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急性冠脉综合征患者血清 ＭＭＰ２与Ｈｃｙ检测临床意义分析
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　　摘　要：目的　探讨基质金属蛋白酶２（ＭＭＰ２）及同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）在急性冠脉综合征（ＡＣＳ）中的临床价值。方法　选

取ＡＣＳ确诊患者７２例，其中急性心肌梗死（ＡＭＩ）３７例、不稳定型心绞痛（ＵＡ）３５例，以２８例健康者作为对照。分别采用酶联免

疫吸附法和循环酶法检测血清 ＭＭＰ２和Ｈｃｙ水平。结果　ＡＭＩ组和ＵＡ组 ＭＭＰ２和Ｈｃｙ浓度均高于对照组，且ＡＭＩ组高于

ＵＡ组（犘＜０．０５）。ＡＭＩ组急性期及恢复期 ＭＭＰ２、Ｈｃｙ水平也存在统计学差异（犘＜０．０５）。结论　ＡＣＳ患者血清 ＭＭＰ２和

Ｈｃｙ水平与冠脉损伤有一定相关性，可作为ＡＣＳ诊断和预后判断的指标。
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　　急性冠脉综合征（ＡＣＳ）是严重威胁人类生命健康的疾病，

且发病率较高［１］。ＡＣＳ可分为不稳定型心绞痛（ＵＡ）、急性心

肌梗死（ＡＭＩ）和心源性猝死，病理改变为冠状动脉硬化斑块破

裂引起出血或血栓，造成冠脉阻塞从而引起心肌缺血、损伤甚

至梗死。ＡＣＳ传统诊断主要依赖患者临床症状、体征，心电图

检查及相关血液学指标。研究显示基质金属蛋白酶２（ＭＭＰ

２）和同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）与 ＡＣＳ关系密切。ＭＭＰ２属于炎

症介质，可能参与ＡＣＳ的炎症发生过程。Ｈｃｙ则可通过多种

途径引起血管壁增厚和粥样硬化斑块形成，还可通过诱导血小

板聚集从而促进动脉粥样硬化进展［２３］。本研究探讨了 ＭＭＰ

２和 Ｈｃｙ在ＡＣＳ预测、诊断和预后判断中的临床意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　大连市中心医院收治的 ＡＣＳ患者７２例，平

均年龄６９岁，均符合２０００年美国心脏病学会和美国心脏学会

（ＡＣＣ／ＡＨＡ）制订的诊断标准；根据患者病史、体征、症状、冠

状动脉造影结果分为 ＵＡ组（３５例）和 ＡＭＩ组（３７例）。同期

体检健康者２８例纳入对照组，平均年龄５７岁。ＡＣＳ组与对

照组在年龄、性别等方面差异均无统计学意义（犘＞０．０５）。

１．２　方法　ＡＣＳ患者入院后第２天清晨、健康者于体检时、

ＡＭＩ患者于急性期及恢复期分别采集空腹静脉血５ｍＬ，３５００

ｒ／ｍｉｎ离心６ｍｉｎ后分离血清，采用酶联免疫吸附法检测

ＭＭＰ２（上海森雄科技实业公司试剂及瑞典ＳＵＮＲＩＳＥ酶标

仪），循环酶法检测 Ｈｃｙ（北京九强生物技术有限公司试剂及西

门子ＡＤＶＩＡ２４００全自动生化仪）。测定步骤均参照试剂盒说

明书。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１２．０软件进行数据统计分析；

计量资料以狓±狊表示，多组比较采用方差分析，组间比较采用

狋检验，显著性检验水准为α＝０．０５。

２　结　　果

ＡＭＩ组血清 ＭＭＰ２、Ｈｃｙ水平高于ＵＡ组，ＵＡ组水平则

高于对照组（犘＜０．０５），见表１。ＡＭＩ患者急性期 ＭＭＰ２、

Ｈｃｙ检测结果分别为（３９６．４１±８０．５４）ｎｇ／ｍＬ和（２５．４１±

７．２３）ｍｇ／Ｌ，均高于恢复期检测结果（１８０．１３±３８．４３）ｎｇ／ｍＬ

和（１３．５４±２．５１）ｍｇ／Ｌ（犘＜０．０５）。

表１　　各研究组血清 ＭＭＰ２、Ｈｃｙ水平比较

组别 狀 ＭＭＰ２（ｎｇ／ｍＬ） Ｈｃｙ（ｍｇ／Ｌ）

ＡＭＩ组 ３７ ３９６．４１±８０．５４ ２５．４１±７．２３

ＵＡ组 ３５ ３０７．５２±５４．２１ １７．５６±３．０１

对照组 ２８ １７５．４８±４５．７２ １１．４５±２．７８

３　讨　　论

基质金属蛋白酶（ＭＭＰｓ）属于降解细胞外基质所必需的

锌离子依赖性蛋白酶家族，在基质成分合成和分解过程中起着

重要作用。ＭＭＰ２是 ＭＭＰｓ家族成员之一，由中性粒细胞、

单核细胞等多种细胞以无活性酶形式分泌，可特异性分解Ⅳ型

胶原。Ⅳ型胶原是内皮细胞特异性细胞外基质。正常血管内

皮细胞不分泌 ＭＭＰｓ，当动脉粥样硬化发生时，局部缺氧及氧

化低密度脂蛋白可诱导斑块内表面及斑块内新生血管内皮细

胞分泌 ＭＭＰ２，而在易发生破裂的斑块肩部区域及脂核边缘，

ＭＭＰ２含量较高、活性较强，是诱发 ＡＣＳ的主要降解酶。本

研究结果显示 ＡＣＳ患者血清 ＭＭＰ２水平高于健康者，且

ＡＭＩ患者水平高于 ＵＡ 患者，表明 ＡＣＳ发生后，外周血

ＭＭＰ２水平相应升高，且升高程度与病情严重程度密切相关，

这与唐其东等［４］的报道一致，提示 ＭＭＰ２在冠状动脉粥样硬

化进展中起重要作用。粥样斑块形成早期即可黏附并诱导细

胞释放大量细胞因子和生长因子，刺激内皮细胞合成 ＭＭＰ２，
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同时还可激活无活性的 ＭＭＰ２前体。合成的 ＭＭＰ２多于降

解细胞外基质消耗的 ＭＭＰ２，导致其水平增高，基质降解失

衡，最终导致血管平滑肌细胞增生而分泌大量细胞外基质，细

胞增生和细胞外基质沉积与由 ＭＭＰ２引起基质降解失衡共

同作用导致斑块形成［５］。ＭＭＰ２也参与血管再生、炎症等病

理过程，与动脉粥样硬化关系密切［６］。Ｋａｉ等
［７］研究发现，

ＡＣＳ患者在发病时 ＭＭＰ２含量明显升高，发病几天后达到峰

值，然后缓慢下降，可见 ＭＭＰ２与动脉粥样斑块形成有关。

ＡＭＩ患者恢复期 ＭＭＰ２浓度较急性期明显降低，提示 ＭＭＰ

２可反映ＡＭＩ危险程度，可能是由于ＡＭＩ导致的微循环损伤

较ＵＡ更严重，合成 ＭＭＰ２更多，引发全身炎性反应更强烈。

Ｈｃｙ作为炎性反应标志物，也是心血管事件的独立预测因

子［８］。高同型半胱氨酸血症可损伤血管内皮，促进血管平滑肌

增生，且 Ｈｃｙ可增加血小板黏附性，促进心肌缺血的发生和发

展［９］。研究表明 Ｈｃｙ可损伤内皮细胞，使其修复延迟，激活炎

性因子，同时通过氧化应激作用促进动脉粥样硬化的发生和发

展［１０］。本研究结果显示，ＡＣＳ患者 Ｈｃｙ水平高于健康者，且

ＡＭＩ患者水平高于ＵＡ患者，说明 Ｈｃｙ与ＡＣＳ病情严重程度

存在一定相关性，与类似研究结果一致［１１］。Ｈｃｙ能加强低密

度脂蛋白的自身氧化修饰，而氧化的低密度脂蛋白能影响 ＮＯ

合成和凝血酶调节蛋白活性，从而导致内皮功能进一步受损。

氧化的低密度脂蛋白被巨噬细胞吞噬，使泡沫细胞增多，脂肪

核变大，最终导致粥样斑块的形成，更增加了斑块易破裂

性［１２］。ＡＭＩ患者急性期 Ｈｃｙ水平高于恢复期，说明 Ｈｃｙ与

ＡＭＩ炎性反应有一定相关性，可用于预后评估，可能是由于

ＡＣＳ患者蛋氨酸代谢增加，Ｈｃｙ合成增多，刺激单核细胞释放

白细胞介素６，介导粥样斑块内的炎性反应，而治疗后炎性反

应减轻，蛋氨酸代谢减少，Ｈｃｙ水平下降。

以上研究显示，ＭＭＰ２虽然对 ＡＣＳ诊断不具有特异性，

但其血清浓度可反映患者病情进展程度，在ＡＣＳ诊断、病情监

测、预后评估及调整治疗方案等方面具有重要意义。Ｈｃｙ作为

心脑血管疾病的独立危险因子，不仅促进血管内皮功能损伤，

而且在ＡＣＳ患者早期动脉硬化形成方面发挥重要作用，有可

能是预测ＡＣＳ发生的有效指标。监测 ＡＣＳ高发人群 Ｈｃｙ水

平，及时采取预防性干预治疗，对降低心血管疾病发病率，提高

一级预防效果具有重要意义。
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