
Tenascin⁃C（TNC）是一种大分子肌糖蛋白［1-2］，

是细胞外基质的重要组成部分。TNC在正常成人

组织中分布相当有限，但在神经组织修复、炎症反

应、血管再生修复等情况下可高表达［3］。探索脑卒

中患者的磁共振（MR）影像学变化的病理学基础，对

于准确把握脑卒中患者病情，具有重要的临床意

义。本研究旨在观察血清 TNC在脑卒中患者急性

期及恢复期的表达水平，分析其血清学变化与同期

MR影像学变化的相关性，进一步探索脑卒中患者

MR影像学变化的病理学基础。

1 对象和方法

1.1 对象

收集江苏盛泽医院 2016年 10月至 2018年 3月
血清标本 70例，正常健康人群 30例，男 20例，年龄

36.0~58.0岁，平均（43.5±2.4）岁；女10例，年龄 32.0~
45.0岁，平均（37.5±2.0）岁。脑卒中患者40例，其中

出血 10例，梗死 30例；男 25例，年龄 46.0~88.0岁，

平均（63.5±2.4）岁；女15例，年龄43.0~78.0岁，平均

（64.5±2.0）岁。30例脑梗死部位分别位于颞叶16例、

小脑 6例、枕叶 4例、额叶及顶叶各 2例；10例脑出

血分别位于颞叶6例、小脑2例、枕叶和顶叶各1例。

脑卒中患者分别在急性期即发病后1~7 d内（平均2 d）
及恢复期即发病后21~28 d内（平均24 d）采血；并行

MRI检查。本研究获医院伦理委员会批准，所有检

查均在患者本人或家属知情同意后进行。

1.2 方法

1.2.1 血清TNC浓度检测

将ELISA试剂盒（IBL公司，日本）室温平衡 20
min后，设置标准孔、样本孔和空白孔。标准孔加标

准品 50 μL；样本孔先加待测样本 10 μL、样本稀释

液40 μL。随后标准孔和样本孔中加入辣根过氧化

物酶（HRP）标记的检测抗体 50 μL，封板后 37 ℃水

浴 60 min。加入洗涤液摇床洗涤 3次，每次 5 min。
加入底物A、B各50 μL，37 ℃避光孵育显色15 min，
加入终止液50 μL，在450 nm浓度处测定吸光度值。

1.2.2 磁共振成像

采用 GE Discovery3.0T磁共振扫描仪，使用头
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颅线圈，扫描系列包括轴位 T1WI、T2WI、DWI、3D⁃
ASL及SWI序列。常规参数 T1FLAIR：TR 2 200 ms/
TE 22 ms，T2FLAIR：TR 9 000 ms/TE 94 ms，T2WI：
TR 4 400 ms/TE 117 ms，DWI：TR 4 680 ms/TE 77 ms，
矩阵：160×160；视野（FOV）：240 mm×240 mm；层厚

5 mm；B值=1 000。SWI采用 3D扰相梯度回波序

列，FOV 240 mm×240 mm，TR 78 ms/TE 47 ms，层厚

2 mm，矩阵 224×384。 3D⁃ASL：TR 5 500 ms/TE
25 ms，层厚5 mm，FOV 240 mm ×240 mm，矩阵128×
128，DLT=2.5 s。DWI在发现急性脑梗死方面明显

早于MRI常规序列，因此在DWI上测量急性期梗死

病灶范围，在T2WI上测量恢复期梗死病灶范围，在

SWI上测量急性期及恢复期出血病灶范围；根据病

灶体积的变化与血清 TNC浓度变化进行对比。对

MRI各个序列图像进行影像学分析，观察内容包括

病灶大小以及代偿血管等信号特征，代偿血管参照

对侧进行对照分析。

1.3 统计学方法

采用 SPSS 13.0进行数据分析，计量资料以均

数±标准差（x ± s）表示，组间比较采用方差分析，两

连续变量采用Pearson相关性分析，以P ≤ 0.05为差

异有统计学意义。

2 结 果

2.1 TNC含量

健康对照组平均血清 TNC 浓度为（219.80±
18.01）pg/mL。脑卒中患者急性期平均血清TNC浓

度为（591.10±137.71）pg/mL；恢复期平均血清 TNC
浓度为（541.11±131.03）pg/mL。两组TNC浓度水平

均较对照组升高（P < 0.05），且急性期 TNC浓度较

恢复期更高（P < 0.05）。
2.2 MRI影像学

脑卒中患者急性期病灶平均体积为（8.257±
1.106）cm3；恢复期病灶平均体积为（6.330±0.829）cm3；

两组比较差异有统计学意义（P < 0.05）。在3D⁃ASL
序列上，30例脑梗死中，对缺血半暗带测量脑血流

量（CBF）值，发现缺血半暗带急性期平均 CBF值=
30，恢复期平均CBF值=45，恢复期CBF比急性期升

高。在SWI序列上，15例恢复期病灶内代偿血管比

急性期不同程度减少（图1）。
2.3 TNC与病灶体积变化相关性

Pearson相关性分析显示，血清TNC浓度变化和病

患者男，65岁，右侧小脑半球梗死；A~C：急性期，DWI（A）病灶呈高信号，体积8.312 cm3；SWI（B）病灶内见斑点状出血及扭曲扩张的血管；

3D⁃ASL（C）见右侧小脑大片低信号，缺血半暗带CBF值=30；D~F：恢复期，DWI（D）病灶信号明显减低，范围缩小，体积6.511 cm3；SWI（E）病灶

内出血灶基本吸收，扭曲扩张的血管明显减少；3D⁃ASL（F）见病灶信号较急性期升高，范围明显缩小，对应急性期缺血半暗带CBF值=45。
图1 右侧小脑半球脑梗死急性期与恢复期MRI对照分析
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图2 病灶体积变化与血清TNC浓度变化相关性分析
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灶体积变化呈正相关（r=0.756，P < 0.05，图2），说明血

清Tenascin C表达变化与MRI病灶信号变化密切相关。

3 讨 论

TNC在胚胎发生过程中的特定时期和特定部

位表达，而在正常成人组织中表达相当局限，在多

种病理状态下出现异常高表达［4］。

脑卒中是一种常见病、多发病，包括脑梗死与

脑出血，约占所有疾病死亡人数的 10%，是当今危

害人类健康的主要疾病之一［5］。其中，动脉粥样硬

化是导致脑卒中最重要的病理基础［6］。动脉粥样硬
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化最早累及动脉内膜，并逐步形成动脉斑块。动脉

粥样硬化斑块可分为稳定性与不稳定性两种［7］。稳

定性斑块一般有炎症轻、无溃疡、不偏心、不易碎裂

等特点，不稳定性斑块富含脂质、炎症细胞多、有溃

疡、易破裂，TNC在稳定性斑块表达较低，在不稳定斑

块内表达明显增高并且主要集中在斑块的肩部［8］。

急性脑卒中患者不稳定斑块发生破裂，导致血清

TNC表达明显升高。而在恢复期，随着炎症减轻、

动脉斑块的稳定，病灶逐渐吸收变小，导致血清

TNC表达下降。有研究表明，TNC具有促纤维化

作用，因此，当急性脑卒中发生时，由于动脉壁的

损伤或破裂，导致大量 TNC释放，迅速对损伤或破

裂的脑动脉起保护作用。另外，梗死灶内扩张代

偿血管也参与TNC的表达。本研究中，4例大脑中

动脉闭塞导致大面积颞叶梗死，临床未能及时抢

救缺血半暗带，导致病灶范围未见改善；16例急性

脑梗死，在 SWI序列上可以发现多发代偿扩张血

管，而恢复期在 SWI序列上发现代偿扩张血管明

显减少，TNC含量在恢复期比急性期表达下降，与

文献报道基本相符。

TNC在脑卒中急性期及恢复期的表达与MRI
表现密切相关［9］。研究表明，脑卒中发病 1~3 d，血
清 TNC水平表达明显增高，在MRI图像上，缺血性

脑卒中表现为以皮层为基底的楔形、不规则形、类

圆形等，多与动脉分布范围一致的长T1长T2信号，

DWI呈高信号，ADC值下降，SWI上可见明显代偿扩

张血管，3D⁃ASL上可见梗死区CBF下降［10］；出血性

脑卒中在发病 1~3 d，T1WI多呈高信号，T2WI多呈

等、高信号，SWI呈低信号［11］。脑卒中发病21~28 d，
血清TNC浓度表达下降，MRI图像上可见病灶范围

的缩小及病灶信号的改变，梗死灶在DWI呈低信

号，ADC值升高，在SWI上代偿扩张血管明显减少，

3D⁃ASL呈现CBF增加；出血性脑卒中随着血肿的吸

收变小，T1WI信号不断下降，逐渐变成低信号，而

T2WI逐渐变成高信号。在损伤初期，脑细胞组织缺

血/缺氧严重，TNC大量向血管内分泌，由于TNC具

有促纤维化作用，大量分泌的TNC立即对损伤组织

细胞进行纤维化修复，这说明细胞损伤与细胞修复

信息表达具备同步性，而随着损伤的修复，TNC的

分泌也逐步下降［13］。

总之，TNC在脑卒中血清中表达的浓度明显升

高，但恢复期较急性期表达下降，其表达变化与病

灶的影像学表现密切相关。
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