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[摘　 要] 　 目的　 探究急性冠状动脉综合征(ACS)患者经皮冠状动脉介入术(PCI)后血浆过氧化物酶 5(Prx5)水

平及与预后的关系。 方法　 选取 2016 年 5 月—2017 年 8 月接受救治的 148 例 ACS 患者作为研究对象,平均随访

时间为 21. 97(8 ~ 24)个月。 以 Prx5 评价 ACS 患者预后的最佳截断点(44. 12 μg / L)为界,将患者分为高 Prx5 组

(≥44. 12 μg / L,n=78)和低 Prx5 组(<44. 12 μg / L,n=70)。 采用酶联免疫吸附法检测 ACS 患者血浆 Prx5 水平,并
分析其与 ACS 患者 PCI 术后预后的关系。 结果 　 32 例(21. 62% )ACS 患者发生主要不良心血管事件(MACE)。
Prx5 评价 ACS 患者预后的受试者工作特征曲线下面积、灵敏度及特异度分别为 0. 823、93. 75% 和 62. 93% 。 高

Prx5 组 MACE 发生率低于低 Prx5 组,差异有统计学意义(P<0. 001)。 高 Prx5 组平均生存时间为 23. 69 个月(95%
CI:23. 34 ~ 24. 04),高于低 Prx5 组的 20. 06 个月(95%CI:18. 84 ~ 21. 28),差异有统计学意义(P<0. 001)。 COX 单

因素及多因素分析结果显示年龄(HR=1. 041,95%CI:1. 013 ~ 1. 070,P=0. 005)、ACS 家族史(HR=2. 409,95% CI:
1. 022 ~ 5. 677,P=0. 046)及慢性阻塞性肺疾病史(HR=6. 202,95% CI:1. 953 ~ 19. 700,P= 0. 002)是 ACS 患者预后

的独立危险因素,而 Prx5(HR=0. 871,95%CI:0. 823 ~ 0. 921,P<0. 001)是 ACS 患者预后的独立保护因素。 结论　
ACS 患者 PCI 术后血浆 Prx5 水平与预后密切相关,检测其水平有助于了解预后。
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[ABSTRACT]　 　 Aim　 To investigate the relationship between plasma peroxiredoxin 5 (Prx5) level and prognosis in
patients with acute coronary syndrome (ACS) after percutaneous coronary intervention (PCI). 　 　 Methods　 148 ACS
patients who received treatment from May 2016 to August 2017 were selected as the research objects, and the average fol-
low-up time was 21. 97 (8 ~ 24) months. 　 Patients with ACS were divided into high Prx5 group (≥44. 12 μg / L, n=78)
and low Prx5 group (<44. 12 μg / L, n=70) according to the best cutoff point for evaluating the prognosis of ACS patients
by Prx5. 　 The plasma Prx5 level in ACS patients was detected by enzyme-linked immunosorbent assay, and its relationship
with the prognosis of ACS patients after PCI was analyzed. 　 　 Results　 Major adverse cardiovascular event (MACE) oc-
curred in 32 (21. 62% ) patients with ACS. 　 The area under the receiver operating characteristic curve, sensitivity, and
specificity of Prx5 in evaluating the prognosis of patients with ACS were 0. 823, 93. 75% , and 62. 93% , respectively. 　
The incidence of MACE in the high Prx5 group was lower than that in the low Prx5 group (P<0. 001). 　 The average sur-
vival time of the high Prx5 group was 23. 69 months (95% CI: 23. 34 ~ 24. 04), which was higher than 20. 06 months
(95%CI: 18. 84 ~ 21. 28) in the low Prx5 group (P<0. 001). 　 COX univariate and multivariate analysis results showed
age (HR=1. 041, 95%CI: 1. 013 ~ 1. 070, P= 0. 005), family history of ACS (HR= 2. 409, 95% CI: 1. 022 ~ 5. 677,
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P=0. 046) and history of chronic obstructive pulmonary disease (HR=6. 202, 95%CI: 1. 953 ~ 19. 700, P=0. 002) were
independent risk factors for the prognosis of ACS patients, while Prx5 (HR=0. 871, 95%CI: 0. 823 ~0. 921, P<0. 001) was
an independent protective factor for the prognosis of ACS patients. 　 　 Conclusion　 Plasma Prx5 level is closely related to
the prognosis of ACS patients after PCI, and the detection of Prx5 level is helpful to understand the prognosis.

　 　 随着中国人口老龄化进程加快,急性冠状动脉

综合征( acute coronary syndrome,ACS)发病率及病

死率逐年升高,且近几年有年轻化趋势[1]。 目前,
ACS 的治疗方法主要有药物治疗、经皮冠状动脉介

入术(percutaneous coronary intervention,PCI)及冠状

动脉旁路移植术。 PCI 作为治疗 ACS 的主要方法

之一,具有操作简单、效果显著、创伤小及术后恢复

快等特点[2],已被广泛应用。 PCI 术后需定期行冠

状动脉造影了解支架内有无血栓形成,但由于多数

ACS 患者欠缺 PCI 术后复查意识,所以仍有部分患

者发生主要不良心血管事件(major adverse cardio-
vascular event,MACE)。 过氧化物酶 5(peroxiredoxin
5,Prx5)是一种内源性抗氧化剂[3],可通过调节炎

症细胞因子及氧化应激相关指标水平抑制细胞损

伤。 有研究指出,Prx5 在衰竭的心肌细胞中表达降

低[4]。 急性脑中风患者血浆 Prx5 水平与全身炎症

指标呈负相关,如 C 反应蛋白、白细胞介素 6 及肿

瘤坏死因子 α 等,Prx5 水平可反映脑中风严重程度

及氧化应激程度[5]。 Prx5 对内源性和外源性过氧

化物诱发的细胞氧化应激损伤均有一定修复作

用[6]。 炎症反应和氧化应激损伤与动脉粥样硬化

关系密切,可诱发 ACS 发生、发展[7]。 基于上述研

究,推测 Prx5 可能与 ACS 有关。 目前,鲜有研究阐

明 Prx5 与 ACS 患者 PCI 术后预后的关系。 为此,
本研究旨在探究 Prx5 与 ACS 患者 PCI 术后预后的

关系,为 ACS 患者的预后评估提供参考。

1　 资料和方法

1. 1　 一般资料及分组

选取 2016 年 5 月—2017 年 8 月接受救治的

148 例 ACS 患者作为研究对象。 根据《急性冠脉综

合征急诊快速诊疗指南》 [8]中有关 ACS 诊断的相关

内容进行诊断。 148 例患者中男性 111 例,女性 37
例,年龄 29 ~ 80 岁,平均 (55. 25 ± 12. 84) 岁。 以

Prx5 评价 ACS 患者预后的最佳截断点(44. 12 μg / L)
为界,将其分为高 Prx5 组(≥44. 12 μg / L,n = 78)和
低 Prx5 组 ( < 44. 12 μg / L, n = 70)。 本研究采用

PASS 15 软件进行样本量计算,通过 Log-Rank 法比

较两组生存时间差异,试验需要 173 例患者才能在

α=0. 05 的显著水平下获得 90%的把握度检测到此

差异。 该试验计划入组 12 个月,随访 24 个月,在
32 例发生 MACE 时进行分析。 考虑随访失联情况,
本研究纳入 216 例 ACS 患者,最终入组 148 例。 该

研究经本院医学伦理委员会批准。
1. 2　 纳入标准与排除标准

纳入标准:(1)首次发病;(2)经冠状动脉造影

确诊为 ACS;(3)符合 PCI 手术指征并接受 PCI 治

疗;(4)症状出现后 48 h 入院接受治疗;(5)签署了

知情同意书。
排除标准:(1)接受冠状动脉旁路移植术治疗;

(2)合并胸主动脉瘤、心肌炎、肥厚型心肌病、扩张

性心肌病、心瓣膜病等;(3)合并急慢性肝、肾功能

不全;(4)合并自身免疫性疾病;(5)合并恶性肿瘤;
(6)随访失联;(7)合并外周血管疾病;(8)卒中。
1. 3　 资料收集

收集 ACS 患者年龄、性别、体质量指数( body
mass index,BMI)、吸烟史、高血压史、糖尿病史、高
脂血症史、慢性阻塞性肺疾病 ( chronic obstructive
pulmonary disease,COPD)史、外周血管疾病史、ACS
家族史、 ACS 类型 [ ST 段抬高型心肌梗死 ( ST-
segment elevation myocardial infarction, STEMI)、非

ST 段抬高型急性冠状动脉综合征( non-ST-segment
elevation acute coronary syndrome,NSTE-ACS)]、卒

中史、病变支数、SYNTAX 评分、糖化血红蛋白(gly-
cosylated hemoglobin,HbA1c) 及左心室射血分数

( left ventricle ejection fraction,LVEF)等。
1. 4　 指标检测

抽取 ACS 患者 PCI 术后次日空腹肘静脉血

5 mL,室温下 3 500 r / min 离心 15 min,提取上层清

液,-20 ℃冰箱中保存,待验。 采用酶联免疫吸附法

检测 ACS 患者血浆中 Prx5 水平,试剂盒购自 USCN
Life Science 公司,批号:16245。
1. 5　 预后随访

采用复诊及电话随访方式了解 ACS 患者

MACE 发生情况。 MACE 包括不稳定型心绞痛、再
发心肌梗死、支架内血栓形成、靶血管再次血运重

建及心源性死亡[9]。 随访开始时间为 2016 年 5 月
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26 日,截止时间为 2019 年 9 月 13 日,每月随访 1
次,平均随访时间为 21. 97(8 ~ 24)个月。
1. 6　 统计学方法

用 SPSS 25. 0 软件进行统计学分析。 正态分布

的计量资料用 x±s 表示,两组间比较采用独立样本 t
检验。 计数资料用[例(% )]表示,组间比较采用

χ2 检验。 用受试者工作特征曲线( receiver operating
characteristic curve,ROC)评价 Prx5 对 ACS 患者预

后的价值。 用 Kaplan-Meier 和 Log-Rank 比较不同

Prx5 水平 ACS 患者预后情况。 采用 COX 单因素及

多因素回归分析影响 ACS 患者预后的相关因素。 P
<0. 05 为差异有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 血浆 Prx5 评估 ACS 患者预后的价值

148 例 ACS 患者中有 32 例 (21. 62% ) 发生

MACE,其中 9 例(6. 08% )不稳定型心绞痛发作,11
例(7. 43% )再发心肌梗死,7 例(4. 76% )支架内血

栓形成,5 例(3. 38% )心源性死亡。 Prx5 评价 ACS
患者预后的 ROC 曲线下面积 ( area under curve,
AUC)为 0. 823(95% CI:0. 755 ~ 0. 891),最大约登

指数为 0. 567,其所对应的最佳截断点、灵敏度及特

异度分别为 44. 12 μg / L、93. 75%和 62. 93%(图 1)。

图 1. Prx5 评估 ACS 患者预后的 ROC 曲线

Figure 1. ROC curve of prognosis in patients
with ACS evaluated by Prx5

2. 2　 两组患者基线资料比较

以 Prx5 评价 ACS 患者预后的最佳截断点

(44. 12 μg / L)为界,将其分为高 Prx5 组(≥44. 12
μg / L,n= 78)和低 Prx5 组( <44. 12 μg / L,n = 70)。
两组在性别、BMI、吸烟史、高血压史、糖尿病史、高
脂血症史、COPD 史、HbA1c、ACS 类型、病变支数和

SYNTAX 评分方面比较差异均无统计学意义(P>
0. 05);而在年龄、ACS 家族史、LVEF 及 Prx5 水平

方面比较差异均有统计学意义(P<0. 05;表 1)。

表 1. 两组患者基线资料比较

Table 1. Comparison of baseline data between the two groups of patients

因素 高 Prx5 组(n=78) 低 Prx5 组(n=70) t / χ2 P
年龄 /岁 52. 15±11. 08 58. 70±13. 82 3. 155 0. 002
男性 / [例(% )] 60(76. 92) 51(72. 86)

0. 325 0. 568
女性 / [例(% )] 18(23. 08) 19(27. 14)
BMI / (kg / m2) 26. 50±3. 07 26. 16±3. 03 0. 661 0. 509
吸烟史 / [例(% )] 40(51. 28) 35(50. 00) 0. 024 0. 876
糖尿病史 / [例(% )] 22(28. 21) 24(34. 29) 0. 637 0. 425
高血压史 / [例(% )] 43(55. 13) 42(60. 00) 0. 358 0. 550
高脂血症史 / [例(% )] 40(51. 28) 43(61. 43) 1. 542 0. 214
ACS 家族史 / [例(% )] 3(3. 85) 13(18. 57) 8. 296 0. 004
COPD 史 / [例(% )] 2(2. 56) 3(4. 29) 0. 335 0. 563
HbA1c / % 6. 80±1. 42 6. 60±1. 30 0. 913 0. 363
LVEF / % 59. 95±3. 28 58. 73±3. 56 2. 172 0. 031
STEMI / [例(% )] 19(24. 36) 20(28. 57)

0. 337 0. 561
NSTE-ACS / [例(% )] 59(75. 64) 50(71. 43)
单支病变 / [例(% )] 19(24. 36) 19(27. 14)

0. 150 0. 699
多支病变 / [例(% )] 59(75. 64) 51(72. 86)
SYNTAX 评分 /分 17. 52±5. 38 18. 04±6. 05 0. 554 0. 581
Prx5 / (μg / L) 55. 84±6. 08 37. 55±4. 11 21. 626 <0. 001

706CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2021 年第 29 卷第 7 期



2. 3　 不同 Prx5 水平 ACS 患者预后情况

高 Prx5 组 MACE 发生率为 3. 85% (3 / 78),低
于低 Prx5 组的 41. 43% (29 / 70),差异有统计学意

义(χ2 =30. 748,P<0. 001)。 高 Prx5 组平均生存时间

为 23. 69 个月(95%CI:23. 34 ~24. 04),高于低 Prx5 组

的 20. 06 个月(95% CI:18. 84 ~ 21. 28),差异有统计学

意义(Log-Rank Chi-square=31. 376,P<0. 001;图 2)。

图 2. 不同 Prx5 水平 ACS 患者生存曲线

Figure 2. Survival curves of ACS patients with
different Prx5 levels

2. 4　 影响 ACS 患者预后的相关因素分析

将可能与 ACS 患者预后有关的因素纳入 COX
单因素分析,如年龄、性别、BMI、吸烟史、高血压史、
糖尿病史、高脂血症史、ACS 家族史、HbA1c、LVEF、
ACS 类型、病变支数、Prx5 水平及 COPD 史等,结果

显示年龄、高脂血症史、ACS 家族史、LVEF、Prx5 水

平及 COPD 史可能与 ACS 患者预后有关。 按纳入

标准 α≤0. 1,将上述可能与 ACS 患者预后有关的

因素纳入 COX 多因素分析,结果显示年龄、ACS 家

族史及 COPD 史是 ACS 患者预后的独立危险因素

(P<0. 05),Prx5 是 ACS 患者预后的独立保护因素

(P<0. 05;表 2)。

3　 讨　 论

接受 PCI 治疗的 ACS 患者多在术后 1 年复查

冠状动脉血管造影,了解支架内有无狭窄及新血管

堵塞等,以防 MACE 发生。 冠状动脉血管造影是判

断 ACS 的金标准,但操作耗时,且费用昂贵。 因此

探寻评估 ACS 患者 PCI 术后预后的血清学标志物

具有重要意义。 目前,应用于 ACS 患者预后评估的

标志物有肌酸激酶同工酶、C 反应蛋白及肌红蛋白

等,但上述指标在 ACS 患者预后评估中价值均有

限。 肌酸激酶同工酶不仅存在于心肌细胞中,还存

在骨骼肌中;此外,血清肌酸激酶同工酶在心肌损

伤 3 ~ 8 h 开始升高,12 ~ 24 h 达到峰值,48 ~ 72 h
恢复正常水平,持续时间较短[10]。 C 反应蛋白在多

数炎症疾病中均有表达,特异性较差[11]。 肌红蛋白

在机体血清中的水平持续时间也较短[10]。 因此,探
究灵敏度和特异度均较高的生物标志物对 ACS 患

者预后评估意义重大。

表 2. 影响 ACS 患者预后的 COX 回归分析

Table 2. COX regression analysis affecting the prognosis of ACS patients

因素
COX 单因素分析

HR 95%CI P

COX 多因素分析

HR 95%CI P
年龄 1. 051 1. 024 ~ 1. 078 <0. 001 1. 041 1. 013 ~ 1. 070 0. 005
性别 0. 743 0. 353 ~ 1. 563 0. 436
BMI 0. 976 0. 869 ~ 1. 096 0. 678
吸烟史 1. 283 0. 640 ~ 2. 571 0. 484
糖尿病史 1. 783 0. 890 ~ 3. 573 0. 105
高血压史 0. 934 0. 466 ~ 1. 872 0. 848
高脂血症史 3. 064 1. 330 ~ 7. 058 0. 009 1. 799 0. 742 ~ 4. 362 0. 196
ACS 家族史 3. 827 1. 722 ~ 8. 505 0. 001 2. 409 1. 022 ~ 5. 677 0. 046
HbA1c 0. 959 0. 748 ~ 1. 229 0. 740
LVEF 0. 885 0. 805 ~ 0. 974 0. 013 0. 982 0. 888 ~ 1. 087 0. 733
ACS 类型 1. 610 0. 666 ~ 3. 895 0. 293
病变支数 1. 272 0. 605 ~ 2. 676 0. 528
Prx5 0. 876 0. 835 ~ 0. 919 <0. 001 0. 871 0. 823 ~ 0. 921 <0. 001
COPD 史 6. 580 2. 302 ~ 18. 808 0. 001 6. 202 1. 953 ~ 19. 700 0. 002
　 　 注:赋值:性别(女性=0,男性=1);吸烟史(无=0,有=1);糖尿病史(无=0,有=1);高血压史(无=0,有=1);高脂血症史(无 = 0,有 = 1);
ACS 家族史(无=0,有=1);ACS 类型(NSTE-ACS=0,STEMI=1);病变支数(单支=0,多支=1);COPD 史(无=0,有=1)。
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　 　 Prx 属半胱氨酸依赖性过氧化物酶,有清除哺

乳动物细胞中过氧化物及过氧化亚硝酸盐的能

力[12]。 Prx 有 6 个亚型,其中 Prx5 较其他亚型更具

有线粒体靶向性,能够有效清楚胞质及线粒体内活

性氧物质[13-16]。 有研究指出,抑制 Prx5 表达的细胞

易因氧化应激损伤导致细胞凋亡,而增加 Prx5 表达

可抑制程序性细胞死亡[17]。 氧化应激损伤与动脉

粥样硬化关系密切,一方面可促使脂质过氧化,损
伤 DNA 及蛋白质,诱使细胞凋亡或增殖等,从而促

进动脉粥样硬化的发生、发展;另一方面长期氧化

应激可抑制细胞自噬,从而减弱自噬对细胞的保护

作用,加重动脉粥样硬化形成及进展[18]。 动脉粥样

硬化是 ACS 发病的基础[19]。 笔者推测 Prx5 可能通

过调控抗氧化系统的平衡发挥其作用。
本研究主要就 Prx5 与 ACS 患者 PCI 术后预后

的关系进行了探讨,构建了血浆 Prx5 评估 ACS 患

者 PCI 术后预后的 ROC 曲线,结果显示其 AUC 大

于 0. 8,且灵敏度高,但特异度较低,该结果表明血

浆 Prx5 评估 ACS 患者 PCI 术后预后的临床价值较

高。 本研究通过比较两组 MACE 发生率,发现高

Prx5 组 MACE 发生率低于低 Prx5 组,此外,高 Prx5
组平均生存时间高于低 Prx5 组,上述结果表明血浆

Prx5 水平与 ACS 患者 PCI 术后预后密切相关。 基

于上述结果提示,本研究采用 COX 单因素及多因素

回归分析影响 ACS 患者 PCI 术后预后的相关因素,
结果显示年龄、ACS 家族史及 COPD 史是 ACS 患者

预后的独立危险因素,Prx5 是 ACS 患者预后的独立

保护因素。 随着 ACS 患者年龄增加,机体功能也逐

渐衰退,动脉壁硬化程度加重,因此, PCI 术后

MACE 发生风险较高[20]。 目前,多数研究已表明遗

传因素是冠心病的重要危险因素[21-22]。 本研究结

果证实 ACS 家族史是 ACS 患者 PCI 术后预后不良

的危险因素,考虑原因可能与遗传、生活及饮食习

惯有关。 COPD 患者易并发慢性呼吸衰竭、慢性肺

源性心脏病等,严重时可诱发右心功能衰竭,最终

导致患者死亡。 机体血浆 Rrx5 升高可有效抑制脂

质过氧化诱发的氧化应激损伤,同时还可促进氧化

应激损伤的血管内皮细胞自噬过程,修复细胞损

伤,从而发挥其正常生理机能。 本研究认为血浆

Rrx5 水平可反映机体炎症及氧化应激程度,检测其

水平可反映 ACS 患者预后。
综上所述,ACS 患者 PCI 术后血浆 Prx5 水平低

者预后不良风险较高。 血浆 Prx5 水平与 ACS 患者

PCI 术后预后密切相关,检测其水平有助于了解预

后。 本研究存在以下不足:一是为单中心研究,样

本均来自同一地区,实验结果可能存在一定偏倚;
二是未动态观察血浆 Prx5 水平;三是未开展基础研

究探明 Prx5 与 ACS 的关系及影响 ACS 患者 PCI 术
后预后的病理生理机制。 下一步研究将针对以上

不足进行补充。
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