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·脑血管疾病临床与基础研究·

【摘要】 研究背景 通过对不同磁共振成像和脑血管造影资料分析，了解脑桥梗死与后循环血管

病变之间的关系，并对不同类型单纯脑桥梗死病因进行分型，比较不同分型方法间的临床特征。方法

选择首次发病的单纯急性脑桥梗死患者进行病因分析，根据影像学检查分为大动脉闭塞性疾病型、基底

动脉分支病变型、小动脉型、其他原因型和病因不确定型；同时参照 TOAST分型，分为大动脉粥样硬化

型、小动脉闭塞型、心源性栓塞型、其他明确病因型和不明原因型。结果 在影像学分型中以基底动脉

分支病变型脑桥梗死常见，约占 50.59%（43/85），然后依次为小动脉闭塞型 28.23%（24/85）、大动脉闭塞

性疾病型 14.12%（12/85）、病因不确定型 7.06%（6/85）；TOAST 分型中以小动脉闭塞型为主，占 67.06%
（57/85），其次为大动脉粥样硬化型 30.59%（26/85）、不明原因型 2.35%（2/85），未发现心源性栓塞型和其

他明确病因型。结论 单纯脑桥梗死在 TOAST分型中以小动脉闭塞型为常见病因，基于多种脑血管造

影检查方法对其进行 TOAST分型，对制定具有针对性的治疗方案至关重要。
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【Abstract】 Background Through the analysis of various imaging and angiography data, including
computed tomography angiography (CTA), magnetic resonance angiography (MRA) and digital subtraction
angiography (DSA), this article aims to understand the relation between pontine infarction and posterior
circulation lesions, classify different types of causes of isolated pontine infarction, and compare the clinical
characteristics of different classification methods. Methods Eighty ⁃ five cases with first ⁃ onset isolated
pontine infarction were selected. On the basis of imaging examinations, they were divided into the following
categories: vertebrobasilar large ⁃ artery disease (VLAD); basal artery branch disease (BABD); small artery
disease (SAD); type of other reasons and type of uncertain causes. According to Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment (TOAST) classification standard, all patients were divided into the following
categories: large artery atherosclerosis (LAA), small artery occlusion (SAO), cardiac embolism (CE), stroke
of other determined etiology (SOE), stroke of undetermined etiology (SUE). Results According to imaging
classification, BABD was the most common type, accounting for 50.59% (43/85); SAD accounted for 28.23%
(24/85); VLAD accounted for 14.12% (12/85); type of uncertain causes accounted for 7.06% (6/85); type of
other reasons was not found. Based on the TOAST classification, SAO was the most common type,
accounting for 67.06% (57/85); LAA accounted for 30.59% (26/85); SUE accounted for 2.35% (2/85); CE
and SOE were not found. Conclusion Based on the TOAST classification, small artery occlusion is the
most common etiology of isolated pontine infarction. It is favorable for formulating specific treatment to
make TOAST classification based on a variety of imaging data.
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单纯脑桥梗死具有其特征性的临床表现、病程

和预后。随着神经影像学和多种血管检查方法的

进展，已可以清晰而准确地描述脑桥梗死部位及其

可能的病因。 TOAST（Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment）分型方法侧重于缺血性卒中的病

因学分型，根据这种分型方法得出大、小血管病变

在脑梗死发病机制研究中占重要地位的结论［1］。本

研究通过分析MRI和脑血管成像检查，包括 CT血管
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造影（CTA）、磁共振血管造影（MRA）和数字减影血

管造影（DSA）等检查方法，了解脑桥梗死与后循环

病变血管之间的关系，对不同类型单纯脑桥梗死患

者进行病因分型，并比较不同分型方法的特征。

资料与方法

一、一般资料

1. 研究对象 选择 2011年 1月-2012年 10月在

天津市环湖医院神经内科住院治疗的新发脑桥孤

立性梗死患者 85例，均由神经内科专科医师询问病

史并查体，对其危险因素如高血压、糖尿病、高脂血

症、吸烟、心脏病、既往脑梗死病史等进行询问筛

查，症状与体征至少由 2 名神经内科专科医师确

认。入选标准：（1）符合 1995 年第四届全国脑血管

病学术会议制定的急性脑梗死诊断要点。（2）经头

部 MRI 检查证实为单纯急性脑桥梗死。（3）均为首

次发病的缺血性卒中患者。

2. 辅助检查 所有入组患者均常规行血糖、血

清脂质、肝肾功能、同型半胱氨酸（Hcy）等项血液学

检查，以及心电图、超声心动图检查。同时接受颈

动脉彩色超声及经颅多普勒超声（TCD）检查，并至

少行主动脉弓至颅内 CTA、头颈部MRA及全脑血管

造影检查等一项或多项检查。以全脑血管造影检

查作为判断脑血管情况的金标准，未行全脑血管造

影检查者，则以主动脉弓至颅内 CTA和MRA结果进

行判断。所有影像学资料均由 2名神经放射科医师

予以综合评价。

二、分型方法

1. 根据病理学机制分型 基于 Kumral 等［2］公

布的标准，将脑桥梗死分为三大类。（1）大动脉闭塞

性疾病（VLAD）型：经多项血管检查确定病灶相应

部位的椎动脉或基底动脉狭窄 > 50%。（2）基底动脉

分支病变（BABD）型：脑桥单侧梗死灶达到脑桥腹

侧表面，不伴有大动脉闭塞性疾病或潜在的心源性

栓塞。（3）小动脉（SAD）型：梗死灶直径 < 1.50 cm 且

病灶未及脑桥腹侧表面，不伴有大动脉闭塞性疾病

或潜在的心源性栓塞。（4）其他病因型：例如椎⁃基底

动脉夹层、心源性栓塞等。（5）病因不确定型：同时

存在椎⁃基底动脉狭窄和可能的心源性栓塞，或梗死

灶 ≥ 1.50 cm 而无椎 ⁃基底动脉狭窄和可能的心源

性栓塞。

2. TOAST 分 型 TOAST 分 型 标 准 参 见 文 献

［3］，依据检查结果将患者分为 5型。（1）大动脉粥样

硬化（LAA）型：存在动脉粥样硬化危险因素，通过颅

内外血管造影检查发现椎⁃基底动脉狭窄程度达到

血管横截面积的 50%以上，并排除心源性栓塞的可

能。（2）小动脉闭塞（SAO）型：具有典型或非典型的

腔隙性梗死综合征，且影像学检查发现与临床表现

相符的最大梗死灶直径 < 1.50 cm的卒中，但须排除

心源性栓塞的可能，椎 ⁃基底动脉狭窄程度 < 50%。

（3）心源性栓塞（CE）型：至少存在一项可能来源的

心脏病才能作出此诊断。有短暂性脑缺血发作

（TIA）或缺血性卒中病史，若在不同的动脉支配区

域或身体其他部位也有栓塞现象，则更支持诊断。

同时须排除大动脉粥样硬化造成的血管阻塞或栓

塞的可能。（4）其他明确病因（SOE）型：其他临床罕

见原因所导致的卒中，如非动脉粥样硬化所导致的

血管病变、高凝状态和一些血液系统疾病属于此

类。患者必需有临床，以及 CT和（或）MRI显示的急

性脑卒中表现，病灶部位及大小不限。血液学或全

脑血管造影检查必须符合所作出的诊断，并同时排

除心源性栓塞及大动脉粥样硬化的可能。（5）不明

病因（SUE）型：所有检查项目均无法肯定卒中原因，

或由于检查不详尽而无法确定卒中原因，也可能因

患者找出多种原因，但难以确定最终诊断。

三、统计分析方法

采用 SPSS 16.0 统计软件进行数据处理与分

析。计数资料以相对数构成比（%）或率（%）表示，

采用 Fisher确切概率法。以 P ≤ 0.05为差异具统计

学意义。

结 果

一、危险因素分布情况

共 85 例脑桥梗死患者，男性 53 例，女性 32 例；

年龄 42 ~ 78 岁，平均（58.75 ± 15.34）岁。其中高血

压病史 65 例占 76.47%、2 型糖尿病 34 例占 40%、高

脂血症 72例占 84.71%、吸烟史 45例占 52.94%、心脏

病病史 23 例占 27.06%（心房纤颤 8 例占 9.41%）、高

同型半胱氨酸血症 18例占 21.18%。

二、梗死部位

根据 MRI检查所显示的责任病灶位置，并基于

文献［4］分为 4类。（1）脑桥腹内侧梗死：位于脑桥旁

中央动脉分布区域，56例均位于脑桥中线两侧基底

部及被盖部近中线处，占 65.88%。（2）脑桥腹外侧梗

·· 309



中国现代神经疾病杂志 2013年 4月第 13卷第 4期 Chin J Contemp Neurol Neurosurg, April 2013, Vol. 13, No. 4

Kumral classification
VLAD
BABD
SAD
Uncertain causes

N
12
43
24
6

Vertebrobasilar artery stenosis
≥ 50%

12 (100.00)
8 ( 18.60)
2 ( 8.33)
4 ( 66.67)

< 50%
0 ( 0.00)

25 (58.14)
4 (16.67)
0 ( 0.00)

None
0 ( 0.00)

10 (23.26)
18 (75.00)
2 (33.33)

表 1 不同病因分型（基于 Kumral分型）组患者椎⁃基底动
脉狭窄率的比较 例（%）

Table 1. Comparison on vertebrobasilar artery stenosis of85 patients with different Kumral classifications

VLAD，vertebrobasilar large⁃artery disease，大动脉闭塞性疾病型；
BABD，basilar artery branch disease，基底动脉分支病变型；SAD，
small artery disease，小动脉型

死：位于脑桥短旋动脉分布区域和脑桥基底部外侧

区域，10 例占 11.76%。（3）被盖部梗死：位于脑桥长

旋动脉分布区域和被盖部外侧区域，8 例占 9.41%。

（4）混合型：位于上述脑桥腹内侧、腹外侧、被盖部

三个区域中至少两个或两个以上区域者，11 例占

12.94%。

三、椎⁃基底动脉系统动脉粥样硬化程度

本组 85例患者全部行 TCD及颈动脉超声检查，

其中行主动脉弓至颅内 CTA 检查者 53 例、头颈部

MRA检查者 28例、全脑血管造影检查者 4例。结果

显示，无椎⁃基底动脉狭窄或完全闭塞者 30例，椎⁃基
底动脉狭窄率 ≥ 50%或完全闭塞者 26 例，椎⁃基底

动脉狭窄率 < 50%者 29例（表 1）。

四、脑桥梗死病理学机制分型

本组 85 例患者中大动脉闭塞性疾病型者 12 例

占 14.12%，基底动脉分支病变型 43例占 50.59%，小

动脉型 24 例占 28.23%，病因不确定型 6 例占 7.06%
（椎 ⁃基底动脉重度狭窄伴心房纤颤者 4 例、梗死

灶 ≥ 1.50 cm 而无椎 ⁃基底动脉狭窄和可能心源性

栓塞者 2例），无一例为其他原因型。不同基底动脉

狭窄的脑桥梗死病理学机制分型不同，差异具有统

计学意义（Fisher确切概率法：P = 0.000）。

五、脑桥梗死 TOAST分型

本组 85 例脑桥梗死患者中以小动脉闭塞型比

例最高，57 例占 67.06%，其次为大动脉粥样硬化型

26 例占 30.59%、不明原因型 2 例占 2.35%。未发现

心源性栓塞型和其他明确病因型。

讨 论

流行病学调查资料显示，约有 3%的首发缺血

性卒中和 10% ~ 15%的后循环梗死为孤立性脑桥梗

死［5］。MRI 检查可以提高脑干梗死的检出率［6］，目

前有关单纯脑桥梗死的报道越来越多，其中以血管

分布区域梗死分类研究及脑桥梗死电生理学方面

的研究［7］为主，较少按照基于 Kumral等［2］报告的大

动脉闭塞性疾病型、基底动脉分支病变型及小动脉

型进行分类研究。TOAST分型侧重于病因学分型，

自 1993年提出以来已为临床广泛接受，为制定具有

针对性的治疗方案提供了依据，目前鲜有关于单纯

脑桥梗死的 TOAST 分型研究。我们利用多种脑血

管检查方法，参照 TOAST分型标准对单纯脑桥梗死

患者进行病因分类，以验证 TOAST分型在单纯脑桥

梗死诊断与治疗中的适用性。

基底动脉分支病变型是孤立性脑桥梗死最常

见的类型［8］。在本研究中，此型最为常见，约为

50.59%（43/85），明显高于大动脉闭塞性疾病型和小

动脉型；其次为小动脉型，24例占 28.23%，居孤立性

脑桥梗死发病原因的第 2 位；大动脉闭塞性疾病型

发生率最低，仅 12 例占 14.12%，以此也证实了以往

的大多数研究［9⁃13］。基底动脉分支病变型是由于基

底动脉粥样硬化斑块阻塞了发自基底动脉入口的

一些小分支动脉，如旁中央、短旋动脉而造成的脑

桥梗死。在本研究中，我们在基底动脉分支病变型

病例中发现 8 例基底动脉狭窄率 ≥ 50%，因此纳入

TOAST 分型中的大动脉粥样硬化型。但是一些小

的、非梗阻性粥样斑块，只要是延伸至基底动脉分

支动脉起始部入口即引起基底动脉分支病变型，本

研究此型 43例中有 25例基底动脉狭窄率 < 50%，应

纳入 TOAST分型中的小动脉型，但基底动脉分支病

变型比经典的腔隙性梗死灶直径大，约为小动脉型

病灶直径的 2.50 倍，故只能部分符合小动脉型标

准。分支动脉入口的小动脉粥样硬化斑块同样也

可引起基底动脉分支病变型，由于动脉粥样硬化斑

块体积极小，因此脑血管造影或 MRA 检查极少发

现，本研究有 10例基底动脉分支病变型患者未发现

椎⁃基底动脉狭窄，由于缺少高分辨力的MRI检查设

备，因此未能证实此类型的发病机制。基于本研究

分析，基底动脉分支病变的定义可能需要进一步完

善，例如取消基底动脉狭窄率 50%的界限，运用高

分辨力 MRI 评价梗死节段基底动脉附壁斑块状况

等［14］。Kataoka等［15］的研究表明，仅有 8.50%的脑桥

旁正中梗死存在基底动脉狭窄。Erro 等［16］对 36 例
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脑桥旁正中梗死患者进行的经颅多普勒超声及颈

动脉超声和MRA研究显示，约有 20%的患者可能为

不同程度的基底动脉狭窄所致。Klein等［17］对 24例

脑桥梗死患者的基底动脉 MRA 和高分辨力 MRI 所
见进行比较，其结果显示，接受 MRA 检查的患者中

9例基底动脉管腔正常、8例管腔不规则、3例呈中度

狭窄、3例局限性狭窄、1例闭塞；采用高分辨力 MRI
检查可见基底动脉管壁均有异常，18例患者清晰显

示动脉粥样硬化斑块，其余 6例也检测到“可能的斑

块”；对于MRA显示基底动脉中至重度狭窄的患者，

均检测到斑块，基底动脉管腔不规则的 8 例中 7 例

检测到斑块。

小动脉型［24 例（28.24%）］是孤立性脑桥梗死

的第 2 位原因。此类患者在行脑血管造影检查时，

无椎⁃基底动脉狭窄或粥样斑块形成。本组有 18例

脑桥梗死患者影像学检查未发现椎动脉或基底动

脉病变，考虑为 TOAST分型中的小动脉闭塞型。脑

桥旁正中动脉和短旋动脉呈直角直接起自基底动

脉，易受高血压、糖尿病等危险因素的影响而发生

脂质透明变性或玻璃样变，国内高晓红等［18］对脑桥

腔隙性梗死的研究证实，既往糖尿病病史对于表现

为单纯运动性偏瘫的脑桥梗死有临床意义。因此

脑桥梗死多见于基底部旁正中区域。而脑桥外侧

区域是由长旋动脉供血，该处由小脑上动脉和小脑

下动脉形成毛细血管网，侧支循环较丰富，因此较

少发生梗死。但是本研究小动脉型患者中仍有 6例

存在椎 ⁃基底动脉不同程度狭窄，考虑为 TOAST 分

型中大动脉粥样硬化型。提示 Kumral 分型中的小

动脉型与 TOAST 分型中的小动脉闭塞型并不完全

一致，不能准确地反映小动脉型脑桥梗死的血管病

因学基础。

本研究 3 组病例中，以大动脉闭塞性疾病型发

生率最低，仅为 14.12%（12/85），12例椎⁃基底动脉严

重狭窄或闭塞患者均为 TOAST 分型中的大动脉粥

样硬化型。其导致脑桥大范围或多发性梗死的原

因包括：颅内动脉硬化时其对血压的调节能力下

降，椎 ⁃基底动脉狭窄率 ≥ 50%即可造成血流动力

学障碍，使脑桥局部低灌注而导致梗死；基底动脉

狭窄或闭塞直接累及基底动脉的旁正中动脉、短旋

动脉及长旋动脉，甚至累及小脑上动脉或小脑前下

动脉，还可合并后循环其他部位的梗死［19］。TOAST
分型中还包括心源性栓塞、其他原因所致缺血性卒

中，以及不明病因型，本研究未发现心源性栓塞型

及其他不明病因型。提示在脑桥梗死病因中，来源

于心脏的栓子栓塞发生率极低，也可能与入组病例

数较少有关。我们亦未发现其他明确病因型，由于

仅进行了血流动力学的相关分析，而未行全面的血

液学实验室检查，使本研究存在一定局限性。本研

究 Kumral 分型中病因不确定型中有 4 例为椎⁃基底

动脉重度狭窄伴心房纤颤患者，影像学检查仅见孤

立脑桥梗死而并无其他部位的多发梗死，亦未显示

存在明确的心源性栓塞，根据 TOAST 分型标准，归

入大动脉粥样硬化型。

根据 TOAST 分型的不同类型患者在脑梗死急

性 期 神 经 功 能 缺 损 程 度 和 预 后 有 所 差 异，提 示

TOAST 分型对缺血性卒中患者急性期神经功能缺

损程度和预后具有一定预测作用［20］。TOAST 分型

强调辅助检查的重要性，不同分型与缺血性卒中的

预后和复发率相关，能提供根据不同病因选择不同

抗栓药物治疗的基础，具有简单易懂、易于广泛应

用和容易交流的优点［21］。在本研究中，以 TOAST分

型的大动脉粥样硬化型为主，发生率达 30.59%（26/
85），较 Kumral 分型中的大动脉闭塞性疾病型比例

明显增多，原因是由于 Kumral分型中的分支病变和

小动脉病变的发病机制中存在大动脉粥样硬化因

素，为脑桥梗死的临床治疗和二级预防提供了基

础。而 TOAST分型中以小动脉闭塞型比例最高，达

67.06%（57/85），比 Kumral 分型中的小动脉型比例

明显增多，原因在于基底动脉分支病变型中有 35例

患者的椎⁃基底动脉狭窄率 < 50%或无狭窄。然而，

对于脑桥梗死而言，TOAST 分型同样存在一些缺

陷。随着医学影像学诊断技术的进步和流行病学

研究方法的提高，TOAST分型显得对大动脉粥样硬

化的诊断标准过于严格，小动脉闭塞的诊断过于宽

松。且在多种机制造成的缺血性卒中、若临床症状

与检查结果之间存在矛盾，TOAST分型则全部归类

到原因未明的梗死，这可能造成研究结果严重偏

倚，使得脑桥梗死的防治与预后存在一定差异，需

在今后的研究中进一步完善。

由于本研究在选择病例、检查方法中存在的一

些不足，导致研究结果有一定局限性，如入选病例

中可疑心源性栓塞、血液病、动脉夹层等发病机制

例数少，行全脑血管造影检查比例低，以及未引入

高分辨力 MRI 确定及完善其他脑血管影像学显示

的椎⁃基底动脉粥样硬化斑块的形状、大小，以及与

梗死灶之间的相互关系。
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