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[摘　 要] 　 目的　 探讨 Ｄ￣二聚体(Ｄ￣Ｄ)、降钙素原(ＰＣＴ)、维生素 Ｄ(ＶｉｔＤ)与冠心病的相关性ꎮ 方法　 将入选冠

心病患者 １８０ 例根据 ＡＣＣ / ＡＨＡ 诊断指南分为稳定型心绞痛组、不稳定型心绞痛组、急性心肌梗死组ꎬ又根据冠状

动脉造影(ＣＡＧ)结果分为 １ 支病变组、２ 支病变组、３ 支病变组ꎮ 以 ６２ 例 ＣＡＧ 正常者作为对照组ꎮ 比较冠心病组

和对照组一般临床资料以及血清 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ 水平的差异ꎬ并比较这 ３ 个指标在各组之间的差异ꎮ 结果　 冠心

病组血清 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平皆高于对照组ꎬ血清 ＶｉｔＤ 水平低于对照组(Ｐ<０.０５)ꎮ 在稳定型心绞痛组、不稳定型心绞

痛组、急性心肌梗死组中ꎬＤ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平依次增高ꎬＶｉｔＤ 水平依次降低(Ｐ<０.０５)ꎮ 随着冠状动脉病变支数的增多ꎬ
Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平增高ꎬＶｉｔＤ 水平降低ꎮ 随着 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分的增高ꎬＤ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平增高ꎬ而 ＶｉｔＤ 水平降低ꎮ 结论　 冠心

病患者血清 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平随着病变程度加重而升高ꎬ而血清 ＶｉｔＤ 水平则相反ꎮ
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[ＡＢＳＴＲＡＣＴ]　 　 Ａｉｍ　 Ｔｏ ｅｘｐｌｏｒｅ ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｄ￣ｄｉｍｅｒ (Ｄ￣Ｄ)ꎬ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ (ＰＣＴ)ꎬ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ (ＶｉｔＤ)
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ｕｎｓｔａｂｌｅ ａｎｇｉｎａ ｐｅｃｔｏｒｉｓ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ＡＣＣ / ＡＨＡ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ. 　 Ｔｈｅ
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ｔｏ ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ (ＣＡＧ).　 ６２ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ＣＡＧ ｗｅｒｅ ｕｓｅｄ ａｓ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ.　 Ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ
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ｗｉｔｈ ＣＡＤ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｌｅｓｉｏｎｓꎬ ｗｈｉｌｅ ｓｅｒｕｍ ＶｉｔＤ ｌｅｖｅｌ ｉｓ ｏｐｐｏｓｉｔｅ.

　 　 冠心病(ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅꎬＣＡＤ)是冠状动

脉血管发生动脉粥样硬化病变而导致血管狭窄或

阻塞ꎬ进而造成心肌缺血、缺氧或坏死的疾病ꎮ 有

研究表明ꎬ纤溶￣凝血系统失衡在冠心病血栓形成中

起重要作用[１]ꎮ Ｄ￣二聚体(Ｄ￣ｄｉｍｅｒꎬＤ￣Ｄ)是交联纤

维蛋白经纤溶酶降解后的特异性产物ꎬ其浓度升高
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提示机体处于纤溶亢进或高凝状态[２]ꎮ 降钙素原

(ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎꎬＰＣＴ)是一种蛋白质ꎬ临床上常用来

作为细菌感染的标志物ꎮ 在心血管事件中可出现

ＰＣＴ 升高的现象ꎮ 维生素 Ｄ(ｖｉｔａｍｉｎ ＤꎬＶｉｔＤ)是一

种固醇类衍生物ꎬ也被认为是一种类固醇激素ꎬ具
有抗佝偻病作用ꎮ 有研究提示低水平的 ＶｉｔＤ 会导

致急性心肌梗死患病率升高[３]ꎮ 目前国内对冠心

病与 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ 关系的研究较少ꎬ故本研究旨

在探讨这三者与冠心病的相关性ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象及分组

选择 ２０１６ 年 １ 月至 ２０１７ 年 １ 月于我院确诊为

ＣＡＤ 患者 １８０ 例ꎮ 根据 ２０１６ 年 ＡＣＣ / ＡＨＡ 冠心病

诊断指南ꎬ将患者分为稳定型心绞痛( ｓｔａｂｌｅ ａｎｇｉｎａ
ｐｅｃｔｏｒｉｓꎬＳＡＰ)组 ５２ 例、不稳定型心绞痛( ｕｎｓｔａｂｌｅ
ａｎｇｉｎａ ｐｅｃｔｏｒｉｓꎬ ＵＡＰ ) 组 ６５ 例及急性心肌梗死

(ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬＡＭＩ)组 ６３ 例ꎮ 根据冠

状动脉造影(ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＣＡＧ)结果ꎬ分为

１ 支病变组 ４９ 例、２ 支病变组 ５９ 例、３ 支病变组 ７２
例ꎮ 再选取 ６２ 例 ＣＡＧ 正常者作为对照组ꎮ 排除标

准:贫血、周围血管血栓及栓塞、脑梗死、严重肝肾

功能不全、心力衰竭、肿瘤、感染等疾病及近期手

术、凝血功能异常、服用抗凝药物者ꎮ
１.２　 临床资料收集及实验室检查

记录所有受试者年龄、性别、高血压病史、糖尿

病病史、吸烟史ꎮ 所有受试者于清晨空腹状态下由

医护人员抽取 ５ ｍＬ 的肘静脉血ꎬ分别检测血清 Ｄ￣
Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ、总胆固醇( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＴＣ)、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 ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＨＤＬＣ)水
平ꎬ由郑州人民医院检验科专业人员完成ꎮ
１.３　 冠状动脉造影及 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分

由 ２ 位具有介入资质的心血管内科医师采用

Ｓｅｌｄｉｎｇｅｒ 法经股动脉或桡动脉穿刺行 ＣＡＧ 检查ꎬ分
别测量右冠状动脉、左主干、左前降支、左回旋支及

各小分支动脉的狭窄程度ꎮ 采用 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分标准

评估冠状动脉病变程度ꎮ Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分标准:冠状动

脉血管管腔直径狭窄程度≤２５％记为 １ 分ꎬ２６％ ~
５０％记为 ２ 分ꎬ５１％~７５％记为 ４ 分ꎬ７６％ ~９０％记为

８ 分ꎬ９１％~９９％记为 １６ 分ꎬ１００％记为 ３２ 分ꎻ各个分

支积分乘以其相应的权重系数后相加即为冠状动

脉病变程度总 Ｇｅｎｓｉｎｉ 积分ꎮ

１.４　 统计学方法

采用 ＳＰＳＳ １９.０ 统计软件ꎮ 计量资料采用 ｘ±ｓ
表示ꎬ两组比较采用 ＬＳＤ￣ｔ 检验ꎬ多组比较采用方差

分析ꎬ以 Ｐ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 冠心病组与对照组一般指标比较

２ 组吸烟史、高血压史、ＬＤＬＣ、ＴＣ 差异存在统

计学意义(Ｐ<０.０５)ꎬ其余无显著差异(表 １)ꎮ

表 １. 冠心病组与对照组一般指标比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｉｎｄｅｘｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＡＤ
ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

项　 目
冠心病组
(ｎ＝ １８０)

对照组
(ｎ＝ ６２)

χ２ 或
Ｆ 值

Ｐ 值

男性(例) １０７ ３５ ０.１７０ａ ０.６８０

年龄(岁) ６１.３２±１１.８９ ６１.２６±１１.５２ ０.１４２ ０.９７５

吸烟史(例) ６３ ９ ９.２５８ａ ０.００２

高血压史(例) ８０ １５ ７.９３１ａ ０.００５

糖尿病史(例) ３５ ７ ２.１３８ａ ０.１４４

ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.３２±０.２７ １.３５±０.３７ ６.１９６ ０.５３０

ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.５２±０.７３ ２.１７±０.４０ １８.８３９ ０.０００

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.８５±１.０１ ４.０７±０.６０ １３.５９８ ０.０００

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.８７±０.５４ １.８３±０.６２ １.４９５ ０.５７１

ａ 为 χ２ 值ꎬ其余为 Ｆ 值ꎮ

２.２　 冠心病组与对照组 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ 水平比较

冠心病组 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平明显高于对照组ꎬＶｉｔＤ
水平明显低于对照组(Ｐ<０.０５ꎻ表 ２)ꎮ

表 ２. 冠心病组与对照组 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ 水平比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｄ￣Ｄꎬ ＰＣＴ ａｎｄ ＶｉｔＤ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ＣＡＤ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

项　 目 冠心病组(ｎ＝ １８０) 对照组(ｎ＝ ６２)

Ｄ￣Ｄ(ｍｇ / Ｌ) ０.６０±０.２２ａ ０.２６±０.０５

ＰＣＴ(μｇ / Ｌ) ０.０６５±０.０２０ａ ０.０３４±０.００４

ＶｉｔＤ(ｎｍｏｌ / Ｌ) ４４.０６±１３.４７ａ ６２.０９±１６.０１

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎮ

２.３　 各组 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ 水平比较

ＡＭＩ 组 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平高于 ＳＡＰ、ＵＡＰ 组ꎬＶｉｔＤ
水平低于 ＳＡＰ、ＵＡＰ 组ꎻＵＡＰ 组 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平高于

ＳＡＰ 组ꎬＶｉｔＤ 水平低于 ＳＡＰ 组ꎻＳＡＰ 组 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 水

７３１ＣＮ ４３￣１２６２ / Ｒ　 中国动脉硬化杂志 ２０１９ 年第 ２７ 卷第 ２ 期



平高于对照组ꎬＶｉｔＤ 水平低于对照组(表 ３)ꎮ

表 ３. 各组 ＣＡＤ 患者 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ 水平比较

Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｄ￣Ｄꎬ ＰＣＴ ａｎｄ ＶｉｔＤ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ＣＡＤ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｏｆ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ

分　 组 ｎ Ｄ￣Ｄ(ｍｇ / Ｌ) ＰＣＴ(μｇ / Ｌ) ＶｉｔＤ(ｎｍｏｌ / Ｌ)

对照组 ６２ ０.２６±０.０５ ０.０３４±０.００４ ６２.０９±１６.０１

ＳＡＰ 组 ５２ ０.３５±０.０８ａ ０.０４２±０.００５ａ ５２.３４±１３.５２ａ

ＵＡＰ 组 ６５ ０.５９±０.１０ａｂ ０.０６２±０.００８ａｂ ４４.０５±１２.０６ａｂ

ＡＭＩ 组 ６３ ０.８２±０.１５ａｂｃ ０.０８８±０.００９ａｂｃ ３７.２５±１０.８９ａｂｃ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ< ０.０５ꎬ与 ＳＡＰ 组比较ꎻｃ 为 Ｐ<
０.０５ꎬ与 ＵＡＰ 组比较ꎮ

２.４　 不同冠状动脉病变支数患者 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ
水平比较

３ 支病变组 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平均高于 １ 支病变组

和 ２ 支病变组ꎬＶｉｔＤ 水平低于 １ 支病变组和 ２ 支病

变组ꎻ２ 支病变组 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平均高于 １ 支病变

组ꎬＶｉｔＤ 水平低于 １ 支病变组(表 ４)ꎮ

表 ４. 不同冠状动脉病变支数患者 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ 水平比较

Ｔａｂｌｅ ４. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｄ￣Ｄꎬ ＰＣＴ ａｎｄ ＶｉｔＤ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐａ￣
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｌｅｓｉｏｎｓ

分　 组 ｎ Ｄ￣Ｄ(ｍｇ / Ｌ) ＰＣＴ(μｇ / Ｌ) ＶｉｔＤ(ｎｍｏｌ / Ｌ)

对照组 ６２ ０.２６±０.０５ ０.０３４±０.００４ ６２.０９±１６.０１

１ 支病变组 ４９ ０.４０±０.１６ａ ０.０４３±０.０１０ａ ５４.６２±１１.２７ａ

２ 支病变组 ５９ ０.６１±０.１７ａｂ ０.０６３±０.０１１ａｂ ４８.３３±９.１３ａｂ

３ 支病变组 ７２ ０.７３±０.２０ａｂｃ ０.０８２±０.０１４ａｂｃ ３３.３８±９.７８ａｂｃ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 １ 支病变组比较ꎻｃ 为 Ｐ<
０.０５ꎬ与 ２ 支病变组比较ꎮ

２.５　 不同 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分患者 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ 水平

比较

Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平随着 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分的增高而增

高ꎬ而 ＶｉｔＤ 水平则随着 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分的增高而降低

(表 ５)ꎮ

表 ５. 不同 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分患者 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ 水平比较

Ｔａｂｌｅ ５. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｄ￣Ｄꎬ ＰＣＴ ａｎｄ ＶｉｔＤ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐａ￣
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ Ｇｅｎｓｉｎｉ ｓｃｏｒｅｓ

分　 组 ｎ Ｄ￣Ｄ(ｍｇ / Ｌ) ＰＣＴ(μｇ / Ｌ) ＶｉｔＤ(ｎｍｏｌ / Ｌ)

<４０ 分组 ６４ ０.４３±０.１９ ０.０４９±０.０１９ ４９.６１±１４.９８

４０~８０ 分组 ８４ ０.６４±０.１６ａ ０.０６８±０.０１０ａ ４３.４０±１１.２４ａ

>８０ 分组 ３２ ０.８３±０.１５ａｂ ０.０９０±０.００７ａｂ ３４.７１±９.８８ａｂ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与<４０ 分组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 ４０~８０ 分组比较ꎮ

２.６　 不同 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ 水平患者 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分

比较

Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分随着 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 水平的增高而增

高ꎬ随着 ＶｉｔＤ 水平的的增高而降低(表 ６、表 ７、表
８)ꎮ

表 ６. 不同 Ｄ￣Ｄ 水平患者 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分比较

Ｔａｂｌｅ ６. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｇｅｎｓｉｎｉ ｓｃｏｒｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆ￣
ｆｅｒｅｎｔ Ｄ￣Ｄ ｌｅｖｅｌｓ

分　 组 ｎ Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分

Ｄ￣Ｄ 低水平组(<０.４０ ｍｇ / Ｌ) ４４ １９.３５±１０.２３

Ｄ￣Ｄ 中水平组(０.４０~０.７０ ｍｇ / Ｌ) ６７ ５０.５４±１２.４２ａ

Ｄ￣Ｄ 高水平组(>０.７０ ｍｇ / Ｌ) ６９ ８６.７３±１６.６８ａｂ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ｄ￣Ｄ 低水平组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ｄ￣Ｄ 中水平组
比较ꎮ

表 ７. 不同 ＰＣＴ 水平患者 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分比较

Ｔａｂｌｅ ７. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｇｅｎｓｉｎｉ ｓｃｏｒｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆ￣
ｆｅｒｅｎｔ ＰＣＴ ｌｅｖｅｌｓ

分　 组 ｎ Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分

ＰＣＴ 低水平组(<０.０４５ μｇ / Ｌ) ３９ ２３.２９±１１.３６

ＰＣＴ 中水平组(０.０４５~０.０８０ μｇ / Ｌ) ８１ ４８.５７±１４.５９ａ

ＰＣＴ 高水平组(>０.０８０ μｇ / Ｌ) ６０ ８９.６６±１７.１１ａｂ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 ＰＣＴ 低水平组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 ＰＣＴ 中水平组
比较ꎮ

表 ８. 不同 ＶｉｔＤ 水平患者 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分比较

Ｔａｂｌｅ ８. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｇｅｎｓｉｎｉ ｓｃｏｒｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆ￣
ｆｅｒｅｎｔ ＶｉｔＤ ｌｅｖｅｌｓ

分　 组 ｎ Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分

ＶｉｔＤ 低水平组(<３５.００ ｎｍｏｌ / Ｌ) ５４ ９２.４８±１９.７４

ＶｉｔＤ 中水平组(３５.００~５５.００ ｎｍｏｌ / Ｌ) ６８ ５４.３１±１５.４０ａ

ＶｉｔＤ 高水平组(>５５.００ ｎｍｏｌ / Ｌ) ５８ ２６.４７±１２.６４ａｂ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 ＶｉｔＤ 低水平组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 ＶｉｔＤ 中水平组
比较ꎮ

３　 讨　 论

Ｄ￣二聚体作为血栓性疾病的重要检测指标已

经应用于临床多年ꎮ Ｄ￣Ｄ 升高常见于静脉血栓患者

中ꎬ在深静脉血栓及其继发的肺栓塞患者中ꎬ均可

检测到 Ｄ￣Ｄ 水平升高ꎮ 在动脉血栓形成的患者中ꎬ
同样可以发现 Ｄ￣Ｄ 的升高ꎮ 国内学者研究发现ꎬ下
肢动脉血栓形成的患者体内 Ｄ￣Ｄ 水平升高ꎬ并且高

于下肢静脉血栓形成的患者[４]ꎮ 国外学者研究发
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现脑梗死早期机体即可出现 Ｄ￣Ｄ 水平升高[５]ꎮ Ｄ￣Ｄ
作为纤溶系统失衡的标志物ꎬ其水平升高提示血液

处于高凝状态或血栓形成ꎬ可预测心血管不良事件

发生的风险[６]ꎮ 冠心病患者体内 Ｄ￣Ｄ 水平升高可

能是由于血液中炎症因子升高ꎬ炎症因子促进血管

内皮细胞产生组织因子ꎬ组织因子激活纤溶￣凝血系

统ꎬ使得机体处于高凝状态[７]ꎮ 另一方面ꎬ凝血酶、
Ｄ￣Ｄ 分别能够刺激巨噬细胞、血管内皮细胞产生炎

症介质ꎬ促进冠状动脉粥样硬化ꎬ动脉粥样硬化斑

块中存在大量组织因子ꎬ破裂后组织因子释放入血

液并激活凝血系统ꎬ导致血栓形成及 Ｄ￣Ｄ 升高[８￣９]ꎮ
本研究发现ꎬ冠心病组血清 Ｄ￣Ｄ 水平高于对照组ꎬ
提示 Ｄ￣Ｄ 水平升高与冠心病的发病相关ꎮ 随着 Ｄ￣
Ｄ 水平的升高ꎬ冠心病病变类型越严重、冠状动脉病

变支数越多、Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分越高ꎬ这说明 Ｄ￣Ｄ 水平可

反映冠心病病情病变的严重程度ꎮ 因此ꎬ早期检测

Ｄ￣Ｄꎬ可能有利于冠心病的诊断ꎮ
近年研究认为ꎬＶｉｔＤ 缺乏与冠心病的发病有相

关性[１０]ꎮ ＶｉｔＤ 与冠心病之间的关系可能如下:(１)
ＶｉｔＤ 缺乏导致甲状旁腺激素升高ꎬ进而破坏胰岛 Ｂ
细胞ꎬ降低组织对胰岛素敏感性ꎬ从而使机体更易

患糖尿病ꎬ而糖尿病是冠心病发生的独立危险因

素[１１￣１２]ꎻ(２) ＶｉｔＤ 能够对肾素￣血管紧张素￣醛固酮

(ｒｅｎｉｎ ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ ｓｙｓｔｅｍꎬＲＡＳ)系统进行

负性调控ꎬ其缺乏会导致 ＲＡＳ 系统过度激活ꎻ(３)
ＶｉｔＤ 能够促进抗炎症因子的分泌并降低内皮细胞

黏附因子的表达ꎬ从而抑制内皮活化[１３]ꎻ(４) ＶｉｔＤ
通过抗氧化应激ꎬ使一氧化氮的合成增加ꎬ从而起

到保护血管内皮的作用[１４￣１５]ꎻ(５)ＶｉｔＤ 能够抑制血

管平滑肌细胞和巨噬细胞的增殖、迁移ꎬ抑制巨噬

细胞摄取胆固醇而形成泡沫细胞[１６]ꎻ(６)国外研究

发现ꎬ相比于 ２５￣羟维生素 Ｄ[２５￣ｈｙｄｒｏｘｙ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄꎬ
２５(ＯＨ)Ｄ]浓度>１２.５ ｎｍｏｌ / Ｌꎬ２５(ＯＨ)Ｄ 浓度<１２.５
ｎｍｏｌ / Ｌ 与高冠状动脉钙化积分更相关ꎬ提示 ＶｉｔＤ
可能减少冠状动脉钙化[１７]ꎮ 本研究结果显示ꎬ冠心

病组血清 ＶｉｔＤ 水平低于对照组ꎬ提示 ＶｉｔＤ 缺乏可

能与冠心病的发病相关ꎮ 随着 ＶｉｔＤ 水平的降低ꎬ冠
心病病变类型越严重、冠状动脉病变支数越多、
Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分越高ꎬ这说明 ＶｉｔＤ 水平可反映冠心病

病变程度ꎮ 因此ꎬ早期对 ＶｉｔＤ 进行检测ꎬ有利于冠

心病的诊断ꎮ
冠心病的发生与炎症反应密切相关[１８]ꎮ ＰＣＴ

是甲状旁腺分泌的一种蛋白质ꎬ健康个体体内 ＰＣＴ
水平极低ꎬ当细菌、真菌感染或器官功能严重衰竭

时明显升高ꎮ 研究发现 ＰＣＴ 可能是一种内源性非

类固醇类抗炎物质ꎬＰＣＴ 水平升高的现象存在于心

血管事件中ꎬ因此 ＰＣＴ 可作为预测心血管事件发生

的新标志物[１９]ꎮ 心肌梗死存在的急性炎症反应会

导致 ＰＣＴ 水平升高ꎬ且具有高度敏感性ꎬ故 ＰＣＴ 也

可作为心肌损伤的新标志物ꎮ 本研究结果表明ꎬ冠
心病组血清 ＰＣＴ 水平高于对照组ꎬ提示 ＰＣＴ 水平升

高可能与冠心病的发病相关ꎮ 随着 ＰＣＴ 水平的升

高ꎬ冠心病病变类型越严重、冠状动脉病变支数越

多、Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分越高ꎬ这说明 ＰＣＴ 水平可反映冠心

病病变程度ꎮ 因此ꎬ早期对 ＰＣＴ 进行检测ꎬ有利于

冠心病的诊断ꎮ
综上所述ꎬＣＡＤ 患者的冠状动脉病变程度随着

血清 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ 的升高及 ＶｉｔＤ 的降低而加重ꎬ因此

早期监测血清 Ｄ￣Ｄ、ＰＣＴ、ＶｉｔＤ 水平有利于冠心病的

诊断ꎮ 由于本研究样本量少而具有局限性ꎬ尚需更

大规模的临床研究进一步证实结论的正确性ꎮ
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