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的发生密切相关。此外本研究有一重要的发现，即
TIA患者的Hcy与CRP、UA、FIB、DD等检测指标未见
有明显的相关性，有力支持了本文提出的观点，即本
文认为HHcy血症与TIA发作有十分的密切关系，可
能是TIA发生的独立危险因素之一，也支持杨新新等
[9]研究的结论。

当体内出现炎症反应时，hs-CRP 水平往往会上
升 [10-12]。hs-CRP 是揭示动脉硬化的有效的炎性指标
之一[13-14]。李强[15]研究证实，hs-CRP直接参与动脉硬
化的形成过程。在某些致炎因子持续刺激下，体内炎
症细胞发生迁移，并出现了增殖[16]。CRP通过抑制NO

的生成而促使动脉收缩，造成凝血功能紊乱；并启动
补体系统，加重炎症反应，加速动脉粥样硬化发生
[17-18]。本研究还显示TIA组的血清CRP含量明显高于
对照组(P<0.05)，与以上的分析判断较为一致。

D-二聚体是纤维蛋白原在某些凝血酶水解反应
后形成的一种降解产物。当体内呈现出凝血功能异
常，甚至出现微血栓时，D-二聚体水平一般会有所升
高。故它被公认是体现血液凝固性增加的一个临床
有效的检测指标[19]。观察本研究结果，TIA患者D-二
聚体含量、阳性检出率显著高于正常对照组，其可能
原因在于发生TIA时，局部脑组织受到一过性的缺血
缺氧性损伤后，释放出某些促凝物质，使血液呈现高
凝状态，进一步刺激纤溶系统，使纤溶酶活性明显增
强，造成D-二聚体生成量不断增多，可持续损伤动脉
内皮细胞，并诱导血小板发生聚集反应，最终在受损
动脉的局部形成一些微小的栓子，导致TIA的发生。

FIB是在肝脏所生成的一种蛋白质。血浆FIB能
使血管内皮细胞受损，还能促进血管平滑肌细胞增
殖；血浆 FIB 有促凝作用，能诱导血小板发生聚集反
应，有利于在血管内形成微血栓。当体内FIB生成增
多，可造成动脉进一步损伤，形成动脉硬化，受损的动
脉出现微血栓概率也明显上升 [20-22]。本研究不难看
出，TIA组与对照组比较，FIB水平明显升高，差异有
显著的统计学意义(P<0.05) ，提示 FIB 与 TIA 发生息
息有关，可作为检测TIA即将发生的一个可靠指标。

UA为体内嘌呤类物质经过代谢的产物，如果其产
量过多或(和)清除量减少，即可引起血尿酸(SUA)水平
上升。而UA盐不断蓄积可加重动脉内膜的损伤，引发
血栓形成；促进动脉血管的平滑肌细胞的增殖，并破坏
动脉的内皮细胞完整性；SUA刺激机体产生过多自由
基，消耗体内还原剂，从而促使机体发生一系列的动脉
炎症反应 [23-25]。本文最后还发现，TIA的患者UA含量、
阳性检出率也高于正常对照组，可以认为TIA的患者体
内高UA水平和TIA的发生有紧密的关系。

总之，Hcy等标志物和TIA发生、发展密不可分，
可将它们列为监测TIA的重要指标和常规检查项目，
用于指导实际临床医疗工作。这一举措对于早期预
防和发现TIA有一定的临床价值，值得在全国众多的
医疗机构普及和推广。
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