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胃癌患者血清TNF-α的水平及意义
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摘要
目的:探讨检测肿瘤坏死因子(TNF-α)血清水平对于判断胃

癌临床分期的价值和意义.

方法:应用酶联免疫标记法(ELISA)检测胃镜活检病理、手

术切除证实的胃癌患者以及晚期姑息治疗的胃癌患者103

例血清 TNF- α水平，并与 26 例确诊为浅表性胃炎患者

比较.

结果:早期、中期、晚期和终末期胃癌患者血清 TNF- α

水平(135.46 ± 27.5， 238.9 ± 55.8， 252.04 ± 34.7 和

202.86±53.3 pg/mL)显著高于胃炎患者(60.41±11.4  pg/mL，

P <0.01)，而中晚期患者也显著高于早期患者(P <0.01).

结论:早期检测TNF-α有助于胃癌的临床分期、观察治疗

效果和判断预后与复发，可作为辅助诊断指标.
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0   引言

胃癌是消化道肿瘤中最常见的恶性肿瘤，也是发病最
为隐袭的肿瘤之一，因而约三分之二的患者出现明显
症状就诊时，已经处于中晚期，丧失了手术根治的机会.
如果早期通过较为特异手段判断肿瘤的发展阶段，采
取合理治疗方法，患者生命质量将得到改善；以免不必
要的手术导致病情恶化，加速病情进展使患者死亡. 肿
瘤坏死因子(TNF- α)是一种由激活的巨噬细胞所分泌
的细胞因子，参与机体多种生理、病理和免疫过程.临
床研究发现，低浓度TNF-α可活化中性粒细胞，刺激单
核细胞，激活巨噬细胞，还可通过 T、B淋巴细胞的调节
来影响特异和非特异性免疫功能. 高浓度 TNF- α则可抑
制免疫反应，导致机体生理功能紊乱[1-6]. 本研究检测了
胃镜活检及手术治疗确诊的胃癌患者术前TNF-α血清
浓度，并按临床分期进行比较，以探讨早期检测的临床
意义.

1   材料和方法

1.1 材料  全部病例来自 1999-02/2002-08 消化科门诊

行胃镜检查、外科住院手术的患者，终末期胃癌为内
科住院患者. 共 103 例，男 86 例，女 17 例；年龄 25-
80 岁，平均 42.5 ± 16.3 岁.根据胃镜活检病理、术后
病理及淋巴结检查，病理类型为胃腺癌 67 例，低分
化癌 16 例，未分化癌 15 例，印戒细胞癌 5 例. 临床
分期：( 1 ) 早期胃癌：病灶局限，仅侵犯黏膜下层，
无淋巴结转移，共 32 例；(2)中期胃癌：侵犯黏膜下
层，有少数胃周淋巴结转移，共 29 例；(3)晚期胃癌：
手术时有胃周围及腹腔淋巴结转移，伴有腹水，手术
仅为姑息性治疗，共 25 例；(4)终末期胃癌：手术后
复发或化疗后晚期胃癌，有各种并发症，治疗仅为支
持性维持，共 17 例. 对照组随机选择胃镜检查的浅表
性胃炎 26 例，年龄 22-65 岁，平均 40.8 ± 10.6 岁.
1.2 方法  在患者胃镜检查当天或次日晨抽取空腹肘静
脉血2 mL，用EDTA 抗凝，高速离心取上清液待测，或
放置 -20 ℃冰箱保存. TNF- α测定按酶联免疫黏附法
(ELISA)，以 pg/mL 为单位表示血清含量.

        统计学处理  用 sx ± 表示血清 TNF- α水平，采用
PEMS 软件包中的方差分析和 t 检验，统计各组之间的
差异性.

2   结果

2.1 胃镜对胃癌分期诊断的评价  由胃镜直接诊断的原
位癌仅 11 例，手术治疗 8 例，而其中 6 例手术发现
局部浸润，2 例已有病理上的局部淋巴结转移. 3 例原
位癌在内镜下微波治疗，目前仍在随访. 中晚期胃癌的
内镜表现与病理符合率可达 80 % 以上.
2.2 临床各期胃癌血清 TNF-α浓度测定结果  (见表 1)

表 1  临床各期胃癌患者血清 TNF- α测定结果( sx ± ,pg/mL)

·Ö×é  n                                 TNF- α

早期胃癌 32                           135.46 ± 27.5a

中期胃癌 29                           238.86 ± 53.3ab

晚期胃癌 25                           252.04 ± 64.7ab

终末期胃癌 17                           202.93 ± 55.8 ab

浅表性胃炎 26                           135.46 ± 11.4

aP <0.01，vs 浅表性胃炎;  bP <0.01，vs 早期胃癌患者.

3   讨论

大量的实验和临床研究表明，胃癌的发生与机体免疫
功能缺陷有关，而且随着病情恶化免疫功能也明显降
低[1, 2]. 胃肠道黏膜本身含有大量免疫细胞和淋巴样组
织，也是重要的免疫器官.消化道发生肿瘤后，机体
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免疫功能降低的原因是多方面的，其中由肿瘤自分泌或
旁分泌的肿瘤坏死因子α(TNF- α)大量产生，血液中浓
度过高，可对机体产生明显的损害，即为原因之一[4-6].
晚期胃癌患者已经出现转移浸润免疫器官和组织，直
接损害免疫系统，细胞免疫功能和体液免疫功能均明
显降低. 从本组资料也看出这种趋势. 终末期患者由于恶
液质，机体缺乏应激能力，TNF- α反而降低.
        研究发现TNF-α可抑制某些肿瘤细胞的生长，因
而具有抗肿瘤活性，被认为是一种炎性递质. 正常机体
内分泌少量的 TNF- α，可活化中性粒细胞，刺激单
核细胞，激活巨噬细胞，起到保护作用[3-15]，有的学
者将TNF-α应用于治疗各种肿瘤患者和其他自身免疫
性疾病. 浅表性胃炎是消化科最常见的一种轻型胃炎，
基本不影响机体各项功能，测出低浓度的TNF-α属于
正常范围，而胃癌患者血清 TNF- α浓度是明显上升
的，并与病情发展有关(见表 1). 当然，升高的 TNF- α
可促进肿瘤血管生成，使肿瘤组织能吸收更多的营养
物质，促进瘤细胞生长；升高的 TNF- α还激活金属蛋
白酶等某些基质降解酶的活性，使基质分解，有利于
癌细胞向周围组织浸润并转移[6-9]. 因此，肿瘤进展恶
化伴随着 TNF- α的升高.对于疑诊胃癌患者，早期检
测血液 TNF- α浓度，可以判断病情、指导治疗. 当
初诊患者 TNF- α显著升高时，肿瘤可能早期转移；
手术后 TNF- α持续升高，提示复发和广泛转移.
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