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血清淀粉样蛋白 A(SAA)对急性脑梗死诊断及预后影响的研究 
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摘要： 目的：研究血清淀粉样蛋白 A（SAA）对急性脑梗死诊断及预后的影响。方法：将我院 2019 年 1 月-2019 年 8 月收治的 162 例急性

脑梗死（ACI）患者纳入 62 例在我院同期健康体检者为对照组，研究组患者根据 NIHSS 评分分为 ABC 三组，观察治疗前后关系。结果：患

者血清中随着 ACI 的严重程度而升高（P＜0.05），均显著高于对照组（P＜0.05），治疗前显著高于治疗后和对照组（P＜0.05），治疗后与对

照组比较无差异（P＞0.05）。结论：SAA 能够作为 ACI 患者的诊断指标，同样能够评价患者的预后，进而更高的指导 ACI 患者的临床治疗及

预后判断。 
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急性脑梗死具有高发病率、致残率和致死率，是临床上常见和
多发的疾病，其严重威胁人们的生命健康。研究发现[1]血清淀粉样
蛋白 A 参与到粥样斑块的的形成和发展过程，其作为新型的急性炎
症反应标志物，是预测脑梗死的严重性及预后的独立危险因素。本
次主要研究血清淀粉样蛋白 A 对急性脑梗死诊断及预后的影响。 
1 资料与方法 

1.1 一般资料 
选取 2019 年 1 月-2019 年 8 月于我院神经内科收治的 162 例急

性脑梗死患者为研究对象，其中男 102 例，女 60 例，年龄 36-75
岁，平均年龄（56.37±11.32）岁，体质量（71.36±9.34）kg，身
高 150-181cm，平均身高（168.26±6.47）cm；所有患者均无家族
病史，既往无脑血管疾病，均符合《脑血管病诊断标准》中急性脑
梗死诊断标准。选取 62 例在我院同期健康体检者为对照组，其中
男 39 例，女 23 例，年龄 34-71 岁，平均年龄（55.34±10.38）岁，
体质量（69.64±8.46）kg，身高 151-180cm，平均身高（169.21±
6.28）cm。本研究经患者及家属均签署患者知情同意书。两组患者
年龄、性别、体质量和升高对比均无显著差异（P＞0.05），具有可
比性。 

1.2 方法 
患者入院后均接受急性脑梗死常规治疗方案，并进行针对性治

疗等综合性治疗。SAA 和 C-反应蛋白使用酶联免疫吸附法测定，
EDTA 试剂盒购于上海远慕生物科技有限公司。具体方法如下：研
究组患者入院后 24h 内使用 EDTA 抗凝管采集空腹静脉血 5mL，去
除脂肪学和溶血标本，使用离心机 3000r/min，离心 10min 分离血
清，吸取分离后的血清 1mL 置入微量离心管中，置于-80℃环境中
留存。对照组采用同种方法留存检测 SAA 和 CRP。同时研究组患
者入院后 24h 内进行美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评分
判断患者的神经功能损伤程度，并根据评分分为 A 组、B 组和 C 组。
在患者接受治疗三周后再次进行 NIHSS 评分，比较治疗前后 NIHSS
评分的变化。出院后对患者进行随访 3 个月。 

1.3 观察指标 
观察研究组患者治疗前后 SAA 和 CRP 水平，并与对照组对比。

对比研究组治疗前后 NIHSS 评分，并进一步对 NIHSS 评分改变对
SAA 和 CRP 浓度进行分析，观察其相关性。NIHSS 评分标准：A
组＞15 分，患者临床症状较重，需卧床休息；B 组 5-15 分，患者
日常生活受到影响，部分临床症状严重，活动受到限制；C 组＜5
分，患者日常生活未受到影响，临床症状较轻，活动未受到限制。 

1.4 统计学方法 
对所有患者数据资料使用统计学软件 SPSS22.0 进行处理和分

析，计数资料使用（%）表示，采用卡方（c² ）检验对比。计量
资料使用平均值加减标准差（`x±s）表示，结果用 t 检验，多组间
比较采用方差分析，两两比较采用 SNK-q 检验。血清 SAA、CRP
及预后严重程度程度相关性分析采用 Pearson 相关，采用单因素分
析和多因素 logistic 回归分析患者预后的独立危险因素，差异有统
计学意义（P＜0.05）。 
2 结果 

2.1 不同严重程度的 ACI 患者血清中 SAA、CRP 水平比较 
对比发现，患者血清中 SAA 和 CRP 水平随着 ACI 的严重程度

而升高（P＜0.05），均显著高于对照组（P＜0.05）。详情结果见表
1。 

表 1 不同严重程度的 ACI 患者血清中 SAA、CRP 水平比较 

组别 例 SAA（mg/L） CRP（mg/L） 

A 组 12 67.15±13.26*#a 47.32±10.32*#a 
B 组 56 32.14±10.58*# 21.32±6.91*# 
C 组 94 17.68±3.14* 16.23±5.12* 

对照组 62 7.25±3.42 5.42±2.31 

注：与对照组相比*P＜0.05，与 C 组相比#P＜0.05，与 B 组相比
aP＜0.05. 

2.2 ACI 患者治疗前后与对照组血清 SAA 和 CRP 水平比较 
对比 ACI 患者治疗前 SAA 和 CRP 水平显著高于治疗后和对照

组，虽然治疗后水平高于对照组，但是对比无差异（P＞0.05）。详
情结果见表 2。 

表 2 ACI 患者治疗前后与对照组血清 SAA 和 CRP 水平比较 

组别 例 SAA（mg/L） CRP（mg/L） 

治疗前 162 29.42±8.12 22.31±6.14 
治疗后 62 8.05±3.68* 6.38±2.42* 
对照组  7.25±3.42* 5.42±2.31* 

注：与治疗前相比*P＜0.05。 
急性脑梗死发生时会严重影响患者局部脑组织血液供应，导致

脑组织因缺氧而坏死，出现梗死部位神经功能缺失症状，严重影响
了患者的生命健康和生活质量。通过研究发现，ACI 随着年龄的增
长发病率逐渐上升，高血压、高血脂、糖尿病、吸烟和饮酒等均为
ACI 发病危险因素[2]。 

SAA 由肝细胞合成和分泌，主要存在于各种禽类和哺乳动物
中，AA 能够置换与高密度脂蛋白结合的载脂蛋白 A-I，减缓胆固
醇的外流和清除，在与高密度脂蛋白结合形成复合体，转运胆固醇
酯到巨噬细胞内，增高 ACI 患者斑块脂质池中的游离胆固醇和胆固
醇酯的浓度，导致脂质硬化从而增加了斑块的不稳定性，从而引发
粥样氧化斑块破裂[3]。本研究结果揭示了 SAA 同样能够评价 ACI 患
者的预后，能够作为 ACI 患者预后的新指标，也表明的高 SAA 水
平对 ACI 患者预后有不良的影响。 

综上所述，急性脑梗死患者发病中 SAA 起到了重要的作用，
SAA 能够作为 ACI 患者的诊断指标，同样能够评价患者的预后，进
而更高的指导 ACI 患者的临床治疗及预后判断。 
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