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واليرقان  Glucose -6- Phosphate Dehydrogenaseتأثير نقص انزيم  العلاقة بين دراسة

   الولادي
  

  لهلإنبأ مطيع عبد ا

  جامعة الأنبار /كلية التربية للبنات

  الخلاصة
طفلاً من حديثي الولادة الوافدين الى مستشفى النسائية والاطفال في الرمادي  180هذه الدراسة على  تأجري

مصاب بنقص في  اًوليد 37من بينهم  mg\dl 12 نسبة بيليروبين الدم عن لديهم تجاوزت اًوليد 150وقد وجد بأن 

فحوصات الـدم  بعض  إجراءوجي طبيعي بعد ان فسيوللديه يرق اًوليد 30تم مقارنة نتائجهم مع  وقد G6PD إنزيم

 في اًان نقص لوحظ :ما يأتيوالجنس وقد وجد  بالأسابيعوالكيمياء السريرية وتأثير كل من صنف الدم وفترة الحمل 

 أظهـرت حيـث  , فقر دم حاد لا يرافقهوالذي شديدة من اليرقان الولادي  إلىطة يسبب درجة متوس G6PD إنزيم

لارتفاع تركيز البيليروبين وانخفاض حجم خلايا الدم المتراصـة  ) p<0.001(عنوية عالية موجود فروقات النتائج 

) p>0.05(فروقات معنوية لم تظهر النتائج و .كيةوتركيز الهيموكلوبين كذلك كان هناك ارتفاعاً في عدد الخلايا الشب

وفعالية انزيم الفوسفاتيز  ALTو ASTمين فعالية كل من الانزيمين الناقلين لمجموعة الاو ,في عدد خلايا الدم البيض

من جهة أخرى وجد ان هناك  ).p>0.05(كذلك لم يلحظ وجود فروقات معنوية لتأثير صنف الدم , ALP القاعدي

  إنـزيم باليرقـان المـرتبط بـنقص     وجنس الذكور في حديثي الولادة المصابين الخديجةارتفاع نسبة الولادات 

G6PD المعنويةوكان هذا الارتفاع عالي p<0.001)( .  وقد استنتج من الدراسة أن هناك علاقة وثيقة بين نقـص

   . حدوث اليرقان الولادي في الأطفالو G6PDأنزيم 
Study of relationship of Glucose-6-Phosphate Dehydrogenase deficiency 

and its effect on neonatal jaundice 
N. M. Abid Alalh 

College of Education for Women\ University of Anbar 
Abstract 

The study was conducted on 180 neonates coming to maternity and childhood hospital 
in Ramadi. It's found that 150 infants had serum bilirubin level >12 mg/dl, including 37 
infants with G6PD deficiency. These results were compared with 30 infants with 
physiological jaundice as a control group. The comparison study involved performing 
some hematological and biochemical analysis followed by studying the effect of blood 
groups, gestation period and sex of infant. The results indicated as following: G6PD 
deficiency was found to cause a moderate to severe degree of jaundice not combined with 
acute anemia. The results indicated a highly significant difference (p<0.001) in number of 
parameters including increase in the concentration of total serum bilirubin, decrease of 
packed cell volume and concentration of hemoglobin and increase of reticulocyte count. 
But there were no significant difference (p>0.05) in the Leucocytic count with activity of 
transaminase enzyme AST and ALT, activity of Alkaline phosphatase ALP and Blood 
groups. On the other hand there was increasing of premature deliveries and sex of male in 
the cases of G6PD deficiency which was highly significant (p<0.001). It was concluded 
from this study that there was a relationship between G6PD enzyme deficiency and the 
occurrence of jaundice in neonates.                           
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  المقدمة
 الأيضـية  الاضطراباتمن أكثر ) Glucose-6- Phosphate Dehydrogenase )G6PDيعد النقص في إنزيم 

غير المتعلق بخلل   Non Immune Hemolytic Jaundiceغير المناعي التحللي وهو أحد الأسباب المرضية لليرقان شيوعاً

الـى   Indirect bilirubinه مستوى البيليروبين غير المباشر اذ قد يرتفع في Spherocytosisدم الحمراء في غشاء كرية ال

ينتشر في سلالات  وفي العالم  وليد سنوياً  4500000يؤثر على أكثر من ,)1(في حديثي الولادة  مستويات عالية وخطيرة

في  الأولىالخطوة  سايتوبلازمي يعمل على انتقاض إنزيم G6PDويعتبر ). 2( سط وآسيا وأفريقيا والشرق الأوسطالبحر المتو

وفي مسار السكريات الخماسية فهو مسؤول عن  NADPالشكل المختزل لـ لإنتاجالفوسفات  أحاديةمسار السكريات السداسية 

والحفاظ عليها والتي تحمي غشاء كرية الدم الحمراء من التأثير   Reduced Glutathioneكلوتاثايون المختزلةتكوين مادة ال

النقص  إن .)3(العوامل المؤكسدة وبالتالي تحللها  إلىدة لذا فأن نقص الإنزيم يعرض كريات الدم الحمر السام للمواد المؤكس

منه في الإنـاث   ويكون في الذكور أكثر وضوحاً Xكروموسوم  في هذا الإنزيم مرتبط بالكروموسومات الجنسية وخصوصاً

والى جانب .الذي يرمز لهذا الإنزيم في العالم  Gdللجين   Allyl أليلسلالة أو  300أن هناك  إلى) Vandaveer )4وأشار

بأن العوامل ) Beutler )5 حث نقص الإنزيم في الأشخاص الذين يعانون منه بعد تناول الباقلاء وبعض أنواع الأدوية سجل

 الأخمـاج  اد المؤكسـدة مثـل  خطـر المـو   إلىالطفل الوليد في تعرض  البيئية أو الخارجية غير المشخصة قد تلعب دوراً

Infections معاملة الحبل السري ببعض المواد مثل مسحوق السلفا أو مسحوق الــ  وأDyesor Powder  إلىمما يؤدي 

ومع كل الأسباب الظاهرة أو العوامل المحفزة لتحلل الدم والتي يمكن تجاهلها  G6PDظهور اليرقان بسبب النقص في إنزيم 

في الأطفال حديثي الولادة يعمل كعامل مستقل لظهور اليرقان وأنه يزيد ويطور من   G6PDأو إهمالها استنتج بأن نقص إنزيم

يسبب على مدى واسع   G6PDبأن النقص في إنزيم تبينوقد  ).8، 7، 6( مستواه وبغياب الأسباب الأخرى لليرقان الولادي

حدوث  )11، 10( العديد من الدراساتولقد سجلت  )9( ليروبين الدم الولادي وتحلل دموي حاد ومزمنيمن المرض فرط ب

في حديثي الولادة نتيجة إصابتهم باليرقان المرتبط بـنقص إنـزيم    )تلف خلايا الدماغ( Kernicterusحالة اليرقان النووي 

G6PD دراسة صورة متكاملة للجوانـب   هذه الحالات ودراسة درجة تحلل الدم لديهم عن طريق لذلك من الضروري تحديد

عض العوامل الاخرى لأهميتها التشخيصية في بعض الحالات المرضية اضافة الى ان اجراؤها يعتبر مدخلاً في الفسلجية وب

 تحديد حالات نقص الإنزيم في حديثي الـولادة  إلىيهدف البحث الحالي  .)12(مستويات خطيرة  إلىمنع وصول تحلل الدم 

 الانيمي التي تساعد على تقدير شدة المرض او تحلل الدم كيمياويةوالبايو ودراسة بعض التغيرات الدمويةالمصابين باليرقان 

    . الإصابةالجنس وفترة الحمل على وايضاً دراسة تأثير صنف الدم و

  المواد وطرائق العمل
   من حديثي الولادة طفلاً 180في الرمادي والمتكونة من  والأطفالجمعت عينات الدراسة من مستشفى النسائية 

 من أكثروليد مصاب بفرط بيليروبين الدم عند مستوى بيليروبين  150من بينهم (S.d±2.63) يوم  > 14- 1بعمر

12 mg\dl من بين العدد الكلي  لديه يرقان فسيولوجي عند اقل من هذا المستوى عدوا كحالات للسيطرة، وليد 30و

من  )5ml-3( حب عينات الدمتم س ،G6PD إنزيممصاب باليرقان بسبب نقص في وليد  37 وجد الإصابةلحالات 

معقمة وجافة لاستخدامها في الاختبارات  أنابيب إلىثم نقلت  النبيذة الحبل السري باستخدام المحاقن الطبية أوالوريد 

 :الآتية

ير الواضح باستعمال المصـل  عن محضر التلازن غهذا الاختبار للكشف  أستخدم: أضداد الكلوبيولين اختبار .1

عاد حـالات  لاستب) Direct Coomb`s )13كومبس المباشر وحسب طريقة Antihuman globulinالمضاد 

 .التحلل الدموي المناعي

 Screeningصبغة المثيلـين الأزرق   باستخدامالكشف  تم الاعتماد على طريقة :G6PD إنزيمفحص نقص  .2

Test Methylene Blue  وفق ما جاء بهاCladera  14(وجماعته(. 
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جهـاز مقيـاس    اسـتخدام تـم   :PCV حجـم خلايـا الـدم المتراصـة    و TSB قياس تركيـز البيليـروبين   .3

 capillaryالشعرية الأنابيب بطريقة Hematocrit centrifuge جهاز فصل الدمو Bilirubin meterالبيليروبين

Blood Specimens )15(. 

 Haemogiobinocyanide Photometricقياس الشدة اللونيةاعتمدت طريقة  : Hbالهيموكلوبينتقدير تركيز  .4

Method )16.( 

بعد معاملتها بصبغة برلنت  Blood Film مسحة الدم تم استخدام :Reticulocyte count تعداد الخلايا الشبكية .5

 .)Brilliant cresyl blue )17 الزرقاء

 Improved Neubauerداد خلايا الدم البـيض استعملت طريقة ع :WBC التعداد الكلي لكريات الدم البيض .6

Chamber )18(. 

 Alanine    Transaminaseو ALP )Aspartate Transaminaseو ALTو AST ماتالإنزيقياس فعالية  .7

 الأمينالناقلين لمجموعة  الأنزيمينلتعيين فعالية  )19( Wotton استخدمت طريقة: )Alkaline Phosphateو

AST وALT الفوسفاتيز القاعدي إنزيمقياس فعالية  أما ALP ةفاستخدمت طريق  Kind & King)20(  لغرض

 .الكبد بأمراضعزل المصابين 

هـذه   إلى إضافة ,Haemagglutination (21)على طريقة التلازن الدموي  الاعتمادتم : تحديد صنف الدم .8

 - Sexالجـنس   –Age /daysالعمر –  Nameالاختبارات فقد تم الاستعانة باستمارة استبيان تتضمن الاسم

  .Gestation periodبالأسابيع فترة الحمل 

ومربع  Tواستخدم اختبار SAS (22) على برنامج كمبيوتر جاهز بالاعتمادالتحليل  أجري :الإحصائيالتحليل 

  .)LSD )P<0.05أقل فرق معنوي باختبار توسطات العوامل المدروسة بين م لمعرفة الفروقات المعنوية كاي

  النتائج والمناقشة
لل الدم في حديثي الولادة الذين يعانون من ارتفاع نسبة البيليروبين غير الى تح G6PD أنزيميؤدي النقص في 

ارتفـاع تركيـز   ) 1( شـكل اليلاحـظ مـن    .طيرة حتى بغياب العوامل المؤكسدةالمباشر الى مستويات عالية وخ

 mg\dl ±7.00 ـب مقارنة mg\dl ± 3.25 17.70بمعدل  G6PD إنزيمالبيليروبين في حالات المصابين بنقص 

ويعـود  ) (P<0.001 عنوية لارتفاع تركيز البيليروبينم فروقاً الإحصائياظهر التحليل , لحالات السيطرة 1.62

زيادة صبغة البيليروبين  إلىالزيادة في معدل تكسر كريات الدم الحمر عن الحد الطبيعي والذي يؤدي  إلى سبب ذلك

تكسر كريات الـدم   أن أيتنتشر الصبغة في الدم  وتخليص الجسم منها لذلك إخراجهابسبب عجز خلايا الكبد من 

الحمر يؤدي إلى تحلل الهيموكلوبين إلى جزء الكلوبين وجزء الهيم الذي يتحول إلى أصباغ البيليروبين وأن زيـادة  

أما بالنسبة إلى حجم خلايا الدم المتراصـة فقـد    .)23(تحلل الهيموكلوبين قد يؤدي إلى ظهور أعراض فقر الدم 

لحـالات   4.08±  %52.36مقارنة بـ   8.29±  %42.59حالات الإصابة بنقص الإنزيم بمعدل  أنخفض في

تركيز الهيموكلـوبين فـي حـالات     انخفاضكذلك فقد لوحظ , )P<0.001( معنوياً الانخفاضالسيطرة وكان هذا 

  g\dlالات السيطرة وفي ح g\dl  ±2.40 12.73كان متوسط تركيز الهيموكلوبين فيها  إذبنقص الإنزيم  المصابين

في حجم خلايا الدم المتراصة وتركيز  الانخفاضإن هذا  )P<0.001( معنوياً الانخفاضوكان هذا  ±1.02 16.33

وفي هذه الدراسة لـم يلاحـظ   , )24(الهيموكلوبين يتزامن مع نقص عدد كريات الدم الحمر نتيجة لزيادة تكسرها 

مقارنـة   الإنـزيم ركيز الهيموكلوبين في حالات المصابين بـنقص  انخفاض حاد في حجم خلايا الدم المتراصة وت

 ).26، 25( دراسات سـابقة مع  وتتفق النتائجمتوسط الشدة  إلىخفيف  ان يكون إلىويميل فقر الدم هنا  بالسيطرة

تحلل دموي حاد  G6PDبأنه ليس بالضرورة أن يرافق حالات اليرقان الولادي المرتبط بنقص إنزيم  تأشار حيث
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Acute hemolysis.  6.78عدد الخلايا الشبكية في حالات المصابين بنقص الإنزيم بمعدل  ارتفاعسجلت النتائج% 

 إلـى وهذا يعود ) P<0.001( هذا الارتفاع معنوياً وكان 0.88±   %4.03وكانت في حالات السيطرة ±2.52 

فيها لذلك تزداد الخلايا الشبكية عن الحد عملية تحلل كريات الدم الحمر وقيام نخاع العظم بتعويض النقص الحاصل 

في حـديثي الـولادة   فقد بلغ متوسط خلايا الدم البيض  آخرمن جانب ). 27( الطبيعي وهذا يوافق ما حصل عليه

علـى   2474±  13061و WBC\mm3  12946  ±2198وحالات السـيطرة   G6PDإنزيمالمصابين بنقص 

حيث يتحفـز  حالات الالتهاب  فقد تزداد هذه الخلايا في )P>0.05(ة التوالي ولم تظهر النتائج وجود فروق معنوي

والدراسـة   )28( الخلايا البـيض  إنتاجفيزداد بذلك   Antigenالغريبة الأجسامنتيجة لدخول  الأحمرنخاع العظم 

وعدد خلايا  G6PD إنزيمبين نقص  هناك ارتباطاً إن توجد لتيا  (29)وجماعته  Aliبه ما جاءتتفق مع  الحالية لا

 لمصل الدم لدى المصابين لم تظهـر فروقـاً    ASTإنزيمجد بأن فعالية وفي نفس الجدول والشكل و .الدم البيض

 11.68IU\L  ±6.04 والسيطرة الإصابةوقد بلغ معدلهما في حالتي ) P>0.05( معنوية مقارنة بمجموعة السيطرة

 لـم المصابين مقارنة بالسيطرة و لمصل الدم عند  ALTنزيمإر فغالية لم تتأث وأيضاًعلى التوالي  4.56 11.06±و

  IU\L 48.08± في المصابين وغير المصابين الإنزيموكان متوسط فعالية ) P>0.05( معنوية تظهر النتائج فروقاً

 )(ALP   P>0.05إنـزيم لفعاليـة    معنوية فروقاً  كذلك لم تظهر النتائج ,على التوالي 6.77±  49.33و 7.89

على  38.65 ±  132.7وKAU\dL   37.42 133.7 ±في المصابين وغير المصابين الإنزيمتوسط فعالية وكان م

 الإنزيماتهذه  إن إلىقد يعزى   AST ،ALT ،ALPالأمينالناقلة لمجموعة  للإنزيماتعدم وجود تأثير  إن, التوالي

 الإصـابات  أوفـي خلايـا الكبـد     ابةإصوجود  إلىفي حالات معينة يفسر  تركيزها رتفاعاترتبط بوظيفة الكبد و

  ).30( الفايروسية
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حالات المصابين بنقص الإنزيم

حالات السيطرة

  
في حالات المصابين بنقص  لبعض المتغيرات الدموية والبايوكيمياوية يوضح قيم المتوسطات )1(شكل 

  وحالات السيطرة  G6PDانزيم
وحالات  الإنزيمت المصابين بنقص ان اكثر حالا (1) جدول يبين ABOدراسة تأثير صنف الدم ب ما يتعلقوفي

على التوالي ولم تظهر النتائج فروقاً % 36.4و% 40.6حيث كانت نسبهم  Oالسيطرة هم ممن يحملون صنف الدم 
 زواج الأقـارب  العادات الاجتماعية فـي هـذه المنطقـة والتـي تشـجع      إلىوهذا قد يرجع  (P>0.05)معنوية 

inbreeding.  
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  والسيطرة بموجب صنف الدم G6PDابين بنقص انزيم توزيع حالات المص (1)جدول 

Total 
 G6PDحالات المصابين بنقص انزيم   السيطرة حالات

  صنف الدم
% NO. % NO. 

27 36.4 12 40.6 15 O 
18 21.2 7 29.7 11 A 
20 33.3 11 24.3 9  B 
5 9.1 3 5.4 2  AB 
70 100 33 100 37 Total 

 إنزيمظهرت في حالات المصابين بنقص ) أسبوع 37اقل من (الخدج  نسبة للأطفال علىأأن  )2( جدولالنتائج في  بينت
G6PD  معنوية بين مدة الحمل  فروقاً الإحصائينتائج التحليل  أظهرتلحالات السيطرة وقد   %9.1ـمقارنة ب %36.8بنسبة

 Immaturity or Instability راريهاسـتق عدم  اكتمال اوعدم  إلىسبب ذلك قد يفسر  إن) (P<0.001والحالات المدروسة 
ان الانزيم يكون بشكله غير الفعال بمعنى آخر الذين يعانون من ارتفاع اليرقان لديهم الخدج  الأطفالفي  الكبد خصوصاً لإنزيم

 Postما بعد الترجمة  Modificationاي ان الشكل ثلاثي الابعاد غير مكتمل وهذا يحدث نتيجة لخلل في عمليات التحوير 
transcription process )31 (مع ما وجده فقهذه الدراسة تت Costa وجماعته )32(.  

  بالأسابيعوالسيطرة بموجب مدة الحمل  G6PD إنزيمالمصابين بنقص  حالات توزيع) 2( جدول

Total 
    G6PDإنزيمحالات  المصابين بنقص   حالات السيطرة

 .NO.  % NO %  بالأسابيعمدة الحمل 
26 9.1 3 56.8 21 < 37 
26 51.5 17 29.7 11 37-39 
18 39.4 13 13.5 5 40≥  
70 100 33 100 37 Total 

الذكور في حالات المصابين بنقص الأنزيم كانت أعلـى مـن   بموجب توزيع الجنس بأن نسبة ) 3(من الجدول يلاحظ 
يقع  G6PDعن انزيم  المسؤولالجين ن كو إلىويعود ذلك ) P<0.001(معنوية  الإناث وقد أظهر التحليل الإحصائي فروقاً

نـزيم  كامل في الا يحدث لديهم نقصلذا  Hemizygous يملكون كروموسوم سيني واحد الذكور وبما أن Xعلى كروموسوم 
قد يكونوا اسرع تـأثراً او حساسـية    C6PDدراسات اخرى بأن الذكور الذين يعانون من نقص انزيم  أشارتكما و) 33(

  ).34(الجنس هذا بقي عرضة تحت التفسيرات والطروحات لولادي من الاناث ولكن السبب في اختلاف باليرقان ا للإصابة
  والسيطرة بموجب الجنس G6PDبنقص إنزيم  المصابين توزيع حالات) 3(جدول 

Total 
  G6PDحالات  المصابين بنقص إنزيم  حالات السيطرة

  الجنس
%  NO.  % NO. 

41 33.3 11 81.1 30 ♂  
29 66.7 22 18.9 7 ♀ 
70 100 33 100 37 Total 

واليرقان في حـديثي   G6PDالمرتبط بنقص انزيم  اليرقانوقد استنتج من الدراسة أن هناك علاقة وثيقة بين 
فرط بيليروبين الدم وانخفاض حجم خلايا الدم المتراصة وتركيز الهيموكلوبين وارتفاع عـدد   إلىأدى ذلك  الولادة
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