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急性脑梗死患者ＮＳＥ、Ｄ二聚体的动态变化及其临床意义

滕义建

（丰县人民医院检验科，江苏徐州２２１７０００）

　　摘　要：目的　探讨急性脑梗死患者血浆神经元特异性烯醇化酶（ＮＳＥ）、Ｄ二聚体的变化及临床意义。方法　用化学发光法

和化学法检测６９例急性脑梗死患者入院时、发病４８ｈ，７２ｈ，７ｄ，１４ｄ后血浆ＮＳＥ、Ｄ二聚体水平，并与５１例健康人作比较。结

果　脑梗死组入院时ＮＳＥ水平明显增高，与对照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；发病４８、７２ｈ后ＮＳＥ水平逐渐升高，发病

７ｄ后明显下降，发病１４ｄ后下降更明显，脑梗死组发病１４ｄ后ＮＳＥ水平和对照组比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。脑梗死组

入院时Ｄ二聚体水平明显增高，与对照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；发病４８ｈ、７２ｈ、７ｄ后Ｄ二聚体水平逐渐升高，发病

１４ｄ后有下降趋势，但脑梗死组发病１４ｄ后Ｄ二聚体水平和对照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　血浆 ＮＳＥ、Ｄ二

聚体测定对于急性脑梗死早期诊断、病情轻重和预后的判断具有重要的临床价值。
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　　脑梗死是危害人类健康的主要疾病，脑组织损伤、神经功

能出现缺损、血液的高凝状态，以及凝血／纤溶系统的失衡在疾

病的发生、发展、转归中起着重要作用。尽管近年来神经影像

学的长足发展为急性脑梗死神经组织损害的判断提供了较为

敏感的客观依据，但至今临床上仍缺乏一种特异性的早期监测

神经损伤及体内凝血／纤溶系统功能的理想指标。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取本院２０１１年５月至２０１２年１０月神经

内科住院患者６９例作为急性脑梗死组，其中，男性３７例，女性

３２例；年龄（５７．４±８．１）岁；所有患者诊断均符合１９９５年中华

医学会第４届全国脑血管病会议修订的标准。患者在入院时、

起病后７２ｈ均进行颅脑 ＣＴ及 ＭＲＩ检查，最后均经 ＣＴ及

ＭＲＩ证实，并排除颅内出血。对照组５０例为健康志愿者，男

性２８例，女性２３例；年龄（５７．７±８．２）岁。脑梗死组和对照组

近期（１个月内）均无影响本研究的疾病或服用药物史。

１．２　方法　急性脑梗死组患者分别于入院当日（距发病时间

５～３０ｈ），发病后４８ｈ、７２ｈ，７ｄ、１４ｄ采取清晨空腹静脉血。

对照组抽清晨空腹静脉血１次。两组均应用罗氏ＣＯＢＡＳ６０００

全自动电化学发光免疫分析仪测定血浆神经元特异性烯醇化

酶（ＮＳＥ）水平，利用日立７１８０全自动生化分析仪测定Ｄ二聚

体水平。急性脑梗死组患者在入院当日，发病后４８ｈ，７２ｈ，７

ｄ，１４ｄ均采用美国国立卫生院神经功能缺损评分量表（ＮＩＨ

ＳＳ）评定神经功能缺损程度。６９例急性脑梗死患者依据发病

后７２ｈ复查ＣＴ／ＭＲＩ结果计算梗死灶最大直径，分为 Ａ组

（梗死灶最大直径小于３ｃｍ）３９例、Ｂ组（梗死灶最大直径大于

或等于３ｃｍ）３０例。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计学处理，计

量资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验，以犘＜０．０５为差异

有统计学意义。

２　结　　果

２．１　各组ＮＳＥ水平变化　脑梗死组入院时ＮＳＥ水平明显增

高，与对照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；发病４８、７２ｈ

后ＮＳＥ水平逐渐升高，发病７ｄ后明显下降，发病１４ｄ后下降

更明显，脑梗死组发病１４ｄ后ＮＳＥ水平与对照组比较差异无

统计学意义（犘＞０．０５）。脑梗死患者不同时期 ＮＳＥ水平变

化，见表１。

表１　　脑梗死患者不同时期ＮＳＥ水平（狓±狊，μｇ／Ｌ）

入院当日 ４８ｈ ７２ｈ ７ｄ １４ｄ

Ａ组 １６．３１±３．５９ １８．３３±３．１６ ２１．４１±４．２６ １５．１５±４．４９ ７．１７±２．０８

Ｂ组 ２６．３１±２．２３ ２８．３１±３．２６ ３５．７９±４．２８ ２６．６９±３．３８ ８．１４±２．９１

对照组 ６．７５±１．３１ － － － －

　　：犘＜０．０５，与对照组比较；－：此项无数据。

表２　　脑梗死患者不同时期Ｄ二聚体含量（狓±狊，μｇ／ｍＬ）

入院当日 ４８ｈ ７２ｈ ７ｄ １４ｄ

Ａ组 ０．６５±０．２２ １．１３±０．３２ １．８２±０．４６ ２．５１±．０６３ １．３７±０．３４

Ｂ组 １．４３±０．４３ ２．３６±０．２９ ３．０５±０．３５ ３．９１±０．６６ １．８８±０．５１

对照组 ０．３±０．１４ － － － －

　　：犘＜０．０５，与对照组相比较；－：此项无数据。

２．２　各组Ｄ二聚体水平变化　脑梗死组入院时Ｄ二聚体水 平明显增高，与对照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；发
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病４８ｈ、７２ｈ、７ｄ后Ｄ二聚体水平逐渐升高，发病１４ｄ后有下

降趋势，但脑梗死组发病１４ｄ后Ｄ二聚体水平和对照组比较

差异有统计学意义（犘＜０．０５）。脑梗死患者不同时期Ｄ二聚

体水平变化见表２。

２．３　脑梗死患者不同时期ＮＩＨＳＳ评分　见表３。

表３　　脑梗死患者不同时期ＮＩＨＳＳ评分（狓±狊，分）

组别 入院当日 发病４８ｈ 发病７２ｈ 发病７ｄ 发病１４ｄ

Ａ组 １１．２±２．３ １１．４±１．５ １１．５±２．４ １０．４±１．６ ６．９±１．６

Ｂ组 １７．５±１．６ １７．５±２．２ １７．３±１．８ １６．４±２．３ ９．６±２．０

　　：犘＜０．０５，与Ｂ组比较。

３　讨　　论

ＮＳＥ是一种能量代谢中参与糖酵解的酶类。主要存在于

中枢神经系统的神经元和神经内分泌细胞内，有高度的组织特

异性。当神经元损伤或坏死后，ＮＳＥ从胞内释放出，进入脑脊

液和血液。所以血液ＮＳＥ可作为神经元损伤或坏死的客观性

指标［１］；Ｄ二聚体是交联纤维蛋白的特异性降解产物，其水平

的增高反映继发纤溶活性增强，可作为反映高凝状态和纤溶亢

进的分子标志物［２］，故 ＮＳＥ、Ｄ二聚体与缺血性脑血管疾病的

关系日益受到关注。

脑血管闭塞后，其供血区随时间而发生一系列病理变化。

最初４～６ｈ，缺血区开始出现脑水肿，此时脑ＣＴ扫描均为阴

性，称为绝对潜伏期；１２～２４ｈ缺血区脑细胞坏死，但其密度

尚无变化，此时多数病例ＣＴ可无阳性发现，称相对潜伏期；

２～５ｄ脑水肿严重，ＣＴ表现为低密度影像，称水肿坏死期；

２～３周脑水肿消失，坏死组织被吞噬移除，受损部位开始出现

修复，此时梗死区边缘模糊，密度相对增高而成等密度，称模糊

效应期；１～２个月巨噬细胞减少，吸收清除作用结束，形成含

液体的囊腔，称瘢痕形成期。这些病理改变，往往可以在脑

ＣＴ上表现出来。但由于ＣＴ的局限性和脑梗死后病理改变的

复杂性，患者只有在梗死区形成了明显的低密度影时，ＣＴ才

可发现异常。入院时影像学阴性者 ＮＳＥ、Ｄ二聚体也呈增高

趋式，可能处于潜伏期。

本研究结果显示，脑梗死组入院时ＮＳＥ水平明显增高，与

对照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；发病４８、７２ｈ后

ＮＳＥ水平逐渐升高，发病７ｄ后明显下降，１４ｄ后下降更明

显，脑梗死组发病１４ｄ后ＮＳＥ水平和对照组比较差异无统计

学意义（犘＞０．０５），与何国厚等
［３］报道基本一致。可能是由于

缺血性脑损伤发生后，脑细胞缺血缺氧，组织酸中毒，膜功能障

碍，导致细胞发生原发性即时损害，细胞膜功能及ＢＢＢ受损，

ＮＳＥ漏入血浆内而使血浆 ＮＳＥ升高。随后组织再灌注损伤，

水肿带形成，一定程度的颅内高压等形成继发性的神经细胞损

害，导致７２ｈ出现ＮＳＥ高峰；随着血循环的改善、神经细胞功

能的修复，ＮＳＥ逐渐处于下降趋势。

本研究发现，急性脑梗死患者无论梗死直径大小及 ＮＩＨ

ＳＳ评分如何，发病起始血浆Ｄ二聚体已升高，随病情发展７ｄ

后达高峰，而后有降低趋势。提示急性脑梗死后脑组织损伤释

放组织凝血因子，通过尚不明确的神经源性或激素源性机制激

活凝血系统，导致体内出现高凝低溶的失衡状态［５］。为调节这

一失衡状态，机体出现代偿性的纤溶活性增高，反映继发性纤

溶活性的Ｄ二聚体随即升高，若体内凝血／纤溶失衡加剧，病

情加重，Ｄ二聚体进行性升高，在较长时间维持于高水平状态，

随着体内凝血／纤溶失衡改善，病情趋于稳定，Ｄ二聚体也逐渐

降低。国内有报道，溶栓药物可干预Ｄ二聚体持续增高这一

病理过程，动态检测血浆Ｄ二聚体水平可作为判定急性脑梗

死患者治疗效果及预后的客观指标［６７］。

血浆ＮＳＥ、Ｄ二聚体水平联合测定在影像学检查尚不能

确定是否存在损伤时可以初步反映神经损伤及血液的凝溶状

态［８９］，对于急性脑梗死早期诊断具有重要的临床价值；也是了

解急性脑梗死病情及预后简单易行的方法。临床上可根据它

们水平变化，采取积极干预措施对其进行合理控制和监测，防

止脑梗死病情的进展，有利于脑梗死患者早日康复。
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ｏｕｔｃｏｍｅａｆｔｅｒｓｔｒｏｋｅｉｓｒｅｌａｔｅｄｔｏｒｅｌｅａｓｅｏｆｎｅｕｒｏｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ

ｍａｒｋｅｒｓｏｆｂｒａｉｎｄａｍａｇｅ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，１９９９，３０（６）：１１８２１１９０．

（收稿日期：２０１３１２２５）
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