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 نوریر و مباشد. شناخت عوامل خطر ماژویمجدد نوزادان م يعلت بستر نیعتریشا ینمیروبیلیپربیه :زمینه و هدف

مطالعه  رواز این. کندیاز آن کمک م يریشگیو پ ينوزادان در معرض خطر زرد ترعیسر ییزردي در نوزادان به شناسا

 مارستانیببستري شده در  يزرد بهزردي در نوزادان مبتلا  نوریحاضر با هدف بررسی ریسک فاکتورهاي ماژور و م

  .انجام شد

وزه مبتلا ر 15تا  سهنوزاد ترم  2207بر روي  1394تا خرداد  1388 بهشتیارد از یمطالعه مقطع نیا :روش بررسی

وزادان بر اساس زردي ن یدیعج) مشهد انجام شد. پس از تأ(در بیمارستان قائم  mg/dl 15 يبالا نیروبیلیبه زردي با ب

ات مادر و مشخص هايدادهپرسشنامه پژوهشگر ساخته حاوي  ،یشگاهیآزما جیتشخیص پزشک متخصص اطفال و نتا

  نوزاد تکمیل شد.

 يور زردداشتند. عوامل خطر ماژ يزرد يبرا نوریعامل خطر م %5/79نوزادان عامل خطر ماژور و  %61 ها:یافته

برادر  ایهر سابقه درمان خوا ،)16%/3ساعت اول ( 24در  تیقابل رؤ ي)، زرد27%/5کاهش وزن قابل توجه ( بیترتهب

 يگاراسازن)، 2/9%( ABO يناسازگار ،)9%/9هفته ( 36تا  35 یسن حاملگ ،)14%/8خون ( ضیو تعو یزرد با فتوتراپ

RH )3/3% کمبود ،(G6PD )33/3%ابقه )، س49%/7( پسرجنس  ،)51%/4سال ( 25 يسن بالا نور،ی) و عوامل خطر م

رض در موارد خون و بروز عوا ضیبه تعو ازی) بود. ن1%/5( یابتینوزاد مادر د ،)22%/3برادر ( ایدر خواهر  يزرد

  .بود گریاز گروه د شتریب آشکارا ماژورفاکتور  سکیوجود ر

 ید با فتوتراپبرادر زر ایسابقه درمان خواهر  ،ساعت اول 24در  تیقابل رؤ يکاهش وزن قابل توجه، زردگیري: نتیجه

عوامل  نیتراز عمده G6PDو کمبود  RH يناسازگار ،ABO يناسازگار ،هفته 36تا  35 یسن حاملگ ،خون ضیو تعو

  . در نوزادان بود يخطر بروز زرد

   .نیروبیلینوزادان، زردي، عوامل خطر، ب ،یمطالعات مقطع :لیديک لماتک

 
  

باشد دنیا آمده میهزردي نوزادان یک بیماري شایع در نوزادان تازه ب

   1.موارد فیزیولوژیک بوده و نیاز به اقدام خاصی ندارد بیشترکه در 

  
زردي فیزیولوژیک نوزادي در روز دوم تا چهارم پس از تولد بروز 

رسد و خود می بیشینهیابد و در حدود چهار تا شش روزگی به می

یـابد، خود بهبود میبیشتر در روز ده تا چهاردهم پس از تولد خودبه

پیشرفت  95صدك به بالاي روبین بیلی، سطح موارد %8-11 ولی در

  مقدمه
  

 

 

  151تا  141هاي ، صفحه2شماره  ،75دوره ، 1396 اردیبهشتی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  مقاله اصیل

 

  31/02/1396آنلاین:      30/02/1396پذیرش:      26/02/1396: ویرایش     19/10/1395دریافت:          چکیده
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              و همکاران حسن بسکابادي                        142

 
  151تا  141 ،2، شماره 75، دوره 1396 اردیبهشتی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

تواند نشانه یک و می شودبررسی و درمان پیدا میکند و نیاز به می

بیماري مهم بوده و عوارض خطرناکی مانند کرنیکتروس ایجاد نماید 

روبینمی که هیپربیلیطوريبه 2و1.دنبال داردهکه معلولیت تمام عمر را ب

 %36/0-5/0باشد و در اوایل نوزادي می دوبارهترین علت بستري شایع

به  بار دیگرشوند سالمی که از بیمارستان ترخیص میاز نوزادان ترم 

  4و3.شوندروبینمی متوسط تا شدید، بستري میعلت هیپربیلی

 است. اهمیت هم، نهایی کاتابولیسم محصولات از روبین یکیبیلی

 و مخاطی غشاء و پوست در علت رسوب به نوزاد در آن کلینیکی

 کندمی رسوب مغز در روبینبیلی همچنین .است ایکتر یا یرقان ایجاد

 شود. کرنیکتروسمی مغز مییدا صدمه یا موقتی اختلال کار باعث و

 .است نشده داده تشخیص روبینمییپربیلیاه جدي اما نادر از عوارض

  5.دارد ايویژه اهمیت زردي زودرس تشخیص رو،از این

 تولد ترخیص از پس اول ساعت 24 طی نوزادان که جاییآن از

 کند. بنابراین نمی زردي بروز بالینی میعلا زمان، این طی در شوند،می

 تشخیص اساس بر روبینمییپربیلیاه و آنسفالوپاتی از پیشگیري

 گیرد. بر اساس می صورت آن سریع و درمان خطر معرض در نوزادان

هاي بالینی، شناسایی زودهنگام نوزادان در معرض خطر کاردستور

شود تا پیشگیري به موقع و مؤثر از شدید توصیه میروبینمی یپربیلیاه

 رو، آکادمی اطفال امریکا توصیه کردهاز این 2.پیامدهاي آن انجام شود

شوند، دو ویزیت ساعت اول مرخص می 48که در است که نوزادانی

پیگیري داشته باشند. ویزیت اول بین روز اول تا سوم و ویزیت دوم، 

تولد باشد. در صورت عدم امکان ویزیت پس از  پنجتا  سهبین روز 

) به تأخیر انداخته چهارتا  سهپیگیري، ترخیص تا اتمام دوره خطر (روز 

   2.شودمی

 براي مدونی برنامه که کشورهایی در روبینبیلی مسمومیت

 از یکی عنوانبه همچنان ندارد وجود کرنیکتروس از پیشگیري

 مختلفی هاياست. گزارش مطرح نوزادان در سلامتی عمده مشکلات

 معمول میعلا دیگر بدون همراهی نوروپاتی میعلا مشاهده از

عوامل خطر، علل و  بیشتر شناخت و آگاهی ضرورت بر کرنیکتروس

از اهمیت تشخیص  پیششاید اولین قدم  6.م این اختلال تأکید داردیعلا

و درمان سریع این بیماري، پیشگیري از ایجاد این بیماري باشد که 

مستلزم این است که عوامل خطر ایجاد زردي شناسایی شود تا با کاهش 

اما  8و7.عوامل خطر آن، احتمال ابتلا به زردي را در آنان کاهش دهیم

جدي شناسایی عوامل مستعدکننده زردي در نوزادان هنوز یک بحث 

 10و9.سزایی داردهبوده که در کنترل زردي و عامل اولیه مسبب آن نقش ب

 قابل علل عنوانهب را نامبرده موارد آمریکا اطفال متخصصین آکادمی

 شناسایی و توجه است: عدم نموده ، معرفینیکتروسکر پیشگیري

 نوزادان و شناسایی تشخیص عدم روبینمی،یپربیلیاه عوامل خطرساز

از زایمان و عدم  پسساعت  48از  پیش زودهنگام ترخیص پرخطر،

   11.ساعت اول 48پیگیري در 

روبینمی شدید به دو دسته ماژور و مینور یپربیلیاعوامل خطر ه

 Totalاند. عوامل خطر ماژور عبارتند از: قرارگیري سطحتقسیم شده

serum bilirubin (TSB)  یاTranscutaneous bilirubin (TcB)  در

ساعت اول  24زردي قابل رؤیت در  ،از ترخیص پیشناحیه پرخطر، 

گلوبولین مستقیم به همراه تست آنتی ABOناسازگاري  ،از تولد پس

، G6PDهاي همولیتیک شناخته شده مانند کمبود مثبت، سایر بیماري

 ،هفته 36تا  35سن حاملگی  ،یبازدم يکربن انتها دیمنوکس شیافزا

سفالوهماتوما یا کبودي  ،ر یا برادر زرد با فتوتراپیسابقه درمان خواه

هاي اگر مراقبت ویژهبهتغذیه انحصاري با شیر مادر  ،قابل توجه

نژاد  ،پرستاري به خوبی انجام نشود و از دست دادن وزن، شدید باشد

یا  TSBآسیایی شرقی. عوامل خطر مینور عبارتند از: قرارگیري سطح 

TcB  38تا  37سن حاملگی  ،از ترخیص پیشدر ناحیه با خطر متوسط 

سابقه زردي در خواهر یا  ،از ترخیص پیشزردي قابل رؤیت  ،هفته

جنس  ،سال به بالاتر مادر 25سن  ،نوزاد ماکروزوم از مادر دیابتی ،برادر

  2.پسر

ترتیب شیوع و همکاران، عوامل خطر زردي به Huangدر مطالعه 

، نارسی، عفونت، سفالوهماتوما، آسفیکسی و ABOشامل ناسازگاري 

ترین علل در یک مطالعه دیگر، شایع 12.بود PD6Gکمبود آنزیم 

هاي هاي دچار عارضه پس از علل ناشناخته، ناسازگاري گروهزردي

و  Boskabadiدر مطالعه  13بود. PD6Gو کمبود  Rhخونی، ناسازگاري 

نوزادان مشخص نشد ولی در  %1/72ز علت زردي در همکاران نی

ترین علت شناخته شده دیگر، علت مشخصی پیدا شد. شایع 9/27%

، G6PDهاي خونی، عفونت، کمبود زردي شامل: ناسازگاري گروه

سیتمی و خونریزي مخفی بوده است. از دهیدراسیون هیپرناترمیک، پلی

شایعترین  ABOاسازگاري هاي خونی، ننوزادان دچار ناسازگاري گروه

و ناسازگاري گروه فرعی  Rhعلت بوده و در مرتبه بعدي ناسازگاري 

 و درمان در پیشگیري، تشخیص، مناسب برخورد14.اندقرار داشته

است.  بوده نوزادان طب مهم هايچالش از یکی همیشه زردي پیگیري
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 از پیشگیري و مناسب و درمان زودرس تشخیص زردي، از پیشگیري

 6کاهش دهد. را نوزادان مبتلا به زردي مشکلات تواند می آن عوارض

با توجه به اینکه زردي نوزادي در ایران شیوع بالایی دارد و آمار دقیقی 

از عوامل خطر ماژور و مینور زردي در نوزادان مبتلا به زردي بستري 

شده در دست نیست و اینکه با شناسایی سریعتر عوامل خطر زردي 

مدت زردي پیشگیري مدت و طولانیاز وقوع پیامدهاي کوتاه توانمی

و  روماژ فاکتورهاي ریسکنمود، مطالعه حاضر با هدف بررسی شیوع 

  .انجام شد زرديمبتلا به زردي در نوزادان مینور 

  

  
نوزاد  2207این مطالعه به روش مقطعی انجام گردید و طی آن 

 بخش اورژانس و نوزادان بیمارستان قائمعلت زردي در ترمی که به

بستري شده بودند مورد بررسی  1394تا  1388مشهد از سال  (عج)

روزه بودند  15تا  3قرار گرفتند. نوزادانی که وارد مطالعه شده بودند 

مراجعه کرده  mg/dl 15روبین بالاي که با علامت زردي و مقدار بیلی

قراري پنه، تب، بیاز زردي مثل تاکیمی غیر یبودند. نوزادانی که با علا

بستري شده بودند، نوزادانی که والدینشان تمایل به ادامه همکاري 

کافی از حاملگی یا زایمان  هايدادهنداشتند و یا در دسترس نبودند یا 

وجود نداشت از مطالعه خارج گردیدند. این مطالعه توسط کمیته 

از  پیشاز والدین بیماران  پژوهشی دانشگاه مورد تأیید قرار گرفت و

  ورود به مطالعه رضایت گرفته شد. 

مربوط به مطالعه از طریق پرسشنامه پژوهشگر ساخته در  هايداده

مربوط به مادر (سن  هايدادهدو بخش طراحی گردید. بخش اول شامل 

 هايدادهمادر، دیابت مادر)، بخش دوم شامل  Rhمادر، گروه خونی و 

، پیشینن بروز زردي، جنس، سابقه زردي در فرزند مربوط به نوزاد (س

، سن حاملگی، ریسک پیشینسابقه زردي نیازمد به درمان در فرزند 

فاکتورهاي ماژور، ریسک فاکتورهاي مینور، میزان کاهش وزن، گروه 

نوزاد، سفالوهماتوم، اکیموز پوستی) بود پس از معاینه  Rhخونی و 

نوزاد،  کامل نوزادان، آزمایشات مورد نیاز انجام شد (گروه خون مادر و

روبین، تست کومبس مستقیم، کومبس غیرمستقیم و هماتوکریت، بیلی

G6PD، از  هادادهشمارش رتیکولوسیت). این  اسمیر خون محیطی و

آوري شد. روایی گردار و مصاحبه با مادر طریق پرونده پزشکی بیم

نفر از اعضاء هیأت  چهاراز بررسی توسط  پسمحتواي این پرسشنامه 

با  G6PDفعالیت آنزیم  .علمی دانشکده پزشکی مورد تأیید قرار گرفت

گیرد. فعالیت کمتر از اي مورد بررسی قرار میروش فلورسانس نقطه

در صورت  15.شوددر نظر گرفته می PD6Gصورت کمبود آنزیم به 30%

 مادر و RH(عدم تجانس  نوزاد Rhمادر و مثبت شدن  Rhمنفی بودن 

مطرح  Rhنوزاد)، تست کومبس مستقیم مثبت، تشخیص ناسازگاري 

یا  Aدر مادر و گروه خونی  Oگردید. در صورت وجود گروه خونی 

B دو شرط نوزاد) و حداقل  (عدم تجانس گروه خون مادر و در نوزاد

 .زردي روز اول -1گردد: مطرح می ABOزیر، تشخیص ناسازگاري 

وجود میکرواسفروسیتوز در خون  -3 .تست کومبس مستقیم مثبت -2

تست کومبس غیرمستقیم مثبت. در صورت عدم وجود  -4محیطی و 

و مثبت شدن تست کومبس مستقیم،  Rhو  ABOهاي ناسازگاري

   16.شوندگرفته می هاي گروه فرعی در نظرناسازگاري

پس از بررسی شرح حال و معاینه و رؤیت آزمایشات، به بررسی 

، کمبود RHیا  ABOشیوع ریسک فاکتورهاي ماژور (وجود ناسازگاري 

G6PD،سابقه فرزند قبلی زرد نیاز به بستري، نارسی، سفالوهماتوما ، 

و ریسک فاکتورهاي مینور (فرزند مادر  )اکیموز پوست، کاهش وزن

) پسرسال، جنس  25زرد، سن مادر بیشتر از  پیشینابتی، سابقه فرزند دی

و یا کل کاهش وزن بیشتر  %2ایم. کاهش وزن روزانه بیشتر از پرداخته

  گردید.  محسوبعنوان ریسک فاکتور ماژور زردي هب %10از 

معیار، جدول فراوانی و در ها از میانگین، انحرافدر توصیف داده

-Chi و Student’s t-test ،Mann-Whitneyهاي از تستها تحلیل داده

square test  وSPSS software, version 19.5 (IBM SPSS, Armonk, 

NY, USA)  .05/0استفاده گردیدP< دار در نظر ااز لحاظ آماري، معن

  گرفته شد.

  

  
روز،  62/6±76/2بر اساس نتایج این مطالعه متوسط سن نوزادان 

، وزن هنگام بستري kg 54/0±06/3 میانگین وزن بدو تولد نوزادان

                   و سن 76/1±11/1، پاریتی مادران kg 53/0±90/2 نوزادان

                     روبین نوزادانسال بود. میانگین بیلی 53/26±59/5مادر 

mg/dl 63/5±57/22 روز و مدت 70/3±42/2، مدت بستري نوزادان 

نوزاد  815روز بود.  52/1±80/0بستري مادران در بخش مامایی 

) مادرانی 85%/2نوزاد ( 1134سال و  14-24) مادرانی با سن 8/41%(

  بررسیروش 
  

 

  هایافته
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)، پسر و %47/58نفر از نوزادان ( 1097سال داشتند.  25-43با سن 

)، دختر بودند. در بررسی سن حاملگی در نوزادان %53/41نوزاد ( 779

) پرترم 9%/9نوزاد ( 211)، ترم و 90%/1نوزاد ( 1922مبتلا به زردي، 

) از نوزادان وجود داشت. 4%/3نفر ( 65در  G6PDبودند. کمبود آنزیم 

)، مثبت بود. تست کومبس 15%/3نوزاد ( 253تست کومبس مستقیم در 

نوزاد  2207)، مثبت بود. از بین 22%/2نوزاد ( 320غیرمستقیم نیز در 

نوزاد  1755)، عوامل خطر ماژور و 60%/9( نوزاد 1189مورد بررسی، 

  ) عامل خطر مینور براي زردي داشتند.5/79%(

، در بررسی عوامل خطر ماژور زردي در مطالعه ما به ترتیب شیوع

 )، زردي قابل رؤیت در27%/5نوزاد ( 566کاهش وزن قابل توجه در 

واهر سابقه درمان خ ،)16%/3نوزاد ( 361از تولد در  پسساعت اول  24

ن س)، 14%/8نوزاد ( 309یا برادر زرد با فتوتراپی و تعویض خون در 

در  ABOناسازگاري  )9%/9نوزاد ( 211هفته در  36تا  35حاملگی 

 G6PD)، کمبود 3%/3نوزاد ( 67 در RH)، ناسازگاري 9%/2نوزاد ( 187

نوزاد  27ر و سفالوهماتوما یا کبودي قابل توجه د )3%/33نوزاد ( 68در 

  ) وجود داشت. 2/1%(

ال س 25عوامل خطر مینور در مطالعه ما عبارت بود از: سن بالاي 

 )49%/7( نفر از نوزادان 1097در  پسرجنس  ،)51%/4نوزاد ( 1134در 

مادر  ) و نوزاد%3/22( نوزاد 493و سابقه زردي در خواهر یا برادر در

)، >001/0Pسن نوزاد (). علاوه بر آن، 1%/5نوزاد ( 31دیابتی در 

 001/0P<( ،BUN(، هماتوکریت )>001/0P(روبین مستقیم بیلی

)001/0P<( ،Cr )001/0P<( مدت بستري نوزادان ،)001/0P<(  و

ر در دو گروه نوزادان با ریسک فاکتو )>001/0P(مدت بستري مادران 

 دارياماژور و نوزادان بدون ریسک فاکتور ماژور تفاوت آماري معن

 Bیا  Aو نوزادشان گروه خونی  Oمادر، گروه خون  389داشته است. 

اند و داشته ABO ) مورد ناسازگاري48%(187ها اند که از اینداشته

 )60%(67 هااند که از اینمثبت داشته  Rhمنفی و نوزادشان Rhمادر  112

  ).1اند (نمودار داشته  Rhناسازگاري

آزمایشگاهی صورت گرفته، علت زردي هاي کلینیکی و در بررسی

) نوزاد مشخص گردید (زردي با علل شناخته شده) 30%/4(794در 

) نوزاد، علت زردي مشخص نشد (زردي با علت 69%/6(1413ولی در 

 1413ترتیب شامل علل ناشناخته (شناخته). علل زردي شناخته شده بهنا

 G6PD)، کمبود %2/9نوزاد،  187( ABO)، ناسازگاري %6/69نوزاد، 

هاي )، عفونت%3/3نوزاد،  67( Rh)، ناسازگاري %3/3نوزاد،  68(

در گروه  ) بود.%12 نوزاد 243و سایر موارد ( )%6/2نوزاد،  53ادراري (

 %66/42پسر و  %34/57نوزادان مبتلا به زردي با ریسک فاکتور ماژور، 

پسر و  %25/60ور ماژور، دختر و در گروه نوزادان فاقد ریسک فاکت

دختر بودند. در گروه نوزادان مبتلا به زردي با ریسک فاکتور  75/39%

به روش سزارین و در گروه  %26/44به روش طبیعی و  %74/55ماژور 

 %60/42به روش طبیعی و  %4057نوزادان فاقد ریسک فاکتور ماژور، 

دار اختلاف معندنیا آمده بودند. در این مطالعه، اهبه روش سزارین ب

آماري بین ریسک فاکتور ماژور زردي و نوع زایمان وجود نداشت 

)495/0P= .(  

هاي مطالعه حاضر، توصیه به پیگیري زردي موقع بر اساس یافته

 ترخیص اولیه از بخش مامایی با ریسک فاکتور ماژور زردي ارتباط

پیگیري . بدین معنی که توصیه به )>001/0P(داري داشت اآماري معن

ک زردي موقع ترخیص اولیه از بخش مامایی در گروه نوزادان با ریس

ور فاکتور ماژور زردي بیشتر بود. همچنین عوارض نیز با ریسک فاکت

. بدین معنی که )>001/0P(داري داشت اماژور ارتباط آماري معن

زان عوارض زردي در گروه نوزادان با ریسک فاکتور ماژور بیشترین می

ي بین درمان زردي در دو گروه مورد مطالعه، تفاوت آماررا داشت. 

  . )>001/0P(داري وجود داشت امعن

توتراپی فدر گروه نوزادان با ریسک فاکتور ماژور زردي، موارد درمان با 

د ریسک و یا فتوتراپی به همراه تعویض خون بیشتر از گروه نوزادان فاق

وارض نوزادي در در بررسی ع .)1فاکتور ماژور زردي بود (جدول 

نور نوزادان با ریسک فاکتور مینور و نوزادان فاقد ریسک فاکتور می

از نوزادان دچار عوارض نوزادي، ریسک  %1/85مشخص شد که 

  فاکتور مینور داشتند. 

همچنین بین عوارض زردي در دو گروه از نوزادان با ریسک 

اوت آماري فاکتور مینور زردي و نوزادان فاقد ریسک فاکتور زردي، تف

). بدین معنی که عوارض زردي در P=005/0(داري وجود داشت امعن

گروه نوزادان با ریسک فاکتور مینور زردي، بالاتر بود. در دو گروه 

فاکتور مینور و نوزادان بدون ریسک فاکتور مینور  نوزادان با ریسک

 P ،(BUN=003/0)، سدیم (P=001/0نوزاد ( متغیرهاي سن

)050/0=P ،(Cr )006/0=P،( ) 015/0مدت بستري نوزادان=P و مدت (

داري داشت و متغیرهاي ا) تفاوت آماري معنP=001/0بستري مادران (

) تفاوت P=774/0) و هماتوکریت (P=743/0(  روبین مستقیمبیلی

  داري نداشت.اآماري معن
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  فاکتور ماژور سکیفاکتور ماژور و نوزادان بدون ر سکیدر دو گروه نوزادان با ر يمادر: مقایسه برخی متغیرهاي نوزادي و 1جدول 

 .معنادار در نظر گرفته شد P>05/0مقادیر ، square test-hiCآزمون آماري:  *

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  مادر و نوزاد Rhگروه خونی و  يموارد عدم تجانس و ناسازگار :1نمودار 

  

  
 %80و نوزادن زرد نیاز به بستري، ریسک فاکتور ماژور  %60حدود 

کتورهاي شناخته ها عوامل خطر مینور داشتند. نوزادان فاقد ریسک فاآن

 افزوند. شتندا mg/dl 12بالاي  TSBندرت سطح شده براي زردي به

روبین نیز به میزان بر آن، با افزایش تعداد ریسک فاکتورها، سطح بیلی

اده عوامل خطر زردي شایع بوده و استف 17.یابدقابل توجهی افزایش می

از عوامل خطر زردي به صورت مجزا جهت پیشگویی زردي شدید، 

که هیچ عامل خطري وجود نداشته باشد، باشد. در صورتیمحدود می

که اغلب عوامل خطر باشد و در صورتیخطر زردي شدید، پایین می

   18.یابدوجود داشته باشد، خطر زردي شدید افزایش می

ر مطالعه ما کاهش وزن قابل در بررسی عوامل خطر ماژور زردي د

ساعت  24نوزادان مبتلا به زردي، زردي قابل رؤیت در  %5/27توجه در 

سابقه درمان خواهر یا برادر زرد با فتوتراپی  ،%3/16از تولد در  پساول 

  ،%9/9هفته در  36تا  35سن حاملگی  ،%8/14و تعویض خون در 

 G6PD، کمبود %3/3 در  RH، ناسازگاري%2/9در  ABOناسازگاري 

نوزادان مبتلا  %2/1و سفالوهماتوما یا کبودي قابل توجه در  33/3در 

و همکاران، نارسی، سابقه  Javadiبه زردي وجود داشت. در مطالعه 

، نوزادان G6PDخانوادگی مثبت زردي، سابقه خانوادگی مثبت کمبود 

مادران دیابتی و سایر اختلالات ارثی از جمله عوامل خطر زردي 

ترین عوامل خطر و همکاران، شایع Jafari در مطالعه 19.نوزادي بودند

، RH ناسازگاري ،ABO ناسازگاري ،هعلل ناشناختزردي عبارت بود از: 

PD6G عنوان یک ریسک فاکتور کاهش وزن قابل توجه به 20.و سپسیس

 گروه

  متغیرها

  با ریسک فاکتور ماژور نوزادان

)9/%60(1189 

 بدون ریسک فاکتور ماژور نوزادان

)1/%39(763  

*P 

  جنس 

  پسر

  دختر

  

)8/%59(656  

)6/%62(488  

  

)2/%40(441  

)4/%37(291  

213/0  

  نوع 

  بیعیط

  سزارین

  

)%61(607  

)6/%62(482  

  

)%39(388  

)4/%37(288  

495/0  

  توصیه به پیگیري موقع ترخیص اولیه از بخش مامایی

  مثبت

  منفی

  

)2/%78(97  

)6/%51(522  

  

)8/%21(27  

)4/%48(489  

001/0<  

   درمان

  فتوتراپی

 فتوتراپی و تعویض خون

  

)3/%53(538  

)1/%89(294  

  

)7/%46(471  

)9/%10(36  

001/0<  

  بحث
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از نوزادان مبتلا به زردي دیده شد. در یک مطالعه  %5/27ماژور در 

از نوزادان مبتلا به زردي  %6/47شد که کاهش وزن نوزاد در  نشان داده

و همکاران، کاهش وزن شدید  Tarcanدر مطالعه  21.ایجاد شده است

  22.از نوزادان دچار هیپربیلیروبینمی ایدیوپاتیک وجود داشت %33در 

از نوزادان مورد  %3/16ساعت اول در  24زردي قابل رؤیت در 

و همکاران، شیوع   Zarrinkoubاست. در مطالعهبررسی ما وجود داشته 

   23.بود %8/5ساعت اول تولد،  24زردي در 

ساعت  24و همکاران، میزان بروز زردي در  Newmanدر مطالعه 

 %4/11و همکاران، در  Najibدر مطالعه  24.بود %7/6اول پس از تولد 

 25.ساعت اول پس از تولد قابل رؤیت بود 24از نوزادان، زردي در 

ساعت، همیشه پاتولوژیک  24بروز زردي در نوزاد ترم با سن کمتر از 

طور مناسب تحت درمان قرار گیرد. بر اساس میزان هباشد و بایستی بمی

روبینمی شدید، کم، یپربیلیاروبین، خطر ایجاد هافزایش سطح بیلی

  26.شودبندي میمتوسط یا بالا طبقه

سابقه درمان خواهر یا برادر زرد با فتوتراپی و تعویض خون در 

و همکاران نیز  Abdel-Azizاز نوزادان وجود داشت. در مطالعه  8/14%

از نوزادان، سابقه زردي پاتولوژیک در خواهر یا برادر داشتند  5/13%

بر اساس  27.روبینمی شدید شده بودندیپربیلیاها مبتلا به هاز آن %73که 

و همکاران، در صورت وجود سابقه زردي  Barringtonایج مطالعه نت

روبینمی شدید، یپربیلیاشدید در خواهر یا برادر نوزاد، شانس ابتلا به ه

  28.باشدمی 8/4

عنوان عامل خطر ماژور در مطالعه هفته به 36تا  35سن حاملگی 

 از نوزادان مبتلا به زردي وجود داشت. در %9/9حاضر بود که در 

و همکاران نیز ارتباط بین نارسی و زردي نوزادي   Melamedمطالعه

از نوزادان پرترم  %57و همکاران نیز  Lavanyaدر مطالعه  29.تأیید شد

از نوزادان  %6/84و همکاران،  Saberدر مطالعه  30.مبتلا به زردي بودند

داري بین سن اترم بودند و رابطه معنهدیگر، پر %4/15مبتلا، ترم و 

 ،Mansouri اما در مطالعه 31.حاملگی و ابتلا به زردي وجود داشت

Shah اي بین هفته بارداري و بروز زردي نوزادي رابطه شانو همکاران

رسد علت تفاوت در نتایج مطالعات، مربوط نظر میبه 33و32.مشاهده نشد

به شدت زردي در واحدهاي پژوهش باشد. بدین معنی که در مطالعه 

که در سایر شدید مورد بررسی قرار گرفت در حالیحاضر زردي 

مطالعات با نتایج مخالف، زردي خفیف مدنظر بوده است. در این 

داشتند.  ABOاز نوزادان مبتلا به زردي، ناسازگاري  %2/9مطالعه، 

و نوزادشان گروه  Oکه گروه خون نوزادن مادرانی %48، حدود همچنین

  ABOس گروه خونی)، ناسازگارياند (عدم تجانداشته Bیا  Aخونی 

روبینمی یپربیلیاترین علت هشایع ABOاند. ایزوایمیونیزاسیون داشته

دارند نسبت  Oباشد. در نوزادانی که مادرانشان گروه خونی شدید می

   34.باشدمی 9/2روبینمی شدید، یپربیلیاشانس براي ابتلا به ه

از نوزادان با عدم تجانس  %6/15و همکاران،  Conradدر مطالعه 

در مطالعه  35.گروه خونی با مادر، دچار زردي پاتولوژیک شدند

Lavanya  و همکاران، نیز زردي پیشرفته در نوزادان با گروه خونیA ،

B ،AB  و مادران با گروه خونیO در مطالعه  30.تر بودشایعSaber  و

 ABOبود و ناسازگاري   O)34%/1(همکاران، گروه خونی اکثر مادران 

 Rostamiنتایج مطالعه  31.از نوزادان مورد مطالعه وجود داشت %22در 

و نوزاد  Oموارد، مادر گروه خونی  %12و همکاران نشان داد که در 

و همکاران، در بین  Kalakhetiدر مطالعه  36.داشتند Bیا  Aگروه خونی 

عنوان ریسک به ABOمتغیرهاي مختلف زردي نوزادي، ناسازگاري 

بر آن، خطر  افزونفاکتور اصلی زردي نوزادي مطرح شده است. 

، دو برابر نوزادان با ABOروبینمی در نوزادان با ناسازگاري یپربیلیاه

و همکاران، عدم  Boskabadiدر مطالعه  37.مثبت بود Oگروه خونی 

و گروه خونی  Oجانس گروه خونی مادران و نوزادان (گروه خون مادر ت

از این نوزادان  %6از نوزادان وجود داشت که  %18) در Bیا  Aنوزاد 

   13.دچار کرنیکتروس شدند

)، 17%/3نوزاد ( 878مورد از  151و همکاران،  Bhatدر مطالعه 

مبتلا به زردي  )30%/4(ها نفر از آن 46داشتند که  ABOناسازگاري 

و همکاران، که به بررسی نوزادان  Aziz-Abedدر مطالعه  38.شدید شدند

روبینمی شدید پرداختند، درصد ناسازگاري یپربیلیادر معرض خطر ه

ABO ،8/21%  روبینمی شدند. یپربیلیاها دچار هاز آن %9/30بود که

و ابتلا به  ABOبین ناسازگاري  چشمگیريهمچنین ارتباط 

صورت معمولاً در بیمارستان ما به 27.روبینمی یافت شدربیلییپاه

در مادر، کنترل گروه خونی  O، در صورت وجود گروه خونی معمول

رو موارد شود. از اینانجام نمی Bیا  Aنوزاد از لحاظ گروه خونی 

تواند شود که این خود میخوبی مشخص نمیبه ABOهاي ناسازگاري

علت شناخته شده زردي در نوزادان باشد. از  ترینکننده شایعتوجیه

گروه خونی نوزادان مربوط به مادران با گروه  معمولرو بررسی این

، در شناسایی نوزادان در معرض خطر زردي و بنابراین Oخونی 

دلیل تفاوت در  ها مؤثر خواهد بود.پیشگیري و درمان زودهنگام آن
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خصات واحدهاي مربوط به مش ABOآمارهاي ناسازگاري خونی 

که در مطالعه ما نوزادان با زردي شدید و در  باشد. چراپژوهش می

  سایر مطالعات، کل نوزادان بستري مورد بررسی قرار گرفته است.

  Rhناسازگارياز نوزادان مبتلا به زردي،  %3/3در این مطالعه، 

مثبت بوده   Rhمنفی که نوزادشان Rhمادران  %60داشتند. همچنین، 

-Abedاند. در مطالعه داشته  Rh)، ناسازگاريRhاست (عدم تجانس 

Aziz  و همکاران، درصد ناسازگاريRh ،6/9%  ها از آن %9/17بود که

مشخص شد که ناسازگاري  همچنینروبینمی شدند. یپربیلیادچار ه

Rh27.دهدروبینمی را افزایش مییپربیلیا، احتمال ابتلا به ه  

 G6PDامل خطر ماژور براي بروز زردي، کمبود آنزیم یکی از عو

روبینمی و یپربیلیاو همکاران، ه  Abolghasemi) بود. در مطالعه3/3%(

، در مقایسه با نوزادان با G6PDزردي در نوزادان دچار کمبود آنزیم 

و  Moizدر مطالعه  39.، سه برابر بیشتر استPD6Gسطح نرمال از 

، در G6PDهمکاران، بروز زردي در نوزادان مبتلا به کمبود آنزیم 

طبیعی، زودتر رخ داد و شیوع  G6PDمقایسه با نوزادان با سطح آنزیم 

   41و40.آن، سه برابر بیشتر بود

بالاتر  G6PDروبین در نوزادان با کمبود در یک مطالعه میانگین بیلی

کل نوزادان مبتلا به زردي،  نرمال بوده است. از G6PDاز نوزادان با 

اند. این میزان در نوزادان مبتلا به بوده G6PDدچار کمبود آنزیم  2/3%

در  42.بود %44/4زردي بستري در بیمارستان امیرالمؤمنین شهر سمنان، 

 G6PDنوزادي که براي کمبود آنزیم  8975یک مطالعه در مالزي، از 

ساعت  96بودند که پس از  G6PDنوزاد دچار کمبود  100غربال شدند، 

علت نوزاد به ششرسید. همچنین  dl/mg 12ها به روبین آنبیلی بیشینه

از این مدت مراجعه نمودند و تحت تعویض خون  پسزردي شدید 

   43.قرار گرفتند

 19روبینمی در یپربیلیاعلت ه G6PDدر یک مطالعه، کمبود آنزیم 

در مطالعه  44.یکتروس بوده است) مبتلا به کرن%5/31نوزاد ( 61نوزاد از 

Piruzi  ،از نوزادان غربال شده، نقص آنزیمی  %19/41و همکاران

PD6G 45.روبینمی شدندیپربیلیااز این افراد دچار ه %52 را داشتند که 

 G6PD آنزیم نقص فراوانی جهانی بهداشت برآورد سازمان بر اساس

 کندمی پیشنهاد روایناست. از  شده زده تخمین %9/14تا  10ایران  در

 یا و درصد گرممیلی 7 بالاي روبین توتالبیلی اگر آسیایی نوزادان در

 بررسی آنزیم این کمبود داشت، وجود با کومبس منفی همولیتیکآنمی

از نوزادان مبتلا به  %2/1سفالوهماتوما یا کبودي قابل توجه در  46.گردد

نیز سفالوهماتوم از و همکاران  Javadiزردي وجود داشت. در مطالعه 

از نوزادان  %6/1که طوريهروبینمی بود. بیپربیلیاجمله عوامل خطر ه

و  Zarrinkoub در مطالعه 47مبتلا به زردي، سفالوهماتوم داشتند.

  23.از نوزادان گزارش شد %4/2همکاران، سفالوهماتوم در 

سال مادر در  25هاي مطالعه حاضر، سن بالاي بر اساس یافته

و همکاران نشان  Saberاز نوزادان وجود داشت. نتایج مطالعه  4/51%

 25)، بالاي 65%/9موارد ( بیشترداد که سن مادران نوزادان مبتلا در 

تا  20در یک مطالعه دیگر نیز نوزادان مادران با گروه سنی  31.سال بود

مرکز ملی سلامت  48.شوندوزادي دچار میسال، بیشتر به زردي ن 35

روبینمی نوزاد یپربیلیاسال مادر را با ه 25کودکان و زنان، سن بالاي 

 6/2روبینمی نوزادي را یپربیلیامرتبط دانست و شانس ابتلا به ه

  49.مشخص کرد

 Javadiاز نوزادان مورد مطالعه ما، پسر بودند. در مطالعه  47/58%

در مطالعه  19.دختر بودند %28از نوزادان، پسر و  %72و همکاران نیز 

Najib  عنوان یکی از عوامل خطر به پسرو همکاران، جنس

از نوزادان پسر  %2/58که طوريهب ،روبینمی شدید مطرح شدیپربیلیاه

و همکاران، نسبت شانس  Brringtonبر اساس نتایج مطالعه  50.بودند

   28.باشدمی 7/1تا  3/1، پسرروبینمی در جنس یپربیلیاابتلا به ه

از نوزادان مبتلا به زردي  %3/22سابقه زردي در خواهر یا برادر 

از نوزادان، سابقه  %4و همکاران،  Rostamiگزارش شد. در مطالعه 

و  Javadiدر مطالعه  36.زردي در سایر فرزندان خانواده را داشتند

ه مثبت خانوادگی در از نوزادان مبتلا به زردي، سابق %9/8همکاران نیز 

  47.مورد زردي داشتند

یکی از عوامل خطر مینور در مطالعه ما، دیابتی بودن مادر بود که 

از نوزادان مبتلا به زردي وجود داشت. در یک مطالعه دیگر  %5/1در 

نیز بین ابتلاي مادر به دیابت و زردي نوزادي رابطه معناداري وجود 

همکاران نشان داد که سابقه  و Mansouriنتایج مطالعه  48.داشت

عنوان عامل خطر مستقل براي ایجاد زردي نوزادي خانوادگی دیابت به

که سابقه خانوادگی دیابت، شانس ابتلا به زردي نوزاد طوريباشد. بهمی

و همکاران نشان داد  Javadiنتایج مطالعه  32.کندبرابر می 5/1را بیش از 

  47.ي، مادران دیابتی داشتنداز نوزادان مبتلا به زرد %8/0که 

از نوزادان مورد مطالعه مشخص گردید ولی  %4/30علت زردي در 

از نوزادان، علت مشخصی براي زردي یافت نشد. علل زردي  %6/69در 

 ABO)، ناسازگاري 69%/6ترتیب شامل علل ناشناخته (شناخته شده به
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  151تا  141 ،2، شماره 75، دوره 1396 اردیبهشتی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

)، 3/3% ،(UTI )6/2%( Rh)، ناسازگاري 3/3%( G6PD)، کمبود 2/9%(

، Rhو  ABO) بود. از بین کل موارد ناسازگاري 12%و سایر موارد (

در  Rhاز نوزادان و موارد ناسازگاري  %48در   ABOموارد ناسازگاري

از نوزادان وجود داشت. بیماري همولیتیک ناشی از ناسازگاري  60%

 %66، یکی از علل شایع زردي بالینی و علت ABOهاي خونی گروه

بیماري همولیتیک  51.باشدماري همولیتیک در نوزادان میموارد بی

ABOکورهاي ضد ، نتیجه تأثیر آنتیA  یا ضدB  در مادر با گروه خونی

O هاي جنین با گروه خونی بر علیه اریتروسیتA  یاB 52.شودایجاد می 

ترتیب شامل شیر و همکاران، علل زردي نوزادي به Javadiدر مطالعه 

 19.بود Rhو ناسازگاري  PD6G، سپسیس، نقص ABOمادر، ناسازگاري 

ترین علت زردي منجر به عارضه، شامل در یک مطالعه دیگر نیز شایع

) و کمبود آنزیم 6/15%( Rh)، ناسازگاري ABO )2/18%ناسازگاري 

PD6G 13.بوده است   

ر د ریسک فاکتودر این مطالعه، نیاز به تعویض خون در موارد وجو

ایج بیشتر از گروه دیگر بوده است. بر اساس نت آشکاراطور هماژور ب

ترین علت نیاز به تعویض خون، و همکاران، شایع Heierمطالعه 

روبینمی، یپربیلیاباشد. خطر هبین مادر و کودك می ABOناسازگاري 

کان ، دو برابر کودOنیاز به درمان در کودکان مادران با گروه خونی 

      باشد و خطر نیاز به تعویض خون نیزمی Aمادران با گروه خونی 

  53.یابدبرابر افزایش می 10-5

عوامل خطر ماژور و مینور زردي علاوه بر اینکه احتمال خطر 

احتمال عوارض زردي را نیز  ،زردي نیاز به درمان را افزایش داده است

که به بررسی عوارض زردي و عوامل  بالا برده است. در یک مطالعه

ترین عوامل خطر زردي مستعد کننده آن در نوزادان پرداخته است، شایع

، ناسازگاري ABOنوزادي عبارت بود از عوامل ناشناخته، ناسازگاري 

Rh کمبود ،G6PD  .از نوزادان مبتلا به زردي دچار  %37/13و سپسیس

 Rhاز نوزادان دچار عارضه، ناسازگاري  %6/15عارضه شدند و 

، Rhتولد زنده با ناسازگاري  480700در مطالعه دیگر، از  13.داشتند

و  Rasukدر مطالعه  54.انددر معرض خطر کرنیکتروس بوده 13%

از نوزادان  %9/0ان فوت شدند و از بیماران در بیمارست %8/2همکاران، 

  55.با اختلالات نورولوژیک از بیمارستان مرخص شدند

، شناسایی عوامل خطر ماژور و مینور کنونیاز نقاط قوت مطالعه 

در زردي نوزادي با حجم نمونه بالا جهت کنترل و پیگیري نوزادان در 

باشد. یکی از نوزادان مینهایت ارتقاء سلامت در معرض خطر و 

هاي مطالعه حاضر، نداشتن گروه شاهد جهت بررسی عوامل محدودیت

کافی در مورد سایر  هايدادهخطر زردي و همچنین عدم وجود 

رو انجام مشخصات مادري در نوزادان مبتلا به زردي بود. از این

تر کامل نگر و با متغیرهاياي یا آیندهتر با روش مقایسهمطالعات گسترده

به شناخت بهتر عوامل خطر ماژور و مینور زردي و پیشگیري از 

پیامدهاي آن کمک خواهد نمود. با توجه به قابل شناسایی بودن ریسک 

فاکتورهاي ماژور زردي و اینکه در نوزادان با ریسک فاکتورهاي ماژور، 

یابد، موارد نیاز به پیگیري، عوارض زرد و تعویض خون افزایش می

ایی نوزادان در معرض خطر از بدو تولد، کنترل گروه خونی شناس

روبین ، تعیین و پیگیري دقیق مقدار بیلیOنوزادان مادران با گروه خونی 

 سرم جهت پیشگیري از بروز کرنیکتروس کمک کننده است. 

سابقه  ،ساعت اول 24کاهش وزن قابل توجه، زردي قابل رؤیت در 

سن  ،ه زردي با فتوتراپی و تعویض خوندرمان خواهر یا برادر مبتلا ب

و کمبود  RHناسازگاري  ،ABOناسازگاري  ،هفته 36تا  35حاملگی 

G6PD ترین عوامل خطر بروز زردي در نوزادان بود.از عمده  

مصوب دانشگاه  پژوهشیاین پژوهش حاصل طرح  :سپاسگزاري

 وسیله پژوهشگرانیناهباشد. بمی 88099علوم پزشکی مشهد به کد 

مراتب قدردانی خود را از معاونت محترم پژوهشی دانشگاه، مدیر 

کسانی که  دارند. همچنین از کلیهپژوهشی و سایر مسؤولین اعلام می

 .ما را در انجام طرح یاري نمودند، کمال تشکر و امتنان را دارند
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Background: Hyperbilirubinemia is the most common cause for readmission in the 

early neonatal period 5 to 36 percent of healthy term infants who are discharged from 

hospital are again hospitalized due to severe to moderate hyperbilirubinemia. 

Detection of major and minor risk factors associated with neonatal jaundice helps to 

identify high-risk infants and prevent neonatal jaundice. This study was performed 

aiming to evaluate the major and minor risk factors associated with jaundice in 

infants hospitalized. 

Methods: This cross-sectional study was performed on 2207 term infants (<15 days) 

with hyperbilirubinemia (>15 mg/dl) in neonatal clinic or emergency unit or neonatal 

intensive unit, of Mashhad Ghaem Hospital, Iran, from April 2010 to May 2016. The 

jaundice of infants was confirmed by the pediatrician and laboratory tests. Then the 

researcher-made questionnaire containing maternal information and neonatal 

characteristics was completed. Values were expressed as mean±SD. Student t-test 

and Mann-Whitney test were used as appropriate. P-value less than 0.05 was 

considered significant. 

Results: Sixty one percent of neonates had major risk factors and 80% of neonates 

had minor risk factor for jaundice. For neonatal jaundice, the most common major 

risk factors were significant weight loss (27.5%), jaundice visible in the first 24 hours 

(16.3%), history of treatment with phototherapy and exchange transfusion in sibling 

(14.8%), Gestational age of 35 to 36 week (9.9%), ABO incompatibility (9.2%), RH 

incompatibility (3.3%) and G6PD deficiency (3.33%), and the most common minor 

risk factors were age over 25 years (51.4%), male (49.7%), history of 

hyperbilirubinemia in sibling (22.3%), diabetic mother's infants (1.5%). 

Conclusion: The major risk factors for neonatal hyperbilirubinemia were significant 

weight loss, jaundice visible in the first 24 hours, history of treatment with 

phototherapy and exchange transfusion in sibling, gestational age of 35 to 36 week, 

ABO incompatibility, RH incompatibility and G6PD deficiency. 

 

Keywords: cross-sectional studies, bilirubin, hyperbilirubinemia, newborns, risk 

factors. 
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