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老年急性缺血性脑卒中患者 PIV、non-HDL-C、IL 谱
特征与神经功能损伤严重程度的相关性分析

张海涛 1， 葛仁美 1， 刘小江 2

摘 要： 目的　探究老年急性缺血性脑卒中患者泛免疫炎症值（PIV）、非高密度脂蛋白胆固醇（non-HDL-
C）、白细胞介素（IL）谱特征与神经功能损伤严重程度的相关性分析。方法　回顾性分析 2019 年 10 月—2024 年
10 月在海安市人民医院住院治疗的 158 例老年急性缺血性脑卒中患者，根据患者合并神经功能损伤严重程度分为
非重度神经功能损伤组（112 例）和重度神经功能损伤组（46 例）。对比两组间一般临床资料、PIV、non-HDL-C、IL 的
差异。采用 Logistic 回归分析老年急性缺血性脑卒中患者重度神经功能损伤的危险因素，通过受试者工作特征曲线

（ROC）评价各危险因素的预测价值。结果　与非重度神经功能损伤组比较，重度神经功能损伤组患者 HDL-C 水平
显著较低、non-HDL-C、PIV、IL-1β、IL-6、IL-8 水平显著较高（P<0. 05）；多因素 Logistic 回归分析表明 HDL-C、non-
HDL-C、PIV、IL-1β、IL-6、IL-8 均是老年急性缺血性脑卒中患者重度神经功能损伤的影响因素（P<0. 05）；ROC 曲线
表明 HDL-C、non-HDL-C、PIV、IL-1β、IL-6、IL-8 联合预测老年急性缺血性脑卒中患者重度神经功能损伤的效能高于
各因素独立预测效能（Z=4. 234、4. 411、3. 897、4. 240、4. 001、4. 420，P 均<0. 001）。结论　PIV、non-HDL-C、促炎性
IL 水平较高的老年急性缺血性脑卒中患者神经功能损伤程度较严重。
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spectrum and their correlation with the severity of neurological function impairment in elderly patients with 
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Abstract： Objective To investigate the characteristics of pan-immune-inflammation value （PIV）， non-high-density li⁃
poprotein cholesterol （non-HDL-C）， and interleukin （IL） spectrum and their correlation with the severity of neurological function 
impairment in elderly patients with acute ischemic stroke. Methods A retrospective analysis was performed for 158 elderly pa⁃
tients with acute ischemic stroke who were hospitalized in our hospital from October 2019 to October 2024， and according to the se⁃
verity of neurological function impairment， they were divided into non-severe neurological function impairment group with 112 pa⁃
tients and severe neurological function impairment group with 46 patients.  The two groups were compared in terms of general clini⁃
cal data， PIV， non-HDL-C， and ILs.  A logistic regression analysis was used to investigate the risk factors for severe neurological 
function impairment in elderly patients with acute ischemic stroke， and the receiver operating characteristic （ROC） curve was used 
to evaluate the predictive value of each risk factor. Results Compared with the non-severe neurological function impairment 
group， the severe neurological function impairment group had a significantly lower level of HDL-C and significantly higher levels of 
non-HDL-C， PIV， IL-1β， IL-6， and IL-8 （P<0. 05）.  The multivariate logistic regression analysis showed that HDL-C， non-
HDL-C， PIV， IL-1β， IL-6， and IL-8 were influencing factors for severe neurological function impairment in elderly patients with 
acute ischemic stroke （P<0. 05）.  The ROC curve analysis showed that the combination of HDL-C， non-HDL-C， PIV， IL-1β， IL-
6， and IL-8 had a significantly higher efficiency than each indicator alone in predicting severe neurological function impairment in 
elderly patients with acute ischemic stroke （Z=4. 234， 4. 411， 3. 897， 4. 240， 4. 001， 4. 420， all P<0. 001）. Conclusion El⁃
derly patients with acute ischemic stroke who have relatively high levels of PIV， non-HDL-C， and pro-inflammatory ILs tend to 
have severe neurological function impairment.
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在老年急性缺血性脑卒中患者的病理生理机制

中，炎症反应和脂代谢紊乱与神经功能损伤的严重
程度之间存在复杂而紧密的联系［1］。既往研究表
明，炎症反应在急性缺血性脑卒中后迅速启动，多种
炎症因子如 C 反应蛋白（C-reactive protein ，CRP）、肿
瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）、白细
胞 介 素（interleukin，IL）等 表 达 水 平 显 著 升 高［2， 3］。
多种促炎性细胞因子不仅直接参与神经细胞的损
伤，还能通过促进动脉粥样硬化斑块的不稳定性和
破裂，加剧脑缺血损伤［4］。同时，炎症反应与神经功

能损伤严重程度密切相关，高水平的炎症因子往往
预示着更严重的神经功能损伤和不良预后［5］。另一
方面，脂代谢紊乱在老年急性缺血性脑卒中患者中
尤为常见，表现为总胆固醇（total cholesterol，TC）、甘
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油三酯（triglyceride，TG）、低密度脂蛋白胆固醇（low-
density lipoprotein cholesterol，LDL-C）升高，以及高密
度脂蛋白胆固醇（high-density lipoprotein cholesterol，
HDL-C）降低。脂质代谢异常不仅直接参与了动脉
粥样硬化的形成，还能通过促进炎症反应，增强氧化
应激，进一步加重神经功能损伤［6］。也有研究指出，
血脂水平与脑梗死体积、神经功能损伤评分之间存
在显著的正相关关系［7］。虽然炎症和脂代谢紊乱间
可能存在相互作用，共同加剧了脑卒中的病理损伤，
导致神经功能损伤加重，但临床仍缺乏可准确预测
老年缺血性脑卒中患者神经功能损伤严重程度的指
标［8］。基于此，本研究将进一步探究老年急性缺血
性 脑 卒 中 患 者 泛 免 疫 炎 症 值（pan-immune-
inflammation value，PIV）、非 高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇

（non-high-density lipoprotein cholesterol，non-HDL-
C）、IL 谱特征与神经功能损伤严重程度的相关性分
析，旨在为早期、准确预测患者神经功能损伤严重程
度提供更准确指标。

1　资料与方法
1.1　一般资料　回顾性分析 2019 年 10 月—

2024 年 10 月在海安市人民医院住院治疗的老年急
性缺血性脑卒中患者共 158 例临床资料。纳入标
准：（1）符合我国临床指南中关于急性缺血性脑卒中
的临床诊断标准，有明确影像学检查证据［9］；（2）年
龄≥60 岁；（3）就诊时为首次确诊急性缺血性脑卒
中，既往无急性缺血性脑卒中病史或介入治疗史；

（4）患者临床资料完整可取；（5）能够配合进行美国
国立卫生院神经功能缺损评分（National Institutes of 
Health Stroke Scale，NIHSS）评估。排除标准：（1）合
并精神类疾病或其他原因引起的神经功能损伤；（2）
合并严重代谢性疾病；（3）合并恶性肿瘤或严重心血
管疾病；（4）合并脑出血或脑外伤；（5）治疗前临床资
料缺失；（6）无法进行 NIHSS 有效评估。

所有患者入院时均通过 NIHSS 评分判断患者神
经 功 能 损 伤 的 严 重 程 度［10］。 NIHSS 评 分 范 围 0~
42 分，分值越高表明患者神经功能损伤越严重，其中
NIHSS 评分≥16 分的患者判定为重度神经功能损伤
组（46 例），NIHSS 评分<16 分的患者判定为非重度
神经功能损伤组（112 例）。

1.2　临床资料采集　通过医院信息系统收集
入组患者年龄、性别、高血压病史、糖尿病、吸烟史、
急性脑卒中家族史、发热情况等一般临床资料。

1.3　脂代谢指标检测　所有患者在入院时或
入院2 d清晨均应用负压抽血管采集空腹8 h以上外周
静脉血 3 ml，在室温下以 1 200 r/min、12 cm 有效半径
离心10 min获得上层血清。通过BS-360S全自动生化
分析仪（迈瑞生物医疗电子股份有限公司）及其配套试
剂测定患者血清 TC、TG、LDL-C、HDL-C 的表达水平。
另外根据上述指标计算non-HDL-C：TC-HDL-C。

1.4　炎症水平　所有患者在入院时采集外周
静脉血 3 ml，全血样本通过临床全自动血细胞分析
仪进行血常规检验。基于血常规检验指标计算中性
粒 细 胞/淋 巴 细 胞 比 值（neutrophil-to-lymphocyte ra⁃

tio，NLR）、单 核 细 胞/淋 巴 细 胞 比 值（monocyte-to-
lymphocyte ratio，MLR）、PIV。另外分离患者血清通
过酶联免疫吸附法测定血清 IL-1β、IL-6、IL-8 表达
水平。

1.5　统计学分析　通过 SPSS 26. 0 进行统计
学 分 析 。 计 量 资 料 以（x̄±s）描 述 ，计 数 资 料 采 用

［n（%）］表示，两组间对比采用 χ2 检验；组间单因素
分析差异性（P<0. 05）指标进一步通过单因素及多
因素 Logistic 回归模型以分析老年急性缺血性脑卒
中患者神经功能损伤严重程度的相关性。存在显著
相关性的指标作为危险因素，通过受试者工作特征

（receiver operating characteristic，ROC）曲线和曲线下
面积（area under the curve，AUC）评价各指标单独及
联合预测老年急性缺血性脑卒中患者神经功能损伤
严重程度的效能，各指标 AUC 之间的比较采用 De⁃
long 检验。P<0. 05 为差异有统计学意义。

2　结 果
2.1　不同神经功能损伤严重程度的老年急性

缺血性脑卒中患者一般临床资料比较　与非重度神
经功能损伤组比较，重度神经功能损伤组患者年龄、
性别、高血压病史、糖尿病、吸烟史、急性脑卒中家族
史、发热情况等一般临床资料比较均无显著差异

（P>0. 05）（见表 1）。
2.2　不同神经功能损伤严重程度的老年急性

缺血性脑卒中患者脂代谢指标比较　不同神经功能
损伤严重程度的老年急性缺血性脑卒中患者 TC、
TG、LDL-C 水平差异无统计学意义（P>0. 05）。与非
重度神经功能损伤组比较，重度神经功能损伤组患
者 HDL-C 水平显著较低、non-HDL-C 水平显著较高

（P<0. 05）（见表 2）。
2.3　不同神经功能损伤严重程度的老年急性

缺血性脑卒中患者炎症水平比较　不同神经功能损
伤严重程度的老年急性缺血性脑卒中患者 NLR、IL-
2 水平差异无统计学意义（P>0. 05）。与非重度神经
功能损伤组比较，重度神经功能损伤组患者 PIV、IL-
1β、IL-6、IL-8 水平显著较高（P<0. 05）（见表 3）。

2.4　老年急性缺血性脑卒中患者严重神经功
能损伤的影响因素分析　以老年急性缺血性脑卒中
患者的神经功能损伤严重程度为因变量赋值，以单
因素分析存在显著差异的指标为自变量赋值，具体
赋值方法见表 4。单因素及多因素 Logistic 回归分析
表明，HDL-C、non-HDL-C、PIV、IL-1β、IL-6、IL-8 均是
老年急性缺血性脑卒中患者严重神经功能损伤的重
要影响因素（P<0. 05）（见表 5、表 6）。

2.5　各影响因素对老年急性缺血性脑卒中患
者严重神经功能损伤的独立及联合预测效能　ROC
曲线分析表明，HDL-C、non-HDL-C、PIV、IL-1β、IL-
6、IL-8 独立及联合预测老年急性缺血性脑卒中患者
神经功能损伤严重程度的 AUC>0. 600，均具有较好
预测价值，其中各指标联合预测价值高于 HDL-C、
non-HDL-C、PIV、IL-1β、IL-6、IL-8 的独立预测价值

（Z=4. 234、4. 411、3. 897、4. 240、4. 001、4. 420，P 均<
0. 001）（见图 1、表 7）。
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3　讨　论
急性缺血性脑卒中作为老年人常见的脑血管疾

病，其高发病率、高死亡率和高致残率给社会和家庭
带来了沉重的负担。既往研究表明，老年急性缺血
性脑卒中患者体内的免疫炎症反应在疾病发生、发
展过程中起着关键作用。PIV 作为一种综合反映机
体免疫炎症状态的指标，可更全面地反映患者免疫、
炎症水平［11］。研究发现，脑卒中后患者缺血损伤区
域炎症细胞浸润、炎症因子释放等炎症反应加剧可
能导致 PIV 升高［12］。而 PIV 的升高又进一步加重神
经元损伤，影响神经功能恢复［13］。这表明，PIV 在一
定程度上可以反映老年急性缺血性脑卒中患者的病
情严重程度。其次，老年患者生理功能减退、免疫力
下降使得 PIV 在急性缺血性脑卒中病程中的作用更
为突出［14］。随着年龄的增长，机体的免疫调节能力

表2　不同神经功能损伤严重程度的老年急性缺血性脑卒中患者脂代谢指标比较（x̄±s）

组别

非重度神经功能损伤组

重度神经功能损伤组

t 值

P 值

例数

112
46

TC（mmol/L）
3. 60±0. 19
3. 55±0. 20

1. 530
0. 128

TG（mmol/L）
1. 40±0. 14
1. 40±0. 17

0. 021
0. 983

LDL-C（mmol/L）
2. 00±0. 18
1. 99±0. 23

0. 258
0. 796

HDL-C（mmol/L）
0. 99±0. 09
0. 93±0. 13

3. 346
0. 001

non-HDL-C（mmol/L）
2. 52±0. 23
2. 65±0. 21

3. 125
0. 002

表3　不同神经功能损伤严重程度的老年急性缺血性脑卒中患者炎症水平比较（x̄±s）

组别

非重度神经功能损伤组

重度神经功能损伤组

t 值

P 值

例数

112
46

NLR
2. 61±0. 37
2. 65±0. 33

0. 607
0. 545

PIV
559. 30±47. 80
591. 87±38. 84

4. 097
<0. 001

IL-1β（ng/ml）
42. 34±8. 37

48. 57±13. 32
3. 544
0. 001

IL-2（ng/ml）
38. 24±9. 34
38. 15±9. 35

0. 056
0. 955

IL-6（ng/ml）
49. 74±12. 79
57. 84±9. 76

3. 856
<0. 001

IL-8（ng/ml）
54. 87±11. 19
61. 43±13. 10

3. 183
0. 002

表1　不同神经功能损伤严重程度的老年急性缺血性脑卒中患者一般临床资料比较

基线资料

年龄（x̄±s，岁）
性别［n（%）］

男

女

高血压病史［n（%）］
有

无

糖尿病病史［n（%）］
有

无

吸烟史［n（%）］
有

无

急性脑卒中家族史［n（%）］
有

无

发热［n（%）］
是

否

重度神经功能损伤组（n=46）
76. 04±4. 45

30（65. 2）
16（34. 8）
18（39. 1）
28（60. 9）
14（30. 4）
32（69. 6）
22（47. 8）
24（52. 2）

6（13. 0）
40（87. 0）

3（6. 5）
43（93. 5）

非重度神经功能损伤组（n=112）
76. 13±5. 07

60（53. 6）
52（46. 4）
32（28. 6）
80（71. 4）
27（24. 1）
85（75. 9）
53（47. 3）
59（52. 7）
16（14. 3）
96（85. 7）

7（6. 3）
105（93. 8）

统计值

t=0. 117
χ2=1. 804

χ2=1. 681

χ2=0. 679

χ2=0. 003

χ2=0. 042

χ2=0. 004

P 值

0. 907
0. 179

0. 195

0. 410

0. 954

0. 838

0. 949

表4　老年急性缺血性脑卒中患者神经功能损伤严重程度

影响因素分析赋值

变量类型

因变量

自变量 1
自变量 2
自变量 3
自变量 4
自变量 5
自变量 6

变量名称

神经功能损伤严重程度

HDL-C
non-HDL-C

PIV
IL-1β
IL-6
IL-8

赋值方法

非重度=0、重度=1
原测量值

原测量值

原测量值

原测量值

原测量值

原测量值
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减弱，炎症反应易于失控，从而导致 PIV 升高。除了
外周血免疫细胞构建的炎性标志物外，IL 作为一类
关键的炎症介质，与神经功能损伤的严重程度之间
存在密切的相关性。既往文献表明，IL 家族中的多

个成员，如 IL-1β、IL-6、IL-8 等在脑卒中患者的急性
期显著升高，并与脑损伤的程度和范围成正比。这
些炎症因子通过多种途径参与神经炎症反应，进而
影响神经功能损伤的严重程度。

既往研究指出，IL-1β 在脑缺血早期即可被激活，
通过促进其他炎症因子的释放，如 IL-6形成炎症级联
反应，因此 IL-1β、IL-6 水平不仅在脑卒中后迅速升

高，而且其水平与脑梗死体积、神经功能损伤评分呈
正相关［15］。IL-6 的升高可以加剧血脑屏障的破坏，增
加脑组织的渗透性并促进炎症细胞的浸润，从而加重
神经损伤［16］。此外，IL-8 作为中性粒细胞的强趋化因
子，在脑卒中后迅速增加，吸引中性粒细胞向缺血区
域聚集，释放氧自由基和蛋白酶，导致神经元损伤和
脑组织坏死［17］。本研究发现重度神经功能损伤的老
年急性缺血性脑卒中患者 PIV、IL-1β、IL-6、IL-8 水平
显著高于非重度神经功能损伤患者，进一步通过
Logistic 回归分析发现 PIV、IL-1β、IL-6、IL-8 是预测老
年急性缺血性脑卒中患者重度神经功能损伤的危险
因素。既往多项研究也支持 IL 与神经功能损伤严重
程度的相关性［18］。此外，脑卒中后缺血缺氧导致老年
患者神经元、胶质细胞等受损，异常激活的细胞免疫
系统会进一步加重中枢神经系统炎性损伤［19］。综上
可知，多种炎性介质与免疫细胞相互作用会形成恶性
循环并加重神经功能损伤。

表5　老年急性缺血性脑卒中患者神经功能损伤严重程度相关危险因素的单因素Logistic回归分析

因素

HDL-C
non-HDL-C
PIV
IL-1β
IL-6
IL-8

β 值

−5. 664
2. 480
0. 016
0. 060
0. 057
0. 047

SE

1. 800
0. 838
0. 004
0. 018
0. 016
0. 016

Wald χ2

−3. 147
2. 961
3. 745
3. 297
3. 568
2. 999

OR （95%CI）

0. 003（0. 000~0. 118）
11. 946（2. 313~61. 693）

1. 016（1. 008~1. 025）
1. 062（1. 025~1. 100）
1. 059（1. 026~1. 093）
1. 048（1. 016~1. 081）

P 值

0. 002
0. 003

<0. 001
<0. 001
<0. 001

0. 003

表6　老年急性缺血性脑卒中患者神经功能损伤严重程度相关危险因素的多因素Logistic回归分析

因素

常量

HDL-C
non-HDL-C
PIV
IL-1β
IL-6
IL-8

β 值

−24. 168
−4. 871

3. 064
0. 018
0. 045
0. 080
0. 052

SE

5. 985
2. 137
1. 095
0. 006
0. 021
0. 022
0. 019

Wald χ2

−4. 038
−2. 279

2. 797
3. 134
2. 144
3. 736
2. 723

OR （95%CI）

−
0. 008（0. 000~0. 506）
4. 413（2. 502~8. 236）
1. 019（1. 007~1. 030）
1. 046（1. 004~1. 090）
1. 084（1. 039~1. 130）
1. 053（1. 015~1. 093）

P 值

<0. 001
0. 023
0. 005
0. 002
0. 032

<0. 001
0. 006

表7　各影响因素对老年急性缺血性脑卒中患者严重神经功能损伤的独立及联合预测效能

指标

HDL-C
non-HDL-C
PIV
IL-1β
IL-6
IL-8
6 项联合

AUC
0. 673
0. 643
0. 712
0. 670
0. 693
0. 643
0. 877

95%CI

0. 572~0. 774
0. 552~0. 734
0. 627~0. 797
0. 566~0. 774
0. 609~0. 778
0. 541~0. 744
0. 815~0. 939

P 值

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

截断值

0. 93
2. 62

567. 35
43. 44
55. 48
58/36

−

特异度（%）
54. 35
54. 35
73. 91
67. 39
69. 57
63. 04
80. 43

敏感度（%）
72. 32
62. 50
63. 39
65. 18
68. 75
64. 29
83. 93

约登指数

0. 267
0. 169
0. 373
0. 326
0. 383
0. 273
0. 644

图 1　各影响因素对老年急性缺血性脑卒中患者严重神经功能损伤

的独立及联合预测效能
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non-HDL-C 作为一种反映动脉粥样硬化程度的
血脂指标，在急性缺血性脑卒中的发生和发展中扮
演着重要角色［20］。有研究指出，高水平的 non-HDL-C
可能通过促进动脉粥样硬化斑块的形成和破裂增加
脑卒中的风险，进而加重神经功能损伤［21］。在本研
究中，我们通过单因素分析、Logistic 回归分析确认
了患者 non-HDL-C 水平是老年急性缺血性脑卒中患
者严重神经功能损伤的重要影响因素之一。分析原
因，non-HDL-C 水平较高提示患者脂代谢紊乱程度
较严重，可能导致血管内皮功能障碍并增加血管壁
的通透性，进一步促使炎症细胞和脂质沉积于血管
壁并诱导粥样斑块形成［22］。此外，non-HDL-C 氧化
生成的氧化低密度脂蛋白具有强烈的促炎作用，可
诱导炎症因子释放并进一步加剧脑组织损伤［23］。老
年患者由于代谢功能减退，血脂异常较年轻人群更
为常见，因此 non-HDL-C 水平升高可能更明显。另
一方面，神经功能损伤的严重程度往往与脑梗死的
体积和部位有关，而高 non-HDL-C 水平正是导致脑
梗死体积增大和关键部位梗死的重要因素。

由于仅在单中心进行了回顾性研究，因此纳入
的老年缺血性脑卒中病例数量有限。后期可通过开
展多中心、样本量扩大研究以进一步验证结果的适
用性。综上所述，本研究认为 PIV、non-HDL-C、促炎
性 ILs、水平较高的老年急性缺血性脑卒中患者神经
功能损伤程度往往较严重，提示针对炎症水平较高、
脂代谢紊乱程度较重的老年急性缺血性脑卒中患者
应更注重神经功能的改变。
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