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　　 【摘要】　目的　探究尤瑞克林治疗急性脑梗死的临床疗效及对血清炎性因子、血液流变学的影响。方法　选取
２０１３年４月—２０１５年４月武汉市汉阳医院收治的急性脑梗死患者１０６例，随机分为治疗组和对照组，各５３例。对照组
患者给予基础治疗，治疗组患者在基础治疗基础上给予注射用尤瑞克林；两组患者均治疗１４ｄ。比较两组患者临床疗
效，治疗前后日常生活能力评定量表 （ＡＤＬ）评分、神经功能缺损程度评分、血清炎性因子 〔超敏 Ｃ反应蛋白
（ｈｓＣＲＰ）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）〕及Ｎ末端Ｂ型钠尿肽前体 （ＮＴｐｒｏＢＮＰ）水平、血液流变学指标 （血浆黏度、

血细胞比容、全血高切黏度），观察两组患者不良反应发生情况。结果　治疗组患者临床疗效优于对照组 （ｕ＝２９３２，
Ｐ＝０００３）。治疗前两组患者ＡＤＬ评分和神经功能缺损程度评分比较，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）；治疗后治疗组
患者ＡＤＬ评分高于对照组，神经功能缺损程度评分低于对照组 （Ｐ＜００５）。治疗前两组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、
ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平比较，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）；治疗后治疗组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平均低于
对照组 （Ｐ＜００５）。治疗前两组患者血浆黏度、血细胞比容、全血高切黏度比较，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）；治
疗后治疗组患者血浆黏度、血细胞比容、全血高切黏度均低于对照组 （Ｐ＜００５）。两组患者均未发生明显不良反应。
结论　尤瑞克林治疗急性脑梗死患者的临床疗效确切，能有效改善其日常生活能力、神经功能及血液流变学指标，降
低血清炎性因子及ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平。
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　　急性脑梗死是一种常见的神经内科疾病，且随着我
国人口老龄化进程的不断加剧，急性脑梗死发病率呈不

断上升趋势［１－２］。急性脑梗死病情复杂，易导致患者言

语不清以及肌力进行性下降，严重者可能会出现意识障

碍等，严重威胁患者的生命安全［３］。因此，采用积极正

确的药物治疗对急性脑梗死患者尤为重要［４－５］。尤瑞克

林是由男性尿液中提取出的一种糖蛋白制品，治疗脑卒

中疗效良好，且安全性较高。本研究旨在探究尤瑞克林

治疗急性脑梗死患者的临床疗效及对血清炎性因子、血

液流变学的影响，现报道如下。

１　资料与方法
１１　纳入及排除标准　纳入标准：（１）符合第四次全
国脑血管病学术会议制定的急性脑梗死诊断标准［６］；

（２）经颅脑ＣＴ或ＭＲＩ确诊；（３）发病至就诊时间＜４８
ｈ；（４）患者签署知情同意书。排除标准：（１）对本研
究药物过敏者； （２）脑出血及伴明显低密度改变者；
（３）过敏体质者； （４）伴有造血系统或肝、肾功能严
重异常者。

１２　一般资料　选取２０１３年４月—２０１５年４月武汉市
汉阳医院收治的急性脑梗死患者１０６例，其中男７５例，
女３１例；年龄４０～７９岁，平均年龄 （５９８±９４）岁；
病程１～４８ｈ，平均病程 （２５２±４４）ｈ。将所有患者
随机分为治疗组和对照组，各 ５３例。两组患者性别、
年龄、病程比较，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５，见表
１），具有可比性。本研究经武汉市汉阳医院伦理委员会
批准。

表１　两组患者一般资料比较

Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｅｎｅｒａｌｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ

组别 例数
性别
（男／女）

年龄
（ｘ±ｓ，岁）

病程
（ｘ±ｓ，ｈ）

对照组 ５３ ３６／１７ ６０７±９０ ２５７±４６

治疗组 ５３ ３９／１４ ５９２±１００ ２４７±４２

ｔ（χ２）值 ０４１０ａ ０７７２ １１１６

Ｐ值 ＞００５ ＞００５ ＞００５

　　注：ａ为χ２值

１３　治疗方法　对照组患者给予基础治疗，包括降脂、
抗凝、抗血小板、改善脑循环等，颅内压升高、脑水肿

者给予脱水降颅压治疗。治疗组患者在对照组基础上联

合注射用尤瑞克林 （生产厂家：广东天普生化医药股份

有限公司；批准文号：国药准字 Ｈ２００５２０６５）治疗，尤
瑞克林０１５ＰＮＡ单位加入０９％氯化钠溶液１００ｍｌ中
静脉滴注，１次／ｄ。两组患者均治疗１４ｄ。
１４　观察指标　分别于治疗前后采集患者外周静脉血
３ｍｌ，离心分离血清，－２０℃下保存待测，采用酶联免
疫 吸 附 法 （ＥＬＩＳＡ） 测 定 超 敏 Ｃ 反 应 蛋 白

（ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ｈｓＣＲＰ）、肿瘤坏死
因子 α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦα）；采用北京
ＬＢＹ－６ＮＣ普利生全自动血液流变学检测仪测定血浆黏
度、血细胞比容、全血高切黏度；采用胶体金法检测 Ｎ
末端 Ｂ型钠尿肽前体 （ＮｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏＢｔｙｐｅｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ
ｐｅｐｔｉｄｅ，ＮＴｐｒｏＢＮＰ）；操作过程均严格按照试剂盒说明
书进行。

比较两组患者临床疗效及不良反应发生情况，治疗

前后日常生活能力评定量表 （ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｄａｉｌｙｌｉｖｉｎｇ，
ＡＤＬ）评分、神经功能缺损程度评分、血清炎性因子
（ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα）、ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平、血液流变学指标
（血浆黏度、血细胞比容、全血高切黏度）。

１５　临床疗效评价标准［７］　治愈：神经功能缺损程度
评分降低≥９０％，病残程度为０级；显效：神经功能缺
损程度评分降低５０％ ～８９％，病残程度为１～３级；好
转：神经功能缺损程度评分降低２５％～４９％；无效：神
经功能缺损程度评分＜２５％，病情恶化或死亡。
１６　统计学方法　采用ＳＰＳＳ２２０统计学软件进行数据
处理，计量资料以 （ｘ±ｓ）表示，采用 ｔ检验；计数资
料采用χ２检验；等级资料采用秩和检验。以 Ｐ＜００５
为差异有统计学意义。

２　结果
２１　两组患者临床疗效比较　治疗组患者临床疗效优
于对照组，差异有统计学意义 （ｕ＝２９３２，Ｐ＝０００３，
见表２）。
２２　两组患者治疗前后ＡＤＬ评分和神经功能缺损程度
评分比较　治疗前两组患者 ＡＤＬ评分和神经功能缺损
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程度评分比较，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）；治疗
后治疗组患者 ＡＤＬ评分高于对照组，神经功能缺损程
度评分低于对照组，差异有统计学意义 （Ｐ＜００５，见
表３）。

表２　两组患者临床疗效比较 〔ｎ（％）〕
Ｔａｂｌｅ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ

组别 例数 治愈 显效 好转 无效

对照组 ５３ ４（７６） １３（２４５） ２０（３７７） １６（３０２）

治疗组 ５３ ８（１５１） ２２（４１５） １６（３０２） 　 ７（１３２）　

表３　两组患者治疗前后ＡＤＬ评分和神经功能缺损程度评分比较

（ｘ±ｓ，分）

Ｔａｂｌｅ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＡＤＬｓｃｏｒｅａｎｄｎｅｕｒａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｄｅｆｅｃｔｓｃｏｒｅｂｅｔｗｅｅｎ

ｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ

组别 例数
ＡＤＬ评分

治疗前　 　　　治疗后
神经功能缺损程度评分

治疗前　 　　　治疗后
对照组 ５３ １３９２±４５２ ４５１９±９１３ａ １１９１±３２８ ７４１±１９２ａ

治疗组 ５３ １３２７±４２４ ５７１９±１０３５ａ １１３９±３３２ ５３６±１４５ａ

ｔ值 ０７６３ ６３２９ ０８１１ ６２０３

Ｐ值 ＞００５ ＜００５ ＞００５ ＜００５

　　注：ＡＤＬ＝日常生活能力评定量表；与治疗前比较，ａＰ＜００５

２３　两组患者治疗前后血清炎性因子及ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平
比 较 　 治 疗 前 两 组 患 者 血 清 ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、
ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平比较，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）；
治疗后治疗组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、ＮＴｐｒｏＢＮＰ水
平均低于对照组，差异有统计学意义 （Ｐ＜００５，
见表４）。

表４　两组患者治疗前后血清炎性因子及ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平比较

（ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｙｔｏｋｉｎｅｓａｎｄ

ＮＴｐｒｏＢＮＰｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ

组别 例数
ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）

治疗前　　　治疗后
ＴＮＦα（μｇ／Ｌ）

治疗前　　　治疗后
ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ｐｍｏｌ／Ｌ）
治疗前　 　　治疗后

对照组 ５３ １６９±４６ １５６±４１ １６７±４５ １５７±４４ ３７１９±７２７ ３５７６±７１９

治疗组 ５３ １７４±４４ ９４±２３ａ １７６±５０ ８９±２５ａ ３６５５±６９７ １７９５±３９４ａ

ｔ值 ０５４５ ９４７７ ０９６８ ９８８６ ０４６３ １５８３０

Ｐ值 ＞００５ ＜００５ ＞００５ ＜００５ ＞００５ ＜００５

　　注：ｈｓＣＲＰ＝超敏 Ｃ反应蛋白，ＴＮＦα＝肿瘤坏死因子 α，

ＮＴｐｒｏＢＮＰ＝Ｎ末端Ｂ型钠尿肽前体；与治疗前比较，ａＰ＜００５

２４　两组患者治疗前后血液流变学指标比较　治疗前
两组患者血浆黏度、血细胞比容、全血高切黏度比较，

差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）；治疗后治疗组患者血
浆黏度、血细胞比容、全血高切黏度均低于对照组，差

异有统计学意义 （Ｐ＜００５，见表５）。

表５　两组患者治疗前后血液流变学指标比较 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ５　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｉｎｄｅｘｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓｂｅｆｏｒｅ

ａｎｄａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ

组别 例数
血浆黏度（ｍＰａ·ｓ）
治疗前　　　治疗后

血细胞比容（％）
治疗前　　　治疗后

全血高切黏度（ｍＰａ·ｓ）
治疗前　　　治疗后

对照组 ５３ １９３±０２８ １８７±０２５ ０５０±０１４ ０４７±０１３ ５５９±１０５ ５４３±１１３

治疗组 ５３ １９７±０２４ １５９±０１３ａ ０５４±０１２ ０３５±０１０ａ ５４７±１１７ ４２８±０９２ａ

ｔ值 ０７９０ ７２３４ １５７９ ５３２６ ０５５６ ５７４５

Ｐ值 ＞００５ ＜００５ ＞００５ ＜００５ ＞００５ ＜００５

　　注：与治疗前比较，ａＰ＜００５

２５　不良反应　两组患者治疗期间均未发生明显不良
反应。

３　讨论
急性脑梗死是一种常见的脑血管疾病，其发病率和

病死率均较高［８］。急性脑梗死主要是由动脉供血不足导

致的脑组织缺血性损害，病理学研究发现，脑梗死病灶

由周围缺血半暗带及中心坏死区组成，其中中心坏死区

脑细胞严重缺血且功能完全丧失，缺血半暗带仍有侧支

循环与尚存活的神经元，但目前对于急性脑梗死的确切

发病机制尚未完全明确。

尤瑞克林是一种丝氨酸蛋白水解酶，又为组织型激

肽原酶，能直接作用于激肽原酶而产生具有血管活性作

用的激肽［９］。而激肽可与相关受体结合进而激活前列腺

素－环磷酸腺苷及一氧化氮 －环磷酸腺苷等信号通路，
触发广泛性生物效应，通过多种途径使脑组织循环异常

状态下的脑血管储备改善，进一步保护缺血脑组织［１０］。

尤瑞克林注射液是由健康男性尿液中提取出的糖蛋白精

制而成，因此不存在人体抗原性，能在血浆中水解激肽

原，释放具有血管活性作用的激肽，与 β１激肽受体相
互结合并激活多种信号通路，从而发挥血管舒缩调节作

用，改善脑组织代谢、缺血、缺氧等［１１］。本研究结果

显示，治疗组患者临床疗效优于对照组，表明尤瑞克林

治疗脑梗死的临床疗效确切。治疗前两组患者 ＡＤＬ评
分和神经功能缺损程度评分间无差异，治疗后治疗组患

者ＡＤＬ评分高于对照组，神经功能缺损程度评分低于
对照组；提示尤瑞克林可有效提高脑梗死患者的日常生

活能力，改善神经功能缺损情况。

有临床研究显示，炎性因子与脑梗死的发生发展及

预后关系密切［１２］。Ｃ反应蛋白 （Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，
ＣＲＰ）是一种急性时相蛋白，机体受到感染或组织损伤
时其含量急剧上升。ＴＮＦα是一种由巨噬细胞和单核细
胞产生的促炎细胞因子［１３］。臧志忠等［１４］研究结果显示，

急性脑梗死患者血清ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα水平明显高于正常
健康组，且治疗后１周与正常健康组间无差异。本研究
结果显示，治疗前两组患者血清 ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、
ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平间无差异，治疗后治疗组血清ｈｓＣＲＰ、
ＴＮＦα、ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平均低于对照组；表明尤瑞克林
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可有效降低急性脑梗死患者血清炎性因子及ＮＴｐｒｏＢＮＰ
水平，与上述研究结果相符。

有临床研究显示，血小板聚集、血液黏稠度增加、

脑动脉粥样硬化以及脑血管病理学改变均会导致脑组织

能量代谢障碍、缺氧及血液灌注不足，从而促进血栓的

形成，最终导致急性脑梗死的发生［１５］。本研究结果显

示，治疗前两组患者血浆黏度、血细胞比容、全血高切

黏度间无差异，治疗后治疗组患者血浆黏度、血细胞比

容、全血高切黏度均低于对照组；表明尤瑞克林能有效

降低急性脑梗死患者的血浆黏度、血细胞比容、全血高

切黏度，改善脑组织血流，从而改善患者预后。两组患

者均未发生明显不良反应，但因本研究样本量较小，疗

程较短，所得结论可能存在一定偏倚，因此有待进一步

研究证实。

综上所述，尤瑞克林治疗急性脑梗死患者的临床疗

效确切，能有效改善患者的日常生活能力、神经功能及

血液流变学指标，降低血清炎性因子及ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平，
值得临床借鉴。

作者贡献：朝浩进行实验设计与实施、资料收集整

理、撰写论文、成文并对文章负责；尹晓新进行实验实

施、评估、资料收集；刘煜敏进行质量控制及审校。

本文无利益冲突。
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－２０３．
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（收稿日期：２０１５－０９－２３；修回日期：２０１６－０１－１０）
（本文编辑：毛亚敏）
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