
[文章编号] 　 １００７￣３９４９(２０１６)２４￣０４￣０４０５￣０４ 临床研究

急性脑梗死患者血清胱抑素 Ｃ 和 β２￣微球蛋白水平的临床观察

刘 洋ꎬ 代瑞宁ꎬ 史秀丽ꎬ 傅 佳
(安徽医科大学第一附属医院神经内科ꎬ安徽省合肥市 ２３００００)

[关键词] 　 脑梗死ꎻ　 ＴＯＡＳＴ 分型ꎻ　 胱抑素 Ｃꎻ　 β２￣微球蛋白

[摘　 要] 　 目的　 观察急性脑梗死患者血清胱抑素 Ｃ(ｃｙｓｔａｔｉｎ Ｃ 和 Ｃｙｓｔ￣Ｃ)和 β２￣微球蛋白(β２￣ｍｉｃｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎꎬβ２￣
ＭＧ)变化与脑梗死 ＴＯＡＳＴ 分型之间的关系ꎮ 方法　 选取急性脑梗死患者 １１５ 例为病例组ꎬ按照 ＴＯＡＳＴ 分型标准

分为大动脉粥样硬化性脑梗死型(ＬＡＡ)、心源性栓塞型(ＣＥ)、小动脉闭塞性脑梗死型(ＳＡＯ)、其他原因所致脑梗

死型(ＯＣ)、不明原因性脑梗死型(ＵＮＤ)ꎬ健康体检者 ５０ 例为对照组ꎬ测定两组血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ 浓度ꎬ并分析

其在两组之间、病例组各亚型之间差异ꎮ 结果　 病例组血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ、β２￣ＭＧ 明显高于对照组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ
<０ ０５)ꎬ经 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 线性回归分析发现ꎬ血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 与脑梗死相关(Ｐ<０ ０５)ꎮ ＬＡＡ 型、ＣＥ 型、ＳＡＯ 型血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 较

对照组明显升高ꎬ其中 ＣＥ 型升高最明显ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０ ０５)ꎬＯＣ 及 ＵＮＤ 型因病例数较少未作分析ꎮ
ＬＡＡ 型、ＣＥ 型、ＳＡＯ 型之间 β２￣ＭＧ 差异无显著性(Ｐ>０ ０５)ꎮ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 线性回归分析发现血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 水平与 ＬＡＡ
型、ＣＥ 型、ＳＡＯ 型均相关ꎬ且与 ＣＥ 型相关性最强(ＯＲ＝ ８ ９８ꎻ ９５％ ＣＩ ２ ０７２￣３８ ９２１)ꎮ 结论　 血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ、β２￣ＭＧ
的变化可能是脑梗死的危险因素ꎮ 血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 在不同亚型脑梗死中浓度不同ꎬ在 ＣＥ 型升高最明显ꎬ对脑梗死的病

因具有一定的提示作用ꎮ
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Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｏｆ Ｓｅｒｕｍ Ｃｙｓｔ￣Ｃ ａｎｄ β２￣ＭＧ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ａｃｕｔｅ Ｃｅｒｅｂｒａｌ Ｉｎ￣
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[ＫＥＹ ＷＯＲＤＳ]　 Ｃｅｒｅｂｒａｌ Ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎻ　 ＴＯＡＳＴ Ｓｕｂｔｙｐｅｓꎻ　 Ｃｙｓｔ￣Ｃꎻ　 β２￣ＭＧ
[ＡＢＳＴＲＡＣＴ]　 　 Ａｉｍ　 Ｔｏ ｏｂｓｅｒｖｅ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ ｃｙｓｔａｔｉｎ Ｃ ａｎｄ β２￣ｍｉｃｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ｂｙ ｔｈｅ Ｔｒｉａｌ ｏｆ Ｏｒｇ１０１７２ ｉｎ Ａｃｕｔｅ Ｓｔｒｏｋｅ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ (ＴＯＡＳＴ). 　 　
Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ｔｈｅ ｉｎｖｅｓｔｍｅｎｔ ｃｏｎｔａｉｎｓ １１５ ａｃｕｔｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ５０ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ꎬａｎｄ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ
ｉｎｔｏ ｆｉｖｅ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ＴＯＡＳＴ ｃｒｅｔｅｒｉａ .　 Ｒｅｃｏｒｄｅｄ ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ Ｃｙｓｔ￣Ｃ ａｎｄ β２￣ＭＧ ｌｅｖｅｌ ａｎｄ ａｎａｌｙｚｅｄ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ＴＯＡＳＴ ｓｕｂｔｙｐｅｓ.　 　 Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ Ｃｙｓｔ￣Ｃ ａｎｄ β２￣ＭＧ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉ￣
ｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌｓ(Ｐ < ０ ０５).　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｌｉｎｅａｒ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌ ｏｆ Ｃｙｓｔ￣Ｃ ｈａｄ ｓｉｇ￣
ｎｉｆｉｃａｎｔ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ(Ｐ < ０ ０５).　 Ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ Ｃｙｓｔ￣Ｃ ｏｆ ｔｈｅ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌｓꎬａｎｄ
ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ Ｃｙｓｔ￣Ｃ ｉｎ ｔｈｅ ＣＥ ｗａｓ ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｓｔ (Ｐ < ０ ０５).　 Ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ａｍｏｎｇ ｅａｃｈ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓｅｒｕｍβ２￣
ＭＧ.　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｌｉｎｅａｒ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌ ｏｆ Ｃｙｓｔ￣Ｃ ｈａｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ＣＥ (ＯＲ＝ ８ ９８ꎻ
９５％ ＣＩ １ ０５１￣８ ６７７ ).　 　 Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ Ｃｙｓｔ￣Ｃꎬ ｂｅｔａ ２￣ＭＧ ｍａｙ ｂｅ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｏｆ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ. 　 Ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ Ｃｙｓｔ￣Ｃ ｖａｒｉｅｄ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬ ｓｐｅｃｉａｌｌｙ ｅｌｅｖａｔｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ
ｓｕｂｔｙｐｅ ｏｆ ＣＥꎬｗｈｉｃｈ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ Ｃｙｓｔ￣Ｃ ｉｓ ｐｏｓｓｉｂｌｙ ｃｏｎｎｅｃｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅｔｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ.
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　 　 胱抑素 Ｃ(ｃｙｓｔａｔｉｎ ＣꎬＣｙｓｔ￣Ｃ)又称半胱氨酸蛋

白酶抑制剂 Ｃꎬ是半胱氨酸蛋白酶抑制剂超家族成

员之一ꎬ主要功能是抑制内源性半胱氨酸蛋白酶活

性[１]ꎮ 近年来研究提示[２￣３] Ｃｙｓｔ￣Ｃ 与心脑血管疾病
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发病密切相关ꎬ可能为脑梗死独立的危险因素ꎮ 同

时有研究表明[４]ꎬβ２￣微球蛋白 ( β２￣ｍｉｃｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎꎬ
β２￣ＭＧ)与脑梗死发病相关ꎮ 但既往研究多集中于

两者与动脉粥样硬化性脑梗死之间联系的探讨ꎬ本
文通过研究急性脑梗死患者血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ
与脑梗死 ＴＯＡＳＴ(Ｔｒｉａｌ ｏｆ Ｏｒｇｌ０１７２ ｉｎ Ａｃｕｔｅ Ｓｔｒｏｋｅ
Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ)分型之间的关系[ＴＯＡＳＴ 分型方法是在

美国国家卒中与沟通障碍及神经疾病委员会

(ＮＩＮＣＤＳ)进行临床卒中数据库研究时采取的分型

体系上发展起来的]ꎮ 在一个以观察低分子肝素

(Ｏｒｇｌ０１７２)治疗急性缺血性卒中的安全性及其有效

性为目的的试验中ꎬＴＯＡＳＴ 分型法正式形成ꎬ从而

探究 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ 与脑梗死病因之间的内在

关联ꎮ

１　 资料与方法

１ １　 病例资料

收集 ２０１４ 年 ６ 月 ~ ２０１５ 年 ６ 月安徽医科大学

第一附属医院神经内科住院的急性脑梗死患者共

１１５ 例ꎬ发病 ７２ ｈ 内ꎬ男 ６５ 例ꎬ女 ５０ 例ꎬ平均年龄

６７ ４±１０ ６ 岁ꎮ 对照组为同期来自我院的健康体检

者共 ５０ 例ꎬ男 ３０ 例ꎬ女 ２０ 例ꎬ平均年龄 ６７ ０±１１ ２
岁ꎮ 纳入标准:所有脑梗死患者均符合全国第四届

脑血管病会议制定的脑梗死诊断标准[５]ꎬ并经头颅

ＣＴ 或 ＭＲＩ 证实ꎬ均征得知情同意ꎮ 排除标准:①严

重肝肾功能异常、严重心功能异常、甲状腺功能减

低、痛风、自身免疫性疾病、肿瘤、严重的全身感染

或发病 ４ 周内有外科手术和创伤史ꎻ②近期使用免

疫抑制剂如氨甲喋呤、雌激素、避孕药、抗凝剂、炎
症抑制剂、抗癫痫药如苯妥因钠、卡马西平等ꎮ 所

有入选患者均记录是否存在高血压病、糖尿病、高
脂血症、吸烟、酗酒等脑血管病危险因素ꎮ
１ ２　 生化指标测定

两组血液标本均采自次日清晨空腹血(脑梗死

组为发病 ７２ ｈ 内采集)ꎬ采血样 ３ ~ ５ ｍＬꎬ用双抗体

夹心酶联免疫吸附法及放射免疫法检测血清Ｃｙｓｔ￣Ｃ
和 β２￣ＭＧ 浓度ꎮ 其余临床指标由本院检验中心提

供ꎮ 所有检测均符合实验室质控标准ꎮ
１ ３　 实验分组

实验分为病例组及对照组ꎬ病例组按 ＴＯＡＳＴ 病

因分型分为: ( １) 大动脉粥样硬化性脑梗死型

(ＬＡＡ)ꎻ(２)心源性栓塞型(ＣＥ)ꎻ(３)小动脉闭塞性

脑梗死型 ( ＳＡＯ)ꎻ ( ４) 其他原因所致脑梗死型

(ＯＣ)ꎻ(５)不明原因性脑梗死型(ＵＮＤ)ꎮ

１ ４　 统计学处理

所有数据均使用统计软件 ＳＰＳＳ １６ ０ 进行统计

分析ꎮ 计量资料以ｘ±ｓ 表示ꎬ组间比较采用 ｔ 检验ꎬ
计数资料以率表示ꎬ采用 Ｐｅａｒｓｏｎ χ２ 检验ꎬ对单因素

分析有统计学意义的ꎬ进一步行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎬ
以 Ｐ<０ ０５ 认为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２ １　 ＴＯＡＳＴ 分型

在收集的 １１５ 例脑梗死患者中ꎬＬＡＡ 型有 ４８ 例

(４２％)ꎬ ＣＥ 型有 ３０ ( ２６％) 例ꎬ ＳＡＯ 型有 ３０ 例

(２６％)ꎬＯＣ 型有 ３ 例(２％)ꎬＵＮＤ 型 ４ 例(３％)ꎮ
２ ２　 病例组与对照组血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ 比较

急性脑梗死患者血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ 明显高

于对照组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０ ０５ꎻ表 １)ꎮ 以

脑梗死为应变量(无 ＝ ０ꎬ有 ＝ １)ꎻ通过筛选ꎬ选取自

变量:吸烟、高血压、糖尿病、高脂血症、 ｈｓ￣ＣＲＰ、
Ｃｙｓｔ￣Ｃ、β２￣ＭＧꎻ其中高血压史、糖尿病史、冠心病

史、高脂血症为二分变量(无 ＝ ０ꎬ有 ＝ １)ꎻ血清 Ｃｙｓｔ￣
Ｃ、β２￣ＭＧ、ｈｓ￣ ＣＲＰ 为连续变量ꎮ 经 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析后显示:吸烟、糖尿病、高血压、高脂血症、ｈｓ￣ＣＲＰ
及 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 与梗死相关(Ｐ <０ ０５)ꎮ

表 １. 脑梗死组与对照组之间血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ 水平的

比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｔｈｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｃｙｓｔ￣Ｃ ａｎｄ β２￣ＭＧ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅ￣
ｔｗｅｅｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌｓ

相关因素 对照组 脑梗死组 Ｐ 值

年龄 ６７ ０±１１ ２ ６７ ４±１０ ６ ０ ９１４

饮酒史 １２(２４％) ３２(２９ ６％) ０ ４６３

吸烟史 １０(２０ ％) ４０(３７ ０％) ａ ０ ０１

糖尿病史 ３(６％) ３２(２９ ６％) ａ ０ ０１

高血压病史 ５(１０％) ５８(５３ ７％) ａ <０ ０１

甘油三酯(ｍｍｏｌ / Ｌ) １ ５２±０ ８２ １ ６４±０ ８８ ０ ９０３

总胆固醇(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４ ４９±１ ０３ ４ ５４±１ ０３ ０ ８９２

高密度脂蛋白(ｍｍｏｌ / Ｌ) １ ７７±０ ６８ １ １３±０ ４１ａ ０ ０４

低密度脂蛋白(ｍｍｏｌ / Ｌ) １ ８４±０ ４２ ２ ６２±０ ９０ａ ０ ０４

超敏 Ｃ 反应蛋白(ｍｇ / Ｌ) ６ ３２±２ ９５ ２５ ４２±１３ ３０ａ <０ ０１

尿素氮(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５ ２９±１ ００ ５ １３±１ ４０ ０ ７１６

血肌酐(μｍｏｌ / Ｌ) ７６ ９３±１ ２３ ７０ ９２±１ ８３ ０ ３１７

β２￣ＭＧ(ｍｇ / Ｌ) １ ６３±０ ４７ ２ ３９±０ ７０ａ <０ ０１

Ｃｙｓｔ￣Ｃ(ｍｇ / Ｌ) ０ ８４±０ ２３ １ １６±０ ３２ａ <０ ０１

ａ 为 Ｐ<０ ０５ꎬ与对照组比较ꎮ

６０４ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ ４ꎬ２０１６



２ ３　 脑梗死各亚型之间血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ 差异

性比较

脑梗死各亚型血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ 较对照组

明显升高ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０ ０５)ꎻ脑梗死各

亚型之间血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 差异有统计学意义 ( Ｐ <
０ ０５)ꎬ其中 ＣＥ 型较 ＬＡＡ、ＳＡＯ 型升高更明显ꎬ差异

有统计学意义(Ｐ<０ ０５)ꎻ各亚型之间血清 β２￣ＭＧ
无明显差异(Ｐ>０ ０５ꎻ表 ２)ꎮ

表 ２. 脑梗死各组之间血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ 差异性比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｏｆ Ｃｙｓｔ￣Ｃ ａｎｄ β２￣ＭＧ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｈｅ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ｏｆ ＴＡＯＳＴ

分组 ｎ 血清 Ｃｙｓｔ－Ｃ(ｍｇ / Ｌ) β２－ＭＧ(ｍｇ / Ｌ)

ＬＡＡ ４８ １ １７±０ ２７ａｂ ２ ３６±０ ７５ａ

ＣＥ ３０ １ ２５±０ ３２ａｂ ２ ３７±０ ７３ａ

ＳＡＯ ３０ １ ０７±０ ２８ａｂ ２ ３５±０ ６４ａ

对照组 ５０ ０ ８４±０ ２３ １ ６３±０ ４７

ａ 为 Ｐ<０ ０５ꎬ与对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０ ０５ꎬ各亚型之间比较ꎮ

２ ４　 血清胱抑素水平与脑梗死各亚型的相关性分

析　
将脑梗死组作为整体进行多因素分析ꎬ以 Ｃｙｓｔ￣

Ｃ、β２￣ＭＧ、高密度脂蛋白、低密度脂蛋白等因素为

自变量ꎬ以是否患 ＬＡＡ、ＣＥ、ＳＡＯ 为因变量ꎬ进行多

因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎮ 结果显示ꎬＣｙｓｔ￣Ｃ 与 ＬＡＡ、
ＣＥ、ＳＡＯ 型均相关ꎬ且与 ＣＥ 型相关性最强(ＯＲ ＝
８ ９８ꎻ９５％ ＣＩ ２ ０７２￣３８ ９２１ꎻ表 ３￣表 ５)ꎮ

表 ３. Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＣＥ 危险因素

Ｔａｂｌｅ ３.Ａｄｊｕｓｔｅｄ ｏｄｄｓ ｒａｔｉｏｓ ＣＥ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｍｕｌｔｉｐｌｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ

危险因素 Ｂ Ｗａｌｄ Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ

高密度脂蛋白 －０ ４３２ ０ ６００ ０ ０３０ ０ ２７８ ０ ２１３－１ ５７８

低密度脂蛋白 ０ ３１３ ４ ８６１ ０ ０２６ １ ３０３ ０ ３４２－０ ６８７

β２￣ＭＧ －０ １４９ ０ ７２８ ０ ６５４ ０ ８６２ ０ ４７４－１ ６７３

Ｃｙｓｔ￣Ｃ ２ １９５ ８ ６０６ ０ ００３ ８ ９８ ２ ０７２－３８ ９２１

表 ４. Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＬＡＡ 危险因素

Ｔａｂｌｅ ４. Ａｄｊｕｓｔｅｄ ｏｄｄｓ ｒａｔｉｏｓ ＬＡＡ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｍｕｌｔｉｐｌｅ
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ

危险因素 Ｂ Ｗａｌｄ Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ

高密度脂蛋白 －０ ４１６ ０ ５１３ ０ ０２０ ０ ６０５ ０ １０７－１ ０５０
低密度脂蛋白 ０ ３４８ ５ ３５ ０ ００９ １ ４０６ ０ ６７３－１ ８６９
β２￣ＭＧ ０ ０７１ ０ ０６４ ０ ８００ １ ０７４ ０ ６１７－１ ８６９
Ｃｙｓｔ￣Ｃ １ １０５ ０ ５３９ ０ ０４０ ３ ０２０ １ ０５１－８ ６７７

表 ５. Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＳＡＯ 危险因素

Ｔａｂｌｅ ５. Ａｄｊｕｓｔｅｄ ｏｄｄｓ ｒａｔｉｏｓ ＳＡＯ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｍｕｌｔｉｐｌｅ
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ

危险因素 Ｂ Ｗａｌｄ Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ

高密度脂蛋白 －０ ３８４ ０ ４６３ ０ ０２５ ０ ５６１ ０ １３５－１ ２５７
低密度脂蛋白 ０ ３２６ ５ １３ ０ ００８ １ ３１８ ０ ５６３－１ ９６８
β２￣ＭＧ ０ ０６２ ０ ０５１ ０ ４１０ ０ ５７４ ０ ３５４－２ ３５９
Ｃｙｓｔ￣Ｃ ０ ８７５ ０ ２３６ ０ ０４８ １ ０３１ １ ０２５－５ ５４３

３　 讨　 论

Ｃｙｓｔ￣Ｃ 是由 １２２ 个氨基酸组成的小分子非糖基

化碱性蛋白质ꎬ人体几乎所有有核细胞均以恒定的

速率产生ꎬ可以自由通过肾小球滤过ꎬ并且不被肾

小球分泌ꎬ被认为反应肾功能的理想指标[６]ꎮ 研究

发现[７￣８]ꎬＣｙｓｔ￣Ｃ 参与心脑血管疾病的病理生理过

程ꎬ与心脑血管疾病的发生、发展及预后密切相关ꎬ
可能是心脑血管疾病的独立危险因子ꎮ

本研究结果提示急性脑梗死患者血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ
和 β２￣ＭＧ 水平明显高于对照组ꎬ差异有统计学意

义ꎮ Ｃｙｓｔ￣Ｃ 作为重要的内源性组织蛋白酶抑制剂ꎬ
通过抑制组织蛋白酶而影响中性粒细胞的吞噬与

趋化功能ꎬ参与细胞外基质的降解及炎症反应过

程ꎬ影响动脉粥样硬化的形成及进展ꎬ并且与动脉

粥样硬化斑块稳定性密切相关[９]ꎮ 此外ꎬ急性脑梗

死患者体内可出现一系列应激反应ꎬ引起下丘脑－
垂体－肾上腺轴的功能变化ꎬ通过神经￣内分泌机制

使体内抗利尿激素、肾素、血管紧张分泌增加ꎬ肾脏

血流量减少ꎬ肾小球滤过率下降ꎬ血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣
ＭＧ 排出量减少ꎬ从而使血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ 水平

升高[１０]ꎮ 因此ꎬ急性脑梗死患者血清 β２￣ＭＧ 和

Ｃｙｓｔ￣Ｃ 水平升高ꎬ提示 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ 可能参与了

脑梗死的病理生理过程ꎬ在脑梗死的发病过程有一

定作用ꎮ 本研究同时将患者血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ、β２￣ＭＧ、ｈｓ￣
ＣＲＰ 水平、吸烟、高血压、糖尿病、高脂血症等危险

因素进行相关性分析ꎬ结果显示 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 与脑梗死相

关ꎬ提示 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 可能参与脑梗死发生、发展ꎮ
本研究结果表明ꎬ按 ＴＯＡＳＴ 分型后各亚型之间

血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 水平之间有差异性ꎬ血清 β２￣ＭＧ 无差异

性ꎬ且 ＣＥ 型血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 水平升高较 ＬＡＡ、ＳＡＯ 型升

高明显ꎮ 推测机制可能与急性期脑梗死患者体内

炎症反应及 ＲＡＳＳ 系统激活相关ꎮ 本实验提示 ＣＥ
组血清 ＣＲＰ 明显高于对照组ꎬ提示炎症反应可能参

与 ＣＥ 的发病过程[１１]ꎮ 同时ꎬ炎症与肾功能异常密
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切相关[１２]ꎬ而 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 水平可较为敏感的反应早起肾

功能变化ꎬ因此ꎬ血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 参与的炎症反应可能

为 ＣＥ 的重要发病机制ꎮ 此外ꎬＣＥ 型脑梗死常伴有

微栓子的脱落ꎬ可导致急性脑梗死出现更严重的应

急反应ꎬ使肾脏血流量减少ꎬ肾小球滤过率下降ꎬ
Ｃｙｓｔ￣Ｃ 排除减少[１３]ꎮ 因此ꎬ可以认为ꎬ血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ
水平对于 ＣＥ 具有一定提示意义ꎮ

本实验结果发现 ＬＡＡ 型血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 水平明显

高于对照组ꎬ差异有统计学意义ꎮ Ｂｅｎｇｓｓｏｎ 等[１４] 研

究显示 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 参与了动脉粥样硬化的形成ꎬ其病理

过程包括细胞外基质堆积和血管壁重构ꎮ 动脉粥

样硬化的发病机制涉及各种组织蛋白酶的的活跃

表达和相应的组织蛋白酶抑制剂的表达很低ꎬ在不

稳定性斑块破裂的发病机制中ꎬ这种蛋白酶和 Ｃｙｓｔ￣
Ｃ(蛋白酶抑制剂)表达的失衡发挥了重要作用[１５]ꎮ
本实验相关性分析表明ꎬ血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 与 ＬＡＡ 独立相

关ꎬ提示 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 可能是 ＬＡＡ 独立的危险因素ꎮ
本研究资料发现 ＳＡＯ 型血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 水平高于

对照组ꎬ差异有统计学意义ꎮ 因 ＳＡＯ 主要发病机制

是由于高血压病等危险因素长期作用于脑小血管ꎬ
导致小动脉硬化、闭塞ꎬ据此推测血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 水平

可能与脑小血管病变发生、发展相关ꎮ
血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和 β２￣ＭＧ 均可反应早期肾功能损

害ꎬ且血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 较血肌酐等指标具有更高的灵敏

性及特异性[１６]ꎮ 本研究结果显示ꎬ急性期脑梗死患

者血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 水平与 β２￣ＭＧ 之间无相关性 ( ｒ ＝
０ １０６ꎬＰ＝ ０ ２７５)ꎮ

综上所述ꎬ急性脑梗死组患者血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 和

β２￣ＭＧ 与脑梗死发病密切相关ꎬ可能是脑梗死发病

独立的危险因素ꎮ ＴＯＡＳＴ 分型中ꎬＣＥ 型血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ
升高最明显ꎬ推测血清 Ｃｙｓｔ￣Ｃ 对不同亚型脑梗死有

一定提示作用ꎮ
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