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大脑中动脉水平段狭窄与基底节脑出血及脑梗死关系的临床研究

申　林，周虎传，卫　飞，王皓香，王　宫，帅　杰　（陆军军医大学第二附属医院神经内科，重庆 ４０００３７）

［摘　要］　目的　探讨大脑中动脉水平段（Ｍ１）狭窄与基底节脑出血和脑梗死的关系。方法　选择２０１５年１～１２月陆军军
医大学第二附属医院神经内科收治的１１２３例脑血管疾病患者，经筛选最终纳入４７０例进行回顾性研究，依据头颅计算机断层扫描
和颅脑核磁共振检查结果将其分为基底节脑出血组、急性脑梗死组、陈旧性脑梗死组和正常受试者组。依据计算机断层头颈部血

管成像检查结果测量大脑中动脉狭窄程度。利用单因素相关分析模型和多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型筛选脑出血和脑梗死的危险因
素，探讨大脑中动脉水平段（Ｍ１）狭窄和基底节脑出血及脑梗死的关系。结果　Ｍ１狭窄增加了基底节脑出血的风险（Ｐ＝０．００１，
ＯＲ＝５．６７５），高血压（ＨＰ）增加了基底节脑出血的风险（Ｐ＜０．００１，ＯＲ＝１６．１１７），糖尿病（ＤＭ）减少了基底节脑出血的风险（Ｐ＝０．００１，
ＯＲ＝０．１４４），Ｍ１狭窄增加了急性和陈旧性脑梗死的风险，ＨＰ减少了急性和陈旧性脑梗死的风险，差异均有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）。结论　Ｍ１狭窄会增加基底节脑出血和脑梗死的风险，需积极予以治疗。

［关键词］基底节区；脑出血；颅内出血；大脑中动脉；脑动脉疾病；动脉粥样硬化；脑梗死；脑血管病
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　　颅内动脉狭窄高发于亚洲地区，占该地区所有缺
血性卒中病例致病原因的３０％ ～５０％［１２］。大脑中动

脉（ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ，ＭＣＡ）是最常见的颅内动脉
狭窄部位，约占所有颅内动脉狭窄的６３％，是颅内动
脉相关研究的主要关注对象［３］。ＭＣＡ狭窄和基底节
脑出血在亚洲地区同为高发，提示ＭＣＡ狭窄可能与基

底节脑出血相关［１，４７］。目前关于 ＭＣＡ狭窄的研究多
集中于评估水平段（Ｍ１）狭窄对于狭窄远端供血区域
的影响（低灌注、穿支事件和栓塞事件），而很少有研

究评估Ｍ１狭窄对于狭窄近端穿支动脉的影响。狭窄
近端的穿支动脉外侧豆纹动脉（ｌａｔｅｒａｌｌｅｎｔｉｃｕｌｏｓｔｒｉａｔｅ
ａｒｔｅｒｉｅｓ，ＬＬＡ）是基底节区的主要供血动脉，对基底节
区出血和梗死有着重要影响。理论上，Ｍ１狭窄可减少
狭窄远端的灌注压力，同时增加狭窄近端的灌注压力。

狭窄近端灌注压力增加并通过外侧豆纹动脉传递至基
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底节区，从而增加了基底节脑出血的风险。为验证这

一研究假设，本研究回顾性分析２０１５年１月至２０１５
年１２月陆军军医大学第二附属医院神经内科收治的
脑血管疾病患者的临床资料，探讨 Ｍ１狭窄与基底节
脑出血和脑梗死的关系。

１　资料与方法

１．１　临床资料
选择２０１５年１～１２月陆军军医大学第二附属医

院神经内科收治的脑血管疾病患者１１２３例，经筛选最
终纳入４７０例。基于头颅计算机断层成像（ｃｏｍｐｕｔｅｄ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴ）和颅脑核磁共振弥散成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ
ｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）检查结果，将４７０例病例分为
４组。其中，基底节脑出血组５６例，男３８例，女１８例，
平均年龄５８岁，头颅ＣＴ检查结果证实存在基底节脑
出血；急性脑梗死组１８８例，男１１８例，女７０例，平均
年龄６３岁，根据急性梗死发生的部位（颅脑ＤＷＩ检查
结果）分为 ３个亚组，分别为 ＬＬＡ急性脑梗死
（４７例）、ＭＣＡ急性脑梗死（５１例）、ＬＬＡ合并 ＭＣＡ急
性脑梗死（９０例）；陈旧性脑梗死组８６例，男５６例，女
３０例，平均年龄６４岁，为 ＬＬＡ和（或）ＭＣＡ陈旧性脑
梗死（颅脑ＤＷＩ检查结果）；正常受试者组１４０例，男
８０例，女６０例，平均年龄６５岁，以“脑血管病”收治入
院，最终排除脑血管病。

纳入标准：①诊断为基底节脑出血、基底节脑梗
死、ＭＣＡ系统脑梗死；②疑似脑血管病（主诉为“头昏，
眩晕，四肢无力麻木”等非特异性症状，门诊就诊后考

虑可能存在“脑血管病”并收治入院），但住院检查后

排除脑血管病；③完成头颈部血管成像检查；④通过头
颅ＣＴ确诊为基底节脑出血；⑤通过颅脑 ＤＷＩ证实存
在急性脑梗死和陈旧性脑梗死。排除标准：①脑出血
在基底节以外区域；②脑肿瘤、脑血管畸形、血管炎、外
伤、凝血系统疾病和脑静脉窦血栓形成；③交感活性药
物滥用史；④临床资料缺失。本研究经陆军军医大学
第二附属医院伦理委员会审核批准。

１．２　方法
从病史、检查及检验结果中收集年龄、性别、高血压

（ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＨＰ）、糖尿病（ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，ＤＭ）、肌
酐（ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，Ｃｒｅａ）、总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、三
酰甘油（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、低密度胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐ
ｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ）、丙氨酸氨基转移酶（ａｌａｎｉｎｅ
ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）、Ｍ１狭窄、ＬＬＡ和ＭＣＡ水平段狭
窄等脑血管病危险因素。年龄分为≤６０岁、６１～８０岁
和 ＞８０岁。ＨＰ定义为非同日 ３次测量，收缩
压≥１４０ｍｍＨｇ和（或）舒张压≥９０ｍｍＨｇ，或有 ＨＰ病

史，或有服用降压药史。根据美国糖尿病协会的标准诊

断ＤＭ：①空腹血浆葡萄糖≥７．０ｍｍｏｌ／Ｌ；②口服葡萄糖
耐量实验２ｈ后血浆葡萄糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ；③有ＤＭ症
状患者的随机血浆葡萄糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ；④ＤＭ史或服
用降血糖药物史。Ｃｒｅａ异常定义为Ｃｒｅａ＞１０５μｍｏｌ／Ｌ。
ＴＣ异常定义为血清 ＴＣ≥２４０ｍｇ／ｄＬ。ＴＧ异常定义为
ＴＧ≥４００ｍｇ／ｄＬ。ＬＤＬＣ异常定义为ＬＤＬＣ≥１６０ｍｇ／ｄＬ。
ＡＬＴ异常定义为 ＡＬＴ＞５０ＩＵ／Ｌ。Ｍ１狭窄定义为 Ｍ１
狭窄程度 ＞５０％。ＭＣＡ狭窄的测量方法采用华法
令－阿司匹林治疗症状性颅内疾病（ｗａｒｆａｒｉｎａｓｐｉｒｉｎ
ｓｙｍｐｔｏｍｃｔｉｃｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｄｉｓｅａｓｅ，ＷＡＳＩＤ）临床研究中使
用的测量方法：狭窄程度＝（正常段直径 －最狭窄处
直径）／正常段直径×１００％。检查结果由３位以上经
验丰富的放射科或神经科医师进行阅片审核。

１．３　观察指标
统计分析年龄、性别、ＨＰ、ＤＭ、Ｃｒｅａ、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤ

ＬＣ、ＡＬＴ和Ｍ１狭窄等脑血管病危险因素。
１．４　统计学分析

采用ＳＰＳＳ２２．０软件进行统计分析，多组间计数资
料使用χ２检验。单因素分析基底节脑出血及脑梗死的
危险因素，将有统计学意义的因素纳入多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析。采用多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析脑血管病危险
因素与基底节脑出血和脑梗死的关系。年龄 ＞８０岁、
无ＨＰ、无ＤＭ和无高ＴＧ血症作为多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归
分析的参照。双边Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　单因素分析结果
４组的脑血管危险因素的单因素分析结果表明，

年龄、ＨＰ、ＤＭ、ＴＧ和 Ｍ１狭窄组间比较差异有统计学
意义（Ｐ＜０．０５）；其余各因素组间比较差异无统计学
意义（Ｐ＞０．０５），见表１。
２．２　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

年龄、ＨＰ、ＤＭ、ＴＧ和 Ｍ１狭窄纳入多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析，结果发现 Ｍ１狭窄增加了基底节脑出血的
风险（Ｐ＝０．００１，ＯＲ＝５．６７５）。ＨＰ增加了基底节脑
出血的风险（Ｐ＜０．００１，ＯＲ＝１６．１１７）。相反，ＤＭ减
少了基底节脑出血的风险（Ｐ＜０．００１，ＯＲ＝０．１４４）。
年龄、ＴＧ与基底节脑出血不相关。另外，多因素 Ｌｏ
ｇｉｓｔｉｃ回归分析发现Ｍ１狭窄增加了ＬＬＡ和ＭＣＡ急性
脑梗死和陈旧性脑梗死的风险。ＨＰ减少了急性脑梗
死和陈旧性脑梗死的风险。ＴＧ异常增加了急性脑梗
死和陈旧性脑梗死的风险，以上结果均有统计学意义

（Ｐ＜０．０５）。基底节脑出血和脑梗死危险因素的多因
素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析见表２。
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表１　基底节脑出血及脑梗死危险因素的单因素分析［例（％）］

因素　　　　　　
基底节脑出血组

（ｎ＝５６）
急性脑梗死组

ＬＬＡ（ｎ＝４７） ＭＣＡ（ｎ＝５１）ＬＬＡ合并ＭＣＡ（ｎ＝９０）
陈旧性脑梗死组

（ｎ＝８６）

正常受试者组

（ｎ＝１４０）
χ２ Ｐ

年龄　≤６０岁　　 ３３（１７．６） １７（９．０） １１（５．９） ４１（２１．８） ３４（１８．１） ５２（２７．２） ０１８．８９７ ＜０．０４２
　　　　 ６１～８０岁　　 ０２１（８．１）０ ２８（１０．８） ３７（１４．２） ４７（１８．１） ４７（１８．１） ８０（３０．８）
　　 ＞８０岁　　 ０２（９．１）０ ０２（９．１）０ ０３（１３．６） ０２（９．１）０ ０５（２２．７） ０８（３６．４）
男性　　　　　　　 ３８（１３．０） ２９（９．９） ２９（９．９） ６０（２０．５） ５６（１９．２） ８０（２７．４） ００３．９７９ ＜０．５５２
ＨＰ　　　　　　　 ５０（３４．２） ０６（４．１）０ ００９（６．２）０ ０９（６．２）０ １７（１１．６） ５５（３７．７） １２８．４７３ ＜０．００１
ＤＭ　　　　　　　 ０５（３．４）０ ２０（１３．６） ２０（１３．６） ２７（１８．４） ３６（２４．５） ３９（２６．５） ０２２．６００ ＜０．００１
Ｃｒｅａ异常　　　　 ０２（８．０）０ ０３（１２．０） ０５（２０．０） ０６（２４．０） ４（１６．０） ０５（２０．０） ００３．７３２ ＜０．５８９
ＴＣ异常　　　　　 １８（１５．７） １５（１３．０） １６（１３．９） ２３（２０．０） １４（１２．２） ２９（２５．２） ００８．７５６ ＜０．１１９
ＴＧ异常　　　　　 １５（８．１） ２０（１０．８） ２３（１２．４） ５２（２８．１） ４２（２２．７） ３３（１７．８） ０３５．２６２ ＜０．００１
ＬＤＬＣ异常　　　　 ２０（１２．７） １８（１１．５） １７（１０．８） ３４（２１．７） ２５（１５．９） ４３（２７．４） ００２．５９６ ＜０．７６２
ＡＬＴ异常　　　　　 ０７（１７．９） ０４（１０．３） ００１（２．６）０ １３（３３．３） ０６（１５．４） ０８（２０．５） ００９．８８８ ＜０．０７８
Ｍ１狭窄　　　　　 １５（１１．９） １４（１１．１） ２９（２３．０） ４１（３２．５） １９（１５．１） ０８（６．３）０ ０７２．５３３ ＜０．００１

表２　基底节脑出血和脑梗死危险因素的多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

脑出血或脑梗死 脑血管病危险因素 Ｂ 标准误 Ｗａｌｄ Ｐ ＯＲ ９５％ ＣＩ
基底节脑出血 Ｍ１狭窄 －１．７３６ ０．５４０ １０．３４７ ＜０．００１ ０５．６７５ １．９７０～１６．３４３

ＨＰ －２．７８０ ０．４９３ ３１．７９５ ＜０．００１ １６．１１７ ６．１３３～４２．３５８
ＤＭ －１．９３５ ０．５５６ １２．１００ ＜０．００１ ００．１４４ ０．０４９～０．４３００
≤６０岁 －１．２５１ ０．９９２ ０１．５９０ ＜０．２０７ ０３．４９４ ０．５００～２４．４１５
６１～８０岁 －０．１０５ ０．９７９ ００．０１１ ＜０．９１５ ０１．１１０ ０．１６３～７．５６４０
ＴＧ异常 －０．２２３ ０．４４８ ００．２４８ ＜０．６１８ ００．８００ ０．３３３～１．９２４０

急性脑梗死（ＬＬＡ） Ｍ１狭窄 －１．９４２ ０．５１４ １４．２４２ ＜０．００１ ０６．９６９ ２．５４３～１９．１０３
ＨＰ －１．７５１ ０．４９１ １２．７１３ ＜０．００１ ００．１７４ ０．０６６～０．４５５０
ＤＭ －０．５１３ ０．３８７ ０１．７５５ ＜０．１８５ ０１．６７１ ０．７８２～３．５７００
≤６０岁 －０．６１９ ０．９１１ ００．４６１ ＜０．４９７ ０１．８５６ ０．３１１～１１．０６４
６１～８０岁 －０．７４４ ０．８９０ ００．６９９ ＜０．４０３ ０２．１０５ ０．３６８～１２．０４７
ＴＧ异常 －０．８９１ ０．３９０ ０５．２２７ ＜０．０２２ ０２．４３７ １．１３６～５．２３１０

急性脑梗死（ＭＡＣ） Ｍ１狭窄 －３．１０８ ０．４８９ ４０．４７６ ＜０．００１ ２２．３７５ ８．５８９～５８．２８７
ＨＰ －１．３７９ ０．４５３ ０９．２８３ ＜０．００２ ００．２５２ ０．１０４～０．６１１０
ＤＭ －０．０３４ ０．４０１ ００．００７ ＜０．９３３ ００．９６７ ０．４４１～２．１２１０
≤６０岁 －０．０１１ ０．８７３ ＜０．００１　 ＜０．９９０ ０１．０１１ ０．１８３～５．５９００
６１～８０岁 －０．７４３ ０．８２９ ００．８０３ ＜０．３７０ ０２．１０２ ０．４１４～１０．６７１
ＴＧ异常 －１．０５８ ０．３９３ ０７．２４１ ＜０．００７ ０２．８８１ １．３３３～６．２２７０

急性脑梗死（ＭＡＣ合并ＬＬＡ） Ｍ１狭窄 －２．９２５ ０．４６２ ４０．０２０ ＜０．００１ １８．６３８ ７．５３０～４６．１３３
ＨＰ －２．０４７ ０．４３６ ２２．０６０ ＜０．００１ ００．１２９ ０．０５５～０．３０３
ＤＭ －０．２５２ ０．３６１ ０．４８７ ＜０．４８５ ００．７７７ ０．３８３～１．５７７
≤６０岁 －１．５８５ ０．９２４ ２．９４２ ＜０．０８６ ０４．８８１ ０．７９８～２９．８６４
６１～８０岁 －１．３２９ ０．９１６ ２．１０８ ＜０．１４７ ０３．７７８ ０．６２８～２２．７３５
ＴＧ异常 －１．６５２ ０．３３６ ２４．２００ ＜０．００１ ０５．２１５ ２．７０１～１０．０７１

陈旧性脑梗死 Ｍ１狭窄 －１．５５６ ０．４７２ １０．８９１ ＜０．００１ ０４．７４２ １．８８１～１１．９５０
ＨＰ －１．２５２ ０．３４７ １３．００５ ＜０．００１ ００．２８６ ０．１４５～０．５６５
ＤＭ －０．５７８ ０．３１９ ３．２８１ ＜０．０７０ ０１．７８３ ０．９５４～３．３３２
≤６０岁 －０．１６３ ０．６６７ ０．０５９ ＜０．８０８ ０１．１７７ ０．３１８～４．３５２
６１～８０岁 －０．１１２ ０．６５５ ０．０２９ ＜０．８６４ ０１．１１８ ０．３１０～４．０３６
ＴＧ异常 －１．２９５ ０．３１９ １６．５３３ ＜０．００１ ０３．６５３ １．９５６～６．８２０

３　讨论

脑梗死和脑出血都是进行性小血管病的代表，这

两种类型的脑血管病有着相似的病理学机制［８］。但

为何一部分患者发生小血管闭塞（脑梗死），而另一部

分发生小血管破裂（脑出血），很多研究尝试说明这一

问题，结果却并不一致。样本量相对较少、没有排除

ＨＰ患者可能是部分原因［９１２］。有一项随访９．５年、纳

入１９３１例受试者的研究（１４３４例腔隙性脑梗死和
４９７例深部脑出血）分析了腔隙性脑梗死和深部脑出
血的多种危险因素的差异，试图找出部分患者更易发

生脑出血而非脑梗死的原因［１３］。该研究结果提示：

①相对于脑梗死，长期的降压治疗能更多地减少脑出
血的风险；②ＤＭ与小血管病不相关，这与既往研究明
显不同［１１］；③酗酒是脑出血的危险因素，与脑出血密
切相关；④吸烟与腔隙性脑梗死相关；⑤口服抗凝药物
与深部脑出血相关，抗血小板聚集药物则呈现出中性
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的效应；⑥他汀药物似乎与脑出血相关，但其具体机制
尚不确定。他汀药物可减少血小板聚集，抑制凝血级

联反应使得小血管病患者更易发生出血。尽管既往有

很多研究尝试回答这个问题，但似乎不能在目前已知

的脑出血和脑梗死危险因素中找到答案。目前，大多

数脑出血相关危险因素得到有效控制，但自发性非外

伤性脑出血的发生率却并没有下降。有研究显示，脑

出血每年的发生率为 ２４．６／１０万，男女无差异［１４１５］。

研究显示，１９．２％的脑出血患者存在颅内动脉狭窄，而
仅有７．２％的脑出血患者存在颅外动脉狭窄，提示颅
内动脉狭窄可能与脑出血有关［１６］。一项纳入９６１例
患者原发性脑出血的回顾性研究发现，有缺血性卒中

病史的受试者，脑出血风险更高［１７］。也有研究发现有

短暂性脑缺血发作病史和腔隙性脑梗死病史的受试者

更容易出现脑出血［１８２０］。有研究证实缺血性卒中患

者使用阿司匹林不会额外增加脑出血风险［２１］。上述

研究结果未能回答一部分患者发生小血管闭塞，而另

一部分发生小血管破裂的原因，仅暗示缺血性卒中与

颅内动脉狭窄促进脑出血的发生。

ＭＣＡ是颅内动脉狭窄的好发动脉，同时也是基底
节区的供血动脉，而基底节区是脑出血的好发部位，因

此，ＭＣＡ成为脑血管病研究的主要对象。其中，ＭＣＡ
进入外侧裂之前的部分，因其平行蝶骨翼向外走行，故

称之为Ｍ１，是ＭＣＡ最易发生狭窄的部位。Ｍ１发出最
大的穿支动脉 ＬＬＡ供应基底节区，Ｍ１以后的部分供
应额叶、颞叶和顶叶的外侧面［８］。

目前关于ＭＣＡ的研究主要集中在对脑梗死的影
响方面。ＭＣＡ通过以下机制导致脑梗死：①Ｍ１狭窄
导致狭窄远端脑灌注不足；②Ｍ１血栓脱落，导致远端
血管栓塞；③Ｍ１原位血栓形成，堵塞穿支动脉开口处，
从而导致基底节区脑梗死［２２２４］。Ｍ１狭窄和 Ｍ１血栓
脱落是最常见的脑梗死发病机制，Ｍ１原位血栓形成发
生概率相对较小，与原位血栓的部位有关，且常为腔隙

性脑梗死［２５２６］。很少有研究关注 ＭＣＡ对基底节脑出
血的影响。本研究通过回顾性研究方法，发现 Ｍ１狭
窄增加了基底节脑出血的风险。对此我们提出“局部

灌注压力改变”机制，来解释 ＭＣＡ狭窄导致基底节脑
出血风险增加的原因。同时，我们也指出局部灌注压

力改变是对ＨＰ脑出血机制的补充。
ＨＰ是基底节脑出血的独立危险因素，究其本质就

是穿支动脉灌注压力升高。中国人群的脑出血发病机

制为长期ＨＰ引起穿支动脉脂质透明变性，最终破裂
出血［２７２８］。基底节脑出血时血肿周边的灌注压力升

高，即便是通过降压药物控制血压后，其灌注压力仍然

高于对侧［２９］。当基底节血肿扩张时，头颅 ＣＴ灌注成
像发现局部脑血流流量和局部脑血流容量均高于没有

血肿扩张的受试者［３０］。穿支动脉灌注压力升高除了

ＨＰ直接导致外，与Ｍ１狭窄也有关，此即为“局部灌注
压力改变”机制：Ｍ１狭窄后可导致血流流出道受阻，
血流灌注压力在狭窄近端堆积，从而增加狭窄近端穿

支动脉的灌注压力，加速穿支动脉脂质透明变性，最终

增加基底节脑出血的风险。

本研究结果可部分回答为何一部分患者发生小血

管闭塞（脑梗死），而另一部分发生小血管破裂（脑出

血）这一问题。根据“局部灌注压力改变”机制，局部

灌注压力受ＨＰ和Ｍ１狭窄这两个因素影响。当存在
ＨＰ但无Ｍ１狭窄时，ＨＰ引起的穿支动脉脂质透明变
性，既可以导致基底节脑出血，也可以导致基底节脑梗

死，两者发病机制相同［１７，２５］。其本质是穿支动脉脂质

透明变性既可导致穿支动脉破裂出血，也可导致穿支

动脉狭窄闭塞。然而，当存在 ＨＰ且 Ｍ１狭窄时，穿支
动脉的灌注压力可明显增加，从而基底节脑出血的风

险明显增加（相对于基底节脑梗死）。而当没有ＨＰ但
存在Ｍ１狭窄时，穿支动脉灌注压力据狭窄程度不同
而不同，因此发生基底节脑出血或脑梗死的风险也随

之不同。综上所述，发生脑出血还是脑梗死取决于局

部灌注压力增加的程度，而局部灌注压力增加的程度

由ＨＰ和Ｍ１狭窄这两个因素共同决定。
穿支动脉脂质透明变性的病理阶段和 ＭＣＡ斑块

也会影响基底节脑出血或脑梗死的发生。脂质透明变

性的病理特点是各型血管胶原及层蛋白异常堆积于小

动脉中层平滑肌细胞层，且肌动蛋白减少，致使血管结

构及调节功能损害［３１］。在脂质透明变性的早期，穿支

动脉中层没有明显增厚，管腔保留，此时脑出血的风险

高于脑梗死；在脂质透明变性的后期，穿支动脉中层明

显增厚，管腔狭窄或闭塞，此时脑梗死的风险高于脑出

血。另外，在脂质透明变性还没有导致穿支动脉管腔

狭窄或闭塞时，穿支动脉的开口可能已经受到 Ｍ１斑
块的影响，出现狭窄或者闭塞。此时基底节脑梗死的

原因是Ｍ１斑块累及穿支动脉开口，而不是穿支动脉
的脂质透明变性。而 ＨＰ提高了穿支动脉的灌注压
力，减少基底节脑梗死的发生。本研究结果提示 ＨＰ
减少了基底节脑梗死的风险，可能即为此种情况。此

外，Ｍ１狭窄增加了 ＭＣＡ脑梗死的风险，这与既往文
献报道结果一致［２２２４］。ＨＰ减少了 ＭＣＡ脑梗死的风
险，其原因可能是ＨＰ增加狭窄远端的灌注压力，从而
减少了ＭＣＡ脑梗死的风险。

综上，Ｍ１狭窄会增加基底节脑出血和脑梗死的风
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险，因此在临床工作中需积极治疗Ｍ１狭窄，包括使用
颅内动脉支架置入术或颅内动脉机械取栓术，以减少

基底节脑出血和Ｍ１以远供血区的梗死风险［３２３３］。同

时，对于Ｍ１狭窄的患者，其血压控制需权衡风险。血
压升高可减少 Ｍ１以远供血区的梗死风险，但增加了
基底节脑出血的风险。本研究没有对Ｍ１的狭窄程度
进行分组分析，故基底节脑出血的风险是否随着其狭

窄程度的加重而增加，需要在后续研究中进一步探讨。
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ｄｏｉ：１０．１１６５９／ｊｊｓｓｘ．０４Ｅ０１９０７１ ·临床研究·

宫颈癌临床病理特征与宫旁侵犯及盆腔淋巴结转移的关系研究

乌　云１，苏俊玲１，杜　洁１，张　卓１，李　晋１，张　龙２　（１．内蒙古自治区人民医院妇产科，内蒙古 呼和浩特 ０１００１７；
２．内蒙古医科大学医科科学部，内蒙古 呼和浩特 ０１００１０）

［摘　要］　目的　探讨宫颈癌临床病理特征与宫旁侵犯及盆腔淋巴结转移的关系。方法　选择我院２０１６年２月至２０１８年
２月收治的９０例宫颈癌患者为研究对象，统计分析其临床分期、生长类型、分化程度、宫旁侵犯及盆腔淋巴结转移情况，对盆腔淋巴
结转移的相关因素进行Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素分析，探讨宫颈癌临床病理特征与宫旁侵犯及盆腔淋巴结转移的关系。结果　２５例宫颈癌
患者发生宫旁侵犯，其中内生型发生率显著高于其他生长类型，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；在病理类型上，鳞癌与腺癌宫旁侵犯
发生率比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），但均高于腺鳞癌、小神经内分泌癌，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；１０例宫颈癌患者
发生盆腔淋巴结转移，与未转移患者比较，二者在高危ＨＰＶ、临床分期、病理类型、肿瘤直径、宫旁侵犯、生长类型上差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）；经带入Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归方程计算后发现，上述因素均是宫颈癌患者发生盆腔淋巴结转移的影响因素。结论　ⅠＢ１期及
以下病理分期的宫颈癌患者宫旁侵犯和淋巴结转移发生率并不高，内生型宫颈癌患者宫旁侵犯风险较高，高危 ＨＰＶ、临床分期、病
理类型、肿瘤大小、宫旁侵犯、生长类型与盆腔淋巴结转移有关。

［关键词］临床病理特征；盆腔淋巴结转移；宫颈癌；宫旁侵犯；人乳头瘤病毒；内生型宫颈癌
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［２８］李　萍，赵树明，胡亚男，等．脑出血发病机制研究进展［Ｊ］．中华

老年心脑血管病杂志，２０１５，１７（２）：２１４－２１５．ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．
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ＡＪＮＲＡｍＪＮｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１６，３７（２）：２４４－２５１．ｄｏｉ：１０．３１７４／ａｊｎｒ．
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［３０］ＦｕＦ，ＳｕｉＢ，ＬｉｕＬ，ｅｔａｌ．Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｌｏｃａｌｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
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６０（３）：３６７－３７３．ｄｏｉ：１０．１１７７／０２８４１８５１１８７８０８９３．

［３１］张微微，黄勇华，魏东宁，等．脑淀粉样血管病和脑小动脉玻璃样

变性的病理学对比研究［Ｊ］．中华老年心脑血管病杂志，２００３，

５（５）：３１２－３１４．ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００９－０１２６．２００３．０５．００７．

［３２］文　珊，韩　磊，胡　俊．急性院内缺血性卒中及再灌注治疗研究

进展［Ｊ］．局解手术学杂志，２０１８，２７（１２）：９１７－９２０．ｄｏｉ：１０．

１１６５９／ｊｊｓｓｘ．０６Ｅ０１８１１１．

［３３］熊　波，李　航，史树贵，等．Ｓｏｌｉｔａｉｒｅ支架机械取栓与选择性动脉

溶栓治疗急性脑梗死的疗效比较［Ｊ］．局解手术学杂志，２０１７，

２６（３）：１８５－１８８．ｄｏｉ：１０．１１６５９／ｊｊｓｓｘ．１１Ｅ０１６０４６．

（编辑：贺绍梅）

９６９局解手术学杂志　ＪＲＥＧＡＮＡＴＯＰＥＲＳＵＲＧ　２０１９，２８（１２）　　　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｊｊｓｓｘｚｚ．ｃｎ


