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 چکیده    

، از آنزیم هاي مسیر پنتوزفسفات  G6PDفسفات دهیدروژناز،  6گلوکز : زمینه و هدف     
روي  G6PDژن آنزیم . هان به کمبود این آنزیم وابسته به جنس مبتلا هستندمردم ج% 3حدود . است

. کمبود آنزیم می تواند یکی از عوامل زردي و آنمی همولیتیک در نوزادان باشد. واقع است Xکروموزوم 
ن هدف از این مطالعه تعیین شیوع کمبود این آنزیم در نوزادان مراجعه کننده به آزمایشگاه غربالگري استا

 . سمنان می باشد

بر اساس برنامه مدون کشوري و  1389تا  1386در این مطالعه مقطعی، از سال   :روش بررسی     
ارزیابی . روزه نمونه خون گرفته شد 5تا  3در راستاي انجام تستهاي غربالگري نوزادان، از پاشنه پا نوزادان 

”شرکت کیت سریع و توسط) Fluorescent Spot Test( لکه اي فلورسانت تست روش آنزیم به  

مقایسه شیوع نقص آنزیمی در نوزادان دختر و پسر با استفاده از تست . انجام شد  ایران  -پژوهان کیمیا
 .معنی دار درنظر گرفته شد P<0.05انجام شد و  X2آماري 

دانشگاه علوم نوزاد مراجعه کننده به آزمایشگاه غربالگري مرکز بهداشت  9353از تعداد  :هایافته    
مورد به 300%)  3.2(دختر، تعداد  4533)48.47% (و پسر 4820)  51.53%( پزشکی سمنان با تفکیک جنسی

این . نفر دختر بودند 37 ) %0.81(نفر پسر و263 %)5.45(کمبود آنزیم مبتلا بودند که از این افراد تعداد 
  .می باشد 1به  7نسبت در پسران به دختران 

تعیین گردید و فراوانی کمبود % 3.2در استان سمنان  G6PDشیوع کمبود آنزیم  :نتیجه گیري   
  .این آنزیم همانگونه که انتظار میرفت در نوزادان پسر بیش از دختران است

 فسفات دهیدروژناژ ، غربالگري نوزادان ، فاویسم  6گلوکز  :واژه هاي کلیدي  
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  مقدمه
یک آنزیم ) G6PD( دهیدروژناز فسفات -6گلوکز          

حیاتی، کلیدي، محافظ و ضروري است ، که در تمام سلولهاي 
در چرخه متابولیسم گلوکز نقش اساسی دارد . بدن وجود دارد 

فسفوگلوکونیک اسید تبدیل  -6فسفات را به  -6که گلوکز 
تولید می شود که براي  NADPHکند و در ضمن این عمل  می

وجود گلوتاتیون براي . باشد ون ضروري میاحیاء کردن گلوتاتی
در صورت نبودن . خنثی کردن مواد اکسیدان ضروري است
باعث رسوب  H2O2گلوتاتیون احیاء شده، مواد اکسیدان مثل 

شوند و غشاي گلبول  می Heinz bodiesهموگلوبین و تشکیل 
بیند و این دو تغییر باعث از بین رفتن  قرمز آسیب جدي می

هنگامی  1950در سال ). 1(شوند هاي قرمز می زودرس گلبول
شد، بیماري کمبود که اثر همولیتیک پریماکین بررسی می

کمبود ). 1(فسفات دهیدروژناز تشخیص داده شد -6گلوکز 
G6PD  شایعترین نقص آنزیمی در انسان شناخته شده است و

میلیون نفر در جهان مبتلا به  400تخمین می زنند که بیش از 
اگرچه این بیماري در همه جوامع . نزیم فوق باشندکمبود آ
ها و نواحی مدیترانه و شود ولی شیوع آن در آفریقائیدیده می

در مناطق کم  G6PDکمبود آنزیم . آسیاي شرقی بیشتر است
همچنین . ارتفاع و مالاریا خیز از شیوع بالاتري برخوردار است 

یماري وابسته فسفات دهیدروژناز یک ب -6کمبود آنزیم گلوکز 
باشد که بیشتر مردان را گرفتار می کند و  می Xبه کروموزوم 

اغلب زنان .  افراد مونث بیشتر حامل این ژن می با شند
هتروزیگوت علامت بالینی ندارند ولی گاهی به دلیل فرضیه 

زنان هتروزیگوت هم ) Xغیر فعال شدن اتفاقی کروموزم (لیون 
ساعت بعد از  24-48لاسیک، در حالت ک. شوند علامت دار می

دهد و باعـث  ز رخ میـــیـــتماس فرد با مواد اکسیدان همول
مـی  دیدي به نام فـاویـسمــک حـاد و شـتیـمـولیــدرم هـسن

گـردد که درنتیـجـه زردي وگاهـی نارسایـی کلیوي ممـکن 
شدت همولیز بستگی به نوع ماده اکسیدان، . است ایجـاد شــود

در اغلب افراد، همولیز . شدت نقص آنزیم داردمقدار آن و 
خود محدود شونده است که این حالت در همولیز ناشی خودبه
  آگهیش ـی پیـول. شودیـده مـر دیـیشتـصرف داروها بـاز م

  
  

  
  

باقلا از ). 2(همولیزهاي ناشی از باقلا بدتر است بیماري در 
 "و  "ویسین  "جمله مواد غذایی است که داراي موادي به نام 

است که در لوله گوارش و در ضمن فرآیندهاي  "کوویسین 
تبدیل  "ایزورامیل  "و  "دي ویسین  "شیمیایی عمل هضم ، به 

شوند؛  هاي قوي محسوب می این مواد از اکسیدان.  شوند می
بنابراین به محض تماس با غشاء گلبول قرمز در افرادي که 

ت دهیدروژناز را دارند ، فسفا  - 6 -  آنزیم گلوکز   کمبود
  رود و شخص به آن را منهدم نموده و گلبول قرمز از بین می

  .شود  مبتلا می  فاویسم

تشخیص بیماري بر اساس اثبات کاهش فعالیت آنزیم       
باشد  فسفات دهیدروژناز در گلبول هاي قرمز می -6گلوکز 

.  دشو که به دو روش مستقیم و غیر مستقیم اندازه گیري می
خصوصا (رنگ پریدگی، تغییر رنگ ادرار، تهوع و استفراغ 

، )در موارد مواجهه با مواد اکسیدان خوراکی مانند باقلا
بیحالی و گاهی کاهش سطح هوشیاري و شوك، اسکلراي 
ایکتریک، تاکی کاردي، تاکی پنه، افت فشار خون و در 

بیماري موارد پیشرفته علائم نارسائی حاد کلیه از علائم بالینی 
هدف از این مطالعه ). 2و1(باشد  می G6PDکمبود آنزیم 

در منطقه سمنان می  G6PDتعیین شیوع کمبود فعالیت آنزیم 
  .با شد

  روش بررسی
بر اساس برنامه  صورت مقطعی ،ه ب -توصیفی مطالعه این      

مدون کشوري و در راستاي انجام تستهاي غربالگري نوزادان 
اول  فاصله شده است و در انجام شهرستان سمنان سطح در

 متولد نوزادان تمامی 1389اسفند  29 تا 1386فروردین ماه 

بر اساس دستور العمل انجام   .گرفتند قرار مورد بررسی شده
روزه نمونه  5تا  3تستهاي غربالگري، از پاشنه پا نوزادان 

میلی متر متناسب  5گرفته و با پانچ نمونه هاي تهیه شده به قطر 
غلظت هموگلوبین خون، وجود یا فقدان آنزیم مذکور را  با

و ظهور یا عدم ظهور رنگ  NADPHبا تولید یا عدم تولید 
. آبی شفاف در مقابل نور ماوراي بنفش مشخص می شد

 فلورسانت تست روش به G6PDارزیابی آنزیم با آزمایش 

  در آزمایشگاه غربالگري ) Fluorescent Spot Test( لکه اي
  

 همکاران و  حسین نظري 67/

1390پاییز و زمستان ) 2شماره( مجله علوم آزمایشگاهی، دوره پنجم  



    ..فسفات دهیدروژناز در نوزادان 6شیوع کمبود آنزیم گلوکز

  1390پاییز و زمستان ) 2هشمار (پنجممجله علوم آزمایشگاهی، دوره 
 

  
  

   .انجام شدپژوهان   کیمیا  شرکت کیت تان سمنان توسطاس
 100از نمونه تهیه شده را با  mm 5پانچهاي  که ترتیب این به

دقیقه  15 از پس و مخلوط نموده  G6PDمیکرولیتر معرف 
میکرولیتر از نمونه آماده شده  20،  انکوباسیون در حرارت اتاق

 و تقل کردهمن کیت در موجود 1شماره واتمن کاغذ را روي
بررسی  نور لامپ فلوئورسانس زیر در شدن خشک از پس
 با بیش از روش دریعی خون ـاي طبـروش نمونه ه این در. دـش

 مقدار که درصد گلبول قرمز سالم یا در صورتی 80

 داراي دـباش مولـمع حد از بیش یا هماتوکریت هموگلوبین
 40از  و خون هاي کمتر) دایره با رنگ آبی( فلورسانس قوي

همچنین ). 3(فاقد فلوئورسانس می با شند درصد گلبول سالم 
 9 از بیشتر یا برابر  G6PDفعالیت گاه هر لکه اي فلورسنت

 روي قرار گرفته خون لکه در باشد، هموگلوبین گرم به واحد

مواردي  در و میگردد مشاهده قوي فلورسانس واتمن کاغذ
 دـواحد باش 3 از کمتر  G6PDفعالیت نمونه ها در که

  .شد نخواهد مشاهده سـانـفلورس

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  

اطلاعات مربوط به نوزادان و نتایج آزمایشات در یک    
بانک اطلاعاتی ذخیره گردیده و تحلیل آماري به کمک نرم 

  P<0.05مواردي که . انجام گردید X2و آزمون  SPSSافزار 
  .  بود از لحاظ آماري معنی دار تلقی شد

 یافته ها
نوزاد مراجعه 9353دراین مطالعه نمونه خون پاشنه پا        

کننده به آزمایشگاه غربالگري مرکز بهداشت دانشگاه علوم 
پزشکی سمنان مورد ارزیابی قرار گرفت که با تفکیک جنسی 

نفر مورد  9353از مجموع . دختر بودند 4533پسر و  4820
میزان . یم مبتلا بودندمورد به کمبود آنز  300مطالعه تعداد 

 3.2در جامعه مورد مطالعه  G6PDشیوع کمبود فعالیت آنزیم 
نفر دختر  37نفر پسر و  263درصد که از این افراد تعداد 

و این  تفاوت از نظر آماري معنی دار ) 1نمودار (بودند 
 ). P<0.001(بود
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 بحث

ژادهاي   ختلف جهان در ندر مناطق م G6PDشیوع نقص       
مختلف متفاوت است بر اساس گزارش سازمان بهداشت  جهانی 

ولی ).4(هستند  G6PDدچار کمبود % 2.9 -%  7.5حدود 
% 13درمطالعات پراکنده فراوانی آن در کشورهاي آفریقایی بین 

هم گزارش شده است که بیشترین مقدار را در دنیا % 28 تا
 و%2تا% 1ر کشورهاي خاورمیانه بین شیوع این آنزیم د. داراست

گزارش  شده است %  12تا %  1در آمریکا و اروپا بین کمتر از 
با توجه به آمارهاي موجود، شیوع نقض آنزیمی در تهران  ).  5(
، % 4/16تا %  6/8) مازندران و گیلان(، در استانهاي شمالی 2/1%

شده گزارش % 3/19و در جنوب  شرقی ایران  % 12در شیراز 
انجام 1379در مطالعه اي که در دانشگاه شیراز در سال ).6(است 

و فراوانی کل نقص % 0.9شد فراوانی نقص آنزیم در دخترها 
در مقایسه با دیگر مناطق ذکر شده ). 7(بود G6PD %8/6آنزیم 

در ساکنین منطقه سمنان از شیوع  G6PDدر ایران شیوع نقص 
 .کمتري برخوردار است

ائی از آمارهاي مربوط به کمبود فعالیت آنزیم گزارش ه     
G6PD خصوص موارد هیپر بیلروبینمی ه بر روي بیماران و ب

نقص آنزیمی  1369در سال . انجام شده است وجود دارد
G6PD  در نوزادان مبتلا به هیپربیلیروبینمی متولد شده در

در مطالعه . برآورد گردید% 8بیمارستان شهید اکبرآبادي تهران 
نوزاد  399بر روي  1369لغایت  1366یگري طی سالهاي د

مراجعه کننده به بیمارستان شهید رهنمون، کمبود فعالیت 
 1376در تابستان سال  ).8(گزارش شد %  4/ 3را  G6PDآنزیم

تمامی نوزادان متولد شده در مراکز آموزشی و درمانی وابسته 
به دانشگاه علوم پزشکی ایران که دچار هیپربیلیروبینمی بوده اند 

%  16نوزاد یعنی 240مورد بررسی قرار گرفتند که از این تعداد، 
شیوع کمبود این آنزیم . همراه بودند G6PDبا کمبود فعالیت 

همکارانش در طالعه انجام شده توسط ابوالقاسمی و در م
 ). 9(گزارش شده است % 2/ 1بیمارستان بقیه االله 

  
  
  
  

  
  

این تفاوت نسبی در نتایج ممکن است به عوامل مختلفی      
ازدواج فامیلی یکی از این دلایل است، ادامه . مرتبط باشد

مبتلا به مطالعه از طریق بررسی نسبت فامیلی والدین کودکان  
 G6PDکمبود فعالیت . نقص آنزیمی ضروري به نظر می رسد

را تنها نباید از دیدگاه ابتلا به فاویسم بررسی نمود، بلکه 
عوارض جنبی آن را نیز باید مدنظر قرار داد، بطور مثال در 

احتمال بروز عفونت  G6PDافراد مبتلا به کمبود فعالیت 
در  G6PDیل کمبود فعالیت بیشتر است، زیرا افراد مبتلا، به دل

سلولهاي ایمنی بدن با کاهش قدرت سیستم دفاعی روبرو 
همچنین با توجه به فراوانی قابل ملاحظۀ زردي ). 10( هستند

با آن و با در نظر  G6PDنوزادي و ارتباط کمبود آنزیم 
گرفتن عوارض جبران ناپذیر زرد ي هاي شدید، غربالگري 

م در بدو تولد ضروري به نظر نوزادان از لحاظ فعالیت آنزی
  ). 12و11(می رسد 

است به  Xروي کروموزوم  G6PDبا توجه به این که ژن       
از . در دخترها شایع نباشد G6PDرسد کمبود آنزیم  نظر می

نوزاد دختر و تعداد  G6PD 37میان نوزادان با کمبود فعالیت 
معنی نفر آنها پسر بودند و این امر نشان دهنده شیوع  263

( داري این نقص آنزیمی در پسران نسبت به دختران است 
P<0.001.(  در این مطالعه نسبت پسر به دختر در نوزادان با

بود که افزایش شیوع بیماري در مردها  1به  7کمبود آنزیم 
  .  قابل انتظار می باشد
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