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血清心脏肌球蛋白结合蛋白 Ｃ 检测在急性心肌梗死患者
诊断中的作用

顾遵才１ꎬ 李 勋２ꎬ 王正忠１ꎬ 赵思源１ꎬ 曹荣元１ꎬ 孙黎明１

(１.连云港市第二人民医院心血管内科ꎬ江苏省连云港市 ２２２０００ꎻ２.苏州大学附属第一医院心血管内科ꎬ江苏省苏州市 ２１５００６)

[关键词] 　 急性心肌梗死ꎻ　 心脏肌球蛋白结合蛋白 Ｃꎻ　 肌钙蛋白Ⅰ
[摘　 要] 　 目的　 探讨血清心脏肌球蛋白结合蛋白 Ｃ(ｃＭｙＢＰ￣Ｃ)在急性心肌梗死(ＡＭＩ)患者诊断中的价值ꎮ 方

法　 选择 ２０１４ 年 ３ 月至 ２０１５ 年 １１ 月心血管内科收治的 ＡＭＩ 患者 ６２ 例作为病例组ꎬ选取正常体检者 ６０ 例作为对

照组ꎮ 采用双抗体夹心酶联免疫吸附试验(ＥＬＩＳＡ)法检测血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度ꎮ 比较 ＡＭＩ 组与对照组间 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ、
肌钙蛋白Ⅰ(ｃＴｎⅠ)、肌酸激酶同工酶(ＣＫ￣ＭＢ)和肌红蛋白(Ｍｙｏ)浓度的差异ꎬ分析 ＡＭＩ 组 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 与 ｃＴｎⅠ、
ＣＫ￣ＭＢ 和 Ｍｙｏ 的相关性ꎬ同时分析发病时间小于 ４ ｈ 的 ＡＭＩ 患者入院时血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 和 ｃＴｎⅠ浓度与对照组的差

异ꎬ比较急诊经皮冠状动脉介入(ＰＣＩ)术后 １２ ｈ 与入院时血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 和 ｃＴｎⅠ的差异ꎮ 结果　 ＡＭＩ 组患者血清

ｃＭｙＢＰ￣Ｃ、ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 和 Ｍｙｏ 浓度较对照组均明显升高(Ｐ<０.０５)ꎮ 相关性分析显示ꎬＡＭＩ 组患者 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度

与 ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 和 Ｍｙｏ 浓度均存在正相关(分别为 ｒ＝ ０.８７６、Ｐ<０.０５ꎻｒ＝ ０.６３２、Ｐ<０.０５ 和 ｒ＝ ０.９０３、Ｐ<０.０５)ꎮ 发病

时间小于 ４ ｈ 的 ＡＭＩ 患者入院时血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度较对照组明显升高(Ｐ<０.０５)ꎬ而血清 ｃＴｎⅠ浓度与对照组比较

差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 行急诊 ＰＣＩ 术后 １２ ｈ 血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度较入院时明显下降ꎬ而 ｃＴｎⅠ浓度较入院时

明显升高(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论 　 ＡＭＩ 患者入院时血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ、ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 和 Ｍｙｏ 浓度较对照组均显著升高且

ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度与 ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 和 Ｍｙｏ 浓度均存在正相关ꎻｃＭｙＢＰ￣Ｃ 在发病 ４ ｈ 内即开始升高ꎬ提示 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 可以

作为诊断 ＡＭＩ 的早期生化标志物ꎮ ＡＭＩ 患者行急诊 ＰＣＩ 术后 １２ ｈ 血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度较入院时明显下降ꎬ表明

ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 可以作为评估 ＰＣＩ 术效果的早期指标ꎮ
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　 　 目前ꎬ急诊经皮冠状动脉介入 ( ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ
ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎬＰＣＩ)术已经成为开通急性心肌

梗死( ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬＡＭＩ)患者病变血

管的首选治疗方法[１]ꎬ其中ꎬ血清心肌坏死标志物

的测定在急性冠状动脉综合征( ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎ￣
ｄｒｏｍｅꎬＡＣＳ) 的诊断上发挥重要作用ꎮ 肌钙蛋白

(ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎꎬｃＴｎ)已经成为诊断 ＡＭＩ 的首选生

物标志物[２]ꎮ 但是在心肌炎、肺动脉栓塞等患者ꎬ
ｃＴｎ 亦会非特异性地升高[３]ꎬ且对于发病时间小于 ６
ｈ 的患者或缺血症状再发患者ꎬ需要重复检测 ｃＴｎ
[２]ꎮ 心脏肌球蛋白结合蛋白 Ｃ ( ｃａｒｄｉａｃ ｍｙｏｓｉｎ
ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ￣ＣꎬｃＭｙＢＰ￣Ｃ)是心肌细胞特有的粗肌

丝结构蛋白ꎬＡＭＩ 时 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 去磷酸化并释放入

血ꎬ其血液浓度急剧升高ꎬ检测血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度

可以为 ＡＭＩ 的诊断提供帮助ꎮ Ｇｏｖｉｎｄａｎ 等[４] 的研

究提示 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 可以成为一个潜在的心肌坏死标

志物ꎬ而且其血清浓度较 ｃＴｎ 高数倍甚至数十倍ꎬ易
于检测ꎮ Ｋｕｓｔｅｒ 等[５]研究表明ꎬ结扎猪冠状动脉后ꎬ
血液中 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 的浓度在 ＡＭＩ 后 ３０ ｍｉｎ 即开始大

幅度升高ꎬ同时他们发现在肥厚型心肌病患者行消

融治疗后 ３０ ｍｉｎ 内血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 的浓度大幅度升

高ꎬ均提示 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 是 ＡＭＩ 后超早期的心肌坏死标

志物ꎮ 但是 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 在 ＡＭＩ 后具体开始升高的时

间、峰值浓度、半衰期、诊断 ＡＭＩ 的敏感性及特异性

等仍需要进一步的研究[６]ꎮ 本研究采用病例对照

的方法ꎬ测定 ＡＭＩ 患者入院时及急诊 ＰＣＩ 术后 １２ ｈ
血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度ꎬ探讨 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 对 ＡＭＩ 的早期

诊断价值ꎬ以期为 ＡＭＩ 的早期诊断提供帮助ꎮ

１　 对象和方法

１.１　 研究对象

　 　 选择 ２０１４ 年 ３ 月至 ２０１５ 年 １１ 月在我院心血

管内科住院的 ６２ 例 ＡＭＩ 患者ꎬ年龄 ２９~７５ 岁ꎬ平均

年龄 ５５.３２±９.０４ 岁ꎮ 其中ꎬ男性 ３８ 例ꎬ平均年龄

５６.５１±９. ８７ 岁ꎻ女性 ２４ 例ꎬ平均年龄 ５８. １３ ± ６. ９１
岁ꎮ ６２ 例 ＡＭＩ 患者包括急性 ＳＴ 段抬高型心肌梗死

２８ 例和急性非 ＳＴ 段抬高型心肌梗死 ３４ 例ꎬ其中行

急诊 ＰＣＩ 术 ３３ 例ꎬ择期 ＰＣＩ 术 ２９ 例ꎬ部分患者有急

诊 ＰＣＩ 术指征ꎬ但因为患方的原因行择期 ＰＣＩ 术ꎮ
入选标准:(１)符合“心肌梗死第三次全球统一定

义￣２０１２ＥＳＣ / ＡＣＣＦ / ＡＨＡ / ＷＨＦ 专 家 共 识 要 点 解

读” [７]中 ＡＭＩ 的诊断标准ꎻ(２)入院时均有持续性

胸痛、胸闷或心悸等症状ꎻ(３)发病时间≤１２ ｈꎻ(４)
血流动力学稳定ꎻ(５)年龄≤７５ 岁ꎻ(６)获得患者的

知情同意ꎮ 排除标准:(１)近期有活动性内脏出血ꎻ
(２)近一年有重要器官手术和创伤史ꎻ(３)有出血性

脑血管意外史或 ６ 个月内有缺血性脑血管意外史

(包括短暂性脑缺血)者ꎻ(４)有主动脉夹层病史ꎻ
(５)肿瘤患者ꎻ(６)曾行冠状动脉旁路移植术或血管

重建术ꎻ(７)严重的肝、肾或肺功能不全等ꎮ 选择与

病例组性别、年龄相匹配的在我院行健康体检者 ６０
例作为对照组ꎬ平均年龄 ５４.８２±８.９９ 岁ꎮ 其中ꎬ男
性 ３６ 例ꎬ年龄 ３３ ~ ６４ 岁ꎬ平均年龄 ５４.０７±６.１６ 岁ꎻ
女性 ２４ 例ꎬ年龄 ３５ ~ ６６ 岁ꎬ平均年龄 ５６. ９０ ±
５.５９岁ꎮ
１.２　 主要试剂及仪器

人类 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 酶联免疫分析试剂盒(博士德生

物公司ꎬ中国武汉)ꎻ人类 ｃＴｎⅠ、肌酸激酶同工酶

(ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅꎬ ＣＫ￣ＭＢ )、 肌红蛋白 ( ｍｙｏｇｌｏｂｉｎꎬ
Ｍｙｏ)化学发光分析试剂盒(贝克曼￣库尔特公司ꎬ美
国)ꎻ西门子 Ａｘｉｏｎ Ａｒｔｉｓ ＦＡ ＤＳＡ 系统(西门子公司ꎬ
德国)等ꎮ
１.３　 实验方法

６２ 例 ＡＭＩ 患者在入院后立即无菌采集外周肘

静脉血 ４ ｍＬ(分装于 ２ 个试管中ꎬ２ ｍＬ 用于测定血

清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度ꎬ２ ｍＬ 置于非抗凝管立即送生化

室测定血清 ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 和 Ｍｙｏ 浓度)ꎬ其中 ３３
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例行急诊 ＰＣＩ 术的患者于术后 １２ ｈ 再次无菌采集

外周肘静脉血 ４ ｍＬ(分装于 ２ 个试管中ꎬ２ ｍＬ 用于

测定血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度ꎬ２ ｍＬ 置于非抗凝管立即

送生化室测定血清 ｃＴｎⅠ浓度)ꎮ ６０ 例体检者体检

时无菌采集外周肘静脉血 ４ ｍＬ(其中 ２ ｍＬ 用于测

定血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度ꎬ２ ｍＬ 置于非抗凝管立即送

生化室测定血清 ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 和 Ｍｙｏ 浓度及生化

指标)ꎮ 所有测定血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度的待测血液标

本在采集后室温静置 ３０ ｍｉｎꎬ待其析出血清后ꎬ２５００
ｒ / ｍｉｎ 高速离心 ２０ ｍｉｎ 后ꎬ用移液器小心吸取分离

的血清至 ＥＰ 离心管中ꎬ编号密封后置于－２０℃冰箱

中保存ꎬ避免反复冻融ꎮ 采用双抗体夹心酶联免疫

吸 附 试 验 ( ｅｎｚｙｍｅ￣ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ ａｓｓａｙꎬ
ＥＬＩＳＡ)法检测人血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度ꎬ操作步骤参照

试剂盒说明书ꎮ 所有患者均行 ＰＣＩ 术并常规药物强

化治疗ꎮ
１.４　 统计学处理

应用 ＳＰＳＳ１７.０ 统计软件进行统计分析ꎬ计量资

料用ｘ±ｓ 表示ꎬ组间均数比较采用 ｔ 检验ꎬ两变量相

关性采用二元线性相关分析ꎬＰ<０.０５ 为差异有统计

学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 ＡＭＩ 组与对照组 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ、ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 及

Ｍｙｏ 浓度的比较

ＡＭＩ 组患者血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ、 ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 及

Ｍｙｏ 浓度较对照组明显升高ꎬ差异均有统计学意义

(Ｐ<０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. ＡＭＩ 组与对照组 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ、ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 及Ｍｙｏ 浓
度的比较(μｇ / Ｌ)
Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｃＭｙＢＰ￣Ｃꎬ
ｃＴｎⅠꎬＣＫ￣ＭＢ ａｎｄ Ｍｙｏ ｂｅｔｗｅｅｎ ＡＭＩ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ(μｇ / Ｌ)

指　 标 对照组(ｎ＝ ６０) ＡＭＩ 组(ｎ＝ ６２)

ｃＭｙＢＰ￣Ｃ １７.７４±１３.１１ １０７.８３±４５.４９ａ

ｃＴｎⅠ ０.０２８±０.０２３ １３.３５０±１１.７１０ａ

ＣＫ￣ＭＢ ４.３１±２.０５ ５１.８４±２７.００ａ

Ｍｙｏ ２２.２３±７.７１ １２２.８７± ３５.９９ａ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎮ

２.２ 　 ＡＭＩ 患者血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 与 ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 和

Ｍｙｏ 的相关性

相关性分析显示ꎬＡＭＩ 组患者血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓

度与 ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 和 Ｍｙｏ 浓度均存在正相关(分
别为 ｒ＝ ０.８７６、Ｐ<０.０５ꎻｒ＝ ０.６３２、Ｐ<０.０５ꎻｒ ＝ ０.９０３、Ｐ
<０.０５)(图 １、图 ２ 和图 ３)ꎮ

图 １. ＡＭＩ 组 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度与 ｃＴｎⅠ浓度的相关性

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ
ｃＭｙＢＰ￣Ｃ ａｎｄ ｃＴｎⅠ ｉｎ ＡＭＩ ｇｒｏｕｐ

图 ２. ＡＭＩ 组 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度与 ＣＫ￣ＭＢ 浓度的相关性

Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ
ｃＭｙＢＰ￣Ｃ ａｎｄ ＣＫ￣ＭＢ ｉｎ ＡＭＩ ｇｒｏｕｐ

图 ３. ＡＭＩ 组 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度与 Ｍｙｏ 浓度的相关性

Ｆｉｇｕｒｅ ３. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ
ｃＭｙＢＰ￣Ｃ ａｎｄ Ｍｙｏ ｉｎ ＡＭＩ ｇｒｏｕｐ

２.３　 ＡＭＩ 组发病时间小于 ４ ｈ 患者入院时血清

ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 和 ｃＴｎⅠ浓度

发病时间小于 ４ ｈ 的 ＡＭＩ 患者(ｎ ＝ ２０)入院时

血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度较对照组(ｎ ＝ ６０)明显升高ꎬ差
异有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎬ而血清 ｃＴｎⅠ浓度与对

照组比较差异无统计学意义(Ｐ>０.０５ꎻ表 ２)ꎮ

６５９ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ ９ꎬ２０１６



表 ２. 发病时间小于 ４ ｈ 的 ＡＭＩ 患者与对照组血清 ｃＭｙＢＰ￣
Ｃ 和 ｃＴｎⅠ浓度的比较(μｇ / Ｌ)
Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｃＭｙＢＰ￣Ｃꎬ
ｃＴｎⅠ ｂｅｔｗｅｅｎ ＡＭＩ ｇｒｏｕｐ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｏｎｓｅｔ ｔｉｍｅ ｏｆ ｌｅｓｓ ｔｈａｎ ４
ｈ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ(μｇ / Ｌ)

指　 标 对照组(ｎ＝ ６０) ＡＭＩ 组(ｎ＝ ２０)

ｃＭｙＢＰ￣Ｃ １７.７４±１３.１１ ７５.６５±１７.８１ａ

ｃＴｎⅠ ０.０２８±０.０２３ ０.０３４±０.０１４

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎮ

２.４　 ＡＭＩ 组行急诊 ＰＣＩ 术后 １２ ｈ 与入院时血清

ｃＭｙＢＰ￣Ｃ、ｃＴｎⅠ浓度的比较

急诊 ＰＣＩ 术后 １２ ｈ 血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度( ｎ ＝
３３)较入院时明显下降ꎬ而血清 ｃＴｎⅠ浓度较入院时

明显升高ꎬ差异均有统计学意义(Ｐ<０.０５ꎻ表 ３)ꎮ

表 ３. 急诊 ＰＣＩ 术后 １２ ｈ 与入院时血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ、ｃＴｎⅠ浓

度的比较(μｇ / Ｌ)
Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｃＭｙＢＰ￣Ｃꎬ
ｃＴｎⅠ ａｆｔｅｒ １２ ｈ ｏｆ ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ ＰＣＩ ａｎｄ ａｄｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ＡＭＩ
ｇｒｏｕｐ(μｇ / Ｌ)

指　 标 入院时(ｎ＝ ３３) 术后 １２ ｈ(ｎ＝ ３３)

ｃＭｙＢＰ￣Ｃ １２８.５０±４４.３２ ５７.４２±２９.０１ａ

ｃＴｎⅠ ６.４５±３.９６ ３３.１２±７.８０ａ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与入院时比较ꎮ

３　 讨　 论

决定一种生化标志物特点的因素有分子量大

小、细胞内分布(胞质中的小分子蛋白较结构蛋白

更易进入血循环)、释放率、清除率和心肌特异性

等[８]ꎮ ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 系心肌纤维的结构蛋白ꎬ以磷酸化

的形式存在于心肌细胞中[９]ꎬ在 ＡＭＩ 超早期ꎬ完整

的 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 及其水解产物持续大量释放入血ꎬ由于

其心肌特异性及分子量大ꎬ易于检测ꎬ是 ＡＭＩ 生化

标志物的研究方向之一[１０]ꎮ 本研究发现ꎬＡＭＩ 组患

者血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ、ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 和 Ｍｙｏ 浓度均明显

高于对照组ꎬ且 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 与 ｃＴｎⅠ、ＣＫ￣ＭＢ 和 Ｍｙｏ
浓度呈正相关ꎬ提示 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ、 ｃＴｎⅠ、 ＣＫ￣ＭＢ 和

Ｍｙｏ 均可以作为诊断 ＡＭＩ 的生化标志物ꎬ这与多项

临床研究结果相似[４￣５ꎬ１１]ꎮ 在 ＡＭＩ 时ꎬ血清 ｃＭｙＢＰ￣
Ｃ 浓度明显升高ꎬ主要由于 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 具有高度的可

溶性及对蛋白水解酶非常敏感[１２]ꎮ 在心肌缺血时ꎬ
蛋白水解酶被启动并水解粗肌丝蛋白ꎬｃＭｙＢＰ￣Ｃ 去

磷酸化ꎬ导致其浓度在短时间内急剧升高[６]ꎮ ＡＭＩ

时导致局部心肌细胞发生缺血、坏死ꎬ细肌丝及粗

肌丝的降解产物均释放入血ꎬ但是由于分子大小、
细胞内分布、释放率和清除率等不同ꎬ其血液指标

代谢特点存在差异ꎮ Ｋｕｓｔｅｒ 等[５] 研究发现ꎬ在肥厚

型心肌病患者行消融治疗术后 ３０ ｍｉｎ 内血清

ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度大幅度升高ꎬ提示 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 是超早期

的心肌坏死标志物ꎬ其在血液中升高出现的时间较

ｃＴｎⅠ或 ｃＴｎＴ 均提前ꎮ 本研究显示发病时间小于 ４
ｈ 的 ２０ 例 ＡＭＩ 患者入院时血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度较对

照组明显升高ꎬ提示血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 在 ＡＭＩ 患者发病

４ ｈ 内即开始逐渐升高ꎬ而发病时间小于 ４ ｈ 的 ＡＭＩ
患者入院时血清 ｃＴｎⅠ浓度与对照组比较差异无统

计学意义ꎬ可见在 ＡＭＩ 患者血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度升高

早于 ｃＴｎⅠꎬ这与 Ｄｉｅｄｅｒｉｋ Ｋｕｓｔｅｒ 等[１３]研究一致ꎬ他
们同时发现血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度在 ＡＭＩ 后 ３ ｈ 开始

升高ꎬ６ ｈ 达到高峰ꎬ１２ ｈ 恢复至基线水平ꎬ但是其

研究样本量有限ꎬ需要进一步大样本研究ꎮ 同时ꎬ
本研究发现 ＡＭＩ 组患者血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 与 Ｍｙｏ 相关

性最高ꎬ而血清 Ｍｙｏ 在 ＡＭＩ 起病后 ２ ｈ 内即开始升

高ꎬ亦提示 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 为早期的心肌坏死标志物ꎮ
目前ꎬ急诊 ＰＣＩ 术等血运重建是 ＡＭＩ 治疗的首

要措施[１４]ꎬ但是评估术后治疗效果的指标甚少ꎮ 刘

甲辰等[１５]观察 ２２ 例静脉溶栓再通的 ＡＭＩ 患者 ｃＴｎ
Ⅰ平均达峰时间为 １２.８±３.５ ｈꎬ血管再通后 ２４ ｈ 血

清 ｃＴｎⅠ浓度才逐渐下降ꎮ Ｓｕｒｅｓｈ 等报道[１１] ４０ 例

ＰＴＣＡ 术患者在术后 １２ ｈ 血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度较术

前明显下降ꎮ 本研究中 ３３ 例行急诊 ＰＣＩ 术患者在

术后 １２ ｈ 时血清 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 浓度较入院时明显下降ꎬ
而血清 ｃＴｎⅠ浓度较入院时明显升高ꎬ ＰＣＩ 术后

ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 较 ｃＴｎ Ⅰ 下降早ꎬ 这与 Ｄｉｅｄｅｒｉｋ Ｋｕｓｔｅｒ
等[１３]研究结果一致ꎮ 以上均提示 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 可以作

为评估 ＰＣＩ 术效果的早期指标及对是否发生再梗死

的评判有帮助ꎬ故在此方面 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 比作为“金标

准”的 ｃＴｎⅠ更有价值ꎬ但是 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 在血液中快

速清除的机制目前暂不明确[１３]ꎮ
但是ꎬ本研究样本量有限ꎬ关于 ｃＭｙＢＰ￣Ｃ 诊断

ＡＭＩ 的浓度切点、参考值范围、敏感性、特异性、阳
性和阴性预测值等指标仍需要进一步的大样本临

床研究ꎮ
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