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摘要 目的：探讨半乳糖凝集素1（Gal-1）在急性缺血性脑卒中（AIS）患者血清中的表达水平，并分析其临床

意义。方法：选择2019年9月至2020年9月济南市第八人民医院神经科收治的AIS患者98例作为AIS组，

根据入院美国国立卫生研究所卒中量表（NIHSS）评分分为轻型亚组（≤3分）、中型亚组（4～15分）、重型亚

组（＞15分）；随访6个月，根据改良Rankin量表（mRS）评分分为预后良好亚组（0～2分）、预后不良亚组（3～

6分），根据蒙特利尔认知评估量表（MoCA）评分分为认知障碍亚组（CI亚组，＜26分，若患者教育年限＜12

年，则在其得分的基础上加1分来矫正教育偏差）、非认知障碍亚组（NCI亚组，≥26分）。另选同期济南市

第八人民医院门诊健康体检者40例作为对照组。采用酶联免疫吸附法（ELISA）测定发病第1、5、10及30天

AIS组和对照组血清Gal-1水平，比较并分析相关性。结果：发病第1、5、10及30天AIS组患者血清Gal-1水

平均明显高于对照组，差异均有统计学意义（P＜0.05）。AIS组患者血清Gal-1水平于发病第1天开始升高，

第5天最高，第10天稍下降，第30天较第10天又有升高。AIS组患者轻型亚组33例，中型亚组36例，重型

亚组29例；不同病情严重程度亚组发病第1天血清Gal-1水平比较，重型亚组最高，中型亚组次之，轻型亚组

最低（P＜0.01）。AIS组患者中预后良好亚组62例、预后不良亚组36例，CI组40例、NCI组58例；不同预后

亚组、不同认知亚组发病第30天血清Gal-1水平比较，预后良好亚组明显高于预后不良亚组（P＜0.01），NCI

亚组明显高于CI亚组（P＜0.01）；其余时间点血清Gal-1水平比较，预后良好亚组均明显低于预后不良亚组

（P＜0.05），NCI亚组均明显低于CI亚组（P＜0.05）。相关性分析显示，AIS组患者发病第 1天血清Gal-1水

平与入院NIHSS评分呈正相关（r=0.742，P＜0.05）。AIS组患者发病第 30天血清Gal-1水平与mRS评分、

MoCA评分分别呈负相关（r=－0.751，P＜0.05）、显著正相关（r=0.738，P＜0.05）；发病第1、5、10天血清Gal-1

水平与mRS评分均呈正相关（r1=0.680，P1＜0.05；r2=0.812，P2＜0.05；r3=0.682，P＜0.05），而与MoCA评分均

呈负相关（r1=－0.689，P1＜0.05；r2=－0.801，P2＜0.05；r3=－0.685，P3＜0.05）。结论：AIS患者血清Gal-1水平

呈动态变化，早期其水平可反映神经系统损伤程度，而恢复期其水平与疾病的预后密切相关。
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急性缺血性脑卒中（acute ischemic stroke，AIS）

是临床常见的脑血管疾病，其发病率呈逐年上升的

趋势，有较高的致残率和死亡率[1]。AIS发病机制复

杂，参与因素众多，主要包括兴奋毒性、氧化损伤、

钙离子超载、细胞凋亡以及免疫炎症损伤等[2，3]。神

经细胞保护治疗可阻止缺血半暗带神经细胞的进

一步损伤，是目前 AIS 治疗的研究热点[4]。半乳糖

凝集素 1（galectin-1，Gal-1）是半乳糖凝集素家族成

员之一，结构相对简单，但功能多样，在体内多种生

理过程中发挥着重要的作用，如抗炎、阻止细胞凋

亡、免疫调节等[5]。目前多项研究表明，Gal-1具有

强大的神经保护作用，可通过不同的机制参与神经

保护[6-9]。

近期的研究表明，在急性脑梗死患者中，血

清 Gal-1 水平升高，且与神经功能缺损程度呈正

相关 [10]。但Gal-1在AIS患者血清中的动态变化，以

及它与患者预后及认知功能的关系，目前尚未有报

道。因此，本研究通过检测AIS患者血清Gal-1的动

态变化，探讨血清Gal-1水平与AIS患者神经功能损

伤程度、预后及认知功能之间的相关性。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选择 2019 年 9 月至 2020 年 9 月济南市第八人

民医院神经科收治的AIS患者98例作为AIS组，其

中男 52例，女 46例；年龄 56~81岁，平均（68.2±8.5）

岁。纳入标准：①符合《中国急性缺血性卒中指南

2018》诊断标准，并且经头颅磁共振检查明确诊断；

②发病时间至入院时间＜12 h，

且为初次脑梗死；③临床资料完整，研究期间

无死亡病例；④签署知情同意书。排除标准：合并

心脏或肾脏疾病者；合并自身免疫或出血性疾病

者；合并急性或慢性感染性疾病者；合并恶性肿瘤

等疾病者。选择同期济南市第八人民医院门诊健

康体检者 40例作为对照组，均签署知情同意书。2

组的基本资料差异均无统计学意义（P＞0.05）。

1.2 方法

1.2.1 实验分组 根据入院美国国立卫生研究所
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卒中量表（national institutes of health stroke scale, NIHSS）评分

将AIS组患者分为轻型亚组（≤3分），中型亚组（4～15分），重

型亚组（＞15 分）。采用改良 Rankin 量表（modified Rankin

scale，mRS）评定患者发病 6 个月后的预后，将 AIS 组患者分

为：预后良好亚组（0～2分），预后不良亚组（3～6分）。采用蒙

特利尔认知评估量表（Montreal cognitive assessment，MoCA）评

定患者发病 6个月后的认知功能，将AIS组患者分为认知障碍

亚组（CI 亚组，<26 分，若患者教育年限<12 年，则在其得分的

基础上加 1 分来矫正教育偏差），非认知障碍亚组（NCI 亚

组，≥26分）。

1.2.2 血清Gal-1水平测定 AIS组患者在发病第1、5、10及30

天，对照组于体检时抽取静脉血作为检测标本，采用酶联免疫吸

附法（ELISA）测定血清Gal-1水平。具体操作步骤严格按照试

剂盒说明书进行。

1.3 统计学处理

采用SPSS21.0软件对数据进行处理。符合正态分布的计

量资料采用（x±s)表示，两组间比较采用 t检验，多组间比较采用

方差分析；相关性采用Pearson相关分析。本研究所有的检验都

是双侧检验，P＜0.05代表差异有统计学意义。

2 结果

2.1 AIS组不同时间点与对照组血清Gal-1水平比较

在发病第 1、5、10及 30天，AIS组患者血清Gal-1水平均高

于对照组（P＜0.05），见表1。

2.2 AIS组患者不同时间点血清Gal-1水平的动态变化

AIS组患者血清Gal-1水平于发病后第1天明显升高，于第

5天最高，第10天稍下降，第30天又出现升高，见表、图1。

2.3 AIS组患者发病第1天不同病情严重程度亚组血清Gal-1水

平比较

根据入院NIHSS评分将AIS组患者分为轻型亚组33例，中

型亚组 36 例，重型亚组 29 例。为尽量减少药物治疗对血清

Gal-1水平测定的影响，我们采用发病第 1天血清Gal-1水平进

行比较。发病第 1天血清Gal-1水平重型亚组明显高于中型亚

组和轻型亚组，中型亚组明显高于轻型亚组（P＜0.01），见表2。

2.4 AIS组患者不同预后亚组不同时间点血清Gal-1水平比较

随访6个月，根据mRS评分，将AIS组患者分为预后良好亚

组 62例，预后不良亚组 36例。AIS组患者发病第 1、5、10及 30

天不同预后亚组血清Gal-1水平比较：第30天时，预后良好亚组

明显高于预后不良亚组（P＜0.01），而第1、5、10时，预后良好亚

组均明显低于预后不良亚组（P＜0.05），见表3。

2.5 AIS组患者不同认知亚组不同时间点血清Gal-1水平比较

随访 6 个月，根据 MoCA 评分，将 AIS 组患者分为 CI 亚组

40例，NCI亚组58例。AIS组患者发病第1、5、10及30天不同认

知亚组血清Gal-1水平比较：第30天时，NCI亚组明显高于CI亚

组（P＜0.01），而第 1、5、10 天时，NCI 亚组均明显低于 CI 亚组

（P＜0.05），见表4。

2.6 AIS 组患者血清 Gal-1 水平与 NIHSS 评分、mRS 评分及

MoCA评分之间的相关性分析

相关性分析显示，AIS组患者发病第1天血清Gal-1水平与

入院NIHSS评分呈正相关（r=0.742，P＜0.05）。AIS组患者发病

第 30天血清Gal-1水平与mRS评分、MoCA评分分别呈负相关

（r=－0.751，P＜0.05）、显著正相关（r=0.738，P＜0.05）；发病第

1、5、10 天血清 Gal-1 水平与 mRS 评分均呈正相关（r1=0.680，

P1＜0.05；r2=0.812，P2＜0.05；r3=0.682，P＜0.05），而与 MoCA

评分均呈负相关（r1=－0.689，P1＜0.05；r2=－0.801，P2＜0.05；r3=

－0.685，P3＜0.05）。

组别

对照组

AIS组

第10天

275.0±88.4①

第30天

327.0±105.2①②③

组别

对照组

AIS组

例数

40

98

第1天

118.0±55.6

246.0±95.3①

第5天

465.0±129.8①②

表1 AIS组不同时间点与对照组血清Gal-1

水平比较（pg/mL，x±s）

注：与对照组比较，①P＜0.05；与同组第1 天比较，②P＜0.05；

与同组第10 天比较，③P＜0.05

图1 AIS 组发病第1、5、10 及30 天血清Gal-1 水平

组别

轻型亚组

中型亚组

重型亚组

例数

33

36

29

血清Gal-1水平

148.0±87.5

229.0±95.8

315.0±121.3

F值

75.095

P

＜0.01

表2 AIS组患者发病第1天不同病情严重程度亚组血清Gal-1

水平比较（pg/mL，x±s）

组别

预后良好亚组

预后不良亚组

t值

P

例数

62

36

第1天

209.0±107.5

258.0±98.3

2.236

＜0.05

第5天

390.0±100.8

483.0±115.2

4.176

＜0.01

组别

预后良好亚组

预后不良亚组

t值

P

第10天

225.0±89.9

280.0±93.4

2.357

＜0.05

第30天

368.0±109.6

293.0±113.5

3.223

＜0.01

表3 AIS组患者不同预后亚组不同时间点血清Gal-1

水平比较（pg/mL，x±s）
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3 讨论

随着我国老龄化程度的加剧，AIS的发病率呈逐年上升且

年轻化趋势 [11]。AIS 的治疗包括基础治疗（如血糖、血压的控

制，减轻脑水肿等）、溶栓治疗、抗凝和抗血小板治疗及神经保护

治疗等[12]，其中神经保护治疗仍是目前研究的热点。Gal-1是一

类 14.5 KD的内源性糖结合蛋白，广泛存在于中枢和周围神经

系统中。Gal-1有两种不同的生物存在形式，其中还原型Gal-1

具有凝集素活性，可导致神经元凋亡变性，而氧化型Gal-1则能

促进神经元及轴突再生[13]。在神经系统疾病方面，相关研究表

明，Gal-1可通过调控不同的细胞，如小胶质细胞、巨噬细胞、星

形细胞，参与神经保护作用 [14]。有研究证实，外源性的给予

Gal-1 干预治疗，可使脑缺血所致的神经功能得到改善，提示

Gal-1与神经功能的修复相关[14，15]。急性脑梗死发生后，其梗死

部位Gal-1的表达明显升高，可能有助于后期神经再生及功能

修复[16]。近期的一项研究显示，急性脑梗死患者血清Gal-1水平

升高，且与NIHSS评分相关，提示神经系统损伤越严重，分泌的

Gal-1越多，血清Gal-1水平越高[10]。但Gal-1与急性脑梗死患者

预后的关系仍未有研究报道。

本研究观察了AIS患者发病第1、5、10及30天血清Gal-1水

平，发现血清Gal-1水平呈动态变化过程，即血清Gal-1水平于

发病后逐渐升高，随着病情的恢复呈逐渐下降趋势，而第 30天

时又有所上升；发现随着患者病情严重程度的增加，AIS患者发

病第1天血清Gal-1水平显著升高，其水平与入院NIHSS评分呈

正相关，提示Gal-1可反映AIS患者病情的严重程度；还发现血

清Gal-1与AIS患者预后相关，即发病第 30天时预后良好亚组

血清Gal-1水平高于预后不良亚组且血清Gal-1水平与mRS评

分呈负相关、NCI亚组患者血清Gal-1水平高于CI亚组且血清

Gal-1水平与MoCA评分呈正相关，发病第 1、5、10天预后良好

亚组血清 Gal-1 水平低于预后不良亚组且血清 Gal-1 水平与

mRS评分均呈正相关、NCI亚组患者血清Gal-1水平低于CI亚

组且血清Gal-1水平与MoCA评分均呈负相关，提示血清Gal-1

水平可预测AIS患者的预后，且与患者的认知功能相关。在本

研究中，AIS组患者在疾病早期血清Gal-1水平升高与AIS病情

严重程度呈正相关，而在疾病恢复期血清Gal-1水平升高与AIS

预后良好相关，考虑可能与Gal-1的两种不同的生物存在形式

有关，即早期Gal-1多以还原型的形式存在，后期则以氧化型的

形式存在。在AIS的神经修复过程中，Gal-1发挥着重要的神经

保护作用，其可能涉及的机制有如下几种：①内源性神经干细胞

（neural stem cells，NSCs）具有自我更新和多向分化的潜能，是

神经细胞和胶质细胞的共同前体细胞，在脑缺血后神经功能恢

复中发挥重要作用[17]。AIS发生后，NSCs出现增殖，而Gal-1是

NSCs 增值和分化的重要因子 [18]。②体内炎症反应的激活在

AIS的发生发展中起着重要作用。Gal-1通过与小胶质细胞、巨

噬细胞以及星形胶质细胞等相互作用，激活 p38-MAPK、CREB

和NF-Kb等信号通路，进一步抑制促炎因子，如一氧化氮合酶、

干扰素等，进而抑制炎症反应介导的神经损伤，达到神经保护作

用[19-21]。③在AIS神经损伤后的修复过程中，神经营养因子如神

经生长因子、脑源性神经营养因子、胰岛素样生长因子等起着重

要作用。Gal-1既可刺激巨噬细胞分泌多种营养因子如神经生

长因子、胰岛素样生长因子-I、胰岛素样生长因子-II等促进神

经轴突的再生，又可作用于星形胶质细胞，增加脑源性神经营

养因子的生成，从而起到促进神经元存活、分化及突触重塑的

作用[20,22]。Gal-1不仅可以反映AIS的病情严重程度，还与疾病

的预后密切相关，有望成为AIS治疗的潜在靶点。

综上所述，血清Gal-1与AIS的病情严重程度及预后密切相

关，通过检测血清Gal-1的水平，有助于评估AIS患者的病情严

重程度及预后。
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