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心肌损伤标志物联合检测在早期诊断心肌梗死中的应用

滕　毅，姜昌丽，王　澜，王惠萱△

（成都军区昆明总医院检验科，云南昆明６５００３２）

　　摘　要：目的　探讨血清肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）、肌红蛋白（Ｍｙｏ）和心肌肌钙蛋白Ｉ（ｃＴｎＩ）检测在急性心肌梗死（ＡＭＩ）

早期诊断中的意义。方法　对３０６例疑似ＡＭＩ的患者检测３个血清指标水平并比较其对ＡＭＩ诊断的性能。结果　ＡＭＩ患者在

发病初ｃＴｎＩ特异度９０．２３％，敏感度８５．０１％；ＣＫＭＢ特异度７１．３８％，敏感度８９．６７％；Ｍｙｏ特异度５５．９５％，敏感度８９．３５％。

比较ｃＴｎＩ、ＣＫＭＢ和 Ｍｙｏ对ＡＭＩ诊断的特异度和敏感度，ｃＴｎＩ的特异度明显高于ＣＫＭＢ和 Ｍｙｏ，差异有统计学意义（犘＜

０．０１），而特异度以ＣＫＭＢ最高与ｃＴｎＩ和 Ｍｙｏ比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。结论　血清ｃＴｎＩ在ＡＭＩ早期诊断中具有

良好的灵敏度、特异度和可靠性。ｃＴｎＩ、Ｍｙｏ和ＣＫＭＢ联合检测可提高对ＡＭＩ早期诊断的性能。
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　　急性心肌梗死（ＡＭＩ）是冠状动脉急性、持续性缺血缺氧所

引起的心肌坏死，起病急，病死率高，中国每年因 ＡＭＩ死亡人

数每年达５０万，如何从胸痛患者中快速识别出ＡＭＩ患者从而

及时进行治疗，是降低病死率和改善预后的关键。随着医学科

学研究的进展，心肌损伤的血液生化标志物已从早先的以酶活

性为主的检测发展到目前的以蛋白质量为主的检测［１］，包括多

种早期标志物和确定标志物。１９９９年国际临床化学联盟（ＩＦ

ＣＣ）和美国临床生化学院（ＮＡＣＢ）分别发表文件
［２３］，对心肌损

伤血液生化标志物在心肌损伤中的应用提出许多重要观点。

采用心肌肌钙蛋白Ｉ（ｃＴｎＩ）、肌红蛋白（Ｍｙｏ）和肌酸激酶同工

酶（ＣＫＭＢ）的快速诊断试剂，可作为心肌梗死突发时的快速

的辅助诊断，被越来越多的应用。本研究通过检测 ＡＭＩ心肌

损伤标志物，用以探讨其快速检测在早期 ＡＭＩ的诊断中的临

床应用价值。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１１年５月至２０１２年８月本院心内科收治

的疑似ＡＭＩ患者３０６例，最后确诊为 ＡＭＩ的患者（按世界卫

生组织标准）２００例为观察组，男１０８例，女９２例；年龄５２～

９０岁，平均７６岁。最后排除ＡＭＩ的患者１０６例为对照组，男

６６例，女４０例；年龄５３～８５岁，平均７１岁。

１．２　检测方法　所有疑似患者因胸痛就诊立即取静脉血送

检，检测仪器为贝克曼 Ａｃｃｅｓｓ２全自动免疫分析仪，使用原装

配套试剂、校准品和质控品。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１１．０统计软件处理数据，计量

资料以狓±狊表示，采用狋检验，计数资料采用χ
２ 检验。以犘＜

０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组心肌坏死标记物检测结果比较　见表１。观察组各

项指标均明显高于对照组，组间比较差异均有统计学意义

（犘＜０．０１）。

２．２　３０６例受检患者心肌损伤标记物特异度和敏感度　ｃＴｎＩ

特异度９０．２３％，敏感度８５．０１％；ＣＫＭＢ特异度７１．３８％，敏

感度８９．６７％；Ｍｙｏ特异度５５．９５％，敏感度８９．３５％。比较

ｃＴｎＩ、ＣＫＭＢ和 Ｍｙｏ对ＡＭＩ诊断的特异度和敏感度，ｃＴｎＩ的

特异度明显高于ＣＫＭＢ和 Ｍｙｏ，差异均有统计学意义（犘＜

０．０１），而特异度以ＣＫＭＢ最高与ｃＴｎＩ和 Ｍｙｏ比较，差异均

无统计学意义（犘＞０．０５）。

表１　　两组心脏标志物检测结果比较（狓±狊，ｎｇ／ｍＬ）

组别 狀 ｃＴｎＩ Ｍｙｏ ＣＫＭＢ

观察组 ２００ １５．１００±４．０５０ ６５６．４００±４０２．３００９２．１００±３２．４００

对照组 １０６ ０．０２１±０．０１９ ７５．０００±１２．１００ ３．６１±１．４５０

犘 ０．００１ ０．００１ ０．００１

３　讨　　论

理想的心肌损伤标志物应具有如下特点：在损伤心肌内高

浓度表达而在其他组织中不存在或少量表达；在心肌轻微损伤

时就能释放入血，且能快速达到目前已有检测方法的检测下

限；能检测早期心肌损伤。且窗口期长；能估计梗死范围大小

从而判断预后并能评估溶栓效果等［４］。

Ｍｙｏ是由１５３个氨基酸环绕中央的血基质组成的单链蛋

白质，相对分子质量为１６７００
［５］，是ＡＭＩ患者升高的最早标志

物之一，２～４ｈ血中浓度就可以升高，６～１０ｈ几乎所有 ＡＭＩ

患者 Ｍｙｏ都升高，因此 Ｍｙｏ阳性特别有助于早期 ＡＭＩ的诊

断。发病２４ｈ内可恢复到正常，所以 Ｍｙｏ阴性特别有助排除

ＡＭＩ病程中观察有无梗死扩展。Ｍｙｏ是第一个用于诊断心肌

损伤的非酶类蛋白，是一项敏感度高而非特异度高的诊断指

标，同时也是冠脉再通后再梗阻敏感且快速的标志物［６］。早期

诊断ＡＭＩ时同时考虑患者的临床病史和心电图可使 Ｍｙｏ的

诊断效率提高。此外，Ｍｙｏ检测还有助于评估再梗死的发生

率。但是，骨骼肌损伤时，Ｍｙｏ亦可升高
［７］。

ＣＫＭＢ主要存在于心肌细胞及骨骼肌细胞的胞质中，是

诊断 ＡＭＩ最有价值酶学生化指标。若患者具有ＣＫＭＢ活性

升高和下降的序列性变化，且峰值超过参考值上限２倍，又无

其他原因可解释时，应考虑 ＡＭＩ。ＣＫＭＢ用于胸痛发作３ｈ

后诊断ＡＭＩ阳性率可达５０％。６ｈ的诊断阳性率可达到８０％，

ＡＭＩ发作后如未进行溶栓治疗，ＣＫＭＢ通常在３～８ｈ出现升

高，达峰时在发病后９～３０ｈ，于４８～７２ｈ恢复至正常水平。在

临床观察显示ＡＭＩ有无再梗死或梗死区域有无扩大时，ＣＫＭＢ

或 Ｍｙｏ是较好的标志物
［８］。但是ＣＫＭＢ并不对心肌完全特

异，在骨骼肌中也少量存在。Ａｄａｍｓ等
［９］报道５９％急性肌病患
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者表现ＣＫＭＢ增高，７８％慢性肌病患者ＣＫＭＢ增高，３．８％的

慢性肾功能衰竭患者（无临床或心电图表现）ＣＫＭＢ增高，７８％

马拉松运动员均有ＣＫＭＢ暂时性升高。

ｃＴｎＩ由Ｔ、Ｃ、Ｉ三亚基构成，和原肌球蛋白一起通过调节

钙离子对横纹肌动蛋白ＡＴＰ酶的活性来调节肌动蛋白和肌球

蛋白相互作用。在心肌和骨骼肌中均存在，但它们由于不同的

基因编码，不同氨基酸排列顺序，且在 Ｎ端有３１个额外的氨

基酸残基，使得ｃＴｎＩ成为心肌特异抗原，而且有优越的心肌特

异度［１０］。由于ｃＴｎＩ具有心肌细胞特异性、心肌细胞损伤后入

血时间早、持续时间久等特点，ｃＴｎＩ对不同程度的心肌损伤具

有诊断作用，ＣＴｎＴ对诊断 ＡＭＩ敏感度高，阳性率高
［１１］。血

中ｃＴｎＩ的浓度与心肌受损的程度呈正比，可在心肌损伤早期

和后期用于明确诊断和判断心肌损伤的程度。近年来，国内外

医院都已使用ｃＴｎＩ、Ｍｙｏ、ＣＫＭＢ作为诊断ＡＭＩ的新指标，尤

其是ｃＴｎＩ被推荐为诊断ＡＭＩ的金指标
［１２］。

对心肌损伤的诊断在诸多诊断 ＡＭＩ的临床生化指标中，

在临床诊断中具有不同的敏感度和特异度，以 Ｍｙｏ出现时间

最早，但特异度远不及ｃＴｎＩ，后者还具有较长的诊断时间窗，

一旦ＡＭＩ患者在ｃＴｎＩ持续阳性期间再次发生梗死，此时ＣＫ

ＭＢ就具有更好的敏感度。ＣＫＭＢ曾一度被认为是诊断ＡＭＩ

的“金标准”，因此，ｃＴｎＩ不能完全取代 ＣＫＭＢ。联合监测

Ｍｙｏ、ｃＴｎＩ、ＣＫＭＢ可提高对ＡＭＩ诊断的敏感度和特异度，同

时对再梗死发生、预后及观察疗效具有重要意义。
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明三者均升高与ＡＭＩ的发生有显著相关性。

ＵＡ是人类嘌呤代谢的最终产物，高尿酸血症患者仅

１０％～２０％发生痛风，大部分患者无症状，因而忽视了预防和

治疗。高尿酸血症多与冠心病危险因素血脂异常、糖尿病、高

血压等相伴随，并相互作用，本研究亦证实了这一点，高尿酸血

症是ＡＭＩ的危险因素之一。一方面，高尿酸血症形成的 ＵＡ

结晶在动脉粥样硬化斑块中的沉积促进动脉粥样硬化的形成

和进展；另一方面，高尿酸血症引起血脂和载脂蛋白（Ａｐｏ）代

谢异常，结果 ＡｐｏＡ／ＡｐｏＢ比例下降，促进动脉硬化形成
［２］。

因此，对高尿酸血症应引起足够的重视，加强对血ＵＡ的监测，

应用促进ＵＡ排泄的药物，尽可能减少摄入含嘌呤丰富的食品

以减少ＵＡ的生成，对于降低心血管事件、改善预后、提高患者

的远期生存质量具有重要意义。

高 Ｈｃｙ血症造成内皮损伤和功能异常，刺激血管平滑肌

增生，破坏机体凝血和纤溶的平衡，影响脂质代谢等，使机体处

于血栓前状态，而 ＡＭＩ发生机制主要是急性冠状动脉血栓形

成，因此，Ｈｃｙ促进了心肌梗死的发生
［３］。

ＦＩＢ是肝脏合成的一种球蛋白，参与体内的凝血过程，是

一种凝血因子。ＦＩＢ在凝血酶和钙离子作用下生成纤维蛋白

凝块，该凝块吸附血小板形成血栓。体内ＦＩＢ增高预示着体内

纤溶系统降解作用减弱，这有利于纤维蛋白凝块及血栓的形

成。血栓形成后附着在血管壁上使管腔变狭窄，对 ＡＭＩ患者

来说更加重了心脏的供血不足，特别是冠状动脉的供血不足而

导致更大范围的心肌坏死［４］。人体内的纤溶系统和凝血系统

的作用正常情况下是平衡的，但在某些病理情况下这个平衡会

被打破。血浆ＦＩＢ的增高提示了这种平衡的失衡，这对 ＡＭＩ

患者来说是不利的，这样更增大了体内血栓形成的风险［５］。所

以检测血浆ＦＩＢ对于 ＡＭＩ患者的诊断和治疗有着积极的作

用，同时血浆ＦＩＢ水平也为ＡＭＩ的预防提供依据。
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