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  摘 要:目的 探讨冠心病(CHD)患者血清成纤维细胞生长因子2(FGF2)、Rho相关卷曲螺旋蛋白激酶1
(ROCK1)、白细胞介素-1受体相关激酶1(IRAK-1)水平及其与患者冠状动脉病变支数的关系。方法 选择

2022年10月至2024年10月三二〇一医院收治的CHD患者115例作为CHD组,根据冠状动脉受累支数,将

患者分为单支病变组、双支病变组、三支病变组。选择同期在三二〇一医院体检的健康志愿者115例作为对照

组。采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测所有研究对象血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水平;计算CHD患者

Gensini积分;采用多因素Logistic回归分析CHD患者发生冠状动脉三支病变的影响因素;采用Pearson相关

分析CHD患者血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水平与Gensini积分的相关性;绘制受试者工作特征(ROC)曲线

分析血 清 FGF2、ROCK1、IRAK-1单 独 及 三 者 联 合 对 CHD 患 者 发 生 冠 状 动 脉 三 支 病 变 的 诊 断 价 值。
结果 CHD组血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水平均高于对照组(P<0.05)。单支病变组40例、双支病变组39
例、三支病变组36例。三支病变组血清FGF2、ROCK1、IRAK-1、甘油三酯水平及Gensini积分均高于双支病

变组和单支病变组(P<0.05),双支病变组血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水平及Gensini积分均高于单支病变

组(P<0.05)。CHD患者血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水平与 Gensini积分均呈正相关(r=0.412、0.538、
0.487,均P<0.05)。多因素Logistic回归分析结果显示,血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水平升高均为CHD患

者发生冠状动脉三支病变的危险因素(P<0.05)。血清FGF2、ROCK1、IRAK-1单独及三者联合诊断CHD患

者发生冠状动脉三支病变的曲线下面积(AUC)分别为0.779、0.771、0.783、0.904,三者联合诊断的AUC大于

FGF2(Z=2.653,P=0.009)、ROCK1(Z=2.897,P=0.006)及IRAK-1(Z=2.703,P=0.007)单独诊断的

AUC。
  

结论 CHD患者血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水平均明显升高,三者水平与Gensini积分均呈正相关,
且三者联合诊断CHD患者冠状动脉三支病变的价值更高。
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explore
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levels
 

of
 

fibroblast
 

growth
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(FGF2),Rho
 

associated
 

coiled
 

coil
 

containing
 

protein
 

kinase
 

1
 

(ROCK1)
 

and
 

interleukin-1
 

receptor
 

associated
 

kinase
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in
 

patients
 

with
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number
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Methods A

 

total
 

of
 

115
 

CHD
 

patients
 

admitted
 

to
 

3201
 

Hospital
 

from
 

October
 

2022
 

to
 

October
 

2024
 

were
 

se-
lected

 

as
 

the
 

CHD
 

group,who
 

were
 

classified
 

into
 

single-vessel
 

disease
 

group,double-vessel
 

disease
 

group
 

and
 

triple-vessel
 

disease
 

group
 

according
 

to
 

the
 

number
 

of
 

diseased
 

coronary
 

vessles.115
 

healthy
 

volunteers
 

who
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underwent
 

physical
 

check-ups
 

at
 

3201
 

Hospital
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.En-
zyme-linked

 

immunosorbent
 

assay
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

serum
 

levels
 

of
 

FGF2,ROCK1
 

and
 

IRAK-1
 

in
 

all
 

sub-
jects.The

 

Gensini
 

score
 

of
 

CHD
 

patients
 

was
 

calculated.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

for
 

triple-vessel
 

disease
 

in
 

CHD
 

patients.Pearson
 

correlation
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

ana-
lyze

 

the
 

correlation
 

of
 

serum
 

levels
 

of
 

FGF2,ROCK1
 

and
 

IRAK-1
 

with
 

the
 

Gensini
 

score
 

in
 

CHD
 

patients.Re-
ceiver

 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curves
 

were
 

constructed
 

to
 

analyze
 

the
 

diagnostic
 

value
 

of
 

serum
 

FGF2,
ROCK1,IRAK-1

 

alone
 

or
 

in
 

combination
 

for
 

triple-vessel
 

disease
 

in
 

CHD
 

patients.Results The
 

serum
 

levels
 

of
 

FGF2,ROCK1
 

and
 

IRAK-1
 

in
 

the
 

CHD
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05).
There

 

were
 

40
 

patients
 

in
 

the
 

single-vessel
 

disease
 

group,39
 

patients
 

in
 

the
 

double-vessel
 

disease
 

group
 

and
 

36
 

patients
 

in
 

the
 

triple-vessel
 

disease
 

group.The
 

serum
 

levels
 

of
 

FGF2,ROCK1,IRAK-1
 

and
 

triglyceride,as
 

well
 

as
 

the
 

Gensini
 

score,in
 

the
 

triple-vessel
 

disease
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

single-vessel
 

disease
 

group
 

and
 

double-vessel
 

disease
 

group
 

(P<0.05).The
 

serum
 

levels
 

of
 

FGF2,ROCK1,IRAK-1,as
 

well
 

as
 

the
 

Gensini
 

score,in
 

the
 

double-vessel
 

disease
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

single-vessel
 

disease
 

group
 

(P<0.05).The
 

serum
 

levels
 

of
 

FGF2,ROCK1
 

and
 

IRAK-1
 

in
 

CHD
 

patients
 

were
 

positively
 

correlated
 

with
 

the
 

Gensini
 

score
 

(r=0.412,0.538,0.487;all
 

P<0.05).The
 

results
 

of
 

multivariate
 

Logistic
 

regression
 

anal-
ysis

 

showed
 

that
 

elevated
 

serum
 

levels
 

of
 

FGF2,ROCK1
 

and
 

IRAK-1
 

were
 

risk
 

factors
 

for
 

triple-vessel
 

disease
 

in
 

CHD
 

patients.The
 

areas
 

under
 

the
 

curve
 

(AUCs)
 

of
 

serum
 

FGF2,ROCK1,IRAK-1
 

alone
 

and
 

in
 

combina-
tion

 

for
 

diagnosing
 

triple-vessel
 

disease
 

in
 

CHD
 

patients
 

were
 

0.779,0.771,0.783
 

and
 

0.904
 

respectively.The
 

AUC
 

for
 

the
 

three-indicator
 

combination
 

was
 

higher
 

than
 

the
 

AUCs
 

of
 

FGF2
 

alone
 

(Z=2.653,P=0.009),
ROCK1

 

alone
 

(Z=2.897,P=0.006)
 

and
 

IRAK-1
 

alone
 

(Z=2.703,P=0.007).Conclusion The
 

serum
 

lev-
els

 

of
 

FGF2,ROCK1
 

and
 

IRAK-1
 

are
 

significantly
 

upregulated
 

in
 

CHD
 

patients.The
 

levels
 

of
 

the
 

three
 

indica-
tors

 

are
 

positively
 

correlated
 

with
 

the
 

Gensini
 

score,and
 

the
 

combined
 

detection
 

of
 

the
 

three
 

indicators
 

has
 

a
 

higher
 

value
 

in
 

diagnosing
 

triple-vessel
 

disease
 

in
 

CHD
 

patients.
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  冠心病(CHD)是由于冠状动脉粥样硬化导致心

脏肌肉缺血、缺氧而引起的一系列临床综合征。CHD
是由于冠状动脉内膜粥样硬化斑块形成,进而引起管
腔狭窄或阻塞,导致心肌缺血、损伤甚至坏死,造成心

肌收缩功能减退,严重时可进展为心力衰竭[1-2]。通

过识别与冠状动脉病变程度相关的指标,可以在疾病
早期发现潜在的风险因素,这有助于及时干预,提高

治疗效果。成纤维细胞生长因子2(FGF2)是一种血
管生成因子,它可以调控内皮细胞增殖、迁移,促进血

管出芽和血管网络构建,在心脏发育、稳态维持和损

伤修复中发挥重要作用[3]。Rho相关卷曲螺旋蛋白
激酶1(ROCK1)属于丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶家族,
研究表明,ROCK1相关信号通路的异常激活,在动脉
粥样硬化斑块形成、高血压血管重构及血管再狭窄等

病理过程中扮演重要角色[4]。动脉粥样硬化斑块的

形成、发展及破裂均与炎症反应密切相关,此过程中

多种血管特异性的炎症细胞因子发挥了重要作用[5]。
白细胞介素-1受体相关激酶1(IRAK-1)是一种在免

疫系统中发挥重要作用的蛋白激酶,它通过自身磷酸
化及对其他下游信号分子的磷酸化,启动一系列信号

级联反应,诱导炎症因子表达,从而介导机体的炎症

反应[6]。但FGF2、ROCK1、IRAK-1与CHD患者冠
状动脉病变支数的关系尚未阐明,因此本研究拟探讨

三者与CHD患者冠状动脉病变支数的关系,以期为

临床诊断提供新的思路。现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选择2022年10月至2024年10月

三二〇一医院收治的CHD患者115例作为CHD组。
纳入标准:(1)符合CHD的诊断标准[7];(2)临床资料
齐全。排除标准:(1)有冠状动脉旁路手术史;(2)存
在严重肝、肾功能障碍;(3)存在甲状腺功能异常;(4)
合并恶性肿瘤;(5)合并免疫系统疾病;(6)对造影剂过

敏。CHD组中男65例、女50例,平均年龄(63.65±
7.21)岁,平 均 体 质 量 指 数(BMI)为(23.06±1.92)
kg/m2,合并高血压69例,合并糖尿病52例,合并高脂

血症16例。选择同期在三二〇一医院体检的健康志

愿者115例作为对照组。纳入标准:(1)既往无明确
心血管疾病史;(2)心电图检查未见明显异常。排除

标准同CHD组。对照组中男62例、女53例,平均年
龄(62.35±6.88)岁,平 均 BMI为(22.87±1.85)
kg/m2。2组年龄、性别、BMI比较,差异均无统计学

意义(P>0.05),具有可比性。本研究获得三二〇一
医院医学伦理委员会批准(LLSC-LCYJ-2022-084)。
所有研究对象或其家属均签署知情同意书。
1.2 方法

1.2.1 其他基线资料收集 收集CHD组入院次日

及对照组体检当日总胆固醇、甘油三酯、血肌酐、尿酸
水平。
1.2.2 冠状动脉病变支数评估及 Gensini积分计

算 所有CHD患者于入院24
 

h内实施双侧冠状动
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脉造影检查,检查结束后根据患者冠状动脉受累支

数,将患者分为单支病变组、双支病变组、三支病变

组。单支病变:只有1条冠状动脉受累;双支病变:2
条冠状动脉受累;三支病变:3条主要冠状动脉(左前

降支、右冠状动脉、左回旋支)均受累。
根据造影结果计算Gensini积分,积分计算标准:

(1)根据管腔狭窄程度进行评分,管腔狭窄<25%计1
分,25%≤管腔狭窄<50%计2分,

 

50%≤管腔狭

窄<75%计4分,75%≤管腔狭窄<90%计8分,
90%≤管腔狭窄<99%计16分,管腔狭窄≥99%计

32分;(2)冠状动脉不同分段的权重分别为右冠状动

脉近段、中段、远段、后降支、左室后支各1分,回旋支

近段2.5分、远段1分,前降支近段2.5分、中段1.5
分、远段1分,左主干5分,第1对角支1分,第2对角

支0.5分。将各段狭窄程度的评分与相应位置的权

重相乘,然 后 将 所 有 狭 窄 段 的 得 分 相 加,即 得 到

Gensini积分。
1.2.3 血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水平检测 于

CHD组入院次日及对照组体检当日采集空腹静脉血

5
 

mL,以3
 

000
 

r/min离心15
 

min,分离上层血清并

保存于-80
 

℃冰箱中待测。采用酶联免疫吸附试验
(ELISA)检 测 血 清 FGF2、ROCK1、IRAK-1水 平。
FGF2

 

ELISA 试 剂 盒(货 号:CEA551Hu)、IRAK-1
 

ELISA试剂盒(双抗夹心法,货号:SEB514Hu)均购

自武汉云克隆科技股份有限公司,批内CV<10%,批
间CV<12%;ROCK1

 

ELISA 试 剂 盒(货 号:RD-
Rock1-Hu)购自艾美捷科技有限公司,批内 CV<
10%,批间CV<12%。
1.3 统计学处理 采用SPSS25.0软件进行统计分

析。符合正态分布的计量资料以x±s表示,2组间

比较采用独立样本t检验;多组间比较采用单因素方

差分析,进一步两两比较采用SNK-q 检验;计数资料

以例数、百分率表示,组间比较采用χ2 检验;采用多

因素Logistic回归分析CHD患者发生冠状动脉三支

病变的影响因素;采用Pearson相关分析CHD患者

血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水平与Gensini积分的

相关性;绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析血清

FGF2、ROCK1、IRAK-1单独及三者联合对CHD患

者发生冠状动脉三支病变的诊断价值,曲线下面积
(AUC)的 比 较 采 用 DeLong检 验。检 验 水 准α=

0.05,以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 CHD组与对照组总胆固醇、甘油三酯、血肌酐、
尿酸水平比较 CHD组甘油三酯水平高于对照组
(P<0.05);2组总胆固醇、血肌酐、尿酸水平比较,差
异均无统计学意义(P>0.05)。见表1。
2.2 CHD组与对照组血清FGF2、ROCK1、IRAK-1
水平比较 CHD组血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水

平均高于对照组(P<0.05)。见表2。
表1  CHD组与对照组总胆固醇、甘油三酯、

   血肌酐、尿酸水平比较(x±s)

组别 n
总胆固醇

(mmol/L)
甘油三酯

(mmol/L)
血肌酐

(μmol/L)
尿酸

(μmol/L)

CHD组 115 4.53±0.52 1.66±0.30 67.25±8.51 326.58±63.52

对照组 115 4.43±0.55 1.56±0.28 65.63±7.92 313.42±60.58

t 1.417 2.613 1.494 1.608

P 0.158 0.010 0.136 0.109

表2  CHD组与对照组血清FGF2、ROCK1、
   IRAK-1水平比较(x±s)

组别 n FGF2(ng/L) ROCK1(ng/mL)IRAK-1(ng/mL)

CHD组 115 151.96±25.84 25.72±6.44 14.14±2.18

对照组 115 107.62±22.38 18.39±4.71 6.05±1.06

t 13.910 9.852 35.970

P <0.001 <0.001 <0.001

2.3 单支、双支、三支病变组临床资料比较 单支病

变组40例、双支病变组39例、三支病变组36例。三

支病变组血清FGF2、ROCK1、IRAK-1、甘油三酯水

平及Gensini积分均高于双支病变组和单支病变组
(P<0.05),双支病变组血清FGF2、ROCK1、IRAK-1
水平及Gensini积分均高于单支病变组(P<0.05)。
单支、双支、三支病变组性别、年龄等其他资料比较,
差异均无统计学意义(P>0.05)。见表3。
2.4 CHD患者血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水平与

Gensini积分的相关性 Pearson相关分析结果显示,
CHD 患 者 血 清 FGF2、ROCK1、IRAK-1 水 平 与

Gensini积分均呈正相关(r=0.412、0.538、0.487,均
P<0.05)。

表3  单支、双支、三支病变组临床资料比较[n(%)或x±s]

组别 n
性别

男 女
年龄(岁) BMI(kg/m2) 合并高血压 合并糖尿病

三支病变组 36 21(58.33) 15(41.67) 64.60±7.68 23.24±1.88 22(61.11) 17(47.22)

双支病变组 39 22(56.41) 17(43.59) 63.87±6.95 23.12±1.95 23(58.97) 17(43.59)

单支病变组 40 22(55.00) 18(45.00) 62.58±7.02 22.85±1.78 24(60.00) 18(45.00)

χ2/F 0.086 0.771 0.439 0.036 0.101

P 0.958 0.465 0.646 0.982 0.951

·9812·检验医学与临床2026年8月第23卷第16期 Lab
 

Med
 

Clin,August
 

2026,Vol.23,No.16



续表3  单支、双支、三支病变组临床资料比较[n(%)或x±s]

组别 n 合并高脂血症 总胆固醇(mmol/L) 甘油三酯(mmol/L) 血肌酐(μmol/L) 尿酸(μmol/L)

三支病变组 36 6(16.67) 4.59±0.55 1.81±0.32①② 68.54±8.77 335.65±65.21

双支病变组 39 5(12.82) 4.56±0.52 1.65±0.28 67.53±8.62 326.58±64.37

单支病变组 40 5(12.50) 4.45±0.48 1.54±0.26 65.82±8.14 318.42±61.25

χ2/F 0.333 0.789 8.458 1.001 0.696

P 0.846 0.457 <0.001 0.371 0.501

组别 n FGF2(ng/L) ROCK1(ng/mL) IRAK-1(ng/mL) Gensini积分(分)

三支病变组 36 179.64±28.30①② 30.35±6.28①② 17.37±2.14①② 41.35±8.22①②

双支病变组 39 153.47±26.68① 26.93±5.97① 14.26±2.31① 36.02±7.64①

单支病变组 40 125.59±25.39 20.38±5.44 11.13±2.12 23.65±7.41

χ2/F 38.733 28.360 76.826 52.845

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

  注:与单支病变组比较,①P<0.05;与双支病变组比较,②P<0.05。

2.5 CHD患者发生冠状动脉三支病变的影响因素

分析 以CHD患者是否发生冠状动脉三支病变(单
支、双支病变=0,三支病变=1)为因变量,以甘油三

酯、FGF2、ROCK1、IRAK-1为自变量(均为原值输

入),进行多因素Logistic回归分析。Gensini
 

积分与

病变支数均源于冠状动脉造影,二者反映同一病变的

不同维度(严重程度
 

vs.范围广度),故不将
 

Gensini
 

积分作为自变量。结果显示,血清FGF2、ROCK1、I-
RAK-1水平升高均为CHD患者发生冠状动脉三支

病变的危险因素(P<0.05)。为评估血清 FGF2、
ROCK1、IRAK-1单独成模的诊断效能(用于后续

ROC曲线分析),另行拟合仅含血清FGF2、ROCK1、
IRAK-1的简化模型(模型2),结果显示,血清FGF2、
ROCK1、IRAK-1与CHD患者发生冠状动脉三支病

变相关(P<0.05)。见表4。
2.6 血清FGF2、ROCK1、IRAK-1单独及三者联合

诊断CHD患者发生冠状动脉三支病变的价值 以

CHD患者是否发生冠状动脉三支病变(单支、双支病

变=0,三支病变=1)为状态变量,以FGF2、ROCK1、
IRAK-1单独及三者联合为检验变量,绘制 ROC曲

线。依据前面多因素Logistic回归分析中模型2结

果,构 建 三 者 联 合 诊 断 的 回 归 方 程:Logit(P)=

-0.492+1.593XFGF2+1.606XROCK1+1.510XIRAK-1。
结果显示,血清FGF2、ROCK1、IRAK-1单独及三者

联合诊断CHD患者发生冠状动脉三支病变的 AUC
分别为0.779、0.771、0.783、0.904,三者联合诊断的

AUC大于 FGF2(Z=2.653,P=0.009)、ROCK1
(Z=2.897,P=0.006)及IRAK-1(Z=2.703,P=
0.007)单独诊断的AUC。见图1及表5。

图1  血清FGF2、ROCK1、IRAK-1单独及三者联合诊断

CHD患者发生冠状动脉三支病变的ROC曲线

表4  CHD患者发生冠状动脉三支病变的影响因素分析

因素 β SE Waldχ2 P OR OR 的95%CI
模型1
 甘油三酯 0.779 0.453 2.956 0.086 2.179 0.897~5.925
 FGF2 1.678 0.527 10.136 0.001 5.354 1.906~15.041
 ROCK1 1.595 0.473 11.364 0.001 4.926 1.949~12.449
 IRAK-1 1.534 0.488 9.882 0.002 4.637 1.782~12.068
 常数项 -0.448 0.553 4.036 0.045 - -
模型2
 FGF2 1.593 0.463 11.836 0.001 4.918 1.985~12.187
 ROCK1 1.606 0.503 10.200 0.001 4.985 1.860~13.361
 IRAK-1 1.510 0.395 14.606 <0.001 4.525 2.086~9.814
 常数项 -0.492 0.563 7.190 0.007 - -

  注:模型1是全模型;模型2是拟合仅含血清FGF2、ROCK1、IRAK-1的简化模型,用于后续的ROC曲线分析;-表示无数据。
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表5  血清FGF2、ROCK1、IRAK-1单独及三者联合对CHD患者发生冠状动脉三支病变的诊断效能

指标 最佳截断值 AUC AUC
 

的95%CI 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数 P
FGF2 166.76

 

ng/L 0.779 0.686~0.842 77.78 81.01 0.588 <0.001
ROCK1 28.50

 

ng/mL 0.771 0.672~0.835 75.00 77.22 0.522 <0.001
IRAK-1 16.30

 

ng/mL 0.783 0.692~0.844 77.78 78.48 0.563 <0.001
三者联合 - 0.904 0.821~0.964 80.56 83.54 0.641 <0.001

  注:三者联合取多因素Logistic回归模型的拟合概率值;-表示无数据。

3 讨  论

  近年来,随着老龄化进程不断加速,心血管疾病
的流行趋势愈发显著。当前,心血管疾病已成为威胁
公众健康的重要隐患,其发病率和病死率居高不下,
给社会和家庭带来了沉重的负担[8-10]。在此背景下,
探寻合理且可靠的检查方法,以及深入研究相关生物
标志物,从而精准了解CHD患者的病变范围,就显得
尤为重要。
FGF2是一种多功能的生长因子,参与多种信号

传导通路,在血管生成方面发挥重要作用[11-12]。在肺
动脉高压患者中,FGF2表达显著增加,可导致血管内
皮细胞异常增生和血管壁增厚,还可上调促炎因子水
平,通过激活RAS/丝裂原活化蛋白激酶(MAPK)及
磷脂酰肌醇-3-激酶(PI3K)/蛋白激酶B(AKT)等信
号通路促进肺动脉高压的发生、发展[13]。于红波
等[14]研究指出,慢性心力衰竭患者血清FGF2水平较
高,与患者的心功能障碍有关。本研究发现,在CHD
患者中,血清FGF2水平升高,提示FGF2水平升高
可能与CHD发病有关。本研究还发现,三支病变组
血清FGF2水平高于双支病变组和单支病变组,双支
病变组血清FGF2水平高于单支病变组,且相关性分
析结果显示CHD患者血清FGF2水平与Gensini积
分呈正相关,且多因素 Logistic回归分析结果显示

FGF2水平升高是CHD患者发生冠状动脉三支病变
的危险因素,提示血清FGF2水平升高与CHD病变
血管范围有关。分析其原因:FGF2水平升高会促进
血管平滑肌细胞增殖与迁移,加重冠状动脉狭窄,同
时FGF2还会通过促进氧化应激反应、巨噬细胞浸润
和促炎因子分泌,进一步损伤血管壁结构与功能,推
动动脉粥样硬化病变由单支向多支进展[15-16]。

ROCK1是Rho家族小GTP酶的重要下游效应
分子,参与调控细胞骨架重塑、平滑肌收缩等多种细
胞活动[17]。有研究报道,老年急性冠脉综合征患者血
清ROCK1水平明显升高,且ROCK1水平升高是患
者发生不良心血管事件的危险因素[18]。既往有研究
发现,CHD患者ROCK活性高于非CHD人群,且冠
状动脉病变支数越多,ROCK活性越强,表明ROCK
水平与CHD的发生、发展有关[19]。本研究观察到,
CHD患者血清ROCK1水平显著升高,提示ROCK1
可能参与CHD的病理过程。分析其原因:ROCK1能
够通过调节细胞内的肌动蛋白纤维排列,导致血管平
滑肌细胞收缩性增强,使血管壁张力增加[20],从而影
响冠状动脉的舒张功能。此外,本研究还观察到三支
病变组血清ROCK1水平高于双支病变组和单支病
变组,双支病变组血清 ROCK1水平高于单支病变

组,CHD患者血清ROCK1水平与Gensini积分呈正
相关,且ROCK1升高是CHD患者发生冠状动脉三
支病变的危险因素,提示 ROCK1水平升高与CHD
病变血管范围有关。这是由于 ROCK1可能通过诱
导单核细胞趋化蛋白表达,促进单核细胞向内皮细胞
迁移,并调控巨噬细胞吞噬功能,促进血管平滑肌细
胞从 收 缩 型 向 合 成 型 转 变,细 胞 外 基 质 过 度 沉
积[21-22],加速冠状动脉狭窄的发展。

在动脉壁内部,脂质、胆固醇、钙以及其他各类物
质逐步沉积形成斑块,导致血管狭窄或阻塞。斑块的
形成与局部炎症反应密切相关,炎症会导致血管壁损
伤,进一步促进斑块的发展[23-25]。IRAK-1是Toll样
受体(TLRs)和白细胞介素-1受体(IL-1R)信号通路
中的关键接头分子,主要参与免疫应答和炎症反应的
启动。有证据表明,IRAK-1是动脉粥样硬化中促炎
基因表达的关键调控因子[26]。有研究发现,miR-142-
3p在猪冠状动脉微栓塞(CME)的猪心肌组织中表达
下调,过 表 达 miR-142-3p可 改 善 心 脏 功 能,减 轻

CME诱导的心肌炎症反应,被认为与其靶基因I-
RAK1的下调有关,提示 miR-142-3p可能通过调控

IRAK-1影响CME诱导的心肌损伤[27]。本研究观察
到三支病变组血清IRAK-1水平高于双支病变组和
单支病变组,双支病变组血清IRAK-1水平高于单支
病变组,提示IRAK-1可能与CHD发病及病变血管
范围 有 关。究 其 原 因:IRAK-1 可 以 促 进 核 因 子
(NF)-κB等炎症相关转录因子的活化,诱导一系列炎
症介质的产生,从而损伤冠状动脉内皮细胞,促进泡
沫细胞形成和平滑肌细胞迁移,促使冠状动脉粥样斑
块不断增大,最终导致冠状动脉狭窄或闭塞,而且

IRAK-1还可能通过调节免疫细胞的功能,如巨噬细
胞的募集和活化[28-31],进一步加重冠状动脉的炎症反
应并促使多支血管受累。

本研究 ROC曲线分析结果显示,血清 FGF2、
ROCK1、IRAK-1三者联合诊断CHD患者发生冠状
动脉三支病变的 AUC显著大于三者单独诊断的

AUC,说明三者联合能够更准确地诊断CHD患者发
生冠状动脉三支病变,减少漏诊和误诊的可能性。

综上 所 述,CHD 患 者 血 清 FGF2、ROCK1、I-
RAK-1水平均升高,三者水平与Gensini积分均呈正
相关,且三者联合诊断CHD患者发生冠状动脉三支
病变的价值更高。但本研究仍存在不足:样本量相对
有限;仅分析了血清FGF2、ROCK1、IRAK-1水平与
冠状动脉病变支数的关联,未深入研究这些指标在疾
病发生、发展过程中的动态变化规律。后续需扩大样
本量验证本研究结果。
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