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血清血管内皮生长因子 Ｂ 检测在急性心肌梗死患者
预后评判中的作用
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[摘　 要] 　 目的　 探讨血清血管内皮生长因子 Ｂ(ＶＥＧＦ￣Ｂ)在急性心肌梗死(ＡＭＩ)患者预后评判中的价值ꎮ 方法

选择 ２０１４ 年 ３ 月至 ２０１５ 年 １０ 月收治的 ＡＭＩ 患者 ６２ 例作为病例组ꎬ于出院前抽肘静脉血采用双抗体夹心酶联免

疫吸附试验(ＥＬＩＳＡ) 法测定血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度ꎮ 随访 ＡＭＩ 患者出院后 ６０ 天与出院前左心室舒张期末容积

(ＬＶＥＤＶ)和左心室心肌质量(ＬＶＭ)的增加值(ΔＥＤＶ 和 ΔＭ)及出院后 ６０ 天内主要不良心脏事件(ＭＡＣＥ)的发生

情况ꎬ根据 ΔＥＤＶ 水平将患者分为 ΔＥＤＶ≤０ 组及 ΔＥＤＶ>０ 组ꎬ根据 ΔＭ 水平将患者分为 ΔＭ≤０ 组及 ΔＭ>０ 组ꎬ根
据是否发生 ＭＡＣＥ 将患者分为 ＭＡＣＥ 组及无 ＭＡＣＥ 组ꎬ分析出院前 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度对出院后左心室重构(ＬＶＲ)及发

生 ＭＡＣＥ 的预测价值ꎬ分析 ＡＭＩ 组患者出院后 ＭＡＣＥ 与 ＬＶＲ 的关系ꎮ 结果 　 随访结果显示ꎬΔＥＤＶ≤０ 组血清

ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度[(１１０.６１±３８.２９) μｇ / Ｌꎬｎ＝ ３４]显著高于 ΔＥＤＶ>０ 组[(６７.７４±２４.３２) μｇ / Ｌꎬｎ ＝ ２６]ꎻΔＭ≤０ 组血清

ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度[(１１２.４６ ±３９.９１) μｇ / Ｌꎬｎ ＝ ３２]明显高于 ΔＭ>０ 组[(７０.２４± ２３.１７) μｇ / Ｌꎬｎ ＝ ２８]ꎻＭＡＣＥ 组血清

ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度[(５３.７３±１５.７０) μｇ / Ｌꎬｎ＝ ２５]显著低于无 ＭＡＣＥ 组[(１１１.９５±３３.１６) μｇ / Ｌꎬｎ＝ ３７]ꎬ差异均有统计学

意义(Ｐ<０.０１)ꎮ ＬＶＲ 组 ＭＡＣＥ 发生率(１００％)较无 ＬＶＲ 组(５.２６％)明显升高(Ｐ<０.０１)ꎮ 结论　 ＡＭＩ 患者出院前

血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度越低ꎬ出院后 ＬＶＲ 越明显ꎬ低浓度 ＶＥＧＦ￣Ｂ 预示 ＡＭＩ 后易发生 ＬＶＲꎮ ＡＭＩ 患者出院前血清

ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度越低ꎬ出院后 ＭＡＣＥ 发生率越高ꎬ出院前血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度可以作为出院后 ＭＡＣＥ 发生的预测指标ꎮ
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ｄｅｔｅｒｍｉｎｉｎｇ ｔｈｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＶＥＧＦ￣Ｂ.　 Ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｖａｌｕｅｓ (ΔＥＤＶꎬ ΔＭ) ｏｆ ｔｈｅ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｎｄ ｄｉａｓｔｏｌｉｃ
ｖｏｌｕｍｅ(ＬＶＥＤＶ)ꎬ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｍａｓｓ(ＬＶＭ) ａｎｄ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｍａｊｏｒ ａｄｖｅｒｓｅ ｃａｒｄｉａｃ ｅｖｅｎｔｓ(ＭＡＣＥ) ｏｆ ｔｈｅ ＡＭＩ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｕｐ ｗｉｔｈｉｎ ｓｉｘｔｙ ｄａｙｓ ａｆｔｅｒ ｄｉｓｃｈａｒｇｅ. 　 Ｔｈｅ ＡＭＩ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ΔＥＤＶ≤０ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ
ΔＥＤＶ>０ ｇｒｏｕｐꎬ ΔＭ≤０ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ΔＭ>０ ｇｒｏｕｐ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ΔＥＤＶ ｌｅｖｅｌ ａｎｄ ΔＭ ｌｅｖｅｌ. 　 Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ
ＭＡＣＥ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅꎬ ｔｈｅ ＡＭＩ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ＭＡＣＥ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｎｏｎ￣ＭＡＣＥ ｇｒｏｕｐ. 　 Ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ
ＶＥＧＦ￣Ｂ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｂｅｆｏｒｅ ｄｉｓｃｈａｒｇｅ ｗａｓ ａｎａｌｙｓｅｄ ｔｏ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ(ＬＶＲ) ａｎｄ ＭＡＣＥ ａｆｔｅｒ ｄｉｓｃｈａｒｇｅ.　 Ｔｈｅ
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ｓｕｌｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｆｏｌｌｏｗ￣ｕｐꎬ ｔｈｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＶＥＧＦ￣Ｂ ｏｆ ΔＥＤＶ≤０ ｇｒｏｕｐ ((１１０.６１±３８.２９) μｇ / Ｌꎬ ｎ＝ ３４) ｗａｓ ｓｉｇ￣
ｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｏｆ ΔＥＤＶ>０ ｇｒｏｕｐ ((６７.７４±２４.３２) μｇ / Ｌꎬ ｎ＝ ２６)ꎬ ｔｈｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＶＥＧＦ￣Ｂ ｏｆ ΔＭ
≤０ ｇｒｏｕｐ ((１１２.４６±３９.９１) μｇ / Ｌꎬ ｎ＝ ３２) ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｏｆ ΔＭ>０ ｇｒｏｕｐ ((７０.２４±２３.１７) μｇ / Ｌꎬ ｎ
＝ ２８)ꎬ ｔｈｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＶＥＧＦ￣Ｂ ｏｆ ｔｈｅ ＭＡＣＥ ｇｒｏｕｐ ((５３.７３±１５.７０) μｇ / Ｌꎬ ｎ ＝ ２５) ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ
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ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＶＥＧＦ￣Ｂ ｂｅｆｏｒｅ ｄｉｓｃｈａｒｇｅ ｃａｎ ｂｅ ｕｓｅｄ ａｓ ａ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｉｎｄｅｘ ｏｆ ＭＡＣＥ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｆｔｅｒ ｄｉｓｃｈａｒｇｅ.

　 　 左心室重构( ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇꎬ ＬＶＲ)
是指急性心肌梗死 ( ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬ
ＡＭＩ)后左心室形态、大小以及心肌细胞形态与结构

甚至心肌间质结构的改变[１]ꎮ 长期的 ＬＶＲ 可导致

心力衰竭甚至死亡ꎬ抗心室重构己成为当前心血管

领域最为重要的研究内容之一[２]ꎮ 血管内皮生长

因子 Ｂ ( ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ￣ＢꎬＶＥＧＦ￣
Ｂ)是一个具有多种生物学功能的多肽ꎬ可以通过增

强 ＶＥＧＦ / ＶＥＧＦＲ２ 信号通路ꎬ诱导 ＥＲＫ１ / ２ 磷酸化

而促进冠状血管生成、扩大心脏毛细血管的管

径[３]ꎮ 在多种心肌缺血及心肌梗死的动物模型

中[４￣５]ꎬ通过腺病毒或腺相关病毒转染 ＶＥＧＦ￣Ｂ 均使

心脏毛细血管内径显著增加ꎮ 心肌血管再生是微

血管灌注的重要组成部分ꎬ对心脏修复及改善 ＬＶＲ
有积极的作用[６]ꎮ 目前研究发现[７]ꎬＡＭＩ 患者出院

前血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度与出院后 ＬＶＲ 呈负相关ꎬ即出

院前血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度越低ꎬ出院后 ＬＶＲ 越明显ꎬ
预后越差ꎬＶＥＧＦ￣Ｂ 可能成为判断 ＡＭＩ 患者预后的

标志物之一ꎬ但 ＶＥＧＦ￣Ｂ 与 ＡＭＩ 后主要不良心脏事

件( ｍａｊｏｒ ａｄｖｅｒｓｅ ｃａｒｄｉａｃ ｅｖｅｎｔꎬ ＭＡＣＥ) 的关系及

ＭＡＣＥ 与 ＬＶＲ 的关系目前国内外报道甚少ꎬ仍需要

进一步的临床研究ꎮ 本研究采用病例对照的方法ꎬ
探讨出院前 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度与出院后 ＬＶＲ 及 ＭＡＣＥ
之间的关系ꎬ以期为 ＡＭＩ 后高危患者的筛查及 ＬＶＲ
的防治提供临床依据及指导ꎮ

１　 对象和方法

１.１　 研究对象

　 　 选择 ２０１４ 年 ３ 月至 ２０１５ 年 １０ 月在我院心血

管内科住院的 ６２ 例 ＡＭＩ 患者ꎬ年龄 ２９~７５ 岁ꎬ平均

５５.３２±９.０４ 岁ꎮ 其中ꎬ男性 ３８ 例ꎬ平均年龄 ５６.５１±
９.８７ 岁ꎻ女性 ２４ 例ꎬ平均年龄 ５８.１３±６.９１ 岁ꎮ ６２ 例

ＡＭＩ 患者包括急性 ＳＴ 段抬高型心肌梗死 ２８ 例和急

性非 ＳＴ 段抬高型心肌梗死 ３４ 例ꎬ其中行急诊经皮

冠状动脉介入术(ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎬ
ＰＣＩ)３３ 例ꎬ择期 ＰＣＩ 术 ２９ 例ꎬ部分患者有急诊 ＰＣＩ
术指征ꎬ但因为患方的原因行择期 ＰＣＩ 术ꎮ 入选标

准:( １) 符合 “心肌梗死第三次全球统一定义￣
２０１２ＥＳＣ / ＡＣＣＦ / ＡＨＡ / ＷＨＦ 专家共识要点解读” [８]

中 ＡＭＩ 的诊断标准ꎻ(２)入院时均有持续性胸痛、胸
闷或心悸等症状ꎻ(３)发病时间≤１２ ｈꎻ(４)血流动

力学稳定ꎻ(５)年龄≤７５ 岁ꎻ(６)获得患者的知情同

意ꎮ 排除标准:(１)近期有活动性内脏出血ꎻ(２)近

一年有重要器官手术和创伤史ꎻ(３)有出血性脑血

管意外史或 ６ 个月内有缺血性脑血管意外史(包括

短暂性脑缺血)者ꎻ(４)有主动脉夹层病史ꎻ(５)肿瘤

患者ꎻ(６)曾行冠状动脉旁路移植术或血管重建术ꎻ
(７)严重的肝、肾或肺功能不全等ꎮ
１.２　 主要试剂及仪器

人类 ＶＥＧＦ￣Ｂ 酶联免疫分析试剂盒(上海蓝基

生物科技公司ꎬ中国)ꎻＧＥ Ｖｉｖｉｄ７ 多普勒超声诊断

仪(ＧＥ 公司ꎬ美国)ꎻ西门子 Ａｘｉｏｎ Ａｒｔｉｓ ＦＡ ＤＳＡ 系

统(西门子公司ꎬ德国)等ꎮ
１.３　 血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度测定

所有 ６２ 例 ＡＭＩ 患者出院当日晨无菌采集外周

肘静脉血 ２ ｍＬ 用于测定血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度ꎮ 待测

血液标本在采集后室温静置 ３０ ｍｉｎꎬ待其析出血清

后ꎬ２５００ ｒ / ｍｉｎ 高速离心 ２０ ｍｉｎ 后ꎬ用移液器小心

吸取分离的血清至 ＥＰ 离心管中ꎬ编号密封后置于－
２０℃冰箱中保存ꎬ避免反复冻融ꎮ 采用双抗体夹心

酶联免疫吸附试验(ｅｎｚｙｍｅ￣ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ ａｓ￣
ｓａｙꎬＥＬＩＳＡ)法检测血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度ꎮ
１.４　 彩色多普勒超声心动图检查

采用 ＧＥ Ｖｉｖｉｄ７ 彩色多普勒超声诊断仪ꎬ探头

频率 ２.５~４.０ ＭＨｚꎬ分别测量舒张期室间隔厚度、舒
张期左心室后壁厚度、左心室舒张期末内径和左心

室收缩期末内径ꎬ计算左心室舒张期末容积( ｌｅｆｔ

２１６ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ ６ꎬ２０１６



ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｎｄ ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｖｏｌｕｍｅꎬＬＶＥＤＶ)ꎬ根据 Ｄｅ￣
ｖｅｒｅｕｘ 公式计算左心室心肌质量 ( ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ｍａｓｓꎬＬＶＭ)ꎬＬＶＭ(ｇ)＝ ０.８×１.０４[(左心室舒张期末

内径＋左心室舒张期室间隔厚度＋舒张期左心室后

壁厚度) ３－(左心室舒张期末内径) ３] ＋０.６ꎮ 所有患

者均行 ＰＣＩ 术并常规药物强化治疗ꎮ
１.５　 病人随访

所有 ＡＭＩ 患者均采取电话随访及门诊随访的

方式进行ꎬＭＡＣＥ 包括心源性死亡、再发心绞痛或心

肌梗死、非计划的再次血运重建及新发生的心力衰

竭等ꎮ 门诊随诊时进行必要的药物干预ꎬ病情加重

时及时收住院治疗ꎬ随访过程中有 ２ 例患者死亡ꎮ
所有 ＡＭＩ 患者在出院当日均行心脏超声心动图检

查ꎬ出院后 ６０ 天时所有存活的心肌梗死患者再次行

心脏超声心动图检查ꎮ
１.６　 统计学处理

应用 ＳＰＳＳ１７.０ 统计软件进行统计分析ꎬ计量资

料用ｘ±ｓ 表示ꎬ组间均数比较采用 ｔ 检验ꎬＰ<０.０５ 为

差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 ＡＭＩ 患者出院后 ６０ 天与出院前 ＬＶＥＤＶ 及

ＬＶＭ 的增加值与出院前血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度的关系

随访 ＡＭＩ 患者到 ６０ 天时存活 ６０ 例ꎬ根据 ＡＭＩ
患者出院后 ６０ 天时与出院前 ＬＶＥＤＶ 及 ＬＶＭ 的增

加值(ΔＥＤＶ、ΔＭ)将随访患者分组ꎬΔＥＤＶ≤０ 组患

者血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度显著高于 ΔＥＤＶ > ０ 组 ( Ｐ <
０􀆰 ０１ꎻ表 １)ꎻΔＭ≤０ 组患者血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度明显

高于 ΔＭ>０ 组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０１ꎻ表 ２)ꎮ
２.２　 ＡＭＩ 患者 ＭＡＣＥ 组与无 ＭＡＣＥ 组出院前血清

ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度的比较

随访结果显示ꎬＡＭＩ 患者发生 ＭＡＣＥ 共 ２５ 例

(其中心源性死亡 ２ 例、再发心绞痛 ５ 例、再发心肌

梗死 ４ 例、非计划的再次血运重建 ７ 例、新发生的心

力衰竭 ７ 例)ꎬＭＡＣＥ 组的 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度显著低于无

ＭＡＣＥ 组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０１ꎻ表 ３)ꎮ
２.３　 ＡＭＩ 患者主要不良心脏事件的发生与左心室

重构的关系

随访存活的 ６０ 例 ＡＭＩ 患者中ꎬＬＶＲ 组(ΔＥＤＶ
>０ 且 ΔＭ >０)ＭＡＣＥ 的发生率[１００％(１３ / １３)]明

显高于无 ＬＶＲ 组(ΔＥＤＶ≤０ 且 ΔＭ≤０)[５.２６％(１ /
１９)]ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０１)ꎮ

表 １. ΔＥＤＶ≤０ 组与 ΔＥＤＶ>０ 组血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＶＥＧＦ￣Ｂ
ｂｅｔｗｅｅｎ ΔＥＤＶ≤０ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ΔＥＤＶ>０ ｇｒｏｕｐ

分　 组 ｎ 血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度(μｇ / Ｌ)

ΔＥＤＶ≤０ 组 ３４ １１０.６１±３８.２９ａ

ΔＥＤＶ>０ 组 ２６ ６７.７４±２４.３２

ａ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与 ΔＥＤＶ>０ 组比较ꎮ

表 ２. ΔＭ≤０ 组与 ΔＭ>０ 组血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＶＥＧＦ￣Ｂ
ｂｅｔｗｅｅｎ ΔＭ≤０ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ΔＭ>０ ｇｒｏｕｐ

分　 组 ｎ 血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度(μｇ / Ｌ)

ΔＭ≤０ 组 ３２ １１２.４６±３９.９１ａ

ΔＭ>０ 组 ２８ ７０.２４±２３.１７

ａ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与 ΔＭ>０ 组比较ꎮ

表 ３. ＭＡＣＥ 组与无 ＭＡＣＥ 组血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度比较

Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＶＥＧＦ￣Ｂ
ｂｅｔｗｅｅｎ ＭＡＣＥ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｎｏｎ￣ＭＡＣＥ ｇｒｏｕｐ

分　 组 ｎ 血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度(μｇ / Ｌ)

无 ＭＡＣＥ 组 ３７ １１１.９５ ±３３.１６
ＭＡＣＥ 组 ２５ ５３.７３±１５.７０ａ

ａ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与无 ＭＡＣＥ 组比较ꎮ

３　 讨　 论

ＬＶＲ 是 ＡＭＩ 后最重要的心脏结构变化ꎬ其机制

有:①局部心肌缺血和坏死ꎻ②氧化应激和炎症反

应ꎻ③胶原纤维合成增加导致细胞外基质变化ꎻ④
力学应力导致心肌结构变化ꎮ 这些作用相辅相成ꎬ
ＬＶＲ 最终导致左心室扩张及左心室功能不全ꎬ成为

ＡＭＩ 患者病情进展的决定因素[９]ꎮ ＬＶＲ 可以分为

早期重构和晚期重构ꎬ早期 ＬＶＲ 主要是由于梗死区

心肌细胞数量减少、凝固性坏死物质被溶解吸收ꎬ
导致梗死区局部膨展[１０]ꎻ晚期 ＬＶＲ 表现为梗死区

发展为不能收缩的纤维疤痕ꎬ非梗死区心肌细胞发

生代偿性肥大(主要是长度增加)ꎬ心肌间质成分和

结构发生改变ꎬ左心室容量增加和形态改变ꎬ最终

导致左心室整体进行性扩张[１１]ꎮ 因此ꎬＡＭＩ 后 ＬＶＲ
过程隐匿ꎬ临床上较难发现ꎬ但超声心动图检查可

表现为室壁活动减弱区变长ꎬ采用无创性的超声技

术测量并计算出 ＬＶＥＤＶｉ、ＬＶＥＳＶｉ、ＬＶＥＦ 和 ＬＶＭＩ
是诊断 ＬＶＲ 及评价其程度的最理想方法[１２]ꎮ

刘望彭等[１３]研究发现 ＡＭＩ 后均有不同程度的

左心室形态改变ꎬ超声心动图对评价心肌梗死后心
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脏结构和功能的变化有较好的临床应用价值ꎮ 本

研究应用 ＡＭＩ 患者出院后 ６０ 天时与出院前 ＬＶＥＤＶ
的增加值(ΔＥＤＶ)及 ＬＶＭ 的增加值(ΔＭ)来评判

ＡＭＩ 后的 ＬＶＲ 程度ꎬ结果发现ꎬＡＭＩ 患者 ΔＥＤＶ≤０
组血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度显著高于 ΔＥＤＶ>０ 组ꎬΔＭ≤０
组血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度亦显著高于 ΔＭ>０ 组ꎬ提示出

院前 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度可作为 ＡＭＩ 患者出院后 ＬＶＲ 的

预测指标ꎬ高浓度的 ＶＥＧＦ￣Ｂ 可以抑制 ＬＶＲꎬ这和

Ｙｖａｎ 等的研究结果一致[７]ꎬ他们发现 ＡＭＩ 患者血

浆 ＶＥＧＦ￣Ｂ 水平显著高于正常人群(０. ６ μｇ / Ｌ 比

０􀆰 ２３ μｇ / Ｌ)ꎬ并发现在 ＡＭＩ 患者中血浆 ＶＥＧＦ￣Ｂ 水

平偏低的人群更易发生心功能下降及心肌重构ꎬ
ΔＥＤＶ≤０ 组患者血清 ＶＥＧＦ￣Ｂ 平均浓度较 ΔＥＤＶ>
０ 组高 ６４％ꎬ进一步严格分析 ΔＥＤＶ≤５％组(无重

构组)和 ΔＥＤＶ>５％组(重构组)ꎬ亦得到相似的结

论ꎮ 在心肌组织经 ４ 周腹主动脉缩窄诱导的心衰小

鼠模型ꎬ心肌 ＶＥＧＦ￣Ｂ 的表达显著降低[１４]ꎻ在缺血

再灌注诱导的大鼠心肌梗死模型上[１５]ꎬ梗死区心肌

ＶＥＧＦ￣Ｂ 的表达也被显著抑制ꎻ在临床的心肌病患

者ꎬ心肌 ＶＥＧＦ￣Ｂ 的表达也显著降低[１６]ꎬ以上均提

示低水平 ＶＥＧＦ￣Ｂ 更易发生 ＬＶＲꎮ ＶＥＧＦ￣Ｂ 抑制

ＬＶＲ 的机制可能是其作为促进血管生成的因子ꎬ具
有高度心肌选择性ꎬ在 ＡＭＩ 后有促进心肌血管再

生、改善局部心肌缺血及减少心肌细胞凋亡等作

用[１４ꎬ１６]ꎮ 本研究还显示 ＭＡＣＥ 组的 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度

显著低于无 ＭＡＣＥ 组ꎬ说明 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度更能直接

地预测 ＡＭＩ 患者的预后ꎬ出院前 ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度越

高ꎬ出院后 ＭＡＣＥ 的发生率越低ꎬ反之亦然ꎬ这和

Ｂｒｙ 等[１７]研究结果一致ꎮ 进一步的观察发现在随访

存活的 ６０ 例 ＡＭＩ 患者中ꎬＬＶＲ 组(ΔＥＤＶ>０ 且 ΔＭ
>０)ＭＡＣＥ 的发生率明显高于无 ＬＶＲ 组(ΔＥＤＶ≤０
且 ΔＭ≤０)ꎬ提示 ＡＭＩ 后 ＬＶＲ 越明显ꎬＭＡＣＥ 的发

生率越高ꎬ可以根据 ＡＭＩ 患者出院后心脏超声心动

图检查及时发现高危病人ꎬ及早进行干预治疗ꎬ减
少院外死亡率及再住院率等ꎮ 因此ꎬＶＥＧＦ￣Ｂ 在

ＡＭＩ 后 ＬＶＲ 过程中发挥重要作用ꎬ出院前检测血清

ＶＥＧＦ￣Ｂ 浓度不仅可以作为判断 ＬＶＲ 程度的指标ꎬ
亦可预测 ＡＭＩ 后的 ＭＡＣＥ 发生ꎬ进而以此评估 ＡＭＩ
患者病情的进展情况ꎮ

但是ꎬ本研究样本量有限ꎬ关于 ＶＥＧＦ￣Ｂ 评判

ＡＭＩ 患者预后的浓度切点、参考值范围、敏感性、特

异性、阳性和阴性预测值等指标仍需要进一步的大

样本临床研究ꎮ
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