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·论著·

脑微出血相关危险因素回顾性研究

杨艳玲１，高世龙１，尤红２，葛力２

　　　　　　　　　　　　　　　１．敦煌市医院，甘肃省敦煌市　７３６２００
　　　２．甘肃省人民医院，甘肃省兰州市　７３００００

摘　要：目的　探讨与脑血管疾病相关的危险因素中哪些与脑微出血（ＣＭＢｓ）的相关。方法　回顾性分析 ２０１６年 １月
至２０１７年１月在甘肃省人民医院行颅脑 ＭＲＩ磁敏感加权（ＳＷＩ）检查的患者 ６４１例，其中确诊为 ＣＭＢｓ的患者 １００例

（ＣＭＢｓ组），正常１５３例（正常组）。依据 ＳＷＩ对 ＣＭＢｓ患者进行病灶计数，分析 ＣＭＢｓ患者各危险因素与 ＣＭＢｓ的关系。

结果　ＣＭＢｓ组与正常组独立样本检验结果表明，肌酐（ＣＲＥＡ）、同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）、胱抑素 Ｃ（ｃｙｓＣ）、超氧化物歧化酶

（ＳＯＤ）、纤维蛋白原（ＦＩＢ）以及年龄和高血压差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析显示 ＣＭＢｓ严重

程度与年龄（ｒ＝０．６８７，Ｐ＝０．０００）及高血压的严重程度相关（ｒ＝０．０８７，Ｐ＝０．３８９）。多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，发

生 ＣＭＢｓ与年龄（ＯＲ＝０．９３０，Ｐ＝０．０００）、高血压病史（ＯＲ＝０．１２６，Ｐ＝０．０００）、平均动脉压（ＭＡＰ）（ＯＲ＝０．９３７，Ｐ＝

０．０００）、收缩压（ＳＰ）（ＯＲ＝０．９５４，Ｐ＝０．００５）和舒张压（ＤＰ）（ＯＲ＝１．０４９，Ｐ＝０．０４８）相关。结论　ＣＭＢｓ的发生与

年龄、高血压病史、收缩压、舒张压和平均动脉压水平相关。
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　　脑微出血（ｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓ，ＣＭＢｓ）是一种
无症状、出血量微小为主要特征的一种脑实质损

害［１］，病理表现为单发或多发微量出血灶及含铁血

黄素沉积，多分布在大脑皮质、皮质下白质和基底

节等。在颅脑 ＭＲＩ磁敏感加权（ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｗｅｉｇｈ
ｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＳＷＩ）中 ＣＭＢｓ呈现为类圆形、密度均
匀、小范围（直径 ２～１０ｍｍ）的低信号或信号丢
失，病灶周边无水肿［２］。近年来影像技术的发展，

ＣＭＢｓ检出率逐渐增高。Ａｎｇｅｌｉｄｉｓ等［３］研究报道，

３５％ ～６０％的脑出血者，１８％ ～２９％的缺血性脑
卒中者和 ５％的正常健康老年人在 ＳＷＩ检查时可
检出 ＣＭＢｓ。Ｋｉｍ等［４］研究报道，在总人群中 ＣＭＢｓ
的发病率约为 １０．４％。大量研究发现，ＣＭＢｓ不仅
是急性脑血管疾病的危险因素，还可以导致认知功

能障碍等隐源性疾病的发生和进展［２７］。然而，临

床上对无症状 ＣＭＢｓ重视不足，关于 ＣＭＢｓ危险因
素的研究欠缺。本研究拟通过回顾性分析正常组

与 ＣＭＢｓ患者临床和影像资料，探讨正常组和 ＣＭＢｓ
者在 年 龄、平 均 动 脉 压 （ｍｅａｎａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＭＡＰ）和高血压以及肌酐（ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，ＣＲＥＡ）、超氧
化物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）、胱抑素 Ｃ
（ｃｙｓｔａｔｉｎＣ，ｃｙｓＣ）、同型半胱氨酸（ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ，
Ｈｃｙ）和纤维蛋白原（Ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ，ＦＩＢ）水平与 ＣＭＢｓ
的相关性及其临床意义。

１　对象与方法
１．１　研究对象

收集 ２０１６年 １月 ～２０１７年 １月在甘肃省人
民医院住院行 ＳＷＩ的患者共 ６４１例，纳入研究的
２５３例，其中确诊为 ＣＭＢｓ的患者 １００例（ＣＭＢｓ
组），正常 １５３例（正常组）。

纳入标准：①年龄 ２０～８５岁；②ＣＭＢｓ组 ＳＷＩ
检查呈现为类圆形、密度均匀、小范围（直径 ２～
１０ｍｍ）的低信号或信号丢失，病灶周边无水肿［２］。

排除标准：①存在严重感染性疾病者（中枢神
经系统感染、重症肺炎、败血症和脓毒血症等）；②
ＣＭＢｓ和正常组 ＭＲＩ存在以下影像学表现：海绵状
血管瘤、脑血管瘤、脑白质病、急性脑血管病、颅内

肿瘤、多发性硬化和颅内手术等。

　　分组标准：ＣＭＢｓ组 ＳＷＩ仅表现为脑微出血，
不伴其他影像学表现；正常组 ＳＷＩ表现正常。
１．２　记录资料

经过培训的专科医师收集并记录一般资料和

病史，其中高血压和糖尿病均采用 ＷＨＯ诊断标

准；血压均取最高血压值；记录静脉采血指标。

１．３　实验室检查
采用甘肃省人民医院检验科（甘肃省检验中

心，通 过 ＩＳＯ１５１８９医 学 实 验 室 认 可）Ｏｌｙｍｐｕｓ
ＡＵ５４００全自动生化分析仪和 ＲｏｃｈｅＥｌｅｃｓｙｓ２０１０
电化学发光仪测定。

１．４　头颅 ＭＲＳＷＩ检查
入选者在住院期间采用甘肃省人民医院放射

科 ＳＩＥＭＥＮＳＭＡＧＮＥＴＯＭＳｋｙｒａ３．０Ｔ智能磁共振成
像仪 完 成 头 颅 ＭＲＳＷＩ检 查。根 据 ＳＷＩ诊 断
ＣＭＢｓ，并且按照 ＣＭＢｓ数量分为无、轻度（１～２
个）、中度（３～９个）和重度（≥１０个）。
１．５　统计学方法

应用 ＳＰＳＳ２０．０软件进行统计学处理。计量资
料符合正态分布的均以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表
示，组间比较采用独立样本 ｔ检验，以 Ｐ＜０．０５为
差异有统计学意义；计数资料以百分数表示，组间

比较采用 χ２检验。采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析确定参
数变量水平与 ＣＭＢｓ程度之间的相关性。采用多
因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析确定 ＣＭＢｓ的危险因素，检验
水准为 α＝０．０５。
２　结果
２．１　脑微出血检出率

行 ＳＷＩ检查者共 ６４１例。检出单纯 ＣＭＢｓ患者
１００例（１５．６％），正常 １５３例（２３．８６％）。单纯脱
髓鞘脑白质病中检出９４例（１４．６６％）ＣＭＢｓ，单纯脑
出血检出 ２６例（４．０６％），单纯脑梗死检出 ９３例
（１４．５１％），脱髓鞘脑白质病合并脑微出血检出 ８１
例（１２．６４％），脑出血合并脑微出血检出 １２例
（１．８７％），脑梗死合并脑微出血检出４５例（７．０２％），
脑出血合并脱髓鞘脑白质病检出 １１例（１．７１％），
脑梗死合并脱髓鞘脑白质病检出２６例（４．０６％）。
２．２　两组临床资料分析

ＣＭＢｓ组 患 者 平 均 年 龄 大 于 正 常 组 （Ｐ＜
０．０１）；高血压比例明显高于正常组（Ｐ＜０．０１）；
ＣＲＥＡ、空腹血糖（ＧＬＵ）、收缩压（ｓｙｓｔｏｌｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＳＰ）、舒张压 （ｄｉａｓｔｏｌｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＤＰ）、ＳＯＤ、ＭＡＰ、
Ｈｃｙ、ＰＬＴ和 ＦＩＢ均高于正常组，差异具有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）。两组在 ＵＡ、ＣＲＰ、ＷＢＣ和 ＡＰＴＴ虽
然差异无统计学意义，却一致地表现为正常组优于

ＣＭＢｓ组。见表 １。
２．３　脑微出血的部位分布特点

１００例 ＣＭＢｓ中，出现 １～３９个不等的微出血
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灶，共 １１１６个，多数患者可同时出现在脑的多个
部位。以病例数计算，好发部位依次为皮质／皮质
下 ９６例（９６％）、基底节 ６９例（６９％）、脑干 ３８例
（３８％）和小脑 ３６例（３６％）。以病灶个数计算，
部位分布依次为：皮质／皮质下 ６２３个（５５．８２％）、
基底节 ２９６个（２６．５２％）、脑干 １０６个（９．５０％）
和小脑 ９１个（８．１５％）。
２．４　高血压分级、年龄段与 ＣＭＢｓ程度的关系

对 ＣＭＢｓ组病例进行 ＣＭＢｓ程度分级：轻度 １３
例（１３％）、中 度 ５２例 （５２％）和 重 度 ３５例
（３５％）。Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关分析发现，高血压严重
程度与脑微出血严重程度之间存在等级相关性（ｒ
＝０．０８７，Ｐ＝０．３８９）；不同年龄段与脑微出血严
重程度之间存在等级相关性 （ｒ＝０．６８７，Ｐ＝
０．０００）。见表 ２、表 ３。

表１　两组一般资料、病史、实验室检查等比较　［ｎ（％）；ｘ±ｓ］

变量 ＣＭＢｓ组 正常组 ｔ／χ２ Ｐ
年龄（岁） ６８．１３±１１．４３ ４７．８±１３．２６ －１２．５７４０．０００
男性 ６３（６３） ８４（５４．２５） －１．２８３０．２０１
高血压病史 ７６（７６） ２４（１５．６８） －１１．５８１０．０００
糖尿病病史 ３７（３７） １５（９．８） －５．０１９０．０００
收缩压（ｍｍＨｇ） １４２．０１±２０．１６１２２．９７±１４．１６ －８．２１３０．０００
舒张压（ｍｍＨｇ） ８２．５９±１３．４５ ７８．２５±９．９９ －２．７６７０．００６
ＭＡＰ（ｍｍＨｇ） １０２．３９±１４．１５ ９３．１５±１０．１７ －５．６４５０．０００
ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ２６．１４±２８．５６ ３２．５９±３３．３０ １．５９３０．１１３
ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ２２．４５±１３．２３ ２６．６９±２７．５３ １．６３９０．１０３
ＡＬＰ（Ｕ／Ｌ） ９１．１１±３１．１９ ８７．２２±５４．７９ －０．６４６０．５１９
Ｕｒｅａ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．６５±１．８２ ５．２０±３．２１ －１．２５５０．２１１
ＣＲＥＡ（ｕｍｏｌ／Ｌ） ７３．４６±１６．１０ ６６．８５±１４．４４ －３．４０３０．００１
ＵＡ（ｕｍｏｌ／Ｌ） ３２６．０４±７７．９３３２０．９０±９３．６４ －０．４７３０．６３７
ＧＬＵ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．３５±２．３９ ５．３５±１．２０ －３．８９５０．０００
ＣＨＯＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．２９±１．１１ ４．５５±０．９３ １．９３６０．０５４
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．５２±０．９０ １．６３±０．８５ １．０３００．３０４
ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．２３±０．２６ １．３０±０．３４ １．８０３０．０７３
ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．７９±０．９３ ２．９６±０．８１ １．４６５０．１４４
动脉硬化指数 ２．５６±０．９０ ２．６８±１．１２ ０．９７６０．３３０
ＳＯＤ（Ｕ／ｍＬ） １６５．５５±３４．８１ １８５．９±３８．７３ ４．２５１０．０００
ＣＲＰｈｓ（ｍｇ／Ｌ） ８．４８±２３．８６ ３．７１±１１．９９ －１．８５４０．０６６
Ｈｃｙ（ｕｍｏｌ／Ｌ） １９．２２±１１．８２ １６．２１±１０．３３ －２．１４ ０．０３３
ｃｙｓＣ（ｍｇ／Ｌ） ０．９４±０．１９ ０．８１±０．２２ －４．８８ ０．０００
ＷＢＣ（×１０９／Ｌ）） ６．６１±２．４８ ６．４８±２．５０ －０．３９７０．６９２
ＲＢＣ（×１０９／Ｌ）） ４．８１±０．６４ ４．８６±０．６２ ０．５８９０．５５６
ＨＧＢ（ｇ／Ｌ） １４６．２９±１９．９４１４８．８６±２３．８０ ０．８９５０．３７５
ＰＬＴ（×１０９／Ｌ） １７７．９７±５８．５３２０３．０１±６６．１１ ３．０７９０．００２
ＩＮＲ １．０３±０．０７ １．０１±０．０８ －１．６３２０．１０４
ＡＰＴＴ（ｓ） ３７．２５±５．７５ ３６．８６±４．２５ －０．６２８０．５３１
ＦＩＢ（ｇ／Ｌ） ３．３６±０．９７ ３．０３±０．７９ －２．８８１０．００４
ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２３．７４±２．６８ ２４．３９±３．１２ １．６９８０．０９１

表２　高血压分级与脑微出血分级关系

脑微出血

分级

无高血压

（例）

高血压分级

１ ２ ３
合计

（例）

０ １２９ １ ７ １６ １５３
１ ６ ０ １ ５ １２
２ １２ ２ ８ ２７ ４９
３ ６ １ ６ ２６ ３９
合计（例） １５３ ４ ２２ ７４ ２５３

　　注：ｒ＝０．０８７，Ｐ＝０．３８９。

２．５　患者发生 ＣＭＢｓ危险因素分析
取 ＣＭＢｓ为因变量，纳入年龄、糖尿病病史、高

血压病史、ＧＬＵ、ＳＰ、ＤＰ、ＭＡＰ、Ｈｃｙ、ＳＯＤ、ＣＲＥＡ、Ｃｙｓ
Ｃ、ＰＬＴ和 ＦＩＢ为自变量，进行多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归
分析，结果显示年龄、高血压病史、ＳＰ、ＤＰ和 ＭＡＰ
增高与 ＣＭＢｓ相关。见表 ４。

表３　年龄段与脑微出血分级关系

年龄（岁）
脑微出血分级

０ １ ２ ３
合计（例）

＜６０ １２８ ４ １１ ５ １４８
６０～６９ １７ ５ １４ １１ ４７
７０～７９ ６ ２ １４ １６ ３８
≥８０ ２ １ １０ ７ ２０
合计（例） １５３ １２ ４９ ３９ ２５３

　　注：ｒ＝０．６８７，Ｐ＝０．０００。

表４　患者发生ＣＭＢｓ多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

变量 β 标准误 Ｗａｌｄ ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ
年龄 －０．０７３ ０．０１９ １３．９８２ ０．９３０ ０．８９５～０．９６６０．０００
高血压史 －２．０７３ ０．４６５ １９．８８０ ０．１２６ ０．０５１～０．３１３０．０００
糖尿病 －０．６７７ ０．５７２ １．４０２ ０．５０８ ０．１６６～１．５５９０．２３６
ＧＬＵ －０．００９ ０．１３０ ０．００５ ０．９９１ ０．７６８～１．２７７０．９４２
ＣＲＥＡ －０．０１７ ０．０１４ １．３８９ ０．９８３ ０．９５６～１．０１１０．２３９
ＨＣＹ ０．００５ ０．０１７ ０．０９１ １．００５ ０．９７２～１．０４００．７６３
ＣｙｓＣ ０．２８３ １．１２４ ０．０６３ １．３２７ ０．１４７～１２．００１０．８０１
ＳＯＤ ０．０１０ ０．００７ １．９０７ １．０１０ ０．９９６～１．０２５０．１６７
ＰＬＴ ０．００３ ０．００３ ０．５３１ １．００３ ０．９９６～１．００９０．４６６
ＦＩＢ －０．０６７ ０．２５５ ０．０７０ ０．９３５ ０．５６８～１．５４００．７９２
ＳＰ －０．０４７ ０．０１７ ７．８５８ ０．９５４ ０．９２３～０．９８６０．００５
ＤＰ ０．０４８ ０．０２４ ３．８９９ １．０４９ １．０００～１．１０００．０４８
ＭＡＰ －０．０６５ ０．０１２ ２７．５５９ ０．９３７ ０．９１５～０．９６００．０００

３　讨论
脑微出血是脑微小血管病变所致的以微量血

液外漏为特征的脑实质损害，ＳＷＩ表现为圆形或椭
圆形信号缺失。有研究发现，ＣＭＢｓ可作为脑出血
的预测因素预示将来可能发生出血性脑卒中［８］，并

对缺血性脑卒中患者的溶栓治疗及抗凝、抗血小板

·４７２·
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聚集治疗有重要的指导意义［９］。

本研究共收集 ６４１例行 ＳＷＩ检查者，纳入符合
标准的 ２５３例作横断面研究，ＣＭＢｓ检出比例达
１５．６％。本研究中，ＣＭＢｓ组与正常组在性别、血
脂、动脉硬化指数、肝功能、Ｕｒｅａ、ＵＡ和 ＢＭＩ基线水
平相比较，均无显著统计学差异，与林莉研究［１０］结

果一致。这与血脂异常是 ＣＬＶＤ（颅内大血管病
变）的独立危险因素［１１，１２］形成反差，提示 ＣＭＢｓ发
病机制和病理生理变化可能与 ＣＬＶＤ不完全相同。

在本研究中，ＣＭＢｓ组和正常组在年龄、糖尿病
病史、高血压病史、空腹血糖、ＳＰ、ＤＰ、ＭＡＰ、Ｈｃｙ、
ＳＯＤ、ＣＲＥＡ、ＣｙｓＣ、ＰＬＴ和 ＦＩＢ方面比较存在显著
差异。其中，年龄与微出血的发生密切相关，多项

研究［１３１５］证实随着年龄的增加，ＣＭＢｓ发生的概率
也增加，本研究与既往研究结果一致，ＣＭＢｓ组患者
的年龄显著大于正常组的年龄，多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析提示年龄与 ＣＭＢｓ有显著相关性。

目前，ＣＭＢｓ病因研究中，高血压与 ＣＭＢｓ相关
性是国内外研究的热点之一。普遍认为长期高血

压可导致血管形成微动脉瘤和小动脉脂质玻璃样

变，该类病变是 ＣＭＢｓ形成的基础，Ｌｅｅ等［１６］认为

ＣＭＢｓ是长期高血压颅内靶器官损害的标志之一。
Ｋｉｎｏｓｈｉｔａ等［１７］研究的结果也证实 ＣＭＢｓ在高血压患
者中的发生率明显高于血压正常的患者。本研究

结果同样证实高血压与 ＣＭＢｓ有相关性，ＣＭＢｓ组
患者的高血压患病率及血压值均高于非 ＣＭＢｓ组，
同时多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析示高血压病史、ＳＰ、
ＤＰ和 ＭＡＰ为 ＣＭＢｓ的独立危险因素，与既往 Ｎｉｇ
ｈｏｄｈｏｓｓｉａｎ等［１８］研究显示 ＣＭＢｓ与收缩压呈正相关
以及 Ｆａｎ等［１９］研究显示舒张压与 ＣＭＢｓ的发生呈
正相关的结果一致。糖尿病作为脑血管病的危险

因素，是否与 ＣＭＢｓ的发生相关，国内外专家观点
不一。一项纳入１４１１健康人的研究发现糖尿病与
ＣＭＢｓ独立相关［２０］，但本研究未得出糖尿病和微出

血相关，可能糖尿病导致的脑卒中和 ＣＭＢｓ的发生
病理机制不同。

Ｈｃｙ是血管性疾病的独立危险因素，通过损伤
血管内皮，刺激炎症反应等途径在高血压和脑卒中

等疾病的发生进展中起作用［２１］，但 Ｈｃｙ在 ＣＭＢｓ发
生机制中的作用尚不明确。ＳＯＤ是机体内唯一以
超氧阴离子自由基为底物的酶，其水平与自由基含

量呈负相关，随着年龄的增长，ＳＯＤ水平随之下
降，机体清除自由基的能力下降，从而诱导炎性因

子的产生，动脉硬化斑块逐渐形成，增加心脑血管

疾病的风险［２２］。本研究中 ＣＭＢｓ与正常组比较，
ＳＯＤ值减少，说明发生脑血管疾病时 ＳＯＤ被消耗，
ＳＯＤ在血清中的浓度下降，引起氧自由基在血液中
的堆积，同样也为临床中给予清除氧自由基药

物［２３］及提高抗氧化物酶活性药物可改善脑血管疾

病提供依据。有研究证实随着肾小球滤过率的降

低，脑卒中的发生风险显著增高［２４］，说明 ＣＭＢｓ与
肾脏小血管病密切相关。ＣｙｓＣ是半胱氨酸蛋白酶
的主要抑制剂，其产量恒定、不易受内源和外源因

素影响、几乎全部被肾小管重吸收或分解的特性，

能敏感反映肾小球滤过功能。本研究中反应肾功

能的 ＣＲＥＡ和 ＣｙｓＣ在 ＣＭＢｓ组和正常组有差异，
与 ＣＭＢｓ无相关性，我们认为，ＣｙｓＣ本身可能对脑
小血管具有损伤作用，这种损害不依赖于其他因素

存在。因本研究肾功能不全数量少，肾功能不全与

ＣＭＢｓ有无相关性需大样本进一步研究。
ＰＬＴ在止血、血栓形成等生理病理过程中发挥

着重要的作用。本研究 ＣＭＢｓ组与正常组比较，
ＰＬＴ明显减少，说明 ＰＬＴ减少时，易发生 ＣＭＢｓ。因
此 ＣＭＢｓ与抗血小板聚集药物是否具有相关性，尤
其 ＣＭＢｓ是否使用抗血小板聚集药物及时间、剂量
需要大样本的前瞻性研究；ＦＩＢ增高是缺血性脑血
管病的危险因素，本研究发现 ＣＭＢｓ组水平显著高
于正常组，提示 ＦＩＢ升高也有可能是 ＣＭＢｓ的危险
因素，与丁建等［２５］的研究结果相同。有研究提示，

ＦＩＢ高水平对较大血管的内皮造成损伤，但并未证
明其可以导致微血管损害发生微出血［２６］。急性脑

出血 ＦＩＢ增高，因出血刺激释放凝血因子而增加凝
血活性，ＣＭＢｓ是否也会通过此途径导致 ＦＩＢ升
高［２７］，目前尚需要更多的证据。

多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，年龄、高血压病
史、ＳＰ增高、ＤＰ增高、ＭＡＰ增高为发生 ＣＭＢｓ的危
险因素。其中年龄为不可控因素，因此预防 ＣＭＢｓ
及其发生出血性脑卒中的治疗，更需重视优化降压

治疗和高血压管理的重要性。本研究尚存在一些

不足，未纳入使用抗血小板聚集药物与 ＣＭＢｓ的相
关性研究；肾功能不全对象少，未能对肾功能与

ＣＭＢｓ相关性研究。
综上所述，我们认为年龄、血压可能是发生

ＣＭＢｓ的独立危险因素，在临床治疗中需重视调控
血压、优化降压目标和高血压管理的重要性及抗血

小板聚集药物的个体化。

·５７２·
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