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در  يرقـان . ترين مشكلات فراروي اكثريت نوزادان در روزهاي اول پس از تولد اسـت  يرقان يكي از شايع  :زمينه و هدف  

 ساعت اول پـس از      24هدف از اين مطالعه بررسي شيوع يرقان در         .  ساعت اول پس از تولد هميشه پاتولوژيك است        24
. نگر و مقطعي انجام شد    صورت آينده  هين مطالعه ب  ا: بررسي روش . و همچنين ارزيابي عوامل خطر موثر بر آن است         تولد

  CBC، هموگلوبين و هماتوكريت،Rhتعيين گروه خون و   ساعت اول پس از تولد،24در تمام نوزادان مبتلا به زردي در 
م مادر و تـست كـومبس       ، تست كومبس غير مستقي    G6PDعاليت  ، ف  اريتروسيتها و شمارش رتيكولوسيت    از نظر مرفولوژي  

ضـريب  جنس نـوزاد، وزن تولـد،       همچنين  . ، بيليروبين توتال، بيليروبين كونژوگه و غير كونژوگه انجام شد         مستقيم نوزاد 
نياز سفال هماتوم و خونمردگي جلدي ،      ،فورسپس يا وانتوز  از  تروماي زايماني ناشي     آپگار، سن حاملگي، روش زايمان،    

سن و پاريتي مادران و سـابقه زردي در  . بررسي شد و از دست دادن غيرطبيعي وزن ، روش تغذيه    NICUنياز به    ،ءبه احيا 
 انجـام  2χ ،و One-way ANOVA  ،t-testها با استفاده از تستهاي  دادهبررسي و آناليز آماري  .فرزندان ديگر نيز بررسي شد

. انـد   ساعت اول پس از تولد دچار يرقـان شـده       24نوزاد متولد شده در طي يكسال در         2096 نوزاد از    122 :ها يافته . شد
بـه   در اين مطالعه شيوع عوامل خطر زردي زودرس نوزاد،        . بوده است % 8/5 ساعت اول پس از تولد       24شيوع زردي در    

اتوم، آسفيكـسي و    ، سـفال هم ـ   G6PD كـاهش فعاليـت آنـزيم      ، عفونت زودرس بودن ،  ABOترتيب عبارتند از ناسازگاري     
و روش زايمان با شيوع زردي مشاهده        هاي قبلي  داري بين سن مادران، تعداد حاملگي       ارتباط آماري معني   Rhناسازگاري  

ارتبـاط   .)<05/0p(جنس نوزادان و شـيوع زردي زودرس پيـدا نـشد            همچنين ارتباط آماري مهمي بين       .)<05/0p(نشد  
  .)<05/0p(جود يرقان نوزادي در خواهران يا برادران نوزاد مبتلا به زردي پيدا نشد              داري در رابطه با سابقه و       معني آماري
و معاينه مكرر نـوزاد در روز        ، ولي هميشه پاتولوژيك است    نبوده ساعت اول پس از تولد شايع        24يرقان در    :گيري نتيجه

  . باشدOخصوصا اگر گروه خوني مادر  طلبد، ويژه قبل از ترخيص را مي هاول تولد و ب

 ABOناسازگاري  يرقان، نوزاد، :كليدي كلمات

  
 

  

  دچار افزايش گذرا    تمامي نوزادان در هفته اول پس از تولد        تقريبا
يرقان قابـل    آنها% 60ولي فقط در    ،  شوند روبين سرم مي   در ميزان بيلي  

شـود    اطلاق مي  هنگاميهيپربيليروبينمي نوزادي    1.رويت مشهود است  
 86(گـرم درصـد     ميلـي  پـنج روبين سرم نـوزاد از    لي سطح توتال بي   كه

% 60 در   ًگر چه اين يرقان باليني تقريبا     . بيشتر باشد ) ميكرومول در ليتر  
شود، تعداد بسيار كمـي      نوزادان نارس ديده مي   % 80نوزادان ترم و در     

ــه    ــاري زمين ــت بيم ــن اس ــا ممك ــند   از آنه ــته باش ــي داش  2.اي مهم
، كـه در    غير كونژوگه است  از نوع   وقات  زادي اكثر ا  هيپربيليروبينمي نو 

تواند فيزيولوژيـك     مي اين نوع ،  باشند  مي توكسيك   ً شديدا نوزادان اين
 هيپربيليروبينمي از نوع كونژوگـه اسـت،        هگاهگ .و يا پاتولوژيك باشد   

. باشـد   مـي  پاتولوژيك   ند و اين نوع هميشه     توكسيك نيست  اين نوزادان 
تواند باعث   ، اگر درمان نشود مي    روبين غير كونژوگه   سطوح بالاي بيلي  
هر يرقاني به غير از يرقان فيزيولوژيـك و يرقـان            3.كرنيكتروس گردد 

خـصوصيات  . گـردد  ، پاتولوژيك تلقي مـي    ناشي از تغذيه با شير مادر     
 سـاعت اول پـس از   24يرقان پاتولوژيك شامل ظاهر شدن يرقـان در         

افـزايش بـيش از      (روبين توتال سرم   تولد، افزايش سريع در ميزان بيلي     
     روبـين توتـال بيـشتر از       و سـطح بيلـي    ) گرم درصـد در روز      ميلي پنج

  
  54-59، 1386 شهريور، 6 ، شماره 65شكي تهران، دوره مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پز
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هـاي   سـاير نـشانه   . باشـد  گرم درصد در نوزاد فـول تـرم مـي           ميلي 17
اي و  ، شـواهد بيمـاري زمينـه      عبارتنـد از يرقـان طـولاني       كننـده   نگران

يـا  گـرم درصـد و        ميلـي  دوروبين كونژوگه به بيـشتر از        بالارفتن بيلي 
نوزاداني كه عوامـل خطـر       2و3.باشد  ميروبين توتال    بيلي% 20بيشتر از   

روبين توتال بيـشتر      ندرت ممكن است بيلي   ه  ب اي ندارند،   شناخته شده 
بـا  . داشـته باشـند   )  ميكرومـول در ليتـر     205(گرم درصـد      ميلي 12از  

ن نيـز افـزايش     روبـي  افزايش تعداد عوامل خطر، احتمال بالارفتن بيلـي       
عوامـل خطـر شـايع بـراي هيپربيليروبينمـي نـوزادي شـامل               2.بديا مي

ناسازگاري گروه خون بين مادر و جنين، نارس بودن نوزاد و يا نـوزاد      
عوامل خطر ديگر در مادر عبارتند از تغذيه با شـير           . قبلي يرقاني است  

، نـژاد آسـيائي     توسـين  ف داروهائي نظير ديازپام يـا اكـسي       مادر، مصر 
بـت و در  ، بيماري ديا)UDP Glucuronyl Transferase موتاسيون در(

فورسـپس يـا    ( تروماي موقع زايمـان، زايمـان بـا وسـيله            نوزاد شامل 
بـا اريترومايـسين    (، داروهائي نظير سولفي سوكسازول اسـتيل        )وانتوز
يــا كلرامفنيكــل، كــاهش زيــاد وزن پــس از تولــد، ) سوكــسينات اتيــل

ا افزايش مجـدد گـردش      ب(، گرسنگي   دهيدراتاسيوننوزادي،  سپسيس  
ــروبين ــولي )آنتروهپاتيــك بيلي ــع، پ ــاطق مرتف ــد در من ــايتمي ، تول ، س

، نقص مـادرزادي در كونژوگاسـيون       ، هيپوتيروئيدي اسفروسيتوز ارثي 
 و گـالاكتوزمي    زادي در مجـاري   آنومالي يـا انـسداد مـادر       روبين، بيلي
 يعنـي ) Early neonatal jaundice(يرقـان زودرس نـوزادي    4.باشد مي

 سـاعت اول پـس از تولـد باشـد           24يرقاني كه شروع آن در كمتـر از         
رقان زودرس نوزادي عبارتنـد     عوامل خطر ي  . هميشه پاتولوژيك است  

، كمبـود   Rh، ناسازگاري   ABO ناسازگاري   مانند( بيماري هموليتيك از  
 ماننــــد(مــــادرزادي :  عفونــــت) و اسفروســــيتوزG6PDآنــــزيم 

، ســيمپلكس يروس، هــرپستوكــسوپلاسموز، ســرخجه، ســيتومگالوو
 ،زايش همـوليز ناشـي از همـاتوم       اف ـ ،يا عفونت پس از تولد    ) سيفليس

-Crigler ســندروم SLEهموليتيــك اتوايميــون مــادرزادي نظيــر  آنمـي 

Najjar، Dubin Johnson  سندروم و.Gilbert’s5   كـه   با توجه بـه ايـن
يرقان شديد و كرنيكتروس حتي در بعضي نوزادان فول تـرم سـالم و              

توانـد    ساعت اول پس از تولد، مي24دون يرقان يا هموليز واضح در   ب
بينـي هيپربيليروبينمـي مهـم در روزهـاي بعـد در             ، پـيش  ايجاد گـردد  

شوند و در عصري كه تـرخيص        نوزاداني كه از بيمارستان مرخص مي     
 گرچه  6.بالائي برخوردار است   ، از اهميت  شايع است زودرس نوزادان   

 تـست   ،روبـين بنـد نـاف      گيـري بيلـي    ل انـدازه   پارامترها مث ـ  برخي از 

بادي ايزوايميون مادري   و عيار آنتي(Antiglobulin test) گلوبولين آنتي
 ، كمك كننده است   ABO بيني سير باليني نوزادان با ناسازگاري      در پيش 

معهذا در سالهاي اخير بعضي از محققين در پـي تعيـين حـد بحرانـي                
)Critical level(وبين توتال در نوزادان تازه متولد شده ر  زودرس بيلي

هيپربيليروبينمي  از ترخيص آنها، موارد مهم بروز  اند تا بتوانند قبل    بوده
بيني كرده و هرچه سريعتر مداخلات درمـاني         در روزهاي بعد را پيش    

 امـروزه  7-9.را شروع كنند و يا پيگيري مناسب و مقتـضي را برگزيننـد   
روبـين توتـال سـرم در سـاعت       گيري بيلي   از محققين با اندازه    بسياري

گرم درصد يا بيشتر را       ميلي چهارروبين توتال    بيلي ششم پس از تولد،   
روبـين   بيني بروز هيپربيليروبينمي قابـل توجـه بعـدي و بيلـي            در پيش 
بينـي بـروز بيمـاري       گرم درصد يا بيـشتر را در پـيش          ميلي ششتوتال  

ننـد و كـاربرد بـاليني آنـرا         دا هموليتيك شديد نوزاد، موثر و مفيد مـي       
 24 فراواني نـسبي يرقـان نـوزادي در    در اين مطالعه 10.كنند توصيه مي 

روبين و    بررسي و سطح بيلي    موردساعت اول پس از تولد در نوزادان        
و همچنين عوامل خطر مادري   گرديده است تغييرات آن در آنها تعيين      

  .يمنمودو نوزادي مرتبط با يرقان نوزادي را ارزيابي 
  

  
 ـ  )Cross sectional(صـورت آينـده نگـر و مقطعـي      هاين مطالعه ب

جمعيت مورد مطالعه كل نـوزادان متولـد شـده طـي سـال              . انجام شد 
 در بيمارستان آرش وابسته بـه دانـشگاه علـوم پزشـكي تهـران               1383
ن  سـاعت اول پـس از تولـد دچـار يرقـا            24نـوزاداني كـه در       .بودند
سـاس مـشاهده بـاليني      يرقان بـر ا   . گرديدند شدند، وارد مطالعه مي    مي

چون شرح حال كامل مادر و نوزاد ممكن است         . شد زردي تعريف مي  
نـوزاد   به يافتن علت زردي كمك كند، ابتدا شرح حال دقيـق مـادر و             

هـاي   ايـن كـار بـر اسـاس فـرم         . شد  مبتلا به زردي زودرس گرفته مي     
از قبل آماده شده بود و بـا همكـاري مـادر و             آوري اطلاعات كه     جمع

طور روتـين در     هدر اين بيمارستان ب    .شد همراهان ديگر نوزاد انجام مي    
 نوزاد گرفتـه    Rhموقع زايمان خون بندناف جهت تعيين گروه خون و          

در تمام نوزادان مبتلا به زردي زودرس علاوه بر تعيين گروه           . شود مي
زادان از قبل موجود بود، هموگلوبين       كه در پرونده همه نو     Rhخون و   

ــت، ــيته   CBCو هماتوكري ــوژي اريتروس ــر مرفول ــمارش از نظ ا و ش
ــيت،  ــترتيكولوس  Glucose-6-Phosphate Dehydrogenaseفعالي

G6PD) (    تست كومبس غير مستقيم مادر و تـست كـومبس مـستقيم ،

  بررسيروش
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ام در تم ـ روبين كونژوگه و غير كونژوگه        روبين توتال، بيلي   نوزاد، بيلي 
 . ساعت اول پـس از تولـد بررسـي شـد           24نوزادان مبتلا به زردي در      

ن حـاملگي،  همچنين جنس نوزاد، وزن موقع تولد، ضريب آپگـار، س ـ  
ــاني ناشــي از روش زايمــان، ــاي زايم ــل  تروم اســتفاده از وســيله مث

 ،ءنياز به احيـا    سفال هماتوم و خونمردگي جلدي،     فورسپس يا وانتوز،  
و از دسـت دادن غيرطبيعـي وزن در كليـه           يه، روش تغذ  NICUنياز به   

 LMPاز  جهت تعيين سن حاملگي،  .نوزادان مبتلا به زردي بررسي شد     
مادر و تائيد آن با سونوگرافي موجود در پرونده مادر كه قبل از هفتـه               

تـست  ( Ballard scoreبيستم انجام شده بـود و همچنـين از ارزيـابي    
 .ه نـوزاد كمـك گرفتـه شـد       در معاين ـ ) چوريتي داخل رحمي نـوزاد    ام

ديابــت، (، بيمــاري مــزمن مــادر Parity، ســن مــادر، عــلاوه بــر ايــن
و وجـود    قبل يا حـين حـاملگي، سـيگاري بـودن مـادر           ) هيپرتانسيون

خواهر يا برادر قبلي با سابقه زردي نـوزادي در تمـام مـوارد بررسـي                
ملاحظات اخلاقـي ايـن مطالعـه بـا توصـيف اهـداف پـژوهش،               . شد

گـرفتن   و همچنين بـا   در مورد محرمانه ماندن اطلاعات      ادن  اطمينان د 
 نفـر  120حجم نمونه  .نامه كتبي از تمام والدين رعايت گرديد  رضايت

صورت كد شيت اسـتخراج      هآوري شده ب   اطلاعات جمع . تعيين گرديد 
بررسي . وارد رايانه شد   11ويراست   SPSS شده و توسط برنامه آماري    

 one-way ANOVA ، t-testا استفاده از تـستهاي ها ب و آناليز آماري داده
 . تلقي گرديددار معني از نظر آماري >05/0p .انجام شد 2χو 

  
  

 در ايـن بيمارسـتان      1383تعداد كل نوزادان متولد شـده در سـال          
 نـوزاد در  122،  از بين نوزادان متولد شده فوق. مورد بوده است 2096

   24شـيوع زردي در     . انـد  پس از تولد دچار يرقان شده     ت اول    ساع 24
تمام موارد هيپربيليروبينمـي     .بوده است % 8/5ساعت اول پس از تولد      

خصوصيات دموگرافيك نوزادان مبتلا     .از نوع غير كونژوگه بوده است     
ن مطالعـه  ـدر اي .تـ نشان داده شده اس   1به زردي زودرس در جدول      

 با شـيوع زردي   ) ل خودبخودي يا سزارين   زايمان واژينا (روش زايمان   
 هـاي قبلـي و     داري بين سن مادران، تعداد حاملگي      ارتباط آماري معني  

 وزادـه ن ـ س وم در ـاتـال هم ـكه سف  ذكر است ه  لازم ب  ).<05/0P(نشد  
  زايمـان بـا وسـيله      درو در هر سه مـورد       %) 4/2(يرقاني، مشاهده شد    

)Instrumental delivery (هـر   رفته در كار هود و وسيله باستفاده شده ب
   نـوزادان همچنين ارتباط آماري مهمي بين جنس .سه مورد وانتوز بود

   ساعت اول تولد24 زردي در با خصوصيات دموگرافيك نوزادان: 1-جدول 
  *  خصوصيات نوزادان

  1780- 3850) 3043(  )گرم( وزن
  cm(  )50 (55 -47( قد

  6-10) 8/8(  ضريب آپگار
  11- 24) 18(  ردي پس از تولد ساعت شروع ز

  5/5- 3/14 ) 8/1(   )گرم درصد ميلي( روبين توتال بيلي
  32- 41 ) 8/37(   )هفته (سن حاملگي
  17-44) 8/25(   )سال (سن مادران

  0-5) 6/1(  هاي قبلي تعداد حاملگي
  64) 4/52(  زايمان طبيعي

  58)6/47(  سزارين
  64) 4/52(  نوزاد پسر
  58) 6/47(  نوزاد دختر

  .تعداد، بيان شده است) درصد( و يا Range )Mean(صورت   هاي فوق به داده* 
  

   و مادران آنها زردياب نوزادان گلبولين آنتي ،هاي خوني  فراواني گروه:2-جدول

  

  

بـدو تولـد     دو نوزاد در   ).<05/0p(و شيوع زردي زودرس پيدا نشد       
ارتبـاطي  . يدا كردنـد   پ NICUاحتياج به احيا داشتند و سه نوزاد نياز به          

 .و يا كـاهش وزن و زردي زودرس پيدانـشد    نوزادان بين روش تغذيه  
) وليك در بارداري  غير از مصرف آهن و اسيدف       هب(سابقه مصرف دارو    

هيچكدام از مادران    . نوزاد يرقاني موجود نبود    باو يا سيگار در مادران      
ــوزاد يرقــاني، ديابتيــك نبودنــد122 ــارداري دو مــادر در اواخــر .  ن ب
داري يرقـان نـوزادي      ارتباط آماري معنـي   . اكلامپسي خفيف داشتند   پره

 ABOناسـازگاري    ).<05/0p(در خواهر يا برادر نوزاد مبتلا پيدا نـشد          
به اين  . ديده شد %) 4/43( نوزاد   122 نوزاد از    53بين مادر و جنين در      

تـرين عامـل خطـر در      شـايع  ABOصورت در اين مطالعه ناسـازگاري       
 و  Aترين گروه خـوني نـوزاد        شايع. اد زردي زودرس شناخته شد    ايج

دو مـورد ناسـازگاري      ).2جـدول   (بود   Oترين گروه خوني مادر      شايع

  تعداد(%)   گروه خوني مادران  تعداد(%)   گروه خوني نوزادان
A+  )3/39 (48  O+  )9/45 (56  
B+  )5/24 (30  A+  )3/16 (20  
O+  )18 (22  B+  )3/16 (20  

AB+  )1/8 (10  AB+  )8/9 (12  
A_  )9/4 (6  O_  )1/8 (10  
B_  )2/3 (4  A_  )2/3 (4  
O_  )6/1 (2  -  -  

 هايافته  2) 6/1(  (+)كومبزغيرمستقيم   14) 4/11(  (+)كومبز مستقيم 
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Rh  ــده شــد  122در ــان زودرس دي ــه يرق ــتلا ب ــوزاد مب        در %).6/1( ن
س ـت كومب ـ ـادر تـس  ـ م ـ دو نوزاد تست كومبس مستقيم مثبـت و         12

 Rh دو مادر همان دو مـورد ناسـازگاري          اين. غيرمستقيم مثبت داشتند  
شيوع  %).4/11(بودند ماچور  پره نوزاد يرقاني،  122 نوزاد از    14 .بودند

Asphyxia    بود، يعنـي دو نـوزاد از       % 6/1 يرقان زودرس    بادر نوزادان
 بـا  نـوزاد    122 نـوزاد از     پـنج .  يا كمتر داشـتند    شش نوزاد، آپگار    122

در  G6PDكاهش فعاليت آنزيم    %). 1/4(يرقان زودرس، عفونت داشتند     
   در%). 2/3( يرقـان زودرس موجـود بـود         بـا  نوزاد   122 نوزاد از    چهار

   .اي براي يرقان پيدا نشد هيچ عامل شناخته شده%) 40( نوزاد 49
  

  
 ساعت اول پس از تولد در مطالعه ما،         24شيوع يرقان نوزادي در     

مطالعـه    در 11. مشابه بعضي مطالعات ديگـر اسـت       بوده است كه  % 8/5
Newman TB ،7/6 % اين 12. ساعت اول يرقان داشتند24از نوزادان در 

ولي قابل توجه است و اهميت معاينه دقيق و          شيوع گرچه بالا نيست،   
 در  13.دهـد  ويژه معاينه قبل از ترخيص نـوزاد را نـشان مـي            همكرر و ب  

به ترتيـب عبارتنـد    مطالعه ما شيوع عوامل خطر زردي زودرس نوزاد،     
كــاهش فعاليــت آنــزيم  ، عفونــت،ABO ،Prematurityاز ناســازگاري 

G6PD  آسفيكسي و ناسـازگاري      ، سفال هماتوم ،Rh       كـه در خيلـي از ،
 14.جهات شبيه مطالعه معتبري است كه در شرق آسيا انجام شده است           

و همكـارانش، شـيوع عوامـل خطـر زردي بـه       Huang MJ در مطالعه
، عفونت، سفال همـاتوم    ،ABO  ،Prematurityترتيب شامل ناسازگاري    

كـاهش شـيوع     14.باشـد   مـي  G6PD و كاهش فعاليت آنـزيم       آسفيكسي
، )وجود پروفيلاكسي موثر   (Rhبيماري هموليتيك ناشي از ناسازگاري      

ادان شـده    يكي از علل مهـم يرقـان هموليتيـك نـوز           ABO ناسازگاري
امـل خطـر بـوده     تـرين   شايعABOدر اكثر مطالعات ناسازگاري  . است
% 4/43ترين عامل خطر بوده و علت        در مطالعه ما نيز شايع     14-17.است
  دارد، O مـادري كـه گـروه خـوني          در .ها را شامل شـده اسـت       زردي

هـستند و از جفـت    IgGاز نوع  Anti B و Anti Aهاي  ايزوهمĤگلوتين
 Anti Aولـي   .كننـد  را تخريب مي Bيا  A گلبولهاي قرمز عبور كرده و

 از نـوع  Aموجود در گروه خوني  Anti Bو  Bموجود در گروه خوني 
IgM   همـوليز در نـوزادان بـا       . توانند از جفت عبور كنند      هستند و نمي

 Aدر مطالعه ما نيز گروه خوني       ،Bبارزتر است تا گروه      Aگروه خوني   

منفـي بـودن تـست كـومبس         ).2جـدول   ( بـوده اسـت      Bتـر از     شايع

ــازگاري  ــي ABOناس ــد را رد نم ــوارد   ،كن ــشتر م ــا در بي ــه حقيقت بلك
در مطالعـه مـا نيـز در        . ، تست كومبس منفـي اسـت      ABOناسازگاري  

جهــت تاييــد ). 2جــدول ( بيــشتر مــوارد تــست منفــي بــوده اســت 
هـا   ناسازگاري از اسـمير خـون محيطـي و از شـمارش رتيكولوسـيت             

روبين نوزادان خيلي بيشتر از بالغين است،        سطح بيلي  .شود استفاده مي 
هـا در نـوزادان نـسبتا كوتـاه و ظرفيـت             چون طول عمـر اريتروسـيت     

در مطالعه ما نيز مثـل خيلـي   روبين كمتر از بالغين است       ي بيلي پاكساز
 بـوده   Prematurityاز مطالعات ديگر دومين عامل خطر از نظر شـيوع           

نيز مثـل نـوزادان فـول تـرم يرقـان ناشـي از              در نوزادان نارس    . است
هـا، كـاهش برداشـت كبـدي         روبـين در هپاتوسـيت     افزايش بـار بيلـي    

. باشـد  روبـين مـي   بيليروبين از پلاسما و اختلال در كونژوگاسيون بيلي       
ولي هيپربيليروبينمي در نوزادان نارس در مقايسه با نـوزادان تـرم هـم       

سـطح   18.تـري دارد   ر طولاني هم سي  و تر بوده، هم شديدتر است     شايع
روبين غير كونژوگه در نوزادان فـول تـرم نـژاد آسـيائي و               سرمي بيلي 

ــر سفيدپوســتان و سياهپوســتان اســت  پوســت دو ســرخ شــيوع  .براب
هيپربيليروبينمي شـديد و كرنيكتـروس نيـز در بـين نـوزادان آسـيائي               

 ايــن يافتــه هــا اهميــت عوامــل ژنتيــك در ايجــاد 14-16.بيــشتر اســت
تـرين    شـايع  G6PD. كنـد  ربيليروبينمي شديد نوزادي را مطـرح مـي       هيپ

 ميليون نفـر در جهـان وجـود         400نقص ژنتيكي است كه در بيش از        
ــزيم   . دارد ــرد آن ــي در عملك ــر تغييرات ــك ديگ ــص ژنتي  UGT1A1نق
از % 2/3در  G6PDكـاهش فعاليـت آنـزيم        در مطالعـه مـا،     19.باشـد  مي

 چهارم شـيوع عوامـل خطـر بـه          نوزادان يرقاني ديده شد و در رديف      
  . و عفونت قرار داشتABO ،Prematurityترتيب بعد از ناسازگاري 

از نوزادان كاهش فعاليت % 8/3در تركيه نيز در  Atay Eدر مطالعه 
بـسته   G6PDالبته شيوع كاهش فعاليت      20.عامل زردي بود   G6PDآنزيم  

ت، مثلا شيوع   به نژادها و مناطق جغرافيائي مختلف در جهان متغير اس         
، %75/1 كم بوده و بـه ترتيـب         23 و سنگاپور  22، فرانسه 21،اسپانيا آن در 

 گزارش شـده اسـت، در حـالي كـه شـيوع در بعـضي                62/1، و   1/2%
عودي ص ـ، مـثلا در عربـستان       باشـد  كشورهاي ديگر خيلـي زيـاد مـي       

ــه 4/18%24 ــائي  25%40، در نيجريـ ــتان آمريكـ  26%14 و در سياهپوسـ
ــت   ــده اس ــزارش ش ــ .گ ــت ك ــي G6PDاهش فعالي ــث   م ــد باع توان

. هيپربيليروبينمي غيركونژوگه شديد نوزادي و مĤلا كرنيكتروس گـردد        
علت  هموارد كرنيكتروس نوزادي ب   % 71در يك مطالعه در كشور عمان       

 ـ  27. بوده است  G6PDكاهش فعاليت    عنـوان عامـل    هروش زايمان نيـز ب

بحث
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 زايمـان بـا وانتـوز       وموثر بر ميزان هيپربيليروبينمي نوزاد مطرح شـده         
و تشكيل هماتوم در محل اتصال كـاپ بـا          احتمالا به علت خونريزي     

 در مطالعـه مـا      .شـود   محسوب مـي  عنوان يك عامل خطر      هبسر جنين   
آور نيست كـه     تعجب .نوزادان يرقاني ديده شد   % 4/2سفال هماتوم در    
اي  موارد يرقان نوزادي، هيچ عامل شناخته شـده       % 40در مطالعه ما در     

نيـز عـدم وجـود       براي يرقان پيدا نشد، زيرا در بعضي مطالعات ديگر        
تـوان چنـين     مي 28.موارد گزارش شده است   % 56عامل شناخته شده تا     

،  ساعت اول پس از تولـد شـايع نيـست          24نتيجه گرفت كه يرقان در      
 و معاينه دقيق و مكرر نوزاد در روز اول          ولي هميشه پاتولوژيك است   

بـا توجـه بـه شـايع بـودن           .طلبد  از ترخيص را مي    ويژه قبل  هتولد و ب  
روبــين در  گيــري بيلــي ، بعــضي از محققــين انــدازهABOناســازگاري 

گروه خـوني مـادر     (ششمين ساعت پس از تولد را در موارد مشكوك          
O (    گرم درصد    ميلي 7/4كنند اگر ميزان آن از       مطرح كرده و توصيه مي
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Background: Jaundice is one of the most frequent problems observed in newborns. 
Our purpose was to investigate the incidence and the risk factors on jaundice noted in 
the first 24 hours after birth. 
Methods: All newborns observed to have jaundice within the first 24 hours after birth 
were enrolled prospectively in this study. Laboratory evaluations included blood group 
typing of mother and newborn, hemoglobin and hematocrit, complete blood count, 
peripheral blood smear, reticulocyte count, G6PD activity, maternal indirect and 
neonatal direct Coombs test, and serum total, conjugated, and unconjugated bilirubin. 
In all cases, gender, birth weight, Apgar scores, gestational age, mode of delivery, birth 
trauma, cephalhematoma, maternal age, parity, or any siblings with neonatal jaundice 
were recorded. Data were analyzed using one-way ANOVA, Student’s t-, and chi-
square tests. 
Results: Of a total of 2096 newborns delivered in one year, 122 (5.8%) developed 
jaundice within the first 24 hours after birth. Risk factors for hyperbilirubinemia were 
ABO incompatibility, prematurity, infection, G6PD deficiency, cephalhematoma, 
asphyxia, and Rh disease. There were no statistically significant relationships between 
jaundice and maternal age, parity, mode of delivery, neonatal gender or previous 
siblings with jaundice (p>0.05). 
Conclusions: Jaundice observed in the initial 24 hours after birth was infrequent, but 
clinically significant. All newborns should be followed by repeated exams within the 
first 24 hours after birth and before discharge, especially if the maternal blood group is 
O. 

Keywords: Jaundice, newborn, ABO incompatibility 
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