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高胆红素血症新生儿 G6PD缺陷合并
HCMV感染的分析
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　　[摘　要 ]　目的　新生儿葡萄糖262磷酸脱氢酶 ( G6PD)缺乏常在一些诱发因素如感染等情况下导致溶血 ,引

起高胆红素血症 ,巨细胞病毒感染是先天性感染的主要病因之一。该文对高胆红素血症的新生儿 G6PD缺陷与巨

细胞病毒 ( HCMV)感染的关系及临床特点进行探讨。方法 　对 316 例临床确诊为高胆红素血症的新生儿进行

G6PD/ 6PGD比值、PCR HCMV及红细胞、血红蛋白、胆红素等各项指标的测定 ,并进行比较。结果　G6PD缺陷和

HCMV感染之间存在着相关性 ( P < 0. 05) ,且两者合并存在的患儿比单纯 G6PD缺陷或单纯 HCMV感染时的红

细胞、血红蛋白减低 ,而且总胆红素 ( TB)、间接胆红素 ( IB)显著升高 ( P < 0. 05)。结论 　HCMV 感染易诱发

G6PD缺陷的新生儿发生高胆红素血症 ,并使黄疸加重。 [中国当代儿科杂志 ,2004 , 6 (1) : 51 - 52 ]
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　　红细胞葡萄糖262磷酸脱氢酶 ( G6PD)缺陷症是

我国南方常见的遗传性疾病之一 ,常在一些诱发溶

血的情况下发病 ,在新生儿最常见的诱因是感

染[1 ]。而巨细胞病毒 ( HCMV)感染较广泛 ,是先天

性感染的重要病因之一。本文就高胆红素血症新生

儿中 G6PD缺乏和 HCMV 感染的关系及其合并存

在时临床指标的变化进行分析。

1　材料和方法

1 . 1　研究对象

2002年 1月至 2003年 1月因高胆红素血症入

院的新生儿 316例 ,其中男 201例 ,女 115例。常规

进行血细胞分析、胆红素、G6PD/ 6PGD 比值、PCR

HCMV等的检测。

1 . 2　方法

G6PD/ 6PGD比值法 :试剂盒由中山医科大学

遗传学教研室提供 ,参见杜传书 G6PD/ 6PGD比值

法[2 ] ,新生儿 G6PD/ 6PGD < 1. 1为 G6PD缺乏。

PCR HCMV测定 :试剂盒由杭州赛可化学试剂

技术开发有限公司提供。按常规方法提取 DNA ,取

5μl作 PCR扩增 ,每一反应总体为 30μl ,加 1单位

aq酶进行 35个循环。反应条件是 94℃1 min ,50℃

30 s ,72℃30 s ,循环结束后 72℃延伸 5 min ,扩增物

在 2 %的琼脂糖凝胶电泳中电泳后在紫外线灯下观

察到一条 430 bp 的片断 ,即为阳性。

胆红素测定 :根据重氮反应 ,使用日立 7170 全

自动生化分析仪 ,试剂购自宁波新芝生物科技股份

有限公司。

患儿入院后立即采血进行血常规分析、胆红素

及 G6PD/ 6PGD比值、PCR HCMV的检测。平均取

样时间 48 h。

1 . 3　统计学方法

所测数据以 �x ± s表示 ,统计采用卡方检验和

t 检验。

2　结果

　　在 316 例高胆红素血症的新生儿中检测出

G6PD缺陷者 41 例 (13. 0 %) , HCMV 感染者 29 例

(9. 2 %) , G6PD 缺陷合并 HCMV 感染者 ( G6PD +

HCMV) 11例 (3. 5 %) 。G6PD 缺陷和 HCMV 感染

之间存在显著性相关。

G6PD + HCMV感染者总胆红素 ( TB) 、间接胆

红素 ( IB)比 G6PD缺陷者或 HCMV 感染者明显增

高 ,差异存在显著性 ( P < 0. 05) ;直接胆红素 (DB)
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差异未见显著性 ( P > 0. 05) ; RBC、Hb 比较低 ,但 无统计学意义 ( P > 0. 05) 。结果见表 1。

表 1　316例高胆新生儿 G6PD缺陷及 HCMV感染检测结果 ( �x ± s )

组别 例数 RBC (×1012/ L) Hb (g/ L) TB (μmol/ L) DB (μmol/ L) IB (μmol/ L)

G6PD缺陷　 41 4. 56±0. 59 142±28 294. 7±70. 2 21. 8±9. 5 272. 2±59. 7

HCMV感染　 29 4. 84±0. 43 146±31 290. 3±61. 7 19. 4±10. 1 269. 1±63. 4

G6PD缺陷 + HCMV感染 11 4. 43±0. 41 139±37 441. 1±79. 1a 24. 4±13. 2 338. 3±69. 2a

　　注 : a 与 G6PD缺陷组、HCMV感染组比较 P < 0. 05

3　讨论

　　G6PD缺陷症是 X连锁不完全显性遗传性红细

胞酶缺陷性疾病 , G6PD 缺陷的患者红细胞内葡萄

糖通过磷酸戊糖旁路的代谢减少 ,不能充分的将

NADP还原为 NADPH ,使谷胱甘肽的还原减少 ,减

弱了红细胞的抗氧化能力。当机体发生感染时 ,被

激活的白细胞产生大量氧自由基 ,而 G6PD缺乏使

机体不能产生足够的还原型谷胱甘肽还原氧自由

基 ,过多的氧自由基使红细胞膜脂质过氧化和产生

高铁血红蛋白 ,导致红细胞容易破坏[3 ] ,所以感染

易诱发 G6PD缺陷的新生儿发生溶血和高胆红素血

症。据有关资料报道 , G6PD缺陷的新生儿 50 %会

发生高胆红素血症[4 ]。而孕妇感染 HCMV 后 ,可

以通过胎盘、产道、母乳将病毒带给胎儿 ,引起

HCMV先天性感染 ,导致新生儿高胆、肝脾大、严重

紫癜、贫血及呼吸和消化道症状[5 ]。

本文资料 316 例高胆红素血症的新生儿中

G6PD缺陷者占 13. 0 % ,与有关报道[6 ,7 ]相接近。

HCMV感染者占 9. 2 % ,两者合并存在者占 3. 5 % ,

两者存在显著性相关 ( P < 0. 05) ,说明 HCMV 阳

性者更容易诱发 G6PD缺陷的新生儿发生高胆红素

血症。而且当两者合并存在时 , TB、IB 显著增高

( P < 0. 05) ,加重了溶血 ,黄疸程度更为严重 ;

RBC、Hb虽未见明显差异 ( P > 0. 05) ,但以 G6PD

+ HCMV组为低 ,可能与样本例数较少有关。

在南方地区对 G6PD缺陷引起的新生儿高胆红

素血症 ,黄疸严重的要考虑合并 HCMV感染的可能

性 ,及时进行 HCMV 有关的实验室检查 ,采取适当

的治疗措施 ,避免误诊和漏诊。
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