
　 　 【ＤＯＩ】 　 １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１⁃６４５０． ２０２３． ０４． ００６ 心血管疾病专题

　 川崎病患儿血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 对急性期
冠状动脉损伤的诊断价值

闵丽，袁时健，刘亚红，王晋，牛少敏，杨轶男，董湘玉

基金项目： 甘肃省自然科学基金项目（１７ＪＲ５ＲＡ２２２）
作者单位： ７３００３０　 兰州大学第二医院儿科

通信作者： 董湘玉，Ｅ⁃ｍａｉｌ：ｄｘｙ０２２３＠ １６３． ｃｏｍ

　 　 【摘　 要】 　 目的　 分析川崎病（ＫＤ）患儿血浆人软骨糖蛋白⁃３９（ＹＫＬ⁃４０）、Ｃ 反应蛋白（ＣＲＰ）、白介素⁃６（ ＩＬ⁃６）对
冠状动脉损伤（ＣＡＬ）的诊断价值。 方法　 选取 ２０１８ 年 ４ 月 １ 日—２０２１ 年 １２ 月 ３１ 日兰州大学第二医院儿科收治 ＫＤ
患儿 １２５ 例为 ＫＤ 组，根据是否合并 ＣＡＬ 再分为 ＣＡＬ 亚组 ５３ 例及 ＮＣＡＬ 亚组 ７２ 例，另选择同期性别及年龄相匹配的

健康体检儿童 １２５ 例作为健康对照（ＨＣ）组及因消化道感染发热患儿 １２５ 例作为发热对照（ＦＣ）组。 收集各组临床资

料，检测所有受试儿童血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水平。 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的危险因素，受试者

工作特征曲线（ＲＯＣ）分析血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 诊断 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的价值。 结果　 血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水

平比较，ＫＤ 组 ＞ ＦＣ 组 ＞ ＨＣ 组（Ｆ ／ Ｐ ＝ ２９６． ３５２ ／ ＜ ０． ００１、３５． １６２ ／ ＜ ０． ００１、２０． ２６６ ／ ＜ ０． ００１）。 ＣＡＬ 亚组血浆 ＹＫＬ⁃４０、
ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水平高于 ＮＣＡＬ 亚组（ ｔ ／ Ｐ ＝ ７． ４３４ ／ ＜ ０． ００１、７． ９６７ ／ ＜ ０． ００１、７． ４４４ ／ ＜ ０． ００１）；ＣＡＬ 亚组静注免疫球蛋白

（ＩＶＩＧ）治疗前热程及 ＩＶＩＧ 无应答、ＩＶＩＧ 开始时间≥１０ ｄ 比例高于 ＮＣＡＬ 亚组［ ｔ（ χ２ ） ／ Ｐ ＝ ６． ８３１ ／ ＜ ０． ００１、８． ３０４ ／
０． ００４、３． ９５３ ／ ０． ０４７］。 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示，ＩＶＩＧ 无应答、ＹＫＬ⁃４０ 高、ＣＲＰ 高、ＩＬ⁃６ 高是 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的

危险因素［ＯＲ（９５％ＣＩ） ＝ ４． ６２７（２． ０７２ ～ １０． ３３６）、１． ４４１（１． １２８ ～ １． ８４０）、１． ５４０（１． １０６ ～ ２． １４５）、１． ３４３（１． ０９８ ～
１． ６４４）］。 ＲＯＣ 曲线分析显示，血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 及三者联合诊断 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的曲线下面积为 ０． ８１３、
０． ８４６、０． ８２１、０． ９２３，三者联合诊断效能高于单独指标诊断（Ｚ ／ Ｐ ＝ ２． ９６５ ／ ０． ０１２、２． ５３６ ／ ０． ０２０、２． ３０８ ／ ０． ０２５）。 结论　
ＫＤ 患儿血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水平均增高，且与 ＫＤ 患儿并发 ＣＡＬ 有关，联合三项指标在 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 诊断中

具有较高价值。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To analyze the diagnostic value of plasma human cartilage glycoprotein 39 (YKL⁃40), C⁃reac⁃
tive protein (CRP), and interleukin⁃6 (IL⁃6) in coronary artery injury (CAL) in children with Kawasaki disease (KD). Ｍｅｔｈｏｄｓ
　 125 children with KD admitted to the Department of Pediatrics of Lanzhou University Second Hospital from April 1, 2018
to December 31, 2021 were selected as the KD group. They were further divided into the CAL subgroup of 53 cases and the
NCAL subgroup of 72 cases based on whether they were combined with CAL. In addition, 125 healthy children who were
matched in gender and age during the same period were selected as the healthy control (HC) group and 125 children with
fever due to digestive tract infection as the fever control (FC) group. Collect clinical data of each group, and detect the plas⁃
ma levels of YKL⁃40, CRP, and IL⁃6 in all tested children. Multivariate logistic regression analysis was used to analyze the
risk factors for the occurrence of CAL in children with KD. The value of plasma YKL⁃40, CRP, and IL⁃6 in the diagnosis of
CAL in children with KD was analyzed by subject performance characteristic curve (ROC).Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Comparison of plasma
levels of YKL⁃40, CRP, and IL⁃6 showed that KD group > FC group > HC group (F/P = 296.352/ < 0.001, 35.162/ < 0.001,

� 20.266/ < 0.001). The plasma levels of YKL⁃40, CRP, and IL⁃6 in the CAL subgroup were higher than those in the NCAL sub⁃
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group (t/P = 7.434/ < 0.001, 7.967/ < 0.001, 7.444/ < 0.001); The proportion of pretreatment thermal duration, IVIG non response,
and IVIG start time ≥ 10 days in CAL subgroup was higher than that in NCAL subgroup（χ2 /P = 6.831/ ＜ 0.001,8.304/0.004,
3.953/0.047） .Multivariate logistic regression analysis showed that non response to IVIG, high YKL⁃40, high CRP, and high
IL⁃6 were risk factors for developing CAL in children with KD ［OR(95% CI) = 4.627 (2.072 to 10.336), 1.441 (1.128 to 1.840),

� 1.540 (1.106 to 2.145), and 1.343 (1.098 to 1.644)］ . The ROC curve analysis showed that the area under the curve of plasma
YKL⁃40, CRP, IL⁃6, and their combination in the diagnosis of CAL in children with KD was 0.813, 0.846, 0.821, and 0.923. The
combined diagnostic efficacy of the three indicators was higher than that of the single indicator diagnosis (Z/P = 2.965/0.012,
2.536/0.020, 2.308/0.025). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 The average increase in plasma YKL⁃40, CRP, and IL⁃6 levels in children with KD is
related to the occurrence of CAL in children with KD. Combining the three indicators has high value in the diagnosis of
CAL in children with KD.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Kawasaki disease; Acute coronary artery injury; Human cartilage glycoprotein⁃39; C⁃reactive protein;
Interleukin⁃6; Diagnosis

　 　 川崎病（Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ，ＫＤ）是一种自身免疫性

系统性血管炎疾病，常见于 ５ 岁以下儿童，在未定期治

疗的 ＫＤ 儿童中，冠状动脉病变（ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓ⁃
ｅａｓｅ，ＣＡＬ）发生率为 ２５％ ～３０％ ［１］。 大剂量静脉注射

免疫球蛋白（ ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ，ＩＶＩＧ）和口服

阿司匹林治疗后 ＣＡＬ 发生率降低，但由于部分患儿对

ＩＶＩＧ 治疗反应欠佳，在未来疾病进程中可发展为永久

性冠状动脉损伤［２⁃３］。 研究显示，ＫＤ 发病过程中促炎

细胞因子释放，促使血管内皮细胞损伤［４］。 人软骨糖

蛋白⁃３９（ｈｕｍａｎ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ ３９，ＹＫＬ⁃４０）是炎

性反应和血管内皮功能障碍的标志物［５］。 Ｃ 反应蛋白

（ＣＲＰ）是一种急性期炎性反应蛋白，高水平 ＣＲＰ 与冠

状动脉疾病有关［６］。 白介素⁃６（ＩＬ⁃６）在炎性反应时合

成增加促使炎性级联反应，导致血管炎性反应和动脉

粥样硬化［７］。 现分析 ＫＤ 患儿血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６
水平及其对 ＣＡＬ 的诊断价值，以期为临床 ＫＤ 患儿治

疗和 ＣＡＬ 预防提供参考，报道如下。
１　 资料与方法

１． １　 临床资料　 选取 ２０１８ 年 ４ 月 １ 日—２０２１ 年 １２
月 ３１ 日兰州大学第二医院儿科收治 ＫＤ 患儿 １２５ 例

为 ＫＤ 组，再根据是否合并 ＣＡＬ 分为 ＣＡＬ 亚组 ５３ 例

及 ＮＣＡＬ 亚组 ７２ 例。 另选取同期医院健康体检儿童

１２５ 例为健康对照（ＨＣ）组，同期医院收治的因消化道

感染发热患儿 １２５ 例作为发热对照（ＦＣ）组，均排除既

往 ＫＤ、风湿热等炎性反应性疾病或心肌病、瓣膜性心

脏病等心功能损伤性疾病及其他系统疾病患儿，近 １
个月内均未使用过激素或丙种球蛋白等治疗。 本研究

已经获得医院伦理委员会批准（２０１８Ａ⁃００１），受试儿

家属均知情同意并签署知情同意书。
１． ２　 病例选择标准　 （１）纳入标准：①符合美国心脏

病协会（ＡＨＡ）２０１７ 年修订的 ＫＤ 相关诊断标准［８］；②
初次诊断为 ＫＤ，处于急性期；③入组前未行 ＫＤ 治疗。

（２）排除标准：①丙种球蛋白耐药患儿；②发病前 １ 个

月内应用过激素或其他免疫抑制剂；③合并脓毒症、细
菌性脑膜炎、急性腹膜炎、细菌性肺炎、水痘和流感；④
合并免疫缺陷或染色体异常等严重免疫性疾病。
１． ３　 治疗方法　 ＫＤ 患儿均在病程 ５ ～ １０ ｄ 内静脉注

射免疫球蛋白（２ ｇ·ｋｇ － １·ｄ － １）及阿司匹林（３０ ～ ５０
ｍｇ·ｋｇ － １·ｄ － １）口服，体温降至正常 ７２ ｈ 后，阿司匹

林减量为 ３ ～ ５ ｍｇ·ｋｇ － １·ｄ － １口服。
１． ４　 观测指标与方法

１． ４． １　 临床资料收集：收集性别、年龄、ＩＶＩＧ 治疗前

热程、ＩＶＩＧ 开始时间、ＩＶＩＧ 治疗反应［无应答（标准初

始治疗后 ３６ ｈ 体温仍高于 ３８℃或用药 ２ 周内再次发

热，并出现至少 １ 项 ＫＤ 临床特征），其他为应答］ ［９］、
是否使用激素，并取血应用全自动血细胞分析仪（美
国贝克曼库尔特公司 ＵｎｉＣｅｌ ＤｘＨ ６００）检测白细胞计

数（ＷＢＣ）、血小板计数（ＰＬＴ）和血红蛋白（Ｈｂ）。
１． ４． ２　 血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水平检测：于 ＫＤ 患儿

病程急性期（ＩＶＩＧ 治疗前，病程第 １ ～ １０ 天）、ＦＣ 组和

ＨＣ 组入组当日采集外周静脉血 ３ ｍｌ 注入抗凝试管，
离心留取血浆 － ８０℃保存。 采用 Ｍｕｌｔｉｓｋａｎ ＳｋｙＨｉｇｈ 酶

标仪（美国赛默飞公司）以酶联免疫吸附试验检测血

浆 ＹＫＬ⁃４０（试剂盒购自上海泽叶生物科技公司）、ＩＬ⁃６
（武汉默沙克生物科技公司）水平。 Ａ２５ 全自动特种

蛋白分析仪（西班牙 ＢｉｏＳｙｓｔｅｍｓ 公司）检测血浆 ＣＲＰ
水平。
１． ４． ３　 ＣＡＬ 病变分析：经超声心动图和 １２ 导联心电

图检查，参考日本 ＫＤ 心血管后遗症诊断和管理指南

标准［１０］：超声心动图提示冠状动脉扩张或冠状动脉瘤

形成，心电图提示心肌损伤（心律失常、Ｐ⁃Ｒ 间期延长、
非特异性 ＳＴ⁃Ｔ 改变、ＱＲＳ 低电压等）。
１． ５　 统计学方法 　 采用 ＳＰＳＳ ２５． ０ 软件进行数据分

析。 符合正态分布的计量资料以 �ｘ ± ｓ 表示，组间比较
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采用单因素方差分析或独立样本 ｔ 检验；计数资料以

频数或率（％ ）表示，组间比较采用 χ２ 检验；多因素 Ｌｏ⁃
ｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的影响因素；受试者

工作特征曲线（ ｒｅｃｅｉｖｅｒ ｏｐｅｒａｔｏｒ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｃｕｒｖｅ，
ＲＯＣ）分析血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 诊断 ＫＤ 患儿发生

ＣＡＬ 的价值。 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２． １　 ３ 组基线资料比较　 ＫＤ 组、ＦＣ 组、ＨＣ 组性别、
年龄、身高、体质量等比较差异均无统计学意义（Ｐ ＞
０． ０５），见表 １。
２． ２ 　 ３ 组血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、 ＩＬ⁃６ 水平比较 　 血浆

ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水平比较，ＫＤ 组 ＞ ＦＣ 组 ＞ ＨＣ 组

（Ｐ 均 ＜ ０． ０１），见表 ２。

表 ２　 ３ 组血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水平比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｐｌａｓｍａ ＹＫＬ － ４０， ＣＲＰ， ａｎｄ ＩＬ － ６ Ｌｅｖｅｌｓ
ｉｎ Ｔｈｒｅｅ Ｇｒｏｕｐｓ

组　 别 例数 ＹＫＬ⁃４０（μｇ ／ Ｌ） ＣＲＰ（ｎｇ ／ Ｌ） ＩＬ⁃６（ｎｇ ／ Ｌ）
ＨＣ 组 １２５ ８． ００ ± ２． ３５ ６． ３２ ± １． ４５ ８． １２ ± ２． ３５
ＦＣ 组 １２５ ２２． ３０ ± ４． ６５ ２５． ６６ ± ６． ９５ １６． ８３ ± ７． ９１
ＫＤ 组 １２５ ５５． ０４ ± １５． ０２ １０２． ７８ ± ２５． ４７ １３５． ３４ ± ６４． ９０
Ｆ 值 ２９６． ３５２ ３５． １６２ ２０． ２６６
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

２． ３　 ＫＤ 患儿不同亚组血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水平

比较　 ＫＤ 患儿 １２５ 例发生 ＣＡＬ 病变 ５３ 例，未发生

ＣＡＬ 病变 ７２ 例。 ＣＡＬ 亚组血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水

平高于 ＮＣＡＬ 亚组，差异均有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０１），
见表 ３。

　 　 表 ３　 ＫＤ 患儿不同亚组血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水平

比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． ３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＹＫＬ⁃４０， ＣＲＰ， ａｎｄ ＩＬ⁃６
ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ＫＤ

　 组　 别 例数 ＹＫＬ⁃４０（μｇ ／ Ｌ） ＣＲＰ（ｎｇ ／ Ｌ） ＩＬ⁃６（ｎｇ ／ Ｌ）
ＮＣＡＬ 亚组 ７２ ４９． １７ ± １３． ４２ ７９． ２９ ± ２６． ３６ １０４． ４３ ± ４７． ４１
ＣＡＬ 亚组 ５３ ６３． ０１ ± ７． １６ １３４． ６９ ± ４５． ２９ １７７． ３２ ± ６２． ０９

ｔ 值 ７． ４３４ ７． ９６７ ７． ４４４
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

２． ４　 ＣＡＬ 病变分析 　 ５３ 例 ＣＡＬ 病变患儿中包括冠

状动脉扩张 ３２ 例，冠状动脉瘤形成 ２７ 例，心律失常

２１ 例， Ｐ⁃Ｒ 间期延长 １９ 例，非特异性 ＳＴ⁃Ｔ 改变 １５
例， ＱＲＳ 低电压 １３ 例，心率增快 ３９ 例。
２． ５ 　 ＫＤ 不同亚组患儿临床资料比较 　 ＣＡＬ 亚组

ＩＶＩＧ 治疗前热程长于 ＮＣＡＬ 亚组，ＩＶＩＧ 无应答、ＩＶＩＧ
开始时间≥１０ ｄ 比例均高于 ＮＣＡＬ 亚组（Ｐ ＜ ０． ０５）；２
组性别、年龄、身高、体质量、ＷＢＣ、Ｈｂ、ＰＬＴ、使用激素

比例等比较差异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５），见表 ４。

表 ４　 ＣＡＬ 亚组与 ＮＣＡＬ 亚组患儿临床资料比较

Ｔａｂ． ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｄａｔａ ｏｆ Ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｉｎ ｔｈｅ ＣＡＬ Ｓｕｂ⁃
ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ＮＣＡＬ Ｓｕｂｇｒｏｕｐ ｏｆ ｔｈｅ

　 项　 目
ＮＣＡＬ 亚组
（ｎ ＝ ７２）

ＣＡＬ 亚组
（ｎ ＝ ５３） ｔ ／ χ２ 值 Ｐ 值

性别［例（％ ）］ 男 ４４（６１． １１） ３３（６２． ２６） ０． ０１７ ０． ８９６
女 ２８（３８． ８９） ２０（３７． ７４）

年龄（�ｘ ± ｓ，岁） ２． ３０ ± ０． ８２ ２． ２８ ± ０． ６９ ０． １４４ ０． ８８６
身高（�ｘ ± ｓ，ｃｍ） ８８． ７８ ± ９． ３５ ９０． １２ ± ８． ５６ ０． ８２０ ０． ４１４
体质量（�ｘ ± ｓ，ｋｇ） １５． ４０ ± ３． ６２ １５． ２１ ± ４． ０２ ０． ２７７ ０． ７８３
ＷＢＣ（�ｘ ± ｓ， × １０９ ／ Ｌ） １０． １５ ± ２． ４１ １０． ３２ ± ２． ３５ ０． ３９４ ０． ６９４
Ｈｂ（�ｘ ± ｓ，ｇ ／ Ｌ） １２０． １７ ± １１． ２８ １２１． ３５ ± １０． ５９ ０． ５９３ ０． ５５４
ＰＬＴ（�ｘ ± ｓ， × １０９ ／ Ｌ） ２３３． ４８ ± ３７． ４１ ２３５． １６ ± ３６． ５６ ０． ２５１ ０． ８０３
ＩＶＩＧ治疗前热程（�ｘ±ｓ，ｄ） 　 ５． １２ ± １． ３９ 　 ７． ２１ ± ２． ０３ ６． ８３１ ＜ ０． ００１
ＩＶＩＧ 治疗反应 应答 ６３（８７． ５０） ３５（６６． ０４） ８． ３０４ ０． ００４
［例（％ ）］ 无应答 ９（１２． ５０） １８（３３． ９６）
ＩＶＩＧ 开始时间 ≥１０ ｄ ７（ ９． ７２） １２（２２． ６４） ３． ９５３ ０． ０４７
［例（％ ）］ ＜ １０ ｄ ６５（９０． ２８） ４１（７７． ３６）
使用激素 是 １５（２０． ８３） ８（１５． ０９） ０． ６７０ ０． ４１３
［例（％ ）］ 否 ５７（７９． １７） ４５（８４． ９１）

２． ６　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的影

响因素 　 以 ＹＫＬ⁃４０、 ＣＲＰ、 ＩＬ⁃６、 ＩＶＩＧ 治疗前热程、
ＩＶＩＧ 治疗反应（赋值：０ ＝ 应答，１ ＝ 无应答）、ＩＶＩＧ 开

始时间（赋值：０ ＝ ＜ １０ ｄ，１ ＝≥１０ ｄ）为自变量，以 ＫＤ
患儿是否发生 ＣＡＬ 为因变量（赋值：０ ＝ 否，１ ＝ 是）进
行多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析，结果显示，ＩＶＩＧ 无应答、
ＹＫＬ⁃４０ 高、ＣＲＰ 高、ＩＬ⁃６ 高是 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的危

险因素（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 ５。

表 １　 ＫＤ 组、ＦＣ 组、ＨＣ 组患儿基线资料比较

Ｔａｂ． １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｂａｓｅｌｉｎｅ Ｄａｔａ ｏｆ Ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｉｎ ＫＤ， ＦＣ， ａｎｄ ＨＣ Ｇｒｏｕｐｓ
项　 目 ＨＣ 组（ｎ ＝ １２５） ＦＣ 组（ｎ ＝ １２５） ＫＤ 组（ｎ ＝ １２５） Ｆ ／ χ２ 值 Ｐ 值

男［例（％ ）］ ７８（６２． ４０） ７９（６３． ２０） ７７（６１． ６０） ０． ０６８ ０． ９６６
年龄（�ｘ ± ｓ，岁） ２． ４９ ± １． ４３ ２． １９ ± １． ２８ ２． ２９ ± １． ４２ ０． ６３８ ０． ４２１
身高（�ｘ ± ｓ，ｃｍ） ８９． ７１ ± １０． ３９ ９０． ２５ ± １１． ７７ ８９． ３５ ± １０． ４９ ０． ５１３ ０． ６９５
体质量（�ｘ ± ｓ，ｋｇ） １５． ０９ ± ３． ７４ １５． ４２ ± ３． １９ １５． ３２ ± ３． ６９ ０． ３５２ ０． ７２１

·９６３·疑难病杂志 ２０２３ 年 ４ 月第 ２２ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｐｒｉｌ ２０２３，Ｖｏｌ． ２２，Ｎｏ． ４



表 ５　 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型分析

Ｔａｂ． ５　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ Ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ Ｍｏｄｅｌ Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ＣＡＬ ｉｎ ＫＤ Ｃｈｉｌ⁃
ｄｒｅｎ ｗｉｔｈ

　 因　 素 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ（９５％ＣＩ）
常数项 ９． ２３５ ３． ８５２ ５． ７４８ ０． ００１ －
ＩＶＩＧ 治疗前热程 ０． ２５３ ０． ２３６ １． １４９ ０． ２６３ １． ２８８（０． ８１１ ～ ２． ０４５）
ＩＶＩＧ开始时间≥１０ ｄ ０． １４２ ０． １３２ １． １５７ ０． ３４５ １． １５３（０． ８９０ ～ １． ４９３）
ＩＶＩＧ 无应答 １． ５３２ ０． ４１０ １３． ９６２ ＜ ０． ００１ ４． ６２７（２． ０７２ ～１０． ３３６）
ＹＫＬ⁃４０ 高 ０． ３６５ ０． １２５ ８． ５２６ ＜ ０． ００１ １． ４４１（１． １２８ ～ １． ８４０）
ＣＲＰ 高 ０． ４３２ ０． １６９ ６． ５３４ ＜ ０． ００１ １． ５４０（１． １０６ ～ ２． １４５）
ＩＬ⁃６ 高 ０． ２９５ ０． １０３ ８． ２０３ ＜ ０． ００１ １． ３４３（１． ０９８ ～ １． ６４４）

２． ７　 血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 诊断 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ
的价值分析　 绘制 ＲＯＣ 曲线结果显示，血浆 ＹＫＬ⁃４０、
ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 及三者联合诊断 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的曲线

下面积（ＡＵＣ）分别为 ０． ８１３、０． ８４６、０． ８２１、０． ９２３，三
者联合诊断价值高于单独指标诊断（Ｚ ／ Ｐ ＝ ２． ９６５ ／
０． ０１２、２． ５３６ ／ ０． ０２０、２． ３０８ ／ ０． ０２５），见表 ６、图 １。

表 ６　 血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 诊断 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的 ＲＯＣ
曲线分析

Ｔａｂ． ６　 Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ＲＯＣ Ｃｕｒｖｅｓ ｏｆ Ｐｌａｓｍａ ＹＫＬ － ４０， ＣＲＰ， ａｎｄ
ＩＬ － ６ ｉｎ Ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ＫＤ Ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ａｓ ＣＡＬ ｉｎ

指　 标 临界值 ＡＵＣ（９５％ＣＩ） 敏感度 特异度 约登指数

ＹＫＬ⁃４０ ５３． ０６ μｇ ／ Ｌ ０． ８１３（０． ７３４ ～ ０． ８７７） ０． ９２４ ０． ６３９ ０． ５６３
ＣＲＰ ９４． ６７ ｎｇ ／ Ｌ ０． ８４６（０． ７７０ ～ ０． ９０４） ０． ８３０ ０． ７２２ ０． ５５２
ＩＬ⁃６ １５２． ３６ ｎｇ ／ Ｌ ０． ８２１（０． ７４３ ～ ０． ８８４） ０． ７１７ ０． ８４７ ０． ５６４
三者联合 ０． ９２３（０． ８６１ ～ ０． ９６３） ０． ８６８ ０． ８４７ ０． ７１５

图 １　 血浆ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 诊断ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的ＲＯＣ 曲线

Ｆｉｇ． １　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ＹＫＬ⁃４０， ＣＲＰ， ａｎｄ ＩＬ⁃６ ｆｏｒ ｄｉａｇｎｏ⁃
ｓｉｓ ｏｆ ＣＡＬ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ＫＤ

３　 讨　 论

　 　 ＫＤ 是一种急性、自限性炎性反应性疾病，影响中

等动脉特别是冠状动脉，可导致永久性冠状动脉结构

损伤。 ＫＤ 病理基础为动脉全层炎性反应，内膜增厚，
粒细胞及单核细胞浸润，内弹性层及内侧膜破裂，血管

壁坏死，动脉瘤形成［１１］。 ＫＤ 发病机制为冠状动脉壁

先天和适应性免疫细胞的激活和浸润，活化中性粒细

胞，促使其迁移和浸润至病灶部位，并刺激单核细胞产

生白介素⁃１β，激活冠状动脉内皮细胞促进急性炎性反

应和坏死性动脉炎［１１］。 尸检发现 ＫＤ 患者 ＣＡＬ 病灶

部位可见坏死性动脉炎，伴中性粒细胞浸润，并逐渐破

坏冠状动脉内膜、中膜和部分外膜［１２］。 因此探讨与血

管炎性反应相关标志物对 ＫＤ 发生 ＣＡＬ 风险预测具

有重要价值。
　 　 ＹＫＬ⁃４０ 是一种 ４０ ｋＤａ 肝素和几丁质结合炎性糖

蛋白，由巨噬细胞、中性粒细胞和血管平滑肌细胞分

泌，ＹＫＬ⁃４０ 与几丁质、肝素和透明质酸结合并受细胞

外基质变化、细胞因子、生长因子、药物和应激调节，可
通过促进趋化性、细胞附着和迁移、组织重构等参与炎

性反应、组织修复和重塑、内皮损伤等过程，与哮喘、关
节炎、败血症、糖尿病、肝纤维化、动脉粥样硬化和冠状

动脉疾病等有关［１３］。 ＹＫＬ⁃４０ 水平升高可激活内皮细

胞表达血管黏附分子⁃１ 和细胞间黏附分子⁃１，进一步

损伤血管内皮细胞，加速动脉粥样硬化的进展［１４］。 研

究显示，ＹＫＬ⁃４０ 是心血管疾病的潜在风险标志物，较
高的血清 ＹＫＬ⁃４０ 水平与稳定性冠状动脉疾病患者不

良心血管结局（急性心肌梗死、不稳定型心绞痛）和死

亡风险的增加独立相关，ＹＫＬ⁃４０ 是急性冠状动脉综合

征后死亡的有效预测因子［１５⁃１６］。 本研究发现，高水平

血浆 ＹＫＬ⁃４０ 是 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的危险因素，表明

血浆 ＹＫＬ⁃４０ 可能参与 ＫＤ 及 ＣＡＬ 发生过程。 分析可

能的原因为血浆 ＹＫＬ⁃４０ 可促使局部促炎介质表达，
驱使巨细胞和单核细胞迁移和浸润于冠状动脉管壁，
诱导促炎细胞因子大量释放，扩大和加剧血管炎性反

应，引起坏死性动脉炎、动脉瘤形成及永久性的冠状动

脉损害［１７］。
　 　 ＣＲＰ 是目前研究最广泛的炎性标志物，主要由肝

脏合成，也可由平滑肌细胞、巨噬细胞、内皮细胞、淋巴

细胞和脂肪细胞合成，ＣＲＰ 可激活补体途径，活化循

环单核细胞，促使细胞因子（ＩＬ⁃６ 和肿瘤坏死因子⁃α）
的产生，诱导局部炎性反应［１８］。 ＣＲＰ 还可由动脉粥样

硬化斑块细胞分泌，在动脉粥样硬化的过程中起着直

接的调节作用，ＣＲＰ 通过促使细胞因子释放并积聚于

血管壁，诱导内皮功能障碍、平滑肌细胞迁移和细胞外

基质重塑等，与心脑血管疾病密切相关［１９］。 越来越多

研究表明，循环 ＣＲＰ 水平增高与冠状动脉解剖病变的

严重程度及动脉事件（包括心肌梗死、脑卒中、下肢动
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脉疾病、心脏骤停）密切相关［２０］。 本研究发现，ＫＤ 患

儿血浆 ＣＲＰ 水平增高与 ＣＡＬ 发生有关，ＣＲＰ 可作为

ＫＤ 患儿 ＣＡＬ 的潜在生物学指标。 分析原因为 ＫＤ 全

身性血管炎性反应刺激下 ＣＲＰ 合成增加，并随着组织

损伤的严重程度加重而增加，ＣＲＰ 作为具有先天免疫

功能的蛋白质，其功能之一是作为模式识别受体，通过

参与先天免疫信号传导激活内皮细胞、血小板和白细

胞和补体系统诱发血管炎性反应，导致化脓性动脉炎

及管壁结构破坏，最终引起 ＣＡＬ 发生［２１⁃２２］。
　 　 ＩＬ⁃６ 是一种可溶性介质，由 ２１２ 个氨基酸组成，基
因位于染色体 ７ｐ２１，在炎性反应、免疫反应和造血等

病理生理过程中具有多效作用。 在感染和组织损伤中

ＩＬ⁃６ 在局部病变中合成，通过血流进入肝脏迅速诱导

大量急性期蛋白生成，刺激急性期反应，促进宿主防

御，当 ＩＬ⁃６ 过度合成时则诱导和扩大炎性级联反应，
导致局部或全部组织损伤。 ＩＬ⁃６ 还可促进 ＣＤ４ ＋ Ｔ 细

胞特异性分化为辅助性 Ｔ 细胞 １７，并抑制调节性 Ｔ 细

胞分化，破坏免疫耐受，导致促炎 ／抗炎机制失衡，引发

过度炎性反应［２３］。 研究显示，ＩＬ⁃６ 直接影响血管内皮

细胞，产生多种类型细胞因子和趋化因子并激活凝血

级联反应，导致内皮功能障碍、凝血机制异常、血管壁

结构破坏、异常增生或渗漏等，ＩＬ⁃６ 具有促动脉粥样硬

化作用，与稳定性冠状动脉疾病、急性冠状动脉综合

征、心力衰竭等心血管疾病有关［２４⁃２５］。 本研究发现，
血浆 ＩＬ⁃６ 水平增高与 ＫＤ 及 ＣＡＬ 发生有关，推测 ＩＬ⁃６
参与 ＫＤ 进展为 ＣＡＬ 的机制为：ＩＬ⁃６ 表达增加激活磷

脂酰肌醇 ３⁃激酶⁃蛋白激酶 Ｂ 和细胞外信号调节激酶

１ ／ ２ 信号通路，刺激血管内皮细胞增殖，另外 ＩＬ⁃６ 信号

通路通过诱导 ＣＸＣ 趋化因子配体 ８ 分泌，促使中性粒

细胞样细胞迁移和募集于血管壁［２６］，导致血管炎性损

伤和 ＣＡＬ 的发生。
　 　 ＲＯＣ 曲线分析结果显示，联合血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、
ＩＬ⁃６ 诊断 ＫＤ 发生 ＣＡＬ 的效能显著提高，表明同时检

测血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水平有助于评估 ＫＤ 患儿发

生 ＣＡＬ 风险。 回归分析显示，ＩＶＩＧ 治疗反应性无应答

是 ＣＡＬ 的危险因素，表明 ＩＶＩＧ 治疗无应答将增加

ＣＡＬ 的发生率，临床对 ＩＶＩＧ 治疗反应差的患儿应及时

调整治疗方案，以降低 ＣＡＬ 的发生风险。
　 　 综上，ＫＤ 患儿血浆 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水平均增

高，高水平 ＹＫＬ⁃４０、ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 与 ＫＤ 患儿并发 ＣＡＬ 有

关，ＩＶＩＧ 无应答、ＹＫＬ⁃４０ 高、ＣＲＰ 高、ＩＬ⁃６ 高是 ＫＤ 患

儿发生 ＣＡＬ 的危险因素。 三者联合在 ＫＤ 患儿 ＣＡＬ
诊断中具有较高的价值，可作为 ＫＤ 患儿发生 ＣＡＬ 的

标志物。
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［１３］ 　 Ｃｈｅｎ Ｌ，Ｚｈｅｎｇ Ｊ，Ｘｕｅ Ｑ，ｅｔ ａｌ． ＹＫＬ⁃４０ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ ａｔｈ⁃
ｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｆ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｅ⁃ ／ ⁃
ｍｉｃｅ ｆｅｄ ａ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ ［ Ｊ］ ． Ｈｅａｒｔ Ｖｅｓｓｅｌｓ，２０１９，３４ （１１）：１８７４⁃
１８８１． ＤＯＩ： １０． １００７ ／ ｓ００３８０⁃０１９⁃０１４３４⁃ｗ．

［１４］ 　 Ｓｃｉｂｏｒｓｋｉ Ｋ，Ｋｕｌｉｃｚｋｏｗｓｋｉ Ｗ，Ｋａｒｏｌｋｏ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ｐｌａｓｍａ ＹＫＬ⁃４０ ｌｅｖｅｌｓ
ｃｏｒｒｅｌａｔｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｗｉｔｈ
ｔｈｅ ＳＹＮＴＡＸ ｓｃｏｒｅ［Ｊ］ ． Ｐｏｌ Ａｒｃｈ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，２０１８，１２８（１１）：６４４⁃
６４８． ＤＯＩ： １０． ２０４５２ ／ ｐａｍｗ． ４３４５．

［１５］ 　 Ｓｃｈｒｏｄｅｒ Ｊ，Ｊａｋｏｂｓｅｎ ＪＣ，Ｗｉｎｋｅｌ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｒｅｃｌａｓｓｉｆｉｃａ⁃
ｔｉｏｎ ｂｙ ＹＫＬ⁃４０ ｉｎ ｓｔａｂｌｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ａｍ Ｈｅａｒｔ Ａｓ⁃
ｓｏｃ，２０２０，９（５）：ｅ０１４６３４． ＤＯＩ：１０． １１６１ ／ ＪＡＨＡ． １１９． ０１４６３４．

［１６］ 　 Ｓｃｉｂｏｒｓｋｉ Ｋ，Ｇｉｅｒｌｏｔｋａ Ｍ，Ｐｒｏｔａｓｉｅｗｉｃｚ Ｍ，ｅｔ ａｌ． ＹＫＬ⁃４０ ａｓ ａ ｐｒｅｄｉｃ⁃
ｔｏｒ ｏｆ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［ Ｊ］ ． Ｐｏｌ Ａｒｃｈ Ｉｎｔｅｒｎ
Ｍｅｄ，２０２０，１３０（４）：３４３⁃３４５． ＤＯＩ：１０． ２０４５２ ／ ｐａｍｗ． １５２８２．

［１７］ 　 Ｚｈａｏ Ｔ，Ｓｕ Ｚ，Ｌｉ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｉｔｉｎａｓｅ⁃３ ｌｉｋｅ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ⁃１ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ
ｒｏｌｅ ｉｎ ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］ ． Ｓｉｇｎａｌ Ｔｒａｎｓｄｕｃｔ Ｔａｒｇｅｔ Ｔｈｅｒ，２０２０，５（１）：２０１．
ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ４１３９２⁃０２０⁃００３０３⁃７．

［１８］ 　 Ｓｐｒｏｓｔｏｎ ＮＲ，Ａｓｈｗｏｒｔｈ ＪＪ． Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｔ ｓｉｔｅｓ ｏｆ ｉｎ⁃
ｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０１８，９：７５４． ＤＯＩ：１０．
３３８９ ／ ｆｉｍｍｕ． ２０１８． ００７５４．

［１９］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｗ，Ｓｐｅｉｓｅｒ ＪＬ，Ｙｅ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈ⁃ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｍｏｄｉｆｉｅｓ ｔｈｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｏｆ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ （ ａ ）： Ｍｕｌｔｉ⁃Ｅｔｈｎｉｃ
Ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ａｍ Ｃｏｌｌ Ｃａｒｄｉｏｌ，２０２１，７８ （１１ ）：
１０８３⁃１０９４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊａｃｃ． ２０２１． ０７． ０１６．

［２０］ 　 Ｐｅｎｇ Ｘ，Ｐｅｎｇ Ｄ，Ｈｕ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅａｒｔ ｒａｔｅ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓ⁃
ｓｕｒｅ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｈｓ⁃ＣＲＰ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｓｔａｂｌｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ
ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］ ． Ｍｉｎｅｒｖａ Ｃａｒｄｉｏａｎｇｉｏｌ，２０２０，６８ （５ ）：３７６⁃３８２．
ＤＯＩ：１０． ２３７３６ ／ Ｓ００２６⁃４７２５． ２０． ０５１５３⁃１．

［２１］ 　 Ａｎ ＨＳ，Ｋｉｍ ＧＢ，Ｓｏｎｇ ＭＫ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ
ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｂａｓｅｄ ｏｎ Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｌｅｖｅｌｓ：Ａ ｒｅｔ⁃
ｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． Ｐｅｄｉａｔｒ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ Ｏｎｌｉｎｅ Ｊ，２０２１，１９
（１）：７８． ＤＯＩ：１０． １１８６ ／ ｓ１２９６９⁃０２１⁃００５６６⁃６．

［２２］ 　 Ｓｅｒｃｅｌｉｋ Ａ，Ｔａｎｒｉｖｅｒｄｉ Ｏ，Ａｓｋｉｎ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｔｏ ａｌｂｕｍｉｎ ｒａｔｉｏ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｅｃｔａ⁃
ｓｉａ［Ｊ］ ． Ａｒｑ Ｂｒａｓ Ｃａｒｄｉｏｌ，２０２１，１１６ （１）：４８⁃５４． ＤＯＩ： １０． ３６６６０ ／
ａｂｃ． ２０１９０４７６．

［２３］ 　 Ｔａｎａｋａ Ｔ，Ｎａｒａｚａｋｉ Ｍ，Ｋｉｓｈｉｍｏｔｏ Ｔ． Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ （ＩＬ⁃６） ｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒ⁃
ａｐｙ［ Ｊ］ ． Ｃｏｌｄ Ｓｐｒｉｎｇ Ｈａｒｂ Ｐｅｒｓｐｅｃｔ Ｂｉｏｌ，２０１８，１０ （８）：ａ０２８４５６．
ＤＯＩ：１０． １１０１ ／ ｃｓｈｐｅｒｓｐｅｃｔ． ａ０２８４５６．

［２４］ 　 Ｋａｎｇ Ｓ，Ｋｉｓｈｉｍｏｔｏ Ｔ． Ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ
ｔｈｅ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｉｎ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｓｔｏｒｍｓ ［ Ｊ］ ． Ｅｘｐ Ｍｏｌ Ｍｅｄ，
２０２１，５３（７）：１１１６⁃１１２３． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ１２２７６⁃０２１⁃００６４９⁃０．

［２５］ 　 Ｒｉｄｋｅｒ ＰＭ，Ｒａｎｅ Ｍ． Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ ａｎｔｉ⁃ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ ｉｎ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ ］ ． Ｃｉｒｃ Ｒｅｓ， ２０２１， １２８
（１１）：１７２８⁃１７４６． ＤＯＩ：１０． １１６１ ／ ＣＩＲＣＲＥＳＡＨＡ． １２１． ３１９０７７．

［２６］ 　 Ｍｏｎｔｇｏｍｅｒｙ Ａ，Ｔａｍ Ｆ，Ｇｕｒｓｃｈｅ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｏｖｅｒｌａｐｐｉｎｇ ａｎｄ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｂｉ⁃
ｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＩＬ⁃６ ｃｌａｓｓｉｃ ａｎｄ ｔｒａｎｓ⁃ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏ⁃
ｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０２１，３２０ （４）：Ｃ５５４⁃
Ｃ５６５． ＤＯＩ：１０． １１５２ ／ ａｊｐｃｅｌｌ． ００３２３． ２０２０．

（收稿日期：２０２２ － １２ － １５）

（上接 ３４９ 页）
［２５］　 Ｓｈｉ Ｘ，Ｑｉｕ Ｂ，Ｓｈｅｎ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｖｅｒｓｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｌａｓｍａ

ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃ｌｉｋｅ ｗｅａｋ ｉｎｄｕｃｅｒ ｏｆ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｃａｒｏｔｉｄ ｉｎｔｉ⁃
ｍａ⁃ｍｅｄｉａ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ ａｎｄ
ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｄｉａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ Ｍｅｄ，２０２０，１０ （３ ）：１３７⁃１４４．
ＤＯＩ：１０． １１５９ ／ ０００５０３８１１．

［２６］ 　 Ｊａｒｒ ＫＵ，Ｅｓｃｈｒｉｃｈｔ Ｓ，Ｂｕｒｋｌｙ ＬＣ，ｅｔ ａｌ． ＴＮＦ⁃ｌｉｋｅ ｗｅａｋ ｉｎｄｕｃｅｒ ｏｆ ａｐ⁃
ｏｐｔｏｓｉｓ ａｇｇｒａｖａｔｅｓ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃ⁃
ｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ［ Ｊ］ ． Ｍｅｄｉａｔｏｒｓ Ｉｎｆｌａｍｍ，２０１４，２３ （１）：１３１９５０． ＤＯＩ：
１０． １１５５ ／ ２０１４ ／ １３１９５０．

［２７］ 　 陈铀，王开杰，罗豫川，等． 中性粒细胞 ／ 淋巴细胞比值对新型冠

状病毒肺炎重型患者心肌损伤的预测价值［ Ｊ］ ． 中华心血管病

杂志，２０２０， ４８ （ ７ ）： ５７２⁃５７９． ＤＯＩ： １０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ１１２１４８⁃
２０２００４２２⁃００３３６．

　 　 　 Ｃｈｅｎ Ｙ，Ｗａｎｇ ＫＪ，Ｌｕｏ ＹＣ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ／ ｌｙｍ⁃
ｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ｆｏｒ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｖｅｌ ｃｏｒｏ⁃
ｎａｖｉｒｕｓ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，２０２０，４８（７）：
５７２⁃５７９． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ１１２１４８⁃２０２００４２２⁃００３３６．

［２８］ 　 殷云杰，蒋建东，徐亮，等． 中性粒细胞与淋巴细胞比值对老年稳

定型心绞痛病人择期 ＰＣＩ 围术期心肌损伤的预测价值［Ｊ］ ． 实用

老年医学，２０２１，３５ （ ９ ）：９４３⁃９４７． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００３⁃
９１９８． ２０２１． ０９． ０１３．

　 　 　 Ｙｉｎ ＹＪ，Ｊｉａｎｇ ＪＤ，Ｘｕ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｔｈｅ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ⁃ｔｏ⁃ｌｙｍ⁃
ｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ｆｏｒ ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｏｆ ｐｅｒ⁃ｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏ⁃
ｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｉｎ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔａｂｌｅ ａｎｇｉｎａ ｐｅｃｔｏｒｉｓ［ Ｊ］．
Ａｐｐｌｉｅｄ Ｇｅｒｉａｔｒｉｃｓ，２０２１，３５ （９）：９４３⁃９４７． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１００３⁃９１９８． ２０２１． ０９． ０１３．

［２９］ 　 Ｗａｎｇ ＹＫ，Ｔａｎｇ ＪＮ，Ｈａｎ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｅｌｅｖａｔｅｄ ＦＵＲＩＮ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐｒｅｄｉｃ⁃
ｔｉｎｇ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｍｙｏ⁃
ｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ， ２０２０， １１１： １５４３２３． ＤＯＩ： １０．
１０１６ ／ ｊ． ｍｅｔａｂｏｌ． ２０２０． １５４３２３．

［３０］ 　 Ｌｉｕ ＺＷ，Ｍａ Ｑ，Ｌｉｕ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｌａｓｍａ ｆｕｒｉｎ ａｎｄ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］． ＢＭＣ Ｃａｒｄ⁃
ｉｏｖａｓｃ Ｄｉｓｏｒｄ，２０２１，２１（１）：４６８． ＤＯＩ：１０． １１８６ ／ ｓ１２８７２⁃０２１⁃０２０２９⁃ｙ．

［３１］ 　 Ｍｒａｋ Ｄ， Ｚｉｅｒｆｕｓｓ Ｂ， Ｈöｂａｕｓ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｓＣＤ１６３ ａｎｄ
ｓＴＷＥＡＫ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔａｂｌｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ａｒｔｅｒｉａｌ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ａｓｓｏ⁃
ｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ［ Ｊ］ ． Ａｔｈ⁃
ｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ， ２０２１， ３１７： ４１⁃４６． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ．
２０２０． １１． ０２６．

［３２］ 　 Ｃｈｕｎｇ Ｊ，Ｂａｅ Ｊ，Ｋｗｏｎ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ／ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｎｏｎｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ａｆｔｅｒ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｔｅｎｔ ｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｊ
Ｃａｒｄｉｏｔｈｏｒａｃ Ｖａｓｃ Ａｎｅｓｔｈ，２０２０，３４（６）：１５１６⁃１５２５． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／
ｊ． ｊｖｃａ． ２０１９． １０． ００９．

（收稿日期：２０２２ － １２ － ２６）

·２７３· 疑难病杂志 ２０２３ 年 ４ 月第 ２２ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｐｒｉｌ ２０２３，Ｖｏｌ． ２２，Ｎｏ． ４


