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中性粒细胞绝对值、尿肾损伤分子1与经皮冠状动脉
介入治疗后缺血再灌注急性肾损伤的相关性

张小薇 李洋 黄杰

[摘要] 目的 探讨中性粒细胞绝对值（ANC）、尿肾损伤分子 1（KMI-1）与急性心肌梗死（AMI）患者经皮冠状动脉

介入治疗（PCI）后缺血再灌注急性肾损伤（AKI）的相关性。方法 纳入行PCI的 114 例AMI患者为研究对象，根据

患者 PCI 术后 72 h内是否发生AKI 分为AKI 组和非AKI 组。比较两组一般资料、PCI 后 2 h的ANC、尿KMI-1与其

他实验室指标，分析ANC、尿KMI-1与AMI患者PCI后缺血再灌注AKI的关系。记录患者术后3 个月心血管不良事

件，分析 ANC、尿 KMI-1 水平与心血管不良事件发生的关系。结果 AKI 组病变冠状动脉支数≥3 支占比、ANC、

C 反应蛋白（CRP）、肌酐（Cr）、尿KMI-1水平均高于非AKI组，淋巴细胞绝对值（ALC）低于非AKI组，差异有统计学

意义（Z=3.50，t分别=3.67、2.12、6.24、8.36、2.96，P均＜0.05）。经 logistic回归分析结果显示，ANC、Cr、尿 KMI-1 与

AMI患者PCI后缺血再灌注AKI有关（OR分别=5.04、1.32、1.36，P均＜0.05）；ANC、尿KMI-1单独及联合模型预测的

曲线下面积（AUC）为 0.74、0.91、0.93。随访 3 个月发现，随着ANC、尿KMI-1升高，PCI后短期MACE发生率也随着

升高（χ2 分别=13.77、9.36，P均＜0.05）。结论 ANC、尿KMI-1与AMI患者行PCI后缺血再灌注AKI有关，同时可提

示AMI患者行PCI后短期预后情况，其机制与炎症反应有关。

[关键词] 急性心肌梗死； 经皮冠状动脉介入治疗； 急性肾损伤； 中性粒细胞绝对值

Relationship between absolute neutrophil count，urinary kidney injury molecule 1 and acute kidney injury after
ischemia-reperfusion after PCI ZHANG Xiaowei，LI Yang，HUANG Jie.Department of Clinical Laboratory，Lishui Cen⁃
tral Hospital，Lishui 323000，China.
[Abstract] Objective To investigate the correlation between absolute neutrophil count（ANC），urinary kidney injury
molecule-1（KMI-1）and acute kidney injury（AKI）after ischemia-reperfusion after percutaneous coronary intervention
（PCI）in acute myocardial infarction（AMI）patients. Methods Totally 114 AMI patients who underwent PCI were in⁃
cluded as the study subjects，and they were divided into AKI group and non AKI group according to the occurrence of
AKI within 72 hours after PCI.The general data，ANC，urinary KMI-1 and other laboratory indexes in 2h after PCI were
compared between the two groups，and the relationships between ANC，urinary KMI-1 and ischemia-reperfusion AKI af⁃
ter PCI in AMI patients were analyzed.Cardiovascular adverse events were recorded in 3 months after operation，and the
relationships between ANC and urinary KMI-1 levels and cardiovascular adverse events were analyzed. Results The
proportion of coronary artery branches≥3，ANC，C-reactive protein（CRP），and creatinine（Cr）level and urinary KMI-1
in the AKI group were higher than those in the non AKI group，and the absolute value of lymphocytes（ALC）was lower
than that in the non AKI group，with statistically significant differences（Z=3.50，t=3.67，2.12，6.24，8.36，2.96，P＜0.05）.
Logistic regression analysis showed that ANC，Cr and urinary KMI-1 were related to ischemia-reperfusion AKI in AMI
patients after PCI（OR=5.04，1.32，1.36，P＜0.05）.The areas under the curve（AUC）of ANC，urinary KMI-1，combined
detection were 0.74，0.91，0.93，respectively.After a 3-month follow-up，it was found that as the ANC and urinary KMI-1
increased，the short-term MACE incidence rate after PCI also increased（χ2=13.77，9.36，P＜0.05）. Conclusion ANC
and urinary KMI-1 are related to ischemia-reperfusion AKI in AMI patients after PCI，and can indicate the short-term
prognosis of AMI patients after PCI.The mechanism is related to inflammatory response.

[Key words] acute myocardial infarction； percu⁃
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急诊经皮冠状动脉介入治疗（percutaneous coro⁃
nary intervention，PCI）虽然可恢复冠状动脉血流灌

注，但心肌缺血再灌注损伤可激活肾素-血管紧张素-
醛固酮系统与全身性炎症反应[1,2]，大量活化中性粒细

胞聚集于心肌微血管内并浸润至心肌组织中，造成术

后急性肾损伤（acute kidney injury，AKI）[3]，降低患者

生存率。据统计，急性心肌梗死（acute myocardial in⁃
farction，AMI）患者AKI发生率可达30%左右。中性

粒细胞绝对值（absolute neutrophil count，ANC）为非

特异性指标，其应用价值有限。肾损伤分子-1（kid⁃
ney injury molecule-1，KIM-1）是存在于肾小管上皮

细胞细胞膜上的一种Ⅰ型跨膜糖蛋白，KIM-1基因在

多种肾脏疾病中均上调[4]，在肾脏损伤早期即可在尿

液中检出；同时炎症因子释放可加重肾小管上皮细胞

损伤，促使KIM-1表达增加[5]。因此，本研究从心肌

缺血再灌注炎症损伤角度分析 ANC、尿 KIM-1 与

AMI患者行PCI后缺血再灌注AKI的关系。

1 资料与方法

1.1 一般资料 本次研究经丽水市中心医院医学

伦理委员会审核批准。回顾性纳入 2021年 1 月至

2023年 1 月丽水市中心医院收治的 114 例AMI患
者，纳入标准为：①符合《急性心肌梗死诊断和治疗

指南》[6] 中 AMI 相关诊断标准；② 胸痛持续≥
30 min，且口服硝酸酯类药物不能缓解，胸痛症状

发病 24 h内接受 PCI治疗；③首次行 PCI[7]；④心肌

损伤标志物水平超出正常值高限；⑤患者对本研

究知情并签署知情同意书。排除标准为：①病情

不稳定无法耐受手术；②存在陈旧性心肌梗死病

史或进行过介入治疗；③近 3 个月出现过严重外伤

或接受过重大手术；④正使用或既往长时间使用精

神类、激素类等对ANC影响较大的药物；⑤术前近

1 个月内注射过造影剂；⑥PCI后 72 h内服用非甾

体抗炎药物；⑦术前伴有肾脏疾病；⑧出院后失访；

⑨PCI前转院。

1.2 方法

1.2.1 收集患者一般资料：收集两组患者入院时性

别、年龄、Killip心功能分级、合并症（高血压、糖尿

病）、病变冠状动脉支数、PCI手术时间等。

1.2.2 ANC、尿KIM-1及其他实验室指标检测：于

患者PCI后 2 h采集患者外周静脉血 2～3 ml，测定

外周血ANC、淋巴细胞绝对值（absolute lymphocyte
count，ALC）、白细胞计数（white blood cell，WBC）、

血小板计数（platelet，PLT）、红细胞计数（red blood

cell，RBC）；采用全自动化学发光仪（由美国雅培生

产）测定总胆固醇（total cholesterol，TC）、三酰甘油

（triglyceride，TG）、高密度脂蛋白胆固醇（highdensi⁃
ty lipoprotein cholesterol，HDL-C）、低密度脂蛋白胆

固醇（low density lipoprotein cholesterol，LDL-C）、C
反应蛋白（C-reactive protein，CRP）、B型脑钠肽（B-
type brain natriuretic peptide，BNP）、肌酐（creatinine，
Cr）。同时于患者 PCI后 2 h留取其新鲜尿液标本

5 mL，采用酶联免疫吸附法测定尿KMI-1水平。

1.2.3 记录主要不良心血管事件（major adverse car⁃
diovascular events，MACE）：患者自治疗开始进行为

期 3 个月的随访，截止时间到 2023年 4 月 30日，以

发生MACE或至随访截止时间为终点。MACE包括

再发心肌梗死、恶性心律失常、心肌梗死后心绞痛、

全因死亡等。

1.2.4 AKI的判定 PCI后72 h内评估AKI情况，术

后 48 h内Cr上升≥0.3 mg/dL（或Cr≥26.5 μ mol/L）
或术后72 h内Cr较基线水平增加1.5倍或尿量持续

6 h＜0.5 mL·kg-1·h-1则判定为术后AKI[8]。

1.3 统计学方法 采用SPSS 27.0统计学软件分析

数据，符合正态分布计量资料以均数±标准差（x±s）
表示，组间比较采用 t检验；计数资料以例（%）表示，

采用χ2检验；等级资料采用秩和检验。影响因素以

logistic回归分析；绘制受试者工作特征（receiver op⁃
erating characteristic，ROC）曲线，以曲线下面积（ar⁃
ea under curve，AUC）评估指标预测AMI患者PCI后
缺血再灌注AKI的价值。设P＜0.05为差异有统计

学意义。

2 结果

2.1 114 例患者中 AKI 组 25 例，非 AKI 组 89 例。

两组一般资料及实验室指标比较见表1。
表1 两组患者一般资料及实验室指标比较

性别/例（%）

男

女

合并高血压/例（%）

合并糖尿病/例（%）

Killip心功能分级/例（%）

1级
2级
3级

14（56.00）
11（44.00）
13（52.00）
8（32.00）

14（56.00）
7（28.00）
4（16.00）

53（59.55）
36（40.45）
54（60.67）
23（25.84）

61（68.54）
17（19.10）
11（12.36）

指标 AKI组（n=25） 非AKI组（n=89）
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病变冠状动脉支数/例（%）

1支
2支
≥3支

年龄/岁
PCI手术时间/min
ANC/×109/L
ALC/×109/L
WBC/×109/L
PLT/×109/L
RBC/×1012/L
TC/mmol/L
TG/mmol/L
HDL-C/mmol/L
LDL-C/mmol/L
CRP/mg/L
BNP/ng/L
Cr/μ mol/L
尿KMI-1/ng/mL

5（20.00）
6（24.00）

14（56.00）*
61.84± 3.62
82.60±14.68
7.52± 1.26*
1.30± 0.28*
8.01± 1.22

207.61±18.49
4.22± 1.03
4.20± 1.11
1.38± 0.36
1.02± 0.24
2.14± 0.27
8.17± 2.01*

220.25±54.17
95.58±14.55*
1.14± 0.23*

48（53.93）
22（24.72）
19（21.35）
62.17± 4.03
83.04±15.11
6.53± 1.19
1.49± 0.27
7.88± 1.24

208.11±18.63
4.37± 1.08
4.31± 1.07
1.40± 0.43
1.01± 0.22
2.18± 0.24
7.26± 1.86

215.63±41.25
76.65± 8.12
0.73± 0.20

指标 AKI组（n=25） 非AKI组（n=89）

注：*：与非AKI组比较，P＜0.05。
由表 1可见，与非AKI组相比，AKI组病变冠状

动脉支数≥3 支占比、ANC、CR、Cr、尿 KMI-1 水平

更高，ALC值更低，差异均有统计学意义（Z=3.50，t
分别=3.67、2.12、6.24、8.36、2.96，P均＜0.05）。两

组患者性别、合并高血压、合并糖尿病、Killip心功能

分级、年龄、PCI手术时间、WBC、PLT、RBC、TC、TG、

HDL-C、LDL-C、BNP 比较，差异均无统计学意义

（χ2 分别=0.10、0.61、0.37，Z=1.10，t分别=0.37、0.13、
0.48、0.12、0.58、0.45、0.22、0.16、0.88、0.46，P均＞

0.05）。

2.2 AMI 患者 PCI 后缺血再灌注 AKI 的影响因素

logistic回归分析见表2
表2 AMI患者PCI后缺血再灌注AKI的影响因素 logistic回

归分析

指标

病变冠状

动脉支数

1支
2支
≥3支

ANC
ALC
CRP
Cr
尿KMI-1

β

-

Ref.
-0.64
1.17
1.62

-4.61
0.13
0.27
1.21

SE

-

1.91
1.45
0.65
3.16
0.44
0.10
0.46

Waldχ2

1.16

0.11
0.65
6.16
2.13
0.09
7.56
6.83

P

＞0.05

＞0.05
＞0.05
＜0.05
＞0.05
＞0.05
＜0.05
＜0.05

OR

-

0.53
3.22
5.04
0.01
1.14
1.32
3.36

95%CI

-

0.01～22.46
0.19～54.57
1.41～18.07
0.01～ 4.88
0.48～ 2.72
1.08～ 1.60
1.35～ 8.33

由表2可见，ANC、Cr、尿KMI-1与AMI患者PCI
后缺血再灌注AKI有关（OR分别=5.04、1.32、3.36，P
均＜0.05）。
2.3 ANC、尿KMI-1预测AMI患者PCI后缺血再灌

注AKI的价值见表3

表1 两组患者一般资料及实验室指标比较续表

表3 ANC、尿KMI-1预测AMI患者PCI后缺血再灌注AKI的价值

指标

ANC
尿KMI-1
二者联合

AUC
0.74
0.91
0.93

P

＜0.05
＜0.05
＜0.05

95%CI
0.63~0.86
0.85~0.96
0.89~0.98

截断值

7.04 ×109/L
0.91 ng/mL

-

灵敏度

0.73
0.88
0.84

特异度

0.80
0.82
0.89

约登指数

0.53
0.70
0.73

由表 3可见，ANC、尿KMI-1预测AMI患者PCI
后缺血再灌注AKI的AUC分别为0.74、0.91，二者联

合预测的AUC为0.93。
2.4 患者 PCI 后短期 MACE 发生情况 随访 3 个

月，AKI组MACE发生率为20.00%（其中3 例严重心

律失常、1 例再次血运重建、1 例心源性猝死），明显

高于非 AKI 组 3.37%（其中 2 例充血性心力衰竭、

1 例严重心律失常），差异有统计学意义（χ2=5.92，
P＜0.05）。根据ANC、尿KMI-1三分位数水平进行

分组，结果显示随着ANC、尿KMI-1升高，患者PCI
后短期 MACE 发生率也随着升高（χ2 分别=13.77、

9.36，P均＜0.05）。
3 讨论

AKI是AMI常见的继发性肾脏损害，也是AMI
患者PCI后病死的独立危险因素[9]。研究显示除了

造影剂造成的AKI外，缺血再灌注损伤不仅可导致

心肌功能损害，还可能引起远处器官包括肾功能损

害。AKI后机体可启动一系列免疫反应和炎症反

应，促使炎症细胞和免疫细胞的聚集，释放大量炎

性介质和氧化应激物，加重肾组织损伤[10]。目前临

床认为炎症是AKI进展的主要因素之一[11]。同样炎

症在心肌缺血阶段即被激活，再灌注则显著加剧心
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肌炎症反应；且有研究指出心肌缺血后可引起AKI，
并伴有肾脏炎症级联反应[12]。故临床实践中从炎症

角度出发分析PCI后AKI的情况，对防治AKI有益。

越来越多证据表明以中性粒细胞浸润为主的

炎症是引起心肌缺血再灌注损伤的主要机制之

一[13，14]。本研究中，AKI组ANC明显高于非AKI组，

且 logistic回归分析也显示，ANC是AMI患者PCI后
缺血再灌注AKI的影响因素，也证实了上述研究。

其可能涉及的机制为：①在缺血再灌注损伤中，中

性粒细胞胞外诱捕网（neutrophil extracellular traps，
NETs）诱导肾小管上皮细胞凋亡；同时中性粒细胞

与血小板作用促使肾小管周围毛细血管形成血栓，

进一步触发其他NETs形成，释放的大量组蛋白和细

胞因子进入血液循环后加剧远端器官功能障碍，进

而增加AKI风险[15]。有研究显示通过抑制NETs形
成可一定程度上防治AKI[16]。可见NETs在缺血再

灌注AKI形成中发挥重要机制。②激活的中性粒细

胞可释放多种蛋白酶（如肝素酶、明胶酶）直接造成

缺血再灌注损伤，进一步加重炎症反应，可能引起

肾组织炎症反应，导致肾小管上皮细胞坏死和凋

亡。相关研究也证实了中性粒细胞介导的内皮细

胞损伤与蛋白酶有关[17]。因此，中性粒细胞可通过

释放蛋白酶加重缺血再灌注损伤从而诱导AKI。故

中性粒细胞可通过炎症反应直接或间接增加AKI风
险。但是ANC在多种炎症疾病中可呈升高趋势，其

特异性较低，且本研究分析的是PCI术后2 h的ANC
情况，无法排除手术原因导致其应激性升高，导致

其临床应用价值有效。

Suri等[18]研究发现，KIM-1在近曲小管细胞中

的表达可以诱导明显的表型，其将上皮细胞转化为

吞噬细胞；KIM-1介导的吞噬作用在肾脏损伤发生

后的凋亡细胞清除过程中发挥作用。该研究表明，

KIM-1在肾脏损伤急性期的活化可以封锁促炎性信

号通路和缓解疾病。因此，KIM-1可能通过调节炎

症机制来参与AKI发生、发展进程。本研究结果显

示，AKI组尿KIM-1明显高于非AKI组，且 logistic回

归分析也显示，尿KIM-1是AMI患者PCI后缺血再

灌注AKI的影响因素。一般机体发生AKI时，肾小

管上皮细胞KIM-1表达上调，且KIM-1细胞外机构

脱落入肾小管中，尿液中KIM-1浓度可明显升高[19]。

因此，尿KIM-1水平异常升高可提示AKI。由此可

见尿KIM-1也可反映AKI的严重程度，调节KIM-1
活性可能可作为急性和慢性肾脏损伤的治疗靶点

之一。

本研究结果同时也显示，Cr 也与 AMI 患者行

PCI后出现缺血再灌注AKI有关。Cr是目前评估缺

血再灌注AKI的主要依据，但其受到性别、年龄、容

量负荷等多种因素干扰，可影响评估准确性，应用

价值受限。本研究进一步绘制预测PCI后缺血再灌

注AKI的ROC曲线发现，ANC预测的效能较低，再

次说明了ANC属于非特异性指标，但尿KIM-1及联

合预测的AUC较高，这一结果表明了ANC、尿KIM-1
联合预测AMI患者PCI后缺血再灌注AKI具有一定

可行性。

因缺血再灌注AKI可影响 PCI患者预后，本研

究观察了患者短期 MACE 发生情况发现，AKI 组
MACE发生率高于非AKI组，也证实了临床以往的

相关研究。进一步对ANC、尿KIM-1进行分层分析

发现，AMI患者ANC、尿KIM-1越高则其PCI后发生

MACE的风险越高。这一结果提示了PCI术后并发

AKI的AMI患者短期预后较差，且ANC、尿KIM-1可
作为评估其短期预后的重要因素，与郑瑜等[20]、朱龙

银等[21]研究结果相似。

综上所述，ANC、尿KIM-1与AMI患者行PCI后
缺血再灌注AKI有关，同时可提示AMI患者行 PCI
后短期预后情况，其机制与炎症反应有关，为AKI预
防与治疗提供了更多的可能。
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为避免减重速度过快对机体造成损害，同时也

增加减重者的信心，建议在减重初始时设立体重减

轻约每周 0.5 kg 的目标，但随着机体非脂肪组织的

减少，机体对能量变化的反应减弱，需要增加能量

消耗或进一步限制能量摄入来继续减轻体重。

在减重过程中应注意自我监测，不仅包括对体

重变化的监测，还应包含食物摄入量以及身体活动

情况的监测。自我监测可以提高减重者对减重行

为的自我意识，从而有助于减重计划的维持和成

功。同时，减重的过程中不只要关注体重的变化，

更要关注体脂率和肌肉量的变化，做到减少肌肉的

流失，维持机体的肌肉量和基础代谢率。减重者应

清楚地了解减重的过程和机体正常的生理变化，循

序渐进，逐步减至正常体重。
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