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［摘要］　目的　探讨急性缺血性脑卒中（ＡＩＳ）患者甲状腺激素的短期变化及其与ＡＩＳ严重程
度及死亡的关系。方法　纳入我院神经内科收治的ＡＩＳ患者２０８例（ＡＩＳ组），根据美国国立卫生
研究院卒中量表（ＮＩＨＳＳ）评分将其分为轻度组（≤５分，６７例）、中度组（６～１５分，７７例）及重度组
（≥１６分，６４例），再根据存活情况将中度组和重度组 ＡＩＳ患者（１２０例，失访２１例）分为存活组
（９０例）和死亡组（３０例）。选择同期于我院体检的健康者１６８例作为对照组。收集所有受试者的
临床资料及各时期甲状腺激素水平并分组进行比较。记录所有受试者随访情况。结果　ＡＩＳ组高血
压病及糖尿病患者比例均高于对照组（Ｐ＜０．０１）。与对照组比较，ＡＩＳ组患者入院第２天、第１０天
血清三碘甲状腺原氨酸（Ｔ３）、游离三碘甲状腺原氨酸（ＦＴ３）、促甲状腺激素（ＴＳＨ）水平明显下降，
入院第１０天甲状腺素（Ｔ４）、游离甲状腺素（ＦＴ４）水平明显升高（Ｐ＜０．０５）。与同组入院第２天比
较，ＡＩＳ组患者入院第１０天Ｔ４、ＦＴ４、ＴＳＨ水平明显升高（Ｐ＜０．０５）。中、重度组患者Ｔ３水平均低于
轻度组，重度组患者ＦＴ４水平高于轻度组（Ｐ＜０．０５）。与存活组比较，死亡组患者Ｔ３、ＦＴ３水平明显
降低（Ｐ＜０．０５）。结论　甲状腺激素水平与ＡＩＳ的发生、严重程度及死亡有一定关联。

［关键词］　缺血性脑卒中；　甲状腺激素；　严重程度；　死亡
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　　脑卒中包括缺血性脑卒中和出血性脑卒中，已成
为全球第二大死亡原因，也是第三大致残原因。其中

急性缺血性脑卒中（ＡＩＳ）的全球患病率高达２９９．１／
１０００００，造成了巨大的经济和社会负担［１２］。近年来，

有研究发现在ＡＩＳ［３］和其他危重疾病［４］中血清三碘甲

状腺原氨酸（Ｔ３）浓度下降，且显示出与疾病预后不良
的关联。研究表明，入院时较低的血清游离三碘甲状

腺原氨酸（ＦＴ３）水平可能预测 ＡＩＳ患者预后不良
［５］。

既往临床和基础研究将重点放在甲状腺激素和ＡＩＳ的
关系上，但其结论似乎并不一致［６］。目前对甲状腺激

素在ＡＩＳ病程中的变化及与ＡＩＳ死亡的相关性研究方
面尚未见文献报道。本研究旨在探讨甲状腺激素在

ＡＩＳ的发生及其在病程中的变化、对甲状腺激素与缺
血性脑卒中严重程度及死亡的相关性进行研究。

对象与方法

１．对象：２０１５年１月～２０１６年１２月我院神经内科

收治的ＡＩＳ患者２０８例（ＡＩＳ组）。纳入标准：（１）年龄
＞４０岁；（２）发病４８ｈ内入院，经头颅ＣＴ或ＭＲＩ证实
病灶位于大脑半球、脑干及小脑，符合《中国急性缺血

性脑卒中诊治指南２０１４》［７］中关于 ＡＩＳ的诊断标准。
采用美国国立卫生研究院卒中量表（ＮＩＨＳＳ）［８］对 ＡＩＳ
患者入院时的神经功能缺损程度进行评定，并根据评

分将其分为轻度组（≤５分，６７例）、中度组（６～１５分，
７７例）及重度组（≥１６分，６４例）；再根据存活情况将
中度组和重度组ＡＩＳ患者（１２０例，失访２１例）分为存
活组（９０例）和死亡组（３０例）。选择于我院体检的健
康者１６８例作为对照组。纳入标准：（１）年龄＞４０岁；
（２）无脑卒中病史。排除标准：（１）合并甲状腺功能亢
进症、甲状腺功能减低症、桥本甲状腺炎、甲状腺瘤等

甲状腺疾病，且近期（２～４周）服用影响甲状腺功能的
药物；（２）合并严重心、肺、肝、肾功能不全；（３）合并严
重感染；（４）长期服用糖皮质激素或胺碘酮等药物。
本研究经我院伦理委员会审核批准［２０１５年科研第
（００１）号］，所有受试者均签署知情同意书。
２．方法
（１）临床资料收集：收集所有受试者的临床资料，

包括年龄、性别、ＢＭＩ、吸烟史、饮酒史、糖尿病、高血压
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病、高脂血症、卒中家族史。

（２）甲状腺激素检查：ＡＩＳ组患者于入院第２、１０天、
对照组受试者在体检时于清晨安静状态下采集空腹静

脉血３ｍｌ，室温下静止３０ｍｉｎ后，以３５０００ｒ／ｍｉｎ（离心
半径为９ｃｍ）离心１５ｍｉｎ分离血清，在－２０℃冰箱保存
待检。采用放射免疫分析法测定所有受试者血清 Ｔ３、
ＦＴ３、甲状腺素（Ｔ４）、游离甲状腺素（ＦＴ４）、促甲状腺激
素（ＴＳＨ）水平。

（３）治疗方法：ＡＩＳ患者参照《中国急性缺血性脑
卒中诊治指南２０１４》［７］进行基础治疗，包括服用阿司
匹林１５０～３００ｍｇ／ｄ、阿托伐他汀钙２０ｍｇ／ｄ，并根据
病情酌情给予降颅压、清除氧自由基、改善脑内循环代

谢等药物治疗。

（４）随访：包括电话随访或门诊随访，自登记时开
始记录随访时间。终点事件包括主要终点（死亡）和

次要终点（缺血性脑卒中、短暂性脑缺血发作和心肌

梗死），出现终点事件则随访结束。

３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ１９．０软件进行统计分
析。计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，两组间比较采用独立样本
ｔ检验，同一样本不同时间点比较采用配对样本 ｔ检
验，多组间比较采用方差分析，多组间两两比较采用

ＬＳＤｔ检验。计数资料以例数和百分比表示，组间比
较采用χ２检验。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

１．ＡＩＳ组和对照组受试者临床资料比较：２０８例
ＡＩＳ患者年龄４２～８４岁，随访时间６～５０个月，平均
随访时间（３０．８２±５．３４）个月，失访３１例（轻度组失
访１０例，中、重度组失访２１例）。已随访的患者中，随
访期间出现缺血性脑卒中５２例，短暂性脑缺血发作
１９例，心肌梗死５例；在随访期间发病后２周内死亡
３０例。对照组患者年龄４１～７９岁，随访时间均为２４个
月，无失访者，随访期间未发生缺血性脑卒中及心肌梗

死。ＡＩＳ组高血压病及糖尿病患者比例均高于对照组
（Ｐ＜０．０１），两组受试者其余指标比较差异均无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。
　　２．ＡＩＳ组和对照组受试者甲状腺激素水平比较：与
对照组比较，ＡＩＳ组患者入院第２天、第１０天 Ｔ３、ＦＴ３、
ＴＳＨ水平明显下降，入院第１０天 Ｔ４、ＦＴ４水平明显升
高（Ｐ＜０．０５）。与同组入院第２天比较，ＡＩＳ组患者入
院第１０天Ｔ４、ＦＴ４、ＴＳＨ水平明显升高（Ｐ＜０．０５）。见
表２。
　　３．轻、中、重度 ＡＩＳ组患者甲状腺激素水平比较：
轻、中、重度 ＡＩＳ组患者 Ｔ３、ＦＴ３、ＦＴ４水平比较差异均
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。中、重度组患者 Ｔ３水平均
低于轻度组（Ｐ＜０．００１），重度组患者 ＦＴ４水平高于轻
度组（Ｐ＜０．０５）。见表３。

表３　轻、中、重度ＡＩＳ组患者甲状腺激素水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
Ｔ３

（ｎｇ／ｍｌ）
ＦＴ３

（ｐｇ／ｍｌ）
Ｔ４

（ｕｇ／ｄｌ）
ＦＴ４
（ｎｇ／ｄｌ）

ＴＳＨ
（μＵ／ｍｌ）

轻度组 ６７ ０．８７±０．１３２．７０±０．４２６．４０±１．１５０．９７±０．８４１．７８±０．６７
中度组 ７７ ０．８１±０．３２ａ２．４２±０．４７６．４９±１．２８１．０２±０．８３１．５０±０．７４
重度组 ６４ ０．７２±０．９８ａ２．２７±０．６１６．９３±１．４１１．０５±０．９５ａ１．４５±０．８２
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ０．１７２ ０．０４１ ０．２０１

　　注：与轻度组比较，ａＰ＜０．０５

　　４．存活组与死亡组患者甲状腺激素水平比较：去
除失访者３１例，１７７例ＡＩＳ患者中发病后２周内死亡
３０例，均为中、重度组患者，其中中度组死亡１１例，重
度组死亡１９例。与存活组比较，死亡组患者 Ｔ３、ＦＴ３
水平明显降低（Ｐ＜０．０５）。见表４。

表４　存活组与死亡组患者甲状腺激素水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
Ｔ３

（ｎｇ／ｍｌ）
ＦＴ３

（ｐｇ／ｍｌ）
Ｔ４

（ｕｇ／ｄｌ）
ＦＴ４
（ｎｇ／ｄｌ）

ＴＳＨ
（μＵ／ｍｌ）

存活组 ９０ ０．７７±０．１５２．４１±０．４２６．５５±１．２２１．０４±０．１３１．３３±０．６５

死亡组 ３０ ０．７０±０．１１２．１１±０．３９６．５０±１．１０１．０６±０．１５１．２５±０．６３

Ｐ值 ０．０２０ ０．００１ ０．８６０ ０．４９８ ０．６０８

表１　ＡＩＳ组和对照组受试者临床资料比较［例，（％）］

组别 例数 年龄（岁，珋ｘ±ｓ） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２，珋ｘ±ｓ） 吸烟史 饮酒史 糖尿病 高血压病 高脂血症 脑卒中家族史

对照组 １６８ ７０．６０±９．２９ ２４．４４±１．８６ ５９（３５．１２） ２３（１３．６９） １６（９．５２） ４４（２６．１９） ２０（１１．９０） ９（５．３６）
ＡＩＳ组 ２０８ ６８．６０±８．０８ ２５．７０±２．２７ ９１（４３．７５） ３７（１７．７９） ４７（２２．６０） １５０（７２．１２） ２９（１３．９４） ２０（９．６２）
Ｐ值 ０．７２６ ０．３６６ ０．０８９ ０．２８１ ０．００１ ＜０．００１ ０．５６０ ０．１２４

表２　ＡＩＳ组和对照组受试者甲状腺激素水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 Ｔ３（ｎｇ／ｍｌ） ＦＴ３（ｐｇ／ｍｌ） Ｔ４（ｕｇ／ｄｌ） ＦＴ４（ｎｇ／ｄｌ） ＴＳＨ（μＵ／ｍｌ）

对照组 １６８ １．１４±０．１４ ２．７６±０．３６ ５．８３±０．９９ ０．９８±０．１０ ２．１０±０．５３

ＡＩＳ组
入院第２天 ２０８ ０．７５±０．１３ａ ２．２４±０．３８ａ ６．３０±１．０２ ０．９９±０．１２ １．１７±０．４６ａ

入院第１０天 ２０８ ０．６７±０．１３ａ ２．０７±０．２９ａ ６．５０±１．０７ａｂ １．０４±０．１３ａｂ １．８１±０．６２ａｂ

　　注：与对照组比较，ａＰ＜０．０５；与ＡＩＳ入院第２天比较，ｂＰ＜０．０５
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讨　　论

甲状腺激素包括Ｔ３和Ｔ４，均为由甲状腺分泌的甲
状腺激素，其血液中的浓度受到 ＴＳＨ调节。ＴＳＨ是腺
垂体分泌的促进甲状腺生长和机能的激素。腺垂体分

泌ＴＳＨ，一方面受下丘脑分泌的促甲状腺激素释放激
素的促进性影响，另一方面又受到 Ｔ３、Ｔ４反馈性的抑
制性影响。血液中大于 ９９％的 Ｔ３、Ｔ４和血浆蛋白结
合，其中主要和甲状腺素结合球蛋白结合，只有约占血

浆总量０．４％的 Ｔ３和 ０．０４％的 Ｔ４为游离状态，只有
ＦＴ３、ＦＴ４才能进入靶细胞发挥作用，和蛋白结合的部分
仅对ＦＴ３、ＦＴ４起调节、稳定作用。

本研究结果发现，与对照组比较，ＡＩＳ组患者入院
第２天、第１０天 Ｔ３、ＦＴ３水平明显下降，入院第１０天
Ｔ４、ＦＴ４水平明显升高，提示 ＡＩＳ发生后，抑制了 Ｔ４向
Ｔ３转化。入院第２天ＡＩＳ组 ＴＳＨ水平明显下降，入院
第１０天 ＴＳＨ水平明显升高，提示随着脑梗死发病后
Ｔ３及ＦＴ３水平持续下降，负反馈调节使 ＴＳＨ水平明显
升高，促进甲状腺激素的合成与分泌。另有研究结果

认为，在甲状腺功能正常的２型糖尿病患者中，颈动脉
内膜中层厚度随ＴＳＨ水平的升高呈递增趋势［９］，表明

ＴＳＨ水平可能与颈动脉斑块形成有关。在美国成年人
的长期随访期间，与中度正常 ＴＳＨ水平相比，高度正
常ＴＳＨ水平与全因心血管和癌症死亡率的风险增加
相关［１０］。我们研究测得中重度 ＡＩＳ患者 ＴＳＨ呈中低
度正常水平，死亡组与存活组患者ＴＳＨ水平比较差异
无统计学意义。

在年轻的非糖尿病和非高血压患者中，较低的高

密度脂蛋白胆固醇和 ＦＴ３水平、较高的同型半胱氨酸
和绝对中性粒细胞水平可能与 ＡＩＳ风险升高有关［１１］。

一项Ｍｅｔａ分析结果显示较低的 Ｔ３水平和 ＡＩＳ患者不
良预后之间的关联［１２］。本研究中，中、重度组患者Ｔ３、
ＦＴ３水平明显低于轻度组，死亡组 Ｔ３、ＦＴ３水平明显低
于存活组，提示Ｔ３、ＦＴ３水平随着脑梗死病情加重而进
一步降低。相关研究数据表明，入院时低 ＦＴ３水平与
急性脑卒中患者３个月的功能预后不良及死亡率相
关［１３］，如果通过积极治疗，血清 Ｔ３、ＦＴ３水平仍未有效
改善，患者可能会因为疾病加重而死亡。

至于甲状腺功能与 ＡＩＳ死亡率的相关性，一项
Ｍｅｔａ分析纳入４项研究，其中３项显示较低Ｔ３或较高
Ｔ４水平患者死亡率明显增加

［１４］。相反，另一项研究没

有发现Ｔ３或Ｔ４与ＡＩＳ死亡率之间的相关性
［１５］。而本

研究结果显示，重度ＡＩＳ患者Ｔ３水平明显降低，ＡＩＳ死
亡患者Ｔ３及ＦＴ３水平明显降低。

从生物信息学分析中鉴定的表达基因可能成为阐

明低 ＦＴ３临床结局的候选基因，并为改善脑卒中预后

提供治疗靶点［１６］。另有研究结果表明，在缺血性脑卒

中发生后腹腔注射Ｔ４有潜在的治疗效果，可通过其抗
凋亡和抗炎机制来保护大鼠大脑免受损伤［１７］。相关

研究结果表明 Ｔ３作为一种潜在且关键的治疗剂可促
进缺血性脑卒中后丧失的神经功能恢复［１８］。用补充

激素或拮抗剂纠正甲状腺功能是否会改善预后，还需

进行大规模、前瞻性及干预性的研究［１９］。ＡＩＳ患者发
病后病情加重、甚至死亡的过程可能与多因素有关，但

本研究样本量有限，没有对甲状腺激素水平与神经功

能缺失情况进行相关性分析，有一定局限性。下一步

我们将扩大样本量，动态观察甲状腺激素水平及患者

神经功能缺失情况，并探讨其相关性。

参 考 文 献

［１］ＦｅｉｇｉｎＶＬ，ＮｏｒｒｖｉｎｇＢ，ＭｅｎｓａｈＧＡ．Ｇｌｏｂａｌｂｕｒｄｅｎｏｆｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ
Ｒｅｓ，２０１７，１２０（３）：４３９４４８．

［２］黄攀攀，刘学文．急性缺血性脑卒中患者静脉溶栓治疗后预后不良
危险因素的研究［Ｊ］．临床内科杂志，２０２１，３８（２）：１０１１０４．

［３］ＷａｎｇＹ，ＺｈｏｕＳ，ＢａｏＪＨ，ｅｔａｌ．ＬｏｗＴ３ｌｅｖｅｌｓａｓａｐｒｅｄｉｃｔｏｒｍａｒｋｅｒ
ｐｒｅｄｉｃｔｔｈｅｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，２０１７，１２７（７）：５５９５６６．

［４］ＩｅｒｖａｓｉＧ，ＬａｎｄｉＰ，ＲａｃｉｔｉＭ，ｅｔａｌ．ＬｏｗＴ３ ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｓｔｒｏｎｇ
ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｄｅａｔｈｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２００３，１０７（５）：７０８７１３．

［５］ＳｕｄａＳ，ＭｕｒａｇａＫ，ＫａｎａｍａｒｕＴ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｆｒｅｅｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅｐｒｅｄｉｃｔｓ
ｐｏｏｒｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｏｕｔｃｏｍｅａｆｔｅｒａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｌＳｃｉ，
２０１６，３６８（３６８）：８９９３．

［６］ＢｕｎｅｖｉｃｉｕｓＡ，ＩｅｒｖａｓｉＧ，ＢｕｎｅｖｉｃｉｕｓＲ．Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅａｃｔｉｏｎｓｏｆ
ｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅｓａｎｄｌｏｗＴ３ ｓｙｎｄｒｏｍｅａｓａｂｉｏｍａｒｋｅｒｉｎａｃｕｔｅ
ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．ＥｘｐｅｒｔＲｅｖＮｅｕｒｏｔｈｅｒ，２０１５，１５（３）：
３１５３２６．

［７］中华医学会神经病学分会，中华医学会神经病学分会脑血管病学
组．中国急性缺血性脑卒中诊治指南２０１４［Ｊ］．中华神经科杂志，
２０１５，４８（４）：２４６２５７．

［８］李莹．不同严重程度及时间窗的急性缺血性脑卒中患者静脉溶栓
的预后研究［Ｄ］．天津：天津医科大学，２０１９．

［９］陈艾芸，黄松，李励，等．甲状腺功能正常的２型糖尿病患者促甲状
腺激素水平与颈动脉内膜中层厚度的相关性［Ｊ］．临床内科杂志，
２０２０，３７（９）：６４６６４９．

［１０］ＩｎｏｕｅＫ，ＴｓｕｊｉｍｏｔｏＴ，ＳａｉｔｏＪ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＢｅｔｗｅｅｎＳｅｒｕｍ
ＴｈｙｒｏｔｒｏｐｉｎＬｅｖｅｌｓａｎｄＭｏｒｔａｌｉｔｙＡｍｏｎｇＥｕｔｈｙｒｏｉｄＡｄｕｌｔｓｉｎｔｈｅＵｎｉｔｅｄ
Ｓｔａｔｅｓ［Ｊ］．Ｔｈｙｒｏｉｄ，２０１６，２６（１０）：１４５７１４６５．

［１１］ＺｈａｎｇＮ，ＺｈａｎｇＬ，ＷａｎｇＱ，ｅｔａｌ．Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅｉｎａｙｏｕｎｇｎｏｎｄｉａｂｅｔｉｃａｎｄｎｏｎ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢＭＣ
Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２０２０，２０（１）：４２４．

［１２］ＪｉａｎｇＸ，ＸｉｎｇＨ，ＷｕＪ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｏｆｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅｓｉｎ
ａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＳｃｉＲｅｐ，２０１７，７（１）：
１６２５６．

［１３］ＳｕｄａＳ，ＳｈｉｍｏｙａｍａＴ，ＮａｇａｉＫ，ｅｔａｌ．ＬｏｗＦｒｅｅＴｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ
Ｐｒｅｄｉｃｔｓ３ＭｏｎｔｈＰｏｏｒＯｕｔｃｏｍｅＡｆｔｅｒＡｃｕｔｅＳｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＪＳｔｒｏｋｅ
ＣｅｒｅｂｒｏｖａｓｃＤｉｓ，２０１８，２７（１０）：２８０４２８０９．

［１４］ＮｅｉｄｅｒｔＳ，ＫａｔａｎＭ，ＳｃｈｕｅｔｚＰ，ｅｔａｌ．Ａｎｔｅｒｉｏｒｐｉｔｕｉｔａｒｙａｘｉｓｈｏｒｍｏｎｅｓ
ａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｉｎａｃｕｔｅｉｓｃｈａｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＪＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２０１１，２６９
（４）：４２０４３２．

［１５］Ｏ’ＫｅｅｆｅＬＭ，ＣｏｎｗａｙＳＥ，ＣｚａｐＡ，ｅｔａｌ．Ｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅｓａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｏｕｔｃｏｍｅｓａｆｔｅｒｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＴｈｙｒｏｉｄＲｅｓ，２０１５，８（１）：９．

［１６］ＺｈａｎｇＳＣ，ＺｈａｏＸ，ＸｕＳ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｆｒｅｅｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅｉｓｐｒｅｄｉｃｔｓ
ｗｏｒｓｅｎｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ：ａ
ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｗｉｔｈｂｉｏｉｎｆｏｒｍａｔｉｃｓａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＢＭＣｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，
２０１９，１９（１）：２７２．

［１７］ＧｅｎｏｖｅｓｅＴ，ＩｍｐｅｌｌｉｚｚｅｒｉＤ，ＡｈｍａｄＡ，ｅｔａｌ．Ｐｏｓｔｉｓｃｈａｅｍｉｃｔｈｙｒｏｉｄ
ｈｏｒｍｏｎｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎａｒａｔｍｏｄｅｌｏｆａｃｕｔｅｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，２０１３，
１５１３（１５１３）：９２１０２．

［１８］ＴａｌｈａｄａＤ，ＦｅｉｔｅｉｒｏＪ，ＣｏｓｔａＡＲ，ｅｔａｌ．Ｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅｍｏｄｕｌａｔｅｓ
ｎｅｕｒｏｎａｌｐｌａｓｔｉｃｉｔｙｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｔｏｅｎｈａｎｃｅｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｏｕｔｃｏｍｅａｆｔｅｒ
ｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＡｃｔａＮｅｕｒｏｐａｔｈｏｌＣｏｍｍｕｎ，２０１９，７（１）：２１６．

［１９］ＤｈｉｔａｌＲ，ＰｏｕｄｅｌＤＲ，ＴａｃｈａｍｏＮ，ｅｔａｌ．Ｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅａｎｄｉｍｐａｃｔｏｆ
ｔｈｙｒｏｉｄｐｒｏｆｉｌｅａｔｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＪＳｔｒｏｋｅＣｅｒｅｂｒｏｖａｓｃＤｉｓ，２０１７，２６（１２）：
２９２６２９３４．

（收稿日期：２０２１０３１３）

（本文编辑：余晓曼）

·２０４· 临床内科杂志２０２２年６月第３９卷第６期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｊｕｎｅ２０２２，Ｖｏｌ．３９，Ｎｏ．６


