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脑梗死患者血管内皮黏附分子１和Ｐ选择素水平变化
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　　摘　要：目的　观察脑梗死患者血管黏附分子１（ＶＣＡＭ１）和Ｐ选择素水平的变化，探讨ＶＣＡＭ１和Ｐ选择素在脑梗死损

伤中的作用。方法　采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）测定５８例脑梗死患者和３６例体检健康者（对照组）的血清 ＶＣＡＭ１和Ｐ

选择素水平，比较两组间的差异；动态观察脑梗死患者Ｐ选择素水平变化。结果　脑梗死患者血清ＶＣＡＭ１和Ｐ选择素水平均

显著高于对照组（Ｐ＜０．０１），且都与梗死体积成显著正相关。Ｐ选择素水平在脑梗死后２４ｈ内达最高峰，呈下降趋势，至７２ｈ时

接近正常。结论　脑梗死患者血清ＶＣＡＭ１和Ｐ选择素参与了脑梗死的病理过程。
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　　脑梗死是影响生命安全的危重症之一，黏附分子家族在脑

梗死急性发作后脑损伤中发挥了重要介导作用［１］，血管内皮黏

附分子１（ｖａｓｃｕｌａｒａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ＶＣＡＭ１）和Ｐ选择素

（Ｐｓｅｌｅｃｔｉｏｎ）在脑梗死中的作用正受到越来越多的关注。二者

在正常情况下几乎不表达，高度表达后共同介导白细胞黏附聚

集到梗死组织并加重损伤［２］。为了探讨ＶＣＡＭ１和Ｐ选择素

在脑梗死诊治中的临床意义，笔者检测急性脑梗死患者发病

２４ｈ内血清ＶＣＡＭ１和Ｐ选择素水平并动态观察其Ｐ选择

素水平变化情况，总结如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　脑梗死组：将２０１２年７月至２０１３年１２月间

本院神经外科诊治的５８例急性脑梗死患者作为脑梗死组，其

中男３５例，女２３例，年龄（６１．２±６．９）岁。患者纳入标准：（１）

符合全国第四届脑血管病学术会议修订的诊断标准［３］；（２）经

颅脑 ＭＲＩ或ＣＴ证实；（３）发病２４ｈ以内；（４）发病前２周内未

接受过抗炎药物治疗。排除外伤、原发感染性疾病、自身免疫

性疾病、恶性肿瘤及糖尿病等可能对本研究有影响的因素。对

照组：３６例健康体检者，其中男２４例，女１２例，年龄（５９．２±

６．３）岁，各项检查指标均无异常。

１．２　方法

１．２．１　标本采集及处理　脑梗死组患者分别在脑梗死发作后

２４ｈ内、３６ｈ、４８ｈ、７２ｈ、９６ｈ抽取３．０ｍＬ静脉血；对照组空

腹抽取３．０ｍＬ静脉血，相对离心力１６８０×ｇ离心１０ｍｉｎ，在

密封管中留取血清保存于－７０℃冰箱中。

１．２．２　血清ＶＣＡＭ１、Ｐ选择素水平测定　血清 ＶＣＡＭ１、Ｐ

选择素水平测定均采用双抗夹心 ＥＬＩＳＡ法，试剂盒为美国

Ｒ＆Ｄ产品，标本复溶后严格按说明书操作，反应显色加终止

液在ＢｉｏＲａｄ酶标仪上读数各孔吸光度，使用波长为４５０ｎｍ，

根据标准曲线计算其浓度。

１．２．３　脑梗死体积计算　依照Ｐｕｌｌｉｃｉｎｏ公式：体积＝０．５×

长×宽×扫描阳性层数。

１．３　统计学处理　数据以狓±狊表示，采用ＳＰＳＳ１３．０软件包

进行狋检验和相关性检验分析。以犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　急性脑梗死患者发病２４ｈ内血清ＶＣＡＭ１、Ｐ选择素水

平见表１，脑梗死患者发病２４ｈ内血清 ＶＣＡＭ１、Ｐ选择素水

平显著高于对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

表１　　脑梗死患者发病２４ｈ内血清ＶＣＡＭ１、Ｐ

　　　选择素水平变化（狓±狊）

组别 狀
梗死体积

（ｃｍ３）

ＶＣＡＭ１

（ｎｇ／ｍＬ）

Ｐ选择素

（ｎｇ／ｍｌ）

脑梗死组 ５８ ８．１±３．０ ７７１．２±５９．９△ ７．５±１．９△

对照组 ３６ － ５２３．６±４９．８ ２．１±０．６

　　△：犘＜０．０１，与对照组比较；－：此项无数据。

２．２　相关性分析　对急性脑梗死患者发病２４ｈ内血清

ＶＣＡＭ１水平与梗死体积进行相关分析，患者发病２４ｈ内血

清ＶＣＡＭ１水平与梗死体积成显著正相关（狉＝０．８７１９）；患者

发病２４ｈ内Ｐ选择素水平与梗死体积亦成显著正相关（狉＝

０．９２４５）。

２．３　５８例脑梗死患者发病后９６ｈ内血清Ｐ选择素动态变化

　见图１。

图１　　脑梗死患者Ｐ选择素动态变化曲线

３　讨　　论

　　脑梗死发作后局部脑组织缺血缺氧，引发瀑布效应，其重

要环节为炎性反应。ＶＣＡＭ１和Ｐ选择素２种黏附分子作为

中性粒细胞聚集并浸润在梗死组织的桥梁，在炎性损伤中具有

关键作用［４］。

ＶＣＡＭ１又称ＣＤ１０６，为免疫球蛋白超家族成员，生理条

件下几乎不表达，其受体是整合素家族的迟现抗原４（ｔｈｅｖｅｒｙ

ｌａｔｅａｎｔｉｇｅｎ４，ＶＬＡ４）。脑梗死时血管内出现微血栓，继而引
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起局部炎性反应，在各种炎性因子刺激下 ＶＣＡＭ１可表达在

内皮细胞、上皮细胞、巨噬细胞等表面，与单个核细胞表面的

ＶＬＡ４结合，促进单核细胞及Ｔ淋巴细胞等单个核细胞在血

管内皮黏附并穿越内皮细胞募集到炎症区域，发生微循环衰

竭，导致脑缺血再灌注损伤。表１可见脑梗死患者发病２４ｈ

内血清ＶＣＡＭ１水平显著升高，且与梗死灶体积成正比，说明

急性脑梗死时白细胞黏附聚集及组织损伤与ＶＣＡＭ１表达增

高密切相关［５］。

Ｐ选择素是选择素超家族中的成员，简称ＣＤ６２Ｐ，主要位

于巨噬细胞和血小板颗粒膜表面，为识别活化血小板的分子标

志物。正常情况下几乎不表达，脑梗死发作时，血小板和内皮

细胞被炎性介质激活，Ｐ选择素高度表达，其水平迅速升高，介

导活化的血小板或受损内皮细胞与中性粒细胞、单核细胞黏

附［６］，白细胞滚动、外渗，加重炎症反应和微循环障碍，促进血

栓的形成及发展。白细胞在在缺血脑组织浸润，使其发生损

伤［７］。本研究结果显示脑梗死患者发病２４ｈ内血中Ｐ选择素

水平明显升高，且与梗死体积大小密切相关，与报道一致［８］。

动态观察脑梗死患者入院４ｄ内血中Ｐ选择素水平的变化发

现，Ｐ选择素在脑梗死后２４ｈ内达最高峰，随着治疗进程其水

平逐渐下降，４８ｈ仍高于正常，７２ｈ时Ｐ选择素已接近正常与

对照组无显著差异。这进一步说明Ｐ选择素的表达与炎性细

胞浸润、加重脑损伤有密切关系。

研究表明ＶＣＡＭ１和Ｐ选择素直接参与了脑梗死的形成

及急性期脑损伤［９］，联合检测 ＶＣＡＭ１和Ｐ选择素有助于了

解脑梗死严重程度、判断预后及控制疾病发展。
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ＡＶＥ７６４Ｂ尿液有形成分分析仪检测尿有形成分的性能评价

赵　莹
１，丁生乐２

（兰州大学第一医院：１．检验科；２．脊柱外科，甘肃兰州７３００００）

　　摘　要：目的　对ＡＶＥ７６４Ｂ尿液有形成分分析仪检测尿红细胞、白细胞、结晶等进行性能评价。方法　对仪器的测量范围、

携带污染、精密度、准确度、阳性检出符合率、干扰试验进行评价，以２２２例门诊尿液标本为研究对象，用ＡＶＥ７６４Ｂ尿液有形成分

分析仪检测尿有形成分，并进行分析。结果　对健康人群可进行检测和筛查，对尿液红细胞、白细胞分辨能力强，但对影形红细胞

不能有效识别。结论　对尿液有形成分仅作为筛查，不能完全取代传统镜检法。

关键词：尿；　有形成分；　结晶；　性能评价
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　　ＡＶＥ７６４Ｂ尿液有形成分分析仪具有批量分析、操作简

便、图像真实、病理成分图像易储存等优点［１］，可对不离心标本

进行定量分析，能同时处理各种异常标本，从一定程度上实现

了从显微镜镜检标本到影像分析技术的转变。

为了解ＡＶＥ７６４Ｂ尿液有形成分分析仪检测尿有形成分

及结晶的性能，笔者对其精密度、准确度、阳性检出符合率、携

带污染及有形成分的辨认能力等进行了观察，并分析影响尿有

形成分的因素。

１　材料与方法

１．１　仪器与试剂　ＡＶＥ７６４Ｂ尿液有形成分分析仪及配套试

剂（长沙爱威公司）。

１．２　方法　收集门诊新鲜尿液，离心取上清液。用含霉菌孢

子尿液离心取沉渣并配制成２５４个／微升的菌尿，用 Ｎｅｕｂａｕｅｒ

细胞计数板计数高倍镜下１０个大方格内霉菌孢子数，重复测

定３次，取平均值，草酸钙结晶尿配制方法同菌尿。

１．３　统计学处理　用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计学分析，率的

比较采用χ
２ 检验，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　精密度　用ＥＤＴＡＫ２ 抗凝全血制成５０００、４０００、１０００

个／μＬ的血尿待用，按操作规程重复测定２０次。判定结果：仪

器的批内精密度高、中、低值分别为 ６．８９％、１１．７８％ 和

１３．０１％。
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