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PECAM-1、GFAP、sTLT-1在急性脑梗死患者中的表达及相关性研究
袁亚春*
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【摘要】目的 血小板-内皮细胞粘附分子-1(platelet endothelial cell adhesion molecule-1，PECAM-1)、胶质纤维酸性蛋白(glial fibrillary acidic protein，
GFAP)、可溶性骨髓细胞样转录因子-1(soluble bone marrow cell-like transcription factor-1，sTLT-1)在急性脑梗死(acute cerebral infarction，ACI)
患者中的表达及相关性研究。方法 选取2019年5月-2020年10月我院收治的ACI患者77例作为实验组，按照神经功能缺损评分量表(national institute of 
health stroke scale，NIHSS)评分分为轻度患者36例，中度患者25例，重度患者16例；根据磁共振成像(magnetic resonance imaging，MRI)反应的梗
死面积将患者分为小面积梗死灶(small area of infarction,SI)38例、中度面积梗死灶(moderate area of infarct,MI)26例以及大面积梗死灶(large area of 
infarction,LI)13例,同时选取在我院同一时间点进行健康体检的健康人员77例作为正常组，采用酶联免疫吸附法检测PECAM-1、GFAP、sTLT-1水平。结
果 与正常组相比，实验组PECAM-1、GFAP、sTLT-1显著升高，具有统计学差异(P<0.05)；与轻度组相比，中度组和重度组水平升高，与中度组相比，重
度组水平显著升高，具有统计学差异(P<0.05)；与SI相比，MI和LI水平升高，与MI相比，LI水平显著升高，具有统计学差异(P<0.05)。结论 PECAM-1、
GFAP、sTLT-1在ACI患者血清中表现异常，与患者的严重程度、梗死面积有密切关系，可能参与ACI的发生发展，提示PECAM-1、GFAP、sTLT-1在ACI的
临床诊断中具有一定作用。
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Expression and Correlation of PECAM-1, GFAP and sTLT-1 in 
Patients with Acute Cerebral Infarction
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Abstract: Objective Platelet endothelial cell adhesion molecule-1 (PECAM-1), glial fibrillary acidic protein (GFAP), soluble bone marrow cell-like transcription 
factor-1 (sTLT-1) in acute cerebral infarction (ACI) The expression and its correlation in patients with ACI. Methods 77 patients with ACI admitted 
to our hospital from May 2019 to October 2020 were selected as the experimental group. According to the National Institute of Health Stroke 
Scale (NIHSS) score, they were divided into 36 mild patients, 25 moderate patients and 16 severe patients The patients were divided into small 
area of infarction (SI) in 38 cases, moderate area of infarct (MI) in 26 cases and large area of infarction (LI) in 13 cases, At the same time, 77 
healthy people who had physical examination in our hospital at the same time point were selected as the normal group. The levels of PECAM-1, 
GFAP and sTLT-1 were detected by enzyme-linked immunosorbent assay. Results Compared with the normal group, PECAM-1, GFAP, sTLT-1 in 
the experimental group were significantly increased, with statistical difference (P<0.05); compared with the mild group, the levels of PECAM-1, 
GFAP and sTLT-1 in the experimental group were significantly increased, with statistical difference (P<0.05); compared with SI, the levels of MI 
and LI were increased, and the level of LI was significantly increased, with statistical difference (P<0.05). Conclusion PECAM-1, GFAP and sTLT-1 are 
abnormal in serum of ACI patients, which are closely related to the severity and infarct size of patients, and may be involved in the occurrence 
and development of ACI. have a role in diagnosis.
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Infarction

　　ACI是因血管闭塞而出现的供血部位梗死、病变，其具有发
病快、病死率高、致残率高等特点[1]。PECAM-1能抑制血小板聚
集，对于血栓的形成有负调控作用[2-3]。GFAP在正常情况下可对
神经元起到保护、支持的作用，同时可以促进神经因子形成，具
有稳定缺血组织的作用[4]。在动脉粥样硬化形成过程中，sTLT-1
是一个可溶性促炎因子，相关报道指出，sTLT-1在动脉粥样硬化
性血栓的形成中有着重要作用[5]。目前临床中关于PECAM-1、
GFAP、sTLT-1三者联合在ACI中的相关研究较少，本文旨在研究
PECAM-1、GFAP、sTLT-1在ACI患者中的表达及相关性，为临床
诊断ACI提供参考。

1  资料与方法
1.1 研究对象  本文选取2019年5月-2020年10月我院收治的ACI患
者77例作为实验组，男41例，女36例，年龄45~80岁，平均年龄
(59.38±13.50)岁，其中包括轻度患者36例，中度患者25例，重
度患者16例；SI 38例，MI 26例，LI 13例。同时选取在我院同一
时间点进行健康体检的健康人员77例作为正常组，男39例，女38

例，年龄44~80岁，平均年龄(58.90±14.00)岁。两组研究对象在
平均年龄、性别的一般资料中对比，无统计学差异(P>0.05)，具
有可比性。
　　纳入标准：77例患者均符合《中国急性缺血性脑卒中诊治指
南2018》中ACI的诊断标准[6]；经头部CT或MRI检查证实；发病
时间在6h内入院，未接受治疗者；无原发性精神障碍及痴呆疾
病。排除标准：有感染性疾病或肝肾功能不全的患者；伴随帕金
森病、脑血管畸形等脑部疾病的患者；接受过其他药物治疗的患
者；其他不应纳入本研究患者。
1.2 方法
1.2.1 不同NIHSS评分的PECAM-1、GFAP、sTLT-1水平比较  采用
NIHSS评分量表检测患者神经功能缺损情况。NIHSS评分量表包
括意识水平、凝视、视野、面瘫、上肢运动、下肢运动、共济失
调、感觉、语言、构音障碍、忽视症11项选择题，每题3~6个选
项，每个选项题0~9分。轻度0~4分，中度4~15分，重度>15分。
1.2.2 不同梗死面积的PECAM-1、GFAP、sTLT-1水平比较  所有
患者均进行MRI，检查前去除身上所带的手机、手表、磁卡、
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硬币、钥匙、打火机、金属项链等金属饰品或电子物品，采用
EDUMR影像医学磁共振成像实验仪(苏州纽迈分析仪器股份有限
公司)，患者取仰卧位固定头部，随后选择正交线圈进行扫描，设
置参数为层厚6mm、层间距7.8mm、FOV23cm×18cm。扫描
参数：T1W1参数，射频脉冲重复时间400ms，回波时间11ms；
T2WI序列参数，射频脉冲重复时间5000ms,回波时间108ms；
FLAIR参数，射频脉冲重复时间8000ms,回波时间96ms。根据梗
死面积将患者分为三种类型：直径<1.5cm为SI，1.5≤直径<3cm
为MI，直径≥3cm为LI[7]。
1.2.3 两组患者PECAM-1、GFAP、sTLT-1水平比较  患者入院后，
抽取患者空腹静脉血4mL，离心处理。分离上血清并保存。采
用酶联免疫吸附法对PECAM-1、GFAP、sTLT-1进行检测，选择
酶联免疫检测试剂盒，检测血清中PECAM-1、GFAP、sTLT-1水
平。操作步骤：(1)完全解冻被冻存的血清标本。(2)将0.3mL标
准品或待测样品分别加入在每孔中，待反应板充分混匀后置37℃ 
1.5~3小时。(3)用洗涤液将反应版充分洗涤5-6次，每次六分钟。
(4)将0.3ml用稀释缓冲液稀释的酶标记特异性抗体溶液分别加入
在每孔中，1.5~作用3小时。(5)用洗涤液将反应版充分洗涤5~6
次，每次六分钟。(6)将0.3mL用稀释缓冲液稀释的酶标记特异性
抗体溶液分别加入在每孔中，置37℃ 30分钟，并做一空白对照
组，加入0.2mL终止剂。(7)分别在每孔中加入0.06mL的终止剂
(2M H2SO4)。(8)用酶标比色计测定(OPD用492nm)OD值。
1.3 统计学处理  采用SPSS 20.0统计软件进行分析处理，计量资
料采用(χ- ±s)进行描述，多组间比较采用F值检验，两组间比较
采用独立样本t检验，P<0.05为具有统计学意义。

2  结   果
2.1 两组患者PECAM-1、GFAP、sTLT-1水平比较  如表1所
示，与正常组相比，实验组PECAM-1、GFAP、sTLT-1显著升
高，具有统计学差异(P<0.05)。
2.2 不同严重程度的PECAM-1、GFAP、sTLT-1水平比较  如表
2所示，与轻度组相比，中度组和重度组水平显著升高，具有统
计学差异(P<0.05)。与中度组相比，重度组水平显著升高，具有
统计学差异(P<0.05)。
2.3 不同梗死面积的PECAM-1、GFAP、sTLT-1水平比较  如表

图1  PECAM-1、GFAP、sTLT-1之间的相关性研究

表1  两组患者PECAM-1、GFAP、sTLT-1水平比较
组别         例数         PECAM-1(ng/mL)    GFAP(μg/L)	   sTLT-1(ng/L)

正常组	 77	 47.55±7.34          0.55±0.31	 451.22±29.86

实验组	 77	 89.85±14.67       1.96±0.78	 573.74±28.97

t	 -	 22.630	             14.740	 25.84

P	 -	 0.001	             0.001	 0.001

表2  不同严重程度的PECAM-1、GFAP、sTLT-1水平比较
不同严重程度    例数   PECAM-1(ng/mL)       GFAP(μg/L)          sTLT-1(pg/mL)

轻度	            36	       67.44±7.69              0.93±0.21          520.34±26.46

中度	            25	       79.63±9.87*             1.74±0.45*        583.48±34.56*

重度	            16	       97.95±15.71*#         2.77±0.42*#       595.47±28.66*#

F	            -	       14.177                        31.733	              13.821

P	            -	       0.001	                        0.001	              0.001
注：与轻度组相比，*P＜0.05；与中度组相比，#P＜0.05。

表3  不同梗死面积的PECAM-1、GFAP、sTLT-1水平比较
不同梗死面积   例数	    PECAM-1(ng/mL)       GFAP(μg/L)       sTLT-1(pg/mL)

SI	           38   	         65.84±8.67             0.82±0.30        519.34±25.47

MI	           26	         77.63±10.76*        1.63±0.55*       584.46±33.84*

LI	           13	         98.85±15.85*#       2.82±0.57*#      596.57±27.56 *#

F	            -	         14.169	     24.309	              13.868

P	            -	         0.001	                         0.001	              0.001
注：与SI相比，*P＜0.05；与MI组相比，#P＜0.05。

1

3所示，与SI相比，MI和LI水平升高，具有统计学差异(P<0.05)。
与MI相比，LI水平显著升高，具有统计学差异(P<0.05)。
2 . 4  P E C A M - 1 、 G FA P 、 sT LT- 1 之 间 的 相 关 性 研 究   如图
1所示，PECAM-1、GFAP呈正相关(r =0.706，P =0.001)；
PECAM-1、sTLT-1呈正相关(r =0.789，P=0.001)；GFAP、sTLT-1
呈正相关，(r =0.774，P=0.001)。

3  讨   论
　　在脑血管疾病中，ACI最为常见，是由血管发生闭塞引起
的 脑 组 织 缺 氧 、 缺 血 ， 导 致 局 部 组 织 坏 死 ， 伴 随 神 经 功 能 损
伤，主要表现为语言、躯体等障碍[8]。好发于高脂血症和喜爱吸
烟、饮酒等群体中，往往在患者休息或睡眠时突然发病，严重
时会造成患者昏迷不醒[9]。患者在发病后的一月内病死率约有
2.2%~3.5%[10]。若ACI患者未能得到及时的治疗，将会诱发患者
一些并发症的发生，例如：认知功能障碍、脑卒中后抑郁等[11]。
因此，找到ACI的早期诊断标志物，对及时识别病因、个体化临
床治疗具有重要的意义及价值。
　　PECAM-1是免疫球蛋白超家族的成员之一 [12]。在中性粒
细 胞 、 血 小 板 、 单 核 细 胞 以 及 内 皮 细 胞 间 紧 密 连 接 处 ， 都 有
PECAM-1的存在[13]。PECAM-1分子在血小板中的表达对血小板
的黏附聚集起负调节作用[14]。PECAM-1的机制可能与抑制胶原、

CVX和凝血酶刺激的血小板酪氨酸蛋白磷酸化及抑制细胞内钙库
的释放有关[15]。PECAM-1和血小板的相互作用控制着血栓的发
展，且PECAM-1可通过传递抑制细胞凋亡的信号而实现细胞保护
的作用[16]。本文研究发现，PECAM-1水平与ACI患者严重程度、
梗死面积有关。
　　GFAP属于胶质纤维酸性蛋白，GFAP是以单元存在的一种Ⅲ
型中间丝状蛋白，由9个外显子和8个内含子组成，在脑容量中，
其数量占50%左右[17]。有研究称，ACI患者脑脊液中GFAP的浓度
与其梗死面积和病情有着密切联系，GFAP正常情况下可对神经
元起到保护、支持、营养的作用，而胶质细胞形成胶质瘢痕对神
经元轴突再生具有的阻碍作用可间接反映中枢神经系统的损伤程
度及可塑性改变[18]。当机体内中枢神经系统受损时，GFAP含量
明显增加，对其稳定细胞外流体和离子的平衡有着促进作用，而
GFAP过度的增生会加速轴突再生抑制性因子的分泌，轴突再生抑
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制性因子会影响神经纤维的传导和突触的构建[19-20]。本文研究显
示，随着GFAP水平的增高，ACI患者严重程度、脑梗死面积不断
增加，说明GFAP水平与患者严重程度、梗死面积有一定关系。
　　sTLT-1是一种可溶性蛋白，由血小板表面的TLT-1发生裂解
而生成。sTLT-1的表达水平的明显增高反应机体内出现炎症性疾
病，并且sTLT-1能促进肌动蛋白的聚合，促使血小板黏附在内皮
细胞上，是动脉粥样硬化形成过程中的重要促进因子[21]。在本文
研究中，重度患者、LI患者sTLT-1水平水平较高，说明sTLT-1水平
随患者病情严重程度升高、梗死面积增加，其表达也不断升高。
PECAM-1、GFAP、sTLT-1三者之间呈正相关，随着患者病情不断
发展，其水平不断升高，三者在ACI发病中具有重要作用。
　　综上所述，PECAM-1、GFAP、sTLT-1在ACI患者血清中表现
异常，随着PECAM-1、GFAP、sTLT-1水平的升高，ACI患者严重
程度和脑梗死面积随之增加，可能影响了ACI的发生发展，提示
PECAM-1、GFAP、sTLT-1在ACI的临床诊断中具有一定作用。
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