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脂蛋白相关性磷脂酶Ａ２活性能反映冠状动脉粥样硬化病变程度

刘甲兴，郑　兴，秦永文，丁继军，赵仙先，曹　江
（第二军医大学长海医院心血管内科，上海２００４３３）

［摘要］　目的：探讨人血浆脂蛋白相关性磷脂酶 Ａ２（ＬｐＰＬＡ２）活性与冠状动脉病变严重程度和稳定性的关系。方法：对

１８０例可疑冠心病患者进行冠脉造影，以病变支数和 Ｇｅｎｓｉｎｉ积分评价冠脉病变严重程度，根据造影结果分为冠心病组（１１２
例）与对照组（６８例）。冠心病患者再分别根据临床类型、冠脉病变支数、Ｇｅｎｓｉｎｉ积分进行分组。所有患者在造影前均测定血

浆ＬｐＰＬＡ２活性、白细胞（ＷＢＣ）数、超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、血脂、血压、体质量指数等指标，同时采集年龄、性别、吸烟史、高

血压病史及糖尿病史等资料。用统计学方法对各亚组ＬｐＰＬＡ２活性、ＷＢＣ、ｈｓＣＲＰ进行比较，并计算ＬｐＰＬＡ２活性与 ＷＢＣ、

ｈｓＣＲＰ及冠心病传统危险因素的相关系数。结果：冠心病患者血浆ＬｐＰＬＡ２活性显著高于对照组（Ｐ＜０．０１）。ＬｐＰＬＡ２ 活

性在稳定型心绞痛和急性冠脉综合征患者间无显著差别；ＬｐＰＬＡ２ 活性随着冠脉病变支数和Ｇｅｎｓｉｎｉ积分的增加而升高。血

浆ＬｐＰＬＡ２活性与ＴＣ、ＬＤＬＣ呈明显正相关，与 ＨＤＬＣ呈负相关，与 ＷＢＣ微弱相关，与ｈｓＣＲＰ无相关。结论：血浆Ｌｐ

ＰＬＡ２活性能反映冠状动脉粥样硬化病变的严重程度，与冠脉病变稳定性无关。

［关键词］　脂蛋白相关性磷脂酶Ａ２；冠状动脉硬化；冠状动脉疾病
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　　传统危险因子不能解释所有的冠状动脉（冠脉）
事件，这促使人们去寻找新的冠心病（ｃｏｒｏｎａｒｙ
ｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ，ＣＨＤ）致病因子。由于有越来越多的
证据表明炎症在动脉粥样硬化形成、发展及最终破
裂的全过程中均起着重要的作用，因此人们推测多
种炎症介质可能是ＣＨＤ新的危险因素［１］。目前正
在接受评估的与ＣＨＤ有关的炎症标志物有Ｃ反应

蛋白［２］、血清淀粉样蛋白 Ａ［３］、纤维蛋白原［４］、白介
素６［５］、细胞间黏附分子１［６］等。最近有研究［７～９］发

现脂蛋白相关性磷脂酶 Ａ２（ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
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ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅＡ２，ＬｐＰＬＡ２）是一种与ＣＨＤ有关的
新的炎症标志物，而且可能直接参与动脉粥样硬化，
能独立预测冠脉事件。但ＬｐＰＬＡ２活性与冠脉病变
严重程度和稳定性的关系尚不清楚。本研究目的主
要是探讨ＬｐＰＬＡ２活性与冠脉病变严重程度的关系，
并分析ＬｐＰＬＡ２活性与传统ＣＨＤ危险因素及白细胞
（ＷＢＣ）数、Ｃ反应蛋白等炎性指标的相关性。

１　资料和方法

１．１　研究对象　选择２００５年５月至２００５年１１月
因可疑冠心病在长海医院心内科住院并行冠脉造影

术（ＣＡＧ）患者１８０例，男性１１８例（６５．６％），女性

６２例（３４．４％），年龄３６～８４（６１．７±１０．５）岁。按

ＣＡＧ结果分为ＣＨＤ组与对照组，对照组（冠脉无狭
窄）６８例，ＣＨＤ组（定义为至少１支主要血管狭窄
程度≥２５％）１１２例。ＣＨＤ组包括４７例稳定型心
绞痛（ＳＡＰ）、６５例急性冠脉综合征（ＡＣＳ），其中

ＡＣＳ有４７例为不稳定型心绞痛、１８例为急性心肌
梗死。ＣＨＤ根据冠脉病变支数再分为单支病变、双
支病变和三支病变；根据 Ｇｅｎｓｉｎｉ积分分为０＜积
分＜２０、２０≤积分＜４０和积分≥４０共３组。

　　所有患者均接受心电图、胸片、超声心动图、肝
肾功能等检查。排除瓣膜性心脏病、心肌病、恶性肿
瘤、急慢性感染性疾病、严重肝肾功能不全等。ＣＡＧ
前未曾服用降脂药等影响ＬｐＰＬＡ２活性及Ｃ反应
蛋白 的 药 物。所 有 病 例 ＣＡＧ 前 均 测 定 血 浆

ＬｐＰＬＡ２活性、白细胞（ＷＢＣ）计数、超敏Ｃ反应蛋
白（ｈｓＣＲＰ）；总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、低密
度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、高密度脂蛋白胆固醇
（ＨＤＬＣ）；以及收缩压（ＳＢＰ）、舒张压（ＤＢＰ）、体质
量指数（ＢＭＩ）等相关指标，同时询问吸烟史、高血压
病史及糖尿病史。

１．２　冠脉造影及冠脉狭窄程度的评价　ＣＡＧ由经
验丰富的心内科介入组医生完成，采用标准Ｊｕｄｋｉｎｓ
法，每一血管至少３个以上的多体位投照。结果均
由同一位放射科医师进行分析，其对患者临床情况
和化验结果并不知晓。根据１９８４年美国心脏协会
制定的冠脉血管图像分段评价标准和Ｇｅｎｓｉｎｉ积分
系统对每支血管狭窄程度进行定量分析：采用直径
法测量，冠脉病变狭窄程度以最严重处直径狭窄的
比例表示，狭窄直径＜２５％计１分，≥２５％～＜５０％
计２分，≥５０％～＜７５％计４分，≥７５％～＜９０％计

８分，≥９０％～＜９９％计ｌ６分，≥９９％计３２分。将
冠脉各分支狭窄得分分别乘以下列不同的系数，即
左主干病变：得分 ×５；左前降支病变：近段得

分×２．５，中段得分×１．５；对角支病变：第一对角支
得分×１，第二对角支得分×０．５；左回旋支病变：近
段得分×２．５，远段得分×１；后降支得分×１；后侧支
得分×０．５；右冠状动脉病变：近、中、远段和后降支
得分均×１。各病变支得分总和即为患者的冠脉病
变狭窄程度总积分。

１．３　生化指标测定方法

１．３．１　ＬｐＰＬＡ２活性测定　冠脉造影当天采受检
者晨起空腹肘静脉血３ｍｌ，肝素抗凝，立即置于冰水
中，３０ｍｉｎ内以４℃２５００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取上
层血浆置于－８０℃冰冻保存待测。所有样本的检测
均同一批次完成，由美国 Ｃａｙｍａｎ公司提供 Ｌｐ
ＰＬＡ２活性检测试剂盒。步骤简述如下：按试剂盒要
求配制检测缓冲液（包含０．１ｍｏｌ／ＬＴｒｉｓＨＣｌ和１
ｍｍｏｌ／ＬＥＧＴＡ，ｐＨ７．２）、显色剂５，５’二硫代２硝
基苯甲酸（ＤＴＮＢ）溶液和底物２硫代血小板活化
因子（２ＴｈｉｏＰＡＦ）溶液。测前将血浆解冻，用美国

Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司 Ｕｌｔｒａ４离心超滤管低温高速离心，
使样本浓缩到原来的１／４。采用酶水解底物显色法
测定ＬｐＰＬＡ２活性，用试剂盒提供的人ＬｐＰＬＡ２标
准品（２μｇ／ｍｌ）作为阳性对照；空白对照孔为１０μｌ
ＤＴＮＢ＋１５μｌ检测缓冲液；阳性对照孔为１０μｌＤＴ
ＮＢ＋１０μｌＬｐＰＬＡ２标准品＋５μｌ检测缓冲液；样
品孔１０μｌＤＴＮＢ＋１０μｌ血浆样品＋５μｌ检测缓冲
液，均复孔测定。上述试剂混匀后每孔加２００μｌ底
物２ＴｈｉｏＰＡＦ溶液，室温下轻摇３０ｓ后，每分钟在
酶标仪上读取４０５ｎｍ波长处的光密度值（Ｄ４０５），绘
制时间光密度值函数曲线，在曲线直线部分取两
点，计算样本的光密度变化率ΔＤ４０５／ｍｉｎ。并根据
说明书提供的公式计算各样本的ＬｐＰＬＡ２活性。结
果以每分钟每毫升血浆水解 ＰＡＦ的微摩尔数表
示。　　
　　ＬｐＰＬＡ２活性（μｍｏｌ·ｍｉｎ

－１·ｍｌ－１）＝

　　　　 ΔＤ４０５／ｍｉｎ
１０．０ｍｍｏｌ／Ｌ×

０．２２５ｍｌ
０．０１ｍｌ×１

／４

１．３．２　血脂测定　以日立７６０００２０自动生化分析
仪统一测定血脂，包括 ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ。

ＴＧ、ＴＣ采用酶法测定。ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ采用直接
匀相测定法。

１．３．３　其他指标测定　ｈｓＣＲＰ以德国ＤＡＤＥＢｅ
ｈｒｉｎｒ公司的ＢＮＰｒｏＳｐｅｃ特定蛋白分析仪，采用乳
胶颗粒增强速率散射比浊法测定。ＷＢＣ用血细胞
自动计数仪测定。

１．４　统计学处理　绝对变量用百分数表示，连续变
量符合正态分布的用珚ｘ±ｓ表示，符合偏态分布的用
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中位数（第１四分位数／第３四分位数）表示。两组
间均数的比较采用成组ｔ检验，多组均数比较用协
方差分析，偏态分布的数据先进行ｌｇ转换变成正态
分布后再进行比较。计数资料的比较用χ

２检验。
相关分析采用Ｐｅａｒｓｏｎ直线相关。本研究均采用

ＳＰＳＳ１１．０软件进行统计分析。Ｐ＜０．０５认为有统
计学意义。

２　结　果

２．１　冠心病组与对照组一般临床资料　ＣＨＤ组血
浆ＬｐＰＬＡ２活性显著高于对照组。经调整年龄、性
别、ＢＭＩ、血脂等传统危险因素后，两组ＬｐＰＬＡ２差
别仍具有显著性（Ｐ＜０．０１）。ＣＨＤ组年龄、ＷＢＣ、

ｈｓＣＲＰ及男性、吸烟者高于对照组，ＨＤＬＣ低于对
照组（Ｐ＜０．０５或０．０１）。余指标无统计学差异。
见表１。

２．２　冠脉造影结果　１８０例患者中，ＣＡＧ阴性（对
照组）６８例，阳性（ＣＨＤ组）１１２例，冠脉单支病变

４１例，双支病变３７例，三支病变３４例，Ｇｅｎｓｉｎｉ积分
在０＜积分＜２０、２０≤积分＜４０和积分≥４０三组的
患者分别为４２例、２８例、４２例。

２．３　ＬｐＰＬＡ２活性与冠心病临床类型、冠脉病变支
数、Ｇｅｎｓｉｎｉ积分的关系　ＬｐＰＬＡ２活性与ＣＨＤ临
床类型、冠脉病变支数、Ｇｅｎｓｉｎｉ积分的关系见表２。

　　与对照组相比，ＳＡＰ组和 ＡＣＳ组ＬｐＰＬＡ２活

性均有非常显著升高（Ｐ＜０．０１），但ＬｐＰＬＡ２活性
在ＳＡＰ和 ＡＣＳ两组间无显著差别；ＷＢＣ、ｈｓＣＲＰ
只在ＡＣＳ组有显著升高（Ｐ＜０．０５或０．０１）。

表１　冠心病组和对照组的一般临床资料

Ｔａｂ１　ＣｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆＣＨＤｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｓ

Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ
（ｎ＝６８）

ＣＨＤ
（ｎ＝１１２）

Ａｇｅ（ｙｅａｒ） ５８．０±１０．３ ６３．９±１０．０

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２４．２±３．２ ２４．９±３．５
Ｍａｌｅ［ｎ（％）］ ３７（５４．４） ８１（７２．３）

Ｓｍｏｋｅｒｓ［ｎ（％）］ ２０（２９．４） ５５（４９．１）

Ｈｙｐｅｒｔｅｎｔｉｏｎ［ｎ（％）］ ３７（５４．４） ７４（６６．１）

Ｄｉａｂｅｔｅｓ［ｎ（％）］ ８（１１．８） １５（１３．４）

ＳＢＰ（ｐ／ｍｍＨｇ） １３０±２０ １３４±２０
ＤＢＰ（ｐ／ｍｍＨｇ） 　８０±１０ 　７９±１１
ＴＣ（ｃＢ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ４．６９±０．８７ ４．７７±１．０５
ＴＧ（ｃＢ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．４３ １．４８
ＬＤＬＣ（ｃＢ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２．８ ±０．７ ３．０ ±０．８
ＨＤＬＣ（ｃＢ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．０９±０．２５ ０．９８±０．２０

ＷＢＣ（×１０９／Ｌ） ５．９９±１．１８ ６．５８±１．６３

ｈｓＣＲＰ（ｃＢ／ｍｇ·Ｌ－１） ０．６４１ １．１４０

ＬｐＰＬＡ２（μｍｏｌ·ｍｉｎ－１·ｍｌ－１）２２．０２±２．７５ ２７．６８±３．９４

　ＣＨＤ：Ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ；ＢＭＩ：Ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ；ＳＢＰ：Ｓｙｓｔｏｌｉｃ

ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＤＢＰ：Ｄｉａｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＴＣ：Ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；

ＴＧ：Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ；ＬＤＬＣ：Ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；ＨＤＬ

Ｃ：Ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；ＷＢＣ：Ｗｈｉｔｅｂｌｏｏｄｃｅｌｌ；

ｈｓＣＲＰ：ＨｉｇｈｓｅｎｓｉｔｉｖｅＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓ

ｃｏｎｔｒｏｌ

表２　ＬｐＰＬＡ２活性与ＣＨＤ临床类型、冠脉病变支数、Ｇｅｎｓｉｎｉ积分的关系

Ｔａｂ２　ＲｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎＬｐＰＬＡ２ａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄＣＨＤｃｌｉｎｉｃａｌｔｙｐｅｓ，ｂｒａｎｃｈｅｓｏｆ

ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｌｅｓｉｏｎｓ，ａｎｄＧｅｎｓｉｎｉ′ｓｓｃｏｒｅ

Ｇｒｏｕｐ Ｎ ＷＢＣ
（×１０９／Ｌ）

ｈｓＣＲＰ
（ｃＢ／ｍｇ·Ｌ－１）

ＬｐＰＬＡ２ａｃｔｉｖｉｔｙ
（μｍｏｌ·ｍｉｎ－１·ｍｌ－１）

Ｃｏｎｔｒｏｌ ６８ ５．９９±１．１８ ０．６４１ ２２．０２±２．７５
Ｃｌｉｎｉｃａｌｔｙｐｅ

　　ＳＡＰ ４７ ６．１４±１．６８ ０．６７５ ２７．９０±３．７６

　　ＡＣＳ ６５ ６．６０±１．４６ １．８８０ ２７．５２±４．０８

Ｖｅｓｓｅｌ

　　Ｓｉｎｇｌｅｖｅｓｓｅｌ ４１ ６．１３±１．３０ ０．７１５ ２５．５７±３．１４

　　Ｄｏｕｂｌｅｖｅｓｓｅｌｓ ３７ ６．７９±１．７５ １．２００ ２７．３４±３．５２

　　Ｔｒｉｐｌｅｖｅｓｓｅｌｓ ３４ ６．９０±１．７７ ２．４５０ ３０．５９±３．５１

Ｇｅｎｓｉｎｉ′ｓｓｃｏｒｅ

　　０＜ｓｃｏｒｅ＜２０ ４２ ６．２５±１．１８ ０．７９４ ２６．５７±３．１３

　　２０≤ｓｃｏｒｅ＜４０ ２８ ６．９８±２．４１ ２．１６０ ２７．５２±３．９９

　　Ｓｃｏｒｅ≥４０ ４２ ６．６４±１．３１ １．３６０ ２８．８９±４．３５

　Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌ；ＳＡＰ：Ｓｔａｂｌｅａｎｇｉｎａｐｅｃｔｏｒｉｓ，ＡＣＳ：Ａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ

　　ＷＢＣ、ｈｓＣＲＰ水平只在冠脉双支、三支病变组
中显著高于对照组（Ｐ＜０．０５或０．０１）；而ＬｐＰＬＡ２
活性在单支、双支、三支病变组中均显著高于对照组
（Ｐ＜０．０１），且随着病变支数的增加而逐渐升高。

　　ＷＢＣ、ｈｓＣＲＰ在２０≤积分＜４０组和积分≥４０
组中均高于对照组，相差显著（Ｐ＜０．０５或０．０１）。
但在积分≥４０组中，ＷＢＣ、ｈｓＣＲＰ水平有所下降。
而ＬｐＰＬＡ２活性在三个积分组中均显著高于对照组
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（Ｐ＜０．０１），且随着 Ｇｅｎｓｉｎｉ积分的增加而逐渐升
高。

２．４　ＬｐＰＬＡ２活性与冠心病危险因素的关系　Ｌｐ
ＰＬＡ２活性、ＷＢＣ、ｈｓＣＲＰ及其他ＣＨＤ危险因素之
间的关系用Ｐｅａｒｓｏｎ直线相关分析，以Ｐｅａｒｓｏｎ相
关系数表示。结果发现ＬｐＰＬＡ２活性与 ＨＤＬＣ呈
负相关，与ＴＣ、ＬＤＬＣ呈明显正相关，与ＴＧ、年龄
也有相关，与 ＷＢＣ相关程度轻，而与 ＢＭＩ、ＳＢＰ、

ＤＢＰ、ｈｓＣＲＰ无相关。ＷＢＣ与ｈｓＣＲＰ、ＤＢＰ呈正相
关，与其他因素无关。ｈｓＣＲＰ与年龄、ＢＭＩ、ＷＢＣ呈
正相关，与其他因素无关（表３）。

表３　所有患者ＬｐＰＬＡ２活性、ＷＢＣ、

ｈｓＣＲＰ及其他危险因素的Ｐｅａｒｓｏｎ相关系数

Ｔａｂ３　ＰｅａｒｓｏｎｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｓｂｅｔｗｅｅｎＬｐＰＬＡ２
ａｃｔｉｖｉｔｙ，ＷＢＣ，ｈｓＣＲＰａｎｄｏｔｈｅｒｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ

Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ ＷＢＣ ｈｓＣＲＰ ＬｐＰＬＡ２

Ａｇｅ －０．１０５ 　０．２５２ ０．２００

ＢＭＩ ０．０７８ 　０．２２１ －０．０１９
ＳＢＰ ０．１３０ 　０．０５５ ０．０６７
ＤＢＰ ０．１６５ 　０．０４９ －０．０２６
ＴＣ ０．０４０ 　０．０６５ ０．４８５

ＴＧ ０．０６２ 　０．０３５ ０．１９８

ＬＤＬＣ ０．１１１ 　０．０８９ ０．４８２

ＨＤＬＣ －０．０７７ －０．０９８ －０．４１２

ＷＢＣ － 　０．２２２ ０．０９７

ｈｓＣＲＰ ０．２２２ 　　－ ０．０９８
ＬｐＰＬＡ２ ０．０９７ 　０．０９８ －

　Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１

３　讨　论

　　人血浆ＬｐＰＬＡ２相对分子质量５００００，主要由
成熟的巨噬细胞和淋巴细胞合成和分泌，并受炎性
介质的调节，人循环中的ＬｐＰＬＡ２以与脂蛋白颗粒
结合的形式存在，其中２／３与 ＬＤＬ结合，１／３与

ＨＤＬ、ＶＬＤＬ结合［１０］。血浆 ＬｐＰＬＡ２活性与 Ｌｐ
ＰＬＡ２浓度呈正相关［１０］。ＬｐＰＬＡ２能水解血小板活
化因子（ＰＡＦ）使之失去活性，故又称血小板活化因
子乙酰水解酶（ＰＡＦＡＨ）。但该酶底物特异性不
强，除了水解ＰＡＦ外，还能水解ＬＤＬ上的氧化卵磷
脂，生成溶血卵磷脂和氧化游离脂肪酸，后二者是促
炎介质，能通过刺激黏附因子和细胞因子生成，促进
单核细胞由管腔向内膜聚集，衍生为巨噬细胞，巨噬
细胞吞噬氧化ＬＤＬ变成泡沫细胞，泡沫细胞聚集成
动脉粥样硬化性斑块，斑块在细胞因子和蛋白酶的
作用下溃疡或破裂，导致血栓形成和心血管事件的
发生。因此，理论上ＬｐＰＬＡ２具有促动脉粥样硬化

形成和心血管事件发生的作用。

　　最近几个较大的流行病学和临床前瞻性研
究［７～９］均发现，发生冠心病事件者与对照组相比Ｌｐ
ＰＬＡ２浓度或活性显著升高，能独立于传统危险因素
及ｈｓＣＲＰ、ＷＢＣ、纤维蛋白原、血清淀粉样蛋白 Ａ
（ＳＡＡ）等炎性指标预测冠心病事件，是ＣＨＤ新的
独立危险因素。但ＬｐＰＬＡ２与ＣＨＤ冠脉病变严重
程度的关系尚不明确。

　　本研究发现，ＣＨＤ血浆ＬｐＰＬＡ２活性显著高于
对照组（Ｐ＜０．０１），而且随着冠脉病变支数的增加
和Ｇｅｎｓｉｎｉ积分的增加而逐渐升高。提示ＬｐＰＬＡ２
活性与冠脉病变严重程度明显相关。但ＬｐＰＬＡ２活
性在ＳＡＰ和ＡＣＳ两组间无显著差别，与ｈｓＣＲＰ无
相关，与 ＷＢＣ仅轻度相关，说明 ＬｐＰＬＡ２活性和

ＷＢＣ、ｈｓＣＲＰ不同，与 ＣＨＤ冠脉病变的稳定性无
关，而与冠脉造影所示的冠脉病变严重程度相关。
因此，它不是急性阶段的炎性标志物，而可能是直接
参与了致动脉粥样硬化作用。

　　ＷＢＣ和ｈｓＣＲＰ在双支病变、三支病变组中显
著高于对照组，单支病变组与对照组无差别。ＷＢＣ
和ｈｓＣＲＰ在 Ｇｅｎｓｉｎｉ积分＜２０时与对照组无显著
差别，当 Ｇｅｎｓｉｎｉ积分＞２０时才有显著升高，但当

Ｇｅｎｓｉｎｉ积分≥４０（Ｇｅｎｓｉｎｉ积分高者中闭塞性病变
较多，斑块较稳定）时又有所下降。ＷＢＣ和ｈｓＣＲＰ
只在ＡＣＳ中显著高于对照组，在ＳＡＰ组与对照组
间无显著差别。ＷＢＣ和ｈｓＣＲＰ间有较明显的相关
性。以上说明 ＷＢＣ和ｈｓＣＲＰ是急性期非特异性系
统炎性标志物，主要反映的是粥样硬化斑块的不稳
定性，可用于ＣＨＤ的危险分层，而与冠脉解剖学病
变程度（造影所见）并无良好相关性。

　　国外研究发现ＬｐＰＬＡ２与 ＴＣ、ＬＤＬＣ呈明显
正相关，这和ＬｐＰＬＡ２在循环中主要与ＬＤＬＣ结合
有关。多数研究显示 ＬｐＰＬＡ２与 ＨＤＬＣ呈负相
关。ＬｐＰＬＡ２与年龄、ＢＭＩ、ＢＰ、ＴＧ等其他危险因
素的关系，各研究结果有所不同。可能与研究人群
特征不同有关。本研究发现血浆ＬｐＰＬＡ２活性与

ＴＣ、ＬＤＬＣ呈明显正相关，与 ＨＤＬＣ呈负相关，与
年龄、ＴＧ、ＷＢＣ 有轻微正相关，而与 ＢＭＩ、ＳＢＰ、

ＤＢＰ、ｈｓＣＲＰ无相关，结果与 Ｗｉｎｋｌｅｒ等［１１］研究相

似。这些关系的不同，反映了 ＬｐＰＬＡ２与 ＷＢＣ、

ＣＲＰ在冠脉动脉粥样硬化中的作用不同。

　　总之，本研究加深了对ＣＨＤ是一种慢性炎性
疾病这一观念的认识。ＷＢＣ和ｈｓＣＲＰ是非特异性
系统炎性标志物，二者明显相关，主要反映冠脉粥样
硬化斑块的不稳定性，可用于 ＣＨＤ的危险分层。
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ＬｐＰＬＡ２活性与 ＴＣ、ＬＤＬＣ 呈明显正相关，与

ＨＤＬＣ呈负相关，与ｈｓＣＲＰ无相关，与 ＷＢＣ相关
性弱，与冠脉病变的稳定性无关，能预测冠脉病变的
严重程度。ＬｐＰＬＡ２活性除了介导炎症反应外，还
有较强的直接促动脉粥样硬化作用，因此有望成为

ＣＨＤ新的治疗目标。
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