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 در (G6PD)فسفات دهيدروژناز ‐٦‐بررسي شيوع نقص ژنتيكي آنزيم گلوكز

  شهرستان رشت
  

   ‐*فهميه عبدالهيدکتر  ‐ ***دكتر مريم شاملي راد ‐*سيد آيدين ساجديدکتر  ‐**دكتر مريم جفرودي ‐*دكتر داود خليلي

  *ارازگل حزبيدکتر  ‐*صباحي عمادالديندکتر   ‐*ليپور كنفيعكاوه دکتر 

  

 يك عمومپزش∗

 دانشگاه علوم پزشکي گيلان ،خون و سرطان اطفالاستاديار گروه ∗∗

 دانشگاه علوم پزشکي گيلان، اطفالاستاديار گروه ∗∗∗

  ۱۱/۲/۸۵: تاريخ دريافت مقاله

 ۶/۱۰/۸۵:  تاريخ پذيرش

  چکيده
 درصد ۵۰ تا ۱/۰وع آن از ي مختلف دارد و شيها تيجمع در ي در جهان است که گستره متفاوتيمين نقص آنزيتر عي شاG6PDم ي آنزيکينتژ نقص  :مقدمه

  .کند بروز ميشتر ي وجود دارد بfava يايدان مثل لوبي که عوامل اکسي در مناطقيرقان نوزاديک حاد و يت ي همولياز جمله آنمپيامد باليني آن . تفاوت استم

   .fava يايع مصرف لوبيشا از مناطق يکيبه عنوان لان ي استان گمرکزن نقص دريوع اي شيبررس :هدف

 ۶۰۵داد تعن ياز ا. انجام شد ) FST ) Fleurocent Spot Test شهر رشت آزمون يمارستان الزهراي نوزاد در ب۱۱۹۰ بر يمقطع اي در مطالعه: اه روشمواد و 
  . دختر بودندنفر  ۵۸۵سر و  پنفر

 ۵‐۸( درصد ۴/۶و در مجموع ) :CI95% ۹/۱‐۹/۴( درصد ۱/۳ر دختران و د) :CI95% ۵/۷‐۵/۱۲( درصد ۸/۹سران پ در G6PDوع کمبود يش: جينتا

CI95%: (ن کمبود ي دار بيرابطه معن. دبوG6PD امديره ترم بودن نوزادان بدست نپا ي  و ترم .  

بت به نسدر شمال  .استابل انتظار سران قپحدود سه برابر در در  يوعيش ،است X مغلوب وابسته به ک صفت ي G6PD يکينتژنکه نقص يبا توجه به ا :يريجه گينت

در  Fava ياياد از لوبيزعلت مصرف  در شمال به ينياد بودن عوارض بالي ز.) کشورا در جنوبيشتر مالاريوع بيل شي به دلاحتمالاٌ(ي داردکمترشيوع ران يجنوب ا
  .استدرها پدر و ما نوزادان و آموزش يغربالگر، يريشگيپبراي ن راه ياست و عاقلانه تراين منطقه 

  
   يرقان نوزادي/گلوکزفسفات دهيدروژناز/فسفات‐۶‐ گلوکز/اپيدميولوژي :ها اژه وكليد

  

  مقدمه
كننده  فسفات دهيدروژناز آنزيم منتقل‐٦‐لوكزگ

كند و  هيدروژن است كه در مسير پنتوزفسفات عمل مي

‐پذير انتقال هيدروژن را از بتا برگشتصورت  هب

اتاليز كرده و آن را به   كNADPفسفات به ‐٦ –گلوكز

NADPHكند  احياء مي .NADPH نيز با انتقال هيدروژن 

 آنرا به گلوتاتيون (G-S-S-G)به گلوتاتيون فرم اكسيد

ترين سدهاي   از مهمGSH. كند  تبديل مي(GSH)احياء 

هاي بدن در برابر عوامل اكسيدان محسوب  دفاعي سلول

يم در صورت نقص ژنتيكي در توليد آنز. شود مي

G6PD مسير توليد هاي اين  فرآورده هيچ يك از

 فاكتورهاي اكسيدان GSHنبود د و در نتيجة نشو نمي

هاي قرمز باعث  خصوص گلبولب ي سلوليبا اثر بر غشا

آنمي هموليتيك : كه عبارتند ازشود،  ميعوارض باليني 

 و يرقان نوزادي (Acute Hemolytic Anemia)حاد

(Neonatal Jaundice)) ۷.(  

ترين نقص آنزيمي در   شايعG6PDنقص ژنتيكي آنزيم 

 در .)۸( ميليون نفر بدان مبتلا هستند٤٠٠جهان است كه 

هاي   گونة آلل ناقص آن در جمعيت٤٠٠حال حاضر 

و شيوع آن از كمتر از ) ٩(ندا مختلف شناسايي شده

در مردم ساكن اروپاي شمالي و اسكانديناوي، % ١/٠
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 (Kurdish Jewish) ودي كرددر مردان يه% ٥٠تا حدود 

سازمان بهداشت  ،١٩٨٩  سالدر). ٩‐١١(متفاوت است

تا % ١٠بين شيوع كلي اين نقص را در ايران جهاني 

عوامل تهديدكنندة  از). ٨و٧(ده استخمين زت% ٩/١٤

 )باقلاي مازندراني(fava لوبياي ،اين نقصدچار افراد 

 كشور و استان گيلان ي شمال مناطق دراست که 

 نقصعوارض باليني به همين دليل و شود  رف ميمص

G6PD  يها يدر بررس .ندک  بيشتر بروز ميقطانمدر اين 

طور متوسط  بهکه م يافتي قبل از انجام طرح درييابتدا

 ،ايلوباين نوع اد يدر بهار هر سال مصادف با مصرف ز

سم در ي از فاويز ناشي مورد همول۸۰۰ش از يب

براي   لذا،شوند ي ميبسترمارستان اطفال شهر رشت يب

شيوع نقص بايد  ، اقدام پيشگيرانهدرريزي  برنامه

  .اي تعيين شود صورت منطقه هب

  

  ها مواد و روش
 نوزاد در بيمارستان ١١٩٧  بريمقطع  مطالعة  اين

 و با روش ١٣٨٠در سه ماهة اول سال ) س(زهراال

است و   انجام شدهSequentialگيري غيراحتمالي  نمونه

تازه متولد شده در مدت اجراي و نوزادان زنده تمام 

 زايمان طبيعي به ترتيب وارد ياطرح اعم از سزارين 

  .مطالعه شدند

 Fleurocent(FST) از G6PDآنزيم وضعيت تعيين براي 

Spot Testانجام براي در اين روش ). ۱٢( استفاده شد

در ولي  ميكروليتر خون لازم است ١٠آزمايش هر 

يا بالا ) >%٢٨(هماتوكريت آنها پايين هايي كه  نمونه

 ٥ و ٢٠ ميكروليتر به ترتيب ١٠است به جاي ) <%٦٠(

  .ميكروليتر نمونه مورد نياز است

ورسانس حاصل ازنمونه ئونتايج براساس شدت تابش فل

آنزيم صورت  بهسطح فعاليت  درمحدوده بينايي و در سه

 (Partially deficient) ، ضعيف نسبي (Sufficient)كافي 

  .شود  گزارش مي(Severly deficient)و بسيار ضعيف 

   نتايج ضعيف نسبي و بسيار ضعيف در ،هـمطالعاين در 

 و نتيجة فعاليت كافي در» زيمــداراي نقص آن«روه ـگ

  .اند بندي شده طبقه» طبيعيداراي آنزيم با فعاليت «گروه 

 اهميت FSTميزان هماتوكريت در چگونگي انجام چون 

و همچنين به دليل در نظر گرفتن اين ) ۱٢(دارد

ترم بودن در ميزان  فرض كه ممكن است ترم يا پره پيش

باشد، اين دو  توليد آنزيم فعال در بدو تولد تأثير داشته

پدر نامه از  پس از اخذ رضايت. اند  نيز ثبت شدهعامل

طور  هكه ب) س(ر بيمارستان الزهراان دتمام متولدو مادر 

ا  از كف پا ب،شوند ي ميبستروزادان در بخش نعادي 

 خون هاي هآوري قطر جمعبراي  .لانست انجام شدزدن 

 واستفاده شد كارت خون مخصوص از ، FSTانجام و 

هاي موئينه  لولهبا تعيين هماتوكريت نيز نمونه براي 

  .آوري شد جمع

  . بررسي و آناليز شدEPIنرم افزار با ها  دادهسرانجام، 

 نتيجه اخلاقي،  هملاحظبرحسب و   همطالع  پايان در

هاي پيشگيري از بروز عوارض راهکار و ها آزمايش 

كودكان مبتلا پدر و مادر براي در قالب دفترچه باليني 

  .دشارسال 

 
  نتايج

 مورد به دليل مخدوش شدن ٧ ، آزمايش١١٩٧از 

. و بقيه مورد آناليز قرار گرفتندشدند جواب حذف 

دچار  مورد ٧٧، ١١٩٠از که ها نشان داد  بررسي داده

ترتيب شيوع نقص  اند و بدين  بودهG6PDنقص آنزيم 

  .بود% ٨الي % ٥بين % ٩٥با فاصله اطمينان  و% ٤/٦

   بودند كهدختر نفر ٥٨٥ و سرپ نفر ٦٠٥ ،ها از كل نمونه

و در %) ٨/٩(٥٩به ترتيب در پسران موارد نقص 

 .)١جدول(بوده است%) ١/٣( مورد ١٨دختران 
  

   به تفكيك جنسG6PDشيوع نقص آنزيمي:١ل جدو

 %٩٥شيوع با فاصله اطمينان  شيوع تعدادنقص تعداد  جنس

  مذکر

  مؤنث

  جمع

٦٠٥  

٥٨٥  

١١٩٠  

٥٩  

١٨  

٧٧  

٨/٩%  

١/٣%  

٤/٦٪  

٥/٧‐%٥/١٢%  

٩/١‐%٩/٤%  

٥‐٪٨٪  
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 تفاوتکه  نشان داد X2آزمون  با ها  دادهتجزيه و تحليل 

  و ميزان)>٠٠١/٠P(بوددار  يمعن جنس در دوشيوع 

 شيوع در پسرها بيش از دخترها با خطر نسبي

٣/٣= Relative risk بود.  

 ٨٣/٥٩نرمال  هاي نمونه ميانگين هماتوكريت در

)١٢/٨sd= (٣١/٦٠هاي مبتلا  در نمونه و) ٨sd= (  بود و

T-Test ميزان هماتوكريت و بيندار   وجود رابطه معني 

 .)٢جدول)( P >0.1 ( را رد كردG6PDنقص 
  

ميزان هماتوكريت در نوزادان مبتلا به نقص آنزيم : ٢دولج

G6PDو نوزادان نرمال   

 ميانگين و انحراف معيار هماتوكريت 

 نرمال  

  مبتلا به نقص

 مجموع

١٢/۸± ٨٣/٥٩  

٨±۳۱/۶۰  

٨٦/٥٩± ١١/٨  

  

به ترتيب )  هفته٣٨ولد زير ت(ترم و پرهنوزادان ترم 

هاي   نمونهاز% ٤/٦. دادند ٪ موارد را تشکيل مي٦/٩٧

نقص بودند دچار اين ترم، هاي پره  از نمونه% ٦/٣ترم و 

داري بين ترم يا   تفاوت معني Fisher exactن آزموليو

). p>0.1(د  را نشان نداG6PDپره ترم بودن و نقص 

  )٣جدول(

  

 در G6PDنوزادان ترم و پره ترم و درصد ابتلا به نقص : ٣جدول

  هر گروه

 موارد درصد  درصد از كل تعداد 
 مبتلا به نقص

 افراد ترم 

 افراد پره ترم

  نفر١١٦١

  نفر٢٩

٦/٩٧ 

٤/٢ 

 ) نفر٧٤(٤/٦

 ) نفر١ (٦/٣

  

  گيري  و نتيجهبحث
 ژنتيكي و مستقل از شرايط محيطي، ي نقصG6PDنقص 

 به دليل وجود امكانات نيزمالي و اقتصادي است و 

بهداشتي و درماني، عوارض باليني آن بموقع درمان 

. استدرصد ميزان مرگ ومير ناشي از آن صفر . دشو مي

،  قانون هاردي واينبرگ در ژنتيكبنابراين برحسب

هاي مختلف ثابت  ن در جامعه طي نسلآشيوع 

 در مناطق جغرافيايي  نتايج غربالگري). ۱٣(ماند مي

تغيير فاحش در ،  زماني مختلفهاي هثابت، در فاصل

مؤيد اين اند تو که خود مياست  شيوع را نشان نداده

با فاصله اطمينان % ٤/٦بنابراين شيوع ). ٩(باشد مطلب 

در نوزادان، قابل تعميم به جامعه %) ٨الي % ٥% (٩٥

 در .ن شهرستان رشت و توابع آن خواهد بوداساكن

ت معادل ين جمعي آلل ناقص در ايبيوع تقريضمن ش

ت مردان است که يوع نقص در جمعي برابر شيعني% ۱۰

  . هستند (hemizygote)گوتيز يهم

تفاوت شيوع به تفكيك جنس كه در پسران سه برابر 

 كه وابسته به G6PDدختران است با اين ويژگي ژن 

  .کند ميتطبيق   است، Xكروموزوم 

 G6PD بين ميزان هماتوكريت و نقص ،براساس نتايج

نيز بايد به اين نكته البته ، بدست نيامد ردا تفاوت معني

ميزان هماتوكريت در انجام د كه شرط کرتوجه 

غير اين است زيرا در  در نظر گرفته شده ها آزمايش

دار اما كاذبي  ظاهر معني تفاوت به ممکن بود صورت

  .شودهماتوكريت و نقص آنزيم ديده  بين ميزان

 در شهرستان بابل با ١٣٧٧تحقيقي در سال نتيجه 

 كه در شش ماهه يگيري از خون بندناف نوزادان نمونه

و % ٧/٨بودند شيوعي برابر   بدنيا آمده١٣٧٧ سال اول

در شهرستان جهرم در استان فارس با ديگر تحقيقي 

نقص را اين وع آموزان دبيرستاني شي مطالعه بر دانش

 بر ي در مطالعه مشابه).۲و۱(است  بدست داده% ٥/١٢

  درصدG6PD ۴/۸وع کمبود ي ش،نوزاد در بوشهر ۴۱۵

)۴/۱۱‐۴/۵ 95%= CI( ن مقدار در يگزارش شده که ا

ک ي در).۳( درصد بود۲ و در دختران ۷/۱۴ران پس

تحقيق فراواني كمبود آنزيم درمنطقه مالارياخيز استان 

آموز پسر از دو قوم   دانش١٠٩٧سيستان و بلوچستان بر 

اي مورد  سيستاني و بلوچ، به روش فلورسنت نقطه

م بلوچ كمبود آنزيم در دو قو. ه استقرار گرفتبررسي 

 ست آمد که  درصد بد٩/٥ و ٣/١٩ترتيب  هو سيستاني ب
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 کي در .)٥ ((p<0.01)نبوددار  اختلاف آماري معني

در شهرستان  ساله ١١ تا ٧آموز   دانش٧٣٢مطالعه بر 

) FST(اي فعاليت آنزيم به روش فلوئورسنت لكهآمل 

  که  نفر دختر بودند٤٣٧ نفر پسر و ٢٩٥. دشآزمايش 

 G6PDدختران كمبود آنزيم % ٤/١و پسران % ٢/١١

   . )٦(داشتند

در را آن  و همكاران شيوع كلي ١٩٧٣Fricsher  سالدر

در  ديگراي  مطالعه ،)١٤و١٠( بدست آوردند%١٠ايران 

هاي   در كشور كويت بر افراد داراي مليت٢٠٠٠سال 

% ٥/١١در ايرانيان آن را مختلف مقيم آن كشور، شيوع 

  ).۱٥(است دهکرگزارش 

ايران در گروه  قرار دادن ، فوقيآمارهارحسب ب

 )نژوع يش(% ٩/١٤تا % ١٠كشورهايي با شيوع كلي 

 به ي کاملا منطق)٨و٧( WHOگروه تحقيقاتي  توسط

  .رسد ينظر م

 راني در جنوب اG6PDقص نن ژوع يبودن شبالاتر

با %) ۱۰بايتقر(کشورنسبت شمال به %) ۱۵بايتقر(

 کاملا قابل ،)۱۶(وبا در جنيوع مالاريتربودن شبيش

 کمبود ، شکليچراکه همانند سلول داس ه است يتوج

G6PDسازد يا مقاوم ميدر برابر مالارافراد را  ي تا حد 

انتخاب (شود  ي بقاء محسوب مي برايتيمزکه البته 

اي  بندي منطقه با نگاهي به طبقه ).۷) (يکينتژمثبت 

WHO جغرافيايي اين نكته هاي  مشابهت و توجه به

بندي شيوع   طبق اين طبقه.)١شكل(شود ميتر  وشنر

% ٣‐%٩/٦ آذربايجان و ارمنستان ،نقص در منطقه قفقاز

در حاليكه شيوع  .است% ٥/٠‐%٩/٢و در كشور تركيه 

، عمان، %٧‐%٩/٩در همسايگان جنوبي مانند عراق 
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Survey of the Prevalence of Glucose-6-Phosphate Dehydrogenase  
 

Deficiency in Rasht-Iran 
 

Khalili D.(MD.), Jafroodi M.(MD.), Sajedi S.A.(MD.), Shameli Rad M.(MD.), Abdollahi F.(MD.),  
Alipour Kanafi K.(MD.), Sabahi E.A.(MD.),  Hezbi A.(MD.) 

 
Abstract 
Introduction: G6PD Deficiency is the most common enzyme deficiency in all over the world. The prevalence of 

this defect differs in the different parts of the world (from 0.1 to 50 percent). Clinical complications such as Acute 

Hemolytic Anemia and Neonatal Jaundice are common in areas that materials which have oxidant factor such as 

Fava bean is used excessively.  

Objective: Study of the prevalence of this defect in Rasht.  

Materials and Methods:  In this cross-sectional study, 605 male and 585 female neonates were examined by FST 

(Fluorescent Spot Test) in 17 Shahrivar Hospital.  

Results:  59 males (9.8%, CI 95%=7.5-12.5%) and 18 females (3.1%, CI 95%= 1.9-4.9%) were detected as G6PD 

Deficient. Total prevalence was 6.4 percent (CI 95%: 5-8 percent). It is obvious that G6PD Deficiency in males was 

more than females (p<0.001, RR=3.3). There was no significant relation between G6PD Deficiency and being term 

or preterm (p>0.1).  

Conclusion: Because G6PD is sex related, its three times more prevalence in male compared with female in 

expected. This deficiency is more common in south compared with north of Iran(probably because of malaria) but 

the excessive use of Fava bean is the main reason for incidence of its complications in this area, then, the wise policy 

would be screening neonates and instruction parents.         

 

 Key words: Epidemiology/ Glucose-6-Phosphate/ Glucose phosphate Dehydrogenase/ Jaundice, Neonatal  

 


