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 چكيده

باشد كه بدليل عوارض جدي آن مثل كرنيكتروس   ميولدزردي شايعترين يافته فيزيكي در هفته اول بعد از ت :زمينه و هدف
تواند سبب تشخيص و درمان سريع   ميشناسايي عوامل زمينه ساز زردي در دوره پري ناتال .از اهميت ويژه اي برخوردار است

  .جام شدانلذا اين مطالعه با هدف تعيين فراواني عوامل زمينه ساز شناخته شده زردي در دوران پري ناتال . آن گردد
مشهد در سال ) عج(  نوزاد مبتلا به زردي در بيمارستان قائم140اين مطالعه مقطعي يك گروهه بر روي :  كارمواد و روش

بطوريكه پس از تاييد بروز زردي در نوزاد بر . به روش غير احتمالي مبتني بر هدف انتخاب شدندها  نمونه .انجام شد 1389
ج آزمايشگاهي اطلاعات دموگرافيك مادر، مشخصات نوزاد و همچنين مشكلات و عوارض اساس تشخيص متخصص اطفال و نتاي

 و تستهاي SPSS11.5اين مطالعه از طريق نرم افزار هاي  يافته. پري ناتال بر اساس پرسشنامه پژوهشگر ساخته ثبت گرديد
ستگي پيرسون مورد تجزيه و تحليل آماري  و همبآناليز واريانس يك طرفه، مستقل، تي راوانيآماري توصيفي و تحليلي مثل ف

  .قرار گرفت
و به روش طبيعي ) درصد90( ، نوزادان رسيده و داراي وزن طبيعي بوده) درصد63(در اين مطالعه اكثر نوزادان پسر : يافته ها

رخون در مادر، پره بيشترين عوارض پري ناتال در نوزادان مبتلا به زردي به ترتيب افزايش فشا. متولد شده بودند)  درصد62(
  . ارتباط معني داري داشت T4همچنين شدت ابتلا به زردي با جنس نوزاد، سن حاملگي و ميزان. اكلامپسي و ديابت بود

 ، افزايش فشارخون در مادر، پره اكلامپسي و T4اين مطالعه نشان داد كه جنس نوزاد، سن حاملگي، ميزان : نتيجه گيري
  .ند نقش ايفا كنندتوان  ميديابت در بروز زردي

  زردي ، ريسك فاكتورها، پيشگيري،پري ناتال: كليديهاي  واژه
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  مقدمه
شناسـايي   در سراسر جهان كاهش مـرگ و ميـر نـوزادان و   

فاكتورهاي قابل پيشگيري كه سبب بستري مجدد نوزاد بعـد از           
 زردي يكي از علل مهـم       .گردد بسيار حائز اهميت است      مي تولد

سـت كـه    شـايعترين فاكتورها  و جـزء     اول   مرگ و مير در هفتـه     
در تحقيقـي كـه در    .)5-1( گـردد   ميسبب بستري مجدد نوزاد 

 24 درصـد علـل بـستري نـوزادان و           17آفريقا انجام شده است     
زردي يكـي   . )6( درصد علت مرگ آنها ابتلا به زردي بوده است        

 60 كـه تقريبـا      )22-7( از مشكلات شايع دوران نـوزادي اسـت       
  درصـد در نـوزادان نـارس ديـده         80درصد در نوزادان رسيده و      

  . )25-23, 18, 9، 8( شود مي
غيـر  (وبـين غيركونژوگـه     افزايش بيلـي ر   بدليل اثرات سمي    

, 13, 7(ايجــاد آنــسفالوپاتي و كرنيكتــروس برمغــز و ) مـستقيم 
تشخيص و درمان سريع و به موقـع         )26-31, 22-24, 17-19

زردي نوزادي بـراي پيـشگيري از عـوارض خطرنـاك آن بـسيار        
اين مهم بـا تاكيـد   . )32،33, 19, 6،10( باشد  ميحياتي و مهم

جهــاني بــراي تــرخيص ســريعتر مــادر و نــوزاد از بيمارســتان و 
. )34, 10( بستري بارزتر شده است   هاي    كاهش عوارض و هزينه   

  سـاعت اول بعـد از تولـد تـرخيص          24بطوريكه نوزادان در طي     
شوند و در طي ايـن زمـان هنـوز علائـم بـاليني زردي بـروز            مي

 و پيشگيري از آنسفالوپاتي و بيلي روبين بـالا          )35( نكرده است 
 بر اساس تشخيص نوزادان در معرض خطر و درمـان سـريع آن            

هـاي     علـي رغـم ارتقـاء دانـش در زمينـه يافتـه             .)32( باشد مي
پاتولوژي و مكانيسم ايجاد كرنيكتروس، توانايي براي پيـشگويي         

  . )36, 22(باشد   مينوزادان در معرض خطر ناكافي
شناسايي ريسك فاكتورهاي مـسبب زردي هنـوز هـم يـك            

 برخي مطالعات با هـدف تعـين        .)37, 15( باشد  مي بحث جدي 
عوارض بعضي از مشكلات پري ناتال بطور غير مستقيم گـزارش        

، پارگي زودرس كيسه )38(كه زردي بدنبال چندقلويي    اند    كرده
  . دهد  مي رخ)39(آب 

 شناسايي عـوارض و مـشكلات پـري ناتـال كـه             از آنجاييكه 
از تـرخيص زود هنگـام      توانـد     مـي  شـود   مي منجر به بروز زردي   

زردي و از نـشانگري بـراي پيـشگيري    نوزاد جلـوگيري كـرده و      
 لذا اين مطالعه با هدف تعيين ريـسك         ،تشخيص سريع آن باشد   

ــال و بعـ ـ   ــري نات ــاي زردي در دوره پ ــسك فاكتوره ضي از ري
  .فاكتورهاي آن به انجام رسيده است

  روش كار
 نـوزاد مبـتلا بـه       140اين مطالعه مقطعي يك گروهه بر روي        

مشهد بخـش مراقبتهـاي ويـژه       ) عج(زردي كه در بيمارستان قائم      
اطلاعات مربوط به مطالعـه از  . نوزادان بستري شدند به انجام رسيد   

ررسي و مطالعـه متـون      طريق پرسشنامه پژوهشگر ساخته بعد از ب      
روايي محتوا اين پرسشنامه    . تخصصي در سه بخش طراحي گرديد     

سه بخش  . از طريق بررسي نظر صاحبنظران مورد تاييد قرار گرفت        

سن، تعـداد  ( اطلاعات دموگرافيك مادر -الف: اين پرسشنامه شامل 
زايمان، گروه خون، سابقه زردي در فرزندان قبلي، تـست كـومبس       

سـن، جـنس، وزن   ( ب ـ اطلاعات مربوط بـه نـوزاد    ) غير مستقيم
زمان تولد، وزن فعلي، نحوه زايمـان، سـن حـاملگي، ميـزان بيلـي               

ج ـ  ) HCTروبين، تست كومبس مستقيم، اسمير خون محيطـي،  
عفونت واژينال، سركلاژ، پارگي زودرس كيسه      ( عوارض پري ناتال    

رحمـي،  آب، فشارخون، دو قلويي، زايمـان بـريچ، بـارداري خـارج             
ايــن . بــود) ديابــت، عفونــت ادراري، پــره اكلامپــسي و اكلامپــسي

اطلاعات از طريق پرونده پزشكي بيمار و مـصاحبه بـا مـادر جمـع               
زردي در نوزاد براساس ميزان بيلي روبـين كامـل سـرم            . آوري شد 

بيشتر از ميزان قابل انتظار بر اساس سن و وزن نوزاد محاسبه شـد              
 mmHg عه پره اكلامپسي به فشارخون بيشتر ازدر اين مطال. )21(

 سـاعت و پروتئينـوري      4 در دو نوبت پي در پي در طـي           90/120
 بر روي تست ديپ استيك ادراري اطلاق شـد          mg/dl 30بيشتر از   

اني بود كه لگن يا اندام تحتـاني جنـين          پرزانتاسيون بريچ زم  . )40(
در مدخل لگن مادر انگاژه شده بود كه از طريـق معاينـه لگـن يـا                 

پـارگي زودرس كيـسه آب بـه ريـزش          . سونوگرافي مـشخص شـد    
 آن بـر اسـاس      PHشود در حاليكـه       مي ناگهاني مايع از واژن گفته    

ديابت به زماني اطلاق شـد      . )41( باشد   7-5/7كاغذ نيترازين بين    
 گرم گلوكز بيشتر    50 از يك ساعت دريافت      كه قند خون مادر بعد    

بروز پلي اوري، پلي ديپسي،     .  ميلي گرم در دسي ليتر باشد      140از  
كاهش وزن و كتواسيدوز ديابتي نيـز در تـشخيص ديابـت مطـرح              

 SPSS 11.5اطلاعات بدست آمده از طريق نرم افزار . )42(اند  بوده
جهــت توصــيف اطلاعــات . مــورد تجزيــه و تحليــل قــرار گرفــت 

آزمون . دموگرافيك واحدهاي پژوهش فراواني و ميانگين گرفته شد
د تولهاي  تي مستقل براي بررسي ارتباط جنس، نوع زايمان و هفته

با ميزان بيلي روبين و آزمون همبـستگي پيرسـون بـراي بررسـي              
ارتباط وزن نوزاد، سن مادر و تستهاي آزمايشگاهي با شدت زردي           
و آناليز واريانس براي بررسي ارتباط تعـداد زايمـان مـادر و ميـزان               

  .بيلي روبين استفاده شد

  يافته ها
 درصـد  37 درصـد پـسر و   63نوزاد مبتلا بـه زردي     140از  

 70/3±5081/0دختر بودنـد ميـانگين وزن بـدو تولـد نـوزادان           
 .كيلـوگرم بـود    982/2± 5816/0 در هنگام مراجعـه    كيلوگرم و 
 درصـد بـه   38به روش طبيعـي و  ها   درصد زايمان  62همچنين  

 درصـد آنهـا     90 درصد نـوزادان نـارس و        10. روش سزارين بود  
)  درصد 9/40( اكثر آنها حاملگي اول      تعداداز نظر   . رسيده بودند 

  .بودند
 .متفـاوت بودنـد   نظر ميزان بيلي روبـين خـون          از زن و مرد  

ــسر   ــوزادان پ ــار در ن ــانگين و انحــراف معي  328/5بطوريكــه مي
ايـن اخـتلاف از    .  بود 771/25±708/3 و در دختران     ±413/29

قـدار ضـريب همبـستگي      م). =04/0P( نظر آماري معنا دار بود      
 ـ       د و مقـدار بيلـي روبـين        پيرسون بين دو متغير وزن هنگام تول
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اما از نظـر آمـاري ايـن ارتبـاط معنـي دار             . بود 09/0خون برابر   
 ± 277/6 زردي خـون    مبتلا بـه   سن مادران داراي نوزادان   . نبود
. بودنـد  سال   21ـ30مادران داراي سن      درصد 51 بود و  93/26

بين سن مـادر و سـطح بيلـي         مقدار ضريب همبستگي پيرسون     
بـا بـالا رفـتن      كه   بدين معني . بود -23/0برابرروبين خون نوزاد    

امـا  . سن مادر ميزان بيلي روبين خون نوزاد كاهش داشته است         
 ).P<05/0(از نظر آماري اين ارتباط معني دار نبود

 معنـي داري بـين نحـوه        اخـتلاف  اين مطالعه نشان داد كه    
 .)P<05/0(زايمان و سطح بيلي روبين خون نوزاد وجود نـدارد           

ين و انحراف معيـار در نـوزادان متولـد شـده بـه              بطوريكه ميانگ 
 و در در نوزادان متولد شده به        0621/29± 281/4روش طبيعي 

 معنـي داري  امـا اخـتلاف  .  بـود  187/28±748/5روش سزارين   
مـشاهده  بين هفته تولد نوزاد و سطح بيلي روبين خـون نـوزاد             

 . )P>05/0(شد 
زان بيلـي    در مـادر و مي ـ     تعـداد آناليز واريـانس بـين      آزمون  
 اخـتلاف معنـي داري بـين سـطوح           نـشان داد كـه     روبين خون 

مختلف پاريتي مادر از نظر سطح بيلي روبين خون نوزاد وجـود            
  ).=735/0Fو P <05/0 ( ندارد

نتايج بررسي تستهاي آزمايـشگاهي نـشان داد كـه ارتبـاط            
ميـزان بيلـي      بـين هورمونهـاي تيروئيـد و       يمعكوس معني دار  

  ).1 جدول(رد وجود داخون روبين 
  

 TSH و HCT جدول ضرايب همبستگي نتيجه :1 جدول

  P-Value  سطح بيلي روبين  آزمايشگاهيهاي  تست

HCT  048/0  32/0  
T4  328/0-  036/0  

TSH  211/0-  123/0  
  
راواني در مـورد    ررسي نتايج آماري نشان داد كه بيشترين ف       ب

عوارض پري ناتال به ترتيب مربوط به فشارخون در مادر و پـره             
  ).2جدول(باشد   مياكلامپسي

  
  فراواني عوارض پري ناتال در نوزادان مبتلا به زردي:2جدول 

تعداد ) درصد(  عارضه در مادر
  1%)8/4(  عفونت واژينال

  2%)5/9(  سركلاژ
  1%)8/4(  پارگي زودرس كيسه آب

  4%)19(  يش فشارخونافزا
  1%)8/4(  دوقلويي

  2%)5/9(  زايمان بريج
  1%)8/4(  بارداري خارج رحمي

  1%)8/4(  خونريزي
  2%)5/9(  ديابت حاملگي
  1%)8/4(  عفونت ادراري
  3%)3/14(  پره اكلاسمي
  2%)5/9(  تنگي لگن مادر

  بحث
نتايج اين مطالعه نشان داد كه نوزادان پـسر، نـوزادان نـارس و              

 سـال بيـشتر بـه زردي        20ـ ـ35ان مادران با گروه سني بين       نوزاد
 و همكـارانش  1نتـايج مطالعـه الوسانـسي   . شـوند   مينوزادي مبتلا

كه بيـشترين درصـد    همسو با اين نتايج بوده و نشان داد) 2009(
 20ـ ـ35)  درصـد 88(فراواني سن مادر در نوزادان مبتلا بـه زردي        

و نـارس  )  درصـد 7/51(همچنين بيشتر نـوزادان پـسر     . سال است 
يكي از علـل ايجـاد زردي كمبـود آنـزيم      .)6( بودند)  درصد4/98(

G6PD كمبود اين آنزيم يك اختلال ارثي با توارث وابسته  . باشد  مي
به افزايش حساسيت گلبـول قرمـز       باشد كه منجر      مي  مغلوب Xبه  

 انتظـار . گـردد   مـي در تماس با مواد اكسيدان، هموليز و بروز زردي      
, 6(رود ايـن نقـص آنزيمـي در پـسران بيـشتر مـشاهده شـود                  مي
 و الوسانسي و همكارانش )45( مطالعه يوسفي و همكاران. )44،45

نشان داد كه سطح اين آنزيم در دو جنس متفاوت اسـت            ) 2009(
به گونه اي كه كمبود اين آنزيم در نوزادان بيشتر پسر بيشتر است             

ــاره(  ــدار آم ــا درجــه آزادي 081/5مق  و ســطح معنــي داري 1، ب
همچنين سزارينهاي اورژانـسي در نـوزادان پـسر بيـشتر           ). 024/0

رسد در ابتلا نـوزادان پـسر بـه      ميلذا به نظر. )5( ديده شده است
  .زردي عوامل مختلفي مطرح باشد

بدليل نارس بودن   )  هفته 37سن حاملگي كمتر از     (نارس بودن   
كبــد و بــالا بــودن تعــداد گلبولهــاي قرمــز خــون يكــي از ريــسك 

نتـايج ايـن مطالعـه نيـز        . باشد  مي فاكتورهاي مهم در ابتلا به زردي     
. دن نوزاد ارتباط معني داري با ابتلا به زردي دارد         نشان داد نارس بو   

  . )48-46, 18, 11, 6( باشد  مياين نتيجه همسو با مطالعات ديگر
يكي از نتايج جالب توجه اين مطالعه آنست كه ارتباطي بـين            

ش در واقـع زايمـان بـه رو       . نحوه زايمـان و زردي مـشاهده نـشد        
 سزارين و واژينال هر دو به يك ميزان در بـروز زردي نقـش ايفـا               

 باشـد   مـي اين نتيجه هرچند كه مغاير با متـون علمـي  . كنند مي

آناليز اكتشافي در اين مطالعه نشان داد كه سن مادر در دو            . )46(
گروه سزارين و زايمان طبيعي اختلاف معني داري دارد بطوريكـه           

 لـذا ايـن امـر مطـرح       . سن مادر در گـروه سـزارين بيـشتر اسـت          
گردد كه شايد بالا بودن سن مادر در زايمان به روش سـزارين              مي

از آنجاييكــه . )36, 29, 18( فــاكتور مــؤثر در بــروز زردي باشــد
عوارض پري ناتال منجر بـه بـروز زردي يكـي از انديكاسـيونهاي               

گـردد كـه      مـي  ، ايـن امـر مطـرح      )5(باشـد     مي انجام سزارين نيز  
در واقـع عـوارض     .  نقـشي نـدارد    سزارين به تنهايي در بروز زردي     

پري ناتال و در معرض خطر بودن مـادر و نـوزاد در مـسن بـودن                 
كنند مسبب واقعي بـروز زردي        مي مادر كه انجام سزارين را ايجاد     

امـا ايـن    . در زايمانهاي سزارين هستند نه زايمان به روش سزارين        
. امــر نبايــد ســبب غفلــت از زردي در زايمانهــاي ســزارين گــردد

 بيان) 2006(3و ميسلز ) 2009(و همكارانش   2طور كه پرافيت  همان
                                                 
1. Olusancy 
2. Profit 
3. Maisels 
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كنند كه نوزاداني كه ريسك فاكتورهاي كمتري براي ابتلا بـه            مي
زردي دارند نيز بايد از نظر ابتلا به زردي به دقت بررسي شـوند و               

  .)54, 13(مورد غفلت قرار نگيرند 
زايمان بريچ از ريسك فاكتورهاي ديگر ايجاد زردي در ايـن           

 7/6از آنجاييكه صدمات حين زايمان بريچ       . مطالعه شناخته شد  
. باشـد   مي  برابر نمايش سفاليك   13باشد و اين ميزان       مي درصد

كـه تولـد زودرس در زايمـان        انـد     همچنين مطالعات نشان داده   
تواننـد سـبب بـروز        مي  بنابراين اين عوامل   ،باشد  مي بريچ بيشتر 

اين مطالعه نشان داد كـه ابـتلا بـه           .)41( زردي در نوزاد گردند   
متـون و تحقيقـات     .  ارتباط معني داري دارد    T4زردي با كاهش    

كـه هايپوتيروئيديـسم مـادرزادي علـت        انـد     متعدد بيـان كـرده    
باشد كه بخاطر     مي شناخته شده زردي طول كشيده در نوزادان      

ــد  ــده اوري ــزيم فعــال كنن ــاخير در تكامــل آن ــسفات ت ين دي ف
زردي طـول كـشيده در      . باشـد   مي گليكورونيل ترانسفراز كبدي  

, 8( شـود   مي  درصد نوزادان مبتلا به هايپوتيروئيديسم ديده      10
 TSH و   T3 و   T4) 2003( و همكـاران   1اما در مطالعه ساين   . )55

ه غير مبتلا اخـتلاف معنـي داري        در گروه مبتلا به زردي و گرو      
ــشد ــشاهده ن ــايران. )8(ه اســت م ــين ك ــارانش 2همچن  و همك

 و بيلـي    T4نشان دادند كـه ارتبـاط معنـي داري بـين            ) 2010(
 ولي ارتباط ضعيف معني داري بين     .  سرم وجود ندارد   كلروبين  
TSH 55( و بيلي روبين گزارش نمودند( .  
 نشان داد كه )48( تايج اين مطالعه همسو با مطالعات ديگرن

گـردد    مـي شايعترين عوارض پري ناتال كه منجر به بـروز زردي  
از آنجاييكـه   . باشـد   مـي  فشار خون بالا در مادر و پره اكلامپسي       

اين عوارض نقش مهمي در زايمـان زودرس دارنـد، تولـد نـوزاد              
  . )56, 42-40( نارس عامل مهمي در بروز زردي است

پارگي زودرس كيسه آب يكي از عوارض شـايع پـري ناتـال             
  نـوزادان دارد مـرگ و ميـر و ابـتلا   بوده كه خطرات مهمي براي  

يكــي از علــل ايجــاد زردي در ايــن مطالعــه پــارگي  . )58, 56(
 اين نتيجه همسو با مطالعات ديگـر      . باشد  مي زودرس كيسه آب  

-59, 47(اين مطالعه همسو با مطالعـات ديگـر         . )58( باشد مي
توانـد سـبب ايجـاد زردي         مي گينشان داد كه ديابت حامل     )61

نشان داد كه ديابت    ) 2003 ( 3مطالعه مولينوسكا . نوزادي گردد 
حاملگي عـوارض متعـدد و خطرنـاكي بـر روي نـوزاد دارد كـه                

  . )63-62, 59( باشد  مي)3/17%( شايعترين آن زردي نوزادي
، )18(ردي قابل پيشگيري است از آنجاييكه عوارض خطرناك ز

كنـد جهـت      مـي   آكادمي كودكـان آمريكـا توصـيه       2004در سال   
پيشگيري از عوارض زردي بايد قبل از ترخيص نوزاد عوامل مسبب  

همچنـين  . زردي در نوزاد شناسايي و تستهاي لازم صـورت گيـرد          
 روزگـي و حمايـت از شـيردهي مـادر از      5 تـا    3پيگيري نـوزاد در     

 چرا كه اوج زردي. )64, 30, 18(باشد   ميعوامل توصيه شده ديگر

                                                 
1. Singh  
2. Kayiran 
3. Malinowska 

تـرخيص سـريع    . )18(باشـد     مـي   بعـد از تولـد     5 تا   3در روزهاي   
 نوزادان قبل از ايـن زمـان سـبب عـدم شناسـايي نـوزادان مبـتلا                

ايـن  . )17(دهـد     مي  و خطر كرنيكتروس را افزايش     )15(گردد   مي
دارد اولـين قـدم در غربـالگري نـوزادان           ي م آكادمي همچنين بيان  

لذا نتايج اين   . )43, 18(باشد    مي شناسايي ريسك فاكتورها در آنها    
تواند از اين     مي مطالعه با شناسايي عوارض پري ناتال مسبب زردي       

امر جلوگيري نمايد و در شناسايي سريعتر نوزادان در معرض خطر           
. زردي و پيشگيري از عوارض عصبي پايدار آن كمك كننده اسـت           

اين مطالعه نشان داد كه در صـورت بـروز عوارضـي ماننـد پـارگي                
س كيسه آب، ديابت حاملگي، فشارخون بالا و پره اكلامپسي،          زودر

  .باشد  مي فالوآپ نوزاد ضروريT4تولد نوزاد پسر و نارس و كاهش 
و نداشتن گـروه    ها    محدوديت مطالعه حاضر تعداد كم نمونه     

گردد اين مطالعه با حجم نمونه        مي لذا پيشنهاد . باشد  مي كنترل
 كوهـورت و يـا داراي گـروه         بالاتر و متدولوژيهاي قوي تر مثـل      

  .كنترل در يك مطالعه توصيفي ـ تحليلي به انجام برسد

  نتيجه گيري
 شناسايي ريسك فاكتورهاي پري ناتال منجر به زردي نـوزادان    

تواند جهت پيشگيري از زردي و عوارض آن كمك شـاياني بـه              مي
از جمله ريسك فاكتورهاي آن نارسي نـوزاد،        . جامعه پزشكي نمايد  

سر، هايپوتيروئيديسم، پـارگي زودرس كيـسه آب، ديابـت          جنس پ 
 .باشد  ميحاملگي و فشارخون بارداري و پره اكلامپسي

  

  
  نمودار درصد فراواني نوزادان بر حسب سن تولد:1 نمودار

  

  
   سطح بيلي روبين خون نوزادان ميانگين  نمودار :2 نمودار

  بر حسب سن تولد
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