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老年冠心病患者细胞免疫及体液免疫功能研究
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　　【摘要】　目的　探讨老年冠心病（ＣＨＤ）患者细胞及体液免疫功能与疾病的关系。方法　于２０１０年１月至

２０１３年１月，将１２７例ＣＨＤ老年患者分为急性心肌梗死组（ＡＭＩ组）、不稳定型心绞痛组（ＵＡＰ组）、稳定型心绞痛

组（ＳＡＰ组）。另选择８３例健康老年人纳入对照组。比较各组免疫功能指标。结果　ＡＭＩ组、ＵＡＰ组ＣＤ３＋、

ＣＤ４＋及ＣＤ８＋淋巴细胞亚群百分比下降，ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值升高，ＩｇＧ、ＩｇＥ、Ｃ３、Ｃ４水平升高，与其他研究组比较差

异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　机体免疫功能失衡与老年ＣＨＤ的疾病发生、发展关系密切。
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　　冠心病（ＣＨＤ）为临床常见老年病。随着国内居民生活水

平的提高及人口老年化现象的加剧，ＣＨＤ发病率及致死率不

断升高［１］。目前，普遍认为炎症参与了粥样硬化斑块生成至破

裂的全过程。因此，机体免疫功能与ＣＨＤ发生、发展的相关

性逐渐成为临床研究的热点［２］。本研究回顾性分析了１２７例

ＣＨＤ患者细胞及体液免疫功能，旨在探讨其与ＣＨＤ的关系。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１０年１月至２０１３年１月于本院心内科住

院治疗的ＣＨＤ确诊老年患者１２７例（ＣＨＤ组）。另选择同期

冠状动脉造影检查结果正常、既往无心血管病史的８３例健康

老年人纳入对照组。所有纳入对象均排除自身免疫性疾病、肿

瘤、肝及肾衰竭、严重感染及ＣＨＤ之外的其他心脏疾病，且６

个月内未接受免疫调节性及激素类药物治疗。参照相关诊断

标准将１２７例ＣＨＤ患者分为急性心肌梗死组（ＡＭＩ组）３９例、

不稳定型心绞痛组（ＵＡＰ组）４７例、稳定型心绞痛组（ＳＡＰ组）

４１例。具体诊断标准为：冠状动脉造影显示至少１支心外膜

血管横断面狭窄超过５０％诊断为ＣＨＤ；胸痛持续２０ｍｉｎ未缓

解，伴心电图改变及心肌酶升高至正常上限２倍诊断为 ＡＭＩ；

心肌酶谱正常，但出现心电图改变，最近３个月内胸痛性质发

生改变，或３个月内出现新发临床症状诊断为 ＵＡＰ；劳力性心

绞痛，心肌酶谱正常诊断为ＳＡＰ
［３４］。

１．２　方法　受试者均接受全面身体检查，收集年龄、性别、身

高、体质量、高血压病史等基本信息，计算体质量指数［ＢＭＩ＝

体质量（ｋｇ）／身高（ｍ）
２］。于晨起空腹时采集静脉血检测

ＣＤ３＋淋巴细胞亚群、ＣＤ４＋ 淋巴细胞亚群、ＣＤ８＋ 淋巴细胞亚

群、免疫球蛋白（ＩｇＧ、ＩｇＭ、ＩｇＡ、ＩｇＥ）、补体（Ｃ３、Ｃ４）、血糖

（ＦＰＧ）、三酰甘油（ＴＧ）及总胆固醇（ＴＣ）。淋巴细胞亚群检测

采用德国ＰＡＲＴＥＣ公司ＰＡＳ流式细胞仪；免疫球蛋白、补体

等检测采用日本 ＨＩＴＡＣＨＩ公司７６００生化分析仪及上海基恩

科技有限公司试剂（免疫比浊法）。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０软件进行数据处理和统计

学分析。计数资料以例数或百分率表示，组间比较采用卡方检

验；计量资料以狓±狊表示，多组间比较采用方差分析，组间两

两比较采用ＳＮＫ法。犘＜０．０５为比较差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　各研究组一般资料比较　各研究组一般资料比较差异无

统计学意义（犘＞０．０５），具有可比性，见表１。

２．２　各研究组细胞免疫功能指标比较　对照组与 ＵＡＰ组、

ＡＭＩ组ＣＤ３＋、ＣＤ４＋及ＣＤ８＋淋巴细胞亚群百分比及ＣＤ４＋／

ＣＤ８＋比值比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；与对照组相比，

各患者组ＣＤ４＋及ＣＤ８＋淋巴细胞亚群百分比均降低，ＣＤ４＋／

ＣＤ８＋比值均升高，各患者组间比较差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。ＳＡＰ组ＣＤ３＋淋巴细胞亚群百分比、ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值

与对照组比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。见表２。

２．３　各研究组体液免疫功能指标比较　对照组与 ＡＭＩ组比

较，ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＩｇＥ、Ｃ３、Ｃ４水平差异有统计学意义；对照组与
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ＵＡＰ组比较，ＩｇＧ、ＩｇＥ、Ｃ３、Ｃ４水平差异有统计学意义；对照组

与ＳＡＰ组比较，ＩｇＥ、Ｃ４水平差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

ＵＡＰ组、ＡＭＩ组ＩｇＧ、ＩｇＥ、Ｃ３、Ｃ４水平升高，ＡＭＩ组ＩｇＡ水平

升高，各患者组间比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。见表３。

表１　各研究组一般资料比较（狀／狀或狓±狊）

组别 狀 年龄（岁） 男／女（狀／狀） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

对照组 ８３ ６５．７±７．９ ５６／２７ ２３．６８±３．６７ ２．１±１．３ ５．６±１．８ ６．７±２．４

ＡＭＩ组 ３９ ６７．３±８．９ ２６／１３ ２４．６７±３．９５ ２．２±１．３ ５．５±１．６ ６．３±２．６

ＵＡＰ组 ４７ ６６．３±８．３ ２９／１６ ２３．９９±４．２３ ２．１±１．２ ５．６±１．６ ６．９±２．９

ＳＡＰ组 ４１ ６８．７±９．６ ２６／１５ ２４．１３±４．１２ ２．３±１．４ ５．８±２．０ ６．５±２．６

犉或χ
２ － １．２３ ０．２６ ０．５７ ０．２８ ０．２０ ０．４３

犘 － ０．３０ ０．９７ ０．６３ ０．８４ ０．９０ ０．７３

　　注：－表示无数据。

表２　各研究组细胞免疫功能指标比较（狓±狊）

组别 狀
ＣＤ３＋淋巴细胞

亚群百分比（％）

ＣＤ４＋淋巴

细胞亚群百分比（％）

ＣＤ８＋淋巴

细胞亚群百分比（％）
ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值

对照组 ８３ ６５．３３±５．２６ ４４．３８±３．６９ ３２．５９±３．８９ １．４６±０．４２

ＳＡＰ组 ４１ ６３．４４±６．５６ ４３．０１±３．５５ ３１．１４±３．７６ １．４２±０．５７

ＵＡＰ组 ４７ ５１．９９±６．８６＃ ３９．２５±３．６６＃ ２３．２３±３．２２＃ １．７３±０．３３＃

ＡＭＩ组 ３９ ４２．３６±７．０６＃△ ３７．６３±３．１１＃△ ２０．２２±３．３６＃△ ２．１１±０．５２＃△

犉 － １４４．１１ ４２．０４ １４１．３０ ２１．９４

犘 － ０．００ ０．００ ０．００ ０．００

　　注：－表示无数据；与对照组比较，犘＜０．０５；与ＳＡＰ组比较，＃犘＜０．０５；与ＵＡＰ组比较，△犘＜０．０５。

表３　各研究组体液免疫功能指标比较（狓±狊）

组别 狀 ＩｇＧ（ｇ／Ｌ） ＩｇＭ（ｇ／Ｌ） ＩｇＡ（ｇ／Ｌ） ＩｇＥ（ｍｇ／Ｌ） Ｃ３（ｇ／Ｌ） Ｃ４（ｇ／Ｌ）

对照组 ８３ １１．３±４．１ １．６±０．４ ２．５±０．４ ０．６±０．３ ０．９±０．３ ０．３２±０．１８

ＳＡＰ组 ４１ １２．８±３．６ １．５±０．４ ２．３±０．６ ０．８±０．５ ０．９±０．３ ０．３６±０．２１

ＵＡＰ组 ４７ １５．３±４．８＃ １．５±０．７ ２．４±０．７ １．１±０．３＃ １．３±０．５＃ ０．４９±０．３１＃

ＡＭＩ组 ３９ １７．６±４．６＃△ １．６±０．６ ３．０±０．６＃△ １．６±０．５＃△ １．９±０．６＃△ ０．６９±０．３５＃△

犉 － ２２．３５ １．１４ １２．５５ ６３．２８ ６８．８４ ２０．３８

犘 － ０．００ ０．３３ ０．００ ０．００ ０．００ ０．００

　　注：－表示无数据；与对照组比较，犘＜０．０５；与ＳＡＰ组比较，＃犘＜０．０５；与ＵＡＰ组比较，△犘＜０．０５。

３　讨　　论

ＣＨＤ的病理基础为粥样硬化斑块破裂引发血栓，导致冠

状动脉不同程度的阻塞，具体机制包括脂肪浸润、血栓形成及

平滑肌细胞克隆等学说［４］。免疫因素学说认为，炎症及免疫反

应与冠状动脉粥样硬化关系密切。有研究显示，粥样硬化斑块

内聚集大量淋巴细胞，炎症不仅仅局限于血管壁，呈现全身性，

且与ＣＨＤ进程的各环节均有紧密联系
［５］。免疫反应为炎症

的启动因素，包括细胞免疫及体液免疫［６］。细胞免疫以细胞浸

润及Ｔ淋巴细胞直接杀伤靶细胞的特异性细胞毒作用为主要

特点。研究表明，细胞免疫对动脉粥样斑块的形成及稳定性均

有一定的影响［７］。体液免疫为Ｂ细胞介导的免疫反应，免疫

复合物的沉积促进泡沫细胞的形成，导致粥样硬化斑块的进行

性恶化［８］。老年人机体免疫功能相对低下，因此ＣＨＤ老年患

者免疫功能呈现一定的特征性变化。

不同类型的ＣＨＤ患者免疫功能存在一定差异。本研究

结果显示，ＵＡＰ及 ＡＭＩ患者ＣＤ３＋、ＣＤ４＋及ＣＤ８＋淋巴细胞

亚群百分比均下降，以ＣＤ８＋淋巴细胞亚群百分比下降显著，

造成ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值升高，与类似研究报道相符
［９１０］。细胞

免疫功能的变化在 ＡＭＩ患者体内更为明显。ＣＤ３＋淋巴细胞

代表全部Ｔ淋巴细胞，包括辅助／诱导Ｔ细胞（ＣＤ４＋）和抑制／

细胞毒Ｔ细胞（ＣＤ８＋）。ＣＨＤ老年患者较同年龄段健康人群

细胞免疫功能呈现一定程度的下降，而ＩｇＧ、ＩｇＥ、ＩｇＡ、Ｃ３、Ｃ４

均升高，提示ＣＨＤ患者体液免疫功能亢进。细胞免疫与体液

免疫之间关系密切，ＣＤ４＋淋巴细胞可诱导Ｂ细胞的活化，产

生抗体，ＣＤ８＋淋巴细胞则对抗体的生成有抑制作用，ＣＤ８＋淋

巴细胞水平下降，可导致ＣＤ４＋淋巴细胞相对增多，引起体液

免疫功能亢进［１１１２］。

上述免疫功能的变化在ＣＨＤ的发生、发展过程中发挥重

要的作用。体液免疫功能亢进导致免疫复合物大量生成，后者

与冠状动脉粥样硬化斑块的形成与稳定性关系密切。有学者
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发现，冠状动脉粥样硬化斑块中存在免疫复合物、炎性细胞及

补体，而正常动脉中无上述成分［１３１４］。ＩｇＥ为变态反应的介

质，对血小板及血管平滑肌影响较大，可引起急性血管痉挛，与

急性冠状动脉事件密切相关［１５］。

ＣＨＤ老年患者机体免疫功能的变化为ＣＨＤ发病机制的

深入研究开辟了新的领域。细胞免疫功能低下及体液免疫功

能亢进与冠状动脉粥样硬化斑块的形成及破裂密切相关。对

ＣＨＤ老年患者进行免疫功能研究，在疾病防治方面有重要的

临床意义。
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