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经皮冠状动脉介入治疗对急性心肌梗死患者

胶原Ⅰ、Ⅲ和Ｆｉｂｕｌｉｎ５的影响

李文霞　刘文举　陈漠水　张光星　梁开坚

　　【摘要】　目的：观察经皮冠状动脉介入治疗（ＰＣＩ）对心肌细胞外基质重构的影响。

　方法：选择急性ＳＴ段抬高型前壁心肌梗死患者４７例，按照是否行急诊ＰＣＩ分为急诊

ＰＣＩ组（狀＝３２）和非ＰＣＩ组（狀＝１５），并设置同期稳定性冠状动脉粥样硬化性心脏病患者

３０例为对照组。比较３组患者入院即刻，ＰＣＩ术后１、７、３０、４５ｄ血清胶原Ⅰ型Ｃ端胶原

前肽（ＰⅠＣＰ）、Ⅲ型Ｎ端胶原前肽 （ＰⅢＮＰ）及Ｆｉｂｕｌｉｎ５水平。　结果：不同处理方法

对患者心肌细胞外基质重构有显著影响。对照组血清中ＰⅠＣＰ、ＰⅢＮＰ及Ｆｉｂｕｌｉｎ５水平无

显著变化；急诊ＰＣＩ组及非ＰＣＩ组ＰⅠＣＰ、ＰⅢＮＰ及Ｆｉｂｕｌｉｎ５水平升高，７ｄ后达到峰值，

但急诊ＰＣＩ组上述指标较非ＰＣＩ组在同一时间窗明显降低（犘均＜０．０５）。　结论：急诊

ＰＣＩ可减轻患者心肌细胞外基质重构，改善心脏功能。
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　　细胞外基质重建是急性心肌梗死（ＡＭＩ）后心

肌重构发生和发展的主要机制之一［１］。心肌细胞外

基质胶原沉积和心肌纤维化是ＡＭＩ后心肌重构发

生、发展的主要病理学基础［２４］。研究表明，胶原蛋

白含量的增加及Ⅰ、Ⅲ型胶原蛋白比例失衡是引起

心肌纤维化及心室重构的重要机制［５６］。ＡＭＩ区域

Ⅲ型胶原蛋白的进行性增长促进了梗死区心肌重

构和左心室扩张［７８］。Ｆｉｂｕｌｉｎ５是细胞外基质蛋白

家族中的成员，可诱导生成弹性纤维［９１０］。

本研究检测反映心肌纤维化的Ⅰ型Ｃ端胶原

前 肽 （ｃａｒｂｏｘｙｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏｐｅｐｔｉｄｅｏｆｔｙｐｅ Ⅰ

ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅ，ＰⅠＣＰ） 、Ⅲ 型 Ｎ 端 胶 原 前 肽

（ａｍｉｎｏｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏｐｅｐｔｉｄｅｏｆｔｙｐｅⅢｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎ，

ＰⅢＮＰ）和Ｆｉｂｕｌｉｎ５水平变化，评价急诊ＰＣＩ是否

有抑制ＡＭＩ后心室细胞外基质重构的作用。

１　对象和方法

１．１　研究对象

选择２０１３年２月至２０１５年１２月在海南省儋

州市人民医院心内科住院的急性ＳＴ段抬高型前壁

ＡＭＩ患者共４７例，按照入院后患者是否行急诊ＰＣＩ

分为急诊ＰＣＩ组和非ＰＣＩ组，其中急诊ＰＣＩ组３２例，

男性１８例，女性１４例，年龄 （５７．９５±１１．５３）岁；非

ＰＣＩ组１５例，男性９例，女性６例，年龄（５８．６８±

１２．５１）岁。同期住院的稳定性冠状动脉粥样硬化

性心脏病（冠心病）患者３０例作为对照组，男性

１７例，女性１３例，年龄（５９．３８±９．７３）岁。

急诊ＰＣＩ组治疗条件：胸痛发作１２ｈ内伴持续

ＳＴ段抬高，新发完全性左束支传导阻滞，就诊

９０ｍｉｎ内完成球囊扩张。非ＰＣＩ组经反复讲解再

灌注治疗的重要性，仍不同意行急诊ＰＣＩ，也不同意

行静脉溶栓，强烈要求药物保守治疗并签署拒不同

意ＰＣＩ知情同意书。

１．２　方法

急诊ＰＣＩ组于入院即刻，ＰＣＩ术后１、７、３０、４５ｄ

取静脉血，对照组及非ＰＣＩ组均于对应时间点取

血，离心后分离血清置于－４０°Ｃ冰箱保存。严格按

试剂说明书用酶联免疫吸附法（上海研鑫生物科技

有限公司）同批测定ＰⅠＣＰ、ＰⅢＮＰ和Ｆｕｂｌｉｎ５水平。

所有ＰＣＩ均由经验丰富、操作熟练的介入医生

完成。ＰＣＩ成功指标：支架内残余狭窄＜３０％，术后

血流恢复，心肌梗死溶栓试验（ＴＩＭＩ）分级＞２级。
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１．３　统计学分析

采用ＳＰＳＳ１９．０软件进行统计学分析。两组

间比较采用独立样本狋检验，以犘＜０．０５为差异有

统计学意义。

２　结果

３组患者的年龄、性别、吸烟、低密度脂蛋白胆

固醇（ＬＤＬＣ）、糖尿病、高血压、脑梗死、Ｋｉｌｌｉｐ心功

能分级等的差异均无统计学意义。在４５ｄ的观察

期内，急诊ＰＣＩ组及对照组无死亡病例，非ＰＣＩ组

死亡２例，１例于入院第６天因心脏破裂致心包填

塞死亡，１例院外猝死。

对照组在监测时间段内无显著变化。急诊ＰＣＩ

组和非ＰＣＩ组的ＰⅠＣＰ、ＰⅢＮＰ及Ｆｉｂｕｌｉｎ５水平

升高，于入院后７ｄ达到峰值，但ＰＣＩ组均低于非

ＰＣＩ组（犘均＜０．０５），见表１。

表１　３组患者犘Ⅰ犆犘、犘Ⅲ犖犘、犉犻犫狌犾犻狀５水平比较／狀犵·犿犔
１

ＰⅠＣＰ

对照组 急诊ＰＣＩ组 非ＰＣＩ组

入院即刻 １７．３５±６．７２ １７．３７±６．８４ １７．５１±５．９４

ＰＣＩ后１ｄ １６．９８±６．５４ １８．０５±６．９５ １８．７１±５．９７

ＰＣＩ后７ｄ １７．０６±６．４７ ３１．４２±９．０６（１）（２） ４１．０１±８．９３（１）

ＰＣＩ后３０ｄ １７．１５±６．４６ ２０．７４±５．７６（２） ３０．５７±５．４９（１）

ＰＣＩ后４５ｄ １６．９２±６．４８ １６．９１±４．２３（２） ２７．５６±５．６７（１）

ＰⅢＮＰ

对照组 急诊ＰＣＩ组 非ＰＣＩ组

入院即刻 ２．４６±１．１６ ２．５８±１．４０ ２．６８±１．２６

ＰＣＩ后１ｄ ２．５２±１．１３ ３．１８±１．５１ ３．１７±１．５６

ＰＣＩ后７ｄ ２．５３±１．１４ ７．６２±１．３７（１）（２） ８．３５±２．０１（１）

ＰＣＩ后３０ｄ ２．４１±１．０８ ２．４７±０．９６（２） ５．１０±１．９２（１）

ＰＣＩ后４５ｄ ２．４２±１．０４ ２．３６±０．７４（２） ４．４８±１．３６（１）

Ｆｉｂｕｌｉｎ５

对照组 急诊ＰＣＩ组 非ＰＣＩ组

入院即刻 ２．４６±０．９６ ２．３９±１．１２ ２．６０±０．９７

ＰＣＩ后１ｄ ２．４６±０．９１ ２．７０±１．１６ ２．７８±０．９７

ＰＣＩ后７ｄ ２．４６±０．９４ ２．２８±０．９４（１）（２） ４．１６±１．４０（１）

ＰＣＩ后３０ｄ ２．４７±０．９４ １．９１±０．９９（２） ２．５２±０．８１

ＰＣＩ后４５ｄ ２．４６±０．９６ １．９８±０．８９（２） ２．８３±０．９８

　　注：与对照组比较，（１）犘＜０．０５；与非ＰＣＩ组比较，（２）犘＜０．０５

３　讨论

ＡＭＩ后，神经内分泌系统的激活导致心肌细胞

缺氧坏死、凋亡以及心肌细胞外基质（ＥＣＭ）组成的

变化，导致心室重构［１１１３］。Ⅰ型和Ⅲ型胶原的合理

比例对维护心肌间质网状结构与功能完整具有重

要的意义，也能较好地反映心肌纤维化程度。

Ｒａｄｏｖａｎ等
［１４］研究证实，ＡＭＩ后血清胶原含量变

化与左室重构密切相关。心肌胶原含量增加及Ⅰ、

Ⅲ型胶原比例失衡是引起心肌纤维化及心室重构

的关键［６］。其中胶原的合成和表达（包括Ⅰ、Ⅲ型胶

原）增多，并在心脏间质聚集是心脏纤维化的重要

表现［１５１７］。有研究表明，ＡＭＩ患者Ⅲ型胶原的水平

明显降低，弹性蛋白水平升高，Ⅲ型胶原／Ⅰ型胶原

比值降低，但弹性蛋白／Ⅲ型胶原比值明显升高
［１８］。

彭林林等［１９］研究ＡＭＩ患者血清中ＰⅠＣＰ、ＰⅢＮＰ

含量变化，发现ＰＣＩ术可以改善ＰⅠＣＰ、ＰⅢＮＰ的

构成比例，在一定程度上可抑制心肌重构。本研究

结果表明急诊ＰＣＩ可以抑制心肌间质重构，减少由

于心肌细胞缺血缺氧损伤导致的心脏胶原纤维聚

集，减轻心肌纤维化。不同的处理方式对心室重构

过程中的细胞外基质有不同影响，急诊ＰＣＩ可明显

降低ＡＭＩ患者的心肌胶原水平，对改善预后有积极

意义。
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