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【摘要】 目的 探讨急性缺血性卒中患者载脂蛋白 E（ApoE）ε4 等位基因与血脂水平及预后的关

系。方法 据 ApoE 基因分型和美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评分，将 786例急性缺血性卒中

患者分为携带 ApoEε4 等位基因组和不携带 ApoEε4 等位基因组，以及预后良好组（NIHSS 评分≤10 分）

和预后不良组（NIHSS 评分 > 10 分），分别采用单因素和前进法多因素 Logistic 回归分析筛查影响携带

ApoEε4 等位基因急性缺血性卒中患者预后的不良因素。结果 携带 ApoEε4 等位基因组患者血清低密

度脂蛋白胆固醇和载脂蛋白 B 表达水平高于不携带 ApoEε4 等位基因组［（3.25 ± 0.85）mmol/L对（3.00 ±
0.83）mmol/L，P = 0.008；（1.20 ± 0.30）mmol/L 对（1.09 ± 0.25）mmol/L，P = 0.000］。前进法多因素 Logistic
回归分析仅入院时 NIHSS 评分和出院时改良 Rankin 量表评分是影响急性缺血性卒中患者预后的主要

危险因素（均 P = 0.000），而 ApoEε4 等位基因并非其影响因素（P = 0.343）。结论 携带 ApoEε4 等位基因

的急性缺血性卒中患者血清低密度脂蛋白胆固醇和载脂蛋白 B表达水平升高，但 ApoEε4 等位基因并非

预后不良的预测指标。
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【Abstract】 Objective To explore the relationship between apolipoprotein E ε4 (ApoEε4) allele and
blood lipid, and the relationship between ApoE ε 4 allele and the prognosis of acute ischemic stroke.
Methods The study included 786 patients with acute ischemic stroke admitted in Tianjin Huanhu
Hospital from December 1, 2013 to June 30, 2014. The ApoE genotype was determined by polymerase
chain reaction ⁃ restriction fragment length polymorphism (PCR ⁃ RFLP). Total cholesterol (TC), triglyceride
(TG), low ⁃ density lipoprotein cholesterol (LDL ⁃ C), high ⁃ density lipoprotein cholesterol (HDL ⁃ C), ApoA,
ApoB levels were also measured. The relationship between ApoE ε 4 allele and blood lipid was analyzed.
All patients were assessed by National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) on discharge, and they were
divided into 2 groups according to NIHSS score: favorable prognosis group (NIHSS ≤ 10) and unfavorable
prognosis group (NIHSS > 10). The relationship between ApoEε4 allele and the outcome was analyzed by
univariate and forward multivariate Logistic regression analysis. Results The ApoEε4 allele carriers had
significantly higher LDL⁃C and ApoB levels than the non⁃ApoEε4 allele carriers [(3.25 ± 0.85) mmol/L vs
(3.00 ± 0.83) mmol/L, P = 0.008; (1.20 ± 0.30) mmol/L vs (1.09 ± 0.25) mmol/L, P = 0.000]. Forward
multivariate Logistic regression analysis showed NIHSS score on admission and modified Rankin Scale
(mRS) on discharge were the major influencing factors for prognosis of acute ischemic stroke (P = 0.000, for
all). The ApoE ε 4 had no significant outstanding influence on the outcome of acute ischemic stroke (P =
0.343). Conclusions The presence of ApoE ε 4 allele do not predict a worse outcome of acute ischemic
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stroke, but it is associated with increased LDL⁃C and ApoB in acute ischemic stroke.
【Key words】 Brain ischemia; Apolipoproteins E; Alleles; Prognosis; Risk factors;

Regression analysis
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缺血性卒中是继冠心病死亡后的第 2位致死性

疾病，亦是致残的重要原因，给低收入和中等收入

国家带来较大经济负担［1］。动脉粥样硬化是缺血性

卒中的主要病理学基础，血脂异常则是动脉粥样硬

化的主要危险因素，尤其是胆固醇和低密度脂蛋白

胆固醇（LDL⁃C）已成为控制脑血管病复发的重要治

疗靶点，与缺血性卒中患者恢复和复发密切相关。

血脂水平受血糖、饮食、体型和遗传等多种因素的

影响，其中，7%的胆固醇和低密度脂蛋白胆固醇水

平由载脂蛋白 E（ApoE）基因多态性决定。ApoE 基

因在血脂转运和代谢过程中发挥重要作用，多项研

究显示，ApoE 基因通过多种机制参与动脉粥样硬化

的病理过程［2⁃3］。目前的研究显示，ApoEε4 等位基

因与缺血性卒中的发生与发展密切相关［4］，但其与

缺血性卒中患者预后间关系的研究较少见诸文献

报道。我们对急性缺血性卒中患者 ApoE 基因多态

性与血脂和载脂蛋白间的关系进行分析，拟阐明

ApoE 基因对缺血性卒中的影响，探讨 ApoE 基因多

态性与患者预后相关性及影响预后的因素。

对象与方法

一、研究对象

1. 纳入与排除标准 （1）纳入标准：缺血性卒中

的诊断符合《2010 中国急性缺血性脑卒中诊断指

南》标准，并经 CT 或 MRI 检查证实存在新鲜梗死

灶。（2）排除标准：经 CT 或 MRI检查证实为脑出血、

蛛网膜下隙出血或颅内肿瘤；伴明显肝肾功能障碍

或心功能衰竭；伴严重感染或恶性疾病；近 4周有潜

在感染症状与体征、有手术史或外伤史；近 15 d 内

曾服用抗血小板药、他汀类调脂药、激素或免疫抑

制剂、抗生素等药物。

2. 一般资料 选择天津市环湖医院神经内科

2013年 12月 1日-2014年 6月 30日住院治疗的急性

缺血性卒中患者共 786例，均于发病 72 h内入院，男

性 531例，女性 255例；年龄 21 ~ 91 岁，平均（63.08 ±
11.58）岁；病程 30分钟至 3天，平均（2.37 ± 0.76）d；
美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评分为 0 ~

24 分，平均（5.25 ± 4.22）分。危险因素包括吸烟

（415 例）、饮酒（242 例）、糖尿病（237 例）、高血压

（540例）和冠心病（203例）。

二、研究方法

1. 危险因素定义 所有患者入组后均详细了解

既往史、个人史和家族史，以及各项脑卒中常见危

险因素（如高血压、糖尿病、冠心病、吸烟史、饮酒史

等）。（1）高血压：收缩压 ≥ 140 mm Hg（1 mm Hg =
0.133 kPa）和（或）舒张压 ≥ 90 mm Hg，或正服用抗

高血压药物。（2）糖尿病：空腹血糖 ≥ 7 mmol/L、餐
后 2 h血糖 ≥ 11.10 mmol/L。（3）吸烟史：入组前 5年

内吸烟 ≥ 10 支/d。（4）饮酒史：入组前 1 年内饮酒

量 > 50 g/次，至少 1次/周。

2. 实验室指标 （1）ApoEε4 等位基因检测：患

者入院 24 h 内采集外周血全血样本以提取基因组

DNA。参照文献［5］方法，采用聚合酶链反应（PCR）
扩增 ApoE 基因，上游引物序列为 5′⁃TCCAAGGAG⁃
GTGCAGGCGGCGCA ⁃ 3′ 、下 游 引 物 序 列 为 5' ⁃
ACAGAATTCGCCCCGGCCTGGTACACTGCCA⁃3′，

由英潍捷基（上海）贸易有限公司合成。反应体系

为基因组 DNA 200 ng、引物 25 pmol、体积分数为

10%二甲基亚枫（DMSO）2.50 μl 和 TaqDNA 聚合酶

0.50 μl，最终容积为 25 μl；反应条件为 94 ℃预变性

5 min、94 ℃变性 1 min、65 ℃退火 1 min、72 ℃延伸

1 min、72 ℃延伸 10 min，共进行 40 个循环。扩增产

物（20 μl）经限制性内切酶 Cfo1酶切后置 37 ℃温育

3 h；酶切产物上样于质量分数为 12%十二烷基磺酸

钠⁃聚丙烯酰胺凝胶电泳（SDS⁃PAGE）分离 2 h，电压

200 V。电泳后的凝胶置 0.50 μg/ml 溴化乙锭染色

30 min，DNA 片段于紫外仪下成像。（2）血脂水平检

测：患者入院后 24 h 内行空腹血糖检测，同时留取

血清标本，采用天津泰德合众生物科技发展有限公

司生产的相应试剂分别检测血清总胆固醇（TC）、甘

油三酯（TG）、低密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白

胆固醇（HDL⁃C）、载脂蛋白 A（ApoA）和载脂蛋白 B
（ApoB）水平。正常参考值分别为：空腹血糖 3.89 ~
6.12 mmol/L、总胆固醇 < 5.70 mmol/L、甘油三酯 <
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2.25 mmol/L、低密度脂蛋白 ⁃胆固醇 < 3.12 mmol/L、
高密度脂蛋白⁃胆固醇 1.04 ~ 1.66 mmol/L、载脂蛋白

A 1.00 ~ 1.60 g/L、载脂蛋白 B 0.60 ~ 1.10 g/L。
3. 神经功能评价 （1）神经功能缺损程度评价：

采用 NIHSS 评分分别对患者入院时和治疗第 10 ~
14 天时神经功能进行评价，包括意识水平、凝视程

度、视野缺损、面瘫、上肢和下肢运动功能、共济失

调、感觉障碍、失语、构音障碍和忽视症共 11 项，评

分 ≤ 10分为预后良好、> 10分为预后不良［6］。（2）日

常生活活动能力评价：采用改良 Rankin 量表（mRS）
对治疗第 10 ~ 14天的日常生活活动能力进行评价，

共分为 7级。0分，完全无症状；1分，有临床症状但

无明显功能障碍，能够独立完成所有日常工作和生

活；2分，轻残，不能完成发病前所有活动，但无需他

人帮助即能够进行日常事务；3 分，中残，部分日常

生活活动需他人帮助但能够独立行走；4分，中至重

残，不能独立行走，日常生活活动需他人帮助；5分，

重残，卧床、大小便失禁，日常生活活动完全依赖他

人；6分，死亡。

4. 统计分析方法 采用 SPSS 11.5 统计软件进

行数据处理与分析。计量资料以均数 ± 标准差（x ±
s）表示，采用两独立样本的 t 检验；计数资料以相对

数构成比（%）或率（%）表示，行χ2检验；缺血性卒中

预后影响因素的筛查采用单因素和前进法多因素

Logistic 回归分析。以 P ≤ 0.05 为差异具有统计学

意义。

结 果

一、ApoE 基因分型与临床特点

基因检测结果显示，786 例急性缺血性卒中患

者中 116 例携带 ApoEε4 等位基因，分别为 ApoE4/4
基因型 7 例、ApoE3/4 基因型 109 例；670 例未携带

ApoE ε 4 等 位 基 因 ，其 中 ApoE2/3 基 因 型 106 例 、

ApoE3/3 基因型 564 例。两组患者性别、年龄、高血

压、糖尿病、冠心病、吸烟史和饮酒史等项资料比

较，差异无统计学意义（均 P > 0.05，表 1）。

二、ApoE 基因型与血脂和载脂蛋白水平的关系

血脂检测结果显示，携带 ApoEε4 等位基因患者

低密度脂蛋白胆固醇（P = 0.008）和载脂蛋白 B（P =
0.000）表达水平均高于未携带 ApoEε4 等位基因患

者，其余各项指标组间差异无统计学意义（均 P >
0.05，表 2）。

三、急性缺血性卒中患者预后分析

据 NIHSS 评分结果，预后良好（NIHSS 评分 ≤

10 分）699 例、预后不良（NIHSS 评分 > 10 分）87 例，

两组患者年龄（t = ⁃ 2.041，P = 0.042）、血清甘油三酯

水平（t = 2.889，P = 0.004）、空腹血糖（t = ⁃ 2.226，P =
0.026）、入院时 NIHSS评分（t = ⁃ 22.924，P = 0.000）和

出院时mRS评分（t = ⁃ 29.824，P = 0.000）差异有统计

学意义。单因素 Logistic回归分析显示，血清甘油三

酯水平、空腹血糖、入院时 NIHSS 评分和出院时

mRS 评分为急性缺血性卒中预后影响因素（均 P <
0.05，表 3）。将上述 4 项影响因素作为自变量代入

多因素 Logistic 回归方程，各项变量赋值参见表 4，
结果显示，仅入院时 NIHSS评分和出院时 mRS评分

为影响急性缺血性卒中患者预后的独立危险因素

（均 P = 0.000，表 5）。

讨 论

本研究结果显示，携带 ApoEε4 等位基因的急性

缺血性卒中患者血清低密度脂蛋白胆固醇和载脂

蛋白 B 表达水平明显高于不携带 ApoEε4 等位基因

患者，而且载脂蛋白 E是血脂异常的独立危险因素，

但对血糖水平无明显影响。表明 ApoE 基因多态性

通过调节血脂代谢而在动脉粥样硬化性缺血性卒

中的发生与发展中发挥重要作用。

载脂蛋白 E 是相对分子质量为 34 × 10 3的糖蛋

白，具有 3 种异构型，即 E2、E3 和 E4，由 3 个等位基

因（ε2、ε3、ε4）编码，共有 6 种基因型（ApoE2/2 型、

ApoE2/3 型、ApoE2/4 型、ApoE3/3 型、ApoE3/4 型和

ApoE4/4 型），其中 ApoE3/3 基因型占 50% ~ 60%，本

研究共检出 ApoE3/3 基因型 564 例占 71.76%（564/
786），为主要的 ApoE 基因型。载脂蛋白 E是血液中

的主要载脂蛋白，在血脂代谢和胆固醇转运过程中

发挥重要作用［7］，全基因组相关性研究（GWAS）已

经证实，载脂蛋白 E 为低密度脂蛋白胆固醇主要标

志物［8⁃9]；血清总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、载脂

蛋白 B和 E与高密度脂蛋白胆固醇之间具有明显关

联性［10］。载脂蛋白 E氨基末端（N末端）主要与低密

度脂蛋白胆固醇受体相结合，而羧基末端（C 末端）

则介导与脂蛋白表面的结合。ApoEε4 等位基因第

112 位氨基酸为精氨酸，可选择性与甘油三酯成分

中的富脂蛋白如极低密度脂蛋白胆固醇（VLDL⁃C）
结合，但 ApoEε2 和 ApoEε3 等位基因则仅与高密度
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脂蛋白胆固醇结合［11］，ApoEε4 代谢速度较 ApoEε3
迅速，这是由于含 ApoEε4 的脂蛋白代谢速度加快，

使 ApoEε4 等位基因携带者血液中更多的胆固醇经

ApoE 基因介导的吸收作用转移至肝脏［12］。有文献

报道，载脂蛋白 B 是冠心病的影响因素［13］；但也有

研究显示，载脂蛋白 B 不是冠心病的影响因素［14］，

而关于载脂蛋白 B与缺血性卒中的报道较少。本研

究结果显示，携带 ApoEε4 等位基因的急性缺血性卒

表 1 不同 ApoE 基因型患者一般资料的比较［例（%）］

Table 1. Comparison of general data between patients ofdifferent ApoE genotypes [case (%)]
Item
Sex

Male
Female

Hypertension
Diabetes
Coronary heart disease
Smoking
Drinking

ApoEε4(N = 116)

55 (47.41)
61 (52.59)
56 (48.28)
24 (20.69)
28 (24.14)
45 (38.79)
26 (22.41)

non⁃ApoEε4(N = 670)

476 (71.04)
194 (28.96)
484 (72.24)
213 (31.79)
175 (26.12)
370 (55.22)
216 (32.24)

χ2 value
0.354

0.589
0.239
2.273
0.015
0.008

P value
0.542

0.455
0.709
0.150
1.000
1.000

Variable
Sex
Age
Smoking
Drinking
Fast glucose
TC
TG
LDL⁃C
HDL⁃C
ApoA
ApoB
Hypertension
Diabetes
Coronary heartdisease
NIHSS onadmissionmRS ondischargeCarrying
ApoEε4

b

0.103
0.279

⁃ 0.095
0.163
0.583

⁃ 0.273
⁃ 1.166
0.195
0.309
0.265
0.033

⁃ 0.186
0.184
0.309
4.901
5.357
0.528

SE

0.240
0.228
0.234
0.243
0.234
0.292
0.435
0.232
0.236
0.276
0.233
0.243
0.243
0.249
0.354
0.619
0.317

Wald χ2

0.186
1.495
0.166
0.451
6.209
0.871
7.196
0.707
1.709
0.917
0.020
0.587
0.574
1.543

191.811
74.919
2.770

OR value
1.109
1.321
0.909
1.177
1.791
0.761
0.312
1.215
1.362
1.303
1.033
0.830
1.203
1.362

134.394
212.093

1.696

OR 95%CI
0.693- 1.774
0.845- 2.065
0.575- 1.438
0.731- 1.897
1.132- 2.833
0.430- 1.350
0.133- 0.781
0.772- 1.913
0.857- 2.164
0.758- 2.240
0.654- 1.632
0.515- 1.337
0.746- 1.937
0.836- 2.218

64.710-268.896
63.053-713.419
0.910- 3.161

P value
0.667
0.221
0.683
0.502
0.013
0.351
0.007
0.400
0.191
0.338
0.889
0.443
0.449
0.214
0.000
0.000
0.096

表 3 急性缺血性卒中患者预后影响因素的单因素 Logistic
回归分析

Table 3. Univariate Logistic regression analysis on factorsinfluencing the prognosis of acute ischemic stroke

TC，total cholesterol，总胆固醇；TG，triglyceride，甘油三酯；LDL⁃C，
low ⁃density lipoprotein cholesterol，低密度脂蛋白胆固醇；HDL⁃C，
high ⁃ density lipoprotein cholesterol，高密度脂蛋白胆固醇；ApoA，
apolipoprotein A，载脂蛋白 A；ApoB，apolipoprotein B，载脂蛋白 B；
NIHSS，National Institute of Health Stroke Scale，美国国立卫生研究
院卒中量表；mRS，modified Rankin Scale，改良 Rankin 量表；ApoE，
apolipoprotein E，载脂蛋白 E。The same as Table 4

表 2 不同 ApoE 基因型患者血脂和载脂蛋白水平的比较
（x ± s）
Table 2. Comparison of blood lipid and apolipoproteinlevel between patients of different ApoE genotypes (x ± s)
Item
Age (year)
Fast glucose(mmol/L)
TC (mmol/L)
TG (mmol/L)
LDL⁃C (mmol/L)
HDL⁃C (mmol/L)
ApoA (g/L)
ApoB (g/L)

ApoEε4(N = 116)
62.00 ± 12.00
6.70 ± 2.49
5.12 ± 1.05
1.90 ± 1.14
3.25 ± 0.85
1.03 ± 0.31
1.18 ± 0.26
1.20 ± 0.30

non⁃ApoEε4(N = 670)
63.00 ± 11.00
6.56 ± 2.36
4.90 ± 1.02
1.70 ± 1.34
3.00 ± 0.83
1.08 ± 0.31
1.22 ± 0.22
1.09 ± 0.25

t value
0.727
1.274

⁃ 1.794
⁃ 1.350
⁃ 2.642
1.490
1.488

⁃ 3.519

P value
0.467
0.213
0.073
0.178
0.008
0.137
0.137
0.000

TC，total cholesterol，总胆固醇；TG，triglyceride，甘油三酯；LDL⁃
C，low⁃density lipoprotein cholesterol，低密度脂蛋白胆固醇；HDL⁃
C，high ⁃ density lipoprotein cholesterol，高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇；
ApoA，apolipoprotein A，载脂蛋白 A；ApoB，apolipoprotein B，载脂
蛋白 B

表 4 急性缺血性卒中患者预后影响因素的 Logistic回归
赋值表

Table 4. Logistic regression assignment on factorsinfluencing the prognosis of acute ischemic stroke
Item
Sex
Age (year)
Smoking
Drinking
Fast glucose
TC
TG
LDL⁃C
HDL⁃C
ApoA
ApoB
Hypertension
Diabetes
Coronary heart disease
NIHSS on admission(score)
Carrying ApoEε4

Assignment* (score)
0

No
No

No
No
No

1
Male
< 65
Yes
Yes

3.90-6.20
≤ 5.70
≤ 2.25
≤ 3.12

1.04-1.66
1.00-1.60
0.60-1.10

Yes
Yes
Yes
≤ 10
Yes

2
Female
≥ 65

< 3.90 or > 6.20
> 5.70
> 2.25
> 3.12

< 1.04 or > 1.66
< 1.00 or > 1.60
< 0.60 or > 1.10

> 10
No

*assignment，赋值
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中患者低密度脂蛋白胆固醇和载脂蛋白 B表达水平

均明显升高，与文献报道的结果相一致［15⁃17］。ApoE
基因与血脂水平和高胆固醇血症之间的复杂关系

提示，ApoEε4 等位基因为动脉粥样硬化性血管病的

遗传性危险因素。Kumar等［18］认为，ApoE 基因多态

性与动脉粥样硬化的发生机制相关，且携带 ApoEε4
等位基因的患者大动脉和冠状动脉粥样硬化程度

较不携带 ApoEε4 等位基因患者更加严重；Chutinet
等［19］的病理学研究结果表明，携带 ApoEε4 等位基

因的患者颅内动脉粥样硬化程度较不携带 ApoEε4
等位基因的患者更为严重。越来越多的证据提示：

ApoE 基因通过对机体血脂水平的影响而参与动脉

粥样硬化的病理过程。

一项大规模Meta分析结果显示，ApoE 基因与冠

状动脉粥样硬化性心脏病的发生和低密度脂蛋白

胆固醇水平呈正相关，支持低密度脂蛋白胆固醇为

冠心病危险因素的证据［20］；但对于 ApoE 基因与急

性缺血性卒中的关系是否由低密度脂蛋白胆固醇

介导，尚待进一步研究加以证实。本研究结果显

示，携带 ApoEε4 等位基因患者低密度脂蛋白胆固醇

和载脂蛋白 B 表达水平均明显高于不携带 ApoEε4
等位基因患者，而 ApoEε4 为急性缺血性卒中的重要

危险因素，提示 ApoE 基因通过低密度脂蛋白胆固醇

和载脂蛋白 B机制参与缺血性卒中的病理过程。

有研究显示，ApoEε4 等位基因是阿尔茨海默病

和心脑血管疾病的重要危险因素［21 ⁃23］。而 ApoEε2
等位基因是脑血管病的保护因子［24］，携带 ApoEε2

等位基因的患者血脂水平较低且可能具有抗氧化

作用［25］。提示携带 ApoEε4 等位基因患者更易罹患

心脑血管疾病。但是关于 ApoEε4 基因与心脑血管

疾病患者预后关系的研究结果尚存争议，有待进一

步研究予以验证。本研究结果显示，ApoEε4 等位基

因并非影响缺血性卒中患者预后的危险因素，与相

关研究结果相一致［26 ⁃27］。ApoEε4 等位基因与缺血

性卒中相关，但对患者预后并不起决定性作用，其

原因是缺血性卒中患者预后与多种因素相关，除高

胆固醇血症、高血压、糖尿病和吸烟等常见动脉粥

样硬化危险因素外，尚与地域、种族或脑缺血亚型

存在一定关联性。有研究显示，ApoEε4 等位基因可

能 是 男 性 大 动 脉 粥 样 硬 化 的 危 险 因 素 ［28］。

Chowdhury 等［29］的研究显示，不同种族人群血清

ApoE 基因多态性与缺血性卒中的相关性存在一定

差异，进一步为上述理论提供了证据。本研究主要

纳入天津地区人群，未对民族、脑缺血亚型等因素

进一步分析，尚待多中心、多地区和更大样本量的

临床研究加以证实。本研究前进法多因素 Logistic
回归分析显示，入院时 NIHSS评分和出院时 mRS评

分对急性缺血性卒中患者的神经功能恢复有一定

影响，与同类研究结果相一致［30］。已知神经功能损

害程度较轻的急性缺血性卒中患者，经治疗其神经

功能恢复亦较轻，反之亦然，本研究仅观察急性缺

血性卒中患者治疗 2 周后的神经功能恢复情况，而

此时间段与发病 3 个月时，甚至更长时间的神经功

能恢复情况是否平行，尚待进一步研究予以验证。

鉴于急性缺血性卒中恢复期 mRS 评分与 NIHSS 评

分存在一致性，笔者建议可以用 mRS 评分替代

NIHSS评分判断急性缺血性卒中患者预后。

综上所述，血清低密度脂蛋白胆固醇和载脂蛋

白 B 表达水平升高可能是携带 ApoEε4 等位基因患

者易发生急性缺血性卒中的不良影响因素。多因

素 Logistic回归分析虽表明 ApoEε4 等位基因与急性

缺血性卒中患者预后无明显关联性，但仍待纳入地

域、民族和脑缺血亚型等因素进行综合分析，以完

善长期预后观察。
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为进一步提高我国脑血管病诊断与治疗水平，积极推动我国脑血管病规范化预防和治疗，由中华医学会、中华医学会神经

病学分会主办，中华医学会神经病学分会脑血管病学组、江苏省医学会、江苏省医学会神经病学分会承办的“中国脑血管病大

会 2015”拟定于 2015年 4月 9-11日在江苏省南京市召开。届时将邀请国内外著名脑血管病专家做专题报告。会议重点内容

包括：脑血管病急性期治疗、脑血管病一二级预防、脑血管病影像学诊断与评价、血管内介入治疗、出血性脑血管病诊断与治

疗、少见脑血管病诊断与治疗、脑血管病基础与转化医学、神经康复、病例讨论及最新指南解读。会议将密切结合实践与指南、

基础与临床，倡导跟着指南行动、兼顾普及与提高，围绕脑血管病领域最新热点和迫切需要解决的问题以专题讲座、论文发言、

讨论与争鸣、视频演示等多种形式进行交流。欢迎全国同道积极参会和投稿。参会者将授予国家级继续医学教育Ⅰ类学分。

1. 征文内容 脑卒中流行病学与危险因素研究；脑卒中预防；缺血性卒中病因与发病机制；脑卒中评价与诊断；神经、血管

影像学特殊少见、疑难病例及病理报告；短暂性脑缺血发作和轻型脑卒中；脑卒中急救及组织管理体系；脑卒中急性期并发症

处理及护理；脑卒中后康复；缺血性卒中急性期治疗；介入、外科治疗脑出血；蛛网膜下隙出血；血管性认知损害/痴呆；静脉系

统脑血管病；脑卒中基础研究与转化医学；脑血管病遗传研究；脑血管病规范化诊断与治疗（循证医学、指南、规范等）。

2. 征文要求 尚未在国内外学术会议和公开刊物上发表的论文摘要 1份，字数 800 ~ 1000字，请按照背景与目的、材料与

方法、结果、结论四部分格式书写，并于文题下注明作者姓名、工作单位、邮政编码、联系方式、Email地址，以及通讯作者和联系

方式。入选论文将刊登于会议论文汇编中，并推荐至相关脑血管病杂志发表。

3. 投稿方式 会议仅接受网络投稿，请登录大会网站 www.cmaccvd.org在线注册提交。

4. 联系方式 北京市东城区东四西大街 42号中华医学学术会务部。邮政编码：100710。联系人：张悦，陈华雷（网络投稿
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