
Plasmabiomarkersofoxidativestressinneonatalbrain
injury[J].ClinPerinatol,2015,42(3):529-539.

[2]FRIBERGH,CRONBERGT.Hypoxic-IschemicEnceph-
alopathy[J].SeminarsinNeurology,2017,37(1):3-4.

[3] CHAPARROHUERTA V,FLORESSOTO M E,ME-
RINSIGALA M E,etal.Proinflammatorycytokines,

enolaseandS-100asearlybiochemicalindicatorsofhy-
poxic-ischemicencephalopathyfollowing perinatalas-
phyxiainnewborns[J].PediatrNeonatol,2017,58(1):

70-76.
[4] HUAC,JU WN,JINH,etal.Molecularchaperonesand

hypoxic-ischemicencephalopathy[J].NeuralRegenRes,

2017,12(1):153-160.
[5]LVHY,WUSJ,GUXL,etal.Predictivevalueofneu-

rodevelopmentaloutcomeandserumtauproteinlevelin
neonateswithhypoxicischemicencephalopathy[J].Clin
Lab,2017,63(7):1153-1162.

[6]LVHY,WUSJ,WANGQL,etal.Effectoferythropoi-
etincombinedwithhypothermiaonserumtauprotein
levelsandneurodevelopmentaloutcomeinneonateswith
hypoxic-ischemicencephalopathy[J].NeuralRegenRes,

2017,12(10):1655-1663.
[7] HALLMANN AL,ARAUZO-BRAVO MJ,MAVROM-

MATISL,etal.Astrocytepathologyinahumanneuralstem
cellmodeloffrontotemporaldementiacausedby mutant
TAUprotein[J].SciRep,2017,3(7):42991-42998.

[8] YILDIZEP,EKICIB,TATLIB.Neonatalhypoxicische-
micencephalopathy:anupdateondiseasepathogenesis
andtreatment[J].ExpertRevNeurother,2017,17(5):

449-459.
[9]ZHANGXD,ZHAOSY,LIYL,etal.Taurineaffects

expressionofICAM-1,VCAM-1byp38pathwayinhy-
poxicendothelialcells[J].ZhongguoZhongYaoZaZhi,

2017,42(12):2350-2354.
[10]THOMASN,ABIRAMALATHA T,BHAT V,etal.

Phasechangingmaterialfortherapeutichypothermiain
neonateswithhypoxicischemicencephalopathy-Amulti-
centricstudy[J].IndianPediatr,2017,55(3):201-205.

[11]IRURITAOLIVARESJ,ALEMÁNAGUILERAI,VI-
CIANOBADALJ,etal.Evaluationofthe maximum
lengthofdeciduousteethforestimationoftheageofin-
fantsandyoungchildren:proposalofnewregressionfor-
mulas[J].IntJLegalMed,2014,128(2):345-352.

[12]BANOS,CHAUDHARYV,GARGAUC.Neonatalhy-
poxic-ischemicencephalopathy:aradiologicalreview[J].J
PediatrNeurosci,2017,12(1):1-6.

[13]YANGCS,LINYZ,GUOQ,etal.Chineseherbalmedi-
cinexingnaojinginjection,forhypoxicischemicencepha-
lopathyinnewborns:asystematicreviewandmeta-analy-
sis[J].ChinJIntegrMed,2018,24(3):1-9.

(收稿日期:2019-02-17  修回日期:2019-05-22)

·临床探讨· DOI:10.3969/j.issn.1672-9455.2019.19.048

免疫组化染色法及肿瘤标志物检测在结直肠癌患者中的诊断价值

雷文珍

江西省宜春市高安市瑞州医院检验科,江西宜春330800

  摘 要:目的 探究免疫组化染色法检测及肿瘤标志物在结直肠癌患者中的诊断价值。方法 选取2018
年1-10月在该院治疗的24例结直肠癌患者作为研究组,另选取同期来该院进行健康体检的24例健康人作为

对照组。采用免疫荧光基因检测法分别检测两组研究对象抑癌基因KAI1的表达情况,抽取两组研究对象空腹

静脉血检测肿瘤标志物水平并进行比较分析。结果 研究组和对照组正常组织中抑癌基因KAI1表达分布差

异无统计学意义(P>0.05);研究组中正常组织、癌旁组织、癌组织抑癌基因KAI1表达分布占比逐渐降低,差

异有统计学意义(P<0.05);研究组肿瘤标志物癌胚抗原(CEA)、糖类抗原(CA)12-5、CA19-9检出率及检测水

平均明显高于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。结论 免疫组化染色法检测是肿瘤患者可选的重要检

查,能检出患者抑癌基因的异常与否,有助于结直肠癌患者的诊断。肿瘤标志物CEA、CA12-5、CA19-9等是结

直肠癌诊断、治疗及预后判断的重要标志物。
关键词:免疫组化染色法; 结直肠癌; 肿瘤标志物
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  随着社会的发展、科学的进步,医疗技术日新月

异,人们对于疾病的认识也越来越深入,而临床上癌

症患者也越来越多,结直肠癌是消化系统中常见的恶

性肿瘤之一,严重威胁患者的生命健康[1]。结直肠癌

患者确诊时往往已到了中晚期,生存率不太乐观[2]。
临床上对于结直肠癌的诊断方法很多,包括直肠指

诊、CT、肠镜,最直观而准确的方法就是肠镜[3]。由于

基因检测费用昂贵,所以临床患者接受度差,而基因

检测可准确评估患者癌症的发生和发展情况[4]。结

直肠癌的治疗方法有手术、化疗、放疗等,在治疗过程

中常常会发生各种并发症及不良反应,严重影响患者

的正常生活,对患者的生理及心理均造 成 严 重 伤
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害[5]。目前国内外对于结直肠癌的诊断和治疗也有

很多争议,近年来,关于抑癌基因 KAI1的研究也有

一定进展,该基因在抑制大肠癌细胞生长、增殖、转移

方面有重要作用。癌胚抗原(CEA)、糖类抗原(CA)
12-5、CA19-9是结直肠癌重要的肿瘤标志物,对于结

直肠癌的诊断和治疗有重要意义。本研究选取2018
年1-10月在该院治疗的24例结直肠癌患者和进行

健康体检的24例健康人作为研究对象,探究免疫组

化染色法检测在结直肠癌患者中的诊断效果及肿瘤

标志物的相关性,现报道如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2018年1-10月在本院治疗

的24例结直肠癌患者作为研究组,其中男11例,女
13例,另选取同期来本院进行健康体检的24例健康

人作为对照组,其中男12例,女12例。对照组年龄

45~65岁,平均(51.8±5.9)岁;研究组年龄44~65
岁,平均(51.3±6.8)岁。两组研究对象年龄等一般

资料比较,差异无统计学意义(P>0.05),具有可

比性。
1.2 纳入和排除标准

1.2.1 纳入标准 研究组符合西医诊断结直肠癌标

准;对照组明确无癌症疾病;自愿参与本研究并签署

知情同意书。
1.2.2 排除标准 不符合纳入标准者;精神病患者、
神经官能症患者、有严重系统性疾病患者、其他系统

癌症患者;孕妇、哺乳期女性、近期有妊娠要求者;使
用过化疗药物治疗者;正在参与其他临床试验患者。
1.3 方法 对两组研究对象先行腹部CT、MRI、结
肠镜等检查,然后进行呼吸、血压、心率、脉搏等生命

体征检查,并对所有研究对象进行常规处理,采取相

应的措施对并发症进行预防,如对患者进行补液治

疗,以纠正患者电解质紊乱。分别对研究组和对照组

进行基因检测,测定体内抑癌基因 KAI1分布情况;
从研究组癌灶处取癌组织、癌旁组织、正常组织,采用

免疫组化染色法检测,从对照组提取正常大肠组织,
将组织制成标本,对标本进行染色,然后在高倍镜下

观察并记录抑癌基因 KAI1蛋白表达阳性率。抽取

两组研究对象空腹静脉血检测血清肿瘤标志物水平。
1.4 观察指标 比较两组研究对象抑癌基因表达情

况及 血 清 肿 瘤 标 志 物 CEA、CA12-5、CA19-9 检

测水平。
1.5 统计学处理 采用SPSS19.0统计软件进行数

据处理及统计分析,计数资料以例数或百分率表示,
两组间比较采用χ2 检验;呈正态分布的计量资料以

x±s表示,两组间比较采用独立样本t检验。以P<
0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 研究组和对照组不同组织中抑癌基因KAI1分

布情况比较 研究组正常组织中抑癌基因 KAI1表

达分布占比为80.2%、癌旁组织为60.1%、癌组织为

21.4%,正常组 织、癌 旁 组 织、癌 组 织 中 抑 癌 基 因

KAI1表达分布占比逐渐降低,差异有统计学意义

(P<0.05)。对照组正常组织中抑癌基因KAI1表达

分布占比86.3%,研究组与对照组正常组织中抑癌基

因 KAI1表 达 分 布 占 比 差 异 无 统 计 学 意 义(P>
0.05)。
2.2 两组肿瘤标志物检出率比较 见表1。研究组

肿瘤标志物血清CEA、CA12-5、CA19-9检出率均明

显高于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。
表1  两组肿瘤标志物检出率比较[n(%)]

组别 n CEA CA12-5 CA19-9 

对照组 24 1(4.17) 0(0.00) 2(8.33)

研究组 24 21(87.50) 18(75.00) 19(79.17)

χ2 5.394 6.391 6.125

P <0.05 <0.05 <0.05

2.3 两组血清肿瘤标志物检测水平比较 见表2。
研究组血清CEA、CA12-5、CA19-9检测水平均明显

高于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。
表2  两组血清肿瘤标志物检测水平比较(x±s,μg/L)

组别 n CEA CA12-5 CA19-9

对照组 24 4.6±2.4 16.8±1.4 25.1±6.7

研究组 24 16.8±1.4 33.4±1.8 108.0±11.4

t 11.294 10.391 11.125

P <0.05 <0.05 <0.05

3 讨  论

  结直肠癌是常见的消化系统恶性肿瘤之一,其恶

性程度高、病程发展较快、5年生存率相对较低。随着

社会和经济的发展,人们的生活节奏越来越快,加之

一些不良的生活习惯,癌症患者越来越多[6]。结直肠

癌的发生或许与身体机能变化有关,年轻人较少发

生,发病年龄主要在60~70岁,男性发病率高于女

性。无论是发达国家还是发展中国家,结直肠癌的发

病率均较高,病死率也较高。结直肠癌病因还没有完

全明确,是环境和遗传因素共同作用结果。结直肠癌

的早期症状主要是排便习惯的改变、腹痛、腹胀等消

化道症状,临床上对于结直肠癌常常采用手术治疗,
但是术后发生不良反应的现象较多,严重威胁患者的

生命健康,降低患者生活质量[7]。有些患者适合术前

化疗(即新辅助化疗),化疗结束后再行手术治疗,手
术以后再根据病理分型选择放疗或化疗方式。

有研究表明,抑癌基因KAI1可以抑制肿瘤细胞

的增殖、侵袭和转移,并且诱导肿瘤细胞凋亡[8]。恶

性肿瘤最基本的生物学特性是细胞恶性增殖,细胞的

·9982·检验医学与临床2019年10月第16卷第19期 LabMedClin,October2019,Vol.16,No.19



恶性增殖是因为失去相关基因的调控,健康人体内有

致癌基因也有抑癌基因,细胞不会发生恶性增殖就是

因为抑癌基因的调控作用,人体内有许多抑癌基因,
熟知的有P53、P15等[9]。当抑癌基因发生基因突变

时,细胞周期调控机制紊乱,细胞发生不可控制的增

殖,细胞呈现出低分化状态进而发展为癌。不同的抑

癌基因作用不同,有的直接抑制肿瘤细胞增殖,有的

可以诱导其他基因或者蛋白的活性来调控基因。细

胞周期在正常调控下,机体才能正常运转,遗传物质

才能稳定,不发生突变[10]。正确认识和了解抑癌基因

在不同组织内的表达及对肿瘤细胞生物学作用的影

响,可以更明确地认识癌症,更好地作出诊断,进而有

针对性地进行治疗。
本研究相关数据显示,两组正常组织中抑癌基因

KAI1表达分布占比比较,差异无统计学意义(P>
0.05),抑癌基因 KAI1在正常组织、癌旁组织、癌组

织中表达分布占比逐渐降低,差异均有统计学意义

(P<0.05),由此表明抑癌基因 KAI1对癌细胞具有

调控作用,能够抑制癌细胞的生长、增殖。健康人体

内抑癌基因 KAI1的存在对人体是有利而无害的。
癌症患者尤其是大肠癌患者体内抑癌基因 KAI1表

达降低,可能是受环境因素或基因突变的影响,使该

基因发生变异,表达下降[11]。肿瘤标志物是肿瘤组织

在发生和发展过程中所产生的特异性物质,是由肿瘤

相关基因及其表达产物表达产生的,对肿瘤的诊断有

重要意义。本研究中研究组肿瘤标志物CEA、CA12-
5、CA19-9检出率明显高于对照组,差异有统计学意

义(P<0.05);研究组血清CEA、CA12-5、CA19-9检

测水平均明显高于对照组,差异均有统计学意义(P<
0.05)。CEA是结直肠癌诊断中常用的标志物,但由

于其在肿瘤发展到晚期有转移时才会明显增高,因此

CEA的灵敏度和特异度并不理想,只能作为参考诊断

依据。CA12-5也是结直肠癌重要的标志物之一,在
临床上应用广泛,肝癌患者腹水中也可发现CA12-5,
在诊断结直肠癌时要排除肝癌的可能。CA19-9是结

直肠癌发生时血清中水平升高的标志物之一,有一定

诊断价值。每种肿瘤标志物都有其特定的意义,单一

检测肿瘤标志物对于结直肠癌的诊断意义并不重要,
当联合检测时,每种肿瘤标志物检测水平均升高,对
于结直肠癌的诊断才有说服力。

综上所述,免疫组化染色法检测是肿瘤患者可选

的重要检查,能检出患者抑癌基因的异常与否,有助

于结直肠癌患者的诊断。肿瘤标志物CEA、CA12-5、
CA19-9等是结直肠癌诊断、治疗及预后的重要标志

物,值得临床进一步推广应用。
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