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 فسفات دهيدروژناز در نوزادان تازه متولد 6تعيين فراواني كمبود آنزيم گلوكز 
   شده در شهركرد

  
  3، دكتر مرتضي هاشم زاده چالشتري2، دكتر اسداالله جليل1*، دكتر كرمعلي كثيري1دكتر سيد محمد كاظم نوربخش

  مركز3 دانشگاه علوم پزشكي شهركرد، شهركرد، ايران؛پزشك عمومي،2 گروه اطفال، دانشگاه علوم پزشكي شهركرد، شهركرد، ايران؛ 1

  .ايران شهركرد، شهركرد، پزشكي علوم دانشگاه مولكولي، و سلولي تحقيقات
  4/4/92:  تاريخ پذيرش    19/3/92: اصلاح نهايي   21/12/91: تاريخ دريافت

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  :مقدمه
  آنزيم اصلي)G6PD( فسفات دهيدروژناز 6گلوكز 

فسفوگلوكونات -6 به )G6P ( فسفات6در تبديل گلوكز 
)6PG(است ) كمبود آنزيم ). 1G6PD علت مهمترين 

اين نقص آنزيمي وابسته به . است انسان آنزيمي-زردي
جنس بيش از ميليون ها نفر در سراسر دنيا را درگير 

 ژن اين آنزيم بر روي بازوي بلند .)2(كرده است 
)Q28( كروموزوم Xارد، لذا نقص آن از الگوي  قرار د

 بنابراين. توارثي مغلوب وابسته به جنس پيروي مي كند

 كامل اين نقص در افراد مذكر روي مي دهد و ظهور
   كمبود اين آنزيـم).3(ناقل مي باشد  اغلب مؤنث جنس

  
در دوره كودكي مـي توانـد بـه صـورت زردي نـوزادي              
ــطوح     ــا س ــروس ب ــد و باعــث كرنيكت ــشان ده ــود را ن   خ

ــ ــود  ايينپ ــين ش ــي روب ــر بيل ــاهرات كلاســيك ). 1(ت تظ
   به صـورت كـم خـوني هموليتيـك حـاد       G6PDكمبود

 مي باشد كه اگر به دنبال مصرف بـالاي مـواد اكـسيدان   

 .)5،4(موجـود در بـاقلا باشـد فاويــسم ناميـده مـي شــود      
 از نظر باليني طبيعي است      G6PDكودك مبتلا به كمبود     

  ي اكــسيدان قــرار و هنگــامي كــه در معــرض آســيب هــا
چند ساعت بعد از تمـاس      . مي گيرد علامت دار مي شود     

  طي . با مواد اكسيدان كودك بي قرار يا بي حال مي شود    
  

  :چكيده
.  اولين آنزيم در مسير متابوليسم پنتوز فسفات مي باشد)G6PD ( فسفات دهيدروژناز6گلوكز  :زمينه و هدف

كمبود اين آنزيم باعث . اين مسير در از بين بردن متابوليت هاي اكسيدان در بدن نقش موثري را ايفا مي كند
در اين مطالعه استفاده از روش فلورسانس لكه اي . گرددكاهش احياء انرژي گلبول هاي قرمز و هموليز مي

  . در نوزادان تازه متولد شده مورد بررسي قرار گرفتG6PD تعيين ميزان فراواني كمبود آنزيم جهت
 نوزاد تازه به دنيا آمده نمونه سرم تهيه شد 1240تحليلي از بند ناف -در اين مطالعه توصيفي: روش بررسي

اطلاعات دموگرافيك شامل .  تعيين گرديدG6PDو با استفاده از روش فلورسانس لكه اي ميزان فعاليت آنزيم 
 داده ها با استفاده از .  در خانواده و بررسي علت زردي تكميل شدG6PDمحل زندگي، جنس، سابقه كمبود 

 .و آزمون كاي دو مورد تجزيه و تحليل قرار گرفت SPSS نرم افزار آماري
 نفر 3از بين افراد مبتلا، .  بودندG6PDدچار كمبود ) %3/2( نفر 29  نمونه مورد بررسي،1240از كل  :يافته ها

بين متغيرهاي مورد . كمبود خفيف تا متوسط داشتند%) 7/89(  نفر26 و  G6PDكمبود شديد آنزيم%) 3/10(
  ).P>001/0( داري با كمبود آنزيم داشتند يبررسي و كمبود آنزيم، فقط موارد بستري به علت زردي ارتباط معن

و خطراتي كه اين بيماري  G6PD تري شدن نوزادان مبتلا به كمبودبا توجه به درصد بالاي بس :نتيجه گيري
ند در آينده براي بيماران ايجاد كند و نظر به ارزان بودن تست فلورسنت لكه اي، مي توان از  تواهموليتيك مي

  .اين تست جهت غربالگري نوزادان تازه متولد شده استفاده كرد
 

  .نوزاد  فسفات دهيدروژناز،6گلوكز غربالگري،،شيوع:واژه هاي كليدي
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 ساعت بعد از تماس دچار افزايش متوسط 48  تا 24
، تهوع، ) درجه سانتي گراد38تا (درجه حرارت بدن 

  اسهال و به ندرت استفراغ  درد پشت، درد شكمي،
چند ساعت بعد كودك يا والدين متوجه تغيير . مي شود

مي شوند و تقريباً ) به علت هموگلوبينوري( رنگ ادرار
در معاينه، . در همين زمان زردي بيمار آشكار مي گردد

كودك رنگ پريده و تاكيكارد است و در موارد شديد 
ممكن است علائم شوك هيپولميك يا به ندرت 

مشكل اصلي در ارتباط  ).3(نارسائي قلبي را نشان دهد 
 شيوع فصلي فاويسم در كشور است G6PDبا كمبود 

كه به حمله هاي شديد آنمي هموليتيك منجر مي گردد 
مطالعات زيادي در ). 6(و تهديد كننده حيات است 

 G6PDنقاط مختلف جهان در نوزادان مبتلا به كمبود 
انجام گرفته است كه بعضي از آن ها نشانگر وابستگي 

 در. يماري به نژاد و يا گروه هاي قومي مي باشداين ب
  درصدG6PD ،5/24ايران بيشترين شيوع كمبود آنزيم 

در بين استان هاي ). 7(در ايرانشهر گزارش شده است 
  از بيماري در %) 7/12(همجوار نيز شيوع بالايي 

  در ). 8(دانش آموزان ياسوج گزارش شده است 
ين  در بG6PDمبود ي كوشا و همكاران شيوع كمطالعه

 گزارش شد  درصد1/2نوزادان ايكتريك در زنجان 
اكثر پژوهشگران توصيه مي كنند كليه نوزادان بعد ). 6(

 آزمايش شوند و با G6PDاز تولد از نظر كمبود 
شناسايي اين نوزادان با توجه به احتمال ابتلا به ايكتر، از 
ترخيص زود هنگام نوزاد پيشگيري و والدين را از 

). 1(خطرات احتمالي كمبود اين آنزيم مطلع نمايد 
غربالگري در بدو تولد از طريق آزمايش خون بند ناف، 

هاي جهت پيشگيري از بروز زردي شديد و مشكل
). 9(عصبي در كشورهاي با شيوع بالا پيشنهاد شده است 

از آنجا كه غربالگري در نوزادان با روش هاي 
ا توجه به اهميت ارزان امكان پذير مي باشد و ب

 و G6PDاز عوارض كمبود آنزيم پيشگيري 
عواقب آن، در مطالعه حاضر استفاده از روش 
فلورسانس لكه اي جهت تعيين ميزان فراواني 

در نوزادان تازه متولد شده  G6PDكمبود آنزيم 
  .مورد بررسي قرار گرفت

  
  :روش بررسي

 15در اين مطالعه ي توصيفي و تحليلي كه از 
در بيمارستان هاي  1390 مرداد سال 15ن تا فروردي

انجام شد، جامعه آماري كليه نوزادان تازه شهركرد 
 و 008/0براي انجام مطالعه با دقت . متولد شده بودند
حجم  درصد 30 درصد و شيوع 95ضريب اطمينان 

 نوزاد در نظر گرفته شد كه به روش 1240نمونه معادل 
ابتدا براي . ندنمونه گيري آسان وارد مطالعه شد

والدين، توضيحاتي در مورد اهداف پژوهش و نحوه 
سپس در صورت رضايت . همكاري آن ها داده شد

براي هر نوزاد پرسشنامه اي تكميل گرديد كه والدين، 
، )ترم يا پره ترم(در آن تاريخ زايمان و وضعيت نوزاد 

محل تولد و سكونت والدين، سابقه كمبود آنزيم 
G6PD ،سابقه زردي در نوزادان قبلي و ساير در فاميل 

اطلاعات مربوط به سن حاملگي، جنس نوزاد، آدرس 
همچنين با تولد نوزاد يك . و تلفن تماس ثبت گرديد

سي سي خون از بند ناف نوزادان توسط پرسنل 
زايشگاه و اتاق عمل گرفته و به لوله حاوي سيترات 

اري درجه سانتي گراد نگهد 2- 8دماي  در منتقل شد و
جمع آوري  در پايان هر شيفت كاري نمونه ها. گرديد

به آزمايشگاه تحقيقات سلولي و مولكولي دانشگاه  و
 نمونه ها مورد  ساعت48- 72پس از . ارسال شد

روش اندازه گيري فعاليت آنزيم . گرفت آزمايش قرار
G6PDاي، فلورسانس لكه) spot test fluorescent( 

 G6PD كاتاليتيك آنزيم  اساس اين روش فعاليتبود،
 فسفوگلوكونات و -6 فسفات به 6در تبديل گلوكز 

 است و اين فاكتور NADPH2 به NADPاحياء همزمان 
 نانومتر، خاصيت 365زير نور ماوراء بنفش با طول موج 

 فلورسانس دارد كه با استفاده از كيت كيميا پژوهان

ي شدت نور فلورسانس و فعاليت آنزيم. ايران انجام شد
  : به سه بخش تقسيم و مورد ارزيابي قرار گرفت
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بيش ( فلورسانس قوي به معني فعاليت طبيعي آنزيم -1
 فلورسانس ضعيف -2، )گلبول هاي قرمز سالم% 80از 

 فلورسانس -3به معني كمبود خفيف تا متوسط آنزيم و 
  % 40كمتر از (منفي به معني كمبود شديد آنزيم 

 نهايت اطلاعات بدست آمده در). گلبول هاي قرمز سالم
 و آزمون كاي دو مورد  SPSSبا استفاده از نرم افزار

  .تجزيه و تحليل قرار گرفتند
  
  :يافته ها

  ) % 3/2( نفر 29  نمونه مورد بررسي1240از كل 
  

 نفر 3بودند از بين افراد مبتلا، G6PD دچار كمبود 
بيماري متوسط و %) 8/13( نفر 4بيماري شديد، %) 3/10(

بين كمبود . بيماري خفيف داشتند%) 9/75( نفر 22
G6PD 575/0( با جنسيت نوزادP= ( ارتباط  

  ).1جدول شماره ( معني داري يافت نشد
بين متغيرهاي مورد بررسي و كمبود آنزيم، فقط 
بستري به علت زردي ارتباط معني داري با كمبود آنزيم 

 بين وضعيت نوزاد، سابقه فاميلي و )P>001/0(داشت 
 G6PDابتلا به بيماري و محل زندگي با كمبود آنزيم 

  ).2شماره  جدول( ارتباط معني داري بدست نيامد
  

  
  و مقايسه آن در دو جنس G6PDتوزيع فراواني كمبود آنزيم  :1جدول شماره 

  G6PD سطح آنزيم غير طبيعي طبيعي
 )درصد(داد تع )درصد(تعداد  متغير

 جمع
داري بر سطح معني 

 اساس آزمون كاي دو

 633%)100( 13%)2( 620%)98( مذكر

 607%)100( 16%)6/2 ( 591%)4/97( مونث

 1240%)100( 29%)3/2 ( 1211%)7/97( جمع

57/0 

G6PD : فسفات دهيدروژناز6گلوكز   
  
  
  
  

  بر اساس متغيرهاي مورد بررسيG6PD توزيع فراواني كمبود آنزيم :2 جدول شماره

  G6PDسطح آنزيم  غير طبيعي طبيعي
 )درصد(تعداد  )درصد(تعداد  هامتغير

داري بر ي سطح معن
 اساس آزمون كاي دو

 27%)3/2( 1139%)7/97( ترم
 وضعيت نوزاد

 2%)7/2( 72%)3/97( پره ترم
69/0 

 0 9%)100( بلي
 سابقه فاميلي كمبود آنزيم

 29%)4/2( 1202%)6/97( خير
1 

 8)%1/1( 710%)9/98( شهر
 محل زندگي

 21%)4( 501%)96( روستا
82/0 

 18%)100( 0 بلي
 بستري به علت زردي

 11%)9/0( 1211%)1/99( خير
001/0<P 

G6PD : فسفات دهيدروژناز6گلوكز   
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 :بحث

هاي زيادي در زمينه ي شيوع كمبود  پژوهش
G6PD در نقاط مختلف دنيا انجام شده است كه 

آسيايي و منطقه بيشترين ميزان آن مربوط به كشورهاي 
در مطالعات مختلف شيوع . جنوب شرقي آسيا مي باشد

 درصد 1/0اين بيماري در كشورها و جوامع مختلف از 
 شيوع). 11،10( است  درصد متفاوت گزارش شده50تا 

 درصد بيان 2 تا 1بين  اين نقص در كشورهاي خاورميانه
در ايران مطالعات مختلف فراواني متفاوتي را ). 12(شد 

 نوزاد متولد شده در شهر تهران 2000 به ازاي هر 5/0ز ا
). 6(اند   درصد در ايرانشهر گزارش كرده5/24تا 

 G6PDمطالعه حاضر نشان داد كه فراواني كمبود آنزيم 
   درصد 3/2در نوزادان تازه متولد شده در شهركرد 

اين مورد نزديك به مطالعه اي مي باشد كه در . مي باشد
 روزه انجام شد 3-5 نوزاد 1501روي شهر اصفهان بر 

در ). 10( درصد بود 2/3در آن مطالعه شيوع بيماري 
همين راستا در مطالعه اي در پاكستان نيز شيوع بيماري 

گزارش شد، اما شيوع بيماري ) 13( درصد 17/3 تا 07/1
اين ). 14(بالاتر از مطالعه ما بود   درصد و9/6در تركيه 

 حاكي از G6PDمبود آنزيم نتايج مختلف در زمينه ك
  وابستگي نژادي و يا قومي در ابتلا به اين بيماري 

در اين مطالعه ارتباط معني داري بين محل . مي باشد
و كمبود آنزيم مشاهده نشد كه ) روستا-شهر(سكونت 

دليل آن را مي توان عدم تفاوت نژادي و قومي قابل 
توجه در جمعيت هاي شهري و روستايي يك استان 

  .انستد
به دليل اينكه كمبود آنزيم در نوزادان نارس 
مشكلات بيشتري را در پي خواهد داشت بررسي آن در 

در مطالعه ي حاضر . اين نوزادان ضروري تر مي باشد
  كمبود آنزيم در نوزادان پره ترم و ترم اختلاف 
معني داري با هم نداشت و اين مورد با مطالعه اي كه در 

  ).15(د همخواني داشت تهران انجام شده بو
 در زمينه ي ارتباط بين جنسيت و كمبود آنزيم

G6PDچند كه شيوع هر. معني داري به دست نيامد ، رابطه  

  
 در نوزادان دختر تازه متولد شده كمي G6PDكمبود 

در همين رابطه در مطالعه اي كه . بيشتر از نوزادان پسر بود
نيز ارتباط .  در رفسنجان انجام شد نوزاد1018بر روي 

) 16(معني داري بين جنسيت و كمبود آنزيم يافت نشد 
اين در حالي است كه در مطالعه اي كه در اصفهان 

 گزارش شد 1 به 3انجام شد نسبت ابتلاي پسر به دختر 
در مطالعه اي كه در آمل انجام شد نسبت ابتلاي ). 10(

در مطالعات مشابه ديگر ). 17( بود 1 به 10پسر به دختر 
يز شيوع بيماري با جنسيت ارتباط معني داري داشته و ن

كه با مطالعه ي  )18،11(در پسران بيشتر ديده شده است 
ابتلاي بالاي جنس مونث در . حاضر همخواني ندارد

بعضي از مطالعات از جمله مطالعه ي حاضر، طبق فرضيه 
ليون مي تواند به دليل غير فعال شدن تصادفي يكي از دو 

 باشد كه در زنان هتروزيگوت كه نسبت Xكروموزوم 
زيادي سلول با كمبود آنزيم دارند علائمي شبيه به افراد 

و در مطالعه ي ) 4(كند مذكر هموزيگوت بروز مي
چه مبتلايان مونث اندكي بيشتر از مذكر  حاضر نيز اگر

بودند، اما تعداد موارد بستري در جنس مذكر بيشتر بود 
كه اكثر افراد مونث بدون و بيانگر اين موضوع است 

همچنين اين نكته را هم نبايد ناديده . علامت بودند
گرفت كه نوزادان مونث متولد شده كه مبتلا به بيماري 

 هستند به احتمال زياد داراي پدران بيمار G6PDكمبود 
مي باشند و اين مطلب بيان مي كند كه قبلاً افراد مذكر 

همچنين انجام . ده انداز شيوع بالاي بيماري برخوردار بو
ازدواج هاي فاميلي كه در منطقه جغرافيايي مطالعه حاضر 
زياد است نيز به دليل موتاسيون هاي ژني مي تواند ميزان 

اين احتمال وجود دارد كه . بروز اين نقص را افزايش دهد
 رخ داده G6PDپلي مورفيسم كامل در موتاسيون هاي 

 ژنوتيپ اين بيماران باشد و طبق نظر مشاور ژنتيك بررسي
مي تواند پاسخي براي اين مورد باشد كه متأسفانه به 
دليل مشكلات مالي و كمبود امكانات، بررسي اين مورد 

  .در مطالعه حاضر امكان پذير نبود
  ودـــلي و كمبـــدر بررسي ارتباط بين سابقه فامي
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G6PD ،وجود بيماري ) %7/0( نفر 9، طبق گفته والدين
ر فاميل خود ذكر كردند، اما فرزندان اين فاويسم را د

افراد هيچ كدام كمبود آنزيم نداشتند از طرفي والدين 
نوزادان مبتلا به كمبود آنزيم هيچ كدام سابقه بيماري را 

اين مورد با نتايج مطالعه اي كه . در فاميل ذكر نكردند
شايد ). 16(در رفسنجان انجام شد، همخواني داشت 

م آگاهي والدين از بيماري و علايم دليل اين مطلب عد
در اكثر افراد  G6PD آن باشد، همچنين كمبود آنزيم

  .مي باشدبدون علامت ) عمدتاً افراد مونث(
ي حاضر ارتباط معني داري بين در مطالعه

و بستري شدن به علت زردي  G6PDكمبود آنزيم 
وجود داشت، به طوري كه همه نوزادان با نقص آنزيم به 

اين مورد كاملاً مشابه . ي نيز بستري شده بودندعلت زرد
در آن . مطالعه ي حاجي ابراهيم و همكاران مي باشد

مطالعه نيز در تمام موارد مبتلا به كمبود آنزيم افزايش 
بيلي روبين خون و بروز زردي در هفته اول رخ داده بود 
و اوج بروز زردي در روزهاي دوم و سوم بود، در حالي 

ان با سطح طبيعي آنزيم، زردي پس از روز كه در نوزاد
در مطالعات ديگر نيز سطوح ). 18(سوم ظاهر شده بود 
 به طور  نوزادان با نقص آنزيميبيلي روبين خون

اين ). 19،15(داري بالاتر از نوزادان سالم بود  معني
 ارتباط G6PDمطلب كه ميان زردي و كمبود آنزيم 

 در زمينه كمبود وزادانوجود دارد ضرورت غربالگري ن
چون در موارد ابتلا به كمبود آنزيم، . مي رساندآنزيم را 

هيپربيلي روبينمي نوزادي شديدتر است و به دنبال آن 
 از آنجا .ممكن است عوارض جبران ناپذيري رخ دهد

 درصد از نوزادان مبتلا به كمبود 62كه در اين بررسي 
G6PDلذا  ، به علت زردي در بيمارستان بستري شدند

توصيه مي شود در كليه نوزادان داراي زردي، آزمايش 
  به عنوان يكي از علل بروز ايكترG6PDكيفي كمبود 

)Icter (در نوزادان بدو تولد انجام گيرد .  
  

 :نتيجه گيري

 در مطالعه G6PDاگرچه ميزان فراواني كمبود 
انجام شده نسبت به ساير شهرهاي ايران كمتر مي باشد 

ه درصد بالاي بستري شدن نوزادان مبتلا به ولي با توجه ب
  و خطراتي كه اين بيماري هموليتيك   G6PDكمبود

و نظر به مي تواند در آينده براي بيماران ايجاد كند 
ارزان و حساس بودن تست فلورسنت لكه اي مي توان از 
اين تست جهت غربالگري نوزادان تازه متولد شده مبتلا 

، به منظور پيشگيري از عوارض G6PDبه كمبود آنزيم 
در انتها پيشنهاد مي شود . خطرناك بعدي استفاده كرد

 مطالعات بعدي با در نظر گرفتن نقش ازدواج هاي
فاميلي و مصرف باقلا در ميزان بروز اين نقص، انجام 

  .شود
  

  :تشكر و قدرداني
در پايان بر خود لازم مي دانيم از معاونت تحقيقات 

 علوم پزشكي شهركرد كه هزينه هاي مالي و فناوري دانشگاه
 را تأمين نمودند، واحد پژوهش بيمارستان 924طرح با كد 

هاجر و كليه پرسنل كه در انجام اين طرح با ما همكاري 
  .مي گرددكردند، تقدير و تشكر 
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Background and aims: Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PD) is the first enzyme in the 
route of pentose phosphate metabolism. This route fulfills an effective role in removing oxidant 
metabolites. Deficiency of this enzyme causes decline in energy regeneration of red blood cells 
and hemolysis. In this study, application of fluorescence staining method in diagnosing the 
frequency of G6PD deficiency in newborn infants was examined.  
Methods: In this descriptive cross-sectional study, serum samples from 1240 newborn infants’ 
cord were obtained, and activity of G6PD enzyme was measured by means of Fluorescence 
staining method. Demographic data including place of living, gender, and history of G6PD 
deficiency in family ichtems related hospitalization were recorded. The data were analyzed by 
SPSS15 software and chi-square test. 
Results: From 1240 under study samples, 29 (2.3%) suffered from G6PD deficiency, among 
whom 3 (10.9%) had severe deficiency and 26 (89.7%) had mild to moderate deficiency. 
Among the variables under study, only icterus-related hospitalization had a significant 
association with G6PD deficiency (P<0.001).  
Conclusion: Considering the high percentage of hospitalization of infants with G6PD 
deficiency, the potential risks of this hemolytic disease in the future for the patients, and low 
cost of fluorescent spot test, it is recommended to use this test to screen newborn infants. 
 
Keywords:  Glucose-6-phosphate dehydrogenase, Screening, Infants, Prevalence. 
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