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脑脊液(cerebrospinal fluid，CSF)是由侧脑室脉络丛产

生，经第3脑室、第4脑室进入小脑延髓池分布于脊髓蛛网

膜下腔内，是一种无色透明的液体。它可以保护脑和延髓免

受外力震荡损伤，可调节颅内压力的变化，并参与脑组织的

物质代谢以及供给脑．脊髓营养物质和排除代谢废物。正常

情况下血液中各种化学成分只能选择性地进入CSF中．是因

为脑组织毛细血管内皮细胞的紧密连接构成这种血脑屏障

(blood—brainbarrier．BBB)的解剖结构。在病理情况下．BBB

破坏及通透性增高可使CSF成分发生改变。中枢神经系统

(central nervous system，CNS)内又可发生很强的免疫应答，

从而导致由细胞和抗体介导的免疫损伤．这也是某些自身免

疫性CNS疾病发生和发展的病理基础。为此。CSF的各种检

查对CNS疾病的准确诊断和鉴别诊断、疗效观察和预后判断

均起到十分雷要的作用。

目前，医院检验科均开展CSF一般常规检查(外观检查

和细胞学检查)、生物化学常规检验(蛋白质潘氏定性试验、

蛋白质定量．葡萄搪和氯化物定量)和病原学检查(直接涂片

和病原菌培养)。随着医学科学的发展．尤其是检验医学的突

飞猛进，各种新技术、新方法的推广，增加了很多关于CSF的

检测项目，提高了CSF实验诊断在CNS疾病中的应用价值，

尤其在影像学检查尚无确实证据时，诊断肿瘤性、脱髓鞘性、

出血性和自身免疫性CNS疾病，CSF的实验室检测更具重要

意义1”。

1 BBB指数——白蛋白商值(albumin quotient。Qm J

CNS内环境稳定与BBB密切相关．从广义上讲BBB包

括血-CSF屏障。对于BBB功能障碍引起的GSF中蛋白质浓

度升高．以往认为BBB通透性的增加是形态学上的漏出原

理。肝脏是合成白蛋白(albumin，Alb)的唯一场所，CSF中所

有的AIb都来自血清。正常情况下因BRB的存在．CSF中Alb

的含量极其低微，当CNS发生病变时．BBB被破坏。A1b较容

易通过损伤的BBB进入CSF。其在CSF中的水平可以较早地

反映出BBB的损伤程度。Qm充分排除了影响CSF中AIb浓

度的血清AIb因素。而最新的理论又认为是与AIb扩散进入

CSF的通路和CSF的流速相关。CSF流速的快慢可调节CSF

中血源性和脑源性蛋白质分子的浓度．从而引起血清Alb浓

度在CSF中升高。弓I起CSF流速降低的主要原因为CSF产

生速率降低，CSF流速藏馒将导致Q。的升高“”。故现用Q。

来反映BBB功能状态，凡能引起CSF流速降低的病理因素

都可导致Q。的升高，所以Q。是反映BBB功能状态的一个

良好指标。Q。计算公式如下。

(2^庐Albar／Alb讲looo

Q^】b是最常用的BBB功能指标．采用LotharThomas的标

准”1来判断损伤严重程度：Qm<6．SxlOa为正常；Qm=6．5x

l舻一19．9×l伊为轻度受损；Q№=20．oxl03—50．Oxl03为中度受

损；Q^】b>50．Oxlos为重度受损；Q^庐100．Oxl03为BBB完全破

裂。用Q。来评价BBB功能时要考虑年龄因素．其参考值随

年龄变化的公式如下。

Q^萨[4+年龄／15]×l矿

Qm轻度升高见于慢性病毒性感染、多发性硬化症、带状

疱疹性神经炎、脑萎缩等；中度升高见于格林巴利综合征

(Guillain—BarrE syndrome，GBS)、条件致病菌脑艟炎等；重度

升高见于化脓性脑膜炎、单纯疱疹性脑膜炎，结核性脑膜炎

等。一项关于Q。对儿童CNS感染性疾病检测意义的研究表

明，Q。升高提示BBB有损伤，Q“越大，BBB损伤越严重，病

情越严重，随病情的缓解，比值也逐渐下降”】。因此动态观察

CSF的Q^】b对分析病情和判断预后及疗效评价均有一定的l临

床价值。

2 CSF免疫球蛋白{immunogiobulin。Ig】定量、生成指数、

合成率及Reibergrams壹方图fL41

2．1 Ig定量正常情况下，CSF中的培含量很低，CSFIg为

血清IsG的1／400。CSF中IgG为10--40mg／L，I辱A为I-6

mg几，IgM含量甚微。病理情况下CSF中蛋白质增加，可能是

由于BBB功能障碍使血源性蛋白履进入CSF，或有中枢局部

鞘内Ig的合成增加，或两种情况都存在。但一般的定量检测

无法鉴别BBB破坏与鞘内合成的IE。免疫系统中3种类型的

[g(tgG、[gA、kM)均可参与局部的抗体合成，即鞘内合成。但

在CSF中并不出现类似血清中IgM向IsG的抗体转换模式，

所以在比较Ig比值时，没有必要考虑疾病所处的阶段。也正
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因为这个特点，检测CSF中的壬gG、lgA秘划抛售+可对
CNS疲瘸鹩诊断与撩嬲诊颤提供鬟簧信息。Pwtis软徉分衡

系统使自动化检测与图表分析合二为一，达到准确、快速、直

观分析BBB功能和鞘内合成的情况。

2．2 l薛垡残摇羧秘|薛合或率CSF孛l薛垒蔽稽鼗又称

Delpech指数，其计算公式如下。

IgG生成指数=Q∥Q—庐(Igc√IgGs)／(Alb—AIbs)
§够堡凌撞数爰露整主羧是0．7，超遘筵篷撬忝联蠹l移

合成增多。该指数的计算方法也可用于IgA和IgM等其他lg

合成指数的计算。

毯漤孛l菸秘h食痰率叉嚣Toanellotte合成攀，其量}篝

公式麴下。

IgG合成率=[(IgG∞一IgCs／369)一(Albc#-Albs／230)，c

(19锈／A1bs)x 0，43Jx500

l龄合成率>5．81 mS／24 h为辩常。

体澉免疫是通过B淋巴细胞产生k所发挥效应的免疫

过程，因此神经系统体液免疫评价都是与19相关的内容。但

受BBB完整毪翡影嚷，攀缝嚣定l鬈不鬣戎表CNS翦免疫获

态，对诊断的作用并不大。检测CSF中IgG生成指数与19C

合成率魁CNS体液篼疫状态及IgG合成的真实体现。目前匿

痰使羯鞍多鹁挂募穷法是&l群eb摇数霸Tmtrtellotte会戚

率，用乎CNS免疫性疲病的辅助诊断，如CSF中Ig升高，鞘

内IgG禽成增加，则支持神经系统自身免疫性疾瘸的诊断。

弱Reibergrams耋方隧 盎Laurell最旱提出鳃繇程‰
图表，释凭经验确定童动运赣和局部合成豹嵇界值。此图表

在欧洲昂已广泛应用。lteiberl4．51结☆Laurell的研究。进一步

设计如鞘杰l菪合成串(fgGm)的计算公式，并制作了Reiber-

grams鬣方图蔫鞋详徐BBB囊能。鞭门子公司臻Reibergams

直方图和BNII特定蛋白分析仪相结合，并开发出Protis软件

分析系统，使CSFlg经自动化仪器定量检测后绘制出图表，

定量冬灏表努袄爨入Reiber CSⅣ纛涛壹方蓬中，会二秀一蔫

于监测BBB功能的损伤与鞘内k的合成。将测得的血清与

CSF中Igc和Mb定德结果输入Protis软件，即町获得

Reibergrams塞方嚣，蜜，玉强轰在潮上辩霞置《渗楚建提示

BBB功能障碍和鞘内Ig合成的状况。由于Protis软件是西订

子公司的专利，目前圆内实验室尚束普遍开展。一项利用

Protis分榜软传评价鞲内IgG合成皇BBB功能攒侮孵研究8’

表鞠，髓患者BBB破坏程度的增魏，自吕G生成指数辆24hl薛

合成率都呈上升趋势．但假阳性攀也随之升高，提示随着

BBB功能破坏程度的增搬。Alb和lgG扩散进入CSF能力发

生菲线聿耋銮恁，其BBB凌髓破坏疆凌越严重，霰掰经率越高。

而Ig％由于采用了爨为科学的计算公式，排除了BBB功能

障碍的影响，因此不存在假阳性结皋，可更客观她反映患者

鞲蠹台戒豹囊实壤凝，覆褥推广。

3 CSF堍寡克隆区豢foligoclonal bands，oCB}

￡聪内研产生程强的免疫应答，从丽发生由细胞和抗箨

介导的免痰损伤，这也魁某些自身免!唆性CNS疾病发生和发

展的病理蕊础。因此．CSF检验除了上述的蛋白质定壤检测

滋舞。黯CSF蛋自爱算鬻性磊酶分赞堍歪关重要。

众所周知，在正常的生理条件下，B淋巴细胞在抗原刺激

下进行分化、增殖，使浆绷胞合成并分泌出具有抗体满性的

lg。毫这霹，在了珠蛋鑫攥域髟蔽凄匈连续瓣送豢秀多窥隆区

带。在病理条件下，呈现如两个或多个浆细胞异常增嫩、细胞

克隆活化造成的不连续IsG区带群．即电泳时，在叮球蛋白

区域移残尼令分聂静毙较狭窄不连续翁OCB。e鼹母爨瑷这

种OCB撬永Ig的鞘肉含成。朔神经系统免疫功能鼯常的多

发性硬化瘫(multiple sclerosis，MS)在欧菱国家占90％一95％，

我匡占30％一60％，珏零占36％；GBS巍欧美占57％，我重占

49％；脊髓炎在欧美古6％，我嗣占17％。玟OCB静梭灏方法

有商分辨宰琼脂糖凝胶免疫同定电泳法、等电聚焦电泳联合

免疫印迹漱口3；还可采用酶放大免疫隧定电泳技术捻测寡竟

瘫lgG播l。免疫强定法怒一种哥选孬戆技术，它麓落实弱分辩

寡OCB中的Ig。检测时患者血清和CSF必须同步分析，以论

证丽者lg来源不同，用于证实中枢鞘内合成的Ig，这是CNS

感疑豹一今曩要痿号。这些援本都楚梭溅CSF赣虐Ig会痰

的重要方法，尤其是MS诊断和鉴别诊断的重要参考指标，敏

感性极高m”。有文献‘”3报道，对MS患者尸检时发现其脑的

疆纯斑孛毯明鐾增秘，黩不楚斑袭申爨含戆廷分子各蚕程

同，鄢存在异源性，x轻键明显增高．并存在K与X游离轻链。

但CSFOCB也并非MS所特有，在其他神经系统疾病中也可

出瑰。如来经治疗的棒缝性蒋毒““、驻惫性脑自质炎穰亚急

往硬纯毪全糖炎等；瓣缀燕绕菲感染谯疾病，鲡GBS、熏症腿

无力、肿瘤簿也会呈现阳性结果。为保{雁实验结果的准确性，

送检样品必须提供同一天采集的CSF和斑涛样本，且必须同

瓣猃溺CSF秘蠢清孛珞禽藿，绦鎏藕整滚褒羞燕入凝胶内

的Ig为保孛等等量。此外，m清和CSF(备约4m1)须嚣于大约

4 oC下保存运输．不可置予～20℃冷冻，园为冷冻过的CSF样

奉OCB黪梭溺灵鳢度会等降20％左蠢{鞯l。

4 CSF兔痰特异性抗体指数fantilmdy specificity index，

ASI)测定[1,11 J

由特舅谯技海产生瓣ASI能据零赣连会戚鹁疆，糖CNS

感染的病球俸提供了病邂指征。采用撒清学方法裣溯CSF中

鞘内微生物特异性免疫成答，由于局部台成的Ig数墩多变，

大多数病铡CSF中lgG魑在数量上占优势孵k，敷先莲辱CSF

巍盎清静lgG稀释或籀等浓凌，魏10舭，涟岳采麓酶联兔
疫吸附试验测定免疫特异性抗体【gG，分别读取CSF和血清

特异性lgG浓度的吸光魔德后，获得下列比值。

ASI=l矧lgGs
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如ASI>1．5，则提示鞘内局部特异性抗体合成，如病毒

(麻疹、风疹、水痘、疱疹病毒I／11、EB病毒、巨细胞包涵体病

毒、脑炎黄热病毒、HIV、流感病毒、副流感病毒和肠道病毒)、

细菌(单核细胞增多症李斯特菌、结核分枝杆菌和白色念球

菌)、莱姆博疏、弓形虫、衣原体、梅毒和肺炎支原体等。埘患

者的ASI必须进行随访。这对观察疾病的进程和疗效有很大

帮助．国外报遭跟踪随访长达83w之久。随病情好转，抗俸滴

度下降。

目前．结核病的发病率显著上升，在临床上对于结核性

脑膜炎的诊断和骧别诊断十分重要。Caudie等㈦报道发病后

12d．CSF中出现lgM，发病后25 d。IgA明显升高，两者实心

圆点均在Reibergrams直方图的3区，这是lg鞘内合成的莺

要信息，CSF中In和lgM升高有助于结核性脑膜炎的辅助

诊断。梅毒的发病率也呈上升趋势，后期患者町并发神经性

梅毒，患者CSF中兼有BBB破坏导致的血源性Ig和鞘内合

成的Ig，CSF电泳在．y球蛋白区域呈现OCB，提示鞘内合成

显著的IgGl”】。也可检测非特异性血清学试验(快速血浆梅毒

反应索试验)和特异性血清学试验(梅毒螺旋体血细胞凝集

试验)及其滴度，但神经性梅毒旨选试验是鞘内密螺旋体荧

光抗体吸收试验，在感染后25—30d即可呈现阳性结果，有助

于梅毒患者的早期诊断，灵敏度为100％，特异性达96％一

97％t1⋯o

5 CSF肿瘤标志物tt

5．1癌胚抗原(carcinoma embryonic antigen，CEA)局部合

成的CEA是CNS恶性肿瘤的标志物。由于CEA与IgA分子

大小相似。所以IgA直方图可用于局部CEA合成的检测。

90％脑膜累及的癌和45％脑实质内转移性肿瘤患者CSF中

CEA含量均明显升高．因此，对CSF中的CEA进行检测非常

重要。

5．2铁蛋白(ferritin，Ft)CSF中Ft的正常参考值为<3．2

嵋几，CNS恶性肿瘤患者CSF中Ft值为59．5斗叽，明显高
于正常对照组和良性肿瘤组【11。恶性胶质瘤患者Ft水平更

高，平均在100V,g／L以上。伴有CNS浸润的急性淋巴细胞自

血病患儿，其CSF中Ft值可高达正常值的5倍。因此，CSF中

Ft的检测对恶性肿瘤的评价具有重要意义。

5．3神经元特异性烯醇化酶(rleuro—specific eadase，NSE)

NSE是一种糖酵解酶．也是烯醇化酶的一种同上酶形式，特

异性定位于神经元和神经内分泌细胞．CSF中NSE正常参考

值为(5．29±2．81)斗g／L。NSE可用于神经胶质瘤的辅助诊断。

5．4铜蓝蛋白 CSF中铜蓝蛋白正常参考值为(1．08i-0．56)

mg／L，畸肿瘤患者CSF铜蓝蛋白水平明显升高，手术后明显

下降。因此，CSF铜蓝蛋白可作为脑肿瘤诊断、病情监铡和预

后观察的良好指标。

6脑白质病变的CSF生化标志物

髓鞘碱性蛋白(myelin basic protein，MBP)是神经髓鞘特

有的蛋白质．CSF中MBP含量反映脑实质性破坏或脱髓鞘。

存在形式为游离型MBP，结合型MBP和总MBP。脑白质损害

患者CSF中MBP增高，且MBP的变化与疾病发作有关。因

此．临床监测MBP可作为MS患者疾病活动支配的指标。

7胶质细胞的分子生物学标志物

7．1胶质纤维酸性蛋白(#ial tlbrillary acidic protein，GFAP)

GFAP存在于星形瞍质细胞中，测定CSF中GFAP的含量可

以反映CNS星形细胞的多态性。

7．2 SlOOD蛋白SIOOB蛋白是CNS胶质细胞破坏的指标，

也是中枢神经损害的可靠指标，其浓度改变有评估疾病预后

价值。如：脊髓压迫症、缺血性脑血管病，蛛网膜下腔出血、脑

出血、病毒侄脑炎、多发性硬化等。法国Clemont—Ferrand中心

医院和法国马赛Marquerite医院分别采用Modular Sainte ER

和Elecsys20IOR对轻度头颅损害患者血清进行S10013定量

检测．其正常参考值为<0．10 ug／L”j。目前，市场上已有

EUSA法斌剂盒可进行检测‘⋯。

8神经元损害的生化标志物

8．1 NSE除了前面所述NSE可辅助诊断神经胶质瘤外．各

种原因导致的CNS损害或脑感染时，CSF中NSE的含量也

升高(>10 ng／mL)，如传染性海绵状脑病(克一雅综合征)．该

病较少见，常为致命性，见于锥体和锥体外系部分变性伴进

行性痴呆的中年患者，CSF中NSE含量明显升高>30仙g／L，

可作为该病诊断的重要信息。而阿尔海默病(Alzheimer's

disease，AD)时CSF中NSE含量则正常(<10扯g／I．)，因此，

NSE可鉴别诊断传染性海绵状脑病和AD。

8．2脑型肌酸激酶 即肌酸激酶脑型同工酶(creatine ki—

n∞e—BB。CK—BB)。主要分布于脑内神经元中，是一种能量转

换酶。测定血和CSF中的CK—BB可以作为神经元损伤的生

化标志物。由各种原因导致的脑内神经元损害时，CSF中

CK—BB都会增加。脑外伤后CSF中CK—BB升高，急性期后

消失。脑出血、脑梗塞、低氧血症和颅内压升高时则持续升

高。

8．3 tau蛋白 CSFtau蛋白是一种蘑要的微管相关蛋白。对

微管的构成和保持稳定起着关键作用。AD患者CSF中tau

蛋白总量多于正常人，这是因为AD患者脑组织中营养不良

轴突的积累使神经元内存在大量神经纤维缠结。而CSF中的

tau蛋白主要来自坏死的神经细胞．因此．CSF中tau蛋白在

AD患者中升高。

AD患者和其他各种原因引起的痴呆中．CSF中的tau蛋

白均明显高于正常对照组．但AD组比其他原因引起的痴呆

升高明显．表明tau蛋白是CNS神经元变性的一个敏感指

标．可用于AD的诊断和鉴别诊断‘“。tau蛋白和天门冬氨酸

氨基转移酶(aspartate transaminase，AST)测定对AD的诊断

万方数据



4· 塞旦攮黩医避塞麦垫12篷3旦箜±鲞熬上龃￡蝤堂裳j蚴D逊笸￡!iⅡ遮越幽照虫地女8聪2Q!!，№!生嫩d
特异性达到了83％，丽单纯检测tau蛋白的特异性仅为50％。

鑫戴两者嗣曩重捡溅珂撬高对AD豹诊酝。tau鬣鑫可采焉洼黼

Sebia公司高分辨率琼脂糖凝胶电泳进行检测。

9 CSF其他检黉

9．1 CSF酶学竣瓣CSF标零藤透霉鬻鬟垒德疆测磐，遂搿

进行CSF酶学检测，包括AST、乳酸脱氢酶(1actic dehydroge-

na艚，LDH)和肌酸磷酸激酶(creatinephosphokinase，CPK)正

寥参考蓬蘑分别隽AST：0-19U赡。毛龋：10．-25U／L，CPK：O一

3U／U引。

9．2 CSF中13：微球嚣白(132-microglobulin，I赴-MG)CSF中

13z-MG正常参考缓为<2 mg／L。CSF串良一MG霹甩于CNS游

巴瘸笈发翡检测。e}暗自盘病翻淋巴霾复发者CSF中叠2．醚G

的改变较细胞学诊断早4—8 W，其CSF中B2一MG水平明显高

于CNS未受累者。爨化疗后，CSF中净2-MG水平隘症状消退

霹戆惩鬻，敬CSF串13z-MG稔灏可捧秀CNS楚否受静癌蘩

及的诊断依据和疗效观察指标。此外，CNS感染时，CSF中

B：一MG增高，细菌性感染较病毒性感染升高明艇，结核性感

染较豫弦缝凄囊舞凑嗳显。怠缝骚攫塞患者CSF孛g：-MG

也明黩增高。

9．3新蝶呤新蝶呤正常参考值为<5 mol／L。CSF中B2_MG

承平反映譬缨胞辨滚性，在CNS授瞧疾病遘搭审，CSF中器∥

MG鞠新蝶岭的浓度可能反映种缀胶质小细胞的活住和皮璇

内臣噬细胞的活性程度。不伴有临床神经系统瘢状的HIV携

带者藏患者可伴誊CSF 8，MG努亵。{}|}HIV藏瘸患者著元

症敬。在有条佟致瘸麓感染的HIV患者，如弓形斑病时耘蝶

呤会极显著升高。麟此，CSFl3：-MG和新蝶呤鼹HIV感染者

是否累及CNS的重要标志。如新蝶呤浓度在5—20moVL，表

示痰瘸进程较疆，颜臻呤浓囊>20 moL／L表示滚病演变遴蔗

十分溉速，必须引越临床高度重视c“。

9．4 p一淀粉样蛋白(p—amyloid protein，p—AP)和淀粉样蛋白

蠡掺(amyloidpreeumerprotein，A转≥瑟一矗P惩攘霹分子骥

薰4．2x103的多胶激白，主要存在予老年斑和AD的脑血管鬃

统，热脑组织固有激自大分子APP的异常分解产物。CSF的

APP辩l昼一AP零乎壤媛终鸯AD懿诊鸯}及{孚蛰魔暴严重程度

和病禚的指标。Gabelle等㈣采用赫特异性的ELISA法对CSF

的App进行研究，发现AD患者CSF中APP为(O．8+0．4)∥

L，避低于其他瞄耀疚病(2．9±1．O)r,／L帮正常磐考值(2．7士

O．7)g／L。AD患者CSF懿13-AP水平与痴呆豹严重程爱星最

著负拥关。

CSF实验诊麟在CNS感染性和非感染性疾病的应用中

莛中分羹要懿箨羯，楚箕是CSF畿鑫瑗缀努静定蕾、妻方圈、

蛋白质异常性质的分析和特异性抗体指数等稳测对疾病的

诊断、鉴别诊断、疗效观察和预后评价均有十分重要的临床

意义，在豉爨秘箕壤发达墓家都攀&缛舞髻撬梭测褒曩溉m。

我国艟奄滚检测在这方蕊的工作发鼹穰不平衡，繁本处于起

步酚段，太部分实验蜜势蟹在传统豹方法学上。为戴。笔者希

望检验界同仁能重视开拓CSF的实验诊断，使检验医学能更

好地服务于临床，为医学神经学科掇供更多客观、科学的实

验依撂。
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I第九届临床实验室自动化与信息技术应用交流会代表通知
各医院检验科：

在我会成功举办了前八届实验摩自动化与信息技术应

用交流会后，我们认识到实验室自动化这种大趋势不可逆，

但是，存在的问题也不容忽视。在机遇与风险并存的今天，也

是挑战管理者智慧的时候。

为了让实验室自动化在我国健康发展，中国医院协会临

床检验管理专业委员会与卫生部及广东省临床检验中心拟

定于2012年9月27日至30日在陕西省西安西北饭店举办

“第九届临床实验室自动化与信息技术应用交流会”。(国家

继续教育项目编号：2012—11一00—187(国))

会议将特约专家介绍今年亚太自动化会议(樱花会议)

的主要内容，并邀请国内外从事临床实验窜信息技术的专家

学者、工程开发技术人员作学术报告，以及国内国际知名实

验室自动化设备供应商介绍其适合不同级别的实验室自动

化流水线的解决方案。会后组织与会代表实地考察西安部分

医院检验科自动化建设状况。会议将对全体与会代表授予国

家级继续教育学分。

会议不仅适合参与实验室信息管弹的检验人员，更适合

能决定实验室未来发展的医疗机构管理者。因此，诚挚邀请

各医院检验科主任及设备科和院领导参加会议。

现将会议有关事项通知如下：

1会议内容

1、临床实验室自动化应用的成功与失败；

2、临床实验室自动化实施准则；

3、临床微生物实验室全面自动化；

4、临床实验摩信息技术应用；

5、临床检验结果自动审核；

6、各专业自动化发展方向与趋势等等。

2会议时间及地点

镬
E

溜

报到时间：2012年9月27日9：oo一18：00

会议时间：2012年9月28日至30 13

地点：西安西北饭店(区西长安街52号．电话：029—

85678888)

3会议费用

700元(含资料费)，交通费、会议期间食宿费自理。

4乘车路线

1、机场至酒店

①从机场大巴咸阳机场总站乘坐机场大巴5号线(坐2

站)到机场大巴建国饭店(金花路)总站下，走到互助路立交

站(东二环路)转乘游9(320)(坐23站)到西北饭店站(西长

安街)下。

②乘坐出租车，共行驶47．8公里，二类：费用约124元。

晚上23：oo点以后，费用约139元；一类：费用约llO元。晚

上23：00点以后，费用约94元。

2、火车站至酒店

①从火车站总站乘坐500路(坐25站)到东长安街西口

站下。走约350米到西北饭店站(西长安街)。

(彩乘坐出租车，共行驶15．1公里，二类：费用约40元。晚

上23：00点以后，费用约45元；一类：费用约31元。晚上23：

00点以后，费用约3l元。

从火车站总站走约530米到火车站西总站乘坐229路

(坐22站)到东长安街西口站下。走约350米到西北饭店站

(西长安街)

5联系方式

电话：020—81922518

传真：020—81881055

联系人：利嘉琦

E-mail：ljq_gdccl@yahoo．en
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