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摘　要：脑微出血（ＣＭＢ）是脑小血管病（ＣＳＶＤ）的一种表现形式，应用磁敏感加权成像序列（ＳＷＩ）能够较敏感的检测出
ＣＭＢ，不同检查参数可能影响 ＣＭＢ检测的敏感性和准确性，增强梯度回波 Ｔ２加权血管成像序列（ＥＳＷＡＮ）可以更高效的

检测到高血压患者中的脑微出血灶。ＣＭＢ破坏脑内的网状结构，并且改变脑内代谢使淀粉样蛋白沉积，从而导致认知功

能受损。患者认知功能障碍严重程度与 ＣＭＢ数量成正相关，ＣＭＢ数量≥３的患者更易出现认知功能障碍，并且认知功能

损害具有选择性，这种选择性与 ＣＭＢ的分布部位有关。本文阐述了 ＣＭＢ的影像学表现及研究现状，探讨了 ＣＭＢ与认知

功能障碍的相关进展，可能为临床早期诊治认知功能障碍提供帮助。
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　　脑微出血（ｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓ，ＣＭＢ）是一种由
脑内微小血管红细胞渗漏导致含铁血黄素沉积的

脑实质亚临床损害，多见于老年人，通常早期无明

显临床症状，常常被人们所忽视。随着影像学技术

的不断发展，ＣＭＢ的检出率增高，目前已成为脑小
血管病（ｃｅｒｅｂｒａｌｓｍａｌｌｖｅｓｓｅｌｄｉｓｅａｓｅ，ＣＳＶＤ），如高血
压性脑血管病和脑淀粉样血管病（ｃｅｒｅｂｒａｌａｍｙｌｏｉｄ
ａｎｇｉｏｐａｔｈｙ，ＣＡＡ）的重要影像表现。近年来有研究
表明，ＣＭＢ不仅与颅内出血及再发卒中有关，还可
能影响认知功能，特别是损害执行功能，由于脑组

织的病理生理变化要早于认知功能障碍的临床表

现，更全面的认识 ＣＭＢ的影像学表现及与认知功
能障碍的关系可以帮助临床医生早期识别和干预，

改善 ＣＭＢ患者的预后。
１　ＣＭＢ的影像学表现
１．１　磁共振梯度回波成像和磁敏感加权成像

ＣＭＢ在 ＣＴ和 ＭＲＩ上是不显影的，最先描述是
在 Ｔ２加权梯度回波成像（Ｔ２ｗｅｉｇｈｔｅｄｇｒａｄｉｅｎｔ
ｒｅｃａｌｌｅｄｅｃｈｏｉｍａｇｉｎｇ，Ｔ２ＧＲＥ）运用到临床之后，
ＧＲＥ对含铁血黄素造成的磁场不均一性高度敏
感，从而可以发现常规 ＭＲＩ难以发现的脑微出血。
ＣＭＢ在 ＧＲＥ序列上的表现为均匀一致、边缘清晰
的、直径 ２～５ｍｍ的卵圆形信号减低区，但同时存

在特异性低，敏感性受 ＭＲＩ参数的影响等问题，诊
断过程中需排除在苍白球区域钙化的低信号影以

及大脑各动脉远端分支的流空影。此外，小血管切

面以及弥漫性轴索损害在 ＧＲＥ序列上也呈现低信
号，需要结合病史等鉴别。近年有研究表明，对

ＧＲＥ序列图像进行计算机相位处理（ｉｎｔｅｒｎａｌｆｉｅｌｄ
ｍａｐｓ，ＩＦＭ）可以一定程度地提高敏感性并降低误
诊率［１］。

磁敏感加权成像（ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，
ＳＷＩ）是在 ＧＲＥ基础上发展而来，基于血氧水平依
赖效应和不同组织间磁敏感性的细微差异，同时采

集相位数据和强度数据并通过增强处理分辨组织

磁敏感性的细微差异，不仅能检测到组织的铁含量

变化，还能区分出血和钙化［２］。ＳＷＩ现已广泛应用
于神经疾病的研究，但出血部位的病理特征及不同

影像参数对 ＣＭＢ探查结果的影响仍在探讨中。敏
感识别和精确量化 ＣＭＢ有助于深入研究 ＣＭＢ在
神经血管疾病中的作用机制，并且可以更好的监测

临床用药的安全性。２０１７年 Ｂｕｃｈ等［３］研究了应

用不同的分辨率、ＴＥ、ＳＮＲ和幅度等检测 ＣＭＢ铁含
量和敏感性的差异，结果认为评估 ＣＭＢ铁含量的
最佳 ＴＥ值在 ７Ｔ时为 ３ｍｓ，在 ３Ｔ时为 ７ｍｓ，在
１．５Ｔ时为 １４ｍｓ，对于直径为 １个像素的 ＣＭＢ病
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灶，ＳＮＲ为 ２０∶１，敏感性与相位值和 ＳＷＩ复合图像
呈线性关系，而与幅度呈非线性关系。

１．２　增强梯度回波 Ｔ２加权血管成像
增强梯度回波 Ｔ２加权血管成像（ｅｎｈａｎｃｅｄｇｒａ

ｄｉｅｎｔｅｃｈｏＴ２ｗｅｉｇｈｔｅｄａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＥＳＷＡＮ）是一种
新型的磁敏感加权成像序列，与 ＳＷＩ相比，ＥＳＷＡＮ
序列兼顾动脉流入增强及磁敏感加权效应的多回

波采集三维梯度回波序列，一次采集能获得不同权

重的幅度图及相位图，有助于区别含铁血黄素和钙

化，为影像诊断提供更加准确的影像信息。一项回

顾性分析［４］纳入 ７５例接受 ＥＳＷＡＮ序列扫描有
ＣＭＢ的高血压患者，对共计 ２７５个微出血灶的相
位值（ｐｈａｓｅｖａｌｕｅ，ＰＶ）进行分析，结果发现，ＣＭＢ
的 ＰＶ值显著低于健康对照组红核和黑质的 ＰＶ
值，提示含铁血黄素的沉积引起了局部组织 ＰＶ值
的改变，基底节区 ＣＭＢ的 ＰＶ值明显低于脑干和白
质的微出血灶，研究还进一步分析了脑内不同区域

微出血灶 ＰＶ值与不同因素的相关性，证实了 ＰＶ
值的变化与年龄、性别、病程和脑白质损伤程度不

存在因果关系，而只反映了局部含铁血黄素的沉积

程度，应用 ＥＳＷＡＮ序列可以更高效的检测到高血
压患者中的脑微出血灶。

１．３　脑微出血分类与评估标准化
随着脑小血管病研究的不断进展，国内外学者

提出 ＣＭＢ的数量及分布特点与认知功能损害有密
切关联。根据最近的一项纵向研究［５］，ＣＭＢｓ数量

≥３的患者认知功能、记忆力、处理速度等下降明
显，脑组织深部的 ＣＭＢ更容易造成认知受损，因而
制定 ＣＭＢ数量和解剖学分布的可靠评估标准对于
进一步探索两者相关性是至关重要的。Ｃｈａｒｉｄｉｍｏｕ
等［６］的研究中提出应用放射学检测方法定义脑微

出血的标准并使用标准化评级量表，许多研究单位

都在研究中使用了内部评级方法，常用的有微出血

解剖评定量表（ＭｉｃｒｏｂｌｅｅｄＡｎａｔｏｍｉｃａｌＲａｔｉｎｇＳｃａｌｅ，
ＭＡＲＳ）和脑微出血量评定表（ＢｒａｉｎＯｂｓｅｒｖｅｒＭｉｃｒｏＢ
ｌｅｅｄＳｃａｌｅ，ＢＯＭＢＳ）［７，８］，这些量表需要首先确定病
变性质即是否是 ＣＭＢ，然后根据解剖分布记录分
布情况提供统一的评级方法，能够轻松可靠对

ＣＭＢ进行分类，并帮助不同背景或经验的观察员
进行数据汇总。２０１６年有学者［９］评估 ＭＡＲＳ量表
在脑小血管病致轻度认知功能障碍患者中的应用

情况，认为该量表可行性较高，并且可以较好的评

价 ＣＭＢ的数量和分布特点。

２　ＣＭＢ与认知功能障碍
２．１　ＣＭＢ与认知功能障碍的相关性

２０１７年一项 ｍｅｔａ分析［１０］对 ２５项研究共 ９３４３
名 ＣＭＢ患者进行了统计，结果表明 ＣＭＢｓ是认知功
能障碍的重要危险因素，特别是在定向力、注意力

和计算以及延迟回忆功能等认知域，该研究还对年

龄因素进行了亚组分析，分析显示在平均年龄 ＜
７０岁和平均年龄 ＜８０岁的 ＣＭＢ患者有明显的认
知功能下降，而平均年龄 ＜９０岁的患者无显著相
关。一项基于人群的研究［１１］认为 ＣＭＢ标志着弥漫
性血管和神经退行性脑损伤的发生，其数量与认知

恶化有关，多发的脑微出血会增加痴呆风险。ＣＭＢ
可以影响高血压及糖尿病患者的认知功能，研究表

明，对于脑血管疾病风险较高的高血压及糖尿病患

者，完善 ＣＭＢ相关检查，有助于延缓其认知功能减
退。Ｕｉｔｅｒｗｊｋ等［１２］对 １０９名高血压患者进行了广泛
神经心理学评估和头部磁共振扫描，研究结果表明

ＣＭＢ可能导致认知功能下降，并建议高血压患者
行相关认知功能检查。Ｚｈｏｕ等［１３］回顾了在糖尿病

患者认知功能损害的脑血管损伤情况，认为神经影

像学有助于预测糖尿病患者认知功能障碍的进展，

同时建议对糖尿病认知功能障碍患者检测 ＣＭＢ。
２．２　ＣＭＢ致认知功能障碍的发生机制

多数研究认为 ＣＭＢ患者认知功能损害的原因
可能是脑小血管病变导致皮质

#

皮质下组织慢性

缺血引起代谢异常，从而直接或间接的影响了传导

通路，进而引起认知障碍的发生［１４，１５］。Ｐａｒｋ等［１６］

对 ２２６例认知功能损害患者进行标准化的 ＧＲＥ序
列成像，并用 ＰＥＴ测量这些受试者脑内淀粉样蛋
白沉积，结果提示认知障碍过程中 ＣＭＢ与脑内的
淀粉样蛋白沉积有叠加和相互作用。Ｓｈａｍｓ等［１７］

分析了痴呆患者的 ＣＭＢ数量和脑脊液标志物后提
出，脑脊液中淀粉样蛋白 Ａβ４２是认知功能障碍中
与 ＣＭＢｓ相关的主要标志物，ＣＭＢｓ数量增加与低
Ａβ４２水平独立相关，并且存在累积效应。一项最
新的动物模型试验［１８］通过建立 ＣＭＢ大鼠模型也得
出 ＣＭＢ可能造成邻近脑组织的代谢异常，从而造
成学习、记忆和视空间能力的受损。此外，ＣＭＢ导
致认知功能障碍与其他神经变性疾病所致的认知

下降可能具有协同作用，但具体病理生理过程尚需

进一步探索证明。

２．３　ＣＭＢ与阿尔茨海默病
近年来 ＣＭＢ与 ＡＤ的相关研究引起人们重视，

·７３５·

　国际神经病学神经外科学杂志　　２０１８年　第 ４５卷　第 ５期　　 　



ＣＭＢ可能导致阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ＇ｓｄｉｓｅａｓｅ，
ＡＤ）患者认知功能进一步受损减退，与普通老年人
群相比，ＣＭＢ在 ＡＤ患者中更为普遍，甚至会增加
患者的死亡风险［１９］。澳大利亚一项研究［２０］将 １７４
名受试者分为认知功能正常（ＮＣ）、轻度认知功能
障碍（ＭＣＩ）、阿尔茨海默病（ＡＤ）三组，进行为期 ３
年的纵向研究，通过 １１ＣＰＩＢＰＥＴ成像技术显示不
同人群脑微出血的发生率，发现 ＮＣ组（１８．６％）
与 ＭＣＩ组（２４．３％）总发生率差异无统计学意义，
而 ＡＤ组 ＣＭＢ总发生率明显较高（４０％），每一年
ＡＤ组 ＣＭＢ新发生率也明显高于对照组。ＣＭＢ在
ＡＤ患者认知功能下降过程中的作用机制是多方面
的，多发性脑微出血可能造成 ＡＤ患者的脑网状结
构破坏，影响传导和代谢［２１］。Ｓｐａｒａｃｉａ等［２２］研究了

５４名 ＡＤ患者的 ＣＭＢ分布特点及认知功能与脑脊
液中淀粉样蛋白标志物的关系，结果发现 ＡＤ患者
的ＣＭＢ具有脑叶分布的特点，脑叶ＣＭＢ的数量与脑
脊液淀粉样 β蛋白和磷酸化 ｔａｕ１８１蛋白水平直接
相关，并与 ＡＤ患者的认知功能下降具有明显相关
性，而脑内淀粉样蛋白等的沉积将会造成认知受损。

２．４　ＣＭＢ的数量、分布与认知功能障碍
高血压性动脉病变是引起脑微出血的常见病

变，两者 ＣＭＢ的分布不同，高血压常与深部脑实质
如基底神经节、丘脑和脑干等部位 ＣＭＢ有关，脑血
管淀粉样变性则与皮质

#

皮质下的 ＣＭＢ有关，且
常与基础血管病变的形态平行，ＣＭＢ分布差异也
影响了认知功能障碍临床特征。一项荟萃分析表

明［２３］，ＣＭＢ患者认知功能障碍严重程度与数量成
正相关，认知域损害具有选择性，脑叶及基底节区

的微出血灶多影响执行功能，而注意力损害与基底

神经节和丘脑关系更为密切。Ｄｉｎｇ等［５］对无痴呆

的 ２６０２名社区老年人进行了 ５年的随访发现脑组
织深部的 ＣＭＢ与混合皮质和深部分布的 ＣＭＢｓ可
以造成显著的认知功能减退，混合型分布的患者的

记忆力和执行功能受损更明显，ＣＭＢ数量≥３的老
年人更易出现各种类型的认知功能障碍。路易体

痴呆患者与 ＡＤ患者的 ＣＭＢ分布均以枕叶多见，
ＡＤ患者在顶叶、颞叶和小脑幕下区域的分布也较
路易体痴呆患者多见［２４］。

３　小结
目前，ＣＭＢ已经成为小血管病变的重要标志，

为临床提供了微血管损伤和渗漏的直接证据，反映

了潜在小血管疾病的进展和严重程度，受到国内外

学者的共同关注。ＣＭＢ可能影响了脑组织传导环
路的结构和功能代谢，进而导致认知功能障碍的发

生。然而由于微出血灶分布和数量无分级标准、检

查技术及参数不统一、可与其他引起认知功能损害

疾病共存等因素，脑微出血与认知功能障碍的相关

机制仍存在争议，未来研究需要更加全面的临床研

究进行深入探讨。

参 考 文 献

［１］　ＫａａｏｕａｎａＴ，ＢｅｒｔｒａｎｄＡ，ＯｕａｍｅｒＦ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐｒｏｖｅｄｃｅｒｅ

ｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓｄｅｔｅｃｔｉｏｎｕｓｉｎｇｔｈｅｉｒｍａｇｎｅｔｉｃｓｉｇｎａｔｕｒｅｏｎＴ２

ｐｈａｓｅｃｏｎｔｒａｓｔ：ａｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓｔｕｄｙｉｎａｃｌｉｎｉｃａｌｓｅｔｔｉｎｇ

［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｉｍａｇｅＣｌｉｎ，２０１６，１５（Ｃ）：２７４２８３．

［２］　ＬｉｕＣ，ＬｉＣ，ＹａｎｇＪ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｉｎｇｂｒａｉｎｉｒｏｎｄｅｐｏ

ｓｉｔｉｏｎｉｎｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌｉｓｃｈｅｍｉｃｖａｓｃｕｌａｒｄｅｍｅｎｔｉａｕｓｉｎｇｓｕｓｃｅｐｔｉ

ｂｉｌｉｔｙｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ：ＡｎｉｎｖｉｖｏＭＲｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｂｅｈａｖ

ＢｒａｉｎＲｅｓ，２０１５，２８８：３３３８．

［３］　ＢｕｃｈＳ，ＣｈｅｎｇＹＮ，ＨｕＪ，ｅｔａｌ．Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｏｆｄｅｔｅｃｔｉｏｎ

ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｆｏｒｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓｕｓｉｎｇｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｗｅｉｇｈｔｅｄ

ｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＮＭＲＢｉｏｍｅｄ，２０１７，３０（４）．

［４］　ＧｕｏＬＦ，ＧｅｎｇＪ，ＱｉｕＭＨ，ｅｔａｌ．ＱｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＰｈａｓｅ

ＶａｌｕｅｓｏｆＣｅｒｅｂｒａｌＭｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓｉｎＨｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅＰａｔｉｅｎｔｓＵｓｉｎｇ

ＥＳＷＡＮ ＭＲＩ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１３，２３（３）：

１９７２０５．

［５］　ＤｉｎｇＪ，ＳｉｇｕｒｅｓｓｏｎＳ，ＪóｎｓｓｏｎＰＶ，ｅｔａｌ．Ｓｐａｃｅａｎｄｌｏｃａｔｉｏｎ

ｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓ，ｃｏｇｎｉｔｉｖｅｄｅｃｌｉｎｅ，ａｎｄｄｅｍｅｎｔｉａｉｎ

ｔｈｅｃｏｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２０１７，８８（２２）：２０８９

２０９７．

［６］　ＣｈａｒｉｄｉｍｏｕＡ，Ｊ？ｇｅｒＨＲ，ＷｅｒｒｉｎｇＤＪ．Ｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄ

ｄｅｔｅｃｔｉｏｎａｎｄｍａｐｐｉｎｇ：ｐｒｉｎｃｉｐｌｅｓ，ｍｅｔｈｏｄｏｌｏｇｉｃａｌａｓｐｅｃｔｓａｎｄ

ｒａｔｉｏｎａｌｅｉｎｖａｓｃｕｌａｒｄｅｍｅｎｔｉａ［Ｊ］．ＥｘｐＧｅｒｏｎｔｏｌ，２０１２，４７

（１１）：８４３８５２．

［７］　ＧｒｅｇｏｉｒｅＳＭ，ＣｈａｕｄｈａｒｙＵＪ，ＢｒｏｗｎＭＭ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＭｉ

ｃｒｏｂｌｅｅｄＡｎａｔｏｍｉｃａｌＲａｔｉｎｇＳｃａｌｅ（ＭＡＲＳ）Ｒｅｌｉａｂｉｌｉｔｙｏｆａ

ｔｏｏｌｔｏｍａｐｂｒａｉｎｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２００９，７３

（２１）：１７５９．

［８］　ＣｏｒｄｏｎｎｉｅｒＣ，ＰｏｔｔｅｒＧＭ，ＪａｃｋｓｏｎＣＡ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐｒｏｖｉｎｇｉｎ

ｔｅｒｒａｔｅｒａｇｒｅｅｍｅｎｔａｂｏｕｔｂｒａｉｎｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓ：ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｔｈｅ

ＢｒａｉｎＯｂｓｅｒｖｅｒＭｉｃｒｏＢｌｅｅｄＳｃａｌｅ（ＢＯＭＢＳ）［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，

２００９，４０（１）：９４９９．

［９］　ＶａｌｅｎｔｉＲ，ＢｅｎｅＡＤ，ＰｏｇｇｅｓｉＡ，ｅｔａｌ．Ｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓ

ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｉｌｄｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒｍｅｎｔａｎｄｓｍａｌｌｖｅｓｓｅｌｄｉｓ

ｅａｓｅ：ＴｈｅＶａｓｃｕｌａｒＭｉｌｄＣｏｇｎｉｔｉｖｅＩｍｐａｉｒｍｅｎｔ（ＶＭＣＩ）Ｔｕｓ

ｃａｎｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｌＳｃｉ，２０１６，３６８：１９５２０２．

［１０］ＬｉＸ，ＹｕａｎＪ，ＹａｎｇＬ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃｅｒｅ

ｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓｏｎｃｏｇｎｉｔｉｖｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ：Ａｎｕｐｄａｔｅｄｍｅｔａａ

ｎａｌｙｓｉｓ．［Ｊ］．ＰｌｏｓＯｎｅ，２０１７，１２（９）：ｅ０１８５１４５．

［１１］ＡｋｏｕｄａｄＳ，ＷｏｌｔｅｒｓＦＪ，ＶｉｓｗａｎａｔｈａｎＡ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ

·８３５·

　 　　ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｌｏｇｙａｎｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ　２０１８，４５（５）　



ｏｆＣｅｒｅｂｒａｌＭｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓＷｉｔｈＣｏｇｎｉｔｉｖｅＤｅｃｌｉｎｅａｎｄＤｅｍｅｎｔｉａ

［Ｊ］．ＪａｍａＮｅｕｒｏｌ，２０１６，７３（８）：９３４９４３．

［１２］ＵｉｔｅｒｗｉｊｋＲ，ＨｕｉｊｔｓＭ，ＳｔａａｌｓＪ，ｅｔａｌ．Ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅｃｏｇｎｉｔｉｖｅ

ｆａｉｌｕｒｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｒｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｃｏｇｎｉｔｉｖｅ

ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅａｎｄｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，

２０１４，６４（３）：６５３６５７．

［１３］ＺｈｏｕＨ，ＹａｎｇＪ，ＸｉｅＰ，ｅｔａｌ．Ｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓ，ｃｏｇ

ｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ，ａｎｄＭＲＩｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉ

ｔｕｓ．［Ｊ］．ＣｌｉｎＣｈｉｍＡｃｔａ，２０１７，４７０：１４．

［１４］ ＢｒｕｎｄｅｌＭ，ＫｗａＶＩ，ＢｏｕｖｙＷＨ，ｅｔａｌ．Ｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｂ

ｌｅｅｄｓａｒｅｎｏｔａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｌｏｎｇｔｅｒｍ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅｏｕｔｃｏｍｅｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋｏｒｍｉｎｏｒｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．

ＣｅｒｅｂｒｏｖＤｉｓ，２０１４，３７（３）：１９５２０２．

［１５］ＷｉｌｓｏｎＤ，ＣｈａｒｉｄｉｍｏｕＡ，ＷｅｒｒｉｎｇＤＪ．Ａｄｖａｎｃｅｓｉｎｕｎｄｅｒｓｔａｎｄ

ｉｎｇｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ：ｉｎｓｉｇｈｔｓｆｒｏｍｎｅｕｒｏｉｍ

ａｇｉｎｇ．［Ｊ］．ＥｘｐＲｅｖＮｅｕｒｏｔｈｅｒａｐ，２０１４，１４（６）：６６１６７８．

［１６］ＪａｅＨｙｕｎＰａｒｋＭＤ，ＳａｎｇＷＳ，ＣｈａｎｇｓｏｏＫｉｍＭＤ，ｅｔａｌ．

Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓ：Ｉｎｖｉｖｏｉｍａｇｉｎｇｏｆａｍｙ

ｌｏｉｄａｎｄｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌｉｓｃｈｅｍｉｃｓｍａｌｌｖｅｓｓｅｌｄｉｓｅａｓｅｉｎ２２６ｉｎｄｉ

ｖｉｄｕａｌｓｗｉｔｈｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ［Ｊ］．ＡｎｎＮｅｕｒｏｌ，２０１３，

７３（５）：５８４５９３．

［１７］ＳｈａｍｓＳ，ＧｒａｎｂｅｒｇＴ，ＭａｒｔｏｌａＪ，ｅｔａｌ．Ｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉｎａｌｆｌｕｉｄ

ｐｒｏｆｉｌｅｓｗｉｔｈｉｎｃｒｅａｓｉｎｇｎｕｍｂｅｒｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓｉｎａ

ｃｏｎｔｉｎｕｕｍｏｆｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＣｅｒｅｂｒａｌＢｌｏｏｄＦｌｏｗ

Ｍｅｔａｂ，２０１６，３６（３）：６２１．

［１８］ＢｅｒｇｅｒｏｎＳ，ＣｈｅｎＹ，ＡｕｇｅｒＦ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆｃｏｒｔｉｃａｌｍｉ

ｃｒｏｂｌｅｅｄｓｉｎｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ：Ｉｎｖｉｖｏｂｅｈａｖｉｏｒａｌａｎｄｉｍａ

ｇｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆａｎｏｖｅｌｍｕｒｉｎｅｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＪＣｅｒｅｂｒａｌ

ＢｌｏｏｄＦｌｏｗＭｅｔａｂ，２０１８，１：７１６７８Ｘ１７７５２７６５．

［１９］ＢｅｎｅｄｉｃｔｕｓＭＲ，ＰｒｉｎｓＮＤ，ＧｏｏｓＪＤ，ｅｔａｌ．Ｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓ，

Ｍｏｒｔａｌｉｔｙ，ａｎｄＳｔｒｏｋｅｉｎＡｌｚｈｅｉｍｅｒＤｉｓｅａｓｅ：ＴｈｅＭＩＳＴＲＡＬ

Ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪａｍａＮｅｕｒｏｌ，２０１５，７２（５）：５３９５４５．

［２０］ＹａｔｅｓＰＡ，ＤｅｓｍｏｎｄＰＭ，ＰｈａｌＰＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｃｅｒｅ

ｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓｉｎｐｒｅｃｌｉｎｉｃａｌＡｌｚｈｅｉｍｅｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌ

ｏｇｙ，２０１４，８２（１４）：１２６６１２７３．

［２１］ＨｅｒｉｎｇａＳＭ，ＲｅｉｊｍｅｒＹＤ，ＬｅｅｍａｎｓＡ，ｅｔａｌ．ＭｕｌｔｉｐｌｅＭｉ

ｃｒｏｂｌｅｅｄｓａｒｅＲｅｌａｔｅｄｔｏＣｅｒｅｂｒａｌＮｅｔｗｏｒｋＤｉｓｒｕｐｔｉｏｎｓｉｎＰａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＥａｒｌｙＡｌｚｈｅｉｍｅｒ＇ｓＤｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＡｌｚｈｅｉｍｅｒｓＤｉｓ

Ｊａｄ，２０１４，３８（１）：２１１２２１．

［２２］ＳｐａｒａｃｉａＧ，ＡｇｎｅｌｌｏＦ，ＬａＴＧ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｃｅｒｅ

ｂｒａｌｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓｂｙｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇｉｎＡｌｚｈｅｉ

ｍｅｒ＇ｓｄｉｓｅａｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ：Ａｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇｂｉｏｍａｒｋｅｒｏｆｔｈｅｄｉｓ

ｅａｓｅ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｒａｄｉｏｌＪ，２０１７，３０（４）：３３０．

［２３］ＷｕＲ，ＦｅｎｇＣ，ＺｈａｏＹ，ｅｔａｌ．ＡＭｅｔａＡｎａｌｙｓｉｓｏｆＡｓｓｏｃｉ

ａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎＣｅｒｅｂｒａｌＭｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓａｎｄＣｏｇｎｉｔｉｖｅＩｍｐａｉｒｍｅｎｔ

［Ｊ］．ＭｅｄＳｃｉＭｏｎｉｔ，２０１４，２０：２１８９２１９８．

［２４］ＧｕｎｇｏｒＩ，ＳａｒｒｏＬ，ＧｒａｆｆＲａｄｆｏｒｄＪ，ｅｔａｌ．Ｆｒｅｑｕｅｎｃｙａｎｄ

ＴｏｐｏｇｒａｐｈｙｏｆＣｅｒｅｂｒａｌＭｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓｉｎＤｅｍｅｎｔｉａｗｉｔｈＬｅｗｙ

ｂｏｄｉｅｓＣｏｍｐａｒｅｄｔｏＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓＤｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ

ＲｅｌａｔｅｄＤｉｓｏｒｄ，２０１５，２１（９）：１１０１１１０４．

收稿日期：２０１８－０１－３１；修回日期：２０１８－０６－３０
作者简介：高微（１９９０－），女，天津医科大学在读硕士研究生，主要从事睡眠障碍与认知领域相关研究。
通信作者：薛蓉（１９６３－），女，主任医师，医学硕士，硕士生导师，现任神经内科行政副主任，主要从事卒中后抑郁及血管性认知功能障碍及脑

血管疾病与睡眠障碍疾病及综合医院焦虑抑郁障碍的筛查诊治等方面的研究。Ｅｍａｉｌ：ｘｕｅｒｏｎｇ１４０３＠１２６．ｃｏｍ。

脑卒中并发睡眠障碍研究进展

高微　综述　薛蓉，周凯丽　审校
天津医科大学总医院神经内科，天津市　３０００００

摘　要：脑卒中是一种高发病率高致残率的疾病，睡眠障碍是脑卒中后常见的并发症，这严重影响患者的神经功能恢复
和身心健康，并且可能诱发高血压和卒中复发等危险。本文就脑卒中患者常见睡眠障碍类型如失眠、睡眠相关呼吸障

碍、昼夜节律紊乱、睡眠相关运动障碍的概念、发病机制和治疗的研究进展进行概述。
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　　脑卒中是全世界重大的致死性疾病，也是成
人致残的一个主要原因，且卒中患者有高复发风

险。睡眠障碍是脑卒中后常见的并发症，脑卒中后

睡眠障碍发生率国内外报道不一，我国发病率约为
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