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【摘要】目的　探讨老年突发性耳聋患者血管内皮因子水平与内耳微循环及听力损失的相关性。方法　以2021年3月至

2024年6月就诊于我院的老年突发性耳聋患者95例作为研究对象，根据患者听力损失严重程度划分为中度以下听力损失组

（n=49）和重度以上听力损失组（n=46）。对比两组患者一般临床资料及疾病特征，测定并对比患者治疗前血管内皮因子［血管

内皮生长因子（vascular endothelial growth factor，VEGF）、缺氧诱导因子（hypoxia-inducible factor，HIF）1α、同型半胱

氨酸（Hcy）］及内耳微循环指标［可溶性血管细胞黏附分子（soluble vascular cell adhesion molecule，sVCAM）、内皮素

（endothelin，ET）］的表达水平差异。通过Spearman相关性检验、单因素及多因素Logistic回归分析评价老年突发性耳聋患者

临床特征、血管内皮因子水平与内耳微循环指标与严重听力损失的相关性。结果　重度以上听力损失组患者平均年龄更高，合

并糖尿病（47.8% vs 26.5%，P=0.032）及眩晕的比例显著更高。重度以上听力损失组血清 VEGF、HIF-1α、Hcy、sVCAM

及 ET水平均显著高于中度以下听力损失组（P<0.001）。Spearman相关性分析显示，上述5项指标均与听力损失严重程度呈

正相关（rs=0.431～0.479， P<0.001）。多因素 Logistic 回归分析校正年龄、糖尿病等混杂因素后，VEGF（OR=1.342，95% 

CI：1.064~1.693，P =0.013）、HIF-1α（OR=4.808，95% CI：1.149~6.700，P =0.003）、Hcy（OR=1.546，95% CI：1.021~

2.339，P =0.039）、sVCAM（OR=1.097，95% CI：1.039~1.158，P <0.001）及 ET（OR=1.413，95% CI：1.080~1.849，P =

0.012）仍是重度听力损失的独立危险因素。结论　老年突发性耳聋患者血管内皮损伤及内耳微循环障碍程度与听力损失严重

程度密切相关。治疗前检测血清 VEGF、HIF-1α、Hcy、sVCAM及ET水平，可辅助评估病情严重程度，为制订个体化治疗方

案提供客观依据。
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【Abstract】Objective To explore the relationship between the levels of vascular endothelial factors and the microcirculation 

of the inner ear in elderly patients with sudden sensorineural hearing loss, as well as its impact on their auditory function. Methods 

95 elderly patients with sudden sensorineural hearing loss were studied at our hospital from March 2021 to June 2024. They were 

categorized based on the severity of their condition into a mild-to-moderate hearing loss group (n=49) and a severe-to-profound 

hearing loss group (n=46). A comparison was made between the general clinical profiles and disease characteristics of the two groups. 

The levels of vascular endothelial factors [vascular endothelial growth factor (VEGF), hypoxia-inducible factor (HIF) 1α, 

homocysteine (Hcy)] and inner ear microcirculation indicators [soluble vascular cell adhesion molecule (sVCAM), endothelin (ET)] 

were assessed and compared before treatment. The relationship between clinical features, vascular endothelial factor levels, inner ear 

microcirculation indicators, and the development of severe hearing loss in elderly patients with sudden sensorineural hearing loss was 

analyzed using Spearman correlation test, as well as univariate and multivariate logistic regression analysis. Results Patients in the 

severe-to-profound hearing loss group had a higher average age, and significantly higher proportions of diabetes mellitus and vertigo. 

Serum levels of VEGF, HIF-1α, Hcy, sVCAM, and ET in the severe-to-profound hearing loss group were significantly higher than 

those in the mild-to-moderate hearing loss group (P<0.001). Spearman correlation analysis showed that all five indicators were 

positively correlated with the severity of hearing loss (rs=0.431-0.479,P<0.001).After adjusting for confounding factors such as age 
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and diabetes mellitus, multivariate logistic regression analysis showed that VEGF(OR=1.342,95%CI:1.064-1.693,P=0.013),HIF-1α

(OR=4.808, 95%CI: 1.149-6.700, P=0.003), Hcy(OR=1.546, 95%CI: 1.021-2.339, P=0.039), sVCA(OR=1.097, 95%CI: 1.039-1.158, P<

0.001),and ET(OR=1.413,95%CI:1.080-1.849,P=0.012) remained independent risk factors for severe hearing loss. Conclusion The 

degree of vascular endothelial injury and inner ear microcirculation disturbance is closely related to the severity of hearing loss in 

elderly patients with SSNHL. Detection of serum VEGF, HIF-1α, Hcy, sVCAM, and ET levels before treatment can assist in 

assessing the severity of the disease and provide an objective basis for formulating individualized treatment plans. 

【Key words】Sudden sensorineural hearing loss; Vascular endothelial growth factor; Inner ear microcirculation; Hearing loss

突发性耳聋被定义为在72小时内突然发生的感音神

经性听力损失，其具体病因多不明确，患者常伴随耳鸣、眩

晕等症状［1］。近年来，随着社会进步、生活节奏加快以及各

种压力因素的增加，突发性耳聋在人群中的发病率呈持续

上升趋势［2］。既往流行病学调查发现，突发性耳聋多见于

合并动脉硬化、血压异常及病毒感染的人群，其中60岁以

上人群突发性耳聋年发病率约为1.5～2.0人/千人，占所有

突发性耳聋患者的30%～40%［3］。由于该病发病急骤、进

展快速，准确判断病情严重程度并实施治疗对于避免患者

不可逆性听力损失、降低永久性听力丧失风险至关重要［4］。

尽管突发性耳聋的确切病理机制尚未明晰，但既往多项研

究推测其发生、发展过程可能与内耳血液循环障碍、血管内

皮损伤等因素相关［5，6］。因此，主要治疗方法以口服或鼓室

注射地塞米松、改善内耳微循环药物及高压氧治疗等为

主［7］。尽管治疗手段多样，但约30%～40%的老年患者最

终遗留永久性听力损失。因此，为了进一步提高对老年突

发性耳聋患者的精准治疗及病情评估，寻找与突发性耳聋

患者听力损失严重程度密切相关的生物学标志物具有重要

临床意义。基于此，本研究旨在探讨老年突发性耳聋患者

血管内皮因子水平与内耳微循环及听力损失的相关性。

1 资料与方法

1.1 研究对象

以 2021年 3月～2024年 6月就诊于我院的老年突发

性耳聋患者 95例作为研究对象。纳入标准：（1）符合《突

发性聋诊断和治疗指南（2015）》中突发性聋的临床诊断

标准［8］：在数分钟、数小时或一两天内听力下降至最低点，

连续3个频率听力损失≥30 dB，伴或不伴耳鸣、眩晕、耳堵

塞感；（2）患者确诊时年龄大于 60岁；（3）首次发作，既往

无突发性耳聋病史。排除标准：（1）合并内耳畸形、耳蜗

神经病变等其他耳部原发性疾病；（2）合并严重的肝肾功

能障碍或心脑血管疾病；（3）合并耳道感染或全身急、慢

性感染性疾病；（4）伴随严重精神类疾病，无法进行听力

损失鉴定。所有入组患者的听力损失严重程度依据

WHO 1997年制定标准进行评估及分组［9］：在 500、1000、

2000、4000 Hz频率下的平均听力损失在 30～60 dB的患

者划分为中度以下听力损失组（n=49），听力损失在61 dB

以上的患者划分为重度以上听力损失组（n=46）。本研究

经我院伦理委员会审核批准（伦理审批号：2021012516），

患者及其家属对研究知情并签署知情同意书。

1.2 方法

1.2.1 一般临床资料及疾病特征 通过住院病历系统、

手术记录信息系统收集入组患者年龄、性别、体重指数、

基础慢性病史（高血压、糖尿病、冠心病）、吸烟史、饮酒

史、病程、患耳（左耳、右耳、双耳）、临床症状（耳堵塞感、

眩晕、耳鸣）、听力曲线类型（低频下降型、高频下降型、平

坦型、全聋型）等一般临床资料及疾病特征。

1.2.2 血管内皮因子及内耳微循环指标 患者启动治

疗前应用含EDTA的负压抽血管抽取空腹状态下外周静

脉血3 mL，在室温下以2000 rpm、12 cm有效半径、4 ℃离

心 15 min，分离获得上层血清用于血管内皮因子及内耳

微循环指标的检测。应用全自动化学发光免疫分析系统

及配套检测试剂盒检测血清中血管内皮生长因子

（vascular endothelial growth factor，VEGF）、缺氧诱导因子

（hypoxia inducible factor，HIF）1α、同 型 半 胱 氨 酸

（homocysteine，Hcy）、可溶性血管细胞黏附分子（soluble 

vascular cell adhesion molecule，sVCAM）、内 皮 素

（endothelin，ET）的表达水平特征。所有检测均有同一实

验员进行，所有样本均进行复孔检测，结果由另一名高年

资实验员进行质量控制。

1.3 统计学分析

使用 SPSS 26.0 软件进行统计分析。年龄、体重指

数、病程、VEGF、HIF-1α、sVCAM、ET、Hcy等计量资料中

符合正态分布指标以 x̄±s表示，组间比较采用独立样本

t检验；非正态分布数据以M（P25，P75）表示，组间比较采用

Mann-Whitney U检验。性别、基础慢性病史、吸烟史、饮

酒史、患耳、临床症状、听力曲线类型等计数资料采用

n（%）表示，组间对比采用 χ2检验。通过Spearman相关性

检验、单因素及多因素Logistic回归分析评价各指标与老

年突发性耳聋患者严重听力损失的相关性。P<0.05为差

异具有统计学意义。

2 结果

2.1 不同听力损失严重程度的老年突发性耳聋患者

一般临床资料及疾病特征比较

重度以上听力损失组患者平均年龄、合并糖尿病患
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者比例、合并眩晕患者比例与中度以下听力损失组患者

存在显著差异（P<0.05），两组患者性别比例、平均体重指

数、病程、合并高血压、冠心病患者比例、患者患耳类型、

合并耳堵塞感、耳鸣患者比例及听力曲线类型比较均无

统计学差异（P>0.05），见表1。

2.2 不同听力损失严重程度的老年突发性耳聋患者

血管内皮因子及内耳微循环指标比较

重度以上听力损失组患者平均血清VEGF、HIF-1α、

Hcy、sVCAM、ET水平均显著高于中度以下听力损失组

患者（P<0.05），见表2。

2.3 组间差异性指标与老年突发性耳聋患者严重听

力损失的相关性分析

以老年突发性耳聋患者听力损失严重程度为因变量

赋值：重度以上听力损失=1、中度以下听力损失=0。以组

间差异性指标为自变量赋值：未合并糖尿病=0、合并糖尿

病=1，未合并眩晕=0、合并眩晕=1，年龄、VEGF、HIF-1α、

Hcy、sVCAM、ET均取原数值。Spearman相关性分析发

现合并糖尿病、合并眩晕、年龄、VEGF、HIF-1α、Hcy、

sVCAM、ET均与老年突发性耳聋患者严重听力损失具有

正相关性（rs=0.452、0.221、0.203、0.431、0.463、0.434、

0.479、0.348，均P<0.001），见图1。

2.4 老年突发性耳聋患者严重听力损失的单因素

Logistic回归分析

参考 2.3 中对因变量、自变量的赋值方法，单因素

Logistic 回归分析筛选发现，合并糖尿病、年龄、VEGF、

HIF-1α、Hcy、sVCAM、ET均是老年突发性耳聋患者严重

听力损失的潜在危险因素（P<0.05），见表3。

2.5 老年突发性耳聋患者严重听力损失的多因素

Logistic回归分析

以单因素Logistic回归分析结果中P<0.05的指标进

一步进行多因素Logistic回归分析，结果表明VEGF、HIF-

1α、Hcy、sVCAM、ET均是老年突发性耳聋患者严重听力

损失的重要危险因素（P<0.05），见表4。

表1　不同听力损失严重程度的老年突发性耳聋患者一般临床资料及疾病特征比较［x̄±s，M（P25，P75），n（%）］

一般临床资料及疾病特征

年龄（岁）

性别

男

女

体重指数（kg/m2）

基础慢性病史

高血压

糖尿病

冠心病

病程（h）

患耳

左耳

右耳

双耳

临床症状

耳堵塞感

眩晕

耳鸣

听力曲线类型

低频下降型

高频下降型

平坦型

全聋型

重度以上听力损失组（n=46）

69(69,71)

24(52.2)

22(47.8)

23.67±0.90

21(45.7)

22(47.8)

18(39.1)

44(43,46)

24(52.2)

21(45.7)

1(2.2)

23(50.0)

9(19.6)

42(91.3)

17(37.0)

6(13.0)

14(30.4)

9(19.6)

中度以下听力损失组（n=49）

68(66,70)

25(51.0)

24(49.0)

23.72±1.13

18(36.7)

13(26.5)

11(22.4)

43(42,45)

23(46.9)

26(53.1)

0

22(44.9)

3(6.1)

43(87.8)

17(34.7)

9(18.4)

16(32.7)

7(14.3)

Z/t/χ2

4.370

0.013

0.234

0.780

4.624

3.113

0.393

1.460

0.248

3.885

0.317

0.889

P

<0.001*

0.910

0.816

0.377

0.032*

0.078

0.694

0.482

0.619

0.049*

0.573

0.828

*P<0.05，下同

表2　不同听力损失严重程度的老年突发性耳聋患者血管内皮因子及内耳微循环指标比较（x̄±s）

指标

VEGF（pg/mL）

HIF-1α（ng/mL）

Hcy（μmol/L）

sVCAM（ng/mL）

ET（pg/mL）

重度以上听力损失组（n=46）

47.71±3.61

1.38±0.31

14.06±2.16

320.72±20.32

72.31±6.25

中度以下听力损失组（n=49）

44.16±3.86

1.09±0.21

12.19±1.77

298.53±18.72

67.52±7.30

t

4.617

5.294

4.616

5.542

3.427

P

<0.001*

<0.001*

<0.001*

<0.001*

0.001*
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3 讨论

突发性耳聋作为一种病因不明、迅速出现的感音神

经性听力减退，在老年群体中具有较高的发病率［10］。尽

管其确切病因尚未被完全揭示，但大量病理学研究表明

突发性耳聋的发生可能与内耳血管内皮的损伤及微循环

功能异常等复杂因素相关［11］。在正常生理状态下，内耳

图1　组间差异性指标与老年突发性耳聋患者严重听力损失的相关性热图

表3　老年突发性耳聋患者严重听力损失的单因素Logistic回归分析

指标

年龄

VEGF
HIF-1α

Hcy
sVCAM

ET
糖尿病

0
1

眩晕

0
1

β
0.105
0.269
4.238
0.478
0.060
0.370

0.932

1.316

S.E
0.034
0.071
1.026
0.124
0.014
0.099

0.438

0.702

Z
3.098
3.797
4.129
3.860
4.286
3.738

2.127

1.874

P
0.002

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

0.033

0.061

OR (95%CI)
1.111(1.039～1.188)
1.309(1.139～1.504)
6.280(2.265～8.028)
1.613(1.265～2.056)
1.062(1.033～1.091)
1.448(1.193～1.759)

1.000(Reference)
2.538(1.076～5.989)

1.000(Reference)
3.730(0.942～14.773)

表4　老年突发性耳聋患者严重听力损失的多因素Logistic回归分析

指标

年龄

VEGF
HIF-1α

Hcy
sVCAM

ET
糖尿病

0
1

β
0.055
0.294
4.968
0.436
0.092
0.346

1.098

S.E
0.056
0.118
1.699
0.211
0.028
0.137

0.802

Z
0.980
2.485
2.925
2.061
3.337
2.521

1.369

P
0.327
0.013
0.003
0.039

<0.001
0.012

0.171

OR(95%CI)
1.056(0.947～1.178)
1.342(1.064～1.693)
4.808(1.149～6.700)
1.546(1.021～2.339)
1.097(1.039～1.158)
1.413(1.080～1.849)

1.000(Reference)
2.997 (0.623～14.420)

4



Chinese Scientific Journal of Hearing and Speech Rehabilitation

中国听力语言康复科学杂志

的血管内皮细胞可释放多种血管调节因子，这些细胞因

子对于维持血管的收缩与舒张平衡以及抗凝功能至关重

要，确保了内耳血流的稳定性、维持了局部组织充足的血

液供应［12］。然而，当高血压、高血脂、应激等因素造成血

管内皮完整性损伤时，可能影响内耳血管内皮细胞的功

能并导致不同程度听力损失［13］。

在本研究中，我们发现严重听力损失的老年突发性

耳聋患者VEGF、HIF-1α、Hcy水平显著较高。HIF-1α是

一种具有转录活性的核蛋白，其在调节细胞凋亡过程中

扮演重要角色，且与机体的缺氧程度紧密相关。研究表

明，在机体经历重度缺氧时，HIF-1α的表达水平会显著升

高并促进细胞凋亡［14，15］。VEGF可有效促进血管内皮细

胞的生长，可在内耳的螺旋神经节和Corti器中表达［16］。

作为HIF-1α的下游靶基因，VEGF的表达水平受到HIF-

1α的调控，因此也可能参与内耳血管内皮损伤的病理过

程［17，18］。Hcy通常在体内维持较低水平。高水平的Hcy

能够与蛋白质中的氨基酸残基结合，从而抑制蛋白功能、

引发细胞氧化应激反应、提升机体活性氧的水平并导致

线粒体等细胞器损伤及细胞的凋亡［19］。当这一过程影响

到内耳的听毛细胞时便可能导致患者听力损失。与本研

究结果类似，既往研究也指出在突发性耳聋患者中高水

平的Hcy可能引起氧化应激并影响内耳血管内皮细胞功

能［20，21］。虽然有研究通过比较突发性耳聋患者与健康个

体的差异，提出了血清Hcy水平可能与突发性耳聋的发

病及预后存在一定的关联，但也有横断面研究显示Hcy

与突发性耳聋的发生之间可能并无直接相关性［22，23］。通

过本研究，我们确认了VEGF、HIF-1α、Hcy与老年突发性

耳聋患者听力损伤严重程度存在密切相关性，进一步强

调了血管内皮损伤在疾病发生、发展中的重要角色。

内耳微循环的稳定性受到血流量变化的显著影响，

任何微循环障碍都可能导致耳蜗电位异常，进而引起听

力损伤。内耳复杂的解剖结构使其更容易受到血流动力

学变化的影响。内耳动脉在到达耳蜗前需经过螺旋状或

扭转的路径，这可能导致内耳小动脉的血流速度减慢，增

加血栓形成的风险，进而引发微循环障碍［24，25］。这种障

碍会导致细胞缺血缺氧，影响听觉器官的功能，最终导致

听力下降。此外，尽管血管纹区域拥有丰富的毛细血管，

但由于血流速度缓慢，该区域也容易发生微循环障碍［26］。

这种障碍可能导致渗透压升高，进一步加剧血管纹的缺

血及微循环障碍。血管纹对缺氧极其敏感，微循环障碍

会导致上皮细胞水肿，甚至累及毛细胞导致不可逆的听

力损失［27］。在本研究中，我们发现内耳微循环相关指标

ET、sVCAM与老年突发性耳聋患者听力损失严重密切相

关。ET是一种具有强烈收缩血管作用的生物活性肽，其

在突发性耳聋患者体内的表达水平通常较高［28］。既往研

究提示，高表达水平的ET会加剧内耳迷路动脉的收缩，

导致毛细胞坏死进而加重突发性耳聋患者的听力损失程

度［29］。sVCAM是一种血管细胞表面表达的黏附分子，它

在炎症反应加剧时可以介导局部炎症性损伤，进而对血

管内皮及微循环带来严重负面影响［30］。结合本研究结

果，我们推测 sVCAM与ET可共同作为反映突发性耳聋

内耳微循环状态的指标，对于准确评估老年突发性耳聋

患者听力损失严重程度具有重要应用价值。基于本研究

结论，治疗前检测 VEGF、HIF-1α、Hcy、ET 和 sVCAM 值

可辅助判断内耳微循环障碍的严重程度，为制定个体化

治疗方案提供依据：针对HIF-1α/VEGF通路激活的患者，

可尝试抗血管内皮损伤治疗；对于ET水平显著升高者可

考虑联合尼莫地平等血管扩张剂以改善内耳血流。此

外，动态监测指标变化可能提示治疗响应程度，为调整治

疗方案提供一定指导。

本研究也存在一定局限性。首先，本研究样本量较

小且均来自单中心数据，可能导致结果的普遍性受限，尤

其对于合并多种基础疾病的老年亚组分析效能不足。其

次，观察时间仅为治疗前的横断面数据，缺乏长期随访资

料，无法明确血管内皮因子与内耳微循环指标在疾病转

归中的预测价值。此外，本研究仅分析了入组患者治疗

前血管内皮因子及内耳微循环指标与听力损失的相关

性，未涉及治疗后听力改善情况及指标的动态变化。未

来研究可设计纵向队列，动态监测治疗前后VEGF、HIF-

1α、Hcy等指标的变化，分析其与听力恢复率的关联，同时

开展多中心、大样本量研究并延长观察周期，以验证本研

究结论的可靠性，为优化治疗方案提供更深入的依据。

综上所述，本研究认为老年突发性耳聋患者血管内

皮损伤程度及内耳微循环障碍严重程度均与听力损失严

重程度密切相关，通过检测上述指标对于准确评估老年

突发性耳聋患者病情、指导患者治疗可能具有一定临床

应用价值。
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