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急性心肌梗死患者血清载脂蛋白 ＣⅢ水平的意义分析
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[摘　 要] 　 目的　 研究载脂蛋白 ＣⅢ在急性心肌梗死患者和非冠心病患者血清中的水平是否具有显著性差异ꎬ并
探讨其临床意义ꎮ 方法　 选取心内科住院治疗的患者共 １１０ 例ꎬ将其分为急性心肌梗死组(８４ 例)与非冠心病组

(２６ 例)ꎮ 收集患者住院期间的一般临床资料ꎬ包括年龄、性别、是否有高血压、糖尿病、血脂异常症、吸烟史ꎻ血生

化指标等资料ꎬ包括血清肌钙蛋白 Ｉ、甘油三酯、总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇(ＬＤＬＣ)、高密度脂蛋白胆固醇

(ＨＤＬＣ)、尿酸、同型半胱氨酸、血清脑钠肽、射血分数ꎻ血清炎症指标资料ꎬ包括血清胱抑素 Ｃ 及高敏 Ｃ 反应蛋白ꎮ
测定每位患者血清载脂蛋白 ＣⅢ的浓度ꎬ比较急性心肌梗死组与非冠心病组患者各项临床资料及载脂蛋白 ＣⅢ的

水平ꎮ 结果　 心肌梗死组患者中男性较非冠心病组更多(Ｐ<０.０５)ꎬ吸烟率较非冠心病组更高(Ｐ<０.０５)ꎻ心肌梗死

组患者血清肌钙蛋白 Ｉ、血清脑钠肽水平高于非冠心病组(Ｐ<０.０５)ꎬ而 ＨＤＬＣ、射血分数低于非冠心病组(Ｐ<０.０５)ꎻ
心肌梗死组血清胱抑素 Ｃ、高敏 Ｃ 反应蛋白水平显著高于非冠心病组(Ｐ<０.０１)ꎬ同时测定结果显示心肌梗死组血

清载脂蛋白 ＣⅢ水平显著高于非冠心病组(Ｐ<０.０１)ꎮ 多元线性回归分析显示ꎬ载脂蛋白 ＣⅢ与性别、吸烟史、
ＨＤＬＣ、肌钙蛋白 Ｉ、脑钠肽、射血分数、胱抑素 Ｃ、高敏 Ｃ 反应蛋白之间无显著相关性ꎮ 结论　 急性心肌梗死患者血

清载脂蛋白 ＣⅢ水平显著高于非冠心病患者ꎬ考虑载脂蛋白 ＣⅢ通过影响血脂代谢来促进动脉粥样硬化形成ꎬ其过

程中有多种炎症介质参与ꎬ推测载脂蛋白 ＣⅢ可能成为急性心肌梗死炎症反应程度的预测指标ꎮ
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　 　 近年来研究发现ꎬ在急性心肌梗死(ａｃｕｔｅ ｍｙｏ￣
ｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬ ＡＭＩ)患者血清中某些炎症指标呈

现高水平ꎬ本课题选取载脂蛋白 ＣⅢ(ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｃ
ⅢꎬＡｐｏＣⅢ)作为重点研究指标ꎬ比较其血清水平在急

性心肌梗死患者与非冠心病患者中是否具有显著性

差异ꎬ并分析其临床意义ꎮ ＡｐｏＣⅢ在富含甘油三酯

(ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬ ＴＧ)的脂蛋白(ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ￣ｒｉｃｈ ｌｉｐｏｐｒｏ￣
ｔｅｉｎｓꎬ ＴＲＬ)代谢中具有关键作用ꎬ其通过不同的机制

影响 ＴＲＬ 代 谢ꎬ 主 要 通 过 抑 制 脂 蛋 白 脂 肪 酶

(ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｌｉｐａｓｅꎬ ＬＰＬ)的活性ꎬ并抑制肝脏对 ＴＲＬ
的摄取ꎬ从而延迟 ＴＲＬ 残留物的分解代谢[１]ꎮ 研究

显示 ＴＲＬ 能促进动脉粥样硬化形成ꎬＴＲＬ 可穿透动

脉壁到达内皮下层ꎬ引起内皮脂质沉积、单核细胞黏

附、炎症介质的产生和氧化应激反应[２]ꎮ 所以血浆中

ＡｐｏＣⅢ的高表达提示 ＴＲＬ 残留物增多ꎬ动脉粥样硬

化持续进展ꎬ提示与冠心病及急性心肌梗死相关ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象和分组

选取 ２０１５ 年 １２ 月至 ２０１６ 年 ５ 月期间ꎬ于中国

医科大学附属第一医院心内科住院治疗的患者共

１１０ 例ꎬ将其分为急性心肌梗死组(以下简称心肌梗

死组)与诊断排除冠心病组 (以下简称非冠心病

组)ꎮ 心肌梗死组共 ８４ 例ꎬ包括急性 ＳＴ 段抬高型

心肌梗死患者 ６０ 例和急性非 ＳＴ 段抬高型心肌梗死

患者 ２４ 例ꎮ 其入选标准须满足以下①~④中至少

前 ３ 条[３]:①缺血性胸痛的临床病史ꎻ②心电图的

动态演变ꎻ③血清心肌坏死标志物浓度的升高:本
研究采取血清肌钙蛋白 Ｉ (ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｉꎬ ｃＴｎＩ)
升高超过参考范围上限的第 ９９ 百分位点[４]ꎬ即

０.２６ ｍｍｏｌ / Ｌꎻ④经冠状动脉造影证实存在冠状动脉

严重狭窄或阻塞者ꎮ 非冠心病组共 ２６ 例ꎬ规定其入

选标准为:疑诊冠心病入院行冠状动脉 ＣＴＡ 或冠状

动脉造影检查ꎬ冠状动脉 ＣＴＡ 或冠状动脉造影示任

一支血管狭窄程度小于 ２０％的患者[３]ꎮ 排除标准:
①合并急性感染、近期(１ 个月内)创伤或手术、肿
瘤、血液系统疾病、自身免疫性疾病等的患者ꎻ②合

并原发性心肌病、风湿性心脏瓣膜病、先天性心脏

病、主动脉夹层、动脉瘤、肺动脉栓塞的患者ꎻ③合

并肝、肾功能不全ꎬ既往心功能衰竭的患者ꎻ④近期

(３ 个月内)发生脑卒中的患者ꎻ⑤２４ ｈ 内死亡患者ꎮ
１.２　 检测方法

ＡｐｏＣⅢ采用酶联免疫吸附法(ＥＬＩＳＡ)测定ꎬ血
脂分析采用免疫比浊法测定ꎬ尿酸(ｕｒｉｃ ａｃｉｄꎬ ＵＡ)
采用过氧化物酶偶联法测定ꎬ ｃＴｎＩ、血清脑钠肽

(ｂｒａｉｎ ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅꎬ ＢＮＰ)、同型半胱氨酸(ｈｏ￣
ｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅꎬ Ｈｃｙ)采用化学发光微粒子免疫分析法

测定ꎬ胱抑素 Ｃ( ｃｙｓｔａｔｉｎ Ｃꎬ ＣｙｓＣ)采用胶乳免疫比

浊法测 定ꎬ 高 敏 Ｃ 反 应 蛋 白 ( ｈｉｇｈ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ￣
ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬｈｓ￣ＣＲＰ)采用散射比浊法测定ꎮ
１.３　 研究对象住院期间临床资料

收集两组患者住院期间的各项临床资料:患者的

一般临床资料ꎬ包括年龄、性别、是否伴有高血压、糖尿

病及血脂异常症、是否有吸烟史ꎻ患者的血生化指标资

料ꎬ包括患者的血清 ｃＴｎＩ、甘油三酯(ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬ ＴＧ)、
总胆固醇(ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＴＣ)、低密度脂蛋白胆固醇

(ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＬＤＬＣ)、高密度脂

蛋 白 胆 固 醇 ( ｈｉｇｈ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ
ＨＤＬＣ)、ＵＡ、Ｈｃｙ、血清 ＢＮＰ、超声心动图测定的射血分

数(ｅｊｅｃｔｉｏｎ ｆｒａｃｔｉｏｎｓꎬ ＥＦ)ꎻ患者的血清炎症指标资料ꎬ
包括 ＣｙｓＣ、ｈｓ￣ＣＲＰ 及研究指标 ＡｐｏＣⅢ的水平ꎮ 所有

临床资料收集均在患者及家属的知情同意下进行ꎮ
１.４　 统计学分析方法

采用 ＳＰＳＳ２４.０ 统计软件对数据进行分析处理ꎮ
计量资料服从正态分布采用 ｘ±ｓ 表示ꎬ计量资料不

服从正态分布采用中位数(２５ 百分位数ꎬ７５ 百分位

数)表示ꎬ计数资料采用百分比表示ꎻ对于呈正态分

布的资料ꎬ两组间差异性比较采用两独立样本 ｔ 检
验ꎬ对于偏态分布的资料ꎬ两组间差异性比较采用

非参数检验 Ｍａｎｎ￣Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验ꎮ 对于变量之间

的相关性采用多元线性回归分析ꎮ

２　 结　 果

２.１　 一般临床资料

两组在性别、吸烟史方面存在显著差异(Ｐ <
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０.０５)ꎬ心肌梗死组患者中男性较非冠心病组更多ꎬ吸
烟率较非冠心病组高ꎬ而两组患者在年龄、糖尿病、高
血压、血脂异常症方面差异无显著性(Ｐ>０.０５ꎻ表 １)ꎮ
２.２　 血生化指标

两组患者的血清 ｃＴｎＩ、ＨＤＬＣ、ＢＮＰ、ＥＦ 之间存

在显著性差异(Ｐ<０.０５)ꎬ即心肌梗死组患者血清

ｃＴｎＩ、ＢＮＰ 高于非冠心病组ꎬ而 ＨＤＬＣ、ＥＦ 低于非冠

心病组ꎻ两组患者在血清 ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、Ｈｃｙ、ＵＡ 方

面差异无显著性(Ｐ>０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. 两组一般临床资料及血生化指标比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｅｘｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

资　 料 非冠心病组(ｎ＝ ２６) 心肌梗死组(ｎ＝ ８４) Ｐ 值

年龄(岁) ５７.５２±６.４５ ６１.７５±１０.６４ ０.０７４

男性[例(％)] ９(３４.６) ６０(７１.４) ０.００１

高血压[例(％)] １７(６５.４) ４７(５６.０) ０.３９４

糖尿病[例(％)] ６(２３.１) ２４(２８.６) ０.５８３

血脂异常症[例(％)] １３(５０.０) ５２(６１.９) ０.２８１

吸烟史[例(％)] ８(３０.８) ５３(６３.１) ０.００４

ｃＴｎＩ(μｇ / Ｌ) ０.００２(０.００１ꎬ０.００３) ３５.０９(６.１１ꎬ１２５.９６) <０.００１

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.４０±０.５４ １.５５±０.６８ ０.３３４

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.５６±０.９１ ４.５０±０.８６ ０.７５９

ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.９９±０.７８ ３.０３±０.８４ ０.８１５

ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.１６±０.１９ ０.９７±０.２２ <０.００１

ＢＮＰ(ｎｇ / Ｌ) １０.００(１０.００ꎬ１９.２５) ７５.００(３０.００ꎬ１８７.００) <０.００１

ＵＡ(μｍｏｌ / Ｌ) ２８６.３９±８.５１ ３０７.１５±９.５１ ０.１０８

Ｈｃｙ(μｍｏｌ / Ｌ) ８.７７(７.０３ꎬ１８.４６) １０.７３(８.６３ꎬ１４.２３) ０.１４１

ＥＦ(％) ６５.１２±３.８９ ５４.７３±７.７０ <０.００１

２.３　 胱抑素 Ｃ 和高敏 Ｃ 反应蛋白水平

心肌梗死组 ＣｙｓＣ 平均浓度、ｈｓ￣ＣＲＰ 中位浓度显

著高于非冠心病组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０５ꎻ表 ２)ꎮ
２.４　 载脂蛋白 ＣⅢ浓度

心肌梗死组 ＡｐｏＣⅢ浓度显著高于非冠心病组ꎬ
差异有统计学意义(Ｐ<０.０５ꎻ表 ２)ꎮ

表 ２. 两组 ＣｙｓＣ、ｈｓ￣ＣＲＰ 和 ＡｐｏＣⅢ比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＣｙｓＣꎬ ｈｓ￣ＣＲＰ ａｎｄ ＡｐｏＣⅢ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

指　 标
非冠心病组
(ｎ＝ ２６)

心肌梗死组
(ｎ＝ ８４) Ｐ 值

ＣｙｓＣ(ｍｇ / Ｌ) ０.８０±０.１２ １.００±０.２４ <０.００１
ｈｓ￣ＣＲＰ(ｍｇ / Ｌ) ０.７０(０.４６ꎬ２.０４) ８.７９(３.５８ꎬ２５.６３) <０.００１
ＡｐｏＣⅢ(μｇ / Ｌ) ８５.５２±７.９７ １８０.５２±１８.９７ <０.００１

２.５　 载脂蛋白 ＣⅢ与多因素相关性的多元线性回

归分析

以上述两组间差异有显著性的指标为自变量、
ＡｐｏＣⅢ为应变量做多元线性回归分析ꎬ显示模型拟

合 ＡＮＯＶＡ 显著性为 ０.９８５( >０.０５)ꎬ各自变量系数

的显著性均大于 ０.０５ꎬ均没有通过显著性检验ꎬ不能

拒绝回归系数为 ０ 的原假设ꎬ说明 ＡｐｏＣⅢ与性别、
吸烟史、ＨＤＬＣ、ｃＴｎＩ、ＢＮＰ、ＥＦ、ＣｙｓＣ、ｈｓ￣ＣＲＰ 之间无

显著相关性ꎬ各解释变量的方差膨胀因子(ＶＩＦ)值

都较小(<１０)ꎬ说明各解释变量之间不具有共线性ꎬ
即各解释变量之间无显著相关性(表 ３)ꎮ

３　 讨　 论

ＡｐｏＣⅢ在富含甘油三酯的脂蛋白(ＴＲＬ)代谢

中具有关键作用[１]ꎮ ＡｐｏＣⅢ通过不同的机制影响

ＴＲＬ 代谢:(１) 有利于极低密度脂蛋白 ( ｖｅｒｙ ｌｏｗ￣
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＶＬＤＬ)在肝脏中的装配和生产ꎻ
(２)抑制脂蛋白脂肪酶 ( ＬＰＬ) 的活性ꎻ ( ３) 干扰

ＡｐｏＢ 或 ＡｐｏＥ 与肝受体的结合ꎬ从而导致 ＴＲＬ 残留

物的延迟分解代谢ꎮ ＴＲＬ 可穿透动脉壁到达内皮

下层ꎬ引起内皮脂质沉积、单核细胞黏附、炎性介质

的产生和氧化应激反应[２]ꎮ ＴＲＬ 到达内皮细胞(ｅｎ￣

４１５ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ５ꎬ２０１８



表 ３. ＡｐｏＣⅢ与多因素相关性的多元线性回归分析

Ｔａｂｌｅ ３. Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｌｉｎｅａｒ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＡｐｏＣⅢ ａｎｄ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｖａｒｉａｂｌｅｓ

Ｂ 标准误 Ｂｅｔａ ｔ 显著性 容许度 ＶＩＦ

性别 －２.７６ ５４.００ －０.０１ －０.０５ ０.９６ ０.７１ １.４２
吸烟史 －５.４０ ５６.５７ －０.０２ －０.１０ ０.９２ ０.６１ １.６５
ＨＤＬＣ －１０２.０９ １１４.２１ －０.１５ －０.８９ ０.３８ ０.７５ １.３４
ＢＮＰ －０.０４ ０.２０ －０.０４ －０.１８ ０.８６ ０.５３ １.９１
ＥＦ ０.２６ ３.５９ ０.０１ ０.０７ ０.９４ ０.５５ １.８１
ｃＴｎＩ －０.０５ ０.２８ －０.０３ －０.１９ ０.８５ ０.７８ １.２８
ＣｙｓＣ ４９.８３ １０４.９０ ０.０７ ０.４８ ０.６４ ０.８１ １.２３
ｈｓ￣ＣＲＰ ０.５４ ０.８４ ０.１２ ０.６４ ０.５２ ０.６１ １.６５

注:ＶＩＦ:方差膨胀因子ꎬ用来验证解释变量之间是否存在共线性ꎬＶＩＦ 的值越大ꎬ共线性的可能越大ꎮ 容许度:方差膨胀因子的倒数ꎬ其值越小ꎬ
共线性的可能越大ꎮ 显著性:Ｓｉｇ 值ꎬ即变量的显著性概率ꎬ大于 ０.０５ 为没有通过显著性检验ꎬ表示线性回归效果在显著性水平 α 下不显著ꎮ

ｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬ ＥＣ)后激活 ｐ３８ 丝裂原活化蛋白激

酶(ｍｉｔｏｇｅｎ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅｓꎬ ＭＡＰＫ)和核因

子 κＢ(ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ Ｂꎬ ＮＦ￣κＢ)ꎬＮＦ￣κＢ 是一

种在 ＥＣ 的激活中具有重要作用的转录因子[５]ꎮ
ＴＲＬ 通过激活 ＭＡＰＫ 和 ＮＦ￣κＢꎬ增加白细胞介素 ６
( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬ ＩＬ￣６ )、 单 核 细 胞 趋 化 蛋 白 １
(ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ￣１ꎬ ＭＣＰ￣１)和黏附

分子ꎬ 包 括 血 管 细 胞 黏 附 分 子 １ ( ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｅｌｌ
ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１ꎬ ＶＣＡＭ￣１)、血小板 /内皮细胞黏

附分 子、 内 皮 /白 细 胞 黏 附 分 子 １ ( ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ /
ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１ꎬ ＥＬＡＭ￣１)的表达[６]ꎮ
这些细胞因子均参与了动脉血管壁的炎症反应ꎬ导
致内皮细胞的破坏和粥样斑块形成ꎮ 此外ꎬＴＲＬ 的

脂解产物通过增加内皮细胞的通透性来营造一个

促进动脉粥样硬化的环境[６]ꎮ 由此可见ꎬＡｐｏＣⅢ通

过影响 ＴＲＬ 代谢来影响血脂的代谢ꎬ从而促进脂质

沉积及炎症反应ꎬ促进动脉粥样硬化斑块的形成ꎮ
本研究中急性心肌梗死组和非冠心病组患者

血浆 ＴＧ、ＴＣ 及 ＬＤＬＣ 水平差异无显著性ꎬ而两组间

ＨＤＬＣ 水平有显著性差异ꎬ急性心肌梗死组低于非

冠心病组ꎮ 研究表明含有 ＡｐｏＣⅢ的 ＨＤＬ 表现出较

低的抗炎活性[７]ꎮ 蛋白质组学分析显示ꎬ从稳定型

冠状动脉疾病或急性冠状动脉综合征患者血浆分

离出的 ＨＤＬꎬ与从健康受试者血浆中分离出的 ＨＤＬ
相比ꎬ富含更多的 ＡｐｏＣⅢꎬ富含 ＡｐｏＣⅢ的 ＨＤＬ 不

能诱导抗凋亡蛋白的表达和刺激内皮细胞中的凋

亡通路[８]ꎬ由此可以推测急性心肌梗死患者血浆

ＨＤＬＣ 的保护作用减弱ꎬ其与 ＡｐｏＣ Ⅲ水平升高

有关ꎮ
脂质沉积作用及氧化应激等炎症反应参与了

动脉粥样硬化斑块的形成ꎬ炎症介质可以刺激动脉

血管平滑肌细胞分泌半胱氨酸蛋白酶ꎬＣｙｓＣ 作为一

种半胱氨酸蛋白酶抑制剂ꎬ可以抑制其表达ꎬ降低

其对组织的损伤作用[９]ꎮ 当动脉粥样硬化斑块由

于急性缺血发生破裂时ꎬ血小板血栓形成ꎬ活化的

血小板进一步释放更多的炎症因子ꎬ更加促进平滑

肌细胞增殖分泌ꎬ血管壁结构被进一步破坏ꎬＣｙｓＣ
迅速生成ꎮ 大量研究证实血清 ＣｙｓＣ 水平在急性心

肌梗死患者中显著升高[１０￣１４]ꎮ
动脉粥样硬化斑块的主要成分是脂质池和纤

维帽ꎬ其周围有大量的炎性细胞浸润ꎬ当不稳定性

粥样斑块发生破裂时ꎬ破裂的斑块能够释放组织因

子和血小板活化因子ꎬ同时暴露内皮下的胶原组织

使血液中血小板迅速黏附聚集并且活化ꎬ形成血

栓ꎬ导致冠状动脉短时间内闭塞ꎬ心肌组织因急性

缺血缺氧而导致坏死ꎬ此时这些炎性细胞被迅速激

活ꎬ释放大量炎症介质ꎬ刺激肝脏产生 ｈｓ￣ＣＲＰ [１５]ꎮ
本研究两组间 ＣｙｓＣ 和 ｈｓ￣ＣＲＰ 水平也存在显

著性差异(Ｐ<０.０１)ꎬ即急性心肌梗死组患者 ＣｙｓＣ
和 ｈｓ￣ＣＲＰ 水平显著升高ꎬ说明急性心肌梗死患者

机体内存在炎症反应ꎮ 而 ＡｐｏＣⅢ可能成为急性心

肌梗死一种新的炎症评估指标ꎮ
综上所述ꎬ急性心肌梗死患者血清载 ＡｐｏＣⅢ水

平显著高于非冠心病患者ꎬ考虑 ＡｐｏＣⅢ通过影响血

脂代谢来促进动脉粥样硬化形成ꎬ其过程中有多种

炎症介质参与ꎬ推测 ＡｐｏＣⅢ可能成为急性心肌梗死

炎症反应程度的预测指标ꎮ
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