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مقدمه 
    هیپربیلیروبینمی در دوران نوزادی عارضه شایعی است.  
53% نوزادان متولد شده در جهان به آن مبتلا میگردنــد. در 
نوزادانـی کـه بـه هیپربیلیروبینمـی دچـارند اغلـب یرقـــان 
ــاهده اســـــت کــــه مـیزان بیلیروبیـــن  هنگامی قابل مش
سرم از 7mg/dl تجاوز نمایــد(1). کمبود فعالیــت آنزیـــم  

 

 
 
 
 
 

 
 

گلوکــز 6- فسفات دهیدروژناز (G6PD) در گلبولهای قرمز 
یکی از علل بروز هیپربیلیروبینمی پاتولوژیـک در نوزادان  
 X میباشد که ناشی از نقص ژنتیکی وابسته به کرومــوزوم

است. 
    آنزیم G6PD در مسیر متابولیکی پنتوزفسفات سلولهای  

 

چکیده  
ــامی بـروز مینمـاید کـه مقـدار     یکی از تظاهرات بالینی هیپربیلیروبینمی، یرقان است و معمولا هنگ
بیلیروبین سرم خون بیش از 7mg/dl باشد. این افزایش موقت بیلیروبین به علت همولــیز گلبولـهای
قرمـز اسـت. کمبـود فعـالیت آنزیـم گلوکـز 6- فسـفات دهیـدروژنـاز (G6PD) از عوامـل مـهم بــروز
هیپربیلیروبینمی پاتولوژیک در نوزادان است. خطر ابتلا به کمبود فعالیت این آنزیـم در کشـور ایـران
ــم و نـیز امکـان بـروز صدمـات شـدید نیز قابل توجه است. با توجه به مرگآور بودن کمبود این آنزی
ــلا بـه یرقـان اهمیـت دارد. در ایـن نورولوژیک، تعیین زود هنگام کمبود آنزیم G6PD در نوزادان مبت
مطالعه فراوانی کمبود این آنزیم در نوزادان مورد بررسی قرار گرفت. افراد مورد مطالعه شامل 1500
ــتانهای آموزشـــی وابستــــه بـه دانشـگاه نوزاد مبتلا بــــه هیپربیلیروبینمی بودنــد که در بیمارس
علــوم پزشــکی ایــران متولــد شــدند.تعییــن مــیزان فعــالیت آنزیــم G6PD در خــــون حـــاوی
ــه EDETATE Calcium Disodium(EDTA) و با استفاده از روش ”Spot test“ و احیا NADP ب

NADPH با دیکلروفنول انجام گردید. 

ــا کمبـود فعـالیت G6PD متولـد شـدند و از     از 1500 نوزاد مبتلا به هیپربیلیروبینمی، 240 نوزاد ب
ــد کـه 16% جمعیـت مـورد میان آنها، 200 نوزاد  پسر و 40 نوزاد دختر بودند. این نتایج نشان میدهن
مطالعه دچار کمبود فعالیت G6PD بودند. کمبود فعالیت آنزیم در پسرها بطــور معنـیداری بیشـتر از
ــتهاند بـه دختران بود(P<0/001). کمبود فعالیت G6PD در نوزادانی که والدینشان ازدواج فامیلی داش

  .(P<0/001)مراتب بیشتر بود
ــر 1/04mg/dl±15، بیلیروبیـن مسـتقیم در %36     بیلیروبین تام سرم خون در 43/4% نوزادان براب
نوزادان برابر0/25mg/dl± 1/25 و مقدار هموگلوبین در 36/4% آنها برابر 1/09g/dl± 17 بود. تظاهر

هیپربیلیروبینمی در نوزادان مبتلا به کمبود فعالیت G6PD بیشتر در روز اول تولد بود.  
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