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库存血Ｇ６ＰＤ活性对新生儿高胆红素血症换血治疗疗效影响
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　　摘　要：目的　探讨库存血Ｇ６ＰＤ活性对新生儿高胆红素血症换血治疗疗效影响。方法　根据高胆红素血症患儿换血治疗

时使用的库存血Ｇ６ＰＤ活性将１９０例患儿分为Ｇ６ＰＤ活性降低组（试验组）与Ｇ６ＰＤ活性正常组（对照组）。比较换血２４ｈ后血清

总胆红素（ＴＢｉｌ）水平与下降幅度，并对换血后光疗持续时间和再次换血患儿百分比进行比较。结果　试验组换血２４ｈ后ＴＢｉｌ水

平高于对照组（狋＝５．７４，犘＜０．０５），下降幅度小于对照组（狋＝１０．９３，犘＜０．０５）；与对照组相比，试验组换血后光疗持续时间延长

（狋＝７．１４，犘＜０．０５），再次换血患儿百分比升高（χ
２＝５．６０，犘＜０．０５）。结论　以Ｇ６ＰＤ活性降低的库存血治疗新生儿高胆红素血

症将导致换血后患儿胆红素水平下降较慢、光疗持续时间延长、再次换血的概率增加。
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　　新生儿高胆红素血症与红细胞葡萄糖６磷酸脱氢酶

（Ｇ６ＰＤ）活性缺乏密切相关
［１３］。库存血 Ｇ６ＰＤ活性对新生儿

高胆红素血症换血治疗疗效的影响尚无相关研究。本研究对

接受换血治疗的高胆红素血症新生儿临床资料进行了回顾性

分析，以探讨Ｇ６ＰＤ活性降低库存血对换血治疗疗效的影响，

现报告如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　于本院新生儿科接受换血治疗的１９０例不明

原因单纯高胆红素血症新生儿，均排除外科疾病及 Ｇ６ＰＤ缺

乏、败血症、颅内出血等相关疾病，均无换血或输血治疗史。

１．２　方法

１．２．１　研究分组　回顾分析患儿临床资料，根据治疗用血

Ｇ６ＰＤ活性将研究病例分为试验组２８例（男１６例、女１２例），

治疗用血Ｇ６ＰＤ活性降低（０．８３±０．０７）；对照组１６２例（男９４

例、女６８例），治疗用血Ｇ６ＰＤ活性正常（１．６５±０．２５）。组间

胎龄、黄疸起病时间、年龄、体质量、性别比例、换血前血清总胆

红素（ＴＢｉｌ）水平、换血量比较差异均无统计学意义（犘＞０．０５），

治疗用血Ｇ６ＰＤ活性组间比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

１．２．２　治疗方法　按中华医学会儿科学分会新生儿学组制定

的新生儿黄疸干预推荐方案给予换血及蓝光治疗［４］。换血治

疗均统一采用库存时间不超过７ｄ的Ｏ型浓缩红细胞与 ＡＢ

型血浆。所有患儿于换血后接受双面蓝光治疗，光疗持续至连

续２次间隔１２ｈ患儿ＴＢｉｌ水平均在蓝光治疗指征以下。１次

换血治疗２４ｈ后血清胆红素再次上升或仍在换血标准之上

时，按指征进行再次换血。

１．２．３　监测指标及检测方法　以ＢａｙｅｒＡＤＶＩＡ２４００全自动

生化分析仪于换血治疗前及换血２４ｈ后检测患儿血清 ＴＢｉｌ

（化学氧化法，宁波美康生物科技有限公司试剂）水平，计算

ＴＢｉｌ下降幅度（以百分率表示）。记录患儿换血治疗后的光疗

时间和再次换血患儿例数。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件对数据进行统计学分

析，计量资料均数比较采用狋检验，计数资料比较采用χ
２ 检

验，显著性检验水准为α＝０．０５。

２　结　　果

２．１　换血２４ｈ后患儿ＴＢｉｌ水平及其下降幅度比较　试验组

患儿换血２４ｈ后ＴＢｉｌ水平为（２６１．６１±７０．８７）μｍｏｌ／Ｌ，高于

对照组的（１８６．１８±６３．０９）μｍｏｌ／Ｌ（狋＝５．７４，犘＜０．０５），前者

下降幅度为（５０．６２±５．２９）％，小于后者的（６５．４６±６．８３）％

（狋＝１０．９３，犘＜０．０５）。

２．２　换血治疗后光疗时间比较　试验组换血治疗后平均光疗

时间为（３７．６４±８．０７）ｈ，长于对照组的（２７．３９±６．８３）ｈ（狋＝

７．１４，犘＜０．０５）。

２．３　再次换血患儿百分比比较　试验组再次换血患儿百分比

为１４．２９％（４／２８），高于对照组的２．４７％（４／１６２）（χ
２＝５．６０，

·２０２２· 国际检验医学杂志２０１２年９月第３３卷第１８期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１２，Ｖｏｌ．３３，Ｎｏ．１８



犘＜０．０５）。

３　讨　　论

高胆红素血症是新生儿常见病，胆红素沉积不但可引起胆

红素脑病，还可导致多脏器功能损伤。由于换血治疗能快速降

低血清胆红素，使胆红素在短时间内下降至安全水平，避免身

体各脏器损伤，因此被认为是治疗新生儿重症高胆红素血症最

迅速、有效的方法，特别是胆红素脑病的预防中具有不可替代

的作用［５７］。

Ｇ６ＰＤ是防止红细胞氧化损伤的保护酶之一，红细胞

Ｇ６ＰＤ缺乏与新生儿高胆红素血症的关系已受到广泛关注，但

库存血Ｇ６ＰＤ活性对换血治疗效果的影响尚未引起足够重视。

多种储存损伤（如氧化损伤、代谢损伤、生物化学损伤、生物机

械损伤等）均可导致库存血红细胞被破坏［８］。若库存血Ｇ６ＰＤ

活性降低，则加重了红细胞储存损伤，并进一步缩短其生存期

限，导致换血后新生儿体内的红细胞氧化应激反应而发生溶

血。氧化应激反应在围产期婴儿中的发生率较高，且换血时患

儿机体本身亦处于应激状态［９］。这种连续而不明显的溶血导

致胆红素生成增加，而导致换血后血清胆红素水平下降缓慢。

高胆红素血症患儿换血后血清胆红素水平与换血前ＴＢｉｌ

水平、换血量、黄疸持续时间及胆红素组织分布等有关，因此本

研究中同时采用 ＴＢｉｌ水平及其下降幅度作为观察指标
［９１２］。

本研究纳入患儿的一般资料相似，而换血２４ｈ后试验组患儿

ＴＢｉｌ水平高于对照组，下降幅度则小于对照组，表明血源

Ｇ６ＰＤ活性降低将导致患儿换血后胆红素水平下降较慢；试验

组患儿换血后的平均光疗时间比对照组明显延长，再次换血的

患儿百分比亦明显增高。试验组患儿ＴＢｉｌ水平较高可能是由

于红细胞持续溶血所致，因膜损伤可导致库存血红细胞形状异

常，加之Ｇ６ＰＤ活性降低，因此在遭遇氧化应激时易于发生血

管外和血管内溶血；同时由于试验组患儿换血后ＴＢｉｌ水平下

降较慢，导致其换血后平均光疗时间明显延长，再次换血的概

率增加。

本研究结果表明，若以Ｇ６ＰＤ活性降低库存血进行换血治

疗，将导致高胆红素血症新生儿换血后胆红素水平下降较慢、

光疗时间延长、再次换血概率增加，因此建议在新生儿高胆红

素血症换血治疗前对库存血进行Ｇ６ＰＤ活性筛查，避免因库存

血Ｇ６ＰＤ活性降低给患儿增加不必要的痛苦。
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