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急性缺血性卒中患者半乳糖凝集素 3 水平
及其与卒中后认知障碍的关系研究

袁伟媛1，2，姚恩生1，冯亿萌1，2，高翔2，葛伟2

【摘要】　目的　分析急性缺血性卒中（AIS）患者半乳糖凝集素3（Gal-3）水平及其与卒中后认知障碍

（PSCI）的关系。方法　选取2021年10月至2022年5月在石河子大学医学院第一附属医院神经内科就诊的AIS患者98
例为研究对象。收集患者一般资料、Gal-3水平、蒙特利尔认知评估量表（MoCA）评分。AIS患者Gal-3水平与MoCA
评分的相关性分析采用Pearson相关分析；采用多因素Logistic回归分析探讨AIS患者发生PSCI的影响因素；采用ROC曲

线分析Gal-3水平对AIS患者发生PSCI的预测价值。结果　Pearson相关分析结果显示，AIS患者Gal-3水平与MoCA评分

及注意力、延迟记忆、定向能力评分呈负相关（P＜0.05）。多因素Logistic回归分析结果显示，年龄、Gal-3水平是

AIS患者发生PSCI的影响因素（P＜0.05）。ROC曲线分析结果显示，Gal-3水平预测AIS患者发生PSCI的曲线下面积为

0.661〔95%CI（0.553，0.770）〕，最佳截断值为2 367.5 μg/L，灵敏度为81.4%，特异度为54.5%。结论　AIS患者

Gal-3水平升高，其与患者认知功能下降有关，是AIS患者发生PSCI的危险因素，但Gal-3水平对AIS患者发生PSCI有较

低预测价值。
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【Abstract】　Objective　To analyze the level of galectin-3 (Gal-3) and its relationship with post-stroke cognitive 
impairment (PSCI) in patients with acute ischemic stroke (AIS) . Methods　A total of 98 AIS patients treated in the Department of 
Neurology of First Affiliated Hospital, Shihezi University School of Medicine from October 2021 to May 2022 were selected as the 
research objects. General information, Gal-3 level and Montreal Cognitive Assessment (MoCA) scores of patients were collected. 
The correlation between Gal-3 level and MoCA score in AIS patients was analyzed by Pearson correlation analysis. Multivariate 
Logistic regression analysis was used to explore the influencing factors of PSCI in AIS patients. ROC curve was used to analyze 
the value of Gal-3 level in predicting PSCI in AIS patients. Results　Pearson correlation analysis showed that the level of Gal-
3 was negatively correlated with the total score of MoCA and the scores of attention, delayed memory and orientation ability in 
AIS patients (P < 0.05) . Multivariate Logistic regression analysis showed that age and Gal-3 level were the influencing factors 
of PSCI in AIS patients (P < 0.05) . ROC curve analysis showed that the area under the curve of Gal-3 level in predicting PSCI 
in AIS patients was 0.661 [95%CI (0.553, 0.770) ] , the best cut-off value was 2 367.5 μg/L, the sensitivity was 81.4%, and the 
specificity was 54.5%. Conclusion　The increased level of Gal-3 in AIS patients is associated with cognitive decline, which is a 
risk factor for PSCI in AIS patients, while the level of Gal-3 has lower predictive value for PSCI in AIS patients.
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目前，卒中是我国成年人致死、致残的首位病因，全球

疾病负担数据显示，2019年我国缺血性卒中患者例数占卒中患

者总例数的84.75%，随着人口老龄化的进程加剧，卒中的疾

病负担日益增加［1］。大量数据表明，卒中后认知障碍（post-
stroke cognitive impairment，PSCI）的发生率较高［2-3］，虽然卒

中后部分患者的认知功能有所恢复，但其记忆力及执行能力

仍无法完全恢复，后续可能还会出现工作学习障碍［4-5］，若

未及时得到正规治疗则会对患者社会功能造成严重影响，因

此探讨预测PSCI的敏感血清学指标有助于疾病的防治。

近年来研究发现，半乳糖凝集素3（galectin-3，Gal-3）
作为一种由小胶质细胞分泌的炎症递质，可参与多种神经系

统疾病的病理生理过程［6］。在炎症反应刺激下，机体血清

Gal-3水平升高，可促进相关炎症因子、趋化因子的释放，激

活烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸和释放超氧化物离子，参与氧

化应激，进而干预脑血管疾病的发生与发展［7］。已有研究表

明，Gal-3可作为心力衰竭患者的预后标志物［8］，也可作为

炎症标志物而影响动脉粥样硬化的形成及发展［9-10］。而目前

Gal-3与PSCI之间的关系尚未完全阐明，因而本研究旨在分析

急性缺血性卒中（acute ischemic stroke，AIS）患者Gal-3水平

及其与PSCI的关系，以期为预防AIS患者发生PSCI提供参考。

1　对象与方法

1.1　研究对象　选取2021年10月至2022年5月在石河子大学

医学院第一附属医院神经内科就诊的AIS患者98例为研究对

象。纳入标准：（1）符合《中国急性缺血性脑卒中诊治指南

2018》［11］中AIS的诊断标准；（2）发病时间≤24 h；（3）
进行血清Gal-3水平检测；（4）临床资料完整；（5）对本研

究知情并签署同意书。排除标准：（1）伴有心房颤动、心

功能不全、心力衰竭者；（2）伴有心源性脑栓塞、其他类型

卒中者；（3）有脑出血史或头部手术史及外伤史者；（4）
继发性卒中、精神疾病、癫痫者；（5）近期发生过急性冠脉

综合征者；（6）合并心肌梗死、先天性心脏病、心脏瓣膜

病、脂肪栓塞、心房黏液瘤、癌栓等疾病者；（7）存在严重

并发症（包括肝功能不全、肾功能不全、肿瘤、感染）者；

（8）合并结核病、免疫系统疾病者；（9）伴有急/慢性感染

性疾病者；（10）合并凝血机制异常及血栓形成、出血性疾

病者；（11）有认知障碍、痴呆史者。本研究方案严格遵守

《赫尔辛基宣言》的要求，且获得了石河子大学医学院第一

附属医院医学伦理委员会的批准（KJX-2022-007-01）。

1.2　研究方法

1.2.1　一般资料收集　收集患者一般资料，包括年龄、性

别、文化程度、高血压发生情况、糖尿病发生情况、心律

失常发生情况、高脂血症发生情况、TOAST分型［12］、斑块

形成情况（分为无斑块形成、稳定斑块和不稳定斑块）、吸

烟史、饮酒史、治疗方法及入院时美国国立卫生研究院卒

中量表（National Institute of Health Stroke Scale，NIHSS）评

分、TC、TG、LDL、HDL、空腹血糖（fasting blood glucose，
FBG）、肌酐、尿酸、胱抑素C、白蛋白、糖化血红蛋白、同

型半胱氨酸、红细胞计数、白细胞计数、淋巴细胞计数、单

核细胞计数、中性粒细胞计数、血小板计数、血红蛋白、平

均血小板体积（mean platelet volume，MPV）、红细胞分布宽

度（red blood cell distribution width，RDW）、淋巴细胞/单核

细胞比值（lymphocyte-to-monocyte ratio，LMR）、中性粒细

胞/白细胞比值（neutrophil -to-white blood cell ratio，GWR）、

中性粒细胞/淋巴细胞比值（neutrophil-to-lymphocyte ratio，
GLR）、血小板/白细胞比值（platelet-to-white blood cell 
ratio，PWR）、血小板/淋巴细胞比值（platelet-to-lymphocyte 
ratio，PLR）。

1.2.2　Gal-3水平检测　于患者入院后次日清晨抽取其静脉血

3 ml，3 000 r/min离心10 min（离心半径11 cm），取上清液，

置于-80 ℃冰箱统一存放。采用酶联免疫吸附试验检测Gal-3水
平，试剂盒由英国Abcam公司提供，批次内变异系数为3.4%，

批次间变异系数为1.6%。

1.2.3　蒙特利尔认知评估量表（Montreal Cognitive Assessment，
MoCA）评分评估　于患者入院后第3天使用MoCA［13］评估其

认知功能，该量表共包括视空间能力、命名能力、注意力、

语言能力、抽象思维、延迟记忆、定向能力7个维度，总分

30分，评分越高表示患者认知功能越好，以MoCA评分＜26分
为PSCI［14］。根据MoCA评分，将患者分为PSCI组（MoCA评

分＜26分）和非PSCI组（MoCA评分≥26分）。

1.3　统计学方法　采用IBM SPSS Statistics 26统计学软件进行数

据分析。符合正态分布的计量资料以（x±s）表示，组间比较

采用两独立样本t检验；不符合正态分布的计量资料以M（QR）

表示，组间比较采用非参数检验；计数资料以相对数表示，

组间比较采用χ2检验；AIS患者Gal-3水平与MoCA评分的相关

性分析采用Pearson相关分析；采用多因素Logistic回归分析探讨

AIS患者发生PSCI的影响因素；采用ROC曲线分析Gal-3水平对

AIS患者发生PSCI的预测价值。双侧检验水准α=0.05。
2　结果

2.1　AIS患者Gal-3水平与MoCA评分的相关性　AIS患者Gal-3
水平为（2 371.6±74.0）μg/L，MoCA评分为（22.0±4.9）
分，视空间能力、命名能力、注意力、语言能力、抽象

思维、延迟记忆、定向能力评分分别为（2 . 6±1 . 6）、

（2.9±0.4）、（4.9±1.3）、（2.4±0.9）、（1.5±0.7）、

（2.3±1.7）、（5.3±1.0）分。Pearson相关分析结果显示，

AIS患者Gal-3水平与MoCA评分及注意力、延迟记忆、定向

能力评分呈负相关（P＜0.05），AIS患者Gal-3水平与视空间

能力、命名能力、语言能力、抽象思维评分无直线相关关系

（P＞0.05），见表1。
2.2　PSCI组与非PSCI组一般资料、Gal-3水平比较　98例AIS
患者中，发生PSCI 43例。PSCI组与非PSCI组性别、文化程

度、高血压发生率、糖尿病发生率、心律失常发生率、高

脂血症发生率、TOAST分型、斑块形成情况、吸烟史、饮酒

史、治疗方法及入院时NIHSS评分、TC、TG、LDL、HDL、
FBG、肌酐、胱抑素C、糖化血红蛋白、同型半胱氨酸、白

细胞计数、中性粒细胞计数、血小板计数、MPV、RDW、

LMR、PWR比较，差异无统计学意义（P＞0.05）；PSCI组年

龄大于非PSCI组，入院时尿酸、白蛋白、淋巴细胞计数、单

核细胞计数、血红蛋白、PLR低于非PSCI组，入院时红细胞
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计数、GWR、GLR及Gal-3水平高于非PSCI组，差异有统计学

意义（P＜0.05），见表2。
2.3　AIS患者发生PSCI影响因素的多因素Logistic回归分析　

以年龄和入院时尿酸、白蛋白、红细胞计数、淋巴细胞计

数、单核细胞计数、血红蛋白、GWR、GLR、PLR及Gal-3
水平为自变量（均为实测值），AIS患者是否发生PSCI为因

变量（赋值：是=1，否=0），进行多因素Logistic回归分析，

结果显示，年龄、Gal-3水平是AIS患者发生PSCI的影响因素

（P＜0.05），见表3。
2.4　Gal-3水平对AIS患者发生PSCI的预测价值　ROC曲线分

析结果显示，Gal-3水平预测AIS患者发生PSCI的曲线下面积

为0.661〔95%CI（0.553，0.770）〕，最佳截断值为2 367.5 
μg/L，灵敏度为81.4%，特异度为54.5%，见图1。

（续表2）

项目
非PSCI组
（n=55）

PSCI组
（n=43）

检验统
计量值

P值

治疗方法〔n（%）〕 5.429b 0.140
　一般治疗 34（61.8） 27（62.8）
　静脉溶栓 6（10.9） 6（14.0）
　动脉溶栓 10（18.2） 2（4.7）
　取栓/支架植入治疗 5（9.1） 8（18.6）
入院时NIHSS评分（x±s，分） 4.4±2.5 4.5±2.3 -0.022c 0.983
入院时TC〔M（QR），mmol/L〕 4.41（1.42） 4.45（1.75） -0.138a 0.890
入院时TG〔M（QR），mmol/L〕 1.31（0.70） 1.19（0.80） -0.501a 0.617
入院时LDL〔M（QR），mmol/L〕 2.90（1.41） 2.82（1.39） -0.024a 0.981
入院时HDL〔M（QR），mmol/L〕 1.03（0.27） 1.04（0.22） -0.420a 0.675
入院时FBG〔M（QR），mmol/L〕 6.0（2.2） 7.7（6.9） -1.503a 0.133
入院时肌酐（x±s，μmoI/L ） 64.6±28.7 60.1±16.6 0.400c 0.690
入院时尿酸〔M（QR），μmoI/L〕 345（120） 235（114） -2.659a 0.008
入院时胱抑素C〔M（QR），mg/L〕 1.0（0.3） 0.9（0.3） -0.403a 0.687
入院时白蛋白〔M（QR），g/L〕 43.1（5.7） 39.8（3.4） -3.195a 0.001
入院时糖化血红蛋白
〔M（QR），%〕

5.9（1.6） 7.5（3.1） -1.239a 0.215

入院时同型半胱氨酸
〔M（QR），μmol/L〕 16.6（13.1） 14.1（7.2） -0.894a 0.371

入院时红细胞计数
〔M（QR），×1012/L〕 4.6（0.6） 4.7（1.0） -2.338a 0.019

入院时白细胞计数
〔M（QR），×109/L〕 7.2（2.2） 7.3（3.2） -1.322a 0.186

入院时淋巴细胞计数
〔M（QR），×109/L〕 1.8（1.1） 1.3（1.1） -3.177a 0.001

入院时单核细胞计数
〔M（QR），×109/L〕 0.5（0.5） 0.4（0.4） -2.037a 0.042

入院时中性粒细胞计数
（x±s，×109/L） 5.1±2.4 5.7±2.4 -0.763c 0.447

入院时血小板计数
〔M（QR），×109/L〕 233.5（98.0） 227.5（98.0） -0.838a 0.402

入院时血红蛋白〔M（QR），g/L〕 140.0（16.0） 138.5（24.0） -2.460a 0.014
入院时MPV〔M（QR），fl〕 10.4（1.0） 10.8（1.3） -0.480a 0.631
入院时RDW〔M（QR），%〕 12.8（0.9） 12.5（1.0） -1.291a 0.197
入院时LMR〔M（QR），%〕 3.9（2.7） 3.6（4.0） -1.411a 0.158
入院时GWR〔M（QR）〕 0.67（0.18） 0.74（0.20） -2.637a 0.008
入院时GLR〔M（QR）〕 3.1（3.6） 3.5（3.6） -2.666a 0.008
入院时PWR〔M（QR）〕 34.4（14.4） 28.1（15.0） -0.207a 0.836
入院时PLR〔M（QR）〕 147.0（79.7） 145.8（89.5） -2.792a 0.005
Gal-3（x±s，μg/L） 2 353.0±78.5 2 392.0±61.7 -2.747c 0.007

注：PSCI=卒中后认知障碍，NIHSS=美国国立卫生研究院卒中

量表，FBG=空腹血糖，MPV=平均血小板体积，RDW=红细胞分布宽

度，LMR=淋巴细胞/单核细胞比值，GWR=中性粒细胞/白细胞比值，

GLR=中性粒细胞/淋巴细胞比值，PWR=血小板/白细胞比值，PLR=血
小板/淋巴细胞比值，Gal-3=半乳糖凝集素3；a表示u值，b表示χ2值，
c表示t值

表3　AIS患者发生PSCI影响因素的多因素Logistic回归分析
Table 3　Multivariate Logistic regression analysis of influencing factors of 
PSCI in AIS patients

变量 β SE Wald χ2值 P值 OR值 95%CI

年龄 0.053 0.026 4.001 0.045 1.054 （1.001，1.110）

Gal-3 0.008 0.004 4.425 0.035 1.008 （1.001，1.016）

表1　AIS患者Gal-3水平与MoCA评分的相关性
Table 1　Correlation between Gal-3 level and MoCA score in AIS patients

项目 r值 P值

MoCA总分 -0.267 0.008

视空间能力评分 -0.127 0.211

命名能力评分 -0.124 0.224

注意力评分 -0.230 0.023

语言能力评分 -0.187 0.066

抽象思维评分 -0.056 0.584

延迟记忆评分 -0.255 0.011

定向能力评分 -0.223 0.027

注：MoCA=蒙特利尔认知评估量表

表2　PSCI组与非PSCI组一般资料、Gal-3水平比较
Table 2　Comparison of general information and Gal-3 level between PSCI 
group and non-PSCI group

项目
非PSCI组
（n=55）

PSCI组
（n=43）

检验统
计量值

P值

年龄〔M（QR），岁〕 56.0（17.0） 69.0（20.0） -3.908a ＜0.001

性别（男/女） 41/14 26/17 2.212b 0.137

文化程度〔n（%）〕 0.050b 0.823

　初中以下 18（32.7） 15（34.9）

　初中及以上 37（67.3） 28（65.1）

高血压〔n（%）〕 45（81.8） 33（76.7） 0.383b 0.536

糖尿病〔n（%）〕 18（32.7） 19（44.2） 1.348b 0.246

心律失常〔n（%）〕 14（25.5） 15（34.9） 1.030b 0.310

高脂血症〔n（%）〕 22（40.0） 20（46.5） 0.589b 0.443

TOAST分型〔n（%）〕 2.925b 0.087

　大动脉粥样硬化型 29（52.7） 30（69.8）

　小动脉闭塞型 26（47.3） 13（30.2）

斑块形成情况〔n（%）〕 0.785b 0.734

　无斑块形成 5（9.1） 2（4.7）

　稳定斑块 20（36.4） 15（34.9）

　不稳定斑块 30（54.5） 26（60.5）

吸烟史〔n（%）〕 23（41.8） 11（25.6） 2.808b 0.094

饮酒史〔n（%）〕 13（23.6） 5（11.6） 2.321b 0.128
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3　讨论

Gal-3作为一种来源于小胶质细胞的炎症递质，在先天

固有免疫和后天性免疫过程中发挥着重要作用，其可参与多

种神经系统疾病的病理生理过程［15］。Gal-3可参与诸多生理

病理过程，如细胞增殖、巨噬细胞趋化、中性粒细胞渗出和

氧化应激等，已有研究证实，在动脉粥样硬化性疾病的发展

过程中，Gal-3发挥了不可替代的作用［9-10］。本研究结果显

示，AIS患者Gal-3水平为（2 371.6±74.0）μg/L，高于参考

范围上限值（2 006.3 μg/L［16］）。

研究表明，血清Gal-3水平可作为评估脑卒中患者预后的

新兴生物标志物［17］。还有研究显示，血清Gal-3水平升高与

认知障碍风险增加相关，且血清Gal-3水平可能是诊断和预防

阿尔茨海默病的潜在生物标志物［18］。本研究Pearson相关分

析结果显示，AIS患者Gal-3水平与MoCA评分及注意力、延迟

记忆、定向能力评分呈负相关，提示AIS患者血清Gal-3水平

升高与其认知功能下降有关。

研究显示，脑组织缺血损伤48～72 h小胶质细胞的增殖

达到峰值，而Gal-3在大多数活化的小胶质细胞的形态和表

型表达中发挥了关键作用［19］，其主要通过激活Toll样受体4
（Toll-like receptor 4，TLR4）信号通路和下游炎症靶点来促

进小胶质细胞的促炎表型表达［20］，也可作为小胶质细胞的

髓系细胞触发受体2（triggering receptor expressed on myeloid 
cells 2，TREM2）内源性配体［21］，从而选择性地触发小胶质

细胞的抗炎特性。研究发现，脑血管危险因素、脑实质病变

和重要脑功能区损伤及退化等均可能加速卒中病情进展，而

过度炎症反应会加重脑缺血损伤，使卒中更易发展为PSCI，
且50%的PSCI患者可见小胶质细胞激活和阿尔茨海默病样病

理改变（神经炎性斑和神经元纤维缠结）［22］。本研究多因

素Logistic回归分析结果显示，年龄、Gal-3水平是AIS患者发

生PSCI的影响因素，提示年龄增长、Gal-3水平升高可增加

AIS患者发生PSCI的风险，与既往研究结果一致［23-24］。其中

年龄是不可控因素，且随着年龄增长，机体神经逐渐衰退，

图1　Gal-3水平预测AIS患者发生PSCI的ROC曲线
Figure 1　ROC curve of Gal-3 level in predicting PSCI in AIS patients

机体的修复、再生能力逐渐降低，从而影响认知功能；而血

清Gal-3水平升高可刺激多种炎症因子和趋化因子的表达，引

起急性炎症反应，诱导中性粒细胞、单核/巨噬细胞聚集，肥

大细胞脱颗粒；此外，Gal-3还可与细胞表面的整合素结合，

破坏血脑屏障，促进增殖的小胶质细胞发生过度氧化应激反

应，进一步加重组织缺血和神经功能缺损［25-26］。此外，本研

究ROC曲线分析结果显示，Gal-3水平预测AIS患者发生PSCI
的曲线下面积为0.661〔95%CI（0.553，0.770）〕，最佳截断

值为2 367.5 μg/L，灵敏度为81.4%，特异度为54.5%，提示

Gal-3水平对AIS患者发生PSCI有较低预测价值。

综上所述，AIS患者血清Gal-3水平升高，其与患者认知

功能下降有关，是AIS患者发生PSCI的危险因素，但Gal-3水
平对AIS患者发生PSCI有较低预测价值。但本研究为单中心研

究，且样本量较小，研究结果可能会存在一定偏倚；此外，

本研究未动态监测AIS患者血清Gal-3水平及认知功能变化情

况，也没有研究AIS患者的梗死部位与认知功能的相关性，这

些可能对本研究结果产生一定影响。
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