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超敏 C反应蛋白、纤维蛋白原与脑梗死患者颈动脉粥样硬化的相关性
分析
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［摘要］ 目的 探讨超敏Ｃ－反应蛋白（hsCRP）和纤维蛋白原（Fib）与脑梗死患者颈动脉粥样硬化的相关

性．方法 113例脑梗死患者为研究组，102名健康体检者为对照组．2组均检测血清 hsCRP和 Fib水平．颈动脉

彩色多普勒超声检查颈动脉动脉内膜－中膜厚度（IMT）及粥样硬化斑块．结果 研究组与对照组 IMT测得值比

较有显著差异（＜0.05）．研究组患者颈动脉粥样硬化斑块检出率明显高于对照组，研究组不稳定斑块发生率明

显高于对照组，有统计学意义（ ＜0.05）．研究组血清 hs-CRP水平明显高于对照组，二者比较有统计学意义

（＜0.05）．研究组血清 Fib水平与对照组相比无统计学差异（ ＞0.05）．结论 血清 hsCRP水平与颈动脉粥样

硬化程度及脑梗死的发生发展有直接相关性．血清 Fib水平与颈动脉粥样硬化无明确相关性．
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［Abstract］ Objective The purpose of this study was to investigate the correlation of high sensitivity C-reactive

protein（hsCRP） and fibrinogen with carotid artery arteriosclerosis of patients with cerebral infarction. Methods

One hundred and thirteen patients with cerebral infarction were assigned as study group， and 102 healthy persons as

control group. The levels of serum hsCRP and Fib in the two groups were measured. The carotid artery arteriosclerosis

and carotid intimal-medial thickness（IMT） were examined by color Doppler and B-ultrasound. Results The

value of IMT between study group and control group was statistically significant. The positive rates of carotid artery

arteriosclerosis plaque and vulnerable plaque in study group were significantly higher than those in control group（all

＜0.05） . The level of serum hsCRP was significantly higher in study group than that of control（ ＜0.05） . The

level of serum Fib between study group and control group was not statistically significant（ ＞0.05） . Conclusion

The level of hsCRP was closely related to the degree of carotid artery arteriosclerosis and the occurrence and

development of cerebral infarction. But the level of Fib was not closely related to the degree of carotid artery

arteriosclerosis.
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卒中为脑血管病的主要临床类型，包括缺血性

卒中和出血性卒中．近年来卒中在我国全死因顺

位明显前移．2008年卫生部公布的第 3次全国死

因调查，卒中已成为中国第一致死病因．脑梗死

是卒中最常见类型，约占 70%～80%．随着我国人

口老龄化的加剧，脑梗死的发病率呈上升趋势，

而对其治疗除超早期的溶栓治疗外，尚无明确有

效的办法．其高发病率、高死亡率和高致残率给

社会和家庭带来沉重的负担和痛苦．大多数卒中
患者的病理生理过程无法逆转，减少卒中疾病负

担的有效途径是预防，特别是一级预防，所以临

床医生应针对卒中的危险因素进行早期预防，以
减少卒中的发生．

动脉粥样硬化是脑梗死发生的主要病理基础

之一，研究表明动脉粥样硬化不是单纯的动脉壁

脂质沉积，而是一种慢性炎症病理过程[1]．研究者

们越来越重视急性炎症反应指标 C 反应蛋白

（ C-reactive protein， CRP） 和 纤 维 蛋 白 原

（fibrinogen，Fib）与动脉粥样硬化的关系．炎症标

志物超敏Ｃ－反应蛋白（high sensitivity C-reactive

protein，hsCRP）可准确反映颈动脉粥样硬化的发

生、发展过程[2]．炎性反应急性时相蛋白 Fib，是

体内重要的凝血物质，不仅参与凝血过程，还参

与颈动脉粥样硬化发生发展的炎症反应．本研究

通过检测脑梗死患者的血清 hs-CRP和 Fib水平，

并结合颈动脉彩超检测颈动脉粥样硬化斑块的性
质和特点，探讨 hsCRP、Fib与脑梗死患者颈动脉

粥样硬化斑块形成的相关性，进而评价 hsCRP和

Fib在脑梗死发病过程中的作用．对脑梗死的危险
因素作出合理预测，为脑梗死的临床防治工作提

供新的依据．

1 资料与方法

1.1 一般资料

研究组：随机选择 2011 年 6 月～2012 年 12

月在弥勒县人民医院神经内科住院的 113例脑梗

死患者．其中男性 79例，女性 34例，年龄 40～

82岁，平均（58.1±9.4）岁，发病 24 h内入院．
全部病例均符合全国第四届脑血管病学术会议制

定的诊断标准[3]，并全部经头部 CT或 MRI证实．

对照组：为同期本院体检中心的健康体检者

102例，其中男 61例，女 41例，年龄 41～75岁，

平均（53.8±9.2）岁，近 6个月内无缺血性脑血管

病发生．

以上 2 组均排除感染、肿瘤、免疫性疾病，

排除外科手术和外伤史以及风湿性心脏病，排除明

确的肝、肾功能或心功能衰竭者．研究组与对照组

年龄、性别等方面构成比，经统计学分析，差异无

统计学意义（ ＞0.05）．

1.2 仪器与方法

1.2.1 血清 hsCRP和 Fib测定 研究组于发病住

院第 2天清晨空腹抽取静脉血 3 mL，对照组于体

检当天清晨空腹抽取静脉血 3 mL．采用免疫比浊
法，测定血浆中 hsCRP水平，采用南京波音特公

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 5 mg/L．另采静脉血 3 mL，使
用东亚公司 CA－ 530全自动血凝仪进行纤维蛋白

原（Fib） 测定．正常值为 2～4 g/L．

1.2.2 颈动脉超声检查 应用日本阿洛卡 F-75彩

色多普勒超声诊断仪，探头频率 5～10 MHz，进行

颈部血管彩色多普勒超声检查．由超声医师检测，

依次对双侧颈总动脉、颈总动脉分叉处、颈内动脉

颅外段及椎动脉进行检查，详细记录颈动脉内中膜

厚度 intima-media， thickness（IMT）、斑块位置、

数目及回声特点．正常颈动脉 IMT ＜ 0.9 mm，

IMT≥1.2 mm或彩色图像显示管腔某处血流缺损，

其面积≥10 mm2定为粥样斑块[4]．根据斑块回声分

为:扁平斑、软斑、硬斑和混合斑．软斑属于不稳

定性斑块或易损斑块，硬斑属于稳定性斑块，扁平

斑、混合斑介于二者之间．
1.3 统计学处理

使用 SPSS统计软件包进行资料统计．计量资

料以（x±s）表示，两均数间比较采用 检验，

计数资料采用χ２检验．以 ＜0.05为差异有统

计学意义．

2 结果

2组颈动脉 IMT测得值比较有显著差异，有统

计学意义（ ＜0.05）；研究组患者颈动脉粥样硬化

斑块检出 89 例 （78％），对照组检出 17 例

（16.7％） ．研究组斑块检出率明显高于对照组

（＜0.05），见表１．
研究组双侧颈动脉检出斑块总数 213块，其中

不稳定斑块 138例．对照组双侧颈动脉检出斑块总

数 59块，其中不稳定斑块 14例．研究组不稳定斑

块检出率 64.8% 明显高于对照组 23.7% （ ＜

0.05），见表 1．

2组血清 hsCRP水平比较，研究组血清 hsCRP
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组 别 n IMT(mm) 斑块检出例数 斑块检出率（%） 斑块总数（个）

研究组 113 1.21±0.21* 89 78* 213*

对照组 102 0.62±0.18 17 16.7 59

斑块性质

不稳定斑块(个 /%）

138（64.8）*

14（23.7）

稳定斑块(个 /%）

75（35.2）

45（76.3）

表 1 2组颈动脉超声检测结果比较（x±s）
Tab. 1 Comparison of the IMT and positive rate of carotid artery arteriosclerosis plaque and vulnerable plaque

between the two groups（x±s）

表 2 2组血清 hs-CPR、Fib水平比较（x±s）
Tab. 2 Comparison of the levels of hs-CRP and Fib between the two groups（x±s）

组 别 n 血清 hs-CPR(mg/L) 血清 Fib(g/L)

研究组 113 12.1±2.39* 3.01±0.23

对照组 102 4.53±1.63 2.71±0.62

水平明显高于对照组，二者比较有统计学意义

（＜0.05），见表 2.

2组血清 Fib水平比较，研究组血清 Fib水平与对

照组相比无统计学差异（＞0.05），见表 2．

3 讨论

Homburg等[4]研究认为颈动脉粥样硬化可作为

预测脑梗死危险性的重要指标．本研究中研究组与

对照组的 IMT测得值比有显著差异．研究组患者

颈动脉粥样硬化斑块检出 89例（78％），对照组检

出 17 例 （16.7％） ．研究组不稳定斑块发生率

64.8% （138 例） 明显高于对照组 23.7% （14

例） ，有统计学意义 （ ＜0.05） ．研究结果显

示，研究组颈动脉粥样硬化斑块的检出率和不稳定

斑块的发生率均明显高于健康对照组，说明颈动脉

粥样硬化与脑梗死发生的病理过程密切相关，颈动

脉粥样硬化是预测脑梗死发生危险性的重要指标．

影响动脉粥样硬化斑块稳定性的关键不是斑块

大小，而是斑块的性质或成分．在动脉粥样硬化发

生发展的病理过程中，各种炎性细胞和大量炎症介
质不仅参与了从动脉内膜内皮细胞下泡沫细胞聚集

形成脂纹，进而中膜的平滑肌细胞迁入内膜吞噬脂

质演变为纤维斑块，到炎细胞浸润，血管生成和基

质机化，粥样斑块形成的整个过程．还参与了粥样

斑块的继发改变如斑块内出血、破裂、血栓形成、

钙化及动脉瘤形成．

CRP存在于体液中，是肝脏合成的一种敏感

的急性非特异性反应蛋白，人体生理状态下含量极

低．采用超敏感方法检测得到的 CRP 叫做“超

敏” CRP （hsCRP） ．血管壁的慢性炎症反应是

动脉粥样硬化性疾病发生的重要病理基础，hsCRP

是动脉粥样硬化、炎症和纤维增生性反应的血清

标记物之一 [5，6]．hsCRP 参与动脉粥样硬化 （AS）

的形成、破裂和血栓形成过程．hsCRP沉积在血管

壁内，改变天然低密度脂蛋白（LDL）的活性，使

泡沫细胞摄取 LDL[7]．泡沫细胞聚集，内皮细胞功

能紊乱，中膜的平滑肌细胞迁入内膜，单核巨噬

细胞释放细胞因子，刺激平滑肌细胞聚积，损伤

内膜形成附壁血栓，血栓机化促进粥样斑块形成，

斑块进展出现斑块内出血、表面溃疡、血栓形成、

钙化和动脉瘤形成．

hsCRP还能激活补体途径，参与炎症反应，促

进血栓形成．hsCRP使组织因子生成增加，进而促
进凝血．hsCRP增强血小板活性，改变血小板的聚

集及释放功能，从而改变机体的凝血及止血过程[8]，

进而引起血管内血栓形成，导致脑梗死的发生．
本研究中研究组血清 hsCRP水平明显高于对

照组，2 者比较有统计学意义 （ ＜0.05），表明

hsCRP的水平增高与颈动脉粥样硬化的发生、发展

有相关性，hsCRP在动脉粥样硬化性脑梗死的发病

过程中起着极其重要的作用．国内外大量研究表

明，血清hsCRP参与动脉粥样硬化形成的病理生理

全过程，血清hsCRP水平增高与脑梗死关系密切，是

评估心脑血管病发病危险性的“金标准”[9]．多项前

瞻性流行病学研究结果显示，在健康人群中，

hsCRP水平增高可以作为预测脑卒中的发生的独立

危险因素[10]．hsCRP可作为预测卒中发生及病情严

重程度的检验指标，在卒中发生高风险的人群中

应该重视监测血清 hsCRP．

与对照组比较，* ＜0.05.

与对照组比较，* ＜0.05.
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Corrado等[11]的回顾性研究发现，Fib是脑梗死

的独立危险因素，Fib升高与脑血管疾病的发生密

切相关．Fib即凝血因子 I，由肝细胞内合成，是

重要的凝血物质，在体内参与凝血过程．Fib是炎性

反应急性期蛋白，也作为急性炎症反应的指标．在

凝血酶的作用下，Fib降解为纤维蛋白，纤维蛋白与

细胞间黏附因子1形成分子桥梁结构，同时还可以

与血管内皮结合参与动脉粥样硬化炎症反应 [12]．

纤维蛋白原可与血小板糖蛋白结合促进血小板聚

集，增高血浆和全血粘度，血流缓慢，加速动脉

硬化的发展，促进血栓的形成和扩展，进而发生脑

梗死．Fib参与了动脉粥样硬化和血栓形成的整个

病理生理过程．本研究中研究组血清 Fib水平与对

照组相比，二者比较无统计学意义（ ＞0.05），与
国外研究结果不一致．分析可能的原因为：纤维蛋

白原在脑梗死的发生发展过程中仅起到较小的作

用，还需要大样本资料研究证实．从目前国内外有

关研究结果来看，脑梗死患者降纤治疗仍存在着较

大的不确定性，这意味着还需要进行进一步的研

究，如多中心、大样本、随机对照的研究来判断

Fib在脑梗死发病机制中的作用，为脑梗死的临床

防治工作提供证据．

综上所述，颈动脉粥样硬化是脑梗死发生的病

理基础．血管炎性标记物 hsCRP在颈动脉粥样硬

化的形成、发展过程中起着重要作用．血清 hsCRP

增高的个体发生脑梗死的危险性明显增加，hsCRP

可作为反映颈动脉粥样硬化及斑块稳定性的血清学

指标．hsCRP与颈动脉粥样硬化形成及脑梗死的发

生发展有直接相关性．故临床医生应该加强对脑梗

死高危人群和患者的血清 hsCRP水平监测，采取

必要的干预措施．
国内外有研究报道血浆 Fib增高是脑梗死发生

和发展的一项独立危险因素，而本研究中脑梗死组

血清 Fib水平与颈动脉粥样硬化无明确相关性，与

国内外研究不一致，还需大样本资料研究证实．

总之，脑梗死是多种危险因素共同作用的结

果，加强对多种危险因素的监测控制，才能降低脑

梗死的发病率．
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