
· 544 · 神经疾病与精神卫生 2023 年 8 月 20 日第 23 卷第 8 期  Journal of Neuroscience and Mental Health， August 20，2023，Vol.23，No.8

·学术交流·

Lp-PLA2对颅内外动脉粥样硬化性狭窄的

预测价值

林洁 王爱华

250012 济南，山东大学齐鲁医学院；250013 济南，山东第一医科大学第一附属医院  
山东省千佛山医院神经病学 山东省神经免疫研究所 山东风湿免疫病转化医学重点实验室

通信作者：王爱华，Email：wangah_0052@sina.com
DOI：10.3969/j.issn.1009-6574.2023.08.003

【摘要】 目的 研究脂蛋白相关磷脂酶 A2（Lp-PLA2）对急性脑梗死患者合并颅内外动脉粥样

硬化性狭窄的预测价值。方法 回顾性收集 2019 年 5 月至 2022 年 4 月就诊于山东省千佛山医院神经

内科的1 045例急性脑梗死患者的临床资料，根据患者的性别及血管狭窄部位分为男性无血管狭窄组

（n=282）、男性颅内动脉狭窄组（n=265）、男性颅外动脉狭窄组（n=105）、女性无血管狭窄组（n=173）、女性颅

内动脉狭窄组（n=156）、女性颅外动脉狭窄组（n=64）。采用多因素Logistic回归分析Lp-PLA2 与颅内外血

管狭窄的相关性。结果 不同年龄、性别、卒中史、冠心病史、同型半胱氨酸水平患者的 Lp-PLA2 水平

比较，差异均有统计学意义（均 P ＜ 0.05）。3 组男性患者的不同 Lp-PLA2 水平的患者占比比较，差异有

统计学意义（χ2=65.276，P ＜ 0.01）。3 组女性患者的 Lp-PLA2 水平患者占比比较，差异无统计学意义

（χ2=7.061，P ＞ 0.05）。多因素 Logistic 回归分析结果显示，Lp-PLA2 水平为 520.3～606.5 IU/L（OR=1.842，

95%CI=1.060～3.199，P=0.030）、＞ 606.5 IU/L（OR=3.966，95%CI=2.174～7.235，P ＜ 0.001）是男性急性脑

梗死患者合并颅内动脉狭窄的危险因素；在女性患者中，未发现 Lp-PLA2 水平与颅内外动脉狭窄风险

相关（P ＞ 0.05）。结论 男性急性脑梗死合并颅内动脉狭窄患者的 Lp-PLA2 水平升高，Lp-PLA2 可能作

为男性急性脑梗死患者颅内动脉狭窄的一项预测指标。
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【Abstract】 Objective To investigate the predictive value of lipoprotein-associated phospholipase 
A2 （Lp-PLA2） in acute cerebral infarction patients with atherosclerotic stenosis of intracranial and extracranial 
arteries. Methods Retrospectively， a total of 1 045 patients with acute cerebral infarction who visited the 
Department of Neurology in Shandong Provincial Qianfoshan Hospital from May 2019 to April 2022 were 
selected. According to gender and location of stenosis of patients with cerebral infarction， they were divided 
into male non-cerebral atherosclerotic stenosis group （n=282）， male intracranial atherosclerotic stenosis group 

（n=265）， male extracranial atherosclerotic stenosis group （n=105）， female non-cerebral atherosclerotic stenosis 
group （n=173）， female intracranial atherosclerotic stenosis group （n=156）， female extracranial atherosclerotic 
stenosis group （n=64）. The correlation between Lp-PLA2 and symptomatic intracranial and extracranial stenosis 
was analyzed by multifactor Logistic regression. Results The comparison of Lp-PLA2 levels in patients with 
different age， gender， stroke history， coronary heart disease history， and homocysteine levels was statistically 
significant （P ＜ 0.05）. The comparison of the number of patient cases with different Lp-PLA2 levels among male 
patients in the 3 groups showed a statistically significant difference （χ2=65.276， P ＜ 0.01）. However， there 
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由于人口数量增加和老龄化日益严重，卒中

给患者、家庭以及社会带来巨大的经济与健康负

担［1］。颅内动脉粥样硬化是卒中的重要危险因

素，亚洲国家颅内动脉粥样硬化性狭窄的患病率达

9%～65%［2］。炎症在血管疾病的发病机制中发挥重

要作用，脂蛋白相关磷脂酶 A2（lipoprotein-associated 

phospholipase A2，Lp-PLA2）通过调节血液中的脂

质代谢介导血管炎症，参与动脉粥样硬化的发生、

发展［3］。Lp-PLA2 与卒中严重程度相关，血清 Lp-
PLA2 水平高的急性脑卒中患者的短期预后较差［4］。

此外，男性急性脑卒中患者的 Lp-PLA2 活性高于女

性，因此为不同性别患者建立不同的 Lp-PLA2 水平

参考区间更为科学客观［5］。目前，分析 Lp-PLA2 与

颅内外动脉粥样硬化关系的研究较少。因此，本研

究分析急性脑梗死患者 Lp-PLA2 水平的性别差异，

分别对不同性别患者的 Lp-PLA2 水平与颅内外动脉

粥样硬化的相关性进行探讨。

一、对象与方法

1. 研究对象：回顾性分析 2019 年 5 月至 2022 年 

4 月 于 山 东 省 千 佛 山 医 院 神 经 内 科 接 受 治 疗 的

1 045 例急性脑梗死患者的临床资料。纳入标准：

（1）发病＜ 7 d；（2）既往史、实验室检查指标、影像

学检查等临床资料完整；（3）符合《中国急性缺血

性脑卒中诊治指南 2018》中急性脑梗死诊断［6］，

并 在 住 院 期 间 行 全 脑 数 字 减 影 血 管 造 影（digital 

subtraction angiography， DSA）或 CT 血管造影术（CT 

Angiography， CTA）或颅脑磁共振血管成像（magnetic 

resonance angiography， MRA）检查，证实存在颅内

外动脉粥样硬化性狭窄；（4）入院前 1 个月未服用降

脂药物。排除标准：（1）心源性卒中，凝血障碍性疾

病，血液成分改变，以及各种原因引起的血管炎、血

管畸形及原因不明等引起的卒中；（2）接受过脑动

脉狭窄支架置入手术。入院后根据患者性别及血

管狭窄部位分为无狭窄（NCAS）组、颅内血管狭窄

（intracranial atherosclerotic stenosis， ICAS）组、颅 外

血 管 狭 窄（extracranial artery stenosis， ECAS）组，其

中 男 性 无 NCAS 组 282 例，男 性 ICAS 组 265 例，男

性 ECAS 组 105 例，女性 NCAS 组 173 例，女性 ICAS

组 156 例，女性 ECAS 组 64 例。本研究已获得山东

省千佛山医院医学伦理委员会审核批准［审批号：

【2023】伦审字（S143）号］。

2. 研究方法：每例患者的临床信息通过入院病

历获取。（1）收集一般资料。包括性别、年龄、高血

压病史、糖尿病病史、吸烟史、饮酒史、卒中史、冠

心病史。（2）收集实验室检查指标。所有研究对象

于入院 24 h 内抽取清晨空腹静脉血 3.5～5 ml，检测

甘油三酯、总胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇、低密度

脂蛋白胆固醇、同型半胱氨酸、Lp-PLA2。（3）评估

颅内外血管狭窄程度。采用 DSA、CTA 或 MRA 评估

患者的颅内外血管狭窄程度。颅内血管包括大脑

前、中、后动脉，基底动脉，椎动脉和颈内动脉颅内

部分；颅外血管包括椎动脉和颈内动脉的颅外段。

按照北美症状性颈动脉狭窄试验法（North American 

Symptomatic Carotid Endarterectomy， NASCET）计 算

狭窄率（%）=（1- 狭窄段最窄处的直径 / 同处正常的

直径）×100%［7］。颅内外血管狭窄定义为颅内或颅

外大血管狭窄≥ 50%。如同时存在颅内及颅外血管

狭窄则按血管狭窄程度较重者归类。

3. 统计学方法：采用 SPSS 25.0 统计软件进行数

据分析。计量资料采用 Shapiro-Wilk 正态性检验，

若服从正态分布采用均数 ± 标准差（x±s）表示，组

间比较采用独立样本 t 检验；若为非正态分布采用

中位数和四分位数［M（P25，P75）］表示，组间比较采

用 Wilcoxon 秩和检验。计数资料用频数、百分数（%）

表示，组间比较采用 3×4 列表进行 χ2 检验。采用

多因素 Logistic 回归分析 Lp-PLA2 与颅内外血管狭

was no significant differences in the comparison of the number of patient cases with different Lp-PLA2 levels 
among the three groups in female patients（χ2=7.061，P ＞ 0.05）. Multifactor Logistic regression analysis showed 
that Lp-PLA2 levels of 520.3 to 606.5 IU/L （OR=1.842， 95%CI=1.060 to 3.199， P=0.030） and ＞ 606.5 IU/L  

（OR=3.966， 95%CI=2.174 to 7.235， P ＜ 0.001） were risky factors for the combination of intracranial 
atherosclerotic stenosis in male patients with acute cerebral infarction， whereas no association was found 
between Lp-PLA2 and the risk of intracranial or extracranial atherosclerotic stenosis in female patients （P ＞
0.05）. Conclusions Lp-PLA2 levels are significantly increased in male patients with acute cerebral infarction 
combined with intracranial atherosclerotic stenosis， and Lp-PLA2 may be used as a predictor of intracranial 
atherosclerotic stenosis in male patients.

【Key words】 Atherosclerosis； Acute cerebral infarction； Lipoprotein-associated phospholipase A2；  
Risk factor
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窄程度的相关性。双侧检验，以 P ＜ 0.05 为差异有

统计学意义。

二、结果

1. 不同特征的急性脑梗死患者的 Lp-PLA2 水平

比较：不同年龄、性别、卒中史、冠心病史、同型半

胱氨酸水平患者的 Lp-PLA2 水平比较，差异有统计

学意义（P ＜ 0.01），见表 1。

表1 不同特征的 1 045 例急性脑梗死患者的 Lp-PLA2 水平

比较［IU/L，M（P25，P75）或（x±s）］

项目 例数 Lp-PLA2 Z/t 值 P 值

性别

 男 652 520.5（430.9，606.5）
-3.032 0.002

 女 393 493.0（419.1，568.6）

年龄（岁）

 ＜ 60 461 497.0（387.3，572.0）
-3.440 0.001

 ≥ 60 584 512.9（430.2，602.6）

高血压病史

 有 654 506.4±129.7
0.882 0.378

 无 391 513.5±122.4

糖尿病史

 有 248 508.4±127.8
0.086 0.932

 无 797 509.2±126.8

吸烟史

 有 347 510.2（430.3，595.6）
-0.143 0.886

 无 698 515.4（405.3，603.9）

饮酒史

 有 227 508.4±122.3
-0.329 0.742

 无 818 511.8±142.9

卒中史

 有 204 498.3±125.4
-5.673 ＜ 0.001

 无 841 553.6±124.1

冠心病史

 有 80 504.3±125.6
-3.880 ＜ 0.001

 无 965 556.1±131.6

同型半胱氨酸（mmol/L）

 ＜ 15 555 498.2±131.6
-3.653 ＜ 0.001

 ≥ 15 490 527.0±117.2

  注：Lp-PLA2 脂蛋白相关磷脂酶 A2

2. 不同性别 NCAS 组、ICAS 组、ECAS 组患者的

一般资料、实验室检查指标比较： 3 组男性患者的

年龄、高血压病史、糖尿病史、卒中史、甘油三酯、

总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、同型半胱氨酸、 

Lp-PLA2 水平比较，差异有统计学意义（P ＜ 0.05）。

男性 ICAS 组患者的 Lp-PLA2 水平高于男性 NCAS、

ECAS 组患者，差异有统计学意义（P ＜ 0.01）。3 组

女性患者的年龄、高血压病史、卒中史、甘油三酯、

总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、同型半胱氨酸比

较，差异有统计学意义（P ＜ 0.05），而 Lp-PLA2 水平

比较，差异无统计学意义（P ＞ 0.05）。见表 2。

3. 不同性别患者的 Lp-PLA2 水平分层分析：将

不同性别患者的 Lp-PLA2 水平根据四分位数分为 

4 层，每 层 的 Lp-PLA2 水 平 取 值 范 围 见 表 3。3 组 

男性患者的不同 Lp-PLA2 水平的患者占比比较，差

异有统计学意义（P ＜ 0.01），见表 4。3 组女性患者不

同 Lp-PLA2 水平的患者占比比较差异无统计学意义 

（P ＞ 0.05），见表 5。

4. Lp-PLA2 与急性脑梗死合并 ICAS 或 ECAS 相

关性的多因素 Logistic 回归分析：以不同性别患者的

血管狭窄部位为因变量，以 Lp-PLA2 水平为自变量，

以年龄、高血压病史、糖尿病史、吸烟史、饮酒史、

卒中史、同型半胱氨酸、甘油三酯、低密度脂蛋白

胆固醇为混杂因素，进行多因素 Logistic 回归分析。

结 果 显 示，Lp-PLA2 水 平 为 520.3～606.5 IU/L、＞ 

606.5 IU/L 是男性患者合并 ICAS 的危险因素（OR ＞

1，P ＜ 0.05）；在女性患者中，未发现 Lp-PLA2 水平

与 ICAS 或 ECAS 风险相关（P ＞ 0.05），见表 6。

讨论 急性脑梗死的主要起病基础是供应脑部

血流的血管出现管腔狭窄甚至闭塞，从而引起局部

脑组织血供不足出现症状，其中动脉粥样硬化斑块

形成是导致管腔狭窄的主要原因［8］。我国人群颅内

动脉狭窄的发生率高于颅外动脉狭窄［9］，而白种人

显示更高的颅外动脉粥样硬化患病率［10］。Lp-PLA2 

是一种生物标志物，在动脉粥样硬化的发生、发展

中发挥重要作用，并可能参与斑块炎症和斑块破裂

的过程［11］。因此，阐明 Lp-PLA2 与颅内外血管狭

窄的关系对明确动脉粥样硬化的机制及治疗有启

示作用。王一和孙中武［12］的研究结果表明，血清 

Lp-PLA2 水平升高与颅内和颅外动脉狭窄均相关，

两者之间差异无统计学意义。Wang 等［13］的研究表

明，在我国北方地区，血清 Lp-PLA2 水平与男性及

老年人 ICAS 和 ECAS 呈正相关。本研究结果显示，

年龄≥ 60 岁、男性、有卒中史和冠心病史的脑梗死

患者的 Lp-PLA2 水平更高。鉴于该指标存在性别差

异，本研究按研究对象性别探讨 Lp-PLA2 对颅内外

血管狭窄的影响。

Lp-PLA2 是一种与低密度脂蛋白代谢为促炎

介质相关的酶，与动脉粥样硬化斑块炎症和不稳

定有关［14］。本研究结果显示，3 组男性患者的 Lp-
PLA2 水平比较差异有统计学意义，而 3 组女性患

者的 Lp-PLA2 水平比较差异无统计学意义。将 Lp-
PLA2 进一步分为 4 层，发现 Lp-PLA2 水平为 520.3～ 
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606.5 IU/L、＞ 606.5 IU/L 是男性急性脑梗死患者合

并 ICAS 的危险因素，该结果与 Wang 等［13］的研究

结果较一致，其研究显示 Lp-PLA2 水平与男性无症

状性 ICAS 相关，但未发现女性患者 Lp-PLA2 水平与

无症状性ICAS或ECAS相关。一项流行病学研究显

示，性别、种族与Lp-PLA2水平之间存在相关性［15］，

性激素的作用可能可以解释这种性别差异，证据表

明雌激素降低Lp-PLA2 的表达和活性，并可能降低

了与Lp-PLA2 相关的动脉粥样硬化的风险［16］。在

Liu 等［17］的关于 Lp-PLA2 活性与亚临床动脉粥样

硬化进展的关系研究中同样发现，Lp-PLA2 对动脉

粥样硬化的促进作用存在性别差异，该研究经多因

素 Logistic 回归分析后发现在男性中 Lp-PLA2 活性

增加与动脉粥样斑块进展的 OR 值为 1.28（95%CI：
1.09～1.49，P=0.043），在 女 性 中 的 OR 值 为 0.92

（95%CI：0.78～1.08，P=0.273）。因此，Lp-PLA2 与颅

内外动脉粥样硬化性狭窄的相关性存在性别差异，

这为个体化动脉粥样硬化治疗提供了依据。

此外，本研究结果显示，Lp-PLA2 是男性症状

性 ICAS 患者的危险因素，但 Lp-PLA2 与男性 ECAS

并不相关，可能的解释为由于颅内动脉炎症抑制剂

的表达减少、炎性前体蛋白的显著表达［18］和外部

弹性层的缺失［19］。颅内动脉较颅外动脉更容易受

到氧化应激和炎性反应的影响，因此颅内动脉可能

表2 不同性别的 NCAS、ICAS、ECAS 组急性脑梗死患者的一般资料、实验室检查指标比较

项目
男性（n=652）

NCAS（n=282） ICAS（n=265） ECAS（n=105） Z/χ2 值 P 值

年龄［岁，M（P25，P75）］ 62.0（53.0，70.0） 64.0（57.0，70.0）a 65.0（57.0，71.0）a 9.643 0.009

高血压病史［例（%）］ 161（57.1） 182（68.7）a 71（67.6）a 8.831 0.012

糖尿病史［例（%）］ 50（17.7） 72（27.2）a 27（25.7）a 8.239 0.024

饮酒史［例（%）］ 92（32.6） 89（33.6） 37（35.6） 0.961 0.866

吸烟史［例（%）］ 141（49.6） 136（50.9） 58（55.2） 0.299 0.760

卒中史［例（%）］ 40（14.2） 64（24.2） 18（17.1） 9.124 0.027

冠心病史［例（%）］ 18（6.4） 24（9.1） 11（10.5） 2.231 0.435

甘油三酯［mmol/L，M（P25，P75）］ 1.2（0.9，1.5） 1.4（1.0，2.1）b 1.3（1.0，1.8）a 21.214 ＜ 0.001

总胆固醇［mmol/L，M（P25，P75）］ 4.0（3.5，4.6） 4.2（3.6，5.0） 4.2（3.6，4.6） 5.235 ＜ 0.001

高密度脂蛋白胆固醇［mmol/L，M（P25，P75）］ 1.0（0.9，1.2） 1.0（0.9，1.2） 1.0（0.9，1.2） 4.628 0.099

低密度脂蛋白胆固醇［mmol/L，M（P25，P75）］ 2.2（1.6，2.5） 2.5（2.1，3.1）b 2.4（2.0，2.8）b 51.214 ＜ 0.001

同型半胱氨酸［μmol/L，M（P25，P75）］ 13.6（11.4，18.6） 15.1（12.5，20.9）a 15.1（12.1，22.1）a 10.444 ＜ 0.001

Lp-PLA2 水平［IU/L，M（P25，P75）］ 487.2（389.0，555.8） 582.1（473.0，651.1）b 504.4（412.5，592.5）b 63.282 ＜ 0.001

项目
女性（n=393）

NCAS（n=173） ICAS（n=156） ECAS（n=64） Z/χ2 值 P 值

年龄［岁，M（P25，P75）］ 64.0（56.0，70.0） 66.0（60.0，74.0）a 69.0（61.8，75.0）b 12.222 0.002

高血压病史［例（%）］ 90（52.0） 103（66.0）a 47（73.4）a 11.684 0.003

糖尿病史［例（%）］ 34（19.7） 47（30.1） 18（28.1） 5.126 0.077

饮酒史［例（%）］ 3（1.7） 4（2.6） 2（3.1） 1.644 0.822

吸烟史［例（%）］ 4（2.3） 7（4.5） 3（4.7） 0.792 0.664

卒中史［例（%）］ 25（14.5） 41（26.3） 16（25.0） 7.746 0.024

冠心病史［例（%）］ 10（9.0） 9（8.7） 8（19.5） 2.575 0.158

甘油三酯［mmol/L，M（P25，P75）］ 1.2（0.9，1.7） 1.4（1.1，1.7）a 1.5（1.1，2.4）a 15.421 0.038

总胆固醇［mmol/L，M（P25，P75）］ 4.1（3.6，5.0） 4.4（3.8，5.1） 4.3（4.0，5.2） 3.961 0.002

高密度脂蛋白胆固醇［mmol/L，M（P25，P75）］ 1.2（1.0，1.4） 1.1（1.0，1.3） 1.1（1.0, 1.2） 5.532 0.083

低密度脂蛋白胆固醇［mmol/L，M（P25，P75）］ 2.3（1.9，3.0） 2.9（2.3，3.9）b 2.5（2.2，3.2） 30.315 ＜ 0.001

同型半胱氨酸［μmol/L，M（P25，P75）］ 10.9（9.6，13.5） 12.6（9.7，16.7）a 12.5（9.0，16.0） 4.209 0.043

Lp-PLA2 水平［IU/L，M（P25，P75）］ 476.6（389.2，555.0） 506.4（438.2，579.2） 493.9（421.1，586.4） 4.888 0.068

  注：NCAS 无血管狭窄组；ICAS 颅内动脉狭窄组；ECAS 颅外动脉狭窄组； Lp-PLA2 脂蛋白相关磷脂酶 A2；a 与 NCAS 组比较，P ＜ 0.05； 
b 与 NCAS 组比较，P ＜ 0.01

表3 男性与女性急性脑梗死患者 Lp-PLA2 水平的四分类

数值（IU/L）

性别 ＜ 25% 25%～＜ 50% 50%～75% ＞ 75%

男性 ＜ 431.0 431.0～520.2 520.3～606.5 ＞ 606.5

女性 ＜ 419.1 419.1～493.0 493.1～568.6 ＞ 568.6

  注：Lp-PLA2 脂蛋白相关磷脂酶 A2
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更容易发生炎性变化和斑块不稳定。Lp-PLA2 作为

一种促炎和促氧化分子，其活性和表达水平与血管

炎症的严重程度相关［20］。因此，相较于颅外动脉，

Lp-PLA2 在颅内动脉中的炎症及氧化作用可能引起

更严重的动脉粥样硬化。Qin 等［21］的研究表明，Lp-
PLA2 水平可能与 TIA 伴单侧大脑中动脉狭窄患者

的斑块易损相关，颅内动脉粥样硬化性狭窄患者应

尽早检测 Lp-PLA2。Yan 等［22］的研究表明，高浓度

Lp-PLA2 与斑块增强和斑块表面不规则性有关，是

颅内动脉粥样硬化斑块的危险因素。Yang 等［23］的

研究显示，对于伴 ICAS 的高危 TIA 或轻型卒中的患

者，低水平 Lp-PLA2 联合双联抗血小板药治疗在预

防卒中复发方面优于高水平 Lp-PLA2 的 TIA 患者，

这也进一步表明 Lp-PLA2 对颅内动脉粥样硬化有重

要影响。

综 上 所 述，Lp-PLA2 水 平 高（＞ 520.3 IU/L）为 

男性急性脑梗死患者 ICAS 的危险因素。Lp-PLA2

作为一种新型血液生物标志物，可能是动脉粥样硬

化及卒中潜在治疗靶点，但是需要进一步研究证明

降低血清 Lp-PLA2 水平是否能减少颅内动脉狭窄

及卒中发生率，阐明 Lp-PLA2 导致颅内动脉粥样硬

化加重的机制。本研究存在一定的局限：（1）采用

颅脑 MRA、CTA、DSA 技术评估血管狭窄，但是颅

脑 MRA、CTA 并非评估血管狭窄的金标准，若全部

采用 DSA（金标准）评估血管则研究结果更加可信； 

（2）患者均来自山东地区，且女性患者较少，需要更

大样本量证实 Lp-PLA2 与女性颅内外血管狭窄的关

系，进一步阐明 Lp-PLA2 与性激素之间的关系，从

表4 3 组男性急性脑梗死患者不同 Lp-PLA2 水平

比较［例（%）］

组别 例数
＜ 431.0 

IU/L

431.0～520.2 

IU/L

520.3～606.5 

IU/L

＞ 606.5 

IU/L

NCAS 组 282 91（32.3） 86（30.5） 68（24.1） 37（13.1）

ICAS 组 265 39（14.7） 52（19.6） 69（26.0） 105（39.6）

ECAS 组 105 33（31.4） 25（23.8） 26（24.8） 21（20.0）

  注：Lp-PLA2 脂蛋白相关磷脂酶 A2； NCAS 无血管狭窄组；ICAS 

颅内动脉狭窄组；ECAS 颅外动脉狭窄组；3 组患者不同 Lp-PLA2 水

平比较，χ2=65.276，P ＜ 0.001

表5 3 组女性急性脑梗死患者不同 Lp-PLA2 水平

比较［例（%）］

组别 例数
＜ 419.1 

IU/L

419.1～493.0 

IU/L

493.1～568.6 

IU/L

＞ 568.6 

IU/L

NCAS 组 173 52（30.1） 40（23.1） 46（26.6） 35（20.2）

ICAS 组 156 31（19.9） 41（26.3） 39（25.0） 45（28.8）

ECAS 组 64 15（23.4） 17（26.6） 14（21.9） 18（28.1）

  注：Lp-PLA2 脂蛋白相关磷脂酶 A2； NCAS 无血管狭窄组；ICAS 

颅内动脉狭窄组；ECAS 颅外动脉狭窄组；3 组患者不同 Lp-PLA2 水

平比较，χ2=7.061，P=0.315

表6 不同性别急性脑梗死患者不同 Lp-PLA2 水平对不同血管狭窄部位影响的多因素 Logistic 回归分析

因变量 自变量 β值 SE 值 Wald χ2 值 P 值 OR 值 95%CI
男性患者 ICAS（以“NCAS”

 为参照）

Lp-PLA2 水 平（以“＜ 431.0 IU/L”为

参照）

 431.0～520.2 IU/L 0.285 0.273 1.089 0.285 1.343 0.783～2.305

 520.3～606.5 IU/L 0.606 0.279 4.717 0.030 1.842 1.060～3.199

 ＞ 606.5 IU/L 1.357 0.303 20.030 ＜ 0.001 3.966 2.174～7.235

男性患者 ECAS（以“NCAS”

 为参照）

Lp-PLA2 水 平（以“＜ 431.0 IU/L”为

参照）

 431.0～520.2 IU/L -0.297 0.325 0.835 0.331 0.727 0.382～1.382

 520.3～606.5 IU/L -0.162 0.340 0.228 0.847 0.847 0.432～1.660

 ＞ 606.5 IU/L 0.240 0.388 0.382 0.544 1.268 0.589～2.728

女性患者 ICAS（以“NCAS”

 为参照）

Lp-PLA2 水 平（以“＜ 419.1 IU/L”为

参照）

 419.1～493.0 IU/L 0.452 0.355 1.625 0.202 1.571 0.784～3.148

 493.1～568.6 IU/L 0.027 0.355 0.006 0.940 0.940 0.512～2.061

 ＞ 568.6 IU/L 0.083 0.375 0.049 0.824 1.087 0.521～2.267

女性患者 ECAS（以“NCAS”

 为参照）

Lp-PLA2 水 平（以“＜ 419.1 IU/L”为

参照）

 419.1～493.0 IU/L -0.019 0.460 0.002 0.966 0.981 0.398～2.415

 493.1～568.6 IU/L -0.242 0.480 0.256 0.613 0.785 0.307～2.009

 ＞ 568.6 IU/L 0.287 0.486 0.349 0.555 1.333 0.514～3.457

  注：Lp-PLA2 脂蛋白相关磷脂酶 A2；ICAS 颅内动脉狭窄组； NCAS 无血管狭窄组；ECAS 颅外动脉狭窄组
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而提供新的治疗思路；（3）本研究的研究对象仅为

急性脑梗死患者，缺乏脑梗死患者与健康人群之间

Lp-PLA2 水平的比较，因此后续可增加健康对照组，

使研究更完善。
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