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[摘　 要] 　 目的　 探讨心肌梗死患者血清低密度脂蛋白(ＬＤＬ)亚组分的分布特征并分析其与急性心肌梗死、陈旧

性心肌梗死患者血清临床生物化学指标的相关性ꎮ 方法　 采集并筛选 １４ 例急性心肌梗死患者、２４ 例陈旧性心肌

梗死患者和 １９ 例健康体检者的新鲜血清ꎬ采用 Ｌｉｐｏｐｒｉｎｔ 脂蛋白亚类分析系统检测血清 ＬＤＬ 亚组分组成和含量ꎮ
结果　 急性心肌梗死和陈旧性心肌梗死患者血清 ＬＤＬ 平均粒径、Ｉ￣ＬＤＬ 含量和百分比显著降低(Ｐ<０.０１)ꎬ小 ＬＤＬ
(Ｓ￣ＬＤＬ)含量和百分比显著升高(Ｐ<０.０１)ꎻ从急性心肌梗死到陈旧性心肌梗死血清 Ｓ￣ＬＤＬ 尤其是 ＬＤＬ５Ｃ、ＬＤＬ６Ｃ、
ＬＤＬ７Ｃ与血清总胆固醇(ＴＣ)、低密度脂蛋白胆固醇(ＬＤＬＣ)、载脂蛋白 Ｂ(ＡｐｏＢ)、肌酸激酶同工酶(ＣＫ￣ＭＢ)、心肌肌

钙蛋白 Ｔ(ｃＴｎＴ)的相关性发生了显著性变化ꎮ 结论　 ＬＤＬ 粒径的降低ꎬＳ￣ＬＤＬ 含量与百分比的升高ꎬ较 ＬＤＬＣ 浓度

的单独升高对心肌梗死患者的精准检测和诊断有非常重要的指导意义ꎬ血清 ＬＤＬ５Ｃ、ＬＤＬ６Ｃ、ＬＤＬ７Ｃ与临床生物化学

指标相关性的检测对临床诊断心肌梗死以及鉴别诊断急性心肌梗死、陈旧性心肌梗死有极大的辅助诊断价值ꎮ
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　 　 心肌梗死(ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬＭＩ)是冠状动

脉粥样硬化性心脏病患者一支或多支血管管腔狭

窄而侧支循环未及时充分建立ꎬ心肌出现严重持久

的缺血缺氧而引起ꎬ可导致心源性休克甚至猝死ꎮ
急性心肌梗死( ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬＡＭＩ)是

指由于冠状动脉供血急剧减少或中断ꎬ引起相应的

心肌细胞发生严重而持久的急性缺血性坏死ꎬ按病

情发展过程ꎬ心肌梗死发生 ８ 周以上者称为陈旧性

心肌梗死( ｏｌｄ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬＯＭＩ)ꎮ 低密度

脂蛋白( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＬＤＬ)是冠心病等心

血管疾病的独立致病因素ꎬ且与 ＬＤＬ 亚组分的颗粒

大小以及在血中的相对含量有关ꎬＬＤＬ 亚组分组成

异常与动脉粥样硬化、冠心病的发生发展密切相

关[１]ꎮ ＬＤＬ 主要负责把胆固醇从肝脏运送到全身

外周组织细胞ꎬ是血液中胆固醇的主要载体蛋白ꎬ
主要通过其外周蛋白 ＡｐｏＢ１００ 和脂类形成的配体

结构被靶细胞 ＬＤＬ 受体识别利用ꎮ ＬＤＬ 在体内可

被氧化成氧化型低密度脂蛋白(ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬｏｘ￣ＬＤＬ)ꎬ当 ＬＤＬ 尤其是氧化修饰的 ｏｘ￣
ＬＤＬ 在血液中长期过量积累时ꎬ它携带的胆固醇便

积存在动脉壁上ꎬ致使单核细胞分化而成的巨噬细

胞泡沫化ꎬ形成脂质蓄积的疏松样动脉粥样硬化

巢ꎬ启动动脉粥样硬化和冠心病的发生发展[２]ꎮ 目

前对冠心病患者血清 ＬＤＬ 亚组分的分布特征已有

较多研究ꎬ大量研究已证实小而密 ＬＤＬ 的增加与心

血管疾病的风险呈正相关[３]ꎬ而且研究表明评估

ＬＤＬ 亚组分和 ＬＤＬ 粒径已成为量化致动脉粥样硬

化脂蛋白亚组分的一个更为可靠的方法[４]ꎮ 最新

Ｌｉｐｏｐｒｉｎｔ ＬＤＬ 分析系统(Ｑｕａｎｔｉｍｅｔｒｉｘ)把 ＬＤＬ 分为

７ 个亚组分[５]ꎬＬＤＬ１ 被归为大 ＬＤＬ(ｌａｒｇｅ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＬ￣ＬＤＬ)ꎬＬＤＬ２ 被归为中 ＬＤＬ(ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ
ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＩ￣ＬＤＬ)ꎬＬＤＬ３ ~ＬＤＬ７ 被归类为小

ＬＤＬ(ｓｍａｌｌ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＳ￣ＬＤＬ)ꎮ ＬＤＬ 亚组

分对冠心病等心血管疾病的致病机制尚未清晰ꎬ有关

ＬＤＬ 亚组分与心肌梗死患者临床生物化学指标的

相关性研究也鲜有报道ꎮ 因此ꎬ本研究以 ＬＤＬ 亚组

分为切入点ꎬ采用 Ｌｉｐｏｐｒｉｎｔ 脂蛋白亚组分分析系统

检测心肌梗死患者血清 ＬＤＬ 亚组分组成和含量ꎬ阐
明心肌梗死患者血清 ＬＤＬ 亚组分分布特征ꎬ对心肌

梗死患者血清 ＬＤＬ 亚组分与 ＡＭＩ、ＯＭＩ 患者临床生

物化学指标的相关性进行分析ꎬ旨在从血清 ＬＤＬ 亚

组分层面了解心肌梗死等心血管疾病的危险因素ꎬ
为临床心肌梗死等冠心病的不同发病阶段提供精

准预防、诊断和治疗依据ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

选择 ２０１５ 年 ６ 月至 １２ 月在大连医科大学附属

第二医院就诊的 ３８ 例冠心病患者ꎬ其中急性心肌梗

死 １４ 例ꎬ陈旧性心肌梗死 ２４ 例ꎬ收集血清ꎻ同时收

集 １９ 例健康体检者血清ꎮ 本研究已经通过医院伦

理委员会批准ꎬ纳入研究的对象均已签署知情同

意书ꎮ
１.２　 诊断及纳入标准

１.２.１　 心肌梗死诊断标准 　 　 ＡＭＩ 采用美国心脏

病协会(ＡＨＡ)、ＡＣＣ、ＥＳＣ、世界心脏联盟和 ＷＨＯ
一起修订的心肌梗死诊断标准:心脏生物化学标志

物ꎬ最好是心肌肌钙蛋白 Ｔ ( ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｔꎬ
ｃＴｎＴ)ꎬ其次是肌酸激酶同工酶 ( ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ
ｉｓｏｅｎｚｙｍｅꎬＣＫ￣ＭＢ)增高或增高后降低ꎬ至少有一次

数值超过参考值上限的 ９９％ꎬ并有以下至少一项心

肌缺血的证据:①缺血症状ꎻ②新的心肌缺血的心

电图变化ꎬ即新的 ＳＴ 段改变或左束支传导阻滞ꎻ③
心电图出现病理性 Ｑ 波ꎻ影像学证据提示新的活力

心肌丧失或新的区域性心脏室壁运动异常ꎮ ＯＭＩ
诊断标准:ＳＴ 段恢复正常或轻微降低ꎻＴ 波导致变

浅或直立ꎻ残留异常 Ｑ 波ꎬ少数患者可在梗死愈合

过程中消失ꎻ依据明尼苏达编码内容ꎬ符合下列一

项即可诊断为 ＯＭＩ:①Ⅰ、Ⅱ、Ｖ２~Ｖ６ 任何导联中 Ｑ
≥１ / ３ＲꎬＱ≥０.０４ ｓꎻ②Ⅰ、Ⅱ、Ｖ２~ Ｖ６ 任何导联中 Ｑ
≥０.０４ ｓꎻ③ａＶＬ 导联中 Ｑ≥０.０４ ｓꎬＲ 波≥０.３ ＭＶꎻ
④Ⅲ、ａＶＬ 导联中的 Ｑ≥０.０５ ｓꎬ而 ａＶＦ 导联中的 Ｑ
≥０.１ ｓꎻ⑤ａＶＦ 导联中 Ｑ≥０.０５ ｓꎻ⑥Ｖ２~Ｖ６ 导联有

Ｑ 波ꎬ而临近右胸导联存在 Ｒ 波(Ｖ１ 呈 ＲＳ 型)ꎻ⑦
Ｖ１~Ｖ４ 呈 ＱＳ 型或 Ｖ１~Ｖ６ 全部 ＱＳ 型ꎮ
１.２.２　 心肌梗死纳入标准 　 　 ３８ 例冠心病患者均

为大连医科大学附属第二医院住院患者ꎬ其中男 ２２
例ꎬ女 １６ 例ꎬ年龄 ４４ ~ ８６ 岁ꎬ平均 ６８±１０ 岁ꎮ 根据

病史、心电图及心肌酶学诊断为 ＡＭＩ １４ 例ꎬＯＭＩ ２４
例ꎬ３８ 例患者都经冠状动脉造影证实ꎮ 排除有肝、
胆、肾、内分泌疾病及近 １ 个月内服用过调脂药物的

患者ꎮ
１.２.３　 健康对照组纳入标准 　 　 １９ 例在大连医科

大学附属第二医院体检的健康体检者ꎬ其中男 ４ 例ꎬ
女 １５ 例ꎬ年龄 ２７~ ６９ 岁ꎬ平均 ４３±１２ 岁ꎬ经询问病
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史及体检ꎬ排除心、肺、肝、肾、内分泌及其他脂代谢

相关的疾病ꎮ
１.３　 一般资料收集

记录所有研究对象的姓名、性别、年龄、身高、
体重、吸烟、高血压史、糖尿病史、冠心病家族史等ꎮ
１.４　 标本采集及生物化学指标测定

清晨空腹抽取静脉血ꎬ离心分离血清ꎬ经全自

动生化分析仪测定血清总胆固醇( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ
ＴＣ)、甘油三酯( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬＴＧ)、低密度脂蛋白胆

固醇( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＬＤＬＣ)、高密

度脂蛋白胆固醇(ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ
ＨＤＬＣ)、载脂蛋白 Ｂ (ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ＢꎬＡｐｏＢ)、载脂

蛋白 ＡＩ(ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ＡＩꎬＡｐｏＡＩ)、ＣＫ￣ＭＢ、ｃＴｎＴ 含

量[６]ꎮ 将每组血清逐个分装保存备用ꎮ
１.５　 血清 ＬＤＬ 亚类组成、含量检测

采用 Ｌｉｐｏｐｒｉｎｔ 脂蛋白亚组分析检测系统检测 ４℃
保存的血清 ＬＤＬ 亚组分ꎬ并使用 Ｌｉｐｏｐｒｉｎｔ 专业数据分

析系统计算出 ＬＤＬ 各个亚组分浓度及所占百分比[７￣９]ꎮ

１.６　 统计学分析

采用 ＳＰＳＳ １７.０ 软件进行分析ꎬ计量资料以 ｘ±ｓ
表示ꎬ所有资料进行正态性检验ꎬ组间比较采用独

立样本 ｔ 检验ꎬＰ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 健康对照组、ＡＭＩ 组和 ＯＭＩ 组临床生物化学

指标分析

ＡＭＩ 组和 ＯＭＩ 组年龄、性别比例、ＢＭＩ、吸烟史、高
血压病史、糖尿病史、冠心病家族史与健康对照组存在

显著性差异ꎮ 与健康对照组相比ꎬＡＭＩ 和 ＯＭＩ 组血清

ＴＣ 浓度降低ꎬＬＤＬＣ 浓度升高ꎬＨＤＬＣ 和 ＡｐｏＡＩ 浓度显

著性降低ꎬＴＧ 和 ＡｐｏＢ 浓度显著性升高ꎬ但是 ＡＭＩ 组
ＣＫ￣ＭＢ 和 ｃＴｎＴ 浓度显著性升高ꎬＯＭＩ 组 ＣＫ￣ＭＢ 和

ｃＴｎＴ 浓度却显著性降低ꎻ从 ＡＭＩ 组到 ＯＭＩ 组血清

ＡｐｏＡＩ 浓度显著性升高ꎬＣＫ￣ＭＢ 和 ｃＴｎＴ 浓度显著性降

低ꎬ其他指标没有显著性差异(表 １)ꎮ

表 １. 健康对照组、ＡＭＩ 组和 ＯＭＩ 组临床生物化学指标差异分析

Ｔａｂｌｅ １. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌｓꎬ ＡＭＩ ａｎｄ ＯＭＩ ｐａｔｉｅｎｔｓ

指标 健康对照组(ｎ＝ １９) ＡＭＩ 组(ｎ＝ １４) ＯＭＩ 组(ｎ＝ ２４)

男性[例(％)] ４(２１.１) ８(５７.１) ｂ １４(５８.３) ｂ

年龄(岁) ４２.５３±１２.０５ ６７􀆰 ２９±９􀆰 ６８ｂ ６８􀆰 ９６±１０􀆰 １７ｂ

ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) ２２.７６±３.１８ ２７.０７±３.９７ｂ ２５.６７±３.４６ｂ

吸烟[例(％)] ４(２１.１) ７(５０.０) ｂ １３(５４.１) ｂ

高血压[例(％)] ３(１５.８) １３(９２.９) ｂ ２０(８３.３) ｂ

糖尿病[例(％)] １(５.２) ７(５０.０) ｂ ９(３７.５) ｂ

冠心病家族史[例(％)] ０(０) ３(２１.４) ｂ ５(２０.８) ｂ

ＴＣ (ｍｇ / ｄＬ) １６７.８１±２１.０１ １６４.０８±２３.８５ １６１.５７±３２.６５
ＴＧ(ｍｇ / ｄＬ) ７３.５９±２８.３７ １３０.９２±８６.３４ａ １３６.７７±８７.８７ｂ

ＬＤＬＣ(ｍｇ / ｄＬ) １０７.０５±２１.２０ １１７.６４±２７.８７ １１３.２１±２６.７２
ＨＤＬＣ(ｍｇ / ｄＬ) ４２.８９±８.８３ ３０.２１±６.５５ｂ ２９.２９±７.２１ｂ

ＡｐｏＢ(ｇ / Ｌ) ０.７８±０.２９ ０.８４±０.１６ ０.８２±０.１８
ＡｐｏＡＩ(ｇ / Ｌ) １.４４±０.３２ １.０９±０.１６ｂｄ １.２５±０.１７ｂ

ＣＫ￣ＭＢ(μｇ / Ｌ) ５.３９±１０.２ ４１.１６±６３.１６ｂｃｄ ０.６３±０.３７ｂ

ｃＴｎＴ(μｇ / Ｌ) ０.０７±０.０５ ２０.７８±３３.１５ｂｃｄ ０.０６±０.１５ｂ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与健康对照组比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬｄ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与 ＯＭＩ 组比较ꎮ

２.２　 健康对照组、ＡＭＩ 组和 ＯＭＩ 组血清 ＬＤＬ 亚组

分组成及含量比较

与健康对照组相比ꎬ ＡＭＩ 组和 ＯＭＩ 组血清

Ｌ￣ＬＤＬ含量和百分比降低ꎬＬＤＬ 平均粒径和 Ｉ￣ＬＤＬ
含量和百分比显著性降低ꎬＳ￣ＬＤＬ 含量和百分比显

著性升高ꎻ从 ＡＭＩ 到 ＯＭＩꎬ患者血清各 ＬＤＬ 亚组分

都没有明显的升高或降低的趋势(表 ２ 和图 １)ꎮ

２.３　 ＡＭＩ、ＯＭＩ 患者血清 ＬＤＬ 亚组分与临床生物化

学指标的相关性分析

ＡＭＩ 组 ＬＤＬ５Ｃ、 ＬＤＬ６Ｃ、 ＬＤＬ７Ｃ 分别与血清 ＴＣ、
ＬＤＬＣ、ＡｐｏＢ 显著正相关ꎬ而 ＯＭＩ 组 ＬＤＬ２Ｃ、ＬＤＬ３Ｃ、
ＬＤＬ４Ｃ分别与血清 ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＡｐｏＢ 显著正相关ꎻＡＭＩ
组 ＬＤＬ６Ｃ、ＬＤＬ７Ｃ分别与血清 ＣＫ￣ＭＢ、ｃＴｎＴ 显著正相

关ꎬ ＬＤＬ３Ｃ 与 血 清 ＣＫ￣ＭＢ 显 著 正 相 关ꎬ ＯＭＩ 组
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ＬＤＬ５Ｃ、ＬＤＬ６Ｃ与 ＣＫ￣ＭＢ 显著负相关ꎬＬＤＬ 各亚组与

血清 ｃＴｎＴ 没有相关性ꎻ从 ＡＭＩ 组到 ＯＭＩ 组 ＬＤＬ 各

亚组与血清 ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＡｐｏＡＩ 没有相关性(表 ３)ꎮ

表 ２. 健康对照组、ＡＭＩ 组和 ＯＭＩ 组患者血清 ＬＤＬ 亚组分胆固醇组成和含量比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＬＤＬ ｓｕｂｆｒａｃｔｉｏｎｓ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｏｎｔｅｎｔ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ＡＭＩ ａｎｄ ＯＭＩ ｐａｔｉｅｎｔｓ

指标 健康对照组(ｎ＝ １９) ＡＭＩ 组(ｎ＝ １４) ＯＭＩ 组(ｎ＝ ２４)
Ｌ￣ＬＤＬ(ｍｇ / ｄＬ) １３.５８±８.９２ １１.６４±３.９７ １１.９２±６.０５
Ｉ￣ＬＤＬ(ｍｇ / ｄＬ) １８.５８±１１.６８ １０.５±３.０８ａ ９.９２±４.５１ａ

Ｓ￣ＬＤＬ(ｍｇ / ｄＬ) ２８.６３±２０.１６ ５４.５０±２０.９８ａ ５１.７５±１６.３９ａ

Ｌ￣ＬＤＬ(％) ８.０５±５.２２ ７.１４±１.８０ ７.２８±２.９１
Ｉ￣ＬＤＬ(％) １０.８３±６.４１ ６.３８±１.８３ａ ５.９９±１.９７ａ

Ｓ￣ＬＤＬ(％) １７.０８±１１.５４ ３２.６４±７.７４ａ ３１.３７±５.７７ａ

ＬＤＬ 平均粒径(Å) ２５３.８９±１０.４８ ２４３.２９±５.４０ａ ２４３.５８±２.７３ａ

ａ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与健康对照组比较ꎮ

图 １. Ｌｉｐｏｐｒｉｎｔ ＬＤＬ 脂蛋白亚组分分布特征图谱　 　 Ａ 为健康对照组ꎬＢ 为 ＡＭＩ 组ꎬＣ 为 ＯＭＩ 组ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｌｉｐｏｐｒｉｎｔ ＬＤＬ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｓｕｂｃｌａｓｓ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｐｒｏｆｉｌｅ
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表 ３. ＡＭＩ、ＯＭＩ 患者血清 ＬＤＬ 亚组分与临床生化指标的相关性分析

Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ＬＤＬ ｓｕｂｆｒａｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＡＭＩ ａｎｄ ＯＭＩ

参　 数
ＬＤＬ１Ｃ

ｒ Ｐ
ＬＤＬ２Ｃ

ｒ Ｐ
ＬＤＬ３Ｃ

ｒ Ｐ
ＬＤＬ４Ｃ

ｒ Ｐ
ＬＤＬ５Ｃ

ｒ Ｐ
ＬＤＬ６Ｃ

ｒ Ｐ
ＬＤＬ７Ｃ

ｒ Ｐ
ＴＣ ＡＭＩ ０.６３５ ０.０１５ ｎｓ ｎｓ ｎｓ ０.７５４ ０.００２ ０.７０４ ０.００５ ０.７０５ ０.００５

ＯＭＩ ０.５４９ ０.００５ ０.６６７ ０.０００ ０.５７３ ０.００３ ０.６９２ ０.０００ ０.５０４ ０.０１２ ０.４０６ ０.０４９ ｎｓ
ＴＧ ＡＭＩ ｎｓ ｎｓ ｎｓ －０.５４８ ０.０４２ ｎｓ ｎｓ ｎｓ

ＯＭＩ ｎｓ ｎｓ ｎｓ ｎｓ ｎｓ ｎｓ ｎｓ
ＬＤＬＣ ＡＭＩ ０.７１７ ０.００４ ｎｓ ｎｓ ｎｓ ０.８２３ ０.０００ ０.７６４ ０.００１ ０.７４７ ０.００２

ＯＭＩ ０.４８４ ０.０１７ ０.７５３ ０.０００ ０.６３４ ０.００１ ０.６１１ ０.００２ ０.４２６ ０.０３８ ｎｓ ｎｓ
ＨＤＬＣ ＡＭＩ ｎｓ ｎｓ ｎｓ ｎｓ ｎｓ ｎｓ ｎｓ

ＯＭＩ ｎｓ ０.６３２ ０.００１ ０.６３５ ０.００１ ０.５３５ ０.００７ ｎｓ ｎｓ ｎｓ
ＡｐｏＢ ＡＭＩ ０.６９３ ０.００６ ０.６５５ ０.０１１ ｎｓ ｎｓ ０.７６３ ０.００１ ０.７２０ ０.００４ ０.７１３ ０.００４
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３　 讨　 论

冠状动脉疾病引发的心肌梗死是一种严重威

胁生命的致死性疾病[１０]ꎮ 其重要危险因素血脂异

常如 ＬＤＬＣ 浓度的异常升高ꎬ强烈关乎到心肌梗死

等心血管疾病的发生发展[１１￣１２]ꎮ 然而以往的临床

试验表明ꎬ单独或联合使用降脂药物他汀类治疗ꎬ
强化降低 ＬＤＬＣ 浓度ꎬ并没有延缓动脉粥样硬化的

进展或降低心血管事件的发病率[１３￣１５]ꎬ因此近年来

在心血管精准检测与治疗领域ꎬ除降低血清 ＬＤＬＣ
水平之外ꎬ对于引发心血管疾病脂蛋白精细亚组分

表现出一个极大的兴趣[１６]ꎮ 这个兴趣产生的原因

可能与一个事实有关ꎬ致动脉粥样硬化 ＬＤＬ 颗粒的

潜能不仅与其浓度ꎬ而且与其异质性方面如颗粒大

小、密度和脂质组成相关[１７]ꎮ 以往数据表明ꎬ冠状

动脉狭窄的改善在减少小而密 ＬＤＬＣ 颗粒是显著相

关联的[１８]ꎬ但未能表明具体某个 ＬＤＬ 亚组分与冠

状动脉疾病的关系最为密切ꎮ
本研究中ꎬ通过三组血清 ＬＤＬ 亚组分胆固醇组

成和含量比较可知ꎬＡＭＩ 患者和 ＯＭＩ 患者血清 ＬＤＬ
亚组分的分布特征都发生了明显的改变ꎬＩ￣ＬＤＬ 含

量和百分比显著性降低ꎬＳ￣ＬＤＬ 含量和百分比显著

性升高ꎬＬＤＬ 平均粒径显著性降低ꎮ 这个结果说明

ＬＤＬ 平均粒径显著降低ꎬ伴随 ＬＤＬ 亚组分中颗粒 Ｉ￣
ＬＤＬ 浓度降低、小颗粒 Ｓ￣ＬＤＬ 浓度升高ꎬ较 ＬＤＬＣ 浓

度的单独升高对临床心肌梗死的精准检测和诊断

有非常重要的指导意义ꎮ 另外ꎬ通过三组临床生物

化学指标差异分析结果表明ꎬ从 ＯＭＩ 到 ＡＭＩꎬ血清

ＣＫ￣ＭＢ、ｃＴｎＴ 的浓度显著性升高ꎬ甚至健康对照组

血清 ＣＫ￣ＭＢ、ｃＴｎＴ 的浓度显著高于 ＯＭＩ 组ꎬ这一结

果也可能与 ＯＭＩ 患者用药治疗有关ꎮ 从 ＯＭＩ 到

ＡＭＩ 血清 ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＡｐｏＢ 浓度虽没有显著性变化ꎬ
但都有升高的趋势ꎮ 因此ꎬ结合 ＡＭＩ 与 ＯＭＩ 患者血

清 ＬＤＬ 亚组分与临床相关指标ꎬ尤其与 ＴＣ、ＬＤＬＣ、
ＡｐｏＢ、ＣＫ￣ＭＢ、ｃＴｎＴ 的相关性分析结果更加说明了

血清 ＬＤＬ５Ｃ、ＬＤＬ６Ｃ、ＬＤＬ７Ｃ与临床生物化学指标的正

相关性随着心肌梗死危险程度的增加而更加显著ꎮ
尽管从 ＯＭＩ 到 ＡＭＩꎬＳ￣ＬＤＬ 含量和百分比升高以及

ＬＤＬ 平均粒径降低并不显著ꎬ但至少能证明随着疾

病的发展ꎬ有 ＬＤＬ 平均粒径变小ꎬＳ￣ＬＤＬ 含量和百

分比显著性升高的趋势ꎮ 由此ꎬ更加说明了 ＬＤＬ 亚

组分尤其是小颗粒 ＬＤＬ５Ｃ、ＬＤＬ６Ｃ、ＬＤＬ７Ｃ与临床生物

化学指标相关性的检测对临床诊断心肌梗死以及

鉴别诊断 ＡＭＩ、ＯＭＩ 有极大的辅助诊断价值ꎮ 本研

究结果与以前的小而密 ＬＤＬＣ 颗粒与冠心病发生发

展呈正相关的结论一致ꎬ并进一步阐明了 ＬＤＬ 亚组

分ꎬ尤其是小颗粒 ＬＤＬＣ 浓度和比例的升高较 ＬＤＬＣ
浓度单独的改变可能更具有临床指导意义ꎮ 尽管

结果显示了小颗粒 ＬＤＬ５Ｃ、ＬＤＬ６Ｃ、ＬＤＬ７Ｃ浓度的升高

与心肌梗死的发生和发展可能有着极其显著的关

联ꎬ但是这些小颗粒 ＬＤＬＣ 中具体的致病成分尚未

研究清楚ꎮ 因此ꎬ仍需进一步研究与探索ꎬ争取能

够更早地明确 ＬＤＬ 亚组分的致病危险因素ꎬ更好地

为临床冠心病等心血管疾病的精准监测、诊治、治
疗提供理论和实验依据ꎮ

４２１１ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ １１ꎬ２０１７
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