
３　讨　　论

心梗三项（ｃＴｎＩ、ＭＹＯ、ＣＫＭＢ）是判定心肌损伤的重要血

清标志物，其在早期 ＡＭＩ的临床诊断中发挥着重要作用
［４］。

目前，美国心脏病学会和欧洲心脏病学会已对 ＡＭＩ的诊断标

准进行了重新修订，在新的诊断标准中，已经将ｃＴｎＩ水平的异

常变化列为ＡＭＩ的一个必要条件。

心肌肌钙蛋白是调节心肌细胞收缩的蛋白，其结构为３个

连接的球形亚单位：ｃＴｎＴ、ｃＴｎＣ、ｃＴｎＩ。人体在发生 ＡＭＩ后，

血液中会立即产生心肌肌钙蛋白及其复合物，在ＡＭＩ发生６～

８ｈ后，直至发作后１０～１５ｄ，均能在血液中检测到升高的心肌

肌钙蛋白。心肌肌钙蛋白是心肌细胞中唯一的收缩蛋白，其对

心肌细胞损伤、坏死的特异性、敏感度较高，其在血液中的浓度

较低，所以即便发生了少部分心肌坏死，ｃＴｎＩ在血液中的浓度

也会迅速上升，容易被检测到［５８］。尤其是在磷酸肌酸激酶同

工酶处于临界值或正常范围时，检测ｃＴｎＩ对于判定心肌梗死

具有重大意义。在心肌梗死发作后６ｈ至１４ｄ，均可在血液中

检测到高浓度的ｃＴｎＩ，其诊断有效率在９８％左右，所以心肌肌

钙蛋白已经被公认为诊断 ＡＭＩ的良好指标。本研究中，研究

组患者在发病后各时间段的ｃＴｎＩ水平均显著高于对照组

（犘＜０．０５），且ｃＴｎＩ水平随着发病时间的延长而升高。

ＭＹＯ是一种细胞质蛋白，主要存在于骨骼肌和心肌细胞

质中，在肌肉细胞受到损伤后，会快速释放 ＭＹＯ，血液中的

ＭＹＯ水平会迅速上升，与其他心肌标志物相比，ＭＹＯ的释放

速度更快，在ＡＭＩ发病后１ｈ左右，就能在血液中检测到高浓

度的 ＭＹＯ，ＭＹＯ浓度将在发病后４～８ｈ达到最大值。在本

研究中，ＡＭＩ患者在发病后１～４ｈ内检测到的 ＭＹＯ水平显

著高于对照组（犘＜０．０５），并且 ＭＹＯ水平在发病后４～８ｈ达

到最大值，此后逐渐下降，但仍显著高于对照组（犘＜０．０５）。

ＣＫＭＢ是一种具有加强特异性的心肌标志物，当心肌细

胞受损后，细胞会在血液中快速释放ＣＫＭＢ，在心肌细胞受损

后６ｈ左右，就可在血液中检测到高浓度ＣＫＭＢ，在心肌细胞

受损后３６ｈ后，可在患者血液中检测到 ＣＫＭＢ升高，所以

ＣＫＭＢ水平上升也被视为心肌损伤的一个特异性标志，其在

早期ＡＭＩ的临床诊断中具有重要价值。本研究中，研究组患

者在发病后２４ｈ内检测到的ＣＫＭＢ水平均显著高于对照组

（犘＜０．０５），且 ＣＫＭＢ水平随时间的延长而升高。２００例

ＡＭＩ患者中，心梗三项的总阳性检出率为７７．０％（１５４／２００），

其中 ＭＹＯ 阳性者１０７例（５３．５％），ＣＫＭＢ阳性者９４例

（４７．０％），ｃＴｎＩ阳性者８１例（４０．５％），ＭＹＯ的阳性检出率显

著高于ＣＫＭＢ和ｃＴｎＩ，差异均具有统计学意义（犘＜０．０５）。

这表明ＣＫＭＢ在ＡＭＩ的诊断中，敏感性介于ｃＴｎＩ和 ＭＹＯ

之间，ＭＹＯ对心肌细胞损伤的敏感性更高。

在心梗三项中，各项指标在ＡＭＩ的临床诊断中各具优势，

联合应用对于指导诊断、治疗 ＡＭＩ具有重要意义。ＷＨＯ推

荐当心肌酶谱异常、心电图改变、胸痛３项指标中满足任意２

项即可确诊为 ＡＭＩ。一直以来，心肌酶谱都是重要的心肌损

伤血清标志物，其在ＡＭＩ的临床诊断中也发挥着重要作用，然

而心肌酶谱上升所维持的时间比心梗三项更短，且特异性、敏

感性均不及心梗三项，心梗三项比心肌酶谱检测的应用价值更

高，值得推广应用。
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血清胱抑素Ｃ、尿酸和脂蛋白ａ检测在无症状脑梗死中的意义

谢　岩，王月香

（石河子大学医学院第一附属医院老干一科，新疆石河子８３２０００）

　　摘　要：目的　了解无症状脑梗死患者血清胱抑素Ｃ（ＣｙｓＣ）、尿酸（ＵＡ）和脂蛋白ａ（Ｌｐａ）水平的变化及其相互关系。方法　

选取６０例无症状脑梗死患者作为试验组、同期体检者５８例作为对照组，检测试验组和对照组血清ＣｙｓＣ、ＵＡ、Ｌｐａ水平并进行统

计学分析。结果　试验组中ＣｙｓＣ、ＵＡ、Ｌｐａ水平明显高于对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。试验组中ＣｙｓＣ水平与 ＵＡ呈

正相关（犘＜０．０５），与Ｌｐａ无相关性（犘＞０．０５）。结论　血清ＣｙｓＣ、ＵＡ水平升高是无症状脑梗死发病的危险因素。

关键词：脑梗死；　胱抑素Ｃ；　尿酸；　脂蛋白ａ
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　　无症状脑梗死又称静止性脑梗死，是脑梗死的一种特殊类

型。临床上无自觉神经系统症状，神经系统查体无神经系统定

位体征，脑ＣＴ扫描、脑 ＭＲＩ检查发现有脑梗死病灶。无症状

脑梗死可单独存在，以后有发生症状性脑梗死的可能。无症状

·２８９２· 国际检验医学杂志２０１４年１１月第３５卷第２１期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．２１



脑梗死的存在，可能使患者在发生症状性脑梗死时病情加重，

并增加脑梗死复发的危险。因此早期诊断和积极预防无症状

脑梗死具有十分重要的意义。本文旨在探讨无症状脑梗死患

者血清胱抑素Ｃ（ＣｙｓＣ）、尿酸（ＵＡ）和脂蛋白ａ（Ｌｐａ）水平的变

化，以期为无症状脑梗死的早期预防提供依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　新疆石河子大学医学院第一附属医院老干一

科２０１３年住院的无症状脑梗死患者６０例（试验组），均经头部

ＭＲＩ检查确诊，均无蛋白尿，肝肾功能均正常，其中男３６例，

女２４例，平均５９．２岁，平均体质量６６．３ｋｇ。同期体检者５８

例（对照组），头部 ＭＲＩ检查结果均为正常，其中男３２例，女２６

例，平均５６．３岁，平均体质量６２．３ｋｇ。试验组和对照组均排

除了有严重肝、肾等脏器病变，慢性炎症，消耗性疾病，恶性肿

瘤，甲状腺疾病，继发性肾脏病史及免疫系统疾病的患者及服

用糖皮质激素的患者。２组之间性别、年龄比较差异无统计学

意义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　方法　抽取２组受试者清晨空腹静脉血３ｍＬ后立即送

检。血清ＣｙｓＣ检测采用胶乳增强免疫透射比浊法，ＵＡ、Ｌｐａ

检测采用酶法，所有检测均在日立ＯｌｙｍｐｕｓＡＵ２７００全自动生

化分析仪上完成，均使用原装试剂。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ２１．０软件进行统计学分析，计

量数据采用狓±狊表示，均数比较采用独立样本狋检验，相关性

研究采用线性相关分析。犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　试验组和对照组中血清ＣｙｓＣ、Ｌｐａ、ＵＡ水平测定结果，

见表１。

表１　　试验组和对照组中血清ＣｙｓＣ、Ｌｐａ、ＵＡ

　　　水平测定结果（狓±狊）

指标 对照组 试验组 狋 犘

ＣｙｓＣ（ｍｇ／Ｌ） ０．８３±０．２６ ０．９７±０．２７ －２．４１８０．０１８

ＵＡ（μｍｏｌ／Ｌ） ２７１．７７±６８．６１ ３１４．７３±９６．９６ －２．２８８０．０２５

Ｌｐａ（ｍｇ／Ｌ） ２７９．１２±４８５．８２ ５３３．３２±４２５．３１ －２．５７００．０１２

２．２　对试验组患者血清ＣｙｓＣ水平与Ｌｐａ、ＵＡ水平的相关性

进行分析，发现试验组中ＣｙｓＣ水平与 ＵＡ水平呈正相关（狉＝

０．４８１，犘＝０．０００），而与Ｌｐａ水平无相关性（狉＝０．０１８，犘＝

０．８８５）。

３　讨　　论

目前，国内外学者对血清ＣｙｓＣ进行了大量研究，但关于

ＣｙｓＣ与脑梗死之间关系的研究很少。目前发现ＣｙｓＣ和脑梗

死之间存在密切关系，可能和下列因素有关：（１）ＣｙｓＣ参与动

脉粥样硬化的病理过程；各种损伤性刺激导致血管平滑肌细胞

分泌组织蛋白酶，使这类具有促弹性组织离解特性的半胱氨酸

蛋白酶在动脉损伤处过度表达。然而在动脉粥样硬化处具有

抗衡组织蛋白酶作用的ＣｙｓＣ表达则严重减少，动脉粥样硬化

加速。（２）ＣｙｓＣ对血管壁有直接的毒性损伤作用
［１］。本研究

发现无症状脑梗死患者中ＣｙｓＣ水平高于对照组，与陈荣波

等［２］研究结果一致，因此推测血ＣｙｓＣ水平与无症状脑梗死的

发生密切相关。

Ｌｐａ是目前研究较多的一个动脉粥样硬化致病因子，它能

促进血栓形成栓塞。高水平血清Ｌｐａ是脑血管疾病的危险因

素。Ｌｐａ的作用机制主要与胆固醇代谢及纤维蛋白水解作用

有关。有学者曾报道血Ｌｐａ水平高于正常值上限时，脑梗死

发生的危险增加４．４７倍。本研究结果表明，试验组血清Ｌｐａ

显著高于对照组，与刘慧丽［３］和李馨等［４］的研究结果一致，说

明高水平Ｌｐａ是无症状脑梗死危险因素。

ＵＡ是一种弱酸，水溶性差，当血中 ＵＡ 水平超过４８０

μｍｏｌ／Ｌ时，可形成ＵＡ结晶，沉积于血管内膜引起损伤，促进

动脉粥样硬化的发生。同时，ＵＡ还可使血浆蛋白与红细胞静

电排斥力降低，使蛋白在红细胞表面的吸附增强，导致全血黏

度增加。另外，ＵＡ结晶可使血小板释放二磷酸腺苷和５羟色

胺，促进血栓形成。血ＵＡ水平升高引起脑梗死的机制至今尚

未完全明确，但有以下几种可能：（１）引起血管内皮损伤；（２）激

活血小板；（３）影响凝血和纤溶功能；（４）引起炎性反应
［５］。本

研究结果表明，无症状脑梗死患者血 ＵＡ水平高于对照组，与

宓宇仙等［６］研究结果一致，提示血ＵＡ可能参与无症状脑梗死

的发生。

对上述生化指标进行相关性分析，发现试验组中ＣｙｓＣ与

ＵＡ呈正相关，提示ＣｙｓＣ与 ＵＡ在促进无症状脑梗死发生中

有协同作用。虽然本试验结果显示ＣｙｓＣ与Ｌｐａ无相关性，但

大量研究表明，高水平Ｌｐａ是动脉硬化的致病因子
［７］。

综上所述，血清ＣｙｓＣ、ＵＡ、Ｌｐａ三者在炎性反应、血栓形

成以及血管内皮损伤中意义重大，它们共同参与了无症状脑梗

死的发生和发展，所以积极控制ＣｙｓＣ、ＵＡ、Ｌｐａ水平对预防脑

梗死发生有重要意义。
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［Ｊ］．广西医学，２０１０，３２（４）：４２６４２７．

［５］ ＣａｔｉｎｅｌｌａＳ，ＰｅｌｉｚｚｉＮ，ＭａｒｓｉｌｉｏＲ，ｅｔａｌ．Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｏｆｐｕｒｉｎｅ

ｃｏｍｐｏｕｎｄｓｉｎｃａｒｏｔｉｄａｒｔｅｒｙｐｌａｑｕｅｂｙｌｉｑｕｉｄｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ

ｅｌｅｃｔｒｏｓｐｒａｙｉｏｎｉｚａｔｉｏｎｔａｎｄｅｍ ｍａｓｓｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ［Ｊ］．Ｊ Ｍａｓｓ

Ｓｐｅｃｔｒｏｍ，２００１，３６（４）：４４１４４２．

［６］ 宓宇仙，景影，甄锡云，等．超敏Ｃ反应蛋白，血尿酸与无症状腔隙

性脑梗死的关系［Ｊ］．中国实验诊断学，２００９，１３（７）：９４３９４４．

［７］ 李国栋，李凌，赵晓燕．冠心病患者血清胱抑素Ｃ，尿酸，血浆脂蛋

白（ａ）水平的变化及其临床意义［Ｊ］．实用医学杂志，２０１１，２７（４）：

６１５６１７．

（收稿日期：２０１４０４０８）
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