
[收稿日期] 　 ２０１６￣０５￣２１ [修回日期] 　 ２０１７￣０７￣０６
[作者简介] 　 刘廷磊ꎬ硕士ꎬ主任医师ꎬ主要从事脑血管病、神经内科重症疾病的研究ꎬＥ￣ｍａｉｌ 为 ｌｘｙｔ２０００８＠ １６３.ｃｏｍꎮ

[文章编号] 　 １００７￣３９４９(２０１７)２５￣０９￣０９３３￣０４ 􀅰临床研究􀅰

基于 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平分析急性脑梗死与
颈动脉粥样硬化斑块的关系

刘廷磊１ꎬ 王允明１ꎬ 杨红旗２

(１.宁波市第四医院神经内科ꎬ 浙江省宁波市 ３１５７００ꎻ ２.河南省人民医院神经内科ꎬ 河南省郑州市 ４５０００３)

[关键词] 　 急性脑梗死ꎻ　 脂蛋白相关磷脂酶 Ａ２ꎻ　 高密度脂蛋白ꎻ　 颈动脉粥样硬化

[摘　 要] 　 目的　 探讨急性脑梗死患者脂蛋白相关磷脂酶 Ａ２(Ｌｐ￣ＰＬＡ２)水平的变化特点及其与颈动脉粥样硬化

斑块的关系ꎮ 方法　 选取 ２０１３ 年 ６ 月至 ２０１４ 年 １０ 月来我院就诊确诊的 ８２ 例急性脑梗死患者作为脑梗死组ꎬ并
选取同期我院体检者 ８２ 例作为对照组ꎬ彩色多普勒超声检测颈总动脉粥样硬化斑块ꎬＥＬＩＳＡ 检测血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水

平ꎬＳｐｅａｒｍａｎ 相关分析急性脑梗死患者血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平变化特点及其与梗死面积、颈动脉粥样硬化斑块 Ｃｒｏｕｓｅ
积分之间的关系ꎮ 结果　 脑梗死组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、ｈｓ￣ＣＲＰ、ＴＧ、ＴＣ 及 ＬＤＬＣ 的水平显著高于对照组ꎬＨＤＬＣ 水平显著低

于对照组(Ｐ<０.０５)ꎻ颈动脉粥样硬化斑块Ⅰ级、Ⅱ级和Ⅲ级三组间 Ｃｒｏｕｓｅ 积分、Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平比较具有显著性差

异ꎬ且随分级增加 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平升高(Ｐ<０.０５)ꎻ急性脑梗死患者 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平随神经功能损伤程度增加而升高ꎬ
Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平与 Ｃｒｏｕｓｅ 积分、梗死面积呈正相关( ｒ＝ ０.８２３ 和 ｒ＝ ０.８７９ꎬＰ<０.０５)ꎮ 结论　 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平与动脉粥样

硬化性脑梗死有关ꎬ可反映患者颈动脉粥样硬化斑块及脑梗死面积情况ꎬ可作为脑梗死预测指标ꎮ
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　 　 脑梗死与颈动脉粥样硬化斑块密切相关ꎬ颈动

脉粥样硬化斑块破裂、血栓形成是导致脑梗死的重

要危险因素[１￣２]ꎮ 脂蛋白相关磷脂酶 Ａ２(Ｌｐ￣ＰＬＡ２)
为炎性标志物ꎬ与动脉粥样硬化斑块形成、破裂及
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血栓形成有关[３￣４]ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 目前被认为是心血管事

件的独立危险因子ꎬ因此探讨该因素与急性脑梗死

患者颈动脉粥样硬化斑块的关系有助于深入理解

Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 在心血管事件中的作用ꎮ 本研究通过检测

脑梗死患者不同神经损伤程度、不同梗死面积、不
同斑块分级患者 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平ꎬ探讨急性脑梗死患

者 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平变化特点及与颈动脉粥样硬化斑

块之间的关系ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 临床资料

选取 ２０１３ 年 ６ 月至 ２０１４ 年 １０ 月来我院就诊

确诊的急性脑梗死患者 ８２ 例ꎬ所有患者均为首次发

作ꎬ发作 ７２ ｈ 内入院ꎬ且均经影像学检查确诊为脑

梗死ꎮ ８２ 例患者为脑梗死组ꎬ其中男 ５０ 例ꎬ女 ３２
例ꎬ年龄 ５６.３±８.６ 岁ꎬ同时根据美国国立卫生院神

经功能缺损评分标准分为 ３ 个亚组:重度神经损伤

组(>３０ 分)２０ 例ꎬ中度神经损伤组(１６ ~ ３０ 分) ２５
例ꎬ轻度神经损伤组(<１５ 分)３７ 例ꎮ 依据患者发病

７２ ｈ 头部 ＣＴ 计算梗死面积(Ｐｕｌｌｉｃｉｎｏ 公式)ꎬ分为

大面积梗死组 １８ 例ꎬ梗死面积>１０ ｃｍ３ꎻ中面积梗死

组 ３６ 例ꎬ梗死面积介于 ５~１０ ｃｍ３ꎻ小面积梗死组 ２８
例ꎬ梗死面积<５ ｃｍ３ꎮ 并选取同期我院体检者 ８２ 例

作为对照组ꎬ既往无脑血管疾病史ꎬ头颅 ＭＲＩ 无脑

梗死ꎬ彩超无颈动脉斑块ꎬ其中男 ４６ 例ꎬ女 ３６ 例ꎬ年
龄 ５４.８±７.９ 岁ꎮ 详细记录受试者一般资料ꎬ询问是

否有嗜酒史、嗜烟史ꎬ记录持续时间与数量ꎬ吸烟状

态采用吸烟指数＝每天吸烟支数×吸烟年数ꎬ受试者

吸烟支数均为 ２００ ~ ４００ 支 / 年ꎮ 两组在性别、年龄

等一般资料方面比较无显著性差异(Ｐ>０.０５)ꎬ具有

可比性(表 １)ꎮ

表 １. 两组受试者一般情况比较(ｎ＝ ８２)
Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｄａｔａ ｏｆ ｔｈｅ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

项　 目 脑梗死组 对照组 Ｐ 值

年龄(岁) ５６.３±８.６ ５４.８±７.９ >０.０５

男性 /女性(例) ５０ / ３２ ４６ / ３６ >０.０５

糖尿病(例) ３９ ３７ >０.０５

高血压(例) ３５ ３２ >０.０５

吸烟(例) ２４ ２１ >０.０５

饮酒(例) １８ １５ >０.０５

体质指数(ｋｇ / ｍ２) ２５.１２±２.１１ ２４.８６±２.３４ >０.０５

１.２　 排除标准

发病前服用硬性 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 药物者ꎻ近期感染、
发热者ꎻ甲状腺、胰腺疾病者ꎻ心血管疾病者ꎻ恶性

肿瘤者ꎻ严重肝肾功能不全者等ꎮ
１.３　 血 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、ｈｓ￣ＣＲＰ、ＬＤＬＣ、ＨＤＬＣ、ＴＧ、ＴＣ 指

标检测

所有受试者均于发作 ７２ ｈ 清晨空腹采集静脉

血 １０ ｍＬꎬ离心ꎬ取血清采用 ＥＬＩＳＡ 检测 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水

平ꎬ严格按照说明书要求进行操作ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 试剂盒

由美国 ＡＤＬ 公司生产(产品货号 ５１０６￣ＰＬ￣０１０)ꎻ同
时采用日立 ７６００￣１１０ 全自动生化分析仪检测 ｈｓ￣
ＣＲＰ、ＬＤＬＣ、ＨＤＬＣ、ＴＧ 及 ＴＣ 水平ꎮ
１.４　 颈动脉粥样硬化斑块 Ｃｒｏｕｓｅ 积分评定方法[５]

患者入院时采用 Ｐｈｉｌｉｐｓ ＩＵ￣２２ 彩色多普勒超声

仪检测同侧颈总动脉、颈内动脉、颈外动脉、颈动脉

分叉等部位各个斑块的最大厚度且相加为该侧斑

块总积分ꎬ双侧颈动脉硬化斑块之和为该例患者斑

块总积分ꎬ并按斑块的大小和厚度分为 ０ 级:无斑

块ꎻⅠ级:一个小斑块ꎬ占管腔<３０％ꎻⅡ级:中度斑

块占管腔 ３０％ ~ ５０％ꎬ或多个小斑块ꎻⅢ级:一个大

斑块>５０％ꎬ或多个斑块(至少一个中度斑块)ꎮ
１.５　 统计学分析

采用 ＳＰＳＳ １７.０ 统计软件进行分析ꎬ率的比较采

用 χ２ 或校正 χ２ 检验ꎬ符合正态分布的计量资料用 ｘ±
ｓ 表示ꎬ采用单因素方差分析及 ｔ 检验ꎻ采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ
相关分析ꎬ以 Ｐ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 两组受试者各项血生物化学指标比较

脑梗死组患者 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、 ｈｓ￣ＣＲＰ、 ＴＧ、 ＴＣ 及

ＬＤＬＣ 水平显著高于对照组ꎬＨＤＬＣ 水平显著低于对

照组ꎬ均具有统计学差异(Ｐ<０.０５ 或 Ｐ<０.０１ꎻ表 ２)ꎮ

表 ２. 两组受试者各项血生物化学指标比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｅｘｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓ)

项　 目
对照组
(ｎ＝ ８２)

脑梗死组
(ｎ＝ ８２) Ｐ 值

Ｌｐ￣ＰＬＡ２(μｇ / Ｌ) １３８.１３±６０.９６ ２６９.６７±１２８.３１ｂ ０.０１３

ｈｓ￣ＣＲＰ(ｎｇ / Ｌ) ６.５２±２.２４ １８.２４±６.８８ｂ ０.０１４

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.０７±０.２５ １.５４±０.４３ｂ ０.０３４

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.２２±０.９５ ４.９１±０.５２ａ ０.０４１

ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.８７±０.４７ ３.１９±０.５１ｂ ０.０２４

ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.７６±０.３６ １.２７±０.６４ｂ ０.０３２

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与对照组比较ꎮ

４３９ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ９ꎬ２０１７



２.２　 急性脑梗死患者不同斑块分级 Ｃｒｏｕｓｅ 积分和

Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平比较

急性脑梗死患者斑块Ⅰ级、Ⅱ级和Ⅲ级三组间

Ｃｒｏｕｓｅ 积分、 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平比较差异具有显著性

(Ｐ<０.００１ꎻ表 ３)ꎮ

表 ３. 急性脑梗死患者不同斑块分级 Ｃｒｏｕｓｅ 积分和 Ｌｐ￣
ＰＬＡ２ 水平比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｃｒｏｕｓｅ ｓｃｏｒｅｓ ａｎｄ Ｌｐ￣ＰＬＡ２ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｄｉｆ￣
ｆｅｒｅｎｔ ｐｌａｑｕｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ(ｘ±ｓ)

斑块分级 ｎ Ｃｒｏｕｓｅ 积分 Ｌｐ￣ＰＬＡ２(μｇ / Ｌ)
Ⅰ级 ３４ ３.２８±０.２７ ２０１.４７±２２.６９
Ⅱ级 ２６ ３.９２±０.１４ ２７２.１３±１８.１５
Ⅲ级 ２２ ４.４６±０.３６ ３７０.９６±２４.９８
Ｆ 值 ５５.４１３ ８３.０６９
Ｐ 值 ０.００１ ０.０００

２.３　 急性脑梗死不同程度神经功能损伤患者 Ｌｐ￣
ＰＬＡ２ 水平比较

轻型神经损伤组、中型神经损伤组和重度神经

损伤组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平比较差异具有显著性 (Ｐ ＝
０􀆰 ０００ꎻ表 ４)ꎮ

表 ４. 急性脑梗死不同程度神经功能损伤患者 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水

平比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ４. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｌｐ￣ＰＬＡ２ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｄｅｇｒｅｅｓ ｏｆ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｍ￣
ｐａｉｒｍｅｎｔ(ｘ±ｓ)

分　 组 ｎ Ｌｐ￣ＰＬＡ２(μｇ / Ｌ)
轻型神经损伤组 ３７ ２０６.８３±１０４.６６
中型神经损伤组 ２５ ２７２.１５±１０９.３１
重度神经损伤组 ２０ ３８１.２６±１１５.２４
Ｆ 值 ５８.２９６
Ｐ 值 ０.０００

２.４　 相关性分析

Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平与颈动脉粥样硬化斑块 Ｃｒｏｕｓｅ
积分呈正相关( ｒ＝ ０.８２３ꎬＰ<０.０５ꎻ图 １)ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 水

平与梗死面积呈正相关( ｒ＝ ０.８７９ꎬＰ<０.０５ꎻ图 ２)ꎮ

３　 讨　 论

颈动脉粥样硬化为脑梗死等疾病的危险因素ꎬ
在动脉粥样硬化病变过程中氧化应激及炎症反应
发挥重要作用[６￣７]ꎮ 研究表明ꎬ细胞间黏附因子、Ｃ
反应蛋白、纤维蛋白原等炎症标志物与动脉粥样硬
化的发生发展密切相关ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 可促进动脉粥样
硬化与斑块不稳定性ꎬ参与斑块形成各阶段ꎬ在动

图 １. 血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平与颈动脉粥样硬化斑块 Ｃｒｏｕｓｅ 积
分的相关性分析

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ Ｌｐ￣ＰＬＡ２
ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ Ｃｒｏｕｓｅ ｓｃｏｒｅｓ ｏｆ ｃａｒｏｔｉｄ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｐｌａｑｕｅｓ

图 ２. 血清 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平与梗死面积的相关性分析

Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ Ｌｐ￣ＰＬＡ２
ｌｅｖｅｌ ａｎｄ ｉｎｆａｒｃｔ ｓｉｚｅ

脉粥样硬化晚期 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平显著升高[８￣９]ꎮ 目前
对于 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平与急性脑梗死梗死面积及颈动
脉粥样硬化斑块相关性分析研究较少ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 是
心血管事件危险因素ꎬ探讨其与急性脑梗死患者颈
动脉粥样硬化斑块的关系有助于进一步了解 Ｌｐ￣
ＰＬＡ２ 在心血管事件中的作用ꎮ 本文通过检测脑梗
死患者不同神经损伤程度、不同梗死面积、不同斑
块分级患者 ＬＰ￣ＰＬＡ２ 水平ꎬ探讨急性脑梗死患者
Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平变化特点及其与颈动脉粥样硬化斑块
之间的关系ꎮ

有研究表明ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 水平可反映动脉粥样硬

化斑块不稳定性ꎬ与脂质水解相关ꎬ可促进动脉粥

样硬化[１０￣１２]ꎮ 本研究结果表明ꎬ脑梗死组患者 Ｌｐ￣
ＰＬＡ２、ｈｓ￣ＣＲＰ、ＴＧ、ＴＣ 及 ＬＤＬＣ 水平显著高于对照

组ꎬＨＤＬＣ 水平显著低于对照组ꎬ提示 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、ｈｓ￣
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ＣＲＰ 水平升高可能与脑梗死有关ꎬ与国内外研究结

果相似ꎬ进一步证实颈动脉粥样硬化可能与 Ｌｐ￣
ＰＬＡ２ 水平升高相关ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 水平可作为预测动脉

粥样硬化性脑梗死的参考指标ꎮ 颈动脉粥样硬化

斑块Ⅰ级、Ⅱ级和Ⅲ级三组间 Ｃｒｏｕｓｅ 积分、Ｌｐ￣ＰＬＡ２
水平具有显著性差异ꎬ随分级增加ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 水平升

高ꎻ急性脑梗死患者 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平随神经功能损伤

程度增加而升高ꎻＬｐ￣ＰＬＡ２ 水平与 Ｃｒｏｕｓｅ 积分、梗
死面积呈正相关ꎬ提示 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平与梗死面积、
颈动脉粥样硬化程度相关ꎮ 生理状态 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 依

附 ＬＤＬ 于血浆中循环ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 促进动脉粥样硬化

与其介导的炎症信号通路有关ꎬ相关机制为体内

ＬＤＬＣ 沉积于动脉壁ꎬ被氧化为 ｏｘ￣ＬＤＬꎬｏｘ￣ＬＤＬ 被

Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水解生成氧化型游离脂肪酸及促炎介质溶

血卵磷脂ꎬ导致促炎介质持续正调节与血液黏稠

度ꎬ聚集形成动脉粥样硬化斑块ꎬ使得粥样斑块稳

定性降低[１１￣１２]ꎻ溶血卵磷脂参与巨噬细胞凋亡过

程ꎬ促进斑块增大及斑块易损ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 介导产生的

细胞因子使得基质金属蛋白酶水平升高ꎬ斑块易损

性增加[１３￣１５]ꎮ 有研究表明ꎬ炎症反应为脑梗死预后

的重要因素[１６￣１７]ꎬ梗死面积增加ꎬ炎症水平升高ꎬ但
对于 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平与脑梗死面积的相关性研究较

少ꎮ 本研究结果表明ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 水平与 Ｃｒｏｕｓｅ 积

分、梗死面积呈正相关ꎬ提示 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 水平可作为

脑梗死预后评估的预测指标ꎬ临床抑制或降低 Ｌｐ￣
ＰＬＡ２ 活性可降低动脉粥样硬化斑块ꎬ有利于动脉

粥样硬化性脑梗死治疗ꎮ
综上所述ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２ 水平与动脉粥样硬化性脑

梗死有关ꎬ可反映患者颈动脉粥样硬化斑块及脑梗

死面积情况ꎬ可作为脑梗死的预测指标ꎮ
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