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摘要 目的：研究肌钙蛋白对于免疫介导的坏死性肌病（IMNM）合并心脏损伤患者的意义。方法：收集

2015 年 9 月至 2019 年 12 月我科收治的确诊为 IMNM 患者，收集入院首次血清学结果：心肌肌钙蛋白 T

（cTnT）、心肌肌钙蛋白 I（cTnI）、肌酸激酶（CK），完善肌病临床疾病活动度相关评分：HAQ、MMT-8及MYO-

ACT；完善心电图、心脏彩超、心脏核磁共振并根据检查结果将患者分为心脏正常组和心脏异常组。比较2

组的临床资料，并分析 cTnT、cTnI与心脏受损、疾病活动度的关联。结果：总共入组患者39例，纳入心脏正

常组25例，心脏异常组11例；心脏异常组血清cTnI值高于心脏正常组（P=0.043），其他指标间差异无统计学

意义（P＞0.05）。cTnI 与心脏影像学异常显著相关（P＜0.001）；cTnT 与 CK、MMT-8、HAQ 显著相关（P＜

0.001, P=0.010, P=0.036）；CK与MMT-8评分、HAQ评分有相关性（P=0.042, P=0.053）。结论：心肌肌钙蛋白

是检测 IMNM患者心脏受累的潜在筛选工具，cTnI对于评估心脏受损具有价值，而cTnT在评估坏死性肌病

的疾病活动度方面具有价值。

关键词 免疫介导的坏死性肌病；心脏损害；肌钙蛋白T；肌钙蛋白 I

中图分类号 R741；R741.02；R746 文献标识码 A DOI 10.16780/j.cnki.sjssgncj.2020.04.005

季苏琼, 李悦, 徐丽, 等. 肌钙蛋白对于免疫介导的坏死性肌病合并心脏损伤患者的意义[J]. 神经损伤与功能

重建, 2020, 15(4): 201-203, 206.

Using Serum Troponins to Screen for Cardiac Involvement in Immune-Mediated Necrotizing
Myopathy JI Su-qiong, LI Yue, XU Li, CHAO Ya-yun, BU Bi-tao. Department of Neurology, Tongji Hospital,

Tongji Medical College, Huazhong University of Science and Technology, Wuhan 430030, China

Abstract Objective: This study is to investigate the significance of serum cardiac troponin for cardiac involve-

ment in patients with immune-mediated necrotizing myopathy (IMNM). Methods: From September 2015 to De-

cember 2019, confirmed patients with IMNM admitted to Tongji Hospital were collected. The first serological re-

sults of the patients upon admission were obtained, including: cardiac troponin T (cTnT), cTnI, creatine kinase

(CK), and the scores related to the activity of clinical myopathy, including Health Assessment Questionnaire

(HAQ), manual music testing-8 (MMT-8), and myositis release activity assessment visual analog scale

(MYOCT) scores. ECG, echocardiography, and cardiac magnetic resonance were used to distinguish patients

with cardiac abnormalities from those without. The clinical data of the abnormal cardiac function group and nor-

mal cardiac function group were compared, and the relationship between cTnT and cTnI and cardiac involve-

ment and disease severity was analyzed. Results: A total of 39 patients were enrolled into the study, with 25 pa-

tients in the normal group and 11 in the abnormal group. Serum cTnI in the abnormal group was significantly

higher than that in the normal group (P=0.043). There was no significant difference in other serological indices

(P>0.05). cTnI was significantly correlated with abnormal cardiac imaging (P<0.001); cTnT was significantly

correlated with serum CK, MMT-8, and HAQ scores (P<0.001, P=0.010, P=0.036); serum CK was correlated

with MMT-8 and HAQ scores (P=0.042, P=0.053). Conclusion: Serum cardiac troponins may have a role in

screening for cardiac involvement in IMNM. cTnI may be valuable in assessing the severity of cardiac damage,

while cTnT may be useful in determining the activity of immune-mediated necrotizing myopathy.
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自身免疫性肌病（idiopathic inflammato-

ry myopathies，IIMs）主要包括多发性肌炎、

皮肌炎、包涵体肌炎及近几年被新认识的免

疫 介 导 的 坏 死 性 肌 病（immune-mediated

necrotising myopathy，IMNM），其特征是进

行性近端肌无力伴发肌外表现[1]。其病理学

特征是显著的肌肉坏死、再生，可伴少量的

炎性细胞浸润[2]。IMNM相关的心脏损害多

为亚临床的表现，严重影响预后[3]。

目前用于诊断心脏损害的方法主要包

括：心肌酶谱、心电图、心脏彩超、心脏磁共

振等 [4]。心肌酶谱包括心肌肌钙蛋白 T
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（cardiac troponin，cTnT）和心肌肌钙蛋白 I（cTnI），是心

脏损伤标志物 [5]。研究认为在 IIMs 伴发的心脏损害

中，cTnI对心肌损伤诊断具有特异性，而由于 cTnT也

表达于骨骼肌中，对心脏损伤的诊断缺乏特异性 [6]。

IMNM的发病机制和病理特征明显不同于其他类型的

肌病，是一种自身免疫性肌病，其心脏受损的表现和预

后的研究都相对较少。IMNM的临床症状相对较重，

预后相对较差 [1]，临床筛查和预测 IMNM 可能伴发的

心脏损害有重要的临床意义。本研究评估了血清

cTnT和cTnI水平在评价 IMNM心脏损伤的价值，并分

别评估了cTnT和cTnI与疾病活动度之间的关联。

1 资料与方法

1.1 一般资料

收集 2015年 9月至 2019年 12月我科收治的首次

确诊并首次入院的 IMNM患者，全部均已行肌肉活检，

根据 ENMC国际研讨会的标准诊断明确[7]，既往未使

用免疫相关治疗。入选患者排除重叠综合征、先天性

心脏病、无法完成心脏核磁/心电图/心脏彩超，以及孕

妇哺乳期妇女等。患者或授权家属签署书面知情同意

书。本研究得到华中科技大学附属同济医院医学研究

伦理委员会的同意。

1.2 方法

收集入组 IMNM患者的基本资料，入院首次血清

学结果，包括 cTnT、cTnI、肌酸激酶（creatine kinase，

CK）；完善肌病临床疾病活动度相关评分[7]，包括HAQ

（Health Assessment Questionnaire）、MMT-8（Manual

Muscle Testing -8）及 MYOACT （Myositis Disease

Activity Assessment Visual Analogue Scales）评分。量

表由 2 位专业的神经科医生分别在入院当天独立完

成，取2位医生评分结果的平均值。

心脏损伤的诊断主要采取以下检查方式：①心电

图：采用 12导联常规心电图。如有以下 1项则被认为

异常[4]：心律失常，病理性Q波，ST-T段异常等。②心

脏彩超：采用GE公司的彩色多普勒超声诊断仪，探头

频率 5.0 HZ。观察各房室内径，室间隔和左右室外侧

壁的厚度及运动情况，评估左心室体积和射血分数。

分别由2个超声科医师评估相同患者的左心室体积及

射血分数。有以下 1 项则被认为异常 [4]：射血分数异

常，心腔结构异常，室壁运动异常等，瓣膜结构功能的

异常。③心脏磁共振：采用德国西门子 3.0T 磁共振

扫描仪（MAGNETOM Skyra）。有以下 1项被认为异

常[8]：左心室射血分数＜58%，原因不明的心腔肥大，灌

注异常的出现。

以上 3种检查方式中任意一个出现异常，则认为

患者存在心脏异常。根据心脏是否存在异常将患者分

为心脏正常组和心脏异常组，比较 2 组的临床资料。

并分析 cTnT，cTnI 与 CK、HAQ、MMT-8、MYOACT 及

心脏磁共振异常的关联。

1.3 统计学处理

采用 SPSS 23.0 软件处理数据。采用二分类的

logistic 回归分析，比较 2 组临床资料之间差异；采用

Spearman检验对各因素作相关性分析；P＜0.05为差异

有统计学意义。

2 结果

2.1 一般资料

共纳入 IMNM患者 39例，其中男 11例，女 28例；

年龄 14～73岁；病程 6 d～8年。结合辅助检查结果，

纳入心脏正常组 25例，心脏异常组 11例，另外 3例后

期没有完善检查不纳入。心电图异常3例，其中1例为

心律失常，2例为ST段异常；心脏彩超异常 2例，均为

射血分数异常；心脏磁共振异常者10例，2例为射血分

数异常伴灌注异常，8例为单纯灌注异常。

2.2 IMNM心脏异常组与心脏正常组各因素对比结果

2 组年龄、性别、病程差异无统计学差异（P＞

0.05）。心脏异常组血清 cTnI 值高于心脏正常组（P=

0.043）；2 组间血清 cTnT（P=0.057）、CK（P=0.072）、

MMT-8（P=0.99）、HAQ（P=0.88）和MYOACT（P=0.07）

评分差异无统计学意义，见表1。

2.3 IMNM患者血清cTnT，cTnI与CK、HAQ、MMT-8、

MYOACT评分及心脏影像学的相关性分析

Spearman秩相关检验结果显示，cTnI与心脏影像

学异常（r=0.68, P＜0.001）显著相关；cTnT 与 CK、

MMT-8、HAQ 显著相关（r=0.57, P＜0.001; r=0.42, P=

0.010; r=0.35, P=0.036）；CK与MMT-8评分、HAQ评分

有相关性（r=0.34, P=0.042; r=0.32, P=0.053），见表2。

3 讨论

肌钙蛋白损害可以作为炎性肌病患者心肌受损的

血清标记物[9]。在本研究中，心脏异常组血清 cTnI值

高于心脏正常组，说明 cTnI在评价坏死性肌病心脏损

害方面可能具有提示意义。cTnI与心脏影像学异常具

有相关性，而与其他（HAQ、MMT-8、MYOACT、CK）没

有相关性，说明 cTnI与疾病的活动度无明显相关性。

既往研究[6]发现心脏异常和正常 IIMs患者的 cTnI值有
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显著性差异；进一步根据心脏受累类型分层分析，发现

仅心肌疾病与 cTnI水平升高相关。本研究中有 10例

心脏磁共振异常者，其中灌注异常的患者8例；灌注异

常可以评估患者心肌的缺血和纤维化，所以本研究的

患者多有心肌异常。但是由于病例数较少，并没有继

续分层进行分析，有待进一步的研究验证。

在本研究中，心脏受损组的 cTnT值与心脏正常的

值对比没有统计学差异，可能的原因为 cTnT不止表达

于心肌细胞，也同时表达于异常和再生的骨骼肌细胞

中。既往研究显示，cTnT 在成人再生骨骼肌组织中

重新表达，并且这一表达被肌炎患者的肌肉活检所证

实[10]。在一部分肌病不伴有心脏损伤的患者中，可以

检测到 cTnT 的增高，而 cTnI 并不增高 [11]。在一项 39

例无心脏异常临床表现的 IIMs 的患者研究中，19 例

cTnT 增高，但只有 1例 cTnI增加[12]。另一项研究发现

IIMs的患者心脏正常组与异常组的血清 cTnT的值具

有统计学差异[10]，而本研究中2组患者对比没有明显统

计学意义，其差异考虑为本研究入组患者为 IMNM，而

其研究入组的为肌炎患者，IMNM的肌肉破坏程度往

往严重于其他类型肌炎患者[1]，肌肉的破坏和再生可能

导致血清中cTnT的升高影响了实验结果。

部分研究认为肌炎的疾病活动程度与 CK 相关，

与 cTnT也有相关性，同时 cTnT对于肌炎的疾病活动

度的评估与CK具有相同的意义[13]。本研究发现 cTnT

分别与CK、HAQ，MMT-8评分具有相关性，CK分别也

与 HAQ，MMT-8 评分具有相关性。我们分析认为

cTnT 和 CK 分别都与 IMNM 的疾病活动度相关。在

另外一些研究中同样可以检测到 cTnT与CK具有相

关性[11]。 cTnT、CK分别与疾病的活动度相关，但是无

法判断cTnT是否是比CK更敏感的评估骨骼肌疾病活

动度的标记物。

在现阶段的临床工作中，大多数患者存在临床症

状时才会完善相关的检查，结合既往的研究[10]和本研

究，建议在临床工作中，针对无症状的患者，常规完善

cTnI 和 cTnT 检查，可以识别潜在的亚临床心脏病患

者，以便早期干预。cTnT可用于筛查亚临床心脏受累

或骨骼肌疾病活动，如果 cTnT轻度增高但在正常范围

时，在没有心脏症状或体征的情况下，则可能是骨骼肌

（而不是心脏）引起的。然而，在 cTnT异常增高但是增

高不多时，应评估心脏症状的可能并安排相关检查。

如果检查为阴性，则应将患者视为骨骼肌的原因导致

的增高。如果 cTnI在正常范围，则患者出现心脏受累

的可能性偏低。但是如果 cTnT异常大量升高时（在没

有心脏症状/体征的情况下），多为骨骼肌的损伤原因

导致的增高，但同时可能出现心脏受累的可能，容易掩

盖心脏受累的可能，建议同时完善cTnI[10]。

综上所述，cTnI对于评估 IMNM心脏受损具有价

值，而 cTnT与CK在评估疾病活动度方面可能具有相

同的价值。有以下几个问题仍须进一步的研究与完

善，如肌钙蛋白阴性的患者中是否认为伴发心脏异常

发生的概率低，是否需要进一步排查心脏检查；以及肌

钙蛋白是否与心脏受损的严重程度相关，应该如何进

行危险分层，早期评估可能的预后和风险。是否存在

cTnT的阈值来区分心脏和肌肉损伤？而且需要通过

组别

心脏正常组

心脏异常组

OR值

P值

例数

25

11

年龄/[岁, 均值(最小值-最大值)]

39(14-73)

41(16-60)

1.00(0.90-1.11)

0.97

女性/[例(%)]

19(76)

7(64)

3.34(0.05-221.38)

0.56

病程/[岁, 均值(最小值-最大值)]

12(0.2-48)

16(0.5-96)

1.09(0.98-1.21)

0.13

表1 IMNM心脏异常组与心脏正常组各因素比较

组别

心脏正常组

心脏异常组

OR值

P值

病情评估量表/[分,均值(最小值-最大值)]

MMT-8

200.8(137-248)

199.8(156-248)

1.00(0.92-1.09)

0.99

HAQ

4.5(0-19)

7.2(0-14)

0.88(0.67-1.16)

0.88

MYOACT

6.1(5-10)

6.6(5-8)

15.89(0.80-315.41)

0.07

血清肌肉损伤指标/[均值(最小值-最大值)]

CK/(IU/L)

1966.0(40-8065)

3392.6(42-7652)

1.00(1.00-1.00)

0.072

cTnI(ng/L)

1.2(0-22.2)

6.3(0-23.6)

3.05(1.04-8.98)

0.043

cTnT/(ng/L)

30.5(6.2-132.8)

41.7(8.4-129.2)

0.82(0.67-1.01)

0.057

cTnI

cTnT

心脏影像学

MMT-8

HAQ

MYOACT

CK

0.31(0.070)

0.57(<0.001)

0.24(0.160)

0.34(0.042)

0.32(0.053)

－0.28(0.100)

cTnI

－

－

0.68(<0.001)

0.10(0.550)

0.31(0.068)

0.03(0.850)

cTnT

－

－

0.07(0.670)

0.42(0.010)

0.35(0.036)

－0.07(0.680)

表2 IMNM患者血清CK、cTnT、cTnI与相关因素的相关性分析
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更大样本的研究来进一步评估cTnT是否是比CK更敏

感的评估骨骼肌疾病活动度的标记物。
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提上睑运动部分依赖于额肌的作用，而不是单纯提上

睑肌收缩，患者的动眼神经麻痹导致眼睑下垂与面神

经的额支损害导致眼睑不全下垂易于混淆。此外，仅

有 1例合并瞳孔异常，这与眼内肌支配纤维的解剖层

次有关。当患者的眼肌麻痹具有上述 6 种临床特征

时，应高度的怀疑MFS或MFS不完全型。

综上所述，IEA治疗可加快MFS眼肌麻痹症状恢

复，MFS眼肌麻痹的临床特点可提示临床诊断。
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