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可溶性ＳＴ２在心力衰竭中的临床应用前景
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　　ＳＴ２是白细胞介素１（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１，ＩＬ１）受体超家族成员

之一，有跨模型（ＳＴ２Ｌ）和可溶性（ｓＳＴ２）两种形式，一直以来被

认为是一种孤儿受体，主要表达于Ｔｈ２细胞、肥大细胞和成纤

维细胞中，参与多种炎症过程并发挥免疫调节功能。２００５年，

ＩＬ３３作为ＳＴ２的特异性功能配体被发现
［１］，后来证实ＩＬ３３

和ＳＴ２Ｌ结合具有心脏保护作用。研究表明，心力衰竭患者血

清中ｓＳＴ２明显增高，并能够竞争性结合ＩＬ３３，阻断ＩＬ３３／

ＳＴ２Ｌ信号通路，参与心肌纤维化和心室重构
［２］。ｓＳＴ２作为心

力衰竭的一种新的标志物近年来受到广泛的关注。近年来众

多研究表明ｓＳＴ２在心力衰竭中的应用价值至少与 ＮＴｐｒｏＢ

ＮＰ相当。本文主要就ｓＳＴ２的生物学特性以及在心力衰竭中

的临床应用进行综述。ＳＴ２的生物学特性１９８９年 Ｔｏｍｉｎａｇａ

等［３］首先发现了ＳＴ２基因。人的ＳＴ２基因约４０ｋｂ，位于人类

染色体２ｑ１２，可编码一种可溶性蛋白（ｓＳＴ２）和一种跨膜形式

蛋白（ＳＴ２Ｌ），两者的转录分别受到不同的启动子调控。现已

知ＳＴ２存在４种亚型：ｓＳＴ２、ＳＴ２Ｌ、ＳＴ２Ｖ和ＳＴ２ＬＶ。ＳＴ２Ｖ
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和ＳＴ２ＬＶ是ＳＴ２Ｌ的两个剪接体，ＳＴ２Ｌ包括一个胞外结构域

（３个连续的的免疫球蛋白模体）、一个跨膜片段和一个Ｔｏｌｌ／

ＩＬ１受体（ＴＩＲ）胞内结构域；而ｓＳＴ２则缺失跨膜及胞内结构

域，只有一个由９个氨基酸组成的独特的Ｃ末端序列。

ＳＴ２基因表达于肥大细胞、辅助性 Ｔ细胞２（Ｔｈ２）、成纤

维细胞、心肌细胞等。ＩＬ３３和靶细胞膜表面的ＳＴ２Ｌ结合通

过下游的一系列分子激活 ＮＦκＢ，从而促进 Ｔｈ２细胞释放促

炎因子ＩＬ４、ＩＬ５、ＩＬ１３。已经证实，在哮喘、自身免疫性疾

病、肺纤维化和风湿性关节炎等疾病的病理生理过程中均有

ＳＴ２的参与。近年来研究表明，ＳＴ２除了参与炎症反应外，还

与心血管疾病关系密切。

１　ｓＳＴ２在心力衰竭中的临床应用

　　已发现许多标志物与心力衰竭有关，但作为心衰标志物需

要满足以下条件：（１）能够很容易地被精确测量；（２）能够反映

心衰发生、进展中的一些重要病理生理过程；（３）不能仅仅概括

已有标志物所提供的临床信息；（４）必须有助于快速地建立诊

断或者排除诊断，有助于精确的评估预后及为治疗方案提供信

息［４］。目前只有ＳＮＰ能够完全符合这些要求。在众多新发现

的标志物中，ＳＴ２是最有前途和希望的，２０１３年 ＡＣＣＦ／ＡＨＡ

指南提出了一些与心力衰竭心肌纤维化和心室重构有关的标

志物，ｓＳＴ２就是其中之一
［５］。

研究表明在受到机械牵拉刺激后，心肌成纤维细胞释放

ＩＬ３３增多，与此同时，成纤维细胞与心肌细胞也会释放ＳＴ２

（其可溶性形式ｓＳＴ２水平要明显高于跨膜形式ＳＴ２Ｌ），ＩＬ３３

通过与ＳＴ２Ｌ结合在调节拉伸的心肌成纤维细胞和心肌细胞

中发挥重要的保护作用。最新的理论认为ｓＳＴ２是ＩＬ３３的诱

骗受体，大量的ｓＳＴ２能够竞争性结合ＩＬ３３从而削弱ＩＬ３３／

ＳＴ２Ｌ的内源性心肌保护作用，这一点在体内体外都得到了证

实。另外在小鼠模型中，敲除ＳＴ２基因会导致严重的心肌细

胞肥大和心脏间质纤维化；用抗体封闭ｓＳＴ２，大大减弱了心肌

纤维化和心室肥大程度［６］。因而ｓＳＴ２与心肌纤维化和心室

重构过程有密切关系。

１．１　ｓＳＴ２与急性心力衰竭

１．１．１　ｓＳＴ２与急性心力衰竭的诊断　急性心力衰竭（ａｃｕｔｅ

ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＡＨＦ）通常是急性起病或者在原有慢性心力衰竭

基础上急性加重，直接危及生命。临床上常以突发严重呼吸困

难为首要症状。对于急诊科就诊的呼吸困难的患者，快速地鉴

别是心源性还是其他疾病引起的将直接影响患者的治疗和预

后。Ｊａｍｅｓ等
［４］随访了５９３位因呼吸困难去急诊科就医的患

者，发现心衰引起的呼吸困难患者体内ｓＳＴ２水平明显高于非

心血管疾病引起的呼吸困难患者（０．５０ｎｇ／ｍＬ狏狊．０．１５ｎｇ／

ｍＬ；犘＜０．００１），而且ｓＳＴ２水平直接与 ＮＹＨＡ症状的严重程

度呈正相关。但是在诊断 ＡＨＦ方面，ｓＳＴ２曲线下面积是

０．７４（犘＜０．００１），ＮＴｐｒｏＢＮＰ 曲线下面积是 ０．９４（犘＜

０．０００１），ｓＳＴ２不如 ＮＴｐｒｏＢＮＰ
［６］。也有研究显示，ｓＳＴ２诊

断以胸痛为首发症状的急性心力衰竭的灵敏度是 ７３．５

（５５．８％～８６．４％），特异度是７９．６％（７９．０％～８０．１％），ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ的灵敏度是８８．２％ （７３．６％～９５．３％），特异度是

６６．２％（６５．７％～６６．４％）。ｓＳＴ２灵敏度不如 ＮＴｐｒｏＢＮＰ
［７］。

因此对于ｓＳＴ２在急性心力衰竭中的诊断价值尚没有统一的

定论，还需要进一步的研究。

１．１．２　ｓＳＴ２与急性心力衰竭的预后　众多研究支持在心力

衰竭的预后和危险分层方面，ｓＳＴ２有很高的价值。ｓＳＴ２预测

急性心力衰竭病死率的灵敏度达７２％（９５％犆犐：６２％～８１％），

特异度达５６％（９５％犆犐：４９％～６２％），阳性预测值是３９％，阴

性预测值是８４％
［６］。ＲＯＣ分析表明，对于 ＡＨＦ１年病死率，

ｓＳＴ２曲线下面积是０．８０，ＮＴｐｒｏＢＮＰ是０．７６，ｓＳＴ２的价值高

于ＮＴｐｒｏＢＮＰ
［８］。但Ｓｏｃｒａｔｅｓ等

［９］报道，在预测３０ｄ、９０ｄ、１

年病死率方面，ｓＳＴ２、ＢＮＰ和 ＮＴｐｒｏＢＮＰ没有差异（３０ｄ

ＡＵＣｓＳＴ２＝０．７６狏狊．ＡＵＣＢＮＰ＝０．６３，犘＝０．１４；狏狊．ＡＵＣＮＴｐｒｏＢＮＰ

＝０．７１，犘＝０．７９；９０ｄＡＵＣｓＳＴ２＝０．７４狏狊．ＡＵＣＢＮＰ＝０．７１，

犘＝０．５；狏狊．ＡＵＣＮＴｐｒｏＢＮＰ＝０．７５，犘＝０．７２；１年 ＡＵＣｓＳＴ２＝

０．７２狏狊．ＡＵＣＢＮＰ＝０．７１，犘＝０．７６；狏狊．ＡＵＣＮＴｐｒｏＢＮＰ＝０．７３，

犘＝０．６８）。Ｂｏｉｓｏｔ等
［１０］认为ｓＳＴ２和 ＮＴｐｒｏＢＮＰ在９０ｄ病

死率预测方面没有差异（ＡＵＣｓＳＴ２＝０．７８，９５％犆犐＝０．６９～０．８８

狏狊．ＡＵＣＮＴｐｒｏＢＮＰ＝０．７８，９５％犆犐＝０．６７～０．９０），支持了Ｓｏｃｒａ

ｔｅｓ等的结论。由此可得出ｓＳＴ２预测急性心力衰竭病死率的

价值至少与ＮＴｐｒｏＢＮＰ相当。另外，Ｊａｍｅｓ等
［４］发现ｓＳＴ２水

平的改变程度对９０ｄ病死率有预测价值，ｓＳＴ２水平下降大于

１６％时病死率是７％，ｓＳＴ２水平下降小于１６％时病死率达

３３％。连续检测ＡＨＦ患者ｓＳＴ２水平的改变对９０ｄ病死率的

预测独立于 ＮＴｐｒｏＢＮＰ，且与 ＮＴｐｒｏＢＮＰ的预测价值相当。

也有研究证实，ｓＳＴ２水平的改变也是ＡＨＦ１年病死率强有力

的预测因子［１１１２］。ＫａｐｌａｎＭｅｉｅ曲线显示，ｓＳＴ２、ＢＮＰ和 ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ三者联合检测能够明显增加 ＡＨＦ高风险预测的准确

性［６］。总之，大量的研究表明ｓＳＴ２对 ＡＨＦ的预后价值至少

与ＮＴｐｒｏＢＮＰ相当，并且联合检测可以提高 ＡＨＦ的危险分

层，将为临床提供更多信息。

１．２　ｓＳＴ２与慢性心力衰竭

１．２．１　ｓＳＴ２慢性心力衰竭的诊断　慢性心力衰竭（Ｃｈｒｏｎｉｃ

ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＣＨＦ）是各种心脏疾病的严重表现或终末阶段，

其５年生存率与肿瘤相仿，成为严重威胁人类生命的重要问

题。在具有典型心力衰竭临床症状的患者中，约１／３的患者射

血分数正常或者轻微降低，对于这些患者难以及早诊断。近年

来ｓＳＴ２作为心力衰竭的新的生化指标成为研究的热点，邸玉

青等［１３］研究得出数据ｓＳＴ２诊断ＣＨＦ的ＲＯＣ曲线下面积为

０．７７５，ＮＴｐｒｏＢＮＰ为０．８８９，两者联合诊断的ＲＯＣ曲线下面

积为０．９２６。ｓＳＴ２或可作为 ＮＴｐｒｏＢＮＰ和超声心动图的补

充手段，提高对ＣＨＦ的诊断与鉴别。Ｋｙ等
［１４］选取了１０７个

射血分数均大于５０％的高血压患者为研究对象，其中６８个是

稳定性心力衰竭患者，心功能Ⅱ～Ⅲ级，该研究将这６８个个体

称作射血分数正常的心力衰竭患者（即 ＨＦＮＥＦ），ｓＳＴ２的曲

线下面积是０．８０（９５％犆犐：０．７０～０．８９；犘＜０．０１），ＮＴｐｒｏＢＮＰ

是０．７０（９５％犆犐：０．５８～０．７９；犘＝０．０３），因此ｓＳＴ２诊断 ＨＦ

ＮＥＦ较ＮＴｐｒｏＢＮＰ有更好的价值。多变量分析表明ｓＳＴ２＞

１３．５ｎｇ／ｍＬ与高血压患者中 ＨＦＮＥＦ有独立相关性，以１３．５

ｎｇ／ｍＬ作为截点，ｓＳＴ２诊断 ＨＦＮＥＦ的灵敏度是７４％，特异

度是７４％，阳性预测值是８３％，阴性预测值是６２％，ｓＳＴ２水平

能够为高血压患者中 ＨＦＮＥＦ提供诊断价值。

１．２．２　ｓＳＴ２慢性心力衰竭的预后　ＢａｙｅｓＧｅｎｉｓ等
［１５］研究表

明ＳＴ２在ＣＨＦ中的远期独立预后价值超过了１２种传统因子

（年龄、性别、纽约心功能分级、肾小球滤过率、ＬＶＥＦ、糖尿病、

Ｎａ＋、血红蛋白、缺血性心力衰竭、血管紧张素转换酶抑制剂或

者血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂、β受体阻滞剂治疗以及 ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ）。与其他标志物如ＢＮＰ和 ＮＴｐｒｏＢＮＰ相比，ｓＳＴ２

不受年龄、肾功能或者体质量指数的影响。有文献报道，ｓＳＴ２

和ＮＴｐｒｏＢＮＰ预测ＣＨＦ１年病死率的价值相当（ＡＵＣｓＳＴ２＝

０．７５，９５％犆犐：０．６９～０．７９狏狊．ＡＵＣＮＴｐｒｏＢＮＰ＝０．７７，９５％犆犐：

·８８３· 国际检验医学杂志２０１５年２月第３６卷第３期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０１５，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．３



０．７２～０．８１；犘＝０．２４），二者结合可提高预测价值，曲线下面

积达０．８０（９５％犆犐：０．７６～０．８４）
［１６］。Ｄａｍｉｅｎ等

［５］在布鲁塞

尔的一个医院对１３７位收缩性心力衰竭患者进行了平均４．２年

的追踪随访，最终８６人死亡（恶化性心力衰竭４６例；突然死亡

２９例；其他心血管事件死亡１例），１０人进行了心脏移植，５１

人存活。统计结果发现，ｓＳＴ２中位数在心力衰竭患者中是

４３．８ｎｇ／ｍＬ，而在纽约心功能Ⅱ级患者是３６．５ｎｇ／ｍＬ，在心

功能Ⅲ级患者是５４．３ｎｇ／ｍＬ，心功能Ⅳ级患者是７２．２ｎｇ／

ｍＬ，ｓＳＴ２与ＢＮＰ（ρ＝０．６５，犘＜０．０００１）和 ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ρ＝

０．５６，犘＜０．０００１）有明显的正相关，与左室射血分数呈明显负

相关（ρ＝－０．２０，犘＝０．０１７７），证实了ｓＳＴ２与心力衰竭的严

重程度呈正相关。在接下来的多变量ＣＯＸ回归分析中，以心

血管死亡作为随访的终点，ＡＵＣｓＳＴ２＝０．７６（９５％犆犐：０．６７～

０．８３），ＡＵＣＢＮＰ＝０．７５（９５％犆犐：０．６６～０．８２），ＡＵＣＮＴｐｒｏＢＮＰ＝

０．７４（９５％犆犐：０．６６～０．８２），ＡＵＣｐｒｏＢＮＰ＝０．７２（９５％犆犐：０．６７～

０．８７），表明ｓＳＴ２是收缩性心力衰竭患者远期心血管病死率

相对最有价值的预测因子。同时表明，当ｓＳＴ２＜４３．８ｎｇ／ｍＬ

且ＢＮＰ＜３８０ｎｇ／ｍＬ，对心血管病死率的预测达３３％；ｓＳＴ２＞

４３．８ｎｇ／ｍＬ或者ＢＮＰ＞３８０ｎｇ／ｍＬ，对心血管病死率的预测

达７７％；而当ｓＳＴ２＞４３．８ｎｇ／ｍＬ且ＢＮＰ＞３８０ｎｇ／ｍＬ时，对

心血管病死率的预测达８４％，说明两者联合预测价值更高。

２　ｓＳＴ２实验室检测

　　ｓＳＴ２还没有广泛用于临床。实验室检测的标本主要是血

清或者ＥＤＴＡ抗凝血浆，可在室温稳定４８ｈ，４℃保存７ｄ，－

２０℃保存１．５年，－８０℃保存数年。其检测主要用酶联免疫

吸附试验（ＥＬＩＳＡ）双抗体夹心法。该类试剂盒目前有三种：

（１）ＭＢＬＳＴ２ＥＬＩＳＡ检测试剂产自美国 ＭＢＬ公司，通过全球

显微阅读生物计数有限公司，ＥＬＸ８００ｕｖ酶标仪４５０ｎｍ处进

行比色分析，犆犞批内＜５％，犆犞批间＜１５％；（２）Ｒ＆Ｄ公司ＳＴ２检

测试剂盒，人ＳＴ２／ＩＬ１Ｒ４ＤｕｏＳｅｔ?；（３）最近美国食品药品监

督管理局（ＦＤＡ）认可的高灵度敏的ｓＳＴ２检测方法，其检测下

限是２ｎｇ／ｍＬ，检测上限是２００ｎｇ／ｍＬ，批内变异系数是２．

５％，批间变异系数是４．６％。目前尚无文献报道其他检测方

法［１７］。

３　存在问题及展望

　　ｓＳＴ２在炎症、风湿、自身免疫性疾病，甚至肿瘤等疾病也

都有升高，因而缺乏特异性。在心力衰竭中，ｓＳＴ２促进心肌纤

维化和心室重构，但其具体作用机制尚不完全清楚。另外，

ｓＳＴ２对心力衰竭的诊断及预后价值还需要大样本病例资料进

行前瞻性研究。

当前研究表明，ｓＳＴ２在心力衰竭的诊断，尤其是预后方面

至少与ＮＴｐｒｏＢＮＰ价值相当，并且联合 ＮＴｐｒｏＢＮＰ有更高

的预测价值，有助于提高其危险分层。心肌重构过程常常无明

显临床症状，也很难确定重构开始出现的时间，不借助超声心

动图等影像学手段就无法发现重构，这使得利用生物学标记物

发现心肌重构这一病理过程变得很有吸引力。考虑到 ＨＦ早

期心肌重构的重要性，进一步探索ｓＳＴ２在高风险人群未来心

力衰竭发展中的评估作用就显得更有意义。
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ｃｒｉｔｉｃａｌｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃａｌｌｙｉｎｄｕｃｅｄａｎｄｃａｒｄｉｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｓｉｇｎａｌｉｎｇｓｙｓ

ｔｅｍ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２００７，１１７（１５）：１５３８１５４９．

［３］ ＴｏｍｉｎａｇａＳ．ＡｐｕｔａｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎｏｆａｇｒｏｗｔｈｓｐｅｃｉｆｉｃｃＤＮＡｆｒｏｍ

ＢＡＬＢｃ３Ｔ３ｃｅｌｌｓｉｓｈｉｇｈｌｙｓｉｍｉｌａｒｔｏｔｈｅｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｐｏｒｔｉｏｎｏｆ

ｍｏｕｓｅｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１ｒｅｃｅｐｔｏｒ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，１９８９，２５８（３）：３０１

３０４．

［４］ ＪａｍｅｓＬ，ＪａｎｕｚｚｉＪ．ＳＴ２ａｓａＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＲｉｓｋＢｉｏｍａｒｋｅｒ：

ＦｒｏｍｔｈｅＢｅｎｃｈｔｏｔｈｅＢｅｄｓｉｄｅＪ．ｏｆＣａｒｄｉｏｖａｓｃ［Ｊ］．ＴｒａｎｓＲｅｓ，

２０１３，６（４）：４９３５００．

［５］ ＤａｍｉｅｎＧ，ＴｈｉｂａｕｌｔＬ，ＳｙｌｖｉｅＡＡ，ｅｔａｌ．ＩｎｃｒｅａｓｅｄｓｏｌｕｂｌｅＳＴ２ｉｓａ
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ｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅｓｉｎｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｄｕｃｅｄｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃ

ｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１４，１７２（１）：２５０２５２．

［６］ ＣｉｃｃｏｎｅＭＭ，ＣｏｒｔｅｓｅＦ，ＧｅｓｕａｌｄｏＭ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｖｅｌｃａｒｄｉａｃｂｉｏ

ｍａｒｋｅｒＳＴ２：ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，２０１３，１８（１２）：１５３１４１５３２８．

［７］ ＷａｎｇＹＣ，ＹｕＣＣ，ＣｈｉｕＦＣ，ｅｔａｌ．ＳｏｌｕｂｌｅＳＴ２ａｓａｂｉｏｍａｒｋｅｒｆｏｒ
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ｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＣａｒｄＦａｉｌ，２０１３，１９（３）：１６３１６８．

［８］ＪａｎｕｚｚｉＪＬＪｒ，ＲｅｈｍａｎＳ，ＭｕｅｌｌｅｒＴ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅｏｆｂｉｏｍａｒｋ

ｅｒｓｆｏｒｌｏｎｇｔｅｒｍｍｏｒｔａｌｉｔｙｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｉｎａｃｕｔｅｌｙｄｙｓｐｎｅｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ

［Ｊ］．ＣｌｉｎＣｈｅｍ，２０１０，５６（１２）：１８１４１８２１．

［９］ ＳｏｃｒａｔｅｓＴ，ｄｅｆｉｌｉｐｐｉＣ，ＲｅｉｃｈｌｉｎＴ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎｆａｍｉｌｙ

ｍｅｍｂｅｒＳＴ２ａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎａｃｕｔｅｄｙｓｐｎｏｅａ［Ｊ］．ＪＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，

２０１０，２６８（５）：４９３５００．

［１０］ＢｏｉｓｏｔＳ，ＢｅｅｄｅＪ，ＩｓａｋｓｏｎＳ，ｅｔａｌ．ＳｅｒｉａｌｓａｍｐｌｉｎｇｏｆＳＴ２ｐｒｅｄｉｃｔｓ

９０ｄａｙｍｏｒｔａｌｉｔｙｆｏｌｌｏｗｉｎｇｄｅｓｔａｂｉｌｉｚｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅＦａｉｌ［Ｊ］．Ｊ

ＣａｒｄＦａｉｌ，２００８，１４（９）：７３２７３８．

［１１］ＢｒｅｉｄｔｈａｒｄｔＴ，ＢａｌｍｅｌｌｉＣ，ＴｗｅｒｅｎｂｏｌｄＲ，ｅｔａｌ．Ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ

ｔｈｅｒａｐｙｉｎｄｕｃｅｄｅａｒｌｙＳＴ２ｃｈａｎｇｅｓｍａｙｏｆｆｅｒｌｏｎｇｔｅｒｍｔｈｅｒａｐｙ

ｇｕｉｄａｎｃｅ［Ｊ］．ＪＣａｒｄＦａｉｌ，２０１３，１９（１２）：８２１８２８．

［１２］ＭａｎｚａｎｏＦｅｒｎáｎｄｅｚＳ，ＪａｎｕｚｚｉＪＬ，ＰａｓｔｏｒＰéｒｅｚＦＪ，ｅｔａｌ．Ｓｅｒｉａｌ

ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｓｏｌｕｂｌｅｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎｆａｍｉｌｙｍｅｍｂｅｒＳＴ２ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈａｃｕｔｅｌｙｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，２０１２，

１２２（３）：１５８１６６．

［１３］邸玉青，彭道泉．可溶性ＳＴ２对慢性心力衰竭患者的诊断价值探

讨［Ｊ］．中国心血管杂志，２０１３，１８（５）：３３４３３８．

［１４］ＫｙＢ，ＦｒｅｎｃｈＢ，ＬｅｖｙＷＣ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｐｌｅｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｒｉｓｋ

ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｉｎｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＣｉｒｃＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０１２，５

（２）：１８３１４３．

［１５］ＢａｙｅｓＧｅｎｉｓＡ，ｄｅＡｎｔｏｎｉｏＭ，ＶｉｌａＪ，ｅｔａｌ．Ｈｅａｄｔｏｈｅａｄｃｏｍｐａｒ

ｉｓｏｎｏｆ２ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｆｉｂｒｏｓｉｓｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｌｏｎｇｔｅｒｍｈｅａｒｔｆａｉｌ

ｕｒｅｒｉｓｋｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ：ＳＴ２ｖｅｒｓｕｓｇａｌｅｃｔｉｎ３［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉ

ｏｌ，２０１４，６３（２）：１５８１６６．

［１６］ＡｌｄｏｕｓＳＪ，ＲｉｃｈａｒｄｓＡＭ，ＴｒｏｕｇｈｔｏｎＲ，ｅｔａｌ．ＳＴ２ｈａｓｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ

ａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｕｔｉｌｉｔｙｆｏｒａｌｌｃａｕｓｅｍｏｒｔａｌｉｔｙａｎｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｔｏｔｈｅｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｗｉｔｈｃｈｅｓｔｐａｉｎ

［Ｊ］．ＪＣａｒｄＦａｉｌ，２０１２，１８（４）：３０４３１０．

［１７］ＭｕｅｌｌｅｒＴ，ＤｉｅｐｌｉｎｇｅｒＢ．ＴｈｅＰｒｅｓａｇｅ？ＳＴ２Ａｓｓａｙ：ａｎａｌｙｔｉｃａｌｃｏｎ

ｓｉｄｅｒａｔｉｏｎｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒａｈｉｇｈｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙａｓｓａｙｆｏｒ

ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｏｆｓｏｌｕｂｌｅＳＴ２［Ｊ］．ＥｘｐｅｒｔＲｅｖＭｏｌＤｉａｇｎ，２０１３，１３

（１）：１３３０．

（收稿日期：２０１４１００１）
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