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儿童的心肌结构和功能尚未成熟，心肌的代偿能力

较成人差，故心肌损伤发病率较高。心肌损伤常见原因

包括：细菌、病毒、支原体等感染，缺氧，药物反应，川崎

病，心律失常，心力衰竭，先天性心脏病等。心肌损伤的病

理机制主要有心肌细胞的免疫损伤、病原直接侵害及缺

血缺氧，病理结局基本相同，均为心肌细胞充血水肿、变

性甚至细胞凋亡，从而引起相关生物标志物的血清水平

改变。部分患儿心肌损伤发生时不会表现出明显的症状

和体征，相对而言心肌损伤生物标志物易于检测，对于心

肌损伤的诊断有着非常重要的临床意义。本文就心肌损

伤生物标志物的应用和研究进展作一综述。

1 临床常用的心肌损伤生物标志物

1.1 心肌酶谱 心肌酶谱包括 AST、乳酸脱氢酶
（LDH）、肌酸激酶（CK）及其同工酶，是最早用于诊断缺
血性心肌损伤的生物标志物，可反映心肌细胞的完整性。

正常情况下，这些酶广泛存在于体内多种组织器官，以心

肌、骨骼肌、肝脏、脑等含量最多，相关组织细胞轻微损伤

就可导致血清酶活性升高，所以其特异度较低，但由于其

灵敏度较高，目前仍然作为常规的生化检测项目。

1.1.1 AST 1954年 Karmen等[1]首先报道 AST升高可
用于急性心肌梗死的诊断，AST成为第 1个心肌损伤的
血清生物标志物。目前已知 AST有 ASTs和 ASTm 2种
同工酶，分别存在于细胞质和线粒体内。当心肌损伤时，

血清中主要检测到 ASTm水平升高，其升高程度和心肌

损伤程度呈正相关，对于判断预后有一定意义。AST多在
心肌损伤后 6~8h内开始升高，48h左右达到高峰，持续
约 5d降至正常。
1.1.2 LDH LDH是糖无氧氧化代谢途径中的酶，可催
化乳酸转变为丙酮酸，广泛存在于心、肝、肾、骨骼肌、红

细胞等组织细胞中，其中红细胞内 LDH的含量约为血
清中的 100倍。LDH是由 M、H 2种不同亚基组成的四
聚体，根据组成亚基的不同，分为 LDH1、LDH2、LDH3、
LDH4和 LDH5 5种同工酶。不同同工酶在体内各组织
中的含量不同，LDH2在正常血清中含量最高；LDH1主
要存在于心肌，可占其总量的 50%。LDH一般在心肌损
伤 12~24h内开始升高，2~3d 达到高峰，7~11d 左右降
至正常。

1.1.3 CK及其同工酶 CK是体内能量代谢过程中的
一个重要的酶，分子内存在高能磷酸键，经催化可将高能

磷酸键转移到二磷酸腺苷（ADP），从而生成三磷酸腺苷
（ATP）。CK在骨骼肌内含量最高，其次是心和脑。CK是
由 M、B 2种亚基组成的二聚体，根据其亚基不同分为 3
种同工酶，即 CK-BB（主要存在于脑）、CK-MB（主要存在
于心肌）、CK-MM（主要存在于骨骼肌）。正常人血清中
CK的存在形式主要是 CK-MM，约占 95%。由于正常血
清 CK-MB活性较低，所以 CK-MB升高用于反映心肌损
伤有着较高的特异度。心肌梗死后 CK于 3~8h内开始升
高，12~36h达到峰值，3~5d降至正常水平，半衰期约为
10~12h；CK-MB在 4~6h开始升高，12~20h达到峰值，2~
3d降至正常。CK及 CK-MB有着较高的灵敏度，可用于
心肌损伤的早期诊断，动态监测其活性可用于判断病情

变化，若 CK-MB持续升高可提示病情在进展[2]。近年来
在急性心肌梗死的诊断时多采用测定 CK-MB质量的方
法，该检测方法优于 CK-MB活性检测，避免了免疫抑制

叶伟平 邱海燕 吴军华

儿童心肌损伤生物标志物的应用
和研究进展

doi：10.12056/j.issn.1006-2785.2018.40.17.2017-1923

作者单位：310052 杭州，浙江中医药大学第二临床医学院

（叶伟平）；宁波市妇女儿童医院小儿心内科（邱海燕），科教科（吴

军华）

通信作者：邱海燕，E-mail：qhy86@sina.com.cn

【 摘要 】 近年来，随着医学的进步，心肌损伤生物标志物的研究也有了很大的发展，其特异度和灵敏度得到不断增强，在心

肌损伤的诊断、病情评估等方面起到了越来越重要的作用。本文就心肌损伤生物标志物的应用和研究进展作一综述。

【 关键词 】 儿童 心肌损伤 生物标志物

荫综 述

窑1980窑



《
浙
江
医
学
》
网
址
：
ww
w.
zj
yx
zz
s.
co
m

浙江医学 2018年第 40卷第 17期

检测中可能遇到的干扰，具有较高的灵敏度和特异度，已

经被广泛接受[3]。
1.2 肌红蛋白（Mb） Mb是一种氧结合蛋白，由一条多
肽链和一个血红素分子组成，经肾脏代谢，心肌、骨骼肌

都存在大量 Mb。外伤、心肌损害、肾损伤都可导致血清
Mb水平升高，故特异度不高。Mb分子量较小，心肌损伤
后快速进入血液循环，是最早升高的标志物，故其阴性预

测价值较高。

1.3 心肌肌钙蛋白（cTn） cTn由 3个亚基组成，分别为
cTnT、cTnI和 cTnC，其中 cTnT和 cTnI是与骨骼肌来源
的肌钙蛋白来源不同的基因，有着独特的抗原表位。较

CK-MB有着更高的灵敏度和特异度，半衰期较长，心肌
中的含量较高，血清中最低检测值为 0.01ng/ml，99百分
位数值为 0.1ng/ml，是目前临床最常用的心肌损伤生物
标志物。cTnI是新生儿死亡预测的敏感指标[4]，有助于早
期预测新生儿缺氧状况下的心肌损伤程度，对于窒息患

儿推荐为常规检查指标。川崎病冠脉损害相关性研究中

表明[5]，冠脉组 cTnI显著高于非冠脉组，说明 cTnI对于
冠脉损害的发生具有临床意义。

1.4 高敏肌钙蛋白（hs-cTn） hs-cTn是在 cTn的基础
上发展出来的，相较于 cTn，它有着更高的精度，检测的
精度为 0.003ng/ml，99百分位数值为 0.014ng/ml，有助于
心肌损伤的早期诊断，在心血管疾病高危人群的危险分

层、预后等方面，明显优于 cTn。hs-cTn对于小儿病毒性
心肌炎的诊断有着较高的临床价值，其灵敏度和特异度

明显优于 CK-MB。李正浩等[6]研究显示 hs-cTnT可作
为新生儿持续性肺动脉高压时心肌损伤的早期诊断和

疗效评估的重要指标。

1.5 N端脑钠肽前体（NT-proBNP） 脑钠肽（BNP）是一
种心脏神经激素，可以促进排钠、利尿，具有较强的舒张

血管作用，主要由心室肌细胞分泌，在心室负荷增加或心

室增大时，BNP合成并释放入血，参与血压、血容量及水
电解质平衡的调节，能敏感地反映左心功能状况。心肌

细胞首先分泌其激素原前体，在活化酶的作用下，裂解为

BNP和 NT-proBNP，前者是主要的活性物质。虽然后者
无内分泌活性，但两者 1颐1分解，故关系密切，且NT-proBNP
有着更高的血浆水平、半衰期长（BNP半衰期 20~30min，
NT-proBNP半衰期达 120min）、稳定性好等特点，更适于
临床检测，对心功能的评估优于 BNP。李雄等[7]在先天性
心脏病患儿合并心力衰竭的研究中发现血浆 NT-proB原
NP水平随着心力衰竭程度的增加明显升高，中重度心力
衰竭组患儿明显高于轻度心力衰竭组，因此，NT-proBNP
可用来评估心力衰竭的严重程度。监测 NT-proBNP动态

变化常比单次测量更有意义，治疗中指标居高不下往往

是预后不良的表现，治疗后指标下降提示治疗有效，预后

相对较好。NT-proBNP还有一定的阴性鉴别意义，如果
指标不高，可以很大程度上排除心源性呼吸困难。NT-
proBNP还可用于川崎病的诊断，Satoh等[8]研究显示川崎
病患者血清 NT-proBNP水平远高于呼吸道合胞病毒感
染和尿路感染患者，故而 NT-proBNP可以作为幼年婴儿
川崎病的诊断标志物，以 1 555pg/ml作为标准值，其诊
断的灵敏度和特异度分别达到了 80豫和 85豫。此外，该
研究建议，因高热原因不明的低龄患儿出现不完全川崎

病及冠状动脉损伤的风险较高，建议早期查 NT-proBNP
以排除川崎病可能。

2 新型心血管疾病生物标志物

2.1 心肌损伤生物标志物

2.1.1 心脏型脂肪酸结合蛋白（H-FABP） H-FABP是
一种主要存在于心室肌细胞内的小分子量脂肪酸载

体蛋白，在心肌脂代谢中起重要作用。在心肌损伤后，

H-FABP可迅速入血，最早于发病后 1~3h即可检测升
高，6h左右达到峰值，24h降至正常水平。魏继红等[9]研
究表明 H-FABP在心肌损伤 3、6h 后的灵敏度均高于
cTnI，但是随着时间的推移，cTnI 的灵敏度逐渐高于
H-FABP，故两者联合检测具有明显的优势互补作用。
Zoair等[10]在小儿充血性心力衰竭的研究中发现，血清
H -FABP 水平治疗前 [（5.278依3.253）ng/ml]与治疗后
[（2.089依0.160）ng/ml]比较差异有统计学意义，且与对照
组比较差异也有统计学意义，其升高程度与心力衰竭的

严重程度、不良预后有着显著相关性，这表明 H-FABP
可以作为充血性心力衰竭诊断和预后的生物标志物。另

外值得注意的是 H-FABP并非完全心脏特异性，在其他
组织中也有低水平表达；H-FABP主要通过肾脏代谢，在
肾功能不全的患者中会出现假阳性[11]。因此在临床应用
过程中，要明确 H-FABP的来源和患儿的肾脏功能。
2.1.2 缺血修饰白蛋白（IMA） IMA在心肌缺血时，血
液中白蛋白 N末端的 2~4个氨基酸残基被氧化修饰，使
其与过渡金属（钴、铜、镍等）结合能力降低，产生结构改

变。IMA会促进氧自由基、过氧化氢的产生，直接损害患
者的内皮细胞，进而对患者的血管舒缩功能造成严重的

不良影响[12]。IMA可早期敏感诊断心肌缺血，在心肌缺血
发生 5~10min后血中浓度即可升高，血液中 IMA浓度可
持续 2~4h，约 6~10h降至正常水平。姜浩[13]在对窒息新
生儿心肌损伤的研究中发现 IMA测定窒息新生儿心肌
损害阳性率明显高于 cTnT，并且针对窒息新生儿心肌未
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损害的测定，IMA 阳性率也明显高于 cTnT，说明 IMA测
定窒息新生儿心肌损害的灵敏度明显优于 cTnT，IMA也
可反映窒息的程度。IMA是反映机体缺血、缺氧及氧化
应激过程新的生物标志物，在许多疾病变化过程中 IMA
均出现明显变化，在判断疾病进程、严重程度及预后等方

面有一定的临床参考意义。

2.1.3 糖原磷酸化酶-BB（GP-BB） 糖原磷酸化酶（GP）
是一种由两个相同亚基组成的二聚体，在人体组织中存

在 3种同工酶，GP-BB（心肌、脑型）、GP-MM（肌型）、GP-
LL（肝型）。GP是糖原分解的关键酶，当心肌缺氧时，线
粒体内氧化磷酸化过程受到抑制，ATP合成减少，从而
导致糖原代谢增加，同时 GP-BB从一种复合形式转变为
可溶于肌浆网的游离形式，缺氧时心肌细胞膜通透性较

前增加，进而进入外周血液中，导致血液中 GP-BB浓度
急剧增高[14]。GP-BB浓度多于心肌损伤 2~4h开始升高，
8~12h达到峰值，24~36h降至正常，半衰期约为 4h，郭荣
鑫[15]的动物实验中显示，小型猪心肌缺血模型中，血清
GP-BB浓度在缺血 1h后即明显升高，早于 cTnI。
2.2 炎症反应生物标志物

2.2.1 生长分化因子-15（GDF-15） GDF-15属于生长
分化因子 茁家族，是一种具有抗炎症反应作用的细胞因
子，在人体中具有明显的组织特异性，心肌中处于不表达

状态，但许多心血管疾病可诱导心肌细胞出现 GDF-15
的高表达，如心肌缺血、心力衰竭、动脉粥样硬化等，刘哲

等[16]研究进一步证实了 GDF-15是心肌细胞的应急保护
因子。GDF-15有着很高的诊断价值，金鸣锋等[17]研究表
明 GDF-15可以作为心血管疾病的独立预测因子，以识
别高危患者，具有中期预后的预测价值。Li等[18]在先天性
心脏病合并肺动脉高压的研究中发现，血浆 GDF-15水
平升高与 NT-proBNP、肺动脉收缩压、平均肺动脉压、肺
血流量/全身血流量和肺血管阻力等指标均呈正相关，联
合检测 GDF-15和 NT-proBNP 的 AUC并不优于单独检
测 NT-proBNP的 AUC，但联合检测具有较高的阳性预
测值。综上，GDF-15有着不错的研究潜力。
2.2.2 卵泡抑素样蛋白 1（FSTL-1） FSTL-1又名转化
生长因子 茁1诱导蛋白 36，是一种细胞外基质糖蛋白，
分子量约为 35 000，不仅作为炎性分泌蛋白参与炎症
反应，还作为细胞因子调节细胞增殖、迁移和凋亡，对组

织器官的结构和功能发育有着重要的作用，FSTL-1还
能减少损伤血管内膜增生，对心脏和血管内皮起保护作

用[19]。陈艳玲等[20]研究表明 FSTL-1水平与川崎病冠状
动脉损害存在一定的相关性，冠状动脉损害组 FSTL-1
水平较非冠状动脉损害组明显增高，故可用于预测川崎

病冠状动脉损害，其研究结果与国外研究[21]相近，这些结
果表明 FSTL-1可能在川崎病冠状动脉损害中起作用。
2.2.3 E-选择素 E-选择素于 1985年被发现，1989年 E-
选择素的基因被克隆，是一种分子量为 107 000~115 000
的细胞表面糖蛋白，是黏附分子选择家族主要成员之一，

存在于内皮细胞，在细胞活化后合成并转运至细胞表面，

当受损细胞释放的 TNF-琢和 IL诱发，被中性粒细胞吸
附至血管壁内皮细胞上并沿血管壁移动，最终进入血液

及血管外间质而被检测到，E-选择素也是内皮细胞及白
细胞的启动因子，能诱导和扩大炎症损伤。近年来研究发

现 E-选择素水平升高和各种心血管疾病相关。Jiang等[22]

研究表明，与 cTnI和 CK- MB相比，E-选择素有着更大
的 AUC，并且具有更高的灵敏度和特异度，诊断临界值
为 29.67ng/ml。此外，E-选择素的 ELISA检测方法简单，
灵敏度、特异度和精密度均高，血液中持续时间长，费用

较低，4h可出结果，符合临床要求，可作为诊断心肌损伤
的重要指标之一。

2.2.4 骨髓过氧化酶（MPO） MPO是由单核巨噬细胞、
中性粒细胞活化后释放的血红素酶，除了经典的导致动

脉粥样硬化发展的炎症机制外，许多研究还表明 MPO
还具有氧化应激反应作用，是机体组织损伤尤其是血管

损伤的潜在媒介。国内外研究均证实 MPO具有促进脂
质氧化、内皮细胞损害、促进动脉粥样斑块形成等作用，

是急性冠状动脉综合征发生的独立危险因素之一[23-24]。相
对于其他心血管指标，MPO可以更好地预测急性心肌梗
死患者短期内的死亡或发生心力衰竭的可能性[25]。但其
在临床上的具体运用仍需要更多病例的前瞻性研究以

进一步证实。

2.2.5 基质金属蛋白酶-9（MMP-9） MMP-9是蛋白水
解酶家族成员之一，近年来它与血管相关性疾病的关系

已成为研究的热点。MMP-9参与降解胶原酶和弹性蛋白
酶，有助于中性粒细胞、单核巨噬细胞等向血管壁深层浸

润。吴镇宇等[26]研究表明川崎病合并冠状动脉损害时，冠
状动脉内弹力纤维断裂，弹性蛋白降解，MMP-9活性升
高，可用于川崎病冠脉损伤的早期预测；合并冠状动脉损

伤组 MMP-9水平明显高于无冠状动脉损伤组，MMP-9
水平与冠状动脉扩张程度呈正相关，在恢复期 MMP-9
水平明显下降，表明 MMP-9在冠状动脉扩张的形成中
有重要作用，该结论与 Kuo等[27]研究相似。苏学文等[28]

在病毒性心肌炎的研究中表明，心肌炎患儿 MMP-9水
平较正常组明显增高。韩丽娜等[29]的动物实验表明使用
MMP-9抑制剂可用于心肌炎的治疗，故 MMP-9有望为
小儿心肌炎提供新的诊疗思路。
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2.3 神经激素激活的生物标志物

2.3.1 中段心房利钠肽原（MR-proANP） 心房利钠肽

（ANP）是由心房肌细胞分泌的活性物质，裂解过程中会
生成 N-末端心房利钠肽（NT-proANP），类似 NT-proB原
NP，NT-proANP也是分解过程中稳定的副产物，但是
NT-proANP的分子结构复杂，常规的方法无法准确检测
NT-proANP，进而评估 ANP的生成和分泌情况。MR-
proANP是新发现的评估心血管系统功能的指标，为 NT-
proANP的中间区域，该区域分子结构稳定，检测精度高，
更能准确地反映 ANP的生成量[30]。Hauser等[31]研究表明
MR-proANP可准确检测儿童心力衰竭，无论基础条件如
何，其诊断价值均与 NT-proANP相当。
2.3.2 和肽素 和肽素是 C端精氨酸血管加压素前体
片段，是由下丘脑和垂体合成释放的一种神经肽，由 39
个氨基酸残基组成，与精氨酸血管加压素（AVP）等摩尔
产生和分泌的物质。既往研究发现，急性和慢性的应激

都可导致心血管组织局部合成和释放 AVP，而持续增高
的 AVP可加重心力衰竭的恶化，因而 AVP的水平与相
关心血管疾病的严重程度及预后有着密切的关系，但由

于其半衰期不足 30min，不易于测定，故限制了其临床应
用。和肽素作为与 AVP等摩尔质量分泌的同源肽，其具
有半衰期长、稳定性好、易测定等特点，可以很好地反映

外周血 AVP水平。Pozsonyi等[32]对 195例急性心力衰竭
伴有左室射血分数降低的患者进行前瞻性研究，测定血

浆和肽素水平，记录病情严重程度，进行 5年随访，结果
根据多因素回归分析显示和肽素是急性心力衰竭的一

个长期的独立预测因子。冯迎军[33]在先天性心脏病合并
心力衰竭患儿的研究中显示心力衰竭组患儿血浆和肽

素水平显著高于无心力衰竭组和对照组，且心力衰竭越

严重，和肽素水平越高。

2.4 其他心功能障碍或应激的生物标志物

2.4.1 神经调节蛋白-1（NRG-1） NRG-1属于表皮生
长因子家族的生长因子和促存活因子，是 ErbB受体的
配体。NRG-1/ErbB 信号通路的重要特征是其在胚胎心
血管发育中起独立作用，且对出生后心脏结构和功能的

维持必不可少，动物实验已经显示 NRG-1具有抗急性
心脏损伤的保护作用，能治疗慢性心力衰竭，并改善心功

能和增加动物存活率[34]。NRG-1茁是心脏系统中最丰富
的 NRG-1蛋白。Ky等[35]对 899例心力衰竭患者研究发
现心功能差的患者循环 NRG-1茁水平显著升高，这些发
现均独立于 BNP水平。与 NT-proBNP类似，血清 NRG-
1水平升高可能是对心血管损伤的生理反应不足，外源
性给予 NRG-1可改善心血管功能。

2.4.2 半乳糖凝集素 3（Galectin-3） Galectin-3属于乳
糖凝集素家族，又称 茁-半乳糖苷结合蛋白，其相对分子
质量为 32 000，是一种强大的促炎性因子，参与急性、慢
性、过敏性炎症过程，是强大的炎症信号。其在急性炎症

中刺激中性粒细胞的激活和黏附，在慢性炎症中刺激单

核巨噬细胞及成纤维细胞的活化，参与心室重构，可用于

心力衰竭的诊断及预测。在一项纳入 1 013例冠心病合
并慢性心功能不全患者的长期随访中发现 Galectin-3是
冠心病合并心力衰竭患者发生心血管疾病死亡的一个

独立预测因子[36]。Kotby等[37]研究表明接受螺内酯治疗后
的患儿 Galectin-3水平显著降低，是射血分数正常心力
衰竭和低射血分数心力衰竭患儿疾病严重程度和分期

的标志。

2.4.3 骨膜蛋白（PN） PN为分泌型黏附蛋白，是一种
可溶性的细胞间基质蛋白，对于血管平滑肌细胞大量增

生及新生血管产生有诱导作用[38]，与梗死后心室纤维化
和心室重建密切相关，梗死部位的成纤维细胞可大量表

达 PN，其水平可维持至发病后 2个月。潘露等[39]研究表
明 PN检测可以作为急性心肌梗死的潜在生物标志物，
PN水平与 cTnI和 CK-MB显著相关，其灵敏度与 cTnI
相当。Reindel等[40]在川崎病的研究中发现，与对照组相
比，川崎病患者 PN值表达水平升高 11倍。与发热组相
比，川崎病患者 PN值也显著升高，但与 Z积分的相关性
不存在统计学意义（P=0.08），PN可作为潜在川崎病诊断
的生物标志物之一。

2.4.4 同型半胱氨酸（Hcy） Hcy是一种含巯基的氨基
酸，主要来源于饮食摄取的蛋氨酸，是蛋氨酸和半胱氨酸

代谢过程中一个重要的中间产物，其本身不参与蛋白质

的合成。目前流行病学研究提示 Hcy是新型心血管疾病
的危险因素之一，血浆 Hcy水平和心力衰竭的严重程度
明显相关。动物实验研究提示 Hcy有明显的致病作用，
可导致心室重构，心功能恶化[41]。通过降低血浆 Hcy水
平，可改善冠状动脉的内皮细胞功能，可促进心肌梗死的

修复，改善心肌重构，改善左室的舒张功能。李春姬等[42]

在早产新生儿窒息的研究中表明 Hcy与心肌酶学指标
具有明显的关联性，而心肌酶学指标已经被公认为诊断

心肌细胞损伤的可靠指标，但其更多临床意义仍需进一

步研究。

2.5 微小 RNA（miRNA） miRNA是一类在进化上高度
保守，大约由 22个核苷酸组成的内源性、单链、非编码的
RNA小分子，主要通过抑制 mRNA翻译或促进其降解，
从而抑制蛋白质的合成。目前已发现循环血液中游离的

miRNA可提供人类罹患某种疾病的信息，由此对于其在
窑1983窑
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疾病诊断中的价值成了新近的研究热点，尽管功能尚未

完全阐明，但因其满足了以下几个条件，具备了作为生物

标志物应用于临床诊断的潜力：（1）miRNA具有极强的
稳定性；（2）miRNA稳定存在于体液循环；（3）miRNA表
达具有组织特异性；（4）机体发生变化时，miRNA反应更
为迅速；（5）灵敏特异的 miRNA检测手段。另外，miRNA
不但可以抵抗酶的消化，而且耐酸耐碱，更不受温度变化

及放置时间的影响，比蛋白类更适合作为生物标志物。

多项研究分析了急性心肌梗死中可能的 miRNA 标志
物，但需要进一步的验证研究[43]。目前小儿心血管领域的
miRNA相关研究仍处于起步阶段，柴源 [44]的研究显示
miR-19a在先天性心脏病肺动脉高压早期表达量都有所
增加，可作为早期预警指标，BNP和 miR-19a的相关性
较高，可以协同作用，提高确诊率。Devaux 等[45]在 1 155
例随机的急性胸痛患者中进行了有关 miRNA的大型多
中心研究，miR-208b在急性心肌梗死中提供了非常高的
诊断精度，但仍低于 hs-cTn。但 miRNA在预后的评估中
有很高的价值，Karakas 等 [46]发现外周血 miRNA（miR-
132、miR-140-3p和 miR-210）与心血管死亡风险具有强
相关性，并在二级预防中显示出其预后价值。虽然暂时

对于 miRNA 的生物学功能还知之甚少，但由于其作用
特异、组织细胞特异等优点，决定了 miRNA具有很好的
研究价值和临床应用前景。

3 小结

心肌损伤生物标志物从 AST、LDH逐步发展到 CK-
MB、cTn，近年来又陆续发现许多新的标志物，相关疾病
的确诊精度及病情评估水平得到大幅提升。不同的生物

标志物有其不同的特点，临床上推荐采用联合检测以优

势互补。目前对于心肌损伤生物标志物的临床应用仍有

亟待解决的问题，比如不同年龄段的参考值范围的相关

研究仍非常缺乏、对于新型生物标志物检测方法和评估

仍需进一步改进，这需要更多大样本、多中心的临床研究

以适应不同年龄段人群、提高结果准确性。虽然生物标

志物显著改善了诊疗水平，但需谨记的是，所有生物标志

物必须与其他临床信息（包括病史、体格检查、其他化验

指标和辅助检查结果）相结合，方能更好地为患者切身利

益服务。
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