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[摘　 要] 　 目的　 探讨心脏骤停心肺复苏(ＣＰＲ)成功后的患者血清生长分化因子 １５(ＧＤＦ￣１５)、Ｎ 端 Ｂ 型利钠肽

原(ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ)、心肌肌钙蛋白 Ｉ(ｃＴｎＩ)不同时间水平变化的临床意义及与近期预后的关系ꎮ 方法　 分别检测 １０２
例 ＣＰＲ 患者 ＣＰＲ 后即刻、１２ ｈ、２４~４８ ｈ 的血清 ＧＤＦ￣１５ 水平ꎬ根据血清 ＧＤＦ￣１５ 升高时间分为 ３ 组:(１)Ａ 组:ＣＰＲ
后即刻、１２ ｈ、２４~４８ ｈ ＧＤＦ￣１５ 水平一直小于 １２００ ｎｇ / Ｌꎻ(２)Ｂ 组:ＣＰＲ 后 １２ ｈ 和 ２４~４８ ｈ ＧＤＦ￣１５ 水平均升高ꎬ且
大于 １２００ ｎｇ / Ｌꎻ(３)Ｃ 组:ＣＰＲ 后即刻和 １２ ｈ ＧＤＦ￣１５ 水平升高ꎬ２４~４８ ｈ ＧＤＦ￣１５ 水平较 １２ ｈ 时降低ꎮ 同时检测 ３
组患者各时间点血清 ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平及左心室舒张末期内径(ＬＶＥＤＤ)、左心室射血分数(ＬＶＥＦ)ꎮ 随访 ３ 组

患者 ＣＰＲ 后 ６ 个月的死亡情况ꎮ 结果　 ＧＤＦ￣１５ 与 ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 具有交互作用(Ｐ ＝ ０.００１)ꎮ ＬＶＥＤＤ、ＬＶＥＦ 随

着 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平的变化而变化ꎮ ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 高水平组患者死亡率均高于 ＧＤＦ￣１５、
ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 低水平组(Ｐ<０.０５)ꎮ 生存率分析结果显示ꎬ６ 个月生存率 Ａ 组高于 Ｂ 组(χ２ ＝ １２.７３８ꎬＰ＝ ０.００１)ꎬＢ
组较 Ｃ 组低( χ２ ＝ ７.２５３ꎬＰ ＝ ０. ００９)ꎬＡ 组和 Ｃ 组无显著差异( χ２ ＝ ２.２４０ꎬＰ ＝ ０. ０９７)ꎮ 结论 　 血清 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣
ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平是预测 ＣＰＲ 患者近期预后的很好指标ꎬ联合检测意义更大ꎮ
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ｐｅｐｔｉｄｅꎻ　 Ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｉꎻ　 Ｓｈｏｒｔ￣ｔｅｒｍ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ
[ＡＢＳＴＲＡＣＴ]　 　 Ａｉｍ　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｇｒｏｗｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ １５ (ＧＤＦ￣１５)ꎬ Ｎ￣
ｔｅｒｍｉｎａｌ ｐｒｏ￣Ｂ￣ｔｙｐｅ ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅ (ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ)ꎬ ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｉ (ｃＴｎＩ) ｃｈａｎｇｅｓ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｉｍｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｌａｔｉｏｎ￣
ｓｈｉｐ ｗｉｔｈ ｓｈｏｒｔ￣ｔｅｒｍ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉａｃ ａｒｒｅｓｔ ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ. 　 　 Ｍｅｔｈｏｄｓ 　 Ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ
ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＧＤＦ￣１５ ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｉｎ １０２ ＣＰＲ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｔ ｉｎｓｔａｎｔ ｔｉｍｅꎬ １２ ｈꎬ ２４￣４８ ｈ ａｆｔｅｒ ＣＰＲ.　 Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｒｉｓｅ ｔｉｍｅ
ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＧＤＦ￣１５ꎬ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ３ ｇｒｏｕｐｓ: (１)Ａ ｇｒｏｕｐ: ａｔ ｉｎｓｔａｎｔ ｔｉｍｅꎬ １２ ｈꎬ ２４￣４８ ｈ ａｆｔｅｒ ＣＰＲꎬ ＧＤＦ￣
１５ ｌｅｖｅｌｓ ｈａｄ ｂｅｅｎ ｌｅｓｓ ｔｈａｎ １２００ ｎｇ / Ｌꎻ (２)Ｂ ｇｒｏｕｐ: ａｔ １２ ｈ ａｎｄ ２４￣４８ ｈ ａｆｔｅｒ ＣＰＲꎬ ＧＤＦ￣１５ ｌｅｖｅｌｓ ｗｅｒｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄꎬ ａｎｄ
ｍｏｒｅ ｔｈａｎ １２００ ｎｇ / Ｌꎻ (３)Ｃ ｇｒｏｕｐ: ａｔ ｉｎｓｔａｎｔ ｔｉｍｅꎬ １２ ｈ ａｆｔｅｒ ＣＰＲꎬ ＧＤＦ￣１５ ｌｅｖｅｌｓ ｗｅｒｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄꎬ ｂｕｔ ＧＤＦ￣１５ ｌｅｖｅｌ ａｔ
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ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ ａｎｄ ｃＴｎＩ ｌｏｗ ｌｅｖｅｌ ｇｒｏｕｐｓ (Ｐ<０.０５). 　 Ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ｒｅｓｕｌｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ６ ｍｏｎｔｈ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｒａｔｅ ｏｆ Ａ
ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｏｆ Ｂ ｇｒｏｕｐ (χ２ ＝ １２.７３８ꎬ Ｐ＝ ０.００１)ꎬ ｔｈｅ ６ ｍｏｎｔｈ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｒａｔｅ ｏｆ Ｂ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｏｆ
Ｃ ｇｒｏｕｐ (χ２ ＝ ７.２５３ꎬ Ｐ＝ ０.００９)ꎬ ａｎｄ ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ６ ｍｏｎｔｈ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｒａｔｅ ｂｅｔｗｅｅｎ Ａ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ Ｃ
ｇｒｏｕｐ (χ２ ＝ ２.２４０ꎬ Ｐ＝ ０.０９７).　 　 Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＧＤＦ￣１５ꎬ ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ ａｎｄ ｃＴｎＩ ａｒｅ ｇｏｏｄ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ
ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｓｈｏｒｔ￣ｔｅｒｍ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ＣＰＲ ｐａｔｉｅｎｔｓꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｉｓ ｅｖｅｎ ｈｉｇｈｅｒ.

　 　 心肺复苏( ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎꎬＣＰＲ)
过程中ꎬ心肌细胞缺血再灌注损伤ꎬ诱导生长分化

因子 １５( ｇｒｏｗｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ￣１５ꎬＧＤＦ￣１５)前

蛋白快速表达ꎬ成熟的 ＧＤＦ￣１５ 肽分泌到细胞外ꎬ对
心肌细胞提供保护作用ꎬ它是一个新的心脏保护因

子[１]ꎮ 同时ꎬ心室合成并释放的 Ｎ 端 Ｂ 型利钠肽原

(Ｎ￣ｔｅｒｍｉｎａｌ ｐｒｏ￣Ｂ￣ｔｙｐｅ ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅꎬＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ)
通过利尿、利钠的作用ꎬ可以降低心脏后负荷[２]ꎮ 由于

心肌会出现不同程度损伤ꎬ血清中心肌肌钙蛋白 Ｉ
(ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ ＩꎬｃＴｎＩ)升高[３]ꎮ 研究表明ꎬ血清

ＧＤＦ￣１５ 水平可很好的反应心肌损伤和心功能不全

的程度[４￣５]ꎮ 目前国内外有关研究ꎬＣＰＲ 成功患者

ＧＤＦ￣１５ 水平只用于评价心力衰竭的程度ꎬ很少有研

究其与患者临床预后的关系ꎮ 本实验通过研究心

脏骤停患者 ＣＰＲ 成功后不同时间点血清 ＧＤＦ￣１５、
ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ 与 ｃＴｎＩ 的水平变化ꎬ探讨 ＣＰＲ 后血清

ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ 与 ｃＴｎＩ 水平在评估 ＣＰＲ 患者

近期预后中的临床价值ꎮ

１　 资料与方法

１.１　 病例选择及分组

　 　 选择本院急诊科 ２０１２ 年 １ 月至 ２０１５ 年 ４ 月心

脏骤停 ＣＰＲ 成功的患者 １０２ 例ꎮ 根据 ＣＰＲ 后血清

ＧＤＦ￣１５ 水平在不同时间的升高程度分为 ３ 组:(１)
Ａ 组:ＣＰＲ 后即刻、１２ ｈ、２４ ~ ４８ ｈ ＧＤＦ￣１５ 水平一直

小于 １２００ ｎｇ / Ｌꎻ(２)Ｂ 组:ＣＰＲ 后 １２ ｈ 和 ２４ ~ ４８ ｈ
ＧＤＦ￣１５ 水平均升高ꎬ且大于 １２００ ｎｇ / Ｌꎻ(３) Ｃ 组:
ＣＰＲ 后即刻和 １２ ｈ ＧＤＦ￣１５ 水平升高ꎬ２４ ~ ４８ ｈ
ＧＤＦ￣１５ 水平较 １２ ｈ 时降低ꎮ 其中 Ａ 组 ３１ 例ꎬ女 １６
例ꎬ男 １５ 例ꎻＢ 组 ３４ 例ꎬ女 １８ 例ꎬ男 １６ 例ꎻＣ 组 ３７
例ꎬ女 １８ 例ꎬ男 １９ 例ꎮ 选择心脏骤停发生年龄大于

１８ 周岁进行 ＣＰＲ 的患者ꎮ 排除既往有心力衰竭、
肾功能衰竭、肝功能衰竭病史的患者以及心脏骤停

发生在终末期的疾病患者ꎮ 各组一般资料无统计

学差异ꎬ具有可比性(表 １)ꎮ 每组患者均随访 ６ 个

月ꎬ观察起点为各组患者复苏成功后即刻ꎬ止点为

出现与 ＣＰＲ 及心力衰竭相关的死亡及随访终点ꎮ
统计各组患者在 ＣＰＲ 后 ６ 个月内与 ＣＰＲ 及心力衰

竭相关的病死率ꎮ

表 １. ３ 组一般资料比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ

分组 ｎ 年龄(岁) 女 /男
(例)

心肺复苏
时间(ｍｉｎ)

自主循环
恢复时间
(ｍｉｎ)

Ａ 组 ３１ ５３.６３±６.１６ １６ / １５ ６.３７±１.６８ ８.７３±２.２３
Ｂ 组 ３４ ５８.５９±７.８０ １８ / １６ ６.４５±１.６７ ７.６７±１.１７
Ｃ 组 ３７ ５７.０９±７.３８ １８ / １９ ７.３２±１.８５ ８.３６±１.５１
Ｆ / χ２ ２.１９８ １.７７４ ２.３９９ ２.３８６
Ｐ ０.１０８ ０.３１０ ０.０８２ ０.０９１

１.２　 判断标准和抢救措施

依据«２０１０ 国际心肺复苏与心血管急救指南»
呼吸心跳停止判断标准、实施 ＣＰＲ 措施、自主循环

恢复标准、终止 ＣＰＲ 判断标准ꎬ在呼吸心跳停止诊

断成立后ꎬ立即行 ＣＰＲ 抢救ꎬ同时电除颤、建静脉液

路、给予复苏药物等ꎮ
１.３　 血清 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平检测

ＧＤＦ￣１５ 的测定:酶联免疫吸附法测定 ＣＰＲ 患

者即刻、１２ ｈ、２４~４８ ｈ 血清 ＧＤＦ￣１５ 含量ꎬ试剂盒购

自上海酶联实业有限公司ꎮ 同时检测各时间点血

清 ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平ꎮ 根据血清 ＧＤＦ￣１５ 水平

的变化进行分组ꎮ
１.４　 统计学方法

应用 ＳＰＳＳ ２０.０ 统计软件ꎬ计量资料以ｘ± ｓ 表

示ꎬ组间数据采用单因素方差进行分析ꎬ组内比较

分析采用重复测量设计方差分析ꎻＫａｐｌａｎ￣Ｍｅｉｅｒ 法

用于绘制生存曲线ꎻＬｏｇ￣Ｒａｎｋ 时序检验用于组间生

存期差异的比较ꎻ评估血清 ＧＤＦ￣１５ 水平对患者预

后的预测价值ꎮ Ｐ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 ＣＰＲ 成功后即刻、１２ ｈ、１２~２４ ｈ 血清 ＧＤＦ￣１５、
ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ 和 ｃＴｎＩ 水平比较

３ 组患者血清 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平比

较ꎬ差异有统计学意义ꎻ３ 组在不同时间的血清 ＧＤＦ￣
１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平比较ꎬ差异也有统计学意

０７２ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ３ꎬ２０１７



义ꎬ时间与分组存在交互效应(表 ２、表 ３、表 ４)ꎮ

表 ２. ３组 ＣＰＲ成功后不同时间ＧＤＦ￣１５水平比较(ｘ±ｓꎬｎｇ / Ｌ)
Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＧＤＦ￣１５ ｌｅｖｅｌ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｉｍｅ ｉｎ
ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ (ｘ±ｓꎬｎｇ / Ｌ)

分组 ｎ 即刻 １２ ｈ ２４~４８ ｈ

Ａ 组 ３１ ６５９.００±１７５.６４ ６６７.３２±１５１.８８ａ ６７７.１３±２２２.９８ａｂ

Ｂ 组 ３４ ４７５.０６±１９８.７６ １８０８.１７±１９２.１３ａｃ ３１５５.７１±３９０.５８ａｂｃ

Ｃ 组 ３７ ５４２.０３±１７０.３８ １７４３.４４±２３３.６０ ９３８.００±２９５.１８ａｂｄ

Ｆ 值 Ｆ交互 ＝ ８.５１５ Ｆ组间 ＝ ３４０.９６８ Ｆ时间 ＝ ６４５.４５６

Ｐ 值 Ｐ交互<０.０１ Ｐ组间<０.０１ Ｐ时间<０.０１

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与同组 ＣＰＲ 成功后即刻比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与同组 ＣＰＲ
成功后 １２ ｈ 比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ａ 组比较ꎻｄ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ｂ 组

比较ꎮ

表 ３. ３ 组 ＣＰＲ 成功后不同时间 ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ 水平比较(ｘ±ｓꎬ
ｎｇ / Ｌ)
Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ ｌｅｖｅｌ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｉｍｅ
ｉｎ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ (ｘ±ｓꎬｎｇ / Ｌ)

分组 ｎ 即刻 １２ ｈ ２４~４８ ｈ

Ａ 组 ３１ ４２.１９±２１.８２ １２２.２９±４０.０８ａ ７８.８７±２９.４０ａｂ

Ｂ 组 ３４ ５４.３７±２４.０１ ４９８.２０±２３０.８３ａｃ ９９５.８９±４０１.２０ａｂｃ

Ｃ 组 ３７ ５５.２５±２６.８４ ５４４.３３±１３８.４０ａｃ ２５０.１７±９４.６０ａｂｄ

Ｆ 值 Ｆ交互 ＝ ２.８９１ Ｆ组间 ＝ ６８.０４８ Ｆ时间 ＝ １３７.４３０

Ｐ 值 Ｐ交互 ＝ ０.０４ Ｐ组间<０.０１ Ｐ时间<０.０１

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与同组 ＣＰＲ 成功后即刻比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与同组 ＣＰＲ
成功后 １２ ｈ 比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ａ 组比较ꎻｄ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ｂ 组

比较ꎮ

表 ４. ３ 组 ＣＰＲ 成功后不同时间 ｃＴｎＩ 水平比较(ｘ±ｓꎬμｇ / Ｌ)
Ｔａｂｌｅ ４. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃＴｎＩ ｌｅｖｅｌ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｉｍｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ (ｘ±ｓꎬμｇ / Ｌ)

分组 ｎ 即刻 １２ ｈ ２４~４８ ｈ

Ａ 组 ３１ ０.５１±０.２３ ０.５８±０.２０ａ ０.５４±０.３２ａｂ

Ｂ 组 ３４ ０.５３±０.２１ ０.８１±０.３３ａｃ ２７.５２±８.３５ａｂｃ

Ｃ 组 ３７ ０.６７±０.２７ ０.７２±０.２３ａｃ ３.５５±１.１１ａｂｄ

Ｆ 值 Ｆ交互 ＝ ４.９００ Ｆ组间 ＝ ６.３１３ Ｆ时间 ＝ ３０６.２７５

Ｐ 值 Ｐ交互 ＝ ０.００９ Ｐ组间 ＝ ０.００３ Ｐ时间<０.００１

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与同组 ＣＰＲ 成功后即刻比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与同组 ＣＰＲ
成功后 １２ ｈ 比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ａ 组比较ꎻｄ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ｂ 组

比较ꎮ

２.２　 ＣＰＲ 成功后即刻、１２ ｈ、２４ ~ ４８ ｈ ＬＶＥＤＤ 和

ＬＶＥＦ 比较

３ 组左心室舒张末期内径( ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｎｄ￣
ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｄｉａｍｅｔｅｒꎬ ＬＶＥＤＤ) 比 较ꎬ 有 统 计 学 差 异

(Ｆ组间 ＝ ９７. ２６３ꎬ Ｐ组间 < ０. ００１)ꎻ ３ 组不同时间点

ＬＶＥＤＤ 比较ꎬ亦有统计学差异(Ｆ时间 ＝ ５４.２４７ꎬＰ时间<
０.００１)ꎬ时间和分组存在交互效应(Ｆ交互 ＝ ５２.６３２ꎬ
Ｐ交互<０.００１)ꎮ ３ 组左心室射血分数( ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ｅｊｅｃｔｉｏｎ ｆｒａｃｔｉｏｎꎬＬＶＥＦ)比较ꎬ有统计学差异(Ｆ组间 ＝
１１６.６７２ꎬＰ组间<０.００１)ꎻ３ 组不同时间点 ＬＶＥＦ 比较ꎬ
亦有统计学差异(Ｆ时间 ＝ １４７.４３７ꎬＰ时间<０.００１)ꎬ时间

和分组存在交互效应(Ｆ交互 ＝ １３６.６８５ꎬＰ交互 <０.００１ꎻ
表 ５)ꎮ

表 ５. ３ 组 ＣＰＲ 成功后不同时间 ＬＶＥＤＤ、ＬＶＥＦ 比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ５. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｏｆ ＬＶＥＤＤ ａｎｄ ＬＶＥＦ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｉｍｅ ｉｎ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓ)

分组 ｎ
即刻

ＬＶＥＤＤ(ｍｍ) ＬＶＥＦ(％)

１２ ｈ

ＬＶＥＤＤ(ｍｍ) ＬＶＥＦ(％)

２４~４８ ｈ

ＬＶＥＤＤ(ｍｍ) ＬＶＥＦ(％)

Ａ 组 ３１ ４７.３１±５.９１ ５５.２４±４.３９ ４８.２４±４.６２ａ ５６.６３±７.２３ａ ４６.６８±６.０３ａｂ ５５.５３±３.２５ａｂ

Ｂ 组 ３４ ４４.２７±６.７２ ５４.８７±５.７４ ５８.５４±３.７１ａｃ ３６.５４±７.３１ａｃ ６１.８４±９.０８ａｂｃ ３０.５７±６.７６ａｂｃ

Ｃ 组 ３７ ４６.３１＋５.６５ ５３.９８±４.７６ ５５.８７±３.２６ａｃ ３７.６３±７.１３ａｃ ５８.４６±６.４８ａｂｄ ４９.８５±４.０７ａｂｄ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与同组 ＣＰＲ 成功后即刻比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与同组 ＣＰＲ 成功后 １２ ｈ 比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ａ 组比较ꎻｄ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ｂ 组比较ꎮ

２.３　 血清 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平与患者死

亡率的关系

以血清 ＧＤＦ￣１５ １８００ ｎｇ / Ｌ、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ ４００ ｎｇ / Ｌ、
ｃＴｎＩ １.５ μｇ / Ｌ 为阈值ꎬ划分为高水平组和低水平组ꎬ
ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平随 ＧＤＦ￣１５ 水平变化而变化ꎬ方
差分析显示 ＧＤＦ￣１５ 与 ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ 具有交互作用(Ｆ＝
１２.９８３ꎬＰ＝０.００１)ꎬＧＤＦ￣１５ 和 ｃＴｎＩ 亦具有交互作用(Ｆ
＝１３.３２８ꎬＰ＝０.００１)ꎮ ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 高水平

组患者死亡率均高于 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 低水平

组(Ｐ<０.０５ꎻ表 ６)ꎮ
２.４　 各组患者生存率比较

Ａ 组患者 ６ 个月生存率高于 Ｂ 组(χ２ ＝ １２.７３８ꎬ
Ｐ＝ ０.００１)ꎬＡ 组和 Ｃ 组 ６ 个月生存率无差异(χ２ ＝
２.２４０ꎬＰ＝ ０.０９７)ꎬＢ 组生存率较 Ｃ 组生存率低(χ２ ＝
７.２５３ꎬＰ＝ ０.００９)(图 １)ꎮ
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表 ６. 血清 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平与患者死亡率的

关系

Ｔａｂｌｅ ６. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＧＤＦ￣１５ꎬ ＮＴ￣
ｐｒｏＢＮＰꎬ ｃＴｎＩ ａｎｄ ｔｈｅ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ

项　 目 ｎ 死亡
例数

死亡率
(％)

χ２ Ｐ

ＧＤＦ￣１５
高水平组 ４２ １８ ４２.８
低水平组 ６０ ５ ８.３

８.７９５ ０.００５

ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ
高水平组 ３４ １１ ３２.４
低水平组 ６８ ７ １０.３

８.０３９ ０.００６

ｃＴｎＩ
高水平组 ７０ １５ ２１.４
低水平组 ３２ ３ ９.４

２.２００ ０.０１７

ＧＤＦ￣１５＋ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ＋ｃＴｎＩ
高水平组 ２２ １１ ５０.０
低水平组 ４２ １ ３.１

４.３３２ ０.０３７

图 １. ３ 组患者的生存曲线

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｓｕｒｖｉｖａｌ ｃｕｒｖｅｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ

３　 讨　 论

ＧＤＦ￣１５ 是 Ｂｏｏｔｃｏｖ 等[６] 第一次分离出来的ꎬ来
源于人骨髓的单核细胞的 Ｕ９３７ｃＤＮＡ 文库ꎬ属于转

化生长因子 β 超家族中的一员ꎮ 生理情况下ꎬＧＤＦ￣
１５ 主要表达在前列腺和胎盘中ꎬ在其他组织ꎬ包括

心脏很少表达[６￣７]ꎮ 但是如果出现缺血再灌注损

伤[６]、心脏压力负荷升高、心力衰竭[３] 和动脉粥样

硬化[８]等病理情况ꎬＧＤＦ￣１５ 将会在心肌细胞中强烈

表达[９]ꎮ Ｋｅｍｐｆ 等[８]报道ꎬＧＤＦ￣１５ 的血清水平可预

测心血管不良事件ꎬ首次阐明了 ＧＤＦ￣１５ 与心血管

疾病的关系ꎮ 研究表明ꎬＧＤＦ￣１５ 可在缺血损伤的心

肌中强烈表达ꎬ它的主要作用是阻止缺血再灌注ꎬ
减少心肌细胞凋亡ꎬ从而抑制了缺血组织损伤ꎬ对
心肌起到内源性的保护ꎬ成为一个新的心脏保护因

子[１ꎬ４]ꎮ ＧＤＦ￣１５ 是最新的心力衰竭生化标志物之

一[１０]ꎬＧＤＦ￣１５ 水平增高与 ＬＶＥＤＤ 的增加和 ＬＶＥＦ
的减少明显相关[１１]ꎬ能很好的评价心力衰竭的预

后ꎮ ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ 为钠尿肽家族成员之一ꎬ后来发现

其主要来源于心室[１２]ꎮ 发生心力衰竭时ꎬ心室壁张

力升高ꎬＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ 快速激活释放入血液ꎬ血清中

ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ 水平升高ꎮ ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ 通过抑制抗利尿

激素分泌ꎬ进一步抑制肾素￣血管紧张素￣醛固酮系

统ꎬ排钠利尿ꎬ减轻心脏后负荷ꎮ 研究表明ꎬ血清

ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ 水 平 与 ＣＰＲ 患 者 的 死 亡 率 有 相 关

性[１３]ꎮ ｃＴｎＩ 在心肌损伤 ３~６ ｈ 后升高ꎬ升高程度越

高心肌损伤面积越大ꎬ随着心肌损伤时间的延长ꎬ
ｃＴｎＩ 水平在 １１.５~２４ ｈ 达到峰值[１４]ꎻ临床上 ｃＴｎＩ 对
于心肌损伤程度的判断有很高的灵敏度和特异性ꎮ
关于 ＣＰＲ 患者血清 ＧＤＦ￣１５ 水平在 ＣＰＲ 后不同时

间的变化ꎬ以及其与 ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 联合检测对近

期预后的预测价值ꎬ目前临床上研究很少ꎮ
本研究依据 ＣＰＲ 后血清 ＧＤＦ￣１５ 在不同时间点

的变化分组ꎬ对各组血清 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ
水平进行比较ꎬ结果显示ꎬＣＰＲ 后 Ａ、Ｂ、Ｃ ３ 组的血

清 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平表现出相应变化ꎬ
Ａ 组 中 均 为 持 续 低 水 平ꎬ Ｂ 组 中 ＧＤＦ￣１５、 ＮＴ￣
ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平在复苏成功后 １２ ｈ 及 ２４~４８ ｈ 均

增高ꎬ而 Ｃ 组的 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平明显

低于 Ｂ 组ꎮ 此 外ꎬ 方 差 分 析 显 示 ＧＤＦ￣１５、 ＮＴ￣
ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 具有交互作用(Ｐ<０ .０５)ꎬ即 ＮＴ￣ｐｒｏＢ￣
ＮＰ、ｃＴｎＩ 水平随着血清 ＧＤＦ￣１５ 水平变化而变化ꎮ
同时发现 ＬＶＥＤＤ、ＬＶＥＦ 随着 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、
ｃＴｎＩ 水平的变化而变化ꎮ 这是由于呼吸心跳停止

的患者经成功 ＣＰＲ 后ꎬ会出现不同程度的心肌损伤

与心功能不全ꎬ因此ꎬ血清 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ
水平呈相应的升高ꎬ由于心功能不全的出现ꎬ心脏

彩色超声表现出 ＬＶＥＤＤ 增大及 ＬＶＥＦ 降低的相应

改变ꎮ
本研究对所有患者进行了 ６ 个月随访ꎬ结果显

示 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 高水平组患者死亡率

均高于 ＧＤＦ￣１５、 ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、 ｃＴｎＩ 低水平组 ( Ｐ <
０.０５)ꎮ 同时生存率分析显示ꎬＡ 组及 Ｃ 组患者 ６ 个

月生存率高于 Ｂ 组(Ｐ<０.０５)ꎬＡ 组和 Ｃ 组比较ꎬ６
个月生存率无统计学差异(Ｐ>０.０５)ꎮ 这表明 ＣＰＲ

２７２ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ３ꎬ２０１７



患者血清 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 持续低水平者

预后较好ꎬ而 ＣＰＲ 后即刻、１２ ｈ、１２~２４ ｈ 血清 ＧＤＦ￣
１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、 ｃＴｎＩ 均呈持续升高的患者预后

较差ꎮ
综上所述ꎬ呼吸心跳停止 ＣＰＲ 成功后ꎬ联合检

测患者血清 ＧＤＦ￣１５、ＮＴ￣ｐｒｏＢＮＰ、ｃＴｎＩ 水平ꎬ能较好

地预测 ＣＰＲ 患者的近期临床预后ꎮ
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