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脑缺血相关的白质疏松对脑梗死后
意识障碍的影响

方燕南张爱武’李花任丽李现亮

·临床流行病学·

【摘要】 目的探讨脑白质疏松对腩梗死后意识障碍的影响。方法采用G1asgow昏迷量表评

分、英国()(’5P分型追踪理察，138例脑梗死患者，其中自质疏松组78倒，非自质琉松组60倒。

结果经log·sdc回归发现白质疏松(oR=5．294，95％CJ：1．451～19．318)和ocsP分型中的全前循

环梗死(TAcI)和后循环梗死(P()CI)类型(oR=14．489，95％d：4 121～50 934)足影响意识障碍的

独立危险因素。结论研究发现ocsP分型中的TAcI和POcI类型及白质疏松均是意识障碍的独

立危险罔索，齄梗死发病时白质疏橙组的意识障碍发生率低于非白质疏松组，但意识障碍程度则较非

白质疏松组严霞且恢复慢，提示白质疏松对意识障碍的影响是双重的。凶白质疏松的慢性腩缺血耐

受，故脑梗死时发生意识障碍例数少；但对脑梗死发病3个月以内的意识状态的改善则有消极作用。

脑梗死后意识障碍的发生【x：sP分型可能起主导作用，白质疏松只起次要作用。

【关键词l脑梗死；自质疏橙；意识障碍
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目前脑白质疏松已被认为是导致脑中风、认知

障碍和痴呆的一个重要影响因子⋯。有脑自质疏松

者的卒中发生率较无脑白质疏松者高50％，阿
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南、张爱武、任丽、李现亮)；广州市三九脑科医院神经内科(李花)

尔茨海默病患者中自质疏松发生率为30％～60％，

血管性痴呆患者中为50％。Bocti等”o设计一种新

的MRI图像评定量表认为胆碱能通路上的白质高

信号区域可能与认知功能下降有关。Tarvonen—

schroder等”1发现白质疏松在痴呆患者中的发生率

远远高于非痴呆患者，但白质疏松的严重程度与痴

呆的发生率和严重程度无关。Kanramura等“1在一
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项多发性梗死性痴呆与正常老年人的对照研究中发

现，白质疏松在痴呆患者中的严重程度要高于正常

老年人。Me”r等”o则提出白质疏松在认知功能下

降之前已经出现，而不是在下降之后才出现，是引起

认知功能下降的可髓原因。以上研究显示，自质疏

松与认知功能之间存在着一定的关系，但腑梗死后

其伴有的白质疏松对患者的意识状态有无影响尚未

见报遭。鉴于脑白质疏松可能与脑缺血有关，又与

认知功能下降有关，我们假设脑梗死后伴脑白质疏

松患者的意识障碍可能较无脑白质疏松者严重，通

过对伴有或无脑白质疏松的脑梗死患者Glasgow昏

迷量表评分进行随访观察，并进行脑梗死OCSP分

型。以明确是白质疏松还是脑梗死部位或大小影响

脑梗死后意识状态。

对象与方法

1．研究对象：收集从2003年12月至2004年

11月中山大学附属第一医院神经内科的脑梗死患

者，在发病3日内收入病房，符合第四届脑血管病学

会议的脑梗死诊断标准，排除凝血机制异常引起的

脑梗死患者，有完整的病史、神经系统检查和MRI

影像学资料，共138例脑梗死息者人选。随访至

2005年12月全部结束。

2．病例分组：按照影像学MRI显示脑室旁有

白质改变的患者归入白质疏松组，共78例，平均年

龄(69．9±9．5)岁，其中男性54例(69．2％)，女性

24例(30．8％)。MRI无自质改变的患者归人非白

质疏松组，共60例，平均年龄(64．2±12．8)岁，男性

39例(65％)，女性2l例(35％)。由于白质疏松组

按自质面积大小(或分级法)进行相关因素统计学分

析的差异无统计学意义，故将脑室旁有白质改变者

即归入白质疏松组。

3．评分标准：对所有人选患者在发病初进行英

国ocsP临床分型⋯，将缺m性卒中分为全前循环

梗死(to协l anterh circulation infarct。TACI)、部分

前循环梗死(partial anterior circulation infarct，

PAcI)、后循环梗死(posterior circulation infarct，

PocI)和腔隙性梗死(1acunar infarct，LAcI)4种亚

型。病灶面积大小的评定标准：按解剖部位分为大

脑梗死、小脑梗死和脑干梗死。其中大脑梗死分为：

①大梗死：超过一个脑叶，5∞以上；②中梗死：小于
一个脑叶，3．1～5 cm；③小梗死：1．6～3 cm；④腔

隙性梗死：小于1．5 cm；⑤多发性梗死：多个中、小及

-907·

腔隙性梗死。在人院初、发病l、3、6个月时进行

Glasgow昏迷量表评分”3，最高为15分，最低为

O分。

4．统计学分析：计量资科均用童±5表示，分别

使用￡检验、x2检验及l。画stIc回归进行统计分析，

以P<0．05为差异有统计学意义。所有数据均经

SPSS 10．0统计软件包进行处理。

结 果

1．临床资料和随访：共收集病例138例，其中

自质疏松组78例(56．52％)，非白质疏松组60例

(43．48％)。失访5例，均为白质疏松组患者，其中

1例半年后失访，4例在出院后即失访，但出院时间

均在发病1个月后，故这5例患者都有人院时和发

病1个月后的临床资料。发病第1个月，白质疏松

组76例，非白质疏松组55例；发病第3个月，白质

疏松组70例，非白质疏松组55例；发病第6个月，

自质疏松组45例，非白质疏松组42例；发病第9个

月，白质疏松组30例，非白质疏松组39例；发病第

12个月，白质疏松组24例，非白质疏松组27铡；发

病第15个月，白质疏松组16例，非白质疏松组18

例。发病初期存在意识障碍者共29例，平均年龄

(68．8±9．2)岁，其中男性17例(58．6％)，女性12

例(41．4％)，无意识障碍者109例，平均年龄

(67．0±11．9)岁，其中男性76例(69．7％)，女性33

例(30．3％)，两组年龄、性别比较差异无统计学意义

(P>O．05)。文化程度分为文盲、小学、中学、大学，

两组之间差异无统计学意义(P>0．05)。两组

OCsP分型分布无差异(P>0．05)。两组患者职业

分布的差异无统计学意义(P>0．05)。两组患者

TIA史、糖尿病史、高脂血症史、心房纤颤史、家族

史、吸烟史及饮酒史的差异无统计学意义(P>

0．05)。

2．自质疏松对意识状态的影响：所有病例均表

现为轻度意识障碍，在78例自质疏松患者中，有意

识障碍者10例(12-8％)，无意识障碍者68例

(87．2％)；在60例非白质疏松患者中，有意识障碍

者19例(31．7％)，无意识障碍患者41例(68．3％)；

白质疏松意识障碍组和非白质疏松意识障碍组的差

异有统计学意义(P=0．007)，见表l。Glasgdw评

分结果(表2)，发病初期非白质疏松组的总评分高

于白质疏松组，即白质疏松组的意识障碍程度重于

非白质疏松组(P=O．01)；在发病1个月及3个月
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的评分中，自质疏松组G1asgow评分差值明显低于

非白质疏松组，提示白质疏松组意识障碍的改善程

度小于非白质疏松组(P<O．05)，在发病6—15月两

组评分的差异无统计学意义(P>0．05)。

表1 与意识障碍相关因素的比较

袁2 两组与各阶段功能评分差值(j±j)的比较

Gksgow评分(G) 自质疏松组非白质疏松组P值

初期iF分((m) 13 38±3．舵(78)14 19±2 5纠印)O 010

1个月评分与唧差值(Gl一∞) 0 25±2．30(∞)O西±2 m(55)O 0。6

3个月评分与(m差值(G3 a砷 0 46±1钙(_)o)0 98±2．30(55)Om2

6个月评分与G0差值(G6一a∞ 0 47±2．17(45)O 67±1鹧(驼) 一

9个月评分与G0差值(09—0∞ 0 73±2酬30)0 51±l似39) 一

12十月评分与固差值<(H2一(动0{】2±2酬甜)n剪±2 04(27) 一

15个月评分与圃差值(G巧一(Ⅺ)0舛i2“(18)O 31±l 0l(16) 一

注：括号内数据为俩数；应用￡检验

3．()csP分型、梗死部位对意识状态的影响：造

成意识障碍的主要是TAcI和POcl分型，因此将

这两种分型台并与PAcI和LAcl分型进行比较，

其中TAcI和Pocl分型组共38例，存在意识障碍

的有21例(55．2％)，无意识障碍者17例(44．8％)，

PACI和LAcl分型组共100例，存在意识障碍的有

8例(8％)，无意识障碍的有92例(92％)，TAcI和

Pocl分型组发生意识障碍者明显多于PAcI和

LAcl分型组(P=0．001)(表1)。皮层脑叶和脑干

的病变会影响意识状态，将这两个部位的病变合为

一组与其他部位的病变进行比较发现，病灶在皮层

脑叶和脑干者共57例，存在意识障碍的共21例

(36．8％)，无意识障碍的有36例(63．2％)，其他部

位病灶者共81例，存在意识障碍的共8例(9．9％)，

无意识障碍的有73例(90．1％)，两组的差异有统计

学意义(P=O．001)；同时大梗死和中梗死病灶会影

响意识状态，因此也合为一组与小梗死病灶进行比

较，脑干及小脑病灶者共13例，不计算在内，其中大

梗死和中梗死病灶者共42例，存在意识障碍者12

例(28．6％)，无意识障碍的有30例(71．4％)，小梗

死病灶者共83例，出现意识障碍者11例(13．3％)，

无意识障碍者72例(86．7％)，两组的差异有统计学

意义(P=0．001)。

4．多因素logi8tic回归分析：意识障碍为因变

量，白质疏松、OCSP分型为自变量进行logistic回归

分析(表3)，发现ocsP分型中的TACI和PocI类

型和白质疏松是影响意识障碍的独立危险因素(意

识障碍；2．673×TACI或POcl分型+1．666×白

质疏松一4．607，P<0．05)。

衰3 意识障碍相关因素的10币stic回归分析

皇苎 g ±坚!型x：堕 竺堡 塑堕
oCSP分型 2 673 0 641 17．371 0，000 14 489

白质疏松 1 666 0 660 6．366 0 012 5 294

常数 一4 607 l 253 】3 518 0 O∞ O 010

讨 论

本项研究发现oCsP分型中的TAcI和POCI

类型及白质疏松均是意识障碍的独立危险因素，脑

梗死发病时白质疏松组的意识障碍发生率低于非白

质疏松组，但意识障碍程度较非自质疏松组严重，

提示白质疏松对意识障碍的影响可能是双重的。本

研究所选用的G1as舯w昏迷量表，主要对患者的意

识障碍的改善进彳亍评估，在观察15个月的评分中，

白质疏松组的意识障碍程度重于非白质疏松组，且

意识障碍的改善程度也小于非白质疏松组。一般而

言，皮层和脑干的病灶会影响意识状态，而白质区域

的病灶较少引起意识的改变，本研究发现白质疏松

在脑梗死3个月内意识恢复慢，这可能是因为脑梗

死会进一步引起自质区域的低灌注，从而影响意识

状态的康复。有研究发现高血压患者脑室周围白质

疏松与脑血压自动调节失控有关m]。对患者进行

PET和MRI检查，进一步证实在白质疏松区域存

在脑血流量减少”o。因此从白质疏松的发病机制上

推测，脑卒中患者早期相对稍高的血压范围，可以保

证足够的脑部血流置，改善白质供血，可能有助于患

者意识障碍的恢复。Tarvonen．Schn)der等”1发现低

血压在白质疏松组中较常见，这提示全身低灌注可

能是白质疏松的一个原因。大脑半球白质的大部分

血液供应来自长穿通动脉，这些穿通血管沿有髓纤

维进入脑白质，这说明脑白质疏松摄基础的病理生

理变化是慢性脑缺血，因而对急性脑缺血有较强的

耐受，故突发脑梗死时发生意识障碍者反而较少。
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本文自质疏松组意识障碍较重，早期接受康复治疗

的顺应性差，故生活依赖性强，可能是造成白质疏松

组在脑梗死后功能恢复差的原因之一。本项研究从

另一个方面说明了早期血压在保证脑部供血方面的

重要性，尤其在白质疏松患者中，更应该在早期保证

稍高的血压范围，以保证脑部供血量，促进意识障碍

的恢复。

在本研究中我们发现一个重要的时间段，可能

是决定脑卒中是否真正稳定的关键时期。在对意识

状态第3个月和第6个月的评分结果在整个追踪过

程中，出现意义完全相反的结果，即白质疏松对发病

3个月以内的意识状态的改善有消极作用，对6个

月及以后的意识不再起作用。说明发病3—6个月

是白质疏松作用的一个转折点，所以在卒中后3—6

个月缺血脑组织及其周围缺血边缘区和水肿可能才

真正趋向稳定。目前国内外实验研究还无法明确缺

血半暗带可能有多宽、会维持多久、在血流恢复后有

多大程度的复原、以及不同程度的脑水肿实际存在

时间等问题。目前仍不清楚脑卒中所造成的脑损害

需要多长时间才真正稳定，本研究从临床症状的观

察上初步推断出一个脑卒中病损真正稳定的时间

段，即脑卒中发病后可能的3—6个月，卒中对脑部

的损害才真正稳定。本研究进一步证实了白质疏松

对脑卒中的意识障碍产生了一定的负面影响，但在

意识障碍中脑梗死分型可能起主导作用，白质疏松

只起次要作用。
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本刊对统计学方法的要求

·读者·作者·编者·

(1)研究设计：应告知研究设计的名称和主要方法。如调查设计(分为前瞻性、回顾性还是横断面调崔研究)，实验设计(应

告知具体的设计类型，如自身配对设计、成组设计、交叉设计、析因设计、正交设计等)，l临床试验设计(应告知属于第几期临床

试验，采用了何种盲法措施等)；主要做法应围绕4个基本原则(重复、随机、对照、均衡)概要说明，尤其要告知如何控制重要非

试验因素的干扰和影响。lz)资料的表选与描述：用j±s表达近似服从正态分布的定量资料．用M(Q。)表达呈偏态分布的

定量资辑，用统计表时，要合理安排纵横标珂，并将数据的含义表达清楚；用统计困时，所用统计图的类型应与资科性质相匹

配，并使数轴上刻度值的标法符合数学原则；用相对数时，分母币宜小于20，要注意区分百分率与百分比。(3)统计学分析方

法的选择：对于定最资料．应根据所采用的设计类型、资料具备的条件和分析目的，选用合适的统计学分析方法，不应盲目套

用I检验和单因素方差分析；对于定性资料，应根据所采用的、吐计类型、定性变量的性质和频数所具备的条件及分析目的，选

用合适的统计学分析方法，不应盲目套用，撞验。对于回归分析，应结台专业知识和散布圈，选用合适的回归类硝。不应盲目

套用直线回归分析；对具有重复实验数据榆验回归分析资料。不应简单化处理；对于多因素、多指标资料，要在一元分析的基

础上，尽可能运用多元统计分析方法，以便对因素之间的交互作用和多指标之间的内在联系做出全面、合理的解释和评价。

【4)统计结果的解释和衰达：当P<()．05(或P<0．01)时，应说对比组之间的差异具有统计学意义，而不应说对比组之间具有

显著性(或非常显著性)差异；应写明所用统计分析方法的具体名称(如：成组设计资料的I检验、两凶素析因设计资料的方差

分析、多个均数之问两两比较的q检验等)，统计量的具体值(如：户3 45，Y2=4．68，F=6 79等)；在用不等式表示P值的情

况下，一般情况下选用P>0．05、P<0．05和P<O．01三种表达方式即可满足需要，无须再细分为P<0 00l或P<0 0001。

当涉及总体参数(如总体均数、总体率等)时，在给出显著性检验结果的同时，再给出95％町信区间。
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