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血清adropin和嗜酸性粒细胞阳离子蛋白对冠状动脉

慢血流的预测价值

卜海伟1，刘静怡1，张磊2，韩冷1，于海艳1，吕新琳1，袁凤玲1，刘佳梅1，单伟超1，张英1

（承德医学院附属医院  1. 心血管内科；2. 口腔科，河北  承德  067000）  

摘要  目的 探讨血清adropin （AD）、嗜酸性粒细胞阳离子蛋白 （ECP） 水平与冠状动脉慢血流 （CSF） 发生的相关性，以及对CSF

的预测价值。方法  连续纳入2023年1月至2024年5月承德医学院附属医院收治的疑诊冠心病并接受冠状动脉造影检查患者82

例。符合CSF诊断标准的41例为CSF组，冠状动脉血流正常的41例为对照组 （CSN组）。采用酶联免疫吸附试验 （ELISA） 检测患者

血清AD及ECP水平。通过受试者操作特征 （ROC） 曲线评估AD、ECP及联合检测对CSF的诊断效能。采用多因素logistic回归分析

CSF的影响因素，应用方差膨胀因子检测共线性，绘制限制性立方样条并进行敏感性分析。结果  与CSN组相比，CSF组患者胸

痛、高血压、血脂异常、年龄≥60岁比例及血清ECP水平均显著增高，而血清AD水平则显著降低 （均P < 0.05）。ROC曲线分析显

示血清AD （最佳截断值6.29 ng/mL）、ECP （最佳截断值15.17 ng/mL） 及二者联合预测CSF的灵敏度分别为65.9%、68.3%、82.9%； 

特异度分别为80.5%、87.8%、63.4%，曲线下面积分别为0.802、0.775、0.798。多因素logistic回归分析显示，AD≤6.29 ng/mL、ECP≥

15.17 ng/mL、高血压及年龄≥60岁均是CSF的危险因素 （均P < 0.05），各因素间无共线性。结论  血清ECP、AD水平与CSF发生相

关； 血清ECP升高及AD下降增加CSF发生风险，二者可能在冠状动脉血流调节中发挥重要作用。血清ECP、AD有望成为CSF诊断

的新型生物学标志物。
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Predictive value of serum adropin and eosinophil cationic protein for coronary slow flow
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Abstract  Objective This study aimed to investigate the associations of serum adropin （AD） and eosinophil cationic protein （ECP） 

levels with the occurrence of coronary slow flow （CSF） and to evaluate their predictive value for CSF. Methods  A total of 82 consecutive 

patients with suspected coronary heart disease who underwent coronary angiography at the Affiliated Hospital of Chengde Medical College 

between January 2023 and May 2024 were enrolled. Of these，41 patients who met the diagnostic criteria for CSF were assigned to the 

CSF group，while 41 patients with normal coronary flow were included in the control group （CSN group）. Serum AD and ECP levels were 

measured using enzyme-linked immunosorbent assays. Receiver operating characteristic （ROC） curve analysis was performed to evaluate 

the diagnostic performance of AD，ECP，and their combination for CSF. Multivariate logistic regression analysis was conducted to identify 

independent factors associated with CSF. The variance inflation factor was calculated to assess multicollinearity. Restricted cubic spline 

analyses and sensitivity analyses were also performed. Results  Compared with the CSN group，the CSF group had significantly higher 

prevalences of chest pain，hypertension，dyslipidemia，and age≥60 years，as well as higher serum ECP levels and lower serum AD levels 

（all P < 0.05）. ROC curve analysis identified optimal cutoff values of 6.29 ng/mL for AD and 15.17 ng/mL for ECP for predicting CSF. For 

AD alone，the sensitivity and specificity were 65.9% and 80.5%，respectively （area under the curve ［AUC］ = 0.802）. For ECP alone，the 

sensitivity and specificity were 68.3% and 87.8%，respectively （AUC = 0.775）. The combined model yielded a sensitivity of 82.9% and a 

specificity of 63.4% （AUC = 0.798）. Multivariate logistic regression analysis showed that serum AD ≤6.29 ng/mL，serum ECP ≥15.17 

ng/mL，hypertension，and age ≥60 years were independent factors associated with CSF （all P < 0.05）. No evidence of multicollinearity was 
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observed among these variables. Conclusion  Serum ECP and AD levels are associated with the pathogenesis of CSF. Higher ECP and 

lower AD levels are associated with an increased risk of CSF，suggesting that these biomarkers may play important roles in the regulation 

of coronary blood flow. Serum ECP and AD may therefore serve as promising biomarkers for identifying patients with CSF.

Keywords  coronary slow flow； adropin； eosinophil cationic protein； predictive value

冠状动脉慢血流 （coronary slow flow，CSF）是一

种冠状动脉微血管功能障碍性疾病，于1972年由

Tambe等［1］首次报道，其典型特征为患者出现心绞

痛症状 （如胸痛、胸闷），冠状动脉造影显示心外膜主

要血管无明显阻塞性病变 （狭窄程度≤40%），但远

端血管造影剂充盈延迟［2］。目前，CSF被定义为一种

原发性微血管疾病，特征性表现为冠状动脉血流阻

力增加、充盈速度减慢，且不伴有显著的 “阻塞性动

脉疾病” ［3］。CSF具体病理生理机制尚未完全阐明，

研究［4-6］提示可能与冠状动脉内皮功能障碍、炎症反

应、微血管储备功能异常、亚临床动脉粥样硬化、血

细胞及血小板异常、遗传因素相关。Martínez等［7］报

道冠状动脉微血管痉挛可导致严重血流受损，引发

心绞痛及缺血性心电图改变，并经冠状动脉内血流

测量证实为CSF。Backhouse等［8］研究发现，冠状动

脉轻度非梗阻性病变患者的血管痉挛严重程度与

嗜酸性粒细胞增多显著相关。嗜酸性粒细胞阳离子

蛋白 （eosinophil cationic protein，ECP） 是嗜酸性粒细

胞活化后释放的关键炎症介质，ECP水平升高可能

与CSF的发生发展存在潜在关联。adropin （AD） 是

一种由76个氨基酸组成的新型肽类物质，具有调节

脂质代谢 ［降低血清甘油三酯 （triglycerides，TG）、总

胆固醇 （total cholesterol，TC）和低密度脂蛋白胆固醇 

（low-density lipoprotein cholesterol，LDL-C）水平］ 以

及抗炎作用 （抑制肿瘤坏死因子α、白细胞介素-6等

促炎性细胞因子释放） ［9］。已有研究［10］显示炎症反

应参与CSF发生。本研究探讨血清AD、ECP水平与

CSF发生的相关性，及其对CSF发生的预测价值。

1 材料与方法

1.1 研究对象及分组

连续纳入2023年1月至2024年5月承德医学院

附属医院就诊的疑诊冠心病并行冠状动脉造影的

患者82例。纳入标准：（1） 年龄≥18 岁；（2） 符合CSF

诊断标准［11］。采用Gibson的TIMI帧计数 （TIMI frame 

count，TFC） 及校正TIMI帧计数 （corrected TIMI frame 

count，CTFC） 定量评估冠状动脉血流 （图像采集速

度为30帧/s时），冠状动脉近端顺行性造影剂充

盈>70%时为第一帧，造影剂到达左前降支 （left an-

terior descending artery，LAD） 胡须区、左回旋支 （left 

circumflex artery，LCX） 最长边缘支远端分叉处、右

冠状动脉 （right coronary artery，RCA） 后外侧动脉第

一侧支时为最后一帧。造影剂通过至少一支主要冠

状动脉 （左前降支LAD需除以1.7） 的帧数>27定义为

CSF。排除标准：（1） 冠状动脉造影术中因溶栓或介

入治疗所致CSF；（2） 既往冠状动脉血运重建史；（3） 

合并感染性疾病、恶性肿瘤、血液系统疾病或结缔

组织病；（4） 其他严重心脏疾病 （如主动脉夹层、缩窄

性心包炎、肥厚型心肌病、失代偿心力衰竭及严重

心脏瓣膜病）。依据冠状动脉造影结果，符合CSF诊

断标准的41例为CSF组，冠状动脉血流正常的41例

为对照组 （CSN组）。本研究获得我院伦理委员会批

准 （CYFYLL2022213），并豁免知情同意。

1.2 方法

1.2.1 临床资料收集：详细记录患者的基线资料，

包括年龄、性别、身高、体重、收缩压、舒张压、心率及

临床表现 （胸痛、心悸等）。收集心血管危险因素相

关指标，包括 （1） 高血压，静息状态下收缩压≥140 

mmHg （1 mmHg=0.133 kPa） 和 （或） 舒 张 压 ≥90 

mmHg，或既往确诊高血压并接受降压治疗；（2） 血

脂异常，TG>1.7 mmol/L，或TC>5.18 mmol/L，或高密

度脂蛋白胆固醇 （high-density lipoprotein cholesterol，

HDL-C） <1.04 mmol/L，或LDL-C>3.37 mmol/L，或 既

往确诊血脂异常并接受药物治疗；（3） 2型糖尿病，

典型糖尿病症状+随机血糖≥11.1 mmol/L，或空腹

血 糖（fasting plasma glucose，FPG） ≥7.0 mmol/L，或

OGTT 2 h血糖≥11.1 mmol/L；（4） 吸烟，目前吸烟及

既往戒烟后复吸患者。收集实验室及辅助检查结

果，包括心电图ST段压低、超声心动图指标；血常规

［白细胞计数 （white blood cell count，WBC）、血小板 
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（platelet，PLT）、中性粒细胞百分比、嗜酸性粒细胞百

分比 （eosinophil percentage，EP） ］及生物化学指标

（FPG、血脂及肌酐等）。

1.2.2 冠状动脉造影：由经验丰富的心脏科医生采

用Judkins 技术，使用6F左右心导管进行操作，造影

结果由操作医生解读，并由经验丰富的专家复核。

1.2.3 血清学指标检测：抽取患者外周血10 mL，室温

放置2 h后3 500 r/min 离心15 min，将上清液分装，

于-80 ℃保存，采用酶联免疫吸附试验 （enzyme-linked 

immunosorbent assay，ELISA） 检测血清ECP、AD水平，

按试剂盒说明书操作。试剂盒购自江苏酶免生物科

技有限公司 （批号202404），检查设备为Thermo Scien-

tific Multiskan FC 多功能酶标仪 ［赛默飞世尔 （上海） 

仪器有限公司］。

1.3 统计学分析

采用SPSS 26.0软件和风锐统计 （2.1.1） 软件进

行数据分析。采用Shapiro-Wilk方法检验连续变量

的正态性分布，符合正态分布的计量资料以x-±s表

示，组间比较采用t检验；非正态分布计量资料以

M （P25~P75） 表示，组间比较采用Mann-Whitney U检

验。计数资料以率 （%） 表示，组间比较采用χ2检验

或Fisher精确概率法。利用Spearman秩相关分析指标

间的相关性。将单因素分析中P < 0.05的变量纳入多

因素logistic回归分析。绘制受试者操作特征 （receiver 

operating characteristic，ROC） 曲线评估各指标的诊

断效能，通过约登指数 （灵敏度+特异度-1） 确定最

佳截断值。为评估指标对CSF的独立预测效能，根据

指标三分位数将参与者分为3组 （T1、T2、T3），通过R

语言“rms”包和“ggplot2”包绘制限制性立方样条 

（restricted cubic spline，RCS） 图及共线性检验。采用

双侧检验，P < 0.05为差异有统计学意义。 

2 结果

2.1 2组患者基线特征比较

82例患者中，男27例 （33%），女55例 （67%），平均

年龄 （56.77±7.74） 岁。

结 果 显 示，CSF组 患 者 年 龄 稍 高 于CSN组，胸

痛、心悸、年龄≥60岁、高血压及血脂异常比例均显

著高于CSN组，差异均有统计学意义 （均P < 0.05）。

而2组在2型糖尿病、吸烟、脑梗死比例比较差异均

无统计学意义 （均P > 0.05）。实验室及辅助检查结

果显示，CSF组心电图ST段压低比例高，WBC、左心

房 前 后 径 （left atrial anteroposterior diameter，LA）、血

细 胞 比 容 （hematocrit，HCT）、肌 酐、TG、EP、CTFC值

均高于CSN组，差异均有统计学意义 （均P < 0.05）；

而2组间体重指数 （body mass index，BMI）、收缩压、舒

张压、心率、PLT、中性粒细胞百分比、FPG、白蛋白 

（albumin，ALB） 水平比较差异均无统计学意义 （均

P > 0.05），见表1。

2.2 2组患者血清AD及ECP 水平比较

表1  2组患者的基线特征比较

Tab.1  Comparison of baseline characteristics between the two groups

Item CSN group （n = 41） CSF group （n = 41） χ2/Z/T P

Sex ［n （%） ］ 0.055 0.814 

 Male 13 （31.71） 14 （34.15） 

 Female 28 （68.29） 27 （65.85） 

Age （year） 54.44±6.48 59.10±8.27 8.067 0.006 

BMI （kg/m2） 24.11±2.91 24.95±2.84 1.786 0.185 

Systolic blood pressure （mmHg） 127.27±16.42 130.51±19.04 0.682 0.411 

Diastolic blood pressure （mmHg） 77.24±9.70   81.00±12.46 2.320 0.132 

Heart rate （beats/min）   75.17±12.11   77.93±14.09 0.903 0.345 

Age≥60 years ［n （%） ］ 6 （14.63） 21 （51.22） 12.424 <0.001

Chest pain ［n （%） ］ 18 （43.90） 34 （82.93） 13.456 <0.001

Palpitations ［n （%） ］ 15 （36.59） 21 （51.22） 1.783 0.182 

Hypertension ［n （%） ］ 15 （36.59） 31 （75.61） 12.676 <0.001
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Item CSN group （n = 41） CSF group （n = 41） χ2/Z/T P

Type 2 diabetes mellitus ［n （%） ］ 3 （7.32） 6 （14.63） 0.499 0.480 

Dyslipidemia ［n （%） ］ 11 （26.83） 20 （48.78） 4.201 0.040 

Smoking ［n （%） ］ 11 （26.83） 11 （26.83） 0.001 1.000 

Cerebral infarction ［n （%） ］ 3 （7.32）   8 （19.51） 2.625 0.105 

ST-segment depression on electrocardiogram ［n （%） ］ 2 （4.88）   8 （19.51） 4.100 0.043 

LA （mm） 32.24±3.75 34.98±7.16 4.681 0.033 

Left ventricular end-diastolic diameter （mm） 48.15±4.00 48.80±5.01 0.433 0.513 

Left ventricular ejection fraction （%） 62.20±5.04 60.24±7.86 1.791 0.185 

WBC （×109/L）   5.59±1.35   7.39±2.38 14.793 < 0.001

PLT （×109/L） 228.20±48.06 225.63±50.48 0.055 0.542 

Neutrophil percentage （%） 61.34±9.97   63.60±12.44 0.830 0.365 

EP ［%］ 1.00 （0.70-1.80） 1.70 （1.10-3.30） 10.168 0.001 

HCT （%） 41.10 （38.00-43.60） 42.80 （40.70-46.40） 5.883 0.015 

Creatinine （mmol/L） 54.31±11.35 62.36±16.2 6.784 0.011 

TC （mmol/L） 4.26±1.04   4.67±0.84 3.877 0.052

TG （mmol/L） 1.00 （0.68-1.54） 1.47 （0.93-1.91） 5.355 0.021 

FPG （mmol/L） 5.31±1.43   5.61±1.27 1.006 0.319 

ALB （g/L）   41.70 （39.40-45.50）   40.90 （38.78-44.90） 0.279 0.597 

CTFC 24.73±2.00   32.24±3.65 133.369 <0.001

 （续表） 

CSN组、CSF组血清ECP水平分别为 （13.75±7.00）

ng/mL、 （26.79±18.15） ng/mL，血 清AD水 平 分 别 为 

（9.48±4.14） ng/mL、 （5.69±2.49） ng/mL。CSF组血清

ECP水平显著高于CSN组，而血清AD水平显著低于

CSN组，差异均有统计学意义 （均P < 0.001）。

2.3 CTFC与血清AD、ECP水平，EP与ECP水平的相

关分析

全体研究对象CTFC为 （28.48±4.78） 帧，EP为 

（1.89±1.64） %，血清AD为 （7.58±3.90） ng/mL，血清

ECP为 （20.27±15.16） ng/mL。相关性分析结果显示，

血清ECP水平与CTFC呈正相关 （r = 0.543，P < 0.05），

血清AD水平与CTFC呈负相关 （r = -0.520，P < 0.05）；

EP与ECP水平呈正相关 （r = 0.569，P < 0.05）。

2.4 血清AD、ECP水平及二者联合检测对CSF的预

测价值。

ROC曲线分析结果显示，血清AD、ECP单独预测

CSF的最佳截断值分别为6.29 ng/mL、15.17 ng/mL，灵

敏度为65.9%、68.3%，特异度为80.5%、87.8%，曲线

下面积（area under the curve，AUC） 为0.802 （95%CI：

0.705~0.890）、0.775 （95%CI：0.672~0.878）。二者联

合检测AUC为0.798 （95%CI：0.705~0.890），灵敏度为

82.9%，特异度为80.8%，见图1。

2.5 CSF发生的多因素logistic回归分析

以是否发生CSF为因变量 （是=1，否=0），其中年

图1  血清ECP、AD及联合检测预测CSF发生的ROC曲线

Fig.1  ROC curves of serum ECP，AD and their combination for 

predicting CSF
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 表3  基于指标三分位数的CSF的logistic风险比例回归模型

Tab.3  Logistic proportional hazard regression model of CSF according to tertiles of indices

Variable Tertiles1-3 OR （95%CI） P

AD T1 1 （reference） -

T2 0.40 （0.08-1.89） 0.245

T3 0.12 （0.03-0.59） 0.009

P for trend 0.35 （0.16-0.77） 0.009

ECP T1 1 （reference） -

T2 1.96 （0.40-9.72） 0.410

T3 11.19 （2.17-57.61） 0.004

P for trend 3.28 （1.46-7.37） 0.004

龄分为年龄≥60岁和年龄<60岁2组；血清AD、ECP

以 诊断界值分为AD>6.29 ng/mL和AD≤6.29 ng/mL 2

组，ECP≥15.17 ng/mL和ECP <15.17 ng/mL 2组。与AD

及ECP有相关性因素未纳入模型。其中单因素回归

模型中P < 0.05的因素纳入多因素logistic回归模型，

应用方差膨胀因子 （variance inflation factor，VIF） 检

测各变量间共线性，VIF为1~4，各变量间均无共线

性。

多因素logistic回归分析结果显示，血清AD≤6.29

ng/mL使CSF发生风险增加5.416倍 （OR=6.416，95%CI：

1.377~29.902），血清ECP≥15.17 ng/mL 使CSF发生风

险增加5.828倍 （OR=6.828，95%CI：1.439~32.397）。

另外，高血压、年龄≥60岁均为CSF发生的独立危险

因素 （均P < 0.05），见表2。

表2  CSF发生的单因素及多因素logistic回归分析

Tab.2  Univariate and multivariate logistic regression analyses for the occurrence of CSF

Variable n
Univariate analysis Multivariate analysis

VIF
OR （95%CI） P OR （95%CI） P 

Creatinine 82 1.044 （1.008 - 1.080）   0.015 1.043 （0.985 - 1.105） 0.150 1.081 

AD≤6.29 ng/mL 30 8.235 （2.837 - 23.909） <0.001 6.416 （1.377 - 29.902） 0.018 1.149 

ECP≥15.17 ng/mL 40 6.591 （2.513 - 17.287） <0.001 6.828 （1.439 - 32.397） 0.016 1.237 

WBC>9×109/L 11 5.484 （1.105 - 27.208）   0.037 5.951 （0.627 - 56.498） 0.120 1.258 

Chest pain 52 6.206 （2.236 - 17.227） <0.001 3.986 （0.698 - 22.762） 0.120 1.109 

LA>35 mm 20 3.025 （1.027 - 8.908）   0.045 3.318 （0.558 - 19.715） 0.187 1.256 

ST-segment depression 10 4.727 （0.938 - 23.824）   0.060 6.054 （0.467 - 78.504） 0.168 1.141 

Age≥60 years 27 6.125 （2.121 - 17.691） <0.001 6.732 （1.297 - 34.935） 0.023 1.189 

Hypertension 46 5.373 （2.068 - 13.963） <0.001 5.948 （1.285 - 27.519） 0.023 1.137 

2.6 血清AD及ECP水平与CSF的趋势性检验和RCS

分析

血清AD及ECP水平的三分位数与CSF的相关

性分析如表3所示。以AD的T1为参照，随着血清AD

水平升高，CSF发生风险逐渐下降。以ECP的T1为参

照，随着ECP水平升高，CSF发病风险逐渐上升。采用

RCS曲线可视化AD、ECP与CSF风险的关系。结果显

示，血清AD及ECP水平与CSF发生均呈线性相关，见

图2。

2.7 分层分析及交互作用分析
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在性别 （男/女）、高血压 （有/无）、2型糖尿病 （有/

无）、血脂异常 （有/无）、吸烟 （有/无） 的不同亚组中，

评估血清AD、ECP水平与CSF发生的相关性。结果显

示，仅在2型糖尿病患者组差异无统计学意义，其余
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A，AD；B，ESP.

图3  评估各指标与CSF发病相关性的亚组分析

Fig.3  Subgroup analysis for evaluating the association between the indices and CSF

图 2  血清AD和ECP的RCS曲线

Fig.2  The RCS curves of serum AD and ECP levels

亚组均显示差异有统计学意义，且AD、ECP 2项指标

与性别、高血压、2型糖尿病、血脂异常、吸烟均无显

著交互作用 （均 P交互> 0.05）。见图3。
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3 讨论

本研究发现，与CSN组相比，CSF组患者年龄大，

高血压比例高 （P < 0.05），而性别、2型糖尿病、脑梗

死、吸烟比例差异无统计学意义 （P > 0.05），提示CSF

与部分传统心血管疾病相关，与Sanati等［12］ 研究结

果基本一致。在收缩压、舒张压、心率及左室射血分

数方面，2组比较差异无统计学意义，与Wang等［13］研

究结果相符。虽然CSF组患者LA大于CSN组，但多因

素logistic回归分析未见统计学差异，与哈生林等［14］

研究结果存在差异。哈生林等［14］研究发现，CSF患者

室间隔厚、左心室后壁厚度、右心室内径等均显著

高于CSN组，且室间隔厚度与CSF独立相关，这些差

异可能与本研究样本量较小有关，结果需进一步验

证。

血清AD是一种分泌型肽类激素［15］，在调节能

量稳态和糖脂代谢中发挥重要作用。AD水平降低

与内皮型一氧化氮合酶活性下降、一氧化氮生物利

用度减少相关，从而导致内皮依赖性血管舒张功能

受损［5］，进一步加剧内皮功能障碍，参与CSF发生

发展 ［4］。本研究结果显示，血清AD水平降低是CSF

的独立危险因素，与Zhao等［16］研究结果一致。RCS

曲线分析显示AD、ECP与CSF呈线性关系，趋势性检

验及亚组分析进一步支持结果的稳定性。此外，AD

还可能通过抑制NF-κB信号通路减轻炎症反应［17］，

通过激活Nrf2信号通路增加抗氧化酶能力［18］，共同

调控冠状动脉血流。

血清ECP是嗜酸性粒细胞活化后释放的，可

通过BMPR-1A/1B-Smad-1/5/8-Runx2通路促进平滑

肌细胞钙化及动脉粥样硬化［19］。本研究显示CSF

组EP水 平 显 著 高 于CSN组，与Memioğlu等［20］研 究

结果一致，其相关性分析显示，EP与ECP呈正相关 

（R=0.569），佐证了上述机制。既往研究［21］表明，ECP

可诱导内皮细胞黏附分子表达，促进炎症细胞浸

润，导致血管舒张功能障碍，这可能是CSF的重要病

理基础。本研究多因素回归分析结果显示，ECP升高

是CSF的独立危险因素。此外，ECP可激活T细胞等

免疫细胞并促进炎症因子释放［22］。本研究中，CSF

组WBC升高，但多因素分析结果未见统计学差异。

已有研究［23］发现炎症负荷指数 （包含C反应蛋白、中

性粒细胞及淋巴细胞比例） 与CSF的相关性，进一步

支持局部或全身炎症反应激活在CSF发病中的关键

作用。

ROC曲线分析显示，AD诊断CSF的AUC为0.802 

（灵敏度65.9%，特异度80.5%）；ECP诊断CSF的AUC

为0.775 （灵敏度 68.3%，特异性 87.8%）。血清AD与

ECP联合检测诊断CSF的灵敏度为82.9%，显著高于

任一单独指标。虽联合检测特异性 （80.8%） 略低于

单独ECP检测，但整体AUC （0.789） 仍具有良好的预

测效能。血清AD水平下降提示血管内皮保护减弱，

ECP升高提示炎症损伤激活，二者联合可反映不同

病理生理机制，提升了CSF发生的预测效能。

多因素 logistic 回归分析结果显示，年龄≥60岁

和高血压为CSF的独立危险因素。老年患者血管内

皮功能自然衰退和炎症清除能力下降，其冠状动脉

常呈现“巨血管征” ［24］，提示病理机制的特殊性。高

血压作为可控危险因素，其长期的血流动力学应激

和氧化应激可加剧内皮损伤，与AD下降形成叠加效

应。因此，有效控制血压可能有助于保护内皮功能，

维持AD水平，从而降低CSF发生风险。

综上所述，血清AD水平降低和ECP水平升高是

CSF发生的独立危险因素。血清AD、ECP联合检测对

CSF发生具有良好的预测价值。另外，AD和ECP作为

参与冠状动脉血流调节的关键分子，有望成为未来

CSF干预的潜在靶点，为改善患者预后提供新策略。

本研究存在一定的局限性：首先，本研究为单中心

横断面研究，可能存在选择偏倚；其次，缺乏对检测

指标与疾病状态的长期动态观察，无法评估其对未

来心血管事件的预测价值。未来需开展多中心、大

样本的前瞻性队列研究进一步论证。
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