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　 　 【摘　 要】 　 目的　 急性缺血性脑卒中（ＡＩＳ）患者血清肿瘤坏死因子 α 刺激基因 ６（ＴＳＧ⁃６）、ＡＴＰ 结合盒亚家族 Ａ
成员 １（ＡＢＣＡ１）预测溶栓后出血转化（ＨＴ）的价值及与短期预后的关系。 方法　 选取 ２０２１ 年 １ 月—２０２３ 年 １０ 月空

军军医大学第一附属医院神经内科接受静脉溶栓的 ＡＩＳ 患者 １８５ 例（ＡＩＳ 组）和同期健康体检者 １００ 例（健康对照

组），ＡＩＳ 患者根据溶栓后是否发生 ＨＴ 分为 ＨＴ 亚组 ５６ 例和非 ＨＴ 亚组 １２９ 例，根据溶栓后 ３ 个月改良 Ｒａｎｋｉｎ 量表

（ｍＲＳ）评分分为不良预后亚组 ４７ 例和良好预后亚组 １３８ 例。 采用酶联免疫吸附法检测血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平；多
因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的影响因素，Ｐｅａｒｓｏｎ 法分析血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平与 ＡＩＳ 患者 ｍＲＳ 评分

的相关性，受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析二者对 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的预测价值。 结果　 与健康对照组比较，ＡＩＳ
组血清 ＴＳＧ⁃６ 水平升高，ＡＢＣＡ１ 水平降低（ ｔ ／ Ｐ ＝ １２． １７８ ／ ＜ ０． ００１、２５． ９４４ ／ ＜ ０． ００１）。 １８５ 例 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 发生

率为 ３０． ２７％ （５６ ／ １８５）。 与非 ＨＴ 亚组比较，ＨＴ 亚组血清 ＴＳＧ⁃６ 水平升高，ＡＢＣＡ１ 水平降低（ ｔ ／ Ｐ ＝ ７． ６０７ ／ ＜ ０． ００１、
６． ７８４ ／ ＜ ０． ００１）。随访 ３ 个月，１８５ 例 ＡＩＳ 患者溶栓后预后不良发生率为 ２５． ４１％ （４７ ／ １８５）。 与良好预后亚组比较，不
良预后亚组血清 ＴＳＧ⁃６ 水平升高，ＡＢＣＡ１ 水平降低（ ｔ ／ Ｐ ＝ ６． ８７６ ／ ＜ ０． ００１、６． ４７０ ／ ＜ ０． ００１）。 ＡＩＳ 患者 ｍＲＳ 评分与血

清 ＴＳＧ⁃６ 水平呈正相关（ ｒ ／ Ｐ ＝ ０． ６９３ ／ ＜ ０． ００１），与 ＡＢＣＡ１ 水平呈负相关（ ｒ ／ Ｐ ＝ － ０． ６７１ ／ ＜ ０． ００１）。 美国国立卫生研

究院卒中量表评分（ＮＩＨＳＳ）增加、心源性栓塞、ＴＳＧ６ 升高为 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的独立危险因素［ＯＲ（９５％ ＣＩ） ＝
１． ０７１（１． ０２３ ～ １． １２１）、２． ９０７（１． ０７７ ～ ７． ８４５）、２． ０７５（１． ４６６ ～ ２． ９３８）］，ＡＢＣＡ１ 升高为保护因素［ＯＲ（９５％ ＣＩ） ＝
０． ９００（０． ８５８ ～ ０． ９４５）］。 血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平及二者联合预测 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的 ＡＵＣ 分别为 ０． ８０２、０． ７８６、
０． ８８０，二者联合的 ＡＵＣ 大于血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平单独预测（Ｚ ／ Ｐ ＝ ３． １６１ ／ ０． ００２、３． ２９８ ／ ０． ００１）。 结论　 ＡＩＳ 患者

血清 ＴＳＧ⁃６ 水平升高和 ＡＢＣＡ１ 水平降低，与溶栓后 ＨＴ 发生和短期预后不良相关，血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平联合对

ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的预测价值较高。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To investigate the value of serum tumor necrosis factorαstimulated gene 6 (TSG⁃6) and ATP
binding cassette subfamily A member 1(ABCA1) in predicting hemorrhagic transformation (HT) after thrombolysis and their
relationship with short term prognosis in patients with acute ischemic stroke (AIS). Ｍｅｔｈｏｄｓ　 From January 2021 to Octo⁃
ber 2023, 185 patients with AIS who received intravenous thrombolysis in the Department of Neurology, First Affiliated Hos⁃
pital of Air Force Medical University (AIS group) and 100 healthy subjects (control group) were selected. AIS patients were
divided into HT subgroup (56 cases) and non⁃HT subgroup (129 cases) according to whether HT occurred after thromboly⁃
sis . According to the modified Rankin scale (mRS) at 3 months after thrombolysis, AIS patients were divided into poor prog⁃
nosis subgroup (47 cases) and good prognosis subgroup (138 cases). Serum TSG⁃6 and ABCA1 levels were detected by en⁃
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zyme linked immunosorbent assay. Multivariate Logistic regression analysis was used to analyze the factors of HT after
thrombolysis in AIS patients. Pearson method and ROC curve were used to analyze the correlation between serum TSG⁃6,
ABCA1 levels and mRS score of AIS patients and their predictive value for HT after thrombolysis in AIS patients. Ｒｅｓｕｌｔｓ
　 Compared with the control group, the serum TSG⁃6 level in the AIS group increased and the ABCA1 level decreased
(t/P = 12.178/ < 0.001, 25.944/ < 0.001). The incidence of HT in 185 AIS patients after thrombolysis was 30.27% (56/185). Com⁃

� pared with the non⁃HT subgroup, the serum TSG⁃6 level was increased and the ABCA1 level was decreased in the HT sub⁃
group (t/P = 7.607/ < 0.001, 6.784/ < 0.001). After 3 months of follow up, the incidence of poor prognosis after thrombolysis in
185 AIS patients was 25.41 % (47/185). Compared with the good prognosis subgroup, the serum TSG⁃6 level was increased
and the ABCA1 level was decreased in the poor prognosis subgroup (t/P = 6.876/ < 0.001, 6.470/ < 0.001). The mRS score of
AIS patients was positively correlated with serum TSG⁃6 level and negatively correlated with ABCA1 level (r/P = 0.693/ <

� 0.001, － 0.671/ < 0.001). Increased National Institutes of Health Stroke Scale score, cardiogenic embolism, and elevated TSG6
were independent risk factors for HT in AIS patients after thrombolysis, and elevated ABCA1 was a protective factor［OR
(95% CI) = 1.071(1.023 － 1.121),2.907(1.077 － 7.845),2.075(1.466 － 2.938),0.900(0.858 － 0.945)］ . The AUC of serum TSG⁃6, ABCA1
levels and the combination of the two in predicting HT after thrombolysis in AIS patients were 0.802,0.786 and 0.880, respec⁃
tively. The AUC of the combination of the two was greater than that of serum TSG⁃6 and ABCA1 levels alone (Z/P =

� 3.161/0.002, 3.298/0.001). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 The increase of serum TSG⁃6 level and the decrease of ABCA1 level in AIS patients
are related to the occurrence of HT and poor short term prognosis. The combination of serum TSG⁃6 and ABCA1 levels has
a higher predictive value for HT after thrombolysis in AIS patients.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Acute ischemic stroke; Tumor necrosis factor alpha stimulated gene 6; Adenosine triphosphate bind⁃
ing cassette subfamily A member 1; Hemorrhagic transformation; Short term prognosis

　 　 急性缺血性脑卒中（ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ，ＡＩＳ）是
最常见的残疾和死亡原因之一［１⁃２］。 近年来随着静脉

溶栓治疗策略不断优化，ＡＩＳ 患者预后得到极大改善，
但溶栓后出血转化（ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ ｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ＨＴ）仍
然严重威胁其生命安全［３］。 神经炎性反应介导的血

脑屏障（ｂｌｏｏｄ⁃ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ，ＢＢＢ）破坏是 ＨＴ 的重要原

因［４］。 肿瘤坏死因子 α 刺激基因 ６（ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃ⁃
ｔｏｒ⁃α ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｇｅｎｅ ６，ＴＳＧ⁃６）是一种分泌蛋白，通过

结合透明质酸抑制炎性反应［５］。 实验报道，ＴＳＧ⁃６ 在

大脑中动脉闭塞小鼠脑组织、外周血单核细胞和血浆

中升高［６］。 ＡＴＰ 结合盒亚家族 Ａ 成员 １（ＡＴＰ ｂｉｎｄｉｎｇ
ｃａｓｓｅｔｔｅ ｓｕｂｆａｍｉｌｙ Ａ ｍｅｍｂｅｒ １，ＡＢＣＡ１）是一种细胞膜

蛋白，通过结合载脂蛋白调节信号通路抑制炎性反

应［７］。 研究表明，ＡＢＣＡ１ 基因多态性与中国汉族人群

ＡＩＳ 易感性降低有关［８］。 然而， 关于血清 ＴＳＧ⁃６、
ＡＢＣＡ１与 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 和短期预后的关系报道

较少，文章对其进行研究，报道如下。
１　 资料与方法

１． １　 临床资料　 选取 ２０２１ 年 １ 月—２０２３ 年 １０ 月在

空军军医大学第一附属医院神经内科接受静脉溶栓的

ＡＩＳ 患者 １８５ 例（ＡＩＳ 组），符合《中国急性缺血性脑卒

中诊治指南 ２０１８》 ［９］ 标准。 其中女 ６８ 例、男 １１７ 例；
年龄 ３１ ～ ８０（５９． ０８ ± １０． ００）岁；饮酒史 ４７ 例，吸烟史

６０ 例；心房颤动 ３５ 例，冠心病 ４２ 例，糖尿病 ８８ 例，高
血压 １２３ 例，高脂血症 ４９ 例；ＴＯＡＳＴ 分型：心源性栓塞

５７ 例，大动脉闭塞型 ６２ 例，小动脉闭塞型 ３ 例，不明

原因型 ５８ 例，其他原因型 ５ 例；抗血栓治疗：他汀类药

物 ２７ 例，抗凝药物 ５ 例，双联抗血小板聚集药物 １１
例，单联抗血小板聚集药物 ２４ 例。 另选择同期健康体

检者 １００ 例作为健康对照组，女 ３７ 例，男 ６３ 例，年龄

２３ ～ ７７（５８． ８２ ± ８． ３１）岁。 ２ 组性别、年龄比较差异无

统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５），具有可比性。 本研究经医院

伦理委员会批准（２０２０１２０６００８），入选者或家属知情

同意并签署知情同意书。
１． ２　 病例选择标准　 （１）纳入标准：①年龄 ＞ １８ 岁；
②首次脑卒中；③接受重组组织型纤溶酶原激活剂静

脉溶栓，具备相关适应证（如时间窗≤４． ５ ｈ、有 ＡＩＳ 导

致的神经缺损症状等） ［１０］；④资料完整。 （２）排除标

准：①合并动脉瘤压迫、动静脉畸形、无症状性脑血管

病、慢性脑缺血等其他脑血管疾病；②既往脑血管疾病

史；③入院时有脑出血、出血倾向或严重凝血障碍；④
合并双相情感障碍、癫痫、帕金森病等神经系统疾病；
⑤伴有严重心脏、肝脏、肾脏等重要器官功能损害；⑥
静脉溶栓禁忌证（如孕产妇、近 ３ 个月内颅内或椎管

内手术、近 ２ 周有大型外科手术、主动脉夹层、４８ ｈ 内

使用抗凝药物、严重低血糖或高血糖等） ［１０］；⑦自身免

疫性疾病、恶性肿瘤。
１． ３　 观测指标与方法

１． ３． １　 血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平检测：于 ＡＩＳ 患者入

院时和健康者体检时采集其肘静脉血 ３ ｍｌ，离心留取
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上层血清待测，使用武汉华美生物工程有限公司 ＣＵＳ⁃
ＡＢＩＯ®提供的 ＴＳＧ⁃６ 酶联免疫吸附法试剂盒（批号

ＣＳＢ⁃Ｅ１７３７３ｒ）和南京森贝伽生物科技有限公司提供

的 ＡＢＣＡ１ 酶联免疫吸附法试剂盒（批号 ＳＢＪ⁃Ｈ１０８６）
检测 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平。
１． ３． ２　 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 判定及预后分组：ＡＩＳ 患

者溶栓后根据是否发生 ＨＴ 分为 ＨＴ 亚组 ５６ 例和非

ＨＴ 亚组 １２９ 例。 ＨＴ 定义为 ＡＩＳ 后头颅 ＣＴ ／ ＭＲ 未发

现出血，但溶栓后 ４８ ｈ 内发现颅内出血［１１］。 患者出

院后随访 ３ 个月，根据预后情况分为不良预后亚组 ４７
例和良好预后亚组 １３８ 例。 不良预后定义为改良

Ｒａｎｋｉｎ 量表（ｍｏｄｉｆｉｅｄ Ｒａｎｋｉｎ ｓｃａｌｅ，ｍＲＳ）评分（总分

０ ～ ６ 分，得分越高功能越差或死亡）≥３ 分［１２］。
１． ４　 统计学方法 　 选用 ＳＰＳＳ ２８． ０ 软件统计分析数

据和 ＭｅｄＣａｌｃ１９． ３． １ 软件制图。 计数资料以频数或率

（％ ）表示，比较采用 χ２ 或 Ｆｉｓｈｅｒ 检验；正态分布的计

量资料以 �ｘ ± ｓ 表示，组间比较采用 ｔ 检验；多因素

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的影响因素；
Ｐｅａｒｓｏｎ 法分析血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平与 ＡＩＳ 患者

ｍＲＳ 评分的相关性；受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析

血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 对 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的预测价

值，Ｄｅｌｏｎｇ 检验比较血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平单独与联

合预测的曲线下面积 （ ａｒｅａ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）。
Ｐ ＜ ０． ０５为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２． １　 ２ 组血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平比较　 与健康对照

组比较，ＡＩＳ 组患者血清 ＴＳＧ⁃６ 水平升高，ＡＢＣＡ１ 水平

降低，差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 １。

表 １　 健康对照组、ＡＩＳ 组血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． １ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＴＳＧ⁃６ ａｎｄ ＡＢＣＡ１ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＡＩＳ ｇｒｏｕｐ

　 组　 别 例数 ＴＳＧ⁃６（μｇ ／ Ｌ） ＡＢＣＡ１（ｎｇ ／ Ｌ）
健康对照组 １００ ６． ８７ ± ２． １２ １９４． ０３ ± ７． ３０
ＡＩＳ 组 １８５ ９． ８４ ± １． ６３ １６４． ７７ ± １１． ７０
ｔ 值 １２． １７８ ２５． ９４４
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

２． ２　 非 ＨＴ 亚组和 ＨＴ 亚组血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平

比较　 与非 ＨＴ 亚组比较， ＨＴ 亚组患者血清 ＴＳＧ⁃６ 水

平升高，ＡＢＣＡ１ 水平降低，差异有统计学意义（Ｐ ＜
０． ０１），见表 ２。
２． ３　 不同预后 ＡＩＳ 患者血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平比较

　 与良好预后亚组比较，不良预后亚组血清 ＴＳＧ⁃６ 水

平升高，ＡＢＣＡ１ 水平降低，差异有统计学意义（Ｐ ＜

０． ０１），见表 ３。

表 ２　 非 ＨＴ 亚组和 ＨＴ 亚组 ＡＩＳ 患者血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平

比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． ２ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＴＳＧ⁃６ ａｎｄ ＡＢＣＡ１ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｎｏｎ ＨＴ ａｎｄ ＨＴ ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ＡＩＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ

　 组　 别 例数 ＴＳＧ⁃６（μｇ ／ Ｌ） ＡＢＣＡ１（ｎｇ ／ Ｌ）
非 ＨＴ 亚组 １２９ ９． ３１ ± １． ４５ １６８． ２２ ± １０． ７２
ＨＴ 亚组 ５６ １１． ０４ ± １． ３７ １５６． ８３ ± ９． ９２
ｔ 值 　 ７． ６０７ 　 ６． ７８４
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

表 ３　 良好预后亚组、不良预后亚组 ＡＩＳ 患者血清 ＴＳＧ⁃６ 水平

升高、ＡＢＣＡ１ 水平比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． ３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＴＳＧ⁃６ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ＡＢＣＡ１ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ＡＩＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｇｏｏｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｓｕｂｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ
ｐｏｏｒ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｓｕｂｇｒｏｕｐ

　 组　 别 例数 ＴＳＧ⁃６（μｇ ／ Ｌ） ＡＢＣＡ１（ｎｇ ／ Ｌ）
良好预后亚组 １３８ ９． ４０ ± １． ４９ １６７． ７５ ± １０． ７７
不良预后亚组 ４７ １１． ０８ ± １． ３４ １５６． ２７ ± １０． ００
ｔ 值 　 ６． ８７６ 　 ６． ４７０
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

２． ４　 非 ＨＴ 亚组和 ＨＴ 亚组 ＡＩＳ 患者临床 ／病理特点

比较　 １８５ 例 ＡＩＳ 患者溶栓后出现 ＨＴ ５６ 例，ＨＴ 发生

率为 ３０． ２７％ （５６ ／ １８５）。 与非 ＨＴ 亚组比较，ＨＴ 亚组

年龄更大，心房颤动比例、美国国立卫生研究院卒中量

表（ＮＩＨＳＳ）评分、心源性栓塞比例升高，差异有统计学

意义（Ｐ ＜ ０． ０５）；２ 亚组患者性别、饮酒史、吸烟史、血
压、冠心病、糖尿病、高血压、高脂血症等资料比较，差
异无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５），见表 ４。
２． ５　 不同预后 ＡＩＳ 患者血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平与

ｍＲＳ 评分的相关性　 随访 ３ 个月，１８５ 例 ＡＩＳ 患者溶

栓后预后不良 ４７ 例，不良预后发生率为 ２５． ４１％ （４７ ／
１８５），ｍＲＳ 评分 １ ～ ６（２． ４２ ± ０． ８９）分。 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关

性分析显示，血清 ＴＳＧ⁃６ 水平与 ＡＩＳ 患者 ｍＲＳ 评分呈

正相关，与 ＡＢＣＡ１ 水平呈负相关（ ｒ ＝ ０． ６９３、 － ０． ６７１，
Ｐ 均 ＜ ０． ００１）。
２． ６　 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

　 以溶栓后 ＨＴ（是 ／否 ＝ １ ／ ０）为因变量，表 ４ 有差异

项目［年龄、心房颤动（是 ／否 ＝ １ ／ ０）、ＮＩＨＳＳ 评分、心
源性栓塞（是 ／否 ＝ １ ／ ０）、ＴＳＧ６ 及 ＡＢＣＡ１（连续变量均

原值录入）］为自变量，进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析。 结果

显示：ＮＩＨＳＳ 评分增加、心源性栓塞、ＴＳＧ６ 升高 ＡＩＳ 患

者溶栓后 ＨＴ 的独立危险因素，ＡＢＣＡ１ 升高为独立保

护因素（Ｐ ＜ ０． ０５），见表 ５。

·９３０１·疑难病杂志 ２０２４ 年 ９ 月第 ２３ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２４，Ｖｏｌ． ２３，Ｎｏ． ９



表 ４　 非 ＨＴ 亚组和 ＨＴ 亚组 ＡＩＳ 患者临床 ／病理特点比较

Ｔａｂ． ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ／ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎ ＨＴ ｓｕｂｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＨＴ ｓｕｂｇｒｏｕｐ ＡＩＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ

　 　 项　 目 非 ＨＴ 亚组（ｎ ＝ １２９） ＨＴ 亚组（ｎ ＝ ５６） χ２ ／ ｔ 值 Ｐ 值

性别［例（％ ）］ 男 ８０（６２． ０２） ３７（６６． ０７） ０． ２７６ ０． ５９９
女 ４９（３７． ９８） １９（３３． ９３）

年龄（�ｘ ± ｓ，岁） ５７． ７６ ± １０． ０９ ６２． １１ ± ９． ２０ ２． ７６４ ０． ００６
饮酒史［例（％ ）］ ３０（２３． ２６） １７（３０． ３６） １． ０３９ ０． ３０８
吸烟史［例（％ ）］ ３９（３０． ２３） ２１（３７． ５０） ０． ９４１ ０． ３３２
收缩压（�ｘ ± ｓ，ｍｍＨｇ） １４５． ３０ ± １２． ５０ １４５． ９８ ± １４． ５６ ０． ３２３ ０． ７４７
舒张压（�ｘ ± ｓ，ｍｍＨｇ） ９２． ０２ ± １３． ３４ ９４． ８４ ± １０． ９４ １． ３８９ ０． １６６
ＮＩＨＳＳ 评分（�ｘ ± ｓ，分） １０． ３５ ± ４． ９１ １９． ７０ ± ９． １９ ８． ９８９ ＜ ０． ００１
病史［例（％ ）］ 心房颤动 １８（１３． ９５） １７（３０． ３６） ６． ８５０ ０． ００９

冠心病 ２６（２０． １６） １６（２８． ５７） １． ５７６ ０． ２０９
糖尿病 ６０（４６． ５１） ２８（５０． ００） ０． １９１ ０． ６６２
高血压 ８２（６３． ５７） ４１（７３． ２１） １． ６３１ ０． ２０２
高脂血症 ３２（２４． ８１） １７（３０． ３６） ０． ６１８ ０． ４３２

ＴＯＡＳＴ 分型［例（％ ）］ １３． １５５ ０． ０１１
心源性栓塞 ３０（２３． ２６） ２７（４８． ２１） １１． ４１０ ０． ００１
大动脉闭塞型 ４９（３７． ９８） １３（２３． ２１） ３． ８２３ ０． ０５１
小动脉闭塞型 　 ２（１． ５５） 　 １（１． ７９） － １． ０００
不明原因型 ４３（３３． ３３） １５（２６． ７９） ０． ７７８ ０． ３７８
其他原因型 　 ５（３． ８８） ０ １． ０００ ０． ３１７

抗血栓治疗［例（％ ）］ 他汀类药物 １９（１４． ７３） ８（１４． ２９） ０． ００６ ０． ９３８
抗凝药物 　 ２（１． ５５） 　 ３（５． ３６） ０． ９４８ ０． ３３０
双联抗血小板聚集药物 　 ６（４． ６５） 　 ５（８． ９３） ０． ６２７ ０． ４２８
单联抗血小板聚集药物 １９（１４． ７３） 　 ５（８． ９３） １． １６４ ０． ２８１

ＦＰＧ（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ７． ６３ ± ２． ９６ ７． ７１ ± ３． ３１ ０． １６３ ０． ８７１
Ｈｂ（�ｘ ± ｓ，ｇ ／ Ｌ） １４２． ０５ ± １９． ００ １３８． ８４ ± １２． ９５ １． ３３２ ０． ２５１
ＷＢＣ（�ｘ ± ｓ， × １０９ ／ Ｌ） ７． ５５ ± ３． １８ ８． ０４ ± ３． ６５ ０． ９２０ ０． ３５９
ＰＬＴ（�ｘ ± ｓ， × １０９ ／ Ｌ） ２３０． ４５ ± ８４． ７２ ２２４． ９２ ± ７８． ２０ ０． ４１７ ０． ６７７
ＴＣ（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４． ４９ ± １． １０ ４． ６９ ± １． ０４ １． １７４ ０． ２４２
ＴＧ（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １． ６８ ± ０． ２３ １． ７６ ± ０． ６３ ０． ９２８ ０． ３５７
ＬＤＬ⁃Ｃ（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １． ２５ ± ０． ２６ １． ２１ ± ０． １２ １． ５２５ ０． １２９
ＨＤＬ⁃Ｃ（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２． ８２ ± ０． ７３ ２． ９７ ± ０． ５６ １． ４９８ ０． １３７
ＵＡ（�ｘ ± ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ３１６． ０６ ± １３４． ２０ ３２９． ２４ ± １２４． ２８ ０． ６２７ ０． ５３１
ＳＣｒ（�ｘ ± ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ７４． ４５ ± ２７． ３４ ７８． ８９ ± ２９． ０３ ０． ９９６ ０． ３２１
ＮＥＵＴ（�ｘ ± ｓ， × １０９ ／ Ｌ） ５． ７４ ± ０． ４９ ５． ５８ ± １． ８１ ０． ９００ ０． ３６８
ＬＹＣ（�ｘ ± ｓ， × １０９ ／ Ｌ） ２． ０３ ± ０． ８９ １． ８６ ± ０． ７３ １． ２５７ ０． ２１０

表 ５　 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

Ｔａｂ． ５　 Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ＨＴ ｉｎ ＡＩＳ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ ｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ

变　 量 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ
年龄增加 ０． ６３６ ０． ４４３ ２． ０６３ ０． １５１ １． ８８９ ０． ７９３ ～ ４． ５００
心房颤动 ０． ７７０ ０． ５８８ １． ７１７ ０． １９０ ２． １６１ ０． ６８２ ～ ６． ８４１
ＮＩＨＳＳ评分增加 ０． ０６９ ０． ０２３ ８． ５９３ ０． ００３ １． ０７１ １． ０２３ ～ １． １２１
心源性栓塞 １． ０６７ ０． ５０７ ４． ４３７ ０． ０３５ ２． ９０７ １． ０７７ ～ ７． ８４５
ＴＳＧ６ 升高 ０． ７３０ ０． １７７ １６． ９４４ ＜ ０． ００１ ２． ０７５ １． ４６６ ～ ２． ９３８
ＡＢＣＡ１ 升高 － ０． １０５ ０． ０２５ １８． ２７２ ＜ ０． ００１ ０． ９００ ０． ８５８ ～ ０． ９４５

２． ７　 血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平对 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ
的预测价值　 绘制血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平单独与联

合预测 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的 ＲＯＣ 曲线，并计算和比

较 ＡＵＣ。 结果显示：血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平及二者

联合预测 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的 ＡＵＣ 分别为 ０． ８０２、
０． ７８６、 ０． ８８０，二者联合的 ＡＵＣ 大于血清 ＴＳＧ⁃６、
ＡＢＣＡ１水平单独预测，差异有统计学意义（Ｚ ＝ ３． １６１、
３． ２９８，Ｐ ＝ ０． ００２、０． ００１），见表 ６、图 １。

　 表 ６　 血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平对 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的预测
价值

Ｔａｂ． ６　 Ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＴＳＧ⁃６ ａｎｄ ＡＢＣＡ１ ｌｅｖｅｌｓ
ｆｏｒ ＨＴ ｉｎ ＡＩＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ ｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ

指　 标 截断值 ＡＵＣ ９５％ＣＩ 敏感度 特异度 约登指数

ＴＳＧ⁃６ １０． ５８ μｇ ／ Ｌ ０． ８０２ ０． ７３７ ～ ０． ８５６ ０． ６４３ ０． ８０６ ０． ４４９
ＡＢＣＡ１ １６０． ７７ ｎｇ ／ Ｌ ０． ７８６ ０． ７２０ ～ ０． ８４３ ０． ８７５ ０． ５８１ ０． ４５６
二者联合 ０． ８８０ ０． ８２４ ～ ０． ９２４ ０． ８３９ ０． ８０６ ０． ６４６
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图 １　 血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平预测 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的

ＲＯＣ 曲线
Ｆｉｇ． １　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＴＳＧ⁃６ ａｎｄ ＡＢＣＡ１ ｌｅｖｅｌｓ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ

ＨＴ ｉｎ ＡＩＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ ｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ

３　 讨　 论

　 　 ＡＩＳ 是由于脑血管突发性阻塞导致大脑区域缺血

和缺氧而引起的疾病，以突发性言语不清、肢体无力或

麻木、面部歪斜、视力模糊、意识丧失等为主要临床表

现［９］。 虽然时间窗内静脉溶栓能快速溶解血栓以恢

复受阻血流，但部分患者因病理过程持续进展，加之溶

栓药物发挥抗血栓作用的同时也能激活凝血级联反应

和损伤 ＢＢＢ，导致 ＨＴ 发生，ＨＴ 可使已恢复的神经功

能再次恶化，增加残疾 ／死亡风险［１３］。 本研究 ＡＩＳ 患

者溶栓后 ＨＴ 发生率为 ３０． ２７％ ，与张立娜等［１４］ 报道

的 ３４． １３％相近，这说明 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 发生率较

高。 早期、准确地预测 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ，对降低 ＨＴ
发生、挽救患者神经功能和改善预后意义重大。
　 　 神经炎性反应是 ＡＩＳ 发生发展的重要病理机制，
脑缺血引起的细胞损伤能释放炎性介质，刺激血管内

皮细胞、胶质细胞、巨噬细胞等活化，导致更多的炎性

介质被释放，加剧神经功能缺损程度，同时神经炎性反

应能通过破坏血管内皮细胞功能和促进细胞外基质降

解等破坏 ＢＢＢ，使恢复的血流从破坏的 ＢＢＢ 进入脑组

织导致 ＨＴ［４，１１］。 ＴＳＧ⁃６ 是主要由巨噬细胞、纤维母细

胞、滑膜细胞、间充质干细胞等产生的一种炎性反应诱

导蛋白，在正常组织或细胞中呈低表达，当存在炎性反

应时被大量诱导表达，ＴＳＧ⁃６ 能通过结合细胞表面的

ＣＤ４４ 等透明质酸，抑制炎性细胞向炎性反应部位迁

移和抑制 Ｔｏｌｌ 样受体 ／核因子⁃κＢ（ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ，
ＮＦ⁃κＢ）信号通路活性，进而抑制炎性反应发展［５］。 实

验报道，肿瘤坏死因子⁃α 诱导骨髓间充质干细胞

ＴＳＧ⁃６分泌，能抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路活化，拮抗星形活

化胶质细胞的炎性反应，进而改善 ＢＢＢ 损伤［１５］。 蛛

网膜下腔出血大鼠模型中，骨髓间充质干细胞被炎性

反应刺激而表达 ＴＳＧ⁃６，ＴＳＧ⁃６ 能通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 和

丝裂原活化蛋白激酶信号通路，缓解神经炎性反应和

降低 ＢＢＢ 通透性，进而降低再次脑出血风险［１６］。 这

些研究表明 ＴＳＧ⁃６ 在神经炎性反应和 ＢＢＢ 损伤中发

挥重要作用。 最近 Ｑｕ 等［１７］ 报道，血浆 ＴＳＧ⁃６ 水平可

能成为非心源性 ＡＩＳ 的辅助诊断指标，并与患者病情

严重程度相关。 本研究结果显示，血清 ＴＳＧ⁃６ 水平升

高会增加 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 风险，并与预后不良有

关。 分析原因，血清 ＴＳＧ⁃６ 水平升高是机体针对炎性

反应的一种代偿反应，当炎性反应存在时 ＴＳＧ⁃６ 大量

表达能抑制炎性细胞迁移和 ＮＦ⁃κＢ 信号通路活性，发
挥抗炎作用［５］。 因此血清 ＴＳＧ⁃６ 水平越高间接反映

ＡＩＳ 患者神经炎性反应更加严重，神经炎性反应通过

破坏 ＢＢＢ，导致溶栓后 ＨＴ 风险增加，同时神经炎性反

应通过加剧神经功能损伤导致预后降低［１８⁃１９］。
　 　 ＡＢＣＡ１ 是由巨噬细胞、肝细胞、肠道上皮细胞等

多种细胞产生的一种以 ＡＴＰ 为能源调节细胞内胆固

醇流出的跨膜蛋白，能通过与载脂蛋白相互作用激活

Ｊａｎｕｓ 激酶 ２ ／信号传导及转录激活蛋白 ３、蛋白激酶

Ａ ／ Ｃ、ＣＤＣ４２ 等多条信号通路，促进胆固醇外排和代谢

的同时发挥抗炎作用［７］。 如 ＡＢＣＡ１ 在蛛网膜下腔出

血小鼠中低表达，上调 ＡＢＣＡ１ 能增强星形胶质细胞吞

噬作用，显著减轻神经炎性反应，促进神经功能恢

复［２０］。 实验报道，上调 ＡＢＣＡ１ 表达，能保持大脑中动

脉闭塞再灌注小鼠 ＢＢＢ 紧密连接蛋白的完整性，防止

脑缺血后 ＢＢＢ 功能障碍［２１］。 这些研究表明 ＡＢＣＡ１
在神经炎性反应和 ＢＢＢ 损伤中发挥重要作用。 近年

来多项研究均指出，ＡＢＣＡ１ 基因多态性与我国人群

ＡＩＳ 风险相关［８，２２］。 本研究结果显示，血清 ＡＢＣＡ１ 水

平升高能降低 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 风险，并与预后改

善有关。 究其原因，ＡＢＣＡ１ 能与载脂蛋白 Ａ１ 相互作

用激活多条信号通路，抑制炎性介质表达，缓解神经炎

性反应以保护 ＢＢＢ 功能，进而降低溶栓 ＨＴ 风险和改

善预后［２３］。 同时，ＡＢＣＡ１ ／载脂蛋白能促进高密度脂

蛋白生成，维持脑内胆固醇稳态，促进 ＡＩＳ 后髓鞘形成

和神经细胞生成，进而修复神经损伤和改善预后［２４］。
　 　 本研究发现，年龄增加和心源性栓塞的 ＡＩＳ 患者

溶栓后 ＨＴ 风险更高，考虑与高龄患者脑血管功能更

差和心源性栓塞者心输出量降低更易损害脑血管功能

有关［２５］。 ＲＯＣ 曲线显示，血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平联

合预测 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的 ＡＵＣ 大于单独预测。
这说明血清 ＴＳＧ⁃６、ＡＢＣＡ１ 水平可能成为 ＡＩＳ 患者溶

栓后 ＨＴ 的辅助预测指标，同时检测二者水平能更准
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确地预测 ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 风险。
　 　 综上，血清 ＴＳＧ⁃６ 水平升高和 ＡＢＣＡ１ 水平降低是

ＡＩＳ 患者溶栓后 ＨＴ 的独立影响因素，与短期预后不良

相关，二者联合预测 ＡＩＳ 溶栓后 ＨＴ 的价值较高。
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７８７６． ２０１９． ０４． ００３．

［１２］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｙ，Ｚｈａｎｇ Ｇ，Ｃｈｅｎ Ｘ． Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｃａｌｃｉｕｍ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｓｔｒｏｋｅ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ，２０２４，６１
（１）：２６６⁃２７５． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１２０３５⁃０２３⁃０３５８１⁃８．

［１３］ 　 赵浩，王敏博，张子豪． 血清 ｓＬＯＸ⁃１、ＥＳＭ⁃１ 对急性缺血性脑卒

中患者 ｒｔ⁃ＰＡ 静脉溶栓后发生出血转化的预测价值［ Ｊ］ ． 检验医

学与临床，２０２４，２１ （３ ）：３３３⁃３３７． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７２⁃
９４５５． ２０２４． ０３． ０１１．

［１４］ 　 张立娜，王海虹，王适达． 血清 Ｏｃｃｌｕｄｉｎ、Ａｘｌ 水平与急性缺血性

脑卒中溶栓后出血转化的关系［Ｊ］ ． 国际检验医学杂志，２０２４，４５
（２）：２４６⁃２４９． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７３⁃４１３０． ２０２４． ０２． ０２５．

［１５］ 　 Ｔａｎｇ Ｂ，Ｓｏｎｇ Ｍ，Ｘｉｅ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｇｅｎｅ⁃
６ （ＴＳＧ⁃６） ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｂｙ ＢＭＳＣｓ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ｂｙ ｉｎ⁃
ｈｉｂｉｔｉｎｇ ＮＦ⁃κＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｔｏ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｂｌｏｏｄ ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ
ｄａｍａｇｅ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ［Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍ Ｒｅｓ，２０２１，４６
（９）：２３８７⁃２４０２． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１１０６４⁃０２１⁃０３３７５⁃１．

［１６］ 　 Ｗａｎ Ｙ，Ｓｏｎｇ Ｍ，Ｘｉｅ Ｘ，ｅｔ ａｌ． ＢＭＳＣｓ ｒｅｇｕｌａｔｅ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ
ＴＳＧ⁃６ ｔｏ ｐｒｏｔｅｃｔ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ⁃ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ ａｆｔｅｒ ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ ｈｅｍｏｒ⁃
ｒｈａｇｅ［Ｊ］ ． Ｍｅｄｉａｔｏｒｓ Ｉｎｆｌａｍｍ，２０２１，２０２１：５５２２２９１． ＤＯＩ：１０． １１５５ ／
２０２１ ／ ５５２２２９１．

［１７］ 　 Ｑｕ Ｙ，Ｙａｎｇ Ｆ，Ｍｅｎｇ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｐｌａｓｍａ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ⁃ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｇｅｎｅ⁃６ ａｓ ａ ｎｏｖｅｌ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｎｄ ３⁃ｍｏｎｔｈ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ
ｉｎｄｉｃａｔｏｒ ｉｎ ｎｏｎ⁃ｃａｒｄｉｏｅｍｂｏｌｉｃ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｉｍ⁃
ｍｕｎｏｌ，２０２２，２（１３）：７１３３７９． ＤＯＩ：１０． ３３８９ ／ ｆｉｍｍｕ． ２０２２． ７１３３７９．

［１８］ 　 Ｃｕｉ Ｓ，Ｋｅ Ｌ，Ｗａｎｇ Ｈ， ｅｔ ａｌ． ＴＳＧ⁃６ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ／
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ⁃ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｂｙ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ
ＥＲ ｓｔｒｅｓｓ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ［ Ｊ ］ ． Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ， ２０２３， １８１７：
１４８４６６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｂｒａｉｎｒｅｓ． ２０２３． １４８４６６．

［１９］ 　 Ｚｈａｉ Ｌ，Ｍａｉｍａｉｔｉｍｉｎｇ Ｚ，Ｃａｏ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｎｉｔｒｏｇｅｎ⁃ｄｏｐｅｄ ｃａｒｂｏｎ ｎａｎｏ⁃
ｃａｇｅｓ ａｎｄ ｈｕｍａｎ ｕｍｂｉｌｉｃａｌ ｃｏｒｄ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｃｏｏｐｅｒａｔｉｖｅ⁃
ｌｙ ｉｎｈｉｂｉｔ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｃｔ ａｇａｉｎｓｔ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］ ．
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｌｅｔｔ， ２０１９， ７０８： １３４３４６． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｎｅｕｌｅｔ．
２０１９． １３４３４６．

［２０］ 　 Ｃｈｅｎ Ｐ，Ｌｉｎ ＭＨ，Ｌｉ ＹＸ，ｅｔ ａｌ． Ｂｅｘａｒｏｔｅｎｅ ｅｎｈａｎｃｅｓ ａｓｔｒｏｃｙｔｅ ｐｈａｇｏ⁃
ｃｙｔｏｓｉｓ ｖｉａ ＡＢＣＡ１⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｓｕｂａｒａｃｈ⁃
ｎｏｉｄ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ［ Ｊ］ ． Ｅｘｐ Ｎｅｕｒｏｌ， ２０２２， ３５８： １１４２２８． ＤＯＩ： １０．
１０１６ ／ ｊ． ｅｘｐｎｅｕｒｏｌ． ２０２２． １１４２２８．

［２１］ 　 Ｎａｋａｇａｗａ Ｓ，Ａｒｕｇａ Ｊ． Ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅ １⁃ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ
ｉｎ ｉｍｐａｉｒｅｄ ｂｌｏｏｄ⁃ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕ⁃
ｒｙ［ Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ，２０２０，５７ （３ ）：１５９４⁃１６０６． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ１２０３５⁃０１９⁃０１８４４⁃ｘ．

［２２］ 　 Ｌｉ Ｊ，Ｗｅｎ Ｍ，Ｚｈａｎｇ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ Ｒ２１９Ｋ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｏｆ ｔｈｅ ＡＴＰ
ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｓｕｂｆａｍｉｌｙ ａ ｍｅｍｂｅｒ １ ｇｅｎｅ ａｎｄ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ｉｓ⁃
ｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｏｐｅｎ Ｍｅｄ （Ｗａｒｓ），２０２０，４
（１５）：２７４⁃２８２． ＤＯＩ：１０． １５１５ ／ ｍｅｄ⁃２０２０⁃００３９．

［２３］ 　 Ｐａｓｅｂａｎ Ｔ，Ａｌａｖｉ ＭＳ，Ｅｔｅｍａｄ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ＡＴＰ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ
ｃａｓｓｅｔｔｅ Ａ１ （ＡＢＣＡ１） ｉｎ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ：Ａ ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｒｅ⁃
ｖｉｅｗ［ Ｊ］ ． Ｅｘｐｅｒｔ Ｏｐｉｎ Ｔｈｅｒ Ｔａｒｇｅｔｓ，２０２３，２７ （７）：５３１⁃５５２． ＤＯＩ：
１０． １０８０ ／ １４７２８２２２． ２０２３． ２２３５７１８．

［２４］ 　 Ｌｉ Ｌ，Ｌｉ Ｒ，Ｚａｃｈａｒｅｋ Ａ，ｅｔ ａｌ． ＡＢＣＡ１ ／ ＡｐｏＥ ／ ＨＤＬ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ
ｆａｃｉｌｉｔａｔｅｓ ｍｙｅｌｉｎａｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ
Ｍｏｌ Ｓｃｉ，２０２０，２１（１２）：４３６９． ＤＯＩ：１０． ３３９０ ／ ｉｊｍｓ２１１２４３６９．

［２５］ 　 刘源，刘星，禹红，等． 急性缺血性脑卒中患者血清 ＣＫＬＦ１、ｃｌａｕ⁃
ｄｉｎ⁃５ 预测溶栓后出血转化的价值及与短期预后的关系［ Ｊ］ ． 疑
难病杂志，２０２３，２２ （９ ）：９０２⁃９０８． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１⁃
６４５０． ２０２３． ０９． ００２．

（收稿日期：２０２４ － ０６ － ０２）

·２４０１· 疑难病杂志 ２０２４ 年 ９ 月第 ２３ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２４，Ｖｏｌ． ２３，Ｎｏ． ９


