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摘要：目的 探讨缺血性脑卒中病人血清淀粉样蛋白A（SAA）表达水平，以及SAA与抑郁发生的关系。方法 选择2016年6
月至2017年12月启东市人民医院收治缺血性脑卒中62例（研究组）、健康体检者30例（对照组），根据是否并发抑郁症将研究

组分为脑卒中后抑郁（PSD）组（15例）和非PSD组（47例）。比较不同组之间人口社会学、生活方式及生物学资料、影像学检查

结果及 SAA、同型半胱氨酸（Hcy）水平变化，采用多因素 logistic回归分析缺血性脑卒中病人血清 SAA水平与抑郁的相关性。

结果 非PSD组、PSD组血清SAA水平明显高于对照组［（167.55±23.18）比（387.23±30.36）比（104.20±14.27）μg/L（P＜0.05）］；

PSD组血清SAA水平、汉密尔顿抑郁量表（HAMD⁃17）评分均较非PSD组明显升高（P＜0.05）。抑郁与非抑郁病人在性别、文化

程度、高同型半胱氨酸血症（HHcy）、美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评分方面比较，均差异有统计学意义（P＜0.05）。

性别（OR＝1.97，95%CI：1.29～2.98）、血清 SAA水平（OR＝3.25，95%CI：1.88～4.61）及NIHSS 评分（OR＝1.71，95%CI：1.14～
2.54）是缺血性脑卒中病人并发PSD的独立危险因素，而文化程度（OR＝0.23，95%CI：0.08～0.61）则是保护性因素（P＜0.05）。

结论 SAA在缺血性脑卒中病人中明显升高，且与PSD的发生密切相关，可作为预测PSD发生的一种生物学标志物。
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Study on the expression of serum amyloid A and its correlation
with depression in patients with ischemic stroke

QIAN Weina，WANG Lili，SHEN Bin
Author Affiliation：Department of Neurology，Qidong People’s Hospital of Jiangsu Province，

Qidong，Jiangsu 226200，China

Abstract：Objective To explore the expression of serum amyloid A（SAA）and its correlation with depression in patients with
ischemic stroke.Methods 62 patients with ischemic stroke（study group）and 30 healthy subjects（control group）admitted to Qi⁃
dong People’s Hospital between June 2016 and December 2017 were selected.And study group was divided into PSD group（15
cases）and non⁃PSD group（47 cases）according to whether depression was complicated.Demographic sociology，lifestyle and biolog⁃
ical data，imaging examination results and changes in SAA and homocysteine（Hcy）levels between different groups were compared.
Multivariate logistic regression was used to analyze the correlation between SAA and the incidence of depression.Results Com⁃
pared with control group，the level of serum SAA was significantly increased in non⁃PSD group and PSD group［（167.55±23.18，
387.23±30.36 vs. 104.20±14.27）μg/L］，and the difference was statistically significant（P＜0.05）.Compared with the non⁃PSD
group，the level of serum SAA and HAMD score in PSD group were significantly increased（P＜0.05）.There were statistically sig⁃
nificant differences in gender，educational level，HHcy and NIHSS score between depressed and non⁃depressed patients（P＜0.05）.
Gender（OR＝1.97，95%CI：1.29⁃2.98），serum SAA（OR＝3.25，95%CI：1.88⁃4.61）and NIHSS score（OR＝1.71，95%CI：1.14⁃2.54）
were independent risk factors for PSD in patients with ischemic stroke，while education level（OR＝0.23，95%CI：0.08～0.61）was a
protective factor（P＜0.05）.Conclusion SAA is significantly increased in patients with ischemic stroke，and closely related to the
occurrence of PSD，which can be used as a biological marker to predict the occurrence of PSD.
Key words：Stroke； Depression； Serum amyloid A protein； Sociology，medical； Risk factors； Hyperhomocysteinemia；
Inflammatory reaction； Relationship

脑卒中后抑郁（PSD）是缺血性脑卒中病人发病

后常见的情绪障碍，对神经功能恢复具有不利影

响。PSD 已成为我国脑卒中二、三级预防靶点之

一［1⁃2］。有研究表明，缺血性脑卒中的发生、发展过

程与炎性反应、氧化应激反应密切相关［3］。随着检

验医学的进步，急性时相反应蛋白的检测愈发受到
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关注。当机体发生炎症刺激时，血清淀粉样蛋白A
（SAA）将迅速升高至生理水平1 000倍以上，被视为

急性期反应较为敏感的炎性标志物［4］，但其与 PSD
之间的关系国内鲜有报道。本研究通过对收治的

缺血性脑卒中病人SAA的表达水平进行检测，分析

其与PSD发生的关系。

1 资料与方法

1.1 一般资料 研究组为2016年6月至2017年12
月启东市人民医院收治 62例缺血性脑卒中病人。

入组标准：①符合脑卒中诊断标准［5］，且为首次发

病；②脑卒中发病不超过 72 h即入院；③意识基本

尚存，能配合接受量表评估。排除标准：①存在严

重意识障碍或无法配合调查；②卒中发病前已诊断

为抑郁、认知功能障碍或其他精神疾病；③合并恶

性肿瘤、严重外伤或心肝肾功能障碍。男 35例，女

27例；年龄范围为47～80岁，年龄（61.1±4.2）岁。对

照组为同期该院 30例健康体检者，男 15例，女 15
例；年龄范围为40～80岁，年龄（60.8±4.5）岁。两组

病人年龄分布、性别构成比比较，均差异无统计学

意义（χ2＝0.34，P＝0.560；t＝0.31，P＝0.754）。病人

或其近亲属知情同意，本研究符合《世界医学协会

赫尔辛基宣言》相关要求。

1.2 方法

1.2.1 资料收集 病人入院后完善相关资料采集

和影像学检查：①人口社会学：年龄、性别、文化程

度、职业及婚姻状况等；②生活方式及生物学资料：

吸烟（正在吸烟，或已戒烟但未满 1年）、饮酒（每日

饮酒量超过 50 mL，或己戒酒但未满 1年）、高血压、

糖尿病、高脂血症、同型半胱氨酸血症（HHcy）等发

生情况；③影像学检查：卒中部位、合并陈旧性腔隙

性脑梗死、合并深部脑白质疏松等。④美国国立卫

生研究院卒中量表（NIHSS）：根据评分结果将病情

分为：＜5分为轻度、5～15分为中度、＞15分为重

度。⑤并发症：发热、消化道出血、肺部感染及泌尿

系统感染等。

1.2.2 实验室指标检测 入院次日早晨 8：00抽取

空腹肘静脉血 3 mL，3 000 r/min高速离心（离心半

径 8 cm）10～15 min，留取上层血清。采用酶联免

疫吸附法（ELISA）检测血清 SAA水平，测定仪为美

国 Bio⁃red 公司生产的 Bechmark 酶标仪及其试剂

盒；采用强生VITROS全自动免疫分析仪，血清Hcy
水平测定采用荧光偏振免疫分析法。

1.2.3 抑郁的诊断标准及分组 参照《美国精神障

碍诊断与统计手册（第四版）》（DSM⁃Ⅳ）［6］，对脑卒

中病人发病后 1个月进行PSD诊断，并根据诊断结

果分为PSD组（15例）和非PSD组（37例）。参照 17
项版汉密尔顿抑郁量表（HAMD⁃17）［7］评估PSD病人

抑郁程度。由同一名医务人员对所有病人入院时

进行上述两个量表测定。

1.3 统计学方法 采用 SPSS 17.0版软件统计包。

计数资料以例表示，比较采用 χ2检验，计量资料以

x̄ ± s表示，比较采用单因素方差分析或 t检验，PSD
发生的影响因素采用多因素 logistic回归模型分析。

P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 各组血清SAA、HAMD评分比较 非PSD组、

PSD组血清 SAA水平较对照组明显升高，PSD组较

非 PSD组，亦明显升高，均差异有统计学意义（P＜

0.05）。见表1。
表1 健康体检者30例和脑卒中62例血清淀粉样

蛋白A（SAA）、汉密尔顿抑郁量表（HAMD⁃17）评分比较/x̄ ± s
组别

对照组

非PSD组

PSD组

F值，P值

例数

30
47
15

SAA/（μg/L）
104.20±14.27
167.55±23.18a

387.23±30.36 ab

841.56，＜0.001

HAMD评分/分
5.77±1.20
6.21±1.41

10.42±2.74ab

45.66，＜0.001
注：与对照组比较，aP＜0.05；与非 PSD组比较，bP＜0.05。PSD

为脑卒中后抑郁

2.2 PSD危险因素的单因素分析 抑郁与非抑郁

病人的性别、文化程度、NIHSS评分、HHcy水平比

较，均差异有统计学意义（P＜0.05），而婚姻状况、职

业、吸烟、饮酒、高血压、糖尿病、卒中部位及高脂血

症等差异无统计学意义（P＞0.05）。见表2。
2.3 PSD危险因素的多因素分析 多因素 logistic
回归分析显示，女性、NIHSS评分、血清 SAA水平是

缺血性脑卒中病人并发PSD的独立危险因素，而文

化程度则是保护性因素（P＜0.05）。见表3。
3 讨论

PSD作为急性缺血性脑卒中后常见并发症，通

常伴有躯体症状，近年来已成为脑血管病领域关注

的热点问题［8］。研究报道称，合并PSD的缺血性脑

卒中病人神经功能的恢复较慢，甚至可能出现加

重，其康复时间明显长于非 PSD者，且可能增加病

人发病后 1年期间的死亡率［9］。多数观点认为，卒

中后6个月内是PSD的高发期，急性期尤为明显，终

生发病率约为 20%～60%［10］，对于更早期 PSD的发

生率报道差异较大，基本在 6%～41%范围波动，本

研究中 62例病人脑卒中后 1个月出现抑郁 15例，

PSD发生率为24.2%。目前，临床医师和病人对PSD
的认识和重视程度不够，导致其诊治率较低。故明
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表2 脑卒中62例脑卒中后抑郁（PSD）发生的

单因素分析/例
因素

性别

男

女

年龄

＜60岁
≥ 60岁

婚姻

已婚

单身或丧偶

职业

农民

非农民

文化程度

初中及以下

高中及以上

吸烟

是

否

饮酒

是

否

高血压

是

否

糖尿病

是

否

高脂血症

是

否

HHcy
是

否

卒中部位

前循环

后循环

NIHSS评分

轻（＜5分）

中（5~15分）

重（＞15分）

并发症

消化道出血

发热

肺部感染

泌尿道感染

PSD组
（n＝15）

4
11

6
9

11
4

5
10

9
6

4
11

3
12

6
9

4
11

5
10

8
7

9
6

2
7
6

3
5
3
2

非PSD组
（n＝47）

31
16

27
20

37
10

14
33

14
33

12
35

10
37

17
30

16
31

13
34

12
35

24
23

25
12
10

4
7
5
3

χ2值

7.14

1.39

0.19

0.07

4.45

0.01

0.01

0.07

0.28

0.18

4.02

0.36

7.35

1.50

2.45
0.89
0.65

P值

0.008

0.238

0.664

0.795

0.035

0.931

0.916

0.789

0.595

0.673

0.045

0.546

0.025

0.221

0.116
0.346
0.787

注：NIHSS评分为美国国立卫生研究院卒中量表评分

表3 脑卒中后抑郁15例危险因素的

多因素 logistic回归分析

变量

性别（女）

文化程度

血清SAA水平

NIHSS评分

β值

0.180
-1.49
0.142
0.139

SE值

0.218
0.514
0.423
0.489

Wald值
9.701
8.146
7.769
3.871

OR值

1.97
0.23
3.25
1.71

95%CI值
1.29～2.98
0.08～0.61
1.88～4.61
1.14～2.54

P值

0.003
0.004
0.000
0.017

注：SAA即血清淀粉样蛋白A，NIHSS评分即美国国立卫生研究

院卒中量表评分

确PSD发病的相关危险因素，对于早期识别并予以

干预是改善预后的关键因素之一。

PSD的病因复杂，多数观点认为，PSD类似于其

他精神疾病，也是由社会-心理-生物学等综合因素

所致［11］。卒中病人发病后随着生理功能障碍、生活

环境的改变及自我认同感降低等，极易诱发精神问

题［12］。本研究中，性别、文化程度、NIHSS评分均是

PSD发生的独立影响因素（P＜0.05），与既往相关研

究结果基本一致［13］。近年研究认为，Hcy等炎症因

子与缺血性脑卒中的发生、发展密切相关，但其具

体机制尚不清楚，可能与单胺递质甲基化过程受

阻、钠-钾⁃ATP酶抑制、Hcy及其代谢产物的神经毒

性作用等有关［14］。

SAA可通过激活并结合巨噬细胞和神经胶质细

胞上甲酰化肽样受体、Toll样受体，释放C反应蛋白、

肿瘤坏死因子等大量炎性细胞因子等多种途径参与

免疫调节［15⁃16］。最近研究发现，SAA与脑卒中后认知

功能障碍及预后息息相关［17］。本组病例中，PSD组血

清SAA水平、HAMD评分明显高于对照组、非PSD组

（P＜0.05），说明血清SAA可能参与缺血性脑卒中病

人脑部急性炎症反应，诱发发病后的抑郁情绪。同

时，SAA是缺血性脑卒中病人出现PSD的独立危险因

素（P＜0.05），提示SAA可能通过诱导缺血性脑卒中

后大量炎性因子的分泌释放，促进PSD的发生和发

展。因此，笔者建议应对缺血性脑卒中病人定期进行

SAA检测，以便早期发现指标异常并及时干预。

总而言之，缺血性脑卒中病人血清SAA明显升

高，影响 PSD的发生发展，但本研究纳入病例数有

限，SAA在PSD中的具体作用机制尚需积累样本进

一步研究论证。
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清热熄风活血汤合葛根素注射液治疗
急性脑梗死风阳上扰证疗效观察

牛永义，王芸生

作者单位：平煤神马医疗集团总医院中医科，河南 平顶山467000

摘要：目的 探讨清热熄风活血汤合葛根素注射液治疗急性脑梗死风阳上扰证疗效及对实验室指标水平的影响。方法 选取平

煤神马医疗集团总医院2016年5月至2018年5月收治急性脑梗死风阳上扰证病人共116例，以随机抽签法分为对照组（58例）和

观察组（58例），对照组单纯西医方案：采用阿司匹林100 mg/d口服和阿托伐他汀20 mg/d口服为主的包括降低颅内压、抗血小板、

降血糖、稳定血压及稳定斑块等治疗措施；观察组则在此基础上辅以清热熄风活血汤合葛根素注射液治疗，包括：①清热熄风活

血汤［组分：石决明（先煎）、夜交藤、茯神等］煎汁，分早晚2次服用；②葛根素注射液400毫克/次，1次/天；两组疗程均为14 d。比

较两组近期疗效、远期改良RANKIN量表（mRS）评分良好率、治疗前后中医证候积分、美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评
分、缺血半暗带体积、工具性日常生活活动能力（IADL）评分、血脂指标水平、血液流变学指标、血管内皮生长因子（VEGF）、血管紧

张素Ⅰ（Ang⁃I）及过氧化氢酶（CAT）水平。结果 观察组近期疗效和远期mRS评分良好率均优于对照组（P＜0.05）；观察组治疗后

中医证候积分、NIHSS评分、缺血半暗带体积及 IADL评分均优于对照组及治疗前（P＜0.05）；中医症候积分包括：偏身瘫痪

［（1.09±0.12）比（1.53±0.40）比（4.21±1.10）分］；舌强语謇［（1.12±0.17）比（1.67±0.32）比（4.30±0.92）分］；口眼斜［（0.97±0.19）比
（4.12±0.94）比（1.44±0.37）分］；耳鸣目眩［（0.93±0.20）比（1.35±0.32）比（3.90±0.82）分］；NIHSS评分：（9.15±1.37）比（12.80±1.80）
比（20.90±2.65）分；缺血半暗带体积：（21.92±4.65）比（33.60±6.80）比（83.90±14.98）mL；IADL评分：（19.15±4.79）比（15.80±3.44）比
（5.30±1.05）分；观察组治疗后血脂指标和血液流变学指标水平均低于对照组及治疗前（P＜0.05）；血脂指标包括：总胆固醇（TC）
［（3.97±0.51）比（4.51±0.64）比（5.59±0.83）mmol/L］；三酰甘油（TG）［（1.19±0.30）比（1.54±0.45）比（2.11±0.68）mmol/L］；低密度脂

蛋白胆固醇（LDL⁃C）［（1.92±0.30）比（2.39±0.37）比（4.52±0.61）mmol/L］；载脂蛋白B（APo⁃B）［（1.07±0.31）比（1.33±0.40）比（1.72±
0.52）g/L］；血液流变学指标包括：血浆黏度［（1.73±0.53）比（2.09±0.68）比（2.53±0.79）mPa·s］；纤维蛋白原（FIB）［（3.19±0.43）g/L比

（4.65±0.58）比（6.23±0.70）g/L］；红细胞压积（Hct）［（27.37±2.07）比（43.71±3.32）比（54.88±4.79）%］；同时观察组治疗后血管内皮

生长因子（VEGF）、血管紧张素Ⅰ（Ang⁃I）及过氧化氢酶（CAT）水平均高于对照组及治疗前（P＜0.05）［VEGF：（322.41±70.36）比
（287.93±61.84）比（245.19±55.43）pg/mL；Ang⁃I：（33.47±8.36）比（25.90±6.14）比（17.29±4.38）pg/mL；CAT：（20.89±5.45）比（17.64±
3.97）比（13.55±2.81）pg/mL］。结论 清热熄风活血汤合葛根素注射液治疗急性脑梗死风阳上扰证可有效改善近远期预后，促进

病灶缩小，提高生活自理能力，调节血脂指标，降低血液黏稠度，并有助于刺激VEGF、Ang⁃I及CAT合成。

关键词：脑梗死； 疏风清热； 活血； 葛根素； 内皮生长因子； 血管紧张素Ⅰ； 过氧化氢酶； 血液黏度； 血细胞比

容； 纤维蛋白； 清热熄风活血汤； 风阳上扰
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