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显著；(2)内翻性乳头状瘤：内翻性乳头状瘤最常见部

位为鼻腔外壁近中鼻道处，蔓延到邻近鼻窦，上颌窦

多见，本组 1例病灶术前诊断为内翻性乳头状瘤，原

发于鼻窦的乳头状瘤很少见，增强后多为均匀中度强

化；(3)血管瘤：影像表现与纤维血管瘤类似，鉴别主

要靠病理，光镜下血管互相吻合的病理改变是血管

瘤。是否存在血管互相吻合[2]是两者病理组织学区

别的要点之一。鼻腔鼻窦AF虽不一定易出血，但仍

不建议穿刺活检，一般行鼻内镜下全切除，减少不必

要的出血或感染。

综上所述，鼻腔鼻窦AF在临床上比较少见，中老

年多发，临床不一定表现为鼻出血，可仅有鼻塞、涕中

带血，病灶可无触痛、出血，影像学检查有一定特征性

表现，提高本病的诊断率，减少误诊，避免因活检引起

不必要的出血或感染[3-4]。
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急性脑梗死早期连续检测血清高敏C-反应蛋白的临床价值
张 耿
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【摘要】 目的 探讨急性脑梗死患者早期血清高敏C-反应蛋白(hs-CRP)水平的动态变化及其临床意义。

方法 选择2008年10月至2010年10月急性脑梗死住院患者46例，均为发病<24 h，采用颗粒增强的免疫透射比

浊法于入院次日连续3 d行空腹血清hs-CRP 检测。同期选取40名健康人作正常对照。记录并评价急性脑梗死

患者的病情转归。结果 在46例急性脑梗死患者中，32例于入院48 h病情稳定，8例于入院48~72 h病情稳定，

另6例合并脑出血或梗死面积扩大，入院72 h病情仍进展。46例急性脑梗死患者入院72 h3次血清hs-CRP的检

测值均显著高于正常对照组；其中入院72 h病情稳定的40例患者连续3次检测血清hs-CRP 水平呈先升高后下

降，于第2次检测值最高；而6例病情进展患者3次检测血清hs-CRP水平呈持续升高；经两因素重复方差检验，急

性脑梗死患者不同病情和时间对血清 hs-CRP值均有影响(P<0.01、P<0.05)。结论 急性脑梗死患者早期血清

hs-CRP 动态水平的变化能够及时反映病情的进展情况，对合并脑出血或梗死面积扩大有预警作用，可以为临床

诊治提供参考。
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·检验与临床·

急性脑梗死临床上以起病急骤和出现局灶性神

经功能缺失症候为特征，目前在我国呈现高发病率、

高病死率和高致残率。因此，开展对急性脑梗死的积

极诊治并做到及时了解治疗情况十分重要。高敏C-

反应蛋白（hs-CRP）是近来检测心脑血管病的一项重

要指标，为探讨 hs-CRP与急性脑梗死早期诊治情况

的相关性，我们收集 46例急性脑梗死住院患者血清

hs-CRP检测资料和病情变化情况，现报道如下：

1 资料与方法

1.1 一般资料 收集 2008年 10月～2010年 10

月急性脑梗死住院患者 46 例，均为发病<24 h，至少

有1个颅内病灶，无出血，经临床病史、体征、CT或磁
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共振( MRI) 明确诊断，均符合全国第四届脑血管病

会议修订的诊断标准[1]。其中男性33例，女性13例，

年龄 55~73岁，平均(62.2±7.6)岁。同期选取 40例健

康体检者作正常对照，其中男性 31 例，女性 9 例，年

龄 52~71岁，平均(60.4±6.1)岁。两组均排除感染、肿

瘤、肝肾疾病、心功能衰竭、自身免疫性疾病，发病前

4周内无外科手术或创伤史，未服用抗氧化剂、炎症

抑制药物、免疫抑制剂等。

1.2 血清 hs-CRP 水平检测 急性脑梗死患者

于住院次日连续 3 d清晨空腹抽肘静脉血 2 ml，采用

散射免疫透射比浊法进行 hs-CRP 测定。Dade-Beh-

ring试剂盒、抗体液、补充试剂、标准品、Dade-Behring

校正液均购自Dade-Behring 公司。健康体检者于空

腹检测1次血清hs-CRP。

1.3 治疗 入院后给予改善循环治疗，采用

0.9% 氯化钠溶液100 ml依达拉奉30 mg 静脉滴注，2

次/d；同时控制血压、抗血小板和纠正水电解质紊乱

等对症处理。对大面积脑梗死的患者给予脱水治疗，

20%甘露醇 125~250 ml/静脉滴注，1 次/4～6 h，按照

病情调整；对入院后合并脑出血患者暂停使用改善血

循环和抗血小板药物。

1.4 观察与评价 持续监测患者的生命体征，

并对神经功能损害程度进行评价。入院 48 h和 72 h

分别对生命体征和神经功能损害程度两项指标进行

评价，与入院时比较无明显恶化为病情稳定，反之为

病情进展[2]。10~14 d复查头颅CT，病情变化或治疗

3~5 d无改善并加重立即复查头颅CT。

1.5 统计学方法 用 SPSS 13.0 软件进行处

理。数据以均数±标准差表示，多组计量资料采用

两因素重复方差检验，两组计量资料用 t 检验。以

P<0.05为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 入院72 h的治疗情况 在46例急性脑梗死

患者中，32例于入院48 h病情稳定，8例于48~72 h病

情稳定，经常规改善循环等治疗 2周左右头颅CT复

查证实病灶大小无明显改变，病灶周围水肿消失，亦

未合并再出血。另 6例患者入院 72 h治疗病情仍进

展，立即予头颅CT复查，其中4例合并梗死灶伴少量

脑出血，2例伴梗死灶面积扩大，对伴脑出血患者暂

停使用改善血循环和抗血小板药物，6例均加强脱水

治疗并密切观察病情和监测生命体征。

2.2 两组血清 hs-CRP 检测值比较 急性脑梗

死组入院连续 3次检测血清 hs-CRP值分别为（7.11±

1.94）mg/L、（9.21±2.93）mg/L和（10.91±3.24）mg/L，高

于正常对照组的（1.43±0.57）mg/L，差异有统计学意

义（P<0.01）。

2.3 入院 72 h 急性脑梗死患者病情变化与血

清 hs-CRP 的关系 按照病情变化分为 A、B、C 组，

分别为入院 48 h 病情稳定组、入院 48~72 h 病情稳

定组和入院 72 h 病情未稳定组。A 组和 B 组 40 例

患者的血清 hs-CRP 连续 3 次检测值呈先升高后下

降，于第 2 次检测值最高；而 C 组 6 例患者的血清

hs-CRP 连续 3 次检测值呈持续升高，经两因素重复

方差检验，不同病情和时间对血清 hs-CRP 值均有

影响（P<0.01、P<0.05）。见表1。

3 讨 论

C-反应蛋白（CRP）是由活化巨噬细胞分泌的细

胞因子刺激及诱导肝细胞产生的大量急性炎性反应

蛋白，在炎性反应或组织损伤发生后6~8 h开始升高，

24~48 h达到峰值，是全身炎性反应急性期非特异性

标志。但近年来的研究表明，CRP不仅可以反映炎症

表现，与心血管硬化的发生发展关系也极为密切，并

参与了急性脑梗死的发病过程，其异常升高水平与急

性脑梗死的病情变化及预后密切相关[3-5]。随着检验

技术的发展，hs-CRP检测的出现使CRP的研究更具

敏感性，其灵敏度亦大大提高了心脑血管事件的预警

系数，对于监测急性脑梗死的病情变化及指导治疗的

临床意义更加明显[6]。张江等[7]收集 116例脑梗死患

者、34 例有脑梗死危险因素而未发生脑梗死的患者

和 32 名健康人，分别检测血清 hs-CRP值发现，血清

hs-CRP与脑梗死危险因素密切相关，并可能通过影

响脑梗死的危险因素而参与了脑梗死的发生发展。

目前有关急性脑梗死 hs-CRP水平动态变化的文

献报道较少。李海华[8]和黄勇华[9]曾分别报道了急性

脑梗死患者在入院第2、7、14天血浆CRP动态水平发

现，血浆CRP值在入院第2天即明显升高，第7天达到

最高值，随后下降。王凤章等[10]报道的53例急性脑梗

表1 急性脑梗死患者入院72 h连续3次检测血清hs-CRP的水平（x-±s）

组别

A组

B组

C组

例数

32

8

6

血清hs-CRP（mg/L）

第1次

5.83±1.36

8.33±3.81*

9.23±5.04*

第2次

7.39±2.51△

10.52±4.74*△

12.37±6.73*△

第3次

7.10±1.93△

10.02±4.12*△

16.27±9.43*△

注：与A组比较，* P<0.01；与第1次比较，△P<0.05。
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死患者入院第 2天的血清 hs-CRP为（6.00±3.10）mg/L，

部分患者（其中的22例）于发病第7天复查hs-CRP为

（5.50 ±2.91）mg/L，低于入院第2天的水平，但均高于

有脑梗死危险因素而未发生脑梗死组患者以及健康

组水平，但该研究中并未详细观察 hs-CRP早期动态

的变化。在该研究中，作者对 hs-CRP 水平与病情经

Pearson相关分析得出，hs-CRP水平与病情轻重呈正相

关关系（r=0.39，P<0.05）。本研究发现，急性脑梗死组46

例患者入院连续3次检测血清hs-CRP值分别为（7.11±

1.94）mg/L、（9.21±2.93）mg/L和（10.91±3.24）mg/L，均明显

高于正常对照组的血清hs-CRP检测值（1.43±0.57）mg/L，

差异有统计学意义（P<0.01）。提示急性脑梗死患者

的血清 hs-CRP水平在入院 72 h呈显著升高，能够灵

敏地反映急性全身炎性反应，可以作为全身炎性反应

急性期非特异性标志之一，这与上述报道一致。同

时，本研究将入组的 46例急性脑梗死患者入院 72 h

的病情转归情况分为入院 48 h病情稳定组、48~72 h

病情稳定组和72 h病情未稳定组，探讨了急性脑梗死

患者入院72 h病情变化与连续3次血清hs-CRP 水平

的关系，结果发现，入院 48 h 和 48~72 h 病情稳定的

40例患者血清hs-CRP 水平在入院72 h内连续3次检

测均呈先升高后下降的趋势，于入院第2次检测值最

高，而6例合并脑出血及梗死面积扩大患者入院72 h

连续 3次检测的血清 hs-CRP 值呈持续升高；经两因

素重复方差检验，急性脑梗死早期血清 hs-CRP值与

病情和检测时间均相关。以上结果提示急性脑梗死

早期血清hs-CRP动态水平的变化能及时反映出病情

的进展情况，尤其对合并脑出血或梗死面积扩大患者

能够及早发现，这将对指导临床治疗方案的调整具有

十分重要的意义。

本研究属于回顾性研究，可能存在一些因素对血

清hs-CRP检测值有影响，例如入院48~72 h病情稳定

组和入院72 h病情未稳定组的例数相对偏少，可能会

对结果分析有一定程度的影响；另外，在本组研究中

46例急性脑梗死患者均采用依达拉奉治疗，这对急

性期全身炎性反应有较好的抑制作用，并且会对血清

hs-CRP检测值有一定程度的影响，但在临床实践中

无法排除上述治疗的干扰。

综上所述，急性脑梗死患者早期血清 hs-CRP 动

态水平的变化能够及时反映病情的进展情况，对合并

脑出血或梗死面积扩大有预警作用，期待今后积累更

多的病例完善对急性脑梗死早期血清hs-CRP动态变

化的认识。
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