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　　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
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胞的衰老周期为１２０ｄ左右，随着缺铁加重，骨髓造血活动并

未停止，释放入外周血的红细胞小细胞低色素改变却逐渐明

显。所以外周血中的红细胞出现大小不均、体积不等，体现出

明显的异质性。有研究表明［１３１４］，在ＩＤＥ尤其是早期时，血常

规红细胞 Ｈｂ、ＭＣＶ等参数仍处于正常范围内，但ＲＤＷ 可升

高，这提示体内贮存铁已消耗而影响了红细胞合成过程。所

以，ＲＤＷ在临床尤其是基层医院可以作为粗略的筛查早期

ＩＤＥ的实验室指标。但是根据Ｂｕｃｈ等
［１５］研究，ＲＤＷ 在用于

从小细胞低色素贫血中筛查ＩＤＡ时灵敏度和特异度则分别只

有为６７．９％、２５．０％，地中海贫血患者 ＲＤＷ 同样可见升高。

可见ＲＤＷ 作为缺铁的诊断指标，其灵敏度较高，而特异度却

很低。

２．４　红细胞游离原卟啉（ｆｒｅｅｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｐｒｏｔｏｐｏｒｐｈｙｒｉｎ，

ＦＥＰ）和ＺＰＰ／ＺｎＰＰ　ＦＥＰ被认为是较传统的缺铁诊断指标，

ＳＦ值降低、ＦＥＰ升高而未出现贫血，这是ＩＤＥ期的典型表现。

原卟啉优先与铁元素络合后形成血红素，其余的非血红素原卟

啉则会和红细胞内含量较多的锌元素络合。实际上正常红细

胞中非血红素原卟啉９５％与锌络合成ＺＰＰ，只有５％为游离存

在［１６］。当红细胞合成缺铁时，与锌络合的非血红素原卟啉增

多聚集于红细胞内，红细胞内ＺＰＰ值升高。若ＺＰＰ处于正常

水平则可以基本排除ＩＤＥ的存在，且ＺＰＰ定量检测可以从一

定程度上反映出铁缺乏的严重程度［１７］。然而，ＦＥＰ和ＺＰＰ均

受体内铅浓度、炎症反应、严重溶血性贫血以及其他疾病如骨

髓异常增生综合征影响，故其实际临床应用价值有限，实际的

临床应用也趋于减少。

２．５　ｓＴｆＲ　血清中ｓＴｆＲ浓度增高提示骨髓红细胞成熟活动

的加快以及组织缺铁［１８］。人体内，ＴｆＲ表达于几乎所有体细

胞表面，而其中８０％～９５％ＴｆＲ位于合成 Ｈｂ的活性红细胞

上［１９］。ＴｆＲ细胞外部分经过酶水解剪切后进入血清成为

ｓＴｆＲ，其浓度与细胞表面ＴｆＲ数量成正比。ＴｆＲ介导调控转

铁蛋白自胞外向细胞内的转运，其数量多少受细胞内铁需要量

的调节，与组织细胞缺铁程度成正比，是反映体内功能铁含量

的指标［２０２１］。在ＩＤ期，血清ｓＴｆＲ升高不明显，但随着铁缺乏

的进一步加重进入ＩＤＥ期，ｓＴｆＲ值开始上升并随着缺铁的加

重而持续明显升高，这种改变优先于ＩＤ期发生改变的其他指

标如ＳＦ。并且鉴于其可定量性，血清ｓＴｆＲ升高越高，则表示

机体缺铁程度越重。故ｓＴｆＲ是反映体内功能铁的敏感指标，

可作为ＩＤＥ早期诊断的重要标准。更重要的是，血清ｓＴｆＲ不

受炎症或慢性疾病等的影响，并且能够通过定量检测鉴别ＩＤＡ

和慢性疾病引起的贫血（ＡＣＤ）
［２１］，尤其当 ＡＣＤ合并ＩＤＡ时，

ＳＦ等不稳定指标不能作为机体是否缺铁的证据，而此时若

ｓＴｆＲ升高则提示有缺铁。但是，以下几种红细胞生成活动明

显增高的情况ｓＴｆＲ也可以升高：溶血性贫血、骨髓异常增生

综合征、使用促红细胞生成素后、慢性淋巴系白血病等。

２．６　ｓＴｆＲ／ｆｅｒｒｉｔｉｎ、ｓＴｆＲ／ｌｏｇＦｅｒｒｉｔｉｎ（ｓＴｆＲＦｉｎｄｅｘ）及ｌｏｇ

（ｓＴｆＲ／ｆｅｒｒｉｔｉｎ）值　作为更为现代的一系列血生化指标，它们

结合了血清ｓＴｆＲ和ＳＦ这两个各具重要价值的参数，对ＩＤＥ、

ＩＤＡ均适用，以更灵敏、准确、特异的优势渐渐成为挑战传统骨

髓铁染色金标准的新诊断工具。当机体仅处于ＩＤ期时，血清

中Ｆｅｒｒｉｔｉｎ值下降或ｌｏｇ（Ｆｅｒｒｉｔｉｎ）值趋于下降；当机体进入

ＩＤＥ时则血清Ｆｅｒｒｉｔｉｎ值趋于稳定，此时ｓＴｆＲ值开始上升。

故随着铁缺乏的加剧，ｓＴｆＲ／ｆｅｒｒｉｔｉｎ或ｓＴｆＲ／ｌｏｇ（Ｆｅｒｒｉｔｉｎ）比

值升高。由于ＳＦ容易受干扰，若感染、炎症或者慢性疾病存

在，ｓＴｆＲ／ｌｏｇ（Ｆｅｒｒｉｔｉｎ）比ｓＴｆＲ／ｆｅｒｒｉｔｉｎ或者单独使用ｓＴｆＲ更

精确、可靠。Ｍａｌｏｐｅ等
［２２］有研究证实ｌｏｇ（ｓＴｆＲ／ｆｅｒｒｉｔｉｎ）在区

别单纯铁缺乏与感染性贫血（合并或不合并铁缺乏）时优于

ＳＦ、ｓＴｆＲ、ｓＴｆＲ／ｆｅｒｒｉｔｉｎ等其他参数。后有Ｊａｉｎ等
［２１］总结：

ｓＴｆＲ／ｌｏｇ（Ｆｅｒｒｉｔｉｎ）适合于用在 ＡＣＤ患者中判断是否合并存

在缺铁，而ｌｏｇ（ｓＴｆＲ／ｆｅｒｒｉｔｉｎ）在区别ＩＤＡ和 ＡＣＤ（合并或者

不合并缺铁）时更可靠。亦有最新研究表明，ｓＴｆＲ／ｌｏｇ（Ｆｅｒ

ｒｉｔｉｎ）比值和血清ｓＴｆＲ在６个月至３岁的患儿中鉴别ＩＤＡ和

感染引起的贫血中有突出价值［２３］。

２．７　ｔｒａｎｓｆｅｒｒｉｎ／ｌｏｇ（ｆｅｒｒｉｔｉｎ）比值　这是一个全新的实验室

指标，由Ｃａｓｔｌｅ等
［２４］于２０１２年首次提出。他在将该值与平均

红细 胞 体 积 （ｍｅａｎｃｏｒｐｕｓｃｕｌａｒｖｏｌｕｍｅ，ＭＣＶ）、转 铁 蛋 白

（ｔｒａｎｓｆｅｒｒｉｎ）、ＳＩ和ＳＦ等传统指标以及ＣＨｒ、ｓＴｆＲ 和ｓＴｆＲ／

ｌｏｇＦｅｒｒｉｔｉｎ等现代实验室指标进行了对比研究后得出结论：当

ＳＦ浓度处于无法确切诊断的参考范围内时，现代指标在诊断

铁缺乏明显优于传统指标，但仍然无法将这部分人群是否缺铁

区分开来，而ｔｒａｎｓｆｅｒｒｉｎ／ｌｏｇ（ｆｅｒｒｉｔｉｎ）值则可以弥补这个缺口，

准确诊断出ＩＤＡ。

由以上各指标的对比分析中看出，目前多项实验室指标可

以对儿童铁缺乏做出早期的筛查甚至是初步诊断，但是每项指

标或者参数都有着一定的局限和不足。所以单独使用任何一

项指标均不足以对儿童铁缺乏的存在或者程度做出确切的评

价，应该联合多项指标进一步确诊。对于临床工作者来说，一

旦发现患儿或者是普通保健儿童尤其是铁缺乏高危儿童群体

的实验室检查中以上指标出现异常，则应该予以高度重视，结

合病史及临床表现等，选择最有效易行、最科学合理的方法对

患儿铁营养情况作出全面准确的评估，以便及时、尽早的干预

治疗，避免ＩＤＤ对儿童各系统发育造成的不可逆的损害发生。
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·综　　述·

动脉瘤性蛛网膜下腔出血后脑血管痉挛的治疗进展

邓景成１，赵　璐
１综述，赵士福２审校

（１．南方医科大学第一临床医学院神经外科，广州５００５１５；２．第三军医大学新桥医院神经科，重庆４０００３７）

　　关键词：蛛网膜下腔出血；血管痉挛，颅内；治疗
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　　蛛网膜下腔出血（ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，ＳＡＨ）是常见

的脑血管疾患，其中５０％～８０％由颅内动脉瘤破裂所导致。

脑血管痉挛（ｃｅｒｅｂｒａｌｖａｓｏｓｐａｓｍ，ＣＶＳ）是ＳＡＨ最常见的高危

并发症之一，其导致的迟发型脑缺血（ｄｅｌａｙｅｄｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ，

ＤＣＩ）为患者不良预后和死亡最主要的原因之一
［１２］，病死率为无

血管痉挛者的１．５～３倍。随着其机制研究的深入，新的治疗方

法不断出现，目前采用３Ｈ疗法、尼莫地平等成熟方法为基础，

结合硫酸镁、内皮素受体拮抗剂的使用，适时选择使用手术和血

管内治疗等综合治疗手段可取得良好预后。本文结合文献对动

脉瘤性ＳＡＨ导致的ＣＶＳ的治疗进展综述如下。

１　药物治疗

１．１　３Ｈ疗法　３Ｈ即扩充血容量、升高血压和血液稀释以

提高脑灌注量、改善脑组织供血，达到减轻ＤＣＩ目的，临床上

已有较多应用［２４］。由于扩容升压较药物升压相对安全，同时

又可以起到血液稀释的作用，故一般将其作为３Ｈ 疗法的第

一步［５］。扩容的具体指标尚有争议，有学者提出扩容时应使中

心静脉压（ＣＶＰ）≥８．８～１０ｍｍＨ２Ｏ或１０～１２ｍｍＨ２Ｏ
［６７］。

血液稀释疗法是选用适当液体在行扩容的基础上，同时获得稀

释血液的目的。有学者提出当红细胞比容维持在３３％～

３８％，可显著改善脑灌注压、增加脑组织氧供
［８］。但近期几项

随机对照研究表明，扩容和血液稀释治疗没有取得较好的效

果［９］，甚至产生不良结果，导致脑水肿增加、充血性心力衰竭、

肾衰竭等并发症的风险，血红蛋白稀释可降低红细胞比容，导

致血液携氧能力下降，反而加重局部脑缺血［１０１１］。升高血压
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