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[摘要] 肌钙蛋白检测技术的进步及临床应用，使急性心肌梗死(AMI)的诊断率不断提高，有效缩短了坏死心肌再灌

注时间。研究发现，慢性肾脏病(CKD)患者超敏肌钙蛋白(hs-cTn)水平存在不同程度的升高，因此，当CKD患者发生AMI
时，hs-cTn的应用受到一定限制，加之CKD患者缺乏非特异性的胸痛症状及心电图表现，如何快速准确地诊断此类患者

变得尤为困难。基于此，本文从hs-cTn在AMI中的应用、CKD合并AMI患者的临床特征、如何改善CKD合并AMI患者的

诊断准确率，以及hs-cTn在此类患者风险分层及预后评估中的价值等方面进行综述，旨在为患者进行早期干预或血运重

建提供参考。
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[Abstract] The progress and clinical application of troponin detection technology have continuously improved the diagnosis 

rate of acute myocardial infarction (AMI), which effectively shortens the time of necrotic myocardial reperfusion. Earlier studies have 
found that high-sensitivity troponin (hs-cTn) is elevated to varying degrees in patients with chronic kidney disease (CKD). Therefore, 
when patients with CKD have AMI, the application of hs-cTn is limited to a certain extent, and with the lack of chest pain symptoms 
and the non-specificity of electrocardiogram performance in patients with CKD, it is particularly difficult to make a quick and accurate 
diagnosis of such patients. Based on this, this article will summarize the application of hs-cTn in AMI, the clinical characteristics of 
patients with CKD combined with AMI, how to improve the diagnostic accuracy of patients with CKD combined with AMI, and the 
value of hs-cTn in risk stratification and prognosis assessment of such patients to provide clinical medical staff with reference for early 
intervention or revascularization of patients.
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急性心肌梗死(acute myocardial infarction，AMI)
是心血管疾病的急危重症，其早期识别、诊断及治

疗至关重要[1-2]。慢性肾脏病(chronic kidney disease，

CKD)作为心血管疾病的独立危险因素[3]，往往与

AMI 患者的发病率、不良预后密切相关[4]。超敏肌

钙蛋白(hypersensitive troponin，hs-cTn)的应用在很大
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程度上提高了 AMI 诊断的敏感性，但 CKD 患者的

hs-cTn 等心肌损伤标志物水平亦存在不同程度的升

高，导致心肌损伤标志物诊断的特异度降低或假阳

性率升高[5]。此外，CKD 合并 AMI 患者由于肾功能

受损及造影剂的肾毒性等原因并非冠状动脉造影检

查的适宜者。因此，如何提高此类患者的诊断准确

性成为临床难题。hs-cTn 还可用于急性冠脉综合征

患者的危险分层和预后评估，但在CKD患者中是否

具有同样的作用已成为研究热点。目前，研究者根

据临床情况提出了不同的建议来解决上述问题，本

文从 hs-cTn在AMI中的应用、CKD合并AMI患者的

临床特征、如何改善CKD合并AMI患者的诊断准确

率，以及hs-cTn在CKD合并AMI患者中的风险分层

及预后评估价值等方面进行综述，以期为临床上此

类患者的识别、诊断、治疗和管理提供参考。

1　hs-cTn在AMI中的应用

在临床上，许多患者因出现类似AMI 的症状而

就诊于急诊科，心肌损伤标志物成为此类患者快速

诊断的重要依据之一。2009 年，Reichlin 等[6]证实，

hs-cTn对早期AMI的诊断具有良好的效能[受试者工

作特征(ROC)曲线下面积(AUC)为 0.92~0.98]，尤其

是新近出现胸痛的AMI患者。近期一项纳入 2494例

疑似AMI患者的研究发现，超敏肌钙蛋白 I(hs-cTnI)
的敏感度和特异度均>90%，阴性和阳性预测值分别

为≥98% 和>60%，可早期、安全有效地诊断 AMI[7]。

hs-cTn 的检测还可用于 AMI 患者的危险分层和预后

评估，使用西门子Atellica检测hs-cTnI水平时，最佳

阈值<10 ng/L，可排除50%以上患者30 d内发生心肌

梗死的风险[8]。有研究发现，hs-cTnT在预测患者长

期病死率及预后方面优于 hs-cTnI[9]，这可能与

hs-cTnT 检测时间窗较宽有关。此外，年轻患者

hs-cTn水平升高可能对预后预测的价值更大[10]。

2　CKD合并AMI患者的临床特征

CKD合并AMI患者通常缺少发生AMI时的典型

胸痛症状。有研究对 240 例 CKD 合并 AMI 患者进行

分析发现，出现呼吸困难的患者最多，占57%左右，

其次是胸痛、心源性休克、意识障碍、腹痛等症

状[11]。同时，由于肾小球滤过率下降是发生无痛性

心肌梗死的独立危险因素[12]，在CKD患者中仍需警

惕无痛性心肌梗死的存在。可能的原因是尿毒症末

梢神经病变和毒素(如胺类)的排泄障碍增加了毛细

血管的通透性，促进了肺水肿和腹水的发生，同时

也可能与并发急性心力衰竭有关。CKD患者易发生

左心室肥厚、左束支传导阻滞、右束支传导阻滞及

电解质紊乱等，因此在发生心肌梗死时，患者的心

电图改变并不明显[13]，从而导致非ST段抬高型心肌

梗死的发病率明显增高。最近的研究发现，接受血

运重建可能有利于 CKD 合并 AMI 患者的长期预

后[14]。但CKD合并AMI患者的血运重建率低于肾功

能正常患者[15]，这可能与首份心电图表现不典型及

心肌损伤标志物特异度降低等导致的诊断延迟和

(或)造影剂对肾功能的损害、出血风险等有关。

CKD合并AMI患者中血清白蛋白和血红蛋白水

平均低于肾功能正常的AMI患者[16]。白蛋白水平降

低可使患者免疫功能受损，易引发感染；血红蛋白

水平降低可导致患者贫血、诱发心肌缺血缺氧加重，

易发生心血管意外。此外，CKD合并AMI患者尿酸

和胱抑素C等指标均明显高于未合并CKD的AMI患
者[16]。在血管病变方面，非ST段抬高型心肌梗死合

并CKD 患者冠状动脉狭窄的发生率约为 70%，明显

高于未合并 CKD 的患者[17]。有回顾性研究也发现，

CKD 合并 AMI 患者的多血管明显狭窄与 CKD4 期和

5 期明显相关[18]。可能的原因是，随着 CKD 病程的

进展，炎症对血管的损伤更明显，钙磷代谢紊乱也

促进了血管钙化的发生。2020 年的一项研究发现，

CKD患者易发生近端冠状动脉病变，如累及右冠状

动脉、左前降支、左冠状动脉主干等[19]。近端血管

的病变，使 CKD 合并 AMI 时更易出现心肌严重缺

血、恶性心律失常及其他不良预后。以上研究结果

提示，通过AMI的诊断标准(心肌缺血的表现及心电

图改变)来诊断 CKD 患者的 AMI 可能缺乏可靠性。

考虑到CKD患者受传统心血管危险因素和CKD特异

性危险因素的共同影响，这些危险因素协同作用可

能会引起更严重的血管病变。因此，当CKD患者存

在这些危险因素时，早期干预可能是预防病变发生

并改善预后的良好选择。

3　提高CKD合并AMI的诊断准确率

研究发现，肾功能受损患者的肌钙蛋白浓度是

肾功能正常患者的 3 倍[20]，且 CKD 患者中超过 50% 
hs-cTn 水平高于参考上限的第 99 百分位值[21]。关于

CKD患者中肌钙蛋白升高的机制，目前认为急性和

慢性心肌损伤是主要原因，其次是肾小球清除率下

降，以及代谢产物(如吲哚类化合物)蓄积而激活芳

烃受体，从而增强血小板聚集等，导致动脉粥样硬

化和血栓形成，促使CKD患者心肌缺血及心肌梗死

的发生，最终引起心肌细胞坏死[22-23]。同时，吲哚

类化合物激活芳烃受体还可直接诱导细胞衰老及凋

亡[24]。此外，CKD患者常伴心力衰竭，使左心室射

血分数降低，一方面肌节代偿性延长可增强心肌收

缩力(但当肌节延长超过3.6 μm时，则粗、细肌丝丧

失重叠能力而失去收缩力)，且心肌收缩力增强后，
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可使氧耗、能量消耗增多，使心肌细胞坏死凋亡[25]；

另一方面CKD患者体内神经内分泌因子、炎性介质

等的持续作用，可加重心力衰竭及心肌细胞坏死凋

亡，进一步影响肾功能，形成恶性循环。其他机制

还包括交感-肾上腺-髓质系统的激活、冠脉小分支的

阻塞、严重贫血、氧化应激等[26-27]。对于透析患者，

透析过程中的低血压和心肌顿抑也可能是导致心肌

损伤、肌钙蛋白水平升高的原因[28-31]。近年来研究

发 现 ， 估 算 肾 小 球 滤 过 率 (estimated glomerular 
filtration rate， eGFR)平均值降低 5 ml/(min. 1.73 m2)
时，患者的基线 hs-cTn 水平即可升高 8.2%[29-32]。因

此，在CKD患者中，基线hs-cTn超过参考上限的第

99 百分位值可能不能准确地诊断心肌梗死的发生。

对于如何提高hs-cTn在CKD患者中的诊断性能，部

分研究者建议在CKD和血液透析患者中使用更高的

临界值[30-33]，而另一部分研究者则认为应该依赖于

对hs-cTn水平动态变化的分析[11,34-35]。

3.1　提高hs-cTn阈值对改善CKD合并AMI患者诊断

的价值　研究发现，hs-cTn 水平与 eGFR 呈负相关，

当 CKD 患者的 eGFR<30 ml/(min.1.73 m2)时，几乎所

有患者的 hs-cTn水平均高于参考上限的第 99百分位

值[30-33]。鉴于此，有研究通过提高诊断的阈值来提

高诊断率。其中，2018年的一项研究建议，对 eGFR
<30 ml/(min.1.73 m2)的患者采取 hs-cTnI>52 ng/L(雅
培 Architect i2000)，hs-cTnT>58 ng/L(罗氏 E-modular)

作为诊断阈值，可使敏感度及阴性预测值均较参考

上限的第99百分位值作为诊断阈值时有所提高[30-33]。

一项纳入29家急诊室共2271例患者的前瞻性研究发

现，将 hs-cTnI 的临界值从 120 ng/L 提高至 600 ng/L
时，诊断的特异度增高，同时保持了较高的敏感度，

且在 eGFR 15~30 ml/(min.1.73 m2)的患者中达到 100%
的敏感度和阴性预测值[31]。Alushi等[32]研究发现，将

hs-cTn的最佳阈值定为55 ng/L时，诊断重度CKD合

并非ST段抬高型心肌梗死的敏感度和特异度分别达

83% 和 65%。任带金[33]按年龄和性别分层统计了

CKD合并AMI患者hs-cTnI的最佳阈值，发现通过这

类方法能更好地提高诊断效能。以上研究提示，在

诊断CKD患者的AMI时，可根据CKD的不同阶段选

取最佳阈值，以达到更好的诊断效能。上述研究结

果的具体诊断效能见表 1，其中，eGFR为 30~60 ml/
(min.1.73 m2)的患者阈值约高于参考上限第99百分位

值的 2 倍，eGFR<30 ml/(min. 1.73 m2)的患者高 2~4
倍，相差倍数的跨度相对稳定。此外，以上研究由

于所选研究对象人口学特征的差异及分层的不同，

出现了高于参考上限的第 99 百分位的 13~19 倍的最

佳阈值。同时，任带金[33]的研究中，在选取最佳阈

值时性别及年龄的差异也是需要考虑的影响因素，

因为目前已有研究报道男性的肌钙蛋白浓度是女性

的1.5~2.5倍[36]。

3.2　hs-cTn水平的动态变化对改善CKD合并AMI患

者诊断的价值　临床上经常发现CKD和终末期肾病

患者的 hs-cTn 水平呈慢性升高，因此，部分学者建

议，在诊断 AMI 时必须强调 hs-cTn 水平变化的重要

性。有研究发现，肾功能变化对hs-cTnI诊断的敏感

度或阴性预测值无明显影响，而特异度会从功能正

常时的 94% 左右下降到肾功能严重受损时[eGFR<
30 ml/(min.1.73 m2)]的 59% 至透析时的 40%[35]。该研

究检测了基线和 3 h 时 hs-cTnI 水平的变化情况，诊

断 eGFR 为 30~60 ml/(min.1.73 m2)的患者 AMI 时敏感

度较基线时增加 40%，而特异度几乎保持不变(基
线：78.7%，3 h：77.3%)；而 eGFR<30 ml/(min.1.73 m2)
时敏感度达100%，且特异度只下降了3%[35]。有研究

采用欧洲心脏病学会(ESC) 0/1 h 算法，发现可使肾

功能损害患者诊断的阳性预测值升高至 70.8%[36]。

Hsu 等[11]的前瞻性研究检测了 CKD 患者初始及中位

数3 h时的hs-cTnT水平，结果发现hs-cTnT水平变化

值为 16% 时，诊断的敏感度为 77% 左右、特异度为

84% 左右，对 CKD 患者的 AMI 有较好的诊断效能。

表1　提高hs-cTn的阈值来改善CKD合并AMI患者的诊断效能

Tab.1　Raise the threshold of hs-cTn to improve the diagnostic efficiency of patients with CKD and AMI

研究

Kavsak等[30]

Limkakeng等[31]

Alushi等[32]

任带金[33]

参考上限的第99百分位值(ng/L)

雅培：26

罗氏：19

西门子Atellica：45

罗氏Cobas e602：14

雅培：30

最佳阈值(ng/L)

52

38

58

600

55

男性(≥60岁)：500

女性(≥60岁)：590

eGFR[ml/(min·1.73 m2)]

30~60

<30

30~60

<30

<60

<30

30~60

AUC

0.904

0.816

0.798

0.735

未获得

0.810

0.959

0.952

hs-cTn. 超敏肌钙蛋白；CKD. 慢性肾脏病；AMI. 急性心肌梗死；eGFR. 估算肾小球滤过率；AUC. 曲线下面积
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上述研究结果的具体诊断效能见表 2，提示根据 hs-
cTn 水平的变化可使 CKD 合并 AMI 患者的诊断效能

有所提高，使 AUC 达到 0.8 以上。但这种诊断算法

在临床实施时存在一定的难度，因为在这种诊断算

法中患者往往需要一个基线值作为参考，这个基线

值可以是患者上次或此次入院时测得，且必须完成

至少两次 hs-cTn 水平的检测，一方面增加了就医费

用，另一方面AMI属于急危重症，需要争取时间恢

复血液再灌注，间隔一定时间在一定程度上增加了

病情的凶险程度。

4　hs-cTn在CKD合并AMI患者风险分层及预后评

估中的价值

hs-cTn 作为心脏疾病的重要标志物[37]，其水平

与 CKD 合并 AMI 患者的预后及风险分层密切相关。

2018 年一项前瞻性多中心研究发现，随访 1 年后，

hs-cTn水平高于参考上限的第 99百分位值的CKD患

者[eGFR<60 ml/(min.1.73 m2)]发生心肌梗死的风险是

肾功能正常患者的 2倍，且推荐 hs-cTnI<5 ng/L作为

排除 CKD 患者心肌梗死风险分层的阈值[38]。近期

Georgianos 等[39]发现，hs-cTnT是轻中度CKD患者不

良心血管事件的一个强有力的独立预测因子。因此，

CKD患者 hs-cTn水平升高可能是亚临床心肌损伤的

表现，且提示患者心血管疾病已经发生，临床医师

及患者应予以重视。最近的研究发现，hs-cTn 水平

升高可使肾功能受损患者的不良预后风险增加50%，

尤其是CKD合并1型心肌梗死(由于冠状动脉斑块破

裂，使冠状动脉内血栓形成，导致缺血而发生的

AMI)患者的预后更差[20]，这可能与CKD合并 1型心

肌梗死患者接受血运重建率较低和缺乏循证治疗方

案有关。此外，有研究发现，hs-cTn 水平较高的患

者，其三支病变发生率及Gensini评分更高，且预后

不良[40]。由于糖尿病、高血压、高脂血症、高龄等

危险因素的存在，CKD 患者中需要透析者日益增

多[41]，hs-cTn 水平也可用于透析合并 AMI 患者的危

险分层和预后评估[42]，建议定期监测肌钙蛋白以早

期识别无症状血液透析患者的心脏状况。因此，

hs-cTn 作为临床中比影像学检查更易获得的指标，

可作为 CKD，尤其是 eGFR<60 ml/(min.1.73 m2)CKD
患者的住院监测项目，以早期评估CKD患者心血管

系统的健康状况。

5　总结与展望

hs-cTn 为普通人群 AMI 诊断的可靠证据，但其

在CKD合并AMI患者中的诊断效能并不理想。通过

监测 hs-cTn 水平的动态变化虽然会提高诊断效能，

但在一定程度上增加了医疗费用，且在临床上部分

患者可能会拒绝短时间内连续抽血进行检查，因此，

提高最佳诊断阈值可能是一种好的方法，但在关注

最佳阈值时，需要考虑年龄、性别、种族、eGFR等

因素的影响，并需要在高质量、切实可行的多中心

临床研究中验证。此外，hs-cTn在CKD合并AMI患
者的风险分层和预后评估中也有一定的参考价值，

CKD患者院外应定期检测 hs-cTn水平，这对此类患

者早期干预的管理具有一定的指示意义。由于CKD
患者存在多支血管严重病变和血流动力学不稳定的

频发，因此，有必要在急诊室应用心脏彩超来确定

室壁运动障碍的严重程度及进行左心室射血分数的

估计，这将有助于优化对CKD合并AMI患者治疗和

出院康复计划的制定。此外，目前大多数研究是针

对 eGFR<60 ml/(min.1.73 m2)的患者进行的，同样的

阈值及动态测量方法是否适用于 eGFR 60~90 ml/
(min.1.73 m2)患者AMI的诊断仍需进一步探讨。
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