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   در دانش آموزان مقطع ابتدايي شهرستان آمل  G6PDشيوع كمبود آنزيم 
 
 

 ٤، بابك علائي٣ي احمدي،  محمود حاج ٢ دكتر يداله زاهدپاشا،∗١ سيدابوالفضل هاشميدكتر
 عضو هيأت علمي دانشگاه علوم پزشكي بابل -٣ دانشيار گروه اطفال دانشگاه علوم پزشكي بابل -٢ استاديار گروه جراحي دانشگاه علوم پزشكي بابل  -١

  كارشناس آزمايشگاه   -٤
 

 
در .  در انسان مي باشد      شايع ترين نقص آنزيمي     (G6PD) فسفات دهيدروژناز  ٦كمبود آنزيم گلوكز     : سابقه و هدف  

. كودكان و ساير سنين در مواجهه با مواد اكسيدان و برخي داروها و باقلا باعث هموليز تهديد كننده زندگي مي شود                       
 .اين مطالعه با هدف تعيين شيوع كمبود اين آنزيم و رابطه آن با جنس و سابقه فاميلي انجام گرفت

جمعيت مورد مطالعه   .  نفر انجام پذيرفت   ٧٣٢بر روي   ) توصيفي و تحليلي  (اين مطالعه به شيوه مقطعي        :مواد و روشها  
.  ساله بودند كه بطور تصادفي و با روش نمونه گيري خوشه اي يك مرحله اي انتخاب گرديدند                   ١١ تا   ٧دانش آموزان   

 مورد  SPSS آماري   داده ها با استفاده از نرم افزار      .  آزمايش گرديد    (FST)فعاليت آنريم به روش فلوئورسنت لكه اي        
تجزيه و تحليل قرار گرفتند و جهت مقايسه كمبود آنزيم در دو جنس و تاثير  سابقه فاميلي  از آزمون مجذور كا                               

 .استفاده گرديد
دختران كمبود آنزيم   % ٤/١پسران و   % ٢/١١. نفر دختر بودند    ٤٣٧ نفر پسر و      ٢٩٥ نفر دانش آموز      ٧٣٢از   :ها يافته

G6PD    ٠٠٠١/٠(ن اختلاف معني دار بوده است      داشته اند كه ايp< .(         در خانواده هايي كه فرزند آنها داراي كمبود آنزيم
 ).>٠٠٠١/٠p(بودند سابقه ابتلا در اعضاي خانواده آنها بطور معني دار بيشتر بود

 كشور   كه يك مشكل ژنتيكي تهديد كننده بهداشت عمومي  منطقه   شمال              G6PDبا توجه به شيوع كمبود      : گيري نتيجه
است غربالگري كليه نوزادان مخصوصاً جنس مذكر پس از تولد از طريق بند ناف و برنامه آموزش همگاني براي                           

 .پيشگيري از عوارض آن پيشنهاد مي شود
    . ، فاويسم، غربالگري، جنس، سابقه فاميليG6PD :كليدي هاي اژهو
  

 مقدمه  
يعترين اختلال  فسفات دهيدروژناز شا -٦–كمبود آنزيم گلوكز    

و يك علت مهم زردي     ). ١-٤(آنزيمي انسان و گلبولهاي قرمز است     
دوره نوزادي  است كه مي تواند منجر به كرن ايكتروس و فلج                  

افراد با كمبود آنزيم در مواجهه با مواد          ). ٣و٥(مغزي و مرگ گردد    
 اكسيدان و برخي داروها و باقلا دچار هموليز حاد تهديد كننده                 

 G6PD فاويسم يك تظاهر كشنده و شديد كمبود آنزيم           ).٥(ميشوند
  مغلوب به   Xاين نقص ژنتيكي از طريق ژن وابسته به         ). ٦(مي باشد   

 

و % ٨شيوع آن در مردان سفيد پوست آمريكايي        ). ٧و٨(ارث مي رسد  
و % ٥/١، هند    %٥/٣، در مالي     % ٥/٤، در چين     %٢٠سياهپوست  

در يك بررسي   ). ٩و١٠(گزارش شده است     % ١٨عربستان سعودي   
نوزادان زرد، مبتلا به كمبود آنزيم         % ٦/٢٣انجام شده در بابل        

G6PD در مطالعه ديگر در بابل، شيوع كمبود ). ١١( بوده اندG6PD 

 از اعتبارات   ١٣٨٠١٦هزينه انجام اين پژوهش در قالب طرح تحقيقاتي شماره           

 .معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي بابل تأمين شده است
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در مطالعه  ). ١(گزارش نمودند   % ١/٤و دختران   % ٥/١٢ را در پسران    
نوزادان زردي كه به تعويض خون نياز داشتند به             % ٧٥/٢٣ديگر  

اين مطالعه با هدف تعيين شيوع       ). ١٢( مبتلا بودند     G6PDكمبود  
 و رابطه آن با سابقه فاميلي و جنس در دانش             G6PDكمبود آنزيم   

 .ده استآموزان شهر آمل طراحي ش

 

 مواد و روشها
بر روي  ) توصيفي و تحليلي   (اين تحقيق به روش مقطعي        

.  انجام شد   ١٣٨١دانش آموزان دبستاني شهرستان آمل در سال            
،  % ٨و شيوع   % ٢و خطاي برآورد    % ٩٥حجم نمونه با سطح اطمينان      

 ساله  ١١ تا   ٧جمعيت مورد مطالعه دانش آموزان      .  نفر تعيين شد   ٧٣٢
ر تصادفي و با روش نمونه گيري خوشه اي يك مرحله           بودند كه بطو  

 .اي و بصورت متناسب با حجم انتخاب شده اند

 كيميا  شركت    با استفاده از كيت       G6PD آنزيم    فعاليت

اين . اي مورد بررسي قرار گرفت      لكه پژوهان به روش فلوئورسنت   
روش بعنوان اختصاصي ترين و قابل اعتمادترين روش اندازه گيري           

G6PD     امتياز اين روش در اين است كه با         ). ١٣( معرفي شده است
 ميكروليتر يا يك قطره خون روي        ١٠حجم بسيار كم خون حدود       

نتايج كاذب در اين     . كاغذ صافي مخصوص قابل انجام مي باشد         
 در هزار مورد است و مثبت كاذب فقط         ٢آزمون بسيار نادر و كمتر از       

از خونريزي يا هموليز شديد     در زنان هتروزيگوت و جنس مذكر بعد         
آنزيم . بعلت ورود تعداد گلبولهاي قرمز جوان فراوان مي باشد              

G6PD         در محيط تامپوني مناسب باعث احياء NADP    و تبديل آن 
 بوجود آمده زير لامپ ماوراء بنفش       NADP.  مي گردد  NADPHبه  

(UV)      اين .  نانومتر ايجاد فلوئورسانس مي كند       ٣٦٥ با طول موج
انس در خون افراد سالم زياد و در خون افراد مبتلا به كمبود              فلوئورس
G6PD      در نهايت بازتاب نوري و بر اين          .  ضعيف يا منفي است

 :اساس فعاليت آنزيمي را مي توان به سه گروه زير تقسيم كرد

، (Sufficient)فلوئورسانس قوي بمعني آنزيم كافي              
 و فقدان (Deficient)فلوئورسانس ضعيف بمعني كمبود نسبي آنزيم 

 آنزيم  (Severely Deficient)فلوئورسانس به معني كمبود شديد       
تلقي گرديد و سپس كمبود نسبي و كمبود شديد آنزيم به عنوان                

 . تلقي گرديدG6PDكمبود آنزيم 

جمع آوري اطلاعات از طريق ثبت مشخصات هر دانش آموز           
ور كاي  آناليز داده ها توسط تست مجذ     . در پرسشنامه صورت گرفت   

 معني دار تلقي >٠٥/٠p انجام شد و  SPSS توسط نرم افزار     (X2)دو  
 .شد

 

 يافته ها 
 نفر  ٢٩٥ نفر دختر و      ٤٣٧ دانش آموز مورد تحقيق       ٧٣٢از  

از %). ٣/٥( بودند   G6PD نفر مبتلا به كمبود آنزيم       ٣٩پسر و در كل     
   نفر ٦پسر و   %) ٦/٨٤( نفر   ٣٣ دانش آموز مبتلا به كمبود آنزيم،         ٣٩

 دانش آموزان پسر و    % ٢/١١در اين مطالعه     . دختر بودند %) ٤/١٥(

.  بوده اند  G6PDدانش آموزان دختر مبتلا به كمبود آنزيم          % ٤/١
اختلاف شيوع كمبود آنزيم در بين پسرها و دخترها معني دار بوده               

 در  G6PD كمبود    (OR)برآورد خطر نسبي      ). >٠٠٠١/٠p(است
 مذكور اشد كه حدود اطمينان برآورد  برابر دختران مي ب٠٤/٩پسران 

 دانش   با بررسي خانواده هاي   . مي باشد ) CI=٧٤/٣ – ٨٩/٢١( برابر  
  مشخص گرديد كه حدود     G6PD آنزيم    به كمبود   مبتلا    آموزان

مبتلا به  ) پدر و يا مادر و يا هر دو       (والدين اين دانش آموزان     % ٩/٢١
% ١/٩انواده ها و     پسران اين خ  % ٣/٦٨كمبود آنزيم بوده و حدود        
 . مبتلا بوده اندG6PDدختران آنها به كمبود آنزيم 

 

 بحث
% ٣/٥دختران و در كل     % ٤/١پسران و   % ٢/١١در اين مطالعه    

در يك بررسي   .  بوده اند  G6PDدانش آموزان مبتلا به كمبود آنزيم       
دختران مبتلا به كمبود آنزيم     % ٨/٢پسران و   % ٥انجام شده در هند     

G6PD  مبتلايان به فاويسم پسر    % ٧٦در مطالعه ديگر    ) ١٤(د بوده ان
 به ارث   Xبا توجه به اينكه نقص از طريق ژن وابسته به             ). ٦(بودند

 ، %٢/٢مي رسد مطالعات متعدد شيوع آنرا در دختران به ترتيب                 

در اين مطالعه   ). ٢ و ١٤-١٦(گزارش نمودند % ٨/١و  % ٨/٢،  %٨/١١
با توجه به اينكه نوزادان مبتلا      . بوده است % ٤/١شيوع آن در دختران     

 در خطر كرن ايكتروس و       G6PDبه زردي شديد ناشي از كمبود         
پسر % ٢٤(كل مواليد % ١٨مرگ مي باشند در يك بررسي غربالگري   

در يك مطالعه   ). ١٧( بودند   G6PDمبتلا به كمبود    ) دختر% ٨/١١و  
 مورد داراي    ٤٢ مورد    ٦٢٤١، از    G6PDغربالگري از نظر كمبود       
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 بوده كه بعلت زردي تعويض خون شده و هيچكدام            G6PDمبود  ك
 نوزادي كه در منزل     ٤٧٥٥اما از   . به كرن ايكتروس مبتلا نگرديدند    

 از آنها به عمل نيامد،      G6PDمتولد شده و غربالگري از نظر كمبود         
در مطالعه اي در ايسلند،     ). ٥( مورد مبتلا به كرن ايكتروس شده اند       ٣

 نفر مبتلا به كمبود      ١١ ساله،   ١٣-١٤ه اي    پسران مدرس  ١١٣٩از  
G6PD    نفر سابقه   ٢ نفر سابقه زردي در دوره نوزادي و          ٥ بودند كه 

 در جنس    G6PDشيوع كمبود    ). ١٨(حمله فاويسم را نيز داشتند      
  درصد جمعيت در مناطق مختلف           ٣-١٨مذكر تايلندي، بين       

علائم  در افراد با ظهور       G6PDالبته در تايلند تشخيص      . مي باشد 
 درصد  ٥/٤-٧/١٥ در فيليپين بين     G6PDشيوع  ). ١٩(داده مي شود  

در يك مطالعه بيماران ساردني مبتلا به سنگ          ). ٢٠(گزارش گرديد 
% ٩٦/١٨ بوده و    G6PDمردان مبتلا به كمبود     % ٨/١٢كيسه صفرا،   

 ).٢١(زنان هتروزيگوت و يك نفر هموزيگوت بوده اند

 كرن ايكتروس تشخيص     مورد ١٤در مطالعه اي در عمان، از       
  بوده اند  G6PDمبتلا به كمبود     % ٧١ سال،   ٦داده شده در مدت      

 هند نشان داد كه     Vatalya Prajapatiبررسي انجام شده در     ). ٢٢(
 ،G6PD نفر افراد مورد مطالعه بدون سابقه فاميلي كمبود             ٣٨٥از  

  نفر زن  ١١و  %) ٩٤/٢٧( نفر مرد    ٧٦،  ) نفر زن  ١١٣ نفر مرد و     ٢٧٢(

بعلت شيوع  ). ٢٣( مبتلا بوده اند    G6PDبه كمبود آنزيم     %) ٧٣/٩(
  از خون بند ناف      G6PD غربالگري   ١٩٦٥، از سال    G6PDكمبود  

نوزادان شروع شد، پس از شناسايي مبتلايان و درمان سريع زردي             

 نوزادي و آموزش والدين كرن ايكتروس محو گرديد                      

 كه فرزند دختر يا      خانواده اي  ٣٢در اين مطالعه از بررسي      ). ٢٤و٢٥(
سابقه فاميلي   % ٤/٥٢ بوده اند،    G6PDپسر آنها داراي كمبود آنزيم      

 خانواده اي كه فرزند     ٤٦داشتند در حاليكه از يك نمونه انتخابي از          
سابقه % ٥/٦مورد مطالعه آنها در اين بررسي دچار كمبود آنزيم نبود،           

 .فاميلي داشته اند

ه بررسي ارثي بودن اين       از آنجائيكه هدف اصلي اين مطالع      
با توجه به بررسي وضعيت خانواده هاي          بيماري نبوده است ولي       

فرزنداني كه در مطالعه داراي كمبود آنزيم بودند  مي توان نتيجه                
گيري نمود كه مكانيسم ارثي بودن بيماري براساس داده هاي                
موجود قابل تاييد بوده و جهت تشخيص زود هنگام اين نقيصه ارثي،            

الگري كليه نوزادان مخصوصاً جنس مذكر پس از تولد از طريق            غرب
خون بند ناف و آموزش همگاني براي پيشگيري از عوارض آن                

 .پيشنهاد مي شود

 

 تقدير و تشكر
بدينوسيله از آقاي قنبري رياست محترم اداره آموزش و               
پرورش شهرستان آمل، مديران مدارس ابتدايي و پرسنل تحت               

هت نمونه گيري از دانش آموزان و از خانم            پوشش آنها كه در ج     
توفيقي كه همكاري صميمانه در اجراي طرح داشته اند سپاسگزاري           

 .مي گردد
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