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血清超敏Ｃ反应蛋白在老年高血压合并脑梗死病情

进展中的变化

张全福１，肖永红２（１．开滦医疗集团林西医院检验科，河北唐山　０６３１０３；
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　　【摘要】　目的　探讨血清超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）在老年高血压合并脑梗死病情进展中的变化。方法　从

２００９年１１月至２０１１年１１月来开滦医疗集团林西医院神经内科就诊的老年患者中选取高血压合并脑梗死者组成

高血压合并脑梗死者组；选取同期来开滦医疗集团林西医院体检确诊为高血压的老年人组成高血压无脑梗死组；选

取同期到开滦医疗集团林西医院体检的老年人组成健康对照组。高血压合并脑梗死者组入院后第１、７、１４天分别

采集患者清晨的空腹静脉血，其他两组也分别于第１、７、１４天采集清晨的空腹静脉血，测定血清中ｈｓＣＲＰ，观察上

述３组之间以及两组间的差异。参照脑卒中患者临床神经功能评分标准，对高血压合并脑梗死者组病后第１天进

行神经功能缺损评分，分为轻、中、重型共３组，比较各组间ｈｓＣＲＰ的差异。结果　高血压脑梗死患者血清ｈｓＣＲＰ

从病程第１天即已经升高，明显高于无脑梗死组及健康对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０１），至第７天达高峰，以

后降低。高血压合并脑梗死组轻型神经功能缺损者血清ｈｓＣＲＰ在不同时期水平变化不明显，差异无统计学意义

（犘＞０．０５），中、重型患者的ｈｓＣＲＰ明显高于轻型神经功能缺损组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；中、重型患者第

７天的ｈｓＣＲＰ水平均明显高于第１、１４天，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　ｈｓＣＲＰ浓度变化可作为老年高

血压合并脑梗死病情进展和预后判断的辅助指标。
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　　随着我国人口的深度老龄化，老年疾病的研究日益受到重

视，而老年高血压所致的脑卒中正日益成为危害老年人健康的

重大疾病。资料显示，高血压所致脑卒中多为脑梗死。Ｃ反应

蛋白（ＣＲＰ）是炎症的一种敏感性指标。近年来，采用敏感的免

疫比浊法检测血清超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ），发现其轻度升

高与冠状事件、中风及周围血管病相关联，是一种独立的危险

因素，ｈｓＣＲＰ作为炎症标志物及动脉粥样硬化、血栓形成疾病

的介导和标志物在心脑血管疾病诊治中的应用越来越受到临

床重视。本文通过分析老年高血压合并脑梗死病情进展中ｈｓ

ＣＲＰ的变化，进一步探讨血清ｈｓＣＲＰ在脑梗死发生和发展中

的作用。

１　资料与方法

１．１　一般资料　随机从２００９年１１月至２０１１年１１月来本院

就诊的高血压合并脑梗死的老年患者中收集６０岁以上的高血

压合并脑梗死患者９６例组成高血压合并脑梗死组，其中男７２

例，女２４例，年龄（７４．２±１１．６）岁，所有患者均符合１９９５年全

国第四届脑血管病会议制订的脑梗死诊断标准，且经头颅计算

机断层扫描（ＣＴ）和（或）核磁共振（ＭＲＩ）证实；参照１９９５年全

国第四届脑血管病会议制定的脑卒中患者临床神经功能评分

标准，对脑梗死患者病后第１天进行神经功能缺损评分，分为

３组：轻型（０～１５分）４２例，中型（１６～３０分）３２例，重型（＞３０

分）２２例。高血压无脑梗死组选自同期来本院体检的确诊为

高血压２级或３级（极高危险组）但经ＣＴ或 ＭＲＩ证实未发生

脑梗死的体检者，共６５例，其中男４９例，女１６例，年龄

（６９．９±６．５）岁，均排除心脑等血管病。健康对照组选自同期

来本院体检的健康体检者，共７６例，男５０例，女２６例，年龄

（６５．５±４．８）岁，均排除心脑等血管病，无高血压、糖尿病、高血

脂等病史。

所有研究对象均排除急慢性感染、创伤或手术（２周以内）

者以及患有自身免疫性疾病、恶性肿瘤、糖尿病、急性心肌梗

死，严重心、肝、肾功能不全者。

１．２　实验方法

１．２．１　仪器　贝克曼ＡＵ６８０全自动生化分析仪。

１．２．２　试剂　ｈｓＣＲＰ为北京万泰德瑞诊断技术有限公司出

品的液体双试剂，测定方法为胶乳增强免疫比浊法。

１．２．３　采血方法　均采用国际血液学标准化委员会（ＩＣＳＨ）

推荐的真空采血法，严格按操作规程操作。真空采血管均为浙

江拱东医疗出品。高血压合并脑梗死患者于住院后第１、７、１４

天分别抽取静脉空腹血检测，健康对照组与高血压无脑梗死组

分别各自抽血检查３次，均于清晨抽空腹静脉血４ｍＬ，注入真

空速凝管中。室温下静置０．５～１．０ｈ后将真空速凝管离心，

分离血清。

１．２．４　测定方法　严格按临床检验操作规程及各自的试剂说

明书上的操作方法完成检测。

１．３　统计学方法　将所有数据用 Ｅｘｃｅｌ建立数据库，采用

ＳＰＳＳ１７．０统计软件进行分析处理。计量资料以均狓±狊表示，

采用狋检验或单因素方差分析。检验水准α＝０．０５。

２　结　　果

２．１　３组患者不同时期血清ｈｓＣＲＰ的变化　高血压合并脑

梗死组不同时期的ｈｓＣＲＰ均明显高于健康对照组及高血压

无脑梗死组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；第７天的ｈｓＣＲＰ

与第１、１４天比较差异有统计学意义（犘＜０．０５），以第７天为

最高，以后下降，见表１。

２．２　高血压合并脑梗死组不同神经功能缺损患者发病后不同

时相血清ｈｓＣＲＰ比较　见表２。高血压合并脑梗死组轻型神

经功能缺损者血清ｈｓＣＲＰ在不同时期水平变化不明显，差异

无统计学意义（犘＞０．０５），中、重型患者的ｈｓＣＲＰ明显高于轻

型神经功能缺损组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；中、重型患

者第７天的ｈｓＣＲＰ水平均明显高于第１、１４天，差异有统计

学意义（犘＜０．０５）。
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表１　３组不同时间血清ｈｓＣＲＰ水平变化（狓±狊，ｍｇ／Ｌ）

组别 狀 第１天 第７天 第１４天 犉 犘

健康对照组 ７６ ２．４９±１．３５ ２．５２±１．４８ ２．５１±１．４２ ０．７３５ ０．５７１

高血压无脑梗死组 ６５ ５．３８±４．０８ａ ５．５４±４．２５ａ ５．４５±４．５３ａ ０．５８４ ０．６７５

高血压合并脑梗死组 ９６ ６．９４±７．７２ａｂ ９．３７±８．８６ａｂｃ ７．１９±７．６４ａｂ ７．９９１ ０．００１

　　注：与健康对照组比较，ａ犘＜０．０５；与高血压无脑梗死组比较，ｂ犘＜０．０５；与第１、１４天比较，ｃ犘＜０．０５。

表２　不同神经功能缺损患者发病后不同时相血清

　　　ＣＲＰ水平比较（狓±狊，ｍｇ／Ｌ）

分型 狀 第１天 第７天 第１４天 犉 犘

轻型４２ ４．５６±１．４３ ４．６８±１．７ ４．６３±１．８０ ０．７５１ ０．５２２

中型３２ ７．８０±１．４０ａ ９．８０±１．４８ａｃ ７．９２±１．７０ａ ７．４５１ ０．００１

重型２２ １３．００±３．１０ａｂ ２３．２０±５．００ａｂｃ １５．２０±３．１０ａｂ ７．９６１ ０．００１

　　注：与轻型比较，ａ犘＜０．０５；与中型比较，ｂ犘＜０．０５；与第１、１４天

比较，ｃ犘＜０．０５。

３　讨　　论

老年高血压并发脑梗死已成为危害老年人健康和寿命的

重要疾病，老年高血压往往都有一定的病史，其间常伴随着动

脉粥样硬化等并发症。近年来研究证实，局部或全身炎症在动

脉粥样硬化及其并发症的发生和发展中起重要作用［１２］，血清

ｈｓＣＲＰ在动脉粥样硬化的形成、斑块的破裂及最终导致脑梗

死的发生过程中均起着重要作用［３］。ＣＲＰ是机体受到各种损

伤或发生炎症后的一种急性期反应蛋白，是一种非特异性的炎

症标志物，参与局部或全身炎症。正常情况下，以微量形式存

在健康人血清中，在组织损伤和感染等刺激下，被激活的单核

细胞释放白细胞介素１，后者刺激肝细胞加速合成ＣＲＰ，血清

ＣＲＰ显著升高
［４］。Ｄｅｖａｒａ等

［５］认为，ＣＲＰ通过对单核细胞和

内皮细胞的作用促进动脉粥样硬化的发病。据此称ＣＲＰ为动

脉粥样硬化的炎症标志。Ｖｅｒｍａ等
［６］实验发现，ＣＲＰ促进动

脉粥样硬化和炎症表型的作用是通过内皮素和白细胞介素６

介导的，使用ＥＴ受体拮抗剂或白细胞介素６抑制物可以削弱

ＣＲＰ的作用。动脉粥样硬化斑块内炎症可促进动脉的血栓形

成［７］。Ｒｉｄｋｅｒ等
［８］以ＣＲＰ作为反映全身性炎症的标志物，研

究了基础状态下无临床心血管疾病者的心血管事件危险性与

炎症之间的关系。发现心肌梗死和缺血性脑卒中患者基础状

态下ＣＲＰ浓度明显高于未发生血管事件者，他们认为基础状

态下血浆ＣＲＰ浓度可预示心肌梗死和缺血性中风的发生与

否。并且另一研究还发现，ＣＲＰ水平是正在接受治疗的高血

压患者发生严重冠状动脉事件（心肌梗死和猝死）的独立强抗

因子［９］。国内林春等［１０］对成功建立的大鼠大脑中动脉缺血模

型的血清ＣＲＰ进行测定，发现血清ＣＲＰ也明显升高，与健康

对照组比较差异有统计学意义。他们认为其神经病学与缺血

脑组织形态学的特殊表现及血清ＣＲＰ的升高，可作为鉴定模

型可靠性的依据。本研究通过对观察高血压合并脑梗死患者

ＣＲＰ水平的动态变化发现，高血压合并脑梗死患者急性期血

清ＣＲＰ明显高于健康对照组及无脑梗死组，无脑梗死组的

ＣＲＰ水平也明显高于健康对照组，由此提示血清ｈｓＣＲＰ可能

参与了高血压合并脑梗死的发病过程，在高血压合并脑梗死的

发生和发展中起重要作用。本研究还发现，在高血压合并脑梗

死的不同时期中血清ＣＲＰ浓度以第７天升高最显著，可能是

由于在脑梗死伴发的炎症过程中，单核巨噬细胞浸润的高峰时

期以第２～７天为主，分泌炎性因子的高峰时期在病后１周内

的原因。

由此认为，炎症可能在高血压合并脑梗死的病理机制中起

重要作用，血清ＣＲＰ浓度变化可作为老年高血压合并脑梗死

病情和预后判断的参考指标。ｈｓＣＲＰ水平越高，脑梗死临床

预后愈加不良［１１］。血清ｈｓＣＲＰ等的测定可为评价急性脑血

管病病情的变化及近期预后提供操作简便、迅速、准确的参考

指标。
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