
［５］ ＨｙｄｅｒＳＭ，ＮａｗａｚＺ，ＣｈｉａｐｐｅｔｔａＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｐｒｏｔｏｏｎｃｏｇｅｎｅｃｊｕｎ

ａｎｕｎｕｓｕａｌｅｓｔｒｏｇｅｎｉｎｄｕｃｉｂｌｅｅｎｈａｎｃｅｒｗｉｔｈｉｎｔｈｅｃｏｄｉｎｇｓｅ

ｑｕｅｎｃｅ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，１９９５，２７０（１５）：８５０６８５１３．

［６］ＢｅｎｔｅｎＷＰ，ＬｉｅｂｅｒｈｅｒｒＭ，ＧｉｅｓｅＧ，ｅｔａｌ．Ｅｓｔｒｏｄｉｏｌｂｉｎｄｉｎｇｔｏｃｅｌｌ

ｓｕｒｆａｃｅｒａｉｓｅｓｃｙｔｏｓｏｌｉｃｆｒｅｅｃａｌｃｉｕｍｉｎＴｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，

１９９８，４２２（３）：３４９３５３．

［７］ ＫｕＬＴ，ＧｅｒｃｅｌＴａｙｌｏｒＣ，ＮａｋａｊｉｍａＳＴ，ｅｔａｌ．ＡｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｏｆＴｃｅｌｌ

ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｓｉｇｎａｌｉｎｇａｎｄｃｙｔｏｋｉｎｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｂｙｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ

ｅｓｔｒｏｇｅｎｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］．ＩｍｍｕｎＡｇｅｉｎｇ，２００９，６（１）：１．

［８］ ＭｅＭｕｒｒａｙＲＷ，ＮｄｅｂｅｌｅＫ，ＨａｒｄｙＫＪ，ｅｔａｌ．１７ｂｅｔａｅｓｔｒａｄｉｏｌ

ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓＩＬ２ｒｅｃｅｐｔｏｒ［Ｊ］．Ｃｙｔｏｋｉｎｅ，２００１，１４（６）：３２４３３３．

［９］ ＭｏｒａｌｅｓＬＢ，ＬｏｏＫＫ，ＬｉｕＨＢ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈａｎｅｓｔｒｏｇｅｎ

ｒｅｃｅｐｔｏｒａｌｐｈａｌｉｇａｎｄｉｓｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｕｔｏｉｍ

ｍｕｎｅｅｎｃｅｐｈａｌｏｍｙｅｌｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００６，２６（２５）：６８２３６８３３．

［１０］ＢｅｒｇＧ，ＥｋｅｒｆｅｌｔＣ，ＨａｍｍａｒＭ．Ｃｙｔｏｋｉｎｅｃｈａｎｇｅｓｉｎｐｏｓｔｍｅｎｏｐａ

ｕｓａｌｗｏｍｅｎｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｅｓｔｒｏｇｅｎｓ：ａｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＡｍＪＲｅｐｒｏｄＩｍｍｕｎｏｌ，２００２，４８（２）：６３６９．

［１１］ＳａｎｃｈｅｚＧｕｒｒｅｒｏＪ，ＫａｒｌｓｏｎＥＷ，ＬｉａｎｇＭＨ，ｅｔａｌ．Ｐａｓｔｕｓｅｏｒａｌ

ｃｏｎｔｒａｃｅｐｔｉｖｅｓａｎｄｔｈｅｒｉｓｋｏｆｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇｓｙｓｔｅｍｉｃｌｕｐｕｓｅｒｙｔｈｅ

ｍａｔｏｓｕｓ［Ｊ］．ＡｒｔｈｒｉｔｉｓＲｈｅｕｍ，１９９７，４０（５）：８０４８０８．

［１２］ＯｆｆｎｅｒＨ，ＰｏｌａｎｅｚｙｋＭ．Ａｐｏｔｅｎｔｉａｌｒｏｌｅｆｏｒｅｓｔｒｏｇｅｎｉｎｅｘｐｅｒｉ

ｍｅｎｔａｌａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｅｎｃｅｐｈａｌｏｍｙｅｌｉｔｉｓａｎｄｍｕｌｔｉｐｌｅｃｓｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．

ＡｎｎＮＹＡｃａｄＳｃｉ，２００６，１０８９：３４３３７２．

［１３］ＫａｎｄａＮ，ＴａｍａｋｉＫ．Ｅｓｔｒｏｇｅｎｅｎｈａｎｃｅｓｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎｐｒｏｄｕｃ

ｔｉｏｎｂｙｈｕｍａｎＰＢＭＣｓ［Ｊ］．ＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，１９９９，１０３（２）：

２８２２８８．

［１４］ＳｃｈｗａｎｄｎｅｒＲ，ＹａｍａｇｕｃｈｉＫ，ＣａｏＺ．Ｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔｏｆｔｕｍｏｒｎｅｃ

ｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒａｓｓｏｃｉａｔｅｄｆａｃｔｏｒ（ＴＲＡＦ）６ｉｎｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７

ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＥｘｐＭｅｄ，２０００，１９１（７）：１２３３１２４０．

［１５］ＷａｎｇＣ，ＤｅｈｇｈａｎｉＢ，ＬｉＹ，ｅｔａｌ．ｅｓｔｒｏｇｅｎｍｏｄｕｌａｔｅｓｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ

ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｅｎｃｅｐｈａｌｏｍｙｅｌｉｔｉｓａｎｄｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｖｉａ

ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｄｅａｔｈ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２００９，１２６（３）：３２９３３５．

［１６］ＳｕｂｒａｍａｎｉａｎＳ，ＹａｔｅｓＭ，ＶａｎｄｅｎｂａｒｋＡＡ，ｅｔａｌ．ｅｓｔｒｏｇｅｎｍｅｄｉａ

ｔｅｄｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｏｆｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｅｎｃｅｐｈａｌｏｍｙｅｌｉｔｉｓｉｎ

ｔｈｅａｂｓｅｎｃｅｏｆＦｏｘｐ３＋ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓｉｍｐｌｉｃａｔｅｓｃｏｍｐｅｎｓａｔｏ

ｒｙｐａｔｈｗａｙｓｉｎｃｌｕｄｉｎｇｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＢｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２０１１，

１３２（３）：３４０３４７．

［１７］ＫｈａｎＤ，ＤａｉＲ，ＫａｒｐｕｚｏｇｌｕＥ，ｅｔａｌ．Ｅｓｔｒｏｇｅｎｉｎｃｒｅａｓｅｓ，ｗｈｅｒｅａｓ

ＩＬ２７ａｎｄＩＦＮｇａｍｍａｄｅｃｒｅａｓｅ，ｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅＩＬ１７ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｉｎ

ＷＴｍｉｃｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＩｍｍｕｎｏｌ，２０１０，４０（９）：２５４９２３５６．

［１８］ＦｏｘＨＳ，ＢｏｎｄＢＬ，ＰａｒｓｌｏｗＴＧ．ＥｓｔｒｏｇｅｎｒｅｇｕｌａｔｅｓｔｈｅＩＦＮγ

ｐｒｏｍｏｔｅｒ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎａｌ，１９９１，１４６（１２）：４３６２４３６７．

［１９］ＧｏｎｓｋｙＲ，Ｄｅｅｍ ＲＬ．ＡｎＩＦＮＧＳＮＰｗｉｔｈａｎｅｓｔｒｏｇｅｎｌｉｋｅｒｅ

ｓｐｏｎｓｅｅｌｅｍｅｎｔｓｅｌｅｃｔｉｖｅｌｙｅｎｈａｎｃｅｓｐｒｏｍｏｔｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｐｅ

ｒｉｐｈｅｒａｌｂｕｔｎｏｔｌａｍｉｎａｐｒｏｐｒｉａＴｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＧｅｎｅｓＩｍｍｕｎ，２００６，

７（５）：３４２３５１．

［２０］ＮａｍａｚｉＭＲ．ＴｈｅＴｈｌｐｒｏｍｏｔｉｎｇｅｆｆｅｃｔｓｏｆｄｅｈｙｄｒｏｅｐｉａｎｄｒｏｓｔ

ｃｒｏｎｅｃａｎｐｒｏｖｉｄｅａｎｅｘｐｌａｎａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅｓｔｒｏｎｇｅｒＴｈ１ｉｍｍｕｎｅ

ｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆｗｏｍｅｎ［Ｊ］．ＩｒａｎＪＡｌｌｅｒｇｙＡｓｔｈｍａＩｍｍｕｍｏｌ，２００９，８

（１）：６５６９．

［２１］ＫａｒｅｎＭＰ，ＬｉｕＨＢ，ＬｏｏＫＫ，ｅｔａｌ．Ｅｓｔｒｉｏｌｔｒｅａｔｍｅｎｔａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ

ｄｉｓｅａｓｅｉｎｍａｌｅｓｗｉｔｈｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｅｎｃｅｐｈａｌｏｍｙｅｌｉｔｉｓ

ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｍｕｌｔｉｐｌｅｓｃｌｅｒｏｓｉ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００４，１４９（１／

２）：８４８９．

［２２］ＨｉｒａｎｏＳ，ＦｕｒｕｔａｍａＤ，ＨａｎａｆｕｓａＴ．Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｌｙｈｉｇｈｃｏｎｃｅｎ

ｔｒａｔｉｏｎｓｏｆ１７ｂｅｔａｅｓｔｒａｄｉｏｌｅｎｈａｎｃｅＮＦｋａｐｐａＢａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｈｕｍａｎ

Ｔｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＲｅｇｕｌＩｎｔｅｇｒＣｏｍｐＰｈｙｓｉｏｌ，２００７，２９２

（４）：Ｒ１４６５１４７１．

［２３］张晓华，孙海华，孙士锦，等．雌激素对肝脏撞击伤后免疫功能的

影响［Ｊ］．创伤外科杂志，２００７，９（４）：３５５３５８．

［２４］ＣｖｏｒｏＡ，ＴａｔｏｍｅｒＤ，ＴｅｅＭＫ，ｅｔａｌ．Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｅｓｔｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒ

ｂｅｔａａｇｏｎｉｓｔｓｒｅｐｒｅｓｓｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｏｆｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｇｅｎｅｓ［Ｊ］．Ｊ

Ｉｍｍｕｎｏｌ，２００８，１８０（１）：６３０６３６．

［２５］ＦｌｏｒｅａＡ，ＪｏｂＤｅｓｌａｎｄｒｅＣ．Ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓａｎｄｐｒｅｇｎａｎｃｙ

［Ｊ］．ＰｒｅｓｓｅＭｅｄ，２００８，３７（１１）：１６４４１６５１．

［２６］ＣｕｔｏｌｏＭ，ＭｏｎｔａｇｎａＰ，ＢｒｉｚｚｏｌａｒａＲ，ｅｔａｌ．Ｓｅｘｈｏｒｍｏｎｅｓｍｏｄｕ

ｌａｔｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆＬｅｆｌｕｎｏｍｉｄｅｏｎｃｙｔｏｋｉｎｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｂｙｃｕｌｔｕｒｅｓ

ｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｍｏｎｏｃｙｔｅ／ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓａｎｄｓｙｎｏｖｉａｌｍａｃｒｏｐｈａ

ｇｅｓｆｒｏｍｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＡｕｔｏｉｍｍｕｎ，２００９，

３２（３／４）：２５４２６０．

［２７］ＣａｌｉｐｐｅＢ，ＤｏｕｉｎＥｃｈｉｎａｒｄＶ，ＬａｆｆａｒｇｕｅＭ，ｅｔａｌ．Ｃｈｒｏｎｉｃｅｓｔｒａｄｉｏｌ

ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｉｎｖｉｖｏｐｒｏｍｏｔｅｓｔｈｅｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆ

ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｔｏＴＬＲ４ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ：ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆｔｈｅｐｈｏｓｐｈａｔｉ

ｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ３ｋｉｎａｓｅｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，２００８，１８０（１２）：７９８０

７９８８．

（收稿日期：２０１２１００９）

·综　　述·

高原环境下机体红细胞免疫功能研究

石泉贵 综述，李素芝 审校

（西藏军区总医院检验科，西藏拉萨８５０００７）

　　关键词：高原；红细胞；免疫；Ｃ３ｂ受体

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１２．２４．０３９ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７３４１３０（２０１２）２４３０２６０３

　　上世纪８０年代初，美国生殖免疫学家（Ｓｉｅｇｅｌ）提出红细胞

免疫系统理论后 ，受到国内外学者的关注，研究极为迅速。证

实红细胞具有识别、黏附、杀伤抗原、清除免疫复合物的作用，

且参与机体的免疫调控，其本身还存在完整的自我调控系统，

是机体完整免疫中的一个子系统。为了解高原环境对机体红

细胞免疫功能是否有影响，自１９９３年以来对高原人体红细胞

功能进行了系列研究，现综述如下。

１　高原健康人红细胞免疫功能

１．１　不同海拔高度健康青年红细胞免疫功能的变化　检测了

西藏４个不同海拔高度（２５００、３６００、３９００、４３００ｍ）１０７名健

康青年男性的红细胞免疫黏附功能，同时测定了血清中循环免

疫复合物的含量。结果显示：高原地区人机红细胞免疫功能呈

继发性降低，具体表现在红细胞Ｃ３ｂ受体率（ＲＣＲ）降低，红细

胞免疫复合物花环率（ＲＩＣＲ）升高，ＲＣＲ的降低与海拔升高呈
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负相关，ＲＩＣＲ升高与海拔升高呈正相关，血清中免疫复合含

量随海拔的升高而增加，呈正相关。作者认为这一变化现象与

高原低氧环境、强辐射有关［１］。

１．２　高原健康女性月经周期对红细胞膜ＣＲ１活性的改变　

对海拔３６００ｍ 健康女性月经周期内 ＲＣＲ、ＲＩＣＲ 及红细胞

（ＲＢＣ）进行了动态观察，讨论了红细胞免疫功能与ＲＢＣ的关

系。结果：月经周期的第１天至２１ｄＲＣＲ呈下降趋势，第１天

明显高于第１４、２１天，第２８天有所回升；ＲＩＣＲ第１天明显低

于第７天，第２８天最低；第１天至第２１天ＲＢＣ呈上升趋势，

第２８天下降。红细胞ＣＲ１活性与红细胞数的关系，研究者在

观察中注意到ＲＣＲ与ＲＢＣ的变化恰好相反。提示排卵期和

排卵后期红细胞膜ＣＲ１活性下降，红细胞免疫功能受抑制有

益于受孕与受精卵着床，高原健康女性正常行经失血并不导致

生理失衡而产生疾病［２］。

１．３　献血对高原人体红细胞免疫粘附功能的影响　观察了生

活居住在拉萨的初次献血者３０人及长年献血者１２０人的红细

胞免疫粘附功能状况，并与生活居住在同一地区的正常未献血

者５０人进行了比较，结果表明：初次献血及长年献血间隔期＞

３个月者，ＲＣＲ、ＲＩＣＲ与正常对照无明显差别，而长期献血间

隔期＜３个月者，上述指标均有明显改变。说明，按正常规矩

间隔期３个月献血１次对高原人体红细胞免疫粘附功能并无

影响。繁殖频繁献血免疫红细胞粘附功能呈继发性降低［３］。

１．４　高原健康老人红细胞免疫功能及其调节因子的变化研究

　检测了生活居住在拉萨的健康老人３７人的红细胞免疫粘附

功能及血清中红细胞免疫粘附调节因子活性，与生活居住在同

地区的青壮年４４人进行了比较。结果：老年组 ＲＣＲ、红细胞

免疫粘附促进因子（ＲＦＥＲ）明显低于青壮年组，而ＲＩＣＲ、红细

胞免粘附抑制因子（ＲＦＩＲ）明显高于青壮年组。结论：高原健

康老人中红细胞免疫功能降低及调控系统失调，改善和增强红

细胞免疫功能在高原老年性疾病的防治中有意义［４］。

２　急进高原对红细胞免疫功能的影响

２．１　急速进入高原人员红细胞免疫粘附功能的动态变化观察

　观察了４０名由平原乘飞机快速进入高原（海拔３６００ｍ）人

员的ＲＣＲ、ＲＩＣＲ水平及同海拔高度移居适应者３６名和世居

者３０名的上述指标。结果表明：观察组进入高原第二天ＲＣＲ

急剧下降，ＲＩＣＲ急剧升高，以后逐渐降低或升高，至第３０天

时与移、世居者两组接近；高原反应越重ＲＣＲ、ＲＩＣＲ降低或升

高越明显，提示高原反应的发生与红细胞免疫功能的降低有

关，在快速进入高原低氧环境前采取有效措施提高或改善红细

胞免疫功能，对降低高原反应的发生具有重要意义［５］。

２．２　快速进入高原对世居高原藏族红细胞免疫粘附功能的影

响　对３６名世居高原藏族移居平原后乘飞机返回高原机体红

细胞免疫功能进行了动态变化观察，与４０名高原世居藏族和

３８名移居高原适应者进行了比较，探讨了红细胞免疫功能与

Ｈｂ、ＲＥＴ的关系。发现世居藏族与本研究者曾报道的汉族快

速进入高原时ＲＣＲ、ＲＩＣＲ的变化有明显不同。虽然两者进入

高原后均随时间的增长，ＲＣＲ降低、ＲＩＣＲ升高。汉族降低与

升高的幅度较藏族为大。世居高原藏族在高原低氧环境中的

生长和发育对红细胞免疫有影响，对低氧的适应机制与红细胞

的结构、分子水平及遗传因素有关［６］。

２．３　快速低氧致世居藏族红细胞促粒细胞吞噬作用改变　观

察了３６名长期移居低海拔地区生活的世居藏族乘飞机进入高

海拔３６００ｍ 高原后红细胞增强粒细胞#

噬作用（ＥＲＰＮ）、

ＷＢＣ的变化，及同海拔移居适应者３８名和世居者４０名的上

述指标。结果：世居藏族进入高原后最初３天ＥＲＰＮ均升高，

第二天升高尤为明显，较平原升高３０％，第七天下降接近平原

值和移、世居两组；进入高原前后 ＷＢＣ变化不明显，与平原值

和移、世居两组接近。说明世居藏族快速进入高原后极少发生

急性高原病，红细胞促粒细胞吞噬作用的增强起到一定的作

用，对低氧的适应机制与细胞水平的早期适应有关［７］。

３　高原疾病患者红细胞免疫功能

３．１　高原红细胞增多症患者红细胞免疫功能状况及动态观察

　对３４例高原红细胞增多症患者红细胞免疫及血清中红细胞

免疫调节因子进行了动态观察，并与生活在同海拔地区的４１

例移居适应者进行了比较，探讨了ＲＢＣ、Ｈｂ与红细胞免疫功

能的相关性。发现高红患者红细胞免疫功能明显低于对照组，

血清中红细胞免疫促进因子降低，而抑制因子升高，ＲＣＲ、ＲＦ

ＥＲ与ＲＢＣ、Ｈｂ呈负相关，ＲＩＣＲ、ＲＦＩＲ与ＲＢＣ、Ｈｂ呈正相关。

红细胞免疫可随病情的好转、ＲＢＣ、Ｈｂ降低到正常范围而恢复

至正常水平，调节因子也随之正常。提示红细胞粘附功能及调

节因子测定可作为高原红细胞增多症患者疗效观察的客观指

标［８］。

３．２　高原肺水肿患者红细胞免疫功能的变化及意义　观察了

２９例高原肺水肿患者的红细胞免疫功能及调节因子水平，与

３４例初入高原健康人和２５例急性高原反应患者进行了比较，

探讨了与本病发病机理的关系，并对临床意义进行了初步分

析。结果表明：高原肺水肿患者红细胞免疫功能低于对照组，

红细胞免疫促进因子降低而抑制因子升高。动态观察显示经

治疗后可以得到恢复。提示红细胞免疫功能及调节因子参与

了高原肺水肿病理发生发展过程，其检测可作为高原肺水肿疗

效观察与急性高原反应的鉴别诊断指标，对高原肺水肿的预防

和治疗均具有一定的意义［９］。

３．３　高原肺水肿患者红细胞促中心粒细胞吞噬功能改变　观

察了４７例高原肺水肿患者中心粒细胞吞噬功能及红细胞促中

心粒细胞吞噬功能，与３４例初入高原健康人和３１例急性高原

反应患者进行比较，探讨了吞噬率吞噬增强率与白细胞的关

系。结果显示：高原肺水肿患者吞噬率明显增强，而吞噬增强

率则减弱，吞噬率、吞噬增强率与白细胞呈正负相关性，认为红

细胞促中心粒细胞吞噬功能的改变与肺水肿的病程进展有一

定的联系，改善和提高红细胞免疫功能对肺水肿的防治具有重

要的临床价值［１０］。

４　紫外血疗法对高原健康青年红细胞免疫功能的影响

选海拔３６５８ｍ高原健康青年６０名，随机分为对照组和

治疗组，对照组血液抽出放室温（２５℃）后１５ｍｉｎ后回输，治疗

组血液抽出经ｓｂ９９型血液处理器紫外线照射充氧１５ｍｉｎ后

回输，两组均与治疗前和治疗后抽血测定ＲＣＲ、ＲＩＣＲ、ＲＦＥＲ、

ＲＦＩＲ。结果：治疗组质量后ＲＣＲ和ＲＦＥＲ明显升高，ＲＩＣＲ及

ＲＦＩＲ则明显降低。提示紫外血疗法改善高原健康青年红细

胞免疫功能显著，有增强身体素质的作用，可作为提高机体红

细胞免疫功能的有效方法，这一疗法在高原地区疾病的治疗中

有一定的临床价值［１１］。
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维生素Ｄ代谢及２５羟基维生素Ｄ测定方法研究进展

李水军１综述，王思合２，周建烈１，余　琛
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　　功能性的维生素Ｄ主要包括维生素Ｄ３和维生素Ｄ２。维

生素Ｄ除了具有传统意义上的骨骼效应，它还有着广泛的非

骨骼效应，与心血管疾病、免疫疾病、糖尿病、肿瘤等疾病密切

相关。２５羟基维生素Ｄ（２５ＯＨＤ）测定是衡量维生素Ｄ营养

状态的最佳指标。根据测定原理不同，目前２５ＯＨＤ的测定方

法可分为多种，液相色谱串联质谱法（ＬＣＭＳ／ＭＳ）具有特异

性强、准确性高的特点，被认为是评价维生素 Ｄ营养状况的

“金标准”测定法。

１　维生素Ｄ的来源、代谢途径、生理意义及参考水平

维生素Ｄ是一种必需的脂溶性维生素，在自然状态下，紫

外线照射和食物源的补充是人体维生素Ｄ的主要来源。２０１０

年美国医学科学院推荐不同年龄段人群维持骨骼健康所需维

生素Ｄ的膳食参考摄入量（ＤＲＩｓ）为４００～８００ＩＵ／ｄ，成年人最

高可耐受摄入量为４０００ＩＵ／ｄ。而实际上维生素Ｄ具有更加

广泛的非骨骼效应，维持正常维生素Ｄ水平需要摄入１０００～

２０００ＩＵ／ｄ
［１］。

自身合成和食物源的维生素Ｄ２和维生素Ｄ３经血液循环

进入肝脏，在维生素 Ｄ２５羟化酶作用下转化为２５ＯＨＤ２和

２５ＯＨＤ３，总称为２５ＯＨＤ。２５ＯＨＤ主要在肾脏经２５ＯＨＤ１α

羟化酶的催化下转化成有生理活性的１，２５二羟基维生素Ｄ

［１，２５（ＯＨ）２Ｄ］
［２］。维生素Ｄ、２５ＯＨＤ和１，２５（ＯＨ）２Ｄ在人

体内的半衰期分别为２４ｈ、３周和４ｈ
［３］。其中２５ＯＨＤ在人体

比较稳定且浓度较高，能反映食物摄入和自身合成的维生素Ｄ

总量，以及维生素Ｄ的转化能力，因此２５ＯＨＤ被认为是衡量

维生素Ｄ营养状态的最佳指标
［３５］。

维持正常的维生素Ｄ水平对调节钙磷代谢至关重要。在

维生素Ｄ缺乏的情况下，人体仅能吸收大约１０％～１５％钙和

６０％的磷，１，２５（ＯＨ）２Ｄ通过与维生素受体结合，可提高肠道

对钙磷的吸收效率，使钙吸收增加至３０％～４０％，磷增加至

８０％左右
［５］。众所周知，维生素Ｄ具有传统意义上的骨骼效

应，缺乏可能会导致儿童佝偻病、成人骨质疏松症、软骨症、肌

无力，增加老人跌倒和骨折的风险。近年来研究表明，维生素

Ｄ还具有很多与自身免疫疾病、糖尿病、心血管病、肿瘤等有关

的非骨骼效应［３５］。分子机理研究发现，维生素Ｄ缺乏会直接

影响人类基因的表达，这些基因与风湿性关节炎和糖尿病等许

多疾病有关［６］。

２５ＯＨＤ是维生素Ｄ营养状态的评价指标，最近美国医学

科学院推荐２５ＯＨＤ血浓度大于２０ｎｇ／ｍＬ有利骨骼健康
［１］，

而许多文献将维生素Ｄ缺乏定义为血清２５ＯＨＤ水平低于２０

ｎｇ／ｍＬ，不足为２１～２９ｎｇ／ｍＬ，充足为３０ｎｇ／ｍＬ以上，而大于

１５０ｎｇ／ｍＬ可能会导致中毒。但是维生素 Ｄ 中毒极为罕

见［１，５］，而维生素Ｄ缺乏却十分常见，这与年龄、人种、肤色、生

活习惯等等有关。据估计，全球有超过１０亿人缺乏维生

素Ｄ
［５］。

２　维生素Ｄ的测定方法和原理

通过测定２５ＯＨＤ浓度来评价维生素Ｄ水平，现有多种方

法用于临床２５ＯＨＤ的测定，根据方法原理，可分为酶免疫分

析法和色谱法。由于所有的维生素Ｄ羟化物都可能发生抗体

抗原结合反应，因此酶免疫分析法只能测定２５ＯＨＤ总量，无

法同时测定２５ＯＨＤ２和２５ＯＨＤ３的浓度。现有２５ＯＨＤ的色

谱分析方法包括高效液相色谱法（ＨＰＬＣ）和液相色谱串联质

谱法（ＬＣＭＳ／ＭＳ）
［７］。由于可分离并检测不同的分析物，色谱

法可区分并能分别定量２５ＯＨＤ２和２５ＯＨＤ３。

３　维生素Ｄ测定方法的评价

由于２５ＯＨＤ的测定结果影响维生素Ｄ的营养状况的判

断，测定结果准确与否、不同的测定方法之间是否一致，至关重

要。经过比较发现，由于基于不同的测定原理和操作程序，不

同的２５ＯＨＤ测定方法之间可能存在一定的差异
［７１３］。

酶免疫分析法是早期维生素Ｄ测定的主流方法。２００３年

国际维生素Ｄ代谢物室间质评计划（ＤＥＱＡＳ）的１８个国家９５

家实验室中９０％的２５ＯＨＤ测定方法为酶免法，其中ＤｉａＳｏｒｉｎ

放免法和ＩＤＳ放免法分别占３８％和２７％
［９］。酶免法在自动化

·８２０３· 国际检验医学杂志２０１２年１２月第３３卷第２４期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１２，Ｖｏｌ．３３，Ｎｏ．２４


