
・ 指南 ・ 规范 ・ 建议 ・

基层医院急性冠状动脉综合征临床诊疗中

心肌肌钙蛋白检测应用专家共识

《基层医院急性冠状动脉综合征临床诊疗中心肌肌钙蛋白检测应用
专家共识》撰写专家组
通信作者：孙艺红，Ｅｍａｉｌ： ｙｉｈｏｎｇｓｕｎ７２＠１６３．ｃｏｍ
ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－７３６８．２０１６．１０．００５

Chinese expert consensus on the application of Troponin in patients with acute coronary syndrome
Expert Group of Chinese expert consensus on the application of Troponin in patients with acute coronary
syndrome
Corresponding author：Sun Yihong，Email： yihongsun72＠163．com

【关键词】 肌钙蛋白； 急性冠状动脉综合征

  急性冠状动脉综合征（ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＡＣＳ）发病率及致死致残率高，早期诊断和治疗能明
显降低病死率。 心肌损伤标志物，尤其是心肌肌钙
蛋白（ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ，ｃＴｎ）是诊断心肌梗死和 ＡＣＳ
危险分层的重要手段。 与传统检测方法比较，高敏
心肌 肌钙蛋 白 （ ｈｉｇｈ－ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ，
ｈｓ－ｃＴｎ）检测敏感度和特异度更高，在 ＡＣＳ 诊疗中
合理应用 ｈｓ－ｃＴｎ 非常重要。 本文是心内科和检验
科专家针对基层医院应用肌钙蛋白检测中的常见问

题给予的指导性意见。
一、ACS包括哪些临床情况？
ＡＣＳ是一组由急性心肌缺血引起的临床综合

征，包括 ＳＴ段抬高型心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）、非 ＳＴ段抬
高型心肌梗死（ＮＳＴＥＭＩ）和不稳定性心绞痛（ＵＡ）；
ＮＳＴＥＭＩ和 ＵＡ又合称为非 ＳＴ段抬高型急性冠状动
脉综合征（ＮＳＴＥ－ＡＣＳ）。 尽管临床表现，如胸痛特
点、心电图变化和心肌损伤标志物变化不同，这些疾
病具有的共同病理生理基础是冠状动脉粥样硬化斑

块破裂导致血栓形成。 见图 １。
二、心肌梗死的诊断标准是什么？
欧洲心脏病协会（ＥＳＣ）、美国心脏病学学会基

金会（ＡＣＣＦ）、美国心脏协会（ＡＨＡ）和世界心脏联
盟（ＷＨＦ）共同制订的“心肌梗死通用定义”第 ３
版

［１］
强调心肌梗死是由于心肌缺血导致心肌细胞

坏死这一基本内涵，并同时强调心肌肌钙蛋白 Ｉ 或
Ｔ（ｃＴｎＩ 或 ｃＴｎＴ）在心肌梗死诊断中的重要价值；诊

注： ＡＣＳ 急性冠状动脉综合征； ＥＣＧ 心电图； ＵＡ 不稳
定性心绞痛；ＮＳＴＥＭＩ 非 ＳＴ 段抬高型心肌梗死；ＳＴＥＭＩ
ＳＴ 段抬高型心肌梗死

图 1 ＡＣＳ临床分类

断标准为：检测到心肌损伤标志物（主要为 ｃＴｎ） 水
平升高和／或下降，至少有 １ 项检测值大于 ９９％参
考值上限，且至少具备下列条件之一：①缺血性症
状；②新出现或怀疑为新出现的心电图明显 ＳＴ－Ｔ 改
变或新出现的左束支传导阻滞（ＬＢＢＢ）；③心电图
出现病理性 Ｑ 波；④影像学检查证实有新的心肌活
力丧失或新出现的局部室壁运动异常；⑤造影或尸
检证实冠状动脉内血栓形成。
三、心肌梗死的分型有哪些？
２０１３年 ＥＳＣ、ＡＣＣＦ、ＡＨＡ 和 ＷＨＦ 联合对心肌

梗死重新定义
［１］ ，将心肌梗死分为 ５型。
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１型：由冠状动脉斑块破裂、裂隙或夹层引起冠
状动脉内血栓形成，从而导致自发性心肌梗死；

２ 型：继发于心肌氧供需失衡（如冠状动脉痉
挛、心律失常、贫血、呼吸衰竭、高血压或低血压）导
致缺血的心肌梗死。

１型心肌梗死患者的冠状动脉内膜是不稳定
的，血栓形成是心肌梗死发生的主要原因，需要进行
溶栓、抗栓和抗血小板等积极治疗。

２型心肌梗死则没有血栓形成，扩张冠状动脉
和改善心肌供氧是治疗的主要措施。

３型：疑似为心肌缺血的突发心源性死亡，或怀
疑为新发生的心电图缺血变化或新出现 ＬＢＢＢ的心
源性死亡。 由于死亡已发生，来不及采集患者血样
测定心肌标志物。

４型：与经皮冠状动脉介入（ＰＣＩ）相关的心肌梗
死，分为 ４ａ型和 ４ｂ 型。 ４ａ 型心肌梗死定义为 ＰＣＩ
过程所致的心肌梗死，包括球囊扩张和支架植入过
程。 ＰＣＩ术中，球囊扩张、远端栓塞、夹层、侧支阻塞
等多种因素可致心肌损伤，都可能出现心肌损伤标
志物升高。 ４ａ型心肌梗死的诊断标准：术后患者血
清肌钙蛋白水平升高超过 ９９％参考值上限的 ５ 倍，
并且有下列表现之一：心肌缺血症状、新的 ＥＣＧ 缺
血变化、造影所见血管缺失、有新的心肌活力丧失或
新的室壁运动异常的影像学证据。 ４ｂ 型心肌梗死
定义为支架血栓形成的心肌梗死，其诊断标准：冠状
动脉造影或尸检可见缺血相关血管有血栓形成，血
清心肌标志物升高至少超过 ９９％参考值上限。

５型：与冠状动脉旁路移植术（ＣＡＢＧ）相关的心
肌梗死。 在基线 ｃＴｎ 值正常的患者，ＣＡＢＧ 术后心
肌损伤标志物测定值升高大于 ９９％参考值上限，表
示有围术期心肌损伤。 ｈｓ－ｃＴｎ 升高大于 ９９％参考
值上限的 １０ 倍，说明存在 ＣＡＢＧ相关心肌梗死，定
义为 ５型心肌梗死［２］ 。
四、什么是心肌损伤标志物？
心肌细胞损伤后，细胞内物质进入血液循环，某

些能较为特异和敏感地反映心肌损伤，称为心肌损
伤标志物。 心肌损伤标志物和临床表现、心电图一
起为心肌梗死诊断提供依据。
心肌损伤标志物的应用经历了从天冬氨酸氨基

转移酶（ＡＳＴ）和乳酸脱氢酶（ＬＤＨ），再到肌酸激酶
（ＣＫ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫ－ＭＢ）和肌酸激酶同工
酶质量（ＣＫＭＢ－ｍａｓｓ）、肌红蛋白，最后到 ｃＴｎ的发展
过程

［３］ 。 ｃＴｎ对心肌损伤具有很高的敏感度和特异
度，已取代上述标志物成为诊断 ＡＣＳ的首选心肌损

伤标志物。 这一演变体现心肌损伤标志物检测的灵
敏度和特异度越来越高。 见表 １。

表 1 心肌损伤标志物的特征［３－４］

心肌损伤标志物 出现时间
（ｈ） 峰值时间

（ｈ） 持续时间
（ｄ）

肌红蛋白 １ ▌～２ ｘ４ ▌～８ d０ ▌▌．５ ～１ y
心肌肌钙蛋白 Ｔ ２ ▌～４ ｘ１０ ▌～２４ ▌５ ▌～１０  
心肌肌钙蛋白 Ｉ ２ ▌～４ ｘ１０ ▌～２４ ▌５ ▌～１４  
肌酸激酶 ６ ▌２４ ▌３ ▌～４ y
肌酸激酶同工酶 ３ ▌～４ ｘ１０ ▌～２４ ▌２ ▌～４ y
天冬氨酸氨基转移酶 ６ ▌～８ ｘ１８ ▌～２４ ▌３ ▌～５ y

  五、什么是 cTn？
肌钙蛋白是横纹肌收缩的一种调节蛋白，是骨

骼肌和心肌的结构蛋白，由肌钙蛋白Ⅰ（ＴｎＩ）、肌钙
蛋白 Ｔ（ＴｎＴ）和肌钙蛋白（ＴｎＣ） ３ 个亚基组成，９０％
位于横纹肌肌丝上。 ＴｎＩ 和 ＴｎＴ 的心肌亚型（ ｃＴｎＩ
和 ｃＴｎＴ）与骨骼肌中对应的蛋白来自不同的亚基，
具有独特的抗原表位，心肌特异度较高。

ｃＴｎ 大部分为结合型的心肌细胞细丝结构蛋
白，少量（５％ ～８％）为游离状态，存在于细胞质中。
当心肌缺血时，在胞浆中游离的少量 ｃＴｎＩ 和 ｃＴｎＴ
首先迅速释放进入血液循环，随后外周血中浓度迅
速升高，发病后 ４ ｈ 内即可测得。 随着缺血坏死加
重，心肌肌丝缓慢而持续的降解，ｃＴｎＩ 和 ｃＴｎＴ 不断
释放进入血液，升高持续时间可长达 ２周［４］ 。
六、cTn是否可以完全取代 CK－MB？
虽然 ｃＴｎ用于诊断心肌坏死具有很高的敏感性

和特异性，但 ＣＫ－ＭＢ 的定量测定仍有一定价值，如
评价心肌坏死程度和再梗死，因为 ＣＫ－ＭＢ峰值下降
较快。 病理学和影像学研究均证实血液中 ＣＫ－ＭＢ
水平与心肌坏死范围相关。 ＣＫ－ＭＢ 浓度峰值可判
断 ＳＴＥＭＩ溶栓后是否再通。 基于这些研究，ＣＫ－ＭＢ
常作为评价 ＳＴＥＭＩ治疗效果的指标。 需注意，首选
抗原抗体法检测 ＣＫＭＢ－ｍａｓｓ，而不是采用免疫抑制
法检测 ＣＫ－ＭＢ。
七、什么是 hs－cTn？
随着检测方法不断改进，近年来 ｈｓ－ｃＴｎ 已得到

广泛应用。 ｈｓ－ｃＴｎ作为一种高敏感的检测指标，不
但可在心肌细胞坏死时检测到增高，而且在心肌细
胞损伤早期（心肌细胞尚未坏死时）就可检测到，甚
至在部分表面健康人群外周血中也检测到微量存

在，大大提高了 ｃＴｎ 检测的敏感性和特异性［５］

（图 ２）。 例如，ｈｓ－ｃＴｎ 在稳定性心绞痛患者也可检
出，但ｈｓ－ｃＴｎ动态变化有助于区分急性和慢性升高；
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注：ｃＴｎ 心肌肌钙蛋白；ｈｓ－ｃＴｎ 高敏心肌肌钙蛋白
图 2 不同 ｃＴｎ检测方法的灵敏度水平

注：ｈｓ－ｃＴｎ 高敏心肌肌钙蛋白；ＵＡ 不稳定性心绞痛；ＮＳＴＥＭＩ 非 ＳＴ 段抬高型心肌梗死；

ＳＴＥＭＩ ＳＴ段抬高型心肌梗死；“非心脏疾病”主要包括肺炎、气胸等胸部疾病；“其他心脏

疾病”包括心肌炎、左心室心尖球囊综合征、快速性心律失常等。 本图改编自：２０１５ 年《ＥＳＣ
非 ＳＴ段抬高型急性冠状动脉综合征管理指南》 ［７］

图 3 疑诊急性冠状动脉综合征患者的初始评估

间隔 １ ～３ ｈ后复查，若 ２次检测值差异＞１ 倍正常上
限（ｕｐｐｅｒ ｌｉｍｉｔｓ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ，ＵＬＮ），很可能是急性心肌
损伤，这对检测值略高于参考范围上限的患者，能提
高诊断准确率

［６－７］ 。
如何判断检测 ｃＴｎ方法是否为高敏感检测方法，

主要有 ２条公认的标准：①根据第 ９９百分位值的变
异系数（CV）来判断。 ２０００ 年的 ＥＳＣ／ＡＣＣ 文献［８］

和

２００７年的文献［９］
均提出 ｃＴｎ临床判断值应取表面健

康人群的 ９９％参考值上限，高于这一临床判断值同
时有相应的临床症状和／或心电图的
特征性改变就应该考虑心肌梗死的诊

断。 多 数 即 时 检 验 （ ｐｏｉｎｔ－ｏｆ－ｃａｒｅ
ｔｅｓｔｉｎｇ， ＰＯＣＴ）检测方式不属于高敏
感检测 ｃＴｎ（ｈｓ－ｃＴｎ）方法［１０－１１］ 。
八、 cTn与 ACS的早期诊断
传统方法大多只能在心肌细胞损

伤达到相当程度时（一般认为发病 ６ ｈ
之后）才可检测到增高的 ｃＴｎ。 随着
ｈｓ－ｃＴｎ检测的应用，ＡＣＳ 患者在发病
后１ ～３ ｈ 或就诊即刻就可检测到增
高的 ｃＴｎ，可比传统方法提早３ ～６ ｈ。
尤其是胸痛早期就诊的患者，可更快
速地“诊断”和“排除”心肌梗死［７］ ，见
图３。
疑诊 ＡＣＳ 患者的评估基于临床

表现（症状、生命体征）、１２ 导联 ＥＣＧ
和心肌损伤标志物。

１．对有所疑诊和确诊 ＡＣＳ 的患
者，应进行短期和长期的危险评估，主
要包括病史（心绞痛症状、体格检查、
心电图、心肌损伤标志物等）。

２．１０ ｍｉｎ内行心电图检查，必要

时连续监测，最初可 １５ ～３０ ｍｉｎ复查一次，观察有无
动态演变。 如果 １２导联心电图正常，可用 １８导联排
除有无回旋支闭塞导致的 Ｖ７ ～Ｖ９ 导联的变化。

３．所有患者须检测 ｃＴｎ：①如果使用 ｈｓ－ｃＴｎ 检
测，若首次结果阴性，则 ３ ｈ后复查；若 ２次检测值差
异＞１ ＵＬＮ，可诊断 ＡＣＳ；②如果使用常规 ｃＴｎ检测，
若首次结果阴性，则 ３ ｈ后复查；可每 ６ ～８ ｈ 复查或
持续监测直至正常，评估心肌坏死面积和动态演变过
程。 如患者就诊时间早（６ ｈ内），应同时考虑检测肌
红蛋白。 不建议再进行 ＡＳＴ、ＡＬＴ、ＬＤＨ 和 ＣＫ 等
测定。

４．Ｂ型利钠肽（ＢＮＰ）和氨基末端利钠肽原（ＮＴ－
ｐｒｏＢＮＰ）评估整体风险。

５．建议使用危险评分模型，如 ＴＩＭＩ 评分、
ＧＲＡＣＥ评分和 ＰＵＲＳＵＩＴ评分。
检测 ｃＴｎ 应采用定量检测的方式，ｃＴｎ 水平越

高，存在心肌梗死的可能性越高。 心脏停搏和可疑心
血管原因导致的血液动力学不稳定状态的患者，必须
在记录 １２导联 ＥＣＧ 后，立即进行超声心动图检查。
如果初始结果提示主动脉夹层或肺栓塞，建议检测
Ｄ－二聚体和 ＣＴＡ检查。
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对所有 ＮＳＴＥ－ＡＣＳ患者应根据危险分层，确定早
期介入治疗还是保守治疗，同时还应进行出血危险的
评分。
九、如何判读 cTn的变化？
由于 ｈｓ－ｃＴｎ的高度敏感性，如何判断 ｈｓ－ｃＴｎ 轻

度增高（略高于 ９９％参考值上限）给临床带来挑战，
尤其是临床症状不明显、心电图无典型变化、诊断可
疑时，应通过连续测定，鉴别是急性缺血性损伤还是
其他原因引起的心肌损伤。
一般认为，由于 ｃＴｎ检测方法有多种，各种方法

之间多不具有可比性，采用观察比较绝对值的方法只
适合于特定的某一方法或特定场合，特别是使用常规
ｃＴｎ检测方法时。 采用观察比较相对百分比的方式
更有普适性，如果相邻的两次 ｃＴｎ检测值变化（增高
或增高后降低） ＞２０％，一般认为很可能是急性心肌
损伤；如果变化＜２０％，很可能是其他原因引起的慢
性心肌细胞损伤。
随着对 ｈｓ－ｃＴｎ 的研究进展，越来越多的证据显

示 ｈｓ－ｃＴｎ绝对变化对于 ＡＣＳ鉴别诊断具有更灵敏的
价值。
十、基于 hs－cTn 的 0 h／3 h ACS鉴别诊断流程

是什么？
对于临床表现胸痛等疑诊 ＡＣＳ 的患者，建议立

即检测 ｃＴｎ，如有条件，采用高敏检测方法。 必须结
合患者的临床表现和心电图，根据ｈｓ－ｃＴｎ确定或排除
ＡＣＳ诊断。 ２０１５年 ＥＳＣ发布的 ＮＳＴＥＭＩ管理指南［７］

推荐在 ＡＣＳ 的诊断中使用 ０ ｈ／３ ｈ鉴别诊断流程和
０ ｈ／１ ｈ鉴别诊断流程（图４）。但必须结合详细的临

注：ＧＲＡＣＥ 全球急性冠状动脉事件评分；ｈｓ－ｃＴｎ 超敏心
肌肌钙蛋白；ＵＬＮ 正常范围上限，健康对照人群的 ９９ 百

分位；ａΔ变化：取决于检测方法，高度异常 ｃＴｎ 的定义为
超过正常范围上限的 ５ 倍。 本图改编自：２０１５ 年《ＥＳＣ 非
ＳＴ段抬高型急性冠状动脉综合征管理指南》 ［７］

图 4 基于 ｈｓ－ｃＴｎ 的 ０ ｈ／３ ｈ ＡＣＳ 鉴别诊断流程

床评估和１２导联心电图，如胸痛持续或复发，需重
复检测。 由于“０ ｈ／１ ｈ”流程对检测技术的要求较
高，且判断标准需根据检测试剂厂家的不同而有区
别，故此处推荐 ０ ｈ／３ ｈ 鉴别诊断流程更适合基层
医院。
就诊时首次 ｈｓ－ｃＴｎ 检测值明显高于 ９９％参考

值上限时（ ＞１ ＵＬＮ），且临床症状和／或心电图特征
高度符合 ＡＣＳ，可确诊为心肌梗死。 如临床表现不
典型，不足以立刻确诊，应在 ３ ｈ内复查 ｈｓ－ｃＴｎ。 如
果 ２次检测值间差异＞１ ＵＬＮ，可确诊心肌梗死；如
２ 次检测值间差异≤１ ＵＬＮ，需与其他原因导致的心
肌损伤鉴别。
就诊时首次 ｈｓ－ｃＴｎ检测值低于参考范围上限，

对胸痛发作超过 ６ ｈ 就诊的患者，此时如果无胸痛
症状， 并且患者总体心血管风险评价较低
（ＧＲＡＣＥ＜１４０），可出院，门诊随访；患者在胸痛发
作 ６ ｈ内就诊，需在 ３ ｈ内重复检测 １次 ｈｓ－ｃＴｎ。 如
果两次检测值间差异＞１ ＵＬＮ，可确诊心肌梗死；如
患者两次检测值间差异≤１ ＵＬＮ，排除引起胸痛的
其他疾病后，可出院，门诊随访。
采用“０ ｈ／３ ｈ”和“０ ｈ／１ ｈ”流程时，须注意以

下事项：①必须结合临床信息，包括胸痛特点和心电
图结果；②症状早期（胸痛发生 １ ｈ内）时，由于 ｃＴｎ
释放的时间依赖性，须要在 ３ ｈ 后重复检测 ｃＴｎ；
③＜１％的患者会出现 ｃＴｎ延迟升高，如临床仍高度
怀疑 ＡＣＳ或痛复发时，须动态监测 ｃＴｎ。
十一、hs－cTn升高是否一定是 ACS？
由于 ｈｓ－ｃＴｎ的高度敏感性，在心肌细胞出现损

伤的早期即可在外周血中检测到 ｈｓ－ｃＴｎ 的升高。
ｃＴｎ增高并不都是心肌梗死。 ｃＴｎ 增高只是表明有
心肌细胞病理损伤，而引起 ｃＴｎ 增高的原因有很多
种。 一般将可引起 ｃＴｎ增高的病因分为心脏疾病和
非心脏疾病两大类

［２］ 。 见表 ２。
十二、cTn阴性可以排除心肌坏死吗？
绝大多数情况下，ｃＴｎ能准确反映心肌坏死，但

临床医生应排除以下情况：①肌钙蛋白释放入外周
循环时间窗未到，采用常规方法，一般需发病 ６ ｈ
后；采用 ｈｓ－ｃＴｎ，在发病后即刻或发病后 １ ～２ ｈ 即
可检测到。 ②肌钙蛋白释放入外周循环时间窗未到
但患者已猝死。 ③检验试剂不可靠。 ④ＳＴＥＭＩ患者
极早期接受血运重建，肌钙蛋白未升高［１２］ 。
十三、hs－cTn与 ACS患者的预后的关系？
ＡＣＳ患者 ｈｓ－ｃＴｎ 检测值高于正常上限预示未

来心血管风险增加，并且能预测患者死亡风险。与

・６５７・ 中华全科医师杂志 ２０１６ 年 １０ 月第 １５ 卷第 １０ 期 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｇｅｎ Ｐｒａｃｔ， Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０１６， Ｖｏｌ．１５， Ｎｏ．１０



表 2 可引起 ｃＴｎ增高的常见病因ａ

类型 疾病

心脏疾病 ＡＣＳ，外伤所致心脏挫伤，心脏手术，心脏复律，心内膜心肌活检，急性／慢性心力衰竭，主动脉夹层，主动脉瓣病变，肥厚
性心肌病，快速性心律失常，缓慢性心律失常，心脏传导阻滞，左心室心尖球囊综合征，经皮冠状动脉介入治疗术后，
横纹肌溶解症伴心肌细胞坏死，心肌炎，心内膜炎／心包炎

非心脏疾病 肺栓塞，重度肺动脉高压，肾衰竭，卒中、蛛网膜下腔出血，浸润性疾病例如淀粉样变性，心脏毒性药物，危重疾病，脓毒血
症，大面积烧伤，过度劳累

  注：ａ 改编自：２０１２ ＡＣＣＦ 解释临床实践中肌钙蛋白水平升高原因［２］ ；ＡＣＳ 急性冠状动脉综合征

传统 ｃＴｎ 检测方法相比， ｈｓ－ｃＴｎＩ 检测值高于正常
上限，预示 ３０ ｄ时预后不良；同时，ｈｓ－ｃＴｎ能更多识
别 ＡＣＳ 患者在 １ 年时心肌梗死再发和死亡的
风险

［１３］ 。
如果将 ｃＴｎ与 ｈｓ－ＣＲＰ和 ＢＮＰ或 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ相

结合，可能提供更多 ＡＣＳ患者心血管危险分层的信
息。 ｈｓ－ｃＴｎ水平并不是临床治疗决策的唯一依据，
应结合患者整体的临床情况综合判断。 早期血运重
建治疗使 ｃＴｎ阳性患者获益。
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２１７３－２１９５．

［１０］ Ａｐｐｌｅ ＦＳ， Ｍｕｒａｋａｍｉ ＭＭ， Ｃｈｒｉｓｔｅｎｓｏｎ ＲＨ， ｅｔ ａｌ．Ａｎａｌｙｔｉｃａｌ
ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｉ－ＳＴＡＴ ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｉ ａｓｓａｙ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｃｈｉｍ
Ａｃｔａ，２００４，３４５（１－２）：１２３－１２７．

［１１］ Ａｐｐｌｅ ＦＳ．Ｓｔａｎｄａｒｄｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｉ ａｓｓａｙｓ ｗｉｌｌ ｎｏｔ
ｏｃｃｕｒ ｉｎ ｍｙ ｌｉｆｅｔｉｍｅ ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｃｈｅｍ，２０１２，５８ （１）： １６９－１７１．
ＤＯＩ： １０．１３７３／ｃｌｉｎｃｈｅｍ．２０１１．１６６１６５．

［１２］ 中华心血管病杂志编辑委员会，中华医学会心血管病学分会．
高敏心肌肌钙蛋白在急性冠状动脉综合征中的应用中国专家

共识［ Ｊ］．中华心血管病杂志，２０１２，４０ （１０）：８０９－８１２．ＤＯＩ：
１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５３－３７５８．２０１２．１０．００１．
Ｅｄｉｔｏｒｉａｌ ｂｏａｒｄ ｏｆ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ． Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ
Ｂｒａｎｃｈ ｏｆ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ．Ｃｈｉｎｅｓｅ ｅｘｐｅｒｔ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ
ｏｎ ｔｈｅ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｉｇｈｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ ｉｎ ａｃｕｔｅ
ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ［ Ｊ ］． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｍｅｄ， ２０１２， ４０
（１０）：８０９－８１２．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５３－３７５８．２０１２．１０．
００１．

［１３］ Ｂｏｎａｃａ Ｍ， Ｓｃｉｒｉｃａ Ｂ， Ｓａｂａｔｉｎｅ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ

・７５７・中华全科医师杂志 ２０１６ 年 １０ 月第 １５ 卷第 １０ 期 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｇｅｎ Ｐｒａｃｔ， Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０１６， Ｖｏｌ．１５， Ｎｏ．１０
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ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ａｓｓａｙ ｆｏｒ ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｉ ［ Ｊ］．Ｊ Ａｍ Ｃｏｌｌ Ｃａｒｄｉｏｌ，
２０１０，５５（１９）：２１１８－２１２４．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｊａｃｃ．２０１０．０１．０４４．

（收稿日期：２０１６－０４－２８）

（本文编辑：白雪佳 刘岚）
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本刊论文写作中关于数字和计量单位的要求

  数字：执行 ＧＢ／Ｔ １５８３５—２０１１《出版物上数字用法》。
公历世纪、年代、年、月、日、时刻和计数、计量均用阿拉伯数
字。 ５ ～９５％要写成 ５％～９５％，５０．２ ±０．６％要写成（５０．２ ±
０．６）％，７５．４ ±１８．２ ｍｇ／Ｌ 要写成（７５．４ ±１８．２）ｍｇ／Ｌ。附带
尺寸的数值相乘，按下列方式书写：４ ｃｍ×３ ｃｍ×５ ｃｍ，而不
写成 ４ ×３ ×５ ｃｍ３ 。
计量单位：参照中华医学会杂志社编写的《法定计量单

位在医学上的应用》第 ３ 版（人民军医出版社 ２００１ 年出

版）。 注意单位名称与单位符号不可混用，组合单位符号中
斜线多于 １条时应采用负数幂的形式表示，如：μｇ／ｋｇ／天应
改为μｇ・ ｋｇ －１・ ｄ －１的形式。 量的符号一律用斜体字，如体
积的符号 V为斜体。 在叙述中应先列出法定计量单位数值，
括号内写旧制单位数值。 文内首次使用毫米汞柱（ｍｍＨｇ）
或厘米水柱 （ ｃｍＨ２Ｏ） 时，应注明与 ｋＰａ 的换算系数
（１ ｍｍＨｇ＝０．１３３ ｋＰａ，１ ｃｍＨ２Ｏ＝０．０９８ ｋＰａ）。

本刊编辑部

・ 医讯采撷 ・

硏究发现抗抑郁药物有可能使儿童自杀和攻击风险加倍

Ａｎｉｔｄｅｐｒｅｓｓａｎｔｓ ｍａｙ ｄｏｕｂｌｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｓｕｉｃｉｄｅ ａｎｄ
ａｇｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ， ｓｔｕｄｙ ｆｉｎｄｓ
  丹麦的研究者们在 the bmj中发表了他们的观点，认为
在可能的情况下，医生应该尽量避免给儿童和青少年开具抗
抑郁药，因为药物会导致攻击和自杀的风险加倍。 他们推荐
其他的治疗方式，如运动或心理治疗。
研究人员进行了相关系统性综述和 Ｍｅｔａ 分析，包括

７０项临床研究和 １８ ５２６例患者。 这些临床研究涉及 ５ 种最
常用的抗抑郁药：度洛西汀、氟西汀、帕罗西汀、舍曲林和文
拉法新。
研究只纳入含有患者损害情况描述或名单的双盲安慰

剂对照研究。 因为与抗抑郁药相关的损害信息通常不包括
在已发表的研究报告中，所以研究人员分析了医药公司为获
得市场准入所做的临床研究报告。 他们也从礼来制药公司
网站査看了度洛西汀和氟西汀的总结性研究报告，其中
１１项临床研究（包括 １２％的患者）涉及儿童和青少年。

研究发现 １６例死亡患者都是成年人。 共有 １５５ 例的自
杀事件，１３例发生在随机分组前。 对于成年人，研究没有发
现服用抗抑郁药会增加自杀风险、自杀观念或自杀企图［比
值比为 ０．８１（９５％CI ０．５１ ～１．２８）］。 然而，研究却发现，对
于儿童和青少年而言，抗抑郁药的使用会使自杀风险、自杀

观念或自杀企图翻倍［２．３９（１．３１ ～４．３３）］。
抗抑郁药不会增加成年人的攻击风险［１．０９（０．５５ ～

２．１４） ］，但却会使儿童、青少年的攻击风险增加 １ 倍以上
［２．７９（１．６２ ～４．８０）］。 出现静坐不能（一种坐立不安的表
现，可能会增加自杀和暴力行为 ）的风险，成人 ［２．００
（０．７９ ～５．０４） ］和儿童青少年［２．１５（０．４８ ～９．６５） ］均
翻倍。
研究者发现，临床研究报告往往不会如实叙述不良事

件。 例如，一家医药公司没有如实汇报 ４ 例死亡患者，所有
报告的情况都是对抗抑郁药有利的。 半数以上有自杀企图
和自杀观念的患者都会被标注为“情绪不稳定”或“抑郁症
状恶化”。 大部分被纳入的临床研究都不会公布个体患者名
单，这就意味着不是所有的不良事件都能被认定。
研究人员得出结论：“这些严重危害的真正风险仍然未

知，因为这些罕见事件的发生率很低，同时还因为糟糕的研
究设计和报告，使得我们很难得到准确的效果评估。”他们同
时也强调发现“临床研究报告中隐藏的信息，以形成对药物
获益和风险更准确的观点”的重要性。

本文刊载于英国医学杂志中文版 ２０１６，１９（８）
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