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脑梗死并高血压病患者颈动脉硬化与左心室功能的相关性
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[摘摇 要] 摇 目的摇 探讨脑梗死并高血压病患者颈动脉粥样硬化与左心室收缩及舒张功能的相关性。 方法摇 收集

单纯高血压病患者 100 例(高血压组)、单纯脑梗死患者 100 例(脑梗死组)、脑梗死合并高血压病患者 100 例(合并

组)的颈动脉粥样硬化和左心室收缩及舒张功能的相关超声学指标资料,其中收缩功能指标为射血分数,舒张功能

指标为二尖瓣血流图上早期充盈的 E 峰和晚期充盈的 A 峰血流速度的比值(简称 E / A 比值),采用 Logistic 回归分

析探讨它们的相关性。 结果摇 3 组患者颈动脉粥样硬化与左心室收缩功能均无相关性(P > 0. 05),与左心室舒张

功能有相关性((P < 0. 05),且合并组斑块形成与左心室舒张功能相关性更显著((P < 0. 01)。 结论摇 3 组患者颈

动脉粥样硬化与左心室舒张功能相关,合并组的相关性更明显;左心室舒张功能受损越严重,动脉粥样硬化程度越

明显。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To research the correlation between atherosclerosis on carotid artery and the systolic and dias鄄
tolic function of left ventricular in cerebral infarction combined hypertension patients. 摇 摇 Methods摇 The study collected
ultrasonic indexs of atherosclerosis on carotid artery and left ventricular systolic and diastolic function in 100 hypertension
patients (abbreviated group of hypertension), 100 cerebral infarction patients ( abbreviated group of cerebral infarction)
and 100 cerebral infarction combined hypertension patients (abbreviated group of combination). 摇 Ejection fraction (EF)
was used as systolic function index, ratio of blood flow velocity between early filling of E peak and late filling A peak (E /
A) on flow chart of mitral was used as diastolic function index. 摇 Logistic regression analysis was used to explore the corre鄄
lation in themselves. 摇 摇 Results摇 There aren爷t correlations between atherosclerosis on carotid artery and the systolic func鄄
tion of left ventricular in the three groups of patients (P > 0郾 05). 摇 However there are correlations between atherosclerosis
on carotid artery and the diastolic function of left ventricular in the three groups of patients (P < 0郾 05). 摇 And the correla鄄
tion between the form of carotid atherosclerotic plaque and diastolic function of left ventricular in group of combination is
more significant than in other groups (P < 0郾 01). 摇 摇 Conclusions摇 Atherosclerosis on carotid artery is related with the
diastolic function of left ventricular in the three groups of patients. 摇 Moreover it is most obvious in the group of combina鄄
tion. 摇 The more serious damage of left ventricular diastolic function, the more obvious arteriosclerosis on carotid artery.

摇 摇 目前,以脑梗死为主的脑血管病的发病率及死

亡率,在国内的疾病谱中已上升为第 1 位,且有逐年

增高的趋势。 众所周知,脑梗死首位发病因素即为

高血压病,高血压病患者的颈动脉粥样硬化直接影

响脑血流,严重时引起脑梗死。 脑梗死并高血压病

患者的颈动脉粥样硬化与左心室收缩及舒张功能

有无关联,查阅文献,暂未见相关报道,对此我们进

行了研究。
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1摇 对象与方法

1郾 1摇 研究对象

摇 摇 所有研究对象均为 2010 年 6 月至 2011 年 6 月在

我科住院的患者。 具体选入标准及排除标准如下:高
血压病的选入标准:依据《2010 年中国高血压病防治指

南》中血压测定的具体方法及高血压病的诊断标准[1]

确诊后的患者;脑梗死的选入标准:采用第 4 届全国脑

血管病会议制定的诊断标准[2],并经头颅 CT / MRI 确

诊为脑梗死的患者。 排除标准:患有以下疾病之一者:
先天性心脏病;风湿性心脏病;继发性高血压;慢性肺

部疾患;严重肝病(谷丙转氨酶或谷草转氨酶高于正常

3 倍)、肾脏疾患(血浆肌酐 >250 滋mol / L);急性左心衰

竭;周围血管病变;血液病、糖尿病、甲亢、结核病等对

心脏结构有影响的疾患。
根据以上选入标准及排除标准,选取的 3 组研

究对象分别为:高血压组 100 例,该组患者患高血压

病但无脑梗死;脑梗死组 100 例,该组患者患脑梗死

但无高血压病;合并组 100 例,该组患者既患脑梗死

又患高血压病。 每组患者又根据颈动脉粥样硬化

情况分为内膜增厚和斑块形成两个亚组(其中每组

中颈动脉内膜正常者除外)。
1郾 2摇 研究方法

患者被选入研究对象后的当天,由我院超声室

参加该研究的医生收集以下指标的数据。
左心室功能:通过 HD6 型心脏彩色多普勒超声

波诊断仪系统(美国 GE 公司生产),探头频率为

2郾 5 MHz,扫描速度为 50 mm / s,参照美国超声心动

图协会推荐的测量法[3],收集左心室收缩功能、舒
张功能指标的数据。 左心室收缩功能指标采用射

血分数(ejection fraction,EF),EF = 左心室每搏量 /
舒张末期容积 伊 100% ;左心室舒张功能指标采用二

尖瓣血流图上早期充盈的 E 峰和晚期充盈的 A 峰

血流速度的比值,即 E / A 比值。
颈动脉粥样硬化:使用 Vivid 7 型彩色多普勒超

声波诊断仪系统(美国 GE 公司生产),血管探头频

率为 5 ~ 12 MHz,被检查者取仰卧位,以颈总动脉分

叉处为标志,取远离皮肤侧管壁进行测量,分别测

量双侧颈动脉分叉处、颈总动脉远端 20 mm、颈内动

脉远端 10 mm 处 6 个部位的血管内膜中层厚度( in鄄
tima鄄media thickness,IMT)。 IMT 指管腔内膜界面与

中膜鄄外膜界面之间的距离。 IMT < 1郾 0 mm 为正常;
IMT逸1郾 0 mm 但 < 1郾 2 mm 为内膜增厚;血管内存

在突入管腔的回声结构,表面光滑或局部 IMT逸1郾 2
mm[4]为斑块形成;将内膜增厚或斑块形成诊断为

颈动脉粥样硬化。
1郾 3摇 统计学处理

运用 SPSS 17郾 0 软件包进行统计分析,所有计

量资料均用x 依 s 表示,多个样本均数间比较采用

ANOVA 方差分析;计数资料多个样本均数间比较

采用 字2 检验;资料间相关分析采用 Logistic 回归分

析的 Wald 检验。 所有统计检验均采用双侧检验,P
< 0郾 05 为差异具有统计学意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 3 组患者基本特征分析结果

摇 摇 对 3 组患者的基本特征(性别、年龄、既往病

史、血脂、吸烟史)进行统计分析,相关差异均无统

计学意义(P > 0郾 05;表 1)。

表 1. 3 组患者基本特征分析

Table 1. Clinical characteristic analysis in patients of the three groups

项摇 目 高血压组 脑梗死组 合并组 P 值

性别(例) 男 53 55 56 0郾 781a

女 47 45 44 0郾 823a

年龄(例) 臆50 岁 44 37 39 0郾 090a

> 50 岁 56 63 61 0郾 105a

既往病史(例) 糖尿病 14 17 21 0郾 083a

冠心病 19 14 18 0郾 125a

血脂(mmol / L) LDL 2郾 83 依 0郾 26 2郾 87 依 0郾 24 3郾 15 依 0郾 30 0郾 141b

TC 4郾 32 依 0郾 63 4郾 29 依 0郾 58 5郾 01 依 0郾 66 0郾 077b

TG 1郾 35 依 0郾 18 1郾 44 依 0郾 16 1郾 43 依 0郾 11 0郾 102b

HDL 1郾 81 依 0郾 13 1郾 52 依 0郾 20 1郾 64 依 0郾 18 0郾 091b

吸烟史(例) 29 27 31 0郾 236a

LDL:低密度脂蛋白(low density lipoprotein);HDL:高密度脂蛋白(high density lipoprotein);TC:总胆固醇(total cholesterol);TG:甘油三酯(triglyc鄄
eride)。 a 为 P > 0郾 05,采用 字2 检验,对 3 组患者间性别、年龄、既往病史及吸烟史进行的比较;b 为 P > 0郾 05,采用 ANOVA 方差分析,对 3 组患

者间血脂情况进行的比较。
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2郾 2摇 3 组患者颈动脉粥样硬化与左心室收缩功能

的回归分析

以 3 组患者中颈动脉内膜增厚和斑块形成的例

数为因变量,每个亚组相对应的 EF 值为自变量,采
用 Logistic 回归分析的 Wald 检验进行统计学分析,
发现每个亚组中二者的相关性均无统计学意义(P
> 0郾 05;表 2)。 提示无论是高血压组、脑梗死组还

是合并组的颈动脉粥样硬化(包括内膜增厚和斑块

形成),均与其左心室收缩功能无显著相关。
2郾 3摇 3 组患者颈动脉粥样硬化与左心室舒张功能

的回归分析

以 3 组患者中颈动脉内膜增厚和斑块形成的例

数为因变量,每个亚组相对应的 E / A 值为自变量,
采用 Logistic 回归分析的 Wald 检验进行统计学分

析,发现每个亚组中二者的相关性均有统计学意义

(P < 0郾 05;表 3);其中合并组 OR 值较高血压组和

脑梗死组都高(表 3),且合并组中斑块形成亚组的

0R 值最高(9郾 47),有显著统计学意义(P = 0郾 009;
表 3)。 提示无论是高血压组、脑梗死组还是合并组

的颈动脉粥样硬化与其左心室舒张功能均显著相

关,其中合并组的相关性较其他两组更显著,合并

组中颈动脉斑块形成与其左心室舒张功能相关性

最强。

表 2. 3 组患者颈动脉粥样硬化与左心室收缩功能的回归分析

Table 2. Regression analysis between carotid atherosclerosis in the three groups of patients and their left ventricular
systolic function

分摇 组 颈动脉情况(例) EF Wald 字2 值 OR 95%OR P 值

高血压组 内膜增厚(52) 51% 依10% 1. 33 3. 25 2郾 98 ~ 3郾 56 0郾 251a

斑块形成(26) 51% 依10% 2郾 97 5郾 43 4郾 58 ~ 6郾 24 0郾 087a

脑梗死组 内膜增厚(48) 55% 依10% 1郾 53 2郾 97 2郾 12 ~ 3郾 42 0郾 362a

斑块形成(22) 54% 依11% 3郾 27 6郾 98 5郾 75 ~ 7郾 22 0郾 069a

合并组 内膜增厚(54) 55% 依11% 1郾 68 2郾 82 1郾 72 ~ 3郾 65 0郾 324a

斑块形成(38) 54% 依10% 2郾 01 4郾 32 3郾 79 ~ 5郾 32 0郾 102a

OR:优势比(odds ratio);95%OR:OR 值 95%可信区间(OR 95% confidence limits)。 a 为 P > 0郾 05,3 组患者间颈动脉粥样硬化与 EF 值的 Logis鄄
tic 回归分析。

表 3. 3 组患者颈动脉粥样硬化与左心室舒张功能的回归分析

Table 3. Regression analysis between carotid atherosclerosis in the three groups of patients and their left ventricular diastolic
function

分摇 组 颈动脉情况(例) E / A Wald 字2 值 OR 95%OR P 值

高血压组 内膜增厚(52) 1郾 09 依 0郾 23 4郾 92 6郾 98 6郾 14 ~ 7郾 42 0郾 030a

斑块形成(26) 0郾 92 依 0郾 15 5郾 31 7郾 64 6郾 82 ~ 8郾 05 0郾 027a

脑梗死组 内膜增厚(48) 1郾 32 依 0郾 24 4郾 02 5郾 27 4郾 98 ~ 5郾 51 0郾 047a

斑块形成(22) 1郾 25 依 0郾 21 4郾 57 6郾 09 5郾 51 ~ 6郾 64 0郾 039a

合并组 内膜增厚(54) 0郾 82 依 0郾 17 5郾 68 8郾 12 7郾 72 ~ 8郾 57 0郾 021a

斑块形成(38) 0郾 65 依 0郾 21 6郾 62 9郾 47 8郾 95 ~ 10郾 13 0郾 009b

a 为 P < 0郾 05,高血压组、脑梗死组中内膜增厚及斑块形成与其相应的 E / A 值的回归分析,及合并组中内膜增厚与其相应的 E / A 值的回归分

析;b 为 P < 0郾 01,合并组中斑块形成与其相应的 E / A 值的回归分析。

3摇 讨摇 论

高血压病是脑梗死的独立危险因素,国内有研究

显示,在控制了其他危险因素后,收缩压每升高 10 mm鄄
Hg,脑梗死发病的相对危险增加 49%,舒张压每增加 5
mmHg,脑梗死发病的相对危险增加 46% [5]。 高血压病

实质上是一种以血管为主要病变的疾病,它与动脉粥

样硬化密切相关[6],以颈动脉、冠状动脉及主动脉等中

型和大型弹力动脉受累为主[7],早期表现是血管的内鄄
中膜增厚,特征表现是粥样硬化斑块的形成。 高血压

病患者如未有效控制血压,随着病程进展,靶器官的血

供逐渐受到越来越明显影响,出现如脑梗死、冠心病等

靶器官受损的并发症。 颈动脉是连接心、脑两个重要

脏器的血管,在动脉粥样硬化发生发展过程中较早被

累及[8],加之颈动脉位置表浅、易于暴露、测量方便,故
颈动脉常作为评估全身动脉粥样硬化程度的一个窗

口,IMT 是目前普遍采用的评价颈动脉粥样硬化程度

的无创性指标[9]。
本研究显示,3 组患者的颈动脉粥样硬化均与

左心室舒张功能受损显著相关(P < 0郾 05)。 主要原

因是左心室舒张功能受损时后负荷增加,引起心肌

的僵硬度增加,顺应性下降,左心室舒张期被动及
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主动充盈受限,室内压力变化速度梯度减小,表现

在超声心动图为 E / A 比值的降低。 而这种变化继

而引起外周血管的血流动力学发生变化,表现为血

管壁上的剪切力降低。 血管壁上的剪切力指血液

借助于其粘滞性,作用于血管内壁和内皮细胞表面

而在单位面积上所产生的摩擦力,它被认为是与动

脉粥样硬化相关最密切的力学因素[10]。 长期的低

剪切力状态通过以下机制诱发和促进动脉粥样硬

化:淤促进内皮细胞的增值和凋亡,使单核 /巨噬细

胞及 LDL 更容易沉积于血管内皮下;于促进内皮细

胞表达黏附分子、单核细胞趋化蛋白 1 (monocyte
chemotactic protein鄄1,MCP鄄1)等细胞因子,促进单核

细胞游走至该处,参与动脉粥样硬化的形成;盂使

内皮素 1、一氧化氮、血管紧张素域等血管活性因子

表达水平上调和基质金属蛋白酶 2(matrix metallo鄄
proteinase鄄2,MMP鄄2)表达水平下调,促进血管平滑

肌细胞的增殖和迁移;榆使血小板的活化率升高,
更易激活和黏附于血管内皮上;虞增加血液粘滞

度,减缓血流速度,并且使血管内皮细胞的链接紊

乱,清除 LDL 的能力下降,使 LDL 更易被摄入[11]。
本研究进一步发现,尽管 3 组患者的颈动脉粥样

硬化(包括内膜增厚和斑块形成)与左心室舒张功能均

显著相关(P <0郾 05),但其相关性大小不同,脑梗死组

最低(OR 为 5郾 27、6郾 09),高血压组次之(OR 为 6郾 98、
7郾 64),合并组最高(OR 为 8郾 12、9郾 47)。 主要原因是 3
组患者左心室舒张功能受损程度不同,脑梗死组最轻

(E / A 为 1郾 32 依0郾 24、1郾 25 依0郾 21),高血压组次之(E / A
为 1郾 09 依 0郾 23、0郾 92 依 0郾 15),合并组最严重(E / A 为

0郾 82 依0郾 17、0郾 65 依 0郾 21)。 这是因为高血压病是一种

主要损害左心室舒张功能的疾病,且高血压病患者的

左心室舒张功能受损程度较非高血压病患者严重[12]。
左心室舒张功能受损越严重,越易促进和加速颈动脉

粥样硬化,故颈动脉粥样硬化与左心室舒张功能的相

关性在高血压组较脑梗死组高。 在合并组中,高血压

已发展到严重阶段,出现了心、脑等靶器官的器质性损

害;本研究显示合并组左心室舒张功能受损程度较高

血压组明显(高血压组 E/ A 为 1郾 09 依 0郾 23、0郾 92 依
0郾 15,合并组 E / A 为 0郾 82 依0郾 17、0郾 65 依0郾 21),继发导

致了严重的颈动脉粥样硬化。 而严重的颈动脉粥样硬

化引起血管顺应性下降和外周血管阻力增加,导致左

心室后负荷增加,又加重了左心室舒张功能的损害,二
者互为因果,恶性循环,使二者的相关性更加明显。 这

也在合并组斑块形成亚组中得到了证实,该亚组患者

颈动脉粥样硬化程度最严重(斑块形成例数最多,n =
38),左心室舒张功能受损最明显(E / A 为 0郾 65 依

0郾 21),且二者的相关性最显著(P <0郾 01)。
另外,本研究还显示 3 组患者的颈动脉粥样硬化

(包括内膜增厚和斑块形成)均与其左心室收缩功能无

显著相关(P >0郾 05),这是因为左心室收缩功能取决于

左心室心输出量,而左心室心输出量有很大的储备和

代偿能力,除非十分严重的心脏器质性病变,一般在正

常范围之内,不会出现左室收缩功能的下降,故本研究

未发现其与颈动脉粥样硬化有显著相关性。 目前已知

的改善左心室舒张功能的药物主要有三大类:血管紧

张素转化酶抑制剂(angiotensin converting enzyme in鄄
hibitor,ACEI)、钙通道阻滞剂(calcium channel blocker,
CCB)、茁 受体阻滞剂,ACEI 相对效果显著[13],我们打

算对颈动脉粥样硬化与左心室舒张功能的相关性进一

步进行药物干预研究。
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