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·临床探讨·

血清ＳＡＡ、ＩＬ１β水平在诊断动脉狭窄及动脉粥样硬化中的应用价值

李　毅

（汉江水利水电（集团）有限责任公司汉江医院检验科，湖北十堰４４２７９９）

　　摘　要：目的　探讨血清淀粉样蛋白Ａ（ＳＡＡ）、白细胞介素１β（ＩＬ１β）水平在诊断动脉狭窄及动脉粥样硬化中的应用价值。

方法　选取该院收治的５５例未出现血管狭窄动脉粥样硬化患者作为试验组Ａ，５５例主动脉狭窄且狭窄低于５０％的患者为试验

组Ｂ，同期选取体检健康的５５名成年人作为健康对照组。抽取所有试验对象肘静脉血，然后采用ＥＬＩＳＡ法检测血清中ＳＡＡ、ＩＬ

１β水平。结果　单因素分析发现，３组ＳＡＡ、ＩＬ１β间差异有统计学意义（犘＜０．０５）；进一步两两分析发现，和健康对照组比较，试

验组Ａ和试验组Ｂ患者体内的ＩＬ１β、ＳＡＡ均显著升高，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；试验组Ａ血清ＳＡＡ低于试验组Ｂ，差异

有统计学意义（犘＝０．０３６）。Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析显示，ＩＬ１和ＳＡＡ呈明显的正相关关系（犘＜０．０５）。结论　通过检测体内ＩＬ

１β、ＳＡＡ水平，可以及时准确地诊断动脉狭窄及动脉粥样硬化发生发展过程，为患者的早期治疗提供理论依据。
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　　近年来，随着人们生活和饮食方式不断发生改变，动脉粥

样硬化逐步成为危害人类生命健康的一种常见的中老年疾病。

患者临床上通常会出现血脂异常、血管壁内膜增生，同时伴有

高胆固醇血症、糖尿病以及高血压等疾病［１］。大量研究证实，

动脉粥样硬化患者的血管内部的斑块破裂或者脱落是导致管

腔形成血栓从而引起缺血的主要原因之一［２］。随着人们对动

脉粥样硬化病理机制不断深入的研究，发现动脉粥样硬化的发

生发展过程中始终伴随着炎性的形成，其中颅内外动脉狭窄主

要就是动脉粥样硬化所导致［３］。研究发现血清淀粉样蛋白 Ａ

（ＳＡＡ）以及白细胞介素１β（ＩＬ１β）作为炎性发生过程中的２个

重要的细胞因子，其在动脉粥样硬化发生发展的过程中起到很

大程度的促进作用［４］。因此，本文通过研究动脉狭窄以及动脉

粥样硬化患者的ＳＡＡ、ＩＬ１β水平，旨在为动脉狭窄以及动脉

粥样硬化患者的早期诊断提供新的思路，现将结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１５年１月至２０１６年１月在本院收治

的５５例动脉粥样硬化患者作为试验组 Ａ，所有患者经磁共振

成像诊断均为主动脉粥样硬化但并未出现血管狭窄，患者年龄

４３～７１岁，平均（５２．６±６．０）岁。同期选择５５例主动脉狭窄

患者作为试验组Ｂ，所有患者均出现黑便、呕血等症状，经过数

字减影血管造影（ＤＳＡ）诊断均为主动脉狭窄且狭窄低于

５０％，患者年龄４２～６８岁，平均（５３．３±６．１）岁。此外选取同

期体检健康的５５名成年人作为健康对照组，经血常规等检测

其生化指标均在参考范围内，经检测其动脉粥样硬化易发部位

均未出现动脉粥样硬化或狭窄，患者年龄４５～７０岁，平均

（５３．９±５．７）岁。排除具有严重脏器以及恶性肿瘤患者，所有

患者均知情同意，且经本院伦理委员会批准。

１．２　方法　抽取所有试验对象肘静脉血３ｍＬ，放置于室温下

３０～６０ｍｉｎ后３０００ｒ／ｍｉｎ，４℃离心１０ｍｉｎ，分离出上层血清，

放在－８０℃冰箱保存。然后采用ＥＬＩＳＡ法检测血清中ＳＡＡ、

ＩＬ１β水平。其中血清ＳＡＡ以及ＩＬ１β的ＥＬＩＳＡ检测试剂盒

购自上海杏宜生物科技有限公司和上海酶联生物技术有限公

司，所有检测均由专门的检验人员严格按照操作说明书的步骤

进行。
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１．３　统计学处理　所有数据均采用ＳＰＳＳ１９．０统计软件进行

统计学处理，计量资料以狓±狊表示，多组间差异分析采用单因

素方差分析，进一步两两比较采用ＬＳＤ检验。各检测指标之

间的相关关系采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析，以犘＜０．０５为差异有

统计学意义。

２　结　　果

２．１　３组血清ＩＬ１β、ＳＡＡ水平比较　单因素分析发现，３组

各个指标之间差异有统计学差异（犘＜０．０５），进一步两两比较

３组血清ＩＬ１β、ＳＡＡ水平显示，试验组 Ａ以及试验组Ｂ患者

的ＩＬ１β、ＳＡＡ 水平均高于健康对照组，差异有统计学意义

（犘＜０．０５）；试验组Ａ血清ＳＡＡ低于试验组Ｂ，差异有统计学

意义（犘＝０．０３６）。见表１。

表１　　３组血清ＩＬ１β、ＳＡＡ水平比较（狓±狊）

组别 狀 ＩＬ１β（ｐｇ／ｍＬ） ＳＡＡ（μｇ／ｍＬ）

健康对照组 ５５ １９４．３±８３．３ ４１．８±１８．６

实验组Ａ ５５ ２９９．４±１６１．１ ５７．７±１９．４

实验组Ｂ ５５ ３１１．８±１５５．６ ７０．５±２１．３

犉／χ
２ ２６．４５７ １１．２５１

犘 ０．０００ ０．００１

犘对照组：试验组Ａ ０．０００ ０．０１２

犘对照组：试验组Ｂ ０．０００ ０．００１

犘实验组Ａ：试验组Ｂ ０．６７２ ０．０３６

２．２　３组血清ＩＬ１β、ＳＡＡ水平相关性分析　对３组血清ＩＬ

１β、ＳＡＡ水平进行相关性分析，以血清ＩＬ１β为因变量，ＳＡＡ

水平为自变量进行相关性分析，结果显示试验组Ａ的ＩＬ１β与

ＳＡＡ水平呈正相关关系（狉＝０．８１６，犘＜０．０５）；试验组Ｂ的ＩＬ

１β与ＳＡＡ水平呈正相关关系（狉＝０．７７９，犘＜０．０５）；而健康对

照组的ＩＬ１β与ＳＡＡ水平并未出现显著的相关关系，见表２。

表２　　３组血清ＩＬ１β、ＳＡＡ水平相关性分析

组别 狉 犘

健康对照组 ０．１５５ ０．３７９

试验组Ａ ０．８１６ ０．００６

试验组Ｂ ０．７７９ ０．００４

３　讨　　论

　　炎性因子系统作为人体内的一个复杂繁琐的调节网络，通

过相应的药物来调节模拟细胞因子在预防和治疗炎性及其相

关疾病在各种动物模型取得了一定的成功，但是在实际临床应

用中并未达十分显著的效果，然而在血管炎性中却出现了例

外［５］。大量研究发现动脉粥样硬化患者的动脉以及其分支的

动脉壁内膜存在大量的脂质沉着，同时动脉的中层平滑肌细胞

转移到内膜下发生增生，导致内膜增厚呈黄色粥样的斑块，其

整个发生发展和演变过程伴随着炎性的产生［６］。因此，人们开

始研究动脉粥样硬化的斑块发展变化是否可以和炎性当中的

各种血清学标志物水平联系起来，从而准确预测斑块破裂以及

可能会发生的心脑血管疾病等［７］。

ＩＬ１β作为白细胞介素家族成员的一种由单核巨噬细胞分

泌的细胞因子，可以发挥调节机体免疫功能的作用。ＩＬ１β主

要参与人体神经、造血、内分泌系统调节以及炎性反应过程，人

体局部组织若持续地异常合成ＩＬ１β可导致机体出现炎性反

应以及组织的病理改变［８］。然而人体正常ＩＬ１β表达较少难

以检测，对于其临床诊断的应用带来困难。研究发现ＩＬ１β作

为诱导细胞发生炎性的细胞因子，可以作用于多种细胞来启动

炎性反应的开始，通过促进机体产生ＩＬ６、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）

及多种炎性因子来发挥炎性的作用［９］。ＳＡＡ作为一种和ＣＲＰ

结构相似，但是对细胞因子的刺激较ＣＲＰ更敏感的炎性标记

物蛋白，可以在白细胞介素１（ＩＬ１）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）

等细胞因子的刺激下过量表达［１０］。研究发现ＳＡＡ水平与斑

块的稳定性有关，随着ＳＡＡ水平的升高，斑块的稳定性逐渐下

降，因此，ＳＡＡ水平可以作为动脉粥样硬化斑块稳定性的判定

指标［１１］。

本研究发现，与对照组比较，试验组Ａ和试验组Ｂ患者体

内的ＩＬ１β、ＳＡＡ水平均显著升高，差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。提示ＩＬ１β、ＳＡＡ在动脉粥样硬化的发生发展过程中

起到一定的促进作用，Ｏｌｏｆｓｓｏｎ等
［１２］的研究也证实了这一点。

此外本研究发现，试验组Ａ的ＳＡＡ水平低于试验组Ｂ，差异有

统计学意义（犘＝０．０３６）。说明动脉粥样硬化的不同时期其

ＳＡＡ水平呈阶段性变化，患者在出现动脉粥样硬化后，其

ＳＡＡ发生了明显提升，当动脉粥样硬化进展到一定阶段出现

了动脉狭窄且狭窄程度超过了５０％，此时ＳＡＡ水平要高于动

脉粥样硬化初期。因此，可以根据ＳＡＡ的水平范围及时准确

诊断斑块破裂的风险，通过降低体内炎性因子水平达到稳定斑

块达到一定的治疗目的［１３］。对试验组 Ａ和试验组Ｂ中ＩＬ１、

ＳＡＡ进行Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析发现，ＩＬ１和ＳＡＡ呈明显的正

相关，说明人体内的ＩＬ１和ＳＡＡ可以通过相互作用来影响动

脉粥样硬化的发生发展。其机制可能是动脉粥样硬化导致机

体ＩＬ１β等分泌增加，这些刺激因子通过血液循环至肝脏，刺

激肝细胞分泌ＳＡＡ增加，其在血浆中的水平迅速提高，接下来

ＳＡＡ通过刺激巨噬细胞和平滑肌细胞导致基质金属蛋白酶以

及内胶原酶的分泌增加，这些蛋白又可以降解胶原以及细胞外

基质来促使纤维帽变薄，导致粥样斑块更加脆弱，促使动脉粥

样硬化进一步发展［１４］。

综上所述，通过检测体内ＩＬ１β、ＳＡＡ水平，可以及时准确

地诊断动脉狭窄以及动脉粥样硬化发生发展过程，为患者的早

期治疗提供理论依据
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·临床探讨·

中心静脉导管置管后患者静脉血栓栓塞的危险因素及凝血指标变化

巨爱宁，杨瑞芳

（滨州医学院烟台附属医院检验科，山东烟台２６４１００）

　　摘　要：目的　探讨中心静脉导管置管后患者静脉血栓栓塞的危险因素和凝血指标的变化。方法　随机选取２０１４年１月至

２０１５年２月在该院行中心静脉导管置管的患者１００例，通过对比不同性别、年龄、置管位置、不同种类疾病的患者中心静脉导管

置管后，记录静脉血栓栓塞的概率和凝血指标的变化情况。结果　性别、年龄、置管部位等因素对导管血栓形成差异有统计学意

义（犘＜０．０５），而疾病种类（良恶性）则差异无统计学意义（犘＞０．０５）。凝血指标中凝血酶原时间（ＰＴ）、活化部分凝血激酶时间

（ＡＰＴＴ）、Ｄ二聚体（ＤＤ）的变化对预测血栓的形成差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　导管血栓的发生率在男性、年龄大于６０

岁、颈内静脉置管的发生率较高；凝血指标中，当ＰＴ、ＡＰＴＴ下降，ＤＤ剧烈波动提示导管血栓的发生。

关键词：中心静脉导管；　静脉血栓；　凝血指标

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１７．０２．０５３ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１７）０２０２８５０３

　　无论是通过锁骨下静脉、颈内静脉、颈外静脉、头静脉等进

入上腔静脉，还是通过股静脉、大隐静脉等进人下腔静脉，这些

均称为中心静脉置管［１３］。中心静脉置管具有简便、安全等优

点，被广泛应用于临床治疗中。但是该手术有一定的并发症，

如感染、导管导致的凝血指标升高以及静脉血栓栓塞等，血栓

栓塞严重者甚至危及生命［４７］。研究发现中心静脉导管导致的

静脉血栓的发生多数情况下并没有显著的临床症状，所以更不

利于预防［８１０］。本文收集本院普通外科三科围术期留置中心

静脉导管患者的临床资料，通过研究这些患者由于中心静脉置

管所引起的血栓形成的相关危险因素和凝血指标的变化，来加

强对中心静脉置管所引起的导管相关性血栓形成的认识，减少

导管相关性血栓并发症的发生，为临床更加安全、广泛、科学的

选择和使用中心静脉置管术提供理论依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　随机选取２０１４年１月至２０１５年２月入本院

行中心静脉导管置管的患者１００例，其中男６２例，女３８例，年

龄（５９．２４±１５．１８）岁，其疾病种类、置管位置见表１。病例纳

入标准：（１）所有患者属于围术期留置中心静脉导管；（２）患者

手术前、手术后各项资料记录完善；（３）患者中心静脉导管拔管

前均行彩色多普勒血流显像检查；（４）患者没有血栓形成病史，

重要脏器功能齐全；（５）患者不属于危重症患者；（６）患者没有

明确肺动脉栓塞病史或者术前检查提示肺栓塞。

表１　　患者临床资料特征

项目 组别 数据

年龄（岁，狀） ＜４５ １９

４５～６０ ３４

＞６０ ４７

性别（狀） 男 ６２

女 ３８

疾病种类（狀） 良性 ５３

恶性 １０１

恶性肿瘤占比（％） － ６５

置管部位（狀） 右颈内静脉置管患者 ４２

锁骨下静脉置管患者 ５８

预防性抗凝（狀） 抗凝 ４４

非抗凝 ５６

置管时间（狓±狊，ｄ） － １２．１６±４．７８

　　注：－表示此项无数据。

１．２　研究方法　首先收集患者的基本临床资料，包括姓名、年

龄、性别、疾病种类（良恶性）、有无预防性抗凝治疗、置管部位、
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