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广州地区育龄人群地中海贫血基因分型及筛查漏检误诊的原因分析 *
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摘要 目的：了解广州地区育龄人群的地中海贫血（简称：地贫）基因携带率及基因型分布特征，分析地贫筛查的漏检和误诊原因，

为育龄地贫基因携带者进行人工辅助受孕提供依据。方法：收集 2019年 1月到 2021年 12月在我院生殖医学科就诊并同时进行

地贫筛查及地贫基因检测的育龄患者 31455例，分析其地贫相关实验室检查结果，包括红细胞参数、红细胞渗透脆性、血红蛋白

电泳及地贫基因检测，计算地贫基因携带率，并通过比较筛查和基因检测结果找出漏筛和误诊病例。结果：共检出育龄地贫基因

携带者 4455例，地贫基因携带率为 14.16 %。其中，琢-地中海贫血 3365例，常见的基因型有 --SEA/琢琢、-琢3.7/琢琢和 -琢4.2/琢琢；茁-地
中海贫血 914例，常见的基因型有 茁CD41-42(-TCCT)/茁N、茁IVS-2-654(C→T)/茁N和 茁-28(A→G)/茁N；琢-合并 茁-地中海贫血 176例，最常见的基因型是

茁CD41-42(-TCCT)/茁N/--SEA/琢琢。漏筛病例有 731例，多为静止型 琢-地贫。误诊病例有 4784例，其中有 2701例误诊病例其红细胞渗透脆性

和红细胞参数均正常，仅因 HbA2<2.5 %且 HbA>97.5 %被误诊为携带地贫基因。结论：广州地区的育龄人群具有较高的地贫基因

携带率，静止型 琢-地贫容易在筛查中被漏检。
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A Study on Genotyping and Screening Misses of Thalassemia in the
Population of Childbearing Age in Guangzhou*

To investigate the genotype and gene frequency of thalassemia in people of childbearing age in Guangzhou

and analyze the causes of screening misses. This study can provide genetic guidance to the thalassemia gene carriers of childbearing age.

31455 reproductive patients who underwent screening and genetic diagnosis of thalassemia from January 2019 to December

2021 were enrolled in this study. The results of laboratory tests related to thalassemia were analyzed, including routine blood examina-

tion, erythrocyte fragility test, hemoglobin electrophoresis, and genetic diagnosis of thalassemia. Calculated the thalassemia carrying rate

and found the screening missed and misdiagnosed cases by comparing the results of screening and genetic testing. A total of

4455 patients were found to have thalassemia gene mutations, including 3365 of 琢-thalassemia, 914 of 茁-thalassemia and 176 of concur-

rent 琢- and 茁-thalassemia. The three most common mutations of 琢-thalassemia were --SEA/琢琢, -琢3.7/琢琢, and -琢4.2/琢琢, while the three most
common mutations of 茁-thalassemia were 茁CD41-42(-TCCT)/茁N, 茁IVS-2-654(C→T)/茁N and 茁-28(A→G)/茁N. The most common mutation of 琢茁 complex tha-

lassemia was 茁CD41-42 (-TCCT)/茁N/--SEA/琢琢. There were 731 missed cases, most of them were resting 琢-thalassemia. There were 4784 misdiag-
nosed cases, 2701 of them had normal erythrocyte osmotic brittleness and erythrocyte parameters were being misdiagnosed as carrying

the thalassemia gene due to HbA2<2.5 % and HbA>97.5 %. The population of childbearing age in Guangzhou has a rela-

tively high carrier ratio of thalassemia. Resting 琢-thalassemia was easy to be missed.
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前言
地中海贫血（Thalassemia，简称地贫）是一种常见的常染色

体隐性遗传病[1]。由于遗传性珠蛋白基因缺陷，导致地贫基因携
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带者一种或一种以上的珠蛋白链合成不足或缺如[2]，造成 琢-和
类 茁-珠蛋白链的比例不平衡，血红蛋白合成异常，出现无效造
血且红细胞容易被破坏从而引发溶血性贫血[3]。地贫患者的临

床表现各不相同，静止型或轻型的地贫患者虽常伴有部分血液

学指标的改变，但一般不会造成贫血，而重型 茁-地贫患者则需
定期输血，并引发黄疸、肝脾肿大等疾病[4]，重型 琢-地贫，如 Hb

Bart's胎儿水肿综合征，则会导致胎儿严重发育不良，甚至会导

致孕妇并发妊娠高血压综合征、产后大出血等产科并发症[5]。临

床上这两种情况均建议终止妊娠[6]。广西、广东、海南是地贫高

发地区，其中，广东的 琢-和 茁-地贫的人群基因携带率分别达
8.53 %和 2.54 %[7]。对育龄夫妇进行地贫筛查和基因检测，可从

生育上阻断重症地贫患儿的出生。

地贫筛查[8]是通过红细胞渗透脆性试验、血红蛋白电泳和

外周血红细胞参数分析等血液学检查筛查出珠蛋白基因异常

的潜在人群，而地贫基因诊断可明确该潜在人群的地贫基因

型，评估生育风险。对本地区的地贫基因携带者进行流行病学

调查，分析筛查和基因诊断之间的相关性，有利于地贫的防治，

以及地贫携带者的优生优育。

1 对象和方法

1.1 研究对象

本研究已得到广州医科大学附属第三医院伦理委员会的

批准（医伦快审[2022]第 005号）。为了消除血液病、骨髓移植等

混杂因素，我们将 2019年 1月到 2021年 12月在我院生殖医

学科同时进行地贫筛查及地贫基因检测的育龄患者纳入本研

究，共 31455例，平均年龄为 33.32± 5.75岁。其中男性 15680

例、女性 15775例，男女比例接近 1:1。本研究项目包括性别、年

龄、红细胞参数、红细胞渗透脆性、血红蛋白电泳及地贫基因

检测。

1.2 仪器与试剂

Capillary 2 Flex Piercing全自动毛细管电泳仪及配套试剂

购自法国 Sebia公司；NX-9000血细胞分析仪及配套试剂购自

日本 Sysmex公司；红细胞渗透脆性检测试剂盒（一管法）购自

广州市米基医疗器械公司；全血基因组 DNA提取试剂盒购自

德国 QIAGEN公司；地贫基因检测试剂盒购自中国亚能生物

技术（深圳）有限公司；9700型 PCR扩增仪购自美国 ABI公

司；电泳槽、Mini-Sub cell GT水平电泳仪及 Gel Doc XR+凝胶

成像分析系统均购自美国 Bio-rad公司。

1.3 方法

1.3.1 样本采集 采取研究对象外周静脉血 2管，每管 2 mL，

EDTA-K2抗凝，4℃度保存。

1.3.2 红细胞参数分析 使用血细胞分析仪对静脉血样本进

行分析，样本须在采集后 4小时内完成检测。主要观察的指标

为红细胞参数：红细胞（RBC)、血红蛋白（Hb）、红细胞平均体积

（MCV）、红细胞平均血红蛋白（MCH）、红细胞平均宽度

（RDW）、红细胞平均血红蛋白浓度（MCHC）。

1.3.3 血红蛋白电泳 按照操作说明书，使用 Capillary 2

Flex-Piercing全自动毛细管电泳仪对静脉血样本进行血红蛋白

电泳，分析样本的血红蛋白组分。

1.3.4 红细胞渗透脆性试验 按照试剂盒说明书进行严格操

作，观察样本的红细胞渗透脆性是否降低，若降低，断定结果为

阳性（+）。

1.3.5 常规地贫基因检测 按照试剂盒说明书进行严格操作，

使用 DNA提取试剂盒(QIAamp DNA Blood Mini kit）进行研究

对象基因组 DNA的提取。使用跨越断裂点 PCR（gap poly-

merase chain reaction，Gap-PCR）技术对中国人群常见的三种缺

失型 琢-地贫基因（--SEA、-琢3.7和 -琢4.2）进行检测；使用 PCR-

反向点杂交（PCR-reverse dot blot，PCR-RBD）技术对常见的 3

种非缺失型 琢-地贫基因类型和 17种 茁-地贫基因突变类型进
行检测，其中 3 种非缺失型 琢- 地贫基因类型包括：琢琢WS，

琢琢CS 和 琢琢QS，而 17 种 茁- 地贫基因突变类型分别为：
CD41-42(-TCTT)、IVS-2-654(C→T)、CD17(A→T)、-28(A→G)、

茁E(G→A)、CD71-72(+A)、CD43(G→T)、-29(A→G)、Int(ATG→

AGG)、CD14-15 (+G)、CD27-28 (+C)、-32 (C →A)、-30 (T →C)、

IVS-1-1 (G →T)、IVS-1-5 (G →C)、CD31 (-C)、CAP+40-+43

(-AAAC)。本检测仅涵盖中国人群 95 %以上的 琢-和 茁-地贫致
病基因缺陷，因存在罕见或未知突变，会出现 5 %的漏诊。

1.3.6 琢-和 茁-地贫基因测序 根据 GenBank中的 琢1、琢2及
茁-珠蛋白基因序列进行引物设计，对珠蛋白基因进行 PCR扩

增，产物纯化后行双向 DNA测序（Sanger双脱氧末端终止法）。

使用 SnapGene基因分析软件进行 DNA序列分析，同时与异

常血红蛋白（HbVar）数据库（http://globin.bx.psu.edu/hbvar）进

行比对分析。 琢1、琢2及 茁-珠蛋白基因引物序列见表 1。

表 1 DNA测序地贫基因引物序列

Table 1 Primer sequences of thalassemia gene with DNA sequencing

Primer names Primer sequences Length(bp)

HBA1-F TGG AGG GTG GAG ACG TCC TG 1181 bp

HBA1-R TCC ATC CCC TCC TCC CGC CCC TGC CTT TTC

HBA2-F TGG AGG GTG GAG ACG TCC TG 1085 bp

HBA2-R CCA TTG TTG GCA CAT TCC GG

HBB-F AAC TCC TAA GCC AGT GCC AGA AGA GC 1833 bp

HBB-R ATG CAC TGA CCT CCC ACA TTC CC
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2 结果

2.1 育龄生殖科患者地贫基因总检测情况

31455例育龄生殖科患者中共检出地贫基因携带者 4455

例，其中男性 2182例、女性 2273例，男女比例接近 1:1，总体流

行率为 14.16 %（4455/31455，约 1/7）。见表 2。

表 2 4455例育龄生殖科患者地中海贫血类型及流行率

Table 2 Genotypes and prevalence of thalassemia in 4455 reproductive patients of childbearing age

Disorder
No.patients

detected

Constituent ratio

(%)
Prevalence(%) HbA2(%) MCV（fl） MCH（pg）

琢-thalassemia 3365 75.53 % 10.70 % 2.41± 0.33 76.17± 8.62 24.45± 3.45

茁-thalassemia 914 20.52 % 2.91 % 5.32± 0.63 65.31± 5.53 20.71± 2.15

Concurrent 琢- and

茁-thalassemias
176 3.95% 0.56 % 5.26± 0.70 69.14± 5.11 21.95± 1.96

Total 4455 100 % 14.16 % 3.12± 1.32 73.19± 6.12 23.60± 3.53

2.2 育龄生殖科患者 琢-地贫基因检测情况
从 3365例 琢-地贫基因携带者中检出 23种 琢-地贫基因

型，检出率较高的基因型分别为 --SEA/琢琢（46.06 %）、-琢3.7/琢琢
（27.58 %）、-琢4.2/琢琢（11.17 %）、琢ws琢/琢琢（7.70 %）及 琢cs琢/琢琢（2.38

%），这 5种基因型占 琢-地贫基因检出量的比例约为 95 %。另

外的 18 种基因型中还发现少量的罕见型 琢- 地贫：25 例
HK琢琢/琢琢、3例 HK琢琢/-琢3.7和 1例 HK琢琢/琢ws琢。见表 3。

表 3 育龄生殖科患者 琢-地贫基因型分布
Table 3 Genotypes of 琢-thalassemia in reproductive patients of childbearing age

Genotype No.patients detected Constituent ratio(%) Genotype No.patients detected Constituent ratio(%)

--SEA/琢琢 1550 46.06 % -琢3.7/琢ws琢 5 0.15 %

-琢3.7/琢琢 928 27.58 % 琢QS琢/-琢3.7 3 0.09 %

-琢4.2/琢琢 376 11.17 % HK琢琢/-琢3.7 3 0.09 %

琢ws琢/琢琢 259 7.70 % -琢3.7/琢cs琢 2 0.06 %

琢cs琢/琢琢 80 2.38 % 琢ws琢/琢cs琢 2 0.06 %

琢QS琢/琢琢 60 1.78 % -琢4.2/-琢4.2 2 0.06 %

--SEA/-琢3.7 26 0.77 % 琢ws琢/琢ws琢 1 0.03 %

HK琢琢/琢琢 25 0.74 % 琢QS琢/-琢4.2 1 0.03 %

--SEA/-琢4.2 13 0.39 % 琢cs琢/琢cs琢 1 0.03 %

-琢3.7/-琢3.7 10 0.30 % -SEA/琢QS琢 1 0.03 %

--SEA/琢ws琢 8 0.24 % HK琢琢/琢ws琢 1 0.03 %

-琢4.2/-琢3.7 8 0.24 % Total 3365 100 %

2.3 育龄生殖科患者 茁-地贫基因检测情况
从 914 例 茁- 地贫基因携带者中检出 13 种 茁-地贫基因

型，检出率较高的基因型分别为 茁CD41-42(-TCCT)/茁N(41.47 %)、茁IVS-2-654

(C→T)/茁N（23.19 %)、茁-28(A→G)/茁N (15.65 %)、茁CD17(A→T)/茁N (9.19 %)及

茁CD26(G→A)/茁N(3.17 %)，这 5种基因型占 茁-地贫基因检出量的比
例为 92.67 %。见表 4。

2.4 育龄生殖科患者 琢-合并 茁-地贫基因检测情况
从 176例 琢-合并 茁-地贫基因携带者中检出 36种 琢-合

并 茁- 地贫基因型。检出率较高的基因型分别为 茁CD41-42(-TCCT)/

茁N/--SEA/琢琢(21.02 %)、茁IVS-2-654(C→T)/茁N/--SEA/琢琢(13.07 %)、茁CD41-42(-TCCT)

/茁N /-琢3.7/琢琢 (10.23 %)、茁-28(A→G)/茁N/--SEA/琢琢(8.52 %)及 茁IVS-2-654(C→T)

/茁N/-琢3.7/琢琢 (6.25 %)，这 5种基因型占 琢-合并 茁-地贫基因检出
量的比例为 59.09 %。

2.5 育龄生殖科患者地贫筛查漏检分析

通过对 31455例育龄生殖科患者的地贫筛查和地贫基因

检测结果进行相关性分析，绘制出四格表。其中真阳性病例为

3724 例，假阴性（漏筛）病例为 731 例，假阳性（误诊）病例为

4784例，真阴性病例为 22216例。见表 5。

对 731例漏筛病例进行统计分析，漏筛较多的基因型分别

是-琢3.7/琢琢（50.48 %）、琢ws琢/琢琢（23.26 %）、-琢4.2/琢琢（19.97 %），均

为静止型 琢-地贫，三者占总漏筛病例的 93.71 %。漏筛病例中

还出现罕见型 琢- 地贫：23 例 HK琢琢/琢琢、2 例 HK琢琢/-琢3.7和 1

例 HK琢琢/琢WS琢。
2.6 育龄生殖科患者地贫筛查误诊分析

在 31455例育龄生殖科患者中，假阳性（误诊）病例有

4784例。对误诊病例的地贫筛查结果进行分析，发现误诊原因
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表 4 育龄生殖科患者 茁-地贫基因型分布
Table 4 Genotypes of 茁-thalassemia in reproductive patients of childbearing age

Genotype No.patients detected Constituent ratio(%) Genotype No.patients detected Constituent ratio(%)

茁CD41-42(-TCCT)/茁N 379 41.47 % 茁CD43(G→T)/茁N 9 0.98 %

茁IVS-2-654(C→T)/茁N 212 23.19 % 茁CD27-28(+C)/茁N 8 0.88 %

茁-28(A→G)/茁N 143 15.65 % 茁-29(A→G)/茁N 5 0.55 %

茁CD17(A→T)/茁N 84 9.19 % 茁IVS-1-1(G→T)/茁N 4 0.44 %

茁CD26(G→A)/茁N 29 3.17 % 茁CD14-15(+G)/茁N 3 0.33 %

茁CD71-72(+A)/茁N 26 2.84 % 茁Int(ATG→AGG)/茁N 1 0.11 %

茁CAP+40-+43/N(-AAAC))/茁N 11 1.20 % Total 914 100 %

主要有：（1）有 2701例误诊病例其红细胞渗透脆性和红细胞参

数均正常，仅因 HbA2<2.5 %且 HbA>97.5 %被判定为地贫筛查

阳性，占误诊总病例数的 56.46 %；（2）有 98例误诊病例出现胎

儿血红蛋白（HbF）升高，其中个别病例在 Z1区还存在占比极

小的血红蛋白变异体。对 HbF升高且 Z1区存在血红蛋白变异

体的部分患者样本进行 琢-和 茁-珠蛋白基因测序，检测出 Hb

Q-Thailand（GAC→CAC at codon74，琢1-珠蛋白基因突变）。见
图 1(a)；（3）有 77例病例在血红蛋白电泳中发现占比较大的血

红蛋白变异体，分别分布在 Z11区、Z12区及 Z6区。对部分样

本进行 琢-和 茁-珠蛋白基因测序，发现在 Z11区的血红蛋白变

异体主要是 Hb NewYork（GTG→GAG at codon113，茁-珠蛋白
基因突变），在 Z12区的血红蛋白变异体主要是 Hb J-Bangkok

（GGC→GAC at codon56，茁-珠蛋白基因突变）以及在 Z6区的

血红蛋白变异体主要是 Hb G-Honolulu （GAG→CAG at

codon30，琢2-珠蛋白基因突变）、Hb G-Taipei（GAA→GGA at

codon22，茁-珠蛋白基因突变）。见图 1(b)-(f)；（4）有 4例病例仅

出现红细胞渗透脆性降低，考虑为除地贫和缺铁性贫血外的其

他疾病所导致；（5）有 1904例病例仅因MCV和 /或MCH异

常，被误诊为携带地贫基因。

表 5 31455例育龄生殖科患者地贫筛查四格表

Table 5 Four-grid table analysis of thalassemia screening in 31455 reproductive patients of childbearing age

Thalassemia gene（+） Thalassemia gene（-） Total

Thalassemia screening（+） 3724 4784 8508

Thalassemia screening（-） 731 22216 22947

Total 4455 27000 31455

图 1 误诊病例中常见的 5种血红蛋白变异体电泳图

Fig.1 Electrophoretograms of 5 common hemoglobin variants in the misdetected cases

*(a)CD74(GAC→CAC), Hb Q-Thailand; (b)CD113(GTG→GAG), Hb New York; (c)CD56(GGC→GAC), Hb J-Bangkok; (d)CD30(GAG→CAG), Hb

G-Honolulu; (e)CD22(GAA→GGA), Hb G-Taipei;(f)Hb J-Bangkok and Hb G-Honolulu.

3 讨论
地中海贫血是世界范围内最常见的常染色体单基因缺陷

所导致的隐性遗传病，对患病个体的治疗成了一个巨大的全球
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疾病负担。据估计，全球约有 3.5亿地贫基因携带者[9]。在地贫

高发的广东省，地贫基因的携带率达 11.07 %左右[10]，琢-和 茁-
地贫的人群基因携带率分别高达到 8.53 %和 2.54 %[7]。

本研究结果显示：本院育龄生殖科患者的地贫基因携带率

为14.16 %，约为 1/7，其中 琢-地贫携带率为 10.70 %，茁-地贫携
带率为 2.91 %，均比报道中广东人群的携带率要高[11]。由于地

中海贫血的遗传符合孟德尔的等位基因分离和自由组合定律，

若夫妻双方均为 --SEA/琢琢，则有 25 %的几率怀上巴氏水肿胎。若

夫妻双方均为 茁CD41-42(-TCCT)/茁N这类型的轻型地贫，则同样有 25

%的几率生出重型 茁-地贫儿。重型 茁-地贫患儿出生后 3-12个

月会开始发病，需终身依赖输血和祛铁治疗来改善严重贫血的

问题，且暂无根治手段，这对家庭造成沉重的经济负担[5]。

本研究通过比对地贫筛查和地贫基因检测结果发现了

731例地贫漏筛病例。所有的漏筛病例其红细胞渗透脆性、血

红蛋白电泳、红细胞参数均无异常，绝大多数为静止型 琢-地
贫[12,13]，少量轻型 琢-地贫被漏筛。一般情况下，夫妻一方或双方
均患有静止型 琢-地贫，其后代患有中间型或重型 琢-地贫的几
率较低。但如果夫妻其中一方确诊了轻型 琢-地贫，那另一方即
使是地贫筛查阴性仍建议进行地贫基因诊断。

漏筛病例中还出现罕见型 琢-地贫：HK琢琢/琢琢、HK琢琢/-琢3.7

和 HK琢琢/琢WS琢。HK琢琢 等位基因是由 -琢3.7片段（右缺失）和

琢琢琢anti4.2片段之间不平等交换和基因簇同源重组所形成的特殊

结构 [14]。有研究显示，广东地区的 HK琢琢基因型的携带率为
0.03 %[15]。本研究中，共检出 29例携带 HK琢琢基因型的育龄患
者，携带率为 0.092 %（29/31455）。由于 HK琢琢基因包含了正常
的 琢2基因和 1个由 琢2/琢1部分组成的基因片段，因此基因数量

并未减少，所以一般不出现临床表型的改变。在杜丽[16]等人的

研究中发现 --SEA/HK琢琢携带者的临床表型与 --SEA/琢琢类似，未
出现中间型 琢-地贫（血红蛋白 H病）的临床表型，因此当夫妻

双方的基因型分别为 HK琢琢/琢琢和 --SEA/琢琢，可以选择不进行产
前诊断，并继续妊娠。

在 4784例地贫筛查阳性，但地贫基因检测无异常的病例

中，我们发现有 2701例仅因 HbA2<2.5 %且 HbA>97.5 %被判

定为筛查阳性的病例，占总假阳性病例数的 56.46 %。对于

HbA2下降的非地贫基因携带者，我们前期的研究发现 茁-珠蛋
白基因调控区 3'增强子区域 RS12574989单核苷酸多态性可

能与 HbA2的下降相关[17]。

通过对部分 HbF异常升高或携带占比较大的血红蛋白变

异体[18]的误诊病例样本进行 琢-和 茁-珠蛋白基因测序，我们发
现主要有以下血红蛋白变异体：Hb Q-Thailand[19]、Hb New York
[20]、Hb J-Bangkok[21]、Hb G-honolulu[22]和 Hb G-Taipei[23]。至今，由

宾夕法尼亚州立大学（Penn State University）管理的 HbVar 数

据库（http://globin.bx.psu.edu/hbvar）中列出了 1421种血红蛋白

变异体。血红蛋白变异体通常能通过血红蛋白电泳被区分，但

如果复合异常血红蛋白和地贫基因突变，不同的、有缺陷的珠

蛋白链会组成新型的血红蛋白分子，这使临床和实验室诊断复

杂化，因此需要进行珠蛋白基因测序[24]。大多数血红蛋白变异

体不引起临床症状[25]，少数血红蛋白变异体如 HbS可单独存在

或复合地中海贫血，从而引起明显的临床症状，例如镰状细胞

贫血（HbS），患者常需输血和药物治疗[26]。由于常规的地贫基因

检测无法检测出罕见地贫、一些已知或未知的血红蛋白变异

体，因此会有 5 %的漏检[27]。这种情况下，导致许多在地贫筛查

中被发现的血红蛋白变异体被忽略[28]。

综上所述，本研究通过对 31455例育龄生殖科患者的地贫

筛查及基因诊断结果进行比对和分析，发现广州地区有大量的

育龄地贫基因携带者，其中携带的地贫基因型多为静止型或轻

型的 琢-或 茁-地贫。静止型或轻型地贫一般不会引发贫血、黄
疸、肝脾肿大等严重的疾病，但由于广州地区地贫基因携带率

较高，夫妻双方患同种地贫的几率较大，这可能会导致中间型

或重型地贫儿的出生。因此，开展人群普查、做好孕前遗传咨询

对预防地贫有重要意义[29]。虽然通过有创性的产前诊断技术能

在分娩前确认胎儿是否患有地贫，但可能会对孕妇和胎儿造成

一定的风险，因此在孕前进行地贫筛查和地贫基因诊断确认夫

妻双方是否携带地贫基因，并进行遗传咨询，能有更多的机会

去避免重型地贫患儿的出生[30]。本研究对广州地区育龄人群的

地贫基因携带率及基因型分布特征进行分析，大量的临床研究

数据能为育龄人群在进行人工辅助受孕咨询时，为临床提供可

靠的依据；同时通过分析漏筛病例也让筛查实验室了解到定期

进行数据分析的重要性，及时调整各筛查指标的诊断截断值，

提高检出率，减少漏检误诊的发生。
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