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抗甲状腺过氧化物酶抗体水平与缺血性卒中患者颅内大动脉狭窄
发生和短期转归的关系 *

张 丹 刘翠梅 徐志强 冷翠花 杨玲俐△

（苏州大学附属第二医院 江苏苏州 215000）

摘要 目的：探讨急性缺血性卒中患者血清抗甲状腺过氧化物酶抗体水平与患者颅内大动脉血管有无狭窄和短期转归的关系。方

法：回顾性分析 225例急性缺血性卒中患者的临床资料，根据颅脑 MRA、颅脑 CTA及 DSA结果，将卒中患者分为颅内大动脉分

为血管狭窄组(n=146)和非狭窄组(n=79)，并将狭窄组按狭窄程度分为 1-6组，每组代表一个等级。在入院 24 h内检测血清抗甲状

腺过氧化物酶抗体、同型半胱氨酸、C-反应蛋白、尿酸、甲功、血脂、血糖等生化指标，入院当天采用美国国立卫生研究院卒中量表

(NIHSS)评定神经功能缺损情况。在出院时或发病后 14 d，采用改良 Rankin量表(mRS)评估临床转归。结果：颅内大动脉血管狭窄

组血清抗甲状腺过氧化物酶抗体水平显著高于非狭窄组(P＜0.01)。血清抗甲状腺过氧化物酶抗体(TPO-Ab)[优势比(odds ratio,

OR)1.003，95％可信区间(confidence interval, CI)(1.001～1.005)；P＜0.05]水平升高是脑梗死患者血管狭窄的独立危险因素。入院

时血清抗甲状腺过氧化物酶抗体水平升高与短期转归不良有关 (P＜0.01)，但校正其他混杂因素后丧失统计学意义(OR：

0.998，95％ CI：0.993~1.002；P >0.05。结论：急性缺血性卒中患者血清抗甲状腺过氧化物酶抗体水平是脑梗死患者血管狭窄的独

立危险因素，但与血管狭窄组狭窄程度及短期转归无关短期转归无关。
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The Relationship between Serum Level of Anti-thyroid Peroxidase Antibody
and the Intracranial Large Artery Stenosis and Short-term Outcome of

Patients with Acute Ischemic Stroke*

To investigate the relationship between serum level of anti -thyroid peroxidase anti-body and patients with

intracranial large artery stenosis and the short-term outcome in patients with acute ischemic stroke. A retrospective consecutive

225 patients with acute ischemic stroke were enrolled according to the clinical data of brain MRA and brain CTA and DSA results, the

patients were divided into intracranial large artery stenosis group (ILAS) (n=146) and non stenosis group (non-ILAS) (n=79). The steno-

sis group was divided into 1-6 group according to the degree of stenosis, each group represents one grade. The biochemical indicators,

such as serum anti- thyroid peroxidase anti-body, homocysteine, C- reactive protein, uric acid, thyroid function, and blood glucose w ere

measured with 24 h after admission. The National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) was used to assess the neurological deficits

on the day of admission. The NIHSS score <8 was defined as mild stroke and ≥ 8 was defined as moderate to severe stroke. At discharge

or 14 d after onset, the modified Rankin Scale (mRS) was used to evaluate the clinical outcomes, 0-2 was defined as good outcome and >

2 was defined as poor outcome. The levels of serum anti -thyroid peroxidase anti-body in the intracranial large artery stenosis

group were significantly higher than those in the none stenosis group (P<0.01). Multivariate logistic regression analysis showed that ele-

vated levels of serum anti -thyroid peroxidase antibody (TPO-Ab) [odds ratio (odds ratio OR) 1.003, 95% confidence interval (confi-

dence, interval, CI) (1.001 ~ 1.005); P<0.05] was an independent risk factor of the intracranial large artery stenosis group(ILAS). Univari-

ate analysis showed that admission serum anti -thyroid peroxidase anti-body levels were associated with short-term outcome (P<0.01),

but after adjustment for other confounding factors，there was no statistical significance (OR: 0.998, 95% CI: 0.993~1.002, P>0.05).

The serum anti -thyroid peroxidase anti-body was an independent risk factor in acute ischemic stroke patients with with in-

tracranial large artery stenosis, but it was not associated with short-term outcome.
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前言

脑卒中(ischemic stroke)是神经内科最常见的疾病，是发达

国家及发展中国家死亡的重要原因[1]，而动脉粥样硬化血栓形

成是脑卒中的主要原因之一。既往研究证实甲亢和烟雾病

(moyamoya disease，MMD)与颅内血管狭窄相关性疾病有关。近

年来，一些研究显示甲状腺自身抗体和脑血管疾病的发生有关[2]，

甲状腺相关的免疫机制可能与烟雾病及脑血管疾病相关。Min

Lou发现甲状腺功能正常的 MMD患者抗甲状腺过氧化物酶

抗体(TPOAb)的水平升高[3]。因此，本研究回顾分析了缺血性卒

中患者血管狭窄及抗甲状腺过氧化物酶抗体等临床资料，旨在

探讨急性缺血性卒中患者血清抗甲状腺过氧化物酶抗体水平与

患者颅内大动脉血管有无狭窄及狭窄程度和短期转归的关系。

1 对象与方法

1.1 研究对象

纳入 2014年 2月至 2016年 2月在苏州大学附属第二医

院神经内科就诊的缺血性卒中患者。纳入标准：1)缺血性卒中

符合 1995年全国第四届脑血管病学术会议通过的脑血管病诊

断标准，并且经颅脑 CT或 MRI证实；2)起病到诊断为 7天之

内；3)有完善详细的临床资料。排除标准：1)年龄 <18岁、有严

重的心、肝、肾、血液系统疾病患者；2) 1个月内有使用糖皮质

激素、免疫抑制剂病史；3)既往甲亢病史，或者入院后被诊断为

甲亢。本研究经过医院伦理委员会批准。

研究共纳入 256例急性缺血性脑卒中患者，排除 7例梗死

后出血、6例不能配合MRA或者 CTA检查及 5例免疫性或感

染性重症患者、7例患有甲状腺疾病患者，最终纳入 225名患

者进行统计分析。其中，男性 139例，女性 86例，年龄(57± 15)

岁，无血管狭窄 79例(35.1%)，有血管狭窄 146例(64.9%)，转归

良好 194例(86.2%)，转归不良组 31例(13.8%)。

1.2 临床资料收集

依据纳入和排除标准，采用统一的表格记录入组患者的一

般信息和临床相关资料，包括年龄、性别、血管危险因素，美国

国立卫生研究院卒中量表 (National Institutes of Health Stroke

Scale，NIHSS)评分、跟进改良 Rankin量表评分，影像学检查等

情况。所有患者在入院后 48 h内清晨空腹状态下抽取上肢静

脉血测定血清 TSH、FT3、FT4、抗甲状腺过氧化物酶抗体

(TPO-Ab)、甲状腺球蛋白抗体 (TG-Ab)、测定总胆固醇(total

cholesterol，TC)、三酰甘油(triglyceride，TG)、低密度脂蛋白胆固

醇(low-density lipoprotein cholesterol，LDL-C)和高密度脂蛋白

胆固醇(high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C)、血清同型

半胱氨酸 (homocystine，Hcy)，操作按说明书. 正常参考范围：

FT3：2.38-4.34 pg/mL、FT4：0.9-1.76 ng/dL、TSH:0.5-5.4 u -IU／

mL、TPO-Ab：＜60 U/mL或者＜9 IU/Ml、TG-Ab:＜1.22 IU/Ml、

TG＜1.7 mmol/L、HDL-C＞0.9 mmol/L、LDL-C＜3.1 mmol/L、

Hcy＜5～15 滋mol/L。
高血压根据 JNC-7指南诊断；糖尿病定义为具有糖尿病史

或空腹血糖 >7.0 mmol/L或餐后 2 h血糖 >11.1 mmol/L；高脂

血症定义为既往存在高脂血症病史或正在接受饮食和降脂药

物治疗，或血清血脂水平达到以下标准：TC>5.69 mmol/L、

TG>1.7 mmol/L、HDL-C<0.9 mmol/L或 LDL-C>3.1 mmol/L；高

同型半胱氨酸血症定义为 Hcy>15 滋mol/L。
1.3 影像学检查

由两位神经内科医生分别读片，这两位医生读片时并不知

道患者的其他临床资料。若结果有异议，则再一起读片决定。被

评估的颅内血管包括：颈内动脉末端、大脑中动脉、大脑前动

脉、椎动脉颅内段以及基底动脉。因为患者选择评估血管的方

法不同，包括 CTA、MRA及 DSA,所以我们选择性的参照了以

往血管狭窄的评分方法[4-7]。颅内大动脉狭窄程度的分级 0分：

颅内大动脉狭窄≤ 50％；1分：颅内大动脉狭窄在 50％-99％；2

分：任一颅内大动脉闭塞。然后将每位患者每根被评估血管狭

窄程得分相加，即为该患者颅内血管狭窄得分。将 0分患者记

为：无血管狭窄组；大于 0分患者记为：血管狭窄组，0-6分，每

一分为一个等级。在我们的资料收集中，不管是否为责任血管，

存在上述颅内大动脉狭窄的患者均纳入研究中。

1.4 病情严重程度和转归评价标准

采用美国国立卫生研究院卒中量表 (National Institutes of

Health Stroke Scale, NIHSS)在患者入院当天及发病 2周后评定

神经功能缺损情况，NIHSS评分 <8分定义为轻度卒中，≥ 8分

定义为中重度卒中。在出院时或发病后 14 d采用改良 Rankin

量表(modified Rankin Scale, mRS)评估临床转归，0~2分定义为

转归良好，>2分定义为转归不良。

由 1名经过培训的神经内科医生对患者进行随访并详细

记录改良 Rankin量表评分。

1.5 统计学分析

应用 SPSS 17.0统计学软件进行资料的统计学处理。正态

分布计量资料以均数± 标准差(x± s)表示，两组间比较采用独

立样本 t检验；不符合正态分布的计量资料用中位数及四分位

数表示，组间比较采用秩和检验。计数资料频数和百分率表示，

比较二分类变量时使用 Fisher精确检验，组间比较采用 x2检

验。应用 Logisitic多元回归分析评价抗甲状腺过氧化物酶抗体

水平与脑梗死患者血管狭窄之间的关系，并计算优势比(odds

ratio，OR)和 95%可信区间(confidence interval，CI)。P<0.05认为

有统计学意义。

2 结果

2.1 缺血性卒中患者颅内大动脉狭窄组和非狭窄组的人口统

计学和临床资料比较

对急性缺血性卒中患者颅内大动脉狭窄组和非狭窄组的

人口统计学和临床资料进行单因素 logsic比较显示颅内大动

脉血管狭窄组血清抗甲状腺过氧化物酶抗体(TPO-Ab)水平显

著高于非狭窄组(P＜0.01)；颅内大动脉血管狭窄组血清尿酸水

平显著高于非狭窄组(P＜0.01)；颅内大动脉血管狭窄组 NISS

评分显著高于非狭窄组(P＜0.01)；颅内大动脉血管狭窄组 mRs

评分显著高于非狭窄组(P＜0.01) (P均＜0.05)(表 1)。

2.2 血清抗甲状腺过氧化物酶抗体水平与颅内大动脉狭窄的

相关性

将表 1颅内大动脉狭窄组 (ILAS) 和非狭窄组(non-ILAS)

的人口统计学和临床资料进行比较，在矫正同型半胱氨酸、C-

反应蛋白、TSH受体抗体(TRAb)、尿酸、NISS评分、卒中程度后
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进行多变量 logistic回归分析，结果显示血清抗甲状腺过氧化 物酶抗体水平为颅内大动脉狭窄的独立危险因素。(表 2)。

表 1 急性缺血性卒中颅内动脉血管狭窄组和非狭窄组的人口统计学和临床资料比较

Table 1 Comparison of the demographic and clinical data of patients between intracranial large artery stenosis group (ILAS) and none stenosis group

(non-ILAS)

Variable non-ILAS(n＝79) ILAS(n＝146) P value

Age(years, x± s) 57.67± 15.65 57.01± 16.19 0.769

Male(n,%) 56(70.89) 83(56.85) 0.183

Hypertension(n,%) 44(55.70) 89(60.96) 0.479

Hyperlipoidemia(n,%) 19(24.05) 50(34.25) 0.131

Diabetes(n,%) 13(16.46) 19(13.01) 0.550

Atrial fibrillation(n,%) 8(10.01) 11(7.53) 0.616

FT3(pg/ml, x± s) 3.40± 1.71 3.63± 3.34 0.566

FT4(ng/dl, x± s) 1.51± 1.27 1.35± 1.19 0.351

TSH(uIU/ml, x± s) 9.32± 30.80 4.79± 14.07 0.218

TRAb(IU/ml, x± s) 0.75± 1.41 3.48± 16.38 0.047

LDL( mmol/L, x± s) 2.69± 0.76 2.78± 0.96 0.442

TPO(IU/ml, x± s ) 41.62± 157.57 365.57 0.000

Uric acid(滋mol/L, x± s) 333.03± 110.16 293.92± 88.47 0.004

Triglyceride(mmol/L, x± s) 1.48± 1.11 1.38± 0.73 0.430

Total cholesterol ( mmol/L, x± s) 4.47± 1.00 4.44± 1.23 0.839

Fasting blood-glucose(mmol/L, x± s) 5.74± 1.44 5.71± 1.62 0.891

HCY(滋mol/L, x± s) 14.17± 8.73 14.20± 9.15 0.982

CRP(mg/L, x± s) 8.70± 9.97 10.74± 15.94 0.240

NISS score of Baseline(score L, x± s) 2.96± 2.98 4.68± 5.25 0.002

NISS score≥ 8分(n,%) 7(8.86) 30(20.54) 0.035

mRS score of Baseline(score L, x± s) 0.68± 1.32 1.13± 1.60 0.035

mRS score＞2 score(n,%) 8(10.12) 25(16.78) 0.219

2.3 血清抗甲状腺过氧化物酶抗体与急性缺血性卒中患者出

院时转归的相关性

转归良好组与转归不良组比较在血清抗甲状腺过氧化物

酶抗体、年龄、性别、空腹血糖、CRP、NISS评分≥ 8分比较均

存在显著统计学差异(P均＜0.05)(表 3)。但在在矫正同型半胱

氨酸、C-反应蛋白、TSH受体抗体(TRAb)、尿酸、NISS评分、卒

中程度后并进行多变量 logistic回归分析，结果显示入院时血清

抗甲状腺过氧化物酶抗体水平升高与临床转归无显著相关性。

2.4 血清抗甲状腺过氧化物酶抗体与急性缺血性卒中患者血

管狭窄程度的相关性

对急性缺血性卒中患者血管狭窄程度和抗甲状腺过氧化

物酶抗体(TPO-Ab)滴度水平进行比较，表四显示：当将非狭窄

组和狭窄组纳入一起进行秩和检验时，患者血管狭窄程度和抗

甲状腺过氧化物酶抗体（TPO-Ab）滴度水平存在显著统计学差

异，（P均＜0.05），而仅将急性缺血性卒中患者狭窄组按狭窄程

度 1-6组和抗甲状腺过氧化物酶抗体（TPO-Ab）滴度水平进行

比较时，发现并不存在显著统计学差异（P均＞0.05）（表 4）。我

们将抗甲状腺过氧化物酶抗体（TPO-Ab）滴度分为四个水平，

然后进行单因素 logistic回归分析显示（TPO-Ab）滴度在 9-100

IU/mL水平内和血管狭窄相关，超过这个水平后和血管狭窄并

无相关性（表 5）。(P均＜0.05)。

3 讨论

本研究确定了抗甲状腺过氧化物酶抗体是脑梗死患者血

表 2 急性缺血性卒中患者颅内动脉血管狭窄组和非狭窄组 logstic回归分析

Table 2 Logstic regression analysis of acute ischemic stroke between intracranial large artery stenosis group (ILAS) and none stenosis group (non-ILAS)

Variable OR(95%CI) P value

TPO-Ab 1.003(1.001～1.005) 0.012

FT4 0.651(0.455～0.932) 0.019

Uric acid 0.995(0.991～0.998) 0.005

Hyperlipoidemia 2.628(1.010～6.836) 0.048
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TPO (＜9IU/mL)

表 3 急性缺血性卒中患者出院时转归良好组和转归不良组的人口统计学和临床资料比较

Table 3 Comparison of the demographic and clinical data of patients with acute ischemic stroke patients discharged from hospital with good outcome

group and adverse outcome group

Variable
Good outcome group

(n＝194)

Adverse outcome group

(n＝31)
P value

Male(n，%) 126(64.94) 13(41.93) 0.017

Age(years, x± s) 55.51± 15.67 68.10± 13.58 0.000

Hyperlipoidemia(n，%) 61(31.44) 8(25.81) 0.676

Hypertension(n，%) 122(62.89) 21(67.74) 1.000

Diabetes(n，%) 26(13.40) 16(51.61) 0.406

Atrial fibrillation(n，%) 13(6.70) 6(19.35) 0.031

Degree of vascular stenosis(score, x± s) 1.33± 1.44 2.52± 2.13 0.005

TPO(IU/ml, x± s) 152.24± 334.82 58.49± 141.99 0.009

FT3(pg/ml, x± s) 3.67± 3.04 2.76± 1.23 0.100

FT4(ng/dl, x± s) 1.42± 1.22 1.33± 1.25 0.706

TSH(uIU/ml, x± s) 7.06± 23.10 2.09± 1.83 0.004

TRAb(IU/ml, x± s) 2.85± 14.27 0.48± 0.31 0.357

LDL( mmol/L, x± s) 2.78± 0.89 2.54± 0.88 0.155

Fasting blood-glucose (滋mol/L, x± s) 312.26± 99.90 278.84± 82.46 0.078

Triglyceride(mmol/L, x± s ) 1.43± 0.90 1.28± 0.74 0.323

Total cholesterol ( mmol/L, x± s) 4.46± 1.17 4.38± 1.09 0.701

Fasting blood-glucose(mmol/L, x± s) 5.59± 1.37 6.49± 2.29 0.041

HCY(滋mol/L, x± s) 14.46± 9.35 12.47± 6.06 0.254

CRP(mg/L, x± s) 7.80± 7.67 23.96± 29.70 0.005

NISS score of Baseline(score L, x± s) 3.15± 3.02 9.87± 7.90 0.000

mRS score of Baselin(score L, x± s) 0.43± 0.59 4.35± 1.14 0.000

Classification of NISS score≥ 8 score

(n，%)
20(10.31) 6(19.35) 0.000

表 4 急性缺血性卒中患者颅内动脉血管狭程度和抗甲状腺过氧化物酶抗体(TPO-Ab)滴度之间的相关分析

Table 4 Correlation of the serum anti thyroid peroxidase antibody with the vascular stenosis level in patients with acute ischemic stroke

Test method Samples(stenosis level) P value

Spearman Rank Correlation
0-6 0.001

1-6 0.773

Kruskal-Wallis test
0-6 0.001

1-6 0.342

表 5 TPO-Ab水平与颅脑血管狭窄的关系

Table 5 The relationship between TPO-Ab level and vascular stenosis

TPO-Ab Quintile 1 Quintile 2 Quintile 3 Quintile 4

Range of values(U/ml) ＜9I 9-100 100-1000 ＞1000

No of cases 139 34 39 13

Events 73 28 33 12

Incidence% 52.5 82.4 84.6 92.3

OR(95%CI)

Unadjusted 1 0.995(0.963-1.028) 1.001(0.998-1.005) 1.001(0.976-1.027)

P value 1 0.01 0.494 0.918
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管狭窄的独立危险因素，而与临床转归无显著相关性。我们研

究的关键发现是颅内血管狭窄组血清抗甲状腺自身抗体

（TPO-Ab）水平明显高于非狭窄组。调整同型半胱氨酸、C-反应

蛋白、TSH受体抗体(TRAb)、尿酸、NISS评分、卒中程度后，抗

甲状腺自身抗体（TPO-Ab）水平大于 9.2 IU/mL是颅内大动脉

血管狭窄的危险因素，但抗甲状腺自身抗体（TPO-Ab）滴度和

血管狭窄程度并无相关性，提示抗甲状腺自身抗体（TPO-Ab）

滴度超过一定范围后，其对血管的损伤和抗甲状腺自身抗体

（TPO-Ab）滴度无关。我们研究的创新点在于：以往的研究人群

集中在抗甲状腺自身抗体较高年轻患者，而我们较以往研究的

人群更加广泛，我们纳入了所有符合入选条件的青年、中年及

老年人群。既往国内血管狭窄的影像学分级方法大多采用

WAISD的血管狭窄评估方法[8]，但并没有将血管狭窄程度进行

分级，而我们联合采用了WAISD的血管狭窄评估方法以及得

到认可的血管狭窄程度评分方法[4-7]，并按血管评分将其分级。

既往研究显示急性缺血性卒中合并甲亢或甲减患者颅内

动脉系统血管狭窄明显。急性缺血性卒中合并甲亢时，在甲状

腺功能亢进的状态下，兴奋的交感神经激活颅脑血管，导致颅

脑血管收缩增强，进一步导致血流动力学改变，最终引起血管

狭窄，颈内动脉远端变得狭窄乃至闭塞[9,10]。而急性缺血性卒中

合并甲减时，甲状腺激素分泌较少，机体代谢减慢，交感神经反

应性降低，血流动力学减慢，患者合并高血脂、高同型半胱氨酸

时可能会加重脑血管管疾病的发生机率[11,12]。

一项日本的病例报道显示：2位烟雾病合并 Graves病及糖

尿病的患者在经过血管重建、抗甲状腺药物及规范的糖尿病治

疗后恢复良好，提示遗传和自身免疫因素似乎参与了这三种疾

病发生机制[13]。另一项日本的研究报道伴有颅内血管狭窄的患

者(不管存在烟雾病与否)，在 RNF213位置 c.14576GA点突变

均较颈椎病患者、动脉瘤患者及正常人高，这提示 RNF213的

基因突变可能和颅内大血管狭窄相关，但具体机制仍待阐明[14,15]。

临床研究中，多数烟雾病患者并不存在合并弥漫性甲状腺

肿伴功能亢进症。Kim等研究报道甲状腺功能正常的烟雾病患

者中甲状腺自身抗体明显较非烟雾病卒中患者高，这也提示免

疫机制在其中所起的重要作用[10]。在临床上，脑梗死合并颅内

大动脉狭窄时，我们需要对患者进行常规的甲状腺功能的筛

查，而越来越多的甲状腺功能正常的颅脑动脉狭窄的非烟雾病

脑梗患者存在抗甲状腺过氧化物酶抗体水平的增高，针对

TPO-Ab引发免疫损害我们研究的很少，已有研究开始从甲功

之外的一些免疫因素考虑脑梗死的发生及脑梗发生的类型[16]。

国内研究报道 TPO-Ab水平增高与冠心病的发生及其严

重性相关[17]，而动脉粥样硬化性血栓形成是造成缺血性卒中及

冠心病最重要的病因之一，这些研究再次将免疫机制和动脉粥

样硬化联系起来。血清 TPOAb阳性是慢性淋巴细胞性甲状腺

炎(CLT)(又称自身免疫性甲状腺炎)的临床诊断的指标之一，有

文献报道在未经治疗的 HT患儿外周血中 CD4+CD161+CD196+

阳性的 T细胞和 Th17细胞及 TPO-Ab均较健康对照组高，且

具有统计学意义[18]。动脉粥样硬化处有巨噬细胞、T淋巴细胞、树

突状细胞的存在，如 Th17细胞可以加速诱导炎症及自身免疫性

疾病[19]，且这些细胞可以加速动脉粥样硬化的形成已被证实[19-21]。

而我们的研究对象主要是甲状腺功能正常且不含其它甲

状腺疾病的患者，我们大胆猜测在这些甲状腺功能正常的颅脑

狭窄患者中，TPO-Ab的增高，可能代表在未来时间里其有可能

会发展成为 HT患者，或者过去有亚临床的甲状腺疾病而未被

发现。科研工作者仍在探索免疫系统在动脉粥样硬化中所起的

作用，有研究者发现：免疫因子 CD68不只是一个组织化学标

记物，CD68在动脉粥样硬化中扮演着一个矛盾共存体的作用
[22,23]，与此同时，因为对细胞因子在免疫介导的动脉粥样硬化中

的作用机制的不全了解，导致了抗炎因子 TGF茁和 IL10在临

床上抗动脉粥样硬化治疗中的失败[23]，要求我们需要加大对免

疫机制在动脉粥样硬化中的研究。

基于以上研究发现，我们提出了对于那些甲状腺功能正

常，但甲状腺自身免疫性抗体 TPOAb水平增高的人群，可能需

要进行颅内大血管的影像学评估。虽然 TPO-Ab在颅内动脉粥

样硬化中的具体免疫致病机制尚未明晰，但就目前所知，因此，

我们猜测抗甲状腺过氧化物酶抗体可能参与了血管炎症及免

疫反应的病理生理过程，促使机体动脉血管粥样硬化病变的发

生发展，动脉血管粥样硬化病变是发生脑卒中的主要病理机制

之一。

在本研究中，所有患者入院后都予抗血小板、控制血压和

血糖、改善循环、营养神经、功能锻炼等治疗，并用 mRS评估短

期临床转归，结果显示抗甲状腺过氧化物酶抗体(TPOAb)水平

与短期临床转归无显著独立相关性联系。抗甲状腺过氧化物酶

抗体(TPOAb)水平不能作为短期转归的预测因素。我们的研究

也进一步支持 Asterios的观点：血清尿酸是急性缺血性中风的

保护因素[24]。

本研究尚有一些不足之处，样本量偏小，且我们的病人仅

来自一个医院，所以限制了结果的普遍性，因此，有大规模、大

样本长期纵向研究来确认我们的研究结果以及全面评估

TPO-Ab与颅内血管狭窄之间的潜在关系。
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