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［摘要］ 　 目的　 探讨血清纤溶酶原激活抑制物⁃１（ＰＡＩ⁃１）、钙卫蛋白（Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９）、脑利钠肽

（ＢＮＰ）对急性心源性胸痛血运重建术后的预后价值。 方法　 将 ２ ９９３ 例接受血运重建术急性心源

性胸痛患者根据术后 １ 个月内生存情况分为预后不良亚组（死亡，３５０ 例）与预后良好亚组（存活，
２ ６４３ 例）。 收集两组患者一般临床资料与实验室检查结果。 采用单因素及多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析评估急性心源性胸痛患者均接受血运重建术后预后的影响因素；采用受试者工作特征曲线

（ＲＯＣ）评估预测效能；采用 Ｋ⁃Ｍ 生存曲线评估患者生存状况。 结果　 多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结

果显示，ＨＥＡＲＴ 评分、冠脉病变支数及血清 ＰＡＩ⁃１、Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 均是急性心源性胸痛患者血运

重建术后预后的保护因素，ＬＶＥＦ 是其危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 ＲＯＣ 曲线分析结果显示，血清 ＰＡＩ⁃１、
Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 联合预测血运重建术后预后的 ＡＵＣ 明显优于三者单一诊断（Ｐ ＜ ０． ０５）。 Ｋ⁃Ｍ 生

存曲线显示，ＰＡＩ⁃１、Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 高表达患者生存率明显低对应于低表达者（Ｐ ＜ ０． ０５）。 结论

　 血清 ＰＡＩ⁃１、Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 是在急性心源性胸痛血运重建术后预后影响因素，联合检测预测

效能高，可指导临床治疗。
［关键词］ 　 急性心源性胸痛；　 血运重建术；　 纤溶酶原激活抑制物⁃１；　 脑利钠肽；　 钙卫

蛋白；　 预后
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　 　 急性心源性胸痛是临床常见急危重症，涉及急性心肌梗

死、不稳定型心绞痛、主动脉夹层等，具有病因复杂、病情凶险、
进展快等特点，若未给予有效治疗措施，可显著增加心源性死

亡风险［１⁃２］ 。 脑利钠肽（ＢＮＰ）是心脏激素，其水平升高提示心

功能受损严重［３］ 。 钙卫蛋白（Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９）属炎症细胞因子，其
可通过招募白细胞、调整血管炎性反应等途径加速血管损伤，
影响心血管重构，参与动脉粥样硬化性心血管疾病发生发展过

程［４］ 。 纤溶酶原激活物抑制剂⁃１ （ＰＡＩ⁃１）可调节血浆纤溶活

性，促进血栓形成，增加急性心肌梗死发生风险［５］ 。 然而关于

血清 ＰＡＩ⁃１、Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 在急性心源性胸痛患者中表达尚

缺乏大量循证依据，本研究主要探讨血清 ＰＡＩ⁃１、ＢＮＰ、Ｓ１００Ａ８ ／
Ａ９ 在急性心源性胸痛血运重建术后预后预测中的意义，旨在为

本病确定合理诊治措施提供科学依据。
对象与方法

１． 对象：选取 ２０１８ 年 １ 月 ～ ２０２２ 年 １２ 月我院收治的急性

心源性胸痛患者 ２ ９９３ 例，其中男 ２ ０９３ 例、女 ９００ 例，年龄 ２０ ～
７５ 岁，平均年龄（６０． ０８ ± ４． ５６）岁；ＢＭＩ １８ ～ ２５ ｋｇ ／ ｍ２，平均 ＢＭＩ
（２２． ０４ ± ０． ７３）ｋｇ ／ ｍ２；急性心肌梗死 １ ６３６ 例，不稳定型心绞痛

１ ３５７ 例。 纳入标准：（１）经病史、临床症状及体征、心电图检

查、冠状动脉造影、实验室检查结果确诊急性心源性胸痛［６］ ；
（２）年龄≥１８ 岁。 排除标准：（１）先天性心脏病；（２）近 １ 个月

内外伤史或手术史；（３）血液系统疾病；（４）临床资料缺失。 本

研究经我院伦理委员会审核批准，所有患者均知情同意。
２． 方法：收集所有患者的性别、年龄、ＢＭＩ、发病至入院时间、

ＨＥＡＲＴ 评分、慢性疾病史、吸烟史、冠脉病变支数、Ｋｉｌｌｉｐ 分级、左
心室射血分数 （ ＬＶＥＦ）、舒张压 （ ＤＢＰ）、收缩压 （ ＳＢＰ）、心率

（ＨＲ）。 采用酶联免疫吸附法测定 Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ；采用发色

底物法测定 ＰＡＩ⁃１。 ＨＥＡＲＴ 评分标准［７］ ：含心电图、病史、肌钙

蛋白、危险因素、年龄 ５ 个项目，总分 ０ ～ ３ 分、４ ～ ６ 分、７ ～ １０ 分

依次提示病情低危、中危、高危。 Ｋｉｌｌｉｐ 分级标准［８］ ：Ⅰ级：尚无

明显的心力衰竭；Ⅱ级：肺部有啰音，但啰音范围小于 １ ／ ２ 肺

野，双肺底少量细小湿啰音；Ⅲ级：肺部有啰音，啰音范围大于

１ ／ ２ 肺野（肺水肿），双肺布满细小湿啰音；Ⅳ级：有心源性休克，
血压小于 ９０ ／ ６０ｍｍＨｇ。 所有急性心源性胸痛患者均接受血运

重建术治疗，根据患者术后 １ 个月内生存情况，将患者分为预

后不良亚组（死亡，３５０ 例）与预后良好亚组（存活，２ ６４３ 例）。
３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２２． ０ 软件进行统计分析，符合正

态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较采用 ｔ 检验。 计数资

料以例数和百分比表示，组间比较采用 χ２ 检验，等级资料采用

秩和检验。 采用单因素及多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估急性心

源性胸痛患者均接受血运重建术后预后的影响因素；采用受试
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表 １　 急性心源性胸痛患者血运重建术后预后的单因素分析结果（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数
性别

（男 ／ 女）
年龄
（岁）

ＢＭＩ
（ｋｇ ／ ｍ２）

吸烟史
［例，（％ ）］

慢性疾病史
［例，（％ ）］

ＬＶＥＦ
（％ ）

发病至入院
时间（ｈ）

ＨＥＡＲＴ 评分
（分）

ＳＢＰ
（ｍｍＨｇ）

ＤＢＰ
（ｍｍＨｇ）

预后不良组 ３５０ ２４１ ／ １０９ ６０． ５６ ±５． ８６ ２２． １０ ±０． ８７ １００（２８． ５７） ８７（２４． ８６） ４３． ４２ ±４． １１ ４． １２ ±０． ５９ ４． ６８ ±０． ３５ １４５． ０２ ±１２． ２３ ７６． ７５ ±７． ４２
预后良好组 ２ ６４３ １ ８５２ ／ ７９１ ６０． ０２ ±４． ７２ ２２． ０３ ±０． ９６ ７９２（２９． ９７） ５８１（２１． ９８） ５０． ５６ ±４． ７８ ４． ０６ ±０． ５６ ２． ２１ ±０． ３０ １４３． ８９ ±１４． ４１ ７７． ３３ ±６． ６９
χ２ ／ ｔ 值 ０． ２１７ １． ９５１ １． ２９６ ０． ２８７ １． ４７３ ２６． ７７０ １． ８７２ １４１． ７８９ １． ４０２ １． ５０４
Ｐ 值 ０． ６４１ ０． ０５１ ０． １９５ ０． ５９２ ０． ２２５ ＜ ０． ００１ ０． ０６１ ＜ ０． ００１ ０． １６１ ０． １３３

组别 例数
ＨＲ

（次 ／ ｍｉｎ）
冠脉病变支数［例，（％ ）］

单支病变 双支病变 多支病变

Ｋｉｌｌｉｐ 分级［例，（％ ）］
Ⅰ级 Ⅱ级 Ⅲ级

ＰＡＩ⁃１
（ＡＵ ／ Ｌ）

Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９
（ｎｇ ／ ｍｌ）

ＢＮＰ
（ｐｇ ／ ｍｌ）

预后不良组 ３５０ ８１． １２ ±８． ５６ ７２（２０． ５７） １８９（５４． ００） ８９（２５． ４３） ９１（２６． ００） １５０（４２． ８６） １０９（３１． １４） ８． ３２ ±２． ７８ ２ ８６７． ７８ ±８１２． ２１ １５２． ２８ ±４１． ４２
预后良好组 ２ ６４３ ８０． ７６ ±９． １２ １ ２１５（４５． ９７） １ １２８（４２． ６８） ３００（１１． ３５） １ １３６（４２． ９８） １ １９０（４５． ０２） ３１７（１２． ００） ７． ５０ ±１． ４６ １ ８８６． ０９ ±５６３． ３１ １０５． ８７ ±３５． ５２
χ２ ／ ｔ 值 ０． ６９９ ９． １７２ ７． ８７５ ８． ６３９ ２８． ８７４ ２２． ５０３
Ｐ 值 ０． ４８５ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

图 １　 Ｋ⁃Ｍ 生存曲线（Ａ：血清 ＰＡＩ⁃１；Ｂ：血清 Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９；Ｃ：血清 ＢＮＰ）

者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估预测效能；采用 Ｋ⁃Ｍ 生存曲线评估

患者生存状况。 以 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统计学意义。
　 　 结　 　 果

１． 急性心源性胸痛患者血运重建术后预后的影响因素分

析：单因素分析结果显示，两组 ＬＶＥＦ、ＨＥＡＲＴ 评分、冠脉病变

支数、Ｋｉｌｌｉｐ 分级及血清 ＰＡＩ⁃１、Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 比较差异均有

统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 １。 以是否预后不良为因变量

（是 ＝ １，否 ＝ ０），以表 １ 中差异有统计学意义的指标为自变量

纳入多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析，结果显示 ＨＥＡＲＴ 评分、冠脉病变

支数及血清 ＰＡＩ⁃１、Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 均是急性心源性胸痛患者

血运重建术后预后的保护因素， ＬＶＥＦ 是其危险因素 （Ｐ ＜
０． ０５）。 见表 ２。

表 ２　 急性心源性胸痛患者血运重建术后预后的多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析结果

因素 β 值 Ｓ． Ｅ． Ｗａｌｄχ２ ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ Ｐ 值

ＬＶＥＦ －０． ５５２ ０． １３１ １７． ７４７ ０． ５７６ ０． ４４１ ～０． ７５２ ＜０． ００１
ＨＥＡＲＴ 评分 １． ７９３ ０． ３６２ ２４． ５３２ ６． ００７ １． ７６５ ～２０． ４４６ ＜０． ００１
冠脉病变支数 １． ７００ ０． ４０１ １７． ９８０ ５． ４７６ １． ８０５ ～１６． ６１２ ＜０． ００１
Ｋｉｌｌｉｐ 分级 －０． ０１８ ０． ２２４ ０． ００７ ０． ９８２ ０． ５３９ ～１． ７８９ ０． ８７０
ＰＡＩ⁃１ １． ５２３ ０． ４２５ １２． ８３８ ４． ５８５ １． ４５６ ～１４． ４３８ ＜０． ００１
Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９ １． ７８６ ０． ３３９ ２７． ７６３ ５． ９６７ ２． ００５ ～１７． ７５７ ＜０． ００１
ＢＮＰ １． ４４０ ０． ２９６ ２３． ６７７ ４． ２２２ １． ３３６ ～１３． ３４２ ＜０． ００１
常量 －０． ２９０ ０． ０５３ ３０． ０００ － － ＜０． ００１

　 　 ３． 血清各指标单一或联合预测预后效能：ＲＯＣ 曲线分析结

果显示，ＰＡＩ⁃１、Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 三者联合预测急性心源性胸痛

患者血运重建术后预后的 ＡＵＣ 明显优于单一诊断（Ｐ ＜ ０． ０５）。
见表 ３。
　 　 ４． Ｋ⁃Ｍ 生存曲线：根据 ＲＯＣ 曲线最佳截断值将血清 ＰＡＩ⁃１、
Ｓ １００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ分别分为高表达和低表达，绘制Ｋ⁃Ｍ生存曲

表 ３　 血清 ＰＡＩ⁃１、Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 预测急性心源性胸痛患者

血运重建术后预后的 ＲＯＣ 曲线分析结果

指标 ＡＵＣ ９５％ ＣＩ 最佳
截断值

敏感度
（％ ）

特异度
（％ ） Ｐ 值

ＰＡＩ⁃１ ０． ７２５ ０． ７１１ ～０． ７３９ ８． １１ ＡＵ／ Ｌ ５５． ５３ ８０． １４ ＜０． ００１
Ｓ１００Ａ８ ／
Ａ９ ０． ７２６ ０． ７１２ ～０． ７４０ ２５７７ ｎｇ ／ ｍｌ ５１． ７５ ８４． ５１ ＜０． ００１

ＢＮＰ ０． ７３４ ０． ７２０ ～０． ７４８ １３８． ５８ ｐｇ ／ ｍｌ ５２． ６２ ８４． ０１ ＜０． ００１
三者联合 ０． ９４３ ０． ９３５ ～０． ９５０ － ８５． ３０ ９０． ４７ ＜０． ００１

线，结果显示 ＰＡＩ⁃１、Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 高表达患者生存率分别为

７０． ６４％ （１ ０６１ ／ １ ５０２）、７４． ９３％ （１ １００ ／ １ ４６８）、７５． ７２％ （１ ０９８ ／
１ ４５０），明显低于对应低表达患者的生存率 ９８． ５３％ （１ ４６９ ／
１ ４９１）、９３． ７７％ （１ ４３０ ／ １ ５２５）、９２． ８１％ （１ ４３２ ／ １ ５４３） （Ｐ ＜
０． ００１）。 见图 １。
　 　 讨　 　 论

Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９ 是由 Ｓ１００Ａ８ 与 Ｓ１００Ａ９ 两种蛋白以共价键形

式组合形成异二聚体，以往研究倾向于肠道功能，近年研究发

现，其值升高可诱发全身炎性反应，加速动脉粥样硬化形成，引
起心肌功能障碍及缺血后心室重构［９⁃１０］ 。 贾红莉［１１］ 、姜艳［１２］

两位学者指出，急性心肌梗死、不稳定型心绞痛患者 Ｓ１００Ａ８ ／
Ａ９ 均呈高表达。 另有学者指出，Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９ 可调节中性粒细胞

生物活性，参与动脉粥样硬化进程，可作为冠状动脉病变潜在

发病因子［１３］ 。 由此可见，Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９ 与急性心源性胸痛发生有

关，但其是否具备预后意义未明。 本研究显示，Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９ 是

急性心源性胸痛患者死亡高危因素，急性心源性胸痛伴有心肌

缺血再灌注损伤，可刺激炎症细胞、成纤维细胞合成 Ｓ１００Ａ８ ／
Ａ９，介导促炎性信号传导，驱动炎性细胞因子，促进白细胞浸

润，加剧心功能障碍，导致不良预后。
　 　 ＰＬＴ 激活是急性心源性胸痛发病关键因素，一旦 ＰＬＴ 激

活，可合成大量 ＰＡＩ⁃１，降低机体纤溶系统活性，促进巨噬细胞、
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平滑肌细胞移动，加快动脉粥样硬化进程，诱发急性心肌梗死、
不稳定型心绞痛，产生急性胸痛症状［１４］ 。 目前刘东霞等［１５］ 、付
进红［１６］ 学者均发现，ＰＡＩ⁃１ 在急性心肌梗死、不稳定型心绞痛

患者中存在过表达现象。 本研究数据显示，随着血清 ＰＡＩ⁃１ 水

平升高，急性心源性胸痛患者死亡率越高，说明检测 ＰＡＩ⁃１ 表达

对急性心源性胸痛患者近期预后具有提示作用。 急性心源性

胸痛发病后伴有明显炎症反应，可介导促炎细胞因子生成，活
化血管内皮细胞，合成 ＰＡＩ⁃１，而高 ＰＡＩ⁃１ 可减少局部纤溶酶生

成水平，增加血管堵塞及动脉粥样硬化发生风险；还可参与纤

维蛋白溶解过程，干扰血栓降解，促进动脉粥样硬化，增加病死

风险［１７⁃１８］ 。
ＢＮＰ 主要分布于心室，一旦心室压力负荷增加或容量扩

张，可介导 ＢＮＰ 生成，增加急性心源性胸痛发病风险［１９］ 。 龙琴

等［２０］学者统计分析发现，急性心源性胸痛（急性心肌梗死、不
稳定型心绞痛、稳定型心绞痛）患者 ＢＮＰ 表达显著高于冠脉未

见异常患者。 江尚霞等［２１］ 学者研究报道，急性胸痛患者 ＢＮＰ
表达与心血管不良事件、全球急性冠状动脉事件注册评分

（ＧＲＡＣＥ 评分）呈现显著正相关，推测原因与高 ＢＮＰ 患者缺血

区域、正常心肌交界处心肌电化学功能不稳定有关。 本研究显

示，高 ＢＮＰ 是急性心源性胸痛患者预后不良的独立预测因子，
可能原因为急性心源性胸痛发病后，心肌处于持续性缺血状

态，进而引起区域性室壁异常运动及左心室功能障碍，合成过

量 ＢＮＰ，ＢＮＰ 核酸序列含不稳定 ＴＡＴＴＴＡＴ 序列，可在短时间内

呈爆发式增长，破坏机体水电解质平衡，增加心血管不良事件

发生风险，影响疾病预后［２２］ 。
鉴于单一预测效能有限，本研究绘制三者联合预测急性心

源性胸痛预后的 ＲＯＣ 曲线，结果发现其 ＡＵＣ 为 ０． ９４３，明显高

于单一诊断，可能原因与两方面有关，一方面是三者联合可消

除各指标间的混杂因素，提高 ＲＯＣ 曲线工作效能，另一方面是

三者可参与促炎、促进血栓形成、心室重构等病理过程，协同促

进急性心源性胸痛患者病情进展，最终导致不良预后。 因此，
测定三者变化情况有助于指导临床诊治，改善患者预后。

综上可知，血清 ＰＡＩ⁃１、Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 是在急性心源性胸

痛血运重建术后预后影响因素，联合检测预测效能高，为后续

治疗方案调整及预后改善提供参考信息。 本研究选取病例均

源于同一家医院，且样本量小，可能存在选择偏倚；同时未分析

血清 ＰＡＩ⁃１、Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９、ＢＮＰ 与急性心源性胸痛患者远期预后

的关系，有待日后开展多中心、大样本随访对照试验。
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