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体温升高对急性 ST 段抬高型心肌梗死患者直接 PCI 术后的影响
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[摘摇 要] 摇 目的摇 观察急性 ST 段抬高型心肌梗死患者直接经皮冠状动脉介入治疗术后体温升高对其近期预后的

不良影响。 方法摇 回顾性分析 282 例直接经皮冠状动脉介入治疗的急性 ST 段抬高型心肌梗死患者,按照直接经

皮冠状动脉介入治疗术后患者住院期间所测体温的峰值分为两组:体温 > 37郾 5益 (体温升高组)和体温臆37郾 5益
(对照组)。 比较两组 6 个月主要心脏不良事件的发生率(心源性死亡、非致死性心肌梗死及再血管化重建)。 结

果摇 体温升高组占总人数 37郾 6% (106 / 282)。 白细胞计数、高敏 C 反应蛋白及肌钙蛋白 I 水平体温升高组均高于

对照组(P < 0郾 05);既往心肌梗死发生频率及左心室射血分数体温升高组均低于对照组(P < 0郾 05);在高血压、高
脂血症、糖尿病、血管造影及介入治疗等方面,两组差异无统计学意义(P > 0郾 05)。 6 个月主要心脏不良事件体温

升高组患者明显高于对照组(P < 0郾 05)。 结论摇 体温升高是急性 ST 段抬高型心肌梗死患者直接经皮冠状动脉介

入治疗术后近期预后的不良预测因子。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 Fever (body temperature, BT > 37郾 5益) was a commonly clinic scenery in acute ST鄄segment
elevation myocardial infarction (STEMI) patients with primary percutaneous coronary intervention (PPCI), while whether
it has adverse effect on those patients with short鄄term prognosis was still unknown. 摇 Our study was mainly to observe its
short鄄term adverse effect in STEMI patients with PPCI. 摇 摇 Method摇 With a retrospective analysis of 282 STEMI patients
undergone PPCI, all patients爷 BT peak in hospital was measured and divided into two groups, the fever group (BT >
37郾 5益) and the control group (BT臆37郾 5益). 摇 Compared two groups in the incidence of major adverse cardiac events
( including cardiac death, non鄄fatal myocardial infarction and revascularization). 摇 摇 Results摇 106 patients were in the fe鄄
ver group with the percentage of 37郾 6% (106 / 282). 摇 The white blood cells count, high鄄sensitivity C reactive protein and
troponin I levels in the fever group were obviously higher than that in the control group, the frequency of myocardial infarc鄄
tion in past history and the left ventricular ejection fraction were much lower in the fever group, and there was no significant
difference in hypertension, hyperlipidemia, angiography, diabetes mellitus and interventional treatment. 摇 The major ad鄄
verse cardiac events at the sixth month were significantly higher in the fever group. 摇 摇 Conclusion摇 The fever is a predic鄄
ted factor to poor short鄄term prognosis in STEMI patients with PPCI.

摇 摇 低热在急性心肌梗死( acute myocardial infarc鄄 tion,AMI)患者中并不罕见。 研究发现[1],在心肌梗
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死发生后 4 ~ 8 h 内,患者体温( body temperature,
BT)平均升高 1益,并且持续 4 ~ 5 天。 既往有报道

证实[2],心肌梗死后体温升高与心肌损伤标志物升

高存在相关。 因此,心血管医生一直认为心肌梗死

后发热为非特异性炎症反应,主要由心肌组织坏死

导致。 然而,近年来研究证明心肌梗死后发热能够

预测心肌坏死面积及左心室重构[3鄄4]。 另有研究发

现[5],与体温升高相关的炎性因子白细胞介素 6
(IL鄄6)和白细胞介素 10(IL鄄10)与 AMI 患者预后相

关。 但是,目前未有相关研究阐明心肌梗死后患者

体温升高与其长期心脏不良事件发生是否存在相

关。 本研究主要目的即为评估急性 ST 段抬高型心

肌梗死(acute ST鄄segment elevation myocardial infarc鄄
tion,STEMI)患者直接经皮冠状动脉介入治疗(pri鄄
mary percutaneous coronary intervention,PPCI)术后体

温升高对其远期预后的影响。

1摇 对象与方法

1郾 1摇 研究对象

摇 摇 回顾性纳入 2013 年 6 月至 2013 年 12 月期间

诊断为 STEMI 并成功行 PPCI 术 282 例患者。 存在

以下情形的患者均被排除:胸痛发作 12 h 以上行

PPCI 术;溶栓治疗后;心源性休克;存在心肌梗死相

关机械并发症;合并感染或肿瘤患者。
1郾 2摇 收集资料

收集所有患者入院时白细胞计数、高敏 C 反应

蛋白(hs鄄CRP)、肌钙蛋白 I(cTnI)等血液指标,及成

功 PPCI 术后 24 h 内心脏超声指标[左心室射血分

数(LVEF)]。
1郾 3摇 观察终点

收集患者 PPCI 术后 6 个月总的主要心脏不良

事件发生率(死亡、心肌梗死、再次血运重建)。 死

亡定义为所有原因引发的死亡;心肌梗死定义为连

续 2 个导联出现新的病理性 Q 波或肌钙蛋白升高

大于正常值上限的 3 倍;再次血运重建包括再次行

PCI 或冠状动脉搭桥手术。
1郾 4摇 统计学方法

采用 SPSS13郾 0 统计软件对实验数据进行分析,
计量资料以x 依 s 表示,两组间比较采用成组 t 检验,
计数资料以频数及构成比表示,采用 字2 检验,多因

素分析采用 Logistic 回归分析。 P < 0郾 05 表示差异

有统计学意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 一般基线资料

摇 摇 按照纳入标准严格筛选,最终入选 282 例患者,
成功 PPCI 术后住院期间(每日早、中、晚 3 次测量

腋窝体温,直到出院,统计住院期间体温峰值超过

37郾 5益的患者)体温峰值高于 37郾 5益(体温升高组)
占总人数的 37郾 6% (106 / 282)。 两组患者在心血管

危险因素方面(血脂紊乱、高血压、糖尿病、吸烟等)
及前降支病变发生率、多支血管发生率、支架植入

数量及无复流发生率方面差异无统计学意义(P >
0郾 05);然而,既往有心肌梗死病史的患者在体温升

高组低于对照组(0郾 9%比 6郾 3% ,P = 0郾 035),LVEF
体温升高组亦低于对照组(P = 0郾 003) (表 1)。 白

细胞计数和 hs鄄CRP 浓度体温升高组均高于对照组

(P < 0郾 05),cTnI 峰值体温升高组高于对照组(P =
0郾 018),两组患者在肝功能、肾功能、血脂方面均差

异无统计学意义(表 2)。
2郾 2摇 观察终点

在随访 6 个月期间总的心脏主要不良事件发生

率体温升高组明显高于对照组(P = 0郾 032)。 两组

患者在院内及随访期间死亡率差异无统计学意义

(P > 0郾 05)。 再次血运重建发生率体温升高组高于

对照组(P = 0郾 031)。 在心肌梗死发生率方面两组

差异无显著性(P = 1郾 000),但体温升高组患者有更

高形成支架血栓风险的趋势(P = 0郾 067;表 3)。

表 1. 基线资料及冠状动脉造影特点

Table 1. Baseline characteristics and angiographic findings

基线资料
对照组

(n = 176)
体温升高组
(n = 106) P 值

年龄(岁) 58 依 9郾 4 56郾 8 依 8郾 6 0郾 729
男性(例) 128(72郾 7% ) 78(73郾 6% ) 0郾 875
吸烟(例) 69(39郾 2% ) 46(43郾 4% ) 0郾 488
高血压(例) 97(55郾 1% ) 64(60郾 4% ) 0郾 387
高脂血症(例) 57(32郾 4% ) 39(36郾 8% ) 0郾 449
糖尿病(例) 49(27郾 8% ) 32(30郾 2% ) 0郾 673
心肌梗死病史(例) 11(6郾 3% ) 1(0郾 9% ) 0郾 035
LVEF 48郾 0% 依 9郾 5% 45郾 5% 依 8郾 6% 0郾 003
收缩压(mmHg) 120 依 23 118 依 25 0郾 752
心率(次 /分) 79 依 15 74 依 12 0郾 043
前降支病变(例) 102(58郾 0% ) 69(65郾 1% ) 0郾 235
多支病变(例) 92(52郾 3% ) 63(59郾 4% ) 0郾 242
药膜支架(例) 173(98郾 3% ) 103(97郾 2% ) 0郾 526
支架数目(个) 1郾 32 依 0郾 38 1郾 34 依 0郾 42 0郾 824
无复流(例) 7(4郾 0% ) 4(3郾 8% ) 0郾 932
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表 2. 血生物化学指标

Table 2. Hemotologic findings

参摇 数 对照组 体温升高组 P 值

白细胞计数( 伊 1012 / L) 10郾 4 依 2郾 8 12郾 6 依 3郾 7 0郾 024

血红蛋白(g / L) 129 依 20郾 3 128郾 3 依 17郾 2 0郾 348

血小板计数( 伊 109 / L) 205郾 9 依 38郾 5 197郾 2 依 35郾 8 0郾 286

肌钙蛋白 I(滋g / L) 9郾 37 依 3郾 9 14郾 6 依 4郾 8 0郾 018

总胆固醇(mg / dL) 197 依 53郾 8 192郾 8 依 43郾 2 0郾 153

LDLC(mg / dL) 130郾 7 依 32郾 7 132郾 3 依 29郾 4 0郾 231

HDLC(mg / dL) 50郾 9 依 12郾 8 52郾 8 依 11郾 6 0郾 062

甘油三酯(mg / dL) 113郾 9 依 72郾 8 110郾 7 依 69 0郾 086

hs鄄CRP(mg / L) 11郾 8 依 6郾 9 18郾 9 依 8郾 4 0郾 028

红细胞沉降率(mm / h) 16郾 7 依 5郾 9 23郾 6 依 6郾 8 0郾 037

天门冬氨酸氨基转移酶(U / L) 68郾 9 依 36郾 9 89郾 5 依 26郾 4 0郾 079

丙氨酸氨基转移酶(U / L) 47郾 9 依 25郾 9 52郾 8 依 22郾 4 0郾 095

肌酐(mg / dL) 1郾 2 依 0郾 9 1郾 4 依 0郾 8 0郾 324

表 3. 6 个月随访结果

Table 3. Six鄄months clinical outcomes

参摇 数 对照组 体温升高组 P 值

主要心脏不良事件(例) 8(4郾 55% ) 12(11郾 32% ) 0郾 032

死亡(例) 1(0郾 57% ) 2(1郾 89% ) 0郾 559

再次血运重建(例) 4(2郾 27% ) 8(7郾 55% ) 0郾 031

心肌梗死(例) 3(1郾 70% ) 2(1郾 89% ) 1郾 000

支架内血栓形成(例) 0(0郾 00% ) 2(1郾 89% ) 0郾 067

2郾 3摇 多因素 Logistic 回归分析

多因素 Logistic 回归分析发现,STEMI 患者 PP鄄
CI 术后随访 6 个月总的主要心脏不良事件发生率

与术后体温升高 ( OR = 2郾 135, 95%CI 1郾 236 ~
3郾 247,P = 0郾 036 )、糖尿病 ( OR = 2郾 586, 95%CI
1郾 426 ~ 4郾 172,P = 0郾 028)及前降支作为此次心肌

梗死的罪犯血管 ( OR = 1郾 985, 95% CI 1郾 024 ~
2郾 896,P = 0郾 042)存在明显相关。

3摇 讨摇 论

本研究为国内首次评估 STEMI 患者 PPCI 术后

体温升高与患者近期临床预后的关系。 既往有研

究发现在心肌梗死发生后 4 ~ 8 h 内,患者体温平均

升高 1益,并且持续 4 ~ 5 天[1]。 过去一直认为 AMI
后体温升高为非特异性炎症反应,主要与心肌组织

坏死相关。 然而,近年来研究发现,AMI 体温升高

可能存在其他潜在的机制。 体温升高能够增加心

肌耗氧,可能诱发心肌梗死的扩展及心律失常的发

生[6]。 动物研究发现,在缺血再灌注过程中,体温

从 38益升高至 40益时能够加重心肌坏死及恶化血

流[7]。 临床研究发现,AMI 患者早期行 PPCI 术后

24 h 内体温升高与心肌梗死面积相关[3]。 另有研

究证实,AMI 后体温升高与心肌梗死扩展相关,亦
显示与系统性炎症反应及左心室重构存在相关[4]。
因此,AMI 后体温升高不仅仅是临床上存在的一个

现象,而应该作为心肌梗死面积的预测因子。
本研究证实,在体温升高组患者中既往有心肌

梗死病史的发生率较低。 既往研究认为心肌梗死

面积大小与心肌梗死后发热程度存在相关。 本研

究发现,体温升高组患者中既往发生心肌梗死病史

的比例低,可能的原因为既往发生过心肌梗死的患

者,现存活的心肌较未发生过心肌梗死的患者少,
因此同等程度血管引发的心肌梗死,梗死心肌数量

较少,发热程度较低。 因此,体温升高与患者近期

不良临床预后相关也就是理所当然的结局。
白细胞计数及 hs鄄CRP 浓度的升高反应机体存

在激活的炎症反应,在体温升高组更为强烈。 炎症

激活组织因子,在组织因子作用下形成血小板与白

细胞聚集物,为凝血酶的生成提供了催化表面,因
此,白细胞也许存在促凝血的效应[8鄄9]。 近期有研

究发现,白细胞计数是 STEMI 患者 PPCI 术后一年

死亡率及心肌梗死面积的独立预测因子[10]。 hs鄄
CRP 能预测急性冠状动脉综合征患者院内死亡率

及短期和长期临床预后[11]。 因此,这就能解释具有

更强烈炎症反应的体温升高组患者有更高的全因

死亡率。
本研究提示,随访期间死亡率及再次血运重建

发生率体温升高组均高于对照组,最终决定了 6 个

月随访总的主要心脏不良事件发生率高于对照组。
体温升高组患者中随访 6 个月期间有 8 例患者进行

再次血运重建,其中 3 例患者为支架内再狭窄。 系

统性炎症反应也许在支架植入血管病变处内皮细

胞形成方面起到重要的作用,主要与促进局部细胞

释放大量的趋化因子及生长因子有关[12],炎症与支

架内再狭窄存在明显相关性[13]。 并且,发热本身能

够促进粥样斑块破裂。 虽然在死亡率方面两组差

异无统计学意义,但是体温升高组患者更容易形成

支架内血栓。 我们可以认为发热能够激活免疫系

统,加强支架植入后异物排斥反应,增加支架内血

栓形成的风险。
本研究证实,糖尿病及罪犯血管为前降支是患

者 6 个月随访总的主要心脏不良事件发生率的预测

因子。 多项研究已证明糖尿病与 STEMI 患者 PPCI
术后心肌再灌注损伤、微循环栓塞、主要心脏不良
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事件及高死亡风险存在相关[14]。 前降支病变患者

具有较差的临床预后,主要与患者存在较差的左心

功 能 有 关[15]。 本 研 究 结 果 与 既 往 研 究 结 果

一致[16]。
本研究主要发现: STEMI 患者 PPCI 术后体温

升高 > 37郾 5益发生率为 37郾 6% ;术后体温升高组患

者炎性相关因子( hs鄄CRP)升高明显;STEMI 患者

PPCI 术后随访 6 个月总的主要心脏不良事件发生

率与术后体温升高、糖尿病及前降支作为此次心肌

梗死的罪犯血管存在明显相关。 因此,STEMI 患者

PPCI 术后体温升高提示其近期预后不良,对于此类

患者应加强术后药物管理(如抗血小板聚集、他汀

类药物、血管紧张素受体抑制剂等药物使用)。
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