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　　 【摘要】　目的　 分析血清超敏Ｃ反应蛋白 （ｈｓＣＲＰ）、白介素６（ＩＬ６）、肿瘤坏死因子 α（ＴＮＦα）水平与持
续性心房颤动并肺部感染患者左心房结构改变的关系。方法　选取２０１４年６月—２０１５年６月成都市郫县中医医院内一
科收治的持续性心房颤动患者１５０例作为房颤组，根据有无肺部感染分为肺部感染组５４例，无肺部感染组９６例；根
据左心房内径 （ＬＡＤ）分为ＬＡＤ＞４０ｍｍ组９２例和ＬＡＤ≤４０ｍｍ组５８例。选取同期在本院门诊体检的窦性心律者５０
例作为对照组。比较对照组与观察组受试者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平及左心房结构指标 〔ＬＡＤ、左心房后壁背向
散射积分 （ＩＢＳ）及背向散射积分周期变化值 （ＣＶＩＢ）〕，比较肺部感染组与无肺部感染组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、
ＴＮＦα水平及左心房结构指标，比较ＬＡＤ＞４０ｍｍ组与 ＬＡＤ≤４０ｍｍ组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平。结果　房
颤组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平及ＩＢＳ高于对照组，ＬＡＤ大于对照组，ＣＶＩＢ低于对照组 （Ｐ＜００５）。肺部感
染组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平高于无肺部感染组 （Ｐ＜００５）；两组患者ＬＡＤ、ＩＢＳ、ＣＶＩＢ比较，差异无统计
学意义 （Ｐ＞００５）。ＬＡＤ＞４０ｍｍ组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平高于 ＬＡＤ≤４０ｍｍ组 （Ｐ＜００５）。结论　持
续性心房颤动并肺部感染患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平升高，左心房增大并伴有心肌纤维化，ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、
ＴＮＦα可能参与左心房结构改变过程。
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　　 【中图分类号】Ｒ５４１７５　 【文献标识码】Ａ　ＤＯＩ：１０３９６９／ｊｉｓｓｎ１００８－５９７１２０１６１０００５
　　 唐建琴．血清超敏Ｃ反应蛋白、白介素６、肿瘤坏死因子α水平与持续性心房颤动并肺部感染患者左心房结构改
变的关系研究 ［Ｊ］．实用心脑肺血管病杂志，２０１６，２４（１０）：１５－１８．［ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ］
　　 ＴＡＮＧＪＱ．ＣｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６ａｎｄＴＮＦαａｎｄｌｅｆｔａｔｒｉｕｍｓｔｒｕｃｔｕｒｅｃｈａｎｇｅｏｆｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ
ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｐａｔｉｅｎｔｓｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰｒａｃｔｉｃａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＣａｒｄｉａｃＣｅｒｅｂｒａｌＰｎｅｕｍａｌａｎｄＶａｓｃｕｌａｒ
Ｄｉｓｅａｓｅ，２０１６，２４（１０）：１５－１８．

ＣｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎＳｅｒｕｍＬｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６ａｎｄＴＮＦαａｎｄＬｅｆｔＡｔｒｉｕｍＳｔｒｕｃｔｕｒｅＣｈａｎｇｅｏｆＰｅｒｓｉｓｔｅｎｔＡｔｒｉａｌ
ＦｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎＰａｔｉｅｎｔｓＣｏｍｐｌｉｃａｔｅｄｗｉｔｈＰｕｌｍｏｎａｒｙＩｎｆｅｃｔｉｏｎ　ＴＡＮＧＪｉａｎ－ｑｉｎＴｈｅＦｉｒｓｔＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＩｎｔｅｒｎａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，ｔｈｅ
ＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＰｉＣｏｕｎｔｙ，Ｃｈｅｎｇｄｕ，Ｃｈｅｎｇｄｕ６１１７３０，Ｃｈｉｎａ
　　 【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　ＴｏａｎａｌｙｚｅｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６ａｎｄＴＮＦαａｎｄｌｅｆｔａｔｒｉｕｍ
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｃｈａｎｇｅｏｆｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｐａｔｉｅｎｔｓｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　ＦｒｏｍＪｕｎｅ２０１４ｔｏＪｕｎｅ
２０１５，ａｔｏｔａｌｏｆ１５０ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｗｅｒｅｓｅｌｅｃｔｅｄａｓｃａｓｅｇｒｏｕｐｉｎｔｈｅＦｉｒｓｔＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＩｎｔｅｒｎａｌ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，ｔｈｅＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＰｉＣｏｕｎｔｙ，Ｃｈｅｎｇｄｕ，ａｎｄｔｈｅｙｗｅｒｅｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏＡ１ｇｒｏｕｐ
（ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ｎ＝５４）ａｎｄＡ２ｇｒｏｕｐ（ｄｉｄｎｏｔｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ｎ＝９６）
ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ｉｎｔｏＢ１ｇｒｏｕｐ（ｗｉｔｈＬＡＤｏｖｅｒ４０ｍｍ）ａｎｄＢ２ｇｒｏｕｐ（ｗｉｔｈＬＡＤｅｑｕａｌｏｒ
ｌｅｓｓｔｈａｎ４０ｍｍ）ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅＬＡＤ；ａｎｄａｔｏｔａｌｏｆ５０ｐｅｏｐｌｅｗｉｔｈｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍｗｈｏａｄｍｉｔｔｅｄｔｏｔｈｉｓｈｏｓｐｉｔａｌｆｏｒｐｈｙｓｉｃａｌ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｗｅｒｅｓｅｌｅｃｔｅｄａｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｔｔｈｅｓａｍｅｔｉｍｅＳｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６ａｎｄＴＮＦαａｎｄｌｅｆｔａｔｒｉａｌｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ
ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ〔ｉｎｃｌｕｄｉｎｇＬＡＤ，ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｂａｃｋｓｃａｔｔｅｒｏｆｌｅｆｔａｔｒｉｕｍｐｏｓｔｅｒｉｏｒｗａｌｌ（ＩＢＳ）ａｎｄｐｅｒｉｏｄｉｃｃｈａｎｇｅｖａｌｕｅｏｆｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ
ｂａｃｋｓｃａｔｔｅｒ（ＣＶＩＢ）〕ｗｅｒｅｃｏｍｐａｒｅｄｂｅｔｗｅｅｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｃａｓｅｇｒｏｕｐ，ｂｅｔｗｅｅｎＡ１ｇｒｏｕｐａｎｄＡ２ｇｒｏｕｐ；ｍｅａｎｗｈｉｌｅｓｅｒｕｍ
ｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６ａｎｄＴＮＦαｗｅｒｅｃｏｍｐａｒｅｄｂｅｔｗｅｅｎＢ１ｇｒｏｕｐａｎｄＢ２ｇｒｏｕｐ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　ＳｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６ａｎｄ
ＴＮＦα，ａｎｄＩＢＳｏｆｃａｓｅｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ＬＡＤｏｆｃａｓｅｇｒｏｕｐｗａｓ
ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌａｒｇｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｆｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｗｈｉｌｅＣＶＩＢｏｆｃａｓｅｇｒｏｕｐｗａｓｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｆ

·５１·实用心脑肺血管病杂志２０１６年１０月第２４卷第１０期　　投稿网址：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ



ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜００５）．ＳｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６ａｎｄＴＮＦαｏｆＡ１ｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎ
ｔｈｏｓｅｏｆｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜００５）；ｎｏｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｏｆＬＡＤ，ＩＢＳｏｒＣＶＩＢｗａｓｆｏｕｎｄｂｅｔｗｅｅｎＡ１ｇｒｏｕｐａｎｄ
Ａ２ｇｒｏｕｐ（Ｐ＞００５）．ＳｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６ａｎｄＴＮＦαｏｆＢ１ｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆ
Ｂ２ｇｒｏｕｐ（Ｐ＜００５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＳｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６ａｎｄＴＮＦαｏｆｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｅｌｅｖａｔｅｄ，ｅｘｉｓｔｉｎｇｌｅｆｔａｔｒｉａｌｅｎｌａｒｇｅｍｅｎｔａｎｄｍｙｏｃａｒｄｉａｌｆｉｂｒｏｓｉｓ，ｈｓＣＲＰ，
ＩＬ６ａｎｄＴＮＦαｍａｙｐｌａｙｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｓｉｎｔｈｅｃｈａｎｇｅｏｆｌｅｆｔａｔｒｉｕｍｓｔｒｕｃｔｕｒｅ．
　　 【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ；Ｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎ；Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒ；Ｌｅｆｔａｔｒｉｕｍ

　　心房颤动 （ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ）是心律失常的常见类
型之一，老年人多发病及常见病，随着年龄增长其发病

率呈升高趋势。冠心病是引发心房颤动的最常见疾

病［１－２］，部分冠心病患者甚至出现持续性心房颤动，同

时易并发肺部感染［３－４］。临床研究显示，炎性因子所致

的炎性反应可能参与心房颤动的发生过程，且肺部感染

患者多种血清炎性因子水平出现异常升高［５－８］。本研究

旨在分析血清超敏 Ｃ反应蛋白 （ｈｓＣＲＰ）、白介素 ６
（ＩＬ６）、肿瘤坏死因子 α（ＴＮＦα）水平与持续性心房
颤动并肺部感染患者左心房结构改变的关系，并试着阐

述炎性因子在持续性心房颤动并肺部感染患者左心房结

构改变中的作用机制。

１　资料与方法
１１　一般资料　选取２０１４年６月—２０１５年６月成都市
郫县中医医院内一科收治的持续性心房颤动患者１５０例
作为房颤组，根据有无肺部感染分为肺部感染组５４例，
无肺部感染组 ９６例；根据左心房内径 （ＬＡＤ）分为
ＬＡＤ＞４０ｍｍ组９２例和 ＬＡＤ≤４０ｍｍ组５８例。纳入标
准： （１）结合病史及心电图检查等确诊为心房颤动，
持续时间 ＞７ｄ，符合持续性心房颤动诊断标准； （２）
在纳入研究前未进行系统治疗； （３）停用抗心律失常
药物超过２个ｔ１／２。排除标准：（１）合并除肺部感染之
外其他急慢性感染性疾病者； （２）急性心肌炎等可逆
性病因所致心房颤动者； （３）有心脏手术史者； （４）
其他疾病终末期者；（５）近１个月内有免疫抑制剂等抗
炎药物治疗史者； （６）合并恶性肿瘤、免疫系统疾病
及组织损伤性疾病者。选取同期在本院门诊体检的窦性

心律者５０例作为对照组，排除标准同房颤组。两组受
试者性别、年龄、基础疾病及吸烟史阳性率比较，差异

均无统计学意义 （Ｐ＞００５，见表１），具有可比性。
１２　方法
１２１　ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα检测方法　房颤组患者入
院后第１天、对照组受试者体检当天均抽取空腹外周静
脉血５ｍｌ，静置４ｈ后３０００ｒ／ｍｉｎ离心３０ｍｉｎ，留取血
清。采用免疫比浊法检测血清ｈｓＣＲＰ水平，采用双抗体
酶联免疫吸附法检测血清 ＩＬ６、ＴＮＦα水平，试剂盒均
购自深圳晶美生物科技公司。

１２２　左心房结构指标测定方法　采用ＨＰ５５００彩色多

普勒超声诊断仪 （飞利浦公司生产）测定两组受试者

ＬＡＤ，探头频率为２～４ＭＨｚ；测定左心房后壁背向散射
积分 （ＩＢＳ）及背向散射积分周期变化值 （ＣＶＩＢ）。
１３　观察指标　比较对照组与房颤组受试者血清
ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平及左心房结构指标 （ＬＡＤ、
ＩＢＳ、ＣＶＩＢ），比较肺部感染组与无肺部感染组患者血
清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平及左心房结构指标，比较
ＬＡＤ＞４０ｍｍ组与ＬＡＤ≤４０ｍｍ组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ
６、ＴＮＦα水平。
１４　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１９０统计学软件进行数据
处理，计量资料以 （ｘ±ｓ）表示，采用两独立样本 ｔ检
验；计数资料采用 χ２检验。以 Ｐ＜００５为差异有统计
学意义。

２　结果
２１　对照组与房颤组受试者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα
水平及左心房结构指标比较　房颤组患者血清ｈｓＣＲＰ、
ＩＬ６、ＴＮＦα水平及ＩＢＳ高于对照组，ＬＡＤ大于对照组，
ＣＶＩＢ低于对照组，差异有统计学意义 （Ｐ＜００５，
见表２）。
２２　肺部感染组与无肺部感染组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ
６、ＴＮＦα水平及左心房结构指标比较　肺部感染组患
者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平高于无肺部感染组，
差异有统计学意义 （Ｐ＜００５）；两组患者 ＬＡＤ、ＩＢＳ、
ＣＶＩＢ比较，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５，见表３）。
２３　ＬＡＤ＞４０ｍｍ组与 ＬＡＤ≤４０ｍｍ组患者血清
ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平比较　ＬＡＤ＞４０ｍｍ组患者血
清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平高于 ＬＡＤ≤４０ｍｍ组，差
异有统计学意义 （Ｐ＜００５，见表４）。

表４　ＬＡＤ＞４０ｍｍ组与 ＬＡＤ≤４０ｍｍ组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、

ＴＮＦα水平比较 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６，ＴＮＦα ｏｆ

ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＬＡＤｏｖｅｒ４０ｍｍｏｒｎｏｔ

组别 例数
ｈｓＣＲＰ
（ｍｇ／Ｌ）

ＩＬ６
（ｎｇ／Ｌ）

ＴＮＦα
（ｎｇ／Ｌ）

ＬＡＤ＞４０ｍｍ组 ９２ ７２１±１４１ １５６２３±４４１５ １３５３２±４２１１

ＬＡＤ≤４０ｍｍ组 ５８ ６２３±１０４ １２５４３±３６５０ １１１２１±３２３２

ｔ值 ４８９ ４６４ ３９５

Ｐ值 ＜００５ ＜００５ ＜００５

·６１· ＰＪＣＣＰＶＤ　Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１６，Ｖｏｌ，２４　Ｎｏ１０　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ



表１　对照组与房颤组受试者一般资料比较 〔ｎ（％）〕

Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｅｎｅｒａｌｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｃａｓｅｇｒｏｕｐ

组别 例数
性别

男　　　　　　　女
年龄（岁）

＜６０　　　　　　≥６０
基础疾病

高血压　　　　　　糖尿病 吸烟史

对照组 ５０ ２８（５８０） ２２（４２０） １３（２６０） ３７（７４０） １０（２００） ３（６０） １１（２２０）
房颤组 １５０ ８２（５４７） ６８（４５３） ４３（２８７） １０７（７１３） ３４（２２７） １２（８０） ４７（３１３）
χ２值 ００３ ０１３ ０１６ ００２ １５９
Ｐ值 ＞００５ ＞００５ ＞００５ ＞００５ ＞００５

表２　对照组与房颤组受试者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平及左心房结构指标比较 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６，ＴＮＦα，ａｎｄｌｅｆｔａｔｒｉａｌｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓｂｅｔｗｅｅｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｃａｓｅｇｒｏｕｐ

组别 例数 ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＩＬ６（ｎｇ／Ｌ） ＴＮＦα（ｎｇ／Ｌ） ＬＡＤ（ｍｍ） ＩＢＳ（％） ＣＶＩＢ
对照组 ５０ ０５１±０３２ ２１９４±３４０ １４０６±２２３ ２８１２±３０１ ３１２１±５６７ ８３３±１４０
房颤组 １５０ ６９２±１３９ １４３９５±４３８９ １１４５７±４２１３ ４４９２±２１３ ４３９３±６４０ ６５５±１８２
ｔ值 ３２２７ １９６０ １６８３ ４３２６ １２５０ ６３２
Ｐ值 ＜００５ ＜００５ ＜００５ ＜００５ ＜００５ ＜００５

　　注：ｈｓＣＲＰ＝超敏Ｃ反应蛋白，ＩＬ６＝白介素６，ＴＮＦα＝肿瘤坏死因子α，ＬＡＤ＝左心房内径，ＩＢＳ＝背向散射积分，ＣＶＩＢ＝背向散射积分

周期变化值

表３　肺部感染组与无肺部感染组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平及左心房结构指标比较 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ６，ＴＮＦα，ａｎｄｌｅｆｔａｔｒｉａｌｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓｏｆｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｐａｔｉｅｎｔｓｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄｗｉｔｈ

ｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎｏｒｎｏｔ

组别 例数 ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＩＬ６（ｎｇ／Ｌ） ＴＮＦα（ｎｇ／Ｌ） ＬＡＤ（ｍｍ） ＩＢＳ（％） ＣＶＩＢ
肺部感染组 ５４ ７３９±１４５ １６１１２±４５１１ １３６１１±４３７２ ４５０２±２１２ ４４０６±６４１ ６６０±１８５
无肺部感染组 ９６ ６１２±１２２ １２１１２±３４５４ １０１０５±３６２６ ４４８９±２１０ ４３８７±６３４ ６３４±１７７

ｔ值 １４７１ ６０８ ５２７ ０３６ ０１８ ０８５
Ｐ值 ＜００５ ＜００５ ＜００５ ＞００５ ＞００５ ＞００５

３　讨论
血清及血浆中炎性反应标志物一般分为３类，包括

急性时相蛋白、可溶性黏附因子和细胞因子，ＩＬ６和
ＴＮＦα属于细胞因子，主要由单核细胞产生；ｈｓＣＲＰ属
于急性时相蛋白，是非特异性炎性标志物，主要由肝细

胞合成，由ＩＬ６诱导产生，且其在机体炎症初期即可在
血液中检测到［９］。ＩＬ６的主要功能是调节机体免疫及代
谢过程，其是多种病理过程中的主要递质，同时还可诱

导ＴＮＦα产生。ＬＡＤ、ＩＢＳ、ＣＶＩＢ均是与左心房结构变
化相关的指标，ＬＡＤ增大提示左心房增大，ＩＢＳ和ＣＶＩＢ
的变化主要与心肌胶原含量及心肌纤维化程度有关，当

心肌出现胶原沉积及纤维化时会导致 ＩＢＳ升高及 ＣＶＩＢ
降低。

临床研究显示，心房颤动是心肌退化和纤维化的结

果［５－７］，且炎性反应可参与心房颤动的整个发病过程。

冠心病的病理基础是冠状动脉粥样硬化，而在动脉粥样

硬化斑块中一直存在无菌性炎性反应，可表现为

ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα等炎性因子异常表达［１０－１２］。肺部

感染以细菌感染多见，肺组织中大量中性粒细胞、单核

巨噬细胞浸润可引起局部炎性因子大量释放，从而激活

补体系统及免疫过程。心房颤动和肺部感染均可导致炎

性因子异常表达，但炎性反应是否对心房颤动并肺部感

染患者左心房结构产生影响目前研究报道较少。本研究

结果显示，房颤组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平
及ＩＢＳ高于对照组，ＬＡＤ大于对照组，ＣＶＩＢ低于对照
组，提示心房颤动患者存在炎性反应、左心房增大、心

肌纤维化等；亚组分析结果显示，肺部感染组患者血清

ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平高于无肺部感染组，两组患
者ＬＡＤ、ＩＢＳ、ＣＶＩＢ间无差异，提示合并肺部感染的心
房颤动患者机体内炎性反应过程可表现为急性反应，但

肺部感染对左心房结构无影响，提示长期慢性炎性反应

可能对左心房结构产生影响，但急性炎性反应对左心房

结构影响轻微；进一步比较ＬＡＤ＞４０ｍｍ组与ＬＡＤ≤４０
ｍｍ组患者血清炎性因子水平发现，ＬＡＤ＞４０ｍｍ组患
者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平高于 ＬＡＤ≤４０ｍｍ组，
推测炎性反应可能参与持续性心房颤动并肺部感染患者

左心房结构改变过程。

综上所述，持续性心房颤动并肺部感染患者血清

ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平升高，左心房增大并伴有心
肌纤维化，ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα可能参与左心房结构
改变过程。

本文无利益冲突。

参考文献

［１］ＤＥＶＯＳＣＢ，ＢＲＥＩＴＨＡＲＤＴＧ，ＣＡＭＭＡＪ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｔｈｅＲＥｇｉｓｔｒｙｏｎＣａｒｄｉａｃｒｈｙｔｈｍ ｄｉｓＯＲＤｅｒｓ
ａｓｓｅｓｓｉｎｇｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｏｆＡｔｒｉａｌＦｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｃｏｈｏｒｔ：ｃｌｉｎｉｃａｌｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ
ａｎｄｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｒｈｙｔｈｍ－ｃｏｎｔｒｏｌｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＡｍＨｅａｒｔＪ，２０１２，

·７１·实用心脑肺血管病杂志２０１６年１０月第２４卷第１０期　　投稿网址：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ



１６３（５）：８８７－８９３．
［２］ＴＯＲＰ－ＰＥＤＥＲＳＥＮＣ，ＣＡＭＭＡＪ，ＢＵＴＴＥＲＦＩＥＬＤＮＮ，ｅｔａｌ．

Ｖｅｒｎａｋａｌａｎｔ：ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１３，１６６（１）：１４７－１５１．

［３］ＧＡＭＳＴＪ，ＣＨＲＩＳＴＩＡＮＳＥＮＣＦ，ＲＡＳＭＵＳＳＥＮＢＳ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅ－
ｅｘｉｓｔｉｎｇａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｎｄｒｉｓｋｏｆａｒｔｅｒｉａｌｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ
ｄｅａｔｈｆｏｌｌｏｗｉｎｇｐｎｅｕｍｏｎｉａ：ａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ－ｂａｓｅｄｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
ＢＭＪＯｐｅｎ，２０１４，４（１１）：ｅ００６４８６．

［４］ ＺＨＵ Ｊ，ＺＨＡＮＧ Ｘ，ＳＨＩＧ，ｅｔａｌ．ＡｔｒｉａｌＦｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎＩｓａｎ
ＩｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔＲｉｓｋＦａｃｔｏｒｆｏｒＨｏｓｐｉｔａｌ－ＡｃｑｕｉｒｅｄＰｎｅｕｍｏｎｉａ［Ｊ］．
ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１５，１０（７）：ｅ０１３１７８２．

［５］ＧＵＯＹ，ＬＩＰＧＹＨ，ＡＰＯＳＴＯＬＡＫＩＳＳ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎａｔｒｉａｌ
ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｍ ＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１２，６０（２２）：２２６３
－２２７０．

［６］ ＤＥＷＬＡＮＤ Ｔ Ａ，ＶＩＴＴＩＮＧＨＯＦＦ Ｅ，ＨＡＲＲＩＳ Ｔ Ｂ，ｅｔａｌ．
ＩｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｓａＭｅｄｉａｔｏｒｏｆｔｈｅＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＢｅｔｗｅｅｎＲａｃｅａｎｄ
ＡｔｒｉａｌＦｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ：ＲｅｓｕｌｔｓＦｒｏｍｔｈｅＨｅａｌｔｈＡＢＣＳｔｕｄｙ（Ｈｅａｌｔｈ，
Ａｇｉｎｇ，ａｎｄＢｏｄｙＣｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ） ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣｌｉｎＥｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，
２０１５，１（４）：２４８－２５５．

［７］ＲＩＣＨＴＥＲＢ，ＧＷＥＣＨＥＮＢＥＲＧＥＲＭ，ＳＯＣＡＳＡ，ｅｔａｌ．Ｍａｒｋｅｒｓｏｆ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｆｔｅｒａｂｌａｔｉｏｎｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｒｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ｄｅｌｉｖｅｒｅｄｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙｅｎｅｒｇｙａｎｄｅａｒｌｙｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆ
ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＲｅｓＣａｒｄｉｏｌ，２０１２，１０１（３）：２１７
－２２５．

［８］ＭＡＲＴ?Ｎ－ＬＯＥＣＨＥＳＩ，ＳＯＬ?－ＶＩＯＬ?ＮＪ，ＤＥＣＡＳＴＲＯＦＲ，
ｅｔａｌ．Ｖａｒｉａｎｔｓａｔｔｈｅｐｒｏｍｏｔｅｒｏｆｔｈｅｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６ｇｅｎｅａｒｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｓｅｖｅｒｉｔｙａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｏｆｐｎｅｕｍｏｃｏｃｃａｌｃｏｍｍｕｎｉｔｙ－
ａｃｑｕｉｒｅｄｐｎｅｕｍｏｎｉａ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２０１２，３８（２）：２５６
－２６２．

［９］ ＭＡＲＲＯＵＣＨＥ Ｎ Ｆ， ＷＩＬＢＥＲ Ｄ， ＨＩＮＤＲＩＣＫＳ Ｇ， ｅｔａｌ．
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆａｔｒｉａｌｔｉｓｓｕｅｆｉｂｒｏｓｉｓｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｂｙｄｅｌａｙｅｄｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ
ＭＲＩａｎｄａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｃａｔｈｅｔｅｒａｂｌａｔｉｏｎ：ｔｈｅＤＥＣＡＡＦｓｔｕｄｙ
［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０１４，３１１（５）：４９８－５０６．

［１０］ＩＮＴＥＲＬＥＵＫＩＮ－６ＲＥＣＥＰＴＯＲＭＥＮＤＥＬＩＡＮＲＡＮＤＯＭＩＳＡＴＩＯＮ
ＡＮＡＬＹＳＩＳ（ＩＬ６Ｒ ＭＲ） ＣＯＮＳＯＲＴＩＵＭ，ＳＷＥＲＤＬＯＷ Ｄ Ｉ，
ＨＯＬＭＥＳＭＶ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６ｒｅｃｅｐｔｏｒａｓａｔａｒｇｅｔｆｏｒ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ：ａｍｅｎｄｅｌｉａｎｒａｎｄｏｍｉｓａｔｉｏｎ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１２，３７９（９８２２）：１２１４－１２２４．

［１１］赵伟，李婷婷，李莹．冠心病患者炎性因子水平与急性冠状动
脉综合征的相关性分析 ［Ｊ］．中华老年心脑血管病杂志，２０１４，
１６（２）：２０７－２０８．

［１２］ ＴＳＩＭＩＫＡＳＳ，ＤＵＦＦ Ｇ Ｗ，ＢＥＲＧＥＲ Ｐ Ｂ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏ－
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１ｇｅｎｏｔｙｐｅｓｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｔｈｅｒｉｓｋｏｆｃｏｒｏｎａｒｙ
ａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｏｘｉｄｉｚｅｄ
ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄｓａｎｄｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ（ａ）［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１４，
６３（１７）：１７２４－１７３４．

（收稿日期：２０１６－０７－１５；修回日期：２０１６－１０－１３）
（本文编辑：谢武英）

（上接第１４页）
［６］ＡＮＤＥＲＳＯＮＪＬ，ＡＤＡＭＳＣＤ，ＡＮＴＭＡＮＥＭ，ｅｔａｌ．ＡＣＣ／ＡＨＡ

２００７ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｕｎｓｔａｂｌｅａｎｇｉｎａ／
ｎｏｎ－ＳＴ－Ｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ａｒｅｐｏｒｔｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎ
ＣｏｌｌｅｇｅｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ／ＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＴａｓｋＦｏｒｃｅｏｎ
ＰｒａｃｔｉｃｅＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓ（ＷｒｉｔｉｎｇＣｏｍｍｉｔｔｅｅｔｏＲｅｖｉｓｅｔｈｅ２００２Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ
ｆｏｒｔｈｅＭａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆＰａｔｉｅｎｔｓＷｉｔｈＵｎｓｔａｂｌｅＡｎｇｉｎａ／Ｎｏｎ－ＳＴ－
ＥｌｅｖａｔｉｏｎＭｙｏｃａｒｄｉａｌＩｎｆａｒｃｔｉｏｎ）ｄｅｖｅｌｏｐｅｄｉｎｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅ
Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ Ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ， ｔｈｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ
ＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＡｎｇｉｏｇｒａｐｈｙａｎｄＩｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ，ａｎｄｔｈｅＳｏｃｉｅｔｙｏｆ
Ｔｈｏｒａｃｉｃ Ｓｕｒｇｅｏｎｓ ｅｎｄｏｒｓｅｄ ｂｙ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ
ＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄＰｕｌｍｏｎａｒｙＲｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎａｎｄｔｈｅＳｏｃｉｅｔｙｆｏｒ
ＡｃａｄｅｍｉｃＥｍｅｒｇｅｎｃｙＭｅｄｉｃｉｎｅ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００７，５０
（７）：ｅ１－１５７．

［７］ＭＡＧＲＯＭ，Ｒ?ＢＥＲＬ，ＨＥＧＤ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＭＩＳＹＮＴＡＸｓｃｏｒｅｆｏｒ
ｒｉｓｋｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｐｒｉｍａｒｙｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ａｓｕｂｓｔｕｄｙｏｆ
ｔｈｅＣＯＭＦＯＲＴＡＢＬＥＡＭＩｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１４，１７５（２）：
３１４－３２２．

［８］ＦＯＸＫＡ，ＤＡＢＢＯＵＳＯＨ，ＧＯＬＤＢＥＲＧＲＪ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆ
ｒｉｓｋｏｆｄｅａｔｈａｎｄｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎｔｈｅｓｉｘｍｏｎｔｈｓａｆｔｅｒ
ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｗｉｔｈａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｍｕｌｔｉｎａｔｉｏｎａｌ
ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ（ＧＲＡＣＥ） ［Ｊ］．ＢＭＪ，２００６，３３３
（７５７８）：１０９１．

［９］孙筱笛，刘闺男中性粒细胞／淋巴细胞比例对急性前壁心肌梗
死患者急性期左心功能不全的预测价值 ［Ｊ］．临床心血管病杂
志，２０１５，３１（３）：３０２－３０６．

［１０］ＮＡＩＴＯＹ，ＦＵＫＡＴＡＪ，ＴＡＭＡＩＳ，ｅｔａｌ．Ｂｉｐｈａｓｉｃｃｈａｎｇｅｓｉｎ
ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｏ－ｐｉｔｕｉｔａｒｙ－ａｄｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｔｈｅｅａｒｌｙｒｅｃｏｖｅｒｙ
ｐｅｒｉｏｄａｆｔｅｒｍａｊｏｒａｂｄｏｍｉｎａｌｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，

１９９１，７３（１）：１１１－１１７．
［１１］ ＯＭＭＥＮ ＳＲ，ＨＯＤＧＥ Ｄ Ｏ，ＲＯＤＥＨＥＦＦＥＲ Ｒ Ｊ，ｅｔａｌ．

Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｐｏｗｅｒｏｆｔｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈａｄｖａｎｃｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，１９９８，９７（１）：１９
－２２．

［１２］ＳＨＥＮＸＨ，ＣＨＥＮＱ，ＳＨＩＹ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ／
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒａｔｉｏｗｉｔｈｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ ｍｏｒｔａｌｉｔｙａｆｔｅｒＳＴ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｐｒｉｍａｒｙｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｈｉｎＭｅｄＪ（Ｅｎｇｌ），２０１０，１２３（２３）：３４３８
－３４４３．

［１３］ＳＡＷＡＮＴＡＣ，ＡＤＨＩＫＡＲＩＰ，ＮＡＲＲＡＳＲ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｔｏ
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒａｔｉｏｐｒｅｄｉｃｔｓｓｈｏｒｔ－ａｎｄｌｏｎｇ－ｔｅｒｍｍｏｒｔａｌｉｔｙｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｆｏｒＳＴｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．
ＣａｒｄｉｏｌＪ，２０１４，２１（５）：５００－５０８．

［１４］ＳＡＲＬＩＢ，ＢＡＫＴＩＲＡＯ，ＳＡＧＬＡＭＨ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ－ｔｏ－
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒａｔｉｏｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｅｃｔａｓｉａ
［Ｊ］．Ａｎｇｉｏｌｏｇｙ，２０１４，６５（２）：１４７－１５１．

［１５］ＩＯＮＩＴＡＭＧ，ＶＡＮＤＥＮＢＯＲＮＥＰ，ＣＡＴＡＮＺＡＲＩＴＩＬＭ，ｅｔａｌ．
Ｈｉｇｈｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｎｕｍｂｅｒｓｉｎｈｕｍａｎｃａｒｏｔｉｄａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｌａｑｕｅｓａｒｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｒｕｐｔｕｒｅ－ｐｒｏｎｅｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．
ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒＴｈｒｏｍｂＶａｓｃＢｉｏｌ，２０１０，３０（９）：１８４２－１８４８．

［１６］ＮＡＲＵＫＯＴ，ＵＥＤＡＭ，ＨＡＺＥＫ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｏｆ
ｃｕｌｐｒｉｔｌｅｓｉｏｎｓｉｎａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２００２，
１０６（２３）：２８９４－２９００．

［１７］高阅春，玉献鹏，何继强，等．ＳＹＮＴＡＸ积分对冠心病经皮冠
状动脉介入治疗效果的预测 ［Ｊ］．中华内科杂志，２０１２，５１
（１）：３１－３３．

（收稿日期：２０１６－０６－１１；修回日期：２０１６－０９－２０）
（本文编辑：李洁晨）

·８１· ＰＪＣＣＰＶＤ　Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１６，Ｖｏｌ，２４　Ｎｏ１０　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ


