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  摘 要:目的 探讨系统性免疫性炎症指数(SII)与脓毒症患者并发心肌损伤的关系。方法 选取2022年

10月至2023年12月该院内科重症监护病房收治的脓毒症患者102例,收集患者入院24
 

h内检查指标并计算

SII。根据是否并发心肌损伤将患者分为心肌损伤组(45例)和无心肌损伤组(57例)。分析血小板计数、中性粒

细胞计数、淋巴细胞计数及SII在两组患者中的变化及其对脓毒症心肌损伤的评估价值。采用多因素Logistic
回归模型探讨心肌损伤的影响因素。结果 心肌损伤组患者中性粒细胞计数、SII高于无心肌损伤组患者,血

小板计数、淋巴细胞计数低于无心肌损伤组患者(P<0.05)。血小板计数、中性粒细胞计数、淋巴细胞计数及

SII评估脓毒症患者并发心肌损伤的曲线下面积(AUC)分别为0.801(95%CI:0.756~0.846)、0.724(95%CI:
0.679~0.769)、0.736(95%CI:0.686~0.786)、0.938(95%CI:0.893~0.988)。心肌损伤组急性生理学和慢

性健康状况评价Ⅱ(APACHEⅡ)评分≥15分比例、D-二聚体、C反应蛋白、降钙素原、肌红蛋白、肌酸激酶同工

酶、肌酸激酶水平均高于无心肌损伤组(P<0.05)。多因素Logistic回归分析显示,肌酸激酶同工酶≥3.81
 

ng/mL(OR=3.028,95%CI:1.441~6.365),肌 红 蛋 白≥334.41
 

ng/mL(OR=2.164,95%CI:1.200~
3.904),APACHEⅡ评分≥15分(OR=2.519,95%CI:1.296~4.896)、SII≥1

 

349.03(OR=4.437,95%CI:
2.018~9.756)是脓毒症患者并发心肌损伤的影响因素(P<0.05)。结论 入院时高SII与脓毒症患者并发心

肌损伤有关,可用做评估心肌损伤风险的潜在生物学指标。
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  脓毒症是一种由感染引起的全身性炎症反应综

合征,是重症监护病房中常见的危重症之一,常有发

热或体温过低、心率加快、呼吸急促及意识改变等症

状[1]。脓毒症可引发多个器官系统的功能障碍,其中

心血管系统受累尤为常见,脓毒症患者并发心肌损伤

便是其中一种严重并发症,可显著增加脓毒症患者的

病死率[2]。研究表明,40%~50%的脓毒症患者会出

现心肌损伤,其机制复杂,包括炎症因子直接损伤、微
循环障碍、代谢紊乱等多个方面,这些机制之间相互

交织,共同促进了心肌损伤的发生与发展。炎症因子

如细胞因子和趋化因子的过度释放,可直接对心肌细

胞造成损伤,同时激活一系列级联反应,加重心肌的

炎症反应;微循环障碍导致心肌组织灌注不足,缺氧

和营养物质缺乏,进一步影响心肌细胞的正常功能;
此外,脓毒症引发的代谢紊乱,如电解质失衡、酸碱失

衡以及能量供应不足,也对心肌细胞造成了额外的压

力和损伤[3]。心肌损伤不仅会导致心脏收缩和舒张

功能的下降,还可能引发心律失常,进而加重循环功

能障碍,形成恶性循环[4]。因此,早期识别和预防脓

毒症相关的心肌损伤具有重要的临床意义。近年来,
系统性免疫炎症指数(SII)作为一种新型的炎症标志

物受到广泛关注。SII综合了外周血中中性粒细胞、
血小板和淋巴细胞3种细胞的信息,能够更全面地反

映机体的炎症状态和免疫功能,其数值升高通常表明

患者的炎症反应增强,免疫反应减弱[5]。已有研究表

明,入院时SII升高是急性一氧化碳中毒患者发生心

肌损伤的危险因素[6]。结合以上背景。本研究主要

探讨SII与脓毒症患者并发心肌损伤的关系,为临床

早期识别高风险患者提供依据。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2022年10月至2023年12月

本院内科重症监护病房收治的102例脓毒症患者,其
中男54例、女48例;年龄34~80岁,平均(60.29±
10.62)岁;体 重 指 数(BMI)19~28

 

kg/m2,平 均

(24.37±1.86)kg/m2。根据是否并发心肌损伤分心

肌损伤组(45例)和无心肌损伤组(57例)。脓毒症患

者纳入标准:(1)符合脓毒症的诊断标准[7],有明确的

感染、序贯器官衰竭(SOFA)评分≥2分;(2)首次确

诊脓毒症;(3)心肌损伤组超敏肌钙蛋白(cTnI)≥
0.034

 

ng/mL;(4)所有患者及家属均签署知情同意

书。排除标准:(1)合并恶性肿瘤、器质性心脏疾病

者;(2)既往有心脏外科手术史者;(3)接受免疫抑制
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剂治疗者;(4)行心肺复苏、电除颤、直流电复律者;
(5)肝肾功能不全者;(6)孕妇/哺乳期女性。本研究

符合医学伦理学标准,并经医院伦理委员会批准(伦
理号:2023伦理第936号)。

 

1.2 方法

1.2.1 资料收集 收集所有研究对象的临床资料,
主要包括性别、年龄、BMI、饮酒、吸烟、基础疾病、感
染部 位、急 性 生 理 学 和 慢 性 健 康 状 况 评 价Ⅱ(A-
PACHEⅡ)评分、D-二聚体(免疫比浊法,D-二聚体分

析仪)、C反应蛋白(酶联免疫吸附法,C反应蛋白分析

仪)、降钙素原(酶联荧光法,电化学发光免疫分析

仪)、肌红蛋白(分光光度法,紫外可见分光光度计)、
肌酸激酶同工酶(酶联免疫吸附法,全自动生化分析

仪)、肌酸激酶水平(酶联免疫吸附法,全自动生化分

析仪)。
1.2.2 血液指标检测 入院后24

 

h内采集所有患者

的晨起空腹静脉血样2
 

mL。采用全自动血细胞分析

仪(日本
 

Sysmex-XN2800)检测中性粒细胞计数(电
阻抗法)、淋巴细胞计数(流式细胞术)、血小板计数

(激光散射法),SII计算公式:SII=(血小板计数×中

性粒细胞计数)/淋巴细胞计数。
1.3 统计学处理 采用SPSS25.0统计学软件进行

数据分析。计量资料以x±s表示,行独立样本t检

验;计数资料采用例数或百分率表示,行χ2 检验及

Fisher确 切 概 率 法 比 较。绘 制 受 试 者 工 作 特 征

(ROC)曲线评价中性粒细胞、淋巴细胞、血小板计数

及SII对心肌损伤的评估价值,采用单因素和多因素

Logistic回归分析探讨心肌损伤的独立影响因素,利
用ROC曲线确定多因素分析中连续变量的最佳截断

值,双侧检验水准为α=0.05,以P<0.05为差异有

统计学意义。
2 结  果

2.1 无心肌损伤组与心肌损伤组患者SII对比 心

肌损伤组患者的中性粒细胞计数、SII显著高于无心

肌损伤组患者,血小板计数、淋巴细胞计数显著低于

无心肌损伤组患者,差异有统计学意义(P<0.05)。
见表1。

表1  无心肌损伤组与心肌损伤组患者SII对比(x±s)

组别 n
血小板计数

(×109/L)

中性粒细胞计数

(×109/L)

淋巴细胞计数

(×109/L)
SII

无心肌损伤组 57 134.39±26.42 9.17±2.03 1.16±0.29 1
 

062.38±191.23

心肌损伤组 45 90.83±17.32 13.67±3.42 0.73±0.20 1
 

700.89±256.45

t 9.553 8.265 8.478 14.404

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

2.2 SII对脓毒症患者并发心肌损伤的评估价值 
血小板计数、中性粒细胞计数、淋巴细胞计数及SII评

估脓毒症患者并发心肌损伤的曲线下面积(AUC)分
别为0.801(95%CI:0.756~0.846)、0.724(95%CI:
0.679~0.769)、0.736(95%CI:0.686~0.786)、
0.938(95%CI:0.893~0.988)。见图1。

2.3 脓毒症患者并发心肌损伤的单因素分析 心肌

损伤组APACHEⅡ评分≥15分比例、D-二聚体、C反

应蛋白、降钙素原、肌红蛋白、肌酸激酶同工酶、肌酸

激酶水平均显著高于无心肌损伤组,差异有统计学意

义(P<0.05),心肌损伤组与无心肌损伤组其他指标

比较,差异无统计学意义(P>0.05)。见表2。

表2  脓毒症患者并发心肌损伤的单因素分析[n(%)或x±s]

项目 无心肌损伤组(n=57) 心肌损伤组(n=45) χ2/t P

性别 0.005 0.944

 男 30(52.63) 24(53.33)

 女 27(47.37) 21(46.67)

年龄(岁) 60.83±10.74 60.19±10.26 0.305 0.761

BMI(kg/m2) 24.15±1.68 23.97±1.48 0.566 0.573

饮酒 19(33.33) 18(40.00) 0.483 0.487

吸烟 17(29.82) 15(33.33) 0.144 0.705

基础疾病

 2型糖尿病 28(49.12) 19(42.22) 0.482 0.488

 高血压 20(35.09) 16(35.56) 0.002 0.961
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续表2  脓毒症患者并发心肌损伤的单因素分析[n(%)或x±s]

项目 无心肌损伤组(n=57) 心肌损伤组(n=45) χ2/t P

 脑血管病 7(12.28) 5(11.11) 0.033  0.856

 冠心病 6(10.53) 6(13.33) 0.191 0.662

APACHEⅡ评分(分) 19.013 <0.001

 ≥15 5(8.77) 21(46.67)

 <15 52(91.23) 24(53.33)

感染部位

 肺部感染 27(47.37) 25(55.56) 0.674 0.411

 腹部感染 16(28.07) 11(24.44) 0.170 0.680

 泌尿系统感染 8(14.04) 6(13.33) 0.010 0.919

 皮肤软组织感染 4(7.02) 3(6.67) - 1.000*

 其他 2(3.51) 0(0.00) - 0.502*

D-二聚体(ng/mL) 1
 

259.46±176.24 2
 

938.57±440.37 26.272 <0.001

C反应蛋白(mg/L) 53.14±7.95 345.78±63.24 34.637 <0.001

降钙素原(ng/mL) 10.24±1.03 70.38±10.56 42.796 <0.001

肌红蛋白(ng/mL) 176.25±34.69 492.57±73.84 28.615 <0.001

肌酸激酶同工酶(ng/mL) 1.49±0.05 6.12±1.53 22.862 <0.001

肌酸激酶(U/L) 772.65±70.23 1
 

082.52±107.28 17.565 <0.001

  注:*为Fisher确切概率法。

图1  SII对脓毒症患者并发心肌损伤评估价值的

ROC曲线

2.4 脓毒症患者并发心肌损伤的多因素分析 将

102例脓毒症患者是否并发心肌损伤作为因变量

(否=0、是=1),将单因素分析有意义的指标和SII作

为自变量纳入多因素Logistic回归分析,结果显示,
肌酸激酶同工酶≥3.81

 

ng/mL(OR=3.028,95%
CI:1.441~6.365),肌 红 蛋 白 ≥334.41

 

ng/mL
(OR=2.164,95%CI:1.200~3.904),APACHEⅡ
评分≥15分(OR=2.519,95%CI:1.296~4.896)、
SII≥1

 

349.03(OR=4.437,95%CI:2.018~9.756)
是脓毒症患者并发心肌损伤的独立影响因素(P<
0.05)。见表3。

表3  脓毒症患者并发心肌损伤的多因素分析
 

变量 β SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI

肌酸激酶同工酶 1.108 0.379 8.547 0.003 3.028 1.441~6.365

肌红蛋白 0.772 0.301 6.578 0.010 2.164 1.200~3.904

APACHEⅡ评分 0.924 0.339 7.429 0.006 2.519 1.296~4.896

SII 1.490 0.402 13.738 <0.001 4.437 2.018~9.756

  注:赋值为肌酸激酶同工酶<3.81
 

ng/mL=0,≥3.81
 

ng/mL=1;肌红蛋白<334.41
 

ng/mL=0,≥334.41
 

ng/mL=1;APACHEⅡ评分<15
分=0,≥15分=1;SII<1

 

349.03=0,≥1
 

349.03=1。

3 讨  论
在脓毒症的复杂病理生理过程中,心肌损伤作为

一种严重并发症,会对脓毒症患者预后产生重大影
响。脓毒症引起的心肌损伤不同于传统意义上的缺
血性心肌损伤,其特点是弥漫性、非局灶性的心肌细
胞功能障碍[8-9]。这种损伤可能源于多种因素的综合

作用,包括炎症介质的直接毒性作用、氧化应激、线粒

体功能障碍以及微血管功能异常等[10]。此外,脓毒症
相关的心肌损伤在临床上往往不典型,可能被其他器
官功能障碍所掩盖,增加了早期诊断的难度。近年
来,随着对脓毒症病理机制认识的不断深入,免疫系
统在疾病进展中的关键作用逐渐被揭示,免疫细胞的
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过度激活或抑制、炎症介质的瀑布式释放、免疫稳态

的破坏,都在脓毒症的发生和发展中扮演着至关重要

的角色[11]。鉴于免疫系统在脓毒症心肌损伤中的重

要性,寻找能够准确反映患者免疫状态的生物标志物

成为当前研究的热点。传统的炎症指标如C反应蛋

白和降钙素原虽然在脓毒症诊断中有重要作用,但对

于预测心肌损伤的特异性不足,这些指标主要反映全

身性的炎症反应,而并非特定于心肌受损的情况[12]。
因此,寻找新的、更全面的免疫炎症指标对于早期识

别高风险患者、指导临床决策和改善预后具有重要

意义。
脓毒症初期的过度炎症反应和后期的免疫抑制

状态都可能对心肌造成直接或间接的损伤。这种复

杂的免疫反应不仅涉及固有免疫系统,还包括适应性

免疫系统的参与[13]。中性粒细胞、单核细胞和淋巴细

胞等免疫细胞在脓毒症的不同阶段发挥着不同的作

用,其数量和功能变化可反映疾病的严重程度和预

后[14-16]。中性粒细胞是急性炎症反应的主要效应细

胞,可迅速趋化到感染部位并吞噬病原体。单核细胞

则可分化为巨噬细胞,在抗原呈递和炎症调节中发挥

重要作用。淋巴细胞包括T细胞和B细胞,是适应性

免疫反应的核心,负责特异性免疫防御和免疫记忆。
在脓毒症的早期阶段,中性粒细胞和单核细胞数量急

剧增加,释 放 大 量 炎 症 因 子,导 致 “细 胞 因 子 风

暴”[17-18]。而随着疾病进展,淋巴细胞可能因凋亡而

显著减少,引发免疫抑制状态,进一步削弱了机体对

感染的抵抗力,使得脓毒症患者的病情更加恶化,导
致机体对炎症反应的调控失衡,从而加剧了全身性的

炎症反应和组织损伤[19]。这种免疫细胞数量和功能

的动态变化直接影响了脓毒症的进程和预后,包括心

肌损伤的发生和发展。鉴于单一免疫细胞指标的局

限性,近年来,研究者们提出了SII这一新型综合指

标。SII通过整合外周血中性粒细胞、血小板和淋巴

细胞的计数,能更全面地反映机体的炎症状态和免疫

功能。相关研究显示,SII被认为是一个比任何单个

参数都更全面和稳健的指标,理论上可以用来预测脓

毒症患者的预后[20]。
本研究结果显示,心肌损伤组患者的中性粒细胞

计数,SII高于无心肌损伤组患者;血小板计数、淋巴

细胞计数低于无心肌损伤组患者。可能与以下几点

有关:(1)脓毒症患者中性粒细胞计数的显著增加是

机体对感染的急性反应[21]。当并发心肌损伤时,这种

增加更为明显,反映了更严重的全身性炎症反应[22]。
中性粒细胞通过释放细胞外陷阱、炎症因子和蛋白水

解酶等,直接参与心肌损伤的病理过程[23]。过度活化

的中性粒细胞可能导致心肌细胞氧化应激增加,线粒

体功能障碍,进而加重心肌损伤[24]。(2)脓毒症患者

严重感染可导致骨髓抑制,影响血小板生成[25]。其

次,脓毒症引起的弥散性血管内凝血会消耗大量血小

板[26]。此外,心肌损伤本身可能进一步激活血小板,
促进其聚集和消耗[27]。血小板计数减少不仅反映了

疾病的严重程度,还可能通过影响微循环功能间接加

重心肌缺氧和损伤。(3)淋巴细胞计数的显著降低主

要是由淋巴细胞计数凋亡增加引起,反映了机体免疫

功能的抑制状态[28]。淋巴细胞计数减少可能导致患

者抗感染能力下降,炎症调控失衡,从而加重全身炎

症反应和器官损伤[29]。在心肌方面,淋巴细胞计数减

少可能影响心肌修复过程,延缓损伤后的恢复[30]。综

合来说,高SII值表明脓毒症患者机体处于一种高度

炎症和免疫失衡状态,可能预示着更严重的全身炎症

反应和更显著的免疫功能紊乱。这种状态下,过度的

炎症反应可能直接损伤心肌细胞,同时免疫调节功能

的下降可能妨碍心肌的自我保护和修复机制,共同参

与了心肌损伤的发生和发展过程[31-32]。本研究还发

现,SII评估脓毒症患者并发心肌损伤的 AUC为

0.938,灵敏度为84.67%,高于单一指标,具有一定价

值。因此,SII可作为评估脓毒症患者心肌损伤风险

的潜在生物学指标。对于SII较高的患者,临床医生

应考虑加强心功能监测,如更频繁地检测心肌损伤标

志物和进行心电图检查。此外,本研究发现肌酸激酶

同工酶≥3.81
 

ng/mL,肌红蛋白≥334.41
 

ng/mL,A-
PACHEⅡ评分≥15分的患者更易并发心肌损伤,这
为临床风险分层和早期干预提供了依据。早期识别

和干预可能有助于降低心肌损伤的发生率,改善患者

预后。
综上所述,入院时高SII与脓毒症患者并发心肌

损伤有关,可用做评估心肌损伤风险的潜在生物学指

标。然而,其具体的作用机制还有待进一步研究,而
且由于本研究的样本量较小,且来自单中心,可能存

在选择偏倚,因此这一发现还需要大规模队列研究进

一步验证。
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·短篇论著·

sST2和PARP1在老年心脏瓣膜置换术患者恶性
心律失常预测中的价值*

张云芳1,李菲菲1,李云玲2,苏艳丹3△

1.昆明市第二人民医院医学检验科,云南昆明
 

650051;2.昆明市第二人民医院老年三科,云南昆明
 

650051;
3.昆明医科大学第一附属医院检验科,云南昆明

 

650000

  摘 要:目的 探讨可溶性致癌抑制因子2(sST2)和聚腺苷酸二磷酸核糖聚合酶1(PARP1)在老年心脏瓣

膜置换术患者恶性心律失常(MA)预测中的价值。方法 前瞻性选取2019年1月至2023年4月昆明医科大

学第一附属医院心内科就诊的老年心脏瓣膜置换术患者205例,随访1年,根据 MA发生分为 MA组与非 MA
组,比较两组围术期外周血sST2、PARP1水平,分析围术期外周血sST2、PARP1水平与老年心脏瓣膜置换术

患者 MA发生的关系及预测价值。结果 随访1年,失访5例,MA发生37例(18.50%);MA组术前、术后1、
3及7

 

d外周血sST2、PARP1水平均高于非 MA组(P<0.05);围术期外周血sST2、PARP1水平与老年心脏

瓣膜置换术患者术后 MA发生呈正相关(P<0.05);术后1
 

d外周血sST2、PARP1水平联合预测老年心脏瓣

膜置换术患者 MA发生的曲线下面积为0.937,优于术前及术后3、7
 

d。结论 老年心脏瓣膜置换术患者外周

血sST2、PARP1水平与 MA发生有关,二者联合预测 MA发生风险的价值较为可靠。
关键词:心脏瓣膜置换术; 老年; 恶性心律失常; 可溶性致癌抑制因子2; 聚腺苷酸二磷酸核糖聚合酶1
DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2025.10.019 中图法分类号:R654.2
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  近年来,受多种因素影响,心脏瓣膜病患病人数

不断增长,已成为威胁人类健康的第三大心血管疾

病[1-2]。心脏瓣膜病通常需行外科手术治疗,但老年

患者体质虚弱,手术预后不佳,极易并发恶性心律失

常(MA),严重者甚至可导致患者猝死[3-4]。因此,早
期预测老年心脏瓣膜置换术患者 MA发生,并及时予

以干预,对改善患者预后尤为关键。作为白细胞介素-
1受体超家族成员,可溶性致癌抑制因子2(sST2)最
初主要是反映炎症反应[5],随着研究的深入,发现其

还可作为一种新的心脏标志物蛋白,参与心肌纤维

化、心室重塑[6],且有研究指出,血清sST2水平在心

血管疾病诊断中扮演重要角色[7]。聚腺苷酸二磷酸

核糖聚合酶1(PARP1)广泛参与细胞生物过程,如应

激信号传导、DNA修复、染色质致密化、细胞分化、炎
症及死亡等[8-9],已有研究证实,其水平变化与心血管

疾病 有 一 定 关 系[10]。然 而 现 阶 段 外 周 血 sST2、
PARP1在老年心脏瓣膜置换术患者发生 MA方面尚

无明确研究。因此,本研究通过观察老年心脏瓣膜置

换术患者围术期外周血sST2、PARP1水平变化,分
析二者与 MA发生的关系,以期为临床预测老年心脏

瓣膜置换术患者 MA发生提供一定依据。
1 资料与方法

1.1 一般资料 前瞻性选取2019年1月至2023年

4月于昆明医科大学第一附属医院心内科就诊的205
例老年心脏瓣膜置换术患者为研究对象。纳入标准:
(1)均于全麻下行心内直视瓣膜置换术;(2)年龄≥60
岁;(3)自愿签署研究同意书。排除标准:(1)伴有肝

肾不全者;(2)术前即存在 MA者;(3)合并其他心脏

疾病者;(4)伴有免疫缺陷或恶性肿瘤者;(5)合并严

重感染或凝血障碍者。本研究经昆明医科大学第一

附属医院伦理委员会审核批准。
1.2 方法 基线资料收集:采用自制调查问卷收集

老年心脏瓣膜置换术患者年龄、病程、性别、美国心脏

病学会(NYHA)心功能分级、饮酒史、吸烟史、主动脉

阻断时间、合并症、体外循环时间及重症监护时间等。
血清指标检测:老年心脏瓣膜置换术患者于术前、术
后1、3及7

 

d均抽取3
 

mL肘静脉血,抗凝管内静置

20
 

min后离心处理,参数设置:转速3
 

000
 

r/min、半
径3

 

cm、时间5
 

min,分离血清,置于-20
 

℃环境下待

检;以雅培2000化学发光仪测定sST2、PARP1水平。
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