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(大标题)

探求可靠的生化指标

准确评价人体铁状况，及时筛检早期铁缺乏人群

■“隐性贫血”的危害

铁缺乏导致的缺铁性贫血（IDA）目前依然是我国主要的公共营养问题之一，

高危人群为婴幼儿、学龄儿童、育龄女性、孕妇和老年人。

人体从早期铁缺乏至临床上出现缺铁性贫血症状，一般经历贮存铁减少期

（IDs 期）、红细胞生成缺铁期（IDE 期）和缺铁性贫血期(IDA 期)。在 IDs 期和

IDE 期这两个阶段，机体虽然已经缺铁，但血红蛋白（Hb）仍在正常范围内，被

称为“隐性贫血”（或亚临床铁缺乏），即贮存铁耗竭、但尚未出现缺铁性贫血的

典型症状。研究表明，隐性贫血同样会引起人体疲劳、工作能力及认知能力的下

降，使人体处于亚健康状态。但因其症状隐蔽，不易被发现和重视。据报道，我

国隐性贫血患病率比 IDA 患病率要高出 1倍以上，如果把二者相加，中国铁缺乏

人群可能会是一个更大的数目。

■我国控制缺铁性贫血面临的两大困扰

引起铁缺乏的原因很复杂，如食物铁生物利用率低、膳食中干扰铁吸收的因

素、女性失血性丢失铁、膳食防治措施不利等。但是，仅在该层面上预防和控制

缺铁性贫血还是不够的。

首先，目前我国仍缺乏灵敏的铁状况评价指标和早期铁缺乏筛检指标。我国

当前所采用的铁监测指标——血红蛋白只能筛检 IDA，不能测知 IDs 与 IDE，而

在人群中更多的是 IDs 与 IDE。故使相当数量的隐性缺铁者不能被及时发现与纠

正，而进一步发展为 IDA，成为 IDA 患病率持续不降的原因之一。全面、准确地

评价人体铁状况，及时发现与纠正早期缺铁人群是预防和控制 IDA 的关键。而当

前要做到这一点，只有静脉采血，需要检测至少 3个或以上指标（如血清铁蛋白 、

红细胞游离原卟啉或锌卟啉或运铁蛋白饱和度、Hb）进行综合评定，才能得出结

果。这种方法不仅繁杂，而且除科研之外，在人群中难以应用，连医院常规检查

也不使用。这样，使更多的铁缺乏人群无处去检查和了解自己是否缺铁，导致人

们只有出现贫血症状才到医院检查、就诊。另外，由于尚缺乏灵敏的铁缺乏监测

指标，目前所报道的缺铁性贫血患病率尚有进一步商榷的可能。因此，亟待探求

一种灵敏、特异、可行的全面评价机体铁状况和筛检铁缺乏的指标。

其次，影响人体铁代谢的深层原因与机理仍然不十分清楚，这可能是困扰着

我们无法解释中国人群高膳食铁摄入量和高缺铁性贫血发生率并存的原因之一。

■铁营养状况监测及铁缺乏筛检的一个新的重要指标

血清转铁蛋白受体（sTfR）被认为是继 1972 年铁蛋白应用鉴定铁缺乏之后

的又一重大进展。



人体内铁的转运由转铁蛋白(Tf)承担，它携带铁与细胞表面转铁蛋白受体

(TfR)结合，经内吞方式穿过细胞膜进入细胞内，参与合成血红蛋白、肌红蛋白

和含铁酶类。TfR 在细胞摄铁过程中起着决定性作用，它的数目控制着细胞外转

铁蛋白结合铁进入细胞的数量。人体内，以幼红细胞、胎盘、肝脏细胞和其他快

速增长的细胞上的 TfR 的含量最多，在富含铁的组织中较少。体内 80%的 TfR 存

在于骨髓幼红细胞膜上，在幼红细胞成熟过程中，膜 TfR 逐渐被释放入血，成为

sTfR 的主要来源，所以，sTfR 的含量与 TfR 数量密切相关。当机体铁缺乏时，

幼红细胞内缺铁，此时通过铁的转录后调节使 TfR 增多，导致 sTfR 水平明显升

高。

大量研究表明，sTfR 将或正在成为铁状况监测及铁缺乏筛检的一个新的、

重要的指标。与传统的铁生化指标比较，sTfR 有以下优点：1.灵敏度高，当机

体发生铁缺乏时，sTfR 的改变早于铁生化指标；2.特异性好，不受炎症和机体

潜在的急、慢性感染等因素的干扰；3.生物特性稳定，人群变异和个体变异相对

较小；4.一旦方法建立，实验操作简便易行，且采血量少。

但是，目前除科研外，我国尚难将它应用于人群，主要原因是缺乏 sTfR 参

考值的统一标准；另一方面，采用的进口试剂盒价格昂贵，难以在人群中推广。

■探究铁缺乏病因的一条新途径

人体内食物铁的吸收部位主要在十二指肠和空肠上段，小肠上皮细胞根据体

内铁的贮存及红细胞生成状态调节铁的吸收。

小肠中铁的吸收过程是这样的：铁从肠腔进入肠黏膜细胞，在胞浆中转运；

通过基底膜进入黏膜下毛细血管。以往的研究一直认为，铁在许多组织细胞中被

摄取都是通过经典的 Tf 和 TfR 的途径。即三价铁首先与 Tf 结合，二者的结合物

再与细胞表面的 TfR 结合，之后经过内吞、酸化、释放和移位等步骤，铁进入胞

浆，最终被细胞利用，合成血红蛋白及其他物质。但小肠黏膜表面的上皮细胞不

存在 TfR 表达，因此，铁穿过小肠进入机体不可能通过 Tf-TfR 的经典转运途径

实现。

近年来，科学家在小肠黏膜上皮细胞相继发现了二价金属离子转运蛋白

1(DMT1)、十二指肠细胞色素 b(Dcyt b)、膜铁转运蛋白 1(Fp1)和膜铁转运辅助

蛋白(Hp)、HFE 及铁转运刺激因子(SFT)。关于这几种蛋白的发现和功能阐述为

人们了解铁的吸收过程奠定了基础，给铁代谢领域的研究不断带来新突破，也解

释了一直以来令人费解的铁代谢的问题。

由于食物中的铁多为三价，所以，首先是 Dcyt b 将肠腔中三价铁还原成二

价铁；然后，由 DMT1 将其转入小肠上皮细胞。跨膜的 HFE 和 SFT 可以限制铁的

过量吸收，使细胞内的铁维持在一个合适的水平。进入肠黏膜细胞内的铁，一部

分与细胞内的去铁蛋白结合成铁蛋白，另一部分的铁（二价铁）在 Hp 的作用下

转化为三价铁，最后，由 Fp1 介导从上皮细胞释出，进入血液循环，从而完成整

个铁吸收过程。进入血液循环的铁与血浆中的转铁蛋白（β1球蛋白）结合，随

血液循环运送到骨髓等需铁或储铁组织。进入骨髓的铁，黏附于幼红细胞膜的特

殊受体部位，通过活跃的线粒体和电子转运系统，使铁进入幼红细胞内，形成血

红蛋白。

随着基因组计划的进展，研究上述与铁代谢相关的基因组中的序列变异(即

人类 DNA 多态性)，探寻铁代谢相关基因多态性与铁缺乏发生的关系，可能为探

究铁缺乏病因开辟新的途径。

■血清转铁蛋白受体可反映机体铁状况，转铁蛋白基因的 G258SG258SG258S

G258S

位点变异



可能是缺铁性贫血发生的危险因素

北京大学公共卫生学院营养与食品卫生学系林晓明教授很早即开始应用

sTfR 研究人群铁状况的评价和铁缺乏的筛检。2005年，在达能基金的资助下，

她率课题组开展了 sTfR对人体铁状况的评价及缺铁性贫血的病因学研究。

课题组在河北省廊坊地区与北京近郊初筛了 1276例 18—45岁、符合课题研

究要求的女性，对受试者进行了问卷调查、膳食调查和一般检查。然后，采集研

究对象的空腹静脉血，检测血清铁蛋白（SF）、锌卟啉（ZPP）、血红蛋白（Hb）

等铁生化指标；并依照 SF、ZPP与 Hb现行评价标准，将受试对象分为铁营养正

常组、IDs 组、IDE 组和 IDA 组，分别从四个组的受试对象中，随机抽取 50—60
例共计 212例，检测了血清 sTfR。

检测结果显示：受检育龄妇女铁缺乏的检出率为 34.8%，其中 IDs、IDE、IDA
组分别为 23.4%、6.7%、4.7%；IDs、IDE、IDA组受检者的 sTfR水平随铁缺乏

程度的加重显著增加；sTfR/SF在各期亦有较大幅度增加，补铁后 sTfR 明显下

降。

课题组还对 IDE 与 IDA组的 84位铁缺乏者(IDE 43 人 ，IDA 41人)进行了为

期 12周的经口铁干预，并分别于干预后的第 0、3、6、9、12周末清晨采集空腹

静脉血，分别测定 ZPP、Hb、SF与 sTfR。
检测结果显示：在 IDA 期，补铁的前 3周，sTfR 迅速下降，从第 3 周开始

呈缓慢下降，至第 9 周后趋于平稳，至补铁 12 周后达到正常水平；在 IDE 期 ，

补铁后前 3周里，sTfR趋于平稳，3周后渐进性降低，至补铁 12周后也达到正

常水平。

这些数据说明：sTfR与传统的铁生化指标显著相关，可反映铁缺乏的各个

阶段。

课题组还收集了经医院确诊的缺铁性贫血育龄女性患者的血液标本和健康

人的血液标本，进行基因组 DNA提取与铁代谢相关基因多态性的检测。

检测结果显示：铁代谢相关 DMT1 基因的 IVS4＋44 位点变异与 IDA 的发

生无明显关联，Tf基因的 G258S位点变异可能是 IDA 发生的危险因素。

(本报记者 刘艳芳整理)
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