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   در دانش آموزان مقطع ابتدایی شهرستان آمل  G6PDشیوع کمبود آنزیم 
 
 

 4، بابک علائی3ی احمدی،  محمود حاج 2 دکتر یداله زاهدپاشا،∗1 سیدابوالفضل هاشمیدکتر
 عضو هیأت علمی دانشگاه علوم پزشکی بابل -3 دانشیار گروه اطفال دانشگاه علوم پزشکی بابل -2 استادیار گروه جراحی دانشگاه علوم پزشکی بابل  -1

  کارشناس آزمایشگاه   -4
 

 
در .  در انسان می باشد شایع ترین نقص آنزیمی(G6PD) فسفات دهیدروژناز6کمبود آنزیم گلوکز : سابقه و هدف

. کودکان و سایر سنین در مواجهه با مواد اکسیدان و برخی داروها و باقلا باعث همولیز تهدید کننده زندگی می شود
 .این مطالعه با هدف تعیین شیوع کمبود این آنزیم و رابطه آن با جنس و سابقه فامیلی انجام گرفت

جمعیت مورد مطالعه .  نفر انجام پذیرفت732بر روی ) توصیفی و تحلیلی(این مطالعه به شیوه مقطعی  :مواد و روشها
.  ساله بودند که بطور تصادفی و با روش نمونه گیری خوشه ای یک مرحله ای انتخاب گردیدند11 تا 7دانش آموزان 

 مورد SPSS آماری داده ها با استفاده از نرم افزار.  آزمایش گردید (FST)فعالیت آنریم به روش فلوئورسنت لکه ای 
تجزیه و تحلیل قرار گرفتند و جهت مقایسه کمبود آنزیم در دو جنس و تاثیر  سابقه فامیلی  از آزمون مجذور کا 

 .استفاده گردید
دختران کمبود آنزیم % 4/1پسران و % 2/11. نفر دختر بودند437 نفر پسر و 295 نفر دانش آموز 732از  :ها یافته

G6PD0001/0(ن اختلاف معنی دار بوده است داشته اند که ایp< .( در خانواده هایی که فرزند آنها دارای کمبود آنزیم
 ).>0001/0p(بودند سابقه ابتلا در اعضای خانواده آنها بطور معنی دار بیشتر بود

 کشور  که یک مشکل ژنتیکی تهدید کننده بهداشت عمومی  منطقه   شمالG6PDبا توجه به شیوع کمبود : گیری نتیجه
است غربالگری کلیه نوزادان مخصوصاً جنس مذکر پس از تولد از طریق بند ناف و برنامه آموزش همگانی برای 

 .پیشگیری از عوارض آن پیشنهاد می شود
    . ، فاویسم، غربالگری، جنس، سابقه فامیلیG6PD :کلیدی های اژهو
  

 مقدمه  
یعترین اختلال  فسفات دهیدروژناز شا-6–کمبود آنزیم گلوکز 

و یک علت مهم زردی ). 1-4(آنزیمی انسان و گلبولهای قرمز است
دوره نوزادی  است که می تواند منجر به کرن ایکتروس و فلج 

افراد با کمبود آنزیم در مواجهه با مواد ). 3و5(مغزی و مرگ گردد
 اکسیدان و برخی داروها و باقلا دچار همولیز حاد تهدید کننده 

 G6PD فاویسم یک تظاهر کشنده و شدید کمبود آنزیم ).5(میشوند
  مغلوب به Xاین نقص ژنتیکی از طریق ژن وابسته به ). 6(می باشد 

 

و % 8شیوع آن در مردان سفید پوست آمریکایی ). 7و8(ارث می رسد
و % 5/1، هند %5/3، در مالی % 5/4، در چین %20سیاهپوست 

در یک بررسی ). 9و10(گزارش شده است % 18عربستان سعودی 
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نوزادان زرد، مبتلا به کمبود آنزیم % 6/23انجام شده در بابل 
G6PD در مطالعه دیگر در بابل، شیوع کمبود ). 11( بوده اندG6PD 

 از اعتبارات 138016هزینه انجام این پژوهش در قالب طرح تحقیقاتی شماره  
 .معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی بابل تأمین شده است

در مطالعه ). 1(گزارش نمودند % 1/4و دختران % 5/12 را در پسران 
نوزادان زردی که به تعویض خون نیاز داشتند به % 75/23دیگر 

این مطالعه با هدف تعیین شیوع ). 12( مبتلا بودند G6PDکمبود 
 و رابطه آن با سابقه فامیلی و جنس در دانش G6PDکمبود آنزیم 

 .ده استآموزان شهر آمل طراحی ش

 
 مواد و روشها

بر روی ) توصیفی و تحلیلی(این تحقیق به روش مقطعی 
.  انجام شد1381دانش آموزان دبستانی شهرستان آمل در سال 

،  % 8و شیوع % 2و خطای برآورد % 95حجم نمونه با سطح اطمینان 
 ساله 11 تا 7جمعیت مورد مطالعه دانش آموزان .  نفر تعیین شد732

ر تصادفی و با روش نمونه گیری خوشه ای یک مرحله بودند که بطو
 .ای و بصورت متناسب با حجم انتخاب شده اند

 کیمیا  شرکت   با استفاده از کیتG6PD آنزیم  فعالیت

این . ای مورد بررسی قرار گرفت لکه پژوهان به روش فلوئورسنت
روش بعنوان اختصاصی ترین و قابل اعتمادترین روش اندازه گیری 

G6PD امتیاز این روش در این است که با ). 13( معرفی شده است
 میکرولیتر یا یک قطره خون روی 10حجم بسیار کم خون حدود 

نتایج کاذب در این . کاغذ صافی مخصوص قابل انجام می باشد
 در هزار مورد است و مثبت کاذب فقط 2آزمون بسیار نادر و کمتر از 

از خونریزی یا همولیز شدید در زنان هتروزیگوت و جنس مذکر بعد 
آنزیم . بعلت ورود تعداد گلبولهای قرمز جوان فراوان می باشد

G6PD در محیط تامپونی مناسب باعث احیاء NADP و تبدیل آن 
 بوجود آمده زیر لامپ ماوراء بنفش NADP.  می گرددNADPHبه 

(UV) این .  نانومتر ایجاد فلوئورسانس می کند365 با طول موج
انس در خون افراد سالم زیاد و در خون افراد مبتلا به کمبود فلوئورس
G6PDدر نهایت بازتاب نوری و بر این .  ضعیف یا منفی است

 :اساس فعالیت آنزیمی را می توان به سه گروه زیر تقسیم کرد

، (Sufficient)فلوئورسانس قوی بمعنی آنزیم کافی 
 و فقدان (Deficient)فلوئورسانس ضعیف بمعنی کمبود نسبی آنزیم 

 آنزیم (Severely Deficient)فلوئورسانس به معنی کمبود شدید 
تلقی گردید و سپس کمبود نسبی و کمبود شدید آنزیم به عنوان 

 . تلقی گردیدG6PDکمبود آنزیم 
جمع آوری اطلاعات از طریق ثبت مشخصات هر دانش آموز 

ور کای آنالیز داده ها توسط تست مجذ. در پرسشنامه صورت گرفت
 معنی دار تلقی >05/0p انجام شد و SPSS توسط نرم افزار (X2)دو 
 .شد

 
 یافته ها 
 نفر 295 نفر دختر و 437 دانش آموز مورد تحقیق 732از 

از %). 3/5( بودند G6PD نفر مبتلا به کمبود آنزیم 39پسر و در کل 
   نفر6پسر و %) 6/84( نفر 33 دانش آموز مبتلا به کمبود آنزیم، 39

 دانش آموزان پسر و% 2/11در این مطالعه . دختر بودند%) 4/15(
.  بوده اندG6PDدانش آموزان دختر مبتلا به کمبود آنزیم % 4/1

اختلاف شیوع کمبود آنزیم در بین پسرها و دخترها معنی دار بوده 
 در G6PD کمبود (OR)برآورد خطر نسبی ). >0001/0p(است

 مذکور اشد که حدود اطمینان برآورد  برابر دختران می ب04/9پسران 

 دانش  با بررسی خانواده های. می باشد) CI=74/3 – 89/21( برابر 
  مشخص گردید که حدودG6PD آنزیم  به کمبود  مبتلا  آموزان

مبتلا به ) پدر و یا مادر و یا هر دو(والدین این دانش آموزان % 9/21
% 1/9انواده ها و پسران این خ% 3/68کمبود آنزیم بوده و حدود 
 . مبتلا بوده اندG6PDدختران آنها به کمبود آنزیم 

 
 بحث

% 3/5دختران و در کل % 4/1پسران و % 2/11در این مطالعه 
در یک بررسی .  بوده اندG6PDدانش آموزان مبتلا به کمبود آنزیم 

دختران مبتلا به کمبود آنزیم % 8/2پسران و % 5انجام شده در هند 
G6PDمبتلایان به فاویسم پسر % 76در مطالعه دیگر ) 14(د بوده ان
 به ارث Xبا توجه به اینکه نقص از طریق ژن وابسته به ). 6(بودند

 ، %2/2می رسد مطالعات متعدد شیوع آنرا در دختران به ترتیب 
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در این مطالعه ). 2 و14-16(گزارش نمودند% 8/1و % 8/2، 8/11%

با توجه به اینکه نوزادان مبتلا . بوده است% 4/1شیوع آن در دختران 
 در خطر کرن ایکتروس و G6PDبه زردی شدید ناشی از کمبود 

پسر % 24(کل موالید % 18مرگ می باشند در یک بررسی غربالگری 
در یک مطالعه ). 17( بودند G6PDمبتلا به کمبود ) دختر% 8/11و 

 مورد دارای 42 مورد 6241، از G6PDغربالگری از نظر کمبود 
 بوده که بعلت زردی تعویض خون شده و هیچکدام G6PDمبود ک

 نوزادی که در منزل 4755اما از . به کرن ایکتروس مبتلا نگردیدند
 از آنها به عمل نیامد، G6PDمتولد شده و غربالگری از نظر کمبود 

در مطالعه ای در ایسلند، ). 5( مورد مبتلا به کرن ایکتروس شده اند3
 نفر مبتلا به کمبود 11 ساله، 13-14ه ای  پسران مدرس1139از 

G6PD نفر سابقه 2 نفر سابقه زردی در دوره نوزادی و 5 بودند که 
 در جنس G6PDشیوع کمبود ). 18(حمله فاویسم را نیز داشتند

  درصد جمعیت در مناطق مختلف 3-18مذکر تایلندی، بین 
علائم  در افراد با ظهور G6PDالبته در تایلند تشخیص . می باشد

 درصد 5/4-7/15 در فیلیپین بین G6PDشیوع ). 19(داده می شود
در یک مطالعه بیماران ساردنی مبتلا به سنگ ). 20(گزارش گردید
% 96/18 بوده و G6PDمردان مبتلا به کمبود % 8/12کیسه صفرا، 

 ).21(زنان هتروزیگوت و یک نفر هموزیگوت بوده اند
 کرن ایکتروس تشخیص  مورد14در مطالعه ای در عمان، از 

  بوده اندG6PDمبتلا به کمبود % 71 سال، 6داده شده در مدت 
 هند نشان داد که Vatalya Prajapatiبررسی انجام شده در ). 22(

 ،G6PD نفر افراد مورد مطالعه بدون سابقه فامیلی کمبود 385از 
  نفر زن11و %) 94/27( نفر مرد 76، ) نفر زن113 نفر مرد و 272(

بعلت شیوع ). 23( مبتلا بوده اندG6PDبه کمبود آنزیم %) 73/9(
  از خون بند ناف G6PD غربالگری 1965، از سال G6PDکمبود 

نوزادان شروع شد، پس از شناسایی مبتلایان و درمان سریع زردی 
 نوزادی و آموزش والدین کرن ایکتروس محو گردید

 که فرزند دختر یا  خانواده ای32در این مطالعه از بررسی ). 24و25(
سابقه فامیلی  % 4/52 بوده اند، G6PDپسر آنها دارای کمبود آنزیم 

 خانواده ای که فرزند 46داشتند در حالیکه از یک نمونه انتخابی از 
سابقه % 5/6مورد مطالعه آنها در این بررسی دچار کمبود آنزیم نبود، 

 .فامیلی داشته اند
ه بررسی ارثی بودن این  از آنجائیکه هدف اصلی این مطالع

با توجه به بررسی وضعیت خانواده های بیماری نبوده است ولی 
فرزندانی که در مطالعه دارای کمبود آنزیم بودند  می توان نتیجه 
گیری نمود که مکانیسم ارثی بودن بیماری براساس داده های 
موجود قابل تایید بوده و جهت تشخیص زود هنگام این نقیصه ارثی، 

الگری کلیه نوزادان مخصوصاً جنس مذکر پس از تولد از طریق غرب
خون بند ناف و آموزش همگانی برای پیشگیری از عوارض آن 

 .پیشنهاد می شود

 
 تقدیر و تشکر

بدینوسیله از آقای قنبری ریاست محترم اداره آموزش و 
پرورش شهرستان آمل، مدیران مدارس ابتدایی و پرسنل تحت 

هت نمونه گیری از دانش آموزان و از خانم پوشش آنها که در ج
توفیقی که همکاری صمیمانه در اجرای طرح داشته اند سپاسگزاری 

 .می گردد
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