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阿尔茨海默病和血管性痴呆的定量脑电图研究

周成东１，刘兴高２△，成　平
２

（重庆市精神卫生中心歌乐山院区：１．医技科；２．检验科　４０００３６）

　　摘　要：目的　探讨阿尔茨海默病（ＡＤ）和血管性痴呆（ＶＤ）的定量脑电图（ＱＥＥＧ）特征及其与ＡＤ、ＶＤ患者认知功能的相关

性。方法　对５０例ＡＤ患者、５０例 ＶＤ患者及５０例健康老年人行脑电图（ＥＥＧ）功率谱分析。功率谱按频率分为δ波（０．５～

３．９Ｈｚ）、θ波（４．０～７．９Ｈｚ）、α波（８．０～１３．９Ｈｚ）、β波（１４．０～３０．０Ｈｚ），以（δ＋θ）／（α＋β）值作为观察评估指标进行比较。对３

组ＥＥＧ异常程度、全脑及ＦＰ１、ＦＰ２、Ｆ３、Ｆ４、Ｃ３、Ｃ４、Ｐ３、Ｐ４、Ｏ１、Ｏ２、Ｆ７、Ｆ８、Ｔ３、Ｔ４、Ｔ５、Ｔ６的（δ＋θ）／（α＋β）值进行比较，并分析其

与简明智力状态检查量表（ＭＭＳＥ）评分的相关性。结果　ＡＤ组中、重度异常 ＥＥＧ发生率明显高于 ＶＤ组（χ
２＝４．１１，犘＜

０．０５）。ＡＤ组全脑及ＦＰ１、ＦＰ２、Ｆ３、Ｆ４、Ｃ３、Ｃ４、Ｐ３、Ｐ４、Ｏ１、Ｏ２、Ｆ７、Ｆ８、Ｔ３、Ｔ４、Ｔ５、Ｔ６的（δ＋θ）／（α＋β）值高于对照组，差异均有

统计学意义（犘＜０．０５）。ＶＤ组全脑、ＦＰ１、ＦＰ２、Ｆ４、Ｃ３、Ｃ４、Ｐ４、Ｏ１、Ｏ２、Ｆ７、Ｆ８、Ｔ３、Ｔ４、Ｔ５的（δ＋θ）／（α＋β）值高于对照组，差异均

有统计学意义（犘＜０．０５）。ＡＤ组与ＶＤ组各区域（δ＋θ）／（α＋β）值比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。ＶＤ组ＦＰ１、Ｆ３、Ｃ３、Ｆ７、

Ｔ３、Ｔ５及全脑左侧的（δ＋θ）／（α＋β）值均高于右侧对称区域，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。ＡＤ组仅全脑左侧的（δ＋θ）／（α＋β）

值与右侧比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；对照组全脑左右侧及各区域左右对称部位的（δ＋θ）／（α＋β）值比较，差异无统计学

意义（犘＞０．０５）。ＡＤ组、ＶＤ组的 ＭＭＳＥ评分与各区域（δ＋θ）／（α＋β）值均呈负相关（犘＜０．０５）。结论　ＱＥＥＧ是一种客观、量

化的脑功能检测方法，对ＡＤ、ＶＤ的诊断、鉴别诊断及认知功能评估有重要价值。
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　　阿尔茨海默病（ＡＤ）是一种神经性退行性疾病，是精神科 常见的一种大脑变性疾病。该病呈进行性、不可逆转，主要以
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痴呆为临床表现特征，近年来，ＡＤ发病率在世界各地均有逐

年增加的趋势，目前全球约有３５００万人患有 ＡＤ。随着脑血

管性疾病的增多，血管性痴呆（ＶＤ）已经成为仅次于 ＡＤ的痴

呆类型，理论上说，所有脑血管病后继发的痴呆都属于 ＶＤ。

ＡＤ与ＶＤ的诊断及鉴别一直是难题，目前诊断依旧困难，比

如，许多ＡＤ患者的 ＭＲＩ也存在 ＶＤ患者常见的改变
［１］。脑

电图（ＥＥＧ）是一种实用、简便、价廉、无创的检测方法，能够准

确反映大脑的功能状态。许多研究发现，ＡＤ、ＶＤ患者的常规

ＥＥＧ检测结果表现为δ、θ波活动增多，波幅增高，α、β波活动

减少，波幅降低，对 ＡＤ与 ＶＤ的诊断及鉴别诊断有重要意

义［２３］，但缺点是其受主观因素等的影响较大。定量脑电图

（ＱＥＥＧ）则是一种对脑波进行量化分析的研究方法，能够更为

准确反映脑功能的状态。因此，本研究对ＡＤ、ＶＤ及健康老年

人的ＱＥＥＧ进行对比分析，期望为临床诊断及鉴别诊断提供

有价值的客观参考依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　以本中心２０１３－２０１４年门诊和住院的痴呆

患者为研究对象。ＡＤ、ＶＤ组各５０例，入组标准：（１）患者年

龄≥６０岁；（２）ＡＤ患者全部符合美国神经病学、语言障碍和卒

中老年性痴呆和相关疾病学会诊断 ＡＤ的标准
［４］，ＶＤ患者全

部符合美国国立神经系统疾病和卒中研究所与瑞士神经科学

研究国际协会诊断 ＶＤ 的标准
［５］；（３）智力状态检查量表

（ＭＭＳＥ）评分≤２４分；（４）缺血指数量表（ＨＩＳ）评分，ＡＤ组≤

４分，ＶＤ组≥７分；（５）右利手；（６）患者无精神疾病、其他神经

系统性疾病和影响认知功能的躯体性疾病，患者在１个月内没

有服用对ＥＥＧ有影响的精神活性药物；（７）ＶＤ组患者脑部

ＣＴ或ＭＲＩ提示存在脑梗死灶证据。ＡＤ组男２６例，女２４例；

年龄６０～８５岁，平均（７１．６５±３．８１）岁；病程０．９～１０．０年，平

均（４．６２±２．８７）年；小学１８例，中学１２例，高中及以上２０例；

ＭＳＳＥ评分（８．７７±３．５８）分。ＶＤ组男２３例，女２７例；年龄

６０～８３岁，平均（７０．３３±３．９５）岁；病程０．９～８．０年，平均

（４．８４±３．１６）年；小学２１例，中学１４例，高中及以上１５例；

ＭＳＳＥ评分（１０．４７±４．５２）分。对照组５０例，为社区老年人，

入组标准：（１）年龄≥６０岁；（２）认知功能正常；（３）脑部ＣＴ或

ＭＲＩ无异常发现；（４）ＭＭＳＥ评分≥２６分；（５）右利手；（６）无

精神性疾病、神经系统性疾病和其他影响认知功能的躯体性疾

病，在１个月内没有服用过对ＥＥＧ有影响的精神活性药物。

对照组男２４例，女２６例；年龄６０～８７岁，平均（７１．５９±３．７０）

岁；小学１９例，中学１３例，高中及以上１８例；ＭＳＳＥ评分

（２９．３２±０．８９）分。３组的性别、年龄、文化程度比较，差异无

统计学意义（犘＞０．０５），具有可比性。ＭＭＳＥ评分比较，差异

有统计学意义（犘＜０．０５）；其中ＡＤ、ＶＤ组与对照组比较，差异

均有统计学意义（犘＜０．０５）。此外，ＡＤ组与 ＶＤ组的病程比

较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。本研究项目获得了本中心

伦理委员会的审核批准。

１．２　仪器　使用上海若城数字化脑电图仪，头皮电极按国际

１０２０系统放置，采用１６导单级导联采样，速度３ｃｍ／ｓ，阻

抗≤５ｋΩ，滤波３０Ｈｚ，时间常数０．３ｓ，描记时间２０～３０ｍｉｎ。

１．３　方法　ＱＥＥＧ检测由同一ＥＥＧ医师进行检查。ＱＥＥＧ

采集无干扰信号，８ｓ为１个单位，共采集１５个。鉴于 ＱＥＥＧ

没有严格的诊断标准［６］，本研究参考同类研究的常用方法［７８］，

以（δ＋θ）／（α＋β）值作为观察评估指标。δ波设为０．５～３．９

Ｈｚ、θ波设为４．０～７．９Ｈｚ、α波设为８．０～１３．９Ｈｚ、β波设为

１４．０～３０．０Ｈｚ。根据冯应琨《临床脑电图学》的评定标准对

ＥＥＧ检查结果进行评定：正常、边缘状态、轻度异常、中度异

常、重度异常，一共５个级别
［９］。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１９．０统计软件进行统计分析，

计量资料以狓±狊表示，两组间比较采用本狋检验，多组间比较

采用犉检验，计数资料以率表示，组间比较采用χ
２ 检验。

ＭＭＳＥ评分与各区域（δ＋θ）／（α＋β）值的相关性采用Ｐｅａｒｓｏｎ

相关分析。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＡＤ组与 ＶＤ组ＥＥＧ异常程度比较　ＡＤ患者ＥＥＧ异

常４３例，异常率为８６％，其中轻度异常１７例，中度异常１４例，

重度异常１２例。ＶＤ患者ＥＥＧ异常３８例，异常率７６％，其中

轻度异常２２例，中度异常１１例，重度异常５例。ＡＤ组中、重

度异常ＥＥＧ发生率明显高于ＶＤ组，差异有统计学意义（χ
２＝

４．１１，犘＜０．０５）。

２．２　３组间相同脑区（δ＋θ）／（α＋β）值比较　３组（δ＋θ）／

（α＋β）值比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。其中 ＡＤ组全

脑、ＦＰ１、ＦＰ２、Ｆ３、Ｆ４、Ｃ３、Ｃ４、Ｐ３、Ｐ４、Ｏ１、Ｏ２、Ｆ７、Ｆ８、Ｔ３、Ｔ４、

Ｔ５、Ｔ６的（δ＋θ）／（α＋β）值高于对照组，差异均有统计学意义

（犘＜０．０５）。ＶＤ组全脑、ＦＰ１、ＦＰ２、Ｆ４、Ｃ３、Ｃ４、Ｐ４、Ｏ１、Ｏ２、

Ｆ７、Ｆ８、Ｔ３、Ｔ４、Ｔ５的（δ＋θ）／（α＋β）值高于对照组，差异均有

统计学意义（犘＜０．０５）。ＡＤ组与 ＶＤ组各区域的（δ＋θ）／

（α＋β）值比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。见表１。

表１　　３组间相同脑区（δ＋θ）／（α＋β）值比较（狓±狊）

项目
ＡＤ组

（狀＝５０）

ＶＤ组

（狀＝５０）

对照组

（狀＝５０）
犉 犘

全脑 １．８４±０．６９ １．７０±０．７２ １．１３±０．４６ １０．４３９ ０．０００

ＦＰ１ ２．０８±１．３１ ２．０７±１．１３ １．２２±０．７３ ６．１７４ ０．００３

ＦＰ２ １．７９±１．１２ １．７０±１．１２ １．１５±０．７６ ３．４３０ ０．０３７

Ｆ３ １．９１±１．０８ １．８５±１．１２ １．１４±０．６２ ５．８７８ ０．００４

Ｆ４ １．６５±０．９３ １．４１±０．７８ １．０８±０．６４ ３．９００ ０．０２４

Ｃ３ １．８７±０．８８ １．８０±０．９２ １．２１±０．７４ ５．３３２ ０．００７

Ｃ４ １．６１±０．９１ １．４２±０．８６ １．０６±０．４１ ４．１６７ ０．０１９

Ｐ３ １．８１±１．１０ １．６１±１．０７ １．１８±０．５６ ３．４２５ ０．０３７

Ｐ４ １．６７±０．９３ １．６２±０．９２ １．１４±０．６５ ３．６１５ ０．０３１

Ｏ１ １．７０±１．１２ １．６５±１．０８ ０．９３±０．４３ ６．３６０ ０．００３

Ｏ２ １．５６±１．０９ １．４５±１．００ ０．９８±０．６１ ３．３６５ ０．０３９

Ｆ７ １．９９±１．３７ １．９５±１．３１ １．１６±０．６８ ４．８６１ ０．０１０

Ｆ８ １．９５±１．３１ １．５１±０．９１ １．１１±０．５３ ５．７３２ ０．００５

Ｔ３ １．９７±１．１６ １．９５±１．１４ １．２５±０．７７ ４．６１５ ０．０１２

Ｔ４ １．８６±１．０８ １．６５±０．９０ １．１６±０．６５ ４．８８７ ０．０１０

Ｔ５ ２．１３±１．０４ ２．０２±１．０１ １．１７±０．６４ ９．８１９ ０．０００

Ｔ６ １．８８±１．０２ １．５７±０．８０ １．１９±０．７２ ４．９２０ ０．００９

　　注：与对照组比较，犘＜０．０５。

２．３　３组大脑各区左右对称部位（δ＋θ）／（α＋β）值比较　ＶＤ

组左侧ＦＰ１、Ｆ３、Ｃ３、Ｆ７、Ｔ３、Ｔ５及全脑左侧的（δ＋θ）／（α＋β）

值与相应右侧对称部位比较，差异均有统计学意义（犘＜
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０．０５）。ＡＤ组仅全脑左侧的（δ＋θ）／（α＋β）值与右侧比较，差

异有统计学意义（犘＜０．０５）；对照组全脑左右侧及各区域左右

对称部位的（δ＋θ）／（α＋β）值比较，差异无统计学意义（犘＞

０．０５）。见表２。

表２　　３组大脑各区左右对称部位（δ＋θ）／（α＋β）

　　　值的统计量比较（狓±狊）

项目
ＡＤ组（狀＝５０）

狋 犘

ＶＤ组（狀＝５０）

狋 犘

对照组（狀＝５０）

狋 犘

ＦＰ１与ＦＰ２ ２．０４７ ０．０５０ ２．１５５ ０．０４０ ０．８１０ ０．４２５

Ｆ３与Ｆ４ ２．０４６ ０．０５０ ２．４１８ ０．０２２ ０．６１７ ０．５４２

Ｃ３与Ｃ４ １．１９４ ０．２４２ ２．２２９ ０．０３４ １．２３８ ０．２２６

Ｐ３与Ｐ４ ０．７０６ ０．４８６ －０．０９７ ０．９２３ ０．２８７ ０．７７６

Ｏ１与Ｏ２ ０．７７３ ０．４４６ １．６３２ ０．１１３ －０．３２８ ０．７４５

Ｆ７与Ｆ８ ０．１１３ ０．９１１ ２．２００ ０．０３６ ０．８１０ ０．４２５

Ｔ３与Ｔ４ ０．４０４ ０．６８９ ２．１１２ ０．０４３ ０．６４６ ０．５２４

Ｔ５与Ｔ６ １．３６０ ０．１８４ ２．５４９ ０．０１６ －０．５１２ ０．６１３

全脑左侧与右侧 ２．８２５ ０．００８ ４．１５７ ０．０００ １．３０４ ０．２０２

２．４　３组的 ＭＭＳＥ评分与各区域（δ＋θ）／（α＋β）值的相关性

分析　ＡＤ组和ＶＤ组的 ＭＭＳＥ评分与各区域的（δ＋θ）／（α＋

β）值均呈负相关（犘＜０．０５）。见表３。

表３　　３组 ＭＭＳＥ评分与各区域（δ＋θ）／（α＋β）值的相关性

项目
ＡＤ组（狀＝５０）

狉 犘

ＶＤ组（狀＝５０）

狉 犘

ＮＣ组（狀＝５０）

狉 犘

ＦＰ１ －０．５１９ ０．００３ －０．５０５ ０．００４ －０．３５４ ０．０５５

ＦＰ２ －０．４６７ ０．００９ －０．５０８ ０．００４ －０．２６５ ０．１５７

Ｆ３ －０．６２７ ０．０００ －０．４５３ ０．０１２ －０．２４２ ０．１９８

Ｆ４ －０．４４１ ０．０１５ －０．４２３ ０．０２０ －０．３３６ ０．０６９

Ｃ３ －０．４３８ ０．０１５ －０．４５３ ０．０１２ －０．２０９ ０．２６８

Ｃ４ －０．４３７ ０．０１６ －０．５５４ ０．００１ －０．３３３ ０．０７２

Ｐ３ －０．５００ ０．００５ －０．４２０ ０．０２１ －０．１１８ ０．５３６

Ｐ４ －０．５６６ ０．００１ －０．４８７ ０．００６ －０．３３１ ０．０７４

Ｏ１ －０．５３４ ０．００２ －０．４５６ ０．０１１ －０．０５６ ０．７６８

Ｏ２ －０．５５６ ０．００１ －０．３６３ ０．０４９ －０．２４７ ０．１８９

Ｆ７ －０．４６４ ０．０１０ －０．４５５ ０．０１２ －０．１９９ ０．２９２

Ｆ８ －０．４６８ ０．００９ －０．５３４ ０．００２ －０．２２１ ０．２４１

Ｔ３ －０．５８５ ０．００１ －０．７５９ ０．０００ －０．３３０ ０．０７５

Ｔ４ －０．４８８ ０．００６ －０．４９８ ０．００５ －０．３２４ ０．０８１

Ｔ５ －０．５３６ ０．００２ －０．４８８ ０．００６ －０．２５３ ０．１７７

Ｔ６ －０．４８２ ０．００７ －０．６０９ ０．０００ －０．３１７ ０．０８８

３　讨　　论

　　ＡＤ与ＶＤ在我国有逐年增多的趋势，其诊断及鉴别诊断

是神经科及精神科临床中的一个重要问题。诊断 ＡＤ或 ＶＤ

的金标准是脑组织病理检查，但目前我国的脑组织活检率及尸

检率均较低；虽然通常鉴别 ＡＤ与 ＶＤ是通过缺血指数量表

（ＨＩＳ）评分来实现
［１０］，但是 ＨＩＳ只是一种半定量的指标，如果

有神经电生理的证据会使诊断更加明确。

常规ＥＥＧ采用目测分析方法，只能进行定性分析或半定

量分析，且受分析医师主观因素的影响，越来越不能满足临床

和科研的需要。ＱＥＥＧ检测是通过借助计算机，采用快速傅立

叶转换等方法，将原始脑波波幅随时间的变化转化为脑电功率

随频率的变化，从而直接观察α、β、θ、δ波频段脑电波的分布与

变化情况。ＱＥＥＧ是常规ＥＥＧ分析方法的重要补充和改进，

通过这种方法可以观察到患者脑波的细微变化，对不同类型的

痴呆患者有一定的鉴别诊断价值［１１１２］。由于绝对功率值的个

体差异很大，因此，比较难以制订统一的诊断标准，然而相对功

率值为各脑区某一频段的功率值占总功率值的百分比，可以消

除各种干扰，是一个比较稳定的指标。本研究采用大多数同类

研究的常用方法，选用（δ＋θ）／（α＋β）值作为分析指标，该值增

大则表示慢波增多，快波减少。

本研究发现，在ＡＤ组中，重度异常ＥＥＧ发生率明显高于

ＶＤ组，ＡＤ组全脑及ＦＰ１、ＦＰ２、Ｆ３、Ｆ４、Ｃ３、Ｃ４、Ｐ３、Ｐ４、Ｏ１、Ｏ２、

Ｆ７、Ｆ８、Ｔ３、Ｔ４、Ｔ５、Ｔ６的（δ＋θ）／（α＋β）值均高于对照组，ＶＤ

组除Ｔ６、Ｆ３、Ｐ３以外的（δ＋θ）／（α＋β）值均高于对照组，且ＡＤ

组与ＶＤ组各区域（δ＋θ）／（α＋β）值比较无明显差异。这说明

ＡＤ患者的脑损伤更严重、更广泛，但与 ＶＤ患者比较尚未达

到显著程度。目前多数学者认为，ＡＤ患者早中期就出现广泛

的θ波增多，以额叶及颞叶明显，中晚期会出现δ波。本研究

也证实ＡＤ与ＶＤ额叶及颞叶的（δ＋θ）／（α＋β）值均明显升高，

与国内研究基本一致［７，１３］。ＶＤ组ＦＰ１、Ｆ３、Ｃ３、Ｆ７、Ｔ３、Ｔ５及

全脑左侧的（δ＋θ）／（α＋β）值均高于右侧对称区域，这与 ＶＤ

患者左侧皮层缺血损伤改变的病理特征一致；ＡＤ组仅全脑左

侧的（δ＋θ）／（α＋β）值高于右侧，与既往研究不完全一致
［７］。

笔者认为，局灶性异常不是 ＡＤ的 ＱＥＥＧ特征，虽然在中晚期

会出现大量慢波，且有和正常老年人相似的特点，即左侧慢波

更多见，尤其是额颞区，但左侧慢波尚未达到显著高于右侧对

称区域的程度，仅在全脑左右侧大尺度水平比较时，才可能显

示左侧的（δ＋θ）／（α＋β）值高于右侧。ＡＤ与 ＶＤ左右对称区

域（δ＋θ）／（α＋β）值的比较，对诊断及鉴别诊断两种疾病有重

要参 考 价 值。ＡＤ 组、ＶＤ 组 的 ＭＭＳＥ 评 分 与 各 区 域

（δ＋θ）／（α＋β）值均呈负相关，提示患者 ＭＭＳＥ评分越低、痴

呆越严重，ＱＥＥＧ的慢波也越明显，快波也越少，与同类研究结

果一致［７８］。

有研究发现，ＡＤ患者大脑萎缩发生率比 ＶＤ患者高，而

颅内脑白质疏松症比 ＶＤ轻，ＡＤ患者与脑老化关系更密切，

表现为广泛的脑萎缩现象。患者出现与年龄不相符合的单纯

脑萎缩，要考虑 ＡＤ的可能
［１３］。该研究还发现，ＡＤ组 ＥＥＧ

中、重度异常的比例明显高于 ＶＤ组，与本研究ＥＥＧ结果一

致，这提示ＡＤ与ＶＤ虽然病变的部位和病理特征有区别，但

ＡＤ发展至中晚期病损更严重，进展更快。

ＡＤ最显著的特征表现在胆碱能神经元的退行性改变，这

种退行性改变与痴呆严重程度呈正相关。乙酰胆碱水平下降，

颞叶最显著，是ＡＤ的病理基础。ＥＣＧ检测的是突触后点位，

乙酰胆碱功能下降，影响突触电位的正常传递，主要引起ＥＥＧ

出现慢波［１４１５］。目前，多数学者认为 ＶＤ是一种独立疾病，但

也有人认为ＶＤ是一种综合征。各种脑梗死、脑出血后遗症、

各种外伤或代谢障碍引起的脑血管疾病、脑部新的出血或梗死

灶、反复出现短暂性脑缺血并进行性加重，均可能最终引起

·５３６·检验医学与临床２０１７年３月第１４卷第５期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｍａｒｃｈ２０１７，Ｖｏｌ．１４，Ｎｏ．５



ＶＤ发生。神经细胞缺血坏死后，大脑中既有胶质细胞增生，

也有神经细胞凋亡和脑白质变性发生［１６］。ＶＤ患者受损脑组

织越多、越严重，痴呆症状也越严重。脑梗死后２４ｈ内ＥＥＧ

就有阳性发现，早于ＣＴ，在早期诊断中较ＣＴ有明显优势
［１７］。

而应用ＱＥＥＧ，通过定量测定，则在诊断方面更具优势。

综上所述，ＱＥＥＧ是一种简单实用的方法，克服了传统肉

眼判断的主观影响，通过观察脑波（δ＋θ）／（α＋β）值的细微变

化，对异常的发现较常规ＥＥＧ更准确、更敏感，对 ＡＤ与 ＶＤ

的诊断、鉴别诊断及认知功能评估有重要价值。
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Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１５，３８８（１２）：１３３３１３４４．

［１３］ＬｅｅＯ，ＪｅｏｎｇＪ，ＹｕＨ，ｅｔａｌ．ＷｏｇｏｎｉｎｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓＴＮＦａｌ

ｐｈａｉｎｄｕｃｅｄＭＭＰ９ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｂｙｂｌｏｃｋｉｎｇｔｈｅＮＦｋａｐ

ｐａＢａｃｔｉｖａｔｉｏｎｖｉａＭＡＰＫｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｓｉｎｈｕｍａｎ

ａｏｒｔｉｃｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ ＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓ

Ｃｏｍｍｕｎ，２００６，３５１（１）：１１８１２５．

（收稿日期：２０１６０８２９　　修回日期：２０１６１１２１）

·６３６· 检验医学与临床２０１７年３月第１４卷第５期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｍａｒｃｈ２０１７，Ｖｏｌ．１４，Ｎｏ．５


