
到 Ｍ蛋白，是 ＭＭ 的重要诊断指标之一
［５６］。本文中血清蛋

白电泳的检出率６３．３％，免疫固定电泳检出率达９５．９１％，免

疫固定电泳检出率明显高于血清蛋白电泳，而且通过免疫固定

电泳还可以直接判断 Ｍ蛋白类型。不同的免疫球蛋白类型会

出现不尽相同的临床结果，如ＩｇＧ型极易诱发感染；ＩｇＡ 型

ＭＭ易聚集成多聚体而引起高黏滞血症，易引起高钙血症和

高胆固醇症；ＩｇＭ 型 ＭＭ 发病年龄相对较年轻，易见髓外浸

润，骨质硬化等；轻链型 ＭＭ由于瘤细胞合成的异常免疫球蛋

白重链比例失衡，过多的轻链分泌，而轻链分泌又很小，可通过

肾小球，沉积于肾小管上皮细胞，使之变性，造成肾功能损害，

其中又以μ链引起的肾功能损害最为多见。有文献报道ＩｇＡ

型和轻链型预后较差［６］，所以免疫固定电泳通过对 Ｍ 蛋白的

分型，对 ＭＭ 的预后治疗具有一定意义，而且简便切实可行，

适用于临床常规应用。作者认为近年来本病的发病率确有增

加趋势，发病率的增高应与先进医疗技术在临床的应用有很大

关系，也是检出病例增多的重要因素。

在临床实践中，凡遇中老年患者血清总蛋白和球蛋白明显

增高，清蛋白降低，清蛋白／球蛋白比率严重倒置，尿蛋白阳性

或慢性肾炎，肾衰竭，贫血患者，均应考虑 ＭＭ 的可能，应建议

临床做骨髓检查、血清蛋白电泳、免疫固定电泳等相关检查以

求确诊。
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·临床研究·

４０例慢性乙型肝炎患者血清ＨＢＶＰ基因变异及突变

频率检测

赵建华，吴月平（江苏省南通市第三人民医院　２２６００６）

　　【摘要】　目的　观察核苷（酸）类药治疗不同时间段慢性 ＨＢＶ感染患者血清乙型肝炎病毒聚合酶（ＨＢＶＰ）基

因序列变异特点及突变频率。方法　运用焦磷酸测序仪器配套的软件ＡｓｓａｙＤｅｓｉｇｎＳＷ在目的区域两端保守区域

设计ＰＣＲ引物及测序引物，采用套式ＰＣＲ方法检测血清中ＨＢＶＤＮＡ，按照ＰｙｒｏＭａｒｋＩＤ遗传分析系统用ＳＮＰ模

式进行ＰＣＲ产物 ＨＢＶ相关位点的焦磷酸测序；４０例慢性 ＨＢＶ感染患者进行Ｐ基因变异、突变频率检测的同时

测定 ＨＢＶＤＮＡ、ＨＢＶ Ｍ、ＡＬＴ。结果　４０例患者中１８例发生变异，变异模式以经典突变 Ｌ１８０Ｍ、Ｍ２０４Ｖ／Ｉ、

Ａ１８１Ｖ／Ｔ、Ｎ２３６Ｔ突变为主，加少量 Ｖ１７３Ｌ、Ｓ２０２Ｇ突变；发生变异者耐药突变型在样本中所占比例由２０％到

１００％；ＨＢＶＰ基因变异可以在ＨＢＶＤＮＡ、ＡＬＴ发生突破前、中、后检出；ＨＢｅＡｇ、ＨＢｅＡｂ阳性者Ｐ基因变异率分

别为４６．２％（１２／２６）、４１．７％（５／１２）（犘＞０．０５），两例 ＨＢｅＡｇ、ＨＢｅＡｂ均阴性者中１例Ｐ基因区变异。结论　焦磷

酸测序可以快速、准确的检测出ＨＢＶＰ基因变异；ＨＢＶＰ基因变异模式、突变频率与核苷类药物敏感性密切相关。

【关键词】　乙型肝炎病毒；　Ｐ基因；　准种；　变异

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．０５．０３４ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）０５０５７９０３

　　拉米夫定（ＬＡＭ）在临床应用过程中耐药发生率较高，治

疗１年，其基因型耐药率为１４％～３２％，治疗５年后，此耐药

率达到６０％～７０％。阿德福韦酯（ＡＤＶ）对 ＨＢＶ 野生株和

ＬＡＭ耐药株均有明显抑制作用。恩替卡韦（ＥＴＶ）对 ＨＢＶ复

制有较强的抑制能力，其治疗５年的基因型耐药率为１．２％，临

床耐药率为０．８％。多个核苷类抗病毒药物联合或序贯治疗

可导致对多个核苷类似物耐药的 ＨＢＶ毒株产生。ＨＢＶ以称

为“准种（ｑｕａｓｉｓｐｅｃｉｅｓ）”的遗传学上紧密联系而又互不相同的

变异群体的形式存在于任一宿主体内，在环境压力和自身适应

力的共同选择下不断进化。本试验对接受核苷（酸）类药治疗

的慢性乙型肝炎患者的血清、病毒学标志物及体内 ＨＢＶ准种

的演变进行了初步研究，以探讨乙型肝炎病毒聚合酶（ＨＢＶ

Ｐ）基因变异特点、突变频率及其临床意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　对２００８年１２月至２０１１年６月南通市第三

人民医院感染科送检的４０例慢性乙型肝炎患者血清标本进行

ＨＢＶＰ基因分析，其中男性患者３４例，女性患者６例。年龄

２２～６３岁。患者分别处于接受核苷（酸）类药物治疗前、中、

后，有完整的核苷（酸）类治疗病史记录，单用拉米夫定（ＬＡＭ）

３例、阿德福韦酯（ＡＤＶ）３例、恩替卡韦（ＥＴＶ）３例、替比夫定

（ＬｄＴ）３例，２８例序贯治疗或联合治疗均在临床治疗欠佳或

出现病毒学甚至生物化学突破时使用。

１．２　方法

１．２．１　ＨＢＶ血清标志物对检测　ＨＢｓＡｇ、ＨＢｓＡｂ、ＨＢｅＡｇ、

ＨＢｅＡｂ、ＨＢｃＡｂ采用微粒酶免疫法检测（ＭＥＩＡ法，Ａｂｂｏｔｔ试

剂），血清中 ＨＢＶＤＮＡ含量检测采用荧光ＰＣＲ法（上海科华
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试剂）。

１．２．２　血清 ＨＢＶＤＮＡ的抽提　血清标本复融后，取５０μＬ，

加入５０μＬ浓缩液，１３０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ；弃去上清液，往

沉淀中加入５０μＬ裂解液，煮沸１０ｍｉｎ，１３０００ｒ／ｍｉｎ离心１０

ｍｉｎ，上清液作为ＰＣＲ模板用于检测。

１．３　仪器及设备　定性ＰＣＲ扩增仪：ＰＥ９７００；焦磷酸测序

仪：Ｑｉａｇｅｎ公司ＰｙｒｏＭａｒｋＴＭＩＤ遗传分析系统；ＡＢＩ７５００荧

光ＰＣＲ仪；雅培ＡＸＳＹＭ免疫分析仪；奥林巴斯ＡＵ２７００生化

仪；ＷＤ９４１３Ａ凝胶成像仪。

１．４　引物设计和合成、ＰＣＲ产物检查、ＰＣＲ产物的焦磷酸测

序委托南京迪安医学检验所完成。测序：按照ＰｙｒｏＭａｒｋＩＤ遗

传分析系统和配套试剂盒说明书，用ＳＮＰ模式进行ＰＣＲ产物

ＨＢＶ相关位点的焦磷酸测序。结果分析：根据检测序列的碱

基序列判断突变类型，特有的基因频率分析，可准确获得病毒

突变株的比例。

２　结　　果

４０例慢性乙型肝炎患者抗病毒治疗时间０～８０个月不

等；５例患者基线时进行变异株检测结果呈阴性；４０例患者中

１８例发生变异占较高比例，其中单点变异 Ｍ２０４Ｖ／Ｉ２例、

Ａ１８１Ｖ／Ｔ１例、Ｖ１７３Ｌ１例，两点或三点变异分别为Ｌ１８０Ｍ＋

Ｍ２０４Ｖ／Ｉ７例、Ｖ１７３Ｌ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ１例、Ｌ１８０Ｍ＋Ｎ２３６Ｔ１例、

Ａ１８１Ｖ／Ｔ＋Ｎ２３６Ｔ１例、Ｖ１７３Ｌ＋Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ２例、

Ａ１８１Ｖ／Ｔ＋Ｎ２３６Ｔ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ１例，Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ＋

Ｓ２０２Ｇ１例，未检出Ｉ１６９Ｔ、Ｔ１８４Ｇ、Ａ１９４Ｔ、Ｍ２５０Ｖ等突变；突

变频率２０％～１００％；变异株中 Ｍ２０４Ｖ／Ｉ突变频率高（１４例患

者中１２例为１００％），未见单独Ｌ１８０Ｍ 变异；ＨＢＶＰ基因区

变异株可以在 ＨＢＶＤＮＡ、ＡＬＴ 发生突破前、中、后检出；

ＨＢｅＡｇ、ＨＢｅＡｂ阳性者Ｐ基因变异率分别为４６．２％（１２／２６）、

４１．７％（５／１２）（犘＞０．０５），２例 ＨＢｅＡｇ、ＨＢｅＡｂ均阴性者中１

例Ｐ基因区变异。详细信息见表１。

表１　　４０例慢性乙型肝炎患者抗病毒治疗与基因

　　　变异模式的关系

治疗药物与方案 狀 变异模式 变异例数

单用ＬＡＭ治疗 ３ Ｍ２０４Ｖ／Ｉ １

Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ １

ＬＡＭ治疗后序贯、联合治疗 １５ Ｖ１７３Ｌ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ １

Ｖ１７３Ｌ １

Ｖ１７３Ｌ＋Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ ２

Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ＋Ｓ２０２Ｇ １

Ｍ２０４／Ｉ １

Ａ１８１Ｖ／Ｔ＋Ｎ２３６Ｔ １

Ｌ１８０Ｍ＋Ｎ２３６Ｔ １

单用ＡＤＶ治疗 ３ 未检出 ０

ＡＤＶ治疗后序贯、联合治疗 ４ Ａ１８１Ｖ／Ｔ １

Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ ２

单用Ｌ－ｄＴ治疗 ３ Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ １

Ｌ－ｄＴ治疗后序贯、联合治疗 ３ Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ ２

单用ＥＴＶ治疗 ３ Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ １

ＥＴＶ治疗后序贯、联合治疗 ２ 未检出 ０

单用ＩＦＮ治疗 １ 未检出 ０

ＩＦＮ治疗后序贯、联合治疗 ３ Ａ１８１Ｖ／Ｔ＋Ｎ２３６Ｔ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ １

　　注：ＬＡＭ为拉米夫定，ＡＤＶ为阿德福韦酯，ＬｄＴ为替比夫定，ＥＴＶ为恩替

卡韦；国际通用命名格式（以ＲＴ区第一个氨基酸为第１位，野生型的氨基酸写

在其前，若发生氨基酸替换写在其后）。

３　讨　　论

本文资料显示，抗病毒治疗基线时未检出变异株，Ｚｈａｎｇ

等［１］用基因克隆的方法研究了５例拉米夫定治疗４８周血清

ＨＢＶＤＮＡ仍为阳性的慢性乙型肝炎患者，分别对治疗前和治

疗４８周的血清进行ＲＴ区基因克隆，每个样本挑取２０～２４个

克隆，发现在治疗前３例患者血清中已存在ＹＭＤＤ变异株，比

例分别为９．５％、４．５％和５．６％，治疗４８周时有２例 ＹＭＤＤ

变异株成为优势株并发生病毒学和生化学突破，这可能与实验

方法不同、选择病例有关，作者以往研究亦发现治疗前血清中

ＹＭＤＤ变异株的存在
［２］。本研究４０例患者中１８例发生变异

占较高比例，其中单点变异 Ｍ２０４Ｖ／Ｉ２例、Ａ１８１Ｖ／Ｔ１例、

Ｖ１７３Ｌ１例，两点或三点变异分别为Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ７例、

Ｖ１７３Ｌ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ１例、Ｌ１８０Ｍ＋Ｎ２３６Ｔ１例、Ａ１８１Ｖ／Ｔ＋

Ｎ２３６Ｔ１例、Ｖ１７３Ｌ＋Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ２例、Ａ１８１Ｖ／Ｔ＋

Ｎ２３６Ｔ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ１例，Ｌ１８０Ｍ＋Ｍ２０４Ｖ／Ｉ＋Ｓ２０２Ｇ１例，未

检出Ｉ１６９Ｔ、Ｔ１８４Ｇ、Ａ１９４Ｔ、Ｍ２５０Ｖ等突变；而邓俊等
［３］报道

发现了Ｖ２０７Ｉ、Ｓ２５６Ｃ、Ａ２２２Ｔ、Ｌ２２９Ｖ等耐药相关变异，这与治

疗时间长短、多种药物序贯联合治疗有关。变异株中 Ｍ２０４Ｖ／

Ｉ突变频率高（１４例患者中１２例为１００％），未见单独Ｌ１８０Ｍ

变异。这是由于 Ｍ２０４Ｖ／Ｉ（ＹＭＤＤ变异）被称为主要耐药突

变，它的出现可大大降低病毒对拉米夫定的敏感性，而其余的

变异则被称为代偿变异，常常与ＹＭＤＤ变异同时出现，一定程

度上能够恢复ＹＭＤＤ变异病毒的复制能力
［４］。本研究从４０

例患者临床用药种类与变异模式的关系发 现，Ｌ１８０Ｍ、

Ｍ２０４Ｖ／Ｉ变异与拉米夫定、替比夫定和恩替卡韦耐药相关，

Ｖ１７３Ｌ突变与拉米夫定耐药相关，Ｓ２０２Ｇ与阿德福韦耐药相

关；Ａ１８１Ｖ／Ｔ、Ｎ２３６Ｔ 突变与阿德福韦耐药相关。ＨＢｅＡｇ、

ＨＢｅＡｂ阳性者Ｐ基因变异率分别为４６．２％（１２／２６）、４１．７％

（５／１２）（犘＞０．０５），２例 ＨＢｅＡｇ、ＨＢｅＡｂ均阴性者中１例Ｐ基

因区变异。而Ｌｉｍ等
［５］在研究 ＨＢＶ前Ｃ／Ｃ基因区准种演变

与ＩＦＮ治疗后 ＨＢｅＡｇ血清转换的关系，发现发生 ＨＢｅＡｇ血

清转换的患者在转换前的准种多样性和变异频率明显高于未

发生 ＨＢｅＡｇ血清转换者，且在发生转换后，准种多样性明显

高于转换前，认为 ＨＢｅＡｇ血清转换前准种多样性增高可能与

打破免疫耐受有关，随着免疫应答的增强，反过来促进 ＨＢＶ

免疫逃逸，使准种多样性增加，作者准备扩大临床样本进一步

研究。ＨＢＶＰ基因区变异株可以在 ＨＢＶＤＮＡ、ＡＬＴ发生突

破前、中、后检出，结合 ＨＢＶＰ基因区变异模式和突变频率来

看：核苷（酸）类药抗病毒治疗过程中 ＨＢＶＰ基因准种大体变

化为野生株为优势株－野生株与变异株共存－变异株转化为

优势株，ＨＢＶＰ基因区变异和突变频率动态检测有利于临床

疗效判断。

参考文献

［１］ＺｈａｎｇＸ，ＬｉｕＣ，ＧｏｎｇＱ，ｅｔａｌ．Ｅｖｏｌｕｔｉｏｎｏｆｗｉｌｄｔｙｐｅａｎｄ

ｍｕｔａｎｔｓｏｆｔｈｅＹＭＤＤｍｏｔｉｆｏｆｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓｐｏｌｙｍｅｒ

ａｓｅｄｕｒｉｎｇｌａｍｉｖｕｄｉｎｅｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａ

ｔｏｌ，２００３，１８（１２）：１３５３１３５７．

［２］ 王陆军．拉米夫定治疗过程中乙型肝炎病毒变异的分析

［Ｊ］．交通医学，２００１，１５（５）：５０３５０４．

［３］ 邓俊，张东华，于德敏，等．核苷（酸）类耐药患者中乙型肝

炎病毒逆转录酶区基因变异类型及其特点［Ｊ］．中华肝脏

病杂志，２００９，１７（５）：３４２３４５．

［４］ ＯｎｏＳＫ，ＫａｔｏＮ，ＳｈｉｒａｔｏｒｉＹ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅＬ５２８Ｍ

ｍｕｔａｔｉｏｎｃｏｏｐｅｒａｔｅｓｗｉｔｈｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｂｉｎｄｉｎｇｓｉｔｅｍｕｔａｔｉｏｎｓ，

ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎａｎｄｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ

·０８５· 检验医学与临床２０１３年３月第１０卷第５期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｍａｒｃｈ２０１３，Ｖｏｌ．１０，Ｎｏ．５



［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２００１，１０７（４）：４４９４５５．

［５］ＬｉｍＳＧ，ＣｈｅｎｇＹ，ＧｕｉｎｄｏｎＳ，ｅｔａｌ．Ｖｉｒａｌｑｕａｓｉｓｐｅｃｉｅｓｅ

ｖｏｌｕｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｅａｎｔｉｇｅｎｓｅｒｏｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎ［Ｊ］．

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００７，１３３（３）：９５１９５８．

（收稿日期：２０１２０３１５　修回日期：２０１２１１０９）

·临床研究·

酒精依赖患者血流变学指标观察与分析

庄华琴，吴琦珀，薛启云，黄肖峰（福建省泉州市第三医院检验科　３６２０００）

　　【摘要】　目的　观察酒精依赖患者血液流变学指标的变化。方法　采用血液流变仪分别对男性酒精依赖患者

和男性健康体检者进行血流变学指标全血黏度（高、中、低切）及血浆黏度检测。结果　酒精依赖患者血流变学指标

中全血黏度、血浆黏度均有不同程度的改变，与健康对照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０１）。结论　酒精依赖患

者血流变学各项检测均高于健康体检者，对酒精依赖的患者治疗与预防具有重要意义。

【关键词】　酒精依赖；　全血黏度；　血浆黏度

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．０５．０３５ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）０５０５８１０１

　　 近年来 ，越来越多的资料表明，长期大量饮酒会造成酒

精依赖，酒精依赖除诱发严重精神障碍、心脑血管及肝肾等严

重疾病外，还引起家庭和社会的经济、安全等问题［１］。有文献

报道对住院酒精依赖患者进行血液流变学和血脂的检测，发现

患者的全血高、中、低切黏度、血浆黏度比健康人显著增高［２］。

本文选择了８０例酒精依赖患者组和８０例健康对照者进行血

流变学指标的检测，现报道如下 。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２００８年１月至２０１０年１２月在本院住

院的８０例酒精依赖患者，均符合《中国精神障碍与诊断标准》

第３版诊断标准，均为男性，年龄３５～７０岁，平均（３９．５±２．２）

岁，平均体质量（６８±６．１）ｋｇ。同时随机抽取相近８０例健康男

性体检人员作为健康对照组，年龄２８～６５岁，平均（３３．５±

２．５）岁，平均体质量（６４±５．６）ｋｇ。两组在年龄和体质量上差

异无统计学意义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　仪器与方法　采用重庆天海 ＭＶＩＳ２０１５全自动血液流

变分析系统，测定全血黏度高切、全血黏度中切、全血黏度低切

和血浆黏度。重庆天海厂家提供正常参考范围：全血黏度高切

２００／ｓ参考值范围５．１２～６．１６（ｍＰａ·ｓ），全血黏度中切３０／ｓ

参考值范围５．６７～６．９０（ｍＰａ·ｓ），全血黏度低切３／ｓ参考值

范围９．４８～１２．２３（ｍＰａ·ｓ），血浆黏度参考值范围１．４１～

１．６３（ｍＰａ·ｓ）。抽取肘静脉血４．５ｍＬ加入肝素抗凝试管内

摇匀，进行血流变学指标的检测。

１．３　统计学方法　数据处理采用ＳＰＳＳ１１．０软件分析，计量

数据以狓±狊表示，组间比较采用狋检验，以犘＜０．０５为差异有

统计学意义。

２　结　　果

８０例酒精依赖患者的全血黏度（高、中、低切）及血浆黏度

均高于健康对照组（犘＜０．０１），见表１。

表１　两组血液黏度的比较（ｍＰａ·ｓ）

组别 狀

全血黏度

高切（２００／ｓ） 中切（３０／ｓ） 低切（３／ｓ）
血浆黏度

酒精依赖组 ８０ ６．７５±０．５８ ８．６５±０．８９ １２．７９±１．６６ １．８９±０．３２

健康对照组 ８０ ５．５５±０．４０ ７．７３±０．５４ １１．１４±１．４０ １．４９±０．１１

　　注：与健康对照组比较，犘＜０．０１。

３　讨　　论

正常饮酒后１～１．５ｈ血液浓度达到高峰，乙醇在体内分

解很快，肝脏每小时能通过化使７～８ｇ乙醇分解，并产生毒性

较强的中间产物乙醛，过量饮酒可导致肝脏、脑、心脏的损害，

国内外均有报道［３４］。而红细胞变形指标显著降低。酒精依赖

患者长期大量饮酒，造成肝脏酒精中毒，影响了肝脏的代谢功

能，导致纤维蛋白原升高。由于肝脏的损害，降解胆固醇和三

酰甘油的酶系统减弱，导致两者在血中的浓度增高又使血浆黏

度增加，从而增加全血黏度［５］。另外血液中大量的乙醇也会影

响红细胞的流变性，可使红细胞的聚集性增强，凝血功能增强，

红细胞内黏度增大，刚性增强［６］。血液中胆固醇和三酰甘油的

增高，会导致红细胞膜发生变异，流动性下降，变形能力降低，

全血还原黏度增高，也就增强了红细胞的刚性［７］，导致脑及全

身器官微循环灌注障碍，血栓栓塞性疾病的发生率也会显著

增高。

因此，对住院的酒精依赖患者应进行常规的血液流变检

测，在治疗过程中注意血液的高黏滞现象，防止并发症的发生。

本文研究发现，酒精依赖患者组的血流变学指标，其中全血黏

度（高、中、低切）及血浆黏度等均高于健康对照组（犘＜０．０１）。

综上所述，血液流变学指标检测对酒精依赖的诊断、治疗与预

防具有十分重要的意义。
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