
面 、差异最显著 。 ③3个浓度组中仅 0.125 g kg 组与

24月龄组无显著差异。说明采用 D-半乳糖 0.125
g·kg

-1
·d

-1
皮下注射 40 d能使大鼠表现出与自然衰老

一致的变化 ,并且其衰老的程度与 24月龄大鼠相似。
因而该模型是较理想的用于衰老研究的动物模型 。
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皮质下动脉性脑病 36例临床报告

A clinical report of 36 cases of Binswanger disease

谭明贤 ,张才英 ,张书琼　　(重庆三峡中心医院神经内科 , 重庆 404000)

　　皮质下动脉硬化性脑病(Binswanger disease , BD)自 CT 及

MRI 的问世 ,报道较多 , 现将我院 4年来的 36 例总结分析如下。

1　临床资料

1.1　一般资料
　　36 例中男 30 例 ,女 6 例 ,年龄 47 ～ 82岁 , 平均 69.2岁。 本

组有高血压 ,动脉硬化史 31 例 , 冠心病 8 例 , 脑卒中史 25 例短

暂性脑缺学发作 6例 , 糖尿病史 22 例。

1.2　临床表现
　　反复发病 ,逐渐加重 , 病程 16年以上 3 例 , 5～ 10 年16 例 , 3

～ 5 年5 例 , 1 ～ 3 年12 例。 36例均有不同程度智能障碍。其中

进行性记忆力 ,计算力下降 、思维迟缓 16 例。性格 、行为及情

感改变 、精神错乱 8 例。假性球麻痹13例 , 强哭强笑9 例 , 肢体

瘫痪 20 例 ,掌颏反射阳性 30 例 ,病理征阳性 10 例共济失调 3

例 ,排尿障碍 16 例。

1.3　长谷川简易智力量表(HDS)智能测定
　　36 例中 16 例 0～ 10 分属肯定痴呆;12 例 10.5 ～ 21.5 为可

疑痴呆;8 例22 ～ 30.5属边缘状态。痴呆前均有 1～ 2 年的智力

衰退过程。

　　作者简介:谭明贤(1963-),男 ,重庆市万州区人 ,主要从事老年期痴呆方面

的研究 ,发表论文 5篇。电话:(023)58103125

　　收稿日期:2001-11-14;修回日期:2002-06-17

1.4　CT 表现
　　36 例 CT检查均显示侧脑室周围及半卵圆中心白质大致对

称的弥漫性低密度改变 , 边缘模糊呈月晕状 , 并有单个或多发

性腔隙性梗塞灶 , 36 例并存普遍性或局限性脑萎缩。

1.5　脑电图(EEG)
　　26 例行 EEG 检查 , 轻度异常 6 例 ,中度异常 12 例 , 重度异

常 4例。脑电图异常程度与痴呆程度有密切关系 。

2　讨论

　　BD的诊断目前无统一标准 , 本组病例均采用朱晓钢[ 1] 提

出的标准:①有脑血管病危险因素存在;②进行性智能障碍;③

CT或 MRI 检查显示脑室周围脑白质疏松(LA);④有皮质下功

能损害的症状和体征;⑤有卒中发作史并除外其它白质脑病。

　　BD的病因是多因素的 ,但主要的原因是由于高血压动脉

硬化引起[ 2] ,本组86%有高血压病史 ,与扬柳报道接近。本组

结果显示智能障碍 ,尤其记忆力衰退明显 ,HDS 测定达痴呆者

44.4%,较扬柳[ 3]按精神认知能力筛选表(CCSE)及社会功能活

动调查表(FAQ)判定属于痴呆者占 28.57%为高。这可能与

HDS评分等级受文化程度影响有关。在正常等级中 ,文化程度

高的人比例较大。在边缘状态 、可疑痴呆和痴呆中 , 文化程度

高的人百分比较小[4] 。无痴呆者除 CT 有典型(LA)外 , 也存在

进行性智能衰退和局限性神经症状和体征。而部分正常老年人

(下转 318页)
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能磷酸键的储备形式 ,在快速耗能时 ,PCr迅速转化为

ATP ,以保证细胞的能量利用。只有当 PCr 显著下降

时 ,细胞的 ATP 含量才会逐步耗竭。伴随着 PCr 和

ATP 的逐步耗竭 ,细胞内的Pi堆积 ,细胞内 pH 也渐趋

下降 ,反映了心肌低温灌注停搏过程中 ,氧化磷酸化功

能的停滞。有研究表明
[ 6]
,心肌缺血早期 ,心肌内 H

+

主要来源于ATP 的水解 ,而后无氧酵解酸性产物的堆
积导致细胞内酸中毒的进一步加剧。附加 NAC 组与

St.Thomas液灌注组相比 ,停搏期间高能磷酸化合物
的降解过程并无显著性差异 ,说明 NAC对缺血过程中

心肌细胞内PCr和ATP分解利用无直接影响。
　　在我们的实验中还发现 ,低温停搏开始时心肌细

胞内 pH 有一短时上升 ,可能原因是 PCr 向 ATP 转化

过程中消耗H
+
,低温本身也会导致细胞内碱化。Port-

man等
[ 7]
在研究中也发现类似的现象 。影响心肌细胞

内pH的因素非常复杂 ,很难用单一的机制进行解释。

在本实验中 ,心肌细胞内 pH 低温停搏开始的短时上

升 ,还可能与灌注碱性的心麻痹液有关 。

　　再灌注后 ,心肌氧化磷酸化功能发挥作用 ,心肌
PCr和ATP 含量逐步恢复 ,但 PCr 较 ATP 快且恢复率

要高 ,细胞内 Pi 得以利用或 和清除 ,心肌细胞内 pH

基本恢复到停搏前水平。附加 NAC 组的再灌注后心

肌PCr、ATP 含量 ,以及心肌细胞内 Pi恢复明显优于对

照的 St.Thomas液灌注组(P<0.01),但两组心肌细胞
内pH的恢复无明显统计学差异(P>0.05)。对照组再

灌注后心肌 PCr含量仅恢复到停搏前40%～ 45%,而附
加NAC组再灌注后心肌PCr含量恢复率则高达 80%～

90%。对照组再灌注后心肌 ATP 含量仅恢复到停搏前

35%～ 40%,附加 NAC组再灌注后心肌 ATP 含量恢复

率尽管明显优于对照组 ,但也仅达 60%～ 65%。结果一
方面说明 PCr和ATP 在细胞能量代谢中作用不同 ,ATP
含量更能反映细胞的能荷状况;另一方面也说明 ,附加

NAC仅能部分改善心肌再灌注中的氧化磷酸化功能 ,而
不能完全避免缺血再灌注对心肌能量代谢的损害 。

　　附加 NAC组中有两只心脏在再灌注过程中 ,心肌
PCr含量高于停搏前水平 ,出现所谓超高恢复现象

(Overshoot)。Greve 等
[ 8 , 9]
在研究中也有此类发现 ,推

测这一现象可能与再灌注后ATP 迅速合成 ,肌酸激酶
的前向酶促反应速率高于后向速率 ,使 ATP 过量转化

为PCr ,或与再灌注早期心肌的 ATP 利用或 和 ATP 转

入胞浆障碍有关
[ 10]
。但迄今 ,心肌 PCr 含量在再灌注

早期出现超恢复现象的确切机制仍不清楚。
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　　(上接 315页)
可有类似的影像学征象却无临床表现。但 Breteler等[ 5] 认为 ,

LA主要损害皮质下功能 , 若采用量表主要测查皮质功能 ,则阴

性结果完全可能。因此跟踪观察很必要。我们认为临床表现

应强调存在智能障碍 , 不宜过分强调痴呆 , 诊断方面应强调临

床与影像学相统一。

　　关键词:皮质下动脉硬化性脑病;痴呆量表;CT

　　中图法分类号:R743.1　　　文献标识码:B
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