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　　摘　要：　目的　探索非再灌注的首发轻型卒中发生早期神经功能恶化（ｅａｒｌｙｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎ，ＥＮＤ）
的独立危险因素，构建列线图实现个体化预测。方法　选取从２０１７年１月１日－２０１９年１２月３１日在肇庆市第一
人民医院住院的非再灌注治疗的首发轻型缺血性卒中患者，比较ＥＮＤ组与非ＥＮＤ组的临床及影像学资料，采用多
因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归筛选独立相关因素并构建列线图预测模型。结果　纳入ＥＮＤ组患者６６例（１７．１９％），非ＥＮＤ组
患者３１８例（８２．８１％）。多因素分析提示糖尿病、ＴＯＡＳＴ病因学分型中的ＣＥ分型、白蛋白水平、动脉粥样硬化评分
为非再灌注治疗的首发轻型卒中发生ＥＮＤ的独立影响因素（Ｐ＜０．０５）。构建列线图并生成 ＲＯＣ曲线，曲线下面
积为０．８５９［９５％ＣＩ（０．７５８～０．８６４）］。校准曲线与ＨｏｓｍｅｒＬｅｍｅｓｈｏｗ拟合优度检验提示模型一致性较好。临床决
策曲线提示使用该列线图有较高的净获益。结论　本研究构建了非再灌注的首发轻型卒中早期神经功能恶化的
风险预测模型，由糖尿病、ＴＯＡＳＴ分型、白蛋白水平、ＣＡＳ构成，有一定的临床应用价值。
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　　轻型缺血性脑卒中（ｍｉｎｏｒｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ，ＭＩＳ）
是常见的缺血性脑血管病类型［１］，关于 ＭＩＳ的定义
尚未统一。临床医师在评估急性缺血性卒中进行再

灌注治疗的获益与风险时，往往采用简便的美国国

立卫生研究院卒中量表（ＮａｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅｓｏｆＨｅａｌｔｈ
ＳｔｒｏｋｅＳｃａｌｅ，ＮＩＨＳＳ）评分小于或等于３分作为评判
标准，这导致部分就诊时症状较轻的患者没有接受

再灌注治疗，尤其是非致残性的 ＭＩＳ［２］。但这类患
者发生早期神经功能恶化（ｅａｒｌｙｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｔｅｒｉｏ
ｒａｔｉｏｎ，ＥＮＤ）的概率并不低［３，４］，甚至造成近、远期预

后不良，部分文献报道概率高达２３．５％［５］。所以预

测ＭＩＳ发生ＥＮＤ的风险甚为重要，本文结合临床及
影像学特征对非再灌注治疗的首发轻型卒中是否发

生ＥＮＤ进行个体化预测。

１　对象和方法
１．１　对象　本研究为单中心回顾性分析，选取

从２０１７年１月１日 －２０１９年１２月３１日在广东省
肇庆市第一人民医院住院的 ＭＩＳ患者。纳入标准：
（１）符合《中国急性缺血性卒中诊治指南２０１８》制
定的急性缺血性卒中诊断标准［６］，且首次发病；（２）
发病２４ｈ内入院；（３）来院时 ＮＩＨＳＳ≤３分；（４）年
龄≥１８岁。排除标准：（１）接受溶栓或血管内介入
操作；（２）严重炎症或感染性疾病、脏器功能衰竭等
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严重疾病；（３）临床资料不完全；（４）入院后头部 ＣＴ
及ＭＲＩ提示存在明确的陈旧性脑梗死病灶者。本
研究经肇庆市第一人民医院医学伦理委员会批准同

意。

１．２　方法
１．２．１　临床数据收集　一般临床资料：年龄、

性别。有无高血压、糖尿病、高脂血症、缺血性心脏

病、心房颤动（包括本次住院期间新增的诊断）；卒

中家族史、吸烟史（吸烟时间在６个月以上，无论戒
烟与否）、大量饮酒史（每日摄入酒精含量＞４０ｇ，持
续１ｙ以上）。临床特征：来院时的基线血压、发病
时间窗（从发病至到我院就诊时间）、入院时 ＮＩＨＳＳ
评分、是否致残性卒中、是否症状性出血转化、

ＴＯＡＳＴ病因学分型。血清学检查结果：基线血糖
值、纤维蛋白原水平、总胆固醇、高密度脂蛋白、低密

度脂蛋白、甘油三酯、糖化血红蛋白、尿酸、白蛋白。

影像学特征：由工作８ｙ以上的１名神内医师和１
名影像专业医师共同完成，评估是否存在责任血管

中、重度狭窄或闭塞；脑动脉粥样硬化评分（ｃｅｒｅｂｒａｌ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓｓｃｏｒｅ，ＣＡＳ）、梗死体积。
１．２．２　评判标准　ＥＮＤ：卒中单元临床医师会

对卒中患者常规每天评价两次 ＮＩＨＳＳ评分，病情变
化时随时评价。ＥＮＤ定义为在入院后的７ｄ内，任
何时间段 ＮＩＨＳＳ评分较入院时提高２分及以上，或
患者运动功能的 ＮＩＨＳＳ评分增加 １分及以上［７］。

责任大血管中重度狭窄或闭塞：根据头部 ＣＴ血管
造影（ＣＴａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴＡ）或 ＭＲ血管造影（Ｍａｇ
ｎｅｔｉｃＲｅｓｏｎａｎｃｅＡｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＭＲＡ），梗死灶对应的
责任大血管狭窄率≥５０％。ＣＡＳ：采用韩忠奎学者
的评分系统［８］，参考 Ｌｅｅ等提出的动脉粥样硬化评
分［９］，应用于颅内外血管的一种方法。参与评价的

血管不分是否责任血管，囊括所有颅内外大血管段，

包括以下动脉分段：无名、锁骨下、颈总、颈内、基底、

大脑中（水平段、脑岛段、岛盖段）、大脑前（水平段、

垂直段）、大脑后（交通前段、环池段）。只要血管狭

窄率达到５０％及以上，即记１分，两侧单独评分，计
分的总和即为 ＣＡＳ。梗死体积：以患者发病时首次
查头部ＭＲ，ＥＮＤ组为早期神经功能恶化前所显示
的扩散加权成像序列上责任病灶，梗死体积（ｃｍ３）
＝π／６ｘ长×宽×层面［１０］。

１．３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ２５．０统计学软
件处理数据。符合正态分布的计量资料用均数±标

准差（ｘ±ｓ）表示，两组间比较采用独立样本ｔ检验；
不符合正态分布的计量资料以中位数（四分位数）

［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］表示，两组间比较采用 ＭａｎｎＷｈｉｔ
ｎｅｙＵ检验。计数资料以百分比表示，二分类变量
组间比较采用 χ２检验或 Ｆｉｓｈｅｒ精确概率法。将单

因素分析中Ｐ＜０．０５的因素纳入 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归。使
用Ｒ４．１．２软件，“ｒｍｓ”程序包用于构建列线图模
型；“ｐＲＯＣ”程序包绘制受试者工作特征（ｒｅｃｅｉｖｅｒ
ｏｐｅｒａｔｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，ＲＯＣ）曲线，绘制校准曲线与
ＨｏｓｍｅｒＬｅｍｅｓｈｏｗ拟合优度检验模型；“ｒｍｄａ“程序
包绘制决策曲线分析计算不同阈值概率下的净收益

评价列线图的临床有效性。以 Ｐ＜０．０５为差异有
统计学意义。

２　结　果
２．１　非再灌注治疗的首发轻型卒中ＥＮＤ组与

非ＥＮＤ组基线资料比较　本研究共纳入３８４例患
者，其 中 男 性 ２８６例 （７４．５％），女 性 ９８例
（２５．５％），平均年龄为６４．０２±１０．８４岁；发病６ｈ
内入院的有９０例（２３．４％）；基线 ＮＩＨＳＳ评分为０、
１、２、３分别有４０例（１０．４％）、８０例（２０．８％）、１３２
例（３４．４％）、１３２例（３４．４％）。所有患者完善头部
ＭＲＩ检查，２０６例在完善头部 ＣＴＡ（５３．６％），１７８例
完善头部 ＭＲＡ（４６．４％）。其中 ＥＮＤ组 ６６例
（１７．１９％），非ＥＮＤ组３１８例（８２．８１％）。

单因素分析显示，两组间糖尿病比例、基线血

糖、责任血管中、重度狭窄或闭塞比例、ＣＡＳ、白蛋白
水平、病灶体积、ＴＯＡＳＴ分型构成比例有显著性差
异（Ｐ＜０．０５）。而年龄、性别、高血压、糖尿病、高脂
血症、缺血性心脏病、心房颤动、卒中家族史、吸烟、

饮酒史、收缩压、舒张压、ＮＩＨＳＳ评分，发病时间窗、
致残性、出血转化、总胆固醇、高密度脂蛋白、低密度

脂蛋白、甘油三酯、纤维蛋白原、糖化血红蛋白、尿

酸、病灶分布上均无统计学差异（见表１）。
２．２　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析非再灌注的首发

轻型卒中ＥＮＤ的独立影响因素　纳入上述分析中
有统计学差异的７个因素进行二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归，以
发生ＥＮＤ赋值为１，否则为０，结果显示（见表２），
糖尿病、ＴＯＡＳＴ分型、白蛋白水平、ＣＡＳ均为非再灌
注治疗的首发轻型卒中 ＥＮＤ的独立影响因素（Ｐ＜
０．０５）（见表２）。

２．３　非再灌注治疗的首发轻型卒中ＥＮＤ发生
的风险列线图模型建立及验证　选取上述４个独立
影响因素构建列线图模型（见图１）。绘制该模型的
ＲＯＣ曲线，曲线下面积为 ０．８５９［９５％ＣＩ（０．７５８，
０．８６４）］（见图２），提示该模型的区分度较好。绘
制校准曲线（见图３），预测曲线与实际曲线重合度
较好，ＨｏｓｍｅｒＬｅｍｅｓｈｏｗ拟合优度检验结果显示，χ２

＝１３．４８１，Ｐ＝０．９６，提示模型的准确性较高。临床
决策曲线的横坐标为阈概率，纵坐标表示净获益率，

横坐标上方的黑色线表示全部判定为非 ＥＮＤ，三条
灰色线代表全部判定为 ＥＮＤ及其９５％可信区间，
三条红色线代表使用模型判断 ＥＮＤ及其９５％可信
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区间。红色线位于黑色线及灰色线之间，显示当阈

值概率在０．１０～０．８２范围内时，使用列线图预测非
再灌注治疗的首发轻型卒中发生 ＥＮＤ有较高的净
获益（见图４）。

表１　非再灌注的首发轻型卒中ＥＮＤ组与非ＥＮＤ组资料比较

　　　　变量 ＥＮＤ组 （ｎ＝６６） 非ＥＮＤ组 （ｎ＝３１８） ｔ／χ２／ｚ值 Ｐ值

　人口学特征

　　年龄 （岁，ｘ±ｓ） ６６．０±１０．８ ６３．６±１０．８ －１．６７５ ０．０９５

　　男性 ［ｎ（％）］ ４９（７４．２） ２３７（７４．５） ０．００２ ０．９６１

　既往病史 ［ｎ（％）］

　　高血压 ３９（５９．１） １９３（６０．７） ０．０５９ ０．８０９

　　糖尿病 ２２（３３．３） ６８（２１．４） ４．３４９ ０．０３７

　　高脂血症 １４（２１．２） ８０（２５．２） ０．４６０ ０．４９８

　　缺血性心脏病 ５（７．６） ２３（７．２） ０．０１０ ０．９２２

　　心房颤动 ４（６．１） ２４（７．６） ０．１８４ ０．６６８

　　卒中家族史 ３（４．５） １９（６） ０．２０７ ０．６４９

　　吸烟 ３３（５０．０） １５０（４７．２） ０．１７６ ０．６７５

　　饮酒 ２（３．０） ２７（８．５） ２．３３４ ０．１２７

　临床特征

　　收缩压 （ｍｍＨｇ，ｘ±ｓ） １５３．２９±２３．６５ １５２．７４±２２．１７ ０．０６２ ０．８５７

　　舒张压 （ｍｍＨｇ，ｘ±ｓ） ８５．２９±１３．１８ ８７．０１±１４．５２ ２．１９０ ０．３７４

　ＴＯＡＳＴ分型 ［ｎ（％）］

　　ＬＡＡ ４３（６５．２） ４８（１５．１） ６５．７０８ ＜０．００１

　　ＣＥ １（１．５） １８（５．７）

　　ＳＡＡ １７（２５．８） １８８（５９．１）

　　ＳＯＥ ２（３．０） ２１（６．６）

　　ＳＵＥ ３（４．５） ４３（１３．５）

　入院ＮＩＨＳＳ评分 ［分，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ２（１，３） ２（１，３） －０．４６０ ０．６４５

　发病时间窗 （ｈ） １２（８．０，２３） １０．５（６．８，２２） －１．５３２ ０．１２５

　致残性卒中［ｎ（％）］ ５０（７５．６） ２２４（７０．４） ０．７５６ ０．３８５

　出血转化［ｎ（％）］ １（１．５） ２（０．６） ０．５５４ ０．４５７

　实验室检查

　　总胆固醇 （ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．７０（４．０８，５．４８） ５．００（４．２５，５．６５） －１．１２６ ０．２６０

　　高密度脂蛋白 （ｍｍｏｌ／Ｌ） １．０５（０．９０，１．２９） １．０１（０．８６，１．２３） －１．３２４ ０．１８５

　　低密度脂蛋白 （ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．１３±１．０６７ ３．３２±１．０１７ １．４０５ ０．１６１

　　甘油三脂 （ｍｍｏｌ／Ｌ） １．４２（１．１１，１．７８） １．４５（１．０６，２．２３） －１．０７９ ０．２８１

　　基线血糖 （ｍｍｏｌ／Ｌ） ７．１４（５．８６，８．８８） ６．３６（５．４２，８．２０） －２．２１２ ０．０２７

　　纤维蛋白原 （ｇ／Ｌ） ３．３９（２．９３，４．１４） ３．２６（２．７９，３．８８） －１．７０２ ０．０８９

　　糖化血红蛋白 （ｇ／Ｌ） ６．０５（５．５０，６．７５） ５．９０（５．４０，６．３０） －１．８３５ ０．０６６

　　尿酸 （μｍｏｌ／Ｌ） ３３１．９０（２６８．７，４４１．７） ３５３．００（２８７，４１５．４） －０．１５３ ０．８７８

　　白蛋白 （ｇ／Ｌ） ３８．６０（３５．４８，４１．７３） ４０．８８（３８．９４，４３．００） －４．３３２ ＜０．００１

　影像学特征

　　病灶分布［ｎ（％）］

　　　前循环 ４１（６２．１） ２２４（７０．４） ２．６１４ ０．２７１

　　　后循环 ２３（３４．９） ８０（２５．２）

　　　前、后循环 ２（３） １４（４．４）

　　病灶体积 （ｃｍ３） ０．５（０．１，１．２） １．０（０．５，２．１） －３．７７２ ＜０．００１

　　责任血管中重度狭窄或闭塞 ［ｎ（％）］ ４１（６２．１） ４４（１３．８） ７３．９３２ ＜０．００１

　　动脉粥样硬化评分［分，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ １（０，３） ０（０，０） －９．０８２ ＜０．００１

　　差异具有统计学意义Ｐ＜０．０５
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表２　非再灌注治疗的首发轻型卒中发生ＥＮＤ的独立影响因素

变量 β值 ＳＥ值 Ｗａｌｄ　χ２值 ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ值

糖尿病

ＴＯＡＳＴ分型
ＬＡＡ
ＣＥ
ＳＡＯ
ＳＯＥ
ＳＵＥ
白蛋白

ＣＡＳ
常数项

０．９９９

１．７７
－０．００８
０．３８１
０．３２７
－０．１４３
０．５３３
２．６３６

０．３７９

０．７３４
１．２１７
０．６７４
０．９８２
０．０４４
０．２０９
１．８２９

６．９２８
１０．４３３

５．８０８
＜０．００１
０．３１９
０．１１１
１０．５７４
６．５０３
２．０７７

２．７１５（１．２９１～５．７１０）

参考

５．８６９（１．３９２～２４．７５４）
０．９９２（０．０９１～１０．７７８）
１．４６４（０．３９０～５．４８７）
１．３８７（０．２０２～９．４９９）
０．８６７（０．７９６～０．９４５）
１．７０５（１．１３１～２．５６８）

１３．９５３（－）

０．００８

０．０３４

参考

０．０１６

０．９９５
０．５７２
０．７３９

０．００１

０．０１１

０．１５０

　　差异具有统计学意义Ｐ＜０．０５

　　图１　非再灌注治疗的首发轻型卒中ＥＮＤ发生的风险列线图

　　图２　列线图预测非再灌注治疗的首发轻型卒中 ＥＮＤ发生的
ＲＯＣ曲线

　　图３　非再灌注治疗的首发轻型卒中ＥＮＤ的风险模型校准曲线

　图４　非再灌注治疗的首发轻型卒中ＥＮＤ风险模型的临床决策曲线

　　３　讨　论
ＭＩＳ症状轻，临床医师在对 ＭＩＳ是否再灌注治

疗的风险把控时，往往会权衡再灌注治疗的风险与

不进行再灌注治疗发生 ＥＮＤ甚至预后不良的风险。
关于轻型卒中后发生ＥＮＤ的机制未明，危险因素的
探索也是研究的热点。既往的部分研究表明糖尿

病、代谢综合征、血压变异性、血脂、入院时白细胞、
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入院时收缩压、入院时 ＮＩＨＳＳ评分、血糖、颅内血管
狭窄、阿司匹林抵抗等可能是相关影响因素［８，１１～１３］，

但单一的危险因素无法解释，所以本研究结合临床特

征、血液检验结果及影像学改变构建相关模型。目前

预测轻型卒中行发生ＥＮＤ及预后不良的研究不多，国
内同为探讨 ＭＩＳ发生 ＥＮＤ的类似研究中，龚鹏宇等
学者构建了ＭＩＳ患者发生ＥＮＤ的风险模型［１４］，但笔

者认为该研究纳入起病２４ｈ内的患者，但没有对部分
时间窗内的患者是否进行再灌注治疗（包括溶栓与取

栓）进行纳入讨论，而再灌注治疗是目前卒中治疗的

最有效治疗且影响患者预后的主要因素。其余大部

分研究探讨的对象为再灌注治疗后患者［１５～１９］。综上

所述，目前尚缺少非再灌注治疗的 ＭＩＳ发生 ＥＮＤ的
风险预测模型，同时笔者认为选取首发患者可减少抗

血小板药物应用的偏倚，故本文探索了首发的非再灌

注治疗的ＭＩＳ患者发生ＥＮＤ的风险模型。
在本研究中，入选的３８４例轻型缺血性脑卒中患

者中，发生ＥＮＤ为６６例，占比１７．１９％。以往的研究
中，部分采用ＮＩＨＳＳ评分为５分作为轻型卒中标准，
部分采用３分。ＥＮＤ的标准及时间限定也各异，有
２４ｈ、３ｄ、７ｄ作为出现症状加重的时间限制点。由于
标准 各 异，报 道 的 ＥＮＤ发 生 率 在 １０．６％ ～
３９．４％［４，８，１１，１２，２０，２１］。本研究的列线图风险模型包括了

糖尿病、ＴＯＡＳＴ分型、白蛋白水平、ＣＡＳ。其中糖尿病
史通过询问病史或检验、白蛋白水平为血检验结果，

二者均容易获得。ＴＯＡＳＴ分型及ＣＡＳ需结合影像学
特征，目前对于缺血性脑卒中国家脑防委大力建设卒

中的绿色通道，即便在基层医院，发病２４ｈ内患者的
头部ＣＴ及ＣＴＡ检查可获得性高，所以可根据模型快
速判断患者ＥＮＤ的风险，无论是对于病情的沟通，还
是对于如何积极干预防止ＥＮＤ的发生有重要意义。

本研究发现糖尿病、ＴＯＡＳＴ分型、白蛋白水平、
ＣＡＳ与首发轻型缺血性卒中非再灌注患者发生ＥＮＤ
独立相关。经建立风险列线图模型，一致性指数为

０．８５９，提示模型预测能力为中等。临床决策曲线提
示列线图模型具有一定临床应用价值。

在本列线图模型中，有糖尿病者对比无糖尿病

者增加列线图评分２３．５分。已有相关的研究发现
血糖升高的状态导致卒中发生 ＥＮＤ甚至预后不
良［１３，１４，２２］。只是部分研究发现糖尿病史是独立影响

因素，另外一些研究发现相对于糖尿病病史，空腹血

糖或基线血糖值才是。无论采用以上各异的血糖指

标，归根到底是机体血糖升高的状态可能与 ＥＮＤ的
发生有关。这个机制可能与血糖的升高状态对于血

管内皮细胞的损害有关［２３］，后者加剧血管脆性，甚

至诱发ＭＭＰ９等炎症因子聚集，促进炎症反应［２４］。

本研究采用的糖尿病包括了既往的糖尿病病史，也

包括此次入院后新添的诊断，所以相对入院的基线

血糖，糖尿病是对于ＥＮＤ影响更强的因子。
白蛋白作为 ＥＮＤ的保护因素，随着白蛋白水平

降低，ＥＮＤ风险增加。对于白蛋白与卒中 ＥＮＤ或者
预后的文献大部分集中研究于急性缺血性脑卒中合

并感染的患者，发现白蛋白为急性缺血性脑卒中合

并感染的保护因素。而基础实验也支持了白蛋白对

急性缺血性脑卒中的神经保护作用及内皮细胞的抗

炎作用［２５，２６］。近年来也有部分研究热点聚焦于营养

状态与急性冠状动脉综合征预后关系，而白蛋白水

平是作为营养状态的其中一个客观的指标，根据控

制营养状态（ＣＯＮＵＴ）评分、营养风险指数（ＮＲＩ）、营
养预后指数（ＰＮＩ）均由白蛋白水平组成，已有研究发
现３种营养指标与心血管时间发生、预后及卒中的
复发有密切关系［２７，２８］，本研究初步探索了白蛋白可

能与非再灌注治疗的首发轻型卒中 ＥＮＤ有关，这也
为未来的卒中与营养的关系研究提供方向。

本研究还发现 ＴＯＡＳＴ分型与 ＣＡＳ也是影响
ＥＮＤ的因素，其中 ＬＡＡ型风险最高，增加列线图评
分４２分，ＳＡＡ次之，增加 １０分，ＯＥ及 ＳＵＥ均为 ０
分。其实ＴＯＡＳＴ分型与ＣＡＳ对于ＥＮＤ的影响有异
曲同工之妙，都是提示大血管的粥样硬化对于轻型

卒中的影响。以往有较多研究发现二者可能是卒中

预后不良或ＥＮＤ的危险因素［２９］。所以，这也回到我

们开篇的疑问，是否简单的把 ＮＩＨＳＳ评分小于等于
３分作为“轻型”卒中的评判标准。ＢｏｓｔｏｎＡｃｕｔｅ
ＳｔｒｏｋｅＩｍａｇｉｎｇＳｃａｌｅ（ＢＡＳＩＳ）ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ是基于影
像学对轻型卒中进行划分的一种分类，发现合并大

血管狭窄的轻型卒中预后不良［３０］，所以，血管的筛

查相当重要。另外，对于大动脉粥样的判断采用哪

项指标，以往多采用责任大血管重度狭窄作为评判

标准，但这是否作为唯一的评判标准呢？在临床上，

经常遇到有患者仅仅轻微的责任血管动脉粥样硬

化，但合并有其他颅内外血管粥样硬化严重的情况，

这是否会影响ＥＮＤ的发生？所以，受韩忠奎学者［８］

的启发，本研究除了采用责任大血管中重度狭窄评

价血管，还引用了ＣＡＳ，它是对于颅内外血管粥样硬
化严重程度评价的一个指标，分数越高越严重。结

果显示其中相较前者，后者的影响更强，也被引入模

型中。ＣＡＳ越高，尽管责任血管没有重度闭塞，但从
侧面提示末端分支循环的微小动脉粥样硬化程度也

可能越高，血管侧支循环的缺乏、局部炎症反应可能

是相关机制［３１］。总而言之，这也给了临床一个启

发，对ＭＩＳ是否再灌注治疗的风险把控时，不能仅仅
简单的以ＮＩＨＳＳ评分作为“轻型”的判断，需结合血
管的筛查结果，且不能仅仅关注责任血管，颅内外的

动脉粥样硬化同样重要。

·７１７·中风与神经疾病杂志　２０２２年８月　第３９卷　第８期



本研究还存在一些不足：（１）本研究为单中心回顾
性分析，ＥＮＤ组样本量不足以进行外部验证；（２）因是
回顾性分析，有部分可能对首发轻型急性缺血性脑卒中

发生ＥＮＤ的影响因素因太多病例缺项没有纳入研究，
如高敏Ｃ反应蛋白、血小板抵抗、ＩＬ６等炎性因子；（３）
没有进一步对患者进行随访，探索ＥＮＤ对于近、远期预
后的影响。未来我们将加大样本量，建立前瞻性队列，

力求完善各种可能的影响因子，并进一步阐述轻型急性

缺血性脑卒中发生ＥＮＤ与预后的关系。
综上所述，本研究建立了预测非再灌注的首发

ＭＩＳ发生ＥＮＤ的风险列线图，由糖尿病、ＴＯＡＳＴ分
型、白蛋白水平、ＣＡＳ构成，有一定的临床应用价值。
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