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急性缺血性脑卒中（acute ischemic stroke，AIS）

是由各种原因引起的脑血管供血减少，局限性脑组

织缺血缺氧，甚至病变坏死，进而出现神经功能缺损

和局灶性功能障碍的一种临床疾病 [1]。世界卒中组

织（WSO）于 2022年发布的最新研究报告指出，AIS

具有发病率高、致残率高、病死率高、复发率高及并

发症多等特点，且 AIS相关统计数值正呈逐年上升

趋势[2]。在 AIS的发生发展过程中，炎症反应起着举

足轻重的作用。炎症反应按其作用方式分为生物性、

免疫性和化学性三类。研究发现，通过介导免疫炎

症反应，多种细胞因子（cytokine，CK）在AIS的发生

和发展中扮演了较为关键的角色 [3-4]。临床发现，白

介素-2（IL-2）、IL-6等CK在预测AIS的发展和预后

方面有着重要的价值 [5]。为此，本研究对 58例 AIS

患者的临床资料进行回顾性分析，旨在筛选出敏感

性、特异性高的 CK，现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取 2023年 2―12月在宁波市鄞

州区第二医院就诊的 58例AIS患者为研究对象，纳

入标准：（1）符合《中国急性缺血性脑卒中诊治指南

2018》指定的诊断标准[1]；（2）发病时间至就诊、第一

次评估美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评

分、行细胞因子系列实验室检查时间均≤24 h；（3）就

诊后立即行头颅 CT检查排除脑出血，并于治疗期

间完善脑MRI检查，明确存在急性缺血性脑卒中；

（4）发病前无明显心（除外冠心病）、肺、肝、肾疾病，

肿瘤及肢体功能障碍等。排除标准：（1）出血性脑卒

中者；（2）1个月内接受过大型手术和/或有明显创伤

者；（3）有其他严重疾病者，如先天性心脏病、血液系

统疾病、免疫性疾病及精神疾病等；（4）肝肾功能严

重异常者；（5）急性或慢性传染病者；（6）恶性肿瘤

者；（7）临床资料不完整，病史不详者。其中男 40例，

女 18例；年龄（66.5±12.0）岁。根据患者入院时 NI-

HSS评分将患者分为轻度AIS组（0～ 4分，29例）、

中度 AIS组（5～ 15分，24例）、重度 AIS组（＞ 15

分，5例）。另选同期在本院其他科室就诊的 50例非

AIS患者为对照组，均行头颅 CT检查。本研究获得

宁波市鄞州区第二医院医学伦理委员会批准，所有

研究对象均同意参加本研究并签署书面知情同意书。

1.2 方法 收集研究对象年龄，性别，慢性病病史

（高血压、糖尿病、高血脂及冠心病等），NIHSS评分，

IL-2及 IL-6指标[患者首次就诊（24 h内）完成检测]等。

1.3 统计方法 利用SPSS 23.0统计软件进行分析。

计量数据用均数±标准差表示，多组比较采用方差分

析，多重比较采用 LSD- 检验；计数数据用例数（%）

表示，组间比较采用 2检验；诊断效能分析采用受试

者工作特征（ROC）曲线；相关性分析采用Pearson相

关性分析。 ＜ 0.05表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 各组一般资料比较 各组性别、年龄、糖尿病史

等差异均无统计学意义（均 ＞ 0.05）；各组高血压、

高血脂、冠心病占比差异均统计学意义（均 ＜

0.05），见表 1。
2.2 各组血清炎症因子水平比较 各组血清 IL-2
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和 IL-6水平差异均有统计学意义（均 ＜ 0.05），随

着AIS严重程度上升，患者血清 IL-2和 IL-6水平亦

呈上升趋势，见表 2。
2.3 血清 IL-2、IL-6预测 AIS的效能 血清 IL-2、
IL-6预测AIS的曲线下面积（ ）分别为 0.644（敏

感度为 70.7%，特异度为 60.0%）、0.948（敏感度为

87.9%，特异度为 92.0%），见表 3。
2.4 AIS患者血清 IL-2、IL-6水平与NIHSS评分值

的关系 AIS患者 IL-2、IL-6水平与 NIHSS评分呈

正相关（ =0.29、0.32，均 ＜ 0.05），见图 1～ 2。

3 讨论

AIS是各种原因引起的脑血管供血不足导致的

脑组织不可逆损伤。本研究 AIS组患高血压和高血

脂的比例高于对照组。这提示在 AIS 防治工作中，

首要的是通过健康教育，从源头上降低AIS发病率[1]。

表 3 IL-2、IL-6表达水平评估 AIS的 ROC曲线分析

指标 截断值（pg/ml） 95%置信区间 敏感性 特异性

IL-2 1.385 0.644 0.539～ 0.749 0.707 0.600

IL-6 1.355 0.948 0.906～ 0.991 0.879 0.920

注：AIS为急性缺血性脑卒中，IL-2为白介素-2；IL-6为白介素-6

表 1 各组一般资料比较

指标 轻度 AIS组（ =29） 中度 AIS组（ =24） 重度 AIS组（ =5） 对照组（ =50） 2（ ）值 值

年龄（岁） 63.6±11.4 69.3±11.9 71.8±13.6 66.5±11.1 （1.00） ＞ 0.05

性别[例（%）] 男 24（82.76） 12（50.00） 4（80.00） 33（66.00） 6.85 ＞ 0.05
女 5（17.24） 12（50.00） 1（20.00） 17（34.00）

高血压[例（%）] 22（75.86） 20（83.33） 5（100.00） 23（46.00） 15.60 ＜ 0.05

糖尿病[例（%）] 9（31.03） 7（29.17） 2（40.00） 13（26.00） 0.57 ＞ 0.05

高血脂[例（%）] 9（31.03） 8（33.33） 5（100.00） 6（12.00） 20.44 ＜ 0.05

冠心病[例（%）] 2（6.90） 6（25.00） 3（60.00） 11（22.00） 8.76 ＜ 0.05
注：AIS为急性缺血性脑卒中

表 2 各组 IL-2、IL-6水平比较 pg/ml
指标 轻度 AIS组（ =29） 中度 AIS组（ =24） 重度 AIS组（ =5） 对照组（ =50） 值 值

IL-2 1.47±0.96 2.20±1.06 2.51±1.57 1.37±0.63 6.83 ＜ 0.05

IL-6 5.59±8.20 5.90±5.47 15.70±19.14 0.52±0.57 12.34 ＜ 0.05

注：AIS为急性缺血性脑卒中，IL-2为白介素-2；IL-6为白介素-6

注：NIHSS为美国国立卫生研究院卒中量表

图 1 血清白介素-2水平与入院 NIHSS评分的相关分析

注：NIHSS为美国国立卫生研究院卒中量表

图 2 血清白介素-6水平与入院 NIHSS评分的相关分析
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本研究 AIS 患者血清 IL-2和 IL-6水平均高于

对照组，且随病情严重程度的升高而升高。ROC分

析提示 IL-6较 IL-2对 AIS 患者的评价效果更佳。

这提示在AIS的发生发展过程中，IL-2、IL-6发挥了

较为重要意义，且 IL-6的指示效果更佳。但关性分

析发现，IL-2、IL-6水平与 NIHSS评分虽呈正相关，

但 值均较低。

IL-2是一种 螺旋型细胞因子，通过与各类受体

结合，传递信号影响相关免疫细胞，并与其他细胞因

子相互作用，产生协同与拮抗的双重作用及不同效

果 [6]。研究发现，AIS患者血清 IL-2水平与 AIS发

病率、重症率及 NIHSS评分有关。这可能与 IL-2可
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促进NK细胞增殖[7]，同时影响调节性T细胞发挥其

免疫作用 [8]有关。针对心血管系统的缺血再灌注研

究显示，IL-2及抗 IL-2免疫复合物可通过扩增调节

性 T细胞减轻心肌梗死后心脏重构 [9]。动物模型证

实在心肌缺血再灌注病程中 IL-2表达增加[10]。由此

可知，IL-2在急性缺血性损伤中具有抗炎作用，并随

病情严重程度的提高表现出较高表达。多发性硬化

小鼠实验发现，小剂量 IL-2疗法能改善这一由中枢

神经系统炎症引起的疾病[11]。相关研究亦提示，AIS

患者 IL-2水平与发病时 NIHSS 评分严重程度呈正

相关[12]。IL-2是否可通过改善神经系统缺血再灌注

及炎症，成为治疗AIS的潜在策略，有待进一步研究

证实。

IL-6是人体免疫中具有多种免疫调节功能的关

键细胞因子。研究证实，抑制 IL-6在稳定性心血管

系统及相关动脉粥样硬化血栓形成等方面有潜在作

用[13]。在脑组织中，IL-6主要由星形胶质细胞、小胶

质细胞及在脑组织损伤或者修复中活化的免疫细胞

和神经元产生。故而在急性脑组织损伤和后续脑组

织修复过程中常可见 IL-6表达上调。有研究发现，

IL-6水平与 NIHSS和MRS评分、磁共振图显示的

脑梗死面积呈显著正相关 [14]。同时多项研究证实：

AIS患者各时期血清 IL-6水平有显著差异，血清 IL-6

越高，说明AIS患者近期预后越差，可间接反映患者

病情严重程度，是发病和预后的独立预测因子[15-16]。

综述所述，IL-2、IL-6水平对评估AIS患者的病

情，协助诊断和治疗有一定帮助。但本研究纳入样

本量较少，观察项目有限，未能设置多个时间点进行

连续检测等，有待多中心、大样本研究阐明，以便为

临床诊断和治疗提供更科学、客观的依据。
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