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精神分裂症患者ＣＫＭＢ／ＣＫ比值临床意义分析

李丁全１，任正伟１，李晓东２，丁梦利１

（１．云南省曲靖市第三人民医院检验科，云南曲靖６５５０００；

２．云南省曲靖市第二人民医院检验科，云南曲靖６５５０００）

　　摘　要：目的　探讨肌酸激酶同工酶 ＭＢ（ＣＫＭＢ）与肌酸激酶（ＣＫ）比值检测在精神分裂症患者中的临床应用价值。方法　

对精神分裂症患者，排除精神疾病、心脏疾病、肌肉组织病、外科手术的患者（对照组）及ＣＫ升高的精神分裂症患者各２００例进行

外周血ＣＫ、ＣＫＭＢ检测。结果　精神分裂症患者中及对照组患者ＣＫ升高者所占比例分别为３０．５％（６１／２００）和１４．５％（２９／

２００），组间比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。２００例ＣＫ升高的精神分裂症患者中ＣＫ、ＣＫＭＢ均升高者８４例，其中ＣＫＭＢ／

ＣＫ≤２％者７６例（占９０．４８％），ＣＫＭＢ／ＣＫ为２％～４％者６例（占７．１４％），ＣＫＭＢ／ＣＫ＞４％者２例（占２．３８％）。结论　精神

分裂症患者中ＣＫ升高者所占比例大于其他疾病患者；精神分裂症患者ＣＫ升高或ＣＫ、ＣＫＭＢ同时升高可能与心肌梗死无关。
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　　有研究显示精神分裂症患者中肌酸激酶（ＣＫ）升高者占

５９．４８％
［１］。笔者通过比较精神分裂症患者和排除精神疾病、

心脏疾病、肌肉组织病、外科手术的患者ＣＫ水平，发现精神分

裂症患者中 ＣＫ升高者占３０．５％；在 ＣＫ和 ＣＫ同工酶 ＭＢ

（ＣＫＭＢ）均升高的精神分裂症患者中，ＣＫＭＢ／ＣＫ≤２％者占

９０．４８％。现将研究结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　于曲靖市第三人民医院检查并排除精神疾

病、心脏疾病、肌肉组织病、外科手术的患者２００例（纳入对照

组），年龄２０～６０岁，平均３９．２６岁，男１２４例、女７６例。曲靖

市第三人民医院２０１２年１～５月收治的精神分裂症患者２００

例纳入精神分裂症组（患者组１），年龄２０～６０岁，平均４３．４１

岁，男１３９人、女性６１例。另选择曲靖市第三人民医院２０１１

年３月至２０１２年６月收治的ＣＫ升高精神分裂症患者２００例

（患者组２），年龄２０～６０岁，平均３４．７３岁，男１２８例、女７２

例。精神分裂症患者均符合《中国精神障碍分类与诊断标准

（第３版）》规定的诊断标准。

１．２　仪器与试剂　ＣＸ５Ｐｒｏ全自动生化分析仪及配套ＣＫ、

ＣＫＭＢ检测试剂、标准品、质控品（美国 ＢｅｃｋｍａｎＣｏｕｌｔｅｒ）。

质控品检测结果均在规定范围内。

１．３　方法　受试对象于禁食１２ｈ后采集静脉血用于ＣＫ、ＣＫ

ＭＢ检测。ＣＫ参考区间为男３８～１７４ＩＵ／Ｌ，女２６～１４０ＩＵ／

Ｌ；ＣＫＭＢ参考区间为０～１０Ｕ／Ｌ。

１．４　统计学处理 　采用Ｅｘｃｅｌ２００３软件进行数据分析。计数

资料组间比较采用卡方检验，显著性检验水准为α＝０．０５。

２　结　　果

２００例对照者ＣＫ检测结果为（７９．７８±３９．５３）ＩＵ／Ｌ，升高

者２９例，占１４．５％；２００例精神分裂症患者（患者组１）ＣＫ检

测结果为（２２１．７９±３８１．５２）ＩＵ／Ｌ，升高者６１例，占３０．５％。

ＣＫ升高者所占比例组间比较差异有统计学意义（χ
２＝１４．６８，

犘＜０．０１）。２００例ＣＫ升高精神分裂症患者（患者组２）ＣＫ检

测结果为（９１２．２６±１１７３．７９）ＩＵ／Ｌ，ＣＫＭＢ检测结果为

（１２．２８±１２．８１）Ｕ／Ｌ，ＣＫＭＢ升高者８４例，占４２％。在ＣＫ、

ＣＫＭＢ均升高的８４例患者中，ＣＫＭＢ／ＣＫ≤２％者７６例，占

９０．４８％；ＣＫＭＢ／ＣＫ为２％～４％者６例，占７．１４％；ＣＫＭＢ／

ＣＫ＞４％者２例，占２．３８％。

３　讨　　论

ＣＫ主要存在于骨骼肌和心肌组织中，少部分存在于脑组

织中，包括肌型（ＣＫＭＭ）、心型（ＣＫＭＢ）和脑型（ＣＫＢＢ）三

种亚型。ＣＫＭＭ在肌肉组织损伤时明显升高；ＣＫＭＢ在心

肌组织损伤时反应最快，特异性最高，也是最敏感和可靠的诊

断指标之一；ＣＫＢＢ主要分布于脑内神经元，是一种能量转换
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酶，当脑部神经元损伤时，ＣＫＢＢ进入脑脊液导致含量升高。

ＣＫ增高常见于心肌梗死急性发作后２～４ｈ，１２～４８ｈ达高

峰，２～４ｄ可恢复正常，且升高程度与心肌受损程度基本一

致。ＣＫＭＢ在急性心肌梗死发病后３～６ｈ开始升高，１２～２４

ｈ达峰值，如无并发症３ｄ后恢复至正常水平
［２］。心肌梗死患

者ＣＫ和ＣＫＭＢ均升高，ＣＫＭＢ／ＣＫ为４％～２５％
［３］。

本研究显示，精神分裂症患者中ＣＫ升高者占３０．５％，部

分患者 ＣＫ 水平可达 １００００ＩＵ／Ｌ 以上 （最高值 ５９７２３

ＩＵ／Ｌ），ＣＫＭＢ达１００Ｕ／Ｌ以上（最高值６０６Ｕ／Ｌ），但患者无

不适症状。通常认为ＣＫ、ＣＫＭＢ升高提示心脏疾病，仅在Ｂ

超、心电图检查无异常时考虑二者比值结果，较少考虑其他方

面疾病。笔者在临床工作中发现，除心脏疾病以外的其他疾病

导致ＣＫ 升高至５００ＩＵ／Ｌ以上时，ＣＫＭＢ亦伴随升高，但

ＣＫＭＢ／ＣＫ为１％～２％。因此，笔者认为ＣＫ、ＣＫＭＢ均升

高且ＣＫＭＢ／ＣＫ≥４％时应高度怀疑心肌梗死，ＣＫＭＢ／ＣＫ

为２％～４％时应密切观察和随访，ＣＫＭＢ／ＣＫ≤２％或仅ＣＫ

升高是不考虑心肌梗死。本研究发现２例精神分裂症患者

ＣＫＭＢ／ＣＫ＞４％，但增高幅度较低，１例患者ＣＫ、ＣＫＭＢ水

平分别为１８６ＩＵ／Ｌ、１１．８Ｕ／Ｌ，另１例患者分别为１９２ＩＵ／Ｌ、

１３．６Ｕ／Ｌ，经其他检查、随访和观察，均未发生心肌梗死。ＣＫ

增高除心肌梗死外，还可见于多种疾病，包括：（１）各种肌病（如

进行性肌萎缩、病毒性心肌炎、多发性肌炎、蜂窝组织炎、挤压

综合征等严重肌肉损伤）或手术导致肌肉损伤；（２）脑血管疾

病、脑膜炎、急性脑外伤、乙醇中毒、全身性惊厥、癫痫、甲状腺

功能低下及无症状性高肌酸激酶血症；（３）非疾病因素，如激烈

运动、各种插管、肌内注射氯丙嗪和抗菌药物等［２］。

精神分裂症患者ＣＫ水平升高的机制尚不完全清楚。有

国外研究认为交感神经兴奋时功能活性增强，血液中儿茶酚胺

浓度上升，血管收缩，局面组织缺血、缺氧，导致细胞能量代谢

障碍，细胞膜通透性增加，ＣＫ释放入血增多
［４］。有学者认为

精神分裂症ＣＫ活性的生物学改变是神经内分泌免疫学相互

调节作用的结果［５］。还有报道称精神分裂症患者刚入院时

ＣＫ水平较高，认为ＣＫ有可能是精神分裂症的生物学标志
［６］；

兴奋状态的精神分裂症患者较非兴奋状态患者ＣＫ水平高
［７］；

精神分裂症患者血清ＣＫ活力大幅升高的同时，天冬氨酸氨基

转移酶、丙氨酸氨基转移酶水平也不同程度升高［８］。药物导致

精神分裂症患者ＣＫ水平增高的现象也不可忽视。有报道称

典型抗精神病药对精神分裂症患者发病期ＣＫ水平的影响显

著高于非典型抗精神病药［９］；新住院精神分裂症患者服用抗精

神病药后ＣＫ水平显著高于住院３个月以上的患者
［１０］。ＣＫ、

ＣＫＭＢ水平增高程度是否与药物使用时间长短有关有待进一

步研究。此外，脑神经细胞受损与凋亡使ＣＫＢＢ释放入血增

多，也有可能导致 ＣＫ 水平升高。但笔者发现 ＣＫ≥３０００

ＩＵ／Ｌ且ＣＫＭＢ／ＣＫ为１％～２％的精神分裂症患者主要有３

种情况：因倦怠少动导致肌肉萎缩，躁狂、情绪激动或癫痫发

作，有饮酒史或乙醇中毒史。因此不能排除患者有肌肉损伤造

成ＣＫ、ＣＫＭＢ升高或无症状性高肌酸激酶血症的可能。但

精神分裂症是以精神活动异常为特征的一组异质性疾病，其发

病机制及病理过程等尚未完全明确，因此有必要从各方面进行

综合考虑，及早发现病因并采取干预、治疗措施，避免患者病情

加重和并发症的产生。
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白质功能，因此不会成为致病因素。然而，有研究发现基因编

码区内的同义突变可由于简并密码子的翻译效率不同，或转录

和剪接异常而导致蛋白质表达的改变，当这种改变达到一定程

度时即可导致疾病的发生［７］。因此，同义突变也可能通过转

录、转录后翻译及翻译后加工等环节中的某些步骤而导致疾病

的发生。本研究中发现的同义突变是否与患者癫痫发作有关

尚待进一步研究。
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