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【摘 要】目的:分析缺血性脑白质脱髓鞘病变的相关危险因素。方法:将 2011年 1月 ～2015年 12月武威市人民医院诊断的
500例缺血性脑白质脱髓鞘病变患者作为研究对象。其中重度缺血性脑白质脱髓鞘病变组 200例，中轻度缺血性脑白质脱髓
鞘病变组 300例。收集两组患者临床资料( 性别、年龄、高血压、糖尿病、吸烟、饮酒、脂代谢异常、血同型半胱氨酸等) ，采用卡
方检验，计量资料采用两样本 t检验。结果:性别、年龄、高血压、糖尿病、吸烟、饮酒、脂代谢异常、血同型半胱氨酸与缺血性脑
白质脱髓鞘病变密切相关( P＜0．05) 。结论:缺血性脑白质脱髓鞘病变的危险因素有性别、年龄、高血压、糖尿病、吸烟、饮酒、
脂代谢异常、血同型半胱氨酸，对于这些因素应尽早诊断，早治疗，早期进行干预，减轻脑组织或脊髓损害，积极对症处理、防
治并发症及促进功能恢复。
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缺血性脑白质脱髓鞘病变近年来处于高发阶

段，它主要是指神经纤维损伤或一些病理条件下施

万细胞变性或髓鞘损伤后而诱发的髓鞘板层脱失，

脑白质损害是脑小血管病的标志性改变之一，与此

同时，部分情况下会保留轴索［1］。若病理程度加
深，也有一定概率导致轴索的损伤。中枢神经系统
有一定程度的髓鞘再生能力，但是病患的临床症状

表现不仅受到再生能力的影响，也同样需要考虑其

轴索受损程度［2］。脱髓鞘这个概念并不简单，它兼
有影像、病理和临床的元素。

1 资料与方法
1．1 研究对象 对 2011 年 1 月 ～ 2015 年 12 月期
间来武威市人民医院就诊的病患，按照后脑 MＲI 影
像学相关规则，选取缺血性脑白质脱髓鞘病病患

500例。所有病患均符合知情原则，并符合脑血管
病学术会议所提供的临床诊断标准［3］。男 280 例，
女 220例，年龄 42～ 89 岁，平均( 66．27±9．89) 岁; 高
血压 367 例次，糖尿病 77 例次，脂代谢异常 71 例
次，颈动脉硬化 54 例次，高同型半胱氨酸血症 3 例
次，无明显原因 91 例次。其中高血压合并高血糖
55例次，高血压合并颈动脉硬化 35 例次，高血压合
并脂代谢异常 56例次，高血压合并高同型半胱氨酸

血症 3 例次，高血糖合并脂代谢异常 10 例次，高血
压合并脂代谢异常合并高血糖 13例次，高血压合并
脂代谢异常合并颈动脉硬化 31例次，高同型半胱氨
酸血症合并颈动脉硬化 3例次，对病患的病史、血尿
酸水平、脂代谢异常、糖尿病、同型半胱氨酸、颈动脉
硬化以及高血压用药情况等进行详细记录。
1．2 脑白质脱髓鞘程度的评定 ①按照 MＲI T2
标准体系，加权相白质高信号并以此为标准进一步

将白质脱髓鞘划分为半卵圆中心、侧脑室前角以及
尾部和体部四个主要部位; ②在对病患上述四个部
位白质疏松分布范围的划分后，需要逐一对其评分，

其中＞50%计 3 分; 25% ～ 50%计 2 分; ＜ 25%计 1
分;无白质脱髓鞘计 0分;③累积以上四大部分的统
计评分叠加，则为该病患的白质脱髓鞘总分。总分
7～12分属于重度病变，4 ～ 6 分属于中度病变，1 ～ 3
分属于为轻度病变。
脑白质病变的分级标准。依照 Abaron ～ Ptretz

的诊断标准对 LA 病变作分级诊断。Ⅰ级: 病变局
限于侧脑室前角旁或后角脑白质;Ⅱ级:病变局限于
侧脑室前角旁和后角脑白质;Ⅲ级:病变分布于侧脑
室前角、后角、体部脑白质;Ⅳ级:病变分布于侧脑室
周围脑白质及放射冠。
1．3 检查方法 集中记录所有参与实验病患的病
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史资料，首先行脑 MＲI检查确定为缺血性脑白质病
变的患者，然后根据脑 MＲI确定该部分患者的脑白
质脱髓鞘病变程度。
1．4 纳入标准 ①所有患者均经头颅 MＲ 扫描后
确诊为脑血管病，伴有脑白质脱髓鞘病变，符合

2005年全国第五届脑血管学术会议关于脑梗死经
的诊断标准［4］; ②符合知情同意原则; ③排除不能
接受脑 MＲI、头颈 CTA 或 DSA 检查者; ④排除包括
脑积水、脑梗死、神经系统遗传疾病在内的其他
疾病。
1．5 排除标准 ①不符合上述纳入标准者;②妊娠
或哺乳期妇女;③临床资料收集不完整或中途退出
治疗者。
1．6 统计方法 计数资料采用卡方检验，计量资料
采用两样本 t检验。

2 结果
2．1 两组性别与年龄比较 500例缺血性脑白质病
变患者按病变程度分为两组，中轻度病变组 300 例，
其中男 160例，女 140 例; 重度病变组 200 例，其中
男 120例，女 80例，χ2 = 2．165，P＞0．05，说明两组男
女分布差异无统计学意义。中轻度病变组的年龄为
( 69．15±6．4) 岁，重度病变组的年龄为( 72．24±6．38)
岁，t= 2．123，P＜0．05，说明两组的年龄差异有统计学
意义。
2．2 两组高血压、糖尿病、脂代谢异常、颈动脉硬
化、同型半胱氨酸危险因素分析 重度病变组的糖
尿病、高血压、脂代谢异常、颈动脉硬化、高同型半胱
氨酸的患病率高于中轻度病变组，P＜0．05，差异有
统计学意义。结果见表 1。

表 1 两组危险因素分析 n( %)

危险因素

病变分组

中轻度病变

( n= 300)
重度病变

( n= 200)

χ2 P

糖尿病 46( 15．3) 65( 32．5) 20．48 0．000

高血压 220( 73．3) 162( 81．0) 3．91 0．048

脂代谢异常 42( 14．0) 48( 24．0) 8．13 0．004

颈动脉硬化 32( 10．7) 37( 18．5) 6．19 0．013

高同型半胱氨酸 2( 0．7) 7( 3．5) 5．45 0．022

无明显原因 54( 18．0) 37( 18．5) 0．02 0．887

3 讨论
缺血性脑白质脱髓鞘病变指多种因素共同影响

或者单独影响之下而产生的缺血性脑白质脱髓鞘病

变，病理改变多表现为不同程度的脑白质脱髓鞘病

变。性别作为不可逆的因素，与缺血性脑白质脱髓
鞘病变的发生有一定关系。据文献报道，男性发生
缺血性脑白质脱髓鞘病变的风险高于女性，可能为

女性的 1．3～1．6 倍，且随着男性年龄的增长，发生缺
血性脑白质脱髓鞘病变的风险将会越来越高，这可

能与女性的雌激素对脑血管病的神经保护作用有

关，这在许多动物实验中已经得到证实，并且外源性

雌激素在缺血性脑损伤的早期也可起到保护作

用［5］。多项临床研究发现，绝经前的女性发生缺血
性脑白质脱髓鞘病变的风险低于同龄期男性，而绝

经以后发病率有所上升。如在绝经期后使用外源性
雌激素行替代治疗，可使缺血性脑白质脱髓鞘病变

的发生率降低。可见，性别对缺血性脑白质脱髓鞘
病变的影响，可能与雌激素的作用机制有关系［6］。
Van Dijk等［7］调查了大量人群缺血性脑白质脱髓鞘
病变的进展情况，随访 3 年发现女性在深部缺血性
脑白质脱髓鞘病变的数量大约是男性的 2 倍，脑室
周围缺血性脑白质脱髓鞘病变进展男女一样，变化

水平不具有统计学意义。同时还有报道指出，缺血
性脑白质脱髓鞘病变过渡为非特异性炎症进程中，

男性的严重情况通常超过女性; 年龄是缺血性脑白

质脱髓鞘病变的独立危险因素。研究发现，年龄每
增加 l 岁，缺血性脱髓鞘性白质脑病的风险增加 3
倍［8］。本文在对年龄、性别所导致的危险因素进行
分析的基础上，通过相关分析的方式对其他危险因

素也进行了研究性的探讨。
缺血性脑白质脱髓鞘病变与颈部血管斑块相对

于其他周围区域来说具有更强的相关性，所以一般

认为缺血性脑白质病变受到脑供血不足的影响，前

循环( 颈总动脉) 和脑白质病变受损程度之间有一

定的负相关关联性［9］，而并不受到后循环( 椎-基底
动脉) 的影响，所以可认为缺血性脑白质脱髓鞘病

变在临床上的病理变化通常和颈部及周围血管、颈
总动脉内-中膜厚度等因素之间有着密切关系;高血
压与缺血性脑白质脱髓鞘病变有较强的相关性。研
究发现，收缩压、舒张压均与脑白质脱髓鞘病变的严
重程度相关。有报道认为，血压调节机制对于缺血
性脑白质病变的改善有一定的积极作用［10］，如血压

大幅度波动的情况下甚至有些患者因为血压过低而

危及生命; van den Heuvel等通过对欧洲的 625例高
血压患者的资料进行分析研究发现，收缩压升高会

有较严重的脑室周围白质缺血性病变，舒张压升高

与脑室周围和皮质下白质缺血性病变相关，而且随

着血压增加，缺血性脑白质脱髓鞘病变严重程度也

·105·皖南医学院学报( J of Wannan Medical College) 2016; 35( 5)



增加，持续血压增高＞21．33 /13．33 kPa 被认为是导
致缺血性脑白质病变程度加重的重要原因［11］。
正如我们所了解的，脑白质的供血主要由长穿

支动脉提供，而侧脑室脑白质的供血则主要是来自

于室管膜下动脉［12］。这些血管长度普遍在 13 ～ 15
mm左右，和脑表面血管吻合稀疏分布。而高血糖
对人体血小板数量所产生的不利影响，对血管内膜

的损伤也非常明显，因此容易导致深穿支小动脉供

血能力减弱，从而导致脑供血不足继而出现白质缺

血性脱髓鞘病变。实际上，血糖的波动性增强以及
昼夜规律的消失，也能够在一定程度上解释缺血性

脑白质脱髓鞘病变的产生［13］。国外大量研究已经
证明，糖尿病是导致缺血性脑白质脱髓鞘病变的一

个重要原因，但是通常对单纯白质病变没有过大的

影响。
脂代谢异常与缺血性脑白质脱髓鞘病变之间的

联系已经被国内外大量报道所证实，被认为是缺血

性脑白质脱髓鞘病变发生的独立危险因素，也是缺

血性脑白质脱髓鞘病变预后的独立预测因素［14］。
脂代谢异常被认为可导致泡沫细胞的增殖，这对于

动脉中层平滑肌细胞的排列混乱有不良影响，而平

滑肌细胞排列混乱是导致动脉粥样硬化的另一个重

要影响因素。对于缺血性脑白质脱髓鞘病变的患
者，胆固醇水平异常可能更有意义。一项研究结果
显示［15］，胆固醇水平的变化将会影响缺血性脑白质

脱髓鞘病变的发生率，胆固醇水平越高，缺血性脑白

质脱髓鞘病变发生的风险将会越高。
高同型半胱氨酸血症是另一个导致缺血性脑白

质脱髓鞘病变的危险因素。高同型半胱氨酸血症升
高是通过致动脉粥样硬化的作用而导致血管疾病的

发生，颈动脉内膜增厚是动脉粥样硬化的表现，与缺

血性脑白质脱髓鞘病变、脑血管疾病事件密切相
关［16］。血浆同型半胱氨酸水平增高对内皮细胞的
毒性作用表现为内皮细胞呈梭形，排列混乱，是颈动

脉壁增厚的危险因素，近来报道，随着血浆同型半胱

氨酸浓度的增高，颈动脉狭窄的程度增加［17］。血浆
同型半胱氨酸水平越高，则颅外颈动脉病变的狭窄

程度越重，且缺血性脑白质脱髓鞘病变的发病率

越高。
有报道指出，吸烟、饮酒等也同样是缺血性脑白

质脱髓鞘病变的重要诱因。总之，在临床工作中，面
对缺血性脑白质脱髓鞘病变的患者，让患者稳定控

制血压、血糖、血脂、血尿酸、血同型半胱氨酸，戒烟

限酒、控制体质量是防治缺血性脑白质脱髓鞘病变
的可控制举措。
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