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动态监测ｈｓＣＲＰ和ＮＴｐｒｏＢＮＰ对急性心肌梗死的临床意义

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（遂宁市中心医院：１．检验科；２．心内科，四川遂宁６２９０００）

　　摘　要：目的　采用高敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）和Ｎ末端Ｂ型脑钠肽前体（ＮＴｐｒｏＢＮＰ）评估急性心肌梗死（ＡＭＩ）患者的病

情。方法　选取２００９年１月至２０１２年３月该院１２６例ＡＭＩ患者为ＡＭＩ组，９０例健康体检者为对照组，测定ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平，

比较不同Ｋｉｌｌｉｐ分级ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平的变化。选择９０例ＡＭＩ患者在４～１０ｈ、１８～２６ｈ、４０～５２ｈ、７２～８４ｈ内做ｈｓＣＲＰ水平

的动态测定。结果　与对照组比较，ＡＭＩ组ＫｉｌｌｉｐⅡ级、Ⅲ级、Ⅳ患者ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平均明显增高，两组比较差异有统计学意义

（犘＜０．０１）。ＫｉｌｌｉｐⅢ级、Ⅳ级患者的ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平明显高于 ＫｉｌｌｉｐⅡ级患者，两者比较差异有统计学意义（犘＜０．０１）。ＡＭＩ

患者的ｈｓＣＲＰ水平在发病４～１０ｈ内开始升高，病情好转组敏感度为７７％，而病情加重组敏感度为８９％，两组比较差异有统计

学意义（犘＜０．０１），且明显高于对照组（犘＜０．０１）。在１８～２６ｈ、４０～５２ｈ的时间段，两组比较差异无统计学意义（犘＞０．０１），而

在７２～８４ｈ两组病例敏感度差异有统计学意义（犘＜０．０１）。４～１０ｈ、１８～２６ｈ、４０～５２ｈ、７２～８４ｈ时间段里，病情好转组血清

ｈｓＣＲＰ水平明显低于病情严重组，两者比较差异有统计学意义（犘＜０．０１）。结论　ＡＭＩ患者ｈｓＣＲＰ、ＮＴｐｒｏＢＮＰ随病情加重

进行性上升，病情好转时两者水平下降，而持续高水平时提示病情严重。动态监测ｈｓＣＲＰ、ＮＴｐｒｏＢＮＰ对急性心肌梗死的病情

评估有很大的价值。
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　　急性心肌梗死（ＡＭＩ）在我国的发病率及病死率均较高。

血清Ｎ末端脑钠肽（ＮＴｐｒｏＢＮＰ）作为左心室功能受损的实验

室检测指标在ＡＭＩ中的应用日益受到关注，而高敏Ｃ反应蛋

白（ｈｓＣＲＰ）水平升高与心血管危险性呈正相关，被认为是致

心血管疾病的独立危险因素，因此检测 ＡＭＩ患者血清 ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ和ｈｓＣＲＰ的水平对疾病的诊断和预后的判断具有重

要价值［１］。因此，本文在 ＡＭＩ患者入院后动态测定ｈｓＣＲＰ

及ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平，探讨ＡＭＩ期间两者的动态变化以及与病

情和预后的相关性。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２００９年１月至２０１２年３月本院住院的

２４ｈ内确定诊断为ＡＭＩ患者１２６例（ＡＭＩ组），其中男７５例，

·０３９· 国际检验医学杂志２０１３年４月第３４卷第８期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ａｐｒｉｌ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．８

 基金项目：四川省卫生厅基金资助项目（１００５７８）。　作者简介：龚国忠，男，主管检验师，主要从事临床心血管疾病生化方向研究。



女５１例。所有患者进行心功能 Ｋｉｌｌｉｐ分级
［２］，其中Ⅱ级３６

例、Ⅲ级４９例、Ⅳ级４１例。从中选取９０例 ＡＭＩ患者分为病

情好转组５５例，病情加重组３５例作动态观察。另选取本院体

检健康者９０例作为对照组，其中男５５例，女３５例。ＡＭＩ组

与对照组在年龄、性别、高血压、糖尿病等方面具有可比性，差

异无统计学意义（犘＞０．０５）。

１．２　检测方法　采集受检对象静脉血４ｍＬ，分离血清。ｈｓ

ＣＲＰ为免疫比浊法测定，试剂盒由德赛公司提供，ＡＭＩ患者在

入院后４～１０ｈ、１８～２６ｈ、４０～５２ｈ、７２～８４ｈ分别采集血液

测定。ＮＴｐｒｏＢＮＰ为电化学发光法测定，试剂盒由瑞士罗氏

公司提供。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行数据统计学分

析。计量资料以狓±狊表示，组间差异比较采用独立样本狋检

验和方差分析，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＡＭＩ患者ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平动态变化　见表１。

表１　　ＡＭＩ组和对照组ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平比较（狓±狊）

组别 狀 ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ｐｇ／ｍＬ）

对照组 ９０ ５９．０±２５．７

ＡＭＩ组

　Ⅱ级 ３６ １３２８．１±８４７．２

　Ⅲ级 ４９ ４８８７．５±１１９１．２＃＃

　Ⅳ级 ４１ ２６６０５．８±５６３６．６＃＃

　　：犘 ＜０．０１，与对照组比较；＃＃：犘 ＜０．０１，与Ⅱ级比较。

２．２　ＡＭＩ患者ｈｓＣＲＰ水平动态变化　见表２。

表２　　ＡＭＩ患者ｈｓＣＲＰ水平动态变化（ｍｇ／Ｌ）

组别 狀 ４～１０ｈ １８～２６ｈ ４０～５２ｈ ７２～８４ｈ

对照组 ９０ ３．０±１．５ － － －

病情好转组５５ ６．４±２．４ １９．１±９．１ １２．１±５．９ １０．１±５．５

病情加重组３５ ８．７±４．３＃ ６５．１±３８．６＃１２５．３±６５．６＃１４６．７±８７．２＃

：犘＜０．０５，与对照组比较；＃：犘＜０．０５，与病情好转组比较。－：无

数据。

２．３　两组不同时段ｈｓＣＲＰ敏感度比较　见表３。

表３　　不同时段ｈｓＣＲＰ敏感度（％）

时间段 病情好转组 病情加重组

４～１０ｈ ７７　 ８９

１８～２６ｈ １００　 １００

４０～５２ｈ ９４　 １００

７２～８４ｈ ７４ １００

　　：犘＜０．０１，与病情加重组比较。

３　讨　　论

ＢＮＰ是主要由心室肌细胞分泌的一种神经激素，室壁张

力增高和容量负荷过重时由心室肌释放。最初合成脑钠肽前

体，随后裂解为具有生物活性的Ｂ型脑钠肽（ＢＮＰ）和无生物

活性的ＮＴｐｒｏＢＮＰ。在ＡＭＩ患者中，由于心肌细胞的缺氧坏

死，心肌收缩功能障碍，导致收缩期排血量下降，出现心室容量

负荷或压力负荷增加，心肌合成和释放ＢＮＰ／ＮＴｐｒｏＢＮＰ就

会增多［３］。

欧洲心脏协会和美国临床生化科学院分别于２００１年和

２００４年将ＢＮＰ／ＮＴｐｒｏＢＮＰ列入了其起草的“心衰诊断及治

疗指南”和“心肌标志物的应用指南”中。Ｂｅｔｔｅｎｅｏｕｒｔ等
［４］证

实心力衰竭患者住院期间ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平的变化是６个月再

住院率和因失代偿性心力衰竭死亡的独立预测因素。本研究

发现ＡＭＩ患者ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平明显高于对照组（犘＜０．０５）。

ＡＭＩ按心功能Ｋｉｌｌｉｐ分级的Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ级中，不同分级之间ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ水平比较差异有统计学意义（犘＜０．０５），Ｋｉｌｌｉｐ分级越

高，ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平越高，说明ＮＴｐｒｏＢＮＰ与病情严重程度

成正相关，ＮＴｐｒｏＢＮＰ能够预示 ＡＭＩ的严重程度，其水平越

高，患者的预后越差，与刘宇等［５］报道的基本一致。ＡＭＩ患者

ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平增高主要与心肌缺血之后心功能障碍导致的

心肌张力升高和细胞缺血缺氧、心率增快、炎性因子的释放、神

经体液因子的激活等有关［６］。ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平的持续升高，

通常提示ＡＭＩ患者的病情未得到纠正或有进一步加重的趋

势，监测ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平对患者心功能预后以及远期死亡率

评估有非常重要的意义［７］。因此 ＮＴｐｒｏＢＮＰ可用于 ＡＭＩ患

者监测病情进展、对疗效和预后进行评估。

炎症在动脉粥样硬化的发生及进展中起着关键性作用［８］。

血清ｈｓＣＲＰ水平与动脉粥样硬化及 ＡＭＩ的发生密切相关，

能更好地预测心血管事件的危险度［９１０］。本文选取ＡＭＩ发病

后的４～１０ｈ、１８～２６ｈ、４０～５２ｈ、７２～８４ｈ时间段作为ｈｓ

ＣＲＰ水平测定点用以动态观察其结果变化与病情的关系。结

果发现ｈｓＣＲＰ水平在４～１０ｈ内开始升高（犘＜０．０５），病情

好转组敏感度为７７％，１８～２６ｈ达到峰值，以后随着病情的好

转，其水平也逐步降低。病情较重组４～１０ｈ敏感度为８９％，

随着病情的加重，无明显的高峰值和时间。其水平随病情加重

进行性升高，说明ｈｓＣＲＰ水平与 ＡＭＩ病情发展趋势基本一

致，对指导其治疗及预后判断具有重要意义。两组病例在１８～

２６ｈ、４０～５２ｈ内，敏感度差异无统计学意义（犘＞０．０５），在

７２～８４ｈ内比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。ＡＭＩ患者ｈｓ

ＣＲＰ增高机制可能是由于坏死心肌部位吸引单核细胞向缺血

区域游走和聚集。而单核细胞刺激斑块内血管新生，并分泌基

质金属蛋白酶，降解纤维帽中的结构性基质，进一步促使斑块

的破裂和血管壁损伤并可加重心肌损伤和扩大心肌梗死范围，

导致坏死物质增多，炎症加重，引发全身病理反应，使血ｈｓ

ＣＲＰ升高
［１１１２］。ＣＲＰ可通过激活补体系统、促进细胞因子产

生、产生大量的终末产物而引起肌细胞丧失，损伤心血管内膜，

引起心血管事件的发生和发展 。

综上所述，ＡＭＩ患者由于心肌缺血坏死，导致心肌功能异

常以及坏死区域炎症反应，促使心肌释放ＮＴｐｒｏＢＮＰ，同时因

炎症的存在使血ｈｓＣＲＰ增高。因此，同时检测 ＮＴｐｒｏＢＮＰ

和ｈｓＣＲＰ可以判断 ＡＭＩ患者心脏功能状况，并且了解患者

病情的变化趋势，为临床对 ＡＭＩ预后评估和采取相应治疗措

施提供可靠的实验数据。
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　　无论是 ＭＰＲＬ组还是单泌乳素组，在不同时间段ＰＲＬ值

不一致，检测结果比较差异有统计学意义（犘＝０．０００）。另外，

在同一时段内，两组间经ＰＥＧ处理后的ＰＲＬ值比较相差有统

计学意义（犘＝０．０００），回收率比较差异有统计学意义（犘＝

０．０００）。在不同时间段内，ＭＰＲＬ组经ＰＥＧ处理后的回收率

比较差异有统计学意义（χ
２＝１６．９６２，犘＝０．０００），而单泌乳素

组经ＰＥＧ处理后的回收率比较差异无统计学意义（χ
２ ＝

４．３５９，犘＝０．１１３）。

３　讨　　论

ＰＲＬ是一种由１９８个氨基酸组成的多肽蛋白，相对分子

质量为（２２～１００）×１０３
［５］。ＰＲＬ在人血清中有３种存在形

式［６］。（１）有生物和免疫活性的为２３×１０３ 的ＰＲＬ单体；（２）

缺乏生物活性约（５０～６０）×１０３ 的ＰＲＬ二倍体；（３）无或不发

挥任何生物活性（１５０～１７０）×１０３ 的ＰＲＬ四聚体，即 ＭＰＲＬ。

泌乳素分泌有睡眠醒觉周期变化，一般夜间比白天高，入睡后

逐渐升高，醒来前１ｈ达到峰值，醒后逐渐下降，１０：００～１４：００

点为全天谷值［７］。高催乳素血症常导致闭经、溢乳、生殖功能

下降或不孕等一系列临床综合征，而无症状的 ＨＰＲＬ患者

可能是体内的 ＭＰＲＬ水平较高。直接检测患者血清或血浆

泌乳素水平不能检测 ＭＰＲＬ，容易导致临床误诊误治。文献

［８９］报道用ＰＥＧ法可以用低成本检测ＭＰＲＬ血症，对ＭＰＲＬ

的常规筛查可以减少不必要的临床误诊。

本组资料显示，无论是 ＭＰＲＬ组还是单泌乳素组，在不同

的时间段ＰＲＬ检测值是有波动的，与文献［１０］报道相似。另

外，ＰＲＬ的分泌不仅有时间节律性，而且呈脉冲式分泌
［５］。观

察到同一患者，即使２ｄ内在相同的时间段内检测，ＰＲＬ测定

值也可能会出现较大的波动。因此，建议应在ＰＲＬ分泌的低

谷段内即上午１０：００点到１２：００点间重复检测２次或以上，以

提高诊断 ＨＰＲＬ的准确性。本组资料还显示，在不同时间段

内，ＭＰＲＬ组经ＰＥＧ处理后的回收率差异有统计学意义（犘＜

０．０５），而单体泌乳素组经ＰＥＧ处理后的回收率比较差异无统

计学意义（犘＞０．０５），这可能说明在单体泌乳素组的患者体内

的ＰＲＬ各组分受ＰＥＧ沉淀影响比较平均，所以回收率相差不

大。ＭＰＲＬ组的患者体内的 ＭＰＲＬ是ＰＲＬ与其ＩｇＧ型抗体

结合形成的免疫复合物［５］，在血浆内浓度波动应不大，但文献

［１１］报道在 ＭＰＲＬ组的患者体内的 ＭＰＲＬ分子占２０％ ～

９０％，考虑可能是 ＭＰＲＬ组患者体内相差较大的ＰＲＬ组分比

例导致血浆受ＰＥＧ沉淀的影响不均一，可能是造成回收率有

所差距的主要原因。因此，为更好地检测 ＭＰＲＬ值，判断

ＭＰＲＬ对ＰＲＬ测定的影响，研究者建议用ＰＥＧ沉淀法筛查

ＭＰＲＬ时最好在相同时间段重复检测两次或以上。
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患者疾病严重程度和预后的关系［Ｊ］．中华老年心脑血管病杂，

２００９，１１（６）：４１６４１８．

［６］ ＧａｌａｓｋｏＧＩ，ＬａｈｉｒｉＡ，ＢａｒｎｅｓＳＣ，ｅｔａｌ．Ｗｈａｔｉｓｔｈｅｎｏｒｍａｌｒａｎｇｅ

ｆｏｒＮｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ？Ｈｏｗｗｅｌｌｄｏｅｓｔｈｉｓ

ｎｏｒｍａｌｒａｎｇｅｓｃｒｅｅｎｆｏｒｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ？［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，

２００５，２６（２１）：２２６９２２７６．

［７］ＪａｎｕｚｚｉＪＬＪｒ，ＣａｍａｒｇｏＣＡ，ＡｎｗａｒｕｄｄｉｎＳ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＮｔｅｒｍｉｎａｌ

ＰｒｏＢＮＰｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｏｆｄｙｓｐｎｅａｉｎｔｈｅｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ

（ＰＲＩＤＥ）ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，２００５，９５（８）：９４８９５４．

［８］ ＫｏｎｅｓＲ．ＴｈｅＪｕｐｉｔｅｒｓｔｕｄｙ，ＣＲＰｓｃｒｅｅｎｉｎｇ，ａｎｄａｇｇｒｅｓｓｉｖｅｓｔａｔｉｎ

ｔｈｅｒａｐｙｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｔｈｅｐｒｉｍａｒｙｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＴｈｅｒＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，２００９，３（４）：３０９３１５．

［９］ ＬｉＪＪ，ＦａｎｇＣＨ．Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎｉｓｎｏｔｏｎｌｙａｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｍａｒｋｅｒｂｕｔａｌｓｏａｄｉｒｅｃｔｃａｕｓｅｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．Ｍｅｄ

Ｈｙｐｏｔｈｅｓｅｓ，２００４，６２（４）：４９９５０６．

［１０］林旭常，张木坤，陈景连，等．超敏Ｃ反应蛋白及载脂蛋白 Ａ１、

Ｂ１００水平变化在急性心肌梗死诊断中的意义［Ｊ］．广东医学院学

报，２０１１，２９（３）：２８８２８９．

［１１］ＮｉｓｈｉｄａＨ，ＨｏｒｉｏＴ，ＳｕｚｕｋｉＹ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６ａｓａｎｉｎｄｅｐｅｎｄ

ｅｎｔｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｆｕｔｕｒｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓｉｎｈｉｇｈｒｉｓｋＪａｐａｎｅｓｅ

ｐａｔｉｅｎｔｓ：ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｗｉｔｈＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］．Ｃｙｔｏｋｉｎｅ，２０１１，

５３（３）：３４２３４６．

［１２］ＧｅｎｅｓｔＪ．Ｃｒｅａｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ：ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒ，ｂｉｏｍａｒｋｅｒａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ

ｔａｒｇｅｔ？［Ｊ］．ＣａｎＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１０，２６（ＳｕｐｐｌＡ）：４１Ａ４４Ａ．

（收稿日期：２０１２１１０９）
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