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短暂性脑缺血发作进展为脑梗死危险因素分析

丁希进1,储照虎2

[摘要]目的:探讨短暂性脑缺血发作(TIA)进展为脑梗死的危险因素。 方法:选取 129 例 TIA 患者,其中 32 例在 6 个月内最

终进展为脑梗死(脑梗死组),97 例病情未进展(TIA 组);对 2 组临床资料进行对比,并将所得数据进行统计学分析。 结果:脑
梗死组有高血压史、颈动脉不稳定斑块、糖尿病史、发作持续时间逸30 min 和发作次数逸3 次,均高于 TIA 组(P < 0. 05 ~ P <
0. 01)。 2 组患者性别、有无吸烟史和有无冠心病史差异均无统计学意义(P > 0. 05)。 脑梗死组患者年龄大于 TIA 组(P <
0. 05)。 而 2 组患者空腹血糖、三酰甘油、胆固醇、低密度脂蛋白和血尿酸水平差异均无统计学意义(P > 0. 05)。 结论:TIA 发

作持续时间长、发作次数多,尤其有高血压病、糖尿病、高龄、颈动脉不稳定斑块者短期内进展为脑梗死的危险性较高。
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Analysis of risk factors associated with cerebral infarction due to transient ischemia attack
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[Abstract] Objective:To investigate the risk factors of transient ischemic attack(TIA) evolving into cerebral infarction. Methods:The
clinical data of 32 cases with TIA evolving into cerebral infarction(cerebral infarction group) and 97 cases with TIA no鄄evolving into
cerebral infarction(TIA group) within 6 months were statistically analysed. Results:The indicators of hypertension,unstable carotid
plaques,diabetes,duration of attack more than or equal to 30 minutes and attack frequency more than or equal to 3 times in cerebral
infarction group were higher than those in TIA group(P < 0. 05 to P < 0. 01). The differences of sex,smoking history and coronary heart
disease between two groups were not statistically significant(P > 0. 05). The patient age of cerebral infarction group was higher than that
in TIA group(P < 0. 05). The differences of the levels of FBG,triglycerides,cholesterol,LDL and serum uric acid between two groups
were not statistically significant(P > 0. 05). Conclusions:The incidences of TIA evolving into cerebral infarction in the patients with long
lasting time and frequent attacking of TIA complicated with hypertension,diabetes,advanced age and unstable carotid plaques are higher.
[Key words] cerebral ischemia,temporary;cerebral infarction;risk factor

摇 摇 短暂性脑缺血发作( transient ischemic attack,
TIA)是指局灶性脑缺血导致突发短暂性神经功能

障碍,症状多在 1 h 完全缓解,最长不超过 24 h。 传

统观念认为 TIA 是良性、可逆性脑缺血综合征,复发

风险低于脑梗死。 但有资料[1] 显示,TIA 后早期

发生卒中的风险很高,患者 7 d 内的脑卒中风险为

4% ~10% ,90 d 风险为 10% ~ 20% 。 因此 TIA 是

严重的、需要紧急干预的脑卒中预警事件,也是脑卒

中二级预防的重要时机,必须重视[2]。 我们通过分

析 129 例 TIA 患者临床资料,探讨 TIA 进展为脑梗

死的相关因素,现作报道。

1摇 资料与方法

1. 1摇 一般资料摇 选取 2011 年 3 月至 2013 年 4 月

在池州市人民医院神经内科住院的 129 例患者,其
中男 80 例,女 49 例;年龄 44 ~ 85 岁。 入选标准:诊
断符合 1995 年第四届全国脑血管病学术会议制定

的 TIA 诊断标准。 排除以下疾病:偏头痛、癫痫、前
庭系统疾病、晕厥、眼病、周围血管病、低血糖、中枢

神经肿瘤和硬膜下血肿等。 其中患者合并高血压

68 例,糖尿病 23 例,冠心病 11 例;颈内动脉系统
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例,椎基底动脉系统 32 例,颈内椎基底动脉系统 4
例。 临床表现:发作性单瘫或偏瘫 85 例,失语或构

音障碍 36 例,眩晕 16 例,纯感觉障碍 19 例,意识障

碍 3 例,视物模糊或视野缺损 3 例,跌倒发作 2 例。
1. 2摇 观察方法摇 观察患者临床病情资料,并随访其

入院起始至 6 个月情况;其中 32 例进展为脑梗死

(脑梗死组);97 例 TIA 未进展为脑梗死(TIA 组)。
患者入院后由神经内科专科医生采集病情(高血

压、糖尿病、冠心病、入院 1 周内及住院期间 TIA 发

作次数和持续时间等),进行神经系统体格检查、测
量血压、心电图检查、头颅 CT 或 MRI 检查等。 生化

检测:禁食 12 h 后检测空腹血糖、三酰甘油、胆固

醇、低密度脂蛋白(LDL)、血尿酸水平。 颈动脉超声

检查:对患者行颈部动脉颅外端超声检查(采用美

国 GE 公司 LOGIQ鄄9 型彩色多普勒超声诊断仪),检
查患者双侧颈总动脉、颈总动脉分叉处、颈内动脉及

颈外动脉。 不稳定斑块包括:软斑(低回声脂质型)
及混合斑块(回声强弱不均的溃疡型)。
1. 3摇 治疗方法 摇 入院后给予口服阿司匹林(或氯

吡格雷)、他汀类药物联合低分子肝素治疗,症状仍

频繁发作则给予小剂量尿激酶或降纤酶治疗,发作

持续超过 1 h 者给予溶栓治疗,合并有高血压、糖尿

病患者给予合理控制血压、血糖。
1. 4摇 统计学方法摇 采用 t (或 t忆)检验和 字2 检验。

2摇 结果

2. 1摇 TIA 累及的脑血管系统疾病及脑梗死发生率

摇 129 例中 32 例(24. 8% )发生脑梗死,其中颈内动

脉系统 93 例中发生脑梗死 25 例(26. 9% ),椎基底

动脉系统 32 例中发生脑梗死 6 例(18. 8% ),颈内

椎基底动脉系统 4 例中发生脑梗死 1 例。
2. 2摇 TIA 后发生脑梗死时间摇 32 例发生脑梗死,首
次发生 TIA 后 2 d 内发生脑梗死 15 例(46. 9% ),
2 ~ 7 d 5 例(15. 6% ), > 7 ~ 30 d 7 例(21. 9% ),
> 1 ~ 3 个月 3 例 ( 9. 4% ), > 3 ~ 6 个月 2 例

(6. 3% )。
2. 3摇 脑梗死组与 TIA 组相关危险因素比较摇 脑梗

死组患者有高血压史、颈动脉不稳定斑块、患有糖尿

病史、发作持续时间逸30 min 和发作次数逸3 次,均
高于 TIA 组(P < 0. 05 ~ P < 0. 01)。 2 组患者性别、
有无吸烟史和有无冠心病史差异均无统计学意义

(P > 0. 05)(见表 1)。 脑梗死组患者年龄大于 TIA
组(P < 0. 05)。 而 2 组患者空腹血糖、三酰甘油、胆
固醇、LDL 和血尿酸水平比较差异均无统计学意义

(P > 0. 05)(见表 2)。

3摇 讨论

摇 摇 有关 TIA 病因及发病机制的学说很多,主要有

微栓塞学说,脑血管痉挛、狭窄或受压学说,血流动

力学改变学说等[3]。 研究[4] 显示,缺血性脑卒中患

者在发病前 15% ~20%曾有 TIA 发作,而并非所有

TIA 患者都会发生缺血性脑卒中,发生卒中的患者

只是 TIA 中的高危人群,因此应对 TIA 患者早期作

出风险评估及制定合理的治疗措施,从而减少或延

表 1摇 2 组患者相关危险因素比较[n;发生率(% ) ]

分组 n
性别

摇 男摇 摇 摇 摇 摇 女摇
吸烟史

摇 有摇 摇 摇 摇 摇 无摇
高血压史

摇 有摇 摇 摇 摇 摇 无摇
糖尿病史

摇 有摇 摇 摇 摇 摇 无摇

TIA 组 97 58(59. 8) 39(40. 2) 29(29. 9) 68(70. 1) 43(44. 3) 54(55. 7) 13(13. 4) 84(86. 6)

脑梗死组 32 22(68. 8) 10(31. 2) 摇 9(28. 1) 23(71. 9) 25(78. 1) 摇 7(21. 9) 10(31. 3) 22(68. 7)

合计 129 80(62. 0) 49(38. 0) 38(29. 5) 91(70. 5) 68(52. 7) 61(47. 3) 23(17. 8) 106(82. 2)

字2 — 0. 82 0. 04 11. 03 5. 23

P — >0. 05 > 0. 05 < 0. 01 < 0. 05

冠心病史

摇 摇 有摇 摇 摇 摇 摇 摇 无摇 摇
颈动脉不稳定斑块

摇 摇 有摇 摇 摇 摇 摇 摇 无摇 摇
发作持续时间

摇 逸30 min摇 摇 摇 摇 < 30 min摇
发作次数

摇 逸3 次摇 摇 摇 摇 摇 < 3 次摇

6(6. 2) 91(93. 8) 23(23. 7) 74(76. 3) 40(41. 2) 57(58. 8) 27(27. 8) 70(72. 2)

5(15. 6) 27(84. 4) 16(50. 0) 16(50. 0) 20(62. 5) 12(37. 5) 15(46. 9) 17(53. 1)

11(8. 5) 118(91. 5) 39(30. 2) 90(69. 8) 60(46. 5) 69(53. 5) 42(32. 6) 87(67. 4)

1. 67 7. 88 4. 37 3. 97

> 0. 05 < 0. 01 < 0. 05 < 0. 05
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表 2摇 2 组患者年龄、血糖等相关指标比较(x 依 s)

分组 n 年龄 / 岁
血糖 /

(mmol / L)
胆固醇 /
(mmol / L)

三酰甘油 /
(mmol / L)

LDL /
(mmol / L)

血尿酸 /
(滋mol / L)

TIA 组 97 64. 8 依 9. 4 5. 5 依 1. 4 4. 1 依 0. 9 1. 6 依 1. 1 2. 4 依 0. 6 323. 7 依 107. 8

脑梗死组 32 68. 8 依 10. 0 5. 3 依 0. 9 4. 3 依 0. 9 1. 7 依 1. 2 2. 6 依 0. 7 307. 1 依 99. 7

t — 2. 05 0. 94P 1. 09 0. 44 1. 57 0. 77

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

摇 摇 *示 t忆值

缓缺血性脑卒中的发生。
摇 摇 Johnston 等[5] 发现年龄 > 60 岁、伴有糖尿病、
TIA 发作持续时间超过 10 min、出现肢体无力和言

语功能受损的 TIA 患者短期内脑卒中风险增加

34% 。 TIA 发作频繁可能反映产生微栓子的病灶活

动性较强或血流动力学障碍持续存在而未能得到纠

正,TIA 的持续时间较长则可能反映栓子体积较大、
血流动力学障碍较严重以及侧支循环较差,当 TIA
发作次数越多,单次症状持续时间越长,发生脑梗死

的风险也相应增加[6]。
高血压是包括 TIA 在内的脑卒中各种类型中最

重要的可治疗危险因素。 长期高血压可造成脑血管

内皮细胞舒缩功能障碍,动脉壁硬化增厚,脑血管的

血压自动调节点上移到较高水平,对低血压难以代

偿调节,缺血无法及时纠正而容易发生急性脑梗

死[7]。 高血压还导致血管内皮细胞间的连续性中

断,内皮细胞回缩并暴露内膜下的组织;血液中的血

小板在活化因子激活下黏附、聚集于内膜上,形成附

壁血栓;在斑块或血栓脱落时容易导致 TIA、脑梗死

等急性脑血管事件发生。 糖尿病由于代谢紊乱引起

脑内动脉粥样硬化,局部脑血流量下降;同时糖尿病

导致血浆内韦氏因子增加,血小板黏附力增加,对二

磷酸腺苷、胶原纤维、肾上腺素、花生四烯酸的敏感

性增加;产生强烈缩血管作用,并促使加速血小板聚

集的血栓烷 A2 合成增加,糖尿病时红细胞聚集功能

增强,变形能力减弱,纤维蛋白增高,以上多因素促

使糖尿病时血液处于高黏、高凝状态,加重微循环障

碍,促成了糖尿病成为发生脑梗死的危险因素。 本

研究中 TIA 组患者高血压病和糖尿病合并率分别为

44. 3%和 13. 4% ,而脑梗死组患者高血压和糖尿病

合并率分别高达 78. 1%和 31. 3% 。
有报道[8]显示,TIA 伴有颈动脉病变,90 d 内发

生卒中比例高达 20. 1% 。 TIA 患者应尽早接受血管

评价,以尽早发现引起 TIA 的血管因素,并及时给予

干预,可降低脑卒中致残或死亡率。 颈动脉斑块导

致动脉管腔狭窄,血流动力学改变及斑块脱落形成

栓子是引起缺血性卒中的主要机制。 不稳定斑块质

地松散,易受到血流影响,如血压的骤然升高容易导

致斑块脱落,被认为与 TIA 及脑梗死相关[9]。 通过

颈动脉超声检查可以了解颈动脉斑块形成的情况及

内膜增厚程度,发现斑块并早期干预治疗。 近年来

TIA 伴脑动脉狭窄有关的血流动力学因素被广泛关

注,因条件所限未能对这一因素进行深入研究,希望

在以后的工作中进一步完善。
综上,本研究认为 TIA 患者患有高血压、患有糖

尿病、高龄、颈动脉不稳定斑块、TIA 发作持续时间

逸30 min、作次数逸3 次是 TIA 进展至脑梗死的危险

因素,因此应对于存在以上危险因素患者进行干预,
尽可能降低 TIA 进展为脑梗死的概率。
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