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南通地区不同人群血清胃蛋白酶原含量检测分析 
张 晖 ，江 枫 

(南通大学附属医院 信息科； 消化内科，江苏226001) 

[摘 要】 目的：检测江苏省南通地区不同人群中血清胃蛋白酶原(PG)的含量水平，研究其在不同性别、不同年 

龄段人群中的变化规律，以探讨血清 PG测定对胃部疾病和胃癌早期筛查的诊断价值。方法：采用时间分辨荧光免疫 

分析法对2360例进行血清胃蛋白酶原 I、1／(PG I、PGⅡ)含量测定并计算PG I／PGⅡ比值(PGR)，对结果进行统计 

学分析。结果：(1)经检测 2360例血清 PG I含量为 156．6+55．6ng／mL、PG 11含量为 10．7~4．4ng／mL、PGR结果为 15．5± 

4．5。(2)i>45岁人群血清 PG I、PGII水平均高于<45岁人群及整体人群血清 PG I、PGlI水平。(3)男性血清 PG I含 

量高于女性，而PGⅡ含量两者比较差异无统计学意义；<45岁人群血清PG异常率低于I>45岁以上人群，男性血清 

PG异常率高于女性，且以PG I异常率为高。结论：南通地区不同人群血清PG含量总体处于正常水平；随着年龄的增 

长，PG I含量增高，异常率也升高；且男性 PG异常率明显高于女性。 
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胃蛋白酶原(PG)是胃蛋白酶的无活性前体，属 

于胃黏膜分泌的天冬氨酸蛋白水解酶。根据其基因 

位点、免疫原性等不同分为 PG I及 PGII两个亚群 ll1。 

PG I主要表达于胃底，可由主细胞及黏液颈细胞分 

泌，PG I1可表达于全胃及近端十二指肠。通常情况 

下大部分 PG位于细胞顶部的分泌颗粒中，以胞吐 

方式进入胃腔，肽链遇酸后裂解，形成活性胃蛋白 

酶，从而发挥消化蛋白质的作用。此外有 1．0％左右 

的少量 PG可通过胃黏膜毛细血管进入血液 ，故在 

正常生理状态下也可从血清中检测出 pGPl。胃黏膜 

作为 PG的唯一来源，通过血清 PG水平变化可反映 

出胃黏膜及胃蛋白酶分泌的功能，从而反映胃部的 

病理状况。血清PG水平及PG I／PGII比值的监测， 

可起到胃黏膜“血清学活检”的作用，血清PG检测 

可作为胃部疾病及胃癌的早期筛查指标。 

1 资料与方法 

1．1 一般资料 选取南通市 2011年 1月～2012年 

6月，在南通大学附属医院体检中心健康体检者 

2 360例，其中男 l 150例，女 1 210例。年龄21～89 

岁，／>45岁1 090例，<45岁1 270例。空腹抽取全血 

2mL，离心分离血清用于 PG检测。 

1．2 方法 (1)PG检测：PG I、PGII时间分辨荧光 

免疫测定试剂盒 (无锡市江原实业技贸总公司)，严 

格按试剂盒说明书操作。HG一1000型全自动时间分 

辨荧光检测仪上读取结果。(2)观察指标：将2 360 

例按性别及年龄构成，分为男性组、女性组、整体组、 

I>45岁组及<45岁组。分别统计各组PG I、PG11、 

PG I／PGⅡ(PGR)及异常率。并按照试剂盒提供的 

PG I~<60ng／mL，PG II>27n~mL，PG I／PG 1I≤6即 

视为异常作为临界值，进行异常率计算。此外 PG I、 

PGII、PG I／PG11 3项中任有 1项异常即视 PG总体 

异常率为异常进行统计分析。 

l_3 统计学处理 以统计软件Stata8．0对数据进行 

统计学分析，计量资料以均数±标准差( ±s)表示，独 

立样本 t检验对两组间数据进行分析；率的比较采 

用 )(z检验，P<0．05表示差异有统计学意义。 

2 结 果 

2．1 各组人群PG I、PG 11、PGR结果 整体人群血 

清中PG I、PGⅡ及 PGR含量分别为 156．6~55．6ng／ 

mL、10．7+4．4ng／mL及 15．5~4．5；<45岁人群血清 PG 

I和 PGII含量均低于I>45岁人群和整体人群 ，两 

组比较差异有统计学意义( 分别 =5．6243、5．3249；P 

均=0．0000)；男性人群血清PG I含量显著高于女性 

(t=4．6237；P=0．0000)；而血清 PGII含量男性与女性 

间比较差异无统计学意义 (拄1．5697；P_0．1166)(见 

表 1)。 

2．2 各组人群PG I、PGII、PGR异常率比较 总体 

异常率计算中，同一体检者PG I、PGI1、PGR若出 

现 2项或 3项均异常，计算时仅以 1例计数。>145 

岁组及<45岁组血清PG总体异常率分别为 18．8％、 
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7．2％，两组比较差异有统计学意义(XZ=71．2929，P= 

0．000)；男性血清PG总体异常率(17．4％)亦明显高 

于女性 (8．0％)(XZ=47．1044，P=0．000)；PG I、PG 11、 

PGR三者又以 PG I的异常率最高，且 PG I异常率 

在不同年龄组(X2=50．2010，P=0．ooo)2~ 同性别组 

(xz：34．1133，P=0．000)比较差异有统计学意义(见表 

2)。 

表 1 不 同组别 中 PG I、PG11、PGR结果 (x_-Izs) 

与I>45岁组比较： 均<0．05；与男性组比较：*P<0．05， 0．05 

表 2 不同组别 中 PG I、PGII、PGR及 

PG总体异常率统计结果 t~1(％) 

组别 例数 异 ％)异 PG I

％)异 

PG11

％)异

P

常

GR

率 

与I>45岁组比较 ： 均<0．05；与男性组比较 ：#P均<0．05；与 

PGI1及 PGR异常率比较 ：AP<0．05 

3 讨 论 

近年来，血清 PG含量及比值检测作为胃癌的 

早期初筛手段正越来越受到关注。Et本学者对健康 

居民进行 PG检查时发现 PG I、PGlI、PGR下降的 

人群中，胃癌发生率远高于正常者，且检出的胃癌 

88％为早期者[31。本研究采用时间分辨荧光免疫法 ， 

测定南通地区正常人群中PG含量及其比值。通过 

统计其血清 PG含量及 PGR在不同年龄段及性别 

间的差异状况 ，了解南通地区人群 目前血清 PG、 

PGR水平，并初步分析血清PG分泌情况与年龄和 

性别之间的差异，以及引起这些差异的相关原因。 

本调查结果显示，南通地区居民血清 PG含量 

总体处于正常水平。该地区<45岁居民的血清 PG 

I、PG 1I水平均低于I>45岁居民，这可能与随着年 

龄的增加，正常人群中患胃酸分泌过多的浅表陛胃 
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炎、幽门螺杆菌感染性胃炎、隐匿性消化道溃疡者增 

多有关，因为这三者会引起PG I、PG I1分泌量的增 

加。而患慢性严重萎缩性胃炎、不典型增生或胃癌时 

主细胞减少，PG I含量就会显著下降，PG 11可正 

常 。而男性组血清 PG I水平显著高于女性，可能由 

于男性吸烟、喝酒等不良生活习惯以及社会压力导 

致。相比较而言女性的饮食、生活节律则相对稳定； 

男性组血清 PG 11水平与女性相比差异无统计学意 

义，这可能与分泌 PG 1I的细胞分布较广有关。PG 11 

不仅可由胃主细胞及颈黏液细胞合成，还可由胃窦 

黏液细胞及近端十二指肠的 Brun—ner腺等合成，前 

列腺和胰腺也可产生少量的 PG 1I IS1。 

另外从血清PG检测异常率显示，目前南通地 

区<45岁居民的血清 PG异常率明显低于i>45岁居 

民，且女性明显低于男性 ，并以PG I异常率升高为 

主。这可能由于I>45岁人群本来就是胃部疾病及早 

期胃癌的高危人群。并且随着年龄的增长，胃黏膜疾 

病如慢性萎缩性胃炎、不典型增生、肠化生等最终可 

能导致胃癌的病变也会逐渐增多，所以其 PG异常 

率会增高，并首先表现为PG I的下降[61。同时由于 

PG I下降，PG II变化不明显，导致PGR下降。周红 

凤等[71资料显示，不同胃黏膜疾病患者的血清PG含 

量明显呈偏态分布。这可能与受检人群的性别、年 

龄、饮食及地区的差异有关 ，因此无法比较不同患者 

血清 PG I、PG11含量的变化与胃黏膜疾病的关系。 

而PGR的变化却不受这些差异的影响，因此比较 

PGR对胃黏膜疾病初筛更具有意义。同样由于女性 

在社会、生活压力及吸烟、喝酒等不良生活习惯等方 

面均低于男性，故PG异常率明显降低。因此建议≥ 

45岁人群(尤其是男性)最好每年进行一次血清 PG 

测定 ，如发现结果异常，最好做胃镜检查，以防胃癌 

漏诊，提高早期胃癌的诊断率。 
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变化，急性胰腺炎的病情轻重程度与肠屏障功能损 

害成正相关 [71。本研究结果表明，B、C两组患者的 

TNF一 、IL一6水平及 I_／M值较 A组明显升高，临床 

症状更为突出。 

SAP时机体处于高分解状态，对能量的需要大 

大增加，如果没有及时补足营养，将促使谷氨酰胺 、 

精氨酸缺乏，肠黏膜上皮细胞合成生长因子减少。 

导致淋巴细胞、巨噬细胞调节功能障碍，肠黏膜受 

损。另外，长时间全胃肠外营养缺乏肠道黏膜修复代 

谢所需的营养基质，因而易引起肠道黏膜功能受损。 

文献 已提示肠内营养对肠黏膜微结构有保护作 

用，经过肠道营养干预治疗后肠屏障功能障碍有所 

改善。空肠营养液可以直接向肠黏膜提供营养物 

质，阻止肠黏膜的氧化损伤 ，避免肠屏障功能破坏 

和菌群易位。本研究所选用的肠内营养液含有谷氨 

酰胺、精氨酸 ，是一种营养素全面的免疫肠内营养 

制剂。从鼻空肠管内泵人百普利，可增强肠道的免 

疫功能，降低感染并发症的发生 ，且被证实是安全 

有效的治疗 SAP措施[31。本院中药制剂肠毒清(苏药 

制字 Z04000457)具有活血化瘀。改善微循环’、清除胃 

肠道内毒素，促进新陈代谢的功效，已广泛使用于严 

重感染、急性中毒等合并肠功能衰竭的疾病。双歧三 

联活菌片可调节肠道菌群，抑制有害细菌生长。本组 

结果提示采用序贯保护措施规范治疗SAP，人院后 

立即行鼻胆或鼻胰引流治疗，在此基础上应用空肠 

营养后，给予中药制剂及补充改善肠道微环境的细 

菌制剂，从整体上调整了肠屏障功能。保护组与对照 

组比较 L／M比值有显著差异，TNF-a-．IL一6于治疗后 

第 7天、第 l0天明显下降，结果证明SAP时肠黏膜 

受损后，序贯保护治疗后肠黏膜及肠屏障功能损伤 

有所减轻。 

本研究证明，采用序贯保护治疗 SAP患者，能 

够有效的改善肠屏障功能，从而缓解病情，缩短住院 

时间，减少住院费用，提高治愈率。但对于肠屏障功 

能的保护应于何时实施为佳，以及相应的确切评价 

指标有待进一步深入研究。 
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