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  غیر مستقیم نوزادي کشیده طول ایکتر علل شیوع و بررسی

  2معصومه گودرزي، 1دکتر حسن بسکابادي

  Boskabadih@mums.ac.ir،051- 38412069:تلفن ثابت، )مولف مسوول(اه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران،، دانشگکودکاندانشیار نوزادان، گروه  .1
  ، ایرانبروجردمربی مامایی، گروه مامایی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد  .2
 

  چکیده
برابـر   یمـی شـود و شـیوع    نامیـده  کشـیده  طول زردي باشد، ادامه داشته بعد از تولد 14 روز از  پس که زردي :زمینه و هدف

 ایـن مطالعـه بـا    لـذا . باشـد  ثرمؤ زردي نترلک و کاهش شدت در می تواند عوامل مختلف زردي و شناخت علل. دارد% 15-40با
) عـج (قـائم   بیمارسـتان  به کننده مراجعه نوزادان در آنشیوع زردي طول کشیده، علایم و فاکتورهاي مستعد کننده  بررسی هدف

  .ه استانجام شدشهر مشهد 
 شـهر مشـهد  ) عـج (به بیمارستان قـائم   همراجعه کنندروز  14دي بیش از رز با نفر از نوزادان 413، مقطعیدر این مطالعه  :روش کار

 .گردیـد  معاینـه و آزمایشـات لازم انجـام    ،مطالعه شرح حال مورداز نوزادان  .انتخاب و وارد مطالعه شدند نمونه گیري سادهبه روش 
   .فاده شدو مجذور کاي است t-Student، انحراف معیار، جدول فراوانی و در تحلیلی داده ها از در توصیف داده ها از میانگین

وزن  میـانگین  ،روز 5/19 ±7/4میانگین سـنی واحـدهاي پـژوهش     .مورد بررسی زردي طول کشیده داشتند نوزادان% 15 :یافته ها
طـول   زردي علـل  .بـود میلـی گـرم در دسـی لیتـر     72/17±5/4 مستقیم آنـان غیر میانگین بیلی روبین  و گرم 2900 ±600هنگام تولد

، کمبـود   ABO 9/6%ناسـازگاري   ، %4/10عفونت ادراري ،%3/56زردي ناشی از شیر مادر :دند ازبه ترتیب شیوع عبارت بو کشیده
   بوده است %4/4سایر علل و %3/1بیماري مادر زادي قلبی ،  %1/2نجار -سندرم کریگلر ، %7/3هیپوتیروئیدي ،G6PD 9/5%آنزیم

 بررسـی از نظـر   ، شـرح حـال کامـل    کشیده  پس از معاینه ودر نوزاد مراجعه کننده با زردي طول توصیه می شود   :نتیجه گیري 
شـدت زردي معمـولادر    صـورت گیـرد  هیپوتیروئیـدي   و  G6PD، کمبـود آنـزیم  گروهـاي خـونی  عفونـت ادراري، ناسـازگاري   

  .هیپوتیروئیدي وعفونت ادراري کم می باشد
 .عفونت ادراري هیپوتیروئیدي، ، نوزادانه، کشید طول ديرز :کلمات کلیدي

  10/11/94:پذیرش 20/10/94:اصلاحیه نهایی 28/10/93:ل مقالهوصو
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  مقدمه
زردي عبارت است از زرد شدن پوست و ملتحمه چشم  کـه  

و افزایش میزان آن در خون بـه  » بیلی روبین«به علت رسوب 
زردي شایعترین علـت بسـتري نـوزاد در     . )1( وجود می آید

و بـیش   رسیدهنوزادان  بیش از نیمی از ماه اول تولد می باشد
 از چهار پنجم نوزادان نارس که از سایر جهات سالم هسـتند، 

 روز پس از تولد، دچـار درجـاتی از زردي مـی شـوند     5تا  2
در  که می شود اطلاق زردي به کشیده طول زردي. )1و2(

از  ترو در نوزادان نارس بیش روز 14 از بیشتر رسیده  اننوزاد
 از نـوزادان درصـد  10-30حـدود   .روز طول کشیده باشد 21

 شیر مادر دچار زردي طول کشیده می شـوند  تغذیه کننده از
  .)2و3(

عوامل آسیب شناختی مختلفی می توانند باعث انباشته شـدن  
بیلی روبین و بروز زردي شوند کـه کـم خـونی همولیتیـک،     

کبدي، عفونـت هـا، ، کـم کـاري      -افزایش چرخه روده اي
مهمتـرین دلایـل آن   ري متابولیـک از  ، داروها و بیما تیروئید

 از بـیش  بـروز  دلیل طبق مطالعات انجام شده .)3( می باشند
 مادر ذکر شـده  شیر روزگی 14 از بعد زردي ها درصد 40

 به خود را ایکتر به دلیل مراجعین از بالایی درصد که است
 در) 2014(شـریف و همکـاران    .)2( اسـت  داده اختصـاص 

را بـه   کشـیده  طـول  ایکتر علل ینمهمتر مطالعه ي خود نیز
عفونـت  ،G6PD آنـزیم  مـادر، کمبـود   شـیر  ایکتـر  ترتیب

 در. )2( عنـوان نمودنـد   و هیپوتیروئیـدي  )UTI( ادراري
 کشـیده  طـول  زردیهـاي  بـه خصـوص   نـوزادي  زردیهـاي 

 و اسـت  بـالا  نسبی صورت بهوجود عفونت ادراري  احتمال
 ي یافتـه  یـک  توانـد  مـی  روبـین  بیلـی  سـطح  افـزایش 

% 7مطالعـه   یـک . )2-4( باشد عفونت ادراي در اتولوژیکپ
را عفونـت ادراري   پـس از هفتـه اول عمـر   درصد علل ایکتر 

همکـاران  و 1مایسـلز مطالعـه   درامـا   ،)4(اسـت   بیـان کـرده  
 دوم هفتـه  در زردي علـت  بررسـی  جهـت  کـه  )1992(

 ادراري عفونـت  از موردي ، هیچصورت گرفته بود زندگی

                                                
1-Maisels 

 کمبـود  کشـیده  طـول زردي  لـل عیگـر  د از .)5( یافت نشد
G6PDبعضـی  در و باشد می ارثی عارضه یک که بوده 

 بـالایی  شیوع مدیترانه ي منطقه در خصوص به و کشورها

 خود یکی مطالعه در )2010( همکاران و2گیوندر .)2( دارد
را  3کنژوگـه  غیر کشیده طول ایکترهاي دلایل مهمترین از

 هیپوتیروئیـدي  .)6( دن ـعنـوان مـی نمای   G6PD کمبـود 

 ترین زودرس از ولی باشد، علامت بدون تواند می نوزادي
   ).2( است کشیده طول زردي آن تظاهرات

 ایجاد یا تشدید عوامل و کننده مستعد فاکتورهاي شناخت
 کنتـرل  و شـدت  کـاهش  در توانـد  می طول کشیده زردي

 به توجه با. باشد موثر اولیه مشکل کنترل همچنین و زردي
 مـی  مطـرح  کشـیده  طـول  ایکتر ایجاد در که لفیمخت علل
 ي مطالعـه  مختلف، مطالعات در آن متفاوت شیوع و باشد

و  شـیوع زردي طـول کشــیده   بررسـی  هـدف  بـا  حاضـر 
 بـه  کننـده  مراجعه نوزادان در آنفاکتورهاي مستعد کننده 

 .ه استصورت گرفتشهر مشهد ) عج(قائم  بیمارستان
 

  روش بررسی
نـوزاد   2930از  ،1384-1393از سـال    مقطعیدر این مطالعه 

نـوزاد دچـار زردي طـول     413 ،مراجعـه کننـده بعلـت زردي   
بخـش مراقبتهـاي ویـژه     مراجعه کننده بـه درمانگـاه ،   کشیده
بـه روش  ) عـج (بیمارسـتان قـائم   اطفـال   اورژانس  و نوزادان

 .شـدند وارد مطالعـه  انتخـاب و   نمونه گیـري تصـادفی سـاده   
ي نـوزاد  زرد باقی ماندن اساس بر یبالین کشیده طول زردي

 .ه اسـت شـد  گرفتـه  نظـر  در هفتـه اول زنـدگی    پس از دو
تاکی پنه، تـب،   از جملهزردي  به جزبا علایمی که ی اننوزاد

یا مایل به ادامه همکاري  ،)نفر 22( می شدندبیقراري بستري 
و یا اطلاعات کافی از دوره جنینی یـا زایمـان    )نفر 8( نبودند

 .حـذف گردیدنـد  مطالعـه  ، از )نفـر 11( سترس نبودآنان در د
علـوم پزشـکی   این مطالعه بوسـیله کمیتـه پژوهشـی دانشـگاه     

بیمــاران قبــل از ورود بــه مطالعــه  والــدین تأییــد و از مشــهد 

                                                
2- Gundur 

3-Unconjugated 
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در پرسشنامه بیماران  داده هاي مربوط به  .رضایت گرفته شد
. ثبــت گردیــداي کـه بــه همــین منظـور طراحــی شــده بـود،    

سـابقه مشـکلات حـاملگی و     ، وزن جـنس،  سـن،  متغیرهاي
زایمان، سن مادر، نحوه زایمان، طول مدت بستري مادر پـس  

  .شدند بررسی گروه خون مادر و از زایمان، نوبت حاملگی
بـروز زردي، سـن تـرخیص از     هنگـام   در بررسی نوزاد سـن 

طـول مـدت    بیمارستان، علامت موقع مراجعه، علایم همـراه، 
ن ثبــت گردیــد و معاینـه کامــل نــوزاد  بسـتري و نحــوه درمـا  

 بـراي سـپس تمـام آزمایشـات درخواسـتی      .صورت گرفت
هماتوکریت، بیلی روبین مستقیم و  شامل زردي لعل بررسی

س، شـمارش رتیکولوسـیت، گـروه    بغیر مستقیم، تست کوم
، کشـت و   G6PDخون نوزاد و مادر، تستهاي تیروئیـدي،  

ر پزشـک معـالج   و در صـورت نیـاز بسـته بـه نظ ـ    کامل ادرار 
  .درخواست گردیدسدیم، اوره، کراتینین و سایر آزمایشات 

ــیون    ــیله آسپیراسـ ــتري بوسـ ــاران بسـ ــه ادراري در بیمـ نمونـ
و در صـورتیکه بعلـت عـدم رضـایت      شدسوپراپوبیک انجام 

بودحـداقل  شـده  والدین با بگ ادراري در شرایط تمیز تهیـه  
وجـود   بعـلاوه  100000دو کشت بـا  کلنـی کانـت بیشـتر از     

لوکوسیتوري یا باکتریوري جهت تشـخیص عفونـت ادراري   
ــود ــیتوري  .لازم ب ــکوپی، لکوس ــه ادرار از نظــر میکروس نمون

لوکوسـیتوري بـه   . تریوري  نیزمورد بررسی قرار گرفـت وباک
دیـده مـی شـود     HPFلوکوسـیت در   5مواردي که بیش از 

شـیر   سالم تغذیه شده از زردي در کودك. اطلاق شده است
ه علـت زردي او شـناخته نشـده اسـت  و معاینـه اش       مادر ک ـ
علامـت دیگـري غیـر از     ودارد رنگ مـدفوع نرمـال    سالم و

ــوان زردي شــیر   ــدارد و وزن گیــري نرمــال دارد  بعن زردي ن
  .مادر در نظر گرفته شد
در صورتی مطـرح گردیـده اسـت     Rhتشخیص ناسازگاري 

 تسـت کـومس   ونوزاد مثبت بـوده   Rhمادر منفی و  Rhکه 
تشــخیص ناســازگاري    .گــزارش گردیــد  مســتقیم مثبــت 

ABO  در صورتیکه گروه خون مادرO+   و نـوزادA    یـاB 
بوده است و حداقل دو شرط زیر وجود داشته باشـد، مطـرح   

تسـت کـومبس مسـتقیم     -2زردي روز اول ،  -1شده اسـت  

تست  -4وجود میکرواسفروسیتوز در خون محیطی -3مثبت 
  Rh در صورتیکه ناسازگاریهاي . کومبس غیر مستقیم مثبت

س مسـتقیم  بوجود نداشته باشد ولی تسـت کـوم   ABOیا  و
مثبت باشـد بعنـوان ناسـازگاریهاي گـروه فرعـی تلقـی شـده        

فلورسـنت نقطـه اي و    بـا روش G6pd  فعالیت آنزیم .است
بـه    30فعالیـت کمتـر از    بصورت نیمه کمی انجـام گردیـد و  
نوزادانیکه  که در دو  .تعنوان نقص آنزیم تلقی گردیده اس

 T4و یـا  لیتـر   میکرویونیـت در میلـی   10بـالاي   TSHنوبت 
ــر از  ــرم در دســی  8کمت ــر  میکروگ داشــتند بــه عنــوان   لیت

سندروم کریکلـر ناجـار در    .هیپوتیروئید در نظر گرفته شدند
صورتی مطرح شده است که سایر علل زردي رد شـده باشـد   

  .باشد و با فنوباربیتال زردي بهبود یافته
ــزار  16نســخه  ، توســطداده هــاپــس از جمــع آوري   ــرم اف ن

SPSS  در توصیف داده . ندمورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت
، انحراف معیار، جـدول فراوانـی و در تحلیلـی    ها از میانگین

و مجــذور کــاي اســتفاده شــد و در   t-Studentداده هــا از 
 . معنی دار در نظر گرفته شد >05/0Pنهایت 

  
  ها یافته

 413نــوزاد زرد مراجعــه کننــده  بــه بیمارســتان       2930از  
 4/58 زردي طول کشیده مراجعه کـرده انـد   انوزاد ب )9/14%(

میـانگین  . دختـر بودنـد   ،درصـد  6/41پسـر و   نوزادان درصد
 14 سـن  کمترین ،روز 5/19 ±7/4 سنی واحدهاي پژوهش

 ،آنـان  از درصـد  6/51همچنین  .بود روز 32 سن بالاترین و
 هنگـام تولـد   وزن میـانگین . بودنـد سـزارین  زایمـان   صلاح

   .بودگرم  3480 ±900موقع مراجعه و 2900 ±600 نوزادان
میانگین بیلی روبین در بررسی هاي آزمایشگاهی و کلینیکی، 

میلی گرم در دسـی   72/17±5/4 وزادان مورد پژوهشاولیه ن
گـرم   میلی 1/1 ±5/1و میانگین بیلی روبین مستقیم آنان لیتر 

ــر ــی لیت ــت  و در دس ــود 14/41±6/7هماتوکری ــط. ب  و متوس
 ±13بـه ترتیـب   سرم و کراتینینپتاسیم سدیم،  انحراف معیار

 ودسـی لیتـر    میلـی گـرم بـر    1/5±72/0لیتـر،  مـول بـر    141
 از درصــد 2/94. دســی لیتــر بــود میلــی گــرم بــر  1/1±95/0
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از  درصـد  8/5نوزادان داراي کومبس مسـتقیم منفـی و تنهـا    
  .داراي کومبس مستقیم مثبت بودندان آن

 6/13در طی بررسی سابقه بـارداري در واحـدهاي پـژوهش،    
آنان در بارداري خود با مشـکلاتی مواجـه بودنـد کـه      درصد

، )درصـد  4/6(هیپرتانسـیون  : به ترتیب شیوع عبارت بودند از
 0/2(، دیابـت بـارداري   )درصد 5/4(پارگی زودرس پرده ها 

  .بود )درصد 5/1(اژینال و خونریزي و) درصد

به ترتیـب شـیوع عبـارت     ،کشیده طول مهمترین علل زردي
ــادر :بودنـــد از عفونـــت  ، %3/56زردي ناشـــی از شـــیر مـ

ــازگاري  ، %4/10ادراري ــود  ABO 9/6%ناســـــ ، کمبـــــ
ــزیم ــدي ،G6PD  9/5%آنـ ــندرم  ، % 7/3 هیپوتیروئیـ سـ
سـایر   و  %3/1بیماري مادر زادي قلبـی   ،%1/2 نجار -کریگلر

ــلع ــابتی، ( ل ــادر دی ــه م ــندروم داون، بچ ــازگاري  س ، rhناس
ــوده اســت% 4/4 سپســیس، پنومــونی، .)2و 1هــاينمــودار ( ب
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 14-21نوزادان مبتلاء به زردي از نظر سنی به دو گروه 
در گروه  نوزاد 290روزه تقسیم شدند که  22-30روزه و 
با استفاده از  در گروه دوم قرار گرفتند نفر 120اول و 

 14-21میزان بیلی روبین در نوزادان  t-studentآزمون 
روز  22 نوزادان بالاي بطور مشخصی از )6/18 ±1/4(روزه 

  . )1جدول ()p>01/0( بوده استبیشتر  4/16 3/5±
  

  چهارم زندگی مقایسه معیارهاي آزمایشگاهی بین نوزادان دچار زردي هفته سوم و:1جدول 
P value 

  
روزهاي مراجعه                  14- 21  22- 30

 متغییر
 )mg/dl(بیلی روبین  ±5/18 1/4  ±4/16 3/5  000/0

  %)گرم (هماتوکریت   9/6±5/42  2/38 9/7±  113/0
326/0  8/5±2/5  1/6±2/5  TSH)میکروگرم بر میلی لیتر(  

  
 

که در  دادمقایسه علل زردي در هفته سوم وچهارم نشان 
نت ادراري، عفو ،هفته چهارم پس از زردي شیر مادر

ح بیشترمطر وکریکلر ناجار G6PDهیپوتیروئیدي،کمبود 
 علل زردي هفته سوم ودرصد  65میگردد زردي شیر مادر 

جدول (داد درصد علل هفته چهارم را بخود اختصاص  55
دو  در نشان داد که بین علل زرديکاي  مجذور آزمون .)2

آماري تفاوت معنی داري وجود نداشت گروه از نظر
)05/0>p(.  

 
  مقایسه علل زردي بین  هفته سوم وچهارم:2جدول شماره 

  روزهاي مراجعه                          14- 21  22- 30
  علل زردي      

 شیر مادر  177  59

  عفونت ادراري  27  14
  هیپوتیروئیدي  7  7
 G6PD کمبود آنزیم  7  6

  کریکلر ناجار  1  3
 ABOناسازگاري   4  3

  *سایر علل  8  2

 یت بچه مادر دیابتی،بیماري مادرزادي قلبی،پنومونی، منینژ: ر عللسای*

  
  دادنشان  زردي علل مختلفدربررسی میزان بیلی روبین 

بیشترین میزان بیلی روبین را بخود  G6PDکه کمبود 
  ناسازگاري گروهاي  ،و در مرتبه بعدي داداختصاص 

  
زردي  بیماري مادر زادي قلبی، کریکلر ناجار، خونی،

در آخر سندروم  هیپوتیروئیدي و عفونت ادراي، شیرمادر،
  .)3نمودار (داشتند ن  قرار ودا

  
  
  
  
  

    
  

 [
 D

O
I:

 1
0.

22
10

2/
21

.1
.8

4 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jk
u.

m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

6-
25

 ]
 

                               5 / 9

http://dx.doi.org/10.22102/21.1.84
https://sjku.muk.ac.ir/article-1-2201-fa.html


  89سن بسکابادي   ح

 95فروردین و اردیبهشت / دوره بیست و یکم / مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان 

  
  

  بحث 
در مطالعه حاضر مهمترین علل زردي طول کشیده زردي 

، ABOو عفونت ادراري، ناسازگاري  ناشی از شیر مادر بود
 -، هیپوتیروئیدي و سندرم کریگلر G6PDکمبود آنزیم
در مطالعه پاشاپور  .ه هاي بعدي قرار گرفتندنجار در رتب

همانند مطالعه حاضر مهمترین علل زردي طول ) 2007(
بین مادر و   RHو ABOدر، ناسازگاري ماکشیده، شیر 

) 2005( فشار و همکارانا. )7( نوزاد و کم کاري تیروئید بود
درصد واحدهاي پژوهش داراي  25 کهنیز عنوان نمودند 

 8/2و   ABOدرصد داراي ناسازگاري 3/8عفونت بوده و 
 ي مطالعه در. )8( بودند  RHدرصد داراي ناسازگاري

 مادر شیر از ناشی ایکتر نیز )2010( همکاران و نجاتی
 خود به را علل زردي طول کشیده زردي درصد بالاترین

آنزیم  کمبود آن به ترتیب از بعد و بود، داده اختصاص
G6PD ،UTI با توجه ). 9( ندداشت قرار هیپوتیروئیدي و

 از ناشی ایکتر ،به یافته هاي مطالعه حاضر و مطالعات مشابه
 .می باشد کشیده طول ایکتر علت شایعترین مادر شیر

نشده  مشخص واضح به طور زردي ازاین نوع  مکانیسم
 رد ژنتیک و محیطی عوامل از قبیل فاکتورهایی امااست، 

سالم کودك  در ).2( شده استدانسته  آن دخیل بروز
  زردي  پاتولوژیکی براي که علتتغذیه کننده از شیر مادر 

  
  

زردي شیر او شناخته نشده است  و معاینه اش  سالم است 
  .)10( مطر ح میگردد مادر

گی شروع میشود  روزه 5تا  3زردي شیر مادرمعمولا پس از  
تا  20 .وممکن است تا هفته سوم عمر وبعد ازآن ادامه یابد

شیر مادر خواران درهفته سوم وچهارم زردي درصد  30
میلی  5درصد اینها بیلی روبین بیشتر از  40دارند که حدود 

علل احتمالی این زردي  .)11( گرم در دسی لیتر دارند
اسیدهاي  دیول، 3β،20َαاجزاي شیرمادر از جمله پرگنان

در شیر مادر  گلوکورونیداز موجود چرب غیر استریفیه و
مسایل ژنیتیکی از جمله  تاخیر بلوغ آنزیم مطرح شده است 

  ).12و13( گلوگرونیل ترانسفراز نیز مطرح است
بود، درصد  3/10 حدودUTI  شیوع حاضر ي مطالعه در

 UTI ،5/7%شیوع ) 2002(در مطالعه گارسیا و همکاران 
که با نتایج مطالعه حاضر و سایر  )14(گزارش شده است 

که عفونت ادراري را به عنوان یکی از علل مهم  یمطالعات
نوزادان ذکر کرده اند، همخوانی  زردي طول کشیده در

 ،چار زرديد د نوزاداندرص 7حدود مطالعه  در یک .دارد
پس از هفته اول با  آنها% 75د که عفونت ادراري داشته ان

زردي مراجعه نمودند که این نشان می دهد زردي ناشی از 
عفونت ادراري معمولاً دیرتر علامتدار می شود و بطور 
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معمول وقتیکه در زردي فیزیولوژیک انتظار می رود زردي 
د قویاً به فکر عفونت بای ،کاهش یابد اگر افزایش یابد

 ادراري بود و نوزاد رااز نظر عفونت ادراري بررسی نمود
عفونت ادراري در مطالعه  ما  متوسط میزان بیلی روبین )15(

mg/dl4/14 در مطالعه معموري و حالیکهاست در  ودهب 
 می تواند علت این تفاوت بوده است mg/dl5/17همکاران 

ادراري در زردي را  مطالعه مذکور عفونت که باشداین 
لی مطالعه ما در زردیهاي طول کشیده و برررسی کرده است

زردي ناشی از عفونت ادراري  بوده است لذا بنظر می رسد
خیلی بالا نبوده و ممکن است فقط در حد ایکتر 
فیزیولوژیک تشدید یافته باشد و حتی نیاز به بستري براي 

 کامل طور به هنوز .)15( درمان زردي نیز احساس نشود
نشده  مشخص UTIابتلاء به  دنبال به زردي ایجاد مکانیسم

 کبد، میکروسکوپی هاي چرخه در اختلال ایجاد اما ،است
 یا و باکتریها توسط شده تولید محصولات مستقیم اثر

 اندوتوکسین ترشح طهواس به شده ایجاد مدیاتورهاي
 از و سایر گرم منفی ها E coliهمولیز به علت وها

با توجه ). 4و16( می باشند زمینه این در مطرح مکانیسمهاي
-15به اینکه عفونت ادراري در نوزادان دچار زردي حدود 

برابر نوزادان نرمال رخ می دهد، لذا توصیه می شود تمام  7
ننده پس از هفته اول از نظر عفونت نوزادان زرد مراجعه ک

 .شوندادراري بررسی 
ناسازگاري گروهاي خونی سومین علت زردي طول کشیده 

بارداریها  20-%25ه در علیرغم اینک ،%)6/5( بوده اند
قط در رخ می دهد بیماري همولیتیک ف ABO ناسازگاري

ر می رسد که به نظ. )17( داین نوزادان رخ می ده% 10
، پرستاران و خانواده ها نسبت به ی پزشکانافزایش آگاه

 ABOاهمیت پیگیري نوزادان و مادران نامتجانس از نظر 
می تواند در کاهش بروز زردي و درمان زودرس آنها مؤثر 

اگرچه اغلب ناسازگاریهاي گروههاي خونی در  .باشد
روزهاي اول عمر بروز پیدا میکنند ولی ممکن است بعلت 

ی بادیها در سرم نوزاد تا چندین هفته نتآنیمه عمر طولانی 
 .ادامه یابند

درصد از واحدهاي پژوهش داراي  3/5در این مطالعه 
معتقد نیز ) 2010(بودند، گیونیدر   G6PDکمبود آنزیم

از مهمترین دلایل در  G6PDاست که کمبود آنزیم 
این در ). 6(ایکترهاي طول کشیده غیر کونژوگه می باشد 

و ) 1992(، کاپلان )2014( العه شریفحالی است که در مط
، %7/9کمبود این آنزیم به ترتیب  شیوع) 2005(رستمی 

درصد گزارش شده است که با مطالعه حاضر  3/14و % 8/12
از دلایل احتمالی این تفاوت می . )2و18و19(تفاوت دارد 

توان به حجم نمونه، روشهاي اندازه گیري و منطقه 
اغلب موارد  در .ه اشاره نمودجغرافیایی متفاوت سه مطالع

مدارك قطعی  G6PDناشی از کمبود  نیروب یلیافزایش ب
رتیکولوستیوز وجود ندارد  از وجود همولیز از جمله آنمی و

همچنان که در این مطالعه نیز چنین بوده است افزایش بیلی 
ناشی از کاهش  بیشتر روبین در این نوزادان احتمالا

بیلی روبین می باشد تا افزایش کونژوکاسیون کبدي و ترشح 
 G6PDهمزمانی کمبود . ن ثانویه به همو لیزتولید بیلی روبی

 با فاکتورهاي ژنتیکی از جمله همراهی با ژیلبرت بویژه در
که می تواند یکی از علل نژاد مدیترانه اي مطرح می باشد 

عدم وجود آنمی واضح علیرغم شدت بالاي هیپربیلی 
  .)17( مطالعه ما  باشد وردروبینمی در نوزادان م

هیپوتیروئیدي از دیگر علل اصلی در زردي طول کشیده می 
که  داشتدرصد  7/3 برابر با یشیوعباشد که در این مطالعه 

) 2010( نجاتی يیافته هاي حاصل از مطالعه ما با مطالعه 
، )2014( شریف ي مطالعهدر  اما )9( شباهت داشت

 که )2( درصد داشته است 3/6 با برابری شیوع تیروئیديهیپو
نوع  زندگی، سبکرا می توان  این تفاوتعلت احتمالی 

 شیوعو  )مادر توسط ید دریافت افزایش یا کمبود(تغذیه 
در  .ان نمودومورد نظر عن منطقه ي در هیپوتیروئیدي

 جبران قابل غیر عوارض به توجه باراستاي سایر مطالعات و 

 توصیههیپوتیروئیدي  قعبه مو تشخیص عدم از ناشی مغزي
 طول ایکتر با نوزادان درT4  و  TSHتست کهمی شود 

یک مطالعه  در .شود انجام معمول به صورت کشیده
 نوزادان زرد دچار هیپوتیروئیدي معمولا دیرتر زرد شده  و
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معمولا  و مراجعه میکنند زردي خفیفتر از نوزادان دیگر با
علت زردي  ).20( نیاز به بستري جهت درمان زردي ندارند

احتمالا  .در هیپوتیروئیدي بطور دقیق مشخص نمی باشد
در هیپو تیروئیدي مادرزادي کم است و  UGTفعالیت 

 ا ماهها در حد کمتر از نرمال باشدممکن است براي هفته ها ی
تاخیر سیکل آنتروهپاتیک یکی ازمکانیسمهاي  ایکتر  ).17(

  .)1و20( طول کشیده ذکر میشود
 بودهت زردي طول کشیده سندروم کریکلر ناجار ششمین عل

یوریدیل کاهش فعالیت آنزیم که یک %)1/2( است
ي بالا در می باشد و با زرد )UGT( گلوگورونیل ترانسفراز

ممکن است با  هر می شوند وروزهاي سوم تا پنجم ظا
   .تشدید گردد بیماري گرسنگی و

  
  
  

  نتیجه گیري
عه مهمترین علل ایجاد مطالاین بر اساس نتایج حاصل از 

به ترتیب  مورد مطالعهکننده زردي طول کشیده در نوزادان 
زردي ناشی از شیر مادر، عفونت ادراري، ناسازگاري 

ABOکمبود آنزیم ،G6PD  هیپوتیروئیدي و سندرم ،
از نظر شدت زردي بترتیب اول  .بوده اند نجار -کریگلر
 گروه خون ناسازگاري ؛آنپس از  و  G6PDکمبود

و  شتندقرار دا بیماري مادرزادي قلبی کریکلر ناجار و
 کمترین مقادیر هیپر بیلی روبینمی مربوط به هیپوتیروئیدي و

  .ادراي بوده است عفونت
  

 تشکر و قدردانی
بدینوسیله از معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی مشهد و 

 قویدل،خانمها ، اسکندري،   ؛همکاران محترم بخش نوزادان
  .تشکر و قدردانی می گرددرمضانی  و شرشتنیکو 
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