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非狭窄性斑块在不明原因栓塞性脑卒中的作用

晏玉凤　李　爽　宋小燕　王国栋　王乔树

摘　要　目的　研究非狭窄性斑块在不明原因栓塞性脑卒中（ＥＳＵＳ）发病机制中的作用。方法　收集２０１８年１月１日 ～１２

月３１日在上海市第一人民医院神经内科住院诊治并完成相关检查的５９例 ＥＳＵＳ患者影像学资料，通过 Ｏｓｉｒｉｘ软件对患者 ＨＲＭ

ＲＩ图像序列进行 ３Ｄ重组，用 ＶｅｓｓｅｌＭＡＳＳ软件进行图像分析责任血管中责任斑块与病灶对侧非责任血管中非责任斑块的血管

官腔面积、血管面积、斑块面积、斑块负荷、斑块内高信号、斑块表面规则性及血管重构指数和血管狭窄率。结果　在 ５９例 ＥＳＵＳ

患者颅内血管中发现责任斑块 ４３处，非责任斑块 ４１处。与非责任斑块比较，责任斑块面积更大（０．７３±０．１３ｍｍ２ｖｓ０．０４±

００２ｍｍ２，Ｐ＝０．０００），斑块负荷更大（０．２７±０．１３ＰＢｖｓ０．２１±０．１０ＰＢ，Ｐ＝０．０１９），并且责任斑块内高信号比例更高（６９．７７％ ｖｓ

４６．３４％，Ｐ＝０．０２９）。另外与非责任血管比较，责任血管出现正向重构的比例更高（６５．１２％ ｖｓ４１．４６％，Ｐ＝０．０３０）。结论　ＥＳ

ＵＳ患者中责任斑块与非责任斑块比较，具有斑块面积及斑块负荷更大、正向重构比例高、斑块内高信号及斑块表面不规则等斑

块不稳定性特征，提示非狭窄性动脉粥样硬化斑块可能是 ＥＳＵＳ患者发病机制中重要的栓子来源。
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ｗａｌｌｉｍａｇｉｎｇ

　　脑卒中（ｓｔｒｏｋｅ）是一种急性起病并伴有神经功能
缺损的脑血管疾病，主要包括缺血性脑卒中和出血性

脑卒中两大类，其中前者占 ８０％。目前急性缺血性
脑卒中急性期之后的治疗的关键在于明确病因之后

积极进行二级预防。根据急性缺血性脑卒中 ＴＯＡＳＴ
（ｔｒｉａｌｏｆｏｒｇｉｎａｃｕｔｅｓｔｒｏｋｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ）分型，其中约１／３

患者属于不明原因型（隐源性）脑卒中，尤其是青年

脑卒中患者，对于此类人群目前尚无有效的预防及治

疗措施。２０１４年国际隐源性／不明原因栓塞性脑卒
中工作组首次定义不明原因栓塞性脑卒中（ｅｍｂｏｌｉｃ
ｓｔｒｏｋｅｏｆｕｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｓｏｕｒｃｅ，ＥＳＵＳ），即排除心源性
栓子来源及颅内外责任血管狭窄 ＞５０％的非腔隙性
缺血性脑卒中

［１］
。颈动脉斑块作为脑栓塞的一个来

源，根据 ＴＯＡＳＴ分型，动脉粥样硬化血管的狭窄程度
的测量作为定义高危颈动脉粥样硬化疾病的主要标

准，非狭窄性动脉粥样硬化斑块在缺血性脑卒中的重

要性通常被忽视。既往研究通过颈动脉超声造影发
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现在 ＥＳＵＳ患者中，较大的非狭窄型动脉粥样硬化斑
块在梗死灶同侧比对侧更常见，提示非狭窄性斑块在

ＥＳＵＳ发病中的重要意义，但该研究没有进一步分析
非狭窄性斑块的形态特征来研究非狭窄性斑块在

ＥＳＵＳ发病原因中的作用［２～５］
。

高分辨磁共振成像（ｈｉｇｈｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏ
ｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＨＲＭＲＩ）是近年来新发展的影像学技
术，能够直接清晰地显示颈部及颅内动脉血管管壁形

态及斑块特征，在评估斑块稳定性及脑卒中病因分类

中起重要作用
［６，７］
。目前尚缺乏运用 ＨＲＭＲＩ观察非

狭窄性动脉粥样硬化斑块在 ＥＳＵＳ中作用的研究。
因此，本研究运用 ＨＲＭＲＩ技术分析非狭窄性动脉粥
样硬化斑块形态及斑块稳定性，探讨非狭窄性斑块在

ＥＳＵＳ发病机制中的作用，为明确 ＥＳＵＳ病因机制及
二级预防提供参考依据。

对象与方法

１．研究对象：本研究回顾性分析了２０１８年１月１
日 ～１２月３１日在上海市第一人民医院神经内科住
院诊治并完成相关检查的初发急性缺血性脑卒中患

者。入选标准：①发病７天内就诊并在发病２周内完
成头颅磁共振及头颅血管高分辨率磁共振检查；②住
院期间完成诊断 ＥＳＵＳ的必需检查项目，包括头颅
ＣＴ或 ＭＲＩ、１２导联心电图（ＥＣＧ）、经胸壁或经食道
超声心动图、≥２４ｈ的心脏节律动态监测（Ｈｏｌｔｅｒ）、供
应缺血区域的颅内外动脉血管成像（脑血管造影、

ＭＲＡ／ＣＴＡ、颈部血管彩超和经颅多普勒超声）。排除
标准：①非初发缺血性脑卒中；②出血性脑卒中；③未
完成诊断 ＥＳＵＳ必需检查；④患有其他严重系统性疾
病者：如肿瘤、感染性疾病、严重贫血，肝脏、肾脏功能

不全等。本研究已获上海市第一人民医院医学伦理

学委员会批准。

２．ＥＳＵＳ患者诊断标准及流程：根据 ２０１４年国际
隐源性／不明原因栓塞性脑卒中工作组提出的 ＥＳＵＳ
诊断流程包括

［１］
：（１）首先通过头颅 ＣＴ或 ＭＲＩ检查

确诊缺血性脑卒中，并根据梗死区域排除腔隙性脑卒

中（腔隙性脑卒中是指皮质下的小梗死或深穿支动

脉供血区域的梗死灶，最大直径 ＜２．０ｃｍ）。（２）然后
排除高位风险的心源性脑栓塞：通过 １２导联心电图
及２４ｈ动态心电图排除阵发性或永久性心房颤动、经
胸壁或经食管超声心动图排除可能导致心内血栓来

源的心脏疾病如心室内血栓形成、心脏肿瘤、二尖瓣

狭窄、风湿性心脏病、心肌炎等。（３）通过脑血管造
影、ＭＲＡ／ＣＴＡ、颈部血管彩超和经颅多普勒超声排除

＞５０％的动脉粥样硬化性狭窄。（４）排除一些少见
并有确定病因的缺血性脑卒中如偏头痛相关脑卒中、

动脉炎、动脉夹层、血管痉挛等，详见图１。

图 １　ＥＳＵＳ诊断流程
　

３．检测方法：收集所有入组患者影像学资料及基
础信息。本研究使用 ３．０ＴＨＲＭＲＩ平扫及增强系统，
收集 Ｔ１加权像（Ｔ１ＷＩ），Ｔ２加权像（Ｔ２ＷＩ），Ｔ１压脂序
列以及增强序列图像，然后使用 Ｏｓｉｒｉｘ软件对图像序
列进行３Ｄ重组，用 ＶｅｓｓｅｌＭＡＳＳ软件进行图像分析。
取颅内血管最狭窄处及邻近正常参考平面的高分辨

率图像，责任斑块定义为梗死区域责任血管内的斑

块，非责任斑块定义为无症状侧血管内斑块。手动描

绘血管官腔内外壁轮廓（图 ２Ａ），分别测量最狭窄处
及参考平面的官腔面积（ｌｕｍｅｎａｒｅａ，ＬＡ）、血管面积
（ｖａｓｃｕｌａｒａｒｅａ，ＶＡ），计算管壁面积（ｗａｌｌａｒｅａ，ＷＡ）＝
血管面积 －管腔面积；血管狭窄率（ｓｔｅｎｏｓｉｓｒａｔｉｏ，
ＳＲ，％）＝（１－狭窄处管腔面积／相邻参考处管腔面
积）×１００％；斑块面积（ｐｌａｑｕｅａｒｅａ，ＰＡ）＝狭窄处管
壁面积 －参考处管壁面积；斑块负荷（ｐｌａｑｕｅｂｕｒｄｅｎ，
ＰＢ）＝斑块面积／血管面积；血管重构指数（ｒｅｍｏｄｅ
ｌｉｎｇｉｎｄｅｘ，ＲＩ）＝狭窄处血管面积／参考平面血管面
积，ＲＩ＞１．０５为正向重构，ＲＩ＜０．９５为负向重构；斑
块内高信号，以同序列眼外肌信号为参考，高于同序

列眼外肌肉信号为高信号，反之为无高信号（图２Ｂ）。
以上测量均由两位具有丰富经验的神经影像医生在

对患者信息双盲情况下完成，对于存在异议的图像共

同商讨后决定。
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图 ２　颅内动脉粥样硬化斑块高分辨率磁共振 ３Ｄ重组图像
Ａ．血管面积及管腔面积测量；Ｂ．斑块内高信号；Ｃ．斑块表面不规则。箭头所示为动脉粥样硬化斑块

　

　　４．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ２６．０统计学软件对数
据进行统计分析，计量资料符以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）
表示，采用 ｔ检验；计数资料以例数及百分比表示，采
用 χ２检验，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．患者基线数据：本研究共入组 ５９例完成

ＨＲＭＲＩ检查的前循环 ＥＳＵＳ患者，患者平均年龄为
６３．２１±１０．８５岁，入院时平均 ＮＩＨＳＳ评分为 ４．１３±
３．４７分，其中男性患者 ３７例 （６３８３％）；１９例
（３２２０％）患者有吸烟史；１７例（２８８２％）患者有饮
酒史。此外在患者既往病史中，有高血压病史患者

３６例 （６１０２％）；有 糖 尿 病 史 的 患 者 ２０ 例
（３３９０％），既 往 有 血 脂 异 常 的 患 者 ４８ 例
（８１３６％），既 往 有 冠 心 病 发 作 史 的 患 者 ３例
（５０８％），由此发现 ＥＳＵＳ患者的危险因素前 ３位分
别是血脂异常、男性、高血压。另外，在本研究入组的

５９例 ＥＳＵＳ患者的双侧前循环血管中发现非狭窄性
动脉粥样硬化斑块共 ８４处，其中 ４３处（５１１９％）位
于责任病灶侧血管内为责任斑块，４１处（４８８１％）位
于责任病灶对侧血管内为非责任斑块。

２．斑块负荷分析：在 ５９例 ＥＳＵＳ患者颅内血管
中发现责任斑块 ４３处，占 ７２．８８％，非责任斑块 ４１
处，占 ６９．４９％。与非责任斑块比较，责任斑块面积
更大 （０７３±０１３ｍｍ２ ｖｓ００４±００２ｍｍ２，Ｐ＝
００００），斑块负荷也更大（０２７±０１３ＰＢｖｓ０２１±
０１０ＰＢ，Ｐ＝００１９），差异有统计学意义，详见表１。

３．血管及斑块形态分析：责任血管的狭窄率平均
值为４３％，属于轻度狭窄，与病灶对侧血管比较，狭窄
程度稍严重（４３％ ±２４％ ｖｓ３９％ ±２４％，Ｐ＝０４３６），
但差异无统计学意义。与非责任血管比较，责任血管

出现正向重构的比例更高（６５．１２％ ｖｓ４１４６％，Ｐ＝

表 １　责任斑块与非责任斑块负荷比较（ｘ±ｓ）

项目
非责任斑块

（ｎ＝４１）
责任斑块

（ｎ＝４３）
Ｐ

管腔面积（ｍｍ２） ０．０４±０．０２ ０．０３±０．０２ ０．６６９

血管面积（ｍｍ２） ０．１７±０．０５ ０．１６±０．０６ ０．６８２

斑块面积（ｍｍ２） ０．０４±０．０２ ０．７３±０．１３ ０．０００

斑块负荷（ＰＢ） ０．２１±０．１０ ０．２７±０．１３ ０．０１９

０．０３０），差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。在 ＥＳＵＳ患
者中，责任斑块内高信号出现的比例比非责任斑块组

更高，分别为 ６９．７７％和 ４６．３４％（Ｐ＜００５），详见
表２。

表 ２　血管及斑块形态分析［ｘ±ｓ，ｎ（％）］

项目
非责任斑块／血管

（ｎ＝４１）
责任斑块／血管
（ｎ＝４３）

Ｐ

血管狭窄率（％） ３９±２４ ４３±２４ ０．４３６
正向重构 １７（４１．４６） ２８（６５．１２） ０．０３０
负向重构 ２０（４８．７８） １２（２７．９１） ０．０４９

斑块内高信号 １９（４６．３４） ３０（６９．７７） ０．０２９
斑块表面不规则 １９（４６．３４） ２９（６７．４４） ０．０５１

讨　　论
目前关于 ＥＳＵＳ的二级预防措施有两项大型临

床前瞻性随机对照研究，分别是针对利伐沙班的

ＮＡＶＩＧＡＴＥＥＳＵＳ研究和针对达比加群的 ＲＥ－
ＳＰＥＣＴＥＳＵＳ研究，两项研究结果均表明抗凝药物的
二级预防作用并未优于阿司匹林

［８，９］
。该阴性结果

引发众多研究者对 ＥＳＵＳ定义提出质疑，认为 ＥＳＵＳ
中栓子来源存在异质性，并提出 ＥＳＵＳ栓子来源的两
个亚组，一种是来源于亚临床心房颤动、心房性心脏

病、未识别的心肌梗死、卵圆孔未闭及肿瘤，该亚组可

能对抗凝药物有效，另外一种是可能对抗凝药物无效

的栓子来源如非狭窄性动脉粥样硬化斑块及非动脉

·１４·
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粥样硬化型血管炎
［１０～１４］

。因此，本研究应用 ＨＲＭＲＩ
分析非狭窄性斑块稳定性来明确其在 ＥＳＵＳ中的作
用具有重要意义。

本研究发现，在５９例 ＥＳＵＳ患者的双侧血管中，
位于病灶同侧责任血管中的责任斑块有 ４３处，占
７２．８８％，而在梗死灶对侧血管中发现非责任斑块 ４１
处，占６９．４９％，这表明非狭窄性斑块在 ＥＳＵＳ患者中
具有较高的发生率，这与先前研究结果一致

［１５，１６］
。

血脂异常及高血压已被证实是动脉粥样硬化斑块形

成及导致斑块不稳定的危险因素。有研究表明，过

高的低密度脂蛋白可通过氧化应激促进动脉粥样

硬化斑块的发生、发展，低密度脂蛋白浓度每升高

１ｍｍｏｌ／Ｌ，患不稳定性斑块的风险将增加 ４６％［１７］
。

本研究结果显示，ＥＳＵＳ发生的危险因素前 ３位分
别是血脂异常、男性、高血压，提示不稳定性的非狭

窄动脉粥样硬化斑块可能是导致 ＥＳＵＳ发病的重要
原因。

既往多项研究结果显示，相对于血管内膜中层厚

度及血管狭窄程度，斑块负荷大小与斑块不稳定性密

切相关，更具有预测心血管事件发生的价值，并且是

缺血性脑卒中再发的独立相关因子
［１８～２０］

。研究证

实，动脉粥样硬化斑块不稳定性的发生主要与较大的

脂质核心、薄纤维帽的破裂、斑块内出血及新血管生

成等因素密切相关。脂质核心体积越大，则会增加整

体斑块负荷，使斑块不稳定性增加，斑块更容易发生

破裂，产生动脉 －动脉栓塞型栓子，导致急性缺血性
脑卒中

［２１］
。本研究结果显示，相对于非病灶侧的非

责任斑块，病灶侧的责任斑块中，斑块面积及斑块负

荷更大，提示责任斑块的不稳定性较非责任斑块明显

增大，因此笔者推测不稳定的动脉粥样硬化斑块很有

可能成为 ＥＳＵＳ患者发病的重要原因和栓子来源
（表１）。

血管重构是血管发生狭窄后的一种代偿机制，动

脉粥样硬化斑块的形成会导致血管狭窄，为代偿血液

供应，血管壁出现向外扩张性生长，称为正向重构，血

管官腔狭窄程度较轻；当血管壁向管腔内增厚，引起

血管官腔明显狭窄时，称为负向重构。根据临床研究

结果显示，正向重构多见于后循环椎基底动脉，前循

环系统血管则以负向重构多见，并且相对于负向重

构，正向重构与斑块易损性相关，更容易导致急性缺

血性脑卒中发生
［２１，２２］

。但在本研究结果中发现，前

循环系统的 ＥＳＵＳ患者的责任血管中，发生正向重构
的血管比例明显高于发生负向重构及中间重构的血

管比例，进一步说明了 ＥＳＵＳ患者责任血管中的非狭
窄性斑块具有不稳定性，可能是 ＥＳＵＳ患者发病的重
要原因（表２）。

另外本研究结果还显示，相对于非责任斑块，责

任斑块中高信号斑块比例显著升高（表 ２，图 ２Ｂ）。
先前研究证明，斑块内高信号是斑块内出血的标志，

而斑块内出血提示高风险斑块，与动脉 －动脉栓塞性
脑卒中的发生独立相关

［２３～２５］
。并且还有研究指出，

表面不规则的动脉粥样硬化斑块更容易发生斑块脱

落，生成栓子，促进动脉 －动脉栓塞性脑卒中发生，但
在本研究结果中发现，责任斑块组中表面不规则斑块

较非责任斑块多，但差异无统计学意义（表 ２，图
２Ｃ）［２６］。

但本研究仍存在不足之处，本研究样本量较小，

可能是责任斑块与非责任斑块在斑块表面不规则方

面比较，差异无统计学意义的主要原因。另外本研究

属于回顾性分析研究，应进一步开展大型前瞻性研究

进一步证实非狭窄性动脉粥样硬化斑块斑块在 ＥＳＵＳ
发病机制中的作用。

综上所述，结合本研究结果显示 ＥＳＵＳ患者中责
任斑块具有不稳定性斑块多项特征如斑块面积及斑

块负荷大、正向重构比例高、斑块内高信号及斑块表

面不规则，均提示非狭窄性动脉粥样硬化斑块可能是

ＥＳＵＳ患者发病机制中重要的栓子来源。
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ｍｉｎｅｄｓｏｕｒｃｅ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０１９，８（１５）：ｅ０１２８５８

１１　ＫａｍｅｌＨ，ＭｅｒｋｌｅｒＡＥ，ＩａｄｅｃｏｌａＣ，ｅｔａｌ．Ｔａｉｌｏｒｉｎｇｔｈｅａｐｐｒｏａｃｈｔｏ

ｅｍｂｏｌｉｃｓｔｒｏｋｅｏｆｕｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｓｏｕｒｃｅ：ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＪＡＭＡＮｅｕｒｏｌ，

２０１９，７６（７）：８５５－８６１

１２　ＬｅｙｓＤ，ＭｏｕｌｉｎＳ．Ｗｈａｔｎｏｗｆｏｒｅｍｂｏｌｉｃｓｔｒｏｋｅｏｆｕｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ

ｓｏｕｒｃｅ？［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＮｅｕｒｏｌ，２０１８，１４（９）：５１２－５１３

１３　ＰａｃｉａｒｏｎｉＭ，ＫａｍｅｌＨ．ＤｏｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｏｆＲＥ－ＳＰＥＣＴＥＳＵＳｃａｌｌｆｏｒａ

ｒｅｖｉｓｉｏｎｏｆｔｈｅｅｍｂｏｌｉｃｓｔｒｏｋｅｏｆｕｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｓｏｕｒｃｅｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ？［Ｊ］．

Ｓｔｒｏｋｅ，２０１９，５０（４）：１０３２－１０３３

１４　ＴｉｒｓｃｈｗｅｌｌＤＬ，ＴａｙｌｏｒＢＬ．Ｉｓｅｍｂｏｌｉｃｓｔｒｏｋｅｏｆｕｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｓｏｕｒｃｅ

ｓｈｒｉｎｋｉｎｇ？［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０１９，５０（９）：２２９０－２２９１

１５　Ｍａｒｔｉｎｅｚ－ＭａｊａｎｄｅｒＮ，ＡａｒｎｉｏＫ，ＰｉｒｉｎｅｎＪ，ｅｔａｌ．Ｅｍｂｏｌｉｃｓｔｒｏｋｅｓ

ｏｆｕｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｓｏｕｒｃｅｉｎｙｏｕｎｇａｄｕｌｔｓ：ｂａｓｅｌｉｎｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄ

ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍｏｕｔｃｏｍｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｅｕｒｏｌ，２０１８，２５（３）：５３５－５４１

１６　杨红燕．ＭＲＩ检测探讨颈动脉粥样硬化与脑梗死之间的关系研

究［Ｊ］．中国农村卫生，２０１９，１１（１１）：４２－４３

１７　ＷａｔａｓｅＨ，ＣａｎｔｏｎＧ，ＳｕｎＪ，ｅｔａｌ．Ｆｏｕｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｃａｒｏｔｉｄａｔｈｅｒｏｓｃｌｅ

ｒｏｔｉｃｂｅｈａｖｉｏｒｓｂａｓｅｄｏｎｌｕｍｉｎａｌｓｔｅｎｏｓｉｓａｎｄｐｌａｑｕｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｉｎ

ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ：ａｎｉｎｖｉｖｏｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓ（Ｂａｓｅｌ），

２０１９，９（４）：１３７

１８　ＲａｎＹ，ＷａｎｇＹ，ＺｈｕＭ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｅｒｐｌａｑｕｅｂｕｒｄｅｎｏｆｍｉｄｄｌｅｃｅｒ

ｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｒｅｃｕｒｒｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ：ａｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ

ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０１９，５１（２）：６５９－

６６２

１９　ＰａｒａｓｋｅｖａｓＫＩ，ＳｉｌｌｅｓｅｎＨＨ，ＲｕｎｄｅｋＴ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｏｔｉｄｉｎｔｉｍａ－ｍｅｄｉａ

ｔｈｉｃｋｎｅｓｓｖｅｒｓｕｓｃａｒｏｔｉｄｐｌａｑｕｅｂｕｒｄｅｎｆｏｒｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｒｉｓｋ［Ｊ］．Ａｎｇｉｏｌｏｇｙ，２０１９，７１（２）：１０８－１１１

２０　ＳｕｎＪ，ＺｈａｏＸＱ，ＢａｌｕＮ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｏｔｉｄｐｌａｑｕｅｌｉｐｉｄｃｏｎｔｅｎｔａｎｄｆｉ

ｂｒｏｕｓｃａｐｓｔａｔｕｓｐｒｅｄｉｃｔｓｙｓｔｅｍｉｃＣＶｏｕｔｃｏｍｅｓ：ｔｈｅＭＲＩｓｕｂｓｔｕｄｙｉｎ

ＡＩＭ－ＨＩＧＨ［Ｊ］．ＪＡＣＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１７，１０（３）：２４１－２４９

２１　ＱｉａｏＹ，ＡｎｗａｒＺ，ＩｎｔｒａｐｉｒｏｍｋｕｌＪ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｔｅｒｎｓａｎｄｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆ

ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｒｔｅｒｉａｌｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇｉｎｓｔｒｏｋｅｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０１６，４７

（２）：４３４－４４０

２２　ＺｈａｎｇＤＦ，ＣｈｅｎＹＣ，ＣｈｅｎＨ，ｅｔａｌ．Ａｈｉｇｈ－ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎＭＲＩｓｔｕｄｙ

ｏｆｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇｐａｔｔｅｒｎｓａｎｄｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅｉｎｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｆｒｏｎｔ

ＡｇｉｎｇＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１７，９：１４０

２３　ＷｕＦ，ＭａＱ，ＳｏｎｇＨ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｆｅａｔｕｒｅｓｏｆｃｕｌｐｒｉｔｉｎｔｒａｃｒａ

ｎｉａｌａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｌｅｓｉｏｎｓ：ａｗｈｏｌｅ－ｂｒａｉｎｖｅｓｓｅｌｗａｌｌｉｍａｇｉｎｇｓｔｕｄｙ

ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０１８，７

（１５）：ｅ００９７０５

２４　ＺｈｕＣ，ＴｉａｎＸ，ＤｅｇｎａｎＡＪ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｉｎｔｒａｐｌａｑｕｅ

ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｉｎｌｏｗ－ａｎｄｈｉｇｈ－ｇｒａｄｅｂａｓｉｌａｒａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｏｓｉｓｏｎｈｉｇｈ－

ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎＭＲＩ［Ｊ］．ＡＪＮＲＡｍｅＪＮｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１８，３９（７）：１２８６－

１２９２

２５　ＷｕＦ，ＳｏｎｇＨ，ＭａＱ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｅｒｉｎｔｅｎｓｅｐｌａｑｕｅｏｎｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ

ｖｅｓｓｅｌｗａｌｌｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇａｓａｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆａｒｔｅｒｙ－ｔｏ－

ａｒｔｅｒｙｅｍｂｏｌｉｃｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０１８，４９（４）：９０５－９１１

２６　ＷｕＹ，ＷｕＦ，ＬｉｕＹ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈ－ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍ

ａｇｉｎｇｏｆｃｅｒｖｉｃｏｃｒａｎｉａｌａｒｔｅｒｙｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ：ｉｍａｇｉｎｇｆｅａｔｕｒｅｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｗｉｔｈｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０１９，５０（１１）：３１０１－３１０７

（收稿日期：２０２０－０２－１１）

（修回日期：２０２０－０３－０２）

（接第 ６１页）
１９　ＴａｎｇＬ，ＣｈｅｎＦ，ＰａｎｇＥＪ，ｅｔａｌ．ＭｉｃｒｏＲＮＡ－１８２ｉｎｈｉｂｉｔｓｐｒｏｌｉｆｅｒａ

ｔｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈｔａｒｇｅｔｉｎｇｏｎｃｏｇｅｎｉｃＡＮＵＢＬ１ｉｎｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｌ

Ｒｅｐ，２０１５，３３（４）：１７０７－１７１６

２０　ＷｅｎＬ，ＣｈｅｎｇＦ，ＺｈｏｕＹ，ｅｔａｌ．ＭｉＲ－２６ａｅｎｈａｎｃｅｓｔｈｅｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ

ｏｆｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｔｏｃｉｓｐｌａｔｉｎｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇＮＲＡＳａｎｄＥ２Ｆ２［Ｊ］．

ＳａｕｄｉＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５，２１（５）：３１３－３１９

２１　ＺｈａｎｇＪ，ＨｏｕＬ，ＬｉａｎｇＲ，ｅｔａｌ．ＣｉｒｃＤＬＳＴｐｒｏｍｏｔｅｓｔｈｅｔｕｍｏｒｉｇｅｎｅ

ｓｉｓａｎｄｍｅｔａｓｔａｓｉｓｏｆｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｂｙｓｐｏｎｇｉｎｇｍｉＲ－５０２－５ｐａｎｄ

ａｃｔｉｖａｔｉｎｇｔｈｅＮＲＡＳ／ＭＥＫ１／ＥＲＫ１／２ｓｉｇｎａｌｉｎｇ［Ｊ］．ＭｏｌＣａｎｃｅｒ，

２０１９，１８（１）：８０

２２　ＷａｎｇＹＷ，ＣｈｅｎＸ，ＧａｏＪＷ，ｅｔａｌ．ＨｉｇｈｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃＡＭＰ－ｒｅ

ｓｐｏｎｓｉｖｅｅｌｅｍｅｎｔ－ｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ１（ＣＲＥＢ１）ｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｍｅ

ｔａｓｔａｓｉｓ，ｔｕｍｏｒｓｔａｇｅａｎｄｐｏｏｒｏｕｔｃｏｍｅｉｎｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｔａｒ

ｇｅｔ，２０１５，６（１２）：１０６４６－１０６５７

２３　ＬｉＭＲ，ＺｈｕＣＣ，ＬｉｎｇＴＬ，ｅｔａｌ．ＦＢＸＷ７ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｗｉｔｈｐｒｏｇｎｏｓｉｓａｎｄｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｏｕｔｃｏｍｅｉｎＣｈｉｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｇａｓｔｒｉｃａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．ＢＭＣＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，１７（１）：６０

２４　ＹｏｋｏｂｏｒｉＴ，ＭｉｍｏｒｉＫ，ＩｗａｔｓｕｋｉＭ，ｅｔａｌ．ｐ５３－ＡｌｔｅｒｅｄＦＢＸＷ７ｅｘ

ｐｒｅｓｓｉｏｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｃａｓｅｓ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ

Ｒｅｓ，２００９，６９（９）：３７８８－３７９４

２５　ＬｕｏＪ，ＹａｎＲ，ＨｅＸ，ｅｔａｌ．ＳＯＸ２ｉｎｈｉｂｉｔｓｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄｍｅ

ｔａｓｔａｓｉｓ，ｐｒｏｍｏｔｅｓａｐｏｐｔｏｔｉｃｂｙｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｎｇＣＣＮＤ１ａｎｄＰＡＲＰｉｎ

ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＡｍＪＴｒａｎｓｌＲｅｓ，２０１８，１０（２）：６３９－６４７

２６　Ｃａｒｒａｓｃｏ－ＧａｒｃｉａＥ，ＳａｎｔｏｓＪＣ，ＧａｒｃｉａＩ，ｅｔａｌ．Ｐａｒａｄｏｘｉｃａｌｒｏｌｅｏｆ

ＳＯＸ２ｉｎｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＡｍＪＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２０１６，６（４）：７０１－

７１３

（收稿日期：２０１９－１２－０５）

（修回日期：２０１９－１２－０５）
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