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摘要：目的　分析冠心病患者溶质载体有机阴离子转运蛋白家族 １Ｂ１（ＳＬＣＯ１Ｂ１）基因 ｒｓ２３０６２８３（３８８Ａ＞Ｇ）与 ｒｓ４１４９０５６
（５２１Ｔ＞Ｃ）２个位点基因多态性分布频率，探讨其单核苷酸多态性对不同种类中等强度他汀降脂疗效与安全性的影响。
方法　收集１８３例冠心病患者血样，采用ＰＣＲ荧光探针法检测ＳＬＣＯ１Ｂ１ｒｓ２３０６２８３与ｒｓ４１４９０５６基因多态性，收集患者进行中
等强度剂量的瑞舒伐他汀、阿托伐他汀以及其他类他汀治疗前后的血脂与血生化指标检测结果，记录甘油三酯（ＴＧ）、总胆固
醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）和高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）以及尿素氮（ＢＵＮ）、血清肌酐（Ｓｃｒ）、肌酸激酶（ＣＫ）、
丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）、直接胆红素（ＤＢＩＬ）与间接胆红素（ＩＢＩＬ）等，并计
算以上指标用药前后的变化值。分析ＳＬＣＯ１Ｂ１ｒｓ２３０６２８３、ｒｓ４１４９０５６基因多态性与不同种类中等强度他汀降脂疗效与安全性
的关系。结果　ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ各基因型分布频率在汉族患者与维吾尔族患者中有显著性差异（Ｐ＜００５）。ＳＬＣＯ１Ｂ１
３８８ＡＧ＋ＧＧ型患者治疗后 ＬＤＬＣ降低差值较 ＡＡ型更明显（Ｐ＜００５）。３８８ＧＧ型患者使用瑞舒伐他汀和其他类他汀后
ＨＤＬＣ水平明显高于阿托伐他汀（Ｐ＜００５）。ＳＬＣＯ１Ｂ１５２１ＴＴ型患者经其他类他汀治疗后ＨＤＬＣ水平明显高于阿托伐他汀
（Ｐ＜００５），经阿托伐他汀治疗后ＴＣ水平下降值及ＬＤＬＣ水平降低改变值则明显优于瑞舒伐他汀（均 Ｐ＜００５）。ＳＬＣＯ１Ｂ１
３８８ＡＧ基因型患者经瑞舒伐他汀治疗后ＡＬＰ水平明显低于其他类他汀（Ｐ＜００５）。３８８ＧＧ型患者经其他类他汀治疗后ＤＢＩＬ
水平较之瑞舒伐他汀和阿托伐他汀治明显升高（Ｐ＜００５）。ＳＬＣＯ１Ｂ１５２１ＴＣ型患者治疗后ＩＢＩＬ、ＣＫ及ＡＬＴ差值均高于ＴＴ型
（均Ｐ＜００５）。ＴＴ型患者经阿托伐他汀治疗后ＡＳＴ升高差值较其他类他汀明显偏低（Ｐ＜００５）。ＴＣ基因型患者经阿托伐
他汀和瑞舒伐他汀治疗后ＤＢＩＬ明显低于其他类他汀（均Ｐ＜００５）。结论　ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８Ｇ等位基因增强瑞舒伐他汀的降脂
作用，尤其对ＨＤＬＣ效果明显。５２１Ｔ等位基因增强阿托伐他汀的降脂作用，尤其对ＬＤＬＣ和ＴＣ效果明显，５２１Ｃ等位基因可
能会增加肌病与肝功能损害的风险。ＳＬＣＯ１Ｂ１ｒｓ２３０６２８３和ｒｓ４１４９０５６基因多态性与不同中等强度他汀降脂疗效和安全性方
面存在一定相关性，可能作为预测冠心病患者他汀疗效与不良反应的遗传学指标。
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（Ｐ＜００５），ａｎｄｔｈｅＩＢＩＬｌｅｖｅｌｓｉｎＴＣｇｅｎｏｔｙｐｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎａｎｄａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｅｏｔｈｅｒｓｔａｔｉｎｓ
（Ｐ＜００５）．ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ　ＴｈｅｒｅｉｓｒｅｌｅｖａｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎＳＬＣＯ１Ｂ１ｒｓ２３０６２８３ａｎｄｒｓ４１４９０５６ｇｅｎｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓａｎｄｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄ
ｓａｆｅｔｙｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔＳＬＣＯ１Ｂ１３８８Ｇａｌｌｅｌｅｅｎｈａｎｃｅｓｔｈｅｌｉｐｉｄｌｏｗｅｒｉｎｇｅｆｆｅｃｔｏｆｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ，ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙｏｎＨＤＬＣ
ＳＬＣＯ１Ｂ１５２１Ｔａｌｌｅｌｅｅｎｈａｎｃｅｓｔｈｅｌｉｐｉｄｌｏｗｅｒｉｎｇｅｆｆｅｃｔｏｆａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ，ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙｆｏｒＬＤＬＣａｎｄＴＣ，ａｎｄｔｈｅ５２１Ｃａｌｌｅｌｅｍａｙｉｎｃｒｅａｓｅ
ｔｈｅｒｉｓｋｏｆｍｙｏｐａｔｈｙａｎｄｌｉｖｅｒｆｕｎｃｔｉｏｎｉｍｐａｉｒｍｅｎｔＴｈｅｒｅｉｓｒｅｌｅｖａｎｃｅａｍｏｎｇＳＬＣＯ１Ｂ１ｒｓ２３０６２８３ａｎｄｒｓ４１４９０５６ｇｅｎｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓａｎｄ
ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ｗｈｉｃｈｍａｙｂｅａｇｅｎｅｔｉｃｉｎｄｉｃａｔｏｒｔｏｐｒｅｄｉｃｔｔｈｅｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄａｄｖｅｒｓｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｔａｔｉｎｓ．
ＫＥＹＷＯＲＤＳ：ｏｒｇａｎｉｃａｎｉｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｆａｍｉｌｙ１Ｂ１；ｇｅｎｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ；ｅｆｆｉｃａｃｙ；ｓａｆｅｔｙ；ｍｏｄｅｒａｔｅｉｎｔｅｎｓｉｔｙｓｔａｔｉｎ

　　随着居民生活水平的提高及饮食习惯的改变，
总体居民的血脂异常发生比率逐渐升高［１］。血脂

代谢异常主要是指甘油三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、总胆
固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）和低密度脂蛋白胆固醇
（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ）水平升
高，或高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬＣ）水平降低。研究发现，血脂代谢
异常是促使机体发生动脉粥样硬化并导致动脉粥样

硬化性心血管疾病（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＳＣＶＤ）的重要危险因素［２３］，由血脂异常

为诱因导致的 ＡＳＣＶＤ相关死亡率逐年增加，严重
危害居民生命健康［４５］。

他汀类药物可以降低 ＬＤＬＣ及总胆固醇水平，
预防心血管疾病，被《中国成人血脂异常防治指南》

定为Ⅰ类推荐，在冠心病的一级、二级预防中发挥重
要作用［６］，但是在临床实际应用中常发现他汀类药

物的降脂疗效与安全性存在较大个体差异。研究发

现［７８］，不同个体对于他汀类疗效及不良反应差异的

原因，主要与编码他汀药物转运蛋白的相关基因单

核苷酸多态性（ｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ，ＳＮＰ）
有关。

溶质载体有机阴离子转运蛋白家族成员 １Ｂ１
（ｓｏｌｕｔｅｃａｒｒｉｅｒｏｒｇａｎｉｃａｎｉｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｆａｍｉｌｙｍｅｍｂｅｒ
１Ｂ１，ＳＬＣＯ１Ｂ１）基因主要编码他汀类药物转运体即
有机阴离子转运多肽１Ｂ１（ｏｒｇａｎｉｃａｎｉｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔｉｎｇ
ｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅ１Ｂ１，ＯＡＴＰ１Ｂ１），ＳＬＣＯ１Ｂ１存在 ２个主
要ＳＮＰ位点即 ｒｓ２３０６２８３（３８８Ａ＞Ｇ）与 ｒｓ４１４９０５６

（５２１Ｔ＞Ｃ）基因多态性，以上突变位点可引起
ＯＡＴＰ１Ｂ１的特定氨基酸结构改变及转运体的功能
改变，通过影响相关转运蛋白的活性及含量进而

影响他汀类药物在血浆及肝脏中的浓度［９］，故而

推测 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因 ｒｓ２３０６２８３与 ｒｓ４１４９０５６位点
多态性可能与他汀类药物的降脂效果及安全性相

关。本研究旨在探讨 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因多态性与不同
种类他汀降脂疗效及安全性的关系，分析他汀类

药物相关基因遗传变异对冠心病治疗作用的影

响，为实现冠心病患者个体化精准治疗方案提供

依据。

１　材料、对象与方法
１１　研究对象

入选于新疆医科大学第一附属医院冠心病

科确诊为冠状动脉粥样硬化性心脏病的患者１８３
例。本研究经新疆医科大学第一附属医院伦理

委员会批准（伦理批号：２０１８０２０１０１），所有参试
人员均签署知情同意书。

１１１　纳入标准　符合冠状动脉粥样硬化性心脏
病诊断标准［１０］，均经冠脉造影检查确诊为冠心病；

均接受中等强度他汀类药物治疗；试验前２周内未
使用其他降脂药物以及诱导或抑制药物代谢酶的药

物如苯巴比妥、苯妥英钠、利福平、西咪替丁、帕罗西

汀、红霉素等。

１１２　排除标准　恶性肿瘤患者，严重免疫系统疾
病或血液系统疾病患者，他汀类药物使用过程中出
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现严重过敏反应患者、发生重症感染患者，临床信息

记录不全患者。

１２　药品、试剂与仪器
瑞舒伐他汀钙片［规格：每片 １０ｍｇ，批号：

Ｍ２５６３２，批准文号：国药准字 ＨＪ２０１６０５４５，阿斯利
康药业（中国）有限公司］；阿托伐他汀钙片（规

格：每片２０ｍｇ，批号：Ｌ４１９４６，批准文号：国药准字
Ｈ２００５１４０８，辉瑞制药有限公司）；普伐他汀钠片
（规格：每片２０ｍｇ，批号：２１１２７６１１，批准文号：国
药准字 Ｈ２００５０１５０，瀚晖制药有限公司）；辛伐他
汀片（规格：每片２０ｍｇ，批号：Ａ２２０３０４０２，批准文
号：国药准字 Ｈ２００００００９，浙江京新药业有限
公司）。

ＤＮＡ提取试剂盒（上海百傲科技有限公司）；人
类ＳＬＣＯ１Ｂ１和ＡｐｏＥ基因检测试剂盒（武汉友芝友
医疗科技股份有限公司）。

ＮａＮｏＤｒｏｐ２０００核酸浓度测定仪（美国 Ｔｈｅｒｍｏ
公司）；ＡＤＶＩＡ２４００全自动生化分析仪（德国西门
子公司）；全自动医用聚合酶链式反应（ＰＣＲ）分析
仪（ＳＬＡＮ９６Ｓ，上海宏石医疗科技有限公司）。
１３　治疗方法

治疗方案参照《中国成人血脂异常防治指南

（２０１６年修订版）》［６］中等强度他汀治疗方案，包
括：阿托伐他汀钙片每次２０ｍｇ、瑞舒伐他汀钙片每
次１０ｍｇ、普伐他汀每次 ４０ｍｇ、辛伐他汀每次
２０ｍｇ，每日１次，持续治疗１个月。
１４　降脂疗效与安全性指标

于不同种类中等强度他汀治疗前及治疗１个月
后，记录疗效指标如 ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ和 ＨＤＬＣ，以及
计算ＴＧ治疗前后差值（ΔＴＧ）、ＴＣ治疗前后差值
（ΔＴＣ）、ＬＤＬＣ治疗前后差值（ΔＬＤＬＣ）、ＨＤＬＣ治
疗前后差值（ΔＨＤＬＣ）；记录安全性指标如尿素氮
（ｂｌｏｏｄｕｒｅａｎｉｔｒｏｇｅｎ，ＢＵＮ）、血清肌酐（ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉ
ｎｉｎｅ，Ｓｃｒ）、肾小球滤过率（ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｒａｔｅ，
ＧＦＲ）、肌酸激酶（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ，ＣＫ）、丙氨酸氨基
转移酶（ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）、天冬氨酸氨
基转移酶（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）、碱性磷
酸酶（ａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＡＬＰ）、直接胆红素（ｄｉｒｅｃｔ
ｂｉｌｉｒｕｂｉｎ，ＤＢＩＬ）、间接胆红素（ｉｎｄｉｒｅｃｔｂｉｌｉｒｕｂｉｎ，
ＩＢＩＬ）与总胆红素（ｔｏｔａｌｂｉｌｉｒｕｂｉｎ，ＴＢＩＬ），并计算
ＢＵＮ治疗前后差值（ΔＢＵＮ）、Ｓｃｒ治疗前后差值
（ΔＳｃｒ）、肾小球滤过率治疗前后差值（ΔＧＦＲ）、ＣＫ
治疗前后差值（ΔＣＫ）、ＡＬＴ治疗前后差值（ΔＡＬＴ）、
ＡＳＴ治疗前后差值（ΔＡＳＴ）、ＡＬＰ治疗前后差值

（ΔＡＬＰ）、ＤＢＩＬ治疗前后差值（ΔＤＢＩＬ）、ＩＢＩＬ治疗前
后差值（ΔＩＢＩＬ）和ＴＢＩＬ治疗前后差值（ΔＴＢＩＬ）。
１５　ＳＬＣＯ１Ｂ１基因多态性检测

采用吸附柱法提取患者血液 ＤＮＡ，并经核酸
浓度测定仪检测提取的 ＤＮＡ浓度与纯度。采用
ＰＣＲ荧光探针法检测 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因 ｒｓ２３０６２８３与
ｒｓ４１４９０５６位点基因多态性，试剂盒针对 ＳＬＣＯ１Ｂ１
基因２个 ＳＮＰ位点的不同多态性，设计 ２套特异
性引物和探针组合，在反应体系中通过 ＦＡＭ和
ＶＩＣ２种通道检测１个位点的基因多态性。利用
ＳＬＡＮ９６Ｓ分析仪对 ＰＣＲ过程中相应通道的信号
强度进行实时监测和输出，得到 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因分
型结果。

１６　统计学处理
采用ＳＰＳＳ２１０软件数据分析。正态分布的计

量资料用均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，计数资料用率
或构成比表示，２组以上计数资料比较用卡方检验，
２组以上计量资料比较用单因素方差分析，２组间比
较采用独立样本 ｔ检验，相同基因型间用药前后疗
效指标及安全性指标比较采用配对样本ｔ检验。非
正态分布计量资料以中位数（ｍｅｄｉａｎ）和四分位数
间距（Ｐ２５～Ｐ７５）表示，２组间比较采用ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙ
检验及 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ符号秩检验，２组以上比较采用
ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验。

２　结　果
２１　一般资料

根据纳入排除标准，最终纳入１８３例诊断为冠
心病的患者，男性 １３６例（７４３２％），女性 ４７例
（２５６８％），汉族１０３例（５６２８％），维吾尔族５７例
（３１１５％），其他少数民族２３例（１２５７％），平均年
龄（６２７４±１２７８）岁，体质量（７４２５±１２５８）ｋｇ，
ＢＭＩ（２５６７±３２８）ｋｇ·ｍ－２，本研究人群中使用阿
托伐他汀患者为１３５例（７３７７％），使用瑞舒伐他
汀患者为３１例（１６９４％），使用其他类他汀患者为
１７例（９２９％），其中，由于辛伐他汀与普伐他汀亦
经过ＯＡＴＰ１Ｂ１转运，受 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因表达调控影
响［１１１２］，且以上两类药物临床病例较少，故将两者

合并为其他类他汀进行研究。

２２　ＳＬＣＯ１Ｂ１在研究人群中的分布特征
本研 究 人 群 ＳＬＣＯ１Ｂ１基 因 ｒｓ２３０６２８３与

ｒｓ４１４９０５６各基因型分布均符合哈迪温伯格分布平
衡（Ｐ＞００５），未出现遗传漂移或特定的选择性优
势，遗传保持稳定。在本研究人群中，ＳＬＣＯ１Ｂ１基
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因Ａ３８８Ｇ与Ｔ５２１Ｃ位点的Ｇ等位基因与 Ｃ等位基
因突变频率分别为６８５８％和８４７％。

ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型的分布频率在男性患者与
女性患者中均相近（Ｐ＞００５），ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ基

因ＡＧ型与 ＧＧ型在汉族与维吾尔族患者中分布存
在显著性差异（Ｐ＜００５），其中 ＧＧ型汉族患者明
显多于维吾尔族患者，而 ＡＧ基因型则维吾尔族患
者比率明显高于汉族患者比率。结果见表１。

表１　溶质载体有机阴离子转运蛋白家族成员１Ｂ１（ＳＬＣＯ１Ｂ１）基因型在不同性别和民族患者中的分布。ｎ，％
Ｔａｂ１　Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｔｈｅｓｏｌｕｔｅｃａｒｒｉｅｒｏｒｇａｎｉｃａｎｉｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｆａｍｉｌｙｍｅｍｂｅｒ１Ｂ１ｇｅｎｅ（ＳＬＣＯ１Ｂ１）ｇｅｎｏｔｙｐｅｓｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｅｎｄｅｒｓ
ａｎｄｅｔｈｎｉｃｓ．ｎ，％

Ｇｅｎｏｔｙｐｅ
Ｇｅｎｄｅｒ（ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎ）

Ｍａｌｅ（ｎ＝１３６） Ｆｅｍａｌｅ（ｎ＝４７）
Ｐ

Ｅｔｈｎｉｃ（ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎ）

Ｈａｎ（ｎ＝１０３） Ｕｙｇｈｕｒ（ｎ＝５７）
Ｐ

ＳＬＣＯ１Ｂ１ ＡＡ １７（１２５） ５（１０６） １１（１０７） ７（１２３）

ＳＬＣＯ１Ｂ１ ＡＧ ５５（４０４） １６（３４１） ０６２１ ３４（３３０） ３０（５２６） ００３０１）

Ａ３８８Ｇ ＧＧ ６４（４７１） ２６（５５３） ５８（５６３） ２０（３５１）

ＴＴ １０５（７７２） ４１（８７２） ８２（７９６） ４６（８０７）

ＳＬＣＯ１Ｂ１ ＴＣ ３１（２２８） ６（１２８） ０１４０ ２１（２０４） １１（１９３） ０８６９

Ｔ５２１Ｃ ＣＣ ０（０） ０（０） ０（０） ０（０）

注：与汉族比较，１）Ｐ＜００５。

Ｎｏｔｅ：１）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＨａｎｇｒｏｕｐ．

２３　ＳＬＣＯ１Ｂ１基因多态性与不同种类中等强度他
汀降脂效果的关系

２３１　ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型患者经他汀治疗前后血
脂水平的比较　采用配对样本 ｔ检验分别比较
ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型患者经阿托伐他汀、瑞舒伐他汀
和其他类他汀治疗前后的血脂指标，即 ＴＧ、ＴＣ、
ＬＤＬＣ和 ＨＤＬＣ，结果显示：ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ各基
因型中ＡＡ型患者他汀治疗后的血脂水平与治疗前

相比差异均无统计学意义（Ｐ＞００５），而ＡＧ型、ＧＧ
型患者治疗后的ＴＧ、ＴＣ和 ＬＤＬＣ水平均较治疗前
指标明显降低（Ｐ＜００５）。

本研究人群中，未发现ＳＬＣＯ１Ｂ１５２１ＣＣ基因型
患者。ＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ各基因型患者中 ＴＴ型经他
汀治疗后ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ和ＨＤＬＣ水平均较治疗前
有明显改变（Ｐ＜００５），而 ＴＣ型患者则为 ＴＣ和
ＬＤＬＣ水平较治疗前明显降低（Ｐ＜００５）。见表２。

表２　ＳＬＣＯ１Ｂ１基因多态性与他汀治疗前后血脂水平的比较。ｎ＝１８３，ｘ±ｓ
Ｔａｂ２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍｌｉｐｉｄｌｅｖｅｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔＳＬＣＯ１Ｂ１ｇｅｎｏｔｙｐｅｓｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ．ｎ＝１８３，ｘ±ｓ

ＳＬＣＯ１Ｂ１
ＴＧ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＴＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＨＤＬＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＬＤＬＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＡＡ（２２） １７７±０８０１５９±０７２ ０１２１ ３９±１０９ ３６６±０８３ ０２３１ １０３±０２７０９６±０２３ ０１３７ ２４２±０８９２２４±０６７ ０２２５

Ａ３８８Ｇ ＡＧ（７１） １７４±１２５１４７±０８６ ００２９１）３７２±０９３ ３３４±０７１ ０００１１）０９９±０２６０９５±０２７ ０１４５ ２２６±０７８２０３±０６４ ０００７１）

ＧＧ（９０） １８６±１０２１５６±０９３ ００１６２）４０６±１３２ ３３９±１０７ ００００２）１０２±０３６０９７±０３２ ０１０６ ２５９±０９６２０４±０８１ ００００２）

ＴＴ（１４６） １７３±１０２１４８±０９１ ０００４３）３８５±１０８ ３３７±０８７ ００００３）１０２±０３１０９６±０２９ ０００３３）２４１±０８４２０２±０６９ ００００３）

Ｔ５２１Ｃ ＴＣ（３７） ２０９±１３１１６９±０７３ ００５４ ４１５±１４３ ３５６±１１１ ０００２４）０９８±０３２０９８±０２９ ０９８４ ２５９±１０９２２１±０８７ ０００９４）

ＣＣ（０） － － － － － － － － － － － －

注：ＴＧ－甘油三酯；ＴＣ－总胆固醇；ＨＤＬＣ－高密度脂蛋白胆固醇；ＬＤＬＣ－低密度脂蛋白胆固醇；与治疗前３８８ＡＧ基因型组相比，１）Ｐ＜００５；与治疗前３８８ＧＧ基

因型组相比，２）Ｐ＜００５；与治疗前５２１ＴＴ基因型组相比，３）Ｐ＜００５；与治疗前５２１ＴＣ基因型组相比，４）Ｐ＜００５。

Ｎｏｔｅ：ＴＧ－ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ；ＴＣ－ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；ＨＤＬＣ－ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；ＬＤＬＣ－ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；１）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ３８８ＡＧ

ｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ；２）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ３８８ＧＧｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ；３）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＴｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅ

ｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ；４）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＣｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ．

２３２　ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型患者中等强度他汀治疗后
血脂水平的比较　ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ与Ｔ５２１Ｃ各基因
型患者他汀治疗前ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ以及 ＨＤＬＣ水平
均无显著性差异（Ｐ＞００５）。ＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ各基因

型患者他汀治疗后ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ和ＨＤＬＣ水平均无
明显改变（Ｐ＞００５）。ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ各基因型患者
中，与ＡＡ型患者相比，ＡＧ型与ＧＧ型经他汀治疗后
ＬＤＬＣ水平降低更明显（Ｐ＜００５）。结果见表３。
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表３　ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ和ＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ各基因型患者他汀治疗后血脂指标的比较。ｎ＝１８３，ｘ±ｓ
Ｔａｂ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｌｏｏｄｌｉｐｉｄｉｎｄｉｃａｔｏｒｓａｆｔｅｒｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｖａｒｉｏｕｓｇｅｎｏｔｙｐｅｓｏｆＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇａｎｄ
ＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ．ｎ＝１８３，ｘ±ｓ

Ｂｌｏｏｄｌｉｐｉｄ　　　　

ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ　　　　

ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ

ＡＡ（２２） ＡＧ（７１） ＧＧ（９０）
Ｐ

ＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ

ＴＴ（１４６） ＴＣ（３７） ＣＣ（０）
Ｐ

ＴＧ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ １５９±０７２ １４７±０８６ １５６±０９３ ０７８７ １４８±０９１ １６９±０７３ － ０１９９

ＴＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ３６６±０８３ ３３４±０７１ ３３９±１０７ ０３６６ ３３７±０８７ ３５６±１１１ － ０２５４

ＨＤＬＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ０９６±０２３ ０９５±０２７ ０９７±０３２ ０８７８ ０９６±０２９ ０９８±０２９ － ０６９７

ＬＤＬＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ２２４±０６７ ２０３±０６４ ２０４±０８１ ０４６７ ２０２±０６９ ２２１±０８７ － ０１６８

ΔＴＧ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ －０１９±０５５ －０２７±１０２ －０３±１１５ ０９０８ －０２５±１ －０３９±１２ － ０４４０

ΔＴＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ －０２４±０９３ －０３８±０９ －０６７±１０９ ００８０ －０４９±０９９ －０５８±１０９ － ０５９４

ΔＨＤＬＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ －１４６±１ －１３２±０８２ －１６２±０９５ ０１１２ －１４５±０８６ －１６１±１１１ － ０４０１

ΔＬＤＬＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ －０１８±０６８ －０２４±０７２ －０５５±０８０ ００１５１） －０３９±０７５ －０３９±０８６ － ０９９５

注：ΔＴＧ－甘油三酯治疗前后差值；ΔＴＣ－总胆固醇治疗前后差值；ΔＨＤＬＣ－高密度脂蛋白治疗前后差值；ΔＬＤＬＣ－低密度脂蛋白治疗前后差值；与３８８ＡＡ基因

型组比较，１）Ｐ＜００５。

Ｎｏｔｅ：ΔＴＧ－ｃｈａｎｇｅｖａｌｕｅｏｆＴＧ；ΔＴＣ－ｃｈａｎｇｅｖａｌｕｅｏｆＴＣ；ΔＨＤＬＣ－ｃｈａｎｇｅｖａｌｕｅｏｆＨＤＬＣ；ΔＬＤＬＣ－ｃｈａｎｇｅｖａｌｕｅｏｆＬＤＬＣ；１）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ３８８ＡＡｇｅｎｏ

ｔｙｐｅｇｒｏｕｐ．

２３３　ＳＬＣＯ１Ｂ１各相同基因型患者经３组中等强
度他汀治疗后血脂水平的比较　ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８ＡＡ
与ＡＧ基因型患者经阿托伐他汀、瑞舒伐他汀和其
他类 他 汀 治 疗 后 的 血 脂 水 平 变 化 均 相 近

（Ｐ＞００５）。
ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８ＧＧ基因型患者中，与阿托伐他汀

治疗相比，使用瑞舒伐他汀和其他类他汀后患者

ＨＤＬＣ水平升高更明显（Ｐ＜００５）。

ＳＬＣＯ１Ｂ１５２１ＴＴ基因型患者经其他类他汀治
疗后 ＨＤＬＣ水平明显高于阿托伐他汀治疗后
ＨＤＬＣ（Ｐ＜００５），而与使用瑞舒伐他汀相比，经阿
托伐他汀治疗后ＴＣ水平下降值及ＬＤＬＣ水平降低
改变值均更加显著（均Ｐ＜００５）。

ＳＬＣＯ１Ｂ１５２１ＴＣ基因型患者经３组中等强度他
汀治疗后的血脂水平变化均相近（Ｐ＞００５），
见表４。

表４　ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ、Ｔ５２１Ｃ各相同基因型患者经不同种类中等强度他汀治疗后血脂水平的比较。ｎ＝１８３，ｘ±ｓ
Ｔａｂ４　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍｌｉｐｉｄｌｅｖｅｌｓａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｙｐｅｓｏｆｍｏｄｅｒａｔｅｉｎｔｅｎｓｉｔｙｓｔａｔｉｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｈｅｓａｍｅｇｅｎ
ｏｔｙｐｅｏｆＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８ＧａｎｄＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ．ｎ＝１８３，ｘ±ｓ

ＳＬＣＯ１Ｂ１
Ｄｒｕｇ

（ｎ）

Ｂｌｏｏｄｌｉｐｉｄｉｎｄｉｃａｔｏｒ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

ＴＧ ＴＣ ＨＤＬＣ ＬＤＬＣ ΔＴＧ ΔＴＣ ΔＨＤＬＣ ΔＬＤＬＣ

３８８ＡＡ Ａ（１５） １５７±０７４ ３７４±０８９ ０９９±０２４ ２２７±０７０ －０２４±０６５ －００６±０８３ －１３３±０９９ －００５±０６３

Ｒ（５） １４３±０２１ ３３６±０８４ ０９１±０１６ ２０２±０７３ －０１４±０２９ －０７５±１１７ －１７６±１１９ －０６５±０７９

Ｏ（２） ２０７±１５２ ３７９±００９ ０９２±０３６ ２５５±００８ ００８±００３ －０３４±１００ －１６７±０９３ －００３±０４９

３８８ＡＧ Ａ（４８） １３９±０８０ ３２４±０６１ ０９１±０２６ １９４±０５６ －０３２±０９８ －０５４±０８５ －１３８±０８５ －０３６±０６７

Ｒ（１５） １６３±０８６ ３５２±０８３ ０９８±０３１ ２２３±０８１ －０１８±０７０ ００５±０７８ －１１３±０７８ ０１２±０７１

Ｏ（８） １６８±１２５ ３６３±０９２ １１０±０２０ ２１９±０７４ －０１２±１６９ －０２２±１１８ －１２７±０８２ －０１７±０９０

３８８ＧＧ Ａ（７１） １６１±０９９ ３４１±１０７ ０９２±０２８ ２０３±０８３ －０３２±１２０ －０７８±１１１ －１７６±０９１ －０６５±０８０

Ｒ（１１） １５３±０８３ ３２０±１１９ １１６±０３８１） ２０２±０７２ －０１７±１２４ －０１９±１０８ －０９６±０８９ －０１０±０８０

Ｏ（８） １０８±０２７ ３５０±１０３ １１９±０３９１） ２１８±０７４ －０２８±０４５ －０３６±０７５ －１２９±０９３ －０３０±０６１

５２１ＴＴ Ａ（１０８） １５０±０９６ ３３１±０８６ ０９２±０２８ １９６±０６７ －０３３±１０８ －０６１±０９８３） －１５２±０８５ －０４８±０７１３）

Ｒ（２４） １４７±０６１ ３５６±０９１ １０３±０２８ ２２３±０７９ －００４±０５６ －００９±１０２ －１２５±０９１ －００５±０８２

Ｏ（１４） １４０±０９９ ３５１±０８６ １１３±０３１２） ２１４±０６２ ００２±０８６ －０１６±０８４ －１２０±０７８ －０１９±０７７

５２１ＴＣ Ａ（２７） １７０±０６１ ３７２±１０８ ０９４±０２１ ２３０±０９１ －０２５±１０２ －０６２±１１５ －１８０±１１１ －０４５±０９３

Ｒ（７） １９０±１１６ ２７９±０９１ １０４±０５０ １７５±０４６ －０６２±１５１ －０４１±０７８ －０９１±０８９ －０２０±０６５

Ｏ（３） １１９±０２９ ３９２±１３２ １２０±０２６ ２４８±１１２ －１１５±２０８ －０６８±１４７ －１５５±１１５ －０２８±０６５

５２１ＣＣ － － － － － － － － －

注：Ａ－阿托伐他汀；Ｒ－瑞舒伐他汀；Ｏ－其他类他汀；与使用阿托伐他汀的 ３８８ＧＧ基因型组比较，１）Ｐ＜００５；与使用阿托伐他汀的 ５２１ＴＴ基因型组比较，
２）Ｐ＜００５；与使用瑞舒伐他汀的５２１ＴＴ基因型组比较，３）Ｐ＜００５。

Ｎｏｔｅ：Ａ－ａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ；Ｒ－ｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ；Ｏ－ｏｔｈｅｒｓｔａｔｉｎｓ；１）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ３８８ＧＧｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｉｎａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ；２）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＴｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐ

ｉｎａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ；３）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＴｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｉｎｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ．
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２４　ＳＬＣＯ１Ｂ１ｒｓ２３０６２８３、ｒｓ４１４９０５６基因多态性与
不同种类中等强度他汀安全性的关系

２４１　ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型患者经他汀治疗前后血
生化指标的比较　采用配对样本 ｔ检验分别比较
ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型患者他汀治疗前后的 ＧＦＲ、ＴＢＩＬ
和ＩＢＩＬ指标，结果显示：ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ和 Ｔ５２１Ｃ
各基因型患者经他汀治疗后 ＧＦＲ、ＴＢＩＬ和 ＩＢＩＬ与
治疗前均无显著性差异（均Ｐ＞００５），见表５。

采用Ｗｉｌｃｏｘｏｎ符号秩检验分别比较ＳＬＣＯ１Ｂ１各

基因型患者他汀治疗前后的 ＢＵＮ、Ｓｃｒ、ＣＫ、ＤＢＩＬ、
ＡＳＴ、ＡＬＴ和ＡＬＰ指标，结果显示：ＳＬＣＯ１Ｂ１５２１ＴＴ型
患者治疗后ＣＫ、ＤＢＩＬ和ＡＬＰ均较治疗前有显著性差
异（均Ｐ＜００５），ＴＣ型患者则为治疗后ＤＢＩＬ与ＡＬＴ
较治疗前有显著性差异（均Ｐ＜００５），见表６～７。

ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８ＡＧ型患者治疗后ＤＢＩＬ和ＡＬＰ均
较治疗前有显著性差异（均 Ｐ＜００５），ＧＧ型患者
则为 治 疗 后 ＤＢＩＬ较 治 疗 前 有 显 著 性 差 异
（Ｐ＜００５），见表７～８。

表５　ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型与他汀治疗前后血生化指标的比较。ｎ＝１８３，ｘ±ｓ
Ｔａｂ５　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｌｏｏｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｉｃａｔｏｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔＳＬＣＯ１Ｂ１ｇｅｎｏｔｙｐｅｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ．
ｎ＝１８３，ｘ±ｓ

ＳＬＣＯ１Ｂ１
ＧＦＲ／ｍＬ·ｍｉｎ－１·ｍ－２

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＴＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＩＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＡＡ（２２） １０８９１±５８１２ １０２９６±３３９６ ０５６１ １４１７±５４３ １５６２±４７３ ０３００ ８９７±４２６ １０７０±４７６ ０１０２

Ａ３８８Ｇ ＡＧ（７１） ９７３７±３９９９ ９６２６±３９４ ０６３９ １４５１±６３１ １５９２±７８３ ０１３１ ９４２±５０８ １０４０±４９０ ０１２９

ＧＧ（９０） ９４６９±４３０１ ９４１０±３７９１ ０８１２ １６０４±６９３ １５８２±６５５ ０７１４ １０７２±５８７ １１１３±５８９ ０５２９

ＴＴ（１４６） ９５１９±４４７６ ９４４４±３８３６ ０７３４ １４５２±５７６ １５４２±６６６ ０１１０ ９３３±４７８ １０２２±４８８ ００５４

Ｔ５２１Ｃ ＴＣ（３７） １０６３２±３９７６ １０２１７±３６１６ ０３０１ １７９９±８５４ １７４７±７４８ ０６０８ １２６５±６８９ １３０５±６６２ ０７００

ＣＣ（０） － － － － － － － － －

表６　ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型与他汀治疗前后血生化指标的比较（ｍｅｄｉａｎ）
Ｔａｂ６　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｌｏｏｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｉｃａｔｏｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔＳＬＣＯ１Ｂ１ｇｅｎｏｔｙｐｅｓｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ（ｍｅｄｉａｎ）

ＳＬＣＯ１Ｂ１
ＢＵＮ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

Ｓｃｒ／μｍｏｌ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＣＫ／μｍｏｌ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＤＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＡＡ（２２） ５１０ ５３５ ０５１６ ７１３０ ６９１０ ０５４８ ９０８４ ８２５４ ０５７０ １０９ ２８０ ０１４９

Ａ３８８Ｇ ＡＧ（７１） ５２４ ５９０ ０１３０ ７５６６ ７６００ ０７１８ ９４４３ １０４４４ ０４２２ ０３０ ２３３ ００３６１）

ＧＧ（９０） ５８６ ５９５ ０７５３ ７０１７ ７１３２ ０８７１ ８４７０ ８３２１ ００９１ ０３０ ２３６ ０００２２）

ＴＴ（１４６） ５７０ ５９７ ０３７２ ７４００ ７１５２ ０４７９ ８３６４ ８５０５ ００１９３） ０３０ ２３８ ０００３３）

Ｔ５２１Ｃ ＴＣ（３７） ５４８ ５７０ ０７４６ ７０３３ ７３８０ ０３５８ １０８１０ １１１７０ ０６３５ ０３０ ２４３ ０００９４）

ＣＣ（０） － － － － － － － － － － － －

注：与治疗前３８８ＡＧ基因型组相比，１）Ｐ＜００５；与治疗前３８８ＧＧ基因型组相比，２）Ｐ＜００５；与治疗前５２１ＴＴ基因型组相比，３）Ｐ＜００５；与治疗前５２１ＴＣ基因型组

相比，４）Ｐ＜００５。

Ｎｏｔｅ：１）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ３８８ＡＧｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ；２）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ３８８ＧＧｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ；３）Ｐ＜００５，

ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＴｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ；４）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＣｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ．

表７　ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型与他汀治疗前后血生化指标的比较（ｍｅｄｉａｎ）
Ｔａｂ７　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｌｏｏｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｉｃａｔｏｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔＳＬＣＯ１Ｂ１ｇｅｎｏｔｙｐｅｓｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ
（ｍｅｄｉａｎ）

ＳＬＣＯ１Ｂ１
ＡＳＴ／Ｕ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＡＬＴ／Ｕ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＡＬＰ／Ｕ·Ｌ－１

Ｐｒｉｏｒ Ｐｏｓｔ Ｐ

ＡＡ（２２） ２５１１ ３２５５ ０９８７ ２２２９ ２５５５ ０７０９ ６８４２ ６８０１ ０９１０

Ａ３８８Ｇ ＡＧ（７１） ２３１０ ２２８０ ０４９５ ２３９５ ２３８１ ０７９０ ６６１９ ６６６０ ００３８１）

ＧＧ（９０） ２３４８ ２５２４ ０４６８ ２４２５ ２６６４ ００８１ ７０３２ ６８４０ ０１６７

ＴＴ（１４６） ２３２４ ２５７０ ０７１４ ２３６３ ２４１５ ０８６４ ６８３５ ６７２２ ００３２２）

Ｔ５２１Ｃ ＴＣ（３７） ２３５７ ２２７０ ０６２４ ２５８１ ２８７０ ００３３３） ７０５０ ６８９０ ０７４１

ＣＣ（０） － － － － － － － － －

注：与治疗前３８８ＡＧ基因型组相比，１）Ｐ＜００５；与治疗前５２１ＴＴ基因型组相比，２）Ｐ＜００５；与治疗前５２１ＴＣ基因型组相比，３）Ｐ＜００５。

Ｎｏｔｅ：１）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ３８８ＡＧｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ；２）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＴｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ；３）Ｐ＜００５，

ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＣｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ．
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２４２　ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型患者经他汀治疗后血
生化指标的比较　采用方差分析与非参数检验分
别比较 ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型患者他汀治疗后的血液
生化指标，结果显示：ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ各基因型患
者他汀治疗后 ＧＦＲ、ＴＢＩＬ、ＢＵＮ、Ｓｃｒ、ＣＫ、ＡＬＴ、ＡＳＴ

以及 ＡＬＰ等指标均无显著性差异（均 Ｐ＞００５），
而ＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ各基因型患者中，与ＴＴ型患者
相比，ＴＣ型经他汀治疗后 ＩＢＩＬ和 ＣＫ升高更明显
且 ＡＬＴ差 值 变 化 亦 更 明 显 （均 Ｐ＜００５），
见表８～９。

表８　ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ和ＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ各基因型患者他汀治疗后血生化指标的比较。ｎ＝１８３，ｘ±ｓ
Ｔａｂ８　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｌｏｏｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｉｃａｔｏｒｓａｆｔｅｒｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｅｎｏｔｙｐｅｏｆＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇａｎｄ
ＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ．ｎ＝１８３，ｘ±ｓ

Ｂｌｏｏｄｌｉｐｉｄ　　　

ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ　　　

ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ

ＡＡ（２２） ＡＧ（７１） ＧＧ（９０）
Ｐ

ＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ

ＴＴ（１４６） ＴＣ（３７） ＣＣ（０）
Ｐ

ＧＦＲ／ｍＬ·ｍｉｎ－１·ｍ－２ １０２９６±３３９６ ９６２６±３９４０ ９４１０±３７９１ ０６１９ ９４４４±３８３６ １０２１７±３６１６ － ０２６９

ＴＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１ １５６２±４７３ １５９２±７８３ １５８２±６５５ ０９８４ １５４２±６６６ １７４７±７４８ － ０１０３

ＩＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１ １０７０±４７６ １０４０±４９０ １１１３±５８９ ０６９８ １０２２±４８８ １３０５±６６２ － ００１９１）

ΔＧＦＲ／ｍＬ·ｍｉｎ－１·ｍ－２ －５９５±４７２５ －１１１±１９９１ －０５９±２３６２ ０６８７ －０７５±２６７５ －４１４±２３９９ － ０４８４

ΔＴＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１ １４４±６３６ １４０±７７５ －０２２±５６２ ０２５１ ０９０±６７４ －０５２±６０９ － ０２４７

ΔＩＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１ １７３±４７５ ０９９±５４０ ０４１±６１２ ０５８１ ０８９±５５２ ０４１±６３８ － ０６４７

注：与５２１ＴＴ基因型组比较，１）Ｐ＜００５。

Ｎｏｔｅ：１）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＴｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐ．

表９　ＳＬＣＯ１Ｂ１各基因型患者他汀治疗后血生化指标的比较（ｍｅｄｉａｎ）
Ｔａｂ９　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｌｏｏｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｉｃａｔｏｒｓａｆｔｅｒｓｔａｔｉｎｓｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔＳＬＣＯ１Ｂ１ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ（ｍｅｄｉａｎ）

Ｂｌｏｏｄｌｉｐｉｄ　　　

ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ　　　

ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ

ＡＡ（２２） ＡＧ（７１） ＧＧ（９０）
Ｐ

ＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ

ＴＴ（１４６） ＴＣ（３７） ＣＣ（０）
Ｐ

ＢＵＮ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ５３５ ５９０ ５９５ ０５２１ ５９７ ５７０ － ０９８２

Ｓｃｒ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ６９１０ ７６００ ７１３２ ０７９７ ７１５２ ７３８０ － ０４７４

ＣＫ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ８２５４ １０４４４ ８３２１ ０４２０ ８５０５ １１１７０ － ００３１１）

ＤＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ２８０ ２３３ ２４８ ０６１７ ２３８ ２４３ － ０７８７

ＡＳＴ／Ｕ·Ｌ－１ ３２５５ ２２８０ ２５２４ ０４０６ ２５７０ ２２７０ － ０４３４

ＡＬＴ／Ｕ·Ｌ－１ ２５５５ ２３８１ ２６６４ ０１９４ ２４１５ ２８７０ － ０１７８

ＡＬＰ／Ｕ·Ｌ－１ ６８０１ ６６６０ ６８４０ ０４０８ ６７２２ ６８９０ － ０２５７

ΔＢＵＮ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ０３５ ０２２ ００５ ０４５１ ０２３ －０２０ － ０８７２

ΔＳｃｒ／μｍｏｌ·Ｌ－１ －０７８ －００８ ０２６ ０８１０ －０１９ ３５３ － ０２２８

ΔＣＫ／μｍｏｌ·Ｌ－１ －１５８ －３６４ －５４８ ０７７８ －５５４ ２９０ － ０１６４

ΔＤＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ０２４ ０００ ０００ ０９４８ ０００ ０３６ － ０２０２

ΔＡＳＴ／Ｕ·Ｌ－１ ０２０ ０９９ －０７０ ０６０４ －０２０ －０９２ － ０５１９

ΔＡＬＴ／Ｕ·Ｌ－１ １１６ －０５３ ２２１ ０４３４ ０６３ ３２９ － ００４９１）

ΔＡＬＰ／Ｕ·Ｌ－１ －１１８ －３８６ －１５６ ０６９１ －３３６ ０００ － ０６１２

Ｎｏｔｅ：与５２１ＴＴ基因型组比较，１）Ｐ＜００５。

Ｎｏｔｅ：１）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＴｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐ．

２４３　ＳＬＣＯ１Ｂ１各相同基因型患者经３组他汀治
疗后血生化指标的比较　ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ各相同
基因型患者经阿托伐他汀、瑞舒伐他汀和其他类他

汀治疗后 ＧＦＲ、ＴＢＩＬ与 ＩＢＩＬ指标变化差异均无统
计学意义（Ｐ＞００５）。

ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８ＡＧ基因型患者经瑞舒伐他汀治疗后
ＡＬＰ水平明显低于其他类他汀（Ｐ＜００５）。３８８ＧＧ型

患者经其他类他汀治疗后ＤＢＩＬ水平较瑞舒伐他汀和
阿托伐他汀治明显升高（Ｐ＜００５），结果见表１０。

ＳＬＣＯ１Ｂ１５２１ＴＴ型患者经阿托伐他汀治疗后
ＡＳＴ升 高 程 度 较 之 其 他 类 他 汀 明 显 偏 低
（Ｐ＜００５）。５２１ＴＣ基因型患者经阿托伐他汀和瑞
舒伐他汀治疗后 ＤＢＩＬ明显低于其他类他汀，差异
具有统计学意义（均Ｐ＜００５），见表１０～１１。
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表１０　ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８Ｇ和Ｔ５２１Ｃ各相同基因型患者经不同种类他汀治疗后血脂水平的比较（ｍｅｄｉａｎ）
Ｔａｂ１０　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｌｏｏｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｉｃａｔｏｒｓａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｙｐｅｓｏｆｓｔａｔｉｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｈｅｓａｍｅｇｅｎｏｔｙｐｅｏｆ
ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８ＧａｎｄＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ（ｍｅｄｉａｎ）

ＳＬＣＯ１Ｂ１ Ｄｒｕｇ　
Ｂｌｏｏｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ

ＢＵＮ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ Ｓｃｒ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ＤＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ＣＫ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ＡＳＴ／Ｕ·Ｌ－１ ＡＬＴ／Ｕ·Ｌ－１ ＡＬＰ／Ｕ·Ｌ－１

３８８ＡＡ Ａ（１５） ５３０ ７１２０ ３３５ ８８９１ ３７１４ ３８５９ ６６８０

Ｒ（５） ５７０ ６０１１ ２４７ ７８０８ ２８１０ ２５３１ ７５００

Ｏ（２） ５６５ ６９８５ ２８０ ７４３０ ２０９５ ２５７６ ８１３５

３８８ＡＧ Ａ（４８） ５９７ ７３９５ １６６ １０５２２ ２７１５ ２５２４ ６７２９

Ｒ（１５） ５９０ ７６４７ ２７４ １０７８０ ２０６０ ２０３０ ６２１０

Ｏ（８） ５６０ ８３２０ １９３ ７５６５ ２１３５ １８６２ ８１００１）

３８８ＧＧ Ａ（７１） ６０９ ７０７２ １９０２） ７８００ ２７９０ ２６４０ ７０００

Ｒ（１１） ７７１ ７８４０ ２５６２） １０１００ ２０７０ ２７１０ ６４４０

Ｏ（８） ５２０ ７１００ ３５０ １０６９０ ２４３５ ２２６８ ６２１０

５２１ＴＴ Ａ（１０８） ６０９ ７０２２ １８０ ７８３５ ２８３６ ２４８９ ６７７９

Ｒ（２４） ５７０ ７６２４ ２６５ ８９２９ ２２９５ ２５３６ ６１６０

Ｏ（１４） ５４０ ７４５６ ２９９ ９２８５ ２２７５ ２２２８ ７０１５

５２１ＴＣ Ａ（２７） ５４３ ７３８０ ２４３３） １２０１０ ２７９０ ３１９９ ６８９０

Ｒ（７） ７７１ ８８４０ ２２９３） １０６００ １７２１ ２７１０ ７６００

Ｏ（３） ５６０ ６９００ ６７０ ６２００ １８５０ １２９０ ６７００

５２１ＣＣ － － － － － － － －

注：Ａ－阿托伐他汀；Ｒ－瑞舒伐他汀；Ｏ－其他类他汀；与使用瑞舒伐他汀的３８８ＡＧ基因型组相比，１）Ｐ＜００５；与使用其他类他汀的３８８ＧＧ基因型组比较，２）Ｐ＜

００５；与使用其他类他汀的５２１ＴＣ基因型组比较，３）Ｐ＜００５。

Ｎｏｔｅ：Ａ－ａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ；Ｒ－ｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ；Ｏ－ｏｔｈｅｒｓｔａｔｉｎｓ；１）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ３８８ＡＧｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｉｎｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ；２）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ３８８ＧＧｇｅｎｏｔｙｐｅ

ｇｒｏｕｐｉｎｏｔｈｅｒｓｔａｔｉｎｓ；３）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＣｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｉｎｏｔｈｅｒｓｔａｔｉｎｓ．

表１１　ＳＬＣＯ１Ｂ１ＣＡ３８８Ｇ和Ｔ５２１各相同基因型患者经不同种类他汀治疗后血生化指标的比较（ｍｅｄｉａｎ）
Ｔａｂ１１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｌｏｏｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｉｃａｔｏｒｓａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｙｐｅｓｏｆｓｔａｔｉｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｈｅｓａｍｅｇｅｎｏｔｙｐｅｏｆ
ＳＬＣＯ１Ｂ１Ａ３８８ＧａｎｄＳＬＣＯ１Ｂ１Ｔ５２１Ｃ（ｍｅｄｉａｎ）

ＳＬＣＯ１Ｂ１ Ｄｒｕｇ　
Ｂｌｏｏｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ

ΔＢＵＮ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ΔＳｃｒ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ΔＤＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ΔＣＫ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ΔＡＳＴ／Ｕ·Ｌ－１ΔＡＬＴ／Ｕ·Ｌ－１ΔＡＬＰ／Ｕ·Ｌ－１

３８８ＡＡ Ａ（１５） ０４０ －２６２ ０４７ －２６２ －１１０ －１５８ －３０４

Ｒ（５） －０１０ ２１１ ０００ ６００ ４７０ ５４１ ３３０

Ｏ（２） ０３１ ０１９ １００ －９２５ －２０９１ １０３０ －１６４９

３８８ＡＧ Ａ（４８） ０２７ ０４５ ０００ ２１９ －０７９ －１０８ －４８２

Ｒ（１５） －０１０ １００ ０００ －１３３０ ２５２ －２５４ －４６０

Ｏ（８） ０８５ －２６０ －０１０ －１３７５ １０５ ００４ ４０５

３８８ＧＧ Ａ（７１） －０２６ ０００ ０００ －５４６ －０８０ １７５ －１９０

Ｒ（１１） ０７０ ４４０ ０３４ －１６２０ －２６９ ２３３ ２５０

Ｏ（８） ０５５ ０００ ０５２ ２０００ ３９０ ５９５ ２６５

５２１ＴＴ Ａ（１０８） ０１８ －０１５ ０００ －３８４ －１６１１） －００５ －４５２

Ｒ（２４） －００５ １５６ ０００ －１２９５ ２８１ ２８２ －４１７

Ｏ（１４） ０８５ －２６０ －０１２ －２１０ ３２５ ５８９ ４５５

５２１ＴＣ Ａ（２７） －０１０ ２３４ ０３６ １０３０ ０７０ ４０７ －１４１

Ｒ（７） －０３６ １１６０ ０３４ －２６５０ －３６０ －０７３ ４１０

Ｏ（３） －０２０ ０００ ３４０ －１２８０ －７８０ －３１６ －０４４

５２１ＣＣ － － － － － － － －

注：Ａ－阿托伐他汀；Ｒ－瑞舒伐他汀；Ｏ－其他类他汀；与使用其他类他汀的５２１ＴＴ基因型组比较，１）Ｐ＜００５。

Ｎｏｔｅ：Ａ－ａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ；Ｒ－ｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ；Ｏ－ｏｔｈｅｒｓｔａｔｉｎｓ；１）Ｐ＜００５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ５２１ＴＴｇｅｎｏｔｙｐｅｇｒｏｕｐｉｎｏｔｈｅｒｓｔａｔｉｎｓ．

３　讨　论
血脂异常是冠心病的重要危险因素，而３羟基

３甲基戊二酰辅酶Ａ还原酶抑制剂即他汀类药物可
通过降低血浆 ＬＤＬＣ水平来降低冠心病的发病率
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和死亡率［５］。但他汀类药物在降脂疗效与安全性

方面存在较大的个体差异，研究显示，基因变异是导

致他汀类药物治疗反应个体差异的重要因素。

ＳＬＣＯ１Ｂ１基因位于染色体１２ｐ２１２，包含１４个
外显子，主要编码位于肝细胞基底膜外侧的有机阴

离子转运体１Ｂ１，该转运蛋白将他汀类药物摄取后
转运至肝细胞内代谢，其活性及表达数量与体内他

汀类药物的浓度密切相关［７］，他汀血药浓度过低无

法达到预期降脂效果，而他汀血药浓度过高则易引

起药物相关不良反应。有研究显示［１３１４］，ＳＬＣＯ１Ｂ１
基因ｒｓ２３０６２８３位点（３８８Ａ＞Ｇ）和 ｒｓ４１４９０５６位点
（５２１Ｔ＞Ｃ）的单核苷酸多态性与他汀类药物的疗效
和安全性相关。

在本研究人群中，ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８Ｇ与 ＳＬＣＯ１Ｂ１
５２１Ｃ等位基因突变频率分别为６８５８％和８４７％，
与目前国内已报道的其他地区研究结果相比

较［１５１６］，本研究中 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因 ｒｓ２３０６２８３与
ｒｓ４１４９０５６位点的突变频率均略低，提示新疆地区冠
心病人群ＳＬＣＯ１Ｂ１基因３８８Ｇ和５２１Ｃ突变频率与
其他地区存在一定差异。

本研究针对 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因多态性与他汀降脂
效果的关系进行研究，结果显示，ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８ＡＡ
型患者各血脂指标水平治疗前后均无明显改变，而

ＡＧ型、ＧＧ型患者他汀治疗后 ＴＧ、ＴＣ和 ＬＤＬＣ水
平均较治疗前明显降低；ＳＬＣＯ１Ｂ１５２１ＴＴ型经他汀
治疗后ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ和ＨＤＬＣ水平均较治疗前有
明显改变，ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８ＡＧ＋ＧＧ型患者他汀治疗
后ＬＤＬＣ水平降低较之 ＡＡ型患者更明显，与国内
学者研究结果接近［１７１８］。此外，本研究发现 ＧＧ型
患者使用瑞舒伐他汀与其他类他汀后 ＨＤＬＣ水平
明显高于阿托伐他汀，而 ＳＬＣＯ１Ｂ１５２１ＴＴ型患者经
其他类他汀治疗后 ＨＤＬＣ水平明显高于阿托伐他
汀，但使用阿托伐他汀治疗的 ＴＣ水平下降差异及
ＬＤＬＣ水平降低差异则均优于瑞舒伐他汀。与其他
学者研究结果相近［１９２０］。

本研究针对 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因多态性与他汀安全
性的关系进行研究，结果显示，ＳＬＣＯ１Ｂ１５２１ＴＣ突
变型患者他汀治疗后 ＩＢＩＬ和 ＣＫ水平均高于 ＴＴ
型，且ＡＬＴ指标升高幅度更明显，与其他相关研究
结果相似［１８，２１］。本研究发现，ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８ＡＧ基因
型患者经瑞舒伐他汀治疗后 ＡＬＰ水平明显低于其
他类他汀，而ＧＧ型患者经其他类他汀治疗后 ＤＢＩＬ
水平较之瑞舒伐他汀和阿托伐他汀治明显升高。可

能提示携带３８８Ｇ突变等位基因的患者使用瑞舒伐

他汀和阿托伐他汀以外的他汀类药物时需注意定期

监测肝功能指标。此外，本研究发现５２１ＴＴ型患者
经阿托伐他汀治疗后 ＡＳＴ升高差值较其他类他汀
明显偏低，而５２１ＴＣ基因型患者经阿托伐他汀和瑞
舒伐他汀治疗后ＤＢＩＬ明显低于其他类他汀。

综上所述，ＳＬＣＯ１Ｂ１ｒｓ２３０６２８３与 ｒｓ４１４９０５６
各基因型患者经不同种类中等强度他汀治疗后降

脂疗效与安全性存在个体差异，携带 ＳＬＣＯ１Ｂ１
３８８Ｇ等位基因的患者使用他汀的降脂疗效较好，
使用瑞舒伐他汀的降脂效果更明显，尤其针对

ＨＤＬＣ指标。携带 ５２１Ｔ等位基因患者则对阿托
伐他汀的降脂反馈更好，尤其对 ＬＤＬＣ和 ＴＣ效果
明显，而５２１Ｃ等位基因则可能会增加肌病与肝功
能损害的风险。因而推测 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因多态性可
能对不同种类他汀的降脂疗效及安全性存在一定

影响，可作为他汀降脂疗效与安全性的预测性指

标。本课题不足之处在于因研究样本量有限，可

能在评估上存在一定局限性，后续研究还需进一

步扩大样本量并完善方法后对以上结果进行验

证。此外，临床研究中的影响因素众多，本研究仅

检测了 ＳＬＣＯ１Ｂ１两个外显子突变，并不能排除其
他位点的变异对临床结局的影响，而基础研究能

够排除其他位点的干扰，最大限度地展示某些位

点变异对功能的影响。

ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ
［１］　ＺＨＡＮＧＪＴｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａｗａｓｕｐｄａｔｅｄｆｒｏｍ

ｔｈｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａｉｎ
Ｃｈｉｎａ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＰｒａｃｔＤｉａｇｎＴｒｅａｔ（中华实用诊断与治疗杂
志），２０１７，３１（１）：１３．

［２］　ＮＣＤＲｉｓｋＦａｃｔｏｒＣｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎＲｅｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｇｏｆｔｈｅｇｌｏｂａｌｅｐｉ
ｃｅｎｔｒｅｏｆｎｏｎｏｐｔｉｍａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０２０，５８２
（７８１０）：７３７７．

［３］　ＺＥＮＧＹＨ，ＬＩＵＪ，ＬＩＵＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｘｐａｎｄｉｎｇｎｅｅｄｓｏｎｌｉｐｉｄ
ｌｏｗｅｒｉｎｇｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｂｙ
ａｐｐｌｙｉｎｇｎｅｗｌｙｉｓｓｕｅｄｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｏｆｅｘｔｒｅｍｅｈｉｇｈｒｉｓｋｂｙＣｈｉｎｅｓｅ
ＳｏｃｉｅｔｙｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＣａｒｄｉｏｌ（中华心血管病杂
志），２０２０，４８（１２）：１０３９１０４６．

［４］　ＦＲＡＮＣＯＩＳＭ，ＣＯＬＩＮＢ，ＡＬＢＥＲＩＣＯＬＣ，ｅｔａｌ．２０１９ＥＳＣ／ＥＡＳ
ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｄｙｓｌｉｐｉｄａｅｍｉａｓ：ｌｉｐｉｄｍｏｄｉｆｉｃａ
ｔｉｏｎｔｏｒｅｄｕｃｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０２０，４１
（１）：１１１１８８．

［５］　ＬＩＪＪ，ＭＡＣＳ，ＺＨＡＯＤ，ｅｔａｌ．Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ（ａ）ａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓ
ｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｉｎＣｈｉｎｅｓｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ａＢｅｉｊｉｎｇＨｅａｒｔＳｏｃｉｅｔｙｅｘ
ｐｅｒｔｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃｓｔａｔｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＡＣＣＡｓｉａ，２０２２，２（６）：６５３
６６５．

［６］　ＪｏｉｎｔＣｏｍｍｉｔｔｅｅｏｎｔｈｅＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓ
ｆｏｒＡｄｕｌｔＤｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａｉｎＣｈｉｎａ．Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ
ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａｉｎＣｈｉｎａ（２０１６）［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＣａｒ
ｄｉｏｌ（中华心血管病杂志），２０１６，４４（１０）：８３３８５３．
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