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بيماران مبتلا به  ريزي در بررسي ارتباط عوامل ترومبوتيك با شدت خون
  يازده انعقادي نقص فاكتور

  
، طـاهره   (M.Sc)4 محمد جاذبي ،  (M.D)4محبوبه رحماني    ،*(Ph.D)3 يراهب قربان  ،(M.D)2علي جعفرپور    ،(M.D)1محمد فرانوش   

  (M.D) 5 رضا محمدي ، غلام(M.D)1 دانايي ، نويد(M.Sc)4 شعشعاني
  ، بخش كودكانسمنان) ع(بيمارستان اميرالمومنين  ،دانشگاه علوم پزشكي سمنان - 1

 پزشك عمومي، دانشگاه علوم پزشكي سمنان - 2

  پزشكي اجتماعيگروهدانشكده پزشكي، ، دانشگاه علوم پزشكي سمنان - 3

 درمانگاه جامع بيماران هموفيلي تهران - 4

  ، بخش كودكانبيمارستان رضايي دامغان، دانشگاه علوم پزشكي سمنان - 5
  

  ده يچك
 ـهـدف ا  .  است كه در انعقاد خـون نقـش دارد         نييگوپروتي گل كي ي انعقاد ازدهيفاكتور  : سابقه و هدف    مطالعـه   ني

  . بودازدهي فاكتور ي مبتلا به نقص ارثماراني در بيزير  خونزاني با مكي ارتباط عوامل ترومبوتيبررس
 در درمانگـاه جـامع بيمـاران        ازدهي فاكتور   ي مبتلا به كمبود ارث    ماري ب 24 ي تمام يرو عه بر  مطال نيا: ها مواد و روش  

 ـر  شدت خـون   نيينامه تع   پرسش نهي بعد از مصاحبه و معا     ماراني از ب  كيجهت هر   . هموفيلي تهران صورت گرفت     يزي
كتور دو، پنج، هفت، هشت، نه،       فا يريگ  جهت اندازه  مارانيسپس نمونه خون ب   . دي گرد ليترومبوز تكم -انجمن هموستاز 

، پروترومبين  IIIترومبين   ، آنتي S، پروتئين   Cپروتئين  (، سيزده و فيبرينوژن، فاكتوهاي ضد انعقادي        ده، يازده، دوازده  
A20210فاكتور ،V دن،يل MTHFRلازم انجام شديها شيآزما  اخذ و)نيستي و هموس .  

 ـ بـه ترت ماراني بسن اريانحراف مع  ونيانگيم.  زن بودنديمابق مرد و   يبررس  مورد ماراني درصد ب  2/54 :ها يافته  بي
 مـاران ي درصـد ب   8/45ريـزي در     شدت خون .  سال بود  49 سن   نيبالاتر  سال و  3 سن   نيتر كم.  سال بود  6/13 و   2/27

ريـزي    بـا شـدت خـون      Vارتباط فـاكتور     . داشتند ديريزي شد  خون)  درصد 25( مابقي متوسط و  درصد   2/29خفيف،  
 ـر  با شـدت خـون     ي و انعقاد  كي ترومبوت يفاكتورها ريسا). r= 491/0 و   P= 033/0( داربود معني  و ميمستق  رابطـه   يزي
  . نداشتنديدار يمعن

بيماران مبتلا به نقص فاكتور يازده انعقادي با سطح فاكتور            ريزي در  دهد شدت خون   ها نشان مي   يافته :گيري نتيجه
V   اين بيماران، نياز به مطالعـات چنـد        ريزي در   عوامل ترومبوتيك با شدت خون     سايرخصوص ارتباط    در. ارتباط دارد 

  .باشد مي تر نمونه بيش مركزي باتعداد
   

  ريزي  شدت خون،ي، عوامل ترومبوتيك، عوامل انعقاد11فاكتور : هاي كليدي واژه
  

  مقدمه
  است كهيييك گليكوپروتيئن پلاسمافاكتور يازده انعقادي 

يـازده در كبـد      فـاكتور . كند در انعقاد خون نقش مهمي ايفا مي      

 در مبتلايـان بـه   11فـاكتور  اين سـطح     بنـابر  ،شـود  ساخته مي 
كمبـود فـاكتور يـازده      . ]1[تـر اسـت      هاي كبدي پايين   بيماري

  هموفيليساميانعقادي يك نقص وراثتي اتوزومال است كه با ا        

   :Ghorbani_raheb@yahoo.com Email                               0231-4451346 :نمابر         0231-4440225 :تلفن، نويسنده مسئول *
  28/6/1388 :   تاريخ پذيرش19/6/1387 :تاريخ دريافت

     جعفرپور استخراج شده استي دكتر علي عمومي نامه دوره پزشكاني مقاله از پانيا* 
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C شــود، كــه منجــر بــه  م روزنتــال نيــز ناميــده مــيو ســندر
اين . شود ي مبتلا م  ماراني تا متوسط در ب    في خف يها يزير خون

ر و مونثّ با نسبت يكـسان ديـده         بيماري در هر دو جنس مذك     
شيوع كمبود فاكتور يازده در ميان جمعيـت غيـر        .  ]2 [شود مي

  .]3،4 [ استدهيهوديان حدود يك در ميليون گزارش ش
ريزي خـود بـه خـودي از     ، خونBو A ف هموفيليبرخلا

 ريـزي در  باشـد و خـون   هرات باليني شايع اين بيماري نمي     تظا
اعمال جراحي و يـا ترومـا اتفـاق     اين بيماران معمولاً به دنبال      

 ريزي خود به خـودي نيـز در        افتد؛ هرچند مواردي از خون     مي
 ـريـزي    مواردي از خون  . ]5 [اين بيماران گزارش شده است      هك

در بيماران كمبود فاكتور يازده در نقاط مختلف بـدن گـزارش            
 ، هموتـوراكس وسـيع    ]6 [ريزي مفصلي  خون: شده است شامل  

 ـ، هماتوم اپ  ]8 [ريزي مغزي  ، خون ]7[  ، همـاچوري  ]9 [دورالي
  .باشد  مي]11 [ و منوراژي]10[

 در  يني كمبود فاكتور يازده و تظاهرات بال      ني ب يفيرابطه ضع 
 با كمبـود    ماراني ب ي كه برخ  يوجود دارد؛ به طور   بيماران مبتلا   

 بـدون   ع،ي وس ي جراح يها  عمل ني فاكتور ممكن است ح    ديشد
  ].2 [ باشنديزير علائم خون

  مطالعاتي كه بر روي بيماران مبـتلا بـه نقـص فـاكتور    در

VIII و IX )هموفيلي A وB  (     انجام شـده اسـت بـين سـطح
 كيليامل ترومبوف ريزي و نيز برخي از عو      فاكتور و شدت خون   

دار يافت شـده اسـت        ارتباط معني  ي انعقاد يو سطح فاكتورها  
 ـو همكاران در  Nowak-Gottle  در مطالعهمثلاً  مطالعـه  كي
 چـون جهـش   يعوامل A يلي هموفماري ب135  دريمركز چند

 ـل V در ژن فـاكتور  ،  A20210،MTHFR ني پروتـرومب دن،ي
 عوامـل  وعيش ـ. مورد مطالعه قرار گرفـت   C ،Sني پروتئزانيم

 ـل V  فـاكتور درصـد  8/5 ،ي بررس ـني اكيترومبوت  9/3 دن،ي
ــرومبدرصــد و  MTHFR  درصــدA20210،10  ني پروت

 پيكه فنوت.  بوده استمارانيدر ب C ني كمبود پروتئدرصد1/1
 بـه   ي در دوران كـودك    دي شـد  يلي مبتلا به همـوف    ماراني ب ينيبال

  .]12 [ارتباط داشت كيوضوح با عوامل خطر پروترومبوت
Santagositno    علـت   ي به بررس  يو همكاران در پژوهش 

 ـتفاوت فنوت   ـا.  پرداختنـد  دي شـد  يلي همـوف  مـاران ي درب پي  ني

 ـر  را بر اساس شدت خـون  ماراني ب نيمحقق  ي و فاكتورهـا يزي
 كردنـد و نقـش     مي به سـه گـروه تقـس       كيولوژي و راد  يارتوپد

 ني ب  كه از  افتنديها در  آن.  كردند ي را بررس  كيليعوامل ترومبوف 
 ـل V  مثـل فـاكتور  ي تحت بررسواملع و   C ،Sني پـروتئ دن،ي

 ـي، تنها عاملA20210  نيپروترومب هـا تفـاوت     گـروه ني كه ب
  .]13 [ بودني ترومبدي تولزاني داشت ميدار يمعن

بيمـاران   كـه در   رسد ي توجه به مطلب ذكر شده به نظر م        با
فاكتور يـازده عوامـل ديگـري باعـث كـاهش            مبتلا به كمبود  

 و انعقاد   يزير جا كه خون   آن از. شود  شديد مي  ينياهرات بال تظ
 باشد، به نظـر  ي مي و ضد انعقاد  ي انعقاد يها فاكتور ريتحت تأث 

 مبتلا بـه    بيماران نيز مثل    ازدهي كمبود فاكتور    ماراني در ب  ديآ يم
 داشـته  كي عوامل ترومبوتزاني در ميراتيي، تغBو A هموفيلي

 مـاران ي ب ينيننـده تظـاهرات بـال     ك هيباشند كه بر آن اساس توج     
رسد سـطح عوامـل ترومبوتيـك از قبيـل           لذا به نظر مي   . باشد

ليـدن،  V ، فـاكتور III آنتـي تـرومبين   ، S، فـاكتور  Cفـاكتور 
  ارتبـاط معنـاداري بـا      وانـد ت پروتـرومبين مـي    هموسيستئن و 

 ـ علا فيگرطياز طرف د  .تظاهرات باليني بيماران داشته باشد      مي
 اسـت و ممكـن    متفـاوت  اري بس ازدهي اكتور كمبود ف  مارانيب در

 ـ مهلك متغ  يها يزير  تا خون  يعلامت يب است از   باشـد، لـذا     ري
 بـا  مـاران ي لازم در بي و درمان  رانهيگ شيممكن است اقدامات پ   

. ردي صورت نگ يني تظاهرات بال  جادي ناشناخته ا  تيتوجه به ماه  
 ـ نهي زم ني در ا  يا  پنجره ن گشود لي دل نيبه هم  توانـد كمـك     ي م
 يهـا   و پزشكان در جهت پاسخ بـه پرسـش       ماراني به ب  يانيشا

 همين به لذا . كندماراني و درمان بهتر ب    يماري ب نيبدون جواب ا  
 موضوع و عدم انجام مطالعات كافي در      تيدليل با توجه به اهم    

 مطالعه ارتباط عوامل ترومبوتيك بـا شـدت         نيا اين زمينه، در  
درزادي فاكتور انعقـادي     در بيماران مبتلا به نقص ما      يزير خون

  . قرارگرفته استيبررس يازده مورد
  

  ها مواد و روش
كـه بـه   )  نفـر  24( مبتلا به كمبود فاكتور يازده       ماراني ب هيكل
بيماران هموفيلي تهران مراجعـه     مستمر به درمانگاه جامع      طور
ها جهت ويزيت دعوت به عمـل        كردند، طي فراخواني از آن     مي
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هـا   آن نامه از  تياخذ رضا   و قيجام تحق ان  هدف از  انيب با. آمد
 ـ نـه يمطالعه، بيمـاران تحـت معا      جهت شركت در    قـرار   ينيال ب

نامـه   ريـزي بـا اسـتفاده از پرسـش         سپس شدت خون  . گرفتند
 ـ هموستاز جهت هـر      -انجمن جهاني ترومبوز    مـاران ي از ب  كي

ي فيزيكـي و     نهمعايكه بر اساس علائم باليني بيمار،        شد؛   عيينت
ميـزان دريافـت     يـزي در نقـاط مختلـف بـدن و         ر ميزان خون 

 خفيـف،   گروهبه سه    گيري و  سال اندازه  هاي خوني در   فراورده
ر يك از بيماران از ه . ]14-16 [بندي شد  شديد طبقه  متوسط و 

انعقـادي  هـاي    گيري سطح پلاسمايي فـاكتور     آزمايشات اندازه 
، يـازده،   هشت، نـه، د   ، ه ـ خون شامل فـاكتور دو، پـنج، هفـت        

هاي ضد انعقادي   رچنين فاكتو  ، سيزده و فيبرينوژن و هم     دوازده
 نيستيي و هموس  IIIترومبين   ، آنتي S، پروتئين   Cشامل پروتئين   

 V، فـاكتور  A20210به روش اليزا و بررسي ژن پروتـرومبين         
چنـين جهـت     هـم . انجام شـد   PCR به روش    MTHFR دن،يل

ده كنن و بررسي فاكتورهاي مداخله   ارزيابي وضعيت كلي مريض     

، پلاكــت، هــاي ســفيد در تحقيــق ميــزان هموگلــوبين، گلبــول
كردي كبـد    هاي عمل  و تست  ، ايدز تماركرهاي ويروسي هپاتي  

بستگي پيرسن و    از ضرايب هم  . گيري شد  در كليه بيماران اندازه   
 درصـد    5داري   سـطح معنـي    در آزمون دقيق فيشر   اسپيرمن و 
  .ديها استفاده گرد داده و تحليل هيبراي تجز

 
  نتايج

 مـرد و  )  درصد 2/54(  نفر 13 ،ي بررس مورد ماري  ب  24از  
 درصـد   4/1 سـال،    20از   تر  درصد كم  3/26.  زن بودند  يمابق
 ـ سال   30)  نفر 6 (يمابق  سال و  29-20 .  بالاترسـن داشـتند    اي
 ـ بـه ترت   سن اريانحراف مع   و نيانگيم  سـال   6/13 و   2/27 بي

 نظـر   از . سـال بـود    49 نيتـر  شيب  سال و  3 سن   نيتر كم. بود
كارگر، نقاش يـا    ( با كارهاي سخت  ) نفر4( درصد7/16شغلي،  
  . هاي راحت داشتندمابقي كار و) مكانيك

  
  )1387سال (ارتباط عوامل ترومبوتيك با شدت خون ريزي دربيماران مبتلا به نقص فاكتور يازده انعقادي مراجعه كننده به كانون هموفيلي ايران . 1جدول 

  خون ريزيشدت
 وضعيت معني داري        0-1       2-4 4بيشتراز

تعداد    درصد   تعداد  درصد  تعداد   درصد
 عوامل ترومبوتيك

 
r = 491/0  
P= 033/0  

0  
0/25  
3/33 

0  
4  
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0  
8/18  
7/66 

0  
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2 
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0  
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150-50  

150>  
  Vفاكتور

 
r = 306/0  
P= 156/0  

0  
3/26  
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0  
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0  
6/31  
0/50  

0  
6  
1  

100  
1/42  

0  

2  
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0  

50<  
150-50  

150> 
  VIIIفاكتور

r = 182/0  
P= 456/0  

4/15  
0/50  

2  
3  

8/30  
7/16  

4  
1  

8/53  
3/33  

7  
2  

130- 70 
   Cپروتئين   <130

051/0 r = 
836/0 P= 

4/29  
0/0  

5  
0  

4/29  
0/0  

5  
0  

2/41  
100  

7 
2  

140- 58  
 S  پروتئين   <140

r = -  438/0  
P= 061/0  

0/40  
1/11  

4  
1  

0/20  
3/33  

2  
3  

0/40  
6/55  

4  
5  

120-80  
 3آنتي ترومبين    <120يا   > 80 

P= 000/1  
0/0  
8/27  

0  
5  

0/0  
2/22  

0  
4  

100  
0/50  

1  
9  

+  
- 

   ليدنVفاكتور
 

P= 650/0  
6/28  
0/25  

2  
3  

6/28  
7/16  

2  
2  

9/42  
3/58  

3  
7  

+ 
- MTHFR 

077/0-  r =  
755/0 P= 

7/26  
0/25  

4  
1  

7/26  
0/25  

4  
1  

7/46  
0/50  

7  
2  

15< 
  هموسيستين  ≤15

205/0 r =  
336/0 P= 

0/0  
1/26  

0  
6  

0/0  
4/30  

0  
7  

100  
5/43  

1  
10  

15< 
  پلاكت 450000-50000
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نمـره تـا    ( خفيـف ) نفر11(  درصد 8/45ريزي   شدت خون 
 مـابقي  و) 2-4با نمـره    ( ريزي متوسط   درصد خون  2/29،  )1
. داشـتند ) تـر   يا بـيش  5با نمره   (ريزي شديد    خون)  درصد 25(

بيمـاران بـا       در XIح فـاكتور    سط)  انحراف معيار  ±( ميانگين
  ريـزي متوســط  خـون  ، بــا1/22±1/22ريـزي خفيـف    خـون 

.  بوده است  1/8±5/14 شديد   ريزي خون  و با  ±5/18 2/18 
 XIريزي و سطح فاكتور   داري بين شدت خون بستگي معني هم

  .)r=  -224/0 و P= 292/0( ديده نشد
) 50-150( يماران نرمال  همه ب  12 و   10،  7،  2 يفاكتورها

در تمـام بيمـاران      چنـين سـطح فيبرينـوژن خـون در         هم. بود
 150 ي نفر بالا  كي 9فاكتور  . بود) 5/1-5/4( محدوده نرمال 

 ـر بود كه شدت خون     ـ ي و يزي  9و فـاكتور    بـود  5 از تـر  شي ب
بيمـاران جهـش ژنـي       هيچ يـك از   . دامنه نرمال بود    در يمابق
  . اشتند ندA20210   در پروترومبيناصخ

، 9، فـاكتور    8، فـاكتور    7، فـاكتور    2ارتباط بـين فـاكتور      
تـرومبين   ، آنتـي  S، پروتئين   C، پروتئين   12، فاكتور   10فاكتور  

، پلاكت و هموسيستين با شدت MTHFR ليدن و    5، فاكتور   3
 بـا   5 اما ارتباط فـاكتور      ،)<05/0P( نبود دار ريزي معني  خون

 )r= 491/0 و   P= 033/0( داربـود  ريـزي معنـي    شدت خـون  
  ).1جدول (

 تعـداد   ني داشتند كه از ا    ازدهي فاكتور   دي نقص شد  ماري ب 13
 مـار ي ب 2 و متوسط داشـتند كـه        في خف يزير  نفر شدت خون   8

 مـار ي ب 6 نيدر ب . وز ندادند ب تروم يها شي به انجام آزما   تيرضا
 از  يكي داشتند؛ كه در     MTHFR ژن   وني موتاس ماري ب 4 ،ديگر

 3.  بـالا بـود    زي فاكتور پنج و هشت ن     ن،يتسي هموس ماراني ب نيا
 ي  سـطح بـالا   MTHFR ژن ونيزمان با موتاس ـ    هم گريدماريب

 .بالا بـود زي نS ني سطح پروتئيكي داشتندكه در IIIنيترومب يآنت
  . داشتنييستي هوسيسطح بالازي نماراني از بيكي

  
  گيري بحث و نتيجه

 5ريـزي بـا سـطح فـاكتور          ها نشان داد شدت خـون      يافته
داشت اما بـا سـطح هـيچ يـك از            دار معني بستگي مثبت و   هم

 ـ ،S و   C نيپـروتئ  (كيليعوامل ترومبوف  ، III ني تـرومب  -يآنت

ــاكتور  ــل Vفـ ــرومبدن،يـ  و A20210، MTHFR ني پروتـ
جملـه    از ي انعقـاد  يو سـطح سـاير فاكتورهـا      ) نيستئيهموس

  .داري ديده نشد پلاكت ارتباط معني
ريزي   و شدت خون   11  مطالعات قبلي بين سطح فاكتور     در

ارتباط وجود داشته است و يكي از عوامـل مهـم و دخيـل در               
ما در مطالعـه مـا ايـن        ا ]17 [ريزي ذكر شده است    شدت خون 

 به اين علت است كـه در ايـن          دار نبود كه احتمالاً    ارتباط معني 
 فاكتورمطالعه برخلاف مطالعات ديگر، فقط از بيماران با نقص          

از طـرف ديگـر برخـي       . انـد  خاب شده انت) 50همگي زير    (11
ريـزي بـيش از      اند كه ميزان خون     نشان داده  ]18،19[مطالعات  

 ارتباط داشته باشد بـا سـطح        11كه به سطح سرمي فاكتور       اين
 پلاكتي مرتبط است، به هر حال با توجه بـه حجـم             11فاكتور  

 اظهـار نظـر     شـده كم نمونه در اين مطالعه و محـدوديت ذكـر           
  .باشد تر مي تر و كامل اي وسيع تر مستلزم مطالعه دقيق

 در مطالعات مختلف    دني ل V فاكتور   ونيموتاس مورد اثر  در
 ي به نقش مهم و اساس     ي ذكر شده است كه برخ     ي گوناگون جينتا

 و  ]12،20،21[ اشـاره    ليي هموف ماراني ب ينيآن در تظاهرات بال   
طالعـه مـا    در م . ]22،23 [كنند ي مسئله را رد م    ني ا گري د يبرخ

 ـ بـود كـه ا     ثبت م دني ل V نفر موتاسيون فاكتور     كيتنها در     ني
 ـر  با شدت خون   ازدهي فاكتور   ي نقص نسب  ي دارا ماريب  كـم   يزي

تـوان   ي مطالعه نم ـ  ني مورد مثبت در ا    كيبا توجه به تنها     . بود
  . نموداني بي رد مطالعات قبلاي ديي در جهت تايليتحل

مكاران بـه منظـور       و ه   Brenner كه توسط    يا در مطالعه 
 خانواده مبتلا   45 در   يزير كننده خون  ييگو شي عوامل پ  يبررس

 و  VIII صورت گرفـت، سـطح فـاكتور         ازدهيبه كمبود فاكتور    
IX   اط داشته اما سطح فـاكتور هـشت     ريزي ارتب   با شدت خون
چنـين   هـم . ]17 [ نبوده است  يزير شدت خون كننده   گويي پيش
 نيـز نـشان داد كـه در           و همكـاران    Bolton-Maggs مطالعه

 ـر  كه خـون   گوتي هتروز 11 مبتلا به نقص فاكتور      مارانيب  يزي
تـر بـود     نيي پا يدار ياند، سطح فاكتور هشت به طور معن       داشته

 مطالعات فـوق را تاييـد       جهي نت زين] 25[ Weiss مطالعه. ]24[
 و شـدت    VIIIكند اما در مطالعـه مـا بـين سـطح فـاكتور               مي
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 به علت كم ار مشاهده نشد كه احتمالاًد ريزي ارتباط معني   خون
  .باشد بودن نمونه مي

 ي در بررس ـ  ي بالاتر 5 فاكتور   تر شي ب يزير  با خون  مارانيب
 و شــدت 5 فــاكتور ني بــيدار يارتبــاط معنــ.  داشــتندريــاخ

 ـر خون كـه در   ) r=491/0 و   P=033/0( وجـود داشـت      يزي
 ـ ذكر نگرد  ي باره تا به حال گزارش     نيمطالعات مختلف در ا     هدي

  .است
 وجـود دارد    زيها ن   علاوه بر پلاسما در پلاكت     ازدهيفاكتور  
 كه نشان   رديگ يها منشأ م   وستيشود از ژن مگاكار    يكه گمان م  

 ـ فاكتور   دي با كمبود شد   مارانيداده شده است كه در ب       كـه   ازدهي
 ـر  خـون  يبعد از اعمال جراح     ـ ندارنـد د   يزي   شـده اسـت    دهي

 ـ ازدهياكتور   ف عتي حال نقش و طب    نيبا ا . ]26،27[ بـه   ي پلاكت
 علاوه بر مطلـب فـوق      نيچن هم. طور كامل شناخته نشده است    

 در كمپلمـان    يا  نقش شناخته شده   ازدهي فاكتور   كه ني ا رغم يعل
 نشان داده شده است كه باعث فعـال         ي ندارد، ول  نيني ك ري مس اي

 ممكن  يزينوليبرياگرچه نقص ف  . ]28 [شود ي م زينوليبريشدن ف 
 ـ وجود داشته باشد با ا     ازدهي كتور كمبود فا  مارانياست در ب    ني

 ي مشخص كيولوژيزي ف ري عامل تأث  ني كه ا  ستيحال مشخص ن  
  .داشته باشد

 ـليدر مورد اثر عوامـل ترومبوف       يني بـر تظـاهرات بـال      كي
 ـ در مطالعات مختلف نظـرات ضـد و نق         ليي هموف مارانيب  يضي
 در ي كـاف قـات ي شده است كه با توجه به عـدم انجـام تحق   انيب
 ـ در پاسـخ بـه ا      ياديرسد راه ز   ي به نظر م   ا،يطح دن س  معمـا   ني
 مونـه ن تعـداد   مطالعات چندمركزي بـا    ازمنديرو باشد كه ن    شيپ

  .باشد كافي مي
 ريـزي فـاكتور    شدت خون  دخيل در  جمله عوامل ديگر   از
  و همكاران    Tavori  ي در مطالعه .  ويلبراند ذكرشده است   فون

باشـد و    رانـد شـايع مـي      و فـون ويلب    11اكتور  همراهي نقص ف  
 ـ    يزير تواند در شدت خون    مي ه نقـص خفيـف      بيماران مبـتلا ب

 در مطالعـه مـا ايـن فـاكتور        در. ]29[ مـؤثر باشـد      11فاكتور  
 ـ شنهاديلذا پ . گيري نشد   اندازه رانبيما  ـشـود ا   يم   عامـل در   ني

  .رديگ قرار  مدنظريمطالعات بعد

 ريـزي در   دهـد شـدت خـون      ها نشان مي   يافتهبه طوركلي   
 Vور يازده انعقادي با سطح فـاكتور        بيماران مبتلا به نقص فاكت    

ساير عوامل ترومبوتيـك بـا      در خصوص ارتباط    . ارتباط دارد 
اين بيماران، نياز به مطالعات چنـدمركزي        ريزي در  شدت خون 

  .باشد تر مي نمونه بيش تعداد با
  

  قدرداني تشكر و
چوپان و   براك آقاي علي  دانند از  يلازم م   برخود سندگانينو
رمانگاه جامع هموفيلي   همكاران ديگر د   فريدون علا و از    دكتر

 كـه نظـرات آنـان موجـب         ي داوران ناشناس ـ  نيچن تهران و هم  
  .ندي نمايقدردان و  تشكرمانهي صمد،ي مقاله گردتيفي كيارتقا
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Correlation of thrombotic factor with bleeding severity in 
patient’s with factor XI deficiency   
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Introduction: Factor XI is a glycoprotein that important role in blood coagulation. The aim of this 

study is determine correlation of thrombotic factor and bleeding severity with factor XI deficiency. 
 Materials and Methods: 24 patients with factor XI deficiency were included in this study. Following 

physical examination and interview, a questionnaire was filled for all the patients. A blood sample was 
collected for measurement of coagulation factors (II, V, VII, and VIII, IX, X, XI, XII, and XIII), 
fibrinogen, protein C, protein S, antithrombin III, PG20210A, factor V Leiden, MTHFR gene and 
Homocystein. 

Results: 54.2% and 45.8% of patients were male and female, respectively. Mean (±SD) age of patients 
was 27.2±13.6 (3-49) years. 45.8%, 29.2%, 25% of the patients showed   mild, moderate and severe 
bleeding, respectively. Although, a significant positive correlation was observed between factor V and 
bleeding severity (P=0.033, r =0.491), there was no correlation between bleeding severity and other 
thrombotic factors. 

Conclusion: The findings showed that a positive correlation between factor XI deficiency and factor 
V. We need more studies as multicenter studies to detecting the relation of other thrombotic factors with 
bleeding severity in patients with factor XI deficiency. 

 
Key words: Factor XI, Thrombotic factor, Coagulation factor, Bleeding severity 
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