
ｄｏｉ：１０．１１６５９／ｊｊｓｓｘ．１１Ｅ０１７０８８ ·临床研究·

脑胶质瘤术后血管周围间隙改变的影响因素研究

林成达，杨秋雄，蔡奋忠　（解放军第９５医院神经外科，福建 莆田 ３５１１００）

［摘　要］　目的　探讨脑肿瘤术后血管周围间隙（ＰＶＳ）改变的危险因素。方法　根据是否发生术后ＰＶＳ改变，将８０例脑胶
质瘤患者分为ＰＶＳ组３８例（观察组）与术后ＰＶＳ正常组４２例（对照组）。比较２组患者的一般资料、手术、肿瘤相关指标以及术后
并发症发生情况，并对脑肿瘤术后 ＰＶＳ改变的影响因素进行分析。结果　观察组患者手术时间（９５．３８±９．２１）ｍｉｎ，较对照组
（７５．３６±９．０５）ｍｉｎ明显延长，术中出血量观察组为（２９０．３２±４５．４７）ｍＬ较对照组的明显增加（２４７．１９±３６．７５）ｍＬ，２组比较差异均
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。观察组中肿瘤部位位于左侧大脑半球、肿瘤体积超过４０．０ｃｍ３、高级别胶质瘤、术后出现并发症的患者
所占比例均明显高于对照组，２组比较差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，年龄、肿瘤部位、肿瘤
体积、病理级别以及并发症的发生情况与胶质瘤患者术后ＰＶＳ改变发生显著相关（Ｐ＜０．０５）。结论　高龄、肿瘤位于大脑左侧、肿
瘤体积大、病理严重以及术后发生癫痫、慢性颅内压增高等并发症是影响胶质瘤患者术后ＰＶＳ改变的危险因素。
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　　脑肿瘤指颅腔内发生的神经系统肿瘤，因此又被
称作颅脑肿瘤、颅内肿瘤［１２］。血管周围间隙（ｐｅｒｉｖａｓ
ｃｕｌａｒｓｐａｃｅ，ＰＶＳ）是在脑穿通血管周围的潜在腔隙。
近年研究发现，基底节区、皮层下白质的 ＰＶＳ在人群
中普遍存在，且不同部位的 ＰＶＳ的产生机制可能不
同。ＰＶＳ是脑内小血管损伤的标志物［３４］。当 ＰＶＳ内
的组织间液增多而发生扩张现象时，可在组织病理或

头颅影像检
!

中被发现，最常出现在脑基底节区、白质

以及脑干。有研究者猜测脑肿瘤患者发生术后ＰＶＳ

改变的相关危险因素包括血管通透性增加、组织间液

循环受阻以及脑萎缩产生拉空现象［５６］。术后 ＰＶＳ改
变是脑肿瘤患者临床中较为常见的一种术后并发症，

可增加脑肿瘤患者的病死率。但是，目前对于脑肿瘤

术后患者ＰＶＳ改变的影响因素及其具体作用尚不清
楚。本研究即对发生与未发生术后 ＰＶＳ改变的２组
胶质瘤患者的各项指标进行比较，探讨脑肿瘤患者发

生术后ＰＶＳ改变的相关危险因素，以期为临床提供理
论依据和诊治思路。
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１　资料与方法

１．１　临床资料
选取２０１４年６月至２０１７年６月我院收治的８０

例脑胶质瘤患者作为研究对象。本研究获得我院医学

伦理委员会批准，并且患者签署知情同意书。入组标

准：①符合脑胶质瘤疾病诊断标准；②无手术禁忌证；
③无麻醉禁忌证；④年龄１８～７０岁，性别不拘；⑤临床
资料完整。排除标准：①合并其他恶性肿瘤；②严重精
神类疾病；③合并其他脑病影响脑功能；④合并心肌梗
死、呼吸衰竭等其他系统严重疾病；⑤临床资料不全；
⑥研究期间依从性差；⑦拒绝或放弃治疗。
１．２　研究方法
１．２．１　分组　　根据术后是否发生 ＰＶＳ改变将８０
例脑胶质瘤患者分为ＰＶＳ组３８例（观察组，ＰＶＳ总数
大于１０个）与 ＰＶＳ正常组 ４２例（对照组，无 ＰＶＳ）。
ＰＶＳ使用３Ｔ核磁共振成像仪实施采集，所有影像资料
由不接触临床资料的临床医生读片。ＰＶＳ定义为：位
于基底节区、皮层下白质、脑干、海马；边界光滑，呈圆

形、卵圆形或线性结构（图１）。皮层下脑白质区 ＰＶＳ
分级：１级ＰＶＳ为全脑皮层下脑白质区ＰＶＳ总数０个；
２级ＰＶＳ为在全脑皮层下白质 ＰＶＳ总数大于１０个且
在包含最大数量 ＰＶＳ的层面０个；３级 ＰＶＳ为在包含
最大数量ＰＶＳ的层面为１０～２０个；４级ＰＶＳ为在包含
最大数量ＰＶＳ的层面大于２０个。

图１　血管周围间隙图

１．２．２　手术方法　　所有患者均于全麻下行常规开
颅手术，将硬膜打开后立刻使用显微镜；将脑脊液缓慢

释放以使得脑压下降，于显微镜下将蛛网膜进行锐性

分离，应注意对侧裂血管的保护；当患者瘤内压充分降

低后，沿胶质增生带或瘤周水肿带进行潜行分离，分离

的同时采用脑棉片对脑组织进行保护，一直到完全切

除肿瘤，彻底止血；对于少数大体积肿瘤，先采取部分

切除后分离肿瘤边界的方式，直至手术结束；对分界不

清的大体积肿瘤可采取瘤内切除、减压、再提起瘤壁沿

周边胶质增生带分块切除。

１．２．３　观察指标　　主要观察指标：①收集２组患者
性别、年龄、受教育年限等信息并进行比较；②记录并

比较２组患者手术时间以及术中出血量；③观测患者
肿瘤部位、并测量肿瘤大小；④比较２组患者病理级别
以及癫痫、慢性颅内压增高等并发症的发生情况；⑤采
用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析胶质瘤患者术后 ＰＶＳ改变的影响
因素。

１．３　统计学处理
全部数据采用 ＳＰＳＳ２０．０统计分析软件（美国

ＩＢＭ公司）进行处理；计量资料采用均数 ±标准差
（珋ｘ±ｓ）表示，多组间比较采用单因素方差分析或者重
复测量的方差分析，组间两两比较采用 ＬＳＤｔ检验；计
数资料采用百分率（％）表示，２组间比较采用 χ２分
析；Ｐ＜０．０５代表差具有在统计学意义。

２　结果

２．１　２组患者临床资料比较
观察组患者年龄高于对照组，且２组间比较差异

具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；２组患者性别比例以及受
教育程度差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见表１。

表１　２组患者一般资料比较

组别　 ｎ
性别比例

（男／女，例）

年龄

（岁）

受教育年限

（年）

观察组 ３８ １８／２０ ５８．２７±１０．３４ ９．０５±１．２２

对照组 ４２ ２０／２２ ４９．１５±８．０５ ９．３１±１．４０

χ２／ｔ ０．３０４ ４．４２４ ０．８８１

Ｐ　　 ０．１５２ ０．００９ ０．３６５

２．２　２组手术时间、术中出血量比较
观察组患者手术时间较对照组明显延长，术中出血

量明显增加，２组比较，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），
见表２。

表２　２组患者手术时间、术中出血量比较（珔ｘ±ｓ）

组别　 ｎ 手术时间（ｍｉｎ） 术中出血量（ｍＬ）

观察组 ３８ ９５．３８±９．２１ ２９０．３２±４５．４７

对照组 ４２ ７５．３６±９．０５ ２４７．１９±３６．７５

ｔ　　 ９．７９８ ４．６８５

Ｐ　　 ０．０００　 ０．０１１　

２．３　２组患者肿瘤部位、肿瘤大小比较
观察组中肿瘤位于左侧、右侧大脑半球的患者与

对照组比较，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；观察组
中肿瘤小于４０．０ｃｍ３和大于等于４０．０ｃｍ３的患者数与
对照组比较，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表３。
２．４　２组患者病理级别、并发症情况比较

观察组中高级别胶质瘤患者所占比例高于对照

组，２组比较差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；观察组
中出现及未出现并发症的患者数与对照组比较，差异

具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表４。
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表３　２组患者肿瘤部位、肿瘤大小比较［例（％）］

组别　 ｎ
肿瘤部位 肿瘤大小

左侧大脑 右侧大脑 ＜４０．０ｃｍ３≥４０．０ｃｍ３

观察组 ３８ ２４（６３．１６） １４（３６．８４） ２０（５２．６３）１８（４７．３７）

对照组 ４２ １７（４０．４８） ２５（５９．５２） ３１（７３．８１）１１（２６．１９）

χ２　 １４．１５６ １０．２０７

Ｐ　　 ＜０．０５ ＜０．０５

表４　２组患者病理级别、并发症情况比较［例（％）］

组别 ｎ 病理级别 并发症

低级别胶质瘤高级别胶质瘤 无 有

观察组 ３８ １２（３１．５８） ２６（６８．４２） １８（４７．３７）２０（５２．６３）

对照组 ４２ ２３（５４．７６） １９（４５．２４） ３０（７１．４３）１２（２８．５７）

χ２ １１．３３５ １３．２６０

Ｐ ０．０００ ０．０００

２．５　胶质瘤患者术后 ＰＶＳ改变影响因素的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析

多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，年龄、肿瘤部
位、肿瘤体积病理级别以及并发症的发生情况与胶质瘤

患者术后ＰＶＳ改变发生显著相关（Ｐ＜０．０５），见表５。
表５　胶质瘤患者术后ＰＶＳ改变影响因素的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

变量　　 Ｐ值 ＯＲ值 ９５％ＣＩ

年龄　　 ０．００２ ５．０７６ １．６８７～１２．５０５

肿瘤部位 ０．０００ ７．２６０ ３．４９６～１５．２７１

肿瘤体积 ０．００５ ６．２２５ ２．０９９～１３．１４５

病理级别 ０．００２ ６．３３９ ２．１２１～１３．６２８

并发症　 ０．００１ ７．１３５ ３．０１２～１４．２７３

３　讨论

ＰＶＳ指脑穿通血管周围的间隙，其外层为由单层
软膜细胞组成，内层为血管外膜，其中充满组织间液。

ＰＶＳ随着血管树一直延伸至毛细血管水平，胶质界膜
与血管外层融合为盲端。ＰＶＳ内液体的主要成分是组
织间液、巨噬细胞和多种蛋白，包括白蛋白、载脂蛋白

Ｅ、免疫球蛋白 Ｇ、淀粉样蛋白 Ｐ组分、乳转铁蛋白蛋
白多糖等。关于ＰＶＳ扩张的形成机制如下：①血管通
透性增加；②组织间液循环受阻；③由于脑萎缩产生拉
空现象等，病理学研究提示 ＰＶＳ扩张与脑萎缩相
关［７９］；④血管增粗扭曲：高血压者动脉搏动明显增强，
使得穿支动脉发生扭曲拉伸，继而动脉外膜和脑实质

间结合部位变得疏松，最终生成ＰＶＳ。
近年来，扩大的血管周围间隙（ｅｎｌａｒｇｅｄｐｅｒｉｖａｓｃｕ

ｌａｒｓｐａｃｅｓ，ＥＰＶＳ）与卒中的关系逐渐引起重视，ＥＰＶＳ
被当前越来越多研究认为也是脑小血管病的一种影像

学改变。ＥＰＶＳ的形成与血脑屏障通透性增加有关。
完整的血脑屏障可以阻止血管内的液体大量进入脑组

织。脑肿瘤术后完整的血脑屏障受到结构性破坏，血

管内皮的紧密连接分子表达异常，从而导致液体从血

管内渗漏，造成 ＰＶＳ增多、加大。ＰＶＳ扩大或增多能
够诱发明显的占位效应，进而导致一系列非特异的临

床表现，包括头痛、眩晕、注意力或者记忆力减退、视力

改变、眼球运动障碍、四肢无力及共济失调［１０１２］。

ＥＰＶＳ是脑梗死自发性出血转化的危险因素。此外，
ＥＰＶＳ的存在很可能会加重缺血性卒中以及颅脑完整
结构破坏者（如脑外伤和颅脑手术者）的炎性损伤，从

而导致出血转化的发生。

年龄较轻的患者其术后 ＰＶＳ以及预后往往优于
高龄患者，本研究即发现，观察组患者年龄明显高于对

照组，提示胶质瘤患者术后 ＰＶＳ改变的发生受到患者
年龄的影响。国外学者研究指出，处于颅内不同位置

的胶质瘤患者，其脑功能的损伤程度也是不同的，具体

表现在发生于左侧额叶胶质瘤患者其记忆力、注意力

以及计算能力等方面均较发生于右侧额叶患者更差，

且临床症状普遍更为严重［１３１４］。在本文研究中，观察

组中肿瘤部位位于左侧大脑半球的患者所占比例明显

高于对照组。本研究采用多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结
果显示胶质瘤患者肿瘤体积与肿瘤位置与术后 ＰＶＳ
改变的发生呈显著正相关，说明肿瘤体积大、肿瘤位于

左侧大脑半球的患者脑功能更容易受损，越容易发生

术后ＰＶＳ改变。小胶质细胞运动与 ＰＶＳ变化关系密
切，提示小胶质细胞与肿瘤血管间存在相互作

用［１５１６］。小胶质细胞显著减少或者实施贝伐单抗和

ＤＣ１０１抗血管治疗均能够减少肿瘤血管的发生，同时
减少ＰＶＳ的数量。而且，血管周围的脑肿瘤血管的入
侵成为胶质瘤转移或者复发的空间，即其周围空间可

以为肿瘤浸润导管提供便利［１７１８］。

有学者提出，由于胶质瘤具有侵袭性的生长方式，

病理级别为高级的胶质瘤患者瘤体生长速度较低级别

快，这类患者疾病进展速度快且脑损伤程度及临床症

状均较为严重［１９２０］。缺氧、缺血性损伤可增加胶质瘤

细胞的集落形成能力和胶质瘤细胞的转移，而且能使

肿瘤细胞标志物更加显著［２１２２］。本研究结果与上述

结论相一致，即高级别胶质瘤患者发生术后 ＰＶＳ改变
的可能性明显高于低级别的胶质瘤患者。此外，观察

组出现癫痫、慢性颅内压增高等并发症的患者所占比

例明显高于对照组，分析上述并发症引起术后 ＰＶＳ改
变的原因可能如下：癫痫反复发作能引起海马区神经

元坏死或缺失，神经元缺失可造成邻近神经元间突触

连续性中断并降低连接强度，最终损伤患者的脑功能；

慢性颅内压增高可能引起胶质瘤患者脑组织长期低灌

注，进而持续下调其脑整体功能，最终导致术后 ＰＶＳ
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改变。

此外，ＰＶＳ与围术期血压的剧烈波动有密切联系，
即ＰＶＳ可能与脑小血管病变或功能状况间存在密切
相关性［２３２４］。尤其是基地节区的 ＰＶＳ状况能够作为
血管病理生理状况的标志物。而且，围术期深部脑组

织微量出血与 ＰＶＳ的标记物（例如：白质高信号或者
腔隙数量）相关，而脑叶微出血与 ＰＥＴ淀粉样沉积表
现亦相关，脑微出血的发生表明脑实质缺血性或出血

性损伤。最近有研究表明，扩大或者增多 ＰＶＳ是脑缺
血性病变的独立危险因素［２５］。

综上所述，高龄、肿瘤位于大脑左侧、肿瘤体积大、

病理严重以及术后发生癫痫、慢性颅内压增高等并发

症是影响胶质瘤患者术后 ＰＶＳ改变的危险因素，应对
上述人群进行密切观察并尽早采取相应措施。
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全胃切除间置空肠代胃术的疗效观察

高少科１，李青科２，张云昌１，牛学瑞１　（１．邢矿集团总医院普外科，河北 邢台 ０５４０００；２．唐山市人民医院普外科，河北 唐山
０６３０００）

［摘　要］　目的　观察全胃切除间置空肠代胃术的疗效。方法　回顾性分析２０１３年６月至２０１６年６月我院收治的４１例行
全胃切除术的胃癌患者的临床资料，根据消化道重建方式不同分为观察组和对照组，观察组采用间置空肠代胃术，对照组采用

ＲｏｕｘｅｎＹ术，对２组患者的疗效进行比较分析。结果　２组患者重建时间、术后住院时间、并发症发生率差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。术后１年２组并发症发生率、白蛋白、总健康状况评分、疲倦评分、恶心评分观察组优于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．
０５）；２组生存率、血红蛋白、总蛋白、体质量变化差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论　全胃切除术后患者行间置空肠代胃术与
ＲｏｕｘｅｎＹ术相比较疗效相当；但间置空肠代胃术可减少远期并发症发生，有助于改善营养水平、提高生存质量。

［关键词］全胃切除术；间置空肠代胃术；营养状态；生存质量

［中图分类号］Ｒ５６５＋１　［文献标识码］Ａ　［收稿日期］２０１７１１０６
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