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　　［摘要］　目的　探讨血清胱抑素 Ｃ（ＣｙｓｔａｔｉｎＣ，ＣｙｓＣ）水平和脑白质病变（ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｌｅｓｉｏｎｓ，
ＷＭＬｓ）的相关性。方法　收集２０１４年７月至２０１５年３月本科住院患者资料，胶体金免疫增强法检测
血清ＣｙｓＣ水平，颅脑 ＭＲＩ检查评估脑白质病变，采用 Ｆａｚｅｋａｓ标准分别对患者脑室旁脑白质病变
（ＰＷＭＬｓ）和深部脑白质病变（ＤＷＭＬｓ）的严重程度进行评价，危险因素的分析采用有序多分类
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。结果　共４７３例患者纳入研究，男性１９０例，年龄（６５．７±９．１）岁。重度（０．８２±
０１８）和中度ＰＷＭＬｓ患者（０．７８±０．１５）血清ＣｙｓＣ水平均高于轻度ＰＷＭＬｓ患者（０．７３±０．１４），重度
（０．８２±０．１８）和中度ＤＷＭＬｓ患者（０．７９±０．１６）血清 ＣｙｓＣ水平同样高于轻度 ＤＷＭＬｓ患者（０．７４±
０．１４），差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５），二者均提示随着ＷＭＬｓ病变程度的增加ＣｙｓＣ水平也越高。多
因素有序多分类 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，高水平的 ＣｙｓＣ（ＰＷＭＬｓ：ＯＲ＝８．２１，９５％ＣＩ＝２．１８～
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ＷＭＬｓ：ＯＲ＝４．３２，９５％ＣＩ＝２．０５～９．０８）和高血压（ＰＷＭＬｓ：ＯＲ＝３．４６，９５％ＣＩ＝２．３０～５．２１；ＤＷＭＬｓ：
ＯＲ＝３．５２，９５％ＣＩ＝２．２１～５．６２）均为 ＷＭＬｓ严重程度增加的危险因素。结论　血清 ＣｙｓＣ水平与
ＷＭＬｓ病变程度呈正相关；高水平ＣｙｓＣ、高龄及高血压是ＷＭＬｓ病变严重程度增加的危险因素。
　　［关键词］　 胱抑素Ｃ；脑白质病变；脑小血管病
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ＳｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙｔｈｅＧｅｎｅｒａｌＰｒｏｇｒａｍ ｏｆｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＮａｔｕｒａｌＳｃｉｅｎｃｅＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＣｈｉｎａ（８１２７１２８２，８１４７１１９３，８１４００９６７）．Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：
ＬｉＪｉｎｇｃｈｅｎｇ，Ｅｍａｉｌ：ｌｉｊｉｎｇｃｈｅｎｇ１１＠ａｌｉｙｕｎ．ｃｏｍ

　　近年来随着中国人口老龄化的日益加剧，高血压、
动脉粥样硬化等一系列年龄相关疾病的防治越来越多

地引起人们普遍关注。脑白质病变（ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒ
ｌｅｓｉｏｎｓ，ＷＭＬｓ）是一种与高龄、高血压、动脉粥样硬化
病等相关的疾病，可加重卒中、认知损害和痴呆，被认

为是脑小血管病（ｃｅｒｅｂｒａｌｓｍａｌｌｖｅｓｓｅｌｄｉｓｅａｓｅ，ＣＳＶＤ）
的一种病变类型［１－３］。早期判断及预测ＷＭＬｓ的病变
具有十分重要的意义。胱抑素 Ｃ（ＣｙｓｔａｔｉｎＣ，ＣｙｓＣ）是
一种低分子量、碱性非糖蛋白质，是半胱氨酸蛋白酶的

抑制剂，由 １２０个氨基酸组成。其相对分子质量为
１３０×１０３，由机体所有有核细胞产生，产生率恒定［４］。

因其分子量低，能自由通过肾小球滤过膜，由近曲小管

完全重吸收和分解；肾小管不分泌 ＣｙｓＣ，而且不受肌
肉、年龄、性别、饮食和炎症等影响，被认为是理想的肾

小球滤过功能的内源性指标［５］。新近研究显示，ＣｙｓＣ
可能是一个功能性分子，在多个疾病的发生发展中起

重要作用，如关于心血管疾病的研究证明血清ＣｙｓＣ水
平与心血管疾病的发生发展密切相关［６－８］。深入研究

发现血清ＣｙｓＣ水平和腔隙性脑梗死［９］及认知功能的

损害［１０］密切相关。但关于ＣｙｓＣ水平与ＷＭＬｓ的关系
目前鲜有报道。Ｗａｄａ等［１１］研究发现，随着 ＷＭＬｓ病
变程度的增加，血清ＣｙｓＣ水平也升高。然而该项研究
仅探讨了ＷＭＬｓ与ＣｙｓＣ的关系，未分别研究脑室旁脑
白质病变（ｐｅｒｉｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒＷＭＬｓ，ＰＷＭＬｓ）和深部脑白
质病变（ｄｅｅｐＷＭＬｓ，ＤＷＭＬｓ）与 ＣｙｓＣ的关系。鉴于
两者在病理、临床、病因学上的不同：ＰＷＭＬｓ型病变
与执行功能有关，而 ＤＷＭＬｓ型病变与情绪异常有关
等，探讨它们的关系对于制定治疗方案可能有意义。

本研究回顾性分析血清 ＣｙｓＣ水平和 ＰＷＭＬｓ、Ｄ
ＷＭＬｓ的关系，以期为ＷＭＬｓ的防治提供依据。

１　资料与方法

１．１　研究对象
　　选取２０１４年７月至２０１５年３月本科住院患者。
纳入标准：①年龄≥５０岁；②接受头颅ＭＲＩ检查；③接
受血清ＣｙｓＣ测定；④患者本人及其家属知情同意，并

签署知情同意书。排除标准：①非血管源性的ＷＭＬｓ患
者（免疫脱髓鞘、中毒、感染等）；②急性缺血脑卒中、帕
金森、痴呆、严重外伤性脑损伤、颅内肿瘤等患者。

　　收集患者的人口学、既往病史、临床及实验室检查
资料，记录每例患者的年龄、性别、高血压史、糖尿病

史、血脂、吸烟史、饮酒史等资料。

１．２　方法
１．２．１　血清ＣｙｓＣ和血脂的测定　　被检查者晨起空
腹抽取静脉血２～４ｍＬ置于干燥的ＥＤＴＡ抗凝生化试
管中，立即送检我院检验科。血清ＣｙｓＣ检测采用胶体
金免疫增强法，血脂采用酶法检测，均在贝克曼（Ｂｅｃｋ
ｍａｎＤＸＣ８００）全自动生化分析仪上进行。
１．２．２　估算肾小球滤过率（ｅｓｔｉｍａｔｅｄｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａ
ｔｉｏｎｒａｔｅ，ｅＧＦＲ）　　运用简化ＭＤＲＤ［１２］公式［ｅＧＦＲ＝
１８６×（血肌酐）－１．１５４×（年龄）－０．２０３×０．７４２（女性）×
１．２３３］对所有入选患者评估ｅＧＦＲ。
１．２．３　ＷＭＬｓ的评定　　头颅 ＭＲＩ检查采用美国
１５Ｔ（ＳｉｇｎａＥＸＣＩＴＥＨＤ１．５Ｔ，ＧｅｎｅｒａｌＥｌｅｃｔｒｉｃ，ＵＳＡ）
成像系统，扫描序列包括 Ｔ１（ＴＲ／ＴＥ：４５０／８．９ｍｓ）、
Ｔ２（ＴＲ／ＴＥ：５０００／８７ｍｓ）及液体衰减反转回复序列
（ｆｌｕｉｄａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎｉｎｖｅｒｓｉｏｎｒｅｃｏｖｅｒｙ，ＦＬＡＩＲ，ＴＲ／ＴＥ：
８５００／８８ｍｓ，ｉｎｖｅｒｓｉｏｎｔｉｍｅ：２０００ｍｓ）。采用 Ｆａｚｅｋａｓ
等［１３］的标准对ＷＭＬｓ严重程度进行评价，由两名受过
神经影像学培训的神经内科医师盲法单独做出诊断。

根据脑白质病变部位和程度将 ＷＭＬｓ分 ＰＷＭＬｓ和
ＤＷＭＬｓ。ＰＷＭＬｓ：ＦＬＡＩＲ和 Ｔ２ＷＩ显示脑室周围白
质呈高信号影、Ｔ１ＷＩ为等或低信号。０分为正常；１分
为戴帽或铅笔线样薄层病变；２分为光滑或粗糙晕环；
３分为脑室旁不规则高信号，延伸到深部白质。Ｄ
ＷＭＬｓ：呈现皮质下白质、深部分水岭区域的两侧基本
对称、边缘不规则的 Ｔ２ＷＩ和 ＦＬＡＩＲ高信号影、Ｔ１ＷＩ
等或低信号病灶。０分为正常；１分为局灶病变；２分
为开始融合的病变；３分为大片融合的病变，累及大部
分白质区域。分别按ＰＷＭＬｓ及ＤＷＭＬｓ病变严重程
度分为轻度（０分或１分）、中度（２分）、重度（３分）。
１．３　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１９．０统计软件，计量数据以珋ｘ±ｓ表示，

２１５ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０１６，３８（５）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



使用方差齐性检验，若方差齐则使用单因素方差分析，

若方差不齐则使用秩和检验；计数资料比较用 χ２检
验。采用有序多分类 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析对 ＷＭＬｓ的严
重程度进行相关危险因素的分析。以 Ｐ＜０．０５为差
异有统计学意义。

２　结果

２．１　基线资料比较
　　共纳入４７３例患者，年龄（６５．７±９．１）岁，其中男性
１９０例，女性２８３例。ＰＷＭＬｓ病变组：轻度３１４例，中度
８３例，重度７６例。ＤＷＭＬｓ病变组：轻度３６８例，中度
４３例，重度６２例。随着ＷＭＬｓ病变严重程度的增加，男
性患者的比例及患者的年龄也在增加。见表１、２。
２．２　各组患者血清ＣｙｓＣ水平比较
　　４７３例患者血清ＣｙｓＣ水平为（０．７５±０．１５）ｍｇ／Ｌ，
对不同ＷＭＬｓ病变程度之间Ｃｙｓ水平进行单因素方差

分析，结果显示，重度ＰＷＭＬｓ（０．８２±０．１８）和中度Ｐ
ＷＭＬｓ患者（０．７８±０．１５）血清 ＣｙｓＣ水平均高于轻度
ＰＷＭＬｓ患者（０．７３±０．１４），差异均有统计学意义
（Ｐ＜０．０１）。重度（０．８２±０．１８）和中度ＤＷＭＬｓ患者
（０．７９±０．１６）血清 ＣｙｓＣ水平均高于轻度 ＤＷＭＬｓ患
者（０．７４±０．１４），差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
见表１、２。
２．３　ＷＭＬｓ严重程度的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析
　　单因素有序多分类Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归结果显示，高水平
ＣｙｓＣ、男性、年龄和高血压史均为 ＰＷＭＬｓ及 ＤＷＭＬｓ
严重程度增加的危险因素，差异有统计学意义（Ｐ＜
００１，表３、４）。进一步对以上因素进行多因素有序多
分类Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果显示，无论 ＰＷＭＬｓ组还
是ＤＷＭＬｓ组，高水平的 ＣｙｓＣ、年龄和高血压病史同
样均为ＷＭＬｓ严重程度增加的危险因素，差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０１，表５、６）。

表１　不同ＰＷＭＬｓ病变程度的患者基线资料比较

组别
病例

（例）

男性

［例（％）］
高血压史

［例（％）］
糖尿病史

［例（％）］
吸烟史

［例（％）］
饮酒史

［例（％）］
年龄

（珋ｘ±ｓ，岁）
肌酐

（μｍｏｌ／Ｌ）

轻度ＰＷＭＬｓ ３１４ １１２（３５．６７） ７９（２５．１６） ８１（２５．８０） ４３（１３．７０） ２５（７．９６） ６２．９９±８．２０ ７５．１９±１５．２０

中度ＰＷＭＬｓ ８３ ３６（４３．３７） ４４（５３．０１）ａ ２２（２６．５１） １２（１４．４６） ６（７．２３） ６８．７６±７．７ａ ８１．２１±１７．５ａ

重度ＰＷＭＬｓ ７６ ４２（５５．２６）ａ ４７（６１．８４）ａ １９（２５．００） １１（１４．４７） ７（９．２１） ７３．３０±８．７ａｂ ８６．２７±１９．１ａ

合计 ４７３ １９０（４０．１２） １７０（３５．９４） １２２（２５．７９） ６６（１３．９５） ３８（８．０３） ６５．６±９．１１ ７８．０±１６．８３

组别
病例

（例）

甘油三酯

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
血清总胆固醇

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
高密度脂蛋白

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
低密度脂蛋白

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ｅＧＦＲ

［ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］

胱抑素Ｃ
（ｍｇ／Ｌ）

轻度ＰＷＭＬｓ ３１４ １．６７±１．５９ ４．７９±１．０９ １．２８±０．３５ ３．０９±０．８５ ７５．９１±２０．００ ０．７３±０．１４

中度ＰＷＭＬｓ ８３ １．５５±０．９１ ４．６７±１．２２ １．２９±０．３５ ２．９８±０．９０ ７２．３７±１８．４１ ０．７８±０．１５ａ

重度ＰＷＭＬｓ ７６ １．４５±０．８１ ４．５１±１．１４ １．２０±０．３３ ２．８６±０．８２ ７３．４７±１６．８１ ０．８２±０．１８ａ

合计 ４７３ １．６１±１．３９ ４．７３±１．１２ １．２７±０．３５ ３．０４±０．８５ ７４．９０±１９．２８ ０．７５±０．１５

ａ：Ｐ＜０．０１，与轻度ＰＷＭＬｓ比较；ｂ：Ｐ＜０．０１，与中度ＰＷＭＬｓ比较

表２　不同ＤＷＭＬｓ病变程度的患者基线资料比较

组别
病例

（例）

男性

［例（％）］
高血压史

［例（％）］
糖尿病史

［例（％）］
吸烟史

［例（％）］
饮酒史

［例（％）］
年龄

（珋ｘ±ｓ，岁）
肌酐

（μｍｏｌ／Ｌ）

轻度ＤＷＭＬｓ ３６８ １３２（３５．８７） １０４（２８．２６） ９３（２５．２７） ５２（１４．１３） ２９（７．８８） ６３．６６±８．２０ ７５．９１±１５．６５

中度ＤＷＭＬｓ ４３ ２６（６０．４７）ａ ２９（６７．４４）ａ １３（３０．２３） ４（９．３０） ４（９．３０） ７２．５１±９．２０ａ ８６．７４±１７．８４ａ

重度ＤＷＭＬｓ ６２ ３２（５１．６１）ａ ３７（５９．６８）ａ １６（２５．８１） １０（１６．１３） ５（８．０６） ７２．７７±８．４３ａ ８４．５０±１９．３５ａ

合计 ４７３ １９０（４０．１２） １７０（３５．９４） １２２（２５．７９） ６６（１３．９５） ３８（８．０３） ６５．６６±９．１１ ７８．０２±１６．８３

组别
病例

（例）

甘油三酯

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
血清总胆固醇

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
高密度脂蛋白

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
低密度脂蛋白

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ｅＧＦＲ

［ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］

胱抑素Ｃ
（ｍｇ／Ｌ）

轻度ＤＷＭＬｓ ３６８ １．６７±１．５２ ４．７８±１．０８ １．２８±０．３５ ３．０８±０．８３ ７４．３５±１６．３２ ０．７４±０．１４

中度ＤＷＭＬｓ ４３ １．２２±０．４３ ４．５２±１．３５ １．３２±０．３６ ２．９２±１．０２ ７４．３５±１６．３２ ０．７９±０．１６ａ

重度ＤＷＭＬｓ ６２ １．５１±０．９０ ４．５３±１．１５ １．２０±０．３４ ２．８４±０．８３ ７４．８１±１６．７９ ０．８２±０．１８ａ

合计 ４７３ １．６１±１．３９ ４．７３±１．１２ １．２７±０．３５ ３．０４±０．８５ ７４．９０±１９．２８ ０．７５±０．１５

ａ：Ｐ＜０．０５，与轻度ＤＷＭＬｓ比较

３１５　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０１６，３８（５）



表３　４７３例患者ＰＷＭＬｓ病变程度的单因素有序多分类Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

因素 参数估计 标准误 Ｗａｌｄ值 Ｐ值 ＯＲ ９５％ＣＩ

性别（男性） ０．５８９ ０．１９３ ９．３３７ ０．００２ １．８０ １．２３～２．６３

高龄（≥６０岁） １．８３４ ０．３０３ ３６．７７３ ＜０．０１ ６．２６ ３．４６～１１．３２

高血压史 １．３５９ ０．２００ ４６．１５２ ＜０．０１ ３．８９ ２．６３～５．７６

糖尿病史 －０．０１０ ０．２１８ ０．００２ ０．９６３ ０．９９ ０．６５～１．５２

吸烟史 ０．０６１ ０．２７３ ０．０５０ ０．８２３ １．０６ ０．６２～１．８１

饮酒史 ０．０６１ ０．３４７ ０．０３１ ０．８６１ １．０６ ０．５４～２．１０

ｅＧＦＲ降低［＜８０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］ －０．２４８ ０．２０５ １．４５６ ０．２２８ ０．７８ ０．５２～１．１７

胱抑素Ｃ ２．９９７ ０．６６０ ２０．５９０ ＜０．０１ ２０．０３ ５．４８～７３．０４

表４　４７３例患者ＤＷＭＬｓ病变程度的单因素有序多分类Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

因素 参数估计 标准误 Ｗａｌｄ值 Ｐ值 ＯＲ ９５％ＣＩ

性别（男性） ０．７５２ ０．２２２ １１．４３３ ０．００１ ２．１２ １．３７～３．２８

高龄（≥６０岁） １．６８８ ０．３６６ ２１．２４３ ＜０．０１ ５．４１ ２．６４～１１．０８

高血压史 １．４０５ ０．２３０ ３７．２００ ＜０．０１ ４．０８ ２．５９～６．４０

糖尿病史 ０．１０３ ０．２４８ ０．１７３ ０．６７８ １．１１ ０．６８～１．８０

吸烟史 －０．０２８ ０．３１９ ０．００７ ０．９３１ ０．９７ ０．５２～１．８１

饮酒史 ０．０７９ ０．３９６ ０．０３９ ０．８４３ １．０８ ０．５０～２．３５

ｅＧＦＲ降低［＜８０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］ －０．０２４ ０．２３３ ０．０１１ ０．９１８ ０．９８ ０．６２～１．５４

胱抑素Ｃ ２．８３３ ０．６９６ １６．５８３ ＜０．０１ １７．００ ４．３４～６６．４９

表５　４７３例患者ＰＷＭＬｓ病变程度的多因素有序多分类Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

因素 参数估计 标准误 Ｗａｌｄ值 Ｐ值 ＯＲ值 ９５％ＣＩ

性别（男性） ０．３８２ ０．２１０ ３．３０８ ０．０６９ １．４７ ０．９７～２．２１

高龄（≥６０岁） １．６４５ ０．３１２ ２７．８１８ ＜０．０１ ５．１８ ２．８１～９．５５

高血压史 １．２４１ ０．２０９ ３５．３９３ ＜０．０１ ３．４６ ２．３０～５．２１

胱抑素Ｃ ２．１０５ ０．６７６ ９．６９５ ０．００２ ８．２１ ２．１８～３０．８８

表６　４７３例患者ＤＷＭＬｓ病变程度的多因素有序多分类Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

因素 参数估计 标准误 Ｗａｌｄ值 Ｐ值 ＯＲ值 ９５％ＣＩ

性别（男性） ０．５１３ ０．２４０ ４．５６５ ０．０３３ １．６７ １．０４～２．６７

高龄（≥６０岁） １．４６３ ０．３７９ １４．８９４ ＜０．０１ ４．３２ ２．０５～９．０８

高血压史 １．２５９ ０．２３８ ２７．８９３ ＜０．０１ ３．５２ ２．２１～５．６２

胱抑素Ｃ １．９４８ ０．７２６ ７．２００ ０．００７ ７．０１ １．６９～２９．１１

３　讨论

　　ＷＭＬｓ是１９８７年由Ｈａｃｈｉｎｓｋｉ首先提出的一个神
经影像学诊断术语，描述了脑室周围白质区域或半卵

圆中心弥漫性或对称性点状或者片状改变，在 ＭＲＩ上
主要表现为在脑室旁或深部白质的 Ｔ１序列上等信号

或偏低信号，ＦＬＡＩＲ和 Ｔ２序列高信号的病灶
［１４－１５］。

文献［１６］报道其与卒中、步态异常、认知损害、抑郁障

碍等疾病的发生相关。因此寻找一种有效的生物学指

标来预测ＷＭＬｓ的发生发展，对于该病及其相关的临
床症状的预防有重要意义。本研究探索了 ＷＭＬｓ与
ＣｙｓＣ之间的相关性，研究结果显示：不同分级标准脑
白质病变患者ＣｙｓＣ水平间有明显差异，随着病变程度
的增加，血清ＣｙｓＣ水平升高。多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分
析结果显示，ＣｙｓＣ水平升高、高龄、高血压是ＷＭＬｓ严
重程度增加的危险因素。
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　　目前，ＷＭＬｓ的发病机制尚未完全阐明。既往研
究认为与脑白质缺血和血脑脊液屏障破坏有关［１７］。

也有研究表明，年龄、高血压、脑动脉粥样硬化、高脂血

症及卒中等均可影响 ＷＭＬｓ的严重程度，其中年龄和
高血压病是两项重要的危险因素［１８－１９］。本研究结果

同样支持年龄与高血压和 ＰＷＭＬｓ及ＤＷＭＬｓ严重度
均有密切关系，高龄可分别增加 ＰＷＭＬｓ及 ＤＷＭＬｓ
风险４１８倍和３．３２倍，同样高血压也是 ＷＭＬｓ病变
程度增加的危险因素，其可分别增加 ＰＷＭＬｓ及
ＤＷＭＬｓ风险２．４６倍和２．５２倍。
　　至于ＣｙｓＣ和ＷＭＬｓ的关系，Ｗａｄａ等［１１］的研究显

示，随着ＷＭＬｓ病变程度的增加，血清 ＣｙｓＣ水平也在
升高。但是他们的研究没有针对发病部位展开，且其

研究针对的是日本人群。而中国人口同日本人群在居

住环境和饮食结构等方面有着较大的差异，因此 ＣｙｓＣ
和ＷＭＬｓ的关系是否存在种族差异仍不明确。本研究
显示高水平的ＣｙｓＣ是 ＷＭＬｓ严重程度增加的危险因
素，高水平的ＣｙｓＣ均可分别增加 ＰＷＭＬｓ及 ＤＷＭＬｓ
风险７．２１倍和６．０１倍。
　　以上结果提示高水平 ＣｙｓＣ与 ＷＭＬｓ病变程度正
相关。但ＣｙｓＣ在ＷＭＬｓ发生、发展中的具体作用如何
目前仍不明确。我们推测，ＣｙｓＣ在 ＷＭＬｓ的发生、发
展中的作用机制可能与血管动脉粥样硬化有关。研究

表明动脉粥样硬化是 ＷＭＬｓ发展的危险因素［２０－２２］。

一方面ＣｙｓＣ通过影响中性粒细胞的迁移参与炎症过
程［２３］，而后者是动脉粥样硬化发生和进展的重要因

素；另一方面 ＣｙｓＣ对血管壁有直接的毒性损伤作
用［２４］，加上各种损伤性刺激促使血管平滑肌细胞分泌

半胱氨酸蛋白酶等组织蛋白酶离解弹性组织，导致具

有抗衡组织蛋白酶作用的ＣｙｓＣ表达失调，加剧了动脉
粥样硬化的发展。

　　综上所述，血清高水平ＣｙｓＣ与ＷＭＬｓ病变程度呈
正相关，可作为 ＷＭＬｓ的病变程度的预测因子之一。
因此，高龄、高血压等患者作为 ＷＭＬｓ的高发人群，可
早期监测血清ＣｙｓＣ水平，对于 ＣｙｓＣ水平升高的患者
进行早期干预治疗，以降低 ＷＭＬｓ发生率或减慢其发
展速度，从而改善患者预后，提高患者生活质量。本研

究是一个单中心的回顾性研究，存在一定的局限性，且

纳入的病例均为住院患者，相比社区人群，具有更多动

脉粥样硬化和心脑血管疾病的危险因素干扰，不能更

好地反映一般人群。因此，有待多中心、前瞻性的临床

研究来探讨低水平的 ＣｙｓＣ是否可以降低 ＷＭＬｓ发生

率或减慢其发展速度。
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