
１．２１）ｇ／Ｌ，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；脑梗死病灶的体积

大小与ＦＩＢ水平呈正相关（狉＝０．３２６）。重型组发病２４ｈ内

ＦＩＢ水平（６．１１±２．３４）ｇ／Ｌ明显高于中型组（３．７１±１．５５）ｇ／

Ｌ，中型组ＦＩＢ水平高于轻型组（３．１９±１．０１）ｇ／Ｌ。重型组、中

型组、轻型组ＦＩＢ水平均高于健康对照组（２．３４±１．２１）ｇ／Ｌ，

差异有统计学意义（犘＜０．０５）。脑梗死神经功能受损程度

ＮＩＨＳＳ评分与ＦＩＢ水平也呈正相关（狉＝０．３２７）。

３　讨　　论

　　脑梗死是目前影响人类健康和生存的主要疾病之一，其发

病率、病死率及致残率极高［１］，糖尿病性脑梗死发病机制多数

学者认为在于糖、脂代谢紊乱及血流动力学变化，导致动脉粥

样硬化。血糖，血脂代谢紊乱及血液动力学变化均可导致红细

胞压积和ＦＩＢ增高。（１）ＦＩＢ是血小板聚集的重要介质，对血

浆及全血黏度影响极大，存在于正常血管内膜及粥样斑块处，

它参与血小板、红细胞的聚集和血细胞的黏附［２］。（２）红细胞

压积高说明红细胞容易聚集，形成红细胞聚集体，增加了血液

阻力，使血黏度增加。血小板聚集及血黏度增加导致动脉硬化

形成血栓。

以上研究结果显示，Ａ组发病２４ｈ内ＦＩＢ水平明显高于

Ｂ组，Ｂ组ＦＩＢ水平高于Ｃ组，Ａ、Ｂ、Ｃ组ＦＩＢ水平均高于健康

对照组ＦＩＢ水平，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。脑梗死病灶

的体积大小与ＦＩＢ水平呈正相关（狉＝０．３２６）；重型组发病２４ｈ

内ＦＩＢ水平明显高于中型组，中型组ＦＩＢ水平高于轻型组，重

型组、中型组、轻型组ＦＩＢ水平均高于健康对照组，差异有统计

学意义（犘＜０．０５）。脑梗死神经功能受损程度 ＮＩＨＳＳ评分与

ＦＩＢ水平也呈正相关（狉＝０．３２７）。大量资料研究显示，脑梗死

患者发病前血液呈高凝状态［３６］，高ＦＩＢ浓度是脑梗死发生的

重要原因之一。

综上所述，ＦＩＢ水平的表达与糖尿病性脑梗死病程呈正相

关，时刻关注糖尿病性脑梗死患者血浆ＦＩＢ水平，降低血黏度，

对预防脑梗死有着重要的参考价值。
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芦潮港地区居民高尿酸血症及痛风的流行病学调查

周　凯，夏　敏

（上海市浦东新区芦潮港社区卫生服务中心检验科，上海２０１３０８）

　　摘　要：目的　明确芦潮港地区高尿酸血症（ＨＵＡ）与痛风发病率及其影响因素。方法　采用整群分层抽样法调查芦潮港地

区３０００人的 ＨＵＡ与痛风患病率。结果　该次合格调查人数为２８８３人，合格率９６．１％；ＨＵＡ患病５２３人，占１８．１４％。痛风

患病３９人，占１．３５％。ＨＵＡ患者痛风患病率７．４６％。整体人群、ＨＵＡ、痛风者中男性血尿酸（ＳＵＡ）水平均高于女性，差异有统

计学意义（犘＜０．０５）。ＨＵＡ危险因素有饮酒、食海产品、食肉、高血压、糖尿病、高胆固醇血症、高三酰甘油、糖尿病、肥胖、年龄。

结论　芦潮港地区 ＨＵＡ、痛风发病率较高，纠正饮食结构与习惯，控制肥胖是防治 ＨＵＡ、痛风的关键。

关键词：高尿酸血症；　痛风；　流行病学

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１５．０５．０６３ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１５）０５０７０７０３

　　痛风是由单钠尿酸盐沉淀积累造成的晶体相关性关节

病［１］。随着经济的快速发展，饮食结构及生活习惯的改变，使

痛风人数不断上涨。高尿酸血症（ＨＵＡ）是痛风最关键的生化

基础，５％～１９％的 ＨＵＡ患者最终发展成痛风
［２］。不同地理

环境、饮食、生活方式等因素造成 ＨＵＡ、痛风的发生率也不

同［３］。为了明确芦潮港地区ＨＵＡ与痛风情况，本研究于２０１３

年３月至２０１４年６月对芦潮港地区３个小区或村居委３０００

人进行调查，为下一步的社区健康宣教、预防干预、控制 ＨＵＡ

及痛风的发病率提供理论和实践依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　采用整群分层抽样法，将芦潮港地区的居民

分为６个组，每组随机选择３个小区或村居委，每个小区或村

居委５００人，共调查３０００人。以小区或村居委为基本抽样

群，对符合调查标准的居民，逐户逐人进行登记。以芦潮港地

区居住５年以上的居民为调查对象，２５～８０岁，所有调查对象

均签署知情同意书。

１．２　方法　采用统一调查问卷表，经流行病学研究人员培训

合格后进行入户调查。调查内容包括健康情况、饮食习惯、生

活习惯、锻炼情况、食物摄取频率、膳食结构等，并常规测量身

高、体质量、腰围、血压，问卷必须由本人完成，实事求是填写，

对填表事项统一要求，当场收回；次日空腹抽取被调查者静脉

血５ｍＬ，采用尿酸酶比色法检测血尿酸（ＳＵＡ），采用己糖激

酶法检测血糖，采用酶法检测血脂，检测仪器为日立７１７０Ａ全

自动生化分析仪，试剂由上海ｐｏｉｎｔ生物科技公司提供。

１．３　诊断标准　根据《内科学》（８版），ＨＵＡ诊断标准为男

ＳＵＡ≥４１７μｍｏｌ／Ｌ，女ＳＵＡ≥３５７μｍｏｌ／Ｌ
［４］。痛风诊断根据

美国风湿病学会诊断标准［５］。（１）大于或等于２次急性关节炎

发作；（２）１ｄ内关节炎症达最高值；（３）单侧跗骨关节发作；（４）

单关节炎发作；（５）Ｘ线片显示关节内不对称性肿胀；（６）关节

发红；（７）第一跖趾关节疼痛或肿胀；（８）ＨＵＡ；（９）疑似或有痛

·７０７·国际检验医学杂志２０１５年３月第３６卷第５期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０１５，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．５



风石；（１０）关节炎发作时关节液生物培养阴性。上述超过６项

者均可确诊。

１．４　统计学处理　数据处理采用ＳＰＳＳ１３．０软件，生活习惯、

年龄、高血压、脂代谢、糖代谢、肥胖等因素与 ＨＵＡ的联系采

用ｌｏｇｉｓｔｉｃ多元逐步回归分析，计量资料采用狋检验，数据以

狓±狊表示，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　一般情况　本次应调查３０００人，芦潮港地区居住不足５

年，２５岁以下、８５岁以上居民共１１７例，合格调查为２８８３人，

合格率为９６．１％，其中男１３４５人（４６．６５％），女１５３８人

（５３．３５％）。

２．２　ＨＵＡ、痛风患病率　２８８３人中，ＨＵＡ患病５２３人，占

１８．１４％。按２００６年全国人口构成标化后为１８．０５％，其中男

性２２．３８％，女性１４．４３％；痛风患病３９人，占１．３５％。标化后

为１．９８％，其中男性２．０１％，女性０．７８％。ＨＵＡ患者痛风患

病率７．４６％（３９／５２３）。

２．３　不同人群ＳＵＡ水平　由表１可见，整体人群、ＨＵＡ、痛

风者中男性ＳＵＡ水平均高于女性，差异均有统计学意义（犘＜

０．０５）。

表１　　不同人群ＳＵＡ水平比较

人群分类 性别 狀 ＳＵＡ（狓±狊，μｍｏｌ／Ｌ） 狋 犘

整体人群 男 １３４５ ２９５．８２±８７．７５ ４．８７ ０．００１

女 １５３８ ２０２．１４±６５．２８

ＨＵＡ 男 ３０１ ４７３．７６±８２．２３ ４．９５ ０．００２

女 ２２２ ４０１．４４±７６．５９

痛风 男 ２２ ５１２．６３±１０３．８４ ４．８４ ０．００１

女 ９ ４２２．５６±７８．３１

２．４　ＨＵＡ危险因素　以有无 ＨＵＡ为应变量，以生活习惯、

年龄、高血压、脂代谢、糖代谢、肥胖等因素为自变量行多元素

非条件ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，详情见表２。ＨＵＡ与饮酒、食海产

品、食肉、高血压、糖尿病、高胆固醇血症、高三酰甘油、糖尿病、

肥胖、年龄呈正相关，为危险因素；与食新鲜果蔬、饮茶呈负相

关，为保护因素。

表２　　多元素非条件ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

因素 β 犘 犗犚（９５％犆犐）

饮酒 １．１０５ ０．０３１ ３．０１２（１．４８１～５．９８３）

食海产品 ０．４９７ ０．０２０ １．９８６（１．０１３～２．５７９）

食肉 ０．２５４ ０．０３７ １．２７８（１．０３５～１．５８２）

食新鲜果蔬 －０．３５５ ０．０１６ ０．６９５（０．５２２～０．９６７）

饮茶 －０．２５７ ０．０２４ ０．８４４（０．７８６～１．０２３）

高血压 １．５２２ ０．０１２ １．６６９（１．１０９～２．５３８）

高胆固醇 ０．４９２ ０．０１５ １．９０３（０．９１０～２．４３５）

高三酰甘油 １．２８０ ０．００１ ３．２８５（２．３８４～４．９９６）

糖尿病 ０．６５３ ０．００２ １．９６７（１．３０８～２．９３５）

肥胖 ０．６６８ ０．００１ １．９５４（１．３０８～２．９１７）

年龄 ０．７５２ ０．０３５ ２．２４０（１．９８５～３．５１８）

３　讨　　论

　　痛风分为原发性与继发性两种。过去 ＨＵＡ与痛风在欧

美较为常见。但１９９０年后，亚洲经济发展迅速地区，如日本、

香港等地 ＨＵＡ与痛风发病率也逐渐成为临床常见病
［６］。我

国随着高嘌呤饮食的逐渐增多，ＨＵＡ与痛风的发生率也呈逐

年上涨趋势。报道显示，１９９５年，英国痛风发病数占人口总数

的１％左右，日本痛风人数达到４０万人，欧美 ＨＵＡ发病率约

为２％～１８％
［７］。我国 ＨＵＡ 男性患病率约为１６．８５％～

１８．３２％，女性约为７．８８～９．３０％．痛风男性患病率约为

０．８３％～１．９８％，女性约为０．０７％～０．７２％
［８］。

芦潮港是国家一类口岸，全国重点渔港之一，当地居民海

产品摄入量明显高于内陆地区，可能是导致 ＨＵＡ、痛风的发

病率的 主 要 诱 因。本 次 合 格 调 查 人 中 ＨＵＡ 患 病 率 为

１８．１４％，其中男性２２．３８％，女性１４．４３％；痛风患病率为

１．３５％，其中男性２．０１％，女性０．７８％，明显高于苗志敏等在

２００４年５～１０月对山东沿海五市调查结果
［９］。其主要原因可

能是由于地理环境与生活习惯造成。本研究男性 ＨＵＡ患病

率是女性的１．６倍，男性痛风患病率是女性的２．８倍，可能与

男性饮酒频率高、饮酒量大有关，也可能由于雄性激素加快肾

脏尿酸重吸收，阻碍肾脏对尿酸的排泄导致。本研究整体人

群、ＨＵＡ、痛风者中男性ＳＵＡ水平均高于女性（犘＜０．０５），可

能是由于女性关节组织对ＳＵＡ敏感度高或尿酸更易于关节

内沉积。由ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析可见，富含高嘌呤饮食、饮酒可增

加尿酸合成，对尿酸排泄造成影响。长期高血压、高胆固醇、高

三酰甘油可影响肾脏血流灌注、肾脏对尿酸的清除率降低胰岛

素抵抗时糖酵解的中间产物发生转移，加大ＳＵＡ生成。年龄

也是 ＨＵＡ发生的危险因素，相关报道显示，女性 ＨＵＡ平均

患病年龄男性晚７．６岁，而痛风晚８．６岁
［１０］。尤其是绝经前

女性患病率显著低于男性，但绝经后与男性基本一致，可能

ＨＵＡ、痛风发病与性激素有关，雌激素可能是疾病的保护因

素。目前，肥胖引起的 ＨＵＡ机制尚不明确。高危人群ＳＵＡ

检测对痛风筛查有重要意义，而 ＨＵＡ是痛风的重要生化特

征。本研究 ＨＵＡ患者痛风患病率５．５４％。大部分 ＨＵＡ患

者无显著临床症状，为了降低 ＨＵＡ、痛风的发作，应在人群中

积极开展疾病相关健康教育，加强体育锻炼，控制体质量、纠正

脂代谢紊乱、控制高血压与糖尿病，尤其是饮食方面，应减少贝

类等高嘌呤海产品、酒类的摄入及频率，多食新鲜果蔬、饮茶等

的控制 ＨＵＡ、痛风发生的重要措施。

综上所述，普及相关卫生知识，监测ＳＵＡ水平，早发现、早

治疗，减少 ＨＵＡ、痛风的发病率，节约医疗资源，提高患者的

生活质量、健康水平及疾病的自我管理能力。
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·经验交流·

聊城市东阿县６岁以下儿童维生素Ｄ水平检测分析

冷　敏

（东阿县人民医院检验科，山东东阿２５２２０１）

　　摘　要：目的　了解东阿县近两年６岁以下儿童血清２５羟维生素Ｄ水平及缺乏情况。方法　回顾性收集２０１２年４月至

２０１４年５月在该院儿科监测血清２５羟维生素Ｄ的０～６岁儿童１８３１例，采用罗氏电化学发光法检测血清２５羟维生素Ｄ水平，

通过ＳＰＳＳ１７．０软件统计分析其相关性。结果　东阿县近两年０～６岁儿童血清２５羟维生素Ｄ水平有年龄差异，其中０～１月新

生儿血清２５羟维生素Ｄ水平最低为（１３．３１±１１．７４）ｎｇ／ｍＬ，０～２岁随年龄的增加而升高，３～６岁有所下降。东阿县０～６岁儿

童血清２５羟维生素Ｄ平均水平为（３９．６１±１５．６１）ｎｇ／ｍＬ，其中缺乏率为１０．５％，不足率１６．４％，充足率７３．１％。结论　聊城市

东阿县０～６岁儿童血清２５羟维生素Ｄ水平尚可，但３～６岁后缺乏和不足的情况仍然较为突出，应加强这一年龄段的保健科普

教育，预防儿童相关疾病的发生。

关键词：血清；　２５羟维生素Ｄ；　聊城

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１５．０５．０６４ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１５）０５０７０９０２

　　维生素Ｄ是一种通过钙磷代谢影响骨骼系统的维生素，

维生素Ｄ缺乏可引起婴幼儿、儿童生长发育迟缓和佝偻病等

有关病症。维生素Ｄ在婴幼儿生长发育、骨骼健壮、代谢以及

免疫调节等方面均发挥重要作用［１］。一项回顾性研究表明在

婴幼儿出生第１年补充维生素 Ｄ可增加１２岁时的全身骨

量［２］。人体维生素Ｄ营养状况主要依靠血清中的２５羟基维

生素Ｄ水平来评估，因此，了解本地区０～６岁儿童血清２５羟

维生素Ｄ水平及缺乏情况，以便及时的为儿童保健和疾病预

防提供帮助。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１２年４月至２０１４年５月在本院儿科

进行健康检查的０～６岁儿童１８３１例，男１１５６例、女６７５例；

按年龄分０～１月８８例，１～６月２０７例，７～１２月９０３例，１～２

岁３６８例，２～６岁２６５例。山东省气象划分季节为３～５月为

春季，６～８月为夏季，９～１０月为秋季，１２月至次年２月为冬

季。按季节分为春季７５２例，夏季５１９例，秋季２７３例，冬季

２８７例，排除伴有先天性疾病患儿、肾病患儿以及应用激素可

能影响维生素Ｄ代谢患儿。

１．２　方法　所有受试者均空腹抽取静脉血２～３ｍＬ，置于未

加抗凝剂的真空采血管中，室温下静置３０～４０ｍｉｎ，３０００ｒ／

ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，提取血清，并于检测完成。检测采用德国罗

氏诊断公司电化学发光免疫分析仪（Ｒｏｃｈｅｃｏｂａｓｅ６０１），使用

该公司２５羟维生素Ｄ检测试剂盒严格按说明书操作进行检

测。该方法为竞争法，检测血清２５羟维生素Ｄ水平的最小限

度为３ｎｇ／ｍＬ。标本检测前对项目进行定标和质控，结果显示

均在控。该定标方法可溯源至ＬＣＭＳ／ＭＳ
［３］，并可进一步溯

源至ＮＩＳＴ标准
［４］。

１．３　诊断标准　以血清２５羟维生素Ｄ水平评定维生素Ｄ状

态，血清２５羟维生素 Ｄ≥３０ｎｇ／ｍＬ 为维生素 Ｄ充足，≥２０

ｎｇ／ｍＬ且小于３０ｎｇ／ｍＬ为维生素Ｄ不足，＜２０ｎｇ／ｍＬ为维

生素Ｄ缺乏。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计学处理。计

量资料结果采用狓±狊表示，计算资料组间比较采用χ
２ 检验。

犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　东阿县不同性别０～６岁儿童血清２５羟维生素Ｄ水平

总体分布　见表１。０～６岁儿童血清２５羟维生素Ｄ总体水平

为（３９．６１±１５．６１）ｎｇ／ｍＬ，其中男童２５羟维生素Ｄ（４０．６２±

１５．４６）ｎｇ／ｍＬ，女童（３７．８９±１５．７４）ｎｇ／ｍＬ，男女童２５羟维

生素Ｄ水平比较，差异无统计学意义（犘＝０．７５４＞０．０５）。

表１　　不同性别０～６岁儿童血清２５羟维生素Ｄ

　　　水平总体分布

性别 狀
２５羟维生素Ｄ

（ｎｇ／ｍＬ）

缺乏率

［狀（％）］

不足率

［狀（％）］

充足率

［狀（％）］

男 １１５６４０．６２±１５．４６ １１４（９．９） １７３（１５．０） ８６９（７５．１）

女 ６７５３７．８９±１５．７４ ８３（１２．４） １２８（１９．０） ４６４（６８．６）

合计 １８３１３９．６１±１５．６１ １９７（１０．５） ３０１（１６．４）１３３３（７３．１）

　　：犘＞０．０５，与女童２５羟维生素Ｄ水平比较。

２．２　东阿县不同年龄间血清２５羟维生素Ｄ水平分布　见表

２。０～１月儿童与其他各年龄儿童的２５羟维生素Ｄ水平比
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