
０％，在Ⅰ～Ⅱ期卵巢恶性肿瘤与Ⅲ～Ⅳ期卵巢恶性肿瘤的阳

性率分别为１６．７％、２４．０％，比较差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。

在本组研究中，血清ＴＳＧＦ、ＣＡ１２５水平显著高于健康对

照组和卵巢良性肿瘤组（犘＜０．０５～０．０１），卵巢恶性肿瘤不同

分期患者随病情加重血清ＴＳＧＦ、ＣＡ１２５水平均逐渐升高，卵

巢恶性肿瘤Ⅲ～Ⅳ期患者血清ＴＳＧＦ、ＣＡ１２５水平明显高于卵

巢恶性肿瘤Ⅰ～Ⅱ期患者（犘＜０．０５），与钟琼等报道结果相

符［６］；血清 ＣＥＡ 水平高于健康对照组和卵巢良性肿瘤

组（＜０．０５），敏感性较低，但特异性较高，在卵巢恶性肿瘤不同

分期患者随病情加重也有部分增高。提示卵巢恶性肿瘤患者

血清ＴＳＧＦ、ＣＡ１２５及ＣＥＡ水平与肿瘤分化程度和临床分期

存在一定的关联。

血清ＴＳＧＦ检测对卵巢恶性肿瘤敏感性为７８．２％，血清

ＣＡ１２５检测对卵巢恶性肿瘤敏感性为７６．４％，但对于卵巢恶

性肿瘤的病情起着检测作用。血清ＣＥＡ在肿瘤中的上皮来源

有明显表现，它能够抑制肿瘤的生长以及转移［７］。在本组研究

中，其卵巢恶性肿瘤阳性检测率最低，在Ⅰ～Ⅱ期卵巢恶性肿

瘤与Ⅲ～Ⅳ期卵巢恶性肿瘤的阳性率分别为１６．７％、２４．０％。

因此，可作为肿瘤诊断中的辅助方式［８］。检测肿瘤标志物可以

提升肿瘤的诊断率，但是一般情况下，单独的肿瘤标志物检测

率并不突出，虽然对卵巢恶性肿瘤的诊断能起到一点作用，但

其敏感性还是难以达到理想的效果，从本研究组可以看出，采

用ＴＳＧＦ、ＣＥＡ以及ＣＡ１２５３项肿瘤标志物联合检测，在恶性

肿瘤患者组不同分期、良性肿瘤患者组以及健康组中的血清检

测比较，恶性肿瘤患者检测出的血清ＴＳＧＦ、ＣＥＡ以及ＣＡ１２５

显著高于其他两组（犘＜０．０１）。血清ＴＳＧＦ、ＣＥＡ以及ＣＡ１２５

对于卵巢恶性肿瘤中的阳性率ＴＳＧＦ为Ⅰ～Ⅱ期患者７３．３％、

Ⅲ～Ⅳ期患者８４．０％，ＣＥＡ为Ⅰ～Ⅱ期患者１６．７％、Ⅲ～Ⅳ

期患者２４．０％，ＣＡ１２５为Ⅰ～Ⅱ期患者７０．０％、Ⅲ～Ⅳ期患者

８０．０％。但是采用血清３项肿瘤标志物联合检测，其检测结果

的敏感性９０．９％，比单检敏感性高，特异性６２．５％较单检低，

但仍不失为提高卵巢恶性肿瘤早期诊断的一个良好组合指标。

因此，通过血清３项肿瘤标志物联合检测，能够及时发现

早期卵巢恶性肿瘤的出现，通过互相补充以及结合其优缺点，

提升检测诊断阳性率，增强其敏感度，在临床诊断中的应用有

一定的价值。
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·临床研究·

上消化道疾病患者幽门螺旋杆菌抗体谱检测结果分析

许文龙，李齐云，佘亚辉，韩媛媛（安徽省亳州市人民医院检验科　２３６８００）

　　【摘要】　目的　探讨蛋白芯片技术检测幽门螺旋杆菌（Ｈｐ）抗体谱在上消化道疾病诊断的价值。方法　应用

蛋白芯片技术对５５７例上消化道疾病患者（慢性胃炎２５８例、胃溃疡７３例、十二指肠溃疡３２例、上消化道肿瘤５６

例）和１３８例健康体检（对照组）进行 Ｈｐ抗体谱（ＣａｇＡ、ＶａｃＡ、Ｕｒｅ、Ｈｓｐ６０、ＲｄｘＡ）检测。结果　Ｈｐ感染率胃溃疡

与十二指肠溃疡分别为７３．９％、７５％均明显高于慢性胃炎组为５３．９％、对照组５２．８％差异有统计学意义（χ
２＝

１５．４１３，犘＝０．００４）；Ⅰ型 Ｈｐ感染率消化性溃疡组为５９．３％、上消化道肿瘤组５５．１％均明显高于对照组的２６．５％、

慢性胃炎组的３３．１％，差异有统计学意义（犘＜０．０１）；上消化道肿瘤组的Ｈｓｐ６０抗体阳性率４６．４％明显高于其他４

组（χ
２７９．４３，犘＜０．０００）。结论　Ｈｐ是上消化道疾病的主要致病菌株；Ｈｓｐ６０抗体可以作为人群上消化道肿瘤筛

选的一种标志物；Ｈｐ蛋白芯片技术是一种敏感、特异、快速的诊断 Ｈｐ感染的方法。

【关键词】　幽门螺杆菌；　抗体；　上消化道疾病；　蛋白芯片技术

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．０４．０３２ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）０４０４４７０３

　　临床上幽门螺杆菌（Ｈｐ）的检测方法很多，常用的有快速

尿素酶实验，１４Ｃ、１３Ｃ呼气试验。１４Ｃ呼气试验因有放射性而

渐被淘汰，１３Ｃ较安全却过于昂贵；而单一的尿素酶实验又无

法识别是否为产细胞毒素的 Ｈｐ感染以及易出现假阴性，影响

结果的准确性。本文采用蛋白芯片技术对上消化道疾病患者

进行 Ｈｐ血清学检查，探讨 Ｈｐ抗体谱检测在上消化道疾病诊
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断中的意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取本院门诊与住院患者５５７例，因上消化

道症状而行胃镜检查，其中胃溃疡７３例，男４９例，女２４例，年

龄２０～８８岁，平均年龄４９．３岁；十二指肠溃疡３２例，男２６

列，女６例，年龄１９～７１岁，平均年龄３９．５岁；慢性胃炎２５８

例；男１１４例，女１４４例，年龄１１～７６岁，平均年龄２３．５岁。

上消化道肿瘤组（均经病理证实）５６例，男３５例，女２１例，年

龄４４～７６岁，平均年龄６１．３岁。另外１３８例健康体检体检者

作为对照组。

１．２　血清 Ｈｐ抗体检查方法

１．２．１　标本采集和保存　空腹抽取静脉血２ｍＬ置于普通生

化管中，分离血清，如未能及时检查则置于－２０℃冻存。

１．２．２　采用试剂　由深圳欣康基因数码科技有限公司提供的

Ｈｐ蛋白检测芯片试剂盒。

１．２．３　原理　Ｈｐ芯片抗体检测试剂盒将 Ｈｐ特异性重组蛋

白包括细胞毒素相关蛋白（ＣａｇＡ）、空泡毒素Ａ蛋白（ＶａｃＡ）、

尿素酶（Ｕｒｅ）、热休克蛋白６０（Ｈｓｐ６０）和氮素还原酶（ＲｄｘＡ）以

方阵形式固定于支持膜上，待检标本中的特异性抗体（ＩｇＧ）与

抗原发生反应，便在膜上形成抗原抗体免疫复合物，再用胶体

金标记物（显色剂）与该免疫复合物结合，最终形成肉眼可见的

红色斑点，借助芯片阅读仪对待检标本中的抗体做定性分析。

１．２．４　操作步骤　严格按深圳欣康基因数码科技有限公司提

供的 ＨＰ蛋白检测芯片试剂盒说明书操作。

１．３　结果判断　检测５种 Ｈｐ抗体中以ＣａｇＡ、ＶａｃＡ、Ｕｒｅ、

Ｈｓｐ６０抗体中任意一项阳性即判断为 Ｈｐ抗体阳性；以分泌

ＣａｇＡ／ＶａｃＡ为Ⅰ型 Ｈｐ，无分泌ＣａｇＡ／ＶａｃＡ为Ⅱ型 Ｈｐ。

１．４　统计学方法　应用ＳＰＳＳ１５．０统计软件，采χ
２ 检验，多

组总体率比较检验水准α＝０．０５。

２　结　　果

２．１　对照组、慢性胃炎、胃溃疡、十二指肠溃疡、上消化道肿瘤

各组的 Ｈｐ抗体谱感染率比较见表１。Ｈｐ抗体谱感染率在各

组间总体比较差异有统计学意义（χ
２ 值为 １５．４１３，犘 为

０．００４）；慢性胃炎组、上消化道肿瘤组 Ｈｐ感染率与对照组比

较差异均无统计学意义（χ
２ 值分别为０．０３５、０．０２０，犘分别为

０．８５３、０．８８８）；胃溃疡与十二指肠溃疡组间及慢性胃炎组与上

消化道肿瘤组 Ｈｐ抗体谱感染率比较差异亦无统计学意义（χ
２

值分别为０．０１２、０．０８１，Ｐ分别为０．９１２、０．７７６）；溃疡组Ｈｐ抗

体谱感染率明显高于对照组与慢性胃炎组（χ
２ 值分别为

８．８４９、９．４５３，犘分别为０．００３、０．００２）。

表１　各组间 Ｈｐ抗体谱感染率及 Ｈｓｐ６０阳性率［狀（％）］

组别 狀 Ｈｐ抗体谱阳性 Ｈｐ抗体谱阴性 Ｈｓｐ６０阳性

慢性胃炎 ２５８ １３９（５３．９） １１９（４６．１） １４（１．８）

胃溃疡 ７３ ５４（７３．９） １９（２６．１） １５（２０．５）

十二指肠溃疡 ３２ ２４（７５．０） ８（２５．０） １（３．１）

上消化道肿瘤 ５６ ２９（５１．７） ２７（４８．３） ２６（４６．４）

对照组 １３８ ７３（５２．８） ６５（４７．２） １３（９．４）

２．２　Ｈｓｐ６０抗体在对照组、慢性胃炎组、胃溃疡组、十二指

肠溃疡组、上消化道肿瘤组的阳性率分别为９．４％、１．７５％、

２０．５％、３．１％、４６．４％（见表１）。上消化道肿瘤组 Ｈｓｐ６０阳性

率与其他４组比较差异均有统计学意义（χ
２ 值分别为３３．９６８、

６５．５８９、９．７９、１７．９５５；犘 值分别为 ０．０００、０．０００、０．００２、

０．０００）。

２．３　对照组、慢性胃炎、胃性溃疡、十二指肠溃疡、上消化道肿

瘤各组的Ⅰ型和Ⅱ型 Ｈｐ感染率比较见表２。胃溃疡、十二指

肠溃疡、上消化道肿瘤组Ⅰ型和Ⅱ型 Ｈｐ感染率明显高于对照

组与慢性胃炎组。

表２　各组间Ⅰ型、Ⅱ型 Ｈｐ感染率比较［狀（％）］

组别 狀 Ⅰ型 Ⅱ型

慢性胃炎 １３９ ４６（３３．１） ９３（６６．９）

胃溃疡 ５４ ３２（５９．３） ２２（４０．７）

十二指肠溃疡 ２４ １４（５８．３） １０（４１．７）

上消化道肿瘤 ２９ １６（５５．２） １３（４４．８）

对照组 ７３ ２０（２７．４） ５３（７２．６）

３　讨　　论

Ｈｐ是从慢性活动性胃炎患者的胃黏膜分离的一种革兰

阴性杆菌，一般情况下定植于胃黏膜，可引起慢性胃炎、消化性

胃溃疡等消化道疾病，并且是胃腺癌与胃淋巴瘤的诱发因素之

一［１］。Ｈｐ在胃黏膜繁殖后，能产生丰富的尿素酶，有极强的

分解尿素的作用，尿素分解后产生的氨对黏膜产生毒性作用，

致使黏膜损伤，破坏胃黏膜，发生上消化道各种疾病。

Ｈｐ在人群中有较高的感染率。Ｈｐ感染人体后可呈现不

同的临床结果，这除了可能与宿主的个体差异有关以外，Ｈｐ

菌株的不同可能是导致不同临床结果的关键因素。由于菌株

不同，其所含细胞毒素相关蛋白也不尽相同。一些 Ｈｐ表达空

泡毒素和细胞毒素它们在导致黏膜损伤中起重要作用［２］。现

已表明 Ｈｐ不同的抗体成分决定了其致病特点或与 Ｈｐ感染

的预后及耐药密切相关［３］。据此特性临床上把 Ｈｐ分为２种

类型，即分泌ＣａｇＡ／ＶａｃＡ为Ⅰ型，无分泌ＣａｇＡ／ＶａｃＡ为Ⅱ

型［４］。它们在胃和十二指肠疾病中造成的后果不一样，Ⅱ型

ＨＰ不产生细胞毒素，它虽然能覆盖在部分胃黏膜上，并使人

体产生相应的免疫应答（产生 Ｈｐ抗体），但不能侵入胃上皮细

胞，可长期无临床症状。相反感染Ⅰ型 Ｈｐ后，由于细胞毒素

的作用造成胃上皮细胞空泡、损伤、坏死及溃疡，因此感染此类

Ｈｐ与胃、十二指肠溃疡及胃部肿瘤可能有较密切的关系
［５］。

本文中上消化道疾病的 Ｈｐ总阳性率为５７．２７％（３１９／５５７），与

文献［６］报告相似，表明 Ｈｐ感染与上消化道疾病密切相关。Ⅰ

型 Ｈｐ感染率在消化性溃疡组与上消化道肿瘤组均明显高于

对照组，显示具有高毒力因子（ＣａｇＡ及ＶａｃＡ）的 Ｈｐ是上消化

道疾病的主要致病菌株。

Ｈｓｐ是一种分子伴侣，能以分子模拟宿主自身抗原，逃避

宿主免疫和（或）诱发自身免疫，同时其具有抗原特异性可引起

抗感染免疫。目前至少已认识到４族 Ｈｓｐ，即 Ｈｓｐ９０、Ｈｓｐ７０、

Ｈｓｐ６０和小 Ｈｓｐ。研究表明 Ｈｐ中存在 Ｈｓｐ６０，它可能与 Ｈｐ

对胃黏膜上皮的黏附有关，而且参与蛋白质的细胞外装配和

（或）在宿主胃环境中保护尿素酶的活性［７８］。本研究中上消化

道肿瘤组 Ｈｓｐ６０阳性表达率显著高于慢性胃炎组、消化性溃

疡组及对照组，表明 Ｈｓｐ６０的高表达可能与肿瘤的发生、发展

和生物学行为有密切的关系。胃癌的形成、发展有如下模式：

即浅表性胃炎萎缩性胃炎肠上皮化生不典型增生胃癌，其

中肠上皮化生和不典型增生是胃黏膜良性病变向胃癌演变的

前奏，属于慢性增生性疾病，而在此过程中 Ｈｓｐ６０阳性表达率
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呈逐渐上升趋势［７］。

在人群中采用 Ｈｐ检测的血清学筛查，能够及早发现各种

消化性疾病患者，并得到早期治疗。本组结果表明，Ｈｐ蛋白

芯片血清学检测可以为临床判断是否为产毒的 Ｈｐ感染提供

科学依据，对判断预后有重要的临床意义，很适合广大基层医

院推广应用。
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·临床研究·

不同年龄段的女性感染人乳头瘤病毒情况分析

贺望娇（广西医科大学第四附属医院柳州市工人医院检验科，广西柳州　５４５００５）

　　【摘要】　目的　了解在不同年龄段人乳头瘤病毒（ＨＰＶ）感染率，为本区域女性宫颈癌防治提供依据。方法　

采用荧光定量聚合酶链反应（ＰＣＲ）对１２１２例不同年龄组患者进行低危型ＨＰＶ和高危型ＨＰＶ检测。结果在被检

测的１２１２例患者中，有２８４例感染ＨＰＶ，低危型１０１例，高危型１８３例，总阳性率２３．４３％。女性感染者以２１～４０

岁年龄组为主，而感染率在２１～３０岁年龄组达高峰，３１～４０岁年龄组以后开始减少，＞５０岁年龄组感染率最低。

３０岁以前以感染低危型 ＨＰＶ为主，３０岁以上感染以高危型 ＨＰＶ为主，高危型 ＨＰＶ感染阳性率在３０岁以上女性

感染率较高。　结论　３０岁以上女性为高危型 ＨＰＶ感染高发人群，加强该人群高危型 ＨＰＶ检测以便早期干预，

早期治疗，降低该人群宫颈癌的发生率和致死率至关重要。

【关键词】　人乳头瘤病毒；　聚合酶链反应；　感染
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　　宫颈癌是女性最常见的恶性肿瘤之一，也是目前人类第一

个病因较为明确的癌症。大量的流行病学和研究已经证明，

ＨＰＶ持续感染是宫颈癌的主要病因。宫颈癌患者中人乳头瘤

病毒（ＨＰＶ）感染率占９５％～９９．７％。２００９年５月召开的第

２５届国际乳头瘤病毒会议，阐明了全球 ＨＰＶ感染率呈上升趋

势［１］。宫颈癌是目前所有癌症当中，惟一可以有效预防、早期

发现、早期治疗的癌症。近年来，宫颈癌患者有明显上升趋势，

并有趋向年轻化的趋势，其原因与 ＨＰＶ感染增加有关。宫颈

ＨＰＶ筛查对宫颈癌的防治具有重要意义，现将本院１２１２例

宫颈 ＨＰＶ筛查情况报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１１年１～１２月到本院妇科门诊行 ＨＰＶ检

测的就诊患者１２１２例，年龄１６～７５岁，患者检查前３ｄ未进

行阴道用药或冲洗，２４ｈ内无性生活，非经期采样，采样前未

进行醋酸或碘液涂抹。

１．２　标本采集　用阴道窥器暴露宫颈口，用无菌棉拭子在宫

颈管内鳞柱状上皮交界处稍用力转动２周采样，慢慢取出棉拭

子，将其放入取样管中，拧紧盖子，做好标记，标本立即送检。

１．３　检查方法　检测仪器为ＤＡ７６００荧光扩增仪（由广州达

安有限公司生产），采用中山大学达安基因生物技术有限公司

ＨＰＶ核酸定量检测荧光ＰＣＲ试剂盒。

１．４　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１９．０软件对结果进行统计，犘＜

０．０５有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＨＰＶ检查结果　在被检测的１２１２例患者中，有２８４例

感染 ＨＰＶ，低危型１０１例，高危型１８３例，总阳性率２３．４３％。

表１　１２１２例女性 ＨＰＶ检出情况［狀（％）］

年龄（岁） 受检例数 低危型 ＨＰＶ 高危型 ＨＰＶ ＨＰＶ

≤２０ ２８ ６（２１．４３） ２（７．１４） １８（２８．５７）

２１～３０ ３２４ ６４（１９．７５） ４０（１２．３５） １１３（３２．１０）

３１～４０ ４２４ １６（３．７８） ８２（１９．３４） ９８（２３．１２）

４１～５０ ３９６ １５（３．７９） ５３（１３．３８） ６８（１７．１７）

＞５０ ４０ ０（０．００） ６（１５．００） ６（１５．００）

合计 １２１２ １０１（８．３３） １８３（１５．１０） ２８４（２３．４３）

２．２　ＨＰＶ在不同年龄段的感染情况　低危型 ＨＰＶ在各年

龄组的感染率分别是２１．４３％、１９．７５％ 、３．７８％、３．７９％、

０．００％，高危型 ＨＰＶ 在各年龄组的感染率分别是７．１４％、

１２．３５％、１９．３４％、１３．３８％、１５．００％。各年龄段 ＨＰＶ感染率

差异有统计学意义（犘＜０．０５）。女性感染者以２１～４０岁年龄段

为主，而感染率在２１～３０岁年龄组达高峰，３１～４０岁组以后开

始减少，＞５０岁年龄组感染率最低。３０岁以前以感染低危型

ＨＰＶ为主，年龄大于３０岁感染以高危型ＨＰＶ为主，见表１。

３　讨　　论

ＨＰＶ分低危型和高危型，低危型主要引起生殖道肛周皮
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