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进展性脑梗死患者血清 ＨｓＣＲＰ、
ＳＡＡ水平变化及意义

李宁１，邓红琼１，王翠兰２
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摘要：目的　探讨进展性脑梗死（ＰＣＩ）患者血清超敏Ｃ反应蛋白（ＨｓＣＲＰ）、血清淀粉样蛋白Ａ（ＳＡＡ）水平变化及
临床意义。方法　选取３４例ＰＣＩ患者为ＰＣＩ组，３３例非进展性脑梗死（ＮＰＣＩ）患者为ＮＰＣＩ组，３４例针对血管危
险因素查体者为对照组。通过胶乳增强免疫比浊法检测血清 ＨｓＣＲＰ水平，酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）检测 ＳＡＡ
水平，并对患者采用斯堪的纳维亚卒中量表（ＳＳＳ）进行评分。结果　相较于 ＮＰＣＩ组、对照组，ＰＣＩ组患者在入院
１、３、７、１４ｄ血清ＨｓＣＲＰ、ＳＡＡ水平明显升高（Ｐ均＜０．０１），且上述蛋白水平呈正相关（Ｐ＜０．０１）。此外，ＰＣＩ患
者第１天血清ＨｓＣＲＰ、ＳＡＡ水平与入院第３、２１天时ＳＳＳ评分均呈明显负相关（Ｐ均＜０．０５）。结论　ＰＣＩ患者血
清ＨｓＣＲＰ、ＳＡＡ水平明显升高，其早期水平与病情程度密切相关，提示血清ＨｓＣＲＰ和ＳＡＡ水平在ＰＣＩ的临床进
程中均起重要作用，这为ＰＣＩ诊断及治疗提供了新思路。
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　　进展性脑梗死（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，
ＰＣＩ）占脑梗死（ｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＣＩ）的 ２０％ ～
４０％，患者发病后神经功能缺损症状逐渐进展或呈
阶梯式加重，患者预后差、死亡率高，且近年来发病

呈年轻化趋势，因此，ＰＣＩ受到临床神经内科医生的
广泛关注。研究显示，除高血压、糖尿病、高血脂等

心脑血管病重要危险因素外，免疫炎症因子在 ＰＣＩ
发病机制中扮演着重要角色［１４］。超敏 Ｃ反应蛋白
（ｈｉｇｈｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＨｓＣＲＰ）是经典
的炎症标志物，其能否成为脑梗死进展、预后的预测

指标是近年的研究热点。血清淀粉样蛋白Ａ（ｓｅｒｕｍ
ａｍｙｌｏｉｄＡｐｒｏｔｅｉｎ，ＳＡＡ）作为炎症标志物与ＣＲＰ十
分相近甚至比ＣＲＰ更加敏感［５］。近年，在心脑血管

事件中ＳＡＡ逐渐被关注［６９］。国内外研究表明，血

清ＳＡＡ升高是缺血性卒中的标志之一，其水平与
ＣＩ预后有关［７，９］。然而，目前缺乏有关 ＰＣＩ患者
ＳＡＡ与ＰＣＩ关系的研究。本实验旨在通过动态检
测ＰＣＩ患者入院１４ｄ内的血清 ＨｓＣＲＰ、ＳＡＡ水平
变化，并结合斯堪的纳维亚卒中量表评分（Ｓｃａｎｄｉ
ｎａｖｉａｎｓｔｒｏｋｅｓｃａｌｅ，ＳＳＳ），分析血清ＨｓＣＲＰ和ＳＡＡ
水平与ＰＣＩ患者的临床症状和预后的相关性。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１２年１月２０１３年１２月在
济南市第三人民医院神经内科住院的３４例 ＰＣＩ患
者为ＰＣＩ组，其中男１９例，女１５例，４８～８１岁，平
均（５８．３１±１１．４０）岁；非进展性脑梗死（ｎｏｎｐｒｏ
ｇｒｅｓｓｉｖｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＮＰＣＩ）３３例为ＮＰＣＩ组，
其中男 １８例，女 １５例，４９～８０岁，平均（５９．２７±
１１．２６）岁。根据第四届全国脑血管病会议所修订
的脑梗死疾病的诊断标准［１０］，所有患者为初次发

病、２４ｈ内入院的颈内动脉系统动脉粥样硬化性血
栓性脑梗死患者，并经颅脑 ＣＴ或磁共振证实且除
外脑出血。入院后参照２０１０年中国急性缺血性卒
中诊治指南［１１］进行治疗，基本药物治疗包括：阿司

匹林１５０ｍｇ口服，１次／ｄ；阿托伐他汀２０ｍｇ睡前口
服，１次／ｄ；胞二磷胆碱０．７５ｇ加入生理盐水２５０ｍＬ
中静滴，１次／ｄ；川芎嗪１６０ｍｇ加入生理盐水２５０ｍＬ
静滴，１次／ｄ。所有患者均未接受溶栓治疗。根据
欧洲进展性卒中研究专家组的定义，进展性脑梗死

患者的诊断标准［１２］：发病第３天神经系统症状和基
线评分对比，在 ＳＳＳ评分里的意识水平、上肢、下肢
或者眼球运动下降≥２分，语言能力下降≥３分；或
患者在发病后７２ｈ以内死亡的。排除恶性肿瘤、血

液病、风湿免疫病、急性心血管事件、外伤、近期感

染、重度肝肾等脏器衰竭及死亡患者，亦排除近期服

用抗炎、抗免疫药物者。另外，选择门诊具有血管危

险因素的查体者３４例为对照组，其中男 １８例，女
１６例，５１～８２岁，平均（６１．２０±１０．２３）岁。
１．２　方法
１．２．１　标本检测　病例组分别于入院次日（第 １
天）和第３、７、１４天，对照组于查体当天，均抽取空
腹肘静脉自凝血５ｍＬ２份，摇匀后室温静置１ｈ，于
３０００ｒ／ｍｉｎ离心 １５ｍｉｎ，取出上层的血清置于
１．５ｍＬ的测试管里，－２０℃冰箱保存，用于检测
ＳＡＡ和 ＨｓＣＲＰ。采用胶乳增强免疫比浊法检测
ＨｓＣＲＰ（试剂盒购自宁波瑞源生物科技有限公司），
采用酶联免疫吸附法检测ＳＡＡ（试剂盒购自上海西
塘科技实验有限公司）。

１．２．２　ＳＳＳ评分　对患者采用 ＳＳＳ评分，共３次，
分别在入院时、入院第３天、２１天进行。
１．３　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ１８．０统计学软件进
行分析，计量数据用 珋ｘ±ｓ表示，采用方差分析比较
组间水平差异，组间两两比较采用ＬＳＤｔ检验；计数
资料采用χ２检验，两者是否具有关联采用 ＳＰｅａｒｓｏｎ
关联性分析。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　果

２．１　一般资料比较　各组危险因素构成包括年龄、
性别、高血压、糖尿病、冠心病、高脂血症、吸烟、饮酒

及脑血管病家族史无统计学差异。见表１。
表１　各组危险因素人数构成［ｎ（％）］

项目
ＰＣＩ组
（ｎ＝３４）

ＮＰＣＩ组
（ｎ＝３３）

对照组

（ｎ＝３４）

年龄（岁） ５８．３１±１１．４０ ５９．２７±１１．２６ ６１．２０±１０．２３
男性 １８（５２．９４）　 １７（５１．５２）　 １７（５０．００）　
吸烟 ７（２０．５９） ８（２５．８０） ８（２３．５３）
饮酒 ６（１７．６５） ５（２４．２４） ５（１４．７１）
冠心病 ８（２３．５３） ６（１８．１８） ７（２０．５９）
高血压病 ７（２０．５９） ６（１８．１９） ６（１７．６５）
糖尿病 ５（１４．７１） ５（１５．１５） ５（１４．７１）
高脂血症 ７（２０．５９） ６（１８．１８） ６（１７．６５）
家族史 ５（１４．７１） ４（１２．１２） ５（１４．７１）

２．２　３组间血清ＨｓＣＲＰ、ＳＡＡ水平的比较
２．２．１　不同时间点３组血清ＨｓＣＲＰ水平　ＰＣＩ组
患者血清ＨｓＣＲＰ水平在第１、３、７、１４天４个时间
点与ＮＰＣＩ及对照组相比，明显升高（Ｐ均 ＜０．０１）；
ＮＰＣＩ组血清ＨｓＣＲＰ水平在第１、３、７天明显高于
对照组（Ｐ均＜０．０１），但在第１４天时，其水平与对
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照组无统计学差异（Ｐ＞０．０５）。见表２。
表２　不同时间点各实验组血清ＨｓＣＲＰ水平（ｍｇ／Ｌ）

组别 ｎ １ｄ ３ｄ ７ｄ １４ｄ
ＰＣＩ ３４ １７．５３±４．５０△ １４．３４±３．２５△ １１．８３±２．７５△ ７．２５±２．８６△

ＮＰＣＩ ３３ ８．１０±４．１２△ ６．２４±３．５４△ ４．６７±２．３５△ ０．８０±０．２１
对照组 ３４ ０．７１±０．１５ — — —

　　Ｐ＜０．０１ｖｓＮＰＣＩ组；△Ｐ＜０．０１ｖｓ对照组１ｄ。

２．２．２　不同时间点３组血清 ＳＡＡ水平　ＰＣＩ组患
者血清ＳＡＡ水平在第１、３、７、１４天 ４个时间点与
ＮＰＣＩ组及对照组相比，明显升高（Ｐ均 ＜０．０１）；

ＮＰＣＩ组血清ＳＡＡ水平在第１、３、７天明显高于对照
组（Ｐ均＜０．０１），但在第１４天时其水平与对照组无
统计学差异（Ｐ＞０．０５）。见表３。

表３　不同时间点各实验组血清ＳＡＡ水平（ｍｇ／Ｌ）
组别 ｎ １ｄ ３ｄ ７ｄ １４ｄ
ＰＣＩ ３４ ２１．４１±４．９０△ １７．３１±４．３５△ １４．８４±４．０６△ １０．９５±３．７９△

ＮＰＣＩ ３３ １５．０８±４．３２△ １２．１６±３．５８△ ８．５８±２．８２△ ７．０５±３．２８　
对照组 ３４ ５．５４±３．３２ — — —

　　Ｐ＜０．０１ｖｓＮＰＣＩ组；△Ｐ＜０．０１ｖｓ对照组１ｄ。

２．３　ＰＣＩ组血清 ＨｓＣＲＰ及 ＳＡＡ水平相关性分析
　ＰＣＩ患者血清ＳＡＡ与ＨｓＣＲＰ水平在各个时间点
对应后进行相关分析呈正相关（ｒ＝０．５０４，Ｐ＜０．０１）
２．４　ＰＣＩ组患者血清 ＨｓＣＲＰ、ＳＡＡ水平与 ＳＳＳ评
分的相关性分析　ＰＣＩ组患者入院 １ｄ的血清
ＨｓＣＲＰ水平与３ｄ的 ＳＳＳ评分明显呈负相关（ｒ＝
－０．３２５，Ｐ＜０．０５），与２１ｄ的ＳＳＳ评分亦明显呈负
相关（ｒ＝－０．３５７，Ｐ＜０．０５）；ＰＣＩ组患者入院１ｄ
的血清ＳＡＡ水平与３ｄ的 ＳＳＳ评分明显呈负相关
（ｒ＝－０．３３７，Ｐ＜０．０５），与２１ｄ的ＳＳＳ评分亦明显
呈负相关（ｒ＝－０．３４８，Ｐ＜０．０５）。

３　讨　论

近年来，随着人们生活、饮食习惯的改变，进展

性脑梗死的发生率逐年升高，严重制约患者健康与

生活质量。ＣＲＰ作为一种非特异性急性时相蛋白，
可通过多种途径引发炎症反应。研究显示，此反应

不仅促进动脉粥样硬化和不稳定斑块脱落引发血栓

形成，也可加速大脑组织供血动脉进一步硬化和变

窄，加剧卒中后继发性神经元损害，从而与进展性缺

血性卒中紧密关联［１，１３１４］。然而也有研究显示，ＣＲＰ
不是进展性卒中的独立预测因素，ＣＲＰ只是一种炎
症标记物，其水平与梗死进展无关［１５］。

本研究结果表明，无论 ＰＣＩ还是 ＮＰＣＩ患者早
期的血清ＨｓＣＲＰ水平与未发生血管事件的对照组
对比，均明显升高（Ｐ＜０．０１），相较于第 １４天时，
ＮＰＣＩ组恢复至对照组水平，ＰＣＩ组４个时间点均显
著高于另外两组，提示 ＰＣＩ患者有更强且持续时间

更长的炎症反应加重病情。不仅如此，ＰＣＩ患者入
院１ｄ的ＨｓＣＲＰ水平与３ｄ的 ＳＳＳ和治疗２１ｄ的
ＳＳＳ均呈明显负相关（Ｐ＜０．０５），说明ＨｓＣＲＰ不仅
与ＰＣＩ发生有关，还与进展程度、患者短期预后明显
相关。血清ＨｓＣＲＰ水平减低标志着炎症的控制或
减轻。本实验结果显示，ＰＣＩ患者血清 ＨｓＣＲＰ在
发病第１天即达到高峰，随后逐渐下降，这可能与他
汀类药物的抗炎作用有关。研究发现，他汀类药物

通过降低 ＨｓＣＲＰ水平，可减少 ６２％的心血管事
件［１６］。

ＳＡＡ同样也是一种急性反应蛋白，其在炎症反
应中的具体作用尚不清楚，研究发现ＳＡＡ与载脂蛋
白（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ａｐｏＡＩ）结构相近，其进入血液
后与ＨＤＬ结合，通过替换ＨＤＬ上的ａｐｏＡＩ与抑制
胆固醇转移了酶的活性，降低了ＨＤＬ对胆固醇的清
除，调节了胆固醇的逆行转运，造成脂肪在动脉粥样

病灶的聚积。不仅如此，ＳＡＡ也能与低密度脂蛋白
（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＤＬ）片段结合，ＳＡＡ／ＬＤＬ
复合体水平的高低与稳定性冠心病患者的预后呈正

相关［１７］。近年也有ＳＡＡ与脑梗死关系的研究。魏
恒的研究显示［７］，缺血性卒中（ｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ，ＩＳ）
组ＳＡＡ水平较对照组高，且高水平风险明显比低水
平风险高，提示ＳＡＡ能够独立预测缺血性卒中的发
生。战晶晶等［１８］也作出类似的结论。此外，ＳＡＡ
还与脑梗死的预后密切相关。Ｒａｌｌｉｄｉｓ等［１９］研究显

示，脑梗死超早期高水平血清ＳＡＡ患者的死亡风险
增加９％。在魏恒等［７］的研究中，神经功能缺损重

的患者 ＳＡＡ水平也较高，且脑梗死严重程度随
ＳＡＡ水平升高而增加，提示 ＳＡＡ水平可用于评价
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脑梗死的严重程度及预后。国内外关于 ＳＡＡ在
ＰＣＩ方面相关性研究报道尚少。

本研究结果显示，急性脑梗死患者早期血清

ＳＡＡ水平明显比未发生血管事件的对照组高（Ｐ均
＜０．０１），这与上述的研究有一致性。ＰＣＩ疾病患者
４个时间点ＳＡＡ水平均显著高于另外两组（Ｐ均 ＜
０．０１）。另外，ＰＣＩ患者入院１ｄ的血清ＳＡＡ水平与
３ｄ的 ＳＳＳ和治疗 ２１ｄ的 ＳＳＳ均呈明显负相关
（Ｐ均＜０．０５）。这说明ＳＡＡ不仅与ＰＣＩ发生有关，
还与进展程度和患者短期预后明显相关。不仅如

此，ＰＣＩ患者血清 ＳＡＡ与 ＨｓＣＲＰ在本研究中有较
好的相关性（ｒ＝０．５０４，Ｐ＜０．０１）。由此提示，血清
ＳＡＡ与ＨｓＣＲＰ类似，其水平亦可预测 ＰＣＩ的发生
和预后。同样，随着药物治疗，ＳＡＡ在血清中的水
平也会逐步减低。有动物和临床研究证实，他汀类

药物可能是通过降低血清 ＳＡＡ水平发挥在动脉粥
样硬化和脑梗死治疗方面的疗效［２０２１］。本研究结

果显示，ＰＣＩ患者血清 ＳＡＡ呈现出与血清 ＨｓＣＲＰ
平行的变化，１ｄ即达到高峰，随着治疗对炎症反应
的控制，血清 ＳＡＡ呈平稳下降趋势，这可能与他汀
类药物的使用有关。

综上，ＨｓＣＲＰ和ＳＡＡ水平在 ＰＣＩ的临床进程
中均起重要作用，动态监测其水平，对 ＰＣＩ病情进
展、严重程度判断有预测价值，调节血清 ＨｓＣＲＰ、
ＳＡＡ水平或许是防治 ＰＣＩ的新靶点。本研究有助
于指导神经内科医生对 ＰＣＩ患者采取有效治疗，对
改善患者预后、提高其生存质量具有重要意义。
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ｇｒｅｓｓｉｖｅｍｏｔｏｒｄｅｆｉｃｉｔｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｅｅｐｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｅｒｅｂｒｏｖａｓｃＤｉｓ，２００８，２５（４）：２９７
３０３．

［１６］ＲｉｄｋｅｒＰＭ，ＤａｎｉｅｌｓｏｎＥ，ＦｏｎｓｅｃａＦＡ，ｅｔａｌ．Ｒｅｄｕｃ
ｔｉｏｎｉｎＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎａｎｄＬＤＬｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌａｎｄｃａｒｄｉ
ｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｒａｔｅｓａｆｔｅｒｉｎｉｔｉａｔｉｏｎｏｆｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ：ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｏｆｔｈｅＪＵＰＩＴＥＲｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，
２００９，３７３（９６７０）：１１７５１１８２．

［１７］ＷａｎｇＬ，ＣｏｌóｎＷ．Ｔｈｅｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎａｐｏｌｉｐｏｐｒｏ
ｔｅｉｎｓｅｒｕｍａｍｙｌｏｉｄＡａｎｄｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］．
ＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，２００４，３１７（１）：１５７
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ｇａｎｉｓｍｓｉｎｈｅａｌｔｈｙｃｈｉｌｄｒｅｎａｎｄｉｔｓｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ
［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＰｅｄｉａｔｒ，２００２，４０（１）：４５４９．

［１２］胡亚美，江载芳，诸福棠．实用儿科学［Ｍ］．７版．北
京：人民卫生出版社，２００２：１２０４１２０５．

［１３］黄庆华，叶嗣颖，陈桂蓝．不同临床样品肺炎支原体的
分离培养［Ｊ］．临床检验杂志，１９９８，１６（０４）：５１５２．

［１４］赵茹，黄莉，季伟．双份血清 ＭＰ抗体及痰 ＭＰＰＣＲ
检测在儿童肺炎支原体感染诊断中的价值［Ｊ］．江苏
医药，２００８，３４（１２）：１２８２１２８３．

［１５］ＷｅｌｔｉＭ，ＪａｔｏｎＫ，ＡｌｔｗｅｇｇＭ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆａ
ｍｕｌｔｉｐｌｅｘｒｅａｌｔｉｍｅｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅＰＣＲ ａｓｓａｙｔｏｄｅｔｅｃｔ

Ｃｈｌａｍｙｄｉａｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ，Ｌｅｇｉｏｎｅｌｌａｐｎｅｕｍｏｐｈｉｌａａｎｄ
Ｍｙｃｏｐｌａｓｍａｐｎｅｕｍｏｎｉａｅｉｎｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｔｒａｃｔｓｅｃｒｅｔｉｏｎｓ
［Ｊ］．ＤｉａｇｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２００３，４５（２）：８５９５．

［１６］ＫｅｎｒｉＴ，ＴａｎｉｇｕｃｈｉＲ，ＳａｓａｋｉＹ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆ
ａｎｅｗｖａｒｉａｂｌｅｓｅｑｕｅｎｃｅｉｎｔｈｅＰ１ｃｙｔａｄｈｅｓｉｎｇｅｎｅｏｆ
Ｍｙｃｏｐｌａｓｍａｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ：ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒｔｈｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｏｆ
ａｎｔｉｇｅｎｉｃｖａｒｉａｔｉｏｎｂｙＤＮＡｒｅｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｒｅｐｅｔ
ｉｔｉｖｅｓｅｑｕｅｎｃｅｓ［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＩｍｍｕｎ，１９９９，６７（９）：４５５７
４５６２．
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［１８］战晶晶，金丽英，王海萍，等．缺血性脑血管病病人

ＳＡＡ水平检测与意义［Ｊ］．青岛大学医学院学报，
２０１１，４７（２）：１１０１１２．
ＺＨＡＮＪｉｎｇｊｉｎｇ，ＪＩＮＬｉｙｉｎｇ，ＷＡＮＧＨａｉｐｉｎｇ，ｅｔａｌ．
Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎａｎｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｓａａｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｓ
ｃｈｅｍｉｃｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＡｃｔａＡｃａｄｅｍｉａｅ
ＭｅｄｉｃｉｎａｅＱｉｎｇｄａｏＵｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ，２０１１，４７（２）：１１０
１１２．

［１９］ＲａｌｌｉｄｉｓＬＳ，ＶｉｋｅｌｉｓＭ，ＰａｎａｇｉｏｔａｋｏｓＤＢ，ｅｔａｌ．Ｉｎ
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙｍａｒｋｅｒｓａｎｄｉｎｈｏｓｐｉｔａｌｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎａｃｕｔｅｉｓ
ｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｍａｒｋｅｒｓａｎｄｉｎｈｏｓｐｉｔａｌ
ｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，

２００６，１８９（１）：１９３１９７．
［２０］李骞．不同剂量瑞舒伐他汀对动脉粥样硬化大鼠

ＳＡＡ、ｈｓＣＲＰ水平的影响［Ｊ］．当代医学，２０１２，５
（１８）：１３１１３２．

［２１］李强，凌芳，聂德云，等．阿托伐他汀对急性脑梗死患
者血脂和血清妊娠相关蛋白 Ａ等炎性因子的影响
［Ｊ］．中国脑血管病杂志，２０１１，８（６）：３０８３１１．
ＬＩＱｉａｎｇ，ＬＩＮＧＦａｎｇ，ＮＩＥＤｅｙｕｎ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｎ
ｔｅｎｓｉｖｅｌｉｐｉｄｌｏｗｅｒｉｎｇｔｈｅｒａｐｙｏｎｔｈｅｃｈａｎｇｅｓｏｆｓｅｒｕｍ
ｐｒｅｇｎａｎｃｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｌａｓｍａｐｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＣｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ
Ｄｉｓ，２０１１，８（６）：３０８３１１．
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参数与偏差范围的表示

ａ．数值范围号的使用应统一，一般使用浪纹连接号“～”。例如：５至１０可写成５～１０；但５万至１０万
应写成５万～１０万，不能写成５～１０万。ｂ．幂次相同的参数范围：前一个参数的幂次不能省略。例如：３×
１０９～５×１０９不能写成３～５×１０９，但可以写成（３～５）×１０９。ｃ．百分数范围：前一个参数的百分号不能省
略。例如：２０％～３０％不能写成２０～３０％。ｄ．单位相同的参数范围：只需写出后一个参数的单位。例如：
１５～２０℃不必写成１５℃ ～２５℃。ｅ．单位不完全相同的参数范围：每个参数的单位必须全部写出。例如：
３６°～４２°１８′。ｆ．偏差范围：参数与其偏差单位相同时，单位可以只写１次，并应加圆括号将数值组合，置共
同的单位符号于全部数值之后。例如：（１５．２±０．２）ｍｍ。表示带中心值的百分数偏差时，可以写成（２７±
２）％，也可以写成２７％±２％，而不应写成２７±２％。


