
作者简介:张粉丽,女,主管护师,主要从事冠心病方向研究。 △ 通信作者,E-mail:r79lwi@163.com。

·论  著·

血清PDCD5、ADAMTS13对冠心病经皮冠状动脉介入
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  摘 要:目的 探 究 血 清 程 序 性 细 胞 死 亡 分 子 5(PDCD5)、血 管 性 血 友 病 因 子 裂 解 蛋 白 酶 13
(ADAMTS13)联合检测对冠心病经皮冠状动脉介入(PCI)术后心肌损伤的诊断价值。方法 选取2022年1
月至2023年10月在西安交通大学第一附属医院就诊的150例冠心病患者,根据PCI术后是否发生心肌损伤

分为未损伤组(108例)和损伤组(42例)。采用全自动生化分析仪检测肌酸激酶同工酶(CK-MB)、肌酸激酶

(CK)、心肌肌钙蛋白I(cTnI)水平,酶联免疫吸附试验(ELISA)检测PDCD5、ADAMTS13水平,多普勒超声检

测仪检测左室舒张末期内径(LVEDD)、左室收缩末期内径(LVESD)、左室射血分数(LVEF),心脏外科与介入

治疗狭窄冠状动脉(SYNTAX)评分评估冠状动脉病变严重程度。采用多因素Logistic回归分析影响患者PCI
术后发生心肌损伤的因素,Pearson相关性分析PDCD5、ADAMTS13水平与心肌酶指标和心功能指标的相关

性,受试者工作特征(ROC)曲线分析PDCD5、ADAMTS13对冠心病患者PCI术后发生心肌损伤的诊断价值。
结果 与未损伤组比较,损伤组cTnI、CK-MB、LVEDD、LVESD、SYNTAX评分及PDCD5水平较高(P<
0.05),而LVEF、ADAMTS13较低(P<0.05)。多因素Logistic回归分析显示,cTnI(OR=1.862)、PDCD5
(OR=1.615)、SYNTAX评分(OR=1.786)升高为心肌损伤发生的独立危险因素(P<0.05),LVEF(OR=
0.652)、ADAMTS13(OR=0.426)升高为发生心肌损伤的独立保护因素(P<0.05)。相关性分析显示,PDCD5
水平与cTnI、CK、CK-MB、LVEDD、LVESD、SYNTAX评分呈正相关,与LVEF呈负相关,ADAMTS13水平

与cTnI、CK、CK-MB、LVEDD、LVESD、SYNTAX评分呈负相关,与LVEF呈正相关。ROC曲线分析显示,血
清PDCD5、ADAMTS13联合诊断冠心病患者术后发生心肌损伤曲线下面积(AUC)大于单独诊断(P<0.05)。
结论 心肌损伤患者PDCD5水平升高,ADAMTS13水平降低,二者与心肌酶指标、心功能指标相关,联合诊断

心肌损伤发生具有一定的价值。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

diagnostic
 

value
 

of
 

serum
 

programmed
 

cell
 

death
 

5
 

(PDCD5)
 

com-
bined

 

with
 

a
 

disintegrin
 

and
 

metalloproteinase
 

with
 

a
 

thrombospondin
 

type
 

1
 

motif
 

member
 

13
 

(ADAMTS13)
 

for
 

myocardial
 

injury
 

after
 

percutaneous
 

coronary
 

intervention
 

(PCI)
 

in
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease.
Methods Totally

 

150
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

in
 

the
 

First
 

Affiliated
 

Hospital
 

of
 

Xi'an
 

Jiaotong
 

University
 

from
 

January
 

2021
 

to
 

October
 

2023
 

were
 

selected
 

and
 

divided
 

into
  

uninjured
 

group
 

(108
 

cases)
 

and
 

injured
 

group
 

(42
 

cases)
 

based
 

on
 

whether
 

myocardial
 

injury
 

occurred
 

after
 

PCI.Fully
 

automated
 

biochemical
 

analyzer
 

was
 

applied
 

to
 

detect
 

levels
 

of
 

creatine
 

kinase
 

(CK),creatine
 

kinase
 

isoenzyme
 

(CK-MB),cardiac
 

tro-
ponin

 

I
 

(cTnI),enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay
 

(ELISA)
 

was
 

applied
 

to
 

detect
 

serum
 

levels
 

of
 

PDCD5
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and
 

ADAMTS13,and
 

Doppler
 

ultrasound
 

detector
 

was
 

applied
 

to
 

detect
 

left
 

ventricular
 

end
 

diastolic
 

diameter
 

(LVEDD),left
 

ventricular
 

end
 

systolic
 

diameter
 

(LVESD),and
 

left
 

ventricular
 

ejection
 

fraction
 

(LVEF).In
 

addition,SYNergy
 

between
 

percutaneous
 

coronary
 

intervention
 

with
 

TAXus
 

and
 

cardiac
 

surgery
 

(SYNTAX)
 

score
 

was
 

used
 

to
 

evaluate
 

the
 

severity
 

of
 

coronary
 

artery
 

disease.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

applied
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

myocardial
 

injury
 

after
 

PCI.Pearson
 

correlation
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

correlation
 

between
 

PDCD5,ADAMTS13
 

levels
 

with
 

myocardial
 

enzyme
 

and
 

cardiac
 

function
 

indicators.Re-
ceiver

 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

applied
 

to
 

analyze
 

the
 

diagnostic
 

value
 

of
 

PDCD5
 

and
 

AD-
AMTS13

 

in
 

patients
 

with
 

myocardial
 

injury
 

after
 

PCI.Results Compared
 

with
 

the
 

non
 

injury
 

group,the
 

inju-
ry

 

group
 

had
 

higher
 

levels
 

of
 

cTnI、CK-MB、LVEDD、LVESD、SYNTAX
 

score
 

and
 

PDCD5
 

(P<0.05),and
 

lower
 

LVEF、ADAMTS13
 

(P<0.05).Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

elevated
 

cTnI
 

(OR=1.862)
 

and
 

PDCD5
 

(OR=1.615)
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

myocardial
 

injury
 

(P<0.05),

while
 

elevated
 

LVEF
 

(OR=0.652)
 

and
 

ADAMTS13
 

(OR=0.426)
 

were
 

independent
 

protective
 

factors
 

for
 

myocardial
 

injury
 

(P<0.05).Correlation
 

analysis
 

shows
 

that
 

level
 

of
 

PDCD5
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

cTnI,CK,CK-MB,LVEDD,LVESD
 

and
 

SYNTAX
 

score,and
 

negatively
 

correlated
 

with
 

LVEF,while
 

level
 

of
 

ADAMTS13
 

was
 

negatively
 

correlated
 

with
 

cTnI,CK,CK-MB,LVEDD,LVESD
 

and
 

SYNTAX
 

score,and
 

positively
 

correlated
 

with
 

LVEF
 

(P<0.05).ROC
 

curve
 

analysis
 

showed
 

the
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

for
 

diagnosing
 

myocardial
 

injury
 

with
 

PDCD5
 

and
 

ADAMTS13
 

was
 

larger
 

than
 

single
 

diagnosis
 

(P<0.05).Con-
clusion Patients

 

with
 

myocardial
 

injury
 

have
 

elevated
 

level
 

of
 

PDCD5
 

and
 

decreased
 

level
 

of
 

ADAMTS13,

which
 

are
 

correlated
 

with
 

myocardial
 

enzyme
 

and
 

cardiac
 

function
 

indicators.The
 

combined
 

diagnosis
 

of
 

myo-
cardial

 

injury
 

in
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

after
 

PCI
 

has
 

certain
 

value.
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  冠心病是由冠脉狭窄或闭塞引起的心肌缺血所

致,是危害人类健康的首要因素[1]。据报道,冠状动

脉介入(PCI)治疗能够降低患者自发性心肌梗死的发

病率,但却增加了围术期心肌病的发病率[2]。因此,
寻找生物标志物及时监测患者PCI术后是否发生心

肌损伤,有助于降低患者的死亡风险。程序性细胞死

亡分子5(PDCD5)是一种调节细胞周期、凋亡和免疫

应答的肿瘤抑制基因,有研究表明,PDCD5在肿瘤组

织中表达下调,并可调节肿瘤对化疗的敏感性[3]。

PDCD5通过与不同分子相互作用,在各种信号途径

中发挥重要作用,其水平升高与PCI术后心肌损伤程

度相关,动物模型研究发现,抑制PDCD5的表达或功

能可以减轻 PCI术后心肌梗死面积,改善心脏功

能[4]。血 管 性 血 友 病 因 子 裂 解 蛋 白 酶 13
(ADAMTS13)是血管性血友病因子(VWF)的调节因

子,在心血管系统中发挥重要作用[5]。据报道,低活

性ADAMTS13与PCI术后血栓性并发症密切相关,
还与PCI术后慢血流或无复流现象有关[6]。本研究

旨 在 探 讨 心 血 管 疾 病 相 关 因 子 PDCD5 与 AD-
AMTS13诊断冠心病患者PCI术后发生心肌损伤的

价值。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2022年1月至2023年10月在

西安交通大学第一附属医院就诊的150例冠心病患

者作为研究对象,根据PCI术后是否发生心肌损伤分

为未损伤组(108例)和损伤组(42例)。未损伤组男

63例,女45例;平均年龄(51.24±10.62)岁;美国纽

约心脏病学会(NYHA)心功能分级:Ⅱ级67例,Ⅲ级

41例;病变支数:单支35例,双支47例,三支26例;
损伤组男23例,女19例;平均年龄(50.36±10.18)
岁;NYHA心功能分级:Ⅱ级22例,Ⅲ级20例;病变

支数:单支10例,双支18例,三支14例。纳入标准:
(1)符合冠心病诊断标准[7],并根据患者体征及冠状

动脉造影检查确诊;(2)PCI治疗参照相关标准[8]。排

除标准:(1)NYHA心功能Ⅳ级;(2)免疫系统疾病;
(3)急性心肌梗死;(4)肾功能不全合并心肌炎。本研

究经医院伦理委员会批准认可(2023-12-209)。入选

患者本人及家属详知并同意参与本研究,均签署相关

文件。

1.2 方法

1.2.1 血清因子水平检测 取患者术前空腹状态下

外周肘静脉血5
 

mL,离心(3
 

000
 

r/min,5
 

min),取上

层血清分装后于-80
 

℃保存。采用全自动生化分析

仪(山东博科生物,BK-600)检测患者肌酸激酶同工酶

(CK-MB)、肌钙蛋白I(cTnI)、肌酸激酶(CK)水平。
酶联免疫吸附试验(ELISA)检测患者PDCD5(武汉
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博欧特生物)、ADAMTS13(美国赛默飞)水平。采用

多普勒超声检测仪(西门子,ACUSON全身应用型)
检测左室舒张末期内径(LVEDD)、左室收缩末期内

径(LVESD)、左室射血分数(LVEF)。

1.2.2 心肌损伤定义 患者术后4~6
 

h及12
 

h内

cTnI、CK-MB水平异常升高(正常上限的2倍)、心电

图异常(心律失常、ST段抬高或压低、Q波形成等)则
定义为心肌损伤。

1.2.3 冠脉病变严重程度评估 使用心脏外科与介

入治疗狭窄冠状动脉(SYNTAX)评分从冠脉病变数

量、位置、狭窄程度等方面评估冠脉病变严重程度,

0~22分为低危,>22~32分为中危,>32分为高危。

1.3 统计学处理 采用SPSS25.0软件对数据进行

分析,计量资料(支架长度、支架直径、心肌酶指标、心
功能指标等)以 Kolmogorov-Smirnov法进行正态分

布检验,符合时以x±s表示,两组比较采用t检验;
计数资料(合并基础疾病、病变支数、治疗药物等指

标)以例数或百分率表示,两组比较采用χ2 检验。采

用Logistic分析冠心病行PCI患者发生心肌损伤的

独立影响因素,Pearson相关性分析血清PDCD5、AD-
AMTS13水平与心肌酶指标及心功能指标的相关性,
受试者工作特征(ROC)曲线分析血清PDCD5、AD-
AMTS13对冠心病患者术后发生心肌损伤的诊断价

值,Z 检验比较曲线下面积(AUC)的差异。以P<
0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 两组一般资料比较 两组患者年龄、性别、合并

基础病、病程、治疗药物、病变支数等情况比较,差异

无统计学意义(P>0.05)。见表1。

2.2 两组PDCD5、ADAMTS13水平及心肌酶指标、
心功能指标比较 损伤组心肌酶指标(cTnI、CK、CK-
MB)、心功能指标(LVEDD、LVESD、SYNTAX评分)
及 PDCD5 水 平 高 于 未 损 伤 组,而 LVEF、AD-
AMTS13低于未损伤组,差异均有统计学意义(P<
0.05)。见表2。

表1  未损伤组与损伤组一般资料比较[n(%)或x±s]

项目 未损伤组(n=108) 损伤组(n=42) χ2/t P

性别(男) 63(58.33) 23(54.76) 0.158 0.691

年龄(岁) 51.24±10.62 50.36±10.18 0.461 0.646

体重指数(kg/m2) 21.77±2.31 21.24±2.25 1.271 0.206

合并基础病

 高血压(是) 21(19.44) 10(23.81) 0.351 0.553

 高血脂(是) 18(16.67) 11(26.19) 1.759 0.185

 高血糖(是) 24(22.22) 13(30.95) 1.240 0.265

 抽烟(是) 58(53.70) 26(61.90) 0.825 0.364

 饮酒(是) 41(37.96) 20(47.62) 1.169 0.280

病程(年) 4.83±1.35 4.83±1.54 1.878 0.062

NYHA心功能分级 1.169 0.280

 Ⅱ级 67(62.04) 22(52.38)

 Ⅲ级 41(37.96) 20(47.62)

治疗药物

 他汀类药物 108(100.00) 42(100.00) - -

 阿司匹林 108(100.00) 42(100.00) - -

 β阻滞剂 58(53.70) 27(64.29) 1.379 0.240

 ACEI/ARB 53(49.07) 22(52.38) 0.132 0.716

 氯吡格雷 43(39.81) 18(42.86) 0.116 0.733

病变支数 1.720 0.423

 单支 35(32.41) 10(23.81)

 双支 47(43.52) 18(42.86)

 三支 26(24.07) 14(33.33)

支架长度(mm) 18.63±5.14 19.23±5.26 0.638 0.525

·0151· 国际检验医学杂志2025年6月第46卷第12期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,June
 

2025,Vol.46,No.12



续表1  未损伤组与损伤组一般资料比较[n(%)或x±s]

项目 未损伤组(n=108) 损伤组(n=42) χ2/t P

支架直径(mm) 3.23±0.31 3.27±0.36 0.678 0.499

扩张最大压力(kPa) 1
 

484.73±92.35 1
 

465.24±83.65 1.191 0.236

扩张持续时间(s) 6.58±1.51 6.64±1.57 0.216 0.829

  注:-表示无数据。

2.3 多因素Logistic回归分析 共线性结果显示,

cTnI与 CK、CK-MB,LVEF与 LVEDD、LVESD存

在共线性,以患者是否发生心肌损伤为因变量(0=未

发 生,1= 发 生),以 cTnI、LVEF、PDCD5、AD-
AMTS13(实测值)为自变量进行多因素Logistic回

归分析,结果显示,cTnI、SYNTAX评分、PDCD5升

高为冠心病患者PCI术后发生心肌损伤的独立危险

因素,而 LVEF、ADAMTS13升高为独立保护因素

(P<0.05)。见表3。

表2  两组PDCD5、ADAMTS13水平及心肌酶指标、心功能指标比较(x±s)

项目 未损伤组(n=108) 损伤组(n=42) t P

cTnI(U/L) 0.67±0.21 1.04±0.32 8.289 <0.001

CK(U/L) 285.32±87.64 524.47±145.13 12.324 <0.001

CK-MB(U/L) 16.38±5.07 37.54±11.32 15.823 <0.001

LVEDD(mm) 37.25±11.54 56.14±17.68 7.682 <0.001

LVESD(mm) 24.43±6.58 38.24±12.53 8.781 <0.001

LVEF(%) 71.65±21.58 38.44±11.63 9.441 <0.001

SYNTAX评分(分) 15.38±4.31 22.62±6.57 7.902 <0.001

PDCD5(μg/L) 25.37±8.21 38.63±12.17 7.696 <0.001

ADAMTS13(ng/mL) 862.37±227.31 614.25±184.56 6.308 <0.001

表3  多因素Logistic分析冠心病患者PCI术后发生心肌损伤的独立影响因素

自变量 β SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI

cTnI 0.602 0.238 6.401 0.011 1.826 1.145~2.911

LVEF -0.428 0.204 4.396 0.036 0.652 0.437~0.973

SYNTAX评分 0.479 0.221 4.704 0.030 1.615 1.047~2.491

PDCD5 0.580 0.263 4.863 0.027 1.786 1.067~2.991

ADAMTS13 -0.853 0.343 6.189 0.013 0.426 0.217~0.834

2.4 血清PDCD5、ADAMTS13水平与心肌酶指标、
心功能指标的相关性分析 血清PDCD5水平与cT-
nI、CK、CK-MB、LVEDD、LVESD 呈 正 相 关,与

LVEF呈负相关,ADAMTS13水平与cTnI、CK、CK-
MB、LVEDD、LVESD呈负相关,与LVEF呈正相关。
见表4。

2.5 血清PDCD5、ADAMTS13对冠心病患者PCI
术后发生心肌损伤的诊断价值 血清PDCD5、AD-
AMTS13单独诊断患者发生心肌损伤的 AUC分别

为0.793(95%CI:0.720~0.855)、0.804(95%CI:

0.731~0.864),二 者 联 合 诊 断 的 AUC 为 0.907
(95%CI:0.848~0.948),优于各自单独诊断(Z=

3.676、3.078,P<0.001、P=0.002)。见表5。
表4  血清PDCD5、ADAMTS13水平与心肌酶指标和

   心功能指标相关性分析

项目
PDCD5

r P

ADAMTS13

r P

cTnI 0.415 <0.001 -0.426 <0.001

CK 0.414 <0.001 -0.417 <0.001

CK-MB 0.425 <0.001 -0.434 <0.001

LVEDD 0.421 <0.001 -0.436 <0.001

LVESD 0.417 <0.001 -0.428 <0.001

LVEF -0.427 <0.001 0.422 <0.001

SYNTAX评分 0.404 <0.001 0.417 <0.001
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表5  PDCD5、ADAMTS13对患者PCI术后发生心肌损伤的诊断价值

指标 AUC 95%CI P 截断值 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

PDCD5 0.793 0.720~0.855 <0.001 31.68
 

μg/L 64.29 83.33 0.476

ADAMTS13 0.804 0.731~0.864 <0.001 758.04
 

ng/mL 73.81 77.78 0.516

联合诊断 0.907 0.848~0.948 <0.001 - 90.48 74.07 0.646

  注:-表示无数据。

3 讨  论

  冠心病一般是由动脉粥样硬化斑块形成引起的,
血管内形成斑块,导致不同程度的腔内阻塞,当狭窄

程度超过70%会造成血流动力学障碍,进而引起心肌

远端缺血,由此导致的心绞痛等是造成死亡的主要原

因。因此,疏通阻塞的血管,恢复血流量能够缓解患

者症状,延长患者生存时间,是冠心病治疗的重点[9]。

PCI是一种有创手术,能够迅速恢复中断血流,是治

疗冠心病的有效手段之一,但恢复血流能够增加心肌

缺血再灌注损伤引起的其他并发症和心肌细胞死亡,
导致心肌损伤或心肌梗死,增加患者死亡风险[10]。因

此,通过有效的血清生物标志物能够监测患者疾病程

度,发生心肌损伤趋势,为临床个性化治疗提供依据。

PDCD5基因定位于19q12-q13染色体上,由6个

外显子和5个内含子组成,由进行凋亡的TF-1细胞

表达,能够增强乙酰基转移酶60对效应T细胞的免

疫抑制功能,其在不同细胞系中的表达表明其在病理

和生理过程中发挥着不同的作用[11]。PDCD5是程序

性细胞死亡蛋白之一,能够抑制组蛋白去乙酰化酶3
的功能,促进p53的激活,从而诱导细胞凋亡。此外,
还能够通过抑制组蛋白去乙酰化酶3与蛋白激酶B
之间的物理相互作用减少一氧化氮的产生[12]。PD-
CD5属于免疫调节相关基因,能够抑制炎症细胞因子

的分泌,在不同炎症相关疾病和自身免疫相关疾病中

被提高,如中枢神经系统的自身免疫性疾病中,PD-
CD5水平明显高于健康对照组[13]。郑凤龙等[14]研究

发现,缺氧/复氧处理会使心肌细胞中PDCD5表达量

显著上升,过表达 miR-24-3p或抑制PDCD5均可减

轻缺氧/复氧对心肌细胞的损伤。
本研究中,损伤组PDCD5水平高于未损伤组,

PDCD5水平升高是疾病发生的独立危险因素。提

示,PDCD5水平的增加可能提高了炎症因子的分泌

水平,进而加重了心肌损伤,其水平越高,发生心肌损

伤的风险也越高。本研究发现,PCI引起的心肌损伤

患者血清cTnI、CK-MB水平明显高于未发生心肌损

伤患者,提示cTnI、CK-MB是检测PCI相关心肌损

伤的标志物[15]。本研究中,损伤组心肌酶指标(cTnI、

CK、CK-MB)、心 功 能 指 标 (LVEDD、LVESD)及

SYNTAX评分较高,LVEF较低,cTnI、CK、CK-MB、

LVEDD、LVESD升高是PCI术后发生心肌损伤的独

立危险因素,而LVEF升高是保护因素。本研究进一

步分析发现,PDCD5与cTnI、CK、CK-MB、LVEDD、

LVESD、SYNTAX评分呈正相关,与LVEF呈负相

关,结果提示PDCD5水平越高,患者心功能越差,越
容易发生心肌损伤。可能原因是,随着肺炎支原体严

重程度的增加,患者PDCD5水平逐渐升高,同时,并
发心肌损伤的患者PDCD5水平高于未并发患者[16],
提示PDCD5可作为诊断心肌损伤的重要指标。本研

究中,PDCD5诊断冠心病患者PCI术后发生心肌损

伤的特异度较高,但灵敏度较低,提示PDCD5诊断冠

心病患者PCI术后发生心肌损伤具有一定的价值,可
与其他因子联合诊断提高诊断的准确性。

ADAMTS13是一种 VWF裂解蛋白酶,在调节

VWF水 平 和 多 聚 体 大 小 方 面 发 挥 重 要 作 用[17]。

VWF是一种复杂而庞大的多聚糖蛋白,在炎症、血管

生成方面也发挥重要作用,还有利于肿瘤进展、转移。
同时,VWF水平越高,患者疾病程度越高,不良预后

风险也越高[18]。VWF能够将血小板吸收到血管损

伤部位进行止血,在缺少 ADAMTS13情况下,超大

型VWF的积累会导致血栓性微血管病,治疗不及时

会有生命危险[19]。
本研究中,ADAMTS13水平在损伤组下降,其水

平上升是冠心病患者PCI术后发生心肌损伤的独立

保护因素,同时,ADAMTS13水平与cTnI、CK、CK-
MB、LVEDD、LVESD、SYNTAX评分呈负相关,与

LVEF呈正相关。这提示ADAMTS13减少可能导致

VWF无法裂解,超大型 VWF积累引起心肌损伤,

ADAMTS13水平越低,心肌损伤风险也越大。急性

冠脉综合征患者ADAMTS13水平低于健康对照组,

ADAMTS13水平降低对诊断心脏不良事件发生具有

较高的参考价值[20]。本研究中,血清 ADAMTS13、

PDCD5诊断冠心病患者PCI术后发生心肌损伤的价

值均较高,但二者联合的诊断价值优于单独诊断,提
示二者可作为心肌损伤诊断标志物。

综上所述,冠心病患者PCI术后发生心肌损伤患

者中PDCD5水平升高,ADAMTS13水平降低,二者

与心 肌 酶 指 标 和 心 功 能 指 标 相 关,PDCD5、AD-
AMTS13联合对冠心病患者PCI术后发生心肌损伤
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具有潜在的诊断价值。本研究不足之处在于,纳入病

例数较少,后期可联合其他医院增加病例数进一步

验证。
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