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  摘 要:目的 探讨急性心肌梗死(AMI)患者血清血小板反应蛋白-1(TSP-1)、组织蛋白酶s(Cat
 

S)、内脂素

(Visfatin)与经皮冠状动脉介入治疗(PCI)术后心肌微循环障碍的关系及其在临床预后中的价值。方法 选择

2021年6月至2023年6月在该院进行PCI治疗的AMI患者90例,按照心肌微循环状态分为微循环障碍组(62
例)和正常组(28例),按照患者术后的预后情况分为预后良好组(50例)和预后不良组(40例)。Logistic回归分析

预后不良的危险因素,受试者工作特征(ROC)曲线分析血清TSP-1、Cat
 

S、Visfatin的预测价值。结果 微循环障

碍组血清TSP-1、Cat
 

S、Visfatin水平高于正常组,预后不良组高于预后良好组,差异均有统计学意义(P<0.05);血
清TSP-1、Cat

 

S、Visfatin水平升高是AMI行PCI术后患者预后不良的危险因素(P<0.05);血清TSP-1、Cat
 

S、
Visfatin水平联合预测AMI行PCI术后患者预后状况的效能高于各指标单独预测(Z联合-TSP-1=2.245,P=0.025;
Z联合-Cat

 

S=2.101,P=0.036;Z联合-Visfatin=2.252,P=0.024)。结论 AMI行PCI术后心肌微循环障碍患者血清

TSP-1、Cat
 

S、Visfatin水平显著上升,且三者联合预测AMI患者PCI术后预后的效能较高。
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Abstract:Objective To

 

explore
 

the
 

relationship
 

between
 

serum
 

thrombospondin-1
 

(TSP-1),cathepsin
 

S
 

(Cat
 

S),and
 

Visfatin
 

in
 

patients
 

with
 

acute
 

myocardial
 

infarction
 

(AMI)
 

and
 

myocardial
 

microcirculation
 

dis-
orders

 

after
 

PCI
 

and
 

their
 

clinical
 

prognostic
 

value.Methods A
 

total
 

of
 

90
 

AMI
 

patients
 

who
 

underwent
 

PCI
 

treatment
 

in
 

the
 

hospital
 

from
 

June
 

2021
 

to
 

June
 

2023
 

were
 

enrolled
 

in
 

the
 

study.They
 

were
 

grouped
 

into
 

a
 

microcirculation
 

disorder
 

group
 

(62
 

cases)
 

and
 

a
 

normal
 

group
 

(28
 

cases)
 

based
 

on
 

their
 

myocardial
 

microcir-
culation

 

status.According
 

to
 

their
 

postoperative
 

prognosis,they
 

were
 

grouped
 

into
 

a
 

good
 

prognosis
 

group
 

(50
 

cases)
 

and
 

a
 

poor
 

prognosis
 

group
 

(40
 

cases).The
 

risk
 

factors
 

of
 

poor
 

prognosis
 

were
 

analyzed
 

by
 

Logistic
 

re-
gression,and

 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

serum
 

TSP-1,Cat
 

S
 

and
 

Visfatin
 

was
 

analyzed
 

by
 

receiver
 

operating
 

char-
acteristic

 

(ROC)
 

curve.Results The
 

serum
 

levels
 

of
 

TSP-1,Cat
 

S,and
 

Visfatin
 

in
 

the
 

microcirculation
 

disor-
ders

 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

normal
 

group,and
 

those
 

in
 

the
 

poor
 

prognosis
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

good
 

prognosis
 

group,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Elevated
 

levels
 

of
 

serum
 

TSP-1,Cat
 

S,and
 

Visfatin
 

were
 

risk
 

factors
 

for
 

poor
 

prognosis
 

in
 

AMI
 

patients
 

after
 

PCI
 

(P<
0.05).The

 

efficacy
 

of
 

combined
 

detection
 

of
 

serum
 

TSP-1,Cat
 

S,and
 

Visfatin
 

levels
 

for
 

predicting
 

the
 

prog-
nosis

 

of
 

AMI
 

patients
 

after
 

PCI
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

of
 

single
 

detection
 

(Zcombined
 

prediction-TSP-1=2.245,P=0.025,
Zcombined

 

prediction-Cat
 

S=2.101,P=0.036,Zcombined
 

prediction-Visfatin=2.252,P=0.024).Conclusion The
 

serum
 

levels
 

of
 

TSP-1,Cat
 

S
 

and
 

Visfatin
 

are
 

obviously
 

increased
 

in
 

AMI
 

patients
 

with
 

myocardial
 

microcirculation
 

disorders
 

after
 

PCI,and
 

the
 

combination
 

of
 

the
 

three
 

has
 

relatively
 

high
 

efficacy
 

in
 

predicting
 

the
 

prognosis
 

of
 

AMI
 

pa-
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  急性心肌梗死(AMI)是一种可能由缺血性心脏

病或者冠状动脉疾病共同引起的疾病,具有高发生率

以及高病死率的特点[1]。随着对早期再灌注策略、药
物治疗、标准化护理和识别脆弱患者亚群方面的研

究,急性心肌梗死的预后已有所改善。然而,AMI仍

然是世界范围内死亡的主要原因之一,治疗方法仍有

相当大的改进空间,主要治疗方法包括再灌注策略及

药物治疗,当代的纤维蛋白溶解、经皮冠状动脉介入

和冠状动脉旁路移植术均属于再灌注策略,其中经皮

冠状动脉介入治疗(PCI)是AMI的主要再灌注策略,
是急性冠脉综合征患者最有效的治疗方法,但仍有

30%左右的患者在术后出现不良反应[2-3]。部分AMI
患者进行PCI后,会出现不同程度的微环境循环障

碍,主要表现为心肌微循环低灌注,可引发心力衰竭,
严重的可导致死亡[4]。为了探究AMI患者进行PCI
术后的情况,本研究对进行PCI术后 AMI患者的心

肌微循环功能以及预后情况进行分析。血小板反应

蛋白-1(TSP-1)是5种心房细胞外基质成员之一,
TSP-1的水平与多种疾病的炎症及纤维化有关,如肝

纤维化、糖尿病以及心血管疾病等都与 TSP-1有

关[5]。组织蛋白酶s(Cat
 

S)是组织蛋白酶家族的一

员,是参与众多生理系统的溶酶体蛋白酶,当心力衰

竭或者心肌梗死发生时,心肌细胞的炎症反应使得

Cat
 

S水平发生变化,研究表明机体Cat
 

S的变化与类

风湿关节炎、动脉粥样硬化等炎症性疾病有关[6]。内

脂素(Visfatin)是一种脂肪因子,是主要由内脏脂肪

组织表达的炎性脂肪细胞因子,又称前B细胞克隆增

强因子或尼克酰胺磷酸核糖转移酶,在多种心血管病

中发挥生物学效应,包括血管炎症、高血压、动脉粥样

硬化和心力衰竭等,有证据表明Visfatin可以作为心

血管病的生物标志物甚至预测因子[7],Visfatin水平

与炎症反应存在联系,Visfatin可诱导促炎因子的分

泌,并对巨噬细胞造成影响从而导致动脉粥样化疾

病,Visfatin的水平与AMI患者动脉动粥样硬化斑块

的不稳定存在联系[8]。因此可知血清TSP-1、Cat
 

S、
Visfatin与AMI的发生关系密切,但对于血清TSP-
1、Cat

 

S、Visfatin与 AMI行PCI术后心肌微循环障

碍的关系以及预后影响的研究较少,因此本研究对此

进行研究,以期寻找预测 AMI行PCI术后患者预后

的生物标志物。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选择2021年6月至2023年6月于

本院进行PCI手术的AMI患者90例,其中男44例、
女46例;年龄52~66岁,平均(58.90±6.35)岁;平

均体重指数(BMI)为(24.96±2.58)kg/m2。纳入标

准:(1)AMI的诊断以《急性ST段抬高型心肌梗死诊

断和治疗指南(2019)》[9]为准,并进行心脏彩超和冠

状动脉造影检查确诊;(2)AMI患者均进行PCI治

疗;(3)依从性较好,可进行正常沟通。排除标准:(1)
先天性心脏病者;(2)有心肌梗死既往史者;(3)脏器

功能不全者;(4)存在严重的外周血管病变者。本研

究已通过医院医学伦理委员会审核,所有参与研究的

患者均知情且同意参加。
1.2 方法

1.2.1 血清TSP-1、Cat
 

S、Visfatin水平检测 采集

患者PCI术后的空腹静脉血5
 

mL,低温离心后得到

血清,保存于-80
 

℃备用。血清水平的检测方法:采
用酶联免疫吸附试验(ELISA)对血清进行检测,将血

清和特异性抗体结合(TSP-1、Visfatin
 

ELISA
 

试剂盒购

于上海富雨生物科技有限公司,货号:FY-03534H2,
FY-03553H2;Cat

 

S
 

ELISA
 

试剂盒购于深圳市安提生

物科技有限公司,货号:AT1670RL1),孵育后使用多功

能酶标仪(上海远耀生物科技公司,型号:MD
 

M2e)检
测血清TSP-1、Cat

 

S、Visfatin的吸光度,计算出各血

清指标的水平。
1.2.2 心肌微循环障碍分组 采用左心室17节段

换分发对心肌进行划分,对超声心动图中灌注缺损阶

段进行评分:1分为造影剂于4
 

s后充盈;2分为造影

剂充盈时间为4~10
 

s;3分为造影剂充盈时间>
10

 

s。各阶段进行加权是心肌灌注总评分,微循环正

常为1分(正常组,28例),心肌微循环障碍>1分(微
循环障碍组,62例)。
1.2.3 随访及预后分组 AMI患者行PCI术后随

访6个月,观察患者术后的预后情况分为预后不良组

(40例),预后不良包括:死亡、非致死性心肌梗死、不
稳定心绞痛、充血性心力衰竭以及再次进行PCI手

术。无上述情况的患者归为预后良好组(50例)。
1.3 统计学处理 选择SPSS25.0统计软件进行数

据分析,血清TSP-1、Cat
 

S、Visfatin等符合正态分布

的计量资料,以x±s表示,组间采用t检验;性别、既
往病史占比等计数资料以例数或百分率表示,组间比

较采用χ2 检验;AMI患者行PCI术后预后不良发生

的影响因素采用Logistic回归分析;血清TSP-1、Cat
 

S、Visfatin对AMI行PCI术后患者预后的预测价值

采用受试者工作特征(ROC)曲线分析曲线下面积

(AUC)。以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 微循环障碍组和正常组血清TSP-1、Cat
 

S、Vis-

·7262·国际检验医学杂志2024年11月第45卷第21期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,November
 

2024,Vol.45,No.21



fatin水平比较 微循环障碍组血清 TSP-1、Cat
 

S、
Visfatin水平高于正常组,差异有统计学意义(P<
0.05),见表1。

表1  微循环障碍组和正常组血清TSP-1、Cat
 

S、

   Visfatin水平比较(x±s)

组别 n
TSP-1
(ng/mL)

Cat
 

S
(ng/mL)

Visfatin
(μg/mL)

微循环障碍组 62 146.87±15.79 78.68±8.95 36.28±3.89

正常组 28 126.52±13.68 65.35±7.68 29.16±3.05

t 5.890 6.823 8.561

P <0.001 <0.001 <0.001

2.2 预后不良组和预后良好组一般资料比较 预后

不良组的性别、年龄、BMI、吸烟史、高血压、糖尿病、
心功能分级与预后良好组比较,差异无统计学意义

(P>0.05),见表2。
2.3 预后不良组和预后良好组血清 TSP-1、Cat

 

S、
Visfatin水平比较 预后不良组血清 TSP-1、Cat

 

S、
Visfatin水平高于预后良好组,差异有统计学意义

(P<0.05),见表3。
2.4 AMI行PCI术后患者预后情况的影响因素 
以AMI行PCI术后患者的预后情况为因变量(预后

良好=0,预后不良=1),以血清TSP-1、Cat
 

S、Visfa-
tin水平(实测值)为自变量,进行Logistic回归分析。
结果显示,血清 TSP-1、Cat

 

S、Visfatin水平升高是

AMI行PCI术后患者的预后不良的危险因素(P<
0.05),见表4。
2.5 血清TSP-1、Cat

 

S、Visfatin对 AMI行PCI术

后患者预后的预测价值 以AMI行PCI术后患者的

预后情况为状态变量(预后良好=0,预后不良=1),
血清TSP-1、Cat

 

S、Visfatin水平为检验变量(实测

值),进行 ROC曲线分析。结果显示,血清 TSP-1、
Cat

 

S、Visfatin水平联合预测AMI行PCI术后患者预

后的效能高于各血清指标单独预测(Z联合-TSP-1=2.245,

P=0.025,Z联合-Cat
 

S=2.101,P=0.036,Z联合-Visfatin=
2.252,P=0.024),见表5。

表2  预后不良组和预后良好组一般资料

   比较[n(%)或x±s]

临床资料
预后不良组

(n=40)
预后良好组

(n=50)
t/χ2 P

性别 1.076 0.300

 男 22(55.00) 22(44.00)

 女 18(45.00) 28(56.00)

年龄(岁) 59.28±6.52 58.59±6.17 0.514 0.609

BMI(kg/m2) 25.12±2.53 24.83±2.49 0.545 0.587

吸烟史 0.228 0.633

 有 18(45.00) 20(40.00)

 无 22(55.00) 30(60.00)

高血压 0.146 0.703

 是 24(60.00) 28(56.00)

 否 16(40.00) 22(44.00)

糖尿病 0.022 0.883

 是 15(37.50) 18(36.00)

 否 25(62.50) 32(64.00)

心功能分级 1.210 0.271

 Ⅰ~Ⅱ 35(87.50) 48(96.00)

 Ⅲ~Ⅳ 5(12.50) 2(4.00)

表3  预后不良组和预后良好组血清TSP-1、Cat
 

S、

   Visfatin水平比较(x±s)

组别 n
TSP-1
(ng/mL)

Cat
 

S
(ng/mL)

Visfatin
(μg/mL)

预后不良组 40 151.21±15.32 76.14±7.85 36.58±3.81

预后良好组 50 132.01±13.21 66.05±6.73 32.05±3.29

t 6.381 6.563 6.050

P <0.001 <0.001 <0.001

表4  AMI行PCI术后患者预后情况的影响因素

影响因素 B SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI
TSP-1 0.944 0.293 10.387 0.001 2.571 1.448~4.566
Cat

 

S 0.909 0.253 12.922 <0.001 2.483 1.512~4.077
Visfatin 0.779 0.316 6.075 0.013 2.179 1.173~4.048

表5  血清TSP-1、Cat
 

S、Visfatin对AMI行PCI术后患者预后的预测价值

影响因素 AUC 截断值 95%CI 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

TSP-1 0.789 141.08
 

ng/mL 0.690~0.868 80.00 76.00 0.560

Cat
 

S 0.785 70.95
 

ng/mL 0.686~0.865 77.50 74.00 0.515

Visfatin 0.777 34.63
 

μg/mL 0.678~0.858 75.00 74.00 0.490

三者联合 0.893 - 0.811~0.949 75.00 94.00 0.690

  注:-表示无数据。
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3 讨  论

AMI是导致残疾、死亡和患者生活质量下降的主

要原因,AMI首选的治疗方案是PCI,可有效减少急

性缺 血 性 心 脏 损 伤[10-11]。尽 管 PCI可 有 效 治 疗

AMI,但 AMI的病死率仍居高不下,这与 AMI行

PCI术后的预后有很大的关系。造成PCI术后治疗

效果不满意的主要原因是冠状动脉无复流现象,目前

多数学者认为无复流主要是心肌微循环功能障碍,而
远端栓塞、再灌注损伤、炎症损伤、氧化应激损伤等均

能引起微血管堵塞、内皮细胞功能损伤等问题。若无

复流持续存在,会加重心肌损害程度,甚至导致心肌

梗死术后复发、左心室重构、恶性室性心律失常、心力

衰竭的发生,因此,无复流已经成为PCI术后并发症

重要问题,而无复流现象的主要病理机制为微循环障

碍[12]。有研究表明,多种病理因素可能与心肌微循环

障碍相关,包括血小板活化和微血栓栓塞、内皮损伤、
炎症因子作用和缺血再灌注损伤等[13],但关于TSP-
1、Cat

 

S、Visfatin与心肌微循环障碍的关系的研究目

前鲜见报道。因此本研究对血清TSP-1、Cat
 

S、Vis-
fatin与心肌微循环障碍的关系及对预后的预测价值

进行分析,以期为患者预后改善提供参考。
TSP1是一种广泛表达于人体组织中的多功能细

胞外基质蛋白,属于凝血酶敏感蛋白家族,这是一个

保守的胞外、寡聚、多结构域钙结合糖蛋白家族,可由

多种细胞类型分泌,可与特定结构域中不同蛋白多

糖、蛋白质、细胞表面受体相互作用,并发挥相应的生

物学效应[14]。TSP1是内皮细胞、成纤维细胞、中粒

细胞及血小板在炎症期分泌的趋化因子,可促进中粒

细胞与内皮细胞结合,具有抑制新生血管生成作用。
TSP1在受损血管处血栓的黏附和血小板聚集中发挥

重要作用,可限制缺血损伤组织中一氧化氮诱导的组

织灌注和血管扩张[15],具有促进动脉粥样硬化作用,
故临床认为,TSP1水平升高可促进心脑血管疾病进

展,进一步损伤相关组织。此外,TSP1还属于内源性

血管生成的有效抑制剂,可通过直接影响内皮细胞的

增殖、迁移、凋亡和存活,并通过拮抗 VEGF活性,从
而抑制内源性血管生成,导致血管内皮的损伤,对心

血管疾病的发生和发展有促进作用,TSP1水平升高

与多种心血管疾病有关,包括肺动脉高压(PH)、特发

性间质性肺炎和衰老[16],此外,在脉管系统中,TSP-1
在血管细胞(包括血管平滑肌细胞、内皮细胞、成纤维

细胞和炎症细胞)的功能中起重要作用,进一步表明

该分子在心血管健康中具有重要意义,阻断TSP1依

赖性TGFβ激活可防止心脏纤维化进展并改善心脏

功能[17],研究表明,在急性冠脉综合征中血清TSP-1
水平升高,且TSP-1水平可预测患者发生主要不良心

血管 事 件(MACE)的 风 险[15]。张 志 芳[18]等 发 现

TSP-1参与了慢性心力衰竭的发生和发展过程,与患

者的病情严重程度呈正相关。上述研究均说明TSP-
1与心血管疾病的发生有关。本研究结果显示,血清

TSP-1水平比较,微循环障碍组高于正常组,预后不

良组高于预后良好组,提示血清TSP-1水平与患者术

后心肌微循环以及预后有关,分析原因,AMI患者

TSP1水平的增加可通过多种途径来抑制血管的增

生,从而降低血管血流速度,引起微循环障碍,出现预

后差的情况。Logistic回归分析显示血清 TSP-1是

AMI行PCI术后预后不良的危险因素,提示当血清

TSP-1水平升高时,患者术后更易引起预后不良情况

的发生。ROC曲线显示血清TSP-1预测患者术后预

后情况的AUC为0.789,最佳截断值为141.08
 

ng/
mL,提示血清TSP-1可能成为预测患者预后的生物

标志物。
Cat

 

S是机体活性最高的弹性蛋白酶,属于内肽

酶,广泛分布于各种细胞溶酶体内,通过参与自噬作

用以及受损线粒体的清除在机体中发挥作用[19]。另

外,Cat
 

S具有较高蛋白溶解活性,可能参与动脉粥样

硬化斑块形成、发展及进展至不稳定斑块的病理过

程,在白细胞介素、肿瘤坏死因或干扰素等炎症介质

刺激下,血管平滑肌细胞及巨噬细胞可分泌Cat
 

S,导
致胶原蛋白及弹性蛋白降解,纤维帽完整性破损,动
脉粥样斑块不稳定性加剧。基础研究证实在粥样硬

化斑块形成早期,Cat
 

S在动脉粥样硬化部位表达显

著增多,并且已被证实参与了冠心病的发生和发展,
Cat

 

S具有降解正常蛋白质的功能,与机体免疫炎症、
血管生成、细胞增殖、细胞外基质重塑等多种生理病

理过程紧密相关[20]。此外,细胞迁移是炎症反应的主

要特点,在动脉粥样硬化中可见明显的细胞迁移,Cat
 

S可促进单核细胞迁移至动脉内膜下,导致内膜厚度

增加,形成纤维斑块,同时Cat
 

S具有降解动脉壁弹性

蛋白层的作用,会增加硬化斑块的不稳定性[21]。研究

表明Cat
 

S在 AMI患者血清中水平升高,且血浆中

Cat
 

S的水平与 AMI患者的心功能指标有密切关

系[22]。同时Cat
 

S促进动脉壁的炎症反应,此外在动

脉粥样硬化患者中,Cat
 

S的水平升高[23]。本研究结

果显示,血清Cat
 

S水平比较,微循环障碍组高于正常

组,预后不良组高于预后良好组,提示血清Cat
 

S水平

与患者术后心肌微循环以及预后有关。Logistic回归

分析显示血清TSP-1是AMI行PCI术后预后不良的

危险因素,提示当血清Cat
 

S水平升高时,PCI术后患

者心肌微循环障碍及预后不良的发生概率也会升高。
ROC曲线显示血清Cat

 

S预测患者术后预后的AUC
为0.785,截断值为70.95

 

ng/mL,提示血清Cat
 

S可

能成为预测患者术后预后的生物标志物。
脂肪组织可以分泌多种具有生物活性的脂肪细

胞因子,脂肪细胞因子是由内脏脂肪组织分泌的生物

活性因子,包括脂联素、抵抗素、Visfatin等。脂肪细
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胞因子可以通过自分泌、旁分泌或内分泌方式影响靶

器官,其产生失调参与多种疾病的病理生理过程[24]。
Visfatin是近年来发现的一种新的脂肪细胞因子,其
结构与pre-B细胞集落增强因子相似,主要在内脏脂

肪中大量表达,故称为内脏脂肪素,Visfatin是由FU-
KAHARA等利用DD-PCR技术从内脏脂肪细胞中

发现的一种新的脂肪细胞因子,Visfatin与2型糖尿

病及血管并发症有关,腹部脂肪组织中表达最高,在
心脏、肝脏、肾脏、骨骼肌中也有高度表达。研究发

现,Visfatin的表达异常可能与多种疾病相关,包括多

囊卵巢综合征的发生、发展以及心血管疾病的发生有

关,并参与代谢综合征的发生和发展,IWAI等[25]在

研究中发现,在动脉粥样硬化进程中,Visfatin可参与

炎症、血管内皮功能障碍、平滑肌细胞增殖及泡沫细

胞形成,血清Visfatin是脂肪组织分泌的重要细胞因

子,具有多种生物学功能,包括内分泌及调节激素释

放功能。同时,血清Visfatin还参与炎症反应及发挥

调节食欲的作用,得到广泛关注。近年来,有研究发

现,血清Visfatin水平在冠心病患者中显著高于健康

人群,可能与冠心病的发生发展相关,有研究显示,高
血压患者的血浆 Visfatin水平显著升高[26],此外,在
难治性高血压患者中,血清Visfatin水平与左心室质

量指数独立相关[27],Visfatin是一种促炎因子,在调

节免疫和炎症反应中发挥重要作用[28]。有研究表明

Visfatin与 AMI的病情严重程度呈正相关,同 时

AMI患者进行 PCI术后,当 Visfatin水平升高时,
AMI患者发生房颤的可能性增加[29]。同时 Visfatin
在心血管系统中具有关键作用,如内皮功能障碍,动
脉粥样硬化、版块破裂、心肌损伤以及心血管的形成

等[30]。本研究结果显示,血清 Visfatin水平比较,微
循环障碍组高于正常组,预后不良组高于预后良好

组,提示血清Visfatin水平与患者术后心肌微循环以

及预后有关。已知 Visfatin在动脉硬化内皮功能障

碍中增加,Visfatin的变化可诱发心肌梗死,ERTEN
等[31]异丙肾上腺素中内脂素的变化可诱发心肌梗死,
建立心肌梗死大鼠模型,免疫组织化学染色检测各组

心肌组织中的 Visfatin,并测量血清样本中内脂素和

心脏标志物的水平,结果发现,与对照组相比,心梗大

鼠血清内脂素水平在第6小时和第24小时逐渐升

高,且这些发现得到了心脏组织Visfatin免疫组织化

学染色的支持。这与本研究结果趋势具有相似性。
但并非所有研究的结果均一致,XIN等[32]用大鼠建

立 MIRI模型,并进行腹腔注射内脂素以确定 Visfa-
tin对缺血再灌注后心肌的保护作用,此外,用Visfa-
tin处理大鼠心肌细胞系H9c2细胞并检测其对 H9c2
细胞 的 影 响,还 检 测 了 Visfatin 对 H9c2 细 胞 中

PI3K/Akt/HSP70信号轴的影响以确定 Visfatin的

心肌保护机制,结果发现,Visfatin可通过PI3K/Akt/

HSP70信号轴降低心肌细胞的炎症和凋亡水平,从而

减少I/R诱导的心肌损伤,这与本研究结果有差异,
可能是因为模型的建立方法不同,且本研究对象为人

群,这还需要后续展开基础动物实验进一步验证。
Logistic回归分析显示血清 Visfatin是 AMI行PCI
术后预后不良的危险因素,提示当血清Visfatin水平

升高时,患者术后更易引发预后不良情况的发生。
ROC曲线显示血清 Visfatin预测患者术后预后的

AUC为0.777,最佳截断值为34.63
 

μg/mL,提示血

清 Visfatin可能成为预测患者术后预后的生物标

志物。
综上所述,AMI行PCI术后心肌微循环障碍患

者血清TSP-1、Cat
 

S、Visfatin水平显著上升,且三者

联合预测AMI患者PCI术后预后的效能较高。本研

究的不足之处在于样本量较少,本研究应增加样本

量,深入研究AMI患者进行PCI术后的情况,为临床

AMI患者的治疗提供参考。
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