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老年高血压患者高三酰甘油血症及纤溶活性变化与脑梗死发生的关系
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［摘要］　目的：探讨老年高血压患者高三酰甘油血症及纤溶活性变化与脑梗死发生的关系。方法：选择非糖尿病的老年高血

压患者２０９例、经头颅ＣＴ或 ＭＲＩ检查结果证实合并脑梗死１０７例，非脑梗死１０２例，对照组９７例，全自动生化检测仪测定血清

胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）水平，并计算低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）含量，ＥＬＩＳＡ法测定组织

型纤溶酶原激活物（ｔＰＡ）、纤溶酶原激活物抑制剂１（ＰＡＩ１）、Ｄ二聚体含量。结果：高血压合并脑梗死组及高血压非脑梗死组

ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ均明显高于对照组（Ｐ＜０．０１），ＨＤＬＣ明显低于对照组（Ｐ＜０．０１）；高血压合并脑梗死组血清ＴＧ明显高于高血

压非脑梗死组（Ｐ＜０．０１），而血清ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＨＤＬＣ与高血压非脑梗死组比较无显著性差异。高血压伴脑梗患者ｔＰＡ、ＰＡＩ、Ｄ
二聚体明显高于高血压非脑梗死组（Ｐ＜０．０５）和对照组（Ｐ＜０．０１），高血压非脑梗死组ｔＰＡ、ＰＡＩ、Ｄ二聚体明显高于对照组（Ｐ＜

０．０５）。结论：高血压与高三酰甘油血症关系密切，老年高血压患者的血清高ＴＧ水平可能是促成脑梗死发生的危险因素之一。

高血压患者存在纤溶功能异常，尤其是高血压伴脑梗死更明显，纤溶异常可能在脑梗死发病过程中起重要作用。
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　　缺血性脑血管病变是我国老年人致残和认知功能障碍

的主要原因。近年来赫尔辛基心脏研究（ＨＨＳ）、西苏格兰冠

心病预防研究（ＷＯＳＣＯＰＳ）等多项流行病学研究表明，血清

三酰甘油（ＴＧ）增高是冠心病的独立危险因素，但高 ＴＧ水

平与脑梗死的关系目前尚不明确。近来对脑梗死的预防和

预报已成为国内外医学界研究热点，高血压可致纤溶系统活

性异常。本研究测定了２０９例老年高血压患者血脂、组织型

纤溶酶原激活物（ｔＰＡ）、纤溶酶原激活物抑制剂１（ＰＡＩ１）、

Ｄ二聚体水平，拟分析老年高血压患者高ＴＧ血症与发生脑

梗死的关系，探讨高血压患者纤溶水平变化对脑梗死的影

响，为临床治疗提供客观依据。

１　对象和方法

１．１　对象　（１）病例组为非糖尿病老年高血压患者２０９例，

均为１９９９年３月至２００４年１月在杨浦区中心医院干部病

房住院的患者，男性１３９例，女性７０例，年龄６０～８６岁，中

位年龄７３．５岁。高血压诊断符合１９９９年 ＷＨＯ／ＩＳＨ 高血

压治疗指南建议的标准。经头颅ＣＴ或 ＭＲＩ证实为脑梗死，

其中高血压合并脑梗死１０７例，高血压非脑梗死１０２例，脑

梗死诊断按１９９５年全国第四届脑血管病学术会议制定的标

准，脑梗死包括脑血栓形成和腔隙性脑梗。所有病例排除严

重感染、急性心肌梗死、严重肝、肾疾病及近期有外伤和手术

史。（２）对照组９７例，为同期干部科收治的患者，男性５９
例，女性３８例，中位年龄７０．５岁，多次测定血压在正常范

围，且均经临床及影像检查排除心、脑血管疾病及糖尿病。

１．２　方法　老年高血压患者在入院２周内行头颅ＣＴ或

ＭＲＩ检查，病例组和对照组均清晨空腹抽取肘静脉血２ｍｌ，

用全自动生化检测仪测定血清胆固醇（ＴＣ）、ＴＧ、高密度脂蛋

白胆固醇（ＨＤＬＣ），用公式计算低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ

Ｃ），ＬＤＬ＝ＴＣ－ＨＤＬ－１／５ＴＧ。高脂血症诊断依据１９９７

年中国血脂异常诊断标准，即ＴＣ＞５．７５ｍｍｏｌ／Ｌ，ＴＧ＞１．７

ｍｍｏｌ／Ｌ，ＨＤＬＣ＜０．９１ｍｍｏｌ／Ｌ，ＬＤＬＣ＞３．６４ｍｍｏｌ／Ｌ。

同时抽取肘静脉抗凝血２ｍｌ，置于离心机中以３０００ｒ／ｍｉｎ
（ｒ＝７ｃｍ）离心１０ｍｉｎ，取上层血浆，置于－８０℃冰箱内保

存，待样品收集全后使用 ＭｏｄｅＬ５５０型酶标仪，ＥＬＩＳＡ法测

定Ｄ二聚体、ｔＰＡ、ＰＡＩ含量，试剂盒购自上海太阳生物技术

公司，严格按说明书操作。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１０．０统计学软件，数据以珚ｘ±

ｓ表示，均数间比较采用方差分析。

２　结　果

　　高血压合并脑梗死组及高血压非脑梗死组血清 ＴＣ、

ＴＧ、ＬＤＬＣ均明显高于对照组（Ｐ＜０．０１），ＨＤＬＣ明显低

于对照组（Ｐ＜０．０１）；高血压合并脑梗死组血清ＴＧ明显高

于高血压非脑梗死组（Ｐ＜０．０１），而血清ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＨＤＬ

Ｃ与非脑梗死组比较无显著性差异。见表１。

　　高血压伴脑梗死患者ｔＰＡ、ＰＡＩ、Ｄ二聚体明显高于高

血压非脑梗死组（Ｐ＜０．０５）和对照组（Ｐ＜０．０１），高血压非

脑梗死组ｔＰＡ、ＰＡＩ、Ｄ二聚体明显高于对照组（Ｐ＜０．０５）。

见表２。

３　讨　论

　　高血压是脑梗死的独立危险因素，过高的血压导致脑血

管内皮损伤，促进脂质向血管壁沉积，是形成脑血管粥样硬

化、发生脑梗死的重要病理基础［１］。我国原发性高血压的主

要并发症是脑卒中，高血压人群中脑梗死的发生率较正常人

群高５～１０倍。本组２０９例高血压患者中有脑梗死１０７例。
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表１　高血压合并脑梗死组及高血压非脑梗死组与对照组血脂指标的比较
（珚ｘ±ｓ，ｃＢ／ｍｍｌ·Ｌ－１）

组别 ｎ ＴＣ ＴＧ ＨＤＬＣ ＬＤＬＣ
高血压合并脑梗死组 １０７ ５．０９±０．８８ １．８８±０．６８▲ １．３４±０．３５ ２．９７±０．６１
高血压非脑梗死组 １０２ ４．９２±０．７３ １．６４±０．６６ １．３２±０．２４ ２．９０±０．５４
对照组 ９７ ４．４８±０．６７ １．３３±０．４２ ２．２６±１．７０ ２．５４±０．６０

ＴＣ：胆固醇；ＴＧ：三酰甘油；ＨＤＬＣ：高密度脂蛋白胆固醇；ＬＤＬＣ：低密度脂蛋白胆固醇．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１与对照组比较；▲Ｐ＜０．０５与

高血压非脑梗死组比较

表２　高血压合并脑梗死组及高血压非脑梗死组与对照组ｔＰＡ、ＰＡＩ１、Ｄ二聚体测定值比较
（珚ｘ±ｓ，ρＢ／ｎｇ·ｍｌ－１）

组别 ｎ ｔＰＡ ＰＡＩ１ Ｄ二聚体

高血压合并脑梗死组 １０７ １６．６２±２．２７▲ ７７．２５±２１．３４▲ ０．９８±０．４１▲
高血压非脑梗死组 １０２ １３．９２±２．５７ ５２．１４±１１．５６ ０．４９±０．３９
对照组 ９７ １１．６８±２．１６ ３２．７８±１７．４１ ０．２８±０．１３

ｔＰＡ：组织型纤溶酶原激活物；ＰＡＩ１：纤溶酶原激活物抑制剂１．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１与对照组比较；▲Ｐ＜０．０５与高血压非脑梗死组比较

　　本研究中高血压合并脑梗死组及高血压非脑梗死组血

清ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ均明显高于对照组，ＨＤＬＣ明显低于对

照组，说明高血压和血脂异常可能存在共同的代谢紊乱［２］。

目前认为：高血压患者并存高三酰甘油血症共同的病理生理

基础是胰岛素抵抗（ＩＲ），在ＩＲ状态下，肝脂酶活性增高，

ＨＤＬ分解代谢增强，浓度降低，脂蛋白脂酶活性降低，极低

密度脂蛋白（ＶＬＤＬ）清除率下降，浓度升高，ＴＧ合成增加［３］。

高ＴＧ使花生四烯酸代谢山脂氧化酶转向环氧化酶，并加速

膜磷脂释放花生四烯酸，致使血浆 ＴＸＡ２增高，加速血栓形

成［４］。高ＴＧ还通过增加小而密的ＬＤＬ、降低 ＨＤＬ及抑制

纤溶系统参与致动脉硬化的进程，且高ＴＧ水平可使凝血系

统第Ⅶ、Ⅹ因子活性增高，ＰＡＩ１增加，血小板黏滞度增加，导

致凝血倾向增强，促进血栓形成；同时高ＴＧ可能是人体内皮

素释放的强烈刺激因子，ＴＧ增高可通过介导血管内皮功能

促进心脑血管疾病的发生、发展［５］。本研究显示老年高血压

合并脑梗死组血清ＴＧ显著高于非脑梗死组，表明高ＴＧ可

能参与了脑梗死的发病。因此我们认为：在我国老年高血压

人群中高ＴＧ水平是促成脑梗死发生的危险因素之一，应予

以重视。

　　本组病例中血清ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＨＤＬＣ在高血压脑梗死组

与非脑梗死组之间无显著性差异，可能与我们未把血栓性脑

梗死和腔隙性脑梗死区分出来有关。因为动脉粥样硬化性

血栓性脑梗死系脑部大、中动脉及其皮质分支动脉的粥样硬

化所致，而腔隙性脑梗死则主要由深支小动脉的微血管脂质

透明样变引起血管坏死所致，与动脉粥样硬化可能无关［６］。

张小妮等观察发现大于７０岁老年腔隙性脑梗死患者，血脂

的升高可能不明显［７］。可能因为７０岁后 ＴＣ、ＡｐｏＢ不再上

升，甚至有所下降［８］。

　　高血压患者的纤溶水平异常已得到诸多研究的证

实［９１０］。ｔＰＡ和ＰＡＩ既是纤溶系统的关键酶，也是内皮损伤

的分子标记。ｔＰＡ是使纤溶酶原转变为纤溶酶的激活因子，

而ＰＡＩ是通过与ｔＰＡ迅速结合，使其失去活性达到抑制纤溶

作用。通常用ＥＬＩＳＡ法检测ｔＰＡ抗原的含量，由于有活性

的ｔＰＡ在ｔＰＡ总量中占的百分比很低，ｔＰＡ抗原的含量主要

反映的是ｔＰＡ／ＰＡＩ复合体的水平，所以抗原水平高，往往意

味着其活性较低和纤溶系统功能降低［１１］。当ｔＰＡ活性降

低，ＰＡＩ活性升高时，容易引起血栓或再梗的危险。Ｄ二聚

体是交联的纤维蛋白降解产物，是反映纤溶系统活化的重要

分子标志物。当Ｄ二聚体升高时提示存在明显纤维蛋白的

形成和降解，可能预示脑动脉粥样硬化患者有发生脑血栓的

危险。本研究中高血压伴脑梗死患者ｔＰＡ、ＰＡＩ、Ｄ二聚体明

显高于高血压非脑梗死组和对照组，高血压非脑梗死组

ｔＰＡ、ＰＡＩ、Ｄ二聚体明显高于对照组。说明高血压患者存在

纤溶功能异常，尤其是高血压伴脑梗死更明显，纤溶异常可

能在脑梗死发病过程中起重要作用。
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