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免疫炎症因子及低 ＦＴ３对青年急性缺血性脑卒中患者
卒中严重程度及短期预后的影响

王君燕，余方，周晓庆，封献敬，刘泽宇，夏健

中南大学湘雅医院神经内科，湖南省长沙市　４１０００８

摘　要：目的　确定青年急性缺血性卒中（ＡＩＳ）患者的卒中严重程度及短期预后的独立预测因子。方法　收集 ２０１３年
４月至２０１５年６月确诊为 ＡＩＳ的青年患者３２５例。根据入院 ＮＩＨＳＳ评分分为轻型卒中组和重型卒中组；根据卒中后第

１４天的改良 Ｒａｎｋｉｎ评分（ｍＲＳ）分为预后良好组及预后不良组；比较各组基线资料及实验室结果。结果　重型卒中组中

白细胞、球蛋白、血糖和纤维蛋白原（Ｆｉｂ）水平高于轻型卒中组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；白蛋白、白蛋白／球蛋白

（Ａ／Ｇ）比值和游离三碘甲状腺原氨酸（ＦＴ３）水平低于轻型卒中组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。回归分析表明，高白

细胞（≥７．１×１０９／Ｌ）和低 ＦＴ３（＜４．０９ｐｍｏｌ／Ｌ）水平是重型卒中的独立预测因子。短期预后不良组白细胞、球蛋白、血

糖、Ｆｉｂ水平、入院 ＮＩＨＳＳ评分和住院时间均高于预后良好组；白蛋白、ＦＴ３和 Ａ／Ｇ比值水平低于预后良好组。回归分析

表明，高白细胞（≥７．１×１０９／Ｌ）、低 Ａ／Ｇ比值（＜１．５６）和低 ＦＴ３（＜４．０９ｐｍｏｌ／Ｌ）水平是短期预后不良的独立预测因

子。结论　在青年 ＡＩＳ患者中，较高的白细胞水平及较低的 ＦＴ３水平是重型卒中的独立预测因子，而较高的白细胞水平

及较低的 ＦＴ３水平、Ａ／Ｇ比值是短期预后不良的独立预测因子。
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　　近年来，我国青年缺血性卒中（ａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｓｔｒｏｋｅ，ＡＩＳ）发病率呈逐年上升的趋势，其危险因
素及病因学复杂多样，青年 ＡＩＳ最常见的病因为早
发性动脉粥样硬化［１］。高血压、高血脂、吸烟和糖

尿病等被认为是早发性动脉粥样硬化的传统危险

因素。近来研究表明，血浆同型半胱氨酸、Ｃ反应
蛋白、胰岛素抵抗和阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综

合征等动脉粥样硬化危险因素和生物标记物亦与

青年 ＡＩＳ相关［２４］。在 ＡＩＳ的发生发展过程中，免疫

炎症反应是最主要的机制［５］，急性脑缺血可能破坏

免疫和炎症系统的动态平衡，导致脑水肿和脑细胞

死亡，使患者的病情严重，预后不佳。另有研究表

明，游离三碘甲状原氨酸（ｆｒｅｅｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ，ＦＴ３）
与 ＡＩＳ预后相关，低 ＦＴ３水平的 ＡＩＳ患者预后
差［６］。ＦＴ３作为主要的甲状腺激素发挥广泛的生
物学效应，包括对神经系统的影响。细胞培养和动

物模型的研究表明，ＦＴ３和下丘脑 －垂体 －甲状腺
（ＨＰＴ）轴在 ＡＩＳ中发挥神经保护作用［７］。目前，免

疫炎症反应及低 ＦＴ３与青年 ＡＩＳ病情严重程度和
短期预后关系的研究较少。本研究旨在探讨青年

ＡＩＳ发生后，免疫和炎症因子是否与患者的临床特
征、卒中严重程度及短期功能转归相关。

１　对象与方法
１．１　研究对象

２０１３年 ４月至 ２０１５年 ６月在中南大学湘雅
医院神经内科首次确诊为急性脑梗死（发病 ３ｄ
内）的青年住院患者 ３２５例，年龄界定为 １８～４９
岁［８］。缺血性脑卒中诊断符合《中国急性缺血性脑

卒中诊治指南 ２０１４》诊断标准［９］。所有患者均排

除肿瘤、自身免疫性疾病、脑炎、脑外伤、严重多器

官功能障碍、严重感染及严重肝肾功能不全等。

１．２　资料收集
采用回顾性病历分析方法，收集如下资料：①

一般情况：性别、年龄和入院时血压。②既往病
史：有无高血压病、糖尿病、脂代谢紊乱、冠心病和

房颤等。③个人史：吸烟、饮酒及卒中家族史。④
检验结果：白细胞、血小板、血糖、糖化血红蛋白、

甘油三酯、总胆固醇、高密度脂蛋白、低密度脂蛋

白、尿素氮、肌酐、尿酸、白蛋白、球蛋白、纤维蛋白

原（ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ，Ｆｉｂ）、游离三碘甲状原氨酸（ｆｒｅｅｔｒｉｉ

ｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ，ＦＴ３）、游离甲状腺素（ｆｒｅｅｔｈｙｒｏｘｉｎｅ，
ＦＴ４）和促甲状腺激素（ｔｈｙｒｏｉｄｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，
ＴＳＨ）。⑤影像学检查：头颅 ＣＴ、ＣＴＡ、ＭＲＩ、ＭＲＡ、
ＤＳＡ、ＴＣＤ和颈动脉彩色多普勒超声等。
１．３　相关概念的判定标准
１．３．１　高血压　发病前已确诊或在卒中急性期
后血压至少 ２次≥１４０／９０ｍｍＨｇ［１０］。
１．３．２　糖尿病　发病前已确诊或既往已使用胰
岛素或口服降糖药物［１１］。

１．３．３　 脂代谢紊乱 　 高密度脂蛋白 ＜１．０４
ｍｍｏｌ／ｌ和／或低密度脂蛋白 ＞３．１９ｍｍｏｌ／ｌ［１２］。
１．３．４　吸烟　本研究定义为≥１０支／ｄ，连续 ２
年以上。

１．３．５　饮酒　本研究定义为≥２０ｇ／ｄ，时间在 ２
年以上。

１．３．６　卒中分型　根据 ＴＯＡＳＴ（ＴｒｉａｌｏｆＯｒｇ１０１７２
ＡｃｕｔｅＳｔｒｏｋｅＴｒｅａｔｍｅｎｔ）分型分为大动脉粥样硬化、心
源性、小动脉闭塞、其它原因及不明原因５型［１３］。

１．３．７　卒中严重程度　依据美国国立卫生院研
究量表（ＮａｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅｓｏｆＨｅａｌｔｈＳｔｒｏｋｅＳｃａｌｅ，ＮＩＨ
ＳＳ）评分标准［１４］，分为轻型卒中：ＮＩＨＳＳ评分≤８及

重型卒中：ＮＩＨＳＳ评分 ＞８［１５］。
１．３．８　卒中后短期预后　卒中后 １４ｄ采用改良
Ｒａｎｋｉｎ量表（ＭｏｄｉｆｉｅｄＲａｎｋｉｎＳｃａｌｅ，ｍＲＳ）评分标
准［１６］（住院日未达 １４ｄ的，随访获得），ｍＲＳ评分
为 ０～２视为预后良好，ｍＲＳ评分为 ３～５或死亡
视为预后不良［１７］。

１．４　统计学处理
采用 ＳＰＳＳ２２．０软件进行统计学分析。分类

变量用绝对值和百分比表示。连续变量先进行正

态性检验，若为正态分布用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）
表示；若为非正态分布则用中位数（四分位间距）

表示；Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析中使用中位数对连续变量
进行二分位分组。使用 χ２检验对分类变量组间差
异进行统计，连续变量组间差异若为正态分布采用

独立样本 ｔ检验；若为非正态分布则采用 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ
秩和检验进行统计。单因素分析有意义的指标及

卒中高危因素纳入 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析以发现卒中严
重程度及短期预后的独立预测因素。在统计分析

中，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

·７６２·
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２　结果
２．１　一般资料

本研究共纳入 ３２５例（男 ２２４，６８．９％），其中
高血压 １７９例（５５．１％）、糖尿病 ８０例（２４．６％）、
脂代谢紊乱 １９５例（６０％）、吸烟 １４７例（４５．２％）
和饮酒 ９１例（２８％）。
２．２　轻型和重型卒中组临床及实验室指标的比较

３２５例中，重型卒中共 ８３例，重型卒中组白细
胞、球蛋白、血糖和 Ｆｉｂ水平高于轻型卒中组，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；白蛋白、Ａ／Ｇ和 ＦＴ３水
平低于轻型卒中组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
此外，重型卒中组 ｍＲＳ水平在入院和出院时均较
高，且预后更差、住院时间更长，与轻型卒中组相比，

差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表１。

表１　轻、重型卒中组的临床特征及实验室结果比较　［ｎ（％）；ｘ±ｓ］

指标 轻型（ｎ＝２４２） 重型（ｎ＝８３） Ｐ
年龄（岁） ４６（４３～４８） ４６（４２．５～４８） ０．４４６
男性 １６８（６９．４） ５６（６７．５） ０．７８４
吸烟史 １０３（４２．６） ４４（５３．０） ０．１２５
饮酒史 ６９（２８．５） ２２（２６．５） ０．７７８
既往史

　高血压 １３９（５７．４） ４０（４８．２） ０．０１６
　糖尿病 ６０（２４．８） ２０（２４．１） ０．８９９
　脂代谢异常 １４６（６０．３） ４９（５９．０） ０．８９７
卒中分型

　大动脉粥样硬化 １２４（５１．２） ５６（６７．５） ＜０．００１
　心源性 ６（２．５） ４（４．８） ０．０３５
　小动脉闭塞 ３６（１４．８） ７（８．４） ０．００２
　其它原因 １３（５．４） ２（２．４） ０．０２４
　不明原因 ６３（２６．０） １４（１６．９） ０．００３
收缩压（ｍｍＨｇ） １４０±２４ １３９±２２ ０．７１９
舒张压（ｍｍＨｇ） ８３（７６～９６） ８５（７７～９２） ０．８３６
白细胞（×１０９／Ｌ） ６．８０（５．６８～８．６０） ８．３０（６．７５～９．９５） ＜０．００１
血小板（×１０９／Ｌ） ２０９．００（１７０．００～２４８．００） ２０５．００（１５４．５０～２４１．５０） ０．７１９
白蛋白（ｇ／Ｌ） ４０．７０（３８．４５～４３．００） ３９．９５（３７．１８～４１．８３） ０．０２４
球蛋白（ｇ／Ｌ） ２５．６０（２３．１０～２８．７０） ２６．００（２３．１８～２９．１３） ０．０２６
Ａ／Ｇ比值 １．５９（１．４１～１．８０） １．４６（１．２４～１．７３） ０．００３
尿素氮（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．２７（３．５０～５．２５） ４．５６（３．４１～５．６２） ０．１６８
肌酐（ｍｍｏｌ／Ｌ） ８３．００（７１．９０～９９．００） ８０．６０（６４．００～１００．００） ０．７７
尿酸（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３１８．６０（２５１．６０～３７０．３０） ２９４．５０（２０７．７５～３３６．８５） ０．１５３
总胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．３３（３．６５～５．２８） ４．５０（３．８６～５．６９） ０．０９８
甘油三酯（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．６０（１．２１～２．３５） １．５９（１．１７～２．３４） ０．０９８
高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．０９（０．９６～１．２７） １．１５（０．９５～１．３４） ０．５５８
低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．６８（２．１３～３．５４） ２．９３（２．２５～３．４６） ０．１６７
血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．１３（４．６７～６．１８） ５．３５（４．９２～６．８２） ０．０３６
糖化血红蛋白 ５．７０（５．３０～６．２０） ５．８０（５．３０～７．３０） ０．７
Ｆｉｂ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．０９（２．６１～３．６９） ３．４１（２．８０～４．６６） ＜０．００１
ＴＳＨ（ｍＩＵ／Ｌ） １．７２（１．０３～２．６８） １．６７（０．９４～２．７８） ０．１４３
ＦＴ３（ｐｍｏｌ／Ｌ） ４．１８（３．６３～４．８０） ３．７２（３．１２～４．２８） ＜０．００１
ＦＴ４（ｐｍｏｌ／Ｌ） １５．４３（１３．０３～１７．５４） １５．８８（１３．２５～１７．４８） ０．６０５
入院ｍＲＳ ２（１～３） ４（４～４） ＜０．００１
出院ｍＲＳ ２（１～２） ３（３～４） ＜０．００１
出院ｍＲＳ≥３ ５１（２１．１） ７１（８５．５） ＜０．００１
出院ｍＲＳ＜３ １９１（７８．９） １２（１４．５） ０．００２
住院天数（ｄ） １１（８～１４） １３（１０～１８） ＜０．００１

２．３　轻型和重型卒中组预测因素的二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析

根据中位数水平将白细胞、白蛋白、球蛋白、Ａ／Ｇ比
值、Ｆｉｂ和ＦＴ３进行二分位分组。将年龄、性别、高血压、糖

·８６２·
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尿病、血脂异常、白细胞（＜７．１×１０９／Ｌ和≥７．１×１０９／Ｌ）、
白蛋白（＜４０．６ｇ／Ｌ和≥４０．６ｇ／Ｌ）、球蛋白（＜２５．６ｇ／Ｌ
和≥２５．６ｇ／Ｌ）、Ａ／Ｇ比值（＜１．５６和≥１．５６）、血糖、Ｆｉｂ
（＜３．１８ｍｍｏｌ／Ｌ与≥３．１８ｍｍｏｌ／Ｌ）和ＦＴ３（＜４．０９ｐｍｏｌ／Ｌ
和≥４．０９ｐｍｏｌ／Ｌ）水平纳入Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果显示，
高白细胞（≥７．１×１０９／Ｌ）及低ＦＴ３（＜４．０９ｐｍｏｌ／Ｌ）水平
可作为判断重型卒中的独立预测因子。见表２。

表２　青年急性缺血性卒中严重程度预测因素的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

变量 Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ
年龄（岁） ０．２５７ ０．９７２ ０．９２６～１．０２１
性别（男） ０．６３８ １．１６８ ０．６１１～２．２３３
高血压 ０．１５６ ０．６４６ ０．３５３～１．１８２
糖尿病 ０．２３１ ０．６５６ ０．３２９～１．３０８
脂代谢异常 ０．９３２ ０．９７５ ０．５４１～１．７５６
白细胞≥７．１×１０９／Ｌ ０．００１ ２．７５５ １．５０７～５．０３５
白蛋白≥４０．６ｇ／Ｌ ０．８９５ １．０４２ ０．５６３～１．９２９
球蛋白≥２５．６ｇ／Ｌ ０．５４８ １．１９１ ０．６７４～２．１０３
Ａ／Ｇ比值≥１．５６ ０．１７９ ０．６５４ ０．３５３～１．２１４
纤维蛋白原≥３．１８ｍｍｏｌ／Ｌ ０．２８３ １．３９２ ０．７６１～２．５４４
ＦＴ３≥４．０９ｐｍｏｌ／Ｌ ０．０１５ ０．４７５ ０．２６１～０．８６５

２．４　预后良好和预后不良组临床及实验室指标
的比较

３２５例中，预后不良者 １２２例，预后不良组白
细胞、球蛋白、血糖和 Ｆｉｂ水平高于预后良好组，差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；白蛋白、ＦＴ３和 Ａ／Ｇ
比值水平低于预后良好组，差异有统计学意义（Ｐ
＜０．０５）。此外，预后不良组在入院和出院时 ＮＩＨ
ＳＳ评分均较高，住院时间更长，与预后良好组相
比，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表 ３。
２．５　预后良好及预后不良组预测因素的二元 Ｌｏ
ｇｉｓｔｉｃ回归分析

将年龄、性别、高血压、糖尿病、血脂异常、白蛋

白、球蛋白、Ａ／Ｇ比值、血糖、Ｆｉｂ、ＦＴ３和入院 ＮＩＨ
ＳＳ评分水平纳入 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析方程中，结果显
示，低 Ａ／Ｇ比值、低 ＦＴ３及高白细胞水平可作为判
断短期预后不良的独立预测因子。见表 ４。
３　讨论

本研究回顾性收集并分析了 ３２５例 ＡＩＳ患者
的临床及实验室的相关数据，确立了可能预测 ＡＩＳ
严重程度的 ２个生物标志物（白细胞和 ＦＴ３），以
及预测短期预后的 ３个生物标志物（白细胞、Ａ／Ｇ
比值和 ＦＴ３）。

有研究表明，早期炎症标志物不仅反映了炎性

反应的程度，而且与缺血性卒中病灶大小、病情严

重程度相关［１８］。我们的研究发现，作为免疫炎症

因子的白细胞与 ＡＩＳ的严重程度及短期预后相关。
早期白细胞数增高是急性卒中发生后的应激反应。

在缺血后脑组织修复阶段，炎症反应进一步扩大，

体现在患者外周血白细胞数升高［１９，２０］。脑缺血后

产生的炎症因子和免疫因子，诱导外周淋巴细胞和

中性粒细胞向中枢浸润［２１］，引起炎症级联放大效

应，释放各种细胞毒性成分，进一步加重免疫损伤

和神经元死亡［２２］。研究显示，在短暂的局灶性脑

缺血动物模型中，减少白细胞数或阻断白细胞浸润

中枢神经系统，脑梗死体积减少［２３，２４］。

我们的研究还发现，较低的 Ａ／Ｇ值可预测卒
中预后。Ａ／Ｇ值降低由血清白蛋白水平降低或球
蛋白水平升高两方面引起。在本研究中，血清白蛋

白水平在重型卒中组及预后不良组低于轻型卒中

组和预后良好组，急性卒中后白蛋白降低导致的蛋

白 －能量营养不良是预后不良的危险因素，因其可
通过降低细胞免疫影响预后［２５］。同样，在我们的

研究中，球蛋白水平在重型卒中组及预后不良组高

于轻型卒中组及预后良好组急性期 Ｃ反应蛋白和
免疫球蛋白引起的血清球蛋白升高反映了持续的

炎症反应，进而导致脑卒中的不良预后［２６］。

此外，本研究发现较低的 ＦＴ３水平会增加卒中
严重程度及预后不良的风险。最近的一项 Ｍｅｔａ分
析也表明，急性缺血性卒中患者血清中低 ＦＴ３水
平与神经功能预后不良有关［２７］。Ｔ３在脑发育早期
的神经元髓鞘的生成和成熟中尤为重要［２８］，脑梗

死周边区与大脑发育的早期阶段相仿，具有可塑性

和可重构性的微环境［２９］。研究发现，在脑缺血大

鼠模型中注射外源性 ＦＴ３和 ＦＴ４可明显增高脑源
性神经营养因子和胶质细胞源性神经营养因子的

表达［３０］。研究还发现，将外源性 ＦＴ３注入雄性小
鼠大脑中动脉闭塞模型，通过抑制水通道蛋白 ４的
表达，可减少脑梗死体积和脑水肿［３１］，从而减轻脑

梗死后预后不良。

当然，本研究有一定局限性。首先，这是一篇

回顾性研究，存在选择性偏倚，且一些临床指标如

同型半胱氨酸和反应蛋白因数据不全未纳入研究

中。其次，样本量较小，需扩大样本量进行验证。

此外，我们只在入院时进行生化指标的检测，在入

院时和卒中后第 １４天进行 ｍＲＳ评分评估，没有长
期随访，而对青年急性卒中的预测验证需要进行多

点时间的评估。

·９６２·
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表３　预后良好组及预后不良组临床特征及实验室结果比较　［ｎ（％）；ｘ±ｓ］

指标 预后良好组（ｎ＝２０３） 预后不良组（ｎ＝１２２） Ｐ
年龄（岁） ４５（４２～４８） ４７（４３～４９） ０．０５２
男性 １４６（７１．９） ７８（６８．９） ０．１３９
吸烟史 ８８（４３．３） ５９（４８．４） ０．４２１
饮酒史 ５９（２９．１） ３２（２６．２） ０．６１２
既往史

　高血压 １１２（５５．２） ６７（５４．９） ０．９６４
　糖尿病 ５０（２４．６） ３０（２４．０） ０．９９３
　脂代谢异常 １１９（５８．６） ７６（６２．３） ０．５５９
卒中分型

　大动脉粥样硬化 １０４（５１．２） ７６（６２．３） ＜０．００１
　心源性 ７（３．４） ３（２．５） ０．３１７
　小动脉闭塞 ３２（１５．８） １１（９．０） ＜０．００１
　其它原因 １１（５．４） ４（３．３） ０．０７３
　不明原因 ４９（２４．１％） ２８（２３．０％） ０．６２５
收缩压（ｍｍＨｇ） １４０±２６ １４０±２０ ０．８５６
舒张压（ｍｍＨｇ） ８２（７５～９６） ８５（７７～９４） ０．４６９
白细胞（×１０９） ６．８（５．６～８．５） ８．０（６．３～９．９） ＜０．００１
血小板（１０９／Ｌ） ２０３．５０（１６５．００～２４４．００） ２１５．００（１７４．００～２５９．００） ０．７３１
白蛋白（ｇ／Ｌ） ４０．７０（３８．１０～４３．２０） ４０．２５（３７．６０～４１．８０） ０．０３９
球蛋白（ｇ／Ｌ） ２５．５０（２３．０５～２８．８３） ２６．３０（２３．１５～２８．４０） ＜０．００１
Ａ／Ｇ比值 １．６２（１．４４～１．８２） １．４４（１．２５～１．７３） ＜０．００１
尿素氮（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．３０（３．５０～５．２５） ４．４５（３．４３～５．５０） ０．２９２
肌酐（ｍｍｏｌ／Ｌ） ８５．１０（７２．２３～１００．００） ８０．００（６７．２５～９６．７５） ０．７８９
尿酸（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３２２．４０（２５６．６３～３７８．１０） ２９６．１０（２１９．０５～３３６．９３） ０．６６１
总胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．４７（３．６８～５．２２） ４．３８（３．７８～５．４１） ０．５６８
甘油三酯（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．５９（１．２５～２．３２） １．６１（１．１４～２．３５） ０．６３２
高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．０９（０．９６～１．２６） １．１３（０．９１～１．３０） ０．６４６
低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．７２（２．１２～３．５０） ２．８６（２．１９～３．５９） ０．４６４
血浆葡萄糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．０１（４．６３～６．０６） ５．３５（４．９７～６．７７） ０．００１
糖化血红蛋白 ５．７０（５．３０～６．２０） ５．７５（５．３０～７．３５） ０．５１４
纤维蛋白原（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．０３（２．６０～３．６５） ３．３２（２．７３～４．４４） ０．００４
ＴＳＨ（ｍＩＵ／Ｌ） １．７２（１．０４～２．６７） １．６７（０．９４～２．７７） ０．３７５
ＦＴ３（ｐｍｏｌ／Ｌ） ４．２５（３．７３～４．８４） ３．８１（３．１７～４．３５） ＜０．００１
ＦＴ４（ｐｍｏｌ／Ｌ） １５．３８（１３．１１～１７．４２） １５．６３（１３．２９～１７．５８） ０．７１７
入院ＮＩＨＳＳ ３（２～５） ９（７～１２） ＜０．００１
出院ＮＩＨＳＳ ２（１～３） ６（５～９） ＜０．００１
住院天数 ８（１１～１４） １０（１３～１７） ０．００１

表４　青年急性缺血性卒中短期预后预测因素的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

变量 Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ
年龄（岁） ０．３７９ １．０２１ ０．９７４～１．０７０
性别（男） ０．２２１ １．４３１ ０．８０６～２．５４１
高血压 ０．２８１ ０．７４０ ０．４２９～１．２７９
糖尿病 ０．１５３ ０．６４１ ０．３４８～１．１８０
脂代谢异常 ０．７２８ １．０９９ ０．６４６～１．８６８
白细胞≥７．１×１０９／Ｌ ０．００１ ２．３８０ １．３９７～４．０５５
白蛋白≥４０．６ｇ／Ｌ ０．６３４ １．１４３ ０．６６０～１．９７９
球蛋白≥２５．６ｇ／Ｌ ０．２８６ １．３１９ ０．７９３～２．１９６
白／球≥１．５６ ０．０１７ ０．５１３ ０．２９７～０．８８６
纤维蛋白原≥３．１８ｍｍｏｌ／Ｌ ０．１６４ １．４６２ ０．８５６～２．４９７
ＦＴ３≥４．０９ｐｍｏｌ／Ｌ ０．０４１ ０．５７９ ０．３４３～０．９７７

　　综上所述，较高的白细胞及较低的 ＦＴ３水平

可预测重型卒中，且较高的白细胞及较低的 Ａ／Ｇ、
ＦＴ３水平可作为青年 ＡＩＳ预后不良的独立预测因
子。然而，这些生物标志物在 ＡＩＳ的作用，还需要
进一步的大规模的前瞻性研究验证。
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