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摘  要 : 心力衰竭 (心衰) 的发病率正随着人口老龄化的加速而显著上升，目前仍然是一个重大的公共健康问

题。尽管近年来在心衰治疗方面取得了显著成效，但患者的生存率依旧很低，预后差，确诊心衰后 5 年内死亡率

高达 50%。如果能够对心衰进行快速有效的诊断并按危险程度进行合理分层，将为临床医生制定治疗方案提供重

要的参考依据。生物标志物在心衰的诊断、疗效评估及预后判断方面都具有重要的意义。心力衰竭是一种复杂的

疾病，涉及多种生理病理过程。心力衰竭时，神经内分泌系统被激活，同时伴随着血容量和心室壁压力增加，心

室肌细胞分泌 NT-proBNP/BNP，因此，其可作为心衰诊断和预后生物标志物。然而血浆中 NT-proBNP/BNP 易受

到年龄、性别、体型、左室肥大、心动过速、右心室过载、低氧血症、肾脏功能等诸多因素影响。sST2 作为一

种新型心力衰竭标志物，近年来备受关注，它不仅能够反映心肌纤维化程度并预测是否发生心室重构，且不受年

龄、性别、肾功能等因素的影响，同时具有更低的参考变化值和个体指数，更适合用于连续监测和指导治疗，是

评价心力衰竭的理想指标之一。文中对近年来 sST2 在心衰诊断和预后方面的研究进展进行总结归纳，并对其发

展趋势进行展望。 
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Abstract:  The incidence of heart failure (HF) increases significantly as people age. HF remains a major concern in public 
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health. Although remarkable achievements have been made to treat heart failure in recent years, the survival rate of patients is 

still very low and the prognosis is poor. The mortality rate within 5 years after the diagnosis of heart failure is up to 50%. If we 

can quickly and effectively diagnose heart failure and reasonably stratify according to the risk, it will provide a solid 

foundation for clinicians to formulate treatment plans. Biomarkers play an important role in the diagnosis, curative effect 

evaluation and prognosis of heart failure. Heart failure is a complex disease in which various pathophysiological processes are 

involved over time. When heart failure occurs, neuroendocrine system is activated. With the increase of blood volume and 

ventricular wall pressure, ventricular myocytes secrete NT-proBNP/BNP. Therefore, NT-proBNP/BNP can be used as a 

biomarker for diagnosis and prognosis of heart failure. However, NT-proBNP/BNP in plasma is easily affected by many 

factors such as age, sex, body type, left ventricular hypertrophy, tachycardia, right ventricular overload, hypoxemia, and 

kidney function. As a novel marker of heart failure, sST2 has attracted much attention in recent years. It can reflect the degree 

of myocardial fibrosis and predict whether ventricular remodeling will occur. It is worth noting that sST2 is not affected by 

age, gender and renal function and other factors. Also, with low reference change values and individuality index values, sST2 

seems to be the best candidate for monitoring and guided therapy. In short, sST2 is one of the ideal indicators to evaluate heart 

failure. This review summarizes the research progress of sST2 in the diagnosis and prognosis of heart failure in recent years, 

and provides perspectives for its future development. 

Keywords:  heart failure, soluble growth stimulation expressed gene 2 protein, diagnosis, prognosis 

心力衰竭 (心衰) 是心血管疾病严重阶段的

临床综合征，心肌收缩力下降导致心排血量不足，

是全球发病率呈增长趋势的心血管疾病。根据心

衰发作时间和进展的速度，可分为急性心衰和慢

性心衰。急性心衰的患者起病急、进展快，而慢

性心衰是随着疾病的不断进展、代偿性地出现心

衰的症状。根据射血分数不同可分为射血分数降

低的心衰  (HF-REF) 和射血分数保留的心衰

(HF-PEF)[1]。近些年来，HF-REF 得到有效控制，

预后明显得到了改善，但目前没有哪种特定治疗

方法有效防治 HF-PEF，且随着年龄的增加，

HF-PEF 患者患病率快速增加，老年人口将成为社

会沉重负担[2]。由于心衰的临床表现复杂且物理

检查可能导致部分患者误诊，实现快速准确诊断

心衰仍然面临巨大挑战，而近些年研究结果显示

生物标志物在心衰的诊断及预后方面具有无可替

代的优势。利钠肽是心衰诊断最重要的标志物，

但近年来研究表明其检测结果受肾小球滤过率、

年龄、性别等[3]多种因素影响。2013 年，美国心

脏病学会基金会/心脏协会 (ACCF/AHA) 心衰管

理指南中指出，作为心肌纤维化标志物，sST2 不

仅可以预测心衰患者入院率和死亡率，同时还能

在利钠肽之外提供额外预后信息。sST2 在慢性心

衰的危险分层中亦有重要辅助作用，推荐类别为

II a 类，B 级；在对急性心衰患者推荐类别为 II b

类，A 级[4]，且其不受肾功能影响，因此，对 sST2 

水平进行检测，可为心衰患者治疗提供新的信息。

本文综述了 sST2 在心衰诊断及预后方面的研究

进展，以期为临床诊疗提供新的手段，让更多患

者受益。 

1  sST2 的生物学特征与功能 

1.1  sST2 的生物学特征        

生长刺激表达基因 2 蛋白 (Growth stimulation 

expressed gene 2，ST2) 是 1989 年 Tominaga 等研

究 G0/G1 期转变机制时在 BALB/c-3T3 细胞中发 

现[5]，属于白细胞介素-1 (Interleukin-1，IL-1) 受

体家族，故又称为 1 型白细胞介素 -1 受体

(IL1RL-1)。人 ST2 基因位于染色体 2q12，约 58 kb，

有 4 种异构体，其中两种形式直接参与心血管疾

病的发生发展，即跨膜型形式 (ST2L) 和可溶性

形式 (sST2)。ST2L 主要在心肌细胞和成纤维细

胞的细胞膜上表达，含有跨膜片段和一个 Toll 

/IL-1 受体 (TIR) 及胞内结构域，此外 ST2L 还在

2 型辅助性 T 细胞表面表达，发挥免疫调节功能。

sST2 主要由肺泡细胞和血管壁细胞产生，心脏成
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纤维细胞和心肌细胞也能产生少部分，其表达很

大程度上受机械牵拉、炎症、促纤维化刺激的诱

导，但目前心衰患者血清中 sST2来源尚未明确[6]。

有研究表明，脂多糖 (LPS) 刺激外周血单核细胞

产生的炎症细胞因子如 IL-1α、IL-1β、IL-6、TNF-α

通过 NF-κB 依赖性机制刺激肺上皮细胞和心肌细

胞增加 sST2 的产生[7]。因此，当人类免疫系统面

临内源性危险信号如心肌梗塞、细胞坏死时，炎

症因子刺激心肌细胞大量分泌 sST2。体外实验表

明，机械应力及 IL-1β 处理培养的心肌细胞后，

sST2 mRNA 表达量显著上升，并且心肌梗死后小

鼠血液中 sST2 浓度升高[8]。与 ST2L 相比，sST2

缺失跨膜片段及胞内结构域。ST2L 和 sST2 亚型

来源于双启动子系统驱动 mRNA 差异表达[9]。 

1.2  sST2 的生物学功能 

2002 年 Weinberg 等首次报道了 ST2 在心脏

疾病中发挥作用，研究显示当发生心肌肥大、心

肌纤维化时 sST2 水平升高。小鼠实验中，sST2

在急性心肌梗死 1 d 后表达显著上调[8]。对于这种

现象的机制人们无法作出合理解释，因为最初发

现 ST2 时，人们仅了解到这是一种与 IL-1 受体具

有相似结构的“孤儿受体”，直到 2005 年 Schmitz

等研究发现了 IL-33，即 ST2L 的功能性配体，才

使得世人对 ST2 的生物学功能有了全新的认   

识[10]。IL-33 主要在基质细胞中表达，如成纤维

细胞、平滑肌细胞、上皮细胞和内皮细胞等[11-12]，

体外实验证明 IL-33 能够缓解心肌细胞肥大及发

生纤维化[7]。一方面，当机体遭受病原体侵袭，

损伤应激，细胞坏死时，全长且有活性的 IL-33

作为“信使”将危险信号传递给免疫细胞表面的

ST2 受体，刺激炎症基因转录表达细胞因子和趋

化因子，参与炎症反应和免疫应答反应；另一方

面，细胞凋亡过程中降解失活的 IL-33 可以避免

IL-33 介导的炎症作用对宿主细胞造成损伤。此

外，在没有细胞坏死的情况下，机械应力可诱导

全长 IL-33 分泌，因此表明 IL-33 既是炎症反应因

子，又是机械响应因子[13]。IL-33/ST2L 信号通路

是一种机械响应性心脏保护信号系统。IL-33 受体

复 合 物 是 由 ST2L 和 IL-1 受 体 辅 助 蛋 白 

(IL-1RAcP) 组成，IL-33/ST2L 信号通路的激活即

是 IL-33 通过结合 ST2L 和 IL-1RAcP 受体复合物

的胞外免疫球蛋白结构引起 TIR 结构域的二聚

化，激活 MAPK 途径及 NF-κB 信号通路，最终发

挥减轻心肌纤维化、抗心肌肥厚及细胞凋亡、改

善心肌功能等心脏保护作用。当心肌细胞受到机

械牵拉时，则会产生大量 sST2，其作为“诱骗受

体”，会竞争性地结合 IL-33，从而抑制 IL-33/ST2L

信号通路，降低心肌保护作用，进而发生心肌重

塑和功能障碍[7]。随后几年间，全球的研究团队

纷纷证实 ST2 参与心脏疾病的发病过程[6,14-19]。 

2  血清 sST2 的检测方法 

研究表明，sST2 相比于利钠肽具有更低的参

考变化值和个体指数，更适合用于心衰患者的连

续监测及疗效判断[20-21]。目前 sST2 的检测主要采

用酶联免疫分析法，方法比较研究发现，不同的

试剂盒检测血浆中 sST2 浓度存在较大的差异。因

此，不同的试剂盒检测得到的 sST2 结果彼此之间

是不一致的，不同方法得到的检测结果不能直接

进行比较[22]。造成这种差异性的原因可能是由于

不同试剂盒所使用的抗体所识别的抗原表位不一

样，标准品的纯化过程存在差异，以及反应体系

不同等 [22]，且目前国际上缺少 sST2 标准品。

Presage® ST2 Assay Kit 是美国 FDA 于 2012 年批

准用于评估慢性心衰患者预后及心衰或急性冠状

动脉综合征患者的危险分层的试剂盒。因此，

Presage® ST2 Assay Kit 试剂盒在临床研究中使用

较广泛，该试剂盒具有较高的灵敏度和精确度

(CV<5%)，具有更宽的检测线性范围，能 100%检

测到人群中 sST2 水平[23]。对 sST2 稳定性进行分

析发现，其在室温条件下能够稳定保持 48 h，4 ℃

条件下至少稳定保持 7 d，–20 ℃和–80 ℃至少保

持 1.5 年[24-25]。其单一阈值为 35 ng/mL，能预测

死亡或心脏移植不良事件[26]，95%的正常受试者
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的 ST2 水平低于该阈值。尽管健康男性的 sST2

水平高于健康女性[25,27]，但造成这种性别差异的

原因尚未探明，一种可能性是 sST2 合成或分泌

(至少部分)受雄激素控制。  

3  sST2 在心衰诊断方面的应用 

近年来研究显示 sST2 在心衰的诊断方面拥

有广阔的发展前景和应用价值。Huang 等进行荟

萃分析患有各种类型心衰或 (并) 伴随高血压、

肺 部 栓 塞 等 病 人 ， 对 比 了 sST2 与 和 肽 素

(Copeptin)、高敏肌钙蛋白 T (Hs-cTnT)、半乳糖

凝 集 素 -3 (Galectin-3) 、 肾 上 腺 髓 质 中 段 肽

(MR-proADM)、心房利钠利尿肽原 (MR-proANP)

这 5 种生物标志物心衰诊断价值，结果表明 sST2

在心衰的诊断中可能是有益的[28]。而 Mueller 等

通过对急诊科中呼吸困难患者进行 sST2 的检测，

以确定 sST2 对急性心力衰竭的诊断价值，发现尽

管心源性呼吸困难患者的 sST2 明显高于非心源

性呼吸困难患者，但绘制 ROC 曲线分析 sST2 诊

断心衰能力 AUC 仅为 0.63，而 BNP 为 0.92，同

时联合 BNP 检测并不能增加 BNP 的心衰诊断能

力[29]，因此对于心衰的诊断，sST2 并没有比 BNP

占优势[30-31]。 

肺炎、慢性阻塞性肺病及败血症患者中，sST2

浓度显著升高，但在肾功能障碍组与健康对照组

中并无差异[32]，表明当心衰患者同时存在其他炎

症相关疾病如肺炎、败血症等时，利钠肽更适合

作为诊断标志物。此外，研究显示在肾功能障碍

导致的心衰患者中，Hs-cTnT[33]、Copeptin[34]、

Galectin-3[35] 、 MR-proANP[36] 、 MR-proADM[37]

的含量会有所升高，但 sST2 则表现出不受肾功能

影响的特性。中国医学科学院阜外医院收集了

2009–2012 年诊断为心衰的 1 161 例患者，根据

eGFR 分为两组 (eGFR≤60 mL/min/1.73 m2 组 vs 

eGFR>60 mL/min/1.73 m2)，结果表明 eGFR 与

sST2 没有存在显著相关性[38]，其他研究也证明了

这个结论[39-41]。因此我们应重点关注 sST2 在肾功

能 障 碍 伴 心 衰 患 者 的 诊 断 方 面 的 应 用 。

Bayes-Genis 等报道对于更严重心衰 (NYHA Ⅲ-Ⅳ) 

患者，更低水平的 eGFR 对 NT-proBNP 的影响更

大，因此，sST2 表现出了其独特的优势[39]。终末

期肾病 (ESRD) 是公共卫生中的一个重要问题，

通常伴随心衰发生发展，生物标志物的联合使用

对于预测血液透析患者发生心血管事件具有重要

意义。小分子量的 NT-proBNP (8.4 kDa) 受肾小

球滤过率或血液透析过滤疗法 (HDF) 影响，相

反，sST2 具有较大的分子量，约 58 kDa，研究证

明在 ESRD 患者中，HDF 前后血浆中 sST2 浓度

没有统计学差异[42]，表明生物标志物联合使用应

用于心衰的诊断具有重要价值。 

临床上诊断 HF-PEF 主要根据患者临床特征

及超声心动图检查进行评价，同时 NT-proBNP 可

对 HF-PEF 进行早期诊断及病情评估。但 HF-PEF

患者往往存在更多的基础性疾病，如高血压、糖

尿病等，同时伴有肾功能损伤。血清中 NT-proBNP

浓度易受到年龄、肾脏功能等因素影响，单独对

HF-PEF 患者病情评估存在局限性。中国学者研究

表明 sST2 联合 NT-proBNP 大大提高对 HF-PEF

患者诊断和预后评估能力，尤其是预测全因死亡

效果更明显[43]。Frioes 等的研究表明 sST2 联合

BNP 可明显提高 HF-PEF 患者预后预测的准确  

性[44]。sST2 的应用将有益于 HF-PEF 患者，它可

以反映患者炎症状态，且不受共患病的影响[45]。 

4   sST2 在心衰的风险评估和预后价值中

的作用 

4.1  sST2 与急性心衰的危险分层 

在一项针对 346 位急性心衰患者的研究中，

对受试者入院时进行了生物标志物检测并对心衰

严重程度进行了评估，结果显示 sST2 与 NYHA

分级、左心室射血分数 (r=–0.134)、肌酐清除率

(r=–0.224)、BNP (r=0.293)、NT-proBNP (r=0.413)、 
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C-反应蛋白 (r=0.429) 具有一定的相关性。同时

心衰患者死亡率随着 sST2 的十分位数增加，在第

十分位数时死亡率超过了 50%。当 sST2 和 BNP

都升高时，生存曲线分析发现患者死亡率达到最

高 (42%)[46]。sST2 在慢性心力衰竭中常用的风险

阈值为 35 ng/mL，以此阈值预测急性心衰患者一

年死亡情况，低 sST2 患者一年内死亡率为 9.0%，

而高 sST2 为 19.4%，表明 sST2 作为预后标志物

的可能性[47]。也有文章提出更高的风险阈值，如

49 ng/mL[46]和 65 ng/mL[17]等。在一项针对急    

性心力衰竭患者荟萃分析中，sST2 的平均值为  

68 ng/mL[48]，急性心力衰竭的 sST2 平均水平高于

慢性心力衰竭。因此，有学者提出应为急性心力

衰竭另设定一个最佳的风险阈值。 

4.2  sST2 与急性心衰的预后 

sST2 不仅能对急性心衰进行危险分层，同时

可以提供相应的预后信息。对 858 位急性心衰患

者血浆中 sST2 水平分别在基线、48–72 h、30 d

后进行检测，单因素分析发现较高水平的 sST2

与 180 d 内死亡风险相关 (风险比：HR=2.21；随

访 HR=2.64)，但在调整临床协变量以及模型中加

入 NT-proBNP 后，sST2 的预后价值减弱 (HR= 

1.29)。同时，持续高水平的 sST2 (>60 ng/mL) 患

者具有更高的死亡率 (调整变量后 HR=2.91)，表

明连续监测 sST2 水平相比于单独检测基线水平

sST2 具有更显著的预后价值[49]。心衰患者住院治

疗期间进行多个时间点检测结果显示，较低水平

的 sST2 浓度预示更低的死亡率及机体状态改善，

相比之下，随访期间 sST2 水平持续升高的患者死

亡率更高。在一项共纳入 4 835 名急性心衰患者

的荟萃分析中，分别检测这些患者入院和出院时

体内 sST2 的水平，中位随访时间为 13.5 个月，

研究终点为各种原因造成的死亡、心血管死亡以

及因心衰再入院，sST2 通过 log2 转换，计算风险

比，结果表明入院和出院时 sST2 水平对全因死

亡、心血管死亡具有预测价值，然而只有出院时

的 sST2 水平能够预测心衰再入院[48]。因此，对

sST2 进行连续检测能够帮助临床及时调整治疗

方案，为患者个性化治疗提供更合适的方案[50-51]。 

4.3  sST2 与慢性心衰的危险分层 

在一项针对慢性心衰患者的荟萃分析中，最

终共纳入针对全因死亡的 7 项研究，共计 6 372 名

患者；针对心血管死亡的 5 项研究，共计 5 051 名

患者。sST2 作为预测因子能够预测一年全因死亡

和心血管死亡，风险比分别为 1.75 (95%CI：

1.37–2.22) 和 1.79 (95%CI：1.22–2.63)[52]。在 4 268 名

慢性心衰患者研究中，中位年龄为 68 岁，中位随

访时间为 2.4 年，以 sST2 作为独立预测因子预测

全因死亡、心血管死亡和心衰再入院，最佳 sST2

临界值为 28 ng/mL，生存曲线分析其能够很好地

进行危险分层，此外，当预后分析模型中再加入

sST2、NT-ProBNP、hs-TnT 这三者时，sST2 每增

加一倍，全因死亡、心血管死亡及心衰再入院风

险分别增加 26%、25%、30%。此外研究结果显

示，sST2 与年龄、性别、体质指数、肾功能等无

关[53]，其他研究也证明了这个结论[39,54]。 

4.4  sST2 与慢性性心衰的预后 

为研究 sST2 水平与死亡风险或心脏移植间

是否有联系，对 1 141 名慢性心衰的门诊病人进

行了多中心的前瞻性队列研究，中位随访时间为

2.8 年，研究终点为死亡或心脏移植，其中共有

267 名患者达到了研究终点。研究发现与最低三

分位数 (≤22.3 ng/mL) 相比，最高 sST2 三分位

数(>36.3 ng/mL) 的患者出现不良结局的风险显

著增加，多变量调整后 HR=1.9 (95%CI：1.3–2.9)。

受试者工作区曲线分析，虽然 sST2 效果与

NT-proBNP 相当，但都不如美国西雅图心衰模型

理想。将 sST2、NT-proBNP、美国西雅图心衰模

型三者联合时，有 14.9%的患者重新获得了更为

适合的风险等级评估 [26]。在慢性心衰患者中，

sST2、GDF-15 及 Hs-cTnT 独立于临床变量和

NT-proBNP，在基线水平均能提供独立预后信息，
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但只有连续对 sST2 进行监测才能实现在基线水

平上提供额外的预后信息和预测左心室功能变  

化[55]。更早的研究报道显示 sST2 基线水平与 BNP 

(r=0.3) 呈正相关，此外，包括 BNP 在内的多因

素回归模型中，sST2 仍可作为一个独立的预后风

险因子来预测死亡率和心脏移植[56]。 

5  sST2 与其他生物标志物的联合应用 

BNP 和 NT-proBNP 是目前生物标志物中诊

断心衰的“金标准”。多个研究表明，体质指数 

(BMI) 对 BNP 和 NT-proBNP 影响较大[57-58]。BNP

半衰期较短 (22 min)，通过不同的机制进行酶的

催化作用清除，相反，NT-proBNP 则有更长的半

衰期 (1–2 h)[59]，所以这两者虽然分泌量为 1︰1，

但 NT-proBNP 循环量较高且波动较慢，显然

NT-p roB N P 受肾功能影响似乎更大 [ 6 0 - 6 2 ]。

Galectin-3 和 sST2 都是反映心肌纤维化标志物，

而 Galectin-3 也和肾功能相关[63-64]，而 sST2 不受

体质指数、肾功能等的影响[38-40,53-54]。众所周知，

常规应用病史和体格检查难以对心衰进行诊断和

治疗，生物标志物的联合使用能够提高诊断和预

后的准确性。心衰发生发展过程中涉及复杂的病

理生理学途径，NPs 是心脏容量超负荷和充血的

反映，sST2 反映心肌纤维化、炎症的发生和心肌

重塑。在一项针对 315 名慢性心衰患者为期 12 个

月的随访研究中，发现 sST2 与 NT-proBNP、Gal-3

其检测值高于所推荐的临界值  (NT-proBNP>   

1 000 pg/mL[65]、sST2>34 ng/mL[12]、galectin-3  

>17.8 ng/mL[66])，且这三者的单因素回归分析以

及联合这 3 个标志物的多变量分析都能预测心血

管死亡和 (或) 心衰的发生。与 BIOSTAT-CHF 研

究对比，生物标志物得分 (基于以上三者生物标

志物的临界值来评分，分值范围为 0–3 分) 与其

具有相似的 C-指数 (0.78 vs 0.70)，表明基于这 3 种

生物标志物的组合，可建立一种简单的预后方法。

同时，生物标志物得分加入 BIOSTAT-CHF 模型

后，NRI (Net reclassification improvement，重分

类 改 善 指 标 ) 为 0.118 ， IDI (Integrated 

discrimination improvement，综合判别改善指数)

为 0.43，因此提示了 sST2、NT-proBNP、galectin-3

这 3 种生物标志物联合使用可应用于慢性心衰患

者危险分层[67]。 

6  总结与展望 

当心衰患者心肌细胞和心肌成纤维细胞受到

机械性拉伸时，可引起 IL-33 和 sST2 增加，参与

IL-33/ST2 信号通路。IL-33/ST2L 信号通路作为一

种新型的生物力学途径，是心肌内成纤维细胞-

心肌细胞信息交流的新机制，参与心室重塑过程，

具有心脏保护作用。短期的 IL-33 治疗可以阻止

心肌细胞凋亡，减少不良炎症反应的发生，改善

心血管预后[68]；醛固酮受体拮抗剂可以降低 sST2

水平，使得 IL-33 表达量升高，减少心肌梗死后

的 炎 症反应 和 纤维化 的 发生 [69] ， 因 此 干 扰

IL-33/ST2 信号通路可能成为心衰治疗靶标[70,71]。 

sST2 在多种疾病中有不同程度升高，如炎症

疾病和心脏疾病等[30,41,72]，因此在特定疾病的诊

断中 sST2 特异性不高。但是近年研究表明，sST2

在急、慢性心衰危险分层和预后评估中有着巨大

的应用潜力。临床结果证明，sST2 与心衰严重程

度及不良预后密切相关，与已知的临床变量、已

建立的心脏标志物 (包括利钠肽和心肌肌钙蛋白)

及其他新兴标志物相比，sST2 可以独立提供额外

有价值的预后信息。此外，sST2 具有不受肾功能、

体质指数、年龄等等因素影响的特点，对肾功能

障碍伴心衰患者的诊断具有重要价值，同时，sST2

的应用将有益于 HF-PEF 患者。另外，sST2 联合

其他的生物标志物能够进一步提高对心衰诊断及

预后判断的准确性。依据目前研究成果，sST2 的

最佳应用模式是联合其他生物标志物一同发挥对

心 衰 危 险 分 级 和 预 后 判 断 的 功 能 。 相 比 于

BNP/NT-proBNP，sST2 具有更低的参考变化值，
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表明可通过对 sST2 进行连续性监测更能评估和

反映患者临床状态的改变。sST2 能够用于指导心

衰患者危险分层，无论是单独检测还是联合利钠

肽及肌钙蛋白，并有可能在此基础上用于指导心

衰的治疗，因此未来较大的挑战是探究 sST2 在指

导心衰管理方面是否能够对患者症状和疾病改善

产生积极的影响。目前关于 sST2 检测方法的不足

阻碍了其在临床常规中的开展与应用，确立合适

的检测阈值也是讨论的重点。因此，仍需研究者

们锲而不舍地探索提供更多的临床数据资料支

持。期待在未来可以建立 sST2 自动化检测平台，

推动其在临床中的应用和发展。 
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