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[摘　 要] 　 目的　 观察不同程度颈动脉粥样硬化病变中幽门螺旋杆菌(Ｈｐ)感染情况ꎬ检测血清中脂蛋白相关磷

脂酶 Ａ２(Ｌｐ￣ＰＬＡ２)和基质金属蛋白酶 ９(ＭＭＰ￣９)的水平ꎬ分析 Ｈｐ 感染与颈动脉粥样硬化之间的关系ꎬ探讨 Ｈｐ 感

染导致颈动脉狭窄的可能机制ꎮ 方法　 选择 ２０１２ 年 ９ 月至 ２０１３ 年 ９ 月我院经颈动脉超声检查证实为颈动脉粥样

硬化病人 １２８ 例ꎬ分为重度狭窄组(狭窄率≥７０％至接近闭塞ꎻｎ＝ ４８)、中度狭窄组(狭窄率 ５０％ ~６９％ꎻｎ＝ ４５)和轻

度狭窄组(狭窄率<５０％ꎻｎ＝ ３５)ꎮ 另设颈动脉正常者作为对照组(ｎ＝ ２０)ꎮ 用酶联免疫吸附测定法检测血清中 Ｈｐ
抗体(Ｈｐ￣ＩｇＧ)及 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、ＭＭＰ￣９ 的水平ꎮ 结果 　 (１) 颈动脉粥样硬化病人 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性率 ６４ １％ꎬ对照组为

３０ ０％ꎬ颈动脉粥样硬化病人明显高于对照组(Ｐ<０ ０５)ꎻ其中重度狭窄组 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性率为 ７５ ０％ꎬ中度狭窄组为

６２ ２％ꎬ轻度狭窄组为 ５１ ４％ꎬ均明显高于对照组(Ｐ<０ ０５)ꎮ (２)Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性组血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 和 ＭＭＰ￣９ 浓度明显

高于 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阴性组(Ｐ<０ ０５)ꎮ (３)重度狭窄组、中度狭窄组和轻度狭窄组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 和 ＭＭＰ￣９ 的浓度均明显高于

对照组(Ｐ<０ ０５)ꎮ 结论　 (１)Ｈｐ 感染能增加患颈动脉粥样硬化的危险性ꎬＨｐ 感染程度加重ꎬ颈动脉狭窄有加重

趋势ꎮ (２)Ｈｐ 感染后可能通过升高炎症因子 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、ＭＭＰ￣９ꎬ增强局部炎症反应来促进和加重颈动脉粥样硬化
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　 　 动脉粥样硬化是一类慢性炎症免疫性疾病ꎬ是
脑血管病最主要的病因之一ꎮ 有关动脉硬化的发

生机制一直是医学界研究的热点ꎬ除高血压、糖尿

病、脂代谢异常、吸烟、肥胖等传统高危因素外ꎬ近
年来研究发现幽门螺杆菌(Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉꎬＨｐ)
感染在动脉粥样硬化形成中有着重要作用ꎬ可能是

动脉粥样硬化形成的危险因素ꎮ 另有研究认为ꎬＨｐ
感染作为动脉硬化狭窄的发病因素依据尚不充分ꎮ
本研究采用酶联免疫吸附测定( ｅｎｚｙｍｅ￣ｌｉｎｋｅｄ ｉｍ￣
ｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ ａｓｓａｙꎬＥＬＩＳＡ)法检测不同狭窄程度颈

动脉粥样硬化患者血清中 Ｈｐ 抗体(Ｈｐ￣ＩｇＧ)及脂蛋

白相关磷脂酶 Ａ２(ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅ
Ａ２ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２)、基质金属蛋白酶 ９(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏ￣
ｔｅｉｎａｓｅ￣９ꎬＭＭＰ￣９)的水平ꎬ探讨 Ｈｐ 感染与颈动脉粥

样硬化狭窄程度之间的关系及可能机制ꎬ为颈动脉

粥样硬化的预防和治疗提供实验和理论依据ꎮ

１　 资料和方法

１ １　 一般资料及分组

　 　 ２０１２ 年 ９ 月至 ２０１３ 年 ９ 月在大连市中心医院

神经内科、综合神经外科住院经颈动脉超声检查证

实为颈动脉粥样硬化病人 １２８ 例ꎬ男性 ８６ 例ꎬ女性

４２ 例ꎬ年龄 ３０~８０ 岁ꎬ平均 ６４ １０±６ １２ 岁ꎮ 纳入标

准:颈动脉超声示颈动脉重度狭窄(狭窄率≥７０％至

接近闭塞)、中度狭窄(狭窄率 ５０％~６９％)和轻度狭

窄(狭窄率<５０％)ꎬ颈动脉粥样硬化病人依此分为

重度狭窄组、中度狭窄组、轻度狭窄组ꎮ 另设对照

组 ２０ 例ꎬ为神经内科、综合神经外科同期入院患者ꎬ
行颈动脉超声提示正常ꎻ其中男性 １０ 例ꎬ女性 １０
例ꎬ年龄 ３０~８０ 岁ꎬ平均 ６３ ８０±８ ２４ 岁ꎮ 颈动脉粥

样硬化病人和对照组性别、年龄构成、高血压、高血

脂、糖尿病发生率等一般资料比较差异均无统计学

意义(Ｐ>０ ０５)ꎬ具有可比性ꎮ 研究对象的排除标

准:意识不清ꎻ严重心肺功能不全或肝肾功能衰竭ꎻ
有明确消化系统疾病如胃炎、胃十二指肠溃疡等ꎻ
近期有其他感染性疾病病史ꎻ伴有自身免疫性疾

病ꎻ有恶性肿瘤等病史ꎮ

１ ２　 颈动脉狭窄超声诊断标准

采用彩色多普勒血流显像对颈动脉狭窄程度

进行评估ꎮ 对所有纳入对象均行颈动脉颅外段彩

色超声检查(使用 Ｐｈｉｌｉｐｓ￣ＩＵ２２ 彩色多普勒超声诊

断仪)ꎬ测量颈内动脉狭窄段收缩期峰值流速(ｐｅａｋ
ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｖｅｌｏｃｉｔｙꎬＰＳＶ)ꎬ舒张期末流速( ｅｎｄ￣ｄｉａｓｔｏｌｉｃ
ｖｅｌｏｃｉｔｙꎬＥＤＶ)ꎬ 颈内动脉 ( ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙꎬ
ＩＣＡ)狭窄段与颈总动脉 ( ｃｏｍｍｏｎ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙꎬ
ＣＣＡ)峰值流速比值(ＰＳＶＩＣＡ / ＰＳＶＣＣＡ)ꎮ

将颈动脉狭窄的诊断分为正常或狭窄率 <
５０％、狭窄率 ５０％~６９％、狭窄率≥７０％至接近闭塞、
完全闭塞等级ꎬ并制订参数标准如下:(１)狭窄率<
５０％:ＰＳＶ < １２５ ｃｍ / ｓꎬＥＤＶ < ４０ ｃｍ / ｓꎬＰＳＶＩＣＡ / ＰＳ￣
ＶＣＣＡ<２ ０ꎻ(２)狭窄率 ５０％~６９％:１２５ ｃｍ / ｓ<ＰＳＶ<
２３０ ｃｍ / ｓꎬ４０ ｃｍ / ｓ<ＥＤＶ<１００ ｃｍ / ｓꎬ２ ０<ＰＳＶＩＣＡ /
ＰＳＶＣＣＡ<４ ０ꎻ(３)狭窄率≥７０％至接近闭塞:ＰＳＶ>
２３０ ｃｍ / ｓꎬＥＤＶ>１００ ｃｍ / ｓꎬＰＳＶＩＣＡ / ＰＳＶＣＣＡ>４ ０ꎻ
(４)完全闭塞:血流信号消失[１]ꎮ
１ ３　 主要危险因素判定标准

高血压诊断标准:收缩压≥１４０ ｍｍＨｇ 和 / 或舒

张压≥９０ ｍｍＨｇꎮ 糖尿病诊断标准:随机血糖≥
１１ １ ｍｍｏｌ / Ｌꎬ或空腹血糖≥７ ０ ｍｍｏｌ / Ｌꎬ或糖耐量

试验 ２ ｈ 血糖≥１１ １ ｍｍｏｌ / Ｌꎮ 高血脂诊断标准:总
胆固醇≥５ ７２ ｍｍｏｌ / Ｌ 和 / 或低密度脂蛋白胆固醇

≥３ ６ ｍｍｏｌ / Ｌ 为高胆固醇ꎻ甘油三酯≥１ ８ ｍｍｏｌ / Ｌ
为高甘油三酯ꎮ 吸烟史:平均 １０ 支 / 天ꎬ连续 ３ 年

以上ꎮ
１ ４　 血清 Ｈｐ￣ＩｇＧ、Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 和 ＭＭＰ￣９ 检测

所有入选患者于入院第 ２ 天清晨空腹抽静脉血

３ ｍＬꎬ放置于乙二胺四乙酸抗凝管中ꎬ颠倒混匀 ５ ~
８ 次ꎬ经 ３０００ ｒ / ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎꎬ留取上层血浆并分

装于 ３ 个 Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ 管中ꎬ冻存在－ ２０℃ 冰箱中备

用ꎮ 采用 ＥＬＩＳＡ 法进行血清中 Ｈｐ￣ＩｇＧ、Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 和

ＭＭＰ￣９ 水平检测ꎮ ＥＬＩＳＡ 检测试剂盒均购自上海

宝曼生物科技有限公司ꎬ操作按说明书进行ꎮ 使用

连续光谱酶标仪在 ４５０ ｎｍ 测定 ＯＤ 值ꎮ 根据标准

孔光密度值制定标准曲线ꎬ由标准曲线计算标本

Ｈｐ￣ＩｇＧ、Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 和 ＭＭＰ￣９ 含量ꎮ
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１ ５　 统计学分析

采用 ＳＰＳＳ １９ ０ 统计学软件ꎬ计数资料采用百

分率(％)表示ꎬ计量资料采用ｘ±ｓ 表示ꎬ计量资料的

检验采用 ｔ 检验ꎬ计数资料的检验采用卡方检验ꎬ以
Ｐ<０ ０５ 为差异有显著性ꎮ

２　 结　 果

２ １　 颈动脉粥样硬化病人与对照组一般临床资料

比较

颈动脉粥样硬化病人与对照组比较ꎬ年龄构

成、性别、高血压病、高血脂、糖尿病、吸烟史等一般

资料差异均无统计学意义(Ｐ>０ ０５ꎻ表 １)ꎬ具有可

比性ꎮ
２ ２　 血清 Ｈｐ￣ＩｇＧ 检出状况分析

颈动脉粥样硬化患者 １２８ 例ꎬＨｐ￣ＩｇＧ 阳性 ８２
例ꎬ占 ６４ １％ꎬＨｐ￣ＩｇＧ 阴性 ４６ 例ꎬ占 ３５ ９％ꎮ 重度

狭窄组 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性 ３６ 例ꎬ占 ７５ ０％ꎬＨｐ￣ＩｇＧ 阴性

１２ 例ꎬ占 ２５ ０％ꎻ中度狭窄组 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性 ２８ 例ꎬ占
６２ ２％ꎬＨｐ￣ＩｇＧ 阴性 １７ 例ꎬ占 ３７ ８％ꎻ轻度狭窄组

Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性 １８ 例ꎬ占 ５１ ４％ꎬＨｐ￣ＩｇＧ 阴性 １７ 例ꎬ占
４８ ６％ꎮ 对照组 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性 ６ 例ꎬ占 ３０ ０％ꎬＨｐ￣
ＩｇＧ 阴性 １４ 例ꎬ占 ７０ ０％ꎮ ３ 组颈动脉粥样硬化患

者 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性率与对照组比较差异有统计学意义

(Ｐ<０ ０５ꎻ表 ２)ꎮ

表 １. 颈动脉粥样硬化病人与对照组的一般临床资料比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｉｎ ｔｈｅ ｃａｒｏｔｉｄ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

项　 目
重度狭窄组
(ｎ＝ ４８)

中度狭窄组
(ｎ＝ ４５)

轻度狭窄组
(ｎ＝ ３５)

对照组
(ｎ＝ ２０)

年龄(岁) ６６ ２４±８ ０８ ６４ ９０±６ ５４ ６３ ２３±６ ０４ ６０ ８０±８ ２４
男(例) ３２(６６ ７％) ２９(６４ ４％) ２５(７１ ４％) １０(５０ ０％)
女(例) １６(３３ ３％) １６(３５ ６％) １０(２８ ６％) １０(５０ ０％)
高血压(例) ３１(６４ ６％) ２７(６０ ０％) ２３(６５ ７％) ８(４０ ０％)
高血脂(例) ２３(４７ ９％) １９(４２ ２％) １４(４０ ０％) ７(３５ ０％)
糖尿病(例) ２０(４１ ７％) １８(４５ ０％) １７(４８ ６％) ４(２０ ０％)
吸烟史(例) ２６(５４ ２％) ２１(４６ ７％) １０(２８ ６％) ５(２５ ０％)

表 ２. 研究对象血清 Ｈｐ￣ＩｇＧ 检出率

Ｔａｂｌｅ ２. Ｔｈｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ Ｈｐ￣ＩｇＧ ｉｎ ａｌｌ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ

项　 目
重度狭窄组
(ｎ＝ ４８)

中度狭窄组
(ｎ＝ ４５)

轻度狭窄组
(ｎ＝ ３５)

合　 计
(ｎ＝ １２８)

对照组
(ｎ＝ ２０)

Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性(例) ３６(７５ ０％) ａ ２８(６２ ２％) ａ １８(５１ ４％) ａ ８２(６４ １％) ａ ６(３０ ０％)

Ｈｐ￣ＩｇＧ 阴性(例) １２(２５ ０％) １７(３７ ８％) １７(４８ ６％) ４６(３５ ９％) １４(７０ ０％)

ａ 为 Ｐ<０ ０５ꎬ与对照组相比ꎮ

２ ３　 血清炎症因子 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 和 ＭＭＰ￣９ 检测结果

血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 浓度 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性组为 ７９ ５０ ±
１４ １３ μｇ / ＬꎬＨｐ￣ＩｇＧ 阴性组为 ４１ ７５±７ ３４ μｇ / Ｌꎻ血
清 ＭＭＰ￣９ 浓度 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性组为 ６５ ４５±１５ ７４ μｇ / Ｌꎬ
Ｈｐ￣ＩｇＧ 阴性组为 ４７ ９４±１３ ０５ μｇ / Ｌꎮ 两组上述两指

标比较差异均有统计学意义(Ｐ<０ ０５ꎻ表 ３)ꎮ
血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、ＭＭＰ￣９ 浓度在颈动脉粥样硬化

患者重度狭窄组分别为 ７５ ８６±１１ ８５、７２ ７７±１８ ０１
μｇ / Ｌꎬ中度狭窄组分别为 ６２ ２５±１３ １３、５１ １３±８ ７５
μｇ / Ｌꎬ轻度狭窄组分别为 ５０ １３±１０ ７６、４５ ７６±９ ５７
μｇ / Ｌꎬ对照组分别为 ４１ １０±１６ ７１、３９ ０９±１３ ３５

μｇ / Ｌꎮ ３ 组上述两指标与对照组相比均有统计学意

义(Ｐ<０ ０５ꎻ表 ４)ꎮ

表 ３. Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性组和 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阴性组血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、
ＭＭＰ￣９水平(μｇ / Ｌ)
Ｔａｂｌｅ ３. Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ Ｌｐ￣ＰＬＡ２ ａｎｄ ＭＭＰ￣９ ｉｎ Ｈｐ￣
ＩｇＧ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ Ｈｐ￣ＩｇＧ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｇｒｏｕｐ (μｇ / Ｌ)

指　 标 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阳性组(ｎ＝ ８８) Ｈｐ￣ＩｇＧ 阴性组(ｎ＝ ６０)

Ｌｐ￣ＰＬＡ２ ７９ ５０±１４ １３ａ ４１ ７５±７ ３４
ＭＭＰ￣９ ６５ ４５±１５ ７４ａ ４７ ９４±１３ ０５
ａ 为 Ｐ<０ ０５ꎬ与 Ｈｐ￣ＩｇＧ 阴性组相比ꎮ

表 ４. 各组血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、ＭＭＰ￣９水平比较(μｇ / Ｌ)
Ｔａｂｌｅ ４. Ｔｈｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ Ｌｐ￣ＰＬＡ２ ａｎｄ ＭＭＰ￣９ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐｓ (μｇ / Ｌ)

指　 标
重度狭窄组
(ｎ＝ ４８)

中度狭窄组
(ｎ＝ ４５)

轻度狭窄组
(ｎ＝ ３５)

对照组
(ｎ＝ ２０)

Ｌｐ￣ＰＬＡ２ ７５ ８６±１１ ８５ａ ６２ ２５±１３ １３ａ ５０ １３±１０ ７６ａ ４１ １０±１６ ７１
ＭＭＰ￣９ ７２ ７７±１８ ０１ａ ５１ １３±８ ７５ａ ４５ ７６±９ ５７ａ ３９ ０９±１３ ３５
ａ 为 Ｐ<０ ０５ꎬ与对照组相比ꎮ

２２６ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ ６ꎬ２０１６



３　 讨　 论

高血脂、吸烟、高血压、糖尿病、高同型半胱氨

酸血症等是颈动脉粥样硬化形成的常见危险因素ꎬ
但临床上也有没有以上危险因素仍合并颈动脉粥

样硬化的病例ꎬ其原因与动脉粥样硬化的危险因素

尚未完全发现有关ꎮ 动脉粥样硬化是一种慢性炎

症性疾病ꎬ炎症反应和免疫调节在其发生发展过程

中起着至关重要的作用[２￣４]ꎮ 近年来研究发现ꎬ动
脉粥样硬化形成与人体内某些微生物如 Ｈｐ 反复持

久的感染有关ꎬＨｐ 感染后所介导的炎症反应或是直

接侵染动脉粥样硬化斑块进而促进斑块形成ꎬＨｐ 感

染可能是导致动脉粥样硬化形成的危险因素之

一[５￣６]ꎮ 也有一些实验提出不同意见ꎬ认为 Ｈｐ 感染

作为颈动脉硬化狭窄的发病因素尚不充分ꎮ 我国

是 Ｈｐ 高感染率的国家ꎬ脑卒中发病率日益升高ꎬ因
此进行 Ｈｐ 感染和颈动脉硬化形成的相关性及可能

机制研究有重要的临床意义ꎬ这将为颈动脉粥样硬

化形成的病因学研究提供实验基础ꎬ为临床颈动脉

粥样硬化的治疗提供理论依据ꎮ
Ｈｐ 于 １９８４ 年首次由澳大利亚学者 Ｍａｒｓｈａｌｌ 和

Ｗａｒｒｅｎ 分离出来[７]ꎮ Ｈｐ 感染是慢性胃炎、消化性

溃疡的重要致病因素已经成为人们的共识ꎮ 近年

来发现 Ｈｐ 感染还与脑血管疾病等多种胃肠道外疾

病的发生密切相关ꎬ其中与动脉硬化的关系尤其引

人关注ꎮ 国外学者在冠状动脉、颈动脉手术获取的

粥样硬化斑块中发现了 Ｈｐ ＤＮＡ 的存在ꎬ而在健康

血管壁上却未找到[８]ꎮ 另有研究发现ꎬＨｐ 感染者

发生动脉硬化的危险性更大ꎬＨｐ 感染的严重程度与

心血管疾病的发病率有明显相关性ꎮ 根除 Ｈｐꎬ能明

显缩减非洲人心血管疾病的发生[９]ꎮ 可见ꎬＨｐ 感

染与动脉硬化发生密切相关ꎮ 本研究采用检测血

清 Ｈｐ￣ＩｇＧ 来确定研究对象是否感染 Ｈｐꎬ结果显示

颈动脉粥样硬化患者 Ｈｐ 阳性率为 ６４ １％ꎬ明显高

于对照组的 ３０ ０％ꎬ提示 Ｈｐ 感染能增加患颈动脉

硬化狭窄的危险性ꎮ 其中颈动脉重度狭窄组 Ｈｐ 阳

性率 ７５ ０％ꎬ 中 度 狭 窄 组 ６２ ２％ꎬ 轻 度 狭 窄 组

５１ ４％ꎻ提示随着 Ｈｐ 感染的加重ꎬ颈动脉粥样硬化

的狭窄程度加重ꎬ为 Ｈｐ 感染和动脉硬化的关系提

供了数据支持ꎮ 这一结果与近年来的一些研究结

果一致ꎮ
动脉粥样硬化是一种炎症性疾病ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 是

近年来被证实的一种新的炎症酶ꎬ与动脉粥样硬化

的关系备受关注ꎮ Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 主要由炎症细胞如成熟

的巨噬细胞、Ｔ 淋巴细胞、单核细胞和肥大细胞等合

成和分泌ꎬ释放入血后以与脂蛋白颗粒结合的形式

存在ꎬ能水解氧化低密度脂蛋白ꎬ产生促炎症物质

溶血磷脂和游离脂肪酸ꎬ促进动脉粥样硬化的形成

和发展[１０￣１２]ꎮ 有研究表明 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 明显表达于受

损或破裂粥样斑块坏死中心或周围的巨噬细胞ꎬ从
而促进动脉硬化的形成[１３]ꎮ 使用 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 抑制剂

降低 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 的含量和活性可能会阻断或延缓斑

块炎症的进程[１４]ꎮ 本研究结果显示颈动脉粥样硬

化病人血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 浓度明显高于对照组ꎬ且随颈

动脉狭窄程度的增高 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 呈上升趋势ꎮ 说明

血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 与颈动脉狭窄程度具有相关性ꎬ狭窄

越重则血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 浓度越高ꎮ 由于 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 由

粥样斑块内炎症细胞分泌ꎬ在严重粥样斑块内浓度

显著升高ꎬ因此 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平能反应动脉粥样硬化

病变的严重程度ꎮ 另外 Ｈｐ 阳性者血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 浓

度高于 Ｈｐ 阴性者ꎬ说明 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 浓度升高也与 Ｈｐ
感染相关ꎮ Ｈｐ 感染后通过导致炎症因子 Ｌｐ￣ＰＬＡ２

升高ꎬ增强局部炎症反应来促进和加重动脉粥样硬

化狭窄ꎮ 血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平可能是颈动脉硬化的

预测因子ꎬ并可以用其识别动脉硬化狭窄程度ꎬ预
测心脑血管疾病的高危个体ꎮ

ＭＭＰ￣９ 是锌离子蛋白水解酶ꎬ作为一种多功能

炎性细胞因子近年来备受关注ꎬ主要由斑块中巨噬

细胞、血管平滑肌细胞、内皮细胞等合成与分泌ꎬ能
特异性降解细胞外基质ꎮ 研究发现 ＭＭＰ￣９ 水平与

斑块稳定性有关ꎬ其表达增加、活性增强可使斑块

稳定性降低ꎬ纤维帽变薄ꎬ导致斑块破裂ꎬ具有促进

动脉粥样硬化形成和斑块不稳定的作用[１５￣１７]ꎮ 此

次研究显示ꎬ与血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 类似ꎬ颈动脉粥样硬

化病人血清 ＭＭＰ￣９ 浓度明显高于对照组ꎬ且 ＭＭＰ￣
９ 浓度随颈动脉狭窄程度增高而不断升高ꎮ 这说明

血清 ＭＭＰ￣９ 浓度与颈动脉狭窄程度具有相关性ꎬ狭
窄越重血清 ＭＭＰ￣９ 浓度越高ꎬ提示外周血 ＭＭＰ￣９
水平的检测可用于判断颈动脉狭窄的严重程度ꎮ
同时 Ｈｐ 阳性者血清 ＭＭＰ￣９ 浓度高于 Ｈｐ 阴性者ꎬ
说明 ＭＭＰ￣９ 浓度与 Ｈｐ 感染也有关ꎮ Ｈｐ 感染后启

动机体炎症反应ꎬ使多种炎症细胞相继激活和趋

化ꎬ并可能诱导血管内皮损伤ꎬ促进动脉粥样硬化

形成ꎮ 血清 ＭＭＰ￣９ 升高可能与血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 升高

有关ꎬ我们推测 Ｈｐ 感染后血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 升高ꎬ其介

导的细胞因子引起斑块表达 ＭＭＰ￣９ 增加ꎬ导致细胞

外基质降解ꎬ斑块稳定性降低ꎬ进而加速动脉硬化

进程ꎮ ＭＭＰ￣９ 作为一种炎性指标ꎬ可以反映颈动脉

粥样硬化的活跃状态ꎬ可用于预测斑块的稳定性ꎬ
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并可作为随访指标ꎮ
Ｈｐ 感染与颈动脉粥样硬化的发生关系密切ꎮ

Ｈｐ 感染者发生颈动脉粥样硬化狭窄的危险性更大ꎬ
且随 Ｈｐ 感染程度加重ꎬ颈动脉狭窄亦有加重趋势ꎮ
Ｈｐ 感染致颈动脉粥样硬化的机制可能是引起血清

Ｌｐ￣ＰＬＡ２、ＭＭＰ￣９ 及其他炎症因子升高ꎬ诱导炎症和

免疫反应ꎬ促进和加重颈动脉粥样硬化狭窄ꎮ 由于

Ｈｐ 感染是可以根治的ꎬ进一步探讨 Ｈｐ 感染对颈动

脉粥样硬化狭窄的影响ꎬ同时还可以开展抗 Ｈｐ 治

疗对颈动脉粥样硬化狭窄防治作用的研究ꎬ为预防

颈动脉粥样硬化狭窄和缺血性脑病的治疗提供理

论依据ꎮ
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