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  【摘要】 目的 探讨内皮细胞微粒(EMPs)、红细胞微粒(RMPs)与急性心肌梗死(AMI)患者经皮冠状动脉介入

(PCI)术后心力衰竭(HF)发生的关系及其预测价值。方法 纳入2021年1月—2022年12月在新疆维吾尔自治区人

民医院确诊为AMI的患者72例作为研究对象,根据PCI术后是否发生心力衰竭分为心衰组(n=30)和非心衰组(n=

42),选取同期健康人群37例作为对照组。收集研究对象外周血标本,流式细胞术检测EMPs(CD31+)、RMPs(CD
235a+)水平。为研究EMPs和RMPs表达水平与AMI患者PCI后 HF风险之间的关系,进行两种模型的分析。结果

3组患者EMPs、RMPs水平差异均有统计学意义(P<0.05);心衰组EMPs、RMPs水平高于非心衰组与对照组(均P<

0.001)。单因素Logistic回归分析提示,EMPs、RMPs为AMI患者心衰的危险因素(P>0.05)。在未进行任何调整的

Model1中,PCI后心衰组的EMPs和RMPs表达水平显著高于非心衰组[OR 分别为1.092、1.101(95%CI:1.043~

1.143vs1.046~1.158)(P<0.001);在调整了PLT、TC、LDL-C、BNP和LVEF/% 的 Model2中,PCI后心衰组的

EMPs和RMPs表达 水 平 仍 显 著 增 加,OR 值 分 别 为1.152、1.195(95% CI:1.053~1.261vs1.070~1.334)](P=

0.002)。EMPs与RMPs预测AMI患者PCI后发生 HF的ROC曲线分析结果显示,EMPs曲线下面积 AUC=0.808
(95%CI:0.706~0.911)(P<0.0001)。最佳截断点对应约登指数最大值,EMPs的最佳截断点值为43.85;RMPs曲线

下面积AUC=0.778(95%CI:0.668~0.888)(P<0.0001),RMPs的最佳截断点值为52.55。结论 外周血 EMPs、

RMPs水平增高显著增加 了 AMI患 者PCI术 后 发 生 HF的 风 险,可 能 是 HF发 生 的 独 立 预 测 因 素,PCI术 前 检 测

EMPs、RMPs对AMI患者PCI后发生 HF具有预测作用。
【关键词】 急性心肌梗死;经皮冠脉介入术;心力衰竭;内皮细胞微粒;红细胞微粒

【中图分类号】 R542.2+2  【文献标志码】 A  DOI:10.3969/j.issn.1672-3511.2025.10.020

  基金项目:国家自然科学基金地区基金项目(82360068)

通信作者:穆叶赛·尼加提,博士,主任医师,E-mail:muyassar11@aliyun.com
引用本文:吐尔孙阿依·依斯米提拉,买力丹·买买提尼亚孜2,帕丽达·玉山江,等.外周血内皮细胞微粒、红细胞微粒与急性心肌梗死患者经皮冠

脉介入术后心力衰竭的关系[J].西部医学,2025,37(10):1510-1515.DOI:10.3969/j.issn.1672-3511.2025.10.020

CorrelationbetweenEMPs,RMPsandtheoccurrenceofheartfailureafter
percutaneouscoronaryinterventionwithacutemyocardialinfarction

TUERSUNAYIYisimitila1,MAILIDANMaimaitiniyazi2,PALIDAYushanjiang2,NIGEREAlimu2

KADIERYAYibulayin2,MAIDINAIMUAbulizi2,MUYESAINijiati2

(1.GraduateSchool,XinjiangMedicalUniversity,Urumqi830000,China;

2.EmergencyCenter,ThePeople'sHospitalofXinjiangUygurAutonomousRegion,Urumqi830000,China)

  【Abstract】 Objective Toinvestigatetherelationshipandpredictivevalueofendothelialcellparticles,redbloodcell

particles,andtheoccurrenceofheartfailure(HF)inpatientswithacutemyocardialinfarction(AMI)afterpercutaneous
coronaryintervention(PCI).Methods 72patientswithacutemyocardialinfarctionwereincludedasthestudysubjects.
AccordingtotheKillipheartfunctiongradingcriteria,Killip≥gradeⅡwasclassifiedastheheartfailuregroup(n=30),

whileKillip<gradeⅡ wasclassifiedasthenon-heartfailuregroup(n=42).Healthyindividualsfromthesameperiod(n
=37)wereselectedasthecontrolgroup.Theperipheralbloodsamplesoftheresearchsubjectsanddetectthelevelsof
EMPs(CD31+)andRMPs(CD235a+)usingflowcytometrywerecollected.Therelationshipbetweentheexpression
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levelsofEMPsandRMPsandtheriskofHFinAMIpatientsafterPCIwereanalyzed.Results InModel1withoutany
adjustment,theexpressionlevelsofEMPsandRMPsinthegroupwithHFafterPCIweresignificantlyhigherthanthose
inthegroupwithoutHF,withoddsratios(OR)of1.092and1.101,respectively(95%confidenceinterval:1.043-

1.143vs1.046-1.158),andPvaluesof<0.001forboth.InModel2withadjustedPLT,TC,LDL-C,BNP,and
LVEF/%,theexpressionlevelsofEMPsandRMPsintheHFgroupafterPCIstillsignificantlyincreased,withORval-
uesof1.152and1.195(95% confidenceinterval:1.053-1.261V:1.070-1.334),andPvaluesof0.002forboth

groups.TheROCcurveanalysisofpredictingHFinAMIpatientsafterPCIusingEMPsandRMPsshowedthatthearea
undertheEMPscurveAUCwas0.808,95%CIwas0.706-0.911,P<0.0001.Theoptimalcutoffpointcorrespondsto
themaximumvalueoftheJordanindex,andtheoptimalcutoffpointvalueforEMPswas43.85.TheareaundertheRM-
PscurveAUCwas0.778,95%CIwas0.668~0.888,P<0.0001,andtheoptimalcutoffpointvalueforRMPswas
52.55.Conclusion ElevatedlevelsofperipheralbloodEMPsandRMPssignificantlyincreasetheriskofHFinAMIpa-
tientsafterPCI,andmaybeanindependentpredictorofHFoccurrence.PreoperativedetectionofEMPsandRMPshas
apredictiveeffectonHFoccurrenceinAMIpatientsafterPCI.

【Keywords】 Acutemyocardialinfarction;Percutaneouscoronaryintervention;Heartfailure;Endothelialmicro-

particles;Redbloodmicroparticles

  随着社会经济的快速发展、人口的老龄化、不健

康生活方式的日益突出,心血管疾病(Cardiovascular
disease,CVD)发病率不断增高,成为我国居民死亡的

首位原因[1]。2021年中国心血管疾病报告显示,在

CVD现患人数中冠状动脉性心脏病(Coronaryartery
disease,CAD)、心力衰竭(Heartfailure,HF)居前三

位,而在 CAD 中,急性心肌梗死(Acutemyocardial
infarction,AMI)是常见且最严重的形式之一,近20
年来其死亡率呈持续升高趋势[2]。急诊经皮冠状动

脉介入治疗虽然提高了 AMI患者短期生存率,但因

其早期临床表现不明显,所以寻找有效的早期诊断指

标对于心衰的早期干预以延缓心脏重构和改善患者

预后具有重要意义[3]。微粒(Microparticles,MPs)是
细胞膜出芽形成的一种微泡,属于细胞外囊泡[4],由
细胞内吞作用形成的管腔内磷脂囊泡,数量取决于细

胞的激活或损伤。循环中有不同细胞来源的 MPs,包
括:内皮 细 胞、血 小 板、红 细 胞、单 核 细 胞、白 细 胞

等[5-6],当缺血缺氧、氧化应激条件下细胞被激活或发

生凋亡时从母体细胞脱落,携带来源细胞的生物学特

征,并通过携带和传递生物效应分子,包括:蛋白、微
小RNA(microRNA,miRNA)、mRNA、DNA、非编码

RNA、脂质等,调节参与细胞活化、表型改变及细胞生

物功能的 重 组,是 细 胞 与 细 胞 之 间 传 递 信 号 的 载

体[7-8]。研究[9]发现,CD31+ 内皮衍生微粒的异常特

征可以有效预测慢性心力衰竭的表型,提升传统心力

衰竭标志物的评估,并帮助评估3年内心血管事件的

风险。已证实慢性心力衰竭患者循环中的白细胞衍

生 MPs和血小板衍生 MPs,发现血小板衍生 MPs可

能与心力衰竭相关的高凝状态有关。然而,内皮细胞

微粒(Endothelialmicroparticles,EMPs)、红细胞微粒

(Redbloodcellmicropartcles,RMPs)与急性心肌梗

死患者经皮冠脉介入术后心力衰竭的关系尚未明确,
本研究旨在讨论皮细胞微粒、红细胞微粒与 AMI患

者PCI术后HF发生的关系。

1 资料与方法

1.1 临床资料 纳入2021年1月—2022年12月新

疆维吾尔自治区人民医院心内科72例确诊为AMI的

患者为研究对象。根据PCI术后是否发生心力衰竭

分为心衰组(n=30)和非心衰组(n=42),选取同期健

康人群37例作为对照组。

1.2 诊断标准

1.2.1 AMI诊断标准 参照第四版全球心肌梗死定

义标准,急性心肌梗死诊断1+1模式:心肌酶学标志

物(cTn)升高,伴下列至少1项:①心肌缺血的临床症

状。②心电图出现新的心肌缺血变化。③心电图出

现病理性Q波。④影像学证据显示新的心肌活力丧

失或区域性室壁运动异常。对照组(Control组)由体

检中心行胸部X线、心电图、肝肾功能及生化指标检

查均正常,且无其他病史的个体组成。

1.2.2 心力衰竭诊断标准 参照《中国心力衰竭诊

断和治疗指南(2023)》:患者存在典型的心衰症状,如
呼吸困难、乏力、水肿等;同时可能伴有心脏扩大、利
钠肽(BNP)水平升高>35pg/mL或氨基未端脑利钠

钛前体(NT-proBNP)>125pg/mL等。

1.3 纳入及排除标准 纳入标准:①符合AMI的诊

断及心力衰竭诊断标准。②年龄18~80岁。③签署

知情同意书。排除标准:①入院时已发生心力衰竭。

②不满足上述条件者。③严重肝肾功能不全。④肿

瘤性疾病。⑤造血系统疾病。⑥风湿、系统性红斑狼

疮和干燥综合征。⑦脑梗塞和肺栓塞。
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1.4 方法

1.4.1 样本收集 静息状态下PCI术前采集研究对

象外周血5~10mL,将全血于室温静置30min后,离
心3000×g10min4℃。用移液器小心吸取上层的淡

黄色血清,转移至1.5mLEP管,并做好标记,用于检

测EMPs、RMPs定性定量分析。

1.4.2 资料收集 ①一般观察指标:详细记录纳入

对象的临床资料:年龄、性别、体质指数(BMI)、高血压

病史、糖尿病史、吸烟史、入院血压等。②实验室检

查:血常规、肝肾功能、血脂分析、凝血功能等。③血管

造影检查:根据Gensini评分评估了冠状动脉狭窄程度。

1.4.3 EMPs、RMPs水平测定 流式细胞仪进行检

测,CD31、CD235a的表达百分率即EMPs、RMPs的

相对含量。

1.5 统计学分析 使用SPSS27软件行统计学分

析,定量资料进行正态性检验,服从正态分布的定量

数据用(􀭺x±s)表示,两组之间比较采用t检验。非正

态分布的用四分位数[M(P25,P75)]表示,比较采用秩

和检验。定性资料用频数和构成比表示,两组之间比

较进行卡方检验。两个变量都是连续数值型变量时

用Pearson相关分析。检验水准0.05。P<0.05为

差异有统计学意义。

2 结果

2.1 3组患者一般临床资料比较 3组患者在年龄、
性别、吸烟史、WBC、PLT、TG、纤维蛋白(Fibrinogen,

FIB)、心肌肌钙蛋白T(CardiactroponinT,cTnT)、

BNP和左室射血分数(Lvejectionfraction,LVEF)的
组间比较差异有统计学意义(P<0.05)。其余指标差

异均无统计学意义(P>0.05)。见表1。

表1 3组患者一般临床资料比较[􀭵x±s,n(×10-2),M(P25,P75)]

Table1 Comparisonofgeneralclinicaldataofsubjectsineachgroup

项目 对照组(n=37) 非心衰组(n=42) 心衰组(n=30) F/Z/χ2 P
年龄(岁) 53.27±10.94 60.59±10.93 62.77±11.48 7.380 <0.001
性别(男) 14(37.8) 35(79.5) 25(83.3) 20.872 <0.001
BMI(kg·m-2) 26.49±4.0 26.66±3.53 25.85±3.45 0.449 0.639
收缩压 120(115,134.3) 119(110.5,135.5) 129(109.5,140) 0.359 0.836
舒张压 74.5(69,85) 73(64.5,87.5) 76(67.25,88) 0.861 0.650
高血压病史 16(43.2) 22(50.0) 13(44.3) 0.482 0.786
糖尿病史 31(83.8) 33(75.0) 21(70.0) 1.856 0.395
吸烟史 6(16.2) 16(36.4) 16(53.3) 10.284 0.006
WBC(109/L) 6.42±1.19 9.4±2.90 8.75±2.51 17.07 <0.001
RBC(1012/L) 4.76±0.42 4.74±0.47 4.58±0.46 1.501 0.227
PLT(109/L) 244.81±48.47 245.23±67.61 211.30±66.25 3.295 0.041
CRP(mg/L) 2.83(2.43,3.38) 4.52(2.5,8.57) 4.52(2.5,13.12) 5.315 0.070
TC(mmol·L-1) 1.2(0.93,1.57) 1.40(1.18,2.33) 1.42(1.03,2.14) 1.330 0.514
TG(mmol·L-1) 2.25(3.88,5.03) 4.93(4.10,5.59) 4.06(3.38,5.03) 6.288 0.043
LDL-C(mmol·L-1) 2.62±0.84 2.96±0.98 2.45±0.88 2.948 0.057
HDL-C(mmol·L-1) 0.98±0.23 0.97±0.23 0.85±0.25 2.839 0.063
GLU(mmol/L) 5.13(4.44,6.11) 5.18(4.56,6.60) 5.28(4.62,8.19) 9.054 0.011
Fib(g/L) 2.33(1.97,3.43) 3.66(2.68,4.61) 3.45(2.87,4.45) 18.564 <0.001
BNP(pg·mL-1) 48.41±33.56 173.75±81.65 269.28±106.78 67.87 <0.001
cTnT 0.003(0.002,0.007) 1.12(0.315,3.67) (1.38(0.57,2.76) 45.42 <0.001
LVEF% 61.43±4.13 54.5±3.93 50.67±5.97 51.37 <0.001

注:总胆固醇(Totalcholesterol,TC)、甘油三酯(Triglyceride,TG)、高密度脂蛋白胆固醇(Highdensitylipoprotein,HDL)、低密度脂蛋白胆固醇

(Lowdensitylipoprotein,LDL)、乳酸脱氢酶(Lactatedehydrogenase,LDH)、葡萄糖(Glucose,GLU)。

2.2 3组患者 EMPs、RMPs水平比较 3组患者

EMPs、RMPs的 水 平 差 异 均 有 统 计 学 意 义(P<

0.05)。两两比较可知,心衰组EMPs、RMPs的水平

高于非心衰组和对照组(均P<0.001)。见表2、图1。

表2 3组患者EMPs、RMPs水平比较(􀭵x±s)

Table2 ComparisonofEMPs,PMPsandRMPsineachgroup

项目
对照组
(n=37)

非心衰组
(n=42)

心衰组
(n=30) F P

RMPs37.73±13.0745.93±14.1651.68±14.198.680 <0.001
EMPs 37.97±13.0646.63±15.6953.77±14.679.879 <0.001

2.3 AMI患者PCI后发生 HF的单因素Logistic回

归分析 为排除混杂因素的影响,AMI患者是否发

生心衰为因变量,其他主要的影响变量为自变量进行

单因素回归模型。结果显示,PLT、TC、LDL-C、BNP、

LVEF为AMI患者心衰的危险因素(P<0.05)。见表3。

2.4 EMPs、RMPs与 AMI患者PCI后 HF风险的

关系 为了研究EMPs和RMPs表达水平与AMI患

者PCI后HF风险之间的关系,进行两种模型分析,
在未 进 行 任 何 调 整 的Model1中,PCI后 心 衰 组 的
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图1 3组患者 EMPs、RMPs水平比较

Figure1 ComparisonofEMPs,RMPslevelsbetweenthegroups
注:组间比较,①P<0.05。

表3 AMI患者PCI后发生HF的单因素Logistic回归分析

Table3 UnivariatelogisticregressionanalysisofHFoccurrenceinAMI

patientsafterPCI

变量 OR 95%CI(上限~下限) P
年龄 1.019 0.975~1.065 0.394
性别 0.778 0.232~2.602 0.683
BMI(kg·m-2) 0.935 0.815~1.073 0.322
高血压 1.308 0.514~3.325 0.573
糖尿病 1.286 0.456~3.627 0.635
吸烟 2.0 0.778~5.142 0.150
收缩压 1.005 0.981~1.030 0.660
舒张压 1.001 0.965~1.038 0.950
WBC(109/L) 0.914 0.767~1.088 0.310
RBC(1012/L) 0.483 0.172~1.353 0.166
PLT(109/L) 0.992 0.985~1.00 0.042
CRP(mg/L) 1.014 0.990~1.039 0.249
TG(mmol/L) 0.901 0.570~1.422 0.653
TC(mmol/L) 0.568 0.340~0.949 0.031
HDL-C(mmol/L) 0.103 0.01~1.027 0.053
LDL-C(mmol/L) 0.548 0.314~0.956 0.034
随机血糖(mmol/L) 1.079 0.942~1.237 0.274
Fib(g/L) 0.925 0.643~1.331 0.675
cTnT 0.959 0.805~1.141 0.634
BNP(pg·mL-1) 1.011 1.005~1.017 <0.001
LVEF(%) 0.836 0.745~0.937 0.002

EMPs和RMPs表达水平显著高于非心衰组[OR 分

别为1.092、1.101(95%CI:1.043~1.143vs1.046~
1.158)](P<0.001)。在调整了 PLT、TC、LDL-C、

BNP和 LVEF% 的 Model2 中,PCI后 心 衰 组 的

EMPs和RMPs表达水平较非心衰组仍显著增加[OR
值分别为 1.152、1.195(95% CI:1.053~1.261vs
1.070~1.334)](P=0.002),见表4。

2.5 EMPs与RMPs预测AMI患者PCI后发生 HF
的ROC曲线 分析结果显示,EMPs曲线下面积

AUC=0.808(95%CI:0.706~0.911)(P<0.0001)。
最 佳截断点对应约登指数最大值,EMPs的最佳截断

表4 EMPs、RMPs与 AMI患者 PCI后 发生HF风险的关系

Table4 TherelationshipbetweenEMPs,RMPsandtheriskofHFin

AMIpatientsafterPCI

变量
Model1

OR 95%CI P
Model2

OR 95%CI P
RMPs1.101 1.046~1.158<0.001 1.195 1.070~1.334 0.002
EMPs1.092 1.043~1.143<0.001 1.152 1.053~1.261 0.002

注:Model1中不调整任何指标;Model2中调整 PLT、TC、LDL-C、

BNP、LVEF%。

点值为43.85;RMPs曲线下面积AUC=0.778(95%
CI:0.668~0.888)(P<0.0001),RMPs的最佳截断

点值为52.55,见图2。

100

80

60

40

20

0
0 20 40 60 80 100

1-!"#

$
%

&
EMPs
RMPs

图2 EMPs、PMPs预测AMI患者PCI后HF发生的ROC曲线

Figure2 ROCcurvesofEMPsandPMPsinpredictingHFoccurrence

afterPCIinAMIpatients

3 讨论

本研究通过逻辑回归分析及ROC曲线评估,发
现EMPs与RMPs与AMI患者PCI后HF发生存在

相关性,外周血 EMPs、RMPs水平增高显著增加了

AMI患者PCI术后发生HF的风险,可能是 HF发生

的独立预测危险因素,PCI术前检测EMPs、RMPs对

AMI患者PCI后发生HF具有预测作用。
微粒是由细胞膜衍生的小型囊泡,通常由多种刺

激因素诱导形成,参与细胞信号传导、血管损伤、血栓

形成及体内稳态的维持,位于凝血、炎症与免疫反应

的交汇点[10]。囊泡能够在不与靶细胞直接接触的情

况下,传递分子与信号至远端细胞。循环中的微粒与

心血管疾病密切相关,有研究[11]探讨其作为诊断、预
后及疾病监测生物标志物的潜力。尤其是红细胞及

内皮来源的微粒在促进血栓形成和动脉粥样硬化中

的潜在作用,已引起研究者的广泛关注,尤其是在加

速动脉粥样硬化及急性冠状动脉综合症的触发与预

后方面。研究[12]发现,急性冠状动脉综合症患者的

EMPs水平明显高于稳定型CAD患者和健康者。研

究[13]进一步证实,在66例ST段抬高型心肌梗死患者
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中,CD51+和 CD31+/51+EMPs水 平 显 著 升 高,

CD51+EMPs被认为是最佳的区分标志物。此外,接
受PCI的ACS患者的EMPs水平高于稳定型心绞痛

患者。在不同心力衰竭的临床情境中,已证实EMPs
与左心室负荷状态相关[14]。同时,有研究[15]指出,不
同类型心力衰竭患者的EMPs表达水平显著升高,可
作为不良心血管事件的独立预测因子。

作为血液中最为普遍的细胞类型,RMPs的确切

生物学作用尚未得到充分解析[16]。RMPs可以由内

源性循环红细胞及其在储存过程中释放而产生。近

期研究[17]逐渐揭示了内源性循环红细胞释放的RM-
Ps特性及其在多种疾病中的重要角色,这些RMPs被

认为在血栓形成、止血、感染、肿瘤及炎症等生理过程

中发挥关键作用。研究[18]显示,患有镰状细胞病、血
栓形成、心血管疾病及葡萄糖-6-磷酸脱氢酶缺乏症等

病理状态的个体,其血液中RMPs的浓度通常显著增

加。因此,RMPs的水平及其组成被视为潜在的病理

状态或疾病的生物标志物。YUAN等[19]研究指出,
与非冠状动脉疾病患者相比,中国急性心肌梗死患者

的RMPs水平显著升高。此外,较高的RMPs水平似

乎与初次血管成形术后的不良临床事件呈正相关[20]。

Valkov等[21]通过转基因小鼠模型深入研究了RMPs
在缺血性心力衰竭中的作用,表明RMPs通过改变心

肌细胞的转录谱和促进DNA合成,进一步加重心脏

在梗死后的重塑。心房颤动与HF是常见的心血管疾

病,且通常与2型糖尿病相互作用,进而增加心血管

死亡率[22]。RMPs和EMPs在心力衰竭的发生和发

展中发挥着重要作用。RMPs的释放与氧化应激和炎

症密切相关,携带多种促炎因子,可能加剧心肌炎症,
影响心脏功能。此外,RMPs会增强血液凝固和心力

衰竭患者的血栓形成风险,进一步加重心脏负担。而

EMPs的增加通常表明内皮细胞受损,内皮功能障碍

会导致心力衰竭加重[23]。同时,EMPs释放细胞因子

和趋化因子,促进炎症反应,损害心肌和心脏功能,并
可能影响血管平滑肌细胞,导致血管收缩和重塑,从
而影响心脏的血液供应。

心肌梗死管理指南建议对患者进行心脏超声评

估,以测量左心房和左心室的内径及射血分数,以此

了解心脏重塑及功能状态,从而制定相应的药物治疗

方案。心梗后心力衰竭的治疗效果常不理想,尤其在

心衰逐渐加重过程中,众多并发症和合并症会干扰治

疗效果。因此,早期的预防性治疗能够显著改善临床

结局,降低死亡风险[24]。此外,通过细胞微粒的检测,
可在患者心肌梗死后早期识别心功能不全,从而在尚

未出现明显心衰症状时进行预防性用药和病情评估。

数据[25]显示,心脏射血分数降低的心衰患者,其内皮

微粒比例显著高于冠心病患者。进一步研究发现,慢
性心衰患者中,CD62E+/E-选择素+内皮微粒的水平

高于对照组及移植后患者。同时,血浆中的CD144+
内皮微粒与心力衰竭的严重程度相关,NYHA功能分

级显著升高,这可以独立预测脆弱患者未来心血管并

发症的风险[26]。与对照相比,充血性心力衰竭患者的

CD31+/膜联蛋白V+内皮微粒水平显著增高。在心

力衰竭状态下,释放的红细胞微粒主要携带促炎和促

凝物质,这些物质通过促进血栓形成,可能加重心肌

梗死后的心室重塑及心力衰竭进展[27]。因此,不同类

型和来源的微粒在心力衰竭患者中普遍增高,可能参

与急性心肌梗死后心力衰竭的发生发展,但其具体的

病理生理机制、诊断和预后作用需进一步探讨。

4 结论

外周血EMPs、RMPs水平增高显著增加了AMI
患者PCI术后发生 HF的风险,可能是 HF发生的独

立预测因素,PCI术前检测EMPs、RMPs对AMI患

者PCI后发生HF具有预测作用。
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