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葡萄糖-６-磷酸脱氢酶缺乏症新生儿筛查 、
诊断和治疗专家共识

中华预防医学会出生缺陷预防与控制专业委员会新生儿筛查学组

中国医师协会医学遗传医师分会临床生化遗传专业委员会

中国医师协会青春期医学专业委员会临床遗传学组

　　葡萄糖-６-磷酸脱氢酶 （ ｇｌｕｃｏｓｅ-６-ｐｈｏｓｐｈａｔｅ
ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，Ｇ６ＰＤ）缺乏症是由于红细胞膜的
Ｇ６ＰＤ缺陷，导致红细胞戊糖磷酸途径中谷胱甘肽
还原酶的辅酶———还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷
酸（ＮＡＤＰＨ）生成减少，使得维持红细胞膜稳定性的
还原型谷胱甘肽生成减少而不能抵抗氧化损伤，最
终导致红细胞破坏并溶血的一种遗传病

［１］ 。 Ｇ６ＰＤ
基因位于 Ｘ染色体上，该病系 Ｘ-连锁遗传疾病。 患
者常因食用蚕豆而发病，俗称“蚕豆病”，部分重型
患者可引起新生儿期重度高胆红素血症，或在特定
条件下（氧化应激、食物或药物）诱发非免疫性溶
血，危及生命。 本病重在预防。

Ｇ６ＰＤ缺乏症主要分布于东南亚、非洲、中东和
地中海沿岸，全世界约 ４ 亿人口受累，男性多于女
性

［２］ 。 我国 Ｇ６ＰＤ缺乏症的分布呈南高北低趋势，
广东、广西、海南、云南、贵州等地区人群患病率
高

［２-３］ ，随着人口流动，患病率较低的地区也呈现增
高趋势。 我国自 １９８１年开展新生儿疾病筛查以来，
多省市逐步增加了 Ｇ６ＰＤ 缺乏症的筛查项目，但对
于此病的新生儿筛查尚无共识。 为了规范 Ｇ６ＰＤ缺
乏症新生儿筛查的流程及后续的诊断和遗传咨询，
由中华预防医学会出生缺陷预防与控制专业委员会

新生儿筛查学组、中国医师协会医学遗传医师分会
临床生化遗传专业委员会和中国医师学会青春期医

学专业委员会临床遗传学组组织专家讨论，并达成
以下共识。

【新生儿筛查】
１畅Ｇ６ＰＤ缺乏症新生儿筛查推荐开展地区：世

界卫生组织（ＷＨＯ）建议在男性患病率＞３％ ～５％
的地区应常规开展 Ｇ６ＰＤ缺乏症的产前健康教育及
新生儿筛查

［４-６］ 。 各地区应结合本地区的 Ｇ６ＰＤ 缺
乏症流行病资料及对公众健康的危害程度，选择性
开展该项新生儿疾病筛查。

２畅筛查方法及原理：Ｇ６ＰＤ 缺乏症新生儿筛查
主要是通过检测干血滤纸片的 Ｇ６ＰＤ 酶活性完成，
Ｇ６ＰＤ酶活性筛查方法主要包括荧光定量法或荧光
斑点法，由于荧光定量法具有较高的特异性与灵敏
性，因此新生儿筛查推荐使用该方法。
荧光定量法原理是干血滤纸片的 Ｇ６ＰＤ作用于

底物葡萄糖-６-磷酸（Ｇ-６-Ｐ）及烟酰胺腺嘌呤二核苷
酸磷酸（ＮＡＤＰ），将 Ｇ-６-Ｐ 氧化为 ６-磷酸葡萄糖酸
（６-ＰＧ），同时将 ＮＡＤＰ还原为 ＮＡＤＰＨ（图１）［７-８］ ，在
特定激发波长（３５５ ｎｍ）和发射波长（４６０ ｎｍ）下检
测 ＮＡＤＰＨ的荧光强度，计算 Ｇ６ＰＤ酶的活性。 该方
法对于女性杂合子的诊断效率有限。

Ｇ-６-Ｐ＋ＮＡＤＰ ＋ Ｇ６ＰＤ
→６-ＰＧ＋ＮＡＤＰＨ＋Ｈ＋

Ｇ-６-Ｐ：葡萄糖-６-磷酸；ＮＡＤＰ ＋：烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷

酸；Ｇ６ＰＤ：葡萄糖-６-磷酸脱氢酶；６-ＰＧ：６-磷酸葡萄糖酸；

ＮＡＤＰＨ：还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸；Ｈ ＋：氢离子

图 1　Ｇ６ＰＤ 活性检测原理

　　３畅筛查流程及质量管理：Ｇ６ＰＤ 缺乏症的新生
儿筛查应严格遵循原卫生部 ２００９年枟新生儿疾病筛
查管理办法枠、２０１０ 年枟新生儿疾病筛查技术规范枠
及枟医疗机构临床实验室管理办法枠卫医发（２００６）
７３号的要求执行，实施筛查全程质量管理，同时需
注意以下事项：

（１）知情同意原则：知情同意书应包括筛查目
的、方法及局限性，女性杂合子患者有漏筛可能，对
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于筛查阳性新生儿应早期确诊并告知容易出现新生

儿黄疸等注意事项。
（２）样本采集与递送：样本采集和递送应按照

２０１０年枟新生儿疾病筛查技术规范枠执行，建议冷链
（２ ～８ ℃）递送样本。

（３）优先检测原则：由于 Ｇ６ＰＤ酶活性容易受温
度、湿度及待检时间等因素的影响，同时严重型
Ｇ６ＰＤ缺乏症新生儿有可能早期发病，故筛查样本到
达实验室后，应优先于其他新生儿筛查的项目检测。

（４）筛查阳性切值：各实验室应参照试剂盒说
明及本实验室数据制定合理的阳性切值。 荧光定量
法切值多设定为 ２畅１ ～２畅６ Ｕ／ｇ 血红蛋白。 针对男、
女新生儿设置不同的切值有助于女性杂合子的

检出
［８-９］ 。
（５）阳性召回：对初筛阳性的新生儿召回后应

直接进行诊断性检查。
（６）在 Ｇ６ＰＤ 酶活性检测前，需对血片递送时

间、标本保存条件等质控指标进行监控。 在标本检
测后，需对阳性样本召回率进行监控。

【实验室确诊方法】
对新生儿 Ｇ６ＰＤ 缺乏症筛查阳性者需立即召

回，进行诊断性 Ｇ６ＰＤ酶活性检测，推荐采用静脉血
红细胞 Ｇ６ＰＤ酶活性测定法或 Ｇ６ＰＤ／６ 磷酸葡萄糖
酸脱氢酶（６ＰＧＤ）比值法进行确诊。 基因诊断也是
可靠的确诊方法，有条件的实验室可同时开展［７］ 。

１畅Ｇ６ＰＤ 酶活性检测：常用的方法包括 Ｇ６ＰＤ
酶活性测定法和比值法。 Ｇ６ＰＤ酶活性测定法的原
理为样本中 Ｇ６ＰＤ 催化 Ｇ-６-Ｐ 生成 ６-ＰＧ，同时将
ＮＡＤＰ变成 ＮＡＤＰＨ，检测 ３４０ ｎｍ 吸光度的上升速
率即 ＮＡＤＰＨ 生成速率，计算出样本中 Ｇ６ＰＤ 酶活
性。 切值应根据所采用的试剂盒及实验室具体情况
确定

［７］ 。 比值法通过测定 Ｇ６ＰＤ／６ＰＧＤ 比值对
Ｇ６ＰＤ缺乏症进行诊断，比值 ＜１ 为 Ｇ６ＰＤ 缺乏，女
性杂合子由于 Ｇ６ＰＤ 酶活性轻度降低，比值通常在
１畅０ ～１畅３ 之间［１０］ 。 Ｇ６ＰＤ 缺乏症患者在急性溶血
或在网织红细胞升高时检测 Ｇ６ＰＤ 酶活性，由于新
生儿的红细胞比例较高可能会导致酶活性测定出现

假阴性，故对于严重溶血或输血患儿，需 １０ ～１５ ｄ
后重新采集测定。
根据 Ｇ６ＰＤ酶活性水平以及 Ｇ６ＰＤ缺乏症临床

表现的有无及程度，ＷＨＯ将 Ｇ６ＰＤ酶活性分五个亚
型

［４，６］ ：（１）酶活性严重缺乏伴先天性非球形细胞溶
血性贫血：酶活性接近 ０，在无明显诱因下出现慢性
溶血，药物、感染、特殊食物等可诱发急性溶血，常引

起新生儿高胆红素血症；（２）酶活性严重缺乏：酶活
性低于正常的 １０％，药物、感染、特殊食物等可诱发
急性溶血；（３）酶活性轻中度缺乏： 酶活性为正常的
１０％～６０％，临床症状轻重不一，药物可诱发急性溶
血；（４）酶活性轻度降低至正常：酶活性为正常的
６０％～１５０％，一般无临床症状；（５）酶活性增高：酶
活性可高于正常的 １５０％，临床无症状。 Ｇ６ＰＤ缺乏
症患者的酶活性主要为 １ ～３亚型。

２畅基因诊断：Ｇ６ＰＤ 基因检测是 Ｇ６ＰＤ 缺乏症
确诊的重要依据，尤其对于女性杂合子、临床疑似而
生化诊断不明确或有家族史的患者。 女性杂合子由
于其Ｘ染色体可随机失活，导致部分女性可发病。 基
因诊断常用检测方法有 Ｓａｎｇｅｒ测序、高分辨熔解曲线
（ｈｉｇｈ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｍｅｌｔｉｎｇ， ＨＲＭ）等 ＤＮＡ检测技术。

Ｇ６ＰＤ基因位于 Ｘｑ２８，长约 ２０ ｋｂ，包含１３个外
显子，编码 ５１５个氨基酸的蛋白酶，起始密码子位于
第 ２外显子，第 １ 外显子不参与翻译［１］ 。 目前已报
道的致病性变异有 ２１４ 种（ ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｈｇｍｄ．ｃｆ．
ａｃ．ｕｋ／ａｃ／ｇｅｎｅ．ｐｈｐ？ ｇｅｎｅ＝Ｇ６ＰＤ）。 根据相关的表
型（ＷＨＯ建议的酶活性分类），将 Ｇ６ＰＤ缺乏症的致
病性变异分为Ⅰ～Ⅳ类，Ⅰ类致病性变异导致酶活
性严重缺乏伴先天性非球形细胞溶血性贫血，主要
位于外显子 ６、１０ 和 １３，这些致病性变异所编码的
氨基酸多位于底物结合区、ＮＡＤＰ ＋

辅酶结合区等重

要结构域。 Ⅱ类致病性变异导致酶活性严重缺乏；
Ⅲ类致病性变异导致酶活性轻中度缺乏；Ⅳ类致病
性变异导致酶活性轻度降低或正常（主要为外显子
５ 和 ９的致病性变异）。 大部分导致 Ｇ６ＰＤ 缺乏症
的致病性变异属于Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ类，极少数为Ⅳ类［１１］ 。
我国人群中已发现的 Ｇ６ＰＤ致病性变异超过３０

种，绝大多数属Ⅱ类或Ⅲ类，分布有种族和地区特异
性

［１１-１３］ 。 我国常见的致病性变异有 ９ 种，分别为 ｃ．
９５Ａ＞Ｇ（ｐ．Ｈｉｓ３２Ａｒｇ）、ｃ．３９２Ｇ ＞Ｔ（ｐ．Ｇｌｙ１３１Ｖａｌ）、
ｃ．４８７Ｇ ＞Ａ （ ｐ．Ｇｌｙ１６３Ｓｅｒ ）、 ｃ．４９３Ａ ＞Ｇ （ ｐ．
Ａｓｎ１６５Ａｓｐ）、ｃ．５９２Ｃ＞Ｔ（ｐ．Ａｒｇ１９８Ｃｙｓ）、ｃ．１０２４Ｃ＞
Ｔ（ｐ．Ｌｅｕ３４２Ｐｈｅ）、ｃ．１３６０Ｃ ＞Ｔ（ｐ．Ａｒｇ４５４Ｃｙｓ）、ｃ．
１３７６Ｇ ＞Ｔ （ ｐ．Ａｒｇ４５９Ｌｅｕ） 和 ｃ．１３８８Ｇ ＞Ａ （ ｐ．
Ａｒｇ４６３Ｈｉｓ），这９种变异占总变异的 ９０％以上，而其
中 ｃ．９５Ａ ＞Ｇ （ ｐ．Ｈｉｓ３２Ａｒｇ ）、 ｃ．１３７６Ｇ ＞Ｔ （ ｐ．
Ａｒｇ４５９Ｌｅｕ）和 ｃ．１３８８Ｇ＞Ａ（ｐ．Ａｒｇ４６３Ｈｉｓ）３ 种类型
最常见，约占总变异的 ７０％ ～８０％［２，１２］ 。 因此，基
因诊断推荐首先进行热点变异检测的策略。

【临床表现】
Ｇ６ＰＤ缺乏症患者临床表现差异大，大部分患
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者终身可无临床症状，在不发病的情况下，该病通常
不影响寿命及生活质量，仅小部分患者在食物、药
物、感染诱发 Ｇ６ＰＤ 缺乏症下出现发作性溶血性贫
血，甚至表现为自发性慢性非球形细胞性溶血性贫
血。 急性溶血期常见的临床表现包括有乏力、面色
苍白、黄疸、腰痛，实验室检测提示非结合胆红素升
高，血红蛋白降低，网状红细胞增多，血红蛋白尿等。
Ｇ６ＰＤ缺乏症临床表现可分为以下几种表型［１４-１５］ ：

１畅新生儿高胆红素血症：Ｇ６ＰＤ 缺乏症是新生
儿高胆红素血症常见和重要的危险因素

［１６-１７］ ，同时
也是 Ｇ６ＰＤ缺乏症高发区新生儿胆红素脑病的主要
病因。 Ｇ６ＰＤ缺乏症导致的新生儿高胆红素血症多
发生于出生后 ２ ～４ ｄ，也可提前至生后 ２４ ｈ 内，以
中重度多见，容易引起胆红素脑病，早产儿重于足月
儿。 新生儿 Ｇ６ＰＤ 缺乏导致黄疸的临床表现与遗
传、环境等因素有关，例如 Ｇ６ＰＤ缺乏同时合并尿苷
二磷酸葡萄糖醛酸转移酶（ＵＧＴ１Ａ１）缺陷可加重黄
疸；产妇若使用了禁用、慎用氧化类药物、中草药，可
通过乳汁诱发或加重新生儿黄疸，新生儿的衣物用
樟脑丸（萘）存放过，也可诱发溶血。

２畅食物、药物或感染诱发的急性发作性溶血：
常由于进食干鲜蚕豆及其制品后出现急性溶血，溶
血可发生于任何年龄，儿童期常见，母乳喂养的婴儿
可通过乳汁诱发溶血。 但并非所有 Ｇ６ＰＤ缺乏症个
体进食蚕豆都可诱发溶血，溶血的发生与个体健康
状况、进食蚕豆的量有关，生鲜蚕豆比蚕豆制品危害
更大，蚕豆诱发的溶血常发生在 ２４ ｈ 内。 除蚕豆
外，溶血的诱因还主要包括氧化类药物（表 １）及感
染（主要为肝炎病毒、巨细胞病毒、肺炎、伤寒），绝
大部分患者接触诱因后 １ ～３ ｄ发病［１８-１９］ ，蚕豆诱发
的溶血症状常重于药物诱发的溶血。
食物、药物或感染诱发的急性发作性溶血临床

表现为全身不适、乏力、发热、寒战、血红蛋白尿、黄
疸、贫血，重者可在短期内出现溶血危象、急性肾功
能衰竭，危及生命。 溶血多为自限性，时间一般持续
１ ～２ ｄ，长者可达 １０ ｄ。 在临床上常难预测某种药
物是否会诱发 Ｇ６ＰＤ 缺乏症个体急性溶血发作，溶
血的发生与个体的药代动力学差异、健康状况、是否
合并其他疾病如感染，以及同时使用其他药物有关。

３畅自发性慢性非球形细胞性溶血性贫血：也称
为“先天性非球形红细胞溶血性贫血”，是 Ｇ６ＰＤ 缺
乏症的少见临床表型，通常在婴儿期或儿童期被诊
断，表现为慢性自发性血管内、外溶血（血管外溶血
为主），红细胞中持续 Ｈｅｉｎｚ小体阳性，中重度贫血，

表 1　Ｇ６ＰＤ缺乏症禁用及慎用的部分药物ａ

药物
分类 　　　　禁用 　　　　慎用

抗疟药 伯氨喹，氯喹，扑疟喹，戊胺
喹，阿的平

奎宁，乙胺嘧啶

砜类 噻唑砜，氨苯砜

磺胺类 磺胺甲噁唑，磺胺二甲嘧
啶，磺胺吡啶，柳氮磺胺
吡啶

磺胺嘧啶，磺胺甲嘧啶

解热镇
　痛药

乙酰苯肼，乙酰苯胺 氨基比林，安替比林，保
泰松，对乙酰氨基酚，
阿司匹林，非那西丁

其他 呋喃坦啶，呋喃唑酮，呋喃
西林，呋喃妥英，黄连素，
硝咪唑，硝酸异山梨醇，
二巯基丙醇，亚甲蓝，三
氢化砷，维生素 Ｋ３、Ｋ４

氯霉素，链霉素，异烟肼，
环丙沙星，氧氟沙星，
左氧氟沙星，诺氟沙
星，萘啶酸，布林佐胺，
多佐胺，甲氧苄氨嘧
啶，普鲁卡因酰胺，奎
尼丁，格列本脲，苯海
拉明，扑尔敏，秋水仙
碱，左旋多巴，苯妥英
钠，苯海索，丙磺舒，对
氨基苯甲酸，维生素Ｃ，维生素 Ｋ１

中药 川莲，珍珠粉、金银花，腊梅
花，牛黄，茵栀黄（含金银
花提取物），保婴丹

　　注：禁用：常规剂量可导致溶血；慎用：大剂量或特殊情况可导致

溶血。ａ 参考枟中华人民共和国药典临床用药须知枠２０１０ 年版、化学

药和生物制品卷（中国医药科技出版社）及意大利葡萄糖-６-磷酸脱

氢酶缺乏症联盟网站（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ畅ｇ６ｐｄ畅ｏｒｇ／）

或持续溶血性贫血，黄疸，肝脾肿大。 发病年龄越
小，病情越重。 外源性诱因可并发急性发作性溶血，
加重病情。

Ｇ６ＰＤ缺乏症除了要与新生儿期常见 ＡＢＯ、Ｒｈ
溶血症鉴别外，尚需与其他自身免疫性溶血性贫血、
阵发性睡眠性血红蛋白尿以及少见的红细胞酶缺陷

导致的溶血性贫血疾病（如己糖激酶缺陷、丙酮酸
激酶缺陷等）相鉴别。

【治疗及预防】
１畅治疗：患儿在无溶血发作时无需特殊治疗。

当出现急性溶血时，应立即阻断诱因，并对症治疗。
当合并慢性溶血性贫血时，应根据贫血程度选择相
应治疗，严重贫血可输入 Ｇ６ＰＤ 活性正常的红细胞
或全血。 对达到病理性黄疸的新生儿，应根据胆红
素水平及个体情况，给予药物、蓝光或换血治疗，预
防新生儿胆红素脑病的发生，其中蓝光治疗是最常
用的安全有效的方法，能有效降低外周血胆红素
浓度

［１８-１９］ 。
２畅预防：在高发地区应常规开展 Ｇ６ＰＤ 缺乏症

的新生儿筛查。 对于 Ｇ６ＰＤ缺乏症患者及家属须及
时给予健康教育，避免进食干鲜蚕豆及其制品，避免
接触樟脑丸等日用品，尤其避免使用禁用、慎用氧化

·３１４·中华儿科杂志 ２０１７ 年 ６ 月第 ５５ 卷第 ６ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ， Ｊｕｎｅ ２０１７， Ｖｏｌ畅５５， Ｎｏ畅６
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类药物（表 １）。 当出现急性溶血时，应立即停止接
触和摄入可疑食物、药物，并按急性溶血性贫血的处
理原则进行治疗。

【遗传咨询】
Ｇ６ＰＤ缺乏症属 Ｘ-连锁不完全显性遗传病，因

此，如父亲 Ｇ６ＰＤ缺乏，母亲正常（非杂合子），则男
性胎儿正常，女性胎儿为杂合子。 如父亲 Ｇ６ＰＤ 缺
乏，母亲为杂合子，则男性胎儿半合子的概率为
１／２，正常的概率为 １／２；女性胎儿纯合子概率为
１／２，杂合子的概率为 １／２。 如父亲 Ｇ６ＰＤ缺乏，母亲
为纯合子，男性胎儿均为半合子，女性胎儿均为纯合
子。 如父亲正常，母亲为杂合子，则男性胎儿半合子
和女性胎儿杂合子概率均为 １／２。 如父亲正常，母
亲为纯合子，男性胎儿均为半合子，女性胎儿均为杂
合子

［２］ 。
Ｇ６ＰＤ酶活性检测能够检出绝大多数男性半合

子及女性纯合子的 Ｇ６ＰＤ缺乏症，但女性杂合子，尤
其是酶活性位于切值附近，需通过基因诊断来明确。
虽然本病为遗传性疾病，但属可预防临床症状发作
的疾病，一般不必要对胎儿进行产前诊断。 在疾病
高发地区可开展 Ｇ６ＰＤ 缺乏症的产前酶活性筛查，
为育龄人群提供 Ｇ６ＰＤ缺乏症的宣传教育和遗传咨
询

［１４］ ，尤其是父母双方或一方为 Ｇ６ＰＤ缺乏症患者
或携带者，新生儿出生后应尽快行末梢血或脐血
Ｇ６ＰＤ缺乏症的筛查或诊断性检测［１４］ 。
本共识旨在为 Ｇ６ＰＤ缺乏症的新生儿筛查及诊

断、遗传咨询提供参考。 通过在 Ｇ６ＰＤ 缺乏症的高
发地区常规开展产前健康教育，提高新生儿筛查的
覆盖率，预防和降低新生儿严重高胆红素血症，尤其
是胆红素脑病的发生。

（范歆　邱文娟　邹琳　黄永兰　执笔）
参加本共识制定单位及人员（按姓氏拼音排序）：广西

壮族自治区妇幼保健院（范歆）；上海交通大学医学院附属
新华医院（顾学范、邱文娟）；广州市妇女儿童医疗中心
（黄永兰）；广东省妇幼保健院（江剑辉）；湖南省妇幼保健院
（王华）；海南省妇幼保健院（王洁）；国家卫生计生委临床检
验中心（王治国）；深圳市妇幼保健院（文伟）；浙江大学医学
院附属儿童医院（杨茹莱、赵正言）；济南市妇幼保健院
（邹卉）；重庆医科大学附属儿童医院（邹琳）
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１０１６／Ｓ０１４０-６７３６（０８）６００７３-２．

［１６］ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｈｙｐｅｒｂｉｌｉｒｕｂｉｎｅｍｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｎｅｗｂｏｒｎ ｉｎｆａｎｔ ３５ ｏｒ
ｍｏｒｅ ｗｅｅｋｓ ｏｆ ｇｅｓｔａｔｉｏｎ［ Ｊ］．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ， ２００４，１１４（１）：２９７-３１６．

［１７］ Ｎｅｗｍａｎ Ｊ． Ｒｅ： Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ， ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ａｎｄ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｈｙｐｅｒｂｉｌｉｒｕｂｉｎｅｍｉａ ｉｎ ｔｅｒｍ ａｎｄ ｌａｔｅ ｐｒｅｔｅｒｍ ｎｅｗｂｏｒｎ
ｉｎｆａｎｔｓ （３５ ｏｒ ｍｏｒｅ ｗｅｅｋｓ′ｇｅｓｔａｔｉｏｎ） -Ｓｕｍｍａｒｙ．Ｐａｅｄｉａｔｒ Ｃｈｉｌｄ
Ｈｅａｌｔｈ ２００７；１２（５）：４０１-７［ Ｊ］．Ｐａｅｄｉａｔｒ Ｃｈｉｌｄ Ｈｅａｌｔｈ， ２００７，１２
（７）：６１３．

［１８］ 江载芳， 申昆玲， 沈颖．诸福棠实用儿科学［Ｍ］．７ 版，北京：
人民卫生出版社，２００５．

［１９］ Ｆｒａｎｃｉｓ ＲＯ， Ｊｈａｎｇ ＪＳ， Ｐｈａｍ ＨＰ， ｅｔ ａｌ．Ｇｌｕｃｏｓｅ-６-ｐｈｏｓｐｈａｔｅ
ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｎ ｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎ ｍｅｄｉｃｉｎｅ： ｔｈｅ ｕｎｋｎｏｗｎ
ｒｉｓｋｓ［ Ｊ］．Ｖｏｘ Ｓａｎｇ， ２０１３，１０５ （４）：２７１-２８２．ＤＯＩ： １０．１１１１／
ｖｏｘ．１２０６８．

（收稿日期：２０１７-０３-１３）

（本文编辑：江澜）

·４１４· 中华儿科杂志 ２０１７ 年 ６ 月第 ５５ 卷第 ６ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ， Ｊｕｎｅ ２０１７， Ｖｏｌ畅５５， Ｎｏ畅６
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