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摘要　 目的　 探讨富含半胱氨酸的酸性分泌蛋白类似蛋白

１（ ＳＰＡＲＣＬ１） 的单核苷酸多态性 （ ＳＮＰ） 位点 ｒｓ７６９５５５８、
ｒｓ１０４９５３９ 与动脉粥样硬化（ＡＳ）的遗传易感相关性。 方法

　 采用病例对照研究，选取 ２０９ 例 ＡＳ 患者作为病例组，年
龄、性别相匹配的 ２０８ 例健康体检者作为对照组。 利用酶联

免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）测定血清 ＳＰＡＲＣＬ１ 表达水平，使用

线性和 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估 ＳＰＡＲＣＬ１ 水平和血管危险因

素、生活方式、人口统计学变量之间的相关性。 通过免疫组

织化学实验评估发生粥样硬化病变的动脉组织和相对正常

动脉组织中的 ＳＰＡＲＣＬ１ 蛋白的表达水平及定位，随后用高

分辨率熔解曲线法对 ５１ 例 ＡＳ 患者和 ５０ 例健康对照者

ＤＮＡ 的 ＳＰＡＲＣＬ１ 基因的两个 ＳＮＰ 位点 ｒｓ７６９５５５８（Ａ ／ Ｇ）、
ｒｓ１０４９５３９（Ｔ ／ Ｃ）进行基因分型，使用 Ｐｅａｒｓｏｎ χ２ 检验分别分

析 ｒｓ７６９５５５８、ｒｓ１０４９５３９ 多态性与 ＡＳ 患者易感性之间的关

系。 结果　 ＡＳ 患者的 ＳＰＡＲＣＬ１ 血清表达水平低于对照组

（Ｚ ＝ － ２. ９１６，Ｐ ＝ ０. ００４）。 ＳＰＡＲＣＬ１ 水平与患者年龄（Ｐ ＝
０. ０２７）、舒张压（Ｐ ＝ ０. ００８）有关，而与患者的性别及部分心

血管危险因素无明显相关（Ｐ ＞ ０. ０５）。 冠状动脉组织中粥

样硬化病变部位的 ＳＰＡＲＣＬ１ 表达水平增高。 ｒｓ７６９５５５８ 和

ｒｓ１０４９５３９ 在病例组和对照组间的基因分布差异无统计学意

义（Ｐ ＞ ０. ０５）。 ｒｓ７６９５５５８ 的隐性遗传模型中，含 Ａ 和不含 Ａ
的基因分布有差异，不含 Ａ 等位基因（ＧＧ）的患者比含 Ａ 等

位基因（ＡＡ ＋ ＡＧ）的患者的 ＡＳ 发病风险低，ＯＲ 值为 ０. ４１７，
９５％ ＣＩ：０. １８４ ～ ０. ９４５，在 １０％ 的置信水平上显著 （ Ｐ ＝
０. ０３４）。 结论　 首次在中国安徽人群中鉴定了位于人类

ＳＰＡＲＣＬ１ 基因内含子内的与 ＡＳ 风险相关的新易感位点

ｒｓ７６９５５５８，同时提示 ＳＰＡＲＣＬ１ 可能作为血管保护因子发挥

抗 ＡＳ 作用。
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　 　 全球疾病负担报告［１］ 显示，由动脉粥样硬化

（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＡＳ）引起的心脑血管疾病是现代社

会威胁人类健康的首要原因。 ＡＳ 的发生原因较复

杂，包括环境和遗传因素等［２ － ４］。 单核苷酸多态性

（ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ，ＳＮＰ）构成 ９０％以上

人类基因组遗传变异，目前已发现很多与 ＡＳ 有关

联的易感基因位点［５］。 富含半胱氨酸的酸性分泌

蛋白类似蛋白 １（ ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｃｉｄｉｃ ａｎｄ ｒｉｃｈ ｉｎ
ｃｙｓｔｅｉｎｅ⁃ｌｉｋｅ １，ＳＰＡＲＣＬ１）是一种胞外基质蛋白，具
有抗黏附、参与细胞增殖和迁移的功能［６］。 相同的

组织中， ＳＰＡＲＣＬ１ 在疾病状况下表达有所变化。
ＳＰＡＲＣＬ１ 在前列腺癌、非小细胞肺癌、乳腺癌、结直

肠癌等多种癌症中表达下调，认为 ＳＰＡＲＣＬ１ 可能有

抑癌作用［７ － １０］。 目前尚未见 ＳＰＡＲＣＬ１ 与 ＡＳ 关系

的文献报道，也鲜有关于 ＳＰＡＲＣＬ１ 基因多态性的研

究。 该研究拟通过病例对照研究，分析 ＳＰＡＲＣＬ１ 在

ＡＳ 患者和健康对照者中的表达情况及 ＳＰＡＲＣＬ１ 的

ＳＮＰ 位点 （ ｒｓ７６９５５５８ 和 ｒｓ１０４９５３９） 与 ＡＳ 的相关

性，探讨 ＳＰＡＲＣＬ１ 在 ＡＳ 发生发展过程中的可能作

用，为 ＡＳ 的诊疗研究提供新的思路。

１　 材料与方法

１． １　 病例资料　 选取安徽医科大学第一附属医院

２０１９ 年 １２ 月—２０２０ 年 ６ 月收治的 ２０９ 例 ＡＳ 患者

为研究对象，同一时期的 ２０８ 例健康体检者为对照

组。 随机选择其中 ５１ 例 ＡＳ 患者和年龄性别相匹

配的 ５０ 例健康体检者的全血用于提取 ＤＮＡ。 后续

免疫组化实验所用冠状动脉组织源自安徽医科大学

第一附属医院病理中心的临床解剖组织标本（１０
例）。 所有 ＡＳ 的诊断均经临床确立。 对照组经临

床检查排除心脑血管疾病，且肝肾功能正常，与病例

组年龄、性别相匹配。 本研究所选取的研究对象与

健康体检者均来自安徽省。
１． ２　 方法

１． ２． １　 标本采集与 ＤＮＡ 提取　 采集空腹静脉血，
全血用于提取 ＤＮＡ，促凝血离心分离后收集的血清

用于酶联免疫吸附试验（ ｅｎｚｙｍｅ ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏｓｏｒ⁃
ｂｅｎｔ ａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）。 严格按照试剂盒的说明书，从

·２７８· 安徽医科大学学报　 Ａｃｔａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌｉｓ Ａｎｈｕｉ　 ２０２３ Ｍａｙ；５８（５）



全血标本中提取基因组 ＤＮＡ。 使用 ＮａｎｏＤｒｏｐ ｏｎｅ
（美国 Ｔｈｅｒｍｏ 公司）检测 ＤＮＡ 含量，样品 ＤＮＡ 的

Ａ２６０ ／ Ａ２８０ 在 １. ８ ～ ２. ０ 之间时，认为已达到所要求

的纯度。
１． ２． ２　 ＥＬＩＳＡ 试验　 严格按照人 ＳＰＡＲＣＬ１ 酶联免

疫分析试剂盒（上海江莱生物科技有限公司）的说

明书操作。 酶标板设置标准品孔、样本孔、空白孔

（样本孔设置 ３ 个复孔），经加样、加酶、温育、洗涤、
显色、终止、测定等步骤后，用酶标仪读取各孔吸光

度值，计算样品浓度。
１． ２． ３　 免疫组织化学　 ３ μｍ 厚的石蜡组织切片经

６５ ℃烤片 ２ ｈ 后脱蜡水化，并在柠檬酸钠缓冲液

（１０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，ｐＨ ６. ０）中微波加热以修复抗原。 然

后加入适量内源性过氧化物酶阻断剂室温阻断 １０
ｍｉｎ，用 ＰＢＳ 缓冲液冲洗 ３ ｍｉｎ × ３ 次，然后将切片与

多克隆抗 ＳＰＡＲＣＬ１ 抗体（ｐｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈ，武汉三鹰生物

技术有限公司）以 １ ∶ ２００ 的稀释度在 ３７ ℃温箱孵

育 １ ｈ，ＰＢＳ 缓冲液冲洗 ３ ｍｉｎ × ３ 次，再滴加酶标羊

抗小鼠 ／兔 ＩｇＧ 聚合物室温孵育 ２０ ｍｉｎ，ＰＢＳ 缓冲液

冲洗 ３ ｍｉｎ × ３ 次，最后进行显色反应。
１． ２． ４　 ＳＮＰ 基因分型　 在 ＬｉｇｈｔＣｙｃｌｅｒ４８０ 荧光定量

ＰＣＲ 仪上通过高分辨率熔解曲线分析（ｈｉｇｈ ｒｅｓｏｌｕ⁃
ｔｉｏｎ ｍｅｌｔｉｎｇ，ＨＲＭ）对样本进行基因分型。 ＰＣＲ 在

９６ 孔板中以 ２０ μｌ 的体积进行，包括 １０ ～ １５０ ｎｇ 的

ＤＮＡ，２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的每种引物，２. ５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的 ＭｇＣｌ２，
水和 ＬｉｇｈｔＣｙｃｌｅｒ４８０ 高分辨率熔解预混液。 按照以

下反应条件进行：９５ ℃ １０ ｍｉｎ；９５ ℃ ３０ ｓ，４５ 个循

环；５８ ℃ ３０ ｓ；７２ ℃ ３０ ｓ。 通过在 ７０ ～ ９７ ℃以每 １
℃ ２５ 次采集的速率获得 ＨＲＭ 曲线数据。 ＡＡ 和 ＴＴ
表示野生纯合基因型，ＡＧ 和 ＴＣ 表示杂合突变基因

型，ＧＧ 和 ＣＣ 表示纯合突变基因型。
１． ３　 统计学处理　 采用 ＳＰＳＳ ２６. ０ 统计软件进行

数据分析。 正态分布定量资料以 �ｘ ± ｓ 描述，比较采

用 ｔ 检验；偏态分布数据以Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）描述，比较采

用 Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验；定性资料采用频率描述，
比较采用 χ２ 检验。 Ｐ ＜ ０. ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２． １　 ＳＰＡＲＣＬ１ 在血清中的表达情况 　 病例组和

对照组年龄、性别差异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０. ０５）；
但 ＡＳ 患者的 ＳＰＡＲＣＬ１ 血清表达水平低对照组

（Ｚ ＝ － ２. ９１６，Ｐ ＝ ０. ００４）。 见表 １。

表 １　 ＳＰＡＲＣＬ１ 在病例组和对照组中血清表达水平

指标
病例组

（ｎ ＝２０９）
对照组

（ｎ ＝２０８）
χ２ ／ ｔ
／ Ｚ 值

Ｐ 值

性别［ｎ（％ ）］ ０． ００１ ０． ９７１
　 男 １３４（６４． １１） １３３（６３． ９４）
　 女 ７５（３５． ８９） ７５（３６． ０６）
年龄［岁，（�ｘ ± ｓ）］ ５７． ６９ ± ５． ４０ ５７． ７６ ± ５． ４１ － ０． １３３ ０． ８９４
ＳＰＡＲＣＬ１［ｎｇ ／ ｍｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

４２２． １８（３８９． ４８，
４５３． ４９）

４４２． １８（３８３． ９７，
４９９． ５６） － ２． ９１６ ０． ００４

２． ２　 ＳＰＡＲＣＬ１ 血清水平和 ＡＳ 发病风险关联的分

层分析　 从以上 ＡＳ 病例人群中筛选出有 ＡＳ 发病

风险因素数据的人 群， ４２０ ｎｇ ／ ｍｌ 为 该 组 人 群

ＳＰＡＲＣＬ１ 血清水平的中位数，以 ４２０ ｎｇ ／ ｍｌ 为分组

切点，比较两组研究对象的年龄、性别、心血管危险

因素等指标，结果显示 ＳＰＡＲＣＬ１ 水平与患者年龄

（Ｐ ＝ ０. ０２７）、舒张压有关（Ｐ ＝ ０. ００８），与 ＳＰＡＲＣＬ１
血清水平低的患者比较，ＳＰＡＲＣＬ１ 水平高的患者年

龄更高且舒张压更低。 见表 ２。

表 ２　 ＳＰＡＲＣＬ１ 不同水平和 ＡＳ 发病风险因素的组间比较

指标
ＳＰＡＲＣＬ１ 水平

＜ ４２０ ｎｇ ／ ｍｌ（ｎ ＝ ６９） ≥４２０ ｎｇ ／ ｍｌ（ｎ ＝ ６９）
χ２ ／ ｔ ／ Ｚ 值 Ｐ 值

年龄［岁，（�ｘ ± ｓ）］ ５７． ０９ ± ４． ７３ ５８． ３６ ± ６． １６ － １． ３６３ ０． ０２７
男性［ｎ（％ ）］ ４４（６３． ７７） ４２（６０． ８７） ０． １２３ ０． ８６１
高血压［ｎ（％ ）］ ５２（７５． ３６） ４２（６０． ８７） ３． ３３７ ０． １００
收缩压［ｍｍＨｇ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ １３８． ００（１２０． ５０，１５２． ５０） １３０． ００（１２２． ００，１４０． ５０） － １． ４７０ ０． １４２
舒张压［ｍｍＨｇ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ８６． ００（７９． ５０，９４． ５０） ８０． ００（７２． ００，９０． ００） － ２． ６５０ ０． ００８
肌酐［μｍｏｌ ／ Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ６８． ５０（５９． ５５，７７． ５０） ７０． ７０（５８． ２０，８１． ００） － ０． ３３６ ０． ７３７
ＨＤＬ⁃Ｃ［ｍｍｏｌ ／ Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ １． ０２（０． ８５，１． ２５） １． ００（０． ８７，１． ２０） － ０． ２４５ ０． ８０７
ＬＤＬ⁃Ｃ［ｍｍｏｌ ／ Ｌ，（�ｘ ± ｓ）］ ２． ４６ ± ０． ９３ ２． ２７ ± ０． ９５ １． １６８ ０． ２４５
总胆固醇［ｍｍｏｌ ／ Ｌ，（�ｘ ± ｓ）］ ４． ２１ ± １． １５ ３． ９８ ± １． １０ １． １９６ ０． ２３４
甘油三酯［ｍｍｏｌ ／ Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ １． ４８（１． １１，１． ９２） １． ２８（０． ９０，１． ９５） － １． ３６３ ０． １７３
糖尿病史［ｎ（％ ）］ ２５（３６． ２３） ２０（２８． ９９） ０． ８２４ ０． ４６８
葡萄糖［ｍｍｏｌ ／ Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ５． ８４（５． ０６，６． ７４） ５． ４３（４． ９６，６． １４） － １． ６１４ ０． １０７
吸烟史［ｎ（％ ）］ ２４（３４． ７８） １９（２７． ５４） ０． ８４５ ０． ４６２
饮酒史［ｎ（％ ）］ １７（２４． ６４） １１（１５． ９４） １． ６１３ ０． ２９０
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２． ３　 ＳＰＡＲＣＬ１ 在血管组织中的表达情况 　 免疫

组化结果显示，冠状动脉组织中粥样硬化病变部位

的 ＳＰＡＲＣＬ１ 表达水平增高，以泡沫细胞表达为主。
见图 １。

图 １　 免疫组化检测 ＳＰＡＲＣＬ１ 在 ＡＳ 患者

冠状动脉组织中的表达情况

Ａ：冠状动脉粥样硬化病变部位；Ｂ． 相应临近正常动脉组织；左：
× ２００；右： × ４００

２． ４ 　 ＳＰＡＲＣＬ１ 基 因 ＳＮＰ 位 点 ｒｓ７６９５５５８、
ｒｓ１０４９５３９ 与 ＡＳ 易感性的关联性研究 　 从 ２０９ 例

ＡＳ 患者和 ２０８ 例健康体检中随机选择其中 ５１ 例

ＡＳ 患者和年龄性别相匹配的 ５０ 例健康体检者，收
集全血提取 ＤＮＡ 后通过 ＨＲＭ 对 ＳＰＡＲＣＬ１ 的两个

ＳＮＰ 位 点 ｒｓ７６９５５５８、 ｒｓ１０４９５３９ 进 行 基 因 分 型。
ｒｓ７６９５５５８ 多态性型别为 ＡＡ、ＡＧ、ＧＧ，在对照组中

的分布符合 Ｈａｒｄｙ⁃Ｗｅｉｎｂｅｒｇ 遗传平衡。 病例组中

ＡＡ、ＡＧ、ＧＧ 的发生频率分别为 １７. ６５％ 、５２. ９４％ 、

２９. ４１％ ；在对照组中，相应的数据分别为 １０. ００％ 、
４０. ００％ 、５０. ００％ 。 经 χ２ 检验，病例组和对照组关

于 ｒｓ７６９５５５８ 的基因分布的差异无统计学意义（χ２

＝４. ６７６，Ｐ ＝ ０. ０９７）。 ｒｓ１０４９５３９ 多态性型别为 ＴＴ、
ＴＣ、ＣＣ，在对照组中的分布符合 Ｈａｒｄｙ⁃Ｗｅｉｎｂｅｒｇ 遗

传平衡。 病例组中 ＴＴ、ＴＣ、ＣＣ 的发生频率分别为

４７. ０６％ 、４７. ０６％ 、５. ８８％ ；在对照组中，相应的数据

分别为 ５２. ００％ 、４４. ００％ 、４. ００％ 。 经 χ２ 检验，病例

组和对照组关于 ｒｓ１０４９５３９ 的基因分布的差异无统

计学意义（χ２ ＝ ０. ４３５，Ｐ ＝ ０. ８４８）。 对于 ｒｓ７６９５５５８，
在隐性遗传模型中，含 Ａ 和不含 Ａ 的基因分布有差

异，不含 Ａ 等位基因（ＧＧ）的患者比含 Ａ 等位基因

（ＡＡ ＋ ＡＧ）的患者的 ＡＳ 发病风险低，ＯＲ ＝ ０. ４１７，
９５％ ＣＩ：０. １８４ ～ ０. ９４５，在 １０％ 的置信水平上显著

（Ｐ ＝ ０. ０３４）。 病例组和对照组的 ｒｓ１０４９５３９，在共

显性、隐性、显性遗传模型差异均无统计学意义（Ｐ
＞ ０. ０５）。 见表 ３。

３　 讨论

　 　 ＡＳ 是一种脂质驱动的慢性炎症性疾病，其发病

原因复杂，包括遗传及环境因素［１１］，ＳＮＰ 作为第 ３
代遗传标记广泛存在于各类物种中，成为个体差异

化和疾病发生发展的基础。 ＳＰＡＲＣＬ１ 基因位于人

类染色体 ４ｑ２２ ～ ２５，该基因包括 １１ 个外显子和 １０
个内含子［１２］，包含多个 ＳＮＰｓ，其中 ｒｓ７６９５５５８ 为内

含子突变， ｒｓ１０４９５３９ 为外显子突变。 先前有研

究［１３］ 报 道 ｒｓ７６９５５５８ 与 阿 尔 兹 海 默 患 者 脑 中

ＳＰＡＲＣＬ１低表达有关，表明ＳＰＡＲＣＬ１在神经炎症

表 ３　 两组 ＳＰＡＲＣＬ１ 基因 ＳＮＰ 位点 ｒｓ７６９５５５８（Ａ ／ Ｇ）和 ｒｓ１０４９５３９（Ｔ ／ Ｃ）基因型分布情况

遗传模型 病例组［ｎ（％ ）］ 对照组［ｎ（％ ）］ ＯＲ 值（９５％ ＣＩ） χ２ 值 Ｐ 值

共显性

　 ＡＡ ９（１７． ６５） ５（１０． ００） １． ０００ ４． ６７６ ０． ０９７
　 ＡＧ ２７（５２． ９４） ２０（４０． ００） ０． ７５０（０． ２１８ ～ ２． ５８３） ０． ２０９ ０． ６４８
　 ＧＧ １５（２９． ４１） ２５（５０． ００） ０． ３３３（０． ０９４ ～ １． １８３） ３． ０１３ ０． ０８３
　 ＴＴ ２４（４７． ０６） ２６（５２． ００） １． ０００ ０． ４３５ ０． ８４８
　 ＴＣ ２４（４７． ０６） ２２（４４． ００） １． １８２（０． ５３０ ～ ２． ６３４） ０． １６７ ０． ６８３
　 ＣＣ ３（５． ８８） ２（４． ００） １． ６２５（０． ２５０ ～ １０． ５７８） ０． ２６２ ０． ６６９
隐性

　 ＡＡ ＋ ＡＧ ３６（７０． ５９） ２５（５０． ００） １． ０００
　 ＧＧ １５（２９． ４１） ２５（５０． ００） ０． ４１７（０． １８４ ～ ０． ９４５） ４． ４７４ ０． ０３４
　 ＴＴ ＋ ＴＣ ４８（９４． １２） ４８（９６． ００） １． ０００
　 ＣＣ ３（５． ８８） ２（４． ００） １． ５００（０． ２４ ～ ９． ３８２） ＜ ０． ００１ １． ０００
显性

　 ＡＡ ９（１７． ６５） ５（１０． ００） １． ０００
　 ＧＧ ＋ ＡＧ ４２（８２． ３５） ４５（９０． ００） ０． ５１８（０． １６１ ～ １． ６７３） １． ２３７ ０． ２６６
　 ＴＴ ２４（４７． ０６） ２６（５２． ００） １． ０００
　 ＣＣ ＋ ＴＣ ２７（５２． ９４） ２４（４８． ００） １． ２１９（０． ５５８ ～ ２． ６６２） ０． ２４７ ０． ６１９

·４７８· 安徽医科大学学报　 Ａｃｔａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌｉｓ Ａｎｈｕｉ　 ２０２３ Ｍａｙ；５８（５）



中有一定作用。 ＳＰＡＲＣＬ１ 在血管炎症中是否发挥

作用 尚 不 清 楚， 国 内 外 尚 未 报 道 相 关 文 献。
ＳＰＡＲＣＬ１ 基因的编码产物为 ＳＰＡＲＣＬ１ 蛋白，本研

究中，通过 ＥＬＩＳＡ 检测发现 ＡＳ 患者和对照组血清

的 ＳＰＡＲＣＬ１ 含量有差异，结果 ＡＳ 患者的 ＳＰＡＲＣＬ１
水平低于对照组，预示 ＳＰＡＲＣＬ１ 蛋白可能有血管保

护作用。 随后，以血清 ＳＰＡＲＣＬ１ 浓度 ４２０ ｎｇ ／ ｍｌ 为
分组切点，根据患者年龄、性别、心血管危险因素进

行分层分析，结果表明 ＳＰＡＲＣＬ１ 水平与患者年龄、
舒张压有关，与 ＳＰＡＲＣＬ１ 血清水平低的患者比较，
ＳＰＡＲＣＬ１ 水平高的患者年龄更高且舒张压更低，进
一步表明 ＳＰＡＲＣＬ１ 可能是一种潜在的血管保护因

子，但 患 者 的 性 别、 其 他 心 血 管 危 险 因 素 与

ＳＰＡＲＣＬ１ 无明显相关，后续实验会扩大样本量以及

纳入更多的血管危险因素进行分析。 免疫组化实验

结果提示 ＳＰＡＲＣＬ１ 蛋白在 ＡＳ 患者冠状动脉组织

中粥样硬化病变部位表达水平升高，主要表达在泡

沫细胞。 结合前述血清 ＳＰＡＲＣＬ１ 蛋白检测结果分

析，可能的原因是 ＳＰＡＲＣＬ１ 蛋白在 ＡＳ 发生发展过

程中由于某种机制进入粥样硬化病变部位的含量增

高导致其在血清中的含量下降。
本 研 究 中， ＳＰＡＲＣＬ１ 的 两 个 ＳＮＰ 位 点

ｒｓ７６９５５５８（Ａ ／ Ｇ）和 ｒｓ１０４９５３９（Ｔ ／ Ｃ）在病例组和对

照组中的基因分布差异均无统计学意义。 在不同的

遗传模型中发现对于 ｒｓ７６９５５５８，在隐形遗传模型

中，含 Ａ 和不含 Ａ 的基因分布有差异，不含 Ａ 等位

基因（ＧＧ）的患者比含 Ａ 等位基因（ＡＡ ＋ ＡＧ）的患

者的 ＡＳ 发病风险低，ＯＲ ＝ ０. ４１７，９５％ ＣＩ：０. １８４ ～
０. ９４５，在 １０％的置信水平上显著。 对于 ｒｓ１０４９５３９，
在共显性、隐性、显性遗传模型中均未见病例组、对
照组中的基因型分布有明显差异。
　 　 综上所述，本研究首次在中国安徽人群中鉴定

了位于人类 ＳＰＡＲＣＬ１ 基因内含子内的与 ＡＳ 风险

相关的新易感位点 ｒｓ７６９５５５８，同时提示 ＳＰＡＲＣＬ１
可能作为血管保护因子发挥了抗 ＡＳ 的作用。 样本

量较小为本研究的不足，课题组后续实验正在纳入

更多的血管危险因素及其他地区的人群，扩大样本

量验证并进一步在细胞水平及模式动物水平探讨

ＳＰＡＲＣＬ１ 抗 ＡＳ 的 具 体 分 子 机 制， 以 期 评 估

ＳＰＡＲＣＬ１ 成为 ＡＳ 诊疗新靶点的可能性。

参考文献

［１］ 　 ＧＢＤ Ｒ Ｆ Ｃ． Ｇｌｏｂａｌ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ８７ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ２０４ ｃｏｕｎｔｒｉｅｓ ａｎｄ
ｔｅｒｒｉｔｏｒｉｅｓ，１９９０ － ２０１９：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｇｌｏｂａｌ ｂｕｒｄｅｎ
ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｔｕｄｙ ２０１９［Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ，２０２０，３９６（１０２５８）：１２２３ － ４９．

［２］ 　 Ｂｕｊａ Ｌ Ｍ，Ｎｉｋｏｌａｉ Ｎ． Ａｎｉｔｓｃｈｋｏｗ ａｎｄ ｔｈｅ ｌｉｐｉｄ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ａｔｈｅｒ⁃
ｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｐａｔｈｏｌ，２０１４，２３（３）：１８３ － ４．

［３］ 　 Ｎｏｒｄｅｓｔｇａａｒｄ Ｂ Ｇ． Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ⁃ｒｉｃｈ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｎｄ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｃｉｒｃ Ｒｅｓ，２０１６，１１８（４）：５４７ － ６３．

［４］ 　 叶　 明，李淮玉． 脂联素与动脉粥样硬化性脑梗死的研究进展

［Ｊ］ ． 安徽医科大学学报，２０１１，４６（８）：８１１ － ４．
［５］ 　 Ａｒａｇａｍ Ｋ Ｇ，Ｎａｔａｒａｊａｎ Ｐ． Ｐｏｌｙｇｅｎｉｃ ｓｃｏｒｅｓ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ

ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｉｓｋ：ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ａｎｄ ｂａｓｉｃ ｉｍｐｌｉｃａ⁃
ｔｉｏｎｓ［Ｊ］ ． Ｃｉｒｃ Ｒｅｓ，２０２０，１２６（９）：１１５９ － ７７．

［６］ 　 Ｓｕｌｌｉｖａｎ Ｍ Ｍ，Ｓａｇｅ Ｅ Ｈ． Ｈｅｖｉｎ ／ ＳＣ１，ａ ｍａｔｒｉｃｅｌｌｕｌａｒ ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ
ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔｕｍｏｒ⁃ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ ｏｆ ｔｈｅ ＳＰＡＲＣ ／ ＢＭ⁃４０ ／ Ｏｓｔｅｏｎｅｃｔｉｎ
ｆａｍｉｌｙ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ，２００４，３６（６）：９９１ － ６．

［７］ 　 Ｃｌａｅｓｋｅｎｓ Ａ，Ｏｎｇｅｎａｅ Ｎ，Ｎｅｅｆｓ Ｊ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｖｉｎ ｉｓ ｄｏｗｎ⁃ｒｅｇｕｌａｔｅｄ
ｉｎ ｍａｎｙ ｃａｎｃｅｒｓ ａｎｄ ｉｓ ａ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｏｆ ｃｅｌｌ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ ｐｒｏ⁃
ｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，２０００，８２（６）：１１２３ － ３０．

［８］ 　 Ｌｉ Ｔ， Ｌｉｕ Ｘ， Ｙａｎｇ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｕｍｏｒ ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ
ＳＰＡＲＣＬ１ ｗｉｔｈ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｏｎｃｏｌ Ｌｅｔｔ，
２０１７，１４（３）：２６０３ － １０．

［９］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｈ，Ｗｕ Ｊ，Ｌｉｕ Ｚ，ｅｔ ａｌ． ＳＰＡＲＣＬ１ ｉｓ ａ ｎｏｖｅｌ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｂｉｏ⁃
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ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｔａｇｉｎｇ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ＮＳＣＬＣ［ Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｃｌｉｎ Ｌａｂ Ｓｃｉ，
２０２１，５１（６）：７５６ － ６５．

［１１］ Ｌｉｂｂｙ Ｐ． Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｉｎｇ ｌａｎｄｓｃａｐｅ ｏｆ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｎａｔｕｒｅ，
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［１２］ Ｉｓｌｅｒ Ｓ Ｇ， Ｓｃｈｅｎｋ Ｓ， Ｂｅｎｄｉｋ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｇｅｎｏｍｉｃ ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｃｈｒｏｍｏｓｏｍａｌ ｍａｐｐｉｎｇ ｏｆ ＳＰＡＲＣ⁃ｌｉｋｅ １，ａ ｇｅｎｅ ｄｏｗｎ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｉｎ
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ｔｏｍ ｏｎｓｅｔ ｉｎ ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ ｂｒａｉｎ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ
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Ｃｈｅｎ Ｘｉｎｙａｎ１，Ｃｈｅｎｇ Ｘｕ２，Ｃｈｅｎ Ｔｉｎｇｔｉｎｇ３，Ｗａｎｇ Ｈｕａ４，５，Ｚｈａｎｇ Ｍｉｎ１，Ｚｈｕ Ｈｕａｑｉｎｇ６，Ｃｈｅｎｇ Ｘｉａｏｗｅｎ１
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６Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｏｆ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｂｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｄｅｐｔ ｏｆ Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，Ａｎｈｕｉ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｈｅｆｅｉ　 ２３００３２）

Ａｂｓｔｒａｃｔ 　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ 　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｃｉｄｉｃ ａｎｄ ｒｉｃｈ ｉｎ ｃｙｓｔｅｉｎｅ⁃ｌｉｋｅ
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Ｇｕｏ Ｙｕｎｙｕｎ１， Ｘｉｅ Ｘｉａｎｇ１， Ｐｅｎｇ Ｍｅｉ１， Ｊｉａｎｇ Ｆａｎ１， Ｈｕ Ｌｅｉ２

（ １Ｄｅｐｔ ｏｆ Ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ， Ｔｈｅ Ｓｅｃｏｎｄ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ａｎｈｕｉ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｈｅｆｅｉ　 ２３０６０１；
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Ａｂｓｔｒａｃｔ　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｔｈｙｒｏｉｄ ｉｍａｇｉｎｇ ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ ａｎｄ ｄａｔａ ｓｙｓｔｅｍ
（Ｃｈｉｎｅｓｅ⁃ＴＩＲＡＤＳ， Ｃ⁃ＴＩＲＡＤＳ） ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｕｌｔｒａｓｏｎｉｃ ｅｌａｓｔｉｃ ｓｔｒａｉｎ ｒａｔｅ（ＳＲ）ａｎｄ ＢＲＡＦＶ６００Ｅ ｇｅｎｅ
ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｂｅｎｉｇｎ ａｎｄ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｔｈｙｒｏｉｄ ｎｏｄｕｌｅｓ． Ａ ｔｏｔａｌ ｏｆ １３７ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ １４２ ｔｈｙｒｏｉｄ ｎｏｄｕｌｅｓ
ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ， ｗｈｉｃｈ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｏｂｓｅｒｖｉｎｇ ｔｗｏ⁃ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ａｎｄ ｅｌａｓｔｉｃ ｉｍａｇｅ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓ⁃
ｔｉｃｓ ａｎｄ ｒｅｃｏｒｄｉｎｇ ｔｈｅ ｅｌａｓｔｉｃ ｓｔｒａｉｎ ｒａｔｅ． Ｔｈｅ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｒｉｓｋ ｏｆ ｔｈｙｒｏｉｄ ｎｏｄｕｌｅｓ ｗａｓ ｓｔｒａｔｉｆｉｅｄ ｂｙ Ｃ⁃ＴＩＲＡＤＳ． Ｔｏ ｕｓｅ
ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｒｅｓｕｌｔｓ ａｓ ｔｈｅ ｇｏｌｄ ｓｔａｎｄａｒｄ， ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｔｈｅ ａｂｏｖｅ ｍｅｔｈｏｄｓ ｉｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｎｇ ｔｈｅ ｎｏｄｕｌｅｓ ｗａｓ ｅｖａｌｕａｔｅｄ．
Ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ Ｃ⁃ＴＩＲＡＤＳ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｅｌａｓｔｉｃ ｓｔｒａｉｎ ｒａｔｅ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｔｈｙｒｏｉｄ ｎｏｄｕｌｅｓ ｗａｓ ｈｉｇｈｅｒ
ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｏｆ Ｃ⁃ＴＩＲＡＤＳ ａｎｄ ｅｌａｓｔｉｃ ｓｔｒａｉｎ ｒａｔｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｍｅｔｈｏｄｓ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ， ａｎｄ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｗａｓ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （Ｐ ＜ ０. ０５）． Ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｃ⁃ＴＩＲＡＤＳ ａｎｄ ＢＲＡＦＶ６００Ｅ ｇｅｎｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ （Ｐ
＞ ０. ０５）．
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ　 Ｃ⁃ＴＩＲＡＤＳ；ｅｌａｓｔｉｃ ｓｔｒａｉｎ ｒａｔｅ；ＢＲＡＦＶ６００Ｅ ｇｅｎｅ

（上接第 ８７５ 页）
１ （ＳＰＡＲＣＬ１） ｉｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ （ＡＳ） ａｎｄ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＳＰＡＲＣＬ１ ｇｅｎｅ ｒｓ７６９５５５８ ａｎｄ ｒｓ１０４９５３９ ｐｏｌ⁃
ｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ＡＳ． Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ｉｎ ｔｈｉｓ ｃａｓｅ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ，２０９ ＡＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ａｓ ｔｈｅ
ｃａｓｅ ｇｒｏｕｐ，ａｎｄ ２０８ ｈｅａｌｔｈｙ ｍａｔｃｈｅｄ ｉｎ ａｇｅ ａｎｄ ｓｅｘ ｗｅｒｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ａｓ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ． Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｓｅｒ⁃
ｕｍ ＳＰＡＲＣＬ１ ｗａｓ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ ｅｎｚｙｍｅ⁃ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ ａｓｓａｙ （ＥＬＩＳＡ）． Ｌｉｎｅａｒ ａｎｄ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌ⁃
ｙｓｉｓ ｗｅｒｅ ｕｓｅｄ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＳＰＡＲＣＬ１ ｌｅｖｅｌ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ，ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ ａｎｄ ｄｅｍｏｇｒａｐｈ⁃
ｉｃ ｖａｒｉａｂｌｅｓ． Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＳＰＡＲＣＬ１ ｉｎ ｔｉｓｓｕｅ ｓｐｅｃｉｍｅｎｓ ｗａｓ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｂｙ ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ． Ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ （ＳＮＰｓ） ｗｅｒｅ ｇｅｎｏｔｙｐｅｄ ｂｙ ｈｉｇｈ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｍｅｌｔｉｎｇ ｍｅｔｈｏｄ． Ｃｈｉ⁃ｓｑｕａｒｅ ｔｅｓｔ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ａｎａｌｙｚｅ ｔｈｅ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｒｓ７６９５５５８ ａｎｄ ｒｓ１０４９５３９ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ａｎｄ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ＡＳ． Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ ｅｘｐｒｅｓ⁃
ｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＳＰＡＲＣＬ１ ｉｎ ＡＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌｓ （Ｚ ＝ － ２. ９１６，Ｐ ＝ ０. ００４）． Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ
ｏｆ ＳＰＡＲＣＬ１ ｗａｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ａｇｅ （Ｐ ＝ ０. ０２７） ａｎｄ ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ （Ｐ ＝ ０. ００８），ｂｕｔ ｎｏｔ ｔｏ ｓｅｘ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ （Ｐ ＞ ０. ０５）． Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＳＰＡＲＣＬ１ ｉｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒ⁃
ｔｅｒｙ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ． Ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ｇｅｎｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｒｓ７６９５５５８ ａｎｄ ｒｓ１０４９５３９ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｈｅ ｃａｓｅ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ｂｙ ｃｈｉ⁃ｓｑｕａｒｅ ｔｅｓｔ （Ｐ ＞ ０. ０５）． Ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｃｅｓｓｉｖｅ ｇｅｎｅｔｉｃ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｒｓ７６９５５５８，
ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ａ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｓ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ Ａ． Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈｏｕｔ Ａ ａｌｌｅｌｅ （ＧＧ） ｈａｄ ａ ｌｏｗｅｒ
ｒｉｓｋ ｏｆ ＡＳ ｔｈａｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ａ ａｌｌｅｌｅ （ＡＡ ＋ ＡＧ）． Ｔｈｅ ＯＲ ｖａｌｕｅ ｗａｓ ０． ４１７，９５％ ＣＩ ：０. １８４ ～ ０. ９４５，ｗｈｉｃｈ ｗａｓ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ａｔ １０％ ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅ ｌｅｖｅｌ （Ｐ ＝ ０. ０３４）． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｒｓ７６９５５５８，ａ ｎｅｗ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ ｓｉｔｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ＡＳ
ｒｉｓｋ，ｌｏｃａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｒｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ＳＰＡＲＣＬ１ ｇｅｎｅ ｉｓ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｆｏｒ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｔｉｍｅ ｉｎ Ａｎｈｕｉ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｉｎａ，ｓｕｇ⁃
ｇｅｓｔｉｎｇ ｔｈａｔ ＳＰＡＲＣＬ１ ｍａｙ ｐｌａｙ ａｎ ａｎｔｉ⁃ＡＳ ｒｏｌｅ ａｓ ａ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｆａｃｔｏｒ．
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ　 ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ；ＳＰＡＲＣＬ１；ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ；ｇｅｎｅｔｉｃ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ
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