
·临床检验研究论著·

超敏Ｃ反应蛋白水平与急性脑梗死患者

颈动脉粥样硬化斑块的相关性研究

窦　萍
１，张淑敏２，孔　斌

３，许玉杰２，陈淑慧２

（唐山钢铁集团有限责任公司医院：１．超声科；２．神经内科；３．检验科，河北唐山０６３０２０）

　　摘　要：目的　探讨血清超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平与急性脑梗死患者颈动脉粥样斑块的关系。方法　对１２６例急性脑

梗死患者（脑梗死组）及１１９例健康体检者（对照组）进行研究，采用全自动生化分析仪检测血清中超敏Ｃ反应蛋白水平，应用彩超

检测颈动脉内中膜厚度（ＩＭＴ）及斑块位置、数目及类型。结果　脑梗死组超敏Ｃ反应蛋白水平、颈动脉内中膜厚度、斑块检出

率均显著高于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；脑梗死组颈动脉斑块检出数目及性质和对照组比较，差异有统计学意义（犘

＜０．０５）。结论　ｈｓＣＲＰ与脑梗死患者颈动脉粥样硬化斑块形成及稳定性密切相关。
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　　动脉粥样硬化是急性脑梗死（ＡＣＩ）的主要发病原因之一，

近年来，随着中国饮食结构的变化及人口老龄化的加剧，动脉

粥样硬化患病率逐年增高，ＡＣＩ的发病率也呈明显上升趋

势［１］，临床迫切需要一种可以早期判断脑血管病变的可靠实验

室指标。高敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）是由肝脏合成，存在于人

们血清中的一种蛋白质，是一项敏感的炎症反应指标，检测

ｈｓＣＲＰ可预测动脉粥样硬化患者的危险性。本研究通过检测

脑梗死患者血清ｈｓＣＲＰ水平并结合颈动脉彩超检出斑块特

点，探讨ｈｓＣＲＰ与颈动脉粥样硬化斑块形成的关系，进一步评

价其在脑梗死发病过程中的价值。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１０年１月至２０１１年１２月在本院神

经内科住院的１２６例急性脑梗死患者（脑梗死组），其中男性

７７例，女性４９例，年龄４５～８１岁，平均（５６．３±７．４）岁，发病

２４小时内入院，均符合动脉粥样硬化脑梗死诊断标准
［２］，经

ＣＴ和（或）ＭＲＩ确诊为脑梗死。对照组为同期本院体检中心

的健康体检者，其中男７２例，女４７例，年龄４４～７９岁，平均

（５２．３±８．２）岁，近６个月内无短暂性脑缺血（ＴＩＡ）发作。所

有研究对象均排除肿瘤、感染性疾病、外周血管疾病、心肌梗

死、心力衰竭、风湿性疾病、免疫性等疾病，４周内未曾服用抗

感染药。两组研究对象的性别、年龄之间的差异无统计学意义

（犘＞０．０５），故两组资料具有可比性。

１．２　仪器与方法

１．２．１　血清ｈｓＣＲＰ测定　急性脑梗死组于发病住院次日清

晨空腹抽取静脉血３ｍＬ，对照组于体检当日清晨空腹抽取静

脉血３ｍＬ。采用免疫比浊法，测定血浆中ｈｓＣＲＰ水平，采用

北京利德曼公司提供的试剂盒，操作均严格按照说明书进行。

正常值为小于或等于５ｍｇ／Ｌ。

１．２．２　颈动脉超声检查　应用美国ＧＥＬＯＧＩＱ９彩色多普勒

超声诊断仪，探头频率８～１２ＭＨｚ，进行颈部血管彩色多普勒

超声检查。依次对双侧颈总动脉、分叉处、颈内及颈外动脉颅

外段进行检查，详细记录内中膜厚度、斑块位置、数目及回声特

点。内膜至中层厚度（ＩＭＴ）大于或等于１．０ｍｍ且小于或等

于１．２ｍｍ为内中膜增厚，ＩＭＴ大于或等于１．２ｍｍ为斑块形

成［３］。根据斑块的回声特点及有无声影可分为：扁平斑、硬斑、

软斑及溃疡斑，其中扁平斑和硬斑属于稳定性斑块；软斑及溃

疡斑属于不稳定性斑块。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１０．０统计软件进行分析，计量

资料以狓±狊表示，采用狋检验，计数资料采用χ
２ 检验，犘＜

０．０５差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　脑梗死组血清ｈｓＣＲＰ水平、颈动脉ＩＭＴ及斑块检出率

与对照组相比有统计学差异（犘＜０．０５），见表１。

２．２　脑梗死组颈动脉斑块检出数目明显高于对照组，且脑梗

·５４６·国际检验医学杂志２０１３年３月第３４卷第６期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．６

 基金项目：河北省唐山市科技局科学技术研究与发展课题项目（０８１３０２０２ｃ）。　作者简介：窦萍，女，副主任医师，主要从事超声诊断及介

入治疗研究。



死组以不稳定斑块为主（１４９个），对照组以稳定斑块居多

（４５个），见表２。

表１　　两组血清ｈｓＣＲＰ水平比较、颈动脉

　　ＩＭＴ及斑块检出率对比

组别 狀 ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＩＭＴ（ｍｍ） 斑块检出率（％）

脑梗死组１２６ ７．８５±１．６８ １．４５±０．１６ ８７．６

对照组 １１９ ２．６２±０．８９ １．０８±０．１２ １６．４

表２　　两组颈动脉超声检测结果对比

组别 狀 斑块总数（个）
斑块性质

不稳定斑块（个） 稳定斑块（个）

脑梗死组 １２６ ２３４ １４９ ８５

对照组 １１９ ６１ １６ ４５

３　讨　　论

颈动脉粥样硬化是缺血性脑卒中的独立危险因素，而动脉

粥样硬化往往和慢性炎症过程相伴随。炎症血清标志物能够

反映ＡＣＩ的预后
［４５］。

ＣＲＰ是在活化的巨噬细胞分泌的细胞因子刺激下诱导肝

细胞产生的一种急性非特异性反应蛋白，临床上将用较敏感的

方法测出的较低浓度的血清ＣＲＰ称为ｈｓＣＲＰ。在人体正常生

理状态下含量极微，但在组织损伤、感染及血管病变等情况下

可升高数十倍以上，通常作为独特的炎症标记物来检测［６］。动

脉粥样硬化形成的整个病理生理过程，炎症反应可能起到了极

为重要的作用，属于一种低度慢性炎症状态［７］。当机体受到外

来不良刺激，就会产生过量的炎症因子，从而刺激巨噬细胞产

生白介素６（ＩＬ６）等细胞因子，进一步刺激肝脏合成ｈｓＣＲＰ，

并释放进入血液。在血液中显著升高的ｈｓＣＲＰ就会异常激活

补体系统，通过诱导内皮细胞黏附分子的产生，来激活血小板，

继而引起血小板的异常聚集、黏附，从而形成不稳定硬化斑

块［８］。ＣＲＰ不仅可作为组织受损伤后产生的一种非特异性的

反应蛋白，而且直接参与了脂质过氧化、内皮细胞功能失常、动

脉炎症反应等一系列病理过程，是一项敏感的炎症反应指标，

其含量与脑梗死面积和神经功能的损伤程度具有相关性，是

ＡＣＩ患者病情变化的指标之一
［９］。本研究结果显示，脑梗死组

血清 ｈｓＣＲＰ水平明显高于健康体检组，提示脑梗死患者

ｈｓＣＲＰ水平与动脉粥样硬化疾病发生密切相关。

丁士芳等［１０］研究发现，在ＡＣＩ患者中，年龄及梗死面积越

大，病情越不稳定，ｈｓＣＲＰ水平就会越高，超声检出的斑块数

目也相应增多。Ａｌｖａｒｅｚ等
［１１］报道ｈｓＣＲＰ水平与颈动脉粥样

硬化斑块内的巨噬细胞及Ｔ淋巴细胞含量呈正相关，颈动脉

斑块不稳定患者ｈｓＣＲＰ水平高于斑块稳定型患者，症状明显

的患者ｈｓＣＲＰ水平高于无症状患者。研究结果显示，脑梗死

组不仅血清ｈｓＣＲＰ水平明显高于健康体检组，而且颈动脉斑

块的检出率也明显高于健康体检组，且以软斑块居多，与文献

报道一致。表明ｈｓＣＲＰ与颈动脉粥样硬化斑块的形成及稳定

性关系密切，在动脉粥样硬化性脑梗死的发病过程中起着极为

重要的作用。

综上所述，ｈｓＣＲＰ作为一种非特异性炎症的敏感标志物

之一，在ＡＣＩ的发生、发展过程中都起到极为关键的作用，对

于脑梗死患者的诊断、病情变化监测以及预后判断都具有很高

的参考价值。
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