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慢性肺源性心脏病急性期低氧血症患者血清心肌酶

活性变化及临床意义

陈明友１，潘庭荣２△（１．四川省内江市隆昌县人民医院检验科　６４２１５０；２．四川省泸州市

人民医院检验科　６４６０００）

　　【摘要】　目的　探讨慢性肺源性心脏病（肺心病）急性加重期低氧血症患者５种血清心肌酶活性变化及其临床

意义。方法　以５４例慢性肺心病患者为肺心病组（实验组），并按低氧程度分为轻、中、重３组；以８０例健康人为健

康对照组。分别测定血清中肌酸激酶（ＣＫ）、肌酸激酶同工酶 ＭＢ（ＣＫＭＢ）、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）、α羟丁酸脱氢酶

（ＨＢＤＨ）、天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）活性及动脉血氧分压（ＰａＯ２），并对结果进行分析。结果　（１）肺心病组血

清各项心肌酶学指标均明显高于健康对照组。（２）肺心病轻、中、重３组血气分析结果：轻度１８例，ＰａＯ２（６９．６１±

１０．１３）ｍｍＨｇ；中度２４例，ＰａＯ２（４１．２５±５．３４）ｍｍＨｇ；重度１２例，ＰａＯ２（２７．３３±３．１１）ｍｍＨｇ，差异有统计学意

义（犘＜０．０５）。（３）肺心病组治疗后较治疗前各项酶学指标明显降低。（４）肺心病急性加重期死亡组心肌酶均值较

存活组明显增高。结论　血清心肌酶活性的变化和肺心病病情严重程度密切相关，其活性测定是评价疗效和判断

预后的重要参考指标。
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　　慢性肺源性心脏病简称慢性肺心病，是指由肺组织、肺血

管或胸廓的慢性病变引起的肺组织结构和（或）功能异常，导致

肺血管阻力增加，肺动脉压力增高，使右心室扩张或（和〉肥厚，

伴或不伴右心功能衰竭的心脏病，并排除先天性心脏病和左心

病变者［１］。血清心肌酶活性测定是诊断急性心肌梗死常用的

临床实验室检查项目。近年来在临床工作中发现，慢性肺心病

患者血清心肌酶学也有改变。为此，作者测定了肺心病患者血

清肌酸激酶（ＣＫ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）、乳酸脱氢酶

（ＬＤＨ）、α羟丁酸脱氢酶（ＨＢＤＨ）、天门冬氨酸氨基转移酶

（ＡＳＴ），将其与健康对照组进行了比较，并且比较了肺心病患

者治疗前后心肌酶活性变化及肺心病死亡患者与存活患者心

肌酶活性的差异，现将结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集２０１２年１月１日至８月１０日在隆昌县

人民医院呼吸内科住院治疗的慢性肺心病患者，诊断均符合

１９８０年全国第三次肺心病专业会议修订的诊断标准
［２］。所有

病例均排除合并急性心肌梗死、心肌病、肺梗死、肾梗死、脑梗

死、结缔组织病、溶血性贫血和急慢性病毒性肝炎等疾病。健

康对照组是隆昌县人民医院同期体检的健康人。肺心病组５４

例，男４２例，女１２例，年龄５９～７７岁，平均（６７．４±５．０）岁；健

康对照组８０例，男６０例，女２０例，年龄５８～８１岁，平均

（６７．１±５．４）岁。各组间年龄、性别构成比差异无统计学意义

·２９７· 检验医学与临床２０１３年４月第１０卷第７期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ａｐｒｉｌ２０１３，Ｖｏｌ．１０，Ｎｏ．７



（犘＞０．０５）。

１．２　方法　肺心病组全部病例均在入院当天测动脉血气分

析，次日及经治疗症状缓解后（出院复查时）清晨采空腹静脉血

检查ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＬＤＨ、ＨＢＤＨ及ＡＳＴ；健康对照组仅测心肌

酶。肺心病组按缺氧程度将实验组分为轻、中、重３组：（１）轻

度动脉血氧分压（ＰａＯ２）≥５０ｍｍＨｇ、ＳａＯ２＞８０％；（２）中度５０

ｍｍＨｇ＞ＰａＯ２≥３０ｍｍＨｇ，ＳａＯ２６０％～８０％；（３）重度ＰａＯ２

＜３０ｍｍＨｇ、ＳａＯ２＜６０％。采用日立７１８０全自动生化分析仪

测心肌酶活性，试剂由四川迈克科技有限责任公司提供；美国

ＮｏｖａＰＨＯＸ血气分析仪测动脉血氧分压、氧饱和度，试剂及

标准气由安图公司提供。

１．３　统计学处理　数据以狓±狊表示，两样本间比较采用狋检

验。应用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计分析，犘＜０．０５为差异有统

计学意义。

２　结　　果

２．１　慢性肺心病患者低氧血症的检测　肺心病轻、中、重３组

血气分析结果：轻度１８例，ＰａＯ２（６９．６１±１０．１３）ｍｍＨｇ；中度

２４例，ＰａＯ２ （４１．２５±５．３４）ｍｍ Ｈｇ；重 度 １２ 例，ＰａＯ２

（２７．３３±３．１１）ｍｍＨｇ，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

２．２　实验组血清心肌酶学变化　肺心病组血清各项心肌酶学

指标均明显高于健康对照组，见表１。

２．３　慢性肺心病轻、中、重３组间血清心肌酶学比较　经统计

学处理差异有统计学意义（犘＜０．０５），见表２。

２．４　实验组存活病例治疗前后血清心肌酶学变化　肺心病急

性加重期存活组经治疗后与治疗前相比，各项心肌酶学指标均

明显下降，见表３。

２．５　肺心病急性加重期死亡组与存活组血清心肌酶学比较　肺

心病急性加重期死亡组心肌酶学较存活组明显增高，见表４。

表１　肺心病组与健康对照组血清酶学指标变化比较（狓±狊，Ｕ／Ｌ）

组别 狀 ＣＫ ＣＫＭＢ ＬＤＨ ＨＢＤＨ ＡＳＴ

健康对照组 ８０ ７３．７３±２７．１１ １３．４５±５．１９ １２５．３１±４５．３８ １０３．８６±３７．５６ ２５．６５±９．４３

肺心病组 ５４ １８６．７６±６７．３９ ３３．７４±１８．９６ ２４８．８０±６６．８３ １９９．０７±７３．７８ ６７．２６±３３．７９

犘值 ＜０．０１ ＜０．０５ ＜０．０１ ＜０．０５ ＜０．０１

表２　肺心病急性加重期轻、中、重３组血清酶学指标比较（狓±狊，Ｕ／Ｌ）

组别 狀 ＣＫ ＣＫＭＢ ＬＤＨ ＨＢＤＨ ＡＳＴ

轻 １８ １２２．２８±３４．４６ １７．８３±６．１０ １７８．１７±３６．９９ １３９．８３±５８．４６ ３９．４４±１０．６７

中 ２４ １９１．００±４３．８４ ３１．０８土９．２６ ２６３．６３±４０．１３ ２００．７５±５０．６９ ６２．２１±９．９０

重 １２ ２７５．００±２６．２２ ６２．９２±１１．７０ ３２５．０８±３２．３７ ２８４．５８±４３．０１ １９９．０８±２９．４５

表３　４９例慢性肺心病急性加重期存活组治疗前后心肌酶学指标变化（狓±狊，Ｕ／Ｌ）

组别 ＣＫ ＣＫＭＢ ＬＤＨ ＨＢＤＨ ＡＳＴ

治疗前 １８７．４７±６９．１７ ３１．４７±１８．２２ ２４０．３３±６２．８９ １８７．６３±６６．７９ ６０．９６±２５．０２

治疗后 １３３．３９±３６．７８ １８．１０±７．７０ １６０．６１±４０．２１ １３６．３５±３８．０８ ３３．１６±８．３３

犘值 ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０５

表４　肺心病急性加重期死亡组与存活组心肌酶学指标比较（狓±狊，Ｕ／Ｌ）

组别 狀 ＣＫ ＣＫＭＢ ＬＤＨ ＨＢＤＨ ＡＳＴ

死亡组 ５ ２７５．４０±５３．９４ ５６．０１±９．７７ ３３８．１０±４７．２１ ３１１．２０±３５．８１ １２９．００±４８．６０

存活组 ４９ １８７．４７±６９．１７ ３１．４７±１８．２２ ２４０．３３±６２．８９ １８７．６３±６６．７９ ６０．９６±２５．０２

犘值 ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０５

３　讨　　论

血清ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＬＤＨ、ＨＢＤＨ、ＡＳＴ主要来源于心、肝、

肾、肺、骨骼肌等，一种器官或组织可含多种酶，同时一种酶亦

可分布于多种器官或组织。引起血清酶学改变的疾病除心血

管疾病外，尚有许多累及肺、肝、肾及骨骼肌等疾病者［３］。本研

究发现，肺心病患者血清中 ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＬＤＨ、ＨＢＤＨ、ＡＳＴ

均明显高于健康对照组，并且低氧越明显，病情越重，血清酶活

性越高；急性加重期患者经治疗后血清中各种心肌酶学指标均

显著下降；肺心病死亡组血清中的各种心肌酶学指标明显高于

存活组。所有病例均排除合并有急性心肌梗死等可引起血清

心肌酶值升高的其他疾病，提示肺心病患者存在有心肌、肝脏

等器官组织细胞的损伤。

慢性肺心病是临床的常见病，肺心病时血清心肌酶学改变

考虑可能与以下原因有关［４］：（１）由于缺氧、二氧化碳潴留、酸

碱失衡、肺部感染、肺淤血以及极度呼吸困难造成的呼吸肌损

伤等使机体处于缺氧和二氧化碳潴留状态，缺氧时线粒体功能

不全，ＡＴＰ合成减少，钠泵功能障碍，细胞肿胀以致细胞膜通

透性增高［５］。（２）细胞内 ＡＤＰ和 ＡＴＰ水解造成细胞内酸中

毒，使溶酶体膜不稳定，水解酶从溶酶体释出亦可损伤细胞膜

而使其通透性增高。（３）因能量供应不足，细胞蛋白合成与分

解失衡影响生物合成和修复过程而使细胞通透性增高，成为不

可逆变化，从而使其各种酶释放入血，造成血中酶活性增高。
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（４）肺部感染引起严重的细菌毒素、病毒刺激以及氧自由基对

全身器官或组织的毒性作用也会造成脏器损害。在综合因素

作用下，机体的组织或器官细胞会受到不同程度的损伤，细胞

膜的通透性增高，各种酶便会释放入血，导致血清酶增高，细胞

受损的程度往往与血清酶释放量呈正比［６］。临床研究表明，慢

性肺心病由于多种因素的作用，可引起不同程度的心肌缺血、

损伤和灶状坏死等病理改变，这种改变在常规心电图检查中常

不能反映出来，而血清酶学指标则往往可有不同程度的升高，

说明心肌酶学可作为肺心病疾病发展过程及预后的判定指标。

由于细胞受损程度与血清酶释放量呈正比，故氧分压的降

低、血清酶的升高对肺心病患者来说，可作为心肌受损、病情加

重的一种标志，也可作为评估肺心病预后的一种有效指标，动

态观察血清酶活性可反映病情的发展趋势［７１０］。肺心病患者

治疗前后血清心肌酶学指标差异有统计学意义，说明监测肺心

病患者的心肌酶学指标可判定肺心病患者的治疗效果。同时，

作者还发现，肺心病死亡组的血清心肌酶学指标显著高于存活

组，这说明监测肺心病时血清心肌酶学变化也是识别危重症患

者的一个重要依据［１１］。不可忽视的是，临床上应注意与可能引

起心肌酶学改变的其他疾病相鉴别，在排除心肌梗死、肺栓塞、

肾脏疾病、心肌病、溶血性贫血等疾病外，上述心肌酶学的变化，

可作为肺心病急性加重期疾病发展及预后的重要参考；同时血

清酶学明显增高也是疾病危重的信号，应引起临床高度重视，若

能及时采取有效措施，对改善患者预后有重要意义［１２］。

参考文献

［１］ 陆在英，钟南山．内科学［Ｍ］．７版．北京：人民卫生出版

社，２００８：９１９７．

［２］ 崔祥摈，王鸣歧．实用肺脏病学［Ｍ］．上海：上海科学技术

出版社，１９９１：４５７４５９．

［３］ 李影林．中华医学检验全书（上卷）［Ｍ］．北京：人民卫生

出版社，２０００：８２４８４４．

［４］ 陈灏珠．实用内科学［Ｍ］．１０版．北京：人民卫生出版社，

２００２：１３０２１３０３．

［５］ 杨生岳，冯恩志，祁玉曙，等．高原慢性肺源性心脏病血清

酶活性与病情及预后的关系［Ｊ］．西北国防医学杂志，

２０００，２１（３）：１７０１７２．

［６］ 骆旭棠，倪少华．肺心病急性发作期酶学改变的临床观察

［Ｊ］．实用心脑肺血管病杂志，１９９５，３（１）：３８．

［７］ 崔淑兰，宋泽庆．肺心病患者急性期血清三种心肌酶学测

定的临床意义［Ｊ］．中国基层医药，２００３，１０（１０）：１０２８．

［８］ 陈永凤，刘巨源．慢性肺心病急性期几种血清酶活性变化

的意义探讨［Ｊ］．中国医师进修杂志，２００６，２９（４）：２５２７．

［９］ 舒国长，李英梅．血清酶与肺源性心脏病和缺氧程度的关

系［Ｊ］．中国综合临床，２００１，１７（５）：１８１９．

［１０］姜文青，王学坤．慢性肺心病患者合并低氧血症血清酶学

变化的临床意义［Ｊ］．河北医学，２００３，９（２）：１１２１１３．

［１１］陈雪英，何艳，周莹．血清酶学检测对肺源性心脏病呼吸

衰竭患者诊断的临床意义［Ｊ］．华北煤炭医学院学报，

２００６，８（４）：４４８４５０．

［１２］曾飞球，刘丽华．肺心病血清酶的变化［Ｊ］．中国基层医

药，２００２（５）：２８２９．

（收稿日期：２０１２０９１０　修回日期：２０１２１２２３）

（上接第７９１页）

异性（９４％～９８％）高。在一项长达８年的对比研究中，所有

ＡＫＡ阳性的患者都出现不同程度的侵蚀性病变，ＡＫＡ与ＲＡ

病情严重程度和活动性有一定关系。本试验中，ＡＫＡ阳性率

较抗ＣＣＰ和ＲＦ低。

抗ＣＣＰ的检测对ＲＡ的诊断有高度的特异性，并可作为

ＲＡ早期诊断的标记物。目前认为抗ＣＣＰ对ＲＡ诊断的敏感

性为５０％～７８％，特异性为９６％，早期患者阳性率可达８０％，

统计显示抗ＣＣＰ对ＲＡ的敏感性与ＲＦ差异无统计学意义。

ＲＦ在ＲＡ患者中的阳性率达５０％～９０％
［３］。但ＲＦ阴性

不能排除ＲＡ诊断。健康人群中约有５％的人ＲＦ阳性，７０岁

以上的人阳性率高达１０％～２５％，但临床意义不太明确。有

人认为，ＲＦ阳性常早于临床症状许多年出现，这些人患ＲＡ的

风险较ＲＦ阴性的人要高５～４０倍。本试验结合临床分析得

出：ＲＦ阳性的 ＲＡ患者，抗ＣＣＰ阳性的检出率明显高于 ＲＦ

阴性的ＲＡ患者，抗ＣＣＰ阳性患者比抗ＣＣＰ阴性的患者易发

展成为影像学能检测到的骨关节损伤，较符合 Ｑｕｉｎｎ等
［４］报

道。抗ＣＣＰ阳性和 ＲＦ阳性呈正相关性
［５６］。因本试验方法

学ＲＦ检测成本和费用较低，适合于我国贫困地区 ＲＡ诊断

筛查。

通过临床综合分析，ＡＫＡ、抗ＣＣＰ和ＲＦ等３项血清学联

合检测灵敏度高，在初步筛查和早期确诊ＲＡ方面具有提高临

床医学诊断率和筛查非ＲＡ疾病的重要作用，在预防漏诊、误

诊，实现早诊断、早治疗、早宣教，预测骨质破坏程度等方面都

具有重要意义，同时可提高患者的生活质量和劳动能力。
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