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[摘　 要] 　 目的　 观察急性冠状动脉综合征(ＡＣＳ)患者外周血单个核细胞 Ｔｏｌｌ 样受体 ４(ＴＬＲ４)和血清肿瘤坏死

因子 α(ＴＮＦ￣α)浓度的变化及其与冠状动脉病变严重程度的相关性ꎬ并探讨其临床意义ꎮ 方法　 根据临床表现、心
电图及冠状动脉造影结果等综合诊断选择 ＡＣＳ 患者 ６０ 例、稳定型心绞痛(ＳＡＰ)患者 ２０ 例、对照者 ２０ 例为研究对

象ꎮ 其中 ＡＣＳ 患者包括急性心肌梗死(ＡＭＩ) ３０ 例和不稳定型心绞痛(ＵＡＰ) ３０ 例ꎬ其冠状动脉病变程度根据

Ｇｅｎｓｉｎｉ 积分进行评估ꎻ对照者为同期行冠状动脉造影检查排除冠心病者ꎮ 采用流式细胞术检测各组外周血 ＴＬＲ４
表达水平ꎬ同时采用 ＥＬＩＳＡ 检测血清 ＴＮＦ￣α 浓度ꎮ 结果　 ＡＣＳ 患者外周血 ＴＬＲ４ 表达水平和血清 ＴＮＦ￣α 浓度显著

高于对照组和 ＳＡＰ 组(Ｐ<０.０１)ꎬ而 ＴＬＲ４ 表达水平在 ＡＭＩ 组与 ＵＡＰ 组之间、ＳＡＰ 组与对照组之间无显著差异(Ｐ>
０.０５)ꎮ ＡＣＳ 患者经 ＰＣＩ 治疗后外周血 ＴＬＲ４ 表达水平和血清 ＴＮＦ￣α 浓度较术前明显下降(Ｐ<０.０５)ꎻＡＣＳ 患者外

周血 ＴＬＲ４ 表达水平和血清 ＴＮＦ￣α 浓度与冠状动脉病变 Ｇｅｎｓｉｎｉ 积分呈正相关( ｒ ＝ ０.７１５ꎬＰ<０.０１ꎻｒ ＝ ０.３３３ꎬ Ｐ<
０􀆰 ０１)ꎮ 结论　 ＡＣＳ 患者外周血 ＴＬＲ４ 表达水平显著升高ꎬ炎症因子 ＴＮＦ￣α 的分泌增加ꎬ提示二者共同参与 ＡＣＳ 的

进展过程ꎬ并存在一定的相关性ꎻ外周血 ＴＬＲ４ 和 ＴＮＦ￣α 与冠状动脉病变程度密切相关ꎬ经 ＰＣＩ 治疗后二者的表达

明显降低ꎬ提示心肌灌注治疗可能改善冠状动脉的炎症反应ꎮ
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　 　 急性冠状动脉综合征(ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ
ＡＣＳ)是冠状动脉内斑块破裂、血栓形成ꎬ导致血供

急剧减少或中断ꎬ引起相应的心肌急性损伤ꎮ 研究

报道ꎬ炎症反应与心肌细胞的损伤、凋亡有着密切

的关系[１]ꎬ同时炎症反应可能参与心肌梗死的发

生、发展过程[２￣３]ꎮ Ｔｏｌｌ 样受体 ( Ｔｏｌｌ￣ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ
ＴＬＲ)是一类介导天然免疫和炎症反应的受体家族ꎬ
该家族中 ＴＬＲ４ 的结构及其参与促炎反应、促进免

疫细胞成熟分化及调节免疫应答等方面已研究的

较为清楚ꎬＴＬＲ４ 与配体结合后最终激活核因子 κＢ
(ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ￣κＢꎬＮＦ￣κＢ)ꎬ导致大量炎症因子如肿

瘤坏死因子 α(ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬＴＮＦ￣α)、白细

胞介素 ６ 释放ꎬ促进斑块不稳定性[４]ꎮ 有研究报道

在冠状动脉狭窄发展进程中 ＴＬＲ４ 可以通过上调

ＴＮＦ￣α 的表达从进而促进动脉粥样硬化斑块炎症的

活化[５]ꎮ ＴＮＦ￣α 是一种具有多种生物活性的炎性

细胞因子ꎬ与机体的免疫炎症反应关系密切ꎬ参与

动脉粥样硬化的形成及 ＡＣＳ 的发生、发展ꎮ 本研究

通过观察不同类型冠心病患者入院前外周血 ＴＬＲ４
和 ＴＮＦ￣α 的水平变化及 ＡＣＳ 患者行经 ＰＣＩ 治疗后

二者的变化ꎬ并探讨 ＴＬＲ４ 和 ＴＮＦ￣α 的表达与 ＡＣＳ
患者冠状动脉病变严重程度及预后的关系ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象及分组

选择 ２０１４ 年 ６ 月至 ２０１５ 年 ８ 月在石河子大学

医学院第一附属医院心内科住院的 １００ 例患者ꎮ 所

有入选者均行冠状动脉造影(ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬ
ＣＡＧ)检查ꎮ 冠心病诊断符合世界卫生组织冠心病

诊断[６]ꎬ经 ＣＡＧ 证实至少有一支冠状动脉内径狭窄

≥５０％ꎮ 根据以下诊断标准ꎬ将入选患者分为 ４ 组:
⑴对照组 ２０ 例ꎬ为同期因不明原因出现胸部不适ꎬ
经各项指标检查无异常ꎬ并行 ＣＡＧ 后排除冠心病ꎻ
⑵稳定型心绞痛( ｓｔａｂｌｅ ａｎｇｉｎａ ｐｅｃｔｏｒｉｓꎬＳＡＰ)组 ２０
例ꎬ劳累性心绞痛发作 ２ 月内无改变ꎬ运动试验阳

性ꎬＣＡＧ 诊 断 为 冠 心 病ꎻ ⑶ 不 稳 定 型 心 绞 痛

(ｕｎｓｔａｂｌｅ ａｎｇｉｎａ ｐｅｃｔｏｒｉｓꎬＵＡＰ)组 ３０ 例ꎬ诊断冠心

病并符合下列条件:①静息型心绞痛ꎬ持续时间>
２０ ｍｉｎꎻ严重初发型心绞痛或恶化型心绞痛ꎻ②心绞

痛发作时ꎬ心电图出现短暂的缺血性 ＳＴ 段改变ꎬ发
作缓解后ꎬＳＴ 段改变迅速恢复正常或接近正常ꎻ③
心肌肌钙蛋白 Ｔ 阴性ꎬ梗死后心绞痛除外ꎻ④急性

心肌梗死(ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬＡＭＩ)组 ３０ 例ꎬ
临床症状、心电图改变及动态演变ꎬ单纯右室梗死

除外ꎬＣＡＧ 诊断为冠心病ꎮ 入选患者年龄要求在 ３０
岁到 ７０ 岁之间ꎮ 排除标准(下列任何一项):严重

的心功能不全、恶性肿瘤、急慢性感染、自身免疫疾

病、严重肝肾功能不全、对造影剂、拜阿司匹林、氯
吡格雷及他汀类药物过敏者、近期有手术或外伤史ꎮ
１.２　 标本收集

所有研究对象按常规检查空腹血常规及各项

生物化学指标ꎮ ＡＭＩ 组抽血 ２ 次ꎬ分别于发病 ２４ ｈ
内 ＰＣＩ 术前及出院当日清晨空腹抽取静脉血 ５ ｍＬꎻ
ＵＡＰ 组抽血 ２ 次ꎬ分别于入院后第 ２ 天及出院当日

清晨空腹抽取静脉血 ５ ｍＬꎻＳＡＰ 组及对照组抽血 １
次ꎬ于入院第 ２ 天清晨空腹抽取静脉血 ５ ｍＬꎮ 静置

２０ ｍｉｎ、３０００ ｒ / ｍｉｎ 离心、分离血清ꎬ外周血单个核

细胞上流式细胞仪检测ꎻ血清 － ８０℃ 保存ꎬ采用

ＥＬＩＳＡ 检 测 尿 素 氮、 肌 酐、 总 胆 固 醇 ( ｔｏｔａｌ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＴＣ)、甘油三酯( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬＴＧ)、高密度

脂蛋白胆固醇 ( ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ
ＨＤＬＣ )、 低 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 ( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＬＤＬＣ)等生物化学指标ꎮ
１.３　 外周血 ＴＬＲ４ 的检测

采用流式细胞仪检测外周血单个核细胞中

ＴＬＲ４ 的表达ꎬ取肝素钠抗凝全血ꎬ收集细胞根据计

数等分为实验管和同型对照管ꎬ加入红细胞裂解

液ꎬ避光静置 １０ ｍｉｎꎬ１５００ ｒ / ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎꎬ弃取

上清ꎬ加入 ＰＢＳ 缓冲液ꎬ离心 ５ ｍｉｎꎬ洗涤 ２ 次ꎬ加入

５ μＬ ＴＬＲ４￣ＰＥ 抗体(美国 ｅＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅ 公司 )ꎬ混匀

后室温避光孵育 １５ ｍｉｎꎬＰＢＳ 冲洗液振洗 １ 次ꎬ将荧

光染色的细胞离心沉淀ꎬ加入固定剂缓冲液 １ ｍＬꎬ
混匀ꎬ上流式细胞仪检测 ＴＬＲ４ 的阳性率ꎮ
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１.４　 血清 ＴＮＦ￣α 的浓度测定

采用双抗体夹心 ＥＬＩＳＡ 测定血清 ＴＮＦ￣α 浓度ꎬ
试剂盒由武汉优尔生公司提供ꎬ严格按照试剂盒说

明书步骤进行操作ꎬ用酶标仪测定吸光度值ꎮ
１.５　 冠状动脉病变程度 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分标准

冠状动脉病变程度 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分[３ꎬ７] 由两部分

组成:①根据冠状动脉狭窄最严重处狭窄程度确定

基本评分: 狭窄<２５％计 １ 分ꎬ２５％ ~ ５０％计 ２ 分ꎬ
５１％~７５％计 ４ 分ꎬ７６％ ~ ９０％计 ８ 分ꎬ９１％ ~ ９９％计

１６ 分ꎬ１００％计 ３２ 分ꎻ②根据冠状动脉病变部位确

定评分系数: 左主干病变得分×５ꎻ前降支病变:近段

得分×２.５ꎬ中段得分×１.５ꎬ远段得分×１ꎻ对角支病

变:第一对角支得分×１ꎬ第二对角支得分×０.５ꎻ回旋

支病变:近段得分×２.５ꎬ远段和后降支得分×１ꎻ右冠

状动脉病变:近、中、远段得分×１ꎮ 最终冠状动脉狭

窄积分为各分支积分之和ꎮ
１.６　 统计学分析

计量资料以 ｘ±ｓ 表示ꎬ两组均数间比较采用 ｔ 检验ꎬ
多组间样本均数比较采用方差分析ꎬ进一步两两比较采

用 ＬＳＤ 检验ꎬ治疗前后的计量资料采用配对 ｔ 检验ꎬ两变

量间的相关分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析ꎬ计数资料组间

比较采用 χ２ 检验ꎬＰ<０.０５为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 研究对象的基线资料

各组之间性别、年龄、吸烟史及高血压、糖尿

病、肌酐、甘油三酯等一般临床资料差异无统计学

意义(Ｐ>０.０５)ꎬＡＣＳ 组和 ＳＡＰ 组 ＴＣ 水平高于对照

组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. 各组患者一般临床资料比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ

项目 ＡＭＩ 组(ｎ＝ ３０) ＵＡＰ 组(ｎ＝ ３０) ＳＡＰ 组(ｎ＝ ２０) 对照组(ｎ＝ ２０) Ｐ 值

男性[例(％)] ２６(８６.７) ２５(８３.３) ７(３５) １４(７０.０) ０.３３７
年龄(岁) ５２.１７±１１.９４ ５５.６±１０.２７ ５２.６±１０.２７ ５０.５５±９.４９ ０.２１５
吸烟[例(％)] １７(５６.７) １６(５３.３) ９(４５.０) ８(４０.０) ０.４９２
高血压[例(％)] １８(６０.０) １４(４６.６) ８(４０.０) ９(４５.０) ０.４７６
糖尿病[例(％)] ５(１６.６７) ５(１６.６７) ２(１０.０) ２(１０.０) ０.８４８
尿素氮(ｍｍｏｌ / Ｌ) ６.０５７±２.４６ ５.８８±１.２９ ５.８±１.５０ ５.７８±１.９２ ０.４４９
肌酐(ｍｍｏｌ / Ｌ) ８８.６８±３０.７１ ８３.４３±１９.７７ ８２.４１±２０.１２ ８１.９０±２２.０５ ０.１７８
ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.８３±０.６８ １.５７±０.６６ １.６３±０.６１ １.６５±０.６９ ０.４２３
ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.６０±０.７４ ２.４８±０.９５ ２.４５±０.８７ ２.５０±０.８３ ０.６５８
ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ０.９１±０.２８ ０.９４±０.２４ ０.９４±０.１５ ０.９４±０.１７ ０.８８３
ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.８±０.９７ ４.０８±０.８７ ４.０４±１.０５ ４.０３±１.０６ ０.０２４

２.２　 ＰＣＩ 术前外周血 ＴＬＲ４ 表达水平和血清 ＴＮＦ￣α
浓度

ＡＭＩ 组和 ＵＡＰ 组外周血 ＴＬＲ４ 表达水平显著

高于 ＳＡＰ 组和对照组(Ｐ<０.０１)ꎬ而 ＴＬＲ４ 表达水平

在 ＡＭＩ 组与 ＵＡＰ 组之间、ＳＡＰ 与对照组之间比较

差异无统计学意义 (Ｐ > ０. ０５)ꎮ 对照组、 ＳＡＰ 组、
ＵＡＰ 组及 ＡＭＩ 组血清 ＴＮＦ￣α 浓度呈依次递增趋

势ꎬ且 ＡＭＩ 组和 ＵＡＰ 组 ＴＮＦ￣α 浓度显著高于 ＳＡＰ
组和对照组(Ｐ<０.０１ꎻ图 １ 和表 ２)ꎮ
２.３　 ＡＭＩ 组和 ＵＡＰ 组患者 ＰＣＩ 术后外周血 ＴＬＲ４

表达水平及血清 ＴＮＦ￣α 浓度

ＡＭＩ 组和 ＵＡＰ 组患者 ＰＣＩ 术后外周血 ＴＬＲ４
表达水平、血清 ＴＮＦ￣α 浓度较术前显著降低ꎬ差异

均有统计学意义(Ｐ<０.０５ꎻ图 １ 和表 ３)ꎮ
２.４　 ＡＣＳ 患者外周血 ＴＬＲ４ 表达水平、血清 ＴＮＦ￣α
浓度与冠状动脉 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分的相关性分析

Ｐｅａｒｓｏｎ 直线相关分析显示ꎬ外周血 ＴＬＲ４( ｒ ＝
０􀆰 ７１５ꎬＰ <０.０１)、血清 ＴＮＦ￣α( ｒ ＝ ０. ３３３ꎬＰ < ０. ０１)与

Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分呈正相关ꎬ外周血 ＴＬＲ４ 的表达水平与血

清 ＴＮＦ￣α 浓度呈显著正相关(ｒ＝０.６０７ꎬ Ｐ<０.０１ꎻ图 ２)ꎮ

表 ２. 各组外周血 ＴＬＲ４ 表达水平和血清 ＴＮＦ￣α浓度比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＴＬＲ４ ａｎｄ ＴＮＦ￣α ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ(ｘ±ｓ)

分组 ＡＭＩ 组(ｎ＝ ３０) ＵＡＰ 组(ｎ＝ ３０) ＳＡＰ 组(ｎ＝ ２０) 对照组(ｎ＝ ２０)
ＴＬＲ４(％) ６８.６１±１１.９１ａ ６１.６１±１１.４０ａ ４０.０５±５.１３ ３９.４８±６.６５
ＴＮＦ￣α(ｎｇ / Ｌ) １０.６４±４.２９ａ ６.４３±３.２３ａ ３.０１±１.０８ ２.１４±１.２７

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 ＳＡＰ 组或对照组比较ꎮ
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表 ３. ＡＭＩ 组和 ＵＡＰ 组 ＰＣＩ 前后外周血 ＴＬＲ４ 表达水平及血清 ＴＮＦ￣α浓度比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＴＬＲ４ ａｎｄ ＴＮＦ￣α ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＡＭＩ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＵＡＰ ｇｒｏｕｐ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ＰＣＩ(ｘ±ｓ)

分组 例数
ＴＮＦ￣α(ｎｇ / Ｌ)

ＰＣＩ 术前 ＰＣＩ 术后

ＴＬＲ４(％)
ＰＣＩ 术前 ＰＣＩ 术后

ＡＭＩ 组 ３０ １０.６４±４.２９ ５.３６±３.１２ａ ６８.６１±１１.９１ ５３.２６±１０.１０ａ

ＵＡＰ 组 ３０ ６.４３±３.２３ ３.７１±２.３４ａ ６１.６１±１１.４０ ４５.４４±１０.５１ａ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 ＰＣＩ 术前比较ꎮ

图 １. 流式细胞仪检测外周血单个核细胞 ＴＬＲ４ 表达水平　 　 Ｑ３ 象限为外周血 ＴＬＲ４ 阳性比例ꎮ Ａ 为 ＡＭＩ 组 ＰＣＩ 术前ꎬＢ 为

ＵＡＰ 组 ＰＣＩ 术前ꎬＣ 为 ＳＡＰ 组ꎬＤ 为 ＡＭＩ 组 ＰＣＩ 术后ꎬＥ 为 ＵＡＰ 组 ＰＣＩ 术后ꎬＦ 为对照组ꎮ
Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ＴＬＲ４ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ｆｌｏｗ ｃｙｔｏｍｅｔｒｙ

图 ２. ＡＣＳ 患者 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分、外周血 ＬＴＲ４ 表达水平、血清 ＴＮＦ￣α浓度的相关分析散点图

Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｓｃａｔｔｅｒ ｄｉａｇｒａｍ ｏｆ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ Ｇｅｎｓｉｎｉ ｓｃｏｒｅꎬ ＴＬＲ４ ａｎｄ ＴＮＦ￣α ｉｎ ＡＣＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ

３　 讨　 论

ＡＣＳ 是由冠状动脉内粥样斑块破裂出血及其

引起的血栓形成导致冠状动脉管腔急剧狭窄或闭

塞所致ꎮ 动脉粥样硬化斑块破裂的发病机制较为

复杂ꎬ目前的研究认为炎症反应在动脉硬化中起到

重要作用ꎬ炎症反应损伤在 ＡＣＳ 发病中的作用得到

认可ꎬ而 ＴＬＲ４ 介导的炎症反应在 ＡＣＳ 中的地位受

到越来越多的关注[８]ꎮ 有研究表明ꎬ当损伤和硬化

的动脉处存在内源性配体时ꎬＴＬＲ４ 通路即被活化ꎬ

启动胞内信号转导ꎬ诱导巨噬细胞浸润和活化、促
进脂质核心形成、降低纤维帽厚度及增加斑块破裂

指数ꎬ参与动脉粥样硬化的发生、发展ꎬ最终导致斑

块破裂、急性临床心血管事件发生[９￣１１]ꎮ
最近有研究报道ꎬＴＬＲ４ 在 ＡＭＩ 患者心肌梗死区

的表达水平显著高于全身水平[１２]ꎮ 另有动物实验研

究显示ꎬＴＬＲ４ 基因敲除小鼠心肌梗死区炎性因子表

达减弱[１３]ꎮ 本研究采用流式细胞术检测了 １００ 例患

者外周血 ＴＬＲ４ 的表达水平ꎬ结果发现ꎬ对照组、ＳＡＰ
组、ＵＡＰ 组及 ＡＭＩ 组 ＴＬＲ４ 的表达依次升高ꎬＡＣＳ 组
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ＴＬＲ４ 的表达显著高于 ＳＡＰ 组和对照组ꎮ 由此推断ꎬ
ＴＬＲ４ 通过促进炎症反应ꎬ在冠状动脉斑块硬化的发

展过程中起到关键的作用ꎬ除此之外ꎬＴＬＲ４ 参与动脉

粥样硬化易损斑块形成及破裂的发展过程[１０ꎬ１２]ꎮ
ＴＮＦ￣α 是 ＴＬＲ４ / ＮＦ￣κＢ 细胞信号通路的下游炎

症因子ꎬＴＮＦ￣α 对内皮细胞完整性结构产生破坏作

用ꎬ对单核巨噬细胞内膜产生促进作用ꎮ 本研究采用

ＥＬＩＳＡ 检测了 １００ 例患者血清 ＴＮＦ￣α 浓度ꎬ结果发

现ꎬＡＭＩ 和 ＵＡＰ 组血清 ＴＮＦ￣α 浓度显著高于 ＳＡＰ 组

及对照组ꎬ提示 ＴＮＦ￣α 水平与动脉粥样硬化斑块的

活化和不稳定有关ꎬ表明 ＴＮＦ￣α 参与了 ＡＣＳ 的发生、
发展过程ꎮ 为了探讨 ＴＬＲ４ 与 ＴＮＦ￣α 在 ＡＣＳ 患者炎

症反应中的关系ꎬ通过检测 ＡＣＳ 组、ＳＡＰ 组及对照组

患者外周血 ＴＬＲ４ 表达水平、血清 ＴＮＦ￣α 浓度ꎬ发现

ＡＣＳ 患者外周血 ＴＬＲ４ 表达水平及血清 ＴＮＦ￣α 浓度

显著升高ꎮ 研究发现 ＡＭＩ 小鼠 ＴＬＲ４ 的表达上调ꎬ
ＴＮＦ￣α 分泌增加[１４]ꎮ 而本研究通过对 ＡＣＳ 患者外周

血 ＴＬＲ４ 表达水平与血清 ＴＮＦ￣α 浓度进行相关性分

析ꎬ结果显示 ＴＬＲ４ 与 ＴＮＦ￣α 水平呈显著正相关ꎮ 从

而提示外周血 ＴＬＲ４ 表达水平上调与血清 ＴＮＦ￣α 浓

度的明显升高与 ＡＣＳ 的发生发展密切相关ꎮ
本研究中ꎬ通过观察患者外周血 ＴＬＲ４ 的表达

水平及血清 ＴＮＦ￣α 浓度与 Ｇｅｎｓｉｎｉ 评分进行相关分

析ꎬ结果显示外周血 ＴＬＲ４ 和血清 ＴＮＦ￣α 与 Ｇｅｎｓｉｎｉ
评分呈正相关ꎻＧｅｎｓｉｎｉ 积分的增加说明冠状动脉病

变程度越严重ꎬ外周血 ＴＬＲ４ 与 ＴＮＦ￣α 水平有显著

升高ꎮ 这提示临床工作中通过检测外周血 ＴＬＲ４ 水

平与 ＴＮＦ￣α 浓度ꎬ可为 ＡＣＳ 患者早期病情严重程度

的判断提供相关依据ꎮ 本研究还观察到ꎬＡＣＳ 患者

经 ＰＣＩ 治疗后ꎬ其外周血 ＴＬＲ４ 表达水平和血清

ＴＮＦ￣α 浓度较术前明显降低ꎬ这提示ꎬ评价 ＰＣＩ 治疗

的效果是否可以通过检测 ＴＬＲ４ 及 ＴＮＦ￣α 水平来判

断ꎬ还需更多的临床研究去证实ꎮ
综上所述ꎬ冠心病患者外周血 ＴＬＲ４ 的表达水

平及血清 ＴＮＦ￣α 浓度较对照组增加ꎬ二者不仅在动

脉粥样硬化的形成、斑块的破裂中发挥重要作用ꎬ
而且促进 ＡＣＳ 患者体内的炎症反应ꎮ 本研究证实

了 ＴＬＲ４ 和 ＴＮＦ￣α 与冠状动脉狭窄程度相关的同

时ꎬ还进一步阐明了 ＰＣＩ 术后二者水平降低ꎬ这可能

为临床心血管事件的治疗及预后起到指导作用ꎮ
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