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进展性脑梗死危险因素及

血清促炎性细胞因子水平研究

刘东玲
(山东省垦利县人民医院神经内科，山东垦利，257500)

摘要：目的探讨进展性脑梗死患者危险因素及血清白介素一1p(IL_lp)、白介素一6(IL一6)水平。方法入选患者为本院

帐治的急性期脑梗死患者80例，包括非进展性脑梗死患者33例(非进展组)和进展性脑梗死患者47例(进展组)。另选取同期

来本院健康体检中心体检的40例患者作为对照组。检测各组患者生化指标；酶联免疫吸附法(E1isa)检测患者血清IL一18、IL一6

水平。结果进展组患者空腹血糖(G叫)、血浆纤维蛋白原(FIB)、血清同型半胱氨酸(Hcy)水平明显高于非进展组。进展组
和非进展组患者血清IL-l口、IL_6水平明显高于对照组。进展组患者血清IL_1B、IL．6水平明显高于非进展组、进展组计算机断

层扫描(cT)早期异常表现发生率、大面积脑梗死发生率均明显高于非进展组。结论高血糖、高纤维蛋白原血症、高同型半胱

氨酸血症为进展性脑梗死的危险因素。血清IL-1B、IL_6水平对进展性脑梗死发生有早期预警意义。
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ABsTRACT：objective T。inveStigate the riSk factors and serum IL一1p，IL一6 levelin pro—

grl三ssiVe cerebral infarction patients．】、，Iethods Eighty patients with acute cerebral infarction，in—

cluding non-progreSSive cerebral infarction(咒=33，non—progreSSive grOup)and patients with pro—

greSsiVe cerebral infarction(，z=47，progreSSive group)． The other 40 patients who c锄e to our

phySical ex锄ination center were Selected aS a control group．We detected the group of patients with

biOchemical indicatorS，E1iSa asSay of serum IL一1p，IL_6 levels．R鹤ults In the prpgreSSive group，

the leVel of GLU，FIB，Hcy was significantly higher than the nOn—progreSsive grOup．Se门lIT】IL_1B，
IL，6 1eVels in the pI．ogressiVe gI．oup were significantly higher than those in the non—prpgrl!ssive

group．Advanced leVels of semm IL-1p，IL一6 1evels were significantly higher than in the non—pro—

greSsiVe group．The early CT abnonnalities and the incidence of masSive cerebralinfarction in the

prC曙reSsiVe group were significantly higher than thoSe in the non—prC曙reSSive grOup．Cbncll坞ion

Hyperglycemia hyperfibrinogenemia and high hyperhomocysteinemia aS risk factorS for progreSSive

cerebral infarction，Semm IL一1p，and IL一6 1evels have early waming significance for progreSSive

cerebral infarction．

KEY WoRDS：prQgreSsive cerebralinfarction；risk factorS；interleukin

进展性脑梗死(PCI)也称进展性卒中(SIP)，

临床上一直是脑血管病的治疗难点，也是影响患

者预后的重要原因。脑梗死发生发展机制复杂，

多种因素都可成为PCI发生的危险因素。白介
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素一18(IL_1p)、白介素一6(IL-6)为重要的促炎性细

胞因子，正常机体内水平较低，在炎症、自身免疫

性疾病、恶性肿瘤等情况下将过度表达。本研究

旨在探讨PCI的危险因素及其血清中IL-1p、IL_6
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水平的变化。

1资料与方法

1．1一般资料

2009年3月一2011年10月本院收治的急性

期脑梗死患者80例，其中男50例，女30例；年龄

(58．4±6．2)岁。患者均符合起病急、症状体征持

续24 h以上的诊断标准，且经脑计算机断层扫描

(CT)或核磁共振成像(MRI)证实。80例患者中

包括非进展性脑梗死患者33例(非进展组)和进

展性脑梗死患者47例(进展组)。另选同期取来

本院健康体检中心体检的40例患者作为对照组，

其中男23例，女17例，年龄(56．8±6．2)岁。以

上3组患者的年龄、性别等一般资料差异无统计

学意义，具有可比性(P>0．05)。排除有短暂性

脑缺血发作、无症状性脑梗死、脑血管病、脑血管

畸形、血液病、肿瘤、免疫性疾病病史的患者。

1．2 方法

人院次日清晨空腹静脉采血，检测血常规[白

细胞(wBC)、血小板(PLT)]、空腹血糖(GLU)、

血脂[甘油三酯(TG)、总胆固醇(TC)、低密度脂

蛋白(U)L)、高密度脂蛋白(mL)]、血浆纤维蛋
白原(FIB)、血清同型半胱氨酸(Hcy)含量等；酶

联免疫吸附法(EliSa)检测患者血清IL一1B、IL一6

水平。

2结 果

2．1脑梗死患者血液生化指标水平

由表1可见，进展组患者GLU、FIB、Hcy水

平明显高于非进展组(P<0．01)。其余生化指

标，2组间差异无统计学意义(P>0．05)。

表l脑梗死患者血液生化指标水平(；±s)

与非进展组比较，**P<0 01。

2．2 3组患者血清IL-1p、IL_6水平比较

由表2可见，进展组和非进展组患者血清

IL-1D、IL一6水平明显高于对照组，经比较差异有

统计学意义(P<0．01)；进展组患者血清IL一1p、

IL_6水平明显高于非进展组(P<0．01)。

表2各组血清IL—lp、几·6水平比较 ng／L

与对照组比较，**P<0．01；与非进展组比较，##P<0．01。

2．3脑梗死患者影像学资料

进展组CT早期异常表现发生率为66．0％，

明显高于非进展组(39．4％)，经比较差异有统计

学意义(P<0．05)。进展组大面积脑梗死发生率

为42．6％，明显高于非进展组(27．3％)，差异有

统计学意义(P<0．05)。脑梗死各组前循环脑梗

死发生情况差异无统计学意义(P>0．05)。见表

3。

表3脑梗死患者影像学资料比较

与非进展组比较，*P<0．05。

3讨论

PCI定义为脑缺血所致的神经症状和体征在

起病后6 h～1周内呈阶梯或进行性加重，其发病

率一般占所有缺血性卒中发生的16％～46％⋯。

目前，关于PCI的确切发生机制尚不完全清楚，

大多数研究结果表明【2 J，多种病理生理机制的综

合作用导致了PCI的发生发展：脑动脉硬化基础

上，血小板释放多种活化因子导致血栓的形成；血

栓的形成导致脑血流下降，神经细胞膜功能衰竭；

感染、水电解质紊乱等导致临床症状近一步加重；

病灶周围产生炎症反应，释放炎性介质，导致神经

功能缺损症状加重。

糖尿病为PCI的独立危险因素旧_4J，能导致

脂质代谢障碍，增加冠状动脉粥样硬化的易患性，

促进胆固醇合成。糖尿病导致血液粘稠度增高，

可以引起毛细血管闭塞；长期的血糖升高还会导

致血管内皮细胞功能受损，血小板聚集于受损黏

膜处，促进血栓形成。糖尿病导致的广泛弥漫性

血管狭窄，可加速动脉粥样硬化的进展，脑梗死发

生后，侧支循环不能及时建立，导致病情加重。本

研究中，进展组患者GLu水平明显高于非进展

组，说明脑梗死患者发病后的血糖水平升高可能
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为PCI的危险因素之一。

FIB为肝脏分泌的急性期反应性蛋白，为纤

维蛋白的前体，也是凝血活化的标志物，是影响血

浆黏度的主要成分。过高的FIB容易导致血栓

的形成，引起纤溶酶原与纤维蛋白的结合能力下

降，形成血栓。研究表明【5：，FIB能显著增加红

细胞与血管内皮细胞的黏附，可作为桥接红细胞

与内皮细胞的中介，降低红细胞变形能力，促进血

栓形成。FIB也是血小板聚集的重要介质，对血

浆及全血黏度影响较大。目前，有观点认为血浆

FIB水平增高对PCI具有促进作用⋯。FIB导致

了血液流变性改变在机体血液循环障碍的前提

下，血流量越少，血液黏度越大，越容易导致颅脑

血管病的发生。本研究中进展组脑梗死患者血浆

中FIB浓度明显高于非进展组，这与其他学者的

研究相一致，因此可以认为高水平的FIB为PCI

的危险预测因素。

Hcy是蛋氨酸的中间代谢产物，在人体内的

代谢与产生相平衡，当Hcy水平超过15肚mol几
时，认为发生了高同型半胱氨酸血症。目前，血浆

Hcy与脑梗死的研究日益受到重视，已经被认为

是缺血眭脑血管病的众多危险因素之一。相关研

究【7_12j认为Hcy导致脑梗死发生进展的机制如

下：消耗氧化亚氮，导致血管内皮细胞损害，加重

动脉粥样硬化程度；通过升高过氧化物水平，导

致血管收缩，进而影响脑组织供血，加重缺血；对

血小板及内皮细胞具有明显的毒性作用，通过影

响血小板活性和内皮细胞的纤溶酶原激活物结合

位点，促进血液凝集。本研究中，进展组患者血中

Hcy水平明显高于非进展组，可见高同型半胱氨

酸血症为PCI的危险预测因子。

与脑梗死相关的炎症反应细胞因子较多，主

要包括IL-1、IL．4、IL-6、IL-1等，本研究主要探讨

了促炎症细胞因子IL一1B、IL一6对PCI的影响。

本研究中，进展组和非进展组患者血清IL一18、

IL-6水平明显高于对照组，可见脑梗死发生时，

IL一1 B、IL一6会有过度表达；进展组患者血清

IL-1B、IL_6水平明显高于非进展组，考虑二者对

PCI有预测意义。本研究对经CT证实的脑梗死

患者进行分析发现，进展组CT早期异常表现发

生率、大面积脑梗死发生率明显高于非进展组，因

此认为大面积脑梗死容易发生进展，应积极治疗。

参考文献

[1]Birschel P，Ellul J，Barer D．Prcg螂ing stroke：towards an

intematiomlly agreed definition[J]．cerebrovaSc Dis，2004，

17(2—3)：242．

[2] Kim J s，Nah H w，陆k s M，et a1．Risk factorS and

stroke mechani岛ns in atherosclerotic stlloke： Intracranial

compared with extracranial and anterior compared with poste—

rior circulation disease[J]．Stroke，2012：[Epub ahead of

print]．

[3]Hall G C，McMahon A D，c”mU D，et a1．obSemtionaJ

study of the association of first insulin type in un∞ntrolled

type 2 diabe地；with macravaScular a11d microvaScular diseaSe

[J]．PI乃Sone，2012，7(11)：e49908．

[4] Kizer J R，BenkeSer D，Amold A M，et a1．Total and high_

molecularwe遮ht adiponectin and risk of∞ronary hean dis—

ease and isch∞Ⅱc stroke in older adults[J]．J Clin Endocrinol

Metab，2012：[Epub ahead of print]．

[5] 林毅，王玲，陈槐卿．纤维蛋白原，神经氨酸酶对红细胞

与内皮细胞黏附的影响[J]．生物物理学报，1995，11

(4)：525．

[6]YaoXY，LinY，Geng J L，et a1．An analySis of riSkfactors

for ischemic stroke of different age and gender[J]．zhonghua

Neike Zazhi，2叭2，51(8)：630．

[7] CapIan L R．worSening in iSchernic stroke patients：is it time

for a new strategy[J]．Stroke，2002，33(6)：1443．

[8]Banecka—Majkutew也z，sawu—a w，Kadzi盐ki L，et a1．Ho．

mocysteine，heat shock proteins，genist ein and vitatllins in is—

ch“c stroke—pathogenic and therapeutic implicatiotlS[J]．

Acta Biochim Pol，2012，59(4)：495．

[9]L舢inadze D，T，agi N，Sen U，et a1．H粼ysteine alterS

cerebral microvascular integrity and causes remodeling by a11一

ta90niz啦(；ABA_A rec印tor[J]．MoI Cell Biochem，2012，

371(卜2)：89．

[10] Huang T，Chen Y，Yang B，et a1．Meta—analysis of B、，ita—

min supplenlentatian on plasma kmocysteine，cardiavaScular

and aIl—cauSe mortality[J]．clin Nutr，2012，31(4)：448．

[11]Rost NS，RahmanR，S0ruli S，et a1．DetenTlinallts ofwhite

matter h丌)erintensity vol唧e in patients with acute iSch叽ic

stroke[J]．J stroke cerebmvaSc Dis，2010，19(3)：230．

万方数据


