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注意力缺陷多动障碍患儿血清游离三碘甲状腺
原氨酸及25羟维生素D水平分析

陈娟娟,马永能,彭秀娟

四川省精神卫生中心/绵阳市第三人民医院检验科,四川绵阳621000

  摘 要:目的 分析注意力缺陷多动障碍(ADHD)患儿血清中游离三碘甲状腺原氨酸(FT3)和25羟维生

素D[25(OH)D]水平特征。方法 选取48例ADHD患儿纳入观察组,选取60例健康体检儿童纳入对照组,
以化学发光法检测血清25(OH)D和FT3、游离甲状腺素(FT4)、促甲状腺激素(TSH)水平,并进行比较。
结果 观察组血清25(OH)D水平明显低于对照组,FT3水平明显高于对照组,差异均有统计学意义(P<
0.05)。两组FT4和TSH水平比较,差异均无统计学意义(P>0.05)。56.25%的ADHD患儿FT3高于参考

值上限,68.75%的患儿25(OH)D低于参考值下限。观察组男性患儿与女性患儿FT3、FT4、TSH和25(OH)
D水平比较,差异均无统计学意义(P>0.05)。结论 ADHD患儿FT3和25(OH)D水平存在一定异常,FT3
和25(OH)D水平对该疾病的发生、发展可能存在影响。

关键词:儿童注意力缺陷多动障碍; 游离三碘甲状腺原氨酸; 25羟维生素D
中图法分类号:R446.1 文献标志码:A 文章编号:1672-9455(2019)19-2871-04

  注意力缺陷多动障碍 (ADHD)是一种常见的神

经精神系统疾病,其中儿童发病率为5%,成人发病率

为2%~4%。儿童ADHD的主要特征性表现是普遍

的注意力缺陷、过度活跃、冲动行为,通常对患儿学业

及家庭产生消极影响[1]。15%的ADHD患儿症状会

延续到青少年期,乃至成年期[2]。ADHD儿童可能会

出现学习困难、社会功能缺失;ADHD青少年可能存

在学业失败、低自尊、同伴关系不良、家庭矛盾、违

法犯罪、吸烟及药物滥用的风险,ADHD成年人可能

存在其他心理问题,例如社会功能丧失等,严重者甚

至可能存在各类精神疾病,所以 ADHD已成为严重

的公共卫生问题[3]。ADHD是一种慢性、终生性疾

病,病因复杂,是基因遗传性及环境危险因素综合作

用的结果[4]。ADHD主要病因可能包括单胺类神经

递质作用因素,以及相关基因、自身免疫、环境等因

素,另外,有研究发现营养不均衡及膳食结构不合理

也是诱发 ADHD的因素之一[5]。除上述病因外,笔
者在长期的临床工作中发现,游离三碘甲状腺原氨酸

(FT3)单独升高和25羟基维生素D[25(OH)D]降低

在此类疾病患者中存在较高比例,于是进行本研究数

据分析,拟分析该疾病患者FT3及25(OH)D水平

的特征。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2015年10月至2018年9月在
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本院住院治疗的48例ADHD患儿纳入观察组,其中

男32例,女16例;平均年龄(9.38±4.20)岁;平均体

质量(27.35±1.5)kg。观察组纳入标准:(1)符合《中
国精神障碍分类与诊断标准(第3版)》(CCMD-3)中
关于儿童ADHD的诊断标准[6];(2)年龄5~15岁;
(3)心、肝、肾等脏器功能正常,无内分泌疾病史;(4)
患儿及家属同意参与本研究。观察组排除标准:(1)
患其他神经精神疾病或严重躯体疾病;(2)有药物滥

用史或酗酒史;(3)正在进行其他疾病治疗;(4)肥胖

儿童[7-8],以身高为基准,采用同一身高人群的第80
百分位数作为该身高人群的标准体质量。超过该标

准体质量的20%~<30%为轻度肥胖,30%~<50%
为中度肥胖,≥50%为重度肥胖。同时选取本院的60
例健康体检儿童纳入对照组,其中男34例,女26例;
平均年龄(9.53±3.97)岁。两组儿童性别构成比及

年龄等一般资料比较,差异均无统计学意义(P>
0.05),具有可比性。
1.2 仪器与试剂 仪器为贝克曼DXI800全自动化

学发光免疫分析仪,所用标准品、质控品、试剂盒均为

该仪器的原装配套试剂,操作严格按照说明书进行。
1.3 方 法  所 有 研 究 对 象 采 集 静 脉 血3~
4mL,3500r/min离心10min分离血清。采用化学

发光法进行血清FT3、游离甲状腺素(FT4)、促甲状

腺激素(TSH)和25(OH)D水平测定。
1.4 统计学处理 采用SPSS21.0统计软件进行数

据处理 及 统 计 学 分 析。呈 正 态 分 布 的 计 量 资 料

以x±s表示,组间比较采用t检验;计数资料以例数

或百分率表示,组间比较采用χ2 检验。以P<0.05
为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 两组儿童甲功3项及25(OH)D水平比较 观

察组血清25(OH)D水平明显低于对照组,FT3水平

明显高于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。
两组FT4和 TSH 水平比较,差异均无统计学意义

(P>0.05)。见表1。
表1  两组儿童甲功3项及25(OH)D水平比较(x±s)

组别 n
25(OH)D
(ng/mL)

FT4
(pmol/L)

TSH
(mIU/L)

FT3
(pmol/L)

观察组 48 15.10±0.8611.75±1.85 2.65±1.46 7.54±1.49

对照组 60 25.49±0.5111.40±2.21 2.53±1.15 4.27±2.06

t -2.557 0.787 0.381 5.483

P 0.012 0.434 0.704 0.031

2.2 不同性别患儿甲功3项及25(OH)D 水平

比较 男性患儿FT3、FT4、TSH 及25(OH)D水平

与女性患儿比较,差异均无统计学意义(P>0.05)。
见表2。
2.3 ADHD患儿甲功3项和25(OH)D水平分布情

况比较 见表3。
表2  不同性别患儿甲功3项和25(OH)D

   水平比较(x±s)

性别 n
FT3

(pmol/L)
FT4

(pmol/L)
TSH
(mIU/L)

25(OH)D
(ng/mL)

男性 32 7.55±0.97 11.46±1.72 2.15±1.54 15.52±3.08

女性 16 7.52±0.79 11.90±1.91 2.90±1.38 15.60±3.52

t 0.916 0.828 -1.808 -0.140

P 0.364 0.411 0.076 0.989

表3  ADHD患儿甲功3项和25(OH)D水平

   分布情况比较(n=48)

项目
低于参考范围

下限(n)
参考范围内

(n)
高于参考范围

上限(n)
异常率(%)

25(OH)D 33 15 0 68.75

FT3 0 21 27 56.25

FT4 0 48 0 0.00

TSH 0 48 0 0.00

3 讨  论

  25(OH)D缺乏可导致多巴胺系统失调,病理生

理学假想涉及多种神经递质。25(OH)D受体和活性

酶广泛存在于下丘脑和黑质,25(OH)D缺乏降低了

对多巴胺神经元非常重要的蛋白水平,与精神、心理

疾病的发生关系密切。本研究发现,ADHD患儿血清

25(OH)D水平低于健康儿童,25(OH)D缺乏可能在

发病机制中占据了重要位置。目前,尚没有关于25
(OH)D治疗儿童ADHD的临床数据,但最近的研究

表明,对发病机制类似的神经、精神疾病,采用25
(OH)D治疗可能是有效的[9]。

动物研究也证实,25(OH)D缺乏可致单胺水平

失衡,促进氧化反应和改变多重神经内分泌传感器,
使发生ADHD的危险度升高。中枢神经系统特定区

域的多巴胺调控失常可能是 ADHD 病因之一,25
(OH)D影响了脑内多巴胺水平,25(OH)D可改变脑

内神经化学代谢,特别是多巴胺系统[10]。在缺乏25
(OH)D条件下,多巴胺同样影响25(OH)D受体的

介导信号,提示25(OH)D和儿茶酚胺之间有复杂的

关系。有研究显示,虽然25(OH)D缺乏新生鼠前脑

多巴胺水平是正常的,但是3,4二羟基苯乙酸和高香

草酸这两种重要的多巴胺代谢物水平发生了改变,并
伴随儿茶酚胺氧位甲基转移酶(COMT)明显下降,
COMT则是负责羟基苯乙酸向高香草酸转化的重要

物质[11]。较多研究聚焦于25(OH)D在中枢神经系

统发育和成年时期多巴胺水平的影响,但25(OH)D
缺乏在新生动物的多巴胺系统所产生的效应却未被

重视。在不同发育阶段,25(OH)D缺乏也能影响多

巴胺信号,大鼠断奶后25(OH)D缺乏与皮质、下丘脑

多巴胺和多巴胺代谢改变有关[12]。25(OH)D缺乏在
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发育中如何引起多巴胺水平、代谢改变、COMT表达

降低的机制虽然不清楚,但25(OH)D对多巴胺功能

发育 很 重 要,且 可 能 在 ADHD 发 病 机 制 中 起 着

作用[13]。
下丘脑-垂体-甲状轴作为人体最重要的内分泌调

节系统,其分泌的甲状腺激素对人体的各种系统均有

调控作用,甲状腺激素参与机体内多种物质的代谢,
同时对机体多种组织器官的活动具有调节作用。一

方面,有研究发现甲状腺相关激素水平可能与ADHD
有关[14-15];另一方面,也有研究认为甲状腺相关激素

水平与ADHD无关[16-18]。所以,目前甲状腺相关激

素水平与ADHD的关系尚存争议,但可以肯定的是,
甲状腺功能亢进的症状与ADHD的一些临床症状相

似,如多动症和注意力不足,原因在于甲状腺受体β
突变引起的甲状腺激素抵抗会引起典型的多动症[19]。
综上所述,虽然目前甲状腺相关激素水平对 ADHD
患儿的影响并未确定,但是根据甲状腺激素对人体的

影响,甲状腺激素反馈调节下丘脑-垂体-肾上腺轴,进
而影响肾上腺分泌多巴胺及其代谢物质是非常有可

能的。
在本研究的排除标准中,已将肥胖儿童排除,故

未做过多的研究,而根据文献报道,肥胖儿童 ADHD
发病率高于非肥胖儿童[20],故有效控制儿童体质量也

可以降低ADHD的发生。
儿童ADHD的发病由多种因素决定,目前为止

具体病因及发病机制尚未完全明确,根据本研究结

果,笔者认为ADHD患儿血清中的FT3水平升高、25
(OH)D水平降低,此两项指标可能对 ADHD的发

生、发展均有较大影响。
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尿红细胞形态与尿蛋白定量联合检测在肾病中的诊断价值

陈赞兵

湖北省黄冈市黄梅县妇幼保健院检验科,湖北黄冈435500

  摘 要:目的 分 析 尿 红 细 胞 形 态 与 尿 蛋 白 定 量 联 合 检 测 在 肾 病 诊 断 中 的 准 确 率、漏 诊 率、误 诊 率

等。方法 选取2017年4月16日至2018年4月16日该院210例疑似肾病患者为研究对象,均进行肾活检穿

刺、尿蛋白定量、尿红细胞形态检测。以肾组织活检结果为金标准,分析尿红细胞形态、尿蛋白定量单独检测及

联合检测的诊断性能。结果 210例疑似肾病患者中,肾组织活检确诊200例,尿红细胞形态检测诊断准确率

为74.50%,尿蛋白定量检查诊断准确率为76.00%,二者联合检测的诊断准确率为98.00%,联合检测的诊断

结果与确诊结果差异无统计学意义(P>0.05)。同时尿红细胞形态检测的灵敏度、漏诊率、特异度、误诊率分别

为74.50%、25.50%、70.00%、30.00%;尿 蛋 白 定 量 检 测 的 灵 敏 度、漏 诊 率、特 异 度、误 诊 率 分 别

为76.00%、24.00%、60.00%、40.00%;尿红细胞形态与尿蛋白定量联合检测的灵敏度、漏诊率、特异度、误诊

率分别为98.00%、3.00%、90.00%、10.00%。尿红细胞形态与尿蛋白定量联合检测诊断的灵敏度和特异度高

于二者单独检测,误诊率、漏诊率低于二者单独检测,差异均有统计学意义(P<0.05)。结论 对肾病患者实施

尿红细胞形态与尿蛋白定量联合检测,能够降低临床误诊率和漏诊率。
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  肾病早期主要特征为蛋白尿、血尿,其中血尿属

于大部分泌尿系统疾病患者的常见症状。根据病因,
可将血尿分为非肾小球性血尿和肾小球性血尿,非肾

小球性血尿疾病包括急性尿路感染、肾结核、膀胱肿

瘤、尿路结石等;肾小球性血尿疾病包括高血压肾病、
糖尿病肾病、肾小球动脉硬化、系统性红斑狼疮性肾

炎、过敏性紫癜肾炎、肾病综合征、急慢性肾炎等[1]。
不同病因血尿需采用不同治疗方案,因此,快速、准确

诊断血尿来源和病因对临床治疗及患者预后至关重

要[2]。目前,临床上对出现蛋白尿和血尿患者,常运

用尿蛋白电泳辅助诊断,其能够明确蛋白尿的性质,
另外,通过尿蛋白定量能够明确红细胞的数量和形

态,以上两种方式均能够尽早对肾功能损伤疾病与其

他疾病相鉴别、定位病变部位、诊断疾病种类,并判定

预后,具有无创性、操作简便、经济实用等优势,利于

后期患者病情追踪[3]。目前,肾病的金标准为肾组织

活检,但该方法为有创检查,风险较大,不利于推广。
因此,本研究以肾组织活检结果为金标准,分析了尿

蛋白定量、尿红细胞形态观察在肾病患者诊断中的临

床意义,现报道如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选择2017年4月16日至2018年4
月16日本院收治的210例疑似肾病的患者为研究对

象,其 中 男106例,女104例;平 均 年 龄(62.38±
3.62)岁;平均体质量(59.86±4.82)kg。纳入标准:
(1)实验室检查结果资料齐全;(2)均存在肾脏类疾病

史;(3)开始本研究前均未经过激素类药物治疗;(4)
均具有良好的沟通能力;(5)均为住院患者;(6)均了

解此研究的目的、方案,且签署书面知情同意书。排

除标准:(1)特发性肾小球病变患者;(2)存在前列腺

增生、膀胱炎、结核病、肿瘤、泌尿系结石等可能导致

血尿疾病的患者;(3)存在语言沟通障碍患者;(4)不
愿意参与本研究者;(5)失访者。
1.2 仪器与试剂 TD4N低速多管架尿沉渣离心机

购自上海沪粤明科学仪器有限公司;DiaSyaR/S2003
尿沉渣分析仪由美国DiaSya公司生产;Hydra-sys全

自动电泳仪及配套试剂由法国SEBIA公司生产。
1.3 方法

1.3.1 尿蛋白电泳 收集患者清晨中段尿液标本进

行尿蛋白电泳。电泳后图谱分析如下:(1)溢出性蛋

白尿,尿蛋白(±~++),可见二聚体或游离轻链等

某种低相对分子质量蛋白异常增多;(2)混合性蛋白

尿,在肾小管和肾小球同时出现病变时,通过尿检,可
发现小分子蛋白、中分子蛋白、大分子蛋白;(3)非选

择性肾小球性蛋白尿,出现大量大分子蛋白;(4)选择

性肾小球性蛋白尿,以中分子蛋白为主,尿蛋白(+~
++),部分患者伴有极少量相对分子质量较大的蛋

白;(5)肾小球性蛋白尿,正常情况下清蛋白不超过

40%,可见中分子蛋白,主要以低分子蛋白谱带为主,
尿蛋白(+~++);(6)生理性蛋白尿,仅见淡染的清

蛋白带,尿蛋白(-~±);(7)无任何蛋白条带[4]。
1.3.2 尿红细胞形态检查 首先留取患者10mL尿
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