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血清脂蛋白( a)水平与新发 ST 段抬高型心肌梗死患者高血栓
负荷的相关性及其预测作用

刘 闯, 高见书, 陈 芳
徐州医科大学盐城临床学院(盐城市第一人民医院)心血管内科,江苏省盐城市 224000

[摘　 要] 　 [目的] 　 探讨血清脂蛋白( a) [Lp( a)]水平与新发 ST 段抬高型心肌梗死(STEMI)患者高血栓负荷

(HTB)的相关性及其预测作用。 [方法] 　 回顾性收集 2021—2023 年因持续胸痛于盐城市第一民医院胸痛中心就

诊的新发前降支血管病变的 STEMI 患者 281 例。 对患者采用 TIMI 血栓分级,其中 1 ~ 3 级为低血栓负荷(LTB)组,
4 ~ 5 级为 HTB 组,收集并比较两组患者基本临床资料、相关实验室检查结果;采用单因素、多因素二元 Logistic 回

归分析 HTB 的危险因素,绘制 ROC 曲线判断 Lp(a)对新发 STEMI 合并 HTB 的预测价值。 [结果] 　 与 LTB 组相

比,HTB 组患者的男性比例较低(P<0. 05),白细胞计数(WBC)、中性粒细胞计数、中性粒细胞与淋巴细胞比值

(NLR)、血清纤维蛋白降解产物(FDP)、D-二聚体(DD)、总胆红素(TB)、间接胆红素( IB)和 Lp(a)水平较高(P<
0. 05)。 多因素 Logistic 回归分析结果表明,血清 Lp(a)和 TB 水平升高及男性是新发 STEMI 患者 HTB 的独立危险

因素(P<0. 05)。 基于多因素回归分析结果绘制 ROC 曲线以获得其截断值,在 Lp(a)阈值为 288. 2 mg / L 时,灵敏

度为 0. 560,特异度为 0. 837(AUC=0. 735,95% CI:0. 673 ~ 0. 798,P<0. 001),血清 Lp(a)水平联合 TB 后预测新发

STEMI 患者 HTB 的能力显著提升,AUC 为 0. 787。 [结论] 　 血清 Lp(a)水平是新发 STEMI 患者合并 HTB 的独立

危险因素,两者存在显著正相关。 Lp(a)水平对 STEMI 患者发生 HTB 事件展现出显著的预测价值,有必要在一级

预防层面控制 Lp(a)水平。
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Correlation between serum lipoprotein(a) levels and high thrombus burden in pa-
tients with new-onset ST-segment elevation myocardial infarction and its predictive
value
LIU Chuang, GAO Jianshu, CHEN Fang
Department of Cardiovascular Medicine, Yancheng Clinical College of Xuzhou Medical University & Yancheng No. 1 People􀆳s
Hospital, Yancheng, Jiangsu 224000, China
[ABSTRACT]　 　 Aim　 To investigate the correlation between lipoprotein( a) [Lp(a)] and high thrombus burden in
patients with new-onset ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) and its predictive value. 　 　 Methods　 The
retrospective study included 281 patients with acute STEMI and left anterior descending artery lesions admitted to the Chest
Pain Center of Yancheng No. 1 People􀆳s Hospital from 2021 to 2023 due to persistent chest pain. 　 Thrombus burden was
graded using the TIMI thrombus classification: grades 1 ~ 3 as low thrombus burden (LTB) group and grades 4 ~ 5 as high
thrombus burden (HTB) group. 　 Baseline clinical data and laboratory results were collected and compared between the
two groups. 　 Univariate and multivariate binary Logistic regression analysis were performed to identify risk factors for HTB.
ROC curves were plotted to evaluate the predictive value of Lp(a) for HTB in STEMI patients. 　 　 Results　 Compared
with the LTB group, the HTB group had a lower proportion of male patients and higher levels of white blood cell count
(WBC), neutrophil count, neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR), fibrin degradation products (FDP), D-dimer (DD),
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total bilirubin (TB), indirect bilirubin (IB), and Lp(a) (P<0. 05). 　 The results of multivariate Logistic regression a-
nalysis showed that elevated levels of serum Lp(a) and TB, as well as male gender, were independent risk factors for HTB
in new-onset STEMI patients (P<0. 05). 　 Based on the results of multivariate regression analysis, a receiver operating
characteristic (ROC) curve was plotted to determine its cut-off value. 　 When the Lp(a) threshold was 288. 2 mg / L, the
sensitivity was 0. 560, the specificity was 0. 837 ( area under the curve(AUC) = 0. 735, 95% CI: 0. 673 ~ 0. 798, P<
0. 001). 　 The ability of serum Lp(a) level combined with TB to predict HTB in new-onset STEMI patients was signifi-
cantly improved, with AUC value of 0. 787. 　 　 Conclusion　 Serum Lp(a) level is an independent risk factor for HTB in
patients with new-onset STEMI, and there is a significant positive correlation between the two. 　 Furthermore, Lp(a) level
exhibits significant predictive value for the occurrence of HTB events in STEMI patients. 　 It is imperative to control Lp(a)
levels at the primary prevention level.
[KEY WORDS]　 ST-segment elevation myocardial infarction;　 lipoprotein(a);　 high thrombus burden

　 　 急性心肌梗死是全球范围内导致心血管疾病

患者死亡的重要因素之一,2022 年的统计数据显

示,ST 段抬高型心肌梗死(ST-segment elevation myo-
cardial infarction,STEMI)患者占心肌梗死收治人次

的 47. 4% [1]。 其主要病因是在不稳定性粥样斑块

破裂基础上,继发出血和血栓形成致血管闭塞。 值

得注意的是高血栓负荷(high thrombus burden,HTB)
患者的梗死面积更大。 此外,血栓负荷过高的患者

尽管术中使用了血栓抽吸、溶栓治疗,甚至在联合

使用二者的情况下仍有部分患者血管无法再通,并
且即使及时开通血管,此类患者发生远端栓塞、无
复流 /慢血流现象、支架内血栓形成事件及长期死

亡率更高[2-5]。 因此,早期识别 HTB 的危险因素,预
测其发生是有必要的。 脂蛋白(a) [ lipoprotein(a),
Lp(a)]是一种低密度脂蛋白胆固醇(low density lip-
oprotein cholesterol,LDLC)类似物颗粒,具有种族差

异性[6]。 Lp(a)通过氧化磷脂的积累引起促炎作

用,并通过纤溶酶原-胆固醇样载脂蛋白 A( apoli-
poprotein A,ApoA) 部分增强促血栓形成特性[7]。
有报道称其与经皮冠状动脉介入治疗术后支架内

血栓形成有关[8],此外有研究表明心肌梗死后

Lp(a)浓度存在动态改变[9],这可能与 STEMI 急性

期 Lp(a)参与血栓形成修复受损组织有关。 目前鲜

有研究探讨 Lp(a)水平与新发 STEMI 患者血栓负

荷的相关性及其预测作用,本文就此进行研究。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

回顾性收集 2021—2023 年因持续胸痛于盐城

市第一人民医院胸痛中心就诊,并在急诊冠状动脉

造影术中证实为 STEMI 的 281 例患者资料。 排除

数据不全、既往口服抗栓药物(6 个月内口服抗血小

板药或抗凝药)、甲状腺功能亢进 / 减退、既往心肌

梗死病史、感染性或系统性炎症疾病、重度肝功能

和 / 或肾功能不全及恶性肿瘤。
1. 2　 数据收集和定义

所有患者数据均取自盐城市第一人民医院电

子病历系统,基线资料包括胸痛时间、年龄、性别、
吸烟史(≥1 支 / 天,连续或累计 6 个月)、高血压史、
糖尿病史、血常规相关指标[红细胞计数( red blood
cell count,RBC)、血红蛋白( hemoglobin,Hb)、血小

板计数(platelet count,PLT)、淋巴细胞计数、白细胞

计数(white blood cell count,WBC)、中性粒细胞计

数]、血清凝血指标[抗凝血酶Ⅲ( antithrombin Ⅲ,
ATⅢ)、纤维蛋白原( fibrinogen,FIB)、D-二聚体(D-
dimer,DD)、纤维蛋白降解产物( fibrin degradation
product,FDP)]、总胆红素( total bilirubin,TB)、间接

胆红素( indirect bilirubin,IB)、总胆固醇( total cho-
lesterol,TC)、LDLC、甘油三酯( triglyceride,TG)、高密

度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein cholesterol,
HDLC)、ApoA、载脂蛋白 B(apolipoprotein B,ApoB)、
Lp(a)水平和 ApoA / ApoB 比值。 计算中性粒细胞

与淋 巴 细 胞 比 值 ( neutrophil-to-lymphocyte ratio,
NLR)。 高血压定义为非同日三次测量结果,静息状

态下收缩压≥140 mmHg 和(或)舒张压≥90 mmHg,
或患者既往有高血压病史或当前正在服用降压药

物者。 糖 尿 病 定 义 为 空 腹 血 糖 ( fasting blood
glucose,FBG)≥7. 0 mmol / L,或餐后 2 h 血糖或随机

血糖≥11. 1 mmol / L,或自我报告患有糖尿病和正在

服用降糖药物者。
1. 3　 冠状动脉造影

在行冠状动脉造影术前,所有患者均于术前接

受 300 mg 阿司匹林和 180 mg 替格瑞洛治疗。 从介

入导管室获得留存的造影图像,两名经验丰富的操

作员对临床数据不知情,他们仔细评价了所有患者

的血管造影扫描结果。 本研究中,采用 TIMI 血栓分

级:0 级:无血栓;1 级:可能血栓;2 级:血栓最大尺
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寸小于 1 / 2 参照血管直径;3 级:血栓最大尺寸大于

1 / 2 但小于 2 倍参照血管直径;4 级:血栓最大尺寸

大于 2 倍参照血管直径;5 级:血栓完全闭塞血管。
对于 5 级血栓负荷,在通过导丝或小球囊扩张恢复

顺行血流后重新分类。 根据最终血栓负荷,1 ~ 3 级

血栓负荷的患者被归为低血栓负荷( low thrombus
burden,LTB)组,4 ~ 5 级血栓负荷的患者被归为

HTB 组。
1. 4　 统计学分析

使用 SPSS 27. 0 和 MedCalc23. 0. 1 软件处理数

据。 连续变量的数值采用 x±s 或中位数和四分位数

表示,分类变量的数值采用频数和百分比表示。 采

用 Kolmogorov-Smirnov 检验来检验分布模式。 使用

独立样本 t 检验、Mann-WhitNy U 检验、χ2 检验分析

组间临床特征的差异性。 采用单因素、多因素二元

Logistic 回归分析 HTB 的独立危险因素。 采用受试

者工作特征( receiver operating characteristic,ROC)

曲线分析 Lp(a)及其联合指标对 HTB 患者的预测

价值,P<0. 05 被认为差异具有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 不同血栓负荷组 STEMI 患者临床资料比较

本研究共纳入 281 例新发 STEMI 患者,其中

LTB 组 172 例,HTB 组 109 例。 纳入研究的患者平

均年龄(61. 8±13. 4)岁,男性占比 77. 9% 。 与 LTB
组相比,HTB 组患者男性占比较低 ( P = 0. 03 ),
WBC、中性粒细胞计数、NLR、FDP、DD、TB、 IB 和

Lp(a)显著升高(P<0. 05),但年龄、高血压比例、糖
尿病比例、吸烟比例、胸痛时间以及淋巴细胞计数、
RBC、Hb、 PLT、 AT Ⅲ、 FIB、 TC、 TG、 HDLC、 LDLC、
ApoA、ApoB 及 ApoA / ApoB 在两组之间差异无显著

性(P>0. 05;表 1)。

表 1. 患者的基线资料

Table 1. Baseline data of patients

变量 整体(n=281) LTB 组(n=172) HTB 组(n=109) P
年龄 /岁 61. 8±13. 4 61. 1±13. 5 62. 8±13. 2 0. 312
男性 / [例(% )] 219(77. 9) 144(83. 7) 75(68. 8) 0. 003
高血压 / [例(% )] 172(61. 2) 106(61. 6) 66(60. 6) 0. 857
糖尿病 / [例(% )] 84(29. 9) 49(28. 5) 35(32. 1) 0. 518
吸烟 / [例(% )] 132(47. 0) 84(48. 8) 48(44. 0) 0. 432
胸痛时间 / h 3(1. 5,5) 3(1,5) 3(2,6) 0. 274
WBC / (×109 L-1) 10. 08(7. 94,12. 41) 9. 92(7. 70,11. 70) 10. 64(8. 28,13. 01) 0. 023
中性粒细胞计数 / (×109 L-1) 7. 07(5. 03,9. 52) 6. 52(4. 49,9. 23) 8. 15(6. 06,10. 20) 0. 001
淋巴细胞计数 / (×109 L-1) 1. 71(1. 12,2. 69) 1. 75(1. 12,3. 04) 1. 62(1. 12,2. 54) 0. 293
NLR 4. 18(2. 14,7. 69) 3. 70(1. 66,6. 82) 4. 72(2. 68,8. 66) 0. 016
RBC / (×109 L-1) 4. 76(1. 29,5. 10) 4. 79(4. 34,5. 14) 4. 70(4. 23,5. 05) 0. 107
Hb / (g / L) 147(132,157) 149(133,158) 143(129,156) 0. 062
PLT / (×109 L-1) 194. 0(156. 0,234. 5) 193. 0(157. 0,237. 5) 196. 0(155. 5,231. 0) 0. 842
ATⅢ% 100. 25(90. 43,108. 55) 99. 90(89. 42,110. 23) 101. 32(92. 54,107. 50) 0. 686
FDP / (mg / L) 2. 2(1. 6,3. 2) 2. 1(1. 5,3. 0) 2. 5(1. 8,3. 8) 0. 002
DD / (mg / L) 0. 35(0. 18,0. 65) 0. 32(0. 18,0. 49) 0. 41(0. 18,1. 04) 0. 014
FIB / (g / L) 2. 91(2. 46,3. 48) 2. 88(2. 45,3. 38) 2. 95(2. 52,3. 57) 0. 290
TB / (μmmol / L) 12. 8(9. 1,17. 5) 12. 2(8. 6,16. 3) 13. 7(9. 9,19. 9) 0. 012
IB / (μmmol / L) 8. 2(5. 0,12. 7) 7. 3(4. 7,11. 7) 9. 3(5. 7,14. 6) 0. 024
TC / (mmol / L) 4. 74±1. 08 4. 74±1. 05 4. 74±1. 15 0. 951
TG / (mmol / L) 1. 77(1. 31,2. 64) 1. 88(1. 34,2. 76) 1. 75(1. 12,2. 44) 0. 192
HDLC / (mmol / L) 1. 01(0. 87,1. 22) 1. 00(0. 84,1. 21) 1. 01(0. 91,1. 25) 0. 151
LDLC / (mmol / L) 2. 81(2. 16,3. 34) 2. 73(2. 15,3. 33) 2. 94(2. 17,3. 35) 0. 454
ApoA(g / L) 1. 24(1. 10,1. 46) 1. 22(1. 07,1. 43) 1. 25(1. 11,1. 48) 0. 275
ApoB(g / L) 1. 02(0. 83,1. 19) 1. 03(0. 83,1. 12) 1. 02(0. 83,1. 18) 0. 725
Lp(a) / (mg / L) 162(64. 8,381. 4) 114. 8(48. 3,212. 8) 340. 6(145. 5,573. 8) <0. 001
ApoA / ApoB 1. 25(0. 99,1. 56) 1. 23(0. 98,1. 51) 1. 27(1. 05,1. 63) 0. 209
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2. 2　 STEMI 患者 HTB 的影响因素分析

首先基于单因素二元 Logistic 回归分析筛选出

与 HTB 相关的变量,结果显示男性、WBC、中性粒细

胞计数、NLR、FDP、DD、TB、IB、Lp(a)与 STEMI 患

者 HTB 呈正相关(P<0. 05;表 2)。 随后将上述变量

纳入以 HTB 为因变量的多因素二元 Logistic 回归分

析,结果显示 Lp(a) (OR = 1. 003,95% CI:1. 002 ~
1. 004,P<0. 001)、TB(OR = 1. 068,95% CI:1. 002 ~
1. 140,P=0. 049)升高,以及男性(OR = 2. 025,95% CI:
1. 032 ~ 3. 973,P = 0. 040)是 HTB 的独立危险因素

(表 3)。

表 2. 新发 STEMI 患者 HTB 的单因素 Logistic 回归分析

Table 2. Univariate Logistic regression analysis of high
thrombus burden in new-onset STEMI patients

变量 β SE Wald χ2 OR 95% CI P

男性 0. 846 0. 292 8. 390 2. 331 1. 315 ~4. 134 0. 004

WBC 0. 075 0. 035 4. 515 1. 078 1. 006 ~1. 156 0. 034

中性粒细
胞计数

0. 108 0. 038 8. 050 1. 114 1. 034 ~1. 200 0. 005

NLR 0. 050 0. 025 3. 881 1. 051 1. 000 ~1. 105 0. 049

FDP 0. 127 0. 048 6. 929 1. 135 1. 033 ~1. 248 0. 008

DD 0. 203 0. 100 4. 115 1. 226 1. 007 ~1. 492 0. 043

TB 0. 044 0. 015 8. 324 1. 045 1. 014 ~1. 077 0. 004

IB 0. 037 0. 016 5. 098 1. 038 1. 005 ~1. 072 0. 024

Lp(a) 0. 003 0. 001 26. 949 1. 003 1. 002 ~1. 004 <0. 001

表 3. 新发 STEMI 患者 HTB 的多因素 Logistic 回归分析

Table 3. Multivariate Logistic regression analysis of
HTB in new-onset STEMI patients

变量 β SE Wald χ2 OR 95% CI P

男性 0. 705 0. 344 4. 209 2. 025 1. 032 ~ 3. 973 0. 040

TB 0. 066 0. 033 3. 888 1. 068 1. 002 ~ 1. 140 0. 049

Lp(a) 0. 003 0. 001 29. 885 1. 003 1. 002 ~ 1. 004 <0. 001

2. 3 　 Lp ( a)水平联合中性粒细胞计数或 TB 对

STEMI 患者 HTB 的预测价值

ROC 曲线分析结果显示,在 Lp(a)水平阈值为

288. 2 mg / L 时,预测 HTB 的曲线下面积(area under
the curve,AUC)为 0. 735(95% CI:0. 680 ~ 0. 786,P<
0. 001),灵敏度为 0. 560,特异度为 0. 837,约登指数

为 0. 397。 为更好地评价 Lp(a)水平对 STEMI 患者

伴 HTB 的预测能力,基于回归模型中的概率 P 值对

Lp(a)与 TB 进行了联合预测,结果显示,Lp(a)联合

TB 预测的 AUC 为 0. 787(95% CI:0. 735 ~ 0. 833,P<

0. 001),灵敏度为 0. 697,特异度为 0. 773,约登指数

为 0. 471(图 1)。

图 1. Lp(a)联合 TB 对新发 STEMI 患者 HTB
预测的 ROC 曲线

Figure 1. ROC curves for predicting HTB in new-onset
STEMI patients using Lp(a) combined with TB

3　 讨　 论

本研究回顾性分析了 281 例新发 STEMI 患者

血清 Lp(a)水平与血栓负荷之间的关系,根据 TIMI
血栓分级 1 ~ 3 级为 LTB,4 ~ 5 级为 HTB。 本研究

结果显示,HTB 组患者 Lp(a)水平明显高于 LTB 组。
多因素 Logistic 回归分析结果表明,血清 Lp(a)、TB
水平升高及男性与新发 STEMI 患者 HTB 独立相

关,ROC 曲线分析结果显示 Lp(a)预测 HTB 的 AUC
为 0. 735,表明其对 STEMI 伴 HTB 有良好的预测价

值,当把 Lp ( a) 与 TB 联合预测后,其 AUC 值为

0. 787,表明联合指标对 HTB 事件的预测能力得到

了提高。
凝血和纤维蛋白溶解在动脉粥样硬化血栓形

成中起重要作用,急性心肌梗死中冠状动脉粥样硬

化斑块的破裂导致血小板活化和外源性凝血途径

激活[7]。 Lp(a)通过干扰上述途径参与动脉粥样硬

化血栓形成,一方面,Lp(a)通过与血小板活化因子

乙酰水解酶结合干扰血小板聚集和活化,在血管内

皮损伤后,组织因子暴露于血流中启动外源性凝血

途径激活,Lp(a)通过促进组织因子表达以及结合

组织因子途径抑制剂并抑制其活性以达到促血栓

作用[7,10]。 此外,由于 Lp( a)中的 ApoA 与纤溶酶

原存在结构上的高度同源性,可与纤溶酶原竞争性

结合相应受体,并阻止纤溶酶原与组织纤溶酶原激

活物之间的相互作用,从而使组织纤溶酶原激活物

不能将纤溶酶原转化为纤溶酶,抑制血栓溶解,从
而发挥抗纤溶、促血栓的作用[7,11]。 Lp( a)也被认
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为与心肌梗死的发生及其不良预后支架内血栓形

成有关[6,8,12]。 最近一项纳入 61 例急性心肌梗死患

者的前瞻性研究中发现,Lp(a)水平在急性心肌梗

死期间最低,并在此之后立即显著升高[9],这种动

态变化可能是由于 Lp(a)通过其 kringle 结构附着

于血栓中的纤维蛋白上,抑制纤溶酶驱动的纤维蛋

白溶解,导致血栓生长[13],从而修复受损组织。 他

汀类是当前降脂的主流药物。 一项纳入 5 256 例患

者的 Meta 分析显示,他汀类药物显著增加 Lp(a)水
平[14],并且这种治疗后 Lp(a)水平显著升高会影响

冠状动脉疾病患者的预后[15]。 前蛋白转化酶枯草

溶菌素 9(proprotein convertase subtilisin / kexin type 9,
PCSK9)抑制剂如依洛尤单抗能有效降低 Lp(a)水

平,但关于心肌梗死患者冠状动脉开通前使用是否

能影响急性期血栓形成的报道尚少见,此外,先前

的研究发现 Lp(a)水平并不影响心肌梗死患者的溶

栓结果[16],这是否意味着对 Lp(a)的干预应该在事

件发生前而非发生后,因此应在高 Lp(a)水平的高

危潜在 STEMI 人群中早期控制 Lp(a)水平。 欧洲

心脏协会指南也建议对有早发动脉粥样硬化性心

血管疾病家族史者或成年人一生中至少测量一次

Lp(a) [17]。 尽管早期干预 Lp(a)水平能否减轻未来

STEMI 患者血栓负荷仍需进一步研究,但对于高危人

群降低 Lp(a)的潜在益处是当下普遍认可的[18-19]。
本研究发现男性是新发 STEMI 患者伴 HTB 的

危险因素。 这与传统的心血管风险一致,男性患者

一般存在更多的危险因素如吸烟等。 与 Hamur
等[20]的研究一致,HTB 组的胆红素水平较 LTB 组升

高,胆红素具备抗氧化、抗炎以及细胞保护的特性[21],
其水平可作为血红素加氧酶 1( heme oxygenase-1,
HO-1)的活性标志。 HO-1 酶活性上调有助于在心

肌梗死时发挥细胞保护作用,从而限制组织损

伤[22],并调节心肌梗死后重塑[23]。
本研究仍存在以下不足之处:首先,这是一项

回顾性研究,未对患者血脂样本的收集及检验时间

加以限制。 如前文所述,Lp(a)水平在心肌梗死急

性期会出现动态变化,有学者建议在 3 个月后再次

检测血脂水平,以规避急性事件对 Lp(a)水平的影

响,而本研究仅测量了患者入院后 24 h 内的 Lp(a)
水平。 其次,本研究的患者数量较少,还需开展样

本量更大的前瞻性研究,以进一步明确相关关系。
综上所述,STEMI 患者血清 Lp(a)和 TB 水平升

高及男性是新发 STEMI 患者伴 HTB 的独立危险因

素,并且高血清 Lp(a)水平可预测 STEMI 患者 HTB
事件,有必要在一级预防层面控制 Lp(a)水平。
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