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هچکید

ها نارسدرصد80درصد نوزادان ترم و 60روبینمی طی هفته اول عمر تقریباً در هیپربیلی:هدفزمینه و 
، در )G6PD(فسفات دهیدروژناز 6یکی از علل قابل تشخیص زردي نوزادي، کمبود آنزیم گلوکز . دهدرخ می

در .گرددزایش احتمال بروز کرنیکتروس نوزادان می تواند منجر به افزایش میزان بیلی روبین و در نتیجه اف
در نوزادان مبتلا به ایکتر متولد شده در G6PDاین مطالعه علاوه بر مشخص شدن میزان شیوع کمبود 

و G6PDعوارض ایکتر در دو گروه نوزادان با کمبود وآزمایشگاهینتایجوبالینیعلائمخراسان شمالی ،
.گردیدمقایسهشاهد G6PDبا گروه

طرح تحلیلی بر اساس پرونده هاي بیماران مبتلا به زردي–این مطالعه توصیفی :کارمواد و روش 
شامل علائم بالینی، نتایج آزمایشگاهی و شرح حال بارداري مادر در پرسشنامه اطلاعات . ریزي شده است

.بررسی قرار گرفتتقسیم بندي شده و مورد شاهد G6PDوG6PDکمبودگردآوري و سپس به دو گروه 
از این نوزادان دچار کمبود آنزیم %) 2/3( نفر 24.نوزاد بستري شده بررسی گردید754در مجموع:یافته ها

G6PDهیچ گونه تفاوتی  میان دو گروه .بودندG6PD نرمال و گروه داراي کمبود آنزیمG6PD در موارد وزن
زمان بستري نوزاد در بیمارستان و میزان بیلی روبین موقع تولد، وزن  مراجعه،  کومبس ،هماتوکریت ،مدت 

این بررسی هیچ . ،اما در مورد رتیکولوسیت  اختلاف معناداري میان دو گروه وجود داشتشتنداتوتال وجود
.نشان ندادG6PDگونه رابطه ایی را میان تعویض خون و کمبود آنزیم 

مبتلا به زردي که بستري می شوند نسبتا شمالیانخراسدر نوزادانG6PDکمبود آنزیم :نتیجه گیري
از لحاظ آماري درمورد رتیکولوسیت  .وممکن است منجر به هیپر بیلی روبینمی بدخیم شودشایع است

برنامه غربالگري زودهنگام نوزادان از شودمی توصیه.اختلاف معناداري میان دو گروه وجود داشت
.شودمیبه خصوص در کشورما توصیهG6PDنظر

روبینبیلیشیوع زردي،نوزاد،دهیدروژناز،فسفات6گلوکز:کلیديواژه هاي
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168شیوعبررسیG6PDنژاد و همکارانمافیشاهین... بهمبتلانوزاداندر
مقدمه
درکهاستنوزاديدورهشایعهايیافتهازیکیزردي 
هفتهطینارسنوزادان% 80ورسیدهنوزادان% 60حدود

ديزرموارداکثرالبته. شوندمیمبتلاآنبهعمراول
موارد% 12تا5درتواندمیکهباشدمیفیزیولوژیک

موارددرولیگرددمیشدنبستريودرمانبهمنجر
فلجکرنیکتروس،نظیرعوارضیبهمنجرتواندمیشدید
درتواندمیزرديعلتشناختپس.گرددمرگومغزي

عللازیکی.]1،2[موثرباشدموقعبهدرمانوپیشگیري
فسفات6گلوکزآنزیمکمبودنوزادي،زرديتشخیصقابل

ـ6گلوکزآنزیمکمبود.باشدمی(G6PD)دهیدروژناز
آنزیمیکمبودترینمهموترینشایعدهیدروژنازفسفات
تواندمینوزاداندرآنزیماینکمبود.استقرمزگلبول
نتیجهدروروبینبیلیمیزاندرشدیدافزایشبهمنجر

بهتوجهبا.گرددآناندرکرنیکتروسبروزاحتمالافزایش
بیندرتروسککرنیموارداکثرحاضرحالدراینکه

علتبه( دهدمیرخخونیناسازگاريبدوننوزادان
)ABOوRhخونیناسازگریهاينظرازمناسبغربالگري

رخG6PDکمبودبانوزادانبیندرزرديعوارضافزایش
نوزادان ایکتریک % 8/6س در عارضه کرنیکترو( دهدمی

گزارش شده است در حالیکه این G6PDمبتلا به کمبود 
نرمال رخ می G6PDنوزادان ایکتریک با % 2عارضه در 

.]3[) دهد
جهاندرنفرمیلیون400ازبیشموجودآماراساسبر

آنزیماینکمبود. ]4[هستندآنزیماینکمبوددچار
تاکنونوشددادهیصتشخ1956سالدربارنخستین
صورتدانشمندانتوسطآنانواعدربارهفراوانیتحقیقات

نوع400حداقلتاکنونموقعآناز.]5،6[استگرفته
100حدودومتفاوتبیوشیمیاییویژگیهايباگوناگون

این. ]7[استشدهشناساییمتفاوتموتاسیوننوع
جنسرداکثراواستجنسبهوابستهوارثیبیماري

مونثجنسدربالینیتظاهرات. شودمیدیدهمذکر
برفعالغیرXو(XO)ترنرسندرمیاوهموزیگوت

شدهایجادزردي.شودمیدیدهLyonتئوريمبناي
مستقیمغیرروبینبیلیافزایشباآنزیماینکمبودتوسط
مستقیمغیرزرديمطالعاتبرخیوکندمیپیداتظاهر
آنزیماینکمبودعلتبه،موارددرصد5/7دررانوزاد

روبینبیلیافزایشموارداغلبدر.]8[اندکردهگزارش
ازهمولیزوجودازقطعیمداركG6PDکمبودازناشی
غلظتولینداردوجودورتیکولوستیوزآنمیجمله

COHbوETCO2کمبوددچارنوزاداندرمداومبطور
انجامهايبررسیدرهمچنین.بالاستG6PDآنزیم
سندرموG6PDکمبودبینتوجهیقابلارتباطشده

کمبوددرنهکهشدهدیدهواستشدهمشاهدهژیلبرت
G6PDقابلافزایشتنهاییبهژیلبرتسندرمدرو
دوهروجودونداریمسرمروبینبیلیمیزاندرتوجهی
استموردنیازروبینبیلیتوجهقابلافزایشبراياختلال

تا1بینآسیاییکشورهايدرG6PDکمبودشیوع.]9[
.]10[استشدهگزارش% 12

اینکهوآنزیماینکمبودازناشیزردياهمیتبهتوجهبا
نگرفتهصورتزمینهایندرايمطالعهشمالیخراساندر

مشخصبرعلاوهتاشودمیسعیمطالعهایندراست
بهمبتلانوزاداندرG6PDکمبودشیوعمیزانشدن
ایکترعوارضارتباطشمالی،خراساندرشدهمتولدایکتر
میزانوبستريمدتطولسرم،بیلیروبینمیانگیننظیر

تعویضانجاممیزانوزن،کاهشمیزانفتوتراپی،دریافت
غیرآزمایشاتسایروسنجیشنواییبررسیوخون

دودردهستنمرتبطنوزاديزرديبانحويبهکهطبیعی
مقایسهنرمالG6PDوG6PDکمبودبانوزادانگروه
ازگروهدوبیناختلافبودندارمعنیصورتدروشود
G6PDشیوعاساسبرهمچنینوشدهایجادعوارضنظر

غربالگريانجامبرايتوصیهآیاکهگرفتتصمیمتوانمی
G6PDشمالیخراساندرشدهمتولدنوزادانهمهدر

پژوهشیکمیتهبوسیلهمطالعهاین. خیریایردگصورت
.استشدهتاییدشمالیخراسانپزشکیعلومدانشگاه
کارروش

هايپروندهاساسبرتحلیلی–توصیفیمطالعهاین
بنتبیمارستانبهکنندهمراجعهزرديبهمبتلابیماران
شدهریزيطرح) NICUنوزادان،بخشدرمانگاه،(الهدي
انددهشبستريزرديعلتبهکهوزاداننتمام. است

نتایجبالینی،علائمووارد مطالعه شده )نوزاد754(
زایمانحینومادربارداريحالشرحوآزمایشگاهی

. گردیدگردآوريلیستچکدرها،پروندهدرمندرج
کهاندبودهروز29تاروزیکازشدهمطالعهواردنوزادان
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169)1(7؛ دوره94سالکی خراسان شمالی             مجله دانشگاه علوم پزش
توسطبیماراناطلاعات. اندکردهمراجعهزرديعلامتبا

مشکلاتسابقه. استگردیدهثبتنوزادانتخصصفوق
زایمان،نحوهمادر،مادر،عفونتسنزایمان،وحاملگی

وحاملگینوبتزایمان،ازپسمادربستريمدتطول
تمام.استگردیدهثبتلیستچکدرمادرخونیگروه

هماتوکریت،(دهشانجامزرديعلتمربوط بهآزمایشات
ومستقیمکومبستستغیرمستقیم،ومستقیمبیلیروبین

ونوزادخونگروهرتیکولوسیت،شمارشمستقیم،غیر
سپسشده وگردآوري) G6PDتیروئیدي،تستهايمادر،

بنديتقسیمنرمالG6PDوG6PDکمبودگروهدوبه
هگرودواینبینآزمایشگاهینتایجوبالینیعلائموشده
نرمباشدهثبتاطلاعات. گرفتقراربررسیوآنالیزمورد
مقایسهبراي. گرفتقراربررسیمورد١٧SPSSافزار

اومتغیرهابینروابطوجودمعیارانحرافمیانگین،
P. شداستفاده) مربعکاي( و)تی(هايآزمونازطلاعات

– Valueگردیدتلقیدارمعنی05/0ازکمتر.

یافته ها
( نفر24.گردیدبررسیشدهبسترينوزاد754مجموعدر
کهبودندG6PDآنزیمکمبوددچارنوزادانایناز%) 2/3
%) 6( مونثنفر1و%) 94(مذکرنفر23میانایناز

)1شکل(. بودند
( مذکرنفر383سالمگروهدرکهاستحالیدراین
آزمونبهتوجهبا. ودندب%) 47( مونثنفر342و%) 53

کمبودوجنسمیانمعناداريرابطهشدهانجامدوکاي
) 2شکل(=0001/0p.شدیافتG6PDآنزیم

هیچآماريلحاظازکهشدمشخصTآزمونازاستفادهبا
دارايگروهونرمالG6PDگروهدومیانتفاوتیگونه

وزن،تولدموقعوزنموارددرG6PDآنزیمکمبود
درنوزادبستريزمانمدت،هماتوکریتکومبس،،راجعهم

دراما،نداردوجودتوتال روبینبیلیمیزانوبیمارستان
وجودگروهدومیانمعنادارياختلافرتیکولوسیتمورد

)1جدول(.داشت

Negative

Positive
3.2 %

96.8 %

G6PDآنزیمشیوع کمبود:1شکل
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170شیوعبررسیG6PDنژاد و همکارانمافیشاهین... بهمبتلانوزاداندر

نرمالوG6PDکمبودگروهدومقایسه: 1جدول
G6PDP-value

نرمالG6PDداراي  کمبود آنزیم
میانگین±انحراف معیار میانگین±انحراف معیار 

553±3002499±3310552/0(g)وزن موقع تولد

g(512±3059610±2990576/0(وزن هنگام مراجعه 

8/45543/0±5/466±7/5(%)هماتوکریت 

008/0*7/1±2/35/1±4/2(%)رتیکولوسیت 

مدت زمان بستري نوزاددر بیمارستان 
)روز(

4/1±8/23/1±7/2856/0

4±4/164±15203/0(mg/dl)میزان بیلی روبین توتال 

G6PDتوزیع جنسی کمبود آنزیم :2شکل

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.n
ku

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

07
 ]

 

                               4 / 7

http://journal.nkums.ac.ir/article-1-497-fa.html


171)1(7؛ دوره94سالکی خراسان شمالی             مجله دانشگاه علوم پزش
خونیگروهزایمان،نوعانمیاییرابطهمطالعهایندر

آنزیمکمبودباحاملگیدورانمشکلاتنوزاد،ومادر
G6PDنشدیافت.

G6PDآنزیمکمبودبیماردچارهیچبررسیایندر

نوزادانازنفر2کهبودحالیدرایننشدندخونتعویض
آزمونوشدندخونتعویضایکتریکنرمالG6PDداراي
وخونتعویضمیانراییارابطهگونههیچدوکاي

)=952/0P(.ندادنشانG6PDآنزیمکمبود
بحث

نوزادان دچار در G6PDدر مطالعه ما شیوع کمبود آنزیم
در نوزادان با G6PDشیوع .است% 2/3حدود زردي 

هیپربیلی روبینمی غیر مستقیم در بخشهاي مختلف دنیا 
مطالعات در مناطق مختلف دنیا گزارشات. متفاوت است

متفاوتی از شیوع این کمبود داشته اند به طوري که شیوع 
و 1/2، 57/1آن در اسپانیا، فرانسه و سنگاپور به ترتیب 

در برخی . ]13-11[بود که شیوع پایینی است % 62/1
سیاهان ودیگر از مناطق دنیا نظیر عربستان، نیجریه

، 18امریکایی، از شیوع بالایی برخوردار بود که به ترتیب 
در کشور ما نیز کمبود آنزیم . ]16- 14[درصد بود 14، 40

G6PD به نظر می رسد در برخی از مناطق کشور شیوع
بالایی دارد همانند مناطق شمالی و جنوبی و در سایر 
نقاط کشور نیز مطالعات حاکی از شیوع پایین بوده اند 

برخی . ]18-17[%) 5/7(، اصفهان %)7/3(مشهد :مانند
و Flymeقش نژاد پرداخته اند شامل مطالعه مطالعات به ن

Washington مریکا بود که نشان دادند در سیاه آاز
-19[پوستان میزان شیوع بیش از سفید پوستان است

بهوابستهاختلالنوعیG6PDآنزیمفعالیتاختلال.]20
Xحساسیتافزایشبااختلالاین. استمغلوبو

علائمبهمنجراکسیدانموادباتماسبهقرمزگلبولهاي
درهمولیتیکآنمینوزادي،زردينظیرمتنوعبالینی
]1،2[گردد) فاویسم( باقلاچونغذاییموادباتماس

رابطه G6PDدر مطالعه ما میان جنس و کمبود آنزیم 
سایر مطالعات انجام شده کاملا مشخصی وجود داشت 

رکیه در تAtayو همچنین مشهدي بسکابادنظیر مطالعه 
.نیز نتایج مشابهی بدست آوردند]17،21[

دراین مطالعه میزان توتال بیلی روبین در گروه داراي 
کمی بیشتر از گـــــروه داراي سطح G6PDکمبود آنزیم 

G6PDکه تفاوت معناداري وجود نداشت لینرمال بود و
.]22[گزارش گردیده استورما در هندهمطالعمشابه 

تلاف معناداري میان شمارش اخمطالعهایندر
و G6PDدر دو گروه داراي کمبود آنزیمرتیکولوسیت

مطالعه که مشابه وجود داشتنرمال G6PDداراي
وزن مطالعه بیناین در .گزارش گردیدمشهددربسکابادي

در دو هماتوکریت وموقع تولد، وزن مراجعه، کومبس 
نرمال تفاوت G6PDوG6PDگروه داراي کمبود آنزیم

.داشتنمعناداري وجود 
مطالعه در اینبیمارستاندرنوزادبستريزمانمدت

که مشابه مطالعه تفاوت معناداري در دو گروه نشان نداد 
Atay21[است[.

این مطالعه علیرغم دو مورد تعویض خون صورت گرفته در
هیچ گزارشی از علائم کرنیکتروس در پرونده ها ذکر نشده 

که هر چه زودتر در افراد داراي کمبود شودمیتصور.بود
انجام شود احتمال عوارض به ویژه درمانG6PDآنزیم 

. کرن ایکتروس کمتر خواهد شد
گیرينتیجه
کهزرديبهمبتلانوزاداندرتقریباG6PDآنزیمکمبود
استممکنو)%2/3(استنسبتا شایعشوندمیبستري

صورتدرکهشودبدخیمنمیروبیبیلیهیپربهمنجر
جملهازعوراضبهمنجرموقعبهدرمانوتشخیصعدم
معناداري میانتفاوتآماريلحاظاز.شودایکتروسکرن

G6PDآنزیمکمبوددارايگروهونرمالG6PDگروهدو

کومبس، هماتوکریتتوتال،روبینبیلیمیزانموارددر
دراماندارد،وجودنبیمارستادرنوزادبستريزمانومدت
وجودگروهدومیانمعنادارياختلافرتیکولوسیتمورد

از نوزادانزودهنگامغربالگريبرنامهبنابراین.داشت
شیوعکهکشورهاییوماکشوردرخصوصبهG6PDنظر

باوشودمیدارند توصیهG6PDآنزیمکمبودازبالایی
بعديعوارضازلازماقداماتانجاموموقعبهتشخیص
.کردجلوگیري

قدردانیوتشکر
نویسنده مقاله از همکاري و مساعدت معاونت پژوهشی 
دانشکده پزشکی خراسان شمالی کمال تشکر و قدردانی را 

با حمایت مالی ) 92/پ/621کد (پژوهشی این طرح.دارد
.شمالی انجام گردیددانشگاه خراسانپژوهشیمعاونت
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Abstract

Background & Objectives: Jaundice is a common clinical aspect during infancy
which affects term (60%) and preterm (80%) newborns in the first week of life. One of
the most common reasons is glucose- 6- phosphate dehydrogenase (G6PD) deficiency
that might increase the risk of severe hyperbilirubinemia and kernicterus. The aim of
this study was to determine prevalence rate of enzyme deficiency in newborns with
jaundice in North Khorasan. We also compared clinical and paraclinical values and
complications among G6PD- deficient and normal G6PD infants who were admitted in
the hospital due to jaundice.
Materials and Methods: This analytic descriptive study was performed on files of
newborns with jaundice. Information of babies who admitted due to jaundice such as
perinatal history, clinical and laboratory findings were collected and recorded. Data
was compared between two groups of normal G6PD and G6PD deficient- neonates.
Statistical analysis was carried out using SPSS 17 statistical package.
Results: Among 754 admitted infants with jaundice, we found 24(3.2%) babies with
G6PD deficiency. We did not find any  significant differences between two groups for
variables like birth weight, weight on admission, total serum bilirubin, hematocrit,
coombs, hospitalization period whereas a significant statistical difference for
reticulocyte was recorded. We did not find any relation between G6PD deficiency and
number of blood exchange performing.
Conclusion: G6PD deficiency is a common enzyme defect among newborns with
hyperbilirubinemia (3.2%) in North Khorasan, Iran and may cause severe
hyperbilirubinemia and kernicterus. There was significant difference between two
groups for reticulocyte count. By screening all infants in high prevalence places and
on-time treatment we can prevent further complications of G6PD deficiency disorder.
Key words: glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency, bilirubin, newborn,
jaundice prevalence

Jo
ur

na
l o

f N
or

th
 K

ho
ra

sa
n 

U
ni

ve
rs

ity
 2

01
5;

7(
1)

:1
67

-1
73

Orginal
Article

Recivied:3 Jan 2015
Revised:15 Mar 2015
Accepted:4 May 2015

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.n
ku

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

07
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               7 / 7

http://journal.nkums.ac.ir/article-1-497-fa.html
http://www.tcpdf.org

