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脑梗死患者颅内外动脉粥样硬化与 Ｔ 细胞亚群的相关性
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[关键词] 　 脑梗死ꎻ　 颅内外动脉粥样硬化ꎻ　 Ｔ 细胞亚群

[摘　 要] 　 目的　 探讨脑梗死患者颅内外动脉粥样硬化与外周血 Ｔ 细胞亚群的相关性ꎮ 方法　 将脑梗死组 １８０
例脑梗死患者按类肝素药物治疗急性缺血性脑卒中试验(ＴＯＡＳＴ)亚型分类标准分为大动脉粥样硬化性脑梗死组

(ＬＡＡ 组)、心源性栓塞组(ＣＥ 组)、小动脉闭塞性脑梗死组(ＳＡＡ 组)、其他原因所致脑梗死(ＳＯＥ 组)组、不明原因

脑梗死(ＳＵＥ 组)ꎻ按头颈 ＣＴ 血管造影(ＣＴＡ)颅内外动脉狭窄结果分为无狭窄组、单纯颅外动脉狭窄组、单纯颅内

动脉狭窄组、颅内外动脉狭窄组ꎬ各狭窄组进一步按狭窄程度分为轻、中及重度狭窄组ꎮ 同时选取健康体检者 ６０
例作为对照组ꎮ 分别比较各组间血 Ｔ 细胞亚群水平ꎮ 结果　 脑梗死组 ＣＤ４＋Ｔ 细胞水平明显高于对照组ꎬＣＤ８＋Ｔ 细

胞水平明显低于对照组(Ｐ<０.０５)ꎻＬＡＡ 组和 ＳＡＡ 组 ＣＤ４＋Ｔ 细胞水平显著高于其他类型脑梗死组及对照组ꎬ而

ＣＤ８＋Ｔ 细胞水平呈相反表现(Ｐ<０.０５)ꎻ颅内外动脉狭窄严重程度与 ＣＤ４＋Ｔ 细胞呈正相关ꎬ与 ＣＤ８＋Ｔ 细胞呈负相

关ꎮ 无狭窄组 ＣＤ４＋Ｔ 细胞水平低于各狭窄组ꎬＣＤ８＋Ｔ 细胞水平高于各狭窄组(Ｐ<０.０５)ꎬ而各狭窄组间 Ｔ 细胞亚群

差异无统计学意义ꎮ 结论　 ＣＤ４＋Ｔ 细胞和 ＣＤ８＋Ｔ 细胞与脑梗死患者动脉粥样硬化密切相关ꎬ检测血 Ｔ 细胞亚群

对颅内外动脉粥样硬化及其严重程度具有一定的预测价值ꎮ
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　 　 脑血管病具有高发病率及高死亡率等特点ꎬ是
危害人类健康的主要疾病之一ꎮ 在中国ꎬ每年新发

脑血管病患者约 ２７０ 万ꎬ死于脑血管病者约 １３０ 万ꎬ
该病已位居国内疾病死因首位[１]ꎮ 其中ꎬ大部分患

者死于脑梗死ꎬ因此预防脑梗死的发生显得尤为重

要ꎮ «中国脑血管病一级预防指南 ２０１５»明确提出ꎬ
降低脑梗死发病率的重点在于预防ꎬ尤其是一级预

防[２]ꎮ 因颅内外动脉粥样硬化斑块破裂并发血栓

形成是脑梗死的重要发病机制ꎬ阻止或延缓颅内外

动脉粥样硬化进展对预防脑梗死具有重大意义ꎮ
近年来ꎬＴ 淋巴细胞(Ｔ 细胞)如何参与动脉粥样硬

化及以此为靶点减缓其发生发展成为研究热

点[３￣５]ꎬ但 Ｔ 细胞与脑梗死动脉硬化的相关性研究

较少ꎮ 故本文主要探讨脑梗死患者颅内外动脉粥

样硬化与外周血 Ｔ 细胞亚群的关系ꎬ旨在为脑梗死

一级预防和治疗提供一定依据ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 一般资料

选取 ２０１６ 年 １ 月至 １２ 月本科室收治的 １８０ 例

脑梗死患者为脑梗死组ꎬ其中男 １０１ 例ꎬ女 ７９ 例ꎬ平
均年龄 ６７.５ 岁ꎮ 同时ꎬ选取本院 ６０ 例年龄、性别与脑

梗死组相匹配的健康体检者作为对照组ꎬ其中男 ３２
例ꎬ女 ２８ 例ꎬ平均年龄 ６８.３ 岁ꎮ 入选标准:所有脑梗

死患者均符合第四届全国脑血管疾病学术会议制定

的脑梗死诊断标准[６]ꎬ并经头颅计算机断层扫描

(ｃｏｍｐｕｔｅｒ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬＣＴ)或核磁共振成像(ｍａｇｎｅｔｉｃ
ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇꎬＭＲＩ)证实ꎮ 排除标准:具有严重心

功能及肝肾功能异常、严重全身感染等患者、近期使

用免疫抑制剂、避孕药、雌激素、抗癫痫药、抗凝剂等

药物的患者及因各种原因不能行头颅 ＣＴ 血管造影(
ｃｏｍｐｕｔｅｒｉｚｅｄ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈꎬＣＴＡ)的患者ꎮ 所

有入选者均记录有无吸烟、酗酒、高血压病及糖尿病

等脑血管病危险因素ꎮ
１.２　 实验室相关指标的检测

收集所有发病 ７２ ｈ 内的脑梗死患者及对照者

清晨空腹静脉血 ４ ~ ５ ｍＬꎬ采用流式细胞仪检测 Ｔ
细胞亚群(即 ＣＤ４＋Ｔ 细胞、ＣＤ８＋Ｔ 细胞)ꎬ同时检测

其他相关生化指标如肝肾功能、血糖、血脂、同型半

胱氨酸等ꎮ
１.３　 ＣＴＡ 检查

由本 院 影 像 科 专 业 医 师 操 作ꎬ 应 用 ＧＥ
Ｄｉｓｃｏｖｅｒｙ ＣＴ７５０ＨＤ 宝石能谱 ＣＴ (即 ６４ 排螺旋

ＣＴ)ꎬ经三维重建技术处理ꎬ显示颈总动脉、颈内动

脉、椎基底动脉、大脑前、中、后动脉及其分支情况ꎮ
ＣＴＡ 诊断血管狭窄的标准使用北美症状性颈动脉

狭窄检测方法(Ｎｏｒｔｈ Ａｍｅｒｉｃａｎ ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｃａｒｏｔｉｄ
ｅｎｄａｒｔｅｒｅｃｔｏｍｙ ｔｒｉａｌꎬ ＮＡＳＣＥＴ ) [７]ꎬ 狭窄率 (％) ＝
(１－最狭窄脑动脉段残余管径 / 狭窄远段正常脑动

脉管径) ×１００％ꎮ 如果同一患者有多处血管狭窄ꎬ
取狭窄最严重的血管作为分析标准ꎻ如果同一血管

多处狭窄ꎬ取狭窄最严重的部位作为分析标准ꎮ
１.４　 实验分组

脑梗死患者按类肝素药物治疗急性缺血性脑卒

中试验(Ｔｒｉａｌ ｏｆ Ｏｒｇ １０１７２ ｉｎ Ａｃｕｔｅ Ｓｔｒｏｋｅ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔꎬ
ＴＯＡＳＴ)亚型分类标准[８]分为大动脉粥样硬化性脑梗

死(ｌａｒｇｅ ａｒｔｅｒｙ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｓｔｒｏｋｅꎬＬＡＡ)组、心源性

栓塞(ｃａｒｄｉｏｅｍｂｏｌｉｓｍꎬＣＥ)组、小动脉闭塞性脑梗死

(ｓｍａｌｌ ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬＳＡＡ)组、其他原因所致脑梗死

(ｏｔｈｅｒ ｔｙｐｅ ｓｔｒｏｋｅꎬＳＯＥ)组、不明原因脑梗死(ｃｒｙｐｔｏ￣
ｇｅｎｉｃ ｓｔｒｏｋｅꎬＳＵＥ)组ꎮ 按 ＣＴＡ 结果分为无狭窄组、单
纯颅外动脉狭窄(ｓｉｍｐｌｅ ｅｘｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｒｔｅｒｉａｌ ｓｔｅｎｏｓｉｓꎬ
ＳＥＡＳ) 组、单纯颅内动脉狭窄 ( ｓｉｍｐｌｅ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ
ａｒｔｅｒｙ ｓｔｅｎｏｓｉｓꎬＳＩＡＳ)组、颅内外动脉狭窄( ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ
ａｎｄ ｅｘｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｒｔｅｒｉａｌ ｓｔｅｎｏｓｉｓꎬＩＥＡＳ)组ꎮ 各狭窄组

按狭窄程度分为无狭窄组、轻度狭窄组( 狭窄率<
５０％)、中度狭窄组( 狭窄率 ５０％~６９％)和重度狭窄

( 狭窄率７０％~１００％)ꎮ
１.５　 统计学分析

采用统计软件 ＳＰＳＳ１９.０ 对数据进行统计学分

析ꎮ 计量资料采用 ｘ±ｓ 表示ꎬ并进行方差分析ꎬ组间

两两比较采用 Ｂｏｎｆｆｅｒｏｎｉｔ 检验ꎬ计数资料采用 χ２ 检

验ꎮ 另外ꎬ采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 对颅内外动脉狭窄程度与

Ｔ 细胞亚群进行相关性分析ꎮ Ｐ<０.０５ 为差异有统

计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 脑梗死组与对照组基线资料比较

脑梗死组中吸烟者、患高血压病者、患糖尿病者

比例均显著高于对照组(Ｐ<０. ０５)ꎮ 脑梗死组低密度

脂蛋白、血尿酸和同型半胱氨酸等指标明显高于对照

组ꎬ而高密度脂蛋白明显低于对照组(Ｐ<０. ０５)ꎮ 脑

梗死组 ＣＤ４＋Ｔ 细胞比值明显高于对照组ꎬＣＤ８＋Ｔ 细

胞比值明显低于对照组(Ｐ<０. ０５ꎻ表 １)ꎮ
２.２　 不同类型脑梗死与 Ｔ 细胞亚群的关系

与对照组比较ꎬ ＬＡＡ 组和 ＳＡＡ 组 ＣＤ４＋Ｔ 细胞

显著高于对照组ꎬ而 ＣＤ８＋Ｔ 细胞则显著低于对照组

(Ｐ<０. ０５)ꎻＣＥ 组、ＳＯＥ 组及 ＳＵＥ 组 ＣＤ４＋Ｔ 细胞和
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ＣＤ８＋Ｔ 细胞与对照组比较无明显差异(Ｐ>０. ０５)ꎮ
各脑梗死组之间两两比较ꎬＬＡＡ 组和 ＳＡＡ 组 ＣＤ４＋Ｔ
细胞明显高于 ＣＥ 组、ＳＯＥ 组及 ＳＵＥ 组ꎬＣＤ８＋Ｔ 细

胞则明显低于 ＣＥ 组、ＳＯＥ 组及 ＳＵＥ 组(Ｐ<０. ０５)ꎮ
ＬＡＡ 组和 ＳＡＡ 组之间、ＣＥ 组、ＳＯＥ 组及 ＳＵＥ 组 ３
组之间 ＣＤ４＋Ｔ 细胞和 ＣＤ８＋Ｔ 细胞均无明显差异

(Ｐ>０. ０５ꎻ表 ２)ꎮ

表 １. 脑梗死组与对照组基线资料比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｄａｔａ ｏｆ ｔｈｅ ｃａｓｅ ｇｒｏｕｐｓ
ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

指标
脑梗死组
(ｎ＝ １８０)

对照组
(ｎ＝ ６０) Ｐ 值

年龄(岁) ６７.５±１０.５２ ６８.３±１１.４ ０.８１２
吸烟史[例(％)] ６８(３７.７％) １３(２１.５％) ０.０１３
饮酒史[例(％)] ５５(３０.５％) １４(２３.３％) ０.４１６
高血压病史[例(％)] １０８(６０％) ８(１３％) <０.００１
糖尿病史[例(％)] ４０(２２.２％) ５(８.３％) ０.００２
甘油三酯(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.９２±１.４２ １.６２±０.６４ ０.０９６
总胆固醇(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.２１±０.９８ ４.０８±０.９８ ０.６７３
高密度脂蛋白(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.１０±０.２９ １.４７±０.３４ ０.００１
低密度脂蛋白(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.５１±０.７１ ２.０６±０.６７ ０.０４９
尿素氮(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.４３±１.３１ ５.０４±１.２０ ０.３５６
血尿酸 (μｍｏｌ / Ｌ) ３２５.８±９７.１ ２３９.８±４８.６ ０.００１
血肌酐(μｍｏｌ / Ｌ) ６５.６０±１６.８３ ７６.９３±１２.２３ ０.３１７
同型半胱氨酸(μｍｏｌ / Ｌ) １６.３７±１０.６５ １０.５３±１.８９ ０.０２４
ＣＤ４＋Ｔ 细胞 ４４.２０±５.０８ ３４.８６±４.１１ <０.００１
ＣＤ８＋Ｔ 细胞 ２３.５８±６.５３ ２９.５２±３.５５ ０.００２

表 ２. 不同类型脑梗死与血 Ｔ 细胞亚群的关系

Ｔａｂｌｅ ２. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｙｐｅｓ ａｎｄ Ｔ ｃｅｌｌ ｓｕｂｓｅｔｓ

分　 组 ｎ ＣＤ４＋Ｔ 细胞 ＣＤ８＋Ｔ 细胞

ＬＡＡ 组 ９６ ４６.７０±４.１１ａｂ ２３.１８±５.６２ａｂ

ＳＡＡ 组 ２８ ４７.２７±４.５６ａｂ ２３.９８±４.９８ａｂ

ＳＯＥ 组 ８ ３６.０８±５.２０ ２９.７３±３.８６
ＣＥ 组 ３８ ３５.９５±５.１２ ３０.１３±５.０３
ＳＵＥ 组 １０ ３５.０９±６.００ ２８.５８±４.７６
对照组 ６０ ３４.８６±４.１１ ２９.５２±３.５５

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎻ ｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 ＣＥ 组、ＳＯＥ 组或 ＳＵＥ
组比较ꎮ

２.３　 颅内外动脉狭窄程度与 Ｔ 细胞亚群的关系

与无狭窄组比较ꎬ轻度、中度及重度狭窄组 ＣＤ４
＋Ｔ 细胞水平明显高于无狭窄组ꎬＣＤ８＋Ｔ 细胞则相

反(Ｐ<０. ０５ꎻ表 ３)ꎮ 轻度、中度及重度狭窄组之间

两两比较ꎬＣＤ４＋Ｔ 细胞水平轻度狭窄组<中度狭窄

组<重度狭窄组ꎬ血 ＣＤ８＋Ｔ 细胞水平轻度狭窄组>

中度狭窄组>重度狭窄组ꎻ颅内外动脉狭窄严重程

度与 ＣＤ４＋Ｔ 细胞显著正相关( ｒ ＝ ０.８８７ꎬＰ<０.０１)ꎬ
与 ＣＤ８＋Ｔ 细胞呈负相关( ｒ＝ －０.３９６ꎬＰ<０.０５)ꎮ

表 ３. 颅内外动脉狭窄程度与血 Ｔ 细胞亚群的关系

Ｔａｂｌｅ ３. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｄ
ｅｘｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｒｔｅｒｉｏｓｔｅｎｏｓｉｓ ｇｒｏｕｐｓ ａｎｄ Ｔ ｃｅｌｌ ｓｕｂｓｅｔｓ

分组 ｎ ＣＤ４＋Ｔ 细胞 ＣＤ８＋Ｔ 细胞

无狭窄组 ２０ ３８.９２±４.３８ ２３.５０±５.２６
轻度狭窄组 １９ ４１.７８±３.１０ａ ２２.９３±４.８７ａ

中度狭窄组 ６１ ４２.９８±４.１７ａ ２１.２７±５.２８ａ

重度狭窄组 ８０ ４５.５３±５.００ａ ２１.０５±１.７５ａ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与无狭窄组比较ꎮ

２.４　 颅内外动脉硬化形成部位与 Ｔ 细胞亚群的

关系

与对照组比较ꎬ ＳＥＡＳ 组、 ＳＩＡＳ 组及 ＩＥＡＳ 组

ＣＤ４＋Ｔ 细胞均高于对照组ꎬＣＤ８＋Ｔ 细胞均低于对照

组(Ｐ<０. ０５ꎻ表 ４)ꎮ 无狭窄组与对照组 ＣＤ４＋Ｔ 细

胞和 ＣＤ８＋Ｔ 细胞无明显差异(Ｐ>０. ０５)ꎮ ＳＥＡＳ 组、
ＳＩＡＳ 组及 ＩＥＡＳ 组 ３ 组间两两比较ꎬＣＤ４＋Ｔ 细胞和

ＣＤ８＋Ｔ 细胞无明显差异(Ｐ>０. ０５)ꎮ

表 ４. 颅内外动脉硬化形成部位与血 Ｔ 细胞亚群的关系

Ｔａｂｌｅ ４. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｐｏｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎ￣
ｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｄ ｅｘｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ａｎｄ Ｔ ｃｅｌｌ ｓｕｂｓｅｔｓ

分　 组 ｎ ＣＤ４＋Ｔ 细胞 ＣＤ８＋Ｔ 细胞

无狭窄组 ３０ ３６.２９±５.３４ ２８.５７±３.８２
ＳＥＡＳ 组 ５１ ４３.７５±３.９８ａ ２４.４１±４.５３ａ

ＳＩＡＳ 组 ６７ ４６.０１±５.３０ａ ２３.９４±５.０８ａ

ＩＥＡＳ 组 ３２ ４５.７２±３.６９ａ ２２.１８±４.２２ａ

对照组 ６０ ３４.８６±４.１１ ２９.５２±３.５５
ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎮ

３　 讨　 论

动脉粥样硬化(ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬＡｓ)发病机制复

杂ꎬ参与其发生发展的细胞和分子众多ꎬ如血管内

皮细胞、平滑肌细胞、单核 /巨噬细胞、肿瘤坏死因

子 α(ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬＴＮＦ￣α)、干扰素 γ( ｉｎ￣
ｔｅｒｆｅｒｏｎ￣γꎬ ＩＦＮ￣γ)、转化生长因子 β ( ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ￣βꎬＴＧＦ￣β)、胱抑素 Ｃ( ｃｙｓｔａｔｉｎ￣Ｃꎬｃｙｓｔ￣
Ｃ) 及 β２￣微 球 蛋 白 ( β２￣ｍｉｃｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎꎬ β２￣ＭＧ )
等[９￣１０]ꎮ 大量研究表明ꎬＡｓ 本质是动脉内膜上的一

种慢性免疫性炎症ꎬ该慢性炎症在 Ａｓ 进展中发挥重

要作用[１１￣１２]ꎮ 近年来ꎬ免疫性细胞中 Ｔ 细胞与动脉

４５１１ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ １１ꎬ２０１７



粥样硬化的关系备受关注ꎮ Ｔ 细胞起源于骨髓中的

淋巴样干细胞ꎬ后转移至胸腺中发育成熟ꎮ 根据是

否表达 ＣＤ４ 或 ＣＤ８ 分子ꎬ将成熟 Ｔ 细胞分为 ＣＤ４＋
Ｔ 细胞和 ＣＤ８＋Ｔ 细胞两个亚群ꎮ ＣＤ４＋Ｔ 细胞识别

由 １３~１７ 个氨基酸残基组成的外源性抗原肽ꎬ活化

后分化为辅助性 Ｔ 细胞ꎬ主要功能是增强吞噬细胞

介导的抗感染免疫及诱导和促进 Ｂ 细胞介导的体

液免疫ꎻＣＤ８＋Ｔ 细胞由 ８ ~ １０ 个氨基酸残基组成的

内源性抗原肽ꎬ活化后分化为细胞毒性 Ｔ 细胞ꎬ主
要功能是特异性直接杀伤靶细胞ꎮ 上述两种细胞

在维持机体免疫平衡中具有重要作用ꎬ由于各种因

素导致的 Ｔ 细胞亚群组成比例变化ꎬ可破坏免疫平

衡ꎬ使得疾病的发生不可避免ꎮ
本研究结果显示ꎬ脑梗死组 ＣＤ４＋Ｔ 细胞较对照

组明显升高ꎬ而 ＣＤ８＋Ｔ 细胞降低ꎬ表明脑梗死与 Ｔ
细胞亚群具有一定的相关性ꎮ ＬＡＡ 组和 ＳＡＡ 组

ＣＤ４＋Ｔ 细胞显著高于 ＣＥ 组、ＳＯＥ 组、ＳＵＥ 组及对照

组ꎬＣＤ８＋Ｔ 细胞明显低于 ＣＥ 组、ＳＯＥ 组、ＳＵＥ 组和

对照组ꎮ 颅内外动脉狭窄组与无狭窄组比较ꎬＣＤ４＋
Ｔ 细胞明显升高ꎬ而 ＣＤ８＋Ｔ 细胞明显降低ꎻ各狭窄

组之间比较ꎬＣＤ４＋Ｔ 细胞和 ＣＤ８＋Ｔ 细胞水平均无

明显差异ꎬ表明 Ｔ 细胞亚群在 Ａｓ 形成过程中发挥

重要作用ꎬ但对颅内外动脉粥样硬化的形成部位无

选择性ꎮ 另外ꎬ随着颅内外动脉狭窄程度的加重ꎬ
ＣＤ４＋Ｔ 细胞有升高趋势ꎬ表明颅内外动脉狭窄严重

程度与 ＣＤ４＋Ｔ 细胞呈显著正相关ꎻ而 ＣＤ８＋Ｔ 细胞

有降低趋势ꎬ两者呈负相关ꎻ进一步表明 Ｔ 细胞亚

群不仅与 Ａｓ 形成有关ꎬ与 Ａｓ 的严重程度也明显相

关ꎮ 由以上结果推测 ＣＤ４＋Ｔ 细胞激活及 ＣＤ８＋Ｔ 细

胞抑制共同参与脑梗死颅内外动脉粥样硬化的发

生发展ꎬ其机制为 Ａｓ 过程中 ＣＤ４＋Ｔ 细胞 Ｋｖ１.３ 通

道表达增多ꎬ通过调节白细胞介素 ２( ＩＬ￣２)、ＩＬ￣１０
等细胞因子表达及传导钙信号升高细胞内钙离子

浓度ꎬ使 ＣＤ４ ＋Ｔ 细胞增值并活化ꎬ大量被激活的

ＣＤ４＋Ｔ 细胞ꎬ通过胞间相互作用ꎬ产生并释放细胞

因子作用于巨噬细胞及肥大细胞等ꎬ使这些细胞激

活成为免疫活性细胞ꎬ此活性细胞受蛋白水解酶催

化进入动脉壁内沉积甚至坏死ꎬ引起动脉壁损

害[９ꎬ１３]ꎻ而 ＣＤ８＋Ｔ 细胞可通过多种途径如粒酶途

径、ＣＤ８＋Ｔ 细胞特异性识别靶细胞表面的抗原肽途

径及 Ｆａｓ 途径等诱导促进 Ａｓ 的各种细胞死亡[１４￣１６]ꎬ
当 ＣＤ８＋Ｔ 细胞被抑制ꎬ则促进 Ａｓ 的细胞增多ꎬ从而

利于 Ａｓ 形成ꎮ 随着 Ａｓ 不断进展ꎬ颅内外动脉逐渐

狭窄达一定程度后引起脑组织缺血ꎬ最终导致脑梗

死ꎮ 因此ꎬ阻止 ＣＤ４＋Ｔ 细胞激活及 ＣＤ８＋Ｔ 细胞抑

制可能成为延缓动脉粥样硬化进展ꎬ甚至预防脑梗

死的有效方法ꎬ未来对此需要开展更进一步研究ꎮ
综上所述ꎬ测定 ＣＤ４＋Ｔ 细胞和 ＣＤ８＋Ｔ 细胞对

预测颅内外动脉狭窄及其严重程度和脑梗死形成

具有一定参考价值ꎬ并为脑梗死治疗靶点提供新的

研究方向ꎮ
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