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［摘　要］目的：探讨急性脑梗死（ＡＣＩ）患者治疗后大脑中动脉（ＭＣＡ）血流速度的影响因素。方法：５８例
ＡＣＩ患者，根据入院治疗１周时ＭＣＡ血流速度分为血流速度升高组和血流速度降低组，两组患者治疗方法相
同，记录２组ＡＣＩ患者入院时和治疗１周时全血红细胞（ＲＢＣ）、白细胞（ＷＢＣ）、平均血红蛋白含量（ＭＣＨ）、平均
血红蛋白浓度（ＭＣＨＣ）、血小板计数（ＰＬＴ）和全血黏度、血浆黏度、纤维蛋白原及血沉（ＥＳＲ）；采用 Ｐｅａｒｓｏｎ分析
治疗１周时ＡＣＩ患者ＭＣＡ血流速度与全血黏度、血浆黏度和纤维蛋白原相关性，并以 ＭＣＡ血流速度作为因变
量（升高＝０，减低＝１），全血黏度、血浆黏度和纤维蛋白原作为自变量进行非条件 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。结果：两
组ＡＣＩ患者治疗前ＲＢＣ、ＷＢＣ、ＭＣＨ、ＭＣＨＣ、ＰＬＴ、全血黏度、血浆黏度、纤维蛋白原及 ＥＳＲ比较，差异无统计学
意义（Ｐ＞００５），治疗后１周时，Ａ组全血黏度、血浆黏度和纤维蛋白原明显低于Ｂ组（Ｐ＜００５）；而ＲＢＣ、ＷＢＣ、
ＭＣＨ、ＭＣＨＣ、ＰＬＴ及血沉比较差异无统计学意义（Ｐ＞００５）；Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析结果显示ＭＣＡ血流速度与全血黏
度、血浆黏度和纤维蛋白原呈负相关关系（ｒ＝－０２３３，－０２５２，－０２４８，Ｐ＜００５）；非条件 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结
果显示全血黏度、血浆黏度和纤维蛋白原是 ＡＣＩ患者治疗后 ＭＣＡ血流速度变化的危险因素。结论：ＡＣＩ患者
治疗后ＭＣＡ血流速度改善与血液黏度有关。
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　　急性脑梗死（Ａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＡＣＩ）是
临床上常见的一种心脑血管疾病，是由于脑血管阻

碍、血流中断所导致患者局部脑组织缺血、缺氧性

坏死，多发于中老年群体［１］。ＡＣＩ发病机制为位于
颈动脉或颅内动脉的粥样硬化，属于慢性的炎症性

反应过程。临床研究发现，ＡＣＩ患者存在显著的血
液流变学指标异常，特别是血液黏度增高［２］。本

研究对神经内科收治的５８例ＡＣＩ患者实施治疗的
同时，观察患者全血细胞参数以及血液流变学指标

的变化。

１　资料与方法

１１　一般资料
２０１３年１１月～２０１４年１１月神经内科收治的

２４ｈＡＣＩ患者５８例。纳入标准：诊断符合全国第
４次脑血管病会议制定的脑梗死标准［３］，２４ｈ内急
性起病并首次发病入院者，入院后经ＣＴ、ＭＲＩ检查
学确定责任血管为大脑中动脉（ＭＣＡ）水平段，患
者及家属知情同意，并签署知情同意书。排除既往

血液成分异常等基础疾病，排除发热、脱水和严重

心、肺及消化道疾病。

１２　主要设备
普利生公司ＬＢＹＮ６型椎板式血黏度计，普利

生公司ＸＣ４０血沉动态检测仪，普朗医用设备有
限公司ＸＦＡ６０００Ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｔ智能化全自动血液细胞
分析仪。

１３　方法
根据治疗后１周时ＭＣＡ平均血流速度高于发

病２４ｈ内的患者为血流速度升高组（Ａ组），男性
３２例，女性１６例，年龄（６６２９±１０３６）岁；治疗后
１周时ＭＣＡ平均血流速度低于发病２４ｈ内的患者
为血流速度降低组（Ｂ组），其中男性７例，女性３
例，年龄（６９５２±２３１８）岁。所有患者接受药物
治疗１周，口服阿司匹林１００ｍｇ／次，３次／ｄ。口服

氯吡格雷 ７５ｍｇ／次，２次／ｄ。２组患者治疗 １周
时，抽取空腹静脉血６ｍＬ抗凝，测定全血黏度、血
浆黏度、纤维蛋白原、血沉（ＥＳＲ）、红细胞计数
（ＲＢＣ）、白细胞计数（ＷＢＣ）、平均血红蛋白含量
（ＭＣＨ）、平均血红蛋白浓度（ＭＣＨＣ）、血小板计数
（ＰＬＴ）。
１４　观察指标

记录２组ＡＣＩ患者入院和治疗１周时 全血细
胞参数（ＲＢＣ、ＷＢＣ、ＭＣＨ、ＭＣＨＣ、ＰＬＴ）和血液流
变学指标（全血黏度、血浆黏度、纤维蛋白原及

ＥＳＲ）；采用 Ｐｅａｒｓｏｎ分析治疗 １周时 ＡＣＩ患者
ＭＣＡ血流速度与全血黏度、血浆黏度和纤维蛋白
原相关性；以治疗１周时 ＡＣＩ患者 ＭＣＡ血流速度
作为因变量（升高 ＝０，减低 ＝１），全血黏度、血浆
黏度和纤维蛋白原作为自变量纳入非条件 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归方程，其中全血黏度 ＜５ｍＰａ·ｓ赋值 ０，
≥５ｍＰａ·ｓ赋值１；血浆黏度＜２ｍＰａ·ｓ赋值０，≥
５ｍＰａ·ｓ赋值１；纤维蛋白原 ＜４ｍＰａ·ｓ赋值０，
≥４ｍＰａ·ｓ赋值１；进行非条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。
１５　统计学处理

统计分析采用ＳＰＳＳ１９０，连续型资料采用（ｘ
±ｓ）表示，使用ｔ检验进行组间分析。相关性采用
Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析，多因素分析采用非条件 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析。检验水准α＝００５。

２　结果

２１　血液流变学指标及全血细胞参数
两组 ＡＣＩ患者治疗前 ＲＢＣ、ＷＢＣ、ＭＣＨ、

ＭＣＨＣ、ＰＬＴ、全血黏度、血浆黏度、纤维蛋白原及
ＥＳＲ比较，差异无统计学意义（Ｐ＞００５），治疗后１
周时，Ａ组全血黏度、血浆黏度和纤维蛋白原明显
低于Ｂ组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；而ＲＢＣ、
ＷＢＣ、ＭＣＨ、ＭＣＨＣ、ＰＬＴ及ＥＳＲ比较差异无统计学
意义（Ｐ＞００５）。见表１。
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表１　两组ＡＣＩ患者治疗前及治疗１周时血液流变学指标及全血细胞参数（ｘ±ｓ）
Ｔａｂ．１　ＢｌｏｏｄｒｈｅｏｌｏｇｙａｎｄｗｈｏｌｅｂｌｏｏｄｃｅｌｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓｏｆＡＣＩｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｗｏ

ｇｒｏｕｐｓｂｅｆｏｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄ１ｗｅｅｋｓｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔ

指标
治疗前

Ａ组（ｎ＝４８） Ｂ组（ｎ＝１０）
治疗后

Ａ组（ｎ＝４８） Ｂ组（ｎ＝１０）
ＲＢＣ（×１０１２／Ｌ） ４３８±１１３ ４４２±１５２ ４４６±１３２ ４５２±１４７
ＷＢＣ（×１０９／Ｌ） ７１３±１０６ ７０９±１６１ ７２３±１１３ ７１４±１５３
ＭＣＨ（ｐｇ） ３３２７±２０３ ３３３８±３１７ ３３４６±２１６ ３３５１±３０７
ＭＣＨＣ（ｇ／Ｌ） ３４５１８±２４１７　 ３５０６１±３５０９　 ３４４０２±２４２９　 ３３９６１±４２１０　
ＰＬＴ（×１０９／Ｌ） ２２９０１±４５２８ ２３４７１±４１１９ ２３０１２±５０１２ ２３１６８±４０２４
全血黏度（ｍＰａ·ｓ） ５０７±０６３ ５１２±１３２ ４０１±０５４ 　５４２±１１８（１）

血浆黏度（ｍＰａ·ｓ） ２８２±０９２ ３０８±１０７ １５３±０８４ ２９３±１４６（１）

纤维蛋白原（ｇ／Ｌ） ５４８±１５３ ５５３±１７１ ３５２±１３９ ４５８±１３３（１）

ＥＳＲ（ｍｍ／ｈ） ２０３２±４２８ ２１４７±５９１ １６３０±３１２ １７０１±５１０
（１）与治疗后Ａ组比较，＜００５

２２　Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析
将ＡＣＩ患者治疗１周时ＭＣＡ血流速度与全血

黏度、血浆黏度和纤维蛋白原水平进行 Ｐｅａｒｓｏｎ相
关分析，结果显示ＭＣＡ血流速度与全血黏度、血浆
黏度和纤维蛋白原呈负相关（ｒ＝－０２３３，－

０２５２，－０２４８，Ｐ＜００５）。
２３　非条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

非条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示：全血黏度、
血浆黏度和纤维蛋白原是 ＡＣＩ患者治疗后 ＭＣＡ
血流速度变化的危险因素，见表２。

表２　ＡＣＩ患者治疗后ＭＣＡ危险因素非条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析
Ｔａｂ．２　ＮｏｎｃｏｎｄｉｔｉｏｎａｌＬｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｏｎｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｏｆｂｌｏｏｄｆｌｏｗｖｅｌｏｃｉｔｙ

ｃｈａｎｇｅｓｏｆＭＣＡｏｆＡＣＩｐａｔｉｅｎｔｓａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ
指标 β ＳＥ Ｗａｌｄ Ｐ Ｅｘｐ（β） ９５％ＣＩ
全血黏度 ０８３２ ０２１１ ５０３２ ＜００５ １１０５ １０２４～１１３５
血浆黏度 ０５６４ ００９４ ９１４８ ＜００５ １５６４ １２６０～２００４
纤维蛋白原 １０３２ ０６３４ ６３２７ ＜００５ １２２５ １１０５～１７８３

３　讨论

在脑梗死发病初期，动脉内膜斑块沉积、斑块

性质改变、血栓形成过程中，大量炎症细胞与分泌

的细胞因子参与其中［４］。国内临床研究显示，血

流异常、血液黏稠度是反应脑梗死患者缺血程度与

应激能力的非特异性标志物之一，是导致动脉粥样

硬化相关疾病的主要危险因素，同时也是诊断脑梗

死疾病的常用指标［５］。

ＡＣＩ患者的血液流变学改变主要表现为血液
黏稠度增高，红细胞是影响血液内摩擦的重要因

素，其次为纤维蛋白原［６］。纤维蛋白原是血液的

主要组成成分，具有分子大、浓度高、聚合性强的特

征，由于分子结构不对称导致血浆黏滞度增加，减

少脑血流量。脑血流减缓时，纤维蛋白原会通过血

管内皮细胞沉积在动脉壁，极易造成动脉粥样硬

化［７］。由于患者血液黏稠度升高，红细胞变形能

力减弱，通过毛细血管能力下降，其积聚性增强，阻

碍微循环灌注，导致脏器缺氧、缺血，会加快动脉粥

样硬化，促进斑块形成，形成微血栓，引发深穿支动

脉狭窄、闭塞，最终引发脑梗死疾病［８－９］。ＡＣＩ患
者临床治疗时急需恢复血液供应，扩张血管，激活

脑细胞的生机，缩小梗死面积，促进脑功能恢

复［１０］。阿司匹林与氯吡格雷两组药物均属于抗血

小板抑制剂，分别经过两种途径诱导，抑制血小板

聚集，达到双重抗血小板作用；还可以有效抑制红

细胞聚集，刺激纤溶酶原激活剂，增强内源性纤维

蛋白酶，降低血脂与血黏度，促进血液向低凝状态

发展［１１－１２］。本研究发现，两组 ＡＣＩ患者治疗前
ＲＢＣ、ＷＢＣ、ＭＣＨ、ＭＣＨＣ、ＰＬＴ等全血细胞参数以
及血液流变指标比较差异无统计学意义（Ｐ＞
００５）；血流速度升高组患者治疗后１周全血黏度、
血浆黏度和纤维蛋白原水平均低于血流速度降低
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组患者（Ｐ＜００５），且两组患者的 ＲＢＣ、ＷＢＣ、
ＭＣＨ、ＭＣＨＣ、ＰＬＴ、ＥＳＲ变化不大（Ｐ＞００５），表明
ＡＣＩ患者通过药物治疗后，降低了血液黏度、纤维
蛋白原、ＲＢＣ聚集，稳定了患者的血流动力学指
标，且对患者血管的扩张、动脉粥样物的消除、栓子

溶解起到了促进作用。本研究 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析
结果显示，ＭＣＡ血流速度与全血黏度、血浆黏度和
纤维蛋白原呈负相关，提示全血黏度、血浆黏度浓

度升高，纤维蛋白原水平异常，可使微循环血流减

慢，氧运输量减少，造成血管内皮损伤，为血栓的形

成提供了环境。非条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示
全血黏度、血浆黏度和纤维蛋白原是 ＡＣＩ患者治
疗后ＭＣＡ血流速度变化的危险因素，这更充分说
明，血流动力学指标的改变是 ＡＣＩ的危险因素，可
为临床掌握 ＡＣＩ患者病情、实施治疗方案提供可
靠依据。

综上所述，ＡＣＩ患者治疗后 ＭＣＡ血流速度改
变与血液黏稠度有关，监测血流动力学可有效反映

血管功能状况，为诊断提供依据。
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