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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨不同亚低温治疗时间结合静脉溶栓治疗对急性脑梗死患者认知功能及应激反应的

影响ꎮ 方法　 选取本院自 ２０１６ 年 ６ 月至 ２０１７ 年 ６ 月收治的 １２６ 例急性脑梗死患者作为研究对象ꎬ按随机数

字表法分为对照组、研究 １ 组和研究 ２ 组ꎬ每组 ４２ 例ꎮ ３ 组均给予静脉溶栓治疗ꎬ在此基础上研究 １ 组行亚低

温治疗 １２ ｈꎬ研究 ２ 组行亚低温治疗 ２４ ｈꎬ采用美国国立卫生研究院脑卒中量表(ＮＩＨＳＳ)评分对比各组患者

溶栓前(治疗前)和治疗后 １、７、１４、３０ 和 ９０ ｄ 的神经功能变化及治疗 １４ ｄ 后的疗效ꎻ并于治疗前及治疗后 ２、
３ 和 ７ ｄꎬ对各组患者的颅内压、氧化应激水平、炎性细胞因子水平及安全性进行评价ꎮ 结果　 研究 １ 组、研究

２ 组治疗后 ＮＩＨＳＳ 评分均显著低于对照组(Ｐ<０.０５)ꎬ且研究 ２ 组较研究 １ 组改善更加明显(Ｐ<０.０５)ꎮ 对照

组、研究 １ 组、研究 ２ 组的总有效率分别为 ５９.５％、７６.２％、８５.７％ꎬ差异有统计学意义(χ２ ＝ ７.６３６ꎬＰ＝ ０.０２２)ꎬ以
研究 ２ 组的总有效率最高ꎬ但研究 １ 组和研究 ２ 组总有效率比较差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 研究 １ 组与研

究 ２ 组在治疗后颅内压显著低于对照组ꎬ且研究 ２ 组治疗后 ３ 和 ７ ｄ 的颅内压明显低于同时间点研究 １ 组

(Ｐ<０.０５)ꎮ 治疗后 １、３、７ ｄ 研究 １ 组与研究 ２ 组 ＳＯＤ 含量和 ＭＤＡ 含量均与对照组差异显著(Ｐ<０.０５)ꎮ 治

疗后 ３ ｄ 时ꎬ研究 １ 组与研究 ２ 组 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６ 含量均显著低于对照组(Ｐ<０.０５)ꎬ且研究 ２ 组较研究 １
组下降更加明显(Ｐ<０.０５)ꎮ ３ 组患者治疗后的并发症主要为症状性颅内出血、非症状性颅内出血、肺部感染、
上消化道出血、心动过缓、低血压等ꎬ对照组、研究 １ 组、研究 ２ 组患者并发症的总发生率分别为 ９. ５２％
(４ / ４２)、１４.２９％(６ / ４２)、１４.２９％(６ / ４２)ꎬ差异无统计学意义(χ２ ＝ ０.５７３ꎬＰ＝ ０.７５１)ꎮ 结论　 静脉溶栓治疗急性

脑梗死结合亚低温治疗 ２４ ｈ 疗效确切ꎬ可改善患者颅内压、氧化指标及炎性因子水平ꎬ减轻颅脑的炎性损伤ꎬ
改善神经功能ꎮ
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　 　 急性脑梗死目前临床上主要采用脑血管病多项防
治指南中所推荐的静脉溶栓疗法进行治疗ꎬ以快速解除
梗阻、恢复梗死部位供血供氧ꎬ但由于溶栓治疗的时间
窗较短ꎬ部分患者失去了溶栓治疗的最佳时机ꎮ 除静脉
溶栓外ꎬ临床上通常还选取保护神经细胞的治疗方法ꎬ
如常用的亚低温疗法ꎬ该疗法能减少细胞凋亡和保护脑

组织的作用已经被广泛认可[１]ꎬ但亚低温治疗时长的选

择尚存在争议ꎮ 本研究选取了静脉溶栓治疗的重度急
性脑梗死患者 １２８ 例进行分组研究ꎬ分别联合采用亚低
温治疗 １２ ｈ 和亚低温治疗 ２４ ｈ 两种方案ꎬ比较 ２ 种方
案及单纯静脉溶栓治疗的疗效ꎬ旨在探讨不同亚低温时
间结合静脉溶栓治疗对急性脑梗死患者认知功能及应
激反应的影响ꎬ为临床治疗急性脑梗死提供有益借鉴ꎮ

资料与方法

一、一般资料及分组

入选标准:①符合 １９９５ 年全国第 ４ 届脑血管疾病

学术会议制订的脑卒中诊断标准[２]ꎬＣＴ 检查显示无出

血和低密度病灶ꎬ证实为初发脑梗死ꎻ②发病时间<
４.５ ｈꎬ均为首次发病ꎻ③年龄 １８~８０ 岁ꎻ④美国国立卫
生研究院脑卒中量表(Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅｓ ｏｆ Ｈｅａｌｔｈ ｓｔｒｏｋｅ
ｓｃａｌｅꎬＮＩＨＳＳ) [３]评分为 １５~２５ 分ꎻ⑤有神经系统定位体

征ꎻ⑥无溶栓治疗禁忌证ꎻ⑦签署知情同意书ꎮ
排除标准:①合并恶性肿瘤者ꎻ②合并脑出血者ꎻ

③严重肝肾功能异常ꎻ④合并高血压疾病者ꎮ
选取 ２０１５ 年 ６ 月至 ２０１７ 年 ６ 月在河南省人民医院

神经内科住院治疗的重度急性脑梗死患者 １２６ 例ꎬ按随
机数字表法分为对照组、研究 １ 组和研究 ２ 组ꎬ每组 ４２
例ꎮ 对照组:男 ２２ 例ꎬ女 ２０ 例ꎬ年龄 ３２~７６ 岁ꎬ发病时
间 ０.４~４.５ ｈꎻ研究 １ 组:男 ２５ 例ꎬ女 １７ 例ꎬ年龄 ３５~７７
岁ꎬ发病时间 ０.５~４.５ ｈꎻ研究 ２ 组:男 ２４ 例ꎬ女 １８ 例ꎬ年
龄 ３６~７５ 岁ꎬ发病时间 ０.４~４.５ ｈꎮ ３ 组患者的性别、年
龄、发病时间及 ＮＩＨＳＳ 评分等一般临床资料经统计学分
析比较ꎬ差异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ具有可比性ꎬ详

见表 １ꎮ 本研究获得河南省人民医院医学伦理委员会
批准(批准号:２０１４ 伦审第 ５３ 号)ꎮ

表 １　 ３ 组患者的一般资料

组别　 例数
性别(例)
男 女

平均年龄
(岁ꎬｘ－±ｓ)

发病时间
(ｈꎬｘ－±ｓ)

ＮＩＨＳＳ 评分
(分ꎬｘ－±ｓ)

对照组 ４２ ２２ ２０ ５９.７±４.３ ２.４±２.１ １７.６６±５.３８
研究 １ 组 ４２ ２５ １７ ５７.８±４.３ ２.２±１.９ １７.５９±５.４３
研究 ２ 组 ４２ ２４ １８ ５８.２±４.７ ２.３±２.０ １７.６１±５.７４

二、治疗方法
３ 组患者在发病至入院后行持续吸氧、监测血压、

甘露醇减轻脑水肿ꎬ依达拉奉清除氧自由基、泮托拉唑
抑酸护胃等临床基础治疗ꎬ在此基础上均给予静脉溶
栓治疗ꎬ使用重组组织型纤溶酶原激活物(商品名为
艾通 立ꎬ 德 国 勃 林 格 殷 格 翰 公 司ꎬ 国 药 准 字
Ｓ２０１５０００１)０.９ ｍｇ / ｋｇ 进行药物溶栓治疗ꎬ１ ｍｉｎ 内先
行静脉注射 １０％ꎬ余量在 １ ｈ 内连续静脉滴注ꎮ ２４ ｈ
后复查患者凝血功能ꎬ并行颅脑 ＣＴ 检查ꎬ排除出血
后ꎬ给予拜阿司匹林 ３００ ｍｇ / ｄꎬ连续 ７ ｄꎮ

对照组:在上述基础治疗的基础上增加溶栓治疗ꎮ
研究 １ 组:在溶栓治疗的同时使用亚低温治疗仪

(北京康宇佳科技开发有限公司提供)进行亚低温治
疗 １２ ｈꎬ治疗 １ 次ꎬ治疗过程中应用降温帽包裹患者整
个头部ꎬ水温 ６~１２ ℃ꎬ使用红外线耳式温度计监测患
者鼓膜温度ꎬ使其维持在 ３３~３５ ℃ꎮ 亚低温治疗结束
后ꎬ开始调节水温ꎬ使患者鼓膜温度慢慢恢复至正常范
围(３６.５~３７.５ ℃)ꎬ且恢复时间需在 １２~２０ ｈ 内完成ꎮ

研究 ２ 组:在溶栓治疗的同时使用亚低温治疗仪
治疗 ２４ ｈꎬ操作方法与研究 １ 组相同ꎮ

三、评价标准
分别于溶栓前(治疗前)及治疗后 １、７、１４、３０ 和

９０ ｄꎬ采用 ＮＩＨＳＳ 评分[４] 对 ３ 组患者进行神经功能评
定ꎬ并评估和比较各组患者治疗 １４ ｄ 后的疗效ꎻ分别
于治疗前及治疗后 ２、３ 和 ７ ｄꎬ对 ３ 组患者的颅内压、
氧化应激水平、炎性细胞因子水平及安全性进行评价ꎮ
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表 ２　 ３ 组不同时段 ＮＩＨＳＳ 评分比较(分ꎬｘ－±ｓ)

组别　 　 例数 治疗前 治疗后 １ ｄ 治疗后 ７ ｄ 治疗后 １４ ｄ 治疗后 ３０ ｄ 治疗后 ９０ ｄ

对照组 ４２ １７.６６±５.３８ １４.０１±３.９６ａ １２.５２±２.６７ａ ９.５１±３.４２ａ ８.３５±３.１２ａ ７.１３±２.９４ａ

研究 １ 组 ４２ １７.５９±５.４３ １１.７９±４.１３ａｂ ８.３８±３.０９ａｂ ７.０１±３.１８ａｂ ５.２７±２.１６ａｂ ３.９２±１.０３ａｂ

研究 ２ 组 ４２ １７.６１±５.７４ １０.１２±４.３９ａｂｃ ６.５２±３.１２ａｂｃ ４.５４±１.９３ａｂｃ ３.３７±２.０５ａｂｃ ２.３１±１.０２ａｂｃ

　 　 注:与组内治疗前比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与对照组比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与研究 １ 组比较ꎬｃＰ<０.０５

　 　 １. 神经功能变化及疗效评估:ＮＩＨＳＳ 评分的分值
越高ꎬ说明患者的神经缺损越严重ꎮ 以 ＮＩＨＳＳ 分值下

降幅度评估患者疗效[５]ꎮ
若治疗 １４ ｄ 后 ＮＩＨＳＳ 下降幅度≥９１％视为治愈ꎻ

治疗后 ＮＩＨＳＳ 评分下降幅度 ４６％ ~ ９０％视为进步ꎻ治
疗后 ＮＩＨＳＳ 评分下降幅度 １８％ ~ ４５％视为有效ꎻ治疗
后 ＮＩＨＳＳ 评分下降幅度≤１７％视为无效ꎮ 按公式计算

各组患者治疗后的总有效率:总有效率 ＝ (痊愈＋进步
＋有效) /总例数×１００％ꎮ

２. 颅内压水平:使用重庆海威康医疗公司提供的

闪光视觉诱发电位仪监测颅内压水平[６￣７]ꎬ并作记录ꎮ
３. 氧化应激和炎性细胞因子水平:抽取 ３ 组患者

空腹静脉血ꎬ离心后分离血清ꎬ使用化学比色法测定超
氧化物歧化酶(ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅꎬ ＳＯＤ)含量ꎻ用硫

代巴比妥酸比色法测定血清丙二醛(ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅꎬ
ＭＤＡ)含量ꎻ采用酶联免疫吸附法测定肿瘤坏死因子
(ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬＴＮＦ￣α)、白细胞介素￣１β( ｉｎ￣
ｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１βꎬＩＬ￣１β)、白细胞介素￣６( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬ ＩＬ￣
６)的水平ꎮ

４. 安全性评价:观察并记录 ３ 组患者治疗期间颅
内出血、肺内感染等并发症发生情况ꎮ 其中颅内出血

分为症状性颅脑出血和非症状性颅内出血ꎬ溶栓后
３６ ｈ出现的颅内出血并导致 ＮＩＨＳＳ 评分升高幅度>４
分或死亡的颅内出血为症状性颅内出血ꎮ 亚低温治疗

过程中行持续心电监测ꎬ观察患者心率、呼吸、血压、指
端血氧饱和度等基本生命体征ꎬ观察心律变化ꎬ并监测
患者凝血功能ꎮ 评价亚低温治疗的安全性ꎮ

四、 统计学分析

使用 ＳＰＳＳ １９.０ 版统计学软件对所得数据进行统

计学分析处理ꎮ 计量资料采用( ｘ－ ±ｓ)表示ꎬ组间均数

比较采用单因素方差分析ꎬ两两比较方差齐采用 ＬＳＤ
法ꎬ方差不齐采用 Ｄｅｎｎｅｔｔ Ｔ３ 法ꎮ 率的比较采用 χ２ 检

验ꎮ 等级资料比较采用秩和检验ꎮ Ｐ<０.０５认为差异

有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、３ 组患者不同时间点的 ＮＩＨＳＳ 评分比较

３ 组治疗后的 ＮＩＨＳＳ 评分均较组内治疗前显著下
降ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎮ 研究 １ 组和研究 ２

组患者治疗后各时间点的 ＮＩＨＳＳ 评分均显著低于对
照组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎬ且研究 ２ 组较研
究 １ 组下降更加明显ꎬ组间差异有统计学意义(Ｐ<
０.０５)ꎮ 详见表 ２ꎮ

二、３ 组患者治疗 １４ ｄ 后的疗效比较
经秩和检验ꎬ３ 组的总有效率比较ꎬ差异有统计学

意义(χ２ ＝ ６.３２２ꎬＰ＝ ０.０４２)ꎮ 对照组、研究 １ 组和研究
２ 组患者治疗后的总有效率分别为 ５９.５％、７６.２％和
８５.７％ꎬ研究 ２ 组的总有效率明显高于研究 １ 组和对
照组ꎬ 且组间差异有统计学意义 ( χ２ ＝ ７. ６３６ꎬ Ｐ＝
０.０２２)ꎮ 研究 １ 组和研究 ２ 组的治疗总有效率比较ꎬ
差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 详见表 ３ꎮ

表 ３　 ３ 组患者治疗 １４ ｄ 后的疗效比较

组别　 例数
治疗效果(例)

治愈 进步 有效 无效
总有效率

(％)
对照组 ４２ ８ １１ ６ １７ ５９.５
研究 １ 组 ４２ １２ １１ ９ １０ ７６.２
研究 ２ 组 ４２ １４ １５ ７ ６ ８５.７ａ

　 　 注:与对照组比较ꎬａＰ<０.０５

三、３ 组患者不同时间点的颅内压比较
３ 组患者治疗前的颅内压比较ꎬ组间差异无统计

学意义(Ｐ>０.０５)ꎻ治疗后ꎬ各时间点颅内压均低于治
疗前ꎬ有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ其中研究 １ 组与研究 ２
组在治疗后颅内压显著低于对照组ꎬ且研究 ２ 组治疗
后 ３ ｄ、７ ｄ 的颅内压明显低于研究 １ 组ꎬ差异均有统计
学意义(Ｐ<０.０５)ꎮ 详见表 ４ꎮ

四、３ 组患者不同时间点的 ＳＯＤ 和 ＭＤＡ 含量及
炎性因子水平比较

３ 组患者治疗后 ＳＯＤ 含量均随治疗时间增加而上
升、ＭＤＡ 含量均随治疗时间增加而下降ꎬ其中ꎬ与入院
时比较ꎬ治疗后 １ ｄ、３ ｄ、７ ｄ 研究 １ 组与研究 ２ 组 ＳＯＤ
含量和 ＭＤＡ 含量均与对照组差异显著(Ｐ<０.０５)ꎮ 至
治疗后 ７ ｄꎬ研究 ２ 组 ＳＯＤ 含量明显高于研究 １ 组ꎬ
ＭＤＡ 含量明显低于研究 １ 组ꎬ差异具有统计学意义
(Ｐ<０.０５)ꎮ 详见表 ５ꎮ

治疗后ꎬ３ 组患者的 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６ 含量均随
时间延长呈下降趋势ꎬ至治疗后 ３ ｄꎬ研究 １ 组与研究
２ 组 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６ 含量均显著低于对照组(Ｐ<
０.０５)ꎬ且研究 ２ 组较研究 １ 组下降更加明显ꎬ差异均
有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎮ 详见表 ５ꎮ
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表 ４　 ３ 组患者不同时间点的颅内压比较(ｍｍＨ２Ｏꎬｘ－±ｓ)

组别　 　 例数 治疗前 治疗后 １ ｄ 治疗后 ３ ｄ 治疗后 ７ ｄ

对照组 ４２ ２３６.８２±５１.６ １８４.９１±４３.６１ａ １６９.３９±３２.５２ａ １５７.６１±２３.５７
研究 １ 组 ４２ ２３７.２１±５８.４ １６５.２８±４９.６５ａ １４５.２３±３２.１６ａ １３１.７５±２１.６８
研究 ２ 组 ４２ ２３５.６２±６０.７ １６３.７４±５２.１７ａ １３０.４２±３１.９２ａ １１０.８３±２０.７４
Ｆ 值 － ０.００９ ２.４７６ １５.６７４ ４７.５３０
Ｐ 值 － ０.９９１ ０.０８８ ０.０００ ０.０００

　 　 注:与组内治疗前比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与对照组同时间点比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与研究 １ 组同时间点比较ꎬｃＰ<０.０５

表 ５　 ３ 组患者不同时间点的氧化应激及炎性因子水平比较(ｘ－±ｓ)

组别　 　 例数
氧化应激水平(ｍｍｏｌ / Ｌ)
ＳＯＤ ＭＤＡ

炎性因子水平(ｐｇ / ｍｌ)
ＴＮＦ￣α ＩＬ￣１β ＩＬ￣６

对照组

　 治疗前 ４２ ７１.５７±１７.１４ １０.８６±０.５９ １.９３±０.３６ １８１.８３±１３.６５ １１２.５９±１３.１７
　 治疗后 １ ｄ ４２ ７２.５９±１３.２６ １０.９８±０.７６ １.９１±０.５１ １７５.３７±１３.６８ａ １１０.２６±１２.５４
　 治疗后 ３ ｄ ４２ ８１.５６±１２.９３ａ ８.３９±０.６２ａ １.８５±０.５３ １６８.３９±１１.２１ａ １０６.３８±１１.１２ａ

　 治疗后 ７ ｄ ４２ ９３.８２±１１.６９ａ ８.２１±０.４１ａ １.６１±０.３９ａ １３２.５７±１２.１７ａ ８５.９６±９.６７ａ

研究 １ 组

　 治疗前 ４２ ７１.６５±１７.５８ １０.７９±０.７１ １.９６±０.５３ １７９.２４±１４.５９ １１４.５６±１４.０８
　 治疗后 １ ｄ ４２ ８５.２０±１２.６６ａｂ ８.３１±０.６８ａｂ １.８７±０.６６ １６８.５３±１３.２９ａｂ １０９.３１±１３.２７
　 治疗后 ３ ｄ ４２ ９７.８０±１２.４６ａｂ ６.５１±０.７９ａｂ １.７２±０.５５ａｂ １５９.２１±１２.８７ａｂ １０１.４２±１０.４４ａｂ

　 治疗后 ７ ｄ ４２ １０２.３５±１０.３４ａｂ ６.３４±０.３７ａｂ １.３５±０.４７ａｂ ９７.６３±１１.３７ａｂ ６９.５３±９.８５ａｂ

研究 ２ 组

　 治疗前 ４２ ７１.８２±１７.９６ １０.８４±０.７３ １.８９±０.４１ １８３.２１±１５.３３ １１１.０９±１３.２１
　 治疗后 １ ｄ ４２ ８４.２３±１２.５７ａｂ ８.３３±０.７２ａｂ １.７５±０.５７ａ １６７.２１±１４.３２ａｂ １０８.７３±１２.９３
　 治疗后 ３ ｄ ４２ ９７.８５±１２.５１ａｂ ６.４２±０.８７ａｂ １.６６±０.４９ａｂｃ １３８.２３±１０.６９ａｂｃ ９０.４７±１０.７１ａｂｃ

　 治疗后 ７ ｄ ４２ １１０.３３±１０.２５ａｂｃ ５.２６±０.３０ａｂｃ ０.９４±０.３５ａｂｃ ８４.２２±１０.３９ａｂｃ ５９.２２±７.２５ａｂｃ

　 　 注:与组内治疗前比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与对照组同时间点比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与研究 １ 组同时间点比较ꎬｃＰ<０.０５

　 　 五、安全性评价

３ 组患者治疗期间的并发症主要为症状性颅内出

血、非症状性颅内出血、肺部感染、上消化道出血、心动

过缓、低血压等ꎮ 对照组的并发症有症状性颅内出血

１ 例ꎬ非症状性颅内出血 １ 例ꎬ肺部感染 ２ 例ꎻ研究 １
组的并发症有非症状性颅内出血 ２ 例ꎬ牙龈出血 １ 例ꎬ
肺部感染 １ 例ꎻ研究 ２ 组的并发症有非症状性颅内出

血 １ 例ꎬ上消化道出血 １ 例ꎬ肺部感染 １ 例ꎻ亚低温治

疗期间ꎬ研究 １ 组的并发症有心动过缓 １ 例ꎬ低血压 １
例ꎻ研究 ２ 组的并发症有心动过缓 ２ 例ꎬ低血压 １ 例ꎮ
对照组、研究 １ 组和研究 ２ 组患者并发症的总发生率

分别为 ９. ５２％ ( ４ / ４２)、 １４. ２９％ ( ６ / ４２) 和 １４. ２９％
(６ / ４２)ꎬ差异无统计学意义(χ２ ＝ ０.５７３ꎬＰ＝ ０.７５１)ꎮ

讨　 　 论

急性脑梗死患者血栓的形成是引发急性脑梗死的

重要原因ꎮ 艾通立是静脉溶栓常用药物ꎬ能达到解除

梗阻的效果[８]ꎮ 但单纯的静脉溶栓治疗仅能够恢复

梗死部位血供ꎬ而溶栓后能导致脑血管的再灌注损伤ꎬ
可加重脑水肿ꎬ脑细胞因缺血缺氧而再次损伤ꎮ 因此ꎬ
临床上通常采用保护脑神经细胞的方法进行辅助治

疗ꎬ其目的在于防止神经元死亡ꎬ减轻神经损害程度ꎮ
亚低温疗法是临床常用的保护神经细胞的治疗手

段ꎬ该方法以较低温度来缩小再灌注引起的梗死范围ꎮ
相关研究[９￣１０]认为亚低温治疗急性脑梗死的机制为降

低脑组织代谢ꎬ促进蛋白质合成ꎬ减轻缺氧所致的炎症

反应ꎮ 但对于亚低温疗法的治疗时长选择仍有较大争

议ꎮ 以往临床多以静脉溶栓后低温或亚低温 １２ ｈ 作

为治疗时长ꎮ 但近年有动物实验研究发现[１１]ꎬ延长亚

低温治疗的时长可提高溶栓的疗效ꎮ 本研究结果显示

三组治疗后的 ＮＩＨＳＳ 评分均较溶栓前显著下降(Ｐ<
０.０５)ꎻ研究 １ 组、研究 ２ 组治疗后各时间点的 ＮＩＨＳＳ
评分均显著低于对照组(Ｐ<０.０５)ꎬ研究２ 组ＮＩＨＳＳ 评

分较研究 １ 组下降更加明显(Ｐ<０.０５)ꎮ 研究 ２ 组总

有效率最高 ８５.７％ꎮ 研究 １ 组与研究 ２ 组在治疗后

１ ｄ即出现颅内压显著低于对照组ꎬ且研究 ２ 组治疗后

３ ｄ、７ ｄ 的颅内压降低更加明显(Ｐ<０.０５)ꎮ 提示亚低

温治疗能显著提高溶栓治疗的疗效ꎬ改善神经功能ꎻ亚
低温治疗 ２４ ｈ 的疗效等级及有效率均稍高于亚低温

治疗 １２ ｈꎬ只是差异无统计学意义ꎬ可能与本研究样本

量较少有关ꎮ 但亚低温治疗 ２４ ｈ 颅内压改善更加明

显ꎬ提示亚低温治疗 ２４ ｈ 较 １２ ｈ 可能有更好的神经保
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护作用ꎬ疗效可能更优ꎮ
本研究中ꎬ治疗后研究 １ 组与研究 ２ 组 ＳＯＤ 含量

和 ＭＤＡ 含量均与对照组差异显著(Ｐ<０.０５)ꎮ 至治疗
后 ７ ｄꎬ研究 ２ 组 ＳＯＤ 含量明显高于研究 １ 组ꎬＭＤＡ 含
量明显低于研究 １ 组(Ｐ< ０.０５)ꎮ 治疗后 ７ ｄꎬ两组
ＳＯＤ 含量明显高于入院时ꎬＭＤＡ 含量明显低于入院
时ꎮ 说明亚低温疗法 ２４ ｈ 和 １２ ｈ 均具有良好的抗氧
化作用ꎬ且 ２４ ｈ 作用更显著ꎬ上述结果与文献[１２] 报道
基本相符ꎮ 本研究结果显示ꎬ治疗后ꎬ三组的 ＴＮＦ￣α、
ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６ 含量均随时间延长呈下降趋势ꎬ至治疗后
３ ｄ研究 １ 组与研究 ２ 组 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６ 含量均显
著低于对照组(Ｐ<０.０５)ꎬ且研究 ２ 组较研究 １ 组下降
更加明显(Ｐ<０.０５)ꎮ 提示亚低温疗法 ２４ ｈ 和 １２ ｈ 均
可显著抑制 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６ 等炎性因子的产生ꎬ保
护脑组织及神经功能ꎬ但 ２４ ｈ 对炎症反应的抑制作用
更显著[１３]ꎮ

两组治疗期间并发症比较无统计学意义ꎮ 提示延
长亚低温治疗时间并未增加临床风险ꎬ安全性较好ꎮ
结合两组的综合疗效来看ꎬ笔者认为ꎬ针对重度急性脑
梗死患者ꎬ静脉溶栓结合亚低温治疗 ２４ ｈ 可取得较好
疗效ꎬ可有效改善患者颅内压ꎬ提高神经功能ꎬ有较好
的脑保护作用ꎬ其作用机制可能与改善患者氧化应激
反应ꎬ降低炎性损伤ꎬ减轻颅内压有关ꎮ

综上所述ꎬ静脉溶栓结合亚低温治疗 ２４ ｈꎬ可有效
改善重度急性脑梗死患者颅内压、降低氧化应激水平
及炎性因子水平ꎬ从而达到神经保护作用ꎮ 但因本研
究所含样本量较少ꎬ因而还需要通过进一步扩大样本ꎬ
开展多中心研究来证实ꎮ
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