
变，存活率低［２］。（２）生殖道损伤或感染：是女性产生ＡｓＡｂ的

最主要原因。因物理、化学、感染或创伤因素造成女性生殖道

黏膜损伤，外来精子抗原可通过损伤处进入女性循环系统，精

子对女性而言是一种异己蛋白，诱发免疫应答。（３）微生物感

染：主要是支原体、衣原体等病原体与精子具有相同的抗原表

位，可刺激机体发生交叉免疫应答。解脲脲原体（ＵＵ）、沙眼

衣原体（ＣＴ）可通过性传播造成广泛的生殖道感染，并与不孕

不育密切相关［１４］。（４）女性对配偶精子过敏。

２．３　ＡｓＡｂ导致女性不孕不育的机制　ＡｓＡｂ可从多环节影

响女性不孕不育，其主要机制归纳如下。（１）干扰精子获能、顶

体反应及受孕：宫颈黏液中含有抗凝血酶和蛋白酶抑制剂，可

抑制精子顶体酶系的活性，影响精子获能。表面带有免疫球蛋

白的精子，在通过宫颈黏液时，可与黏液中的受体片段结合，发

挥作用，从而阻碍精卵结合［２］。（２）清除女性生殖道精子：通过

补体介导，ＡｓＡｂ激活巨噬细胞发挥对精子的吞噬作用，加速

清除女性生殖道内精子，降低精子密度，影响受精。（３）影响胚

胎的发育：早期胚胎可获得时相特异性抗原，可与ＡｓＡｂ结合，

即使完成受精，也可导致流产或死亡［１５］。

３　小　　结

目前国内对 ＡｓＡｂ的检测，普遍采用酶联免疫吸附试验

（ＥＬＩＳＡ）检测血液标本，血清标本获取容易，实验操作简单、快

捷，且实验敏感度高，重复性好。因此，可将血清 ＡｓＡｂ检测

（ＥＬＩＳＡ）作为不孕不育的一项初筛试验。

值得注意的是，ＥＬＩＳＡ检测 ＡｓＡｂ仅为定性检测，只能作

为初筛试验进行参考，而不能最终诊断。但是，因免疫性抗体

种类较多，除应用较广的ＡｓＡｂ外，还有抗子宫内膜抗体、抗心

磷脂抗体等多种抗体也与免疫性不孕不育相关；因此，若血清

ＡｓＡｂ阴性，并不能完全排除免疫因素，条件允许时，可对不明

原因患者进行多种抗体检测。

同时，国内不同省市临床研究表明，ＡｓＡｂ阳性患者输卵

管和宫颈病变的发病率明显高于 ＡｓＡｂ阴性者
［１６］；且发生支

原体、衣原体感染者血清 ＡｓＡｂ阳性率明显高于白色念珠菌、

阴道毛滴虫感染及细菌性阴道病患者［１７］，远高于正常对照

组［１８２１］。白色念珠菌、阴道毛滴虫感染多引起阴道炎，患者不

适感明显，影响性生活，减少机体接触精子抗原，患者常能得到

及时诊治，而支原体衣原体感染主要引起上生殖道如宫颈、输

卵管炎症，临床症状多不明显，易被忽视，不能及时治愈。支原

体衣原体感染大多患者无临床症状，且二者均可引起新生儿

感染。

因此，今后将进一步研究生殖道感染这类妇科常见病的病

原体与不孕不育的关系，并分析其与ＡｓＡｂ产生的相关性。
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非心源性重症患儿心肌损伤的早期诊断
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发生率达５０％以上
［１］，亦可伴发以心率增快、心音低钝等表现

为主的心力衰竭（心衰），在给予吸氧、利尿、强心等常规抗心衰

处理后病情不能得到有效控制，而致患儿死亡。故早期发现及

有效治疗心肌损伤，防止心功能障碍和循环衰竭的发生和发

展，对危重症的救治有重要的临床意义。

１　重症患儿非心源性心肌损伤的可能发生机制

各种病因所致的重症患儿心肌损伤机制不同，其中窒息、

呼吸衰竭、休克、多器官功能衰竭造成的缺氧、缺血性心肌损伤

较为常见。重症患儿心肌受损的机制包括：（１）在各种损伤因

素如感染、创伤、中毒、缺血、缺氧作用下，心肌细胞膜完整性破

坏、细胞内能量代谢障碍导致 ＡＴＰ缺乏、氧自由基产生增加、

心肌细胞内钙超载、线粒体损坏等病理变化互为因果、相互作

用，最终导致心肌细胞坏死和凋亡。（２）在心肌细胞受损的基

础上，ＡＴＰ产生不足或利用障碍、心肌兴奋收缩耦联障碍影

响心肌的收缩功能，肌球肌动蛋白复合体解离障碍、冠状动脉

灌流不足及心室顺应性降低等影响舒张功能，交感肾上腺髓质

系统兴奋、心律失常等导致心肌收缩与舒张功能协调障碍，三

者相互影响，严重者发生心力衰竭，可进一步加重组织器官缺

氧。（３）缺血性心肌损伤后血流再灌注，心肌和血液中氧自由

基的成倍增加、心肌细胞内钙超载加重、中性粒细胞大量激活、

血管内皮损伤及心肌细胞凋亡等因素相互作用，从而加重心肌

损伤。有研究认为，心脏新型核受体（ＦＸＲ）可调节心肌细胞凋

亡，导致心肌缺血—再灌注损伤［２］。

２　重症患儿心肌损伤的早期诊断

从１９５４年，Ｌａｄｕｅ等提出谷氨酸草酰乙酸转氨酶（ＧＯＴ）

可作为急性心肌梗死（ＡＭＩ）的诊断标志物，到１９９７年前诊断

心肌损伤的实验室检查主要是血清酶学指标，且将肌酸激酶同

工酶（ＣＫＭＢ）作为心肌损伤的金指标，以及２０１２年 Ｋｅｈｌ提

出肌钙蛋白（ｃＴｎ）成为急性心肌损伤的金标准
［３］，人们对心肌

损伤的诊断进行了近６０年的探索，然而目前国内外还没有明

确的心肌损伤诊断标准，特别是儿童心肌损伤目前还没有统一

标准。非心源性危重症患儿出现心肌损伤时，临床上不易判

定，往往需借助相关生化标志物及心电图、超声心动图等辅助

检查来综合判断。

２．１　重症患儿心肌损伤生化指标　心肌损伤理想的标志物应

是：标志物只存在于心肌细胞内，而不存在或很少存在于其他

组织内，具有一定的组织源性；心肌受损后１～４ｈ这种标志物

在血中浓度急剧上升，达到检测灵敏度；标志物在血中水平要

持续足够时问，以供常规诊断的时间窗口；基本无假阳性或假

阴性；标志物在血中的水平与心肌受损面积成比例；标志物在

血中存在的时间与病程长短呈正相关。迄今为止，尚无一标志

物完全符合这些要求，特异、敏感、迅速的早期诊断标志物及其

诊断方法一直是人们研究探索的热点。

２．１．１　心肌酶　心肌酶（ＡＳＴ、ＬＤＨ、ＣＫ、ＣＫＭＢ）可反映心

肌细胞的完整性，但同时存在于许多组织器官中，敏感性较高，

而特异性较差，不是最佳的心肌损伤的早期血清学指标，可作

为反映全身脏器损伤程度的指标。其中ＣＫＭＢ大量存在于

心肌细胞胞质内，具有较好的敏感性及特异性，目前临床中倾

向用ＣＫＭＢ测定作为心肌损伤的常规检查项目之一。ＣＫ

ＭＢ升高常发生于心肌损伤６ｈ后，并且维持２～３ｄ。但随着

研究的深入，发现ＣＫＭＢ在低于４岁的正常儿童骨骼肌中有

表达，而心肌细胞中的ＣＫ、ＣＫＭＢ与骨骼肌有１２％的同源

性，在某些骨骼肌疾病时也会升高，故认为缺乏特异性。而肌

酸激酶同工酶蛋白浓度（ＣＫＭＢｍａｓｓ）较ＣＫＭＢ检测在急性

心肌损伤的评估中有更高的敏感性及特异性［４］。２００７年美国

临床生化科学院和国际临床化学联合会（ＩＦＣＣ）指出：不推荐

ＡＳＴ、ＬＤＨ用于评估心肌损伤、急性心肌梗死，而ＣＫ、ＣＫＭＢ

可在ｃＴｎ或ＣＫＭＢｍａｓｓ无法检测或检测受限时用于评估心

肌损伤［５］。

２．１．２　ｃＴｎ　心肌ｃＴｎ复合体是由Ｔ、Ｃ、Ｉ３种亚单位组成，

ｃＴｎＣ氨基酸序列在心脏和骨骼肌中一致，因而不能作为心脏

特异性标志物，而ｃＴｎＩ和ｃＴｎＴ具有心脏特异性，心肌细胞膜

完整时不能透过细胞膜进入血循环。心肌损伤后，外周血中

ｃＴｎ一般在５～８ｈ增高，１２～２４ｈ达顶峰，且高水平往往维持

７～１０ｄ（ｃＴｎＩ）或１０～１４ｄ（ｃＴｎＴ）。与肌红蛋白（Ｍｙｏ）、ＣＫ以

及ＣＫＭＢ不同，ｃＴｎ特异性高，一旦ｃＴｎＴ或ｃＴｎＩ测得阳性

结果，其增高表明存在心肌损伤。重症患儿心肌细胞因为各种

原因（如心肌炎、重症肺炎、急性肺栓塞、急性心力衰竭、脓毒

症、脓毒性休克、创伤、中毒等）受到损伤，发生细胞膜破损时，

都可出现ｃＴｎ水平升高，其对心肌损伤的敏感性和特异性都

高，可检测出微小的心肌损伤，被认为是目前诊断心肌损伤的

金标准［６］。ｃＴｎ水平的上升还提示危重症患者病情加重，存在

心脏功能障碍和预后不良等［７］。有研究认为ｃＴｎＴ在多发性

肌炎及健康人骨骼肌中均可检测到，提示ｃＴｎＴ不是１００％心

肌特异性，而健康胎儿和成人以及多发性肌炎和肥大性进行性

肌营养不良患者的骨骼肌组织中均没有ｃＴｎＩ表达，故在诊断

特异性上ｃＴｎＩ优于ｃＴｎＴ
［８］。ｃＴｎ缺点是在心肌损伤发生６ｈ

内其敏感度较低，不利于心肌损伤的早期诊断。由于心肌ｃＴｎ

的窗口期长，不利于诊断近期发生的心肌再损伤。另有文献表

明，部分患者具有抗ｃＴｎＩ的抗体，从而导致假阴性的结果
［９］。

２．１．３　Ｍｙｏ　Ｍｙｏ存在于心肌及骨骼肌细胞中，相对分子质

量为１７５００，由于其相对分子质量小，在心肌损伤发生后１～４

ｈ既可在血中检出，６～７ｈ达峰值，２４ｈ恢复正常，是目前代表

心肌损伤最早的标志物之一，具有高度敏感性。缺点是无心肌

特异性，诊断窗口期较短，主要用于阴性排除。提高 Ｍｙｏ临床

应用价值的方法：（１）与一种骨骼肌特异的标志物（如ＣＡⅢ）

联合检测，计算 Ｍｙｏ／ＣＡⅢ比值，心肌损伤时此比值升高。（２）

联合检测一种心肌特异标志物。（３）连续检测 Ｍｙｏ，当每小时

变化在２０μｇ／Ｌ以上即有意义。

２．１．４　心脏型脂肪酸结合蛋白（ｈＦＡＢＰ）　ｈＦＡＢＰ是心脏

细胞胞质中水平最丰富的蛋白质之一，在人和鼠心脏中它分别

占胞质蛋白的１５％和３０％，有较好的特异性。由于心肌细胞

对缺氧、缺血的敏感，动员脂肪酸提供能量，导致心肌细胞内

ｈＦＡＢＰ大量增加，并且由于ｈＦＡＢＰ相对分子质量小，可迅

速释放入血，故可用于心肌损伤的早期诊断。顾坚等［９］对临床

确诊的４０例病毒性心肌炎患儿，在不同的时间段进行 ＣＫ

ＭＢ、ｃＴｎＩ、ｈＦＡＢＰ的检测，并与４０例健康人的检测结果进行

比较。结果４０例患儿的ＣＫＭＢ在起病后８～１２ｈ开始升高，

２４～４８ｈ达到高峰；ｃＴｎＩ在起病后４～６ｈ开始升高，１２～２４ｈ

达到高峰；ＨＦＡＢＰ在起病后２～４ｈ即升高，８～１２ｈ达到峰

值。三项指标高峰值与对照组比较差异均有统计学意义（犘＜

０．０５）。从而得出ＣＫＭＢ作为早期诊断指标欠佳，ｃＴｎＩ优于

ＣＫＭＢ，但不及ｈＦＡＢＰ的结论。另有文献报道，ｈＦＡＢＰ早

期心肌损伤的敏感性远高于 ＭＢ、ｃＴｎ和ＣＫＭＢ，在０～３ｈ

内，ＦＡＢＰ诊断的敏感性达９０％以上，是一种微小心肌损伤的

高敏感指标。且其浓度能够估测心肌的受损面积，是在病初对

疾病危险分级的重要工具［１０］。

２．１．５　Ｂ型尿钠肽（ＢＮＰ）　ＢＮＰ是一种神经激素，是由心室

产生和分泌的，心室负荷及张力改变是刺激其分泌的主要条

件，血浆ＢＮＰ的水平可反映心室功能的变化，心衰患者血浆
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ＢＮＰ浓度会明显升高。ＢＮＰ测定已被普遍认为是反映心衰患

者发病和判定预后的一个生化指标，将有助于鉴别心衰引起的

呼吸困难和其他急症情况引起的呼吸困难。有研究表明，在终

末期肾病行血液透析的重症患儿，ＢＮＰ水平与左心室收缩与

舒张功能及患儿病死率密切相关［１１］。

２．１．６　其他　超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）为目前较公认的心

血管炎症病变标志物，有利于明确病因，但缺乏特异性。国外

有研究指出，川崎病合并冠状动脉病变的患儿ｈｓＣＲＰ水平有

统计学意义的升高［１２］。糖原磷酸化酶同工酶ＢＢ（ＧＰＢＢ）在心

肌缺氧、缺血时释放出，是心肌缺氧最敏感的标志物。ＧＰＢＢ

在早期３ｈ或６ｈ内的诊断敏感性优于ＭＢ、ｃＴｎ和ＣＫＭＢ，其

特异性与ＣＫＭＢ相似。缺血修饰清蛋白（ＩＭＡ）在心肌缺血

损伤数分钟即可出现，可作为心肌早期缺血损伤的标志物。当

患者心肌局部缺血损伤但并无坏死时ｃＴｎ阴性但ＩＭＡ可能

阳性，提示ＩＭＡ对于心肌损伤的早期诊断优于ｃＴｎ。ＩＭＡ是

近年来研究较多的心肌缺血损伤检测项目，具有理想标志物的

特征。

２．２　心电图　心电图对缺氧缺血性心肌损伤具有确切的诊断

价值。轻度窒息心肌损伤心电图多表现为心动过缓、心律不

齐、期前收缩、ＱＴ时间延长，重度心肌损伤还可见Ｔ波低平、

倒置，Ｑ波改变。有研究表明，冠状动脉内心电图ＳＴ段的改

变能够准确预测经皮冠状动脉介入治疗术中心肌损伤，可能为

即刻识别心肌损害的一种有效手段［１３］。王金高等［１４］对危重

症患者心肺复苏后心肌损伤及心肌梗死的研究中指出：心肺复

苏过程中，患者出现了不同程度的心肌损伤，心电图改变具有

较早的预测价值：抬高的ＳＴ段于自主循环恢复（ＲＯＳＣ）２ｈ

后回降在５０％以上，多提示心肌损伤；而ＲＯＳＣ２ｈ后ＳＴ段无

回降趋势多提示合并ＳＴ段抬高型心肌梗死，此时需行紧急溶

栓或介入治疗。心电图是反映心肌损伤敏感而简单的方法，但

重症患儿心电图变化快，且缺乏特异性，因此动态观察很重要，

心电图持续异常提示心肌受损，应结合心肌酶学检查进一步了

解心肌损伤情况。

２．３　超声心动图　Ｋｏｂｒ等
［１５］研究证实，需呼吸机辅助通气

的危重症患儿反复行床旁超声心动图可实时监测心脏负荷，为

心功能的评估及心肌损伤的诊断提供有价值的信息。通过超

声心动图测得Ｔｅｉ指数即心肌综合指数，是非心源性危重症患

儿出现隐匿性心功能损害的敏感、特异性指标，对早期心肌损

伤的诊断有重要意义［１６］。
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·２１１· 检验医学与临床２０１４年１月第１１卷第１期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．１




