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急性心肌梗死患者血清 cTnI、TNF-α、hs-CRP 水平变化及临床意义
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摘要 目的：研究急性心肌梗死患者血清心肌肌钙蛋白 I（cTnI）、肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）及超敏 C 反应蛋白（hs-CRP）水平变化

及临床意义。方法：对 54 例急性心肌梗死患者血清 cTnI、TNF-α、hs-CRP 水平进行检测，并与正常对照组的 40 例健康受试者进行

比较分析。结果：急性心肌梗死组患者发病后 6h、12h、24h、48h 及 72h 血清中 cTnI、TNF-α、hs-CRP 水平均显著高于正常对照组

（P<0.05）。其中 hs-CRP 在患者发病 12h 后达到高峰，而 cTnI、TNF-α 均在发病后 24h 达到高峰；hs-CRP 在患者发病早期的检出率

较高，发病后 6h 患者血清 hs-CRP 检出率与 cTnI、TNF-α 的差异显著，具有统计学意义(P<0.05)。结论：动态监测急性心肌梗死患

者血清 cTnI、TNF-α 及 hs-CRP 水平对患者病情评估及治疗措施的选择具有重要的临床意义。
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ABSTRACT Objective: To study the clinical significance of detecting the serum levels of cTnI, TNF-α and hs-CRP in patients with

acute myocardial infarction (AMI). Methods: The serum levels of cTnI, TNF-α and hs-CRP were detected in 54 patients with AMI, and

compared with those of 40 healthy subjects in the control group. Results: The serum level of cTnI, TNF-α and hs-CRP at 6h, 12h, 24h,

48h and 72h after desease in the AMI group were significantly higher than those in the control group(P<0.05). The serum level of hs-CRP

reached the peak at 12h, the serum levels of cTnI and TNF-α reached the peak at 24h; the detection rate of hs-CRP is significantly higher

than that of cTnI and TNF-α in the AMI group at 6h (P<0.05). Conclusion: Dynamic monitoring of the serum levels of cTnI, TNF-α and

hs-CRP play an important role in the disease assessment and treatment in patients with AMI.
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急性心肌梗死（acute myocardial infarction，AMI）是一种急

性心血管类疾病，系因冠状动脉完全阻塞，血流受阻，心肌因持

久严重缺血而造成的部分心肌急性坏死性疾病，其发病速度

快，致死率高，严重威胁着人类的健康[1,2]。选择何种检测指标及

检测方法对急性心肌梗死患者进行快速和准确的早期诊断，对

评估患者病情、采取适当救治措施挽救患者生命的临床意义重

大，也是广大医务工作者当前的研究热点[3]。随着对心血管类疾

病研究的不断深入及医学检测技术的不断发展，血清中某些细

胞因子水平异常变化已成为诊断及心肌梗死的标志性检测物，

极大地提高了心血管类疾病的诊治水平。本文通过动态监测急

性心肌梗死患者血清肌钙蛋白 I （cTnI）、肿瘤坏死因子 -α
（TNF-α）及超敏 C 反应蛋白（hs-CRP）水平，探讨了血清 cTnI、
TNF-α 及 hs-CRP 水平变化与急性心肌梗死病情严重程度的关

系，以期为急性心肌梗死病情评估及诊治提供参考性依据。

1 资料与方法

1.1 一般资料

54 例患者均为 2010 年 6 月 ~2011 年 12 月我院心内科收

治的急性心肌梗死住院患者，均符合 2001 年中华医学会心血

管病学分会等制订的《急性心肌梗死诊断和治疗指南》中急性

心肌梗死的诊断标准[4]：患者典型的胸痛严重，持续时间在 30

min 以上；心电图 ST 段抬高 2 mm 以上；血清心肌酶学指标水

平升高超过正常两倍以上。其中男 32 例，女 22 例，年龄 49~70

岁，平均年龄（55.4±6.8）岁。对照组 40 例为同期在我院接受健

康体检者，其中男 19 例，女 21 例，年龄 48~70 岁，平均年龄

（54.9±5.9）岁。所有受试对象均排除 24 h 内死亡者、合并急、
慢性感染、恶性肿瘤、自身免疫性疾病、严重肝肾疾病及近期服

用过可影响血清 cTnI、TNF-α、hs-CRP 等指标水平药物的患者
[5,6]。
1.2 标本采集

所有急性心肌梗死患者均分别于发病后 6 h、12 h、24 h、48

h、72 h 采集肘静脉血 4 ml，正常对照组受试者于体检当日采集

肘静脉血 4 mL，4℃条件下 3000 r/min 离心 10 min，分离血清，

并于 2 h 内测定 cTnI、TNF-α、hs-CRP 等检测指标。
1.3 检测方法

采用双抗夹心酶联免疫吸附法检测血清中 cTnI、TNF-α 水

平，免疫比浊法检测血清中 hs-CRP 水平。cTnI 试剂盒由美国雅
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注：与 hs-CRP 比较，*P<0.05。
Note: Compared with hs-CRP, *P<0.05.

表 2 急性心肌梗死患者组不同时间段血清 cTnI、TNF-α、hs-CRP 检出率情况比较[n(%)]

Table 2 The Comparation of cTnI、TNF-α, hs-CRP Detection Rate in the serum Along with time variation[n(%)]

Group Index 6h 12h 24h 48h 72h

Acute myocardial infarction group

cTnI（μg/L) 1.61±0.22* 4.23±0.46* 9.26±1.01* 7.19±0.80* 3.01±0.31*

TNF-α（ng/L) 12.03±1.30* 22.10±2.31* 40.06±4.12* 39.21±4.06* 38.02±3.91*

hs-CRP（mg/L) 6.02±0.71* 74.30±7.51* 41.02±4.16* 30.02±3.08* 14.18±1.56*

Healthy Control group cTnI（μg/L) 0.06±0.02 — — — —

TNF-α（ng/L) 4.18±0.43 — — — —

hs-CRP（mg/L) 2.85±0.32 — — — —

注：与正常对照组比较，*P<0.05.

Note: Compared with Healthy control group, *P<0.05.

表 1 正常对照组与急性心肌梗死患者组不同时间段血清 cTnI、TNF-α、hs-CRP 水平比较（x±s）

Table 1 The Comparation of cTnI, TNF-α, hs-CRP level in the Serum Along with time variation（x±s）

培公司提供，测试仪器为美国雅培公司化学发光仪；TNF-α、
hs-CRP 试剂盒由上海申能德赛生物科技有限公司提供，测试

仪器为日立 7600-020E 型全自动生化分析仪。
1.4 统计学分析

应用 SPSS13.0 统计学软件对检测数据进行统计学分析，

所有数据均用 x±s 表示，组间比较采用 t 检验，P<0.05 表示差

异具有统计学意义。

2 结果

2.1 正常对照组与急性心肌梗死患者组不同时间段血清 cTnI、
TNF-α、hs-CRP 水平比较

急性心肌梗死组患者发病后 6 h、12 h、24 h、48 h 及 72 h

血清中 cTnI、TNF-α、hs-CRP 平均水平均显著高于对照组（P<0.

05）。急性心肌梗死患者血清中 cTnI、TNF-α、hs-CRP 水平均在

发病后不断升高，其中 hs-CRP 水平在发病后 12 h 达到高峰值

100%；cTnI、TNF-α 水平均在发病后 24 h 达到高峰值 100%，

cTnI 水平随后开始逐渐下降，TNF-α 水平 72 h 内下降不明显。
见表 1。

2.2 急 性 心 肌 梗 死 患 者 组 不 同 时 间 段 血 清 cTnI、TNF-α、
hs-CRP 检出率情况比较

以 cTnI>1.5μg/L、TNF-α>10ng/L、hs-CRP>5 mg/L 为判断

心肌损伤的临界值，对急性心肌梗死患者组不同时间段血清

cTnI、TNF-α、hs-CRP 检出率进行比较。结果表明，急性心肌梗

死患者随着发病时间延长，cTnI、TNF-α、hs-CRP 的检出率逐渐

增加，其中 hs-CRP 在发病早期的检出率较高，其检出率于患者

发病后 6 h 与 cTnI、TNF-α 的差异显著，具有统计学意义（P<0.

05），并于发病 12 h 达到 100%；cTnI、TNF-α 均于发病后 24 h

时检出率达到 100%。详见表 2 与图 1。

指标 6 h 12 h 24 h 48 h 72 h

cTnI（μg/L) 27（50.00）* 45（83.33） 54（100.00） 47（87.03） 42（77.78）

TNF-α（ng/L) 28（51.85）* 47（87.03） 54（100.00） 49（90.74） 39（72.22）

hs-CRP（mg/L) 48（88.89） 54（100.00） 48（88.89） 41（75.93） 35（64.81）

3 讨论

cTnI 是心肌纤维上特有的收缩蛋白，以结合型和游离型两

种形式存在于心肌细胞中。当心肌细胞受损致使其细胞膜的完

整性受到破坏时，cTnI 便可从心肌细胞浆释放至血液，导致血

中 cTnI 水平迅速升高；随着心肌纤维进行性病变，心肌细胞内

的 cTnI 会持续性释放入血，18-24 h 达高峰，可持续 5-10 d[7,8]。
因此，cTnI 可作为反映心肌细胞受损的血清标志物之一，可由

血清 cTnI 水平评价心脏疾病的严重程度。
TNF-α 是一种由单核巨噬细胞系统激活分泌，具有抗肿

瘤、抗感染、抗病毒等多种生物学效应的细胞因子，可直接参与

心肌炎性反应损害的免疫过程[9]。有研究结果表明[10]，TNF-α 可

通过降低心肌收缩力、改变膜电位及降低血压而导致心力衰竭

或心腔扩大，进而诱发心源性休克。另有研究显示[11-13]，缺血再

灌注小鼠体内 TNF-α 的 mRNA 表达明显增强，通过药物治疗，

TNF-α 水平下降，缺血再灌注损伤亦随之明显减轻。以上均提

示 TNF-α 可能参与了急性心肌梗死的发病过程[14,15]。
CRP 是一种由白细胞介素等炎性细胞因子刺激肝脏细胞

合成的急性时相反应蛋白，以糖蛋白形式存在于血中，其在正

常人血中的浓度极低，在感染或组织损伤引起急性炎症反应时

可异常升高[16]。有资料表明[17]，血清 CRP 水平升高与急性心肌

梗死的发生及心源性猝死呈正性显著相关。但以 CRP 作为炎

性反应标志物，用普通的免疫检测方法对其进行检测时，灵敏

度较差，不能对急性心肌梗死等冠脉事件的发生进行较好地预
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图 1 急性心肌梗死患者组不同时间段血清 cTnI、TNF-α、hs-CRP 检出

率情况比较

Fig.1 The Comparation of cTnI, TNF-α, hs-CRP Detection Rate in the

serum Along with time variation

测，而 hs-CRP 是敏感度更高的可反映机体炎症反应的炎性指

标，通过检测血清 hs-CRP 水平，可以反映机体中更微量的

CRP 水平变化[18]。
本研究选择血清 cTnI、TNF-α、hs-CRP 水平为检测指标，

对 54 例急性心肌梗死患者和 40 例健康受试者进行了检测分

析，结果表明，与正常对照组进行比较时，急性心肌梗死组患者

发 病 后 6 h、12 h、24 h、48 h 及 72 h 的 血 清 cTnI、TNF- α、
hs-CRP 平均水平均显著高于对照组；急性心肌梗死患者

hs-CRP 在发病早期的检出率较高，其检出率于患者发病后 6h

与 cTnI、TNF-α 的差异显著，并于发病 12 h 达到高峰值 100%；

cTnI、TNF-α 均于发病后 24 h 时检出率达到高峰值 100%。以

上研究结果表明，血清 cTnI、TNF-α、hs-CRP 水平等检测指标

对监测急性心肌梗死患者病情发展及探讨其发病机制具有较

高的临床意义，在急性心肌梗死患者中动态监测血清 cTnI、
TNF-α、hs-CRP 等指标水平，可患者病情评估及治疗措施的选

择具有重要的临床意义[19-21]。
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