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  مقدمه

 آنزيم كليدي (G6PD) فسفات دهيدروژناز -6-آنزيم گلوكز   
را به  NADP 1ه تبديلمسير متابوليسمي پنتوز فسفات است ك

اين آنزيم در . كاتاليز مي كند) NADPH2( 2 فرم احياء آن
 حاصل از NADPH2تمام سلول هاي بدن انسان وجود دارد و 

                                           
1- Nicotinamide  Adenine Dinucleotide Phoshphate  
2- Nicotinamide  Adenine Dinucleotide Phoshphate 
Hydrogen  

فعاليت آن در مسيرهاي بيوسنتزي به عنوان احياء كننده عمل 
 در )1(.كرده و سلول ها را از آسيب اكسيداتيو محافظت مي كند

 NADPH2مسير متابوليسمي توليد كننده گلبول هاي قرمز تنها 
در ساير سلول ها اين ماده كه صورتي  راه پنتوز فسفات است در

 بنابراين گلبول هاي )2(.از مسيرهاي ديگري نيز توليد مي شود
قرمز در مقايسه با ساير سلول ها نسبت به استرس هاي اكسيداتيو 

  چكيده 
ين نقص معمولاً بدون علامت است ولي در ا.  شايع ترين نقص آنزيمي شناخته شده در انسان استG6PDكمبود آنزيم  :زمينه و هدف

هدف  . علائمي از قبيل كم خوني هموليتيك حاد و هيپربيلي روبينمي بروز مي كند،با مواد شيميايي اكسيدان يا مصرف باقلا فرد صورت تماس
. بود مايش هاي قبل از ازدواج در مراجعه كنندگان به آزمايشگاه رفرانس زاهدان جهت آزG6PDمطالعة حاضر تعيين فراواني كمبود آنزيم 

 . مقايسه شدطبيعي و اشخاص G6PDشاخص هاي خوني افراد داراي نقص  همچنين

 پايان تا 1386 از بهمن ماه  مراجعه كننده به آزمايشگاه رفرانس زاهدانمردان نفر از 1340 بر روي توصيفي اين مطالعه :مواد و روش كار
 قرار گرفت و در نمونه به روش كيفي فلورسانس لكه اي مورد سنجش G6PDآنزيم  ،EDTAوي هاي حا در نمونه.  انجام شد1387اسفند 

 تعداد G6PDآنزيم  فاقد نقصن تعداد نمونه ا آنزيم و همداراي نقصهاي نمونه در .  نقص آنزيم به طريق كمي نيز تأييد شدهاي معيوب
  اختلافي جهت بررسي معني دارt-Student  و آزمونSigmaplotفزار از نرم ا. با هم مقايسه شدلكوسيت ها و شاخص هاي گلبول قرمز 

  . در نظر گرفته شدي به عنوان سطح معني دار05/0فاصله اطمينان كمتر از  و دو گروه استفاده شد در
لذا شيوع .  تأييد شد نفر آنها به روش كمي نيز79 نفر شناسايي شد و اين نقص در 1340 نفر از 84در به روش كيفي  G6PDكمبود  :يافته ها

 تعداد درتفاوت معني داري آنزيم  افراد طبيعي و داراي نقص بين.  محاسبه شددرصد9/5 با هر دو روش كمي و كيفي G6PDنقص آنزيم 
در افراد داراي نقص  وجوداين با . ديده نشد RDW-SDو  MCHگلبول هاي سفيد، گلبول هاي قرمز، غلظت هموگلوبين، هماتوكريت،

MCV  وطور معني داري بيشتربه  MCHC و RDW-CVكمتر از افراد نرمال بود .  
اندازه گيري هاي كمي نشان داد كه احتمالاً .  استدرصد9/5در شهر زاهدان  G6PDنتايج اين تحقيق نشان داد كه نقص آنزيم   : نتيجه گيري 

    )40 تا33، ص1388، پائيز 3شماره ، 11 دوره  مجله طبيب شرق،(. است II يا Iكلاس  از  در زاهدان غالب آنزيمينقص

   فسفات دهيدروژناز، شاخص هاي گلبول قرمز، زاهدان-6-گلوكز: واژه ها كليد

 20/1/88 : مقاله تاريخ دريافت

 10/4/88: تاريخ پذيرش مقاله 
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ت  فسفا-6- نقص ژنتيكي آنزيم گلوكز)3(.حساس تر هستند
دهيدروژناز حساسيت گلبول هاي قرمز را به عوامل اكسيدان مثل 
 مواد اكسيدان موجود در باقلاي خام، بعضي از داروها و استرس

 در )4(.هاي اكسيداتيو ايجاد شده در عفونت ها افزايش مي دهد
، G6PDصورت مواجه شدن با اين عوامل تظاهرات باليني نقص 

ربيلي روبينمي نوزادي و كم كم خوني هموليتيك حاد، هيپشامل 
ژن  )5(.بروز مي كندخوني هموليتيك غيراسفروسيتوز مزمن 

 قرار دارد، لذا  Xي بلند كرموزومو بر روي بازG6PDآنزيم 
رثي مغلوب وابسته به جنس پيروي مي انقص آن از الگوي تو

 مذكر بوده و جنس مؤنث اغلب ناقل ،بنابراين اكثر مبتلايان. كند
 جزء شايع ترين اختلالات آنزيمي در G6PDنقص  )6(.مي باشد

 ميليون نفر در دنيا مبتلا به 400جهان است به طوري كه بيش از 
 1 ولي شيوع آن در جمعيت هاي مختلف از )7(اين نقص هستند،

 در مناطق مالاريا G6PD نقص )4(. متفاوت استدرصد65تا 
باعث به اين دليل كه كمبود اين آنزيم . خيز بيشتر مي باشد

  ) 6 ،8(.مقاومت در مقابل انگل مالاريا مي گردد
 در جمعيت هاي مختلف، ممكن است G6PDآنزيم 

بر اساس اين . ويژگي هاي بيوشيميايي متفاوتي داشته باشد
 - 6- براي گلوكز3Kmخصوصيات كه شامل فعاليت آنزيم، 

 -6-دزوكسي گلوكز-2، مصرف سوبستراي NADPفسفات و 
 ثبات حرارتي، سرعت حركت ،NADPفسفات و دآمينو

 نوع 400 است، تاكنون بيش از مطلوب pHالكتروفورزي و 
 )3(. شناسايي شده استG6PDواريانت مختلف براي آنزيم 

بعضي از اين واريانت ها كه در سطح پروتئين به عنوان واريانت 
جداگانه معرفي شده اند در سطح ژن حاصل موتاسيون هاي 

 كه G6PD هاي مختلف آنزيم  واريانت)9(.يكساني هستند
تاكنون شناسايي شده اند، براساس فعاليت آنزيمي و علايمي كه 
در اثر نقص ايجاد مي شود به پنج طبقه تقسيم بندي گرديده 

  )10(: است

                                           
3 - Michaelis-Menten Constant  

كمبود شديد فعاليت آنزيم وجود : I  (Class I)گروه -1
واريانت هاي اين گروه اسپوراديك بوده و با آنمي . دارد

فراواني اين .  غير اسفروسيتوز مزمن در ارتباط هستندهموليتيك
  . واريانت در جمعيت ها پايين است

 درصد10فعاليت آنزيم كمتر از : II  (Class II)گروه -2
  .آنزيم طبيعي است و با آنمي هموليتيك حاد در ارتباط است

  درصد10-60فعاليت آنزيم : III  (Class III)گروه -3
 بيشترين فراواني III و IIيانت هاي گروه وار. آنزيم طبيعي است

  .را دارند
  درصد60-100فعاليت آنزيم : IV  (Class IV) گروه -4

 .آنزيم طبيعي است

  درصد100فعاليت آنزيم بيش از : V  (Class V) گروه -5
 . استآنزيم طبيعي

مصرف بعضي از داروها، مواد غذايي و يا تماس با مواد 
بسته به (هستندنقص آنزيم  دچار ه شيميايي خاص در افرادي ك

 لذا )3(.مي تواند مشكلاتي را براي فرد ايجاد كند) نوع واريانت
تعيين نقص و واريانت آنزيم به بيماران كمك خواهد كرد كه از 
تماس با مواد شيميايي مضر و مصرف مواد غذايي كه در افراد 

. يند هموليز ايجاد مي كنند، خود داري نماG6PDمبتلا به نقص 
فراواني اين آنزيم در جمعيت ها به پزشكان بررسي از طرفي 

كمك مي كند احتياط هاي لازم را در تجويز دارو به بيماران به 
كه شيوع بيماري مالاريا در استان سيستان و  از آنجائي. كار ببرند

بلوچستان بالاست تصميم گرفتيم نقص آنزيم را در مزدوجين 
همچنين شاخص هاي خوني . ائيممذكر شهر زاهدان بررسي نم

  . شدافراد طبيعي و داراي نقص آنزيم  مقايسه 

   كاروشر  
 1387 پايان اسفند تا 1386از بهمن ماه توصيفي اين مطالعه 

به آزمايشگاه رفرانس كننده مراجعه  مردان نفر از 1340بر روي 
 پس از .انجام شد قبل از ازدواج اتآزمايشانجام جهت زاهدان 
زمايش هاي هماتولوژي به وسيله دستگاه هماتولوژي انجام آ
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، باقيمانده نمونه در يخچال Sysmexشركت اتوماتيك 
 G6PDجهت بررسي فعاليت آنزيم با استفاده از يخ نگهداري و 

. منتقل شدزاهدان به آزمايشگاه بيوشيمي دانشكده پزشكي 
 به مدت يك هفته بدون C°4فعاليت آنزيم در درجه حرارت 

گان در زمان انجام آزمايش ه  مراجعه كنند)11(.ماند  باقي ميتغيير
اندازه .  نداشتندG6PD نقص آنزيم دال برگونه علائمي  هيچ

گيري كيفي فعاليت آنزيم با روش فلورسانس لكه اي و با 
اساس اين . استفاده از كيت شركت شيم آنزيم ايران انجام شد

 - 6-ل گلوكز در تبديG6PDروش فعاليت كاتاليتيك آنزيم 
 به NADPفسفوگلوكونات و احياء همزمان -6فسفات به 
NADPH2است  .NADPH2 توليدي در زير نور ماوراء 

روش انجام كار به . خاصيت فلورسانس دارد)  نانومتر365(بنفش 
 ميكروليتر بافر 100 ميكروليتر خون تام به 10اين طريق بود كه 

قيقه انكوباسيون در  د15حاوي سوبستراي آنزيم اضافه و پس از 
  ميكروليتر آن بر روي كاغذ واتمن قرار داده شد20دماي اتاق، 

پس از خشك شدن در دماي اتاق، زير نور ماوراء بنفش و 
و معيوب ) فلورسانس قوي(مشاهده و جواب به صورت طبيعي 

جهت تأئيد . ثبت شد) فلورسانس كم يا بدون فلورسانس(
و منفي نيز همراه نمونه ها صحت روش در هر روز كنترل مثبت 

 . آزمايش شد

ي آنزيم در آنها معيوب يفتمام نمونه هايي كه فعاليت كدر 
به فعاليت آنزيم بود، با استفاده از كيت شركت شيم آنزيم ايران 

 ميكروليتر 50به اين طريق كه . اندازه گيري شدنيز  كمي روش
  سپسدخون سانتريفوژ شد تا گلبول هاي قرمز آن رسوب نماين

 ميلي ليتر محلول ليز كننده 1به منظور ليز كامل گلبول هاي قرمز 
 ميكروليتر 50.  دقيقه در يخچال قرار داده شد5اضافه و به مدت 

 ميلي ليتر بافر محتوي سوبسترا 1هموليز حاصل به محلول از 
 دقيقه در 5اضافه شد و به مدت ) NADP فسفات و -6-گلوكز(

سپس مخلوط فوق به كووت منتقل .  قرار گرفتC°37بن ماري 
 نانومتر به وسيلة فتومتر اپندورف اندازه 340جذب در ميزان و 

 دقيقة ديگر جذب دوباره اندازه 5پس از . (A1)گيري شد 

 و تغيير جذب در دقيقه A2 و  A1 و اختلاف (A2)گيري 
فعاليت آنزيم بر حسب واحد بين المللي به ازاي . محاسبه شد

در اين روش .  تعيين گرديد(IU/g Hb) گرم هموگلوبين
  .بود IU/g Hb 5/14- 5/7محدوده مرجع فعاليت آنزيم 

 Sigmaplotاطلاعات به دست آمده با استفاده از نرم افزار 
 مورد ارزيابي قرار گرفت و نتايج به t-Studentو آزمون 

 05/0ر از  كمتPميزان .  انحراف معيار بيان شد±صورت ميانگين 
  .در نظر گرفته شدسطح معني داري به عنوان 

  يافته ها 
و بود  سال 5/27 ±4/3 افراديسندر اين مطالعه ميانگين 

 G6PD كه آنزيم نفري 1340از . ساكن زاهدان بودندگي هم
 27/6 نمونه يعني 84نمونه خون آنها به روش كيفي بررسي شد، 

همة نمونه هاي .  كل نمونه ها فعاليت معيوب داشتنددرصد
  درصد94  و به روش كمي مورد ارزيابي قرار گرفتندمعيوب

 كل افراد مورد بررسي فعاليت  درصد9/5آنها يعني )  نفر79(
به اين ). IU/g Hb8/0±616/0 (طبيعي داشتند حد كمتر از 

 محاسبه  درصد94اي  طريق اختصاصيت روش فلورسانس لكه
ابي  نمونه از نمونه هايي كه در ارزي79فعاليت آنزيم در . شد

كيفي طبيعي بودند، به طريق كمي نيز اندازه گيري شد، فعاليت 
 بودكه به طور معني داري IU/g Hb 26/3 ± 97/12آنزيم آنها 

)0001/0 (P<در .  بيشتر از فعاليت آنزيم نمونه هاي معيوب بود 
 G6PDاز نمونه هاي معيوب فعاليت )  نمونه66 (درصد5/83

 .بودشديد آنزيم يعي و نقص  فعاليت آنزيم طبدرصد10كمتر از 
 درصد 10-40آنها فعاليت آنزيم )  نمونه13 (درصد 5/16 در

. ارتباطي بين سن و نقص آنزيم مشاهده نشد. بيعي بودحالت ط
 طبيعي و معيوب در G6PDشاخص هاي خوني افراد داراي 

تعداد گلبول هاي سفيد، تعداد .  نشان داده شده اند1جدول 
 MCH هموگلوبين،درصد هماتوكريت،هاي قرمز، غلظت گلبول

د  بين دو گروه تفاوت معني داري نداشتنRDW-SD و 
)05/0P>( ولي علي رغم اينكه ميانگين MCV ،MCHC و 
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RDW-CV هر دو گروه در محدوده طبيعي بود، اختلاف اين 
 معني دار 05/0شاخص ها در دو گروه با فاصله اطمينان كمتر از 

  .بود
ي در افراد طبيعي و افراد مبتلا به شاخص هاي خون: 1جدول 

  G6PDنقص 
شاخص هاي 

 خوني
 افراد طبيعي

افراد داراي 
 G6PDنقص 

P value 

WBC x 103/µL 40/2 ± 16/6 25/2±42/6 47/0 

RBC x 106/µL 43/0 ± 15/5 48/0± 14/5 95/0 

Hb (g/dl) 34/1 ± 21/15 65/1±79/14 147/0 

HCt% 46/3 ± 23/46 98/4± 17/45 195/0 

MCV (fl) 52/5 ± 85/85 26/9±53/89 011/0 

MCH (pg) 81/2 ± 84/29 75/9±06/30 87/0 

MCHC 78/1 ± 82/34 98/1±21/32 0001/0< 

RDW-CV 05/1 ± 64/12 89/1± 06/12 043/0 

RDW-SD 70/2 ± 86/40 22/3± 25/41 49/0 

  

  بحث
 بر روي نمونه هاي قبل در مطالعه حاضر كه در شهر زاهدان

 G6PD شيوع كلي نقص آنزيم انجام شد، از ازدواج آقايان

در اندازه گيري كمي فعاليت آنزيم، .  تعيين گرديددرصد9/5
 نمونه هاي معيوب فعاليتي كمتر از درصد 5/83مشاهده شد كه 

 تعلق II و يا I درصد فعاليت طبيعي دارند و احتمالاً به كلاس 10
روه داراي نقص بررسي شاخص هاي خوني در دو گ . دارند

د كه تفاوتي در تعداد گلبول هاي سفيد، اآنزيم و طبيعي نشان د
اين . داردنگلبول هاي قرمز و هماتوكريت اين دو گروه وجود 

يافته ها مؤيد عدم تأثير تعداد گلبول هاي سفيد و هماتوكريت 
چون بالا بودن اين . در تفاوت فعاليت آنزيم در دو گروه است

 را دارند، ممكن G6PDي كه نقص ژنتيكي دو شاخص در افراد
 نتايج )12(.است باعث طبيعي شدن كاذب فعاليت آنزيم گردد

 دو مطالعه در پاكستان و ما در اين مورد با يافته هايمطالعه 
 در گروه داراي MCV در اين مطالعه )13،12(.بقت دارداگيلان مط

نظر نقص آنزيم بيشتر از افراد طبيعي بود و اين اختلاف از 
احتمالاً به اين دليل كه در افراد داراي . آماري معني دار بود

يابد   طول عمر گلبول هاي قرمز كاهش ميG6PDنقص آنزيم 
 به وو تعداد رتيكولوسيت بيشتري وارد جريان خون مي شود 

به دليل .  افزايش مي يابدMCVدليل بزرگ بودن اندازه آنها، 
 در حجم بيشتري بزرگ بودن رتيكولوسيت ها هموگلوبين

 در گروه داراي نقص آنزيم كمتر از MCHCتوزيع شده و 
 مطالعه حاضر تنها مطالعه اي نظر مي رسده ب. افراد طبيعي است

است كه همه شاخص هاي گلبول قرمز را در افراد داراي نقص 
در مطالعه حاضر .  مورد بررسي قرار داده استG6PDآنزيم 

و گروه داراي  در دRDW-CV و MCV ،MCHCاگرچه 
فعاليت طبيعي و معيوب آنزيم تفاوت معني داري داشتند ولي به 
دليل اينكه ميانگين اين شاخص ها در دامنة نرمال قرار دارد، 

 .تفاوت ها ارزش باليني ندارند

 )7(.ترين نقص آنزيمي در جهان است  فراوانG6PDكمبود 
هاي نقص آنزيم در كشورها و شهرها و حتي نژاداين فراواني 

فراواني آن در شهرهاي مختلف پاكستان . مختلف متفاوت است
 درصد 1/2 درصد  و در تاجيكستان 17/3درصد تا 07/1از 

يك مطالعه كه در پاكستان بر روي  )14،12(. گزارش شده است
 درصد گزارش 7مهاجرين افغاني انجام شده، شيوع اين نقص را 

 شيوع نقص  در كشورهاي حاشية خليج فارس)15(.كرده است
 درصد، 26 تا 2 در شهرهاي مختلف عربستان از G6PDآنزيم 

بيش از  )18(  و در بحرين و عمان )17( درصد 19 در كويت )16(
در تركيه ميزان شيوع آن در .  درصد گزارش شده است25

 در كشور ايران نيز شيوع آن )19(. درصد بوده است9/6 نفر 1421
 )21( درصد 12استان فارس  و در )20( درصد 3/5در كردستان 

ميري مقدم و همكاران در مطالعه اي در سال . گزارش شده است
 را در كل استان سيستان و بلوچستان G6PD شيوع نقص 2002

بيشترين شيوع در اين استان .  درصد گزارش كردند15حدود 
 زاهدان مربوط بهو كمترين شيوع %) 5/24(مربوط به ايرانشهر 

 %)9/5 (حاضر شيوع به دست آمده در مطالعه  )22(. بود%) 4/6(
اگرچه با فراواني نقص در كشورهاي همسايه تفاوت دارد ولي 

 )22،20(. مطابقت داردرحيميتقريباً با نتايج مطالعه ميري مقدم و 

D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 z
jrm

s.
ir 

at
 7

:5
2 

+
04

30
 o

n 
S

at
ur

da
y 

M
ay

 2
5t

h 
20

19

http://zjrms.ir/article-1-490-en.html


  و همكاراننخعيعليرضا  دكتر                                                   فسفات دهيدروژناز در زاهدان-6-نقص گلوكز
 

 37 

 نمونه انجام شده 335ميري مقدم در زاهدان روي مطالعه 
 بررسي  نمونه مورد1340 حاضر در مطالعه  كه در حالي)22(است

از طرفي در بررسي حاضر فعاليت آنزيم به دو . قرار گرفتند
روش كمي و كيفي بررسي شد و نمونه هايي كه در هر دو روش 

  . فعاليت پاييني داشتند، معيوب در نظر گرفته شدند
 كه مبتلايان به كمبود آنزيم ندمطالعات متعدد نشان داده ا

G6PDبه همين )6(.قاوم هستند در مقابل ابتلا به بيماري مالاريا م 
 و G6PDدليل انتخاب طبيعي باعث شده كه بين كمبود آنزيم 

اين ارتباط ) 8(.شيوع مالاريا ارتباط مستقيمي وجود داشته باشد
بين نقص آنزيم و مالاريا در مطالعه اي كه در ايرانشهر انجام 

 و مالاريا را G6PDولي ما ارتباط نقص  )22(صادق استنيز شده 
 در مطالعه حاضر با  G6PD نقص ع البته شيو.نكرديمررسي ب

نتايج برخي مطالعات ديگر در ساير مناطق مالاريا خيز دنيا 
   )9، 14، 15(. مطابقت دارد

 به روش فلورسانس G6PD فراواني نقص حاضردر مطالعه 
روش هاي مختلفي جهت تعيين نقص آنزيم  . لكه اي تعيين شد

G6PD بين المللي استاندارد سازي روش كميته .  شده استارائه
 فلورسانس لكه اي را به عنوان معتبرترين روشهاي هماتولوژي، 

 اين روش در )23(.آزمايش براي اين منظور توصيه نموده است
تعيين همي زيگوت ها، هموزيگوت ها و هتروزيگوت هايي با 

در مطالعه ما نيز ) 23(.نقص شديد آنزيم، كاملاً قابل اعتماد است
 درصد  مورد تأييد 94تبار اين روش با محاسبه اختصاصيت اع

  . قرار گرفت
 را در G6PDنتايج تحقيق حاضر كه فراواني متوسط نقص 

شهر زاهدان نشان مي دهد، لزوم توجه به اين نقص را در درمان 
از جمله اين كه پزشكان در تجويز دارو . بيماران مطرح مي نمايد

 بيماران G6PDبايد از وضعيت به ويژه داروهاي ضد مالاريا 
آگاه بوده و داروهاي اكسيدان را به افراد داراي نقص تجويز 

 خوني كه به افراد تزريق مي گردد، به ويژه محصولات. ننمايند
 مورد G6PDدر دورة نوزادي بهتر است از نظر كمبود آنزيم 

چون مواردي از افزايش شديد هموليز و . بررسي قرار گيرد
بينمي بعد از تعويض خون با خون داراي كمبود هيپربيلي رو

G6PD24، 25(. گزارش شده است (  

 سپاسگزاري

 مصوب 86-955اين مطالعه از محل هزينه هاي طرح شماره 
. حوزه پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي زاهدان انجام شده است

 ها و سركار لذا از معاونت محترم پژوهشي به دليل تأمين هزينه
خانم رضايي و آقاي سراواني به خاطر همكاري در انجام 

 محترم آزمايشگاه رفرانس به دليل كاركنانها و از  آزمايش
  .همكاري در تهيه نمونه ها تشكر و قدرداني مي شود
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Survey of the Prevalence of Glucose-6-Phosphate 

Dehydrogenase (G6PD) Deficiency in Admitted Men for 

Premarriage Tests in Zahedan-Iran Reference Laboratory  
 

Nakhaee Ali Reza, Ph.D*; Dabiri Soroush, PhD**; Noora Mehrangiz, B.SC*** 

 

 
 
Background: GLucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PD) deficiency is the most common known 

enzymopathy in human. G6PD deficiency is usually asymptomatic, however, deficient individuals 
are at increased risk of developing acute hemolytic anemia and hyperbilirubinemia following intake 
of oxidative agents and fava. The objective of present study was to detect prevalence of G6PD 
deficiency in admitted males for premarriage tests in Zahedan Reference Laboratory. Also, we 
compared blood indices of normal and G6PD deficient individuals. 

Materials and Methods: This descriptive study was carried out on 1340 admitted males in Zahedan 
Reference Laboratory from February 2008 to March 2009. G6PD activity was determined in EDTA 
containing blood samples by qualitative fluorescence spot test, then G6PD deficiency was 
confirmed by quantitative spectrophotometric method. Total leukocyte count and RBC indices of 
G6PD deficient samples and the same number of normal samples were compared. The differences 
between two groups were compared using Sigmaplot software and t-Student test. A P-value less 
than 0.05 was considered statistically significant. 

Results: G6PD deficiency was found in 84 individuals of total 1340 by fluorescence spot test and 
confirmed in 79 by quantitative method. Therefore, prevalence of G6PD deficiency in Zahedan was 
estimated to be 5.9%. Comparison of deficient and normal individuals did not show significant 
difference in WBC count, RBC count, hemoglobin concentration, hematocrit, mean corpuscular 
hemoglobin (MCH) and RDW-SD. However, mean corpuscular volume (MCV) was significantly 
high and mean corpuscular hemoglobin concentration (MCHC) and RDW-CV were significantly 
low in G6PD deficient individuals compared to those with normal enzyme level. 

Discussion: Present study revealed that the prevalence of G6PD deficiency in Zahedan is 5.9%. 
Severity of G6PD deficiency in quantitative assay indicated that class I and II are probably 
dominant variants in Zahedan.  

 
 KEYWORDS: Glucose-6-phosphate dehydrogenase, Red blood cell indices, Zahedan 
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