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超急性期严重缺血性卒中患者大脑中动脉
高密度征研究
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［摘　要］目的：了解超急性期（发病 ３ｈ内）大脑中动脉（ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ，ＭＣＡ）区严重缺血性卒中 ［基线美

国国立卫生研究院卒中量表（ＮａｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅｓｏｆＨｅａｌｔｈＳｔｒｏｋｅＳｃａｌｅ，ＮＩＨＳＳ）评分≥１０］患者大脑中动脉高密度影

（ｈｙｐｅｒｄｅｎｓｅｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｓｉｇｎ，ＨＭＣＡＳ）发生率，比较 ＨＭＣＡＳ（＋）组和 ＨＭＣＡＳ（－）组患者临床情况和预后

的异同。方法：共 ４３名患者纳入研究，进行临床评价、实验室和影像学检查。随访 ９０ｄ记录改良 Ｒａｎｋｉｎ评分

（ｍｏｄｉｆｉｅｄＲａｎｋｉｎｓｃａｌｅ，ｍＲＳ）、Ｂａｔｈｅｌ指数（Ｂａｔｈｅｌｉｎｄｅｘ，ＢＩ）和死亡情况。结果：ＨＭＣＡＳ（＋）发生率为 ２３．３％ （１０／

４３）。ＨＭＣＡＳ（＋）组发病 ２４ｈＮＩＨＳＳ评分和大面积脑梗死比例明显高于 ＨＭＣＡＳ（－）组（２０．２±５．４ｖｓ．１４．８±

７．２，Ｐ＝０．０３７；１００％ ｖｓ．３９．１％，Ｐ＝０．００１），两组患者年龄、性别、卒中危险因素、就诊间隔、实验室检查和 ９０ｄ

结局比较差异均无统计学意义。结论：超急性期ＨＭＣＡＳ（＋）的严重缺血性卒中患者，发病２４ｈ病情恶化更为显著，

随后发生大面积梗死者比例更高；临床表现为严重缺血性卒中的患者基线非增强 ＣＴ出现 ＨＭＣＡＳ需要引起注意。
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　　非增强 ＣＴ目前是诊断急性卒中最常用的手
段

［１］
，作为 ＣＴ早期脑缺血征象之一的大脑中动脉

高密度征（ｈｙｐｅｒｄｅｎｓｅｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｓｉｇｎ，
ＨＭＣＡＳ）最初在 １９８３年被报道［２］

，它与大脑中动脉

（ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ，ＭＣＡ）供血区严重卒中和不

良预后有关
［３－４］

，且静脉溶栓治疗效果欠佳
［３］
，因此

发现急性缺血性卒中患者存在该征象非常重要。美

国国立卫生研究院卒中量表（ＮａｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅｓｏｆ
ＨｅａｌｔｈＳｔｒｏｋｅＳｃａｌｅ，ＮＩＨＳＳ）可快速定量评价就诊时
神经功能损伤程度，基线较高的 ＮＩＨＳＳ评分（ＮＩＨＳＳ
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ｓｃｏｒｅ，ＮＩＨＳＳＳ）与不良预后相关［５］
。Ｔｏｍｓｉｃｋ等［６］

发

现起病９０ｍｉｎ内接受静脉溶栓者，较高的基线 ＮＩＨ
ＳＳＳ（≥１０）比 ＨＭＣＡＳ（＋）更能预测不良结局。Ｒｙｏｏ
等
［７］
报道起病６ｈ内，恶性 ＭＣＡ区脑梗死组 （发病７

ｄ内死亡且有严重的 ＣＴ灌注结果异常）与非恶性组
相比 ＨＭＣＡＳ发生率差异无统计学意义。虽然以上
研究都纳入或分层分析了基线 ＮＩＨＳＳＳ≥１０的患者，
但未能明确提示 ＨＭＣＡＳ对严重缺血性卒中患者的
影响。鉴于目前静脉溶栓治疗时间窗（ｔｉｍｅｗｉｎｄｏｗ）
为３～４．５ｈ［８］，且有报道动脉溶栓对于 ＨＭＣＡＳ（＋）
患者效果似乎更好

［９］
，因此本研究针对起病３ｈ内的

严重缺血性卒中患者，回顾性分析 ＨＭＣＡＳ与临床和
预后的关系，为指导治疗提供帮助。

１　资料与方法

１．１　数据收集
回顾性分析２００９年３月１日至２００９年８月３０

日在发病３ｈ内就诊于北京大学第三医院神经内科
急诊的严重缺血性卒中患者（基线 ＮＩＨＳＳＳ≥１０），
共５７名患者符合入组标准，除外后循环脑梗死 ７名
和 ＣＴ影像质量不佳（移动伪影严重）７名，最终纳
入研究的急性 ＭＣＡ区脑梗死患者共 ４３名，发病前
改良 Ｒａｎｋｉｎ量表评分（ｍｏｄｉｆｉｅｄＲａｎｋｉｎｓｃａｌｅ，ｍＲＳ）
均为 ０。根据 ＨＭＣＡＳ的有无分为 ＨＭＣＡＳ（＋）和
ＨＭＣＡＳ（－）两组，由同一名神经内科医师对基线和
发病２４ｈＮＩＨＳＳＳ进行评估。其他记录指标包括：
发病年龄、性别、卒中危险因素（高血压、糖尿病、心

房纤颤、既往脑卒中或短暂性脑缺血发作（ＴＩＡ）病
史、冠心病、目前吸烟情况）、就诊间隔（发病至就诊

时间和发病至首次 ＣＴ检查时间）、基线收缩压水
平、接受静脉溶栓治疗情况和实验室检查（基线血

糖、纤维蛋白原、红细胞压积、血清总胆固醇、血甘油

三酯、低密度脂蛋白、同型半胱氨酸和超敏 Ｃ反应
蛋白），比较两组患者的上述指标。

１．２　影像检查
急诊就诊时所有患者常规接受非增强 ＣＴ

（ＬＩＧＨＴＳＰＥＥＤＶＣＴ，美国 ＧＥ公司产品）检查，扫
描层厚５ｍｍ。根据 Ｋｏｏ等［１０］

的定义，基线 ＣＴ图像
由同一名有经验的放射科医师在扫描 ２４ｈ内判断
ＨＭＣＡＳ出现情况，所有复查ＣＴ和／或ＭＲＩ在发病１
个月内完成。大面积 ＭＣＡ区脑梗死定义基于 Ｈｅｉｎ
ｓｉｕｓ等［１１］

的报道，根据匹配层面进行判断，记录两

组发生大面积 ＭＣＡ区脑梗死的情况，７名患者有条
件完成基线非增强 ＣＴ扫描、ＣＴ灌注（ＣＴＰ）及 ＣＴ
血管造影（ＣＴＡ）检查。

１．３　临床结局
由１名对影像结果不知晓的神经内科医师，随

访记录发病９０ｄ时患者 ｍＲＳ评分、ＢＩ数值和死亡
情况，根据 ｍＲＳ评分（０～２为独立或预后较好，３～
６为依赖或预后不佳）和 ＢＩ数值（≥８５为预后良
好，＜８５为预后不良）对两组患者再进行分类。
１．４　统计分析

采用 ＳＰＳＳ１６．０进行统计分析。计量资料采用
ｔ检验，结果采用 珋ｘ±ｓ表示，计数资料采用 Ｆｉｓｈｅｒ精
确检验。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　一般情况
入选患者男２８名，女１５名。平均年龄为６７．６±

１４．３岁（１９～８７岁）。
２．２　影像学检查
２．２．１　ＨＭＣＡＳ发生率　基线 ＨＭＣＡＳ（＋）１０例，
发生率为２３．３％。
２．２．２　大面积脑梗死比较　由于部分患者病情较
重、死亡或其他原因，３３名 ＨＭＣＡＳ（－）患者中 ２３
名有复查影像结果，其中 ９名（３９．１％）发生大面积
ＭＣＡ区脑梗死。１０名 ＨＭＣＡＳ（＋）组患者均发生
大面积 ＭＣＡ区脑梗死，两组间差异有统计学意义
（３９．１％ ｖｓ．１００％，Ｐ＝０．００１）。图１为一名ＨＭＣＡＳ
（＋）患者的基线和复查头 ＣＴ及头 ＭＲＡ结果。

Ａ，ｂａｓｅｌｉｎｅＣＴｓｃａｎｒｅｖｅａｌｉｎｇＨＭＣＡＳｏｆｔｈｅｗｈｏｌｅＭ１ｓｅｇｍｅｎｔｏｎｔｈｅ
ｒｉｇｈｔｓｉｄｅ（ａｒｒｏｗ）；Ｂ，Ｃ，ｆｏｌｌｏｗｕｐＣＴｓｃａｎｏｆ１２ｈｏｕｒｓａｆｔｅｒｏｎｓｅｔ
ｓｈｏｗｉｎｇａｌａｒｇｅｉｎｆａｒｃｔｉｎｔｈｅｗｈｏｌｅＭＣＡｔｅｒｒｉｔｏｒｙ（Ｌｉｎｅ）ａｎｄｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ
ＨＭＣＡＳ（ａｒｒｏｗ）；Ｄ，ｃｒａｎｉａｌＭＲＡｉｌｌｕｓｔｒａｔｉｎｇｏｃｃｌｕｓｉｏｎｏｆＩＣＡｓｉｐｈｏｎ
ｓｅｇｍｅｎｔａｎｄＭＣＡｏｎｔｈｅｒｉｇｈｔｓｉｄｅ（ａｒｒｏｗ）．

图１　１９岁男性患者的非增强 ＣＴ及头 ＭＲＡ影像

Ｆｉｇｕｒｅ１　ＩｍａｇｅｓｏｆｎｏｎｅｎｈａｎｃｅｄＣＴａｎｄ
ｃｒａｎｉａｌＭＲＡｏｆａ１９ｙｅａｒｓｏｌｄｍａｌｅ

　

·３４１·宋红松，等　超急性期严重缺血性卒中患者大脑中动脉高密度征研究



２．２．３　部分患者的 ＣＴＰ／ＣＴＡ检查　共 １５名

（３４．９％）患者在医院正常工作时间（星期一至

星期五 ０７∶００～１７∶００）到达急诊室，其中 ７名患

者接受 ＣＴＰ／ＣＡＴ检查。２名 ＨＭＣＡＳ（＋）患者病

灶侧 ＭＣＡ区明显灌注降低伴 ＣＴＡ上 ＭＣＡ全段

显示不清，复查均为大面积 ＭＣＡ区脑梗死。５名

ＨＭＣＡＳ（－）患者中，１名 ＣＴＰ／ＣＴＡ结果正常，复

查未见梗死病灶（但症状体征持续存在）；２名为

ＭＣＡ区灌注降低伴 Ｍ２段狭窄，其中１名复查 ＣＴ

为基底节区片状脑梗死合并出血（患者接受静脉

溶栓治疗）；２名 ＣＴＡ正常但存在病灶侧轻度低

灌注状态，其中 １名复查影像显示小片状脑梗

死。图 ２和 ３分别为一名 ＨＭＣＡＳ（＋）和一名

ＨＭＣＡＳ（－）患者基线头 ＣＴ、复查 ＣＴ和 ＣＴＰ／

ＣＴＡ结果。

Ａ，ＨＭＣＡＳｏｆｔｈｅｗｈｏｌｅＭ１ｓｅｇｍｅｎｔｏｎｔｈｅｒｉｇｈｔｓｉｄｅ（ａｒｒｏｗ），ａｃｃｏｍ
ｐａｎｉｅｄｂｙａｌａｒｇｅａｒｅａｏｆｓｗｅｌｌｉｎｇｏｆｔｈｅｒｉｇｈｔｈｅｍｉｓｐｈｅｒｅａｎｄｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅ
ｄｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆａｎｔｅｒｉｏｒｈｏｒｎｏｆｔｈｅｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｌｅ；Ｂ，ｈｏｒｉｚｏｎｔａｌｓｅｇｍｅｎｔ
ｏｆｔｈｅｒｉｇｈｔＭＣＡｕｎｃｌｅａｒｏｎＣＴＡＳＩ（ａｒｒｏｗ）；Ｃ，Ｄ，ｒｅｄｕｃｅｄｍｅａｎｔｒａｎ
ｓｉｔｔｉｍｅａｎｄｃｅｒｅｂｒａｌｆｌｏｗｏｆｒｉｇｈｔＭＣＡｔｅｒｒｉｔｏｒｙｏｎＣＴＰ（ａｒｒｏｗ）；Ｅ，Ｆ，
ｌａｒｇｅＭＣＡｔｅｒｒｉｔｏｒｙｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｏｎｆｏｌｌｏｗｕｐＣＴ（ａｒｒｏｗ）．

图２　 ＨＭＣＡＳ（＋）伴大面积脑梗死

（５７岁男性，基线 ＮＩＨＳＳＳ１９分）

Ｆｉｇｕｒｅ２　Ａ５７ｙｅａｒｏｌｄｍａｎｗｉｔｈｂａｓｅｌｉｎｅＮＩＨＳＳＳ１９，
ＨＭＣＡＳ（＋）ａｎｄｌａｒｇｅＭＣＡｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ

　

Ａ，ｎｏｒｍａｌｂａｓｅｌｉｎｅｎｏｎｅｎｈａｎｃｅｄＣＴ；Ｂ，ｉｎｔｅｒｒｕｐｔｉｏｎｏｆＭ２ｓｅｇｍｅｎｔｏｎ
ｔｈｅｌｅｆｔｓｉｄｅ（ａｒｒｏｗ）；Ｃ，Ｄ，ｒｅｄｕｃｅｄｍｅａｎｔｒａｎｓｉｔｔｉｍｅａｎｄｃｅｒｅｂｒａｌｆｌｏｗ
ｏｆｌｅｆｔＭＣＡｔｅｒｒｉｔｏｒｙｏｎＣＴＰ（ａｒｒｏｗ）；Ｅ，Ｆ，ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｏｆｂａｓａｌｇａｎｇｌｉａ
ｗｉｔｈｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｎｆｏｌｌｏｗｕｐＣＴ（ａｒｒｏｗ）．

图３　ＨＭＣＡＳ（－）合并出血性转化（静脉溶栓后，

５８岁女性，基线 ＮＩＨＳＳＳ１７分）

Ｆｉｇｕｒｅ３　Ａ５８ｙｅａｒｏｌｄｗｏｍａｎｗｉｔｈｂａｓｅｌｉｎｅＮＩＨＳＳＳ１７，
ＨＭＣＡＳ（－）ａｎｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ

（ａｆｔｅｒｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ）
　

２．３　临床特征
两组患者以下平均数值差异无统计学意义：年

龄（Ｐ ＝０．１２２）、基线收缩压水平（Ｐ＝０．９７４）、发
病至就诊间隔（Ｐ＝０．６５４）、发病至首次 ＣＴ检查间
隔（Ｐ＝０．７５９）、基线血糖 （Ｐ＝０．５５１）、纤维蛋白原
（Ｐ＝０．１４７）、平均红细胞压积 （Ｐ＝０．３０２）、总胆固
醇（Ｐ＝０．４０５）、总甘油三酯（Ｐ＝０．１８７）、低密度脂
蛋白（Ｐ ＝０．８００）、同型半胱氨酸（Ｐ＝０．２９３）和超
敏 Ｃ反应蛋白（Ｐ ＝０．２９１）。基线平均 ＮＩＨＳＳＳ差
异无统计学意义（１６．９±５．４ｖｓ．１８．１±３．５，Ｐ＝
０．５１６），发病２４ｈＨＭＣＡＳ（＋）组平均 ＮＩＨＳＳＳ明显
高于 ＨＭＣＡＳ（－）组（２０．２±５．４ｖｓ．１４．８±７．２，
Ｐ＝０．０３７，表１）。

两组患者性别（Ｐ＝０．１２７）、接受静脉阿替普酶
溶栓治疗的比例（Ｐ＝０．４０７）及各卒中危险因素差
异无统计学意义（表２）。

·４４１·
北 京 大 学 学 报 （ 医 学 版 ）

ＪＯＵＲＮＡＬＯＦＰＥＫＩＮＧＵＮＩＶＥＲＳＩＴＹ（ＨＥＡＬＴＨＳＣＩＥＮＣＥＳ）　Ｖｏｌ．４４　Ｎｏ．１　Ｆｅｂ．２０１２



表１　研究对象的临床情况

Ｔａｂｌｅ１　ＤｅｍｏｇｒａｐｈｉｃＣｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｔｈｅｓｔｕｄｙｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ

ＨＭＣＡＳ（－） ＨＭＣＡＳ（＋） Ｐ

Ａｇｅ（ｙｅａｒ） ６９．４±１２．８ ６１．４±１７．８ ０．１２２

Ｔｉｍｅｔｏｄｏｏｒ（ｍｉｎ） ８９．０±４９．４ ９７．１±５１．０ ０．６５４

Ｔｉｍｅｔｏｉｍａｇｅ（ｍｉｎ） １３１．１±５９．０ １３７．４±４６．６ ０．７５９

ＢａｓｅｌｉｎｅＳＢＰ（ｍｍＨｇ） １４９．０±２４．０ １４９．３±１９．６ ０．９７４

Ｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ７．６±３．７０ ６．９±０．９０ ０．５５１

Ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ（ｇ／Ｌ） ３．６±０．９０ ３．１±０．６０ ０．１４７

Ｈｅｍａｔｏｃｒｉｔ ０．４０±０．０６ ０．４２±０．０２ ０．３０２

ｕｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） １２．９±１７．６ ２０．４±１４．６ ０．２９１

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．８±０．９０ ５．１±０．７０ ０．４０５

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．７±１．００ １．２±０．３０ ０．１８７

ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．８±０．８０ ２．９±１．２０ ０．８００

Ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ（μｇ／Ｌ） ２７．０±２５．９ １７．０±６．５０ ０．２９３

ＢａｓｅｌｉｎｅＮＩＨＳＳｓｃｏｒｅ １６．９±５．４０ １８．１±３．５０ ０．５１６

２４ｈＮＩＨＳＳｓｃｏｒｅ １４．８±７．２０ ２０．２±５．４０ ０．０３７

　　ＨＭＣＡＳ，ｈｙｐｅｒｄｅｎｓｅｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｓｉｇｎ；ＳＢＰ，ｓｙｓｔｏｌｉｃ
ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＴＣ，ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；ＴＧ，ｔｏｔａｌｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ；ｕｓＣＲＰ，
ｕｌｔｒａｓｅｎｓｉｔｉｖｅＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ．１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ．

２．４　临床结局
发病９０ｄ时 ２７名 ＨＭＣＡＳ（－）和 ９名 ＨＭＣＡＳ

（＋）患者存活，两组平均 ｍＲＳ评分差异无统计学意
义（３．２２±１．７２ｖｓ．２．５４±１．６８，Ｐ＝０．３０３）。根据
ｍＲＳ评分判断独立或依赖、根据 ＢＩ数值判断预后良
好与不好、死亡比例均差异无统计学意义（表３）。

对７名死亡患者进行分析发现，１名 ＨＭＣＡＳ
（＋）患者为大面积 ＭＣＡ区脑梗死，在发病１ｄ后死
亡；６名 ＨＭＣＡＳ（－）患者中，２名病情较重在发病
后１～５ｄ内死亡（其中 １名合并 ＭＣＡ区大面积脑
梗死），２名死于严重合并症（如肺炎或心衰）但无大
面积 ＭＣＡ区脑梗死（发病后 ２３ｄ和 ４７ｄ死亡），２
名脑梗死复发（均在首次发病后２１ｄ死亡），但不伴
大面积脑梗死。

３　讨论

根据公认的方法
［６］
，本研究 ＨＭＣＡＳ在超急性

期严重缺血性卒中患者基线非增强 ＣＴ的发生率为
２３．３％，与既往文献中 ＭＣＡ区脑梗死患者 ＨＭＣＡＳ
发生率（２１％ ～５０％）一致，所有入组患者均具有相
应临床表现，并且糖尿病、红细胞压积等导致

ＨＭＣＡＳ假阳性的因素在两组之间差异无统计学意

义，ＨＭＣＡＳ（＋）患者的影像学结果进一步证实其与
大面积脑梗死相关，与文献相符

［３－４，６］
，因此推断本

研究采用的方法学是可靠的。ＨＭＣＡＳ检出与患者
年龄、扫描层厚、时间、扫描与血管走行角度、动脉粥

样硬化程度及方法等有关
［１２］
，须结合相应临床症状

和体征判断早期脑梗死的发生。最近研究提示薄层

扫描 ＣＴ的特异性可达 ８０％ ～１００％［１３］
，并且血管

高密度与 ＣＴ血管成像（ＣＴＡ）之间有很好的相关
性
［１４］
，因此薄层扫描可改善部分容积效应带来的低

敏感性（３０％左右）［１５］。部分患者因不能很好配合、
影像质量较差而被剃除，故难以判断这部分严重患者

ＨＭＣＡＳ的情况。白血栓不引起 Ｘ信号衰减［１６］
，因此

将扫描厚度减少、识别出白血栓、尽可能提高影像质

量及扩大研究对象，可有助于更灵敏判断 ＨＭＣＡＳ。

表２　ＨＭＣＡＳ（＋）和 ＨＭＣＡＳ（－）组分类变量比较

Ｔａｂｌｅ２　Ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｃａｔｅｇｏｒｉｃａｌｖａｒｉａｂｌｅｓｂｅｔｗｅｅｎ
ＨＭＣＡＳ（＋）ａｎｄＨＭＣＡＳ（－）ｇｒｏｕｐｓ

ＨＭＣＡＳ（－） ＨＭＣＡＳ（＋） Ｐ

Ｇｅｎｄｅｒ ０．１２７

　Ｍａｌｅ １９（５７．６％） ９（９０％）

　Ｆｅｍａｌｅ １４（４２．４％） １（１０％）

Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ０．４５８

　Ｙｅｓ ２４（７２．７％） ６（６０％） 　　

　Ｎｏ ９（２７．３％） ４（４０％）

Ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ ０．４０９

　Ｙｅｓ １０（３０．３％） １（１０％）

　Ｎｏ ２３（６９．７％） ９（９０％）

Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ０．２５２

　Ｙｅｓ ９（２７．３％） ５（５０％）

　Ｎｏ ２４（７２．７％） ５（５０％）

ＰｒｅｖｉｏｕｓＴＩＡ／ｓｔｒｏｋｅ ０．４５１

　Ｙｅｓ １３（３９．４％） ２（２０％）

　Ｎｏ ２０（６０．６％） ８（８０％）

Ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ ０．６７４

　Ｙｅｓ ７（２１．２％） ３（３０％）

　Ｎｏ ２６（７８．８％） ７（７０％）

Ｃｕｒｒｅｎｔｌｙｓｍｏｋｉｎｇ ０．４８８

　Ｙｅｓ １５（４５．５％） ４（４０％）

　Ｎｏ １８（５４．５％） ６（６０％）

ＲｅｃｅｉｖｉｎｇⅣ ｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ ０．４０７

　Ｙｅｓ ９（２７．３％） １（１０％）

　Ｎｏ ２４（７２．７％） ９（９０％）

ＬａｒｇｅＭＣＡｔｅｒｒｉｔｏｒｙｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ０．００１

　Ｙｅｓ ９（３９．１％） １０（１００％）

　Ｎｏ １４（６０．９％） ０

　　ＨＭＣＡＳ，ｈｙｐｅｒｄｅｎｓｅｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｓｉｇｎ；ＴＩＡ，ｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓ
ｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ；ＭＣＡ，ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ．

·５４１·宋红松，等　超急性期严重缺血性卒中患者大脑中动脉高密度征研究



表３　ＨＭＣＡＳ（＋）与 ＨＭＣＡＳ（－）组发病９０ｄ结局比较

Ｔａｂｌｅ３　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｏｕｔｃｏｍｅｏｎｄａｙ９０ｂｅｔｗｅｅｎ
ＨＭＣＡＳ（＋）ａｎｄＨＭＣＡＳ（－）ｇｒｏｕｐ

ＨＭＣＡＳ（－）ＨＭＣＡＳ（＋） Ｐ

ＭｅａｎｍＲＳｓｃｏｒｅ ２．５±１．７ ３．２±１．７ ０．３０３

ＢＩ ０．４５１

　Ｆａｖｏｒａｂｌｅ（≥８５） １３（３８．４％） ２（２０％）

　Ｕｎｆａｖｏｒａｂｌｅ（＜８５） １９（５７．６％） ８（８０％）

ｍＲＳ ０．２７６

　Ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｃｅ（０－２） １４（４２．４％） ２（２０％）

　ｄｅｐｅｎｄｅｎｃｅｏｒｄｅａｔｈ（３－６） １９（５７．６％） ８（８０％）

Ｄｅａｔｈ １．０００

　Ｙｅｓ ６（１８．２％） １（１０％）

　Ｎｏ ２７（８１．８％） ９（９０％）

　　 ＢＩ，ｂａｒｔｈｅｌｉｎｄｅｘ；ＨＭＣＡＳ，ｈｙｐｅｒｄｅｎｓｅｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ
ｓｉｇｎ；ｍＲＳ，ｍｏｄｉｆｉｅｄｒａｎｋｉｎｓｃａｌｅ．

对７名患者进行的 ＣＴＡ／ＣＴＰ检查结果支持本
研究的客观性，２名 ＨＭＣＡＳ（＋）患者病灶侧 ＭＣＡ
区明显灌注降低伴 ＭＣＡ全段显示不清，复查均为大
面积 ＭＣＡ区脑梗死；５名 ＨＭＣＡＳ（－）患者中，２名
为 ＭＣＡ区灌注降低伴 Ｍ２段狭窄，１名有持续症状
但 ＣＴＰ／ＣＴＡ结果正常，２名 ＣＴＡ正常但存在病灶
侧轻度低灌注状态伴小片状脑梗死。因此，与

ＨＭＣＡＳ（－）相比，ＨＭＣＡＳ（＋）患者有明确 ＣＴＰ／
ＣＴＡ异常。但本研究没有发现发病 ９０ｄ时两组间
预后存在明显差异，可能与入组例数较少有关，也可

能与某些因素如 ＨＭＣＡＳ（－）发生合并症或康复不
佳导致评分偏低有关，今后研究将进一步观察及限

定其他因素对卒中恢复的影响。由于工作时间内到

达的患者比例偏少（３４．９％），ＣＴＡ和 ＣＴＰ检查比例
较低，但仍可以看出 ＨＭＣＡＳ（＋）对于反映急性期
治疗前疾病严重程度的意义。尽管多模式 ＣＴ指导
下静脉溶栓是一种可选择的方法但仍需大样本研

究
［１７］
，且目前我国各级医院尚未普及急诊多模式影

像检查，因此结合临床症状，以及基线非增强 ＣＴ上
ＨＭＣＡＳ的出现，有助于及时筛选出病情更为严重的
患者，为神经内科、介入科急诊治疗选择提供帮助。

ＨＭＣＡＳ（＋）患者接受静脉溶栓效果不佳，动脉溶栓
治疗可能是选择之一

［３］
，但尚需进一步随机对照试

验的研究来证实。

综上所述，超急性期 ＨＭＣＡＳ（＋）的严重缺血
性卒中患者，发病 ２４ｈ病情恶化更为显著，随后发
生大面积梗死者比例更高。临床表现为严重缺血性

卒中的患者基线非增强 ＣＴ出现 ＨＭＣＡＳ需要引起

注意。

（志谢：感谢北京大学第三医院放射科邬海博副主任医师和郭

福新医师对本研究影像学检查的帮助；感谢公共卫生学院流行病学

和卫生统计学系高向阳博士对统计分析的建议和指导；感谢北京大

学第三医院神经内科廖琴和杨琼等医师在急诊工作中的帮助。）
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