
２．２　肝癌患者ＢＭＩ评价　肝癌患者治疗后１个月随访显示

患者营养不良率为７３．５％。其中无肥胖病例，超重患者１６

例，正常患者２３例，营养不良１０８例。

３　讨　　论

ＰＡ是存在于血浆中的一种载体蛋白，由肝脏合成，半衰

期为１．９天，其血清浓度明显受肝功能改变的影响，是肝细胞

功能的敏感指标。对判断蛋白质急性改变敏感度高，能快速反

映机体蛋白质营养情况，可作为较理想的评价肝肿瘤患者或恶

性肿瘤肝转移患者的预后情况。ＰＡ水平能准确、敏感、特异、

快速地反映肝脏的储备功能，在各类肝病中ＰＡ均有不同程度

的下降，多数肝病患者前清蛋白均降低５０％以上
［４］。病情越

重，血清前清蛋白降低越明显；当病情好转时，血清前清蛋白也

随之恢复正常，观察其动态变化有助于判断肝癌预后。导致前

清蛋白（ｐｒｅａｌｂｕｍｉｎ，ＰＡ）明显下降的疾病为肝、肾病患者、感染

患者、恶性肿瘤患者和老年患者。血清中ＰＡ含量高，提示预

后较好。ＰＡ正常值应大于２００ｍｇ／Ｌ；轻度或中度降低为１１０

～１８０ｍｇ／Ｌ，提示要积极干预，需要每周２次的监测，否则预

后较差；中度或重度降低则低于１１０ｍｇ／Ｌ，常提示预后不良。

原发性肝癌切除者若术前ＰＡ≥１４０ｍｇ／Ｌ，提示术后肝功能恢

复较好。术后第一天ＰＡ＜１２０ｍｇ／Ｌ，则术后出现肝功能代偿

不全的可能性较大，应及时采取必要措施，注意监护患者肝功

能变化。若术后ＰＡ持续低于１７０ｍｇ／Ｌ，则一年死亡的风险

较大［５］。恶性肿瘤发生肝转移时的 ＰＡ 临界值为 １３９．５

ｍｇ／Ｌ，这可作为肿瘤肝转移的早期诊断参考指标之一。恶性

肿瘤患者ＰＡ之所以降低，可能是因为恶性肿瘤是消耗性疾

病，肿瘤细胞生长迅速，消耗机体大量的营养物质，以及由于肿

瘤引起机体疼痛，影响患者进食，导致患者营养不良，营养摄入

处于负平衡，合成 ＰＡ 的营养物质缺乏，从而肝细胞合成 ＰＡ

减少；也可能因肿瘤坏死产生毒性物质引起机体代谢紊乱，从

而影响ＰＡ的合成。血清ＰＡ测定简单方便，敏感性好，对良、

恶性肿瘤具有鉴别诊断的价值，同时也可作为恶性肿瘤的筛选

和预后指标，有助于早期发现恶性肿瘤并及时给予最优的治疗

方案［６］。

有报道指出［７］，恶性肿瘤患者的营养不良率达４５％，其中

肝癌患者最高，约占７４．４％，与本研究结果基本一致。肝肿瘤

导致的代谢异常、手术及放化疗对机体的负面影响导致患者营

养不良和生活质量下降。营养不良可引起免疫功能等不同程

度的减退，从而影响患者的预后。对营养不良的肝肿瘤患者在

治疗方案中应考虑膳食配方对蛋白质的补充，从而提高机体免

疫力，减少并发症，对治疗起到辅助作用。
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·经验交流·

维生素Ｄ水平与儿童支气管哮喘的相关性研究

唐小红

（湖南祁阳县中医院检验科，湖南祁阳４２６１００）

　　摘　要：目的　检测支气管哮喘儿童及健康幼儿血清的２５（ＯＨ）Ｄ３水平，分析维生素Ｄ缺乏与儿童哮喘病的相关性。方法

　回顾性分析本院儿科２００８～２０１１年支气管哮喘患儿和健康儿童各１３２例血清２５（ＯＨ）Ｄ３、钙、镁、磷、碱性磷酸酶、肌酐和总

ＩｇＥ结果，并采集所有儿童流行病学资料（性别、年龄、家族哮喘史、活动量、日晒情况等）进行统计学分析。结果　哮喘儿童中的

血清２５（ＯＨ）Ｄ３平均浓度［（１７．８±１１．２）ｎｇ／ｍＬ］显著低于健康体检儿童平均浓度［（３５．５±９．４）ｎｇ／Ｌ］；血清总ＩｇＥ平均浓度

［（１８９±１４．５）ＩＵ／ｍＬ］高于健康体检儿童平均浓度［（１１３±１５）ＩＵ／ｍＬ］；其他相关参数中镁、磷较对照组低，血清碱性磷酸酶较对

照组高；两组血清钙、肌酐无明显差异；流行病学指标（家族哮喘史、活动量少、日晒时间少、肥胖）的比值在哮喘组中高于对照组。

结论　哮喘患儿血清２５（ＯＨ）Ｄ３水平比健康儿童少，与总ＩｇＥ等指标呈负相关，表明维生素Ｄ缺乏是儿童哮喘的一个危险因

子。

关键词：维生素Ｄ；　 哮喘；　儿童；　过敏；　危险因子

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１３．１４．０５３ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１３）１４１８８４０３

　　支气管哮喘（Ｂｒｏｎｃｈｉａｌａｓｔｈｍａ）是当今世界威胁公共健康

最常见的慢性肺部疾病，儿童期是哮喘发作的敏感阶段，对儿

童的发育和成长具有较为深远的影响［１］。近年来在世界各国

儿童哮喘患病率呈上升趋势，主要发病机制与气道炎症和高反

应性有关［２］；主要明显危险因素为环境，或有家族过敏性疾

病［３］。国内外研究发现维生素Ｄ（ｖｉｔａｍｉｎＤ，ＶｉｔＤ）缺乏与小

儿哮喘的发生关系密切［４５］。本文回顾性分析哮喘患儿和非哮

喘病患儿的血清ＶｉｔＤ水平而及其相关参数，同时进行流行病

学调查，旨在探讨维生素Ｄ水平与儿童哮喘病的相关性，现报

道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　 收集２００８年１月至２０１１年１２月本院儿科

·４８８１· 国际检验医学杂志２０１３年７月第３４卷第１４期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｊｕｌｙ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１４



哮喘患儿１３２例，其中男６８例，女６４例。哮喘诊断符合 ＧＩ

ＮＡ标准
［６］，平均年龄为（７．８３±３．４７）岁，病程３个月至１年，

为哮喘组。同时收集健康体检儿童１３２例，其中男７３例，女

５９例，平均年龄为（７．２１±３．７６）岁，为对照组，两组年龄、性别

无明显差异（犘＞０．０５）。

１．２　ＶｉｔＤ水平及其相关参数检测　限于本院实验室条件，所

有儿童２５（ＯＨ）Ｄ３检测按要求在本院留取标本，送至长沙某

检验医学中心；血清钙、镁、磷、碱性磷酸酶、总ＩｇＥ等在本院检

测，对所有结果进行回顾性分析。同时征得所有儿童家属的同

意，收集相关临床资料（家族哮喘史、活动量、日晒情况等），并

测量ＢＭＩ，作为流行病学资料进行分析。

１．３　统计学处理　用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行统计分析，正

态分布的计数资料用狓±狊表示。连续变量组间差异比较采用

狋检验，非参数比较采用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙ进行分析，χ
２ 用于计数

资料的比较，相关分析采用多元回归分析，犘＜０．０５为差异有

统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组儿童ＶｉｔＤ水平及其相关参数的分析　哮喘组中的

血清２５（ＯＨ）Ｄ３、镁、磷较对照组低；碱性磷酸酶、总ＩｇＥ较对

照组高，且两组差异明显；血清钙、肌酐无明显差异，见表１。

表１　　两组儿童血ＶｉｔＤ水平、血清钙、镁、磷、

　　　碱性磷酸酶、总ＩｇＥ结果

变量
哮喘组

（狀＝１３２）

对照组

（狀＝１３２）
狋 犘

２５（ＯＨ）Ｄ３（ｎｇ／ｍＬ） １７．８±１１．２ ３５．５±９．４ １３．９０８ ＜０．００１

钙（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．４±０．１６ ２．４±０．１５ ０．０００ １．０００

磷（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．５８±０．３ １．６９±０．３ －２．９７９ ０．００３

碱性磷酸酶（Ｕ／Ｌ） ２５５．８±３７．４ ２２４．３±３４．３ ７．１３２ ＜０．００１

镁（ｍｍｏｌ／Ｌ） ０．７４±０．１２ ０．８１±０．１２ －４．７３９ ０．００１

肌酐（ｍｏｌ／Ｌ） ４６．６±１３．４ ４５．３±２．０ １．１０２ ０．２７１

总ＩｇＥ（ＩＵ／ｍＬ） １８９±１４．５ １１３±１５．０ ４１．８５３ ＜０．００１

２．２　两组儿童非饮食变量分析　家族哮喘史、活动量少、日晒

时间少、肥胖等指标的比值在哮喘组中高于对照组，且差异具

有统计学意义，见表２。

表２　　两组儿童非饮食变量分析［狀（％），狀＝１３２］

变量 哮喘组 对照组 χ
２或狋 犘

家族哮喘史

　是 ４７（３５．６） ３０（２２．７） ５．２９９ ０．０２１

　否 ８５（６４．４） １０２（７７．３）

活动量

　多 ３８（２８．８） ６０（４５．５） ７．８５４ ０．００５

　少 ９４（７１．２） ７２（５４．５）

是否日晒

　是 ４２（３１．８） ６２（４７．０） ４．１２６ ０．０４２

　否 ８０（６０．６） ７０（５３．０）

ＢＭＩ

　正常（＜８５％百分区间） ９１（６８．９） １０８（８１．８） ６．３９２ ０．０４１

　超重（８５％～９５％百分区间） ３３（２５．０） ２１（１５．９）

　肥胖（＞９５％百分区间） ８（６．１） ３（２．３）

２．３　儿童哮喘的危险因子多元回归分析　ＶｉｔＤ缺乏、日晒时

间短是最主要的危险因子，哮喘家族史、血清ＩｇＥ的升高亦是

重要的危险因子。活动量少、肥胖也是相关的危险因子，见

表３。

表３　　多元回归分析哮喘的危险因子

变量 犗犚 ９５％犆犐 犘

ＶｉｔＤ缺乏 ４．７８ ２．４０～８．６２ ＜０．００１

日晒时间短 ３．１４ １．５１～５．７３ ＜０．００１

哮喘家族史 ２．４３ １．３１～４．１５ ＜０．００１

活动少 ２．３４ １．７３～３．１４ ＜０．００１

血清ＩｇＥ １．８６ １．２３～２．８２ ０．００５

ＢＭＩ １．５１ １．０６～２．１２ ＜０．００１

３　讨　　论

３．１　支气管哮喘是儿科呼吸系统常见病，其发病机制是主要

是ＩｇＥ介导的Ⅰ型变态反应性疾病，即哮喘的发生、发展与

ＩｇＥ密切相关。ＩｇＥ是支气管哮喘发病的重要抗体，当 Ｔｈ１／

Ｔｈ２出现失衡时，Ｔｈ２功能亢进，促进ＩｇＥ产生
［７］。ＶｉｔＤ是一

种重要的免疫调节剂，它与维生素Ｄ受体结合后发挥生物学

效应，其与Ｔｈ细胞发展失平衡有关。ＶｉｔＤ参与Ｔ细胞，Ｂ细

胞及树状细胞功能实现，是Ｔｈ１细胞免疫与Ｔｈ２细胞免疫调

节的重要因素［８］。同时 ＶｉｔＤ还可能通过 ＶｉｔＤ受体调节细胞

内多种参与炎症发生的细胞信号通路。而Ｔｈ１／Ｔｈ２通过分泌

各种细胞因子辅助Ｂ细胞合成转化免疫球蛋白，并使免疫球

蛋白（Ｉｇ）向ＩｇＥ转化，因此 ＶｉｔＤ通过免疫调节可能与支气管

哮喘相关联。本研究显示，血清２５ＯＨＤ３与血清ＩｇＥ在小儿

支气管哮喘中呈显著的负相关，与文献报道一致［５］。

３．２　维生素Ｄ是维持人体代谢和健康所必需的营养要素之

一，其活性代谢产物除对骨骼和钙代谢有作用外，还有免疫调

节作用，与儿童的生长发育及某些疾病密切相关［９］。它是类固

醇衍生物，主要包括麦角钙化醇（ＶＤ２）及胆钙化醇（ＶＤ３），体

内可由胆固醇转化成７脱氢胆固醇，在紫外线作用下再转化

为ＶＤ３，ＶＤ３经过肝脏２５羟化酶和肾小管上皮细胞线粒体α

羟化酶作用下生成活性１，２５ＯＨＤ３而表达生物活性效应。

在评估维生素Ｄ代谢水平方面，血清２５ＯＨＤ３浓度要优于

１，２５ＯＨＤ３，这是因为２５ＯＨＤ３在血中浓度较高，是 ＶＤ３

的主要循环形式，同时２５ＯＨＤ３与ＶＤ结合蛋白有较强的结

合力，所以有较长的半衰期，代表了哺乳动物体内ＶＤ的状态。

因而２５ＯＨＤ３是人体含量最多且最稳定的ＶｉｔＤ３代谢物，也

是判断体内在皮肤合成的或经饮食摄入的 ＶｉｔＤ３含量的最佳

指标。故测定２５ＯＨＤ３有重要意义。

３．３　本文研究显示ＶｉｔＤ缺乏、日晒时间短是儿童哮喘最主要

的危险因子。Ｂｅｎｅｒ等
［１０］报道哮喘患儿ＶｉｔＤ缺乏非常普遍且

随着年龄增大更明显缺乏ＶｉｔＤ，这表明哮喘和 ＶｉｔＤ缺乏有较

强的相关性，这与 Ｆｒｅｉｓｈｔａｔ等
［１１］的报道也相一致。Ｇｉｎｄｅ

等［１２］证实血清低浓度 ＶｉｔＤ与呼吸道疾病如哮喘和其严重性

非常相关。尽管人群中普遍缺乏 ＶｉｔＤ的原因尚不清楚，这可

能与生活和饮食方式有关，如日晒减少、户外活动不足和饮食

中缺乏ＶｉｔＤ，从而引起过敏性疾病如哮喘。本研究结果也显

示哮喘患儿的日晒和户外活动不足。室内活动中不能从阳光

中通过皮肤合成ＶｉｔＤ，或者过度防晒中减少了紫外光的合成。

３．４　流行病学资料表明孕妇在妊娠期间 ＶｉｔＤ的摄入不足与
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小儿的哮喘可能相关［１３１４］。而妊娠和哺乳期妇女最容易出现

ＶｉｔＤ缺乏，因此常规在妊娠和哺乳期补充ＶｉｔＤ是预防哮喘的

安全有效的方法［１５］。尽管食物中可以强化得以补充 ＶｉｔＤ，然

而人群中ＶｉｔＤ缺乏很普遍，并与许多疾病紊乱相关联。本研

究发现ＶｉｔＤ的低水平和哮喘严重性的相关性，延长未补充

ＶｉｔＤ的母乳喂养时间对机体早期免疫功能有损害，改善 ＶｉｔＤ

缺乏可减轻哮喘的严重性。因此由于 ＶｉｔＤ与哮喘的相关性，

临床应常规检测ＶｉｔＤ，并相应常规补充ＶｉｔＤ。

综上所述，ＶｉｔＤ的缺乏与小儿支气管哮喘存在负相关，笔

者认为对哮喘患儿定期进行血清２５ＯＨＤ３测定，对于低２５

ＯＨＤ３，及时采取相应的治疗措施（补充适量 ＶｉｔＤ、加强户外

活动等）；还可对孕产妇进行血清２５ＯＨＤ３测定，对低２５

ＯＨＤ３的孕产妇同样进行补充适量 ＶｉｔＤ，从而减少小儿支气

管哮喘的发病率。
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·经验交流·

视黄醇结合蛋白与胱抑素Ｃ联合检测对高血压肾损害的诊断价值

杨晓彦１，李　琳
１，李晓燕２

（１．民航西安医院内科，陕西西安７１００６８；２．陕西省人民医院，陕西西安７１００６８）

　　摘　要：目的　探讨视黄醇结合蛋白与胱抑素Ｃ（ＲＢＰ）、胱抑素Ｃ（ＣｙｓＣ）联合检测在评估高血压所致早期肾损害中的意义。

方法　观察组为高血压患者１２４例，其中尿蛋白阴性者分为 Ａ亚组，尿蛋白阳性者为Ｂ亚组。对照组选自社区健康人群，共５０

例研究对象，分别检测两组血ＣｙｓＣ、ＢＵＮ、Ｃｒ及尿ＲＢＰ。结果　观察组ＣｙｓＣ、ＲＢＰ显著高于对照组（犘＜０．０１），观察组Ｃｒ较对

照组有显著性升高（犘＜０．０５）。观察组Ｂ亚组研究对象ＣｙｓＣ、ＲＢＰ显著高于Ａ亚组（犘＜０．０１），Ｂ亚组ＢＵＮ、Ｃｒ较Ａ亚组存在

显著性差异（犘＜０．０５）。对尿蛋白阴性的患者高血压患者进行研究，ＣｙｓＣ＋ＲＢＰ较ＣｙｓＣ及ＲＢＰ具有更高的灵敏度及特异度，

而ＢＵＮ＋Ｃｒ联合诊断价值较ＣｙｓＣ＋ＲＢＰ为差。结论　视黄醇结合蛋白与胱抑素Ｃ联合检测有助于提高对高血压所致早期肾

损害的早期发现与诊断。

关键词：半胱氨酸蛋白酶抑制剂；　视黄醇结合蛋白质类；　高血压；　肾功能衰竭

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１３．１４．０５４ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１３）１４１８８６０３

　　随着我国高血压发病率增高，由于高血压控制不佳导致的

多脏器功能损害成为临床预防与治疗的重点［１］。涉及的基本

病理生理变化包括小动脉痉挛、内皮细胞功能障碍、全身各系

统靶器官如肾脏等血流灌注减少而出现损害而出现的一系列

临床症状［２］。病情发展过程中肾功能不同程度受损，若控制不

及时，部分患者可恶化为慢性肾衰竭［３］。但高血压肾损害的早

期阶段较难发现，因此，采用可反映高血压所致肾功能变化的

敏感指标及时的评价肾损害程度具有重要的意义。目前临床

上常用的检验学指标包括尿素氮（ＢＵＮ）、肌酐（Ｃｒ）等，但存在

敏感度差的缺点。近年来胱抑素Ｃ（ＣｙｓｔａｔｉｎＣ，ＣｙｓＣ）、视黄

醇结合蛋白（ｒｅｔｉｎｏｌｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ，ＲＢＰ）等在临床上获得应

用［４］。笔者对２０１０年１月至２０１２年１月就诊于本院的１２４

例高血压患者检测了ＣｙｓＣ及ＲＢＰ水平的变化，分析了其在

判断高血压肾损害中的意义，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　观察组选择自２０１０年１月至２０１２年１月期
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