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[摘　 要] 　 目的　 检测载脂蛋白 Ｍ(ＡｐｏＭ)基因 ｒｓ７０７９２１ 位点的基因多态性ꎬ探讨其与冠心病(ＣＨＤ)的相关性ꎮ
方法　 采用单荧光标记探针技术检测 １１１ 例 ＣＨＤ 患者及 ２４８ 例对照组的 ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 位点单核苷酸多态性ꎬ分
析其基因型和等位基因频率的分布情况ꎮ 结果　 ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 位点 ３ 种基因型(ＡＡ 型、ＡＣ 型和 ＣＣ 型)在 ＣＨＤ
组中分布频率为 １.８％、１３.５％和 ８４.７％ꎬ在对照组中分布频率为 ２.０％、２５.４％和 ７２.６％ꎬ两组差异有统计学意义(Ｐ＝
０.０３９)ꎻＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 位点 Ａ、Ｃ 等位基因的频率在 ＣＨＤ 组和对照组中分布频率分别为 ８.６％、９１.４％和 １４.７％、
８５ ３％ꎬ两组比较差异有统计学意义(Ｐ＝ ０.０２３)ꎮ ＣＨＤ 组中 ＡＣ＋ＡＡ 基因型者甘油三酯水平显著低于 ＣＣ 基因型者

(Ｐ＝ ０.０４３)ꎮ ＣＨＤ 组 ｒｓ７０７９２１ 位点多态性不同基因型间冠状动脉病变严重程度差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 结

论　 ＡｐｏＭ 基因 ｒｓ７０７９２１ 位点 Ａ 等位基因可能降低 ＣＨＤ 的发病风险ꎬ但与 ＣＨＤ 的严重程度无关ꎮ
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Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｍ ｇｅｎｅ ｒｓ７０７９２１ ｓｉｔｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ａｎｄ ｓｕｓｃｅｐｔｉ￣
ｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ
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Ｓｈａｎ１ꎬ ＬＵＯ Ｇｕａｎｇ￣Ｈｕａ２ꎬ ＺＨＯＵ Ｒｕｉ￣Ｊｕｅ１

(１.Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙꎬ ２.Ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙꎬ ｔｈｅ Ｔｈｉｒｄ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｓｏｏｃｈｏｗ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｃｈａｎｇｚｈｏｕꎬ
Ｊｉａｎｇｓｕ ２１３００３ꎬ Ｃｈｉｎａ)
[ＫＥＹ ＷＯＲＤＳ]　 Ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｍꎻ　 Ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅꎻ　 Ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ
[ＡＢＳＴＲＡＣＴ]　 　 Ａｉｍ　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ (ＡｐｏＭ) ｇｅｎｅ ａｎｄ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ
(ＣＨＤ) ｂｙ ｄｅｔｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｏｆ ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ ｓｉｔｅ.　 　 Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ｔｈｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｏｆ ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ ｓｉｔｅ
ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ｓｉｎｇｌｅ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔ ｌａｂｅｌｉｎｇ ｐｒｏｂｅ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅ ｉｎ １１１ ｃａｓｅｓ ｏｆ ＣＨＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ２４８ ｃａｓｅｓ ｏｆ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ.　
Ｔｈｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｇｅｎｏｔｙｐｅ ａｎｄ ａｌｌｅｌｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｗａｓ ａｎａｌｙｚｅｄ.　 　 Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｔｈｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓ ｏｆ ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ ｇｅｎｏｔｙｐｅ
(ＡＡꎬ ＡＣ ａｎｄ ＣＣ) ｗｅｒｅ １.８％ꎬ １３.５％ ａｎｄ ８４.７％ ｉｎ ＣＨＤ ｇｒｏｕｐꎬ ２.０％ꎬ ２５.４％ ａｎｄ ７２.６％ ｉｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅ￣
ｌｙꎬ ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ (Ｐ ＝ ０.０３９). 　 Ｔｈｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓ ｏｆ Ａ ａｎｄ Ｃ ａｌｌｅｌｅ ｉｎ ＡｐｏＭ
ｒｓ７０７９２１ ｓｉｔｅ ｗｅｒｅ ８.６％ ａｎｄ ９１.４％ ｉｎ ＣＨＤ ｇｒｏｕｐꎬ １４.７％ ａｎｄ ８５.３％ ｉｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙꎬ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｂｅ￣
ｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｗａｓ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ (Ｐ＝ ０.０２３).　 Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＡＣ＋ＡＡ ｇｅｎｏｔｙｐｅ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｗ￣
ｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｏｆ ＣＣ ｇｅｎｏｔｙｐｅ ｉｎ ＣＨＤ ｇｒｏｕｐ (Ｐ＝ ０.０４３).　 Ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒ￣
ｔｅｒｙ ｌｅｓｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ ｏｆ ｒｓ７０７９２１ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｎ ＣＨＤ ｇｒｏｕｐ (Ｐ>０.０５).　 　 Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ａ ａｌｌｅｌｅ ｏｆ
ＡｐｏＭ ｇｅｎｅ ｒｓ７０７９２１ ｓｉｔｅ ｍａｙ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ＣＨＤꎬ ｂｕｔ ｈａｓ ｎｏｔｈｉｎｇ ｔｏ ｄｏ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ.

　 　 载脂蛋白 Ｍ(ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ＭꎬＡｐｏＭ)主要存在于

高密度脂蛋白(ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＨＤＬ)ꎬ仅少量

存在于低密度脂蛋白(ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＬＤＬ)

中[１￣３]ꎮ 有研究证实ꎬＡｐｏＭ 可能通过影响 ＨＤＬ 代谢促

进 Ｐｒｅ￣β￣ＨＤＬ 颗粒的形成[４]ꎬ保护 ＬＤＬ 免受 Ｃｕ２＋诱导

的氧化ꎬ并提高 ＨＤＬ 的抗炎功能[５￣６]ꎮ ＡｐｏＭ 可通过调
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节前β￣ＨＤＬ 影响ＨＤＬ 参与胆固醇的逆向转运[７]ꎬ并能

通过调节 ＨＤＬ 的免疫和抗炎功能ꎬ减少动脉粥样硬化

的相关炎症ꎬ从而预防动脉粥样硬化的发生[１ꎬ８]ꎮ
目前认为冠心病(ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅꎬＣＨＤ)是

一种多因素多基因紊乱的疾病ꎬ并且受个体遗传基因

和多种复杂环境因素影响ꎮ 流行病学发现ꎬ多个基因

的改变可能会增加患 ＣＨＤ 的风险ꎬ如血管紧张素转

化酶[９]和载脂蛋白 Ｅ[１０] 等ꎮ 目前研究表明 ＡｐｏＭ 基

因启动子区 ７７８Ｔ / Ｃ、８５５Ｔ / Ｃ、１０６５Ｃ / Ａ 位点存在单核

苷酸多态性ꎬ而随着分子生物学技术的发展ꎬ人们发

现内含子在基因表达中具有相当重要的作用[１１]ꎬ
ｒｓ７０７９２１ 位点多态性位于第 ５ 内含子ꎬ为第 １８７１ 个碱

基的 Ｃ→Ａ 突变ꎮ 有研究表明ꎬＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 位点

多态性不同基因型的汉族女性血清中高密度脂蛋白

胆固醇(ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＨＤＬＣ)含
量存在差异[１２]ꎬ但该位点基因多态性与 ＣＨＤ 的发生

以及冠状动脉狭窄程度是否存在关联ꎬ尚未见报道ꎮ
本研究对中国汉族人群 ＣＨＤ 和对照组 ＡｐｏＭ 基因内

含子区该位点的基因多态性进行检测ꎬ并探讨其与

ＣＨＤ 发生发展的相关性ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

本研究共纳入 ３９３ 名研究对象ꎬ其中经冠状动脉

造影证实 １ 支或 １ 支以上血管直径狭窄 ５０％以上者

１１１ 例ꎬ此为 ＣＨＤ 组ꎬ其中男性 ７９ 例ꎬ女性 ３２ 例ꎬ平
均年龄 ６３.８９±１０.６３ 岁ꎻ对照组 ２４８ 例ꎬ为健康体检者

及冠状动脉造影无病变者ꎬ男性 １３５ 例ꎬ女性 １１３ 例ꎬ
平均年龄 ６２.２７±１１.３５ 岁ꎮ 以上研究对象均为常州市

第一人民医院无血缘关系的汉族人ꎬ且排除肿瘤和

肝、肾等系统性疾病以及高血压和糖尿病ꎮ
１.２　 生物化学指标检测

所有入选对象均空腹 １２ ｈ 采集肘静脉血 ２ ｍＬꎬ
乙二胺四乙酸抗凝ꎬ测定空腹血糖( ｆａｓｔｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕ￣
ｃｏｓｅꎬＦＢＧ)、总胆固醇( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＴＣ)、甘油三

酯( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬＴＧ)、ＨＤＬＣ、低密度脂蛋白胆固醇

( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＬＤＬＣ)ꎬ以上生物

化学指标均使用全自动生物化学分析仪检测ꎮ
１.３　 外周血 ＤＮＡ 制备

采血前禁食 １２ ｈꎬ采集肘静脉血 ２ ｍＬꎬ乙二胺

四乙酸抗凝ꎬ采用天根生物化学科技有限公司的血

液基因组 ＤＮＡ 提取试剂盒提取基因组 ＤＮＡꎬＴＥ 缓

冲溶液(Ｔｒｉｓ￣ＥＤＴＡ ｂｕｆｆｅｒ ｓｏｌｕｔｉｏｎ)溶解并于－８０℃
冰箱保存ꎮ

１.４　 ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 多态性基因型检测

采用聚合酶链反应( ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ ｃｈａｉｎ ｒｅａｃｔｉｏｎꎬ
ＰＣＲ)并根据碱基淬灭探针技术[１３]检测单核苷酸多

态性ꎮ 应用 Ｐｒｉｍｅｒ ５.０ 软件分析设计引物及探针ꎬ
上游引物:５′￣ＧＣＡＴＣＴＣＴＧＴＴＣＴＣＡＴＡＣＴＴＣＴＣＣＣ￣３′ꎬ
下游引物: ５′￣ＣＴＣＴＴＴＴＧＡＧＴＡＧＣＣＣＡＧＡＡＣＣＣ￣３′ꎬ
探针: ＣＡＧＧＡＴＴＡＧＧＡＣＴＣＡＣＣＡＡＧＴＣＴＴ￣ＦＡＭꎮ 上

述引物及探针由上海生物工程技术服务有限公司

合成ꎮ ＰＣＲ 总反应体系为 ２５ μＬꎬ其中 ＤＮＡ 模板

２ μＬꎬ１０ × ＰＣＲ 缓冲液 ２. ５ μＬꎬ ２５ ｍｍｏｌ / Ｌ ＭｇＣｌ２
１.５ μＬꎬ １０ ｍｍｏｌ / Ｌ ４×ｄＮＴＰｓ ０.５ μＬꎬ５ Ｕ / μＬ Ｔａｑ
ＤＮＡ 聚合酶 ０.２５ μＬꎬ１００ μｍｏｌ / Ｌ 上、下游引物各

０ １ μＬꎬ １０ μｍｏｌ / Ｌ 探针 ０. １ μＬꎬ双蒸水补足至

２５ μＬꎮ ＰＣＲ 反应程序: ９５℃ 预变性 ５ ｍｉｎꎻ ９５℃
２ ｓꎬ６０℃ １ ｍｉｎꎬ共 ４０ 个循环ꎻ熔解曲线程序:９５℃
３０ ｓꎬ２５℃ ４ ｍｉｎꎬ逐渐升温至 ７０℃ (温度转换率为

０ １℃ / ｓꎬ持续收集荧光数据)ꎮ 以上所有反应在

Ｌｉｇｈｔ Ｃｙｃｌｅｒ ４８０Ⅱ ＰＣＲ 扩增仪上进行ꎮ 根据熔解曲

线判断基因型ꎮ
１.５　 统计学分析

计量资料以 ｘ ± ｓ 表示ꎮ 所有研究对象均经

Ｈａｒｄｙ￣Ｗｅｉｎｂｅｒｇ 平衡分析检验ꎮ 两组人群一般资料

的比较采用 ｔ 检验ꎮ 等位基因频率、基因型频率均

采用 χ２ 检验ꎮ 以 Ｐ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 两组临床资料比较

ＣＨＤ 组与对照组性别、年龄、ＦＢＧ、收缩压、舒
张压、ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ 差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ
ＣＨＤ 组 ＨＤＬＣ 低于对照组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<
０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. 两组临床资料比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

项　 目
对照组

(ｎ＝ ２４８)
ＣＨＤ 组
(ｎ＝ １１１) Ｐ 值

男 /女(例) １３５ / １１３ ７９ / ３２ ０.０９１
年龄(岁) ６２.２７±１１.３５ ６３.８９±１０.６３ ０.２２２
ＦＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.５８±１.７３ ５.７２±１.４６ ０.０６３
收缩压(ｍｍＨｇ) １３４.３９±２０.３８ １３６.８５±２０.４０ ０.０９９
舒张压(ｍｍＨｇ) ７６.７４±１２.３４ ８１.４６±１１.４２ ０.０６９
ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.６０±０.８９ ４.３６±１.０８ ０.１０４
ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.９２±１.６２ ２.００±１.１５ ０.０６２
ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.２２±０.３０ １.０５±０.３０ <０.０５
ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.２５±０.５３ ２.１９±０.９５ ０.０８８

２０７ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ７ꎬ２０１７



２.２　 ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 多态性基因型的判别

根据碱基淬灭探针技术ꎬ基因序列的差异可通过

探针熔解温度(ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｏｆ ｍｅｌｔｉｎｇꎬＴＭ)的变化进

行检测[１２]ꎮ 根据 ＴＭ 值的不同ꎬ判定该位点 ３ 种不同

的基因型:ＡＡ 型、ＡＣ 型、ＣＣ 型ꎮ ＣＣ 型在 ＴＭ 值左右

出现熔解谷ꎬＡＡ 型在 ＴＭ 值偏差 ７℃左右出现熔解

谷ꎬ而 ＡＣ 型则在两个温度均出现熔解谷(图 １)ꎮ
２.３　 两组 ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 位点基因型和等位基因

比较

ＣＨＤ 组和对照组 ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 位点多态性基

因型频率均符合 Ｈａｒｄｙ￣Ｗｅｉｎｂｅｒｇ 平衡(Ｐ>０.０５)ꎬ说
明研究人群具有群体代表性ꎮ ３ 种基因型 ＡＡ 型、
ＡＣ 型、ＣＣ 型在 ＣＨＤ 组和对照组分布不同ꎬ差异具

有统计学意义(χ２ ＝ ６.４７９ꎬＰ ＝ ０.０３９)ꎻＣＨＤ 组 Ａ 等

位基因频率明显低于对照组ꎬ差异具有统计学意义

(χ２ ＝ ５.２０８ꎬＰ＝ ０.０２３ꎻ表 ２)ꎮ

图 １. ＡｐｏＭ 基因 ｒｓ７０７９２１ 位点多态性熔解曲线分析　 　 用

荧光强度对温度的一次负倒数[－ｄ(Ｆ１) / ｄＴ]作图ꎬ显示不同 ＴＭ 值

的熔解谷ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｍｅｌｔｉｎｇ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ＡｐｏＭ ｇｅｎｅ ｐｏｌｙｍｏｒ￣
ｐｈｉｓｍ ａｔ ｒｓ７０７９２１ ｌｏｃｕｓ

表 ２. 两组 ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 多态性分布比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

分　 组 ｎ
基因型[例(％)]

ＡＡ ＡＣ ＣＣ
等位基因[例(％)]
Ａ Ｃ

ＣＨＤ 组 １１１ ２(１.８) １５(１３.５) ９４(８４.７) １９(８.６) ２０３(９１.４)
对照组 ２４８ ５(２.０) ６３(２５.４) １８０(７２.６) ７３(１４.７) ４２３(８５.３)

２.４　 两组 ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 位点多态性与血脂水平

的关系

ＣＨＤ 组 ＡＣ＋ＡＡ 基因型 ＴＧ 水平显著低于 ＣＣ

基因型(Ｐ＝ ０.０４３ꎻ表 ３)ꎬ其他指标差异无统计学意

义ꎻ对照组 ＡＣ＋ＡＡ 基因型血脂水平与 ＣＣ 基因型差

异无统计学意义ꎮ

表 ３. ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 多态性与血脂水平的关系

Ｔａｂｌｅ ３. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ ｌｉｐｉｄ ｌｅｖｅｌｓ

项　 目
ＣＨＤ 组

ＣＣ ＡＣ＋ＡＡ Ｐ 值

对照组

ＣＣ ＡＣ＋ＡＡ Ｐ 值

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.２１±１.１４ ４.０８±０.９８ ０.５５７ ４.６０±０.８９ ４.４１±０.６４ ０.３３８

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.８７±２.７５ １.９６±０.７７ ０.０４３ １.９２±１.６２ １.７０±１.３９ ０.３０２

ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.０６±０.３１ １.０３±０.２０ ０.９５９ １.２２±０.３０ １.２４±０.４１ ０.４００

ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.０６±０.８９ １.９０±０.６７ ０.２９２ ２.２５±０.５３ ２.１４±０.４８ ０.２９２

２.５　 ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 位点多态性与冠状动脉狭窄程

度的关系

ＣＨＤ 组不同基因型间冠状动脉病变支数无明

显差异(Ｐ>０.０５ꎻ表 ４)ꎻ不同基因型间冠状动脉病变

Ｇｅｎｓｉｎｉ 积分无明显差异(Ｐ>０.０５ꎻ表 ５)ꎮ

３　 讨　 论

ＡｐｏＭ 最早在富含甘油三酯的脂蛋白中发现ꎬ

表 ４. ＣＨＤ 组不同基因型冠状动脉病变支数的比较

Ｔａｂｌｅ ４. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｌｅ￣
ｓｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ＣＨＤ ｇｒｏｕｐ

基因型 例数
冠状动脉病变支数[例(％)]

１ 支 ２ 支 ３ 支

ＡＡ ２ １(５０.０) １(５０.０) ０(０.０)

ＡＣ １５ ６(４０.０) ５(３３.３) ４(２６.７)

ＣＣ ９４ ３８(４０.４) １９(２０.２) ３７(３９.４)

合计 １１１ ４５(４０.５) ２５(２２.５) ４１(３６.９)
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表 ５. ＣＨＤ 组不同基因型 Ｇｅｎｓｉｎｉ 积分比较

Ｔａｂｌｅ ５. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｇｅｎｓｉｎｉ ｓｃｏｒｅ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ
ｉｎ ｔｈｅ ＣＨＤ ｇｒｏｕｐ

基因型 例数 Ｇｅｎｓｉｎｉ 积分

ＡＡ ２ ２８.５０±２１.９２
ＡＣ １５ ４４.２５±４４.１７
ＣＣ ９４ ４３.５８±３３.２９

分子量 ２６ ｋＤａꎬ在血浆中主要存在于 ＨＤＬ 中ꎬ它通过

参与相关脂代谢的途径ꎬ进而影响动脉粥样硬化的发

病进程ꎮ 有研究发现 ＨＤＬ 各亚类的组成改变与动脉

粥样硬化有相关[１４]ꎬ而 ＡｐｏＭ 是构成 ＨＤＬ 的一种重

要成分ꎬＡｐｏＭ 基因结构的变化可能会影响 ＨＤＬ 亚类

组成的改变ꎬ从而影响 ＨＤＬ 在动脉粥样硬化中的作

用ꎮ ＡｐｏＭ 可通过对前 β￣ＨＤＬ 的调节来影响胆固醇

逆向转运的过程[６ꎬ１５]ꎬ这表明 ＨＤＬ 的心血管保护作

用主要是通过胆固醇逆向转运机制来实现的ꎮ
本研究中的 ＡｐｏＭ 基因多态性位点 ｒｓ７０７９２１ 在

内含子区域内ꎬ距 ５ 号外显子 ３'端间隔 ４０ 个碱基ꎮ
我们比较了 ＣＨＤ 组和对照组 ＡｐｏＭ 基因内含子区

该位点基因型和单核苷酸的差异ꎬ结果表明该位点

存在单核苷酸多态性ꎮ ３ 种基因型(ＡＡ、ＡＣ、ＣＣ)在
ＣＨＤ 组和对照组分布不同ꎬ其中 ＣＨＤ 组中 Ａ 等位

基因频率明显低于对照组(Ｐ ＝ ０.０２３)ꎬ提示此位点

Ａ 等位基因可能是 ＣＨＤ 的保护性因子ꎮ 对患者血

脂水平与 ｒｓ７０７９２１ 位点多态性的相关性分析结果

提示ꎬＣＨＤ 组中 ＡＣ＋ＡＡ 型人群 ＴＧ 水平明显低于

ＣＣ 基因型人群(Ｐ ＝ ０.０４３)ꎬ提示该位点 Ａ 等位基

因可能通过调节 ＡｐｏＭ 表达影响 ＴＧ 的代谢ꎬ参与了

ＣＨＤ 的病理生理过程ꎮ
在 ＣＨＤ 组中进一步研究 ｒｓ７０７９２１ 位点不同基

因型与冠状动脉病变严重程度的关系ꎬ结果发现不

同基因型间冠状动脉病变严重程度无显著性差异ꎬ
提示 ＡｐｏＭ ｒｓ７０７９２１ 等位基因可能是 ＣＨＤ 的遗传

易感基因ꎬ其基因多态性与 ＣＨＤ 发病有关ꎬ但与

ＣＨＤ 严重程度无关ꎮ
综上所述ꎬ本研究发现ꎬＡｐｏＭ 基因 ｒｓ７０７９２１ 位

点存在单核苷酸多态性ꎬ该位点 Ａ 等位基因可能是

ＣＨＤ 的保护性因子之一ꎬ提示位于 ＡｐｏＭ 内含子区

域 ｒｓ７０７９２１ 位点的单核苷酸多态性可能参与了

ＣＨＤ 的发生ꎬ为 ＣＨＤ 易感人群的早期筛选诊断和

临床分子治疗提供了理论基础ꎮ
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