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بررسی تغییرات قند و کلسیم به دنبال تعویض خون در نوزادان مبتلا به 
هیپربیلی روبینمی 

 
دکتر ابوالفضل خوشدل*، دکتر آذر دانش** 

 

 
مقدمه:  

هیپربیلی روبینمی یــک مشـکل مـهم و شـایع در 
بیشتر نوزادان است. 60 درصد از نوزادان ترم و 80 درصــد 

ـــه اول زنــدگــی دچــار یرقــان  از نـوزادان نـارس در هفت
می شوند (17،8). اگر چه در بیشترموارد هیپربیلی روبینمی 

فـیزیولوژیـک بـــوده و ســیر کلینیکــی آن خــوش خیــم 
ـــی روبینمــی هــا  مـی باشـد (2). ولـی در مـواردی هیپربیل
پـاتولوژیـک بـوده و بـه دلیـل خطـــر کــرن ایکــتروس و 

آنسفالوپاتی نیاز به درمان دارند (17،1)، تعویض خون  
یک روش بسیار مؤثر برای کاهش ســریع بیلی روبین سرم  

     و جلوگیری از کرن ایکتروس می باشد (23،1). 
 Wallerstein روش ابتدایی تعویض خون توسط
ــال در یـک نـوزاد  ابداع شد که درآن طریق سینوس ساژین

مبتلا به زردی شدید تعویض خون را تجربه کرد (3). 
درسـال 1951 دیـاموند و همکـارانش تعویـــض 
ــد نـافی  خون را از طریق یک تیوپ پلی اتیلینی که در وری
قرار می گرفت انجام دادند تعویض خون بعــداً یـک روش 
استاندارد درمانی در مراقبت های ویژه نوزادان شد. گرچــه 

اندیکاسیون هــــای آن بـا کاهش بیماری های همولیتیک  

چکیده: 
ــوزادان بـرای کـاهش سـریع بیلـیروبین سـرم و  تعویض خون یکی از راه های درمان هیپربیلی روبینمی ن
ــض خـون مـی تـوان بـه  جلوگیری از کرن ایکتروس می باشد و البته خود بدون عارضه نمی باشد. ازعوارض تعوی
هیپوکلسمی و هیپوگلیسمی اشاره کرد. با توجه به بروز مواردی از کاهش قند و کلسیم به دنبال تعویــض خـون بـر 
آن شدیم تا در این مطالعه تغییرات قند و کلسیم و ارتباط این تغییرات را با وزن نوزاد، ناســازگـاری هـای خونـی و 
میزان کاهش بیلی روبین بررسی کنیم. این مطالعه بر روی 36 مورد تعویض خون به مدت 6 ماه (از اول اردیبهشت 
ــه خـون از طریـق کـاتتر نـافی قبـل از تعویـض و6  1380 تا پایان مهر 1380) انجام گرفته است. درهر نوزاد نمون
ساعت پس از تعویض خون جهت بررسی بیلی روبین، قنــد و کلسـیم تهیـه شـد. درکلیـه نـوزادان فـوق بعـد از هـر 
ــق گردیـد. در ایـن مطالعـه کلسـیم خـون 6  100ml تعویض خون یک میلی لیترگلوکونات کلسیم 10 درصد تزری

ــاری هـای  ساعت پس از تعویض کاهش یافت. بین تغییرات کلسیم با وزن نوزاد، میزان کاهش بیلی روبین و ناسازگ
خونی رابطه معنی داری وجود نداشت. قند خون 6 ساعت پس از تعویض نسبت به قبل از تعویض تغییر معنی داری 
نداشت. با توجه به نتایج فوق، ما استفاده معمول از گلوکونات کلسیم و اندازه گیری سریال کلسیم خــون را بعـد از 

تعویض خون تا وقتی سطح آن ثابت بماند توصیه می کنیم.  
 

واژه های کلیدی: تعویض خون، تغییرات کلسیم، تغییرات قند، هیپربیلی روبینمی نوزادی. 

Archive of SID

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

تعویض خون - بیلی روبین 

 38

شدید تغییر برجسته ای کرد (2). 
علیـرغم اینکه تعویض خـون نقش بسیار مهمی در 
درمان ســریع هیپربیلـی روبینمـی دارد امـا بـا عوارضـی نـیز 
همراه است (1).  بــــرخی از ایــــن عـــوارض بـــه دلیــل 
ـــــــدارنده  مـــــــــاده ضــــــــد انعقـــــــــادی و  نگهــ
 (Citrate Phosphate Dextrose Adenine=CPDA)
خون می باشد تزریق حجم زیادی از خون سیتراته در زمان 
کوتاه باعث رسیدن سطح سیترات به مقدار توکسیک شده 
(24) و ایـن امــــر بــــاعث هیپوکلسـمی نـــــاشی از بــاند 
ـــود (24،14،12،11)  شــــدن کلسـیم بـه سـیترات مـی شــ
 1 cc برای جبـــران هیپوکلســمی ناشـی از سـیترات تزریـق

  100 cc گلوکونـات کلسـیم 10 درصـــد بعــــــد از هــر
تعویض خون تـــــوصیه مـی شـــــود کـه البتــــه اسـتفاده 
 (Controversary) روتین از گلوکونات کلسیم بحث انگیز

است (24،14،2). 
ــز  خـون حـاوی CPDA مقـدار زیــــادی گلوک
دارد که می تواند باعث هیپوگلیسمی ریباند در نوزاد شــود 
زیـرا گلوکـز بـاعث ترشـح انسـولین مـی شـــود و  بعــد از 
ــاعث  مصرف گلوکز همچنان میزان انسولین بالا است که ب

کاهش قند خون در نوزاد می گردد (24،15،10). 
ــــزان  در مطالعــات قبلــی (24،14،12،11) میـــ

کلســیم قبــل و بــــــلافاصله بعــد از تعـــــویض خــــون 
انــــدازه گــیری شـده اسـت کــــه نتـایج حـاصل ارتبـاط 
ـــد  زیادی با کلسیــم خون نوزاد نــــدارد زیرا بلافاصله بعـ
ـــوزاد دچـار  از تعویض خون به علت قطع تزریق کلسیم نــ
هیپوکلسمی ریبانــــد می گردد و مــــدتی طول می کشد 
که کلسیم بیمـــــار مجــــدداً تنظیـم گــــردد (18). ضمنـاً 
آزاد شـــــدن کلسـیم از استخـــــوان کـه بـرای تنظیـــــم 
 D کلسیم خون توسط هــــورمون پـاراتیروئید و ویتــــامین
صورت می گیرد نیاز به زمــان دارد و تنظیم دقیقه به دقیقه 
کلسیم خون بعید است (8). لـــذا در این تحقیــــق کلسیم 

قبـــل و شش ساعت بعــد از تعویض خـــون اندازه گیری  

شده است.  

 
مواد و روشها: 

این مطالعه به صورت مقطعی از اول اردیبهشــت 
ــه  1380 تـا پایـان مـهر 1380 بـه مـدت 6 مـاه بـر روی کلی
نوزادان که در بخش C نوزادان بیمارستان هاجر وابســته بـه 
دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد به دلیل افزایش بیلی روبیـن 
تحت تعویض خون قرار گرفته بودند انجام شد. این تعداد، 
40 نوزاد را شامل می شد. نوزادانی کــه بـه همـراه افزایـش 
بیلـی روبیـن خـون مشـکل دیگـــری مثــل ســپتی ســمی، 
آسفیکسی و غیره داشتند از مطالعه حذف شــدند در نتیجـه 

تعویض خون تنها 36 نوزاد بررسی شد.  
در کلیـه نـوزادان فـوق، در هنــــگام بستـــــری 
شــــدن آزمایشـات CBC /diff، لام خــــــون محیطــی، 
ــــن مســتقیم و تــــــوتال،  Retic count، بیلــــی روبیــــ

تــــست کومبــس مســتقیم و تخمیــن فعــــالیت آنزیـــم  
 ،Glocose – 6-phoshate dehydroginase=G6PD

نوزاد انجام گرفت. در ضمن گروه خونی و Rh مـادران و 
نوزادان نیز تعیین می شد.  

در تمام نوزادان تعویــض خـون از طریـق کـاتتر 
ــر حجـم خـون سـازگـار و توسـط  وریدی نافی و با دو براب
پزشکان متخصص اطفال انجــام شـد. خـون مـورد اسـتفاده 
برای تعویض خون حاوی ماده انعقادی CPDA بود. خــون 
سازگار از طریق جداول موجود در بانک خون مشــخص و 

ــون، بـا خـون مـادر و نـوزاد کـراس مـچ  قبل از تعویض خ
ــط  (Crossmath) مـی شـد. کلیـه مراحـل تهیـه خـون توس

پرسنل محترم بانک خون بیمارستان انجام می شد.  
در کلیه نوزادان فوق بعد از هر ml 100 تعویض 
خون ml 1 گلوکونات کلسیم 10 درصد به آهســتگی و از 

طریق کاتتر نافی تزریق می گردید.  
با مراجعه روزانـه به بخش نوزدان C در صورت  
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انجام تعویــض خـون اطلاعـات لازم توسـط پژوهشـگر در 
پرسشنامه ای ثبت می گردید. متغیرهای مورد مطالعه شامل 
سن بعد از زایمان نوزاد، وزن نوزاد، طریقه زایمان، جنـس، 
سن شروع زردی، گروه خونــی و Rh مـادر و نـوزاد، بیلـی 
روبین و کلسیم و قند خون قبل و بعــد از تعویـض خـون و 
ــض خـون  بیلی روبین و قند و کلسیم 6 ساعت پس ا زتعوی

بودند.  
            بررسـی هـای آزمایشـــگاهی در ایــن مطالعــه بــه 
ــه خـون از طریـق کـاتتر نـافی جـهت  صورت اخذ دو نمون
ــی  انجام آزمایش های قند و کلسیم و بیلی روبین توتال یک
قبل از شروع تعویض خون ودیگری 6 ساعت پس از پایان 
تعویض خون بود. این آزمایشات توسط کیت های پــارس 

ـــــای آنزمــــاتیک  آزمـــون و بـــه ترتیـــب بـــا روش ه
O–Kresolphthaleine – Komplexon GOP – PAP و 

ــام  DCA و توسـط کارشناسـان آزمایشـگاه بیمارسـتان انج

گرفتند. در ضمن کلیه نوزادان قبل و بعد از تعویض خــون 
تحت فتوتراپی قرار می گرفتند.  

پس از جمع آوری اطلاعات کد گذاری و وارد 
 SPSSـــرم افزارهــای کـامپیوتر گردیـد و بـا اسـتفاده از ن
ــا  (Version –10) شاخص های مرکزی و پراکندگی متغیره

برحسب اهداف تعیین شده مشخص شــد. سـپس تجزیـه و 
ــای آمـاری T و کـای دو  تحلیل داده ها بر اساس آزمون ه
 T ــای متغـیر و آزمـون برای بررسی اختلاف بین میانگین ه
زوج جهت بررسی میزان تغییرات قند و کلسیم قبــل و بعـد 
از تعویـض خـون و آزمـون Person correlation مـــورد 

تحلیل قرار گرفتند.  
 

نتایج:  
از میــان 36 مــورد تعویــض خــون 15 مـــورد 
(14/7%) دختر و 21 مورد پسر (58/3%) بودند. ســن نـوزاد 
مورد مطالعه بین 13-1 روز با میانگین 5/13 روز با انحراف 
معیــــار 2/39 (2/39±5/13) و وزن آنها بین 3900ـ2000  

ـــروع زردی بیــن  گـرم (501±2733) بـوده اسـت. سـن ش
روزهــای 10-1 بعــــد از تولـــد بـــا میـــانگین 3/08 روز 
ـــن و  (SD=±1/85) بود. 12 نوزاد (33/3%) از طریق سزاری

24 نوزاد (66/7%) از طریق زایمان طبیعی بدنیا آمده بودند.  
ـــال   تعویــض خــون در حــد بیلــی روبیــن توت

(mg/dl 39/5–16/6) بــا میــانگین (4/92±25/08) انجـــام 
ــان نـوزادان فـوق آزمـایش کومبـس مسـتقیم  گرفت. از می
ــی  منفی بود. در نوزادان مورد مطالعه، 16 نوزاد گروه خون
A (44/4%)، 11 نوزاد گــروه خونـی O (30/6 %)، 6 نـوزاد 
 (%8/3) AB ــی گروه خونی B (11/1%) و 4 نفر گروه خون
 O داشتند. در میان مادران این نوزدان، 15 نفر گروه خونی
(41/7%)، 3 نفـر گـروه خونـی A (36/1%)، 4 نفـر گــروه 
 (%11/1) AB ـــی خونـی B (11/1%) و 4 نفـر گـروه خون
داشتند. 4 مادر Rh (%11/1) منفی داشــتند کـه دو نـوزاد از 
نـوزادان ایـن مـادران فرزنـد دوم و سـوم خـانواده بودنـد و 
ــام دریـافت کـرده بودنـد. دو نـوزاد  مادرانشان آمپول روگ
ــد اول خـانواده بودنـد و کومبـس مسـتقیم آنـها  دیگر فرزن

منفی بود.  
غلظـت کلسـیم خـون نـوزادان قبـل از تعویــض 
خون mg/dl 13-7/5 با میانگین (1/42±10/04) و پــس از 
ــانگین (9/53±1/12)  تعویض خون mg/dl 12/4–7/4 با می
متغیر بوده است بیــن کلسـیم خـون قبـل و بعـد از تعویـض 

 .(P<0/05) خون رابطه معنی داری وجود داشت
غلظت قند خون نــوزادان قبـل از تعویـض خـون 
ـــس از   mg/dl 189–30 بـا میـانگین (32/19±73/27) و پ

تعویض خون mg/dl 240–30 با میانگین (77/33±50/73) 
ــی داری بیـن قنـد خـون قبـل و بعـد از  متغیر بود. رابطه معن

 .(P>0/05) تعویض خون وجود نداشت
غلظـت بیلـی روبیـن بعـد از تعویـض خـــون بــه 

mg/dl 30/9–6/3 با میانگین (4/37±16/58) رسید. در این 

ــی روبیـن بعـد از تعویـض 33/89  مطالعه درصد کاهش بیل
درصد و تغیــیرات کلسـیم 5/07 درصـد مـی باشـد. رابطـه 
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معنی داری بین تغییرات کلسیم با ناســازگـاری هـای خـون 
ـــیزان  وجــود نداشــت (P=0/845 و X2=0/0383). بیـن م
ــا تغیـیرات کلسـیم رابطـه معنـی داری  کاهش بیلی روبین ب
ــه و  یـافت نشـد (P>0/05). بیـن وزن نـوزادان مـورد مطالع
تغیــیرات کلســیم نــیز رابطــه معنــی داری یــافت نشــــد 

 .(P>0/05)
 

بحث:   
ــیتراته بـودن خـون مصرفـی در تعویـض  به دلیل س
ــوارد  خون (CPDA1) و باند شدن سیترات کلسیم یونیزه، م
ــون گـزارش شـده  زیادی از هیپوکلسمی بدنبال تعویض خ
است. (22،12،10،9) جهت جلوگیری از این هیپوکلســمی 
توصیـه بـه اسـتفاده از گلوکونـات کلسـیم 10 درصـــد بــه 
مقدار cc 1 بعــد از هـر cc 100 تعویـض خون شـده اسـت 
(15،2) البته در مورد استفاده روتین از گلوکونــات کلسـیم 

نیز هنوز توافق نظر وجود ندارد (22،12،9).  
در مطالعه ای که در سال 1973 بر روی 2 گروه از 
نوزادان ترم انجــام گرفـت تغیـیر بـارزی در کلسـیم یونـیزه 
 1 cc 100 تعویــض خــون ml نوزادانـی کـه بعـد از هـر
ــد بـا گـروه مشـابهی  گلوکونات کلسیم دریافت کرده بودن
ــده نشـد (5). در  که کلسیم اضافی دریافت نکرده بودند دی
ــر روی دو گـروه نـوزاد  مطالعه مشابهی که در سال 1988 ب
ــی کـه کلسـیم اضـافی دریـافت کـرده  انجام شد در گروه
بودند کلسیم یونــیزه افزایـش گـذرا داشـت (4) در مطالعـه 
دیگـری کـه در سـال 1996 بـر روی دو گـروه نـوزاد تــرم 
ــه کلسـیم اضـافی دریـافت کردنـد و  انجام شد (گروهی ک
گروهـی کـه کلسـیم اضـافی دریـافت نکردنـد) در هــر دو 
ــافت و  گروه کلسیم توتال در طول تعویض خون افزایش ی
کلسیم یونیزه در هر دو گــروه در اواسـط و پایـان تعویـض 
ــافت. در نوزادانـی کـه گلوکونـات کلسـیم  خون کاهش ی
ــرده بودنـد هیپرکلسـمی و بـی نظمـی قلبـی نـیز  دریافت ک
ـــه اســتفاده از  مشـاهده شـد. ایـن مطالعـه پیشـنهاد کـرد ک

گلوکونات کلسیم در نوزادان ترم در طول تعویــض خـون 
یک عمل خطرناک محسوب می شود.  

ـــه  در مطالعــــــه دیگــر پیشنهاد کـــرده اند کـ
گلوکونات کلسیم ارزش کمی در بالابردن کلســیم یونـیزه 
دارد (17) به عــلاوه نشـان داده شـد کـه در طـول تعویـض 
خون کلسیم توتال افزایش می یابد (17) و این سؤال پیــش 
می آید که آیا با این وجود واقعاً تزریق خــون گلوکونـات 

لازم است؟  
در مطالعـه مـا، کلسـیم توتـال نـوزادان علـی رغــم 
دریافت گلوکونات کلسیم نسبت به قبل از تعویــض خـون 
کاهش معنی داری داشت که با هیچ یک از مطالعات فـوق 
مطابقت نداشت. شاید علت آن باشد که در کلیه مطالعــات 
فوق کلسیم در طول و بلافاصله پس از پایان تعویض خـون 

ــه مـا کلسـیم  اندازه گیری شده است در حالی که در مطالع
ــان تعویـض خـون بررسـی شـده اسـت  6 ساعت پس از پای

مشابه این مطالعه کلسیم خون کاهش یافته است (11).  
از طرفی مطالعاتی وجود دارد که نشــان مـی دهـد 
فتوتراپی می تواند باعث کاهش کلســیم خـون در نـوزادان 
گـردد (20،16،15،14) لـذا شـاید در کـــاهش کلســیم در 
ــی نقـش داشـته باشـد. در ایـن مطالعـه  مطالعه ما نیز فتوتراپ
ارتبـاط معنـی داری بیـن تغیـیرات کلسـیم قبـــل و بعــد از 
تعویض خون با وزن نوزاد، درصــد کـاهش بیلـی روبیـن و 
ــات در  ناسازگاری های خونی به دست نیامد. در بین مطالع
ــافت نشـد. بـه دلیـل  دسترس، مطالعه مشابهی دراین زمینه ی
دکستروز موجود در CPD هیپرگلیسمی در طــول تعویـض 
ــن امـر بـاعث تحریـک  خون به وجود می آید (17،13). ای
سـلول هـای پـانکراس بـرای ترشـــح انســولین مــی شــود 
(22،17،13،3). در پایان تعویض خــون بـا حـذف گلوکـز 
(CPD) هیپوگلیســمی ریبـاند در نـوزادان ایجـاد مـی شـود 

 .(22،13،7)
در مطالعه ای کــه بــــر روی 30 نــــوزاد انجـام 
ــون  گرفـت قنــــــد خـــون قبـــل و بعــــد از تعویـض خ
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اندازه گیری شد. در پایان تعویض خون، قند در هــر نـوزاد 
به mg/dl 200 یــا بیشـتر رسـید و حـدود 1 سـاعت بعـد بـه 
ــید در ایـن مطالعـه اشـاره شـد در  سطح قبل از تعویض رس
صورتی که بیمار در این مرحله گلوکز کافی دریافت نکند 

هیپوگلیسمی پیشرفت می کند (6). 
ـــان داده شـد کـه در طـول  در مطالعه دیگری نشــ
ــــوگلیســـمی رخ مـــی دهـــد و  تعـــــــویض خــون هیپ
هیپرانسولینمی در پـــایان تعـــویض خون دیـــده می شود 
و 2 ساعت بعد کاهش سریع در قند خون ایجــاد مـی شـود 

 .(21)
در مطالعه ما قند خون نوزادان 6 ســاعت پـس از 
تعویض خون نسبت به قبل از تعویض خون تغییر واضحــی 
ــت آن انـدازه گـیری قنـد 6 سـاعت  نداشت که احتمالاً عل

پس از تعویض می باشد و در ایـن فاصله اگر تغییـــری در  
 

ــادر،  قند هم ایجاد شده باشد احتمالاً به دلیل تغذیه با شیر م
جبران شده است. با تـــوجه به بررسی اخیر توجه به نکـات 

زیر توصیه می شود: 
ـــتفاده روتیــن از  1- علـی رغـم بحـث برانگـیز بـودن اس

گلوکونــات کلســیم، مــا اســتفاده از آن را توصیـــه 
می کنیم.  

2- اندازه گیری کلسیم به شکل سریال در کلیه نوزادانــی 
ــا زمـانی کـه  که تحت تعویض خون قرار می گیرند ت

سطح آن ثابت بماند.  
 

تشکر و قدردانی :  
بدینوسیله از آقای دکتر محمود رفیعیــان و خـانم دکـتر 
ــهایت همکـاری را داشـته انـد  زهرا دانش که در تهیه این مقاله ن

سپاسگزاری می شود.   
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