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基质细胞衍生因子-1与 N末端脑钠肽原对围生期心肌病的评估价值 
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摘  要：目的  探讨基质细胞衍生因子-1（SDF-1）与 N末端脑钠肽原（NT-proBNP）对围生期心肌病的评估价值。方法  选
择 2012年 2月—2017年 1月在南阳市第二人民医院产科诊治的围生期心肌病患者 60例作为观察组，同期选择在该院进行

体检的围生期妇女 60例作为对照组，两组都进行 SDF-1与 NT-proBNP检测，同时进行超声观察与判断。结果  观察组的左

房内径和室间隔厚度都明显高于对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）；两组右室内径与左心室射血分数对比差异无统计学

意义。观察组与对照组的血清 NT-proBNP浓度分别为（2.22±0.33）pg/mL和（1.13±0.24）pg/mL，观察组明显高于对照组，

差异有统计学意义（P＜0.05）。观察组的 SDF-1 3’A基因型频率为 41.7%（25/60），对照组为 20.0%（12/60），观察组明显

高于对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）。logistic回归分析显示 NT-proBNP、SDF-1 3’A基因型、左心室射血分数都为导

致围生期心肌病发生的主要独立危险因素（P＜0.05）。结论  SDF-1 与 NT-proBNP 对围生期心肌病有很好的评估价值，能

有效判断疾病状况，也是围生期心肌病发生的独立危险因素。 
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Abstract: Objective  To investigate the value of SDF-1 and NT-proBNP in the evaluation of peripartum cardiomyopathy. Methods  
From February 2012 to January 2017, 60 patients of peripartum cardiomyopathyin our hospital diagnosis and treatment were selected 
as the observation group, 60 women in perinatal period were selected as control group at the same period, The SDF-1 and 
NT-proBNP in the two groups were detected, and were all given ultrasonic detection and judgment. Results  The left atrial diameter 
and interventricular septal thickness in the observation group were significantly higher than those in the control group (P < 0.05), and 
there were no significant difference compared between the two groups of right ventricular diameter and left ventricular ejection 
fraction. The serum NT-proBNP lelves in the observation group and the control group were (2.22±0.33) pg/mL and (1.13±0.24) 
pg/mL, respectively, and the observation group were significantly higher than that of the control group (P < 0.05). The frequency of 
SDF-1 3, A genotype was 41.7% (25/60) in the observation group, and was 20% (12/60) in the control group, The observation group 
was also significantly higher than that of the control group (P < 0.05). Logistic regression analysis showed that NT-proBNP, SDF-1 
3, A genotype and left ventricular ejection fraction were the major independent risk factors for peripartum cardiomyopathy (P < 
0.05). Conclusion  SDF-1 and NT-proBNP have good evaluation value for peripartum cardiomyopathy, they can effectively judge 
the disease status, and are also independent risk factors of peripartum cardiomyopathy. 
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围生期心肌病是指既往无心脏病史，于产后 6
个月、妊娠最后 3个月首次出现的以累及心肌为主

的心肌病，多发生在 30 岁左右的经产妇[1-2]。围生

期心肌病在病理上主要表现为左心室和/或右心室

扩大、心律失常、心力衰竭等，可出现呼吸困难、

血痰、肝大、水肿等症状，预后比较差。传统对围

生期心肌病患者心功能的判断依靠左室内径、心功

能分级、左室射血分数等指标，但缺乏敏感性与特

异性的生化标志物[3-4]。比如在传统超声中可发现心

脏结构及功能异常，心肌病可能已不在早期。N末

端脑钠肽原（NT-proBNP）作为心脏损伤的循环生

物标志物在心功能疾病中的研究较多，NT-proBNP
能预测心功能的情况，当心室容量过大、室壁张力

增加、压力负荷过重时 NT-proBNP 分泌增加[5-6]。

趋化因子是一类对不同靶细胞具有趋化作用的细胞

因子，在炎症、体内平衡、胚胎发育、血管生成和

肿瘤、免疫系统功能等机体的多种生理和病理过程

中发挥重要作用[7-8]。趋化因子及其受体基质细胞衍

生因子-1（SDF-1）多态性与多种疾病存在着一定

联系，为趋化因子受体-4（CXCR4）的天然配基，

SDF-1 3’非翻译区（UTR）第 801位的 G突变为 A
（SDF-1 3’A），可导致心功能疾病发生率增加[9-10]。

本文探讨了 SDF-1 与 NT-proBNP 对围生期心肌病

的评估价值，为临床诊治提供参考。 
1  资料与方法 
1.1  研究对象 

选择 2012年 2月—2017年 1月在南阳市第二

人民医院诊治的围生期心肌病患者 60 例作为观察

组，纳入标准：符合围生期心肌病的诊断标准；单

胎妊娠或分娩。排除标准：由于肾、肝等重要脏器

功能衰竭导致心力衰竭者；有精神异常及不愿合作

者；过敏体质及对多种药物过敏者；合并有肝、肾

及内分泌系统、造血系统等严重原发性疾病。 
同期选择在南阳市第二人民医院进行体检的围

生期妇女 60例作为对照组，纳入标准：生命体征正

常；体检健康人群。排除标准：合并自身免疫、炎

症、肿瘤和心脑血管等疾病；合并肝脏、肾脏、内

分泌等疾病。 
两组受试者的入选都得到了患者知情同意与医

院伦理委员会的批准。 
1.2  SDF-1与 NT-proBNP检测 

两组受试者在空腹状态下，用普通采血管，静

脉抽取 5 mL 全血，室温下保存 30 min，4℃离心   

（3 000 r/min离心 10 min），取上层血清，在−20℃
保存。采用酶联免疫法测定 NT-proBNP水平，试剂

盒由厦门慧嘉生物科技有限公司提供。 
应用传统酚-氯仿方法抽提全血基因组 DNA，

应用 PCR-RFLP 方法对 SDF-1 3’ A 基因型进行检

测，SDF-1上游引物：5’-CAGTCAACCTGGGCAAA 
GCC-3’，下游引物：5’-AGCTCGGTCCTGAGAGTC 
C-3’。PCR扩增反应条件：94℃预变性 3 min，94℃
变性 30 s，60℃退火 30 s，72℃延伸 1 min，共进行

30 cycles。 
1.3  超声检测 

采用美国 GE公司的 Vivid7超声诊断仪，探头

频率为 2.5～3.5 MHz。受试者取平卧位，取左心室

长轴、短轴及心尖四腔切面，计算左心室射血分数，

测定左房内径、室间隔厚度、右室内径。 
1.4  统计方法 

选择 SPSS 20.00 软件进行分析，计量数据以

±x s表示，两两对比采用独立样本 t检验；计数资

料选择百分比表示，对比采用 χ2检验，多因素分析

采用 Logistic回归分析。 
2  结果 
2.1  一般资料对比 

两组受试者的性别、年龄、孕次、产次对比无

明显差异。观察组：心功能Ⅱ级 32例，Ⅲ级 20例，

Ⅳ级 8例。见表 1。 

表 1  两组一般资料对比 
Table 1  Comparison on general data between two groups 

组别 n/例 
性别/例 

年龄/岁 孕次/次 产次/次 
男 女 

对照 60 35 25 33.11±3.14 2.09±0.55 1.51±0.51 

观察 60 32 28 32.11±2.49 2.00±0.45 1.48±0.53 

 
2.2  超声指标对比 

观察组的左房内径和室间隔厚度都明显高于对

照组，差异有统计学意义（P＜0.05），两组右室内径

与左心室射血分数对比差异无统计学意义。见表 2。 
2.3  SDF-1与 NT-proBNP表达对比 

观察组与对照组的血清 NT-proBNP 浓度分别

为（2.22±0.33）pg/mL 和（1.13±0.24）pg/mL，
观察组明显高于对照组（P＜0.05）。观察组的 SDF-1 
3’A基因型频率为 41.7%（25/60），对照组为 20.0%
（12/60），观察组也明显高于对照组（P＜0.05）。 
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2.4  影响因素分析 
Logistic回归分析显示 NT-proBNP、SDF-1 3’

A基因型、左心室射血分数都为导致围生期心肌病

发生的主要独立危险因素（P＜0.05）。见表 3。 

表 2  两组超声指标对比 
Table 2  Comparison on ultrasonic indexes between two groups 

组别 n/例 左房内径/mm 室间隔厚度/mm 右室内径/mm 左心室射血分数/% 

对照 60 28.93±0.89 8.93±0.89 21.66±1.38 66.68±5.09 

观察 60 35.28±3.12*  10.38±2.23* 22.18±2.87 66.68±5.09 

与对照组比较：*P＜0.05 
*P < 0.05 vs control group 

表 3  围生期心肌病的发病影响因素 
Table 3  Factors affecting the incidence of peripartum cardiomyopathy 

指标 回归系数 标准误 P值 优势比 95%可信区间 

NT-proBNP 1.322 0.529 <0.05 3.287 2.009～7.908 

SDF-1 3’A基因型 0.112 0.053 <0.05 7.873 4.982～21.663 

左心室射血分数 0.104 0.046 <0.05 1.663 1.009～4.872 

3  讨论 
围生期心肌病当前在临床比较常见，类似扩张

型心肌病，可诱发体循环或肺循环栓塞发生，需要

进行早期检查与早期诊断[11]。围生期心肌病目前的

诊断仍然是在排除其他心脏病的基础上，通过胸部

X线检查、超声心动图、临床症状、体征结合心电

图等综合分析，但是至今缺乏特异性的诊断指标[12]。 
随着对围生期心肌病的深入研究，需要借助一

种能够更为准确判断心肌损伤的生物标志物来对围

生期心肌病患者的病情进行监测[13]。NT-proBNP是
心肌细胞受到牵拉、室壁张力升高或其他导致心肌

应力增高的因素的作用下主要由心室分泌的心脏神

经激素。NT-proBNP作为心脏的生物学标志物己在

临床应用多年，NT-proBNP在容量负荷及压力负荷

所致的心脏室壁压力增加时释放入血[14]。有研究在

对 NT-proBNP 的研究中认为 NT-proBNP 在左心衰

竭时显著升高，且随 NYHA心功能分级程度的增加

而加重[14-15]。SDF-1广泛表达于多种组织和细胞中，

在免疫系统、循环系统和神经系统等的发育中起着

重要作用。SDF-1 及其受体 CXCR4 的相互作用可

刺激 T细胞的活化，参与了围生期心肌病的发生与

发展[16]。SDF-1 3’A是指 SDF-1基因 3’非翻译区

ATG 起始密码子第 801 位发生 G 到 A 的碱基突   
变 [17]。本研究显示观察组与对照组的血清

NT-proBNP 质量浓度分别为（2.22±0.33）pg/mL
和（1.13±0.24）pg/mL，观察组明显高于对照组   

（P＜0.05）。观察组的 SDF-1 3’A 基因型频率为

41.7%，对照组为 20.0%，观察组也明显高于对照组

（P＜0.05），表明 SDF-1 3’A突变与 NT-proBNP可
用于围生期心肌病患者的预后评估，提示在围生期

心肌病中 SDF-1 与 NT-proBNP 可能参与心功能损

伤的发生发展过程[18-19]。 
超声为临床上无创观测心脏结构和功能变化的

方法，可实时观测心脏结构和功能的变化[20]。特别

在患者整体心脏心功能状态分析、疗效评估及预后

预测方面具有非常重要的价值。围生期心肌病因心

肌广泛弥漫性损害，心脏呈普遍性显著扩大，心肌

松驰张力降低，室壁广泛受累呈弥漫性动力减    
弱[21]。本研究显示观察组的左房内径和室间隔厚度

都明显高于对照组（P＜0.05），两组右室内径与左

心室射血分数对比差异无统计学意义，表明围生期

心肌病患者表现为左房内径和室间隔厚度增加。 
本研究 Logistic 回归分析显示 NT-proBNP、

SDF-1 3’A基因型、左心室射血分数都为导致围生

期心肌病发生的主要独立危险因素（P＜0.05）。
SDF-1 的生理功能包括血细胞生成、器官发生和免

疫反应，SDF-1 在胚胎器官发生和引导原始干细胞

快速迁移到血管扩张部位中均以互补模式被表达，

而 SDF-1的过表达引起内源性心脏干细胞的募集，

有助于增加心脏收缩功能，募集的细胞能够去极化。

最新研究表明心力衰竭患者血浆 BNP 水平与心脏

病变程度呈正相关，且能为判断预后提供有力的  
证据[22]。 

总之，SDF-1与 NT-proBNP对围生期心肌病有



  Drug Evaluation Research  第 41卷 第 1期  2018年 1月 

   

• 117 • 

很好的评估价值，能有效判断疾病状况，也是围生

期心肌病发生的独立危险因素。 
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