
表２　　不同性别健康者ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧⅠ／ＰＧⅡ

　　　检测结果（狓±狊，μｇ／Ｌ）

性别 狀 ＰＧⅠ ＰＧⅡ ＰＧⅠ／ＰＧⅡ

男 １５４５ １３２．４４±２５．２３ ２０．６３±１７．２９ ９．５４±６．３０

女 １７１２ １３１．９５±２５．５９ ２３．４６±１９．５６ ９．１７±６．８６

３　讨　　论

本研究采用双抗体夹心法检测了健康者血清 ＰＧⅠ和

ＰＧⅡ水平，并计算了ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值，初步建立了本实验室

参考范围，即ＰＧⅠ６９．５３～１７６．２２μｇ／Ｌ，ＰＧⅡ１．７０～２７．４６

μｇ／Ｌ，ＰＧⅠ／ＰＧⅡ５．２２～６３．８３。

血清ＰＧ含量异常是胃癌前兆的亚临床指标，胃黏膜癌变

与ＰＧ的分泌量密切相关，血清ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值越低，胃癌发

病率越高。联合测定血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ水平及其比值可起到胃

黏膜“血清学活组织检查”的作用。而制定合适的参考范围对

胃癌早期诊断具有重要作用［３］。

胃癌是常见恶性肿瘤之一，患者死亡率在常见恶性肿瘤中

占第２位，而降低胃癌患者死亡率的关键是早发现、早诊断和

早治疗［４］。研究指出，血清ＰＧⅠ含量降低（小于５０μｇ／Ｌ）对

中、重度萎缩性胃炎最为敏感和特异，ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值随胃底

黏膜萎缩病变加重呈进行性降低，测定血清ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值

是诊断慢性萎缩性胃炎肠化乃至胃癌的合适、可靠的无创性试

验［５］。幽门螺杆菌（ＨＰ）感染是慢性胃炎的主要病因，与消化

性溃疡、黏膜相关性淋巴瘤的发生和复发关系密切。ＨＰ也是

一种致癌因子，与肠型和弥漫型胃癌均有关。资料显示，ＨＰ

感染与血清ＰＧ水平存在相关性，ＨＰ感染者血清ＰＧ含量高

于非感染者（尤其是ＰＧⅡ），经有效治疗后则显著下降
［６１０］。

在慢性浅表性胃炎中，由于胃体胃窦炎症刺激，胃底腺释放两

种酶原增加，使ＰＧⅠ、ＰＧⅡ均高于正常。慢性重度萎缩性胃

炎由于胃底腺功能受损，且幽门腺化生增多，故出现ＰＧⅠ水平

降低，而ＰＧⅡ水平无异常，故ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值降低。ＰＧⅠ、

ＰＧⅡ含量升高也是十二指肠溃疡和胃溃疡的危险因素。

ＰＧⅡ水平升高可反映十二指肠溃疡所导致的主细胞数量增

多，可能与壁细胞数量增多，酸和胃蛋白酶分泌增加有关。与

此相反，胃溃疡患者也以ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值降低为主要特征，亦

见于有（或无）胃溃疡的胃炎患者。
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·经验交流·

超敏Ｃ反应蛋白在急性冠脉综合征中的临床意义

金纪伟，葛冰磊，方利红，王新辉

（宣城市人民医院检验科，安徽宣城２４２０００）

　　摘　要：目的　探讨超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）对急性冠状动脉综合征（ＡＣＳ）早期诊断及危险分层的意义。方法　将９４例

ＡＣＳ患者分为稳定型心绞痛（ＳＡＰ）组３０例、不稳定型心绞痛（ＵＡＰ）组３９例、急性心肌梗死（ＡＭＩ）组２５例；体检健康者３０例纳

入对照组。测定并比较各组外周静脉血ｈｓＣＲＰ水平。结果　ＵＡＰ组、ＡＭＩ组血清ｈｓＣＲＰ水平高于对照组、ＳＡＰ组（犘＜

０．０５），ＡＭＩ组高于ＵＡＰ组（犘＜０．０５）；ＳＡＰ组与对照组比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。结论　血清ｈｓＣＲＰ水平可作为预

测ＡＣＳ危险分层的参考指标之一。

关键词：急性冠状动脉综合征；　Ｃ反应蛋白质；　心绞痛，不稳定型；　心肌梗死

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１２．１８．０６３ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１２）１８２２８５０２

　　随着生活水平的提高，急性冠脉综合征（ＡＣＳ）发病率越来

越高［１］。Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）是反映非特异性炎症的蛋白指标，

其血中含量在肝功能正常时依赖于炎性细胞启动程度和细胞

因子含量［２３］。在细菌感染、组织坏死与损伤、各种急慢性炎过

程及恢复期ＣＲＰ水平可迅速升高。血清超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓ

ＣＲＰ）是对心肌梗死、卒中、外周动脉疾病和血管性死亡有较强

·５８２２·国际检验医学杂志２０１２年９月第３３卷第１８期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１２，Ｖｏｌ．３３，Ｎｏ．１８



独立预测意义的指标［４］。早期识别并积极处理ＡＣＳ高危患者

可显著改善预后。本研究测定了ＡＣＳ患者血清ｈｓＣＲＰ水平，

探讨其在ＡＣＳ早期诊断和危险分层方面的临床价值。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１０年７月至２０１１年１１月与本院确诊的

ＡＣＳ患者９４例，男６３例、女３１例，年龄（５８．３±４．６）岁；其中

不稳定型心绞痛（ＵＡＰ）３９例、稳定型心绞痛（ＳＡＰ）３０例、急性

心肌梗死（ＡＭＩ，包括ＳＴ段抬高型和非ＳＴ段抬高型）２５例，

均排除感染、肿瘤、全身免疫性疾病、严重肝功能不全、瓣膜性

心脏病、心肌病。体检健康者３０人纳入对照组，男２１例、女９

例，年龄（４７．６±５．７）岁，均排除心、肺、脑、肝、肾、内分泌系统

疾病等。两组性别、年龄等一般资料无统计学差异（犘＞

０．０５）。

１．２　方法　患者于入院４８ｈ内、健康者于体检时采集静脉

血，分离血清标本后采用 ＡＵ６４０全自动生化分析仪（日本 Ｏ

ｌｙｍｐｕｓ）测定ｈｓＣＲＰ水平（免疫透射比浊法）。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１１．５软件进行数据分析，计量

资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验，计数资料以百分率表

示，组间比较采用χ
２ 检验，显著性检验水准为α＜０．０５。

２　结　　果

ＵＡＰ组、ＡＭＩ组血清ｈｓＣＲＰ水平高于对照组、ＳＡＰ组

（犘＜０．０５），ＡＭＩ组血清 ｈｓＣＲＰ水平高于 ＵＡＰ组（犘＜

０．０５），ＳＡＰ组血清ｈｓＣＲＰ水平与对照组比较差异无统计学

意义（犘＞０．０５），见表１。

表１　　各研究组者血清ｈｓＣＲＰ水平（ｍｇ／Ｌ，狓±狊）

组别 狀 ｈｓＣＲＰ

ＡＭＩ组 ２５ １５．７０±５．９２＃△

ＵＡＰ组 ３９ １０．２４±３．２６＃

ＳＡＰ组 ３０ ３．９０±１．４１

对照组 ３０ ２．３７±１．９２

　　：与对照组比较，犘＜０．０５；＃：与ＳＡＰ组比较，犘＜０．０５；△：与

ＵＡＰ组比较，犘＜０．０５。

３　讨　　论

炎症在冠状动脉粥样硬化病变的发生和发展中的作用已

得到公认。脑钠肽（ＢＮＰ）、心肌肌钙蛋白Ｉ（ｃＴｎＩ）、ｈｓＣＲＰ等

心肌生化标志物越来越受到关注，但ＢＮＰ、ｃＴｎＩ检测成本较

高，相对难以普及。血清ｈｓＣＲＰ浓度因与ＡＣＳ密切相关而受

到广泛重视。

ｈｓＣＲＰ是急性时相蛋白，主要经白细胞介素６（ＩＬ６）、肿

瘤坏死因子β（ＴＮＦβ）等细胞因子介导由肝脏合成，可识别和

激活某些影响炎症和防卫机制的物质，还能激活补体，调节吞

噬细胞活性。血清ｈｓＣＲＰ水平在急性创伤和感染时明显升

高，是诊断早期炎性感染的敏感指标，在各种炎症、组织坏死及

损伤病情评估、疗效判断等方面有重要意义。炎症导致的冠状

动脉粥样硬化斑块不稳定是诱发 ＡＣＳ的重要因素。ｈｓＣＲＰ

水平可反应粥样硬化斑块不稳定性，与 ＡＣＳ的发生和发展密

切相关［５６］。Ｋｏｓｔｎｅｒ等
［７］研究证实，在动脉壁粥样硬化过程

中存在单核细胞／巨噬细胞和Ｔ淋巴细胞的大量浸润，若渗入

斑块表面，可使斑块不稳定而破裂，而炎症细胞分泌的细胞因

子可引起肝脏合成ｈｓＣＲＰ增加。ＣＲＰ可增加内皮黏附分子

和单核细胞诱导蛋白１（ＭＣＰ１）的表达，促进巨噬细胞吸收低

密度脂蛋白胆固醇，促进单核细胞活化，诱导单核细胞及组织

因子的促凝作用，与结晶的坏死核心和易损动脉粥样硬化斑块

的形成有关［７］。因此ｈｓＣＲＰ不仅是炎症标志物，更直接参与

了动脉粥样硬化形成和动脉粥样斑块破裂。Ｓｅｒｉｎｉ等
［８］研究

发现ｈｓＣＲＰ水平与动脉壁粥样硬化程度呈正相关。冠心病

患者粥样斑块活检发现，斑块内聚集的巨噬细胞数量与ＣＲＰ

水平呈正相关。对 ＡＣＳ患者的研究也发现ＣＲＰ水平升高可

独立预测ＡＣＳ临床不良事件的发生。在排除其他引起ＣＲＰ

增高因素的情况下，ＣＲＰ水平可反映冠状动脉粥样硬化炎性

反应的强弱［９］。高宁囡等［１０］研究提示ＣＲＰ升高是 ＡＭＩ患者

住院及随访期间病死率的独立影响因素，说明 ＣＲＰ水平与

ＡＭＩ患者病死率直接相关，是决定预后的重要因素
［８］。本研

究发现，ＡＭＩ、ＵＡＰ患者ｈｓＣＲＰ水平高于健康者，ＡＭＩ、ＵＡＰ

患者高于ＳＡＰ患者，ＡＭＩ患者高于 ＵＡＰ患者，说明ｈｓＣＲＰ

水平在ＡＣＳ早期诊断及危险分层方面具有重要意义。综上所

述，血清ｈｓＣＲＰ水平可作为预测ＡＣＳ危险分层的参考指标之

一，但ｈｓＣＲＰ测定时段和频率对 ＡＣＳ诊治、判断预后的影响

尚需进一步研究明确。
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