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不同炎症反应在脑梗死与短暂性脑缺血发作患者中表达及意义研究
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摘　要：目的　探讨不同炎症因子在脑梗死与短暂性脑缺血发作患者的表达情况。方法　选取 ６４例短暂性脑缺血发作
患者（ＴＩＡ组）、５８例脑梗死患者（ＣＩ组）以及 ５０例健康人员（ＮＣ组），分析并统计 ３组受试对象炎症因子表达情况。

结果　ＣＩ组ＭＭＰ９（８３．１４±９．２７）μｇ／Ｌ、ＮＦκＢ（３６．８８±６．２７）％、ＩＬ３３（７１．６３±４．８３）ｎｇ／ｍＬ及 ｈｓＣＲＰ（１２．５７±

１．２９）ｍｇ／Ｌ，ＴＩＡ组分别为（２９．１７±４．５４）μｇ／Ｌ、ＮＦκＢ（３１．２０±５．９７）％、ＩＬ３３（１０４．５９±８．２７）ｎｇ／ｍＬ及 ｈｓＣＲＰ（６．２３

±１．０４）ｍｇ／Ｌ，两组间比较差异具有统计学意义（Ｐ＝０．０２６、Ｐ＝０．０３２、Ｐ＝０．０２５和 Ｐ＝０．００９）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显

示，ＴＣ、ＭＭＰ９、ＩＬ３３及 ｈｓＣＲＰ为 ＣＩ的独立危险因素。ＴＣ、ｈｓＣＲＰ为 ＴＩＡ的独立危险因素。ＭＭＰ９＋ＩＬ３３＋ｈｓＣＲＰ预

测 ＣＩ发生的 ＡＵＣ为０．８５９（９５％ＣＩ：０．７５１～０．９１１），显著高于 ＭＭＰ９（ＡＵＣ为 ０．７１１，９５％ＣＩ：０．６４９～０．８２４）、ＩＬ３３

（ＡＵＣ为０．６９８，９５％ＣＩ：０．６５９～０．８５５）和 ｈｓＣＲＰ（ＡＵＣ为 ０．７０５，９５％ＣＩ：０．６７１～０．８４８）的诊断效能（Ｚ＝９．２６７、

１１．５５３和１０．２３４，均 Ｐ＝０．０００）。结论　脑梗死、短暂性脑缺血发作患者存在炎症因子表达差异，ＭＭＰ９、ＩＬ３３及 ｈｓ

ＣＲＰ联合检测对 ＣＩ具有较高的诊断价值。
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　　短暂性脑缺血发作（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ，
ＴＩＡ）主要指脑或者视觉功能急性丧失，症状持续 １
ｈ，而在 ２４ｈ内恢复，以往的研究认为该病为一种
良性疾病，并未得到人们的重视［１］，研究显示 ＴＩＡ
有发展为 ＣＩ的风险［２］。临床上已经证实了炎症因

子参与了脑血管病的发展过程，但是不同炎症因子

在 ＴＩＡ和 ＣＩ患者的表达存在差异，如基质金属蛋
白酶９（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ９，ＭＭＰ９）、白细胞
介素３３（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ３３，ＩＬ３３）等［３，４］，但是 ＴＩＡ和
ＣＩ患者不同炎症因子表达如何，是否存在区别是
值得研究的。通过研究 ＴＩＡ、ＣＩ患者体内不同炎症
因子的表达情况，能够更好的预测 ＴＩＡ继发为 ＣＩ
的风险，有助于临床更好采取相应措施预防 ＴＩＡ发
展为 ＣＩ的可能。本研究通过研究 ＴＩＡ和 ＣＩ患者
不同炎症反应情况，以期为临床治疗和预防 ＴＩＡ和
ＣＩ的发生提供一定的依据。
１　对象与方法
１．１　一般资料

选取 ２０１３年 ４月至 ２０１５年 ６月在我院神经
内科收治的 ＴＩＡ首次发作的患者 ６４例（ＴＩＡ组），
其中男 ４８例，女 １６例，年龄在 ５１～７４岁，平均年
龄（６４．２±９．７）岁。ＴＩＡ发作的纳入标准为：①符
合第四届全国脑血管病学会议制定的有关 ＴＩＡ的
诊断标准；②突然出现的神经功能损伤或者缺损，
症状和体征在 ２４ｈ以内完全消失；③经头颅 ＭＲＩ
或（和）ＣＴ检查证实未出现脑部微血管出血、占位
以及可以解释的其他病灶；④患者发病年龄在 ５０
～７５岁之间。
选取同期的 ＣＩ患者 ５８例（ＣＩ组），其中男 ４４

例，女 １４例，年龄在 ５３～７３岁，平均年龄（６３．４±
９．１）岁。ＣＩ的纳入标准：①符合第四届全国脑血
管病学会议制定的有关 ＣＩ的诊断标准；②发病在
２４ｈ以内入院并于 ２４ｈ内经头颅 ＣＴ或（和）ＭＲＩ
证实，同时排除出血性脑梗死；③发病年龄 ５０～７５
岁之间。排除标准：①伴有严重的肝、肾、心功能
不全者；②合并有急性感染史；③合并有肿瘤、甲
状腺疾病、自身免疫系统疾病或者血液系统疾病

者；④患者于近个月内接受免疫抑制剂或者、溶
栓、抗炎等药物治疗；⑤有出血史、或者伴有消化
道溃疡者。

选取同期来我院体检合格的健康人员 ５０例作
为对照组（ＮＣ组），其中男 ３９例，女 １１例，年龄在

５３～７０岁，平均年龄（６２．９±１０．３）岁。
３组受试对象在性别构成比、平均年龄方面差

异无统计学意义（χ２ ＝１．６９１，Ｐ＝０．０９４；ｔ＝
１．５１２，Ｐ＝０．１１２）数据具有可比性。所有受试对
象均签订知情同意书，并经医院伦理委员会批准执

行。

１．２　方法
１．２．１　一般检查　患者入院就诊后，需要详细询
问受试对象病史，了解患者的一般情况，进行较为

详细的血常规（采用日本希森美康 ＫＸ２１细胞分
析仪）；尿常规、肝、肾功能（采用日立 ７６００全自动
化分析仪）；空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ）、
总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、甘油三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒ
ｉｄｅｓ，ＴＧ）、心电图、头颅 ＣＴ或（和）ＭＲＩ检查等。
１．２．２　炎症因子检测　所有受试对象均于体检
或者发病的 ２４ｈ内，抽取肘静脉血，离心取上清，
于 －８０℃冰箱保存备用，另抽取 ２ｍｌ外周全血加
入 ２ｍｌＨａｎｋ’ｓ液，分离获取淋巴细胞分离液，离
心后获得乳白色单个核细胞层用于检测核因子 κＢ
（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢ，ＮＦκＢ）。免 疫 细 胞 化 学 法
（ＳＡＢＣ法）检测 ＮＦκＢ，通过光学显微镜观察 ＮＦ

κＢｐ６５的表达情况，其表达于细胞核内，成棕黄色，
高倍镜下随机选取５～１０个视野，经两名观察人员
独立计数，计算细胞染色的阳性率。采用酶联免疫

吸附法（ＥＬＩＳＡ法）检测血清中基质金属蛋白酶９
（ＭＭＰ９）、细胞间黏附分子１（ｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ
１，ＩＣＡＭ１）及细胞白介素３３（ＩＬ３３），采用免疫比
浊法检测血清中超敏 Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）。
１．３　统计学方法

采用 ＳＰＳＳ１９．０统计软件包分析处理所得数
据，计量资料采用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，两组
数据之间采用两个独立样本的 ｔ检验，组间数据采
用单因素方差分析（ｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ）；计数资料以
比率或百分比表示，采用 χ２检验；采用非条件的
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析 ＣＩ和 ＴＩＡ的危险因素；采用 ＲＯＣ
曲线分析炎症因子诊断 ＣＩ最佳临界值及诊断效能
并且采用 Ｚ检验比较不同因子的诊断价值。以 Ｐ
＜０．０５为差异具有统计学意义。
２　结果
２．１　受试对象的基本临床资料

ＴＩＡ组和 ＣＩ组的 ＦＰＧ、ＴＧ和 ＴＣ均显著高于
ＮＣ组。见表 １。
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表１　三组受试对象的临床基线资料比较　（ｘ±ｓ）

项目 ＮＣ组 ＴＩＡ组 ＣＩ组 Ｆ／χ２ Ｐ
高血压史［ｎ（％）］ ０ １８（２８．１３） １７（２９．３１） ０．５９３ ０．４３４
糖尿病史［ｎ（％）］ ０ ９（１４．６） １０（１７．２４） ０．７８６ ０．３０７
吸烟史［ｎ（％）］ ９（１８．００） １３（２０．３１） １１（１８．９７） ０．９５２ ０．２０６
酗酒史［ｎ（％）］ ６（１２．００） ６（９．３８） ７（１２．０７） ０．８８２ ０．２６５
白细胞（×１０９／Ｌ） ７．３±１．９ ８．３±２．１ ８．６±２．２ ０．７３９ ０．３１０
血红蛋白（ｇ／Ｌ） １３３．７±１８．３ １４２．７±２１．２ １４５．９±２０．７ ０．７１１ ０．３１０
血小板计数（×１０９／Ｌ） １８７．９±４８．３ ２０５．７±６７．８ ２１７．４±７９．２ ０．８９３ ０．２６１
ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．５６±０．７１ ５．９８±０．８９ ６．２３±０．９６ ５．７４３ ０．０３２
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ０．９８±０．２７ １．３９±０．３７ １．４９±０．３９ ５．５９６ ０．０３２
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．５８±０．６３ ２．９８±０．７９ ３．６２±０．８６＃ ６．２８４ ０．０２８
肌酐（μｍｍｏｌ／Ｌ） ６６．４±２６．７ ７１．３±２７．９ ７３．１±２７．６ ２．１４７ ０．１０１
ＩＮＲ １．１２±０．７６ １．０３±０．７７ ０．９３±０．７４ １．５２６ ０．１３９

　　注：为与ＮＣ组比较，Ｐ＜０．０５；＃为与ＴＩＡ组比较，Ｐ＜０．０５；另高血压史、糖尿病史的比较是在ＴＩＡ组和ＣＩ组中进行，因ＮＣ组未出现。

２．２　炎症因子检测结果
研究结果显示，ＴＩＡ组 ＮＦκＢ、ＩＣＡＭ１、ＩＬ３３

及 ｈｓＣＲＰ均 显 著 高 于 ＮＣ组 （ｔ＝６．６２７，ｔ＝
５．６６９，ｔ＝６．１８１７，ｔ＝７．９３９；Ｐ＝０．０２７，Ｐ＝

０．０３３，Ｐ＝０．０２８，Ｐ＝０．０２０）；ＣＩ组 ＭＭＰ９、ＮＦ

κＢ、ＩＬ３３及 ｈｓＣＲＰ均显著高于 ＴＩＡ组（ｔ＝７．５３８
ｔ＝５．４１７，ｔ＝７．２３１，ｔ＝１０．２９１；Ｐ＝０．０２６，Ｐ
＝０．０３２，Ｐ＝０．０２５，Ｐ＝０．００９）。见表 ２。

表２　三组受试对象炎症因子表达情况比较　（ｘ±ｓ）

组别 例数（ｎ） ＭＭＰ９（μｇ／Ｌ） ＮＦκＢ（％） ＩＣＡＭ１（ｎｇ／ｍＬ） ＩＬ３３（ｎｇ／ｍＬ） ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）
ＮＣ组 ５０ ２７．９６±４．３２ ２４．６７±５．２１ ２０１．３７±３４．３３ １３３．２９±１１．７２ ３．９６±０．８２
ＴＩＡ组 ５８ ２９．１７±４．５４ ３１．２０±５．９７ ２４５．３９±３９．２６ １０４．５９±８．２７ ６．２３±１．０４

ＣＩ组 ６４ ８３．１４±９．２７＃ ３６．８８±６．２７＃ ２５１．７３±４０．６８ ７１．６３±４．８３＃ １２．５７±１．２９＃

Ｆ １３．５９１ ９．３６４ ８．５２７ １１．８３４ １６．５０３
Ｐ ０．０００ ０．００４ ０．００９ ０．０００ ０．０００

　　注：为与ＮＣ组比较，Ｐ＜０．０５；＃为与ＴＩＡ组比较，Ｐ＜０．０５。

２．３　ＴＩＡ和 ＣＩ的危险因素分析
采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，ＴＣ、ＭＭＰ９、ＩＬ３３

及 ｈｓＣＲＰ为 ＣＩ的独立危险因素。ＴＣ和 ｈｓＣＲＰ
为 ＴＩＡ的独立危险因素。见表 ３、表 ４。
２．４　ＭＭＰ９、ＩＬ３３及 ｈｓＣＲＰ对 ＣＩ的诊断价值

ＭＭＰ９预测 ＣＩ发生的曲线下面积（ＡＵＣ）为
０．７１１，９５％ＣＩ为 ０．６４９～０．８２４；ＩＬ３３预测 ＣＩ
发生的 ＡＵＣ为 ０．６９８，９５％ＣＩ为 ０．６５９～０．８５５；
ｈｓＣＲＰ预测 ＣＩ发生的 ＡＵＣ为 ０．７０５，９５％ＣＩ为
０．６７１～０．８４８；ＭＭＰ９＋ＩＬ３３＋ｈｓＣＲＰ预测 ＣＩ
发生的 ＡＵＣ为 ０．８５９，９５％ＣＩ为 ０．７５１～０．９１１，
均 Ｐ＜０．０５。见图 １、表 ５。

表３　非条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析ＣＩ的危险因素

因素 β Ｓ．Ｅ． Ｗａｌｄ值 ＯＲ值 ９５％ＣＩ Ｐ值
ＦＰＧ ０．２１６ ０．１３７ １．６５２ ０．８７２ ０．６３７～１．９６２０．１６９
ＴＧ ０．１５７ ０．２３２ ２．４３４ １．１１７ ０．９６３～１．９９７０．１０９
ＴＣ ０．４５２ ０．５８３ ６．５７６ １．４３７ １．０２４～２．７６４０．０３０
ＭＭＰ９ ０．６７４ ０．７３４ ８．６２７ ２．１５４ １．３５７～５．３９３０．０１０
ＮＦκＢ ０．３２７ ０．２１９ ２．３３７ １．６７６ １．０４７～２．５２７０．０９５
ＩＣＡＭ１ １．３１１ １．６５７ ２．０３７ １．１５１ ０．９０３～２．１１４０．１０１
ＩＬ３３ ０．７０１ ０．６９２ １０．７８３ ２．５１５ １．７７６～６．７１４０．００４
ｈｓＣＲＰ ０．５２７ ０．６８１ ９．３４７ ２．２５７ １．８１２～４．４９３０．００９

表４　非条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析ＴＩＡ的危险因素

因素 β Ｓ．Ｅ． Ｗａｌｄ值 ＯＲ值 ９５％ＣＩ Ｐ值
ＦＰＧ ０．１８３ ０．２０４ ０．９７３ ０．７３２ ０．５１２～１．４３７０．２９３
ＴＧ ０．１７３ ０．２２７ １．３１６ １．０８３ ０．８５７～１．７６４０．１５１
ＴＣ ０．４７６ ０．３７７ ４．９８７ １．２６７ １．０２１～１．９３４０．０４１
ＮＦκＢ ０．１８９ ０．２３１ １．６１３ ０．９９７ ０．６３４～１．６３２０．１０９
ＩＣＡＭ１ １．０６４ ０．９９４ １．５１３ ０．９７７ ０．６５２～１．６３４０．１１４
ＩＬ３３ ０．２３３ ０．２７１ ２．６２８ １．９３９ １．０２４～３．３１１０．０８７
ｈｓＣＲＰ ０．４９２ ０．５８３ ７．５６９ １．８８３ １．０４１～３．２２１０．０２２
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图 １　ＭＭＰ９、ＩＬ３３及 ｈｓＣＲＰ单独或联合对 ＣＩ诊断

的 ＲＯＣ曲线
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表５　ＭＭＰ９、ＩＬ３３及ｈｓＣＲＰ单独或联合对ＣＩ的诊断效能

检测指标
敏感

度（％）
特异

度（％）
阳性预测

值（％）
阴性预测

值（％）
诊断准确

率（％）
Ｙｏｕｄｅｎ
指数

ＡＵＣ统计量
ＡＵＣ Ｐ值 ９５％ＣＩ

诊断临界值

ＭＭＰ９ ７２．９ ８７．３ ７９．７ ８２．４ ８１．４ ０．７３９ ０．７１１ ０．０００ ０．６４９～０．８２４ ４３．４９（μｇ／Ｌ）
ＩＬ３３ ７１．６ ８８．８ ８２．８ ８０．６ ８１．４ ０．７２３ ０．６９８ ０．００１ ０．６５９～０．８５５ ８２．７１（ｎｇ／Ｌ）
ｈｓＣＲＰ ７２．４ ８６．４ ７８．１ ８２．４ ８０．８ ０．７３４ ０．７０５ ０．０００ ０．６７１～０．８４８ ８．６４（ｍｇ／Ｌ）
ＭＭＰ９＋ＩＬ３３＋ｈｓＣＲＰ ８０．１ ９３．１ ８９．１ ８７．０ ８７．８ ０．８９９ ０．８５９ ０．０００ ０．７５１～０．９１１

３　讨论
有研究已经证实糖尿病史、脑缺血症状持续时

间在 １０ｍｉｎ以上和发作期间出现瘫痪或者语言障
碍为 ＣＩ的危险因素［５］。通过本研究显示，ＴＩＡ和
ＣＩ患者 ＦＰＧ水平显著高于 ＮＣ组，说明 ＴＩＡ和 ＣＩ
患者存在高血糖的危险因素。动脉粥样硬化斑块

引起管腔狭窄，血流动力学改变以及斑块不稳定引

起微栓子脱落导致缺血，而与之产生炎症反应介导

了脑缺血／再灌注损伤［６］。研究发现［７］，在脑缺血

患者血清中随着细胞因子、黏附分子的表达以及促

炎性因子的级联反应，导致大量炎症细胞因子的表

达。

有研究发现，脑缺血损伤导致氧自由基、兴奋

性氨基酸以及钙超载等，而钙超载对 ＭＭＰ９的影
响最大，ＭＭＰ９在钙离子的参与下其活性最大，能
够促进炎症性浸润，改变血脑屏障的通透性，导致

脑水肿的发生［８］。另 有研究发现，脑梗死患者

ＭＭＰ９显著升高，而未出现脑梗死患者 ＭＭＰ９保
持正常水平，表明 ＭＭＰ９对脑梗死病情进展有一
定的预测意义［９］。通过本研究发现，ＮＣ组和 ＴＩＡ
组患者血清中 ＭＭＰ９水平无显著性差异，均显著
低于 ＣＩ组，表明 ＣＩ患者血清中 ＭＭＰ９显著高于健
康人员和短暂性脑缺血发作患者；进一步采用 Ｌｏ
ｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，ＭＭＰ９为 ＣＩ的独立危险因
素，而 ＭＭＰ９在健康人员与 ＴＩＡ患者体内表达无
显著性差异，表明 ＭＭＰ９在 ＴＩＡ和 ＣＩ患者中存在
差异。通过 ＲＯＣ曲线分析显示，ＭＭＰ９对 ＣＩ的诊
断的灵敏度为 ７２．９％，特异度为 ８７．３％，ＡＵＣ为
０．７１１，９５％ＣＩ为 ０．６４９～０．８２４，表明 ＭＭＰ９对
ＣＩ确实有一定的预测价值，提示通过检测 ＭＭＰ９
可以预测 ＴＩＡ是否有发展 ＣＩ的风险。

ＩＬ３３属于白细胞介素家族成员之一，其可与
细胞膜表面受体以及相关信号转导蛋白相结合，今

儿激活细胞内的信号通路，诱导效应因子如 ＩＬ２５
等释放，达到调节免疫应答的作用。有研究发现，

ＩＬ３３可以通过调节细胞因子的表达和分泌，能够

减少斑块内巨噬细胞样泡沫细胞的数量，从而达到

动脉粥样硬化斑块的形成以及进展等［１０］。在一项

国内研究发现［３］，ＩＬ３３在 ＴＩＡ和 ＣＩ患者体内 ＩＬ
３３显著低于健康人员，外源性通过体外刺激外周
血单个核细胞和人白血病 Ｕ９３７细胞，显著提高
ＭＭＰ９含量。通过本研究发现，ＴＩＡ组患者 ＩＬ３３
水平显著低于 ＮＣ组，而 ＣＩ组患者显著高于 ＮＣ组
和 ＴＩＡ组，同以往的研究基本一致。通过 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析显示，ＩＬ３３为 ＣＩ的危险因素，而与 ＴＩＡ
无显著相关性，表明 ＩＬ３３对 ＣＩ的有一定的预测
价值，而对 ＴＩＡ无明显的预测价值。

ＮＦκＢ可以与免疫球蛋白 κ轻链基因上的增
强子 κＢ特异性结合，进而对多种炎症细胞以及炎
症因子起到转录调剂的作用，同时其可以参与相关

的靶基因表达，是参与脑缺血发展为脑损伤的一个

重要炎性因子。有研究发现，脑梗死首次发病患者

在第３日和第９日 ＮＦκＢ水平显著高于健康人员，
提示 ＮＦκＢ可能参与脑梗死继发不可逆的脑损伤
病理发展过程［１１］。本研究显示，ＴＩＡ组和 ＣＩ组患
者 ＮＦκＢ相对表达量显著高于 ＮＣ组，表明 ＮＦκＢ
参与了脑血管病变的炎症反应，但是需要提出的

是，Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，ＮＦκＢ与 ＴＩＡ和 ＣＩ无显
著相关性。笔者认为可能在于以下几个原因：①本
研究对 ＮＦκＢ的检测方法采用的半定量检测方
法，检测结果在一定程度上存在误差；②ＴＩＡ有发
展为 ＣＩ的风险已经得到证实，临床研究发现通过
ＡＢＣＤ２评分在 ４分以上患者发展为 ＣＩ的危险更
高，而本研究入选的 ＣＩ患者多为发病 ２４ｈ以内的
患者，因此可能 ＴＩＡ和 ＣＩ患者脑损伤尚未达到不
可逆程度，因此 ＮＦκＢ尚不足以预测 ＣＩ的发生。

临床以及基础实验已经证实［１２，１３］，ｈｓＣＲＰ为
脑血管疾病的独立危险因素，对脑血管病的发生发

展以及预后具有重要的预测作用，本研究与其他研

究基本一致。本研究采用 ＲＯＣ曲线分析了 ＭＭＰ
９、ＩＬ３３以及 ｈｓＣＲＰ对 ＣＩ的预测价值，通过本研
究发现 ＭＭＰ９＋ＩＬ３＋ｈｓＣＲＰ对 ＣＩ的诊断的灵敏
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度为 ８０．１％，特异度为 ９３．１％，ＡＵＣ为为 ０．８５９，
９５％ＣＩ为 ０．７５１～０．９１１，表明 ３种炎性因子联合
检测对 ＣＩ的诊断效果显著高于单一炎性因子的诊
断结果。

目前，已经有报道 ＭＭＰ９对 ＴＩＡ继发为 ＣＩ的
预测价值，也有研究探讨了 ＩＬ３３在 ＴＩＡ和 ＣＩ患者
中表达差异，但是三者联合对 ＣＩ的诊断效能的研
究目前报道较少。本研究证实了三者联合检测对

ＣＩ的诊断价值较高。值得提出的是，本研究未探
讨其他炎性因子对 ＣＩ的诊断效能，主要考虑非条
件 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ显示 ＮＦκＢ和 ＩＣＡＭ１与 ＴＩＡ和 ＣＩ无显
著相关性，因此未对其做 ＲＯＣ曲线；而 ｈｓＣＲＰ已
经证实与 ＴＩＡ有显著相关性，本研究不再做进一步
的 ＲＯＣ曲线分析。

综上所述，脑梗死和短暂性脑缺血发作患者存

在 ＭＭＰ９、ＩＬ３３、ＮＦκＢ、ＩＣＡＭ１及 ｈｓＣＲＰ表达
差异，而 ＭＭＰ９、ＩＬ３３及 ｈｓＣＲＰ联合检测对 ＣＩ
具有较高的诊断价值。
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