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无
论何时、何地及何人群，性别一直是疾病

监测中重要的人口学指标。然而，公共卫

生监测人员常常没有很好地认识和承认生

物性别（sex）和社会性别（gender）之间的区别。

生物性别指的是根据生物学、物理学特征定义的男性

和女性，而社会性别是指特定社会背景下所形成的与

男人和女人相适应的社会角色和分工[1]。生物性别以

及社会性别都是监测系统的观测指标，但两者之间的

差异却常被忽略。如果不仔细考虑，在分析疾病风险

的生物性别或社会性别差异时，就可能看不到隐藏在

观察结果后的全貌或者出现错误的解释。本文以钩端

螺旋体病监测为例，说明从更加敏感的社会性别角度

进行分析解释的重要性，即考虑影响报告数据的各种

生物学和社会学因素。

钩端螺旋体病是亚太区域具有高公共卫生负担的

一种新发传染病，病原为钩端螺旋体，人通过接触感

染动物的尿液、受污染的水或土壤而感染。该病公认

的危险因素之一为男性[2]。通过监测数据发现该病男

性高发常与其从事的职业及休闲活动相关。然而，这

种性别差异如何受到生物性别差异对疾病严重程度的
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影响或是社会性别差异对就医行为的影响，常常并不

清楚（图1）。在对监测数据进行解释时应该仔细考虑

这些因素。

通常认为，男性钩端螺旋体病发病数量多于女

性，与男性职业及休闲活动特点有关，使其比女性

有更多机会接触染疫的动物或疫水 [1,3–5]。例如，

1998–2001年菲律宾钩端螺旋体病呈地方性流行，

在840例临床疑似血清学阳性病例中，87%为男

性，70%曾进行户外活动，80%曾接触地表水或污

水。日本钩端螺旋体病发病虽然已大幅度下降（归功

于推行稻田工作者职业暴露防护），但男性发病仍

高于女性（2003年11月至2005年4月间报告的20例
病例中16例为男性），且大多数与男性为主的职业

有关（例如污水相关工作）[5]。新西兰也有类似的发

现，1999年至2008年间报告的878例患者中774例
（88%）为男性，72%的病例从事与牲畜及肉类加工

有关的工作[3]。

近期的研究发现男性与女性生物学上的差异可

能是钩端螺旋体病男性高发的原因之一[6,7]。几项欧

图1.  在对监测数据性别分布进行解释时应考虑的因素



WPSAR Vol 3, No 3, 2012 | doi: 10.5365/wpsar.2012.3.3.001 www.wpro.who.int/wpsar2

Skufca and Arima生物性别、社会性别与监测

率（男50%，女40%），但男性的病死率却显著低于

女性（男2%，女16%）[12]。反过来，在其他一些情

况下，可能是男性就医比例低，男性的发病率就会被

低估[13]。

对监测数据的生物性别/社会性别分布进行解释

时需要缜密的思维，因为这对于指导公共卫生行动有

着重要的意义。如果男性钩端螺旋体病高发是由于职

业/休闲活动暴露所致，公共卫生干预的重点就是要

减少这类暴露；如果男性感染后临床表现更为严重，

重点就应该是要对男性病例进行及时、恰当的治疗；

如果人群中的主要问题是女性利用医疗服务不足，

负责对报告资料性别分布进行解释的人就应该要考虑

到这方面的问题。我们希望在公共卫生实践中，通过

采用更加敏感的社会性别的分析方法，认识与报告数

据可能相关的社会性别问题，帮助我们更加全面地对

监测数据进行解释。有了如此缜密的解释，就会提高

公共卫生响应行动的有效性和效率。
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洲的研究发现，尽管男性发病率较高，但是男性和女

性的血清阳性率却没有区别，这提示钩端螺旋体病

临床表现可能存在性别差异[4,7]。实际上，近期德国

的一项研究发现，男性钩端螺旋体病患者（263例）

较女性患者（75例）有着更加严重的临床症状和更

高的病死率（男5%，女1%），而两者在暴露类型或

从发病到治疗的时间间隔方面均没有明显差异（男女

均为4.5天）[7]。老挝农村地区从事农业劳动的男性

及女性比例相同，但男性钩端螺旋体病体血清阳性

率（29%）明显高于女性（19%）。按照以前报道

的钩端螺旋体病危险因素如赤脚行走、游泳进行调整

后，男性血清阳性率仍明显高于女性[8]。事实上，人

们正逐步认识到，男性和女性因基因、免疫以及内分

泌方面的生物学差异，可能导致了其疾病易感性以

及临床表现的不同[9]。在其他因素都相同的情况下，

女性感染钩端螺旋体后出现严重后遗症的可能性低

于男性，而监测系统更容易发现较为严重的病例[7]。

此外，斯里兰卡的一项研究显示，男性钩端螺旋体

病患者的钩端螺旋体血症水平明显高于女性（分别为

钩端螺旋体150 640条/ml和5611条/ml）[6]。

然而，目前还难以判断男性钩端螺旋体病病例数

多是由于生物学因素不同造成的还是由于暴露剂量不

同造成的。即使男性和女性都暴露于职业/休闲活动相

关危险因素，男性仍可能由于暴露频率高和/或暴露时

间长，使得其暴露于病原的数量更大。例如，意大利

一项研究，男女两性都暴露于受感染的动物和/或休闲

活动，男性的血清阳性率（49/107；46%）高于女性

（47/180；26%），这可能是由于女性在接触动物或

从事休闲活动时更加小心，故暴露剂量较低[4]。考虑

到难以进行暴露水平测量，熟悉监测人群与社会性别

相关的这类规范或行为十分重要。

对于监测结果显示的男性钩端螺旋体病发病多

于女性，是由于暴露水平不同、疾病严重程度差异、

还是由于两者共同作用的结果，目前还存在争议，

但不管从哪个方面考虑，都显示男性较女性有更高的

风险。然而，还应考虑社会性别对医疗服务可及性或

就医行为的影响。监测系统仅能捕获寻求医疗服务的

就医病例，因此不同性别对于医疗服务可及性的差异

（例如由于交通或经济原因，男性常具有更高的可及

性）或就医行为的不同（如男性较女性更多就医）

会直接影响监测结果。例如，印度报告的钩端螺旋

体病病例以男性较多，一般都将此归因于职业暴露

造成的 [10]，然而印度也是男女平等程度最低的国

家之一[11]。由于一些印度女性教育水平低，经济能

力差[11]，不能有效利用医疗服务，因此女性钩端螺旋

体病患者数量可能被低估。例如，印度奥利萨帮一次

钩端螺旋体病暴发，共有143名患者，虽然男性较女

性有更高的罹患率（男6.8%，女4.9%）和更高的住院
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