
血清sCD40L检测在评价急性冠脉综合征发病风险中的应用  

    CD40-CD40L信号系统广泛分布于内皮细胞、平滑肌细胞、淋巴细胞[1]及激活的血小板[2]。CD40L既可

以膜结合形式存在，亦可以可溶性形式(sCD40L)存在，后者具有强生物活性[3]。激活的血小板可释放大量的

sCD40L于血液中，从而触发一系列的病理生理效应[4]。有研究证实，血液中95%以上的sCD40L由激活的血小

板产生[5]。血栓形成是急性冠脉综合征(ACS)发生的早期病理改变，而血小板是血栓形成的重要组成成分，

因而血栓形成阶段由激活的血小板释放的sCD40L检测对研究ACS的发生发展具有重要价值。本研究旨在探讨分

析sCD40L在预测ACS高风险心血管事件中的作用。 

    

1  对象和方法 

    1.1  研究对象  

    选取本院心血管内科确诊的ACS患者200例，其中男132例、女68例；平均年龄(61.5±9.3)岁。随访6个

月，以发生死亡及非致命性心肌梗死为试验观察终点。 

    1.2  标本采集 

    在发病72 h内空腹状态下采取研究病例前臂静脉血并分离血清，-20 ℃冻存。 

    1.3  测定方法 

    用ELISA方法检测血清标本sCD40L及C-反应蛋白(CRP)水平；用微粒子化学发光方法测定cTnI水平。 

    1.4  统计学处理 

    用多变量逐步Cox比例-风险回归模型筛选发生ACS心血管病事件的风险因子；组间比较采用两样本均数双

侧t检验；连续变量统计结果以平均数±标准差表示；所有统计均使用SAS软件，P<0.05为差异有统计意义。 

    

2  结果 

    按血清sCD40L水平将ACS分组后，各指标无统计学差异(表1)。对所有病例随访6个月后用多变量逐步Cox

比例-风险回归模型筛选发生ACS心血管病事件(死亡或非致命性心肌梗死)的风险因子分别为sCD40L

(P=0.001)、CRP(P=0.02)及cTnI(P= 0.001)，见表2。 
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3  讨论 

    CD40L是一种由3个相同亚基组成的属于肿瘤坏死因子家族的跨膜性II型蛋白质，它是导致ACS血栓形成的

炎性介质[2][7]。淋巴细胞、平滑肌细胞、血管内皮细胞及激活的血小板均可表达CD40L，但只有游离于血循

环中的sCD40L才具有生物活性[3]，有研究证实血循环中95%以上的sCD40L来源于激活的血小板[5]。血栓形

成是ACS的早期病理过程，血栓的重要组成成分为血小板，而血小板在激活后可大量表达释放sCD40L，因此血

清sCD40L水平测定可早期反映ACS的病理生理过程，它比目前普遍用于反映心肌坏死的标志物如心肌酶、cTnI

及肌红蛋白在发生时间方面要早，因此具有重要的早期诊断和预测意义。据报道，血清sCD40L水平偏高的健

康成年女性发生ACS的风险明显增高[6]。目前，国内外尚无将sCD40L用于ACS的发病风险预测。本研究对已确

诊的ACS进行风险评估得知，sCD40L、cTnI及CRP均是预测ACS未来高风险心血管病事件的独立危险因子。其

中CRP是已知的具有普遍意义的急性时相反应蛋白；cTnI是早期反映心肌细胞坏死的标志物；sCD40L是早期反

映ACS病理生理过程的生化指标。因此，在临床应用中，将三者联合起来，将会明显提高ACS的诊断和预测灵

敏度。3种指标联合检测有望取代现有的心肌酶谱，成为ACS的常规临床实验室检测项目[8]。目前，由于

sCD40L检测试剂盒只能靠进口，价格昂贵，sCD40L检测尚未在国内应用于临床。相信随着国产同类试剂盒的

研发以及该方面研究的深入开展，该新项目将会在国内得到普及应用。sCD40L水平在ACS干预治疗过程中如何

变化有待进一步研究。 
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