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【摘要】 目的 探讨缺血性卒中伴发癫 的危险因素，以加强早期预防并改善预后。方法 根据

斯堪地那维亚卒中评分（SSS）对 101 例发病 < 24 h 的缺血性卒中伴发癫 患者进行神经功能缺损程度评

价，同时记录患者性别，年龄，既往史（高血压、冠心病、心房纤颤、2 型糖尿病、高脂血症），电解质（血清

钾、钠、氯），发病状态（安静、活动），缺血性卒中亚型（动脉粥样硬化性血栓性脑梗死、脑栓塞、腔隙性梗

死），脑梗死后渗血，病灶部位（脑叶、基底节区），受累大脑半球侧别（左侧、右侧、双侧），脑萎缩及脑白质

脱髓鞘病变等临床资料，分别进行单因素分析和多因素非条件 Logistic 回归分析。结果 单因素分析显

示，与单纯缺血性卒中患者相比，缺血性卒中伴发癫 者缺血性卒中亚型（脑栓塞）、脑梗死后渗血、病灶

部位（脑叶，其中额叶所占比例达 48.72%）、受累大脑半球侧别（右侧），以及神经功能缺损程度（SSS 评

分 < 30 分）均存在明显差异（均 P ≤ 0.05）；而性别、年龄、既往史、电解质指标、发病时状态、脑萎缩程度、

脑白质脱髓鞘病变等因素，两组差异无统计学意义（均 P > 0.05）。多因素非条件 Logistic 回归分析表明，

脑栓塞（OR = 0.152，95%CI：0.065 ~ 0.496；P = 0.011）、脑梗死后渗血（OR = 0.105，95%CI：0.020 ~ 0.549；
P = 0.008）、脑叶皮质受累（OR = 0.099，95%CI：0.044 ~ 0.225；P = 0.000）、SSS 评分 < 30 分（OR = 0.145，95%
CI：0.062 ~ 0.337；P = 0.000）等因素为缺血性卒中伴发癫 的主要危险因素，而右侧大脑半球受累（OR =
0.638，95%CI：0.311 ~ 1.308；P = 0.220）则不增加缺血性卒中伴发癫 的风险。结论 具有脑栓塞、脑梗

死后渗血、病灶位于脑叶（特别是额叶）、SSS 评分 < 30 分等因素的缺血性卒中患者易伴发癫 。

【关键词】 脑缺血； 癫 ； 预后

DOI：10.3969/j.issn.1672-6731.2010.02.016

Analysis of risk factors for epilepsy associated with ischemic stroke LIU Shou⁃feng􀆽, WANG Shi⁃min,
LI Qing⁃yun, QIN Jie, HAN Pu. 􀆽Grade 2007, Graduate School, Tianjin Medical University, Tianjin 300070,
China
Corresponding author: WANG Shi⁃min（Email: wangshimintj@163.com)

【Abstract】 Objective To explore the risk factors for epilepsy associated with ischemic stroke in
order to strengthen the early prevention, guide clinical treatment and improve prognosis. Methods One
hundred and one patients with epilepsy associated with ischemic stroke within 24 hours and 101 ischemic
stroke patients without epilepsy were randomly treated in Tianjin Huanhu Hospital from May 2007 to
January 2009. According to the development of seizures they were divided into 2 groups: epilepsy group
and stroke group. The score of clinical neurologic function deficiency was assessed according to the
Scandinavian Stroke Scale (SSS) at the time of admission. All the patients accepted computerized
tomography (CT) or magnetic resonance imaging (MRI) within 48 h after onset. Recorded age, gender, past
history which included hypertension, coronary heart disease, atrial fibrillation, Type Ⅱ diabetes and
hyperlipidemia, serum electrolyte (potassium ion, sodium ion and chloridion), disease status (quiet or
active), ischemic stroke subtype which included atherosclerotic thrombotic cerebral infarction, cerebral
embolism and lacunar infarct, angiorrhea after cerebral infarction, affected lobar or basal ganglia, affected
hemisphere (left, right or bilateral), brain atrophy, white matter demyelination and neurological deficit
scores. Unconditional multivariate Logistic regression analysis was performed for those factors which were
significant after univariate analysis. Results The univariate analysis on epilepsy group and stroke group
showed that significant differences in ischemic stroke subtype (cerebral embolism), angiorrhea after cerebral
infarction, lesion location, especially affected frontal which achieved 48.72%, affected right hemisphere and

neurological deficit scores (the SSS)
were seen between the two groups
(P ≤ 0.05, for all). Age, gender, past
history which included hypertension,
coronary heart disease, atrial
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fibrillation, diabetes and hyperlipidemia, serum electrolyte (potassium ion, sodium ion and chloridion),
disease status (quiet or active), brain atrophy and white matter demyelination presented no significant
differences (P > 0.05, for all). In unconditional multivariate Logistic regression analysis, cerebral embolism
(OR = 0.152, 95% CI: 0.065-0.496; P = 0.011), angiorrhea after cerebral infarction (OR = 0.105, 95% CI:
0.020-0.549; P = 0.008), lobar cortical location (OR = 0.099, 95%CI:0.044-0.225; P = 0.000) and the SSS <
30 (OR = 0.145, 95% CI: 0.062-0.337; P = 0.000) were the main risk factors for epilepsy associated with
ischemic stroke, whereas, affected right hemisphere (OR = 0.638, 95% CI: 0.311-1.308; P = 0.220) may not
increase the probability of epilepsy associated with ischemic stroke. Conclusion Ischemic stroke patients
who have cerebral embolism, angiorrhea after cerebral infarction, cortical location (especially affected
frontal), the SSS < 30 are prone to develop epilepsy associated with ischemic stroke.

【Key words】 Brain ischemia; Epilepsy; Prognosis

缺血性卒中所伴发的癫 不仅影响神经功能

的恢复，而且可使病残率或病死率明显升高［1］，严重

威胁患者生命与健康。为了加深对缺血性卒中伴

发癫 危险因素的认识，笔者拟对缺血性卒中伴发

癫 的危险因素进行分析，以为临床预防及干预治

疗提供一些参考依据。

对象与方法

一、观察对象

1. 病例选择 （1）诊断标准：缺血性卒中诊断符

合 1995 年第四届全国脑血管病学术会议制订的诊

断标准［2］，且经头部 CT 或 MRI 检查所证实；癫 诊

断符合国际抗癫 联盟（ILAE）2005 年推荐的诊断

标准［3］；缺血性卒中伴发癫 的诊断标准为凡首次

发病即出现或住院期间 ≥ 1 次癫 发作。（2）纳入

标准：无论是缺血性卒中伴发癫 患者或缺血性卒

中患者均为首次发病，且发病 < 24 h 入院，< 48 h 完

成头部 CT 或 MRI 检查，证实为缺血性卒中；癫 发

作类型为部分性发作或继发全面性发作，脑电图表

现为局限性棘波、尖波、棘⁃慢复合波或尖⁃慢复合波

等 样放电且与病灶部位一致；缺血性卒中临床表

现为完全或不完全性偏瘫及偏身感觉障碍、偏盲、

感觉性或运动性失语。（3）排除标准：既往有癫 病

史或其他原因所伴发癫 者；影像学检查证实为颅

内肿瘤、外伤、感染或神经变性疾病等所伴发的癫

患者。

2. 病例来源 根据上述病例选择标准，选择天

津市环湖医院神经内科 2007 年 5 月-2009 年 1 月住

院治疗且诊断明确的缺血性卒中伴发癫 患者共

101 例。对照组为同期住院治疗的缺血性卒中患

者，按照入院顺序号，每例癫 患者的下一例缺血

性卒中患者入选，共 101 例，除不伴发癫 外，其余

情况与癫 组相似。

3. 一般资料 （1）缺血性卒中伴癫 组（癫

组）：101 例患者，男 66 例，女 35 例；年龄 35 ~ 88 岁，

平均（62.78 ± 12.19）岁。影像学检查显示，梗死灶

位于脑叶者 78 例，基底节区者 23 例。入院时斯堪

地那维亚卒中评分（SSS）< 30 分者 64 例，≥ 30 分者

37 例。（2）单纯缺血性卒中组（脑卒中组）：101 例患

者，男 59 例，女 42 例；年龄 32 ~ 89 岁，平均（63.50 ±
12.35）岁。影像学检查结果显示，梗死灶位于脑叶

者 31 例，基底节区者 70 例。入院时 SSS 评分 < 30 分

者 21 例，≥ 30 分者 80 例。

两组患者性别（χ2 = 1.028，P = 0.311）及年龄（t =
⁃ 0.413，P = 0.680）资料进行均衡性检验，差异无统

计学意义（均 P > 0.05），具有可比性。

二、研究方法

1. 观察指标 入院后观察并记录与伴发癫 有

关的可能危险因素，其中包括年龄，性别，既往史

（高血压、冠心病、心房纤颤、2 型糖尿病、高脂血

症），电解质指标（血清钾、钠、氯）及发病时状态（安

静、活动）等。

2. 脑电图检查 采用美国 Nicolet 数字化脑电

图仪或日本光电 4418 型脑电图仪，按照国际 10⁃20
系统放置头皮电极，于发病初期（癫 发作 < 7 d）对

癫 组患者进行常规参考导联、双极导联描记 ≥

30 min，时间常数为 0.30 s，滤波 30 Hz，走纸速度为

3 cm/s，仪器灵敏度为 50 μV/5 mm。各导联连接方

法：FP1⁃A1、FP2⁃A2、F3⁃A1、F4⁃A2、C3⁃A1、C4⁃A2、
P3⁃A1、P4⁃A2、O1⁃A1、O2⁃A2、F7⁃A1、F8⁃A2、T3⁃A1、
T4⁃A2、T5⁃A1、T6⁃A2、Cz⁃A1、Cz⁃A2，其中 FP 为额

极，F 为额点，C 为中央点，P 为顶点，O 为枕点，T 为

颞点，A 为耳垂电极；奇数代表左侧，偶数代表右

侧。患者卧位，清醒安静闭目状态下饱餐后 1 ~ 2 h
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记录有无 样放电，以协助确诊癫 。

3. 影像学检查 所有患者均于入院后 48 h 内完

成头部 CT 或 MRI 检查，并由临床经验丰富的影像科

医师及神经内科医师在提供病史的前提下阅片，记

录缺血性卒中亚型（动脉粥样硬化性血栓性脑梗

死、脑栓塞、腔隙性梗死），脑梗死后渗血，病灶部位

（脑叶、基底节区），受累大脑半球侧别（左侧、右侧、

双侧），脑萎缩和脑白质脱髓鞘。

4. 神经功能缺损评分 根据 SSS 评分标准，所

有患者入院后即行神经功能缺损评分。

三、统计分析方法

采用 SPSS 15.0 软件进行统计分析。计数资料

以率（%）或相对数构成比（%）表示，采用χ2检验；计

量资料以均数 ± 标准差（x ± s）表示，两组患者年龄

及各项实验室检查指标的比较行两独立样本均数

的 t检验；对单因素分析筛选出的有统计学意义的

自变量行向前引入法多因素非条件 Logistic 回归分

析。统计推断的检验水准均为 0.05。
结 果

一、单因素分析

两组患者缺血性卒中亚型、脑梗死后渗血、病

灶部位、受累大脑半球侧别、神经功能缺损评分等

项比较，差异均有统计学意义（P ≤ 0.05）；而性别，

年龄，既往史（高血压、冠心病、心房纤颤、2 型糖尿

病、高脂血症），电解质指标（血清钾、钠、氯），发病

时状态（安静、活动），脑萎缩，脑白质脱髓鞘等项，

差异无统计学意义（均 P > 0.05，表 1）。

1. 缺血性卒中亚型 癫 组和脑卒中组缺血性

卒中亚型分布的比较，差异有统计学意义（P < 0.05，
表 1）。进一步分析显示，脑栓塞所致卒中患者，

癫 组 36 例（35.64%），脑卒中组 16 例（15.84%），两

组比较差异有统计学意义（χ2 = 10.359，P = 0.001）。

2. 脑梗死后渗血 癫 组 101 例患者中 27 例发

生脑梗死后渗血，占 26.73%，而脑卒中组为 7 例，仅

占 6.93%，两组比较差异具有统计学意义（P < 0.05；
表 1，图 1）。

3. 病灶部位 癫 组有 78 例（77.23%）患者病

灶位于脑叶，23 例（22.77%）位于基底节区；而脑卒

中组仅有 31 例（30.69%）位于脑叶，70 例（69.31%）

位于基底节区，两组比较差异有统计学意义（P <
0.05，表 1）。癫 组 78 例脑叶受累患者中，额叶梗

死 27 例，占 34.62%；颞叶梗死 19 例，占 24.36%；顶叶

梗死 14 例，占 17.95%；枕叶梗死 4 例，占 5.13%；多个

脑叶梗死 14 例，占 17.95%，包括额颞顶叶梗死 6 例、

额颞叶梗死 5 例、颞顶叶梗死 3 例。

4. 受累大脑半球 癫 组和脑卒中组患者受累

观察项目

性别 例（%）

男

女

年龄（x ± s，岁）

既往史 例（%）

高血压

1 级

2 级

3 级

冠心病

心房纤颤

2 型糖尿病

高脂血症

电解质指标（x ± s，mmol/L）
血清钾

血清钠

血清氯

发病时状态 例（%）

安静

活动

缺血性卒中亚型 例（%）

动脉粥样硬化性
血栓性脑梗死

脑栓塞

腔隙性梗死

脑梗死后渗血 例（%）

病灶部位 例（%）

脑叶

基底节区

受累大脑半球侧别 例（%）

左侧

右侧

双侧

脑萎缩 例（%）

脑白质脱髓鞘 例（%）

SSS 评分 例（%）

≥ 30 分

< 30 分

癫 组
（n = 101）

66（65.35）
35（34.65）

62.78 ± 12.19

11（10.89）
24（23.76）
34（33.66）
33（32.67）

9（ 8.91）
28（27.72）
35（34.65）

3.74 ± 0.39
139.60 ± 4.05
103.30 ± 4.56

94（93.07）
7（ 6.93）

57（56.44）
36（35.64）

8（ 7.92）
27（26.73）

78（77.23）
23（22.77）

33（32.67）
61（60.40）

7（ 6.93）
64（63.37）
56（55.45）

37（36.63）
64（63.37）

脑卒中组
（n = 101）

59（58.42）
42（41.58）

63.50 ± 12.35

14（13.86）
23（22.77）
31（30.69）
37（36.63）

7（ 6.93）
33（32.67）
37（36.63）

3.77 ± 0.36
140.12 ± 4.51
104.32 ± 5.07

91（90.10）
10（ 9.90）

74（73.27）
16（15.84）
11（10.89）

7（ 6.93）

31（30.69）
70（69.31）

54（53.47）
42（41.58）

5（ 4.95）
61（60.40）
59（58.42）

80（79.21）
21（20.79）

χ2或 t值

1.028

⁃ 0.413

0.512

0.350
0.272
0.587
0.086

⁃ 0.634
⁃ 0.863
⁃ 1.509

0.578

10.372

10.952
44.109

8.907

0.189
0.182

37.556

P值

0.311

0.680

0.774

0.554
0.602
0.444
0.769

0.527
0.389

⁃ 0.133
0.447

0.006

0.001
0.000

0.012

0.664
0.670
0.000

表 1 缺血性卒中伴发癫 危险因素的单因素分析
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大脑半球侧别分布，差异有统计学意义（P < 0.05，表
1），进一步分析显示，右侧大脑半球受累，癫 组为

68 例（67.33%），脑卒中组 47 例（46.53%），两组比较

差异有统计学意义（χ2 = 8.904，P = 0.003）。

5. 神经功能缺损评分 SSS 评分 < 30 分患者，

癫 组 64 例（63.37%），脑卒中组 21 例（20.79%），两

组比较差异有统计学意义（P < 0.05，表 1）。

二、多因素分析

以伴发癫 为因变量，将经单因素分析筛选出

的自变量，包括脑栓塞、脑梗死后渗血、脑叶受累、

右侧大脑半球受累、SSS 评分 < 30 分等危险因素进

行多因素非条件 Logistic 回归分析，其结果显示脑栓

塞、脑梗死后渗血、脑叶受累、SSS 评分 < 30 分等为

缺血性卒中伴发癫 的独立危险因素（均 P < 0.05，
表 2），变量赋值方式见表 3。

讨 论

据文献报道，缺血性卒中发病时伴发癫 的发

生率为 2.70% ~ 14.00%，是老年人症状性癫 的主

要原因［4⁃6］。缺血性卒中伴发癫 不仅影响神经功

能的恢复，而且病残率和病死率明显升高，严重威

胁着人类生命和健康。研究缺血性卒中伴发癫

的危险因素，对其防治有着重要意义。

多项研究结果提示，脑栓塞比其他类型的缺血

性卒中更易伴发癫 ，是脑卒中发病时伴发癫 的

重要危险因素［7⁃10］，但也有研究对脑栓塞是缺血性

卒中伴发癫 的危险因素提出质疑［11⁃13］。各种研究

结论的不同主要在于：早期有关脑栓塞与癫 发作

关系的研究属于观察性的，通常包含的样本量较

小，并且没有现代神经影像学技术和心脏超声技术

的支持［14］。在本研究中，多因素 Logistic 回归分析

显示，脑栓塞是缺血性卒中发病时伴发癫 的危险

因素（OR = 0.152，95%CI：0.065 ~ 0.496；P = 0.011）。

从发病机制来讲，由于脑血管栓塞，迅速导致脑血

流中断，局部脑组织供血不足、代谢障碍，使神经元

胞膜的稳定性发生改变，出现过度去极化，而成为

样放电的根源［15］。而脑梗死后渗血，特别是脑栓塞

伴渗血时，在上述基础上，再加之渗血后血液成分

的代谢产物如含铁血黄素的沉积等可增加对脑组

织局部的刺激，使局部组织过度去极化，癫 发作

阈值降低，从而大大增加了癫 发作的可能［16］。本

研究癫 组 101 例患者中有 27 例（26.73%）伴渗血，

而脑卒中组仅 7 例（6.93%），两组比较差异具有统计

学意义（P < 0.05）；多因素 Logistic 回归分析亦显示

脑梗死后渗血是缺血性卒中发病时伴发癫 的独

立危险因素（OR = 0.105，95% CI：0.020 ~ 0.549；P =
0.008）。

目前，多数研究结果已经表明，脑叶皮质受累

亦是缺血性卒中伴发癫 的危险因素之一［17］。本

研究多因素非条件 Logistic 回归分析显示，脑叶皮质

受累是缺血性卒中发病时伴发癫 的独立危险因

素（OR = 0.099，95% CI：0.044 ~ 0.225；P = 0.000），进

表 3 多因素非条件 Logistic 回归分析变量赋值表

观察项目

伴发癫

脑栓塞

脑梗死后渗血

脑叶受累

右侧大脑半球受累

SSS 评分

赋值为 0
伴发癫

缺血性卒中亚型为
脑栓塞

脑梗死后渗血

脑叶受累

右侧大脑半球受累

< 30 分

赋值为 1
未伴发癫

缺血性卒中亚型为
非脑栓塞

脑梗死后未渗血

基底节区受累

非右侧大脑半球受累

≥ 30 分

观察项目

脑栓塞

脑梗死后渗血

脑叶受累

右侧大脑半球
受累

SSS 评分 < 30 分

常数项

B

⁃ 2.105
⁃ 2.255
⁃ 2.312
⁃ 0.450
⁃ 1.931

0.733

SE

0.876
0.845
0.419
0.366
0.430
0.639

Waldχ2值

6.843
7.127

30.489
1.506

20.193
1.317

P值

0.011
0.008
0.000
0.220
0.000
0.251

OR值

0.152
0.105
0.099
0.638
0.145
—

95%CI
0.065 ~ 0.496
0.020 ~ 0.549
0.044 ~ 0.225
0.311 ~ 1.308
0.062 ~ 0.337

—

表 2 缺血性卒中伴发癫 危险因素的多因素
非条件 Logistic 回归分析

图 1 MRI 检查所见 1a DWI 序列显示左侧额颞叶高信号
改变（箭头所示），不伴渗血 1b GRE 序列显示右侧额颞叶
低信号改变（箭头所示），伴渗血

注：本组资料的自由度（df）均为 1
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一步证实了上述观点，与 De Reuck 等［18，19］的结果具

有一致性，并与 Kammersgaard 和 Olsen［11］的结论相

符。另外，脑卒中后癫 发作研究（SASS）的结论也

支持相同的观点（OR = 2.090，95%CI：1.190 ~ 3.680；
P = 0.001）［20］。由此可见，缺血性卒中病灶位于脑叶

皮质者比累及基底节区者更易伴发癫 。脑叶皮

质是神经元胞体密集之所，胞体代谢旺盛，对缺血、

缺氧十分敏感，发生缺血性卒中时其代谢障碍发生

迅速且严重，而基底节区的神经元则对缺血、缺氧

有着较好的耐受性［21］。脑叶皮质的缺氧性去极化

与兴奋性神经递质谷氨酸的大量释放有关［22］，而基

底节区无谷氨酸能突触。推测，累及皮质功能的脑

叶病灶正因为这些机制而较基底节区受累更易伴

发癫 。近年来，临床研究和动物实验结果均提

示，中枢神经系统有一癫 阈值，当这一阈值被降

低至某一程度时，即有可能诱发癫 发作［23，24］。不

同脑区的癫 阈值不尽相同，故皮质受累时伴发

癫 的发生率亦不完全一致。Berges 等［25］对 116 例

缺血性卒中伴发癫 的患者进行研究后发现，额叶

皮质受累（55 例）者最易伴发癫 ，而基底节区受累

者则较少伴发癫 。在本研究中，癫 组 78 例脑叶

受 累 的 患 者 中 ，额 叶 皮 质 受 累 者 达 38 例 ，占

48.72%，与 Berges 等［25］的研究结果基本一致，即额

叶皮质受累时伴发癫 的发生率最高，其次依次为

颞叶、顶叶和枕叶。

Benbir 等［4］报告，脑卒中患者右侧大脑半球，特

别是大脑中动脉供血区域受累较左侧大脑半球受

累更易伴发癫 ，但本研究多因素非条件 Logistic 回

归分析并未显示右侧大脑半球受累是缺血性卒中

发病时伴发癫 的独立危险因素（OR = 0.638，95%
CI：0.311 ~ 1.308；P = 0.220）。推测，可能与所观察

病例中脑卒中各亚型的比例不同、脑卒中收治标准

不同、随访时间长短不一致，以及调查样本的构成、

大小不同有关。

国内外多项研究证实，脑卒中患者神经功能缺

损程度与其伴发癫 的关系密切［26］。Bladin 等［12］

认为，缺血性卒中严重程度与癫 发作存在明显的

相关性。国内外对脑卒中严重程度与癫 发作的

相关研究多采用 SSS 评分。与 Lossius 等［27］对 484 例

缺血性卒中患者进行的为期 7 ~ 8 年的前瞻性研究

结果一致，本研究多因素非条件 Logistic 回归分析亦

证实 SSS 评分 < 30 分是缺血性卒中患者发病时伴发

癫 的独立危险因素（OR = 0.145，95% CI：0.062 ~

0.337；P = 0.000），即缺血性卒中患者神经功能缺损

严重程度与脑卒中发病时伴发癫 的风险呈正相

关关系。
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由中国医学科学院北京协和医院神经内科主办，北京协医科技交流中心协办的第九届（2010）经颅多普勒（TCD）超声学习

班将于 2010 年 4 月 22-27 日在北京市举办，欢迎神经内科医师和从事本专业的技术人员参加。学习班结束后将授予国家级继

续医学教育学分 10 分［项目编号：2010⁃03⁃07⁃091（国）］。项目负责人：高山教授。请欲参加的医师及技术人员务必在 2010 年

3 月 25 日前将回执加盖单位公章后按以下联系地址寄回，也可以电话或电子邮件报名。

1. 授课内容 血管解剖、影像学表现、TCD 操作和常用参数、TCD 临床应用（总论）、脑结构及脑血管影像学知识、缺血性卒

中病因和发病机制的诊断、正常颅内外动脉检查方法（操作演示），以及颅内动脉检查国际操作指南介绍、TCD 脑血流速度增快

或减慢的病理生理学意义、颅内动脉狭窄的 TCD 诊断及病例分析、颈动脉狭窄的 TCD 诊断及病例分析、锁骨下动脉盗血综合

征的 TCD 诊断及病例分析、颈动脉内膜切除术和颅内外动脉支架植入术、颈动脉内膜切除术的 TCD 应用、颅内外动脉支架植

入术的 TCD 应用、颈动脉病变病因学的超声诊断、椎动脉和锁骨下动脉的超声检测、椎动脉闭塞的 TCD 诊断、TCD 在监测溶栓

治疗结果及加强溶栓效果的应用、脑动脉硬化的诊断与 TCD、脑动脉自动调节功能与缺血性卒中、脑血管二氧化碳反应性检

测、功能 TCD、操作演示⁃自动调节及脑血管反应性、高血压及降血压治疗对脑血流的影响、脑血流微栓子监测的临床应用、微

栓子监测在卵圆孔未闭的临床应用、录像⁃发泡试验、经颅彩色多普勒（TCCD）超声检查技术的临床应用、脑出血的 TCD 应用、

TCD 在偏头痛发病机制研究中的应用、脑死亡、颅内压增高和蛛网膜下隙出血的 TCD 应用、基层医院开展 TCD 的体会、缺血性

卒中病因学诊断中需要澄清的若干问题、头晕或眩晕与脑缺血或脑供血不足——神经科医师的诊断误区、烟雾病的诊断和外

科治疗、烟雾病的 TCD 应用、如何规范 TCD 诊断报告等。

2. 报名要求 学习班共交纳学费 1200 元（包括报名费及资料费）。学习班期间食宿统一安排，费用自理。具体报到时间

及地点待第 2 次正式通知。

3. 联系方式 回执通讯地址：北京市东城区干面胡同 10 号东城区党校（北京协和医院培训部）。邮政编码：100010。联系

人：路桂英。 Email：LGY_1245@163.com。报名电话：（010）65128466、65273200；传真：（010）65245874；业务咨询：（010）
65296383。联系人：高山。Email：dr.sgao@gmail.com。学习班通知可登录“叩诊锤论坛”直接下载，同时也欢迎到“叩诊锤论坛”

学习和下载 TCD 部分教材并参与病例讨论。

第九届（2010）北京协和医院经颅多普勒超声学习班通知

由中华医学会神经病学分会神经康复学组主办的第七届全国神经康复学术研讨会拟定于 2010 年 6 月 4-6 日在江苏省南

京市举办，届时将邀请神经康复领域著名专家进行专题讲座。参会者将授予国家级继续医学教育Ⅰ类学分 6 分。

1. 征文内容 （1）神经康复医学理论、实践及进展。（2）神经系统疾病所致运动障碍、语言障碍、认知障碍、心理障碍、吞咽

障碍及各种并发症等方面的流程、评价及康复方法等。（3）神经康复体系的建立。（4）矫形支具，强制性运动疗法，减重步行训

练，肉毒毒素等新技术在神经康复领域的应用。（5）神经康复护理与临床经验介绍。

2. 投稿要求 尚未在国内公开发表的论文全文和 800 字摘要各 1 份，摘要按照目的、方法、结果、结论格式书写。Word 版

本打印，宋体、五号字，1.5 倍行距，同时附作者简介。请于文题下注明：作者姓名、性别、职称、工作单位、邮政编码、联系电话及

Email 地址。稿件请 Email 发送至：sjkfhy@163.com。

3. 联系方式 北京市丰台区角门北路 10 号中国康复中心北京博爱医院神经康复科。邮政编码：100077。联系人：李冰

洁。电话：（010）67183213。传真：（010）67166895。Email：sjkfhy@163.com。

第七届全国神经康复学术研讨会征文通知
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