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冠状动脉综合征患者内皮细胞微粒与

冠状动脉病变狭窄严重程度的关系

帕提古丽·喀迪尔江　穆叶赛·尼加提

摘　要　目的　分析内皮细胞微粒（ＥＭＰｓ）水平与急性冠状动脉综合征（ＡＣＳ）患者冠状动脉狭窄程度的相关性。方法

纳入在笔者医院心内科住院并行冠状动脉造影术的患者 １２０例作为研究对象，分为 ＡＣＳ组 ９０例，非冠心病组 ３０例，根据冠状动

脉造影结果，ＡＣＳ组分为单支病变组 １３例，双支病变组 １４例，３支病变组 ３０例，多支病变组 ３３例。每个研究对象在冠状动脉造

影前晨起空腹抽取外周静脉血，分析血脂、血糖、生化指标等，并采用流式细胞术检测血浆 ＥＭＰｓ水平，并依据冠状动脉造影结果

计算 Ｇｅｎｓｉｎｉ积分，比较单支病变组、双支病变组、３支病变组及多支病变组间 ＥＭＰｓ水平与 Ｇｅｎｓｉｎｉ积分的关系。结果　非冠心

病组与 ＡＣＳ组比较，ＡＣＳ组 ＥＭＰｓ水平、年龄、性别、糖尿病、吸烟、超敏 Ｃ反应蛋白、ＬＶＥＦ等均明显高于对照组，差异有统计学意

义（Ｐ＜０．０５）。ＥＭＰｓ水平与 Ｇｅｎｓｉｎｉ积分呈正相关，单支病变组、双支病变组、３支病变组及多支病变组采用方差分析并进行组

间比较，显示多支病变组 ＥＭＰｓ水平明显高于单支病变组及双支病变组，其中单支病变组内皮细胞微粒水平最低。结论　ＡＣＳ

组患者的血浆 ＥＭＰｓ水平显著高于非冠心病组，ＥＭＰｓ水平与冠状动脉病变严重程度密切相关，ＥＭＰｓ水平对冠状动脉病变严重

程度具有较可靠的预测价值。

关键词　内皮细胞微粒　急性冠状动脉综合征　Ｇｅｎｓｉｎｉ积分
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　　目前缺血性心脏病是在全球导致死亡和残疾的
主要疾病之一，其中致死性最强的是急性冠状动脉综

合征 （ＡＣＳ），约半数的心血管死亡原因归结为
ＡＣＳ［１，２］。ＡＣＳ是冠状动脉粥样斑块破裂或斑块叠加
形成血栓或者因急性应激反应等因素引起的心肌缺

血和梗死，其病情重，易出现可致命并发症，目前认为

快速和正确诊断是该疾病治疗和预后的关键
［３］
。临

床医生的诊断往往依赖于症状的结合以及血液中心

肌损伤标志物的升高，但是对于更复杂和（或）非典

型临床表现的患者，需要新的标志物快速诊断。在理

想的情况下，这些生物标志物还可以用于指导个性化

的心血管疾病一级和二级预防。

近年来研究证实，内皮细胞微粒（ＥＭＰｓ）是内皮
细胞激活或凋亡后释放的微小囊泡，可反映动脉粥样

硬化和 ＡＣＳ中内皮细胞功能障碍情况。ＥＭＰｓ与冠
心病患者动脉粥样硬化斑块的稳定性密切相关，可用

作评估斑块稳定性的标志物
［４］
。内皮功能障碍与循

环 ＥＭＰｓ增加有关，血浆中高水平的 ＥＭＰｓ可反应内
皮细胞活化程度

［５］
。另一项研究发现，血浆 ＥＭＰｓ通

过花生四烯酸转运途径，生成大量的环氧化酶 －２，而
环氧化酶 －２则会引起血管平滑肌细胞大量增殖，使
血管内皮增厚，导致血管腔狭窄和动脉斑块增大

［６］
。

循环 ＥＭＰｓ水平可用于预测冠状动脉损伤的发生及
评估其严重程度，但目前临床对 ＥＭＰｓ与冠状动脉病
变狭窄严重程度相关性研究不多，本研究目的旨在分

析内皮细胞微粒与急性冠状动脉综合征患者冠状动

脉病变严重程度的相关性。

资料与方法

１．研究对象：从 ２０１６年 ６月 ～２０１７年 ２月期间
笔者医院心内科行冠状动脉造影检查的 １２１５例患者
中筛选出１２０例纳入研究作为研究对象，分为急性冠
状动脉综合征组（ＡＣＳ组，ｎ＝９０）及非冠心病组（对
照组，ｎ＝３０），这些患者均有冠状动脉造影指征。根
据冠状动脉造影结果，ＡＣＳ组又分为单支病变组 １３
例，双支病变组１４例，３支病变组 ３０例，多支病变组
３３例。纳入标准：（１）明确诊断为急性冠状动脉综合
征患者，其诊断标准取 ２０１６年中华医学会心血管病
学分会制定标准执行

［７］
。（２）对照组：经冠状动脉造

影未见血管狭窄或异常的非冠心病患者群。排除标

准：①严重肝脏、肾脏功能不全；②肿瘤以及其他消耗
性疾病；③造血系统疾病；④感染未控制；⑤其他部位
梗死，如脑梗死、肺栓塞等。所有入选患者均经冠状

动脉造影证实冠状动脉病变情况，冠状动脉造影未见

异常者视为非冠心病患者。所有纳入本研究的研究

对象均签署知情同意书。

２．一般资料：记录患者年龄、性别、有无吸烟史、
吸烟时间、有无高血压病史、得高血压时间、高血压分

级、有无糖尿病病史、患糖尿病的时间等。

３．生化指标测量：每个研究对象在冠状动脉造影
前晨起空腹抽取外周静脉血，采集完血之后 ２ｈ内使
用日本日立公司 ７６００生化分析仪完成检测，检测项
目包括：空腹血糖（ＦＢＧ）、低密度脂蛋白胆固醇
（ＬＤＬ－Ｃ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬ－Ｃ）、脂蛋白
ａ、总胆固醇（ＴＣ）、甘油三酯（ＴＧ）、肌酸激酶（ＣＫ）、
肌酸激酶同工酶（ＣＫ－ＭＢ）、肌钙蛋白 Ｔ（ｃＴｎＴ）、天
冬氨酸氨基转移酶 （ＡＳＴ）、丙氨酸氨基转移酶
（ＡＬＴ）、肌酐（ＣＲＥＡ）、血视黄醇结合蛋白（ＳＲＢＰ）、
尿素氮（ＢＵＮ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、胱抑素（ＣＹ
ＳＣ）等。

４．标本收集：为避免造影剂及相关介入操作治疗
影响 ＥＭＰｓ水平产生误差，每个患者在冠状动脉造影
前晨起空腹抽取外周静脉血 ５ｍｌ，用真空枸橼酸钠抗
凝管（美国 ＢＤ公司）收集，采集完标本后，标本需要
放置低温环境（２～８℃），用低温离心机 ３５００ｒ／ｍｉｎ离
心１０ｍｉｎ取上清装入到 ＥＰ管中制备贫血小板血浆，
分配到１．５ｍｌ小试管中，并在 －８０℃冰箱保存以备测
定内皮细胞微粒。

５．内皮细胞源微粒的检测：取出冻存标本，在室
温下快速溶解，并反复超速离心取 ２５μｌ，加入 １００μｌ
氯化钙、１００μｌａｎｎｅｘｉｎＶ－Ｂｉｎｄｉｎｇ溶 液、ａｎｎｅｘｉｎ
Ｖ５μｌ、ａｎｔｉ－ＣＤ３１－ＰＥ５μｌ，抗原与抗体充分接触后
暗处孵育 ２０ｍｉｎ，对照管中不加荧光抗体，只加入缓
冲液（ＰＢＳ），最后再加入缓冲液 １５０μｌ，在 ４ｈ内用流
式细胞仪检测内皮细胞微粒的相对百分比。ＣＤ３１的
表达百分率即 ＥＭＰｓ的相对含量。

６．Ｇｅｎｓｉｎｉ积分方法：使用 Ｇｅｎｓｉｎｉ积分法评估冠
状动脉血管狭窄严重程度。具有丰富的介入操作经

验及持有介入操作证的心内科专科医师进行冠状动

脉造影手术并记录结果，根据结果ＡＣＳ组进行Ｇｅｎｓｉ
ｎｉ积分评分。Ｇｅｎｓｉｎｉ积分采用美国心脏病协会的标
准

［８］
。具体评分详见表１。

　　７．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ２１．０统计学软件对数
据进行统计分析。符合正态分布的计量资料以均

数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，不符合的采用中位数（四分
位数）表示。两组计量资料比较采用 ｔ检验，计数资
料采用χ２检验，多组间比较采用方差分析。Ｇｅｎｓｉｎｉ

·９３·
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表 １　Ｇｅｎｓｉｎｉ积分评分

狭窄程度 评分 病变部位 评分

１％ ～２５％ １ 左主干病变 ５．０
２６％ ～５０％ ２ 左前降支或回旋支近段 ２．５
５１％ ～７５％ ４ 左前降支中段 １．５
７６％ ～９０％ ８ 左前降支远段 １．０
９１％ ～９９％ １６ 左回旋支中、远段 １．０
１００％ ３２ 右冠状动脉 １．０

小分支 ０．５

　　每处病变的积分 ＝狭窄程度评病 ×病变部位评分，每位患者的积

分为所有病变积分的总和

积分与 ＥＭＰｓ水平相关性分析用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析，
以 Ｐ＜００５为差异有统计学意义。

结　　果
１．ＡＣＳ组与对照组一般资料比较：ＡＣＳ组内皮

细胞微粒、年龄、性别、糖尿病、吸烟、超敏 Ｃ反应蛋
白（ｓ－ＣＲＰ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、左心室射血分
数（ＬＶＥＦ）等均明显高于对照组，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）；两组 ＢＭＩ、高血压病、ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ－Ｃ、脂
蛋白 ａ（Ｌｐ－ａ）、ＣＹＳＣ、ＳＲＢＰ等比较，差异无统计学
意义（Ｐ＞０．０５，表２）。
　　２．单支病变组、双支病变组、３支病变组及多支
病变组间比较：根据冠状动脉造影结果将ＡＣＳ组分

表 ２　ＡＣＳ组与对照组临床资料比较［ｘ±ｓ，ｎ（％）］

指标 对照组（ｎ＝３０） ＡＣＳ组（ｎ＝９０） χ２／ｔ Ｐ

年龄（岁） ５４．１０±１１．５８ ６０．３４±１０．５６ ２．７３８ ０．００７

性别（男性／女性） １２／１８ ７４／１６ １９．７５４ ０．０００

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２６．３７±４．３１ ２６．６５±３．８８ ０．３２５ ０．７４６

高血压 １５（５０．０） ５５（６１．１） １．１４３ ０．２８５

糖尿病 ４（１３．３） ３２（３５．６） ５．２９１ ０．０２１

吸烟史 ５（１６．７） ３９（４３．３） ６．８９０ ０．００９

ＥＭＰｓ（％） ３９．３０±１３．４４ ５５．６５±１６．１５ ４．９９２ ０．０００

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．５８±０．９３ １．７８±０．９７ ０．９８１ ０．３２９

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．１１±０．８４ ４．２７±１．１７ ０．６８４ ０．４９６

ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．５１±０．７９ ２．６２±１．０５ ０．５３０ ０．５９７

Ｌｐ－ａ（ｍｇ／Ｌ） １１３．１８±１４８．５９１６８．６６±１３６．４７ １．８８６ ０．０６２

ｓ－ＣＲＰ（μｇ／ｍｌ） ３．０３±４．９５ １２．９４±１９．３９ ２．７６２ ０．００７

ＣＹＳＣ（ｍｇ／Ｌ） ０．８６±０．６８ ０．９７±０．４０ １．１０２ ０．２７３

ＳＲＢＰ（ｍｇ／Ｌ） ２７．５５±７．４８ ３０．６９±７．９３ １．９０５ ０．０５９

Ｄ－Ｄ（ｍｇ／Ｌ） ０．２５±０．２８ ０．８０±２．４６ １．２１６ ０．２２６

ＨｂＡ１ｃ（％） ５．８１±０．９４ ６．５８±１．７６ ２．２８７ ０．０２４

ＬＶＥＦ（％） ６１．７０±４．１４ ５４．１０±８．３３ －４．８００ ０．０００

为单支病变组、双支病变组、３支病变组及多支病变
组，采用方差分析并进行组间比较，显示多支病变组

ＥＭＰｓ水平明显高于单支病变组及双支病变组，其中
单支病变组内皮细胞微粒水平最低（表３）。

表 ３　ＡＣＳ组各病变血管支数间临床指标的比较（ｘ±ｓ）

指标 单支病变组（ｎ＝１３） 双支病变组（ｎ＝１４） ３支病变组（ｎ＝３０） 多支病变组（ｎ＝３３） Ｆ Ｐ
ＥＭＰｓ（％） ５１．００±１６．５４ ４８．９０±１３．３３ ５４．０７±１０．８６ ６１．７９±１９．３５ ３．０５３ ０．０３３
ｓ－ＣＲＰ（μｇ／ｍｌ） １６．７４±２３．４４ ５．７４±１０．１８ ９．９２±９．５８ １７．２３±２５．６５ １．６２４ ０．１９０
ＬＶＥＦ（％） ５５．６２±４．８２ ５１．９３±１０．２３ ５５．２３±８．２４ ５３．３６±８．６９ ０．７２４ ０．５４０
ＨｂＡ１ｃ（％） ６．３６±１．０２ ６．２３±１．６５ ６．６７±１．９７ ６．７２±１．８６ ０．３４５ ０．７９３

　　３．Ｇｅｎｓｉｎｉ积分与 ＥＭＰｓ水平的相关性：Ｇｅｎｓｉｎｉ
积分与 ＥＭＰｓ水平采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析发现，Ｇｅｎｓｉ
ｎｉ积分与 ＥＭＰｓ水平呈正相关 （ｒ＝０．２２１，Ｐ＝
００１５）。

讨　　论
根据美国心脏协会的统计，每年有 ２５０万人因

ＡＣＳ住院，其中患者年龄 ＞４０岁的约 １８％女性及
２３％男性心肌梗死患者 １年内死亡。ＡＣＳ患者冠状
动脉单支或多支出现粥样硬化时，劳累、情绪刺激、不

良的生活方式等因素导致斑块破裂，血小板聚集在斑

块周围形成血栓，导致血管阻塞、痉挛，引起心肌缺

血、缺氧坏死致心肌梗死，并进一步导致严重心血管

并发症危及生命。研究提示因内皮细胞的损伤，高水

平的 ＭＰｓ可作为 ＡＣＳ患者心血管死亡的预测因

子
［９］
。

内皮功能障碍可导致内皮单层抗凝血、抗血小板

和纤维蛋白溶解功能的丧失。在内皮功能障碍期间，

由于细胞凋亡而发生相当大的细胞损伤，细胞膜的核

碎片被应激或受损释放，其被称为“微粒”，来自其细

胞和细胞表面蛋白的细胞质材料组成，这些 ＭＰｓ范
围为０．１～１．０μｍ［１０］。基于表面黏附分子，ＭＰｓ分为
血小板微粒（ＰＭＰｓ、ＣＤ４１ａ、ＣＤ４２ｂ、ＣＤ６２Ｐ），内皮微
粒（ＥＭＰｓ、ＣＤ１４４、ＣＤ６２Ｅ或 ＣＤ３１），白细胞微粒
（ＣＤ４５、ＣＤ４、ＣＤ８、ＣＤ１４）和红细胞（ＣＤ２３５ａ），它们
的数量取决于细胞的激活或者凋亡

［１１］
。ＭＰｓ已被证

明是促进氧化应激、炎症和细胞凋亡的有效细胞效应

物，它们是斑块生长和血栓形成的参与者，来自内皮

细胞的 ＥＭＰｓ已成为提示内皮功能障碍和心血管风

·０４·
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险的标志物，而内皮功能障碍促进动脉粥样硬化的发

展
［１２，１３］

。Ｆａｎ等［１４］
研究发现 ＥＭＰｓ水平与胸痛患者

的心血管事件有关，是 ＡＣＳ患者 ＭＡＣＥ事件的独立
预测因子，ＥＭＰｓ的量化可能有助于 ＡＣＳ患者进一步
的风险分层。也有研究表明 ＥＭＰｓ可能通过调节免
疫反应参与冠状动脉斑块的发生、发展和（或）斑块

的不稳定
［４］
。

本研究发现 ＡＣＳ组中患有 ２型糖尿病及 ２型糖
尿病时间较长的患者中内皮细胞微粒水平明显升高。

研究证明，与单纯糖尿病或心血管疾病比较，糖尿病

心血管并发症可增加循环 ＥＭＰｓ水平，循环高 ＥＭＰｓ
水平与糖尿病患者血管功能障碍的严重程度呈正相

关。糖尿病患者血中 ＥＭＰｓ诱导氧化性血管损伤和
导致血管功能障碍的能力更强，因此糖尿病患者血中

ＥＭＰｓ水平对糖尿病患者后期是否患冠心病方面有预
测及治疗价值。本研究 ＡＣＳ组 ＥＭＰｓ水平、年龄、性
别、糖尿病、吸烟、超敏 Ｃ反应蛋白、糖化血红蛋白等
均高于对照组，上述均是冠心病危险因素，且参与冠

状动脉粥样硬化斑块的发展，并与冠状动脉粥样硬化

斑块不稳定性密切相关。

ＥＭＰｓ是内皮损伤和血管舒缩障碍的新型生物学
标志物，内皮功能障碍是动脉粥样硬化发生发展的

早期事件，与心血管疾病的不良临床预后相关。

ＥＭＰｓ是效应物质，可能主动调节炎症、凝血、白细胞
黏附和募集，与血小板结合形成聚集体，导致斑块生

长，并参与急性心肌梗死患者的血栓形成和血管运动

的改变
［１５，１６］

。研究结果表明 ＥＭＰｓ可反映心肌缺血
时内皮损伤和血小板活化的严重程度。在国内的一

项研究证明，ＭＩ患者行 ＰＣＩ治疗后出现无复流现象
与 ＥＭＰｓ水平密切相关，且与冠状动脉病变数量有
关
［１７］
。研究显示，外周血中心肌梗死患者的内皮细胞

微粒水平为最高，其次为不稳定型心绞痛，并发现

ＥＭＰｓ与冠状动脉狭窄程度和严重程度呈正相关［４，１８］
。

本研究发现，ＡＣＳ组患者的血浆 ＥＭＰｓ水平显著
高于对照组，与上述国内外研究结果相一致。重点比

较 ＡＣＳ组与对照组吸烟、超敏 Ｃ反应蛋白、糖化血红
蛋白水平，发现 ＡＣＳ组 ＥＭＰｓ水平显著升高，结合本
研究结果及国内外相关研究结果，提示 ＥＭＰｓ可以反
映 ＡＣＳ患者的内皮功能障碍程度［１９］

。Ｇｅｎｓｉｎｉ积分
目前是国内外公认的可评估冠状动脉病变程度的可

靠方法。本研究发现 ＥＭＰｓ水平与 Ｇｅｎｓｉｎｉ积分呈正
相关，同时发现 ＡＣＳ患者多支病变组 ＥＭＰｓ水平明显
高于单支病变组及双支病变组，认为 ＥＭＰｓ与冠状动

脉狭窄的程度和严重程度存在密切的关系。

综上所述，ＡＣＳ患者外周血中 ＥＭＰｓ水平的升高
对冠状动脉病变严重程度具有较可靠的预测价值，为

ＡＣＳ患者的治疗及预后提供重要依据。尽管 ＥＭＰｓ
可以用作检测内皮功能障碍的有效工具，但它们的估

计仍存在相当大的挑战。笔者研究的不足在于样本

量有限，小样本无法获得足够的心血管事件数量来评

估 ＥＭＰｓ与心血管结局相关性，上述研究结果需加大
样本量进一步验证。
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丰富的 ＣＴＣＣＴＣＣＴＣＣＴＣＣ共有序列组成。因此，在
神经退行性疾病中，ＨＳＰＢ１可与 ＰＣＢＰ１相互作用降
低翻译抑制性。

本研究将 ＰＣＢＰ１重组质粒转染 ＳＨ－ＳＹ５Ｙ细
胞，通过荧光显微镜观察，ＰＣＢＰ１主要在神经元细胞
系 ＳＨ－ＳＹ５Ｙ细胞的胞质和核膜中广泛表达，且细胞
生长速度明显增加

［１６］
。在本研究中，重点关注

ＰＣＢＰ１对神经系统中星形胶质细胞的作用，在神经毒
素６－ＯＨＤＡ作用下，ＰＣＢＰ１对星形胶质细胞的生长
情况有何影响。实验中通过 ＣＣＫ－８法和细胞计数
法证明，与对照组比较，在低浓度的 ６－ＯＨＤＡ作用
下，转染 ＰＣＢＰ１重组基因的 ＨＡ细胞生长明显加剧。
推测可能是由于 ６－ＯＨＤＡ进入细胞内后激起氧化
活性物质（ＲＯＳ）、超氧化物（Ｈ２Ｏ２）等产生，进而导
致细胞不可逆性死亡

［１７］
。然而，神经细胞坏死的严

重程度与 ６－ＯＨＤＡ的浓度有明显关系［１８，１９］
。本研

究初步证明了 ＰＣＢＰ１对神经毒素有一定的抗性作
用，且在星形胶质细胞生长和发育中起重要作用。
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１８　ＥｌｙａｓｉＬ，Ｅｆｔｅｋｈａｒ－ＶａｇｈｅｆｉＳＨ，Ａｓａｄｉ－ＳｈｅｋａａｒｉａＭ．Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆ
ｃｒｏｓｓ－ｔｏｌｅｒａｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｆｍｏｒｐｈｉｎｅａｎｄｎｉｃｏｔｉｎｅｉｎ
６－ｈｙｄｒｏｘｙｄｏｐａｍｉｎｅ－ｉｎｄｕｃｅｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｉｔｙｉｎＳＨ－ＳＹ５Ｙｈｕｍａｎｄｏ
ｐａｍｉｎｅｒｇｉｃｎｅｕｒｏｂｌａｓｔｏｍａｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１９，１２９（２）：
１２９－１３８

１９　ＥｌｍａｚｏｇｌｕＺ，ＥｒｇｉｎＶ，ＳａｈｉｎＥ，ｅｔａｌ．Ｏｌｅｕｒｏｐｅｉｎａｎｄｒｕｔｉｎｐｒｏｔｅｃｔａ
ｇａｉｎｓｔ６－ＯＨＤＡ－ｉｎｄｕｃｅｄｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｉｔｙｉｎＰＣ１２ｃｅｌｌｓｔｈｒｏｕｇｈｍｏｄｕ
ｌａｔｉｏｎｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｕｎｆｏｌｄｅｄｐｒｏｔｅｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］．Ｉｎ
ｔｅｒｄｉｓｃｉｐｌｉｎａｒｙＴｏｘｉｃｏｌ，２０１７，１０（４）：１２９－１４１

（收稿日期：２０１８－０８－２７）
（修回日期：２０１８－０９－０６）

（上接第 ４１页）
１３　尼菲拉·甫拉提，穆叶赛·尼加提．细胞外囊泡在冠状动脉粥样

硬化中的作用及研究进展［Ｊ］．医学研究杂志，２０１８，４７（４）：
１７１－１７４

１４　ＦａｎＹ，ＷａｎｇＬ，ＬｉＹ，ｅｔａｌ．Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｍｉｃｒｏｐａｒｔｉ
ｃｌｅｓｏｎｍｏｄｉｆｉｅｄｃｙｔｏｍｅｔｒｉｃｂｅａｄａｓｓａｙａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎｃｈｅｓｔｐａｉｎｐａ
ｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＣｉｒｃｕｌａｔＪ，２０１４，７８（１）：２０６－２１４

１５　尼菲拉·甫拉提，穆叶赛·尼加提．急性冠状动脉综合征相关新
生物标志物研究现状［Ｊ］．心肺血管病杂志，２０１７，３６（２）：１３７－１３９

１６　ＢｅｒｅｚｉｎＡ，ＺｕｌｌｉＡ，ＫｅｒｒｉｇａｎＳ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｒｏｌｅｏｆｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ－ｄｅｒｉｖｅｄｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓｉｎｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．
ＣｌｉｎＢｉｏｃｈｅｍ，２０１５，４８（９）：５６２－５６８

１７　刘芳，王丽萍，谢同杰．ＡＭＩ患者术中无复流与冠状动脉病变情
况和内皮炎症相关性分析［Ｊ］．中国循证心血管医学杂志，２０１７，
９（１０）：１２１９－１２２１

１８　ＲａｄｅｃｋｅＣＥ，ＷａｒｒｉｃｋＡＥ，ＳｉｎｇｈＧＤ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｅｎｄｏｔｈｅ
ｌｉａｌｃｅｌｌｓａｎｄｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓｉｎｃｒｅａｓｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＶＣＡＭ－１ｉｎｍｙｏ
ｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂＨａｅｍｏｓｔａ，２０１５，１１４（０３）：６０５－６１６

１９　ＤａｔｔａＲＫ，ＲａｓｈｉｄＭＭ，ＡｚａｍＭＧ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｎｅｕｔｒｏ
ｐｈｉｌｔｏｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒａｔｉｏａｎｄｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅｉｎｃｈｒｏ
ｎｉｃｓｔａｂｌｅａｎｇｉｎａ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＪ，２０１８，１０（２）：１６４

（收稿日期：２０１８－１０－０９）
（修回日期：２０１８－１２－１６）
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