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血浆成纤维细胞生长因子23对急性心肌梗死
合并心源性休克患者预后的预测价值

陈功雷1　郑志鹏1　窦燕1　郁毅刚1　梁伟1

　　[摘要]　目的:探讨血浆成纤维细胞生长因子23(FGF-23)对急性心肌梗死合并心源性休克患者预后的预测

价值。方法:选择2014-01-2015-06收入我院重症医学科的52例急性心肌梗死合并心源性休克的患者。收集患

者入院时年龄、性别、BMI、心率等一般资料,记录患者入院时和治疗2d后的血浆FGF-23水平、肌酐、乳酸、肌钙

蛋白T水平。根据患者入院28d的患者存活情况,分为存活组(n=28)和死亡组(n=24)。分析各参数并评估其

对短期预后的预测价值。结果:2组患者在性别、年龄、BMI、心率等方面差异无统计学意义。对比入院时和住院

2d后患者的血浆FGF-23水平、肌酐、乳酸、肌钙蛋白 T、血磷水平,死亡组均显著性升高(P<0.001)。对比2组

患者入院时和治疗2天后血钙水平,其中入院时2组患者的血钙水平差异无统计学意义;治疗2d后2组患者的

血钙水平显著性升高(P<0.001)。经Pearson相关性分析发现,血 FGF-23水平和患者的病死率呈正相关。结

论:在急性心肌梗死合并心源性休克的患者中,FGF-23是一个预后危险预测价值,血浆FGF-23水平高的患者存

在更高的短期死亡风险。
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　　Abstract　Objective:Assessthepredictivevalueoffibroblastgrowthfactor23forclinicaloutcomeofcardio-
genicshockpatientswithacutemyocardialinfarction.Method:Fifty-twocardiogenicshockpatientswithacutemy-
ocardialinfarctionadmittedintheICUofourhospitalbetweenJan2014andJun2015wereselected.Ordinaryma-
terialssuchasage,gender,BMI,heartrateofpatientsonadmissionwerecollected.PlasmalevelofFGF-23,creati-
nine,lacticacid,troponinTlevelsonadmissionand2daysaftertreatmentwerealsocollected.Accordingtothe
survivalsituationofthepatients28daysaftertheadmission,theyweredividedintosurvivalgroup(n=28)and
deathgroup(n=24).Eachparameterwasanalyzedanditspredictivevaluefortheshort-termprognosiswasas-
sessed.Result:Thereisnosignificantdifferenceinage,gender,BMI,heartrateintwogroups(P<0.05).Plasma
levelofFGF-23,creatinine,bloodlacticacid,troponinTweresignificantlyhigherinthedeathgroupthanthosein
thesurivialgrouponadmissionandtwodayslater(P<0.001).Calciumlevelhadnosignificantdifferencebe-
tweentwogroupsonadmission(P=0.077),anditwassignificantlyincreasedaftertwodayshospitalizationin
bothgroups(P<0.001).BloodFGF-23levelandthedeathofpatientswerefoundpositivelycorrelatedbythe
Pearsoncorrelationanalysis.Conclusion:Incardiacshockpatientswithacutemyocardialinfarction,FGF-23isan
independentpredictivefactorforprognosis.HighFGF-23isindependentlyrelatedtoapoorclinicaloutcome.
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　　心源性休克是心肌梗死患者住院期间的主要

死因〔1-2〕。尽管近年来心源性休克的诊疗不断进

展,其病死率仍高达50%。心源性休克的病理生理

特征为神经激素的激活和炎性标志物的释放,而后

造成系统性炎症的恶性循 环,最 终 导 致 患 者 死

亡〔3〕。流行病学研究提示,高磷血症与心血管患者

的病死率和发病率相关〔4〕。成细胞生长因子23
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(FGF-23)与骨细胞和矿物质代谢的病理生理机制

相关,也可以直接调节钙磷代谢〔5〕。近期,FGF-23
被认为是一种可以预测慢性肾病〔6-7〕、慢性心血管

疾病〔8〕和一般人群〔9-10〕心血管事件的指标。因此,
本研究也旨在通过分析FGF-23水平以评估其对急

性心肌梗死合并心源性休克患者的影响。
1　资料与方法

1.1　一般资料

选取于2014-01-2015-06我院重症医学科收

治入院的52例急性心肌梗死合并心源性休克患者
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为研究对象,其中男 32 例,女 20 例,平均 年 龄

(65.4±6.9)岁。入选标准:①心电图有明显的ST
段抬高或病理性 Q波形成;②超声检查提示有节段

性运动异常;③表现为体循环衰竭者:低血压(收缩

压<85mmHg)(1mmHg=0.133kPa)、终末器官

灌注不足等。排除标准:①心源性休克>12h的患

者;②心肺复苏>30min的患者;③其他原因引起

的心源性休克;④合并有其他严重伴随疾病或严重

影响其生存时间的疾病,如多器官功能衰竭、肺栓

塞等;⑤家属拒绝配合参加本研究的患者。
1.2　研究方法

根据患者入院后28d的存活情况,分为存活组

(n=28)和死亡组(n=24)。收集对比患者的一般

资料,如性别、年龄、BMI、收缩压、心率。收集2组

患者入院时和治疗2d后的血浆 FGF-23水平、肌
酐、乳酸、肌钙蛋白 T水平。
1.3　统计学处理

本研究统计学分析使用SPSS19.0软件进行。

其中计量资料采取卡方检验,计量资料采用■x±s
表示,组间比较采取两样本t检验,多因素分析采

用Logistic回归分析,绘制临床研究指标的患者工

作特 征 曲 线 (ROC 曲 线),并 计 算 曲 线 下 面 积

(AUC)。以P<0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　入院时一般临床资料的比较

对比2组患者的性别、年龄、BMI、收缩压、心
率等指标,2组患者的一般临床资料差异均无统计

学意义。见表1。

表1　入院时2组患者一般临床资料的比较■x±s

项目
死亡组

(n=28)
存活组

(n=24) P

性别 0.508
　男 15 12
　女 13 12
年龄/岁 64.6±6.7 66.9±7.6 0.261
BMI/(kg·m-2) 27.4±1.6 26.7±1.9 0.209
收缩压/mmHg 77.4±8.0 78.7±7.5 0.555
心率/(次·分-1) 98±12 91±16 0.071

2.2　治疗2d后临床资料的比较

对比2组患者血 FGF-23、血肌酐、血乳酸、血
磷水平,两两对比差异均有统计学意义(P<0.
05)。其中,对比2组患者入院时的血 FGF-23、血
肌酐、血乳酸、肌钙蛋白 T、血磷水平,死亡组显著

性升高(P<0.001);对比2组患者治疗2d后血

FGF-23、血肌酐、血乳酸、肌钙蛋白 T、血磷水平,死
亡组显著性升高(P<0.001);对比死亡组入院时

和治疗2d后血 FGF-23、血肌酐、血乳酸、肌钙蛋

白 T、血磷水平,治疗2d后均显著性升高(P<0.
001);对比存活组患者入院时和治疗2d后的血

FGF-23、血肌酐、血乳酸、肌钙蛋白 T、血磷水平,治
疗2d后均显著性降低(P<0.001)。对比2组患

者血钙水平,其中2组患者入院时血钙水平差异无

统计学意义;对比死亡组患者入院时和治疗2d后

血钙水平,其中治疗2d后血钙水平显著性升高(P
<0.001);对比存活组患者入院时和治疗2d后血

钙水平,治疗前后患者差异无统计学意义。见表2。

表2　2组患者治疗前后的各参数指标 ■x±s

项目
死亡组(n=24)

入院时 治疗2d后

存活组(n=28)
入院时 治疗2d后

FGF-23/(μg·L-1) 3334±1212 6033±2563 606±166 413±101
肌酐/(μmol·L-1) 146.7±28.9 276.0±26.9 93.2±18.2 88.4±20.2
乳酸/(mmol·L-1) 5.2±2.2 7.7±2.1 3.2±1.7 1.8±1.0
肌钙蛋白 T/(μg·L-1) 2.1±1.3 3.4±2.1 0.8±0.6 0.8±0.5
血钙/(mmol·L-1) 2.23±0.24 3.38±0.33 2.23±0.34 2.39±0.29
血磷/(mmol·L-1) 1.32±0.41 1.66±0.29 1.25±0.24 1.01±0.31

2.3　相关性分析

比较死亡组和存亡组2组患者入院时血FGF-
23和治疗2d后血FGF-23水平,经Pearson相关

性 分 析 发 现,血 FGF-23 和 患 者 的 病 死 率 呈

正相关。见图1。

3　讨论

随着社会生活经济发展的进展,心肌梗死的发

病率、病死率在不断升高,已经成为国民死亡的主

要原因,而心源性休克更是心肌梗死患者死亡的主

要原因。近年来国外有文献中证实,FGF-23是一

种独立的预测心血管事件和病死率的指标。
FGF-23是一种由骨细胞和成骨细胞分泌的激

素〔5〕。FGF-23是通过减少肠道对磷酸盐的吸收、
增加肾脏磷酸盐的排泄、降低肾脏维生素D的激活

来发挥作用〔11〕。同时FGF-23是通过激活肾素-血

管紧 张 素-醛 固 酮 系 统 起 到 上 调 FGF-23 的 作

用〔12〕,或许这一神经激素系统的激活也可以解释在

心源性休克患者血液中FGF-23水平的上调〔13〕。
　　本研究发现,2组患者治疗2d后的血肌酐、血
乳酸、肌钙蛋白 T和血磷水平较入院时均显著性升
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图1　入院时FGF-23、治疗2d后FGF-23和患者病死率的相关性分析

高;对比2组患者治疗2d后血钙水平,死亡组患者

的血钙水平显著性降低。本研究提示随着患者病

情的加重,患者血肌酐、血乳酸、肌酐蛋白 T、血磷

水平和血钙水平均进一步加重。
本研究中发现,急性心肌梗死合并心源性休克

的患者人群中,血FGF-23在死亡的患者人群中显

著性升高。对比死亡组患者血 FGF-23入院时和

治疗2d后的血FGF-23水平,发现治疗2d后的血

FGF-23水平显著性升高,提示随着死亡组患者病

情进一步的加重,血 FGF-23水平也进一步升高;
对比存活组患者血FGF-23入院时和治疗2d后的

血FGF-23水平,发现治疗2d后的血FGF-23水平

显著性降低,提示随着存活组患者病情的减轻,血
FGF-23水平也进一步降低。

综上所述,血FGF-23是预测急性心肌梗死合

并心源性休克患者预后的一种有效指标,可以起到

早期预测患者预后的作用。
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