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·综　　述·

ＵＳ、ＣＴＡ、ＭＲＡ、ＤＳＡ对动脉粥样硬化性肾动脉狭窄的

影像诊断价值的研究进展

陶维静 综述，柏根基△审校

（南京医科大学附属淮安一院影像中心，江苏淮安２２３３００）

　　关键词：动脉粥样硬化；肾动脉狭窄；影像诊断

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１３．３１．０４１ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７１８３４８（２０１３）３１３８２９０４

　　肾动脉狭窄可引起肾血管性高血压及缺血性肾病，其主要

原因有３种：动脉粥样硬化、纤维肌性发育不全及大动脉炎。

年轻者多见于后两种疾病，而年老者以动脉粥样硬化居多。随

着社会生活水平的提高、全球人口老龄化，动脉粥样硬化性肾

动脉狭窄（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｒｅｎａｌａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｏｓｉｓ，ＡＲＡＳ）的发生

率不断增加，ＡＲＡＳ已成为导致终末期肾脏疾病的常见原因，

占老年性高血压患者的１０％～４０％
［１］。ＡＲＡＳ为进展性疾

病，及时纠正ＡＲＡＳ后，部分患者不仅能纠正高血压，而且能

保护受损的肾功能，使 ＡＲＡＳ成为少有的老年性高血压和慢

性肾功能不全的可治性病因之一［２］，因此对 ＡＲＡＳ的早期诊

断并及时有效治疗、对改善患者的疾病预后、提高生活质量有

着重要的临床意义［３］。本文对超声（ＵＳ）、计算机断层血管成

像（ＣＴＡ）、磁共振血管成像（ＭＲＡ）及数字减影血管成像

（ＤＳＡ）作为ＡＲＡＳ的影像诊断方法加以综述，以增加它们在

诊断ＡＲＡＳ中的临床价值的认识。

１　ＡＲＡＳ的临床及影像诊断标准

１．１　ＡＲＡＳ的临床诊断标准
［４］
　（１）年龄大于或等于５０岁的

高血压患者中，近期出现高血压或稳定的高血压突然升高，用
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３种作用机制不同的降压药后，血压仍难以控制；（２）腹主动脉

区域闻及血管杂音，但听不到杂音不能排除；（３）一侧肾脏萎缩

或两侧肾脏长径相差１．５～２．０ｃｍ；（４）反复发生的慢性心力

衰竭或肺水肿；（５）伴发其他血管疾病，有全身动脉粥样硬化表

现。对于符合ＡＲＡＳ临床诊断标准的首选要进行影像检查，

经过影像学检查确诊后，对于符合介入治疗或外科手术治疗适

应证的患者及时进行治疗，纠正高血压、逆转肾功能，改善患者

病情，提高生活质量。

１．２　ＡＲＡＳ影像诊断标准　肾动脉血管分６级：肾动脉主干

为Ⅰ级，第１次分支后动脉为Ⅱ级，２次分支后肾段动脉为Ⅲ

级，由此类推。一般以狭窄处近端血管管径为正常血管管径标

准，若狭窄处位于起始部，则以远端血管管径为正常血管管径

标准。肾动脉狭窄的定量分级以肾动脉狭窄率表示，即：肾动

脉狭窄率（％）＝（１－狭窄管腔直径／正常血管直径）×１００％。

肾动脉狭窄按肾动脉狭窄程度分级：１级，１％～＜５０％狭窄；２

级，５０％～７５％狭窄；３级，＞７５％～＜１００％狭窄；４级，１００％

狭窄，闭塞［５］。

一般情况，以肾动脉狭窄率大于或等于５０％为诊断标准。

但是有些研究以肾动脉狭窄率大于或等于６０％或者大于或等

于７０％为诊断标准
［６９］。

２　ＤＳＡ诊断ＡＲＡＳ

ＤＳＡ作为血管病变诊断的金标准，肾动脉 ＤＳＡ也不例

外，它对Ⅲ级以下分支血管显示清晰，其他检查方法无法比拟。

在肾动脉ＤＳＡ检查的同时，对于符合介入治疗适应证的患者

可以进行治疗。

但ＤＳＡ是一种有创的影像检查，术后可能出现穿刺部位

血肿、感染、肾血管栓塞及对比剂肾病等并发症，对于老年、存

在多脏器病变、肝肾衰竭等患者无法实施。使用造影剂可能会

引起对比剂肾病［１０］。另外肾动脉ＤＳＡ检查有时会低估狭窄

程度，并且不能反映血管壁情况，无法区分是钙化还是斑块造

成的狭窄。

对于只进行ＡＲＡＳ筛查、不进行治疗的患者，肾动脉ＤＳＡ

不能作为首选检查方法。

３　ＵＳ诊断ＡＲＡＳ

３．１　诊断方法　ＵＳ检查肾动脉狭窄可分为直接检查路径及

间接检查路径［６］。直接检查路径：首先采用二维灰阶 ＵＳ确定

肾动脉位置、观察结构，再采用彩色多普勒血流显像（ＣＤＦＩ）观

察腔内血流信号充盈及湍流情况，测量肾动脉内径（ＲＡＤ）。

间接检查路径：（１）通过二维ＵＳ观测肾脏大体形态、实质厚度

和实质／肾窦比值来预测肾动脉狭窄；（２）通过检测肾内动脉血

管ＣＤＦＩ频谱来推测其上游肾动脉是否狭窄。通过ＣＤＦＩ可测

量肾动脉、肾叶间动脉、腹主动脉各自收缩期峰值流速（ＰＳＶ）

及前者分别与后两者的比率（ＲＩＲ、ＲＡＲ）、舒张末期流速

（ＥＤＶ）、阻力指数（ＲＩ）、搏动指数（ＰＩ）、收缩早期加速度（ＡＣ）、

加速时间（ＡＴ）。

３．２　诊断标准　国内、外有关 ＵＳ诊断 ＡＲＡＳ的文献报道不

少，但结论存在一定的差异，但多数认为ＣＤＦＩ能较好的诊断

ＡＲＡＳ，并一致肯定主肾动脉ＰＳＶ、ＲＡＲ、ＲＩＲ在诊断 ＡＲＡＳ

中具有较高效力［７９］。高怡等［９］研究结果认为主肾动脉ＰＳＶ≥

２１６．５ｃｍ／ｓ、ＲＡＲ≥３．１、ＲＩＲ≥１０．２作为诊断ＡＲＡＳ≥７０％具

有较好的灵敏度及特异度。同时认为ＲＩ反映肾动脉血管壁顺

应性［８９］，阈值为０．５０
［１１］，当ＲＩ＞０．５０时，即使血管重建，肾功

能也无法逆转。

３．３　ＵＳ诊断ＡＲＡＳ的优缺点　ＵＳ具有无创、简便、重复性

好及无需使用对比剂等优点，可作为诊断 ＡＲＡＳ一种较好的

筛查方法。但其图像易受肥胖、肠气、呼吸及周围组织等诸多

因素干扰，不能整体显示肾动脉的解剖图像，对肾动脉Ⅱ级以

下分支血管及副肾动脉的显示不满意，并且血流参数受全身及

局部血流状况影响，血流动力学指标失败的概率达８％～

２５％
［１２］。因此要清晰显示肾动脉、快速准确测定ＰＳＶ有一定

的技术难度，对检查者的手法及经验要求较高。由于检查者水

平差异，ＡＲＡＳ的诊断结果一致性较低。

４　ＣＴＡ诊断ＡＲＡＳ

４．１　ＣＴ诊断ＡＲＡＳ特点　随着ＣＴ的快速发展，ＣＴ扫描速

度越来越快，ＣＴＡ对血管的显示越来越清晰；ＣＴ能同时显示

肾动脉管腔、管壁及肾实质的改变，尤其可以显示管壁钙化及

血栓，通过ＣＴ值可判断肾动脉内斑块的性质；可以根据肾实

质显影的时间和程度，间接评估肾功能。

４．２　ＣＴＡ的后处理技术及优缺点　ＣＴＡ在检查肾动脉血管

病变时，注射造影剂后第１７～２２ｓ、屏气开始从肠系膜上动脉

起始处扫描至肾下极，有时需至腹主动脉分叉处以下３ｃｍ。

原始轴面像经三维血管重组后可获得直观的肾动脉血管图像。

三维血管重组技术包括多平面重组（ｍｕｌｔｉｐｌａｎａｒｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃ

ｔｉｏｎ，ＭＰＲ）
［１３］、最大密度投影（ｍａｘｉｍｕｍｉｎｔｅｎｓｉｔｙｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ，

ＭＩＰ）、遮盖表面显示（ｓｈａｄｅｄｓｕｒｆａｃｅｄｉｓｐｌａｙ，ＳＳＤ）及容积再现

（ｖｏｌｕｍｅｒｅｎｄｅｒｉｎｇ，ＶＲ）。其中，ＣＴ原始轴面图像和 ＭＰＲ是

诊断肾动脉狭窄的基本技术。在多种影像中，原始轴面图像是

所有后处理图像的基础，为最可靠图像，但不能很好地显示血

管的连续性。ＭＰＲ可在冠状面及矢状面显示血管的上下走

形、上下侧的狭窄。ＭＩＰ比较真实地反映肾动脉的走形分支

以及血管内支架的形态，不足在于细小分支动脉内造影剂浓度

低、肾静脉重叠、增强肾皮质干扰而显影不良。ＳＳＤ对血管结

构的三维空间关系显示较好，但对细小分支血管的显影及血管

狭窄程度的评估较差。ＶＲ可直观肾动脉与周围组织器官的

立体空间关系，涵盖ＳＳＤ的功能，它可显示管壁钙化、狭窄与

支架情况，但是对血管腔内情况显示欠佳。

４．３　ＣＴＡ对ＡＲＡＳ诊断的价值及其局限性　余元新等
［１４］研

究表明ＣＴＡ能清晰显示变异的肾动脉、副肾动脉及肾动脉病

变，并与ＤＳＡ结果完全一致。周存升等
［１５］报道ＣＴＡ诊断肾

动脉狭窄的灵敏度、特异度为９４．１％、１００．０％。这些研究结

果表明ＣＴＡ 对于 ＡＲＡＳ的诊断价值较高，可以作为诊断

ＡＲＡＳ一项较好的筛查方法。ＣＴＡ的局限性：（１）ＣＴＡ必需

使用造影剂，具有一定的心肾毒性，有时会出现不同程度过敏

反应；（２）存在Ｘ线辐射；（３）ＣＴＡ对血管狭窄的诊断存在出现

“过高估计”的现象［１６］。

５　ＭＲＡ对ＡＲＡＳ的诊断

５．１　ＭＲＡ方法　随着 ＭＲＩ梯度系统的发展、新的采集技术

的使用，ＭＲＩ图像的空间分辨率不断提高，使 ＭＲＩ对血管病

变的准确诊断成为可能。ＭＲＡ包括使用对比剂的ＣＥＭＲＡ

及非对比剂增强血管成像技术。ＣＥＭＲＡ是运用透视触发

（ＢＯＬＵＳＴＲＩＣＫ）和敏感度编码扫描技术（ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｅｎｃｏ

ｄｉｎｇ，ＳＥＮＳＥ），注射造影剂后从透视像中看到从胸腹主动脉显

影后开始采集扫描，扫描结束后经三维重建后处理显示整体血

管。非对比剂增强磁共振血管成像技术是一项无创性血管成

像技术［１７］，不使用造影剂，应用反转脉冲技术，消除静脉及其

他软组织背景，将肾动脉清晰显示出来。

５．２　ＣＥＭＲＡ 的诊断价值及局限性　杜育杉等
［１８］将 ＣＥ

ＭＲＡ与ＤＳＡ进行对照，研究显示ＣＥＭＲＡ在诊断肾动脉狭
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窄和狭窄分级方面具有较好的一致性；狭窄程度在５０％～

７５％、＞７５％的灵敏度、特异度分别为９１．７％、８８．９％、９０％、

１００．０％。许玉峰等
［１９］研究显示 ＣＥＭＲＡ诊断肾动脉狭窄

（≥５０％）的灵敏度、特异度分别为９５．０％、９４．４％。这些文献

显示ＣＥＭＲＡ在诊断肾动脉狭窄的灵敏度及特异度均较高，

可以作为ＡＲＡＳ的一项有效筛查方法。局限性：相对于ＤＳＡ，

ＣＥＭＲＡ的空间分辨率较低，肾段动脉显示不如ＤＳＡ，对程度

分级不准确，有人认为ＣＥＭＲＡ与 ＤＳＡ的检查结果差异明

显［２０］；磁共振含钆对比剂在肾功能不全的患者中４．０％～

２２．３％会出现致命性的并发症：肾源性系统纤维化（ｎｅｐｈｒｏ

ｇｅｎｉｃｓｙｓｔｅｍｉｃｆｉｂｒｏｓｉｓ，ＮＳＦ）
［２１２３］。

５．３　非对比剂增强磁共振肾动脉成像　非对比剂增强磁共振

血管成像技术是一项无创性血管成像技术［１８］，包括时间飞越

法（ｔｉｍｅｏｆｆｌｉｇｈｔ，ＴＯＦ）、相位对比法（ｐｈａｓｅｃｏｎｔｒａｓｔ，ＰＣ）及

真实稳态进动快速成像（ｔｒｕｅｆａｓｔｉｍａｇｉｎｇｗｉｔｈｓｔｅａｄｙｓｔａｔｅ

ｐｒｅｃｅｓｓｉｏｎ）
［２４］，即ＴｒｕｅＦＩＳＰ技术。由于呼吸运动干扰及扫描

时间过长，前两种技术对大血管的显影不尽如人意。ＴｒｕｅＦＩＳＰ

技术作为最近几年发展起来的一种新的 ＭＲ脉冲三维梯度回

波序列［２５］，它在血管成像技术已逐渐被应用于腹部大血管显

像的研究工作中，由于其具有无创、无辐射和无需造影剂等优

点，而备受医学科研工作者和临床实践的青睐，因而具有良好

的应用前景。

Ｘｕ等
［２６］运用 ＴｒｕｅＦＩＳＰ技术进行肾动脉血管成像，与

ＣＴＡ进行对照，发现其在诊断 ＡＲＡＳ中的灵敏度、特异度、阳

性预测值、阴性预测值分别为 １００．０％、９９．０％、９２．０％、

１００．０％。钟志伟等
［２７］研究结果显非对比剂磁共振肾动脉成

像评价肾动脉狭窄程度与ＣＥＭＲＡ具有较好的一致性。

综上所述，ＵＳ检查ＡＲＡＳ，虽然简便、快捷、无创、无辐射，

但对检查医生的经验水平要求较高，并且诊断效能不高；不过

ＲＩ在 ＡＲＡＳ术前评价中有一定的临床应用价值。ＣＴＡ 及

ＤＳＡ对于ＡＲＡＳ的诊断价值较大，但是其存在一定的创伤、辐

射及造影剂心肾毒性，不能作为筛查ＡＲＡＳ的首选方法。ＣＥ

ＭＲＡ虽然没有辐射损伤，但其对比剂存在肾毒性，对肾功能

不全的患者不能作为ＡＲＡＳ诊断的首选检查方法。非对比剂

增强磁共振肾动脉成像技术具有无创伤、无辐射及无对比剂肾

病等优点，是诊断ＡＲＡＳ一种比较理想的首选筛查方法。
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ｇｉｏｇｒａｐｈｙｉｓｉｔａｖａｌｕａｂｌｅｓｃｒｅｅｎｉｎｇｔｏｏｌｔｏｄｅｔｅｃｔｓｉｇｎｉｆｉ

ｃａｎｔｒｅｎａｌａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｒｏｆｏ，２００１，１７３（１２）：１０８６

１０９２．

［１７］常丹丹，孔祥泉．无对比价 ＭＲ血管成像３ＤＳＳＦＰ对先

天性心脏病血管应用初探［Ｊ］．临床放射学杂志，２０１１，３０

（３），３３７３４０．

［１８］杜育杉，常时新，郝楠馨，等．３．０Ｔ高分辨三维动态增强

磁共振血管造影诊断肾动脉狭窄：与ＤＳＡ对照研究［Ｊ］．

中国医学计算机成像杂志，２００８，１４（１）：４３４８．

［１９］许玉峰，王霄英，邹强，等．三维动态增强 ＭＲ血管造影诊

断肾动脉狭窄：与 ＤＳＡ对照研究［Ｊ］．中国医学影像技

术，２００５，２１（１２）：１９１８１９２１．

［２０］ＧｉｌｆｅａｔｈｅｒＭ，ＹｏｏｎＨＣ，ＳｉｅｇｅｌｍａｎＥＳ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌａｒｔｅｒｙ

ｓｔｅｎｏｓｉｓ：ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｗｉｔｈｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙｖｅｒｓｕｓ

ｇａｄｏｌｉｎｉｕｍｅｎｈａｎｃｅｄ ＭＲ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，

１９９９，２１０（２）：３６７３７２．

［２１］ＢｒｏｏｍｅＤＲ，ＧｉｒｇｕｉｓＭＳ，ＢａｒｏｎＰＷ，ｅｔａｌ．Ｇａｄｏｄｉａｍｉｄｅ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｎｅｐｈｒｏｇｅｎｉｃｓｙｓｔｅｍｉｃｆｉｂｒｏｓｉｓ：ｗｈｙｒａｄｉｏｌｏｇｉｓｔｓ

ｓｈｏｕｌｄｂｅｃｏｎｃｅｒｎｅｄ［Ｊ］．ＡＪＲＡｍＪＲｏｅｎｔｇｅｎｏｌ，２００７，

１８８（２）：５８６５９２．

［２２］ＭａｒｃｋｍａｎｎＰ，ＳｋｏｖＬ，ＲｏｓｓｅｎＫ，ｅｔａｌ．Ｎｅｐｈｒｏｇｅｎｉｃｓｙｓ

ｔｅｍｉｃｆｉｂｒｏｓｉｓ：ｓｕｓｐｅｃｔｅｄｃａｕｓａｔｉｖｅｒｏｌｅｏｆｇａｄｏｄｉａｍｉｄｅ

ｕｓｅｄｆｏｒｃｏｎｔｒａｓｔｅｎｈａｎｃｅｄｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ
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［Ｊ］．ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２００６，１７（９）：２３５９２３６２．

［２３］ＲｙｄａｈｌＣ，ＴｈｏｍｓｅｎＨＳ，ＭａｒｃｋｍａｎｎＰ．Ｈｉｇｈｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ

ｏｆｎｅｐｈｒｏｇｅｎｉｃｓｙｓｔｅｍｉｃｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎｃｈｒｏｎｉｃｒｅｎａｌｆａｉｌｕｒｅ

ｐａｔｉｅｎｔｓｅｘｐｏｓｅｄｔｏｇａｄｏｄｉａｍｉｄｅ，ａｇａｄｏｌｉｎｉｕｍｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ

ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｃｏｎｔｒａｓｔａｇｅｎｔ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＲａｄｉｏｌ，

２００８，４３（２）：１４１１４４．

［２４］刘新．外周动脉非增强 ＭＲ血管成像的研究现状［Ｊ］．磁

共振成像，２０１２，３（４）：２９６２９９．

［２５］安靖，孙治国，张琼．无对比剂增强的磁共振血管成像技

术［Ｊ］．磁共振成像，２０１１，２（１）：６５６８．

［２６］ＸｕＪＬ，ＳｈｉＤＰ，ＬｉＹＬ，ｅｔａｌ．ＮｏｎｅｎｈａｎｃｅｄＭＲａｎｇｉｏｇｒａ

ｐｈｙｏｆｒｅｎａｌａｒｔｅｒｙｕｓｉｎｇｉｎｆｌｏｗｓｅｎｓｉｔｉｖｅｉｎｖｅｒｓｉｏｎｒｅｃｏｖ

ｅｒｙｐｕｌｓｅｓｅｑｕｅｎｃｅ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｗｉｔｈｅｎ

ｈａｎｃｅｄＣＴａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＲａｄｉｏｌ，２０１１，８０（２）：５７

６３．

［２７］钟志伟，孙罛鹏，何建勋，等．ＢＴＦＥ肾动脉血管成像在肾

动脉狭窄中的应用及图像质量分析［Ｊ］．中国ＣＴ和 ＭＲＩ

杂志，２００９，７（１）：５１５３．

（收稿日期：２０１３０６１２　修回日期：２０１３０７０２）

作者简介：贺景颐（１９８７～），硕士，主要从事儿童保健研究。

·综　　述·

儿童铁缺乏早期血生化指标的临床价值探讨

贺景颐 综述，魏小平，李廷玉△审校

（重庆医科大学附属儿童医院儿童营养研究中心／儿童发育疾病研究省部共建教育部重点实验室／

儿科学重庆市重点实验室／重庆市儿童发育重大疾病诊治与预防国际科技合作基地　４０００１４）

　　关键词：铁缺乏；血生化指标；儿童

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１３．３１．０４２ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７１８３４８（２０１３）３１３８３２０３

　　铁缺乏是当今世界上最常见的微量营养素缺乏，据估计约

有５０％的贫血是由缺铁引起，目前有近２０亿人遭受铁缺乏的

危害［１］，而这个问题在发展中国家尤为突出。由于儿童的生理

特殊性，该人群是缺乏的主要群体。已有多项研究表明，儿童

早期的铁缺乏若未得到即使纠正，即便未发展到贫血阶段，就

可能已经对儿童的生长及发育造成不同程度甚至是不可逆转

的损害，即使后期经过补铁治疗效果仍不理想［２４］。所以在早

期铁缺乏时尽早发现、诊断并积极干预纠正或治疗显得至关重

要。本文将分别对各项在诊断铁缺乏早期有重要意义的血生

化实验室指标的临床应用中的价值进行分析探讨。

１　背景介绍

铁缺乏症（ｉｒｏｎｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｄｉｓｅａｓｅ，ＩＤＤ）根据缺铁程度分为

铁减少期（ｉｒｏｎｄｅｐｌｅｔｉｏｎ，ＩＤ）、红细胞生成缺铁期（ｉｒｏｎｄｅｆｉ

ｃｉｅｎｃｙｅｒｙｔｈｒｏｐｏｉｅｓｉｓ，ＩＤＥ）、缺铁性贫血期（ｉｒｏｎｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙａｎｅ

ｍｉａ，ＩＤＡ）３个密切相关的发展阶段。临床上儿童铁缺乏很常

见，但在贫血出现之前，血常规红细胞多无异常发现。尽管骨

髓铁普鲁士染色对于铁缺乏的诊断一直以来被公认为是“金标

准”，但其花费昂贵、过程繁琐且具有创伤性，始终不能作为诊

断缺铁的首要选择。而其他传统的实验室指标如血清铁（ｓｅｒ

ｕｍｉｒｏｎ，ＳＩ）、总铁结合力（ｔｏｔａｌｉｒｏｎｂｉｎｄｉｎｇｃａｐａｃｉｔｙ，ＴＩＢＣ）、

转铁蛋白饱和度（ｔｒａｎｓｆｅｒｒｉｎｓａｔｕｒａｔｉｏｎ，ＴＳ）等，由于灵敏度或

特异度不高、容易受到感染、炎症、慢性疾病或肿瘤等其他因素

影响等局限性而无法满足早期快速、精确诊断的临床需要。近

年来，随着研究的不断深入，一些早年未引起重视或新型的实

验室指标被证实在用于儿童铁缺乏的早期诊断和鉴别中有着

相当可取的价值。如锌原卟啉（ｚｉｎｃｐｒｏｔｏｐｏｒｐｈｙｒｉｎ，ＺＰＰ／Ｚｎ

ＰＰ）、网织红细胞血红蛋白浓度（ｒｅｔｉｃｕｌｏｃｙｔｅｈａｅｍｏｇｌｏｂｉｎｃｏｎ

ｔｅｎｔ，ＣＨｒ）、血清铁蛋白（ｓｅｒｕｍｆｅｒｒｉｔｉｎ，ＳＦ）、血清可溶性转铁

蛋白受体（ｓｅｒｕｍｓｏｌｕｂｌｅｔｒａｎｓｆｅｒｒｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒ，ｓＴｆＲ）、ｓＴｆＲ／ｆｅｒ

ｒｉｔｉｎ，ｓＴｆＲ／ｌｏｇＦｅｒｒｉｔｉｎ（ｓＴｆＲＦｉｎｄｅｘ）及ｌｏｇ（ｓＴｆＲ／ｆｅｒｒｉｔｉｎ）等

系列参数比值以及最近首次提出的ｔｒａｎｓｆｅｒｒｉｎ／ｌｏｇ（ｆｅｒｒｉｔｉｎ）比

值等。并且，以上各指标于铁缺乏的不同阶段具有不同价值。

２　铁缺乏早期的血生化指标

在此，作者将分别对 ＺＰＰ／ＺｎＰＰ、ＣＨｒ、ＳＦ、ｓＴｆＲ、ｓＴｆＲ／

ｆｅｒｒｉｔｉｎ，ｓＴｆＲ／ｌｏｇＦｅｒｒｉｔｉｎ（ｓＴｆＲＦｉｎｄｅｘ）及ｌｏｇ （ｓＴｆＲ／ｆｅｒ

ｒｉｔｉｎ）在诊断铁缺乏早期的临床应用中的价值进行分析探讨。

２．１　ＳＦ　ＳＦ浓度被认为是反映机体内贮存铁含量的较特异

的经典指标，ＳＦ降低表示体内储存铁的消耗。在ＩＤ早期时，

ＳＦ即出现下降；随着缺铁的进一步发展，比如已进入ＩＤＥ期，

ＳＦ的变化却不再明显
［５］。故ＳＦ可作为ＩＤ期的一个敏感的早

期诊断指标，而若处于ＩＤＥ甚至ＩＤＡ已无太大的诊断价值。

但是，作为一个急性感染期蛋白，ＳＦ在感染、炎症存在时亦可

升高［６］。此时若怀疑缺铁，则有必要结合其他血清铁相关指标

或通过其他急性反应蛋白（Ｃ反应蛋白＋α１酸性糖蛋白抗体）

校正后进一步判断机体储存铁情况［７］。

２．２　ＣＨｒ　作为一个近年来强调并逐渐广泛应用的实验室指

标，ＣＨｒ可以在ＩＤＥ发生后短期内出现下降并且不受炎症感

染、慢性疾病、肿瘤等因素的影响［８］。网织红细胞在骨髓中生

成的时间为１～３ｄ，生成后释放入外周血，１～２ｄ后发育为成

熟红细胞［９］。故ＣＨｒ用于检测骨髓中新合成释放入外周血的

网织红细胞的血红蛋白浓度，相比起红细胞１２０ｄ的半衰期，

ＣＨｒ可以更早于发现低色素成熟红细胞的血红蛋白浓度发生

下降时出现降低，更能及时地间接反映机体红细胞生成时铁供

应量即功能铁浓度，是早期筛查ＩＤＥ准确、灵敏的指标之

一［１０］。不过，ＣＨｒ也存在其局限性：在存在 ＭＣＶ升高或地中

海贫血的患者身上，ＣＨｒ可以出现假性降低
［１１］，但是ＩＤＡ患

者的 Ｈｂ明显减少，而地中海贫血患者则以小细胞为突出

表现［１２］。

２．３　红细胞分布宽度（ｒｅｄｃｅｌｌｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈ，ＲＤＷ）　

ＲＤＷ反映了外周血中红细胞体积的异质性。外周血成熟红细

２３８３ 重庆医学２０１３年１１月第４２卷第３１期




