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    مقاله تحقيقي       

بررسي تظاهرات باليني و علايم آزمايشگاهي بيماران مبتلا به 
 فاويسم بستري در بيمارستان كودكان مفيد تهران

   شهيد بهشتي گروه كودكان دانشگاه علوم پزشكي استاديار ،فوق تخصص هماتولوژي كودكان ،٭ ثمين علويدكتر 
  شهيد بهشتي علوم پزشكي دانشگاه ،پزشك عمومي ، سحر نوزاددكتر 
  شهيد بهشتيدانشگاه علوم پزشكي  ،پزشك عموميمونا حسيني، دكتر 

  خلاصه
 G6PDباشد كه در مبتلايان به كمبود آنزيم  فاويسم يك آنمي هموليتيك حاد مي :هدف

هدف از اين مطالعه آشنايي . دهد هاي اين گياه رخ مي پس از خوردن باقلا يا استنشاق گرده
آزمايشگاهي كودكان مبتلا به آنمي هموليتيك  ناشي از مصرف  علايم ت باليني وبا تظاهرا

  .خوراكي باقلا مي باشد
 بيمار مبتلا به فاويسم، 523نگر  در اين مطالعه توصيفي تحليلي گذشته :روش مطالعه 

پذيرش شده به دليل حمله حاد هموليز پس از مصرف باقلا در بيمارستان مفيد تهران، طي 
و ) شامل رنگ پريدگي، تغيير رنگ ادرار، زردي(  از نظر تظاهرات باليني1375 – 80اي ساله

شامل ميزان هموگلوبين، شمارش رتيكولوسيت، تست كومبس مستقيم، (علايم آزمايشگاهي 
روبين تام و مستقيم، ترانس آمينازها،  ، كراتينين سرم، بيليG6PDسنجش كيفي 
، سابقه فاميلي فاويسم و دفعات تزريق خون )ينوژن ادرارروبين و اوروبيل هموگلوبين، بيلي

   .ي پزشكي بيماران استخراج شد مورد بررسي قرار گرفتند و اطلاعات مذكور از پرونده
تغيير رنگ ادرار، رنگ پريدگي و .  ماه بود)7/27± (1/46 ميانگين سن بيماران :هايافته

بين . از تظاهرات شايع اين بيماري بودند%) 0/70،%3/75،%6/96با فراواني (زردي به ترتيب 
دار وجود   ارتباط معنيg/dL 7جنس مذكر و رنگ پريدگي و هموگلوبين كمتر و مساوي 

، اما ارتباط جنسيت با تغيير رنگ ادرار و زردي )>p، 001/0p=04/0ترتيب به( داشت
   .دار نشد معني
هي به دست آمده از اين مطالعه آزمايشگا علايم در مجموع تظاهرات باليني و :گيرينتيجه

آيد كه گفته والدين در افتراق برخي از  با اطلاعات موجود همخواني دارند و چنين به نظر مي
  .چندان قابل اعتماد نباشد) رنگ پريدگي و زردي(تظاهرات باليني 

  

 آزمايشگاهي، علايم ، فاويسم، تظاهرات باليني،G6PDكمبود :هاي كليديهژوا
   كهموليتيآنمي 

  مقدمه
) G6PD(فسفات دهيدروژناز -6-  گلوكز آنزيمكمبود

يكي از شايعترين اختلالات آنزيمي موجود در انسان 
 ميليون 200باشد كه تخمين زده مي شود بيش از  مي

 و به طور ]2، 1[ باشندنفر در سراسر جهان به آن مبتلا

كلي از عوامل مهم ايجاد زردي دوران نوزادي نيز هست 
ايكتروس، مرگ يا فلج مغزي اند موجب كرنتو كه مي

علاوه در دوران طفوليت و  به .]4، 3[اسپاستيك گردد
هاي هموليز پس از  حتي ساليان پس از آن با ايجاد دوره

 شرايط دتواند موج مي مصرف داروهاي خاص يا باقلا
در فاويسم، كريز هموليتيك . تهديد كننده حيات گردد

   : آدرس،ول مقالهمسئ*
تهران، خيابان دكتر شريعتي، روبروي 

بيمارستان كودكان  حسينيه ارشاد،
  مفيد

E-mail: 
saminalavi@hotmail.com
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  14___________________________________________ ______1384  بهار،1 شماره ،15 سال ،مجله بيماريهاي كودكان

 پس از مصرف G6PD يم آنزدر مبتلايان به كمبود
همه افراد مبتلا به . ]4، 1[دهد هاي باقلا رخ مي دانه

 دارند، اما همه افراد مبتلا G6PD  آنزيمفاويسم كمبود
هاي باقلا   پس از خوردن دانهG6PD  آنزيمبه كمبود

 G6PD  آنزيم در واقع كمبودكنند، هموليز پيدا نمي
 . ]3[باشد يشرط لازم و نه كافي براي ابتلا به فاويسم م

 آنزيم در كشور ما با عنايت به شيوع بالاي كمبود      
G6PD ]5 بويژه در شمال ايران كه مصرف باقلا ]8 تا 

بيشتر است و قابل پيشگيري بودن بسياري از حملات و 
عوارض اين بيماري، اطلاع رساني در اين مورد در كليه 

هش در مطالعات قبلي نيز كا. سطوح اهميت بسزايي دارد
قابل توجه بروز آن پس از غربالگري و آموزش بهداشتي 

 .]9[به اثبات رسيده است
 G6PD  آنزيمشايعترين تظاهر كلاسيك كمبود      

باشد كه به دنبال تماس با مواد  آنمي هموليتيك حاد مي
هاي باقلا يا انواعي از داروها   مثل مصرف فرآوردهاناكسيد

عف، ضحالي و  بيگردد و با علايمي چون  ايجاد مي
شدن بيمار، افزايش نسبي خواب آلوده پذيري يا  تحريك

، تهوع، سردرد، درد شكمي، )C ˚38تا حد (دماي بدن 
 تغيير رنگ ادرار .يابد اسهال و به ندرت استفراغ تظاهر مي

اين بيماري اصلي و زردي يا رنگ پريدگي، علامتهاي 
ع هستند، بزرگ و دردناك شدن كبد و طحال نيز شاي

اوليه، تغيير  ساعت پس از تماس 24 تا 6در عرض . است
 در همين زمان زردي مشاهده ًرنگ ادرار و تقريبا

  . ]10، 4، 1[گردد مي
هموليتيك حاد  از نظر علايم آزمايشگاهي نيز آنمي      

علايم . باشد ايجاد شده از حد متوسط تا شديد متغير مي
يكولوسيتها، آزمايشگاهي همراه شامل افزايش شمارش رت

كاهش هاپتوگلوبين، افزايش متوسط گلبولهاي سفيد با 
ش پلاكت نرمال، افزايش يا ارجحيت گرانولوسيت، شمار

- روبين غير  كاهش يافته، افزايش سطح بيليًمختصرا
. ]4[باشند  مي طبيعيًكنژوگه و آنزيمهاي كبدي عمدتا

نارسايي حاد كليه ممكن است در بالغين ديده شود اما 
سياري از گرچه در ب. ]1[تظاهر نادري استودكان در ك

 در بهبود مي يابند وليموارد حملات هموليز خودبخود 
موارد متعددي به عنوان اورژانس پزشكي محسوب 

شوند و تعدادي از بيماران در طي حمله هموليتيك  مي
خوشبختانه درمان و . شوند نيازمند تزريق خون مي

 نيازمند انجام اقدامات حمايت از بيماران در اين دوره

مشكلي نيست و ليكن تأخير در هر مرحله از تشخيص 
يا درمان، گاهي موجب آسيبهاي جبران ناپذير و حتي 

با توجه به پيشرفتهاي تكنيكي . شود مرگ مي
، اي شناسايي بيماري در سالهاي اخيرآزمايشگاهي بر

 و استاثبات موارد مشكوك كمبود اين آنزيم كار آساني 
عات جامعي پيرامون عوامل ايجاد كننده هموليز در اطلا

رساني صحيح  لذا اميد است با اطلاع. باشد دسترس مي
هاي هموليتيك  پيرامون اين موضوع بتوان از ايجاد دوره

و در صورت بروز، با درمان صحيح و به كرد پيشگيري 
موقع موارد، شاهد حذف عوارض و مشكلات ناشي از اين 

  .ور باشيمبيماري در سطح كش
 ًاين بررسي بدست آوردن نماي نسبتاهدف از       

جامعي از تظاهرات باليني و آزمايشگاهي فاويسم در 
سالهاي اخير، به منظور كشف و تصحيح نقاط ضعف 

رساني و آموزش عمومي و ارائه و اجراي  هاي اطلاع شيوه
طرح مناسبي درجهت بالا بردن سطح آگاهي كل جامعه، 

  .ه فوق مي باشدپيرامون مسال

    مطالعهروش
در و  نگر بود  و گذشتهcase seriesنوع مطالعه       

 تا 1375 بيمارستان كودكان مفيد تهران طي سالهاي
 . انجام شد 1380
جمعيت آماري شامل كليه كودكان مبتلا به فاويسم       
باشد كه بر اثر حمله هموليتيك حاد ناشي از مصرف  مي

 در بيمارستان مفيد بستري 75- 80باقلا طي سالهاي 
  .شده بودند

 G6PD آنزيم كمبودبه هاي مبتلايان كليه پرونده      
ورد بررسي قرار گرفتند پذيرش شده طي مدت فوق، م

كه منظور  از آنجايي . بيمار بودند553 شامل ًكه مجموعا
از فاويسم، حمله حاد هموليتيك بدنبال مصرف يا تماس 

 مورد مبتلا 30باشد، لذا از اين ميان با مشتقات باقلا مي 
دلايلي غير از خوردن باقلا كه به G6PDآنزيم  به كمبود

. دچار هموليز شده بودند از مطالعه حذف شدند
بدنبال مصرف باقلا دچار علايم بيمار  523درمجموع 
علاوه بر استخراج سن و جنس و سابقه . شده بودند

ه معيار رنگ فاميلي، علايم باليني نيز در قالب س
پريدگي، تغيير رنگ ادرار و زردي مورد بررسي قرار 
گرفت و با استناد به شرح حال و معاينه باليني از 

همچنين . بيماران استخراج گرديد هاي پرونده

www.SID.ir 
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 15 ________________________________________دكتر علوي و همكاران   ،فاويسم، تظاهرات باليني و علايم آزمايشگاهي

هموگلوبين بيماران در بدو پذيرش، شمارش 
روبين تام و  رتيكولوسيت، ميزان كراتينين سرم، بيلي

، نتيجه )SGPT, SGOT(ا مستقيم و ترانس آمينازه
س مستقيم و تعداد دفعات تزريق خون در متست كو

روبين و اوروبيلينوژن  بيماران به علاوه هموگلوبين، بيلي
   .ادرار بررسي شد

 فسفات دهيدروژناز به روش -6- بررسي آنزيم گلوكز      
انجام شده ) Dye decolorization test (غربالگري

داراي يا طبيعي و  صورت در اين روش نتايج به .بود
ي كه فعاليت آن اهر نمونه .شودبيان ميكمبود آنزيم 

درنظر  كمبود آنزيمعنوان ه  بطبيعي بود% 30كمتر از 
  .]4[گرفته شد 

هاي آزمايشگاهي و معيارهاي باليني مقايسه شاخص      
  square–Chi،Fisher's exact با استفاده از آزمونهاي

 با استفاده از نرم افزار Independent sample t-testو 
SPSS 05/0 انجام و 10 نسخه p<دار تلقي شد  معني.   

   نتايج
%) 7/75( بيمار 396،  شده بيمار بررسي523از       

ميانگين سن . نث بودندمؤ%) 3/24( بيمار 127مذكر و 
در بررسي علايم باليني .  ماه بود)7/27± (1/46  بيماران

و تغيير رنگ % 3/75 رنگ پريدگي ،%0/70فراواني زردي 
از  پسران % 5/77رنگ پريدگي در . بود% 9/96ادرار 

وجود داشت )  نفر87(از دختران % 5/68و )  نفر307(
كه اختلاف اين علامت در بين دو جنس از نظر آماري 

در مقابل، ارتباط جنس با ). p = 04/0(دار شد  معني
 در مقايسه .دار نشد تغيير رنگ ادرار و ايكتر معني

% 8آزمايشگاهي،  علايم همراهي تظاهرات باليني با
روبين  افرادي كه زردي را گزارش كرده بودند بيلي

داراي  افراد% 8/51 داشتند و mg/dL 5/1مستقيم بالاي
.  يا كمتر داشتندg/dL7پريدگي هموگلوبين رنگ

 و ميانگين g/dL9/1±2/7ميانگين هموگلوبين بيماران 
حداكثر  .بود% 5/5±7/3سيت آنها شمارش رتيكولو

كمبود . بود% 25شمارش رتيكولوسيت در اين مطالعه 
در فاز حاد %) 5/46 ( بيمار242در  G6PDآنزيم 

ميانگين . مشاهده شدلافاصله پس از آن هموليز يا ب
ميانگين تعداد .  بودmg/dL27/0±49/0كراتينين سرم 

ار  بيمچهاروچهل.  بود2/1±6/0دفعات تزريق خون 

%) 2/69( بيمار 362تزريق خون نداشتند و %) 4/8(
%) 3/2( بيمار 12دوبار و %) 1/20( بيمار 105بار،  يك
توزيع فراواني نسبي . بار تزريق خون داشتند سه

متغيرهاي مختلف شامل سطح هموگلوبين، شمارش 
روبين مستقيم و تام و  رتيكولوسيت، كراتينين، بيلي

 آمده 1در جدول ) SGOT و SGPT(ترانس آمينازها 
  .است
و ) نفر 210( پسران %53 در G6PDآنزيم  كمبود      

 از وجود داشت كه اين اختلاف) نفر 32(دختران % 8/25
ارتباط جنس با ). p>001/0(بود دار  نظر آماري معني

روبين  هموگلوبين، شمارش رتيكولوسيت، كراتينين، بيلي
مده  آ2 در جدول SGPT و SGOTتام و مستقيم، 

 پريدگي و هموگلوبين كمتر يابا رنگجنس مذكر . است
به ترتيب  (شتدار آماري دا  ارتباط معنيg/dL7مساوي 

04/0=p 001/0 و<p ( اما بين رنگ پريدگي با ميزان
 و G6PD) sufficientهموگلوبين و ميزان 

deficient (شمارش رتيكولوسيت  با )<5≤و % 5 (%
 و زردي نيز ارتباط بين جنسيت با تغيير رنگ ادرار

س م بيماران تست كودر تمام. ديده نشدداري  معني
فراواني شاخصهاي ادراري بيماران . مستقيم منفي بود

در ) روبين و اوروبيلينوژن هموگلوبين، بيلي(مورد مطالعه 
 بيمار 181 سابقه فاميلي در.  آمده است3جدول 

 )دختران% 6/38و  پسران %3/33( مثبت بود %)6/34(
ه از نظر آماري ارتباط سابقه فاميلي مثبت و جنسيت ك

  .دار نشد معني
  بحث

 در تمام موارد ً      در بررسي علايم كلينيكي، تقريبا
 گزارش شده  اوتغيير رنگ ادرار توسط بيمار يا والدين

بيشتر  كه در مطالعه حاضر نيز اين علامت در ]4[ است
كه اظهار در اين مطالعه مشاهده شد  .موارد ديده شد

پريدگي و زردي به لحاظ نگنظر والدين در مورد ر
subjectiveتعداد كه  چرا باشد،قابل اعتماد نمي  بودن

از مواردي كه از زردي شكايت داشتند در بررسي كمي 
 داشتند و mg/dL5/1 آزمايشگاهي، بيليروبين بيش از

همچنين حدود نيمي از مواردي كه از رنگ پريدگي 
تر  گرم يا پايين7 وگلوبين در حدشاكي بودند هم

آزمايشگاهياين عدم همخواني از نظر باليني و  .داشتند
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  16___________________________________________ ______1384  بهار،1 شماره ،15 سال ،مجله بيماريهاي كودكان

   توزيع فراواني نسبي شاخصهاي خوني در بيماران مورد مطالعه- 1جدول 
   (%)تعداد  واحد  شاخص

7 <=   246) 47(% 
9 – 7  199) 38(% 

  )g/dL(هموگلوبين 
9 >=   78) 15(% 
5 <=   316) 4/60(% 

5 > 201) 4/38(% 
Retic(%)   

  %)2/1 (6  نامشخص
1 <=   463) 5/88(% 

1 >  4) 8/0(% 
  )mg/dL(كراتينين 

 %)7/10 (56  نامشخص
1 <=   394) 4/75(% 

1>  76) 5/14(% 
 )mg/dL(مستقيم  روبين بيلي

 %)1/10 (53  نامشخص
10 <=   411) 7/78(% 

10 >  59) 2/11(% 
  )mg/dL(روبين تام  بيلي

 %)1/10 (53  نامشخص
40 <=   52) 9/9(% 

40 >  411) 6/78(% 
SGOT) iu/l(  

 %)5/11 (60  نامشخص
40 <=   398) 1/76(% 

40>  64) 2/12(% 
SGPT) iu/l(  

 %)7/11 (61  نامشخص
deficient  244) 5/46(% G6PD 
sufficient  278) 5/53(% 

   در بيماران مورد مطالعه مقايسه شاخصهاي خوني در دو جنس- 2جدول 

  . استفاده شده استt-test از تست آماري *
  هاي ادراري در بيماران مورد مطالعه  توزيع فراواني نسبي شاخص- 3جدول 

 ++++(%) +++(%) ++ (%) + (%)   (%)Trace  (%)- شاخص

 6/16 2/21 5/7 7/7 5/2 6/44 هموگلوبين
 0 6/0 3/1 4/4 6/0 1/93  روبين بيلي

 8/0 9/2 2/5 0/8 6/0 6/82 اوروبيلينوژن

  انحراف ±ميانگين (مذكر  )واحد(شاخص 
 )معيار

  ±ميانگين (مؤنث 
 )انحراف معيار

*p 

  >g/dL(  8/1 ± 9/6 0/2 ±9/7 001/0(هموگلوبين 

Retic(%)   8/3 ± 8/5 1/3± 4/4 001/0<   
 mg/dL(  29/0 ± 5/0 19/0 ± 46/0 16/0(كراتينين 

 mg/dL(  9/3± 2/6 6/4± 5/5 10/0(روبين تام  بيلي

 mg/dL(  85/0± 82/0 04/2± 83/0 9/0(روبين مستقيم  بيلي

SGOT) iu/l(  72 ±83 26 ±71 01/0 

SGPT) iu/l(  79 ± 34 12 ± 26 3/0 
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هـاي ايرانـي    به اين دليل مي باشد كه در فرهنگ خانواده        
و والـدين    شـود از رنگ پريدگي بـه زردي نـام بـرده مـي           

ــرا  ــ قافت ــدگي قاي ــگ پري ــين زردي و رن ــحيحي ب ل  ص
  .شوند نمي

 موجب افت ً      وقوع حمله حاد هموليز غالبا
شود كه در بررسي به عمل آمده نيز  هموگلوبين مي

آنمي ممكن است از حد متوسط تا بسيار . مشهود بود
وبين ــوگلــاشد بطوريكه حداقل همــديد متغير بـش

g/dL5/2در . ]4[ه است در بعضي منابع گزارش شد
.  بودg/dL7/2مطالعه حاضر حداقل ميزان هموگلوبين 

شمارش رتيكولوسيتها نيز در حمله هموليتيك افزايش 
 كه در ]4[برسد% 30يابد و ممكن است حتي به  مي

مطالعه ما نيز حداكثر شمارش رتيكولوسيت با آمار ذكر 
  . شده مشابهت داشت

تيك اتوايميون، هاي همولي در فاويسم برخلاف آنمي      
 باشد مستقيم منفي مي) سبكوم(تست آنتي گلوبولين 

س ب موارد آزمايش كومهمه در نيزمطالعه  اين در ]4[
  .مستقيم منفي بود

 در طي حمله G6PD  فعــاليت آنـزيمابيــارزي      
باشد چرا  هموليتيك يا بلافاصله پس از آن ارزشمند نمي

 آنزيم  درصد فعاليتها كه كه ميزان بالاي رتيكولوسيت
G6PD  ممكن آنها حتي در مبتلايان كمبود اين آنزيم

 مواقع نزديك به محدوده طبيعي  ازدر بسيارياست 
باشد و از بين رفتن گلبولهاي قرمز مسن در روند  

موارد در  آنزيم  اينفعاليتشود ميزان  هموليز، سبب مي
طالعه در اين م. ]4، 3[شود  قلمداد طبيعي  غير طبيعي نيز

نيز طي دوران هموليز يا بلافاصله پس از آن عليرغم 
تطابق علايم باليني، سابقه، سير بيماري و ساير علايم 

  موارد%5/46آزمايشگاهي فاويسم در بيماران، تنها در 
  .كمبود اين آنزيم گزارش شد

نارسايي حاد كليه در مبتلايان به حمله فاويسم در       
لاسما حتي در صورت وجود اثر افزايش هموگلوبين پ

گرچه ا هموگلوبينوري شديد، عارضه بسيار نادري است
ممكن است افزايش موقت سطح اوره خون وجود داشته 

%) 9/0( بيمار 4در اين مطالعه نيز تنها . ]11، 4 [باشد
  . داشتندmg/dL1كراتينين بيش از 

روبين غير كنژوگه  در حمله هموليز سطح بيلي      
بيماران % 9/87اين مطالعه در . ]4[ابدي افزايش مي

در  داشتند و تنها mg/dL5/1روبين تام بالاي  بيلي

 mg/dL1روبين مستقيم بيش از  بيليبيماران  2/16%
  .گزارش شد

 پروتئينهاي باند ،در حملات هموليز شديد فاويسم      
اع شده و ـاپتوگلوبين اشبـ هـانندوبين مـوگلـشده به هم

 ]5، 4[گردد  در پلاسما و ادرار مشاهده ميهموگلوبين آزاد
در .  شايع استًجه هموگلوبينوري در فاويسم نسبتادر نتي

-اين بررسي، بيش از نيمي از بيماران دچار هموگلو
  . بينوري شدند

 G6PDتزريق خون در بيماران مبتلا به كمبود       
 ًكه عمدتا( شديد هموليز گاهي براي حمايت از حملات

در اين  .]3[ديابضرورت مي) دهدفاويسم رخ ميدر موارد 
با توجه به انديكاسيون تزريق خون فوري در مطالعه 

 يا در مواردي از هموگلوبين g/dL7هموگلوبين كمتر از 
 ه، ب]4[تداوم هموليز وجود داردشواهد  كه g/dL7بالاي 
موارد و % 47 در g/dL 7هموگلوبين زير وجود  علت

ها به همراه  نمونه% 38 در g/dL 9-7هموگلوبين بين 
  درً و مجموعاعلايم باليني و آزمايشگاهي مؤيد هموليز،

  .انجام شدتزريق خون %) 6/91( بيمار 479

   هاي مطالعهمحدوديت
توان به موارد زير  هاي مطالعه حاضر مياز محدوديت

ها،  ناكامل بودن اطلاعات موجود در پرونده: اشاره كرد
 subjectiveين در افتراق علايم توانايي ناكافي والد

، عدم پيگيري و مراجعه )مثلا زردي و رنگ پريدگي(
مجدد بيمار جهت ارزيابي سطح آنزيم پس از برطرف 

  .شدن حمله حاد هموليز

  گيرينتيجه
باتوجه به شيوع بالاي فاويسم بويژه در نواحي شمالي 

 و آنمي حاد هموليتيك به عنوان يكي از ]8 تا 5[ ركشو
 و اهميت ]G6PD ]1  آنزيمترين تظاهرات كمبودشايع

ها، غربالگري براي شناسايي پيشگيري از بروز اين حمله
گام . شود ميتوصيه  G6PD آنزيم افراد مبتلا به كمبود

 در ايتاليا .باشد لا بردن سطح آگاهي عمومي ميديگر با
كاهش قابل توجهي در بروز فاويسم پس از غربالگري 

 و آموزش بهداشتي G6PD آنزيم مبودنوزادان از نظر ك
شود با  توصيه مي بر اينلاوهع .]9[ استمشاهده شده

توجه به مصرف زياد و ارزشمند بودن باقلا در رژيم 
زدايي  غذايي نواحي شمالي ايران تلاش بيشتري براي سم
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هاي آنزيمي  با استفاده از فرآورده(اين محصولات 
به نظر . ]12[يردصورت گ) باكتريال و بعضي از قارچها

گذاري علمي و اقتصادي در اين زمينه  رسد از سرمايه مي
در مجموع تظاهرات . نتايج سودمندي حاصل گردد

آزمايشگاهي به دست آمده از اين مطالعه  علايم باليني و
با اطلاعات موجود همخواني دارند ولي چنين به نظر 

آيد كه گفته والدين در افتراق برخي از تظاهرات مي
  . باليني چندان قابل اعتماد نباشد

  سپاسگزاري
اززحمات پرسنل محترم بايگاني و آزمايشگاه بيمارستان 
كودكان مفيد و منشي محترم بخش خون اين بيمارستان 

  . شودميتشكر و سپاسگزاري 
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Clinical and laboratory findings in Favism 
S Alavi* MD, Ass Prof of Pediatrics, Shahid Beheshti University of Medical Sciences,  
S Nozad MD, General Physician, Shahid Beheshti University of Medical Sciences 
M Hoseini MD, General Physician, Shahid Beheshti University of Medical Sciences 

ABSTRACT  
Background:  Favism is an acute hemolytic anemia which occurs 
in G6PD deficient individuals by ingestion of fava beans or 
inhalation of fava plant’s pollens. Awareness of clinical features 
and laboratory findings of this life threatening condition is first step 
in proper management and prevention of its complications. 
Methods: This retrospective descriptive study presents five years' 
data on hospitalized cases of favism in Tehran. Data were collected 
from Mofid University Hospital for Children. We reviewed all in-
patient charts for cases of favism who presented with acute 
hemolytic crisis due to fava beans ingestion from March 1995 to 
March 2001. Data on demographic and clinical features (e.g. pallor, 
dark urine and jaundice) and laboratory findings (e.g. serum 
concentrations of hemoglobin, creatinine, total and direct bilirubin, 
liver transaminases, reticulocyte count, direct Coomb’s test, 
qualitative G6PD measurement, and presence of hemoglobin , 
bilirubin, and urobilinogen in urine ), positive family history of 
favism and history about blood transfusion  were evaluated.  
Findings: A total of 523 cases were recorded of whom 75.7% were 
male. The mean age of our patients was 27.7 months ± 46.4. Dark 
urine, pallor and jaundice were common manifestations of favism 
(96.6%, 75.3%, and 70% respectively). Male gender was 
significantly associated with pallor and hemoglobin ≤ 7 gr/dL. (p = 
0.04 and p = 0.001).  
Conclusions: Our findings about clinical features and laboratory 
findings in favism were compatible with those in literature. Our 
study suggests that parents are not reliable sources for 
differentiating of some clinical features of favism (e.g. paleness and 
jaundice). 
 

Key Words: G6PD deficiency, Favism, Hemolytic anemia, 
Clinical features, Laboratory findings  
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