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　　随着研究的不断深入及神经影像学的发展，人们对短暂性

脑缺血发作（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ，ＴＩＡ）的认识已发生了

很大变化。ＴＩＡ具有反复发作及发生急性脑梗死的高风险性，

可能出现神经功能不可逆损害，从而使生活及生存质量严重下

降，增加了家庭及社会负担，但是立即评估和干预ＴＩＡ能降低

复发缺血性卒中的风险性。弥散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄ

ｉｍａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）对小的急性缺血性病灶及后颅窝病变非常敏

感，能对ＴＩＡ的诊断、预后评估及治疗提供帮助。现将ＴＩＡ的

研究进展及ＤＷＩ在ＴＩＡ的临床应用作一综述。

１　ＴＩＡ的研究进展

１．１　ＴＩＡ的最新定义　ＴＩＡ的传统定义在上世纪五六十年

代被提出，是指由于某种因素引起的脑动脉一过性或短时间供

血障碍而出现局灶性神经功能损害或视网膜功能障碍，症状在

２４ｈ内完全缓解，可反复发作，但不遗留任何神经功能损害的

症状和体征［１］。此定义仅与临床症状及时间联系起来，而没有

与脑组织损害相关联。随着临床研究及影像学的发展，按传统

定义诊断的ＴＩＡ患者有一部分在头颅ＣＴ、头颅 ＭＲＩ上出现

符合相应症状体征的定位性病灶，据报告，高达２０％的ＴＩＡ患

者在发病后几天到几月后ＣＴ出现脑梗死病灶，在接受 ＭＲＩ、

ＤＷＩ检查的 ＴＩＡ患者，脑梗死比例甚至更高
［２］。因此传统

ＴＩＡ的定义受到了争议及严重的挑战，并逐渐被新定义取代。

ＴＩＡ最新的定义由美国心脏病协会／美国卒中协会（ＡＨＡ／

ＡＳＡ）在２００９年提出，是指脑、脊髓或视网膜局灶性缺血引起

的短暂性神经功能缺损，而没有急性缺血性中风的证据（ＣＴ、

ＭＲＩ无责任病灶）
［３］。定义已经由以原来的时间为基础（持续

时间小于２４ｈ）转化为以组织学为基础（没有发生急性脑梗

死），新定义淡化了时间限定，强调了组织学改变。事实上，

ＴＩＡ和脑梗死是脑组织缺血性损伤的同一病理生理的不同阶

段，有着类似的治疗及预防方法。目前一种新的临床概念叫做

急性脑血管综合征被提出，它包括ＴＩＡ和急性缺血性中风
［４］，

以提高居民、患者以及医生等对ＴＩＡ的认识并引起人们对该

病的重视。

１．２　ＴＩＡ的病因及发病机制　ＴＩＡ的病因及发病机制目前

仍不清楚，考虑主要与颅内外动脉硬化狭窄及斑块脱落有

关［５］。主要有以下几种学说：微栓塞学说、血液动力学学说、盗

血综合征等［６］，大多学者认为微栓塞是ＴＩＡ的主要发病机制。

（１）微栓塞学说认为心脏附壁血栓、颅内外段的大动脉不稳定

斑块脱落，随血流进入脑血管后堵塞颅内相应血管，出现神经

缺损症状体征，但栓子很快被自身纤溶系统等分解或向远端移

动后，血流恢复，症状消失。（２）血液动力学学说认为在脑动脉

硬化或血管狭窄、痉挛时，出现血压低或血压不稳，导致病变血

管血流灌注不足，出现脑神经功能缺损的症状，但血压恢复正

常后，病变血管血流得以恢复，神经功能缺损的症状完全缓解。

血液粘稠度增高时也可导致血流动力学异常而起ＴＩＡ发生。

（３）椎基底动脉系统及颈部血管的盗血综合征、脑血管痉挛或

受压、颈椎病也可能导致ＴＩＡ发作。另外现在一些少见病因

及发病机制仍在研究及探讨中，如：低血糖、慢性硬膜下血肿、

颅内肿瘤、静脉窦血栓形成、脑出血、偏头痛、蛛网膜下腔出血

以及动脉夹层等［７］。主要的危险因素有高血压、高血糖、血脂

紊乱、心房纤颤、高龄、男性、吸烟、酗酒等，也有研究表明，Ｃ反

应蛋白、白细胞介素６也是ＴＩＡ的独立危险因素
［８］。

１．３　预后评估　ＴＩＡ的症状体征可以完全缓解，曾一度认为

是良性事件，但众多研究已表明其发生卒中的风险明显高于一

般人。目前仍缺乏具体的数值来精确评估其中的风险性，但

ＡＢＣＤ２评分值高、颈动脉狭窄和ＤＷＩ病灶显示患者发生早期

复发性缺血性中风的风险性高。据 Ｒｏｔｈｗｅｌｌ等
［９］的研究表
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明：高达２３％的中风患者之前经历过ＴＩＡ，其９０ｄ中风发生率

约１０．５％，很多的发生在第一周内。１项 Ｍｅｔａ分析显示在

ＴＩＡ发生后的２ｄ、３０ｄ、９０ｄ中风的风险分别为９．９％、

１３．４％，１７．３％
［１０］。ＡｌＫｈａｌｅｄ等

［１１］对１８６２例ＴＩＡ患者为期

３年的随访发现其中风发生率占１１．１％，其中有１．３％发生在

１０ｄ内。其另一项包括３７２４例ＴＩＡ患者为期５４个月的研究

中，有１１６６例患者出现了急性脑梗死，约占３２．２％，其中有

８８例１周内就发生了急性脑梗死，占２．４％
［１２］。这些报道都表

明ＴＩＡ有发生脑卒中的高风险性，尤其在３月内，突出其早期

识别及及时管理ＴＩＡ的重要性。

２　ＤＷＩ在ＴＩＡ的成像原理

ＤＷＩ是一种利用平面回波来反映体内水分子布朗运动的

成像方法。其原理为在常规使用 ＭＲＩ序列的时，在１８０°聚焦

射频脉冲前后分别加上一个位置对称但极性完全相反的梯度

场，在这种梯度场作用下，水分子布朗运动时，其中的质子经横

向磁化时出现了相位分散，不能完全重聚在一起而引起磁场信

号的不断衰减，从而形成了ＤＷＩ上的异常信号。弥散成像时，

根据水分子的布朗运动速度来判断信号的高低，布朗运动速度

快时，组织信号衰减较大而呈低信号，布朗运动速度慢时，组织

信号衰减较小而呈高信号。因为表观弥散系数（ＡＤＣ）反映的

是水分子在组织中的布朗运动能力，所以ＤＷＩ的信号与ＡＤＣ

值有关，布朗运动慢时 ＡＤＣ值低，在 ＡＤＣ图像上呈低信号。

脑组织发生急性缺血后，因为细胞的缺血、缺氧，ＡＴＰ生成不

足，细胞膜及ＮａＫＡＴＰ酶出现功能障碍，导致细胞外离子及

水进入细胞内，引起细胞内水钠潴留致细胞毒性水肿，其分子

布朗运动速度减慢，ＡＤＣ值减低，ＡＤＣ上呈低信号，ＤＷＩ与

ＡＤＣ相反，显示的是细胞内运动受限的水分子而呈高信号，此

时因整个局部脑组织水总量无变化，常规 ＭＲＩ检查不能显示

病灶。ＤＷＩ对脑组织缺血改变非常敏感，脑组织缺血缺氧发

生１～２ｈ后就可能出现缺血区细胞内外水分子的重新分布而

形成ＤＷＩ的异常，显示出早期脑缺血病灶，但ＤＷＩ高信号不

能确定其就为脑梗死，因为ＤＷＩ病灶是具有可逆性，当脑缺血

时间短，未导致血管源性的脑水肿或脑细胞的坏死，其ＤＷＩ的

缺血病灶是能完全恢复正常的，它符合ＴＩＡ的可逆性原则。

３　ＤＷＩ在ＴＩＡ的临床应用

早期诊断及干预 ＴＩＡ能减少中风的发生。以前大多数

ＴＩＡ的诊断都是基于临床症状及体征，缺乏相应的实验室证

据。随着神经影像学的不断更新进步，ＤＷＩ的出现为ＴＩＡ的

诊断提供了实验室依据。ＤＷＩ对早期缺血性病变比 ＣＴ及

ＭＲＩ有更好的优势，且能区分慢性及急性病变，现已广泛用于

ＴＩＡ及急性脑梗死诊断。Ｍｉｙａｇｉ等
［１３］在２０１３年指出ＴＩＡ患

者在发病２４ｈ内完善 ＤＷＩ检查，其阳性率为２１％，不同的

ＤＷＩ病变类型有不同的相关临床危险因素，ＤＷＩ检查时间、大

动脉硬化、心房纤颤均与ＤＷＩ阳性有关。在Ｂｒａｚｚｅｌｌｉ等
［１４］回

顾性分析发现９０７８名患者ＤＷＩ阳性率波动于９％～６７％，平

均约３４．３％，ＤＷＩ阳性者发生脑梗死的概率明显高于ＤＷＩ阴

性者。ＡｌＫｈａｌｅｄ等
［１１］的研究也表明，ＤＷＩ阳性者较ＤＷＩ阴

性者中风风险性前者约为后者的３倍
［１１］。Ｇｉｌｅｓ等

［１５］的研究

中，３２０６例ＴＩＡ患者均行ＤＷＩ检查，有８８４例（２７．６％）ＤＷＩ

阳性，而２３２２例（７２．４％）为ＤＷＩ阴性，其一周内发生卒中的

比例分别为７．１％与０．４％
［１５］，由此可见前者中风风险明显高

于后者。ＤＷＩ对小的缺血性病灶是敏感的，ＤＷＩ阳性的ＴＩＡ

患者发生中风的风险性明显升高，应及时治疗，降低脑卒中的

发生率及病死率。由于ＤＷＩ既能提高ＴＩＡ的诊断，又能预测

短期内发生中风的风险，现美国中风指南已推荐ＴＩＡ患者行

ＤＷＩ检查
［１６］。

４　ＴＩＡ患者的管理

ＴＩＡ患者应及时评估及治疗。据美国国家神经疾病研究

机构认为如果大脑缺血症状没有在１ｈ内缓解或没有在３ｈ内

迅速改善，其在２４ｈ完全缓解率只有２％
［１７］。因此，正在评估

和治疗ＴＩＡ患者的医生应该更紧急的治疗这些症状。ＴＩＡ应

被视为避免发生缺血性脑卒中及其后遗症的最后机会，患者出

现症状后应立即就诊，临床医师据患者症状及相关检查分析其

中风风险，确定其治疗措施及适合的管理方案。现在脑卒中预

防实践指南建议评估及管理ＴＩＡ患者应在ＴＩＡ症状发生后的

第１、２周内进行，以减少脑中风的发生
［１８］。快速系统的评估

及卒中的二级预防治疗已显示能减少卒中的发生率高达

８０％
［１９］。主要的治疗方法有（１）药物治疗：①抗血小板聚集药

物（阿司匹林及氯吡格雷），已被世界公认用于ＴＩＡ的治疗，能

降低卒中风险。②抗凝治疗：主要用于心源性ＴＩＡ患者，如存

在心房纤颤、风心病二尖瓣病变、人工瓣膜的ＴＩＡ患者应予以

华法林治疗，控制国际标准化比值ＩＮＲ在２．０～３．０。（２）病因

治疗：ＴＩＡ患者大多存在大动脉硬化，应积极抗动脉硬化，如他

汀类药物。对于有明确颅内外动脉狭窄者，达到介入治疗指

针，应给予血管介入治疗（如颈动脉内膜剥脱术、颈动脉支架植

入术、血管成形术等）。（３）应积极治疗相关危险因素：控制血

压、血糖、血脂，戒烟、控制大量饮酒等［２０２４］。

５　总　　结

目前中风是一种常见的疾病，是全球的第三大死因，每年

全球有６００万人死于中风，有１５００万人发生中风及７５０万人

发生ＴＩＡ，是全球庞大的疾病经费支出之一。ＴＩＡ是中风的

前兆及警钟，是治疗的关键时刻，故早期明确诊断很重要。

ＤＷＩ能显示早期及小的脑组织缺血性病灶，且在ＴＩＡ患者中

出现病灶提示其发生中风的风险性更高，需更积极治疗及干

预。因此ＤＷＩ既能为ＴＩＡ的早期诊断提供依据，又能判断预

后，在有条件的情况，应作为ＴＩＡ患者的首选检查。现在ＴＩＡ

的研究仍不彻底：如病因及发病机制未完全明确、其概念是否

应被其他定义取代等，尚需更多深入的研究进一步完善。

参考文献：

［１］ ＡｌｂｅｒｓＧＷ，ＣａｐｌａｎＬＲ，ＥａｓｔｏｎＪＤ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅ

ｍｉｃａｔｔａｃｋｐｒｏｐｏｓａｌｆｏｒａｎｅｗｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｎ ＥｎｇｌＪ

Ｍｅｄ，２００２，３４７（２１）：１７１３１７１６．

［２］ ＦｒｓｔｅｒＡ，ＧａｓｓＡ，ＫｅｒｎＲ，ｅｔａｌ．Ｂｒａｉｎｉｍａｇｉｎｇｉｎｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ：ａｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆ

ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｄｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ

［Ｊ］．ＥｕｒＮｅｕｒｏｌ，２０１２，６７（３）：１３６１４１．

［３］ ＥａｓｔｏｎＪＤ，ＳａｖｅｒＪＬ，ＡｌｂｅｒｓＧＷ，ｅｔａｌ．Ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎａｎｄｅ

ｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ：ａｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃｓｔａｔｅ

ｍｅｎｔｆｏｒｈｅａｌｔｈｃａｒｅｐｒｏｆｅｓｓｉｏｎａｌｓｆｒｏｍ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ

ＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ／ＡｍｅｒｉｃａｎＳｔｒｏｋｅＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＳｔｒｏｋｅ

Ｃｏｕｎｃｉｌ；ＣｏｕｎｃｉｌｏｎＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＳｕｒｇｅｒｙａｎｄＡｎｅｓｔｈｅ

ｓｉａ；ＣｏｕｎｃｉｌｏｎＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＲａｄｉｏｌｏｇｙａｎｄＩｎｔｅｒｖｅｎ

ｔｉｏｎ；ＣｏｕｎｃｉｌｏｎＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＮｕｒｓｉｎｇ；ａｎｄｔｈｅＩｎｔｅｒｄｉｓ

ｃｉｐｌｉｎａｒｙＣｏｕｎｃｉｌｏｎＰｅｒｉｐｈｅｒａｌＶａｓｃｕｌａｒＤｉｓｅａｓｅ．ＴｈｅＡ

ｍｅｒｉｃａｎＡｃａｄｅｍｙｏｆＮｅｕｒｏｌｏｇｙａｆｆｉｒｍｓｔｈｅｖａｌｕｅｏｆｔｈｉｓ

ｓｔａｔｅｍｅｎｔａｓａｎｅｄｕｃａｔｉｏｎａｌｔｏｏｌｆｏｒｎｅｕｒｏｌｏｇｉｓｔｓ［Ｊ］．

Ｓｔｒｏｋｅ，２００９，４０（６）：２２７６２２９３．

［４］ＳａｔｏＳ，ＭｉｎｅｍａｔｓｕＫ．Ｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ：ｐａｓｔ，ｐｒｅｓ

ｅｎｔ，ａｎｄｆｕｔｕｒｅ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＮｅｒｖｅ，２０１３，６５（７）：７２９７３８．

６１８３ 重庆医学２０１４年１０月第４３卷第２８期



［５］ＰｕｒｒｏｙＦ，ＭｏｎｔａｎｅｒＪ，ＭｏｌｉｎａＣＡ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｔｅｒｎｓａｎｄｐｒｅ

ｄｉｃｔｏｒｓｏｆｅａｒｌｙｒｉｓｋｏｆｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅａｆｔｅｒｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃ

ａｔｔａｃｋｗｉｔｈｒｅｓｐｅｃｔｔｏｅｔｉｏｌｏｇｉｃｓｕｂｔｙｐｅｓ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，

２００７，３８（１２）：３２２５３２２９．

［６］ ＴｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＳｔｒｏｋｅＯｒｇａｎｉｓａｔｉｏｎ（ＥＳＯ）ＥｘｃｕｔｉｖｅＣｏｍ

ｍｉｔｔｅｃａｎｄｔｈｅＥＳＯ ＷｒｉｔｉｎｇＣｏｍｉｎｉｔｔｅｅ．Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｉｓｃｈａｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅａｎｄｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈａｅｍｉｃ

ａｔｔａｃｋ２００８［Ｊ］．ＣｅｒｅｂｒｏｖａｓｃＤｉｓ，２００８，２５（５）：４５７５０７．

［７］ 赵华，刘智舒．短暂性脑缺血发作的少见病因及机制探讨

［Ｊ］．医学综述，２０１２，１８（７）：１０５４１０５６．

［８］ ＨａｂａＤ，ＴｅｓｌａｒｕＳ，ＵｎｇｕｒｅａｎｕＤ，ｅｔａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｓｅｒ

ｕｍａｎｄｇｉｎｇｉｖａｌｃｒｅｖｉｃｕｌａｒｆｌｕｉｄＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎａｎｄＩＬ

６ｌｅｖｅｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｅｒｉｏｄｏｎｔｉｔｉｓａｎｄｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅ

ｍｉｃａｔｔａｃｋｓ［Ｊ］．ＲｏｍＪＭｏｒｐｈｏｌＥｍｂｒｙｏｌ，２０１１，５２（４）：

１２４３１２４７．

［９］ ＲｏｔｈｗｅｌｌＰＭ，ＷａｒｌｏｗＣＰ．ＴｉｍｉｎｇｏｆＴＩＡｓｐｒｅｃｅｄｉｎｇｓｔｒｏｋｅ：

ｔｉｍｅｗｉｎｄｏｗｆｏｒｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｉｓｖｅｒｙｓｈｏｒｔ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，

２００５，６４（５）：８１７８２０．

［１０］ＷｕＣＭ，ＭｃｌａｕｇｈｌｉｎＫ，ＬｏｒｅｎｚｅｔｔｉＤＬ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｒｉｓｋｏｆ

ｓｔｒｏｋｅａｆｔｅｒｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄ

ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｒｃｈＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２００７，１６７（２２）：２４１７

２４２２．

［１１］ＡｌＫｈａｌｅｄＭ，ＭａｔｔｈｉｓＣ，ＭüｎｔｅＴＦ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅ

ａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆａｃｕｔｅｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋｕｓｉｎｇＭＲＩｉｎｃｌｕｄｉｎｇＤＷＩ［Ｊ］．

Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１３，５５（２）：１５７１６３．

［１２］ＡｌＫｈａｌｅｄＭ，ＥｇｇｅｒｓＪ．ＭＲＩｆｉｎｄｉｎｇｓａｎｄｓｔｒｏｋｅｒｉｓｋｉｎ

ＴＩＡｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｙｍｐｔｏｍｄｕｒａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｎｅｕ

ｒｏｌｏｇｙ，２０１３，８０（２１）：１９２０１９２６．

［１３］ＭｉｙａｇｉＴ，ＵｅｈａｒａＴ，ＫｉｍｕｒａＫ，ｅｔａｌ．Ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｔｉｍｉｎｇ

ａｎｄｌｅｓｉｏｎｐａｔｔｅｒｎｓｉｎｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏ

ｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｌａｓｓｉｃａｌｌｙｄｅｆｉｎｅｄｔｒａｎｓｉ

ｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ［Ｊ］．ＪＳｔｒｏｋｅＣｅｒｅｂｒｏｖａｓｃＤｉｓ，２０１３，２２

（８）：ｅ３１０３１６．

［１４］ＢｒａｚｚｅｌｌｉＭ，ＣｈａｐｐｅｌｌＦＭ，ＭｉｒａｎｄａＨ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ

ｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇａｎｄｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔ

ｔａｃｋ［Ｊ］．ＡｎｎＮｅｕｒｏｌ，２０１４，７５（１）：６７７６．

［１５］ＧｉｌｅｓＭＦ，ＡｌｂｅｒｓＧＷ，ＡｍａｒｅｎｃｏＰ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｓｔｒｏｋｅ

ｒｉｓｋａｎｄＡＢＣＤ２ｓｃｏｒｅｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｉｎｔｉｓｓｕｅｖｓｔｉｍｅｄｅ

ｆｉｎｅｄＴＩＡ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２０１１，７７

（１３）：１２２２１２２８．

［１６］ＳａｃｃｏＲＬ，ＫａｓｎｅｒＳＥ，ＢｒｏｄｅｒｉｃｋＪＰ，ｅｔａｌ．Ａｎｕｐｄａｔｅｄｄｅｆ

ｉｎｉｔｉｏｎｏｆｓｔｒｏｋｅｆｏｒｔｈｅ２１ｓｔｃｅｎｔｕｒｙ：ａｓｔａｔｅｍｅｎｔｆｏｒ

ｈｅａｌｔｈｃａｒｅｐｒｏｆｅｓｓｉｏｎａｌｓｆｒｏｍｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔＡｓｓｏ

ｃｉａｔｉｏｎ／ＡｍｅｒｉｃａｎＳｔｒｏｋｅＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０１３，４４

（７）：２０６４２０８９．

［１７］ＭａｒｌｅｒＪＲ，ＴｉｌｌｅｙＢＣ，ＬｕＭ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｓｔｒｏｋｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｂｅｔｔｅｒｏｕｔｃｏｍｅ：ｔｈｅＮＩＮＤＳｒｔＰＡｓｔｒｏｋｅ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２０００，５５（１１）：１６４９１６５５．

［１８］ＳａｃｃｏＲＬ，ＡｄａｍｓＲ，ＡｌｂｅｒｓＧ，ｅｔａｌ．Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｐｒｅ

ｖｅｎｔｉｏｎｏｆｓｔｒｏｋｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅｏｒｔｒａｎ

ｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋＡｓｔａｔｅｍｅｎｔｆｏｒｈｅａｌｔｈｃａｒｅｐｒｏｆｅｓ

ｓｉｏｎａｌｓｆｒｏｍｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ／Ａｍｅｒｉｃａｎ

ＳｔｒｏｋｅＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＣｏｕｎｃｉｌｏｎＳｔｒｏｋｅＣｏｓｐｏｎｓｏｒｅｄｂｙ

ｔｈｅＣｏｕｎｃｉｌｏｎＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＲａｄｉｏｌｏｇｙａｎｄＩｎｔｅｒｖｅｎ

ｔｉｏｎｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＡｃａｄｅｍｙｏｆＮｅｕｒｏｌｏｇｙａｆｆｉｒｍｓｔｈｅｖａｌ

ｕｅｏｆｔｈｉｓｇｕｉｄｅｌｉｎｅ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２００６，３７（２）：５７７６１７．

［１９］ＲｏｔｈｗｅｌｌＰＭ，ＧｉｌｅｓＭＦ，ＣｈａｎｄｒａｔｈｅｖａＡ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆ

ｕｒｇｅｎｔｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈａｅｍｉｃａｔｔａｃｋａｎｄｍｉｎｏｒ

ｓｔｒｏｋｅｏｎｅａｒｌｙｒｅｃｕｒｒｅｎｔｓｔｒｏｋｅ（Ｅｘｐｒｅｓｓｓｔｕｄｙ）：ａｐｒｏ

ｓｐｅｃｔｉｖｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｓｅｑｕｅｎｔｉａｌｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ［Ｊ］．Ｌａｎ

ｃｅｔ，２００７，３７０（９５９６）：１４３２１４４２．

［２０］ＫｖｉｓｔａｄＣＥ，ＴｈｏｍａｓｓｅｎＬ，ＷａｊｅＡｎｄｒｅａｓｓｅｎＵ，ｅｔａｌ．

ＣｌｉｎｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｉｎｃｒｅａｓｅｄｕｓｅｏｆＭＲＩｉｎＴＩＡ［Ｊ］．

ＡｃｔａＮｅｕｒｏｌＳｃａｎｄ，２０１３，１２８（１）：３２３８．

［２１］ＭｏｒｉｔａＮ，ＨａｒａｄａＭ，ＳａｔｏｍｉＪ，ｅｔａｌ．Ｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｆｅｍｅｒ

ｇｉｎｇｐｏｓｉｔｉｖｅｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇｉｎｅａｒｌｙｒｅｐｅａｔ

ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｓａｔｌｅａｓｔ２４ｈａｆｔｅｒｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋｓ

［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１３，５５（４）：３９９４０３．

［２２］ＣｅｒａｓｅＡ，ＬａｚｚｅｒｅｔｔｉＬ，ＶａｌｌｏｎｅＩＭ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ

ａｎｄｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｏｆｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ［Ｊ］．Ｍｉｎｅｒｖａ

Ｍｅｄ，２０１２，１０３（４）：２９９３１１．

［２３］ＣａｒｐｅｎｔｉｅｒＮ，ＥｄｊｌａｌｉＭ，ＢｏｕｈａｆｓＦ，ｅｔａｌ．Ｓｅｒｉａｌｂｒａｉｎ

ＭＲＩｉｎＴＩＡｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１２，３９（３）：

１３７１４１．

［２４］ＡｒｈａｍｉＤｏｌａｔａｂａｄｉＡ，ＭｅｉｓａｍｉＡ，ＨａｔａｍａｂａｄｉＨ，ｅｔａｌ．

Ｉｍｐｒｏｖｉｎｇｔｈｅｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆｓｔｒｏｋｅｏｒｄｅａｔｈａｆｔｅｒｔｒａｎｓｉｅｎｔ

ｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ（ＴＩＡ）ｂｙａｄｄｉｎｇｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａ

ｇｉｎｇｌｅｓｉｏｎｓａｎｄＴＩＡｅｔｉｏｌｏｇｙｔｏｔｈｅＡＢＣＤ２ｓｃｏｒｅ［Ｊ］．Ｊ

ＳｔｒｏｋｅＣｅｒｅｂｒｏｖａｓｃＤｉｓ，２０１３，２２（７）：ｅ２５３０．

（收稿日期：２０１４０６１５　修回日期：２０１４０７１７）

作者简介：谭伟（１９８８－），在读硕士，主要从事消化内科研究。　△　通讯作者，Ｅｍａｉｌ：ｌｃｌ７２８＠ｍｃｄｍａｉｌ．ｃｏｍ．ｃｎ。

·综　　述·　　ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１４．２８．０４６

幽门螺杆菌与功能性消化不良的关系

谭　伟 综述，刘纯伦△审校

（重庆医科大学附属第一医院消化内科　４０００１６）

　　关键词：消化不良；幽门，螺杆菌；治疗

中图分类号：Ｒ５７３．９ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７１８３４８（２０１４）２８３８１７０４

　　１９９８年美国胃肠病学会及国际胃肠病学会第一次定义了

功能性消化不良（ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａ，ＦＤ），后随着研究的深

入，分别于１９９９年、２００６年做出了修正，即罗马Ⅱ及罗马Ⅲ标

准。罗马Ⅲ标准中ＦＤ定义为：存在源自胃十二指肠区域的症
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