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Abstract 

Background: Glucose-6- phosphate Dehydrogenase enzyme (G6PD) id an enzyme deficiency 
that id transported inheritably. The lack of this enzyme decreases the energy revival of red blood cells 
and leads to Hemolysis which is the cause of severe neonatal jaundice. This study aims at investigating 
glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency, hyperbilirubinemia, and blood incompatibility in 
newborn babies in larestan city, located in south of Fars province, following the newborn screening 
national plan. 

Materials and Methods: this study id a cross-sectional and descriptive study on 12079 
newborns in larestan city that referred to the screeing center from the start of 2010 to the end of 2012. 
The blood samples were taken from the newborns' heels and were evaluated through G6PD tluorescent 
spot test. They were examined regarding their blood group, hematocrit, hemoglobin, Coombs test, 
reticulocyte count and bilirubin levels as well as demographic information. 

Results: In this research, among the 12079 screened newborns, 2345 ones showed G6PD 
deficiency with a prevalence of 19.41 which is a high percentage in comparison to those of other cities 
in Iran. The prevalence of O+ blood group among sick babies and their mothers was significantly 
higher than of other blood groups. (60% and 56%, respectively). The Hyperbilirubinemia and the 
indirect coombs tests were positive in 52% and 12% of the sick babies, respectively.  

Conclusion: The prevalence percentage of lack of this enzyme in girls of Larestan city is a 
little higher than in boys, even though since this disease depends on X, it should be more prevalent in 
boys.   
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  شده متولد تازه زادننو در خونی
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  چکیده
 شـود.  مـی  منتقـل  ارثـی  صـورت  به که است آنزیمی نقص یک دهیدروژناز فسفات- 6گلوکز آنزیم کمبود وهدف: زمینه
 .اسـت  نـوزادان  شـدید  زردي بـروز  عامل گرددکه می همولیز و قرمز هاي گلبول انرژي احیاء کاهش باعث آنزیم این کمبود
 تـازه  نوزادن در خونی ناسازگاري و روبینمی هیپربیلی دهیدروژناز، فسفات 6 گلوکز آنزیم کمبود سیربر مطالعه این از هدف
  است. شده انجام نوزادن گري غربال ملی برنامه دنبال به که بود فارس استان درجنوب واقع لارستان شهر در شده متولد
 از که لارستان شهرستان در شده متولد نوزاد 12079 روي بر مقطعی-یفیتوص صورت به مطالعه این ها: روش و مواد

 این پاي پاشنه از شد. انجام بودند، کرده مراجعه شهرستان این گري غربال مرکز به 1391 سال انتهاي تا1389 سال ابتداي
 قرار ارزیابی مورد ات دهیدوژنازفسف 6آنزیم گلوکز  اي لکه فلوئورسنت روش از استفاده با و آمد عمله ب گیري خون نوزادان
 روبین بیلی میزان و رتیکولوسیت شمارش کومبس، آزمایش هموگلوبین، هماتوکریت، خونی، گروه نظر از چنین هم .گرفت

   .شدند بررسی دموگرافی اطلاعات و
 فسفات دهیدوژناز 6وکز گل آنزیمی نقص داراي نوزاد 2345 تعداد شده غربال نوزاد 12079 بین از مطالعه این در ها: هیافت
 کشور دیگر شهرهاي به نسبت که آمد دسته ب درصد 41/19 شهرستان این نوزادان بین در آن شیوع درصد که بودند
 هاي گروه از بالاتر گیري چشم طور به آنها مادران بین در و بیمار فرزندان بین در +O خونی گروه شیوع. است بالایی درصد
 نظر از آنها درصد 12 و روبینمی بیمارهیپربیلی فرزندان از درصد 52 در ترتیب). به درصد 56 ودرصد  60بود(دیگر  خونی
   بودند. مثبت غیرمستقیم کومبس تست

 در است شهرستان این پسران از بیشتر کمی لارستان شهرستان دختران در آنزیم این کمبود شیوع درصد :گیري نتیجه
   باشد. بیشتر پسران بین در باید بیماري این شیوع ،بودن X به وابسته به توجه با که حالی

  خونی RHناسازگاري روبینمی، بیلی دهیدروژناز، فسفاتاز- 6گلوکز آنزیمواژگان کلیدي:
  
  
  
  

  جهرم، دانشگاه آزاد اسلامی واحد جهرم، باشگاه پژوهشگران جوان و نخبگان* نویسنده مسئول:
Email: R.afkari77@gmail.com 
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   مقدمه
 فسفات - 6 گلوکز آنزیم کمبود

 Glucose-6-phosphate)دهیدروژناز

dehydrogenase-GGPD) به وابسته ارثی بیماري نوعی 
 آنزیمی نقایص ترین شایع از و است X کروموزوم

 فسفات -6 گلوکز .)1(رود می شمار به قرمز هاي گلبول
 ضروري و محافظ کلیدي، حیاتی، آنزیم یک دهیدروژناز

 اولین آنزیم این .دارد وجود بدن هاي سلول تمام در که است
 گلوکز متابولیسم چرخه در فسفات پنتوز میسر در آنزیم
 اسید فسفوگلوکونیک 6 به را فسفات 6 گلوکز که است

 شود می تولید NADPH عمل این ضمن در و کند می تبدیل
 براي گلوتاتیون باشد. می ضروري گلوتاتیون احیا براي که

 نبودن صورت در است. لازم سیداناک مواد کردن خنثی
 باعث H2O2 مثل اکسیدان مواد شده، احیا گلوتاتیون

 (Heinz Bobies) هاینزبادي تشکیل و هموگلوبین رسوب
 آسیب سبب تغییرات این که شوند می قرمز هاي گلبول در

 زود رفتن بین از نتیجه در و قرمز گلبول غشاي به جدي
 از G6PD آنزیم مبودک .)2(گردد می ها سلول این هنگام
 تواند می که باشد می نوزادي دوران زردي ایجاد مهم عوامل

، 3(گردد اسپاتیک مغزي فلج یا مرگ کرنیکتروس، موجب
 خیز مالاریا و ارتفاع کم مناطق در G6PD آنزیم کمبود .)4

 دلیل به ژنتیکی نقص این است. برخوردار بالاتري شیوع از
 افراد و کند می گرفتار شتربی را مردان بودن X به وابسته
 هتروزیگوت زنان اغلب باشند. می ژن این حامل بیشتر مؤنث

 لیون فرضیه دلیل به گاهی ولی ندارند بالینی علامت
 هم هتروزیگوت زنان )X کروموزوم اتفاقی شدن (غیرفعال

 ساعت 48 تا 24 کلاسیک، حالت در شوند. می دار علامت
 باعث و دهد می رخ همولیز ناکسیدا مواد با فرد تماس از بعد

 گردد می فاویسم نام به شدیدي و حاد همولیتیک سندروم
 است ممکن کلیوي نارسایی گاهی و زردي آن نتیجه در که

 اکسیدان، ماده نوع به بستگی همولیز شدت شود. ایجاد
 تظاهر ترین شایع .)3، 2(دارد آنزیم نفص شدت و آن مقدار

 حاد همولیتیک آنمی G6PD آنزیم کمبود کلاسیک
 مصرف مثل اکسیدان مواد با تماس دنبال به که باشد می

 با و گردد می ایجاد داروها از انواعی یا باقلا هاي فرآورده
 خواب یا پذیري تحریک ضعف، حال، بی چون علایمی

 38 حدود تا بدن دماي نسبی افزایش بیمار، شدن آلوده
 وك،ش و هوشیاري سطح کاهش گاهی ،گراد درجه سانتی

 به و اسهال شکمی، درد سردرد، تهوع، خون، فشار افت
 یا زردي و ادرار رنگ تغییر یابد. می تظاهر استفراغ ندرت
 بزرگ هستند، بیماري این اصلی هاي علامت پریدگی، رنگ

 تا 6 عرض در است. شایع نیز طحال و کبد شدن دردناك و
 مشاهده ادرار گرن تغییر اولیه، تماس از پس ساعت 24

 آنمی نیز آزمایشگاهی علایم نظر از .)4- 7(شود  یم
 متغییر شدید تا متوسط حد از شده ایجاد حاد همولیتیک

 افزایش با همراه آزمایشگاهی علائم باشد. می
 متوسط افزایش هاپتوگلوبین، کاهش ها، رتیکولوسیت

 شمارش ها، گرانولوسیت ارجحیت با سفید هاي گلبول
 افزایش یافته، کاهش تصرامخ یا افزایش ،طبیعی پلاکتی

 کومبس و هموگلوبینوري کنژوگه، غیر روبین بیلی سطح
 طبیعی عمدتا کبدي هاي آنزیم باشند. می منفی مستقیم
 نقاط در G6PD کمبود شیوع متعدد مطالعات در .)6(هستند

 کلی طور به است. شده گزارش متغیر جهان و ایران مختلف
 که برند می رنج عارضه نای از نفر میلیون 400 حدود دنیا در

 خاور و اي مدیترانه آفریقایی، هاي جمعیت به مربوط بیشتر
 کشورهایی در آنزیمی نقص این شیوع .)9، 8(باشند می دور
 تایوان، مثل کشورهایی در اما )10(است کم امریکا مثل

 در .)12 ،11(است برخوردار بالایی شیوع از فیلیپین و نیجریه
 در آنزیمی، نقص این بالاي شیوع جهتو با نیز ایران کشور

 صورت مورد این در تحقیقاتی دانشگاهی، مراکز از تعدادي
 آنزیم کمبود برسی مطالعه این از هدف .)13(است گرفته

 و روبینمی هیپربیلی دهیدروژناز، فسفات 6 گلوکز
 لارستان شهر در شده متولد تازه درنوزادن خونی ناسازگاري

 ملی برنامه دنبال به که بود سفار استان جنوب در واقع
 شده انجام 1391 تا1389 هاي سال طی در نوزادن گري غربال
  است.
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  ها روش و مواد
 بروي مقطعی-توصیفی صورت به مطالعه این

 که دختر) درصد 97/53و پسر درصد 03/46( نوزاد 12079
 و (ع) رضا امام بیمارستان به 1391 تا 1389 هاي سال طی در

 اند، کرده مراجعه گراش و لارستان شهرستان در امیرالمومنین
 روبین، بیلی میزان وزن، سن، ویژگی گرفت. صورت
 G6PD آنزیم فعالیت میزان رتیکولوسیت، شمارش

 و مادر RH و خونی گروه هماتوکریت، و هموگلوبین
 از یک هر براي مستقیم غیر و مستقیم کومبس فرزند،

 مورد جامعه گرفت. ارقر بررسی مورد ،مطالعه مورد فرزندان
 کسب با که بودند بیمارستان در بستري فرزندان ما مطالعه
 از گیري نمونه گرفتند. قرار ارزیابی مورد والدین از اجازه
 رعایت و آسیب حداقل با و نوزادان پاي کف محل

 چنین هم گردید. تهیه نوزادان حقوقی و اخلاقی ملاحظات
 روند طبق که شد بررسی نیز شده ذکر خونی فاکتورهاي

 دیجیتال ترازوي با نوزادان وزن آزمایشگاه، در معمول
 وسیلهه ب خون روبین بیلی میزان گردید. ثبت و گیري اندازه
 روش با پلاسما در تام روبین بیلی کمی تشخیص کیت

 ماده حضور در آزمون) پارس کت شر (کیت فوتومتري
 چنین هم .گردید گیري اندازه کلروآنیلین دي 4 و 2 شیمیایی

 روش با گري غربال بررسی لحاظ از G6PD فعالیت میزان
 ارزیایی مورد (Fluorecent spot test) اي لکه رسنتوفل

 اعتمادترین قابل و ترین اختصاصی تست این گرفت. قرار
 در آن از پس .باشد می آنزیماین  فعالیت گیري اندازه روش
 اسمیرهاي رد رتیکولوسیت میزان شمارش نیز فرزندان تمامی

 برلیانت حیاتی آمیزي رنگ با دستی روش به شده تهیه
 و خونی گروه نوع ، (Brilliant Cresyl Blue) بلو کرزیل

 منظور به .گردید بررسی مستقیم غیر و مستقیم کومبس تست
 انجام دستورالعمل اساس بر G6PD آنزیم نقص ارزیابی

نمونه  روزه 5 تا 3 نوزادان پا پاشنه از گري، غربال هاي تست
 متر میلی 5 قطر به شده تهیه هاي نمونه پانچ با و گرفتهخون 

 وجود عدم یا وجود خون، هموگلوبین غلظت با متناسب
 در شفاف آبی رنگ ظهور عدم یا ظهور با را مذکور آنزیم
 که ترتیب این به شد.  مشخص بنفش ماوراي نور مقابل
 100 با را هشد تهیه هاي نمونه از متري میلی 5 هاي پانچ

 دقیقه 15 از پس و نموده  مخلوط G6PD معرف میکرولیتر

 شده آماده نمونه از لیتر میلی 20 اتاق، حرارت در انکوباسیون
 و کرده منتقل کیت در موجود 1 شماره واتمن کاغذ روي را

 بررسی فلوئوروسانس  لامپ زیر در شدن خشک از پس
 از کمتر و نادر ربسیا تست این در نیز کاذب منفی نتایج شد.

 زنان در فقط نیز کاذب مثبت باشد. می هزار در دو
 هاي خونریزي از بعد هموزیگوت، مردان و هتروزیگوت

 دیده یابد، می افزایش جوان قرمز هاي گلبول تعداد که شدید
 درصد 80 از بیش با خون طبیعی هاي نمونه .)14- 16(دوش می

 از تر کم هاي خون و قوي فلوئورسانس داراي سالم، گلبول
 در باشند. می فلوئورسانس فاقد سالم، قرمز سلول درصد 40

 متفاوت تناسب به فلوئورسانس شدت بینابینی، محدوده
 داراي که هایی نمونه آنزیمی، فعالیت نظر از بود. خواهد
 باشند می بیشتر یا هموگلوبین گرم در واحد 9 برابر فعالیت
 فاقد واحد، 3 از کمتر هاي نمونه و قوي فلوئورسانس داراي

 کنترل و کار از اطمینان جهت بود. خواهند فلئورسانس
 بر گرم 15 هموگلوبین با سالمی فرد خون نخست نیز کیفی
 سپس شد. گرفته نظر در طبیعی نمونه عنوان به لیتر دسی

 20 مدت براي اي بسته سر لوله در را نمونه این از مقداري
 این و داده حرارت گراد سانتی درجه 56 ماري بن در دقیقه
 فاقد و شده ضعیف بسیار آن آنزیمی فعالیت که خون نمونه

 ضعیف) (بسیار منفی نمونه عنوان به بود فلوئورسانس
 از مساوي حجم کردن مخلوط با نهایتدر  گردید. محسوب

 درصد 50 آنزیمی فعالیت با اي نمونه الذکر، فوق مورد دو
 هر بود. ضعیف لوئورسانسف داراي نمونه این که گردید تهیه
 شدت و نموده آزمایش هم کنار در را فوق نمونه سه

 با ضرورت صورت در .گردید بررسی آنها فلوئورسانس
 ترتیب به فوق هاي خون از مساوي حجم نمودن مخلوط

 شد تهیه درصد 25 و درصد 75 آنزیمی فعالیت با هایی نمونه
 نهایت در د.بو مقایسه قابل نیز آنها فلوئورسانس شدت که

 فعالیت کمبود عنوان به نسبی ضعیف و ضعیف بسیار نمونه
 SPSS افزار نرم از نیز آماري آنالیز براي گردید. تلقی آنزیم
 آماري روش از استفاده با ها داده و شد استفاده 18 نسخه

 کاپا توافق ضریب تعیین و فیشر دقیق آزمون و کاي مجذور
داري نیز کمتر  سطح معنی .گرفتند قرار تحلیل و تجزیه مورد

 در نظر گرفته شد. 05/0از 
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  ها یافته
 شده متولد تازه نوزاد 12079 حدود مطالعه این در

 تا 1389 هاي سال طی در گراش و لارستان هاي شهرستان در
 فسفات-6 گلوکز آنزیم ژنتیکی نقص نظر از 1391

 2345 مجموع در تعداد این از که شدند بررسی دهیدروژناز
 در اختلال این شیوع درصد بودند. مبتلا نقص این به ادنوز
 به نسبت که گردید گزارش درصد 41/19شهرستان این

 این در است. برخوردار بالاتري شیوع از ایران دیگر مناطق
 ژنتیکی نقص با نوزادان از نفر) 1219( درصد 52 در مطالعه

 در گرم میلی 18 از بیش روبین بیلی و زردي به مبتلا
 در روبین بیلی افزایش این که )2جدول بودند( لیتر دسی

 فسفات-6 گلوکز آنزیم ژنتیکی نقص با فرزاندان
 چنین هم )=001/0p(تشاد يدار معنی ارتباط دهیدروژناز

 گلوکز آنزیم ژنتیکی نقص با فرزندان در روبین بیلی افزایش
 و آنزیم این نقص خانوادگی سابقه و دهیدروژناز فسفات-6

 نالیزآ طی در يدار معنی ارتباط نیز کوسیتوزيل افزایش
 بین در خونی گروه ترین شایع .)=003/0pشد( دیده آماري

 هاي گروه 3جدول اساس بر که بود )درصد O+)60 نوزادان

 این در بودند. درصد 9 و 15 ،17 ترتیب به AB,A,B خونی
 نوزادان تمامی در مستقیم کومبس تست چنین هم پژوهش

 281( درصد 12 در که حالی در گردید شاهدهم منفی بیمار،
 داشتند. مثبت غیرمستقیم کومبس  بیمار فرزندان از نفر)
 بیمار نوزادان از درصد 32 که دهد می نشان ماريآ هاي داده

 نظر از دهیدروژناز فسفات-6 گلوکز آنزیم صنق با
 بین يدار معنی ارتباط که بودند مثبت لکوسیتوزي
 دهیدروژناز فسفات-6 گلوکز مآنزی نقص و لکوسیتوزي

 از درصد 35 که دهد می نشان نتایج ).=0001/0pشد( دیده
 فسفات-6 گلوکز آنزیم نقص خانوادگی سابقه فرزندان

 فرزندان مادران درصد 42 چنین هم و داشتند را دهیدروژناز
 بودند منفی RH داراي درصد 58 و مثبت RH داراي بیمار

 تست بودن مثبت بین ريآما آنالیز از استفاده با که
 ارتباط مادران خونی گروه بودن منفی و کومبس غیرمستقیم

نتایج تحلیل شده  ).=000/0p ( گردید مشاهده يدار معنی
  آمده است. 2و  1و نمودار  4تا  1در جداول 

  
  در گروه هاي خونی مختلف G6PD. نوزادان نقص 1جدول 
  +Oفرزند خصوصیات

N/M(%) 
  -Oفرزند

N/M(%) 
  +ABندفرز

N/M(%
) 

AB-فرزند  
N/M(%) 

A+فرزند  
N/M(%) 

A-فرزند  
N/M(%) 

B+فرزند B-فرزند  
N/M(%) 

 با نوزادان
  انزیم نقص

G6PD 
N/M(%) 

891/2345  
)38( 

516/2345  
)22( 

94/2345  
 )4( 

)117/2345 
)5( 

188/2345  
)8( 

164/2345  
)7( 

211/25  
 )9(  

188/235 
)8( 

  کل
N/M(%) 

2345/1407  
)60( 

2345/211  
)9( 

2345/352  
)15( 

2345/399  
)17( 

N:نمونه تعداد,M:افراد کل تعداد  
  

 91-89. نقص آنزیمی فرزندان در طی سال هاي 2جدول 
 فرزندان آنزیمی نقص  خصوصیات

 89 سال در
 فرزندان آنزیمی نقص 90 سال  در فرزندان آنزیمی نقص

 91 سال  در
 سه  در فرزندان آنزیمی نقص

 متوالی سال
 در تر/پسر(%/%)دخ جنسیت

 جعیت کل
2129/1853 2225/1805 2165/1902 6519/5560 

 67/2598±77/41 2451±18/29 2825±92/81 2520±22/14 جمعیت کل وزن میانگین
  دختر/پسر جنسیت

 بیمار درجعیت (%/%)
430/341)20.2/18.4( 435/350  

)19.5/19.4( 
425/364 

)19.6/19.2( 
12079/2345 

)19.8/19( 
 جمعیت در وزن میانگین

 بیمار
01/34±12/2002 15/30±45/1952 79/14±22/1945 32/26±66/19 
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  . نتایج بیلی روبین، لکوسیتوز و تست کومبس مستقیم و غیر مستقیم در نوزادان سالم و داراي نقص آنزیمی3جدول 
 بیلی با فرزندان درصد  خصوصیات

  18بالاي روبین
 فرزندان درصد

 روبین بیلی با
  18- 15 بین

 کومبس تست لکوسیتوزي

  غیرمستقیم  مستقیم

 سالم نوزادان
80.59)%12079/9734(  

0% 9734/4 0% 0% 0% 

  انزیم نقص با نوزادان
G6PD(2345/12079) 

2345/1219)52(% 2345/891 2345/750)32(% 0% )12(%2345/281 

  
 G6PD. خصوصیات مادران با فرزندان مبتلا به نقص 4جدول 

 خصوصیات
 با نمادرا
 مبتلا فرزندان

  انزیم نقص به
G6PD  

  +RH مادر

N/M(%) 
  -RH مادر

N/M(%) 
O_ مادر  

N/M(%) 
  +O مادر

N/M(%)  
 با خانوادگی سابقه

  G6PD انزیم نقص
N/M(%)  

1360/2345 
)58(  

985/2345  
)42( 

844/2345 
)36( 

469/2345 
)20( 

2345/821  
)35( 

1313)56(  
N:نمونه تعداد,M:دافرا کل تعداد  

  
 نوزادان بین در G6PD آنزیمی نقص شیوع درصد .1 نمودار

  ها سال این طی پسر
  

  
 نوزادان بین در G6PD آنزیمی نقص شیوع درصد .2 نمودار
  ها سال این طی دختر

  
  
  

  بحث
 ارثی اختلال یک G6PD آنزیم فعالیت کمبود

 به منجر اختلال این است. مغلوب X به وابسته توارث با
 اکسیدان مواد با تماس در قرمز هاي گلبول تحساسی افزایش

 زردي جمله از بالینی تطاهرات به منجر که شود می همولیز و
 مواد با تماس در حاد ایکتر حتی همولیتیک آنمی نوزادي،

  .)18، 17(گردد می (فاویسم) باقلا چون غذایی
ــه در ــا مطالع ــاهش م ــت ک ــزیم فعالی  و G6PD آن

 زردي ایجـاد  در خطـر  عامـل  تـرین  شـایع  ABO ناسازگاري
 ناسـازگاري  نیومن و هوآنگ مطالعه در شد. شناخته زودرس

 (زردي) یرقـان  بـا  ارتبـاط  در مهـم  اولویت یک خونی گروه
 در نقـص  شـیوع  حاضـر  مطالعـه  در .)20، 19(باشـد  می نوزادان
 دیـده  بـالاتر  دیگـران  مطالعـه  به نسبت G6PD آنزیم فعالیت

 و ABO خـونی  هـاي  گـروه  بررسی با و )درصد 41/91( شد
RH نقـص  بیمـار(  فرزنـدان  بـا  مـادران  بـین  در مثبت و منفی 

 در O خونی گروه شیوع که گردید مشخص )G6PD آنزیم
 درصد 60 و درصد 56 میزان بیشترین بیمار فرزندان و مادران

 مـادران  درصـد  58 کـه  حالی در دهند می نشان  ترتیب به را
RH فرزندان درصد 42و منفی RH اساس بر که دبودن مثبت 

آنمـی   روبینمـی،  هیپربیلـی  علـت  توانـد  می خونی ناسازگاري
 آنـزیم  صنق ـ بـه  بـتلا م فرزنـدان  در یرقـان  بروز و همولیتیک

G6PD گروه شیوع ایران در .)21(شود A+ و B+ گزارش را 
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 گـروه  عربسـتان  و اي مدیترانـه  منـاطق  در کـه  حالی در دادند
 کـه  گردید ارشگز بیشتري شیوع فرزندان بین در +O خونی
 چنین هم .)22(دارد خوانی هم عربستان گزارشات با ما مطالعه

 تـازه  نـوزادان  بـین  در یرقـان  بـراي  دیگـر  عامـل  ما مطالعه در
 41/19 که باشد می G6PD آنزیم فعالیت کاهش شده متولد

 بسـیار  شـیوع  کـه  دادند نشان را آنزیمی نقص نوزادان درصد
 کشـورها  سـایر  و ایران در دیگران مطالعات به نسبت بالاتري

 خـاطر  بایـد  کـه  بـود  )24(درصـد  8/3 ترکیه در .)23(شد دیده
 نژادهـا  بـه  بسته آنزیم این فعالیت کاهش شیوع که کرد نشان

 شـده  گـزارش  متغییـر  جهـان  در مختلـف  جغرافیایی مناطق و
 ،درصـد  75/1 اسـپانیا  در G6PD آنـزیم  نقـص  شـیوع  است.
-27(اسـت  بـوده درصـد   62/1 سـنگاپور  و درصد 1/2 فرانسه

 ،)22(درصــد 4/18 صــعودي عربســتان در کــه حــالی در .)24
ــه ــد 40 نیجری ــیاه در و )28( درص ــتان س ــایی پوس  14 آمریک

 نقـص  شیوع ما پژوهش در که است شده گزارش )29(درصد
 از بـالا  رطوبـت  با و گرمسیر کشورهاي مشابه G6PD آنزیم
 اصـلی  هـاي  علـت  از یکـی  شـاید  کـه  باشد می عربستان جمله
 شـرایط  تـاثیر  منـاطق  دیگـر  به نسبت بیماري این بالاي شیوع

 کـاهش  ایـن  تـأثیر  پـی  در کـه  )29(باشـد  منطقه هوایی و آب
 شـدید  کونژوگـه  غیـر  روبینی هیپربیلی شیوع G6PD فعالیت
 71 عمـان  کشور در که شد دیده درصد 52 نسبت به نوزادي
 هیپربیلــی شـیوع  کلــی طـور ه بــ .)30(گردیـد  مشــاهده درصـد 
 مطالعـات  اسـاس  بـر  آسـیایی  نـوزادان  بـین  در شـدید  روبینی

 اهمیـت  هـا  یافتـه  این که است شده گزارش نیز بیشتر دیگران
 هیپربیلـی  ایجاد در ABO خونی ناسازگاري و ژنتیک عوامل

 G6PD کــه کنــد مــی مطــرح را نــوزادي شــدید روبینــی
 نفـر  میلیون 400 از بیش در که است ژنتیکی نقص ترین شایع

 آنـزیم  فعالیـت  نقـص  .)20-22(اسـت  شـده  گزارش جهان در
G6PD هـم  چنـین  هـم  .)30(است شده گزارش 2/2 ایران در 

 در G6PD آنـزیم  نقـص  و روبینمـی  هیپربیلـی  شـیوع  خوانی
 بـه  تـوان  مـی  نیجریـه  عربستان، اي، مدیترانه مناطق با ما مطالعه

 مطالعـه  مـورد  محـل  هـوایی  و آب و دمـایی  شـرایط  نزدیکی
  دانست. شده ذکر مناطق با ایران) بجنو (لارستان،

  

  نتیجه گیري
 گونه هیچ آنزیم این کمبود که این به توجه با

 داروهاي از استفاده باقلا، مصرف هنگام در و نداشته علامتی
 کلرامفنیکل، کوتریموکسازول، آسپیرین، قبیل (از خاص

 اکسیدان، شرایط در گرفتن قرار یا ...) و اسید نالیدیکسیک
 با و دهد می نشان را خود اختلال و شده مشکل دچار فرد

 آسان بسیار تولد بدو در گري غربال آزمون که این به توجه
 تولد بدو در نوزادان از شود می پیشنهاد است، هزینه کم و

 آنزیم فعالیت که مواردي از و آید عمل به آزمون این
 شناسایی با تا شود گیري نمونه مجدداً دارند نسبی ضعیف

 مشکلاتی از بتوان نقیصه این زودرس تشخیص و بیمار دافرا
 جلوگیري آید پیش افراد این براي است ممکن آینده در که

   کرد.
  تشکر و قدردانی

در پایان از تمامی کسانی که ما را در انجام این 
  پژوهش یاري نمودند، تشکر و قدردانی می گردد.
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