
作者简介:仰炯,男,副主任医师,主要从事脑血管介入方向的研究。
引用格式:仰炯,唐川.急性脑梗死患者血清ANXA2、GSH-Px水平与梗死程度的关系及对介入术后预后不良的预测价值[J].检验医学与临

床,2026,23(6):735-741.

急性缺血性脑血管病生物标志物的实验室检测专题·论著 DOI:10.3969/j.issn.1672-9455.2026.06.003

急性脑梗死患者血清ANXA2、GSH-Px水平与梗死
程度的关系及对介入术后预后不良的预测价值

仰 炯,唐 川

四川省阆中市人民医院神经内科,四川阆中
 

637400

  摘 要:目的 探讨急性脑梗死患者血清膜联蛋白A2(ANXA2)、谷胱甘肽过氧化物酶(GSH-Px)水平与

梗死程度的关系及对介入术后预后不良的预测价值。方法 选择2022年8月至2024年8月于该院接受血管

介入治疗的120例急性脑梗死患者(脑梗死组)及120例健康对照者(健康组)作为研究对象。根据梗死面积,
将急性脑梗死患者分为重度梗死组、中度梗死组及轻度梗死组;根据患者出院3个月后的改良Rankin量表评

分将患者分为预后不良组和预后良好组。采用酶联免疫吸附试验检测所有研究对象血清ANXA2水平;采用

比色法检测所有研究对象血清GSH-Px水平;采用Spearman相关分析急性脑梗死患者血清ANXA2、GSH-Px
水平与梗死程度的关系;采用多因素Logistic回归分析急性脑梗死患者介入术后预后不良的影响因素;采用受

试者工作特征(ROC)曲线分析血清 ANXA2、GSH-Px对急性脑梗死患者介入术后预后不良的预测效能。
结果 脑梗死组血清ANXA2水平高于健康组(P<0.05),GSH-Px水平低于健康组(P<0.05)。重度梗死组

血清ANXA2水平高于中度梗死组和轻度梗死组(P<0.05),中度梗死组血清ANXA2水平高于轻度梗死组

(P<0.05),重度梗死组血清GSH-Px水平低于中度梗死组和轻度梗死组(P<0.05),中度梗死组血清GSH-
Px水平低于轻度梗死组(P<0.05)。脑梗死组血清ANXA2水平与梗死程度呈正相关(P<0.05),GSH-Px水

平与梗死程度呈负相关(P<0.05)。预后不良组梗死面积、美国国立卫生研究院卒中量表评分及ANXA2水平

高于预后良好组(P<0.05),GSH-Px水平低于预后良好组(P<0.05)。梗死面积、ANXA2水平升高为急性脑

梗死患者预后不良的危险因素(P<0.05),GSH-Px水平升高为保护因素(P<0.05)。ANXA2、GSH-Px联合

预测急性脑梗死患者预后不良的曲线下面积(AUC)为0.943,大于 ANXA2(Z=2.176,P<0.05)、GSH-Px
(Z=2.031,P<0.05)单独预测的AUC。结论 急性脑梗死患者血清ANXA2水平升高,GSH-Px水平降低,
二者与脑梗死程度存在相关性,2项联合检测对介入术后预后不良具有较高的预测价值。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

relationship
 

of
 

serum
 

annexin
 

A2
 

(ANXA2)
 

and
 

glutathione
 

per-
oxidase

 

(GSH-Px)
 

levels
 

with
 

infarction
 

severity
 

and
 

their
 

predictive
 

value
 

for
 

poor
 

prognosis
 

after
 

interven-
tional

 

therapy
 

in
 

patients
 

with
 

acute
 

cerebral
 

infarction
 

(ACI).Methods A
 

total
 

of
 

120
 

patients
 

with
 

ACI
  

who
 

underwent
 

interventional
 

therapy
 

at
 

the
 

hospital
 

from
 

August
 

2022
 

to
 

August
 

2024
 

(the
 

ACI
 

group)
 

and
 

120
 

healthy
 

controls
 

(the
 

control
 

group)
 

were
 

enrolled
 

as
 

research
 

subjects.The
 

ACI
 

patients
 

were
 

categorized
 

into
 

severe,moderate
  

and
 

mild
 

infarction
 

groups
 

based
 

on
 

infarct
 

size,and
 

were
 

also
 

divided
 

into
 

poor
 

and
 

good
 

prognosis
 

groups
 

according
 

to
 

the
 

modified
 

Rankin
 

Scale
 

(mRS)
 

score
 

at
 

3
 

months
 

post-surgery.Serum
 

ANXA2
 

level
 

of
 

all
 

research
 

subjects
 

was
 

measured
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay,and
 

GSH-Px
 

lev-
el

 

of
 

all
 

research
 

subjects
 

was
 

determined
 

by
  

colorimetry.Spearman
 

correlation
 

analysis
 

was
 

performed
 

to
 

e-
valuate

 

the
 

relationship
 

of
 

ANXA2
 

and
 

GSH-Px
 

levels
 

with
 

infarction
 

severity
 

in
 

ACI
 

patients.Multivariate
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Logistic
 

regression
 

analysis
 

was
 

applied
 

to
 

identify
 

factors
 

affecting
 

the
 

poor
 

prognosis
 

of
 

ACI
 

patients
 

after
 

interventional
 

therapy.Receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

used
 

to
 

assess
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

serum
 

ANXA2
 

and
 

GSH-Px
 

levels
 

for
 

poor
 

prognosis
 

of
 

ACI
 

patients
 

after
 

interventional
 

therapy.
Results Serum

 

ANXA2
 

level
 

in
 

the
 

ACI
 

group
 

was
 

found
 

to
 

be
 

significantly
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05),whereas
 

GSH-Px
 

level
 

was
 

significantly
 

lower
 

(P<0.05).Serum
 

ANXA2
 

level
 

in
 

the
 

se-
vere

 

infarction
 

group
 

was
  

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

moderate
 

and
 

mild
 

infarction
 

groups
 

(P<0.05),and
 

serum
 

ANXA2
 

level
 

in
 

the
 

moderate
 

group
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

mild
 

group
 

(P<0.05).Conversely,GSH-Px
 

level
 

in
 

the
 

severe
 

infarction
 

group
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

the
 

moderate
 

and
 

mild
 

infarction
 

groups
 

(P<
0.05),with

 

level
 

in
 

the
 

moderate
 

group
 

being
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

the
 

mild
 

group
 

(P<0.05).Serum
 

ANXA2
 

level
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

infarction
 

severity
 

(P<0.05),and
 

GSH-Px
 

level
 

was
 

negatively
 

correlated
 

with
 

infarction
 

severity
 

(P<0.05).Infarct
 

size,National
 

Institutes
 

of
 

Health
 

Stroke
 

Scale
 

score
 

and
 

ANXA2
 

level
 

in
 

the
 

poor
 

prognosis
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

good
 

prognosis
 

group
 

(P<0.05),while
 

GSH-
Px

 

level
 

was
 

lower
 

(P<0.05).Larger
 

infarct
 

size
 

and
 

elevated
 

ANXA2
 

level
 

were
 

identified
 

as
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

poor
 

prognosis
 

(P<0.05),while
 

elevated
 

GSH-Px
 

level
 

was
 

determined
 

to
 

be
 

a
 

protective
 

fac-
tor

 

(P<0.05).The
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

for
 

the
 

combination
 

of
 

ANXA2
 

and
 

GSH-Px
 

in
 

predicting
 

poor
 

prognosis
 

was
 

calculated
 

as
 

0.943,which
 

was
 

significantly
 

greater
 

than
 

the
 

AUC
 

for
 

ANXA2
 

alone
 

(Z=
2.176,P<0.05)

 

and
 

GSH-Px
 

alone
 

(Z=2.031,P<0.05).Conclusion Serum
 

ANXA2
 

level
 

is
 

elevated
 

and
 

GSH-Px
 

level
 

is
 

decreased
 

in
 

patients
 

with
 

ACI.Both
 

biomarkers
 

show
 

significant
 

correlations
 

with
 

the
 

severi-
ty

 

of
 

cerebral
 

infarction.Their
 

combined
 

detection
 

demonstrates
 

high
 

predictive
 

value
 

for
 

poor
 

prognosis
 

after
 

interventional
 

therapy.
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  急性脑梗死是全球范围内具有较高致死率和致

残率的神经系统疾病,其核心发病机制为脑动脉血栓

形成或动脉粥样硬化斑块阻塞血管,导致脑组织缺氧

缺血,从而引起相应的神经功能丧失[1-2]。梗死面积

是评估急性脑梗死患者病情和预后的重要临床指标,
梗死面积越大,神经功能损伤越严重,患者的恢复难

度也越大。然而,由于发病后24~48
 

h影像学显影才

稳定,早期用影像学参数进行评估可能低估梗死面

积[3]。介入治疗已成为一种重要的临床治疗手段,但
急性脑梗死的良好预后率相对较低,患者在康复过程

中可能出现语言障碍、认知障碍、肢体瘫痪等后遗

症[4]。因此,寻找与急性脑梗死患者梗死面积及预后

相关的血清学标志物对于及时评估患者病情、改善患

者预 后、降 低 致 残 率 至 关 重 要。膜 联 蛋 白 A2
(ANXA2)对脑血管功能维持和神经细胞存活至关重

要,与血管壁细胞凋亡、炎症反应以及血管重建密切

相关[5]。有研究表明,血清ANXA2水平检测有助于

急性脑梗死患者病情评估,制订针对性的治疗方

案[6]。谷胱甘肽过氧化物酶(GSH-Px)属于抗氧化系

统的关键成员之一,其主要功能是通过分解过氧化氢

和有机过氧化物,减少自由基对细胞的损伤,维持细

胞内的氧化还原平衡,从而保护细胞免受氧化应激引

起的损伤[7]。据报道,血清GSH-Px水平与脑梗死患

者血管狭窄程度具有显著相关性,可为临床诊断血管

病变提供重要依据[8]。血清 ANXA2与 GSH-Px水

平检测,不仅是对传统影像学评估的补充和优化,其
还分别反映血栓/炎症活性(ANXA2)与抗氧化应激

能力(GSH-Px),可揭示全身血栓-炎症-氧化应激网络

的激活程度。因此,本研究分析了急性脑梗死患者血

清ANXA2、GSH-Px水平与梗死程度的关系及对介

入术后预后不良的预测价值,以期为临床治疗急性脑

梗死提供参考依据。
1 资料与方法

1.1 一般资料 样本量的选取采用PASS15软件计

算,得出急性脑梗死患者总例数为102例(双侧检验,
α=0.05,把握度=70%,d=0.50),考虑到10%脱落

率,急性脑梗死患者至少需纳入114例,故本研究纳

入120例急性脑梗死患者,根据1∶1的比例选取120
例健康对照者。选择2022年8月至2024年8月在本

院接受血管介入治疗的120例急性脑梗死患者(脑梗

死组)以及在本院体检的120例健康对照者(健康组)
作为研究对象。脑梗死组纳入标准:(1)符合急性脑

梗死的诊断标准[9];(2)遵循《中国急性缺血性脑卒中

早期血管内介入诊疗指南2018》[10]中相关治疗原则;
(3)起病至就医<6

 

h;(4)首发患者;(5)无既往脑部手

术史;(6)TOAST类型为大动脉粥样硬化型或心源性

栓塞型。排除标准:(1)合并严重肝、肾功能不全;(2)
合并恶性肿瘤;(3)近1个月服用过抗炎药物、维生素
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C、维生素E等抗氧化药物;(4)合并其他感染性、出血

性、传染性疾病。脑梗死组:男73例、女47例,年龄

41~75岁、平均(63.57±7.42)岁。健康组:男69例、
女51例,年龄38~73岁、平均(62.89±7.22)岁。脑

梗死组和健康组年龄、性别比较,差异均无统计学意

义(P>0.05),具有可比性。本研究已取得本院医学

伦理委员会的批准[审批号:2022年研审第(051)号],
患者或其家属已签署知情同意书。
1.2 方法

1.2.1 基线资料收集 收集患者入院时基线资料,
包括合并基础疾病、饮酒史、梗死部位、梗死面积、美
国国立卫生研究院卒中量表(NIHSS)评分;收集患者

入院次日清晨实验室指标水平,包括总胆固醇(TC)、
甘油三酯(TG)、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)、高密

度脂蛋白胆固醇(HDL-C)等。
1.2.2 血清ANXA2、GSH-Px水平检测 采集所有

研究对象外周静脉血5
 

mL用于血清ANXA2、GSH-
Px水平检测,脑梗死组及健康组的血液采集时间分

别为入院12
 

h内(在药物治疗前)及体检当日,所有血

液标本均于采集后3
 

h内完成血清的收集及保存

(-80
 

℃)。采 用 酶 联 免 疫 吸 附 试 验 检 测 血 清

ANXA2水平,严格按照试剂盒(上海科艾博生物技术

有限公司)说明书步骤进行标本预处理后,通过酶标

抗体、TMB 显色等关 键 步 骤,根 据 标 准 曲 线 计 算

ANXA2水平。采用比色法检测GSH-Px水平,在分

光光度计中测定吸光度值,并换算为GSH-Px水平。
1.2.3 梗死程度评估 入院12

 

h内、血管介入治疗

前,对所有急性脑梗死患者进行头颅磁共振(MRI)检
查以评估梗死程度,根据患者最大层面梗死面积[11],
将梗死面积>10

 

cm2 的患者纳入重度梗死组,5
 

cm2≤
梗死面积≤10

 

cm2 的患者纳入中度梗死组,梗死面

积<5
 

cm2 的患者纳入轻度梗死组。
1.2.4 预后随访及分组 对所有急性脑梗死患者出

院后进行3个月的随访,根据随访结束时门诊复查改

良Rankin量表(mRS)评分评估患者预后转归情况。
mRS评分总分为6分,其中,0分表示患者无功能障

碍,身体恢复正常;1分表示患者存在轻微的运动或语

言障碍,能够进行日常生活活动;2分表示患者步态不

稳,需要使用拐杖等辅助设备,能够独立进行日常活

动;3分表示需要他人帮助,能够进行日常生活活动;4
分表示不能独立生活,完全依赖他人进行日常活动;5
分表示患者卧床,不能自理;6分表示死亡。将 mRS
评分≤2分者归为预后良好组,mRS评分>2分者归

为预后不良组[12]。
1.2.5 观察指标 (1)比较脑梗死组和健康组血清

ANXA2、GSH-Px水平;(2)比较不同梗死程度患者

血清ANXA2、GSH-Px水平;(3)分析脑梗死组患者

血清 ANXA2、GSH-Px水平与梗死程度的相关性;

(4)比较不同预后急性脑梗死患者基线资料及血清

ANXA2、GSH-Px水平;(5)分析脑梗死组患者预后

不良的影响因素;(6)分析 ANXA2、GSH-Px对急性

脑梗死患者预后不良的预测效能。
1.3 统计学处理 采用SPSS27.0统计软件进行数

据处理和分析。计量资料均符合正态分布以x±s表

示,2组间比较采用独立样本t检验,多组间比较采用

单因素方差分析,事后两两比较采用SNK-q 检验;计
数资料以例数或百分率表示,组间比较采用χ2 检验;
急性脑梗死患者血清 ANXA2、GSH-Px水平与梗死

程度的相关性采用Spearman相关进行分析;急性脑

梗死患者预后不良的影响因素采用多因素Logistic
回归进行分析;采用受试者工作特征(ROC)曲线评估

血清ANXA2、GSH-Px对急性脑梗死患者介入术后

预后不良的预测效能,曲线下面积(AUC)比较采用

DeLong检验。以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 脑梗死组和健康组血清ANXA2、GSH-Px水平

比较 脑梗死组血清ANXA2水平高于健康组,血清

GSH-Px水平低于健康组,差异均有统计学意义(P<
0.05)。见表1。

表1  脑梗死组和健康组血清ANXA2、GSH-Px
   水平比较(x±s)

组别 n ANXA2(ng/mL) GSH-Px(IU/L)

健康组 120 2.32±0.57 89.54±12.35

脑梗死组 120 4.48±1.25 54.60±9.41

t -17.223 24.651

P <0.001 <0.001

2.2 不同梗死程度患者血清ANXA2、GSH-Px水平

比较 经梗死面积评估,将脑梗死患者分为轻度梗死

组53例、中度梗死组39例和重度梗死组28例。重

度梗死组血清 ANXA2水平高于中度梗死组和轻度

梗死组,血清GSH-Px水平低于中度梗死组和轻度梗

死组,差异均有统计学意义(P<0.05)。中度梗死组

血清ANXA2水平高于轻度梗死组,血清GSH-Px水

平低于轻度梗死组,差异均有统计学意义(P<0.05)。
见表2。

表2  不同梗死程度患者血清ANXA2、GSH-Px
   水平比较(x±s)

组别 n ANXA2(ng/mL) GSH-Px(IU/L)

轻度梗死组 53 3.46±0.84 63.47±8.75

中度梗死组 39 4.67±1.09a 51.39±7.66a

重度梗死组 28 6.14±1.12ab 42.28±7.82ab

F 67.599 65.640

P <0.001 <0.001

  注:与轻度梗死组比较,aP<0.05;与中度梗死组比较,bP<0.05。
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2.3 脑梗死患者血清ANXA2、GSH-Px水平与梗死

程度的相关性 Spearman相关分析结果显示,脑梗

死患者血清ANXA2水平与梗死程度呈正相关(P<
0.05),血清GSH-Px水平与梗死程度呈负相关(P<
0.05)。见表3。
2.4 不同预后急性脑梗死患者基线资料及血清

ANXA2、GSH-Px水平比较 根据 mRS评分将脑梗

死患者分为预后不良组38例和预后良好组82例。2
组性别、年龄、合并基础疾病、饮酒史、梗死部位、血脂

四项(TC、TG、LDL-C、HDL-C)比较,差异均无统计

学意义(P>0.05)。预后不良组梗死面积、NIHSS评

分及血清ANXA2水平高于预后良好组(P<0.05),
血清GSH-Px水平低于预后良好组(P<0.05)。见

表4。
表3  脑梗死患者血清ANXA2、GSH-Px水平与梗死

   程度的相关性分析

指标 rs P

ANXA2 0.627 <0.001

GSH-Px
 

-0.619 <0.001

表4  不同预后急性脑梗死患者基线资料及血清ANXA2、GSH-Px水平比较[n(%)或x±s]

组别 n 男性 年龄(岁)
合并基础疾病

有 无

饮酒史

有 无

梗死部位

前循环 后循环

预后不良组 38 25(65.79) 63.28±8.85 27(71.05) 11(28.95) 20(52.63) 18(47.37) 26(68.42) 12(31.58)

预后良好组 82 48(58.54) 63.71±8.50 52(63.41) 30(36.59) 38(46.34) 44(53.66) 58(70.73) 24(29.27)

χ2/t 0.573 -0.254 0.673 0.411 0.066

P 0.449 0.800 0.412 0.521 0.797

组别 n TC(mmol/L) TG(mmol/L) LDL-C(mmol/L) HDL-C(mmol/L)

预后不良组 38 5.48±0.62 2.58±0.64 2.88±0.69 1.47±0.40

预后良好组 82 5.27±0.71 2.43±0.55 2.76±0.72 1.60±0.34

χ2/t 1.567 1.318 0.860 -1.841

P 0.120 0.190 0.391 0.068

组别 n 梗死面积(cm2) NIHSS评分(分) ANXA2(ng/mL) GSH-Px(IU/L)

预后不良 38 9.33±2.41 13.38±3.29 5.89±1.22 44.18±6.44

预后良好组 82 5.47±1.15 10.86±2.75 3.82±1.04 59.43±8.29

χ2/t 11.907 4.383 9.593 -10.017

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

2.5 脑梗死患者预后不良的影响因素分析 以脑梗

死患者出院后3个月的预后情况(预后良好=0,预后

不良=1)为因变量,表4中差异有统计学意义的指标

[梗死面积(原值录入)、NIHSS评分(原值录入)、
ANXA2(原值录入)及 GSH-Px(原值录入)]为自变

量进行多因素Logistic分析(逐步向前法)。结果显

示,梗死面积增大、血清 ANXA2水平升高为急性脑

梗死患者预后不良的危 险 因 素(P<0.05),血 清

GSH-Px水平升高为保护因素(P<0.05)。见表5。
2.6 血清ANXA2、GSH-Px预测急性脑梗死患者预

后不 良 的 效 能 分 析  以 急 性 脑 梗 死 患 者 血 清

ANXA2、GSH-Px为 检 验 变 量,预 后 结 局(预 后 良

好=0,预后不良=1)为状态变量绘制ROC曲线。结

果显示,血清ANXA2、GSH-Px预测急性脑梗死患者

预后不良的 AUC分别为0.844(95%CI:0.769~
0.919)、0.854(95%CI:0.783~0.925),最佳截断值

分别 为4.74
 

ng/mL、51.28
 

IU/L,血 清 ANXA2、
GSH-Px联合预测急性脑梗死患者预后不良的AUC
为0.943(95%CI:0.894~0.991),大 于 ANXA2
(Z=2.176,P<0.05)、GSH-Px(Z=2.031,P<
0.05)单独预测的AUC。见表6、图1。

表5  脑梗死患者预后不良的影响因素分析

因素 β SE Waldχ2 OR OR 的95%CI P

梗死面积 0.962 0.296 10.572 2.618 1.466~4.677 0.001

ANXA2 1.206 0.274 19.362 3.339 1.952~5.713 <0.001

GSH-Px
 

-0.889 0.286 9.666 0.411 0.235~0.720 0.002
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表6  血清ANXA2、GSH-Px单独及联合检测对急性脑梗死患者预后不良的预测效能分析

指标 AUC AUC的95%CI 灵敏度(%) 特异度(%) 最佳截断值 约登指数 P

ANXA2 0.844 0.769~0.919 81.60 78.00 4.74
 

ng/mL 0.596 <0.001

GSH-Px
 

0.854 0.783~0.925 81.60 74.40 51.28
 

IU/L 0.560 <0.001

2项联合 0.943 0.894~0.991 92.10 78.00 - 0.701 <0.001

  注:-表示无数据。

图1  血清ANXA2、GSH-Px预测急性脑梗死患者预后

不良的ROC曲线

3 讨  论

  急性脑梗死是由于大脑供血受阻引起的一种脑

损伤疾病,发病机制复杂,约占全部脑卒中的70%,流
行病学研究预测,到2030年全球脑梗死患者人数将

增加到7
 

700万,其疾病负担远高于其他脑损伤疾

病[13-15]。梗死面积是决定患者病情及治疗效果的关

键因素,对于梗死面积较大的患者,即使接受了早期

血管内介入治疗实现血管再通,其神经功能恢复仍不

理想,遗 留 长 期 残 疾 的 风 险 较 高[16-17]。近 年 来,

ANXA2和GSH-Px在脑血管疾病中的作用逐渐被

揭示。然而,它们与急性脑梗死患者梗死程度的具体

关系尚未明确,尤其缺乏二者对血管内介入治疗术后

预后不良的预测价值研究。

ANXA2是膜联蛋白家族中的一个高度保守的成

员,存在于内皮细胞、巨噬细胞等多种真核细胞中,

ANXA2沉默可逆转氧化低密度脂蛋白诱导的内皮细

胞炎症、细胞凋亡[5,18]。这提示ANXA2可能通过加

剧血管内皮炎症反应,参与脑梗死急性期的血管损伤

过程。ANXA2在巨噬细胞中的表达与动脉粥样硬化

的病理改变显著相关,其表达上调激活了巨噬细胞中

的炎症通路,加剧促炎性细胞因子的分泌,进一步促

进动 脉 粥 样 硬 化 斑 块 的 形 成 和 发 展[19-20]。此 外,
ANXA2通过调节血管内皮细胞的功能,影响内皮细

胞的完整性及其与平滑肌细胞的相互作用,从而影响

血管壁的稳定性[21]。李波等[22]发现颅内大动脉粥样

硬化型急性脑梗死患者血清ANXA2水平明显升高,

ANXA2水平与急性脑梗死患者病情严重程度有关。

本研究结果显示,脑梗死组血清ANXA2水平高于健

康组,提示 ANXA2可能与脑梗死的发生有关;重度

梗死组血清 ANXA2水平高于中度梗死组和轻度梗

死组,中度梗死组高于轻度梗死组,且血清 ANXA2
水平与梗死程度呈正相关,提示血清ANXA2水平升

高与梗死程度的增加密切相关。本研究结果显示,预
后不良组血清ANXA2水平高于预后良好组,且血清

ANXA2水平升高为急性脑梗死患者预后不良的危险

因素,提示ANXA2水平与急性脑梗死患者预后不良

有关,推测ANXA2通过激活核因子(NF)-κB信号通

路,促进多种炎症因子的转录,增强巨噬细胞的黏附

与趋化能力,导致脑血管内皮功能障碍及血脑屏障破

坏,从而促进急性脑梗死患者预后不良的发生[23]。本

研究中,ANXA2预测急性脑梗死患者预后不良的

AUC为0.844,最佳截断值为4.74
 

ng/mL,提示入

院时ANXA2水平高于此阈值的患者,发生不良结局

的风险显著增加。

GSH-Px是一种重要的抗氧化剂,可在吞噬细胞

中提供细胞内保护,其活性降低可导致过氧化氢积累

和细胞损伤,被认为是反映氧化应激和脂质过氧化的

生物标志物[24]。有研究显示,短暂性脑缺血发作患者

血清GSH-Px水平显著降低,GSH-Px水平升高是预

防患者复发及进展为脑梗死的保护因素,GSH-Px在

抵抗氧化损伤和抑制自由基对细胞的损害中发挥着

重要作用[25]。GSH-Px水平降低会导致细胞内的氧

化还原失衡,加速自由基对细胞的损伤,与脑血管病

后癫痫患者病情严重程度有关[26]。么蕊等[27]的研究

显示,在常规治疗基础上,急性脑梗死患者经依达拉

奉右莰醇治疗后,血清 GSH-Px水平升高。王一旭

等[28]研究发现,短暂性脑缺血组GSH-Px水平降低,

GSH-Px与短暂性脑缺血发作及预后不良有关,有望

作为临床参考指标。本研究结果显示,脑梗死组患者

血清GSH-Px水平低于健康组,与上述研究结果类

似,均提示GSH-Px可能在急性脑梗死的发生过程中

发挥重要作用。本研究中,重度梗死组血清GSH-Px
水平低于中度梗死组和轻度梗死组,中度梗死组低于

轻度梗死组,且血清GSH-Px水平与急性脑梗死患者

梗死程度呈负相关,提示GSH-Px水平的下降可能促

进脑梗死面积的扩大。本研究发现,预后不良组血清

GSH-Px水平低于预后良好组,血清GSH-Px水平升
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高为急性脑梗死患者预后不良的保护因素,与上述研

究结果一致,提示GSH-Px水平降低可能与预后不良

有关,推测GSH-Px作为一种重要的抗氧化酶,通过

调节氧化应激反应和细胞保护机制,其活性的提高不

仅能有效缓解氧化应激反应,减轻血管损伤,还能积

极调节血脂水平,从而在脑梗死的发生、发展以及预

后中发挥关键作用[25,29]。本研究中,GSH-Px预测急

性脑梗死患者预后不良的 AUC为0.854,最佳截断

值为51.28
 

IU/L,提示 GSH-Px在预测患者预后方

面具有较高的效能,临床以51.28
 

IU/L为界值能较

好地区分患者预后情况。
本研究还发现,预后不良组梗死面积、NIHSS评

分均高于预后良好组,梗死面积增大为急性脑梗死患

者预后不良的危险因素,提示梗死面积可能是导致患

者预后不良的重要原因。本研究中ANXA2及GSH-
Px水平与急性脑梗死患者的梗死程度具有相关性,
这表明梗死面积受到炎症、氧化应激等多种病理生理

过程的影响。此外,梗死面积作为最终影像学表现,
还可能受到侧支循环状态、血管再通治疗时机等临床

干预因素的调节。未来研究需进一步控制这些混杂

因素,以更精确地评估ANXA2与GSH-Px对预后不

良的独立预测价值。此外,相比于神经损伤的经典标

志物S100B钙结合蛋白B和神经元特异性烯醇化酶,

ANXA2主 要 反 映 炎 症 反 应 及 内 皮 功 能 障 碍,而
GSH-Px则代表机体抗氧化防御状态,二者从不同病

理通路反映了脑梗死后炎症-氧化损伤轴的失衡。本

研究中ANXA2、GSH-Px联合预测急性脑梗死患者

预后不良的 AUC为0.943,大于单一指标预测的

AUC,也大于王爱明等[30]研究中血清正五聚蛋白3、
陷窝蛋白1预测急性脑梗死溶栓治疗患者近期预后

的AUC,提示本研究中的指标可能具有更优的预测

效能。2项 联 合 预 测 的 优 势 可 能 源 自 互 补 机 制:

ANXA2水平升高会促进病变进展,而GSH-Px水平

降低反映保护机制耗竭,当二者同时异常提示患者处

于“高度应激+低防御”状态,更易进展为大面积梗死

与术后不良结局。
综上所述,急性脑梗死患者血清ANXA2水平升

高,而GSH-Px水平降低,二者均与患者病情严重程

度密切相关,2项联合检测对介入术后预后不良具有

较高的预测价值。然而,本研究为单中心观察性研

究,样本量有限,未来仍需通过更大规模的前瞻性、多
中心研究,在不同人群中系统验证 ANXA2与GSH-
Px的参考范围及其预测效能,以进一步确立其临床

适用性,明确其临床推广价值。此外,本研究侧重于

生物标志物的预测效能,关于其作为干预靶点的价值

仍待探索。结合现有基础研究提示,ANXA2可能通

过调节血管内皮修复、纤溶及神经再生等过程,未来

或可通过干预其表达促进神经功能恢复;而GSH-Px
作为抗氧化关键酶,提升其活性有望减轻氧化应激所

致的继发性脑损伤,从而改善神经预后、降低致残风

险。未来研究可在验证预测价值的同时,逐步探索其

转化潜力。
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