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　　［摘要］　目的　探讨ｓａｌｕｓｉｎα水平与冠心病冠脉病变稳定性、严重程度及冠心病危险因素的关系。方法　选择住院的
１２２例经冠状动脉造影确诊的冠心病患者作为病例组，病例组再分别根据临床类型、冠脉病变支数、Ｇｅｎｓｉｎｉ积分分为若干个亚

组；门诊健康受试者６０例作为对照组。所有受试者均测定外周血ｓａｌｕｓｉｎα水平及一般生化指标，收集一般临床资料。

结果　冠心病患者外周血ｓａｌｕｓｉｎα水平明显低于正常对照组［（０．５０±０．１８）ｎｇ／ｍｌｖｓ（０．６９±０．２３）ｎｇ／ｍｌ，Ｐ＜０．０１］。急
性冠脉综合征患者ｓａｌｕｓｉｎα水平明显低于稳定性心绞痛患者［（０．４６±０．１７）ｎｇ／ｍｌｖｓ（０．５６±０．１９）ｎｇ／ｍｌ，Ｐ＜０．０１］；

Ｓａｌｕｓｉｎα水平在Ｇｅｎｓｉｎｉ积分０～２０组、２０～４０组和≥４０组３组间无统计学差异，在单支病变组、双支病变组、三支病变组间亦

无统计学差异。结论　冠心病患者ｓａｌｕｓｉｎα水平可能与冠脉病变的稳定性相关，但不能反映冠脉粥样硬化病变的严重程度。
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　　冠心病（ＣＡＤ）是严重危害人类生命健康的常见
病，其病理基础是动脉粥样硬化及以动脉粥样硬化
斑块形成为特征的动脉内膜慢性炎症，是由遗传因
素及环境因素共同决定的，病因和发病机制极其复
杂。研究表明泡沫细胞形成在冠状动脉（冠脉）粥样
硬化的发生中有至关重要的作用［１］。Ｓａｌｕｓｉｎｓ是一
类新发现的心血管活性肽，包含２８个氨基酸的ｓａ
ｌｕｓｉｎα和２０个氨基酸的ｓａｌｕｓｉｎβ两种，在人血浆、
尿液及大多数组织中均可检测到ｓａｌｕｓｉｎα和ｓａ
ｌｕｓｉｎβ

［２］。研究还发现ｓａｌｕｓｉｎα可通过下调胆固醇

酰基转移酶１和脂酰辅酶Ａ，抑制泡沫细胞形成，从
而发挥显著的抗动脉粥样硬化作用［３］。但ｓａｌｕｓｉｎα
水平与ＣＡＤ冠脉病变严重程度和稳定性的关系尚
未明确。本研究拟探讨ｓａｌｕｓｉｎα水平与ＣＡＤ冠脉
病变稳定性、严重程度及危险因素的关系。

１　资料和方法

１．１　研究对象　选择２００８年１０月至２００９年１月
在我科住院的１２２例经冠状动脉造影（ＣＡＧ）证实的
冠心病患者作为病例组，其中稳定性心绞痛（ＳＡＰ）
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４８例、急性冠脉综合征（ＡＣＳ）７４例，单支病变４５
例、双支病变４６例、三支病变３１例，Ｇｅｎｓｉｎｉ积分

０～２０分６１例、２０～４０分２７例、≥４０分３４例。所
有患者均接受心电图、胸部正侧位片、超声心动图及
肝肾功能等检查，排除瓣膜性心脏病、心肌病、恶性
肿瘤、阻塞性肺部疾病、尿崩症、感染性疾病、创伤烧
伤、血液病、严重肝肾功能不全、急性脑血管意外及１
个月内接受放射线操作者等。另选择６０例年龄与
病例组相匹配的门诊健康受试者作为对照组。

１．２　ＣＡＧ及冠脉狭窄程度的评价　ＣＡＧ由经验
丰富的心内科介入组医师完成，采用标准Ｊｕｄｋｉｎｓ
法，每一血管至少３个以上的多体位投照。ＣＡＧ结
果均由同一位放射科医师进行分析，其对患者临床
情况和化验结果并不知晓。根据美国１９８４年心脏
协会规定的冠脉血管图像分段评价标准和 Ｇｅｎｓｉｎｉ
积分系统对每支血管狭窄程度进行定量分析。

１．３　酶免法（ＥＩＡ）检测ｓａｌｕｓｉｎα　冠脉造影当天采
受检者晨起空腹肘静脉血２ｍｌ，置于事先加入抑肽
酶的试管，ＥＤＴＡＫ２抗凝，离心后抽取血浆置于

－８０℃冰箱冰冻保存待测。所有样本的检测均同一
批次完成，应用 ｓａｌｕｓｉｎα试剂盒（美国 Ｐｈｏｅｎｉｘ
Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｓ公司）检测。

１．４　生化指标的测定　以 ＨＩＴＡＣＨＩ７６０００２０自
动生化分析仪统一测定血脂、血糖，包括总胆固醇
（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ
Ｃ）、高密度脂蛋白胆固醇 （ＨＤＬＣ）、空腹血糖
（ＦＰＧ）。ＴＣ、ＴＧ采用酶法测定，ＬＤＬＣ、ＨＤＬＣ采
用直接匀相法测定。

１．５　统计学处理　所有数据均采用ＳＡＳ９．１．３软
件进行统计分析。两组间均数的比较采用成组ｔ检
验，多组均数比较用方差分析再进行两组均数间的
两两比较。检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　ＣＡＤ组与对照组各指标的比较　两组年龄、
收缩压（ＳＢＰ）、舒张压（ＤＢＰ）、体质量指数（ＢＭＩ）等
一般指标无统计学差异。酶免法检测结果显示，

ＣＡＤ组外周血ｓａｌｕｓｉｎα水平明显低于对照组，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。生化检测结果显示，

ＣＡＤ组ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＦＰＧ水平明显高于对照组，差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；余指标差异无统计学意
义。详见表１。

２．２　Ｓａｌｕｓｉｎα水平与冠心病临床类型和病变程度
的关系　按临床类型分组进行统计分析，结果显示：
与对照组相比，ＳＡＰ组和 ＡＣＳ组ｓａｌｕｓｉｎα水平明
显降低（Ｐ＜０．０１），而且ＡＣＳ组患者ｓａｌｕｓｉｎα水平

明显低于ＳＡＰ患者（Ｐ＜０．０１）；按冠状动脉病变支
数分组进行统计分析，结果显示：与对照组相比，

ＣＡＤ单支病变组、双支病变组、三支病变组ｓａｌｕｓｉｎ
α水平均明显降低（Ｐ＜０．０１），而单支病变组、双支
病变组、三支病变组之间比较无统计学差异；按

Ｇｅｎｓｉｎｉ积分分组进行统计分析，结果显示：与对照
组相比，Ｇｅｎｓｉｎｉ积分０～２０组、２０～４０组和≥４０组
中ｓａｌｕｓｉｎα水平均明显降低（Ｐ＜０．０１），但Ｇｅｎｓｉｎｉ
积分０～２０组、２０～４０组和≥４０组３组间比较差异
无统计学意义。详见表２。

表１　冠心病组与对照组各指标的比较

Ｔａｂ１　Ｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆ

ｐａｔｉｅｎｔｓｉｎＣＡＤａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｓ
（珚ｘ±ｓ）

Ｉｎｄｅｘ Ｃｏｎｔｒｏｌ
（ｎ＝６０）

ＣＡＤ
（ｎ＝１２２）

Ａｇｅ（ｙｅａｒ） ６５．６２±１１．６４ ６５．１１±９．９２
ＢＭＩ（ｋｇ·ｍ－２） ２６．１７±３．４９ ２５．３２±２．７２
ＳＢＰｐ／ｍｍＨｇ １３５．４７±２６．２８ １３９．５８±２２．６１
ＤＢＰｐ／ｍｍＨｇ ８４．０９±１４．７６ ８５．４８±１３．７９
ＴＣｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ４．３１±１．１０ ５．０３±１．２８

ＴＧｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．５５±０．７６ １．７１±０．７３
ＬＤＬＣｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２．２７±０．８７ ３．０３±０．８８

ＨＤＬＣｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．１２±０．４６ １．１７±０．３４
ＦＰＧｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ５．５２±１．１９ ６．０７±１．５１

ｓａｌｕｓｉｎαρＢ／（ｎｇ·ｍｌ－１） ０．６９±０．２３ ０．５０±０．１８

　ＣＡＤ：Ｃｏｒｏｎａｒｙａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ；ＢＭＩ：Ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎ

ｄｅｘ；ＳＢＰ：Ｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＤＢＰ：Ｄｉａｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；

ＴＣ：Ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；ＴＧ：Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ；ＬＤＬＣ：Ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏ

ｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；ＨＤＬＣ：Ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；

ＦＰＧ：Ｆａｓｔｉｎｇｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ．１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ．Ｐ＜０．０５，
Ｐ＜０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

表２　Ｓａｌｕｓｉｎα水平与冠心病临床类型和病变程度的关系

Ｔａｂ２　Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｐｌａｓｍａｓａｌｕｓｉｎαｌｅｖｅｌ

ｗｉｔｈｃｌｉｎｉｃａｌｓｕｂｔｙｐｅｓａｎｄｓｅｖｅｒｉｔｉｅｓｏｆＣＡＤｐａｔｉｅｎｔｓ
（珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ｎ Ｓａｌｕｓｉｎα
ρＢ／（ｎｇ·ｍｌ－１）

Ｃｏｎｔｒｏｌ ６０ ０．６９±０．２３
Ｃｌｉｎｉｃａｌｔｙｐｅ

　　ＳＡＰ ４８ ０．５６±０．１９

　　ＡＣＳ ７４ ０．４６±０．１７▲▲

Ｄｉｓｅａｓｅｄｃｏｒｏｎａｒｙｂｒａｎｃｈｅｓ

　　Ｏｎｅｖｅｓｓｅｌ ４５ ０．４９±０．１８

　　Ｔｗｏｖｅｓｓｅｌ ４６ ０．５０±０．１９

　　Ｔｈｒｅｅｖｅｓｓｅｌ ３１ ０．５１±０．１９

Ｇｅｎｓｉｎｉ’ｓｓｃｏｒｅ
　　＜２０ ６１ ０．５１±０．２０

　　２０４０ ２７ ０．４９±０．１４

　　≥４０ ３４ ０．４９±０．１９

　ＳＡＰ：Ｓｔａｂｌｅａｎｇｉｎａｐｅｃｔｏｒｉｓ；ＡＣＳ：Ａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ．
Ｐ＜０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；▲▲Ｐ＜０．０１ｖｓＳＡＰ
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３　讨　论

　　Ｓａｌｕｓｉｎｓ是一种以自分泌和（或）旁分泌方式发
挥生物学效应的活性肽，包含ｓａｌｕｓｉｎα和ｓａｌｕｓｉｎβ
两种，是编码人类扭转应力障碍基因家族（ＴＯＲ２Ａ）
的选择性剪接产物［４］，具有降低血压、减轻钙超载、
保护心肌等重要功能［４９］。Ｗａｔａｎａｂｅ等［１０］为明确临

床ｓａｌｕｓｉｎα水平与高血压病及其合并症的关系，测
定７０例高血压患者和２０名正常血压对照者的

ｓａｌｕｓｉｎα水平和动脉内中膜厚度（ＩＭＴ），结果发现高
血压病患者ｓａｌｕｓｉｎα水平明显低于血压正常者，而
且ｓａｌｕｓｉｎα 水 平 与 ＩＭＴ 呈 负 相 关，因 此 推 测

ｓａｌｕｓｉｎα可能具有抗动脉粥样硬化的作用。Ｗａｔａｎ
ａｂｅ等［３］进一步研究了ｓａｌｕｓｉｎα水平与冠心病的临
床关系，发现１７３例冠心病患者血浆ｓａｌｕｓｉｎα水平
显著低于４０例仅患轻度高血压的患者和５５名健康
志愿者；冠状动脉粥样硬化斑块内均可检测出ｓａ
ｌｕｓｉｎα和ｓａｌｕｓｉｎｓβ，而且ｓａｌｕｓｉｎα抑制而ｓａｌｕｓｉｎｓ

β加速冠状动脉粥样硬化。

　　本研究发现，ＣＡＤ组外周血ｓａｌｕｓｉｎα水平显著
低于对照组（Ｐ＜０．０１）；但对于ＣＡＤ患者，ｓａｌｕｓｉｎα
水平在Ｇｅｎｓｉｎｉ积分０～２０组、２０～４０组和≥４０组

３组间无统计学差异，在单支病变组、双支病变组、三
支病变组之间差异亦无统计学意义。表明ｓａｌｕｓｉｎα
虽然可能具有抑制冠状动脉粥样硬化的作用，但ｓａ
ｌｕｓｉｎα水平不能反映冠脉病变的严重程度。

　　本研究还发现，与对照组相比，ＳＡＰ组和 ＡＣＳ
组ｓａｌｕｓｉｎα水平显著降低 （Ｐ＜０．０１），而且ＡＣＳ患
者ｓａｌｕｓｉｎα水平明显低于ＳＡＰ患者（Ｐ＜０．０１），提
示ｓａｌｕｓｉｎα水平与ＣＡＤ冠脉病变的稳定性相关。因
此，它可能是急性阶段的保护性因子，并有可能起维
持急性阶段冠状动脉粥样硬化斑块稳定性的作用。

　　目前认为动脉粥样硬化过程以一系列复杂的细
胞事件和发生在粥样斑块病变产物间相互作用为特

征［１］。动脉粥样硬化早期阶段是脂质条纹出现，其
可以引起后来的粥样斑块。脂质条纹的开始事件是
低密度脂蛋白（ＬＤＬ）数量增加，ＬＤＬ被巨噬细胞摄
取前先氧化。随后，氧化修饰的ＬＤＬ迅速被巨噬细
胞通过一系列“清除剂受体”摄取，形成泡沫细胞。
泡沫细胞聚集成动脉粥样硬化斑块，斑块能释放细
胞因子和蛋白酶，降解纤维帽的平滑肌细胞和胶原
基质，使斑块变得脆弱，溃疡或破裂后形成血栓，导
致心血管事件的发生［１１］。ＣＡＤ患者冠状动脉粥样
硬化损伤中，平滑肌细胞和成纤维细胞可表达大量
的ｓａｌｕｓｉｎα，ｓａｌｕｓｉｎα通过下调胆固醇酰基转移酶１

和脂酰辅酶Ａ，抑制泡沫细胞形成，从而发挥抗动脉
粥样硬化作用［３］。

　　综上所述，ＣＡＤ患者ｓａｌｕｓｉｎα水平可能与冠脉
病变的稳定性相关，与冠脉病变支数和Ｇｅｎｓｉｎｉ积分
无关，不能反映冠脉粥样硬化病变的严重程度。

ｓａｌｕｓｉｎα可能参与了抑制动脉粥样硬化的作用，有望
成为ＣＡＤ一个潜在的治疗靶。
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