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　　[摘要]　目的:探究血清二十碳五烯酸(eicosapentaenoicacid,EPA)/花生四烯酸(arachidonicacid,AA)比值

联合可溶性肿瘤坏死因子样弱凋亡诱导剂(solubletumornecrosisfactor-likeweakapoptosisinducer,sTWEAK)
在合并脑白质疏松(leukoaraiosis,LA)的急性脑梗死患者溶栓后出血转化和预后评估中的临床价值。方法:选择

2021年2月—2023年2月收治的149例急性脑梗死合并 LA 患者,均接受静脉溶栓治疗,根据其溶栓后出血转

化情况分为非出血转化组与出血转化组,检测并比较两组血清 EPA/AA 比值、sTWEAK 水平。分析血清 EPA/

AA比值联合sTWEAK预测急性脑梗死合并 LA 患者溶栓后出血转化的效能。随访3个月,采用改良 Rankin
量表(mRS)评估急性脑梗死合并LA患者的预后情况,根据预后将其分为预后良好组与预后不良组,比较两组临

床资料、实验室指标及血清EPA/AA比值、sTWEAK水平。多因素回归分析急性脑梗死合并 LA患者预后不良

的影响因素;ROC曲线分析血清EPA/AA比值联合sTWEAK预测患者预后不良的价值。结果:与非出血转化

组比较,出血转化组血清EPA、EPA/AA比值显著降低,sTWEAK 显著升高,均差异有统计学意义(P<0.05)。
当EPA/AA比值<0.37、sTWEAK>279.6pg/mL时,两者联合预测急性脑梗死合并 LA 患者溶栓后出血转化

的曲线下面积(areaunderthecurve,AUC)、灵敏度、特异度依次为0.861、82.12%、90.14%,显著优于单项指标

检测,差异有统计学意义(P<0.05)。多因素分析结果显示,年龄增大、sTWEAK 升高、合并高血压、出血转化、
溶栓24h后 NIHSS评分升高是急性脑梗死合并LA患者预后不良的危险因素(P<0.05),而EPA、EPA/AA比

值升高为其保护因素(P<0.05)。血清EPA/AA比值联合sTWEAK检测预测急性脑梗死合并 LA患者预后不

良的 AUC、灵敏度、特异度依次为0.899、83.32%、98.11%,显著优于单项指标检测,差异有统计学意义(P<
0.05)。结论:血清EPA/AA比值下降、sTWEAK水平升高与合并 LA 的急性脑梗死患者溶栓后出血转化和预

后不良的发生有关,二者联合检测对于溶栓后出血转化及预后不良均有较高的预测价值。
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Abstract　Objective:Toexploretheclinicalvalueofserumeicosapentaenoicacid(EPA)/arachidonicacid
(AA)ratiocombinedwithsolubletumornecrosisfactor-likeweakapoptosisinducer(sTWEAK)inassessingpost
thrombolytichemorrhagetransformationandprognosisinpatientswithacutecerebralinfarctioncomplicatedwith
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cerebralleukoaraiosis(LA).Methods:OnehundredandfortyninepatientswithacutecerebralinfarctionwithLA
whowereadmittedfromFebruary2021toFebruary2023wereselected,andallpatientstreatedwithintravenous
thrombolysis,thepatientsweredividedintonon-hemorrhagictransformationgroupandhemorrhagictransforma-
tiongroupaccordingtothehemorrhagictransformationafterthrombolysis.SerumEPA/AAratioandsTWEAK
levelweredetectedandcomparedbetweenthetwogroups.TheefficacyofserumEPA/AAratiocombinedwith
sTWEAKinpredictinghemorrhagictransformationafterthrombolysisinpatientswithacutecerebralinfarction
complicatedwithLAwereanalyzed.After3monthsoffollow-up,theprognosisofpatientswithacutecerebralin-
farctionwithLA wereevaluatedbymRS,patientsweredividedintogoodprognosisgroupandpoorprognosis
groupaccordingtotheprognosis,theclinicaldata,laboratoryindexes,serumEPA/AAratioandsTWEAKlevel
werecomparedbetweentwogroups.Theinfluencingfactorsofpoorprognosisinpatientswithacutecerebralin-
farctionwithLA wereanalyzedbymultivariateregression.Thevalueofserum EPA/AAratiocombinedwith
sTWEAKinpredictingpoorprognosisofpatientswereanalyzedbyROCcurve.Results:Comparedwiththenon-
hemorrhagictransformationgroup,thehemorrhagictransformationgroupshowedasignificantdecreaseinserum
EPAandEPA/AAratio(P<0.05),andasignificantincreaseinsTWEAK(P<0.05).WhentheEPA/AAratio
waslessthan0.37andsTWEAKwasgreaterthan279.6pg/mL,thecombinedpredictionoftheareaunderthe
curve(AUC),sensitivity,andspecificityofthrombolytictransformationinpatientswithacutecerebralinfarction
complicatedwithLAwere0.861,82.12%,and90.14%,whichwererespectively,significantlybetterthanthese
ofsingleindicatordetection(P<0.05).Multivariateanalysisshowedthat,increasedage,elevatedsTWEAK,hy-
pertension,hemorrhagictransformationandincreasedNIHSSscoreafter24hoursofthrombolysiswereriskfac-
torsforpoorprognosisinpatientswithacutecerebralinfarctionwithLA(P<0.05),whileelevatedEPAand
EPA/AAratiowereprotectivefactors(P<0.05).TheAUC,sensitivityandspecificityofserumEPA/AAratio
combinedwithsTWEAKdetectioninpredictingpoorprognosisofpatientswithacutecerebralinfarctionwithLA
were0.899,83.32%and98.11%respectively,whichweresignificantlybetterthanthoseofsingleindexdetec-
tion(P<0.05).Conclusion:ThedecreaseofserumEPA/AAratioandsTWEAKlevelarerelatetotheoccurrence
ofhemorrhagictransformationandpoorprognosisafterthrombolysisinpatientswithacutecerebralinfarctionwith
LA,thecombinedetectionhasahighpredictivevalueforhemorrhagictransformationandpoorprognosisafter
thrombolysis.

Keywords　eicosapentaenoicacid/arachidonicacidratio;solubletumornecrosisfactor-likeweakapoptosisin-
ducer;acutecerebralinfarction;leukoaraiosis;intravenousthrombolysis;hemorrhagictransformation;prognosis

　　急性脑梗死是由各种因素引起颅内血管堵塞

而致脑组织缺氧、缺血性坏死的一类疾病,占脑梗

死的69.6%~70.8%。目前我国急性脑梗死患病

率约145/10万人,是我国居民致残、致死的第一位

病因[1-2]。溶栓治疗为急性脑梗死患者临床常用干

预手段,能使闭塞血管再通,恢复脑血流,挽救缺血

半暗带[3]。脑白质疏松(leukoaraiosis,LA)是急性

脑梗死常见合并症之一,LA 与急性脑梗死患者静

脉溶栓后发生出血转化及预后欠佳有关,急性脑梗

死合并 LA 者预后较单一急性脑梗死者更差[4]。
因此寻找可预测急性脑梗死合并 LA 患者溶栓后

出血转化及预后不良相关的指标十分必要。研究

显示,炎症在急性脑梗死发病及LA的发生发展有

关[5]。不饱和脂肪酸可以调节血脂和炎症,减少脂

质沉积,保护血管内皮细胞,改善纤溶功能,抗血栓

形成,减轻动脉硬化等,对于脑梗死、脑白质病变等

脑血管疾病有良好的防治作用[6]。二十碳五烯酸

(eicosapentaenoic acid,EPA)及 花 生 四 烯 酸

(arachidonicacid,AA)均属于不饱和脂肪酸,而

EPA/AA比值则可反映炎症程度,较低的 EPA/
AA比值提示体内炎症水平较高[7]。可溶性肿瘤

坏死因子样弱凋亡诱导剂(solubletumornecrosis

factorlikeweakapoptosisinducer,sTWEAK)属

于肿瘤坏死因子超家族,可诱导细胞凋亡,介导炎

症因子表达,加重颈动脉粥样硬化(atherosclero-
sis,AS),与脑梗死发病和进展及 LA 形成有关[8]。
故本研究探讨应用EPA/AA比值、sTWEAK评估

急性脑梗死合并 LA 患者溶栓后出血转化及预后

情况的价值,旨在为临床及时调整诊疗方案和改善

患者预后提供相关参考依据。
1　资料与方法

1.1　一般资料

选择2021年2月—2023年2月期间的149例

急性脑梗死合并LA患者,其中男96例,女53例;
年龄49~79岁,平均(66.81±5.70)岁;BMI为19
~26kg/m2,平均(22.31±2.32)kg/m2;合并高

血压61例;合并心房颤动47例;合并糖尿病52
例;合并高血脂33例;吸烟史41例;饮酒史46例。
本研究经医院伦理委员会审批通过[No:(2021)临
伦审第23号]。

纳入标准:①参考《中国急性缺血性脑卒中诊

治指南2018》[9]制定急性脑梗死诊断标准;②头颅

核磁共振成像(magneticresonanceimaging,MRI)
显示存在脑白质病变,LA 分级1~3级;③年龄
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18~80岁;④发病至溶栓时间在4.5h之内;⑤神

经功能损伤症状明确;⑥病历资料完整;⑦心肝肾

肺功能无严重异常;⑧患者或其家属签署知情同

意书。
排除标准:①合并血液系统疾病、免疫性疾病、

急慢性感染;②有颅内出血史以及颅内动脉瘤史;
③近半个月内有大型手术史;④有恶性肿瘤;⑤基

础疾病控制不佳;⑥癫痫发作所致的神经功能缺

损;⑦妊娠期或哺乳期女性;⑧依从性较差;⑨存在

静脉溶栓禁忌证。
1.2　方法

1.2.1　资料收集　收集患者性别、年龄、糖化血红

蛋白、BMI、饮酒史、吸烟史、糖尿病占比、高血脂占

比、溶栓时间、心房颤动、梗死部位、高血压占比、出
血转化占比、溶栓24h后美国国立卫生院神经功

能缺损评分(nationalInstitutesofhealthneuro-
logicaldeficitscore,NHISS)等临床资料。
1.2.2　血清 EPA/AA 比值及sTWEAK 水平检

测　采集受试者治疗前的肘静脉血3 mL,离心

(3000r/min,时间为15min,离心半径13.5cm)
后分离血清,在-20℃冰箱内储存。酶联免疫吸附

(enzyme-linkedimmunosorbentassay,ELISA)法
测定血清sTWEAK 水平,sTWEAK 试剂盒购于

上海江莱生物科技有限公司。采用毛细管气相色

谱法检测 EPA、AA 水平,计算 EPA/AA 比值,
EPA试剂盒购于上海齐源生物科技有限公司,AA
试剂盒购于上海广锐生物科技有限公司。
1.2.3　静脉溶栓治疗　注射用阿替普酶剂量为

0.9mg/kg(规 格 50 mg/支),最 大 剂 量 不 超 过

90mg,将10%阿替普酶行静脉注射,余下90%在

60min内完成静脉滴注。溶栓治疗24h后行头颅

计算机断层扫描(computerizedtomography,CT)
检查,排除出血征象,再以阿司匹林(规格:50mg)、
甘露醇注射液(规格:3000mL:150g,针对少数大

面积脑梗死者)等常规治疗2周。

1.2.4　LA 分级判定依据 　0 级:无 LA;1 级:
MRI检查显示有散在斑点的局限性病灶存在于双

侧脑室周围前中后部白质区域;2级:MRI检查显

示有局限性、非融合性、部分融合性的斑片状病灶;
3级:MRI检查显示有融合成片状影存在于病灶区

域,累及所有侧脑室周围白质区域[10]。MRI检查

结果由两名神经系统影像学诊断经验丰富的影像

科医师分别完成,意见不一致时由另一名副主任医

师综合意见加以判定。
1.2.5　出血转化判定依据　静脉溶栓48h内头

颅CT/MRI检查证实颅内出血(梗死区域或远隔

部位)判定为出血转化[11]。
1.2.6　预后判定依据及分组　患者出院后采用电

话或门诊复查方式随访3个月,随访终止时间为

2023年 5 月 30 日。根 据 其 改 良 Rankin 量 表

(ModifiedRankinscale,mRS)评分判定患者预后

情况,将 mRS评分≤2分的患者纳入预后良好组,
mRS评分≥3分的患者纳入预后不良组[12]。
1.3　统计学方法

利用SPSS25.00行数据统计分析。计数资料

以例(%)表示,采用χ2 检验;计量资料以■X±S 表

示,组间行t检验;影响因素采用多因素logistic回

归模型分析,预测价值采用 ROC曲线分析。P<
0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　出血转化组和非出血转化组血清 EPA/AA
比值、sTWEAK水平比较

合并1级、2级、3级LA的急性脑梗死患者出

血转化发生率分别为12.50%(13/104)、29.63%
(8/27)、38.89% (7/18),总 出 血 转 化 发 生 率 为

18.79%(28/149)。与非出血转化组比较,出血转

化 组 的 血 清 EPA、EPA/AA 比 值 显 著 降 低,
sTWEAK显著升高(P<0.05),两组 AA 差异无

统计学意义(P>0.05)。见表1。

表1　出血转化组和非出血转化组血清EPA/AA比值和sTWEAK水平比较 ■X±S
组别 EPA/(μg/mL) AA/(μg/mL) EPA/AA比值 sTWEAK/(pg/mL)
非出血转化组(121例) 75.53±13.68 181.30±32.26 0.41±0.09 125.11±19.59
出血转化组(28例) 58.16±10.64 180.87±31.47 0.32±0.06 305.91±24.45
t 6.287 0.064 5.032 -41.915
P <0.001 0.949 <0.001 <0.001

2.2　血清 EPA/AA 比值联合sTWEAK 对溶栓

后出血转化的预测价值

绘制ROC曲线发现,血清EPA/AA比值联合

sTWEAK检测预测急性脑梗死合并LA患者溶栓

后出血转化的曲线下面积(AUC)、灵敏度、特异度

依次为0.861、82.12%、90.14%,显著优于单项指

标检测。见表2和图1。

2.3　预后良好组与不良组临床资料、实验室指标

及血清EPA/AA比值、sTWEAK水平比较

随访3个月,采用 mRS评分评估149例急性

脑梗死合并 LA 患者的预后情况,共有42例患者

预后不良,预后不良率为28.19%(42/149)。与预

后良好组比较,预后不良组血清sTWEAK、高血压

占比、出血转化占比、溶栓24h后 NIHSS评分、年
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龄显著升高,差异有统计学意义(P<0.05),EPA、
EPA/AA比值显著降低,差异有统计学意义(P<
0.05)。见表3。
2.4　多因素回归分析急性脑梗死合并LA 患者预

后不良的影响因素

以急性脑梗死合并 LA 患者的预后为因变量

(预 后 良 好 =0;预 后 不 良 =1),以 “年 龄、

sTWEAK、高血压、出血转化、溶栓24h后 NIHSS
评分、EPA、EPA/AA 比值”为自变量,建立多因素

logistic回归模型结果显示,年龄增大、sTWEAK
升高、合并高血压、出血转化、溶栓24h后 NIHSS
评分升高是急性脑梗死合并 LA 患者预后不良的

危险因素(P<0.05),而EPA、EPA/AA 比值升高

为其保护因素(P<0.05)。见表4。

表2　血清EPA/AA比值联合sTWEAK对溶栓后出血转化的预测价值

指标 灵敏度/% 特异度/% 截断值 AUC 95%CI 约登指数

EPA/AA比值 46.41 88.43 0.38 0.700 0.579~0.821 0.349
sTWEAK 75.00 77.72 213.68pg/mL 0.789 0.701~0.876 0.527
两项联合 82.12 90.14 - 0.861 0.763~0.960 0.723

图1　血清EPA/AA比值联合sTWEAK预测溶栓后

出血转化的ROC曲线

2.5　血清 EPA/AA 比值联合sTWEAK 对急性

脑梗死合并LA患者预后不良的预测价值

绘制ROC曲线发现,血清EPA/AA比值联合

sTWEAK检测预测急性脑梗死合并LA患者预后

不良 的 AUC、灵 敏 度、特 异 度 依 次 为 0.899、
83.32%、98.11%,显著优于单项指标检测。见表

5和图2。
3　讨论

出血转化为急性脑梗死溶栓后的常见并发症

之一,有研究显示[4],合并 LA 的急性脑梗死患者

其出血转化发生率明显增加。LA病理机制包含血

脑屏障破坏、脑血管内皮功能损害。使用溶栓药物

可出现因纤维蛋白原、纤溶酶原水平降低而导致的

凝血功能异常情况;此外脑血流动力学紊乱也是

LA患者静脉溶栓后出现出血转化的常见原因[13]。
本研究对进行静脉溶栓治疗的急性脑梗死合并LA
患者的分析表明,合并1级、2级、3级 LA 的急性

脑梗死患者出血转化发生率分别为12.50%(13/
104)、29.63%(8/27)、38.89%(7/18),总出血转化

发生率为 18.79%(28/149),与王岩等[4]报道的

19.40%相似,提示出血转化发生率较高。由此提

示LA与静脉溶栓后出血转化关系密切。另有研

究表明[14],出血转化可导致神经功能进一步损害,
且造成高颅内压或脑水肿,不利于患者静脉溶栓治

疗的恢复,此外出血也会制约抗血小板聚集药物的

应用,进而影响溶栓治疗效果。本研究中急性脑梗

死合并 LA 溶栓后出血转化者预后不良风险增大

1.759倍,故寻找可有效预测出血转化风险及预后

不良的指标对于急性脑梗死合并 LA 临床诊治及

预后改善具有积极意义。
EPA是一种来源于螺旋藻、微藻类、深海鱼油

的不饱和脂肪酸,含20个碳原子5个双键,具有抗

氧化应激、减轻炎症、调节血脂、抗 AS形成、神经

保护等作用,在心脑血管疾病治疗中有重要的辅助

效果[15]。有研究显示[16],EPA 有助于减小急性脑

梗死大鼠梗死体积,缓解氧化应激和炎症反应,促
进脑血管新生,改善神经功能障碍。AA 为人体必

需的游离脂肪酸之一,是前列腺素(prostaglandin,
PG)、白三烯、血栓烷及其他氧化衍生物的前体,具
有较强的促炎作用,AA 水平升高可引起酶促反

应,使血小板聚集或血管收缩,加速急性脑梗死进

展[17]。在人体新陈代谢过程中,由 AA 产生的大

量氧自由基可促使脑缺血后继发性脑损伤的情况

进一步恶化[18]。EPA/AA为二十碳五烯酸与花生

四烯酸之比,是一种新型炎症指标,目前已应用于

动 脉 硬 化 闭 塞 症 (arteriosclerosis obliterans,
ASO)、记忆障碍、缺血性卒中等疾病的评估中。有

学者在关于 ASO 的研究中提到[19],ASO 患者相

较于非 ASO患者,其外周血EPA/AA比值明显下

降,推测EPA/AA与 ASO 的发生、发展存在一定

关联。另有研究指出[20],EPA/AA 比值可用于预

测缺血性卒中患者病死率和复发性血管事件,在多
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变量Cox分析中,EPA/AA比率(OR=0.26;95%
CI:0.07~0.99)与主要心血管事件和死亡呈负相

关,在 Kaplan-Meier分析中,EPA/AA比率<0.33
者的累积无事件发生率显著降低。本研究结果显

示,EPA/AA在溶栓后发生出血转化和预后不良

患者中降低,提示 EPA/AA 比值下降与出血转化

和预后不良有关。分析原因为急性脑梗死并发LA
的病理过程包括炎性反应、血管内皮功能障碍、氧

化应激、神经系统障碍、脑细胞凋亡等[5],而 EPA
具有抗炎、抗氧化、增强血管内皮功能、神经保护作

用,AA发挥促炎作用,较低的EPA/AA 比值可提

示机体存在较高的炎症水平,而炎症异常升高与溶

栓后出血转化及预后不良风险增大有关[21],故

EPA、EPA/AA比值越低者溶栓后出血转化及预

后不良风险越大。

表3　预后良好组与不良组临床资料、实验室指标及血清EPA/AA比值、sTWEAK水平比较 ■X±S
指标 预后良好组(107例) 预后不良组(42例) t/χ2 P
年龄/岁 65.78±5.69 69.43±6.11 3.450 0.001
溶栓24h后 NIHSS评分/分 9.83±0.54 14.62±2.08 -22.099 <0.001
溶栓时间/h 3.64±0.62 3.80±0.51 1.486 0.139

BMI/(kg/m2) 22.36±2.17 22.20±2.41 0.392 0.695
糖化血红蛋白/% 6.23±1.51 6.12±1.49 0.401 0.689

EPA/(μg/mL) 81.16±14.97 49.62±11.42 12.311 <0.001

AA/(μg/mL) 180.57±29.84 182.88±30.13 -0.424 0.672

EPA/AA比值 0.45±0.10 0.26±0.06 11.513 <0.001

sTWEAK/(pg/mL) 119.99±18.59 258.69±23.47 -37.952 <0.001
性别/例(%) 0.127 0.721

　女 39(36.45) 14(33.33)

　男 68(63.55) 28(66.67)

高血压/例(%) 6.350 0.012

　无 70(65.42) 18(42.86)

　有 37(34.58) 24(57.14)

心房颤动/例(%) 0.4711 0.492

　无 75(70.09) 27(64.29)

　有 32(29.91) 15(35.71)

糖尿病/例(%) 0.800 0.371

　无 72(67.29) 25(59.52)

　有 35(32.71) 17(40.48)

高血脂/例(%) 0.554 0.457

　无 85(79.44) 31(73.81)

　有 22(20.56) 11(26.19)

吸烟史/例(%) 0.346 0.556

　无 79(73.83) 29(69.05)

　有 28(26.17) 13(30.95)

饮酒史/例(%) 0.642 0.423

　无 76(71.03) 27(64.29)

　有 31(28.97) 15(35.71)

梗死部位/例(%) 0.887 0.829

　基底节 45(42.06) 18(42.86)

　脑叶 36(33.64) 15(35.71)

　脑干 16(14.95) 7(16.67)

　丘脑 10(9.35) 2(4.76)

出血转化/例(%) 10.974 0.001

　无 94(87.85) 27(64.29)

　有 13(12.15) 15(35.71)
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表4　多因素回归分析急性脑梗死合并LA患者预后不良的影响因素

变量 赋值 β SE Waldχ2 P OR 95%CI
高血压 有=1;无=0 0.743 0.209 12.633 <0.001 2.102 1.316~2.986
年龄 原值输入 0.619 0.174 12.599 <0.001 1.857 1.313~2.601
出血转化 有=1;无=0 0.565 0.200 7.964 0.005 1.759 1.208~2.647
溶栓24h后 NIHSS评分 原值输入 0.907 0.200 20.530 <0.001 2.477 1.543~3.382
EPA 原值输入 -0.367 0.056 42.256 <0.001 0.693 0.602~0.751
EPA/AA比值 原值输入 -0.319 0.054 34.264 <0.001 0.727 0.647~0.801
sTWEAK 原值输入 0.663 0.208 10.142 0.001 1.940 1.254~2.835

表5　血清EPA/AA比值联合sTWEAK对急性脑梗死合并LA患者预后不良的预测价值

指标 灵敏度/% 特异度/% 截断值 AUC 95%CI 约登指数

EPA/AA比值 76.23 68.20 0.37 0.762 0.674~0.851 0.444
sTWEAK 78.64 70.12 279.6pg/mL 0.741 0.657~0.826 0.487
两项联合 83.32 98.11 - 0.899 0.822~0.976 0.814

图2　血清EPA/AA比值联合sTWEAK预测急性脑

梗死合并LA患者预后不良的ROC曲线

TWEAK为一种跨膜Ⅱ型同型三聚体分子,由
249个氨基酸构成,在细胞外C端氨基酸序列会被

蛋白酶水解,而后释放至血液中,形成含156个氨

基酸的sTWEAK,通过与成纤维细胞生长因子诱

导早期反应蛋白14(fibroblastgrowthfactor-in-
ducible14,Fnl4)结合而发挥其生物学作用。相关

研究表明[22],sTWEAK-Fnl4可刺激内皮细胞表达

细胞间黏附分子-1、单核细胞趋化蛋白1、血管细胞

黏附分子-1、趋化因子等多种炎症介质;sTWEAK-
Fnl4还可增强纤溶酶原激活物抑制剂1表达,进
一步影响血栓形成。有研究显示[23],sTWEAK 作

为一种炎性因子可与肿瘤坏死因子-α、超敏C反应

蛋白等因子之间相互作用,从而促进颈部 AS斑块

形成、发展,诱发急性脑梗死。另有报道指出[24],

血管内皮细胞受损后可诱导sTWEAK 大量分泌,
并可通过刺激炎症细胞数量增加、介导炎症因子表

达而破坏血脑屏障,引发脑白质损伤。本研究结果

显示,与非出血转化组、预后良好组比较,出血转化

组、预后不良组血清sTWEAK 显著升高,且多因

素分析结果显示sTWEAK 水平升高为急性脑梗

死合并LA 患者预后不良的危险因素。分析原因

可能是炎症因子介导的炎症参与急性脑梗死以及

脑白质病变过程,而sTWEAK与Fnl4结合后可激

活核因子κB通路,上调促炎因子水平,进而加重脑

血管内皮损伤、血脑屏障破坏,增加出血转化和预

后不良风险[23]。此外,年龄、高血压、溶栓24h后

NIHSS评分、出血转化也是预后不良的影响因素,
这与既往研究基本一致[4]。本研究绘制ROC曲线

发现,血清 EPA/AA 比值联合sTWEAK 检测预

测急性脑梗死合并 LA 患者溶栓后出血转化的

AUC、灵 敏 度、特 异 度 依 次 为 0.861、82.12%、
90.14%,联合检测预测预后不良的 AUC、灵敏度、
特异度依次为0.899、83.32%、98.11%,均显著优

于单项指标检测,表明二者联合检测对于溶栓后出

血转化及预后不良均有较高的预测价值。
综上所述,血清 EPA/AA 比值、sTWEAK 与

合并 LA 的急性脑梗死患者溶栓后出血转化和预

后有密切关系,在溶栓后发生出血转化和预后不良

患者中EPA/AA 比值下降、sTWEAK 水平升高,
两项指标联合检测对于溶栓后出血转化及预后不

良均有较高的预测价值。
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