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血清 ＮＳＥ、叶酸水平与老年继发性肌张力障碍的相关性
杨丽娟　沙　晶　李红燕

摘　要　目的　分析血清 ＮＳＥ、叶酸水平与老年继发性肌张力障碍的相关性。方法　选择 ２０１７年 ３月 ～２０１９年 ８月于新

疆维吾尔自治区人民医院住院治疗老年患者 １０１７例，检测患者入院时血清 ＮＳＥ、叶酸水平，住院治疗后随访 ３个月，期间发生继

发性肌张力障碍患者纳入患病组，其他则纳入对照组，比较两组入院时血清 ＮＳＥ与叶酸水平，观察各血清水平预测疾病发生的

价值。结果　全部患者中发生继发性肌张力障碍 ８１例，发生率为 ７．９６％；患病组血清 ＮＳＥ高于对照组，叶酸水平低于对照组，

差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；血清 ＮＳＥ水平过表达、叶酸缺乏与老年继发性肌张力障碍发生相关，可能是疾病发生的影响因素

（Ｐ＜０．０５）；绘制 ＲＯＣ曲线，血清 ＮＳＥ、叶酸预测老年继发性肌张力障碍的曲线下面积（ＡＵＣ）分别为 ０．９６６、０．９１０，预测价值高。

结论　老年患者入院时血清 ＮＳＥ过表达、叶酸缺乏可能预示继发性肌张力障碍高风险，入院时监测其血清 ＮＳＥ、叶酸水平，对早

期预测继发性肌张力障碍发生有较高的临床价值。
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　　肌张力障碍是一种常见的肌紧张异常及肌紧张
不全，属于运动障碍性疾病

［１］
。继发性肌张力是常

见的肌张力障碍一种，其病因复杂，可因诸多原因导

致，且无特异性治疗手段，早期患者可表现出姿势异

常，随着病情的进展，将发展为躯干肌肉乃至身体局

部的严重姿势扭曲异常，严重影响患者的日常生活与

工作
［２，３］
。可见继发性肌张力早期风险预测的重要

意义。血清神经元特异性烯醇化酶（ｎｅｕｒｏｎｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｅｎｏｌａｓｅ，ＮＳＥ）由神经内分泌与神经元分泌，是一种细
胞特有的烯醇化酶同工酶，在脑损伤时通透性增加，

可快速释放并进入到脑脊液内，损伤血 －脑脊液屏
障，是脑损伤时神经元损害程度的主要反映指标之

一
［４，５］
。叶酸是机体甲基间接供体，被认为与神经病

变相关
［６］
。研究发现，肌张力障碍是一组神经征候，

是神经退行性病变常见病理表现
［７］
。推测血清ＮＳＥ、

叶酸水平可能与肌张力障碍有一定联系，但具体的联

·７６·
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系尚不可知，也未见较多报道。本研究观察了老年继

发性肌张力障碍患者的血清 ＮＳＥ、叶酸水平，旨在分
析各血清指标水平与疾病的相关性，指导临床对疾病

的风险预测。现报告如下。

资料与方法

１．纳入对象：选择 ２０１７年 ３月 ～２０１９年 ８月在
新疆维吾尔自治区人民医院因各类疾病住院治疗的

老年患者作为研究对象。（１）纳入标准：①年龄≥６０
岁；②因严重外伤、精神疾病、梗死等疾病住院的老年
患者；③全部患者及其家属对此次研究实施时的内容
知情，并签署知情同意书。（２）排除标准：①入院时
便确诊的原发性肌张力障碍患者；②既往有运动障碍
史的患者；③就诊前６个月使用各类可能对检查结果
有影响的药物的患者；④合并精神障碍、心理疾患或
意识不清等可能无法很好地配合研究实施的患者。

（３）脱落或剔除标准：因各种原因在随访期间主动提
出退出研究的患者、住院或随访期间发生严重合并症

危及生命安全的患者、随访期间失访的患者。本次研

究的实施获得医院医学伦理学委员会批准同意。

２．一般资料：研究最终纳入入院治疗并符合条件
的患者１０１７例，其中，男性５２１例，女性 ４９６例；患者
年龄６０～８５岁，平均年龄７０．１２±５．０２岁；体重４４～
７９ｋｇ，平均体重５６．０２±４．１１ｋｇ；疾病类型：严重外伤
２１３例，感染性疾病 ３０２例，肿瘤 １９３例，脑血管意外
２５４例，其他５５例。

３．继发性肌张力障碍诊断方法与分组：参照《肌
张力障碍诊断与治疗指南》

［８］
中继发性肌张力障碍

相关诊断标准进行诊断：①突然起病，病情早期迅速
进展；②持续偏身型肌张力障碍；③早期固定姿势异
常；④除了肌张力障碍之外还有其他的神经系统体
征；⑤早期有明显的延髓功能障碍，如口吃、构音障
碍、吞咽困难等；⑥混合运动障碍（肌张力障碍叠加
帕金森症、肌阵挛、肌强直、舞蹈动作或其他）；⑦成
人单侧肢体进展性肌张力障碍；⑧成人全身性肌张力
障碍。治疗结束手全部患者均接受３个月随访，在住
院与随访期间关注患者具体表现，结合诊断标准，将

符合继发性肌张力障碍的患者纳入患病组，其他纳入

对照组。

４．血清学指标检测：（１）血清样本采集与分离：
入院时采集全部患者晨起后空腹状态下外周肘静脉

血５ｍｌ，血样本均放在离心机内离心，３０００ｒ／ｍｉｎ离心
１０ｍｉｎ，离心结束之后取上层血清，保存待检。（２）各
血清指标主要检测方法：罗氏公司提供的 Ｅｌｅｃｓｙｓ

ＮＳＥ试剂盒，采用电化学发光测定血清 ＮＳＥ与叶酸
水平。

５．统计学方法：应用 ＳＰＳＳ２０．０统计学软件对数
据进行统计分析，全部数据均经正态分布检验，符合

正态分布，以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示计量资料，组
间比较采用独立样本 ｔ检验；以百分比表示计数资
料，用 χ２检验；血清 ＮＳＥ、叶酸水平对老年继发性肌
张力障碍的影响，采用一般线性回归分析检验；绘制

受试者工作曲线（ＲＯＣ），得到曲线下面积（ＡＵＣ），检
验入院时血清 ＮＳＥ、叶酸水平值预测老年继发性肌张
力障碍风险效能：①ＡＵＣ＜５：无预测价值；②０．５～
０７：预测价值低下；③０７～０８５：预测效果一般；
④ ＞０．８５：预测价值高，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学
意义。

结　　果
１．继发性肌张力障碍发生情况：全部 １０１７例老

年患者随访结束后，最终检出 ８１例继发性肌张力障
碍患者，检出率为７９６％。

２．一般资料比较：患病组与对照组患者在性别、
年龄、体重等一般资料方面比较，差异均无统计学意

义（Ｐ＞０．０５，表１）。

表 １　患病组与对照组一般资料比较（ｘ±ｓ）

　　项目 对照组（ｎ＝９３６） 患病组（ｎ＝８１）
性别（男性／女性） ４８０／４５６ ４１／４０
年龄（岁） ７０．０３±５．２１ ７１．１７±５．４１
体重（ｋｇ） ５５．９４±５．０１ ５６．９６±３．９６
疾病类型（ｎ）
　严重外伤 １９６ １７
　感染性疾病 ２７８ ２４
　肿瘤 １７８ １５
　脑血管意外 ２３９ １５
　其他 ４５ １０

　　３．入院时血清 ＮＳＥ、叶酸水平比较：患病组入院
时血清 ＮＳＥ水平高于对照组，叶酸水平低于对照组，
差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，表２）。

表２　两组患者入院时血清 ＮＳＥ、叶酸水平比较（ｘ±ｓ，ｎｇ／ｍｌ）

组别 ｎ ＮＳＥ 叶酸

对照组 ９３６ １３．０１±１．５４ ２１．７４±３．４１
患病组 ８１ １９．７８±２．０２ ８．１２±１．０１

　　与对照组比较，Ｐ＝０．０００

　　４．血清指标水平对老年继发性肌张力障碍影响
的线性回归分析结果：将血清 ＮＳＥ（Ｘ１）、叶酸（Ｘ２）

·８６·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ａｕｇｕｓｔ２０２０，Ｖｏｌ．４９Ｎｏ．８　　



水平作为自变量，将老年继发性肌张力障碍作为因变

量，做线性回归得到方程：Ｙ＝２３３３＋０５３０Ｘ１－
０１７０Ｘ２，结果显示，血清 ＮＳＥ、叶酸水平是老年继发
性肌张力障碍影响因素（Ｐ＜０．０５，表３）。

表 ３　血清指标水平对老年继发性肌张力障碍影响的线性回归分析结果

项目 β ９５％ＣＩ 标准误 标准系数 ｔ Ｐ Ｒ２ 调整后 Ｒ２

常量 ２．３３３ ２．２４１～２．４２５ ０．０４７ － ４９．６５７ ０．０００ ０．５１４ ０．５１３
血清 ＮＳＥ ０．５３０ ０．４８０～０．５８０ ０．００２ ０．５０８ ２１．６８８ ０．０００ － －
血清叶酸 －０．１７０ －０．２００～－０．１５０ ０．０２０ －０．３５６ －１５．１８１ ０．０００ － －

　　５．老年患者入院时血清指标水平预测老年继发
性肌张力障碍风险的 ＲＯＣ分析结果：将入院时老年
患者的血清 ＮＳＥ、叶酸水平作为检验变量，将老年继
发性肌张力障碍作为状态变量，绘制 ＲＯＣ曲线，得到

血清 ＮＳＥ、叶酸水平预测老年继发性肌张力障碍发生
的 ＡＵＣ分别为０９６６（９５％ＣＩ：０９５５～０９７６）、０９１０
（９５％ＣＩ：０８６８～０９５１），均 ＞０８５，预测价值高
（图１）。

图 １　血清 ＮＳＥ和叶酸 Ｓ水平预测老年继发性肌张力障碍风险 ＲＯＣ曲线图
Ａ．血清 ＮＳＥ；Ｂ．叶酸

　

讨　　论
与原发性肌张力障碍不同的是，继发性肌张力障

碍的发生多因其他内科疾病或神经系统疾病导致的

神经损伤引起，在早期若能评价其发生风险，并及时

给予合理干预，可以一定程度上阻止病情进展，这对

改善患者预后意义重大
［９］
。

因继发性肌张力障碍与原发病导致的相关神经

系统损伤、病变等相关，结合部分血清学指标对神经

系统损伤的特异性指导价值，可考虑从血清学出发，

为老年患者继发性肌张力障碍早期风险预测找到理

想指标
［１０］
。血清 ＮＳＥ、叶酸均是反映神经系统疾病

脑损伤情况特异性指标
［１１］
。血清 ＮＳＥ是神经内分

泌细胞与神经元特有烯醇化酶同工酶，主要分布于神

经内分泌细胞与神经元内，而在其他中枢神经细胞及

非神经组织内无表达；ＮＳＥ在中枢神经细胞内分布含
量不同，尤其在周围神经内的含量最低，其次为脊髓，

在脑内含量最高
［１２］
。近年来，诸多研究证实了 ＮＳＥ

是特异性脑损伤生化标志物，诸如脑外伤、老年痴呆、

癫痫、多发硬化等患者均合并脑损伤，且较未合并脑

损伤者血清 ＮＳＥ明显升高［１３，１４］
。

当神经元细胞受损后，细胞膜通透性升高，甚至

发生细胞变性、崩解，进而导致血 －脑脊液屏障通透
性升高，此时 ＮＳＥ可以通过损伤血 －脑脊液屏障进
入到血液循环中，使血循环内 ＮＳＥ表达升高，二者间
呈正相关，故脑脊液与血清内 ＮＳＥ水平的升高可能
预示着神经系统的病理性改变

［１５，１６］
。本研究结果显

示，患病组老年患者入院时血清 ＮＳＥ水平高于对照
组，且经线性回归检验证实了血清 ＮＳＥ过表达可能
是疾病的影响因素，绘制 ＲＯＣ曲线后得到 ＡＵＣ＞
０８５，更进一步证实了血清 ＮＳＥ水平与老年继发性
肌张力发生的关系，可考虑在未来将其作为预测老年

患者继发性肌张力障碍发生的主要指标之一。

·９６·
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叶酸是体内甲基间接供体，其在体内主要被小肠

上部吸收，且以还原型叶酸的吸收率较高，吸收后的

叶酸会在体内表达于骨髓、肝脏、肠壁等组织，在还原

型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸参与下被叶酸还原酶

还原为有生理活性的四氢叶酸，参加嘧啶、嘌呤等合

成，故叶酸在蛋白质合成及细胞分裂、生长过程中有

关键作用，可以加速正常红细胞的形成
［１７，１８］

。一旦

体内叶酸缺乏将减少红细胞中血红蛋白的合成及分

泌，延缓细胞的成熟，诱发各种相关疾病发生；引起同

型半胱氨酸的排放，导致大量的同型半胱氨酸堆积，

从而影响髓鞘碱基蛋白及神经递质功能，导致神经病

变发生
［１９］
。

作为一种神经退行性病变表现，肌张力障碍的发

生可能与叶酸缺乏引起的这种神经病变有关。本研

究结果显示，患病组入院时叶酸浓度高于对照组，线

性回归分析也证实了入院时血清叶酸浓度升高可能

是疾病的影响因素，进一步行 ＲＯＣ分析结果显示，叶
酸表达预测老年继发性肌张力障碍发生风险的 ＡＵＣ
＞０．８５，预测价值高，这些结果均提示，住院老年患者
入院时血清叶酸过表达可能提示继发性肌张力障碍

高风险，应引起临床重视。但因受研究时间、样本、条

件等因素影响，本研究并未对两个血清指标间的关系

进行分析，二者是否相互影响、相互作用参与老年继

发性肌张力障碍的发生有待于深入研究。

综上所述，老年患者入院时血清 ＮＳＥ、叶酸过表
达可能是预示继发性肌张力障碍发生高风险，入院时

监测老年患者的血清 ＮＳＥ、叶酸水平，对预测患者继
发性肌张力障碍发生风险有较高的临床应用价值。
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２０１８，５８（１）：４２－４７

１７　ＢａｌａｓｈｏｖａＯＡ，ＶｉｓｉｎａＯ，ＢｏｒｏｄｉｎｓｋｙＬＮ．Ｆｏｌａｔｅａｃｔｉｏｎｉｎｎｅｒｖｏｕｓ

ｓｙｓｔｅｍｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｄｉｓｅａｓｅ：ｆｏｌａｔｅａｃｔｉｏｎｉｎｔｈｅｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ

［Ｊ］．ＤｅｖＮｅｕｒｏｂｉｏｌ，２０１８，７８（４）：３９１－４０２

１８　ＴｒｉｐｐｅＢＳ，ＢａｒｒｅｎｔｉｎｅＬＷ，ＣｕｒｏｌｅＭＶ，ｅｔａｌ．Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌｍａｎａｇｅ

ｍｅｎｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｉｃｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｎｅｕｒｏｐａｔｈｙｗｉｔｈｍｅｔａｎｘ：ｒｅ

ｓｕｌｔｓｏｆａｒｅａｌ－ｗｏｒｌｄｐａｔｉｅｎｔｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＣｕｒｒＭｅｄＲｅｓ

Ｏｐｉｎ，２０１５，３２（２）：１－２８

１９　薛琴，赵强元，刘敏，等．叶酸缺乏导致大鼠高同型半胱氨酸血

症与行为学改变［Ｊ］．军事医学，２０１３，３７（３）：２１９－２２２

（收稿日期：２０２０－０２－２０）

（修回日期：２０２０－０３－０９）

·０７·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ａｕｇｕｓｔ２０２０，Ｖｏｌ．４９Ｎｏ．８　　


