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　　摘　要：目的　研究急性冠状动脉综合征（ＡＣＳ）患者血液中性粒细胞髓过氧化物酶活性指数（ＭＰＸＩ）的变化及临床应用。方

法　选择２０１１年５～８月该院收治的ＡＣＳ患者５７例。其中，不稳定型心绞痛（ＵＡＰ）２０例为 ＵＡＰ组。非ＳＴ段抬高心肌梗死

（ＮＳＴＥＭＩ）２０例为ＮＳＴＥＭＩ组。ＳＴ段抬高型心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）１７例为ＳＴＥＭＩ组。选取同期该院体检中心健康体检者２０例

为对照组。比较４组 ＭＰＸＩ、心肌肌钙蛋白Ｉ（ｃＴｎＩ）等指标的结果。结果　对照组、ＵＡＰ组、ＮＳＴＥＭＩ组血液 ＭＰＸＩ、白细胞

（ＷＢＣ）、中性粒细胞（ＮＥＵＴ）、中性粒细胞比值（ＮＥＵＴ％）低于ＳＴＥＭＩ组（犘＜０．０５）。结论　常规血细胞分析能快捷方便检测

出血液 ＭＰＸＩ结果，可作为ＡＣＳ疾病粥样斑块不稳定性的标志物之一，有利于ＡＣＳ疾病的早期诊断与监测。
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　　尽早明确急性冠状动脉综合征（ａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，

ＡＣＳ）的诊断、危险分层及正确地评估个体近期发生ＡＣＳ的危

险性，对尽早干预治疗ＡＣＳ至关重要。有研究表明，血浆髓过

氧化物酶（ｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，ＭＰＯ）是早期诊断 ＡＣＳ的重要指

标，与心肌肌钙蛋白Ｉ（ｃａｒｄｉａｃｔｒｏｐｏｎｉｎＩ，ｃＴｎＩ）联合应用更能

增加ＡＣＳ诊断的灵敏度
［１］。尤其是当ｃＴｎＩ正常时，血浆

ＭＰＯ升高可预测心脏事件的发生
［２］。但血浆 ＭＰＯ检测方法

繁琐，目前无法自动化，临床应用受到限制。西门子 Ｂａｙｅｒ

ＡＤＶＩＡ１２０／２１２０全自动血细胞分析仪是一种基于流式细胞分

析原理的仪器，现在广泛应用于大中型医院实验室，在计数全

血细胞的同时可根据细胞内 ＭＰＯ染色的情况得出中性粒细

胞过氧化物酶活性指数（ｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅｉｎｄｅｘ，ＭＰＸＩ），用于

评价炎症状况和白血病［３４］。现将本院分析 ＭＰＸＩ在５７例

ＡＣＳ患者的临床应用报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１１年５～８月本院收治的 ＡＣＳ患者

５７例。其中，不稳定型心绞痛（ｕｎｓｔａｂｌｅａｎｇｉｎａｐｅｃｔｏｒｉｓ，ＵＡＰ）

２０例为ＵＡＰ组，其中，男１２例，女８例，年龄（７０．００±１０．１０）

岁。非ＳＴ段抬高心肌梗死（ｎｏｎＳＴｓｅｇｍｅｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏ

ｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＮＳＴＥＭＩ）２０例为 ＮＳＴＥＭＩ组，其中，男１２

例，女８例，年龄（６７．００±１８．１０）岁。ＳＴ段抬高型心肌梗死

（ＳＴｓｅｇｍｅｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＳＴＥＭＩ）１７例为

ＳＴＥＭＩ组，其中，男８例，女９例，年龄（６９．９０±１５．２０）岁。选

取同期本院体检中心健康体检者２０例为对照组，其中，男１０

例，女１０例，年龄（６３．３±３．０）岁。根据病史和辅助检查，ＡＣＳ

的临床诊断标准参照美国心脏病学会（美国心脏病协会）制订

的标准［５］。排除标准：（１）近期罹患感染性疾病或慢性炎症疾

病；（２）严重血液性疾病；（３）骨髓移植术；（４）结缔组织病和风

湿病；（５）应用炎症抑制药物如非固醇类消炎镇痛药、类固醇类

药物等；（６）创伤、肿瘤；（７）严重肝肾功能不全。４组年龄、性

别等方面比较差异无统计学意义，具有可比性。

１．２　方法

１．２．１　标本采集　入院后立即采集肘静脉血２管，一管为

ＥＤＴＡＫ２ 抗凝标本查血常规，一管为不抗凝标本查ｃＴｎＩ、肌

红蛋白（ｍｙｏｇｌｏｂｉｎ，ＭＹＯ）、肌酸激酶（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ，ＣＫ），对

照组的生化指标检测采用空腹抽静脉血不抗凝标本。

１．２．２　血常规检查　使用德国西门子拜耳 ＡＤＶＩＡ２１２０全自

动血细胞分析仪及其配套试剂，检测白细胞（ｗｈｉｔｅｂｌｏｏｄｃｅｌｌ，

ＷＢＣ）、中性粒细胞计数（ｔｈｅａｍｏｕｎｔｏｆｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ，ＮＥＵＴ）、中

性粒细胞百分率（ｔｈｅｒａｔｉｏｏｆｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ，ＮＥＵＴ％）、ＭＰＸＩ。

１．２．３　ｃＴｎＩ、ＭＹＯ测定　使用德国西门子拜耳Ｃｅｎｔａｕｒ化学

发光分析仪及其配套试剂。

１．２．４　血糖、糖化血红蛋白、血脂、肌酸激酶检查　血清葡萄

糖、血液糖化血红蛋白、血清高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉ
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ｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬＣ）、ＣＫ检测使用宁波美康生

物科技公司试剂盒，总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、三酰甘油

（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）使用上海科华试剂盒，用德国西门子拜耳

ＡＤＶＩＡ１６５０全自动生化分析仪检测。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１６．０统计软件进行数据分析，

组间 比 较 采 用 ＬＳＤ 检 验 和 ＧａｍｅｓＨｏｗｅｌｌ 检 验，采 用

Ｓｐｅａｒｍａｎ进行相关分析。检测参数阳性率比较用χ
２ 检验，以

犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

ＡＣＳ患者血液 ＭＰＸＩ和 ＷＢＣ的变化、ＭＰＸＩ与ＣＫ、ｃＴ

ｎＩ、ＭＹＯ及血脂的相关性（狉）以及 ＡＣＳ患者早期血液 ＭＰＸＩ

与心肌蛋白阳性率见表１～３。

表１　　ＡＣＳ患者血液 ＭＰＸＩ和白细胞的变化

组别 狀 ＭＰＸＩ
ＷＢＣ

（×１０９／Ｌ）

ＮＥＵＴ

（×１０９／Ｌ）
ＮＥＵＴ％

对照组 ２０ ０．０１±２．１０ ５．３８±１．０９ ３．０７±１．０６ ５５．９０±１１．３０

ＵＡＰ组 ２０ １．０６±２．８２ ６．２９±１．６３ ３．９７±１．５７ ６１．７０±１０．２０

ＮＳＴＥＭＩ组 ２０－２．１１±１．５５ ６．９１±１．５９ ４．４６±１．２７ ６４．３０±７．７０

ＳＴＥＭＩ组 １７－５．２５±３．９０ ７．５１±２．４５ ５．５０±２．３５ ７１．１０±１０．４０

　　：犘＜０．０５，与对照组和ＵＡＰ组比较。

表２　　ＭＰＸＩ与ＣＫ、ｃＴｎＩ、ＭＹＯ及血脂的相关性（狉）

变量 ｃＴｎＩ ＭＹＯ ＣＫ ＴＣ ＴＧ ＨＤＬＣ ＷＢＣ ＮＥＵＴ ＮＥＵＴ％

ＭＰＸＩ －０．１３７ ０．００８ ０．０１８ －０．１１８ －０．１７４ －０．１４０ －０．４２３ －０．４５７ －０．３２３

犘 ０．４１１ ０．９７４ ０．９０１ ０．４１５ ０．２２７ ０．３３１ ０．００１ ０．０００ ０．０１４

表３　　ＭＰＸＩ与心肌标志物阳性率比较［狀（％）］

组别 狀 ＭＰＸＩ ｃＴｎＩ ＭＹＯ

ＵＡＰ组 ２０ １３（６５．００） ３（１５．００） ４（２０．００）

ＮＳＴＥＭＩ组 ２０ １６（８０．００） ９（４５．００） １０（５０．００）

ＳＴＥＭＩ组 １７ １５（８８．２０） １３（７６．５０） １４（８２．４０）

　　：犘＜０．０５，与 ＭＰＸＩ比较。

３　讨　　论

ＭＰＯ是中性粒细胞活化的标志物。有研究发现，ＭＰＯ能

氧化修饰人动脉壁内的ＬＤＬ，从而促进动脉粥样硬化的形成，

参与了粥样斑块的破裂［６］。虽然 ＭＰＯ对 ＡＣＳ并不特异，但

现在仍被用来作为粥样斑块不稳定性的标志物之一。血浆

ＭＰＯ目前多采用ＥＬＩＳＡ法及比色法检测，检测时间长，比色

法也因需高温温浴而无法自动化，临床应用受到限制。Ｂａｙｅｒ

ＡＤＶＩＡ１２０／２１２０型全自动血细胞分析仪采用 ＭＰＯ活性和光

散射原理分类计数白细胞并同时检测 ＭＰＸＩ，能更直接地反映

中性粒细胞内 ＭＰＯ的含量，健康人 ＭＰＸＩ为０。

在研究 ＡＣＳ患者 ＭＰＸＩ与其他参数的相关性结果中显

示：患者 ＭＰＸＩ与ＣＫ、ｃＴｎＩ、ＭＹＯ无相关性，Ａｌｙａｓｉｎ等
［７］也

表示 ＡＣＳ患者 ＣＫ 的升高与 ＭＰＸＩ无关，表明 ＡＣＳ患者

ＭＰＸＩ的变化与心肌损伤无直接关系，而与患者外周血 ＷＢＣ、

ＮＥＵＴ、ＮＥＵＴ％呈负相关，说明 ＭＰＸＩ反映的是中性粒细胞

内 ＭＰＯ的含量。

本研究显示，ＡＣＳ患者外周血 ＷＢＣ、ＮＥＵＴ、ＮＥＵＴ％增

高，活化的中性粒细胞增加，释放大量的 ＭＰＯ至循环血中而

导致血浆 ＭＰＯ活性增高，这与相关的研究结果一致
［８］，故而

外周血中性粒细胞内剩余的 ＭＰＯ含量降低，检测结果显示

ＭＰＸＩ减低。ＵＡＰ患者 ＭＰＸＩ无明显改变，而ＳＴＥＭＩ患者下

降最为显著，说明其减低程度与 ＡＣＳ病情有关。这与 ＭＰＯ

水平在冠状动脉疾病中增加的程度研究相一致，在心肌梗死

（ＭＩ）患者增加最高，ＵＡＰ患者次之，稳定的冠状动脉疾病中

增加最少［９］。以上说明 ＭＰＸＩ也可与 ＭＰＯ一样作为 ＡＣＳ疾

病粥样斑块不稳定性的标志物之一。

虽然 ＭＰＯ诊断 ＭＩ不及肌钙蛋白，敏感性８６．００％，而特

异性只有３２．００％
［１０］，但其能用于冠状动脉疾病的危险分层，

在 ＭＰＯ为３５０μｇ／Ｌ临界值时，发生 ＭＩ和６个月死亡调整危

险比为２．２５，未检测到肌钙蛋白的患者调整危险比为７．４８
［１１］。

本研究发现，入院２ｈ以内，ＵＡＰ及ＮＳＴＥＭＩ患者血液 ＭＰＸＩ

阳性率高于目前作为心肌标志物的ｃＴｎＩ和 ＭＹＯ阳性率，尤

其是在早期，患者ｃＴｎＩ和 ＭＹＯ水平正常时，心绞痛不发作或

不明显，但其 ＭＰＸＩ水平已下降，能更好地起预防漏诊及危险

预示作用。对于ＳＴＥＭＩ患者，虽然血液 ＭＰＸＩ阳性率与ｃＴｎＩ

和 ＭＹＯ阳性率无差别，但其敏感性仍达８８．２０％，而在临床检

测中 ＭＰＸＩ与心肌蛋白相比能更快速、更简单得到结果，所以

ＭＰＸＩ在 ＡＣＳ患者早期的应用有更高的临床价值。Ｆｒｅｄ

等［１２］研究表明，对 ＡＣＳ的诊断 ＭＰＯ与ｃＴｎＩ联用，敏感性可

提高到８３．００％，特异性达到６２．００％。本研究中发现二者联

合检测灵敏度达８５．９０％，对ＮＳＴＥＭＩ患者二者联合检测灵敏

度可提高到９４．１０％，及早预测心脏事件的发生。

用简单的常规血细胞分析技术就能真正做到几分钟以内

得到 ＭＰＸＩ结果，这是ｃＴｎＩ和 ＭＹＯ的任何检测方法无法比

拟的，尤其是对于心肌蛋白及心电图无改变的早期ＡＣＳ患者，

有利于及时采取有效措施，随时监测，了解病情，评价预后。另

外，ＭＰＯ水平升高能独立地预测表面看来健康者将来患冠状

动脉疾病的风险（ＯＲ＝１．３６，９５％犆犾：１．０７～１．７３）
［１３］，故可能

检测 ＭＰＸＩ将来还能作为以上人群ＡＣＳ患病的风险评估。
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抑制后，ＮＦκＢ处于失活状态，无法从胞质自由进入细胞核，与

细胞核内的靶序列结合，就不能调控相关基因的转录、控制细

胞增殖、死亡、迁移。并且ＮＦκＢ抑制剂ＰＤＴＣ还能抑制 ＭＧ

ＭＴ蛋白的表达，降低细胞株对化疗药物的耐药性。

因此，ＮＦκＢ抑制剂ＰＤＴＣ联合卡铂可以抑制 Ｕ２５１神经

胶质瘤细胞的增殖并诱导其凋亡。联合 ＮＦκＢ抑制剂ＰＤＴＣ

可以提高卡铂对神经胶质瘤细胞的化疗效果，抑制 ＮＦκＢ活

化为神经胶质瘤化疗提供靶向，以期延长患者生命。
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