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هفته در بیماران مبتلا به بتاتالاسمی ماژور منجر به افزایش  ۸میلی گرم به مدت  ۱۰۰با دوز روزانه  Co Q10مصرف 

 .شد D-dimerمعنی دار 

 :پیام کلیدی 5

در بیماران بتا تالاسمی ماژور انجام  CoQ10در مطالعه کارآزمایی بالینی قبل و بعد حاضر که به منظور بررسی اثرات مکمل 

 شد نتایج زیر حاصل گردید:

 (.P-value= ۰۰۱/۰به صورتی افزایشی پس از تجویز تاثیر گذار بوده است ) D-dimerاین مکمل بر روی سطح سرمی 

-P= ۸۷۱/۰پس از تجویز به صورت افزایشی بوده است اما معنی دار نبوده است )  Nt-Pro BNPتغییرات سطح سرمی 

value و بر سطح )Troponin ( ۱۷۸/۰تاثیری نداشته است =P-value همچنین مصرف .  )Co Q10  هیچ گونه تغییر

 داری در نتیجه اکوکاردیوگرافی و الکتروکاردیوگرافی نداشته است.معنی

انجام شود و  مطالعهبار در روز  ۳میلی گرم  ۱۰۰هفته و با دوز بالاتر مانند  ۸در بازه زمانی بیشتر از که  دشویم شنهادیپ

تا عوارض احتمالی مکمل و یا تاثیرگذاری مکمل بر روی سایر متغیرهایی که در این  دنریقرار گ متغیرها مورد بررسی

 .گردد مطالعه تاثیر معنادار بر روی آنها مشاهده نشد، مشخص

 کلمه(: ٠42متن پیام پژوهشی ) حداکثر6

 

های قرمز بیماری بتا تالاسمی یک بیماری ارثی است که منجر به نقص در ساختار هموگلوبین و ناپایداری غشا گلبول

ق ای بوده و این تزریشود. از آنجایی که بیماران بتا تالاسمی ماژور نیازمند تزریق خون دورهخونی مزمن میو در نتیجه کم
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شود، زمینه برای استرس اکسیداتیو و آسیب بافتی فراهم های حیاتی میارگانخون منجر به اضافه بار و انباشت آهن در 

های بدن وجود دارد و های سلولیک آنتی اکسیدان قوی است که به صورت طبیعی در میتوکندری CoQ10گردد. می

 شود.تالاسمی با کاهش روبرو میسطح سرمی آن در بتا

 

 محدودیتهای شواهد چه بودند؟ 11

و بررسی روند تغییرات متغیرها قبل از هر نوبت  CoQ10تر روند تاثیرگذاری مکمل جهت ارزیابی دقیق بهتر است

خون به منظور بررسی  گیریبار آهن جدید و تشدید روند استرس اکسیداتیو، نمونهترانسفوزیون خون و تحمیل اضافه

 رانسفوزیون خون انجام شود.تغییرات متغیرها در دفعات بیشتر حین مداخله و قبل از هر نوبت ت
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