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高浓度血浆血小板衍生生长因子 C 对冠心病患者
冠状动脉病变的影响
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[摘　 要] 　 目的　 探究血浆血小板衍生生长因子 C(PDGF-C)浓度变化与冠心病及冠状动脉病变程度的关系。 方

法　 选择行冠状动脉造影住院的急性冠状动脉综合征(ACS)患者 52 例、稳定型心绞痛(SAP)患者 52 例,以及造影

结果正常的其他患者为对照组 50 例。 冠心病(ACS 和 SAP)患者中冠状动脉多支病变者 60 例,双支病变者 25 例,
单支病变者 19 例。 酶联免疫吸附试验(ELISA)法测定各组患者血浆 PDGF-C 浓度。 比较各组间血浆 PDGF-C 浓

度水平,并进行 Spearman 相关性分析、Logistic 回归分析及绘制 ROC 曲线。 结果 　 ACS 组及 SAP 组血浆 PDGF-C
浓度比对照组高(P<0. 05)。 冠状动脉多支及双支病变组血浆 PDGF-C 浓度比单支病变组高(P<0. 05)。 Spearman
相关性分析发现,血浆 PDGF-C 浓度与 Gensini 评分有一定相关性( r = 0. 218,P<0. 05)。 Logistic 回归分析发现,高
浓度血浆 PDGF-C 相比于低浓度血浆 PDGF-C,患者发生冠心病的风险增加(OR= 1. 006, 95% CI 1. 002 ~ 1. 011)。
血浆 PDGF-C 浓度的 ROC 曲线下面积为 0. 645,灵敏度为 77. 88% 。 结论　 高浓度血浆 PDGF-C 可能是冠心病发病

的危险因素,与冠状动脉病变的严重程度可能存在一定的关联。
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[ABSTRACT]　 　 Aim 　 To research the connection between the changes of plasma platelet-derived growth factor C
(PDGF-C) concentration and coronary heart disease and the degree of coronary artery disease. 　 　 Methods 　 The
research includes 52 patients with acute coronary syndrome (ACS), 52 patients with stable angina pectoris (SAP), and 50
patients with normal angiography as the control group. 　 Among patients with coronary heart disease (ACS and SAP),
there were 60 cases of coronary artery multivessel disease, 25 cases of double vessel disease, and 19 cases of single vessel
disease. 　 The enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) method was used to determine the plasma PDGF-C concen-
tration in each group of patients. 　 The plasma PDGF-C concentration levels were compared between groups, and Spearman
correlation analysis, Logistic regression analysis, and ROC curve were drawn. 　 　 Results　 The concentration of PDGF-C
in the ACS group and the SAP group was higher than that in the control group (P<0. 05). 　 The plasma PDGF-C concen-
tration in the multivessel and double disease groups was higher than that in the single disease group (P<0. 05). 　 The re-
sults of Spearman correlation analysis indicated that there was a correlation between plasma PDGF-C concentration and
Gensini score ( r=0. 163, P<0. 05). 　 Logistic regression analysis found that patients with high concentration of PDGF-C
had a higher risk of coronary heart disease than patients with low concentration of PDGF-C (OR=1. 006, 95%CI 1. 002 ~
1. 011). 　 The area under the ROC curve of plasma PDGF-C concentration was 0. 645, and the sensitivity was 77. 88% .
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Conclusion　 High-concentration plasma PDGF-C may be a risk factor for coronary heart disease and may be related to the
severity of coronary artery disease.

　 　 动脉粥样硬化是由多种细胞因子和细胞活动

的损害所致[1]。 在这些因素中,血小板衍生生长因

子(platelet-derived growth factor,PDGF)对血管病变

起着关键性作用[2]。 PDGF-C 为这个家族中发现的

新的活性因子,其在血管平滑肌中高度表达[3]。
PDGF-C 对肿瘤发生、心脏纤维化及动脉粥样硬化

等病变均具有相关作用[4-5]。 但目前国内外就血浆

PDGF-C 浓 度 水 平 与 冠 状 动 脉 硬 化 性 心 脏 病

(coronary heart disease,CHD)及冠状动脉病变程度

的研究不足。 本实验主要通过分析研究对象血浆

PDGF-C 浓度水平的差异,探讨 PDGF-C 浓度水平

改变与发生冠心病及与冠状动脉病变程度的相关

性,以便更好对冠心病的诊疗和医治提供新思路。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象和分组

收集 2019 年 1 月至 3 月因胸闷、胸痛在郑州大

学第二附属医院心内科住院且符合入选标准的患

者 154 例。 男 95 例,女 59 例,平均年龄(62. 68 ±
10. 91) 岁。 其 中 急 性 冠 状 动 脉 综 合 征 ( acute
coronary syndrome,ACS) 组 52 例,稳定型心绞痛

(stable angina pectoris,SAP)组 52 例;同期选择造影

结果正常的其他患者为对照组 50 例。 根据冠状动

脉病变支数,将冠心病(ACS 和 SAP)患者分为冠状

动脉多支病变组 60 例,双支病变组 25 例,单支病变

组 19 例。
1. 2　 入选标准和排除标准

入选标准:冠心病诊断根据患者的症状体征、
生化结果以及冠状动脉造影证实主要冠状动脉(左
前降支、左回旋支、右冠状动脉)中至少有 1 支血管

直径狭窄≥50% ,SAP 诊断标准参见 2007 年中华医

学会心血管病学分会制定的慢性稳定型心绞痛诊

断与治疗指南,ACS 诊断标准参见 2019 年中国医师

协会急诊医师分会制定的急性冠状动脉综合征急

诊快速诊治指南。
排除标准:年龄小于 18 岁;遗传性、代谢性心血

管疾病;感染相关性疾病;各种肿瘤;严重心、肝、肾
脏功能衰竭。
1. 3　 血脂的测定

入院采集患者肘静脉血后用全自动生化分析

仪(HITACHI 7600)检测血脂 4 项,包括总胆固醇

( total cholesterol,TC)、甘油三酯( triglyceride,TG)、
低密度脂蛋白胆固醇( low density lipoprotein choles-
terol,LDLC)和高密度脂蛋白胆固醇 ( high density
lipoprotein cholesterol,HDLC)。
1. 4　 ELISA 测定 PDGF-C

采用酶联免疫吸附试验( enzyme-linked immu-
nosorbent assay,ELISA)法(试剂盒购买自武汉华美

生物工程有限公司, CSB-E13241h),按照说明书测

定血浆 PDGF-C 浓度。
1. 5　 Gensini 评分

患者行 CAG 检查,并统计 Gensini 评分。 病变

程度:≤25% 计 1 分,26% ~ 50% 计 2 分,51% ~
75%计 4 分,76% ~ 90% 计 8 分,91% ~ 99% 计 16
分,100%完全闭塞计 32 分。 病变部位:左主干病变

计 5 分,左前降支或回旋支近段计 2. 5 分,左前降支

中段计 1. 5 分,左前降支远段、回旋支中、远段计 1
分,右冠状动脉前、中、远段各计 1 分,余分支计 0. 5
分,每例患者的 Gensini 积分为所有病变积分的

总和。
1. 6　 统计学方法

使用 SPSS 19. 0 软件对数据进行统计学分析。
符合正态分布的计量资料以 x±s 表示,2 组间均数

比较采用 t 检验,多组间比较采用 LSD-t 法。 计数

资料以例(% )表示,组间比较采用 χ2 检验。 不合

符正态分布的计量资料采用中位数及四分位数 M
(P25,P75 ) 表示,多组间比较采用非参数检验

Kruskal-Wallis H 检验。 血浆 PDGF-C 浓度与 Gensin
评分行 Spearman 相关性分析;血浆 PDGF-C 浓度及

其他指标与冠心病发病的关系行 Logistic 回归分析

并绘制 ROC 曲线。 统计结果采用双侧检查水准且

以 P<0. 05 为差异有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 各组临床指标的比较

SAP 组及 ACS 组高血压史、糖尿病史、吸烟史、
LDLC、Gensini 评分上高于对照组,同时 SAP 组及

ACS 组血浆 PDGF-C 浓度比对照组高(P<0. 05),3
组间其他指标比较见表 1。
2. 2　 不同病变支数间血浆 PDGF-C 浓度的比较

双支病变组及多支病变组血浆 PDGF-C 浓度高

于单支病变组(表 2)。
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表 1. 各组临床指标的比较

Table 1. Comparison of clinical indicators between the three groups

分组 对照组(n=50) SAP 组(n=52) ACS 组(n=52) F、χ2 或 H P

男性[例(% )] 29(30. 5) 33(34. 7) 33(34. 7) 0. 426 0. 808

年龄(岁) 60. 42±11. 71 63±10. 42 64. 31±10. 41 1. 851 0. 161

高血压史[例(% )] 21(23. 9) 34(38. 6) 33(37. 5) 6. 972 0. 031

糖尿病史[例(% )] 9(16. 1) 21(37. 5) a 26(46. 4) a 11. 828 0. 003

饮酒史[例(% )] 9(20. 9) 16(37. 2) 18(41. 9) 3. 813 0. 149

吸烟史[例(% )] 9(18. 4) 19(38. 8) 21(42. 9) a 6. 694 0. 035

TC(mmol / L) 4. 36±1. 39 4. 48±1. 05 4. 44±1. 16 0. 128 0. 880

TG(mmol / L) 1. 19±0. 47 1. 43±0. 52 1. 36±0. 52 2. 814 0. 063

HDLC(mmol / L) 1. 25±0. 34 1. 28±0. 29 1. 21±0. 21 0. 704 0. 496

LDLC(mmol / L) 2. 11±1. 18 2. 64±0. 80a 2. 78±0. 97a 5. 986 0. 003

Gensini 评分 0 26(13,38) a 60(50,86) ab 137. 72 0. 001

PDGF-C(ng / L) 211. 51±76. 96 250. 42±100. 19a 264. 56±84. 51a 5. 246 0. 006

a 为 P<0. 05,与对照组比较;b 为 P<0. 05,与 SAP 组比较。

表 2. 不同病变支数组血浆 PDGF-C 浓度的比较(ng / L)
Table 2. Comparison of PDGF-C between different lesion
counts(ng / L)

分组 n PDGF-C

单支病变组 19 213. 30±62. 72

双支病变组 25 286. 15±93. 94a

多支病变组 60 261. 28±96. 16a

F 3. 561

P 0. 032

a 为 P<0. 05,与单支病变组比较。

2. 3　 血浆 PDGF-C 浓度与 Gensini 评分的关系

血浆 PDGF-C 浓度与 Gensini 评分有一定的线

性相关性,随着血浆 PDGF-C 浓度的升高,Gensini
评分逐渐升高。 血浆 PDGF-C 浓度与 Gensini 评分

的相关系数 r 为 0. 218(P=0. 007)。
2. 4　 冠心病发病危险因素的 Logistic 回归分析

以患者是否为冠心病为因变量,以年龄、性别、
高血压史、 糖尿病史、 饮酒史、 吸烟史、 TC、 TG、
LDLC、HDLC、PDGF-C 水平为自变量,行二分类 Lo-
gistic 回归分析。 结果显示高浓度血浆 PDGF-C 相

比较于低浓度 PDGF-C,研究对象发生冠心病的风

险增加(表 3)。
2. 5　 血浆 PDGF-C 浓度的 ROC 曲线分析

研究对象血浆 PDGF-C 浓度的 ROC 曲线下面

积(AUC) 为 0. 645,灵敏度为 77. 88% ,特异度为

48% (P=0. 002),诊断参考值为 190. 13 ng / L(表 4、
图 1)。

表 3. 冠心病发病的 Logistic 回归分析

Table 3. Logistic regression analysis of the incidence of cor-
onary heart disease

指标 β SE Wald χ2 P OR(OR 95%CI)

糖尿病 1. 782 0. 507 12. 359 <0. 001 5. 94(2. 2 ~16. 039)

LDLC 1. 387 0. 379 13. 374 <0. 001 4. 005(1. 904 ~8. 424)

PDGF-C 0. 006 0. 002 7. 155 0. 007 1. 006(1. 002 ~1. 011)

表 4. 冠心病患者 PDGF-C 浓度的 ROC 曲线

Table 4. ROC curve of PDGF-C in patients with coronary
heart disease

分组
诊断

参考值
灵敏度 特异度

约登
指数

AUC
(95%置信区间)

研究
对象

190. 13 ng / L 77. 88% 48. 00% 0. 258 0. 645
(0. 564,0. 72)

3　 讨　 论

研究发现 PDGF 对心血管系统至关重要。
PDGF 家族包含 4 个成员:PDGF-A、PDGF-B 以及新

发现的细胞因子 PDGF-C 和 PDGF-D[6]。 研究已经

发现 PDGF-A、PDGF-B、PDGF-D 参与动脉粥样硬化

发生发展[7-9]。 PDGF-C 是平滑肌细胞有丝分裂原,
促进血管平滑肌细胞增殖导致血管壁增厚及管腔
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图 1. 冠心病患者血浆 PDGF-C 浓度的 ROC 曲线下面积

灵敏度为 77. 88% ,特异度为 48. 00% ;P = 0. 002;诊断参考值为

190. 13 ng / L。

Figure 1. ROC curve of patients with coronary heart dis-
ease

狭窄[10-11]。 而炎症因子诱导 PDGF-C mRNA 在内皮

细胞和 SMC 中表达并分泌大量 PDGF-C,诱导单核

细胞与巨噬细胞的分化迁移和侵袭最终促进斑块

发展[12]。
本研究结果显示,ACS 组和 SAP 组高血压史、

糖尿病史、吸烟史以及 LDLC 水平高于对照组(P<
0. 05)。 ACS 组和 SAP 组血浆 PDGF-C 浓度比对照

组高,推测血浆 PDGF-C 可能参与冠状动脉粥样硬

化进程。 Son 等[13] 研究发现 PDGF-C 通过 PI3K /
Akt 信号通路在巨噬细胞抗凋亡过程中起作用,这
加剧炎症反应,加速泡沫细胞和粥样斑块的形成,
而大量研究证实巨噬细胞在动脉粥样硬化的病变

过程中具有重要作用[14]。 一方面,PDGF-C 诱导巨

噬细胞激活成纤维细胞进而促进心脏血管重

建[15-16]。 另一方面 PDGF-C 是独立于 VEGF-A 的促

血管生成因子,诱导外膜新血管形成[17-18],而这可

能加剧动脉硬化斑块内血液供应,加剧斑块扩张以

及破裂,而 PDGF-C 还可以诱导血小板聚集导致

ACS[19]。 同时 Zeng 等[20]研究发现斑块内部血管生

成旺盛是导致 ACS 的关键因素。 而本研究也显示

ACS 组中血浆 PDGF-C 浓度高于 SAP 组和对照组,
表明 PDGF-C 可用来预测 ACS,但实验结果发现

ACS 组与 SAP 组两组间血浆 PDGF-C 浓度水平比

较无统计学意义,这可能与本研究中 ACS 组包括不

稳定型心绞痛、非 ST 段抬高型心肌梗死和 ST 段抬

高型心肌梗死三种疾病有关,未来分别研究三种疾

病患者血浆 PDGF-C 浓度是有必要的。
本研究结果显示,冠心病患者中多支病变组和

双支病变组血浆 PDGF-C 浓度比单支病变组高(P<
0. 05),且血浆 PDGF-C 浓度与 Gensini 评分有一定

的相关性( r= 0. 218,P<0. 05)。 Gensini 评分目前广

泛应用于评估冠状动脉病变程度[21],提示 PDGF-C
血浆浓度与冠状动脉病变程度有一定正相关性,随
着血浆 PDGF-C 浓度的增加,冠状动脉病变程度越

重。 而临床中统计患者的 Gensini 得分需行冠状动

脉造影检查,耗时长,风险高,创伤大,而血浆 PDGF-
C 浓度抽血化验即可,可以方便快捷的评估冠状动

脉病变程度。 但本研究中冠心病患者血浆 PDGF-C
浓度的 ROC 曲线下面积灵敏度为 77. 88% ,特异度

为 48% (P=0. 002),大概与本研究样本数量较少有

关,研究可能会存在选择性偏倚,所以在未来采用

大样本进一步研究是必要的;其次,还应进行一系

列的病理生理研究以便更好的阐明其作用机制。
综上所述,血浆 PDGF-C 浓度的升高与冠心病

发病有关,与冠状动脉病变间可能存在一定的关联。
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