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[摘　 要] 　 目的　 探讨血浆脂蛋白相关磷脂酶 Ａ２(Ｌｐ￣ＰＬＡ２)、脂蛋白(ａ)[Ｌｐ(ａ)]与大动脉粥样硬化型脑梗死急

性期病情进展及头颈部血管狭窄的关系ꎮ 方法　 收集大动脉粥样硬化型脑梗死患者 １１７ 例ꎬ其中非进展性脑梗死

(ＮＰＣＩ) ６７ 例ꎬ进展性脑梗死(ＰＣＩ) ５０ 例ꎮ 依据头颈部 ＣＴ 血管造影(ＣＴＡ)、磁共振血管造影(ＭＲＡ)或数字减影

血管造影(ＤＳＡ)ꎬ将患者分为中度狭窄组 ４８ 例ꎬ重度狭窄组 ４０ 例ꎬ闭塞组 ２９ 例ꎮ 检测 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平ꎬ比较

不同组间的差异ꎬ分析其与脑梗死进展及头颈部血管狭窄的相关性ꎮ 结果　 ＰＣＩ 组性别、年龄、高血压、冠心病、吸
烟、饮酒与 ＮＰＣＩ 组相比无显著差异(Ｐ>０.０５)ꎬＰＣＩ 组糖尿病、低密度脂蛋白胆固醇(ＬＤＬＣ)水平高于 ＮＰＣＩ 组(Ｐ<
０.０５)ꎬＰＣＩ 组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平显著高于 ＮＰＣＩ 组(Ｐ<０.０５ 或 Ｐ<０.０１)ꎻ与中度狭窄组相比ꎬ重度狭窄组和闭塞

组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平均显著增高 (Ｐ<０.０５ 或 Ｐ<０.０１)ꎻ与重度狭窄组比较ꎬ闭塞组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平显著增

高 (Ｐ<０.０５)ꎮ Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析显示ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)与头颈部血管狭窄程度均呈正相关(Ｐ<０.０５ 或 Ｐ<０.０１)ꎮ
结论　 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平与大动脉粥样硬化型脑梗死进展及头颈部血管狭窄程度密切相关ꎮ
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　 　 脑梗死是危害我国人民身心健康的主要疾病

之一ꎬ具有高发病率、高致残率、高死亡率及高复发

率的特点ꎮ 既往研究表明ꎬ血浆脂蛋白相关磷脂酶

Ａ２ ( ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅ Ａ２ꎬ Ｌｐ￣
ＰＬＡ２)、脂蛋白(ａ) [ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ(ａ)ꎬＬｐ(ａ)]与动脉

粥样硬化及脑梗死密切相关[１￣２]ꎮ 本研究主要探讨

Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)与大动脉粥样硬化型脑梗死急性期

病情进展及头颈部血管狭窄的相关性ꎬ以期为临床

工作提供参考ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

选取 ２０１６ 年 １ 月 １ 日至 ２０１７ 年 ６ 月 ３０ 日在

东南大学医学院附属江阴医院神经内科住院的大

动脉粥样硬化型脑梗死患者共 １１７ 例ꎬ其中男 ７１
例ꎬ女 ４６ 例ꎬ年龄 ４２ ~ ８０ 岁ꎬ平均 ６７.８±８.９ 岁ꎮ 纳

入标准:①卒中首次发作ꎻ②年龄 １８ ~ ８０ 岁ꎻ③发病

时间≤７２ ｈꎻ④符合中华医学会第四届全国脑血管

病学术会议制定的脑梗死诊断标准ꎻ⑤符合 ＴＯＳＴＡ
分型中的大动脉粥样硬化型ꎻ⑥入院时美国国立卫

生研究院卒中量表评分(ＮＩＨＳＳ 评分)≤１５ 分ꎮ 排

除标准:①接受过静脉、动脉溶栓或机械取栓ꎻ②合

并严重的心、肝、肾、呼吸系统或血液系统等疾病ꎻ
③近 ４ 周有重大创伤、手术、出血或出血倾向者ꎻ④
ＴＯＳＴＡ 分型中的其它类型ꎮ 分组标准:所有患者采

用 ＮＩＨＳＳ 评分评估入院时及入院 ７ 天时的神经功

能缺损程度ꎬ以 ７ 天时 ＮＩＨＳＳ 评分较入院时增加≥
１ 分为病情进展ꎬ纳入进展性脑梗死 ( ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬＰＣＩ)组ꎬ共 ５０ 例ꎻ 否则纳入非进

展性 脑 梗 死 ( ｎｏｎ￣ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬ
ＮＰＣＩ)组ꎬ共 ６７ 例ꎮ 此外ꎬ依据头颈部 ＣＴ 血管造影

(ＣＴＡ)、磁共振血管造影(ＭＲＡ)或数字减影血管造

影(ＤＳＡ)结果ꎬ将患者分为中度狭窄组 ４８ 例(狭窄

率为 ５０％~６９％)、重度狭窄组 ４０ 例(狭窄率为 ７０％
~９９％)、闭塞组 ２９ 例(狭窄率为 １００％)ꎮ 本研究经

过东南大学医学院附属江阴医院伦理委员会批准ꎬ
所有患者及其家属均签署了知情同意书ꎮ
１.２　 指标检测

入选患者于入院次日晨采集空腹静脉血 ３ ｍＬꎬ

分离血清ꎬ收集上清液ꎬ采用免疫比浊法分别检测

Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平ꎬ试剂为南京诺尔曼生物技术

有限公司生产ꎬ操作流程按试剂盒说明书ꎮ
１.３　 统计学分析

采用 ＳＰＳＳ １７.０ 统计软件进行数据分析ꎮ 计量

资料以 ｘ±ｓ 表示ꎬ组间比较采用独立样本 ｔ 检验ꎬ多
组间均数的比较采用 Ｆ 检验ꎬ计数资料比较采用 χ２

检验ꎬ相关性分析采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析ꎮ 以 Ｐ<
０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 ＰＣＩ 组与 ＮＰＣＩ 组危险因素比较

ＰＣＩ 组与 ＮＰＣＩ 组性别、年龄、高血压、冠心病、
吸烟、饮酒比较差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ两组

具有可比性ꎮ ＰＣＩ 组糖尿病、ＬＤＬＣ 水平高于 ＮＰＣＩ
组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. ＰＣＩ 组与 ＮＰＣＩ 组危险因素比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＰＣＩ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ
ＮＰＣＩ ｇｒｏｕｐ

项目
ＮＰＣＩ 组
(ｎ＝ ６７)

ＰＣＩ 组
(ｎ＝ ５０) ｔ / χ２ 值 Ｐ 值

男性[例(％)] ３９(５８.２) ３２(６４) ０.４０ ０.５３

年龄(岁) ６７.１±８.０ ６８.３±９.６ ０.７４ ０.２３

高血压[例(％)] ２３(３４.３) ２４(４８) ２.２３ ０.１４

冠心病[例(％)] ８(１１.９) １０(２０) １.４３ ０.２３

糖尿病[例(％)] １４(２０.９) １９(３８) ４.１４ ０.０４

ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ３.２８±１.０８ ３.７７±１.１２ ２.３８ ０.０１

吸烟[例(％)] ２５(３７.３) １４(２８) １.１２ ０.２９

饮酒[例(％)] ２１(３１.３) １９(３８) ０.５６ ０.４５

２.２　 ＰＣＩ 组与 ＮＰＣＩ 组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)比较

ＰＣＩ 组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平均较 ＮＰＣＩ 组显著

增高(Ｐ<０.０５ 或 Ｐ<０.０１ꎻ表 ２)ꎮ
２.３　 不同程度头颈部血管狭窄组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 和 Ｌｐ
(ａ)水平比较

与中度狭窄组比较ꎬ重度狭窄组和闭塞组 Ｌｐ￣
ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平均显著增高(Ｐ<０.０５ 或 Ｐ<０.０１)ꎻ
与重度狭窄组比较ꎬ闭塞组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平显
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著增高(Ｐ<０.０５ꎻ表 ３)ꎮ
２.４　 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平与不同程度头颈部血管

狭窄的相关性分析

Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析显示ꎬＬｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平

与头颈部血管狭窄程度均呈正相关( ｒ ＝ ０.３２ꎬＰ <
０.０１ꎻｒ＝ ０.２４ꎬ Ｐ<０.０５)ꎮ

表 ２. ＰＣＩ 组与 ＮＰＣＩ 组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｌｐ￣ＰＬＡ２ ａｎｄ Ｌｐ(ａ) ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ＰＣＩ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＮＰＣＩ ｇｒｏｕｐ

指标
ＮＰＣＩ 组
(ｎ＝ ６７)

ＰＣＩ 组
(ｎ＝ ５０) ｔ 值 Ｐ 值

Ｌｐ￣ＰＬＡ２(μｇ / Ｌ) ２７９.４４±９５.５６ ３６２.１５±１０３.３６ ４.４７ ０.００
Ｌｐ(ａ)(ｍｇ / Ｌ) １６１.３３±７４.８１ １８５.６２±６７.２５ １.８１ ０.０４

表 ３. 不同程度头颈部血管狭窄组 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平比较

Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｌｐ￣ＰＬＡ２ ａｎｄ Ｌｐ(ａ) ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｄｅｇｒｅｅｓ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ ｓｔｅｎｏｓｉｓ ｉｎ ｈｅａｄ ａｎｄ ｎｅｃｋ

指标
中度狭窄组
(ｎ＝ ４８)

重度狭窄组
(ｎ＝ ４０)

闭塞组
(ｎ＝ ２９) Ｆ 值 Ｐ 值

Ｌｐ￣ＰＬＡ２(μｇ / Ｌ) ２９９.５６±８０.２８ ３３１.７９±７５.６６ａ ３６５.０１±７１.４１ｂｃ ６.３４ ０.０１４

Ｌｐ(ａ)(ｍｇ / Ｌ) １５８.７１±５５.３６ １７９.４５±４１.３２ａ １９６.８０±４４.０３ｂｃ ４.９１ ０.０２５

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与中度狭窄组比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与重度狭窄组比较ꎮ

３　 讨　 论

脑梗死发生后ꎬ即使经过规范化的治疗ꎬ仍有

约 １ / ３ 的患者可出现症状进一步加重ꎬ此类患者预

后往往较差ꎬ是脑梗死致残率及死亡率增高的主要

因素之一ꎮ 准确预测急性期脑梗死病情可能出现

的变化一直是临床医生的期望ꎬ其对合理选择治疗

方案ꎬ合理分配医疗资源具有重要的指导意义ꎬ且
有利于减少临床医生在患者病情进展时的被动性ꎬ
避免医患纠纷ꎮ

Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平与动脉粥样硬化的发生、
发展密切相关[２￣３]ꎬ而头颈部血管粥样硬化及狭窄

是引起大动脉粥样硬化型脑梗死的病理基础ꎮ 然

而ꎬ虽然目前已有多项国内外研究表明 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、
Ｌｐ(ａ)与脑梗死的发生、复发相关[４]ꎬ但多限于单项

指标的研究ꎬ且二者与脑梗死急性期病情进展的相

关性研究报道甚少ꎮ 故本研究重点比较大动脉粥

样硬化型脑梗死进展性和非进展性 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、
Ｌｐ(ａ)水平的差异ꎬ以期为脑梗死急性期病情进展

提供预测指标ꎮ
已有的研究表明ꎬ炎症刺激与氧化应激在心

脏、头颈部等部位血管粥样硬化的发生和发展过程

中起重要作用[５￣６]ꎮ Ｌｐ￣ＰＬＡ２ 是一种新型的炎性细

胞因子ꎬ其可水解氧化磷脂ꎬ生成溶血卵磷脂和氧

化型游离脂肪酸ꎬ从而导致内皮细胞的稳定性下

降ꎬ功能丧失ꎬ进而促进血管粥样硬化的发生ꎮ
Ｌｐ(ａ)则是人血清中一类特殊类型的低密度脂蛋

白ꎬ其可通过促进内皮细胞和平滑肌细胞的氧化修

饰及巨噬细胞对氧化型脂蛋白(ａ)的摄取ꎬ以及促

进泡沫细胞的形成等多种机制导致血管粥样硬化ꎮ
此两种因子通过不同的途径共同影响颅内外血管

动脉粥样硬化ꎮ 研究显示ꎬ脑梗死患者血浆中

Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)含量显著增高ꎬ与头颈部血管粥样

硬化斑块以及脑梗死的神经功能缺损程度相关ꎬ是
判断脑梗死病情严重程度的重要指标之一[７￣８]ꎬ二
者均是缺血性脑卒中的独立危险因素[９￣１０]ꎮ

本研究结果发现ꎬ 进展性脑梗死患者血清

Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平均明显高于非进展性患者ꎬ提
示高 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平与大动脉粥样硬化型脑

梗死急性期进展有关ꎮ 头颈部血管粥样硬化及狭

窄是影响缺血性卒中复发的重要因素ꎮ 研究显示ꎬ
重度狭窄的患者ꎬ两年内缺血性卒中复发率高达

２５％[４]ꎮ 本研究发现ꎬ头颈部血管狭窄程度越严重

的患者ꎬ血浆 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)水平越高ꎬ两者均与

血管狭窄程度呈正相关ꎬ提示 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)在头

颈部血管粥样硬化、血管狭窄的形成中起着重要作

用ꎬ该研究结果与既往相符[５￣６]ꎮ
综上所述ꎬ本研究探讨了 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)两指

标与大动脉粥样硬化型脑梗死急性期病情进展及

头颈部血管狭窄的关系ꎮ 结果显示ꎬ Ｌｐ￣ＰＬＡ２、
Ｌｐ(ａ)对急性期病情进展的预测具有一定的意义ꎮ
且 Ｌｐ￣ＰＬＡ２、Ｌｐ(ａ)含量越高ꎬ头颈部血管的狭窄程

度越严重ꎮ 建议可将其作为预测大动脉粥样硬化

型脑梗死进展的危险因素ꎬ以指导临床治疗ꎬ降低

卒中进展及复发风险ꎮ
(下转第 １２９０ 页)
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