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ST段抬高型心肌梗死病人血清淀粉样蛋白A和一氧化氮水平
与预后的关系
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摘要： 目的 通过测定ST段抬高型心肌梗死病人血清淀粉样蛋白A（SAA）、一氧化氮（NO）水平，探讨其与病人近期预后的关

系。方法 选取2016年6月至2018年9月青海省心脑血管病专科医院冠心病科病房住院的ST段抬高型心肌梗死病人134例，均

行PCI治疗，根据冠脉狭窄程度积分（Gensini积分）分为轻度组59例与重度组75例，另选取同期体检健康者81例作为对照组，检

测研究对象血清SAA、NO水平，分析ST段抬高型心肌梗死病人血清SAA、NO水平与Gensini积分相关性。根据随访结果将病人

分为预后良好组与预后不良组，采用COX法分析影响病人预后不良的危险因素，应用受试者工作特征曲线（ROC）分析血清SAA、
NO水平对病人近期预后的评估价值。结果 对照组、轻度组、重度组血清SAA水平分别是（5.16±1.03）mg/L、（34.12±6.82）mg/L、
（65.15±13.03）mg/L，血清 NO水平分别为（72.17±14.43）µmol/L、（64.32±12.86）µmol/L、（55.27±11.05）µmol/L，轻度组与重度组

Gensini积分分别为（45.26±9.05）分、（128.79±25.79）分，与对照组相比，轻度组、重度组血清SAA水平升高（P<0.05），血清NO水平

降低（P<0.05）；与轻度组相比，重度组血清SAA水平、Gensini积分升高（P<0.05），血清NO水平降低（P<0.05）；ST段抬高型心肌梗

死病人血清SAA水平与Gensini积分正相关（r=0.763，P<0.05），血清NO水平与Gensini积分负相关（r=−0.807，P<0.05）；预后良好

组、预后不良组血清 SAA水平分别为（35.79±7.16）mg/L（63.94±12.78）mg/L，血清NO水平分别为（66.17±13.23）µmol/L（37.06±
8.01）µmol/L与预后良好组相比，预后不良组血清SAA水平升高（P<0.05），血清NO水平下降（P<0.05）；COX分析显示血清SAA、
NO水平是影响ST段抬高型心肌梗死病人预后的独立危险因素（HR= 2.099，2.355，P<0.05）；ROC曲线显示，血清SAA、NO水平及

二者联合检测预测 ST段抬高型心肌梗死病人治疗 3个月不良预后的曲线下面积为 0.846（灵敏度为 79.5%，特异度为 82.3%），

0.715（灵敏度为59%，特异度为83.6%），0.907（灵敏度为87.2%，特异度为83.6%）。结论 ST段抬高型心肌梗死病人血清SAA水

平升高、NO水平降低，与冠脉病变严重程度密切相关，可能作为预估病人PCI治疗后预后不良的生物指标。
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Relationships between serum amyloid A and nitric oxide levels and prognosis in patients

with ST-segment elevation myocardial infarction
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Abstract: Objective To investigate the relationship between serum amyloid A (SAA) and nitric oxide (NO) levels and short-term
prognosis in patients with ST-segment elevation myocardial infarction by detection of them.Methods A total of 134 patients with ST
segment elevation myocardial infarction hospitalized in coronary artery disease care unit (CCU) of Qinghai Cardiovascular and Cerebro‐
vascular Disease Hospital from June 2016 to September 2018 were treated with PCI. According to Gensini score, 59 patients with mild
coronary artery disease and 75 patients with coronary artery disease were assigned into two respective groups. Another 81 healthy per‐
sons were selected as control group during the same period. Serum SAA and NO levels were measured, and the correlations between se‐
rum SAA and NO levels and Gensini score in patients with ST-segment elevation myocardial infarction were analyzed. According to the
follow-up results, patients were assigned into good prognosis group and poor prognosis group. COX method was used to analyze the risk
factors affecting the poor prognosis of patients, and receiver operating characteristic curve (ROC) was used to analyze the values of se‐
rum SAA and NO levels in evaluating the short-term prognosis of patients.Results The levels of SAA in control group, mild group and
severe group were (5.16±1.03) mg/L, (34.12±6.82) mg/L and (65.15±13.03) mg/L respectively. The levels of NO in control group, mild
group and severe group were (72.17±14.43) µmol/L, (64.32±12.86) µmol /L and (55.27±11.05) µ mol/L respectively. The Gensini
scores in mild group and severe group were (45.26±9.05) and (128.79±25.79). Compared with control group, the serum SAA levels in
mild group and severe group increased (P<0.05), while the serum NO level decreased (P< 0.05). Compared with mild group, serum
SAA level and Gensini score increased (P<0.05) and serum NO level decreased (P<0.05) in severe group. Serum SAA level was posi‐
tively correlated with Gensini score in ST-segment elevation myocardial infarction (r=0.763, P<0.05), while serum NO level was nega‐
tively correlated with Gensini score (r=−0.807, P<0.05). The level of serum SAA was (35.79±7.16) mg/L in good prognosis group and
(63.94±12.78) mg/L in poor prognosis group. The level of serum NO was (66.17±13.23) µmol/L in good prognosis group and (37.06±
8.01) µmol/L in poor prognosis group. Compared with the good prognosis group, the serum SAA level in the poor prognosis group in‐
creased (P<0.05), while the serum NO level decreased (P<0.05). COX analysis showed that serum SAA and NO levels were indepen‐
dent risk factors affecting the prognosis of ST-segment elevation myocardial infarction (HR=2.099, 2.355, P<0.05). The ROC curve
showed that the areas under the curve of serum SAA and NO levels and their combined detection for predicting adverse prognosis of ST-

segment elevation myocardial infarction after 3 months of treatment were 0.846 (sensitivity was 79.5%, specificity was 82.3%), 0.715
(sensitivity was 59%, specificity was 83.6%) and 0.907 (sensitivity was 87.2%, specificity was 83.6%).Conclusion Serum SAA level
increases and NO level decreases in patients with ST-segment elevation myocardial infarction, which are closely related to the severity
of coronary artery lesions, and may be used as biological indicators to predict the poor prognosis of patients after PCI.
Key words: ST-segment elevation myocardial infarction; Serum amyloid A; Nitric oxide; Degree of coronary artery disease;
Adverse prognosis

ST段抬高型心肌梗死是在冠状动脉粥样硬化基

础上，由冠状动脉血供减少或中断引起冠状动脉持续

或完全闭塞所致的急性心肌缺血性坏死，心电图具有

典型 ST段抬高特征［1-2］。近年来发病率逐年上升，已

成为影响我国居民身体健康的重大公共卫生问题。

血清淀粉样蛋白A（Serum amyloid A，SAA）是一种急

性时相反应蛋白，在动脉粥样硬化中发挥作用［3］。一

氧化氮（nitric oxide，NO）是血管内皮细胞合成并释放

的重要内源性舒血管因子，研究显示，其与冠状动脉

粥样硬化的发生密切相关［4-5］，但有关血清SAA、NO与

ST段抬高型心肌梗死病人冠脉病变相关性及预后研

究较少，因此本研究通过分析ST段抬高型心肌梗死病

人经皮冠状动脉介入治疗（percutaneous coronary in‐
tervention，PCI）后血清 SAA、NO水平，并探讨二者与

冠脉病变严重程度以及病人近期预后的相关性。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取 2016年 6月至 2018年 9月青

海省心脑血管病专科医院冠心病科病房住院的 ST
段抬高型心肌梗死病人 134例，参照文献［6］中 ST段
抬高型心肌梗死定义，入院后行急诊冠脉造影检

查，收集病人一般资料，包括吸烟史、饮酒史、高血

压情况。纳入标准：均行经皮冠状动脉介入治疗

（percutaneous coronary intervention，PCI）；血清肌钙

蛋白 I（Troponin I，cTNI）水平升高或升高后降低；心

电图有新发 ST段抬高；造影证实冠脉内血栓形成；

缺血症状。排除标准：入院前 3个月内服用他汀类、

烟酸类药物；对 PCI术不耐受；既往植入支架者；伴

有恶性肿瘤者。根据冠脉狭窄程度积分（Gensini's
degree integral，Gensini积分［）7］分为轻度组 59例与

重度组 75例（<50分为轻度组，≥50分为重度组），其
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中冠脉病变轻度组男 29例，女 30例，年龄范围 38~
71岁，年龄（55.27±5.16）岁。重度组男 36例，女 39
例，年龄范围 38~71岁，年龄（55.19±6.03）岁。另选

取同期体检健康者 81例作为对照组，其中男 37例，

女 44例，年龄范围 38~71岁，年龄（56.93±5.95）岁。

三组性别、年龄等一般资料比较差异无统计学意义

（P>0.05）。病人或其近亲属知情同意，本研究符合

《世界医学协会赫尔辛基宣言》相关要求。

1.2 研究方法

1.2.1 样本收集 病人在行 PCI术后第 3天清晨、

健康者在体检当日抽取空腹肘静脉血 5 mL，离心取

上清液，-80 ℃冰箱保存备用。

1.2.2 检测方法 采用化学发光免疫分析法检测受

试者 cTNI水平，试剂盒为 cTNI检测试剂盒（武汉明

德生物科技股份有限公司）；胶乳免疫比浊法检测肌

酸激酶同工酶（creatine kinase isoenzyme，CK-MB）水

平，试剂盒为CK-MB测定试剂盒（北京就九强生物技

术股份有限公司）。采用荧光免疫层析法检测血清

SAA水平，试剂盒为血清淀粉样蛋白A（SAA）测定试

剂盒（北京华科泰生物技术有限公司）。

采用微量法检测血清NO水平，试剂盒为NO含量

测定试剂盒（Solarbio）。严格按照操作说明书进行。

1.2.3 随访 通过门诊或电话随访记录病人接受PCI
手术后3个月预后情况，预后不良包括全因死亡、非致

死性心肌梗死、再次血运重建、再发心绞痛等事件。

1.3 统计学方法 本研究采用统计学软件 SPSS
22.0进行数据分析。计量资料采用 x ± s表示。两

组间比较采用两独立样本 t检验；多组数据比较采

用单因素方差分析，差异有统计学意义进一步通过

Dunnett-t检验进行两两比较。计数资料采用 χ 2检
验，当P<0.05时，表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 三组一般资料及临床治疗比较 三组性别、年

龄、吸烟史、饮酒史、高血压水平差异无统计学意义

（P>0.05）。与对照组相比，轻度组、重度组血清 cT‐
NI、CK-MB水平升高（P<0.05），轻度组与重度组二

者水平差异无统计学意义（P>0.05）。见表1。
2.2 三组血清 SAA、NO、Gensini 积分水平比较

与对照组相比，轻度组、重度组血清 SAA水平升高

（P<0.05），血清NO水平降低（P<0.05）；与轻度组相

比，重度组血清 SAA水平、Gensini积分升高（P<
0.05），血清NO水平降低（P<0.05）。见表2。
2.3 ST段抬高型心肌梗死病人血清SAA、NO水平

与Gensini积分相关性 ST段抬高型心肌梗死病人

血清 SAA水平与 Gensini积分正相关（r=0.763，P<
0.05），血清 NO 水平与 Gensini积分负相关（r= −
0.807，P<0.05）。见图1。
2.4 不同预后 ST 段抬高型心肌梗死病人血清

SAA、NO水平比较 与预后良好组相比，预后不良

组血清 SAA水平升高（P<0.05），血清 NO水平下降

（P<0.05）。见表3。
2.5 COX分析影响 ST段抬高型心肌梗死病人经

皮冠动脉介入治疗后近期预后不良的影响因素

单因素分析显示，性别、吸烟、饮酒、高血压、SAA水

平、NO水平均是影响 ST段抬高型心肌梗死病人预

后 的 危 险 因 素（HR=1.139，2.186，1.779，2.605，
2.106，P<0.05），见表4。

多因素分析显示，血清 SAA高、NO低水平是影

响病人预后的独立危险因素（HR：SAA为 2.099，NO
为 2.355；95%CI：SAA为 1.376~3.203，NO为 1.334~
4.159；均P<0.01）。

2.6 ROC法分析血清 SAA、NO水平对 ST段抬高

型心肌梗死病人预后的预测价值 ROC曲线显示，

血清 SAA水平预测病人 PCI治疗 3个月不良预后的

曲线下面积为 0.846，截断值为 51.24 mg/L，灵敏度

为 79.5%，特异度为 82.3%。血清 NO平预测病人

PCI治疗 3个月不良预后曲线下面积为 0.715，截断

值为 43.79 mmol/L，灵敏度为 59%，特异度为 83.6%。

两者联合检测预测病人PCI治疗后不良预后的曲线

下面积为 0.907，灵敏度为 87.2%，特异度为 83.6%。

见图2。
3 讨论

SAA是一种急性时相反应蛋白，由肝脏合成，

在炎症、感染等时相受系列细胞因子调控，是一种

较为敏感的炎性标志物，在炎性反应 8 h内即可迅

速升高，达到峰值时间早于 CRP，而 ST段抬高型心

表1 ST段抬高型心肌梗死病人134例与体检健康者81例一般资料比较

组别

对照组

轻度组

重度组

χ 2（F）值

P值

例数

81
59
75

性别（男/女）/例
37/44
29/30
36/39
0.180
0.914

年龄/（岁，x ± s）

56.93±5.95
55.27±5.16
55.19±6.03
（2.257）
0.107

吸烟/例（%）
29（35.80）
24（40.68）
27（36.00）
0.419
0.811

饮酒/例（%）
42（51.85）
31（52.54）
35（46.67）
0.592
0.744

高血压/例（%）
18（22.22）
21（35.59）
25（33.33）
3.620
0.164

cTNI/（µmol/L，x ± s）
0.24±0.05
0.59±0.14①
0.60±0.19①
（168.907）
0.000

CK-MB/（µg/L，x ± s）
57.69±10.06
89.71±12.37①
90.05±13.16①
（186.402）
0.000

注：cTNI为血清肌钙蛋白 I，CK-MB为肌酸激酶同工酶。

①与对照组相比，P<0.05。

··811



安 徽 医 药 Anhui Medical and Pharmaceutical Journal 2021 Apr，25（4）

肌梗死是一种急性心肌梗死，冠状动脉粥样硬化迅

速，因此是判断冠状动脉粥样硬化的灵敏指标［8-9］。

陈强等［10］研究表明，SAA判断冠心病粥样硬化灵敏

度显著高于CRP。张璐璐等［11］研究表明，SAA升高

是心肌梗死发病的危险因素。本研究中，冠脉病变

轻、重组 ST段抬高型心肌梗死病人血清 SAA水平显

著高于对照组，提示 ST段抬高型心肌梗死病人具有

一定程度炎症反应，与邢隆、黄珊［12］研究结果一致。

冠脉病变促进 ST段抬高型心肌梗死发生发展机制

尚不清楚，赵利等［13］认为，SAA可刺激单核细胞及

内皮细胞炎性因子表达，促进血栓形成，诱发急性

冠状动脉发生，本研究中冠脉病变重度组 ST段抬高

型心肌梗死病人血清SAA水平显著高于冠脉病变轻

度组，提示血清 SAA水平与 ST段抬高型心肌梗死病

人冠脉病变程度有关。进一步研究显示，ST段抬高型

心肌梗死病人血清 SAA水平与Gensini积分正相关，

提示ST段抬高型心肌梗死病人血清SAA水平与冠脉

病变严重密切相关，SAA可能作为评估冠脉病严重程

度参考指标。既往研究表明，SAA水平可作为评估心

肌梗死不良预后的重要指标［14］，本研究预后不良病人

SAA值显著高于预后良好病人，COX多因素回归分析

显示SAA值是PCI术后3个月不良预后的独立危险因

素，提示 SAA值可作为判断 ST段抬高型心肌梗死病

人PCI术后预后情况的指标。进一步ROC曲线分析

血清SAA水平预测ST段抬高型心肌梗死病人PCI不
良预后曲线下面积为0.846，但灵敏度较低，提示血清

SAA仅能作为辅助因子判断病人预后情况。

NO是最早确认的内源性舒血管因子，可舒张

血管平滑肌、抑制平滑肌增殖、阻止低密度脂蛋白

的氧化修饰的作用。缺血缺氧条件下内皮细胞受

损，内皮功能障碍，影响 NO合成与释放［15-17］。Qin
等［18］研究显示，NO生成减少是内皮功能障碍的标

志，可引起血管收缩、平滑肌细胞增殖与异常氧化

应激，促进冠脉粥样硬化。栾桂霞等［19］研究表明，

内皮功能障碍会增加病人心肌梗死风险。本研究

中，体检健康者、冠脉病变轻度组、冠脉病变重度组

表2 ST段抬高型心肌梗死病人134例与体检健康者81例
血清SAA、NO、Gensini积分水平比较/x ± s

组别

对照组

轻度组

重度组

F（t）值

P值

例数

81
59
75

SAA/（mg/L）
5.16±1.03
34.12±6.82①
65.15±13.03①②
968.013
0.000

NO/（µmol/L）
72.17±14.43
64.32±12.86①
55.27±11.05①②

33.422
0.000

Gensini积分/分
-

45.26±9.05①
128.79±25.79①②

（776.399）
0.000

注：SAA为血清淀粉样蛋白A，NO为一氧化氮，Gensini为冠脉

狭窄程度积分。

①与对照组相比，P<0.05。②与轻度组相比，P<0.05。
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图1 pearson法分析血清SAA、NO水平与Gensini积分相关性

表3 不同预后情况ST段抬高型心肌梗死病人血清SAA、
NO水平表达情况/x ± s

组别

预后良好组

预后不良组

t值

P值

例数

39
95

SAA/（mg/L）
35.79±7.16
63.94±12.78
12.929
0.000

NO/（µmol/L）
66.17±13.23
37.06±8.01
15.616
0.000

注：SAA为血清淀粉样蛋白A，NO为一氧化氮。

表4 影响ST段抬高型心肌梗死病人预后的危险因素

单因素分析

变量

性别

年龄

吸烟

饮酒

高血压

cTNI
CK-MB
SAA
NO

HR值

1.139
0.675
2.186
1.779
1.891
1.478
0.977
2.605
2.106

95%CI
1.032~1.258
0.196~2.349
1.541~3.102
1.229~2.576
1.174~3.049
0.782~2.795
0.346~2.751
1.315~5.164
1.037~4.278

P值

0.034
0.065
0.007
0.010
0.009
0.054
0.057
0.000
0.000

注：cTNI为血清肌钙蛋白 I，CK-MB为肌酸激酶同工酶，SAA为

血清淀粉样蛋白A，NO为一氧化氮。
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图2 血清SAA、NO水平及二者联合检测对病人预后的预测价值
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ST段抬高型心肌梗死血清NO水平依次下降，提示

病人血清NO水平可能与 ST段抬高型心肌梗死冠脉

病变发生发展有关。Pearson研究显示，ST段抬高型

心肌梗死病人血清NO水平与Gensini积分负相关，

猜测术后内皮细胞功能障碍导致NO生成减少可能

影响冠状动脉病变程度，此外本研究结果显示血清

NO水平下降是PCI术后预后不良的独立危险因素，

预测病人行 PCI术后预后不良的曲线下面积为

0.715，灵敏度较低，仅为 59.00%，单独检测意义不

大。但联合检测血清 SAA水平、NO水平对PCI术后

预后不良的曲线下面积为 0.907时，灵敏度提高，提

示联合检测病人术后 3 d血清 SAA、NO水平有助于

判断病人预后情况，对改善 ST段心肌梗死病人 PCI
术后预后情况有一定参考价值。

综上所述，ST段抬高型心肌梗死病人血清 SAA
水平升高，NO水平下降，与冠脉病变严重程度有

关，血清 SAA、NO水平可能作为辅助指标协助判断

ST段抬高型心肌梗死预后情况。本研究也存在一

定不足，样本量较少，可能会对结果造成偏倚，此外

对SAA与NO互作机制未做进一步探究。
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