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乳酸对 ST 段抬高型心肌梗死患者 PCI 后 1 年内
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【摘要】　目的　探讨乳酸对ST段抬高型心肌梗死（STEMI）患者经皮冠状动脉介入治疗（PCI）后1年内发生

主要不良心脑血管事件（MACCE）的预测价值。方法　回顾性选取2019年1月—2022年1月在武汉市中西医结合医院

住院的STEMI患者273例为研究对象。收集患者的临床资料，根据乳酸水平三分位数将患者分为3个组：Q1组（乳酸

≤1.60 mmol/L，n=91），Q2组（1.60 mmol/L＜乳酸≤2.00 mmol/L，n=91）和Q3组（乳酸＞2.00 mmol/L，n=91）。

随访1年，记录STEMI患者PCI后MACCE发生情况，采用Kaplan-Meier法绘制生存曲线，三组MACCE发生率比较采用

Log-rank检验。采用多因素Cox比例风险回归分析探讨STEMI患者PCI后1年内发生MACCE的影响因素；采用ROC曲

线分析乳酸对STEMI患者PCI后1年内发生MACCE的预测价值。结果　Q2组有糖尿病史者占比、血小板计数、总胆固

醇、三酰甘油、HDL-C、LDL-C高于Q1组，Q3组体质指数、SBP、DBP、有高血压史者占比、有糖尿病史者占比、总

胆固醇、三酰甘油、HDL-C、LDL-C、三支病变者占比高于Q1组，Q3组SBP、DBP、总胆固醇、三酰甘油高于Q2组
（P＜0.01）。生存曲线分析结果显示，Q2组和Q3组MACCE发生率高于Q1组（P＜0.01）。STEMI患者PCI后1年内发

生MACCE 100例（36.6%）。发生MACCE者年龄小于未发生MACCE者，乳酸、三酰甘油、尿酸高于未发生MACCE者

（P＜0.05）。多因素Cox比例风险回归分析结果显示，年龄、乳酸、尿酸为STEMI患者PCI后1年内发生MACCE的独立

影响因素（P＜0.05）。ROC曲线分析结果显示，乳酸预测STEMI患者PCI后1年内发生MACCE的AUC为0.636〔95%CI
（0.568～0.703）〕。结论　乳酸＞1.60 mmol/L的STEMI患者PCI后1年内MACCE发生率较高，且乳酸为STEMI患者PCI
后1年内发生MACCE的独立影响因素，但其对STEMI患者PCI后1年内发生MACCE的预测价值有限。
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【Abstract】　Objective　To explore the predictive value of lactic acid for major adverse cardiac and cerebrovascular 
events (MACCE) within one year after percutaneous coronary intervention (PCI) in patients with ST elevation myocardial infarction 
(STEMI) . Methods　A retrospective study was conducted on 273 patients with STEMI admitted to Wuhan Hospital of Traditional 
Chinese and Western Medicine from January 2019 to January 2022. The clinical data of the patients were collected, and the 
patients were divided into Q1 group (lactic acid ≤ 1.60 mmol/L, n=91) , Q2 group (1.60 mmol/L < lactic acid ≤ 2.00 mmol/L, 
n=91) and Q3 group (lactic acid > 2.00 mmol/L, n=91) according to tertiles of lactic acid level. The patients were followed up for 
one year, and MACCE after PCI in patients with STEMI were recorded. The survival curve was drawn by Kaplan-Meier method, 
and MACCE incidence was compared among the three groups using Log-rank test. Multivariate Cox proportional risk regression 
analysis was used to explore the influencing factors of MACCE within one year after PCI in patients with STEMI. The ROC curve 
was used to explore the predictive value of the lactic acid for MACCE within one year after PCI in patients with STEMI. Results
　The proportion of patients with diabetes history, total cholesterol, triglycerides, HDL-C, LDL-C in the Q2 group were higher 
than those in the Q1 group, body mass index, SBP, DBP, proportion of patients with hypertension history, proportion of patients 
with diabetes history, platelet count, total cholesterol, triacylglycerol, HDL-C, LDL-C, and proportion of patients with three vessel 
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lesions in the Q3 group were higher than those in the Q1 group, SBP, DBP, total cholesterol, triacylglycerol in the Q3 group were 
higher than those in the Q2 group (P < 0.01) . Survival curve analysis showed that MACCE incidence in the Q2 group and Q3 
group was higher than that in the Q1 group (P < 0.01) . MACCE occurred in 100 STEMI patients (36.6%) within one year after 
PCI. The age of patients with MACCE was younger than that of those without MACCE, while lactic acid, triacylglycerol, and uric 
acid were higher than those without MACCE (P < 0.05) . Multivariate Cox proportional risk regression analysis showed that age, 
lactic acid, uric acid were the independent influencing factors of MACCE within one year after PCI in patients with STEMI (P < 
0.05) . ROC curve analysis showed that the AUC of the lactic acid for predicting MACCE within one year after PCI in patients with 
STEMI was 0.636 [95%CI (0.568-0.703) ] . Conclusion　The MACCE incidence is higher in STEMI patients with lactic acid > 
1.60 mmol/L, and lactic acid is the independent influencing factors of MACCE within one year after PCI in patients with STEMI. 
However, the predictive value of lactic acid for MACCE within one year after PCI in patients with STEMI is limited. 

【Key words】　ST elevation myocardial infarction; Percutaneous coronary intervention; Lactic acid; Major adverse 
cardiac and cerebrovascular events

除，最终有273例患者被纳入统计分析。

1.2　资料收集　

收集患者的临床资料，包括一般资料（年龄、

性别、体质指数、心率、SBP、DBP、Killip分级、

吸烟史、高血压史、糖尿病史、贫血史）、实验室

检查指标〔乳酸、白细胞计数、中性粒细胞与血小

板比值、血小板计数、白蛋白、空腹血糖、糖化血

红蛋白（glycosylated hemoglobin，HbA1c）、总胆固

醇、三酰甘油、HDL-C、LDL-C、尿酸、肾小球滤过

率（glomerular filtration rate，GFR）〕、病变血管数

量、三支病变情况、支架数量、左心室射血分数（left 
ventricular ejection fraction，LVEF）、服用药物〔阿司

匹林、氯吡格雷/替卡格雷、降胆固醇药、β-受体阻滞

剂、血管紧张素转换酶抑制剂（angiotensin-converting 
enzyme inhibitor，ACEI）/血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂

（angiotensin Ⅱ receptor blocker，ARB）〕。

1.3　分组　

根据乳酸水平三分位数将患者分为3个组：Q1组
（乳酸≤1.60 mmol/L，n=91）、Q2组（1.60 mmol/
L＜乳酸≤2.00 mmol/L，n=91）和Q3组（乳酸＞2.00 
mmol/L，n=91）。

1.4　预后　

通过门诊或电话随访1年，随访截至2023-02-01，
记录STEMI患者PCI后MACCE发生情况，MACCE包括全

因死亡、靶血管血运重建、心肌梗死、需要住院治疗的

不稳定型心绞痛、心力衰竭、脑卒中或短暂性脑缺血发

作等。

1.5　统计学方法　

采用SPSS 19.0统计学软件进行数据处理。计数资

料以相对数表示，组间比较采用χ2检验；计量资料符

合正态分布以（x±s）表示，多组间比较采用单因素方

差分析，组间两两比较采用q检验，两组间比较采用成

组t检验；计量资料不符合正态分布以M（P25，P75）表

示，多组间比较采用Kruskal-Wallis H检验，两组间比

急性冠脉综合征（acute coronary syndrome，ACS）
仍然是全世界死亡的主要原因［1］。急性冠状动脉事

件全球注册中心研究表明，ACS患者1年后死亡率约为

15%，5年后累积死亡率高达20%［2］。因此，早期风险

分层对预防和治疗ACS非常重要［3］。研究表明，心脏

缺血发作期间其代谢会迅速发生变化，表现为缺氧抑

制脂肪酸、碳水化合物、酮和氨基酸的氧化代谢，并

激活无氧糖酵解以控制氧气的使用［4］；在氧气吸入和

缺血代谢物排出的再灌注过程中，各种底物的氧化代

谢被特异性启动，导致有氧糖酵解增加［5］。因此，心

脏缺血和早期再灌注期间的代谢变化在很大程度上决

定了心脏是否发生实际性损伤。乳酸为糖酵解的终产

物，研究表明，乳酸是ACS患者预后的独立预测因素，

其有助于识别预后不良患者［6］。乳酸水平升高提示组

织的氧供应和代谢不足［7］。研究表明，对于合并难治

性心源性休克或难治性心搏骤停的ACS患者，乳酸是唯

一的生存预测因子［8］。然而，在接受经皮冠状动脉介

入治疗（percutaneous coronary intervention，PCI）的ST
段抬高型心肌梗死（ST elevation myocardial infarction，
STEMI）患者中，乳酸水平与临床结果之间的关系尚未

得到充分评估。本研究旨在探讨乳酸对STEMI患者PCI
后1年内主要不良心脑血管事件（major adverse cardiac 
and cerebrovascular events，MACCE）的预测价值。

1　对象与方法

1.1　研究对象　

回顾性选取2019年1月—2022年1月在武汉市中西

医结合医院住院的STEMI患者为研究对象。纳入标准：

（1）符合《急性ST段抬高型心肌梗死诊断和治疗指南

（2019）》［9］中STEMI的诊断标准；（2）接受PCI；
（3）年龄18～80岁。排除标准：（1）过去3个月内有

大手术、外伤或出血史者；（2）合并恶性肿瘤者；

（3）肝脏或肾脏严重损伤者；（4）存在抗凝和抗血小

板治疗禁忌证者；（5）临床资料不完整者。共有307例
患者符合纳入标准，其中34例患者因未完成随访被排
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较采用Mann-Whitney U检验；采用Kaplan-Meier法绘制

生存曲线，三组MACCE发生率比较采用Log-rank检验；

STEMI患者PCI后1年内发生MACCE的影响因素分析采用

多因素Cox比例风险回归分析；采用ROC曲线分析乳酸

对STEMI患者PCI后1年内发生MACCE的预测价值。以

P＜0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　三组临床资料比较　

三组年龄、男性占比、心率、Killip分级＞1级者占

比、有吸烟史者占比、有贫血史者占比、白细胞计数、

中性粒细胞与血小板比值、空腹血糖、HbA1c、尿酸、

GFR、病变血管数量、支架数量、LVEF、服用阿司匹

林者占比、服用氯吡格雷/替卡格雷者占比、服用降胆

固醇药者占比、服用β-受体阻滞剂者占比、服用ACEI/
ARB者占比比较，差异无统计学意义（P＞0.05）；三

组体质指数、SBP、DBP、有高血压史者占比、有糖尿

病史者占比、血小板计数、白蛋白、总胆固醇、三酰

甘油、HDL-C、LDL-C、三支病变者占比比较，差异

有统计学意义（P＜0.05）；其中，Q2组有糖尿病史者

占比、血小板计数、总胆固醇、三酰甘油、HDL-C、

LDL-C高于Q1组，Q3组体质指数、SBP、DBP、有高血

压史者占比、有糖尿病史者占比、总胆固醇、三酰甘

油、HDL-C、LDL-C、三支病变者占比高于Q1组，Q3
组SBP、DBP、总胆固醇、三酰甘油高于Q2组，差异有

统计学意义（P＜0.01），见表1。
2.2　三组MACCE发生率比较　

生存曲线分析结果显示，三组MACCE发生率比

较，差异有统计学意义（χ2=17.30，P＜0.001）；其中

Q2组和Q3组MACCE发生率高于Q1组，差异有统计学意

义（P＜0.01），见图1。
2.3　STEMI患者PCI后1年内发生MACCE影响因素的单

因素分析　

S T E M I患者 P C I后 1年内发生M A C C E  1 0 0例

（36.6%）。发生MACCE者与未发生MACCE者男性占

比、体质指数、心率、SBP、DBP、Killip分级＞1级
者占比、有吸烟史者占比、有高血压史者占比、有糖

尿病史者占比、有贫血史者占比、白细胞计数、中性

粒细胞与血小板比值、血小板计数、白蛋白、空腹血

糖、HbA1c、总胆固醇、HDL-C、LDL-C、GFR、病

变血管数量、三支病变者占比、支架数量、LVEF、

服用阿司匹林者占比、服用氯吡格雷/替卡格雷者占

比、服用降胆固醇药者占比、服用β-受体阻滞剂者

占比、服用ACEI/ARB者占比比较，差异无统计学意义

（P＞0.05）；发生MACCE者年龄小于未发生MACCE
者，乳酸、三酰甘油、尿酸高于未发生MACCE者，差

异有统计学意义（P＜0.05），见表2。

2.4　STEMI患者PCI后1年内发生MACCE影响因素的多

因素Cox比例风险回归分析　

以STEMI患者PCI后1年内是否发生MACCE（赋值：

否=0，是=1）为因变量，以表2中差异有统计学意义的

项目（年龄、乳酸、三酰甘油、尿酸）为自变量（均

为实测值），进行多因素Cox比例风险回归分析，结果

显示，年龄、乳酸、尿酸为STEMI患者PCI后1年内发生

MACCE的独立影响因素（P＜0.05），见表3。
2.5　乳酸对STEMI患者PCI后1年内发生MACCE的预测

价值　

R O C曲线分析结果显示，乳酸预测 S T E M I患
者PCI后1年内发生MACCE的AUC为0.636〔95%CI
（0.568～0.703）〕，最佳截断值为2.15 mmol/L，灵敏

度为54.0%，特异度为60.7%，见图2。

注：MACCE=主要不良心脑血管事件。

图1　三组MACCE发生率的生存曲线
Figure 1　Survival curve of MACCE incidence of the three groups
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图2　乳酸预测STEMI患者PCI后1年内发生MACCE的ROC曲线
Figure 2　ROC curve of the lactic acid for predicting MACCE within one 
year after PCI in patients with STEMI
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3　讨论

乳酸被认为是缺氧期间糖酵解的最终产物，其可

反映糖酵解途径的变化［10］。在急性组织局部缺血的情

况下，体内乳酸生成增加［11］。乳酸是多种生理和病理

过程中的活性信号分子［12］。乳酸盐穿梭于细胞质和细

胞内，细胞内乳酸盐运输包括胞质溶胶-线粒体和胞质

溶胶-过氧化物酶体穿梭，表明糖酵解和有氧代谢之间

有联系［13］。目前，越来越多的证据表明，乳酸参与

了多种疾病过程，如心肌梗死、脓毒症［14-15］。临床研

究表明，乳酸水平升高与心力衰竭患者死亡率增加相

关［16］。本研究结果显示，Q3组三支病变者占比高于Q1
组，表明乳酸在一定程度上可反映STEMI的严重程度。

据报道，糖酵解衍生的乳酸盐通过在组蛋白赖氨酸残基

上添加乳糖酶基直接改变组蛋白，并在心脏纤维化过程

中控制促纤维化基因的表达［17］。这些结果表明，乳酸

参与了心肌梗死的病理过程。

就心脏的能量供应而言，正常心脏在静息时，脂肪

酸的β-氧化可提供60%～90%的能量，而丙酮酸产生

10%～40%的能量。由糖酵解合成的丙酮酸脱氢产生的

乳酸，是心脏应激的重要能量来源［18］。运动时，心肌

表1　三组临床资料比较
Table 1　Comparison of clinical data among the three groups

项目 Q1组（n = 91） Q2组（n = 91） Q3组（n= 91） 检验统计量值 P值

年龄（x±s，岁） 65.2±13.4 61.2±12.6 63.5±13.3 2.202a 0.113

男性〔n（%）〕 73（80.2） 74（81.3） 71（78.0） 0.319b 0.853

体质指数〔M（P25，P75），kg/m2〕 25.2（24.7，25.5） 26.0（25.6，26.2） 26.5（26.0，26.9）d 2.871c 0.012

心率（x±s，次/min） 77.7±14.1 79.1±12.5 82.2±19.5 1.929a 0.147

SBP（x±s，mmHg） 124±26 130±23 138±25de 7.508a ＜0.001

DBP（x±s，mmHg） 75±16 77±16 85±19de 7.950a ＜0.001

Killip分级＞1级〔n（%）〕 27（29.7） 30（33.0） 30（33.0） 0.304b 0.859

吸烟史〔n（%）〕 38（41.8） 43（47.3） 42（46.2） 0.621b 0.733

高血压史〔n（%）〕 46（50.5） 59（64.7） 67（73.6）d 10.592b 0.005

糖尿病史〔n（%）〕 7（7.7） 27（29.7）d 41（45.1）d 32.208b ＜0.001

贫血史〔n（%）〕 11（12.1） 10（11.0） 11（12.1） 0.071b 0.965

白细胞计数（x±s，×109/L） 9.1±3.2 10.1±4.2 10.1±2.8 2.414a 0.091

中性粒细胞与血小板比值（x±s） 75.5±10.3 75.2±13.6 75.9±12.9 0.031a 0.775

血小板计数（x±s，×109/L） 195±60 229±68d 224±63 7.411a ＜0.001

白蛋白（x±s，g/L） 36.1±4.6 37.5± 5.2 38.1±6.3 3.342a 0.037

空腹血糖（x±s，mmol/L） 6.6±1.9 7.1±2.4 6.7±2.0 1.765a 0.316

HbA1c〔M（P25，P75），%〕 6.5（6.2，6.8） 7.6（7.5，7.8） 7.0（6.9，7.2） 2.878c 0.285

总胆固醇（x±s，mmol/L） 4.00±0.91 4.81±0.86d 5.20±0.95de 41.768a ＜0.001

三酰甘油（x±s，mmol/L） 0.90±0.63 1.90±0.93d 3.60±1.87de 106.08a ＜0.001

HDL-C（x±s，mmol/L） 1.01±0.24 1.17±0.26d 1.16±0.23d 11.378a ＜0.001

LDL-C（x±s，mmol/L） 2.40±0.59 3.00±0.74d 3.09±0.70d 27.636a ＜0.001

尿酸（x±s，μmol/L） 320±95 342±88 347.±104 2.164a 0.117

GFR（x±s，ml/min） 87±22 87±19 89±19 0.442a 0.643

病变血管数量（x±s，支） 2.7± 1.4 3.1±1.5 3.0±1.4 2.148a 0.119

三支病变〔n（%）〕 34（37.4） 49（53.8） 57（62.6）d 17.438b ＜0.001

支架数量（x±s，个） 1.05±0.23 1.04±0.21 1.11±0.31 1.757a 0.175

LVEF（x±s） 0.55±0.15 0.55±0.12 0.55±0.13 0.001a 0.999

服用药物〔n（%）〕

　阿司匹林 85（93.4） 88（96.7） 89（97.8） 2.463b 0.292

　氯吡格雷/替卡格雷 89（97.8） 89（97.8） 91（100.0） 2.030b 0.362

　降胆固醇药 87（95.6） 89（97.8） 87（95.6） 0.830b 0.660

　β-受体阻滞剂 72（79.1） 70（76.9） 74（81.3） 0.532b 0.766

　ACEI/ARB 56（61.5） 57（62.6） 61（67.0） 0.666b 0.717

注：HbA1c=糖化血红蛋白，GFR=肾小球滤过率，LVEF=左心室射血分数，ACEI=血管紧张素转换酶抑制剂，ARB=血管紧张素Ⅱ受体拮抗

剂；a表示F值，b表示χ2值，c表示H值；d表示与Q1组比较，P＜0.05；e表示与Q2组比较，P＜0.05；1 mmHg=0.133 kPa。
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中乳酸的摄取和使用增加［19］。FREUND等［20］研究发

现，乳酸水平升高（＞2.00 mmol/L）与心源性休克患者

短期死亡率增加独立相关。在STEMI患者中，较高的乳

酸水平（≥1.80 mmol/L）与30 d死亡率和PCI总体不良

反应独立相关［21］。一项纳入1 865例ACS患者的研究显

示，入院时乳酸水平升高（≥1.80 mmol/L）是患者30 d
和180 d全因死亡的独立预测因素［6］。此外，一项多中

心观察性队列研究显示，心源性休克患者早期乳酸清

除率升高可降低住院和12个月全因死亡率；心源性休

克发病后24 h内乳酸清除率≥64%的患者可能会有良好

的预后，尤其是那些初始血清乳酸＞5.00 mmol/L的患

者［22］。本研究结果显示，Q2组和Q3组MACCE发生率

高于Q1组，乳酸为STEMI患者PCI后1年内发生MACCE
的独立影响因素，乳酸预测STEMI患者PCI后1年内发生

MACCE的AUC为0.636。STEMI后高乳酸血症可能是由

血流动力学障碍后缺氧引起，或由儿茶酚胺诱导的糖酵

解对压力的反应引起［23］。这些研究表明，乳酸可能在

ACS过程中发挥重要作用，需要开展更多的研究来阐明

乳酸与STEMI和代谢紊乱之间的确切机制。

4　结论

综上所述，乳酸＞1.60 mmol/L的STEMI患者PCI后1
年内MACCE发生率较高，且乳酸为STEMI患者PCI后1年
内发生MACCE的独立影响因素，但其对STEMI患者PCI
后1年内发生MACCE的预测价值有限。但本研究存在以

下局限性：首先，本研究为单中心回顾性研究，可能存

在偏倚，且随访时间不长；其次，未分析随访期间乳酸

水平变化；再者，未纳入其他混杂因素，如心肺健康、

营养情况和锻炼习惯等。今后需要更大样本量、更长随

访时间和多中心研究验证本研究结论。
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