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[摘　 要] 　 目的　 探讨血清氧化型低密度脂蛋白(ｏｘ￣ＬＤＬ)、单核细胞趋化蛋白 １(ＭＣＰ￣１)水平与脑梗死颈动脉粥

样硬化(ＣＡＳ)的关系ꎮ 方法　 选取 １１２ 例急性前循环脑梗死患者为脑梗死组ꎬ４９ 例健康体检者为对照组ꎬ均行颈

动脉超声检查ꎮ 脑梗死组按颈动脉内膜中膜厚度( ＩＭＴ)分为 ＩＭＴ 正常组、ＩＭＴ 增厚组及斑块组ꎻ其中斑块组按斑

块回声性质分为强回声斑块组、混合回声斑块组及低回声斑块组ꎮ 比较脑梗死组与对照组、不同类型脑梗死亚组

血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 的水平ꎮ 结果　 脑梗死组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平高于对照组ꎬ斑块组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水

平高于 ＩＭＴ 正常组、ＩＭＴ 增厚组ꎬ低回声斑块组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平高于强回声斑块组、混合回声斑块组ꎬ差异

均有统计学意义(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ 结论　 脑梗死患者血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平越高ꎬＣＡＳ 程度越重ꎬ斑块发生率越高ꎬ且
以低回声斑块居多ꎮ
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　 　 脑梗死的主要病因是动脉粥样硬化(ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅ￣
ｒｏｓｉｓꎬＡｓ)ꎬ氧化低密度脂蛋白( ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬｏｘ￣ＬＤＬ)导致的血管内皮细胞损伤、泡沫

细胞形成及血管平滑肌细胞增殖是其主要病理改

变ꎮ 单核细胞趋化蛋白 １(ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃ ｐｒｏ￣
ｔｅｉｎ￣１ꎬＭＣＰ￣１)作为一种炎症细胞趋化因子ꎬ与 Ａｓ
过程密切相关ꎬ可趋化单核巨噬细胞在血管内皮细

胞受损后的炎症部位聚集ꎬ吞噬脂质ꎬ形成单核细

胞源泡沫细胞ꎬ促进血管内 Ａｓ 斑块的形成及发展ꎮ
本研究选取急性前循环脑梗死患者为研究对象ꎬ比
较脑梗死组与对照组、脑梗死不同类型颈动脉粥样

硬化( ｃａｒｏｔｉｄ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ ＣＡＳ) 组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、
ＭＣＰ￣１ 的水平ꎬ探讨二者与脑梗死 ＣＡＳ 的关系ꎮ

１　 资料与方法

１􀆰 １　 研究对象

脑梗死组:选择 ２０１３ 年 １ 月至 ２０１４ 年 ６ 月于

我院住院的急性前循环脑梗死患者 １１２ 例ꎬ诊断

均符合第 ４ 届全国脑血管病会议制订的诊断标

准[１] ꎬ发病时间≤７２ ｈ 且症状持续时间≥２４ ｈꎬ均
经初次或复查头颅 ＣＴ 或磁共振成像检查显示与

功能定位相对应的责任梗死灶ꎻ其中男性 ６９ 例ꎬ
女性 ４３ 例ꎬ年龄 ４８ ~ ７８ 岁ꎬ平均 ６３􀆰 ４±９􀆰 ６ 岁ꎮ 选

择年龄、性别与脑梗死组相匹配的健康体检者 ４９
例为对照组ꎮ
１􀆰 ２　 颈动脉超声检查

所有研究对象均行颈动脉超声检查ꎬ检测颈动

脉内膜 中 膜 厚 度 ( ｉｎｔｉｍａ￣ｍｅｄｉａ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬ ＩＭＴ)ꎮ
ＩＭＴ 正常:颈总动脉或其分叉处 ＩＭＴ<１􀆰 ０ ｍｍꎻＩＭＴ
增厚:１􀆰 ０ ｍｍ≤颈总动脉或其分叉处 ＩＭＴ<１􀆰 ５ ｍｍꎻ
斑块形成:任何一侧、任何部位颈动脉 ＩＭＴ≥１􀆰 ５
ｍｍ[２]ꎮ 强回声斑块:回声强度高于血管壁ꎬ可伴有

明显声影图ꎻ混合回声斑块:斑块回声不均匀ꎻ低回

声斑块:斑块突出于管腔ꎬ回声强度低于血管壁ꎬ甚
至与血液回声一致ꎮ 根据超声结果将脑梗死组的

１１２ 例分为 ＩＭＴ 正常组 (１９ 例)、 ＩＭＴ 增厚组 (１７
例)及斑块组(７６ 例)ꎻ其中斑块组按斑块回声性质

分为强回声斑块组(２７ 例)、混合回声斑块组(２５
例)及低回声斑块组(２４ 例)ꎮ
１􀆰 ３　 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 检测

脑梗死组在入院当时或次日晨起采集空腹静

脉血(发病 ７２ ｈ 内)ꎬ对照组采集等量空腹静脉血ꎬ
３０００ ｒ / ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎꎬ分离血清ꎬ－２０℃保存待检ꎮ
ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 的测定均采用酶联免疫双抗体夹心

法ꎬ所有标本皆使用双孔测定ꎬ试剂盒购自苏州卡

尔文生物科技公司ꎬ严格按照说明书操作ꎮ 主要仪

器为日本产 Ｍｏｄｅ ｌ６８０ 酶标仪ꎮ
１􀆰 ４　 统计学处理

采用 ＳＰＳＳ １７􀆰 ０ 统计软件ꎬ计量资料采用ｘ±ｓ 表
示ꎬ多组间均数比较采用 Ｏｎｅ￣ｗａｙ ＡＮＯＶＡ 分析ꎮ 以

Ｐ<０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２􀆰 １　 脑梗死组与对照组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平

比较

本研究结果显示:脑梗死组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１
水平均明显高于对照组ꎬ两组比较差异有统计学意

义(Ｐ<０􀆰 ０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. 脑梗死组与对照组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平比较(ｘ±
ｓ)
Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｏｘ￣ＬＤＬ ａｎｄ ＭＣＰ￣１ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ (ｘ±ｓ)

项　 目 脑梗死组(ｎ＝１１２) 对照组(ｎ＝４９) ｔ Ｐ

ｏｘ￣ＬＤＬ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４８􀆰 ３３±１８􀆰 ８６ ２８􀆰 ７０±１１􀆰 ２５ ８􀆰 ４２５ ０􀆰 ０００

ＭＣＰ￣１(ｎｇ / Ｌ) ３０５􀆰 ２１±３２􀆰 １７ ２１７􀆰 ７０±２３􀆰 ３３ １９􀆰 ４００ ０􀆰 ０００

２􀆰 ２　 脑梗死组与对照组颈动脉超声结果比较

脑梗死组 ＩＭＴ 正常率 ( １７􀆰 ０％) 低于对照组

(４４􀆰 ９％)ꎬ 斑 块 检 出 率 ( ６７􀆰 ８％) 高 于 对 照 组

(３０􀆰 ６％)ꎬ两组比较差异均有统计学意义 ( Ｐ <
０􀆰 ０５)ꎻ而两组间 ＩＭＴ 增厚情况比较差异无统计学

意义(Ｐ>０􀆰 ０５)ꎮ 脑梗死组混合回声及低回声斑块

检出率(４３􀆰 ７％)明显高于对照组(４􀆰 １％)ꎬ差异有

统计学意义(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ脑梗死组强回声斑块的检出

率(２４􀆰 １％)与对照组(２６􀆰 ５％)相比差异无统计学

意义(Ｐ>０􀆰 ０５)(表 ２)ꎮ

表 ２. 脑梗死组与对照组颈动脉超声结果比较(例)
Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ (ｃａｓｅｓ)

分　 组 ｎ ＩＭＴ 正常 ＩＭＴ 增厚
斑块

强回声 混合回声 低回声

脑梗死组 １１２ １９(１７􀆰 ０％)１７(１５􀆰 ２％) ２７(２４􀆰 １％) ２５(２２􀆰 ３％) ２４(２１􀆰 ４％)

对照组 ４９ ２２(４４􀆰 ９％)１２(２４􀆰 ５％) １３(２６􀆰 ５％) ２(４􀆰 １％) ０(０􀆰 ０％)

χ２ １４􀆰 ０１３ ２􀆰 ００１ ０􀆰 １０７ ８􀆰 １２５ １２􀆰 ３３９

Ｐ ０􀆰 ０００ ０􀆰 １５７ ０􀆰 ７４３ ０􀆰 ００４ ０􀆰 ０００

６９４ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ ５ꎬ２０１６



２􀆰 ３　 ＩＭＴ 正常组、 ＩＭＴ 增厚组及斑块组血清 ｏｘ￣
ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平比较

脑梗死颈动脉斑块组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平

高于 ＩＭＴ 正常组、ＩＭＴ 增厚组ꎬ差异有统计学意义

(Ｐ<０.０５ꎻ表 ３)ꎬ而 ＩＭＴ 正常组与 ＩＭＴ 增厚组间比

较无明显差异(Ｐ>０.０５)ꎮ

表 ３. ＩＭＴ 正常组、 ＩＭＴ 增厚组及斑块组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、
ＭＣＰ￣１比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｏｘ￣ＬＤＬ ａｎｄ ＭＣＰ￣１ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ＩＭＴ ｎｏｒｍａｌ ｇｒｏｕｐꎬ ＩＭＴ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｐｌａｑｕｅ
ｇｒｏｕｐ(ｘ±ｓ)

分　 组 ｎ ｏｘ￣ＬＤＬ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ＭＣＰ￣１(ｎｇ / Ｌ)

ＩＭＴ 正常组 １９ ４２􀆰 １２±１２􀆰 ８０ ２６７􀆰 １７±１４􀆰 ０１

ＩＭＴ 增厚组 １７ ４８􀆰 ８０±１９􀆰 ０３ ２８７􀆰 ７５±２１􀆰 ５５

斑块组 ７６ ５７􀆰 ３３±２４􀆰 ０８ａ ３１９􀆰 ９７±２５􀆰 ９５ａ

Ｆ ３􀆰 １７９ ４７􀆰 ３５６

Ｐ ０􀆰 ００３ ０􀆰 ０００

ａ 为 Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ与 ＩＭＴ 正常组、ＩＭＴ 增厚组比较ꎮ

２􀆰 ４　 强回声斑块组、混合回声斑块组及低回声斑块

组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平比较

脑梗死颈动脉强回声斑块组、混合回声斑块组

及低回声斑块组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ 水平依次升高ꎬ混合回

声斑块组、低回声斑块组与强回声斑块组比较差异

有统计学意义(Ｐ<０􀆰 ０５ꎻ表 ４)ꎬ混合回声斑块组与

低回声斑块组比较无统计学差异(Ｐ>０􀆰 ０５)ꎮ ３ 组

间血清 ＭＣＰ￣１ 水平也依次升高ꎬ组间比较差异有统

计学意义(Ｐ<０􀆰 ０５ꎻ表 ４)ꎮ

表 ４. 强回声斑块组、混合回声斑块组及低回声斑块组血清

ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ４. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｏｘ￣ＬＤＬ ａｎｄ ＭＣＰ￣１ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ｓｔｒｏｎｇ ｅｃｈｏ ｐｌａｑｕｅ ｇｒｏｕｐꎬ ｍｉｘｅｄ ｅｃｈｏ ｐｌａｑｕｅ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ
ｌｏｗ ｅｃｈｏ ｐｌａｑｕｅ ｇｒｏｕｐ(ｘ±ｓ)

分　 组 ｎ ｏｘ￣ＬＤＬ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ＭＣＰ￣１(ｎｇ / Ｌ)

强回声斑块组 ２７ ３９􀆰 ３９±１０􀆰 ９９ ２９９􀆰 ５１±２１􀆰 ０６

混合回声斑块组 ２５ ５１􀆰 ５０±２０􀆰 ５３ａ ３１５􀆰 ７０±１２􀆰 ７３ａ

低回声斑块组 ２４ ５５􀆰 ３９±２０􀆰 ６８ａ ３４３􀆰 １２±２１􀆰 ７１ａｂ

Ｆ １０􀆰 ２８８ ２３􀆰 １８３

Ｐ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００

ａ 为 Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ与强回声斑块组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ与混合回声斑块组

比较ꎮ

３　 讨　 论

缺血性脑血管病是多因素共同作用的一个综

合体ꎬ其中 Ａｓ 是最常见的原因之一ꎬ也是缺血性脑

血管病最重要的病理学基础ꎮ 目前研究认为ꎬＡｓ 是

一个复杂的病理过程ꎬ是血管内皮细胞受损后ꎬ由
细胞介导的多种因素共同参与的慢性炎症反应ꎮ
内皮功能受损是 Ａｓ 的最早期改变ꎬ由于血管内皮细

胞的损伤或功能失调ꎬ导致血管活性物质分泌与释

放紊乱ꎬ造成血管内皮细胞抗血栓能力降低ꎬ并表

达大量的细胞黏附因子ꎬ促进血管内炎症反应的发

生ꎬ导致粥样斑块与血栓形成ꎮ 因此血管内皮功能

评价已经作为一种重要的诊断和研究方法而应用

于临床[３]ꎮ ｏｘ￣ＬＤＬ 成为 Ａｓ 发生、发展的危险因子

已是不争的事实ꎬ它所诱导的毒性反应贯穿于 Ａｓ 发
生直至血栓事件形成的整个过程[４]ꎮ 已有研究证

明 ｏｘ￣ＬＤＬ 可以激活血小板[５]ꎬ还通过刺激多种细胞

包括内皮细胞、血管平滑肌细胞、白细胞和血小板

等产生氧自由基从而加速 Ａｓ 的进程[６]ꎮ ＭＣＰ￣１ 被

认为是具有趋化及活化单核巨噬细胞的重要趋化

细胞因子之一ꎬ参与了动脉硬化的形成ꎮ 炎症发生

时ꎬＭＣＰ￣１ 可趋化单核巨噬细胞在血管内皮细胞受

损后的炎症部位聚集ꎬ通过单核细胞表面清道夫受

体吞噬脂质ꎬ尤其是 ｏｘ￣ＬＤＬꎬ导致细胞内大量胆固

醇酯积聚ꎬ形成单核细胞源泡沫细胞ꎬ大量泡沫细

胞聚集即形成脂纹ꎬ促进血管内 Ａｓ 斑块的形成及发

展ꎬ导致心、脑血管缺血事件的发生ꎮ 在本研究中ꎬ
脑梗死组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平高于对照组ꎬ这
与生晓娜等[７]、郭秀凤[８] 等的报道一致ꎬ支持上述

观点ꎮ
颈动脉是 Ａｓ 最好发的部位之一ꎮ ＣＡＳ 是全身

性 Ａｓ 的局部表现ꎬ它与脑血管病显著相关[９]ꎮ 约

６８％的缺血性脑血管疾病伴有 ＣＡＳ[１０]ꎮ ＣＡＳ 斑块

的大小、斑块表面形态、斑块的组织学性质及颈动

脉狭窄程度均与脑梗死密切相关ꎮ 低回声及混合

回声斑块内含有大量脂类物质ꎬ为不稳定斑块ꎻ强
回声斑块内多为钙化灶形成ꎬ为稳定斑块ꎮ 在本研

究中ꎬ脑梗死组 ＣＡＳ 程度明显重于对照组ꎬ斑块检

出率高(检出率分别为 ６７􀆰 ８％、３０􀆰 ６％)ꎬ尤以混合

回声及低回声斑块为明显(检出率分别为 ４３􀆰 ７％、
４􀆰 １％)ꎮ 而且在脑梗死组随着 Ａｓ 程度的加重和斑

块不稳定性的增加ꎬ血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平均逐

渐上升ꎬ在斑块组ꎬ尤其是混合回声斑块组与低回

声斑块组ꎬｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平升高更明显ꎮ 说明
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ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 不但参与了 Ａｓ 的形成ꎬ且与斑块的

稳定性有直接关系ꎮ 研究发现ꎬｏｘ￣ＬＤＬ 可以通过清

道夫受体被巨噬细胞大量吞噬ꎬ增加斑块粥瘤脂质

含量ꎬ降低斑块稳定性[１１]ꎻｏｘ￣ＬＤＬ 中胆固醇的产物

与血管平滑肌细胞凋亡密切相关[１２]ꎬ内膜平滑肌细

胞凋亡可导致斑块的胶原和平滑肌细胞减少及纤

维帽变薄ꎬ使斑块不稳定ꎻｏｘ￣ＬＤＬ 可以促进基质金

属蛋白酶的表达ꎬ后者属于锌指蛋白超家族成员ꎬ
通过介导斑块细胞外基质中蛋白成分及靶细胞基

膜的降解而加速斑块破裂[１３]ꎮ 有关 ＭＣＰ￣１ 与 Ａｓ
斑块稳定性的研究发现ꎬＭＣＰ￣１ 等趋化因子可使单

核巨噬细胞、Ｔ 淋巴细胞由斑块肩区侵入粥样斑块

内ꎬ位于变薄或破裂的纤维帽下ꎬ它们刺激斑块内

血管新生ꎬＣＤ４０￣ＣＤ４０Ｌ 通路参与斑块内炎症反应ꎬ
促使炎症细胞合成、分泌基质金属蛋白酶ꎬ降解纤

维帽中的结构性基质ꎬ促使斑块破裂和血管壁损

伤ꎬ影响粥样斑块稳定性ꎮ 因此血清 ＭＣＰ￣１ 水平可

以间接反映 Ａｓ 的稳定性及严重性ꎮ
综上所述ꎬ本研究结果提示:血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣

１ 水平可间接反映脑梗死患者 ＣＡＳ 的程度和斑块稳

定性ꎬ血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＭＣＰ￣１ 水平越高ꎬＣＡＳ 程度越

重ꎬ斑块发生率越高且越不稳定ꎬ这对于缺血性脑

血管病的诊治及预后评估具有重要参考意义ꎮ 但

本文结论仍需大样本深入研究证实ꎬ且需要在整个

病程中动态观察上述指标的演变ꎮ
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