
３　讨　　论

支原体是一种缺乏细胞壁，代之以３层结构的单位膜，呈

高度多态性，并能通过滤菌器的原核生物，包括一个环形双股

ＤＮＡ，支原体对宿主细胞和组织有高度亲和性。Ｕｕ是引起泌

尿生殖道感染的重要病原体，有特殊的顶端结构，能牢固地黏

附于靶细胞表面，引起非特异性尿道炎、宫颈炎、输卵管炎，Ｕｕ

除泌尿生殖道感染外，还可发生胎儿宫内感染。本资料 Ｕｕ构

成比为５２％，与有关报道相符。近年来支原体的混合感染已

成为泌尿生殖道感染的一个新特点，与人型支原体混合感染的

形式在上升，两者并存时具有一定的协同致病作用，这与有关

文献报道一致［１］。

临床上用于治疗支原体感染的药物主要包括四环素类、大

环内酯类及喹诺酮类，作者分析了１２种抗生素药敏试验结果。

从表１中可以看出，发现支原体无论单一感染还是混合感染耐

药率最高的红霉素，其次是环丙沙星，敏感率高的是交沙霉素，

其次是强力霉素。与王莉平等［２］研究的氧氟沙星耐药率最高

的结论不一致，可能是菌株携带耐药基因有地区差异，或各地

用药习惯不一。药敏数据显示，混合感染的耐药性明显大于单

一感染。研究发现解脲脲原体和人型支原体对不同类抗生素

耐药机制不同，ｇｒｙＡ基因突变可引起人型支原体对喹诺酮类

药物的交叉耐药［３］，支原体的ＤＮＡ旋转酶由Ａ亚基和Ｂ亚基

组成，Ａ亚基结构是喹诺酮化合物和复合体结合的决定因素，

其６３～１０６位氨基酸对喹诺酮类化合物结合至关重要。而人

型支原体编码旋转酶Ａ亚基的基因发生ＣＴ点突变，使８３位

氨基酸从丝氨酸突变为亮氨酸，因而改变了这一区域的疏水极

性并造成空间障碍，使Ａ亚基局部构象发生变异，故产生耐药

性。其次，主动泵出系统也有一定作用，从而降低药物积累，产

生耐药性。携带链球菌耐四环素基因ｔｅｔＭ的解脲脲原体和人

型支原体可能对四环素耐药［４］。由此推测，当混合感染两种支

原体时，可能有多种耐药机制同时发挥作用导致交叉耐药，导

致耐药性增强。大环内酯类药物（红霉素、罗红霉素、阿齐霉

素）及喹诺酮类药物（氧氟沙星、左氧氟沙星、环丙沙星等）在混

合感染中表现出更高的耐药性。交沙霉素是一种１６环大环内

酯类抗菌药物，其与支原体核蛋白５０Ｓ亚基结合，抑制氨基酸

ｔＲＮＡ之间的肽键形成，导致蛋白质合成障碍，菌体死亡。此

药抗菌谱广，效果显著。

综上所述，对于有症状的患者应根据支原体类型进行积极

的治疗，当出现泌尿生殖系统炎症时应考虑是否存在支原体在

体内大量繁殖而导致疾病的情况。强力霉素、交沙霉素、美满

霉素、四环素对单一或混合感染表现出较好的敏感性。故推荐

此类药物作为支原体感染首选药，同时重视药敏检测，规范治

疗。
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临床研究

不同基因型血红蛋白Ｈ病的血红蛋白电泳和红细胞参数分析

韦小妮，许泽辉（广西壮族自治区柳州市妇幼保健院检验科遗传实验室　５４５００１）

　　【摘要】　目的　对不同基因型血红蛋白 Ｈ病（ＨｂＨ病）的血红蛋白电泳和红细胞参数进行分析。方法　采用

全自动血细胞分析仪获得相关的红细胞参数，同时进行血红蛋白电泳分析和基因型分析，并对不同基因型的红细胞

参数和 ＨｂＨ含量分组进行统计学分析比较。结果　所有 ＨｂＨ病患者的相关红细胞参数均呈现不同程度的降低，

大部分的ＨｂＨ病患者在电泳分析中呈现ＨｂＨ带，ＳＥＡ／αＣＳ型的各项参数（血红蛋白、红细胞平均体积、红细胞

平均血红蛋白含量及 ＨｂＨ含量）与ＳＥＡ／α３．７型或ＳＥＡ／α４．２型的相比较，均有明显的统计学差异，ＨｂＨ含量

的差异尤为显著，而ＳＥＡ／α３．７的各项参数与ＳＥＡ／α４．２比较，无明显统计学差异。结论　该研究丰富了 ＨｂＨ

病患者的分子遗传学和血液学的科学资料，对 ＨｂＨ病患者的遗传指导具有重要的意义。

【关键词】　血红蛋白电泳；　红细胞参数；　血红蛋白 Ｈ病

ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７２９４５５．２０１０．１９．０３６
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　　血红蛋白 Ｈ病（ＨｂＨ 病）是一种因α珠蛋白结构基因缺

失或功能缺陷所引起的遗传性疾病［１］，属于中间型α珠蛋白生

成障碍性贫血（简称α地贫）。在各类α地贫中，ＨｂＨ 病的基

因缺陷背景最丰富，临床表现差异很大，其表型特征是在血红

蛋白电泳时可出现基质蛋白与 ＨｂＡ２比值倒置，大多时候可

出现快速迁移的血红蛋白带即 ＨｂＨ带
［２］。ＨｂＨ病在柳州地

区的发病率为２．５‰
［３］，更是我国南方地贫高发区常见的溶血

性贫血的主要病因之一。因此，为了提高对此病的认识，本文

主要对不同基因型 ＨｂＨ病的血红蛋白电泳和红细胞参数进

行分析，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　进行基因分型的标本来自于２００７年３月至
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２００９年１０月在本院就诊的非妊娠、脾切除术后的患者，其中

来自婚检门诊的３６例，年龄为２２～３８岁，来自儿科门诊、儿童

保健门诊的２７例，年龄为６月至８岁，遗传优生门诊３４例，年

龄为６月至４５岁，儿科住院患儿８例，年龄为６月至４岁。

１．２　方法

１．２．１　红细胞参数测定　每份标本均取ＥＤＴＡＫ２ 抗凝静脉

血２ｍＬ，于２ｈ内用全自动血细胞分析仪进行血细胞分析获

得各项红细胞相关参数：血红蛋白（Ｈｂ），红细胞平均体积

（ＭＣＶ），红细胞平均血红蛋白含量（ＭＣＨ），检测仪器为美国

辉曼生产的全自动血细胞分析仪。

１．２．２　血红蛋白电泳分析　采用美国 Ｈｅｌｅｎａ公司ＳＰＩＦＥ全

自动快速血红蛋白电泳分析系统，严格按照本室所制定的

ＳＯＰ进行各项操作，操作者均为同一人进行。

１．２．３　基因型分析　对１１５例标本（其中，基质蛋白和 ＨｂＡ２

比值倒置同时出现 ＨｂＨ带的为１０２例，基质蛋白和 ＨｂＡ２比

值倒置但未出现 ＨｂＨ带的为２例，基质蛋白和 ＨｂＡ２比值未

倒置但出现 ＨｂＨ带的为８例，异常 ＨｂＱ复合 ＨｂＨ带的为３

例）进行全套地贫基因检测即α常见类型缺失基因（ＳＥＡ，

α３．７，α４．２）、α地贫点突变基因（ＨｂＣＳ，ＨｂＱＳ，ＨｂＷＳ）和β
地贫常见的１７种点突变基因。（１）采用Ｌａｂ．ａｉｄ８００核酸自动

提取仪从新鲜的外周血中提取基因组ＤＮＡ，试剂盒由厦门百

维信生物科技有限公司提供；（２）采用ｇａｐＰＣＲ法检测α常见

类型缺失基因，试剂盒由中山大学达安基因股份有限公司提

供；（３）采用ＰＣＲ反向杂交技术检测α地贫点突变基因和β地

贫基因常见的１７个位点，前者的试剂盒由亚能生物技术（深

圳）有限公司提供 ，后者的试剂盒由深圳创益生物科技有限公

司提供。

１．３　统计学方法　红细胞参数和 ＨｂＨ 含量均采用狓±狊表

示，显著性检验应用ＳＰＳＳ１３．０统计分析软件，检验标准为双

侧α＝０．０５，以性别分组进行各相应参数的狋检验，对基质蛋白

和 ＨｂＡ２比值倒置同时出现 ＨｂＨ带的１０２例标本进行统计

学分析：排除复合β地贫的标本后，对常见的缺失型 ＨｂＨ 病

（ＳＥＡ／α３．７和ＳＥＡ／α４．２）和常见的突变型 ＨｂＨ 病（

ＳＥＡ／αＣＳ）的红细胞参数和 ＨｂＨ含量进行统计学分析。

２　结　　果

２．１　所有 ＨｂＨ病患者的红细胞参数（Ｈｂ、ＭＣＶ、ＭＣＨ）均呈

现不同程度的降低。

２．２　血红蛋白电泳分析时，ＨｂＨ带泳动的情况略有不同，在

住院患儿中，其 ＨｂＨ带泳动较婚检门诊患者的明显偏慢，同

时，在３例异常 ＨｂＱ复合 ＨｂＨ病的标本中，其电泳图显示为

ＨｂＱ含量很大，均大于７５％，而 ＨｂＡ很少，ＨｂＨ 带泳动较

慢，位置与住院患儿的相类似，ＨｂＨ含量均较低，但是贫血程

度类似于ＳＥＡ／αＣＳ。

２．３　基因型分析情况。（１）基质蛋白和 ＨｂＡ２比值倒置同时

出现 ＨｂＨ 带的１０２例标本中，ＳＥＡ／α３．７基因型为５８例，

复合了β地贫的为４例，ＳＥＡ／α４．２基因型为２５例，复合了

β地贫的为２例，ＳＥＡ／αＣＳ基因型为１５例，ＳＥＡ／αＱＳ基

因型为２例，尚有２例基因型未能得到确诊；（２）基质蛋白和

ＨｂＡ２比值倒置但未出现 ＨｂＨ带的２例标本中，其基因型均

为ＳＥＡ／α３．７；（３）基质蛋白和 ＨｂＡ２比值未倒置但出现

ＨｂＨ带的８例标本中，ＳＥＡ／α３．７基因型为６例，ＳＥＡ／

α４．２基因型为２例，前者有４例复合了β地贫；（４）异常 ＨｂＱ

复合 ＨｂＨ带的３例标本，其基因型均为ＳＥＡ／α４．２。

２．４　分组进行统计学分析，见表１。

表１　各基因型的血红蛋白 Ｈ病的红细胞参数和 ＨｂＨ含量比较

基因型 性别 狀 Ｈｂ（ｇ／Ｌ） ＭＣＶ（ｆＬ） ＭＣＨ（ｐｇ） ＨｂＨ（％）

ＳＥＡ／α３．７ 男 ２４ １０５．０±１３．０ ６９．０±４．８ ２２．５±２．０ ７．６０±４．００

女 ３０ ９０．０±９．０ ６６．７±５．４ ２２．０±２．１ ７．４８±４．５５

ＳＥＡ／α４．２ 男 １３ １０３．０±１０．０ ６７．７±６．４ ２２．０±１．９ ８．４０±３．５０

女 １０ ９２．０±９．５ ６６．０±４．０ ２１．０±２．３ ９．２７±４．３７

ＳＥＡ／αＣＳ 男 ７ ９６．０±８．０ ６２．０±４．８ １８．５±１．９ １８．００±３．６４

女 ８ ８１．０±１２．０ ６０．４±５．３ １７．０±２．４ １７．５６±２．４５

ＳＥＡ／αＱＳ 男 １ ９８ ６２．４ ２１．０ ２１．５

女 １ ８４ ６５．０ １８．４ ２０．０

　　结果表明：ＳＥＡ／αＣＳ型的各项参数（Ｈｂ、ＭＣＶ、ＭＣＨ

及 ＨｂＨ含量）与ＳＥＡ／α３．７型或ＳＥＡ／α４．２型的相比较，

均有明显的统计学差异，ＨｂＨ 含量的差异尤为显著，而

ＳＥＡ／α３．７的各项参数（Ｈｂ、ＭＣＶ、ＭＣＨ 及 ＨｂＨ 含量）与

ＳＥＡ／α４．２的比较，无明显统计学差异。

３　讨　　论

３．１　在血红蛋白 Ｈ病患者中，因其４个α珠蛋白中有３个α

珠蛋白结构缺失或功能障碍［４］，导致α珠蛋白合成严重不足，

使成人ＨｂＡ（α２β２）合成减少，相对过量的β链积聚形成β四聚

体即 ＨｂＨ（β４），易被氧化解离成游离的单链，游离的β链沉

淀，积聚形成包涵体，附着在红细胞膜上，使红细胞膜受损，失

去韧性，而易被脾脏破坏，导致患者 Ｈｂ、ＭＣＶ、ＭＣＨ均有所降

低，引起患者中度甚至重度的溶血性贫血。在本文中作者发现

ＨｂＨ含量的高低与患者的临床表现、红细胞参数有一定的关

系，ＳＥＡ／αＣＳ型 ＨｂＨ病患者的溶血程度较ＳＥＡ／α３．７型

或ＳＥＡ／α４．２型的更加严重，其红细胞参数的降低水平较

ＳＥＡ／α３．７型或ＳＥＡ／α４．２型的降低得更加明显，这可能是

因为ＳＥＡ／αＣＳ型 ＨｂＨ病患者的高水平 ＨｂＨ导致红细胞

膜的受损程度更加严重所致。

３．２　血红蛋白电泳是基于各种血红蛋白的相对分子质量不同

及其所带电荷不同而区分出各种血红蛋白电泳，在大多数

ＨｂＨ病患者中，其 ＨｂＨ 在碱性血红蛋白电泳中可示为泳动

较快的 ＨｂＨ带，在本文看来，在极少数情况下，因其复合了β
地贫等原因后，可以导致 ＨｂＨ 含量相对少，在血红蛋白电泳

时未必观察到明显的 ＨｂＨ 带。同时，根据本文的研究，在不

同的个体中，如感染等因素存在时，ＨｂＨ表面电荷发生一定的
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改变，其 ＨｂＨ 带的泳动位置稍有不同，在住院患儿中，其

ＨｂＨ带泳动较婚检门诊患者的明显偏慢。此外，在本文中的

３例复合 ＨｂＱ的 ＨｂＨ标本中，由于 ＨｂＱ基因均同时连锁着

一个左侧缺失型α地贫基因，此类患者的４个α珠蛋白中缺失

了３个，仅具有一个αＱ基因，故其贫血程度较重，与ＳＥＡ／

αＣＳ类似，同时，这个仅有的αＱ基因与β类基因结合则产生

ＨｂＱ（αＱ２β２）和 ＨｂＱ２（αＱ２δ２），在电泳中有明显的特征，表现

为 ＨｂＱ含量很大，在７５％以上，基本无 ＨｂＡ
［５］。最后，对于２

例基因型未能得到确诊的 ＨｂＨ病患者，则需要用更先进的技

术如ＤＮＡ测序等技术方能确诊其基因型
［６］。
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临床研究

２型糖尿病患者治疗前后血清ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα及

ＩＬ６水平变化及其临床价值

马希祥１，杨文东２（１．山东省滨州市人民医院检验科　２５６６００；２．山东省利津县第二人民医院　２５７４４７）

　　【摘要】　目的　通过检测２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者治疗前后血清高敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、肿瘤坏死因子α

（ＴＮＦα）和白细胞介素６（ＩＬ６）水平变化，探讨检测患者血清ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα及ＩＬ６的临床价值，并探讨其相关

性。方法　采用乳胶增强免疫（超敏）比浊法及ＥＬＩＳＡ法检测９１例无任何并发症且血糖控制不佳的Ｔ２ＤＭ 患者

（治疗前后）和５０例健康对照组血清ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα及ＩＬ６水平，同时并检测空腹血糖（ＦＰＧ）、餐后２ｈ血糖

（２ｈＰＧ）。结果　（１）Ｔ２ＤＭ患者治疗前、后外周血ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、ＩＬ６及ＦＰＧ、２ｈＰＧ水平与健康对照组相比较，

差异均有统计学意义（犘＜０．０１）；治疗后与治疗前相比较，差异均有统计学意义（犘＜０．０１）。（２）Ｔ２ＤＭ患者外周血

ｈｓＣＲＰ水平与ＦＰＧ、２ｈＰＧ水平呈显著性正相关（狉＝０．４２６、犘＜０．０５，狉＝０．３９１、犘＜０．０５）；ＴＮＦα水平与ＦＰＧ、

２ｈＰＧ水平呈显著性正相关（狉＝０．３４２、犘＜０．０５，狉＝０．３６１、犘＜０．０５）；ＩＬ６水平与ＦＰＧ、２ｈＰＧ水平呈显著性正相关

（狉＝０．３９７、犘＜０．０５，狉＝０．４０５、犘＜０．０５）。外周血ｈｓＣＲＰ水平与ＴＮＦα及ＩＬ６水平呈显著性正相关（狉＝０．６９４、

犘＜０．０５，狉＝０．７０３、犘＜０．０５）；ＩＬ６水平与ＴＮＦα水平呈显著性正相关（狉＝０．８４８，犘＜０．０５）。结论　Ｔ２ＤＭ 患者

体内存在ＣＲＰ、ＴＮＦα及ＩＬ６的异常表达，且具有显著相关性。吡格列酮能降低Ｔ２ＤＭ患者血清ＣＲＰ、ＴＮＦα及

ＩＬ６水平，具有抗炎症、降低血糖及改善胰岛素抵抗（ＩＲ）功能。检测血清ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα及ＩＬ６水平，可作为

Ｔ２ＤＭ病情判定以及治疗效果观察的指标。

【关键词】　２型糖尿病；　Ｃ反应蛋白；　肿瘤坏死因子α；　白细胞介素６；　吡格列酮

ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７２９４５５．２０１０．１９．０３７

中图分类号：Ｒ４４６．１１；Ｒ５８７．１ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１０）１９２１１２０３

　　糖尿病（ＤＭ）是胰岛素抵抗和／或胰岛素分泌缺陷引起的

以高血糖为特征的代谢性疾病，２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）是一种自

身免疫和低度炎症性疾病，慢性炎症在Ｔ２ＤＭ 并发症中起了

一定作用［１］。Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）是肝脏分泌的ＩＬ６调控下的

一种急性时相蛋白，是最常用的炎症指标。肿瘤坏死因子α

（ＴＮＦα）是一种前炎性细胞因子，主要由活化的单核巨噬细胞

产生，具有多种生物学活性。白细胞介素６（ＩＬ６）主要是由人

体中的活化单核细胞产生的细胞因子，主要生理作用是调节免

疫应答和作为炎性因子参与炎症反应。作者采用乳胶增强免

疫（超敏）比浊法及酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）法，对９１例无

任何并发症且血糖控制不佳的 Ｔ２ＤＭ 患者（治疗前后）和５０

例健康对照组血清高敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、ＴＮＦα和ＩＬ６

水平，同时并检测空腹血糖（ＦＰＧ）、餐后２ｈ血糖（２ｈＰＧ）。通

过检测Ｔ２ＤＭ患者胰岛素联合吡格列酮治疗后血清ｈｓＣＲＰ、

ＴＮＦα及ＩＬ６水平变化，探讨检测患者血清ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα

及ＩＬ６的临床价值，并探讨其相关性。

１　资料与方法

１．１　一般资料　患者组：临床确诊的Ｔ２ＤＭ 患者９１例，均符

合 ＷＨＯ１９９９年诊断标准，无任何并发症且血糖控制不佳。

男５４例，女３７例，年龄３１～７７岁，病程６个月至２１年。健康

对照（ＮＣ）组：本院健康体检者５０例，男３０例，女２０例，年龄

３１～６２岁，均无心、脑、肺、肝、肾及无内分泌疾病或其他慢性

疾病。两组的一般情况（年龄、性别比、体质量指数、血压、血

脂）差异均无统计学意义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　标本采集　Ｔ２ＤＭ患者治疗前后空腹１２ｈ以上，于清晨

空腹和餐后２ｈ抽取肘静脉血５ｍＬ，ＮＣ组于清晨空腹（１２ｈ

以上）和餐后２ｈ抽取肘静脉血５ｍＬ，待血液凝固后及时分离

血清。分离血清后１份检测ＦＰＧ和２ｈＰＧ，１份于－５０℃保存
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