
３　讨　　论

ＳＬＥ患者由于体内免疫功能紊乱，产生大量的自身抗体，

故血清中免疫球蛋白含量往往高于正常值。其中ＩｇＧ升高较

明显，ＩｇＡ也有所升高，ＩｇＭ 未见异常或有所下降。补体是存

在于血清及组织液中的一组具有酶样活性的球蛋白。其中Ｃ３

在补体系统中含量最高，是在补体系统中起关键作用的成分，３

条补体激活途径都要经过Ｃ３活化才能实现。Ｃ４是补体经典

激活途径的重要组分，被Ｃ１ｓ激活后部分成为Ｃ４ｂ参与Ｃ３的

激活。

从表１可以看出ＳＬＥ患者的免疫球蛋白ＩｇＧ、ＩｇＡ含量显

著高于健康对照组，Ｃ３、Ｃ４都有所下降，其中Ｃ３变化显著，差

异均具有统计学意义（犘＜０．０５），这提示血清中高免疫球蛋白

和低补体是ＳＬＥ活动性的重要标志。免疫球蛋白检测结果与

大部分文献报道不一致［２３］，大部分文献均提示ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＩｇＭ

含量随病情活动均增高，以ＩｇＧ为主。而本研究结果显示ＩｇＧ

明显增加，ＩｇＡ也略有升高，但没有ＩｇＧ明显。ＩｇＭ 水平略有

降低，原因可能是随着病程发展ＩｇＭ不断代谢消耗，这与近年

来国内报道一致［４］。ＳＬＥ是一种自身免疫性疾病，由于体内

有大量致病性自身抗体和免疫复合物，形成沉积或激活补体造

成组织损伤，从而导致血清Ｃ３、Ｃ４降低，这有助于ＳＬＥ的诊

断，并可提示其活动性［５］。活动性ＳＬＥ患者血清中Ｃ３、Ｃ４降

低，病情缓解时血清补体水平恢复正常。ＳＬＥ患者的Ｃ３、Ｃ４

水平比健康对照组显著降低。正常生理情况下，血清Ｃ３、Ｃ４

的含量相对恒定，年龄、性别等因素对其含量基本无影响［６］，只

在一些自身免疫性疾病和急性炎症反应时发生变化。比较

ＳＬＥ活动期与稳定期，可见血清Ｃ３在活动期的下降比Ｃ４降

低更为明显。血清Ｃ３灵敏度和特异度都很好，所以Ｃ３是监

测ＳＬＥ活动性的优秀指标，本试验也与Ｓａｉｓｏｏｎｇ等
［７］的试验

结果一致。在ＳＬＥ进入活动期后，大量免疫复合物可由经典

途径或旁路途径激活补体系统，而Ｃ３可以通过经典途径或旁

路途径激活而被消耗，Ｃ４只能通过经典途径激活，造成Ｃ３被

消耗得更多，下降更明显。也有学者研究发现低补体Ｃ３、Ｃ４

水平是ＳＬＥ远期低存活率的唯一血清学指标
［８］。因此，ＳＬＥ

活动时补体Ｃ３、Ｃ４的作用可能不仅是参与补体系统的激活，

更是被大量消耗，从而引起补体Ｃ３、Ｃ４降低出现低补体血症，

这是免疫复合物性疾病及其是否活动的重要标志。

综上所述，由于ＳＬＥ患者体内有大量致病性自身抗体和

免疫复合物，形成沉积或激活补体造成组织损伤，从而导致

ＳＬＥ患者血清免疫球蛋白升高，补体下降。廖淑珍
［９］研究表

明，经过临床治疗，ＳＬＥ患者随着病情好转，各免疫指标逐渐

恢复正常。所以，动态观察免疫球蛋白、Ｃ３、Ｃ４的水平可反映

ＳＬＥ病情活动情况。
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·经验交流·

淀粉酶与脂肪酶联合检测在急性胰腺炎中的诊断价值

许永志，林月云△，陈　彬，许小华

（中国人民解放军第一七五医院检验科，福建漳州３６３０００）

　　摘　要：目的　探讨血清淀粉酶（ＳＡＭＹ）、尿淀粉酶（ＵＡＭＹ）和脂肪酶（ＬＩＰＡ）联合检测在急性胰腺炎（ＡＰ）诊断中的价值。

方法　测定１１８例ＡＰ患者于发病不同阶段（２～８ｈ、８～２４ｈ、２４～４８ｈ、４８～７２ｈ、３～７ｄ、７～１０ｄ）的ＳＡＭＹ、ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ。

结果　ＳＡＭＹ、ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ的检测结果及阳性率随着发病时间的延长有逐步升高的趋势，尤其是ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ，二者呈平

行改变。２～８ｈ时，三者单独检测，阳性率均较低，而三者联合检测阳性率可增至４３．２％；７２ｈ后ＳＡＭＹ明显降低，造成ＳＡＭＹ

检测阳性率降低，而ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ检测阳性率达８０％以上，三者联合检测阳性率可达９０％以上，且ＳＡＭＹ和ＬＩＰＡ联合检测

阳性率可达８３．１％。结论　ＳＡＭＹ、ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ联合检测可为ＡＰ的诊断提供重要依据。

关键词：淀粉酶；　脂肪酶；　急性胰腺炎

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１３．０２．０５１ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１３）０２０２２６０３

　　急性胰腺炎（ＡＰ）是常见病，半个多世纪以来，腹痛加淀粉

酶（ＡＭＹ）升高成为诊断 ＡＰ的重要依据，但在其他一些急腹

症中ＡＭＹ也可增高。ＡＰ的临床表现与其他急腹症容易混

淆，为导致误诊或漏诊。脂肪酶（ＬＩＰＡ）测定用于临床诊断
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ＡＰ，可以增高其灵敏度、特异度。血淀粉酶（ＳＡＭＹ）、尿淀粉

酶（ＵＡＭＹ）和ＬＩＰＡ测定均可作为 ＡＰ的实验室诊断指标。

但由于与ＡＭＹ在胰腺炎患者中升高的时间较短，且存在于多

个器官，而ＵＡＭＹ虽在患病时升高持续时间较长，但发病时

升高较晚；同时在其他消化道疾病也出现一定程度的升高，故

诊断的特异度受到一定限制；而ＬＩＰＡ在 ＡＰ时出现较晚，影

响早期诊断的灵敏度。笔者通过三者联合检测，探讨其在 ＡＰ

诊断中的意义，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　回顾分析本院２０１０年４月至２０１２年４月依

据中华医学会消化病学分会胰腺疾病学组拟定的《中国急性胰

腺炎诊治指南（草案）》［１］确诊为 ＡＰ的患者１１８例，其中男性

７４例，女性４４例，分别测定发病至不同时间段（２～８ｈ、８～２４

ｈ、２４～４８ｈ、４８～７２ｈ、３～７ｄ、７～１０ｄ）ｓＡＭＹ、ＵＡＭＹ和ＬＩ

ＰＡ。

１．２　仪器与试剂　美国强生Ｖ３５０干式生化分析仪。美国强

生淀粉酶、脂肪酶检测试剂盒。美国ＢｉｏＲａｄ公司提供的临床

生化质控血清水平２和３。

１．３　方法检测采用干化学速率法，参考区间ＳＡＭＹ为３０～

１１０Ｕ／Ｌ，ＵＡＭＹ为３２～６４１Ｕ／Ｌ。ＬＩＰＡ检测采用干化学速

率法，参考区间为２３～３００Ｕ／Ｌ。在室内质控在控情况下，收

集不同时间段ＳＡＭＹ、ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ的检测结果，分析 ＡＰ

患者中三项指标时间的变化情况、阳性结果均值及阳性率。

１．４　统计学处理　用ＳＰＳＳ１９．０统计软件，计量资料用狓±狊

表示，采用狋检验和Ｒ×Ｃ分析，各时间段组两两比较，以犘＜

０．０１为有统计学意义。

２　结　　果

２．１　不同时间段三项指标的结果　见表１。

表１　　不同时间段三项指标检测结果（狓±狊，Ｕ／Ｌ）

时间段 ＡＭＹ ＵＡＭＹ ＬＩＰＡ

２～８ｈ １５２．０±２４．６ ８８４．０±９４．４ ３７７．０±２８．０

８～２４ｈ １９９．０±４５．７ １２８９．０±１２７．６ １０３４．０±１９６．３

２４～４８ｈ ４８３．０±８０．３ １８６７．０±１５１．０ １０７２．０±１３０．９

４８～７２ｈ ２１１．０±４３．３ １７９３．０±１６８．１ ７７８．０±１０５．８

３～７ｄ １４１．０±１６．５ １３０７．０±１６６．１ ６１２．０±６６．６

７～１０ｄ １２３．０±９．９ ９２１．０±１３６．１ ４１３．０±５５．８

　　：犘＜０．０１，各时间段间两两比较。

２．２　阳性率结果　见表２。

表２　　不同时间三项指标阳性率比较［狀（％）］

时间段 ＡＭＹ ＵＡＭＹ ＬＩＰＡ

２～８ｈ ４７（３９．８） １５（１２．７） ４８（４０．７）

８～２４ｈ １１８（１００．０） １１８（１００．０） １１８（１００．０）

２４～４８ｈ １１８（１００．０） １１８（１００．０） １１８（１００．０）

４８～７２ｈ １９（１６．１） １１８（１００．０） １１８（１００．０）

３～７ｄ 　８（６．８） １１８（１００．０） １０９（９２．４）

７～１０ｄ 　２（１．７） １１５（９７．５） ９９（８３．９）

　　：犘＜０．０１，各时间段间两两比较。

２．３　联合检测情况　不同时间段联合检测各项指标的阳性

率，见表３。

表３　　不同时间段各指标联合检测的

　　阳性率比较［狀（％）］

时间段
ＡＭＹ＋ＵＡＭＹ＋

ＬＩＰＡ
ＵＡＭＹ＋ＬＩＰＡ ＡＭＹ＋ＬＩＰＡ

２～８ｈ ５１（４３．２） ３３（２８．０） ４７（３９．８）

８～２４ｈ １１８（１００．０） １１８（１００．０） １１８（１００．０）

２４～４８ｈ １１８（１００．０） １１８（１００．０） １１８（１００．０）

４８～７２ｈ １１８（１００．０） １１８（１００．０） １１８（１００．０）

３～７ｄ １１１（９４．１） １０９（９２．４） １０６（８９．８）

７～１０ｄ １０７（９０．７） ９８（８３．１） ９８（８３．１）

　　：犘＜０．０１，各时间段间两两比较。

３　讨　　论

ＡＭＹ测定是目前最常用的诊断ＡＰ的实验方法。ＳＡＭＹ

于发病后３～１２ｈ开始升高，２４～４８ｈ时达高峰，２ｄ后恢复正

常，少数病例可持续１０ｄ以上。ＵＡＭＹ升高较晚，在发病后

１２～１４ｈ开始升高，下降缓慢，持续１～２周。ＡＭＹ升高程度

与ＡＰ的轻重程度不完全呈比例，少数重症ＡＰ患者由于胰腺

腺泡破坏过多，ＡＭＹ生成减少，ＳＡＭＹ或 ＵＡＭＹ反而不升

高。ＬＩＰＡ是胰腺分泌的消化酶之一，只存在于胰腺中；ＡＰ时

增高，器官特异性大于ＡＭＹ，于发病后４～８ｈ时开始上升，２４

ｈ达峰值，持续７～１０ｄ。国内研究者
［２３］报道 ＡＰ患者与其他

急腹症患者及健康者的ＬＩＰＡ含量有着明显不同。

从表１可以看出，在 ＡＰ患者中，ＡＭＹ在血中持续时间

短，第２天后就开始下降，而 ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ在发病１０ｄ内

均保持高水平，且ＬＩＰＡ与ＵＡＭＹ呈平行改变，二者在ＡＰ病

程中持续时间均较ＳＡＭＹ长，且 ＬＩＰＡ具有器官特异性
［４］。

因此，ＬＩＰＡ在 ＡＰ时可特异性地升高，且持续时间长；联合

ＵＡＭＹ检测，可用于ＡＰ的诊断、治疗和预后判断的监控，但

ＵＡＭＹ检测结果受患者尿量的影响。

通过表２的阳性率比较也可以得出相应的结论，即ＡＰ发

病后的前８ｈ内，ＵＡＭＹ阳性率较低，ＳＡＭＹ和ＬＩＰＡ的阳性

率较高；而８ｈ～１０ｄ，ＵＡＭＹ和 ＬＩＰＡ检测阳性率均较高，

ＳＡＭＹ则仅仅在８～４８ｈ内有较高的阳性率。因此，在发病后

的前８ｈ内可以选择三者任一项目进行检测。如果发病时间

较长，则应该选择ＬＩＰＡ和ＵＡＭＹ进行检测，以防止因ＳＡＭＹ

恢复正常而延误诊断。

有资料表明［５］，ＬＩＰＡ和ＳＡＭＹ单独用于 ＡＰ诊断时，灵

敏度、特异度和准确度都受到发病时间以及就诊时间等因素的

影响，均具有一定的局限性。王凤学等［６］测定５４例 ＡＰ中

ＳＡＭＹ和ＬＩＰＡ的灵敏度分别为８７．０％和９２．６％；联合测定

ＳＡＭＹ和ＬＩＰＡ的阳性率为９８．１％；ＳＡＭＹ和ＬＩＰＡ同时阴

性的特异度为１００．０％，得出联合测定ＳＡＭＹ和ＬＩＰＡ可提高

ＡＰ诊断的灵敏度和特异度的结论。李宗波
［７］在３８例 ＡＰ中

联合测定ＳＡＭＹ和ＬＩＰＡ的灵敏度为９６．８％，ＳＡＭＹ和ＬＩＰＡ

均正常的阴性预测值为１００．０％。

从表３中可以看出，在ＡＰ发病后２～８ｈ，ＳＡＭＹ、ＵＡＭＹ

和ＬＩＰＡ三者联合检测阳性率为４３．２％，这与此时段 ＵＡＭＹ

上升较慢有关。而在发病后８～４８ｈ，三者联合检测阳性率达

１００．０％，且在ＡＰ发病后２～８ｈ，ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ联合检测阳
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性率仅２８．０％，这是由于 ＵＡＭＹ在疾病前期升高较晚，而此

时ＳＡＭＹ 和 ＬＩＰＡ 联合检测阳性率为３９．８％。在发病后

８ｈ～７ｄ，同时检测 ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ阳性率可达９０％以上；

ＳＡＭＹ和ＬＩＰＡ在８～４８ｈ联合检测阳性率达１００．０％；４８ｈ

后，由于ＳＡＭＹ开始恢复，造成 ＡＭＹ和ＬＩＰＡ联合检测阳性

率开始有所降低，但仍保持在８０％以上。因此，在针对 ＡＰ发

病后的不同时间，选择ＳＡＭＹ、ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ联合检测对

ＡＰ的诊断、治疗及预后有重要意义。此外，在明确诊断为 ＡＰ

患者中，选择在不同时间段、不同项目组合的检测对疾病的发

展进程有很好的判断作用，尤其是在 ＡＰ发病后８ｈ内，选择

ＳＡＭＹ、ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ联合检测能更好地把握疾病的发生、

发展及进行疗效监测。

本研究结果表明，联合测定ＳＡＭＹ、ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ在发

病后８ｈ～１０ｄ对 ＡＰ的诊断灵敏度达９３．１％。联合测定

ＳＡＭＹ、ＵＡＭＹ和ＬＩＰＡ对ＡＰ具有重要的诊断价值，尤其是

在ＡＰ的不同发病时间上，通过选择特定的项目组合，对 ＡＰ

的发生、发展、预后及疗效监控有重大意义。
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·经验交流·

幽门螺杆菌感染与儿童特发性血小板减少性紫癜的关系

徐静华，陈小琴，钟天鹰，陈红兵

（南京医科大学附属南京儿童医院检验科，江苏南京２１０００８）

　　摘　要：目的　探讨特发性血小板减少性紫癜（ＩＴＰ）患儿幽门螺杆菌（ＨＰ）感染的状况。方法　各选取２５０例ＩＴＰ患儿及健

康儿童为研究对象，采用胶体金法检测血清 ＨＰ抗体。结果　２５０例ＩＴＰ患儿的 ＨＰ感染率（２４．０％）显著高于健康儿童的 ＨＰ感

染率（１４．４％），差异有统计学意义（犘＜０．０１）。其中１４８例急性ＩＴＰ（ａＩＴＰ）患儿 ＨＰ感染率为２１．６％；１０２例慢性ＩＴＰ（ｃＩＴＰ）患

儿 ＨＰ感染率为２２．５％，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。结论　ＩＴＰ的发病与 ＨＰ感染可能有一定关系。

关键词：螺杆菌，幽门；　紫癜，血小板减少性，特发性；　胶体金法

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１３．０２．０５２ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１３）０２０２２８０２

　　特发性血小板减少性紫癜（ＩＴＰ）是儿科最常见的出血性

疾病。ＩＴＰ的发病机制迄今尚不明确。近年来，Ｇａｓｂａｒｒｉｎｉ

等［１］研究显示，ＩＴＰ发病与幽门螺杆菌（ＨＰ）感染密切相关。

中国是 ＨＰ感染的高发区，进一步探讨ＩＴＰ患儿发病与 ＨＰ感

染之间的关系具有重大临床意义，本研究对２５０例ＩＴＰ患儿

进行血清学 ＨＰ抗体分析，现将研究结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　以２００８年１月至２０１１年１２月南京儿童医

院门诊、住院ＩＴＰ患儿２５０例为研究对象，均符合１９９９年中华

医学会儿科学分会血液学组，中华儿科杂志编辑委员会制定的

诊断标准［２］。其中男１２３例，女１２７例，年龄２个月至１４岁，

急性ＩＴＰ（ａＩＴＰ）患儿１４８例，慢性ＩＴＰ（ｃＩＴＰ）患儿１０２例。以

年龄、性别为匹配因素，按群体匹配原则随机选取体检健康儿

童２５０例为健康对照组。两组的年龄、性别差异无统计学意义

（犘＞０．０５）。

１．２　主要试剂　ＨＰ检测试剂盒由日本株式会社提供。

１．３　方法　清晨空腹抽取静脉血１ｍＬ分离血清。用胶体金

法检测 ＨＰＩｇＭ、ＨＰＩｇＧ抗体，所有操作均按照试剂说明书

执行。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行统计学分析

处理，计量资料用狓±狊表示，采用χ
２ 检验和狋检验，以犘＜

０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＩＴＰ组与健康对照组 ＨＰ感染分析　２５０例ＩＴＰ患儿

中，ＨＰ感染阳性者为６０例，感染率达２４．０％。２５０例健康对

照组儿童中，ＨＰ感染阳性者为３６例，感染率为１４．４％。ＩＴＰ

患儿的 ＨＰ感染率显著高于健康儿童，差异有统计学意义

（犘＜０．０１）。

２．２　ａＩＴＰ、ｃＩＴＰ患儿的 ＨＰ感染分析　１４８例ａＩＴＰ患儿中，

３２例患儿 ＨＰ阳性，感染率为２１．６％；１０２例ｃＩＴＰ患儿中，２３

例患儿 ＨＰ阳性，感染率为２２．５％。两者差异无统计学意义

（犘＞０．０５）。

３　讨　　论

ＩＴＰ是由于抗血小板自身抗体引起的血小板减少，并导致

出血倾向的一种自身免疫性疾病。近几年来许多研究表明，根

除ＨＰ感染后部分ＩＴＰ患者的血小板数明显增多，并伴随血清

ＰＡ、ＩｇＧ水平下降
［３６］，提示ＨＰ可能是ＩＴＰ的致病因子之一。

目前研究显示，其可能的发病机制为：一是分子模拟学说，即
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