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  摘 要:目的 探讨急性ST段抬高型心肌梗死(STEMI)患者血清periostin和CXC趋化因子受体7(CX-
CR7)水平与再灌注室性心律失常(VA)及预后的关系。方法 选取2019年10月至2022年10月该院收治的

成功行经皮冠状动脉介入治疗(PCI)的108例STEMI患者作为STEMI组,另招募同期110例体检健康者作为

对照组,酶联免疫吸附试验检测血清periostin、CXCR7水平;根据STEMI患者是否发生 VA分为 VA组(20
例)和未发生VA(NVA)组(88例),随访STEMI患者并分为主要不良心血管事件(MACE)组(27例)和非

MACE组(81例),采用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清periostin、CXCR7对STEMI患者发生 VA和

MACE的预测价值;采用多因素Logistic回归分析影响STEMI患者发生VA的因素。结果 STEMI组较对

照组血清periostin水平升高(P<0.05),CXCR7水平降低(P<0.05);与NVA组比较,VA组高血压、中段罪

犯病变动脉患者比例、总胆固醇、三酰甘油、病变血管支数及血清periostin水平升高(P<0.05),左室射血分数

及CXCR7水平降低(P<0.05);血清periostin、CXCR7及联合预测患者发生VA的曲线下面积(AUC)分别为

0.937、0.876、0.979;periostin是STEMI患者发生 VA的危险因素(P<0.05),CXCR7是其保护因素(P<
0.05);MACE组较非 MACE组血清periostin水平升高(P<0.05),CXCR7水平降低(P<0.05);血清perios-
tin、CXCR7及联合预测患者发生 MACE的AUC分别为0.918、0.807、0.946。结论 STEMI患者血清peri-
ostin水平升高,CXCR7水平降低,二者对患者发生VA及预后不良具有一定的预测价值。
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  急性ST段抬高型心肌梗死(STEMI)是冠状动脉

疾病重症之一,其发病率和病死率都很高[1]。早期诊断

和立即再灌注是治疗心肌缺血、缩小梗死范围的有效方

法,可以极大降低STEMI后并发症及心力衰竭的发生

风险;直接经皮冠状动脉介入治疗(PCI)是STEMI患

者首选的再灌注措施[2]。然而,STEMI患者PCI术后

常伴随支架内再狭窄、支架内血栓、无复流等问题的出

现,进而引起室性心律失常(VA),导致患者预后不良,
因此,预测VA 对患者的诊疗十分重要[3]。periostin是

一种非结构性细胞基质蛋白,通过结合多种整合素发挥

生理功能,其通常呈低表达,但在病理部位呈高表达[4]。
有研究显示,periostin在扩张性心肌病患者血浆中水平

升高,且对患者的预后具有评估价值[5]。CXC趋化因

子受体7(CXCR7)是一种G蛋白偶联受体,早期复发心

房颤动患者血清CXCR7水平较低,血清CXCR7水平

降低是心房颤动患者消融术后早期复发的危险因素[6]。
目前,血清periostin、CXCR7的水平变化与STEMI的

相关性鲜见报道,因此,本研究将探讨STEMI患者血

清periostin、CXCR7水平,分析二者与PCI术后发生

VA 及预后的关系,现报道如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2019年10月至2022年10月

本院收治的成功行PCI的108例STEMI患者作为

STEMI组,其 中 男 76 例,女 32 例,平 均 年 龄

(60.32±7.03)岁。纳入标准:(1)符合STEMI诊断

标准[7];(2)接受PCI术后标准药物治疗。排除标准:
(1)发病到就诊时长超过12

 

h;(2)既往接受过PCI或

有心肌梗死病史;(3)合并影响血清periostin、CXCR7
水平检测的疾病。另招募同期110例体检健康者作

为对照组,其中男79例,女31例;平均年龄(61.05±
7.11)岁。两组一般资料比较,差异无统计学意义

(P>0.05),具有可比性。两组受试者均签署知情同

意书。本研究经本院伦理委员会批准(批号:2019-08-
017)。
1.2 方法

1.2.1 血清periostin、CXCR7水平测定 对照组人

群体检当日、STEMI组患者入院(PCI术前)采集空腹

静脉血5
 

mL,取上层血清,配制血清悬液,取100
 

μL
血清悬液加入periostin(科艾博生物,CB10186-Hu)、
CXCR7(科艾博生物,CB13829-Hu)酶联免疫吸附试

验试剂盒反应孔中常温孵育,然后洗涤反应板;在各

反应孔中滴加新鲜稀释的酶标抗体室温孵育30
 

min,
再次洗涤反应板;在各反应空中滴加底 物 显 色 液

37
 

℃下反应20
 

min,洗涤;最后加入终止反应液,反
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应孔内液体颜色变蓝,将反应板置于酶标仪(山东博

科,DR-200BC)450
 

nm波长下检测各样本的吸光度,
根据标准曲线计算periostin、CXCR7的水平。
1.2.2 VA评价 入组患者再灌注成功后48

 

h内若

发生心室颤动、室性心动过速、停止心室颤动/心室扑

动后无ST段改变、需复律的室性心动过速/纤颤,则
纳入VA组(88例),反之则纳入NVA组(20例)。
1.2.3 资料收集及预后随访 收集患者年龄、性别、
高脂血症史、糖尿病史、总胆固醇(TC)、三酰甘油

(TG)、高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)、血尿酸(UA)、
血肌酐(Cr)、B型钠尿肽(BNP)、低密度脂蛋白胆固

醇(LDL-C)、左室射血分数(LVEF)、病变血管支数、
罪犯病变动脉部位资料。患者PCI术前均接受肝素

(东诚药业,100
 

IU/kg)抗凝、阿司匹林(长春银诺克

药业有限公司,300
 

mg)/氯吡格雷(深圳信立泰药业

股份有限公司,600
 

mg)抗血小板治疗,PCI手术及护

理按照本院标准方案执行,术后对患者进行为期1年

的随访,术后1年发生心力衰竭、卒中、心肌梗死、心
源性休克、死亡的患者归为主要不良心血管事件

(MACE)组(27 例),未 发 生 者 归 为 非 MACE 组

(81例)。
1.3 统计学处理 采用SPSS25.0统计学软件进行

数据处理及统计分析。符合正态分布的计量资料以

x±s表示,组间比较采用独立样本t检验;计数资料

以频数或百分率表示,组间比较采用χ2 检验。采用

受试者工作特征(ROC)曲线分析血清periostin、CX-
CR7对 STEMI患者发生 VA 的预测价值及血清

periostin、CXCR7对STEMI患者发生MACE的预测

价值,曲线下面积(AUC)比较采用Z 检验;采用多因

素Logistic回归分析影响STEMI患者发生VA的因

素。P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 对照组和STEMI组血清periostin、CXCR7水

平比较 STEMI组较对照组血清periostin水平升高

(P<0.05),CXCR7水平降低(P<0.05)。见表1。
表1  对照组和STEMI组血清periostin、

   CXCR7水平比较(x±s,pg/mL)

组别 n periostin CXCR7

对照组 110 46.75±5.20 533.24±60.35

STEMI组 108 91.96±10.29 265.98±28.29

t 41.015 41.738

P <0.01 <0.01

2.2 VA组和 NVA组血清periostin、CXCR7水平

及一般资料比较 VA组与NVA组年龄、性别、高脂

血症史、糖尿病史、HDL-C、UA、Cr、BNP、LDL-C水

平比较,差异均无统计学意义(P>0.05);与NVA组

比较,VA组高血压史、中段罪犯病变动脉患者比例、
TC、TG、病变血管支数及血清periostin水平升高

(P<0.05),LVEF及CXCR7水平降低(P<0.05)。
见表2。

表2  VA组和NVA组血清periostin、CXCR7
   水平及一般资料比较[x±s或n(%)]

项目
NVA组

(n=88)
VA组

(n=20)
t/χ2 P

年龄(岁) 60.25±6.92 60.63±7.15 0.220 >0.05

男 60(68.18) 16(80.00) 1.092 >0.05

高血压史 45(51.14) 5(25.00) 4.477 <0.01

糖尿病史 17(18.32) 4(20.00) 0.005 >0.05

高脂血症史 6(6.82) 1(5.00) 0.089 >0.05

TC(mmol/L) 4.33±0.66 4.68±0.71 2.111 <0.05

TG(mmol/L) 1.63±0.25 1.98±0.32 5.354 <0.01

LDL-C(mmol/L) 2.96±0.37 3.04±0.39 0.864 >0.05

HDL-C(mmol/L) 1.19±0.23 1.17±0.25 0.345 >0.05

UA(mmol/L) 254.14±26.17 260.33±29.10 0.935 >0.05

Cr(mg/dL) 80.88±12.04 76.51±11.25 1.482 >0.05

BNP(pg/L) 588.24±62.11 596.05±64.21 0.505 >0.05

LVEF(%) 59.42±6.46 50.09±5.73 5.945 <0.01

病变血管支数(支) 1.25±0.27 2.16±0.31 13.234 <0.01

罪犯病变动脉部位 9.847 <0.01

 近段 51(57.95) 4(20.00)

 中段 30(34.09) 14(70.00)

 远段 7(7.96) 2(10.00)

periostin(pg/mL) 88.14±10.22 108.77±12.53 7.804 <0.01

CXCR7(pg/mL) 276.29±30.04 220.62±25.67 7.669 <0.01

2.3 血清periostin、CXCR7对STEMI患者发生VA
的预测价值 以STEMI患者血清periostin、CXCR7
水平为检验变量,以患者是否发生VA为状态变量绘

制ROC曲线,结果显示,血清periostin、CXCR7及二

者联合预测患者发生 VA 的 AUC分别为0.937、
0.876、0.979,二者联合诊断的AUC大于各自单独检

测(Z=2.102、2.490,P 均<0.05)。见表3。
2.4 影响STEMI患者发生 VA的多因素Logistic
回归分析 以STEMI患者是否发生 VA(是=1、
否=0)为因变量,以periostin(实测值)、CXCR7(实测

值)、高血压史(是=1、否=0)、LVEF(实测值)、TC
(实测值)、TG(实测值)、病变血管支数(实际值)、罪
犯病变动脉部位(近段=1、中段=2、远段=3)为自变

量行多因素Logistic回归分析,结果显示,periostin
是STEMI患者发生VA的危险因素(P<0.05),CX-
CR7是其保护因素(P<0.05)。见表4。
2.5 MACE组和非MACE组血清periostin、CXCR7
水平比较 MACE组较非 MACE组血清periostin
水平升高(P<0.05),CXCR7水平降低(P<0.05)。
见表5。
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表3  血清periostin、CXCR7对STEMI患者发生VA的预测价值

项目 AUC 95%CI 灵敏度(%) 特异度(%) 最佳截断值

periostin 0.937 0.873~0.974 80.00 90.91 100.33
 

pg/mL

CXCR7 0.876 0.799~0.932 80.00 86.36 242.13
 

pg/mL

二者联合 0.979 0.931~0.997 95.00 93.18 -

  注:-表示无数据。

表4  影响STEMI患者发生VA的多因素Logistic回归分析

影响因素 B SE Wald
 

χ2 OR 95%CI P
periostin 1.165 0.336 12.016 3.205 1.659~6.192 <0.01
CXCR7 -0.642 0.277 5.379 0.526 0.306~0.905 <0.01
高血压 0.768 0.446 2.967 2.156 0.900~5.168 >0.05
LVEF -0.650 0.470 1.913 0.522 0.208~1.311 >0.05
TC 0.293 0.458 0.410 1.341 0.546~3.291 >0.05
TG 0.158 0.225 0.492 1.171 0.753~1.820 >0.05
病变血管支数 0.218 0.266 0.669 1.243 0.738~2.094 >0.05
罪犯病变动脉部位 0.140 0.288 0.236 1.150 0.654~2.022 >0.05

表5  MACE组和非 MACE组血清periostin、

   CXCR7水平比较(x±s,pg/mL)

组别 n periostin CXCR7

非 MACE组 81 87.16±10.41 277.55±29.74

MACE组 27 106.36±12.49 231.27±26.10

t 7.886 7.209

P <0.01 <0.01

2.6 血清periostin、CXCR7对 STEMI患者发生

MACE的预测价值 以STEMI患者血清periostin、
CXCR7水平为检验变量,以患者是否发生 MACE为

状态变量绘制ROC曲线,结果显示,血清periostin、
CXCR7及二者联合预测患者发生 MACE的AUC分

别为0.918、0.807、0.946,二者联合诊断的 AUC大

于各自单独检测(Z=2.020、3.276,P 均<0.05)。见

表6。
表6  血清periostin、CXCR7对STEMI患者发生

   MACE的预测价值

项目 AUC 95%CI
灵敏度

(%)
特异度

(%)
最佳截断值

periostin 0.918 0.849~0.962 92.59 79.01 96.661
 

pg/mL

CXCR7 0.807 0.720~0.876 62.96 83.95 242.720
 

pg/mL

二者联合 0.946 0.885~0.980 92.59 90.12 -

  注:-表示无数据。

3 讨  论

STEMI是一种危及生命的紧急医疗情况,主要

是冠状动脉完全闭塞,引起心肌缺血和坏死,其也成

为世界上人类死亡的重要病因[8]。心律失常是STE-
MI患者 死 亡 的 主 要 原 因,特 别 是 在 住 院 早 期[9]。
STEMI患者的再灌注治疗,无论是采用PCI还是溶

栓,都需要重点关注患者预后护理的问题,亟须全面

了解再灌注治疗后患者病情的预测策略及其应对

方法[10]。
periostin属于细胞基质蛋白和细胞外基质蛋白,

其不仅能够调控肿瘤的生长,还被认为参与心血管疾

病、牙科疾病、哮喘、过敏性鼻炎、骨关节病等多种非

肿瘤性疾病的进展[11-12]。最近的研究在急性心肌梗

死患者血浆中测定出包括periostin在内的10种细胞

外基质生物标志物,这些标志物水平与急性心肌梗死

患者的不同风险有关[13]。心肌梗死的典型特征是心

肌纤维化,成纤维细胞转化为活化的肌成纤维细胞是

心肌纤维化的关键步骤。抑制心肌梗死转基因小鼠

periostin的表达,可抑制心肌梗死后肌成纤维细胞转

化、心室功能障碍和纤维化重塑,减轻心力衰竭[14-15]。
此外,periostin也被认为是心肌细胞增殖的调节蛋

白,心脏外植体衍生祖细胞通过其表面表达的短peri-
ostin异构体促进启动心肌细胞周期,但短periostin
蛋白则对心肌细胞增殖无影响[16]。本研究结果显示,
STEMI患者血清periostin水平升高,且发生 VA及

发生 MACE患者periostin水平更高,提示periostin
的高表达可能促进患者成纤维细胞转化为活化的肌

成纤维细胞,引起心肌纤维化和心力衰竭,进一步引

发再灌注VA,心肌细胞增殖能力可能下降,不利于患

者的预后。
CXCR7通过β-抑制蛋白途径发出信号,并 与

CXCR4相互作用,与癌症、中风、免疫病毒缺陷、冠状

动脉疾病等多种疾病有关[17]。CXCR7与CXCR4在

激活其共有配体CXCR12后,可以诱导多种细胞信号

通路从细胞外环境中清除CXCL12,有助于器官的发

育并维持体内平衡,靶向此信号通路的调节剂可以有

效干预患者的预后[18]。CXCR7在急性心肌梗死小鼠

心肌中表达下调,靶向敲除CXCR7基因会加剧小鼠

心血管功能的损害、血管生成功能丧失、细胞凋亡,增
加CXCR7的表达可以促进心肌功能恢复,减少心肌

梗死面 积、左 心 室 重 塑 及 心 肌 炎 症,促 进 血 管 生

成[19-20]。CXCR7还可以调节血栓形成和血栓炎症反
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应,抑制巨噬细胞 M1极化和趋化性,改善心肌梗死

后损伤[21-22]。本研究发现,STEMI患者血清CXCR7
水平下降,发生VA及发生 MACE患者CXCR7水平

更低,低水平的CXCR7或许不能有效与CXCR4共同

激活CXCR12,细胞外环境中大量CXCR12残存打破

体内平衡系统,不利于心血管功能的恢复,低水平的

CXCR7可能促进血栓形成和炎症反应,易导致 VA
及预后不良。

此外,ROC曲线分析结果表明,血清periostin、
CXCR7预测STEMI患者发生 VA的 AUC分别为

0.937、0.876,两项指标联合的预测价值高于单独预

测,periostin是患者发生VA的危险因素,CXCR7是

保护因素;此外,血 清 periostin、CXCR7及 联 合 对

STEMI患者发生 MACE的预测价值也较高,AUC
分别为0.918、0.807、0.946,提示血清periostin、CX-
CR7对患者PCI术后的预后具有重要的预测意义,在
临床护理中,密切监测二者水平的变化将对指导治疗

工作和患者的恢复帮助极大。
综上所述,STEMI患者血清periostin水平升高,

CXCR7水平降低,二者对患者发生再灌注 VA及预

后不良具有一定的预测价值。然而,本研究依然存在

不足,由于研究中心和样本量的限制,本研究并未纳

入更多的患者和健康对照者作为观察对象,这可能使

研究数据存在偏倚,接下来需要注意收集不同中心的

病例,排除更多干扰因素的影响,增加数据的可靠性。
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