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[摘　 要] 　 目的　 分析冠心病患者循环内皮祖细胞(ＥＰＣ)功能和基质细胞衍生因子 １α(ＳＤＦ￣１α)与冠状动脉病变

严重程度的相关性ꎮ 方法　 选择经冠状动脉造影证实的冠心病患者 ８０ 例为冠心病组ꎬ排除冠状动脉狭窄的 ６０ 例

为对照组ꎮ 冠心病组根据 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分标准对冠状动脉病变严重程度进行评分ꎬ分为 ３ 个亚组ꎮ 采集研究对象外

周血进行分离培养ꎮ 用噻唑蓝法评价 ＥＰＣ 活性ꎬ趋化试验评价 ＥＰＣ 趋化能力ꎻ采用酶联免疫吸附法测定血清 ＳＤＦ￣
１α 水平ꎮ 结果　 (１)冠心病组循环 ＥＰＣ 活性和趋化能力明显低于对照组(Ｐ<０.０１ 或 Ｐ<０.０５)ꎬ随着病变程度加

重ꎬ细胞活性及趋化能力有明显下降趋势ꎮ (２)冠心病组血清 ＳＤＦ￣１α 水平明显低于对照组(Ｐ<０.０１)ꎬ重度狭窄组

血清 ＳＤＦ￣１α 水平明显低于轻度狭窄组(Ｐ<０.０１)ꎮ (３)直线相关分析显示ꎬＥＰＣ 活性、趋化能力、血清 ＳＤＦ￣１α 水平

随 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分的增高而下降ꎬ呈负相关( ｒ＝ －０.２２４ꎬＰ<０.０５ꎻｒ＝ －０.３９ꎬＰ<０.０５ꎻｒ＝ －０.３１ꎬＰ<０.０５)ꎮ 血清 ＳＤＦ￣１α 水

平随细胞趋化能力的降低而降低ꎬ呈正相关( ｒ＝ ０.３８ꎬＰ<０.０５)ꎮ 结论　 冠心病患者 ＥＰＣ 功能及血清 ＳＤＦ￣１α 水平

明显下降ꎬ冠状动脉病变程度越重ꎬＥＰＣ 活性、趋化能力越低ꎮ 血清 ＳＤＦ－１α 水平下降与 ＥＰＣ 趋化能力减退具有一
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ｌｅｓｉｏｎ ｄｅｇｒｅｅꎬ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ｔｈｅ ＥＰＣ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｃｈｅｍｏｔａｘｉｓ ａｂｉｌｉｔｙ.　 Ｔｈｅ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＳＤＦ￣１α ｌｅｖｅｌ ｉｓ ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔ ｗｉｔｈ
ｔｈｅ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｏｆ ＥＰＣ ｃｈｅｍｏｔａｘｉｓ ａｂｉｌｉｔｙ.

　 　 目前已有许多研究发现冠心病( ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ
ｄｉｓｅａｓｅꎬＣＨＤ) 与内皮祖细胞( ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒ
ｃｅｌｌꎬＥＰＣ)存在一定的相关性ꎬ研究主要集中在两个

方面:在稳定型冠心病患者中ꎬ由于内皮的损伤及

修复平衡破坏ꎬ使内皮功能受损ꎬ而 ＥＰＣ 作为保持

内皮完整的重要细胞来源ꎬ其数量减少和功能受

损ꎬ促进动脉粥样硬化的进一步进展[１￣２]ꎻ另一方

面ꎬ有许多研究者发现ꎬ在急性心肌梗死患者中ꎬ由
于急性缺血缺氧发生ꎬ促使循环中 ＥＰＣ 大量释放

出来[３￣４]ꎮ
趋化因子(ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｓ)作为动脉粥样硬化主要

的监管分子之一ꎬ它们由粥样斑块中的细胞表达ꎬ
并在动脉粥样硬化的炎症和愈合过程中发挥着至

关重要的作用ꎮ 近年来研究发现基质细胞衍生因

子 １α( ｓｔｒｏｍａｌ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆａｃｔｏｒ￣１αꎬＳＤＦ￣１α)及其特异

性受体 ＣＸＣＲ４(ｓｔｒｏｍａｌ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ)不仅

促进了造血祖细胞的生长、迁移和归巢ꎬ也参与了

动脉粥样硬化的发展过程ꎮ Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分对冠状动

脉病变程度的评估是一种非常有效的方法ꎬ冠状动

脉病变越严重ꎬＧｅｎｓｉｎｉ 评分越高ꎬ则心功能越差ꎮ
Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分已广泛用于临床试验ꎬ通过该评分法可

探讨冠心病严重程度与某些生物化学指标有无关

联[５￣６]ꎮ 本研究拟初步探讨冠心病患者中 ＥＰＣ 功能

状况及血清 ＳＤＦ￣１α 水平与冠状动脉病变严重程度

的关系ꎮ

１　 对象与方法

１.１　 研究对象

　 　 我院心内科 ２０１４ 年至 ２０１５ 年收治的行选择性

冠状动脉造影术的患者ꎬ经过筛选ꎬ共 ８０ 例纳入本

研究(冠心病组)ꎬ其中男性 ５４ 例ꎬ女性 ２６ 例ꎮ 年

龄 ５３~７８ 岁ꎬ平均 ６４.３±８.２ 岁ꎮ 另选择 ６０ 例同期

行冠状动脉造影阴性人群为对照组ꎬ男 ４０ 例ꎬ女 ２０
例ꎬ年龄 ５０~７６ 岁ꎬ平均 ６２.１±７.６ 岁ꎮ 入选研究对

象均签署知情同意书ꎬ该研究得到本院伦理委员会

批准同意ꎮ 详细采集研究对象的临床资料ꎬ包括年

龄、性别、吸烟情况、血压、血糖和血脂等ꎬ并进行比

较ꎮ 入选标准:(１)冠心病组:采用标准 Ｊｕｄｋｉｎｓ 法ꎬ
常规投照行左、右冠状动脉造影ꎮ 左主干、左前降

支、左回旋支、右冠状动脉为主要血管ꎬ至少 ２ 个正

交投照体位造影发现主要血管直径狭窄≥５０％ꎮ
(２)对照组:经选择性冠状动脉造影证实冠状动脉

正常ꎮ 排除标准:术前服用他汀类药物等其他可能

影响循环 ＥＰＣ 的药物 ２ 周以上ꎻ急性心肌梗死发

生[４]ꎻ肿瘤ꎻ有慢性心功能不全等其他心脏疾患ꎻ感
染性疾病ꎻ肝肾功能不全ꎻ既往曾接受过冠状动脉

介入治疗或冠状动脉旁路手术治疗ꎮ
１.２　 冠状动脉病变程度评价及分组

冠状动脉狭窄程度以造影导管或指引导管为

参照ꎬ应用 ＱＣＡ 系统软件ꎬ采用冠状动脉直径减少

的百分比定量评价ꎻ采用 Ｇｅｎｓｉｎｉ 积分法[７￣８] 来评价

冠状动脉病变程度ꎮ 定量评分:狭窄≤２５％为 １ 分ꎬ
２５％~５０％为 ２ 分ꎬ５１％ ~ ７５％为 ４ 分ꎬ７６％ ~ ９０％为

８ 分ꎬ９１％ ~ ９９％为 １６ 分ꎬ１００％为 ３２ 分ꎮ 单支血管

多处狭窄则以最狭窄处作为其评分ꎮ 不同冠状动

脉还应乘以相应系数ꎬ分别为左主干病变×５ꎬ左前

降支病变为近段×２.５、中段×１.５、远段×１ꎬ对角支病

变为 Ｄ１×１、Ｄ２×０.５ꎬ左回旋支病变为近段×２.５、远
端和后降支均×１、后侧支×０.５ꎬ右冠状动脉病变为

近、中、远和后降支均×１ꎮ 患者冠状动脉狭窄程度

积分为各分支积分之和ꎮ 根据 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分ꎬ冠心病

组分为 ３ 个亚组:轻度狭窄组:Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分≤３０ 分ꎻ
中度狭窄组:Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分 ３１ ~ ５９ 分ꎻ重度狭窄组:
Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分≥６０ 分ꎮ
１.３　 ＥＰＣ 的形态及鉴定

ＥＰＣ 培养 ７ 天后ꎬ形成一个个细胞集落ꎬ集落

中心为圆形细胞ꎬ周围呈放射状分布的梭形细胞

(图 １)ꎮ 在培养的细胞中加入浓度为 ２.４ ｍｇ / Ｌ Ｄｉｌ
标记的乙酰化低密度脂蛋白(Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｐｒｏｂｅｓ 公

司)ꎬ置于 ５％ＣＯ２、３７ ℃孵育箱中孵育 １２ ｈꎬ然后用

２％多聚甲醛固定细胞 ３０ ｍｉｎꎬ平衡盐液(Ｄ￣Ｈａｎｋｓ)
洗涤 ２ 次后ꎬ加入 ＦＩＴＣ 标记荆豆凝集素Ⅰ( Ｓｉｇｍａ
公司)ꎬ３７℃孵育 １ ｈꎬ在荧光显微镜下观察ꎮ Ｄｉｌ 标
记乙酰化低密度脂蛋白被摄取后细胞呈红色ꎬＦＩＴＣ
标记荆豆凝集素Ⅰ染色后细胞呈绿色ꎬ双染色的细

胞为正在分化的 ＥＰＣꎬ呈黄色ꎬ９８％以上的细胞为双

染色阳性细胞(图 ２)ꎮ 将分离获得的单个核细胞培

养 ７ 天后ꎬ消化贴壁细胞ꎬ用 ＦＩＴＣ￣ＣＤ３４、ＰＥ￣ＫＤＲ、
ＰＥ￣ＡＣ１３３ 抗体标记细胞ꎬ用流式细胞仪分析ꎬ结果

显示:培养 ７~１０ 天的细胞 ＣＤ３４、ＡＣ１３３ 和 ＫＤＲ 的

表达分别占 １１.８％、０.３２％、１８％(图 ３)ꎮ
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图 １. 相差显微镜下培养 ７ 天的外周血 ＥＰＣ 形态(２００×)
Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｏｆ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ＥＰＣ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｆｏｒ
７ ｄａｙｓ ｕｎｄｅｒ ｐｈａｓｅ ｃｏｎｔｒａｓｔ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ (２００×)

图 ２. 荧光双染色鉴定 ＥＰＣ(２００×)
Ｆｉｇｕｒｅ ２. ＥＰＣ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｂｙ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｄｏｕｂｌｅ ｓｔａｉｎｉｎｇ
(２００×)

１.４　 ＥＰＣ 活性及趋化能力检测

ＥＰＣ 活性的检测:取培养第 ７ 天的细胞ꎬ０.５％
胰酶消化ꎬ计数后调整细胞浓度至 ２×１０８ / Ｌꎬ按每孔

２００ μＬ 接种于 ９６ 孔培养板ꎬ设 ３ 个复孔ꎻ按照实验

分组加入不同的药物ꎬ干预前先用无血清 ＲＰＭＩ￣

图 ３. 流式细胞仪检测 ＥＰＣ 抗原表达

Ｆｉｇｕｒｅ ３. Ｉｍｍｕｎｏｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ＥＰＣ ｂｙ ＦＡＣＳ

１６４０ 培养基培养 ２４ ｈꎬ使细胞达到同步化ꎬ测定前 ４
ｈꎬ在每个孔中加入 ５ ｇ / Ｌ 浓度的噻唑蓝 ２０ μＬꎬ４ ｈ
后吸去细胞上清液ꎬ再加入二甲基亚砜 １５０ μＬꎬ微
量振荡器震摇 １０ ｍｉｎꎬ运用酶联免疫检测仪测定

４９０ ｎｍ 处的吸光度(ａｂｓｏｒｂａｎｃｅꎬＡ)值ꎮ 设置一个空

白对照孔ꎮ
细胞趋化能力检测[９]:将含血管内皮生长因子

(５０ μｇ / Ｌ)的无血清培养基 ３０ μＬ 加入趋化板的下

孔ꎬ以无血清培养基作为对照ꎮ 加盖防漏膜后固

定ꎬ于趋化板的上孔中加入 ５０ μＬ 培养液(含 ５×１０４

个细胞)ꎬ置于 ３７℃、５％ＣＯ２、饱和湿度培养箱中培

养 ５ ｈꎮ 取出趋化膜ꎬ刮去未穿过趋化膜的细胞ꎬ固
定细胞并用吉姆萨－伊红染色ꎬ高倍显微镜下计数

趋化细胞数并计算趋化指数(ｃｈｅｍｏｔａｘｉｓ ｉｎｄｅｘꎬＣＩ)ꎮ
ＣＩ＝冠心病组细胞数 / 对照组细胞数ꎮ
１.５　 ＳＤＦ￣１α 测定

研究对象均于入院 ２４ ｈ 内ꎬ清晨安静平卧状态

下空腹肘静脉采血 ２ ｍＬꎬ采用酶联免疫吸附法按试

剂盒说明书检测血清 ＳＤＦ￣１α 水平ꎮ
１.６　 统计学处理

计量资料用 ｘ ± ｓ 表示ꎬ两组间均数比较采用

Ｓｔｕｄｅｎｔ’ｓ ｔ 检验ꎬ多组间比较用单因素方差分析ꎻ计
数资料用率表示ꎬ采用 χ２ 检验进行比较ꎻ相关性分

析采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 直线相关分析ꎮ Ｐ<０.０５ 为差异有

统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 一般资料分析

　 　 冠心病组、对照组年龄、性别、高血压史、糖尿

病史、吸烟史均无明显差异ꎬ冠心病组血脂水平高

于对照组(Ｐ<０.０５ꎻ表 １)ꎮ
２.２　 ＥＰＣ 活性和趋化能力、血清 ＳＤＦ￣１α 水平比较

比较两组 ＥＰＣ 活性ꎬ发现冠心病组 Ａ 值较对照

组明显下降(Ｐ<０.０１ꎻ表 ２)ꎻ冠心病各亚组比较ꎬ重
度狭窄组、中度狭窄组 Ａ 值较轻度狭窄组均有下降
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(Ｐ<０.０５ꎻ表 ３)ꎮ 比较两组 ＥＰＣ 趋化能力ꎬ发现冠

心病组 ＣＩ 较对照组明显下降(Ｐ<０.０５ꎻ表 ２)ꎻ冠心

病各亚组比较ꎬ重度狭窄组 ＣＩ 较轻度狭窄组下降

(Ｐ<０.０１)ꎬ中度狭窄组 ＣＩ 较轻度狭窄组下降(Ｐ<
０.０５ꎻ表 ３)ꎮ 比较两组血清 ＳＤＦ￣１α 水平ꎬ发现冠心

病组较对照组明显降低(Ｐ<０.０１ꎻ表 ２)ꎻ冠心病各亚

组比较ꎬ重度狭窄组较轻度狭窄组明显降低(Ｐ <
０.０１ꎻ表 ３)ꎮ

表 １. 两组基本临床资料比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂａｓｉｃ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

项　 目 冠心病(ｎ＝ ８０) 对照组(ｎ＝ ６０)

年龄(岁) ６４.３±８.２ ６２.１±７.６

男性(例) ５４(６８％) ４０(６７％)

吸烟(例) ３４(４３％) ２４(４０％)

高血压(例) ２３(２９％) １１(１８％)

糖尿病(例) １２(１５％) ８(１３％)

甘油三酯(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.５３±０.９５ａ ３.１６±１.６９

总胆固醇(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.７７±１.３５ａ １.４３±１.０２

低密度脂蛋白(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.７６±１.２２ａ ２.３１±０.９４

高密度脂蛋白(ｍｍｏｌ / Ｌ) ０.８８±０.４２ ０.９４±０.３５

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎮ

表 ２. 两组 ＥＰＣ 活性、趋化能力及血清 ＳＤＦ￣１α水平比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＥＰＣ ａｃｔｉｖｉｔｙꎬ ｃｈｅｍｏｔａｘｉｓ ａｂｉｌｉｔｙ
ａｎｄ ｓｅｒｕｍ ＳＤＦ￣１α ｌｅｖｅｌ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

项　 目 冠心病(ｎ＝ ８０) 对照组(ｎ＝ ６０)

Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分 ４３.５ｂ ２.０
细胞活性(Ａ 值) ０.２６±０.０４ｂ ０.３８±０.０４
趋化能力(ＣＩ) ０.７６±０.０５ａ １
ＳＤＦ￣１α(μｇ / Ｌ) ０.９０±０.０８ｂ １.８０±０.１５

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与对照组比较ꎮ

表 ３. 冠心病各亚组 ＥＰＣ 活性、趋化能力及血清 ＳＤＦ￣１α水

平比较

Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＥＰＣ ａｃｔｉｖｉｔｙꎬ ｃｈｅｍｏｔａｘｉｓ ａｂｉｌｉｔｙ
ａｎｄ ｓｅｒｕｍ ＳＤＦ￣１α ｌｅｖｅｌ ｉｎ ｔｈｅ ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ＣＨＤ

项　 目
轻度狭窄组
(ｎ＝ ３０)

中度狭窄组
(ｎ＝ ２７)

重度狭窄组
(ｎ＝ ２３)

Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分 １８.０±６.２ ４５.０±７.３ａ ８９.０±１３.６ｂｃ

细胞活性(Ａ 值) ０.３３±０.０５ ０.２０±０.０２ａ ０.１５±０.０６ａ

趋化能力(ＣＩ) ０.７５±０.０６ ０.６７±０.０３ａ ０.４１±０.０２ｂ

ＳＤＦ￣１α(μｇ / Ｌ) １.３０±０.１０ １.００±０.０３ ０.６８±０.０９ｂ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与轻度狭窄组比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与中度狭

窄组比较ꎮ

２.３　 ＥＰＣ功能及血清 ＳＤＦ￣１α 水平与冠状动脉

Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分的相关性

相关性分析显示ꎬ冠心病患者 ＥＰＣ 活性、趋化

能力随 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分增加而下降ꎬ呈轻度负相关( ｒ ＝
－０.２２４ꎬＰ<０.０５ꎻｒ＝ －０.３９ꎬＰ<０.０５ꎻ图 ４)ꎻ血清 ＳＤＦ￣
１α 水平随 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分增加而下降ꎬ呈轻度负相关

( ｒ＝ －０.３１ꎬＰ<０.０５ꎻ图 ５)ꎮ

图 ４. ＥＰＣ 活性及趋化指数与 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分的相关性

Ｆｉｇｕｒｅ ４. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｏｆ ＥＰＣ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｃｈｅｍｏｔａｘｉｓ
ｉｎｄｅｘ ｗｉｔｈ Ｇｅｎｓｉｎｉ ｓｃｏｒｅ

图 ５. 血清 ＳＤＦ￣１α水平与 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分的相关性

Ｆｉｇｕｒｅ ５. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＳＤＦ￣１α ｌｅｖｅｌ ｗｉｔｈ
Ｇｅｎｓｉｎｉ ｓｃｏｒｅ

２.４　 血清 ＳＤＦ￣１α 水平与 ＥＰＣ 功能的相关性

相关分析显示ꎬ冠心病患者血清 ＳＤＦ￣１α 水平
随细胞趋化能力的降低而降低ꎬ呈正相关( ｒ ＝ ０.３８ꎬ
Ｐ<０.０５ꎻ图 ６)ꎮ
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图 ６. 血清 ＳＤＦ￣１α水平与 ＥＰＣ 趋化指数的相关性

Ｆｉｇｕｒｅ ６. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＳＤＦ￣１α ｌｅｖｅｌ ｗｉｔｈ ＥＰＣ
ｃｈｅｍｏｔａｘｉｓ ｉｎｄｅｘ

３　 讨　 论

内皮功能障碍是动脉粥样硬化的始动环节ꎬ
ＥＰＣ 作为内皮细胞的前体细胞ꎬ在内皮功能的维持

和更新中起到至关重要的作用ꎻ有学者[１０] 提出循环

ＥＰＣ 作为“细胞库”在修复损伤血管中起到重要作

用ꎮ 内膜的完整在损伤和修复中取得不断平衡ꎬ从
而维持内膜完整性ꎬ而 ＥＰＣ 数量减少可能影响内皮

修复ꎬ导致内膜完整性受损ꎬ促进动脉粥样硬化发

生、发展[１１￣１２]ꎮ 本研究发现ꎬ与冠状动脉造影正常

患者比较ꎬ冠状动脉存在狭窄病变的患者中ꎬ其

ＥＰＣ 活性和趋化能力是下降的ꎬ并且随着病变积分

的累积ꎬＥＰＣ 功能进一步下降ꎬ与冠状动脉病变积

分呈负相关关系ꎮ
趋化因子 ＳＤＦ￣１α 作为 ＣＸＣＲ 家族重要组成ꎬ

通过与 ＣＸＣＲ４ 相互作用在动脉粥样硬化中起重要

作用ꎬ第一ꎬ可以促进内皮细胞再生ꎬ新生血管形

成ꎻ作为内源性修复来源的细胞库ꎬ循环中的 ＥＰＣ
在 ＳＤＦ￣１α 的作用下趋化到损伤的血管处ꎬ介导细

胞的再生ꎬ改善紊乱的内皮功能ꎬ同时促进骨髓

ＥＰＣ 的释放ꎬ加速血管再生[１３]ꎮ 第二ꎬ可以通过抑

制细胞凋亡ꎬ稳定斑块ꎻ已有的研究发现 ＳＤＦ￣１α 能

有效提高 ＥＰＣ 数量ꎬ并通过促进 ＥＰＣ 黏附、增殖、
诱导迁移和抑制凋亡来改善 ＥＰＣ 的功能[１４]ꎮ 本研

究提示冠状动脉病变程度越重ꎬＥＰＣ 活性越差ꎬ趋
化能力越低ꎻ血液中 ＳＤＦ￣１α 的水平下降与细胞趋

化能力减退具有一致性ꎮ
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