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脂蛋白（a）与冠状动脉狭窄程度的关系
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动脉粥样硬化性心血管疾病（ASCVD）的患病

率和死亡率持续上升，对人类健康和社会经济发展

造成了显著影响。鉴于高胆固醇血症，尤其是低密

度脂蛋白胆固醇（LDL-C）升高与 ASCVD的发病率

和病死率存在明确的关系。指南强调需严格控制

LDL-C水平，以降低心血管事件的风险[1-2]。但即使

积极降低 LDL-C水平，ASCVD的残余风险仍然存

在[3]。脂蛋白（a）[Lp（a）]是 ASCVD残余心血管风险

的独立危险因素 [4]，其有促动脉粥样硬化、血栓形成

和炎症反应的作用，可介导血管损伤和修复，在动脉

粥样硬化的形成和发展过程中发挥了重要作用[5-6]。

Björnson等[7]提出，Lp（a）致动脉硬化潜能明显大于

LDL-C。有研究发现，Lp（a）和 LDL-C在致急性心

肌梗死（AMI）上程度相同，但高 Lp（a）水平与 AMI

的高病死率和较差的长期预后密切相关[8]。Lp（a）和

LDL-C水平均低于各自中位数的患者发生冠状动脉

事件的风险可降低 28% [9]。本研究探讨 Lp（a）与冠

状动脉狭窄程度之间的关系，现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取 2023年 1月至 2024年 6月在

宁波市医疗中心李惠利医院行冠状动脉造影检查的

患者 707例。纳入标准：因冠状动脉粥样硬化性心

脏病（CAD）相关症状（如典型胸痛）行冠状动脉造影

检查。排除标准：（1）急性或慢性感染、免疫相关疾

病；（2）入院前 3个月内有手术史、出血史或创伤史；

（3）严重肝功能不全、肾功能不全者；（4）近 1年内有

吸烟史；（5）既往长期服用他汀类药物者。根据病情

及冠状动脉管腔直径狭窄的百分比将患者分为正常

组（狭窄 0%，=154）、轻度冠状动脉狭窄组（狭窄 1%

～ 49%，=153）、中度冠状动脉狭窄组（狭窄 50%～

69%， =130）、重度冠状动脉狭窄组（狭窄≥70%，

=123）和 AMI组（ =147）。为了避免潜在疾病的混

杂影响，严格筛选入组患者，以确保各组在年龄、性

别和基础疾病（尤其是糖尿病、高血压和高脂血症）

的比例相当。本研究获得宁波医疗中心李惠利医院

医学伦理委员会批准，豁免/免除知情同意。

1.2 方法 收集患者临床资料，包括年龄、性别、体

质量指数（BMI）、基础疾病（高血压、糖尿病）、饮酒

史。所有患者入院后第 2天清晨，在至少禁食 12 h

后采集静脉血样，检测 Lp（a）、白蛋白（Alb）、血清肌

酐（Scr）、超敏C反应蛋白（hsCRP）、尿酸（UA）、总胆

固醇（TC）、三酰甘油（TG）、LDL-C、高密度脂蛋白胆

固醇（HDL-C）和同型半胱氨酸（Hcy）。冠状动脉造

影由两名经验丰富的介入心脏病学家对造影结果进

行综合评估，确定狭窄程度。每个患者的狭窄程度

由冠状动脉段的最大狭窄来定义。

1.3 统计方法 使用SPSS 23.0统计软件进行分析。

采用 Shapiro-Wilk检验样本的分布特征，符合正态

分布的计量资料以均数±标准差表示，组间比较采用

单因素方差分析；非正态分布的计量资料以中位数

（四分位间距）表示，组间比较采用 Kruskal-Wallis

检验；计数资料以百分比表示，组间比较使用 2检验；

相关性分析采用Spearman相关分析；预测效能分析

采用受试者工作特征（ROC）曲线，并计算曲线下面

积（ ）。 ＜ 0.05表示差异有统计学意义。
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2 结果

2.1 5组患者人口学资料及基本情况比较 5组患

者 hsCRP、TG、HDL-C、LDL-C、Hcy及Lp（a）浓度差

异均有统计学意义（均 ＜ 0.05），患者冠状动脉狭

窄越严重，hsCRP及血清 Lp（a）浓度越高（均 ＜

0.05），见表 1。

2.2 冠状动脉狭窄程度与实验室指标的相关性分析

冠状动脉狭窄程度与hsCRP和Lp（a）均呈轻度正

相关（ =0.304、0.275，均 ＜ 0.05）。

2.3 Lp（a）预测冠状动脉狭窄≥70%的ROC曲线分

析 Lp（a）预测冠状动脉狭窄≥70%的最佳Lp（a）截

断值为 0.246，敏感性为 43.9%，特异性为 80.7%，

为0.66（95% ：0.60～0.70，＜0.05），见图1。

注：根据约登指数，最佳脂蛋白（a）[Lp（a）]截断值为 0.246，敏感性为

43.9%，特异性为80.7%， 为0.66（95% ：0.60～ 0.70，＜0.05）

图 1 Lp（a）预测冠状动脉狭窄程度的受试者工作特征曲线
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表 1 5组行冠状动脉造影检查患者基线特征比较

变量 总数 正常冠脉组 冠状动脉轻度 冠状动脉中度 冠状动脉重度 急性心肌梗死 （ 2）[ ]值 值

（ =707） （ =154） 狭窄组（ =153） 狭窄组（ =130） 狭窄组（ =123） 组（ =147）

年龄（岁） 65.6±8.2 63.9±8.8 65.7±8.3 66.5±7.4 66.8±7.1 65.4±8.6 2.59 ＞ 0.05

男性[例（%）] 353（49.93） 77（50.00） 66（50.77） 66（50.77） 61（49.59） 72（48.98） （0.11） ＞ 0.05

BMI（kg/m2） 24.36±3.99 24.80±4.96 24.49±3.99 24.50±3.70 24.28±3.82 23.72±3.27 1.52 ＞ 0.05

高血压 [例（%）] 409（57.85） 78（50.65） 92（60.13） 79（60.77） 82（66.67） 78（53.06） （9.36） ＞ 0.05

糖尿病 [例（%）] 179（25.32） 38（34.68） 39（25.49） 33（25.38） 31（25.20） 38（25.85） （0.06） ＞ 0.05

饮酒史 [例（%）] 116（16.41） 21（13.64） 23（15.03） 25（19.23） 18（14.63） 29（19.73） （3.29） ＞ 0.05

hsCRP（mg/L） 1.29（3.02） 0.84（1.21） 0.91（1.67） 0.95（1.88） 1.81（3.27） 5.69（15.84） [109.30] ＜ 0.05

Alb（g/L） 39.23±4.07 39.23±5.39 39.61±3.57 39.25±3.81 39.80±4.23 38.34±2.69 2.43 ＞ 0.05

Scr（ mol/L） 66.12±14.68 63.99±15.64 65.29±13.13 66.45±14.08 67.24±13.58 68.02±16.33 1.77 ＞ 0.05

UA（ mol/L） 345.64±95.91 344.88±87.40 337.38±90.51 341.64±92.25 356.41±91.16 349.63±115.23 0.79 ＞ 0.05

TG（mmol/L） 1.31（0.92） 1.22（0.94） 1.25（0.88） 1.35（0.99） 1.30（0.86） 1.45（0.99） [13.24] ＜ 0.05

TC（mmol/L） 4.40±1.20 4.35±1.07 4.38±1.16 4.35±1.85 4.68±1.03 4.30±1.10 2.06 ＞ 0.05

HDL-C（mmol/L） 1.16（0.36） 1.21（0.37） 1.18（0.38） 1.14（0.35） 1.21（1.40） 1.07（0.31） [14.41] ＜ 0.05

LDL-C（mmol/L） 2.54（0.97） 2.32（0.93） 2.37（0.91） 2.39（0.99） 2.74（0.89） 2.94（1.04） [14.16] ＜ 0.05

Lp（a）（mmol/L） 0.14（0.17） 0.11（0.10） 0.10（0.11） 0.13（0.16） 0.20（0.35） 0.20（0.19） [68.65] ＜ 0.05

Hcy（ mol/L） 1 .29（4.19） 9.86（3.95） 9.94（3.14） 10.39（3.99） 10.79（4.44） 11.83（5.37） [25.30] ＜ 0.05

注：BMI为体质量指数，hsCRP为超敏 C反应蛋白，Alb为白蛋白，Scr为血清肌酐，UA为尿酸，TG为三酰甘油，TC为总胆固醇，HDL-C为

高密度脂蛋白胆固醇，LDL-C为低密度脂蛋白胆固醇，Lp（a）为脂蛋白（a），Hcy为同型半胱氨酸

3 讨论

CAD是导致死亡的主要原因之一，控制心血管

疾病相关的危险因素对增进人类健康至关重要。冠

状动脉造影为侵入性检测，且费用较高，致使部分患

者放弃检查；因此，亟需非侵入性检测指标来评估冠

状动脉狭窄程度。

本研究结果显示，Lp（a）水平与冠状动脉狭窄程

度呈正相关趋势。此外，ROC分析表明，Lp（a）预测

冠状动脉狭窄≥70%患者的 为 0.66，敏感性为

43.9%，特异性为 80.7%。这提示 Lp（a）可作为冠状

动脉狭窄及其严重程度的潜在标志物。作为一种无

创指标，监测 Lp（a）水平及其变化趋势可能在临床

实践中有重要意义。欧洲[10]和美国[11]指南，以及最近

发布的 2024年美国国家脂质协会指南[12]均建议，每

位成人应至少检测 1次 Lp（a）水平，这对于具有早

发 ASCVD家族史或自身有 ASCVD病史但无法归

因于主要危险因素的人群尤为重要。

然而，目前缺乏数据显示降低 Lp（a）水平能够

降低 CAD风险，这主要是因为针对 Lp（a）的干预措

施有限。多项荟萃分析表明，不同类型和剂量的他

汀类药物对降低 Lp（a）水平的临床效果有限[13]。甚
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至有研究发现，使用他汀类药物使 Lp（a）水平平均

增加 11%[14]。尽管如此，最新的《欧洲动脉粥样硬化

学会共识声明》建议不应停止他汀治疗，因为其心血

管保护效益远大于 Lp（a）轻微升高带来的风险[15-16]。

近年来，靶向干预 Lp（a）的研究逐渐增多。多项

临床试验已证实前蛋白转化酶枯草溶菌素9（PCSK9）

抑制剂对降低 Lp（a）水平方面的作用 [17-18]。一项荟

萃分析显示，随访 8～ 78周，PCSK9抑制剂可平均

降低 Lp（a）约 18%[19]。最近，靶向载 Lp（a）信使核糖

核酸的反义寡核苷酸显示出潜力，初步结果表明其

降幅可高达 90% [20]。然而，这些治疗措施的长期心

血管事件获益仍需进一步验证。

综上所述，Lp（a）与冠状动脉狭窄程度呈正相

关，可能作为预测重度狭窄的预测指标。但本研究

存在一定局限性：（1）样本量偏小，受试者来自单一

中心；（2）本研究为横断面设计，未分析 Lp（a）对心

血管事件的预测价值；（3）本研究冠状动脉病变的严

重程度根据病情及冠状动脉管腔直径狭窄的百分比

进行分组，使用 Gensini评分会更加准确。
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