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【摘 要】 目的 分析血清脂蛋白磷脂酶 A2 ( Lp-PLA2 ) 、淀粉样蛋白 A( SAA) 和血小板内皮细胞黏附分子-1
( PECAM-1) 水平与急性脑梗死( ACI) 病情程度和疾病预后的相关性。方法 选择 2021 年 7 月—2022 年 6 月海安市
人民医院急诊科收治的高血压合并 ACI患者 180 例，根据血清同型半胱氨酸( Hcy) 水平分为观察组 124 例( H型高血
压) 和对照组 56 例( 单纯高血压) 。观察组再根据颈部超声检查结果分为非易损斑块亚组 45 例和易损斑块亚组 79

例，根据发病 72 h内美国国立卫生院卒中量表( NIHSS) 评分较入院时的变化值分为非早期神经功能恶化亚组( 非
END亚组) 53 例和 END亚组 71 例，根据发病后 90 d的改良 Ｒankin量表( mＲS) 评分分成预后良好亚组 89 例和预后
不良亚组 35 例。比较各组血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平。Pearson 分析血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平与
Hcy水平、Alberta卒中项目早期 CT( ASPECTS) 评分、急性生理与慢性健康状况评分系统Ⅱ( APACHEⅡ) 评分的相关
性; 绘制受试者工作特征曲线( ＲOC) 分析血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 评估 H型高血压合并 ACI的效能。结果 血
清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平比较，观察组高于对照组( t /P = 6． 481 /0． 005、8． 154 / ＜ 0． 001、7． 462 / ＜ 0． 001) ，易损
斑块亚组高于非易损斑块亚组( t /P = 7． 628 / ＜ 0． 001、8． 319 / ＜ 0． 001、8． 615 / ＜ 0． 001) ，END 亚组高于非 END 亚组
( t /P = 7． 854 / ＜ 0． 001、8． 627 / ＜ 0． 001、9． 825 / ＜ 0． 001 ) ，预后不良亚组高于预后良好亚组( t /P = 7． 915 / ＜ 0． 001、
8． 968 / ＜ 0． 001、8． 763 / ＜ 0． 001) 。Pearson分析显示，血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平与 Hcy、APACHEⅡ评分均呈
正相关( Hcy: r /P = 0． 691 / ＜ 0． 001、0． 725 / ＜ 0． 001、0． 674 / ＜ 0． 001; APACHEⅡ评分: r /P = 0． 591 / ＜ 0． 001、
0． 640 / ＜0． 001、0． 683 / ＜0． 001) ，与 ASPECTS 评分呈负相关( r /P = － 0． 598 / ＜ 0． 001、－ 0． 703 / ＜ 0． 001、－ 0． 629 / ＜ 0． 001)。

血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 及三者联合检测评估 H型高血压合并 ACI 的曲线下面积( AUC) 分别为 0． 681、0． 709、
0． 754、0． 924，三者联合检测评估效能高于单项检测( Z = 6． 863、7． 418、7． 905，P 均 ＜ 0． 001) 。结论 血清 Lp-PLA2、
SAA、PECAM-1 在 H型高血压合并 ACI中呈高表达，与患者的颈动脉斑块稳定性、疾病严重程度和预后密切相关，三
者联合检测的临床价值更高。
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【Abstract】 Objective To analyze the correlation between the levels of serum lipoprotein phospholipase A2 ( Lp-

PLA2) ，amyloid A ( SAA) and platelet endothelial cell adhesion molecule-1 ( PECAM-1) and the severity and prognosis of a-
cute cerebral infarction ( ACI) ． Methods One hundred and eighty patients with hypertension complicated with ACI admitted
to the Emergency Department of Hai＇an People＇s Hospital from July 2021 to June 2022 were selected． According to the level of
serum homocysteine ( Hcy) ，they were divided into the observation group ( 124 patients with type H hypertension) and the
control group ( 56 patients with simple hypertension) ． The observation group was further divided into non-vulnerable plaque
subgroup ( 45 cases) and vulnerable plaque subgroup ( 79 cases) according to the results of neck ultrasound examination． Ac-
cording to the changes in the score of the National Institutes of Health Stroke Scale ( NIHSS) within 72 hours after the onset of
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the disease，the observation group was divided into non-early neurological deterioration subgroup ( non-END subgroup) ( 53
cases) and END subgroup ( 71 cases) ． According to the score of the modified Ｒankin Scale ( mＲS) 90 days after the onset of
the disease，the observation group was divided into a subgroup with good prognosis ( 89 cases) and a subgroup with poor prog-
nosis ( 35 cases) ． The levels of serum Lp-PLA2，SAA and PECAM-1 in each group were compared． Pearson analyzed the cor-
relation between the levels of serum Lp-PLA2，SAA，PECAM-1 and the level of Hcy，the early CT score of Alberta Stroke
Project ( ASPECTS) ，and the score of acute physiology and chronic health status scoring system II ( APACHE II) ; The effica-
cy of serum Lp-PLA2，SAA and PECAM-1 in evaluating type H hypertension complicated with ACI was analyzed by drawing
the working characteristic curve ( ＲOC) of subjects． Ｒesults Compared with the levels of serum Lp-PLA2，SAA and PE-
CAM-1，the observation group was higher than the control group ( t /P = 6． 481 /0． 005，8． 154 / ＜ 0． 001，7． 462 / ＜ 0． 001) ，
the vulnerable plaque subgroup was higher than the non-vulnerable plaque subgroup ( t /P = 7． 628 / ＜ 0． 001，8． 319 / ＜ 0．
001，8． 615 / ＜ 0． 001) ，and the END subgroup was higher than the non-END subgroup ( t /P = 7． 854 / ＜ 0． 001，8． 627 / ＜ 0．
001，9． 825 / ＜ 0． 001) ，The poor prognosis subgroup was higher than the good prognosis subgroup ( t /P = 7． 915 / ＜ 0． 001，
8． 968 / ＜ 0． 001，8． 763 / ＜ 0． 001 ) ． Pearson analysis showed that the serum levels of Lp-PLA2，SAA and PECAM-1 were
positively correlated with Hcy and APACHE II scores ( Hcy: r /P = 0． 691 / ＜ 0． 001，0． 725 / ＜ 0． 001，0． 674 / ＜ 0． 001; A-
PACHE II scores: r /P = 0． 591 / ＜ 0． 001，0． 640 / ＜ 0． 001，0． 683 / ＜ 0． 001 ) ，and negatively correlated with ASPECTS
scores ( r /P = － 0． 598 / ＜ 0． 001，－ 0． 703 / ＜ 0． 001，－ 0． 629 / ＜ 0． 001) ． The area under the curve ( AUC) of serum Lp-
PLA2，SAA，PECAM-1 and their combined detection and evaluation of type H hypertension with ACI were 0． 681，0． 709，0．
754 and 0． 924，respectively． The combined detection and evaluation efficiency of the three was higher than that of single de-
tection ( Z = 6． 863，7． 418，7． 905，P ＜ 0． 001) ． Conclusion Serum Lp-PLA2，SAA and PECAM-1 are highly expressed in
patients with type H hypertension complicated with ACI，which is closely related to the stability of carotid artery plaque，dis-
ease severity and prognosis． The combined detection of the three is of higher clinical value．
【Key words】 H type hypertension; Acute cerebral infarction; Lipoprotein phospholipase A2; Amyloid A; Platelet en-

dothelial cell adhesion molecule-1; Assessed value

急性脑梗死( acute cerebral infarction，ACI) 是临床
急危重症之一，颈动脉粥样硬化( AS) 斑块不稳定是其
病理基础［1-2］。H 型高血压的同型半胱氨酸( Hcy) 水
平异常升高，促进氧化应激和血管内皮功能损伤，与

ACI的发生和发展密切相关，更易发生早期神经功能
恶化［3-4］。脂蛋白相关磷脂酶 A2 ( lipoprotein phospho-
lipase A2，Lp-PLA2 ) 是激活和水解血小板的活化因
子［5］。淀粉样蛋白 A( amyloid A，SAA) 能介导脂蛋白转
运激活多个炎性反应信号通路［6］。血小板内皮细胞黏
附分子-1 ( platelet endothelial cell adhesion molecule-1，
PECAM-1) 能介导白细胞迁移和调节血小板活化，与炎
性应激免疫功能失调、内皮功能障碍和血栓形成密切相
关［7］。现分析血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平与 H
型高血压合并 ACI患者病情程度和疾病预后的相关性，
为临床诊断和预后评估提供参考依据，报道如下。
1 资料与方法
1． 1 临床资料 选择 2021 年 7 月—2022 年 6 月海安
市人民医院急诊科收治的高血压合并 ACI患者 180 例
作为研究对象。根据血清 Hcy水平分为观察组 124 例
( H型高血压，Hcy≥10 μmol /L ) 和对照组 56 例( 单纯
高血压，Hcy ＜ 10 μmol /L) 。观察组男 69 例，女 55 例，
年龄 45 ～ 80 ( 67． 28 ± 5． 19 ) 岁; 体质量指数( BMI )

19． 6 ～ 30． 9( 25． 68 ± 1． 37 ) kg /m2 ; 高血压病史 6 ～ 25
( 12． 58 ± 3． 26 ) 年; 高血压分期: Ⅱ级 26 例，Ⅲ级 98
例; ACI病程 2 ～ 8( 4． 16 ± 0． 78) d; 吸烟史 43 例，饮酒
史 57 例; 冠心病史 41 例，糖尿病史 33 例; 高血压家族
遗传史 65 例。对照组男 31 例，女 25 例，年龄 46 ～ 80
( 67． 21 ± 5． 17 ) 岁; BMI 19． 5 ～ 30． 8 ( 25． 63 ± 1． 39 )
kg /m2 ; 高血压病史 6 ～ 24( 12． 49 ± 3． 24) 年; 高血压分
期:Ⅱ级 11 例，Ⅲ级 45 例; ACI 病程 2 ～ 8 ( 4． 13 ±
0． 75) d; 吸烟史 19 例，饮酒史 25 例; 冠心病史 15 例，
糖尿病史 13 例; 高血压家族遗传史 22 例。2 组临床
资料比较差异无统计学意义( P ＞ 0． 05) ，具有可比性。
本研究经医院伦理委员会审核批准( 20210182 ) ，患者
及家属知情同意并签署知情同意书。
1． 2 病例选择标准 ( 1 ) 纳入标准: 符合 2016 年“H
型高血压诊断与治疗专家共识”中 H 型高血压的诊断
标准［8］，以及“中国急性缺血性脑卒中诊治指南 2018”
中 ACI 的诊断标准［9］; 年龄≤80 岁; 病历资料完整。
( 2) 排除标准: 出血性脑卒中，陈旧性脑梗死，其他神
经系统疾病; 恶性肿瘤，全身炎性反应、血液性、免疫性
疾病。( 3) 剔除标准: 中途退出研究，失访等。
1． 3 观测指标与方法
1． 3． 1 血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1、Hcy水平检测:
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于入院次日清晨采集患者空腹肘静脉血 4 ml，离心留
取血清，采用酶联免疫吸附法测定血清 Lp-PLA2、SAA
水平，双抗体夹心法测定血清 PECAM-1 水平，酶转换
法荧光法测定血清 Hcy 水平，试剂盒购自上海优科唯
生物科技公司，严格按照试剂盒说明书进行检测。
1． 3． 2 病情观测: ( 1 ) 颈动脉斑块稳定性: 对观察组
患者进行颈部血管超声检查，将中等回声斑块和强回

声斑块影像学特征列入非易损斑块亚组( n = 45 ) ，将
低回声及混合回声斑影像学特征列入易损斑块亚组

( n = 79 ) 。( 2 ) 病情严重程度: 观察组患者入院 12 h
内进行急性生理与慢性健康状况评分系统 Ⅱ
( APACHEⅡ) 评价，包括急性生理学变量、年龄因素和
慢性健康状况等项目，总分 0 ～ 71 分，评分越高表示病
情越严重［10］。根据发病 72 h 内美国国立卫生研究院
卒中量表( NIHSS) 评分较入院时变化值，将观察组患
者分为非早期神经功能恶化( END) 亚组( NIHSS 评分
增加 ＜ 2 分，n = 53) 和 END亚组( NIHSS 评分增加≥2
分，n = 71) ［11］。( 3 ) 疾病预后: 观察组患者入院 12 h
内行 CT血管成像( CTA) 和 /或 CT 灌注成像( CTP) 扫
描检查，评价 Alberta 卒中项目早期 CT( ASPECTS) 评
分，总分 0 ～ 10 分，得分越高表示预后越佳［12］。根据
发病后 90 d 的改良 Ｒankin 量表( mＲS) 评分，将观察
组患者分成预后良好亚组( mＲS 评分 3 ～ 6 分，n = 89)
和预后不良亚组( mＲS评分 0 ～ 2 分，n = 35) ［3］。
1． 4 统计学方法 采用 SPSS 23． 0 软件处理数据。
符合正态分布的计量资料以 �x ± s 表示，2 组间比较采
用独立样本 t检验; 采用 Pearson法分析观察组患者血
清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 与 Hcy、ASPECTS 评分、
APACHEⅡ评分之间的相关性; 绘制受试者工作特征
曲线( ＲOC) 分析血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 对 H
型高血压合并 ACI的评估效能。P ＜ 0． 05 为差异有统
计学意义。
2 结 果
2． 1 2 组血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平比较
观察组血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平高于对照
组，差异有统计学意义( P ＜ 0． 01) ，见表 1。
2． 2 不同稳定性斑块亚组血清 Lp-PLA2、SAA、
PECAM-1水平比较 观察组中易损斑块亚组血清 Lp-
PLA2、SAA、PECAM-1 水平高于非易损斑块亚组，差异
均有统计学意义( P ＜ 0． 01) ，见表 2。
2． 3 不同病情程度亚组血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1
水平比较 观察组中 END 亚组血清 Lp-PLA2、SAA、
PECAM-1 水平高于非 END亚组，差异均有统计学意

义( P ＜ 0． 01) ，见表 3。

表 1 2 组高血压合并 ACI 患者血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1
水平比较 ( �x ± s)

Tab． 1 The level of serum Lp-PLA2，SAA，PECAM-1 in the con-
trol group and the observation group Comparison

组 别 例数 Lp-PLA2( U /L) SAA( mg /L) PECAM-1( μg /L)
对照组 56 514． 85 ± 71． 48 172． 71 ± 20． 36 12． 63 ± 3． 29
观察组 124 556． 73 ± 83． 92 216． 49 ± 25． 68 14． 57 ± 3． 58
t值 6． 481 8． 154 7． 462
P值 0． 005 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001

注: Lp-PLA2．脂蛋白磷脂酶 A2; SAA． 淀粉样蛋白 A; PECAM-1． 血

小板内皮细胞黏附分子-1。

表 2 不同稳定性斑块亚组血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平
比较 ( �x ± s)

Tab． 2 Comparison of serum Lp-PLA2，SAA，PECAM-1 levels in
different stable plaque subgroups

组 别 例数
Lp-PLA2
( U /L)

SAA
( mg /L)

PECAM-1
( μg /L)

非易损斑块亚组 45 538． 49 ± 74． 36 189． 26 ± 22． 59 13． 90 ± 3． 41
易损斑块亚组 79 579． 81 ± 92． 45 227． 08 ± 28． 14 16． 24 ± 3． 82

t值 7． 628 8． 319 8． 615
P值 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001

注: Lp-PLA2．脂蛋白磷脂酶 A2; SAA． 淀粉样蛋白 A; PECAM-1． 血

小板内皮细胞黏附分子-1。

表 3 不同病情程度亚组血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平
比较 ( �x ± s)

Tab． 3 Comparison of serum Lp-PLA2，SAA，PECAM-1 levels in
different disease degree subgroups

组 别 例数
Lp-PLA2
( U /L)

SAA
( mg /L)

PECAM-1
( μg /L)

非 END亚组 53 534． 83 ± 73． 05 182． 45 ± 21． 07 14． 07 ± 3． 45
END亚组 71 587． 63 ± 96． 74 232． 61 ± 39． 25 17． 09 ± 4． 06

t值 7． 854 8． 627 9． 825
P值 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001

注: Lp-PLA2．脂蛋白磷脂酶 A2; SAA． 淀粉样蛋白 A; PECAM-1． 血

小板内皮细胞黏附分子-1。

2． 4 不同预后亚组血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水
平比较 观察组中预后不良亚组血清 Lp-PLA2、SAA、
PECAM-1 水平高于预后良好亚组，差异有统计学意义
( P ＜ 0． 01) ，见表 4。
2． 5 血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 与 Hcy、ASPECTS
评分、APACHEⅡ评分的相关性 Pearson 分析显示，
血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平与 Hcy、APACHEⅡ
评分呈正相关，与 ASPECTS 评分呈负相关 ( P ＜
0． 01) ，见表 5。
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表 4 不同预后亚组血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平
比较 ( �x ± s)

Tab． 4 Comparison of serum Lp-PLA2，SAA，PECAM-1 levels in
different prognosis subgroups

组 别 例数
Lp-PLA2
( U /L)

SAA
( mg /L)

PECAM-1
( μg /L)

预后良好亚组 89 534． 81 ± 74． 05 185． 63 ± 21． 59 13． 65 ± 3． 32
预后不良亚组 35 587． 26 ± 98． 49 239． 86 ± 41． 27 16． 94 ± 4． 16

t值 7． 915 8． 968 8． 763
P值 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001

注: Lp-PLA2．脂蛋白磷脂酶 A2; SAA． 淀粉样蛋白 A; PECAM-1． 血

小板内皮细胞黏附分子-1。

表 5 血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 与 Hcy、ASPECTS评分、
APACHEⅡ评分的相关性

Tab． 5 Correlation between serum Lp-PLA2，SAA，PECAM-1
and Hcy，ASPECTS score，APACHE II score

组 别
Hcy

r值 P值
ASPECTS评分
r值 P值

APACHEⅡ评分
r值 P值

Lp-PLA2 0． 691 ＜ 0． 001 － 0． 598 ＜ 0． 001 0． 591 ＜ 0． 001
SAA 0． 725 ＜ 0． 001 － 0． 703 ＜ 0． 001 0． 640 ＜ 0． 001
PECAM-1 0． 674 ＜ 0． 001 － 0． 629 ＜ 0． 001 0． 683 ＜ 0． 001

注: Lp-PLA2．脂蛋白磷脂酶 A2; SAA． 淀粉样蛋白 A; PECAM-1． 血

小板内皮细胞黏附分子-1; ASPECTS评分． Alberta 卒中项目早期 CT 评

分; APACHEⅡ评分．急性生理与慢性健康状况评分系统Ⅱ评分。

2． 6 血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平预测 H 型高
血压合并 ACI 的效能 ＲOC 曲线显示，血清 Lp-
PLA2、SAA、PECAM-1 单独及三者联合检测评估 H 型
高血压合并 ACI 的曲线下面积( AUC) 分别为 0． 681、
0． 709、0． 754、0． 924，联合检测高于任一单项检测的评
估效能( Z = 6． 863、7． 418、7． 905，P 均 ＜ 0． 001 ) ，见表
6、图 1。

表 6 血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平检测对 H型高血压合
并 ACI的评估效能

Tab． 6 Evaluation efficacy of serum Lp-PLA2，SAA，PECAM-1
level detection on type H hypertension with ACI

项 目 cut-off值 AUC OＲ( 95%CI) 敏感度 特异度 约登指数
Lp-PLA2 554． 68 U /L 0． 681 0． 610 ～0． 754 0． 798 0． 815 0． 613
SAA 196． 27 mg /L 0． 709 0． 642 ～0． 765 0． 824 0． 844 0． 668
PECAM-1 15． 90 μg /L 0． 754 0． 691 ～0． 806 0． 847 0． 813 0． 660
联合检测 0． 924 0． 846 ～0． 987 0． 958 0． 937 0． 895

注: Lp-PLA2．脂蛋白磷脂酶 A2; SAA． 淀粉样蛋白 A; PECAM-1． 血

小板内皮细胞黏附分子-1。

3 讨 论
原发性高血压通过增加血管剪切力损伤血管内皮

细胞，促进血管平滑肌增殖，诱发 AS形成［13］; 异常升

注: Lp-PLA2．脂蛋白磷脂酶 A2; SAA． 淀粉样蛋白 A; PECAM-1． 血

小板内皮细胞黏附分子-1。

图 1 血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平检测对 H型高血压合
并 ACI的评估效能 ＲOC曲线图

Fig． 1 ＲOC curve of the evaluation efficacy of serum Lp-PLA2，
SAA，PECAM-1 level detection on type H hypertension
with ACI

高的 Hcy通过动员细胞内 Ca2 +释放和花生四烯酸合

成，促进血栓烷 B2 合成，抑制血小板一氧化氮合成，
持续性激活血小板，内源性刺激增强血小板活性，增强

血小板聚集力［14］; 高 Hcy和高血压的协同作用导致血
管内皮损伤，加重机体的炎性应激反应和高凝状态，更

易致斑块易损，是缺血性脑卒中的重要危险因素［3］。
研究报道［15］，H型高血压患者的颈动脉更易形成不稳
定斑块，管腔更为狭窄且侧支代偿较少，诱发 ACI 后
病情进展较快且严重，而且复发率和致残率较高。因
此探讨 H型高血压合并 ACI的危险因素和评价指标，
是临床工作的重点和热点之一。

ACI是一个多因素、多机制和多环节的恶性级联
过程，基本病理基础是 AS，当易损斑块发生急性脱落
时形成动脉内血栓，导致急性心脑血管意外［16］。机体
过氧化应激导致的动脉血管壁炎性反应，贯穿于 AS
和斑块形成和发展的整个病理过程，是独立于高血压

病和糖尿病以外的危险因素［15］。Lp-PLA2 是巨噬细
胞和淋巴细胞分泌的新型炎性因子，能水解低密度脂

蛋白生成氧化游离脂肪酸和溶血卵磷脂等多种促炎介

质，损伤血管内皮细胞，导致大量单核细胞浸润并形成

泡沫细胞，诱导和加重 AS［17］。Lp-PLA2 作为 AS 进展
的关键酶，易致早期神经功能恶化［18］。研究证实［19］，
血清 Lp-PLA2 表达水平与 Hcy 水平和颈动脉斑块的
不稳定及狭窄程度密切相关，是颈动脉硬化的独立危

险因素。本研究中观察组血清 Lp-PLA2 水平显著高
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于对照组，且随着斑块易损、预后不良和 NIHSS 评分
的提高而逐渐升高( P ＜ 0． 01) ，提示血清 Lp-PLA2 水
平与 H型高血压合并 ACI 的病情严重程度和疾病预
后显著相关，具有较高的预测价值，与桂千等［20］研究

结果一致。
高血压的炎性过氧化应激导致动脉血管内皮损伤

和功能障碍，促使血管壁弹性减退和斑块形成; 高 Hcy
水平诱导机体产生大量氧自由基，激活炎性反应促进

动脉壁炎性反应增加斑块脆性，促使易损性斑块形成，

易致 ACI发生［21］。SAA 为肝脏合成的急性时相反应
蛋白，能干扰吞噬细胞功能导致 T 淋巴细胞亚群功能
紊乱，激活和放大炎性反应，是新型的炎性反应标志

物［22］。研究表明［23］，SAA 能介导高密度脂蛋白功能
转变，影响氧自由基清除能力，促进单核 /巨噬细胞的
趋化和黏附能力，通过激活多条炎性反应信号通路，诱

导趋化因子及趋化白细胞迁移，促进 AS 斑块的形成
与沉积，是 ACI 的危险因素。本研究显示，观察组血
清 SAA水平显著高于对照组，且随着斑块易损、预后
不良和 NIHSS评分的提高而逐渐升高( P ＜ 0． 05 ) ，提
示血清 SAA 水平与 H 型高血压合并 ACI 的病情严重
程度和疾病预后显著相关，具有较高的预测价值。脂
质代谢紊乱和过氧化反应促使 SAA大量合成，诱导机
体产生强烈的炎性应激反应，导致血管内皮功能损伤

和血管收缩痉挛，激活和加重凝血纤溶系统紊乱，使机

体处于高凝状态，促进斑块易损和血栓形成［24］。杜
鑫［11］报道，SAA水平异常升高与神经功能缺损程度密
切相关，可预测 END 的发生和判断预后，与本研究结
果一致。
本研究结果显示，观察组血清 Lp-PLA2 水平显著

高于对照组，且随着斑块易损、预后不良和 NIHSS 评
分的提高而逐渐升高( P ＜ 0． 01 ) ，提示血清 PECAM-1
水平与 H型高血压合并 ACI 的病情严重程度和疾病
预后显著相关，具有较高的预测价值。血管内皮细胞
分布于血管壁内层，凭借多种细胞黏附分子和黏附连

接蛋白通过激活白细胞募集和介导炎性反应，使细胞

间构成紧密连接和调节内皮屏障功能［25］。PECAM-1
是高度表达于内皮细胞和白细胞上的黏附因子，控制

着跨内皮细胞迁移的最后步骤［26］; 通过激活血小板、
促进血管和血栓生成、增强白细胞跨内皮迁移和内皮
细胞对剪切力的反应能力等生理作用，形成内皮细胞

的紧密屏障［27］。动物实验表明［7］，缺血性脑卒中小鼠
模型在缺血 /再灌注性脑损伤诱发的炎性反应刺激下，
血清 PECAM-1 水平显著升高，中断抑制性细胞信号，
导致内皮细胞活化和跨内皮迁移失控，高度富集内皮

细胞间连接处，以维持和恢复内皮屏障功能。傅小燕
等［28］报道，ACI并发卒中后认知功能障碍患者的 PE-
CAM-1 水平呈异常高表达，显著高于无认知功能障碍
患者，且与简明精神状态量表( MMSE) 评分呈负相关，
对 ACI严重程度和疾病预后具有较高诊断价值，与本
研究结果一致。

Hcy异常表达促进机体炎性应激反应，激活和增
加血小板聚集力，诱导 AS和斑块受损，是 ACI 的独立
高危因素; ASPECTS评分广泛应用于预测脑卒中的疾
病预后，评估血管内治疗的获益和风险; APACHEⅡ评
分包括生命体征、血流动力学、血生化、血常规和格拉
斯哥昏迷量表等参数，是评价疾病严重程度的重要指

标［12］。本研究 Pearson分析显示，血清 Lp-PLA2、SAA、
PECAM-1 水平与 Hcy、APACHEⅡ评分呈正相关，与
ASPECTS 评分呈负相关( P ＜ 0． 01 ) ，提示血清 Lp-
PLA2、SAA、PECAM-1 水平可如实反映 H 型高血压合
并 ACI患者的病情严重程度和疾病预后，与以往研究
结果一致［24-25］。本研究进一步采用 ＲOC 曲线分析显
示，血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平联合检测对 H
型高血压合并 ACI预测的 AUC、敏感度和特异度均高
于任一单项检测的效能( P ＜ 0． 01 ) ，提示三者联合检
测对 H型高血压合并 ACI 患者病情严重程度和预后
评估的价值较高，与以往研究结果一致［10，26］。
综上所述，血清 Lp-PLA2、SAA、PECAM-1 水平与

H型高血压合并 ACI 患者的颈动脉斑块稳定性、病情
严重程度和预后显著相关，联合检测对早期诊断、病情
监测和预后评估的临床价值较高。当然，本研究也存
在一定的缺陷，比如样本量相对较小，对治疗方法、疗
程和个体差异等多中心分组不够，各指标对 ACI 发生
和发展过程的介导通路未能深入研究，以期在今后的

工作中进一步研究和验证。
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