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急性脑梗死患者巨噬细胞趋化因子配体１６与颈
动脉粥样硬化斑块不稳定性的关系

石志鸿，辛颖，刘彬，张莹，岳伟，陆卉，张雅静，于德林，纪勇

摘要：目的　探讨急性脑梗死患者血清可溶性巨噬细胞趋化因子配体１６（ＣＸＣＬ１６）水平与颈动脉粥样硬化斑块不

稳定性及预后的关系。方法　选择４０例急性颈内动脉系统脑梗死患者为病例组，其中稳定斑块９例和不稳定斑

块３１例，同期健康体检者４０例为对照组，应用颈动脉超声评估颈动脉粥样硬化斑块的形态学特点，ＥＬＩＳＡ法检测

２组不同时间血清ＣＸＣＬ１６水平。结 果　病例组发病７２ｈ血清ＣＸＣＬ１６水平显著高于对照组［（５．００±１．７７）

ｎｇ／Ｌ　ｖｓ（４．２８±０．７４）ｎｇ／Ｌ，Ｐ＜０．０５］；不稳定斑块患者发病７２ｈ及１周时血清ＣＸＣＬ１６水平显著高于稳定斑块

患者（Ｐ＜０．０１）；复发患者发病７２ｈ及１周时血清ＣＸＣＬ１６水平明显高于未复发患者［（６．２４±１．２６）ｎｇ／Ｌ　ｖｓ
（４．６８±１．９２）ｎｇ／Ｌ，（５．５５±１．２３）ｎｇ／Ｌ　ｖｓ（４．２５±１．５１）ｎｇ／Ｌ，Ｐ＜０．０５］。结 论　血清ＣＸＣＬ１６水平在脑梗死急

性期升高，与动脉粥样硬化斑块的稳定性密切相关，可能提示预后不良。
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　　脑梗死 发 病 率、致 残 率 高，严 重 影 响 人 类 的 健

康。在我国脑血管病分类中，颅内外大血管动脉硬

化性脑梗死是缺血性脑卒中的重要类型。颈动脉粥

样硬化不稳定斑块的破裂和脱落，是引发缺血性脑

卒中发生的重要机制［１］。及时了解颈动脉内膜变化

和斑块的形成及稳定情况，探索预测斑块易损性的

指标，对于预防缺血性脑血管事件的发生具有重要

意义。炎症促进了颈动脉粥样硬化斑块的不稳定，
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栓子脱落，引起脑栓塞事件。另外，梗死脑组织的炎

性反应进 一 步 加 重 组 织 的 破 坏，加 重 临 床 症 状［２］。
化学趋化因子是小分子的肝素结合蛋白，白细胞的

迁移、浸润和激活都受化学趋化因子的调节，在炎症

和免疫应答过程中起重要作用。血管内环境中，炎

性细胞与细胞因子、炎性介质等的相互作用机制极

其复杂，趋化因子则是联系炎症与动脉粥样硬化发

生的枢纽［３］。巨噬细胞趋化因子配体１６（ＣＸＣＬ１６）
是一种跨膜分子，属于ＣＸＣ趋化因子亚家族，包含

跨膜区和黏蛋白样结构，以可溶性与结合性２种形

式存在。它不仅具有趋化因子的功能，而且还具有

清道夫受体的作用，能与磷脂酰丝氨酸和氧化型低

密度脂蛋白结合，参与炎症和免疫应答过程。目前

对ＣＸＣＬ１６与脑 血 管 病 关 系 的 研 究 较 少。可 溶 性

ＣＸＣＬ１６主要 起 趋 化 因 子 的 作 用，分 布 于 血 液 中。
通过检测血清ＣＸＣＬ１６水平，可以反映炎症部位的

表达水平，成为动脉粥样硬化斑块不稳定血清中的

标记物，提示病情的进展。

１　资料与方法

１．１　研究对象　选择２００９年４～１０月在天津市环

湖医院住院的急性颈内动脉系统脑梗死患者４０例

为病例组，男２５例，女１５例，平均年龄（６０．９±８．７）
岁，合并高血压３０例，冠心病１５例，糖尿病１２例。
均符合１９９５年全国第四届脑血管病学术会议通过

的诊断标准，经头颅ＣＴ或 ＭＲＩ证实，均于发病７２
ｈ内入院。排除标准：心源性栓塞、外伤、动脉炎、血

液病、肿瘤、药物、动脉瘤或脑血管畸形等所引起的

脑梗死、无症状性脑梗死、梗死后出血和脑出血。选

择同期本院健康体检者４０例为对照组，男２４例，女

１６例，平 均 年 龄（５９．７±９．２）岁。排 除 标 准：严 重

心、肝、肾、血液病、恶性肿瘤；近２周有发热、感染病

史，入院后有继发感染，患有自身免疫性疾病，入院

前２周服用阿司匹林、双嘧达莫、肝素等抗血小板、
抗凝药物及他汀类药物，病前２个月有手术史。病

例组与对照组年龄、性别相匹配，具有可比性。

１．２　方法　所有入选者均常规检测血糖、血脂、血

常规、同型 半 胱 氨 酸、高 敏Ｃ反 应 蛋 白（ｈｓ－ＣＲＰ）。
分析合并冠心病、高血压、糖尿病患者血清ＣＸＣＬ１６
水平是否存在差异。神经功能评分采用美国国立卫

生研究院脑卒中量表（ＮＩＨＳＳ）。

１．３　检测颈动脉粥样硬化及诊断标准　患者均在

入院１２ｈ内行颈动脉彩色超声检查，用美国ＧＥ公

司Ｌｏｇｉｑ７全数字彩色多普勒超声诊断仪，由专人分

别检测双侧颈总动脉、颈总动脉分叉处及颈内动脉

颅外段，椎动脉椎间段、起始段及双侧锁骨下动脉，
测量并记录颈动脉内膜中层厚度、管壁内径、粥样硬

化斑块回声强度、数量、部位等。按ＡＨＡ制定的标

准，对颈动脉粥样硬化斑块进行分型，Ⅰ～Ⅱ型：接

近正常动脉壁厚度，无钙化；Ⅲ型：弥散的内膜增厚

或小斑块不伴有钙化；Ⅳ～Ⅴ型：有脂质或坏死的核

心，被纤 维 组 织 围 绕，可 能 伴 有 钙 化；Ⅵ型：复 杂 斑

块，存在 表 面 破 裂、出 血 及 血 栓 形 成；Ⅶ型：钙 化 斑

块；Ⅷ型：没有脂质核心的纤维斑块，可有较少钙化。
本研究将Ⅰ～Ⅲ、Ⅶ、Ⅷ型定义为稳定斑块（９例），

Ⅳ～Ⅵ型定义为不稳定斑块（３１例），比较稳定斑块

与不稳定斑块患者ＣＸＣＬ１６水平。
同时对患 者 进 行 微 栓 子 检 测，使 用 德 国ＥＭＥ

公司的ＴＣ８０８０经颅多普勒超声仪，选择双通道模

式，以２ＭＨｚ监护探头监测双侧大脑中动脉，取样

容积１０ｍｍ，去除包络线，降低增益，开启自动监护

软件，监测４５～６０ｍｉｎ，实时记录栓子信号，并在检

测结束后，对照分析自动检测系统记录。
对照组于体检时，病例组于发病７２ｈ内清晨抽

取静脉血２ｍｌ，置于促凝管，以４０００ｒ／ｍｉｎ离心１０
ｍｉｎ，取上清液，放－７０℃低温冰箱保存待测。病例

组常规抗血小 板、他 汀 类 药 物 调 脂 治 疗，１９例 服 用

辛伐他汀４０ｍｇ，２１例服用阿托伐他汀１０ｍｇ，每晚

１次。分别于治疗１、２周时，抽取空腹血２ｍｌ，采用

ＥＬＩＳＡ法测定血清ＣＸＣＬ１６水平，严格按照试剂盒

说明操作。同时行ＮＩＨＳＳ评分。
所有患者门诊预约及电话进行随访，观察复发

脑梗死和神经功能恢复情况。

１．４　统计学方法　采用ＳＰＳＳ　１６．０统计软件包进

行统计分析，先行正态分布检验，符合正态分布的以

珔ｘ±ｓ表示，先采用方差齐性检验，后采用ｔ检验，相

关性分析用Ｐｅａｒｓｏｎ相关检验，Ｐ＜０．０５为 差 异 有

统计学意义。

２　结　果

２．１　病例组与对照组ＣＸＣＬ１６水平比较　病例组

发病７２ｈＣＸＣＬ１６水平较对照明显升高［（５．００±
１．７７）ｎｇ／Ｌ　ｖｓ（４．２８±０．７４）ｎｇ／Ｌ，ｔ＝２．３６４，Ｐ＝
０．０２１］，发 病１周 后 ＣＸＣＬ１６为（４．４０±１．４５）

ｎｇ／Ｌ，发病２周后ＣＸＣＬ１６为（３．８０±１．２１）ｎｇ／Ｌ，
与对照组比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

２．２　病例组患者是否伴发疾病ＣＸＣＬ１６水平比较

　患 者 是 否 伴 发 冠 心 病、糖 尿 病 和 高 血 压 发 病７２
ｈ，治疗１、２周时ＣＸＣＬ１６水平比较，差异均无统计

学意义（Ｐ＞０．０５，表１）。
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表１　病例组患者是否伴发疾病ＣＸＣＬ１６
水平比较（珔ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ）

伴发疾病 例数 发病７２ｈ 治疗１周 治疗２周

冠心病

　是 １５　 ４．９５±１．７７　 ４．４１±１．６１　 ３．９４±１．５３

　否 ２５　 ５．０２±１．８０　 ４．４０±１．３８　 ３．７３±１．０３
高血压

　是 ３０　 ５．０５±１．７８　 ４．３７±１．４９　 ３．７９±１．３１

　否 １０　 ４．７２±１．８３　 ４．５５±１．３４　 ３．９１±０．４２
糖尿病

　是 １２　 ５．１６±１．６４　 ４．６８±１．５２　 ４．２３±１．３０

　否 ２８　 ４．９３±１．８４　 ４．２８±１．４３　 ３．７０±１．９９

２．３　病例组不稳定斑块与稳定斑 块 患 者ＣＸＣＬ１６
水平比较　不稳定斑块患者发病７２ｈ和 治 疗１周

时，ＣＸＣＬ１６水 平 明 显 高 于 稳 定 斑 块 患 者（Ｐ＜
０．０１），２组治疗２周时ＣＸＣＬ１６水平比较，差异 无

统计学意义（Ｐ＞０．０５，表２）。

表２　病例组不稳定斑块与稳定斑块患者ＣＸＣＬ１６
水平比较（珔ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ）

患者 例数 发病７２ｈ 治疗１周 治疗２周

不稳定斑块 ３１　 ５．４６±１．６２　 ４．７３±１．４２　 ４．０６±１．２５
稳定斑块 ９　 ３．４１±１．３０　 ３．２９±０．９６　 ３．３６±１．０５

　ｔ值 ３．４８３　 ２．８４０　 １．４１０

　Ｐ值 ０．００１　 ０．００７　 ０．１７２

　　只有３例患者在脑梗死同侧大脑中动脉检测到

微栓子信号，颈内动脉或颈总动脉存在不稳定斑块，

２例ＣＴ血管造影证实存在大血管狭窄，３例患者发

病７２ｈ血 清 ＣＸＣＬ１６水 平 分 别 为１．４３、１．９３和

２．７９ｎｇ／Ｌ，明显低于其他患者及对照组的平均值。

２．４　Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析　发病７２ｈ，治疗１、２周

时ＣＸＣＬ１６与 入 院 时 ＴＧ、ＴＣ、ＨＤＬ－Ｃ、ＬＤＬ－Ｃ和

ｈｓ－ＣＲＰ均 无 明 显 相 关 性（Ｐ＞０．０５）。与 入 院 时

ＮＩＨＳＳ评分亦无明显相关性（Ｐ＞０．０５，表３）。

表３　Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析

项目　
发病７２ｈ

Ｐ值ｒ值

治疗１周

ｒ值　 Ｐ值　

治疗２周

ｒ值　 Ｐ值　
ＴＧ　 ０．１９６　 ０．２０８　 ０．１５６　 ０．３１８ －０．０５５　０．７８５
ＴＣ －０．０４８　 ０．７８５ －０．０９４　 ０．５４９　 ０．０１９　０．９２５
ＨＤＬ－Ｃ －０．２９１　 ０．０５８ －０．２０３　 ０．１９１ －０．００８　０．９６８
ＬＤＬ－Ｃ －０．０６７　 ０．６６８ －０．１０２　 ０．５１４　 ０．０８８　０．６６２
ｈｓ－ＣＲＰ －０．１５６　 ０．４９８ －０．２５２　 ０．２７０ －０．１７０　０．５９８
ＮＩＨＳＳ
　评分 ０．１２５　 ０．４４９　 ０．１４６　 ０．３７６　 ０．２８７　０．１６０

２．５　病例组复发与未复发患者ＣＸＣＬ１６水平比较

　患者随访（２４．０±３．４）个月，１例失访，３例死亡，
其中２例死于脑梗死复发后合并肺感染、１例死 于

冠心病。６例患者复发脑梗死。复发（包括死亡）患

者发病７２ｈ及治疗１周时ＣＸＣＬ１６水平明显高于

未复发患者（Ｐ＜０．０５）。但复发患者与未复发患者

治疗２周时ＣＸＣＬ１６水平比较，差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５，表４）。

表４　病例组复发与未复发患者ＣＸＣＬ１６水平

比较（珔ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ）

复发与否 例数 发病７２ｈ 治疗１周 治疗２周

复发 ９　 ６．２４±１．２６　 ５．５５±１．２３　 ４．２４±１．０２
未复发 ３０　 ４．６８±１．９２　 ４．２５±１．５１　 ３．８０±１．３６

　ｔ值 ２．４９４　 ２．１３４　 ０．６７２

　Ｐ值 ０．０２９　 ０．０４６　 ０．５０９

３　讨　论

目前研究提示，炎性反应在动脉粥样硬化形成、
血管成形术 后 再 狭 窄 和 血 管 重 建 中 发 挥 重 要 的 作

用。ＣＸＣＬ１６是磷脂酰丝氨酸和氧化脂质的清道夫

受体和趋化因子，通过与ＣＸＣＲ６结合，发挥趋化活

性。ＣＸＣＬ１６被γ干扰素上调，可能通过吸引ＣＸＣＲ６
阳性细胞和吞噬氧化的脂质引起动脉粥样硬化。血

清可溶性ＣＸＣＬ１６水平与冠心病的预后密切相关，
但是各项研究结果并不一致［４－７］。一些研究发现，在
稳定性心绞痛和不稳定性心绞痛、急性冠状动脉综

合征患者中，ＣＸＣＬ１６水平均明显降低［５，８］。其他研

究报道，ＣＸＣＬ１６在冠心病中明显升高，尤其是不稳

定性心绞痛患者，长期应用他汀类药物，可降低血清

ＣＸＣＬ１６［３，６－７］。大 样 本 研 究 发 现，ＣＸＣＬ１６与 冠 心

病的长期预后明显相关［９－１０］。
本研究结果显示，病例组患者脑梗死发病７２ｈ

血清ＣＸＣＬ１６水平显著高于对照组，而患者应用他

汀类等药物治疗１周及２周时，血清ＣＸＣＬ１６水平

逐渐下降到正常水平或以下，但无统计学差异。提

示血清ＣＸＣＬ１６水 平 升 高 与 急 性 脑 梗 死 发 生 密 切

相关，病情稳定后，ＣＸＣＬ１６水平迅速下降。因本研

究患者恢复期后未检测ＣＸＣＬ１６水平，尚不能证明

他汀类药物对ＣＸＣＬ１６的影响。ｈｓ－ＣＲＰ作为炎性

疾病的非特异性标记物，不仅是反映机体损伤的重

要指标，也是参与动脉粥样硬化的重要炎性因子，与
急性脑梗死的严重程度密切相关［１１－１２］。本研究结果

显示，病例 组ＣＸＣＬ１６水 平 与 入 院 时 ＮＩＨＳＳ评 分

及ｈｓ－ＣＲＰ无明显相关性。在冠心病的研究中也发

现，ＣＸＣＬ１６ 与 ｈｓ－ＣＲＰ 无 明 显 相 关 性［８］。提 示

ＣＸＣＬ１６水平不是反映急性脑梗死严重程度的非特

异性指标。本研究中，动脉硬化性脑梗死常见的危

险因素，如是否合并高血压、糖尿病和冠心病患者的

ＣＸＣＬ１６水平无明显差异，提 示ＣＸＣＬ１６表 达 水 平
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不受各危险因 素 的 影 响 而 独 立 起 作 用，ＣＸＣＬ１６升

高是独立的急性脑梗死的生化指标。
本研究 进 一 步 分 析 显 示，不 稳 定 斑 块 患 者 的

ＣＸＣＬ１６水平 明 显 高 于 稳 定 斑 块 患 者，结 果 提 示

ＣＸＣＬ１６与动脉粥 样 硬 化 斑 块 不 稳 定 性 明 显 相 关。
脑梗死急 性 期 血 清ＣＸＣＬ１６水 平 高 的 患 者 有 更 多

的脑卒中复发，提示预后不良。最近一些研究也发

现，急性缺血性脑卒中患者较动脉硬化的无脑卒中

患者 和 正 常 对 照 者 血 清 ＣＸＣＬ１６明 显 升 高［１３－１４］。

Ｕｅｌａｎｄ等［１５］的 研 究 发 现，急 性 缺 血 性 脑 卒 中 发 病

前４ｄ，ＣＸＣＬ１６明显 升 高，６个 月 后ＣＸＣＬ１６明 显

降低，与预后不良明显相关。尤其是心血管病导致

的死亡明显增加。微栓子出现，提示不稳定斑块存

在，但同时很难排除心源性栓子的可能。本研究４０
例脑梗死患者中，只有３例患者微栓子阳性，而且合

并颈动脉不稳定斑块，２例合并颈部大血管狭窄，均

出现低的ＣＸＣＬ１６水 平，原 因 尚 不 清 楚，是 否 与 一

些冠心病的研究结果相一致，有待于大样本进一步

的研究。由于本研究例数较少，仍需大样本的研究

来确定ＣＸＣＬ１６与脑梗死复发和预后的关系。
目前认为，ＣＸＣＬ１６能够通过促进炎性反应，脂

质沉积和基质降解来加重动脉粥样硬化。虽没有充

分的证据，但仍认为ＣＸＣＬ１６在急性脑卒中发挥重

要的作用。Ｈｕａｎｇ等［１６］研究发现，ＣＸＣＬ１６的单核

苷酸多态 性 参 与ＣＸＣＬ１６的 转 录。纯 合 子 携 带 者

血ＣＸＣＬ１６明显升高，提示高水平的ＣＸＣＬ１６与加

重动 脉 粥 样 硬 化 具 有 相 关 性。本 研 究 结 果 显 示，

ＣＸＣＬ１６水平升高与ＮＩＨＳＳ评分无明显相关性，但
不稳定斑块患者发病７２ｈ和治疗１周ＣＸＣＬ１６较

稳定斑块 患 者 明 显 升 高。提 示ＣＸＣＬ１６不 只 是 急

性缺血的反映，而是潜在反映这些患者慢性血管炎

症和血管重建，存在斑块破裂，再发脑梗死的危险，
与疾病 的 复 发 密 切 相 关。治 疗２周 患 者 ＣＸＣＬ１６
迅速下降至正常水平，是否与应用他汀类调脂药物

及抗血小板药物对血管炎症的抑制有关，仍不清楚，
需要进一步的研究。

本研究结果提示，脑梗死患者发病早期血清可

溶性ＣＸＣＬ１６明显升高，血清ＣＸＣＬ１６水平与颈动

脉斑块的不稳定性密切相关，可能作为脑梗死急性

期患者病情不稳定，容易复发的独立血清学指标，是
颈动脉斑块不稳定的形态学外重要的血清标记物。

参考文献

［１］　Ｖｉｒｍａｎｉ　Ｒ，Ｌａｄｉｃｈ　ＥＫ，Ｂｕｒｋｅ　ＡＰ，ｅｔ　ａｌ．Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ　ｏｆ　ｃａ－

ｒｏｔｉｄ　ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ　ｄｉｓｅａｓｅ．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２００６，５９：ｓ２１９－

ｓ２２７．
［２］　Ｊｉｎ　Ｒ，Ｙａｎｇ　Ｇ，Ｌｉ　Ｇ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ　ｉｎ　ｉｓｃｈｅｍｉｃ

ｓｔｒｏｋｅ：ｒｏｌｅ　ｏｆ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｃｅｌｌｓ．Ｊ　Ｌｅｕｋｏｃ　Ｂｉｏｌ，２０１０，８７：

７７９－７８９．
［３］　Ｚｅｒｎｅｃｋｅ　Ａ，Ｓｈａｇｄａｒｓｕｒｅｎ　Ｅ，Ｗｅｂｅｒ　Ｃ．Ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｓ　ｉｎ　ａｔｈｅｒｏ－

ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ：ａｎ　ｕｐｄａｔｅ．Ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒ　Ｔｈｒｏｍｂ　Ｖａｓｃ　Ｂｉｏｌ，２００８，２８：

１８９７－１９０８．
［４］　Ｓｍｉｔｈ　Ｃ，Ｈａｌｖｏｒｓｅｎ　Ｂ，Ｏｔｔｅｒｄａｌ　Ｋ，ｅｔ　ａｌ．Ｈｉｇｈ　ｌｅｖｅｌｓ　ａｎｄ　ｉｎ－

ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ｓｏｌｕｂｌｅ　ＣＸＣ　ｌｉｇａｎｄ　１６（ＣＸＣＬ１６）ｉｎ

ｃｏｒｏｎａｒｙ　ａｒｔｅｒｙ　ｄｉｓｅａｓｅ：ｄｏｗｎ－ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ　ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ｓｔａｔｉｎｓ．

Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ　Ｒｅｓ，２００８，７９：１９５－２０３．
［５］　Ｓｈｅｉｋｉｎｅ　Ｙ，Ｂａｎｇ　ＣＳ，Ｎｉｌｓｓｏｎ　Ｌ，ｅｔ　ａｌ．Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ　ｐｌａｓｍａ

ＣＸＣＬ１６／ＳＲ－ＰＳＯＸ　ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ　ｉｓ　ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ　ｗｉｔｈ　ｃｏｒｏｎａｒｙ

ａｒｔｅｒｙ　ｄｉｓｅａｓｅ．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２００６，１８８：４６２－４６６．
［６］　Ｌｅｈｒｋｅ　Ｍ，Ｍｉｌｌｉｎｇｔｏｎ　ＳＣ，Ｌｅｆｔｅｒｏｖａ　Ｍ，ｅｔ　ａｌ．ＣＸＣＬ１６ｉｓ　ａ

ｍａｒｋｅｒ　ｏｆ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ａｎｄ　ａｃｕｔｅ　ｃｏｒｏｎａｒｙ

ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ　ｉｎ　ｈｕｍａｎｓ．Ｊ　Ａｍ　Ｃｏｌｌ　Ｃａｒｄｉｏｌ，２００７，４９：４４２－４４９．
［７］　Ｌｕｄｗｉｇ　Ａ，Ｗｅｂｅｒ　Ｃ．Ｔｒａｎｓｍｅｍｂｒａｎｅ　ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｓ：ｖｅｒｓａｔｉｌｅ

‘ｓｐｅｃｉａｌ　ａｇｅｎｔｓ’ｉｎ　ｖａｓｃｕｌａｒ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ．Ｔｈｒｏｍｂ　Ｈａｅｍｏｓｔ，

２００７，９７：６９４－７０３．
［８］　Ｍｉｔｓｕｏｋａ　Ｈ，Ｔｏｙｏｈａｒａ　Ｍ，Ｋｕｍｅ　Ｎ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ　ｓｏｌｕｂｌｅ

ＳＲ－ＰＳＯＸ／ＣＸＣＬ１６ａｓ　ａ　ｂｉｏｍａｒｋｅｒ　ｆｏｒ　ａｃｕｔｅ　ｃｏｒｏｎａｒｙ　ｓｙｎ－

ｄｒｏｍｅ－ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ　ｗｉｔｈ　ｈｉｇｈ－ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ　Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ　ｐｒｏｔｅｉｎ．Ｊ

Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒ　Ｔｈｒｏｍｂ，２００９，１６：５８６－５９３．
［９］　Ｊａｎｓｓｏｎ　ＡＭ，Ａｕｋｒｕｓｔ　Ｐ，Ｕｅｌａｎｄ　Ｔ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｏｌｕｂｌｅ　ＣＸＣＬ１６

ｐｒｅｄｉｃｔｓ　ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ　ｍｏｒｔａｌｉｔｙ　ｉｎ　ａｃｕｔｅ　ｃｏｒｏｎａｒｙ　ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ．

Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２００９，１１９：３１８１－３１８８．
［１０］　Ｊａｎｓｓｏｎ　ＡＭ，Ｈａｒｔｆｏｒｄ　Ｍ，Ｏｍｌａｎｄ　Ｔ，ｅｔ　ａｌ．Ｍｕｌｔｉｍａｒｋｅｒ　ｒｉｓｋ

ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ　ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ　ｏｓｔｅｏｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ　ａｎｄ　ＣＸＣＬ１６ｉｎ　ａｃｕｔｅ

ｃｏｒｏｎａｒｙ　ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ．Ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒ　Ｔｈｒｏｍｂ　Ｖａｓｃ　Ｂｉｏｌ，２０１２，

３２：３０４１－３０４９．
［１１］　曹红，孙长凯，赵耿毅，等．Ｃ－反应蛋白水平与脑梗死病情及预

后的量化研究．中国现代神经疾病杂志，２００５，５：８４－８７．
［１２］　张春华，王炳莲，田 国 栋，等．高 敏Ｃ－反 应 蛋 白 与 进 展 性 脑 梗

死相关性的临床观察．中国现代神经疾病杂志，２０１０，１０：５８３－

５８４．
［１３］　张 静 静，潘 旭 东，马 爱 军，等．急 性 脑 梗 死 患 者 血 清ＣＸＣＬ１６

水平 与 卒 中 亚 型 的 关 系．国 际 脑 血 管 病 杂 志，２０１０，１８：８１８－

８２２．
［１４］　Ｗａｎｇ　ＫＤ，Ｌｉｕ　ＺＺ，Ｗａｎｇ　ＲＭ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ　ＣＸＣ　ｌｉｇａｎｄ　１６

ｓｅｒｕｍ　ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ　ｂｕｔ　ｎｏｔ　Ａ１８１Ｖｇｅｎｏｔｙｐｅ　ｉｓ　ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｗｉｔｈ　ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ　ｓｔｒｏｋｅ．Ｃｌｉｎ　Ｃｈｉｍ　Ａｃｔａ，２０１０，４１１：１４４７－

１４５１．
［１５］　Ｕｅｌａｎｄ　Ｔ，Ｓｍｅｄｂａｋｋｅｎ　ＬＭ，Ｈａｌｌéｎ　Ｊ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｏｌｕｂｌｅ　ＣＸＣＬ１６

ａｎｄ　ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ　ｏｕｔｃｏｍｅ　ｉｎ　ａｃｕｔｅ　ｉｓｃｈｅｍｉｃ　ｓｔｒｏｋｅ．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅ－

ｒｏｓｉｓ，２０１２，２２０：２４４－２４９．
［１６］　Ｈｕａｎｇ　Ｍ，Ｈａｎ　Ｙ，Ｚｈａｎｇ　Ｘ，ｅｔ　ａｌ．Ａｎ　ｉｎｔｒｏｎ　ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ　ｉｎ

ｔｈｅ　ＣＸＣＬ１６ｇｅｎｅ　ｉｓ　ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ　ｗｉｔｈ　ｉｎｃｒｅａｓｅｄ　ｒｉｓｋ　ｏｆ　ｃｏｒｏｎａｒｙ

ａｒｔｅｒｙ　ｄｉｓｅａｓｅ　ｉｎ　Ｃｈｉｎｅｓｅ　Ｈａｎ　ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ａ　ｌａｒｇｅ　ａｎｇｉｏｇｒａ－

ｐｈｙ－ｂａｓｅｄ　ｓｔｕｄｙ．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２０１０，２１０：１６０－１６５．
（收稿日期：２０１２－０６－２７）

（本文编辑：银燕）

·２２１· 中华老年心脑血管病杂志２０１３年２月 第１５卷 第２期　Ｃｈｉｎ　Ｊ　Ｇｅｒｉａｔｒ　Ｈｅａｒｔ　Ｂｒａｉｎ　Ｖｅｓｓｅｌ　Ｄｉｓ，Ｆｅｂ　２０１３，Ｖｏｌ　１５，Ｎｏ．２


