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急性冠脉综合征患者外周血中趋化因子受体 ７ 表达与
炎症反应及心肌损伤的关系
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摘要：　 目的　 探讨急性冠脉综合征（ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ， ＡＣＳ）患者外周血中趋化因子受体 ７（ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ７，
ＣＣＲ７）表达与炎症反应及心肌损伤的关系。 　 方法 　 选取 ２０１５ 年 ２ 月－２０１７ 年 ８ 月沧州市中心医院收治的 ＡＣＳ 患者

２７９ 例，根据类型的不同分为不稳定型心绞痛（Ｂ 组）１２６ 例，非 ＳＴ 抬高型心肌梗死（Ｃ 组）６６ 例， ＳＴ 段抬高型心肌梗死（Ｄ
组）８７ 例，另选取同期收治的稳定型心绞痛患者 ６０ 例作为 Ａ 组，健康体检人员 ６０ 例作为对照组，对比各组人员外周血

ＣＣＲ７ 表达情况、炎症相关指标以及心肌损伤标志物水平。 　 结果　 Ｂ 组、Ｃ 组、Ｄ 组患者外周血 ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表达量明

显高于对照组与 Ａ 组，Ｂ 组、Ｃ 组、Ｄ 组患者外周血 ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表达量均呈逐渐升高趋势，组间差异有统计学意义（Ｐ＜
０􀆰 ０５）。 Ｂ 组、Ｃ 组、Ｄ 组患者血清白细胞介素－１（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１，ＩＬ－１）、ＩＬ－６、ＩＬ－８ 水平明显高于对照组与 Ａ 组，Ｂ 组、Ｃ
组、Ｄ 组患者血清 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－８ 水平均呈逐渐升高趋势，组间差异均有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 Ｃ 组与 Ｄ 组患者血清肌

酸激酶同工酶（ｃｒｅａｔｉｎ ｋｉｎａｓｅ ｉｓｏｅｎｚｙｍｅ ＭＢ，ＣＫ－ＭＢ）、肌红蛋白（ｍｙｏｇｌｏｂｉｎ，Ｍｙｏ）以及肌钙蛋白（ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｔ，ｃＴｎＴ）
水平均明显高于对照组、Ａ 组和 Ｂ 组， Ｄ 组患者上述血清指标水平均明显高于 Ｃ 组（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 经 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析显

示，外周血 ＣＣＲ７ ｍＲＮＡ 表达量与 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－８ 水平及 ＣＫ－ＭＢ、Ｍｙｏ、ｃＴｎＴ 水平呈正相关（ ｒ ＝ ０􀆰 ５８３、０􀆰 ６２１、０􀆰 ５６１、
０􀆰 ６４３、０􀆰 ６０８、０􀆰 ６１５，均Ｐ＜０􀆰 ０５）。 　 结论　 ＡＣＳ 患者外周血中 ＣＣＲ７ 存在明显高表达，临床上可通过对其表达水平进行

检测，从而有效判断炎症反应以及心肌损伤严重程度。
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　 　 急性冠脉综合征（ ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＣＳ）
是由于冠状动脉粥样斑块破裂，冠状动脉完全或不完

全血栓而引起的综合征，主要包括不稳定型心绞痛、
ＳＴ 段或非 ＳＴ 段抬高型心肌梗死，具有较高的发病率

以及病死率［１］。 目前认为开通梗死相关血管是治疗

ＡＣＳ 的关键，如何评价 ＡＣＳ 心肌损伤情况对制定治疗

方案具有重要意义。 有研究报道显示，炎症反应在粥

样斑块形成、破裂、血栓形成、心肌细胞损伤等过程中

起着至关重要的作用［２］。 趋化因子受体 ７（ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ７，ＣＣＲ７）是趋化因子家族成员 ＣＣＬ２１ 的受

体，参与了多种炎症反应的调控过程［３］。 目前已有报

道显示 ＣＣＲ７ 在动脉粥样硬化发生、发展中起到重要

作用，但关于 ＣＣＲ７ 与 ＡＣＳ 的关系仍未完全明确［４－５］。
鉴于此，本研究通过探讨 ＡＣＳ 患者外周血中 ＣＣＲ７ 表

达与炎症反应及心肌损伤的关系，旨在为临床 ＡＣＳ 患

者的诊断、治疗和预后评估提供指导作用，现将结果报

告如下。
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１　 对象与方法

１􀆰 １　 研究对象　 选取 ２０１５ 年 ２ 月－２０１７ 年 ８ 月沧州

市中心医院收治的 ＡＣＳ 患者 ２７９ 例为研究对象。 纳

入标准：（１）患者符合 ＡＣＳ 的诊断标准［６］；（２）所有患

者均首次发病，急性发病时间均＜２４ ｈ；（３）临床病历

资料完整。 排除标准：（１）合并肝、肾等脏器功能严重

障碍者；（２）伴有恶性肿瘤疾病者；（３）存在神经系统

疾病或交流沟通障碍者。 根据类型的不同分为不稳定

型心绞痛（Ｂ 组）１２６ 例，非 ＳＴ 抬高型心肌梗死（Ｃ 组）
６６ 例，ＳＴ 段抬高型心肌梗死（Ｄ 组）８７ 例。 其中 Ｂ 组

男性患者 ７７ 例，女性患者 ４９ 例，年龄 ３４ ～ ７７ 岁，平均

年龄（５５􀆰 ４２±１０􀆰 ４２）岁。 Ｃ 组男性患者 ４２ 例，女性患

者 ２４ 例，年龄 ３３～７８ 岁，平均年龄（５５􀆰 ３７±１０􀆰 ３９）岁。
Ｄ 组男性患者 ５２ 例，女性患者 ３５ 例，年龄 ３２ ～ ７７ 岁，
平均年龄（５５􀆰 ３３±１０􀆰 ３６）岁。 同时选取同时期稳定型

心绞痛患者 ６０ 例作为 Ａ 组，患者诊断标准参考慢性

稳定型心绞痛诊断与治疗指南［７］，男性患者 ３９ 例，女
性患者 ２１ 例，年龄 ３１ ～ ７８ 岁，平均年龄 （ ５５􀆰 ３６ ±
１０􀆰 ４０）岁。 另取健康体检人员 ６０ 例作为对照组，男
性患者 ３８ 例，女性患者 ２２ 例，年龄 ３０ ～ ７６ 岁，平均年

龄（５５􀆰 ３０±１０􀆰 ３３）岁。 各组性别、年龄比较差异无统
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计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５），组间存在可比性。 所有人员均签

署了知情同意书，并经沧州市中心医院伦理委员会

批准。
１􀆰 ２　 研究方法 　 （１）外周血 ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表达量

检测方式：分别采集各组受试者晨起空腹外周静脉血

５ ｍｌ，加入淋巴细胞分离液后予以密度梯度离心处理，
采集外周血单个核细胞以试剂盒提取 ＲＮＡ，然后以荧

光定量 ＰＣＲ 扩增技术测定 ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表达量，试
剂盒购自苏州吉玛生物有限公司。 （２）炎症反应相关

指标检测：分别采集各组受试者晨起空腹外周血 ５ ｍｌ，
以 ３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎ，取上层血清以酶联免疫吸

附法检测白细胞介素－１（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１，ＩＬ－１）、ＩＬ－６、
ＩＬ－ ８ 水平，具体操作严格按照试剂盒说明书进行。
（３）心肌损伤标志物水平检测：血清提取方式如（２）所
示，采用酶联免疫吸附法进行肌酸激酶同工酶（ｃｒｅａｔｉｎ
ｋｉｎａｓｅ ｉｓｏｅｎｚｙｍｅ ＭＢ，ＣＫ－ＭＢ）、肌红蛋白（ｍｙｏｇｌｏｂｉｎ，
Ｍｙｏ）以及肌钙蛋白（ ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｔ，ｃＴｎＴ）水平的

检测，具体操作严格按照试剂盒说明书进行，所有酶联

免疫吸附试剂盒均购自上海酶联生物有限公司。
１􀆰 ３　 观察指标　 对比不同组别外周血 ＣＣＲ７ 的 ｍＲ⁃
ＮＡ 表达量，对比不同组别人员血清 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－８、
ＣＫ－ＭＢ、Ｍｙｏ 以及 ｃＴｎＴ 水平，分析外周血中 ＣＣＲ７ 的

ｍＲＮＡ 表达量与 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＣＫ－ＭＢ、Ｍｙｏ、ｃＴｎＴ
水平的相关性。
１􀆰 ４　 统计学方法 　 本研究数据均采用 ＳＰＳＳ ２５􀆰 ０ 软

件进行检测分析，计量数据以（􀭰ｘ±ｓ）表示，多组间对比

予以单因素方差分析，两组间数据比较应用 ＬＳＤ－ｔ 检
验，相关性分析应用 Ｐｅａｒｓｏｎ 积差相关分析，Ｐ＜０􀆰 ０５
为差异有统计学意义。

２　 结　 果

２􀆰 １　 各组外周血 ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表达量比较 　 Ｂ
组、Ｃ 组、Ｄ 组患者外周血 ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表达量均明

显高于对照组与 Ａ 组，Ｂ 组、Ｃ 组、Ｄ 组患者外周血

ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表达量均呈逐渐升高趋势，且组间差

异均有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），见表 １。
表 １　 各组血清炎症指标水平及 ＣＣＲ７ 的

ｍＲＮＡ 表达量对比（􀭰ｘ±ｓ）

组别 例数 ＩＬ－１（ｎｇ ／ ｍｌ） ＩＬ－６（ｎｇ ／ ｍｌ） ＩＬ－８（ｎｇ ／ ｍｌ） ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表达量

对照组 ６０ ５􀆰 １６±０􀆰 ７０ ２􀆰 ４５±０􀆰 ４３ １􀆰 ４０±０􀆰 ２３ １􀆰 ０４±０􀆰 １３

Ａ 组 ６０ ５􀆰 ５２±０􀆰 ７７ ２􀆰 ７７±０􀆰 ３７ １􀆰 ５１±０􀆰 １７ １􀆰 ２０±０􀆰 １７

Ｂ 组 １２６ １１􀆰 ３７±１􀆰 ８２ａ ５􀆰 ２０±０􀆰 ７７ａ ２􀆰 ９１±０􀆰 ４４ａ １􀆰 ４３±０􀆰 １８ａ

Ｃ 组 ６６ １９􀆰 ６４±２􀆰 ５５ａｂ ８􀆰 １２±１􀆰 ０１ａｂ ４􀆰 ５０±０􀆰 ７９ａｂ ２􀆰 ２８±０􀆰 ４２ａｂ

Ｄ 组 ８７ ３２􀆰 １６±５􀆰 ２７ａｂｃ １４􀆰 ２２±１􀆰 ８６ａｂｃ ８􀆰 ４７±１􀆰 ０１ａｂｃ ３􀆰 ５０±０􀆰 ６６ａｂｃ

　 　 续表 １

组别 例数 ＩＬ－１（ｎｇ ／ ｍｌ） ＩＬ－６（ｎｇ ／ ｍｌ） ＩＬ－８（ｎｇ ／ ｍｌ） ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表达量

Ｆ 值 １ １９２􀆰 ４５４ １ ５８１􀆰 ２５４ １ ６７８􀆰 ６２８ ５９０􀆰 ０３

Ｐ 值 ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１

　 　 注：与对照组及 Ａ 组相比，ａＰ＜０􀆰 ０５；与 Ｂ 组相比，ｂＰ＜０􀆰 ０５；与 Ｃ 组

相比，ｃＰ＜０􀆰 ０５。

２􀆰 ２　 各组血清炎症指标水平对比　 Ｂ 组、Ｃ 组、Ｄ 组

患者血清 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－８ 水平均明显高于对照组与

Ａ 组， Ｂ 组、Ｃ 组、Ｄ 组患者血清 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－８ 水平

均呈逐渐升高趋势，组间差异均有统计学意义（Ｐ ＜
０􀆰 ０５），见表 １。
２􀆰 ３　 各组血清心肌损伤标志物水平对比　 Ｃ 组与 Ｄ
组患者血清 ＣＫ－ＭＢ、Ｍｙｏ 以及 ｃＴｎＴ 水平均明显高于

对照组、Ａ 组和 Ｂ 组，且 Ｄ 组患者上述血清指标水平

均明显高于 Ｃ 组，组间对比差异有统计学意义（均 Ｐ＜
０􀆰 ０５）。 见表 ２。

表 ２　 各组血清心肌损伤标志物水平对比（ｎｇ ／ ｍｌ，􀭰ｘ±ｓ）

组别 例数 ＣＫ－ＭＢ Ｍｙｏ ｃＴｎＴ

对照组 ６０ ２􀆰 ２２±０􀆰 ３０ ３４􀆰 １２±５􀆰 ０１ ０􀆰 ５２±０􀆰 ０９

Ａ 组 ６０ ２􀆰 ３１±０􀆰 ４０ ３５􀆰 ２０±６􀆰 ２０ ０􀆰 ５４±０􀆰 ０８

Ｂ 组 １２６ ２􀆰 ４３±０􀆰 ５１ ３６􀆰 ８８±５􀆰 ６０ ０􀆰 ６７±０􀆰 ０８

Ｃ 组 ６６ ９􀆰 ４１±１􀆰 １６ａ １２６􀆰 ６２±２２􀆰 １３ａ ８􀆰 ４２±１􀆰 １９ａ

Ｄ 组 ８７ １８􀆰 ７７±２􀆰 ２８ａｂ ２５３􀆰 ４７±４１􀆰 ８０ａｂ ２２􀆰 １７±３􀆰 ５３ａｂ

Ｆ 值 ３ ００５􀆰 ８５６ １ ６１３􀆰 ８０４ ２ ５４９􀆰 ４１５

Ｐ 值 ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１

　 　 注：与对照组、Ａ 组和 Ｂ 组相比，ａＰ＜０􀆰 ０５；与 Ｃ 组相比，ｂＰ＜０􀆰 ０５。

２􀆰 ４　 外周血中 ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表达量与 ＩＬ－１、ＩＬ－６、
ＩＬ－ ８、ＣＫ －ＭＢ、Ｍｙｏ、 ｃＴｎＴ 水平的相关性分析 　 经

Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析可得：外周血中 ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表

达量与 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＣＫ－ＭＢ、Ｍｙｏ、ｃＴｎＴ 水平均呈

正相关（ ｒ ＝ ０􀆰 ５８３、０􀆰 ６２１、０􀆰 ５６１、０􀆰 ６４３、０􀆰 ６０８、０􀆰 ６１５，
均 Ｐ＜０􀆰 ０５）。

３　 讨　 论

ＡＣＳ 的发病机制复杂，目前仍未完全明确，一般认

为炎症反应在 ＡＣＳ 发生、发展中起到关键作用［８－１０］。
有研究报道显示［１１］，ＡＣＳ 患者病情发展变化中的多个

环节均与炎症反应中的多种炎性因子异常作用有关。
ＣＣＲ７ 是一种由 ３７８ 个氨基酸残基构成的 ７ 次跨膜 α
螺旋结构蛋白，是趋化因子受体家族的重要成员［１２］。
研究表明［１３］，ＣＣＲ７ 参与了机体炎症反应以及免疫应

答的调控。 蒋易等［１４］ 研究表明敲除 ＣＣＲ７ 基因的大

鼠发生动脉粥样硬化的概率是未敲除 ＣＣＲ７ 基因的

８􀆰 ６ 倍。 Ｔａｈｔｏ 等［１５］通过免疫组化对颈动脉进行观察

发现，发生动脉粥样硬化的颈动脉内膜 ＣＣＲ７ 阳性表
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达率显著高于未发生动脉粥样硬化者。 而临床上已有

研究报道 ＣＣＲ７ 和颈动脉粥样硬化存在一定相关，但
ＣＣＲ７ 和 ＡＣＳ 病情的变化关系目前尚无相关报道。

本研究结果发现，不稳定型心绞痛、非 ＳＴ 抬高型

心肌梗死、ＳＴ 段抬高型心肌梗死患者外周血 ＣＣＲ７ 的

ｍＲＮＡ 表达量均明显高于健康人群与稳定型心绞痛患

者， 不稳定型心绞痛、非 ＳＴ 抬高型心肌梗死、ＳＴ 段抬

高型心肌梗死患者外周血 ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表达量均呈

逐渐升高趋势，这与卿秀［１６］和 Ｊｉａ 等［１７］的研究报道相

一致。 表明了随着 ＡＣＳ 患者病情不断加重，外周血

ＣＣＲ７ 表达越显著。 分析其原因可能是 ＣＣＲ７ 参与动

脉粥样硬化病变过程，ＣＣＲ７ 可通过刺激巨噬细胞朝

血管内皮黏附并浸润，继而吞噬 ｏｘ－ＬＤＬ 形成泡沫细

胞，进一步沉积成脂质，最终导致动脉粥样斑块的形

成，因此随着 ＡＣＳ 患者病情不断加重，外周血 ＣＣＲ７
表达越显著［１８］。 不稳定型心绞痛、非 ＳＴ 抬高型心肌

梗死、ＳＴ 段抬高型心肌梗死患者血清 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－
８ 水平均明显高于健康人群与稳定型心绞痛患者，不
稳定型心绞痛、非 ＳＴ 抬高型心肌梗死、ＳＴ 段抬高型心

肌梗死患者血清 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－８ 水平均呈逐渐升高

趋势，这提示了随着 ＡＣＳ 患者病情不断加重，炎症反

应也随之加剧。 这主要由于随着 ＡＣＳ 患者病情的不

断加重，患者的炎症反应激活越明显。 而 ＩＬ－１、ＩＬ－６、
ＩＬ－８ 是机体重要的炎症因子，参与了炎症反应的级联

激活以及内皮细胞的炎症性损伤［１９］。 因此，ＡＣＳ 患者

病情越严重，上述指标水平表达越高。 另外，非 ＳＴ 抬

高型心肌梗死、ＳＴ 段抬高型心肌梗死患者血清 ＣＫ－
ＭＢ、Ｍｙｏ 以及 ｃＴｎＴ 水平均明显高于健康人群、稳定型

心绞痛和不稳定型心绞痛患者，且 ＳＴ 段抬高型心肌梗

死患者上述血清指标水平均明显高于非 ＳＴ 抬高型心

肌梗死。 ＣＫ－ＭＢ、Ｍｙｏ 以及 ｃＴｎＴ 是重要的心肌标记

物。 当发生 ＡＣＳ 时，冠状动脉血流急剧降低或停止，
导致心肌缺血坏死，坏死的心肌细胞会释放 ＣＫ－ＭＢ、
Ｍｙｏ 以及 ｃＴｎＴ，从而导致血清中上述指标水平升高，
其水平可以反映心肌损伤情况［２０］。 本研究结果表明

随着 ＡＣＳ 病情的不断加重，心肌损伤程度越严重。 经

Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析可得：外周血中 ＣＣＲ７ 的 ｍＲＮＡ 表

达量与 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＣＫ－ＭＢ、Ｍｙｏ、ｃＴｎＴ 水平均呈

正相关。 其中主要原因可能与外周血 ＣＣＲ７ 表达的升

高会加重炎症反应，进一步导致心肌损伤加重有关。
综上所述，ＡＣＳ 患者外周血 ＣＣＲ７ 存在显著高表

达，临床工作中可通过对患者外周血 ＣＣＲ７ 表达情况

进行检测，从而有效判断炎症反应以及心肌损伤情况，
值得临床重点关注。
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