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[摘　 要] 　 目的　 探讨脑梗死患者 ｒ￣组织型纤溶酶原激活物( ｒｔ￣ＰＡ)溶栓过程中继发痫性发作的经颅多普勒

(ＴＣＤ)影像学特点ꎬ分析痫性发作的危险因素ꎮ 方法　 选取 １２０ 例脑梗死患者作为研究对象ꎬ所有患者均接受 ｒｔ￣
ＰＡ 溶栓治疗ꎬ其中继发痫性发作 ５３ 例(痫性发作组)ꎬ未继发痫性发作 ６７ 例(单纯脑梗死组)ꎮ 对比两组患者的

ＴＣＤ 影像学特点ꎮ 对所有患者的临床资料进行单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析和多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎮ 结果 　 经

ＴＣＤ 检查ꎬ痫性发作组颅内动脉狭窄、不全或闭塞率为 ３０.１９％ꎬ侧支循环不良率为 ７３.５８％ꎻ单纯脑梗死组颅内动脉

狭窄、不全或闭塞率为 ２３.８８％ꎬ侧支循环不良率为 ２９.８５％ꎮ 痫性发作组的侧支循环显著差于单纯脑梗死组(Ｐ<
０􀆰 ０５)ꎮ 痫性发作组血流速度异常率为 ６９􀆰 ８１％ꎬ单纯脑梗死组血流速度异常率为 ３２􀆰 ８４％ꎬ两组比较差异显著(χ２ ＝
６９􀆰 ２０ꎬＰ<０􀆰 ０１)ꎮ 单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析显示ꎬ缺血部位、ＮＩＨＳＳ 评分与痫性发作呈相关性(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
分析表明ꎬ皮质缺血、ＮＩＨＳＳ 评分高为痫性发作的危险因素(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ 结论　 皮质缺血及 ＮＩＨＳＳ 评分高的脑梗死

患者易继发痫性发作ꎻ在 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中宜用 ＴＣＤ 检查侧支循环及血流速度ꎬ评断脑部血管狭窄程度ꎬ可作为服

用抗癫痫药物治疗的依据ꎮ
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ｗｉｔｈ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃ ｓｅｉｚｕｒｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｒ￣ｔｉｓｓｕｅ￣ｔｙｐｅ ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｏｒ (ｒｔ￣ＰＡ) ｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ ａｎｄ ａｎａｌｙｚｅ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｅｐｉ￣
ｌｅｐｔｉｃ ｓｅｉｚｕｒｅｓ.　 　 Ｍｅｔｈｏｄｓ　 １２０ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｗｅｒｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｓｕｂｊｅｃｔｓ.　 Ａｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｒｅ￣
ｃｅｉｖｅｄ ｔｈｅ ｒｔ￣ＰＡ ｔｈｒｏｍｂｏｌｙｔｉｃ ｔｈｅｒａｐｙ.　 Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃ ｓｅｉｚｕｒｅｓꎬ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ
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ｇｉｓｔｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ａｎｄ ｈｉｇｈ ＮＩＨＳＳ ｓｃｏｒｅ ｗｅｒｅ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃ ｓｅｉｚｕｒｅｓ (Ｐ<０􀆰 ０５).
Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　 Ｔｈｅ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ａｎｄ ｈｉｇｈ ＮＩＨＳＳ ｓｃｏｒｅ ｗｅｒｅ ｔｈｅ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒｓ ｔｏ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃ ｓｅｉｚｕｒｅｓ.　 Ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｒｔ￣ＰＡ ｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓꎬ ＴＣＤ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ａｐｐｌｉｅｄ ｔｏ ｉｎｓｐｅｃｔ ｔｈｅ ｃｏｌｌａｔｅｒａｌ ｃｉｒｃｕｌａ￣
ｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｙ ａｎｄ ｊｕｄｇｅ ｔｈｅ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｓｔｅｎｏｓｉｓꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｓ ａｓ ａ ｂａｓｉｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｎｔｉｅ￣
ｐｉｌｅｐｔｉｃ ｄｒｕｇｓ.

　 　 脑梗死是急性脑血管闭塞导致其供血区脑组

织缺血性坏死引起的一种脑卒中[１]ꎮ 脑梗死类型

包括动脉粥样硬化性血栓型脑梗死、栓塞型脑梗死

及出血型脑梗死ꎬ其发病率、死亡率、后遗症率、复
发率及并发症发生率均高ꎮ 脑组织对缺血缺氧高

度敏感ꎬ血液供应受阻后ꎬ对神经元功能影响显著ꎻ
脑梗死实质是半暗带内脑组织功能障碍[２]ꎮ ｒ￣组织

型 纤 溶 酶 原 激 活 物 ( ｒ￣ｔｉｓｓｕｅ￣ｔｙｐｅ ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ
ａｃｔｉｖａｔｏｒꎬｒｔ￣ＰＡ)溶栓治疗可复通血液及重构侧支循

环ꎬ血液再灌注脑梗死区域ꎬ有利于逆转半暗带的

损伤ꎮ 有关报道[３] 指出ꎬ脑梗死患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过

程中存在不同程度的血液再灌注损伤ꎬ直接导致痫

性发作ꎻ痫性发作与脑梗死相关ꎬ脑部神经元突发

性放电ꎬ导致发作性运动、感觉、自主神经、意识及

精神障碍ꎮ 以经颅多普勒 ( ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ Ｄｏｐｐｌｅｒꎬ
ＴＣＤ)辅助脑梗死患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓治疗ꎬ监测患者脑

部的血液循环障碍程度ꎬ分析痫性发作的危险因

素ꎬ有利于指导脑梗死患者的 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓治疗ꎮ

１　 资料与方法

１􀆰 １　 一般资料

选取我院于 ２０１３ 年 ６ 月至 ２０１４ 年 ６ 月期间ꎬ
收入院治疗的 １２０ 例脑梗死患者作为研究对象ꎬ所
有患者均接受 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓治疗ꎬ其中缺血病灶位于

大脑额叶 １６ 例ꎬ颞叶 １９ 例ꎬ顶叶 １５ 例ꎬ枕叶 １５ 例ꎬ
丘脑基底节区 ２３ 例ꎬ小脑脑干 １３ 例ꎬ放射冠区 １９
例ꎮ 患者有继发痫性发作 ５３ 例(痫性发作组)ꎬ未
继发痫性发作 ６７ 例(单纯脑梗死组)ꎮ 痫性发作组

中ꎬ男性 ２６ 例ꎬ女性 ２７ 例ꎬ年龄 ５５􀆰 ２ ~ ７５􀆰 ８ 岁ꎬ平
均 ５９􀆰 ３±５􀆰 ２ 岁ꎻ单纯脑梗死组中ꎬ男性 ３７ 例ꎬ女性

３０ 例ꎬ年龄 ５４􀆰 ９~７４􀆰 ２ 岁ꎬ平均 ５８􀆰 ６±４􀆰 ９ 岁ꎮ 纳入

标准:(１)年龄 ２５~８０ 岁ꎻ(２)发病 ４􀆰 ５ ｈ 内ꎻ(３)脑
功能损害的体征持续存在或超过 １ ｈꎬ并且比较严

重ꎻ(４)脑部 ＣＴ 或磁共振成像已排除颅内出血ꎬ并
且无早期大面积脑梗死影像学改变ꎻ(５)无痫性发

作病史并排除其他原因所致的痫性发作ꎻ(６)患者

及其家属签署知情同意书ꎮ 排除标准:(１)严重心、
肝、肾功能不全ꎻ(２)严重冠心病、糖尿病ꎬ有颅内出

血、颅内创伤或手术史ꎻ(３)收缩压大于 １８０ ｍｍＨｇ
或舒张压大于 １００ ｍｍＨｇꎻ(４)血小板计数低于 １０×
１０９ / Ｌꎻ(５)不合作的患者ꎮ
１􀆰 ２　 研究方法

ＴＣＤ 检查:采用康荣信 ＣＶＳ￣９０００ 经颅多普勒

仪ꎬ经颞窗探测大脑前动脉、中动脉、后动脉及颅

内动脉ꎻ经枕窗探测基底动脉及椎动脉ꎮ 记录各

探测动脉的血流方向、监听声频、频谱形态、脉动

指数及速度ꎮ 根据血管狭窄程度ꎬ将血流速度分

为 ４ 个等级:减慢、正常、增快、显著增快ꎮ ＴＣＤ 评

价颅内侧支循环的观察指标:( １)前交通动脉开

放:两侧大脑前动脉血流速度反差增大ꎬ压迫颈总

动脉致狭窄大脑中动脉血流速度减慢ꎻ(２)后交通

动脉开放:同侧大脑后动脉、基底动脉及椎动脉流

速增快ꎬ后交通动脉流速显著增快ꎮ ＴＣＤ 探测到

前交通及后交通动脉开放表明颅内侧支循环良

好ꎻＴＣＤ 未探测到前交通及后交通动脉开放表明

颅内侧支循环不良ꎮ
１􀆰 ３　 数据处理

采用 ＳＰＳＳ １２􀆰 ０ 软件处理实验数据ꎬ计量资料

使用 ｔ 检验ꎬ计数资料使用 χ２ 检验ꎻ对痫性发作的

危险因素ꎬ如脑梗死类型、缺血部位、美国国立卫

生研究院神经功能缺损评分(Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｏｆ
Ｈｅａｌｔｈ Ｓｔｒｏｋｅ ＳｃａｌｅꎬＮＩＨＳＳ)进行单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回

归分 析ꎮ 以 Ｐ < ０􀆰 ０５ 的 相 关 因 素 进 行 多 因 素

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎮ Ｐ<０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２􀆰 １　 ＴＣＤ 影像学特点

经 ＴＣＤ 检查ꎬ痫性发作组颅内动脉狭窄、不全

或闭塞率为 ３０􀆰 １９％(１６ / ５３)ꎬ其中侧支循环较好率

为 ２６􀆰 ４２％ꎬ侧支循环不良率为 ７３􀆰 ５８％ꎻ单纯脑梗

死组颅内动脉狭窄、不全或闭塞率为 ２３􀆰 ８８％(１６ /
６７)ꎬ其中侧支循环较好率为 ７０􀆰 １５％ꎬ侧支循环不

良率为 ２９􀆰 ８５％ꎮ 两组患者的颅内动脉狭窄程度无

统计学差异(Ｐ>０􀆰 ０５)ꎬ痫性发作组的侧支循环显著

差于单纯脑梗死组ꎬ差异具有统计学差异(Ｐ<０􀆰 ０５ꎻ
表 １)ꎮ 痫性发作组血流速度减慢 ５ 例ꎬ正常 １６ 例ꎬ

２０７ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ ７ꎬ２０１６



增快 ２３ 例ꎬ显著增快 ９ 例ꎬ血流速度异常率为

６９􀆰 ８１％ꎻ单纯脑梗死组血流速度减慢 ４ 例ꎬ正常 ４５
例ꎬ增快 １３ 例ꎬ显著增快 ５ 例ꎬ血流速度异常率为

３２􀆰 ８４％ꎻ两组数据具有统计学差异( χ２ ＝ ６９􀆰 ２０ꎬＰ<
０􀆰 ０１ꎻ表 ２)ꎮ

表 １. 两组患者的侧支循环情况对比(例)
Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｏｌｌａｔｅｒａｌ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ
ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ (ｃａｓｅｓ)

分　 组 例数 侧支循环较好 侧支循环不良

痫性发作组 ５３ １４(２６􀆰 ４２％) ３９(７３􀆰 ５８％)

单纯脑梗死组 ６７ ４７(７０􀆰 １５％) ２０(２９􀆰 ８５％)

两组比较ꎬχ２ ＝ ５􀆰 ８６２ꎬＰ<０􀆰 ０５ꎮ

表 ２. 两组患者的血流速度情况对比(例)
Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ
ｇｒｏｕｐｓ (ｃａｓｅｓ)

分　 组 例数 减慢 正常 增快 显著增快

痫性发作组 ５３ ５ １６ ２３ ９

单纯脑梗死组 ６７ ４ ４５ １３ ５

２􀆰 ２　 单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析结果显示ꎬ 缺血部位、
ＮＩＨＳＳ 评分与脑梗死患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中继发痫

性发作呈相关性(Ｐ<０􀆰 ０５ꎻ表 ３)ꎮ

表 ３􀆰 单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

Ｔａｂｌｅ ３􀆰 Ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ

参　 数 ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ

缺血部位 ０􀆰 ２５７ ０􀆰 １３２~０􀆰 ６５４ ０􀆰 ００２

ＮＩＨＳＳ 评分 １􀆰 ２４７ ０􀆰 ７８６~３􀆰 ６９７ ０􀆰 ００６

２􀆰 ３　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析结果表明ꎬ 皮质缺血、
ＮＩＨＳＳ 评分高为脑梗死患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中继发

痫性发作的危险因素(Ｐ<０􀆰 ０５ꎻ表 ４)ꎮ

表 ４. 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

Ｔａｂｌｅ ４. Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ

参　 数 β ＳＥ Ｗａｌｄ ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ

皮质缺血 －１􀆰 ２３６ ０􀆰 ４５９ ７􀆰 ３４７ ０􀆰 ３６２ ０􀆰 １４３~０􀆰 ７４５ ０􀆰 ００５

ＮＩＨＳＳ 评分高 －０􀆰 １２８ ０􀆰 ０４７ ４􀆰 １６７ ０􀆰 ９０２ ０􀆰 ７６８~１􀆰 ０２７ ０􀆰 ０４４

３　 讨　 论

脑梗死患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中ꎬ血液再灌注致

兴奋性代谢物聚集、活性氧生成及钙、钠离子堆积ꎬ
引起痫性发作放电的阈值降低ꎬ导致痫性发作ꎮ 郑

程才等[４]研究认为ꎬ脑梗死患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中ꎬ
血液再灌注损伤神经元ꎬ诱发神经元自发性电活动

与痫性发作密切相关ꎮ 脑梗死急性期ꎬ在脑动静脉

出现狭窄或闭塞的情况下ꎬ脑部血流动力学紊乱ꎬ
扰乱血液灌注压力平衡ꎬ引起代偿性前交通动脉开

放及后交通动脉开放ꎬ维持前后循环的血流灌注平

衡ꎮ 冯艳蓉等[５]认为ꎬ脑梗死患者继发痫性发作与

前后循环动脉血液灌注的脑区组织缺血缺氧有关ꎮ
对此ꎬ前交通动脉开放及后交通动脉开放有利于修

复半暗带的损伤ꎬ降低脑梗死患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程

中继发痫性发作的风险ꎮ 本研究中ꎬ痫性发作组与

单纯脑梗死组患者的颅内动脉狭窄程度无统计学

差异(Ｐ>０􀆰 ０５)ꎻ痫性发作组的侧支循环显著差于单

纯脑梗死组ꎬ差异具有统计学差异(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ提示

侧支循环不良、颅内动脉狭窄或痉挛可能是脑梗死

患者易继发痫性发作的原因ꎮ
ＴＣＤ 经枕窗及颞窗可探测大脑动脉的血流速

度ꎮ 导致大脑动脉血流速度改变的病理因素多样

化ꎬ但最常见因素为脑部血管狭窄或痉挛程度[６]ꎮ
相关研究报道指出ꎬＴＣＤ 诊断颅内动脉狭窄或痉挛

与其他影像技术具有很好的一致性ꎬ可作为脑梗死

患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中诊断颅内动脉狭窄或痉挛的

筛查手段[７]ꎮ 本研究中ꎬ痫性发作组的血流速度异

常率为 ６９􀆰 ８１％ꎬ显著大于单纯脑梗死组的 ３２􀆰 ８４％
(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ提示脑梗死患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中ꎬ动
脉粥样硬化、脑部血管狭窄或痉挛ꎬ致使脑组织缺

血缺氧ꎬ从而可能诱发痫性发作ꎮ
脑梗死患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中继发痫性发作是

由多个危险因素共同作用的结果ꎮ 多项研究显示ꎬ
栓塞性脑梗死患者在 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中继发痫性发

作的风险显著大于其他类型的脑梗死ꎻ有学者认为

栓塞性脑梗死是脑梗死患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中继发

痫性发作的独立危险因素[８]ꎮ 脑梗死患者 ｒｔ￣ＰＡ 溶

栓过程中继发痫性发作与 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓是否消除皮质

缺血状态有关ꎮ 杨丽型等[９] 研究认为ꎬ脑梗死病灶

多位于皮质下或基底节区ꎬ但常累及皮质ꎬ使皮质

缺血ꎬ此为痫性发作的主要危险因素ꎮ 有关报道显

示ꎬ脑梗死病情越严重ꎬｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中继发痫性

发作的可能性就越大[１０]ꎮ ＮＩＨＳＳ 评分可特异性评
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价脑梗死患者的神经功能缺损程度ꎮ 在本研究中ꎬ
对痫性发作的危险因素进行多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析ꎬ结
果表明ꎬ皮质缺血及 ＮＩＨＳＳ 评分与脑梗死患者 ｒｔ￣
ＰＡ 溶栓过程中继发痫性发作呈显著正相关(Ｐ <
０􀆰 ０５)ꎬ提示皮质缺血及 ＮＩＨＳＳ 评分高为脑梗死患

者 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中继发痫性发作的危险因素ꎮ
综上所述ꎬ皮质缺血及 ＮＩＨＳＳ 评分高的脑梗死

患者易继发痫性发作ꎻ在 ｒｔ￣ＰＡ 溶栓过程中 ＴＣＤ 检

查侧支循环及血流速度ꎬ评断脑部血管狭窄或痉挛

程度ꎬ可作为服用抗癫痫药物治疗的依据ꎮ
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