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短暂性脑缺血发作后脑梗死患者血浆纤维蛋白原
水平的变化及意义

李林文　胡屹伟

　　【摘要】　目的　动态观察短暂性脑缺血发作（ＴＩＡ）患者脑梗死的发生与血浆纤维蛋白原水平的相关性。 方法　符合条
件的 ９６例 ＴＩＡ患者，搜集临床资料及常规实验室指标如纤维蛋白原、凝血指标、血常规、血糖、血脂、肌酐等，进行纤维蛋白原
与 ＴＩＡ后脑梗死发生的相关性分析。 结果　９６例患者中 １５例发生脑梗死，脑梗死发生率为 １５畅６３％；发生脑梗死患者与未发
生脑梗死患者纤维蛋白原水平差异具有统计学意义［（３畅５ ±１畅２）ｇ／Ｌ vs畅（２畅９ ±０畅７）ｇ／Ｌ，P ＝０畅００９］；相关因素分析显示，纤
维蛋白原与 ＴＩＡ后脑梗死发生的相关性有统计学意义（OR ＝０畅６３２，P ＝０畅０１１）。 结论　纤维蛋白原与 ＴＩＡ后脑梗死的发生具
有相关性，是 ＴＩＡ发展至脑梗死的独立危险因素，其水平升高可作为 ＴＩＡ近期卒中风险的预测指标之一。
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　　当前短暂性脑缺血发作（ＴＩＡ）演变为脑梗死的分子生物标记成为人们关注的热点，本研究通过检测 ＴＩＡ患者及 ＴＩＡ后新
近发生脑梗死患者分子生物标记之一的纤维蛋白原，探讨纤维蛋白原在 ＴＩＡ演变为脑梗死方面的作用及变化，为有效鉴别高
危 ＴＩＡ、降低卒中发生率提供新的方法。

一、对象与方法
１畅研究对象：２００７ 年 １１月至 ２００９ 年 １２月山东省枣庄市立医院神经内科住院的 ＴＩＡ患者 ９６例，其中男 ６４例，女 ３２ 例；

年龄 ３９ ～７４ 岁，平均（６２ ±１１）岁。 病程 ３０ ｍｉｎ至１０ ｄ，平均 ２ ｄ。 符合下列标准：（１）突发的神经功能缺失症状和体征在 １ ｈ
内完全消失；（２）头颅 ＣＴ／ＭＲＩ检查证实无责任病灶；（３）入院前 １周内至少有 １次发作；（４）排除心房颤动、凝血功能异常。

２畅脑梗死的评估方法：脑梗死的诊断按照 １９９５ 年全国脑血管病会议制定的诊断标准［１］ 。 所有发展为脑梗死的患者临床
体征与 ＭＲＩ相符，均为新发脑梗死病灶；以病程第 ７天为终点事件观察时间点。

３畅数据收集：患者入院后收集人口学资料、既往史（高血压、糖尿病、高血脂、吸烟及饮酒史），测量血压、评估 ＴＩＡ卒中危
险度（采用 ＡＢＣＤ２量表［２］ ）并记录。

４畅血标本收集：患者入院后次日采集常规实验室检查项目指标如纤维蛋白原、血常规、血糖、血脂、尿素氮、肌酐和凝血功
能等。

５畅统计学分析：采用 ＳＰＳＳ １３畅０ 软件包。 计量资料用均数±标准差（珋x ±s）表示，两组间比较用独立样本 t检验，计数资料
用百分数表示，组间比较用χ２ 检验。 用非条件 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型进行多因素回归分析，P ＜０畅０５ 为差异有统计学意义。

二、结果
１畅脑梗死的发生率：根据脑梗死诊断标准，９６例 ＴＩＡ患者中发生脑梗死者 １５例，脑梗死的发生率为 １５畅６３％。
２畅临床资料：脑梗死发生组与 ＴＩＡ稳定组在年龄、性别、既往史（卒中相关危险因素病史）、入院时 ＡＢＣＤ２评分等方面差

异均无统计学意义（表 １）。
３畅实验室资料：脑梗死发生组纤维蛋白原水平较 ＴＩＡ稳定组明显升高，差异有统计学意义（P ＜０畅０５）（表 ２）。

表 1　脑梗死发生组与 ＴＩＡ稳定组患者临床资料比较

组别 例数
年龄

（岁，珋x ±s）
男性

［例，（％）］
高血压史

［例，（％）］
糖尿病史

［例，（％）］
高血脂史

［例，（％）］
吸烟史

［例，（％）］
饮酒史

［例，（％）］
ＡＢＣＤ２

（分，珋x ±s）

脑梗死组 １５ m６０ ±１５ 亖１１（７３   畅３） １２（８０   畅０） ４（２６ 噜噜畅７） ４（２６ 烫烫畅７） ９（６０ 父父畅０） ６（４０ いい畅０） ４ CC畅０ ±１  畅２

稳定组 ８１ m５８ ±１３ 亖５３（６５   畅４） ６０（７４   畅１） １７（２１ 噜噜畅０） ２０（２４ 烫烫畅７） ４４（５４ 父父畅３） ４１（５０ いい畅６） ３ CC畅５ ±１  畅４

t 值 ０ 烫烫畅４８４ ０ 烫烫畅３６ ０ 父父畅０３ ０ いい畅０２ ０ 悙悙畅０３ ０ ||畅１７ ０ hh畅５７ １ ��畅４４５

P 值 ０ 烫烫畅６２９ ０ 烫烫畅２０ ０ 父父畅２４ ０ いい畅２２ ０ 悙悙畅２５ ０ ||畅２１ ０ hh畅１７ ０ ��畅１５２

ＤＯＩ：１０．３８７７／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４唱０７８５．２０１１．０２．０５２
作者单位： ２７７１０２　山东省，枣庄市立医院神经内科
通讯作者： 李林文，Ｅｍａｉｌ：ｌｌｗ３６２６＠１６３．ｃｏｍ
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　　４畅影响 ＴＩＡ演变为脑梗死的多因素回归分析：脑梗死发生组的多因素回归分析表明：纤维蛋白原是 ＴＩＡ发展至脑梗死的
独立危险因素（OR ＝０畅６３２，P ＝０畅０１１，表 ３）。

表 2　脑梗死发生组与 ＴＩＡ稳定组患者实验室资料比较（珋x ±s）

组别 例数
白细胞

（ ×１０９ ）

血红蛋白

（ｇ／Ｌ）
血小板

（ ×１０９ ）

血糖

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＬＤＬ唱Ｃ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
肌酐

（μｍｏｌ／Ｌ） ＩＮＲ 纤维蛋白原

（ｇ／Ｌ）
脑梗死组 １５ 蝌８ ��畅６ ±３ 缮畅０ １４９ ±１９  ２１９ ±１２２ C１０ gg畅１ ±３ 1畅１ ３ ii畅２５ ±１ [畅３０ ７９ ±２９ 亮０ 摀摀畅９６ ±１ 厖畅２０ ３ ��畅５ ±１ J畅２

稳定组 ８１ 蝌８ ��畅２ ±３ 缮畅４ １４２ ±２０  １８１ ± ４７ C９ gg畅１ ±３ 1畅３ ２ ii畅８６ ±１ [畅５０ ８３ ±３３ 亮１ 摀摀畅０６ ±１ 厖畅４０ ２ ��畅９ ±０ J畅７

t值 ０ <<畅４６４ １ QQ畅３００ １ ff畅２３３ １ 悙悙畅１３６ ０ 挝挝畅６５０ －０ 55畅４８０ －０ !!畅２８９ ２ 浇浇畅６８６

P 值 ０ <<畅６４４ ０ QQ畅１９７ ０ ff畅２２１ ０ 悙悙畅２５９ ０ 挝挝畅５１７ ０ 55畅６３２ ０ !!畅７７３ ０ 浇浇畅００９

表 3　ＴＩＡ演变为脑梗死的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析
危险因素 Wald P值 OR值

高血压病史 １ RR畅３６０ ０ 唵唵畅２４４ ０ kk畅２２６

糖尿病病史 ０ RR畅７３４ ０ 唵唵畅３９１ ０ kk畅２７５

高血脂病史 ０ RR畅１３２ ０ 唵唵畅７１７ １ kk畅５２７

吸烟 ０ RR畅２４３ ０ 唵唵畅６２２ １ kk畅９８６

饮酒 ０ RR畅８０２ ０ 唵唵畅３７１ ２ kk畅９５８

年龄 ０ RR畅１３７ ０ 唵唵畅７１１ １ kk畅５５４

性别 ０ RR畅５０１ ０ 唵唵畅４７９ ２ kk畅５６０

就诊时 ＡＢＣＤ２ 栽０ RR畅１１８ ０ 唵唵畅７３２ １ kk畅４８４

纤维蛋白原 ４ RR畅１６５ ０ 唵唵畅０１１ ０ kk畅６３２

　　三、讨论
２００９年 ５月，美国 ＡＨＡ／ＡＳＡ发表了新的 ＴＩＡ指南［３］ ，建议将 ＴＩＡ的临床定义修订为：脑、脊髓或视网膜缺血引起的短暂

性神经功能障碍，无急性脑梗死的证据并需进一步加强紧急干预。 该定义更关注组织学损害，明确强调 ＴＩＡ是一种临床急
症，并且预后不良。 ＴＩＡ患者发病之初便处于发生缺血性卒中的高度危险之中，有研究显示，ＴＩＡ后卒中 ５％发生在 ＴＩＡ后 ４８
ｈ内，１０％发生在 １ 个月内，２０％发生在 １２ 个月内［４］ 。 许冬梅等［５］观察 １４４ 例 ＴＩＡ 患者 １ 周内发生脑梗死 ３２ 例，比例为
２２畅２％。 本组患者 ＴＩＡ后近期脑梗死（１周内）发生率为 １５畅６３％，与国内报道相近。

ＴＩＡ后是否发生脑梗死与诸多因素有关。 ７分制 ＡＢＣＤ２ 评分模型对 ＴＩＡ患者的卒中风险进行分级，可迅速准确地识别
ＴＩＡ急性期的高危患者。 根据 ＡＢＣＤ２ 评分的累计分值把 ＴＩＡ患者分为 ３组：６ ～７分为高危组，４ ～５分为中危组，０ ～３分为低
危组，相应的 ＴＩＡ后 ２ ｄ内卒中风险分别为８畅１％、４畅１％和 １畅０％。 Ｔｓｉｖｇｏｕｌｉｓ等［６］报道，ＡＢＣＤ２评分５分以上的 ＴＩＡ患者 ３０ ｄ
内发生梗死的风险为其他患者的 ８倍，与 ＴＩＡ预后独立相关。

当 ＴＩＡ患者 ＡＢＣＤ２评分无差异时，如何进一步判断其卒中风险值得探讨。 我们以 ＴＩＡ后脑梗死患者分子标记物为切入
点进行研究，所得结果显示，ＴＩＡ后脑梗死发生组纤维蛋白原水平较 ＴＩＡ稳定组显著增高；脑梗死发生组的多因素回归分析表
明，纤维蛋白原（OR ＝０畅６３２，P ＝０畅０１１）与 ＴＩＡ后脑梗死的相关性具有明显的统计学意义，表明纤维蛋白原是 ＴＩＡ发展至脑梗
死的独立危险因素，其水平升高是 ＴＩＡ近期发生脑梗死的独立预测因子。

作为凝血因子和炎症标记物之一，纤维蛋白原是决定血小板聚集性和血浆及全血黏度的主要因素，可促进血栓形成，其
血浆浓度过高可加重血管壁粥样斑块的不稳定性。 动脉粥样硬化同样是 ＴＩＡ的病变基础，动脉粥样硬化血管内皮细胞损伤，
血管内皮细胞的活化素减少，可使纤维蛋白溶酶减少，纤维蛋白原增加，加速动脉硬化和血栓前状态而发生缺血性卒中［７］ 。
国外研究报道，当纤维蛋白原浓度＞３畅５ ｇ／Ｌ 时，发生缺血性脑卒中的风险增加，应给予药物干预［８］ 。 王为强等［９］研究结果显

示，ＴＩＡ患者近期发生脑梗死组纤维蛋白原浓度较非脑梗死组明显增高（P ＜０畅０５）。 我们的研究结果与王为强等报道一致，
表明纤维蛋白原水平升高是 ＴＩＡ后早期发生脑梗死的危险因素，可作为 ＴＩＡ近期高危预后的预测指标之一。

目前 ＡＢＣＤ２模型对 ＴＩＡ卒中风险的评价已被肯定具有临床应用价值，而通过结合检测血浆纤维蛋白原浓度，可更有效地
判断 ＴＩＡ预后，可作为 ＡＢＣＤ２评分模型的补充，从而更好地帮助医师鉴别高危患者，以便采取最佳的脑卒中预防措施。 但今
后仍需进行大样本研究，以进一步证实其临床价值。
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