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［摘要］　目的　探讨单核细胞过氧化体增殖物激活型受体δ（ＰＰＡＲδ）、腱糖蛋白Ｃ（ＴｅｎａｓｃｉｎＣ）
及脑钠肽（ＢＮＰ）对急性ＳＴ段抬高型心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）患者经皮冠状动脉介入治疗（ＰＣＩ）术后短期
预后的预测价值。方法　纳入接受急诊ＰＣＩ的ＳＴＥＭＩ患者７８例（ＳＴＥＭＩ组），检测其ＰＣＩ术后１ｈ及
发病１２ｈ、２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ时单核细胞ＰＰＡＲδ及血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平，记录其２８ｄ主要不良心血
管事件（ＭＡＣＥ）发生情况。另选择５０例健康体检者作为对照组，比较两组受试者单核细胞ＰＰＡＲδ
及血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平。采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估ＳＴＥＭＩ患者ＰＣＩ术后１ｈ单核
细胞ＰＰＡＲδ、血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ及ＢＮＰ水平对２８ｄ发生ＭＡＣＥ的预测价值。采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析
评估单核细胞ＰＰＡＲδ、血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ及ＢＮＰ水平的相关性。结果　ＳＴＥＭＩ组患者ＰＣＩ术后１ｈ、
发病１２ｈ、２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ单核细胞ＰＰＡＲδ水平均低于对照组，血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平均高于对
照组（Ｐ＜０．０５）。ＲＯＣ曲线分析结果显示，联合检测ＰＣＩ术后１ｈ单核细胞ＰＰＡＲδ、血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、
ＢＮＰ水平预测２８ｄＭＡＣＥ发生的敏感度为９２．５％，特异度为 ７５．３％，ＲＯＣ曲线下面积为 ０．９２７
（９５％ＣＩ０．７７６～０．９８３）。Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析结果显示，ＳＴＥＭＩ患者ＰＣＩ术后１ｈ单核细胞ＰＰＡＲδ与血
清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平均呈负相关，血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ水平与血清ＢＮＰ水平呈正相关（Ｐ＜０．００１）。
结论　ＳＴＥＭＩ患者血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平升高，而单核细胞ＰＰＡＲδ水平降低，检测ＰＣＩ术后１ｈ
单核细胞ＰＰＡＲδ、血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平对早期预测２８ｄ预后具有一定的前瞻性意义。

［关键词］　急性ＳＴ段抬高型心肌梗死；　过氧化体增殖物激活型受体 δ；　腱糖蛋白 Ｃ；　
脑钠肽；　预后

［中图分类号］　Ｒ５４１．４　　　　［文献标识码］　Ａ

　　过氧化体增殖物激活型受体（ＰＰＡＲｓ）为一类由调 节目的基因表达的配体激活的转录因子核受体家族，

包括ＰＰＡＲα、ＰＰＡＲδ及ＰＰＡＲγ３种亚型［１］。近年来，

越来越多的学者开始关注 ＰＰＡＲδ在心脑血管疾病发
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生、发展中的作用。有研究结果显示，心肌缺血模型大

鼠血清ＰＰＡＲδｍＲＮＡ表达水平明显降低，而给予缺血
再灌注处理后，ＰＰＡＲδｍＲＮＡ表达水平增加，并与心
肌损伤标志物的表达呈负相关，推测增加ＰＰＡＲδ表达
可对心肌细胞产生一定的保护作用［２］。另有研究结

果显示，急性冠脉综合征患者单核细胞中ＰＰＡＲδ表达
水平低于健康人群，且与转化生长因子β１、白细胞介
素（ＩＬ）β１等因子的表达具有确切的相关性

［３］。此外

在急性心肌梗死（ＡＭＩ）大鼠心肌组织中，ＰＰＡＲδ蛋白
表达下调，而给予ＰＰＡＲδ激动剂ＧＷ６１０７４２Ｘ后，心肌
组织中腱糖蛋白Ｃ（ＴｅｎａｓｃｉｎＣ）表达下调，同时心肌损
伤得到明显改善，从而推断激活 ＰＰＡＲδ可通过下调
ＴｅｎａｓｃｉｎＣ基因的表达改善心肌梗死大鼠的心功能指
数［４］。ＴｅｎａｓｃｉｎＣ属于心肌细胞外基质分子之一，在
正常心肌组织中的表达水平较低或不表达，但在多种

心肌损伤病理状态下，其表达水平急剧增加。ＴｅｎａｓｃｉｎＣ
不仅反映心肌损伤的广泛性，还预示心室重构的危险

性［５］。本研究旨在探讨急性 ＳＴ段抬高型心肌梗死
（ＳＴＥＭＩ）患者经皮冠状动脉介入治疗（ＰＣＩ）术后循环
血单核细胞 ＰＰＡＲδｍＲＮＡ的表达水平变化及其与血
清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、脑钠肽（ＢＮＰ）的相关性，分析上述３项
指标对ＳＴＥＭＩ患者ＰＣＩ术后短期预后的预测价值。

对象与方法

１．对象：纳入２０１８年１月～２０１９年２月于我科接
受急诊 ＰＣＩ的 ＳＴＥＭＩ患者７８例（ＳＴＥＭＩ组），其中男
４３例，女３５例，年龄 ３８～８０岁，平均年龄（６３．８５±
１２．４１）岁，纽约心脏病学会（ＮＹＨＡ）心功能分级Ⅱ级
２３例，Ⅲ级２８例，Ⅳ级２７例。纳入标准：（１）ＳＴＥＭＩ
的诊断标准符合《急性 ＳＴ段抬高型心肌梗死诊断和
治疗指南（２０１９）》［６］；（２）再灌注时间（即发病至球囊
扩张时间）＜１２ｈ；（３）ＰＣＩ成功［术后无残余狭窄，心
肌梗死溶栓试验（ＴＩＭＩ）血统分级３级］。排除标准：
入院前发生Ⅱ度以上房室传导阻滞、心肌梗死机械性
并发症、先天性心脏病、心肌病、严重肝肾功能衰竭、呼

吸衰竭、恶性肿瘤等。同期纳入５０例健康体检者作为
对照组，其中男２５例，女２５例，年龄３３～８０岁，平均
年龄（６０．３８±１３．１４）岁。纳入标准：无心血管疾病
史，心电图、肝肾功能检查结果均正常；排除标准：妊娠

期、哺乳期女性。本研究经我院伦理委员会审核批准，

所有患者均签署知情同意书。

２．方法
（１）一般资料收集：包括年龄、性别、收缩压、舒张

压、吸烟史、饮酒史等。患者入院后采用 ＨＩＴＡＣＨＩ
７０６０全自动生化分析仪（日本日立公司）检测血清总

胆固醇（ＴＣ）、甘油三酯（ＴＧ）、低密度脂蛋白胆固醇
（ＬＤＬＣ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、心肌肌钙蛋
白Ｉ（ｃＴｎＩ）峰值及随机血糖（Ｇｌｕ）水平。

（２）样本采集：采集 ＳＴＥＭＩ患者 ＰＣＩ术后１ｈ内
［距离发病时间３～１１ｈ，平均（６．２４±２．７５）ｈ］及发病
１２ｈ、２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ时全血样本３ｍｌ和４ｍｌ分别用于
单核细胞提取和血清样本收集。

（３）ＢＮＰ检测：采用电化学发光法检测血液样本
中ＢＮＰ水平，试剂盒购于罗氏诊断产品（上海）有限公
司，正常参考值范围：０～１００ｐｇ／ｍｌ。

（４）单核细胞ＰＰＡＲδｍＲＮＡ检测：取３ｍｌ全血样
本，以１∶１的比例加入 Ｈａｎｋ’ｓ溶液稀释，然后加入淋
巴细胞分离液梯度分离单核细胞。中间层环形白色絮

状物为单核细胞，小心将其吸出，反复冲洗后，用于提

取ＲＮＡ。采用 ＴＲＩｚｏｌ法提取单核细胞总 ＲＮＡ，采用
ＭＭＬＶ逆转录酶逆转录生成 ｃＤＮＡ。取１μｇｃＤＮＡ为
模板用于ＰＣＲ反应扩增目的基因 ＰＰＡＲδｍＲＮＡ。数
据采用２－△△ＣＴ法进行分析。引物序列设计如下：上游
引物：５’ＧＧＣＡＡＡＧＴＧＣＴＧＴＴＣＧＴＧＴＧ３’，下游引物：
５’ＣＡＧＴＧＣＧＴＧＴＣＧＴＧＧＡＧＴＧＣ３’。淋巴细胞分离试
剂盒和ＴＲＩｚｏｌ试剂均购于美国Ｓｉｇｍａ公司，逆转录试剂
盒和荧光定量聚合酶链反应试剂盒购于日本 Ｔａｋａｒａ
公司，引物由上海生工生物工程有限公司合成并测序。

（５）血清 ＴｅｎａｓｃｉｎＣ检测：采用酶联免疫吸附试
验（ＥＬＩＳＡ）检测血清 ＴｅｎａｓｃｉｎＣ水平，按照试剂盒说
明书进行操作。根据吸光度值（ＯＤ值）计算相应的
ＴｅｎａｓｃｉｎＣ水平。试剂盒购于日本ＩＢＬ公司。

（６）短期预后评估［７］：记录患者２８ｄ主要不良心
血管事件（ＭＡＣＥ），包括心源性死亡、恶性心律失常
（室性心动过速、心室颤动、三度房室传导阻滞等）、再

发心肌梗死、心绞痛发作、心力衰竭、靶血管再次血运

重建。

３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计分
析。符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，组间比较
采用独立样本ｔ检验或单因素重复测量方差分析；不
符合正态分布的计量资料以Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组间比
较采用秩和检验。计数资料以例数和百分比表示，组

间比较采用χ２检验。相关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分
析。采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估入院即刻
单核细胞 ＰＰＡＲδ和血清 ＴｅｎａｓｃｉｎＣ水平对 ＳＴＥＭＩ的
诊断价值。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

１．两组受试者临床资料比较：两组受试者性别、年
龄、ＢＭＩ、吸烟史、饮酒史、舒张压、收缩压、血脂及血糖
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水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５），而 ＳＴＥＭＩ
组患者 ｃＴｎＩ水平高于对照组（Ｐ＜０．０５），见表 １。
ＳＴＥＭＩ组右冠状动脉梗死患者３５例（４４．９％），左冠
状动脉回旋支梗死患者８例（１０．２６％），左冠状动脉
前降支梗死患者３３例（４２．３１％），左冠状动脉主干梗
死患者２例（２．５６％）。
　　２．两组受试者单核细胞ＰＰＡＲδ及血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、
ＢＮＰ水平比较：ＳＴＥＭＩ组患者ＰＣＩ术后１ｈ及发病１２ｈ、
２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ单核细胞 ＰＰＡＲδ水平均低于对照组，
血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平均高于对照组（Ｐ＜０．０５）。
单因素重复测量方差分析结果显示，ＳＴＥＭＩ组患者不
同时间单核细胞 ＰＰＡＲδ水平和血清 ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ
水平比较差异均有统计学意义（Ｆ值分别为１２．５４３、
２１．３４２、３９．８５６，Ｐ均＜０．００１）。与 ＰＣＩ术后１ｈ时比
较，发病２４ｈ后 ＳＴＥＭＩ组患者单核细胞 ＰＰＡＲδ水平
降低（Ｐ＜０．０５），且发病２４ｈ时降至最低值，随后逐渐
升高；发病１２ｈ后ＳＴＥＭＩ组患者血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ

表１　两组受试者临床资料比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 性别（男／女） 年龄（岁） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） 吸烟史［例，（％）］ 饮酒史［例，（％）］ 收缩压（ｍｍＨｇ） 舒张压（ｍｍＨｇ）

对照组 ５０ ２５／２５ ６０．３８±１３．１４ ２３．４６±３．１８ ７（１４．００） １５（３０．００） １２８．５８±１５．４６ ８５．４６±７．２３
ＳＴＥＭＩ组 ７８ ４３／３５ ６３．８５±１２．４１ ２３．０５±３．２６ １６（２０．５１） ３１（３９．７４） １３１．５８±１７．４６ ８７．３８±８．５２
χ２／ｔ值 ０．３２２ １．５０８ ０．７０１ ０．８７７ １．２５６ ０．９９１ １．３１８
Ｐ值 ０．５７１ ０．１３４ ０．４８５ ０．３４９ ０．２６２ ０．３２４ ０．１９０

组别 例数 ｃＴｎＩ（μｇ／Ｌ） ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） Ｇｌｕ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

对照组 ５０ ０．０３±０．０１ ４．８１±１．１６ １．４０±０．４６ ２．５３±０．８２ １．４１±０．３０ ５．０７±１．１８
ＳＴＥＭＩ组 ７８ ２４．９７±１０．４６ ４．８９±１．３５ １．４７±０．５９ ２．７１±０．９７ １．２８±０．４２ ５．４２±１．４７
χ２／ｔ值 １６．８３６ ０．３４５ ０．７１１ １．０８６ １．８９９ １．４１６
Ｐ值 ＜０．００１ ０．７３１ ０．４７８ ０．２７９ ０．０６０ ０．１５９

表２　两组受试者单核细胞ＰＰＡＲδ及血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 ＰＰＡＲδ（珋ｘ±ｓ） ＴｅｎａｓｃｉｎＣ（ｎｇ／ｍｌ） ＢＮＰ（ｎｇ／Ｌ）

对照组 ５０ １．００±０．１５ ２９．４４（１５．８１，３７．４２）　 １２．４６（８．３５，１５．２７）　

ＳＴＥＭＩ组

ＰＣＩ术后１ｈ ７８ ０．４３±０．２１ａ ４５．７１（３６．８４，６５．１０）ａ ２９．４０（２３．５５，３４．６７）ａ

发病１２ｈ ７８ ０．４０±０．２２ａ ８０．９０（５２．９６，９８．４３）ａｂ １８７．９６（７４．３３，２３９．４６）ａｂ

发病２４ｈ ７８ ０．１３±０．０５ａｂｃ １２８．７６（８６．５３，１４２．７９）ａｂｃ ７３５．２４（５７１．４８，９２０．４６）ａｂｃ

发病４８ｈ ７８ ０．１４±０．０６ａｂｃ １１４．５９（８２．３３，１２７．２５）ａｂｃ ５２７．８５（４７９．６０，６４２．８３）ａｂｃ

发病７２ｈ ７８ ０．１５±０．０８ａｂｃ ８７．２８（５３．１４，９８．９７）ａｂｄ ４４７．１２（３７８．４６，５１７．２８）ａｂｃｄ

　　注：与对照组比较，ａＰ＜０．０５；与ＰＣＩ术后１ｈ比较，ｂＰ＜０．０５；与发病１２ｈ比较，ｃＰ＜０．０５；与发病２４ｈ比较，ｄＰ＜０．０５

水平即升高（Ｐ＜０．０５），且发病２４ｈ时达到峰值，随后
逐渐降低。见表２。
　　３．ＳＴＥＭＩ患者２８ｄＭＡＣＥ发生情况：７８例ＳＴＥＭＩ
患者中，１２例（１５．３８％）患者发生 ＭＡＣＥ，其中心源性
死亡１例，心绞痛发作４例，心力衰竭７例。
４．ＳＴＥＭＩ患者ＰＣＩ术后１ｈ单核细胞ＰＰＡＲδ及血

清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平对２８ｄＭＡＣＥ发生的预测价
值：ＲＯＣ曲线分析结果显示，ＳＴＥＭＩ患者 ＰＣＩ术后１ｈ
单核细胞ＰＰＡＲδ及血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平三者联

合预测２８ｄＭＡＣＥ发生的 ＲＯＣ曲线下面积（ＡＵＣ）高
于三者单独预测（Ｐ＜０．０５），见图１和表３。

图１　ＳＴＥＭＩ患者ＰＣＩ术后１ｈ单核细胞ＰＰＡＲδ及血清

ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平预测２８ｄＭＡＣＥ发生的ＲＯＣ曲线

表３　ＳＴＥＭＩ患者ＰＣＩ术后１ｈ单核细胞ＰＰＡＲδ及血清
ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平预测２８ｄＭＡＣＥ发生的

ＲＯＣ曲线分析结果

指标 截断值 敏感度 特异度 ＡＵＣ ９５％ＣＩ

ＰＰＡＲδ ０．１８ ６７．５％ ５９．８％ ０．６７０ ０．５５０～０．７５２
ＴｅｎａｓｃｉｎＣ ５６．３９ｎｇ／ｍｌ５７．３％ ５４．６％ ０．５９５ ０．５２８～０．７１０
ＢＮＰ ４３．６２ｎｇ／Ｌ ６１．５％ ６０．３％ ０．６１４ ０．５３４～０．７４９
三者联合 － ９２．５％ ７５．３％ ０．９２７ ０．７７０～０．９８３

　　５．ＳＴＥＭＩ患者ＰＣＩ术后１ｈ单核细胞ＰＰＡＲδ及血
清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平的相关性分析：Ｐｅａｒｓｏｎ相关分
析结果显示，ＳＴＥＭＩ患者ＰＣＩ术后１ｈ单核细胞ＰＰＡＲδ
与血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平均呈负相关（ｒ＝－０．７３９，
Ｐ＜０．００１；ｒ＝－０．５７０，Ｐ＜０．００１），血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ水
平与血清ＢＮＰ水平呈正相关（ｒ＝０．６８９，Ｐ＜０．００１）。
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讨　　论

随着我国老龄化进程加快，ＡＭＩ的发病率一直居
高不下，对ＡＭＩ的早期预防和预后评估是临床研究的
重点和难点。虽然ＡＭＩ属于急性期病症，但炎症反应
早在临床症状出现之前就已存在，且贯穿疾病始终［８］。

ＰＰＡＲδ广泛分布于全身多种组织细胞，通过调节脂质代
谢、抑制巨噬细胞炎症反应等过程减轻细胞外基质糖蛋

白降解，进而改善梗死心肌的结构重塑［９］。ＴｅｎａｓｃｉｎＣ
是目前已知的非常重要的一类多功能高分子细胞外

基质糖蛋白，具有独特的六聚体结构，在成人正常生理

状态下的心肌组织中不表达或低表达，但当心肌发生

炎症反应或再灌注损伤时，其表达水平急剧升高［１０］。

宋佳成等［１１］证实在心肌梗死大鼠模型心肌组织中，

ＴｅｎａｓｃｉｎＣ呈高表达，且定位于梗死区域和未受损区域
之间的中间带心肌细胞，呈网格状分布。因此，我们推

测ＰＰＡＲδ和ＴｅｎａｓｃｉｎＣ自心肌梗死发生早期开始就可
能存在一定关联。本研究结果显示，ＳＴＥＭＩ患者自心肌
梗死发病后，血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ水平迅速升高，同时单核
细胞ＰＰＡＲδ水平明显降低，与既往研究结果基本一致。

在此基础上，我们进一步观察了 ＳＴＥＭＩ患者 ＰＣＩ
术后单核细胞ＰＰＡＲδ、血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ及ＢＮＰ水平的
动态变化趋势，结果显示，ＳＴＥＭＩ患者在发病１２ｈ后
血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ和ＢＮＰ水平升高，且在发病２４ｈ时达
到峰值，随后逐渐降低；同时在发病２４ｈ后单核细胞
ＰＰＡＲδ水平降低，且在发病２４ｈ时降至最低值，之后维持
在较低水平。推测单核细胞ＰＰＡＲδ和血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ
水平在心肌梗死早期发生急剧降低或升高可能与大量

炎症因子的释放入血有关。而有研究证实 ＢＮＰ在心
肌梗死早期迅速升高的原因与 ＢＮＰ特殊的合成分泌
机制有关［１２］。在正常情况下，ＢＮＰ以前体分子的形式
（ｐｒｏＢＮＰ）保存于心肌组织的分泌颗粒中，心肌细胞
损伤后，ｐｒｏＢＮＰ迅速裂解并释放入血，从而导致血液
ＢＮＰ水平升高［１３］。本研究中，虽然 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析
结果显示，ＰＣＩ术后 １ｈ内 ＳＴＥＭＩ患者单核细胞
ＰＰＡＲδ与血清 ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平存在一定的相关
性，但并不能证实三者之间存在协同或拮抗作用。

另外，本研究结果显示，ＳＴＥＭＩ患者发病２４ｈ内
血清 ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平均持续升高，虽然在发病
４８ｈ和７２ｈ时有所降低，但仍然高于对照组人群，而
ＳＴＥＭＩ患者单核细胞ＰＰＡＲδ水平在发病２４ｈ后一直维
持在较低水平，推测与心肌细胞发生细胞外基质（ＥＣＭ）
重塑有关。宋佳成等［１１］研究证实 ＴｅｎａｓｃｉｎＣ主要定
位于心肌梗死大鼠梗死心肌区域心肌细胞周围间质，

该区域是 ＥＣＭ重塑最活跃的地带。Ｂｅｃｅｒｒｉｌ等［１４］研

究证实ＴｅｎａｓｃｉｎＣ可阻断心肌细胞与纤连蛋白连接，
降解黏着斑，促使心肌细胞自由移动，从而引起心室重

塑。杨大春等［３］研究结果显示，ＰＰＡＲδ激动剂可通过
抑制基质金属蛋白酶的表达减轻纤连蛋白降解，进而

改善心肌重塑。因此，我们推测 ＰＰＡＲδ和 ＴｅｎａｓｃｉｎＣ
有可能成为预测ＡＭＩ患者预后的新型标志物。李慧娣
等［１５］也证实在ＡＭＩ发病早期，血浆 ＢＮＰ水平先升高
后降低，呈单峰变化趋势，且不同时间点的 ＢＮＰ水平
对ＡＭＩ患者预后评估均有一定价值。本研究中 ＲＯＣ
曲线分析结果显示，ＰＣＩ术后１ｈ内联合检测单核细胞
ＰＰＡＲδ、血清ＴｅｎａｓｃｉｎＣ、ＢＮＰ水平对ＳＴＥＭＩ患者短期
ＭＡＣＥ的发生有一定早期预警价值。但本研究观察的
病例数量较少，将来还需进一步扩大样本量深入探讨。

综上所述，ＳＴＥＭＩ患者血清 ＴｅｎａｓｃｉｎＣ和 ＢＮＰ水
平升高，而单核细胞 ＰＰＡＲδ水平降低，上述变化对于
预测ＰＣＩ术后２８天短期预后具有一定的前瞻性意义。
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