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摘  要 

目的：观察急性Stanford B型主动脉夹层(Aortic Dissection, AD)患者血浆代谢物丙酮酸水平变化，探讨

其预测诊断价值。方法：选取2023年1月至2024年1在新疆医科大学第一附属医院诊治的急性Stanford 
B型AD患者及健康对照组，进行非靶向代谢物组学检测及扩大人群ELISA实验验证。结果：筛选出胍基丁

胺、N-乙酰苯丙氨酸、D-甘油酸等代谢物在AD组中含量明显高于HC组，分布差异有统计学意义(P < 
0.001)。而L-组氨酸、L-瓜氨酸、1-硬脂酰-2-花生酰-SN-甘油、L-乳酸、sn-甘油-3-磷酸胆碱、L-脯氨酸、

2-磷酸-D-甘油酸、丙酮酸、L-鸟氨酸、烟酸等代谢物在AD组中含量低于HC组，分布差异有统计学意义

(P < 0.001)，其中丙酮酸与主动脉夹层相关性最强(r = −0.835)。扩大人群(AD = 82, HC = 82)用丙酮酸

酶联免疫吸附测定(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay, ELISE)试剂盒进行验证，得到AD vs HC组
中丙酮酸在AD组中的含量低于HC组，差异有统计学意义(AD: 1.527 ± 0.215; HC: 2.116 ± 0.249, AD vs 
HC, P < 0.001)。进一步行丙酮酸与AD患者血生化指标间的相关性分析得出丙酮酸与尿酸、甘油三脂、总

胆固醇、高密、低密、总胆红素及CK-MB等均正相关，皮尔逊相关系数r分别是0.025、0.015、0.210、
0.264、0.293、0.170，而与尿素、肌酐、血糖、总胆红素、直胆、非结合胆红素胆、CK、D二聚体、C
反应蛋白、白介素-6及降钙素原等均负相关，皮尔逊相关系数r为−0.05、−0.215、−0.037、−0.265、
−0.084、−0.098、−0.168、−0.392、−0.626、−0.457、−0.647。最终丙酮酸预测区分Stanford B型AD
和HC，AUC值为0.959，95% CI：0.927~0.990，P < 0.001，约登指数为0.878，灵敏度为0.927，特异

度为0.951。结论：急性Stanford B型AD中丙酮酸水平较低，预测诊断急性Stanford B型主动脉夹层的效

能良好，可作为潜在的新型生物标志物，为临床上探寻快捷、灵敏的预测诊断方法提供一定的理论基础。 
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Abstract 
Objective: Observing the changes in plasma metabolite pyruvate levels in patients with acute Stan-
ford B aortic dissection (AD) and exploring its predictive diagnostic value. Method: We identified 
28 patients with acute Stanford B AD treated at the First Affiliated Hospital of Xinjiang Medical Uni-
versity from January 2022 to July 2023, and matched them with 28 healthy control subjects. Conduct 
non targeted metabolomics testing and expand population ELISA experiments for validation. Re-
sults: The metabolites of Agmatine, N-Acetyl-L-phenylalanine, and D-glycerate Acid were signifi-
cantly higher in the AD group than in the HC group, and the distribution difference was statistically 
significant (P < 0.001).The levels of metabolites such as N-2-Phospho-D-glyceric acid, L-Histidine, L-
Citrulline, 1-Stearoyl-2-arachidonoyl-SN-glycerol, L-Lactic Acid, Pyruvic Acid, Sn-Glycero-3-Phos-
phocholine, L-Ornithine, L-Proline and Nicotinic Acid in the AD group were lower than those in the 
HC group, and the distribution difference was statistically significant (P < 0.001). Among them, py-
ruvate had the strongest correlation with aortic dissection (r = −0.835). Expanded population (AD 
= 82, HC = 82) was validated using the Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISE) kit, and it was 
found that the content of pyruvate in the AD vs HC group was lower than that in the HC group, with 
statistical significance (AD: 1.527 ± 0.215; HC: 2.116 ± 0.249, AD vs HC, P < 0.001). Further correla-
tion analysis between pyruvate and blood biochemical indicators in AD patients revealed that py-
ruvate was positively correlated with uric acid, triglycerides, total cholesterol, high-density, low-
density, total bilirubin, and CK-MB, with Pearson correlation coefficients of 0.025, 0.015, 0.210, 
0.264, 0.293, and 0.170, respectively. However, it was negatively correlated with urea, creatinine, 
blood glucose, total bilirubin, straight bile, unconjugated bilirubin bile, CK, D-dimer, C-reactive pro-
tein, interleukin-6, and procalcitonin, with Pearson correlation coefficients of −0.05, −0.215, −0.037, 
−0.265, −0.084. −0.098, −0.168, −0.392, −0.626, −0.457, −0.647. The final prediction of pyruvate dis-
tinguishes Stanford B AD and HC, with an AUC value of 0.959, 95% CI: 0.927~0.990, P < 0.001, 
Youden index of 0.878, sensitivity of 0.927, and specificity of 0.951. Conclusions: The levels of py-
ruvate in acute Stanford B AD are low, indicating good predictive diagnostic efficacy for acute Stan-
ford B AD. It can serve as a potential new biomarker and provide a theoretical basis for exploring 
fast and sensitive predictive diagnostic methods in clinical practice. 
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1. 引言 

Stanford B 型主动脉夹层(Aortic Dissection, AD)是一种严重危害生命健康的心血管疾病，有较高的病

死率，多数 Stanford B AD 具有起病急、发展快的特点。有研究结果显示，欧美国家 AD 的年发病率为

(2.6~6.0)/10 万。急性主动脉夹层国际注册研究(The International Registry of Acute Aortic Dissection, IRAD)
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结果显示 Stanford B AD 患者占所有类型夹层的 33% [1]。B 型 AD 患者症状没有特异性，与心肌梗死或

肺栓塞的症状相似，有时症状不明显。因此，B 型 AD 往往难以诊断，需要丰富的临床经验。AD 在未经

治疗的患者中，症状发作后死亡率每小时约为 1%，可见早期及时准确的诊断并且选择适当的手术或医疗

干预以降低高致死率至关重要[2]。 
代谢组学在识别预测心血管疾病方面已成为热点，一些特征性的代谢物已成为心脏肥大、心力衰竭、

冠状动脉疾病等心血管疾病风险预测因子[3]。然而只有少数研究专注于胸主动脉疾病，如富马酸盐和琥

珀酸盐在主动脉疾病中改变，可作为潜在生物标志物[4]-[7]。既往研究已证明丙酮酸是体内产生的三碳酮

酸，它是糖酵解途径的最终产物，丙酮酸在三大营养物质的代谢联系中起着重要的枢纽作用[8]，有抗氧

化作[9]。然而丙酮酸与主动脉夹层之间的关系尚未报道。因此本研究首次观察急性 Stanford B 型 AD 病

人血浆代谢物丙酮酸水平变化，探讨丙酮酸在急性 Stanford B 型 AD 中的预测价值。 

2. 资料与方法 

2.1. 一般资料 

从 2023 年 1 月至 2023 年 7 月，在新疆医科大学第一附属医院明确诊断为 Stanford B 型 AD 患者 28
名，以及同期在新疆医科大学第一附属医院体检的健康人群 28 名进行血浆代谢组学分析。同时纳入了从

2023 年 1 月至 2024 年 1 月期间在新疆医科大学第一附属医院明确诊断为 Stanford B 型 AD 患者 82 名，

以及同期在新疆医科大学第一附属医院体检的健康人群 82 名，进行扩大人群 ELISA 验证。AD 组纳入标

准：1) 18~80 岁通过主动脉 CTA 诊断为 Standford B 型主动脉夹层且发病 14 天内的急性期患者。排除标

准：酗酒、主动脉疾病遗传家族史、肿瘤合并症、严重器官衰竭、免疫系统疾病、胃肠道疾病等。2) HC
组纳入标准：年龄在 18~80 岁且无明确病史的健康志愿者。排除标准：慢性病患者及长期使用药物，如

他汀类药物、阿司匹林等主要心脑血管预防药物。主动脉 CTA 数据由本研究中的两名观察者独立确认。

本研究经新疆医科大学第一附属医院伦理委员会批准通过(伦理编号：230306-88)，研究对象均签署知情

同意书。 

2.2. 方法 

2.2.1. 临床资料收集 
通过嘉禾电子病历系统记录患者性别、年龄、吸烟史、饮酒史、血压、脉搏及血生化指标。 

2.2.2. 血浆代谢物检测 
患者入院后第二天早晨空腹采集外周血 3~5 ml，3000 r/分钟离心 10 分钟分离血浆，−80℃保存。后

期基于 UPLC-MS/MS 检测平台以非靶向代谢组技术鉴定出差异代谢物丙酮酸。具体方法：数据采集仪器

系统主要包括超高效液相色谱(Ultra Performance Liquid Chromatography, UPLC)和四级杆飞行时间质谱

(Quadrupole-Time of Flight)。液相色谱条件主要包括：色谱柱：ACQUITY HSS T3 (2.1 × 100 mm, 1.8 
μm)、流动相 A：0.1%甲酸/水；流动相 B：0.1%甲酸/乙睛；柱温：40℃；流速：0.4 ml/min；进样量：

5 μL。 

2.2.3. 酶联免疫吸附试验验证 
应用酶联免疫吸附试验(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay, ELISA)试剂盒(上海源桔生物科技中心)

及多功能酶标仪(美国 THERMO Multiskan 60)检测验证血浆丙酮酸水平。 

2.3. 统计学处理 

应用 SPSS26.0 软件进行统计分析，正态分布计量资料以均数 ± 标准差表示，2 组比较采用独立样
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本 t 检验；非正态分布计量资料以中位数(四分位数) [M, (Q1, Q3)]表示，2 组比较采用 Mann-Whitney U 检

验；计数资料比较采用 χ2 检验；采用多因素线性回归分析丙酮酸与主动脉夹层危险因素之间的相关性；

绘制 ROC 曲线，评估血浆丙酮酸水平预测 Stanford B 型主动脉夹层的效能；检验水准 α = 0.05。 

3. 结果 

3.1. 2 组基线资料比较 

AD 组与对照组年龄、性别、收缩压、舒张压等基线资料是匹配的，两组间比较无统计学差异(P > 0.05)；
然而，AD 组中吸烟患者占比明显高于对照组，而且 AD 患者脉搏大于对照组，以上差异有统计学意义(P 
< 0.05)，结果见表 1。 

 
Table 1. Comparison of baseline data between two groups 
表 1. 2 组基线资料比较 

分组 对照组 n = 28 例 AD 组 n =28 例 P 值 
年龄(岁) 55.50 ± 12.43 55.77 ± 12.95 0.937 
男性(%) 16 (57.1%) 22 (73.3%) 0.195 
吸烟(否) 3 (10.7%) 15 (50.5%) 0.001 
饮酒(否) 2 (7.1%) 3 (10.0%) 0.698 

脉搏(次/分) 73.04 ± 5.23 79.43 ± 13.26 0.019 
收缩压(mmHG) 133.61 ± 7.02 141.40 ± 23.26 0.089 
舒张压(mmHG) 78.21 ± 8.29 80.13 ± 13.93 0.524 

3.2. 分组主成分分析 

 
其中 PC1 表示第一主成分，PC2 表示第二主成分，PC3 表示第三主成分。AD：Stanford B 型 AD，HC：健康对照。 

Figure 1. Principal component analysis three dimensional diagram 
图 1. 主成分分析三维图 
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主成分分析的三维模型显示出 AD vs HC 组内均存在显著的聚类，两组之间存在明显的分离，结果

如图 1 所示。 

3.3. 差异代谢物分析 

血浆非靶向代谢组学分析之后得出 AD vs HC 差异代谢物主要有氨基酸代谢物、胆汁酸代谢物、维

生素及辅酶、黄酮类化合物、糖代谢、脂肪酸代谢、色氨酸等。见图 2。 
 

 
Alcohol and amines：醇、胺类；Aldehyde，Ketones，Esters：醛、酮、酯类；Alkaloids：生物碱；Amino acid and Its 
metabolites：氨基酸及其代谢产物；Bile acids：胆汁酸；Carbohydrates and Its metabolites：碳水化合物及其代谢产

物；CoEnzyme and vitamins：辅酶和维生素；FA：脂肪酰类；Flavonoids：黄酮类化合物；GL：糖代谢；GP：甘

油磷脂类；Heterocyclic compounds：杂环化合物；Hormones and hormone related compounds：激素和激素相关化合

物；Lignans and Coumarins：木质素和香豆素；Nucleotide and Its metabolites：核苷酸及其代谢产物；Others：其他；

Phenolic acids：酚酸类；SL：鞘脂类；Phenolic acids：类固醇；Terpenoids：萜类；Tryptamines，Cholines，Pigments：
色氨酸、胆碱、色素。图中的每一个点表示一种代谢物，不同颜色表示不同分类；横坐标表示某物质在两组样品

中相对含量差异倍数的对数值(log2FC)，横坐标绝对值越大，说明该物质在两组样品间的含量差异越大，圆点的大

小代表 VIP 值。 

Figure 2. Scatter plot of differential metabolites 
图 2. 差异代谢物散点图 

3.4. 差异代谢物 KEGG 富集分析 

差异代谢物 P-value 排名前 20 个通路展示如下图(图 3)所示，可见，差异代谢产物主要富集在脂代

谢、氨基酸转运、炎症过程中的琥珀酸信号传导以及丙酮酸代谢等通路。 
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Fatty Acid Biosynthesis：脂肪酸生物合成；Glycerolipid Metabolism：甘油代谢；Familial Lipoprotein Lipase Deficiency：
家族性脂蛋白脂酶缺乏症；D-Glyceric Acidura：D-甘油酸；tRNA Charging：Proline：tRNA 装载脯氨酸；Mitochondrial 
Beta-Oxidation of Medium Chain Saturated Fatty Acids：中链饱和脂肪酸的线粒体 β氧化；Succinate Signalling During 
Inflammation：炎症过程中的琥珀酸信号传导；Buprenorphine Action Pathway；3-Methylthiofentanyl Action Pathway：
3-甲硫基芬太尼作用途径；Pyruvate Dehydrogenase Complex Deficiency：丙酮酸脱氢酶复合体缺乏症；Leigh Syndrome：
亚急性坏死性脑脊髓病；Pyruvate Metabolism：丙酮酸代谢；Pyruvate Decarboxylase E1 Component Deficiency (PDHE1 
Deficiency)：丙酮酸脱羧酶 E1 成分缺乏症(PDHE1 缺乏症)；Primary Hyperoxaluria II，PH2：原发性高草酸尿 II，PH2；
Pyruvate Kinase Deficiency：丙酮酸激酶缺乏；Taurine and Hypotaurine Metabolism：牛磺酸和低牛磺酸代谢；Alpha 
Linolenic Acid and Linoleic Acid Metabolism：α亚油酸与亚油酸代谢。横坐标是对应于每条通路的 Rich 因子，纵坐标

是通道名(根据 P 值进行排列)，点的颜色反应 P 值的尺寸，红色的点代表丰富程度更高。这些点的尺寸反映了不同

代谢产物被富集数量。 
Figure 3. Enrichment map of differential metabolite KEGG 
图 3. 差异代谢物 KEGG 富集图 

3.5. 初筛差异代谢物 

 
N-Acetyl-L-phenylalanine：N-乙酰苯丙氨酸；2-Phospho-D-glyceric acid：2-磷酸-D-甘油酸；Agmatine：胍基丁胺；L-
Histidine：L-组氨酸；D-Glyceric Acid：D-甘油酸；L-Citrulline：L-瓜氨酸；1-Stearoyl-2-arachidonoyl-SN-glycerol：1-
硬脂酰-2-花生酰-SN-甘油；L-Lactic Acid：L-乳酸；Pyruvic Acid：丙酮酸；Sn-Glycero-3-Phosphocholine：Sn-甘油-3-
磷酸胆碱；L-Ornithine：L-鸟氨酸；L-Proline：L-脯氨酸；Nicotinic Acid：烟酸。AD：Stanford B 型 AD，HC：健康

对照。***P < 0.001。 
Figure 4. Column chart of differential metabolites 
图 4. 差异代谢物柱状图 
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根据检测出的差异代谢物及其富集通路，初步筛选出了 13 种差异代谢物。这 13 种差异代谢物在组

间分布情况如图 4 所示。可见胍基丁胺、N-乙酰苯丙氨酸、D-甘油酸 3 种代谢物在 AD 组中含量明显高

于 HC 组，分布差异有统计学意义(P < 0.001)。而其余 L-组氨酸、L-瓜氨酸、1-硬脂酰-2-花生酰-SN-甘油、

L-乳酸、sn-甘油-3-磷酸胆碱、L-脯氨酸、2-磷酸-D-甘油酸、丙酮酸、L-鸟氨酸、烟酸等代谢物在 AD 组

中含量低于 HC 组，分布差异有统计学意义(P < 0.001)。 

3.6. 差异代谢物与 Stanford B 型 AD 之间相关性强度分析 

为了确定最具有特征性的差异代谢物，我们进一步做了差异代谢物与 Stanford B 型 AD 之间相关性

热图分析(图 5)，图中显示相关系数大小，其越大说明相关性越强，越小说明相关性越弱。可见 N-乙酰苯

丙氨酸、胍基丁胺、D-甘油酸与AD vs HC正相关；而 2-磷酸-D-甘油酸、L-Histidine：L-组氨酸、L-Citrulline：
L-瓜氨酸、1-硬脂酰-2-花生酰-SN-甘油、L-乳酸、丙酮酸、Sn-甘油-3-磷酸胆碱、L-鸟氨酸、L-脯氨酸和

烟酸与 AD vs HC 负相关，其中丙酮酸与 AD vs HC 相关性最强(r = −0.835)。 
 

 
N-Acetyl-L-phenylalanine：N-乙酰苯丙氨酸；2-Phospho-D-glyceric acid：2-磷酸-D-甘油酸；Agmatine：胍基丁胺；L-
Histidine：L-组氨酸；D-Glyceric Acid：D-甘油酸；L-Citrulline：L-瓜氨酸；1-Stearoyl-2-arachidonoyl-SN-glycerol：1-
硬脂酰-2-花生酰-SN-甘油；L-Lactic Acid：L-乳酸；Pyruvic Acid：丙酮酸；Sn-Glycero-3- Phosphocholine：Sn-甘油-
3-磷酸胆碱；L-Ornithine：L-鸟氨酸；L-Proline：L-脯氨酸；Nicotinic Acid：烟酸。热图填充颜色偏红表示正相关，

颜色偏蓝负相关。 

Figure 5. Heat map of differential metabolite correlation 
图 5. 差异代谢物相关性热图 

3.7. 扩大人群 ELISA 实验验证 

综合以上结果，我们初步筛选出丙酮酸为特异性代谢物，并且进一步扩大人群 AD = 82 例、HC = 82
例进行 ELISA 实验验证。结果如下图所示(图 6)，在 AD vs HC 组中丙酮酸在 AD 组中的含量低于 HC 组，

差异有统计学意义(AD: 1.527 ± 0.215; HC: 2.116 ± 0.249, AD vs HC, P < 0.001)。 
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AD：Stanford B 型 AD，HC：健康对照。***P < 0.001。 

Figure 6. ELISA validation bar chart 
图 6. 血清 ELISA 验证柱状图 

3.8. 丙酮酸与血生化指标间的相关性分析 

丙酮酸与血生化指标之间的相关性分析结果如图 7 所示：丙酮酸与尿酸、甘油三脂、总胆固醇、高

密、低密、总胆红素及 CK-MB 等均正相关，皮尔逊相关系数 r 分别是 0.025、0.015、0.210、0.264、0.293、
0.170，而与尿素、肌酐、血糖、总胆红素、直胆、非结合胆红素胆、CK、D 二聚体、C 反应蛋白、白介

素-6 及降钙素原等均负相关，皮尔逊相关系数 r 为−0.05、−0.215、−0.037、−0.265、−0.084、−0.098、−0.168、
−0.392、−0.626、−0.457、−0.647。 

 

 
Figure 7. Heat map analysis of the correlation between pyruvate and blood biochemical indicators 
图 7. 丙酮酸与血生化指标间的相关性热图分析 
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3.9. 丙酮酸鉴别 Stanford B 型 AD 效能分析 

 
Figure 8. Prediction Model ROC Curve 
图 8. 预测模型 ROC 曲线图 

 
鉴于以上结果得出丙酮酸在 AD 与 HC 组中分布有明显差异，我们把丙酮酸作为 Stanford B 型 AD 的

潜在生物标志物，建立了预测诊断模型，结果如图 8 所示，得出代谢物丙酮酸预测区分 Stanford B 型 AD
和 HC，AUC 值为 0.959，95% CI：0.927-0.990，P < 0.001，约登指数为 0.878，灵敏度为 0.927，特异度

为 0.951。 

4. 讨论 

主动脉夹层系血液从主动脉内膜撕裂处进入主动脉中膜，使中膜分离，沿主动脉长轴方向扩展形成

主动脉壁的真假两腔分离状态，通常从症状出现迅速发展到发生危及生命的并发症甚至死亡。急性

Stanford B 型 AD 特征是仅累及降主动脉，可以通过早期及时的药物及介入治疗控制疾病进一步发展。然

而若诊断不及时导致治疗延误，急性 Stanford B 型 AD 的 30 天死亡率可达 13.3% [10]。此外有研究报道，

B 型 AD 院内总死亡率为 13%，大多数死亡发生在第一周内[11]。鉴于以上所述，针对 Stanford B 型 AD
早期诊断和治疗非常有必要[12]。 

在本研究中，我们使用代谢组学方法对 B 型 AD 与 HC 组研究对象的血浆样本进行分析。发现胍基

丁胺、N-乙酰苯丙氨酸、D-甘油酸 3 种代谢物在 AD 组中含量明显高于 HC 组。胍基丁胺是多胺家族的

普通成员，并且通过精氨酸脱羧酶(Arginine Decarboxylase, ADC)的作用由 L-精氨酸产生；因此它有时也

被称为脱羧精氨酸。有研究报道胍基丁胺对几种分子和细胞靶点具有多效神经调节活性，包括一氧化氮

(NO)、胰岛素和 BDNF 信号传导[13] [14]。在本研究中胍基丁胺与主动脉夹层的发生有关，其对主动脉

夹层的具体作用机制有待进一步研究。有一项关于 N-乙酰苯丙氨酸的研究中对 44 例死后人脑组织进行

了非靶向和靶向代谢组学研究[15]，比较阿尔茨海默病组与正常对照组海马组织代谢的差异，发现阿尔茨

海默病组 N-乙酰苯丙氨酸上调[15]，具体机制暂无研究。而在我们的研究中 N-乙酰苯丙氨酸在主动脉夹

层组较健康对照组含量高。正常量的 D 甘油酸在人体内扮演着重要的角色，具有促进代谢、抗炎、维持

健康等功效，但是 D 甘油酸含量增加时则适得其反，既往有研究共收集 28 份羊水标本，其中生长受限组

18 份，对照组 10 份，通过色谱–质谱法检测所有样品中的差异代谢产物，发现羊水细胞中 D 甘油酸表

达上调[16]，我们的研究中 D 甘油酸也是与病例组正相关。 
在本研究中我们又得到 L-组氨酸、L-瓜氨酸、1-硬脂酰-2-花生酰-SN-甘油、L-乳酸、sn-甘油-3-磷酸
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胆碱、L-脯氨酸、2-磷酸-D-甘油酸、丙酮酸、L-鸟氨酸、烟酸等代谢物在 AD 组中含量低于 HC 组。L-
组氨酸是一种营养必需氨基酸，具有独特的生物化学和生理学特性，L-组氨酸作为营养补充剂在多种疾

病中的应用提供了良好的理论依据[17]。有研究显示，口服外源性的 L-精氨酸和 L-瓜氨酸可以通过增加

NO 的产生有效降低血压[18]。来自人类和动物研究的可用数据表明，2 型糖尿病患者补充 L-瓜氨酸可降

低血糖和游离脂肪酸并改善血脂异常，其潜在机制包括胰腺 β 细胞胰岛素分泌增加、骨骼肌葡萄糖摄取

增加以及脂肪组织中脂解和 β-氧化增加和甘油生成减少[19]。乳酸作为一种代谢产物，不仅为细胞的生长

发育提供能量，而且作为一种重要的信号分子，影响细胞内蛋白质的生化功能，调节各种细胞的生物学

功能，包括能量调节，免疫耐受性，记忆形成，伤口愈合，缺血性组织损伤等[20]。 

有一项病例对照研究中发现 L-鸟氨酸通过提高能量消耗效率和促进氨排泄而具有抗疲劳作用[21]。
在缺乏抑制性 G 蛋白的 ADP 的胰岛中，L-鸟氨酸引起的胰岛素分泌增加 2~3 倍[22]，可见 L-鸟氨酸对氨

排泄，降低血糖等方面有积极的促进作用。脯氨酸是一种非必需的蛋白质氨基酸，可从饮食和内源性合

成中获得。脯氨酸可直接改变氧化还原稳态的替代手段是由于脯氨酸本身已被证明可抑制 ROS [23] [24]。
最近的一项研究表明，心肌梗死后脯氨酸代谢发生了变化，但重要的是，脯氨酸补充能够减少氧化应激

和细胞凋亡[25]。有研究报道，烟酸通过抑制 NLRP 3 炎性小体/焦亡途径减轻实验性非酒精性脂肪性肝

炎[26]，烟酸衍生物能够改善兔的粥样硬化性心肌病[27]。 
在以上差异性代谢物中我们最终确定了关联性最强的丙酮酸作为特异性代谢物，并且扩大人群后仍

发现其在 AD 组含量较少，而在 HC 组含量高，为了探寻丙酮酸对 AD 的影响，我们进一步做了丙酮酸

与 AD 患者血生化指标之间的相关性分析，发现丙酮酸与 AD 危险因素如炎症因子之间呈负相关。最终

建立预测诊断模型发现丙酮酸对 Stanford B 型主动脉夹层预测诊断效能理想。我们知道，糖尿病和肥

胖可促进 AD 发生发展，而丙酮酸可以缓解 2 型糖尿病和肥胖症的代谢问题[28] [29]，因此其与 AD 呈负

相关。 
本研究结果体现了预测诊断生物标志物的高敏感性和特异性、方便易行、安全、经济等特征，在

临床实践中具有一定的参考价值。然而，本研究是单中心研究，样本量少，仍需要多中心，扩大样本量

进一步证实，尚需进行分子机制的探讨。 

5. 结论 

急性 Stanford B 型 AD 中丙酮酸水平较低，预测诊断急性 Stanford B 型主动脉夹层的效能良好，可

作为潜在的新型生物标志物，为临床上探寻快捷、灵敏的预测诊断方法提供一定的理论基础。 
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