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　　核酸适体是通过指数式富集法配体进化（ＳＥＬＥＸ）技术从

人工合成的ＤＮＡ或ＲＮＡ随机库中筛选出来的，能够与目标

分子进行高亲和性和高特异性结合的寡核苷酸序列［１２］。适

体，经常被称作＂合成抗体＂，可以在疾病的诊断和治疗方面与

抗体相媲美：适体与靶物质结合具有很高的亲和力，解离常数

可达ｎｍｏｌ，甚至ｐｍｏｌ水平，有时甚至优于抗体；适体的靶分子
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广泛，包括蛋白质、多糖、金属离子、核酸或病原微生物，理论

上，适体可以从任何靶分子得到，包括毒性和非免疫原性复合

物；而且适体稳定性强，易于被各种化学标记物修饰，可广泛应

用于生物技术不同领域，包括基础研究、药物的研发和纯化过

程、临床诊断等［３］。适体可以固定或不固定的配体方式分别用

于非均相或均相检测中。大多数传统的诊断方法建立在配体

或受体固定的基础上。这些检测方法费时费力，操作繁杂，不

适于自动化分析。最近国内外学者相继建立均相检测方法，简

单，易实行，快速并且可自动化。本文对适体在均相检测中的

应用进行综述。

１　比色法检测

比色法是最简单的传感方法，在基于适体的检测中占有重

要地位，检测信号可以通过肉眼观察颜色变化而直接读出。检

测可建立在纳米金粒子凝集反应、染料取代反应或与阳离子聚

合物的反应的基础上。

１．１　阳离子聚噻吩　水溶性的阳离子聚噻吩可以用作＂聚合

染料＂，特异性地将适体和靶物质的结合转换为光信号。聚３

烷氧基４甲基噻吩已用于比色法检测凝血酶
［４］。在没有靶物

质存在时，展开的阴离子适体结合阳离子聚噻吩衍生物，显示

红色。在靶物质存在时，适体形成四联体结构，阳离子聚合物

包裹着折叠结构，显示橘色。这种比色法检测凝血酶的检测限

是１０－７ｍｏｌ／Ｌ。这种方法建立在阳离子聚噻吩衍生物和阴离

子单链寡核苷酸之间的静电反应和构型结构变化的基础上，不

需要对适体或靶物质进行化学修饰，简单、快速、敏感并且

特异。

１．２　生色团　有学者报道一种基于染料取代反应的比色检

测。这种方法使用二乙基硫代三碳菁作为染料，用于可卡因的

检测［５］。染料和针对可卡因的适体络合，可卡因的加入将染料

置换到溶液中，立即引起吸光度的减弱并最终导致染料沉淀。

加入可卡因的代谢产物如苯酰牙子碱，适体染料复合物的可

见光光谱未发生改变，说明此方法具有高度特异性。

１．３　金纳米粒子　金纳米粒子得到广泛应用主要是因为它们

的生物功能、生物稳定性和光谱特性。由于等离子共振，

ＡｕＮＰｓ具有强的距离依赖的光学特性。一旦分散的 ＡｕＮＰｓ

聚集，其ＳＰＲ红色峰值从５２０ｎｍ转到６５０ｎｍ，颜色表现为可

见的改变，从红色变为紫色，甚至蓝色［６］。根据这个原理，有学

者报道几种使用适体功能化的 ＡｕＮＰｓ
［７８］或未修饰的 ＡｕＮＰｓ

均相检测法［９］。

有学者报道了基于分析物诱导 ＡｕＮＰｓ聚合物分解的方

法。该方法检测腺苷的浓度范围是３×１０－４～２×１０－３ｍｏｌ／Ｌ。

检测可卡因的浓度范围为５×１０５～５×１０
－４ ｍｏｌ／Ｌ

［９］。反之，

有人利用分析物诱导的ＡｕＮＰｓ聚集的方法检测血小板衍生的

生长因子（ＰＤＧＦ）和血小板衍生的生长因子受体（ＰＤＧＦＲ）
［８］。

使用以对ＰＤＧＦ特异的适体修饰的ＡｕＮＰｓ。在有靶物质存在

时，适体ＡｕＮＰ溶液颜色改变。颜色从红色变为紫色。Ｇｒｅｅｎ

等［１０］建立了竞争结合反应的方法来检测ＰＤＧＦＲβ。适体可以

抑制ＰＤＧＦ与ＰＤＧＦＲ的结合，检测限估计为３．２×１０－９ ｍｏｌ／

Ｌ，这种竞争方法检测的上限为２×１０－７ｍｏｌ／Ｌ。

有研究者介绍了一种新的使用适体、适体的互补寡核苷酸

和未修饰ＡｕＮＰｓ建立的取代反应的方法
［１１］。首先，核酸适体

和它的互补ＤＮＡ形成双链。无ＡＴＰ时，ＡｕＮＰｓ不稳定，在一

定的盐浓度条件下呈聚集状态（蓝色）；而在ＡＴＰ存在时，适体

与ＡＴＰ结合后释放出的游离的单链ＤＮＡ能稳定 ＡｕＮＰｓ，可

以抵抗盐键诱导的聚集（红色）。紫外目视分光镜检查ＡＴＰ的

线性范围为４．４×１０－６～１．３３×１０
－４ ｍｏｌ／Ｌ，检测限为６×

１０－７ｍｏｌ／Ｌ。这种方法同样适用于检测Ｋ＋或可卡因
［９］。

２　荧光检测

荧光法是检测分子作用的敏感方法，也是基于适体的均相

检测中提到的主要的检测方法。适体本身无荧光，需以外来荧

光基团修饰，以将适体转变为荧光信号指示器［１１］。检测建立

在分子识别单元与靶物质反应时，荧光性质发生变化的基础

上［１２］。

２．１　单标记适体　可以直接化学标记或通过分子信标技术产

生荧光标记适体，检测靶物质配体时可显示特异的信号。基于

荧光基团信号适体设计策略是黏附单一的荧光基团在适体的

不同位置。靶物质和适体结合，引起结构重组，改变了黏附的

荧光基团的光谱性质［１３］。设计抗 ＡＴＰ信号适体（ＲＮＡ 或

ＤＮＡ），带有一个荧光基团（吖啶或荧光素）、黏附在离靶物质

结合位点较远位置。加入１ｍｍｏｌ／Ｌ的 ＡＴＰ后，荧光强度增

加２５％～４５％。

Ｈｕａｎｇ等
［１４］将荧光分子 Ｎ，Ｎ二甲基２，７重氮芘（ＤＭ

ＤＡＰ）插入核酸适体中，由于金纳米颗粒的猝灭作用，荧光染料

不发出荧光；加入的ＰＤＧＦ与核酸适体特异性结合并释放出

荧光染料，可测到Ｔｕｒｎｏｎ型荧光信号大强度的增高（可达４０

倍），检测限可达８×１０－１２ ｍｏｌ／Ｌ。

适体覆盖的纳米晶体量子点已用于检测凝血酶［１５］。当适

体功能化的量子点与靶物质结合，位于蛋白上的功能团和量子

点上的电荷转移，可以观察到一个高特异性的猝灭。光子激发

光的光谱，在１０５０ｎｍ附近有个特征性的峰值，并随着凝血酶

的浓度增加而下降。检测限是１０－９ ｍｏｌ／Ｌ。最近，有人报道

检测苏云金杆菌孢子的方法，适体量子点结合物结合苏云金

杆菌孢子后，可以观察到荧光［１６］，在１０－３～１０－６ＣＦＵ／ｍＬ范

围内，荧光强度随着浓度而变化。

适体与配体结合后，结构发生强烈的改变。使用的两个适

体分别识别蛋白的两个不同的抗原决定簇。包含荧光基团或

猝灭剂的短互补寡核苷酸与适体连接。凝血酶存在时，适体结

合到蛋白，导致发信号的两个寡核苷酸的荧光基团和猝灭剂接

近，引起荧光信号的下降［１７］。这种方法对凝血酶具有高选择

性，即使在复杂的混合物中，低至纳米浓度的靶物质也可以检

测到。

２．２　双标记的适体　有些ＤＮＡ或ＲＮＡ适体在５′和３′两端

均被标记。ＦＲＥＴ技术常用于检测特殊靶物质
［１８］。Ｔｕｒｎｏｎ

型和低敏感的Ｔｕｒｎｏｆｆ型荧光检测见于报道。

等通过在５′端加入与３′端互补的核苷酸，将凝血酶结合

的适体设计成适体信标，在靶物质存在时，适体从猝灭 Ｔｕｒｎ

ｏｆｆ状态结构改变为荧光 Ｔｕｒｎｏｎ状态结构
［１９］。这种方法也

适用于量子点适体信标［２０］。生物素（酰）化的凝血酶结合适体

与猝灭剂标记的互补寡核苷酸杂交，结合于量子点抗生物素

蛋白链菌素轭合物上。靶物质可取代猝灭剂标记的寡核苷酸，

从而量子点的荧光强度增加。Ｔａｎｇ等
［２１］使用这种原理开发＂

适体转换探针＂来检测ＡＴＰ或凝血酶。探针由三种元件组成：

适体（对ＡＴＰ或凝血酶特异），与适体部分互补的短的 ＤＮＡ

序列，连接这两种元件的交联剂。荧光基团和一个猝灭剂共价

结合在互补ＤＮＡ序列的两端。在加入 ＡＴＰ（３．５ｍｍｏｌ／Ｌ）或

凝血酶（３×１０－７ｍｏｌ／Ｌ）后，荧光可各自增强３０或１８倍。

Ｔａｎｇ等
［２１］团队描述的 Ｔｕｒｎｏｆｆ荧光检测方法是基于分

子适体信标（ＭＡＢ）的三级折叠将适体链的两个末端紧密靠

近。ＭＡＢ在无靶物质的溶液中呈自由卷曲构象。然而，在靶

·４９６· 国际检验医学杂志２０１３年３月第３４卷第６期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．６



物质存在时，适体呈包括两个 Ｇ四联体的四重结构。在１５

ｍｅｒ凝血酶结合适体的两端连接６ＦＡＭ 染料和ＤＡＢＣＹＬ猝

灭剂。凝血酶的加入引起荧光猝灭。检测限为３．７×１０－１０

ｍｏｌ／Ｌ
［２２］。

２．３　无标记适体

２．３．１　结构转换信号适体　有研究所设计结构转换信号适

体［２３２４］，由三条单链寡核苷酸组成：第一条在５′端标记荧光基

团（ＦＤＮＡ），第二条在３′端以猝灭剂修饰（ＱＤＮＡ），第三条寡

核苷酸（未标记）与ＦＤＮＡ和 ＱＤＮＡ都互补。靶物质不存在

时，三条ＤＮＡ寡核苷酸链组装成三重复合结构，荧光基团和

猝灭剂靠近，引起荧光猝灭。在靶物质存在时，结构被改变，

ＱＤＮＡ释放，荧光强度大量增加。

这种策略也适用于检测 ＡＴＰ和凝血酶
［２３］，以 ＤＡＢＣＹＬ

作为猝灭剂，荧光素作为荧光基团。检测 ＡＴＰ的线性范围为

１０－５～１０
－３ｍｏｌ／Ｌ，而凝血酶为１０－８～１０－６ｍｏｌ／Ｌ。结构转换

发信号适体也用作定量酶活性测定和鉴别酶抑制剂的实时指

示器［２４］。在ＡＭＰ被磷酸酶转变为腺苷后，ＱＤＮＡ序列释放，

荧光信号产生对应于 ＡＭＰ到腺苷的转变，且可用于检测酶

活性。

最近有人使用未修饰的适体和芘标记的分子信标，用于检

测Ｋ＋
［２５］。在Ｋ＋缺乏时，适体序列和芘标记分子信标杂交。

荧光光谱显示一个微弱的单体带。随着Ｋ＋浓度的升高，由于

互补寡核苷酸释放产生一个发夹型的结构，产生的激发态释放

强度增加。检测Ｋ＋范围为６×１０－４～２×１０－２ ｍｏｌ／Ｌ（检测限

为４×１０－４ｍｏｌ／Ｌ）。

２．３．２　分子光转换试剂　ＤＮＡ嵌入染料或可与ＤＮＡ结合

的荧光阳离子共轭聚合物被描述。ＤＮＡ嵌入染料的使用简单

并且高敏感。已有人报道使用不同物质取代Ｔｕｒｎｏｆｆ荧光检

测如：折叠的 ＤＮＡ 嵌入剂如［Ｒｕ（ｐｈｅｎ）２（ｄｐｐｚ）］
２＋，双链

ＤＮＡ嵌入剂如溴化乙锭（ＥＢ）或ＴＯＴＯ，单链ＤＮＡ的黏合剂

如ＯｌｉＧｒｅｅｎ。

已有人使用分子光转换试剂［Ｒｕ（ｐｈｅｎ）２（ｄｐｐｚ）］
２＋建立

一种敏感的基于适体的检测相思豆毒素的方法［２６］。复合物在

水溶液中没有发光，但是在嵌入双链ＤＮＡ显示强烈荧光
［２７］。

当相思豆毒素加入到适体／［Ｒｕ（ｐｈｅｎ）２（ｄｐｐｚ）］
２＋溶液，靶物

质与试剂竞争并取代它，引起荧光强度的下降。在生理缓冲液

或稀释血浆中可检出低至１０－９ ｍｏｌ／Ｌ的浓度，线性范围为

１０－９～４×１０
－７ｍｏｌ／Ｌ。利用该原理，Ｗａｎｇ等

［
２８］利用核酸适

体实现对 ＡＴＰ的定量分析，检测限达到１ｎｍｏｌ／Ｌ。Ｆａｎｇ

等［２８］还将此原理应用于其他核酸适体传感器的设计，实现对

ＩｇＥ、ＰＤＧＦＢＢ、凝血酶的检测
［２９］，检测灵敏度分别为０．１、１．０

和０．０１ｎｍｏｌ／Ｌ。ＴＯＴＯ 也可代替［Ｒｕ（ｐｈｅｎ）２（ｄｐｐｚ）］
２＋，

ＰＤＧＦＢＢ检测限为１０－１０ ｍｏｌ／Ｌ
［３０］。

１５ｍｅｒ凝血酶结合适体和它的互补链杂交，形成双链

ＤＮＡ。溴化乙锭（ＥＢ）加入后，产生荧光的高信号。在靶物质

存在时，适体改变构象结构，释放出互补链和ＥＢ，导致荧光信

号可检测到的下降。使用这种方法，检测限为２．８×１０－９ ｍｏｌ／

Ｌ，线性范围为２．２８×１０－８ｍｏｌ／Ｌ
［３１］。

最近，有人使用ＯｌｉＧｒｅｅｎ（一种可购买的不对称花青染料）

和ＡＴＰ结合适体建立一种检测钾离子的方法。ＯｌｉＧｒｅｅｎ有微

弱的荧光，但结合单链ＤＮＡ后，荧光强度增强１０００倍。在加

入Ｋ＋后，适体从自由卷曲构型变为叠加的 Ｇ四联体。Ｏｌｉ

Ｇｒｅｅｎ／适体复合物分离。并导致荧光强度的减弱。检测限为

７．５×１０－８ｍｏｌ／Ｌ
［３２］。

有人报道使用多聚酚衍生物聚合物的Ｔｕｒｎｏｎ检测。阳

离子、水溶性、电活性、光敏的聚３烷氧基４甲基硫脲用于产

生清晰的荧光（或比色法）信号［４］。在靶物质存在下，适体发生

构型改变，从未折叠结构变为折叠结构。阳离子聚合物形成一

个自由卷曲形状，并包裹四重结构，从而使这个聚合物形状变

成产荧光的。通过使用标准荧光分光光度计，人类α凝血酶检

测限可达１０－１１ ｍｏｌ／Ｌ，而比色法为１０－７ｍｏｌ／Ｌ。

３　基于磁共振图像（ＭＲＩ）的检测

如前文所述，适体可结合多种纳米粒子，例如纳米金粒子

或量子点，主要用于比色法或荧光分析。磁性纳米粒子也被用

于 ＭＲＩ。

ＭＲＩ是一个细胞和人体的非侵入的三维显像的有效的方

法。基于 ＭＲＩ的分析物传感引起特别关注，因为它可与在活

体内环境下轻易检测（更少受生物培养基如血清带来的背景颜

色或荧光改变的干扰），可以大多数的其他传感技术竞争［３３］。

最近，ＭＲＩ用于检测腺苷
［３４］。研究者选择超顺磁性三氧化二

铁粒子作为造影剂。交联的葡聚糖涂渍的超顺磁性三氧化二

铁纳米微粒（ＣＬＩＯｓ）在３′或５′端以巯基修饰的ＤＮＡ功能化。

与前面描述的方法相同，一个连接ＤＮＡ可以与这些ＤＮＡ序

列杂交。这个联结剂的一部分是腺苷适体的序列。当和互补

的ＤＮＡ序列联结时，ＣＬＩＯｓ成簇。在腺苷存在时，适体承受

构象改变，引起簇的分解。通过测量不同腺苷浓度下高自旋

自旋弛豫时间（Ｔ２）松弛时间可以进行定量分析（可低至２．５

ｎｍｏｌ／Ｌ）。相比于簇，分散的纳米粒子产生一个Ｔ２。从而，可

以通过使Ｔ２值升高和Ｔ２加权的 ＭＲＩ显像亮度增强来监测

腺苷介导的分解。当所有的其他核衣壳不产生增强效应，ＭＲＩ

增强对腺苷具有高特异性。最近，有人报道了一种结合适体技

术和ＣＬＩＯ纳米粒子的磁性弛豫转换性质新的方法。与早先

报道的基于分析物介导的分解来产生 ＭＲＩ亮度增强的系统不

同，这种新方法是基于纳米粒子的聚集导致 ＭＲＩ亮度的下

降［３５］。

４　电化学检测

电化学检测因其固有的简单，高敏感，快速和相对低成本

而引起特别关注。第一个电化学适体传感器于２００４年被报

道［３６］，至此，基于适体的电化学检测主要用于非均相形式［３７］。

最近，更简单和低成本的电化学均相测定也见于报道［３８３９］。

用于凝血酶和ＩｇＥ的检测
［３８］。ＩｇＥ或凝血酶结合适体以醌蛋

白葡萄糖脱氢酶（ＰＱＱＧＤＨ）标记，生物素酰化的互补ＤＮＡ链

固定在中性链抗生物素蛋白磁珠上，靶蛋白不存在时，ＰＱＱＧ

ＤＨ标记的适体杂交到固定的互补序列上，而在靶物质存在

时，一个复合的适体靶物质形成。适体靶物质复合物易于回

收，通过电化学检测ＰＱＱＧＤＨ活性而测量。这个方法可检测

到２．７×１０－１０ ｍｏｌ／Ｌ的凝血酶和１０－９ ｍｏｌ／Ｌ的ＩｇＥ。建立在

二茂铁基适体的使用的电化学均相测定也用于凝血酶的检

测［３９］。当靶物质与溶液中的适体结合，二茂铁基适体的弥散

系数下降，引起一个低的测定的阳性电流值。检测限为３．９×

１０－９ｍｏｌ／Ｌ。

５　结　　论

均相检测一般比非均相检测敏感性低，但是均相检测简

单，易操作，快速并且易自动化。最近有人比较了使用二茂铁

基适体的均相断开和非均相接通电化学传感系统［３９］。非均相

方法的适体固定过程费时，并且对凝血酶的检测范围较窄（１０

～５０ｎｍｏｌ／Ｌ）。与非均相途径相比，均相方法非常直接和敏

感，检测范围宽１０倍（１０～５００ｎｍｏｌ／Ｌ）。以凝血酶作为主要
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的研究靶标本来比较不同的检测方法，比色法的敏感性低于最

近使用的电化学方法和荧光比色法（此法是最常使用和最敏感

的）。使用阳离子多聚酚作为光学指示剂，证实相比于比色法，

荧光法是一个比较好的检测方法［４］。然而，最近一个建立纤维

蛋白原纳米金粒子轭合形成的聚合物的无标记比色法的检

测，可以检测凝血酶低至ｐｍｏｌ水平
［４０］。如此，敏感的基于适

体的均相检测法的建立与多数的非均相检测相似，不仅可以使

用荧光和比色法，而且可用新报道的 ＭＲＩ和电化学方法。使

用固定的适体，荧光检测首次报道于１９９６年
［４１］，而电化学方

法检测最近报道于２００４年
［３６］。５年之后，同样的方案在溶液

中使用适体。随着与适体传感器同样的进展，基于适体的电化

学均相检测法的建立应该会发展起来，正如最近所证实的，敏

感的建立在靶物质结合诱导的 ＲＣＡ反应的蛋白质电化学检

测方法［４２］。
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高敏肌钙蛋白的临床应用进展

翟　艳 综述，谭　兵 审校

（天津市第三中心医院检验科，天津３００１７０）

　　关键词：肌钙蛋白；　心血管疾病；　综述
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　　心肌肌钙蛋白是目前反映心肌损伤最敏感和特异的生物

学标志物，广泛用于急性心肌梗死（ＡＭＩ）的早期诊断、急性冠

状动脉综合征（ＡＣＳ）的早期危险分层、判断心肌缺血再灌注干

预效果、预后［１４］。近年来高敏肌钙蛋白（ｈｓｃＴｎ）是心血管内

科医师关注的热点，有关ｈｓｃＴｎ与心血管疾病的研究报道层

出不穷，多是集中在：（１）评价ｈｓｃＴｎ对ＡＭＩ诊断效率；（２）评

价ｈｓｃＴｎ与心血管事件危险分层；（３）评价ｈｓｃＴｎ与心血管

疾病预后等领域。最新的多中心大样本研究确立了ｈｓｃＴｎ在

心血管事件诊断中的地位，同时也吹响了ｈｓｃＴｎ时代的号角。

１　明显改善ＡＭＩ的早期诊断

在症状出现的最初几小时，由于传统ｃＴｎ检测检测敏感

性较低，需延时６～１２ｈ，采集一系列血样进行测定才能进行

ＡＭＩ诊断。但是早期、快速的诊断对于ＡＭＩ患者来说又至关

重要，及时的治疗可以极大地提高生存率并改善预后［５６］。

两个大样本的研究显示：ｈｓｃＴｎ可明显缩短确诊时间，提

高心肌梗死的诊断敏感性，大大改善ＡＭＩ的早期诊断。

其中一篇是瑞士巴塞尔大学开展的多中心的研究［７］，总共

纳入了７１８例疑似心肌梗死患者，其中１２３例确诊，５９５例被

排除。通过雅培ｈｓｃＴｎＩ检测系统、罗氏ｈｓｃＴｎＩ和ｈｓｃＴｎＴ

检测系统、西门子ｈｓｃＴｎＩ检测系统检测所有受试对象的血清

（高敏）肌钙蛋白水平，并以罗氏普通肌钙蛋白Ｔ检测系统为

参照，采用ＲＯＣ分析比较各个检测系统的诊断效率。结果研

究人员发现，四种ｈｓｃＴｎ的曲线下面积（ＡＵＣ）都维持在０．９５

～０．９６之间，而普通肌钙蛋白的ＡＵＣ仅为０．９０。胸痛３ｈ以

内，四种ｈｓｃＴｎ诊断ＡＭＩ的 ＡＵＣ在０．９２～０．９４之间，而普

通肌钙蛋白的ＡＵＣ仅为０．７６。将病例进一步分层细化，作者

也发现，在胸痛发生１０ｈ以内，ｈｓｃＴｎ诊断 ＡＭＩ的曲线下面

积始终大于普通肌钙蛋白。可见，与普通肌钙蛋白相比，ｈｓ

ｃＴｎ更能早期发现和诊断急性心肌梗死。

另一个相似的研究来自德国［８］，这个研究总共纳入了

１８１８例疑似ＡＭＩ患者，并在入院时、入院３ｈ以及入院６ｈ分

别检测其ｈｓｃＴｎＩ、普通肌钙蛋白Ｔ、肌红蛋白、肌酸激酶（ＣＫ）

和肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）的质量（活性）浓度。并采用ＲＯＣ

分析比较在各个时间点以上各个心肌损伤标志物的诊断效力，

结果表明：总体上，ｈｓｃＴｎＩ诊断ＡＭＩ的ＡＵＣ为０．９６，而普通

肌钙蛋白Ｔ的 ＡＵＣ只有０．８５，肌红蛋白、ＣＫ和ＣＫＭＢ的

ＡＵＣ分别为０．８２、０．７３和０．７０。在胸痛发生２４ｈ以内，ｈｓ

ｃＴｎ的诊断效力排在其他心肌损伤标志物前面。

Ｇｉａｎｎｉｔｓｉｓ等
［９］报道指出，与普通ｃＴｎＴ检测法相比，ｈｓ

ｃＴｎＴ检测法可以检出更多（约２０％）ＮＳＴＥＭＩ患者ｃＴｎＴ异

常升高。

除了普通ｃＴｎＴ，和其他心肌标志物，例如ＣＫＭＢｍａｓｓ和

ＭＹＯ等相比，ｈｓｃＴｎＴ至少可使２０％～４０％的 ＡＭＩ患者提

早明确诊断。国内外文献中都有报道［９１１］。

此外，通过监测ｈｓｃＴｎ浓度的变化可以提高诊断ＡＭＩ的

特异性。Ａｐｐｌｅ等
［１２］测定了３８１例患者入院时和入院后约６ｈ

内的ｃＴｎＩ。结果发现利用大于３０％的ｃＴｎＩ浓度变化加之基

础或住院期间ｃＴｎＩ浓度可提高诊断特异性。

２　评价心血管事件危险分层

最近的很多关于肌钙蛋白的研究表明其对心血管事件危

险分层、评估甚至预测也很有帮助。一项研究对象为６５岁老

人的２～３年大样本研究
［１３］。作者对幸存的人群进行了ｈｓ

ｃＴｎ水平的检测，并根据其与首次ｈｓｃＴｎ水平的关系将人群

分为３组：降低组、持平组、增高组。通过统计学分析后作者发

现，心血管事件死亡风险和心衰的发病率由大到小依次为：增

高组、持平组、降低组。该研究揭示了老年人群中，基线肌钙蛋

白水平以及２～３年内ｈｓｃＴｎ水平的变化状况均是发生心衰

以及心血管事件死亡事件的预示因子，丰富了ｈｓｃＴｎ水平的

临床意义。因此在老年人群中，采用ｈｓｃＴｎ进行危险分层，可

能有助于心血管疾病的防治。

另一项研究纳入了因 ＡＣＳ到急诊科就诊的３８３例受试

者［１４］。作者将这些人群按照ｈｓｃＴｎＩ水平分成４组：＜５．００

ｎｇ／Ｌ、５．００～９．９９ｎｇ／Ｌ、１０．００～４０．００ｎｇ／Ｌ、＞４０．００ｎｇ／Ｌ。

应用ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ、Ｃｏｘ风险比、ＲＯＣ曲线和Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分
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