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مقدمه 
    کمخونی سلول داسی شکل برای اولین بار در سال 1910 
ــالینی توصیـف شـد و در سـال  توسط Herrick بصورت ب
1961 اختلال ژنتیک بیماری که بصــورت جانشینـــــی یـک 
ــه در ژن گلوبیـن بتـا میباشـد کشـف شـد(1). در  اسید آمین
کمخونـــــی سلول داسی شکل بعلـــت اختلال ایجــاد شـده 
ـــد نمــیگــردد و عمــده  در ژن فـوق، همـوگلوبیـن A تولی
هموگلوبیـن بیمـار را همـوگلوبیـن S و درصـد نـاچـیزی را 
ــات  همـوگلوبینـهای جنینــی و A2 تشـکیل میدهنــد. مطالع

نشان دادهانــد در بیمارانی که گلبولهای قرمـز آنهــا حاوی   
 

 
 

 
 
 

 
 HbS/HPFH, ــاد همـوگلوبیـن  جنینـی (بیمـاری مقادیر زی
Hereditary Persistence of Fetal Hemoglobin) است 

معمولاً علایم کمتری بروز مینمــاید و مـواردی از بیمـاران 
نیز بدون علامت خواهند بود(2). هموگلوبین جنینی عــاری از 
زنجیرههای گلوبین بتا است و بهمین دلیل پدیده داسی شدن 
را ـ با مکانیســم تداخـل در پلیمریزاسـیون همـوگلوبیـن S ـ 

مهار مینماید(3).  
    بدنبال کشف نقـــش هموگلوبیــن جنینی در کاهش علایم 

بیماری، بخصوص حملات دردناک ناشـی از انسداد عروقی  
 

چکیده  
    مطالعات مختلف نشان دادهاند که افزایش هموگلوبین جنینی (HbF) باعث کاهش علایم بییماران مبتلا به کمخونــی
سلول داسی شکل میگردد و هیدروکسی اوره (HU) باعث افزایش هموگلوبین جنینی مــیگـردد. در مطالعـه حـاضر
HU به میزان 25-20 میلیگرم به ازاء هر کیلوگرم وزن بدن در 40 بیمار مبتلا به کمخونی سلول داسی شکل با ســن

ــده در مقـادیر همـوگلوبیـن، همـوگلوبیـن میانه 20 سال، بمدت 1 سال مورد استفاده قرار گرفت و تغییرات حاصل ش
ــی قـرار جنینی، تعداد گلبولهای سفید، پلاکت، رتیکوسیت، تعداد حملات دردناک استخوانی و فواصل آنها مورد بررس
گرفت. در70% بیماران افزایش HbF به میزان بیش از 2 برابر مقادیر اولیه مشاهده گردید به این معنی که HbF از %4
در شروع به 10/8% در پایان مطالعه افزایش یافت(P<0/001). تعــداد حمـلات دردنـاک قبـل از درمـان بـا HU بطـور
متوسط 5/7 بار در سال بود که پس از درمان با HU به سه بار در سال کاهش یافت و فواصل حملات نیز به بیش از
دو برابر رسید(P<0/001). افزایش مقدار Hb چشمگیر نبود ولی کاهش تعداد رتیکولوسیتها معادل 50% مقادیر اولیــه
بود. با مصرف HU بمقدار فوق عارضه مهمی بوجود نیامد، فقط در چهار بیمار تعداد گلبولــهای سـفید بـه 4000 در

میکرولیتر تقلیل یافت.   
         

 کلید واژه ها:    1 – کمخونی سلول داسی         2 – هیدروکسیاوره  
                          3 – هموگلوبین جنینی             4 – حملات دردناک 

این مقاله در سومین کنگره سراسری بیماریهای خون ـ دانشگاه علوم پزشکی ارتش ارائه شده است (اسفند 1379). 
I) استادیار و فوق تخصص بیماریهای خونی و سرطان. بیمارستان شهدای هفتم تــیر، شـهرری، دانشـگاه علـوم پزشـکی و خدمـات بهداشتـــی ـ درمـانی ایـران، تـهران

(*مولف مسؤول) 
II) دکترای علوم آزمایشگاهی، مرکز بیماریهای خونی کودکان، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی هرمزگان، بندرعباس. 
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ـــل، تحقیقـات بـرای یـافتن  در کمخونــی سلول داسی شکــ
ــادر باشـند مـیزان همـوگلوبیـن جنینـی را از  داروهایی که ق
طریق تولید زنجیره گاما بجــای زنجـیره بتـا افزایـش دهنـد، 
ـــه کشــف ایــن اثــر در داروی هیدروکســی اوره  منجـر ب

(hydroxyurea, HU) گردید.  
    پژوهشهای دقیقتر نشان دادند که افزایش HbF همراه بــا 
کـاهش حمـلات دردنـاک پـس از اســـتفاده از ایــن دارو در 
تعدادی از بیماران مبتلا به کمخونی سلول داسی شکل (ولی 

نه در همه بیماران) میتواند حاصل گردد(4، 5و 6).  
    درمان با هیدروکسی اوره باعث بهبودی کمخونی ســلول 
داسی شکل  نمیگردد. نحوه اثر دارو، تداخل در خونســازی 
طبیعی است، بنحوی که منجر به افزایش هموگلوبیـن جنینـی 
ـــه تــاثیر  مـیگـردد. شـواهدی وجـود دارنـد مبنـی بـر اینک
ـــز صــورت  هیدروکسـی اوره در انـواع نـارس گلبـول قرم

میپذیرد(7).  
    یکی دیگر از مکانیسمهایی که در مورد اثر دارو مشــاهده 
ــای CD36 و  شده است کاهش بیان (expression) گیرندهه
Ag-4 بر روی رتیکولوسیتهای بیماران مبتــلا بـه کمخونـی 

سلول داسی شکل است(6).  
ـــم      از دیگـر تـاثیرات ایـن دارو میتـوان بـه افزایـش حج
 (Mean Corpuscular Volume, MCV) متوسط گلبولی
ثانویه به افزایش مقدار هموگلوبین داخل ســلول و یـا ایجـاد 

تغییراتی در غشاء گلبول قرمز اشاره نمود(6).  
    سایر عللی که برای اثر ضد داسی شدن هیدروکسی اوره 
ــول  شرح داده شدهاند عبارتند از افزایش مقدار آب داخل گلب
قرمز، افزایش انعطاف پذیری و کاهش چسبندگــی گلبولـهای 

قرمز به آندوتلیوم(8، 9و 10).  
ــاید      یادآوری مـیگـردد کـه مصـرف هیدروکسـی اوره ب
محدود به فرم شدید بیماری باشــد.اثـرات بـالینی ایـن دارو 
بسرعت ظاهر نمیشود.همچنین پاسخ بالینی مناسب بستگی 
ــر در  بمیزان افزایش هموگلوبین جنینی دارد ولی عوامل موث

پیشبینی این پاسخ کاملا شناخته نشدهاند(3و 5).  
    این دارو گرانقیمت است، لیکن هزینه مصــرف یـک سـال 
ــه  دارو کمتر از هزینه بستری بیمار در بیمارستان بعلت حمل

دردناک (به ازای تعداد حملات در سال) است.  

ــن مـیزان آن هنـوز      از نظر مقدار مصرف دارو ، موثرتری
بخوبی شناخته نشده است، ولی مقادیر حدود 20 میلــیگـرم 
به ازاء هر کیلوگرم وزن بدن در روز بیشتر از سایر مقادیر 
توصیه شده است(2و 3). با توجه به نحوه اثر احتمــالی دارو، 
ــت  درمـان متنـاوب احتمـالاً موثرتــر از درمـان روزانـه اس
بشرط آنکه بیمار بتواند زمان مصرف دارو را بخاطر داشته 

باشد.  
    در حـال حـاضر روش تجویـز دارو بصــورت 4 روز در 
هفته تحت مطالعه است(11). در مطالعات اولیه، این دارو تنها 
در بـزرگسـالان مـورد اسـتفاده قـرار مـیگرفـــت ولــی در 
مطالعات جدیدتر ایــن دارو در کودکـان نـیز مـورد اسـتفاده 

قرار گرفته است. این مطالعات ادامه دارد(1و 2).  
    میتـوان تـاثیر هیدروکسـی اوره را در سـایر اختـــلالات 
سلول داسی شکل نظیر بیماری HbSC یا S-thal نیز تحــت 

مطالعه قرار داد.  
    مهمترین عارضهای که بدنبال مصـرف هیدروکسـی اوره 
ـــت کــه  مشـاهده شـده اسـت سـرکوب مغـز اسـتخوان اس
بخصوص در بیماران مبتلا به نارسایی مزمن کلیه تــاثیرات 
جـــهشزایی (mutagenic) و ایجـــاد نقـــایص فــــیزیکی 
(teratogenic) در مدلـهای حیوانـی توضیـح داده شــدهاند، 
لیکن در انسان چنین گزارشهایی منفی میباشند(12). بــا ایـن 
وجود جلوگیری از حاملگی در زنان تحت درمان با این دارو 
ـــی  ضرورت دارد. بروز لوسمی حاد بدنبال مصرف طولانــ
مدت این دارو در بیماران مبتلا بــه پلیسیتمــــی اولیـه نـیز 

محتمـــل است(13، 14، 15، 16، 17و 18). 
    در حال حاضر تعداد بسیار زیادی از بیمــاران مبتـلا بـه 
کمخونی ســلول داسـی شـکل در اسـتان هرمـزگـان وجـود 
ــاران از عـوارض حـاد و مزمـن ایـن بیمـاری  دارند. این بیم
ــلات دردنـاک اسـتخوانی رنـج بـرده و مراجعـات  بویژه حم

متعددی به مراکز درمانی دارند.  
    این مطالعه بمنظور یافتن راهی مناســب در جـهت کـاهش 
عوارض و علایم این بیماری، بررسی اثیر هیدروکســی اوره 
ــان ایـن بیمـاری  و نیز تعیین مقدار مناسب این دارو در درم

انجام پذیرفت.  
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روش بررسی 
    در شروع مطالعه تعداد 65 بیمار مبتلا به کمخونی سلول 
ــن  داسی شکل (هموزیگوس) انتخاب شدند. اختلال هموگلوبی
در ایـن بیمـاران بـر اسـاس نتـایج حاصلـه از الکـــتروفورز 
همـوگلوبیـن و سـایر آزمایشـهای مشـخص کننـده وجـــود 
هموگلوبین S تایید شده بود. تمامی بیماران ساکن هرمزگان 
 Hb بودند. در شروع مطالعه مقدار هموگلوبین جنینی، مقدار
تـام، تعـــداد گلبولــهای ســفید، تعــداد پلاکتــها و درصــد 

رتیکولوسیت توسط آزمایشگاه مرجع مشخص گردید.  
ــان      در سال اول مطالعه (از ابتدای دیماه سال 1375 تا پای
ــه بمـیزان یـک  آذرماه سال 1376) برای تمام بیماران روزان
میلیگرم اسید فولیک تجویز شد. طی این مدت تعداد حملات 
دردناک که منجر به مراجعه یا بستری در بیمارســتان شـده 
بودند و نیز فواصل حملات ثبت شــد. هـر 6 مـاه یکبـار نـیز 

آزمایشات اولیه تکرار شد.  
    در پایـان سـال اول تعـداد 50 بیمـار کـه تعـداد حمـــلات 
دردناک آنها در سال 3 مرتبــه یـا بیشـتر بـود جـهت ادامـه 
مطالعه انتخــاب شـدند. 15 بیمـار دیگـر شـامل معیـار فـوق 
ــل از  نبودند و یا بصورت منظم مراجعه ننمودند و بهمین دلی
مطالعه حذف شدند. آزمایشات انجــام شـده در پایـان سـال 
اول بعنـوان آزمایشـات پایـه ابتـدای ســـال دوم محســوب 

گردیدند.  
    پس از تفهیم مســئله تحقیـــق، بیـان عـوارض احتمالـــی 
ــانواده آنهـــا، از شـروع سـال  دارو و رضایت بیماران یا خ
دوم دارو به میزان تقریبـــی 25-20 میلیگــرم بـه ازاء هـر 
کیلــوگــرم وزن بــدن (بــا اســتفاده از کپســــولهای 500 
میلیگرمی) برای بیماران شروع شـد. قرص اسید فولیک نیز 

ادامه یافت.  
    از نظر احتمال بروز عوارض، شمارش گلبولــهای سـفید، 
ــور  پلاکت، رتیکولوسیت و اندازهگیری میزان هموگلوبین بط
ماهیانه انجام شد و به بیماران زن متاهل در سنین بــاروری 
توصیه شد یکی از روشهای مرسوم جلوگــیری از حـاملگی 

را بکار بندند.  
ــا دارو بـه ایـن صـورت تعریـف شـد:      معیار مسمومیت ب
ــتر، تعـداد پلاکـت  تعداد نوتروفیل کمتر از 2000 در میکرولی

ــیزان همـوگلوبیـن کمـتر از  کمتر از 80000 در میکرولیتر، م
4/5 گرم در دسیلیتر و تعداد رتیکولوسیت  کمـتر از %0/8 . 
ــا هـر یـک از معیارهـای فـوق  در صورت بروز مسمومیت ب
ــس از نرمـال شـدن شـمارش کـامل  دارو قطع میگردید و پ
ــی، دارو بـا مقـدار 15 میلـیگـرم بـه ازاء هـر  سلولهای خون

کیلوگرم وزن ادامه مییافت. 
    در طی سال دوم نیز هـر 6 مـاه آزمایشـات اولیـه تکـرار 
شـدند و تعـداد حمـلات دردنـاک و فواصـل آنـها نـیز ثبــت 
گردیدند. در پایان مطالعه (پایان آذرماه 77) اطلاعات بدست 
ــد  آمده از 40 بیمار که بصورت منظم دارو را مصرف نمودن
 MTBwin ــتفاده از نرمافـزار و پیگیری منظم داشتند، با اس

مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. 
 

نتایج 
ــی قـرار گرفتنـد کـه      در این مطالعه 40 بیمار مورد بررس
شـامل 18 بیمـار مـرد و 22 بیمـار زن بودنـد. حداقـل ســن 
بیماران 10 سال و حداکثر آن 30 سال بــود(سـن میانـه 20 
سال). 26 نفر از بیماران مجرد و 14 نفر آنان متاهل بودند. 
ــال اول 9/6 گـرم      میزان متوسط هموگلوبین در شروع س
ــود کـه در پایـان سـال اول ـ بـدون مصـرف  در دسیلیتر ب
هیدروکسی اوره (HU) ـ تغییر فاحشی پیدا نکــرد و بـه 9/7 
ــید(P>0/05). تعـداد گلبولـهای سـفید،  گرم در دسیلیتر رس
پلاکتها و درصد رتیکولوسیت نیز در پایان ســال اول تغیـیر 

قابل توجهی نداشت.  
    در سال دوم با مصرف HU ، متوسط میزان هموگلوبین 
از 9/7 گــرم در دســــیلیتر (محـــدوده 11/2-8 گـــرم در 
دسیلیتر) به 10/2 گــرم در دسـیلیتر (محـدوده 8/5-11/5 
گرم در دسیلیتر) افزایش یــافت(P<0/02). متوسـط درصـد 
رتیکولوسیت در شروع درمان با HU، 5/5% بــود (محـدوده 
8%-3%) کـه در پایـان مطالعـه بـه 2/7% ( محــدوده %5-%1) 
 HU ــا رسید(P<0/001). تعداد گلبولهای سفید  طی درمان ب

ــــود.      در حـــدود 10000-4000 در میکرولیـــتر متغـــیر ب
ــان 8200 میکرولیـتر  متوسط این تعداد در شروع دوره درم
ـــتر) و در پایــان دوره  (محـدوده 12000-6000در میکرولی
درمــان 6400 در میکرولیــتر (محـــدوده 10000-4000 در 
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میکرولیتر) بود کــه متوسـط کـاهش آن در حـدود 1800 در 
  .(P<0/001)میکرولیتر بود

    کاهش شدید تعـداد گلبولـهای سـفید در 4 بیمـار حـاصل 
شد(تعداد نوتروفیل در حدود 3000 در میکرولیتر). 

    تعداد پلاکتها در شروع دوره درمان با HU بین 200000 
تا 520000 در میکرولیتر متغــیر بـود (متوسـط 367000 در 
میکرولیتر) که در پایان دوره درمان متوســط تعـداد آن بـه 
302000 رسید (محدوده 450000-160000 در میکرولیــتر) 
ـــادل 65000 در میکرولیــتر  بعبـارتی کـاهش متوسـطی مع

  .(P<0/01)حاصل شد
 %4 HU در شــروع درمــان بـــا HbF متوســط مقــدار    
(محدوده 10%-1%) بود و پس از 6 ماه درمان بــه متوسـطی 
معادل 7/7% رســید (محـدوده 14%-4%) ایـن مـیزان پـس از 
یکسال درمان متوســطی معـادل 10/8% (محـدوده %18-%7) 
ـــان  داشـت کـه در هـر دو دوره اختـلاف معنـیداری را نش

  .(P<0/001)داد
ــه اول دوره      از نظـر درصـد پاسـخ بـه درمـان، در 6 ماه
درمـان 60% از بیمـاران (24 نفـر) افزایـش HbF بیــش از 2 
برابر را کسب نمودند و در پایان سال (پایــان دوره درمـان) 
ــاهده شـد. 40% بیمـاران  این افزایش در 70% از بیماران مش
(16 نفر) افزایشی معادل ســه برابـر مقـادیر اولیـه را کسـب 

نمودند. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

    تعداد دفعات حملات دردناک در سال اول مطالعــه (بدون 
ــار و حداکـثر 8 بـار در سـال بـود  مصرف HU) حداقل 3 ب

(متوسط 5/7 بار). 
ــن حمـلات      در سال دوم با شروع درمان HU، متوسط ای
ــافت و  به 3 بار در سال (محدوده 6-1 بار در سال) کاهش ی
ــداد حمـلات  این اختلاف معنیدار بود (P<0/001). کاهش تع
ــر) مشـاهده شـد.  به نصف میزان در 70% از بیماران (28 نف
در 20% از بیمـاران (8 نفـر) کاهشـــی معــادل 30% بوقــوع 
ــاهش تعـداد حمـلات  پیوست و در 10% از بیماران (4 نفر) ک

مشاهده نشد.  
ـــدون مصــرف HU) اولیـــــن      در سـال اول مطالعـه (ب
حملـــه دردناک در فاصلهای بیــن 20 تـا 80 روز از شـروع 
مطالعه (متوسط 45 روز) در بیماران بوقوع پیوسـت کــه در 
ــــن  سـال دوم (بـا اسـتفاده از درمـان HU) متوســـط ایــ
ــــه 85 روز ( از شـــروع ســـال دوم) افزایـــش  فاصلــه ب
ــدوده 180-40 بـار در سـال)(P<0/001). دومیـن  یافـت(مح
حمله در سال اول (بدون مصرف HU) در فاصلهای بین 60 
تا 160 روز (متوسط 103 روز) اتفاق افتاد که در ســال دوم 
ــان HU بـه 100 تـا 300 روز (متوسـط 199 روز)  و با درم
 .(P<0/001)ــش زمـان معنـیدار بـود افزایش یافت. این افزای
خلاصه نتایج مهم این مطالعه در جدول شماره 1 ارائه شـده 

است.                            
 
 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

جدول شماره 1- میانگین مقادیر شاخصهای خونی، تعداد و فواصل حملات دردناک در بیماران مبتلا به کم خونی سلول داسی شکل قبل از درمان با 
 (HU) هیدروکسی اوره و یکسال پس از درمان با هیدروکسی اوره

  HU قبل از درمان با HU پس از درمان با Pvalue

 0/02 > 0/8 ± 10/2 0/9 ± 9/7 هموگلوبین (گرم در دسیلیتر) 
 0/001 > 1780 ±6400 1143 ± 8225 گلبولهای سفید (در میکرولیتر) 

 0/01 > 81600 ± 302500 86200 ± 367200 پلاکتها (در میکرولیتر) 
 0/001 > 1/1 ± 2/7 1/2 ± 5/5 رتیکولوسیت (%) 

 0/001 > 2/3 ± 10/8 2/1 ± 4  هموگلوبین جنینی (%) 
 0/001 > 1/1 ± 3 1/6 ± 5/7 تعداد حملات (در سال) 

 0/001 > 22/6 ± 85/2 14/4 ± 45/8 فاصله تا حمله اول (روز) 
 0/001 > 47/1 ± 199 27/2 ± 103/7 فاصله حمله اول تا دوم (روز) 

مقادیر عددی بصورت (انحراف معیار ± میانگین) نمایش داده شدهاند. 
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بحث 
    با پیدایش هیدروکســی اوره و مصـرف آن در کمخونـی 
ــلا  سلول داسی شکل نویدهای تازهای در درمان بیماران مبت
بوجـود آمـده اسـت(19). تحریـــک بیــان (expression) ژن 
گلوبیـن جنینـی بعنـوان یـک روش درمـانی در فـرم شــدید 
ــی شـکل پیشـنهاد شـده اسـت و فوایـد  کمخونی سلول داس
بالینی مقادیر زیاد HbF بطور وضوح توســط کـاهش خطـر 
بروز حملات مغزی و سندرم حــاد قفسـه سـینه نشـان داده 
ــاد HbF، حمـلات  شده است(20). در بیماران واجد مقادیر زی
ــه بسـتری  انسداد عروقی کمتر اتفاق میافتد و نیاز کمتری ب
در بیمارستان پیدا میشود. نیز این بیماران زندگی راحتتری 

دارند(21).  
    مطالعات متعدد نشان دادهاند که ژن HbF را میتــوان در 
بیماران کمخونی سلول داســی شـکل تحریـک نمـود(11، 22و 
23). در یک مطالعه وسیع که بیماران بمدت 110 هفته درمان 
شدند افزایش واضح HbF مشاهده گردید(24). در مطالعهای 
که نتایج آن در سال 2000 منتشر شد HU بمدت 137 هفتــه 
در کودکان مبتــلا بـه کمخونـی سـلول داسـی شـکل مـورد 
استفاده قرار گرفت و بدون بروز عارضهای بــاعث افزایـش 

میزان هموگلوبین تام و هموگلوبین جنینی گردید(25).  
    در مطالعه حاضر 70% بیماران، پاسخ مناسب بــالینی بـه 
ــاک و  درمـان بـا HU ـ از نظـر کـاهش تعـداد حمـلات دردن
افزایش فواصل آنــها ـ نشـان دادنـد. بیـش از 70% بیمـاران 
افزایش واضحی در مقدار HbF نشان دادند. همچنین ارتباط 
ــاهش تعـداد حمـلات  مشخصی بین میزان افزایش HbF و ک

مشاهده گردید. 
ــبتاً چشـمگیر      نکته مهم دیگر در مطالعه حاضر کاهش نس
درصد رتیکولوســیت بـود کـه بطـور غیرمسـتقیم حـاکی از 
کاهش پدیده داســی شـدن، ثبـات فعـالیت مغـز اسـتخوان و 
ـــت. در یــک مطالعــه کــاهش درصــد  کـاهش همولـیز اس
رتیکولوسیتها و گلبولهای قرمز جوان بعنوان عــامل کـاهش 
دهنده چسبندگی سلولها بــه آندوتلیـوم عـروق مطـرح شـده 

است(26).  
    بررسی میزان تغییرات هموگلوبین و تعداد پلاکتها پس از 
ــلاف فاحشـی را نشـان نـداد و ایـن عـدم  درمان با HU اخت

تغییر با نتایج سایر مطالعات هماهنگ است. بررسی نتایج از 
ــا تغیـیر در مـیزان HbF و تعـداد  نظر ارتباط سن و جنس ب
ــر  حملات دردناک، نکته قابل توجهی را عنوان نمیکند. از نظ
بـروز مسـمومیت بـا مقـدار 25mg/kg-20، بررسـی تعــداد 
ــد کـه  گلبولهای سفید، بعنوان مهمترین شاخص نشان میده
بیمـاران دارو را بخوبـی تحمـل نمودنـد. تنـــها در 4 بیمــار 
ــدا نمـود  گلبولهای سفید بمیزان 4000 در میکرولیتر تنزل پی

ولی باعث قطع دارو نگردید.  
    یکـی از عـوارض مـهم کـه پـس از مصـــرف داروهــای 
سیتوتوکسیک همیشه مطرح میگردد خطر ایجاد سرطانهای 
ثانویه است. داروی HU نیز از این قــاعده مسـتثنی نیسـت. 
ــه مصـرف HU بـا مقـادیر  مطالعات مختلف نشان دادهاند ک
30mg/kg-20 در بیماران مبتلا به پلیســیتمی اولیـه بمـدت 

طولانی (بیش از دو سال) احتمالاً باعث ایجــاد لوسـمی حـاد 
در 5-3 درصد بیماران میگردد، لیکن چون پلیسیتمی اولیه 
ــه لوسـمی  یک بیماری میلوپرولیفراتیو است و شانس ابتلا ب
حاد در غیاب مصرف این دارو نیز وجود دارد نتایج فوق را 
نمیتوان قطعاً به مصرف HU نسبت داد. با این وجود حتــی 
اگر این میزان خطر در مورد پلیسیتمی اولیه صحیح باشــد، 
مسلماً شامل کمخونی سلول داسی شکل نمیگردد. چون در 
هیچ یــک از مطالعـات انجـام شـده بـا هـدف اثبـات توانـایی 
ایججاد لوسمی توسط HU، بروز چنین عارضهای گــزارش 

نشده است(13، 14، 15، 17و 18).  
    تنـها در یـک مطالعـه پـس از گذشـت یـک و نیـم مـــاه از 
مصرف HU، در یک بیمار لوسمی حاد بوقوع پیوست که با 
ــت(16).  توجه به فاصله زمانی ارتباطی با مصرف دارو نداش
ــانع از  با این وجود نتایج تشویق کننده مطالعات فوق نباید م
نادیده گرفتن خطر سرطانزایی HU گردد. حتیالامکان باید 
سعی شود دارو با حداقل مقدار موثــر مـورد مصـرف قـرار 
ـــن مقــدار بصــورت 15mg/kg-10 روزانــه یــا  گـیرد. ای
30mg/kg-20 یکروز در میان پیشــنهاد مـیگـردد. بـا ایـن 

ــاران از نظـر بـروز بدخیمـی تحـت  وجود لازم است این بیم
نظارت دقیق قرار داشته باشند. 

ــه و سـایر مطالعـات خـارجی      با توجه به نتایج این مطالع
ــرایط  قطعاً استفاده از هیدروکسی اوره در بهبود علایم و ش

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

0-
23

 ]
 

                               5 / 8

https://rjms.iums.ac.ir/article-1-316-fa.html


بررسی تاثیر هیدروکسی اوره بر میزان تولید هموگلوبین جنینی                                                        دکتر مسعود وکیلی و دکتر مجید یاوریان 

97سال هشتم / شماره 23 / بهار1380                                                                                     مجله دانشگاه علوم پزشکی ایران                     

ــی شـکل شـدید  زندگی بیماران مبتلا به کمخونی سلول داس
موثر خواهد بود. میتــوان ایـن دارو را در سـایر اختـلالات 
سلول داسی شکل و تالاسمی ماژور مورد تحقیق قرار داد. 
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