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•论著 •

【编者按】　《血脂异常基层诊疗指南（2019 年）》指出，动脉粥样硬化性心血管疾病（ASCVD）占我国居民

疾病死亡原因构成的 40% 以上，居于首位；血脂异常为 ASCVD 发生发展中最主要的致病性危险因素，有效控制血脂

异常对我国 ASCVD 防控工作具有重要意义。三酰甘油累积暴露（cumTG）不仅考虑了三酰甘油（TG）水平还考虑了

TG 暴露时间，与单次测量的 TG 水平相比可更好地反映 TG 对脑血管的长期影响。李继华等通过对 2 715 例新发脑梗

死患者进行随访发现，随着 cumTG 升高，新发脑梗死患者 5 年再发脑梗死发生风险升高，cumTG 升高是再发脑梗死

的独立危险因素，提示新发脑梗死患者应针对 TG 进行药物治疗及长期调控，以降低再发脑梗死发生风险。敬请关注！

三酰甘油累积暴露与再发脑梗死关系的 5 年随访研究
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【摘要】　背景　三酰甘油（TG）对脑梗死的影响尚存在争议，而单次测量的 TG 水平不足以反映其对脑血管的

长期影响。目的　探讨三酰甘油累积暴露（cumTG）与再发脑梗死的关系。方法　选取 2008—2009 年于开滦总医院

神经内科住院并分别于 2010、2011、2012 年完成 3 次门诊复查 TG 水平的新发脑梗死患者 2 715 例，根据 cumTG 的

五分位数分为第一组（<3.60 mmol/L，n=544）、第二组（3.60~4.80 mmol/L，n=545）、第三组（4.81~6.14 mmol/L，
n=542）、第四组（6.15~8.72 mmol/L，n=541）、第五组（>8.72 mmol/L，n=543）。比较 5 组患者一般资料，2010、
2011、2012 年血压、空腹血糖、血脂指标，随访期间再发脑梗死发生情况；基线 TG、cumTG 与再发脑梗死的关系分

析采用多元 COX 比例风险回归分析，并采用拟合优度检验判断基线 TG、cumTG 回归方程的拟合情况。结果　（1）5
组患者年龄、男性比例、吸烟率、饮酒率、体质指数、肥胖发生率及高脂血症、高血压、糖尿病病史比较，差异有统

计学意义（P<0.05）；5 组患者中口服降脂药物者所占比例及心肌梗死、心房颤动、恶性肿瘤病史比较，差异无统计

学意义（P>0.05）。（2）5 组患者 2010、2011、2012 年收缩压、舒张压、空腹血糖、总胆固醇、TG、低密度脂蛋白

胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇比较，差异有统计学意义（P<0.05）。（3）5 组患者平均随访（5.0±0.5）年，第一组、

第二组、第三组、第四组、第五组患者再发脑梗死发生率分别为 1.83/1 000 人年、2.58/1 000 人年、3.00/1 000 人年、

3.45/1 000 人年、3.83/1 000 人年（P<0.05）。（4）多元 Cox 比例风险回归分析结果显示，基线 TG 第三、四、五五分

位数患者再发脑梗死的 HR 分别为 1.29、1.38、1.39（P<0.05），cumTG 第二、三、四、五五分位数患者再发脑梗死

的 HR 分别为 1.36、1.39、1.44、1.73（P<0.05）；拟合优度检验结果显示，基线 TG、cumTG 回归方程的决定系数（R2）

分别为 477.31、484.87。结论　随着 cumTG 升高，新发脑梗死患者 5 年再发脑梗死发生风险升高，cumTG 升高是再发

脑梗死的独立危险因素，且与基线 TG 相比，cumTG 与再发脑梗死的相关性较高。
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【Abstract】　Background　Impact of triacylglycerol（TG）on cerebral infarction is still controversial，whereas single 
measurement of TG is insufficient of reflecting its long-term influence on blood vessel of brain. Objective　To investigate the 
relationship between cumulative exposure of TG（cumTG）and recurrent cerebral infarction. Methods　From 2008 to 2009，a 
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total of 2，715 patients with new cerebral infarction were selected in the Department of Neurology，Kailuan General Hospital，
all of them completed 3 times of outpatient reexamination for TG at 2010，2011 and 2012，and they were divided into P1 group

（with cumTG  less than 3.60 mmol/L，n=544），P2 group（with cumTG from 3.60 to 4.80 mmol/L，n=545），P3 group（with 
cumTG from  4.81 to 6.14 mmol/L，n=542），P4 group（with cumTG from 6.15 to 8.72 mmol/L，n=541）and P5 group（with 
cumTG over 8.72 mmol/L，n=543）according to the quintile of cumTG. General information，blood pressure，FBG and blood 
lipid parameters at 2010，2011 and 2012，incidence of recurrent cerebral infarction during follow-up were compared in the five 
groups；multivariate Cox proportional hazard regression analysis was used to analyze the correlations of baseline TG，cumTG 
with recurrent cerebral infarction，and chi-square goodness of fit test was used to evaluate the fitting situation of the regression 
equation of baseline TG and cumTG，respectively. Results　（1）There was statistically significant difference of age，male 
ratio，smoking rate，drinking rate，BMI，incidence of obesity，medical history of hyperlipidaemia，hypertension and diabetes 
in the five groups，respectively（P<0.05），while no statistically significant difference of proportion of patient taking oral 
lipid-lowering drugs，medical history of myocardial infarction，atrial fibrillation  or malignant tumor was found in the five groups
（P>0.05）.（2）There was statistically significant difference of SBP，DBP，FBG，TC，TG，LDL-C and HDL-C in the five 
groups at 2010，2011 and 2012，respectively（P<0.05）.（3）The mean follow-up time was（5.0±0.5）years，incidence 
of recurrent cerebral infarction was 1.83‰ man-year，2.58‰ man-year，3.00‰ man-year，3.45‰ man-year，3.83‰ man-
year in P1 group，P2 group，P3 group，P4 group and P5 group，respectively（P<0.05）.（4）Multivariate Cox proportional 
hazard regression analysis results showed that，HR of recurrent cerebral infarction was 1.29，1.38 and 1.39 in patients with 
the third，fourth and fifth quintile of baseline TG（P<0.05），HR of recurrent cerebral infarction was 1.36，1.39，1.44 and 
1.73 in patients with the second，third，fourth and fifth quintile of cumTG（P<0.05）；chi-square goodness of fit test results 
showed that，R2 of the regression equation of baseline TG and cumTG was 477.31 and 484.87，respectively. Conclusion　The 
five-year risk of recurrent cerebral infarction increases as cumTG elevates in patients with new cerebral infarction，elevation 
of cumTG is the independent risk factor of recurrent cerebral infarction，moreover cumTG is more significantly correlated with 
recurrent cerebral infarction compared with baseline TG. 

【Key words】　Brain infarction；Recurrence；Triglycerides；Forecasting；Exposure

脑梗死的发生与高脂血症密切相关［1-3］，目前研究

认为，低密度脂蛋白、非高密度脂蛋白对脑梗死均具有

一定预测价值［3-7］，但三酰甘油（TG）对脑梗死的影

响尚存在争议［8-15］：MILIONIS 等［16］研究表明，高三酰

甘油血症是脑梗死的独立危险因素，但 BOWMAN 等［12］

研究结果显示高三酰甘油血症与脑梗死无关。TG 水平

易受年龄、饮食、环境、经济条件等因素影响，因此单

次测量的 TG 水平不足以反映其对脑血管的长期影响。

累积暴露指暴露剂量与暴露时间乘积，主要用于分析长

期暴露因素对靶器官的影响［17-19］，NAVAR-BOGGAN 
等［20］研究认为，高脂血症累积暴露会增加冠心病发病

风险。三酰甘油累积暴露（cumTG）不仅考虑了 TG 水

平还考虑了 TG 暴露时间，但目前国内外关于 cumTG 与

再发脑梗死的关系研究报道较少。本研究为前瞻性队列

研究，旨在探讨 cumTG 与再发脑梗死的关系，现报道

如下。

1　对象与方法

1.1　研究对象　选取 2008—2009 年于开滦总医院神经

内科住院并分别于 2010、2011、2012 年完成 3 次门诊

复查 TG 水平的新发脑梗死患者 2 715 例，均符合《各

类脑血管疾病诊断要点》［21］中的脑梗死诊断标准。排

除标准：（1）伴有认知障碍等而不能配合完成研究者；（2）
不同意参加本研究或未签署知情同意书者；（3）有脑

卒中病史者；（4）2010、 2011、2012 年中任何 1 次门

诊复查 TG 水平结果缺失者。根据 cumTG 的五分位数将

所有患者分为第一组（<3.60 mmol/L，n=544）、第二组

（3.60~4.80 mmol/L，n=545）、第三组（4.81~6.14 mmol/L，
n=542）、第四组（6.15~8.72 mmol/L，n=541）、第五组（>8.72 
mmol/L，n=543）。本研究经开滦总医院医学伦理委员

会审核批准，所有患者对本研究知情同意。

1.2　观察指标

1.2.1　一般资料　由经过统一培训的医护人员采取面对

面方式收集所有患者一般资料，包括年龄、性别、吸烟

及饮酒情况、身高、体质量、肥胖情况、口服降脂药

物情况、既往史等，并计算体质指数。体质指数介于

25.0~39.9 kg/m2 定义为肥胖；吸烟指平均每天至少吸 1
支烟并持续至少 1 年以上；饮酒指平均每天至少饮白酒

（酒精浓度 >50%）100 ml 并持续至少 1 年以上；既往

史包括心肌梗死、高脂血症、高血压、糖尿病、心房颤

动、恶性肿瘤等，均需由二级甲等及以上医院诊断（恶

性肿瘤需有病理学诊断）。

1.2.2　2010、2011、2012 年血压、空腹血糖、血脂指

标　采用经校正的汞柱式血压计测量所有患者右侧肱动

脉血压，测量前患者需保持安静卧位 15 min，以柯氏音

第 1 音为收缩压，柯氏音第 5 音为舒张压，连续测量 3
次取平均值，两次测量时间间隔 1~2 min；采用日立自
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动化分析仪 7600 检测所有患者空腹血糖及血脂指标（包

括总胆固醇、TG、低密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋

白胆固醇），需抽取患者晨起（空腹至少 8 h）肘静脉

血 5 ml，取血清进行检测，其中空腹血糖试剂盒由中生

北控生物科技股份有限公司提供，总胆固醇、TG、高

密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇试剂盒由上海

名典生物工程有限公司提供，均由专业检验师严格按照

试剂盒说明书进行操作。

1.3　cumTG 计 算 公 式　cumTG=〔（TG2010+TG2011）

/2×Time2011-2010〕+〔（TG2011+TG2012）/2×Time2012-2011〕，

其 中 TG2010、TG2011、TG2012 分 别 为 2010、2011、2012
年所测 TG 水平，Time2011-2010、Time2012-2011 分别为 2011
与 2010 年、2012 与 2011 年两次 TG 测量间隔时间［22］。

1.4　随访　以完成 2012 年门诊复查为随访起点，以再

发脑梗死为终点事件（发生 2 次及以上梗死者以第一次

再发为准），由经过统一培训的医护人员进行门诊随访

及电话随访，并及时查阅患者疾病诊断记录，随访截止

时间为 2017-12-31。
1.5　统计学方法　采用 SPSS 19.0 统计学软件进行数据

分析，符合正态分布的计量资料以（x±s）表示，采用

单因素方差分析；计数资料以百分数表示，采用 χ2 检

验；基线 TG、cumTG 与再发脑梗死的关系分析采用多

元 Cox 比例风险回归分析，并采用拟合优度检验判断基

线 TG、cumTG 回归方程的拟合情况。以 P<0.05 为差

异有统计学意义。

2　结果

2.1　一般资料　5 组患者年龄、男性比例、吸烟率、饮

酒率、体质指数、肥胖发生率及高脂血症、高血压、糖

尿病病史比较，差异有统计学意义（P<0.05）；5 组患

者中口服降脂药物者所占比例及心肌梗死、心房颤动、

恶性肿瘤病史比较，差异无统计学意义（P>0.05，见表1）。
2.2　血压、空腹血糖、血脂指标　5 组患者 2010、
2011、2012 年收缩压、舒张压、空腹血糖、总胆固醇、

TG、低密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇比较，

差异有统计学意义（P<0.05，见表 2）。

2.3　再发脑梗死情况　5 组患者随访 3.5~5.8 年，平均

随访（5.0±0.5）年；第一组、第二组、第三组、第四组、

第五组患者分别出现再发脑梗死 5、7、8、9、10 例，

再发脑梗死发生率分别为 1.83/1 000 人年、2.58/1 000
人年、3.00/1 000 人年、3.45/1 000 人年、3.83/1 000 人年，

差异有统计学意义（χ2=44.86，P<0.01）。

2.4　TG 与再发脑梗死的关系　以再发脑梗死为因变

量，以基线 TG 五分位数、cumTG 五分位数、年龄、性

别、吸烟、饮酒、体质指数及高脂血症、高血压、糖尿

病病史为自变量（变量赋值见表 3）进行多元 Cox 比例

风险回归分析，以基线 TG 第一五分位数为参照并校正

表 1　5 组患者一般资料比较
Table 1　Comparison of general information in the five groups

组别 例数 年龄
（x±s，岁）

男性
〔n（%）〕

吸烟
〔n（%）〕

饮酒
〔n（%）〕

体质指数
（x±s，kg/m2）

肥胖
〔n（%）〕

口服降脂药物
〔n（%）〕

第一组 544 58.8±12.2 293（53.9） 159（29.2） 189（34.7） 23.33±3.20 67（12.3） 5（0.9）

第二组 545 60.4±12.3 322（59.1） 168（30.8） 193（35.5） 24.36±3.31 107（19.6） 5（0.9）

第三组 542 60.6±11.9 336（62.0） 171（31.5） 195（36.0） 25.20±3.33 147（27.1） 1（0.2）

第四组 541 60.9±11.7 342（63.2） 193（35.6） 210（38.8） 25.88±3.35 186（34.4） 4（0.7）

第五组 543 59.6±10.9 366（67.4） 220（40.5） 254（46.8） 26.52±3.26 226（41.6） 7（1.3）

χ2（F）值 2.60a 23.21 20.26 22.64 79.10a 148.37 7.03

P 值 0.03 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.13

组别 心肌梗死病史
〔n（%）〕

高脂血症病史
〔n（%）〕

高血压病史
〔n（%）〕

糖尿病病史
〔n（%）〕

心房颤动病史
〔n（%）〕

恶性肿瘤病史
〔n（%）〕

第一组 3（0.6） 12（2.2） 27（5.0） 9（1.6） 0 3（0.6）

第二组 2（0.4） 22（4.0） 44（8.1） 11（2.0） 0 1（0.2）

第三组 7（1.3） 28（5.2） 53（9.8） 14（2.6） 1（0.2） 0

第四组 7（1.3） 39（7.2） 74（13.7） 16（3.0） 2（0.4） 2（0.4）

第五组 6（1.1） 55（10.1） 82（15.1） 19（3.5） 3（0.6） 2（0.4）

χ2（F）值 6.90 37.26 40.04 40.72 5.69 5.34

P 值 0.14 <0.01 <0.01 <0.01 0.22 0.25

注：a 为 F 值
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相关因素后，基线 TG 第三、四、五五分位数患者再发

脑梗死的 HR 分别为 1.29、1.38、1.39（P<0.05，见表

4）；以 cumTG 第一五分位数为参照并校正相关因素后，

cumTG 第二、三、四、五五分位数患者再发脑梗死的

HR 分别为 1.36、1.39、1.44、1.73（P<0.05，见表 5）。

拟合优度检验结果显示，基线 TG、cumTG 回归方程的

决定系数（R2）分别为 477.31、484.87。
2.5　敏感性分析　依次排除有高血压（n=280）、糖尿

病（n=69）病史及存在上述两种病史（n=349）、口

服降脂药物者（n=22）进行敏感性分析，结果显示，

cumTG 第二、三、四、五五分位数患者再发脑梗死的

HR 基本同前（P<0.05，见表 6）。

3　讨论

目前，国内外关于 TG 与脑梗死之间的关系研究尚

存在争议［23］，而争议的焦点集中于空腹还是非空腹

TG 水平对脑梗死更具有预测价值。FREIBERG 等［24］

通过前瞻性研究证实非空腹 TG 水平增高是脑梗死的独

立危险因素，SCHWARTZ 等 ［25］研究证实空腹 TG 水平

升高的急性冠脉综合征患者并发脑梗死的危险性增加，

但 SHAHAR 等［13］研究认为，空腹 TG 水平与脑梗死无

关，分析其原因可能与 SHAHAR 等［13］的研究中入选

的病例有 1/4 为腔隙性脑梗死、小血管病所致脑梗死且

与动脉粥样硬化所致脑梗死机制存在差异等有关。本研

表 3　变量赋值
Table 3　Variable assignment

变量 赋值

再发脑梗死 否 =0，是 =1

基线 TG 第一五分位数 =1，第二五分位数 =2，第三五分
位数 =3，第四五分位数 =4，第五五分位数 =5

cumTG 第一五分位数 =1，第二五分位数 =2，第三五分
位数 =3，第四五分位数 =4，第五五分位数 =5

年龄 实测值

性别 女 =0，男 =1

吸烟 否 =0，是 =1

饮酒 否 =0，是 =1

体质指数 实测值

高脂血症病史 无 =0，有 =1

高血压病史 无 =0，有 =1

糖尿病病史 无 =0，有 =1

注：cumTG= 三酰甘油累积暴露

究通过对 2 715 例新发脑梗死患者随访（5.0±0.5）年

及多元 Cox 比例风险回归分析发现，基线 TG 第三、四、

五五分位数患者再发脑梗死的 HR 分别为 1.29、1.38、
1.39，证实空腹 TG 水平与再发脑梗死有关，其中空腹

TG 水平 >1.11 mmol/L 者再发脑梗死发生风险升高。

NAVAR-BOGGAN 等［20］经过一项长达 15 年的随

访研究发现，高脂血症累积暴露会增加冠心病发生风险；

表 2　5 组患者 2010、2011、2012 年血压、空腹血糖、血脂指标比较（x±s）
Table 2　Comparison of blood pressure，FBG and blood lipid parameters in the five groups at 2010，2011 and 2012

组别 例数
收缩压（mm Hg） 舒张压（mm Hg） 空腹血糖（mmol/L）

2010 年 2011 年 2012 年 2010 年 2011 年 2012 年 2010 年 2011 年 2012 年

第一组 544 123±19 124±15 124±16 79±11 79±12 81±10 5.08±1.19 5.38±1.13 5.41±1.34

第二组 545 127±20 126±15 129±16 81±11 81±11 84±10 5.27±1.39 5.55±1.46 5.53±1.33

第三组 542 129±19 130±16 132±17 83±11 84±11 86±11 5.39±1.53 5.58±1.10 5.64±1.30

第四组 541 130±20 131±16 133±16 84±11 84±11 86±11 5.48±1.57 5.80±1.54 6.14±4.45

第五组 543 132±20 133±14 136±15 85±11 87±10 88±10 5.72±1.82 6.05±1.73 6.17±2.70

F 值 19.59 33.45 35.34 22.65 38.59 32.52 13.48 18.00 10.52

P 值 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01

组别
总胆固醇（mmol/L） TG（mmol/L） 低密度脂蛋白胆固醇（mmol/L） 高密度脂蛋白胆固醇（mmol/L）

2010 年 2011 年 2012 年 2010 年 2011 年 2012 年 2010 年 2011 年 2012 年 2010 年 2011 年 2012 年

第一组 4.62±0.90 4.60±0.87 4.78±1.94 0.74±0.23 0.71±0.18 0.74±0.24 2.10±0.90 2.57±0.60 2.09±0.53 1.59±0.39 1.70±0.81 1.41±0.37

第二组 4.84±0.92 4.83±0.83 4.93±0.88 1.07±0.33 1.03±0.22 1.07±0.36 2.28±0.88 2.82±0.58 2.26±1.38 1.57±0.38 1.58±0.48 1.35±0.44

第三组 4.98±1.00 5.01±0.90 5.09±0.92 1.44±0.47 1.41±0.32 1.34±0.45 2.37±0.86 2.96±0.63 2.36±1.65 1.56±0.39 1.52±0.45 1.35±0.46

第四组 5.00±1.27 5.20±0.89 5.26±1.04 1.93±0.74 1.94±0.52 1.93±0.78 2.40±0.89 3.00±0.63 2.34±1.02 1.52±0.39 1.48±0.38 1.23±0.48

第五组 5.16±1.38 5.53±1.46 5.36±1.13 3.95±2.71 4.27±2.79 4.22±2.22 2.32±0.93 2.66±0.71 2.11±1.94 1.50±0.41 1.37±0.43 1.21±0.52

F 值 18.05 37.95 19.87 525.66 659.45 185.85 9.47 47.40 4.56 4.84 28.86 7.94

P 值 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 <0.01 <0.01 <0.01

注：1 mm Hg=0.133 kPa；TG= 三酰甘油
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WILHELM 等［26］研究认为，长期暴露于升高的 TG 水

平可能会改变血管内皮的新陈代谢并导致动脉粥样硬

化发生风险升高。本研究结果显示，第一组、第二组、

第三组、第四组、第五组患者再发脑梗死发生率分别

为 1.83/1 000 人年、2.58/1 000 人年、3.00/1 000 人年、

3.45/1 000 人年、3.83/1 000 人年，进一步行多元 Cox 比

例风险回归分析发现，cumTG 第二、三、四、五五分位

数患者再发脑梗死的 HR 分别为 1.36、1.39、1.44、1.73，
且敏感性分析结果基本与多元 Cox 比例风险回归分析结

果一致，证实随着 cumTG 升高，再发脑梗死发生风险

升高，cumTG 升高是再发脑梗死的独立危险因素，分析

其原因主要与 cumTG 升高导致脑血管动脉粥样硬化等

表 4　基线 TG 与再发脑梗死关系的多元 Cox 比例风险回归分析
Table 4　Multivariate Cox proportional hazard regression analysis on relationship between baseline TG and recurrent cerebral infarction

基线 TG
模型 1 模型 2

β SE Wald χ2 值 P 值 HR（95%CI） β SE Wald χ2 值 P 值 HR（95%CI） 

第一五分位数 - - - - 1.00 - - - - 1.00

第二五分位数 0.36 0.06 40.90 <0.01 1.41（1.03，1.79） 0.15 <0.01 1.62 0.20 1.18（0.92，1.52）

第三五分位数 0.54 0.07 55.04 <0.01 1.64（1.22，2.06） 0.36 0.06 40.89 <0.01 1.41（1.11，1.80）

第四五分位数 0.65 0.11 58.20 <0.01 1.88（1.49，2.37） 0.55 0.07 55.46 <0.01 1.66（1.31，2.09）

第五五分位数 0.75 0.13 65.70 <0.01 2.01（1.41，2.61） 0.61 0.11 56.35 <0.01 1.72（1.36，2.17）

基线 TG
模型 3 模型 4

β SE Wald χ2 值 P 值 HR（95%CI） β SE Wald χ2 值 P 值 HR（95%CI） 

第一五分位数 - - - - 1.00 - - - - 1.00

第二五分位数 0.09 <0.01 0.58 0.60 1.12（0.87，1.44） 0.08 0.001 0.69 0.40 1.07（0.82，1.38）

第三五分位数 0.26 0.03 25.82 0.02 1.30（1.02，1.66） 0.29 0.03 19.85 0.04 1.29（1.00，1.65）

第四五分位数 0.37 0.06 41.55 <0.01 1.46（1.15，1.85） 0.28 0.04 34.88 <0.01 1.38（1.08，1.78）

第五五分位数 0.37 0.06 41.00 <0.01 1.45（1.14，1.85） 0.28 0.04 35.20 <0.01 1.39（1.08，1.78）

注：模型 2 校正了年龄、性别；模型 3 在模型 2 基础上校正了吸烟、饮酒、体质指数；模型 4 在模型 3 基础上校正了高脂血症、高血压、

糖尿病病史

表 5　cumTG 与再发脑梗死关系的多元 Cox 比例风险回归分析
Table 5　Multivariate Cox proportional hazard regression analysis on relationship between cumTG and recurrent cerebral infarction

cumTG
模型 1 模型 2

β SE Wald χ2 值 P 值 HR（95%CI） β SE Wald χ2 值 P 值 HR（95%CI） 

第一五分位数 - - - - 1.00 - - - - 1.00

第二五分位数 0.45 0.06 46.88 <0.01 1.59（1.24，2.04） 0.40 0.06 44.23 <0.01 1.48（1.15，1.89）

第三五分位数 0.54 0.07 53.04 <0.01 1.69（1.32，2.16） 0.45 0.06 46.88 <0.01 1.59（1.24，2.03）

第四五分位数 0.65 0.11 58.00 <0.01 1.87（1.47，2.39） 0.60 0.09 52.66 <0.01 1.77（1.39，2.26）

第五五分位数 0.79 0.18 85.22 <0.01 2.18（1.72，2.76） 0.83 0.22 96.37 <0.01 2.23（1.76，2.82）

cumTG
模型 3 模型 4 模型 5

β SE Wald χ2 值 P 值 HR（95%CI） β SE Wald χ2 值 P 值 HR（95%CI） β SE Wald χ2 值 P 值 HR（95%CI） 

第一五分位数 - - - - 1.00 - - - - 1.00 - - - - 1.00

第二五分位数 0.36 0.05 40.89 <0.01 1.42（1.11，1.83） 0.28 0.04 34.88 <0.01 1.37（1.06，1.77） 0.28 0.04 34.00 <0.01 1.36（1.05，1.76）

第三五分位数 0.40 0.06 42.20 <0.01 1.47（1.14，1.89） 0.36 0.06 40.90 <0.01 1.40（1.09，1.81） 0.30 0.04 35.20 <0.01 1.39（1.07，1.79）

第四五分位数 0.44 0.06 46.00 <0.01 1.57（1.23，2.02） 0.40 0.06 42.20 <0.01 1.47（1.14，1.90） 0.37 0.05 41.21 <0.01 1.44（1.10，1.87）

第五五分位数 0.65 0.11 58.00 <0.01 1.89（1.48，2.42） 0.58 0.10 52.06 <0.01 1.82（1.42，2.34） 0.58 0.08 60.04 <0.01 1.73（1.28，2.32）

注：模型 2 校正了年龄、性别；模型 3 在模型 2 基础上校正了吸烟、饮酒、体质指数；模型 4 在模型 3 基础上校正了高脂血症、高血压、

糖尿病病史；模型 5 在模型 4 基础上校正了基线 TG〔HR=1.02，95%CI（0.96，1.09）〕
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有关。此外，本研究进行的拟合优度检验结果显示，基

线 TG、cumTG 回归方程的 R2 分别为 477.31、484.87，
提示与基线 TG 相比，cumTG 与再发脑梗死的相关性较

高，有助于更好地判断再发脑梗死发生风险。

目前，关于 TG 水平升高导致脑梗死的机制研究主

要包括以下 4 个方面：（1）高三酰甘油血症与动脉粥

样硬化相关［27］，而动脉粥样硬化是导致脑梗死发生、

发展的重要原因；（2）TG 水平增高可诱发原位血栓形

成，其中 TG 的主要成分花生四烯酸参与血栓形成并导

致前列腺素水平升高［28-29］；（3）TG 水平增高可导致

胰岛素抵抗及血糖升高［30］，进而导致糖尿病及脑梗死

发生风险升高；（4）长期暴露于高三酰甘油血症可诱

发机体氧化应激反应，造成腺苷二磷酸缺乏及过量超氧

化物自由基生成［31］，进而促进脑梗死的发生、发展。

综上所述，随着 cumTG 升高，新发脑梗死患者 5
年再发脑梗死发生风险升高，cumTG 升高是再发脑梗

死的独立危险因素，且与基线 TG 相比，cumTG 与再发

脑梗死的相关性较高；需要指出的是，本研究还发现 5
组患者年龄、男性比例、吸烟率、饮酒率、体质指数、

肥胖发生率及高脂血症、高血压、糖尿病病史，2010、
2011、2012 年收缩压、舒张压、空腹血糖、总胆固醇、

低密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇均存在统计

学差异，且随着 cumTG 升高，多种传统心血管危险因素

出现聚集现象，因此，除对 TG 进行药物治疗及长期调

控外，还应积极控制新发脑梗死患者血压、血糖、体质

量并建议其戒烟限酒、合理膳食、适当进行体育锻炼等，

以降低动脉粥样硬化发生风险及再发脑梗死发生风险。
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