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·专题综述·

【摘要】 脑小血管病系指颅内小血管病变，包括颅内小动脉、微小动脉，以及毛细血管和小静脉病

变。近年来，脑小血管病的研究取得了初步进展，但明确诊断仍需依靠组织活检，鉴于病理学资料难以

获得，临床更多关注影像学和临床表现，因此正确认识脑小血管病的影像学和临床表现有助于早期识别

脑小血管病。本文拟对脑小血管病的研究现状、常见影像学表现、发病机制、临床症状与体征，以及治疗

原则进行阐述。
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【Abstract】 Cerebral small vessel disease refers to a group of pathological processes with various
etiologies that affect small arteries, arterioles, venules, and capillaries of the brain. Recently, the
researches of cerebral small vessel disease have got initial progressions, and a definite diagnosis of this
disease is comfirmed by biopsy. Given the pathological material is difficult to obtain, clinicians should pay
more attention to the imaging features and clinical manifestations. Correct understanding of imaging and
clinical manifestations contributes to the early identification of cerebral small vessel disease. Herein, an
overview is provided on the present status, common imaging features, pathogenesis, clinical manifestations
and treatment of cerebral small vessel disease.
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脑小血管病是颅内小血管各种病变导致的临

床、认知、影像学和病理学表现综合征［1］。颅内小血

管是维持大脑新陈代谢、细胞活性和复杂白质网络

结构所必须的基础［2］。在过去 15年里，脑小血管病

被认为是一种严重疾病［3］。然而，由于发病隐匿而

不易识别，其临床表现多种多样，包括突发性脑卒

中症状、易被忽略的神经系统症状与体征、自觉认

知功能障碍、进行性认知功能减退、痴呆、抑郁和残

疾［4］。脑小血管病约占脑卒中的 20%［5］，可使脑卒

中风险增加 1倍［6］，亦有约 45%的痴呆由其所致［7］，

社会成本巨大。由于该病病因至今不明，完全依靠

临床经验进行预防与治疗，疗效不能令人满意［8］，甚

至存在一定风险［9］。因此，尽早发现脑小血管病，早

期干预势在必行。

一、影像学特点

脑小血管病的主要影像学表现包括急性腔隙

性梗死、腔隙、脑白质病变、血管周围间隙扩大、脑

微出血和脑萎缩［3］。

1. 腔隙性梗死 大部分腔隙性梗死的影像学形

态 均 呈 圆 形 、卵 圆 形 或 管 状 ，且 直 径 < 20 mm。

Fisher［10］发现，管状病灶多见于基底节和内囊，也有

约 5%的管状病变来自脑深部小出血灶［11］。而且，

病灶是否位于内囊决定患者是否出现临床症状与

体征，但与病灶大小无关［12］。

2. 腔隙 腔隙是基底节或白质内含有少量脑脊

液的小空腔，直径一般为 3 ~ 15 mm。尽管有时将直

径 > 15 mm的病灶也视为腔隙，但通常病灶越大，其
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发病机制不同于脑小血管病的可能性越大。许多

腔隙性病变可完全不出现临床症状或体征，仅单纯

呈现出病理改变［13］。经扩散加权成像（DWI）证实

的急性腔隙性梗死灶演变为腔隙的比例为 28% ~
94%［14⁃15］，依赖于腔隙的界定和其他包括随访时间

在内的不确定因素。但并非所有患者均演变为腔

隙，DWI 显示较大的急性腔隙性梗死灶可完全消

失，亦可仅遗留无腔隙的白质高信号改变。

3. 脑白质病变 脑白质病变呈圆形，CT呈低密

度影，T2WI 和 FLAIR 成像为高信号、T1WI 则表现为

介于正常脑组织与脑脊液之间的低信号。这些病

变分布在脑室周围、双侧大脑半球深部白质、基底

节、脑桥，偶见于小脑和脑干其他部位白质。与其

他脑卒中亚型相比，急性腔隙性梗死白质高信号更

多见且分布广泛，并与腔隙、血管周围间隙扩大、脑

微出血、脑萎缩病变相关［16］。

4. 血管周围间隙扩大 MRI显示的血管周围间

隙的信号变化与脑脊液相似，垂直切面时呈圆形、

平行切面时呈线样，因此在基底节呈圆形，在额叶

侧面、颞顶叶皮质下白质呈线样。尽管任何年龄阶

段均可存在生理性周围间隙扩大［17］，但数目过多则

为异常［18⁃20］。随着白质高信号和症状性腔隙性梗死

灶数目的增加，血管周围间隙扩大，表明血管周围

间隙与其他脑小血管病具有相关性［18］。轻微脑萎

缩患者亦常见血管周围间隙改变，尽管血管周围间

隙可能是脑萎缩的另一种表现形式，但绝非简单的

脑萎缩结果［20］。

5. 脑微出血 在 T2WI⁃梯度回波序列（GRE）或

磁敏感加权成像（SWI）上均表现为均匀一致、直径

为 2 ~ 5 mm的卵圆形、小灶性低信号或信号缺失，周

围脑组织无水肿。但明确诊断时尚需注意排除血

管周围间隙、苍白球钙化、大脑中动脉远端，以及分

支流空影、动脉粥样硬化斑块或急性栓塞等引起的

信号缺失。

6. 脑萎缩 MRI 显示脑沟变深、脑回缩窄和脑

室扩大，呈局限性和弥漫性、对称或不对称分布，可

见于多种疾病［21］。研究表明，脑萎缩与脑小血管病

变严重程度具有一定关联性，包括全脑、胼胝体、中

脑和海马萎缩等，大脑局部皮质变薄与皮质下梗死

相关［22］。因此，脑萎缩的研究应包含脑血管损害程

度的研究；相反，评价脑血管损害程度时，测量脑萎

缩体积具有重要价值。脑萎缩可以反映或部分反

映脑血管病变之严重程度。

二、发病机制

近年来，脑小血管病研究取得一定进展。然

而，对其发病机制的研究存在的争议在一定程度上

阻碍了其临床诊断与治疗进展。Bailey 等［12］认为，

腔隙为颅内小穿支动脉闭塞所致；Schmidt 等［23］观

察发现，脑白质病变是由于长期慢性低灌注所致，

并提出脑白质病变与腔隙在发病机制上存在重

叠。Wardlaw 等［3］的研究显示，脑小血管病是由于

血管内皮损伤使血⁃脑屏障功能障碍致脑组织低灌

注、脑实质损害，MRI 呈现腔隙性梗死和脑白质病

变；与此同时，脑微出血亦与腔隙性梗死和脑白质

病变相关，为脑小血管病的另一种亚型。Braun 和

Schreiber［24］则认为，脑微出血是脑小血管病进展中

的关键环节。总之，有关脑小血管病的具体发病机

制尚无定论，待进一步研究加以证实，这将是未来

脑小血管病研究的重点之一。

三、临床表现

1. 缺血性卒中 急性腔隙性梗死临床表现为纯

运动性轻偏瘫（PMH）、纯感觉性卒中（PSS）、感觉运

动性卒中、共济失调性轻偏瘫（AH）、构音障碍⁃手笨

拙综合征（DCHS）。与较大的皮质梗死相比，腔隙

性梗死患者的症状与体征较轻，短期疗效良好［25］；

但发率较高，且增加发生认知损害、抑郁和神经功

能障碍之风险［13，26⁃27］。

2. 认知功能障碍 脑小血管病性认知功能障碍

与其他病变所致血管性认知损害（VCI）相比，具有

如下特点：（1）发病率高，约占血管性认知损害的

50%。（2）临床症状和影像学表现具有高度的同质

性。（3）认知功能障碍随脑小血管病病情的发展而

缓慢进展。脑小血管病导致的认知功能障碍主要

表现为注意力和执行能力下降、有效注意力下降、

信息处理速度减慢、言语流畅性和延迟回忆下降；

其行为症状以表情淡漠、情绪不稳、抑郁和日常生

活活动能力下降为主。Jokinen 等［28］对 387 例脑小

血管病患者进行 MRI检查和神经心理学测验，随访

3年，全脑认知功能和特殊认知领域回归分析表明，

控制年龄、基线认知功能、腔隙性梗死和脑白质病

变负荷量、脑白质病变进展等众多因素后，新发腔

隙性梗死与轻微认知功能下降有一定关联性，尤其

是执行能力、运动功能和处理速度明显减退，而与

记忆力和全脑功能无显著关联性；忽略腔隙性梗死

的影响，脑白质病变进展速度与执行能力下降仍具

有一定关联性。亚临床腔隙性梗死具有显著的累
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加效应，可增加痴呆、临床脑卒中、跌倒发作的发生

率和病死率。毫无疑问，脑白质病变患者存在身

体、认知功能和心理障碍。许多脑白质病变均与认

知功能障碍、步态异常、跌倒、情绪紊乱、尿便障碍

有关［27，29］，其中认知功能障碍主要表现为轻微执行

能力、反应和处理速度下降［29⁃30］。横断面研究证实

脑白质病变与抑郁有关［31］，特别是位于脑室周围的

额叶白质病变［32］与步态不稳相关［33］，而且病情越严

重跌倒发作的风险越高［33］。值得强调的是，在一项

包含 46项纵向临床研究的Meta分析中，脑白质病变

使脑卒中和痴呆的风险明显增加、病死率升高，表

明其潜在的临床意义，是老年疾病的重要标志［6］。

四、治疗原则

1. 脑卒中的治疗 由脑小血管病导致的缺血性

卒中的治疗应遵循一般原则，即以静脉溶栓和抗血

小板药物治疗为主，遵循国内外指南要求。有文献

报道，脑白质病变、脑微出血、多发性腔隙性梗死与

溶栓治疗后出血存在关联性，但并非溶栓治疗之禁

忌证。目前，针对脑小血管病的二级预防尚未获得

可靠临床证据，但临床主要采用降压、调脂治疗。

培哚普利预防脑卒中复发研究（PROGRESS）［34］和

脑动脉狭窄回归研究（ROCAS）［35］表明，血管紧张素

转换酶抑制剂（ACEI）或他汀类药物与 MRI 所显示

的脑白质病变缓慢进展有关，增加上述药物的应用

或许对患者有益，尚待较大样本量临床试验的证

据。Lavallée等［36］进行的积极降低胆固醇预防脑卒

中再发（SPARCL）研究结果显示，阿托伐他汀对症

状性腔隙性梗死患者的脑血管反应性无显著改变，

故对调脂治疗的有效性产生质疑。两项旨在观察

罹患 2型糖尿病的日本脑小血管病患者药物疗效的

临床研究结果显示，服用抗血小板药物的患者亚临

床腔隙性梗死发生率相对较低［37⁃38］，但尚待大规模

临床试验进一步证实其临床有效性。目前，颈动脉

内膜切除术（CEA）对腔隙性梗死的二级预防措施是

否有效，尚不十分清楚［39］。

2. 认知功能障碍的治疗 目前，对于兴奋性氨

基酸阻断剂、胆碱酯酶抑制剂和钙离子拮抗剂等相

关药物治疗脑小血管病导致的认知功能障碍的效

果仍存有争议，尚待临床试验进一步证实。迄今，

通过改变生活方式或药物治疗延缓脑白质病变进

展尚未取得令人信服的证据。脑微出血的临床意

义是当今研究的热点，大量证据表明，脑微出血与

症状性出血有关［40］；脑微出血的负荷量与认知功能

障碍之间存在累加效应，尤其是既往有脑卒中病史

的患者［41］。Patel 等［42］对 116 例脑微出血患者的观

察结果显示，脑微出血灶数目与患者执行能力具有

关联性，而与包括处理速度在内的其他认知功能无

关。目前尚不清楚是将脑微出血作为治疗的靶点

还是仅简单地作为脑小血管病的标志。

五、展望

目前，脑小血管病的发病机制尚未阐明，应严

格控制血管性危险因素，尤其是高血压。对脑小血

管病的干预能否有像阿司匹林一样的基础药物，有

赖于脑小血管病发病机制的进一步研究。脑小血

管病导致的认知功能障碍给社会带来巨大负担，至

今尚无较好的预防策略及诊断与治疗方案。脑小

血管病的认知功能障碍可随疾病进展而缓慢进展，

因此脑小血管病的预防比治疗更为重要。迄今，尚

无针对性用于脑小血管病认知功能障碍的神经心

理学测验量表，常用量表主要有简易智能状态检查

量表（MMSE）、蒙特利尔认知评价量表（MoCA），以

及画钟测验（CDT）、连线测验（TMT）、数字广度测验

（DS）和日常生活活动能力量表（ADL）。

不同神经心理学测验量表筛查认知功能障碍

的信度和效度不同，根据功能不同拆分后重新统

计，或许能够发现某些神经心理学测验评分与影像

学表现相关，或对临床资料进行多元回归分析后与

影像学表现呈线性关系。脑小血管病研究者未来

的研究方向应采用大样本、多中心前瞻性研究，全

面掌握脑小血管病性认知功能障碍的危险因素，以

及疾病发生、发展和转归，力求寻找敏感和有效的

神经心理学测验量表，结合影像学等辅助检查、血

液和脑脊液生物学标志、基因检测等技术，提高脑

小血管病的早期确诊率，制定合理的预防策略和治

疗方案，以减轻脑小血管病患者的痛苦和家庭负

担。从影像学角度出发，结合神经心理学测验量表

对患者进行系统评价，进一步探讨脑小血管病的影

像学与认知功能障碍间的相关性，最终实现根据影

像学表现判断患者认知功能障碍，从而省去繁琐的

神经心理学评价过程，更方便直观地应用于临床，

使更多的脑小血管病患者早期接受正规治疗，为患

者减轻痛苦、为国家减轻负担。

参 考 文 献

［1］

·· 100



中国现代神经疾病杂志 2015年 2月第 15卷第 2期 Chin J Contemp Neurol Neurosurg, February 2015, Vol. 15, No. 2
Bullmore E, Sporns O. The economy of brain network
organization. Nat Rev Neurosci, 2012, 13:336⁃349.
Wardlaw JM, Smith C, Dichgans M. Mechanisms of sporadic
cerebral small vessel disease: insights from neuroimaging.
Lancet Neurol, 2013, 12:483⁃497.
Saini M, Ikram K, Hilal S, Qiu A, Venketasubramanian N,
Chen C. Silent stroke: not listened to rather than silent. Stroke,
2012, 43:3102⁃3104.
Sudlow CL, Warlow CP; International Stroke Incidence
Collaboration. Comparable studies of the incidence of stroke
and its pathological types: results from an international
collaboration. Stroke, 1997, 28:491⁃499.
Debette S, Markus HS. The clinical importance of white matter
hyperintensities on brain magnetic resonance imaging:
systematic review and meta⁃analysis. BMJ, 2010, 341:C3666.
Gorelick PB, Scuteri A, Black SE, DeCarli C, Greenberg SM,
Iadecola C, Launer LJ, Laurent S, Lopez OL, Nyenhuis D,
Petersen RC, Schneider JA, Tzourio C, Arnett DK, Bennett DA,
Chui HC, Higashida RT, Lindquist R, Nilsson PM, Roman GC,
Sellke FW, Seshadri S; American Heart Association Stroke
Council; Council on Epidemiology and Prevention, Council on
Cardiovascular Nursing; Council on Cardiovascular Radiology
and Intervention; Council on Cardiovascular Surgery and
Anesthesia. Vascular contributions to cognitive impairment and
dementia: a statement for healthcare professionals from the
American Heart Association/American Stroke Association.
Stroke, 2011, 42:2672⁃2713.
Weber R, Weimar C, Blatchford J, Hermansson K, Wanke I,
Möller ⁃ Hartmann C, Gizewski ER, Forsting M, Demchuk AM,
Sacco RL. Telmisartan on top of antihypertensive treatment
does not prevent progression of cerebral white matter lesions in
the prevention regimen for effectively avoiding second strokes
(PRoFESS) MRI substudy. Stroke, 2012, 43:2336⁃2342.
SPS3 Investigators; Benavente OR, Hart RG, McClure LA,
Szychowski JM, Coffey CS, Pearce LA. Effects of clopidogrel
added to aspirin in patients with recent lacunar stroke. N Engl
J Med, 2012, 367:817⁃825.
Fisher CM. Lacunar infarcts: a review. Cerebrovasc Dis, 1991, 1:
311⁃320.
Franke C, Van Swieten J, Van Gijn J. Residual lesions on
computed tomography after intracerebral hemorrhage. Stroke,
1991, 22:1530⁃1533.
Bailey EL, Smith C, Sudlow CL, Wardlaw JM. Pathology of
lacunar ischemic stroke in humans: a systematic review. Brain
Pathol, 2012, 22:583⁃591.
Vermeer SE, Longstreth WT Jr, Koudstaal PJ. Silent brain
infarcts: a systematic review. Lancet Neurol, 2007, 6:611⁃619.
Potter GM, Doubal FN, Jackson CA, Chappell FM, Sudlow CL,
Dennis MS, Wardlaw JM. Counting cavitating lacunes
underestimates the burden of lacunar infarction. Stroke, 2010,
41:267⁃272.
Moreau F, Patel S, Lauzon ML, McCreary CR, Goyal M, Frayne
R, Demchuk AM, Coutts SB, Smith EE. Cavitation after acute
symptomatic lacunar stroke depends on time, location, and MRI
sequence. Stroke, 2012, 43:1837⁃1842.
Rost NS, Rahman RM, Biffi A, Smith EE, Kanakis A,
Fitzpatrick K, Lima F, Worrall BB, Meschia JF, Brown RD Jr,
Brott TG, Sorensen AG, Greeenberg SM, Furie KL, Rosand J.
White matter hyperintensity volume is increased in small vessel
stroke subtypes. Neurology, 2010, 75:1670⁃1677.
Groeschel S, Chong WK, Surtees R, Hanefeld F. Virchow⁃Robin
spaces on magnetic resonance images: normative data, their
dilatation, and a review of the literature. Neuroradiology, 2006,

［2］
［3］

［4］

［5］

［6］

［7］

［8］

［9］

［10］
［11］

［12］

［13］
［14］

［15］

［16］

［17］

48:745⁃754.
Doubal FN, MacLullich AM, Ferguson KJ, Dennis MS, Wardlaw
JM. Enlarged perivascular spaces on MRI are a feature of
cerebral small vessel disease. Stroke, 2010, 41:450⁃454.
MacLullich AM, Wardlaw JM, Ferguson KJ, Starr JM, Seckl JR,
Deary IJ. Enlarged perivascular spaces are associated with
cognitive function in healthy elderly men. J Neurol Neurosurg
Psychiatry, 2004, 75:1519⁃1523.
Zhu YC, Tzourio C, Soumaré A, Mazoyer B, Dufouil C, Chabriat
H. Severity of dilated Virchow ⁃Robin spaces is associated with
age, blood pressure, and MRI markers of small vessel disease a
population⁃based study. Stroke, 2010, 41:2483⁃2490.
Wardlaw JM, Smith EE, Biessels GJ, Cordonnier C, Fazekas F,
Frayne R, Lindley RI, O'Brien JT, Barkhof F, Benavente OR,
Black SE, Brayne C, Breteler M, Chabriat H, DeCarli C, de
Leeuw FE, Doubal F, Duering M, Fox NC, Greenberg S,
Hachinski V, Kilimann I, Mok V, Oostenbrugge Rv, Pantoni L,
Speck O, Stephan BCM, Teipel S, Viswanathan A, Werring D,
Chen C, Smith C, van Buchem M, Norrving B, Gorelick PB,
Dichgans M; STandards for Reporting Vascular changes on
nEuroimaging (STRIVE v1). Neuroimaging standards for
research into small vessel disease and its contribution to ageing
and neurodegeneration. Lancet Neurol, 2013, 12:822⁃838.
Aribisala BS, Valdés Hernández MC, Royle NA, Morris Z, Munoz
Maniega S, Bastin ME, Deary IJ, Wardlaw JM. Brain atrophy
associations with white matter lesions in the ageing brain: the
Lothian Birth Cohort 1936. Eur Radiol, 2013, 23:1084⁃1092.
Schmidt R, Petrovic K, Ropele S, Enzinger C, Fazekas F.
Progression of leukoaraiosis and cognition. Stroke, 2007, 38:
2619⁃2625.
Braun H, Schreiber S. Microbleeds in cerebral small vessel
disease. Lancet Neurol, 2013, 12:735⁃736.
Wardlaw JM. Differing risk factors and outcomes in ischemic
stroke subtypes: focus on lacunar stroke. Future Neurol, 2011, 6:
201⁃221.
Arboix A, Martí ⁃ Vilalta JL. Lacunar stroke. Expert Rev
Neurother, 2009, 9:179⁃196.
Baezner H, Blahak C, Poggesi A, Pantoni L, Inzitari D,
Chabriat H, Erkinjuntti T, Fazekas F, Ferro JM, Langhorne P,
O'Brien J, Scheltens P, Visser MC, Wahlund LO, Waldemar G,
Wallin A, Hennerici MG; LADIS Study Group. Association of
gait and balance disorders with age ⁃ related white matter
changes: the LADIS Study. Neurology, 2008, 70:935⁃942.
Jokinen H, Gouw AA, Madureira S, Ylikoski R, van Straaten E,
van der Flier WM, Barkhof F, Scheltens P, Fazekas F, Schmidt
R, Verdelho A, Ferro JM, Pantoni L, Inzitari D, Erkinjuntti T;
LADIS Study Group. Incident lacunes influence cognitive
decline: the LADIS study. Neurology, 2011, 76:1872⁃1878.
de Leeuw FE, de Groot JC, Achten E, Oudkerk M, Ramos LM,
Heijboer R, Hofman A, Jolles J, van Gijn J, Breteler MM.
Prevalence of cerebral white matter lesions in elderly people: a
population based magnetic resonance imaging study. The
Rotterdam Scan Study. J Neurol Neurosurg Psychiatry, 2001, 70:
9⁃14.
van Straaten EC, Fazekas F, Rostrup E, Scheltens P, Schmidt
R, Pantoni L, Inzitari D, Waldemar G, Erkinjuntti T, Mäntylä
R, Wahlund LO, Barkof F; LADIS Group. Impact of white
matter hyperintensities scoring method on correlations with
clinical data: the LADIS study. Stroke, 2006, 37:836⁃840.
Charlton RA, Lamar M, Zhang A, Yang S, Ajilore O, Kumar A.
White ⁃matter tract integrity in late ⁃ life depression: associations
with severity and cognition. Psychol Med, 2014, 44:1427⁃1437.
Srikanth V, Phan TG, Chen J, Beare R, Stapleton JM, Reutens

［18］

［19］

［20］

［21］

［22］

［23］

［24］
［25］

［26］
［27］

［28］

［29］

［30］

［31］

［32］

·· 101



中国现代神经疾病杂志 2015年 2月第 15卷第 2期 Chin J Contemp Neurol Neurosurg, February 2015, Vol. 15, No. 2
DC. The location of white matter lesions and gait: a voxel⁃based
study. Ann Neurol, 2010, 67:265⁃269.
Srikanth V, Beare R, Blizzard L, Phan T, Stapleton J, Chen J,
Callisaya M, Martin K, Reutens D. Cerebral white matter
lesions, gait, and the risk of incident falls: a prospective
population⁃based study. Stroke, 2009, 40:175⁃180.
Dufouil C, Chalmers J, Coskun O, Besançon V, Bousser MG,
Guillon P, MacMahon S, Mazoyer B, Neal B, Woodward M,
Tzourio ⁃ Mazoyer N, Tzourio C; PROGRESS MRI Substudy
Investigators. Effects of blood pressure lowering on cerebral
white matter hyperintensities in patients with stroke: the
PROGRESS (Perindopril Protection Against Recurrent Stroke
Study) Magnetic Resonance Imaging Substudy. Circulation,
2005, 112:1644⁃1650.
Mok VC, Lam WW, Fan YH, Wong A, Ng PW, Tsoi TH, Yeung
V, Wong KS. Effects of statins on the progression of cerebral
white matter lesion: post hoc analysis of the ROCAS
(Regression of Cerebral Artery Stenosis) study. J Neurol, 2009,
256:750⁃757.
Lavallée PC, Labreuche J, Gongora ⁃ Rivera F, Jaramillo A,
Brenner D, Klein IF, Touboul PJ, Vicaut E, Amarenco P;
Lacunar⁃BICHAT Investigators. Placebo⁃controlled trial of high⁃
dose atorvastatin in patients with severe cerebral small vessel
disease. Stroke, 2009, 40:1721⁃1728.
Shinoda ⁃ Tagawa T, Yamasaki Y, Yoshida S, Kajimoto Y,
Tsujino T, Hakui N, Matsumoto M, Hori M. A

［33］

［34］

［35］

［36］

［37］

phosphodiesterase inhibitor, cilostazol, prevents the onset of
silent brain infarction in Japanese subjects with Type Ⅱ

diabetes. Diabetologia, 2002, 45:188⁃194.
Nakamura T, Kawagoe Y, Matsuda T, Ueda Y, Ebihara I, Koide
H. Silent cerebral infarction in patients with type 2 diabetic
nephropathy: effects of antiplatelet drug dilazep
dihydrochloride. Diabetes Metab Res Rev, 2005, 21:39⁃43.
Mead GE, Lewis SC, Wardlaw JM, Dennis MS, Warlow CP.
Severe ipsilateral carotid stenosis and middle cerebral artery
disease in lacunar ischaemic stroke: innocent bystanders? J
Neurol, 2002, 249:266⁃271.
Ovbiagele B, Wing JJ, Menon RS, Burgess RE, Gibbons MC,
Sobotka I, German L, Shara NM, Fernandez S, Jayam⁃Trouth A,
Edwards DF, Kidwell CS. Association of chronic kidney disease
with cerebral microbleeds in patients with primary intracerebral
hemorrhage. Stroke, 2013, 44:2409⁃2413.
Werring DJ, Frazer DW, Coward LJ, Losseff NA, Watt H,
Cipolotti L, Brown MM, Jäger HR. Cognitive dysfunction in
patients with cerebral microbleeds on T2* ⁃ weighted gradient ⁃
echo MRI. Brain, 2004, 127(Pt 10):2265⁃2275.
Patel B, Lawrence AJ, Chung AW, Rich P, Mackinnon AD,
Morris RG, Barrick TR, Markus HS. Cerebral microbleeds and
cognition in patients with symptomatic small vessel disease.
Stroke, 2013, 44:356⁃361.

（收稿日期：2014⁃11⁃05）

［38］

［39］

［40］

［41］

［42］

聚合酶链反应 polymerase chain reaction（PCR）
口服葡萄糖耐量试验 oral glucose tolerance test（OGTT）
跨窦小骨窗颅骨切开术

trans⁃sinus small⁃window craniotomy（TSSWCT）
粒细胞⁃巨噬细胞集落刺激因子

granulocyte⁃macrophage colony⁃stimulating factor（GM⁃CSF）
连线测验 Trail Making Test（TMT）
颅内压 intracranial pressure（ICP）
卵圆孔未闭 patent foramen ovale（PFO）
美国国立神经病学与卒中研究所

National Institute of Neurological Disorders and
Stroke（NINDS）

美国国立卫生研究院卒中量表
National Institute of Health Stroke Scale（NIHSS）

美国神经病学学会 American Academy of Neurology（AAN）
美国食品与药品管理局

Food and Drug Administration（FDA）
美国心脏协会 American Heart Association（AHA）
美国胸科学会 American Thoracic Society（ATS）
美国卒中协会 American Stroke Association（ASA）
门静脉高压 portal hypertension（PHT）
蒙特利尔认知评价量表

Montreal Cognitive Assessment（MoCA）
免疫荧光染色 immunofluorescence assay（IFA）

幕上⁃幕下联合颅骨切开术
combined supratentorial⁃infratentorial craniotomy（CSITCT）

脑动脉狭窄回归研究
Regression of Cerebral Artery Stenosis（ROCAS）study

脑血流量 cerebral blood flow（CBF）
凝血因子Ⅹa抑制剂利伐沙班每日一次口服与维生素 K

拮抗剂预防心房颤动相关性卒中和栓塞比较试验
Rivaroxaban⁃Once Daily, Oral, Direct Factor Ⅹa Inhibition
Comparted with Vitamin K Antagonism for Prevention of
Stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation
（ROCKET⁃AF）

欧洲合作组急性脑卒中研究
European Cooperative Acute Stroke Study（ECASS）

欧洲心脏病学会 European Society of Cardiology（ESC）
胚胎发育不良性神经上皮肿瘤

dysembryoplastic neuroepithelial tumor（DNT）
培哚普利预防脑卒中复发研究

Perindopril Protection against Recurrent Stroke Study
（PROGRESS）

偏瘫型偏头痛 hemiplegic migraine（HM）

侵袭性真菌病 invasive fungal disease（IFD）
全基因组相关性研究

Genome⁃Wide Association Study（GWAS）
全面性强直⁃阵挛发作

generalized tonic⁃clonic seizure（GTCS）

·小词典·
中英文对照名词词汇（二）

·· 102


