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［摘要］　目的　分析 Ｃ１ｑ肿瘤坏死因子相关蛋白３（ＣＴＲＰ３）与急性 ＳＴ段抬高型心肌梗死
（ＳＴＥＭＩ）后心室重构的相关性。方法　选取１２０例ＳＴＥＭＩ患者为急性心肌梗死（ＡＭＩ）组，纳入同
期健康体检者９０例为对照组。根据出院６个月后较入院１周时左心室舒张末期容积（ＬＶＥＤＶ）的
增长率（ΔＬＶＥＤＶ％）将ＡＭＩ组患者再分为心室重构组（ΔＬＶＥＤＶ％≥２０％）３２例和非心室重构组
（ΔＬＶＥＤＶ％＜２０％）８８例。采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）测定血浆ＣＴＲＰ３水平，采用超声心动
图记录心室重构指标。收集所有受试者的一般资料、临床资料，记录 ＡＭＩ组患者梗死部位及治疗
药物。采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析评估血浆ＣＴＲＰ３与心室重构指标的相关性。结果　ＡＭＩ组吸烟史、
高血压病患者比例、ＢＭＩ、氨基末端脑钠肽前体（ＮＴＰｒｏＢＮＰ）、甘油三脂（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）水平、
左心房内径（ＬＡＤ）、左室舒张末期内径（ＬＶＥＤＤ）、室间隔厚度（ＩＶＳＴ）、左心室后壁厚度（ＬＶＰＷＴ）、
ＬＶＥＤＶ及左心室心肌质量指数（ＬＶＭＩ）均显著高于对照组，血浆 ＣＴＲＰ３水平、左心室射血分数
（ＬＶＥＦ）均低于对照组（Ｐ＜０．０５）。心室重构组血浆 ＣＴＲＰ３水平、ＬＶＥＦ均低于非心室重构组，
ＬＡＤ、ＬＶＥＤＤ、ＩＶＳＴ、ＬＶＰＷＴ及ＬＶＭＩ均高于非心室重构组（Ｐ＜０．０５）。Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析结果显
示，ＳＴＥＭＩ患者血浆ＣＴＲＰ３水平与ＬＶＥＦ呈正相关，与ＬＡＤ、ＬＶＥＤＤ、ＩＶＳＴ、ＬＶＰＷＴ、ＬＶＥＤＶ、ＬＶＭＩ、
ΔＬＶＥＤＶ均呈负相关（Ｐ＜０．００１）。结论　在急性心肌梗死患者血浆中 ＣＴＲＰ３水平明显下降，且
血浆ＣＴＲＰ３与心室重构呈负相关。

［关键词］　急性ＳＴ段抬高型心肌梗死；　心室重构；　Ｃ１ｑ肿瘤坏死因子相关蛋白３
［中图分类号］　Ｒ５４３．３＋１　　　　［文献标识码］　Ａ

　　随着国家经济发展、社会生活条件改善，人们的
饮食结构和生活方式也发生改变，冠心病的发病率逐

年上升。《中国心血管健康与疾病报告２０１９》数据表
明，因心血管病的死亡位居各地区居民死亡原因之首，

因此，当务之急为心血管病的防治［１］。急性心肌梗死

（ＡＭＩ）为冠心病最危险的类型。经皮冠状动脉介入治
疗（ＰＣＩ）技术的普遍开展，可显著降低 ＡＭＩ患者的死
亡率，但并不能降低ＡＭＩ患者心力衰竭（简称心衰）的
发生率［２５］。ＡＭＩ后心衰的主要原因为心室重构。因
此，探讨 ＡＭＩ死后心室重构的相关因素至关重要。
Ｃ１ｑ肿瘤坏死因子相关蛋白３（ＣＴＲＰ３）是脂肪组织分
泌的结构高度保守且与脂联素结构类似的一组蛋白家

族，参与机体多项生理或病理的调节过程，包括调节骨

与软骨代谢、影响糖脂代谢、指导内分泌的调节与自身

免疫疾病的转归、抑制炎症反应和对心血管的保护作

用［６９］。本研究主要探讨血浆 ＣＴＲＰ３水平与 ＡＭＩ后
心室重构的相关性。

对象与方法

１．对象：纳入２０１９年４月～２０２０年６月于我科首
次确诊为急性 ＳＴ段抬高型心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）患者
１２０例作为ＡＭＩ组，其中男７２例、女４８例，年龄３４～
８２岁，平均年龄（５９．２８±９．３６）岁。纳入标准：（１）急
性ＳＴＥＭＩ的诊断标准参照第四版“全球心肌梗死定
义”［１０］；（２）发病时间＜２４ｈ；（３）接受静脉溶栓治疗或
急诊ＰＣＩ实现血管再通；（４）均接受双联抗血小板聚
集、抗凝、稳定斑块、抑制心室重构、改善症状等药物治

疗。排除标准：（１）既往心肌梗死或明确心衰病史；
（２）外周血管或血栓性疾病、脑梗死；（３）严重肝、肾及
其他脏器功能衰竭；（４）严重肿瘤、创伤、血液系统及
结缔组织系统疾病；（５）各种活动性或慢性感染性疾

·８４５· 临床内科杂志２０２３年８月第４０卷第８期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ａｕｇｕｓｔ２０２３，Ｖｏｌ．４０，Ｎｏ．８



病。根据出院６个月后较入院１周时左心室舒张末期
容积（ＬＶＥＤＶ）的增长率（ΔＬＶＥＤＶ％）将 ＡＭＩ组患者
再分为心室重构组（ΔＬＶＥＤＶ％≥２０％）３２例和非心
室重构组（ΔＬＶＥＤＶ％ ＜２０％）８８例。选取同期于我
院门诊体检的健康者９０例作为对照组，其中男５６例、
女３４例，年龄３５～７９岁，平均年龄（５７．２８±６．８９）岁。
本研究经我院伦理委员会审核批准，所有受试者均签

署知情同意书。

２．方法
（１）一般资料及临床资料收集：包括年龄、性别、

ＢＭＩ、吸烟史、高血压病、糖尿病、氨基末端脑钠肽前体
（ＮＴｐｒｏＢＮＰ）、血肌酐（ＳＣｒ）、甘油三酯（ＴＧ）、总胆固
醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋
白胆固醇（ＬＤＬＣ）。记录 ＡＭＩ组患者梗死部位、治疗
药物及方法。

（２）血浆 ＣＴＲＰ３水平检测：ＡＭＩ组患者入院次日
清晨、对照组受试者体检当日清晨取外周静脉血５ｍｌ，
采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）检测ＣＴＲＰ３水平。

（３）心室重构指标测定：采用 ＩＥ３３型心脏超声诊
断仪对所有受试者行二维与三维超声检测，记录 ＡＭＩ
组患者入院１周、出院后６个月及对照组受试者体检
当日心室重构指标，包括左心室射血分数（ＬＶＥＦ）、左
心房内径（ＬＡＤ）、左心室舒张末期内径（ＬＶＥＤＤ）、室
间隔厚度（ＴＶＳＴ）、左心室后壁厚度（ＬＶＰＷＴ）、左心室
舒张末期容积（ＬＶＥＤＶ）等，采用Ｄｅｖｅｒｅｕｘ公式计算左
心室心肌质量指数（ＬＶＭＩ），ＬＶＭＩ（ｇ／ｍ２）＝左心室质量
［ＬＶＭ（ｇ）］／体表面积［ＢＳＡ（ｍ２）］，ＬＶＭ（ｇ）＝０．８×
１．０４×｛［ＬＶＥＤＤ（ｍｍ）＋ＴＶＳＴ（ｍｍ）＋ＬＶＰＷＴ（ｍｍ）］３

－［ＬＶＥＤＤ（ｍｍ）］３｝＋０．６，ＢＳＡ＝０．００６１×身高（ｃｍ）＋
０．０１２８×体重（ｋｇ）－０．１５２９。ΔＬＶＥＤＶ％（％）＝［出院
后６个月时ＬＶＥＤＶ（ｍｌ）－入院１周时ＬＶＥＤＶ（ｍｌ）］／
入院１周时ＬＶＥＤＶ（ｍｌ）×１００％。
３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２５．０软件进行统计分

析。符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，组间比较
采用 ｔ检验；非正态分布的计量资料以Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表
示，组间比较采用秩和检验；计数资料以例和百分比表

示，组间比较采用 χ２检验。相关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ
相关分析。以Ｐ＞０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

１．ＡＭＩ组与对照组受试者一般资料、临床资料及
血浆 ＣＴＲＰ３水平比较：ＡＭＩ组吸烟史、高血压病患者
比例及 ＢＭＩ、ＮＴｐｒｏＢＮＰ、ＴＧ、ＴＣ水平均高于对照组，
血浆ＣＴＲＰ３水平低于对照组（Ｐ＜０．０５）。两组受试者
其余指标比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。
　　２．ＡＭＩ组与对照组受试者心室重构指标比较：
ＡＭＩ组受试者ＬＶＥＦ低于对照组，ＬＡＤ、ＬＶＥＤＤ、ＩＶＳＴ、
ＬＶＰＷＴ、ＬＶＥＤＶ及 ＬＶＭＩ均高于对照组（Ｐ＞０．０５）。
见表２。
　　３．心室重构组和非心室重构组患者一般资料、临床
资料及血浆ＣＴＲＰ３水平比较：两组性别、年龄、吸烟史、
高血压病及糖尿病患者比例、ＢＭＩ、ＮＴｐｒｏＢＮＰ、ＴＧ、
ＴＣ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、ＳＣｒ、梗死部位、治疗药物［阿司匹
林、氯吡格雷／替格瑞洛、他汀类、β受体阻滞剂、血管
紧张素转化酶抑制剂（ＡＣＥＩ）／血管紧张素Ⅱ受体拮抗
剂（ＡＲＢ）类、低分子肝肝素］及方法（ＰＣＩ／溶栓治疗）

表１　ＡＭＩ组与对照组受试者一般资料、临床资料及血浆ＣＴＲＰ３水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 性别（男／女） 年龄（岁） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） 吸烟史［例，（％）］高血压病［例，（％）］糖尿病［例，（％）］血浆ＣＴＲＰ３（ｎｇ／ｍｌ）

ＡＭＩ组 １２０ ７２／４８ ５９．２８±９．３６ ２４．１７±１．６２ ５５（４５．８） ２７（２２．５） １７（１４．２） １７．８８±９．５５
对照组 ９０ ５６／３４ ５７．２８±６．８９ ２２．５６±２．４０ ２３（２５．６） １０（１１．１） ９（１０．０） ３１．９４±８．５４
χ２／ｔ／Ｚ值 ０．１０７ １．７０８ ５．８１５ ９．０５８ ４．５９６ ０．８２３ －１１．０３９
Ｐ值 ０．７４４ ０．０８９ ＜０．００１ ０．００３ ０．０３２ ０．３６４ ＜０．００１

组别 例数 ＮＴｐｒｏＢＮＰ［ｐｇ／ｍｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ＳＣｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＡＭＩ组 １２０ ５８７．８４（２５６．４６，１３１４．５５） ７１．３２±１４．８１ １．４５±０．６８ ３．８９±０．９７ １．５２±０．２６ ２．２３±０．８２
对照组 ９０ １４１．４９（１０２．５４，３１１．０５） ７２．０９±１４．７６ １．２１±０．５２ ３．４０±１．２５ １．６０±０．２７ ２．２１±０．７９
χ２／ｔ／Ｚ值 －７．１７４ －０．３７１ ２．８２５ ３．２４３ －１．９５１ ０．９８０
Ｐ值 ＜０．００１ ０．７１１ ０．００５ ０．００１ ０．０５２ ０．３２８

　　 表２　ＡＭＩ组与对照组受试者心室重构指标比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 ＬＶＥＦ（％） ＬＡＤ（ｍｍ） ＬＶＥＤＤ（ｍｍ） ＩＶＳＴ（ｍｍ） ＬＶＰＷＴ（ｍｍ） ＬＶＥＤＶ（ｍｌ） ＬＶＭＩ（ｇ／ｍ２）

ＡＭＩ组 １２０ ５１．０８±５．１４ ４５．８７±３．９３ ４９．３８±２．８２ １０．９３±１．４２ １１．４４±１．９７ １０８．９６±７．６８ １２２．６８±３５．０３
对照组 ９０ ６３．８９±４．０６ ３１．３０±３．２１ ４０．５６±１．４２ ８．４９±１．２１ ９．２８±１．１９ １０２．１５±６．７１ ６６．４５±１３．０１
ｔ值 －１９．５００ ２８．７２１ ２７．１９９ １３．１２７ ９．２５９ ６．７１１ １４．４８９
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１
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表３　心室重构组和非心室重构组患者一般资料及临床资料比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
性别

（男／女） 年龄（岁） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２）
吸烟史

［例，（％）］
高血压病

［例，（％）］
糖尿病

［例，（％）］
梗死部位［例，（％）］

前壁 广泛前壁 下壁 正后壁

心室重构组 ３２ ２１／１１ ６０．３４±９．６６ ２４．１２±１．８１ １８（５６．３） １１（３４．４） ６（１８．８） １３（４０．６） ７（２１．９） ８（２５．０） ４（１２．５）
非心室重构组 ８８ ５１／３７ ５８．９０±９．２７ ２４．１９±１．５６ ３７（４２．０） １６（１８．２） １１（１２．５） ３４（３８．６）１３（１４．８） ２９（３３．０）１２（１３．６）
χ２／ｔ／Ｚ值 ０．５７５ ０．７４７ －０．２１５ １．９０７ ３．５２９ ０．７５４ １．２２１
Ｐ值 ０．４４８ ０．４５７ ０．８３０ ０．１６７ ０．０６０ ０．３８５ ＜０．００１

组别 例数
ＳＣｒ

（μｍｏｌ／Ｌ）
ＴＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＴＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＨＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＮＴｐｒｏＢＮＰ
［ｐｇ／ｍｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

血浆ＣＴＲＰ３
（ｎｇ／ｍｌ）

心室重构组 ３２ ７３．７０±１４．９６ １．４６±０．６６ ３．９０±０．９２ ０．８５±０．２４ ２．２６±０．８４ ４２１．９（１６０．６，７８５．３） １２．６８±７．２８
非心室重构组 ８８ ７０．４６±１４．７４ １．４５±０．６８ ３．８９±１．１１ ０．９４±０．２６ ２．３４±０．８２ ３８７．７（１８９．４，８３４．７） １９．７８±９．６０
χ２／ｔ／Ｚ值 １．０６１ ０．０９２ －０．０３０ －０．７５５ －０．４６７ －０．２７０ －３．８００
Ｐ值 ０．２９１ ０．９２７ ０．９７６ ０．０８２ ０．６４１ ０．９７９ ０．７４８

组别 例数
治疗药物［例，（％）］

阿司匹林 氯吡格雷／替格瑞洛 他汀类 ＡＣＥＩ／ＡＲＢ类 β受体阻滞剂 低分子肝素

ＰＣＩ／溶栓治疗
［例，（％）］

心室重构组 ３２ ３２（１００．０） ３２（１００．０） ３２（１００．０） ２０（６２．５） ２３（７１．９） ３２（１００．０） ３２（１００．０）
非心室重构组 ８８ ８８（１００．０） ８８（１００．０） ８８（１００．０） ６０（６８．２） ６９（７８．４） ８８（１００．０） ８８（１００．０）
χ２／ｔ／Ｚ值 ０　　 ０　　 ０　　 ０．３４１ ０．５６０ ０　　 ０　　
Ｐ值 １．０００ １．０００ １．０００ ０．５５９ ０．４５４ １．０００ １．０００
　　

表４　心室重构组和非心室重构组患者心室重构指标比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 ＬＶＥＦ（％） ＬＡＤ（ｍｍ） ＬＶＥＤＤ（ｍｍ） ＩＶＳＴ（ｍｍ） ＬＶＰＷＴ（ｍｍ） ＬＶＭＩ（ｇ／ｍ２）

心室重构组 １２０ ４８．３７±４．７１ ４７．７９±３．８６ ５０．３７±２．６３ １１．６４±１．８７ １２．３４±１．６２ １３７．７１±３０．１５
非心室重构组 ９０ ５２．０７±４．９６ ４５．１８±３．７３ ４９．０２±２．８１ １０．６８±１．４２ １１．１２±１．９９ １１７．２１±３５．２３
ｔ值 －３．６５１ ３．３６６ ２．３５４ ３．４１０ ３．１０４ ２．９２３
Ｐ值 ＜０．００１ ０．００１ ０．０２０ ０．００１ ０．００２ ０．００４

比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。心室重构组患
者血浆 ＣＴＲＰ３水平低于非心室重构组（Ｐ＜０．００１）。
见表３。
　　４．心室重构组和非心室重构组患者心室重构指标
比较：心室重构组患者 ＬＶＥＦ低于非心室重构组，
ＬＡＤ、ＬＶＥＤＤ、ＩＶＳＴ、ＬＶＰＷＴ及 ＬＶＭＩ均高于非心室重
构组（Ｐ＞０．０５）。见表４。
　　５．ＳＴＥＭＩ患者血浆 ＣＴＲＰ３水平与心室重构指标
的相关分析：Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析结果显示，ＳＴＥＭＩ患者血
浆ＣＴＲＰ３水平与 ＬＶＥＦ呈正相关（ｒ＝０．７６１），与 ＬＡＤ
（ｒ＝－０．６７０）、ＬＶＥＤＤ（ｒ＝－０．５５０）、ＩＶＳＴ（ｒ＝
－０．７９６）、ＬＶＰＷＴ（ｒ＝－０．７４４）、ＬＶＥＤＶ（ｒ＝－０．７５６）、
ＬＶＭＩ（ｒ＝－０．７３４）、ΔＬＶＥＤＶ％（ｒ＝－０．６１０）均呈负相
关（Ｐ＜０．００１）。

讨　　论

ＡＭＩ是冠心病最为危险的一种类型，致死率和致
残率均极高。随着医疗卫生事业的发展和心血管疾病

的规范化治疗与预防，发达国家 ＡＭＩ发生率有所下
降，但我国仍呈上升趋势。２００１～２０１１年我国ＡＭＩ患
者住院率增加近 ４倍。２０１３以来，在农村地区，ＡＭＩ
的病死率大幅超过城市；在城市地区，ＡＭＩ患者在发病
后的１２ｈ内到达医院且及时接受再灌注治疗的有

７０．８％，相比之下，县级医院的再灌注治疗率明显低于
城市地区［１１１３］。心肌梗死后，机体通过改变心脏的结

构、功能来代偿性满足心脏泵血功能需要，长期以往，

这种代偿适应性改变导致心肌梗死后并发症的出现及

心功能的恶化，心脏的形态结构也逐步发生改变，此过

程被称之为心室重构。我国 ＢＲＩＧＨＴ研究结果显示，
从２０１２年８月～２０１３年６月，接受急诊ＰＣＩ的心梗患
者（８８％为ＳＴＥＭＩ）入院时心衰发生率为１４．３％［１４］。而

ＡＭＩ后心衰的病理基础即为心室重构。ＣＴＲＰ３是一
种脂肪因子，越来越多的证据表明，ＣＴＲＰ３对脂肪细
胞［１５］和单核细胞［１６］具有免疫调节作用，对软组织细

胞［１７１８］和内皮细胞［１９］具有促进增殖作用。ＣＴＲＰ３被
发现可调节机体内分泌、糖脂代谢及炎症反应和自身

免疫反应，促进心肌细胞和血管平滑肌细胞的能量代

谢，参与调控心血管疾病的发生和发展。

有研究结果显示，冠状动脉结扎小鼠循环血和心

脏ＣＴＲＰ３水平显著降低［２０］。在心肌梗死大鼠模型

中，梗死区ＣＴＲＰ３水平明显高于梗死边缘区及非梗死
区［２０２１］。急性冠脉综合征和稳定性心绞痛患者循环

血ＣＴＲＰ３水平明显低于正常人［２２２３］。心衰患者体内

血浆ＣＴＲＰ３水平明显降低且与疾病的严重程度呈正
比，其水平降低与心血管疾病的发病率及死亡率增加

有关［２４］。ＣＴＲＰ３水平与心脏代谢危险因素呈显著负
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相关［２５］。ＣＴＲＰ３在冠心病的发展过程中发挥抗炎、抗
凋亡及心脏保护作用［２６２７］。以上研究结果均提示

ＣＴＲＰ３或许参与缺血性心血管疾病的发生与发展。
本研究结果显示，ＡＭＩ组患者血浆 ＣＴＲＰ３水平低于对
照组，与既往研究结果一致。

ＡＭＩ发生后，梗死区的心肌组织从坏死、机化到被
结缔组织取代，非梗死区及梗死边缘区心肌细胞肥大、

纤维化，该过程从心肌梗死后几小时开始可持续数年。

心肌细胞肥大、纤维化增殖、血管重构造成心脏舒张功

能障碍，最后可导致心衰。ＣＴＲＰ３通过促进心肌细胞
分泌血管内皮生长因子以旁分泌方式作用于血管内皮

细胞从而间接诱导血管新生［２０］。补充外源性 ＣＴＲＰ３
可减少局部心肌细胞凋亡和抑制心肌成纤维细胞向肌

成纤维细胞的表型转化从而减轻心肌纤维化［２１］。

ＣＴＲＰ３抑制生长转化因子（ＴＧＦ）β１诱导的血管外膜
成纤维细胞激活，阻止成纤维细胞向肌成纤维细胞的

表型转化，抑制ＴＧＦβ１诱导的 α平滑肌肌动蛋白（α
ＳＭＡ）、Ⅰ型胶原和结蹄组织生长因子（ＣＴＧＦ）表达，
揭示了 ＣＴＲＰ３在病理性血管重构中的保护作用［２８］。

ＣＴＲＰ３可促进线粒体的生物合成和能量代谢［２９］，其可

能在心脏损伤中起调节因子的作用，既有助于植入细

胞存活，又可保护缺血心肌［３０］。以上研究结果均表明

ＣＴＲＰ３对ＡＭＩ后心室重构存在抑制作用。本研究中，
ＡＭＩ患者血浆ＣＴＲＰ３水平与ＬＶＥＦ呈正相关，与ＬＡＤ、
ＬＶＥＤＤ、ＩＶＳＴ、ＬＶＰＷＴ、ＬＶＥＤＶ、ＬＶＭＩ、ΔＬＶＥＤＶ％均呈
负相关，表明ＣＴＲＰ３对ＡＭＩ后心室重构有较强的抑制
作用。且 ＡＭＩ患者血浆 ＣＴＲＰ３水平与 ΔＬＶＥＤＶ％呈
负相关表明ＣＴＲＰ３水平高低反映 ＡＭＩ后心室重构的
严重程度，随着 ＣＴＲＰ３水平升高，心室重构的严重程
度逐渐降低。

综上所述，ＣＴＲＰ３作为心脏保护因子，在ＡＭＩ发生
后，血浆ＣＴＲＰ３水平显著下降；ＡＭＩ患者血浆ＣＴＲＰ３水
平与 ＬＶＥＦ呈正相关，与 ＬＡＤ、ＩＶＳＴ、ＬＶＰＷＴ、ＬＶＥＤＶ、
ＬＶＭＩ、ΔＬＶＥＤＶ％呈负相关，与心室重构的发展有关，随
着血浆ＣＴＲＰ３水平降低，ＡＭＩ患者心室重构加重。
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