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血清COMP、PARP1与急性ST段抬高型心肌梗死患者
病情及近期预后的关系

袁 静,陈静,宁光明,陈 霞△

成都市龙泉驿区第一人民医院急诊科,四川成都
  

610100

  摘 要:目的 分析血清软骨寡聚基质蛋白(COMP)、多聚腺苷二磷酸核糖聚合酶1(PARP1)与急性ST
段抬高型心肌梗死(STEMI)患者病情及近期预后的关系。方法 选择2022年5月至2024年5月该院收治的

STEMI患者80例作为STEMI组,另选择同期体检健康者80例作为对照组。根据全球急性冠状动脉事件注

册(GRACE)评分将患者分为高、中、低危组,根据近期预后情况将患者分为不良亚组与良好亚组。采用酶联免

疫吸附试验(ELISA)检测血清COMP、PARP1水平。采用Pearson相关性分析血清COMP、PARP1水平与

GRACE评分的相关性;Logistic回归分析STEMI预后不良的影响因素;受试者工作特征(ROC)曲线评估血清

低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)、COMP、PARP1对STEMI患者预后不良的预测价值。结果 STEMI组血清

COMP、PARP1水平均较高(P<0.05)。高危组血清COMP、PARP1水平高于中危组和低危组(P<0.05),且

中危组高于低危组(P<0.05)。Pearson分析显示,血清COMP、PARP1水平均与GRACE评分呈正相关(r=
0.527、0.508,均P<0.05)。不良亚组的LDL-C、Killip分级、血清COMP、PARP1水平与良好亚组比较,差异

有统计学意义(P<0.05)。LDL-C、Killip分级为Ⅲ~Ⅳ级、COMP、PARP1是STEMI患者预后不良的影响因

素(P<0.05)。ROC曲线结果显示,LDL-C、COMP、PARP1联合预测的曲线下面积(AUC)显著大于其单独预

测的AUC(Z=2.653、2.796、3.052,P=0.008、0.005、0.002)。结论 STEMI患者血清COMP、PARP1水平

升高,二者与患者的病情和近期预后相关,且联合预测患者预后不良的效能更好。
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  ST段抬高型心肌梗死(STEMI)是一种严重的急

性冠脉综合征,其主要特征为冠状动脉的完全或近乎

完全闭塞,这种闭塞会导致持续性的心肌缺血,并最

终引起受累区域的心肌细胞死亡[1]。随着社会的不

断进步和人们生活方式的变迁,越来越多的慢性心血

管疾病成了心肌梗死的潜在诱因,导致心肌梗死的发

生年龄层逐渐扩大[2]。急性心肌梗死发病急骤,病情

发展迅猛,由于治疗不及时或不足,常造成患者生命

危险[3-4]。鉴于此,早期评估STEMI患者的病情和预

后显得尤为重要。软骨寡聚基质蛋白(COMP)是一

种非胶原状细胞外基质糖蛋白,存在于肌肉骨骼和心

血管系统,已被发现与血管平滑肌细胞损伤后新内膜

形成和血管钙化有关[5]。多聚腺苷二磷酸核糖聚合

酶1(PARP1)与高血压、动脉粥样硬化、心肌肥大和

循环休克等心血管疾病有关[6]。但上述两项指标与

STEMI病情和预后的关系尚未完全阐明,因此本研

究拟探讨血清COMP、PARP1水平与STEMI患者病

情严重程度和近期预后的相关性,为STEMI患者的

诊断和治疗提供新的思路和方法。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选择2022年5月至2024年5月本

院收治的STEMI患者80例作为STEMI组。纳入标

准:(1)符合STEMI的诊断标准[7];(2)发病至入院时

间<24
 

h;(3)预计生存期>6个月;(4)临床资料完

整。排除标准:(1)既往有心脏瓣膜病、肥厚型心肌

病、扩张型心肌病;(2)发病前1个月内服用过强心类

药物;(3)合并脑血管疾病;(4)严重肝肾肺功能障碍;
(5)合并恶性肿瘤;(6)合并自身免疫性疾病、血液系

统疾病;(7)有溶栓治疗和心脏手术史。另选择同期

体检健康者80例作为对照组。所有受试者已签署知

情同 意 书,本 研 究 已 获 得 医 学 伦 理 委 员 会 批 准

(202201-011)。
1.2 方法

1.2.1 血清COMP、PARP1水平检测 STEMI组

入院时及对照组体检时采集静脉血5
 

mL,采用酶联

免疫吸附试验(ELISA)检测血清COMP、PARP1水

平。COMP试剂盒购自天津优铭生物技术有限公司

(货号:YM125498),PARP1试剂盒购自上海佰利莱

生物科技有限公司(货号:BLL108570E)。
1.2.2 全球急性冠状动脉事件注册(GRACE)评
分 采用 GRACE风险评分系统进行评估,评分为

1~108分的患者属于低危组;>108~140分的患者

属于为中危组,评分>140分的患者则属于高危组。
1.2.3 预后 对出院后的STEMI患者进行为期6
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个月的短期随访,并依据患者的恢复情况将其分为两

组。若患者在随访期间出现了非致命性心肌梗死、心
力衰竭、心源性死亡、需要再次进行血运重建手术或

发生猝死等情形,则被归类为不良亚组,其余患者则

被划入良好亚组。
1.3 统计学处理 采用SPSS25.0统计学软件进行

数据分析。符合正态分布的计量资料采用x±s 表

示,两组比较采用t检验,多组比较采用单因素方差

分析,进一步两两比较行SNK-q 检验;计数资料以例

数或百分率表示,组间比较行χ2 检验。采用Pearson
分析相关性;Logistic回归分析影响因素;受试者工作

特征(ROC)曲线评估预测价值。以P<0.05为差异

有统计学意义。
2 结  果

2.1 两组一般资料比较 两组一般资料比较,差异

无统计学意义(P>0.05)。见表1。
表1  两组一般资料比较(n/n或x±s)

组别 n 性别(男/女) 年龄(岁) BMI(kg/m2)

STEMI组 80 43/37 60.20±6.22 22.12±1.35

对照组 80 41/39 59.95±6.08 22.27±1.40

t/χ2 0.100 0.257 0.690

P 0.752 0.797 0.491

2.2 两组血清COMP、PARP1水平比较 STEMI
组血清COMP[(28.77±6.90)ng/mL]、PARP1水平

[(7.26±1.53)μg/L]高于对照组[(4.82±1.19)
ng/mL、(3.99±0.82)μg/L],差异有统计学意义(t=
30.594、16.849,P<0.05)。见图1、2。

图1  两组血清COMP水平比较

图2  两组血清PARP1水平比较

2.3 血清COMP、PARP1水平与STEMI患者病情

的关系 高危组血清COMP、PARP1水平高于中危

组和低危组(P<0.05),且中危组高于低危组(P<
0.05)。见 图 3、4。STEMI患 者 GRACE 评 分 为

(138.93±14.65)分,Pearson分析显示,血清COMP、
PARP1水平均与GRACE评分呈正相关(r=0.527、
0.508,均P<0.05)。

  注:与低危组比较,*P<0.05;与中危组比较,#P<0.05。

图3  3组血清COMP水平比较

  注:与低危组比较,*P<0.05;与中危组比较,#P<0.05。

图4  3组血清PARP1水平比较

2.4 不良亚组与良好亚组临床资料比较 不良亚组

的LDL-C、Killip分级、血清COMP、PARP1水平与

良好亚组比较,差异有统计学意义(P<0.05)。见

表2。
表2  不良亚组与良好亚组临床资料比较[n(%)或x±s]

项目
不良亚组

(n=34)
良好亚组

(n=46)
χ2/t P

性别 0.016 0.901
 男 18(52.94) 25(54.35)

 女 16(47.06) 21(45.65)
年龄(岁) 60.57±5.63 59.92±6.11 0.486 0.628
BMI(kg/m2) 22.18±1.47 22.08±1.32 0.319 0.750
心率(次/min) 88.37±9.30 87.64±9.13 0.351 0.727
高血压 20(58.82) 25(54.35) 0.159 0.690
糖尿病 9(26.47) 14(30.43) 0.150 0.699
饮酒史 23(67.65) 30(65.22) 0.052 0.820
吸烟史 21(61.76) 23(50.00) 1.093 0.296
梗死部位 0.205 0.651
 前壁 18(52.94) 22(47.83)

 下壁 16(47.06) 24(52.17)
高密度脂蛋白胆固醇

(mmol/L)
1.20±0.20 1.17±0.19 0.683 0.497

LDL-C(mmol/L) 2.64±0.54 2.37±0.60 2.075 0.041
甘油三酯(mmol/L) 1.74±0.53 1.81±0.55 0.571 0.569
总胆固醇(mmol/L) 4.64±0.92 4.70±0.88 0.296 0.768
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续表2  不良亚组与良好亚组临床资料比较[n(%)或x±s]

项目
不良亚组

(n=34)
良好亚组

(n=46)
χ2/t P

尿素氮(mmol/L) 5.47±1.20 5.50±1.15 0.113 0.910

肌酐(μmol/L) 958.86±120.65 972.36±125.77 0.483 0.631

Killip分级 11.287 0.001

 Ⅰ~Ⅱ级 10(29.41) 31(67.39)

 Ⅲ~Ⅳ级 24(70.59) 15(32.61)

COMP(ng/mL) 31.93±5.95 26.43±5.48 4.279 <0.001

PARP1(μg/L) 8.11±1.37 6.63±1.40 4.717 <0.001

2.5 Logistic回归分析 以STEMI患者近期预后

为因变量(不良=1,良好=0),并采用表4中具有统

计学 显 著 性 的 因 素 LDL-C(实 测 值)、Killip分 级

(Ⅰ~Ⅱ级=0,Ⅲ~Ⅳ级=1)、COMP、PARP1(实测

值)作为自变量进行Logistic回归分析。结果显示,
LDL-C、Killip分级为Ⅲ~Ⅳ级、COMP、PARP1是

STEMI患者预后不良的影响因素(P<0.05)。见

表3。
2.6 血清LDL-C、COMP、PARP1对STEMI患者预

后不良的预测价值 以血清LDL-C、COMP、PARP1
水平做检验变量,以STEMI患者预后为因变量(不
良=1,良好=0)。ROC曲线显示,LDL-C、COMP、
PARP1联合预测的曲线下面积(AUC)显著大于其单

独预测的AUC(Z=2.653、2.796、3.052,P=0.008、
0.005、0.002)。见表4。

表3  Logistic回归分析

项目 B SE Waldχ2 P OR 95%CI

LDL-C 1.531 0.439 12.167 <0.001 4.624 1.956~10.932

Killip分级 4.511 0.466 10.519 0.001 4.533 1.819~11.299

COMP 1.619 0.517 9.809 0.002 5.049 1.933~13.909

PARP1 1.762 0.530 11.048 0.001 5.822 2.060~16.452

表4  血清LDL-C、COMP、PARP1对STEMI患者预后不良的预测价值

项目 截断值 AUC 95%CI 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

LDL-C 2.62
 

mmol/L 0.785 1.679~0.869 79.41 69.57 0.490

COMP 30.06
 

ng/mL 0.764 0.665~0.852 76.47 82.61 0.591

PARP1 7.58
 

μg/L 0.760 0.651~0.848 73.53 76.09 0.496

联合预测 - 0.908 0.822~0.961 79.41 91.30 0.707

  注:-表示无数据。

3 讨  论

  近年来,随着医疗水平的显著提升,急性心肌梗

死患者的病死率已有所下降。然而,如果无法及时准

确地判断患者的病情并提供有效的治疗,仍存在较高

的预后不良风险。STEMI是一种严重的心血管疾

病,通常因冠状动脉内血栓的形成而导致心肌供血不

足,最终引发心肌细胞的坏死[8]。在此病理过程中,
血液中多种生物标志物的水平会出现显著变化,这些

变化不仅能够反映心肌损伤的程度与范围,还能为评

估患者的预后提供重要信息。
COMP属于血小板反应蛋白(TSP)家族,亦称

TSP-5,主要分布在人体的骨骼系统,在眼睛、心脏及

血管平滑肌细胞中有表达[9]。有研究发现,COMP通

过促进血管平滑肌细胞增殖、迁移,增加内皮细胞黏

附,推动了内膜增厚的过程[10]。有研究显示,冠心病

患者血清COMP水平显著升高,并且与冠状动脉钙

化进程密切相关[11]。有研究表明,COMP表达与急

性冠脉综合征的病情呈正相关,并与术后主要不良心

血管事件(MACE)的发生有关[12]。这些发现提示

COMP可能成为评估心血管疾病严重程度及预后的

一个重要生物标志物。本研究显示,STEMI组血清

COMP水平显著较高,高、中、低危患者血清COMP
水平依次递减,且COMP表达与 GRACE评分呈正

相关,提示血清COMP水平STEMI的发生和发展密

切相关,并且可能反映疾病的严重程度。分析其原

因,当发生心肌梗死后,在多种因素的影响下,血管平

滑肌细胞会从收缩型转变为合成型,导致血管内膜增

厚,在此过程中,平滑肌细胞大量分泌COMP,COMP
能够与蛋白聚糖及胶原纤维相结合,从而增强冠状动

脉血管壁的结构稳定性[13]。因此,心肌梗死病情越严

重,血管平滑肌细胞诱导分泌COMP量越多。本研

究还 观 察 到,不 良 亚 组 血 清 COMP 水 平 较 高,且
COMP是STEMI预后不良的影响因素,提示血清

COMP可用于评估STEMI患者的预后。这是由于

高水平的血清COMP意味着更严重的冠状动脉病

变[13],提示存在更广泛的心肌损伤,从而预示患者的

预后较差。然 而,这 一 关 系 仍 需 进 一 步 的 研 究 来

确认。
PARP1作为一种氧化应激传感器,在受到促炎

刺激时会被激活,能够传递应激信号,指导下游分子
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发挥作用[14]。另一方面,PARP1是一种参与 DNA
损伤修复的酶,在调节内皮细胞、平滑肌细胞以及心

肌细胞的生物学功能方面起着关键作用,在心血管疾

病的进程中扮演重要角色[15-16]。有证据表明,在心力

衰竭进展过程中,PARP1过表达会损害心脏结构并

影响心脏功能[17]。也有研究发现,PARP1抑制剂通

过抑制特异性蛋白1表达来抑制自噬,从而保护心肌

细胞免受心肌缺血再灌注损伤的侵害[18]。本研究观

察到,STEMI患者血清PARP1水平显著升高,提示

血清PARP1的异常升高可能与STEMI的发生有关。
有研究发现,PARP1促进 NLRP3炎症小体的激活,
而NLRP3的激活会导致脂多糖诱导的心肌细胞发生

炎症、细胞凋亡和心功能障碍[19-20]。本研究还发现,
高、中、低危患者的血清 PARP1水平依次递减,且
PARP1表达与 GRACE 评分呈正相 关,提 示 血 清

PARP1水平STEMI的发生和发展密切相关,并且可

能反映疾病的严重程度。推测PARP1与心肌细胞炎

症和细胞凋亡有关[21],血清PARP1水平越高提示心

肌损伤越严重,患者的病情就越危重。进一步研究发

现,不良亚组血清PARP1水平较高,PARP1是ATE-
MI患者预后不良的影响因素,表明PARP1可用于评

估STEMI患者的预后。
本研究的 ROC曲线结果显示,LDL-C、COMP、

PARP1预测STEMI患者预后不良的 AUC分别为

0.785、0.764、0.760,提示其各自单独检测对STEMI
患者的近期预后均有预测价值。而联合预测预后不

良的AUC为0.908,显著大于三者单独预测的AUC,
表明 联 合 检 测 血 清 LDL-C、COMP、PARP1 评 估

STEMI患者预后的效能较高,具有潜在的临床价值。
此外,本研究还发现,LDL-C、Killip分级为Ⅲ~Ⅳ级

同样也 是 STEMI患 者 预 后 不 良 的 影 响 因 素。高

LDL-C水平反映了患者基础血脂控制状况不佳,形成

易损斑块;且高LDLC状态会持续促进炎症反应和血

管内皮功能紊乱,不利于梗死区域微循环的恢复和心

肌组织的修复[22]。Killip分级为Ⅲ~Ⅳ级意味着梗

死面积大,心肌细胞不可逆性损伤严重,心脏泵衰竭

引发恶性循环,加重心肌缺血,进而诱发多器官功能

衰竭[23]。
综上所述,血清COMP和PARP1与STEMI患

者的病情及近期预后之间存在潜在的关系。然而,这
些关系仍需进一步的研究来深入探索和理解。后续

需深 入 研 究 COMP、PARPI在 STEMI中 的 作 用

机制。
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·短篇论著·

血清ADAMTS-1、LCN2、TFF3水平与妊娠期高血压
患者早期肾损伤及不良妊娠结局的关系*

李 娜1,宋莉莉2,杨 英1△

1.衡水市妇幼保健院产三科,河北衡水
 

053000;2.沧州市中心医院产科医学中心,河北沧州
 

061000

  摘 要:目的 探讨血清解聚蛋白样金属蛋白酶1(ADAMTS-1)、脂质运载蛋白-2(LCN2)、三叶因子3
(TFF3)水平与妊娠期高血压(HDP)患者早期肾损伤及不良妊娠结局的关系。方法 选择2023年3月至2025
年3月在衡水市妇幼保健院接受治疗并分娩的102例HDP患者作为观察对象,根据否发生早期肾损伤分为非

损伤组(n=54)和损伤组(n=48),根据患者的妊娠结局分为良好组(n=50)和不良组(n=52)。选择同期行常

规产检的106例健康孕妇作为对照组。采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测血清ADAMTS-1、LCN2、TFF3
水平。采用Pearson相关性分析法分析HDP患者血清ADAMTS-1、LCN2、TFF3水平与临床指标的相关性,
采用多因素Logistic回归分析HDP患者妊娠结局的影响因素,采用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清AD-
AMTS-1、LCN2、TFF3对HDP患者妊娠结局的预测价值。结果 与对照组比较,非损伤组和损伤组尿蛋白、
血尿酸、收缩压、舒张压及血清ADAMTS-1、LCN2、TFF3水平均升高(P<0.05);与非损伤组比较,损伤组尿

蛋白、血尿酸、收缩压、舒张压及血清ADAMTS-1、LCN2、TFF3水平升高(P<0.05)。相关性分析结果显示,
HDP患者血清ADAMTS-1、LCN2、TFF3水平与尿蛋白、血尿酸、收缩压、舒张压水平均呈正相关(P<0.05);
不同预后的HDP患者舒张压、年龄、收缩压、孕周、首次妊娠、体重指数(BMI)、流产史、血尿酸、文化程度比较,
差异无统计学意义(P>0.05);与良好组比较,不良组尿蛋白及血清ADAMTS-1、LCN2、TFF3水平升高(P<
0.05);ADAMTS-1、LCN2、TFF3水平升高是HDP患者发生不良妊娠结局的危险因素(P<0.05);血清AD-
AMTS-1、LCN2、TFF3单独及三者联合预测的曲线下面积(AUC)分别为0.783、0.871、0.858、0.971,三者联

合优于 ADAMTS-1、LCN2、TFF3各自单独预测(P<0.05)。结论 HDP患者血 清 ADAMTS-1、LCN2、
TFF3水平均升高,三者与HDP患者发生早期肾损伤有关,且对HDP患者妊娠结局有一定预测价值。

关键词:妊娠期高血压; 早期肾损伤; 解聚蛋白样金属蛋白酶1; 脂质运载蛋白-2; 三叶因子3; 
妊娠结局
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  妊娠期高血压(HDP)是孕期常见疾病,诊断患有

HDP的孕妇需要在整个妊娠期间仔细监测母体和胎

儿的健康状况,症状严重者应接受血压管理治疗[1]。
HDP可导致各脏器血流灌注减少,容易引起肾脏损
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