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　　摘　要：　目的　探讨载脂蛋白Ｂ与载脂蛋白 ＡⅠ比值联合颈动脉内膜中层厚度预测急性脑梗死的价值。
方法　选取２０２０年７月－２０２１年６月在新疆医科大学第一附属医院神经内科住院的前循环急性大动脉粥样硬化
型脑梗死患者作为病例组，随机选取同期住院的非心脑血管疾病患者作为对照组。比较两组的临床资料及实验室

结果，分析急性脑梗死的危险因素，探究载脂蛋白Ｂ与载脂蛋白ＡⅠ比值联合颈动脉内膜中层厚度在脑梗死发病
上的预测价值。比较两组的临床资料及实验室结果，用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析急性脑梗死发生的影响因素，并用受试者
工作特征曲线（ＲＯＣ）分析载脂蛋白Ｂ与载脂蛋白 ＡⅠ比值联合颈动脉内膜中层厚度在脑梗死发病上的预测价
值。结果　研究纳入了１４３例急性脑梗死患者和１２２例非心脑血管疾病患者。多因素分析结果显示吸烟（ＯＲ＝
３．４４８，９５％ＣＩ１．６０９～７．３９１）、糖尿病（ＯＲ＝２．８８４，９５％ＣＩ１．３８９～５．９８９）、颈动脉内膜中层厚度（ＯＲ＝１．６３３，
９５％ＣＩ１．２１９～２．１８９）、白细胞（ＯＲ＝１．２５８，９５％ＣＩ１．０３６～１．５２７）、游离脂肪酸（ＯＲ＝１４．１１３，９５％ＣＩ１．９４２～
１０２．５５８）、载脂蛋白Ｂ与载脂蛋白ＡⅠ比值（ＯＲ＝１０．８９６，９５％ＣＩ２．２９０～５１．８４６）、Ｄ二聚体（ＯＲ＝４．６９０，９５％ＣＩ
２．０９７～１０．４８８）、同型半胱氨酸（ＯＲ＝９．５９４，９５％ＣＩ１．１１２～８２．７７２）是大动脉粥样硬化型脑梗死的独立危险因
素。利用受试者工作特征曲线分析载脂蛋白Ｂ与载脂蛋白ＡⅠ比值和颈动脉内膜中层厚度联合预测急性脑梗死
的价值，结果显示曲线下面积为０．７５７（９５％ＣＩ０．６９９～０．８１６），最佳预测值为０．４６６，灵敏度为８１．８％，特异性为
５８．２％。结论　载脂蛋白Ｂ与载脂蛋白ＡⅠ比值、颈动脉内膜中层厚度与前循环大动脉粥样硬化型脑梗死有关，
它们在联合预测脑梗死的发病上有一定的价值。
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中图分类号：Ｒ７４３．３　　　文献标识码：Ａ

ＰｒｅｄｉｃｔｉｖｅｖａｌｕｅｏｆａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢｔｏａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡⅠ ｒａｔｉｏｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｃａｒｏｔｉｄｉｎｔｉｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｎ
ａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ　ＫＵＡＮＧＪｕｎｘｉｎ，ＬＩＵＺｈｉｑｉａｎｇ，ＨＡＮＤｅｎｇｆｅｎｇ．（ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＮｅｕｒｏｌｏｇｙ，ＴｈｅＦｉｒｓｔＡｆｆｉｌｉａｔｅｄ
ＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＸｉｎｊｉａｎｇＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｕｒｕｍｑｉ８３００００，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　ＴｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｖａｌｕｅｏｆａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢｔｏａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡⅠ ｒａｔｉｏｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｃａｒｏｔ
ｉｄｉｎｔｉｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｎｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　Ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｌａｒｇｅａｒｔｅｒｙａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ
ｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎｔｈｅａｎｔｅｒｉｏｒｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎｗｈｏｗｅｒｅｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄｉｎｔｈｅＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＮｅｕｒｏｌｏｇｙ，ＴｈｅＦｉｒｓｔＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓ
ｐｉｔａｌｏｆＸｉｎｊｉａｎｇＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｆｒｏｍＪｕｌｙ２０２０ｔｏＪｕｎｅ２０２１ｗｅｒｅｓｅｌｅｃｔｅｄａｓｔｈｅｃａｓｅｇｒｏｕｐ．Ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｎｃａｒｄｉｏ
ｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓｗｈｏｗｅｒｅｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄｄｕｒｉｎｇｔｈｅｓａｍｅｐｅｒｉｏｄｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｓｅｌｅｃｔｅｄａｓｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｄａｔａａｎｄｌａｂｏｒａｔｏｒｙｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｃｏｍｐａｒｅｄ，ａｎｄｔｈｅｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｏｆａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃ
ｔｉｏｎｗｅｒｅａｎａｌｙｚｅｄ．ＴｏｅｘｐｌｏｒｅｔｈｅｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｖａｌｕｅｏｆａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢｔｏａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡⅠｒａｔｉｏｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｃａｒｏｔｉｄｉｎ
ｔｉｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｎｔｈｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．Ｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｄａｔａａｎｄｌａｂｏｒａｔｏｒｙｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅ
ｃｏｍｐａｒｅｄ．Ｔｈｅｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇｆａｃｔｏｒｓｏｆａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｗｅｒｅａｎａｌｙｚｅｄｂｙｌｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ．Ｔｈｅｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｃｕｒｖｅｗａｓｕｓｅｄｔｏａｎａｌｙｚｅｔｈｅｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｖａｌｕｅｏｆｔｈｅｒａｔｉｏｏｆａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢｔｏａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡⅠｃｏｍｂｉｎｅｄ
ｗｉｔｈｃａｒｏｔｉｄｉｎｔｉｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｎｔｈｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ｔｈｅｓｔｕｄｙｉｎｃｌｕｄｅｄ１４３ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎａｎｄ１２２ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｎｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓ．Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅａｎａｌｙｓｉｓ
ｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｓｍｏｋｉｎｇ（ＯＲ＝３．４４８，９５％ＣＩ１．６０９－７．３９１），ｄｉａｂｅｔｅｓ（ＯＲ＝２．８８４，９５％ＣＩ１．３８９－５．９８９），ｃａｒｏｔｉｄｉｎｔｉｍａ
ｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓ（ＯＲ＝１．６３３，９５％ＣＩ１．２１９－２．１８９），Ｌｅｕｋｏｃｙｔｅｓ（ＯＲ＝１．２５８，９５％ＣＩ１．０３６－１．５２７），ｆｒｅｅｆａｔｔｙａｃｉｄｓ
（ＯＲ＝１４．１１３，９５％ＣＩ１．９４２－１０２．５５８），ｒａｔｉｏｏｆａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢｔｏａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡＩ（ＯＲ＝１０．８９６，９５％ＣＩ２．２９０－
５１．８４６），ＤＤｉｍｅｒ（ＯＲ＝４．６９０，９５％ＣＩ２．０９７－１０．４８８），ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ（ＯＲ＝９．５９４，９５％ＣＩ１．１１２－８２．７７２）ｗｅｒｅｉｎ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｌａｒｇｅａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．ＴｈｅｖａｌｕｅｏｆｔｈｅｒａｔｉｏｏｆａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢｔｏａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ＡⅠ ａｎｄｃａｒｏｔｉｄｉｎｔｉｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｎｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｗａｓａｎａｌｙｚｅｄｂｙｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ
ｃｕｒｖｅ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅａｒｅａｕｎｄｅｒｔｈｅｃｕｒｖｅｗａｓ０．７５７（９５％ＣＩ０．６９９－０．８１６），ｔｈｅｂｅｓｔｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｖａｌｕｅｗａｓ０．４６６，
ｔｈｅｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｗａｓ８１．８％，ａｎｄｔｈｅｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙｗａｓ５８．２％．
Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＴｈｅｒａｔｉｏｏｆａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢｔｏａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡⅠ
ａｎｄｔｈｅｃａｒｏｔｉｄｉｎｔｉｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｒｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅａｔｈｅｒｏ
ｓｃｌｅｒｏｔｉｃｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅａｎｔｅｒｉｏｒｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎｌａｒｇｅａｒｔｅｒ
ｉｅｓ，ａｎｄｔｈｅｙｈａｖｅａｃｅｒｔａｉｎｖａｌｕｅｉｎｊｏｉｎｔｌｙｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｔｈｅｉｎｃｉ
ｄｅｎｃｅｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：　Ｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ；　ＡｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢｔｏ
ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡⅠ ｒａｔｉｏ；　Ｉｎｔｉｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓ

·０７９· ＪＡｐｏｐｌｅｘｙａｎｄＮｅｒｖｏｕｓＤｉｓｅａｓｅｓ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０２２，Ｖｏｌ３９，Ｎｏ．１１



　　急性脑梗死（ａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＡＣＩ），即
急性缺血性脑卒中，是各种原因导致脑组织不同程

度的缺血、缺氧，进而发生局部脑组织的坏死，并导

致相应的神经功能损伤表现的一种疾病。由于脑损

伤已无法完全逆转，多数患者会留下不同程度的后

遗症，对个人、家庭、社会经济发展造成了沉重的负

担。目前针对缺血性脑卒中，最常用的分型标准是

比较类肝素药物治疗急性缺血性卒中实验分型（ｔｒｉ
ａｌｏｆｏｒｇ１０１７２ｉｎａｃｕｔｅｓｔｒｏｋｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ＴＯＡＳＴ）［１］。
而不同的卒中类型的危险因素、发病机制、治疗和预

后存在差异，充分评估每种类型的危险因素和发病

风险，并实施相应的预防措施至关重要。其中大动

脉粥样硬化型（ｌａｒｇｅａｒｔｅｒｙａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＬＡＡ）是
ＡＣＩ主要的临床类型，它占据到所有类型的４０．０％
～６０．９％，临床症状及影像学主要表现为脑的大动
脉或其皮质分支 ＞５０％的狭窄或堵塞，颈部动脉粥
样硬化病变和斑块破裂是它的重要病因［２，３］。

动脉粥样硬化涉及脂蛋白内膜下的滞留与聚

集、内皮细胞的损伤、巨噬细胞的趋化与泡沫细胞的

形成、平滑肌细胞的迁移与改变等多个过程。血脂

异常是动脉粥样硬化重要的危险因素，甘油三酯、低

密度脂蛋白胆固醇的增高和（或）高密度脂蛋白胆

固醇的降低与动脉粥样硬化心脑血管疾病的发病风

险的升高存在关联［４］。循环中的血脂大部分须与

载脂蛋白（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ａｐｏ）结合方可被运输和参
与代谢。其中载脂蛋白Ｂ（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢ，ａｐｏＢ）参
与构成乳糜微粒、低密度脂蛋白胆固醇、脂蛋白ａ等
多种具有致动脉粥样硬化作用的胆固醇酯［５］。而

载脂蛋白 ＡⅠ （ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡⅠ，ａｐｏＡⅠ）则主
要参与构成具有抗动脉粥样硬化作用的高密度脂蛋

白胆固醇［６］。ａｐｏＢ与ａｐｏＡⅠ比值被认为在预测心
肌梗死、卒中等心血管风险上比传统血脂指标更具

有优势，并与颈动脉的内膜中层厚度（ｃａｒｏｔｉｄｉｎｔｉ
ｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓ，ＣＩＭＴ）密切相关［７，８］。目前关于

ａｐｏＢ与ａｐｏＡⅠ比值在预测脑梗死发病风险的研究
仍较少，而构成比值的两个指标属于实验室常规检

测项目，且通过颈动脉超声测量 ＣＩＭＴ具有无创、简
便、经济等特点，适用于大规模社区筛查。本研究旨

在探讨ａｐｏＢ与ａｐｏＡⅠ比值、ＣＩＭＴ与前循环的大动
脉粥样硬化型脑梗死的相关性，并评估其在预测发

病风险上价值，为脑梗死高危人群的早期预防提供

科学证据。

１　资料与方法
１．１　研究对象　选取２０２０年７月－２０２１年６

月在新疆医科大学第一附属医院神经内科住院的急

性脑梗死患者作为病例组。随机选取同期住院的非

心脑血管疾病患者作为对照组，主要包括前庭周围

性眩晕、紧张型头痛、特发性震颤、躯体形式障碍、抑

郁状态等患者。卒中组纳入标准：（１）年龄 ＞１８周
岁；（２）符合《中国急性缺血性脑卒中诊治指南
２０１８》［９］诊断标准，并经头部影像学证实具有责任
缺血灶；（３）符合 ＴＯＡＳＴ［１］分型中大动脉粥样硬化
型的诊断要点，且责任缺血灶位于颈内动脉系统

（前循环）；（４）首次发病，发病２４ｈ内入院，既往无
脑血管疾病史；（５）病史及临床资料完整。病例组
排除标准：（１）既往有自身免疫性疾病，或长期服用
激素、免疫抑制药物；（２）发病前２ｗ内有明确的呼
吸道、消化道或其它部位的感染史；（３）存在血液系
统、内分泌系统疾病，恶性肿瘤，严重的肝、肾等器质

性疾病；（４）具有严重缺血性心肌病、心脏瓣膜疾
病、心房颤动、先天性心脏疾病等心脏疾病史。对照

组纳入标准：既往无心脑血管疾病史，年龄 ＞１８周
岁，头部影像学证实颅内未见明显异常。对照组排

除标准参照观察组。研究符合２０１３年修订的《赫尔
辛基宣言》，所有研究对象均被提前告知参与研究，

并签署知情同意书。

１．２　研究方法
１．２．１　资料的收集　收集所有研究对象的人

口统计学特征及病史资料，包括性别、年龄、身高、体

重、吸烟史、饮酒史、高血压、２型糖尿病、心脏疾病
等。收集的实验室资料中，血常规类包括红细胞计

数（ｒｅｄｂｌｏｏｄｃｅｌｌ，ＲＢＣ）、红细胞分布宽度（ｒｅｄｂｌｏｏｄ
ｃｅｌｌｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈ，ＲＤＷ）、白细胞计数（ｗｈｉｔｅ
ｂｌｏｏｄｃｅｌｌ，ＷＢＣ）、血小板计数（ｐｌａｔｅｌｅｔｃｏｕｎｔ，ＰＬＴ）；
血脂类指标包括甘油三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、总胆固
醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、游离脂肪酸（ｆｒｅｅｆａｔｔｙ
ａｃｉｄ，ＦＦＡ）、低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏ
ｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ）、高密度脂蛋白胆固醇
（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬＣ）、ａｐｏＡ
Ⅰ、ａｐｏＢ、脂蛋白ａ［Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎａ，Ｌｐ（ａ）］；肝功类指
标包括总胆红素（ｔｏｔａｌｂｉｌｉｒｕｂｉｎ，Ｔｂｉｌ）、直接胆红素
（ｄｉｒｅｃｔｂｉｌｉｒｕｂｉｎ，Ｄｂｉｌ）、间接胆红素（ｉｎｄｉｒｅｃｔｂｉｌｉｒｕ
ｂｉｎ，ＩＢｉｌ）、总胆汁酸（ｔｏｔａｌｂｉｌｅａｃｉｄ，ＴＢＡ）、血清胱
抑素Ｃ（ＣｙｓｔａｔｉｎＣ，ＣｙｓＣ）、白蛋白／球蛋白比例（ａｌ
ｂｕｍｉｎ／ｇｌｏｂｕｌｉｎｒａｔｉｏｎ，Ａ／Ｇ）；肾功类指标包括血尿
素氮（ｂｌｏｏｄｕｒｅａｎｉｔｒｏｇｅｎ，ＢＵＮ）、肌酐（ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，
Ｃｒｅ）、肾小球滤过率 （ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｒａｔｅ，
ＧＦＲ）、尿酸（ＵｒｉｃＡｃｉｄ，ＵＡ）；凝血功能类指标包括
血浆纤维蛋白原（ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ，ＦＩＢ）、Ｄ二聚体（ＤＤｉ
ｍｅｒ）、纤维蛋白原降解产物（ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ
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ｐｒｏｄｕｃｔｓ，ＦＤＰ）；其余还包括糖化血红蛋白（ｇｌｙｃｏｓｙ
ｌａｔｅｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ，ＨｂＡｌｃ）、同型半胱氨酸（ｈｏｍｏｃｙｓ
ｔｅｉｎｅ，Ｈｃｙ）等。研究对象于入院的次日清晨抽取外
周静脉血进行实验室检查，并于采血前８ｈ禁食、禁
水。收集的辅助检查包括心脏超声、颈部血管超声、

头部ＣＴ和（或）ＭＲＩ等，均在研究对象入院４８ｈ内
完成。其中ＣＩＭＴ采用的是脑梗死责任病灶同侧颈
动脉最大测量值。

１．２．２　仪器与设备　血常规采用日本 ＳＹＳ
ＭＥＸ公司生产的ＸＥ２１００型血细胞分析仪检测；血
液生化指标采用日立７６００型全自动生化分析仪；糖
化血红蛋白检测使用伯乐 Ｄ１０糖化血红蛋白分析
仪，试剂为伯乐配套试剂；同型半胱氨酸检测方法为

酶循环法，检测仪器和配套试剂为美国公司生产的

贝克曼ＤＸＣ８００全自动生化分析仪和配套试剂；均
严格按照标准流程进行测定和分析。颈部血管超声

使用ＰｈｉｌｉｐｓｉＥ３３彩色超声诊断仪，参数设置探头频
率为５～１０ＭＨｚ，受检者取仰卧位头偏向检测血管
对侧，常规对颈总动脉起始段至颈内动脉颅外段进

行横向、纵向检测，详细记录斑块情况，计算内膜中
层厚度及狭窄程度。

１．２．３　统计学方法　应用 ＳＰＳＳ２６．０、Ｇｒａｐｈ
ＰａｄＰｒｉｓｍ８．０以及Ｍｅｄｃａｌｃ１７．６软件对数据进行统
计分析。符合正态分布的连续性变量用ｘ±ｓ表示，
组间比较采用独立样本ｔ检验。不符合正态分布的
连续性变量用中位数及四分位间距［Ｍ（ＩＱＲ）］表
示，组间比较采用ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验。计数资料
则用例数和百分比［ｎ（％）］表示，组间比较采用 ｘ２

检验。用单因素和（或）多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析急
性脑梗死发生的影响因素。对于偏态分布的连续性

变量，求出以１０为底的对数值后进行数据转换，符
合正态分布后进行回归分析。用受试者工作特征曲

线（ｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｃｕｒｖｅ，ＲＯＣ）评价
不同指标对急性脑梗死的预测价值，不同指标的曲

线下面积（ａｒｅａｕｎｄｅｒｔｈｅｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）差异的比较通
过Ｍｅｄｃａｌｃ软件的配对法（Ｄｅｌｏｎｇ法）实现。差异有
统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
２　结　果
２．１　病例组与对照组一般资料比较　本研究

最终纳入１４３例卒中患者和１２２例非卒中患者。病
例组男８２例，女６１例，平均年龄为（６４．９９±１３．６７）
岁；对照组男６１例，女６１例，平均年龄为（６０．６５±
１１．６１）岁，两组的性别、体重指数差异无统计学意
义（Ｐ＞０．０５）。病例组的年龄、吸烟、过度饮酒、高
血压、糖尿病比例及ＣＩＭＴ高于对照组，差异有统计

学意义（Ｐ＜０．０５）。实验室指标中，ＲＢＣ、ＷＢＣ、
ＦＦＡ、ＬＤＬＣ、ａｐｏＢ、ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ、Ｔｂｉｌ、Ｄｂｉｌ、ＩＢｉｌ、
Ｃｒｅ、Ｄ二聚体、ＦＤＰ、ＨｂＡｌｃ、Ｈｃｙ的水平比较，显示
为病例组高于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）；ａｐｏＡⅠ、Ａ／Ｇ、ＧＦＲ的水平比较，显示为病例
组低于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。病
例组与对照组其余实验室指标水平比较，差异无统

计学意义（Ｐ＞０．０５）（见表１）。
２．２　急性脑梗死的相关影响因素分析　采用

单因素和多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析各变量与急性脑
梗死的关系。分析结果显示吸烟、糖尿病、ＣＩＭＴ、
ＷＢＣ、ＦＦＡ、ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ、Ｄ二聚体、Ｈｃｙ是急性脑
梗死的独立危险因素（见表２）。
２．３　ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ与急性脑梗死发病风险的

关系　按照ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ的４分位数将研究对象分
为４等份，依次为第１分位数水平至第４分位数水
平。未调整其它因素时，与第１分位数水平相比，第
４分位数水平的（ＯＲ＝５．００７，９５％ＣＩ２．３５２～
１０．６５９，Ｐ＜０．０５）。在调整吸烟史、高血压、糖尿病
等因素后，与第１分位数水平相比，第４分位数水平
的（ＯＲ＝３．６０５，９５％ＣＩ１．００８～１２．８８９，Ｐ＜０．０５）。
整体来看，随着 ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ升高，ＯＲ呈增加趋
势，提示ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ升高增加了急性脑梗死的发
病风险（见表３）。
２．４　ＣＩＭＴ与急性脑梗死发病风险的关系　按

照颈动脉内膜中层厚度的４分位数将研究对象分
为四等份，依次为第１分位数水平至第４分位数水
平。未调整其它因素时，与第１分位数水平相比，第
３分位数水平、第４分位数水平的（ＯＲ＝４．３００，９５％
ＣＩ２．０７４～８．９１７，Ｐ＜０．０５）、ＯＲ＝６．７６５，９５％ＣＩ
３．１６２～１４．４７２，Ｐ＜０．０５）。在调整吸烟史、高血
压、糖尿病等因素后，与第１分位数水平相比，第４
分位数水平的（ＯＲ＝３．５６８，９５％ＣＩ１．０５７～１２．０３８，
Ｐ＜０．０５）。整体来看，随着 ＣＩＭＴ升高，ＯＲ也呈增
加趋势，提示 ＣＩＭＴ升高增加了急性脑梗死的发病
风险（见表４）。
２．５　ａｐｏＢ与 ａｐｏＡⅠ比值、ＣＩＭＴ对急性脑梗

死发病的预测价值　利用 ＲＯＣ曲线分析不同指标
对急性脑梗死的预测价值。ａｐｏＢ预测 ＡＣＩ发病风
险的最佳截断值为０．９２５，灵敏度为４６．９％，特异性
为７１．３％，ＡＵＣ＝０．６０１（９５％ＣＩ０．５３４～０．６６９）。
ａｐｏＢ与ａｐｏＡⅠ比值预测ＡＣＩ发病风险的最佳截断
值为０．８６７，灵敏度为 ３７．８％，特异性为 ８７．７％，
ＡＵＣ＝０．６４５（９５％ＣＩ０．５７９～０．７１０）。ＬＤＬＣ与
ＨＤＬＣ比值预测 ＡＣＩ发病风险的最佳截断值为
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２．３５７，灵敏度为６２．９％，特异性为４８．４％，ＡＵＣ＝
０．５６６（９５％ＣＩ０．４９７～０．６３５）。利用配对法（Ｄｅ
ｌｏｎｇ）比较 ＡＵＣ的差异，结果显示 ａｐｏＢ与 ａｐｏＡⅠ
比值的ＡＵＣ要分别高于 ａｐｏＢ以及 ＬＤＬＣ与 ＨＤＬ
Ｃ比值，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。提示相较
于ａｐｏＢ、ＬＤＬＣ／ＨＤＬＣ，ａｐｏＢ与 ａｐｏＡⅠ比值对急
性脑梗死具有更好的预测价值（见图１）。

ＩＭＴ预测ＡＣＩ发病风险的最佳截断值为１．７５０，
灵敏度为 ７４．１％，特异性为 ６２．３％，ＡＵＣ＝０．７１１
（９５％ＣＩ０．６４９～０．７７４）。其与 ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ组成

的联合预测因子的最佳截断值为０．４６６，灵敏度为
８１．８％，特异性为 ５８．２％（ＡＵＣ＝０．７５７，９５％ＣＩ
０．６９９～０．８１６）。比较联合预测指标、ａｐｏＢ／ａｐｏＡ
Ⅰ、ＣＩＭＴ三者ＡＵＣ的差异，结果显示联合预测因子
的ＡＵＣ分别高于其余两者，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）；而ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ、ＣＩＭＴ两者的ＡＵＣ比较，差
异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。提示相较于 ａｐｏＢ与
ａｐｏＡⅠ比值、颈动脉内膜中层厚度，其组成的联合
预测因子对急性脑梗死具有更好的预测价值（见图

２）。

表１　病例组与对照组一般资料比较

变量 病例组（ｎ＝１４３） 对照组（ｎ＝１２２） χ２／ｔ／Ｚ值 Ｐ值

年龄（岁，ｘ±ｓ） ６４．９９±１３．６７ ６０．６５±１１．６１ －２．７５８ ０．００６
体重指数（ｘ±ｓ） ２４．９６±３．４５ ２４．９６±３．８９ －０．００３ ０．９９８
男性（ｎ，％） ８２（５７．３％） ６１（５０．０％） １．４２９ ０．２３２
常见危险因素

　吸烟（ｎ，％） ４８（３３．６％） ２１（１７．２％） ９．１４２ ０．００２
　过量饮酒（ｎ，％） １４（９．８５） ４（３．３％） ４．４０９ ０．０３６
　高血压（ｎ，％） １０９（７６．２％） ５６（４５．９％） ２５．７６２ ＜０．００１
　糖尿病（ｎ，％） ６３（４４．１％） １８（１４．８％） ２６．６３４ ＜０．００１
　ＣＩＭＴ（ｍｍ，ｘ±ｓ） ２．２９±１．１３ １．４２±１．０９ ２４．６５２ ＜０．００１
血常规

　ＲＢＣ（１０１２／Ｌ，ｘ±ｓ） ４．７２±０．６０ ４．５０±０．４５ －３．４４２ ０．００１
　ＲＤＷ（％，ｘ±ｓ） １２．８４±１．０３ １２．８７±１．１５ ０．２４９ ０．８０３
　ＷＢＣ（１０９／Ｌ，ｘ±ｓ） ７．５１±２．１２ ６．２８±１．６５ －５．２２３ ＜０．００１
　ＰＬＴ（１０９／Ｌ，ｘ±ｓ） ２２５．０１±６３．８８ ２２６．５８±５８．１２ ０．２０９ ０．８３５
　血脂指标
　ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） １．４７±０．７１ １．４２±０．６９ －０．６６５ ０．５０６
　ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） ３．９８±１．０４ ３．８９±０．７８ －０．７８０ ０．４３６
　ＦＦＡ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） ０．５１±０．１９ ０．３９±０．１７ －５．５９６ ＜０．００１
　ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） ２．７２±０．８４ ２．５０±０．６８ －２．３４０ ０．０２０
　ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） １．０５±０．２７ １．０７±０．２７ ０．６６７ ０．５０６
　ａｐｏＡⅠ（ｇ／Ｌ，ｘ±ｓ） １．１７±０．２３ １．２４±０．２０ ２．４００ ０．０１７
　ａｐｏＢ（ｇ／Ｌ，ｘ±ｓ） ０．９１±０．２５ ０．８１±０．２１ －３．３０３ ０．００１
　ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ（ｘ±ｓ） ０．７９±０．２３ ０．６７±０．１９ －４．５２５ ＜０．００１
　Ｌｐ（ａ）［ｍｇ／Ｌ，Ｍ（ＩＱＲ）］ １２２．５０（２０４．１５） ９６．５９（１８４．０５） －１．５１７ ０．１２９
肝功指标

　Ｔｂｉｌ（μｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） １５．９１±７．９８ １３．７１±７．４７ －２．３０４ ０．０２２
　Ｄｂｉｌ（μｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） ４．５０±２．５０ ３．９２±２．０７ －２．０３２ ０．０４３
　ＩＢｉｌ（μｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） １１．４２±６．６９ ９．７９±６．１９ －２．０５０ ０．０４１
　ＴＢＡ［μｍｏｌ／Ｌ，Ｍ（ＩＱＲ）］ ２．９１（３．４４） ３．２６（３．４７） －１．８７６ ０．０６１
　ＣｙｓＣ（ｍｇ／Ｌ，ｘ±ｓ） ０．９９±０．３９ ０．９２±０．１９ －１．８４０ ０．０６７
　Ａ／Ｇ（ｘ±ｓ） １．７０±０．３６ １．８７±０．３５ ３．８０４ ＜０．００１
肾功指标

　ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） ５．０９±１．６９ ５．２７±１．４０ ０．９６９ ０．３３３
　Ｃｒｅ（ｕｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） ７２．９９±２５．１２ ６６．６５±１６．８７ －２．４４０ ０．０１５
　ＧＦＲ（ｘ±ｓ） ８６．６７±１８．４６ ９３．６６±１６．００ ３．３０３ ０．００１
　ＵＡ（μｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） ２９０．８０±７８．２０ ３０３．９８±９１．７９ １．２６３ ０．２０８
凝血指标

　ＦＩＢ（ｇ／Ｌ，ｘ±ｓ） ３．０２±０．７８ ２．８６±０．６６ －１．８２７ ０．０６９
　ＤＤｉｍｅｒ［ｎｇ／ｍｌ，Ｍ（ＩＱＲ）］ １２７．００（１５１） ７２．００（９４．７５） －５．６８７ ＜０．００１
　ＦＤＰ［μｇ／ｍｌ，Ｍ（ＩＱＲ）］ １．０１（１．２１） ０．７９（０．７１） －２．６３７ ０．００８
其余指标

　ＨｂＡｌｃ（％，ｘ±ｓ） ７．００±１．６６ ６．１６±１．１３ －４．７０７ ＜０．００１
　Ｈｃｙ［μｍｏｌ／Ｌ，Ｍ（ＩＱＲ）］ １２．０２（７．０７） １０．０１（３．６３） －４．９３０ ＜０．００１

　　注：ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ为ａｐｏＢ与ａｐｏＡⅠ的比值
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表２　急性脑梗死的影响因素二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回归分析

变量
单因素分析

ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ值

多因素分析

ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ值

年龄

吸烟

过量饮酒

高血压

糖尿病

ＣＩＭＴ
ＲＢＣ
ＷＢＣ
ＦＦＡ
ＬＤＬＣ

ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ
Ｔｂｉｌ
Ａ／Ｇ
Ｃｒｅ
ＧＦＲ

ｌｇＤｋＤｉｍｅｒ
ｌｇＦＤＰ
ＨｂＡｌｃ
ｌｇＨｃｙ

１．０２７
２．４３
３．２０２
３．７７８
４．５５
２．０３２
２．４１９
１．４３６
５０．１２２
１．４５
１４．４８３
１．０４１
０．２６３
１．０１６
０．９７７
５．７９８
２．１８
１．５７４
８８．５０２

１．００７～１．０４７
１．３５５～４．３５９
１．０２５～９．９９９
２．２３６～６．３８４
２．４９８～８．２８６
１．５８０～２．６１２
１．４１７～４．１３０
１．２３５～１．６７０
１０．７５４～２３３．６０３
１．０５１～２．００１
４．１７９～５０．１９６
１．００５～１．０７９
０．１２７～０．５４４
１．００３～１．０３０
０．９６２～０．９９１
２．９３３～１１．４６０
１．２３２～３．８５６
１．２７６～１．９４３
１３．４０１～５８４．４６３

０．００７
０．００３
０．０４５
＜０．００１
＜０．００１
＜０．００１
０．００１
＜０．００１
＜０．００１
０．０２４
＜０．００１
０．０２６
＜０．００１
０．０２
０．００２
＜０．００１
０．００７
＜０．００１
＜０．００１

－
３．４４８
－
－

２．８８４
１．６３３
－

１．２５８
１４．１１３
－

１０．８９６
－
－
－
－
４．６９
－
－

９．５９４

－
１．６０９～７．３９１

－
－

１．３８９～５．９８９
１．２１９～２．１８９

－
１．０３６～１．５２７
１．９４２～１０２．５５８

－
２．２９０～５１．８４６

－
－
－
－

２．０９７～１０．４８８
－
－

１．１１２～８２．７７２

－
０．００１
－
－

０．００５
０．００１
－

０．０２１
０．００９
－

０．００３
－
－
－
－

＜０．００１
－
－
０．０４

表３　ａｐｏＢ与ａｐｏＡⅠ比值与急性脑梗死之间的关系

ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ
未调整因素

ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ值

调整因素后

ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ值

０．２９～０．５８
０．５８～０．７２
０．７２～０．８７
０．８７～１．６６

－
１．２７９
１．４４４
５．００７

－
０．６４２～２．５４８
０．７２６～２．８７５
２．３５２～１０．６５９

－
０．４８３
０．２９５
＜０．００１

－
１．５３１
１．６６８
３．６０５

－
０．５５６～４．２１１
０．５５６～５．００６
１．００８～１２．８８９

－
０．４１０
０．３６２
０．０４９

　　注：调整的因素有年龄、吸烟、过量饮酒、高血压、糖尿病、ＣＩＭＴ、ＲＢＣ、ＷＢＣ、ＦＦＡ、ＬＤＬＣ、Ｔｂｉｌ、Ａ／Ｇ、Ｃｒｅ、ＧＦＲ、Ｄ二聚体、ＦＤＰ、ＨｂＡｌｃ、Ｈｃｙ

表４　颈动脉内膜中层厚度与急性脑梗死之间的关系

ＣＩＭＴ（ｍｍ）
未调整因素

ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ值

调整因素后

ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ值

＜１．２０
１．２０～２．００
２．００～２．６０
＞２．６０

－
１．９１７
４．３
６．７６５

－
０．０７４
＜０．００１
＜０．００１

－
０．９３８～３．９１６
２．０７４～８．９１７
３．１６２～１４．４７２

－
１．２３８
１．９０２
３．５６８

－
０．４１１～３．７３０
０．６１２～５．９１１
１．０５７～１２．０３８

－
０．７０４
０．２６６
０．０４

　　注：调整的因素有年龄、吸烟、过量饮酒、高血压、糖尿病、ＲＢＣ、ＷＢＣ、ＦＦＡ、ＬＤＬＣ、ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ、Ｔｂｉｌ、Ａ／Ｇ、Ｃｒｅ、ＧＦＲ、Ｄ二聚体、ＦＤＰ、ＨｂＡｌｃ、Ｈｃｙ

　图１　ａｐｏＢ与ａｐｏＡⅠ比值预测急性脑梗死的ＲＯＣ曲线 　图２　联合预测因子预测急性脑梗死的ＲＯＣ曲线
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　　３　讨　论
脑梗死是动脉粥样硬化这一全身疾病在脑部的

表现，颅内动脉及颈内动脉颅外段的动脉粥样硬化

是发病的基础，它们的狭窄程度和斑块脆弱性与脑

梗死的发生密切相关［１０］。粥样斑块的病理表现为

在病变的动脉内膜下聚集大量胆固醇等脂质成分和

细胞坏死物，同时伴有泡沫细胞、淋巴细胞的浸润。

相较于颅内的小动脉，颈动脉等脑部大动脉的血管

壁结构更利于脂质内膜下沉积，导致血管狭窄和不

稳定斑块的形成，它们的粥样硬化病变增加了缺血

性卒中的发生风险［１１］。本研究中，吸烟、糖尿病、

Ｈｃｙ、ＷＢＣ、ＦＦＡ等均显示出与 ＡＣＩ较强的相关性。
它们不仅是动脉粥样硬化的危险因素，还被发现可

增加粥样硬化斑块的脆弱性，从而促使急性心血管

事件的发生［１２～１６］。

脂质是粥样硬化斑块的重要成分，在众多危险

因素中，高脂血症也被认为是动脉粥样硬化的重要

因素。血液循环中脂质需与载脂蛋白结合方能转

运，且ａｐｏ在内皮下的滞留和进一步修饰是动脉粥
样硬化的关键。脂蛋白根据密度大小依次分为乳糜

微粒、极低密度脂蛋白、中密度脂蛋白、低密度脂蛋

白以及高密度脂蛋白。ＨＤＬＣ与脂质从外周向肝脏
的逆转运有关，有抗动脉粥样硬化作用，而以 ＬＤＬＣ
为代表的脂蛋白则是动脉粥样硬化的强烈危险因

素［１７］。ａｐｏＢ存在于前四者，其中乳糜微粒为 ａｐｏＢ
４８亚型，由肠道合成；其余为 ａｐｏＢ１００亚型，由肝脏
合成。此外，脂蛋白家族中主要与遗传相关的 Ｌｐ
（ａ）同样具有一分子 ａｐｏＢ１００。动脉粥样硬化是由
含ａｐｏＢ的脂蛋白从内皮下滞留下起始的，它们通过
脂蛋白酯酶介导与细胞外基质中的硫酸乙酰脂结合

形成大分子聚集体，进而增加了内皮下基质的滞留

和细胞摄取［１８］。即使没有其它危险因素的存在，此

类脂蛋白也会推动粥样硬化的发展。ａｐｏＡⅠ则主
要存在于ＨＤＬＣ，其临床测定的血清浓度大致反映
的也是后者的水平。因此，ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ在某种程
度上代表着人体内促动脉粥样硬化与抗动脉粥样硬

化之间的平衡关系。同样 ＬＤＬＣ／ＨＤＬＣ也在一定
程度上反映着这种关系，该比值与缺血性脑卒中的

关联性在其它研究中得到了证实［１９，２０］。目前评估颈

动脉的粥样病变情况有许多手段，其中数字剪影血

管造影和ＣＴ血管成像在评估血管狭窄情况上有着
较高的准确性，核磁共振血管壁成像甚至可测量斑

块的负荷和成分从而评估其性质，但由于它们的有

创、辐射、耗时、价格昂贵等缺点，并未在门诊患者的

卒中筛查以及流行病学调查中广泛应用［１１，２１］。基于

Ｂ型多普勒超声测量的 ＣＩＭＴ在一定程度上代表着
粥样病变的程度，是急性脑血管事件发生的独立危

险因素［２２］。钟维章等［２３］的研究表明在评估急性脑

梗死患者的颅外段颈动脉狭窄方面，彩色多普勒超

声与数字剪影血管造影拥有较高的诊断一致性。

本研究结果显示，ａｐｏＢ与 ａｐｏＡⅠ比值是前循
环大动脉粥样硬化型脑梗死的独立危险因素，其水

平的升高分别会增加脑梗死的发病风险，这与近期

的两项研究结果一致［２４，２５］。Ｄｏｎｇ等［２６］的荟萃分析

纳入了８项队列研究和４项病例对照研究，来自于
２２个国家的医疗中心，分析后发现 ａｐｏＡⅠ水平降
低以及 ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ升高是首次缺血性卒中的危险
因素，但与出血性卒中无关。该研究同时针对中国

南方人群进行了相关的研究，显示出与荟萃分析相

同的结果，并且发现 ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ升高与缺血性卒
中的关联性较 ａｐｏＢ更为密切。高的 ａｐｏＢ与 ａｐｏＡ
Ⅰ比值意味着“促”与“抗”平衡被打破，特别是在多
种危险因素的共同作用下，外周血管表现为更快和

更易出现的动脉粥样硬化。Ｚｉｖａｎｏｖｉｃ等［２７］与 Ｊｕｎ
等［２８］的研究均表明 ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ是颈动脉粥样硬
化良好的预测因子。同样，它也是颅内动脉粥样硬

化的独立危险因素，在该机制下增加 ＬＡＡ型及小动
脉闭塞型梗死发生风险［２９］。此外，ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ还
与经颈动脉超声测量的卒中患者ＩＭＴ增加有着密切
的关联，该值的升高意味内膜下会有更多的低回声

不稳定斑块［２７］。颈动脉内膜的增厚及狭窄不仅是

动脉粥样硬化的早期标志物，而且是脑梗死明确的

危险因素［１０］。Ｃｈｅｎ等［３０］的研究显示了 ＣＩＭＴ与
ＡＣＩ发病风险之间的这种正相关关系，并且颈动脉
内膜斑块的脆弱性会进一步增加风险，这与本研究

的结果基本相似。高 ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ值可能通过 ＣＩ
ＭＴ的增加以及颈动脉斑块脆弱性的加大两条途径
从而达到更高的卒中风险。最近发表的一项涉及

１１９项临床试验，含１００６６７例患者的 Ｍｅｔａ分析显
示ＣＩＭＴ的进展与心血管风险增加是密切相关的，其
可作为干预措施对降低心血管风险的替代标志

物［３１］。

在预测急性脑梗死的发病风险上，本研究结果

显示 ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ 优于 ＬＤＬＣ／ＨＤＬＣ，也优于
ａｐｏＢ，这与Ｊｏｈｎｓｏｎ等［３２］在比较 ａｐｏＢ、ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ
与传统血脂指标预测冠心病相关结局差异的研究结

论相类似。相较于 ＬＤＬＣ，ａｐｏＢ不仅大致反映了循
环中所有致动脉粥样硬化的脂质水平，而且与ａｐｏＡ
Ⅰ的比值更是显示出两者之间的平衡关系。此外，
ＬＤＬＣ等其它血脂指标易受饮食、应激等因素的影
响，而 ａｐｏＢ水平则较为稳定［１７］。一项来自台湾的

前瞻性研究也表明ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ在预测缺血性卒中
方面是一个优于传统脂质临床指标［２４］。本研究还

发现，ＣＩＭＴ在单独预测前循环ＡＣＩ时的效能要高于
ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ，它们两者在联合预测 ＡＣＩ时则表现
出更优的预测效能。这说明可通过这两项简单的检

查指标大致预测个体急性脑梗死的发病风险，适用

于门诊检查及大规模筛查，以指导脑血管病的预防。

目前，绝大部分指南仍以 ＬＤＬＣ、ＴＣ作为降脂治疗
的关键靶点，其水平下降可降低心血管的发病风险

也十分明确。但以 ａｐｏＢ为靶向治疗靶点的药物在
不断开发与研究，ａｐｏＢ以及它与 ａｐｏＡⅠ的比值也
有望成为除ＬＤＬＣ之外的降脂治疗新的监测指标，
这可能有利于血脂异常患者的个体化精准治

疗［３３，３４］。

本研究仍存在一些局限性。首先本研究为横断
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面研究，不能明确 ａｐｏＢ／ａｐｏＡⅠ、ＣＩＭＴ与 ＡＣＩ之间
的因果关系。其次，样本量较少，且来源于单一中

心，不排除存在地理因素的影响。另外，研究对象仅

针对前循环的大动脉粥样硬化型脑梗死，结论可能

不适用于所有卒中类型。后续需要样本量较大的前

瞻性研究证实。

综上所述，ａｐｏＢ与 ａｐｏＡⅠ比值、ＣＩＭＴ分别是
前循环大动脉粥样硬化型脑梗死的独立危险因素，

它们的水平上升均会增加脑梗死的发病风险，这两

项指标在联合预测急性脑梗死发病上比它们单独以

及其它血脂指标更有优势。ａｐｏＢ与 ａｐｏＡⅠ比值有
望成为缺血性脑卒中预防与治疗的标记物。
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