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代谢综合征对急性幕上皮质下腔隙性脑梗死
患者短期预后的影响*

杜晓光1，刘志健2，孙晓敏1，周丽1

（潍坊市人民医院，1.神经内科，2. 放射科，山东 潍坊 261000）

摘要：目的 探讨代谢综合征（MS）对急性幕上皮质下腔隙性脑梗死患者短期认知功能和神经功能的影响。

方法 回顾性分析2016年5月—2018年6月潍坊市人民医院神经内科收治的106例急性幕上皮质下腔隙性脑梗死

患者的临床资料，根据是否患MS分为MS组46例和非MS组60例，以发病90 d的改良Rankin量表（mRS）评分≥
3分为预后不良。所有患者行颅脑MRI检查，比较两组腔隙性梗死灶数量和Fazekas量表评分；比较两组入院及发

病90 d的美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评分、蒙特利尔认知评估（MoCA）评分和mRS 评分；比较两组的

血生化指标。采用多因素一般Logistic回归分析短期预后不良的影响因素。结果 MS组患者的腰围、收缩压、舒

张压、空腹血糖（FBG）、餐后2 h血糖（2 hPG）、腔隙性梗死灶数量、Fazekas量表评分高于非MS组（P <0.05），高

密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）低于非MS组（P <0.05）。MS组患者的入院NIHSS评分、入院mRS评分、发病90 d

的NIHSS评分均高于非MS组（P <0.05），入院MoCA评分和发病90 d的MoCA评分均低于非MS组（P <0.05），

两组发病90 d的mRS 评分比较，差异无统计学意义（P >0.05）。多因素一般Logistic回归分析显示MS是急性幕上

皮质下腔隙性脑梗死短期预后不良的独立影响因素［ÔR=3.695（95% CI：1.288，10.600）］。结论 MS是急性幕上

皮质下腔隙性脑梗死短期预后不良的独立影响因素，与脑卒中后神经功能损伤有关，可能与认知功能下降有关。
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Abstract: Objective To explore the effect of metabolic syndrome (MS) on short-term cognitive impairment

and neurological dysfunction in patients with acute supertentorium subcortical lacunnar infarction. Methods A total

of 106 acute supertentorium subcortical lacunnar infarction patients were selected from May 2016 to June 2018 in

this retrospective study. The patients were divided into the MS group and No-MS group according to the diagnostic

criteria of MS. The modified Rankin Scale ≥ 3 at 90 d of onset was considered a poor prognosis. All subjects

underwent brain MRI and neuropsychological assessments and had blood tests. The results were compared between

the two groups. Logistic regression analysis was used to explore the independent influencing factors of short-term

prognosis. Results The waistline, the levels of blood pressure, fasting plasma glucose, total cholesterol were higher,

and the level of high-density lipoprotein cholesterol was lower in the MS group than in the No-MS group (P < 0.05).
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The number of lacunnar infarction, the score of Fazekas, the baseline scores of NIHSS and modified Rankin Scale,

the score of NIHSS at 90 d were higher in the MS group than in the No-MS group (P < 0.05). The baseline score and

the score at 90 d of MoCA were lower in the MS group than in the No-MS group (P < 0.05). There were no

statistically significant difference in the score of modified Rankin Scale at 90 d between the MS group and the No-

MS group (P > 0.05). The binary logistic regression analysis found that MS was independent risk factor of short-

term prognosis [ÔR = 3.695 (95% CI: 1.288, 10.600) ]. Conclusions In acute supertentorium subcortical lacunnar

infarction patients, MS is the independent risk factor of the short-term prognosis. MS is associated with the decline

of post-stroke neuromotor dysfunction and possibly related with post-stroke cognitive decline.

Keywords: metabolic syndrome; cerebral infarction; short-term prognosis

代谢综合征（metabolic syndrome, MS）是一个包

含腹型肥胖、高血压、糖代谢异常和脂代谢异常

的多种危险因素的临床综合征。近几十年来，我

国MS的患病率逐年增加，中国2010～2012年成年

人MS流行特征调查结果显示患病率为11%[1]，其中

老年人群的患病率已高达58%[2]。MS是脑梗死发病

和复发的独立危险因素，与脑梗死的不良预后密

切相关[3]。但 MS 与脑梗死短期预后的关系尚未得

出一致性结论[4]。目前国内外关于 MS 与皮质下脑

梗死预后的研究较少。本研究通过回顾性分析急

性幕上皮质下腔隙性脑梗死患者的临床和影像学

资料，探讨MS对急性幕上皮质下腔隙性脑梗死患

者短期预后的影响，现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取2016年5月—2018年6月潍坊市人民医院

神经内科106例急性脑梗死住院患者的临床资料。

其中，男性57例，女性49例；年龄45～79岁，平

均 （66.33±8.40） 岁。根据是否患MS，分为MS组

46例和非MS组60例，以发病90 d的改良Rankin量

表（mRS）评分[5] ≥ 3 分为预后不良。两组的性别构

成、年龄、受教育年限、心脏病 （包括冠心病、

心力衰竭、心房纤颤）、吸烟（1支/d且连续1年以

上）、饮酒（50 g/d且连续1年以上）比较，差异无统

计学意义（P >0.05），具有可比性。见表1。

1.2 诊断和排除标准

1.2.1 脑梗死诊断标准 ①首发脑卒中，符合

《中国急性缺血性脑卒中诊治指南2014》的诊断标

准[6]，并经头颅CT和MRI证实为幕上皮质下腔隙性

脑梗死，梗死灶直径≤ 15 mm；②发病时间≤ 72 h；

③既 往 无 脑 卒 中 或 短 暂 性 脑 缺 发 作（transient

ischemic attack, TIA）病史。

1.2.2 MS 的诊断标准 根据《中国 2 型糖尿病防

治指南（2013年版）》[7]的诊断标准及急性脑梗死对MS

影响，修订如下：①中心性肥胖：腰围，男性≥ 90 cm，女

性≥ 85 cm；②高血糖：空腹血糖（FBG）≥ 6.1 mmol/L或

餐后 2 h 血糖（2 hPG）≥7.8 mmol/L，否认糖尿病史，

出院后3个月门诊行口服葡萄糖耐量试验仍符合上

述标准者[3]或既往确诊糖尿病者；③高血压：血压≥
130/85 mmHg，否认高血压病史，脑梗死发病超过

1周后的24 h平均动脉压仍符合上述标准者[8]或已确

诊为高血压者。④空腹甘油三酯（TG）≥ 1.7 mmol/L；

⑤空腹高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）< 1.04 mmol/L，

具备以上3项或更多项即可诊断MS。

1.2.3 排除标准 ①明显脑水肿、梗死后出血转

化、应激性溃疡等严重卒中后并发症；②创伤、血液

病、结缔组织病及严重的全身性疾病；③询问病史

明确本次发病前存在认知功能障碍；④既往有行为

异常或精神病史；⑤合并严重视力、听力、偏瘫或失

语等，无法完成神经心理学测试；⑥接受过静脉

溶栓或介入治疗；⑦颅脑 MRI 显示非腔隙性梗死

表1 两组的一般资料比较

组别

MS组

非MS组

χ2 / t / Z 值

P 值

n

46

60

男/女/例

25/21

32/28

0.011

0.917

年龄/（岁，x±s）

67.43±7.9

65.48±8.74

-1.187

0.238

受教育年限/[年，M（P25，P75）]

9.00（7.00，12.00）

9.00（7.00，13.75）

-0.495

0.621

心脏病 例（%）

17（36.96）

25（41.67）

0.241

0.623

吸烟 例（%）

22（47.83）

29（48.33）

0.003

0.959

饮酒 例（%）

21（45.65）

31（51.67）

0.377

0.539
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灶、分水岭梗死灶及放射性脑病和多发性硬化等

特殊原因导致的白质病变；⑧无法行脑MRI检查；

⑨发病90 d随访缺失。

1.3 方法

所有患者均根据《中国急性缺血性脑卒中诊治

指南2014》[6]接受急性脑梗死常规治疗，包括抗血小

板、调脂、控制血压和血糖等，神经功能障碍患者接

受康复训练。测量所有患者的腰围、收缩压、舒张

压。所有患者均于入院次日清晨抽取空腹肘部静

脉血2 mL，4 000 r/min离心 5 min，采用己糖激酶法/

葡萄糖氧化酶法检测FBG水平，采用甘油磷酸氧化

酶-过氧化物酶偶联法检测TG水平，采用酶直接法

检测HDL-C水平；采血之后口服葡萄糖75 g，2 h后

再次留取静脉血2 mL，用己糖激酶法/葡萄糖氧化酶

法检测2hPG水平。所有患者行颅脑MRI检查，记

录皮质下腔隙性梗死灶的数量，采用Fazekas量表[9]

分别对侧脑室旁和深部白质病变评分（0～6分），两

部分的分数相加为Fazekas 量表评分。侧脑室旁信

号评分标准：0分，无病变；1分，帽状或铅笔样薄层

病变；2分，病变呈光滑的晕圈；3分，不规则的脑室

旁高信号，延伸到深部白质。深部白质信号评分标

准：0分，无病变；1分，点状病变；2分，病变开始融

合；3分，病变大面积融合。由经过正规培训且操作

熟练的神经内科医生评价患者入院及发病90 d的神

经精神量表：①采用美国国立卫生研究院卒中量

表（NIHSS）进行脑卒中后神经功能缺损程度评价；

②采用蒙特利尔认知评估量表（MoCA）进行认知功

能评价；③采用mRS进行日常生活能力评价。

1.4 统计学方法

数据分析采用 SPSS 19.0 统计软件。计量资料

以均数±标准差（x±s）或中位数（下四分位数，上四

分位数）[M（P25，P75）]表示，比较采用 t 检验或秩和

检验；计数资料以率（%）表示，比较采用 χ2检验；

影响因素的分析采用多因素一般Logistic回归模型。

以P <0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组临床资料比较

两组患者的腰围、收缩压、舒张压、FBG、2 hPG、

TG、HDL-C、腔隙性梗死灶及 Fazekas 量表评分比

较，差异有统计学意义（P <0.05），MS组的腰围大于

非 MS 组，收缩压、舒张压、FBG、2 hPG、TG 及

Fazekas量表评分高于非MS组，腔隙性梗死灶多于

非MS组，HDL-C低于非MS组。见表2。

2.2 两组神经精神量表评分比较

两组患者入院、发病90 d时的NIHSS评分比较，

差异有统计学意义（P <0.05），MS组入院时的NIHSS

评分高于非MS组。两组患者入院时的mRS评分比

较，差异有统计学意义（P <0.05），MS 组高于非 MS

组；两组患者发病 90 d 时的 mRS 评分比较，差异无

统计学意义（P >0.05）。两组患者入院、发病90 d时

的 MoCA 评分比较，差异有统计学意义（P <0.05），

MS组低于非MS组。见表3。

2.3 影响急性幕上皮质下腔隙性脑梗死短期预后

的因素

以短期预后不良（mRS ≥3分）为因变量，将是

否 MS （否=0，是=1）、性别 （女=0，男=1）、年

龄、吸烟 （否=0，是=1）、饮酒 （否=0，是=1）、

表2 两组的临床资料比较

组别

MS组

非MS组

Z / t 值

P 值

n

46

60

腰围/[cm，M（P25，P75）]

96.00（87.75，96.00）

87.00（83.00，95.00）

-4.041

0.000

收缩压/[mmHg，M（P25，P75）]

147.00（128.00，168.25）

132.50（123.00，148.75）

-2.848

0.004

舒张压/[ mmHg，M（P25，P75）]

90.50（80.50，96.00）

83.00（72.00，93.00）

-2.546

0.011

FBG/[mmol/L，M（P25，P75）]

7.50（6.40，8.70）

5.90（5.33，7.50）

-3.294

0.001

组别

MS组

非MS组

Z / t 值

P 值

2 hPG/[mmol/L，

M（P25，P75）]

9.55（7.90，10.83）

7.60（7.10，9.53）

-3.138

0.002

TG/[mmol/L，

M（P25，P75）]

1.74（1.20，2.59）

1.37（1.12，1.76）

-2.015

0.044

HDL-C/[mmol/L，

（x±s）]

1.06±0.58

1.36±0.49

2.882

0.005

腔隙性梗死灶/[个，

M（P25，P75）]

3.00（2.00，4.00）

2.50（2.00，3.00）

-2.329

0.020

Fazekas量表评分/[分，

M（P25，P75）]

3.00（2.00，3.00）

2.00（1.00，3.00）

-2.133

0.033
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心脏病（否= 0，是= 1）、腔隙性梗死灶和 Fazekas 量

表评分、入院NIHSS评分、入院MoCA评分作为自变

量，进行多因素一般 Logistic 回归分析，结果显示，

MS [OR̂=3.695（95%CI：1.288，10.600）]是急性幕上皮

质下腔隙性脑梗死短期预后的独立影响因素（P <

0.05）。见表4。

3 讨论

缺血性脑卒中的发病率、致残率和病死率高，是

我国主要的致残和致死性疾病。MS是卒中的独立危

险因素，与认知下降和功能性残疾有关[10]。本研究发

现MS是急性幕上皮质下腔隙性脑梗死短期预后不

良的独立影响因素，且伴MS脑卒中患者发病早期及

90 d的认知功能和神经功能较非MS者差。

MS加重动脉粥样硬化结构性和功能性损伤的

程度，与腔隙性脑梗死和脑白质病变显著相关[11-12]。

既往研究发现Fazekas 量表评分可以反映脑室周围

白质和深部白质受损的总和[13]，本研究采用Fazekas

量表评分对白质病变进行评估，结果显示，MS组患

者的腔隙性梗死灶数量和Fazekas 量表评分均比非

MS组多或高，与之前研究的结果一致[11-12]。提示MS

加重急性幕上皮质下腔隙性脑梗死患者脑结构损

害的程度。这可能与 MS 引起内皮功能损伤、内源

性纤溶能力下降和促炎状态有关，这些都可能加重

脑缺血损伤，导致神经功能恶化。

本研究结果发现，MS组患者的腰围大于非MS

组，收缩压、舒张压、FBG、2 hPG、TG 均高于非 MS

组，HDL-C 低于非 MS 组，与文献[4]研究结果一致。

本研究结果显示MS组的入院NIHSS评分和mRS评

分均比非MS组高，MS组发病 90 d的 NIHSS评分比

非MS组高，但两组的mRS评分差异无统计学意义。

这说明MS加重脑梗死急性期及发病90 d的神经功

能受损程度，与之前研究的结果一致[14-15]。NIHSS评

分评价神经功能损伤程度的敏感性可能优于 mRS

评分。本研究发现两组患者发病90 d的NIHSS评分

均较入院时下降，提示积极进行脑梗死的二级预防

和康复训练可以影响神经的可塑性，改善神经

功能[16]。

研究[17]显示，1/2的脑卒中患者存在不同程度的

卒中后认知功能受损，1/3的患者在发病3个月出现

严重的认知功能受损甚至痴呆。影响认知功能受

损的主要因素包括高血压、糖尿病、高脂血症等血

管危险因素，以及年龄、文化程度等因素[18]。本研究

表3 两组神经精神量表评分比较 [分，M（P25，P75）]

组别

MS组

非MS组

Z 值

P 值

n

46

60

NIHSS评分

入院

5.00（3.00，7.00）

4.00（3.00，5.00）

-2.101

0.036

发病90 d

3.00（2.00，5.00）†

3.00（2.00，4.00）†

-2.069

0.039

mRS评分

入院

3.00（2.00，3.00）

2.00（1.25，3.00）

-2.378

0.017

发病90 d

2.00（1.00，3.00）

2.00（1.00，3.00）

-1.422

0.155

MoCA评分

入院

19.50（17.00，21.25）

21.00（19.00，24.00）

-2.436

0.015

发病90 d

21.00（19.00，23.50）†

22.00（21.00，25.00）†

-2.045

0.041

注：†：与入院比较，P <0.05。

表4 急性幕上皮质下腔隙性脑梗死短期预后影响因素的多因素一般Logistic回归分析参数

自变量

MS

性别

年龄

吸烟

饮酒

心脏病

Fazekas量表评分

腔隙性梗死灶

入院NIHSS评分

入院MoCA评分

b

1.307

-0.204

-0.024

0.417

0.392

-0.204

0.251

-0.117

0.173

-0.141

Sb

0.388

0.056

0.000

0.117

0.107

0.059

0.034

0.013

0.013

0.006

Wald χ2

5.909

0.168

0.616

0.675

0.628

0.151

0.884

0.317

1.619

3.676

P 值

0.015

0.682

0.432

0.411

0.428

0.697

0.347

0.574

0.203

0.055

OR̂

3.695

0.815

0.976

1.518

1.480

0.816

1.285

0.890

1.188

0.868

95% CI

下限

1.288

0.307

0.918

0.561

0.561

0.292

0.762

0.592

0.911

0.751

上限

10.600

2.164

1.037

4.106

3.905

2.276

2.167

1.337

1.551

1.003
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采用MoCA 量表评估卒中后认知功能，该量表可以

快速评估多个认知域，在认知功能受损大样本流行

病学研究和临床试验中均具有良好的信度和效

度[19]。本研究两组患者的年龄和受教育年限差异均

无统计学意义，MS组患者入院及发病90 d的MoCA

评分均低于非MS组。由于本研究的研究对象为既

往无脑卒中和TIA病史的急性脑梗死患者，部分患

者脑内存在无症状性梗死灶，虽然患者及家属均否

认患者病前存在认知障碍，但不除外存在不被患者

及家属识别的轻度认知功能下降的情况，故本研究

结果提示MS可能加重急性幕上皮质下腔隙性脑梗

死发病90 d内认知损害的程度。这可能与MS影响

皮质-皮质环路和皮质-皮质下环路的构建[20]有关。

本研究发现两组患者发病90 d的MoCA评分均比入

院时升高，这可能与本研究积极进行脑卒中患者脑

血管病的二级预防有关。

综上所述，MS是急性幕上皮质下腔隙性脑梗死

短期预后不良的危险因素。早期识别MS并对其采

取有效的防治措施是改善急性幕上皮质下腔隙性

脑梗死患者短期预后的重要方法。本研究是单中

心、小样本的回顾性研究，可能存在选择性偏倚，仍

需扩大样本量进行多中心研究来证实研究结论。
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