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　 　 【摘　 要】 　 目的　 分析 Ｈ 型高血压（ＨＨＴ）合并急性心肌梗死（ＡＭＩ）患者外周血弗林蛋白酶（Ｆｕｒｉｎ）、可溶性肿

瘤坏死因子样凋亡弱诱导因子（ｓＴＷＥＡＫ）、中性粒细胞 ／淋巴细胞比值（ＮＬＲ）与心肌损伤指标和预后不良的关系。 方

法　 选取 ２０１９ 年 １ 月—２０２１ 年 ２ 月北京中医药大学房山医院心血管科收治的 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者 ２３１ 例为 ＨＨＴ ＋
ＡＭＩ 组，单纯 ＨＨＴ 患者 ７７ 例为 ＨＨＴ 组，医院健康体检者 ５２ 例为健康对照组。 比较 ３ 组受试者外周血 Ｆｕｒｉｎ、
ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 及血清心肌损伤指标［肌酸激酶同工酶（ＣＫ⁃ＭＢ）、心肌肌钙蛋白 Ｉ（ ｃＴｎＩ）、Ｎ 末端脑钠肽前体（ＮＴ⁃
ｐｒｏＢＮＰ）］，并分析外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 与心肌损伤指标的相关性。 随访 １ 年统计 ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ 组患者主要不良

心血管事件（ＭＡＣＥ）发生情况，采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者发生ＭＡＣＥ 的影响因素，绘制受试者工作特

征曲线（ＲＯＣ）分析三者对 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者发生 ＭＡＣＥ 的预测价值。 结果　 外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 水平比

较，ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ 组 ＞ ＨＨＴ 组 ＞健康对照组（Ｆ ／ Ｐ ＝ ９８１． ０２９ ／ ＜ ０． ００１、１ ０３２． ４８６ ／ ＜ ０． ００１、３２６． ６１７ ／ ＜ ０． ００１），ＭＡＣＥ 亚

组高于非 ＭＡＣＥ 亚组（ ｔ ／ Ｐ ＝ １９． ４９８ ／ ＜ ０． ００１、１７． ９０９ ／ ＜ ０． ００１、２． ５０７ ／ ＜ ０． ００１）；ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ 组 ＣＫ⁃ＭＢ 水平高于 ＨＨＴ
组和健康对照组，血清 ｃＴｎＩ、ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ 水平比较，ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ 组 ＞ ＨＨＴ 组 ＞ 健康对照组（Ｆ ／ Ｐ ＝ ５８０． ９６６ ／ ＜ ０． ００１、
６７２． ８３０ ／ ＜ ０． ００１、４６３． ２３３ ／ ＜ ０． ００１）；外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 与血清 ＣＫ⁃ＭＢ、ｃＴｎＩ、ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ 水平均呈显著正

相关（Ｆｕｒｉｎ： ｒ ／ Ｐ ＝ ０． ７１３ ／ ＜ ０． ００１、０． ６０４ ／ ＜ ０． ００１、０． ５１５ ／ ＜ ０． ００１；ｓＴＷＥＡＫ： ｒ ／ Ｐ ＝ ０． ４１２ ／ ０． ００２、０． ５３３ ／ ＜ ０． ００１、
０． ５０２ ／ ＜ ０． ００１；ＮＬＲ：ｒ ／ Ｐ ＝ ０． ５１３ ／ ＜ ０． ００１、０． ５５４ ／ ＜ ０． ００１、０． ４８１ ／ ＜ ０． ００１）；Ｋｉｌｌｉｐ Ⅲ ／ Ⅳ级、Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分高、Ｆｕｒｉｎ 高、
ｓＴＷＥＡＫ 高、ＮＬＲ 高均是导致 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者 ＭＡＣＥ 发生的独立危险因素［ＯＲ（９５％ ＣＩ） ＝ １． ７２５ （１． １７８ ～
２． ５２４）、１． ５７１（１． １６０ ～ ２． １２８）、２． ４１２（１． ５２７ ～ ３． ８０６）、２． ２０４（１． ４２１ ～ ３． ４１８）、１． ７８４（１． ２１３ ～ ２． ６２４）］。 外周血

Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 及三者联合检测预测 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者发生 ＭＡＣＥ 的曲线下面积（ＡＵＣ）分别为 ０． ７４０、０． ７１５、
０． ６９３、０． ８４１，三指标联合预测效能优于各指标单独检测（Ｚ ／ Ｐ ＝ ２． ０３８ ／ ０． ０４２、２． ４５９ ／ ０． ０１４、４． ０３７ ／ ＜ ０． ００１）。 结论　
Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 在 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者外周血中均异常升高，且与心肌损伤、预后不良关系密切，三者联合检测

可作为预测 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者预后不良的参考依据。
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巴细胞比值；心肌损伤指标；预后
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To analyze the relationship between peripheral blood fulin (Furin), soluble tumor necrosis
factor like weak apoptotic inducer (sTWEAK), neutrophil/lymphocyte ratio (NLR), myocardial injury indicators, and poor
prognosis in patients with type H hypertension (HHT) and acute myocardial infarction (AMI). Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Two hundred and
thirty⁃one patients with HHT and AMI treated in the Cardiovascular Department of Fangshan Hospital, Beijing University of
Chinese Medicine from January 2019 to February 2021 were selected as the HHT + AMI group, 77 patients with HHT only
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were selected as the HHT group, and 52 healthy examinees from the hospital were selected as the healthy control group.
The peripheral blood levels of Furin, sTWEAK, NLR, and serum myocardial injury indicators ［ creatine kinase isoenzyme
(CK⁃MB), cardiac troponin I (cTnI), N⁃terminal pro⁃brain natriuretic peptide (NT⁃proBNP)］ were compared among the three
groups, and the correlation between peripheral blood levels of Furin, sTWEAK, NLR, and myocardial injury indicators was
analyzed. The main adverse cardiovascular events (MACE) in the HHT + AMI group were recorded during a 1⁃year follow⁃
up, and logistic regression was used to analyze the factors influencing the occurrence of MACE in HHT + AMI patients.
The receiver operating characteristic (ROC) curve was plotted to analyze the predictive value of the three factors for MACE
in HHT + AMI patients. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Comparison of peripheral blood Furin, sTWEAK, and NLR levels in HHT + AMI group >
HHT group > healthy control group (F/P = 981.029/ < 0.001, 1 032.486/ < 0.001, 326.617/ < 0.001), and MACE subgroup was

� higher than non MACE subgroup (t/P = 19.498/ < 0.001, 17.909/ < 0.001, 2.507/ < 0.001); The levels of CK⁃MB in HHT + AMI
group were higher than those in HHT group and healthy control group, and the levels of serum cTnI and NT⁃proBNP in
HHT + AMI group were higher than those in HHT group and healthy control group (F/P = 580.966/ < 0.001, 672.830/ < 0.001,
463.233/ < 0.001); Peripheral blood Furin, sTWEAK, and NLR were significantly positively correlated with serum CK⁃MB, cT⁃
nI, and NT⁃proBNP (Furin:r/P = 0.713/ < 0.001, 0.604/ < 0.001, 0.515/ < 0.001; sTWEAK:r/P = 0.412/0.002, 0.533/ < 0.001,

� 0.502/ < 0.001; NLR:r/P = 0.513/ < 0.001, 0.554/ < 0.001, 0.481/ < 0.001); Killip III/IV, high Gensini score, high Furin, high
� sTWEAK, and high NLR are independent risk factors for MACE in patients with HHT and AMI ［OR(95% CI) = 1.725 (1.178

to 2.524), 1.571 (1.160 to 2.128), 2.412 (1.527 to 3.806), 2.204 (1.421 to 3.418), 1.784 (1.213 to 2.624)］ . The area under the curve
(AUC) of peripheral blood Furin, sTWEAK, NLR, and their combined detection in predicting MACE in patients with HHT
and AMI were 0.740, 0.715, 0.693, and 0.841, respectively. The combined prediction efficacy of the three indicators was better
than that of each indicator alone (Z/P = 2.038/0.042, 2.459/0.014, 4.037/ < 0.001). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Furin, sTWEAK, and NLR are

� abnormally elevated in the peripheral blood of patients with HHT and AMI, and are closely related to myocardial injury and
poor prognosis. The combined detection of the three can be used as a reference basis for predicting poor prognosis in pa⁃
tients with HHT and AMI.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 H⁃type hypertension; Myocardial infarction,acute; Furin; Soluble tumor necrosis factor like weak apop⁃
tosis inducing factor; Neutrophil/lymphocyte ratio; Myocardial injury index; Prognosis

　 　 高同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）对冠状动脉、外周微血管

均存在不利影响，Ｈ 型高血压（Ｈ⁃ｔｙｐｅ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ，
ＨＨＴ）患者急性心肌梗死（ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，
ＡＭＩ）发病风险增加［１⁃４］。 炎性反应与动脉粥样硬化

（ＡＳ）作为 ＡＭＩ 发生和发展的重要病理机制已被证

实［５］。 弗林蛋白酶（Ｆｕｒｉｎ）是广泛表达于多种细胞中

的内切蛋白酶，研究显示，抑制 Ｆｕｒｉｎ 表达可减少小鼠

冠状动脉血管重塑及 ＡＳ 进展［６］，故推测 Ｆｕｒｉｎ 可能参

与冠心病的发生和发展。 可溶性肿瘤坏死因子样凋亡

弱诱导因子（ｓｏｌｕｂｌｅ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ ｌｉｋｅ ｗｅａｋ ａｐ⁃
ｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ，ｓＴＷＥＡＫ）是调控炎性反应的关

键因子，通过与不同受体结合参与调控心血管疾病进

展［７］。 研究显示，ｓＴＷＥＡＫ 水平增加与慢性肾脏病患

者冠状动脉粥样硬化严重程度有关［８］；也能够增加系

统性红斑狼疮患者心血管事件风险［９］。 中性粒细胞 ／
淋巴细胞比值（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ／ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ，ＮＬＲ）可反

映机体炎性反应程度，有研究证实，ＮＬＲ 对 ＡＭＩ 预后

ＭＡＣＥ 的发生有较好的预测价值［１０］。 现分析外周血

Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 在 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者中的表达

变化及其与心肌损伤、预后不良的关系，为早期合理干

预提供参考，报道如下。
１　 资料与方法

１． １　 临床资料　 选取 ２０１９ 年 １ 月—２０２１ 年 ２ 月北京

中医药大学房山医院心血管科收治的 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ
患者 ２３１ 例为 ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ 组，单纯 ＨＨＴ 患者 ７７ 例为

ＨＨＴ 组，医院健康体检者 ５２ 例为健康对照组。 ＨＨＴ ＋
ＡＭＩ 组男 １２３ 例，女 １０８ 例，年龄 ４７ ～ ７９ （６５． ４７ ±
９． ３７）岁；体质量指数（ＢＭＩ）（２３． １７ ± ２． ３７）ｋｇ ／ ｍ２；吸
烟史 １０６ 例；冠心病家族史 ５１ 例；合并糖尿病 ９５ 例；
冠心病病程（４． ８４ ± １． １０）年，ＨＨＴ 病程（９． １２ ± ２． ９４）
年；治疗前 Ｋｉｌｌｉｐ 分级：Ⅰ ／ Ⅱ级 １３９ 例，Ⅲ ／ Ⅳ级 ９２
例；ＡＭＩ 发作至医疗干预时间（５． ５０ ± １． ７５） ｈ。 ＨＨＴ
组男 ４０ 例，女 ３７ 例，年龄 ４６ ～ ７９（６５． ０４ ± ９． ２６）岁；
ＢＭＩ（２２． ９１ ± ２． ６５） ｋｇ ／ ｍ２；吸烟史 ２９ 例；冠心病家族

史 １４ 例；合并糖尿病 ２４ 例；ＨＨＴ 病程（８． ５１ ± ２． ７０）
年。 健康对照组男 ２７ 例，女 ２５ 例，年龄 ４６ ～ ７９
（６５． ２１ ± １０． １８）岁；ＢＭＩ（２２． ５７ ± ２． ８４） ｋｇ ／ ｍ２；吸烟

史 １９ 例；无基础疾病（高血压、糖尿病等）。 ３ 组性别、
年龄、ＢＭＩ、吸烟比例等比较，差异无统计学意义（Ｐ ＞
０． ０５），具有可比性。 本研究获得医院伦理委员会批
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准（ＢＺＹＦＳ⁃２０１８１０１４７），受试者及家属知情同意并签

署知情同意书。
１． ２　 病例选择标准　 （１）纳入标准：①ＨＨＴ 患者符合

“Ｈ 型高血压诊断与治疗专家共识” ［１１］ 中相关诊断标

准：收缩压 （ ＳＢＰ） ≥１４０ ｍｍＨｇ，舒张压 （ ＤＢＰ） ≥９０
ｍｍＨｇ，血清 Ｈｃｙ≥１０ μｍｏｌ ／ Ｌ。 ＡＭＩ 患者符合“急性冠

脉综合征急诊快速诊疗指南” ［１２］ 中的相关标准：冠心

病病史，心电图和 ／或血清心肌酶异常改变，包括 ＳＴ 段

抬高型心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）与非 ＳＴ 段抬高型心肌梗死

（ＮＳＴＥＭＩ），发病至首次医疗接触时间 ＜ ２４ ｈ。 ＨＨＴ
合并 ＡＭＩ 患者同时符合 ＨＨＴ 与 ＡＭＩ 诊断标准。 ②
ＡＭＩ 首次发作，并于 ２ ｈ 内入院。 ③６ 个月内未接受心

脏相关手术者。 （２）排除标准：①合并其他类型心脏

疾病，如瓣膜病、心肌病等；②严重肝、肾、甲状腺功能

异常者；③近期脑血管意外发作者；④伴全身感染、血
液系统疾病者。
１． ３　 观测指标与方法

１． ３． １ 　 外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ 及 ＮＬＲ 水平检测：采
集所有受试者入组后肘静脉血 ４ ｍｌ ２ 份，一份离心留

取血清，按照 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ 酶联免疫吸附（ＥＬＩＳＡ）
测定试剂盒说明书步骤操作，反应终止后即刻在酶标

仪上检测 ４５０ ｎｍ 波长处光密度（Ａ）值，根据试剂盒提

供的标准品制作标准曲线，通过标准曲线计算 Ｆｕｒｉｎ、
ｓＴＷＥＡＫ 浓度。 Ｆｕｒｉｎ ＥＬＩＳＡ 试剂盒购自北京诺为生

物技术有限公司；ｓＴＷＥＡＫ ＥＬＩＳＡ 试剂盒购自上海润

裕生物科技有限公司。 另一份血样采用血常规分析仪

（迈瑞 Ｍｉｎｄｒａｙ，型号 ＢＣ⁃５１２０）进行血常规检测，记录

中性粒细胞计数与淋巴细胞计数，计算 ＮＬＲ ＝ 中性粒

细胞计数 ／淋巴细胞计数。
１． ３． ２　 血清 ＣＫ⁃ＭＢ、ｃＴｎＩ 及 ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ 水平检测：上
述血清采用免疫抑制法（美国 Ｂｅｃｋｍａｎ 公司生产的

ＤＸ⁃８００ 型全自动生化分析仪及配套试剂）检测肌酸激

酶同工酶（ＣＫ⁃ＭＢ，参考范围 ＜ ２４ ＩＵ ／ Ｌ）；采用免疫荧

光干式定量法 （韩国 Ｂｏｄｉｔｅｃｈ ＭＥＤ Ｉｎｃ 公司生产的

ｉＣＨＲＯＭＡ Ｒｅａｄｅｒ 免疫荧光分析仪），以电化学发光法

（美国罗氏生产的 Ｃｏｂａｓ ｅ６０１ 全自动电化学发光仪）
及其配套试剂检测心肌肌钙蛋白 Ｉ（ ｃＴｎＩ，参考范围 ＜
０． ３ μｇ ／ Ｌ）、Ｎ 末端脑钠肽前体（ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ，参考范

围 ＜ ３００ ｎｇ ／ Ｌ）。
１． ３． ３　 随访情况：ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者均依据专家共

识或指南给予规范化治疗［１３⁃１４］，并随访 １ 年，随访截

止时间为患者死亡或 ２０２２ 年 ２ 月，统计 １ 年期间主要

不良心血管事件（ＭＡＣＥ），包括心力衰竭、再发 ＡＭＩ
及心源性休克、死亡等发生情况。 将发生 ＭＡＣＥ 的患

者纳入 ＭＡＣＥ 亚组，其余纳入非 ＭＡＣＥ 亚组。
１． ４　 统计学方法 　 采用 ＳＰＳＳ ２０． ０ 软件处理数据。
不符合正态分布的计量资料用 Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）表示，采用

Ｋｒｕｓｋａｌ⁃Ｗａｌｌｉｓ 非参数秩和检验；符合正态分布的计量

资料以 �ｘ ± ｓ 表示，多组间比较采用单因素方差分析，
进一步两两比较行 ＬＳＤ⁃ｔ 检验；计数资料以频数或率

（％ ）表示，组间比较行 χ２ 检验；采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分

析外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 水平与心肌损伤指标

的相关性；采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析影响 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ
发生 ＭＡＣＥ 的危险因素；采用受试者工作特征曲线

（ＲＯＣ）分析外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 对 ＨＨＴ 合并

ＡＭＩ 患者发生 ＭＡＣＥ 的预测价值。 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有

统计学意义。
２　 结　 果

２． １　 ３ 组外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 水平比较 　 外

周血 Ｆｕｒｉｎ、 ｓＴＷＥＡＫ 及 ＮＬＲ 水平比较，ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ
组 ＞ ＨＨＴ 组 ＞健康对照组（Ｐ 均 ＜ ０． ０１），见表 １。

表 １ 　 ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ 组、ＨＨＴ 组及健康对照组外周血 Ｆｕｒｉｎ、
ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 水平比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． １ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ Ｆｕｒｉｎ， ｓＴＷＥＡＫ， ａｎｄ
ＮＬＲ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ ｇｒｏｕｐ， ＨＨＴ ｇｒｏｕｐ， ａｎｄ
ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

　 组　 别 例数 Ｆｕｒｉｎ（ｎｇ ／ Ｌ） ｓＴＷＥＡＫ（ｎｇ ／ Ｌ） ＮＬＲ
健康对照组 ５２ ５２． １１ ± １０． ３５ ６２０． １９ ± １０４． ８５ ２． １４ ± ０． ８５
ＨＨＴ 组 ９５ １０１． ３６ ± ３２． １９ ８１７． ２５ ± １４３． ０７ ３． ２６ ± １． １３
ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ 组 ２３１ ２８５． ０２ ± ５１． ３７ １ ４６２． ７３ ± １６２． ８１ ８． １８ ± ２． ４０
Ｆ 值 ９８１． ０２９ １０３２． ４８６ ３２６． ６１７
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

　 　 注：Ｆｕｒｉｎ． 弗林蛋白酶；ｓＴＷＥＡＫ． 可溶性肿瘤坏死因子样凋亡弱诱

导因子；ＮＬＲ． 中性粒细胞 ／ 淋巴细胞比值。

２． ２ 　 ３ 组血清心肌损伤指标比较 　 ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ 组

ＣＫ⁃ＭＢ 水平高于 ＨＨＴ 组和健康对照组（Ｐ ＜ ０． ０５），但
ＨＨＴ 组与健康对照组比较差异无统计学意义（Ｐ ＞
０． ０５）；血清 ｃＴｎＩ、ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ 水平比较，ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ
组 ＞ ＨＨＴ 组 ＞健康对照组（Ｐ 均 ＜ ０． ０１）。 见表 ２。
２． ３　 外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 水平与血清心肌损

伤指标的相关性 　 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析显示，外周血

Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 水平与血清 ＣＫ⁃ＭＢ、 ｃＴｎＩ、 ＮＴ⁃
ｐｒｏＢＮＰ 均呈显著正相关（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 ３。
２． ４　 非 ＭＡＣＥ 亚组与 ＭＡＣＥ 亚组临床资料比较　 随

访 １ 年，ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ 组患者 ＭＡＣＥ 发生率为 ２１． ２１％
（４９ ／ ２３１）。 ４９ 例ＭＡＣＥ 患者中心力衰竭 ８ 例（３． ４６％），
再发 ＡＭＩ ３９ 例（１６． ８８％），心源性死亡 ２ 例（０． ８７％）。
ＭＡＣＥ 亚组患者年龄、Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分、ＳＣｒ、ＵＡ、ｈｓ⁃ＣＲＰ、

·５４３·疑难病杂志 ２０２３ 年 ４ 月第 ２２ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｐｒｉｌ ２０２３，Ｖｏｌ． ２２，Ｎｏ． ４



表 ２　 ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ 组、ＨＨＴ 组及健康对照组血清心肌损伤指标

比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． ２ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｓｅｒｕｍ Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ Ｉｎｊｕｒｙ Ｉｎｄｅｘｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ Ｇｒｏｕｐ， ＨＨＴ Ｇｒｏｕｐ， ａｎｄ Ｈｅａｌｔｈ
Ｃｏｎｔｒｏｌ Ｇｒｏｕｐ

　 组　 别 例数
ＣＫ⁃ＭＢ
（ＩＵ ／ Ｌ）

ｃＴｎＩ
（μｇ ／ Ｌ）

ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ
（ｎｇ ／ Ｌ）∗

健康对照组 ５２ ９． ２５ ± ２． ３４ ０． ０３ ± ０． ０１ ７１． ４（２３． ９，１３１． ５）
ＨＨＴ 组 ９５ １０． ３４ ± ３． ６５ ０． ０６ ± ０． ０３ａ １１４． ２（４５． ３，２０８． ４） ａ

ＨＨＴ ＋ ＡＭＩ 组２３１ ２８． ５６ ± ６． １０ａ ０． ９０ ± ０． ２８ａｂ ７６２． １（２６３． ２，２ ３５４． ２）ａｂ

Ｆ ／ Ｈｃ 值 ５８０． ９６６ ６７２． ８３０ ４６３． ２３３
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

　 　 注：∗为 Ｍ（Ｑ１，Ｑ３ ）。 与健康对照组比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与 ＨＨＴ 组比

较，ｂＰ ＜ ０． ０５。

Ｈｃｙ、ＣＫ⁃ＭＢ、ｃＴｎＩ、ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ、Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 水

平及 Ｋｉｌｌｉｐ Ⅲ ／ Ⅳ级占比均高于非 ＭＡＣＥ 亚组，而

ＬＶＥＦ 低于非 ＭＡＣＥ 亚组（Ｐ 均 ＜ ０． ０５）；２ 组在性别、
ＢＭＩ、吸烟史、收缩压、舒张压、合并糖尿病、前壁心

肌梗死、罪犯血管数≥２条、急诊ＰＣＩ、ＨＤＬ⁃Ｃ、ＬＤＬ⁃Ｃ、

表 ３　 外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 水平与血清心肌损伤指标

的相关性

Ｔａｂ． ３ 　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ Ｆｕｒｉｎ， ｓＴＷＥＡＫ， ａｎｄ
ＮＬＲ ｉｎ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ⁃
ｄｉｃａｔｏｒｓ

　 项　 目
Ｆｕｒｉｎ

ｒ 值 Ｐ 值

ｓＴＷＥＡＫ
ｒ 值 Ｐ 值

ＮＬＲ
ｒ 值 Ｐ 值

ＣＫ⁃ＭＢ ０． ７１３ ＜ ０． ００１ ０． ４１２ ０． ００２ ０． ５１３ ＜ ０． ００１
ｃＴｎＩ ０． ６０４ ＜ ０． ００１ ０． ５３３ ＜ ０． ００１ ０． ５５４ ＜ ０． ００１
ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ ０． ５１５ ＜ ０． ００１ ０． ５０２ ＜ ０． ００１ ０． ４８１ ＜ ０． ００１

ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＷＢＣ 方面比较差异均无统计学意义（Ｐ ＞
０． ０５）。 见表 ４。
２． ５　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者 ＭＡＣＥ 发

生的危险因素 　 以 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者是否发生

ＭＡＣＥ 为因变量，将上述结果中 Ｐ ＜ ０． ０５ 项目为自变

量，进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析，结果显示，Ｋｉｌｌｉｐ Ⅲ ／ Ⅳ级、
Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分高、 Ｆｕｒｉｎ 高、 ｓＴＷＥＡＫ 高、 ＮＬＲ 高均是

导致ＨＨＴ合并ＡＭＩ患者ＭＡＣＥ发生的独立危险因素

表 ４　 非 ＭＡＣＥ 亚组与 ＭＡＣＥ 亚组临床资料比较

Ｔａｂ． ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎ ＭＡＣＥ ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ ａｎｄ ＭＡＣＥ ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ
　 　 项　 目 非 ＭＡＣＥ 亚组（ｎ ＝ １８２） ＭＡＣＥ 亚组（ｎ ＝ ４９） ｔ ／ χ２ ／ Ｕｃ 值 Ｐ 值

男［例（％ ）］ ９５（５２． ２０） ２８（５７． １４） ０． ３７９ ０． ５３８
年龄（�ｘ ± ｓ，岁） ６５． ０１ ± ９． ５８ ６７． ２０ ± ９． １４ ２． ４５１ ０． ０１５
ＢＭＩ（�ｘ ± ｓ，ｋｇ ／ ｍ２） ２３． １５ ± ２． ２７ ２３． ２６ ± ２． ４２ ０． ２９７ ０． ７６７
吸烟史［例（％ ）］ ８１（４４． ５１） ２５（５１． ０２） ０． ６６０ ０． ４１７
收缩压（�ｘ ± ｓ，ｍｍＨｇ） １４７． ６５ ± １５． ４２ １４９． ７０ ± １３． ０７ ０． ８５２ ０． ３９５
舒张压（�ｘ ± ｓ，ｍｍＨｇ） ９５． ６４ ± ９． ２５ ９８． ２５ ± １０． １１ １． ７１８ ０． ０８７
ＬＶＥＦ（�ｘ ± ｓ，％ ） ５７． １３ ± ９． ０６ ５２． ６９ ± ８． ４２ ３． ０８９ ０． ００２
合并糖尿病［例（％ ）］ ７２（３９． ５６） ２３（４６． ９４） ０． ８６８ ０． ３５２
Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分（�ｘ ± ｓ，分） ５５． ３０ ± １６． ２２ ７２． ５０ ± １５． １６ ６． ６７８ ＜ ０． ００１
Ｋｉｌｌｉｐ Ⅲ ／ Ⅳ级［例（％ ）］ ６２（３４． ０７） ３０（６１． ２２） １１． ８８２ ０． ００１
前壁心肌梗死［例（％ ）］ ８６（４７． ２５） ２６（５３． ０６） ０． ５２１ ０． ４７０
罪犯血管数≥２ 条［例（％ ）］ １０９（５９． ８９） ３４（６９． ３９） １． ４４７ ０． ２２４
接受急诊 ＰＣＩ［例（％ ）］ １１２（６１． ５４） ２９（５９． １８） ０． ０９０ ０． ７６４
ＨＤＬ⁃Ｃ（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １． １７ ± ０． ４７ １． ０５ ± ０． ４１ １． ６２８ ０． １０５
ＬＤＬ⁃Ｃ（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２． ８２ ± ０． ９１ ３． １１ ± ０． ９５ １． ９６２ ０． ０５１
ＡＬＴ（Ｕ ／ Ｌ）∗ ３２． ４（２１． ８，５８． ９） ３４． １（２２． ４，５９． ８） １． １４１ ０． ２５４
ＡＳＴ（Ｕ ／ Ｌ）∗ ２１． ３（１８． ７，４６． ２） ２２． ６（１９． １，４５． ９） １． ３５３ ０． １７６
ＳＣｒ（�ｘ ± ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ７８． ６４ ± ９． １３ ８２． ５１ ± ８． ２５ ２． ６８６ ０． ００８
ＵＡ（�ｘ ± ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ３０５． １９ ± ７１． ３８ ３７１． ５０ ± ６９． ４２ ５． ８０５ ＜ ０． ００１
ＷＢＣ（�ｘ ± ｓ， × １０９ ／ Ｌ） 　 ９． ４８ ± ２． ３４ 　 ９． ８３ ± ２． ２０ ０． ９４１ ０． ３４８
ｈｓ⁃ＣＲＰ（�ｘ ± ｓ，ｍｇ ／ Ｌ） ５４． ３９ ± ２３． ２０ ６５． ３４ ± ２２． ３５ ２． ９５５ ０． ００３
Ｈｃｙ（μｍｏｌ ／ Ｌ）∗ １２． ２（１０． ３，１７． ９） １５． ８（１２． ３，２３． ２） ４． ３４１ ＜ ０． ００１
ＣＫ⁃ＭＢ（�ｘ ± ｓ，ＩＵ ／ Ｌ） ２７． ３３ ± ５． ７８ ３３． １３ ± ６． １４ ６． １５３ ＜ ０． ００１
ｃＴｎＩ（�ｘ ± ｓ，μｇ ／ Ｌ） ０． ８５ ± ０． ２４ １． ０９ ± ０． ３１ ５． ０２９ ＜ ０． ００１
ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ（ｎｇ ／ Ｌ）∗ ５５２． ６（２８３． ４，２ １１２． ７） ７８４． ３（２９１． ５，２ ５４４． １） ４． １４７ ＜ ０． ００１
Ｆｕｒｉｎ（�ｘ ± ｓ，ｎｇ ／ Ｌ） ２５７． １１ ± ３４． ９５ ３８８． ６９ ± ４３． ６２ １９． ４９８ ＜ ０． ００１
ｓＴＷＥＡＫ（�ｘ ± ｓ，ｎｇ ／ Ｌ） １ ３５２． ６０ ± １８２． ３４ １ ８７１． ７８ ± １７１． ５０ １７． ９０９ ＜ ０． ００１
ＮＬＲ（�ｘ ± ｓ） 　 ７． ９４ ± 　 ２． １６ 　 ９． ０７ ± 　 ２． ９５ ２． ５０７ ０． ０１５

　 　 注：∗为 Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）。 Ｆｕｒｉｎ． 弗林蛋白酶；ｓＴＷＥＡＫ． 可溶性肿瘤坏死因子样凋亡弱诱导因子；ＮＬＲ． 中性粒细胞 ／ 淋巴细胞比值。

·６４３· 疑难病杂志 ２０２３ 年 ４ 月第 ２２ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｐｒｉｌ ２０２３，Ｖｏｌ． ２２，Ｎｏ． ４



（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 ５。
２． ６　 外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 预测 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ
患者发生 ＭＡＣＥ 的价值　 绘制 ＲＯＣ 曲线结果显示，外
周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 及三者联合检测预测 ＨＨＴ
合并 ＡＭＩ 患者发生 ＭＡＣＥ 的曲线下面积（ＡＵＣ）分别

为 ０． ７４０、０． ７１５、０． ６９３、０． ８４１，三者联合检测诊断效

能高于单项检测（Ｚ ／ Ｐ ＝ ２． ０３８ ／ ０． ０４２、２． ４５９ ／ ０． ０１４、
４． ０３７ ／ ＜ ０． ００１），见表 ６、图 １。

表 ６　 外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 预测 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者发

生 ＭＡＣＥ 的价值比较

Ｔａｂ． ６ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｖａｌｕｅ ｏｆ Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ Ｂｌｏｏｄ Ｆｕｒｉｎ，
ｓＴＷＥＡＫ， ａｎｄ ＮＬＲ ｉｎ Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ＭＡＣＥ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ＨＨＴ Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｗｉｔｈ ＡＭＩ

指　 标 Ｃｕｔ⁃ｏｆｆ 值 ＡＵＣ（９５％ＣＩ） 敏感度 特异度 约登指数

Ｆｕｒｉｎ ３１０ ｎｇ ／ Ｌ ０． ７４０（０． ４７７ ～ ０． ９８５） ０． ７１４ ０． ７３１ ０． ４４５
ｓＴＷＥＡＫ １ ５８０ ｎｇ ／ Ｌ ０． ７１５（０． ５１６ ～ ０． ９１１） ０． ７１４ ０． ７２０ ０． ４３４
ＮＬＲ ９ ０． ６９３（０． ４４０ ～ ０． ９４７） ０． ６５３ ０． ７３６ ０． ３８９
联合检测 ０． ８４１（０． ６９５ ～ ０． ９８０） ０． ８３７ ０． ８３０ ０． ６６７

３　 讨　 论

　 　 ＡＭＩ 发病机制十分复杂，其中 ＡＳ 是 ＡＭＩ 病变基

础，炎性反应与 ＡＭＩ 发生和发展息息相关［１５］。 研究

显示，炎性级联反应可导致心肌损害加重，梗死灶面积

增大，同时还参与 ＡＳ 形成过程，过度炎性反应可诱发

恶性心律失常、心室重构甚至死亡等严重后果［１６］。
ＮＬＲ 作为炎性标志物已被广泛用于冠心病、感染性疾

病等病情程度及预后的判断［１７］，但 ＮＬＲ 缺乏特异性，
寻找能够反映 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 病情发展的特异性血清

图 １　 外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 检测对 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者

ＭＡＣＥ 发生的预测价值

Ｆｉｇ． １　 Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ Ｖａｌｕｅ ｏｆ Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ Ｂｌｏｏｄ Ｆｕｒｉｎ， ｓＴＷＥＡＫ， ａｎｄ
ＮＬＲ Ｔｅｓｔｓ ｆｏｒ ＭＡＣＥ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＨＨＴ ａｎｄ ＡＭＩ

标志物仍是临床研究的重点。 ｓＴＷＥＡＫ 是 ＴＮＦ 家族

重要成员之一，参与 ＡＳ 进展，有研究显示，ｓＴＷＥＡＫ
一方面能与成纤维细胞生长因子诱导蛋白 １４ 结合，诱
导内皮细胞分泌促炎因子及趋化因子，另一方面与 ＡＳ
中的清道夫受体 ＣＤ１６３ 结合，影响血浆中游离 ＣＤ１６３
的蛋白复合物摄取及清除能力［１８］。 Ｆｕｒｉｎ 与心脏发育

及心血管疾病发生发展的关系已有报道［１９］。 近期研

究表明，Ｆｕｒｉｎ 可通过调控下游底物，如脑钠肽（ＢＮＰ）、
血管紧张素Ⅱ等，能够直接或间接参与血压维持，在高

血压 疾 病 中 同 样 发 挥 重 要 调 控 作 用［２０］。 Ｆｕｒｉｎ、
ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 通过影响 ＡＳ、炎性反应过程参与 ＡＭＩ、

表 ５　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者 ＭＡＣＥ 发生的危险因素

Ｔａｂ． ５　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ＭＡＣＥ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＨＨＴ ａｎｄ ＡＭＩ
　 指　 标 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ
常数 － ０． １３６ ０． ０５７ ５． ６５３ ０． ０１７ － －
年龄≥６６ 岁 ０． ２２１ ０． ３７１ ０． ３５５ ０． ４２０ １． ２４７ ０． ７５４ ～ １． ６２３
Ｋｉｌｌｉｐ Ⅲ ／ Ⅳ级 ０． ５４５ ０． １９４ ７． ８６３ ０． ００５ １． ７２５ １． １７８ ～ ２． ５２４
Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分≥６０ 分 ０． ４５２ ０． １５５ ８． ５３７ ０． ００３ １． ５７１ １． １６０ ～ ２． １２８
ＳＣｒ≥８０ μｍｏｌ ／ Ｌ ０． １３４ ０． ２５１ ０． ２８５ ０． ４４９ １． １４３ ０． ６３２ ～ １． ５３９
ＵＡ≥３４０ μｍｏｌ ／ Ｌ ０． ８１７ ０． ５４９ ２． ２１５ ０． ０８９ ２． ２６４ ０． ８３５ ～ ３． １４７
ｈｓ⁃ＣＲＰ≥６０ ｍｇ ／ Ｌ ０． ０１５ ０． ０３２ ０． ２２０ ０． ５０７ １． ０１５ ０． ５２４ ～ １． ３７９
Ｈｃｙ≥１３． ５ μｍｏｌ ／ Ｌ ０． ００１ ０． ０１７ ０． ００３ ０． ９１２ １． ００１ ０． ６００ ～ １． ５２１
ＣＫ⁃ＭＢ≥３０ ＩＵ ／ Ｌ ０． １２４ ０． １３５ ０． ８４４ ０． ２５４ １． １３２ ０． ８４５ ～ ２． ３０４
ｃＴｎＩ≥１μｇ ／ Ｌ ０． １００ ０． ２２９ ０． １９１ ０． ８７３ １． １０５ ０． ８８９ ～ １． ９４２
ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ≥６５０ ｎｇ ／ Ｌ ０． ４２９ ０． ３９５ １． １８０ ０． １０２ １． ５３６ ０． ９５０ ～ ２． ３７８
Ｆｕｒｉｎ 高 ０． ８８０ ０． ２３３ １４． ２７４ ＜ ０． ００１ ２． ４１２ １． ５２７ ～ ３． ８０６
ｓＴＷＥＡＫ 高 ０． ７９０ ０． ２２４ １２． ４４５ ＜ ０． ００１ ２． ２０４ １． ４２１ ～ ３． ４１８
ＮＬＲ 高 ０． ５７９ ０． １９７ ８． ６６５ ０． ００３ １． ７８４ １． ２１３ ～ ２． ６２４
ＬＶＥＦ≥５５％ －０． ２２３ ０． ４２１ ０． ２８１ ０． ８１４ ０． ８００ ０． １５５ ～ １． ０３５
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高血压的发生和发展，我国人群中多数伴有高 Ｈｃｙ 血

症［２１］，因此本研究旨在分析三者对 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 心
肌损伤程度及预后的影响，为临床合理干预提供依据。
　 　 有研究表明［２２］，Ｆｕｒｉｎ 基因突变可能增加原发性

高血压发病风险，Ｆｕｒｉｎ 是肾素原受体（ＰＲＲ）加工的重

要蛋白酶，Ｆｕｒｉｎ 突变导致酶失活，ＰＲＲ 不能正常脱落

成为可溶性肾素前体受体；此外有研究指出［２３］，Ｆｕｒｉｎ
可通过裂解上皮钠通道蛋白维持远端肾单位 Ｎａ ＋ 、Ｋ ＋

重吸收稳态及血压，这可能是 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者较

单纯 ＡＭＩ 患者表现出更高水平 Ｆｕｒｉｎ 的原因之一。
Ｙａｍａｓａｋｉ 等［２４］ 发现 Ｆｕｒｉｎ 在心肌、血管平滑肌及内皮

细胞中高表达，基因突变病例的心肌组织中 Ｆｕｒｉｎ 高

于野生病例，提示 Ｆｕｒｉｎ 异常高表达可能与心肌损伤

程度有关，但具体机制尚不明确。 有研究表明［２５］，
ｓＴＷＥＡＫ 与腹膜透析患者颈动脉内膜中层厚度呈负相

关，提示 ｓＴＷＥＡＫ 通过影响机体微炎性状态参与颈动

脉粥样硬化病变。 动物实验研究发现［２６］，ＡＭＩ 模型小

鼠血清 ｓＴＷＥＡＫ 水平升高、左心室功能降低，抑制

ｓＴＷＥＡＫ 表达后左心室功能改善，小鼠存活率提高，说
明 ｓＴＷＥＡＫ 与心肌损伤关系密切。 ＮＬＲ 是一种全身

性炎性标志物，陈铀等［２７］ 研究指出，ＮＬＲ 可作为预测

新型冠状病毒重症肺炎患者心肌损伤的独立预测因

子；殷云杰等［２８］在心绞痛择期 ＰＣＩ 围术期患者中获得

相似结论，说明 ＮＬＲ 与心肌损伤关系密切。 由上述研

究可知，Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 与 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患者

机体 ＡＳ、炎性反应过程关系密切，且参与心肌损伤过

程，本研究 Ｐｅａｒｓｏｎ 结果也证实了三指标水平与心肌损

伤指标密切相关。
　 　 冠状动脉病变程度、心功能分级是导致 ＭＡＣＥ 发

生的传统独立危险因素，外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ
与 ＭＡＣＥ 同样密切相关。 Ｗａｎｇ 等［２９］ 分析了 １ ３１２ 例

ＡＭＩ 患者发现，高水平 Ｆｕｒｉｎ 患者的 ２ 年 ＭＡＣＥ 风险、
全因死亡风险均增加。 Ｌｉｕ 等［３０］ 的研究显示，高水平

Ｆｕｒｉｎ 的 ＡＭＩ 患者平均 ｃＴｎＴ 水平增加，且与非致死性

心肌梗死有关。 说明高水平 Ｆｕｒｉｎ 与心肌损伤有关，
且能增加 ＭＡＣＥ 发生风险，这与本研究结果相符。
ＣＤ１６３ 是 ｓＴＷＥＡＫ 主要受体之一，Ｍｒａｋ 等［３１］ 在外周

动脉疾病（间歇性跛行）中发现，ｓＣＤ１６３ 可作为其病

情程度的标志物，并认为 ｓＴＷＥＡＫ 可作为其心血管死

亡与全因死亡的独立预测因子。 说明 ｓＴＷＥＡＫ 可通

过与其受体 ＣＤ１６３ 作用，参与调节动脉血管损伤，进
而影响疾病进展。 Ｃｈｕｎｇ 等［３２］ 研究显示，ＮＬＲ 可作为

预测冠状动脉支架植入后半年内再接受非心脏手术治

疗的患者 ＭＡＣＥ 事件的独立预测因子。 上述研究可

以说明， 外周血 Ｆｕｒｉｎ、 ｓＴＷＥＡＫ、 ＮＬＲ 水平升高与

ＭＡＣＥ 事件关系密切，本研究也证实了这一结论。 本

研究进一步行 ＲＯＣ 曲线分析发现，外周血 Ｆｕｒｉｎ、
ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 单项及联合检测对 ＭＡＣＥ 的发生有较

高的预测价值，提示临床中可联合检测三指标对 ＡＭＩ
患者的预后进行综合评估，选择合理干预方案以降低

ＭＡＣＥ 发生风险。
　 　 综上所述，Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 在 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ
患者外周血中均异常升高，且与心肌损伤、预后不良关

系密切，三者联合检测可作为预测 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患

者预后不良的参考依据。 提示监测 ＨＨＴ 合并 ＡＭＩ 患
者外周血 Ｆｕｒｉｎ、ｓＴＷＥＡＫ、ＮＬＲ 水平可为心肌损伤程

度和预后的评估提供新的临床依据，同时为 ＭＡＣＥ 的

发生进行有效评估，以选择合理干预方案改善患者

预后。
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　 　 　 Ｃｈｅｎ ＤＳ，Ｌｕａｎ ＸＴ，Ｙａｎｇ ＪＧ，ｅｔ ａｌ． Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ，ｔｒｅａｔ⁃
ｍｅｎｔ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆ⁃
ｆｅｒｅｎｔ Ｋｉｌｌｉｐ ｇｒａｄｅｓ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ Ｊｏｕｒｎａｌ，２０１６，
３１（９）：８４９⁃８５３． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １０００⁃３６１４． ２０１６． ０９． ００５．

［１５］ 　 于海荣，王国宏，董丹丹，等． 替格瑞洛与氯吡格雷对急性心肌梗

死患者介入治疗后的心功能和炎性反应的影响［ Ｊ］ ． 现代生物

医学进展，２０１９，１９ （２ ）：２６６⁃２６９，２９９． ＤＯＩ：１０． １３２４１ ／ ｊ． ｃｎｋｉ．
ｐｍｂ． ２０１９． ０２． ０１４．

　 　 　 Ｙｕ ＨＲ，Ｗａｎｇ ＧＨ，Ｄｏｎｇ ＤＤ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｃａｒｄｉａｃ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｉ⁃
ｃａｇｒｅｌｏｒ ａｎｄ ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ［Ｊ］ ． Ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ Ｍｏｄｅｒｎ Ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０１９，
１９ （２）：２６６⁃２６９，２９９． ＤＯＩ：１０． １３２４１ ／ ｊ． ｃｎｋｉ． ｐｍｂ． ２０１９． ０２． ０１４．

［１６］ 　 Ｍｉｎｉｓｔｒｉｎｉ Ｓ，Ｃａｒｂｏｎｅ Ｆ，Ｍｏｎｔｅｃｕｃｃｏ Ｆ． Ｕｐｄａｔｉｎｇ ｃｏｎｃｅｐｔｓ ｏｎ ａｔｈｅｒｏ⁃
ｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ：Ｆｒｏｍ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｔｏ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ，２０２１，５１（５）：ｅ１３４６７． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｅｃｉ． １３４６７．

［１７］ 　 Ｚａｈｏｒｅｃ Ｒ． Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ⁃ｔｏ⁃ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ，ｐａｓｔ，ｐｒｅｓｅｎｔ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ［ Ｊ］ ． Ｂｒａｔｉｓｌ Ｌｅｋ Ｌｉｓｔｙ，２０２１，１２２ （７）：４７４⁃４８８． ＤＯＩ：
１０． ４１４９ ／ ＢＬＬ＿２０２１＿０７８．

［１８］ 　 洪长江，李全亮，张园． ＴＷＥＡＫ 及其受体在心血管疾病中的作用

研究进展［Ｊ］ ． 军事医学，２０１６，４０（２）：１５８⁃１６１． ＤＯＩ：１０． ７６４４ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ． １６７４⁃９９６０． ２０１６． ０２． ０２０．

　 　 　 Ｈｏｎｇ ＣＪ，Ｌｉ ＱＬ，Ｚｈａｎｇ Ｙ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ ＴＷＥＡＫ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅ⁃
ｃｅｐｔｏｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］ ． Ｍｉｌｉｔａｒｙ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｉ⁃
ｅｎｃｅｓ，２０１６，４０ （２ ）：１５８⁃１６１． ＤＯＩ：１０． ７６４４ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７４⁃９９６０．
２０１６． ０２． ０２０．

［１９］ 　 Ｄｕｐａｙｓ Ｌ，Ｔｏｗｅｒｓ Ｎ，Ｗｏｏｄ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｆｕｒｉｎ，ａ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌ ｔａｒｇｅｔ ｏｆ
ＮＫＸ２⁃５，ｈａｓ ａｎ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｒｏｌｅ ｉｎ ｈｅａｒｔ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１９， １４ （ ３ ）： ｅ０２１２９９２． ＤＯＩ： １０． １３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ．
ｐｏｎｅ． ０２１２９９２．

［２０］ 　 李艳，王静，袁琛，等． Ｆｕｒｉｎ 基因对高血压心肌梗死细胞增殖、迁
移以及作用机制的研究 ［ Ｊ］ ． 临床和实验医学杂志，２０１８，１７
（９）：９１３⁃９１６． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１⁃４６９５． ２０１８． ０９． ００６．

　 　 　 Ｌｉ Ｙ，Ｗａｎｇ Ｊ，Ｙｕａｎ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ｆｕｒｉｎ ｇｅｎｅ ｏｎ ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａ⁃
ｔｉｏｎ，ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ
ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎｉｃａｌ ＆ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ
Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０１８，１７ （９ ）：９１３⁃９１６． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ． １６７１⁃４６９５． ２０１８． ０９． ００６．

［２１］ 　 邢潇萌，郑刚． Ｈ 型高血压的临床研究进展［Ｊ］ ． 医学综述，２０１８，
２４（２２）：４４００⁃４４０３，４４１０． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００６⁃２０８４． ２０１８．
２２． ００７．

　 　 　 Ｘｉｎｇ ＸＭ，Ｚｈｅｎｇ Ｇ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ Ｈ⁃ｔｙｐｅ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．
Ｍｅｄｉｃａｌ Ｒｅｃａｐｉｔｕｌａｔｅ，２０１８，２４ （２２ ）：４４００⁃４４０３，４４１０． ＤＯＩ：１０．
３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００６⁃２０８４． ２０１８． ２２． ００７．

［２２］ 　 Ｌｉ ＮＦ，Ｌｕｏ ＷＬ，Ｚｈａｎｇ ＪＨ，ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｇｅｎｅｔｉｃ ｖａｒｉａ⁃
ｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ＦＵＲＩＮ ｇｅｎｅ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ［ Ｊ］ ． ＢＭＣ Ｍｅｄ Ｇｅｎｅｔ，
２０１０，１１（８）：１２４． ＤＯＩ：１０． １１８６ ／ １４７１⁃２３５０⁃１１⁃１２４．

［２３］ 　 Ｚａｃｈａｒ Ｒ，Ｍｉｋｋｅｌｓｅｎ ＭＫ，Ｓｋｊｏｄｔ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ Ｎａ ｃｈａｎｎｅｌ
α⁃ ａｎｄ γ⁃ｓｕｂｕｎｉｔｓ ａｒｅ ｃｌｅａｖｅｄ ａｔ ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ｆｕｒｉｎ⁃ｃｌｅａｖａｇｅ ｓｉｔｅｓ，ｇｌｙ⁃
ｃｏｓｙｌａｔｅｄ ａｎｄ ｍｅｍｂｒａｎｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｋｉｄｎｅｙ ［ Ｊ］ ． Ｐｆｌｕｇｅｒｓ
Ａｒｃｈ，２０１９，４７１ （１１⁃１２）：１３８３⁃１３９６． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００４２４⁃０１９⁃
０２３２１⁃ｚ．

［２４］ 　 Ｙａｍａｓａｋｉ Ｇ，Ｓａｋｕｒａｄａ Ｍ，Ｋｉｔａｇａｗａ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＦＵＲＩＮ ＳＮＰ
ｒｓ１７５１４８４６ ｏｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｃａｒｄｉａｃ ｓｐｅｃｉｍｅｎｓ：
Ａｎ ａｕｔｏｐｓｙ ｓｔｕｄｙ ｏｆ １０６ ｃａｓｅｓ［ Ｊ］ ． Ｌｅｇ Ｍｅｄ （ Ｔｏｋｙｏ），２０２２，５５：
１０２００６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｌｅｇａｌｍｅｄ． ２０２１． １０２００６．
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ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ： Ａ ｌｉｇｈｔ ａｎｄ ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ
ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１２，７ （６ ）： ｅ３８９９８．
ＤＯＩ：１０． １３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ． ｐｏｎｅ． ００３８９９８．

［１３］ 　 Ｃｈｅｎ Ｌ，Ｚｈｅｎｇ Ｊ，Ｘｕｅ Ｑ，ｅｔ ａｌ． ＹＫＬ⁃４０ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ ａｔｈ⁃
ｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｆ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｅ⁃ ／ ⁃
ｍｉｃｅ ｆｅｄ ａ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ ［ Ｊ］ ． Ｈｅａｒｔ Ｖｅｓｓｅｌｓ，２０１９，３４ （１１）：１８７４⁃
１８８１． ＤＯＩ： １０． １００７ ／ ｓ００３８０⁃０１９⁃０１４３４⁃ｗ．

［１４］ 　 Ｓｃｉｂｏｒｓｋｉ Ｋ，Ｋｕｌｉｃｚｋｏｗｓｋｉ Ｗ，Ｋａｒｏｌｋｏ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ｐｌａｓｍａ ＹＫＬ⁃４０ ｌｅｖｅｌｓ
ｃｏｒｒｅｌａｔｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｗｉｔｈ
ｔｈｅ ＳＹＮＴＡＸ ｓｃｏｒｅ［Ｊ］ ． Ｐｏｌ Ａｒｃｈ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，２０１８，１２８（１１）：６４４⁃
６４８． ＤＯＩ： １０． ２０４５２ ／ ｐａｍｗ． ４３４５．

［１５］ 　 Ｓｃｈｒｏｄｅｒ Ｊ，Ｊａｋｏｂｓｅｎ ＪＣ，Ｗｉｎｋｅｌ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｒｅｃｌａｓｓｉｆｉｃａ⁃
ｔｉｏｎ ｂｙ ＹＫＬ⁃４０ ｉｎ ｓｔａｂｌｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ａｍ Ｈｅａｒｔ Ａｓ⁃
ｓｏｃ，２０２０，９（５）：ｅ０１４６３４． ＤＯＩ：１０． １１６１ ／ ＪＡＨＡ． １１９． ０１４６３４．

［１６］ 　 Ｓｃｉｂｏｒｓｋｉ Ｋ，Ｇｉｅｒｌｏｔｋａ Ｍ，Ｐｒｏｔａｓｉｅｗｉｃｚ Ｍ，ｅｔ ａｌ． ＹＫＬ⁃４０ ａｓ ａ ｐｒｅｄｉｃ⁃
ｔｏｒ ｏｆ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［ Ｊ］ ． Ｐｏｌ Ａｒｃｈ Ｉｎｔｅｒｎ
Ｍｅｄ，２０２０，１３０（４）：３４３⁃３４５． ＤＯＩ：１０． ２０４５２ ／ ｐａｍｗ． １５２８２．

［１７］ 　 Ｚｈａｏ Ｔ，Ｓｕ Ｚ，Ｌｉ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｉｔｉｎａｓｅ⁃３ ｌｉｋｅ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ⁃１ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ
ｒｏｌｅ ｉｎ ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］ ． Ｓｉｇｎａｌ Ｔｒａｎｓｄｕｃｔ Ｔａｒｇｅｔ Ｔｈｅｒ，２０２０，５（１）：２０１．
ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ４１３９２⁃０２０⁃００３０３⁃７．

［１８］ 　 Ｓｐｒｏｓｔｏｎ ＮＲ，Ａｓｈｗｏｒｔｈ ＪＪ． Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｔ ｓｉｔｅｓ ｏｆ ｉｎ⁃
ｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０１８，９：７５４． ＤＯＩ：１０．
３３８９ ／ ｆｉｍｍｕ． ２０１８． ００７５４．

［１９］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｗ，Ｓｐｅｉｓｅｒ ＪＬ，Ｙｅ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈ⁃ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｍｏｄｉｆｉｅｓ ｔｈｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｏｆ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ （ ａ ）： Ｍｕｌｔｉ⁃Ｅｔｈｎｉｃ
Ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ａｍ Ｃｏｌｌ Ｃａｒｄｉｏｌ，２０２１，７８ （１１ ）：
１０８３⁃１０９４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊａｃｃ． ２０２１． ０７． ０１６．

［２０］ 　 Ｐｅｎｇ Ｘ，Ｐｅｎｇ Ｄ，Ｈｕ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅａｒｔ ｒａｔｅ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓ⁃
ｓｕｒｅ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｈｓ⁃ＣＲＰ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｓｔａｂｌｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ
ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］ ． Ｍｉｎｅｒｖａ Ｃａｒｄｉｏａｎｇｉｏｌ，２０２０，６８ （５ ）：３７６⁃３８２．
ＤＯＩ：１０． ２３７３６ ／ Ｓ００２６⁃４７２５． ２０． ０５１５３⁃１．

［２１］ 　 Ａｎ ＨＳ，Ｋｉｍ ＧＢ，Ｓｏｎｇ ＭＫ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ
ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｂａｓｅｄ ｏｎ Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｌｅｖｅｌｓ：Ａ ｒｅｔ⁃
ｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． Ｐｅｄｉａｔｒ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ Ｏｎｌｉｎｅ Ｊ，２０２１，１９
（１）：７８． ＤＯＩ：１０． １１８６ ／ ｓ１２９６９⁃０２１⁃００５６６⁃６．

［２２］ 　 Ｓｅｒｃｅｌｉｋ Ａ，Ｔａｎｒｉｖｅｒｄｉ Ｏ，Ａｓｋｉｎ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｔｏ ａｌｂｕｍｉｎ ｒａｔｉｏ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｅｃｔａ⁃
ｓｉａ［Ｊ］ ． Ａｒｑ Ｂｒａｓ Ｃａｒｄｉｏｌ，２０２１，１１６ （１）：４８⁃５４． ＤＯＩ： １０． ３６６６０ ／
ａｂｃ． ２０１９０４７６．

［２３］ 　 Ｔａｎａｋａ Ｔ，Ｎａｒａｚａｋｉ Ｍ，Ｋｉｓｈｉｍｏｔｏ Ｔ． Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ （ＩＬ⁃６） ｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒ⁃
ａｐｙ［ Ｊ］ ． Ｃｏｌｄ Ｓｐｒｉｎｇ Ｈａｒｂ Ｐｅｒｓｐｅｃｔ Ｂｉｏｌ，２０１８，１０ （８）：ａ０２８４５６．
ＤＯＩ：１０． １１０１ ／ ｃｓｈｐｅｒｓｐｅｃｔ． ａ０２８４５６．

［２４］ 　 Ｋａｎｇ Ｓ，Ｋｉｓｈｉｍｏｔｏ Ｔ． Ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ
ｔｈｅ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｉｎ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｓｔｏｒｍｓ ［ Ｊ］ ． Ｅｘｐ Ｍｏｌ Ｍｅｄ，
２０２１，５３（７）：１１１６⁃１１２３． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ１２２７６⁃０２１⁃００６４９⁃０．

［２５］ 　 Ｒｉｄｋｅｒ ＰＭ，Ｒａｎｅ Ｍ． Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ ａｎｔｉ⁃ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ ｉｎ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ ］ ． Ｃｉｒｃ Ｒｅｓ， ２０２１， １２８
（１１）：１７２８⁃１７４６． ＤＯＩ：１０． １１６１ ／ ＣＩＲＣＲＥＳＡＨＡ． １２１． ３１９０７７．

［２６］ 　 Ｍｏｎｔｇｏｍｅｒｙ Ａ，Ｔａｍ Ｆ，Ｇｕｒｓｃｈｅ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｏｖｅｒｌａｐｐｉｎｇ ａｎｄ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｂｉ⁃
ｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＩＬ⁃６ ｃｌａｓｓｉｃ ａｎｄ ｔｒａｎｓ⁃ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏ⁃
ｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０２１，３２０ （４）：Ｃ５５４⁃
Ｃ５６５． ＤＯＩ：１０． １１５２ ／ ａｊｐｃｅｌｌ． ００３２３． ２０２０．

（收稿日期：２０２２ － １２ － １５）

（上接 ３４９ 页）
［２５］　 Ｓｈｉ Ｘ，Ｑｉｕ Ｂ，Ｓｈｅｎ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｖｅｒｓｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｌａｓｍａ

ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃ｌｉｋｅ ｗｅａｋ ｉｎｄｕｃｅｒ ｏｆ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｃａｒｏｔｉｄ ｉｎｔｉ⁃
ｍａ⁃ｍｅｄｉａ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ ａｎｄ
ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｄｉａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ Ｍｅｄ，２０２０，１０ （３ ）：１３７⁃１４４．
ＤＯＩ：１０． １１５９ ／ ０００５０３８１１．

［２６］ 　 Ｊａｒｒ ＫＵ，Ｅｓｃｈｒｉｃｈｔ Ｓ，Ｂｕｒｋｌｙ ＬＣ，ｅｔ ａｌ． ＴＮＦ⁃ｌｉｋｅ ｗｅａｋ ｉｎｄｕｃｅｒ ｏｆ ａｐ⁃
ｏｐｔｏｓｉｓ ａｇｇｒａｖａｔｅｓ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃ⁃
ｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ［ Ｊ］ ． Ｍｅｄｉａｔｏｒｓ Ｉｎｆｌａｍｍ，２０１４，２３ （１）：１３１９５０． ＤＯＩ：
１０． １１５５ ／ ２０１４ ／ １３１９５０．

［２７］ 　 陈铀，王开杰，罗豫川，等． 中性粒细胞 ／ 淋巴细胞比值对新型冠

状病毒肺炎重型患者心肌损伤的预测价值［ Ｊ］ ． 中华心血管病

杂志，２０２０， ４８ （ ７ ）： ５７２⁃５７９． ＤＯＩ： １０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ１１２１４８⁃
２０２００４２２⁃００３３６．

　 　 　 Ｃｈｅｎ Ｙ，Ｗａｎｇ ＫＪ，Ｌｕｏ ＹＣ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ／ ｌｙｍ⁃
ｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ｆｏｒ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｖｅｌ ｃｏｒｏ⁃
ｎａｖｉｒｕｓ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，２０２０，４８（７）：
５７２⁃５７９． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ１１２１４８⁃２０２００４２２⁃００３３６．

［２８］ 　 殷云杰，蒋建东，徐亮，等． 中性粒细胞与淋巴细胞比值对老年稳

定型心绞痛病人择期 ＰＣＩ 围术期心肌损伤的预测价值［Ｊ］ ． 实用

老年医学，２０２１，３５ （ ９ ）：９４３⁃９４７． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００３⁃
９１９８． ２０２１． ０９． ０１３．

　 　 　 Ｙｉｎ ＹＪ，Ｊｉａｎｇ ＪＤ，Ｘｕ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｔｈｅ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ⁃ｔｏ⁃ｌｙｍ⁃
ｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ｆｏｒ ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｏｆ ｐｅｒ⁃ｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏ⁃
ｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｉｎ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔａｂｌｅ ａｎｇｉｎａ ｐｅｃｔｏｒｉｓ［ Ｊ］．
Ａｐｐｌｉｅｄ Ｇｅｒｉａｔｒｉｃｓ，２０２１，３５ （９）：９４３⁃９４７． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１００３⁃９１９８． ２０２１． ０９． ０１３．

［２９］ 　 Ｗａｎｇ ＹＫ，Ｔａｎｇ ＪＮ，Ｈａｎ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｅｌｅｖａｔｅｄ ＦＵＲＩＮ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐｒｅｄｉｃ⁃
ｔｉｎｇ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｍｙｏ⁃
ｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ， ２０２０， １１１： １５４３２３． ＤＯＩ： １０．
１０１６ ／ ｊ． ｍｅｔａｂｏｌ． ２０２０． １５４３２３．

［３０］ 　 Ｌｉｕ ＺＷ，Ｍａ Ｑ，Ｌｉｕ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｌａｓｍａ ｆｕｒｉｎ ａｎｄ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］． ＢＭＣ Ｃａｒｄ⁃
ｉｏｖａｓｃ Ｄｉｓｏｒｄ，２０２１，２１（１）：４６８． ＤＯＩ：１０． １１８６ ／ ｓ１２８７２⁃０２１⁃０２０２９⁃ｙ．

［３１］ 　 Ｍｒａｋ Ｄ， Ｚｉｅｒｆｕｓｓ Ｂ， Ｈöｂａｕｓ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｓＣＤ１６３ ａｎｄ
ｓＴＷＥＡＫ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔａｂｌｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ａｒｔｅｒｉａｌ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ａｓｓｏ⁃
ｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ［ Ｊ］ ． Ａｔｈ⁃
ｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ， ２０２１， ３１７： ４１⁃４６． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ．
２０２０． １１． ０２６．

［３２］ 　 Ｃｈｕｎｇ Ｊ，Ｂａｅ Ｊ，Ｋｗｏｎ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ／ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｎｏｎｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ａｆｔｅｒ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｔｅｎｔ ｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｊ
Ｃａｒｄｉｏｔｈｏｒａｃ Ｖａｓｃ Ａｎｅｓｔｈ，２０２０，３４（６）：１５１６⁃１５２５． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／
ｊ． ｊｖｃａ． ２０１９． １０． ００９．

（收稿日期：２０２２ － １２ － ２６）

·２７３· 疑难病杂志 ２０２３ 年 ４ 月第 ２２ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｐｒｉｌ ２０２３，Ｖｏｌ． ２２，Ｎｏ． ４


