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Abstract: Objective: To explore whether transient ischemic attack (TIA) is significantly associated with subsequent 
cerebral infarction. Methods: A total of 415 patients were enrolled in this study and were divided into TIA (n = 205) 
and control group (n = 210), based on presence or absence of TIA before the ischemic cerebral infarction occurrence. 
The cerebral infarct volume and Neurological deficit scores were compared between the two groups. Furthermore, mul-
tiple linear model analysis was conducted to evaluate the impact of TIA on the volume of infarction and Neurological 
deficit scores in patients who had TIA before. Results: The volume of cerebral infarction and Neurological deficit 
scores in patients with TIA were significantly lower than those of the control group (P < 0.05). TIA duration, TIA fre-
quency, level of Homocysteine and Hypersensitive C-reactive protein were significantly associated with the volume of 
cerebral infarction and Neurological deficit scores (P < 0.05). Conclusion: Prior TIA may have a positive impact on the 
cells of brain. The duration and frequency of TIA and level of Homocysteine and Hypersensitive C-reactive protein are 
independent risk factors of the volume of cerebral infarction and Neurological deficit scores. 
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摘  要：目的：探讨短暂性脑缺血发作(transient ischemic attack, TIA)与脑梗死间的相关性。方法：根据患者脑

梗死前是否发生同侧 TIA，将所有研究对象分为 TIA 组和对照组，将 2 组人群脑梗死体积和临床神经功能缺损

程度评分进行比较；同时观察 TIA 组患者 TIA 发作持续时间、发作次数等因素对脑梗死体积和临床神经功能缺

损的影响。结果：先发 TIA 患者的脑梗死体积和临床神经功能缺损评分均显著低于对照组(P < 0.05)。TIA 持续

时间、发作次数、同型半胱氨酸、超敏 C 反应蛋白等因素均对脑梗死体积和临床神经功能缺损评分产生显著影

响。结论：先发 TIA 有可能对后继脑梗死患者的脑细胞有一定的积极作用，并且脑梗死体积和临床神经功能缺

损程度与特定的 TIA 发作持续时间、发作次数、同型半胱氨酸、超敏 C 反应蛋白显著相关。 
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1. 引言 

短暂性脑缺血发作(transient ischemic attack, TIA)

是由于脑、脊髓或视网膜局灶性缺血引起的、未伴发

急性梗死的短暂性神经功能障碍，症状持续时间不超

过 1 h。TIA 首次发生后 1 个月内发生脑梗死的比率占

4%~8%[1]。临床研究发现，有部分 TIA 患者对后继脑

梗死具有神经保护作用，即缺血耐受现象。我们对发

生脑梗死的 TIA 患者进行观察，探讨 TIA 在脑缺血耐

受方面的临床意义。 

2. 对象与方法 

2.1. 对象 

2005 年 3 月~2010 年 10 月秦皇岛市第二医院神

经内科住院患者，有 TIA 发作史的脑梗死(TIA 组)205

例，男 108 例，女 97 例，年龄 36~78 岁，平均 62.8 ± 

2.6 岁；合并症：高血压 182 例，糖尿病 64 例，冠心

病 45 例。无 TIA 发作史的脑梗死(对照组)210 例，男

113 例，女 97 例，年龄 34~75 岁，平均 62.1 ± 2.2 岁，

合并症：高血压 177 例，糖尿病 59 例，心脏病 43 例。

两组病例均符合中国脑血管病防治指南诊断标准[1]。

两组在年龄、性别和合并症等方面无差别(P > 0.05)，

见表 1。 

2.2. 入组标准和排除标准 

入组标准为：1) TIA 和脑梗死的诊断符合中国脑

血管病防治指南诊断标准；2) 脑梗死患者为首次发病

即发生梗死，且发病 > 12 h，之前未有 TIA 发作，影

像学检查为单个梗死灶。排除标准：1) 既往有陈旧性

脑梗死发生；2) 影像学有多发性梗死灶或脑出血征象。 

2.3. 观察指标 

1) 脑梗死灶体积所有患者皆于梗死 72 h 后复查

头颅 CT，依据 Pullicino 方法，即病灶最大层面长轴 × 

短轴 × 层面数 × π/6，计算脑梗死责任病灶的体积。 
 

Table 1. The baselines of the two groups (cases) 
表 1. 两组患者基线情况(例数) 

性别 合并症 
组别 例数 

男  女 
平均年龄

高血压 糖尿病 冠心病

TIA组 205 108  97 62.8 ± 2.6 182 64 45 

对照组 210 113  97 62.1 ± 2.2 177 59 43 

2) 神经功能缺损评分 治疗前及治疗后 15 d、30 d

采用 1995 年全国脑血管病会议推荐的《卒中临床神

经功能缺损程度评分标准》[2]进行神经功能评分，将

病情程度分为轻度(0 分~15 分)、中度(16 分~30 分)和

重度(30 分~45 分)。治疗中病情有加重或异常表现随

时复查颅脑 CT。 

3) 依据 TIA 持续时间分为三个亚组：≤10 min 组

(71 例)、11~20 min 组(92 例)、≥20 min 组(42 例)。根

据 TIA 发作次数分为 1 次组、2~3 次组和>3 次组。 

2.4. 统计学分析 

计量资料以均数±标准差(x ± s)表示，用 SPSS 

14.0 统计软件进行成组 t 检验，计数资料的比较采用

卡方检验，P < 0.05 提示差别有统计学意义。 

3. 结果 

1) 两组间梗死灶体积 TIA 组 0.34~21 ml3，平均

7.68 ± 0.84 ml3；对照组 0.38~28.3 ml3，平均 11.2 ± 0.92 

ml3，差异有统计学意义(P < 0.05)。 

2) 两组神经功能缺损评分 治疗前及治疗后 15 

d，30 d，TIA 组评分分别为 21 ± 3，14 ± 2，7 ± 3；

对照组为 26 ± 5，20 ± 2，16 ± 3。两组不同时间点评

分比较差异均有统计学意义(P < 0.05)，见表 2。 

3) TIA持续时间与脑梗死体积及神经功能受损情

况。 

结果显示，TIA 持续时间在 10~20 min 人群，脑

梗死体积比 TIA 持续时间 <10 min 和>20 min 人群均

小，组间差异有统计学意义(P < 0.001)。TIA 持续时

间 < 10 min 和>20 min 人群比较差异无统计学意义(P 
> 0.05)。TIA 持续时间在 10~20 min 组神经功能评分

低于 TIA 持续时间 < 10 min 组和>20 min 组，组间差

异有统计学意义(P < 0.001)，但 TIA 持续时间< 10 min

和 20 min 以两组者的神经功能评分则差异无统计学

意义(P > 0.05)，详见表 3。 
 
Table 2. Comparison of pre-and post-treatment neurological defi-

cit score between the two groups 
表 2. 治疗前后两组神经功能缺损评分比较 

治疗后 
组别 例数 治疗前 

15 d 30 d 

TIA组 205 21 ± 3* 14 ± 2* 7 ± 3* 

对照组 210 26 ± 5 20 ± 2 16 ± 3 

注：与对照组比较，*P < 0.05。 
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4) TIA 发作次数与脑梗死体积及神经功能受损情

况。 

TIA 发作次数在 2~3 次组脑梗死体积和神经功能

评分均显著低于 TIA 发作 1 次组(P < 0.001 和 P = 

0.022)；而发作次数在 3 次以上组，其脑梗死体积和

神经功能评分均与发作 1 次组差异无统计学意义(P > 

0.05)，见表 4。 

5) TIA 与其他危险因素交互作用对脑梗死严重程

度的影响所选各影响因素赋值，见表 5。 

以代表脑梗死神经功能缺损严重程度为因变量

的多元逐步回归分析结果显示，与神经功能缺损严重

程度有关的依次为 TIA、吸烟、同型半胱氨酸(Hcy)、

超敏-C 反应蛋白(Hs-CRP)、房颤、家族史。见表 6。 
 

Table 3. Association of TIA duration with the volume of cerebral 
infarction and neurological deficit 

表 3. TIA 持续时间与脑梗死体积及神经功能受损情况 

持续时间 例数 梗死体积 神经功能评分

≤10 min 71 12.18 ± 2.69 15.26 ± 3.36 

11~20 min 92 9.54 ± 2.07 11.21 ± 2.07 

≥20 min 42 8.24 ± 2.32 17.82 ± 3.25 

 
Table 4. Association of TIA frequency with the volume of cerebral 

infarction and neurological deficit 
表4. TIA发作次数与脑梗死体积及神经功能受损情况 

发作次数 例数 梗死体积 神经功能评分

1 65 12.28 ± 2.55 17.78 ± 3.46 

2~3 86 8.75 ± 2.60 16.11 ± 2.87 

>3次 54 12.15 ± 2.36 17.12 ± 3.45 

 
Table 5. The influencing factors assignment 

表 5. 各影响因素赋值情况 

影响因素 赋值方法 

性别 0 = 男, 1 = 女 

年龄 连续变量 

TIA史 0 = 否, 1 = 是 

吸烟史 0 = 否, 1 = 是 

饮酒史 0 = 否, 1 = 是 

高血压史 0 = 否, 1 = 是 

糖尿病史 0 = 否, 1 = 是 

房颤史 0 = 否, 1 = 是 

家族史 0 = 否, 1 = 是 

Hcy 0 = 正常, 1 = 升高 

Hs-CRP 0 = 正常, 1 = 升高 

Table 6. Multiple stepwise regression analysis of neurological defi-
cit score as the dependent variable 

表 6. 以神经功能缺损严重程度评分为因变量的多元逐步回归分析 

指标 OR值 95%CI P值 

TIA 2.313 1.332~4.016 0.003 

吸烟 3.167 1.851~5.417 0.000 

Hcy 1.531 1.074~2.183 0.019 

Hs-CRP 1.334 1.150~1.547 0.000 

房颤 2.175 1.049~4.511 0.037 

家族史 1.836 1.261~2.359 0.003 

4. 讨论 

许多生命器官当受到足够强度的亚致死性环境

改变时，对另外一种致死性环境变化获得短暂耐受，

这种耐受反应从细菌到哺乳动物不同种属中均可观

察到。1990 年，Kitagawa 等[3]首先在脑部证实这一现

象，发现 TIA 可对 1~7 d 后的再次严重缺血产生部分

保护作用。Moncayo 等[4]对 2492 例首次发生脑梗死的

患者进行研究，发现 TIA 病史与脑梗死的良好预后具

有相关性，病前无 TIA 病史的患者发生脑梗死时病情

更严重，神经功能缺损更明显。Masada 等[5]认为，大

脑中动脉闭塞 15 min 并不能引起相应脑区神经元死

亡，但却可以对 3 d 后的永久性脑缺血产生保护作用。

这种耐受现象与保护血脑屏障的完整性，减轻再次缺

血后的血管源性脑水肿有关。近年来，国内学者苏民

等[6]研究表明，脑梗死前发生的 TIA 有可能对人脑产

生缺血耐受作用，其保护性与 TIA 持续时间、发作次

数及与脑梗死间隔时间有一定关系。周雪珍[7]观察 120

例患者，有 TIA 发作史者神经功能缺损的程度以及预

后均好于对照组。刘柳等[8]研究显示，TIA 组患者的

梗死体积小于单纯梗死组，神经功能缺损的程度较

轻，并且预后明显好于对照组。 

本研究参考了 2002 年 TIA 工作组提出的 TIA 新

概念选择病例，研究结果显示，先发 TIA 对后继脑梗

死患者的脑细胞保护确实具有一定的积极作用，并且

脑梗死体积和临床神经功能缺损程度与TIA发作持续

时间、发作次数及其与脑梗死间隔时间显著相关，即

在 TIA 持续 10~20 min 时、发作 2~3 次这些情况下，

其对后继脑梗死时脑细胞的保护作用最为显著，与国

内外的临床研究结果相近。从而表明，预处理时间过

短、发作次数较少，均不能有效激活内源性保护机制，

不能产生缺血耐受，无法对脑细胞产生保护作用；预
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处理较频繁或持续时间过长则可引起脑细胞的坏死。

给予合适的缺血预处理时间和频次，掌握适当的时机

可以最大限度地提高脑组织的抗损伤能力[9,10]。 

我们又通过多元逐步回归法分析了TIA与其他危

险因素交互作用对脑梗死严重程度及预后的影响，发

现 TIA 与后继脑梗死关系密切，存在独立相关性。另

外我们发现，Hcy、Hs-CRP 也起着相当重要的作用。

由此我们推断，脑梗死前发生的 TIA 可能对人脑产生

缺血耐受作用，从而减轻随后严重脑梗死的神经功能

缺损程度，改善脑梗死的预后。 

脑缺血耐受实际上是外界刺激激活了机体内在

的保护机制，增加了对后续更严重损伤的抵抗。研究

脑缺血耐受可以阐明脑缺血时机体的内源性保护机

制，有助于开发神经保护药物，并可通过提高神经元

对缺血缺氧的耐受性，延长缺血性脑血管病的治疗时

间窗，减轻缺血性卒中的临床后遗症。总之，缺血耐

受是机体的自我保护现象，TIA 是否能产生神经保护

作用尚需开展大规模临床前瞻性研究，我们将在今后

的工作中对 TIA 与脑梗死的关系做进一步研究。 
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