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摘要 目的：探讨血管周围间隙扩大（EPVS）与老年非血管性认知功能障碍的关系。方法：老年非血管性认

知功能障碍患者100例，按简易智能状态检查量表（MMSE）评分分为阿尔兹海默病（AD）组52例和轻度认

知障碍（MCI）组 48例，同期选取 35例健康者为正常对照组，3组均行头颅 MRI 检查，比较 3 组基底节区

EPVS。结果：与正常对照组相比，AD 组和 MCI 组 MMSE 评分降低（P<0.05）；与 MCI 组对比，AD 组的

MMSE 评分降低（P<0.05）。AD 组及 MCI 组的 EPVS 分级构成与正常对照组比较差异有统计学意义（Z=

－4.484，Z=－2.832；均P＜0.05）。AD组与MCI组的EPVS分级构成比较差异无统计学意义（P>0.05）。AD

及MCI组60~80岁患者的EPVS分级构成与正常对照组比较差异有统计学意义（Z=－3.731，Z=－1.465；均

P<0.05）。3组>80岁者的EPVS分级构成比较差异无统计学意义（P>0.05）。AD组及MCI组的EPVS评分高

于正常对照组（P<0.05），AD组的EPVS评分高于MCI组（P<0.05）。60~80岁的AD组及MCI组患者的EPVS

评分高于正常对照组（P<0.05），AD组EPVS评分高于MCI组（P<0.05）。3组>80岁的受试者EPVS评分差异

无统计学意义（P>0.05）。结论：对于60~80岁的人群，EPVS可能可作为非血管性认知障碍严重程度指标。
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血管周围间隙（perivascular space，PVS）是软脑

膜细胞与脑内血管间一个充满组织液的空间，在先

天性血管发育异常、血压急剧升高、脑实质萎缩及

脑内血管炎等情况下会扩大[1]。PVS扩大（Expansion

of perivascular space，EPVS）多数无典型临床症状，

少部分会伴有非特异性临床表现如头晕头痛、视觉

改变、注意力减退、眼球运动障碍及共济失调等[2,3]。

老年人脑内血管增加、扭曲，会导致EPVS、脑实质

萎缩[4]。本研究对EPVS与老年非血管性认知功能

障碍患者基底节区的关系进行分析。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取 2018 年 6 月至 2019 年 4 月山东省菏泽市

第三人民医院老年非血管性认知功能障碍患者100

例，按简易智能状态检查量表（Mini-mental State

Examination，MMSE）评分分为 AD 组 52 例和轻度

认知障碍（mild cognitive impairment，MCI）组48例，

纳入标准：符合《中国防治认知功能障碍专家共识》

中关于非血管性认知障碍的诊断标准[5]；患者及家

属知情同意。排除标准：Hachinski缺血评分≥4分；

短期内发生的痴呆，呈进行性恶化；存在失语、失认

及失用的症状；合并可引起脑白质病变或伴有正常

压力性积水的疾病；汉密顿抑郁量表评分<8分；合

并肾功能不全、充血性心力衰竭、严重糖尿病、无法

有效控制的高血压及存在急性脑卒中病史者。另

选择同期健康体检者35例为正常对照组。

1.2 方法

受试者于入院后，对照组于体检日行 MRI 检

查，仪器为 GE 1.5 T MRI 仪。扫描序列包括轴位

T1WI、T2WI序列、T2 Flair、DWI序列，矢状位T1WI序

列。以 5 mm 为扫描层厚，2.5 mm 为间隔。矩阵

192×256为空间分辨率，20~24 cm为视野，2NEX为

激励次数。MRI 片由两位高年资影像科医师诊断

及评估，并获取一致的意见。所有序列与脑脊液信

号相同的小圆形，在连续两个层面上同时出现且与

血管走形分布相符，则为EPVS。

1.3 评价标准

参考文献进行 EPVS 分级 [6]：无 EPVS 为 0 级，

EPVS 直径<2 mm 为 1 级，EPVS 直径 2~3 mm 为 2

级，直径＞3 mm为 3级。参考文献对EPVS数目进

行评分 [7]：无 EPVS 为 0 分，≤10 个为 1 分，10~20 个

为2分，21~40个为3分，≥40个为4分。

1.4 统计学处理

使用 SPSS 21.0 统计学软件分析数据，计量资

料以（x±s）表示，t/F检验；计数资料以率表示，χ2/Z检

验，P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 3组一般资料比较

正常对照组 35 例，男 18 例，女 17 例；年龄

（69.25±6.34）岁，60~80岁 19例（54.29%），>80岁 16

例（45.71%）；MMSE 评分（28.88±1.37）分。MCI 组

48例，男25例，女23例；年龄（69.31±6.40）岁，60~80
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岁 26 例（54.17%），>80 岁 22 例（45.83%）；MMSE 评分（26.52±

1.86）分。AD组 52例，男 27例，女 25例；年龄（69.26±6.37）岁，

60~80 岁 28 例（53.85%），>80 岁 24 例（46.15%）；MMSE 评分

（18.65±4.53）分。3 组性别及年龄比较差异无统计学意义（P>

0.05）。与正常对照组相比，AD 组和 MCI 组的 MMSE 评分降

低，差异有统计学意义（P<0.05）；与 MCI 组比较，AD 组的

MMSE评分降低，差异有统计学意义（P<0.05）。

2.2 3组EPVS分级的比较

AD组及MCI组的EPVS分级构成与正常对照组比较差异有

统计学意义（Z=－4.484，Z=－2.832，P均<0.05）。AD组与MCI

组的EPVS分级构成比较差异无统计学意义（P>0.05）。AD及

MCI组中60~80岁患者的EPVS分级构成与正常对照组比较差异

有统计学意义（Z=－3.731，Z=－1.465，P均<0.05）。3组>80岁患

者的EPVS分级构成比较差异无统计学意义（P>0.05），见表1。

2.3 3组EPVS评分的比较

AD 组及 MCI 组的 EPVS 评分高于正常对照组（P<0.05）；

AD组的EPVS评分高于MCI组（P<0.05）。60~80岁的AD组及

MCI 组患者的 EPVS 评分高于正常对照组（P<0.05）；AD 组的

EPVS评分高于MCI组（P<0.05）。>80岁的3组患者的EPVS评

分差异无统计学意义（P>0.05），见表2。

3 讨论

目前关于EPVS的机制尚未明确，有以下观点：①炎症导致

部分PVS纤维化和闭塞，从而导致组织液引流障碍，组织液于未

纤维化和闭塞的PVS聚集[8]。②不明原因增高血管壁通透性，

组织液流入 PVS 所致。③随着年龄增加，脑实质萎缩导致

EPVS。④皮质下血管存在β淀粉样蛋白沉积，血管出现闭塞，从

而引起蛋白质中的PVS逆行扩大。既往研究认为[9,10]，EPVS只

是一种无关紧要的MRI技术发现的影像学表现。目前越来越

多学者认为EPVS是疾病的标志物，大量研究认为脑淀粉样血

管病所致的脑出血与EPVS有密切关系[11,12]。此外，范凤姣等[13]

研究表明，老年人颅内EPVS的严重程度与认知能力减退密切

相关。宗黎霞等 [14]研究发现，基底节区 EPVS 可影响认知功

能。本研究通过观察不同程度老年非血管性认知功能障碍患者

的基底节区EPVS，探讨EPVS与非血管性认知障碍的关系。

随着人口老龄化加剧，AD发病率呈逐年增长的趋势，已成

为威胁老年人生活质量的主要疾病之一[15,16]。MCI是介于轻微

AD与正常老化的过渡状态，相关调查显示[17]，每年大约有 15%

的遗忘型MCI患者可发展为痴呆。AD及MCI患者主要临床表

现为认知功能减退[18,19]。临床主要通过观察患者的记忆、思维、

自知、结构及执行等能力对其认知受损情况进行判定，存在主观

性和不可预知性。本研究通过头颅MRI检查AD、MCI患者及

健康者，结果显示，随着认知障碍严重程度增加，EPVS评分升

高，与文献报道一致[15]。本文对 3组受试者EPVS进行分级，结

果显示，AD组及MCI组EPVS分级构成与正常对照组比较差异

有统计学意义，AD组与MCI组EPVS分级构成比较差异无统计

学意义，提示EPVS与认知功能障碍可能相关。原因考虑为患

者发生认知功能障碍后，脑实质出现萎缩，血管闭塞，从而导致

PVS扩张。

本研究对不同年龄阶段的老年患者进行分层研究，结果显

示，AD及MCI组60~80岁患者的EPVS分级构成与正常对照组

比较差异有统计学意义，AD组及MCI组EPVS评分高于正常对

照组；3组>80岁患者的EPVS分级构成及EPVS评分比较差异

无统计学意义，提示 60~80岁的非血管性认知功能障碍患者的

EPVS发生率和等级随着认知功能障碍严重程度增加而升高，

EPVS可反映认知功能障碍的严重程度。此外，＞80岁人群的

EPVS发生率均增高，分析原因可能为＞80岁人群的脑实质萎

缩发生率普遍升高，因此对于＞80岁人群，EVPS不可作为反映

认知功能障碍程度的指标。对于60~80岁的人群，EPVS可能可

作为反映非血管性功能障碍严重程度指标。
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组别

正常对照组

60~80岁

>80岁

MCI组

60~80岁

>80岁

AD组

60~80岁

>80岁

例数

35

19

16

48

26

22

52

28

24

0级

18(51.43)

14(40.00)

4(11.43)

8(16.66)

7(14.58)

1(2.08)

3(5.77)

2(3.85)

1(1.92)

1级

14(40.00)

5(14.29)

9(25.71)

36(71.79)

20(38.46)

16(33.33)

35(67.31)

18(34.62)

17(32.69)

表1 3组EPVS分级的比较[例(%)]

组别

正常对照组

60~80岁

>80岁

MCI组

60~80岁

>80岁

AD组

60~80岁

>80岁

2级

3(8.57)

0(0.00)

3(8.57)

4(8.33)

0(0.00)

4(8.33)

12(23.07)

8(15.38)

4(7.69)

3级

0(0.00)

0(0.00)

0(0.00)

0(0.00)

0(0.00)

0(0.00)

2(3.85)

0(0.00)

2(3.85)

组别

正常对照组

MCI组

AD组

例数

35

48

52

＞60岁

0.94±1.01

1.34±0.91①

1.76±0.87①②

60~80岁

0.51±0.49

1.33±0.54①

2.07±0.77①②

>80岁

1.97±0.96

2.02±0.96

2.01±0.85

表2 3组EPVS评分的比较（分，x±s）

注：与正常对照组比较，①P<0.05；与MCI组比较，②P<0.05
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损伤，破坏其完整性，对认知功能造成进一步损伤。

CXCL12是趋化因子CXC亚家族成员之一，在神经系统中

起重要作用。老年人发生 LI 后，局部脑组织处于缺血缺氧状

态，血清CXCL12水平明显升高，随后与其受体特异性结合，其

不仅能诱导炎症因子到达损伤病灶，而且可以趋化神经干细胞

及内皮祖细胞等向损伤部位募集，促进神经功能恢复[16]。本研

究中，老年LI患者CXCL12水平与其MoCA评分呈正相关，回

归分析也进一步证实CXCL12是老年LI患者认知功能障碍的

独立保护因素。Yuan等[17]研究也显示，CXCL12对表达其受体

的内皮祖细胞具有很强的趋化作用，脑部出现缺血性损伤后，刺

激骨髓内皮祖细胞迅速进入外周血，循环至损伤病灶，参与血管

新生及恢复供血，从而促进脑功能恢复，与本研究一致。此外，

出现LI后，CXCL12水平上调能有效增加γ-氨基丁酸进入新的

神经元，促进神经组织的修复，从而改善患者的认知功能[18]。
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