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冠心病患者 sST2、Gal-3水平与心肌纤维化的相关性研究

张玉莲，邓 玮，王云会，陈诗语，郑 芳
（重庆医科大学附属第二医院全科医学科，重庆 400010）

【摘 要】目的：探讨冠心病（coronary artery disease，CAD）患者可溶性生长刺激表达基因 2 蛋白（soluble growth stimulation ex‐
pressed gene 2，sST2）、半乳糖凝集素-3（galectin-3，Gal-3）与心肌纤维化（myocardial fibrosis，MF）的关系，指导临床缺血性 MF
的评估。方法：以顺序入选 2021年 9月至 2022年 9月在重庆医科大学附属第二医院科住院的冠心病受试者 56例非冠心病患

者 31 例为研究对象，根据心血管磁共振-延迟钆增强（cardiovascular magnetic resonance-late gadolinium enhancement，CMR-
LGE）将冠心病组分为心肌纤维化（LGE阳性）亚组和非心肌纤维化（LGE阴性）亚组。收集所有受试者的一般临床资料。所有

受试者均通过酶联免疫吸附法测定血清 sST2、Gal-3水平。分析 sST2、Gal-3与CMR-LGE结果的相关性。结果：①CAD组患者

sST2、Gal-3、血压、肌酐、尿酸、室间隔厚、糖化血红蛋白、CAS评分高于非CAD组患者（P<0.05），而肾小球滤过率、高密度脂蛋

白低于非CAD患者（P<0.05）。②LGE阳性亚组 sST2、Gal-3、B型利钠肽原水平较 LGE阴性亚组高（P<0.05），高密度脂蛋白较

LGE阴性亚组低（P<0.05）。③LGE与 sST2（rs=0.338，P=0.011）、Gal-3（rs=0.428，P=0.001）、B型利钠肽原（rs=0.364，P=0.006）呈

正相关，与高密度脂蛋白（rs=-0.339，P=0.011）呈负相关，纳入控制变量进行偏相关分析得出 LGE与 sST2（r=0.312，P=0.037）、

Gal-3（r=0.419，P=0.004）独立相关。④sST2、Gal-3以及两者联合检测心肌纤维化的敏感度分别是 65%、87%、70%，特异度分

别是 81%、56%、87%，sST2、Gal-3预测有无心肌纤维化的最佳临界值分别是 36.01 ng/mL、13.04 ng/mL。结论：sST2、Gal-3可用

于预测缺血性心肌纤维化，与CMR-LGE评估心肌纤维化具有高度一致性。
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Correlation of soluble growth stimulation expressed gene 2 and galectin-3 
with myocardial fibrosis in patients with coronary artery disease

Zhang　Yulian，Deng　Wei，Wang　Yunhui，Chen　Shiyu，Zheng　Fang
（Department of General Medicine，The Second Affiliated Hospital of Chongqing Medical University）

【Abstract】Objective：To investigate the correlation of soluble growth stimulation expressed gene 2（sST2） and galectin-3（Gal-3） 
with myocardial fibrosis（MF） in patients with coronary artery disease（CAD），and to guide the evaluation of ischemic MF in clinical 
practice. Methods：A total of 56 patients with CAD and 31 patients without CAD who were hospitalized in our department from Septem‐
ber 2021 to September 2022 were enrolled as subjects，and according to the results of cardiovascular magnetic resonance-late gado‐
linium enhancement（CMR-LGE），the CAD group was further divided into MF（LGE positive） subgroup and non-MF（LGE negative） 
subgroup. General clinical data were collected from all subjects，and ELISA was used to measure the serum levels of sST2 and Gal-3. 
The correlation of sST2 and Gal-3 with CMR-LGE results was analyzed. Results：Compared with the non-CAD group，the CAD group 
had significantly higher levels of sST2 and Gal-3，blood pressure，creatinine，uric acid，interventricular septum thickness，glycosylated 
hemoglobin，and CAS score（P<0.05） and significantly lower glomerular filtration rate and high-density lipoprotein（P<0.05）. Com‐
pared with the LGE-negative subgroup，the LGE-positive subgroup had significantly higher levels of sST2，Gal-3，and pro-B-type na‐
triuretic peptide（P<0.05） and a significantly lower level of high-density lipoprotein（P<0.05）. LGE was positively correlated with sST2
（rs=0.338，P=0.011），Gal-3（rs=0.428，P=0.001），and pro-B-type natriuretic peptide（rs=0.364，P=0.006） and was negatively corre‐
lated with high-density lipoprotein（rs=-0.339，P=0.011），and the partial correlation analysis with control variables showed that LGE 
was independently correlated with sST2（r=0.312，P=0.037） and Gal-3（r=0.419，P=0.004）. The analysis showed that sST2 or Gal-3 
used alone or in combination had a sensitivity of 65%，87%，and 70%，respectively，and a specificity of 81%，56%，and 87%，respec‐

tively，in detecting MF，and sST2 and Gal-3 had an optimal cut-off 
value of 36.01 ng/mL and 13.04 ng/mL，respectively，in predicting 
the presence or absence of ischemic MF. Conclusion：This study 
shows that sST2 and Gal-3 can be used to predict ischemic MF and 
are highly consistent with CMR-LGE in evaluating MF.
【Key words】myocardial fibrosis；coronary heart disease；soluble 
growth stimulation expressed gene 2；galectin-3
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缺血性心肌纤维化（myocardial fibrosis，MF）主

要因长期心肌缺血缺氧，造成心肌弥漫性纤维化，

最终导致心室重塑、心肌僵硬度增加、心律失常、心

力衰竭等恶性心血管事件[1]。其病理过程表现为心

肌细胞外基质中弥漫性、不均衡的胶原积聚[2]。早

期诊断和有效预测MF是改善心血管病患者预后和

转归的重要举措。

对于 MF 的诊断，组织学分析、心血管磁共振-
延迟钆增强（cardiovascular magnetic resonance-late 
gadolinium enhancement，CMR-LGE）是金标准，但并

未能广泛应用，组织学分析为有创检查，并易出现

多种并发症，CMR-LGE 价格昂贵，耗时长，存在肾

损伤等风险，且不利于预测心肌纤维化、心力衰竭

的发展[3]。如何通过无创手段（血清标志物）客观衡

量、预测患者MF程度，具有重要临床价值。本研究

拟就 MF 无创性定量定性的研究难点进行探讨，用

于临床预筛和评估MF，从而进行早期干预，发挥早

期综合管理的作用。

1　资料与方法

1.1　一般资料

顺序入选重庆医科大学附属第二医院全科医学科住院

部 2021 年 9 月至 2022 年 9 月收治的 87 例患者作为受试者。

排除标准：有结缔组织疾病、恶性肿瘤、严重肝肺肾疾患、代

谢性骨病、血液系统疾病、各种细菌病毒感染、半年内有重大

外伤手术史、精神障碍完全不能配合的患者不列为研究对

象。研究对象分为 2 组：（1）冠心病（coronary artery disease，
CAD）组 56例（42~93岁），男性 29例，女性 27例。冠心病诊

断标准：以 Judkins法作选择性冠状动脉造影。应用图像处

理系统（QCA）测量管腔狭窄程度，任一主支血管狭窄≥50％
确诊为CAD。（2）非CAD组 31例（45~89岁），男性 14例，女性

17例。CAD 组根据 CMR-LGE 心肌信号是否强化进一步分

为LGE阳性亚组和LGE阴性亚组。本研究经医院伦理委员

会批准（批准号：2020年科伦审第208号）。

1.2　研究方法

收集所有受试者基本信息和临床资料：年龄、性别、吸烟

史、饮酒史、高血压病史、糖尿病史、24 h平均血压、甘油三酯

（triglyceride，TG）、总胆固醇（total cholesterol，TC）、高密度脂

蛋白胆固醇（high density lipoprotein cholesterol，HDL-C）、低

密度脂蛋白胆固醇（low density lipoprotein cholesterol，LDL-
C）、肌酐（creatinine，Cr）、内生肌酐清除率（creatinine clear‐
ance，Ccr）、肾小球滤过率（glomerular filtration rate，GFR）、尿

酸（uric acid，UA）、尿素氮、超敏 C 反应蛋白（high-sensitivity 

c-reactive protein，hs-CRP）、B 型利钠肽原（n-terminal pro-
B-type natriuretic peptide，NT-proBNP）、糖化血红蛋白（he‐
moglobin A1C，HbA1C）、血浆纤维蛋白原；计算体重指数

（body mass index，BMI）。收集心脏彩超各参数包括左室舒

张期内径、左室收缩期内径、室间隔厚度、射血分数（ejection 
fraction，EF）以及根据颈动脉超声斑块情况进行颈动脉粥样

硬化危险度评分（carotid atherosclerosis score，CAS）。

CMR-LGE 检查：采用德国 Siemens Verio 3.0 T MR 扫描

仪。经肘正中静脉注入对比剂（Gd-DTPA，拜耳先灵公司，

德国；流速 4.0 mL/s，用量 0.2 mmoL/kg），延迟 10~15 min后开

始检查，采用二维相位对比反转恢复序列采集左心室短轴、

两腔心和四腔心图像，阅读全部 LGE 图像后确定延迟强化

病灶，受试者 LGE 心肌强化信号比健康人群正常心肌的平

均阈值信号高６个标准差时则定义为阳性。最后进行左心

功能分析，包括测量左室舒张末期容积（left ventricular end 
diastolic volume，LVDSV）、左室收缩末期容积（left ventricular 
end systolic volume，LVESV），计算左室质量指数（left ven‐
tricular mass index，LVMI）。

可溶性生长刺激表达基因 2蛋白（soluble growth stimula‐
tion expressed gene 2，sST2）、半乳糖凝集素-3（galectin-3，
Gal-3）的检测：检测前血清样本保存在−80 ℃，分别使用伊

贝斯生物开发的人 sST2、Gal-3 酶联免疫吸附试验（Enzyme 
Linked Immunosorbent Assay，ELISA）试剂盒逐个进行Gal-3、
sST2 检测。严格按照说明书操作。sST2、Gal-3 均以 ng/mL
为单位。

1.3　统计学方法

使用统计分析软件 SPSS 25.0分析数据。正态资料采用

均数±标准差（x±s）形式表示，非正态计量资料采用中位数

Md（P25，P75）表示，计数资料数据以率（n和%）表示。正态数

据采用成组两样本 t 检验，非正态数据采用两样本秩和检

验，率的差异分析采用卡方。LGE与各变量的简单相关性采

用Pearson相关性分析。LGE的独立相关变量分析采用偏相

关分析。检验水准 α=0.05。受试者工作特征曲线（receiver 
operator characteristic curve，ROC）和约登指数（敏感性+特异

性-1）用于评价 sST2、Gal-3 预测缺血性 MF 的敏感性和特

异性。

2　结 果

2.1　受试者临床特征

CAD 组 LGE 阳性者 40 例（97.6%），而非 CAD 组 LGE 阳

性者 1例（2.4%）。与非CAD组比较，CAD组血清 sST2、Gal-
3水平较高。CAD组血压、Cr、UA、室间隔厚、HbA1C、CAS评

分明显高于非 CAD 患者，而 GFR、HDL-C 明显低于非 CAD
患者，差异有统计学意义（P<0.05）。见表1、2。
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2.2　CAD组2个亚组间比较

CAD 组根据 CMR-LGE 序列中是否存在心肌强化信

号分为 LGE 阳性（40 例）和 LGE 阴性（16 例）2 个亚组。与

LGE 阴性亚组比较，LGE 阳性亚组 sST2、Gal-3、NT-proBNP
水平较高，HDL-C 较低，差异有统计学意义（P<0.05）。见

表 3、4。

表 1　2 组一般资料比较[n，%；x±s；Md（P25，P75）]

临床特征

性别

　　男性

　　女性

年龄（岁）

BMI（kg/m2）
吸烟史

饮酒史

糖尿病

高血压

24 h平均收缩压（mmHg）
24 h平均舒张压（mmHg）
Cr（μmol/L）
UA（μmol/L）
尿素（mmol/L）
Ccr（mL/min）
GFR（mL/min）
NT-proBNP（pg/mL）
TG（mmol/L）
TC（mmol/L）
HDL-C（mmol/L）
LDL-C（mmol/L）
HbA1C（%）

血浆纤维蛋白原（μg/mL）
hs-CRP（mg/L）
　　<0.5
　　0.5~5
　　>5
超声心动图

　　左室舒张期内径（mm）
　　左室收缩期内径（mm）
　　室间隔厚（mm）
EF（%）

CAS评分（分）

CAD组（n=56）

29（51.80）

27（48.20）

70.77±10.39

24.32±3.25

20（35.70）

16（28.60）

22（39.30）

42（75.00）

139.52±18.33

83.00（75.25，90.00）

78.85（61.38，91.95）

368.18±95.65

6.66（5.44，7.80）

85.00（66.20，96.33）

76.44±23.18

392.74（108.84，1 099.05）

1.18（0.90，1.87）

4.19±1.18

1.14（0.96，1.30）

2.10±0.85

6.10（5.70，7.20）

3.23（2.86，4.02）

15（26.80）

25（44.60）

16（28.60）

45.50（42.00，48.00）

27.00（24.00，30.00）

10.00（10.00，11.00）

66.91±10.87

2.09±1.13

非CAD组（n=31）

14（45.20）

17（54.80）

70.94±8.65

23.21±3.39

11（35.50）

7（22.60）

6（19.40）

14（45.20）

129.39±14.32

79.00（72.00，82.00）

65.50（58.40，82.50）

326.71±71.80

5.63（5.16，7.45）

89.50（80.20，110.60）

93.13±18.21

264.00（63.83，541.60）

1.63（0.99，2.07）

4.52±0.97

1.39（1.10，1.71）

2.35±0.79

5.70（5.30，6.20）

2.97（2.58，3.26）

12（38.70）

13（41.90）

6（19.40）

43.00（41.00，50.00）

26.00（25.00，30.00）

10.00（8.00，10.00）

68.84±5.60

1.00±1.03

χ2/t/Z值

0.350

0.076

1.503

0.000

0.368

3.632

7.746

2.658

1.978

2.300

2.284

1.516

0.234

3.120

1.923

1.396

1.724

3.133

1.336

2.468

1.870

1.618

1.254

0.245

3.243

0.360

4.109

P值

0.554

0.939

0.137

0.983

0.544

0.057

0.05

0.009

0.048

0.021

0.025

0.130

0.816

0.002

0.054

0.163

0.085

0.002

0.185

0.014

0.061

0.445

0.210

0.807

0.001

0.719

<0.001

表 2　2 组受试者 CMR、sST2、Gal-3 结果比较（n,%；x±s）

指标

CMR
　　LGE阳性

　　LVEDV（mL/m2）
　　LVESV（mL/m2）
　　LVMI（g/m2）
血清标志物

　　sST2（ng/mL）
　　Gal-3（ng/mL）

CAD组（n=56）

40（97.60）

118.45±49.53

66.24±41.39

80.77±14.99

37.55±11.65

18.70±7.81

非CAD组（n=31）

1（2.40）

134.75±58.55

85.23±52.27

80.81±14.52

19.91±5.56

9.74±4.41

χ2/t值

37.250

1.281

1.764

1.563

7.927

5.877

P值

<0.001

0.286

0.187

0.202

<0.001

<0.001
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2.3　LGE相关因素分析

LGE 与 sST2（rs=0.338，P=0.011）、Gal-3（rs=0.428，P=
0.001）、NT-proBNP（rs=0.364，P=0.006）呈正相关，与 HDL-C
（rs=-0.339，P=0.011）呈负相关。既往有研究表明心肌纤维

化与年龄、吸烟、血糖代谢、高血压、血脂代谢、肾功能等有

关[4-6]，因此将年龄、吸烟史、平均血压、血脂、HbA1C、肾功纳

入控制变量进行偏相关分析得出 LGE 与 sST2（r=0.312，P=
0.037）、Gal-3（r=0.419，P=0.004）独立相关。见表5。

表 3　CAD 组 2 个亚组间一般临床特征比较[n，%；x±s；Md（P25，P75）]

临床特征

性别

　　男性

　　女性

年龄（岁）

BMI（kg/m2）
吸烟史

饮酒史

糖尿病史

高血压史

24 h平均收缩压（mmHg）
24 h平均舒张压（mmHg）
Cr（μmol/L）
UA（μmol/L））
尿素氮（mmol/L）
Ccr（mL/min）
GFR（mL/min）
NT-proBNP（pg/mL）
TG（mmol/L）
TC（mmol/L）
HDL-C（mmol/L）
LDL-C（mmol/L）
HbA1C（%）

血浆纤维蛋白原（μg/mL）
hs-CRP（mg/L）
　　<0.5
　　0.5~5
　　>5
超声心动图

　　左室舒张期内径（mm）
　　左室收缩期内径（mm）
　　室间隔厚（mm）
EF（%）

CAS评分（分）

LGE阳性组（n=40）

22（55.00）

18（45.00）

71.18±10.77

24.24±3.56

14（35.00）

13（32.50）

15（37.50）

28（70.00）

139.05±17.03

83.00（76.00，90.75）

78.85（67.63，94.35）

367.80±95.94

7.01（5.53，8.70）

78.98±28.46

76.91±23.34

819.63（131.2，1573.02）

1.07（0.81，1.66）

4.03±1.17

2.01（1.50，2.50）

2.02±0.81

6.10（5.80，7.08）

3.14（2.76，3.92）

11（27.50）

18（45.00）

11（27.50）

46.00（42.00，50.00）

27.00（24.00，33.50）

11.00（10.00，11.00）

65.58±12.16

1.98±1.08

LGE阴性组（n=16）

7（43.80）

9（56.30）

69.56±10.16

24.52±2.39

6（37.50）

3（18.80）

7（43.80）

14（87.50）

140.69±21.83

84.50（73.50，90.00）

78.50（58.13，88.55）

369.13±98.06

6.45（4.45，7.38）

89.39±26.56

75.26±23.49

155.35（94.52，437.44）

1.55（0.97，2.04）

4.57±1.72

2.25（1.60，2.82）

2.31±0.93

6.05（5.60，7.50）

3.58（2.99，4.07）

4（25.00）

7（43.80）

5（31.30）

44.00（38.25，46.75）

26.50（23.00，28.00）

10.00（9.00，11.00）

70.25±5.58

3.28±1.26

χ2/t/z值
0.579

0.514

0.285

0.031

0.492

0.187

1.050

0.299

0.163

0.435

0.046

1.152

0.544

0.118

2.702

1.524

1.578

2.513

1.158

0.227

1.161

0.086

1.529

1.275

1.451

1.137

1.682

P值

0.447

0.609

0.776

0.860

0.483

0.665

0.306

0.766

0.870

0.663

0.963

0.249

0.586

0.906

0.007

0.128

0.115

0.012

0.252

0.820

0.246

0.958

0.126

0.202

0.147

0.255

0.093

表 4　2 亚组间 CMR、sST2、Gal-3 结果比较（x±s）

项目

CMR-LGE
　　LVEDV（mL/m2）
　　LVESV（mL/m2）
　　LVMI（g/m2）
血清学标志物

　　sST2（ng/mL）
　　Gal-3（ng/mL）

LGE阳性组（n=40）

156.78±72.43

98.34±54.62

97.24±14.44

40.05±12.42

20.71±7.81

LGE阴性组（n=16）

142.56±35.96

84.65±21.46

68.55±13.28

31.30±6.19

13.68±5.24

t值

0.234

0.112

1.892

2.678

3.306

P值

0.245

0.302

0.162

0.010

0.002
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2.4　sST2、Gal-3对MF的诊断能力

为了确定 sST2、Gal-3 对 MF 的预测价值，分别分析了

sST2、Gal-3、sST2 联合 Gal-3 诊断 MF（LGE 阳性）的 ROC 曲

线（图1）以及预测MF的截断值（表6）。

3　讨 论

终末期心肌适应过程多以 MF 的形式出现，早

期发现严重 MF 可能有助于改善疾病的病程，为了

早期识别MF，各种非侵入的影像方法已被探索，且

CMR是诊断的“金标准”。但对于大多数患者而言，

CMR 耗时长、价格昂贵、基层医疗机构未普及等因

素，导致不能及时识别心肌纤维化，从而增加了临

床不良心血管事件的发生。因此 sST2、Gal-3 作为

评估心肌纤维化的标志物，越来越受到关注。

ST2属于白细胞介素（interleukin，IL）-1受体家

族，以跨膜亚型（ST2L）和可溶性亚型（sST2）两种形

式存在，当心肌牵拉刺激时，IL-33 结合 ST2L 可阻

止心肌细胞的纤维化、肥大和凋亡，并抑制炎症反

应，从而起到保护心脏作用[7]。sST2 则是由心脏负

荷过重、炎症、免疫、巨噬细胞激活等情况下心肌细

胞分泌而来，当 sST2异常存在于细胞外时，sST2 与
IL-33 结合竞争性抑制了 ST2L/IL-33的心肌保护信

号通路，从而导致 MF[8]。sST2 直接参与炎症过程、

机械负荷、心肌纤维化和心肌重构的病理生理过

程[9]。其次 sST2是心肌成纤维细胞激活剂，通过激

活 Gal-3、结 缔 组 织 生 长 因 子（connective tissue 
growth factor，CTGF）或转化生长因子-β（transform‐
ing growth factor-β，TGF-β）等纤维化标记物，介导

成纤维细胞活化、胶原和纤维蛋白分子的合成而导

致MF[10]。另外，sST2还可产生活性氧和炎症分子进

一步促进心肌成纤维细胞产生有害影响[11]。还有研

究表明 sST2 通过增强心肌成纤维细胞中的膜蛋白

和可溶性神经纤毛蛋白 1（soluble neuropilin-1，
sNRP-1），调节TGF-β1诱导纤维化[12]。因此作为评

估心肌纤维化的潜在工具和预后标志物，sST2蛋白

越来越受到关注。最初，sST2被研究用于评估心功

能不全，随后也可用于炎症性心肌病心肌纤维化、

严重主动脉瓣狭窄替代性心肌纤维化等。

既往还报道了在心力衰竭、心肌梗死、高血压、

严重肥胖、糖尿病和肺动脉高压患者中，sST2 升

高[13-14]。与上述研究结果类似，本研究表明，sST2水

平与缺血性心肌纤维化相关，经ROC分析得出，sST2
预测缺血性心肌纤维化的截断值是 36.01 ng/mL。
目前本课题组还没发现 sST2 诊断缺血性心肌纤维

化的具体诊断值的研究，但 Dudek M 等[8]报道了

sST2浓度是EF降低型心衰患者全因死亡的独立预

表 6　sST2、Gal-3 诊断心肌纤维化的截断值

项目

sST2
Gal-3
sST2联合Gal-3

截断值

36.01（ng/mL）
13.04（ng/mL）

-

敏感性

0.65
0.87
0.70

特异性

0.81
0.56
0.87

95%CI
0.57~0.86
0.62~0.84
0.66~0.92

AUC
0.72
0.77
0.83

P

0.012
0.002

<0.001

约登指数

0.46
0.44
0.58

图 1　sST2、Gal-3、sST2 联合 Gal-3 诊断 MF（LGE 阳性）的

ROC 曲线

表 5　CAD 组 LGE 阳性的相关因素分析

变量

高血压

sST2
Gal-3
NT-proBNP
TG
TC
HDL-C
室间隔厚

LVMI
CAS评分

简单相关

r值

-0.183
0.338
0.428
0.364

-0.205
-0.213
-0.339

0.196
0.187

-0.227

P值

0.178
0.011
0.001
0.006
0.129
0.115
0.011
0.149
0.158
0.093

偏相关

r’ 值

-
0.312
0.419

-
-
-
-
-
-
-

P值

-
0.037
0.004

-
-
-
-
-
-
-

注：表中显示为采用 Spearman 相关分析后 P<0.2 的变量，再将年龄、

吸烟史、平均血压、血脂、HbA1C、肾功纳入控制变量后进行偏相关

分析确定 LGE 与各变量之间的独立关系。
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测因子，sST2>45.8 ng/mL 的 EF 降低型心衰患者死

亡率为 50%，sST2≤45.8 ng/mL 组的患者死亡率为

21.6%（P=0.0025）。Obradovic DM 等[15]研究表明，

sST2 被证明是一个比 NT-proBNP 和肌钙蛋白 T 更

强的预测炎症性心肌病患者疾病严重程度的因子，

在炎症性心肌病诊断后的中期随访中，sST2 高于

44 ng/mL的受试者出现心功能状态恶化（NYHA Ⅲ/
Ⅳ级）的可能性明显升高。本研究心肌纤维化的预

测值（36.01 ng/mL）稍低于上述 2 个研究的死亡

（45.8 ng/mL）和心功能恶化状态预测值（44 ng/mL），

看起来结果是一致的，并不冲突，因为心肌纤维化

的存在不一定会发生死亡和心功能恶化状态。但

目前对 sST2的研究仍在进行中，并没有确定其作为

预测指标的特定临界值。

Gal-3是凝集素家族的一种β-半乳糖苷结合蛋

白，参与调节多种细胞生理功能，其在成纤维细胞、

心肌基质、巨噬细胞均有结合位点，当组织受到损

伤时，活化的巨噬细胞将Gal-3分泌到细胞外，激活

成纤维细胞产生胶原蛋白等基质，且 Gal-3 是细胞

外基质代谢的介质，主要参与炎症、组织纤维化和

血管生成[16-17]。众所周知，心脏纤维化涉及多种细

胞和分子通路，用于标记肥大细胞、内皮细胞、巨噬

细胞、心肌细胞和心脏成纤维细胞的分子在纤维化

反应中起重要作用[18]。血清Gal-3就是其中一种可

溶的心脏纤维化生物标志物，与心肌重塑、心肌纤

维化有关[19-20]。
早期报道了Gal-3在不同系统，如肝、肾和肺的

纤维化形成中起关键作用，随后 Gal-3 又被研究认

为是心衰发展的积极贡献者，临床上，心衰患者

Gal-3 水平显著升高，且常伴有较大的不良心血管

事件发生风险，已被验证是心血管疾病的标志

物[21-22]。近年来又报道了 Gal-3可能可用于评估系

统性硬化症心肌纤维化，在系统性硬化症中，Gal-3
与左室超声心动图整体纵向应变有关，与 NT-
proBNP、EF 无关[7]。我们的研究同样得出 Gal-3 与

NT-proBNP、EF 无明显相关性，但我们的研究没有

完成超声心动图检测，下一步的探索可以将斑点追

踪超声心动图应变参数纳入研究中。Sun Z等[23]研
究报道了Gal-3是糖脂代谢紊乱诱导的心脏重塑的

重要调节因子。此外，Gal-3 还可以通过抑制蛋白

激酶 b在不同部位的磷酸化途径介导MF[23]。同时，

Gal-3抑制剂改性柑桔果胶可降低Gal-3水平，逆转

异戊二烯相关的心室功能障碍，从而改善MF[24]。也

有研究表明Gal‐3的药理学抑制可能会预防心肌炎

症，减少胶原生成，并改善 MF[25]。但据目前文献查

阅情况所知，本研究提出 Gal-3 可用于预测缺血性

心肌纤维化的研究，与上述研究观点大致一致。在

本研究中，CAD组Gal-3水平高于非CAD组。既往

也有 Gal-3 与 CAD 相关性的研究，在 Aksan G 等的

研究[26]中，报告了 CAD 患者血清 Gal-3 水平高于健

康对照组，且 Gal-3 与 CAD 严重程度呈显著正相

关。此外，本研究还显示了 Gal‐3 与 LGE 独立正相

关，在 Gal‐3诊断 MF 的 ROC 分析表明 Gal‐3可以预

测缺血性MF，预测截断值为 13.04 ng/mL，且 sST2联

合Gal‐3具有更高的预测价值。Szadkowska I等人[27]

研究表明发生首次心肌梗死经皮冠状动脉介入治

疗的患者血清 Gal‐3与 NT-proBNP 水平相关，Gal‐3
>16 ng/mL 的患者 NT-proBNP 浓度比 Gal‐3<16 ng/
mL 的患者高 3倍，hsCRP 水平高 2倍。本研究未发

现Gal‐3与NT-proBNP、hsCRP相关性，可能原因是，

对照组并不是健康志愿者，而NT-proBNP、hsCRP受

多种因素的影响，下一步研究将优化对照组提高研

究的准确性。Yakar Tülüce S 等[28]在他们的病例对

照研究中，分析并比较了 40例肥厚型心肌病患者和

35例年龄匹配的健康志愿者Gal‐3浓度与左心室功

能的关系，研究表明，与对照组相比，肥厚型心肌病

患者血清 Gal‐3浓度显著升高，Gal‐3水平与室间隔

厚度和左室质量指数呈正相关。本研究中，在缺血

性心肌纤维化患者中未发现 Gal‐3与 EF、室间隔厚

相关，目前 Gal‐3 是否在上述病理过程中起主要的

致病作用尚不完全确定；其次，Gal‐3在心肌病发展

中的作用可能不是普遍的，而是取决于疾病的病因。

研究的局限性。首先，目前还缺乏足够的关于

预后研究的临床数据，研究对象的数量较少，还需

要更多临床证据来验证血清标志物与组织学MF之

间的关联。另外，sST2、Gal-3 在心力衰竭、心肌梗

死、高血压、重度肥胖、糖尿病以及一些自身免疫性

疾病患者中都可能出现升高，目前的临床研究没有

充分的排除这些临床疾病对研究结果的共同影

响[13]。ST2、Gal-3调节心脑血管疾病的详细机制仍

需在未来的研究中探索。

综上所述，与非心肌纤维化患者比较，心肌纤

维化患者 sST2、Gal-3 水平较高。sST2、Gal-3 可用

于预测缺血性心肌纤维化，且与 CMR-LGE 评估的

心肌纤维化具有高度一致性，其中 sST2联合 Gal-3
的预测价值更高。sST2、Gal-3 可作为预测心肌纤

维化的无创方法。
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