
防 ,在开训后 1 ～ 6 周训练伤发生率最高的时期尤其要注意。

一旦出现肢体疼痛等潜在训练伤的重要征兆或危险信号 ,即应

采取积极有效的措施加以防范;③发生训练伤后 ,应立即停训 ,

实施治疗 ,严禁带伤训练而加重伤势 , 增加训练伤的致残率。

2.3.3　积极改善军事训练的条件　　加强对训练场地 、设施

和器材装备的管理 , 训练场地宜保持平整 , 根据训练项目选用

不同软硬度的场地;训练器材的置放应牢固 , 周围应无杂物;有

些训练项目必要时可加软垫;训练器材 、设施等应定期检查 、维

修 ,保持完好率以适应训练的要求。训练条件的改善 , 也是预

防和减少训练伤发生的关键措施之一。
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新生儿G-6-PD缺陷症的基因突变分析

Analysis of G-6-PD gene mutations in neonates

郭春宝 ,邓　春 ,邓　兵 ,徐酉华　　(重庆医科大学儿童医院儿科研究所与新生儿科 ,重庆 400014)

　　红细胞葡萄糖 6-磷酸脱氢酶(Glucose-6-phosphate dehydroge-

nase , G-6-PD)缺陷症是新生儿高胆红素血症的常见原因之一。

我院 2001 年已将基因分型用于临床诊断 , 现将资料完整的 36

例病例报告如下。

1　资料与方法

　　36 例新生儿以黄疸或面色苍白收入我院 , 经 G-6-PD活性

测定确诊为G-6-PD 缺陷症患者。患儿均有新生儿黄疸 , 伴有

核黄疸表现的 7例 , 伴新生儿溶血性贫血 17 例。 1 例患儿其母

有食蚕豆史 ,且为母乳喂养。

　　治疗及转归:入院后经积极退黄治疗 , 入蓝光箱 , 输白蛋

白 ,碱化血液 , 贫血严重者输血 ,所有患儿均好转或治愈出院。

　　点突变检测方法:入院当天采集患儿静脉血 , G1388A、

G1376T、A95G点突变引物序列见文献[ 1] 。

　　统计学分析:应用 SPSS10.0 统计软件分析 , 统计采用两样

本比较的秩和检验。

2　结果

　　36 例患儿中 G1388A 突变 23 例 , G1376T 突变 13 例 , 无

A95G突变。而且两种基因突变型所致的胆红素及血红蛋白水

平均无明显差别(P>0.05), 均引起新生儿溶血症。 G1388A 突

变型发生核黄疸(按脑干诱发电位标准)7 例 , G1376T 突变型发

生核黄疸 5例 , 两组比较无显著性差异(P>0.05)。

　　基金项目:国家自然科学基金资助项目(397066)

　　　　　 　Supported by the National Natural Science Foundation of China(397066)

　　作者简介:郭春宝(1972-),男 ,山东省淄博市人 ,博士 ,讲师 ,主要从事儿科

感染疾病诊断方面的研究 ,发表论文 12篇。电话:(023)63870729 ,

E-mail:guochunbao@ho tmail.com

　　通信作者:邓　春 ,电话:(023)63870729

　　收稿日期:2003-08-11;修回日期:2004-03-05

3　讨论

　　G-6-PD缺陷病为不完全性显性伴性遗传病 , 从本研究结果

来看 ,G-6-PD基因突变是 G-6-PD缺陷的本质 , 在新生儿期 G-6-

PD缺陷最常见的诱因是感染 , 本组 36例中有 28 例有感染性疾

病 ,占 77.8%,这与感染时吞噬细胞吞噬微生物时产生过氧化

氢促使HB变性有关。 G-6-PD缺陷在婴幼儿期表现为蚕豆病 ,

药物性溶血 ,感染性溶血等[ 2] 。本组 36 例患儿中贫血 32例 , 占

88.9%。发生核黄疸 12 例 ,占 33.3%,本组有 4例 G-6-PD变异

型临床并未发生溶血 ,其黄疸的发生可能为此病时肝细胞中此

酶也异常 ,肝功能受损害而致黄疸。 由于 G-6-PD 缺陷极易导
致核黄疸 ,其核黄疸的发生率较 ABO 溶血病更高 , 有条件的医

院应尽可能做G-6-PD缺陷症的筛查 ,经检测有基因突变者 , 应

密切监测胆红素水平 , 及时控制感染 , 避免使用可引起溶血的

氧化性药物 ,同时予以光疗等 , 以避免核黄疸的发生[3] 。
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