
成血糖假性低值［９］，因此在血糖低值和高值用生化仪复检是非

常必要的。

作者认为在相关规范中要求血糖仪与实验室生化方法比

对标本数为５０例的要求过高，对于大量使用ＰＯＣＴ血糖仪的

医院来说操作起来有一定的难度，本研究仅使用２５例标本。

该评价对于选购ＰＯＣＴ血糖仪款型提供参考，也对操作仪器

的临床医护人员或糖尿病患者有一定的帮助。对低浓度医学

决定水平处产生的偏差，有待足够量标本做进一步验证。
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·临床研究·

Ｎ端脑钠肽前体和糖类抗原１２５检测在慢性肺源性心脏病

失代偿期患者中的临床意义

王孝芹，于晓明，刘华杰，王冰清，崔淑香

（山东省高密市人民医院，山东高密２６１５００）

　　摘　要：目的　探讨Ｎ端脑钠肽前体（ＮＴｐｒｏＢＮＰ）和糖类抗原１２５（ＣＡ１２５）联合检测在慢性肺源性心脏病失代偿期患者血

清中检测的临床意义。方法　选择２０１３年２月至２０１４年２月该院收治的慢性肺源性心脏病患者１２０例为研究对象，其中６０例

为慢性肺源性心脏病代偿期患者纳入代偿组，６０例为慢性肺源性心脏病失代偿期患者纳入失代偿组，并根据心脏功能分为Ⅱ、

Ⅲ、Ⅳ级３亚组，同期体检健康者３０例纳入健康对照组。应用化学发光法和免疫荧光层析法分别检测所有被试血清ＣＡ１２５和

ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平。比较代偿组、失代偿组、健康对照组３组间及Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ级３亚组间２项指标水平。结果　代偿期组患者的２

项指标水平高于健康对照组，失代偿组患者高于代偿组，比较差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。心脏功能Ⅲ级亚组患者２项指标

水平高于心脏功能Ⅱ级亚组；心脏功能Ⅳ级亚组患者２项指标水平高于心脏功能Ⅲ级亚组，比较差异均有统计学意义（犘＜

０．０５）。结论　通过联合检测ＮＴｐｒｏＢＮＰ和ＣＡ１２５了解慢性肺源性心脏病失代偿期心脏功能受损情况，对于判断病情和指导临

床治疗具有重要意义。

关键词：慢性肺源性心脏病失代偿期；　Ｎ端脑钠肽前体；　糖类抗原１２５

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１５．０２．０５６ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７３４１３０（２０１５）０２０２６７０３

　　慢性肺源性心脏病是由于胸廓或肺的慢性病变所致的肺

循环阻力增加、肺动脉高压，进而引起右心室肥厚、扩大，甚至

心力衰竭的心脏病。病情一旦发展到失代偿期，表现危重，治

愈较困难。通过对１２０例慢性肺源性心脏病患者进行血清Ｎ

端脑钠肽前体（ＮＴｐｒｏＢＮＰ）和糖类抗原１２５（ＣＡ１２５）的检测，

旨在探讨二者在慢性肺源性心脏病失代偿期患者中的临床应

用价值。现将研究结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１３年２月至２０１４年２月本院呼吸内科住

院治疗的慢性肺源性心脏病１２０例。其中男７２例，女４８例；

年龄５０～７５岁，平均（５７．５±６．１）岁。１２０例患者中慢性肺源

性心脏病代偿期患者６０例纳入代偿组，其中男３５例，女２５

例，年龄５０～７５岁，平均（５３．８±７．８）岁；慢性肺源性心脏病失

代偿期患者６０例纳入失代偿组，男３７例，女２３例，年龄５５～

７５岁，平均（５９．８±１２．３）岁。心脏功能按照美国纽约心脏病

学会（ＮＹＨＡ）分级标准分为Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ级３亚组，每组２０例。

所有患者均排除患有恶性肿瘤、急性心肌梗死、心绞痛、心肌炎

及合并严重肝肾功能不全等疾病。同期体检健康者３０例纳入

健康对照组，其中男１８例，女１２例；年龄５２～７５岁，平均

（５６．７６±７．８）岁。

１．２　方法　所有被试均采集清晨、空腹静脉血５ｍＬ，采用西

门子 ＡＤＶＩＡＣｅｎｔａｕｒＣＰ化学发光仪和深圳万孚免疫荧光层

析仪对ＣＡ１２５和ＮＴｐｒｏＢＮＰ分别进行检测。

１．３　统计学处理　采用统计软件ＳＰＳＳ１９．０进行数据处理及

统计学分析。计量资料以狓±狊表示，多组间比较采用单因素

方差分析，两组比较采用狋检验，犘＜０．０５为比较差异有统计

学意义。

２　结　　果

２．１　３组被试２项指标的比较　代偿期组患者的ＮＴｐｒｏＢＮＰ

和ＣＡ１２５水平明显高于健康对照组，失代偿期组患者 ＮＴ

·７６２·国际检验医学杂志２０１５年１月第３６卷第２期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１５，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．２



ｐｒｏＢＮＰ和ＣＡ１２５水平明显高于代偿期组，比较差异均有统计

学意义（犘＜０．０５）。见表１。

２．２　不同心脏功能级别亚组的失代偿期患者２项指标比较　

心脏功能Ⅲ级患者的 ＮＴｐｒｏＢＮＰ和ＣＡ１２５的水平高于心脏

功能Ⅱ级患者，比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；心脏功能

Ⅳ级患者高于心脏功能Ⅲ级患者，比较差异有统计学意义

（犘＜０．０５）。见表２。

表１　　３组被试２项指标的比较（狓±狊）

组别 狀 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ（ｎｇ／Ｌ） ＣＡ１２５（ＩＵ／ｍＬ

健康对照组 ３０ ５８．１７±２０．５ ８．８１±３．８６

代偿期组 ６０ １５７．２０±６４．２０ １８．０８±４．０６

失代偿期组 ６０ ２３７２．４０±１２６３．２０△ ７８．４０±６０．５９△

　　：犘＜０．０５，与健康对照组比较；△：犘＜０．０５，与代偿期组比较。

表２　　不同心脏功能级别亚组的失代偿期患者

　　　２项指标比较（狓±狊）

组别 狀 ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ｎｇ／Ｌ） ＣＡ１２５（ＩＵ／ｍＬ）

Ⅱ级亚组 ２０ １０９４．９０±３３１．９０ ３４．７４±１６．１４

Ⅲ级亚组 ２０ ２１７５．１０±５１０．８０ ５８．１７±２０．６１

Ⅳ级亚组 ２０ ３８４７．２０±７４０．８０△ １４２．３０±６３．０９△

　　：犘＜０．０５，与Ⅱ级亚组比较；△：犘＜０．０５，与Ⅲ级亚组比较。

３　讨　　论

ＮＴｐｒｏＢＮＰ是脑钠肽前体经酶切后的列解产物脑钠肽前

体在蛋白酶的作用下列解为ＮＴｐｒｏＢＮＰ和Ｂ型尿钠肽，两种

多肽都释放进入血液循环，是心脏分泌的一种循环激素，广泛

存在于心房、心室肌细胞、血管内皮细胞，具有强大的利尿、利

钠、扩张血管的功能［１］。作用于血管平滑肌及肾脏的特异性脑

钠肽受体，引起血管扩张，增强钠排泄，减少肾素及醛固酮分

泌，并可以部分拮抗神经内分泌、交感神经系统及肾素血管紧

张素系统不良作用，在心力衰竭早期是一种自我代偿保护反

应［２］。心室张力增加和心脏超负荷是刺激脑钠肽分泌的主要

条件。不仅是左心衰竭的敏感指标，也是肺动脉高压和右室功

能不全的敏感指标［３］。Ｎａｇａｙａ等
［４］研究发现在右室负荷增加

时脑钠肽水平升高，其升高程度与原发性肺动脉高压的严重性

及预后相关。

本研究结果显示，慢性肺源性心脏病代偿期患者的血清

ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平高于健康对照组，失代偿期患者的水平高于

代偿期患者，比较差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。且慢性肺

源性心脏病失代偿期患者的血清 ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平随心脏功

能级别增高而升高，原因可能与慢性肺心病失代偿期患者的肺

动脉高压，以及因机体的长期缺氧引起继发红细胞增多，血液

黏稠度增加导致血容量增多使右心负荷和容量负荷增加，从而

使心室合成和分泌 ＮＴｐｒｏＢＮＰ增多。肺循环是 ＮＴｐｒｏＢＮＰ

的主要代谢场所，肺源性心脏病患者肺毛细血管网严重破坏，

对ＮＴｐｒｏＢＮＰ的降解清除能力下降，也是 ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平

升高的机制之一［５］。缺氧时间长短和严重程度不同可能是导

致慢性肺心病代偿期和失代偿期患者之间 ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平

差异的影响因素之一［５］。所以通过检测 ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平可

以判断慢性肺源性心脏病病情严重程度，也可以作为评估右室

功能不全严重程度的一项指标。

ＣＡ１２５是一种与卵巢癌高度相关、极不稳定的糖类抗原，

合成并储存于细胞内，通常由于细胞间连接和基底膜的阻挡作

用而无法入血，故健康人血清中浓度非常低。１９９９年，Ｓｏｍａ

等［６］发现左室心力衰竭患者血清ＣＡ１２５水平伴随神经激素心

房利钠肽等的升高而升高，而心脏功能改善后血清ＣＡ１２５水

平明显下降。也有文献报道在右心脏功能不全时，ＣＡ１２５同

样会升高［７］。Ｄｕｍａｎ等
［８］认为ＣＡ１２５升高与静脉充血和悬浮

微粒激增有关。尤华［９］发现血清ＣＡ１２５水平与慢性充血性心

力衰竭严重程度相关，且随治疗效果而变化，可用于评价心力

衰竭的疗效及预后。

本研究结果显示，慢性肺源性心脏病失代偿期患者的血清

ＣＡ１２５水平明显升高，且与心力衰竭严重程度相关。升高的

原因可能与慢性肺源性心脏病失代偿期患者因长期持续缺氧、

酸中毒及慢性炎症的刺激，使胸膜与心包膜组织细胞间的链接

和基底膜破坏而导致ＣＡ１２５释放入血有关；同时发现慢性肺

源性心脏病失代偿期并发心包积液或胸腔积液的患者血清

ＣＡ１２５升高尤为明显，最高可达６００ＩＵ／ｍＬ。

综上所述，慢性肺源性心脏病失代偿期患者血清中 ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ和ＣＡ１２５水平明显高于代偿期和健康对照组患者，且

表达具有一致性，二者在血清中的浓度随心脏功能级别的升高

而增加。因此，通过联合检测ＮＴｐｒｏＢＮＰ和ＣＡ１２５的水平可

了解慢性肺源性心脏病失代偿期患者心脏功能受损情况，对于

判断病情和指导临床治疗具有重要意义。
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ｉｃｐｅｐｔｉｄｅａｓａｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｉｎｄｉｃａｔｏｒｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｉｍａｒｙｐｕｌ

ｍｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０００，１０２（８）：８６５８７０．

［５］ 仇爱民，陶章，张海林．钠尿肽对评估慢性阻塞性肺病和慢性肺源

性心脏病严重程度的意义［Ｊ］．临床肺科杂志，２０１２，１７（４）：６３１

６３２．

［６］ＳｏｍａＬ，ＡｌｌｅｎＭ，ＴｏｂｉｎＬ，ｅｔａｌ．ＣＡ１２５ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ａｗａｉｔｉｎｇｃａｒｄｉｃｒｔａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＣｈｅｍ，２００２，４８（１２）：

２２８９２２９０．

［７］ ＹｉｌｍａｚＭＢ，ＺｏｒｌｕＡ，ＤｏｇａｎＯＴ，ｅｔａｌ．ＲｏｌｅｏｆＣＡ１２５ｉｎｉｄｅｎｔｉｆｉ

ｃａｔｉｏｎｏｆｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆａｉｌｕｒｅｉｎｃｈｒｏｎｉｃｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｐｕｌｍｏｎａｒｙ

ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣｌｉｎＣａｒｄｉｏｌ，２０１１，３４（４）：２４４２４８．

［８］ ＤｕｍａｎＣ，ＥｒｃａｎＥ，ＴｅｎｇｉｚＬ，ｅｔａｌ．ＥｌｅｖａｔｅｄｓｅｎｕｍＣＡ１２５ｌｅｖｅｌｓ

ｉｎｍｉｔｒａｌｓｔｅｎｏｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，２００３，

１００（１）：７１０．

［９］ 尤华．４１例心力衰竭患者ＣＡ１２５测定的临床意义［Ｊ］．放射免疫

学杂志，２００３，１６（２）：５１

（收稿日期：２０１４１２１０）

·８６２· 国际检验医学杂志２０１５年１月第３６卷第２期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１５，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．２




