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  摘 要:目的 初步分析东莞地区献/受血者人群葡萄糖-6-磷酸脱氢酶(G6PD)基因型与表型特征,以及上

述特征对输血疗效的影响。方法 配对收集南方医科大学第十附属医院/东莞市人民医院2023年5-11月

351对献血者及受血者血液标本并进行G6PD基因型、G6PD酶活性、红细胞渗透脆性及血常规检测,同时收集

受血者输血前后血红蛋白检测数据,对数据进行统计学分析。结果 东莞地区献/受血者G6PD突变基因携带

率分别为6.84%、5.83%;共发现6种突变位点,其中c.1388G>A、c.1376G>T、c.95A>G共占84.09%。野

生型献血者G6PD活性与血液存放时间呈负相关,健康献血者血液经过规范流程输入受血者体内时G6PD的

活性都有大幅下降。携带c.1388G>A、c.1376G>T、c.95A>G、c.871G>A、c.1024C>T突变位点受血者在

接受携带c.1388G>A、c.1376G>T、c.95A>G、c.871G>A、c.1376G>T/c.1360C>T、c.1388G>A/
c.95A>G突变位点献血者血液后,血红蛋白增量差异无统计学意义(P>0.05)。在内科限制性输血组中受血

者输入酶 活 性≥1
 

300
 

U/L血 液 后 血 红 蛋 白 增 量 显 著 高 于 输 入 酶 活 性<1
 

300
 

U/L(P=0.042)血 液。
结论 东莞地 区 献/受 血 者 人 群 G6PD 突 变 基 因 携 带 率 均 大 于5.00%,携 带 率 较 高;以c.1388G>A、
c.1376G>T、c.95A>G这三种突变位点为主,占80.00%以上;暂未观察到携带G6PD突变基因受血者在接受

携带G6PD突变基因献血者输血疗效不佳的现象,但在内科限制性输血中,相较于输入G6PD酶活性正常血

液,输入G6PD酶活性低的血液的受血者,单位血红蛋白升量降低。
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Abstract:Objective To

 

preliminarily
 

analyze
 

the
 

genotypic
 

and
 

phenotypic
 

characteristics
 

of
 

glucose-6-
phosphate

 

dehydrogenase
 

(G6PD)
 

in
 

blood
 

donors
 

and
 

recipients
 

in
 

Dongguan
 

region,as
 

well
 

as
 

the
 

impact
 

of
 

these
 

characteristics
 

on
 

the
 

efficacy
 

of
 

blood
 

transfusion
 

therapy.Methods A
 

total
 

of
 

351
 

pairs
 

of
 

blood
 

sam-
ples

 

from
 

donors
 

and
 

recipients
 

were
 

collected
 

from
 

the
 

Tenth
 

Affiliated
 

Hospital
 

of
 

Southern
 

Medical
 

Uni-
versity/Dongguan

 

People's
 

Hospital
 

between
 

May
 

and
 

November
 

in
 

2023.These
 

samples
 

were
 

tested
 

for
 

G6PD
 

genotype,G6PD
 

enzyme
 

activity,erythrocyte
 

osmotic
 

fragility,and
 

blood
 

routine
 

parameters.Addition-
ally,hemoglobin

 

levels
 

before
 

and
 

after
 

blood
 

transfusion
 

were
 

collected
 

from
 

recipients
 

for
 

statistical
 

analy-
sis.Results The

 

carrier
 

rates
 

of
 

G6PD
 

mutant
 

genes
 

among
 

donors
 

and
 

recipients
 

in
 

Dongguan
 

region
 

were
 

6.84%
 

and
 

5.83%,respectively.Six
 

mutation
 

sites
 

were
 

identified,with
 

c.1388G>A,c.1376G>T,and
 

c.95A>G
 

accounting
 

for
 

84.09%
 

of
 

all
 

mutations.A
 

negative
 

correlation
 

was
 

observed
 

between
 

G6PD
 

activi-
ty

 

and
 

blood
 

storage
 

duration
 

in
 

wild-type
 

donors.The
 

G6PD
 

activity
 

significantly
 

decreased
 

when
 

blood
 

from
 

healthy
 

donors
 

was
 

transfused
 

into
 

recipients
 

through
 

standard
 

procedures.Recipients
 

carrying
 

c.1388G>A,
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c.1376G>T,c.95A>G,c.871G>A,c.1024C>T
 

mutation
 

sites
 

showed
 

no
 

statistically
 

significant
 

difference
 

in
 

hemoglobin
 

increment
 

after
 

receiving
 

blood
 

from
 

donors
 

carrying
 

c.1388G>A,c.1376G>T,c.95A>G,
c.871G>A,c.1376G>T/c.1360C>T,or

 

c.1388G>A/c.95A>G
 

mutation
 

sites.In
 

the
 

internal
 

medicine
 

re-
strictive

 

transfusion
 

group,recipients
 

who
 

received
 

blood
 

with
 

enzyme
 

activity
 

≥1
 

300
 

U/L
 

demonstrated
 

a
 

significantly
 

greater
 

increase
 

in
 

hemoglobin
 

levels
 

compared
 

to
 

those
 

transfused
 

with
 

blood
 

with
 

enzyme
 

activ-
ity

 

<1
 

300
 

U/L
 

(P=0.042).Conclusion The
 

carrier
 

rates
 

of
 

G6PD
 

mutant
 

genes
 

among
 

donors
 

and
 

recipi-
ents

 

in
 

Dongguan
 

region
 

are
 

both
 

above
 

5.00%,indicating
 

a
 

relatively
 

high
 

carriage
 

rate.The
 

three
 

primary
 

mutation
 

sites,c.1388G>A,c.1376G>T,and
 

c.95A>G,account
 

for
 

over
 

80.00%
 

of
 

all
 

mutations.No
 

ad-
verse

 

effects
 

on
 

treatment
 

efficacy
 

are
 

observed
 

in
 

recipients
 

carrying
 

G6PD
 

mutant
 

genes
 

after
 

receiving
 

blood
 

from
 

donors
 

with
 

G6PD
 

mutant
 

genes.However,in
 

restrictive
 

transfusion
 

practices
 

within
 

internal
 

medicine,
recipients

 

receiving
 

blood
 

with
 

low
 

G6PD
 

enzyme
 

activity
 

demonstrate
 

a
 

reduced
 

hemoglobin
 

increase
 

per
 

unit
 

compared
 

to
 

those
 

receiving
 

blood
 

with
 

normal
 

G6PD
 

enzyme
 

activity.
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  输血是临床重要的抢救手段和治疗方式,全球每

年输血量超过1.08亿单位[1],以红细胞输注为主。
红细胞输注的有效性因供体、成分和受体因素而异。
有研究表明,献血者的遗传、非遗传特性会不同程度

地影响红细胞储存质量和输血效果[2]。目前,我国对

献血者筛查项目有血色素及感染性相关指标,较少包

含遗传学相关检测。葡萄糖-6-磷酸脱氢酶(G6PD)缺
乏症是最常见的遗传性红细胞酶缺乏病,影响着全球

约5亿人[3],主要分布于非洲、地中海沿岸、东南亚等

疟疾高发地区,我国的广东省也是该病的高发区,发病

率为3.1%~16.1%[4-5]。东莞市处于G6PD缺乏症的

高发区,献/受血者G6PD突变基因携带情况,以及携带

G6PD突变基因是否影响输血疗效目前仍不清楚。
本研究首先对351对献/受血者进行G6PD基因

型、G6PD酶活性、红细胞渗透脆性及血常规检测,然
后,收集受血者输血前后血红蛋白(Hb)的检测值,初
步探讨上述特征对输血疗效的潜在影响。
1 资料与方法

1.1 一般资料 配对收集南方医科大学第十附属医

院/东莞市人民医院2023年5-11月351对献血者

及受血者血液标本,同步收集受血者临床资料及输血

前后血常规结果,其中献血者351例,受血者343例,
有8例受血者在不同时间接受了两次来自不同献血

者血液。纳入标准:(1)2023年5-11月住院期间接

受输血治疗,按照限制性或非限制性输血策略输血,
外科限制性输血即当 Hb<70

 

g/L时进行红细胞输

注,外科非限制性输血即70
 

g/L≤Hb≤100
 

g/L时进

行红细胞输注,内科限制性输血即 Hb<60
 

g/L时进

行红细胞输注,内科非限制性输血即60
 

g/L≤Hb≤
100

 

g/L时进行红细胞输注;(2)输血前后72
 

h内均

有进行血常规检测。排除标准:(1)临床资料不完整

患者;(2)单次输血过程中接受超过2
 

U血液单位受

血者;(3)72
 

h内接受过多次输血的受血者。本研究

经东莞市人民医院伦理委员会批准(伦理审查批件

号:KYKT2022-058)。
 

1.2 仪器与试剂

1.2.1 主 要 仪 器 全 自 动 核 酸 提 取 仪,型 号 为

NP968-C,西安天隆科技有限公司;基因扩增仪,型号

为Hema9600,珠海黑马医学仪器有限公司;医用核酸

分子杂交仪,型号为HB-2012A,潮州凯普生物化学有

限公司;贝克曼全自动生化分析仪,型号为AU5800,
贝克曼库尔特商贸(中国)有限公司;全自动红细胞渗

透脆性分析仪,型号为RA-800,深圳普门有限公司;
西门子血细胞分析仪,型号为ADVIA2120i,美国西门

子医学诊断股份有限公司。
1.2.2 主要试剂 核酸提取或纯化试剂(Ex-DNA
全血基因组),西安天隆科技有限公司;G6PD基因检

测试剂盒(PCR+导流杂交法),潮州凯普生物化学有

限公司;G6PD检测试剂盒(葡萄糖-6-磷酸底物法),天
津中成佳益生物科技有限公司;红细胞渗透脆性测定试

剂盒,深圳普门科技有限公司;血细胞分析用稀释液、溶
血剂、鞘液,美国西门子医学诊断股份有限公司。
1.3 方法

1.3.1 G6PD突变基因检测 采用PCR-反向点杂交

法(潮州凯普生物化学有限公司)进行G6PD突变位

点检测,质控标准参照厂家说明书。
1.3.2 G6PD活性检测 采用G6PD检测试剂盒(葡
萄糖-6-磷酸底物法)在贝克曼全自动生化分析仪上进

行酶活性检测,质控标准参照厂家说明书,将检测结

果<1
 

300
 

U/L定义为G6PD缺乏。
1.3.3 红细胞渗透脆性检测 采用普门全自动红细

胞渗透脆性分析仪及配套试剂,利用散射比浊法进行

检测,质控标准参照厂家说明书。
1.3.4 血常规检测 采用德国西门子ADVIA2120I
全自动血液分析仪进行分析,质控标准参照厂家说

明书。
1.3.5 输血疗效评估 输血疗效的评价指标为输入

单个红细胞单位后 Hb增量,每单位红细胞输注后

Hb水平不高于输注前为输注无效;Hb水平增量不低

于5
 

g/L为输注有效;Hb水平高于输注前,但增量低
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于5
 

g/L为输注部分有效[6]。
1.4 统计学处理 采用SPSS20.0

 

统计软件进行数

据分析,GraphPad
 

Prism
 

10软件作图。对数据进行

正态性检验和方差齐性检验,呈正态分布的计量资料

用x±s表示,两组间比较采用独立样本t检验,呈非

正态分布的计量资料采用M(P25~P75)表示,多组间

比较采用 Kruskal-Wallis秩和检验。计数资料采用

百分率表示,组间比较采用χ2 检验。以P<0.05为

差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 G6PD突变基因检测 351例献血者G6PD突

变基因携带率为6.84%。献血者人群检测出5种突

变位点,其中c.1388G>A和c.1376G>T,占总突变

基因的79.17%。343例受血者G6PD突变基因携带

率为5.83%。受血者人群检测出5种突变位点,2例

双重杂合突变,其中有1例c.1376G>T/c.1360C>T
双重杂合突变,1例c.95A>G/c.1388G>A双重杂

合突变,最常见的3种突变基因类型为c.1376G>T,
c.1388G>A 和 c.95A>G,占 总 突 变 基 因 的

84.09%。见表1、2。
表1  献/受血者G6PD突变基因携带率

组别
野生型

(n)
杂合子

(n)
双重杂合子

(n)
半/纯合子

(n)
携带率(%)

献血者 327 11 0 13 6.84

受血者 323 10 2 8 5.83

  注:在基因水平,女性拥有两个G6PD基因等位基因,携带一个正

常的等位基因和一个突变的G6PD基因的个体为杂合子;在G6PD基

因中存在两个不同的突变位点的个体为双重杂合子;携带两个 G6PD
突变等位基因的个体为纯合子;男性仅有一个等位基因,G6PD基因发

生突变个体为半合子。

表2  献/受血者G6PD突变基因类型

类型
献血者(n=351)

n 携带率(%)

受血者(n=343)

n 携带率(%)

c.1388G>A 13 3.70
 

3 0.87
 

c.1376G>T 6 1.71
 

9 2.62

c.95A>G 2 0.57
 

4 1.17

c.871G>A 1 0.28
 

2 0.58

c.1024C>T 2 0.57
 

- -

c.1376G>T/c.
1360C>T

- - 1 0.29

c.95A > G/c.
1388G>A

- - 1 0.29
 

  注:-表示未检出。

2.2 G6PD活性检测 对献/受血者酶活性进行分

析,野生型献血者酶活性(1
 

760.00±385.32)U/L显

著高于突变型献血者酶活性(684.00±666.15)U/L
(P<0.000

 

1);野生型受血者酶活性(2
 

405.00±
640.39)U/L 显 著 高 于 突 变 型 受 血 者 酶 活 性

(1
 

204.00±913.73)U/L,差异有统计学意义(P<
0.000

 

1)。野生型献血者酶活性显著低于野生型受血

者酶活性(P<0.000
 

1);突变型献血者酶活性低于突

变型受血者酶活性(P<0.01)。见图1。

  注:灰色区域代表正常参考区间,**P<0.01,****P<0.000
 

1。

图1  献/受血者G6PD活性分布情况分析

2.3 红细胞渗透脆性检测 对献/受血者红细胞渗

透脆性进行分析,野生型献血者红细胞 渗 透 脆 性

(88.00±11.48)%,突变型献血者红细胞渗透脆性

(86.00±14.34)%,差异无统计学意义(P>0.05);野
生型受血者红细胞渗透脆性(81.00±16.30)%显著

高于 突 变 型 受 血 者 红 细 胞 渗 透 脆 性 (68.00±
20.90)%,差异有统计学意义(P<0.001)。见图2。

  注:灰色区域代表正常参考区间,***P<0.001,ns为差异无统计

学意义。

图2  献/受血者红细胞渗透脆性分布情况分析

2.4 献血者血液体外储存时间对酶活性及红细胞渗

透脆性的影响分析 收集献血者血液使用前放置时

间,分析储存时间与酶活性及红细胞渗透脆性的相关

性,发现野生型献血者酶活性与血液储存时间呈负相

关(P<0.000
 

1);突变型献血者酶活性与血液储存时

间呈负相关趋势,但差异无统计学意义(P>0.05);野
生型及突变型献血者红细胞渗透脆性与血液放置时

间均未发现相关性。见图3。
2.5 输血疗效分析

2.5.1 突变基因与输血疗效的关系 本研究对收集

的351例献血者对应的351对献/受血者组成的配对

进行输血疗效分析,将献/受血者按照基因突变情况

进行分组,比较输血前后 Hb增量情况,各组间比较,
差异无统计学意义(P>0.05)。见图4。
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  注:A为野生型献血者和突变型献血者血液储存时间与酶活性的相关性分析;B为野生型献血者和突变型献血者血液储存时间与红细胞渗透

脆性的相关性分析。

图3  献血者血液储存时间与酶活性及红细胞渗透脆性的相关性分析

  注:色块颜色表示 Hb增量情况,数值表示相应配对例数。

图4  献/受血者基因型情况对受血者输血后 Hb
增量的影响分析

2.5.2 酶活性与输血疗效的关系 根据酶活性的参

考区间将献/受血者各分为两组,对酶活性与输血疗

效进行研究,未发现酶活性对输血疗效的影响。见

图5。

  注:色块颜色表示 Hb增量情况,数值表示相应配对例数。

图5  献/受血者酶活性情况对受血者输血后 Hb
增量的影响

2.5.3 红细胞渗透脆性与输血疗效的关系 根据红

细胞渗透脆性的参考区间将献/受血者各分为两组,
对红细胞渗透脆性与输血疗效进行研究,未发现红细

胞渗透脆性对输血疗效的影响(P>0.05)。见图6。
2.5.4 储存时间与输血疗效的关系 对献血者血液

使用前放置时间进行分组,观察储存时间对输血疗效

影响,在351对观察对象中,未发现差异。见图7。

  注:色块颜色表示 Hb增量情况,数值表示相应配对例数。

图6  献/受血红细胞渗透脆性对受血者输血后 Hb
增量的影响

图7  储存时间对受血者输血后 Hb增量的影响分析

2.5.5 输血策略及献血者基因型和酶活性对输血疗

效的影响 根据输血策略将受血者分为4组,分别为

A组(外科限制性输血组)、B组(外科非限制性输血

组)、C组(内科限制性输血组)、D组(内科非限制性输

血组)。分别对各组献血者基因型与输血疗效进行分

析,差异无统计学意义(P>0.05),见表3。对各组献

血者酶活性对输血疗效影响分析发现,C组即内科限

制性输血组受血者接受酶活性≥1
 

300
 

U/L血液输血

后Hb的增量明显高于接受酶活性<1
 

300
 

U/L组

(P=0.042),其余各组间比较,差异无统计学意义

(P>0.05)。见表4。
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表3  输血策略及献血者基因型对输血疗效的影响分析[M(P25~P75)]

献血者基因型
A组(n=44)

野生型(n=43) 突变型(n=1)

B组(n=41)

野生型(n=36) 突变型(n=5)

C组(n=93)

野生型(n=89) 突变型(n=4)

D组(n=173)

野生型(n=159)突变型(n=14)

Hb增量(g/L)
5.00

(3.17~7.50)
14.00

2.67
(-3.00~5.66)

4.67
(3.33~10.00)

6.00
(3.33~8.67)

2.34
(0.67~9.33)

5.41
(3.33~8.00)

5.50
(3.50~9.67)

Z - -1.595 -0.777 -0.650

P - 0.111 0.437 0.516

  注:A组突变型献血者样本量过少,不进行秩和检验,-表示无数据。

表4  输血策略及献血者酶活性对输血疗效的影响分析[M(P25~P75)]

献血者酶活性

(U/L)

A组(n=44)

≥1
 

300(n=40) <1
 

300(n=4)

B组(n=41)

≥1
 

300(n=32) <1
 

300(n=9)

C组(n=93)

≥1
 

300(n=82)<1
 

300(n=11)

D组(n=173)

≥1
 

300(n=143)<1
 

300(n=30)

Hb增量(g/L)
5.00

(3.17~7.50)
8.59

(3.92~11.33)
2.34

(-3.00~6.00)
3.33

(2.67~5.33)
6.67

(3.67~8.67)
4.00

(1.00~4.67)
5.33

(3.33~7.50)
6.17

(4.00~9.00)

Z -0.940 -0.883 -2.030 -0.929

P 0.347 0.337 0.042 0.353

3 讨  论

对于创伤和长期输血患者,红细胞输注是一项关

键的挽救生命的干预措施。全球输血供需研究表

明[10],目前血液供应严重不足,与药物相比,不同血液

单位的Hb剂量和红细胞质量存在很大差异[2],在有

限供应情况下,如何精准使用血液制品获得最大疗

效,一直是临床输血研究的关键问题。G6PD缺乏症

是一种常见影响红细胞抵抗氧化应激的X连锁疾病,
近年研究表明,献血者G6PD缺乏会影响输血疗效,
有学者通过对血液制品红细胞组学检测发现,在冷藏

储存期,G6PD缺乏红细胞表现出糖酵解增加、谷胱甘

肽稳态受损,嘌呤氧化增加,携带G6PD突变基因献

血者提供的血液单位冷藏储存42
 

d后回输到人体,24
 

h红细胞恢复显著低于不携带 G6PD突变基因献血

者[11]。曾贵详等[12]通过对新生儿高胆红素血症患儿

使用的库存血G6PD活性研究发现,使用G6PD活性

低的库存血进行换血治疗会影响疗效。
    

对献血者进行 G6PD缺乏筛查在世界各地都有

报道,献血者G6PD缺乏症的患病率在不同国家和地

区存在较大的差异,巴西北部为8.27%[13],泰国为

7.59%~7.7%[14-15],广东佛山地区为6.97%[16],广
州地区为5.1%[17]。本研究对东莞地区献/受血者

G6PD突变基因检测发现献/受血者突变基因携带率

分别为6.84%、5.83%,与何思华等[18]关于广州地区

献血者人群突变基因检出率6.67%接近。本研究共

检出6种突变,最常检测到的3种突变为c.1388G>
A、c.1376G>T、c.95A>G,占所有基因突变阳性病例

的84.09%,这与中国的流行病学调查结果一致[19-21]。
由此可见东莞地区献/受血者人群均存在G6PD突变

基因 个 体,检 测 出 的 高 频 位 点 为 世 界 卫 生 组 织

(WHO)严重程度分类的
 

Ⅱ/Ⅲ类,即暴露于氧化应

激时会出现间歇性溶血。
突变型G6PD个体,临床主要表现为G6PD酶缺

乏。有研究表明,G6PD活性影响储存红细胞的状态

及其在氧化损伤后对溶血的敏感性[22]。对献/受血者

酶活性研究表明,突变型献血者较野生型献血者平均

降低61.15%;突变型受血者较野生型受血者平均降

低49.93%,符合上述突变位点导致的酶缺乏,通常只

有在强氧化应激存在时才会出现临床症状[23]。“血液

年龄”是引起储存损伤主要原因。对献血者酶活性与

储存时间进行相关性分析发现,野生型献血者酶活性

与存放时间呈显著负相关,可见健康献血者的血液经

过规范流程输入受血者体内时G6PD的活性都有大

幅下降,当存放时间较长时,会增加红细胞的溶血灵

敏度。
红细胞渗透脆性是一项红细胞抵抗低渗盐溶液

能力的指标,目前主要用于地中海贫血的筛查。本研

究对献/受血者红细胞渗透脆性研究观察到,野生型

受血者红细胞渗透脆性显著高于突变型受血者,对20
例突变型受血者的珠蛋白生成障碍性贫血(地贫)基
因分析发现7例受血者同时伴有地贫,323例野生型

受血者发现48例地贫,突变型受血者地贫的患病率

显著高于野生型,突变型红细胞渗透脆性降低可能由

于地贫导致,而地贫也会增加红细胞的溶血灵敏度。
从上述检测结果可见,G6PD缺乏会增加红细胞

的溶血灵敏度,目前临床上关于G6PD缺乏血液输血

效果研究主要集中在特殊人群,如新生儿和 Hb病患

者[12,23-24],WHO规定G6PD缺乏的血液不能用于上

述人群。但尚鲜有研究对临床普通输血人群效果进

行分析。输血前后 Hb增量是评价输血效果的一个

重要指标,通常受血者每输注2单位红细胞,外周血

Hb至少升高10
 

g/L[25]。本研究的受血者每输注1
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单位红细胞,Hb增量为(4.92±6.11)g/L,对所有献/
受血者配对分析中,未发现G6PD突变基因、G6PD酶

活性、红细胞渗透脆性、储存时间对输血效果产生明

显影响。在按输血策略对受血者进行分组分析时发

现,内科限制性输血组(C组,n=93)受血者接受

G6PD活性≥1
 

300
 

U/L的血液输注后 Hb增量显著

更高(P=0.042)。C组患者多为需长期输血的慢性

贫血患者(如血液病、肾病),其反复输注可能导致输

入红细胞的抗氧化能力缺陷累积,G6PD活性不足(基
因突变或储存衰减所致)可能加速红细胞破坏,削弱

Hb提升效果。
综上所述,本研究显示,献/受血者人群中存在约

5%G6PD缺乏个体,针对慢性贫血需长期接受限制性

输血的内科患者,推荐优先输注G6PD酶活性正常的

红细胞制品,以规避酶缺乏导致的 Hb回升不足风

险。同时,即使野生型献血者红细胞初始酶活性达

标,但随着储存时间延长呈进行性下降,故建议临床

联合考量酶活性阈值与血液储存时间,该类患者优先

选择储存时间短的红细胞制品。既往关于本地区

G6PD患病率调查均基于酶活性检测,会导致部分杂

合子患者漏筛,本研究采用基因检测方法对G6PD突

变基因进行筛查,较全面了解了本地区献/受血者人

群G6PD突变基因情况。然而,本研究也面临一些局

限,如样本量有限、研究地域集中、受血者选择随机、
受血者随访时间短等,这些因素可能导致部分输血效

果差异未被发现。未来研究需扩大样本量和地域覆

盖,以进一步验证本研究结果。
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