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　　［摘要］　目的　探讨有氧运动训练对运动员循环血液中特异微小ＲＮＡｓ（ｍｉＲＮＡｓ）的影响，研究关键 ｍｉＲＮＡ在心血管对运

动适应过程中的调节作用。方法　选取１０名大学新生作为研究对象进行为期８周的有氧运动训练，另外在有氧运动训练前后研

究对象分别进行一次急性力竭运动。在训练前后的急性力竭运动中测定研究对象心血管功能相关指标，同时测定研究对象训练

前后静息状态及急性力竭运动后循环血液中ｍｉＲ１３３ａ、ｍｉＲ２１、ｍｉＲ１４６ａ、ｍｉＲ１９９ａ、ｍｉＲ１５ａ和ｍｉＲ２２２６个心血管功能相关的

ｍｉＲＮＡ的水平。结果　有氧运动训练后，研究对象静息状态 ｍｉＲ１４６ａ、ｍｉＲ２２２、ｍｉＲ２１、ｍｉＲ１５ａ和 ｍｉＲ１９９ａ水平均显著高于

训练前（犘＜０．０５）；与有氧运动训练前后的静息状态相比，急性力竭运动使 ｍｉＲ１４６ａ和 ｍｉＲ２２２显著升高（犘＜０．０５）；有氧运动

训练前，急性力竭运动使ｍｉＲ２１和ｍｉＲ１５ａ显著升高（犘＜０．０５），但是有氧运动训练后急性力竭运动与静息状态的 ｍｉＲ２１和

ｍｉＲ１５ａ水平差异无统计学意义（犘＞０．０５）；训练前后静息状态和急性力竭运动中研究对象 ｍｉＲ１３３ａ水平差异无统计学意义

（犘＞０．０５）。进一步线性相关分析发现研究对象血浆中 ｍｉＲ１４６ａ表达量与ＶＯ２ｍａｘ水平呈正相关（狉＝０．８４２，犘＜０．０１），ｍｉＲ２２２

表达改变量与ＥＦ改变量呈正相关（狉＝０．９２０，犘＜０．０１）。结论　运动员循环血液中动态变化的ｍｉＲＮＡｓ可以作为反映训练效果

的标志物，ｍｉＲ１４６ａ和ｍｉＲ２２２在机体有氧运动训练的心血管功能适应起着生理调节介质的作用。
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　　长期有氧运动训练会使运动员心血管系统发生适应性改

变，包括心肌细胞线粒体合成增多、心肌细胞重构及心肌血管

增生［１３］。运动员训练过程中心血管的适应程度直接影响着训

练的效果及能力的发挥。因此，改善和提高训练过程中运动员

的心血管适应效果是运动医学专家关注的关键问题。虽然很

多研究已经阐述了长期有氧运动训练对机体运动能力及身体

健康的作用，但是造成这种适应改变的深层次细胞和分子机制

还尚不明朗。

微小核糖核酸（ｍｉＲＮＡ）虽然只占人类基因总数的２％，却

调控着人类３０％以上的基因表达
［４５］。至今，研究者们在各物
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种中发现了７５９７种 ｍｉＲＮＡ，其中，在人体中发现并已经通过

实验研究证实的就有６９２种
［６］。对 ｍｉＲＮＡ的发现使研究者

们对基因表达调控有了全新的认识，目前已是生物科学领域颇

受关注的焦点。近来，研究者在运动医学领域发现微小ＲＮＡｓ

（ｍｉｃｒｏＲＮＡｓ，ｍｉＲＮＡｓ）在运动员对训练的适应过程中起着非

常重要的细胞内固有调节作用，包括血管增生、炎性反应、线粒

体代谢、心肌和骨骼肌收缩、组织细胞肥大等等［７９］。Ｚｈａｎｇ

等［７］研究认为循环血液中ｍｉＲＮＡｓ在心血管疾病的发生和发

展中起着重要的作用，同时某些 ｍｉＲＮＡｓ还可以作为预测心

血管疾病的标志物和治疗的靶位点。Ｃｈｅｎｇ等
［１０］发现运动可

以使机体各组织和器官细胞缺血、缺氧产生应激，细胞应激可

以诱导特异性ｍｉＲＮＡ的表达，这些 ｍｉＲＮＡ可以被释放到血

液循环中并随着血液循环到达靶器官，通过对靶基因的调控来

影响机体对运动的适应。

本研究在前人研究的基础上猜测长期有规律的有氧运动

可以诱导机体产生特异表达的 ｍｉＲＮＡ，它们通过对靶器官的

调节作用影响机体心血管功能。由此，首先通过阅读相关参考

文献筛选出６个候选基因，它们是心肌和骨骼肌收缩相关的

ｍｉＲ１３３ａ
［１１］和ｍｉＲ２１

［１２］，细胞缺氧适应相关的 ｍｉＲ１４６ａ
［１３］

和ｍｉＲ１５ａ
［６］，血管生成相关的ｍｉＲ１９９ａ

［１４］和ｍｉＲ２２２
［６］作为

候选分析ｍｉＲＮＡｓ，再用实时定量的ＰＣＲ来测定机体在不同

有氧运动训练前后它们的表达量。最后通过 ｍｉＲＮＡ与心血

管功能指标表达的相关分析，找出有氧运动训练后反映机体心

血管适应能力的标志物，同时为研究机体对有氧运动训练适应

的分子机制提供新的思路。

１　资料与方法

１．１　一般资料　研究对象为某大学２０１３年９月刚入学的非

运动专业的男性新生，汉族。试验开始前排除以前有长期有氧

运动训练史、有生活环境而导致的长期耐力性活动史、有家族

性心肺疾病史及近期有服用合成类固醇代谢药物者，并无吸烟

史、高血压且已熟练掌握蛙泳技术，可以能够进行长时间的有

氧运动。共招收１５名受试者参加，因试验的周期较长（持续８

周），直至试验结束后，实际完成人数为１０名。研究对象的年

龄（１９．３±０．５）岁，身高（１７４．３±７．８）ｃｍ，体质量（６９．４±３．３）

ｋｇ，在试验期间，研究对象未患任何疾病，没有进行其他任何大

强度、大运动量的训练。本研究得到青岛大学附属医院伦理委

员会的批准，受试者在试验前已得知本次研究的目的及内容，

并且是自愿参加。

１．２　方法

１．２．１　有氧运动训练方案　有氧训练方案根据刘佳
［１５］、高

欢［１６］的训练研究方法适当调整进行。有氧运动持续时间为１０

周，其中有包括适应性训练２周和８周有氧运动训练。研究对

象首先要通过严格的身体机能、泳姿与游泳水平等项目的筛

选，检测合格者进入每周３次、共２周的适应性训练。由本次

试验的负责人向受试者讲解自我控制运动强度、心率的测量、

动作划频等与试验相关的问题并指导参与者尽快熟练掌握。

研究对象要在训练前后的静息状态及随后的急性力竭运动后

立即抽取４ｍＬ静脉血，使用ＥＤＴＡ进行抗凝，将各装取血液

样本的试管在４℃、２０００ｇ转速下离心１０ｍｉｎ，分离试管上层

的血浆于－８０℃的冰箱里保存备用。所有参与者除了每次训

练课必要的准备和整理活动之外，水中的有效锻炼量为

１２００ｍ，运动强度为６０％～７０％心率储备（ＨＲＲ），每次训练

课前对研究对象进行安静时血压与心率的测量，以监测研究对

象机体状态情况。研究对象除了这项运动训练，不再安排进行

其他的运动训练。

１．２．２　生理学指标的测定

１．２．２．１　一般生理指标的测定　受试者身高、体质量、动脉血

压、静脉血压和心率在训练前后各测定一次，具体标准参照中

国国民体质测量标准要求实施，两次测试时的条件基本一致，

并且由同一运动人体科学专业的研究生完成。

１．２．２．２　最大耗氧量（ＶＯ２ｍａｘ）和心血管功能指标的测定　有

氧运动训练前后各进行一次急性力竭运动，同时在运动中测定

研究对象ＶＯ２ｍａｘ及相应的心肺功能指标，其具体方法简要叙

述如下：（１）调整跑台（Ｑｕａｓａｒ专业级运动跑台，德国）坡度为

０，让所有受试者空腹在跑台上试跑５ｍｉｎ，以适应跑台的运动

方式；（２）正式试验时，采用递增运动负荷的方式，０～１ｍｉｎ，跑

台坡度保持为０，速度逐渐增加至７．５ｋｍ／ｈ，受试者由自然散

步逐步变为跑步，保持２ｍｉｎ；（３）从第３分钟开始，跑台速度增

至１０．０ｋｍ／ｈ，坡度仍为０，保持２ｍｉｎ；（４）从第５分钟开始，跑

台速度增至１２．０ｋｍ／ｈ，此速度为适宜的极限下负荷速度，坡

度还为０，保持５ｍｉｎ；（５）从第１０分钟开始，跑台速度增至

１２．５ｋｍ／ｈ，同时跑台坡度增加２％；（６）从第１１分钟往后，跑

台坡度每分钟递增２％，并且速度每分钟递增０．５ｋｍ／ｈ，直至

受试者精疲力竭无法再坚持下去［１７］。在此过程中分别使用气

体代谢分析系统（Ｍｏｘｕｓ，美国）测定摄氧量绝对值（ＶＯ２）、通

气阈（ＶＥ），使用超声心动图仪（ＡＬＯＫＡ，型号：ＳＳＣ２９０，中日

合资）测定最大心率（ＨＲｍａｘ）、心脏最大每搏输出量（ＳＶｍａｘ）、心

脏最大输出量（ＣＯｍａｘ）、心脏最大射血分数（ＥＦｍａｘ）和心脏最短

射血时间（ＥＴｍｉｎ）。在急性力竭试验中，当连续两次吸氧量变

化在５％或在１５０ｍＬ／ｍｉｎ或２ｍＬ·ｋｇ
－１·ｍｉｎ－１以下，呼吸

商接近１．１，受试者筋疲力尽再也无法跟上跑台速度时的ＶＯ２

即定义为ＶＯ２ｍａｘ。

１．２．３　实时定量ＰＣＲ检测候选ｍｉＲＮＡ的表达量　选用６个

候选ｍｉＲＮＡ，分别为 ｍｉＲ１３３ａ、ｍｉＲ２１、ｍｉＲ１４６ａ、ｍｉＲ１９９ａ、

ｍｉＲ１５ａ和ｍｉＲ２２２。每个研究对象不同时间点的血浆样品是

用血浆提取总ＲＮＡ，因为血浆是保存在－８０℃中，因此在提

取前应该首先在３７℃的温度下解冻，随后采用 ＴＲＩｚｏｌ试剂

（产品编号：Ｒ００１６，碧云天生物技术有限公司）说明书的步骤，

提取出血浆中的总 ＲＮＡ
［１８２４］。应用紫外分光光度计测定总

ＲＮＡ的吸光度犃２６０值和犃２８０值，用犃２６０值计算总ＲＮＡ浓度，

计算犃２６０／犃２８０值检测提取的总ＲＮＡ的纯度；最后用琼脂糖凝

胶电泳进一步检测ＲＮＡ质量。

接下来以每个样本血浆总ＲＮＡ２μｇ作为初始模板，按照

说明书配制总反应体系２０μＬ，应用第一链ｃＤＮＡ合成试剂盒

（６０９０６１０型，上海科兴生物科技有限公司）在核酸扩增仪

（ＡＢＩ９７００型，上海智岩科学仪器有限公司）进行逆转录合成

ｃＤＮＡ。随后取１μＬ上述合成的ｃＤＮＡ为模板，以Ｕ６作为内

参，每个检测样本做３个复孔，在实时荧光定量 ＰＣＲ系统

（７９００ＨＴＦａｓｔ，美国ＡＢＩ公司）进行实时定量ＰＣＲ，具体步骤

严格按照说明书进行。试验中所用引物均由美国 ＡＢＩ公司合

成。采用２－ΔΔＣＴ法计算样品中ｍｉＲＮＡ的相对含量（倍数），ＣＴ

代表ＰＣＲ反应检测到的荧光强度值显著大于背景值的循环

数，ΔＣｔ代表样本Ｃｔ值减去同一种样本内参基因Ｃｔ所得的差

值，ΔΔＣｔ代表上述试验样本ΔＣｔ减去对照样本ΔＣｔ的差值。

１．３　统计学处理　所有数据采用处理应用ＳＰＳＳ１６．０软件统

计包完成。研究对象的基本特征、生理指标以及血浆中 ｍｉＲ

ＮＡ表达量以狓±狊表示。训练前后各生理指标先用ＫＳ方法

检测是否符合正态分布，若数据符合正态分布，则训练前后各
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生理指标采用配对样本狋检验；若数据不符合正态分布则采用

非参数 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ′ｓ配对检验。训练前后不同状态下各ｍｉＲＮＡ

的多重比较采用重复测量资料方差分析。采用相关性检验

ｍｉＲＮＡ及其改变量与各生理指标的关系。所有的统计学检验

均为双侧概率检验，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　研究对象的基本情况　有氧运动训练前后，研究对象

ＢＭＩ和动脉血压方面差异无统计学意义（犘＞０．０５）；有氧运动

训练后研究对象安静状态下静脉血压和心率（ＨＲ）均低于训练

前，其中静脉血压下降了１０．４％，ＨＲ下降了１１．９％，差异均

有统计学意义（犘＜０．０５）。见表１。

表１　　研究对象有氧运动训练前后的基本情况（狓±狊）

变量 训练前 训练后 狋 犘

体质量（ｋｇ） ６９．４±３．３ ６８．１±３．６ ０．８４２ ０．４２２

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２３．４±０．８ ２３．１±０．９ ０．７８９ ０．４５０

动脉血压（ｍｍＨｇ） １１８．５±７．４ １１６．８±８．１ ０．４９０ ０．６３６

静脉血压（ｍｍＨｇ） ６９．３±４．７ ６２．１±４．３ ３．５７４ ０．００６

ＨＲ（ｂ／ｍｉｎ） ７２．４±７．１ ６３．８±７．５ ２．６３３ ０．０２７

２．２　有氧运动训练前后研究对象心血管功能状况　训练前后

研究对象ＶＥ、ＨＲｍａｘ、ＣＯｍａｘ和ＥＴｍｉｎ差异无统计学意义（犘＞

０．０５）；训练后研究对象ＶＯ２ｍａｘ、ＳＶｍａｘ和ＥＦｍａｘ均高于训练前，

差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。最大摄氧量的相对值训练

前后分别为５２．０７±１２．３１、６０．７６±１１．８９，差异无统计学意义

（犘＝０．１２６）。见表２。

表２　　研究对象有氧运动训练前后急性力竭运动过程

　　　中心肺功能指标水平（狓±狊）

变量 训练前 训练后 狋 犘

ＶＯ２ｍａｘ ３６１４．００±３１７．００４１３８．００±３４９．００ －３．５１５ ０．００７

ＶＥ ８５．６±１０．８ ９２．３０±１１．１０ －１．３６８ ０．２０４

ＨＲｍａｘ（ｂ／ｍｉｎ） １９２．００±１４．００ １８８．００±１３．００ ０．６６２ ０．５２５

ＳＶｍａｘ（ｍＬ／ｂ） ９０．４０±１５．３０ １０５．５０±１４．７０ －２．３５１ ０．０４３

ＣＯｍａｘ（ｍＬ／ｍｉｎ） ７．６０±１．２０ ８．４０±１．５０ －１．３１７ ０．２２０

ＥＦｍａｘ（％） ８４．３４±３．１２ ９５．５６±４．５６ －６．４２２ ＜０．０１

ＥＴｍｉｎ（ｓ） ０．８７±０．１７ ０．８３±０．１５ ０．５５８ ０．５９０

２．３　有氧运动训练前后研究对象循环血液中 ｍｉＲＮＡ动态变

化情况　有氧运动训练前，研究对象急性力竭运动后循环血液

中ｍｉＲ１４６ａ、ｍｉＲ２２２、ｍｉＲ２１和 ｍｉＲ１５ａ表达水平与静息状

态相比差异均有统计学意义（犘＜０．０５），而 ｍｉＲ１９９ａ和 ｍｉＲ

１３３ａ差异均无统计学意义（犘＞０．０５）。在有氧运动训练后，研

究对象静息状态下，循环血液中 ｍｉＲ１４６ａ、ｍｉＲ２２２、ｍｉＲ２１、

ｍｉＲ１５ａ和ｍｉＲ１９９ａ表达水平均高于训练前（犘＜０．０５），同时

与训练前急性力竭运动后水平相当。ｍｉＲ１３３ａ在训练前后静

息状态下差异无统计学意义（犘＞０．０５）。有氧运动训练后，研

究对象进行急性力竭运动发现循环血液中 ｍｉＲ１４６ａ、ｍｉＲ２２２

表达水平均显著高于训练前后静息状态（犘＜０．０５）；ｍｉＲ２１、

ｍｉＲ１５ａ和ｍｉＲ１９９ａ表达水平均显著高于训练前静息状态

（犘＜０．０５），但是与训练后静息状态比较差异无统计学意义

（犘＞０．０５）；ｍｉＲ１３３ａ与训练前静息状态比较差异无统计学意

义（犘＞０．０５）。见表３。

表３　　有氧运动训练前后研究者循环血液

　　　中ｍｉＲＮＡ水平（狓±狊）

ｍｉＲＮＡ

训练前

静息 力竭运动后

训练后

静息 力竭运动后

ｍｉＲ１４６ａ ９．７２±１．３４ ２２．３７±４．９２ ２０．４６±４．３８ ５０．５４±１０．３７

ｍｉＲ２２２ １０．３７±１．６２ １７．６３±２．３５ １８．４２±２．９６ ３７．３３±８．４２

ｍｉＲ２１ ４６．７２±１２．３５ ８８．７７±２５．４３ ８６．４１±２７．１２ ９１．３７±２８．６５

ｍｉＲ１５ａ ９．４３±１．５４ ３０．１８±８．９１ ３１．５６±１０．２３ ３３．２１±１１．４５

ｍｉＲ１９９ａ ４７．２８±１２．９１ ４９．３７±１５．６７ １４６．５７±３８．４５ １３９．６５±３６．８１

ｍｉＲ１３３ａ ２．４９±１．１２ １．３８±２．３１ １．９８±２．０１ ２．６９±２．４５

２．４　研究对象循环血液中ｍｉＲＮＡ与心血管功能指标的相关

关系　结果发现，研究对象血浆中 ｍｉＲ１４６ａ表达量与其

ＶＯ２ｍａｘ水平呈正相关（犘＜０．０１），ｍｉＲ２２２表达改变量与ＥＦ

改变量呈正相关（犘＜０．０１）。见图１、２。

图１　　训练前后循环血液中ｍｉＲ１４６ａ

水平与ＶＯ２ｍａｘ的相关关系

图２　　训练前后循环血液中ｍｉＲ２２２改变量

与ＥＦ改变量的相关关系

３　讨　　论

　　本研究探讨了有氧运动训练对运动员循环血液中特异

ｍｉＲＮＡｓ的影响，以及关健 ｍｉＲＮＡ在心血管对运动适应过程

中的调节作用。结果发现运动员循环血液中动态变化的 ｍｉＲ

ＮＡｓ可以作为反映训练效果的标志物，ｍｉＲ１４６ａ和 ｍｉＲ２２２

在机体有氧运动训练的心血管功能适应起着生理调节介质的

作用。

Ｓａｆｄａｒ等
［２５］在大鼠中研究发现 ｍｉＲＮＡｓ通过基因转录后

调节作用参与了大鼠耐力训练中的骨骼肌适应。Ｎｉｅｌｓｅｎ

等［２６］在１０名年轻健康男性中研究发现在１２周耐力训练前急

性运动会导致ｍｉＲ１３３ａ和ｍｉＲ１表达增加，但是１２周耐力训

练后研究者再进行急性运动，上述肌肉特异性 ｍｉＲＮＡｓ并没

有发生变化。Ｄａｖｉｄｓｅｎ等
［８］发现抗阻训练会导致特异 ｍｉＲ

ＮＡｓ在肌肉组织中富集从而使肌肉组织增生肥大。然而迄今

为止，在有氧运动训练中探讨运动员循环血液中的 ｍｉＲＮＡｓ
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的调节作用和功能的研究很少。本研究发现运动会导致机体

循环血液中ｍｉＲＮＡｓ表达量发生变化，并且这种变化不仅与

单次急性力竭运动有关，还和长期有氧运动训练有关联。

本研究中选择心肌和骨骼肌收缩相关的 ｍｉＲ１３３ａ和

ｍｉＲ２１，细胞缺氧适应相关的 ｍｉＲ１４６ａ和 ｍｉＲ１５ａ，血管生成

相关的ｍｉＲ１９９ａ和 ｍｉＲ２２２作为候选分析 ｍｉＲＮＡｓ，并且检

测了它们在循环血液中的表达量。ｍｉＲ１３３ａ表达量均较低，

为低表达水平 ｍｉＲＮＡｓ；ｍｉＲ１５ａ、ｍｉＲ１４６ａ和 ｍｉＲ２２２表达

量均较高，为中等表达水平 ｍｉＲＮＡｓ；ｍｉＲ２１、ｍｉＲ１９９ａ表达

量最高，为高表达水平ｍｉＲＮＡｓ。这与Ｍｉｔｃｈｅｌｌ等
［２７］在健康非

运动员人群中检测到的范围是一致的，同时与Ｆｉｃｈｔｌｓｃｈｅｒｅｒ

等［２８］在冠心病队列人群中检测的范围也在人群正常变异范围

内一致。这就保证了笔者检测方法的正确性，为接下来分析不

同时间点下相关 ｍｉＲＮＡｓ的动态变化打下了基础，虽然可能

具有种族差异，但是仅在本研究数据反映来看，是非常一致的，

这只是从一个侧面上支持与反映笔者本次的研究检测是正确

的。研究中发现急性力竭运动使运动员循环血液中 ｍｉＲ１４６ａ

和ｍｉＲ２２２表达量显著增加，这可能是因为急性力竭运动使机

体骨骼肌和心肌细胞缺氧产生应激，从而诱导机体骨骼肌或心

肌细胞产生大量 ｍｉＲ１４６ａ，ｍｉＲ１４６ａ可以通过结合到靶基因

肿瘤坏死因子受体相关蛋白６（ＴＲＡＦ６）和白细胞介素１受体

相关激酶１（ＩＲＡＫ１）上抑制相关炎性蛋白的表达，从而发挥抗

细胞缺氧造成的炎性反应［２４］；同时，会降低细胞周期调节蛋白

基因的表达，从而在促进机体血管生成中发挥重要作用［２９］。

本研究还发现，研究对象血浆中 ｍｉＲ１４６ａ表达量与其 ＶＯ２ｍａｘ

水平显著正相关，这可能是因为受试者循环血液中 ｍｉＲ１４６ａ

水平越高者更容易耐受运动造成细胞缺氧，同时促进机体产生

适应性变化更大程度的携带氧。训练前后血浆中 ｍｉＲ２２２表

达改变量与ＥＦ改变量显著正相关，这可能是因为 ｍｉＲ２２２在

机体内起着促进血管增生的作用［２９］。有氧运动训练后 ｍｉＲ

２２２产生越多者，其越能促进心肌组织中血管增生，从而使心

肌细胞获得足够的氧气和能量，这样心肌细胞在运动中收缩得

更有力，因此ＥＦ也就越大。

通过检测有氧运动训练前后运动员静息和急性力竭状态

下循环血液中ｍｉＲＮＡｓ表达水平，笔者发现：运动员循环血液

中ｍｉＲＮＡｓ在生理应激和运动适应过程中呈现不同的表达水

平。因此，运动员循环血液中动态变化的 ｍｉＲＮＡｓ可以作为

反映运动适应和应激的标志物。ｍｉＲ１４６ａ和 ｍｉＲ２２２在机体

有氧运动训练的心血管功能适应起着生理调节介质的作用。

这项研究结果为使运动员的心血管系统更好地适应高强度有

氧运动训练及保护运动员免受急性运动损伤提供了新的思路

和方向。
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ＮＰ水平与心功能级别呈正相关，故而本研究整体上具有较高

的ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平。体内的ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平受肾脏功能受

损［１２］和体质量等多种因素的影响，超重和肥胖的ＡＨＦ患者的

ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平相对较低
［１３］。本研究中未纳入体质量和血

清肌酐清除率资料，尚不能确定样本 ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平是否受

到患者肾功能和体质量等因素影响。同时，这种不同也提示，

对于构成特征不同的心力衰竭人群，诊断所适用的截断值可能

也不相同。国内外关于心力衰竭指南中，不同时间推荐使用的

ＮＴｐｒｏＢＮＰ截断值不同在一定程度上支持此观点
［２］。

需要指出的是，即使采用年龄相关的截断点，用ＮＴｐｒｏＢ

ＮＰ诊断ＡＨＦ的特异度也只达到７７％，这与非 ＡＨＦ患者合

并的其他因素如感染、心律失常等也可引起较明显的 ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ水平升高有关
［６］。因此，将 ＮＴｐｒｏＢＮＰ用于临床实

践中时，需与其他临床资料包括患者病史、体格检查及其他辅

助检查的结果相结合。
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