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【摘 要】 目的 探讨慢性心力衰竭( CHF) 患者血清Ⅰ型胶原 α1 链( COL1A1) 、蜂窝通信网络因子 1( CCN1)

水平及与预后的相关性。方法 按照 2 ∶1比例前瞻性选取 2022年 1月—2024年 8月因 CHF加重在南京医科大学第
二附属医院急诊科诊治的 CHF患者 158例( CHF组) 和同期健康体检者 79例( 健康对照组) ，根据危险分层将 CHF患
者分为低危 CHF组( 52例) 、中危 CHF组( 60例) 、高危 CHF 组( 46 例) ，根据 6 个月预后将 CHF 患者分为不良亚组
( 52例) 和良好亚组( 106 例) 。采用酶联免疫吸附法检测血清 COL1A1、CCN1 水平; Spearman 等级相关分析血清
COL1A1、CCN1水平与 CHF患者危险分层的相关性; 多因素 Logistic回归分析 CHF患者预后不良的影响因素; 受试者
工作特征( ＲOC) 曲线分析血清 COL1A1、CCN1水平对 CHF患者预后不良的预测效能。结果 CHF 组血清 COL1A1、
CCN1水平高于健康对照组( t /P= 24．185 /＜0．001、18．129 /＜0．001) ; 血清 COL1A1、CCN1 水平比较，低危 CHF 组＜中危
CHF组＜高危 CHF组( F /P= 64．321 /＜0．001、63．243 /＜0．001) 。与良好亚组比较，不良亚组患者年龄大，NYHA 心功能
Ⅳ级、危险分层高危比例高，血清 NT-proBNP、COL1A1、CCN1水平高( t /U /P= 3．176 /0．002、1 165．000 /＜0．001、704．000 /＜
0．001、5．815 /＜0．001、6．913 /＜0．001、7．267 /＜0．001) ; CHF 患者血清 COL1A1、CCN1 水平与危险分层呈正相关( rs /P =
0．653 /＜0．001、0．649 /＜ 0． 001) 。多因素 Logistic 回归分析显示，年龄大、NYHA 心功能分级Ⅳ级、危险分层高危、
NT-proBNP升高、COL1A1 升高、CCN1 升高为 CHF 患者预后不良的独立危险因素［OＲ ( 95%CI ) = 1． 102 ( 1． 026 ～
1．184) 、9．301( 2．221～ 38． 943) 、7． 074 ( 1． 352 ～ 36． 995) 、1． 001 ( 1． 001 ～ 1． 002) 、1． 027 ( 1． 010 ～ 1． 045) 、1． 051 ( 1． 023 ～
1．079) ］; 血清 COL1A1、CCN1水平及二者联合预测 CHF患者预后不良的 AUC分别为 0．790、0．806、0．880，二者联合预
测价值大于单独预测( Z /P= 3．002 /0．003、2．757 /0．006) 。结论 CHF患者血清 COL1A1、CCN1水平升高，与病情加重
及预后不良密切相关，二者联合对 CHF患者预后不良的预测效能较高。
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【Abstract】 Objective To investigate the expression of serum type Ⅰ collagen α1 chain (COL1A1) and cellular

communication network factor 1 (CCN1) in patients with chronic heart failure (CHF) and their correlation with prognosis.Me-
thods 158 patients with CHF (CHF group) and 79 healthy subjects (control group) who were treated in the Second Affiliated
Hospital of Nanjing Medical University from January 2022 to August 2024 were prospectively selected according to the ratio
of 2 ∶1. The levels of serum COL1A1 and CCN1 were detected by enzyme-linked immunosorbent assay. According to the risk
stratification, CHF patients were divided into low-risk CHF group (52 cases), medium-risk CHF group (60 cases) and high-

risk CHF group (46 cases). The correlation between serum COL1A1, CCN1 levels and risk stratification in CHF patients was
analyzed by Spearman rank correlation. CHF patients were divided into poor subgroup and good subgroup according to the
6-month prognosis. The prognostic factors of CHF patients and the predictive efficacy of serum COL1A1 and CCN1 levels
were analyzed. Ｒesults Compared with the control group, the levels of serum COL1A1 and CCN1 in the CHF group were
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increased (t /P =24.185/<0.001,18.129/<0.001); The levels of serum COL1A1 and CCN1 in patients with low-risk CHF, medi-
Y um-risk CHF and high-risk CHF increased in turn (F /P =64.321/<0.001,63.243/<0.001); Compared with the good subgroup,
Y the patients in the poor subgroup were older, the proportion of NYHA cardiac function gradeⅣ was higher, the proportion of

high-risk stratification was higher, the level of NT-proBNP was higher, the level of COL1A1 was higher, and the level of
CCN1 was higher (χ2 /t /U /P = 3.176/0.002,1165.000/<0.001,704.000/<0.001,5.815/<0.001,6.913/<0.001,7.267/<0.001); the

Y levels of serum COL1A1 and CCN1 in CHF patients were positively correlated with risk stratification (rs /P = 0.653/<0.001,
Y 0.649/<0.001); the 6-month poor prognosis rate of 158 CHF patients was 32.91% (52 / 158); Age increase, NYHA cardiac

function grade Ⅳ, high risk stratification, elevated NT-proBNP, elevated COL1A1, and elevated CCN1 were independent risk
factors for poor prognosis in CHF patients［OR (95%CI ) = 1.102(1.026－1.184),9.301(2.221－38.943),7.074(1.352－36.995),

Y 1.001(1.001－1.002),1.027(1.010－1.045),1.051(1.023－1.079)］;The AUC of serum COL1A1, CCN1 levels and the combination
of the two in predicting the poor prognosis of CHF patients were 0.790, 0.806 and 0.880, respectively. The AUC of the combi-
nation of the two in predicting the poor prognosis of CHF patients was greater than that of the two alone (Z /P =3.002/0.003,

Y 2.757/0.006). Conclusion The levels of serum COL1A1 and CCN1 in patients with CHF are increased, which is related to
the aggravation of risk stratification and poor prognosis. The combination of the two has a higher predictive efficiency for
prognosis.
【Key words】 Chronic heart failure; Type Ⅰ collagen alpha-1 chain; Cellular communication network factor 1; Risk

stratification; Prognosis

心力衰竭是多种原因引起心脏结构和 /或功能异
常而导致的一组临床综合征，目前我国心力衰竭患者

约 1 370 万例，30 d、1 年、3 年全因死亡率分别为
2．4%、13．7%、28．2%［1-2］。慢性心力衰竭( chronic heart
failure，CHF) 患者通常在病情稳定一段时间后因再次
心力衰竭加重需住院治疗，部分甚至表现为急性加重，

是导致其死亡的重要原因［3］。因此，准确评估 CHF患
者危险分层及预后非常重要。研究表明，炎性反应、氧
化应激和心肌纤维化在心力衰竭过程中发挥重要作

用［4］。Ⅰ型胶原 α1 链( typeⅠcollagen alpha 1 chain，
COL1A1) 是一种胶原蛋白，能通过细胞外基质沉积促
进组织纤维化［5］。蜂窝通信网络因子 1( cellular com-
munication network factor 1，CCN1) 是一种分泌性蛋白，
具有抗纤维化、抗炎、抗氧化应激等保护作用［6］。Hou
等［7］通过 ＲNA测序发现，COL1A1 是心力衰竭患者心
肌纤维化的潜在生物标志物之一。谢子旗等［8］报道，
血清 CCN1水平升高有助于 CHF 的诊断。但关于血
清 COL1A1、CCN1水平与 CHF 患者危险分层及预后
的关系仍不清楚，鉴于此本研究报道如下。
1 资料与方法
1．1 临床资料 前瞻性选取 2022 年 1 月—2024 年 8
月因 CHF加重在南京医科大学第二附属医院急诊科
诊治的 CHF 患者 158 例为 CHF 组，其中男 92 例，女
66例; 年龄 32～80( 60．57±10．71) 岁; 病程 2～10( 6．20±
2．01) 年; 吸烟史 55例，饮酒史 30 例; 糖尿病 46 例，高
血压 119 例，冠心病 74 例，心房颤动 55 例，高脂血症
43例; 纽约心脏病协会( New York Heart Association，

NYHA) 心功能分级: Ⅱ级 72 例，Ⅲ级 44 例，Ⅳ级 42
例。另按照 2 ∶1比例选取同期医院健康体检者 79 例
作为健康对照组，其中男 49 例，女 30 例; 年龄 24 ～ 75
( 60．17±8．93) 岁。2 组性别、年龄比较，差异无统计学
意义( P＞0．05) ，具有可比性。本研究已获得医院伦理
委员会批准( 〔2022〕-KY-173-01) ，受试者或家属知情
同意并签署知情同意书。
1．2 病例选择标准 ( 1) 纳入标准: ①年龄≥18 岁;
②符合 CHF诊断标准［9］;③有完整的临床资料和 6 个
月随访资料。( 2) 排除标准: ①心脏移植或心脏起搏
器置入患者;②恶性肿瘤患者; ③血液系统疾病患者;
④近 2周内感染者;⑤精神疾病或严重认知功能障碍
患者;⑥住院期间死亡者;⑦妊娠或哺乳期患者。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 临床资料收集: 收集性别、年龄、CHF 病程、合
并疾病、吸烟史、饮酒史、NYHA 心功能分级、血压、左
心室射血分数( LVEF) 、白蛋白( Alb) 、血尿酸( UA) 、
血肌酐( SCr) 、血尿素氮( BUN) 、N 末端脑钠肽前体
( N-terminal pro B type natriuretic peptide，NT-proBNP) 、
用药情况等。
1．3．2 血清 COL1A1、CCN1水平检测: 于患者入院当日
和健康对照组体检时采集肘静脉血 4 ml，离心提取血
清。采用酶联免疫吸附法检测血清 COL1A1( 武汉菲恩
生物科技有限公司试剂盒，货号: EH0958) 、CCN1( 上海
百生跃生物科技有限公司试剂盒，货号: BＲ5583327) 水
平，具体操作步骤严格按照试剂盒说明书进行。
1．3．3 危险分层和预后分组: 参考《慢性心力衰竭加
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重患者的综合管理中国专家共识 2022》［10］将 CHF 患
者分为低危 CHF 52例、中危 CHF 60 例、高危 CHF 46
例。CHF患者出院后通过门诊或电话随访 6 个月，根
据是否发生心力衰竭入院或心源性死亡分为不良亚组

52例和良好亚组 106例［11］。
1．4 统计学方法 选用 SPSS 28．0 软件统计分析数
据。计数资料以频数或构成比( %) 表示，组间比较采
用 χ2 检验; 符合正态分布的计量资料以 �x±s表示，2 组

间比较采用独立样本 t检验，多组间比较采用 F 检验;
Spearman等级相关分析血清 COL1A1、CCN1 水平与
CHF患者危险分层的相关性; 多因素 Logistic 回归分析
CHF患者预后不良的影响因素; 受试者工作特征
( ＲOC) 曲线分析血清 COL1A1、CCN1水平对 CHF 患者
预后不良的预测效能。P＜0．05 为差异有统计学意义。
2 结 果
2．1 2组血清 COL1A1、CCN1水平比较 CHF组血清
COL1A1、CCN1 水平高于健康对照组，差异有统计学
意义( P＜0．01) ，见表 1。

表 1 健康对照组与 CHF组血清 COL1A1、CCN1水平
比较 ( �x±s)

Tab．1 Comparison of serum COL1A1 and CCN1 levels between
the control group and the CHF group

组 别 例数 COL1A1( μg /L) CCN1( ng /L)
健康对照组 79 145．71±37．63 72．30±19．13
CHF组 158 282．54±47．18 125．57±25．13
t值 24．185 18．129
P值 ＜0．001 ＜0．001

2．2 不同危险分层 CHF 患者血清 COL1A1、CCN1 水
平比较 血清 COL1A1、CCN1 水平比较，低危 CHF
组＜中危 CHF组＜高危 CHF组( P＜0．01) ，见表 2。

表 2 不同危险分层 CHF患者血清 COL1A1、CCN1水平
比较 ( �x±s)

Tab．2 Comparison of serum COL1A1 and CCN1 levels in CHF
patients with different risk stratifications

组 别 例数 COL1A1( μg /L) CCN1( ng /L)
低危 CHF组 52 253．25±35．33 109．62±16．07
中危 CHF组 60 280．73±44．89 125．31±23．48
高危 CHF组 46 318．02±37．78 143．93±23．44
F值 64．321 63．243
P值 ＜0．001 ＜0．001

2．3 2亚组 CHF患者临床资料及血清 COL1A1、CCN1
水平比较 CHF 患者 158 例 6 个月预后不良率为
32．91%( 52 /158) 。与良好亚组比较，不良亚组患者年

龄大，NYHA心功能Ⅳ级、危险分层高危比例高，血清
NT-proBNP、COL1A1、CCN1水平高( P＜0．01) ，见表 3。
2．4 血清 COL1A1、CCN1 水平与危险分层的相关性

Spearman 等级相关分析显示，CHF 患者血清
COL1A1、CCN1 水平与危险分层呈正相关 ( rs /P =
0．653 /＜0．001、0．649 /＜0．001) 。
2．5 多因素 Logistic 回归分析 CHF 患者预后不良的
影响因素 以 CHF 患者预后不良为因变量( 赋值: 是
为“1”; 否为“0”) ，以上述结果中 P＜0．05 项目: 年龄、
NYHA心功能分级( Ⅱ级 /Ⅲ级 /Ⅳ级= 1 /2 /3) 、危险分
层( 低危 /中危 /高危 = 1 /2 /3 ) 、NT-proBNP、COL1A1、
CCN1为自变量( 连续变量，原值代入) ，进行多因素
Logistic回归分析，结果显示: 年龄大、NYHA 心功能Ⅳ
级、危险分层高危、NT-proBNP 升高、COL1A1 升高、
CCN1升高为 CHF患者预后不良的独立危险因素( P＜
0．05或 P＜0．01) ，见表 4。

表 4 多因素 Logistic回归分析 CHF患者预后不良的影响因素
Tab．4 Multivariate Logistic regression analysis of risk factors for

poor prognosis in patients with CHF

变 量 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
常量 －25．358 4．700 29．105 ＜0．001 ＜0．001 －
年龄大 0．097 0．037 7．023 0．008 1．102 1．026～1．184
NYHA Ⅳ级 2．230 0．731 9．316 0．002 9．301 2．221～38．943
危险分层高危 1．956 0．844 5．372 0．020 7．074 1．352～36．995
NT-proBNP升高 0．001 0．000 16．731 ＜0．001 1．001 1．001～1．002
COL1A1升高 0．027 0．009 9．906 0．002 1．027 1．010～1．045
CCN1升高 0．050 0．013 13．615 ＜0．001 1．051 1．023～1．079

2．6 血清 COL1A1、CCN1 水平对 CHF 患者预后不良
的预测效能 绘制血清 COL1A1、CCN1水平预测 CHF
患者预后不良的 ＲOC 曲线，并计算曲线下面积
( AUC) ，结果显示: 血清 COL1A1、CCN1水平单独及二
者联合预测 CHF患者预后不良的 AUC 分别为 0．790、
0．806、0． 880，二者联合预测 CHF 患者预后不良的
AUC大于二者单独预测( Z /P = 3． 002 /0． 003、2． 757 /
0．006) ，见表 5、图 1。

表 5 血清 COL1A1、CCN1 水平对 CHF 患者预后不良的预测
效能

Tab．5 Predictive efficacy of serum COL1A1 and CCN1 levels for
prognosis in patients with CHF

指 标 截断值 AUC 95%CI 敏感度 特异度 约登
指数

COL1A1 301．52 μg /L 0．790 0．718～0．851 0．942 0．491 0．433
CCN1 134．53 ng /L 0．806 0．736～0．865 0．789 0．679 0．468
二者联合 0．880 0．819～0．926 0．827 0．830 0．657
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图 1 血清 COL1A1、CCN1水平预测 CHF患者预后不良的ＲOC曲线
Fig． 1 ＲOC curve of serum COL1A1 and CCN1 levels for

predicting poor prognosis in patients with CHF

3 讨 论
CHF 是一组自发进展性临床综合征，心力衰竭症

状和 /或体征加重可引起持续心功能恶化，进而导致肝
功能损害、肾功能恶化、意识模糊、呼吸困难、呼吸窘迫
甚至心源性休克等严重并发症，严重威胁患者生命安

全，并造成沉重的社会和经济负担［12］。本研究中 CHF
患者 6个月预后不良率为 32．91%，这与董玉婷等［11］

报道的 35．00%相近，也提示该类患者预后不理想。当
前临床主要通过 NYHA 心功能分级和 NT-proBNP /
BNP 评估 CHF患者预后，但前者容易受到患者自我报
告的影响，后者则受到性别、年龄、肾功能、肥胖等因素
影响［13］。因此，寻找新的与 CHF 患者病理变化密切
相关的生物标志物，对指导临床个体化精准治疗和改

善预后的意义重大。

表 3 良好亚组与不良亚组 CHF患者临床资料及血清 COL1A1、CCN1水平比较
Tab．3 Comparison of clinical characteristics and serum COL1A1 and CCN1 levels between patients in the unfavorable subgroup and the fa-

vorable subgroup

项 目 良好亚组( n= 106) 不良亚组( n= 52) χ2 / t /U值 P值
女［例( %) ］ 47( 44．34) 19( 36．54) 0．873 0．350
年龄( �x±s，岁) 58．73±11．38 64．33±8．09 3．176 0．002
NYHA心功能分级［例( %) ］ Ⅱ级 63( 59．43) 9( 17．31) 46．036 ＜0．001

Ⅲ级 32( 30．19) 12( 23．08)
Ⅳ级 11( 10．38) 31( 59．62)

CHF病程( �x±s，年) 5．98±2．11 6．63±1．72 1．939 0．054
危险分层［例( %) ］ 低危 48( 45．28) 4( 7．69) 86．246 ＜0．001

中危 52( 49．06) 8( 15．38)
高危 6( 5．66) 40( 76．92)

合并疾病［例( %) ］ 糖尿病 27( 25．47) 19( 36．54) 2．070 0．150
高血压 79( 74．53) 40( 76．92) 0．108 0．743
冠心病 49( 46．23) 25( 48．08) 0．048 0．827
心房颤动 32( 30．19) 23( 44．23) 3．031 0．082
高脂血症 26( 24．53) 17( 32．69) 1．174 0．279

吸烟史［例( %) ］ 33( 31．13) 22( 42．31) 1．920 0．166
饮酒史［例( %) ］ 17( 16．04) 13( 25．00) 1．822 0．177
收缩压( �x±s，mmHg) 139．86±16．07 143．90±17．05 1．457 0．147
舒张压( �x±s，mmHg) 81．75±12．61 86．00±17．46 1．564 0．122
LVEF( �x±s，%) 49．56±6．14 47．87±4．52 1．951 0．053
Alb( �x±s，g /L) 36．30±5．89 35．41±5．47 0．914 0．362
UA( �x±s，μmol /L) 493．44±154．02 495．54±172．73 0．077 0．938
SCr( �x±s，μmol /L) 82．07±32．33 92．36±28．26 1．959 0．052
BUN( �x±s，mmol /L) 11．03±3．77 11．71±3．95 1．036 0．302
NT-proBNP( �x±s，ng /L) 2 427．26±891．82 3 504．85±1181．45 5．815 ＜0．001
用药情况［例( %) ］ 他汀类药物 26( 24．53) 17( 32．69) 1．174 0．279

袢利尿剂 65( 61．32) 30( 57．69) 0．192 0．662
醛固酮受体拮抗剂 17( 16．04) 5( 9．62) 1．201 0．273
β受体阻滞剂 54( 50．94) 29( 55．77) 0．326 0．568
肾素-血管紧张素系统抑制剂 37( 34．91) 25( 48．08) 2．538 0．111
二甲双胍 4( 3．77) 3( 5．77) 0．026 0．872
钠-葡萄糖共转运蛋白 2抑制剂 9( 8．49) 8( 15．38) 1．727 0．189

COL1A1( �x±s，μg /L) 266．59±42．47 315．06±39．14 6．913 ＜0．001
CCN1( �x±s，ng /L) 116．74±20．52 143．55±24．20 7．267 ＜0．001
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炎性反应、氧化应激和心肌纤维化是心力衰竭发
生发展的重要机制，炎性反应、氧化应激不仅能直接损
伤心肌细胞，还能诱导成纤维细胞活化并释放大量胶

原蛋白，诱导心肌细胞纤维化，驱动心室重塑而促进心

力衰竭的发生发展［14-16］。COL1A1 是广泛分布于结缔
组织中的一种胶原蛋白，其表达受多种内外源性刺激

调控，COL1A1编码的 α1链可结合 COL1A2 形成Ⅰ型
胶原三聚体，促进细胞外基质沉积而导致组织纤维

化［17］。近年来已有大量实验证实 COL1A1 为心肌纤
维化的重要分子。例如，COL1A1 在抵抗素或转化生
长因子-β1( TGF-β1 ) 诱导的小鼠心肌纤维化模型中高

表达，能诱导心脏成纤维细胞向肌成纤维细胞分化，促

进心肌纤维化［18］。反之，敲除 COL1A1 可改善异丙肾
上腺素诱导的小鼠心肌纤维化［19］。同时，Zhang 等［20］

研究报道，COL1A1 是心力衰竭发生的差异表达基因
之一，并与组织细胞外基质重塑有关。刘东华等［21］报
道，心阳片改善心力衰竭小鼠心室重构的部分作用机

制与心肌 COL1A1表达下调及纤维沉积相关。但血清
COL1A1 水平对 CHF 患者的临床价值尚未可知。本
研究发现，CHF 患者血清 COL1A1 水平升高，并随着
危险分层加重而升高，且每升高 1 μg /L，6个月不良预
后风险升高 1．027倍。其原因可能与血清 COL1A1 水
平升高反映了机体内Ⅰ型胶原合成和心肌纤维化程度
的增强有关。CHF 发生进展过程中，持续的机械牵
拉、缺血缺氧及炎性反应等因素可刺激心脏成纤维细
胞激活，诱导其大量合成并释放 COL1A1。COL1A1 与
COL1A2结合形成Ⅰ型胶原三聚体，促进胶原沉积，导
致心肌纤维化和心室重构，进一步降低心脏顺应性和

舒张功能，推动危险分层加重与预后恶化［22］。此外，
COL1A1介导的过度心肌纤维化还能加重心功能不全
导致肝、肾等器官功能损害，进一步增加预后不良
风险［23-24］。

CCN1 是由多种细胞等在机械作用、缺血缺氧、氧
化应激、炎性反应等应激状态被诱导表达的一种基质
细胞因子，又称富含半胱氨酸 61 ( CYＲ61) ，能与整合
素相互作用调控多条信号通路激活，从而抑制纤维化

和炎性反应［6］。实验显示，CCN1 在血管紧张素Ⅱ诱
导的心肌纤维化模型中表达上调，能通过干扰

TGF-β1 /Smad信号通路抑制成纤维细胞增殖、迁移和
纤维化进程，反之下调 CCN1 可导致心肌纤维化加
剧［25］。心肌缺血再灌注模型中，CCN1 能结合整合素
β1激活蛋白激酶 B信号通路，减轻氧化应激诱导的心
肌细胞凋亡［26］。上述实验表明 CCN1 具有心肌保护
作用。谢子旗等［8］报道，血清 CCN1 水平升高为 CHF

的独立预测因子，故推测 CCN1 水平可能影响 CHF 患
者病情及预后。本研究结果显示，CHF 患者血清
CCN1水平升高，随着危险分层加重而升高，且每升高
1 ng /L，6个月不良预后风险升高 1．051 倍。该结果与
谢子旗等［8］报道相似，但与 CCN1 的心肌保护作用相
悖，考虑与 CCN1 水平升高是一种代偿性机制有关。
CHF发生发展过程中，心肌机械牵拉、缺血缺氧、氧化
应激、炎性反应刺激 CCN1 大量表达，CCN1 上调可能
通过激活 TGF-β1 /Smad、整合素 β1 /蛋白激酶 B 信号
通路，抑制心肌氧化应激、纤维化和细胞凋亡［25-26］。
因此，血清 CCN1水平升高间接反映机体正处于高度
应激和代偿失调状态，与 CHF患者危险分层加重及预
后不良相关。Liu 等［27］也报道，CCN1 水平升高与急
性心力衰竭患者短期死亡风险增加有关。
本研究还发现，年龄增加、危险分层高危与 CHF

患者预后不良有关。考虑是，高龄患者心功能储备下
降且合并多种慢性基础疾病，心肌修复和代偿能力减

弱，病情更易向高危发展; 危险分层高危则反映 CHF
患者病情更严重，因此死亡风险更高［28］。ＲOC 曲线
显示，血清 COL1A1、CCN1 水平及二者联合预测 CHF
患者预后不良的 AUC分别为 0．790、0．806、0．880，提示
同时检测血清 COL1A1、CCN1 水平对于 CHF 患者预
后不良的预测效能更佳。
4 结 论
综上所述，血清 COL1A1、CCN1 水平升高与 CHF

患者危险分层加重及预后不良有关，二者联合对预后

的预测效能较高。但本研究样本量较小，可能影响结
果的普适性。同时本研究仅分析了血清 COL1A1、
CCN1 水平与 CHF 患者危险分层加重及预后的相关
性，未探索具体机制。未来需进行多中心大样本研究，
并结合基础实验进一步验证 COL1A1、CCN1 在 CHF
中的临床价值及潜在机制。
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