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　 　 新生儿低血糖临床治疗阈值为 < 2. 2
 

mmol / L 或

<2. 6
 

mmol / L,但国内外临床工作者对新生儿低血糖诊

断标准、相关危险因素、病因分析、救治方案及预后尚存

较多争议,主要原因为生后血糖生理性下降及恢复过程

(1 ~ 2 小时龄降至谷浓度 0. 9 ~ 2. 0
 

mmol /
 

L[1] ,生后 48
 

h
内难区分生理过渡性低血糖和可疑持续性低血糖)、无
症状低血糖。 而持续性(顽固性)低血糖常病因复杂,多
与遗传代谢性疾病相关,临床诊疗困难;无确定低血糖

持续时长或最低血糖浓度可以预测高危新生儿永久性

的神经损伤。 本文就近年来国内外新生儿低血糖相关

诊疗进展进行综述。

1　 新生儿低血糖定义及临床诊断

母体供糖中断引起新生儿血糖浓度一过性降低,可
增强脂肪氧化代谢,刺激新生儿食欲,有助于其适应快速

进食周期。 血糖降至 3. 0 ~ 3. 6
 

mmol / L,脑葡萄糖利用受

限;血糖<3. 0
 

mmol / L,出现神经源性症状,如心动过速、血
压升高,触发新生儿哭闹觅食,是机体防止低血糖症的重

要生理机制;血糖<2. 8
 

mmol / L,出现暂时性认知功能受

损。 对于低血糖,新生儿机体防御机制:血糖<4. 9
 

mmol / L,
胰岛素分泌减少;血糖 3. 6 ~ 3. 9

 

mmol / L,胰高血糖素、肾
上腺素分泌增加,促进肝糖原分解;血糖<3. 6

 

mmol / L,
生长激素、皮质醇分泌增加。 此机制对于长期禁食期间

维持机体血糖稳定起重要作用。

现有研究报道健康婴儿低血糖发生率 5% ~15%,因为

低血糖临床定义不一:从<1. 7
 

mmol / L 到<2. 6
 

mmol / L[2] 。
Kerstjrns

 

J
 

M 等[3] 对 1
 

395 例 23 ~ 42 周的新生儿进行血

糖筛查,使用 3 个低血糖症诊断阈值获得不同的低血糖

发生率:临界值为 1. 9
 

mmol / L、2. 2
 

mmol / L 和 2. 6
 

mmol / L
时,低血糖发生率分别为 6. 4%、10. 3%和 19. 3%,高于

2019 年以色列学者[4] 报道的临界值为 2. 2
 

mmol / L 和

2. 6
 

mmol / L 时,低血糖发生率分别为 3. 4%、12. 1%。

1. 1　 新生儿低血糖定义

现新生儿低血糖定义为血糖低到足以引起症状和 /
或脑功能受损迹象。 新生儿低血糖难以识别,其临床表

现无特异性,如嗜睡、凝视、易激惹、抽搐、喂养困难、气
促、发绀、哭声微弱等,且无法定义为特定单一的葡萄糖

浓度值。 分析原因:(1)大脑对低血糖症的特定反应阈

值不同,且这些阈值可因存在替代燃料(如酮)和低血糖

反复发作而改变;(2)脑损伤血糖阈值难以确定,损伤程

度受低血糖持续时间和程度影响;(3)存在导致葡萄糖

测定不准确的技术因素,比如同一个体同一时间静脉血

浆血糖、全血血糖、组织间质血糖及末梢血糖值均不相

同。 其中,血浆血糖值常比全血值高 10% ~ 18%,血糖浓

度较低时使用试纸条法测量血糖值时,所得血糖值波动

高达 0. 6 ~ 1. 2
 

mmol / L;实验室葡萄糖氧化酶法静脉或动

脉血测量葡萄糖值时,红细胞酵解消耗血浆中葡萄糖速
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度为每小时 0. 3
 

mmol / L[5] 。 血糖检测金标准为葡萄糖氧

化酶法测定血浆葡萄糖浓度,此法需频繁静脉穿刺,患儿

痛苦性大,违背医学伦理,不宜在临床推广。

1. 2　 过渡性新生儿低血糖

美国儿科内分泌学会( Pediatric
 

Endocrine
 

Society,
PES)将生后 48

 

h 内出现的短暂低血糖,定义为过渡性

新生儿低血糖,多为新生儿 β 胰岛细胞相关基因不成

熟,抑制胰岛素分泌的血糖阈值下调,胰岛素分泌抑制

不完全所致,故生后 48
 

h 内血糖可出现生理性下降[6-8] 。
其特征为:1 ~ 2 小时龄血糖值<1. 7

 

mmol / L;1 日龄血糖

值波动在 3. 1~3. 6
 

mmol / L;2~3 日龄血糖值>3. 9
 

mmol / L,
血糖水平稳定,不受初始喂养或喂养间隔时长变化影

响。 故 2015 年版 PES 关于新生儿低血糖的指南建议,
在新生儿生命最初 24 ~ 48

 

h 血糖监测重点应放在血糖

水平的稳定上,而不是血糖值高低,且建议将诊断评估

推迟到出生后 2 ~ 3
 

d[7] ,因为生后 48
 

h 内,可疑持续性

(顽固性)低血糖症与过渡性新生儿低血糖难以辨别。

1. 3　 低血糖相关自主神经衰竭

Thornton
 

P
 

S 等[5] 认为,新生儿出生后首次低血糖

发作后,可能会使后续低血糖发作时神经源性反应(即
心率>160 次 / 分、面色苍白、大汗淋漓、血压>90/ 60

 

mm
 

Hg)
变得迟钝,反复低血糖发作甚至会消除以上反应,导致

机体升血糖功能降低甚至缺失,影响肝糖原分解、释放,
低血糖持续,即低血糖相关自主神经衰竭( hypoglycemia

 

associated
 

autonomic
 

failure,HAAF)。 低血糖发作后,HAAF
可持续超过 24

 

h。 因此,新生儿暴露于反复低血糖时,
识别神经源性症状的常规葡萄糖阈值可从 3. 0

 

mmol / L
降低至更低水平。

2　 新生儿低血糖相关危险因素及筛查诊断进展

2. 1　 低血糖相关危险因素及筛查

早在 50 年前,医疗人员已经认识到新生儿低血糖

与新生儿癫痫发作相关;近 20 年来,血糖监测对于新生

儿的重要性已被医疗界公认,2011 年前普遍认为,正常

体质量儿、糖尿病母亲婴儿、早产儿及低出生体质量儿

均需常规监测血糖变化,监测持续时间分别为 12
 

h、
24

 

h、48
 

h[7,9] 。 2011 年,美国儿科学会(American
 

Academy
 

of
 

Pediatrics,AAP)修订了新生儿低血糖指南,不建议对

健康新生儿进行血糖常规监测,定义了需筛查的高危人

群:晚期早产儿 ( 34 ~ 36+6 周)、小于胎龄儿 ( small
 

for
 

gestational
 

age, SGA)、大于胎龄儿 ( large
 

for
 

gestational
 

age,LGA)、糖尿病母亲婴儿( infants
 

of
 

diabetic
 

mothers,
IDM),并建议对有症状的血糖<2. 2

 

mmol / L 或任何血糖

<1. 3
 

mmol / L 的新生儿静脉注射葡萄糖[6] 。 高危筛查人

群中,晚期早产儿(34 ~ 36+6 周)、SGA 的血糖监测时间

至少为生后 24
 

h,LGA、IDM 则至少为生后 12
 

h。 原因是

高危新生儿在低血糖发生时血浆酮酸水平上升受限,且
血浆乳酸水平补偿葡萄糖能力不足,使其容易并发低血

糖脑损伤。 新生儿无低血糖症状时,建议筛查、处理方

法如下:(1)生后 0 ~ 4
 

h,生后 1
 

h 内初次喂养,30
 

min 后

检测血糖值,若血糖值<1. 3
 

mmol / L,1
 

h 后复测血糖值

(复喂后),如血糖值仍<1. 3
 

mmol / L,即刻静脉注射葡萄

糖;如血糖值上升至 1. 3 ~ 2. 2
 

mmol / L,可结合患儿临床

情况复喂或静脉输注葡萄糖。 ( 2) 生后 4 ~ 24
 

h,间隔

2 ~ 3
 

h 复测血糖值(喂养前),若血糖值<1. 9
 

mmol / L,即
刻静脉注射葡萄糖;如血糖值上升至 1. 9 ~ 2. 6

 

mmol / L,
可结合新生儿临床情况复喂或静脉输注葡萄糖。 如上

所述,2011 年版 AAP 新生儿低血糖指南筛查建议避免

了健康新生儿不必要的血糖监测,节约临床成本,同时

强调了高危新生儿血糖监测的重要性,极大程度上降低

了新生儿低血糖脑病的发病率;但此指南的临床应用较

依赖于无症状婴儿的较低血糖浓度范围和临床症状,且
筛查过程较为繁琐。

2017 年,以色列学者 Bromiker
 

R 等[4] 在一项大样本

(n= 3
 

595)、多中心的临床研究中单因素分析显示,胎
龄、IDM、低出生体质量( <2

 

500
 

g)和双胎为早期新生儿

发生低血糖症的危险因素,而 SGA、LGA、出生体质量( >
3

 

800
 

g)比较差异均无统计学意义。 在多变量分析中,
仅胎龄与新生儿低血糖密切相关 ( OR

 

1. 49,
 

95% CI
 

1. 30 ~ 1. 69 或 OR
 

1. 45,
 

95% CI
 

1. 25 ~ 1. 67,P<0. 01)。
上述结论在血糖<2. 2

 

mmol / L(低血糖发生率 3. 4%)或

<2. 6
 

mmol / L(低血糖发生率 12. 1%)两种新生儿低血糖

临床诊断标准中均成立。
2012 年,Harris

 

D
 

L 等[2] 的研究简化了 2011 年 AAP
新生儿低血糖指南筛查方案(葡萄糖氧化酶法):建议新

生儿
 

1 小时龄首次检测血糖,0 ~ 24 小时龄每 3 ~ 4
 

h 喂

养一次,喂养前检测血糖,24 小时龄后每 3 ~ 8
 

h 一次随

机监测血糖,其高危人群的定义及筛查持续时间均相

同。 结果显示,低血糖(血浆葡萄糖<2. 6
 

mmol / L)发病

率为 12. 5%(n= 514),其中高危新生儿低血糖发病率高

达 51. 0%,不同组别高危儿低血糖发病率或首次发生时

间比较差异无统计学意义。 因此,对晚期早产儿、SGA、
LGA、IDM 等危险儿可以使用上述简化的血糖监测方法

进行筛查,现美国已超过 55 万例新生儿得到应用。
2015 年,美国 PES[5] 提出新的新生儿低血糖筛查方

案。 PES 回顾了 20 世纪 50 ~ 60 年代新生儿禁食 8 ~ 24
 

h
的数据,显示新生儿 48

 

h 内平均血糖水平非常稳定,相
对不受喂养时间和喂养间隔的影响。 例如,禁食 8

 

h 后

健康新生儿的平均血糖水平为 57 ~ 69
 

mg / dL,与上文中

新生儿过渡性低血糖概念相符,故其关注重点不在于血

糖值变化,而在于平均葡萄糖水平,以帮助临床医师区

分健康新生儿和持续 48
 

h 以上的生理性低血糖症,建议

新生儿生后 48
 

h 内血糖目标阈值为 2. 6
 

mmol / L,明显不

同于 AAP 指南。 此方案强调了血糖筛查高危因素还应

包括围产期应激,如胎儿窘迫、窒息、妊娠期高血压、胎
红细胞增多症等。 此外,高度怀疑遗传性低血糖和先天

性综合征 ( 如 Beckwith-Wiedemann) 的新生儿也应该
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筛查。

2. 2　 持续性低血糖病因分析及临床诊断

少数新生儿可能出现血糖持续低于正常血糖值,必
须静脉输注葡萄糖维持血糖浓度,并持续至婴儿或儿童

期甚至终生,称为持续性(顽固性)低血糖。 现病因分为

以下 3 类:(1)先天性高胰岛素血症;(2)内分泌缺陷:如
生长激素缺乏症、先天性肾上腺皮质增生 / 减退症及高

血糖素症等;(3)遗传代谢异常:氨基酸、糖、脂肪酸代谢

异常等。
机体中葡萄糖来源分为肝糖原分解和糖原异生,后

者主要来源于丙氨酸和回收的乳酸等异源氨基酸。 当

体内肝糖原分解不足时,脂肪组织分解为甘油和游离脂

肪酸(free
 

fatty
 

acid,FFA)(脂解作用);FFA 通过肝脏转

化为 β-羟基丁酸酯( beta-hydroxybutyrate,BOHB)和乙酰

乙酸酯,供大脑使用,而 BOHB 是主要的酮酸,其血浆水

平可作为生酮的量度,随着酮酸浓度的升高,可以部分

满足大脑的能量需求。 当持续性低血糖原因不明时,
PES 建议监测生命体征的同时,予禁食试验[7] (血糖浓

度达 2. 8
 

mmol / L,当出现临床症状和 / 或血浆 BOHB >
2. 5

 

mmol / L 时, 停止试验), 测量血液中碳酸氢根、
BOHB、FFA 和乳酸含量,为顽固性低血糖病因诊断提供

重要信息:新生儿血液中乳酸水平明显升高而 BOHB 正

常,考虑病因为糖异生缺陷;BOHB 明显升高乳酸正常,
考虑病因为糖原缺乏、生长激素缺乏及皮质醇缺乏,建
议完善患儿血浆促肾上腺皮质激素、皮质醇、生长激素

及其相关刺激试验进一步寻找病因;BOHB 下降而 FFA
上升明显,则需考虑脂肪酸氧化酶缺陷,应关注血浆游

离肉碱和酰基肉碱浓度;BOHB 和 FFA 均下降明显,则
需警惕垂体功能低下及基因型高胰岛素血症,完善垂体

相关激素及胰岛素检测。 若无法直接测量胰岛素浓度,
则考虑:血糖值<2. 8

 

mmol / L 时,予胰高血糖素 1
 

mg(皮

下、皮内、静脉注射),血糖上升>1. 7
 

mmol / L 确诊;或评

估血浆 BOHB 和 FFA 含量,BOHB
 

<1. 5
 

mmol / L 且 FFA
 

<1. 0 ~ 1. 5
 

mmol / L,且对胰高血糖素的血糖反应增加,高
度怀疑高胰岛素血症。 如上所述,以上方案有助于迅速

制定适当的诊疗方案,使持续性、复发性严重低血糖并

发永久性脑损伤的风险降低。

2. 3　 脑 MRI 对于新生儿低血糖脑病诊断进展

既往临床医师大多认为,新生儿低血糖脑病常与新

生儿缺血缺氧性脑病合并出现,故脑 MRI 对于新生儿低

血糖脑病独立诊断意义不大。 2012 年,Tam
 

E
 

W 等[10]

研究分析,足月儿低血糖和脑 MRI 显示的大脑皮质脊髓

束损伤显著相关(n = 94,OR
 

3. 72,95% CI
 

1. 02 ~ 13. 57,
P= 0. 047);而孤立的新生儿低血糖症脑损伤与白质束、
胼胝体和丘脑损伤有关,具体表现为白质、基底神经节

和内囊后肢水肿、出血。 与以上损伤模式相符,新生儿

低血糖脑病长期后遗症以皮质视力损失、枕部定位相关

癫痫和精神运动迟缓的神经综合征为主。 Wong
 

D
 

S

等[11] 分析了 179 例临床确诊新生儿低血糖脑病的脑

MRI,认为新生儿低血糖症的影像诊断是基于后脑白质、
枕叶和前内侧丘脑核的选择性水肿,且 MRI 发现阳性预

测值为 82%,阴性预测值为 78%,其中选择性后脑白质和

前内侧丘脑核水肿是临床低血糖的最大预测因素。 因此,
依据脑 MRI 特征诊断新生儿低血糖脑病是可行的。

2. 4　 连续血糖监测系统

现国内外开始将连续血糖监测系统[12-13]( continuous
 

glucose
 

monitoring
 

system,CGMs)应用于新生儿血糖监测

中。 临床中,CGMs 可提供新生儿连续组织间液葡萄糖

浓度值,连续变量代替间质变量,识别传统血糖监测法

可能遗漏低血糖发生的情况。 对于临床医师而言,
CGMs 提供葡萄糖浓度数据的方法将对我们确诊低血糖

的方式提出挑战。 但是,CGMs 需摘下设备后方能判读

结果,具有滞后性,故无法促进临床结局改善,且使用

CGMs 识别低血糖发作可能造成过度医疗。

3　 救治方案

3. 1　 静脉注射葡萄糖

目前,国际公认的新生儿血糖目标值[14] :正常喂养

年龄 0 ~ 48
 

h 高危新生儿,血糖维持>2. 8
 

mmol / L;年龄

>
 

48
 

h,血糖维持>3. 3
 

mmol / L;疑似顽固性低血糖新生

儿和确诊低血糖症的 LGA,无论时龄,血糖浓度均需维

持>3. 9
 

mmol / L,以避免神经内分泌反应和 HAAF。 有症

状的新生儿低血糖均应通过静脉输注 10%葡萄糖(初始剂

量为 200
 

mg / kg)迅速纠正血糖值。 对于大多数近足月儿和

足月儿,建议输注速度为 4~7
 

mg / (kg·min),可达到近似

内源性葡萄糖产生率;对于 IDM,建议输注速度为 3 ~
5

 

mg / (kg·min),避免葡萄糖浓度上升过快刺激胰岛素

过度分泌造成持续性低血糖;对于有宫内窘迫史的

SGA,建议输注速度为 6 ~ 8
 

mg / ( kg·min),因其胰岛素

分泌能力降低、肌肉消耗葡萄糖量少且持续葡萄糖产生

及输入,易导致高血糖发生。

3. 2　 葡萄糖凝胶

2013 年,Harris
 

D
 

L 等[15] 进行了一项随机、安慰剂

对照、双盲大型临床试验:应用葡萄糖凝胶治疗新生儿

无症状性低血糖症。 试验定义低血糖为血浆葡萄糖浓

度<2. 6
 

mmol / L,且与年龄无关;将葡萄糖凝胶(200
 

mg /
kg)或安慰剂凝胶涂抹于婴儿的干燥颊黏膜上,并鼓励

婴儿喂养,48
 

h 内进行总共 6 剂的治疗。 在晚期早产儿

(胎龄 34 ~ 36+6 周)、LGA、SGA 分组中,葡萄糖凝胶减少

了低血糖发作的次数及复发率,增加了出院时纯母乳喂

养比例,无不良反应报道,建立了短期安全性;值得注意

的是,两组间的新生儿重症监护室( NICU) 总入院率比

较差异无统计学意义(右旋糖凝胶组为 38%,安慰剂凝

胶组为 46%),原因可能是样本量太小,无法显示出该次

要结果的差异。 Harris
 

D
 

L 等[16] 研究团队在 2 年后公布

了低血糖队列中 78%案例 2 岁时预后随访结果:糖凝胶
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组和安慰剂组之间在神经感觉障碍、生长-发育等方面比

较差异无统计学意义。
2016 年,Rawat

 

M 等[17] 对新生儿使用葡萄糖凝胶进

行了纵向回顾性研究。 研究中新生儿无症状低血糖案

例(血糖值<2. 6
 

mmol / L)予以 3 剂葡萄糖凝胶使用,与
对照组(144 / 248,58%) 相比,葡萄糖凝胶组( 184 / 250,
74%)新生儿的血糖水平升高,差异有统计学意义;进入

NICU 治疗的新生儿从 35‰降至 25‰(P<0. 01),纯母乳

喂养从 19%提高到 28%(P= 0. 03)。 提示使用葡萄糖凝

胶减少了静脉输液的需要,避免了母婴分离,促进了母

乳喂养。 该研究中,口服葡萄糖凝胶治疗失败而需静脉

输注葡萄糖的新生儿大多基线血糖水平较低 ( < 2. 0
 

mmol / L),所以,新生儿严重低血糖即使无临床表现,仍
建议静脉输注 10%葡萄糖迅速纠正。

3. 3　 其他药物使用

患儿确诊高胰岛素血症的情况下,胰高血糖素可在

10~ 15
 

min 内将血糖浓度升至正常甚至以上,并保持该

血糖浓度至少 1
 

h,其用药方式多样:静脉注射、肌肉注

射或皮下注射均可,用量为 0. 5 ~ 1. 0
 

mg(与体质量无

关);较低剂量(0. 03
 

mg / kg)可缓解恶心及呕吐发作,但
必须静脉注射才有效。 对于一些高胰岛素血症新生儿,
如不能通过药物治疗将血糖保持在安全范围内,可能需

要手术治疗。 部分糖原代谢疾病患儿,可予营养疗法。
2015 年 PES 指南特别强调,不鼓励对低血糖新生儿进行

糖皮质激素非特异性治疗[7] 。

4　 预后

反复发生的严重低血糖会导致神经细胞受损,但无

确定低血糖持续时长或最低血糖浓度可以预测高危新

生儿永久性的神经损伤,不同研究报道对于新生儿低血

糖与神经发育结局相关性争论不休。 2012 年,Tam
 

E
 

W
等[10] 不仅证实在脑 MRI 中足月儿低血糖和大脑皮质脊

髓束损伤之间有显著关联,且低血糖组神经运动评分降

低发生率增加 4. 82 倍(P = 0. 038),贝利婴儿发育量表

认知及语言得分降低 15 分(P = 0. 015)。 早产儿低血糖

是否也会造成神经功能受损尚无明确的研究报道。 1 项

荷兰学者的回顾性研究[18] 提示,低血糖(<1. 6
 

mmol / L)、早
产儿(32 ~ 36+6 周) 与学龄前发育迟缓有关,而窒息、败
血症、机械通气、低 Apgar 评分或高胆红素血症与发育迟

滞均无关。 反之,英国学者 Tin
 

W 等[19] 对无症状低血糖

的 32 周早产儿(n= 566,<2. 6
 

mmol / L,<10
 

d)进行前瞻

性研究,所有患儿均与无低血糖对照者进行了适当的变

量匹配;实验组和对照组 2 岁时生长发育比较差异无统

计学意义,15 岁时两组间智商水平几乎完全相同。 因

此,无证据表明年龄<10
 

d 早产儿低血糖反复出现可对

早产儿造成脑损伤。 这项研究[19] 并不意味着没有临床

症状,低血糖水平就不会对早产儿造成损害,可能其危

险阈值比目前认为的要低而已。

2017 年,Mckinlay
 

C
 

J 等[20] 团队完成了 1 项对 614 例

32 周出生的确诊低血糖症的早产儿 4. 5 年后的随访评

估:运用 CGMs 持续监测患儿组织间液葡萄糖浓度,每次

低血糖发作被定义为间质葡萄糖浓度<2. 6
 

mmol / L 持续

至少 10
 

min,新生儿严重低血糖发作定义为血糖浓度

<2. 0
 

mmol / L,或复发≥3 次。 4. 5 年后,评估认知、执行

功能、视觉和运动功能。 604 例符合条件的儿童中,477 例

(79. 0%)得到了评估;暴露于新生儿低血糖的 280 例

(58. 7%)并未增加神经感觉损害的风险( RD
 

0. 01,95%
CI

 

0. 0
 

7 ~ 0. 10;RR
 

0. 96,95%CI
 

0. 77 ~ 1. 2
 

1),故低血糖

事件的发生次数、最小血糖浓度并不能预测神经感觉损

害;而低血糖与低执行功能 ( RD
 

0. 05,95% CI
 

0. 01 ~
0. 10;RR

 

2. 32,95%CI
 

1. 17 ~ 4. 59)和视觉运动功能低下

(RD
 

0. 03,95% CI
 

0. 01 ~ 0. 06;RR
 

3. 67,95% CI
 

1. 15 ~
11. 69)的风险增加相关,暴露于严重、复发或临床未发

现(仅间质性发作)低血糖的早产儿风险最高,提示早产

儿低血糖可能以剂量依赖的方式增加患儿执行功能和

视觉运动功能受损的风险。 该研究未确定具体的血糖

干预阈值,作者拟根据受试儿童学龄期时的神经心理发

育评估,确定最佳的血糖筛查及干预阈值。
综上所述,新生儿低血糖诊断仍没有固定、单一、具

体的血糖值,建议生后 24
 

h 内使用 AAP 指南进行血糖

监测,48
 

h 后使用 PES 指南监测,生后 24 ~ 48
 

h 血糖监

测方案仍存争议。 新生儿低血糖相关高危因素主要为

晚期早产儿、SGA、LGA、IDM、围产期应激、遗传性低血

糖和先天性综合征等,但少部分学者认为主要危险因素

仅为低胎龄早产儿。 虽然,有临床研究认为脑 MRI 可单

独用于诊断新生儿低血糖脑病,但缺乏大样本研究支

持;口服葡萄糖凝胶可减少低血糖发作的次数及复发

率,安全性高,但严重新生儿低血糖症仍推荐静脉输注

10%葡萄糖迅速纠正。 已证实,低血糖可影响新生儿神

经运动发育,但无确定低血糖持续时长或最低血糖浓度

可以预测高危新生儿永久性的神经损伤。
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　 　 对于新生儿,临床中许多情况可致血液循环的生理

机能受到破坏,导致器官灌注异常和缺氧,而持续的灌

注不足会导致代谢紊乱、酸中毒、器官功能障碍,最终导

致严重的后果。 临床中常通过临床征象及化验检查判

断循环稳定,识别循环障碍,而超声心动图及近红外光

谱的应用显著提高了对中央及局部循环的认识,并对是
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