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脑梗死患者核因子κＢ、超敏Ｃ反应蛋白水平检测临床意义

刘长明，张　颖，蔡晓琴

（南京中医药大学附属昆山医院，江苏昆山２１５３００）

　　摘　要：目的　检测脑梗死患者血清核因子κＢ（ＮＦκＢ）、超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平，探讨其与患者血脂水平关系及对脑

梗死发病影响。方法　选择脑梗死患者，按血清三酰甘油（ＴＧ）水平分高ＴＧ组、ＴＧ正常组，分别检测其血清ＮＦκＢ、ｈｓＣＲＰ、ＴＧ

及高密度脂蛋白（ＨＤＬ）和低密度脂蛋白（ＬＤＬ）水平，并与健康者对照比较分析。结果　脑梗死高 ＴＧ组患者血清 ＮＦκＢ、ｈｓ

ＣＲＰ、ＴＧ水平均显著高于ＴＧ正常组和健康对照组，且脑梗死ＴＧ正常组 ＮＦκＢ、ｈｓＣＲＰ水平又高于健康对照组。相关分析显

示脑梗死患者高ＴＧ组：ＮＦκＢ与ｈｓＣＲＰ、ＴＧ呈正相关。ｈｓＣＲＰ与ＴＧ呈正相关（狉＝０．４７２，犘＜０．０５）。脑梗死患者ＴＧ正常

组：ＮＦκＢ与ｈｓＣＲＰ呈正相关（狉＝０．７１５，犘＜０．０１）。ＮＦκＢ通过ＲＯＣ曲线确定最佳截断值为２５．５ｍｇ／Ｌ，约登指数为０．７５０，

敏感度和特异度分别为９０％和８５％。ｈｓＣＲＰ最佳截断值为２．６２ｍｇ／Ｌ，敏感度和特异度分别为９７．５％和９０．０％，约登指数为

０．８７５。结论　ＮＦκＢ、ｈｓＣＲＰ水平检测可作为脑梗死患者辅助诊断的良好指标。
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　　脑梗死为临床常见疾病，以老年人多见，其发生多存在血

管病变基础，而炎症因子所致的血管内皮细胞的病理改变是该

类疾病发生、发展的病理基础［１］。研究者对脑梗死患者血清基

质核因子κＢ（ＮＦκＢ）、超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、及三酰甘油

（ＴＧ）等水平变化进行观察并对观察的结果进行比较分析，以

探讨ＮＦκＢ、ｈｓＣＲＰ等因子在脑梗死发病中的作用。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１０年６月至２０１２年６月本院脑病内

科脑梗死患者４０例，所有病例按照世界卫生组织（ＷＨＯ）诊断

标准确诊。入组者分组如下：高 ＴＧ组２０例，男１６例，女４

例，年龄５１～８２岁，中位年龄６４岁；ＴＧ正常组２０例，男１７

例、女３例，年龄５６～８２岁，中位年龄６８岁。另外选择２０例

常规健康体检者为健康对照组，男１６例、女４例，年龄５８～８０

岁，中位年龄６６岁。

１．２　观察指标及方法　无菌抽取被观察者清晨空腹静脉血

５ｍＬ，健康对照组静脉血体检时直接采取，３５００ｒ／ｍｉｎ离心

１０ｍｉｎ，分离血清并进行编号，于－７０℃冰箱保存。集中检测

ＮＦκＢ，试剂盒为上海希美生物科技有限公司产品，按试剂盒

说明进行操作。血清 ｈｓＣＲＰ、ＴＧ、高密度脂蛋白（ＨＤＬ）、低

密度脂蛋白（ＬＤＬ）当日采用全自动生化分析仪检测。仪器为

德国罗氏ＣＯＢＡＳ８０００，试剂为仪器配套ＲＯＣＨＥ试剂。

１．３　统计学处理　健康对照组、脑梗死患者高ＴＧ组、ＴＧ正

常组间各指标以狓±狊表示，采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行方差

分析及Ｑ检验，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　各组不同指标分析比较　见表１。

２．２　各指标相关分析　脑梗死患者高 ＴＧ组：ＮＦκＢ与ｈｓ

ＣＲＰ、ＴＧ呈正相关（狉分别为０．５２７、０．９７９，犘 值分别小于

０．０５、０．０１）。ｈｓＣＲＰ与ＴＧ呈正相关（狉＝０．４７２，犘＜０．０５）。

ＴＧ正常组：ＮＦκＢ与ｈｓＣＲＰ呈正相关（狉＝０．７１５，犘＜０．０１），

健康对照组内各指标间无相关（图１，见《国际检验医学杂志》

网站主页“论文附件”）。

·８６９· 国际检验医学杂志２０１３年４月第３４卷第８期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ａｐｒｉｌ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．８



２．３　ＮＦκＢ和ｈｓＣＲＰ诊断脑梗死患者 ＲＯＣ曲线　ＮＦκＢ

和ｈｓＣＲＰ在ＲＯＣ曲线下面积分别为０．９３９和０．９８１，均具有

较好的诊断效能。ＮＦκＢ通过 ＲＯＣ曲线确定最佳截断值为

２５．５ｍｇ／Ｌ，约登指数为０．７５０，敏感度和特异度分别为９０％

和８５％。ｈｓＣＲＰ最佳截断值为２．６２ｍｇ／Ｌ，敏感度和特异度

分别为９７．５％和９０．０％，约登指数为０．８７５。

表１　　脑梗死患者高ＴＧ组、ＴＧ正常组及健康对照组ＮＦκＢ等指标比较（狓±狊）

组别 狀 ＮＦκＢ（ｍｇ／Ｌ） ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

高ＴＧ组 ２０ ４３．９５±１２．４９， ５．７±１．３２， ５．０３２±２．５６８ １．２２９±０．２８２ ２．４６９±０．９３７

ＴＧ正常组 ２０ ２９．４０±５．３１ ３．７７±０．９７ １．３５０±０．２３２ １．２０７±０．２３２ １．５８３±０．５０３

健康对照组 ２０ ２０．３０±５．０７ １．９９±０．５６ １．１５６±０．３２１ １．２３２±０．３０１ １．７５４±０．５８３

　　：犘＜０．０１，与对照组比较；：犘＜０．０１，与ＴＧ正常组比较。

３　讨　　论

脑梗死多发生于老年人，以血管病变为基础，其发生与相

关炎病因子水平变化有关。其中Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）作为主要

致炎因子可造成血管内皮损伤而引发炎症过程和纤维增生反

应［２］。有资料显示：急性心肌缺血性疾病患者血清ＣＲＰ水平

与心肌梗死范围密切相关［３］，在血管炎症和组织坏死的急性期

ＣＲＰ升高更为明显
［４］，ＣＲＰ对急性冠状动脉综合征的诊断较

载脂蛋白类指标更敏感［５］，说明高ＣＲＰ是促进冠心病等血管

性疾病发生的高危因素之一。脑梗死同样以血管病变为基础，

脑梗死患者高ＴＧ组、ＴＧ正常组血清ｈｓＣＲＰ水平均高于正

常对照组，说明ｈｓＣＲＰ水平的升高与脑梗死发生有着一定的

联系。

ＮＦκＢ为转录调节因子，参与ＩＬ６、ＴＮＦα、ＭＣＰ１、ＩＬ８

等炎症相关因子的表达调控［６］，也是众多炎症介质如细胞间黏

附分子等高表达的重要调节物质 ，而脑缺血性应激与炎症因

子的表达水平密切相关［７］，降低 ＮＦκＢ的表达可有效保护脑

缺血损伤［８］。由此推测ＮＦκＢ表达的异常与临床脑梗死的发

病必然存在一定的联系，本文实验结果证明了这一点。有研究

发现非糖尿病肥胖妇女随着其体质量下降，外周血单个核细胞

ｈｓＣＲＰ、ＭＩＦ、瘦身素（ｌｅｐｔｉｎ）、脂肪素（ｖｉｓｆａｔｉｎ）、ＩκＢɑ和ＩκＢβ

ｍＲＮＡ表达水平下降，且 ＮＦκＢ表达水平与胰岛素抵抗密切

相关［９］。对代谢紊乱综合征患者予以阿托伐他汀治疗后，随着

患者ＬＤＬ水平降低，患者ｈｓＣＲＰ、基质金属蛋白酶９（ｍａｔｒｉｘ

ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ９）和ＮＦκＢ表达水平也明显下降
［１０］。研究

者发现脑梗死合并高血脂患者 ＮＦκＢ水平明显升高，说明高

血脂是促进该类患者ＮＦκＢ高表达因素之一。ＣＲＰ的升高还

可导致ＬＤＬ下降
［１１］，说明炎症因子的高表达会对患者脂质代

谢存在影响。有研究发现：经抗氧化治疗组冠状血管内白细胞

数及血清ｈｓＣＲＰ水平、血管组织 ＮＦκＢ表达水平明显降

低［１２］，更说明ＮＦκＢ和ｈｓＣＲＰ的体内表达水平与组织器官

的氧化损伤有关。

内皮细胞用ＣＲＰ孵育３０ｍｉｎ后 ＮＦκＢ表达水平明显升

高，提示ＣＲＰ可激活 ＮＦκＢ信号传导系统，并上调ＩκＢα表

达［１３］。新西兰鼠行动脉粥样硬化造模后，血清ｈｓＣＲＰ水平、

血管内皮细胞ＮＦκＢｐ６５阳性表达及胞浆内ＩκＢ蛋白水平较

正常对照组明显升高［１４］。本文中脑梗死患者高ＴＧ组 ＮＦκＢ

与ｈｓＣＲＰ、ＴＧ呈正相关，说明血脂与炎症因子表达水平及炎

症因子间的表达均有着相互影响。

综上所述，脑梗死是临床多见的老年人血管性疾病，炎症

因子及其相关介质的变化参与其发病过程。血脂、血糖等相关

致病因素是促进患者体内炎症因子及相关介质高表达的根本

因素，且炎症因子的相互之间也存在一定的影响。因此，临床

上对该类患者血脂、血糖的控制是降低患者体内炎症因子及相

关介质的高表达重要手段，是预防脑梗死等疾病发生的重要措

施之一，血清ＮＦκＢ与ｈｓＣＲＰ检测可作为脑梗死患者诊断及

病情监测的辅助指标。
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表１　　甲状旁腺瘤患者围术期ＰＴＨ变化（狓±狊）

项目 对照组
试验组

术前 术中 术后３ｄ 术后７ｄ

狀 ４８ １５ １５ １５ １５

ＰＴＨ（ｐｇ／ｍＬ） ４１．６±２４．９ ３５４７．６±３５８．２ １３４．９６±１６．９ １２７．５±１５．４ ４３．６±２６．４

Ｃａ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．５１±０．２５ ２．９６±０．２３ ２．５６±０．２４ ２．３６±０．１７ ２．１５±０．１９

犘（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．３１±０．２９ ０．６３±０．１１ ０．８５±０．１６ ０．９５±０．１９ １．２８±０．２８

　　：犘＜０．０１，与对照组比较。

３　讨　　论

原发性甲状旁腺功能亢进症是由甲状旁腺腺瘤、增生或癌

引起甲状旁腺素自主性分泌过多的疾病，钙磷代谢紊乱、骨病

和（或）肾病变为临床特征。近年来，发病率不断增高，越来越

多的ＰＨＰＴ患者被发现。甲状旁腺腺瘤是原发性甲状旁腺功

能亢进最常见的一种。近年来由于对该疾病的认识加深以及

检查手段的改进，甲状旁腺腺瘤越来越得到大家的重视。甲状

旁腺手术已经被公认为是治疗ＰＨＰＴ的有效方法
［２］。

术前彩色多普勒及９９Ｔｍｃ甲氧基异丁基异腈甲状旁腺显

像相结合，是目前公认的诊断甲状旁腺腺瘤可靠、敏感性高的

检查方法［３５］，同时结合ＰＴＨ 测定可明确诊断，本组资料中，

１５例患者甲状旁腺激素均升高［平均（３５４７．６±３５８．２）ｐｇ／

ｍＬ］也证明了这一点。

随着定位诊断技术的发展，单侧小切口手术已成为

ＰＨＰＴ常规手术方式。但由于甲状旁腺体积较小，通常为米

粒大小，且位于甲状腺后方，当瘤体较小时，很容易发生病灶遗

漏或误切［６］，因而术中的快速冰冻切片和ＰＴＨ测定日趋受到

重视。按照国外临床研究［７８］大多采用的标准测 ＰＴＨ 的下降

值：取切皮前的ＰＴＨ 为基础值，若可疑病变腺体切除１０ｍｉｎ

后的ＰＴＨ（ＰＴＨ１０ｍｉｎ）下降至基础值的５０％ 以下，则判定

病变已完整切除；若未达标准，则继续探查。每切除１个腺体

均重复上述方法。本组资料中１３例患者第１次送检即下降

５０％以上；２例患者第１次送检，ＰＴＨ值无明显下降，二次探

查后再次送检，ＰＴＨ 值明显降低（＞５０％）。结果显示术前

ＰＴＨ值平均（３５４７．６±３５８．２）ｐｇ／ｍＬ，术中 ＰＴＨ 值平均

（１３４．６±１６．９）ｐｇ／ｍＬ，提示均已确切切除功能性瘤体。所以，

术中ＰＴＨ值可以作为手术成功的重要参考。

围术期甲状旁腺激素水平对临床的参考：术前甲状旁腺激

素测定值升高，可结合其他检查确诊甲状旁腺机能亢进；术中

甲状旁腺激素测定值下降，结合快速冰冻病理检查，可判断病

灶是否准确切除；术后甲状旁腺激素测定值结合血钙、血磷测

定值，指导临床补钙治疗。术后处理和随访：所有患者均切除

功能亢进的甲状旁腺瘤病灶，术后４８～７２ｈ，１１例患者出现手

足、面部麻木或（和）手足抽搐症状，通过静脉推注葡萄糖酸钙

治疗，症状均有不同程度缓解，完全缓解后给予钙剂口服治疗

３～６个月；４例患者未出现以上症状，亦给予钙剂口服治疗３～

６个月。１５例患者均获随访，无失访，随访时间最短８月，最长

５年，所有患者术前症状均消失，ＰＴＨ、血钙、血磷测定值均正

常，无一例出现复发。

表１所示，术后３、７ｄ的ＰＴＨ值与术中ＰＴＨ值无明显改

变，但术后３ｄ的血钙明显降低：术前平均（２．８７±０．１５）ｍｍｏｌ／

Ｌ，术后３ｄ平均（２．３６±０．０７）ｍｍｏｌ／Ｌ；提示降钙素开始发挥

其生理作用，成骨细胞作用增强，骨质疏松症状明显改善。术

后７ｄ，有１０例患者血钙降至正常值以下，说明降钙素继续发

挥作用，同时患者主观症状逐渐消失。

从本研究结果分析，术前ＰＴＨ测定可作为确诊的指标之

一；在功能性甲状旁腺瘤的手术过程中，ＰＴＨ１０ｍｉｎ占据了极

为重要的地位，是判定手术成功与否的重要监测手段之一，为

外科手术者快速、微创地完成手术提供了准确的数据旁证。术

后３、７ｄ的ＰＴＨ目前未能对临床提供诊断、治疗参考，但是否

能够为术后复发预测有所帮助还有待进一步研究。

参考文献

［１］ 吴在德．外科学［Ｍ］．７版．北京：人民卫生出版社，２００８：２９９３０１．

［２］ ＡｋｅｒｓｔｒｍＧ，ＨｅｌｌｍａｎＰ．Ｐｒｉｍａｒｙｈｙｐｅｒｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ［Ｊ］．Ｃｕｒｒ

ＯｐｉｎＯｎｃｏｌ，２００４，１６（１）：１７．

［３］ 王茜，高伯山，秦淑玲．ＭＲＩ及９９ｍＴｃＭＩＢＩ显像对甲状旁腺机能

亢进症的诊断价值［Ｊ］．中华核医学杂志，２００２，２２（１）：２８．

［４］ 周建平，李昱骥，董明，等．原发性甲状旁腺功能亢进的定位诊断

［Ｊ］．中华普通外科杂志，２００５，２０（２）：２２７．

［５］ 段东，李建国，朱玉泉，等．９９ｍＴｃＭＩＢｌ双时相显像定位诊断原发

性甲状旁腺机能亢进症的价值［Ｊ］．重庆医科大学学报，２００７，３２

（１）：５５．

［６］ 王深明，李晓曦，常光其，等．原发性甲状旁腺功能亢进症的外科

治疗［Ｊ］．中华外科杂志，２００４，４２（９）：５３２５３５．

［７］ ＲｉｓｓＰ，ＫａｃｚｉｒｅｋＫ，ＨｅｉｎｚＧ，ｅｔａｌ．Ａ “ｄｅｆｉｎｅｄｂａｓｅｌｉｎｅ”ｉｎＰＴＨ

ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｉｎｃｒｅａｓｅｓｓｕｒｇｉｃａｌｓｕｃｃｅｓｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ ｍｕｌｔｉｐｌｅ

ｇｌａｎｄｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｓｕｒｇｅｒｙ，２００７，１４２（３）：３９８４０４．

［８］ ＣｈｅｎＨ，ＰｒｕｈｓＺ，ＳｔａｒｌｉｎｇＪＲ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ

ｈｏｒｍｉｎｅｔｅｓｔｉｎｇｉｍｐｒｏｖｅｓｃｕｒｅｒａｔｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｍｉｎｉ

ｍａｌｌｙｉｎｖａｓｉｖｅｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］．Ｓｕｒｇｅｒｙ，２００５，１３８（４）：５８３

５８７．

（收稿日期：２０１２１１０９）

（上接第９６９页）

　　 ｐｒｏｔｅｉｎａｃｔｉｖａｔｅｓｔｈｅｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎｐａｔｈ

ｗａｙｉｎｓａｐｈｅｎｏｕｓｖｅｉｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒａｔｈｅｒｏ

ｓｃｌｅｒｏｓｉｓａｎｄｒｅｓｔｅｎｏｓｉｓ［Ｊ］．ＪＴｈｏｒａｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＳｕｒｇ，２００３，１２６

（６）：１８８６１８９１．

［１４］ＬｉＳＮ，ＷａｎｇＸ，ＺｅｎｇＱＴ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔｆｏｒｍｉｎｉｎｈｉｂｉｔｓｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ

ｋａｐｐａＢａｃｔｉｖａｔｉｏｎａｎｄｄｅｃｒｅａｓｅｓｓｅｒｕｍｈｉｇｈｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙＣｒｅａｃｔｉｖｅ

ｐｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｔｈｅｒｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｒａｂｂｉｔｓ［Ｊ］．Ｈｅａｒｔ

Ｖｅｓｓｅｌｓ，２００９，２４（６）：４４６４５３．

（收稿日期：２０１２１１０９）
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