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摘要 目的 调查载脂蛋白 E( ApoE) 基因多态性与维持性
血液透析( MHD) 患者心血管并发症之间的联系。方法 选
取 189 例 MHD 的终末期肾脏病( ESＲD) 患者( 实验组) 和
165 例健康人( 对照组) 。检测两组的脂联素、血肌酐( Scr) 、
尿素氮( BUN) 和总胆固醇( TC) 、白蛋白( ALB) 、三酰甘油
( TG) 、高密度脂蛋白( HDL-C) 和低密度脂蛋白( LDL-C) 水
平，用 PCＲ-ＲFLP检测 ApoE基因多态性，按基因型将其分为
ε 2、ε 3 和 ε 4 三组，观察其心血管相关并发症的发生率。结
果 与对照组相比，实验组脂联素、Scr、BUN、TC、TG和 LDL-
C水平升高，ALB和 HDL-C 水平降低; 实验组中 ε 3 /3 基因
型和 ε 3 等位基因的分布频率显著下降，而 ε 4 /3 和 ε 4 显
著增加。三个不同基因组中，ε 4 组脂联素、Scr、BUN 和 TC
等指标水平及低血压、高血压、冠心病和慢性心功能不全的
发生率最高，但 HDL-C水平最低，ε 3 组则与之相反。Logis-
tic回归分析证实 ε 3 / 3 基因型和 ε 3 等位基因是 MHD患者
心血管并发症的保护性因素，但 ε 4 /3 基因型和 ε 4 等位基
因是危险因素。结论 ApoE基因多态性在一定程度上影响
行 MHD的 ESＲD患者心血管相关并发症的发生与发展，且
ε 4 / 3 基因型和 ε 4 等位基因是 ESＲD 行 MHD 患者心血管
疾病的危险性因素。
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终末期肾病( end stage renal disease，ESＲD) 是
最常见的致死性疾病之一，血液透析( hemodialysis，
HD) 是主要的肾脏替代治疗方法。即便透析技术已
有所改善，但 HD 患者的死亡率仍旧较高。有研
究［1］表明，与健康人群相比，行 HD 的 ESＲD 患者死
亡率较高的主要原因是心血管并发症，包括冠心病、
心力衰竭和外周血管疾病 。据报道［2］，载脂蛋白 E
( apolipoprotein E，ApoE) 是一些心血管疾病( 如心肌

梗死和冠状动脉疾病) 的遗传风险因素。作为一种
主要的人体蛋白，ApoE的主要作用是通过与低密度
脂蛋白( low-density lipoprotein cholesterol，LDL-C) 受
体相互作用来调节细胞内胆固醇水平和脂质摄入。
ε 2、ε 3 和 ε 4 为 ApoE最常见的的三个多态性等位
基因，分布频率分别为 8. 4%、77. 9%和 13. 7%，这
三种等位基因分别代表 ApoE 的 E2、E3 和 E4 的三
个同构体［3］。ApoE基因多态性与多种疾病相关，如
2 型糖尿病、心血管疾病，阿尔茨海默病等，且已有
报道指出 ApoE 的 ε 4 等位基因与总胆固醇( total
cholesterol，TC) 和 LDL-C 的高水平有一定关联［4］。
然而，ApoE基因多态性对 ESＲD接受维持性血液透
析( maintenance hemodialysis，MHD) 患者的心血管
并发症的影响却鲜有报道。该研究旨在了解 ApoE
基因多态性与 ESＲD MHD 患者心血管并发症之间
的关联。

1 材料与方法

1． 1 病例资料 选取 2014 年 6 月 ～ 2017 年 6 月于
我院行 MHD治疗的 189 例 ESＲD患者，所有患者使
用聚砜膜透析器( 天津海迪尼国际贸易有限公司，

天津，中国) 和碳酸氢盐透析液( 透析液流量: 500
ml /min，血流量: 200 ～ 250 ml /min) 进行规律透析，
通路为中心静脉导管或动静脉内瘘，透析频率为每

周 3 次，每次约 4 h。其中男 103 例，女 86 例，男女
比例 1. 2 ∶ 1; 年龄 25 ～ 75 ( 46. 21 ± 9. 40) 岁。入选
标准如下:① 满足 ESＲD诊断标准; ② 入组前 2 个
月内无急性感染、手术和创伤史; ③ 无严重的心
脏，脑，肺，肝脏疾病; ④ 无严重出血倾向或输血
史;⑤ 除肾性贫血外，无其他血液疾病。排除标准
如下:① 本研究期间接受不规则血液透析的患者;
② 怀孕或正在育婴期的患者; ③ 合并低血压患者;
④ 肿瘤、严重心功能不全、活动性肝炎和风湿性疾
病的患者。原发病组成为: 慢性肾小球肾炎 58 例，
糖尿病性肾病 47 例，良性小动脉肾硬化 33 例，15
例慢性间质性肾炎，肾盂肾炎 9 例，多囊肾 7 例，痛
风性肾病 4 例，2 例梗阻性肾病，14 例原因不明确。
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同期选取 165 名健康人群作为对照组，其中男 90
例，女 75 例，年龄 23 ～ 72 ( 45. 12 ± 9. 09 ) 岁。两组
间年龄、性别差异无统计学意义。
1． 2 方法
1． 2． 1 临床观察与生化检测 抽取对照组及实验
组透析前空腹静脉血，检测血脂，通过 ELISA 法检
测脂联素，酶测试法测血肌酐( serum creatinine，Scr)
和尿素氮( blood urea nitrogen，BUN) ，脂质法分别检
测 TC、三酰甘油( triglyceride ，TG) 、高密度脂蛋白
( high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C ) 、LDL-
C，通过 ELISA 实验检测血清白蛋白( serum albu-
min，ALB) 。观察实验组患者行 HD 后的心血管并
发症: 如低血压、高血压、冠心病及慢性心功能不全。
采用 WHO标准［5］诊断低血压和高血压; 明尼苏达
州标准［6］用于诊断冠心病; Framingham 心力衰竭诊
断标准［7］诊断慢性心功能不全。
1． 2． 2 PCＲ-ＲFLP 通过 PCＲ-ＲFLP检测位于第四
外显子中的 ApoE 基因; 收集每位受试者外周静脉
血( 3 ～ 5 ml) ，采用 1%乙二胺四乙酸( EDTA) 抗凝
的常规酚法提取 DNA。将 DNA 浓度稀释至 10 ng /
μl。通过 PCＲ-ＲFLP 检测位于第四外显子中的
ApoE基因。由 Primer Premier 5. 0 软件设计 PCＲ引
物; 上游引物: 5'-AACAACTGACCCCGGTGGCG-3';
下游引物: 5'-ATGGCGCTGAGGCCGCGCTC-3'。PCＲ
反应体系为 25 μl。PCＲ 扩增条件为: Stage1 预变
性: 95 ℃ 5 min; Stage2 循环反应: 95 ℃ 30 min，65
℃ 30 min，72 ℃ 30 min; ( 循环 45 次) ; Stage3 延伸
阶段: 72 ℃ 10 min。将 PCＲ扩增产物转移至 0. 5 ml
无菌管中，加入 0. 5 μl Hhal 酶( 10 U /μl) 后充分振
荡。离心一段时间后，将无菌管在 37 ℃水浴箱中放
置 3 h以上。收集总共 10 μl的酶水解产物，以 8%
聚丙烯酰胺凝胶电泳( 19 ∶ 1) ，在 120 V的条件下进
行电泳 90 min。使用溴化乙锭进行染色，并在紫外
灯下观察结果。

1． 2． 3 ApoE 基因型及等位基因分布频率 根据
ApoE的不同基因型，将其分为 3 组: ε 2 组( ε 2 / 2
和 ε 4 / 2 基因型) ; ε 3 组( ε 3 / 3 和 ε 3 / 2 基因
型) ; ε 4 组( ε 4 / 3 和 ε 4 / 4 基因型) 。使用印迹杂
交法检测 ApoE 基因型，比较不同基因型的基线特
征及等位基因分布频率，并观察与心血管并发症的

关系。
1． 3 统计学处理 采用 SPSS 22. 0 软件进行分析。
使用 Hardy-Weinberg平衡来检测基因型分布。计量
资料以珋x ± s表示，并采用进行独立样本近似 t检验。
计数资料以百分比或比例表示，并通过 χ2 检验或
Fisher精确概率检验进行比较。等级数据用秩和检
验表示。相对风险的概率比和 95%置信区间( CI)
用非条件逻辑回归分析表示。P ＜ 0. 05 为差异具有
统计学意义。

2 结果

2． 1 实验组与对照组生化指标比较 实验组脂联
素、Scr、BUN、TC、LDL-C 及 TG 显著高于对照组，
HDL-C和 ALB 均明显偏低，差异有统计学意义( P
＜ 0. 05) 。见表 1。
2． 2 聚合酶链反应 － 限制性片段长度多态性
( PCＲ-ＲFLP) PCＲ-ＲFLP 检测法鉴定 ApoE 的 6
种常见基因型，基因名称及所包含片段长度如下: 含

两个片段的 ε 3 /3 基因型( 91 bp、48 bp) 、ε 4 /4 基因
型( 72 bp和 48 bp) 、ε 2 /2 基因型( 91 bp、83 bp) ;
含有三个片段的 ε 4 /3 基因型( 91 bp、72 bp 和 48
bp) 、ε 3 /2 基因型，( 91 bp，83 bp 和 48 bp) 、ε 4 /2
基因型( 91 bp，83 bp 和 48 bp) 。各片段经 PCＲ 扩
增及 Hhal酶水解后进行凝胶电泳，见图 1。
2． 3 实验组和对照组 ApoE 基因型和等位基因分
布频率 Hardy-Weinberg 平衡表明，两组样本实际
基因型和理论基因型的频率差异无统计学意义，且

基因型的分布具备遗传均衡的群体代表性，其中

表 1 实验组与对照组各生化指标比较( 珋x ± s)

项目 实验组 ( n = 189) 对照组( n = 165) t值 P值

脂联素 ( μg /ml) 33． 79 ± 11． 28 12． 77 ± 2． 93 23． 27 ＜ 0． 001

Scr( μmol /L) 768． 30 ± 111． 99 62． 00 ± 13． 10 80． 52 ＜ 0． 001

BUN( mmol /L) 27． 01 ± 5． 39 3． 42 ± 1． 09 55． 22 ＜ 0． 001

ALB( g /L) 34． 80 ± 5． 00 40． 03 ± 1． 56 12． 89 ＜ 0． 001

TC( mmol /L) 4． 05 ± 1． 73 3． 64 ± 0． 38 2． 00 0． 047

TG( mmol /L) 2． 75 ± 0． 76 1． 47 ± 0． 31 20． 22 ＜ 0． 001

HDL-C( mmol /L) 0． 88 ± 0． 24 1． 53 ± 0． 39 19． 27 ＜ 0． 001

LDL-C( mmol /L) 3． 27 ± 0． 83 2． 48 ± 0． 67 9． 83 ＜ 0． 001
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表 2 实验组和对照组 ApoE基因型和等位基因频率的比较

ApoE 类别 实验组( n = 189) 对照组( n = 165) χ2 值 OＲ ( 95% CI) P值
基因型 ε 2 /2 21 16 Ｒef

ε 3 /2 6 5 0． 13 0． 914( 0． 236 ～ 3． 540) 0． 897
ε 3 /3 58 108 2． 46 0． 409 ( 0． 198 ～ 0． 845) 0． 014
ε 4 /3 63 20 2． 11 2． 400 ( 1． 054 ～ 5． 462) 0． 035
ε 4 /4 11 5 0． 82 1． 676 ( 0． 484 ～ 5． 801) 0． 413
ε 4 /2 30 11 1． 52 2． 078 ( 0． 804 ～ 5． 368) 0． 128

等位基因 ε 2 78 48 Ｒef
ε 3 185 241 3． 65 0． 472 ( 0． 314 ～ 0． 710) ＜ 0． 001
ε 4 115 41 2． 12 1． 726 ( 1． 040 ～ 2． 864) 0． 034

表 3 ApoE基因型与 ESＲD MHD患者在 ε 2、ε 3 和 ε 4 组的基线特征之间的关系( 珋x ± s)

项目 ε 2 组( n = 51) ε 3 组( n = 64) ε 4 组( n = 74)
年龄( 岁) 46． 49 ± 10． 46 45． 69 ± 8． 89 46． 47 ± 9． 18
性别

男 28 34 41
女 23 30 33
脂联素 ( μg /ml) 32． 65 ± 9． 51 28． 65 ± 8． 94* 39． 03 ± 12． 03* #

Scr ( μmol /L) 763． 78 ± 123． 04 723． 76 ± 91． 62* 809． 93 ± 105． 73* #

BUN ( mmol /L) 26． 61 ± 5． 67 24． 36 ± 4． 73* 29． 58 ± 4． 53* #

ALB ( g /L) 34． 36 ± 5． 64 35． 43 ± 4． 98 34． 57 ± 4． 54
TC ( mmol /L) 3． 00 ± 0． 34 2． 50 ± 0． 47* 6． 11 ± 0． 55* #

TG ( mmol /L) 2． 68 ± 0． 86 2． 84 ± 0． 76 2． 71 ± 0． 69
HDL-C ( mmol /L) 0． 84 ± 0． 06 1． 13 ± 0． 21* 0． 69 ± 0． 11* #

LDL-C ( mmol /L) 3． 20 ± 0． 94 3． 38 ± 0． 83 3． 23 ± 0． 76

与 ε 2 组比较: * P ＜ 0. 001; 与 ε 3 组比较: #P ＜ 0. 001

图 1 PCＲ-ＲFLP检测 ApoE基因型

ε 3 /3 和 ε 4 /3 基因型在两组中出现频率最高，其次
是 ε 2 /2 和 ε 4 /2，而 ε 4 /4 和 ε 3 /2 为最低。与对
照组相比，实验组中 ε 3 /3 和 ε 3 明显下降，而 ε 4 /3
和 ε 4 明显上升( 均 P ＜ 0. 05) ，说明 ε 3 /3 和 ε 3 是
ESＲD MHD患者心血管并发症的保护性因素，而 ε
4 /3 和 ε 4 则为危险性因素。两组间其他基因型和

等位基因的分布频率差异无统计学意义。见表 2。
2． 4 ApoE 基因型与 ESＲD MHD 患者在 ε 2、ε 3
和 ε 4 组的基线特征之间的关系 患者在年龄、性
别、ALB、TG 和 LDL-C 的浓度在不同 ApoE 基因型
中无明显差异( 均 P ＞ 0. 05) 。ε 4 组中脂联素，Scr、
BUN、TC均高于其他组，而 ε4 组 HDL-C 低于其他
组( P ＜ 0． 05) 。ε 3 组与 ε 2 组比较，HDL-C 水平较
高，脂联素、Scr、BUN、TC 水平较低( 均 P ＜ 0． 05 ) 。
见表 3。
2． 5 ESＲD行 MHD 患者心血管并发症发生率及
与在 ε 2，ε 3 和 ε 4 组 ApoE基因型的相关性 与其
他组患者相比，ε 4 组的 MHD 患者更可能患有低血
压，高血压，冠心病和慢性心功能不全的并发症( 均

P ＜ 0． 05) 。ε 3 组患者在 ε 2 和 ε 4 组患者中心血
管并发症更少( 均 P ＜ 0． 05) 。见表 4。
2． 6 MHD患者心血管并发症的危险因素 以心
血管并发症作为独立变量行二元逻辑回归分析，因

变量中有心血管并发症赋值 1，无心血管并发症赋
值 0; 自变量: 基因型自变量，ε 3 组基因型赋值 0，ε
4 组基因型赋值 1; 脂联素、Scr、BUN、TC、HDL-C
等自变量均为数值变量。结果证实ε3和ε4组的
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表 4 ESＲD MHD患者在 ε 2，ε 3 和 ε 4 组 ApoE基因型心血管并发症发生率

并发症 ε 2 组( n = 51) ε 3 组( n = 64) ε 4 组( n = 74) χ2 值 P值
低血压

是 7 2* 24* # 21． 13 ＜ 0． 001
否 44 62 50
高血压 32． 51 ＜ 0． 001
是 13 4* 37* #

否 38 60 37
冠心病 48． 23 ＜ 0． 001
是 12 6* 47* #

否 39 58 27
慢性心功能不全 37． 09 ＜ 0． 001
是 21 6* 44* #

否 30 58 30

与 ε 2 组比较: * P ＜ 0． 05; 与 ε 3 组比较: #P ＜ 0． 05

表 5 Logistic回归分析 ESＲD患者心血管并发症的危险因素

项目 B S． E． Wald P值 OＲ值 Lower Upper
ε 3 组 － 1． 636 0． 803 4． 148 0． 042 0． 195 0． 04 0． 94
ε 4 组 5． 129 1． 98 6． 713 0． 01 168． 816 3． 487 8 173． 253
脂联素( μg /ml) 0． 015 0． 025 0． 355 0． 551 1． 015 0． 966 1． 066
Scr( μmol /L) 0． 001 0． 005 0． 009 0． 924 1． 001 0． 99 1． 011
BUN( mmol /L) － 0． 08 0． 116 0． 472 0． 492 0． 924 0． 736 1． 159
TC( mmol /L) － 0． 672 0． 535 0． 576 0． 209 0． 511 0． 179 1． 458
HDL-C( mmol /L) － 2． 466 2． 064 1． 428 0． 232 0． 085 0． 001 4． 852

基因型与尿毒症血透患者的心血管并发症相关，ε 3
及 ε 3 / 3 是其保护性因素，而 ε 4 与 ε 4 / 3 则为危
险性因素( 均 P ＜ 0． 05) ; 而其他指标不是其危险性
因素( 均 P ＞ 0. 05) 。见表 5。

3 讨论

3． 1 ESＲD MHD 患者生化指标 实验组中脂联
素、Scr、BUN、TC、TG、LDL-C 明显高于对照组，而
ALB和 HDL-C均低于对照组。有研究［8］证实，血浆
脂联素水平取决于肾功能，BUN 和 Scr 升高提示肾
功能损害，肾功能损害患者脂联素水平明显增加; 高

水平 LDL-C、高 TC 和 TG 可导致肾损伤，且 LDL-C
水平升高是日本男性患慢性肾脏疾病的独立因

素［9］，故脂质代谢可通过影响肾脏功能，进而影响

脂联素、Scr及 BUN的水平。
3． 2 ApoE 基因型和 ESＲD MHD 患者在 ε 2、ε 3
和 ε 4 组的基线特征及等位基因分布频率 本研究
显示 ε 4 组的脂联素，Scr、BUN和 TC水平均高于其
他组，而 HDL-C 水平低于其他组。ε 3 组与 ε 4 组
相比则具有相反的趋势。肾小球硬化是致使 Scr 和
BUN水平升高的基础，而 ApoE 则与肾小球硬化的
进展相关［10］。一项有关健康人血肌酐水平与 ApoE
多态性关联性的研究表明 ApoE 携带者( ε 4 /3 和 ε

4 /4) 倾向于具有最低的 Scr水平［11］。因 ε 4 基因在
脂肪细胞中明显具有较高的表达率［12］，既往研究证

实 ε 4 可增加个体脂肪摄入中 LDL-C 水平，降低
HDL-C水平［13］，含有 ε 4 的个体，TC和 LDL-C 水平
明显高于其他个体，反之 HDL-C 水平则较低［14］。
另外，本研究中实验组中 ε 3 /3 及 ε 3 的分布频率明
显低于对照组，反之 ε 4 /3 和 ε 4 则显著偏高。且现
已均知高水平 LDL-C 可增加心血管疾病的风险，
HDL-C因可提取组织内胆固醇并转移致肝脏代谢
排出则益于心血管系统和肾功能［15］。综上可知，ε
4 及 ε 4 /3 可被认为是 ESＲD MHD患者心血管并发
症的危险性因素。与本研究一致的是 Dekroon et
al［16］曾报道，ε 4 等位基因通过改变脂质成分代谢
使心血管疾病发生风险升高。
3． 3 ESＲD行 MHD 患者心血管并发症发生率及
与在 ε 2、ε 3 和 ε 4 组 ApoE基因型的相关性 通过
本实验可知，ε 4 组患者的 ESＲD MHD 患者更有可
能出现低血压，冠心病和慢性心功能不全的并发症，

而 ε 3 组患者的并发症发生率则较低。以往研究证
实血浆脂质升高是心血管疾病的主要风险，ApoE 多
形性通过其他生物化学途径影响血浆中的脂质组成

和心血管疾病进展; ε 4 等位基因增加认知衰退、中
风、高血压和冠状动脉疾病的风险［17］。此外，本研
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究回归分析表明，ε 3 /3 及 ε 3 是 ESＲD MHD 患者
心血管并发症的保护性因素，ε 4 /3 和 ε 4 是相关危
险性因素。尽管多项研究表明 ε 4 等位基因是心血
管并发症的一项高危因素，然而 ε 3 等位基因在某
些疾病中的保护作用仍有待进一步探索。
总之，本研究证实 ApoE 基因多态性对 ESＲD

MHD患者心血管并发症发生发展具有一定的影响
及 ε 4 基因型和其等位基因可增加此类患者发生心
血管并发症的风险，为预防和治疗 ESＲD MHD患者
的心血管并发症提供了临床意义。但因本实验受样
本量较小的限制，未来则需扩大样本量进一步探索

ApoE基因多态性对 ESＲD MHD患者心血管并发症
的影响。
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Ｒelationship between apolipoprotein E gene polymorphism and
cardiovascular complications in maintenance hemodialysis patients

Zheng Changzhi，Wang Juan，Qi Xiangming，et al
( Dept of Nephrology，The First Affiliated Hospital of Anhui Medical University，Hefei 230022)

Abstract Objective To investigate the association between apolipoprotein E ( ApoE) gene polymorphism and
cardiovascular complications in maintenance hemodialysis ( MHD) patients． Methods 189 end stage renal disease
( ESＲD) patients with MHD ( experimental group) and 165 healthy people ( control group) were selected． Serum
levels of serum creatinine ( Scr) ，blood urea nitrogen ( BUN) ，total cholesterol ( TC) ，albumin ( ALB) ，triglycer-
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ide ( TG) ，HDL-C and LDL-C were measured． ApoE gene polymorphism was detected by PCＲ-ＲFLP． The compo-
nents were divided into ε 2，ε 3 and ε 4 groups by genotype． The biochemical indexes，the incidence of cardiovas-
cular complications and the frequency of distribution were compared between the two groups． Ｒesults Compared
with the control group，the levels of adiponectin，Scr，BUN，TC，TG and LDL-C were increased and the levels of
albumin and HDL-C were decreased in the experimental group． The frequency of ε 3 /3 genotype and ε 3 allele
were decreased significantly，while ε 4 /3 and ε 4 were increased remarkable in the experimental group as compared
with those in the control group． The levels of adiponectin，Scr，BUN and TC in the ε 4 group were elevated，as well
as incidences of hypotension，hypertension，coronary heart disease and chronic heart failure，but the level of of
HDL-C were reduced compared with other groups，The logistic regression analysis confirmed that the ε 3 /3 geno-
type and the ε 3 allele were protective factors，but the ε 4 /3 genotype and the ε 4 allele were risk factors for cardi-
ovascular complications in ESＲD with MHD patients． Conclusion This study demonstrates that ApoE gene poly-
morphism affects the occurrence and development of cardiovascular complications in MHD patients of ESＲD to a
certain extent，and ε 4 /3 genotype，ε 4 allele are risk factors for cardiovascular disease of ESＲD patients on MHD．
Key words ApoE; gene polymorphism; end stage renal disease; maintenance hemodialysis; cardiovascular com-
plications
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肿瘤异常糖蛋白在肺癌中的诊断价值
陈秋莉1，王莲子1，吴 宪1，刘嘉清1，李 涛1，徐元宏1，周 敏2，徐胜前3

摘要 目的 探讨肿瘤异常糖蛋白( TAP) 与血清癌胚抗原
( CEA) 、神经元特异性烯醇化酶( NSE) 、细胞角蛋白 19 片段
( CYFＲA211) 联合检测在肺癌诊断中的价值。方法 选取
患者共 612 例，其中肺癌患者 400 例，肺部良性疾病患者 212
例，用电化学发光法检测患者血清 CEA、NSE、CYFＲA 211 的
浓度，用凝集反应的方法检测 TAP。结果 TAP的阳性率在
肺恶性肿瘤组明显比肺部良性疾病组高，且血清 CEA、NSE、
CYFＲA 211 水平明显高于肺部良性疾病组，差异有统计学
意义( P ＜ 0. 05) 。在肺恶性肿瘤组中，TAP 检测的敏感度是
83. 25%，高于其他 3 项血清学检测指标。TAP 检测的结果
与肺恶性肿瘤组织学类型有关( P ＜ 0. 05 ) 。TAP 检测联合
血清 CEA、NSE、CYFＲA 211 检测 ＲOC曲线下面积是 0. 82( P
＜ 0. 01) ，明显大于 CEA、NSE、CYFＲA 211 联合检测的 ＲOC
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曲线下面积。结论 TAP 是肺癌诊断的敏感指标，TAP 与
CEA、NSE、CYFＲA 211 联合检测能够提高肺癌诊断的有效
性。
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中图分类号 Ｒ 5
文献标志码 A 文章编号 1000 － 1492( 2018) 06 － 0960 － 04
doi: 10． 19405 / j． cnki． issn1000 － 1492． 2018． 06． 028

目前，常用的肺癌血清肿瘤标志物有癌胚抗原

( carcinoembryonic antigen，CEA) 、可溶性细胞角蛋
白 19 片段( cytokeratin frament19，CYFＲA 211) 、神经
元特异性烯醇酶( neuron specific enolase，NSE) 、糖
类抗原 125 ( cancer antigen 125，CA125) 及鳞状细胞
癌相 关 抗 原 ( squamous cell carcinoma antigen，
SCC) ［1 － 2］。由于血清肿瘤标志物的敏感性低，不能
作为肺癌早期诊断的有效工具。计算机断层扫描
( computed tomography，CT) 作为肺癌早期筛选的工
具［3］，使用低剂量 CT 早期筛查可有效降低肺癌患
者的死亡率，CT 检查的敏感性高，但是对早期肺癌
诊断的特异性低，易把肺良性肿块误诊为肺癌，所以

寻找一种对早期肺癌诊断有效的检测指标显得尤为

重要。该文通过分析肿瘤异常糖蛋白( tumor abnor-
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