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　　中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｇｅｌａｔｉ

ｎａｓｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｐｏｃａｌｉｎ，ＮＧＡＬ）属于脂质运载蛋白家族成员。

ＮＧＡＬｃＤＮＡ及其全基因序列分别于１９９４、１９９７年被克隆鉴

定［１］。近年来，犖犌犃犔基因的功能及其在人体正常和肿瘤组

织中的表达特征受到关注，并且在肾脏疾病、肿瘤等发病机制

的相关研究中取得了一些有意义的进展，现就其生物学特性、

临床应用及实验室检测进行综述。

１　生物学特性

１．１　结构特点　犖犌犃犔基因是单拷贝，定位于染色体９ｑ３４

上，全长５８６９ｂｐ
［１］，包括１６９５ｂｐ的５′端非转录区，１７８ｂｐ的

３′端非转录区及由７个外显子和６个内含子构成的３６９６ｂｐ

的初级转录区，该基因属于人类脂质运载蛋白家族成员，其

ｃＤＮＡ全序列由６３ｂｐ的５′端非翻译区和５９１ｂｐ的编码区组

成，编码含１９７个氨基酸残基的肽链，此肽链包括１７８个氨基

酸残基的成熟肽段和１９个氨基酸的前导序列。ＮＧＡＬ蛋白

由一条多肽链构成，相对分子质量为２５０００，含１７８个氨基酸

残基。由Ｎ端３１０螺旋、Ｃ端α螺旋及中间８段反平行式β折

叠构成了一个多肽链β折叠桶结构。中间８段反平行式β折

叠链间的连接环，除第１环外（Ω环），其余均为典型的β发夹

结构。该β折叠桶结构一端是开放的，为其与配体结合提供了

进口，其底部内侧的疏水核可结合并转运亲脂性配体，主要配

体为铁载体，包括小的铁结合蛋白分子［２］。而另一端则被短的

Ｎ端３１０螺旋所封闭。在β折叠桶结构的底部内侧排列着疏

水芳香族和脂肪族氨基酸残基，形成一个疏水核或疏水内部，

为结合亲脂性配体提供了位点，这些结构特征符合典型脂质运

载蛋白家族的结构特点。

１．２　合成与分布　ＮＧＡＬ是从中性粒细胞次级颗粒中分离

出来的一种新型蛋白质［３］，以共价键结合于中性粒细胞明胶

酶。外周血成熟中性粒细胞缺乏 犖犌犃犔 ｍＲＮＡ 的表达，

ＮＧＡＬ蛋白是在早期髓细胞次级颗粒形成阶段合成，犖犌犃犔

ｍＲＮＡ在成人各种组织中低水平表达，犖犌犃犔基因启动子区

域包含了一些结合位点的转录因子，包括核因子ｋａｐｐａＢ（ｎｕ

ｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢ，ＮＦκＢ），ＥｒｂＢ２在乳腺癌患者的组织中过

表达，并通过影响ＮＦκＢ活力而使ＮＧＡＬ表达上调，而后者可

导致肿瘤相关性贫血，因此，ＥｒｂＢ２、ＮＦκＢ、ＮＧＡＬ途径可作为

肿瘤相关性贫血的潜在治疗靶点。

１．３　生理功能

１．３．１　ＮＧＡＬ是对抗细菌感染固有免疫的重要组分，细菌合

成铁载体清除周围环境中多余的铁质，并通过特殊的转运体恢

复铁载体铁复合物，以保证细胞的铁供应，ＮＧＡＬ通过与铁载

体形成螯合物而达到抑菌目的［４６］，通过基因修饰去除犖犌犃犔

基因的小鼠更易受革兰阴性细菌感染并死于脓毒血症［６］。

１．３．２　ＮＧＡＬ在淋巴结部分滤泡中心细胞中表达，提示它可

能还与Ｂ细胞的发育有关。

１．３．３　ＮＧＡＬ在人类一系列肿瘤中过度表达，犖犌犃犔基因被

大量促肿瘤物质所诱导，包括猴空泡病毒４０（ｓｉｍｉａｎｖａｃｕｏｌａ

ｔｉｎｇｖｉｒｕｓ４０，ＳＶ４０）、多瘤病毒、神经转化因子、肝细胞生长因

子、视黄酸、糖皮质激素和ＮＦκＢ。过度表达的 ＮＧＡＬ结合到

基质金属蛋白酶９（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ９，ＭＭＰ９）而阻止

其降解，而已知 ＭＭＰ９可通过降解基底膜和细胞外基质，释

放血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，

ＶＥＧＦ），促进血管生成、癌细胞侵袭及转移，从而促进肿瘤的

进展。

１．３．４　肾脏疾病发展过程中，ＮＧＡＬ促进间充质祖细胞的上

皮样分化，形成肾小球、近端小管、Ｈｅｎｌｅ髓袢及远端小管
［７８］。

在受损肾脏、结肠、肝脏和肺上皮组织中，ＮＧＡＬ的表达显著

上调，可能是通过ＮＦκＢ介导，后者在控制细胞的增殖与分化

上起决定作用［８］。在肾脏损伤组织中，ＮＧＡＬ抑制凋亡，促进

增殖，这种保护机制依赖于其与有毒铁质的螯合及其对铁载体

和铁的调节。

２　临床应用

２．１　ＮＧＡＬ与肾脏疾病　血浆ＮＧＡＬ可自由通过肾小球，大

部分经巨蛋白依赖的内吞作用在近端小管被重吸收［５］，对动物

模型进行全身 ＮＧＡＬ标记，最后 ＮＧＡＬ在近端小管大量存

在，而尿液中却未检出［９］。因此，尿液中出现 ＮＧＡＬ可能是由

于近端肾小管受损阻碍了 ＮＧＡＬ的重吸收或 ＮＧＡＬ合成增

加。而基因表达研究表明，急性肾损伤（ａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ，

ＡＫＩ）时，远端肾单位，尤其是在髓袢升支和集合管中的犖犌犃犔

ｍＲＮＡ表达迅速上调
［５］，远端肾单位合成分泌ＮＧＡＬ，构成尿

液ＮＧＡＬ的大部分，支持这一结论的临床依据是 ＡＫＩ患者

ＮＧＡＬ的高排泄分数。然而，肾脏本身并非血浆 ＮＧＡＬ的主

要来源，远端器官，尤其是肝脏犖犌犃犔ｍＲＮＡ 的大量表达，使

大量进入循环的ＮＧＡＬ构成“循环池”。ＮＧＡＬ是一种可由中

性粒细胞、巨噬细胞和其他免疫细胞释放的急性反应时相蛋

白，这支持ＡＫＩ时“循环池”这一假设。ＡＫＩ时，肾小球滤过率

（ｇｌｏｍｅｒｕａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｒａｔｅ，ＧＦＲ）下降，ＮＧＡＬ的清除率也下

降，“循环池”中 ＮＧＡＬ大量蓄积，这一机制是否导致了 ＡＫＩ

后血浆ＮＧＡＬ的升高仍有待考究。

２．１．１　ＮＧＡＬ与ＡＫＩ　临床前转录谱研究表明，犖犌犃犔基因

在动物 ＡＫＩ模型起病早期上调最明显
［９１１］，蛋白组学分析也

表明ＮＧＡＬ是动物模型发生缺血性和毒性 ＡＫＩ时产生最快、

最多的蛋白质［１２１３］。有研究表明，动物发生ＡＫＩ后，尿液中很

快能检出ＮＧＡＬ，提示ＮＧＡＬ可能作为诊断早期ＡＫＩ的无创

性指标。Ｍｉｓｈｒａ等
［１４］发现顺铂诱导的肾脏急性损伤后３ｈ就

能在尿中检出 ＮＧＡＬ，而尿 Ｎ乙酰βＤ氨基葡萄糖苷酶（Ｎ

ａｃｅｔｙｌβＤｇｌｏｃｏｓａｍｉｎｉｄａｓｅ，ＮＡＧ）和血肌酐的检出在９６ｈ后；

同样在肾脏急性缺血再灌注损伤后３ｈ也能检测到 ＮＧＡＬ。

Ｈａａｓｅ等
［１５］通过对世界范围的１９项大型临床研究（共２５３８
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例患者）的 Ｍｅｔａ分析发现，ＮＧＡＬ对肾移植、肾缺血和肾毒性

引起的ＡＫＩ早期诊断具有重要意义，其灵敏度高且检测范围

广，特别是对儿童心脏术后发生的早期ＡＫＩ诊断更具意义（分

析其原因可能是儿童患者其他基础病和并发症少），结果显示

ＮＧＡＬ越高，ＡＫＩ的严重程度越高。手术患者术后发生 ＡＫＩ

是影响患者术后恢复的重要因素，Ｃａｉ等
［１６］报道５９例心脏手

术患者中约一半在２ｈ后尿液人中性粒细胞载脂蛋白（ｈｕｍａｎ

ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｌｉｐｏｃａｌｉｎ，ＨＮＬ）／ＮＧＡＬ升高１０～１００倍，７２ｈ后全

部患者该指标升高，尿 ＨＮＬ／ＮＧＡＬ在评估肾功能上与胱抑

素Ｃ和肌酐呈正相关性。Ｐｒｚｙｂｙｌｏｗｓｋｉ等
［１７］评估１６４例心脏

移植术患者术后血清 ＮＧＡＬ、肌酐、ＧＦＲ、胱抑素Ｃ时发现该

类患者肾功能损伤发生概率显著高于健康志愿者，且单因素分

析血清ＮＧＡＬ与肌酐、２４ｈ肌酐清除率及胱抑素Ｃ有显著相

关性，提示血清ＮＧＡＬ可作为肾功能损伤的预测指标，尤其对

于肾损伤高危患者，如高血压、糖尿病及其他心脏病患者。综

上所述，ＮＧＡＬ在各型ＡＫＩ发生早期即明显升高，具有保护肾

脏的作用，可作为ＡＫＩ强有力的早期诊断标志物。

２．１．２　ＮＧＡＬ与肾移植　Ｍｉｓｈｒａ等
［１８］发现，ＮＧＡＬ在肾移

植中也可作为诊断标志物，肾移植时因缺血再灌注所致 ＡＫＩ

使移植肾功能延迟，导致移植术后１周内患者需接受透析治

疗，移植肾活检显示 ＮＧＡＬ染色强度与移植后肾功能的延迟

正相关。Ｍａｌｙｓｚｋｏ等
［１９］报道肾移植患者和慢性肾损伤患者血

清ＮＧＡＬ、肌酐显著升高，ＧＦＲ估计值（ｅｓｔｉｍａｔｅｄＧＦＲ，ｅＧＦＲ）

显著降低。ＮＧＡＬ逐渐升高，在慢性肾脏病（ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙ

ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）４期时显著升高，单因素分析发现ＣＫＤ和肾移

植患者血清ＮＧＡＬ与血清肌酐、血红蛋白、红细胞比容、白细

胞、清蛋白、ｅＧＦＲ相关；多元线性回归发现肌酐、钙调神经磷

酸酶和超敏Ｃ反应蛋白（ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ｈｓ

ＣＲＰ）可作为血清ＮＧＡＬ的预测因子，健康人血清ＮＧＡＬ与年

龄、血清肌酐、ｅＧＦＲ、白细胞相关。Ｌｅｂｋｏｗｓｋａ等
［２０］研究

ＮＧＡＬ、胱抑素Ｃ对肾移植患者预后的预测时发现，ＮＧＡＬ在

肾移植前、后各时间点与肌酐、胱抑素Ｃ均具有正相关性，而

与尿量呈负相关，移植肾功能延迟患者的ＮＧＡＬ、胱抑素Ｃ水

平未见下降，提示ＮＧＡＬ可能作为预测移植肾功能延迟的早

期预测指标，尤其对指导肾移植患者早期透析和抗排斥治疗具

有重要价值。综上所述，对肾移植术后患者监测 ＮＧＡＬ水平

可早期发现移植肾功能延迟，及时进行对症处理，如血透、移植

肾切除等。

２．１．３　ＮＧＡＬ与慢性肾损伤　ＮＧＡＬ作为 ＡＫＩ标志物已被

广泛报道，Ｗｏｏ等
［２１］研究了３１例ＣＫＤ患者，其尿 ＮＧＡＬ水

平显著高于３６例健康者，患者ＧＦＲ水平显著低于健康者，且

尿ＮＧＡＬ与ＧＦＲ具负相关。他们对尿 ＮＧＡＬ、尿蛋白、尿微

量清蛋白、ＧＦＲ两两之间的相关性分析显示尿 ＮＧＡＬ可作为

ＣＫＤ诊断的可靠指标。

２．１．４　ＮＧＡＬ 与狼疮性肾炎 　Ｒｕｂｉｎｓｔｅｉｎ等
［２２］认为尿

ＮＧＡＬ是预测狼疮性肾炎的敏感、特异指标，其预测狼疮性肾

炎的敏感性和特异性高于ｄｓＤＮＡ。Ｙａｎｇ等
［２３］对３４例累及

肾脏的系统性红斑狼疮（ｓｙｓｔｅｍｉｃｌｕｐｕｓｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｓｕｓ，ＳＬＥ）

患者、８例未累及肾脏的ＳＬＥ患者以及１２例健康志愿者进行

２４ｈ尿液ＮＧＡＬ和转化生长因子β、白细胞介素１０、肿瘤坏死

因子α检测，发现２组ＳＬＥ患者上述３种细胞因子的差异无

统计学意义，而ＮＧＡＬ分泌量与血清肌酐和肌酐清除率正相

关，但与ＳＬＥ活动度评分指数无相关性。多元线性回归分析

发现尿ＮＧＡＬ判断ＳＬＥ患者肾脏损伤的特异性和敏感性高

于ｄｓＤＮＡ。

２．２　ＮＧＡＬ与其他疾病

２．２．１　ＮＧＡＬ与肿瘤　ＮＧＡＬ是一种分泌型急性反应时相

蛋白，在乳腺癌、肺癌、胰腺癌等组织中上调表达。Ｔｏｎｇ等
［２４］

通过观察胰腺癌组织 ＮＧＡＬ的表达，研究其在胰腺癌中的生

物学特征，指出分化好的胰腺癌细胞高表达 ＮＧＡＬ，而分化相

对差的癌细胞极少表达 ＮＧＡＬ。使人胰腺癌ＰＡＮＣ１、ＭＩＡ

ＰａＣａ２细胞稳定过表达ＮＧＡＬ可显著阻断体外胰腺癌细胞的

黏附与侵袭，ＭＩＡＰａＣａ２细胞过表达 ＮＧＡＬ还可减小肿瘤体

积，降低肿瘤的远、近转移，进一步研究发现过表达 ＮＧＡＬ还

可减低ＶＥＧＦ的产生，使肿瘤组织血管生成减少，但ＮＧＡＬ的

过表达不影响肿瘤细胞的生存、发育及其对化疗药物的反应。

Ｚｈａｎｇ等
［２５］报道１００例直肠癌患者中，６９例犖犌犃犔ｍＲＮＡ上

调，而犖犌犃犔ｍＲＮＡ上调与 ＭＭＰ９呈正相关。直肠癌组织

犖犌犃犔ｍＲＮＡ过表达与肿瘤细胞浸润深度、淋巴结转移、静脉

受累及肿瘤 ＴＮＭ（ｔｕｍｏｒｎｏｄｅｍｅｔａｓｔａｓｉｓ）分期相关。总之，

ＮＧＡＬ在抑制肿瘤细胞黏附、转移、血管生成等方面具有应用

价值。

２．２．２　ＮＧＡＬ与冠心病　Ｋａｆｋａｓ等
［２６］报道ＳＡ、ＵＡ、ＮＳＴＥ

ＭＩ、ＳＴＥＭＩ患者血清ＮＧＡＬ水平与ｈｓＣＲＰ、白细胞数显著正

相关，提示血清ＮＧＡＬ可反映冠状动脉综合征患者的炎症水

平，其血清ＮＧＡＬ具有较高的阴性预测值，并通过对炎症水平

的反映而预测疾病的严重程度。

３　检测方法、影响因素及参考值界定

目前 ＮＧＡＬ 检测多采用酶联免疫吸附测定（ｅｎｚｙｍｅ

ｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ），该法采用双抗体夹心

法，敏感性高、线性范围宽、特异性及重复均较好，但耗时较长，

难于自动化。测定中多采用血清或尿液，尤其尿液对保存条件

要求高，容易受细菌干扰。多种病理情况下，ＮＧＡＬ浓度会升

高。建立健康人群血浆 ＮＧＡＬ正常值可为相关疾病的诊断、

治疗提供参考标准。性别、年龄、体质量指数和肾功能等均可

以影响ＮＧＡＬ水平。Ｃｕｌｌｅｎ等
［２７］对１７４例志愿者（年龄１９～

８８岁）进行尿ＮＧＡＬ分析，发现９５％百分位浓度为１０７μｇ／Ｌ，

女性ＮＧＡＬ水平显著高于男性，在年龄的分层上，＜４０岁、

４０～＜６０岁、６０～８８岁组间ＮＧＡＬ水平具有显著性差异。

４　展　　望

ＮＧＡＬ对急、慢性肾损伤的早期诊断具有一定的临床价

值，是肾脏、心脏等疾病的新型标志物，但临床推广尚未普及，

有以下几方面原因：（１）目前的报道均为小样本、小范围的临床

试验，未经大规模流行病学调查，并建立健康人群参考范围；

（２）对于建立新的生物学指标必须计算方法的特异性、敏感性，

并作受试者工作特征（ｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｏｒｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，ＲＯＣ）曲

线，确定最大曲线下面积（ａｒｅａｕｎｄｅｒｔｈｅｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）；（３）在

出现ＮＧＡＬ阳性、肌酐阴性时，如何分析结果尚缺乏共识；（４）

尚未建立统一、有效的适合临床推广的实验方法，临床与检验

医师对ＮＧＡＬ的认识目前仍处于初期阶段。在今后的研究

中，对ＮＧＡＬ鉴定 ＡＫＩ分型、病原学、临床结果的预测、危险

分层等方面需要进一步探讨，相信随着研究的深入，ＮＧＡＬ的

临床应用会更加广阔。
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１６１．

［２０］ＬｅｂｋｏｗｓｋａＵ，ＭａｌｙｓｚｋｏＪ，ＬｅｂｋｏｗｓｋａＡ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｇｅｌａｔｉ

ｎａｓｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｐｏｃａｌｉｎａｎｄｃｙｓｔａｔｉｎＣｃｏｕｌｄｐｒｅｄｉｃｔｒｅｎａｌｏｕｔ

ｃｏｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｋｉｄｎｅｙａｌｌｏｇｒａｆｔｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ：ａ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＴｒａｎｓｐｌａｎｔＰｒｏｃ，２００９，４１（１）：１５４１５７．

［２１］ＷｏｏＫＳ，ＣｈｏｉＪＬ，ＫｉｍＢＲ，ｅｔａｌ．Ｕｒｉｎａｒｙｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｇｅｌａｔｉｎａｓｅ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｐｏｃａｌｉｎｌｅｖｅｌｓｉｎｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｗｉｔｈｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ

ｒａｔｅｆｏｒｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｉｃｃｈｒｏ

ｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｔａｂＪ，２０１２，３６（４）：３０７３１３．

［２２］ＲｕｂｉｎｓｔｅｉｎＴ，ＰｉｔａｓｈｎｙＭ，ＬｅｖｉｎｅＢ，ｅｔａｌ．Ｕｒｉｎａｒｙｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｇｅ

ｌａｔｉｎａｓｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｐｏｃａｌｉｎａｓａｎｏｖｅｌｂｉｏｍａｒｋｅｒｆｏｒｄｉｓｅａｓｅａｃｔｉｖ

ｉｔｙｉｎｌｕｐｕｓｎｅｐｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ（Ｏｘｆｏｒｄ），２０１０，４９（５）：

９６０９７１．

［２３］ＹａｎｇＣＣ，ＨｓｉｅｈＳＣ，ＬｉＫＪ，ｅｔａｌ．Ｕｒｉｎａｒｙｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｇｅｌａｔｉｎａｓｅａｓ

ｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｐｏｃａｌｉｎｉｓａｐｏｔｅｎｔｉａｌｂｉｏｍａｒｋｅｒｆｏｒｒｅｎａｌｄａｍａｇｅｉｎｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｙｓｔｅｍｉｃｌｕｐｕｓｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｓｕｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｍｅｄＢｉｏｔｅｃｈｎ

ｏｌ，２０１２，２０１２：７５９３１３．

［２４］ＴｏｎｇＺ，ＫｕｎｎｕｍａｋｋａｒａＡＢ，ＷａｎｇＨ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｇｅｌａｔｉ

ｎａｓｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｐｏｃａｌｉｎ：ａｎｏｖｅｌｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒｏｆｉｎｖａｓｉｏｎａｎｄａｎ

ｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃＣａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２００８，６８（１５）：

６１００６１０８．

［２５］ＺｈａｎｇＸＦ，ＺｈａｎｇＹ，ＺｈａｎｇＸＨ，ｅｔａｌ．ＣｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆＮｅｕ

ｔｒｏｐｈｉｌｇｅｌａｔｉｎａｓｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｐｏｃａｌｉｎ（ＮＧＡＬ）ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｐｒｉ

ｍａｒｙｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＢＭＣＣａｎｃｅｒ，２００９，９：１３４．

［２６］ＫａｆｋａｓＮ，ＤｅｍｐｏｎｅｒａｓＣ，ＺｏｕｂｏｕｌｏｇｌｏｕＦ，ｅｔａｌ．Ｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆ

ｇｅｌａｔｉｎａｓｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｐｏｃａｌｉｎａｓｉｎｄｉｃａｔｏｒｏｆｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｓｔａｔｕｓｉｎｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＩｎｆｌａｍ，２０１２，２０１２：

１８９７９７．

［２７］Ｃｕｌｌｅｎ ＭＲ，ＭｕｒｒａｙＰＴ，Ｆｉｔｚｇｉｂｂｏｎ ＭＣ．Ｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔｏｆａ

ｒｅｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｅｒｖａｌｆｏｒｕｒｉｎａｒｙｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｇｅｌａｔｉｎａｓｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉ

ｐｏｃａｌｉｎ［Ｊ］．ＡｎｎＣｌｉｎＢｉｏｃｈｅｍ，２０１２，４９（Ｐｔ２）：１９０１９３．

（收稿日期：２０１３１２０６）

（上接第１２９８页）

　　 量监测指标分析［Ｊ］．国际检验医学杂志，２０１２，３３（１８）：２２１６

２２１７．

［２］ ＧｉｌｌｏｎＪ，ＨｕｓｓｅｙＡＪ，ＨｏｗｅＳＰ，ｅｔａｌ．ＰｏｓｔｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｎｏｎＡ，ｎｏｎ

Ｂｈｅｐａｔｉｔｉｓ：ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｒａｉｓｅｄＡＬＴａｎｄａｎｔｉＨＢｃｉｎｂｌｏｏｄｄｏ

ｎｏｒｓ［Ｊ］．ＶｏｘＳａｎｇ，１９８８，５４（３）：１４８１５３．

［３］ＳｈｉｏｔａＧ，ＯｙａｍａＫ，ＵｄａｇａｗａＡ，ｅｔａｌ．ＯｃｃｕｌｔｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓｉｎ

ｆｅｃｔｉｏｎｉｎＨＢｓａｎｔｉｇｅｎｎｅｇａｔｉｖｅｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａｉｎａＪａｐ

ａｎｅｓｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆＨＢｘａｎｄｐ５３［Ｊ］．ＪＭｅｄＶｉｒｏｌ，

２０００，６２（２）：１５１１５８．

［４］ 王憬惺．中国输血传染 ＨＩＶ、ＨＣＶ和 ＨＢＶ的残余风险评估［Ｊ］．

中国输血杂志，２０１２，２５（１０）：９２４９２５．

［５］ 陆祝选，覃永庆．南宁市２００５～２００９年无偿献血人群梅毒感染情

况调查［Ｊ］．临床输血与检验，２０１１，２（１３）：１５１１５２．

［６］ 戴孟阳，徐韬，马宁，等．沈阳市１９９７～２００７年梅毒流行病学特征

分析［Ｊ］．现代预防医学，２００９，３６（４）：６０４６０５．

［７］ 赵树铭，李兵，胡建，等．重庆地区无偿献血人群丙型肝炎病毒流

行病学调查［Ｊ］．重庆医学，２００６，３５（１１）：９６４９６６，９６８．

［８］ 雷永良，纪勇平，吴丽雅．抗ＨＣＶＥＬＩＳＡ检测阴性献血者 ＨＣＶ

ＲＮＡ流行率调查［Ｊ］．中国输血杂志，２００２，１５（４）：２６４２６５．

（收稿日期：２０１４０２２８）

·４０３１· 国际检验医学杂志２０１４年５月第３５卷第１０期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｍａｙ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．１０


