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  摘 要:目的 探索冠心病(CHD)患者血清糖皮质激素诱导的激酶1(SGK1)、肿瘤内皮标志物1(TEM1)
水平与冠状动脉不稳定性斑块形成的关系。方法 选取该院在2023年1月至2024年3月收治的102例CHD
患者纳入CHD组,另选取同期、同年龄段在本院体检的90例健康志愿者纳入对照组。根据冠状动脉斑块稳定

情况将患者分为不稳定斑块组(41例),其余纳入稳定斑块组(61例);根据患者血管管径狭窄情况将患者分为

轻度狭窄组(20例)、中度狭窄组(49例)、重度狭窄组(33例)。采用通过酶联免疫吸附试验(ELISA)盒检测血

清SGK1、TEM1水平,采用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清SGK1、TEM1水平对CHD患者冠状动脉不

稳定性斑块形成的预测价值;通过相对危险度评估不同血清SGK1、TEM1水平对CHD患者冠状动脉不稳定

性斑块形成的风险。结果 CHD组血清SGK1、TEM1水平高于对照组(P<0.05),不稳定斑块组年龄、吸烟

史患者占比、糖尿病病史、斑块成分为脂质核心患者占比、同型半胱氨酸(Hcy)水平、偏心指数、斑块厚度、斑块

面积及SGK1、TEM1水平均高于(大于)稳定斑块组(P<0.05)。重度狭窄组患者血清SGK1、TEM1水平高

于轻度狭窄组、中度狭窄组(P<0.05)。血清SGK1、TEM1水平联合预测CHD患者冠状动脉不稳定性斑块形

成的价值优于单独预测(Z二者联合-SGK1=2.689、Z二者联合-TEM1=0.554,P=0.007、0.011)。血清SGK1、TEM1高水

平对冠状动脉不稳定性斑块形成的相对危险度分别是血清SGK1、TEM1低水平的1.758、2.324倍(P<
0.05)。结论 CHD冠状动脉不稳定性斑块患者血清SGK1、TEM1水平升高,且随着狭窄程度加重逐渐升高,
二者可作为CHD患者冠状动脉不稳定性斑块形成的评估指标,高水平的SGK1、TEM1会加剧冠状动脉不稳

定性斑块形成。
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  冠心病(CHD)是一种对人类健康和生命构成重

大威胁的心血管疾病,冠状动脉不稳定性斑块的形成

是引发CHD的核心病理环节,直接关联着该疾病的

发生与发展[1]。此外,不稳定斑块可直接导致血栓栓

塞事件,进而显著增加患者短期及长期主要不良心脏

事件(MACE)风险,包括非ST段抬高型心肌梗死和

不稳定型心绞痛等危及生命的并发症[2-3]。因此,寻
找能够预测CHD冠状动脉不稳定性斑块形成的生物

标志物,分析其影响因素对CHD患者生存预后意义

重大。糖皮质激素诱导的激酶1(SGK1)是一种丝氨

酸/苏氨酸蛋白激酶,可通过促进磷酸化和中性粒细

胞中细胞内活性氧的产生,参与心血管疾病如动脉粥

样硬化的发生[4]。此外,肿瘤内皮标记物1(TEM1)
作为促进成纤维细胞活化的关键因子,可调控成纤维

细胞功能及纤维化进程[5]。研究发现,冠状动脉疾病

的发生与内皮破坏、脂质和免疫细胞浸润、炎症、纤维

化和钙化有关[6]。猜测TEM1可能通过调控成纤维

细胞功能及纤维化进程参与CHD发生。鉴于目前并

无血清SGK1、TEM1水平预测CHD冠状动脉不稳

定性斑块形成的研究,因此本研究对此进行了探索,
旨在辅助CHD冠状动脉不稳定性斑块形成的诊断,
降低其恶化对患者生存预后的影响。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取本院在2023年1月至2024年

3月收治的102例CHD患者纳入CHD组,年龄55~
80岁,其中男59例,女43例。纳入标准:(1)符合

CHD诊断标准[7];(2)在本院初次诊治;(3)无精神类

疾病。排除标准:(1)先天性血液疾病或心脏病患者;
(2)住院期间疾病恶化死亡患者;(3)中途退出本研究

者;(4)严重脏器如肝、肾受损患者;(5)伴有恶性肿瘤

患者。另选取同期、同年龄段在本院体检的90例健

康志愿者纳入对照组,男、女各45例。所有参与者及

其家属均知情同意,本研究通过本院医学伦理委员会

批准[K2022-批件-058(12.16)]。
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1.2 研究方法

1.2.1 分组标准 (1)通过血管彩色超声诊断系统

检查冠状动脉斑块:将内低回声暗区(脂质核)≥1
 

mm2,脂质核/斑块比率>20%,纤维帽厚度<0.7
 

mm或斑块破裂、血栓的患者纳入不稳定斑块组(41
例),其余纳入稳定斑块组(61例);(2)根据冠状动脉

造影检查结果:将血管管径狭窄程度<50%的患者纳

入轻度狭窄组(20例);血管管径狭窄程度为50%~
75%的患者纳入中度狭窄组(49例);血管管径狭窄程

度>75%的患者纳入重度狭窄组(33例)。
1.2.2 指标的检测 (1)血清指标:采集CHD组患

者入院后24
 

h及对照组受试者体检时空腹肘静脉血

各4
 

mL,经实验室常规处理后检测血清指标。①血

清SGK1水平:使用华美生物科技有限公司(中国上

海)提供的Human
 

SGK1
 

ELISA试剂盒(货号:CSB-
E17486h)进行检测。②血清 TEM1水平:使用武汉

维克赛思科技有限公司(中国武汉)提供的 Human
 

TEM1(Endosialin/CD248)ELISA试剂盒(货号:EK-
ER-003)进行检测。③血清同型半胱氨酸(Hcy)水
平:使用宁波瑞源生物科技有限公司(中国宁波)提供

的循环酶法 Hcy检测试剂盒(货号:RY-001)进行检

测。④血清淋巴细胞计数、血小板计数:使用(型号:
Sysmex

 

XN-1000)血细胞分析仪进行检测。(2)影像

学与斑块形态指标:通过光学相干断层扫描(OCT)系
统(型号:Ilumien

 

Optis)检测患者偏心指数、斑块成

分、斑块厚度、斑块面积。
1.3 统计学处理 以 MedCalc以及SPSS28.0统计

学软件进行数据分析;计数资料以例数或百分率表

示,采用χ2 检验;计量资料以x±s表示,两组间采用

t检验,3组之间采用单因素方差分析,进一步两两比

较采用SNK-q检验。采用受试者工作特征(ROC)曲
线分析血清SGK1、TEM1水平对CHD患者冠状动

脉不稳定性斑块形成的预测价值,通过相对危险度评

估不同血清SGK1、TEM1水平对CHD患者冠状动

脉不稳定性斑块形成的风险。以P<0.05表示有统

计学意义。
2 结  果

2.1 对照组与CHD组患者一般资料与血清SGK1、
TEM1水平比较 CHD组血清SGK1、TEM1水平高

于对照组(P<0.05),两组其他基本资料比较,差异无

统计学意义(P>0.05)。见表1。
2.2 稳定斑块组与不稳定斑块组一般资料与血清

SGK1、TEM1水平比较 不稳定斑块组年龄、吸烟史

患者占比、糖尿病病史、斑块成分为脂质核心患者占

比、Hcy水 平、偏 心 指 数、斑 块 厚 度、斑 块 面 积 及

SGK1、TEM1水平均高于(大于)稳定斑块组(P<
0.05)。

表1  对照组与CHD组一般资料与血清SGK1、TEM1
   水平比较[x±s或n(%)]

项目
对照组

(n=90)
CHD组

(n=102)
t/χ2 P

年龄(岁) 60.66±8.40 61.79±8.35 0.933 0.352

性别 1.185 0.276

 男 45(50.00) 59(57.84)

 女 45(50.00) 43(42.16)

体重指数(kg/m2) 23.04±1.15 22.95±1.13 0.546 0.586

吸烟史 0.299 0.585

 有 53(58.89) 64(62.75)

 无 37(41.11) 38(37.25)

高血压病史 3.277 0.070

 有 21(23.33) 36(35.29)

 无 69(76.67) 66(64.71)

糖尿病病史 3.656 0.056

 有 26(28.89) 43(42.16)

 无 64(71.11) 59(57.84)

SGK1(pg/mL) 68.29±10.77 89.10±12.26 12.420 <0.001

TEM1(ng/mL) 0.52±0.13 0.91±0.25 13.295 <0.001

表2  稳定斑块组与不稳定斑块组一般资料与血清SGK1、TEM1水平比较[x±s或n(%)]

项目 稳定斑块组(n=61) 不稳定斑块组(n=41) t/χ2 P
年龄(岁) 59.46±8.24 65.25±8.37 3.458  0.001
性别 0.086 0.770

 男 36(59.02) 23(56.10)

 女 25(40.98) 18(43.90)

BMI(kg/m2) 23.09±0.86 22.74±1.02 1.869 0.065
吸烟史 4.854 0.028

 有 33(54.10) 31(75.61)

 无 28(45.90) 10(24.39)

高血压史 0.050 0.823

 有 21(34.43) 15(36.59)

 无 40(65.57) 26(63.41)

糖尿病史 5.464 0.019
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续表2  稳定斑块组与不稳定斑块组一般资料与血清SGK1、TEM1水平比较[x±s或n(%)]

项目 稳定斑块组(n=61) 不稳定斑块组(n=41) t/χ2 P

 有 20(32.79) 23(56.10)

 无 41(67.21) 18(43.90)

Hcy(μmol/L) 8.34±1.84 11.52±2.19 7.923 <0.001

淋巴细胞(×109/L) 4.75±1.51 5.21±1.53 1.500 0.137

血小板计数(×109/L) 221.26±30.85 229.41±30.66 1.311 0.193
偏心指数 0.58±0.14 0.75±0.12 6.360 <0.001
斑块成分 8.293 0.004

 脂质核心 21(34.43) 26(63.41)

 纤维帽 40(65.57) 15(36.59)

斑块厚度(mm) 1.85±0.62 2.52±0.83 4.663 <0.001

斑块面积(mm2) 5.65±1.76 8.22±2.10 6.686 <0.001

SGK1(pg/mL) 83.67±11.97 97.18±10.84 5.801 <0.001

TEM1(ng/mL) 0.78±0.24 1.10±0.28 6.172 <0.001

2.3 不同狭窄程度患者血清SGK1、TEM1水平比

较 重度狭窄组患者血清SGK1、TEM1水平高于轻

度狭窄组、中度狭窄组(P<0.05),中度狭窄组患者血

清SGK1、TEM1水平高于轻度狭窄组(P<0.05)。
见表3。
2.4 血清SGK1、TEM1水平对CHD患者冠状动脉

不稳定性斑块形成的预测价值 血清SGK1、TEM1
水平单独预测冠状动脉不稳定性斑块形成的曲线下

面积(AUC)分别为0.801(95%CI:0.710~0.873)、
0.815(95%CI:0.726~0.885),二者联合预测的

AUC为0.916(95%CI:0.844~0.962),二者联合优

于 单 独 预 测 (Z二者联合-SGK1=2.689、Z二者联合-TEM1 =
0.554,P=0.007、0.011)。见表4。

表3  轻度狭窄组、中度狭窄组、重度狭窄组血清

   SGK1、TEM1水平比较(x±s)

组别 n SGK1(pg/mL) TEM1(ng/mL)

轻度狭窄组 20 70.48±11.35 0.69±0.16

中度狭窄组 49 85.15±12.43a 0.85±0.22a

重度狭窄组 33 106.23±11.59ab 1.13±0.28ab

F 60.753 25.516

P <0.001 <0.001

  注:与轻度狭窄组相比,aP<0.05;与中度狭窄组相比,bP<0.05。

表4  血清SGK1、TEM1水平对CHD患者冠状动脉不稳定性斑块形成的预测价值

项目 截断值 AUC 95%CI 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

SGK1 89.20
 

pg/mL 0.801 0.710~0.873 80.49 73.77 0.543

TEM1 0.95
 

ng/mL 0.815 0.726~0.885 75.61 77.05 0.527

二者联合 - 0.916 0.844~0.962 82.93 86.89 0.698

  注:-表示无数据。

2.5 血清SGK1、TEM1水平对CHD患者冠状动脉

不稳定性斑块形成的相对危险度分析 以CHD组患

者血清SGK1、TEM1水平平均值为界,将高于均值的

记为血清SGK1、TEM1高水平,低于均值的记为血清

SGK1、TEM1低水平。血清SGK1、TEM1高水平对

冠状动脉不稳定性斑块形成的相对危险度分别是血

清SGK1、TEM1低 水 平 的1.758、2.324倍(P<
0.05)。见表5。

表5  不同血清SGK1、TEM1水平对CHD患者冠状动脉不稳定性斑块形成的相对危险度分析[n(%)]

项目 不稳定斑块组(n=41) 稳定斑块组(n=61) OR(95%CI) χ2 P

SGK1 1.758(1.074~2.877) 5.330 <0.001

 高水平 25(60.98) 23(37.70)

 低水平 16(39.02) 38(62.30)

TEM1 2.324(1.341~4.025) 10.702 <0.001

 高水平 29(70.73) 23(37.70)

 低水平 12(29.27) 38(62.30)
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3 讨  论

  SGK1作为细胞信号枢纽,可通过整合激素、代谢

和应激信号,在生理稳态维持中发挥关键作用,但其

异常激活与多种疾病进展密切相关,如单纯疱疹性角

膜炎[8]。随着研究的深入发现,SGK1基因上调是应

心脏应激的一种保护信号,且CHAUDHARY等[9]研

究指出,SGK1可通过抑制促凋亡途径促进心肌细胞

在不同应激条件下的存活。这提示SGK1水平可能

与心脏健康相关联,异常的SGK1水平会影响心脏的

健康。本研究结果显示,CHD冠状动脉不稳定性斑

块患者血清SGK1水平升高,且重度狭窄组高于轻、
中度。提示SGK1可能参与CHD冠状动脉不稳定性

斑块的发生与发展。PENG等[10]研究发现,SGK1在

CHD患者的循环内皮细胞(EC)中的高表达,SGK1
敲低可促进CHD动物模型体重、血脂和主动脉组织

结构的恢复,同时减轻了铁在主动脉中的积累并抑制

NEDD4L-NF-κB通路。此外,ZHANG等[11]研究发

现,EC-SGK1可能通过肌动蛋白聚合调节的机制导

致主动脉硬化。猜测SGK1可能通过肌动蛋白聚合

调节影响EC铁死亡,进而影响CHD冠状动脉健康

发生冠状动脉硬化。

TEM1是一种跨膜糖蛋白属于血栓调节素家族,
在肿瘤血管周细胞及部分实体肿瘤(如胃癌)中高表

达,是与其治疗相关的重要的肿瘤标志物[12]。此外,

CHEN等[13]研究指出,TEM1在心脏损伤后在心脏

中的表达增加,并作为参与心脏重塑的功能性蛋白发

挥作用。表明其在心脏组织重塑和修复中的潜在作

用。本研究结果显示,CHD冠状动脉不稳定性斑块

患者血清TEM1水平升高,且重度狭窄组高于轻、中
度。提示TEM1可能参与CHD冠状动脉不稳定性

斑块的发生与发展。邵亚凌等[14]研究发现,炎症反应

激活下游信号通路,促进促炎细胞因子的释放,加剧

血管内皮炎症反应促进CHD动脉粥样硬化。张霞

等[15]研究指出,TEM1水平与心功能密切相关,并影

响心力衰竭患者预后。猜测TEM1可能通过调节验

证反应影响CHD以及冠状动脉不稳定性斑块形成。

Hcy是一种含硫氨基酸,是甲硫氨酸代谢过程中

的关 键 中 间 产 物,可 作 为 稳 定 性 CHD 的 诊 断 指

标[16]。偏心指数、斑块成分、斑块厚度、斑块面积均是

评估心血管疾病评估的核心指标。本研究发现,不稳

定斑块组年龄、吸烟史患者占比、糖尿病史、斑块成分

为脂质核心患者占比、Hcy水平、偏心指数、斑块厚

度、斑块面积大于稳定斑块组。这提示年龄越大、存
在吸烟史、糖尿病病史的CHD患者更容易发生冠状

动脉不稳定性斑块,且不稳定斑块组患者病情可能较

重。本研究进一步分析发现,血清SGK1、TEM1预测

冠状 动 脉 不 稳 定 性 斑 块 的 AUC 分 别 为 0.801、

0.815,灵敏度分别为80.49%、75.61%,表明二者对

不稳定性斑块的形成具有预测价值,二者联合预测的

AUC与灵敏度分别为0.916、82.93%,均大于单独预

测,提示二者联合预测可增强预测价值,增加结果准

确率。此外,本研究相对危险度分析结果显示,血清

SGK1、TEM1高水平CHD患者发生冠状动脉不稳定

性斑块是血清SGK1、TEM1低水平的1.758、2.324
倍。这表明高水平SGK1、TEM1的CHD患者发生

冠状动脉不稳定性斑块的风险较高。
综上所述,SGK1、TEM1在CHD发生冠状动脉

不稳定性斑块患者体内升高,与其病情发展关系密

切。血清SGK1、TEM1水平可作为预测冠状动脉不

稳定性斑块形成的生物指标,二者水平高的患者冠状

动脉不稳定性斑块形成的风险高。SGK1、TEM1可

能是冠状动脉不稳定性斑块形成的生物标志物,可用

于临床辅助CHD的治疗与护理。然而,由于本研究

纳入的样本规模相对较小,其研究结论可能受到一定

限制,未来将继续扩大病例收集范围,以进一步验证

本研究的发现。
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·短篇论著·

血清补体C1q/肿瘤坏死因子相关蛋白5水平对急性心肌梗死
患者急诊PCI术后心血管事件的评价能力*

李占虎,李 原,靳博伟,闫小菊,张宏博,苏亚坤,李 勇

衡水市人民医院心血管内科,河北衡水
 

053000

  摘 要:目的 探讨血清补体C1q/肿瘤坏死因子相关蛋白5(CTRP5)水平对急性ST段抬高型心肌梗死

(STEMI)患者急诊经皮冠状动脉介入治疗(PCI)术后心血管事件的评价能力。方法 选取2022年3月至

2023年8月因STEMI入住该院心血管内科并行PCI治疗的150例患者。根据术后1年期间是否出现主要不

良心血管事件(MACE),分为 MACE组(36例)和非 MACE组(114例),测定血清CTRP5水平。根据测定的

CTRP5水平中位数分为高CTRP5水平组(75例)和低CTRP5水平组(75例)。应用多因素Logistic回归分析

影响患者发生 MACE主要危险因素。绘制受试者工作特征曲线分析血清CTRP5预测 MACE最佳截断值,计

算其灵敏度和特异度。结果 MACE组CTRP5、肌酸激酶同工酶(CKMB)、SYNTAX评分高于非 MACE组,
左心室射血分数(LVEF)低于非 MACE组

 

(P<0.05)。与低CTRP5水平组比较,高CTRP5水平组发生

MACE患者比例较高(P<0.05)。多因素Logistic回归分析显示CK-MB、CTRP5、SYNTAX升高是患者发生

MACE的危险因素(P<0.05)。血清
 

CTRP5、CK-MB水平、SYNTAX评分及三者预测STEMI患者急诊PCI
术后 MACE的曲线下面积(AUC)分别为0.811(95%CI:0.739~0.870)、0.650(95%CI:0.568~0.726)、
0.651(95%CI:0.569~0.727),三者联合AUC为0.842(95%CI:0.773~0.896)。DeLong检验显示,CTRP5
的AUC高于CK-MB(Z=2.260,P<0.05)和SYNTAX(Z=2.258,P<0.05),CK-MB与SYNTAX差异无

统计学意义(Z=0.007,P>0.05);三者联合 AUC高于CK-MB(Z=4.150,P<0.05)和SYNTAX(Z=
4.208,P<0.05),与CTRP5比较,差异无统计学意义(Z=0.693,P>0.05)。结论 血清CTRP5水平能较好

地预测患者术后 MACE的发生。
关键词:急性ST段抬高型心肌梗死; 血清补体C1q/肿瘤坏死因子相关蛋白5; 主要心血管不良事件
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文章编号:1673-4130(2026)08-1015-05 文献标志码:A

  在我国,急性ST段抬高型心肌梗死(STEMI)具
有高发病、死亡和致残率,对患者个人、家庭造成沉重

负担,也对社会和公共卫生系统产生重大影响[1]。在

STEMI患者的临床管理中,急诊经皮冠状动脉介入

治疗(PCI)是最重要的再灌注治疗手段之一[2-3],其优

势在于快速恢复梗死相关动脉的血流,挽救濒死心

肌,改善心肌灌注。然而,尽管PCI技术日臻成熟,临
床上仍有部分患者在术后出现再发心绞痛、再次心肌
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