
文章编号：１００３２７５４（２０２２）０６０４８４０５　　　ｄｏｉ：１０．１９８４５／ｊ．ｃｎｋｉ．ｚｆｙｓｊｊｂｚｚ．２０２２．０１２４

伴有脑白质高信号的多系统萎缩患者临床特征分析

黄晶晶１，　陈志刚２，　张新宁１，　王　篧１，　薛　静１

冉维正３，　田文杨４，　赵倩煜５，　郭冰玉６，　李学军２

　
收稿日期：２０２２０２０９；修订日期：２０２２０３３０

基金项目：首都卫生发展科研专项项目（首发２０１８２４２０２）；北京中

医药大学校级项目（２０２０ＪＹＢＺＤＧＧ１１９）

作者单位：（１．北京中医药大学第二临床医学院，北京 １０００２９；２．北

京中医药大学东方医院，北京 １０００７８；３．中国人民解放军总医院第

一医学中心，北京 １００８５３；４．中国中医科学院广安门医院，北京

１０００５３；５．北京中医药大学第三附属医院，北京 １０００２９；６．解放军总

医院海南医院，海南５７２０１３）

通讯作者：李学军，Ｅｍａｉｌ：ｌｉｘｕｅｊｕｎ６３８５０＠ｓｏｈｕ．ｃｏｍ

　　摘　要：　目的　探讨脑白质高信号（ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｈｙｐｅｒｉｎｔｅｎｓｉｔｙ，ＷＭＨ）与多系统萎缩（ｍｕｌｔｉｐｌｅｓｙｓｔｅｍａｔｒｏｐｈｙ，
ＭＳＡ）患者临床症状相关性，以及ＭＳＡ患者出现ＷＭＨ的危险因素。方法　共纳入８８例ＭＳＡ患者，依据ＭＲＩ检查
及Ｆａｚｅｋａｓ量表进行脑室周围ＷＭＨ（ＰＶＨ）和深部白质ＷＭＨ（ＤＷＭＨ）评分。根据ＰＶＨ、ＤＷＭＨ的严重程度将患者
分组，比较各组间基线资料、运动、认知及二便症状评分的差异，并用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归法分析ＭＳＡ患者出现ＷＭＨ的危
险因素。结果　ＰＶＨ不同等级患者入组年龄、发病年龄、高血压史、冠心病史、ＵＭＳＡＲＳ总分、ＵＭＳＡＲＳⅡ及 ＵＭ
ＳＡＲＳⅣ比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＤＷＭＨ不同等级患者入组年龄、发病年龄、高血压史、冠心病史、ＵＭ
ＳＡＲＳ总分、ＵＭＳＡＲＳⅠ、ＵＭＳＡＲＳⅡ、ＵＭＳＡＲＳⅣ比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析发现，入
组年龄、高血压史是ＭＳＡ患者伴发ＷＭＨ的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。结论　部分ＭＳＡ患者可伴发ＷＭＨ，其严重
程度与患者的运动症状及病情严重程度相关。年龄和高血压史影响ＷＭＨ的发生。
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　　多系统萎缩（ｍｕｌｔｉｐｌｅｓｙｓｔｅｍａｔｒｏｐｈｙ，ＭＳＡ）是一
种罕见的且具有致死性的神经退行性疾病，临床表

现可见帕金森样症状、小脑性共济失调和自主神经

功能障碍［１］。其主要病理特征是少突胶质细胞内

α突触核蛋白聚集形成包涵体，导致了少突胶质细
胞功能障碍，从而引起脱髓鞘改变以及对神经元营

养支持作用的减少［２］。因此，除神经元丢失外，白

质退行性变可能是 ＭＳＡ的核心特征。脑小血管病
（ｃｅｒｅｂｒａｌｓｍａｌｌｖｅｓｓｅｌｄｉｓｅａｓｅｓ，ＣＳＶＤ）是临床常见的
脑血管病之一，脑白质高信号（ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｈｙｐｅｒｉｎ

ｔｅｎｓｉｔｙ，ＷＭＨ）是其常见的影像学表现，临床表现可

·４８４· ＪＡｐｏｐｌｅｘｙａｎｄＮｅｒｖｏｕｓＤｉｓｅａｓｅｓ，Ｊｕｎｅ２０２２，Ｖｏｌ３９，Ｎｏ．６



见认知障碍、步态障碍、情感障碍及二便障碍。因

此，ＣＳＶＤ共患病可能加重 ＭＳＡ患者的临床症状。
本研究通过观察ＭＳＡ伴ＷＭＨ患者的临床特征，进
一步对不同程度的ＷＭＨ进行划分，旨在探讨ＷＭＨ
与ＭＳＡ患者临床症状的相关性，以及 ＭＳＡ患者出
现ＷＭＨ的危险因素。
１　资料与方法
１．１　研究对象　选取２０１８年５月－２０２１年８

月北京中医药大学东方医院就诊的 ＭＳＡ患者 ８８
例。纳入标准：（１）符合２００８年Ｇｉｌｍａｎ等［１］提出的

第二版诊断标准中可能或很可能的 ＭＳＡ；（２）年龄
３０～８０岁。排除标准：（１）其他原因导致的脑白质
病变：如多发性硬化、中枢神经系统感染、一氧化碳

中毒、脑积水、脑部肿瘤、颅脑外伤等；（２）卒中或心
肌梗死病史；（３）合并严重心肝肾脏器功能障碍或
恶性肿瘤；（４）有精神疾病或不能配合认知测试者。
本研究通过了北京中医药大学东方医院伦理委员会

批准，所有患者均签署了知情同意书。

１．２　资料采集　收集患者的一般人口学信息
和脑血管病危险因素相关的既往病史。

采用统一多系统萎缩量表（ｕｎｉｆｉｅｄｍｕｌｔｉｐｌｅｓｙｓ
ｔｅｍａｔｒｏｐｈｙｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，ＵＭＳＡＲＳ）总分、ＵＭＳＡＲＳ第
四部分整体失能等级（ＵＭＳＡＲＳⅣ）评估患者整体
病情严重程度。采用蒙特利尔认知评估量表（ｔｈｅ
Ｍｏｎｔｒｅａｌｃｏｇｎｉｔｉｖｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｓｃａｌｅ，ＭｏＣＡ）评估认知
功能。运动症状评估采用 ＵＭＳＡＲＳ第二部分运动
检查（ＵＭＳＡＲＳⅡ），分别记录 ＵＭＳＡＲＳⅡ总分及震
颤、强直、运动迟缓、共济失调、步态姿势异常的亚分

数。其中震颤＝２．４静止性震颤＋２．５动作性震颤；
强直＝２．６张力增高；运动迟缓 ＝２．７快速轮替 ＋
２．８轻叩对指 ＋２．９腿部灵活度 ＋２．１１从座位上站
起；共济失调＝２．７快速轮替 ＋２．８轻叩对指 ＋２．９
腿部灵活度 ＋２．１０跟膝胫试验；步态姿势异常 ＝
２．１２姿势＋２．１３身体摇晃＋２．１４步态。

采用膀胱过度活动症症状评分（ｔｈｅｏｖｅｒａｃｔｉｖｅ
ｂｌａｄｄｅｒｓｙｍｐｔｏｍｓｃｏｒｅ，ＯＡＢＳＳ）评估受试者尿频尿急
症状，采用国际尿失禁咨询问卷简表（ｔｈｅＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
ＣｏｎｓｕｌｔａｔｉｏｎｏｎＩｎｃｏｎｔｉｎｅｎｃｅＱｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅＳｈｏｒｔＦｏｒｍ，
ＩＣＩＱＳＦ）评估尿失禁症状，采用 Ｗｅｘｎｅｒ便秘评分评
估便秘症状，并统计受试者有无大便失禁症状。

回顾患者量表评估前后３个月内的 ＭＲＩ检查
结果，结合Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ和 Ｔ２ＦＬＡＩＲ序列，由两名经
过培训的神经内科医生进行 Ｆａｚｅｋａｓ量表评分，分
为脑室周围白质高信号（ｐｅｒｉｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒ
ｈｙｐｅｒｉｎｔｅｎｓｉｔｙ，ＰＶＨ）０～３分，和深部白质高信号

（ｄｅｅｐｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｈｙｐｅｒｉｎｔｅｎｓｉｔｙ，ＤＷＭＨ）０～３
分［３，４］。

１．３　统计学方法　应用 ＳＰＳＳ２５．０统计软件
进行数据分析，符合正态分布的计量资料以均数 ±

标准差（ｘ±ｓ）表示，采用单因素方差分析；非正态分
布 则 用 中 位 数 和 四 分 位 数 表 示，采 用

ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓＨ非参数检验。计数资料以相对数构
成比（％）或率（％）表示，采用检验或Ｆｉｓｈｅｒ精确计
算法。将一般资料中Ｐ＜０．０５的变量纳入有序 Ｌｏ
ｇｉｓｔｉｃ回归，分析 ＭＳＡ患者出现 ＰＶＨ、ＤＷＭＨ的影
响因素，以Ｐ＜０．０５为差异具有统计学意义。
２　结　果
２．１　基线资料分析　本研究共纳入研究对象

８８例，男性６１例，女性２７例；年龄４０～７８岁，平均
（５６．５７±８．１４）岁；发病年龄３９～７７岁，平均（５３．９５
±７．９３）岁；ＭＳＡ帕金森型（ＭＳＡＰａｒｋｉｎｓｏｎｉａｎｓｕｂ
ｔｙｐｅ，ＭＳＡＰ）２７例（３０．６８％），ＭＳＡ小脑共济失调型
（ＭＳＡｃｅｒｅｂｅｌｌａｒａｔａｘｉａ，ＭＳＡＣ）６１例（６９．３２％）；可能
的 ＭＳＡ２９例 （３２．９５％），很 可 能 的 ＭＳＡ５９例
（６７．０５％）。ＰＶＨ评分０分２３例（２６．１４％），１分５７
例（６４．７７％），２分 ８例（９．０９％），无 ３分患者。
ＤＷＭＨ评分 ０分 ４１例（４６．５９％），１分 ３９例
（４４．３２％），２分８例（９．０９％），无３分患者（见表１、
表３）。
２．２　ＰＶＨ不同等级患者临床特征的比较　

ＰＶＨ不同等级患者在 ＵＭＳＡＲＳ总分、ＵＭＳＡＲＳⅡ、
ＵＭＳＡＲＳⅣ评分方面存在显著性差异（Ｐ＜０．０５），
在病程、临床亚型、诊断等级、ＵＭＳＡＲＳⅠ、震颤、强
直、运动迟缓、共济失调、步态姿势异常、ＭｏＣＡ、
ＯＡＢＳＳ、ＩＣＩＱＳＦ、Ｗｅｘｎｅｒ得分、大便失禁方面差异无
统计学意义（见表２）。
２．３　ＤＷＭＨ不同等级患者临床特征的比较　

ＤＷＭＨ不同等级患者在 ＵＭＳＡＲＳ总分、ＵＭＳＡＲＳ
Ⅰ、ＵＭＳＡＲＳⅡ、ＵＭＳＡＲＳⅣ评分方面存在显著性差
异（Ｐ＜０．０５），在病程、临床亚型、诊断等级、震颤、
强直、运动迟缓、共济失调、步态姿势异常、ＭｏＣＡ、
ＯＡＢＳＳ、ＩＣＩＱＳＦ、Ｗｅｘｎｅｒ得分、大便失禁方面差异无
统计学意义（见表４）。
２．４　ＭＳＡ患者发生ＷＭＨ危险因素的有序Ｌｏ

ｇｉｓｔｉｃ回归分析　分别以 ＰＶＨ、ＤＷＭＨ评分作为因
变量，对一般资料的单因素分析中 Ｐ＜０．０５的指标
进一步行有序 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。因发病年龄与入
组年龄存在相关性，因而只纳入入组年龄。结果显

示，入组年龄、高血压史是 ＭＳＡ患者发生 ＰＶＨ或
ＤＷＭＨ的独立危险因素（见表５、表６）。
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表１　ＰＶＨ不同等级患者一般资料的比较

项目 ０分（２３例） １分（５７例） ２分（８例） χ２／Ｆ／Ｈ Ｐ值

年龄［岁，ｘ±ｓ］ ５２．９１±８．９５４ ５６．６３±６．６０８ ６６．６３±７．８９１ １０．２１７ ＜０．００１

发病年龄［岁，ｘ±ｓ］ ５０．３０±８．６９４ ５４．０４±６．４０６ ６３．８８±７．７３６ １０．６１７ ＜０．００１

女／男［例］ ６／１７ ２０／３７ １／７ ２．２０８ ０．３３２

受教育年限［年，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］ １４．００（９．００，１６．００） １２．００（９．００，１５．００） １３．００（９．７５，１６．００） ２．３９３ ０．３０２

既往史［例（％）］

高血压史 ０（０．０） ８（１４．０） ５（６２．５） ＜０．００１

糖尿病史 ２（８．７） ９（１５．８） １（１２．５） ０．７９５

高脂血症史 ４（１７．４） ５（８．８） ２（２５．０） ０．１８９

冠心病史 ０（０．０） ２（３．５） ２（２５．０） ０．０５０

表２　ＰＶＨ不同等级患者临床特征的比较

项目 ０分（２３例） １分（５７例） ２分（８例） χ２／Ｆ／Ｈ Ｐ值

病程［ｙ，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

Ｐ型／Ｃ型

可能的／很可能的

ＵＭＳＡＲＳ总分［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

ＵＭＳＡＲＳⅠ［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

ＵＭＳＡＲＳⅡ［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

ＵＭＳＡＲＳⅣ［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

震颤［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

强直［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

运动迟缓［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

共济失调［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

步态姿势异常［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

ＭｏＣＡ评分［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

ＯＡＢＳＳ尿频［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

ＩＣＩＱＳＦ尿失禁［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

Ｗｅｘｎｅｒ便秘［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

大便失禁［例（％）］

２．００（０．００，３．００）

５／１８

７／１６

３３．００（２７．００，３７．００）

１９．００（１４．００，２１．００）

１４．００（１２．００，１８．００）

２．００（１．００，２．００）

０．００（０．００，１．００）

０．００（０．００，２．００）

６．００（４．００，７．００）

５．００（５．００，７．００）

４．００（３．００，５．００）

２７．００（２２．００，２８．００）

７．００（５．００，１１．００）

６．００（０．００，１０．００）

９．００（２．００，９．００）

２（８．７）

２．００（１．００，３．００）

１９／３８

２０／３７

３８．００（２９．００，５１．５０）

２２．００（１６．００，２７．００）

１８．００（１３．５０，２３．５０）

３．００（１．００，４．００）

１．００（０．００，２．００）

１．００（０．００，２．００）

７．００（５．００，９．５０）

６．００（４．００，８．００）

６．００（３．００，７．５０）

２４．００（２０．５０，２６．００）

９．００（６．００，１３．００）

９．００（１．５０，１３．００）

９．００（７．００，１０．００）

３（５．３）

２．００（１．００，３．７５）

３／５

２／６

４３．００（３９．２５，５６．２５）

２３．００（２０．５０，２６．２５）

２０．００（１８．２５，２７．７５）

３．００（２．００，３．７５）

０．５０（０．００，１．７５）

２．００（０．２５，２．００）

９．００（７．２５，９．７５）

８．００（７．００，９．００）

６．００（５．００，８．２５）

２４．５０（２４．００，２５．００）

９．００（６．２５，１２．２５）

８．００（６．００，１４．５０）

１０．００（９．２５，１１．７５）

１（１２．５）

０．０６６

１．２７７

０．４２４

６．８６５

５．３８４

７．０８４

６．０９８

４．１７４

２．５０３

４．０６７

４．３８４

４．１６８

４．４７６

１．４４３

１．７３３

４．３７１

０．９６８

０．５２８

０．８０９

０．０３２

０．０６８

０．０２９

０．０４７

０．１２４

０．２８６

０．１３１

０．１１２

０．１２４

０．１０７

０．４８６

０．４２０

０．１１２

０．０５４

表３　ＤＷＭＨ不同等级患者一般资料的比较

项目 ０分（４１例） １分（３９例） ２分（８例） χ２／Ｆ／Ｈ Ｐ值

年龄［岁，ｘ±ｓ］

发病年龄［岁，ｘ±ｓ］

女／男［例］

受教育年限［ｙ，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

既往史［例（％）］

高血压史

糖尿病史

高脂血症史

冠心病史

５３．００（４６．５０，５８．００）

５１．００（４５．００，５５．００）

１２／２９

１４．００（９．００，１５．５０）

１（２．４）

６（１４．６）

５（１２．２）

０（０．０）

５６．００（５３．００，６３．００）

５４．００（５０．００，６０．００）

１４／２５

１２．００（９．００，１６．００）

８（２０．５）

５（１２．８）

３（７．７）

２（５．１）

６５．５０（６１．００，７５．００）

６３．００（５８．００，７０．５０）

１／７

１４．００（１２．００，１６．００）

４（５０．０）

１（１２．５）

３（３７．５）

２（２５．０）

１５．８１４

１５．２０８

１．９８９

０．６５９

１３．６２７

０．０６５

＜０．００１

＜０．００１

０．３７０

０．７１９

０．００１

０．９６８

０．０８３

０．０１１

　　注：ＩＣＩＱＳＦ＝国际尿失禁咨询问卷简表，ＭｏＣＡ＝蒙特利尔认知评估量表，ＯＡＢＳＳ＝膀胱过度活动症症状评分，ＵＭＳＡＲＳ＝统一多系统萎缩
量表
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表４　ＤＷＭＨ不同等级患者临床特征的比较

项目 ０分（４１例） １分（３９例） ２分（８例） χ２／Ｆ／Ｈ Ｐ值

病程［ｙ，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］
Ｐ型／Ｃ型［例］

可能的／很可能的［例］
ＵＭＳＡＲＳ总分［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］
ＵＭＳＡＲＳⅠ［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］
ＵＭＳＡＲＳⅡ［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］
ＵＭＳＡＲＳⅣ［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］
震颤［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］
强直［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

运动迟缓［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］
共济失调［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

步态姿势异常［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］
ＯＡＢＳＳ尿频［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］
ＩＣＩＱＳＦ尿失禁［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］
Ｗｅｘｎｅｒ便秘［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］
ＭｏＣＡ评分［分，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

２．００（１．００，３．００）
１０／３１
１５／２６

３３．００（２７．５０，４１．００）
１９．００（１３．００，２２．５０）
１５．００（１２．００，１９．５０）
２．００（１．００，３．００）
０．００（０．００，１．００）
０．００（０．００，２．００）
６．００（５．００，８．５０）
６．００（５．００，８．００）
４．００（３．００，６．００）
８．００（５．５０，１１．００）
６．００（０．００，１０．００）
９．００（３．５０，９．５０）
２５．００（２３．００，２７．５０）

２．００（１．００，３．００）
１４／２５
１２／２７

３８．００（３０．００，５４．００）
２２．００（１７．００，２７．００）
１８．００（１４．００，２６．００）
３．００（２．００，４．００）
１．００（０．００，２．００）
１．００（０．００，２．００）
７．００（４．００，１０．００）
６．００（４．００，８．００）
６．００（３．００，８．００）
１０．００（６．００，１４．００）
１０．００（０．００，１４．００）
９．００（７．００，１１．００）
２４．００（２０．００，２６．００）

２．５０（１．００，４．００）
３／５
２／６

４４．００（３９．５０，５６．２５）
２４．００（２０．５０，２６．７５）
２０．００（１７．５０，２７．７５）
３．００（２．００，３．７５）
０．５０（０．００，１．７５）
２．００（０．２５，２．００）
８．５０（７．００，９．７５）
８．００（５．５０，９．００）
６．００（５．００，８．２５）
９．００（６．２５，１２．２５）
８．００（６．００，１４．５０）
１０．００（９．００，１１．７５）
２４．５０（２３．２５，２５．００）

１．．５１０
１．４５
０．５６６
７．７４４
７．７０４
６．０３５
９．８９６
５．２５５
２．４４８
２．９１１
２．１５５
４．１７９
２．１１９
１．９８４
３．５１４
３．８０４

０．４７０
０．４８４
０．７５３
０．０２１
０．０２１
０．０４９
０．００７
０．０７２
０．２９４
０．２３３
０．３４０
０．１２４
０．３４７
０．３７１
０．１７３
０．１４９

　　注：ＩＣＩＱＳＦ＝国际尿失禁咨询问卷简表，ＭｏＣＡ＝蒙特利尔认知评估量表，ＯＡＢＳＳ＝膀胱过度活动症症状评分，ＵＭＳＡＲＳ＝统一多系统萎缩
量表

表５　ＭＳＡ患者发生ＰＶＨ危险因素的有序Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

因素 Ｂ ＳＥ Ｗａｌｄ Ｐ值 ＯＲ值
ＯＲ９５％ＣＩ

下限 上限

入组年龄［岁］

高血压史

冠心病史

０．１０５
２．５９１
－０．９４７

０．０３５
０．８８４
１．３３６

８．８１４
８．５８６
０．５０２

０．００３
０．００３
０．４７８

１．１１１
１３．３３８
０．３８８

１．０３６
２．３５８
０．０２８

１．１９
７５．４４９
５．３２

表６　ＭＳＡ患者发生ＤＷＭＨ危险因素的有序Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

因素 Ｂ ＳＥ Ｗａｌｄ Ｐ值 ＯＲ值
ＯＲ９５％ＣＩ

下限 上限

入组年龄［岁］

高血压史

冠心病史

０．１１２
１．７７２
－０．４１９

０．０３４
０．７５６
１．３０８

１０．８８５
５．４９９
０．１０２

０．００１
０．０１９
０．７４９

１．１１８
５．８８２
０．６５８

１．０４６
１．３３８
０．０５１

１．１９５
２５．８６８
８．５４７

　　３　讨　论
ＭＳＡ是一种进行性神经退行性疾病，以自主神

经功能障碍、帕金森综合征、小脑性共济失调为特

征，病情进展迅速，目前缺乏有效的治疗手段，预后

极差［５］。既往研究发现，ＭＳＡ患者中存在广泛的白
质损害，这是 ＭＳＡ特有的表现。一种解释是，ＭＳＡ
中的白质异常最初可能高度局限于大脑的脆弱区

域，随疾病的发展而扩大；另一种观点认为，白质异

常一开始就是弥散性的，随着疾病的发展变得越来

越严重［６］。这反映了 αｓｙｎ在少突胶质细胞中的广
泛聚集，从而导致少突胶质细胞功能障碍和进行性

脱髓鞘［７］。ＤｅｌＣａｍｐｏ等研究表明，ＭＳＡ患者存在
普遍的白质微结构异常，与运动症状和认知功能相

关［６］。因此，ＭＳＡ患者的白质损害值得重视。
本研究纳入 ８８例 ＭＳＡ患者，其中 ６５例

（７３．８６％）伴 ＰＶＨ，４７例（５３．４１％）伴 ＤＷＭＨ。

Ｈａｔａｋｅｙａｍａ等纳入５９例 ＭＳＡ患者，进行 ＰＶＨ分级
的中位数为 １（１～２），ＤＷＭＨ分级的中位数为 １
（０．７５～２）［８］。Ｒｕｌｓｅｈ等纳入２０名 ＭＳＡ患者和２０
名健康对照组行 ＤＴＩ检查，发现两组受试者间的白
质存在广泛的差异，主要体现在增加的 ＲＤ值和 ＭＤ
值上，ＭＤ值是白质的敏感性但非特异性标记，ＲＤ值
已被证明与髓鞘的完整性相关［９］。这提示白质可能

是ＭＳＡ患者不良预后的重要因素。
本研究发现，ＰＶＨ、ＤＷＭＨ分级均与患者的 ＵＭ

ＳＡＲＳ总分及Ⅳ分数相关，ＤＷＭＨ分级又与ＵＭＳＡＲＳⅠ相
关，提示ＷＭＨ与患者的病情严重程度相关。未发现
ＷＭＨ评分与病程、临床亚型、诊断等级间的相关性，提
示白质损害在不同分型、不同诊断等级的ＭＳＡ患者中
普遍存在。白质受损可能参与了ＭＳＡ的发病过程，且
与病程无关，提示可能是发病因素，并非继发性改变，可

能是预测ＭＳＡ进展和预后的潜在生物标志物。
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已有研究表明，ＭＳＡ患者存在全脑弥散性白质异
常，与运动症状（ＵＭＳＡＲＳⅡ）有关［６］。一项基于体素

的形态计量学研究对１４例ＭＳＡ患者和１４例健康对
照组研究发现，小脑和部分皮质区的灰质减少，小脑、

小脑脚和脑干的白质减少，进一步随访１ｙ发现，ＭＳＡ
患者有额外的胼胝体白质受损，这可能反映了神经退

行性变和皮质萎缩的一种特异性疾病模式，也与ＭＳＡ
患者的运动功能损害相符［１０］。本研究发现，脑室旁

ＷＭＨ和深部ＷＭＨ均与ＭＳＡ患者的运动症状相关，
随ＷＭＨ评分升高运动症状加重。其机制可能与
ＷＭＨ累及与运动相关的神经网络有关，白质纤维束
损伤影响脊髓对运动的控制［１１～１３］，白质纤维束微结

构的完整性被破坏，导致结构网络效率降低，从而影

响运动任务中最佳信息的处理和整合［１１，１４，１５］。

既往研究表明，ＭＳＡ的认知损害可能与皮质下
网络功能障碍与皮质萎缩之前的脑白质变性相

关［１６］。Ｈａｔａｋｅｙａｍａ等研究发现，ＷＭＨ是 ＭＳＡ患者
额叶功能障碍的预测因子，但并未发现白质退行性

变与快速进展性认知障碍之间的关联，可能是由于

白质损伤的特点更容易引起额叶功能障碍而不是整

体认知功能受损［８］。Ｇｒｉｆｆａｎｔｉ等具体研究 ＷＭＨ不
同的病变部位对认知功能发现，相比 ＤＷＭＨ而言，
ＰＶＨ与认知水平及下降速度显著相关［１７］，其病理机

制可能与胼胝体、后扣带白质纤维改变、楔叶和额中

回功能连接受损密切相关。本研究结果提示，高

ＰＶＨ分级、高ＤＷＭＨ分级均与 ＭＳＡ患者的认知功
能无关，可能与本研究选用 ＭｏＣＡ量表评估患者的
整体认知功能有关，今后的研究中需要更详尽的认

知测评，且进行随访以探索 ＷＭＨ与患者认知障碍
进展的关系。

ＷＭＨ的发生存在多种潜在的危险因素，加深对
其危险因素的了解有助于进行早期临床干预。Ｉｎ
ｄｅｌｉｃａｔｏ等研究发现，ＭＳＡ患者的卧位高血压与脑白
质损害有关［１８］。Ｌｉｍ等研究也表明，卧位收缩压是
ＷＭＨ严重程度的主要影响因素，提示 ＭＳＡ患者存
在脑靶器官损害［１９］。本研究对ＭＳＡ患者不同部位、
不同严重程度 ＷＭＨ的危险因素进行单独探究发
现，年龄、高血压史均是 ＭＳＡ患者伴发 ＰＶＨ或
ＤＷＭＨ的独立危险因素。但值得注意的是，对 ＭＳＡ
患者血压的管理要更为谨慎，尤其是体位性低血压

严重的患者，卧位血压非常高，而立位血压却低于正

常范围，盲目降压可能会给患者带来生命危险，未来

需要进一步开发有效的超高血压和低血压的治疗策

略。此外，动态血压波动对脑血流灌注及 ＷＭＨ的
影响尚需进一步研究，也不应排除少突胶质细胞退

变与ＷＭＨ相关的可能性［２０］。

综上所述，本研究结果显示，部分 ＭＳＡ患者可
见ＷＭＨ、ＰＶＨ、ＤＷＭＨ分级与患者的运动症状及病
情严重程度相关。年龄和高血压病史是 ＭＳＡ伴发
ＰＶＨ、ＤＷＭＨ的独立危险因素，可能与其发病机制和
预后有关。目前ＭＳＡ的病因和发病机制尚不明确，
治疗手段有限，研究 ＭＳＡ发生、进展和预后的影响
因素可为明确其发病机制和治疗策略提供依据。由

于本研究为单中心的回顾性研究，且 ＭＳＡ为罕见
病，样本量较少，研究结果存在一定的局限性，未来

还需要更全面的纵向研究支持。
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