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چکیده
زردي نوزادي ایجاد شده توسط کمبود این . یکی از آ نزیم هاي حیاتی در متابولیسم گلبول هاي قرمز می باشدG6PDآنزیم :مقدمه

آنزیم به صورت کم خونی همولیتیک حاد با افزایش بیلی روبین غیر مستقیم ظاهر شده و گاهی تظاهرات همولیز به قدري شدید است که 
به . ایجاد می شود) کرنیکتروس(و در صورت عدم اقدام مناسب عارضه خطرناك عصبی نوزادان نوزادان به تعویض خون نیاز پیدا می کنند 

با هیپربیلی روبینمی نوزادان G6PDاین مطالعه با هدف تعیین رابطه کمبود آنزیم منظور دست یابی سریع تر راه حل درمان وپیشگیري،
.بستري انجام گرفته است

نوزاد بودند که به علت یرقان نوزادي در بخش نوزادان 596تحلیلی آینده نگر، نمونه هاي مورد مطالعه  این مطالعه توصیفی در: روش
)  نوزاد61(نوزادان داراي نقص آنزیمی به عنوان گروه مورد. ماه بستري بودند، اطلاعات جمع اوري شد6بیمارستان امام سجاد درمدت 

در هردو گروه . به عنوان گروه شاهد در نظر گرفته شدندG6PDادي با فعالیت طبیعی آنزیم دچار زردي نوز) نوزاد535(وبقیه نوزادان 
ماري آزمونهاي آ، شمارش رتیکولوسیت، کومبس مستقیم از پرونده ها استخراج و نتایج حاصله با استفاده از G6PD،CBCازمایشات  

.رار گرفتمورد تجزیه و تحلیل قSPSSتی تست و نرم افزار ودو مجذور کاي 
درصد9/63درصد بود که از بین این نوزادان 23/10ادان مبتلا به هایپربیلی روبینمیدرنوزG6PDشیوع کلی کمبود انزیم :یافته ها

میلی گرم در دسی لیتر بود که 61/15در گروه شاهد، و23/18میانگین بیلی روبین تام در گروه مورد، . دختر بودنددرصد1/36پسر و 
وتراپی تعویض خون نیز انجام علاوه برفت) درصد19/8(نوزاد 5در گروه مورد براي). >05/0p(آماري معنی داري را نشان داد اختلاف
، اختلاف معنی داري را نشان ندادتیکولوسیت در دوگروه مورد و شاهدشمارش ر،مقایسه میانگین هماتوکریت، هموگلوبین. گرفت

)05/0p> .(
ه به شیوع نسبتا بالاي کمبود این آنزیم در این مطالعه نسبت به مطالعات دیگرو نیز ارتباط آن با زردي نوزادي و با توج:نتیجه گیري

، سریعتر تحت درمان ردد تا نوزادان در معرض خطر بالاعوارض عصبی ناشی از آن، غربالگري پس از تولد براي همه نوزادان احساس می گ
.دوران کودکی جلوگیري به عمل ایدرقرار گرفته  و از حملات همولیز د

.فسفات دهیدروژناز، یرقان نوزادي، نوزاد6- گلوکز:واژگان کلیدي

5/3/1394:تاریخ پذیرش5/12/1393: تاریخ دریافت

.یاسوجکارشناس ارشد مامایی، دانشکده پرستاري مامایی حضرت زینب یاسوج، دانشگاه علوم پزشکی - 1
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مقدمه
یکی از آنزیم هاي حیاتی در متابولیسم G6PDآنزیم 

فسفات دهیدروژناز6-گلوکز. گلبول هاي قرمز می باشد
)G6PD ( 6فسفات به 6آنزیم اصلی در تبدیل گلوکز

) (G6PDکمبود انزیم .)1(است )6PG(فسفوگلوکونات 
. شایع ترین و مهم ترین کمبود آنزیمی گلبول قرمز است

میلیون نفر در جهان دچار 400براساس آمار موجود بیش از 
ژن این آنزیم بر روي بازوي بلند )2،3(کمبود این آنزیم هستند

)Q28 (م کروموزوXدرضمن نقص آن از الگوي .قرار دارد
توارثی مغلوب وابسته به جنس پیروي می کند، بنابراین ظهور 
کامل این نقص در افراد مذکر روي می دهد و جنس مونث 

زردي نوزادي ایجاد شده توسط کمبود .)4(اغلب ناقل می باشد 
ن آنزیم به صورت کم خونی همولیتیک حاد با افزایش بیلی ای

روبین غیر مستقیم ظاهر شده و گاهی تظاهرات همولیز به 
. قدري شدید است که نوزادان به تعویض خون نیاز پیدا می کنند

و در صورت عدم اقدام مناسب عارضه خطرناك عصبی نوزادان 
.)5(ایجاد می شود) کرن ایکتروس (

کمبود این آنزیم در برخی مناطق جهان مانند منطقه 
درصد می رسد، در حالی که 50تا40فریقابه آسیا و آمدیترانه 

درصد گزارش شده 15-5مریکایی شیوع آدر مردان سیاه پوست 
3/2مطالعه هاي انجام شده در ترکیه کمبود این آنزیم را . )3،4(

1/3درصد و در یونان 18، عربستان درصد11، امارات درصد
مطالعات زیادي در نقاط مختلف .)9-6(درصد گزارش نموده اند 

انجام گرفته است که G6PDجهان در نوزادان مبتلا به کمبود 
نشان دهنده وابستگی این بیماري به نژاد و یا گروه هاي قومی 

درصد G6PD ،5/24بیشترین شیوع کمبود آنزیم . می باشند
یوسفی مطالعه. )10(درشهرایرانشهر گزارش شده است ،درایران

درصد  و مطالعه میرزایی G6PD7/6و همکاران شیوع کمبود 
درصد 7/12موزان شهر یاسوج آو همکاران برروي دانش 

طبق برآورد سازمان جهانی . )12و11(گزارش کرده است
تا10بهداشت و مقالات مشابه ایران ، شیوع کمبود این آنزیم 

که درصد نسبی بالایی می .)9،13،14(درصد می باشد9/14
این سازمان پیشنهاد می نماید در نوزادان آسیایی اگر . باشد 

میلی گرم دردسی لیتر و یا آنمی 7/0بیلی روبین توتال بالاي
شت ، کمبود زمایش کومبس منفی وجود داآهمولیتیک همراه 

.)15(این آنزیم بررسی گردد
مسئله G6PDآنزیمبا توجه به عوارض کمبود

،ولد از سال ها پیش مطرح بوده استغربالگري نوزادان بعد از ت
با این کار می توان موارد نقص آنزیم را از لحاظ زردي به 

همچون سرعت تحت درمان قرار داد، تا از بروز عوارض جدي
مطالعه با هدف رابطه کمبود این . کرن ایکتروس پیشگیري نمود

هیپربیلی روبینمی نوزادان بستري انجام گرفته با G6PDآنزیم
.ستا

روش
این مطالعه به روش توصیفی تحلیلی آینده نگر انجام شده 
است و طی این مطالعه نوزادانی که به علت زردي نوزادي در 

ماه از اول مرداد 6بخش نوزادان بیمارستان امام سجاد در  مدت 
عنوان نمونه مطالعه به،بستري شده بودند1393دي ماه 30تا

ت مورد نیاز اطلاعا.وري شدآنها جمع آاطلاعات انتخاب و
پست ،ترم، پره ترم(، وضعیت نوزادشامل مدت زمان بستري

میزان هموگلوبین، ،، نوع زایمان، جنس نوزاد، وزن نوزاد)ترم
، یک سی سی هماتوکریت، رتیکولوسیت، کومبس مستقیم بود

اخذ گردید و به روش فلورسنت از نوزاد EDTAخون حاوي 
زمایش قرارکرفت آمورد G6PDو بازتاب نوري جهت تایید 

وداراي زردي به عنوان G6PDنوزادان دچار کمبود آنزیم .
نزیم آگروه مورد ،و نوزادان مبتلا به یرقان و سالم از نظر کمبود 

G6PD داده ها با استفاده از . گروه شاهد در نظر گرفته شد
تجزیه وتحلیل گردید و به منظور ارائه SPSSآماري نرم افزار

جداول فراوانی و محاسبه درصد ها و نسبت ها از آمار توصیفی 
وجهت بررسی ارتباط بین متغیر هاي مختلف از آزمون آماري  

همچنین براي تفاوت میانگین ها . مجذور کاي دو استفاده گردید
نی دار در مع>05/0P.valueبررسی شد و Ttestبا آزمون 

. نظرگرفته شد
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یافته ها
نوزاد61د نوزاد بستري تعدا596نتایج نشان داد از کل 

فسفات دهیدروژناز -6کمبود گلوکز مبتلا به) درصد23/10(
1/36(مورد 22مولود پسرودر ) درصد9/63نوزاد 39در . بودند
این افراد به عنوان گروه مورد در نظر گرفته .دختر بودند) درصد

نوزاد مبتلا به یرقان نوزادي که 535شدند و براي مقایسه، 
روه شاهد در آنها طبیعی بود به عنوان گG6PDفعالیت آنزیم 

نتایج نشان داد نوزادان مبتلا به  . مورد بررسی قرار گرفتند
G6PD98/40 درصد به 02/59درصد به روش سزارین و

روش زایمان طبیعی بدنیا آمده بودند که اختلاف معنی داري 
میانگین . )=2/0p(آماري بین گروه مورد و شاهد وجود نداشت 

همچنین از نظر سن جنینی . گرم بود3129±451وزن نوزادان 
9هفته حاملگی و 37نوزاد زیر9،)درصد68/78(نوزاد ترم48

زمان متوسط بستري نوزادان کمبود . نوزاد پست ترم بودند
G6PD4/1±6/4 بدون نقص آنزیمی (روز  وگروه شاهد (

روز بوده که تفاوت معنی دار آماري را نشان داد98/0±4/3

)002/0(P= . با توجه به یافته هاي آزمایشگاهی میانگین بیلی
میلی گرم بر 23/18در نوزادان گروه مورد )تام(روبین توتال 

) بدون نقص آنزیمی(دسی لیتر و در نوزادان گروه شاهد 
میلی گرم بر دسی لیتر بود که تفاوت معنی دارآماري بین 61/15

همچنین از لحاظ روش . >p)05/0(دو گروه وجود داشت
نفر 5درمان تعداد نوزادان تعویض خون شده در گروه مورد 

بوده ) درصد24/2(نوزاد12ودر گروه شاهد ) ددرص19/6(
.است

ارتباط معنی دار آماري بین سن حاملگی و وجود نقص 
از نظر ). =79/0p(آنزیمی در نوزادان یرقانی مشاهده نشد 

کومبس ) درصد91/4(نوزاد3آزمایش کومبس، گروه مورد 
)4/15(میانگین هموگلوبین نوزادان گروه مورد . مستقیم داشتند 
میلی گرم بر دسی لیتر نیز اختلاف معنی ) 8/14(و گروه شاهد 

همچنین میانگین شمارش ). =072/0P(دار آماري رانشان نداد
و گروه شاهد ) درصد3/2(رتیکولوسیت بین نوزادان گروه مورد

). p>05/0(ماري نشان نداد آاختلاف معنی دار ) درصد7/1(

و مقایسه آن در دو جنس G6PDتوزیع فراوانی کمبود آنزیم :1جدول 
Chi2p-valueجمع)نوزاد535(گروه شاهد )نوزاد61(گروه مورد گروه 

)درصد (تعداد )درصد(تعداد 
جنسیت          پسر 
دختر

39)57/11(
22)34/8(

293)25/88(
242)66/91(

)100(332
264)100(

28/405/0P<

61535596جمع کل

. توزیع میانگین هاي ازمایشات  در دو گروه مورد و شاهد بر اساس آزمون آماري تی تست:2جدول 
گروه

متغیر هاي ازمایشگاهی
P-Valueگروه شاهدگروه مورد

انحراف معیار±میانگینانحراف معیار±میانگین
=mg/dl(23/1861/150001/0P(بیلی روبین توتال 

<mg/dl(83/1±4674/1±5/4405/0P( هماتوکریت

=mg/dl(4/158/14072/0P(هموگلوبین 

<3/27/105/0pشمارش رتیکولوسیت 

=4/321/0P±6/498/0±4/1مدت زمان بستري 

بحث
، G6PDیافته هاي این  مطالعه نشان داد شیوع کمبود 

مطالعات انجام شده در شهر هاي . درصد بدست آمد23/10
درصد، 50/7درصد، اصفهان 10مختلف ایران همچون قزوین 

، 23،(درصد گزارش گردیده  5,3درصد، کرمانشاه 40/8بوشهر 
در .که تا حدودي با مطالعه حاضر همخوانی دارد)18-20, 6

درصد گزارش 1/2نزیم  آشیوع کمبود : همکارانمطالعه امینی و
شاید .که با نتیجه مطالعه حاضرمتفاوت است)21(شده است

.، نمونه گیري از نوزادان سالم بوده استتفاوتعلت 
در G6PDپژوهش هاي زیادي در زمینه شیوع کمبود 

ن در کشور هاي آنقاط مختلف دنیا انجام شده است، میزان 
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در کشور )3(.می رسددرصد40-50آفریقایی و مدیترانه آسیا به 
، کشور درصد40تا31هایی مانند نیجریه کمبود این آنزیم به 

درصد و کشور یونان 11درصد، امارات متحده 18عربستان 
عه عبدالفتاح و در مطال)7،16(درصد گزارش شده است 10/3

درصد نوزادانی که 4/14در مصر ) 2010(همکاران 
نزیم مبتلا آبه کمبود این هایپربیلیروبینمی غیر مستقیم داشتند،

)17(. بودند
درصد 68/78گروه مورد )جنینی(از نظر سن حاملگی 

در مطالعه .پره ترم بودنداندرصد نوزاد75/14وزادان ترم و ن
در نوزادان ترم و پره ترم اختلاف G6PDحاضر کمبود آنزیم 

) 2014(مطالعه نوربخش و همکاران . معنی داري را نشان نداد
نوزاد 3نوزاد ترم و G6PD ،27نوزاد دچار کمبود 30برروي 

.که با نتیجه مطالعه حاضر هم خوانی دارد)1(پره ترم بودند 
در تهران هم سو ) 2006(همچنین با مطالعه امینی و همکاران

.)21(می باشد 
در این مطالعه بین میانگین هماتوکریت و میانگین 
رتیکولوسیت در نوزادان مبتلا به زردي نوزادي با یا بدون کمبود 

فسفات دهیدروزناز از لحاظ آماري اختلاف معنی 6آنزیم گلوکز 
نیویورك داري مشاهده نشد که با نتایج تحقیقات انجام شده در

مشابه می باشد ) 2006(، مشهد)2006(تهران ، )2005(
)11،21،22(.

نتایج پژوهش نشان داد میزان بیلی روبین تام در گروه با 
بطور معنی داري بالاتر از میزان آن در G6PDکمبود آنزیم 

گروه فاقد این نقص آنزیمی بود که مشابه نتایج مطالعه فانارف 
، یوسفی و )22(ابوالقاسمی و همکاران و)15(و همکاران
ات در مطالع.می باشد)21(امینی و همکاران )11(همکاران 

دیگري نیز سطح بیلی روبین خون نوزادان با نقص آنزیمی به 
گزارش شده است طور معنی داري بالاتر از نوزادان سالم

)23،24( .
در پسران G6PDنتیجه این مطالعه نشان دادکه کمبود 

نتیجه مطالعه اي در اصفهان ) =05/0p(ختران استبیش از د
. )20(است 1به 3نشان داد که نسبت ابتلاي پسران به دختران 

در مطالعه فیروزراي و همکاران نوزادان مبتلا به کمبود

G6PD، درصد 6/16نوزادان پسر و درصد4/84به ترتیب
همچنین در مطالعه خلیلی و همکاران سال و)25(دختر بودند 

نیزشیوع بیماري با جنسیت ارتباط معنی داري داشته و در 2007
در مطالعه اي که طی . )26(پسران بیشتر دیده شده است

G6PDشد، شیوع دوسال در بیمارستان جده عربستان انجام

درصد09/0و در نوزادان دختر درصد 5/3در نوزادان پسر 
.که با مطالعه حاضر مطابقت دارد)6(گزارش شده 

میانگین مدت زمان بستري نوزادان داراي کمبود آنزیم 
در گروه نوزادان هایپربیلیروبینمی بدون کمبود آنزیمو4/1±6/4

G6PD098/±4/3 روز بوده است که ارتباط معنی داري بین
و طولانی بودن مدت بستري به علت G6PDکمبود آنزیم 

این مطالعه با پژوهش نوربخش در .زردي نوزادي وجود داشت 
)26() 2004(حاجی ابراهیمی و همکاران )1() 2014(شهرکرد 

و فیروزراي و )27(1386و مطالعه زاهد پاشا و همکاران  بابل 
.هم خوانی دارد)25() 1380(همکاران 

در گروه مورد و یک RHمورد ناسازگاري 3در این مطالعه 
رخ داده ABOمورد همولیز در گروه شاهد به علت ناسازگاري 

به بیان دیگر در این بیماران ، دلیل افزایش مقدار بیلی .بود 
امینی و همکاران . روبین در اکثر موارد پدیده همولیز نیست

براساس نتایج مطالعه خود بیان کردند که در اکثر موارد ) 2006(
به علت همولیز نیستG6PDزردي ناشی از کمبود آنزیم 

گزارش گردید )  2006(همچنین مطالعه یوسفی در مشهد . )24(
که تعداد موارد همولیز در هردو گروه مورد و شاهد مساوي بوده 

اکثر موارد پدیده همولیز ودلیل افزایش مقدار بیلی روبین در
احتمالا مکانیزم هاي دیگري مانند کاهش توانایی .)11(نیست

ن و کونژوگاسیون نارس سلول هاي کبدي در برداشت بیلی روبی
یافته ها نشان داد، نوزادان مبتلا به .  بیلی روبین دخالت دارند
بیشتراز نوزادان گروه شاهد G6PDزردي و کمبود آنزیم 

مطالعه اي در عربستان میزان .احتیاج به تعویض خون داشتند 
درصد گزارش 7را G6PDتعویض خون در نوزادان مبتلا به 

، در یک بررسی انجام شده در اردن شایعترین )6(کرده است
به تنهایی و درصدG6PD38/10مبود علت تعویض خون ک

با توجه به . )28(بوده است ABOیا همراه با ناسازگاري 
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لیز در اکثر موارد ،این مسئله مطالب فوق و عدم اثبات وجود همو
با توجه به این که افزایش بیلی روبین .نیاز به تامل بیشتري دارد 

در اکثر موارد علتی غیر همولیتیک G6PDدر نوزادان مبتلا به 
تصمیم گیري براي تعویض خون درلذا به نظر می رسد. دارد 

غیر این نوزادان باید از معیار هاي موجود براي سایر زردي هاي
بجز مواردي که شاهد قطعی بر (همولیتیک استفاده گردد 

تا از انجام بی مورد تعویض خون و عوارض ) همولیز وجود دارد
. ن حتی الامکان اجتناب بعمل آیدآناشی از 

نهایینتیجه گیري
با توجه به شیوع نسبتا بالاي کمبود این انزیم نسبت به 
مطالعات دیگرو نیز ارتباط آن با زردي نوزادي و عوارض عصبی 

، غربالگري پس از تولد براي همه نوزادان احساس نآناشی از 
سریعتر تحت درمان ،ردد تا نوزادان در معرض خطر بالامی گ

کودکی جلوگیري به قرار گرفته  و از حملات همولیز در دوران
اندازه گیري : همچنین براین اساس توصیه می گردد. یدآعمل 

زمایشات روتین درتمام نوزادان آنزیم بعنوان یکی از آفعالیت این 
روبین یافته هاي این مقاله نشان داد مقدار بیلی. انجام بپذیرد

فسفات –6تام سرم در نوزادان زرد دچار کمبود گلوکز 
طور معنی داري بالاتر از میزان آن در نوزادن فاقد دهیدروژناز به 

G6PD می باشد، لذا پیشنهاد می گردد درمان با فتوتراپی در
.غاز گرددآاین نوزادان با مقادیر پایین تر بیلی روبین 

قدردانیوتشکر
پژوهشگران بر خود لازم می دانند ازمسئولان وکارکنان 

وزایشگاه بیمارستان درمانی ، نوزادان زمایشگاهآمحترم بخش 
موزشی امام سجاد که ما را در انجام پژوهش یاري نمودند آو
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Examining the relationship between Glucose-6-phosphate dehydrogenase
deficiency and neonatal hyperbilirubinemia admitted to hospital Imam

Sajad Yasouj
Mahmoudi F1, Mobaraki A2, *Mahmoodi Z3, Jahanpour F4

Abstract
Introduction: G6PD is One of enzyme is essential for red blood cell metabolism.

Jaundice is caused by a deficiency of the g6pd enzyme appears in the form of acute hemolytic

anemia with increased indirect  bilirubin and sometimes so severe hemolysis  protests that

babies require blood transfusions. If the absence of appropriate action does not create a

neurological complications (kernicterus). The aim in this study is Examining the relationship

of G6PD deficiency in newborn infants with jaundice admitted sector, also study

communication between This deficiency with risk factors.

Method: This study was descriptive analysis. samples in this study was 596 infants in the

Neonatal jaundice to Imam Sajad hospital at 6 months were admitted. Was considered

Deficient g6pd infants (61 cases group) and rest infants (535 cases) had Babies with jaundice

without deficient activity of G6PD. Were extracted G6PD, CBC, reticulocyte count, the

medical records and direct Coombs than the results were statistically analyzed with SPSS

version 19.

Results: The overall prevalence of G6PD deficiency in neonates with hyperbili was

10.23%, of which 63.9% were male and 36.1% female babies .The mean total bilirubin in the

study group and the control group was 18.23, 15.61 mg dL showed a significant difference (p

<0.05). In addition was performed in 5(6.19%) cases exchange transfusion. The mean

hematocrit, hemoglobin, reticulocyte count in the case and control groups, showed no

significant difference (p>0.05).

Conclusion: Given the high prevalence of deficiency of the enzyme and its relation to

other studies with jaundice and neurological complications, is required screening for all

newborns after birth and Infants at high risk, turned quickly treated and prevent hemolysis

attacks in childhood.

Keywords: Glucose-6-phosphate dehydrogenises, jaundice Neonatal.
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