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血清降钙素原、超敏Ｃ反应蛋白与冠状动脉粥样硬化病变程度的关系

刘志祥，谢　飞，吴玉竹，李文兵

（湖北医药学院附属太和医院检验科，湖北十堰４４２０００）

　　摘　要：目的　探讨冠心病患者血清降钙素原（ＰＣＴ）、超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平与冠状动脉粥样硬化病变程度的关系。

方法　１１８例冠状动脉造影术患者分为冠心病组（狀＝８９）和冠状动脉造影正常组（对照组，狀＝２９），冠心病组患者又根据Ｇｅｎｓｉｎｉ

评分系统分分为：＜３０分组、３０～６０分组、＞６０分组，分别检测各组的血清ＰＣＴ和ｈｓＣＲＰ水平。结果　冠心病组ＰＣＴ和ｈｓ

ＣＲＰ水平高于对照组（犘＜０．０５）；同时，冠心病组ＰＣＴ和ｈｓＣＲＰ水平均与 Ｇｅｎｓｉｎｉ评分呈正相关（狉分别为０．８８、０．９０，犘＜０．

０５）。结论　血清ＰＣＴ、ｈｓＣＲＰ的水平与冠状动脉粥样硬化病变程度呈正相关，联合检测ＰＣＴ和ｈｓＣＲＰ有助于早期诊断冠状

动脉粥样硬化引起的冠心病。
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　　冠状动脉粥样硬化是最常见的狭窄性冠状动脉病理改变，

常伴发冠状动脉痉挛。痉挛可使原有的狭窄迅速加剧，甚至导

致冠状动脉供血的中断，引发心肌缺血，导致心绞痛、心肌梗死

等严重心血管疾病，甚至出现心源性猝死［１２］。由此可见，冠状

动脉粥样硬化是冠心病的重要病理基础。目前冠状动脉造影

是诊断冠状动脉粥样硬化的“金标准”，但由于其属于有创性检

查，对于冠状动脉粥样硬化病变程度的早期诊断和判断存在一

定的局限性。研究发现，冠状动脉粥样硬化的发生、发展与血

管壁局部炎症及全身炎症反应密切相关，机体的慢性炎症反应

会在一定程度上促进冠心病的发生、发展［３］。目前研究已知，

超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）是重要的炎症标志物之一，具有独

特的稳定性，检测方法简单易行，可良好地预测健康人群及冠

心病患者心血管事件的发生及疾病预后情况［４］。降钙素原

（ＰＣＴ）在感染性疾病中具有高度的敏感性和特异性
［５］，但后期

研究也发现ＰＣＴ与冠状动脉疾病也密切相关，可能也是预测

冠心病疾病的特异性指标之一［６］。本研究旨在通过检测冠心

病患者血清ＰＣＴ、ｈｓＣＲＰ水平，探讨二者与冠状动脉粥样硬

化病变程度之间的关系。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取本院心血管内科２０１２年１～１２月行冠

状动脉造影术的患者１１８例，按造影结果分为冠心病组（８９

例）和冠状动脉造影正常组（对照组，２９例）。所有患者均排除

既往冠心病（考虑既往冠心病的某些药物治疗可能对血清学指

标有影响）、心肌病、近期手术、免疫功能异常、感染、外伤、急性

脑血管疾病、造血系统疾病、肿瘤、风湿性疾病和严重肝、肾功

能障碍。冠状动脉造影结果由２位经验丰富的介入医师独立

诊断，若有分歧由第３名医师判断。冠心病的诊断方法：经造

影多体位投照，采用通用直径法测量左主干、左前降支、左回旋

支、右冠状动脉及其大分支，任意一支血管狭窄程度大于或等

于５０％视为阳性。冠状动脉粥样硬化病变程度的评价方法采

用改良Ｇｅｎｓｉｎｉ评分方法：管腔狭窄１％～２５％为１分，２６％～

５０％为２分，５１％～７５％为３分，７６％～９０％为８分，９ｌ％～

９９％为１６分，１００％为３２分。最后，各病变血管得分总和为患

者冠状动脉病变的总积分，根据总积分将冠心病患者划分为小

于３０分（２４例）、３０～６０分（３７例）、＞６０分（２８例）３组。

１．２　方法　于患者入院后未行冠状动脉造影术时抽取静脉

血，离心分离血清后置－８０℃待测。采用酶联荧光分析技术

测定血清ＰＣＴ水平，ＰＣＴ定量测定试剂盒由法国生物梅里埃

集团生产，检测方法严格按照说明书进行，采用免疫透射散射

浊度法。浊度法检测血清ｈｓＣＲＰ水平，试剂盒和ＩＭＭＡＧ全

自动特种蛋白分析系统由美国Ｂｅｃｋｍａｎ公司提供，操作步骤

严格按说明书执行。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０统计学软件进行数据分

析。男、女比例的比较采用χ
２ 检验；计量资料以狓±狊表示，组
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间比较采用单因素方差分析；相关性分析采用Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相

关分析；犘＜０．０５为差异具有统计学意义。

２　结　　果

２．１　各组患者一般资料的比较　各组年龄及男、女比例的差

异均无统计学意义（犘＞０．０５），见表１。

表１　　各组患者的一般资料比较

组别 对照组
冠心病组

＜３０分组 ３０～６０分组 ＞６０分组

男、女比例（男／女） １２／１７ １３／１１ ２０／１７ １４／１４

年龄（岁） ５３．９７±６．８４ ５４．５０±７．５４ ５４．７６±７．４０ ５１．７５±８．５４

２．２　各组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＰＣＴ水平的比较　冠心病组血

清ｈｓＣＲＰ和ＰＣＴ水平均高于对照组（犘＜０．０５）；随 Ｇｅｎｓｉｎｉ

总积分的增加，ｈｓＣＲＰ和ＰＣＴ的水平逐渐上升，且三组间的

比较，差异均有统计学意义（犘＜０．０５），见表２。

表２　　各组患者血清ｈｓＣＲＰ和ＰＣＴ水平的比较

检测指标 对照组
冠心病组

＜３０分组 ３０～６０分组 ＞６０分组

ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）１．３６±０．１２ ９．７３±０．９０ １６．５１±１．７９△ ２９．１４±３．８３△＃

ＰＣＴ（μｇ／ｍＬ） ０．０４±０．０１ ０．２３±０．０７ １．５２±０．３１△ １０．６０±１．９４△＃

　　：犘＜０．０５，与对照组比较；△：犘＜０．０５，与＜３０分组比较；＃：

犘＜０．０５，与３０～６０分组比较。

２．３　冠心病患者血清ｈｓＣＲＰ、ＰＣＴ水平与Ｇｅｎｓｉｎｉ总积分的

相关性　冠心病患者血清ｈｓＣＲＰ、ＰＣＴ水平与冠状动脉病变

程度Ｇｅｎｓｉｎｉ总积分均呈正相关（狉分别为０．８８、０．９０，犘＜

０．０５）。

３　讨　　论

炎症反应在冠状动脉粥样硬化中发挥着重要的作用，已被

公认为是动脉粥样硬化形成的病理基础［７］。炎症细胞产生的

各种促炎性细胞因子可加快动脉粥样硬化的进展，同时，过度

激活的炎症反应能够导致急性冠状动脉综合征的发生。可见，

动脉粥样硬化发生、发展的过程就是一系列炎症细胞和促炎性

细胞因子参与的炎症反应过程。目前，多种促炎性细胞因子被

确认是动脉粥样硬化的标志物，如Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、肿瘤坏

死因子α、白细胞介素６、单核细胞趋化因子１等
［８１０］。ＣＲＰ是

由肝脏合成的一种全身性炎症反应急性期的非特异性标志物，

是心血管事件强有力的预测因子之一。血清ｈｓＣＲＰ水平与

动脉粥样硬化等心血管疾病的发生、严重程度及预后密切相

关。在动脉粥样硬化斑块的形成过程中，ＣＲＰ、补体复合物和

泡沫细胞等沉积在动脉壁内，ＣＲＰ可与脂蛋白结合，激活补体

系统，产生大量炎症介质，释放氧自由基，造成血管内膜损伤、

血管痉挛及不稳定斑块脱落，从而加重管腔狭窄，导致冠心病

甚至心源性猝死的发生［１１］。因此，ｈｓＣＲＰ成为早期诊断冠状

动脉粥样硬化，预测冠心病患者心血管事件，判断急性冠状动

脉综合征预后，评价药物和冠状动脉重建治疗效果等的重要指

标之一。

正常代谢时，甲状腺 Ｃ细胞分泌并产生有激素活性的

ＰＣＴ。健康个体的血清ＰＣＴ水平非常低（＜０．１ｎｇ／ｍＬ）。当

严重细菌、真菌、寄生虫感染及脓毒症和多脏器功能衰竭发生

时血清 ＰＣＴ 水平升高，可用于诊断和监测这些疾病的发

生［１２１４］。此外，ＰＣＴ浓度和炎症严重程度呈正相关，当炎症被

逐渐控制，血清ＰＣＴ水平逐渐降低至正常，所以ＰＣＴ也可作

为判断病情及预后的可靠指标之一［１５］。目前，关于ＰＣＴ与冠

状动脉疾病关系的报道较少，有研究报道急性冠状动脉综合征

患者在入院时ＰＣＴ水平升高
［１６］。Ｋａｆｋａｓ等

［６］研究发现急性

心肌梗死患者ＰＣＴ水平在入院时显著升高，在绝大多数患者

血清中可以早于肌酸激酶同工酶、肌钙蛋白Ｉ被检测到。此

外，ＰＣＴ水平与ＣＲＰ水平呈正相关，可见ＰＣＴ与急性心肌梗

死中的炎症反应密切相关，或许是更为敏感的指标。Ｓｅｎｔüｒｋ

等［１７］研究也发现不稳定心绞痛患者、ＳＴ段抬高性心肌梗死患

者和非ＳＴ段抬高性心肌梗死患者的ＰＣＴ水平均升高。本研

究发现，冠心病患者的血清ｈｓＣＲＰ和ＰＣＴ水平均显著高于

对照组；同时，冠心病患者血清ＰＣＴ和ｈｓＣＲＰ水平随Ｇｅｎｓｉｎｉ

评分增加而呈逐渐增高，与之呈正相关。这提示血清ＰＣＴ和

ｈｓＣＲＰ水平可用于早期评估冠状动脉粥样硬化病变程度，为

临床治疗、预防、评估患者预后等提供重要的参考依据。

综上所述，血清ＰＣＴ、ｈｓＣＲＰ的水平与冠状动脉粥样硬

化病变程度呈正相关。联合检测ＰＣＴ和ｈｓＣＲＰ的水平有助

于早期诊断冠状动脉粥样硬化引起的冠心病，但还需要大样本

的临床研究去进一步证实ＰＣＴ在冠状动脉粥样硬化中的动态

变化过程。另外，ＰＣＴ的检测可能存在检测方法不同造成的

误差，因此需要寻找一种高敏度、高稳定性的ＰＣＴ检测方法用

于评估其在冠状动脉粥样硬化患者中的重要作用。
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为０．８０５（９５％犆犐：０．７７２～０．９３８，犘＜０．０５），并且ＩＦＡＢＰ诊

断肠梗阻患者发生缺血坏死的临界值为８４．２９μｇ／Ｌ，见附图１

（见《国际检验医学杂志》网站主页“论文附件”）。

表１　　不同组别血浆ＩＦＡＢＰ水平的差异（狓±狊）

组别 狀 ＩＦＡＢＰ（μｇ／Ｌ）

肠梗阻组 １２８ ６１．８２±１９．２６

缺血组 ５３ ９８．４５±２７．６３

非缺血组 ７５ ３５．９４±１０．７３

对照组 １３０ ８．４２±６．０７

２．３　不同组别血浆ＩＦＡＢＰ阳性率的比较　以８４．２９μｇ／Ｌ

为阳性诊断阈值，低于此标准为阴性。肠梗阻组ＩＦＡＢＰ的阳

性率高于对照组（χ
２＝２７．７６４，犘＝０．０００），缺血组ＩＦＡＢＰ的

阳性率高于非缺血组（χ
２＝５６．４３０，犘＝０．０００），见表２。

表２　　不同组别血浆ＩＦＡＢＰ阳性率的比较

组别 狀 ＩＦＡＢＰ阳性［狀（％）］

肠梗阻组 １２８ ６７（５２．３）

　缺血组 ５３ ４２（７９．２）

　非缺血组 ７５ ２５（３３．３）

对照组 １３０ １２（９．２）

３　讨　　论

急性肠缺血不仅会引起肠道组织自身的坏死，还会造成肠

道内的常驻菌群进入到患者的体循环内，使网状内皮系统发生

一系列反应，若没有及时干预，患者易出现多器官功能障碍综

合征［５］。

人体在正常情况下时，外周血ＩＦＡＢＰ水平极低，几乎测

不到。当肠道组织发生缺血、缺氧等损伤时，ＩＦＡＢＰ通过毛细

血管及毛细淋巴管进入到外周血并被测得。动物实验的结果

表明，肠缺血性损伤大鼠模型在经历１５ｍｉｎ肠缺血并得到再

灌注后，大鼠外周血ＩＦＡＢＰ的水平在２ｈ达到高峰，并能够维

持较长的时间［６］。Ｖｒｅｕｇｄｅｎｈｉｌ等
［７］的实验数据表明大鼠外周

血ＩＦＡＢＰ的水平与其肠道缺血性损伤的程度密切相关，且肠

道黏膜层对缺血性损伤的敏感性最高。石卉等［８］的研究表明

肠道黏膜层在缺血发生的早期，即２ｈ以内就发生病理改变，

比肌层、黏膜层的病变发生得更早。若在隐窝细胞尚未受到损

伤时就对肠道的缺血进行干预，则大鼠的肠道功能能够在短时

间内得到恢复。ＩＦＡＢＰ大多位于肠绒毛的顶部，一旦肠道黏

膜发生损伤，其进入外周血的速度较快，故能够在早期被测得。

本次研究中，肠梗阻组的ＩＦＡＢＰ水平及阳性率高于对照

组（犘＜０．０５），而缺血组ＩＦＡＢＰ的水平及阳性率高于非缺血

组（犘＜０．０５），ＩＦＡＢＰ诊断肠梗阻患者发生缺血坏死的ＲＯＣ

ＡＵＣ为０．８０５，其诊断肠梗阻患者发生缺血坏死的临界值为

８４．２９μｇ／Ｌ。与Ｄｒｏｚｄｏｖ等
［９］的研究结果比较，本研究中所得

到的临界值偏高，这可能与其使用兔源ＩＦＡＢＰ多克隆抗体作

为检测抗体并以健康人血浆ＩＦＡＢＰ水平为标准浓度有关。

综上所述，ＩＦＡＢＰ在肠梗阻患者急性肠缺血的诊断中有较高

的价值，但作为肠梗阻患者急性肠缺血的诊断指标还有待于用

大样本量的实验和特异性对比实验来验证。
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ｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎａｓｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｍａｒｋｅｒｓｏｆｍｏｒ

ｔａｌｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｖｅｎｔｉｌａｔｏｒａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｎｅｕｍｏｎｉａ［Ｊ］．Ａｃｔａ

ＭｅｄＩｎｄｏｎｅｓ，２０１３，４５（２）：８９９３．

［１３］ＨｏｅｂｏｅｒＳＨ，ＧｒｏｅｎｅｖｅｌｄＡＢＪ．Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｐｒｏｃａｌｃｉｔｏ

ｎｉｎｖｅｒｓｕｓＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎｉｎｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｅｖｏｌｕｔｉｏｎｏｆｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ

ｄｉｓｅａｓｅｉｎｆｅｂｒｉｌｅ，ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳｏｎｅ，２０１３，８（６）：

ｅ６５５６４．

［１４］ＤｉｎｇＪ，ＣｈｅｎＺ，ＦｅｎｇＫ．Ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎｇｕｉｄｅｄａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｕｓｅｉｎａ

ｃｕｔｅｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎｓｏｆｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｐｕｌｍｏｎａｒｙｆｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｅｄ

Ｓｃｉ，２０１３，１０（７）：９０３９０７．

［１５］ＦａｚｉｌｉＴ，ＥｎｄｙＴ，ＪａｖａｉｄＷ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎｉｎｇｕｉｄｉｎｇ

ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＡｍＪＨｅａｌｔｈＳｙｓｔＰｈａｒｍ，２０１２，６９（２３）：

２０５７２０６１．

［１６］ＧｅｐｐｅｒｔＡ，ＳｔｅｉｎｅｒＡ，ＤｅｌｌｅＫａｒｔｈＧ，ｅｔａｌ．Ｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓｏｆｐｒｏｃａｌｃｉ

ｔｏｎｉｎｆｏｒｄｉａｇｎｏｓｉｎｇｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｎｇｓｅｐｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃａｒｄｉｏ

ｇｅｎｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２００３，２９（８）：１３８４１３８９．

［１７］ＳｅｎｔüｒｋＴ，ＣｏｒｄａｎＪ，ＢａｒａｎＩ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｗｉｔｈｈｉｇｈｓｅｎｓｉｔｉｖｅＣｒｅａｃ

ｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ｐｒｏｇｎｏｓｉｓａｎｄｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

ＡｃｔａＣａｒｄｉｏｌ，２００７，６２（２）：１３５１４１．

（收稿日期：２０１３１０１３）
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