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·论著·

阿尔茨海默病和帕金森病扩大的血管周围间隙分布特点

张晗，郑东明

中国医科大学附属盛京医院神经内科，辽宁 沈阳　１１００２２

摘　要：目的　探讨阿尔兹海默病、帕金森病及高血压病患者扩大的脑内血管周围间隙（ＥＰＶＳ）分布特点及其临床意义。
方法　纳入从２０１２年１月起就诊于中国医科大学附属盛京医院神经内科的阿尔兹海默病（ＡＤ组）、帕金森病（ＰＤ组）患

者各１００例，同时纳入年龄、性别基本匹配且无以上疾病的高血压（ＨＢＰ组）患者 １００例、健康中老年人（Ｎ组）１００例。

所有受试者均经３．０Ｔ头部磁共振成像检查，通过观察半卵圆中心区、基底节区以及海马区这三个层面的 Ｔ２ＷＩ和 ＦＬＡＩＲ

的成像表现，比较４组受试者 ＥＰＶＳ数量和分布特点，分析 ＥＰＶＳ数目与年龄之间的关系以及 ＡＤ组ＭＭＳＥ评分与 ＥＰＶＳ数

量之间的关系。结果　４组受试者无论是在半卵圆中心区还是基底节区，ＥＰＶＳ均存在解剖学分布差异（Ｐ＜０．００１）。４

个组间的 ＥＰＶＳ数目差异具有统计学意义（Ｐ＜０．００１），ＡＤ组、ＨＢＰ组、ＰＤ组均高于 Ｎ组。在半卵圆中心区，ＡＤ组的

ＥＰＶＳ数目（１１．２３）高于其他３组（ＨＢＰ＝８．９７、ＰＤ＝７．８８、Ｎ＝３．００）。在基底节区，ＨＢＰ组的 ＥＰＶＳ数目（７．２１）高于其

他３组（ＰＤ＝５．８５、ＡＤ＝４．８７、Ｎ＝２．９５）。在海马区，ＡＤ组、ＨＢＰ组、ＰＤ组之间的 ＥＰＶＳ数目无显著性差异。进一步计算

半卵圆中心区的 ＥＰＶＳ占全部脑区 ＥＰＶＳ数目的比值发现，ＡＤ组的 ＥＰＶＳ百分比（６９．４１％）高于其他 ３组（ＨＢＰ＝

５４．７５％、ＰＤ＝５７．４９％、Ｎ＝４６．３５％），ＡＤ组与 ＨＢＰ组的百分比差异具有统计学意义（Ｐ＜０．００１）。Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析发

现，ＡＤ组、ＨＢＰ组、ＰＤ组的 ＥＰＶＳ数目与年龄呈正相关（ｒｓ＝０．３４、０．４１、０．４９，Ｐ＜０．０１），而与 Ｎ组无相关性。ＡＤ组半

卵圆中心区的 ＥＰＶＳ数目与 ＭＭＳＥ评分之间呈负相关（ｒｓ＝－０．２５１，Ｐ＜０．０５），在基底节区两者之间无相关性。结论　

ＡＤ组的 ＥＰＶＳ分布以半卵圆中心为主，ＨＢＰ组的 ＥＰＶＳ分布以基底节区为主，ＰＤ组的 ＥＰＶＳ未发现脑区间分布差异的特

点。ＡＤ、ＨＢＰ、ＰＤ组患者的 ＥＰＶＳ数目随年龄增长而增多。ＡＤ组患者半卵圆中心区层面的 ＥＰＶＳ数目越多，认知功能障

碍越严重。ＥＰＶＳ数目可能对评估认知障碍程度有重要价值。
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　　脑部血管周围间隙（ｐｅｒｉｖａｓｃｕｌａｒｓｐａｃｅｓ，ＰＶＳ）
由德国病理学家 Ｖｉｒｃｈｏｗ和法国生物学家和组织学
家 Ｒｏｂｉｎ在 １８００年发现并描述，故也被称为 Ｖｉｒ
ｃｈｏｗＲｏｂｉｎ间隙［１］，其与腔隙性梗死、脑白质高信

号、脑微出血同属脑小血管病（ｃｅｒｅｂｒａｌｓｍａｌｌｖｅｓｓｅｌ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＳＶＤ）。ＰＶＳ是颅内一种正常的生理解剖
结构，其中充满组织间液，参与脑内物质代谢、清

除、转运及淋巴引流过程［２］。一般当其直径大于

０．６６ｍｍ时才可在磁共振成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ｉｍａｇｉｎｇ，ＭＲＩ）中显像［３］。１８４２年，ＤｕｒａｎｔＦａｒｄｅｌ［４］

首先提出了扩大的血管周围间隙（ｅｎｌａｒｇｅｄｐｅｒｉｖａｓ
ｃｕｌａｒｓｐａｃｅｓ，ＥＰＶＳ）的概念，通常指 ＰＶＳ直径大于
２ｍｍ，但一般最大不超过 ３ｍｍ。ＥＰＶＳ的发病机制
尚不清楚，可能与炎症［５］、异常血管变性、年龄、脑

萎缩、脱髓鞘、高血压［６］、体 内某些物质含量变

化［７８］、手术创伤［９］等因素相关。生理性的 ＥＰＶＳ存
在于任何年龄的个体，同时在健康人、脑血管病、

痴呆、帕金森病、多发性硬化等患者中均有存在。

过去 ＰＶＳ一直被认为是由于脑组织在老化过程中
的丢失等而被忽视［１０］。随着 ＭＲＩ技术的迅速发展
以及对 ＰＶＳ认识的加深，其在神经系统疾病中的
作用逐渐成为研究热点［１１］。目前，普遍认为不同的

病理基础导致的 ＥＰＶＳ在脑内的分布特点不同，分布
以半卵圆中心为主的 ＥＰＶＳ提示与脑淀粉样血管病
变（ｃｅｒｅｂｒａｌａｍｙｌｏｉｄａｎｇｉｏｐａｔｈｙ，ＣＡＡ）有关［１２］，而高血

压小动脉病变所致的 ＥＰＶＳ常见于基底节区［１３］，这

对于疾病性质判定有一定的提示意义。本文将回顾

性分析阿尔兹海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）、帕
金森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｄｉｓｅａｓｅ，ＰＤ）、高血压（ｈｉｇｈｂｌｏｏｄ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＨＢＰ）患者及正常人群不同脑区 ＥＰＶＳ数目
与相应疾病的关系，以加深对这种临床常见的脑影

像学改变的认识，期望为预防、延缓或临床治疗高危

人群的认知功能减退提供帮助。

１　对象与方法
１．１　研究对象

回顾性从本院神经内科门诊 ２０１２年 １月起开
始登记的 ＡＤ和 ＰＤ患者中按登记顺序各纳入 １００
例患者组成 ＡＤ组和 ＰＤ组。其中，ＡＤ诊断参照
《２０１１版美国国立神经病学、语言障碍和卒中 －老
年性痴呆、相关疾病学会（ＮＩＮＣＤＳＡＤＲＤＡ）标准
（修订版）》［１４］；ＰＤ诊断参照《２００５年国际运动障
碍协会（ＭＤＳ）标准（修订版）》［１５］。本院登记的
ＡＤ和 ＰＤ患者均已完成头部 ＭＲＩ和血液生化指标
的检查。为控制干扰因素，本研究入组的 ＡＤ、ＰＤ
患者还需要满足以下条件：无脑卒中病史、无高血

压和糖尿病，头部 ＭＲＩ无占位性病变、脑积水等表
现，允许存在无症状、非急性的脑血管病改变。

参照 ＡＤ组和 ＰＤ组的平均年龄、性别比例，在
医院信息系统（ｈｏｓｐｉｔａｌｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｙｓｔｅｍ，ＨＩＳ）和医
学影像信息系统（ｐｉｃｔｕｒｅａｒｃｈｉｖｉｎｇａｎｄｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎ
ｓｙｓｔｅｍｓ，ＰＡＣＳ）中按照就诊顺序选取同一时期在我
院进行了头部 ＭＲＩ检查的、病历资料完整的高血
压患者和无高血压的中老年人各 １００例组成高血
压组（ＨＢＰ组）和健康对照组（Ｎ组），两组均要求

·９５３·

　国际神经病学神经外科学杂志　　２０２０年　第 ４７卷　第 ４期　　 　



无卒中和糖尿病病史，ＭＲＩ无占位性病变、脑积水
等表现，允许存在无症状、非急性的脑血管病改

变，血液化验无糖尿病。

１．２　资料收集

收集的临床资料包括：年龄、性别、既往病史、

头部 ＭＲＩ影像学资料和 ＡＤ组的简易精神状态检
查量表（ｍｉｎｉｍｅｎｔａｌｓｔａｔｅｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ，ＭＭＳＥ）评分。
纳入流程及分组情况见图 １。
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图１　纳入流程及分组情况

１．３　ＥＰＶＳ的判定和计数
１．３．１　头颅磁共振检查参数　ＭＲＩ扫描采用
ＰｈｉｌｉｐｓＩｎｇｅｎｉａ３．０Ｔ磁共振进行，头部 ８通道相控
阵线圈。扫描参数：Ｔ１Ｗ ＦＳＥ序列，ＴＲ８０ｍｓ，ＴＥ
２．１ｍｓ，ＦＯＶ２３０ｍｍ×１８０ｍｍ，矩阵５１２×５１２，层
厚 ６．５ｍｍ；Ｔ２Ｗ ＦＳＥ序 列，ＴＲ ３０００ｍｓ，ＴＥ
１１０．４９ｍｓ，ＦＯＶ ２４０ｍｍ ×１８０ｍｍ，矩 阵 ５１２×
５１２，层厚 ６．５ｍｍ；ＦＬＡＩＲ序列，ＴＲ７０００ｍｓ，ＴＥ
１００ｍｓ，矩阵 ５１２×５１２，层厚 ６．５ｍｍ，空间分辨
力 １．３ｍｍ×１．３ｍｍ×６．５ｍｍ。
１．３．２　ＥＰＶＳ的判定　依据以下形态学和不同
ＭＲＩ序列信号特点判定 ＥＰＶＳ：ＥＰＶＳ在头颅 ＭＲＩ上
为类脑脊液样信号，即 Ｔ２ＷＩ呈高信号，Ｔ１ＷＩ／
ＦＬＡＩＲ／ＤＷＩ呈低信号，轮廓平滑，通常在大脑半球
两侧对称分布。ＥＰＶＳ与穿支动脉走形方向相同，
当成像平面与血管平行时呈线样，与血管走行垂直

时呈圆形、卵圆形。

１．３．３　ＥＰＶＳ的计数　本研究选择半卵圆中心
区、基底节区、海马区 ３个部位进行分析研究。两
侧大脑半球均计数，记录 ＥＰＶＳ数值最多的一侧半
球。３个层面轴位像的定位标准如下：半卵圆中心
区（ｃｅｎｔｒｕｍｓｅｍｉｏｖａｌｅ，ＣＳＯ）：最接近侧脑室层面；
基底节区（ｂａｓａｌｇａｎｇｌｉａ，ＢＧ）：前联合层面，扫描未
显示前联合的，取最接近的上一层；海马区（ｈｉｐｐｏ
ｃａｍｐｕｓ，ＨＣ）：显示中脑大脑脚的层面（图 ２）。计

数 ＥＰＶＳ个数时，由两位神经内科医师分别进行，
取平均值为最后结果，之后按 Ｍａｃｌｕｌｌｉｃｈ［１６］的 ４分
法评分：０＝无 ＥＰＶＳ；１分≤１０个；２分为 １１～２０
个；３分为 ２１～４０个；４分 ＞４０个。

ＡＣ为矢状位定位图；Ａ：半卵圆中心区，显示侧脑室以上的一

层；Ｂ：基底节区，显示前联合或其以上的一层；Ｃ：海马区，显示

中脑大脑脚的层面。ＤＦ为３个层面对应的轴位像。

图２　典型部位ＥＰＶＳ图示

１．４　统计学方法
所有数据采用 ＳＰＳＳ２１．０统计软件进行处理。年

龄、ＭＭＳＥ评分等计量资料以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表
示，年龄等计量资料比较采用单因素方差分析，组间

性别比较采用 χ２检验。４组的 ＥＰＶＳ数目呈非正态

分布，以中位数（四分位数间距）［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］表
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示，采用非参数检验即 ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓＨ检验比较 ４
组间 ＥＰＶＳ均数有无差异，当四组间存在显著性差
异时，进行该检验方法之下的两两比较分析每两组

间差异，取调整后 Ｐ值。应用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析
ＥＰＶＳ数目与年龄之间的相关性，以及 ＥＰＶＳ数目与
ＡＤ组 ＭＭＳＥ评分之间的相关性。以 Ｐ＜０．０５表
示差异有统计学意义。

２　结果
２．１　一般资料

本研究共纳入符合入选标准的 ＡＤ、ＨＢＰ、ＰＤ、
Ｎ组受试者各 １００例，４组间年龄、性别的比较差
异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表 １。

总体上各组的 ＥＰＶＳ均多见于半卵圆中心区和
基底节区，且半卵圆中心区更多见，而海马区则较

少。无论在半卵圆中心区还是基底节区，ＡＤ、
ＨＢＰ、ＰＤ组的 ＥＰＶＳ均多于 Ｎ组。见表 ２。

表１　４组一般资料比较

组别 例数 年龄（岁，ｘ±ｓ） 男性［ｎ（％）］
ＡＤ组 １００ ６６．６９±９．２ ３９（３９）
ＨＢＰ组 １００ ６６．３４±９．６ ３８（３８）
ＰＤ组 １００ ６６．９０±８．３ ３９（３９）
Ｎ组 １００ ６５．８３±４．５ ３８（３８）
ｔ／χ２值 ０．３３ ０．４２
Ｐ值 ０．８０４ ０．９９８

表２　４组不同部位ＥＰＶＳ数目的中位数比较　［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 ＣＳＯ ＢＧ ＨＣ
ＡＤ组 １００１０（７，１４．７５）ｂ ４（３，６） ２（０，３）ｂ

ＨＢＰ组 １００ ８（４．２５，１２）ｂ ６（３，８）ａ ２（０，３）ｂ

ＰＤ组 １００ ７（４，１０）ａｂ ５（３，８） ２（０，４）ｂ

Ｎ组 １００ ３（２，４） ３（２，４） ０（０，１）
Ｈ值 １４０．９６２ ６５．７０３ ４４．１６４
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

注：ａ为与ＡＤ组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ为与Ｎ组比较，Ｐ＜０．０１

２．２　ＥＰＶＳ的分布
２．２．１　半卵圆中心区 ＥＰＶＳ数目的比较　各组
ＥＰＶＳ数目的分布不全相同，差异具有统计学意义
（Ｈ＝１４０．９６２，Ｐ＜０．００１）。采用 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法校
正显著性水平的事后两两比较发现，ＥＰＶＳ数目的
分布在 ＡＤ组和 ＰＤ组间比较，差异有统计学意义

（调整后 Ｐ＝０．０１１）；Ｎ组分别和另外 ３组之间比
较，差异有统计学意义（调整后均 Ｐ＜０．０１）；其他
组之间比较，差异无统计学意义（均 Ｐ＞０．０５）。
见表 ２。
２．２．２　基底节区 ＥＰＶＳ数目的比较　各组 ＥＰＶＳ
数目的分布不全相同，差异具有统计学意义（Ｈ＝
６５．７０３，Ｐ＜０．００１）。采用 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法校正显著
性水平的事后两两比较发现，ＥＰＶＳ数目的分布在
ＨＢＰ组和 ＡＤ组比较，差异有统计学意义（调整后
Ｐ＝０．０２３）；Ｎ组分别和另外 ３组之间比较，差异
有统计学意义（调整后均 Ｐ＜０．０１）；其他组之间
比较，差异无统计学意义（均 Ｐ＞０．０５）。见表 ２。
２．２．３　海马区 ＥＰＶＳ数目的比较　各组 ＥＰＶＳ数
目的分布不全相同，差异具有统计学意义（Ｈ＝
４４．１６４，Ｐ＜０．００１）。采用 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法校正显著性水
平的事后两两比较发现，ＥＰＶＳ数目的分布在 Ｎ组分
别和另外３组之间比较，差异有统计学意义（调整后
均 Ｐ＜０．０１）；ＡＤ组、ＨＢＰ组、ＰＤ组间 ＥＰＶＳ两两比
较，差异无统计学意义（均 Ｐ＞０．０５）。见表２。
２．２．４　半卵圆中心区 ＥＰＶＳ数目所占百分比的比
较　各组 ＥＰＶＳ百分比的分布不全相同，差异具有
统计学意义（Ｈ＝９４．６１８，Ｐ＜０．００１）。ＡＤ组 ＥＰＶＳ
百分比中位数为 ７０．２９％（６１．７８％，７７．７８％），
ＨＢＰ组 ＥＰＶＳ百分比中位数为 ５３．９４％（４４．４４％，
６７．９８％），ＰＤ组ＥＰＶＳ百分比中位数为６０％（４７．２％，
６９．８１％），Ｎ组 ＥＰＶＳ百分比中位数为５０％（４０％，
５０％）。采用 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法校正显著性水平后两两
比较发现，ＥＰＶＳ数目的分布在 ＡＤ组和 ＨＢＰ组、
ＡＤ组和 ＰＤ组、Ｎ组分别和另外三组之间比较，差
异有统计学意义（调整后均 Ｐ＜０．０１）；ＨＢＰ和 ＰＤ
组之间比较差异无统计学意义（Ｐ＝１．０００）。
２．３　年龄与 ＥＰＶＳ评分的 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析

ＡＤ组、ＨＢＰ组、ＰＤ组，无论是半卵圆中心区、
基底节区各自的 ＥＰＶＳ数目，还是两区的 ＥＰＶＳ累
积数目之和，与年龄均存在正相关关系（图 ３Ａ、图
３Ｂ、图 ３Ｃ），其中基底节区的相关性更强（Ｐ＜
０．００１）。而对照组的 ＥＰＶＳ数目与年龄之间则无相
关性（Ｐ＞０．０５）（图 ３Ｄ）。４组的 ＥＰＶＳ数目之和
与年龄的相关系数及对应 Ｐ值见表 ３。
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图３　４组的ＥＰＶＳ数目之和与年龄的相关性散点图

　表３　４组半卵圆中心区、基底节区的 ＥＰＶＳ数目以及两区 ＥＰＶＳ
数目之和与年龄的关系

组别 ＣＳＯＥＰＶＳ ＢＧＥＰＶＳ （ＣＳＯ＋ＢＧ）ＥＰＶＳ
ＡＤ组 ｒｓ＝０．２６ａ ｒｓ＝０．４２ａ ｒｓ＝０．３４ａ

ＨＢＰ组 ｒｓ＝０．２９ａ ｒｓ＝０．４７ａ ｒｓ＝０．４１ａ

ＰＤ组 ｒｓ＝０．２９ａ ｒｓ＝０．５３ａ ｒｓ＝０．４９ａ

Ｎ组 ｒｓ＝０．１０ｂ ｒｓ＝０．１２ｂ ｒｓ＝０．１１ｂ

注：ＣＳＯＥＰＶＳ：半卵圆中心区 ＥＰＶＳ数目；ＢＧＥＰＶＳ：基底节区 ＥＰＶＳ

数目；（ＣＳＯ＋ＢＧ）ＥＰＶＳ：半卵圆中心区和基底节区 ＥＰＶＳ数目之和。

ａ表示ＥＰＶＳ数目与年龄之间存在相关关系，Ｐ＜０．００１；ｂ表示ＥＰＶＳ

数目与年龄无相关关系，Ｐ＞０．０５

２．４　ＡＤ组不同脑区 ＥＰＶＳ数目与 ＭＭＳＥ评分的
Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析

本研究纳入的１００例 ＡＤ患者中，有８８例具备
与头 颅 ＭＲＩ同 期 且 完 整 准 确 的 ＭＭＳＥ评 分。
Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析显示 ＡＤ组半卵圆中心区 ＥＰＶＳ
数目与 ＭＭＳＥ评分之间存在负相关关系 （ｒｓ＝
－０．２５１，Ｐ＜０．０１）（图４Ａ）。而基底节区 ＥＰＶＳ评
分与 ＭＭＳＥ评分不存在相关性（ｒｓ＝－０．１２３，Ｐ＞
０．０５）（图 ４Ｂ）。
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Ａ：半卵圆中心区；Ｂ：基底节区

图４　ＡＤ组半卵圆中心区、基底节区ＥＰＶＳ数目与ＭＭＳＥ评分的相关性散点图

３　讨论
ＰＶＳ作为一种颅内正常的生理解剖结构，长期

以来被视为良性改变，然而越来越多的证据显示

ＥＰＶＳ与多种神经系统血管性疾病和退行性疾病相
关，其临床价值亦逐渐成为研究热点［１１］。ＥＰＶＳ最
常见的发生部位是基底节区及半卵圆中心区，与穿

支动脉走行方向一致，伴随豆纹动脉走行的经前穿

质分布于基底节区，而伴随髓质动脉走行的则分布

于半卵圆中心和皮质下白质［１７］。既往研究发现，

不同部位的 ＥＰＶＳ可能具有不同的病理生理过程，
提示可能存在不同的临床意义［１０，１８］。因此本研究

选取半卵圆中心区和基底节区的 ＥＰＶＳ进行研究
分析。此外，由于 ＡＤ患者的学习、记忆等认知功
能下降与海马区的病理生理改变密切相关［１９］，故

海马区也被纳入本项研究中。分析结果显示，无论

是半卵圆中心区、基底节区还是海马区，ＡＤ、ＨＢＰ、

·２６３·

　 　　ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｌｏｇｙａｎｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ　２０２０，４７（４）　



ＰＤ组相应的 ＥＰＶＳ数目均高于正常对照组。无论
是 ＡＤ组还是 ＨＢＰ组，ＥＰＶＳ均多见于基底节区和
半卵圆中心区，但二区的检出率差异很大。

研究显示半卵圆中心区 ＥＰＶＳ与 ＣＡＡ有关［２０］，

其病理机制可能是由于 Ａβ多沉积在软脑膜和皮
质小血管引起血管纤维素样坏死［２１］，而深部的穿

通动脉不易受影响，故导致白质或脑叶的 ＰＶＳ扩
大明显。Ｃｈａｒｉｄｉｍｏｕ等［２２］通过对 ３１例非痴呆患者
的研究结果提示，白质 ＰＶＳ扩大的程度与 Ａβ负荷
具有相关性，ＡＤ的主要发病机制之一是由于脑脊
液动力学改变使 Ａβ形成和过度积聚，其生成与清
除失衡会使斑块形成的可能性增加，导致 ＩＳＦ引流
障碍使 ＰＶＳ逆行扩大［２３］。另有研究［２４２５］指出，ＢＧ
ＥＰＶＳ与皮质下血管性认知障碍密切相关，而 ＣＳＯ
ＥＰＶＳ则可作为 ＡＤ的阳性预测指标。本研究发现
在半卵圆中心区，ＡＤ组的 ＥＰＶＳ数目高于另外三
组，且通过进一步计算半卵圆中心区 ＥＰＶＳ数目占
三个层面所有 ＥＰＶＳ数目之和的百分比发现，ＡＤ
组的 ＥＰＶＳ百分比高于其他三组，组间两两比较结
果显示 ＡＤ组和 ＨＢＰ组的 ＥＰＶＳ百分比存在差异，可
以认为 ＥＰＶＳ的分布特点为半卵圆中心区优势型。

Ｋｌａｒｅｎｂｅｅｋ等［２６］研究发现，血压值变化与基底

节区的 ＥＰＶＳ严重程度有关，而与半卵圆中心区的
ＥＰＶＳ严重程度无相关，提示基底节区更易受高血
压的影响，该区多由呈直角发出的深穿支动脉供

血，当穿支动脉发生硬化时，不仅会破坏血脑屏

障，还会使内皮细胞紧密连接功能发生障碍，引起

血管内液体漏出和组织缺血从而形成 ＥＰＶＳ［２７２９］。
在一项大样本的研究中［３０］同样发现基底节区的

ＥＰＶＳ是高血压血管病变的标志物。本研究分析结
果显示，在基底节区，ＨＢＰ组的 ＥＰＶＳ数目明显高
于另外三组，提示基底节区的 ＥＰＶＳ的病理生理学
基础是以高血压小动脉病变为主，与既往大多数研

究结论一致。而另有研究［２７］提出相悖的观点，认

为高血压是白质区 ＥＰＶＳ的独立危险因素，故仍亟
待进一步探讨。由于该研究是单中心小样本研究，

血压值的记录不够全面准确，未能分析出 ＨＢＰ组
血压值与基底节区 ＥＰＶＳ数目之间有无相关关系。

帕金森病作为除 ＡＤ外另一种常见的神经系统
变性疾病，以 α突触核蛋白基因突变为病理生理
基础，主要由于多巴胺能神经元的变性死亡及路易

体丢失而致病［３１］，病灶位于基底节豆纹动脉和皮

层下髓质动脉以及黑质区域。发病机制与 ＡＤ不

同，ＥＰＶＳ分布模式也不同。本研究中 ＰＤ组未见
ＥＰＶＳ的分布以某个脑区为优势的特点。Ｓｈｙａｍａｌ
等［３２］报道指出，ＥＰＶＳ与 ＰＤ患者的预后可能具有
相关性。但 Ｏｍｉｄｉ等［３３］的研究表明 ＥＰＶＳ的发现是
偶然的，且与帕金森症状无明显关系。因此，两者

间相关性尚需大样本的临床观察及随访进行深入

的研究。

显然，虽然有一些共同的重要危险因素，但导

致 ＥＰＶＳ发生的机制可能因脑区而异。这一特点
在血管性及退行性疾病的鉴别、诊断及指导临床治

疗、预后有着一定的价值。

ＥＰＶＳ是一种常见的脑老化表现，随着年龄增
长而增多，这一相关性的有力证据来自于对 １３项
研究的调整危险因素的荟萃分析（共纳入 ８３９５个
体）［３４］。Ｚｈｕ等［１７］在另一项研究中也得出了类似

的结论，发现不同部位的 ＥＰＶＳ在老年人群的发生
比例高于年轻人。本研究发现，在 ＡＤ组、ＨＢＰ组
及 ＰＤ组，无论是半卵圆中心区、基底节区各自的
ＥＰＶＳ数目还是两区 ＥＰＶＳ数目之和均与年龄呈正
相关，而正常对照组的 ＥＰＶＳ数目与年龄未见明显
相关性。其中可能的原因是老化使得晚期糖基化

终末产物等物质逐渐增多而堆积在血管周围，血液

动力学发生改变，进而出现血管壁受损及炎症反

应，血管内皮的完整性遭到破坏，使得血脑屏障的

通透性增加，从而导致 ＥＰＶＳ［３５］。且随着年龄的增
长，发生高血压、高血脂、糖尿病等的几率增加，在

这些血管病危险因素的影响下，血管进一步出现狭

窄甚至闭塞，引起脑组织慢性缺血从而促使 ＰＶＳ
扩大。至于正常对照组未见年龄与 ＥＰＶＳ数目之
间存在相关关系，考虑一方面由于样本量不够大，

另一方面可能是正常组人群的脑内血管病变、Ａβ
沉积等变化不及神经系统变性病显著。

研究提示，相比健康老年人更易在认知功能较

差的个体中发现 ＥＰＶＳ［１１］。滕振杰等［３６］认为 ＥＰＶＳ
可能是血管性及退行性疾病的潜在生物标志物。

尚劲等［１２］计数 ＡＤ、轻度认知障碍（ｍｉｌｄｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍ
ｐａｉｒｍｅｎｔ，ＭＣＩ）患者及正常对照组的 ＥＰＶＳ发现 ＡＤ
组的 ＥＰＶＳ评分均高于 ＭＣＩ组和正常对照组，提示
ＥＰＶＳ评分随着认知障碍严重程度的增加而增高。
有研究［３７］通过对 ＡＤ患者 ＭＭＳＥ评分与不同区域
ＥＰＶＳ评分进行相关分析发现：基底节区 ＥＰＶＳ评
分与 ＭＭＳＥ评分呈显著负相关，而半卵圆中心区
ＥＰＶＳ评分与 ＭＭＳＥ评分存在相关性，但相关性较
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弱。然而本研究发现，半卵圆中心区 ＥＰＶＳ数目与
ＭＭＳＥ评分之间呈负相关，即 ＥＰＶＳ数目与病情严
重程度呈正相关。而在基底节区 ＥＰＶＳ与 ＭＭＳＥ两
者之间不存在相关性。因此，ＥＰＶＳ分布差异与认
知损害之间的关联仍然有待进一步研究。

综上，本文就不同部位 ＥＰＶＳ数目与多个神经
系统疾病之间的关系进行了较大样本研究及分析

探讨，将 ＥＰＶＳ在不同脑区优势性的特征量化，将
认知障碍量化，既往国内外罕有，同时将 ＡＤ、ＰＤ两
种发病机制不同的神经变性疾病的 ＥＰＶＳ共同比
较。在临床实践中，大家需要知道头部 ＭＲＩ上出
现大量的 ＥＰＶＳ，尤其是在年轻时，可能是大脑健康
受损的一个指标，尽管目前这一观察结果是非特异

性的，受到扫描过程、高血压、其他脑小血管病、认

知障碍等的影响［２５］。目前仍需更多的长期研究数

据来更好地利用 ＥＰＶＳ辅助临床，例如，正常情况
下不同的年龄段 ＥＰＶＳ的数量范围，ＥＰＶＳ与神经系
统疾病风险的临床相关性等。ＥＰＶＳ可能是血管功
能障碍、神经退行性疾病的早期预警信号，其严重

程度和分布特点对于脑部疾病的性质判定、功能评

估以及指导临床有一定的参考意义。
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（１）：１０２１０５．

［３７］尚劲，刘杨颖秋，王微微，等．帕金森病和阿尔茨海默

病患者脑内血管周围间隙扩大的差异［Ｊ］．临床放射

学杂志，２０１７，９（３６）：１２１２１２１６．
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