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源性疾病患者 MB型肌酸激酶活性假性升高原因分析 

刘 群，王 敏，杨玉萍，韩玮玮，金齐力 

[摘要]目的：探讨非心源性疾病患者血清中MB型肌酸激酶(CK—MB)活性假性升高的原因及其与疾病的关系。方法：对 日常 

采用免疫抑制法检测的 CK—MB活性高于正常参考值(0～25 U／L)、与肌酸激酶(CK)比值 >0．38的55例标本进行 CK同工酶 

琼脂糖凝胶电泳分析；1周后重取标本检测 CK—MB，并 与开始的 CK—MB值进行 比较，结合临床诊断进行分析。结果：55例患 

者根据临床诊断，其中恶性肿瘤41例(肝癌 l6例、肺癌 11例、前列腺癌7例，其他肿瘤7例)，肝硬化 12例，其他2例；CK·MB 

含量百分比均 <5％，其中34例恶性肿瘤检出线粒体型肌酸激酶(macro—CK2)，23例恶性肿瘤检出 BB型 CK(CK—BB)，16例 

恶性肿瘤同时检出巨 CK2和 CK—BB。12例肝硬化患者均检出巨CK2。前后2次 CK—MB活性浓度进行比较，变化差异无统计 

学意义(P>0．05)。结论：血清 CK—MB活性的假性升高 ，主要是由于血液中出现了异常升高的 CK—BB或巨 CK(巨 CK1、巨 

CK2)；它们的出现与肝硬化及某些恶性肿瘤密切相关。 
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Analysis of the causes of false increase in serum M B form 

creatine kinase activity and its clinical value 

LIU Qun，WANG Min，YANG Yu—ping，HAN Wei—wei，JIN Qi—li 

(Clinical Laboratory，The Second Affiliated Hospital of Bengbu Medical College，Bengbu Anhui 233040，China) 

[Abstract]0bjective：To discuss the cause of false increase in sel3lgl MB form creatine kinase(CK—MB)activity in non—cardiogenic 

patients and its relationship to the disease，Methods：The creatine kinase isoenzyme in the routine specimen of 55 patients whose CK— 

MB activities were higher than the reference level(>25 U／L)and the ratio to creatine kinase(CK)were more than 0．38 were 

determined using agarose gel electrophoresis．One week later，the CK—MB was determined again and the results were compared with the 

original values．The analysis was performed combining the clinical diagnosis results．Results：Forty—one of the 55 patients was diagnosed 

as malignant tumors(16 liver cancer，1 1 lung carcinoma，7 prostate carcinoma，7 other tumors)and 12 patients as liver cirrhosis； 

Creatine kinase isoenzyme and the contents of CK—MB of the patients were all less than 5％ ：Macro—CK2 was detected in 34 cases of 

malignant tumors．and CK—BB was detected in 23 cases of malignant tumors．Both macro—CK2 and CK—BB were detected in 16 eases of 

Malignant tumors；Macro—CK2 was detected in 1 2 cases of liver cirrhosis．Comparison was made between the CK—MB active 

concentrations detected in the two times．No significant variation was observed(P>0．05)．Conclusions：The false increase in serum 

CK—MB activity is mainly caused by the abnormal increase of CK—BB or macro—CK(macro—CK1，macro—CK2)in blood；their appearance 

is closely related to liver cirrhosis and certain malignant tumors． 
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MB型肌酸激酶(MB form creatine kinase，CK— 

MB)是诊断急性心肌梗死的特异性指标，已被临床 

广泛应用。正常血清中主要是 MM型 CK(CK—MM) 

的活性，只含有少量的 CK—MB，不超过总活力的 

5％，BB型 CK(CK．BB)含量微乎其微，一般方法检 

测不出。急性心肌梗死发作后，3～6 h CK—MB升 

高，先于总活力升高，12～24 h达到峰值，持续 24～ 

36 h，36 h内波动曲线与总活力相平行。急性心肌 

梗死 时 CK—MB >25 U／L，CK—MB／总 CK 0．06～ 

0．25，最高可达 0．38 11。免疫 抑制法检测 CK—MB 

时，由于检测方法存有一定缺陷，血液中一些成分的 
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异常升高可造成 CK—MB活性假性升高，其与 CK的 

比值可 >0．38，我们收集 日常生化检测中出现这种 

结果的标本，进一步检测，并结合临床诊断进行综合 

分析，借以探讨 CK．MB假性升高的原因及其与疾病 

的关系。 

1 资料与方法 

1．1 一般资料 选择 2009年 3月至 2010年 3月 

我院住院的成年患者，CK—MB>正常参考范围上限 

(5 U／L)且 CK．MB／CK>0．38的患者55例，其中男 

44例，女 1l例；年龄 4l～75岁。根据临床诊断分 

为恶性肿瘤4l例(肝癌 16例、肺癌 11例、前列腺癌 

7例、肠癌 4例、胃癌 2例、乳腺癌 1例)，肝硬化 

l2例，其他2例。 
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1．2 方法 采集患者清晨夺腹 12～14 h外周静脉 

血，1 h内3 000 r／rain离心 3 rain，取血清进行生化 

检测，禁用脂血、溶血标本；CK采用速率法、CK—MB 

采用免疫抑制法测定，4 h内完成 ；试剂由上海赛德 

试剂公司提供，仪器为 日立 7080型全 自动生化分析 

仪；同时留取血清，一25 cc保存，进行肌酸激酶同工 

酶电泳，仪器为法围Sebia公司 Hydrasys电泳仪。 

1．3 统计学方法 采用配对 ￡检验。 

2 结 果 

CK MB／CK>0．38的标本的 CK—MB、CK值与 

第 7天重取标本检测的值差异无统计学意义(P> 

0．05)(见表 1)，且比值仍 >0．38。55例患者血清 

标本 CK同工酶电泳结果：CK—MB含量百分比均 < 

5％(参考值 <5％)，CK—MM含量百分比 <97％(参 

考值为97％ ～100％)，检测见表 2。 

表 1 前后 2次检测 CK—MB及 CK结果比较(n ：55； ± 

S；U／L) 

表2 55例患者 CK同工酶电泳检测结果( ) 

恶性肿瘤 41 

肝癌 16 3 0 16 

肺癌 l l 6 1 I1 

前列腺癌 7 7 0 1 

肠癌 4 4 0 4 

胃癌 2 2 0 1 

乳腺痛 l 1 0 1 

肝硬化 12 0 0 12 

其他 2 0 2 0 

合计 55 23 3 46 

3 讨论 

CK主要由存在于肌肉中的同工酶 CK—M和存 

在于脑中的同工酶 CK—B组成。在血液中 CK形式 

为CK．MM、CK—MB、CK—BB等二聚物，CK—MB由CK— 

M和 CK—B亚单位组成。免疫抑制法检测血清 CK— 

MB，采用多克隆抗体抑制 CK的 CK—M同工酶活性 
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后，用连续监测法检测余下的 CK活力，抗 CK—M抗 

体完全抑制了CK MM和 CK—MB中的CK—M亚单位 

的活性。再检测 CK的活力为余下的 CK—B的活力， 

相当于一半 CK—MB活力。所 以将结果乘 以 2，为 

CK。MB的活力。其检测 的条件是血液 中微量 的 

CK．BB及巨酶等因为含量极小，不纳入活力计算范 

围内。因此，造成 CK—MB测定值假性升高的主要原 

因可能有以下 2种：(1)血液中 CK—BB含量异常升 

高，造成测得的 B亚基活性为 CK—MB中的 B亚基 ， 

加上 CK BB中的B亚基活性，其结果乘以2，使 CK． 

MB活性浓度假性升高；(2)血液中出现异常 CK，巨 

CK包括巨 CK1和巨 CK2，由于它们均不能被 M抗 

体所抑制 ，故当它们出现在血液中时，会使 CK— 

MB活性测定值假性升高。电泳结果证实，55例患 

者血清 CK—MB含量 <5％，CK—MM含量 <97％，相 

对含量降低；且在不同疾病患者标本中检出巨 CK1、 

巨 CK2或 CK—BB，正常血清不出现巨 CK1、巨 CK2 

或 CK．BB条带。可见免疫抑制法检测的 CK—MB活 

性浓度升高，主要是由于巨 CKI、巨 CK2或 CK—BB 

出现造成的假性升高。 

55例 CK．MB／CK>0．38的患者血清电泳，其中 

6例肺癌、7例前列腺癌、4例肠癌、2例胃癌、1例乳 

腺癌、3例肝癌患者检出了CK—BB条带，其中3例肝 

癌都发生了肺转移。CK—BB浓度在正常人脑组织 

内最高，肺 、肾、前列腺、甲状腺、胃肠道等组织中仅 

少量存在。正常情况下，由于组织屏障，很难释放到 

血液中，当这些部位产生肿瘤病变时，由于肿瘤细胞 

的快速生长、浸润等，破坏器官的结构和功能，进而 

可导致出血、坏死、溃疡的形成，使这些组织中的 

CK．BB释放入血液；同时，有可能是肿瘤组织的返 

祖现象，自身产生 CK—BB，干扰CK—MB的检测，导致 

CK．MB活性浓度的假性升高 。 

巨 CK2称为线粒体型 CK(CK—Mt)，CK—Mt属 

CK同工酶家庭成员，存在于细胞内、线粒体内膜和 

外膜间隙，是细胞能量代谢的关键酶之一。在正常 

血清中 CK—Mt是不出现的，在心肌梗死时亦不出 

现。文献 报道，巨CK2不会在健康人的血液中出 

现，而在肿瘤患者中检出率高，它与恶性肿瘤及肝硬 

化密切相关；16例肝癌、l1例肺癌、4例肠癌、2例胃 

癌、1例乳腺癌及 12例肝硬化患者血清电泳均检出 

CK—Mt条带。恶性肿瘤患者肿瘤组织的快速增生使 

其需要充足的能量供应，因而肿瘤细胞的 CK—Mt的 

基因表达高调 ，同时肿瘤细胞 的增生和坏死加剧 了 

CK．Mt漏人血循环，致使血清中的 CK—Mt活性升 

高 。肝硬化患者由于肝细胞的严重变性、坏死， 
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使 CK．Mt释放人血液。CK．Mt不能被 M抗体所抑 

制，故当它们出现时，会导致 CK—MB活性的假性升 

高，干扰 CK．MB活性的检测。16例恶性肿瘤患者 

血清中同时检出 CK—Mt、CK—BB，其中6例诊断都是 

小细胞未分化癌肝转移，这种情况的出现可能是由 

于小细胞肺癌的癌细胞生长快，侵袭力强，易远处转 

移，且常转移至脑 、肝等器官，破坏这些部位的组织 

结构，使 CK-Mt、CK—BB释放人血液，共同作用，干扰 

CK—MB活性的检测。有研究 结果表明，肺癌患者 

血清CK—BB活性与病变严重程度呈正相关，尤其有 

远处转移者更为明显。其他 1O例有 5例诊断为肿 

瘤转移。可见 CK．Mt、CK—BB同时检测出在肿瘤转 

移患者检出率较高。另外，化疗药物对肿瘤细胞的 

破坏也可能使 CK—Mt漏入血循环，致使血清中的 

CK-Mt活性升高 。在血清中 CK—Mt升高通常提 

示肿瘤扩散或对治疗的应答。恶性肿瘤时有的表现 

为 CK—BB增高，有的为 CK—Mt增高，部分为两者兼 

有 ，我们的检测结果与之基本一致。 

巨CK1大多是 CK—BB与 IgG或 CK—MM与 IgA 

的复合物，文献 报道其经常在妇女和 70岁以上 

的老年人 中发现 ，Galarraga等 研究认 为 ：巨 CK1 

与甲状腺功能减退症、自身免疫性疾病、肌炎及心_『血 

管疾病有关联。我们检测出的3例患者都为老年女 

性，1例诊断为小细胞肺癌，可能是组织破坏释放 

CK—BB或及肿瘤组织 自身产生 CK—BB与 IgG形成 

了巨CK1，另2例长期未日爿原因消瘦，其形成机制还 

需进一步探讨。 

55例患者无一例被诊断为心肌损伤，前后 2次 

检测 CK—MB、CK，差异 无统 计 学 意义，可 见 由 

CK-BB或巨CK引起的 CK—MB免疫抑制法检测活 
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性假性升高具有一定的持续性，恶性肿瘤及肝硬化 

等疾病引起的 CK—BB或巨CK释放或产生，易于在 

常规生化检测中发现，进一步进行分析，可能作为潜 

在的肿瘤标志物。 

总之，在心肌酶检测中，免疫抑制法测定的CK— 

MB活性浓度高于 常参考值上限，且 CK．MB／CK 

>0．38，标本无溶血，临床不支持心肌损伤诊断者， 

不能仅仅满足于用某一种同工酶特异的免疫学方法 

分析 、排除干扰，如 CK—MB定量测定等；一定要注意 

有无 CK—BB及巨CK的存在。它们对恶性肿瘤、肝 

硬化的诊断及判断肿瘤的转移具有一定的应用 

价值。 
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6 361例患者输血前相关传染病标志物检测结果分析 

汪 维 

[摘要】目的：了解患者输血前相关传染病标志物的状况，避免因输血带来的医疗纠纷。方法：采用 ELISA法对 2006年 1月至 

2010年 7月 6 361例患者进行输血前 HBsAg、Anti—HCV、Anti—TP、Anti—HIV(1+2)的检测。结果：6 361例中，HBsAg阳性率为 

9．57％，Anti—HCV阳性率为 I．87％，Anti—TP阳性率为0．99％ ，Anti—HIV(1+2)阳性率为 0．05％。结论：输血前传染病检测阳 

性率明显高于一般人群；对患者进行输血前检测，对避免因输血及血液制品引起的医疗纠纷有相当重要的意义。 
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输血安全是医疗过程中被人们普遍关注的问 

题，影响安全输血的因素主要有输血的不良反应和 

输血相关传染性疾病的传播。已知通过输血传播的 


