
·技术与方法·

β葡萄糖苷酶在新生儿坏死性小肠结肠炎患者血清中的浓度测定及意义

王　丹

（湖北省武汉市东西湖区妇幼保健院儿科　４３００４０）

　　摘　要：目的　探讨β葡萄糖苷酶（ＣＢＧ）在新生儿坏死性小肠结肠炎（ＮＥＣ）诊断中的价值。方法　选取新生儿病房２０１０年

６月至２０１１年５月收治ＮＥＣ患儿６２例为病例组，选取同期因其他疾病入院的患儿６２例进行１∶１匹配，比较两组血清中及病例

组不同临床分期ＣＢＧ浓度的变化。结果　病例组患儿血清ＣＢＧ平均浓度为（１６２．５±１２．８）ｎｍｏｌ／Ｌ，高于对照组的（５１．３±９．５）

ｎｍｏｌ／Ｌ（犘＜０．０５）。随着临床分期的增加，ＣＢＧ浓度逐渐增加（Ⅰ～Ⅲ期分别为９８．２、１５６．７和３２９．３ｎｍｏｌ／Ｌ），３期差异有统计

学意义（犘＜０．０５）。结论　血清ＣＢＧ浓度在ＮＥＣ患儿早期出现升高，且随着临床分期的增加而升高，可以作为ＮＥＣ早期诊断的

生化指标。
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　　新生儿坏死性小肠结肠炎（ＮＥＣ）严重威胁新生患儿的生

命，由于诊断缺乏特异性，确诊时患儿多数已出现明显的肠道

坏死，预后不良，在我国病死率高达１０％～５０％
［１］。大量动物

实验发现，血β葡萄糖苷酶（ＣＢＧ）可以作为肠缺血损伤的早期

生化指标，其浓度上升早于肠壁出现组织学变化［２］。目前国内

外关于此方面的临床研究报道较少，本研究拟通过比较 ＮＥＣ

与对照组患儿血清中ＣＢＧ浓度的变化，评价ＣＢＧ在早期诊断

ＮＥＣ中的价值，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取本院新生儿病房２０１０年６月至２０１１年

５月收治的ＮＥＣ患儿６２例为病例组，均经多次动态观察影像

学检查确诊，诊断和分期（Ⅰ～Ⅲ期）以《实用新生儿学》为标

准［３］，排除住院时间小于２４ｈ和先天性消化道畸形的患儿。

其中男３５例，女２７例；最小胎龄２７＋２周，最大胎龄４０＋１周，平

均体质量（３．１±０．６）ｋｇ。选取同时期因其他疾病（排除全身炎

症反应综合征、休克、遗传代谢疾病、败血症）入住本院新生儿

病房住院治疗与病例同性别相似体质量和校正胎龄的喂养顺

利的患儿６２例对照进行１∶１匹配。该研究通过所有研究对

象监护人的知情同意且遵循中华伦理学委员会制定的伦理学

标准。

１．２　方法　各研究对象入组后２４ｈ内空腹采血，取头皮或上

肢静脉血２ｍＬ注入血培养瓶内，摇匀室温放置２ｈ后离心２０

ｍｉｎ，取上清液检测 ＣＢＧ，若未能及时检测则将标本放于－

２０℃保存。ＣＢＧ测定按人１，３βＤ葡萄糖苷酶酶联免疫分析

试剂盒（上海希美生物科技有限公司提供）的步骤进行，酶联仪

波长取４５０ｎｍ。

１．３　统计学处理　用 Ｅｘｃｅｌ２００７进行数据录入和计算，用

ＳＡＳ９．０软件进行统计分析。两组间血清ＣＢＧ浓度的比较用

配对狋检验，不同临床分期ＮＥＣ患儿血清ＣＢＧ浓度比较用方

差分析，有差异者再用ＳＮＫ法进行两两比较，以犘＜０．０５为

差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组血清ＣＢＧ浓度比较　血清ＣＢＧ平均浓度病例组患

儿为（１６２．５±１２．８）ｎｍｏｌ／Ｌ，对照组患儿为（５１．３±９．５）

ｎｍｏｌ／Ｌ，两组差值平均（１１２．３±１０．４）ｎｍｏｌ／Ｌ，病例组平均浓

度高于对照组，差异有统计学意义（狋＝８５．０２４，犘＜０．０１）。

２．２　ＮＥＣ患儿不同分期ＣＢＧ浓度比较　 随着临床分期的增

加，ＣＢＧ浓度逐渐增加，３组间比较差异有统计学意义，进一步

用ＳＮＫ法两两比较，任意两期间比较差异均有统计学意义

（犉＝３７．６８３，均为犘＜０．０５），见表１。
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表１　　坏死性小肠结肠炎患儿不同临床分期ＣＢＧ

　　　　浓度比较（狓±狊）

临床分期 狀 ＣＢＧ浓度（ｎｍｏｌ／Ｌ）

Ⅰ期 １８ ９８．２±１０．７

Ⅱ期 ２３ １５６．７±１１．２

Ⅲ期 ２１ ３２９．３±２１．６

３　讨　　论

ＮＥＣ是新生儿最常见的疾病之一，病情复杂，研究发现低

体温或硬肿、肺炎、窒息、败血症等都可能成为诱发因素［４６］，因

确切病因不清，近几十年来该病病死率一直居高不下［７８］。

ＣＢＧ是纤维素酶系的重要成员，在纤维素的糖化作用中，将纤

维素二糖和纤维素寡糖水解成葡萄糖，主要存在于微生物和植

物中［９］。国外学者发现，ＣＢＧ在动物组织缺血损伤的早期迅

速上升，且随着缺血时间的延长，浓度逐渐增加［２］。陈冬梅

等［１０］研究显示，ＮＥＣ患者血清ＣＢＧ浓度比非 ＮＥＣ患者血清

ＣＢＧ浓度高，本研究得到同样结果，ＮＥＣ患儿血清ＣＢＧ浓度

比非ＮＥＣ患儿平均约高１１２．３ｎｍｏｌ／Ｌ，约为非ＮＥＣ患儿的３

倍（犘＜０．０１），提示ＣＢＧ可能与 ＮＥＣ的发生有关，有临床诊

断价值。

陈冬梅等［１０］还发现早期新生儿坏死性小肠结肠炎患儿

ＣＢＧ浓度高于对照组，而晚期患儿ＣＢＧ浓度高于早期，本研

究结果与此类似，Ⅰ～Ⅲ期患儿血清ＣＢＧ浓度分别为９８．２、

１５６．７、３２９．３ｎｍｏｌ／Ｌ，三者两两比较差异均有统计学意义（均

为犘＜０．０５）提示血清ＣＢＧ浓度随着新生儿坏死性小肠结肠

炎的损伤程度的加重而升高，可能作为评价预后血清学指标。

尽管如此，目前由于新生儿血清ＣＢＧ正常值尚未完全明

确，ＮＥＣ的病因和发病机制尚未完全明了
［１１１２］，血清ＣＢＧ对

于诊断ＮＥＣ的价值还有待于进一步研究证实。
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