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［摘　要］目的：探讨急性脑梗死患者血浆中白细胞介素１７（ＩＬ１７）、白细胞介素１０（ＩＬ１０）的含量变化与急
性脑梗死的关系。方法：３１名急性缺血性脑卒中患者为患者组（感染组与非感染组），同期１５名体检健康者为
对照组，对两组成员进行神经功能缺损程度评分，采用酶联免疫吸附法检测患者组发病后第１、第３及第７天及
对照者外周血血浆中ＩＬ１７、ＩＬ１０的浓度。结果：与对照组相比，患者组血浆中ＩＬ１７水平在梗死后第１、第３及
第７天时均明显升高（Ｐ＜００５），且在第３天达峰值；患者组血浆中ＩＬ１０水平在脑梗死后第１天无明显变化，第
３及第７天时高于对照组，差异具有统计学意义（Ｐ＜００５）；脑梗后第３及第７天，患者组血浆中ＩＬ１７、ＩＬ１０水
平随神经功能损害程度加重而升高，ＩＬ１０与ＩＬ１７呈正相关（ｒ＝０４６３，Ｐ＝０００）；感染组血浆中 ＩＬ１０在第１、
第３及第７天均高于非感染组，差异具有统计学意义（Ｐ＜００１）。结论：ＩＬ１７、ＩＬ１０在急性脑梗死时均升高，其
变化有可能与脑梗死后脑组织损伤的程度以及脑梗死后炎症反应的强度有关系，ＩＬ１７升高与ＩＬ１０呈正相关。
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　　免疫炎性反应是缺血性脑卒中的重要病理机
制之一，细胞因子在脑缺血后炎症损伤过程中起着

重要作用［１－２］。研究表明，白细胞介素 １７（ｉｎｔｅｒ
ｌｅｕｋｉｎ１７，ＩＬ１７）是脑组织缺血损伤机制中的一个
重要因素，缺血性脑卒中后缺血侧脑组织与外周血

中的ＩＬ１７水平均升高［３－５］，但是目前有关于脑卒

中后患者外周血ＩＬ１７水平动态变化的研究较少；
ＩＬ１０（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１０，ＩＬ１０）是一种具有多种抗炎
功能的抗炎因子，在脑缺血过程中具有神经保护作

用，可以通过多种机制抑制缺血后的炎症反

应［６－８］。ＩＬ１０具有强大的免疫抑制作用。有文献
报道，ＩＬ１０的基础水平是脑卒中后感染发生的独
立预测因素［９］。本研究探讨促炎因子 ＩＬ１７和抑
炎因子ＩＬ１０与急性缺血性脑卒中的关系，并观察
ＩＬ１０水平的动态变化及与卒中后感染之间的关
系。

１　资料和方法

１１　研究对象　选择诊断明确的急性脑梗死患者
（患者组）共３１例，男１８例，女１３例；根据梗死后
是否发生卒中相关感染，再将３１例脑梗死患者分
为患者感染组和患者非感染组（简称感染组和非

感染组），感染组５例，男２例，女３例，非感染组
２６例，男１６例，女１０例。同期体检健康者１５例
（对照组），男９例，女６例，对照组既往无脑梗死
史。患者组与对照组，感染组与非感染组在性别、

年龄、危险因素（吸烟、高血压、糖尿病、高血脂症

等）比较无统计学差异（Ｐ＜００５）。
１２　纳入标准　患病组的纳入标准为发病后２４ｈ
内入院，急性脑梗死诊断符合１９９５年全国第四届
脑血管病会议标准，行头颅 ＣＴ或 ＭＲＩ检查证实；
排除标准：既往有血液病、恶性肿瘤、慢性炎性疾

病、自身免疫性疾病等病史，近３个月内有发热或
感染病史、应用抗生素或免疫抑制剂或出现严重肝

肾功能异常者，近期手术或创伤。感染组纳入标准

为上呼吸道感染（发热（＞３８℃，超过 ２ｄ），有鼻
咽、鼻旁窦和扁桃体等上呼吸道急性炎症表现，出

现咳嗽、痰黏稠，肺部出现湿罗音，并出现下列情况

之一：发热、白细胞总数和（或）嗜中性粒细胞比例

增高、Ｘ线显示肺部有炎性浸润性病变以及病原学
培养阳性即可确诊；泌尿系统感染表现为尿频、尿

急、尿痛等尿路刺激症状，或有下腹触痛、肾区叩

痛，伴或不伴发热，并伴有尿检白细胞男性 ＞５，女

性大于１０／ＨＰ，导尿患者应结合尿培养。
１３　方法　患者组采集发病后第１、第３及第７
天的静脉血及对照组静脉血，使用酶联免疫吸附法

按照说明书步骤检测血清 ＩＬ１７、ＩＬ１０水平，人
ＩＬ１７、ＩＬ１０ＥＬＩＳＡ试剂盒（北京博奥拓达科技有
限公司），同时患者发病后第１、第３及第７天进行
神经功能缺损程度评分，采用美国国立卫生研究院

脑卒中量表 （ｎａｔｉｏｎａｌｉｎｓｔｉｔｕｔｅｓｏｆｈｅａｌｔｈｓｔｒｏｋｅ
ｓｃａｌｅ，ＮＩＨＳＳ）评分。
１４　统计学方法　应用 ＳＰＳＳ１７０软件进行统计
学分析，计量资料采用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示。
两独立样本的比较采用独立样本均数间 ｔ检验，３
个独立样本的比较采用 ＯｎｅｗａｙＡＶＯＮＡ分析，两
指标间的相关分析采用 Ｂｉｖａｒｉａｔｅｃｏｒｒｅｌａｔｅ检验；符
合双变量正态分布的资料用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关系数表
示相关关系的程度。检验水准为双侧 Ｐ＜００５。

２　结果

２１　血浆中ＩＬ１７的变化　脑梗死后第１、第３及
第７天时血浆中 ＩＬ１７的含量均较对照组明显升
高（Ｐ＜００１），在脑梗死后第３天达峰值，而第７
天下降至第１天水平（Ｐ＞００５），但仍显著高于对
照组（Ｐ＜００１）。第１天与第７天比较差异无统
计学意义（Ｐ＞００５）。见表１。

表１　急性脑梗死患者组与对照组
血浆ＩＬ１７水平（ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｐｌａｓｍａｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ１７
ｂｅｔｗｅｅｎｐａｔｉｅｎｔｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

组别　 脑梗死时间 ＩＬ１７（ｎｇ／Ｌ）

患者组 第１天 ７６１９±２９２８（１）　

第３天 １００４１±３５９２（１）（２）

第７天 ６７８５±３４２６（１）（３）

对照组 ２８０１±３３９ 　
（１）与对照组比较，Ｐ＜００１；与患者组第 １天比较，（２）Ｐ＜

００１，（３）Ｐ＞００５

２２　急性脑梗死患者血浆中 ＩＬ１７与 ＮＩＨＳＳ评分
相关性分析　脑梗死后第１天血浆 ＩＬ１７水平与
ＮＩＨＳＳ无相关性，而在脑梗死后第３天（ｒ＝０４８７，
Ｐ＝００１２）和第７天（ｒ＝０６２８，Ｐ＝０００３），ＩＬ１７
水平与ＮＩＨＳＳ呈正相关性，脑梗死后第３天和第７
天，患者ＮＩＨＳＳ评分越高，神经功能损伤越重，血
浆中ＩＬ１７水平越高。见图１。
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图１　急性脑梗死患者血浆中ＩＬ１７水平与ＮＩＨＳＳ相关性
Ｆｉｇ．１　ＣｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆＩＬ－１７ｗｉｔｈＮＩＨＳＳｉｎａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｐａｔｉｅｎｔｓ

２３　血浆中 ＩＬ１０的变化　与对照组相比，部分
患者脑梗死后第１天血浆中 ＩＬ１０升高，但与对照
组相比差异无统计学差异（Ｐ＝０１７）；脑梗死后第
３天、第７天血浆中ＩＬ１０水平高于对照组，差异有
统计学意义（Ｐ＜００５）。见表２。
２４　急性脑梗死患者血浆 ＩＬ１０与 ＮＩＨＳＳ评分相
关性　脑梗死后第１天血浆中ＩＬ１０水平与ＮＩＨＳＳ
无相关性，而脑梗死后第 ３天（ｒ＝０４６７，Ｐ＝
００１６）及第７天（ｒ＝０６８４，Ｐ＝０００１），ＩＬ１０水
平与ＮＩＨＳＳ呈正相关性。ＮＩＨＳＳ评分越高，神经
功能损伤越重，血浆中ＩＬ１０水平越高。见图２。

表２　急性脑梗死患者组与对照组
血浆中ＩＬ１０水平（ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｐｌａｓｍａｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ１０
ｂｅｔｗｅｅｎｐａｔｉｅｎｔｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

组别 脑梗死时间 ＩＬ１０（ｎｇ／Ｌ）

患者组 第１天 １７１２８±８９２７　　

第３天 ２１８９３±１３７３５（１）

第７天 ２６１５２±１７６０１（１）

对照组 １０７９５±１２６７　　

（１）与对照组比较，Ｐ＜００５

图２　脑梗死患者血浆中ＩＬ１０水平与ＮＩＨＳＳ相关性
Ｆｉｇ．２　ＣｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆＩＬ１０ｗｉｔｈＮＩＨＳＳｉｎａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｐａｔｉｅｎｔｓ

２５　急性脑梗死患者血浆中 ＩＬ１７与 ＩＬ１０相关
性　急性脑梗死患者血浆中ＩＬ１７与ＩＬ１０水平呈
正相关，差异有统计学意义（ｒ＝０４６３，Ｐ＝０００），
即在急性脑梗死后第１天、第３天以及第７天，血
浆ＩＬ１０水平随着ＩＬ１７水平的升高而升高。见图
３。
２６　感染组与非感染组血浆中 ＩＬ１０比较　急性
脑梗死后感染组血浆中 ＩＬ１０水平均高于非感染
组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。见表３。

图３　急性脑梗死患者血浆ＩＬ１７与ＩＬ１０相关性
Ｆｉｇ．３　ＣｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆＩＬ１７ｗｉｔｈＩＬ１０ｉｎ
ａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｐａｔｉｅｎｔｓ
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表３　感染组与非感染组ＩＬ１０水平的比较（ｘ±ｓ）
Ｔａｂ．３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＩＬ１０ｌｅｖｅｌｓｂｅｔｗｅｅｎ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐａｎｄｎｏｎｉｎｆｅｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐ

脑梗死时间
ＩＬ１０（ｎｇ／Ｌ）

感染组 非感染组

第１天 ２７４６９±７９２１（１）　 １５０１０±７３６１　
第３天 ３９０３４±１１８２４（１） １７８１２±１０８１２
第７天 ５４４７９±１６４９４（１） ２１４３１±１２９３３

（１）与非感染组比较，Ｐ＜００５

２７　脑梗死后感染组与非感染组血浆中 ＩＬ１７比
较　感染组与非感染组血浆 ＩＬ１７水平在第１、第
３及第７天比较差异无统计学意义。见表４。

表４　感染组与非感染组ＩＬ１７水平的比较（ｘ±ｓ）
Ｔａｂ．４　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＩＬ１７ｌｅｖｅｌｓｂｅｔｗｅｅｎ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐａｎｄｎｏｉｎｆｅｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐ

脑梗死时间
ＩＬ１７（ｎｇ／Ｌ）

感染组 非感染组

第１天 ８２７５±３０９２（１） ７４７６±２９４３
第３天 １２７５４±３４８２（１） ９３９４±３３７９
第７天 １０５６１±２１５９（１） ６１５５±３２１２

（１）与非感染组比较，Ｐ＞００５

３　讨论

脑梗死缺血损伤的炎症反应由多种细胞因子

参与，各细胞因子在脑缺血过程中互相诱导、制约，

其中促炎性因子和抗炎性因子相互作用形成一种

细胞因子平衡。

ＩＬ１７在脑梗死缺血性炎症反应中具有重要促
炎作用。在鼠脑缺血模型中，缺血数天后外周血和

脑组织中ＩＬ１７的表达均升高，脑组织内表达从１ｈ
～６ｄ逐渐增加，６ｄ达峰值，并且与脑损伤面积呈
正相关；外周血中 ＩＬ１７在２４ｈ内迅速升高，４８ｈ
后逐渐下降，第６天降至正常水平［１０］。在人缺血

脑组织标本中亦检测到 ＩＬ１７高表达，高峰在３～
５ｄ，与动物实验结果存在差异［３］。另外，Ｋｏｓｔｕｌａｓ
等［４］发现脑梗死患者发病１～３ｄ后外周血中表达
ＩＬ１７单核细胞数量升高，且与神经功能损害程度
相关。本研究发现脑梗死患者血浆 ＩＬ１７于发病
后第１天升高，于第３天达峰值，于第７天下降至
第１天水平，但仍明显高于对照组提示血浆中 ＩＬ
１７水平在一定程度上能够反映梗死灶局部缺血情
况。另外，本研究显示脑梗死后第３天和第７天，
ＩＬ１７水平与ＮＩＨＳＳ评分呈正相关，即 ＮＩＨＳＳ评分

越高，神经功能损害程度越重，血浆中 ＩＬ１７水平
越高，提示血浆中ＩＬ１７水平可作为脑梗死神经功
能损害严重程度的重要指标。

近年来，缺血性卒中后患者外周血中 ＩＬ１０的
动态变化尚无统一认识，Ｎａｙａｋ等［１１］发现血清中

ＩＬ１０水平在脑梗死后２４ｈ内下降，在７２ｈ和１４４ｈ
明显升高；Ｅｍｓｌｅｙ、Ｖｉｌａ和周琳等［１２－１４］人研究发现

急性脑梗死患者２４ｈ内血清 ＩＬ１０的浓度无明显
变化，周琳等［１４］发现血清ＩＬ１０在脑梗死后第３天
开始上升，第７天达峰值。本研究中急性脑梗死患
者ＩＬ１０水平于梗死后第３天开始升高，至少持续
７天，ＩＬ１０水平与ＮＩＨＳＳ评分呈正相关性，提示血
浆ＩＬ１０水平亦有可能是反映脑梗死神经功能损
害严重程度的重要指标。

Ｎａｙａｋ等［１１］研究发现脑卒中后外周血促炎因

子水平２４ｈ内明显升高，而 ３ｄ后出现抑炎因子
ＩＬ１０的升高，ＩＬ１０的升高在时间点上相对延后，
推测其升高可能是由促炎因子所引起的反馈性升

高［１４］。本研究结果中两种因子升高在时间点上的

差异也得到了类似的结论。有学者发现 ＩＬ１０的
升高有可能出现的更早，ＬｉＧＺ等［１５］研究发现脑梗

死４８ｈ内神经功能缺损严重组中 ＩＬ１０升高。本
研究结果显示部分患者在梗死后第１天血浆中的
ＩＬ１０就出现了升高现象，但无统计学意义。表明
虽然ＩＬ１０的升高总体滞后于促炎因子，在某些梗
死较重的患者中ＩＬ１０升高可能于发病后２４ｈ内，
但仍需更多的统计学资料证实。多项实验表明促

炎因子和抑炎因子之间有可能存在相互调节的作

用。赵海涛等［１６］发现脑梗死患者血浆中抑炎因子

ＩＬ１０水平升高与缺血炎性细胞因子升高有关。
ＺｈａｉＱＨ等［１７］发现缺血鼠缺血侧半球中 ＴＮＦα可
能诱导 ＩＬ１０产生，随后 ＩＬ１０抑制 ＴＮＦα表达。
Ｋｏｓｔｕｌａｓ等［４］发现缺血侧半球中 ＩＬ１７与 ＩＬ１０之
间可能存在相互调控作用。但目前尚无对 ＩＬ１７
和 ＩＬ１０在急性脑梗死患者中相关性的研究。本
研究发现血浆中ＩＬ１７在脑梗死后第１天升高，ＩＬ
１０明显升高出现于第３天，相关性分析表明缺血
性脑梗死后血浆中ＩＬ１０水平随着ＩＬ１７的升高而
升高。炎性因子对抗炎因子有可能具有重要的调

控作用，脑缺血损伤局部炎症反应越强，反馈性的

引起抗炎因子升高的作用就更为明显，炎性因子

ＩＬ１７在外周血中的水平升高有可能反馈性引起抑
炎因子 ＩＬ１０水平升高。但脑梗死后细胞因子的
相互调控关系错综复杂，其确切机制目前尚未完全
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明了，仍有待于进一步的研究。

Ｃｈａｍｏｒｒｏ等［９］发现卒中相关感染患者在发病

第２天血浆中 ＩＬ１０水平明显升高，且 ＩＬ１０水平
越高卒中后感染的风险越大。本研究发现与非感

染组相比，脑梗死后感染组血浆中 ＩＬ１０水平明显
升高，提示卒中后感染可能与 ＩＬ１０介导的免疫抑
制反应相关。目前尚无外周血中 ＩＬ１７水平与脑
梗死后感染的相关性研究报道。本研究中比较感

染组与非感染组急性期外周血中 ＩＬ１７的表达并
无差异，提示ＩＬ１７可能与脑梗死后感染无关联。
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