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干扰素⁃γ 诱导的单核因子与冠脉慢血流现象关系研究
梁有峰，郭　 增，张益名，王春苗，程宝山，梁　 丰

摘要　 目的　 探讨干扰素⁃γ 诱导的单核因子（ＭＩＧ）水平与

冠状动脉慢血流现象（ＣＳＦＰ）之间的关系。 方法　 选取 ＣＳ⁃
ＦＰ 患者 ８０ 例和冠脉血流正常的患者 ５４ 例，分别作为 ＣＳＦＰ
组和非 ＣＳＦＰ 组，采用心肌梗死溶栓（ＴＩＭＩ）帧计数（ＴＦＣ）法
定量测定冠脉血流速度，同时收集入选患者的临床资料和生

化指标，以及 ＣＤ４０Ｌ，干扰素⁃γ（ ＩＦＮ⁃γ）和 ＭＩＧ 水平等，并分

析临床资料、血生化指标、趋化因子水平及其与 ＣＳＦＰ 之间

的关系。 结果　 ＣＳＦＰ 组 ＣＤ４０Ｌ，ＩＦＮ⁃γ 及ＭＩＧ 水平分别高于

非 ＣＳＦＰ 组（Ｐ ＝ ０. ００１），相关性分析显示 ＭＩＧ 水平与平均

ＴＦＣ 帧数呈正相关（ ｒ ＝ ０. ８７９，Ｐ ＝ ０. ００９）。 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析提示ＭＩＧ 是 ＣＳＦＰ 的重要影响因素（β ＝ ０. ８７４，Ｐ ＝
０. ０１１）。 ＲＯＣ 曲线分析显示 ＭＩＧ 水平对 ＣＳＦＰ 具有较高的

诊断价值， ＲＯＣ 曲线下面积 （ ＡＵＣ） 为 ０. ７９３，敏感性为

０. ７９％ ，特异性为 ７６. ０％ ，９５％ ＣＩ ０. ７１４ ～ ０. ８７２。 结论　 趋

化因子 ＣＤ４０Ｌ，ＩＦＮ⁃γ 及 ＭＩＧ 可能协同参与了炎症反应及血

管动脉硬化过程，其中 ＭＩＧ 作为 ＣＳＦＰ 的一个重要影响因

素，参与了其发生发展的过程。
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ｎｏｍｅｎｏｎ，ＣＳＦＰ）是一种冠状动脉疾病（Ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒ⁃
ｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ， ＣＡＤ），指冠状动脉血管没有阻塞而远

端造影剂充盈延迟的现象［１］，其发病机制尚未完全

阐明，冠状动脉微循环障碍，内皮功能损伤和炎症反
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应，氧化应激和动脉粥样硬化及血管活性物质失衡

等可能参与其发生发展。 ＣＤ４０ 配体（ＣＤ４０Ｌ）为一

种跨膜蛋白，主要表达于活化的 Ｔ 细胞表面，干扰

素⁃γ（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ⁃γ， ＩＦＮ⁃γ）及肿瘤坏死因子 α（Ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ α， ＴＮＦ⁃α）等炎性因子可能通过激活

转录因子 ＡＰ⁃１ 和活化的 Ｔ 细胞核因子诱导 Ｔ 细胞

表达 ＣＤ４０Ｌ。 ＩＦＮ⁃γ 诱导的单核细胞因子（ｍｏｎｏ⁃
ｋｉｎｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ⁃ｇａｍｍａ， ＭＩＧ），又称 ＣＸＣ
型趋化因子 ９（ＣＸＣＬ９），是由 ＩＦＮ⁃γ 诱导并通过与

ＣＸＣ 趋化因子受体 ３ 型（ＣＸＣＲ３）相互作用而发挥

其趋化功能的一种趋化因子。 研究［２ － ３］ 发现 ＩＦＮ⁃γ
和 ＩＦＮ⁃γ 诱导的 ＣＸＣＲ３ 趋化因子在冠心病患者中

的表达增加，ＭＩＧ 水平与颈动脉内膜中层厚度独立

相关［４］，且是冠心病发生和严重程度的重要危险因

素［５］。 为了进一步阐明趋化因子在 ＣＳＦＰ 中的作用，
该研究分析了 ＭＩＧ 与 ＣＳＦＰ 之间的相关性，为 ＣＳＦＰ
发生发展提供新的分子靶点。

１　 材料与方法

１． １　 病例资料　 选取在 ２０２０ 年 １ 月至 ２０２１ 年 １２
月期间，本院心血管内科收住诉胸闷或胸痛症状，且
临床初步考虑为冠状动脉粥样硬化性心脏病的患

者，共 １３４ 例。 所有患者住院期间均在知情同意后

接受冠状动脉造影检查，且既往未接受过该检查。
根据 ＣＡＧ 检查结果和 ＣＳＦＰ 定义将患者分为 ＣＳＦＰ
组（８０ 例），非 ＣＳＦＰ 组（５４ 例）。

排除标准：冠状动脉扩张；冠状动脉畸形和痉

挛；冠状动脉内血栓形成；心脏瓣膜病；心肌病；急性

或慢性心力衰竭或呼吸衰竭；结缔组织病；严重传染

病；高血压心脏病（指由血压升高引起心脏结构和

功能发生改变所导致的心脏病）；肝肾功能不全和
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代谢性疾病；甲亢性心脏病；既往有心脏手术或经皮

冠状动脉介入治疗史；服用他汀类药物和任何影响

冠状动脉血流量的药物。
本研究得到医院伦理委员会的批准（批准号：

２０１９４１４）。 研究期间，遵循自愿和无害原则，患者充

分了解研究过程。 研究者在征得患者及家属同意

后，签署研究知情同意书，并向患者及家属详细说明

研究目的及意义。
１． ２　 方法

１． ２． １　 一般资料收集　 收集所有入选患者的性别、
年龄、收缩压（ ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＳＢＰ）、舒张压

（ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＤＢＰ）、吸烟史、用药史及心

血管危险因素（如高血压、糖尿病）等。
１． ２． ２　 实验室资料　 所有入组患者在治疗前采集

血标本，标本采集前患者常规禁食禁水 １２ ｈ，晨间静

脉采血 １０ ｍｌ 送至检验室，使用全自动生化分析仪

及配套的试剂盒，进行高密度脂蛋白（ ｈｉｇｈ⁃ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ⁃Ｃ），低密度脂蛋白（ ｌｏｗ⁃
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ， ＬＤＬ⁃Ｃ ）， 空 腹 血 糖

（ｆａｓｔｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ），同型半胱氨酸（ ｈｏｍｏ⁃
ｃｙｓｔｅｉｎｅ，Ｈｃｙ），高敏 Ｃ 反应蛋白（ ｈｉｇｈ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ⁃
ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ，ｈｓ⁃ＣＲＰ） 以及脑钠肽（Ｂ⁃ｔｙｐｅ ｎａｔｒｉ⁃
ｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅ，ＢＮＰ）等水平测定。
１． ２． ３　 趋化因子水平检测　 入院后使用一次性无

热原和无内毒素试管抽取所有受试者静脉血 （５
ｍｌ），使用 ＥＤＴＡ 抗凝。 然后将样品以 ３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ
的速度离心 １５ ｍｉｎ，血清暂时分离。 样品在 － ８０ ℃
冷冻保存备用。 采用酶联免疫吸附试验（ ＥＬＩＳＡ⁃
ＫＩＴ，赛业生物，广州）进行标准操作，通过标准曲线

计算吸光度（ｏｐｔｉｃａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ， ＯＤ）值确定标本检测因

子（ＣＤ４０Ｌ，ＩＦＮ⁃γ，ＭＩＧ）的浓度。
１． ２． ４　 冠状动脉血流评估　 所有入选患者住院期

间均接受择期 ＣＡＧ 检查，ＣＡＧ 检查前 ２４ ｈ 停用硝

酸酯类药物，检查由两位有经验的心内科医师经右

桡动脉或股动脉应用 Ｊｕｄｋｉｎｓ 法完成。 采用冠脉血

流 ＴＩＭＩ 帧数（ＴＩＭＩ ｆｒａｍｅ ｃｏｕｎｔ，ＴＦＣ）作为判断冠脉

血流速度，每支冠脉血流速度大于已公布正常冠脉

血流速度的 ２ 个标准差即可诊断 ＣＳＦＰ（冠脉平均血

流速度 ＜ ２７ 帧），在正常血流速度的 ２ 个标准差之

内则认为冠脉血流正常［６］。 本研究为了保证冠脉

血流评价的准确性和一致性，由 ２ 人分别依据 ＣＡＧ
影像，按上述标准评价和记算冠状动脉的血流 ＴＩＭＩ

帧数。
１． ３　 统计学处理　 将收集的数据用 ＳＰＳＳ１８. ０ 软件

进行整理和分析。 研究数据用 �ｘ ± ｓ 描述，采用 ｔ 检
验，计数资料用％表示，采用 χ２ 检验，Ｐ ＜ ０. ０５ 为差

异有统计学意义。 采用 Ｐｅａｒｓｏｎ′ｓ 及多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归法对 ＣＳＦＰ 与危险因素进行相关性分析。 采用

受试者工作特征 （ ｒｅｃｅｉｖｅｒ ｏｐｅｒａｔｉｎｇ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，
ＲＯＣ）曲线分析和评价 ＭＩＧ 在 ＣＳＦＰ 中的诊断价值。

２　 结果

２． １　 两组一般资料和实验室资料比较　 统计分析

显示两组患者的性别、年龄、ＤＢＰ 以及糖尿病等方

面无统计学差异，而在 ＳＢＰ、吸烟史等方面差异有统

计学意义（Ｐ ＜ ０. ０５）。 两组实验室指标水平统计分

析表明，ＣＳＦＰ 组 ＬＤＬ⁃Ｃ、ｈｓ⁃ＣＲＰ 和 Ｈｃｙ 水平高于非

ＣＳＦＰ 组（Ｐ ＜ ０. ０５），而 ＨＤＬ⁃Ｃ 水平低于非 ＣＳＦＰ 组

（Ｐ ＜ ０. ０５），两组 ＢＮＰ、ＦＰＧ 水平差异无统计学意义

（Ｐ ＞ ０. ０５），见表 １。

表 １　 两组患者的临床一般资料比较

因素
ＣＳＦＰ 组

（ｎ ＝８０）

非 ＣＳＦＰ 组

（ｎ ＝５４）
Ｐ 值 χ２ 值 ／ ｔ 值

性别［男，ｎ（％ ） ］ ４７ （５８． ７５） ３４（６２． ９６） ０． ５２９ ０． ３１７
年龄 （岁） ６１ ± ９ ６３ ± １０ ０． １０７ １． ６２４
收缩压 （ｋＰａ） ２０． １ ± ２． ８ １９． ０ ± ３． ０ ０． ０３３ ２． １５６
舒张压 （ｋＰａ） １１． ４ ± ２． ５ １１． ８ ± ２． ２ ０． ３１６ １． ００６
高血压［ｎ （％ ）］ ２９ （３６． ２５） ２１ （３８． ８９） ０． ０８３ ０． ９９１
糖尿病［ｎ （％ ）］ ２２ （２７． ５０） １６ （２９． ６２） ０． ０９３ １． ０３２
吸烟［ｎ （％ ）］ ３７ （４６． ２５） １３ （２４． ０７） ０． ０１４ ３． ５９６
ＴＣ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４． ３６ ± ０． ８９ ４． ２８ ± ０． ９７ ０． ６２３ ０． ４９２
ＨＤＬ⁃Ｃ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０． ９４ ± ０． ０７ １． ０１ ± ０． １０ ０． ００１ － ４． ４５９
ＬＤＬ⁃Ｃ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ３． ６４ ± ０． ９１ ３． ０３ ± ０． ６８ ０． ００３ ４． １９６
ＦＰＧ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ５． ８４ ± １． ３６ ５． ４７ ± １． １５ ０． １０３ １． ６４２
Ｈｃｙ（μｍｏｌ ／ Ｌ） ２１． ６９ ± ５． ７４ １５． ２４ ± ６． ０３ ０． ００１ ６． ２５２
Ｈｓ⁃ＣＲＰ （μｍｏｌ ／ Ｌ） ７． ６８ ± １． ３５ ５． ２６ ± １． ２２ ０． ００１ １０． ５７５
ＢＮＰ（ｐｇ ／ ｍｌ） ９０． ２４ ± ９． ８５ ８７． ２８ ± １１． １５ ０． １０８ １． ６１７

２． ２　 两组患者冠脉血管造影特征比较　 通过对患

者 ＣＡＧ 影像学资料分析显示，ＣＳＦＰ 发生率最高的

冠脉 血 管 为 ＬＡＤ， 占 ４８. ７５％ ， 其 次 ＬＣＸ、 ＲＣＡ
（２６. ２５％ 、３７. ５０％ ）。 对 ＣＳＦＰ 累及冠脉血管数量

分析显示，累及 １ 支冠状动脉血管占 ５７. ５％ ，累及 ２
支冠状动脉血管占 ２３. ７５％ ，累及 ３ 支冠状动脉血

管占 １８. ７５％ 。 两组间冠脉血流速度比较表明，ＣＳ⁃
ＦＰ 组患者 ３ 支冠状动脉的 ＴＦＣ 均高于非 ＣＳＦＰ 组，
且平均 ＴＦＣ 也高于非 ＣＳＦＰ 组，差异有统计学意义

（Ｐ ＝ ０. ００１），见表 ２。
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表 ２　 两组患者血管造影特征比较［ｎ（％ ）］

项目
ＣＳＦＰ 组

（ｎ ＝８０）

非 ＣＳＦＰ 组

（ｎ ＝５４）
Ｐ 值 ｔ 值

ＣＳＦＰ 累计血管分布

　 ＬＡＤ ３９（４８． ７５） － － －
　 ＬＣＸ ２１（２６． ２５） － － －
　 ＲＣＡ ３０（３７． ５０） － － －
ＣＳＦＰ 累及血管数

　 累及 １ 支血管 ４６ （５７． ５０） － － －
　 累及 ２ 支血管 １９ （２３． ７５） － － －
　 累及 ３ 支血管 １５ （１８． ７５） － － －
冠脉血管 ＴＦＣ
　 ＬＡＤ⁃ＴＦＣ ４０． ３６ ± ７． ３５ ２０． １７ ± ６． ２１ ０． ００１ １６． ５７８
　 ＬＣＸ⁃ＴＦＣ ３５． ７１ ± ８． ０４ １７． ２３ ± ６． ９４ ０． ００１ １３． ７７５
　 ＲＣＡ⁃ＴＦＣ ３８． ５２ ± ６． ８９ １５． ４６ ± ７． ２５ ０． ００１ １８． ６０７
　 平均 ＴＦＣ ３８． ２１ ± ７． ６４ １７． ６１ ± ６． ３８ ０． ００１ １６． ３３４

２． ３　 两组间 ＭＩＧ 及其相关因子水平比较 　 统计

分析显示，ＣＳＦＰ 组血清 ＣＤ４０Ｌ、ＩＦＮ⁃γ 及 ＭＩＧ 水平

分别高于非 ＣＳＦＰ 组，差异有统计学意义 （ Ｐ ＜
０. ０５），见表 ３。

表 ３　 两组 ＣＤ４０Ｌ、ＩＦＮ⁃γ 及 ＭＩＧ 血清水平比较

因素 ＣＳＦＰ 组（ｎ ＝８０） 非 ＣＳＦＰ 组（ｎ ＝５４） Ｐ 值 ｔ 值
ＣＤ４０Ｌ （μｇ ／ ｍｌ） １１５． ７３ ± ２０． ６４ ９３． ５１ ± ２２． ４６ ０． ００１ ５． ８９８
ＩＦＮ⁃γ （ｐｇ ／ ｍｌ） １２． ４５ ± ２． ４１ ８． ９６ ± ２． ９７ ０． ００１ ＝ ７． ４８０
ＭＩＧ （ｍｇ ／ ｍｌ） １１３． ２７ ± ３７． ０５ ８６． ７５ ± ４２． ６４ ０． ００１ ３． ８２３

２． ４　 ＣＳＦＰ 影响因素相关性分析 　 对所有入选者

吸烟、Ｈｃｙ、ｈｓ⁃ＣＲＰ 和 ＭＩＧ 的相关分析表明，冠脉血

管 ＴＦＣ 值与血压水平、高血压患病率无相关性，与
吸烟史、ｈｓ⁃ＣＲＰ、Ｈｃｙ、ＬＤＬ⁃Ｃ 及 ＭＩＧ 水平呈正相关

（Ｐ ＜ ０. ０５），与 ＨＤＬ 水平呈负相关 （ Ｐ ＜ ０. ０５），
见表 ４。

表 ４　 ＣＳＦＰ 影响因素相关性分析

因素 相关系数 Ｐ 值

收缩压 ０． ３８５ ０． ２７４
高血压 ０． ２０７ ０． ２３４
吸烟 ０． ７９６ ０． ０３８
ＨＤＬ⁃Ｃ － ０． ８２７ ０． ０２９
ＬＤＬ⁃Ｃ ０． ８１５ ０． ０３６
ｈｓＣＲＰ ０． ７９２ ０． ０４１
Ｈｃｙ ０． ８３６ ０． ０２８
ＭＩＧ ０． ８７９ ０． ００９

２． ５　 ＣＳＦＰ 影响因素多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析　 以

ＣＳＦＰ 为因变量（１ ＝ ＣＳＦＰ，０ ＝非 ＣＳＦＰ），对 ＣＳＦＰ 影

响因素进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析。 以年龄、性别、高血

压病史、吸烟史、平均收缩压、血清学指标 （ ＦＰＧ、

ＤＨＬ、ＬＤＬ、ｈｓ⁃ＣＲＰ、Ｈｃｙ） 和趋化因子 ＭＩＧ 为自变

量，分析结果表明，吸烟、ｈｓ⁃ＣＲＰ、Ｈｃｙ 和 ＭＩＧ 是 ＣＳ⁃
ＦＰ 重要危险因素，见表 ５。

表 ５　 ＣＳＦ 影响因素多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

因素 β Ｓｔａｎｄａｒｄ Ｅｒｒｏｒ Ｗａｌｄ Ｐ 值 ＯＲ ９５％ＣＩ
吸烟 ０． ９６７ ０． ４６２ ４． ３８１ ０． ０２７ １． ８２７ ０． ９０８ ～ １． ７８４
Ｈｓ⁃ＣＲＰ １． ５８３ ０． ５５１ ８． ２５４ ０． ０３９ ２． ６３９ １． ０３７ ～ ２． ６５３
Ｈｃｙ １． ０２６ ０． ３８９ ６． ９５８ ０． ０４６ ２． ９４８ １． １５３ ～ １１． １３６
ＭＩＧ ０． ８７４ ０． ５４３ ２． ５９１ ０． ０１１ ３． ５７１ １． ４１６ ～ ９． ３４２

　 　 ＭＩＧ：干扰素⁃γ 诱导的单核因子；Ｈｃｙ，同型半胱氨酸；ｈｓ⁃ＣＲＰ，高敏 Ｃ 反

应蛋白

２． ６　 ＭＩＧ 水平对 ＣＳＦＰ 诊断价值 　 采用 ＲＯＣ 曲

线分析和评价 ＭＩＧ 对 ＣＳＦＰ 的诊断价值。 结果表

明，血清 ＭＩＧ 水平对 ＣＳＦＰ 具有较高的诊断价值，
ＲＯＣ 曲线下面积（ＡＵＣ）为 ０. ７９３，ＲＯＣ 曲线显示血

清ＭＩＧ 水平为 ９６. ７３ ｍｇ ／ Ｌ，是 ＣＳＦＰ 的预测值，敏感

性为 ０. ７９％ ，特异性为 ７６. ０％ ，９５％ ＣＩ ０. ７１４ ～
０. ８７２，见图 １。

图 １　 ＲＯＣ 曲线分析和评价 ＭＩＧ 对 ＣＳＦ 的诊断价值

３　 讨论

　 　 ＣＳＦＰ 发病机制尚未完全阐明，虽然认为可能多

种机制参与其中，但动脉粥样硬化及炎症反应仍可

能是 ＣＳＦＰ 发病核心机制。 研究［７］ 发现 ＣＳＦＰ 患者

血清炎症因子水平升高，提示 ＣＳＦＰ 的发生可能涉

及炎症反应机制。 本研究显示，ＣＳＦＰ 组和非 ＣＳＦＰ
组在吸烟习惯存在差异，且 ＣＳＦＰ 组 ｈｓ⁃ＣＲＰ、Ｈｃｙ、
ＬＤＬ⁃Ｃ 水平高于非 ＣＳＦＰ 组，与以往临床研究一致，
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进一步证实这些因素是动脉粥样硬化的关键危险因

素，亦可能在 ＣＳＦＰ 的发生中起重要作用。
病理性 Ｔ 细胞驱动的炎症反应在动脉粥样硬

化的进展中起关键作用，与之相关的炎症反应涉及

细胞因子、黏附分子和趋化因子之间的相互作

用［８］。 研究认为辅助性 Ｔ 细胞（Ｔｈ１）和病理性 Ｔ 细

胞分泌的 ＩＦＮ⁃γ 在动脉粥样硬化的发病机制中具有

重要作用［９］。 ＣＤ４０ ／ ＣＤ４０Ｌ 通路作为炎症免疫反应

的枢纽，参与了炎症反应的发生发展。 研究发现

ＣＤ４０ ／ ＣＤ４０Ｌ 通路能够增强血管内皮细胞和巨噬细

胞等细胞的表达、释放细胞炎性因子，如 ＩＦＮ⁃γ 等，
而这些细胞炎性因子成为炎性反应的强大助推力，
导致免疫炎症效应的级联放大。 如 ＣＤ４０ ／ ＣＤ４０Ｌ
信号通路下游因子 － 单核细胞趋化蛋白⁃１、肿瘤坏

死因子⁃α（ＴＮＦ⁃α）、白介素⁃６（ ＩＬ⁃６）、ＩＦＮ⁃γ 以及核

转录因子 κＢ（ＮＦ⁃κＢ）等。 有研究［１０］ 提示炎症因子

ＩＬ⁃６ 可能通过相应的受体在血管内皮细胞上传递信

号，导致相关炎性分子的释放参与机体的免疫反应。
ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ ＪＮＫ 以及 ＮＦ⁃κＢ 炎症状态与心外膜脂

肪组织中 Ｋｒｕｐｐｅｌ 样因子 ７ （ＫＬＦ７）的表达水平相

关，后者促进冠心病患者心外膜脂肪组织中炎症的

发生，参与动脉硬化炎性反应，从而促进的动脉粥样

硬化性心脏病发展［１１］。 ＭＩＧ 在体内主要由巨噬细

胞经 ＩＦＮ⁃γ 刺激产生，且在冠状动脉疾病患者中

ＩＦＮ⁃γ 和 ＩＦＮ⁃γ 诱导的 ＣＸＣＲ３ 趋化因子的表达水

平增加。 ＣＸＣＲ３ 拮抗剂可通过阻止 ＣＸＣＲ３ ＋ 效应

Ｔ 细胞从外周循环迁移到动脉粥样硬化病变中，从
而减弱低密度脂蛋白受体缺陷小鼠的动脉粥样硬化

斑块形成［１２］。 在原发性高血压患者体内 ＣＸＣＲ３ 趋

化因子的表达升高［１３］，而 ＣＸＣＲ３ 配体 ＭＩＧ 与颈动

脉内膜 －中膜增厚之间存在相关性［４，１４］，上述研究

提示 ＭＩＧ 可能在炎性反应以及动脉粥样硬化的发

展中发挥作用。 前期研究［６］ 也表明 ＭＩＧ 是冠心病

发生和冠脉血管严重程度的重要危险因素。 本研究

比较了两组患者 ＭＩＧ 以及 ＣＤ４０Ｌ 和 ＩＦＮ⁃γ 血清水

平，结果发现 ＣＳＦＰ 患者 ＣＤ４０Ｌ、ＩＦＮ⁃γ 及 ＭＩＧ 血清

水平高于非 ＣＳＦＰ 组（Ｐ ＝ ０. ００１）。 进一步的相关性

分析显示，冠脉血流速度与吸烟、ｈｓ⁃ＣＲＰ、Ｈｃｙ、ＬＤＬ⁃
Ｃ、ＨＤＬ⁃Ｃ 等水平相关，并且与 ＭＩＧ 水平呈正相关（ ｒ
＝ ０. ８７９，Ｐ ＝ ０. ００９）。 研究结果提示 ＭＩＧ 参与了

ＣＳＦＰ 发生发展的炎症反应过程，可能为 ＣＤ４０ ／
ＣＤ４０Ｌ 通路增强相关炎性细胞表达、释放 ＩＦＮ⁃γ 等

细胞炎性因子，巨噬细胞经 ＩＦＮ⁃γ 刺激产生 ＣＸＣＲ３
配体 ＭＩＧ，进而参与炎症反应的发生发展，进而导致

冠脉血管功能障碍。
本研究进一步多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示，血

清 ＭＩＧ 水平可能是 ＣＳＦＰ 重要危险因素（β ＝ ０. ８７４，
Ｐ ＝ ０. ０１１），同时 ＲＯＣ 曲线分析表明血清 ＭＩＧ 水平

对 ＣＳＦＰ 具有较高的诊断价值（ＡＵＣ ＝ ０. ７９３），并提

示血清 ＭＩＧ 水平达 ９６. ７３ ｍｇ ／ Ｌ 时是 ＣＳＦＰ 的预测

界值，敏感性为 ０. ７９％ ，特异性为 ７６. ０％ ，９５％ ＣＩ
０. ７１４ ～ ０. ８７２。 虽然 ＭＩＧ 在 ＣＳＦＰ 中的作用未见相

关报道，但一些学者［４］ 发现 ＣＸＣＬ８ 在 ＣＳＦＰ 患者中

的表达显著，ＣＸＣＬ８ 可能是 ＣＳＦＰ 中的一个重要因

素。 本研究为趋化因子在 ＣＳＦＰ 中的作用提供了另

一个视角，即ＭＩＧ 与 ＴＦＣ 呈正相关，为 ＣＳＦＰ 发病提

供了新的分子靶点。 亦有相关研究表明，ＩＬ⁃１８ 可以

促进 ＭＩＧ 表达，ＭＩＧ 又通过血管内皮生长因子等炎

性因子影响血管内皮功能［１５］，这可能为趋化因子参

与 ＣＳＦＰ 发生发展的潜在机制。 同时，在 ＣＳＦＰ 进展

中，ＭＩＧ 也可能参与更复杂的炎症信号通路，如炎症

小体，特别是 ＭＩＧ 可能通过招募或激活 ＮＬＲＰ１ 和

ＮＬＲＰ３ 炎性小体进一步诱导白细胞介素的产生并

阻碍冠状动脉血流，但是该假设尚需进一步深入探

索。
综上所述，本研究表明 ＭＩＧ 可能在 ＣＳＦＰ 发生

发展中发挥重要作用。 鉴于其为观察性的单一中心

研究，样本量较小，需要进行多中心大样本研究，以
进一步阐明 ＭＩＧ 在 ＣＳＦＰ 中的作用和机制。
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