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【摘要】正五聚蛋白３（ＰＴＸ３）是一种新型的炎症急性期反应蛋白，在炎症因子和外源微生物的刺激下由多种细胞快速产生，通
过与补体、核因子κＢ和Ｐ选择素等相互作用，调节病毒、细菌和真菌感染引发的天然免疫，同时可抑制癌症进程并促进组织修复。
近年很多基础和临床研究显示，ＰＴＸ３在动脉粥样硬化的发生和发展、斑块稳定性及血栓形成过程中发挥重要作用，可作为心血管不
良事件的预测因子。现针对ＰＴＸ３在冠状动脉粥样硬化性心脏病中的研究进展进行简要概述。

【关键词】正五聚蛋白３；冠状动脉粥样硬化性心脏病；炎症
【ＤＯＩ】１０１６８０６／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ．１００４３９３４２０２１１１００３

Ｐｅｎｔｒａｘｉｎ３ｉｎＣｏｒｏｎａｒｙＡｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃＨｅａｒｔＤｉｓｅａｓｅ

ＷＡＮＧＤｉｎｇｋｕｎ，ＬＩＷｅｉｐｉｎｇ
（ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ，ＢｅｉｊｉｎｇＦｒｉｅｎｄｓｈｉｐＨｏｓｐｉｔａｌ，ＣａｐｉｔａｌＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｂｅｉｊｉｎｇ１０００５０，Ｃｈｉｎａ）

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】Ｐｅｎｔｒａｘｉｎ３（ＰＴＸ３）ｉｓａｎｅｗｔｙｐｅｏｆａｃｕｔｅｐｈａｓｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｐｒｏｔｅｉｎ，ｗｈｉｃｈｃａｎｂｅｒａｐｉｄｌｙｐｒｏｄｕｃｅｄｂｙｖａｒｉｏｕｓ
ｃｅｌｌｓｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｙｔｏｋｉｎｅｓａｎｄｅｘｏｇｅｎｏｕｓｍｉｃｒｏｏｒｇａｎｉｓｍｓ．Ｔｈｒｏｕｇｈｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇｗｉｔｈｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ，ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢａｎｄＰ
ｓｅｌｅｃｔｉｎ，ＰＴＸ３ｒｅｇｕｌａｔｅｓｔｈｅｎａｔｕｒａｌｉｍｍｕｎｉｔｙｃａｕｓｅｄｂｙｖｉｒｕｓ，ｂａｃｔｅｒｉａｌａｎｄｆｕｎｇａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ｉｎｈｉｂｉｔｓｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｏｆｃａｎｃｅｒａｎｄｐｒｏｍｏｔｅｓ
ｔｉｓｓｕｅｒｅｐａｉｒ．ＲｅｃｅｎｔｂａｓｉｃａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｓｈｏｗｎｔｈａｔＰＴＸ３ｐｌａｙｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｉｎｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅａｎｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ｐｌａｑｕｅｓｔａｂｉｌｉｔｙａｎｄｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，ａｎｄｃａｎｂｅｕｓｅｄａｓａｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆａｄｖｅｒｓｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓ．Ｔｈｉｓａｒｔｉｃｌｅｂｒｉｅｆｌｙｓｕｍｍａｒｉｚｅｓ
ｔｈｅｒｅｃｅｎｔｒｅｓｅａｒｃｈｐｒｏｇｒｅｓｓｏｆＰＴＸ３ｉｎｃｏｒｏｎａｒｙａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ．

【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】Ｐｅｎｔｒａｘｉｎ３；Ｃｏｒｏｎａｒｙａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ；Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ

　　冠状动脉粥样硬化性心脏病（冠心病）是一种严
重威胁人类健康的疾病，位于全球各种死因的首位。

随着中国生活水平的日益提高，冠心病的发病率、致

残率和死亡率持续上升，形势日趋严重。既往研究已

证实炎症在冠心病的发生和发展中发挥关键作用，正

五聚蛋白（ｐｅｎｔｒａｘｉｎ，ＰＴＸ）３是一种典型的急性期蛋
白，在炎症因子和外源微生物的刺激下由炎症细胞诱

导产生，参与对抗外源性的微生物感染。近年来的研

究提示，ＰＴＸ３通过调节炎症反应、氧化应激、细胞凋亡
和血小板聚集等多种作用，影响动脉粥样硬化的发生

和发展、斑块稳定性及血栓形成过程［１］。现结合近年

来的国内外文献对ＰＴＸ３在冠心病中的研究进展进行
综述。

１　ＰＴＸ３的概述
１１　ＰＴＸ３的结构

ＰＴＸ３属于正五聚体蛋白超家族，该家族是一种在
遗传进化上保守的多聚体蛋白家族，具有一个独特的

主基序（由２００个氨基酸组成的长结构域）。根据分
子量的大小和结构，可分为长链 ＰＴＸ和短链 ＰＴＸ两
类。经典的短链ＰＴＸ有 Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）和血清淀
粉样Ｐ物质；长链 ＰＴＸ包括 ＰＴＸ３、ＰＴＸ４、神经元正五
聚蛋白１和神经元正五聚蛋白２，其中ＰＴＸ３是最早发
现的长链ＰＴＸ。ＰＴＸ３主要形成十聚体形式，由两个五
聚体通过链间二硫键相连。ＰＴＸ３的 Ｃ末端结构域
（２０３个氨基酸）被称为“五肽结构域”，与短的五肽分
子具有高度同源性，Ｎ末端结构域（１７８个氨基酸）与
其他已知五肽无显著同源性，并且比短五肽更长，表

明ＰＴＸ３是长五肽家族的典型成员。人类 ＰＴＸ３基因
位于３ｑ２５号染色体上，由２个内含子和３个外显子组
成。该基因的近端启动子具有许多潜在的增强子结

合元件，包括转录因子 ＰＵ．１、激活蛋白１、核因子 κＢ
（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢ，ＮＦκＢ）、特异蛋白１和 ＮＦＩＬ６位
点，该基因进化上保守，鼠和蜘蛛等生物的 ＰＴＸ３基因
与人类对应物高度同源［２］。
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１２　ＰＴＸ３的产生及生物学功能
ＰＴＸ３参与损伤、感染和创伤的急性期反应，一般

由局部炎症部位的内皮细胞、血管平滑肌细胞、成纤

维细胞、炎症细胞和受促炎细胞因子刺激的心肌细胞

产生，也可由中性粒细胞识别损伤细胞（如坏死心肌

细胞）、微生物病原体和内源性配体后释放。研究表

明中性粒细胞可能是 ＰＴＸ３的储存库［３］。Ｎｅｂｕｌｏｎｉ
等［４］对５０例急性心肌梗死和感染性心肌炎患者的心
脏组织进行病理分析，发现 ＰＴＸ３的早期来源是中性
粒细胞，随后ＰＴＸ３由巨噬细胞、内皮细胞和少量的心
肌细胞产生并释放于间质中，而正常心肌区域未观察

到ＰＴＸ３染色。
ＰＴＸ３是体液性天然免疫系统的一种可溶性模式

识别受体，被称为“抗体前体”，可识别外源微生物，调

节炎症反应［５］。ＰＴＸ３主要的生物学功能包括：（１）释
放后与部分抗原结合，被巨噬细胞或中性粒细胞上

Ｆｃγ受体Ⅱａ（ＦｃγＲⅡａ／ＣＤ３２）和补体受体３（ＣＤ１１ｂ／
ＣＤ１８）识别，从而增强其吞噬活性，促进机体天然免
疫。（２）以非ＦｃγＲ依赖方式促进 Ｂ细胞产生的免疫
球蛋白从免疫球蛋白 Ｍ到免疫球蛋白 Ｇ的转换。
（３）选择性地结合特定病原体及补体１长片段（Ｃ１ｑ）
等多种补体成分，从而识别外来入侵的微生物并激活

补体经典激活途径。（４）通过结合Ｐ选择素调控炎症
细胞的募集来参与炎症反应［６８］。此外，Ｌｉｕ等［９］观察

ＰＴＸ３对小鼠胚胎干细胞向心肌细胞分化过程的影响，
发现ＰＴＸ３可能通过增强ｃＪｕｎ氨基端激酶的磷酸化，
促进心肌特异性标志物基因 ＮＫＸ２．５、ＭＥＦ２Ｃ、ＴＢＸ５、
ｄＨＡＮＤ和心肌肌球蛋白重链α的转录，增加心肌成熟
度标志物连接蛋白４３和肌钙蛋白Ｃ１的表达。
２　ＰＴＸ在冠心病中的基础研究

目前的研究表明 ＰＴＸ３可通过调节补体系统、炎
症反应、氧化应激、血管重塑和血栓形成等多种途径，

参与动脉粥样硬化的发生和发展。ＰＴＸ３以剂量依赖
性方式抑制单核细胞衍生的巨噬细胞对晚期凋亡多

形核白细胞的吞噬作用，从而诱导其在血管壁中的积

累。Ｚｈａｏ等［１０］研究表明 ＰＴＸ３可通过激活 ＩＫＫ／ＩκＢ／
ＮＦκＢ途经，诱导诱导型一氧化氮合酶和 ＮＯ的过度
表达而加剧内皮功能障碍，促进动脉粥样硬化的发

展。血管内皮细胞受氧化修饰作用后，通过溶血磷脂

酸受体的介导，激活ＮＦκＢ，促进内皮细胞合成ＰＴＸ３，
进而使单核细胞趋化聚集，加速动脉粥样硬化斑块的

形成［１１］。ＰＴＸ３还可通过树突状细胞表面Ｔｏｌｌ样受体
识别结合病毒，促使树突状细胞向 ＣＤ４Ｔ淋巴细胞呈
递自身抗原并使其活化，抑制其吞噬作用，下调免疫

抑制因子，从而激活机体对病原体的先天性免疫应

答，促进促炎症细胞因子、化学趋化因子、白细胞黏附

分子、生长因子和自身抗体等产生，共同参与继发性

炎症介导的组织损伤与修复［１２］。同时，ＰＴＸ３直接参
与低密度脂蛋白胆固醇的氧化修饰过程，促进血管内

皮损伤，加剧炎症反应。ＰＴＸ３还可诱导组织因子在单
核细胞和内皮细胞中的表达，直接促进血栓形成。近

年研究显示 ＰＴＸ３结合并灭活成纤维细胞生长因子
２，抑制血管生成与修复，表明 ＰＴＸ３在血管受损及形
成血栓过程中发挥重要作用［１３］。

然而近年也有研究结果提示 ＰＴＸ３可能通过减轻
内皮氧化，调节细胞因子及免疫系统的平衡等来减缓

动脉粥样硬化的形成。Ｂｏｎａｃｉｎａ等［１４］发现在动脉血

栓形成的小鼠模型中，血栓内和血管内皮细胞的

ＰＴＸ３，通过其Ｎ末端结构域和Ｃ末端结构域分别靶向
结合纤维蛋白原和胶原蛋白，抑制血小板的黏附和聚

集，从而阻止血栓形成，而注射重组 ＰＴＸ３可减缓
ＰＴＸ３敲除小鼠及野生型小鼠在 ＦｅＣｌ３诱导下的血栓
形成。此外，研究表明 ＰＴＸ３在心肌缺血再灌注损伤
中起保护作用。ＰＴＸ３可抑制缺血性心肌中中性粒细
胞的浸润和活性氧及炎症因子的产生，从而减少缺血

再灌注后梗死面积［１５］。同时 ＰＴＸ３抑制血小板表达
ＣＤ１１ｂ／ＣＤ１８整合素，降低血小板活化引发的炎症反
应。外源性 ＰＴＸ３通过抑制 γδＴ细胞增殖，下调白介
素（ＩＬ）２３／ＩＬ１７Ａ的表达，抑制小鼠心肌细胞的凋亡
和减少肌钙蛋白的产生，逆转小鼠心肌缺血再灌注后

的心肌损伤和无复流［１６］。

由此可见，ＰＴＸ３作为先天免疫应答的调节剂或放
大剂具有双重作用，通过调节心血管系统中的免疫炎

症平衡发挥不同的效应。ＰＴＸ３激活产生的最终结果
可能取决于时间、空间和环境信号的各种差异。Ｃ１ｑ
与微生物表面结合时，ＰＴＸ３通过与 Ｃ１ｑ的球状头部
结合或通过依赖凝集素的途径来诱导经典补体途径

的激活。相反，当Ｃ１ｑ处于液相时，ＰＴＸ３与之结合会
抑制补体激活［１７］。ＰＴＸ３在心血管系统中的具体生物
学作用及其调控信号通路有待更深入的研究。

３　ＰＴＸ３在冠心病中的临床研究
３１　ＰＴＸ３与稳定性冠心病

ＰＴＸ３可用于稳定性冠心病的冠状动脉狭窄程度
评价、高危斑块的识别、危险分层及心血管预后评估。

林朴卿等［１８］纳入１３１例稳定性冠心病患者，校正年龄
和性别等混杂因素后的多因素逻辑回归分析显示，血

浆 ＰＴＸ３水平升高与冠状动脉狭窄程度有关，血浆
ＰＴＸ３＞３．７６μｇ／Ｌ联合和肽素浓度有助于冠状动脉狭
窄的早期诊断。Ｃａｏ等［１９］评估了冠状动脉粥样硬化

狭窄程度与血浆ＰＴＸ３水平的相关性，根据 Ｇｅｎｓｉｎｉ评
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分将患者分为低 Ｇｅｎｓｉｎｉ评分（≤４分）、中 Ｇｅｎｓｉｎｉ评
分（５～１４分）和高 Ｇｅｎｓｉｎｉ评分（≥１５分）三组，结果
显示高Ｇｅｎｓｉｎｉ评分组ＰＴＸ３显著高于其他两组，ＰＴＸ３
与Ｇｅｎｓｉｎｉ评分呈显著正相关，受试者操作特征曲线表
明ＰＴＸ３具有识别冠状动脉狭窄程度的能力。Ｃｏｎｔｅ
等［２０］将怀疑冠心病而接受冠状动脉ＣＴ血管造影检查
的５２８例受试者纳入ＣＡＰＩＲＥ这项前瞻性多中心队列
研究，进行了针对高危斑块特征的生物标志物［ＰＴＸ３、
糖化血红蛋白、高敏心肌肌钙蛋白 Ｔ（ｈｓｃＴｎＴ）和
ＣＲＰ］检测和冠状动脉 ＣＴ血管造影分析。在调整了
年龄、性别、高血压、糖尿病、吸烟、血脂异常及心血管

家族史等多种危险因素后，ＰＴＸ３与高危斑块显著相
关。Ｋｉｍｕｒａ等［２１］对 ｈｓｃＴｎＴ正常的稳定型心绞痛患
者进行冠状动脉造影及光学相干层析术检查，结果发

现具有薄纤维帽粥样硬化斑块的患者经皮冠状动脉

介入治疗（ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ＰＣＩ）后的
血浆ＰＴＸ３水平更高，随访 ９个月，ＰＣＩ后血浆 ＰＴＸ３
峰值≥４．０８ｎｇ／ｍＬ是随访期间主要不良心血管事件
（ＭＡＣＥ）的独立预测因子。ＰＣＩ后血浆 ＰＴＸ３值的升
高与支架植入术中并发症（支架边缘夹层、支架内夹

层、支架内组织脱垂、支架内血栓和支架贴壁不良）有

关，因此血浆 ＰＴＸ３值可用于对择期 ＰＣＩ的稳定型心
绞痛患者的危险分层。最近 Ｌｅｅ等［２２］从一项基于韩

国社区的队列研究中随机抽取了２０００例受试者，在
排除有血脂异常用药史的患者后，纳入１７４７例受试
者（９０２例男性和８４５例女性）进行多因素回归分析，
发现ＰＴＸ３水平与高密度脂蛋白胆固醇水平显著正相
关，与甘油三酯水平、总胆固醇／高密度脂蛋白比值以
及低密度脂蛋白／高密度脂蛋白比值呈负相关。此
外，ＰＴＸ３水平最高组（≥１．１７ｎｇ／ｄＬ）与 ＰＴＸ３水平最
低组（＜０．７ｎｇ／ｄＬ）相比，发生代谢综合征的风险降低
２６％。与ＣＲＰ相反，ＰＴＸ３与致动脉粥样硬化的心血
管危险因素呈负相关，并且这种联系可能涉及脂质代

谢，提示循环中ＰＴＸ３水平升高可能是保护性反应，并
可能在早期动脉粥样硬化的发生中发挥抗炎作用。

３２　ＰＴＸ３与急性冠状动脉综合征
研究表明，循环中 ＰＴＸ３在急性冠状动脉综合征

（ａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＣＳ）早期就显著升高，有助
于ＡＣＳ的早期识别诊断。Ｔｏｊｏ等［２３］通过尸检发现冠

状动脉血栓形成导致的ＡＣＳ死亡患者血浆ＰＴＸ３水平
显著高于其他原因引起的 ＡＣＳ死亡患者及非心源性
死亡的患者。研究结果提示ＰＴＸ３升高是由中性粒细
胞释放引起，相较于主要由肝细胞产生的 ＣＲＰ，循环
中ＰＴＸ３水平更能反映血管壁局部的炎症。ＡＣＳ患者
胸痛发作６ｈ后，血浆ＰＴＸ３浓度升高，比ＣＲＰ达到峰

值的时间早４８ｈ，是一个更加敏感的反映斑块易损性
的生物标志物，ＰＴＸ３和心肌肌钙蛋白 Ｉ（ｃＴｎＩ）可同时
用于ＡＣＳ的早期诊断［２４］。Ｇｅｏｒｇｅ等［２５］检测了不同临

床类型冠心病患者的血浆 ＰＴＸ３水平，在随访６个月
时评估了ＭＡＣＥ（全因死亡率、再住院和冠状动脉搭桥
术），结果显示急性ＳＴ段抬高型心肌梗死（ＳＴｓｅｇｍｅｎｔ
ｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＳＴＥＭＩ）患者的血浆
ＰＴＸ３水平显著高于急性非 ＳＴ段抬高型心肌梗死、稳
定型心绞痛和微血管性心绞痛患者，血浆 ＰＴＸ３水平
高的 ＳＴＥＭＩ患者死亡率更高。同时 ＡＣＳ患者的血浆
ＰＴＸ３水平越高，其左室射血分数（ＬＶＥＦ）值越低，
ＬＶＥＦ与ＰＴＸ３水平呈负相关。

目前的临床研究显示ＰＴＸ３对ＡＣＳ患者的长期心
血管预后有很强的独立预测价值。Ｍｊｅｌｖａ等［２６］对８１７
例怀疑ＡＣＳ的患者进行了为期７年的随访，比较高敏
Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、ＰＴＸ３和脑钠肽（ＢＮＰ）对长期
ＭＡＣＥ的预测作用，结果发现血浆 ＰＴＸ３水平 ＞
５．８８ｎｇ／ｍＬ和血浆Ｄｄｉｍｅｒ及ＢＮＰ水平一样都可独立
地预测全因死亡率。Ｋｏｎｔｎｙ等［２７］在ＰＬＡＴＯ试验纳入
的５１５４例ＡＣＳ患者中分析了ＰＴＸ３与其他生物标志
物及临床预后的相关性，结果发现 ＰＴＸ３峰值出现时
间比ｈｓＣＲＰ更早，与Ｎ末端脑钠肽前体和ｈｓｃＴｎＴ的
相关性也强于 ｈｓＣＲＰ。在调整白细胞、ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６
和胱抑素Ｃ后，入院时血浆 ＰＴＸ３水平可独立预测心
血管死亡和心肌梗死的发生，而且 １个月时检测的
ＰＴＸ３水平仍能预测复合心血管终点事件（心血管死
亡、心肌梗死或卒中）。此外ＰＴＸ３水平升高可从 ＡＣＳ
患者入院延续至出院后６个月，而ＩＬ６和ＣＲＰ不会长
时间地持续升高，因此 ＰＴＸ３对评估长期心血管预后
具有更好的临床应用价值。最近 Ｃｈｕ等［２８］对９篇文
献进行荟萃分析，共纳入５１７４例冠心病患者，结果显
示ＰＴＸ３水平升高增加全因死亡、心源性死亡和复合
心脏事件（包括心源性死亡、非致死性心肌梗死、心力

衰竭或血运重建），而且这种相关性在 ＡＣＳ患者中更
为显著。

近年，ＰＴＸ３在急性心肌梗死患者中的研究也日益
受到关注。血浆 ＰＴＸ３水平在急性心肌梗死发病约
７ｈ后显著升高，３ｄ后降低至基线水平，因此ＰＴＸ３可
作为心肌细胞不可逆损伤的早期指标，是一种新的诊

断心肌梗死的生物标志物［２９］。一项纳入 ＳＴＥＭＩ患者
的观察研究显示，ＰＴＸ３水平升高组的血小板计数、
Ｋｉｌｌｉｐ分级和 ＧＲＡＣＥ评分更高，受累血管数更多，需
进行ＰＣＩ的比例更高，而ＬＶＥＦ更低。因此检测 ＰＴＸ３
有助于对 ＳＴＥＭＩ患者进行危险分层及预后评估［３０］。

Ｋｈａｍｉｔｏｖａ等［３１］对１８０例心肌梗死患者进行了１年随
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访，结果显示ＰＴＸ３联合 Ｎ末端脑钠肽前体和可溶性
生长刺激表达基因２蛋白水平建立的风险评估模型可
预测１年复合终点事件（心肌梗死、急性脑血管病、因
心血管疾病住院和心血管死亡）的发生风险，敏感性

和特异性分别为 ７８．７９％和 ８６．６７％。Ａｌｔａｙ等［３２］对

１４０例急性心肌梗死患者进行为期５年的随访，主要
终点为心血管死亡，次要终点为再发心肌梗死、卒中、

致死性心律失常、因心力衰竭再入院和靶血管血运重

建。研究发现 ＰＴＸ３水平与 ＴＩＭＩ评分、ｈｓＣＲＰ、脑钠
肽前体、ｃＴｎＩ和ＧＲＡＣＥ评分呈显著正相关，与高密度
脂蛋白胆固醇和ＬＶＥＦ呈显著负相关。随访期间出现
冠状动脉再狭窄组的 ＰＴＸ３水平明显高于无再狭窄
组。校正多种危险因素后的 Ｃｏｘ风险模型分析表明，
ＰＴＸ３、脑钠肽前体和 ＧＲＡＣＥ评分均可独立地预测长
期心血管死亡率（ＯＲ值分别为 ２．１７５、１．６３２和
１１３２），而ｃＴｎＩ无预测作用。

Ｖｕｋｏｖｉｃ′Ｄｅｊａｎｏｖｉｃ′等［３３］比较了ＳＴＥＭＩ患者接受急
诊ＰＣＩ术前及术后血浆 ＰＴＸ３水平的变化，结果发现
存在冠状动脉显著狭窄的心肌梗死患者 ＰＣＩ后即刻
ＰＴＸ３水平降低，而人肝素结合性表皮生长因子和 ｈｓ
ＣＲＰ水平在ＰＣＩ术后显著升高。这些患者ＰＣＩ术前的
ＰＴＸ３水平显著低于不存在冠状动脉显著狭窄的冠状
动脉非阻塞性心肌梗死患者，而其他指标如肝素结合

性表皮生长因子、ｈｓＣＲＰ和亲环素Ａ在两组间无统计
学差异，因此 ＰＴＸ３可能有助于识别不同病因导致的
急性心肌梗死。Ｔｏｍａｎｄｌｏｖａ等［３４］观察了２６２例接受
急诊ＰＣＩ的 ＳＴＭＥＩ患者，发现胸痛发作２４ｈ内血浆
ＰＴＸ３水平是一个可稳定地预测３０ｄ和１年死亡率的
生物标志物，同时与 ｃＴｎＩ和 ＢＮＰ一样，都是左室功能
障碍或死亡复合终点事件的 １年独立预测因子。
ＰＴＸ３反映的炎症程度与年龄、心力衰竭和梗死相关动
脉的血流受损和肾功能显著相关，与 ｃＴｎＩ、ＢＮＰ及其
他炎症及氧化应激因子（新喋呤、肿瘤坏死因子α、８
羟基２脱氧鸟苷和亚硝酸盐／硝酸盐）水平呈正相关。
ＰＴＸ３作为一个单一生物标志物的作用价值与目前使
用的评分系统（ＴＩＭＩ评分或 ＧＲＡＣＥ评分）相同。
Ｄｈａｒｍａ等［３５］观察３３５例接受 ＰＣＩ的 ＳＴＥＭＩ患者，发
现ＰＴＸ３位于最高四分位数水平（≥０．４ｎｇ／ｍＬ）的患
者，基线白细胞计数、ｃＴｎＴ值和术前 ＴＩＭＩ血流为０级
的比例更高，更易合并急性心力衰竭，术中显示血栓

负荷更重，术后ＴＩＭＩ血流分级更低，同时更多地使用
机械通气。多元Ｃｏｘ回归分析显示，ＰＴＸ３≥０．４ｎｇ／ｍＬ
的患者３０ｄ死亡率增加近１２％。Ｌｊｕｃａ等［３６］检测了

因ＳＴＥＭＩ行裸金属支架植入术患者入院即刻及 ＰＣＩ
后２４ｈ的血浆 ＰＴＸ３、ｈｓＣＲＰ和 ｃＴｎＩ水平，并进行了

１年随访，结果显示术后血浆ＰＴＸ３、ｈｓＣＲＰ和 ｃＴｎＩ水
平均显著升高。１年期间发生ＭＡＣＥ的患者术后２４ｈ
的 ＰＴＸ３水平高于未发生 ＭＡＣＥ组，术后 ＰＴＸ３＞
５０４２ｎｇ／ｍＬ的患者ＭＡＣＥ的发生风险显著增加。多
因素Ｃｏｘ回归分析表明术后ＰＴＸ３预测２年ＭＡＣＥ的
价值较ｃＴｎＩ更高，而ｈｓＣＲＰ无独立预测价值。
４　结语

目前全球范围内冠心病的患病率及死亡率居高

不下，急需采取新的预防、危险分层和干预策略。

ＰＴＸ３作为一类新型急性期反应蛋白，较 ＣＲＰ作用时
间更为持久，能更好地反映炎症的程度。已有的研究

表明ＰＴＸ３可作为独立生物标志物或联合临床常用指
标，用于冠心病的早期诊断识别和危险分层，以及评

估长期心血管预后，但其在心血管系统具体的生物学

作用机制及其细胞内信号转导通路还有待深入研究。

此外尚需进行多中心、大样本和前瞻性临床研究进一

步明确ＰＴＸ３在冠心病的早期诊断、病情评估、危险分
层、预后判断以及指导治疗策略中的作用。相信随着

研究的深入，ＰＴＸ３将在心血管疾病防治方面有着广阔
的应用前景。
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