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　　【摘要】　目的　研究人类软骨糖蛋白３９（ＹＫＬ４０）水平与颈动脉粥样硬化性斑块稳定性间的联系。方法　回

顾性分析保定市高阳县医院２０１１年１２月至２０１２年１２月收治的６５例急性脑梗死患者的临床资料。根据患者ＣＴ

或 ＭＲＩ诊断结果分为无斑块组（狀＝１４）、稳定斑块组（狀＝２１）和不稳定斑块组（狀＝３０），并选取３０例健康体检者作

为健康对照组。对各组ＹＫＬ４０水平进行测定，并进行统计学分析。结果　急性脑梗死患者ＹＫＬ４０水平远远高

于健康对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０１）；脑梗死患者中不稳定斑块组 ＹＫＬ４０水平远远高于稳定斑块组，稳

定斑块组ＹＫＬ４０水平远远高于无斑块组，差异均有统计学意义（犘＜０．０１）。结论　脑梗死患者ＹＫＬ４０水平能表

征患者颈动脉粥样硬化的斑块及其稳定性。
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　　动脉粥样硬化已成为患者临床脑血管病关键诱因，当前的

研究结果揭示慢性炎症贯穿于患者动脉粥样硬化的整个阶

段［１］。人类软骨糖蛋白３９（ＹＫＬ４０）相对分子质量为４０×

１０３，是一种标记炎症的糖蛋白
［２］。许多研究结果揭示颈动脉

粥样硬化患者的ＹＫＬ４０高于健康人群
［３］。本文回顾性分析

了保定市高阳县医院２０１１年１２月至２０１２年１２月收治的６５

例急性脑梗死患者的临床资料，并选取３０例健康体检者作为

健康对照组，对各组ＹＫＬ４０水平进行检测和分析，现将结果

报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　回顾性分析保定市高阳县医院２０１１年１２月

至２０１２年１２月收治的６５例急性脑梗死患者的临床资料，其

中男４６例，女１９例，年龄４３～７１岁，平均６０．２岁。入选患者

符合我国１９９５年全国第四届脑血管病学术会议制定的诊断标

准。患者颈动脉粥样硬化均经ＣＴ或 ＭＲＩ确诊。健康对照组

选取保定市高阳县医院健康体检者３０例，其中男１９例，女１１

例，平均年龄５９．６岁。患者根据ＣＴ或 ＭＲＩ诊断结果分为无

斑块组（狀＝１４）、稳定斑块组（狀＝２１）和不稳定斑块组（狀＝３０）。

１．２　研究方法

１．２．１　超声检测斑块性质　以飞利浦 ＡＴＬＨＤＩ５０００型彩色

多普勒超声仪对患者颈动脉粥样硬化斑块进行检测。临床主

要就患者的双侧颈总动脉、颈动脉分叉部、颈内动脉以及椎动

脉等进行超声检测。当患者颈动脉内中膜大于１．２ｍｍ且呈

现部分管内凸起时，则视为形成了颈动脉粥样斑块。依据超声

回声情况将斑块分为不稳定和稳定两种，其中不稳定斑块是指

伴有低或混合回声的软斑病灶，稳定斑块是指伴有高、强回声

的硬斑病灶。

１．２．２　血清ＹＫＬ４０水平测定　患者入院第２天空腹抽血５

ｍＬ，将血液３０００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ后取血清，存于－７０℃冰

箱中冷冻保存。采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ，试剂盒购自

百灵威生物试剂有限公司）对血清中ＹＫＬ４０水平进行测定。

１．３　统计学方法　对各组ＹＫＬ４０水平采用ＳＰＳＳ１８．０软件

进行统计处理，计量资料用狓±狊表示，采用狋检验；计数资料

用率表示，采用χ
２ 检验。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　脑梗死患者斑块检出率　入选的脑梗死患者６５例，共查

出存在斑块的患者有５１例，斑块检出率为７８．５％，稳定斑块

和不稳定斑块分别为３０例（４６．２％）和２１例（３２．３％）。健康

对照组共检查出８例（２６．７％）稳定斑块，无不稳定斑块。

２．２　两组 ＹＫＬ４０水平比较　脑梗死患者 ＹＫＬ４０水平

（５０．５４±２３．７２）ｎｇ／ｍＬ，显著高于健康对照组的（８．２４±３．８５）

ｎｇ／ｍＬ，两组差异有统计学意义（犘＜０．０１）。

·４１９１· 检验医学与临床２０１４年７月第１１卷第１４期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｊｕｌｙ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．１４



２．３　脑梗死患者中稳定斑块、不稳定斑块和无斑块组 ＹＫＬ

４０水平比较　不稳定斑块组患者 ＹＫＬ４０水平（９０．４７±

２４．５２）ｎｇ／ｍＬ，远远高于稳定斑块组患者的（５７．６９±２０．０４）

ｎｇ／ｍＬ，稳定斑块组患者ＹＫＬ４０水平远远高于无斑块组患者

的（４０．３７±１５．６２）ｎｇ／ｍＬ，３组差异均有统计学意义（犘＜

０．０１）。

３　讨　　论

临床研究结果表明，颈动脉粥样硬化已成为患者脑血管病

的基本致病诱因，临床上致使颈动脉变窄，进而诱发脑供血的

缺失［４５］。临床研究表明，患者颈动脉粥样硬化的不稳定斑块

是其脑梗死和心肌梗死的主要诱因［６］。本文入选的患者中，斑

块检出率为７８．５％，不稳定斑块检出率为３２．３％，都远远高于

健康对照组。本研究结果进一步揭示了患者粥样硬化斑块的

发生与缺血性脑血管病间有紧密联系。

在临床应用中，ＹＫＬ４０水平可独立与冠状动脉病变进展

有关。有研究结果显示，病变进展的患者血浆中ＹＫＬ４０和超

敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平要明显高于无明显病变进展的患

者，而且与管腔狭窄直径及累计冠状动脉阻塞积分显著相关。

目前国内、外已有多项临床研究证实，在冠心病患者中检测血

浆ＹＫＬ４０水平的变化，可以初步评估冠状动脉病变的范围，

对心内科临床门诊或住院患者的疾病诊断及病情评估有一定

的临床意义，但是ＹＫＬ４０成为预测斑块不稳定性及冠状动脉

病变程度的炎症因子仍需循证医学验证。

研究表明，ＹＫＬ４０不仅可作为炎症的标记物，而且ＹＫＬ

４０还在人体细胞的重组以及动脉中发挥着关键性的功能
［７］。

Ｓｉｍｉｏｎｅｓｃｕ
［８］在其研究过程中首先用脂蛋白对患者的巨噬细

胞进行诱导，进一步对细胞中的 ＹＫＬ４０水平进行了检测，结

果表明巨噬细胞中ＹＫＬ４０水平有显著提升，该研究结果揭示

了ＹＫＬ４０在巨噬细胞致病中发挥着关键的作用。ＹＫＬ４０

还能够对透明质酸的生成产生影响，进而促使动脉中血管平滑

肌出现增生以及迁移的状况，最终会加快动脉粥样硬化发生。

ＹＫＬ４０在一定程度上会诱发和促进基质金属蛋白酶９

（ＭＭＰ９）水平的提升。大量研究报道表明，ＭＭＰ９水平的提

升会导致动脉粥样硬化的斑块向不稳定状态发展［９］。Ａｎｏｇｅｉ

ａｎａｋｉ等
［１０］在其研究过程中对患者 ＹＫＬ４０水平进行了检测，

发现颈动脉粥样硬化患者ＹＫＬ４０水平显著高于健康对照组

水平，而有斑块症状患者 ＹＫＬ４０水平更高。心血管病患者

ＹＫＬ４０水平有一定程度的上升，且上升的程度与患者的病情

有密切关系。ＢｏｎｎｅｈＢａｒｋａｙ
［１１］在其研究过程中采用免疫荧

光法对患者的星形胶质细胞中的ＹＫＬ４０水平进行检测，结果

显示ＹＫＬ４０不仅贯穿于患者脑梗死炎症的整个过程，还在其

中有重要作用。Ｋｊａｅｒｇａａｒｄ等
［７］对血浆 ＹＫＬ４０水平与患者

缺血性脑卒中的关系进行了研究，研究结果提示二者有密切的

关系。当前在脑梗死患者ＹＫＬ４０水平跟颈动脉粥样硬化斑

块及其稳定性方面的研究报道很少，由此本研究对脑梗死患者

不同斑块ＹＫＬ４０进行了研究，以期为相关研究提供数据支

持。本研究结果表明，脑梗死患者 ＹＫＬ４０水平为（５０．５４±

２３．７２）ｎｇ／ｍＬ，显著高于健康对照组的（８．２４±３．８５）ｎｇ／ｍＬ。

这在一定程度上提示了患者ＹＫＬ４０水平与患者脑梗死的产

生有密切的关系，能够对脑梗死起到一定的提示功能。在入选

的６５例脑梗死患者中，无斑块患者 ＹＫＬ４０水平（４０．３７±

１５．６２）ｎｇ／ｍＬ，稳定斑块患者 ＹＫＬ４０水平（５７．６９±２０．０４）

ｎｇ／ｍＬ，不稳定斑块患者 ＹＫＬ４０水平高达（９０．４７±２４．５２）

ｎｇ／ｍＬ。由此提示患者 ＹＫＬ４０水平在一定程度上能够对粥

样硬化中斑块的炎症状况进行反映，斑块炎症程度越大，不稳

定性越强，其 ＹＫＬ４０水平越高。本研究中不稳定斑块患者

ＹＫＬ４０水平比无斑块患者ＹＫＬ４０水平高出１倍，同时也远

远高于稳定斑块组患者 ＹＫＬ４０水平。本研究结果还从侧面

证实了ＹＫＬ４０与斑块的不稳定性有密切的关系。

针对相关研究，ＹＫＬ４０是斑块形成及不稳定化的重要因

素，其水平与斑块形成危险及不稳定性呈正相关。临床急症重

在预防，斑块形成及不稳定化是疾病进展及患者情况恶化的主

要原因。目前，可以用药物控制ＹＫＬ４０水平及其他斑块形成

的危险因素，但缺乏相关研究，这可能成为斑块预防的一新型

途径，有待进一步研究证实。

总之，炎症因子ＹＫＬ４０在患者动脉粥样硬化的发病中有

重要作用，ＹＫＬ４０水平能对粥样硬化患者的斑块及其炎症状

况进行反映，与彩色超声结果进行综合分析，可对患者的粥样

硬化状况进行诊断。
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