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[摘　 要] 　 颅内分支动脉粥样硬化病(ｂｒａｎｃｈ ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬＢＡＤ)由 Ｃａｐｌａｎ 于 ｌ９８９ 年首先提出ꎬ用来描述颅

内穿支动脉起始部的动脉粥样硬化斑块引起的狭窄或闭塞而导致的穿支动脉区域脑梗死ꎮ 之后一直是一个被忽

视的概念ꎬ近年由于弥散 ＭＲＩ 的广泛应用ꎬＢＡＤ 逐渐成为研究热点ꎬ但 ＢＡＤ 相关名称和缺血损伤存在争议ꎮ 文章

就 ＢＡＤ 相关卒中的概念、病因、临床和影像特征进行综述ꎮ
[中图分类号] 　 Ｒ７４１ [文献标识码] 　 Ａ

Ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ Ｂｒａｎｃｈ Ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅ
ＹＵ Ｈｕｉꎬ ＷＡＮＧ Ｗｅｉ￣Ｑｉａｎｇꎬ ＴＯＮＧ Ｄｅ￣Ｚｈａｎｇꎬ ＺＨＡＯ Ｂｉｎꎬ ａｎｄ ＷＵ Ｑｉａｎ
(Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｓｕｚｈｏｕ Ｍｕｎｉｃｉｐａｌ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ａｎｈｕｉ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｓｕｚｈｏｕꎬ Ａｎｈｕｉ ２３４０００ꎬ Ｃｈｉ￣
ｎａ)
[ＫＥＹ ＷＯＲＤＳ]　 Ｂｒａｉｎ Ｉｓｃｈｅｍｉａꎻ　 Ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ Ａｒｔｅｒｙꎻ　 Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎻ　 Ｍａｇｎｅｔｉｃ Ｒｅｓｏｎａｎｃｅ Ｉｍａｇｉｎｇ
[ＡＢＳＴＲＡＣＴ]　 Ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｂｒａｎｃｈ ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ (ＢＡＤ) ｗａｓ ｆｉｒｓｔ ｄｅｓｃｒｉｂｅｄ ｉｎ １９８９ ａｓ ａ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｓｍａｌｌ ｉｎ￣
ｆａｒｃｔ ｄｕｅ ｔｏ ａｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｏｒ ｓｔｅｎｏｓｉｓ ａｔ ｔｈｅ ｏｒｉｇｉｎ ｏｆ ａ ｄｅｅｐ ｐｅｎｅｔｒａｔｉｎｇ ａｒｔｅｒｙ ｏｆ ｔｈｅ ｂｒａｉｎ. 　 ＢＡＤ ｒｅｍａｉｎｅｄ ａ ｎｅｇｅｌｅｃｔｅｄ
ｃｏｎｃｅｐｔ ｆｏｒ ｄｅｃａｄｅｓ.　 Ｉｎ ｒｅｃｅｎｔ ｙｅａｒｓꎬ ｔｈｅ ｗｉｄｅｒ ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｏｆ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ ｂｒｏｕｇｈｔ ｎｅｗ ａｔｔｅｎｔｉｏｎ
ｔｏ ｔｈｅ ＢＡＤ.　 Ｉｔ ｉｓ ｓｔｉｌｌ ｌａｃｋ ｏｆ ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｃｙ ｂｏｔｈ ｉｎ ｔｈｅ ｔｅｒｍｉｎｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｓ.　 Ｗｅ ｒｅｖｉｅｗ
ｔｈｅ ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ＢＡＤꎬ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ ｆｅａｔｕｒｅｓ.

　 　 颅内分支动脉粥样硬化病(ｂｒａｎｃｈ ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ
ｄｉｓｅａｓｅꎬＢＡＤ)是指由颅内载体动脉直接分出的穿支

动脉入口部的动脉粥样硬化斑块引起的狭窄或闭

塞ꎮ 最初 ＢＡＤ 是在病理检查中发现深部穿支动脉

起始或开口部存在由于微小斑块而引起的狭窄或

闭塞[１]ꎬ后于 １９８９ 年由 Ｃａｐｌａｎ 首次提出将 ＢＡＤ 作

为深部穿支动脉区域发生脑梗死的病理机制之

一[２]ꎮ 但之后并无进一步相关的病理学研究ꎬ并在

很长一段时间内 ＢＡＤ 一直是一个被忽视的概念ꎮ
近年来ꎬ随着弥散 ＭＲＩ 的广泛应用ꎬ越来越多的研

究应用 ＢＡＤ 来标记因微小斑块或载体动脉斑块堵

塞穿支动脉开口处的影像特征ꎬ但直至目前关于

ＢＡＤ 的临床和影像相关的概念和特征仍缺乏一致

性ꎮ 现就 ＢＡＤ 的概念和临床及影像学特征做一综

述ꎬ旨在提高临床医生对 ＢＡＤ 的认识和进一步的研

究方向ꎮ

１　 危险因素和病理生理学机制

ＢＡＤ 的危险因素包括血管病变常见的危险因

素ꎬ如高血压、糖尿病、血脂异常和吸烟ꎮ 但各危险

因素的患病率并不一致ꎮ 研究显示 ＢＡＤ 相关脑卒

中患者高血压的患病率约为 ５０％ ~９２％[３￣４]ꎬ糖尿病

的患病率为 ２３％~６３％[５￣６]ꎻ吸烟和血脂异常的差异

较大ꎬ分别为 ０％~５０％和 １７％~８６％[７￣８]ꎮ 近期研究

显示 ＢＡＤ 的危险因素与大动脉粥样硬化[４ꎬ９] 和腔

隙性脑梗死[１０￣１１] 相似ꎮ 此外男性和亚 /非裔人群

中ꎬＢＡＤ 更常见ꎬ发病平均年龄为 ５４ ~ ７５ 岁[５ꎬ１１]ꎮ
到目前ꎬ对于 ＢＡＤ 相关的危险因素尚没有一致性的

结论ꎮ
颅内载体动脉粥样硬化的脂质透明样变性以

及颅内、外主干动脉粥样硬化病变导致穿支动脉供

血区低灌注或动脉￣动脉的栓塞均是深部穿支动脉
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区域梗死的病理生理机制ꎮ Ｃａｐｌａｎ 认为ꎬ与因穿支

动脉本身的脂质透明样变性导致的腔隙性脑梗死

不同的是ꎬＢＡＤ 相关缺血性卒中的病理生理学机制

可能为:载体动脉斑块堵塞分支动脉入口、载体动

脉斑块延伸到分支动脉结合部斑块和分支动脉入

口处斑块[２]ꎮ 但目前对于 ＢＡＤ 到底纳入颅内小血

管还是大血管病尚无一致意见ꎬ一些研究显示 ＢＡＤ
是作为卒中发病机制中与颅内动脉粥样硬化性疾

病有关的机制之一ꎬ特征是载体动脉轻度狭窄ꎬ基
底区病灶呈逗点样[１２]ꎮ Ｎａｈ 等[１３] 回顾分析了 ８０５
名皮层下小卒中患者ꎬ１１４ 例归为 ＢＡＤ 相关卒中ꎬ
小血管病的特征如白质疏松和微出血在 ＢＡＤ 患者

中明显少见ꎬ而这些患者却显示出明显大动脉粥样

硬化的负荷ꎬ即较高的无症状颅内动脉粥样硬化症

和冠状动脉疾病ꎮ 相反ꎬＭｅｎ 等[１４] 在回顾分析 ２２０
例中国 ＢＡＤ 患者却发现较高的白质疏松患病率

(８６.４％)ꎮ 这些显著的差异可能反映了不同的纳入

标准ꎮ

２　 临床特征

ＢＡＤ 相关缺血性卒中系穿支动脉区域梗死ꎬ临
床表现类似于腔隙性脑梗死ꎬ多表现为运动障碍ꎬ
但与腔隙性脑梗死不同的是更易出现急性期神经

功能恶化 ( ｅａｒｌｙ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎꎬ ＥＮＤ)ꎬ
ＢＡＤ 卒中的功能预后介于大动脉相关卒中和腔隙

性脑梗死之间ꎮ Ｓｕｔｏ 等[９] 随访研究对 １３１０ 例卒中

患者急性评估和随访 ７５１ 天ꎬＢＡＤ 患者的短期预后

与动脉粥样硬化血栓卒中相似ꎬ明显差于腔隙性脑

梗死患者ꎬ而其长期预后包括死亡率和复发率则与

腔隙性脑梗死相似ꎬ明显优于动脉粥样硬化性卒

中ꎮ Ｋｗａｎ 等[４]亦有相似研究结论:ＢＡＤ 患者的平

均住院日和残障水平均高于腔隙性脑梗死ꎬ死亡率

与腔隙性脑梗死相似ꎬ而低于大动脉卒中患者ꎮ 目

前国内相关研究尚无长期预后观察ꎬ但急性期临床

特征和短期预后均与国外研究相似:急性期病情容

易进展ꎬ转归明显差于腔隙性脑梗死[１５]ꎮ

３　 影像学特征

尽管 ＢＡＤ 最初是基于病理学发现而命名ꎬ但直

至目前病理学研究很少ꎮ 随着影像技术的发展和

ＭＲＩ 广泛应用ꎬ尤其是高分辨 ＭＲＩ 的应用ꎬ目前已

有大量基于影像学的 ＢＡＤ 相关卒中的研究ꎮ ＢＡＤ
相关受累的血管常见包括:前循环系统ꎬ起源于大

脑中动脉(ＭＣＡ)的豆纹动脉和起源于大脑前动脉

(ＡＣＡ)的 Ｈｅｕｂｎｅｒ 回返动脉供应基底神经核和内

囊ꎮ 后循环系统ꎬ起源于大脑后动脉和后交通动脉

的丘脑穿通动脉和丘脑膝状体动脉供应丘脑ꎬ源于

基底动脉的旁正中动脉和短旋支供应脑桥ꎮ 此外

还有直接起源于颈内动脉的脉络膜前动脉ꎬ供应放

射冠和内囊后部、尾状核尾部、苍白求内侧和部分

颞叶皮层区ꎮ
ＢＡＤ 相关梗死和腔隙性脑梗死是 Ｃａｐｌａｎ 提出

的两种不同的穿支动脉病理变化造成脑实质的小

梗死:脂质透明样变性引起的腔隙性脑梗死常发生

于穿支动脉远端ꎻ而 ＢＡＤ 则是动脉粥样硬化影响穿

支动脉起始或开口处ꎬ常造成一支以上的小动脉供

血区域同时梗死ꎮ 因此相比于腔隙性脑梗死ꎬＢＡＤ
相关梗死病灶明显大于腔隙性脑梗死病灶[１４]ꎮ 对

于豆纹动脉供血区ꎬ梗死灶沿穿支动脉走行向远处

延伸ꎬ病灶多呈现逗点征ꎬ病灶直径定义为直径大

于 １５ ｍｍꎬ而且断层扫面连续 ３ 个层面以上[１６]ꎮ 但

此标准目前尚缺乏一致性ꎬ不同研究间所规定的片

层厚度可能亦是不一致的ꎮ 后循环损伤常见于单

侧桥脑病灶ꎬ多系脑桥旁正中动脉入口处闭塞ꎬ病
灶呈扇形自中线延伸至桥脑腹侧面[１４]ꎮ 值得注意

的是 ＢＡＤ 相关的载体动脉在 ＭＲＡ 检测中多显示

正常ꎮ
上述影像学特征均为常规 ＭＲＩ 扫描显示分支

入口处闭塞形成的梗死灶形状特征ꎬ为 ＢＡＤ 的间接

征象ꎬＣＴＡ 和 ＭＲＡ 仅能描述动脉的外部形态ꎬ却不

能显示血管壁内部的变化ꎮ 最近高分辨 ＭＲＩ 可以

在体呈现颅内大动脉内部的斑块ꎮ Ｃｈｕｎｇ 等[７] 应用

３.０Ｔ 高分辨 ＭＲＩ 扫描 １５ 名急性皮层下梗死患者ꎬ
ＭＲＡ 显示所有患者均未发现相关的血管病变ꎬ但高

分辨 ＭＲＩ 却发现其中 ９ 名患者存在分支开口处动

脉粥样斑块ꎮ Ｎｉｉｚｕｍａ 等[１６] 亦得出相似结果:应用

３.０Ｔ 高分辨 ＭＲＩ 扫描 ３ 个急性 ＭＣＡ 穿支区域梗死

患者ꎬ其中 ２ 个发现 ＭＣＡ 斑块ꎬ而 ＭＲＡ 检测均未发

现明显的血管狭窄ꎮ Ｋｌｅｉｎ 等[１７] 应用高分辨 ｃＭＲＩ
检测到桥脑旁正中梗死患者的基底动脉内部存在

粥样硬化斑块ꎬ而 ＭＲＡ 却显示基底动脉正常ꎮ 近

期另一项研究应用高分辨 ＭＲＩ 检测 ３６ 名纹状体内

囊区梗死的患者ꎬ结果显示 ＭＣＡ 作为载体动脉存在

仅限于动脉壁内层的重构ꎬ而不改变血管的外部形

态[１８]ꎮ 这种选择性的变化可能会解释ＭＲＡ 在 ＢＡＤ
相关卒中的检测中载体动脉显示正常的原因ꎮ

至于 ＢＡＤ 相关梗死中所涉及的 ＥＮＤꎬ目前对于

预测 ＥＮＤ 发生的影像学标记研究不多ꎮ 而针对梗死
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灶大小作为进展性卒中预测因素的研究相对集中ꎮ
研究发现急性期梗死灶大小变化可作为 ＥＮＤ 的标

记[１９]ꎬＥＮＤ 与梗死灶直径(１５ ~ ３０ ｍｍ)存在显著关

联[２０]ꎮ 研究者们推测:(１)穿支动脉分支起始处粥样

斑块延展可造成 ２ 条及以上小穿支动脉开口同时闭

塞ꎻ(２)一支穿支动脉有数条终末分支ꎬ其近端的载体

动脉闭塞ꎻ(３)动脉主干不稳定斑块脱落随血流阻塞

穿支动脉近端[２１￣２２]ꎻ上述因素均可导致一支以上的小

动脉供血区域同时梗死ꎬ从而使梗死灶增大ꎬ以及梗

死后的血管源性水肿、炎性反应等一系列的级联反应

均造成神经功能损伤的进展加重ꎮ ＢＡＤ 相关卒中更

易出现神经功能恶化ꎬ但 ＢＡＤ 到底是大血管病还是

小血管病目前亦未有一致意见ꎮ 尽管多数研究者以

病灶形状或直径来限定识别 ＢＡＤ 相关梗死ꎬ但对于

病灶确切的大小并无一致定论ꎮ

４　 结　 语

因为常规成像技术仅能间接显示载体动脉证

据ꎬ因此目前 ＢＡＤ 影像学诊断是基于血管分布区、
病灶直径或梗死灶的形状ꎮ 高分辨 ＭＲＩ 可直接探

查与 ＢＡＤ 相关载体动脉内部的动脉粥样化变化ꎬ有
望将 ＢＡＤ 相关梗死与其它穿支动脉区域梗死相区

别ꎮ 应用高分辨 ＭＲＩ 对大样本的穿支动脉区域梗

死进行前瞻性的研究ꎬ将促进对 ＢＡＤ 的认识和指导

临床预防与治疗ꎮ

[参考文献]
[１] Ｆｉｓｈｅｒ ＣＭꎬ Ｃａｐｌａｎ ＬＲ. Ｂａｓｉｌａｒ ａｒｔｅｒｙ ｂｒａｎｃｈ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: ａ ｃａｕｓｅ ｏｆ

ｐｏｎｔｉｎｅ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ １９７１ꎬ ２１: ９００￣９０５.
[２] Ｃａｐｌａｎ ＬＲ. Ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｂｒａｎｃｈ ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ: ａ ｎｅｇｌｅｃｔｅｄꎬ

ｕｎｄｅｒｓｔｕｄｉｅｄꎬ ａｎｄ ｕｎｄｅｒｕｓｅｄ ｃｏｎｃｅｐｔ [ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ １９８９ꎬ ３９
(９): １ ２４６￣２５０.

[３] Ｎａｋａｓｅ Ｔꎬ Ｙａｍａｚａｋｉ Ｔꎬ Ｏｇｕｒａ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ｏｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ[ Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ
Ｓｃｉꎬ ２００８ꎬ ２７１: １０４￣１０９.

[４] Ｋｗａｎ ＭＷꎬ Ｍａｋ Ｗꎬ Ｃｈｅｕｎｇ ＲＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｂｒａｎｃｈ ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ ｌａｒｇｅ
ａｎｄ ｓｍａｌｌ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅｓ[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０１１ꎬ ３０３: ８０￣８４.

[ ５ ] Ｋｉｍ ＪＳꎬ Ｌｅｅ ＪＨꎬ Ｉｍ ＪＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ ｏｆ ｐｏｎｔｉｎｅ ｂａｓｅ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ. Ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ￣ｒａｄｉｏｌｏｇｉｃａｌｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ ] . Ｓｔｒｏｋｅꎬ
１９９５ꎬ ２６: ９５０￣９５５.

[６] Ｍｅｎ Ｘꎬ Ｌｉ Ｊꎬ Ｚｈａｎｇ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ ａｎｄ Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｂｒａｎｃｈ ａｔｈ￣
ｅｒｏｍａｔｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１３ꎬ ８: ｅ７３ ０３０

[７] Ｃｈｕｎｇ ＪＷꎬ Ｋｉｍ ＢＪꎬ Ｓｏｈｎ ＣＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｒａｎｃｈ ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ ｐｌａｑｕｅ:
ａ ｍａｊｏｒ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｌａｃｕｎａｒ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ( ｈｉｇｈ￣ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ＭＲＩ ｓｔｕｄｙ)
[Ｊ] . Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓ Ｅｘｔｒａꎬ ２０１２ꎬ ２: ３６￣４４.

[８] Ｋｕｍｒａｌ Ｅꎬ Ａｆｓａｒ Ｎꎬ Ｋｉｒｂａｓ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ ｍｅｄｉａｌ ｍｅｄｕｌｌａｒｙ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ: ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｆｉｎｄｉｎｇｓ[ Ｊ] . Ｊ
Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２００２ꎬ ２４９: ８５￣９３.

[９] Ｓｕｔｏ Ｙꎬ Ｎａｋａｙａｓｕ Ｈꎬ Ｍａｅｄａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐａ￣
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｌａｒｇｅ ｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｓ[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２００９ꎬ ６２:
３０４￣３１０.

[１０] Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｙꎬ Ｏｈａｒａ Ｔꎬ Ｈａｍａｎａｋａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｉｎ￣
ｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｂｒａｎｃｈ ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｉｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｐｒｏ￣
ｇｒｅｓｓｉｖｅ ｍｏｔｏｒ ｄｅｆｉｃｉｔｓ[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０１１ꎬ ３０４: ７８￣８２.

[１１] Ｎａｋａｓｅ Ｔꎬ Ｙｏｓｈｉｏｋａ Ｓꎬ Ｓａｓａｋｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｌａ￣
ｃｕｎａｒ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｒａｎｃｈ ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｊ Ｓｔｒｏｋｅ Ｃｅ￣
ｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓꎬ ２０１３ꎬ ２２: ４０６￣４１２.

[１２] Ｔａｍｕｒａ Ａꎬ Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｙꎬ Ｎａｇａｋａｎｅ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅ￣
ｔｗｅｅｎ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｗｏｒｓｅｎｉｎｇ ａｎｄ ｌｅｓｉｏｎ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａ￣
ｃｕｔｅ ｍｉｄｄｌｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙ ｓｔｅｎｏｓｉｓ[ Ｊ] . Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓꎬ ２０１３ꎬ
３５: ２６８￣２７５.

[１３] Ｎａｈ ＨＷꎬ Ｋａｎｇ ＤＷꎬ Ｋｗｏｎ ＳＵꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ ｓｉｎｇｌｅ ｓｍａｌｌ
ｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｓ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｉｎｆａｒｃｔ ｌｏｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐａｒｅｎｔ ａｒｔｅｒｙ
ｄｉｓｅａｓｅ: ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｆｏｒ ｓｍａｌｌ ｖｅｓｓｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ａｔｈｅｒｏ￣
ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ[Ｊ] . Ｓｔｒｏｋｅꎬ ２０１０ꎬ ４１: ２ ８２２￣８２７.

[１４] Ｍｅｎ Ｘꎬ Ｗｕ Ａꎬ Ｚｈａｎｇ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｕｋｏａｒａｉｏｓｉｓ ａｎｄ ＮＩＨＳＳ ｓｃｏｒｅ
ｈｅｌｐ ｔｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｂｒａｎｃｈ ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ
ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ Ｓｏｕｔｈｅｒｎ Ｈａｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔｒｏｋｅ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｌ
Ｓｃｉꎬ ２０１３ꎬ ３４: １ ７２７￣７３３.

[１５] 庄 君ꎬ 郭淮莲ꎬ 程 敏ꎬ 等. 分支动脉粥样硬化病患者进展性脑

梗死的发生极其急性期转归的观察[ Ｊ] . 中国脑血管病杂志ꎬ
２０１５ꎬ ５(９): ２４３￣２４７..

[１６] Ｎｉｉｚｕｍａ Ｋꎬ Ｓｈｉｍｉｚｕ Ｈꎬ Ｔａｋａｄａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｄｄｌｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙ
ｐｌａｑｕｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｕｓｉｎｇ ３￣Ｔｅｓｌａ ｈｉｇｈ￣ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ＭＲＩ[Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｎｅｕ￣
ｒｏｓｃｉꎬ ２００８ꎬ １５: １ １３７￣１４１.

[１７] Ｋｌｅｉｎ ＩＦꎬ Ｌａｖａｌｌéｅ ＰＣꎬ Ｍａｚｉｇｈｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂａｓｉｌａｒ ａｒｔｅｒｙ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅ￣
ｒｏｔｉｃ ｐｌａｑｕｅｓ ｉｎ ｐａｒａｍｅｄｉａｎ ａｎｄ ｌａｃｕｎａｒ ｐｏｎｔｉｎｅ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｓ: ａ
ｈｉｇｈ￣ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ＭＲＩ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｓｔｒｏｋｅꎬ ２０１０ꎬ ４１: １ ４０５￣４０９.

[１８] Ｒｙｏｏ Ｓꎬ Ｌｅｅ ＭＪꎬ Ｃｈａ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ
ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｓｔｒｏｋｅ: ａ ｈｉｇｈ￣ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｗａｌｌ
ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ ]. Ｓｔｒｏｋｅꎬ ２０１５ꎬ ４６: ２
８１５￣８２１.

[１９] Ｎａｋａｓｅ Ｔꎬ Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｙꎬ Ｔａｋａｇｉ Ｍ. Ｊａｐａｎ Ｂｒａｎｃｈ Ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ
Ｄｉｓｅａｓｅ Ｒｅｇｉｓｔｒｙ Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｏｒｓ: Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｄｉａｇｎｏｓｉｎｇ ｂｒａｎｃｈ
ａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ[Ｊ] . Ｊ Ｓｔｒｏｋｅ Ｃｅｒｅｂｒｏ￣
ｖａｓｃ Ｄｉｓꎬ ２０１５ꎬ ２４: ２ ４２３￣４２８.

[２０] Ｍｉｙａｍｏｔｏ Ｎꎬ Ｔａｎａｋａ Ｙꎬ Ｕｅｎｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃꎬ ｃｌｉｎｉｃａｌꎬ
ａｎｄ ｒａｄｉｏｌｏｇｉｃ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃ ｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ[ Ｊ] . Ｊ Ｓｔｒｏｋｅ Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓꎬ ２０１３ꎬ ２２:
２０５￣２１０.

[２１] Ｋｉｍ ＪＳꎬ Ｙｏｏｎ Ｙ. Ｓｉｎｇｌｅ ｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐａ￣
ｒｅｎｔａｌ ａｒｔｅｒｉａｌ ｄｉｓｅａｓｅ: ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｙｅｔ ｎｅｇｌｅｃｔｅｄ ｓｕｂ￣ｔｙｐｅ ｏｆ ａｔｈｅｒｏ￣
ｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃ ｓｔｒｏｋｅ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｓｔｒｏｋｅꎬ ２０１３ꎬ ８(３): １９７￣２０３.

[２２] Ｌｉｕ Ｓꎬ Ｈｕ ＷＸꎬ Ｚｕ ＱＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｎｏｖｅｌ ｅｍｂｏｌｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｍｏｄｅｌ ｒｅ￣
ｓｅｍｂｌｉｎｇ ｌａｃｕｎａｒ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｐｒｏｘｉｍａｌ ｍｉｄｄｌｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｉｎ ｂｅａｇｌｅ ｄｏｇｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｍｅｔｈｏｄｓꎬ ２０１２ꎬ
２０９(１): ９０￣９６.

(此文编辑　 许雪梅)

１９２１ＣＮ ４３￣１２６２ / Ｒ　 中国动脉硬化杂志 ２０１６ 年第 ２４ 卷第 １２ 期


