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  ABSTRACT    

 

Glucose-6-phosphote Dehydrogenase deficiency is one of the most common enzyme 

deficiency in humans and it is common in Syria  ,an X-linked genetic disorder caused by a 

chromosome X  .Exposure to Oxidative agents causes acute  hemolytic anemia and  causes 

oxidation of iron hemoglobin  which  causes high concentration of Methemoglobinemia,  

aggravates the signs and symptoms of hypoxia caused by hemolytic anemia.The symptoms 

of elevated methemoglbinemia are more  severe in G6PD deficiency patient due to a 

deficiency in NADPH substrate which prevents the reduction of methemoglobin leading to 

tissue hypoxia .the first –line treatment for methemoglobinemia is methylene blue 

.However ,in G6PD deficient patient can potentiate hemolysis because of its oxidative 

effects.  

Case Presentation 1: A- 8 –years old boy presented  to the pediatric emergency department 

with a general jaundice color and a dark red urine a day after eating 7 fava beans  ,Then he 

developed signs of respiratory distress( without signs of circulatory copllapse ), cyanosis 

and hypoxia (not  responding  to oxygen therapy). The child was hospitalised at the age of 

2 years due to an episode of acute hemolysis  and G6PD deficienc.Laboratory analysis 

showed  an acute hemolytic anemia and elevated levels of methemoglobin . The symptoms 

were reduced by transfusion of packed red blood cells ( twice 24 hours apart  ). 

Case Presentation 2: A- 2- years old boy presented to the pediatric emergency department 

with cyanosis of the lips ,a general yellow color  ,difficulty breathing,hypoxia that did not 

respond to oxygen therapy. a day after eating 5 fava beans, tonsillitis and a  history of 

family  G6PD deficiency .Laboratory analysis showed an acute hemolytic anemia  and 

elevated levels of methemoglobin.The symptoms were reduced dramatically  by 

transfusion of packed blood cells.  

Discussion : Ingestion of fava Beans by  G6PD deficiency patient causes acute  hemolytic 

anemia and can causes elevated methemoglobinemia  which causes cyanosis and hypoxia 

that does not respond to the oxygen therapy.Management include transfusion of packed red 

cells .Diagnosis include the  clinical manifestations and laboratory results .  

Conclusion : Fava beans ingestion in G6PD deficiency patient  causes   hemolytic anemia  

with  cyanosis and hypoxia not responding to oxygen therapy due to methemoglobinemia. 

Transfusion  packed red blood cells reduces dramatically The symptoms .  
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 G6PDعند مرضى عوز التسمم بالميتهيموغموبين
 

 *سعاد صقور  د.
 (2024 / 7 / 37قبل لمنشر في  . 4246/  4/  35تاريخ الإيداع )

 ممخّص  
وعا لدى البشر وىو شائع في من أكثر أمراض الاعتلال الأنزيمي شي G6PDخلاصة: يعتبر مرض عوز خميرة  

 . X, وىو مرض وراثي مرتبط بالصبغي الجنسي سورية
حيث يسبب التعرض لمواد مؤكسدة انحلال الكريات الحمر عند ىؤلاء المرضى وتسبب فقر دم انحلالي , كذلك تسبب 

الييموغموبين الى حديد مؤكسد )ثلاثي ( فيتحول بذلك الييموغموبين المواد المؤكسدة بأكسدة الحديد الثنائي الموجود في 
 إلى ميتييموغموبين يفاقم أعراض نقص الأكسجة الدموية بسبب فقر الدم الانحلالي .

 NADPHبسبب نقص ركازة  G6PDوتكون أعراض ارتفاع الميتييموغموبين أشد خطورة عند مرضى عوز خميرة 
 جاعي لمتخمص من الميتييموغموبين وكذلك العلاج الترياقي لمميتييموغموبين الذي يعتمد عمييا النظام الار 

 ) أزرق الميتمين ( يزيد من شدة الانحلال بسبب دوره المؤكسد.
سنوات , راجع اسعاف المشفى بمون يرقاني شامل وتغير لون البول للأحمر بعد   8طفل ذكر عمره  – 1حالة سريرية 

ول ثم طور علامات شدة تنفسية  شديدة )دون وجود علامات وىط دوراني ( , زرقة حبات من الف 7يوم من تناول 
ونقص أكسجة لايستجيب عمى إعطاء الأكسجين , الطفل مستشفى بعمر سنتين بقصة فوال واحتاج إلى نقل كريات 

جميعيا  بنقل  حمر .أظيرت التحاليل المخبرية فقر دم انحلالي مع تسمم بالميتييموغموبين  وقد تراجعت الأعراض
 ساعة . 12ركازة كريات حمر مرتين بفاصل 

طفل ذكر عمره سنتان ,راجع اسعاف المشفى بزرقة حول الفم  وصعوبة تنفس ولون يرقاني ونقص – 2حالة سريرية 
حبات فول  مع التياب لوزات وسوابق عائمية بعوز   5أكسجة شعرية لاتستجيب عمى العلاج بالأكسجين  بعد تناول 

وأظيرت التحاليل الدموية فقر دم انحلالي  مع تسمم بالميتييموغموبين وتراجعت الأعراض والعلامات  G6PD خميرة
 السريرية بنقل ركازة كريات حمراء .

انحلالا حادا بالكريات الحمراء وكذلك يمكن أن تسبب   G6PDالمناقشة : يسبب تناول الفول عند مريض عوز خميرة 
موبين الذي يسبب زرقة لاتستجيب عمى إعطاء الأكسجين والتي تتحسن بنقل ركازة الكريات ارتفاع تركيز الميتييموغ

 ويتم تشخيص ارتفاع الميتييموغموبين اعتمادا عمى التظاىرات السريرية والنتائج المخبرية . الحمر .
فقر دم انحلالي حاد  مترافق مع زرقة بسبب  ارتفاع  G6PDالنتائج : يسبب تناول الفول عند مريض عوز خميرة 

تركيز الميتييموغموبين وىو خطير لأنو  يفاقم التظاىرات السريرية للانحلال  والعلاج بنقل  ركازة الكريات الحمراء الذي 
 يحسن الأعراض سريعا  .

 زرقة ,نقص أكسجة فقر دم انحلالي ,ميتييموغموبين الدم ,   , G6PDخميرة  مفتاحية : الكممات ال

 CC BY-NC-SA 04سورية, يحتفظ المؤلفون بحقوق النشر بموجب الترخيص  -جامعة تشرينمجمة : حقوق النشر 
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 مقدمة : 
(,يصيب ىذا 1ويعد أكثر أنواع الاعتلال الأنزيمي شيوعا) X:ىو مرض وراثي مرتبط بالصبغي  G6PDعوز خميرة -

 (, 2مميون شخصا في جميع أنحاء العالم ) 400الاعتلال حوالي 
 X  (.1 )تتوضع مورثة ىذا الأنزيم عمى الذراع الطويل لمصبغي  -
لاتظير الأعراض عند معظم الأشخاص المصابين الا بعد التعرض لعامل مؤكسد ) بعض الأدوية كمركبات السمفا,  -

 ليات عمى رأسيا الفول (.أدوية الملاريا ,الأسبرين ,أو بعض الإنتانات أو تناول البقو 
 G6PD (1 )تجنب التعرض لمعوامل المؤكسدة ىو العلاج الأكثر أىمية في العوز الأنزيمي  -
تساىمية  مشكمة لبروتين يتألف الييموغموبين من أربع سلاسل بولي ببتيدية مرتبطة مع بعضيا بطريقة غير  -

 .الغموبين
روابط .  6لأكسدة .يتثبت الحديد في موقعة ضمن السمسمة من خلال تحمل كل سمسمة جزيئة ىيم وتحمي الحديد من ا

يعتبر الرابط السادس ىو المسؤول عن فعالية الييموغموبين ويؤمن ارتباط الأكسجين مع الحديد وتشكيل الخضاب 
مشكلا  CO( وعند التسمم بغاز أول أكسيد الكربون يرتبط عبر ىذا الرابط ب Oxyhemoglobinالمؤكسج ) 

 (  Carboxyhemoglobinال)
كذلك عند تعرض الشخص لعوامل مؤكسدة يتم عبر ىذا الرابط انتقال الألكترون من ذرة الحديد إلى العامل المؤكسد 

مشكلا بذلك +Ferric  Fe3إلى الشكل المؤكسد  +Ferrous Fe2مسببا في تحول الحديد من الشكل المرجع 
 (  (3(      Methemoglobinالميتييموغموبين  ) 

 

         
وعندما يتأكسد الحديد ويصبح  +Fe2يعمل الييموغموبين عمى نقل الأكسجين فقط عندما يكون الحديد بشكمو الثنائي 

Fe3+ . يتشكل الميتييموغموبين ويصبح غير قادر عمى نقل الأكسجين 
نائي قادر عمى نقل الأكسجين في الحالة الطبيعية يوجد في الجسم أنظمة تقوم بارجاع الحديد من ثلاثي إلى حديد ث

حيث تقوم ىذه الأنظمة باعطاء ألكترون إلى ذرة الحديد المتأكسدة مما يجعل نصف العمر الحيوي لمميتييموغموبين من 
 ساعة الا أن التعرض المستمر أو المفرط لمعوامل المؤكسدة يجعل عمره النصفي يطول . 1-3

 وىو الأكثر أىمية وفعالية ويحصل ىذا النظام من طريق تحمل السكر . NADHيوجد النظام الارجاعي المعتمد عمى 
كركازة ويتم الحصول عميو من اصطناع  NADPHيوجد في الكرية الحمراء نظام أنزيمي ارجاعي آخر يعتمد عمى 

الا أنو يمعب  السكر الخماسي ,بالرغم أن ىذا الطريق يقوم بارجاع كمية قميمة من الميتييموغموبين في الظروف الطبيعية
لو دور في تشكيل الغموتاتيون  NADPHدورا كبيرا في الحفاظ عمى التوازن في الأكسدة الحاصمة في الخمية ) حيث 

 المرجع  ( .
 في ارجاع الميتييموغموبين . NADPHيعتمد أزرق الميتمين وىو الترياق النوعي لمتسمم بالميتييموغموبين عمى ركازة 

يعتمد عمى وجود خميرة  NADPHلأن تشكل  G6PDغير فعال عند مريض عوز ال للأسف يكون ىذا الطريق 
G6PD  التي تكون ناقصة لذلك تكون الأعراض والعلامات السريرية لمتسمم بالميتييموغموبين أكثر شدة  وخطورة , كما
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يسبب انحلال لأنو غير فعال ويمكن أن  G6PDيعتبر استخدام أزرق الميتمين مضاد استطباب عند مريض عوز ال 
  ( 4)دم بتراكيز عالية .

 

 
  Clinical manifestationالتظاهرات السريرية لمتسمم : 

 تتعمق التظاىرات السريرية بخمل في قدرة الكريات الحمراء عمى نقل الأكسجين وتحررىا في الأنسجة .
 قيمة الضغط الجزئي للأكسجين تبقى طبيعية باجراء غازات الدم الشريانية 

 قيمة الاشباع الأكسجيني الشعري منخفضة بشدة 
 أي أن الأكسجين موجود في الدم لكن لايصل للأنسجة المختمفة .

 من أىم التظاىرات المشخصة : 
  الزرقة التي لاتستجيب لمعلاج بالأكسجين 
 علامات نقص الأكسجة الخموية :زيادة عدد مرات التنفس ,علامات السحب الضمعي .......الخ 
  أن الدم الشرياني ذات لون بني شوكولاتي يلاحظ 
  فجوة الاشباع( وجود دليل لمتشخيص آخر وىو مايسمىSaturation gap  عندما يكون ىناك اختلاف بين )

واشباع الأكسجين المحسوب بغازات الدم الشرياني حيث يعكس الضغط الجزئي  Oximetrأشباع الأكسجين المقاس ب 
 ( 6( )  5من الأكسجين ولايقيس قدرة الييموغموبين عمى نقل الأكسجين .) محتوى البلاسما po2للأكسجين 

  Management of Methemoglobinemia تدبير ارتفاع الميتهيموغموبين في الدم:
  1بجرعة  %20أزرق الميتمين :ىو الترياق النوعي لمتسمم في حال ارتفاع تركيز الميتييموغموبين أكثر من-

2mg/kg    50جرعة القصوى ال %1بتركيز mg  دقائق يمكن إعادة الجرعة عند الضرورة . 5تسريب وريدي خلال 
 . 7mg/kgويعتبر أزرق الميتمين مادة مؤكسدة بجرعة اكبر من  

 لأنو غير فعال لدييم ولأنو يسبب انحلال الكريات الحمر . G6PDوىو مضاد استطباب لدى مريض عوز 
 الكريات الحمر ىو العلاج عند مريض عوز  تبديل الدم الجزئي ونقل ركازةG6PD  وكذلك عند المرضى الذين

 لايستجيبون عمى أزرق الميتمين .
  العلاج بالأكسجين عالي الضغط 
  يتطمبNADPH  5الذي يعتمد عميو النظام الانزيمي المرجع لمميتييموغموبين دكستروز% . 
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  أظيرت بعض الدراسات أنN-acetylcysteine  يمكن أن يخفض نسبة الميتييموغموبين في الدم ولكن مازالت
 ( 6بحاجة الى اثبات . )

 
 أهمية البحث وأهدافه

 :  Backgroundأهمية البحث :
  تأتي أىمية البحث من أن مرض عوز خميرةG6PD الأنزيمية الشائعة في بلادنا وىو يسبب فقر دم  من الأعواز

انحلالي حاد عند التعرض لمعوامل المؤكسدة ويأتي في مقدمتيا الفول ولكن من النادر حدوث ارتفاع الميتييموغموبين 
 في الدم عند تناول الفول الذي يفاقم التظاىرات السريرية وىو من الحالات الميددة لمحياة . 

  يري والمخبري لارتفاع الميتييموغموبين عند مريض عوز خميرة أىمية التشخيص السرG6PD  بعد تناول الفول في
 حال غياب المعايرة المخبرية لتركيز الميتييموغموبين في الدم .

 :  Case Reportأقدم حالتين سريريتين نادرتين من نوع
رين الجامعي بشكوى لون يرقاني شامل مع سنوات حضر إلى اسعاف مشفى تش 8طفل ذكر عمره  – 1عرض الحالة السريرية 

 حبات ( قبل القبول بيوم . 5- 7تغير لون البول إلى الأحمر ,يذكر الأىل قصة تناول فول أخضر )
 حركة / دقيقة    40وتسرع تنفس  حب تحت الحافة الضمعية وفوق القصطور الطفل في يوم القبول زلة تنفسية مع علامات س

 رقة حول الفم مع صدر صاف بالاصغاء .وز 
 ثانية . 2نبضة / د منتظم دون نفخات مسموعة , زمن إعادة التمون  140تسرع قمب 

 
 - 1-جدول 

 سكر الدم الضغط SPO2 الحرارة التنفس النبض محيط الرأس الوزن الطول
125cm 25 kg 52        cm 140/m 40/m 38,2 70% 11,5/7,5 150mg/d.l 

 السريري طبيعي .الوعي جيد وباقي الفحص 
 في السوابق المرضية لمطفل : تشخيص فوال بعمر سنتين بعد نوبة فوال ونقل دم .

 دون سوابق مرضية أخرى .
 في السوابق العائمية : فوال عند الأخت .

( لكنو لم  %70ل/د ) حيث قيمة الاشباع الشعري بالأكسجين  15التدبير في قسم الأطفال : تم وضع قناع أكسجين 
 أي تحسن في قيمة الإشباع الأكسجيني . يحدث

 -2-جدول                                                التقييم المخبري :
WBC N L HB MCV RDW PLT CRP LDH GLU 
13 
 ألف

82% 16% 9,9g/dl 88 13% 328 604 11 ألفu/l 87mg/dl 

 -3-جدول
ALT AST UREA Cr TB ALb pt INR 
18u/l 55u/l 31mg/dl 0,4mg/dl 10,8mg/dl 4,3g/l 78% 1,3 
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 تم اجراء غازات الدم :
 -4-جدول 

ABG PO2 PCO2 HCO3 SO2 
7,49 98mm/Hg 19mm/Hg 18mm/l 96% 

 تم اجراء فحص بول وراسب : خضاب +
 تم سحب شبكيات ,فيمم دم ,رحلان خضاب ) لم تأت النتيجة ( .

 تم اجراء صورة صدر خمفية أمامية : ضمن الحدود الطبيعية 
 تم اجراء ايكو قمب : ضمن الحدود الطبيعية 

 تم التفكير  بتسمم بالميتييموغموبين :اعتمادا عمى القصة السريرية والتظاىرات السريرية والنتائج المخبرية 
 تدبير الحالة :

 ) انحلال خفيف ( لكن الأم رفضت تبديل الدم . 9,2تم اقتراح تبديل دم جزئي نظرا لأن قيمة الخضاب 
 %88فتم نقل ركازة كريات حمراء لمطفل بعد ذلك تم ملاحظة تحسن جزئي ) تحسن قيمة الاشباع الأكسجيني إلى 

/د (   30التنفس انخفض إلى  نبضة /د وعدد مرات 100ل/د وتحسن معدل  النبض :  15عمى قناع الأكسجين 
 عودة لون البول إلى الطبيعي تقريبا .

تم   في اليوم التالي : لوحظ اغمقاق لون البول  من جديد ) مايدل عمى أن المادة المؤكسدة مازالت موجودة في الدم (
 اجراء تحميل دموي : 

 -5-جدول 
WBC N L Hb Crp LDH ALT 

 9,2g/dl 6,8 2203u/l 28u/l %18 %79 ألف 12
دون حاجة للأكسجين , عدد  %99  تم نقل ركازة كريات حمر مرة ثانية لمطفل فلاحظنا أن قيمة الاشباع الأكسجيني

 حركة /د . 20مرات التنفس 
ساعة بعد التحسن  حيث تم تخريجة  بحالة عامة جيدة مع تراجع التظاىرات السريرية  بتشخيص  24تم مراقبة الطفل 

 بالميتييموغموبين عند مريض فوال بعد تناول عدة حبات من الفول الأخضر .تسمم 
سنة  أحضر إلى قسم الإسعاف بزرقة حول الفم مع لون يرقاني شامل  2طفل ذكر عمره   - 2عرض الحالة السريرية 

ال لدى الطفل و صعوبة تنفس  ,قصة تناول عدة حبات من الفول قبل يوم من بدء الأعراض السريرية  دون سوابق فو 
 ) طفل وحيد في الأسرة ( . مع وجود قصة فوال عند أولاد خالة الطفل .

 بالفحص السريري :الطفل شاحب  مع وجود زرقة حول الفم 
 %75/د ,نسبة الإشباع الأكسجيني 45علامات سحب بين الأضلاع وتحت الأضلاع ,عدد مرات التنفس 

 10/7 شرياني : / دقيقة  , الضغط ال 140عدد نبضات القمب : 
 احتقان شديد بالموزتين مع ضخامة 

 %82 ل / د   ارتفع الأشباع الأكسجيني إلى   6التدبير : تم إعطاء أكسجين عبر القناع  بنسبة 
 تم اجراء صورة صدر بسيطة خمفية أمامية : كانت طبيعية 
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     تم إجراء غازات الدم الشريانية :
 -6-جدول 

PH PO2 PCO2 bicarbonate SO2 
7,45 98mm/Hg 21mm/Hg 20mm/l 96% 

 تم اجراء تحاليل مخبرية :
 -7-جدول 

Hb Ht WBC N L PLT Crp Glu Reticulocyte 
7,9 23,7 16000 55% 46% 320000 45 145g/dl 2,1% 

    
 -8-جدول 

UREA Creatinine AST ALT Bilirubin T 
19mg/dl O,42mg/dl 45u/l 16u/l 3mg/dl 

 بدون أكسجين .  %99تم إجراء نقل ركازة كريات حمراء  ارتفعت نسبة الاشباع الأكسجيني إلى 
 دقيقة  ,دون علامات شدة تنفسية  22عدد مرات التنفس 

 مع/كغ /يوم لعلاج التياب الموزتين .  50تم وضع الطفل عمى صاد حيوي أغمنتين 
 الركازة  :ساعة من نقل  12أعيدت التحاليل الدموية بعد 
  30,6والييماتوكريت إلى  10,2ارتفعت قيمة الخضاب إلى 

 وعادت بقية القيم المخبرية إلى الطبيعي بما فييا غازات الدم الشريانية . 
 تخرج الطفل بحالة عامة جيدة  بتشخيص فوال مع ارتفاع الميتييموغموبين في الدم  

  Discussionالمناقشة : 
يسبب انحلال الكريات الحمر عند المريض نتيجة تناول عوامل  Xثي مرتبط بالصبغي مرض ورا  G6PDعوز خميرة 

 مؤكسدة ويأتي في مقدمتيا الفول والعديد من الأغذية والأدوية والمواد المختمفة 
وىو شائع الحدوث في بلادنا .ونتيجة الانحلال الدموي يحدث لدى المريض شحوب ,تسرع قمب وىبوط ضغط مرتبط 

حلال وقد يحدث تسرع في التنفس ,ولكن لاتشكل الزرقة المركزية علامة مميزة لنوبة الانحلال المحرضة بشدة الان
بعوامل مؤكسدة ) الفوال ( , ان ملاحظة الزرقة لدى مريض الفوال مع نقص الأكسجة الشعرية تعني ارتفاع نسبة 

 .  % 15الميتييموغموبين أكثر من 
لحديد الموجود في الييموغموبين فيتحول بذلك الحديد من ثنائي إلى ثلاثي مسببا ينجم الميتييموغموبين عن أكسدة ا

 ارتفاع تركيز الميتييموغموبين في الدم والذي يعطي تظاىرات سريرية تختمف حسب شدة ارتفاعو في الدم .
 تم تشخيص ارتفاع الميتييموغموبين عند الطفل الأول :

 حبات من الفول الأخضرو مشخص لو  فوال  بعمر سنتين.الطفل تناول قبل يوم من القبول  عدة - 
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وجود حاجة للأكسجين ) زرقة مركزية وتسرع تنفس مع علامات شدة تنفسية ( مع أن قيمة الضغط الجزئي  -
بمقياس الأكسجة  %70للأكسجين ضمن الحدود الطبيعية  بغازات الدم الشريانية وقيمة الاشباع الأكسجيني الشعري 

 أن الأكسجين موجود ولكنو لايتم نقمو للأنسجة بسبب ارتفاع الميتييموغموبين في الدم ( .  الشعرية ) أي
 نقص أكسجة شعرية وزرقة مركزية لاتتحسن عمى إعطاء الأكسجين . -

 تم تشخيص ارتفاع الميتهيموغموبين عند الطفل الثاني :
 قصة تناول فول قبل يوم من القبول في المشفى قصة عائمية لفوال عند أبناء الخالة  -
 وقد يكون التياب الموزتين لو دور في انحلال الكريات الحمر عند مريض الفوال . 
شحوب مع زرقة حول الفم ونقص الأكسجة الشعرية بشكل كبير التي لاتتناسب مع قيمة نزول الخضاب والتي   -

 نوبة الفوال .لاتفسر ب
 عدم تحسن الزرقة بعد إعطاء الأكسجين . -
ملاحظة أن الضغط الجزئي للأكسجين ونسبة الاشباع الأكسجيني بغازات الدم طبيعية بالرغم من أن الاشباع  -

(  المميز  Saturation gapوىذا يسمى مشعر )فجوة الإشباع    % 75كان   Oximetrالأكسجيني المقاس ب 
 تييموغموبين بالدم . لارتفاع المي

 تحسن الأعراض بعد نقل ركازة الكريات الحمراء  -
   %20بعد ثلاثة أشير من نوبة الانحلال وكان القيمة:  G6PDتم اجراء معايرة خميرة   -      

 ويعتبر عوز متوسط الشدة .        
من الحالات النادرة جدا عند الأطفال ويجب التفكير فييا أمام كل زرقة لاتستجيب  ان التسمم بالميتييموغموبين -

أو طفل تعرض لعوامل مؤكسدة مع نقص الأكسجة الشعرية بشكل  G6PDعمى إعطاء الأكسجين عند مريض عوز 
 لايتناسب مع الضغط الجزئي  للأكسجين والاشباع الأكسجيني المقاس بغازات الدم الشريانية .

 وتحسن الزرقة عند نقل الدم .  OXIMETRن الأكسجة الشعرية المقاسة ب وتحس -
ويفسر مشعر فجوة الاشباع بأن الاشباع الأكسجيني المقاس بجياز الأكسجة الشعرية عند مريض التسمم  -

سب مع عند المريض باختلاف قيمة الميتييموغموبين بالدم وكذلك شدة الزرقة لاتتنا %85بالميتييموغموبين ىو تقريبا 
( لمتفريق بين  940nmو   nm 660يقيس طولي الموجتين ) Oximetrقيمة الأكسجة الشعرية المقاسة  لأن ال 

 الييموغموبين المؤكسج وغير المؤكسج .
( لذلك يعطي المقياس نتيجة  nm 940ان ارتفاع الميتييموغموبين بالدم يزيد من امتصاص الضوء ) أعمى من  -

 ة عند مريض الرتفاع الميتييموغموبين بالدم .خاطئة عن الأكسجة الشعري
( المأخوذة بغازات الدم الشريانية تقيس محتوى البلاسما من  PO2ان قيمة الضغط الجزئي للأكسجين )  -

 الأكسجين  ولا تقيس  قدرة الييموغموبين عمى نقل الأكسجين .
لطفل ذكر عمره ثلاث    2020نشرت في تموز  Adriano Porto et alمن قبل   Case Reportذكرت   -

 ( 7سنوات شخص لو نوبة انحلال كريات حمر حادة وارتفاع الميتييموغموبين بعد تناول حبات الفول .) 
عام   Schuurman M ,Van Waardenburg D, Da Costaمن قبل     Case Reporذكرت  -

 ( 8حلالي بعد تناول فول)لطفل ذكر عمره سنة واحدة شخص لو ارتفاع الميتييموغموبين مع فقر دم ان2009
 (  9سنة ) 14لطفل ذكر عمره  2024وزملاؤه في أنقرة )تركية ( في  Gulcin Karacobanذكرت حالة من قبل  -
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 الاستنتاجات والتوصيات
 الاستنتاجات

يراجع بنقص أكسجة شعرية  وزرقة   G6PDيجب التفكير بالتسمم بالميتييموغموبين عند كل مريض لديو عوز خميرة 
 لاتستجيب لاعطاء الأكسجين  بعد تناول مادة مؤكسدة )ومنيا الفول ( وتحسن الأعراض بنقل ركازة الكريات الحمر .

 يعالج نقل ركازة الكريات الحمر التظاىرات السريرية لفقر الدم الانحلالي وارتفاع الميتييموغموبين في الدم .
 التوصيات :    

 G6PDتجنب التعرض لمعوامل المؤكسدة عند مريض عوز خميرة  -
تشخيص ارتفاع الميتييموغموبين عند مريض عوز الخميرة  زرقة مركزية  لاتفسر بنوبة الانحلال  ولاتستجيب عمى  -

 وقياسيا بغازات الدم . Oximetrإعطاء الأكسجين .مع فجوة الاشباع الأكسجيني بين قياسيا بجياز ال 
 الكريات الحمر يعالج نوبة الانحلال الدموي ويعاكس أعراض ارتفاع الميتييموغموبين بالدم .نقل ركازة  -
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