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［摘 要］　目的: 探究急性缺血性脑卒中（AIS）后高敏心肌肌钙蛋白 T（hs-cTnT）
动态升高与患者早期神经功能恶化及 3 个月神经功能转归的相关性。方法: 纳入

CIPPIS 数据库（NCT03367286）中 2017 年 3 月至 2024 年 11 月完成两次 hs-cTnT 检

测的 AIS 患者的资料并进行回顾性分析。根据 hs-cTnT 是否较基线升高 20% 以上

分为 hs-cTnT动态升高组和 hs-cTnT非动态升高组，比较两组间早期神经功能恶化

［定义为发病 7 d美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评分较基线增加 4分及以

上］和 3个月神经功能独立［定义为改良 Rankin量表（mRS）评分 0~2分］的发生率，

采用二元 logistic 回归分析患者 hs-cTnT 动态升高与早期神经功能恶化及 3 个月神

经功能转归的关系，并通过敏感性分析（排除合并急性心肌梗死或严重肾功能不

全患者）及临床特征亚组分析验证结果的稳健性。结果: 共纳入 1049 例患者，年

龄中位数为 73 岁，女性 406 例（38.7%），226 例（21.5%）患者出现 hs-cTnT 动态升

高。与 hs-cTnT 非动态升高组比较，hs-cTnT 动态升高组早期神经功能恶化比例更

高（分别为 9.71% 和 15.42%，P<0.05），3 个月 mRS 评分 0~1 分比例（分别为 37.75%

和 26.57%，P<0.01）、0~2 分比例（分别为 48.71% 和 36.71%，P<0.01）、0~3 分比例更

低（分别为 63.87% 和 55.56%，P<0.05），3 个月全因死亡率更高（分别为 9.20% 和

14.01%，P<0.05）。调整混杂因素后，hs-cTnT 动态升高与更高的早期神经功能恶
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化风险独立相关（校正 OR=1.73，95%CI：1.07~2.82，P<0.05），与更低的 3 个月 mRS
评分0~1分比例（校正OR=0.65，95%CI：0.44~0.96，P<0.05）和mRS评分0~2分比例

（校正 OR=0.67，95%CI：0.47~0.97，P<0.05）独立相关。敏感性分析结果提示稳健

性良好，临床特征亚组分析未见显著交互作用（均 P>0.05）。结论:hs-cTnT 动态升

高与 AIS 患者早期神经功能恶化风险和 3 个月神经功能不良独立相关，提示急性

心肌损伤对患者临床结局可能具有不良影响。

［关键词］  急性缺血性脑卒中；高敏心肌肌钙蛋白 T；早期神经功能恶化；临床结

局；改良Rankin量表；急性心肌损伤；回顾性研究

［中图分类号］ R743. 3   ［文献标志码］  A
Association between dynamic elevation of high-sensitivity 
cardiac troponin T and functional outcomes in patients 
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［Abstract］  Objective: To investigate the association between in-hospital dynamic 
elevation of high-sensitivity cardiac troponin T (hs-cTnT) and early neurological 
deterioration (END) as well as 3-month functional outcomes in patients with acute ischemic 
stroke (AIS). Methods: Data of AIS patients who underwent two hs-cTnT measurements 
during hospitalization between March 2017 and November 2024 were extracted from the 
Comparison Influence to Prognosis of CTP and MRP in AIS Patients (CIPPIS) database 
(NCT03367286) for retrospective analysis. Patients were categorized into a dynamic elevation 
group and a non-elevation group based on whether their hs-cTnT increased by more than 
20% from the baseline level. The incidences of END and 3-month functional independence 
were compared between the two groups. END was defined as a ≥4-point increase in the 
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) score within 7 days of onset, and 
functional independence was defined as a modified Rankin Scale (mRS) score 0-2. Binary 
logistic regression was used to analyze the relationship between hs-cTnT dynamic 
elevation and the outcomes. Sensitivity analysis (excluding patients with acute myocardial 
infarction or severe renal dysfunction) and subgroup analyses were performed to assess 
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the robustness of the findings. Results: A total of 1049 patients were included (median 
age 73 years). Among them, 406 patients (38.7%) were female, 226 patients (21.5%) 
exhibited hs-cTnT dynamic elevation. Compared with the non-elevation group, the dynamic 
elevation group had a significantly higher incidence of END (9.71% vs. 15.42%, P<0.05) 
and lower proportions of patients with 3-month mRS scores of 0-1 (37.75% vs. 26.57%, 
P<0.01), 0-2 (48.71% vs. 36.71%, P<0.01), and 0-3 (63.87% vs. 55.56%, P<0.05). The 
3-month all-cause mortality was also higher in the dynamic elevation group (9.20% vs. 
14.01%, P<0.05). After adjusting for confounders (including age, sex, baseline NIHSS 
score, baseline hs-cTnT level, TOAST classification, and reperfusion therapy), dynamic 
elevation of hs-cTnT remained independently associated with a higher risk of END 
(adjusted OR=1.73, 95%CI: 1.07-2.82, P<0.05) and lower odds of achieving 3-month 
mRS scores of 0-1 (adjusted OR=0.65, 95%CI: 0.44-0.96, P<0.05) and 0-2 (adjusted 
OR=0.67, 95%CI: 0.47-0.97, P<0.05). The results were consistent in sensitivity analysis, 
and no significant interactions were observed across various subgroups (all interactions P>
0.05). Conclusions: In patients with AIS, dynamic elevation of hs-cTnT is independently 
associated with an increased risk of END and poorer 3-month functional outcomes. This 
association may reflect the adverse impact of acute myocardial injury on stroke prognosis.

［Key words］ Acute ischemic stroke; High-sensitivity cardiac troponin T; Early 
neurological deterioration; Clinical outcomes; Modified Rankin Scale; Acute myocardial 
injury; Retrospective study

[J Zhejiang Univ (Med Sci), 2026, 55(2): 137-144.]
［缩略语］ 急性缺血性脑卒中（acute ischemic stroke，AIS）；高敏心肌肌钙蛋白 T
（high‐sensitivity cardiac troponin T，hs-cTnT）；改良 Rankin 量表（modified Rankin 
Scale，mRS）；估算肾小球滤过率（estimated glomerular filtration rate，eGFR）；ORG 
10172 急性脑卒中治疗分类试验（trial of ORG 10172 in acute stroke treatment，
TOAST）；美国国立卫生研究院卒中量表（National Institutes of Health Stroke Scale，
NIHSS）

根据 2021 年全球疾病负担研究，全球范围内

脑卒中的致死和致残率排名第四［1］。AIS 是最主

要的脑卒中类型，占所有脑卒中的 65.3%［2］。尽管

再灌注治疗（如静脉溶栓、机械取栓）显著改善了

部分 AIS 患者的预后，但仍有 5%~40% 的患者会

出现早期神经功能恶化［3］。既往研究显示，早期

神经功能恶化与患者不良神经功能结局密切相

关［4］。然而，早期神经功能恶化形成的机制复杂，

预测手段有限，为临床工作带来了巨大挑战［5］。。

近年来，hs-cTnT 作为心肌损伤的敏感指标，

其在脑卒中患者预后评估中的价值备受关注。

有研究报道心肌损伤标志物与脑卒中后患者早

期神经功能恶化和长期预后不良有关［6-8］，其原因

可能包括隐匿性心肌梗死、脑卒中后交感神经激

活导致的心肌损伤，或既有心脏疾病（如心房颤

动、心力衰竭）的恶化［9-10］。然而这些研究多基于

单次 hs-cTnT 结果，而单次 hs-cTnT 升高可能由慢

性疾病（如慢性肾病）或生理性原因（如剧烈运

动）引起［11-12］。hs-cTnT 的动态变化（如短期内快速

上升）可能可以更准确地反映新发心肌损伤［13］。

目前，仅少数研究关注了 hs-cTnT 的动态变化［14-15］，

hs-cTnT 动态变化与 AIS 患者早期神经功能恶化

和中远期神经功能结局的关系研究证据尚不充

分。本研究旨在通过回顾性分析一个较大样本

的 AIS 患者队列，探究 hs-cTnT 动态升高是否与患

者早期神经功能恶化及 3 个月神经功能结局独立
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相关，以期为临床预后评估提供新的证据。

1　对象与方法

1. 1　研究对象

收集 2017 年 3 月至 2024 年 11 月 CIPPIS 数

据库（CTP 和 MRP 对 AIS 患者预后的影响比较，

NCT03367286）中 AIS 患者的资料并进行回顾性

分析。纳入标准：①年龄 18 岁及以上；②经影像

学确诊 AIS；③发病后 72 h 内入院。排除标准：住

院 7 d 内未完成两次 hs-cTnT 测量。

研究共纳入 1049 例患者，年龄中位数 73 岁，

38.7%（406 例）为 女 性 ，其 中 hs-cTnT 动 态 升 高

226 例（hs-cTnT 动态升高组），未动态升高 823 例

（hs-cTnT 非动态升高组）。hs-cTnT 动态升高的定

义为患者住院 7 d 内测得的 hs-cTnT 较入院时升

高超过 20%［13］。1049 例患者中，完成早期神经功

能 恶 化 相 关 量 表 963 例 ，完 成 3 个 月 mRS 评 分

946 例。

1. 2　资料收集

收集患者的人口学信息（年龄、性别），既往史

（高血压、糖尿病、高脂血症、高同型半胱氨酸血

症、心房颤动、冠心病、脑卒中和吸烟史），发病至

入院时间，急诊血压和血糖，入院时 eGFR，TOAST
分型［16］，入院和住院第 7 天 NIHSS 评分，再灌注治

疗（静脉溶栓和机械取栓治疗），以及患者入院时

和住院 7 d 内两次测得的 hs-cTnT 水平。

1. 3　临床结局指标定义

所有患者通过结构化电话随访获得 mRS 评

分。主要结局指标为 3个月神经功能独立，定义为

3 个月 mRS 评分 0~2 分。次要结局指标：①早期

神经功能恶化：定义为住院 7 d NIHSS 评分较入

院时增加 4 分及以上；②3 个月 mRS 评分 0~1 分；

③3 个月 mRS 评分 0~3 分；④3 个月全因死亡。

1. 4　统计学方法

使用 SPSS 26.0 和 R 软件 4.3.2 进行统计分析。

分类变量以例数（百分比）［n（%）］表示，组间比较

采用 χ2检验；符合正态分布的连续变量用均数±标

准差（x̄±s）表示，组间比较采用独立样本 t 检验；不

符合正态分布的连续变量用中位数（上下四分位

数）［M（Q1，Q3）］表示，组间比较采用非参数检验。

对于缺失数据，没有进行插补，而是展示了可用数

据的总例数作为分母。采用二元 logistic 回归分

析 hs-cTnT 动态升高与临床结局变量之间的关

系，为了控制混杂因素，校正单变量分析中 P<0.1
的变量及根据经验判断可能对结局有影响的变

量。排除合并急性心肌梗死和严重肾功能不全

［eGFR<30 mL/（min·1.73 m²）］等存在其他可能导

致 hs-cTnT 动态升高因素的患者后进行敏感性分

析。基于年龄、性别、基线 NIHSS 评分以及基线

hs-cTnT 水平进行亚组分析，检验 hs-cTnT 动态升

高的效应在不同临床特征患者中是否存在差异，

并计算交互作用 P 值，P<0.05 表示差异具有统计

学意义。

2　结 果

2. 1　是否 hs-cTnT 动态升高患者的基线特征

与 hs-cTnT 非动态升高组比较 ，hs-cTnT 动

态升高组年龄更大，基线 NIHSS 评分更高，基线

hs-cTnT 水平更低，心源性脑卒中的比例更高，接

受机械取栓治疗的比例更高（均 P<0.05）。其他

变 量 两 组 差 异 无 统 计 学 意 义（均 P>0.05）。 见

附表 1。

2. 2　AIS 患者 hs-cTnT 动态升高与临床结局的

关系

与 hs-cTnT 非动态升高组比较，hs-cTnT 动态

升高组早期神经功能恶化比例更高（P<0.05），

3 个月 mRS 评分 0~1 分比例（P<0.01）、0~2 分比例

（P<0.01）、0~3 分比例更低（P<0.05），3 个月全因

死亡率更高（P<0.05），见表 1。回归分析结果显

示，模型 3（校正年龄、性别、基线 NIHSS 评分、基

线 hs-cTnT 水 平 、TOAST 分 型 和 再 灌 注 治 疗 方

式）中 hs-cTnT 动态升高与更高的早期神经功能

恶化风险独立相关，与更低的 3 个月 mRS 评分

0~1 分和 mRS 评分 0~2 分比例独立相关（均 P<
0.05），见表 2。排除合并急性心肌梗死或严重肾

功能不全的 29 例患者后，多因素 logistic 回归分

析得到相似的结果，见表 3。结果提示，AIS 患者

hs-cTnT动态升高与早期神经功能恶化及 3个月神

经功能不良密切相关，且稳健性良好。

2. 3　不同临床特征 AIS 患者 hs-cTnT 动态升高与

临床结局的关系

亚组分析结果显示，患者 hs-cTnT 动态升高

与 3 个月神经功能独立患者占比减小的趋势在不

同临床特征亚组中均一致，所有亚组的交互作用

P 值均大于 0.05，见表 4。结果提示，患者 hs-cTnT
动态升高与 3 个月神经功能转归的关系在不同临
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床特征亚组中具有良好的一致性和稳定性，不受

年龄、性别、脑卒中严重程度及基线 hs-cTnT 水平

的影响。

3　讨 论

目前仅少数研究关注 AIS患者 hs-cTnT的动态

变化。Rosso 等［15］的

研究纳入 300 例患

者，发现 hs-cTnT 动

态升高与患者不良

临床结局相关。本

研究在一个较大样

本的 AIS 患者队列

中 发 现 ，约 五 分 之

一 的 AIS 患者在住

院期间出现 hs-cTnT
动态升高，与 Rosso
等［15］的研究报道相

近 ，且 这 些 患 者 同

样 表 现 出 年 龄 更

大 、基 线 NIHSS 评

分更高的特征。本

文资料进一步发现

AIS 患者 hs-cTnT 动

态升高与早期神经

功能恶化和 3 个月

神经功能不良风险

增加独立相关。这

一 发 现 为 识 别 AIS
高危患者提供了重

要的临床线索。

本研究通过排

除急性心肌梗死及

严重肾功能不全患者进行敏感性分析后结论依然

稳健，支持了脑卒中相关亚临床心肌损伤对患者

预后的重要作用，进一步佐证了动态监测 hs-cTnT
的临床价值。值得注意的是，hs-cTnT 动态升高组

的 基 线 水 平 更 低 ，提 示 hs-cTnT 动 态 升 高 超 过

20% 这一相对性标准对于 hs-cTnT 基线水平较低

表2　急性缺血性脑卒中患者 hs-cTnT 动态升高与临床结局关系的多因素分析结果
Table 2　Multivariate logistic regression analysis of dynamic elevation of hs-cTnT and clinical 

outcomes in patients with acute ischemic stroke
临床结局

早期神经功能恶化

3 个月 mRS 评分 0~1 分

3 个月 mRS 评分 0~2 分

3 个月 mRS 评分 0~3 分

3 个月全因死亡

模型 1
OR（95%CI）

1.70（1.08~2.66）
0.60（0.42~0.84）
0.61（0.44~0.84）
0.71（0.52~0.97）
1.61（1.01~2.56）

P 值

0.022
0.003
0.002
0.030
0.045

模型 2
OR（95%CI）

1.71（1.07~2.73）
0.62（0.43~0.89）
0.65（0.46~0.91）
0.76（0.54~1.07）
1.43（0.88~2.33）

P 值

0.026
0.009
0.012
0.120
0.151

模型 3
OR（95%CI）

1.73（1.07~2.82）
0.65（0.44~0.96）
0.67（0.47~0.97）
0.84（0.58~1.21）
1.41（0.82~2.42）

P 值

0.027
0.032
0.036
0.348
0.210

以 hs-cTnT 非动态升高组为参照 . 模型 1 未校正；模型 2 校正年龄和性别；模型 3 校正年龄、性别、基线

NIHSS 评分、基线 hs-cTnT 水平、TOAST 分型和再灌注治疗方式 . hs-cTnT：高敏心肌肌钙蛋白 T；mRS：改良

Rankin 量表；OR：比值比；CI：置信区间；NIHSS：美国国立卫生研究院卒中量表；TOAST：ORG 10172 急性

脑卒中治疗分类试验 .
表3　急性缺血性脑卒中患者 hs-cTnT 动态升高与临床结局关系的多因素分析结果（排除合并

心肌梗死和严重肾功能不全患者）
Table 3　Multivariate logistic regression analysis of dynamic elevation of hs-cTnT and clinical 

outcomes in patients with acute ischemic stroke (excluding those with acute myocardial 
infarction and severe renal dysfunction)

临床结局

早期神经功能恶化

3 个月 mRS 评分 0~1 分

3 个月 mRS 评分 0~2 分

3 个月 mRS 评分 0~3 分

3 个月全因死亡

模型 1
OR（95%CI）

1.65（1.04~2.61）
0.59（0.42~0.83）
0.61（0.44~0.84）
0.70（0.51~0.96）
1.74（1.08~2.80）

P 值

0.032
0.003
0.002
0.028
0.024

模型 2
OR（95%CI）

1.67（1.04~2.68）
0.60（0.42~0.87）
0.64（0.45~0.90）
0.76（0.54~1.07）
1.53（0.93~2.53）

P 值

0.035
0.007
0.010
0.111
0.096

模型 3
OR（95%CI）

1.74（1.06~2.85）
0.64（0.43~0.95）
0.67（0.46~0.97）
0.84（0.57~1.22）
1.51（0.86~2.64）

P 值

0.028
0.026
0.034
0.352
0.148

以 hs-cTnT 非动态升高组为参照 . 模型 1 未校正；模型 2 校正年龄和性别；模型 3 校正年龄、性别、基线

NIHSS 评分、基线 hs-cTnT 水平、TOAST 分型和再灌注治疗方式 . hs-cTnT：高敏心肌肌钙蛋白 T；mRS：改良

Rankin 量表；OR：比值比；CI：置信区间；NIHSS：美国国立卫生研究院卒中量表；TOAST：ORG 10172 急性

脑卒中治疗分类试验 .

表1　是否 hs-cTnT 动态升高急性缺血性脑卒中患者的临床结局比较
Table 1　Comparison of clinical outcomes between acute ischemic stroke patients with and without dynamic elevation of 

hs-cTnT
[n/N（%）]

组 别

hs-cTnT 非动态升高组

hs-cTnT 动态升高组

患者整体

早期神经功能恶化

74/762（9.71）
31/201（15.42）*

105/963（10.90）

3 个月 mRS 评分

0~1 分

279/739（37.75）
55/207（26.57）**

334/946（35.31）

0~2 分

360/739（48.71）
76/207（36.71）**

436/946（46.09）

0~3 分

472/739（63.87）
115/207（55.56）*

587/946（62.05）

3 个月全因死亡

68/739（9.20）
29/207（14.01）*

97/946（10.25）
与 hs-cTnT 非动态升高组比较，*P<0.05，**P<0.01. hs-cTnT：高敏心肌肌钙蛋白 T；mRS：改良 Rankin 量表 .
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的无慢性心肾疾病的患者新发心肌损伤更为敏

感；而存在慢性心肾疾病的患者，虽然 hs-cTnT 基

线水平较高但保持稳定，可能因此纳入 hs-cTnT
非动态升高组，提示在评估患者预后风险时，

hs-cTnT 变化的幅度可能较单次绝对值更为关

键。进一步行临床特征亚组分析发现，hs-cTnT
动态升高的预测价值在不同 hs-cTnT 基线水平患

者间差异无统计学意义，表明 hs-cTnT 动态变化

本身是独立于基线水平的危险信号。

目前，AIS 患者 hs-cTnT 升高导致不良临床结

局的机制尚未完全阐明，推

测 核 心 机 制 在 于 hs-cTnT 动

态升高可能标志着一次新发

急性心肌损伤，并通过多种

途径加剧脑损伤。具体可能

有以下机制：①心脑恶性循

环：严重 AIS 可通过激活交感

神经和诱发全身炎症反应导

致继发性心肌损伤，即“脑卒

中-心脏综合征”。这种新发

心肌损伤会降低心输出量、影

响脑灌注，从而加重神经功能

缺损，形成恶性循环［10］。②心

源性再栓塞风险：心脏结构性

或功能性异常（如心房颤动、

心肌损伤等）可能通过栓塞

机制引发脑缺血，hs-cTnT 水

平反映心肌损伤严重程度，

心肌损伤可导致心脏射血能

力不足，心房血液流动减慢，

心源性栓塞更易形成，因此

hs-cTnT 升 高 提 示 潜 在 的 心

源性再栓塞风险［17-18］。③全

身性炎症与内皮功能障碍：

hs-cTnT 升高常与全身性炎症

反应相关，炎症因子可进一

步加剧血管内皮损伤和神经

细胞死亡，同时 hs-cTnT 升高

还与斑块不稳定性、微循环

障碍相关，这些因素可能共

同导致脑卒中患者不良临床

结局［18-20］。④心脑疾病存在

共同的危险因素：如高血压、

糖尿病、动脉粥样硬化等危险因素不仅促进冠状

动脉病变，同时通过内皮功能障碍、微血管渗漏

等机制加速脑小血管损伤［21-22］。既往文献表明，

脑白质损伤的严重程度与 hs-cTnT 水平呈正相

关［23-24］，而脑卒中患者不良临床结局与脑白质损

伤有关［25］。

本研究的发现具有重要的临床意义。对于

AIS 患者尤其是有高危因素者，住院期间动态监

测 hs-cTnT 可能有助于早期识别具有早期神经功

能恶化和远期不良结局风险的高危人群。这些

表4　不同临床特征急性缺血性脑卒中患者 hs-cTnT 动态升高与 3 个月神经功能独
立相关性的回归分析结果

Table 4　Subgroup analysis of the association between dynamic elevation of hs-cTnT 
and 3-month functional independence in patients with acute ischemic stroke

[n/N（%）]

临床特征

性别

 男性

 女性

年龄

 <75 岁

 ≥75 岁

基线 NIHSS 评分

 <10
 ≥10
基线 hs-cTnT
 ≤0.014 μg/L
 >0.014 μg/L
高血压

 否

 是

糖尿病

 否

 是

心房颤动

 否

 是

溶栓治疗

 否

 是

取栓治疗

 否

 是

hs-cTnT
非动态升高组

242/456（53.07）
118/283（41.70）

243/419（58.00）
117/320（36.56）

211/313（67.41）
147/416（35.34）

184/310（59.35）
176/429（41.03）

115/233（49.36）
245/506（48.42）

290/565（51.33）
70/174（40.23）

243/447（54.36）
117/292（40.07）

158/343（46.06）
202/396（51.01）

237/495（47.88）
123/244（50.41）

hs-cTnT
动态升高组

49/121（40.50）
27/86（31.40）

45/100（45.00）
31/107（28.97）

36/63（57.14）
38/138（27.54）

46/94（48.94）
30/113（26.55）

28/70（40.00）
48/137（35.04）

60/158（37.97）
16/49（32.65）

45/113（39.82）
31/94（32.98）

27/88（30.68）
49/119（41.18）

38/100（38.00）
38/107（35.51）

OR（95%CI）

0.61（0.38~0.98）
0.79（0.44~1.42）

0.64（0.38~1.06）
0.72（0.42~1.24）

0.70（0.38~1.28）
0.68（0.42~1.08）

0.81（0.47~1.41）
0.56（0.33~0.94）

0.64（0.33~1.22）
0.70（0.45~1.11）

0.62（0.41~0.95）
0.94（0.43~2.05）

0.49（0.29~0.83）
0.84（0.49~1.44）

0.61（0.34~1.08）
0.74（0.45~1.20）

0.75（0.44~1.28）
0.59（0.35~0.99）

P 值

0.040
0.425

0.084
0.234

0.242
0.105

0.463
0.028

0.171
0.131

0.030
0.869

0.008
0.529

0.091
0.218

0.287
0.044

交互作
用 P 值

0.596

0.895

0.691

0.187

0.790

0.484

0.392

0.685

0.550

以 hs-cTnT 非动态升高组为参照 . 校正年龄、性别、基线 NIHSS 评分、基线 hs-cTnT 水平、

TOAST 分型和再灌注治疗方式 . hs-cTnT：高敏心肌肌钙蛋白 T；NIHSS：美国国立卫生研究院

卒中量表；OR：比值比；CI：置信区间；TOAST：ORG 10172 急性脑卒中治疗分类试验 .
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患者可能需要更密切的心脏监护和管理，以改善

长期预后。但是，本研究尚存在一定的局限性：

①回顾性队列研究可能存在选择偏倚风险。临

床短期内复查 hs-cTnT 通常由主管医生根据临床

情况决定，常见于病情较重、怀疑心源性栓塞或

住院期间出现疑似心脏不良事件的患者。因此，

本研究纳入的人群可能是一个风险更高的亚组，

这使得研究结果向所有 AIS 患者外推时受到限

制。②本研究为相关性研究，未进一步探讨患者

hs-cTnT 动态升高导致神经功能不良的机制，不

能证明因果。③hs-cTnT 两次采集的间隔较长

（中位间隔时间为 2 d），采集时间点的差异较大，

可能遗漏了部分一过性 hs-cTnT 升高。④本研究

hs-cTnT 的两次检测时间点并非固定，同时也缺

乏 hs-cTnT 多次测量的数据，未能区分其具体的

升高模式（如持续升高或先升后降），难以评估

hs-cTnT 变化轨迹的影响。未来的前瞻性研究应

在固定时间点（如入院 24、48、72 h）进行多次检

测，以便利用轨迹模型更精细地评估不同变化模

式对临床结局的影响。⑤本研究的多因素模型

可能存在残余混杂。由于回顾性数据的限制，研

究中未能校正所有潜在的混杂因素，如 eGFR、体

重指数、住院期间感染、应激性高血糖等，这些因

素可能影响结果。

综 上 ，本 文 资 料 提 示 AIS 患 者 住 院 期 间

hs-cTnT 动态升高（>20%）与早期神经功能恶化及

3 个月神经功能不良独立相关，为 AIS 患者预后

评估提供了新视角，但考虑到研究的局限性，其

临 床 应 用 价 值 仍 需 通 过 大 型 前 瞻 性 队 列 研 究

证实。

本文附加文件见电子版。
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