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随着医疗技术和生活水平的提高，人类预期寿命不

断延长，心血管疾病成为死亡的主要原因，因此预防心

血管疾病的发生尤为重要。以往的研究表明，血浆脂蛋

白（a）［Lp（a）］水平升高可增加心脑血管疾病风险，但是

Lp（a）与老年冠心病发生风险的相关性研究尚少。且由
于 Lp（a）水平在不同人群中的差异较大，且对心脑血管
疾病风险不一致，因此探讨我国人群 Lp（a）水平与老年
冠心病发生风险的相关性非常必要。本研究比较老年人

群中冠心病与非冠心病患者 Lp（a）水平的差异，分析其
与冠心病发病风险和冠状动脉病变严重程度的相关性，

现报道如下。

1 对象和方法

1.1 对象 连续入组 2015年 1月 1日至 2016年 1月
1日在浙江医院行冠状动脉造影的老年患者 842例，年
龄 65耀91（73依6）岁。将有以下情况者作为冠心病组，合
计 684例：（1）冠状动脉造影证实的冠心病患者；（2）急
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【 摘要 】 目的 探讨老年人群脂蛋白（a）［Lp（a）］水平升高与冠心病的相关性。 方法 连续入组 2015年 1月至 2016年 1

月行冠状动脉造影老年患者（≥65岁），其中 684例患者诊断为冠心病，158例患者冠状动脉正常。比较两组患者的血浆 Lp（a）水平

及临床特征，利用 logistic回归模型分析血浆 Lp（a）水平与冠心病风险的相关性。结果 冠心病患者 TC、LDL-C及 Lp（a）水平均显

著高于对照组，差异均有统计学意义（均 P＜0.05）。冠心病患者中 Lp（a）水平≥300mg/L亚组冠状动脉三支病变发生率要高于 Lp（a）

水平＜300mg/L亚组（P=0.048）。Logistic回归分析显示 Lp（a）是老年冠心病的独立危险因素（OR=1.7，P=0.012）。结论 血浆 Lp

（a）水平的升高是老年冠心病独立危险因素同时，并使冠状动脉病变严重程度增加。
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性心肌梗死；（3）既往因冠心病接受介入治疗的患者（包
括陈旧性心肌梗死）。冠状动脉造影时使用计算机辅助

定量评价冠状动脉病变，经 2位有经验的介入医师在最
狭窄处测量后，主要血管管腔内径狭窄逸50%诊断为冠
心病。1%臆狭窄＜50%诊断为冠状动脉粥样硬化，狭窄
程度为 0%诊断为冠状动脉无异常。根据冠状动脉造影
结果将冠状动脉粥样硬化及冠状动脉无异常者纳入对

照组，共 158例。排除标准：肾病综合征、甲状腺功能异
常等对血脂影响显著的疾病以及血液疾病、恶性肿瘤

等。两组患者的临床资料比较见表 1。
由表 1可见，两组患者尿酸水平、入院前他汀使用

情况均无显著差异，冠心病组血浆肌酐及 B型尿钠肽
水平显著高于对照组，高血压、糖尿病、吸烟史等比例要

显著高于对照组，差异均有统计学意义（均 P＜0.05）。
1.2 方法 入选对象空腹 12 h后次日清晨经肘静脉
采血 5ml，加入含有 3豫枸橼酸钠 0.5ml预抗凝的真空采
血管中，酶法测定 TC、HDL-C、LDL-C及 TG，试剂盒由
贝克曼库尔特公司提供。免疫透射比浊法测定 Lp（a），
检测试剂盒由贝克曼库尔特公司提供。收集 Lp（a）、TC、
HDL-C、LDL-C、TG、肌酐及尿酸水平等资料。
1.3 统计学处理 采用 SPSS 19.0统计软件，计量资
料采用 表示，组间比较采用两独立样本 t检验，计数
资料组间比较采用 字2检验，采用多因素 logistic回归分

析老年人群发生冠心病的危险因素。P＜0.05为差异有
统计学意义。

2 结果

2.1 两组 Lp（a）及血脂水平的比较 见表 2。

表 1 两组患者临床资料的比较

项目

男性[n（%）]

年龄（岁）

高血压[n（%）]

糖尿病[n（%）]

肌酐（滋mol/L）

B型尿钠肽（pg/ml）

尿酸（滋mol/L）

吸烟史[n（%）]

入院前用药[n（%）]

他汀类

ACEI

ARB

阿司匹林

波立维

β受体阻滞剂

冠心病组

（n=684）

476（69.59）

72.87±5.56

442（64.15）

511（74.17）

90.13±35.48

357.4±543.55

332.16±111.61

349（50.65）

46（6.68）

44（6.39）

83（12.05）

73（10.60）

41（5.95）

71（10.30）

对照组

（n=158）

84（53.16）

71.1±5.12

42（26.58）

36（22.64）

81.25±19.92

184.52±337.08

328.32±92.35

53（33.33）

16（10.06）

7（4.43）

20（13.25）

19（11.95）

4（2.52）

23（14.47）

P值

0.000

0.000

0.000

0.000

0.002

0.000

0.650

0.000

0.140

0.450

0.960

0.620

0.080

0.130

注：ACEI为血管紧张素转化酶抑制剂，ARB为血管紧张素Ⅱ受

体拮抗剂

表 2 两组 Lp（a）及血脂水平的比较

组别

冠心病组

对照组

P值

TC（mmol/L）

4.33± 1.17

4.06± 0.96

0.007

LDL-C（mmol/L）

2.54± 0.99

2.27± 0.82

0.002

Lp（a）（mg/L）

263.93± 211.04

217.89± 181.96

0.046

HDL-C（mmol/L）

1.20± 0.34

1.21± 0.26

0.74

TG（mmol/L）

1.66± 1.18

1.64± 1.15

0. 011

由表 2可见，冠心病组血浆 LDL-C、TC、TG及 Lp
（a）水平均显著高于对照组，差异均有统计学意义（均
P＜0.05）。
2.2 冠心病 Lp（a）水平＜300mg/L亚组和逸300mg/L亚
组冠状动脉病变支数比较 将冠心病组根据 Lp（a）水
平分成＜300mg/L亚组和逸300mg/L亚组，比较两组冠
状动脉病变支数差异，见表 3。

由表 3可见，逸300mg/L亚组发生三支血管病变比
例显著高于＜300mg/L亚组（P＜0.05）；但单支血管病变
比例及两支血管病变比例两组比较差异均无统计学意

义（均 P＞0.05）。
2.3 老年人群发生冠心病的危险因素 logistic 回归分
析 见表 4。

由表 4 可见，Lp（a）血浆水平逸300mg/L 独立于其
它危险因素显著增加老年冠心病风险（P＜0.05）。
3 讨论

研究结果表明，老年冠心病组血浆 LDL-C水平显
著高于无冠心病组，吸烟、合并高血压或糖尿病所占的

比例显著高于无冠心病组。同时本研究发现，老年冠心

病 Lp（a）显著高于无冠心病组，对年龄、性别、LDL-C、

表 3 冠心病 Lp（a）水平＜300mg/L亚组和≥300mg/L亚组

冠状动脉病变支数比较[例（%）]

组别

＜300mg/L亚组

≥300mg/L亚组

n
458

226

单支病变

143（31.2）

57（25.2）

两支病变

94（20.5）

41（18.1）

三支病变

221（48.3）

128（56.6）*

注：与＜300mg/L亚组比较，*P=0.048
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高血压、糖尿病、吸烟史及 Lp（a）进行 logistic 回归分析，
经校正后结果表明血浆 Lp（a）水平逸300（mg/L）显著
增加老年冠心病风险。在冠心病中对比血浆 Lp（a）逸
300（mg/L）与血浆 Lp（a）水平＜300（mg/L）的冠状动脉
病变严重程度时发现，Lp（a）逸300（mg/L）的患者中三
支病变比例显著高于对照组。

血浆中 Lp（a）的浓度主要取决于 apo（a）基因的大
小（K42的拷贝数），拷贝数越大分子越大，合成和分泌
的速度越慢，而代谢水平的差异对 Lp（a）浓度的影响较
小。这也解释了为什么个体血浆 Lp（a）浓度处于比较稳
定的水平，较少受环境及生活方式的干扰。早期一项收

集 18个前瞻性临床研究荟萃分析表明，在普通人群中
血浆 Lp（a）浓度在上三分位数的冠心病风险是下三分
位数人群的 1.7倍。随着证据的补充 Lp（a）成为除高血
压、糖尿病、高脂血症等传统危险因素外与心血管疾病

的密切相关的另一项检测指标。之前的流行病学研究表

明，随着年龄的增加出于生理因素原因 TC水平逐渐下
降，TC及 LDL与冠心病风险的关系逐渐降低。本研究
虽未比较老年与中青年人群 LDL-C水平的差异，但在
老年人群中证实 LDL-C仍然是冠心病的独立危险因素
（HR=1.75），同时 Lp（a）也是老年冠心病的独立危险因
素（HR=1.7）。
最近一项收集 36个前瞻性临床研究的荟萃分析显

示，Lp（a）增加冠心病、卒中等心脑血管疾病的风险，在
校正高血压、糖尿病、吸烟及 TC 后，Lp（a）仍然与冠心
病风险增加相关[1]。国内一项入组 1 011例患者的研究
表明，Lp（a）是冠心病独立危险因素[2]。Lp（a）导致心脑血
管疾病的生理病理学机制尚缺乏充足的证据，主要与其

沉积血管壁后导致血管内皮功能紊乱以及巨噬细胞的

活化，炎症反应相关[3-4]。对于 Lp（a）的研究主要集中在
中年人群中，对老年人群的研究较少。在白种人群中

的研究表明，Lp（a）的升高增加 60 岁及以下冠心病患
者冠状动脉血管病变支数，但在 60岁以上患者中 Lp
（a）的升高与之无关[5]。在亚洲日本人群中得到相似的
结果[6]。美国的一项前瞻性研究入组 3 972例年龄逸65
岁的老年人群，中位随访 7.4 年，结果表明，在老年男
性中 Lp（a）与全因死亡以及心血管死亡相关，而在老年
女性中却没有相关性[7]。同样在这个研究中，几乎所有的
入选患者都是白种人。在随后另一项研究，入组 451例
冠状动脉造影证实为冠心病的老年患者，Lp（a）与全因
死亡及心血管死亡相关[8]。但是由于 Lp（a）水平在不同
种族间有较大的差异，因此在中国老年人群中探讨 Lp
（a）与冠心病的相关性非常之有必要。

本研究表明，在老年患者人群中血浆 Lp（a）是冠心
病的独立危险因素，这与之前基于白种人群、黑种人群

及亚洲的日本人群的研究结果有所不同。而相关研究表

明，在中国人群中 Lp（a）的升高与冠状动脉钙化严重程
度相关[9]，而在白种人群及黑种人群中发现血浆 Lp（a）
的升高与冠状动脉钙化的严重程度无关[10原11]。因此有必
要进一步进行老年冠心病患者冠状动脉病变钙化程度、

Lp（a）基因多态性与冠心病相关性等研究。
我们的研究只比较老年人群 Lp（a）水平的变化及

与冠心病风险增加、冠状动脉严重程度的关系，但是没

有分析其差异是否会导致病死率的增加。接下来将进一

步完善随访资料，探讨其远期的影响。
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