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[摘　 要] 　 目的　 探讨血清免疫球蛋白 Ｅ (ＩｇＥ)升高病因不明青年缺血性脑卒中患者脑动脉狭窄的分布特点及组织

病理学特征ꎮ 方法　 选择本院神经内科 ２０１３ 年 ３ 月至 ２０１５ 年 １０ 月收治的病因不明青年缺血性脑卒中患者 ３５ 例为

研究对象ꎬ根据血清 ＩｇＥ 水平分为 ＩｇＥ 正常组(ｎ＝１８ꎬＩｇＥ ０~１００ ｋＵ / Ｌ)和 ＩｇＥ 异常组(ｎ＝１７ꎬＩｇＥ>１００ ｋＵ / Ｌ)ꎮ 对两组

患者的颞动脉标本进行组织病理学检查ꎮ 结果　 本次纳入的颞动脉活检患者中ꎬＤＳＡ 证实狭窄率≥３０％的病变处共

６７ 个ꎬ其中 ＩｇＥ 正常组 ３１ 个ꎬＩｇＥ 异常组 ３６ 个ꎮ 狭窄病变的分布结果显示ꎬ两组狭窄病变集中在大脑中动脉和颈内

动脉ꎮ ＩｇＥ 正常组中有 ３ 例(１６.６７％)检出外膜炎症细胞浸润ꎬＩｇＥ 异常组中有 １１ 例(６４􀆰 ７１％)检出外膜炎症细胞浸润

(Ｐ＝０.００４)ꎮ ＩｇＥ 异常组的基质金属蛋白酶 ９(ＭＭＰ￣９)平均光密度值和单核细胞趋化蛋白 １(ＭＣＰ￣１)平均光密度值均

显著高于 ＩｇＥ 正常组(Ｐ＝０.０３４、Ｐ＝０.０２)ꎮ 结论　 血清 ＩｇＥ 升高病因不明青年脑卒中患者应重点考虑可能存在炎性

血管病变ꎮ
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　 　 脑卒中是一类具有高致残率的急性脑血管疾

病ꎬ严重威胁人类的健康ꎮ 目前ꎬ中国青年脑卒中

的发病率呈增高趋势ꎬ国内流行病学调查结果显示

青年脑卒中占全部脑卒中 １０％ ~ １５％[１￣２]ꎮ 与老年

脑卒中相比ꎬ青年脑卒中的亚型更为纷繁多变ꎬ其
脑动脉狭窄的分布特点及危险因素尚不明确ꎬ部分

患者常不伴有高血压、高血脂等常规的脑卒中危险

因素[３￣４]ꎮ 近年来ꎬ研究发现血清免疫球蛋白 Ｅ(ｉｍ￣
ｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎꎬＩｇＥ)升高病因不明的青年缺血性脑卒

中患者经糖皮质激素治疗预后良好ꎬ提示青年缺血

性脑卒中患者脑动脉狭窄可能与 ＩｇＥ 介导的炎性反

应有关ꎬ但相关病理机制有待进一步研究[５]ꎮ 基于

此ꎬ本研究对近 ２ 年多本院神经内科住院的青年缺

血性脑卒中患者的颞动脉活检进行相关组织病理

学研究ꎬ观察 ＩｇＥ 对其介导的变态反应相关炎症因

子———基质金属蛋白酶 ９(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ￣
９ꎬＭＭＰ￣９)和单核细胞趋化蛋白 １ (ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅ￣
ｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ￣１ꎬＭＣＰ￣１) 表达的影响ꎬ探讨血

清 ＩｇＥ 增高患者的血管病变特点以及可能存在的脑

动脉狭窄机制ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

选择本院神经内科 ２０１３ 年 ３ 月至 ２０１５ 年 １０ 月

收治的青年缺血性脑卒中患者 ３５ 例为研究对象ꎬ年
龄 １８~４５ 岁ꎬ平均 ３２.６±６.８ 岁ꎮ 所有患者经体格检

查、ＤＳＡ 血管照影 ( ｄｉｇｉｔａｌ ｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬ
ＤＳＡ)检查和影像学检查确诊ꎬ诊断标准符合第六届

全国脑血管病会议制订的缺血性脑卒中相关标准ꎮ
纳入标准:①年龄 １８~４５ 岁ꎻ②发病时间≤２ 周ꎻ③所

有患者均完成脑血管检查ꎻ④ＤＳＡ 证实脑动脉狭窄≥
３０％ꎮ 排除标准:①明确的心源性栓塞ꎻ②伴有恶性

肿瘤、血液系统疾病、自身免疫性疾病等ꎻ③颅内占位

导致的神经功能缺损ꎮ 根据血清 ＩｇＥ 水平分为 ２ 组ꎬ
即 ＩｇＥ 正常组(ｎ＝１８ꎬＩｇＥ ０~１００ ｋＵ / Ｌ)和 ＩｇＥ 异常组

(ｎ＝１７ꎬＩｇＥ>１００ ｋＵ / Ｌ)ꎮ 本研究已通过本院伦理委

员会审核ꎬ所有入选患者均签署知情同意书ꎮ
１.２　 主要试剂

鼠抗人 ＩｇＥ 单克隆抗体、鼠抗人 ＭＭＰ￣９ 单克隆

抗体和鼠抗人 ＭＣＰ￣１ 单克隆抗体均购自美国

Ａｂｃａｍ 公司ꎬ辣根过氧化物酶标记二抗和浓缩型

ＤＡＢ 试剂盒购自美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公司ꎮ
１.３　 一般资料调查

收集患者的临床资料ꎬ主要包括年龄、性别、过

敏源、体质指数(ＢＭＩ)、高血压、高脂血症、糖尿病、
ＴＩＡ / ＣＩ、脑动脉狭窄病变的分布ꎮ 其中应用 Ｉｍｍｕｎｏ
ＣＡＰ(瑞典法玛西亚诊断公司)进行过敏原检测ꎬ包
括吸入性(如动物皮屑、植物花粉、螨类等)和食物

性(如鸡蛋、牛奶、花生等)过敏原ꎮ
１.４　 免疫组化法

所有患者均于局部麻醉后行颞动脉活检ꎬ取得

活检组织块ꎬ大小约 ２ ｍｍ×(６~８) ｍｍꎬ经 １０％中性

甲醛固定ꎬ常规石蜡包埋ꎬ按血管走形制成厚 ４ μｍ
连续病理切片ꎬ行 ＨＥ 染色、免疫组织化学染色ꎮ 免

疫组化具体步骤为:石蜡切片用二甲苯常规脱蜡ꎬ
乙醇梯度水化ꎬ蒸馏水冲洗 ３ 次ꎬ１×ＰＢＳ 洗 ２ 次ꎬ３％
过氧化氢孵育 ２０ ｍｉｎꎬＰＢＳ 浸泡 ５ ｍｉｎꎬ置于湿盒中ꎬ
正常山羊血清 ３７℃条件下封闭 ４５ ｍｉｎꎬ１×ＰＢＳ 洗 ２
次ꎬ滴加 １ ∶ ５００ 倍稀释的鼠抗人 ＩｇＥ 单抗或 １ ∶ ５００
倍稀释的鼠抗人 ＭＭＰ￣９ 单抗或 １ ∶ ２００ 鼠抗人

ＭＣＰ￣１ 单抗ꎬ于 ３７℃孵育 ２ ｈꎬ５×ＰＢＳ 洗 ２ 次ꎬ滴加

辣根过氧化物酶标记二抗ꎬ温箱中孵育 ３０ ｍｉｎꎬ５×
ＰＢＳ 洗 ２ 次ꎬ应用 ＤＡＢ 液显色ꎬ蒸馏水终止显色ꎬ复
染ꎬ甲苯胺蓝复染 ３ ｍｉｎꎬ中性树胶封片ꎮ
１.５　 免疫组化结果判定

测定时采用双盲法ꎬ由两名经验丰富的病理科

医生在 ４００ 倍光镜下随机选择 ５ 个视野ꎬ分析 ＨＥ
染色切片中血管的内中膜厚度、甲苯胺蓝染色切片

中肥大细胞的部位和数量以及 ＭＭＰ￣９ 和 ＭＣＰ￣１ 的

阳性细胞数量及表达部位等ꎮ 根据阳性细胞百分

率进行评分:０~ ２５％为 ０ 分(阴性)ꎬ２６％ ~ ５０％为 １
分(弱阳性)ꎬ５１％ ~ ７５％为 ２ 分(中度阳性)ꎬ>７５％
为 ３ 分(强阳性)ꎮ
１.６　 统计学分析

应用 ＳＰＳＳ １３.０ 软件进行统计分析ꎮ 连续变量

采用 ｘ±ｓ 表示ꎬ组间比较采用两独立样本 ｔ 检验或

者 Ｍａｎｎ￣Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验ꎻ分类变量采用百分率表

示ꎬ组间比较采用 χ２￣Ｆｉｓｈｅｒ 精确概率法ꎮ 以 Ｐ<０.０５
为差异具有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 两组基线资料的比较

对 ＩｇＥ 正常组和 ＩｇＥ 异常组患者的基线资料进

行比较ꎬ结果显示两组在年龄、性别、过敏源、ＢＭＩ、
高血压、高脂血症、糖尿病、ＴＩＡ / ＣＩ、狭窄病变的分布

以及狭窄率方面差异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ
本次纳入的颞动脉活检患者中ꎬＤＳＡ 证实狭窄率≥
３０％的病变处共 ６７ 个ꎬ其中 ＩｇＥ 正常组 ３１ 个ꎬＩｇＥ

６３８ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ８ꎬ２０１７



异常组 ３６ 个ꎮ 狭窄病变的分布结果显示ꎬ两组狭窄

病变集中在大脑中动脉和颈内动脉(图 １)ꎮ 此外ꎬ
ＩｇＥ 异常组中发现 ４ 处颈总动脉狭窄ꎬ而 ＩｇＥ 正常组

无颈总动脉狭窄ꎬ但组间比较差异无显著性(Ｐ >
０􀆰 ０５ꎻ表 １)ꎮ

图 １. 缺血性脑卒中病因不明青年病变血管的 ＤＳＡ 影像

Ａ 为 ３０ 岁女性患者ꎬ近端大脑中动脉闭塞ꎻＢ 为 ３０ 岁男性患者ꎬ近
端大脑中动脉闭塞ꎻＣ 为 ２６ 岁男性患者ꎬ远端重度狭窄ꎻＤ 为 ３８ 岁

男性患者ꎬ颈内动脉闭塞ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. ＤＳＡ ｉｍａｇｅｓ ｏｆ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ｉｓ￣
ｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｎｋｎｏｗｎ ｅｔｉｏｌｏｇｙ

２.２　 ＨＥ 染色结果

ＩｇＥ 正常组中血管壁细胞与完整的弹性纤维结

构紧密连接ꎬ未见断裂ꎬ内、中、外膜分层清晰ꎬ细胞

排列整齐ꎬ未发现嗜酸性粒细胞、嗜碱性粒细胞和

巨细胞ꎬ未见明显炎性细胞浸润现象(图 ２Ａ)ꎮ ＩｇＥ
异常组血管壁破损ꎬ平滑肌数量和内皮细胞数量减

少ꎬ中膜纤维细胞排列紊乱伴空泡变性ꎬ血管壁全

层可见不同程度炎症细胞浸润(图 ２Ｂ、２Ｃ)ꎬ并且内

膜及中膜明显增生导致管腔呈不规则狭窄 (图

２Ｄ)ꎮ

表 １. 两组患者临床资料的比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ
ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ

项目 ＩｇＥ 正常组 ＩｇＥ 异常组 Ｐ 值

ｎ １８ １７
年龄(岁) ３３.２±７.３ ３２.１±６.４ ０.５９３
男性[例(％)] １２(６６.６７) １０(５８.８２) ０.６３１
过敏原[例(％)] ２(１１.１１) ５(２９.４１) ０.１７６
ＢＭＩ ２３.３±２.６ ２３.９±３.１ ０.３２８
高血压[例(％)] １(５.５６) １(５.８８) ０.６３２
高脂血症[例(％)] ０(０) １(５.８８) ０.９３９
糖尿病[例(％)] １(５.５６) ０(０) ０.１０９
ＴＩＡ / ＣＩ(例) ５ / １３ ４ / １３ ０.７７４
狭窄处(个) ３１ ３６
　 ＭＣＡ[个(％)] ９(２９.０３) １５(４１.６７)) ０.２８２
　 ＡＣＡ[个(％)] ３(９.６８) １(２.７８) ０.２３５
　 ＰＣＡ[个(％)] ５(１６.１３) ３(８.３３) ０.３２７
　 ＩＣＡ[个(％)] ６(１９.３５) ６(１６.６６) ０.７７５
　 ＶＡ[个(％)] ５(１６.１３) ３(８.３３) ０.３２７
　 ＢＡ[个(％)] ３(９.６８) ２(５.５６) ０.５２２
　 ＣＣＡ[个(％)] ０(０) ４(１１.１１) ０.０５６
　 ＥＣＡ[个(％)] １(３.２３) ２(２.５６) ０.６４６
狭窄率(％) ６５.８±２０.７ ６８.４±２２.５ ０.６５３

ＭＣＡ 为大脑中动脉ꎬＡＣＡ 为大脑前动脉ꎬＰＣＡ 为大脑后动脉ꎬＩＣＡ 为

颈内动脉ꎬＶＡ 为椎动脉ꎬＢＡ 为基底动脉ꎬＣＣＡ 为颈总动脉ꎬＥＣＡ 为

颈外动脉ꎮ

图 ２. 颞动脉 ＨＥ 染色　 　 Ａ 为 ＩｇＥ 正常组ꎬ内、中、外膜分层清晰ꎬ血管壁细胞与完整的弹性纤维结构紧密连接(×２００)ꎻＢ、Ｃ 为 ＩｇＥ 异常组ꎬ
血管壁破损ꎬ中膜纤维细胞排列紊乱伴空泡变性ꎬ血管壁全层可见不同程度的炎症细胞浸润ꎬ伴小灶坏死及出血( ×２００、×４００)ꎻＤ 为 ＩｇＥ 异常

组ꎬ管腔呈不规则狭窄(×２００)ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ￣ｅｏｓｉｎ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ｔｅｍｐｏｒａｌ ａｒｔｅｒｙ(×２００ꎬ×４００)
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２.３　 免疫组化结果

颞动脉壁内 ＭＭＰ￣９ 免疫组化阳性呈棕黄色颗

粒ꎬ主要表达在外、中膜及炎细胞浸润区ꎮ ＩｇＥ 正常

组颞动脉壁内少量炎性细胞浸润ꎬＭＭＰ￣９ 表达主要

在血管中膜(图 ３Ａ)ꎮ ＩｇＥ 异常组较 ＩｇＥ 正常组炎

性细胞明显增多ꎬＭＭＰ￣９ 呈片状或连续分布ꎬ可见

大量棕黄色物质沉积(图 ３Ｂ)ꎮ ＭＣＰ￣１ 免疫组化阳

性呈棕黄色颗粒ꎬＩｇＥ 正常患者外膜 ＭＣＰ￣１ 表达不

明显(图 ３Ｃ)ꎻＩｇＥ 异常组 ＭＣＰ￣１ 主要表达在外膜ꎬ
出现在排列紊乱的成纤维细胞处及淋巴细胞等炎

性细胞聚集处(图 ３Ｄ)ꎮ 尽管两组最直接表现为血

清 ＩｇＥ 水平的差异ꎬ但是 ＩｇＥ 异常组和 ＩｇＥ 正常组

血管壁全层均未发现 ＩｇＥ 沉积(图 ３Ｅ、图 ３Ｆ)ꎮ

图 ３. 颞动脉 ＭＭＰ￣９、ＭＣＰ￣１、ＩｇＥ 免疫组织化学　 　 Ａ 为 ＩｇＥ 正常组ꎬ颞动脉壁内少量 ＭＭＰ￣９ 表达在血管中膜( ×２００)ꎻＢ 为 ＩｇＥ 异常

组ꎬ颞动脉壁内 ＭＭＰ￣９ 表达呈片状或连续分布(×２００)ꎻＣ 为 ＩｇＥ 正常组ꎬＭＣＰ￣１ 表达不明显( ×１００)ꎻＤ 为 ＩｇＥ 异常组ꎬＭＣＰ￣１ 主要表达在外膜

(×１００)ꎻＥ 为 ＩｇＥ 正常组ꎬ颞动脉壁内未发现 ＩｇＥ 沉积(×２００)ꎻＦ 为 ＩｇＥ 异常组ꎬ颞动脉壁内未发现 ＩｇＥ 沉积(×２００)ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ３. Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ｏｆ ＭＭＰ￣９ꎬ ＭＣＰ￣１ ａｎｄ ＩｇＥ ｉｎ ｔｅｍｐｏｒａｌ ａｒｔｅｒｙ

２.４　 两组 ＨＥ 染色与免疫组化染色结果比较

根据血管炎命名原则[６]ꎬＩｇＥ 正常组中有 ３ 例

(１６.６７％)检出外膜炎症细胞浸润ꎬＩｇＥ 异常组中有

１１ 例(６４.７１％ꎻＰ ＝ ０􀆰 ００４)ꎮ 肥大细胞仅见于颞动

脉外膜ꎬ呈散在分布ꎬ没有局灶浸润的现象ꎬ两组的

肥大细胞计数差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 与 ＩｇＥ
正常组相比ꎬＩｇＥ 异常组的 ＭＭＰ￣９ 平均光密度值和

ＭＣＰ￣１ 平均光密度值均显著高于 ＩｇＥ 正常组(Ｐ ＝
０􀆰 ０３４、０.０２ꎻ表 ２)ꎮ

表 ２. 两组 ＨＥ 染色与免疫组化染色结果比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｒｅｓｕｌｔ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｖａｒｉｏｕｓ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐ

分　 组 ｎ 血管壁炎症细胞浸润
[例(％)]

内中膜厚度
(ｍｍ)

肥大细胞数
(个)

ＭＭＰ￣９
光密度值

ＭＣＰ￣１
光密度值

ＩｇＥ 正常组 １８ ３(１６.６７) ０.２３±０.０６ ２.９±１.６ １８.２３±９.６４ ４.２６±２.５５

ＩｇＥ 异常组 １７ １１(６４.７１) ０.２３±０.０７ ３.７±２.２ ２７.５８±１５.１６ ９.３１±４.６８

Ｐ 值 ０.００４ ０.２４８ ０.２７５ ０.０３４ ０.００２

８３８ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ８ꎬ２０１７



３　 讨　 论

既往研究表明ꎬ脑动脉狭窄在缺血性脑卒中患

者中占有较大比例ꎬ然而国内关于青年脑动脉狭窄

的发病率及发生机制的研究数据尚少ꎮ Ｔｅｌｍａｎ
等[７]对 １３４４ 名中风数据登记的患者进行经颅多普

勒超声检查ꎬ结果表明青年脑卒中的脑动脉狭窄发

生率为 ８.９％ꎬ并且发现糖尿病和血管疾病均是引起

动脉狭窄的危险因素ꎮ Ｏｊｈａ 等[８] 等对 １２３ 名年轻

中国缺血性脑卒中患者的血管狭窄的危险因素和

分布特点进行研究ꎬ发现高血压、吸烟、血脂异常和

糖尿病是常见的危险因素ꎬ并且大脑中动脉狭窄占

了较大比例ꎮ 本研究对脑动脉狭窄在 ＩｇＥ 异常原因

不明青年脑卒中患者中的分布特点进行分析ꎬＤＳＡ
证实存在一支或多支脑动脉节段性狭窄ꎬ以大脑中

动脉受累为主ꎬ发现狭窄病变集中在大脑中动脉ꎬ
与上述文献结论一致ꎬ提示大脑中动脉非常脆弱ꎬ
最易发生颅内狭窄ꎮ

免疫球蛋白 ｌｇＥ 是血清中含量最少的免疫球蛋

白ꎬ可以引起Ⅰ型超敏反应ꎬ先前的研究报道 ＩｇＥ 作

为心血管疾病的独立标志物ꎬ其介导的炎症事件可

能导致血小板活化和动脉痉挛[９￣１１]ꎮ 此外ꎬ一些研

究发现急性冠状动脉综合征的急性期 ＩｇＥ 水平显著

增加ꎬ随后逐渐减少ꎬ支持急性炎症反应和肥大细

胞参与斑块破裂的作用ꎮ 这些报道表明 ＩｇＥ 可以作

为缺血性疾病急性期发挥作用蛋白质ꎮ 目前ꎬＩｇＥ
介导的炎性血管病变在青年脑卒中脑动脉狭窄中

所起作用已得到部分学者证实ꎬＧｕｏ 等[１２] 采用血管

炎的治疗策略ꎬ即使用皮质类固醇治疗血清 ＩｇＥ 升

高、病因不明脑动脉狭窄的青年缺血性脑卒中患

者ꎬ结果显示患者的临床症状和动脉狭窄得到明显

的改善ꎬ提示脑动脉狭窄可能是由一些特定类型的

血管炎症引起的ꎬ然而此结论缺乏相关的组织病理

学支持ꎬＩｇＥ 介导的过敏反应在血管炎期间的作用

仍需进一步研究ꎮ
组织病理学检查是炎性血管病变诊断的金标

准ꎬＧｒｏｓｓｍａｎ 等[１３]认为颞动脉活检可以作为疑似肥

大细胞性动脉炎诊断的金标准ꎻＳｈｉｃｈｉｎｏｈｅ 等[１４] 认

为颞动脉活检可以有效诊断 ＡＮＣＡ 相关性小血管

血管炎ꎮ 本研究通过颞动脉活检进一步探讨血清

ＩｇＥ 异常病因不明青年脑卒中患者脑动脉狭窄的组

织病理学特征ꎬＨＥ 染色结果显示 ＩｇＥ 正常组中血管

壁细胞与完整的弹性纤维结构紧密连接ꎬ未见明显

炎性细胞浸润现象ꎻ而 ＩｇＥ 异常组血管壁破损ꎬ中膜

纤维细胞排列紊乱伴空泡变性ꎬ血管壁全层可见不

同程度的炎症细胞浸润ꎬ其血管壁炎症细胞浸润总

例数显著高于 ＩｇＥ 正常组ꎬ结果提示 ＩｇＥ 异常病因

不明青年脑卒中患者存在血管炎性病变ꎮ 然而进

一步的免疫组化研究结果显示ꎬ两组血管壁全层均

未发现 ＩｇＥ 沉积ꎬ而 ＩｇＥ 异常组中与 ＩｇＥ 介导的变

态反应相关的炎症因子 ＭＭＰ￣９ 和 ＭＣＰ￣１ 的表达均

显著高于 ＩｇＥ 正常组ꎮ 研究发现ꎬＭＭＰ￣９ 能增加血

管通透性导致血管渗漏ꎬ并且对炎性渗出物的形成

至关重要ꎬ导致动脉血管壁的炎性疾病发生[１５￣１６]ꎻ
ＭＣＰ￣１ 可由外膜的成纤维细胞和肌成纤维细胞合

成ꎬ诱导趋化单核细胞的聚集ꎬ加剧血管壁炎症反

应[１７￣１８]ꎮ 本研究结果提示 ＩｇＥ 免疫复合物可能未直

接参与血管壁的炎性损伤ꎬ而是通过介导 ＭＣＰ￣１ 和

ＭＭＰ￣９ 的增加诱发血管炎性病变ꎮ
由于多种因素的制约ꎬ获取血清 ＩｇＥ 异常病因

不明青年脑卒中患者病变部位的脑血管标本几无

可能ꎬ鉴于免疫介导的血管炎性病变理论涉及颅外

动脉乃至全身血管均可受到影响[１９￣２０]ꎬ因此ꎬ本研

究选择颞动脉活检ꎬ结果显示血清 ＩｇＥ 异常病因不

明青年脑卒中患者脑动脉狭窄可能与炎性血管病

的相关ꎬ这对于当前难以获得病变部位脑血管标本

的情况下ꎬ无疑是个有益的探索ꎮ 本研究也存在一

定局限性ꎬ如仅选择颞动脉作为研究对象ꎬ缺乏正

常对照组ꎬ因此更准确的研究结论尚需通过对患者

的血管标本进行分子生物学试验来证实ꎮ
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