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进展性脑梗死患者预后相关因素分析

赵兴利

[摘要]目的:研究进展性脑梗死患者 90 d 预后的相关因素。 方法:采用前瞻性队列研究,自 2011 年 2 月至 2012 年 12 月,共
连续入选发病 24 h 入院并有进展的脑梗死患者 155 例。 患者入院时收集人口学资料、既往病史、实验室检查、影像学检查,并
记录入院、症状进展及发病 90 d 的神经功能评分:美国国立卫生院卒中评分(NIHSS)、格拉斯哥昏迷评分(GCS)、改良的

Rankin 评分(mRS)。 结果:发病 24 h 内 C 反应蛋白、血糖、纤维蛋白原、红细胞沉降率、基线水平 GCS 和 NIHSS、住院期间发生

感染在患者 90 d mRS 临床结局间差异均有统计学意义(P < 0. 05 ~ P < 0. 01)。 结论:进展性脑梗死患者基线的 C 反应蛋白、
血糖、纤维蛋白原、红细胞沉降率、基线水平 GCS 和 NIHSS、感染、与患者 90 d mRS 临床结局均具有一定关系,控制某些因素有

可能改善预后。
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The prognostic factors analysis in patients with progressive ischemic stroke
ZHAO Xing鄄li

(Department of Neurology,Linquan County People忆s Hospital,Linquan Anhui 236400,China)

[Abstract] Objective: To identify the predictors correlated with the prognosis 90 days after acute progressive ischemic stroke.
Methods:One hundred and fifty鄄five acute progressive ischemic stroke patients within 24 hours after onset were enrolled into the study
during Feb. 2011 to Dec. 2012. The demographic data,past history, laboratory examination and imaging studies were recorded. The
neurologic deficit scores at admission to hospital,symptomatic progression period and 90 days忆period were assessed using U. S National
Institutes of Health stroke scale(NIHSS),Glasgow coma scale(GCS) and modified Rankin scale(mRS). Results:There were statistical
significant differences about C reactive protein within 24 hours,blood glucose level,fibrinogen,erythrocyte sedimentation rate,baseline
GCS and NIHSS scores and hospitalization infection in patients at 90 days mRS clinical outcome(P < 0. 05 to P < 0. 01). Conclusions:
The factors including C reactive protein,blood glucose level,fibrinogen,erythrocyte sedimentation rate,GCS and NIHSS scores,infection
were correlated with 90 days mRS clinical outcome. In clinical treatment,control these factors can improve the outcome.
[Key words] cerebral infarction;prognosis;modified Rankin scale

摇 摇 脑梗死是危害人类生命健康的三大慢性非传染

性疾病之一。 近年来,我国脑梗死的发病人数不断

增加,且 80% 为脑梗死。 据国内统计,进展性脑卒

中发生率大约为缺血性脑卒中的 30%左右[1],国外

统计大约为 9. 8% ~43. 0% [2],其发病率高、死亡率

高、致残率高,给家庭和社会带来了巨大的负担。 研

究[2 - 3]发现,脑梗死预后受多种因素控制,如基线梗

死面积、梗死部位、基线神经功能评分等。 但国内目

前关于进展性脑梗死与患者临床预后相关性的研究

较少。 本研究旨在寻找进展性脑梗死患者 90 d 预

后的相关因素,为临床治疗提供依据。

1摇 资料与方法

1. 1摇 一般资料摇 2011 年 2 月至 2012 年 12 月,共连

续入选我科急诊发病 24 h 内,经影像学及临床证实

的进 展 性 脑 梗 死 患 者 155 例, 其 中 男 101 例

(65. 2% ),女 54 例(34. 8% );年龄 39 ~ 87 岁。 根

据患者 90 d 改良的 Rankin 评分(modified Rankin
scale,mRS),将患者分为 2 组,mRS臆2 分为预后良

好,mRS逸3 分为预后不良。 其中预后不良组 75 例

(48. 4% ),预后良好组 80 例(51. 6% )。
1. 2摇 入组标准 摇 (1)临床诊断为急性缺血性脑卒

中,符合 1995 年全国脑血管病学术会议修订的诊断

标准,并全部经头部 CT 或 MRI 证实;(2)发病 24 h
内入院,发病后 48 h 神经功能缺损逐渐进展或呈阶

梯式加重。
1. 3摇 排除标准 摇 (1)发病时间不能确定或超过

24 h;(2)短暂性脑缺血发作者;(3)可逆性缺血性

神经功能缺损患者;(4)伴发梗死后出血者;(5)入
院时深昏迷或生命体征不稳定者;(6)既往有脑卒

中史。
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1. 4摇 方法 摇 患者入院时收集人口学资料、既往病

史、实验室检查,在不同时间点进行美国国立卫生院

卒中评分(National Institutes of Health stroke scale,
NIHSS),格拉斯哥昏迷评分(Glasgow coma scale,
GCS),以及 mRS 评分。
1. 5摇 统计学方法摇 采用 字2 检验、t(或 t忆)检验。

2摇 结果

2. 1摇 2 组患者基线资料比较摇 155 例患者有高血压

病史 52. 9% ,服用阿司匹林者 13. 6% ,吸烟患者

39. 4% ,饮酒者 47. 7% ,有已知的糖尿病史 12. 3% ,
有高脂血症(高胆固醇、高三酰甘油)病史 15. 5% 。

出现感染 49. 0% 。 随访期间(90 d)共病死 9 例,病
死率 5. 8% 。 2 组患者性别、年龄及吸烟史、饮酒史、
糖尿病史、高脂血症史差异均无统计学意义(P >
0. 05),预后不良组高血压史率高于预后良好组

(P < 0. 05)(见表 1)。
2. 2摇 2 组患者 90 d 预后相关因素比较摇 住院期间

发生感染在 2 组患者 90 d 临床结局间差异有统计

学意义(P < 0. 01)。 2 组患者 C 反应蛋白(CRP)、
血糖、纤维蛋白原(Fib)、红细胞沉降率(ESR)差异

均有统计学意义(P < 0. 01)。 2 组患者基线神经功

能状态差异有统计学意义(P < 0. 01)(见表 2 ~ 4)。

表 1摇 2 组患者人口学特点及既往病史比较[n;百分率(% )]

分组 n 年龄 / 岁 男 高血压史 吸烟史 饮酒史 糖尿病史 高脂血症史

预后良好组 80 57 依 11 55(68. 8) 36(45. 0) 34(42. 5) 37(46. 3) 8(10. 0) 14(17. 5)

预后不良组 75 56 依 11 46(61. 3) 46(61. 3) 27(36. 0) 37(49. 3) 11(14. 7) 10(13. 3)

合计 155 — 101(65. 2) 82(52. 9) 61(39. 4) 74(47. 7) 19(12. 3) 24(15. 5)

字2 — 0. 57吟 0. 94 4. 14 0. 69 0. 15 0. 78 0. 51

P — >0. 05 > 0. 05 < 0. 05 > 0. 05 > 0. 05 > 0. 05 > 0. 05

摇 摇 吟示 t 值

表 2摇 2 组患者一般情况及基线生化指标比较

分组 n
住院期间

感染

基线

GCS
基线

NIHSS
基线收缩压 /

mmHg
基线舒张压 /

mmHg
血红蛋白 /

(g / L)

预后良好组 80 25 14. 0 依 1. 4 7 依 4. 3 161 依 24 102 依 15 138 依 14摇

预后不良组 75 51 10. 9 依 2. 4 18 依 9. 2 178 依 35 104 依 16 140 依 18银

t忆 — 20. 92吟 9. 74 9. 43 3. 50 0. 80* 0. 76

P — <0. 01 < 0. 01 < 0. 01 < 0. 01 > 0. 05 > 0. 05

摇 摇 注:银示 n = 73;吟示 字2 值;*示 t 值

表 3摇 2 组患者一般情况及基线生化指标比较(x 依 s)

分组 n
国际标准化

比率

Fib /
(g / L)

CRP /
(mg / L)

ESR /
(mm / h)

TG /
(mmol / L)

胆固醇 /
(mmol / L)

预后良好组 80 摇 0. 96 依 0. 15音 3. 4 依 0. 8 2. 5 依 1. 4 11 依 8﹟ 1. 7 依 1. 2 4. 6 依 0. 8

预后不良组 72 0. 97 依 0. 13 4. 2 依 1. 5 3. 6 依 1. 7 22 依 16 1. 9 依 1. 6 4. 7 依 1. 1

t — 0. 43 4. 04* 4. 37 5. 26* 0. 86* 0. 63*

P — >0. 05 < 0. 01 < 0. 01 < 0. 01 > 0. 05 > 0. 05

摇 摇 注:音示 n = 75;﹟示 n = 78;*示 t忆值

表 4摇 2 组患者一般情况及基线生化指标(x 依 s)

分组 n
白细胞计数 /

(109 / L)

血小板 /

(109 / L)

出血

时间 / s
血糖 /

(mmol / L)
血肌酐 /
(mmol / L)

乳酸脱氢酶 /
(U / L)

预后良好组 80 9. 4 依 2. 4 212 依 67 29 依 3 7. 7 依 2. 5 89 依 20 摇 174 依 35绎

预后不良组 72 10. 1 依 2. 5 233 依 77 30 依 4 摇 8. 6 依 2. 6绎 96 依 32 181 依 44

t — 1. 76 1. 80 1. 73* 2. 20 1. 60* 1. 07

P — >0. 05 > 0. 05 > 0. 05 < 0. 05 > 0. 05 > 0. 05

注:绎示 n = 75;*示 t忆值
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3摇 讨论

摇 摇 本研究显示,住院期间发生感染、基线收缩压、
CRP、血糖、Fib、ESR、基线水平 GCS、NIHSS 与患者

90 d mRS 临床结局均有一定关系。
梗死后 24 h 内发热,即使体温轻度升高,也是

预后不良和神经功能早期恶化的预测因素[3]。 有

报道[4]体温 37 益以上,每升高 1 益,早期神经功能

恶化的相对危险性增高 8. 2 倍,而发病 24 h 以后的

发热则没有预测价值。 Nicolas 等[5] 报道,致炎细胞

因子白细胞介素(IL)鄄6 和肿瘤坏死因子鄄琢(TNF鄄琢)
与体温、血糖、Fib、梗死体积高度相关,其中 IL鄄6 和

TNF鄄琢 水平升高与早期神经功能恶化之间密切相

关。 提示早期发热可能是炎症反应的一种表现,高
热者可给予亚低温脑保护,降低脑耗氧量。 研究[6]

证实感染、高热可加重脑梗死的神经功能缺损,造成

梗死面积扩大,影响预后。 脑梗死急性期并发感染

以肺部多见,伴有昏迷、进食呛咳及吞咽困难者,易
造成吸入性肺炎;长时间保持同样睡姿,未按时翻身

拍背可引起坠积性肺炎。 因此,脑梗死早期及时有

效控制感染对防止进展性脑梗死的发生有重要

意义。
高血压是引起和促进脑动脉硬化的重要原因,

长期严重高血压导致严重的脑动脉硬化,严重的脑

动脉硬化导致明显的脑动脉管腔狭窄和脑血管阻力

增加,血液黏滞性增高,促使梗死的血栓更易向动脉

近心端逐步发展,从而闭塞更多的分支,梗死的范围

逐渐扩大,脑梗死加重。 脉压差小的患者血流动力

学机制加重了半暗带区的缺血,从而进一步发展为

进展性脑梗死。 Jorgensen 等[7] 研究发现,发病后

36 h内收缩压每增加 2. 6 kPa,脑梗死进展的相对危

险性降低 0. 66,而舒张压无此关系。 急性期血压升

高对保持灌注压有重要作用,可确保足够的侧支循

环,紧急降压能加重脑梗死的神经功能缺损,而这种

变化可由迅速升高血压而逆转。 故急性脑梗死时,
应慎用降压药物。 有学者[8] 认为,入院时收缩压升

高和一些不利生理条件(如发热、缺氧、脱水、高血

糖)是进展性脑梗死肯定的预测因素,急性期过早

过快的降低血压,影响脑血流灌注压,进而加重脑梗

死的神经功能缺损,从而影响患者的预后。 本研究

结果与之一致。
脑梗死急性期 CRP 水平可以反映脑组织缺血

梗死后的急性炎应。 国内许多研究[9 - 12] 均显示急

性期 CRP 水平与脑梗死的严重程度有关。 20 世纪

80 年代,大量研究发现动脉粥样硬化是一种慢性炎

症,它将会使血清 CRP 水平持续轻度增高。 随后的

研究证实,CRP 不但反映潜在的炎症过程,还参与

了血管壁局部的炎症反应。 他们发现早期动脉粥样

斑块中有大量的 CRP 沉积,并可见大量的补体终末

反应蛋白沉积[13 - 14]。 而一些学者[15 - 16]认为脑梗死

急性期血浆中的 CRP 水平体现了个体的炎症反应

水平,脑梗死后并不是所有患者的 CRP 均会增高。
我们报道的脑梗死急性期 CRP 增高与脑梗死远期

预后密切相关的结果,可能为进展性脑梗死的预后

提供一个有效的预测指标。
国内有研究[17]报道,血糖水平每升高 2. 78 mmol /

L,发生病情恶化和死亡的危险性分别增加 1. 56 和

1. 38 倍;同时还发现,进展性脑梗死患者高血糖发

生率高于非进展性者,高血糖者较血糖正常者易引

起梗死的进展,发病后 72 h 内空腹血糖与临床神经

功能加重明显正相关。
由于 Fib 是脑梗死急性期反应蛋白,其升高与

梗死形成后炎性反应程度有关。 高表达的 Fib 一方

面沉积于血管壁,使脂质沉积,损伤血管内皮细胞,
加重了动脉硬化,同时引起了血浆黏度增高,血流缓

慢,促进血小板和红细胞的沉积;另一方面高浓度的

Fib 参与凝血过程,通过凝血状态促进血栓形成,并
通过与血小板膜受体结合导致血小板聚集和纤溶活

性异常,这些因素损伤了神经细胞功能。 Lyign 等[18]

报道 Fib 可作为评价病情及估计预后的指标之一。
发病时神经功能缺损程度对病情进展程度有一

定影响,进展性脑梗死神经功能缺损程度重,多发展

为累及半球的大面积脑梗死,其机制可能与脑水肿、
代谢及电解质紊乱及全身状态有关。

综上所述,进展性脑梗死本身的发生是多因素、
多种病理机制共同作用的结果,在与其相关的许多

危险因素中,既有与患者本身有关的因素,也有与在

治疗中相关的多种因素。 对于并发高血压、糖尿病、
感染的患者,尤其是病程长,血压或血糖水平控制不

理想,脉压差小的患者尤应警惕进展性脑梗死的可

能。 进展性脑梗死的治疗应考虑其病因和病变基

础,遵循个体化治疗原则,可降低脑梗死进展的发

生,最终减少其病死率和致残率。
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量的判定应依据其末稍灌注、肝脏大小、尿量多少和

酸碱平衡及动脉血压、左心房压、CVP 等综合判断,
容量补充以全血、血浆、白蛋白为主,适当限制晶体

摄入量。
婴幼儿 TOF 根治术后低心排综合征及肺部感

染较为常见,低心排综合征发生率达 10% ~ 20% ,
是术后死亡主要原因之一。 低心排应尽早发现,一
旦明确应根据左心房压及静脉压快速扩容,输入血

浆或全血,根据术中是否跨瓣环及心功能情况给予

儿茶酚胺类药物(多巴胺、多巴酚丁胺、肾上腺素

等)、磷酸二酯酶抑制剂等提高心肌收缩力。 对于

心率稍慢,血压稍低的患者应持续泵入小剂量异丙

肾上腺素,保证适宜的心率,维持足够的心排量。 因

低心排所导致肾功能衰竭的病死率较高,建议尽早

腹膜透析,以保证液体平衡,经常规利尿等治疗无效

及时进行腹膜透析[7]。 腹膜透析应在重症患儿中

积极应用,以预防为主,尽早干预,在少尿时即积极

腹膜透析,减轻组织水肿及心肾负担,不要等待无尿

时再采用。
TOF 患儿因术前缺氧等原因普遍处于营养不良

状态,呼吸肌无力,术后经常出现呼吸机撤机困难。

术后应及早给予肠外营养加强营养支持治疗,并间

断应用普通冷冻血浆、白蛋白,必要时给予丙种免疫

球蛋白以增强机体抵抗力,有利于促进患儿康复。
总之,掌握好手术时机,提高手术操作技巧,加

强术后早期监护,婴幼儿 TOF 根治者手术才能取得

良好效果。
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