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　　 【摘要】　目的　探讨经皮冠状动脉介入 （ＰＣＩ）治疗对急性心肌梗死 （ＡＭＩ）患者血浆 Ｎ末端脑钠肽前体
（ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ）水平的影响，尝试拟定最佳检测时间截点来指导临床预后评估。方法　选择２０１１年３月—２０１２年３月
我院心脏中心收治的行ＰＣＩ治疗的急性心肌梗死患者８９例，根据干预方式分为急诊ＰＣＩ组 （ｎ＝５０）和择期ＰＣＩ组 （ｎ
＝３９），分别记录术前、术后 ２４～３６ｈ、术后 ３７～４８ｈ的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ床旁检测值和随访 ６个月时左室射血分数
（ＬＶＥＦ）值。因ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ不符合正态分布，经自然对数 （ｌｎ）处理后，采用重复测量方差分析和相关性检验。结果
　急诊ＰＣＩ组患者ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ在术后２４～３６ｈ达到最高值，之后逐渐下降 （Ｐ＜０００１）；择期 ＰＣＩ组 ３个时间段
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平比较，差异无统计学意义 （Ｆ＝１１９，Ｐ＝０３１）。虽然 ＰＣＩ治疗过程中ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ的变化有所不同，
但不同的干预方案对ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ的总体影响，差异无统计学意义 （Ｆ＝００９，Ｐ＝０７７）。术后２４～３６ｈ急诊ＰＣＩ组的
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平高于择期ＰＣＩ组 （Ｐ＜０００１）。急诊ＰＣＩ组６个月时ＬＶＥＦ值与术后３７～４８ｈ的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ呈负相关
（ｒ＝－０８，Ｐ＜０００１），而择期ＰＣＩ组ＬＶＥＦ与３个时间段的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ值呈负相关 （ｒ＝－０９，Ｐ＜０００１）。结论　
急诊ＰＣＩ患者术后 ３７～４８ｈ内的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平可以较准确地评估患者的预后心功能，择期 ＰＣＩ患者入院时的
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平可很好地评估预后。
　　 【关键词】　Ｎ末端脑钠肽前体；心肌梗死；血管成形术，经腔，经皮冠状动脉
　　 【中图分类号】Ｒ５４２２２　 【文献标识码】Ａ　ｄｏｉ：１０３９６９／ｊｉｓｓｎ１００８－５９７１２０１４０２００９

　　急性ＳＴ段抬高型心肌梗死的干预策略首选经皮冠状动脉
介入 （ＰＣＩ）治疗［１］。血浆Ｎ末端脑钠肽前体 （ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ）
是急性心肌梗死 （ＡＭＩ）行干预治疗预后的独立预测因
子［２－５］。ＡＭＩ的干预方案对其预后也有重要意义，Ｈｅｅｓｃｈｅｎ
等［６］研究显示ＢＮＰ的连续检测对预后评估较１次 ＢＮＰ测定更
加有意义，不同的 ＰＣＩ治疗对ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ的变化趋势影响如
何，是否影响ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ对预后的评估价值，为此本研究做
了进一步研究，现报道如下。

１　资料与方法
１１　病例纳入标准　入选标准：符合世界卫生组织 （ＷＨＯ）
心肌梗死的诊断标准，２００９ＡＣＣＦ／ＡＨＡ心肌梗死伴ＳＴ段增高

患者的管理指南及ＡＣＣＦ／ＡＨＡ／ＳＣＡＩＰＣＩ治疗指南［７］，无禁忌

证。纽约心脏病学会心功能分级：Ⅱ级以上；排除标准：既往
有心力衰竭病史，室性或室上性心动过速，肝肾功能不全，感

染和恶性肿瘤，脑血管意外病史。

１２　一般资料　选择２０１１年３月—２０１２年３月我院心脏中心
收治的行ＰＣＩ治疗的急性心肌梗死患者８９例，根据干预方式
分为两组：急诊ＰＣＩ组 （发病６～１２ｈ）５０例，其中男３５例，
女１５例；平均年龄５８６岁。择期ＰＣＩ组 （为超过急诊ＰＣＩ术
时间窗或因特殊原因不能或不愿行急诊 ＰＣＩ术者）３９例，其
中男２７例，女１２例；平均年龄６１０岁。本研究经新疆医科
大学第一附属医院伦理委员会同意，征得患者同意并签署了知

情同意书。

１３　试验方法　采集患者的性别、年龄、血压等一般资料。
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ测定：各组患者均在 ＰＣＩ术前、术后 ２４～３６ｈ、
术后３７～４８ｈ连续３次抽取肘静脉血２ｍｌ，专人严格按床旁
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检测 （ＰＯＣＴ）操作要求进行检测和记录。试验采用了广州万
孚生物技术股份有限公司生产的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ智能荧光干式定
量分析仪 （型号规格 ＷＭ１０２Ｂ），试剂盒为该公司配套产品。
该仪器采用荧光层析法，在室温情况下对全血进行快速检测。

组内变异≤１０％，组间变异≤１５％，检测范围１８～３５０００ｎｇ／
Ｌ。术后６个月，由同一心脏超声专科医师完成超声心动图检
查，记录患者左室射血分数 （ＬＶＥＦ）值。
１４　统计学方法　应用 ＳＰＳＳ１７０统计软件进行数据分析，
计量资料以 （ｘ±ｓ）表示，非正态分布进行自然对数转换后服
从正态分布，符合正态分布的计量资料采用独立样本 ｔ检验，
ｌｎＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ进行重复测量方差和相关性检验，相关性采用
Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析，计数资料采用χ２检验，以 Ｐ＜００５为差异
有统计学意义。

２　结果
２１　两组一般资料比较　两组患者性别、年龄、收缩压及心
率比较，差异均无统计学意义 （Ｐ＞００５，见表１）。

表１　两组一般资料比较

Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｅｎｅｒａｌｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ

组别 例数 男／女 年龄
（岁）

收缩压
（ｍｍＨｇ）

心率
（次／ｍｉｎ）

急诊ＰＣＩ组 ５０ ３５／１５ ５８６０±１０４ １２９９２±２１６５ ７８７８±１５０９

择期ＰＣＩ组 ３９ ２７／１２ ６１００±７７９ １２８８０±２２１９ ７８９０±１５５３

ｔ值 －１２０ ０２４ －００４

Ｐ值 ０９４ ０２３ ０８２ ０９７

２２　两组血管病变及干预情况比较　急诊ＰＣＩ组５０例，处理
病变血管５０条；择期 ＰＣＩ组３９例，处理病变血管４４条。两
组患者罪犯血管分类及处理方法比较，差异均无统计学意义

（Ｐ＞００５，见表２）。
表２　两组血管病变及干预情况比较 〔ｎ（％）〕

Ｔａｂｌｅ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅａｎｄｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｗｏ

ｇｒｏｕｐｓ

组别 例数

罪犯血管

左前降支　　回旋支　　右冠状
动脉

处理方法

单纯球

囊扩张
　　血栓抽吸　　 支架置入

急诊ＰＣＩ组 ５０ ２４（４８０） ８（１６０） １８（３６０） １（２０） ２（４０） ４７（９４０）

择期ＰＣＩ组 ３９ ２１（４７７） ６（１３６） １７（３８６） ０ ０ ４４（１０００）

χ２值 ０１８ ０１０ ００７ ０８９ １８０ ２７３

Ｐ值 ０９８ ０７５ ０７９ ０３５ ０１８ ０１０

　　注：急诊 ＰＣＩ组处理病变血管５０条；择期 ＰＣＩ组处理病变血管

４４条

２３　两组手术前后ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平比较　两组患者分别在
ＰＣＩ术前、术后２４～３６ｈ、术后３７～４８ｈ进行ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ的
重复检测，由于ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ数值不服从正态分布，对数转换
（ｌｎＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ）后进行方差分析：两组患者干预治疗对各时
间段ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ的影响见表 ３。手术干预前后不同时间段
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平比较，差异有统计学意义 （Ｆ＝６１６７，Ｐ＜
０００１）；其中急诊 ＰＣＩ组 ３个时间段ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平比较，
差异有统计学意义 （Ｆ＝２５８０，Ｐ＜０００１）。择期 ＰＣＩ组３个
时间段ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平比较，差异无统计学意义 （Ｆ＝１１９，
Ｐ＝０３１）。急诊ＰＣＩ组患者ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平在术后２４～３６ｈ

达到 最 高 值，之 后 逐 渐 下 降；择 期 ＰＣＩ组 患 者 术 后
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平与术前比较，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）；
虽然ＰＣＩ治疗过程中ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ的变化有所不同，但不同的
干预方案对ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ的总体影响，差异无统计学意义 （Ｆ＝
００９，Ｐ＝０７７）。两组术前、术后３７～４８ｈＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平
比较，差异无统计学意义 （ｔ＝－１９７，Ｐ＞００５）；术后２４～
３６ｈ急诊ＰＣＩ组的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平高于择期 ＰＣＩ组，差异有
统计学意义 （Ｐ＜０００１）。时间与干预治疗间存在的交互效
应，差异有统计学意义 （Ｆ＝４３０４，Ｐ＜０００１）。
表３　两组ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ重复测量结果分析比较 （ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ）

Ｔａｂｌｅ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＮＴ－ｐｒｏＢＮＰｒｅｐｅａｔｅｄｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓａｎａｌｙｓｉｓｂｅ

ｔｗｅｅｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ

分组 例数 术前 术后２４～３６ｈ 术后３７～４８ｈ ｓｕｍ Ｆ值 Ｐ值

急诊ＰＣＩ组 ５０ ５９２±０７１ ６６６±０５３ ５８５±０６２ ６１４±０７２ ２５８０ ＜０００１

择期ＰＣＩ组 ３９ ６１６±０６６ ６１５±０６２ ５９８±０４９ ６１０±０６０ １１９ ０３１

ｓｕｍ ６０２±０７１ ６４３±０６２ ５９１±０５６ １０１８６
００００ ６１６７＜０００１

ｔ值 －１９６ ４１５ －０９０ ００９ ４３０４△ ＜０００１△

Ｐ值 ００５ ＜０００１ ０３７ ０７７

　　注：为主效应的Ｆ统计量和 Ｐ值，△为交互效应的 Ｆ统计量和 Ｐ

值

２５　ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ与 ＬＶＥＦ的相关性分析　ＰＣＩ术前、术后２４
～３６ｈ、术后３７～４８ｈ的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平分别与随访６个月
的ＬＶＥＦ值进行相关性分析，结果显示急诊 ＰＣＩ组 ６个月时
ＬＶＥＦ值与术后３７～４８ｈ的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ呈负相关 （ｒ＝－０８，
Ｐ＜０００１），而择期ＰＣＩ组ＬＶＥＦ与３个时间段的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ
值呈负相关 （ｒ＝－０９，Ｐ＜０００１）。
３　讨论

随着再灌注治疗、直接ＰＣＩ治疗、新型抗血栓治疗及二级
预防更广泛的应用，ＳＴ段抬高型心肌梗死的急性期和长期病
死率有所下降［８－１０］，但患者６个月内的病死率仍保持在较高
水平［１１］。面对心肌梗死后心脏可能发生的结构和功能改变所

带来的心力衰竭、心律失常甚至猝死等心血管并发症，如何在

临床早期较准确的做出判断、成功预测患者预后、及早地进行

临床干预，成为ＡＭＩ临床治疗的新目标［１２］。

ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ是一种神经体液因子，与来自坏死心肌细胞
的心肌损伤生物标志物 （肌酸激酶同工酶、肌钙蛋白等）不

同，它是心肌缺血时由存活心肌细胞释放的调节激素，其升高

是神经内分泌激活的证据，故能够更准确地提供心肌病变的信

息，同时是急性冠脉综合征 （ＡＣＳ）患者短期预后的独立强大
的预测因子［１３］。心肌梗死时室壁压力增加促进了ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ
的释放，ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ的明显升高较低水平组死亡或心力衰竭
风险增加了３～５倍［１３］。

本研究通过对ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ的连续检测，得出急诊 ＰＣＩ组
和择期 ＰＣＩ组明显不同的数值变化曲线，急诊 ＰＣＩ使
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平快速下降，这与病变血管的及时再通使心室
膨展、室壁应力以及神经内分泌作用的变小造成ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ
的分 泌 减 少 有 关。研 究 结 果 显 示，急 诊 ＰＣＩ组 患 者
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平在术后４８ｈ内迅速回落，而择期 ＰＣＩ手术对
该值的影响相对弱。虽然各时间点的变化不同，但不同的干预
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方案对ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ的总体影响均促进了ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平回落。
两组患者均可在ＰＣＩ中获益，只是在急诊ＰＣＩ中获益更大，该
组患者的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平快速回落，预示着患者恢复期有较
高ＬＶＥＦ值。这与Ｗｕ等［１４］的研究结果相一致。

众所周知，ＡＭＩ预后的主要影响因素是左室收缩功能障碍
的严重程度、残余的缺血心肌情况以及心电不稳定性。研究中

随访了患者术后 ６个月的超声心动图结果，急诊 ＰＣＩ组中
ＬＶＥＦ与术后２４～３６ｈ内的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平呈负相关，这与
以往的研究相一致［１５］。择期 ＰＣＩ组中 ＬＶＥＦ则与术前的
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平呈负相关，表明ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ对 ＡＭＩ心功能的
预后评估作用，不同的是在预后评估指标的检测时间选择有

异。Ｈｅｅｓｃｈｅｎ等［６］的研究曾提出 ＡＣＳ发病后 ４８～７２ｈ的
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ提供了更新的预后信息。此次研究指明，对于
ＡＭＩ行急诊 ＰＣＩ干预治疗的患者，术后 ３６～４８ｈ内
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平作为评估近期心功能的预后指标意义更大，
而择期干预治疗的患者术前的ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ即可评估患者近期
心功能预后。

成本－效益已经成为治疗决策中日益重视的问题，所以对
于生物标志物的最佳检测时间的研究显出必要性，如果此试验

结果经过大规模试验论证成功，应用于临床来指导

ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ的检测时间和预后评估，可以很好地避免不必要
的医疗资源浪费，提高检测指标的利用率，为制定统一预后评

估标准做出贡献。
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