
更低,表明聚乙二醇干扰素α-2a联合利巴韦林可更有

效降低丙型肝炎失代偿期肝硬化患者的血清瘦素和

血浆脂多糖连接蛋白水平。这可能是该药抑制肝纤

维化的作用机制之一。本文未对聚乙二醇干扰素α-
2a、利巴韦林与血清瘦素、血浆脂多糖连接蛋白的相

关性进行分析,有待下一步深入研究。
综上所述,聚乙二醇干扰素α-2a联合利巴韦林治

疗丙型肝炎失代偿期肝硬化脾切除术后患者的效果

显著,该方法可有效抑制肝纤维化进程,改善患者的

血清瘦素和血浆脂多糖连接蛋白水平,临床应用效果

显著。
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脑梗死患者血清hs-CRP、IL-17、IL-6水平及与NIHSS评分的相关性
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  摘 要:目的 探讨脑梗死患者血清超敏C反应蛋白(hs-CRP)、白细胞介素(IL)-17、IL-6水平及与美国国

立卫生研究院卒中量表(NIHSS)评分的相关性。方法 以2016年3月至2018年10月该院收治的脑梗死患

者为研究对象,随机抽取34例亚急性脑梗死患者为慢性组,按照性别、年龄匹配34例急性脑梗死患者为急性

组。在入院时采用NIHSS评分判断所有研究对象神经功能缺损程度,并分为轻度组、中度组、重度组。检测患

者血清炎症因子hs-CRP、IL-17、IL-6水平,进行相关性分析,评估炎症因子与 NIHSS评分之间的相关性。
结果 慢性组hs-CRP、IL-17、IL-6水平及NIHSS评分显著低于急性组,差异均有统计学意义(P<0.05)。慢

性组NIHSS评分等级分布中,轻度18例,中度14例,重度2例,与急性组(轻度9例、中度17例、重度8例)的

分布比较,差异有统计学意义(P<0.05)。轻度组的hs-CRP、IL-6水平显著低于中度组、重度组,且中度组的

IL-17、IL-6水平显著低于重度组(P<0.05)。hs-CRP、IL-17、IL-6水平与 NIHSS评分呈正相关(r 分别为

0.833、0.894、0.990,P<0.05)。结论 脑梗死患者血清hs-CRP、IL-17、IL-6水平随着疾病的严重程度升高而

升高,而NIHSS评分与hs-CRP、IL-17、IL-6水平均具有相关性。
关键词:脑梗死; 炎症因子; 神经功能; 预后

中图法分类号:R446.1 文献标志码:A 文章编号:1672-9455(2020)06-0834-04

  心血管疾病已成为我国慢性非传染性疾病致死

率、致残率第一位的疾病,其中以卒中最常见。脑梗

死是卒中的一种,由于小血管阻塞、局部严重炎性反

应及心源性栓子等多种因素作用下,导致局部脑组织

血液供应不足引起脑组织缺血、缺氧[1],最终造成脑

神经失去血液供应出现不同程度的神经功能损伤。
众多研究表明,脑梗死后发生的炎性反应会引起机体

内环境失衡和代谢紊乱,是导致患者神经功能缺损的

重要原因[2-3]。笔者回顾性分析了68例脑梗死患者

的炎症指标[超敏C反应蛋白(hs-CRP)、白细胞介素
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(IL)-17、IL-6]水平,利用美国国立卫生研究院卒中量

表(NIHSS)评分评估神经功能缺损程度,评估二者之

间的关系,现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选择2016年3月至2018年10月本

院收治的脑梗死患者为研究对象。患者纳入标准如

下:(1)临床症状及体征均符合《中国急性缺血性脑卒

中诊治指南2014》相关诊断标准[4],经影像学检查确

诊梗死病灶;(2)首发脑梗死;(3)入组前3个月内无

出血、外伤史,无凝血功能障碍。排除标准:(1)入组

时合并其他严重慢性代谢性疾病或心血管疾病者;
(2)严重感染者;(3)有帕金森综合征或精神疾病等干

扰神经功能缺损评估者;(4)治疗前遵医行为差,临床

资料不完整者。最终纳入34例亚急性脑梗死患者为

慢性组,按性别、年龄匹配34例急性脑梗死患者为急

性组。慢性组男24例,女10例;年龄(56.7±11.3)
岁;脑梗死面积:大面积(梗死灶直径>4.0

 

cm)5例,
中面积(1.5~4.0

 

cm)18例,小面积(<1.5
 

cm)11
例。急性组男21例,女13例;年龄(53.8±12.4)岁;
脑梗死面积:大面积9例,中面积17例,小面积8例。
两组患者一般资料比较,差异无统计学意义(P>
0.05),具有可比性。

1.2 方法 患者入院后均检测血清炎症因子hs-
CRP、IL-17、IL-6水平,采集空腹外周静脉血5

 

mL,
常温下离心,取上清液2

 

mL,低温保存待检。采用日

立7180全自动生化分析仪检测hs-CRP水平,采用酶

联免疫吸附试验检测IL-17、IL-6水平。采用NIHSS
评分评估患者神经功能缺损程度并进行分组,该量表

包括视野、凝视、意识水平、运动、感觉、共济失调、面
瘫、构音障碍、语言及忽视症这11项条目,分值0~45
分,得分越高表示神经功能缺损越严重。轻度组:

NIHSS评分4~7分;中度组:NIHSS评分>7~15
分;重度组:NIHSS评分>15分。在评估 NIHSS评

分时,需经两名专业的神经内科医师完成,保证测评

结果的准确性。

1.3 观察指标 统计慢性组与急性组的各炎症因子

水平及NIHSS评分,并统计两组NIHSS评分等级分

布情况;统计NIHSS评分轻度组、中度组、重度组的

炎症因子水平。

1.4 统计学处理 采用SPSS22.0统计软件进行处

理和分析。计数资料以率表示,组间比较采用χ2 检

验;计量资料以x±s表示,两组间比较采用t检验,
多组间比较采用F 检验;等级资料比较采用Ridit分

析;评估不同NIHSS评分与各炎症因子的相关性,首
先绘制散点图,建立方程并采用Spearman相关进行

相关性分析。以P<0.05为差异有统计意义。

2 结  果

2.1 慢性组与急性组患者的炎症因子水平及NIHSS
评分比较 慢性组的 hs-CRP、IL-17、IL-6水平及

NIHSS评分显著低于急性组,差异均有统计学意义

(P<0.05)。见表1。
表1  慢性组与急性组患者的炎症因子水平及

  NIHSS评分比较(x±s)

组别 n
hs-CRP
(mg/L)

IL-17
(pg/mL)

IL-6
(pg/mL)

NIHSS评分

(分)

慢性组 34 26.71±5.28 28.32±4.63 2.54±0.78 6.05±1.27

急性组 34 37.21±1.43 38.67±5.74 6.85±1.32 9.83±1.98

t 11.193 8.184 16.391 9.369

P <0.05 <0.05 <0.05 <0.05

2.2 慢性组与急性组患者的NIHSS评分等级分布

比较 慢性组的NIHSS评分等级分布与急性组的分

布不同,前者中度及重度患者比例显著低于后者,差
异有统计学意义(Z=2.516,P<0.05)。见表2。

表2  慢性组与急性组患者的NIHSS评分等级

   分布比较(n)

组别 n 轻度 中度 重度

慢性组 34 18 14 2

急性组 34 9 17 8

2.3 不同NIHSS评分患者的炎症因子水平比较 
轻、中、重度组分别有27、31、10例,NIHSS评分分别

为(5.8±1.2)、(12.3±2.7)、(17.5±2.3)分。3组

hs-CRP水平比较,轻度组hs-CRP水平显著低于中度

组,中度组显著低于重度组(P<0.05);3组IL-17水

平比较,轻度组与中度组差异无统计学意义(P>
0.05),轻度组及中度组显著低于重度组(P<0.05);3
组IL-6水平比较,组间差异均有统计学意义(P<
0.05)。见表3。

表3  不同NIHSS评分患者的炎症因子

   水平比较(x±s)

组别 n hs-CRP(mg/L) IL-17(pg/mL) IL-6(pg/mL)

轻度组 27 25.74±5.17 32.52±6.54 2.34±0.45

中度组 31 28.94±5.78* 35.87±7.72 4.63±0.92*

重度组 10 34.53±6.91*# 45.26±8.43*# 7.71±1.54*#

F 8.79 10.876 26.819

P <0.001 <0.001 <0.001

  注:与轻度组比较,*P<0.05;与中度组比较,#P<0.05。

2.4 不同 NIHSS评分与hs-CRP、IL-17、IL-6的相

关性分析 绘制散点图发现,NIHSS评分与hs-CRP
呈正相关(r=0.833,P<0.05),NIHSS评分与IL-17
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呈正相关(r=0.894,P<0.05),NIHSS评分与IL-6
呈正相关(r=0.990,P<0.05)。见图1~3。

图1  NIHSS评分与hs-CRP的相关性

图2  NIHSS评分与IL-17的相关性

图3  NIHSS评分与IL-6的相关性

3 讨  论

脑梗死患者因脑组织血流供应中断而发生脑组

织坏死,表现为与神经功能缺损相关的临床症状及体

征,其发病机制存在多种学说[5-6],但目前多数研究者

认为缺血损伤、炎性反应是疾病进展的主要原因。炎

症介质激活脑血管内皮细胞,促进白细胞释放细胞因

子、趋化因子等促炎介质,加重神经元损伤[7]。hs-
CRP是一种急性期反应蛋白,由IL-6、IL-1及肿瘤坏

死因子(TNF)-α刺激肝脏上皮细胞合成,由于其在机

体受刺激后的12
 

h内即可升高,50
 

h左右达到高峰,
医师将其用于疾病急性期的检测及用药治疗后的疾

病控制效果的观察[8]。从本文结果可知,急性组hs-
CRP水平显著高于慢性组,且通过NIHSS评分评估

为重度组患者的hs-CRP水平亦显著高于轻度组、中
度组患者,充分证实hs-CRP在评估急性期患者疾病

进展方面具有临床意义。此外,在NIHSS评分与hs-
CRP的散点图中可见,NIHSS评分在5~8分时,hs-
CRP水平较为集中,但在>8~15分时,hs-CRP水平

有短暂的平缓上升趋势,之后明显上升,在>15分时,

hs-CRP水平明显增高。这说明hs-CRP在评估神经

功能缺损方面具有一定意义,当神经功能缺损加重

时,提示血脑屏障可能被破坏,有大量炎症细胞浸

润[9],表现为hs-CRP水平升高。
分析IL-6、IL-17水平与 NIHSS评分的关系,在

急、慢性组脑梗死患者中,其变化趋势与hs-CRP类

似,在急性组脑梗死患者中表达水平较高,并且随着

NIHSS评分增加而增加,但IL-17与NIHSS评分的

相关性不如IL-6与 NIHSS评分的相关性高。笔者

推测,尽管IL-17在脑梗死24
 

h开始升高,但升高幅

度较缓慢,尤其是轻、中度组患者,通常在第7天达到

高峰,之 后 逐 渐 降 低,因 此 其r 值 略 低 于IL-6与

NIHSS评分的r 值。IL-6作为一种细胞因子,主要

成分是多肽,当脑组织受伤时大量分泌IL-6,血清和

脑脊液中都可以检测出IL-6[10]。另外,IL-6可激活

内皮细胞,招募白细胞至血管壁,刺激血管平滑肌增

生,导致动脉粥样硬化,因此IL-6水平升高与脑梗死、
冠心病有着直接的联系[11-12],故其r值高于其他炎症

因子与NIHSS评分的r值。
综上所述,脑梗死患者随着疾病的进展,其血清

hs-CRP、IL-17、IL-6水平呈明显上升趋势,通过评估

NIHSS评分可判断其神经功能缺损情况,以上炎症因

子水平与NIHSS评分有一定相关性。
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某院肠杆菌科细菌分布与耐药性分析

李迎军,马各富,艾江华,李滢超△

昆明医科大学第二附属医院石林天奇医院检验科,云南昆明
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  摘 要:目的 分析肠杆菌科细菌的临床分布及耐药性,为临床合理使用抗菌药物提供指导。方法 采用

回顾性分析方法选取2016年1月1日至2019年1月1日该院临床送检各类标本中分离出的2
 

440株肠杆菌

科细菌,按照《全国临床检验操作规程》对标本进行细菌的培养、分离、鉴定,依据美国临床实验室标准化协会

(CLSI)药敏试验执行标准进行耐药性分析。结果 分离、检出的2
 

440株肠杆菌科细菌标本分布主要以痰液

(35.1%)为主,其次为尿液(27.2%)、分泌物(12.6%)、脓液(11.6%)、血液(9.6%)等。科室分布主要来源于

呼吸内科(22.0%),其次为普外泌尿科
 

(19.4%)、康复医学科(14.9%)。检出率位于前4位的肠杆菌科细菌为

大肠埃希菌(25.5%)、肺炎克雷伯菌(17.2%)、阴沟肠杆菌(14.9%)和奇异变形杆菌(9.2%)。肠杆菌科细菌

总体耐药率较高,其中大肠埃希菌耐药情况较严重,大肠埃希菌对氨苄西林、阿莫西林、头孢唑林、哌拉西林耐

药率较高,分别为86.8%、82.6%、72.7%、70.6%。肺炎克雷伯菌对氨苄西林、阿莫西林、头孢唑林、头孢呋辛

耐药率较高,分别为94.2%、98.8%、53.2%、46.8%。结论 该院肠杆菌科细菌检出率较高,总体耐药情况较

严重。加强病原菌耐药性监测,合理使用抗菌药物,对减少细菌耐药性,有效控制医院感染至关重要。
关键词:肠杆菌科; 大肠埃希菌; 肺炎克雷伯菌; 耐药性分析; 药敏试验
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  肠杆菌科细菌为革兰阴性杆菌,广泛存在于自然

界中。临床送检标本分离的病原菌中,肠杆菌科细菌

占很大比例,是医院主要的致病菌[1],可引起呼吸系

统、泌尿系统、腹腔、血液系统等多个系统或部位的感

染[2]。近年来,细菌耐药现象日趋严重,抗菌药物的

合理应用仍是控制细菌感染性疾病的重要手段,持续

进行细菌耐药性监测是医院必须重视的问题[3-4]。因

此,本研究对本院近3年来分离、检出的肠杆菌科细

菌进行回顾性分析,以便更好地了解本院肠杆菌科细

菌的分布及耐药性,为临床合理选择抗菌药物提供

依据。

1 材料与方法

1.1 菌株来源 收集2016年1月1日至2019年1
月1日本院临床各类标本中分离出的2

 

440株肠杆菌

科细菌,剔除同一患者相同部位的重复菌株。质控菌

株为大肠埃希菌ATCC25922。

1.2 仪器与方法 标本接种、培养、分离、鉴定均按

照《全国临床检验操作规程》进行操作,菌种鉴定及药

敏试验采用山东鑫科B50全自动血培养仪和细菌鉴

定/药敏分析仪及配套的随机体外诊断复合板试剂盒

进行检测。并用纸片扩散法(Kirby-Bauer法)对某些

抗菌药物进行补充测定。药敏试验的判断和结果解

释依据药敏试验执行标准[美国临床实验室标准化协

会(CLSI)2017版文件]进行耐药性分析。

1.3 判断标准 肠杆菌科细菌满足以下任意一项条

件即 可 判 断 该 菌 为 耐 碳 青 霉 烯 类 肠 杆 菌 科 细 菌

(CRE):(1)对任意一种碳青霉烯类抗菌药物耐药,亚
胺培 南、美 罗 培 南 或 多 立 培 南 的 最 低 抑 菌 浓 度
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