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　　[摘要]　目的:探讨脑白质高信号(WMH)与突发性聋(简称突聋)的关系及对突聋预后的影响。方法:纳入

2019年6月—2020年6月期间以单侧突聋住院的患者50例(突聋组)和年龄、性别匹配无突聋病史的常规体检

者50例(对照组)进行病例对照研究。所有纳入对象完善3.0T头颅磁共振检查,采用 Fazekas量表对脑室周围

白质高信号(PVWMH)和深部白质高信号(DWMH)进行独立评分,比较突聋组与对照组Fazekas评分和Fazek-
as评分频率分布情况,采用有序logistic回归研究突聋患者预后与 WMH 的关系。结果:突聋患者 WMH 的

Fazekas评分明显高于对照组(PVWMH:P=0.004,DWMH:P=0.010);突聋组与对照组 Fazekas评分频率分

布差异有统计学意义(PVWMH:P=0.036,DWMH:P=0.047);有序logistic回归结果显示突聋患者不合并

WMH 即Fazekas=0是突聋预后良好的独立预测因素(P=0.025,OR=12.779)。结论:突聋患者合并脑白质高

信号较无突聋者更常见,不合并脑白质高信号较合并脑白质高信号的突聋患者预后更好。
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Abstract　Objective:Toexploretherelationshipbetweenwhitematterhyperintensity(WMH)andsudden
sensorineuralhearingloss(SSHL)andevaluatetheinfluenceofWMHontheprognosisofSSHL.Methods:Fifty
hospitalizedunilateralSSHLpatientsand50ageandgendermatchedroutinephysicalexaminationindividuals
withoutSSHLhistoryfromJune2019toJune2020wereincludedforacase-controlstudy.Allincludedsubjects
underwent3.0 Teslacranialmagneticresonanceexamination,andtheFazekasscalewasappliedtoevaluate
periventricularwhitematterhyperintense(PVWMH)anddeepwhitematterhyperintense(DWMH).Fazekas
scoreanddistributionproportionsofFazekasscorewascomparedbetweenSSHLandcontrol.Orderedlogisticre-
gressionwasusedtostudytherelationshipbetweenprognosisofSSHLandWMH.Results:TheFazekasscoreof
WMHinSSHLgroupwassignificantlyhigherthanthatofcontrolgroup(PVWMH:P=0.004,DWMH:P=
0.010);TherewasasignificantdifferenceinthedistributionproportionsofFazekasscoresbetweenSSHLand
control(PVWMH:P=0.036,DWMH:P=0.047);Theresultsoforderedlogisticregressionshowedthatpa-
tientswithoutWMH(Fazekas=0)isanindependentpredictorofgoodprognosisinSSHL(P=0.025,OR=
12.779).Conclusion:TheprevalenceofWMHinSSHLpatientswashigherthanthatofcontrol.SSHLpatients
withoutWMHhasabetterprognosisthanthosewithWMH.
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　　突发性聋(简称突聋)的病因、病理生理机制不

完全明确,可能的发病机制有血栓栓塞及微血栓形

成、内听动脉痉挛、膜迷路积水及毛细胞损失等[1]。
糖皮质激素联合改善内耳循环药物对各型突聋均

有改善作用[2],但影响突聋预后的因素繁杂且结论

各有差异[3-4]。脑白质疏松(leukoaraiosis)在磁共

振 T2加权成像(T2WI)和液体衰减反转恢复序列

(fluid-attenuatedinversionrecovery,FLAIR)成像

为高信号白色亮点,故又称作脑白质高信号(white
matterhyperintense,WMH)或脑白质病变[5]。已

有研究提示 WMH 与卒中、认知功能障碍、运动及

步态障碍、情感障碍等相关[6-7],但 WMH 与突聋的

关系研 究 目 前 尚 无 明 确 结 论。本 文 旨 在 研 究
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WMH 和突聋的关系,探讨 WMH 对突聋预后的

影响。
1　资料与方法

1.1　研究对象及分组

收集2019年6月—2020年6月在宝鸡市中心

医院诊断为单侧突聋并住院治疗的50例患者为突

聋组。纳入标准:符合《突发性聋诊断和治疗指南

(2015)》[8]的诊断标准;年龄大于18岁;单侧发病;
无激素使用禁忌;有完整听力学检查资料;所有突

聋患者均根据指南给予标准化治疗。排除标准:既
往有梅尼埃病、中耳炎、乳突炎及外伤、药物毒性等

明确原因所致听力损害;听力学检查及病例资料不

完善。收集同期年龄、性别匹配的50例体检者作

为对照组,所有体检者均否认突聋病史及听力减退

相关主诉,均完成头颅磁共振(MRI)检查。
1.2　头颅 MRI检查及Fazekas评分

MRI检查采用 GEDiscoveryMR750W3.0T
静音 MR 系 统 完 成 头 颅 扫 描,扫 描 序 列 包 括

T1WI、T2WI、T2FLAIR。采用Fazekas量表对脑

室周围白质高信号(periventricularwhitematter
hyperintense,PVWMH)和深部白质高信号(deep
whitematterhyperintense,DWMH)进行独立评

分(表1),Fazekas评分=0为无 WMH,≥1为存

在 WMH。由2名经验丰富的神经科医师对头颅

MRI结果进行Fazekas评分,若存在分歧则由影像

科 MRI医师复核判定,经讨论后最终评分。

表1　脑白质病变Fazekas评分

病变部位 0分 1分 2分 3分

PVWMH 脑室旁无病灶 帽状或者铅笔样薄层病变 光滑的光晕病变 病变延伸到深部白质

DWMH 脑深部无病变 点状高信号 开始融合的点状病灶 大面积融合的病灶

1.3　听力检查及疗效评估

突聋患者于入院时、治疗7d及治疗1个月后

检查纯音测听阈值。根据世界卫生组织标准,以
500、1000、2000、4000Hz平均听阈将听力损失分

为轻度(平均听阈26~40dBHL)、中度(平均听阈

41~60dBHL)、重度(平均听阈61~80dBHL)、
极重度(平均听阈≥81dB HL)。按照《突发性聋

诊断和治疗指南(2015)》[8]评估预后:听力恢复正

常、达发病前水平或健侧耳水平为痊愈,受损频率

听力平均提高大于30dB为显效,15~30dB为有

效,小于15dB为无效。
1.4　治疗方法

根据指南[8]所有突聋患者均口服醋酸泼尼松

片1mg/kg,最大用量60mg,每日1次,连用5d,
金纳多87.5~105mg静脉滴注,平坦下降型和全

聋型加用巴曲酶治疗,首次剂量10BU,之后每次

5BU,隔日使用1次,共5次,使用期间检测凝血

功能。
1.5　统计学方法

应用SPSS23.0统计软件分析数据,计数资料

以个数及百分比表示,组间比较采用χ2 检验;计量

资料行正态分布性检验,符合正态分布以■X±S 表

示,组间比较采用独立样本t检验;不符合正态分

布以中位数(四分位数)表示,组间比较采用 Mann-
WhitneyU 检验;突聋组和对照组Fazekas评分分

布频率比较采用Fisher精确检验。以突聋预后为

因变量,构建有序logistic回归模型研究 WMH 及

其他因素对突聋预后的影响。P<0.05为差异有

统计学意义。

2　结果

2.1　突聋组与对照组基线资料及 WMH 比较

突聋组与对照组基线资料及 WMH 比较见表

2。突聋组与对照组的年龄、性别差异无统计学意

义(P>0.05),高血压、糖尿病以及甘油三酯、胆固

醇、低 密 度 脂 蛋 白 的 差 异 无 统 计 学 意 义 (P >
0.05);两组PVWMH 的Fazekas评分的差异有统

计学意义(P=0.004),DWMH 的Fazekas评分的

差异有统计学意义(P=0.010)。
2.2　突聋组与对照组Fazekas评分分布频率比较

突聋组与对照组PVWMH 的Fazekas评分分

布频 率 差 异 有 统 计 学 意 义 (χ2 =8.277,P =
0.036),DWMH 的 Fazekas评分分布频率差异有

统计学意义(χ2=7.296,P=0.047),见图1。
2.3　突聋患者预后有序logistic回归分析结果

以突聋患者预后(赋值:1=无效,2=有效,3=
显效,4=痊愈)为因变量 Y,将可能影响预后的因

素(年龄、性别、眩晕、耳鸣、发病时听力损失情况、
听阈曲线类型、发病至治疗时间、高血压、糖尿病、
血脂、WMH 等)纳入模型进行多元有序logistic回

归分析,具体变量因素及赋值见表3。有序logistic
回归结果提示:年龄小于60岁(P=0.036,OR=
7.744),发病时轻度听力损失(P=0.028,OR=
37.675),发病至治疗时间小于3d(P=0.047,OR=
37.412),听阈曲线为低频下降型(P=0.003,OR=
26.708)、平坦下降型(P=0.017,OR=17.921)是
突聋预后良好的预测因素;突聋合并眩晕者预后较

差(P =0.042,OR =0.020),突 聋 患 者 不 合 并

WMH 即Fazekas=0是突聋预后良好的独立预测

因素(P=0.025,OR=12.779)。结果详见表4。
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表2　突聋组与对照组基线资料及 WMH比较

项目 突聋组(n=50) 对照组(n=50) t/Z/χ2 P 值

年龄/岁 56.68±12.03 55.94±14.69 0.275 0.784
性别/例(%)
　男性 24(48.0) 26(52.0) 0.360 0.548
　女性 26(52.0) 24(48.0)
高血压/例(%) 19(38.0) 21(42.0) 0.167 0.683
糖尿病/例(%) 9(18.0) 10(20.0) 0.065 0.799
甘油三酯/(mmol·L-1) 1.44±0.61 1.57±0.82 -0.966 0.336
胆固醇/(mmol·L-1) 3.91±0.93 3.94±1.00 -1.560 0.876
低密度脂蛋白/(mmol·L-1) 2.85±1.23 3.03±1.01 -0.931 0.354
脑白质病变

　PVWMH
1.02±0.14
1.0(0,3.0)

0.50±0.10
0(0,2.0) -2.872 0.004

　DWMH
0.94±0.13
1.0(0,3.0)

0.48±0.10
0(0,2.0) -2.567 0.010

1a:PVWMH;1b:DWMH。
图1　突聋组与对照组Fazekas评分分布频率比较

表3　突聋组患者临床特征及变量赋值

变量 例数(%) 变量及赋值 变量 例数(%) 变量及赋值

年龄/岁 56.68±12.03 X1 发病至治疗时间/d X6

　<60 15(30) 1 　1~3 11(22)
　60~80 25(50) 2 　4~14 23(46)
　>80 10(20) 3 　>14 16(32)
性别 X2 听阈曲线类型 X7

　男 24(48) 1 　低频下降型 12(24)
　女 26(52) 2 　高频下降型 14(28)
合并眩晕 13(26) X3,1=眩晕,2=不眩晕 　平坦下降型 13(26)
合并耳鸣 15(30) X4,1=耳鸣,2=不耳鸣 　全聋型 11(22)
发病时听力损失程度 X5 脑血管危险因素

　轻度 19(38) 1 　高血压 19(38) X8,1=高血压,2=正常

　中度 10(20) 2 　糖尿病 9(18) X9,1=糖尿病,2=正常

　重度 12(24) 3 　高脂血症 20(40) X10,1=高脂血症,2=正常

　极重度 9(18) 4 脑白质病变 X11

听力恢复情况 Y 　Fazekas=0 18(36) 1
　无效 22(44) 1 　Fazekas≥1 32(64) 2
　有效 9(18) 2
　显效 11(22) 3
　痊愈 8(16) 4
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表4　突聋组患者预后有序Logistic回归分析结果

影响因素 回归系数 标准误 Waldχ2 P 值 OR(95%CI)　　
年龄/岁

　<60 2.047 1.106 4.313 0.036 7.744(1.986~36.479)
　60~80 1.353 0.812 1.237 0.401 3.869(1.684~22.463)
　>80(Ref) - - - - -　　　　
性别

　男 -1.654 0.565 1.146 0.384 0.191(-1.174~4.363)
　女(Ref) - - - - -　　　　
合并疾病

　眩晕,X3=1 -3.909 1.013 4.144 0.042 0.020(-4.864~0.840)
　耳鸣,X4=1 -0.596 0.457 0.167 0.682 0.551(-1.899~3.445)
发病听力损失程度

　轻度 3.629 1.493 4.954 0.028 37.675(7.896~82.774)
　中度 1.534 1.197 0.262 0.609 4.636(2.771~29.858)
　重度 -0.901 0.961 0.273 0.601 0.406(-2.327~24.633)
　极重度(Ref) - - - - -　　　　
发病至治疗时间/d
　1~3 3.622 1.236 4.095 0.047 37.412(14.896~62.747)
　4~14 1.501 1.285 0.238 0.505 4.486(2.882~32.737)
　>14(Ref) - - - - -　　　　
听阈曲线类型

　低频下降型 3.258 1.136 8.693 0.003 26.708(7.896~82.774)
　平坦下降型 2.886 1.196 5.658 0.017 17.921(4.896~52.101)
　高频下降型 1.210 0.904 2.376 0.123 3.353(1.896~24.149)
　全聋型(Ref) - - - - -　　　　
　重度(Ref) - - - - -　　　　
高血压,X6=1 -0.755 0.735 3.075 0.080 0.947(0.224~3.996)
糖尿病,X7=1 -0.996 1.138 0.742 0.389 0.927(0.107~8.060)
高脂血症,X8=1 -0.930 0.701 1.287 0.257 0.379(0.070~2.050)
WMH
　Fazekas=0 2.345 0.939 5.021 0.025 12.779(2.244~21.934)
　Fazekas≥1(Ref) - - - - -　　　　

3　讨论

目前关于 WMH 与突聋关系的研究较少,且
得出的结论存在差异。Dicuonzo等[9]研究发现突

聋患者大多合并脑白质病变,但 Ciorba等[10]提出

突聋患者与对照人群发生脑白质病变的比例一致,
两组无明显差异,但 WMH 与突聋患者听力恢复

程度有关。本研究发现与对照组相比突聋患者更

易合并 WMH,无论是脑室周围(P=0.004)还是

脑深部白质(P=0.010),突聋组Fazekas评分均较

对照组高;Fazekas评分分布频率结果提示突聋组

Fazekas评分≥1分的百分率明显高于对照组(图
1),综上表明突聋和 WMH 可能有密切关系,突聋

组脑白质病变较对照组更严重。流行病学及临床

研究提示突聋与脑血管危险因素及血流变学障碍

有关[11]。内耳的血液供应主要来源于内听动脉,
而内听动脉是小脑前下动脉主要分支,因此后循环

缺血或内听动脉血栓梗死事件会导致听力损失及

眩晕。也有研究发现突聋对缺血性卒中有预测作

用[12]。WMH 是脑小血管病的一种最常见亚型,

是脑微循环障碍标志之一,WMH 与脑卒中的发生

和预后有密切关系,WMH 越严重,脑梗死神经功

能康复越差[13]。尽管突聋和 WMH 发病具体机制

不明确,但两者均与小血管病变、缺血改变密切相

关,因此可推测缺血/缺氧、血管调节所致低灌注、
血管内皮损失以及炎症因子释放、氧化应激等因素

共同参与突聋患者的 WMH 改变[14]。
突聋预后是否与年龄、听力损失程度、耳鸣、眩

晕等相关仍存在争议[15],糖尿病、高血压、高脂血

症等血管危险因素对突聋预后的研究结论不一

致[16]。因此本研究选取年龄、眩晕、耳鸣、发病听

力损失程度、听阈曲线类型、发病至治疗时间、高血

压、糖尿病、高脂血症、WMH 等探讨影响突聋的预

后因素。与施紫光等(2010)研究一致,我们发现年

龄对突聋预后有影响,随年龄增大,突聋预后逐渐

变差,以60岁为节点,logistic结果提示小于60岁

是突聋预后良好的预测因素(P =0.036,OR=
7.744),可能原因是老年患者血管功能减退,合并

多脑血管病危险因素多、机体修复功能减退。本研
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究发现3d内治疗的突聋患者预后明显优于14d
以后治疗者(P=0.047,OR=37.412),潜在原因

是支配内耳血供的迷路动脉缺乏侧支循环,初期毛

细胞功能损害为可逆性,经积极治疗可完全恢复,
随缺血时间延迟,毛细胞损害程度范围增加并出现

不可逆损害,即使改善内耳缺血血氧其功能仍难以

完全恢复[17]。我们发现 WMH 与突聋预后有密切

关系,合并 WMH 的突聋患者即 Fazekas≥1是突

聋预后不佳的独立预测因素(P =0.025,OR=
12.779)。轻度听力损失较中、重、极重度听力损失

预后好(P=0.028,OR=37.675),这与Schreiber
等(2010)研究结果相符,我们推测其潜在原因是不

同听力损失程度反映耳蜗受损的程度,重度和极重

度听力损失可能已产生不可逆性损害,药物治疗效

果差。突聋患者听力损失同时伴有前庭功能障碍,
合并眩晕可能是突聋预后不良的影响因素[18]。本

研究发现合并眩晕是突聋预后不良的预测因素(P
=0.042,OR=0.020),潜在原因是眩晕为后循环

缺血典型症状,可以反映耳蜗和前庭的迷路供血障

碍。有研究提出血糖、血压、血脂及代谢性因素对

突聋预后有影响[16,19],但本研究发现糖尿病、高血

压、高脂血症、耳鸣等因素与突聋预后关系不大,可
能因为本研究为回顾性研究,样本量较少。

综上,本研究发现突聋患者中 WMH 更常见,
WMH 可作为突聋预后不佳的独立预测因素。本

研究存在不足:为单中心回顾性研究,样本量较小,
结果可能存在偏倚,因此仍需大样本、多中心的前

瞻性研究进一步证实。
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