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［摘要］　目的　探讨基线血糖水平与早期神经功能恶化（ＥＮＤ）的相关性，并研究卒中严重程
度对二者关系的影响。方法　纳入２０１０年５月～２０１７年５月于苏州大学附属第二医院接受静脉
溶栓治疗的急性缺血性卒中（ＡＩＳ）患者３６０例，根据入院时测定的基线血糖四分位水平，将其依次
分为Ｑ１组（血糖 ＜６．２ｍｍｏｌ／Ｌ，８５例）、Ｑ２组（６．２ｍｍｏｌ／Ｌ≤血糖 ＜７．２ｍｍｏｌ／Ｌ，９３例）、Ｑ３组
（７．２ｍｍｏｌ／Ｌ≤血糖＜８．９ｍｍｏｌ／Ｌ，９０例）和Ｑ４组（血糖≥８．９ｍｍｏｌ／Ｌ，９２例）。采用多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析评估基线血糖水平与ＥＮＤ的相关性；采用似然比检验评估血糖和美国国立卫生研究院
卒中量表（ＮＩＨＳＳ）评分对ＥＮＤ的调节和交互作用；采用敏感性分析评估血糖水平与 ＥＮＤ的关联
稳健性。结果　与血糖较低组患者相比，血糖较高组血压和血糖水平、高血压、糖尿病及发生ＥＮＤ
患者比例均更高，饮酒患者比例更低（Ｐ＜０．０５）。多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，基线血糖水
平与ＥＮＤ独立关联（Ｐ＜０．０５）。敏感性分析（排除症状性出血转化人群），进一步证实血糖与
ＥＮＤ具有独立相关性（Ｐ＜０．０５）。多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，在中重度卒中（ＮＩＨＳＳ评分
≥６分）患者中基线血糖水平升高与ＥＮＤ发生风险升高相关（Ｐ＝０．００２）。血糖（连续变量和四分
位变量）与ＮＩＨＳＳ评分的交互检验均具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结论　基线血糖水平与ＥＮＤ独
立相关，卒中严重程度可影响二者之间的相关性。

［关键词］　脑卒中；　美国国立卫生研究院卒中量表评分；　基线血糖水平；　早期神经功能
恶化；　静脉溶栓
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　　尽管机械取栓的应用更新了急性缺血性卒中
（ＡＩＳ）的治疗指南，但重组组织型纤溶酶原激活物
（ｒｔＰＡ）静脉溶栓（ＩＶＴ）仍是发病４．５ｈ内 ＡＩＳ的首选
基础疗法［１２］。ＩＶＴ后早期神经功能恶化（ＥＮＤ）与不
良预后和死亡率有关；ＩＶＴ后出血导致 ＥＮＤ的患者仅
占２１．４％，缺血性 ＥＮＤ是更常见的原因［３４］。缺血性

ＥＮＤ的机制主要与再通血管内残留血栓及改变的血
流状态诱导的血栓进展和扩大有关。在栓子负荷较高

的患者中，溶栓后栓子未完全清除和栓子残端暴露，继

发血栓形成的可能性更大。在这类中重度卒中患者

中，如有适宜的促栓环境（如高糖），新的血栓形成可

能会继续［３６］。相反，栓子负荷不大的轻度卒中患者，

其栓子可能已被 ｒｔＰＡ完全清除，血流通畅的情况下
可能不易形成新的血栓，即不易发生 ＥＮＤ。简言之，

由于血栓进展的起始因素被清除，即使有适宜的促栓

环境（如高糖），血栓形成和扩大及随后发生 ＥＮＤ的
可能性仍较低［３６］。然而，关于基线血糖水平与 ＩＶＴ
后ＥＮＤ关系的报道较少，且脑卒中严重程度是否影响
血糖与ＥＮＤ之间的关系仍未明确。基于此点，本研究
旨在探讨脑卒中严重程度对血糖与 ＥＮＤ之间的相关
性是否会产生影响。

对象与方法

１．对象：回顾性纳入２０１０年５月～２０１７年５月于
苏州大学附属第二医院接受静脉溶栓治疗的ＡＩＳ患者
３６０例，其中男２４４例、女１１６例，年龄５１～７７岁，中位
年龄６６（５５，７４）岁。纳入标准：（１）均由中国苏州综合
卒中中心苏州卒中登记系统［７］中连续录入；（２）均符
合《中国急性缺血性脑卒中诊治指南２０１０》［８］中 ＡＩＳ
的诊断标准；（３）年龄≥１８岁；（４）发病时间 ＜４．５ｈ；
（５）接受 ｒｔＰＡ静脉溶栓且未接受桥接取栓治疗［７］。

排除标准：（１）症状发生时间不明确；（２）卒中模拟病
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或类卒中；（３）恶性肿瘤；（４）血糖等基线数据不全或
患者失访。本研究经苏州大学附属第二医院伦理委员

会审核批准。

２．方法：收集所有患者一般临床资料，包括性别、
年龄、血压（收缩压、舒张压）、潜在的卒中危险因素

（既往病史、吸烟饮酒史）、卒中病因、发病到溶栓时间

（ＯＴＴ）、症状性颅内出血（ｓＩＣＨ）、ＥＮＤ发生情况及入
院时（基线）和静脉溶栓后２４ｈ美国国立卫生研究院
卒中量表（ＮＩＨＳＳ）评分；收集实验室检查指标，包括基
线低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、随机血糖水平。
ｓＩＣＨ定义参照欧洲急性卒中合作研究Ⅱ（ＥＣＡＳＳⅡ）
标准［９］。ＥＮＤ定义［１０］：从基线到静脉溶栓后 ２４ｈ，
ＮＩＨＳＳ评分增加≥２分或导致死亡。根据基线血糖四
分位水平，将所有患者分为Ｑ１组（血糖＜６．２ｍｍｏｌ／Ｌ，
８５例）、Ｑ２组（６．２ｍｍｏｌ／Ｌ≤血糖 ＜７．２ｍｍｏｌ／Ｌ，
９３例）、Ｑ３组（７．２ｍｍｏｌ／Ｌ≤血糖 ＜８．９ｍｍｏｌ／Ｌ，
９０例）和Ｑ４组（血糖≥８．９ｍｍｏｌ／Ｌ，９２例）。根据脑
卒中严重程度［１３］（ＮＩＨＳＳ评分 ＜６分／ＮＩＨＳＳ评分≥
６分）将患者分为轻度卒中（ＮＩＨＳＳ评分 ＜６分）及中
重度卒中（ＮＩＨＳＳ评分≥６分）。
３．统计学处理：应用ＥｍｐｏｗｅｒＳｔａｔｓ软件进行统计

分析。符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，组间比
较采用方差分析；非正态分布的计量资料以 Ｍ（Ｐ２５，
Ｐ７５）表示，组间比较采用 Ｆｉｓｈｅｒ精确概率法或 Ｋｒｕｓｋａｌ

Ｗａｌｌｉｓ秩和检验；计数资料以例数和百分比表示，组间
比较采用 χ２检验。采用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析评估
基线血糖水平与ＥＮＤ的相关性；采用似然比检验评估
血糖和ＮＩＨＳＳ评分对ＥＮＤ的调节和交互作用；采用敏
感性分析评估基线血糖水平与未合并 ｓＩＣＨ患者 ＥＮＤ
的关联稳健性［１１１２］。以 Ｐ＜０．０５为差异具有统计学
意义。

结　　果

１．４组患者一般临床资料及实验室检查指标比
较：３６０例ＡＩＳ患者中１４．４４％（５２／３６０）发生 ＥＮＤ，基
线血糖（８．０９５±３．１６１）ｍｍｏｌ／Ｌ。Ｑ１～Ｑ４组患者血糖
水平依次升高；与 Ｑ１组相比，Ｑ２和 Ｑ４组收缩压及
Ｑ４组高血压患者比例均更高，Ｑ２和Ｑ４组饮酒患者比
例均更低；Ｑ４组糖尿病及发生 ＥＮＤ患者比例均高于
其余３组（Ｐ＜０．０５）。见表１。
　　２．ＡＩＳ患者基线血糖水平与静脉溶栓后 ＥＮＤ的
相关性：调整潜在的混杂因素（调整Ⅱ）后，多因素
ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，基线血糖水平与静脉溶栓
后ＥＮＤ独立关联（Ｐ＝０．００２）；轻度卒中患者基线血
糖水平与静脉溶栓后 ＥＮＤ无相关性（Ｐ＝０．４９９）；中
重度卒中患者基线血糖水平升高与 ＥＮＤ发生风险升
高相关（Ｐ＝０．００２）；血糖连续变量和四分位变量与
ＮＩＨＳＳ评分（ＮＩＨＳＳ评分 ＜６分比ＮＩＨＳＳ评分≥６分）

表１　不同血糖水平组患者一般临床资料及实验室检查指标比较［例，（％）］

组别 例数 女性
年龄

（岁，珋ｘ±ｓ）
既往病史

高血压 糖尿病 心房颤动 高脂血症 脑卒中 冠心病
吸烟史

Ｑ１组 ８５ １９（２２．３５） ６２．７４±１２．８６ ５９（６９．４１）　 ４（４．７１）　 ２７（３１．７６） ３７（４３．５３） １８（２１．１８） ５（５．８８） ４４（５１．７６）
Ｑ２组 ９３ ３１（３３．３３） ６４．０２±１３．０７ ７５（８０．６５） ７（７．５３）　 ２６（２７．９６） ４２（４５．１６） １２（１２．９０） ３（３．２３） ３１（３３．３３）
Ｑ３组 ９０ ３２（３５．５６） ６１．９８±１３．９９ ６６（７３．３３） ８（８．８９）　 ２８（３１．１１） ２９（３２．２２） １２（１３．３３） ４（４．４４） ３３（３６．６７）
Ｑ４组 ９２ ３４（３６．９６） ６６．７９±１０．５３ ８１（８８．０４）ａ ５２（５６．５２）ａｂｃ ２６（２８．２６） ４８（５２．１７） １４（１５．２２） ５（５．４３） ３４（３６．９６）
χ２／ｔ／Ｚ值 １．７５５ ２．５３０ ３．６０１ ４９．６５７ ０．１６０ ２．４５７ ０．９６０ ０．２７６ ２．４５７
Ｐ值 ０．１５５ ０．０５７ ０．０１４ ＜０．００１ ０．９２２ ０．０６３ ０．４０９ ０．８４１ ０．０６３

组别 例数 饮酒史
收缩压

（ｍｍＨｇ，珋ｘ±ｓ）
舒张压

（ｍｍＨｇ，珋ｘ±ｓ）
卒中病因

大动脉粥样硬化 小血管闭塞 心源性栓塞 其他病因 病因未明确

Ｑ１组 ８５ ２５（２９．４１） １４３．７８±１８．６２ ８１．８７±１４．２８ ３３（３８．８２） ２８（３２．９４） １６（１８．８２） ４（４．７１） ４（４．７１）
Ｑ２组 ９３ １３（１３．９８）ａ １５０．８８±２６．６２ａ ８２．８９±１３．１５ ４１（４４．０９） ２７（２９．０３） １７（１８．２８） ８（８．６０） ０（０）　　
Ｑ３组 ９０ ２０（２２．２２） １４７．６２±２１．６７ ８３．４２±１５．４８ ３５（３８．８９） ３０（３３．３３） １９（２１．１１） ３（３．３３） ３（３．３３）
Ｑ４组 ９２ １４（１５．２２）ａ １５２．８０±２０．４９ａ ７９．６５±１２．４３ ４７（５１．０９） ２２（２３．９１） ２０（２１．７４） １（１．０９） ２（２．１７）
χ２／ｔ／Ｚ值 ２．９３４ ２．８２１ １．３２５ ０．９６４
Ｐ值 ０．０３４ ０．０３９ ０．２６６ ０．２５７

组别 例数 ＮＩＨＳＳ评分［分，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ＯＴＴ（ｈ，珋ｘ±ｓ） ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ） 血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ） ｓＩＣＨ ＥＮＤ

Ｑ１组 ８５ １０．００（６．００，１４．００） ３．１０±０．７５ ３．０６±１．０３ ５．３２±０．６０　 ４（４．７１） １０（１１．７６）　
Ｑ２组 ９３ １１．００（６．００，１６．００） ３．１３±０．８６ ２．９０±０．８９ ６．６４±０．２７ａ ２（２．１５） １１（１１．８３）　
Ｑ３组 ９０ １１．００（６．２５，１４．７５） ３．３７±０．９３ ２．９６±１．１１ ７．９７±０．５５ａｂ ３（３．３３） ８（８．８９）　
Ｑ４组 ９２ １０．００（５．７５，１５．２５） ３．２０±１．００ ３．２０±０．８３ １２．２５±３．４４ａｂｃ １（１．０９） ２３（２５．００）ａｂｃ

χ２／ｔ／Ｚ值 ０．４３８ １．５７１ １．５９１ ２５３．８１９ ０．７９１ ３．９３４
Ｐ值 ０．９４２ ０．１９６ ０．１９１ ＜０．００１ ０．４９７ ０．００９
　　注：与Ｑ１组比较，ａＰ＜０．０５；与Ｑ２组比较，ｂＰ＜０．０５；与Ｑ３组比较，ｃＰ＜０．０５
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表２　ＡＩＳ患者基线血糖水平与静脉溶栓后ＥＮＤ的多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

变量
轻度卒中

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ值
中重度卒中

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ值
全部患者

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ值
未调整

　血糖水平（连续变量） ０．９６５（０．７８３～１．１９０） ０．７４０ １．１７８（１．０７７～１．２８９） ＜０．００１ １．１３２（１．０４７～１．２２４） ０．００２
　血糖四分类变量
　　Ｑ１ １．０００　　　　　　　 １．０００　　　　　　　 １．０００　　　　　　　
　　Ｑ２ ０．４２５（０．０６９～２．６１３） ０．３５６ １．４０３（０．４７０～４．１８７） ０．５４４ １．００５（０．４０４～２．５０２） ０．９９１
　　Ｑ３ ０．４４７（０．０７３～２．７５８） ０．３８６ ０．９２１（０．２８１～３．０１６） ０．８９１ ０．７３１（０．２７４～１．９４９） ０．５３１
　　Ｑ４ ０．８９５（０．１９３～４．１４３） ０．８８７ ３．６７３（１．３６１～９．９１３） ０．０１０ ２．５０１（１．１１１～５．６３０） ０．０２７
趋势性检验Ｐ值 ０．９２４ ０．０１０ ０．０２６
调整Ⅰ
　血糖水平（连续变量） ０．９４４（０．７５３～１．１８４） ０．６２０ １．１８４（１．０８１～１．２９５） ＜０．００１　 １．１３６（１．０５０～１．２３０） ０．００２
　血糖四分类变量
　　Ｑ１ １．０００　　　　　　　 １．０００　　　　　　　 １．０００　　　　　　　
　　Ｑ２ ０．３５６（０．０５４～２．３４２） ０．２８３ １．４６３（０．４８８～４．３８４） ０．４９７ １．０３４（０．４１３～２．５８６） ０．９４４
　　Ｑ３ ０．４１１（０．０６２～２．７２２） ０．３５６ ０．９８４（０．２９９～３．２４１） ０．９７８ ０．７７９（０．２９０～２．０８９） ０．６１９
　　Ｑ４ ０．６８２（０．１３６～３．４１８） ０．６４２ ３．９１１（１．４３０～１０．６９５） ０．００８ ２．５３６（１．１１４～５．７７４） ０．０２７
　趋势性检验Ｐ值 ０．７５６ ０．００８ ０．０２５
调整Ⅱ
　血糖水平（连续变量） ０．８０３（０．４２５～１．５１７） ０．４９９ １．２８１（１．０９６～１．４９７） ０．００２ １．２２６（１．０７９～１．３９２） ０．００２
　血糖四分类变量
　　Ｑ１ １．０００　　　　　　　 １．０００　　　　　　　 １．０００　　　　　　　
　　Ｑ２ ０．４９６（０．０３４～７．２２２） ０．６０８ ７．２４５（１．３２９～３９．４９８） ０．０２２ ２．１８８（０．６８９～６．９５０） ０．１８４
　　Ｑ３ ０．３１４（０．０１５～６．５６３） ０．４５５ ２．６１０（０．４８５～１４．０４７） ０．２６４ ０．８７９（０．２６６～２．９０６） ０．８３２
　　Ｑ４ ０．２５０（０．００６～１０．２９６） ０．４６５ ３２．０７３（５．１１３～２０１．１７８）＜０．００１　 ６．８６５（２．１１３～２２．３０８） ０．００１
趋势性检验Ｐ值 ０．３９９ ０．００２ ０．０１３
　　注：调整Ⅰ：调整了年龄、女性；调整Ⅱ：调整了与ＥＮＤ显著相关的变量（Ｐ＜０．１０），或血糖对ＥＮＤ的估计值变化超过１０％的变量（年龄、性别、糖
尿病、心房颤动、高脂血症、脑卒中、饮酒、卒中病因、基线ＮＩＨＳＳ评分、收缩压、舒张压、ＬＤＬＣ、ＯＴＴ、ｓＩＣＨ）

表３　ＡＩＳ患者基线血糖水平与未合并ｓＩＣＨＥＮＤ的敏感性分析

变量
未调整

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ值
调整Ⅰ

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ值
调整Ⅱ

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ值
血糖水平（连续变量） １．１６０（１．０７１～１．２５７） ＜０．００１ １．１６３（１．０７３～１．２６１） ＜０．００１ １．２２５（１．０７６～１．３９５） ０．００２
血糖（四分类变量）

　　Ｑ１ １．０００　　　　　　　 １．０００　　　　　　　 １．０００　　　　　　　
　　Ｑ２ １．１６０（０．４１２～３．２７１） ０．７７９ １．１７３（０．４１４～３．３１８） ０．７６４ １．９８５（０．５８９～６．６８９） ０．２６９
　　Ｑ３ ０．９２５（０．３１０～２．７６３） ０．８８９ ０．９５５（０．３１９～２．８６４） ０．９３５ ０．９１３（０．２５７～３．２４１） ０．８８８
　　Ｑ４ ３．５７６（１．４４２～８．８６４） ０．００６ ３．５７５（１．４２８～８．９５２） ０．００７ ７．０２１（２．０８７～２３．６１９） ０．００２
　趋势性检验Ｐ值 ０．００３ ０．００３ ０．００９
　　注：调整Ⅰ：调整了年龄、女性；调整Ⅱ：调整了与ＥＮＤ显著相关的变量（Ｐ＜０．１０），或血糖对ＥＮＤ的估计值变化超过１０％的变量（年龄、性别、糖
尿病、心房颤动、高脂血症、脑卒中、饮酒、卒中病因、基线ＮＩＨＳＳ评分、收缩压、舒张压、ＬＤＬＣ、ＯＴＴ、ｓＩＣＨ）

的交互检验均具有统计学意义（Ｐ＝０．０１５，Ｐ＝０．００７），
提示血糖对ＥＮＤ的影响随着脑卒中严重程度不同而
变化。ＥＮＤ的发生风险随 ＡＩＳ患者血糖水平的增加
而增加，调整潜在的混杂因素（调整Ⅱ）后趋势性检验
Ｐ值为０．０１３，见表２。在敏感性分析中，研究者为排
除脑出血对结果的潜在干扰，排除了合并ｓＩＣＨ的患者
（１０例）。调整潜在的混杂因素（调整Ⅱ）后，多因素
ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，血糖水平（连续变量）与未
合并ｓＩＣＨ患者ＥＮＤ之间的正相关关系仍保持统计学
显著性（Ｐ＝０．００２）；ＥＮＤ的发生风险随ＡＩＳ患者血糖
水平的增加而增加，调整潜在的混杂因素（调整Ⅱ）后
趋势性检验Ｐ值为０．００９，见表３。

讨　　论

本研究显示，入院时基线血糖升高的 ＡＩＳ患者在
２４ｈ后ＥＮＤ的风险增加。这一结果与之前的研究结
果一致，即空腹血糖／糖化血红蛋白比值越高，发生
ＥＮＤ和功能预后不良的风险越高［１４１５］。然而，这些研

究仅关注了血糖与其他指标的联合应用，并未对基线

血糖与ＥＮＤ的关系单独进行研究，也未探讨脑卒中严
重程度对这种相关性的影响。本研究旨在探讨脑卒中

严重程度是否会影响基线血糖水平与 ＥＮＤ之间的相
关性。我们发现，在ＮＩＨＳＳ评分≥６分的患者中，血糖
与ＥＮＤ独立相关；但在轻度卒中患者（ＮＩＨＳＳ＜６）中，
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其与ＥＮＤ无关。这些结果可能为揭示静脉溶栓后哪
些患者适合接受降糖治疗提供了新的思路；提示对病

情较重的卒中静脉溶栓患者进行降糖治疗，对预防

ＥＮＤ有重要意义。
　　血糖与 ＥＮＤ的相关性因脑卒中严重程度不同而
异的机制尚未明确，但可能与血栓进展引起的缺血性

脑损伤有关。首先，我们发现在多因素分析中，当将

ｓＩＣＨ作为混杂因素纳入调整时，血糖独立于 ｓＩＣＨ与
ＥＮＤ显著相关。此外，在排除了 ｓＩＣＨ患者的敏感性
分析中，血糖与ＥＮＤ的相关性也没有发生变化。这些
结果均表明，缺血而非出血是造成静脉溶栓后血糖与

ＥＮＤ相关性的主要原因。其次，静脉溶栓后缺血性
ＥＮＤ的机制主要与残留栓子和血流状态改变导致的
血栓进展和扩大有关。对于栓子负荷较高的患者（通

常脑卒中严重程度较高），溶栓后栓子未完全清除和

栓子残端暴露，继发血栓形成的可能性较大［３６］。在这

类患者中，如有适宜的促栓环境（如高糖），新的血栓

形成可能会继续。因此，本研究重点关注了 ＮＩＨＳＳ评
分≥６分的患者，发现血糖与 ＥＮＤ独立相关。而栓子
负荷不大的轻度卒中患者，其栓子可能已被 ｒｔＰＡ完
全清除，可能不太容易发生新的血栓形成，即血管不太

容易再次狭窄或闭塞［３６］。简而言之，由于血栓进展的

起始因素被清除，即使有适宜的促栓环境（如高糖），

血栓形成、扩大以及随后的ＥＮＤ可能性仍然较低。但
目前这些机制分析仅为初步探讨，需要进一步基础研

究加以验证。

综上，基线血糖水平与 ＥＮＤ独立相关；而脑卒中
严重程度影响血糖与 ＥＮＤ之间的相关性。这些发现
有助于更好地了解缺血性ＥＮＤ的发病机制，并为将来
降糖治疗临床试验中的患者筛选（血栓负荷相对较重

的严重卒中）提供了一定的参考。本研究局限性在于

为单中心回顾性研究，样本量较小；且我们的研究队列

仅代表接受ｒｔＰＡ静脉溶栓的患者人群；因此，我们的
结果可能无法推广到整个脑卒中患者群体，需要对其

他样本的ＡＩＳ患者，尤其是对机械取栓未完全再通的
患者进行进一步研究以验证。此外，我们既没有探讨

血糖影响血栓扩散和ＥＮＤ的机制，也没有在组织学或
影像学上研究血栓形成及进展的变化，这些将是我们

下一步工作的重点。

参 考 文 献

［１］郭志良，肖国栋．急性缺血性卒中机械取栓治疗技术概述［Ｊ］．临床
内科杂志，２０２３，４０（７）：４４９４５２．

［２］杨光，陈奎．急性缺血性脑卒中患者血清Ｄ二聚体、中性粒细胞与
淋巴细胞比值、Ｃ反应蛋白／白蛋白与静脉溶栓预后的相关性分析
［Ｊ］．临床内科杂志，２０２４，４１（８）：５４４５４６．

［３］ＭｉｔｓｉａｓＰＤ．ＥａｒｌｙＮｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌＤｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎＡｆｔｅｒＩｎｔｒａｖｅｎｏｕｓＴｈｒｏｍ
ｂｏｌｙｓｉｓ：ＳｔｉｌｌＮｏＥｎｄｉｎＳｉｇｈｔｉｎｔｈｅＱｕｅｓｔｆｏｒＵｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇＥＮＤ［Ｊ］．
Ｓｔｒｏｋｅ，２０２０，５１（９）：２６１５２６１７．

［４］ＳｅｎｅｒｓＰ，ＴｕｒｃＧ，ＯｐｐｅｎｈｅｉｍＣ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ，ｃａｕｓｅｓａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ
ｏｆｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎｏｃｃｕｒｒｉｎｇｗｉｔｈｉｎ２４ｈｆｏｌｌｏｗｉｎｇａｃｕｔｅｉｓ
ｃｈａｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｗｉｔｈｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｌＮｅｕｒｏｓｕｒｇＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２０１５，８６（１）：８７９４．

［５］ＴｉｓｓｅｒａｎｄＭ，ＳｅｎｅｒｓＰ，ＴｕｒｃＧ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｕｎｅｘｐｌａｉｎｅｄｎｅｕｒｏ
ｌｏｇｉｃａｌｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎａｆｔｅｒｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０１４，４５
（１２）：３５２７３５３４．

［６］ＳｅｎｅｒｓＰ，ＨｕｒｆｏｒｄＲ，ＴｉｓｓｅｒａｎｄＭ，ｅｔａｌ．ＩｓＵｎｅｘｐｌａｉｎｅｄＥａｒｌｙＮｅｕｒｏｌｏｇ
ｉｃａｌＤｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎＡｆｔｅｒＩｎｔｒａｖｅｎｏｕｓＴｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓＡｓｓｏｃｉａｔｅｄＷｉｔｈ
ＴｈｒｏｍｂｕｓＥｘｔｅｎｓｉｏｎ？［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０１７，４８（２）：３４８３５２．

［７］ＳｈｉＪ，ＳｈｉＲ，ＱｉｎＷ，ｅｔａｌ．ＤｙｎａｍｉｃＣｈａｎｇｅｓｉｎＦｉｂｒｉｎｏｇｅｎａｎｄＰｒｏｇｎｏ
ｓｉｓｏｆＡｃｕｔｅＩｓｃｈｅｍｉｃＳｔｒｏｋｅＰａｔｉｅｎｔｓＴｒｅａｔｅｄｗｉｔｈＩｎｔｒａｖｅｎｏｕｓＴｈｒｏｍ
ｂｏｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｔｏｘＲｅｓ，２０２０，３８（３）：７７５７８４．

［８］中华医学会神经病学分会脑血管病学组急性缺血性脑卒中诊治指
南撰写组．中国急性缺血性脑卒中诊治指南２０１０［Ｊ］．中华神经科
杂志，２０１０，４３（２）：１４６１５３．

［９］ＨａｃｋｅＷ，ＫａｓｔｅＭ，ＦｉｅｓｃｈｉＣ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄｐｌａｃｅｂｏ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｏｆｔｈｒｏｍｂｏｌｙｔｉｃｔｈｅｒａｐｙｗｉｔｈｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓａｌｔｅｐｌａｓｅｉｎａｃｕｔｅ
ｉｓｃｈａｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ（ＥＣＡＳＳＩＩ）．ＳｅｃｏｎｄＥｕｒｏｐｅａｎＡｕｓｔｒａｌａｓｉａｎＡｃｕｔｅ
ＳｔｒｏｋｅＳｔｕｄｙＩｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，１９９８，３５２（９１３６）：１２４５１２５１．

［１０］ＨａｎＱ，ＹｏｕＳ，ＭａｅｄａＴ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆｅａｒｌｙｖｅｒｓｕｓｄｅｌａｙｅｄｎｅｕｒｏ
ｌｏｇｉｃａｌｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎａｆｔｅｒｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓｆｏｒｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ：ＥＮＣＨＡＮＴ
ＥＤｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＣｅｒｅｂｒｏｖａｓｃＤｉｓ，２０２４．［Ｅｐｕｂａｈｅａｄｏｆｐｒｉｎｔ］

［１１］ＧｕｏＺ，ＨｏｕＪ，ＹｕＳ，ｅｔａｌ．Ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｓ，ＳｔｒｏｋｅＡｓｓｏｃｉａｔｅｄＰｎｅｕｍｏｎｉａ，
ａｎｄＯｕｔｃｏｍｅＡｆｔｅｒＭｅｃｈａｎｉｃａｌＴｈｒｏｍｂｅｃｔｏｍｙｆｏｒＡｃｕｔｅＩｓｃｈｅｍｉｃ
Ｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＡｇｉｎｇＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０２２，１４：８３０８５８．

［１２］ＧｕｏＺ，ＸｕＧ，ＷａｎｇＲ，ｅｔａｌ．Ｆｒｅｅｔｈｙｒｏｘｉｎｅ，ｂｒａｉｎｆｒａｉｌｔｙａｎｄｃｌｏｃｋ
ｄｒａｗｉｎｇｔｅｓｔｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｍｉｎｏｒｓｔｒｏｋｅｏｒｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｉｓｃｈａｅｍｉｃａｔｔａｃｋ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ（Ｏｘｆ），２０２２，９６（２）：１７５１８３．

［１３］ＣｈｅｎＨＳ，ＣｕｉＹ，ＬｉＸＱ，ｅｔａｌ．ＥｆｆｅｃｔｏｆＲｅｍｏｔｅＩｓｃｈｅｍｉｃＣｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ
ｖｓＵｓｕａｌＣａｒｅｏｎＮｅｕｒｏｌｏｇｉｃＦｕｎｃｔｉｏｎｉｎＰａｔｉｅｎｔｓＷｉｔｈＡｃｕｔｅＭｏｄｅｒａｔｅ
ＩｓｃｈｅｍｉｃＳｔｒｏｋｅ：ＴｈｅＲＩＣＡＭＩＳＲａｎｄｏｍｉｚｅｄＣｌｉｎｉｃａｌＴｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，
２０２２，３２８（７）：６２７６３６．

［１４］ＷａｎｇＬ，ＣｈｅｎｇＱ，ＨｕＴ，ｅｔａｌ．ＩｍｐａｃｔｏｆＳｔｒｅｓｓＨｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａｏｎＥａｒｌｙ
ＮｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌＤｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎｉｎＡｃｕｔｅＩｓｃｈｅｍｉｃＳｔｒｏｋｅＰａｔｉｅｎｔｓＴｒｅａｔｅｄ
ＷｉｔｈＩｎｔｒａｖｅｎｏｕｓＴｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＮｅｕｒｏｌ，２０２２，１３：８７０８７２．

［１５］ＣｈｅｎｇＹ，ＹｉｎｇＡ，ＬｉｎＹ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｔｏｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒａｔｉｏ，ｈｙｐｅｒ
ｇｌｙｃｅｍｉａ，ａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅｐａｔｉｅｎｔｓｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｉｎｔｒａｖｅ
ｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＢｅｈａｖ，２０２０，１０（９）：ｅ０１７４１．

（收稿日期：２０２４０６２１）

（本文编辑：高婷）

·３３２·临床内科杂志２０２５年３月第４２卷第３期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０２５，Ｖｏｌ．４２，Ｎｏ．３


