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某些血清补体与急性 ＳＴ 段抬高型心肌梗死患者
发病及预后的相关性

夏云鹤ꎬ马林川
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摘　 要:　 为研究急性 ＳＴ 段抬高型心肌梗死(ＳＴＥＭＩ)患者与血清补体 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 相关性ꎬ纳入确诊为

ＳＴＥＭＩ 且均接受经皮冠状动脉介入治疗(ＰＣＩ)的患者 ７５ 例为 ＳＴＥＭＩ 组ꎬ及同期体检的经冠脉 ＣＴ 等影像学检查排

除冠心病的志愿者 ８０ 例为对照组ꎮ 测定两组外周血循环补体 Ｃ３、Ｃ４、Ｃ５ｂ￣９ 水平及三种补体与 ｃＴｎＩꎬ分析血循环

补体和 ｃＴｎＩ 与 ＳＥＴＭＩ 患者预后的关系ꎮ 结果发现ꎬＳＴＥＭＩ 患者外周血 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 显著高于健康对照者ꎻＰＣＩ
后三种补体水平均较术前显著下降ꎻ三种补体与 ｃＴｎＩ 呈正相关关系ꎬ与左心室射血分数(ＬＶＥＦ)呈负相关关系ꎻ发
生主要不良心血管事件(ＭＡＣＥ)的患者ꎬ补体水平较高(Ｐ 均<０.０５)ꎮ 结果提示ꎬ补体 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 可做为评估

心肌损伤程度及预后的标记物ꎮ
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　 　 急性 ＳＴ 段抬高型心肌梗死(ＳＴ￣ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏ￣
ｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬＳＴＥＭＩ) 是由于冠状动脉斑块破

裂、急性血栓形成等致使冠脉急性狭窄乃至闭塞ꎬ
冠状动脉血供急剧减少或中断ꎬ从而使相应心肌组

织持续性缺血缺氧发生损伤及坏死的临床急症ꎬ致
死率、致残率均较高是其临床特点[１]ꎮ 研究表明ꎬ
炎症及免疫反应在冠脉斑块的形成及破裂过程中

发挥重要作用ꎬ主要表现在炎症反应重的患者ꎬ冠
脉粥样斑块稳定性较差ꎬ更易破裂ꎬ同时补体 Ｃ３、Ｃ４
等介导的免疫反应主要通过加重血管内皮损伤ꎬ致
使脂质沉积加重ꎬ从而加快斑块进展[２]ꎮ 有文献报

道ꎬ急性心肌梗死患者循环补体 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 等

补体成分水平明显高于正常人ꎬ且补体的激活加重

了心肌损伤ꎬ扩大了心肌梗死灶面积[３￣４]ꎮ
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１　 资料与方法

１.１　 一般资料　 连续性的纳入 ２０１５ 年 ３ 月 ~ ２０１６
年 ４ 月就诊于本院心血管内科及急诊内科明确诊断

为 ＳＴＥＭＩ 且均接受急诊经皮冠状动脉介入治疗

(Ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ Ｃｏｒｏｎａｒｙ ＩｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎬＰＣＩ)术的患者

７５ 例归为 ＳＴＥＭＩ 组ꎬ同时招募同期于本院体检的经

冠脉 ＣＴ 等影像学检查排除冠心病的志愿者 ８０ 例

患者为对照组ꎮ 其中男性 ９２ 例ꎬ女性 ６３ 例ꎮ 所有

患者入组时临床基本资料(年龄、性别、体质量指数

(ＢＭＩ)、高血压、糖尿病、高脂血症病史及吸烟史)ꎮ
１.２ 　 诊断标准 　 ＳＴＥＭＩ 诊断标准参照 ２０１２ 年

ＥＳＣ / ＡＣＣＦ / ＡＨＡ / ＷＨＦ 第 ３ 版«心肌梗死全球统一

定义» [５]ꎬ是指血中心肌坏死标志物( ｃＴｎＩ 或 ＣＫ￣
ＭＢ)明确升高的前体下有以下三种表现之一:(１)
胸痛持续时间 ３０ｍｉｎꎻ(２)心电图有 ＳＴ￣Ｔ 的动态改

变乃至出现新的病理性 Ｑ 波等ꎻ(３)心超等检查发

现心肌出现新的活力丧失或室壁反常运动ꎮ 排除

标准:１)因自身原因拒绝施行急诊 ＰＣＩ 术ꎻ２)存在

陈旧性心肌梗死ꎻ３)存在肝肾疾病终末期ꎻ４)近期

发生或正在经历炎症感染ꎻ５)合并其他不适宜入组

的疾病ꎮ 所有患者诊治过程获得我院医院伦理委

员会认可ꎬ并获得充分知情同意ꎬ入组时均签署知

情同意书ꎮ
１.３　 指标检测　 所有受试者入院即刻抽取静脉血

约 ３ 至 ５ｍＬ 两管ꎬ其中一管以 ３０００ｒ / ｍｉｎ 离心后取

上清夜用于检测补体 Ｃ３、Ｃ４、Ｃ５ｂ￣９ 浓度ꎬ一管用于

检测心肌肌钙蛋白(Ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ ＩꎬｃＴｎＩ)及肌酸

激脢(ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ￣ＭＢꎬＣＫ￣ＭＢ)水平ꎻ此外 ＳＴＥＭＩ
患者急诊 ＰＣＩ 术后再次抽取静脉血检测补体 Ｃ３、
Ｃ４、Ｃ５ｂ￣９ 水平ꎻ抽取所有患者空腹超过 ８ ｈ 静脉血

用于检测相关实验室标记物ꎻ采用放射免疫法检测

ＣＫ￣ＭＢꎬ电化学发光法检测 ｃＴｎＩꎬ采用散射比浊法

及 ＥＬＩＳＡ 发法检测 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ꎮ
常规方法测定血脂包括总胆固醇( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓ￣

ｔｅｒｏｌꎬＴＣ)ꎬ低密度脂蛋白胆固醇(ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏ￣
ｔｅｉｎꎬＬＤＬ)ꎬ高密度脂蛋白胆固醇(ｈｉｇｈ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏ￣
ｐｒｏｔｅｉｎꎬＨＤＬ)及甘油三脂( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬＴＧ)ꎻ心脏彩

色超声获取 ＳＴＥＭＩ 患者 ＰＣＩ 术后左心室射血分数

(ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｊｅｃｔｉｏｎ ｆｒａｃｔｉｏｎꎬＬＶＥＦ)ꎮ
１.４　 随访　 所有 ＳＴＥＭＩ 患者出院后随访主要不良

心血管事件发生情况(ｍａｊｏｒ ａｄｖｅｒｓｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｖｅｎｔｓꎬＭＡＣＥ)ꎬ包括心因性死亡、心力衰竭、非致死

性再梗死、非计划内再住院、恶性心律失常ꎬ最长随

访时间为 ６ 个月ꎮ
１.５ 　 统计学方法 　 本研究数据分析处理采用

ＳＰＳＳ２３.０ 统计软件ꎬ正态分布的连续计量资料以 ｘ±
ｓ 表示ꎬ两组间比较采用 ｔ 检验ꎻ计数资料以率或百

分比形式表示ꎬ组间比较采用 χ２ 检验ꎻ采用 Ｐｅａｒｓｏｎ
相关性分析各指标间的相关关系ꎮ 以 Ｐ<０.０５ 为差

异有统计学意义ꎮ

２　 结　 　 果

２.１　 两组受试者临床基本资料 　 由表 １ 可看出两

组患者实验室检查指标、既往疾病史、年龄及性别

构成等方面无明显差异ꎬ具有可比性ꎻ同时可见ꎬ
ＳＴＥＭＩ 组患者循环补体 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 水平显著

高于对照组ꎬ差异有统计学意义ꎮ

表 １　 两组受试者临床基本资料

ＳＴＥＭＩ 组
(ｎ＝ ７５)

对照组
(ｎ＝ ８０) ｔ 或 χ２ Ｐ

年龄(岁) ６９.８３±８.４３ ７０.６±５.８９ ０.２４６ ０.８０８

男性 (例 / ％) ４９ / ６５ ４３ / ５４ ２.１５３ ０.１９０

吸烟史(例 / ％) ２１ / ２８ ２０ / ２５ ０.１７９ ０.６７２

高血压(例 / ％) ４１ / ５５ ３３ / ４１ ２.７９３ ０.０９５

糖尿病(例 / ％) １８ / ２４ １２ / １５ ２.００９ ０.１５６

肌酐(μｍｏｌ / ｌ) ７７.０５±９.７１ ６１.６０±９.８８ １.８２３ ０.０８５

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.６１±１.３４ ３.８７±１.１３ １.３３２ ０.１９９

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ０.９４±０.４２ １.４３±０.８２ １.６８２ ０.１１０

ＨＤＬ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.１４±０.４３ １.０６±０.２０ ０.５２８ ０.６０４

ＬＤＬ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ３.１６±１.０９ ２.３３±１.０４ １.７４６ ０.０９８

Ｃ３(ｍｇ / ｄＬ) １.３７±０.１７ ０.８４±０.２８ ５.０１２ <０.００１

Ｃ４(ｍｇ / ｄＬ) ０.３４±０.１６ ０.１１±０.０８ ４.０９４ ０.００１

Ｃ５ｂ￣９(ｍｇ / ｄＬ) ７６５.００±７１.５５ ４３２.２３±９６.８８ ８.７３８ <０.００１

２.２ 　 ＰＣＩ 治疗对 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 的影响 　 比较

ＳＴＥＭＩ 患者 ＰＣＩ 治疗前后外周血循环补体 Ｃ３、Ｃ４
及 Ｃ５ｂ￣９ 水平差异可知ꎬ 与 ＰＣＩ 术前相比ꎬＰＣＩ 术后

Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 水平显著降低ꎬ差异具有统计学意

义ꎬ详见表 ２ꎮ

表 ２　 ＰＣＩ 治疗对 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９的影响

治疗前 治疗后 ｔ 值 Ｐ 值

Ｃ３(ｍｇ / ｄＬ) １.３７±０.１７ １.０８±０.２９ ２.７４４ ０.０１３

Ｃ４(ｍｇ / ｄＬ) ０.３４±０.１６ ０.１９±０.１１ ２.１６１ ０.０４５

Ｃ５ｂ￣９(ｍｇ / ｄＬ) ７５６.００±７１.５５ ５５１.５２±５４.５７ ７.５０３ <０.００１

２.３　 三种补体与 ＣＫ￣ＭＢ、ｃＴｎＩ 及 ＬＶＥＦ 的相关性　
应用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析研究三种补体与 ＣＫ￣ＭＢ、

７７５中南医学科学杂志 ２０１８ 年 １１ 月第 ４６ 卷第 ６ 期



ｃＴｎＩ 及 ＬＶＥＦ 的关系ꎬ我们发现ꎬＣ３ 与 ＣＫ￣ＭＢ、ｃＴｎＩ
呈正相关关系ꎬ与 ＬＶＥＦ 呈负相关关系ꎻＣ４ 与 ｃＴｎＩ
呈正相关关系ꎬ与 ＬＶＥＦ 呈负相关关系ꎻＣ５ｂ￣９ 与

ＣＫ￣ＭＢ、ｃＴｎＩ 呈正相关关系ꎬ与 ＬＶＥＦ 呈负相关关

系ꎻ详见表 ３ꎮ

表 ３　 临床指标相关性

Ｃ３(ｍｇ / ｄＬ)

ｒ Ｐ

Ｃ４(ｍｇ / ｄＬ)

ｒ Ｐ

Ｃ５ｂ￣９(ｍｇ / ｄＬ)

ｒ Ｐ

ＣＫ￣ＭＢ(Ｕ / Ｌ) ０.４４３ ０.０３３ ０.３７５ ０.０８４ ０.５７１ ０.０４２

ｃＴｎＩ(ｎｇ / ｍＬ) ０.６５６ ０.０２０ ０.６９４ ０.０１３ ０.５９３ ０.０３５

ＬＶＥＦ(％) －０.６１９ ０.０１０ －０.７４０ ０.００１ －０.４６７ ０.０４７

２.４ 　 补体 Ｃ３、 Ｃ４、 Ｃ５ｂ￣９ 水平与 ＭＡＣＥ 　 所有

ＳＴＥＭＩ 患者出院后均采用电话、门诊等方式进行随

访ꎬ记录患者主要不良心血管事件(ＭＡＣＥ)情况ꎬ最
长随访时间为 ６ 个月ꎬ其中 ２４ 例 ＳＴＥＭＩ 患者随访

过程中发生 ＭＡＣＥ 归为 ＭＡＣＥ 亚组ꎬ其余 ５１ 例

ＳＴＥＭＩ 患者未发生 ＭＡＣＥ 归为非 ＭＡＣＥ 亚组ꎬ比较

两亚组患者外周血循环水平发现ꎬＭＡＣＥ 亚组患者

Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 水平均显著高于非 ＭＡＣＥ 亚组ꎬ差
异有统计学意义ꎬ详见表 ４ꎮ

表 ４　 补体 Ｃ３、Ｃ４、Ｃ５ｂ￣９水平与 ＭＡＣＥ

发生 ＭＡＣＥ
(ｎ＝ ２４)

未发生 ＭＡＣＥ
(ｎ＝ ５１) ｔ Ｐ

Ｃ３(ｍｇ / ｄＬ) １.２８±０.２０ １.０２±０.２６ ２.４８６ ０.０２３

Ｃ４(ｍｇ / ｄＬ) ０.４２±０.１３ ０.２３±０.１１ ３.５２８ ０.００２

Ｃ５ｂ￣９(ｍｇ / ｄＬ) ７００.１０±９０.９５ ５７９.１５±６３.１２ ２.６３１ ０.０１７

３　 讨　 　 论

近些年来ꎬ临床上越来越关注炎症反应在冠心

病疾病发生发展过程中的作用ꎮ 有学者指出炎症

反应与冠状动脉粥样斑块的稳定性密切相关ꎬ炎症

反应对冠状动脉病变的影响主要通过影响斑块稳

定性等方面ꎬ一方面冠脉粥样斑块较稳定的往往炎

症反应较轻ꎬ另一方面炎症因子加速了冠脉不稳定

性斑块破裂进程ꎮ 补体 Ｃ３ 作为补体系统活化的枢

纽ꎬ补体 Ｃ４ 是补体经典激活途径中第二个被活化

的补体成分ꎬ并在补体后续成分的级联反应中发挥

介导作用ꎬ在各种炎症反应的发生中起重要作用ꎻ
而补体 Ｃ５ｂ￣９ 具备溶解细胞的功能ꎬ通过直接作用

于心肌细胞及加重线粒体氧化磷酸化损伤ꎬ致使心

肌细胞受损ꎬ在补体介导的心肌缺血再灌注损伤中

发挥重要作用ꎬ同时通过监测上述三种补体水平浓

度的变化ꎬ用来预测机体补体系统激活程度[３ꎬ６]ꎮ
国外既往研究发现ꎬ急性心肌梗死患者外周血中补

体系统激活产物如 Ｃ３、Ｃ４、Ｃ５ｂ￣９ 等的浓度显著升

高ꎬ同时梗死心肌细胞中有 Ｃ５ｂ￣９ 的沉积[７]ꎮ 急性

缺血事件发生时激活补体系统ꎬ释放相应补体ꎬ而
补体系统的激活进一步加重缺血性心肌损伤ꎬ研究

表明某些补体如 Ｃ５ｂ￣９ 与心肌缺血严重程度呈正相

关关系ꎬ而通过抑制补体激活减轻炎症反应ꎬ减少

心肌梗死后淋巴细胞的聚集[８]ꎮ
本研究发现ꎬＳＴＥＭＩ 患者外周血循环补体 Ｃ３、

Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 水平较健康人显著升高ꎬ这说明ꎬ发生

急性心肌梗死时炎症系统激活ꎬ参与 ＳＴＥＭＩ 的补体

生成增加ꎬ同时损伤的心肌细胞自身释放相关补

体ꎮ 众所周知ꎬｃＴｎＩ 是目前临床上公认的可以作为

评估急性心肌梗死面积及心肌细胞损伤程度的指

标ꎬ通过 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析研究 ｃＴｎＩ 与三种补体

之间的相关性发现ꎬ补体 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 水平与

ｃＴｎＩ 呈正相关关系ꎬ这说明ꎬ三种补体也许是潜在

的急性心梗时心肌损伤面积的预测因子ꎮ 同时补

体 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 水平与 ＬＶＥＦ 呈负相关关系ꎬ这
进一步说明这三种补体的激活与心肌损伤密切相

关ꎬ其水平越高ꎬ对心脏泵血功能影响越大ꎬ预示心

肌梗死后发生心功能不全的可能性更大ꎮ 以上结

论ꎬ与既往研究相一致[８]ꎮ
但目前大多数研究未进一步探究有效的心肌

再灌注治疗对补体 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 的影响ꎬ为进一

步明确有效的心肌组织再灌注治疗对机体补体水

平的影响ꎬ本研究对比了急诊 ＰＣＩ 术同一 ＳＴＥＭＩ 患
者循环补体 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 水平变化ꎬ我们发现ꎬ
ＰＣＩ 术后患者循环补体 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣９ 水平较术前

显著下降ꎬ这也许是由于及时有效的再灌注治疗ꎬ
避免了进一步的心肌损伤ꎬ限制了心肌梗死面积的

扩大ꎬ使得相应补体生成减少ꎬ同时也可能抑制了

相关炎症过程ꎮ 另外ꎬ我们研究了补体 Ｃ３、Ｃ４ 及

Ｃ５ｂ￣９ 与急性心肌梗死后发生主要不良心血管事件

(ＭＡＣＥ)的关系发现ꎬ高水平的补体 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣
９ 增加了 ＭＡＣＥ 发生概率ꎬ三种补体水平与 ＭＡＣＥ
呈正相关关系ꎬ这表明ꎬ入院即刻补体水平高的

ＳＴＥＭＩ 患者预后不良的可能性更大ꎮ
通过检测 ＳＴＥＭＩ 患者循环补体 Ｃ３、Ｃ４ 及 Ｃ５ｂ￣

９ 水平的变化ꎬ更好的评估患者的心肌损伤程度、治
疗效果及临床预后ꎮ 更进一步的设想可以通过调

节三种补体的表达提高心梗患者的心功能及临床

８７５ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｅｎｔｒａｌ Ｓｏｕｔｈ ＣｈｉｎａꎬＮｏｖｅｍｂｅｒ ２０１８ꎬＶｏｌ.４６ꎬＮｏ.６



预后ꎬ这仍需更深入的研究ꎮ
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