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· 共识 ·

　编者按　近年来，国内外对血管性帕金森综合征新的研究证据很少，从机制、诊断到治疗的很多
问题并未研究清楚，所以在诊治方面目前缺少指导性意见。 经过编委会反复讨论，本刊同意加编者按
发表该共识，希望国内能开展一些相关的临床和基础研究，为进一步深化对血管性帕金森综合征的认
识打下坚实基础。

中国血管性帕金森综合征诊断

与治疗专家共识

中华医学会神经病学分会帕金森病及运动障碍学组　
中国医师协会神经内科医师分会帕金森病及运动障碍专业委员会

血管性帕金森综合征（ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ，
ＶＰ） 是继发性帕金森综合征的一种。 １９２９ 年
Ｃｒｉｔｃｈｌｅｙ首先描述并将其命名为动脉硬化性帕金森
综合征（ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ），但随后的数十
年中血管性因素在帕金森综合征中的作用备受争

议。 伴随着临床病理学研究进展，ＣＴ 和 ＭＲＩ 等影
像技术亦可清晰显示脑白质损害 （ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ
ｌｅｓｉｏｎｓ）、脑梗死和脑出血等病变，血管性因素在帕
金森综合征中的作用逐渐得到认可。 近年，ＶＰ日益
受到关注，但目前国际上缺乏规范化的 ＶＰ 诊断标
准和治疗方案，临床研究的证据较少，也缺少国内研
究的证据。 随着我国老龄人口的增加，脑卒中和高
血压等疾病患者也不断增多，ＶＰ患病率将进一步增
高。 为了更好地规范我国 ＶＰ 的诊断和治疗，我们
依据国内外相关文献和临床研究结果，制定了我国
ＶＰ诊断和治疗的专家共识，对 ＶＰ 的流行病学、病
理、临床表现及影像学特征等予以介绍，以期更好地
指导临床实践，规范 ＶＰ的诊断和治疗。
一、ＶＰ的流行病学
ＶＰ确切的发病率和患病率并不清楚。 依据不

同的帕金森综合征研究人群，ＶＰ占 ２％～１２％［１-６］ 。
帕金森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ）也可合并 ＷＭＬ

等脑血管损害。 但经病理学确诊的帕金森病只有
１畅４％～３畅０％合并脑血管损害［７］ ；而且脑血管损害
与帕金森病的步态障碍并无关联

［８］ 。

ＶＰ常合并脑血管病危险因素，如高血压、冠状
动脉粥样硬化性心脏病、高脂血症、糖尿病、吸烟、高
同型半胱氨酸血症、睡眠呼吸暂停综合征和脑血管
疾病史等

［９-１０］ 。
二、ＶＰ的病理
ＶＰ病理学特征是存在血管因素所致的脑损害

表现，主要为缺血，出血较为罕见；主要病变部位累
及皮质下脑白质、基底节区、丘脑和中脑［１１-１２］ 。
血管病理改变主要为脂质玻璃样变性等小动脉

硬化；脑组织病理改变主要为腔隙（ ｌａｃｕｎｅ）及脑白
质损害，伴严重的少突胶质细胞脱失［１３］ 。 其他引起
ＶＰ的少见病因，如伴皮质下梗死和白质脑病的常染
色体显性遗传性脑动脉病 （ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｕｔｏｓｏｍａｌ
ｄｏｍｉｎａｎｔ ａｒｔｅｒｉｏｐａｔｈｙ ｗｉｔｈ ｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌ ｉｎｆａｒｃｔｓ ａｎｄ
ｌｅｕｋｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ， ＣＡＤＡＳＩＬ）、皮质下动脉硬化性
脑病（Ｂｉｎｓｗａｎｇｅｒ 病）、炎性血管病和 Ｆａｂｒｙ 病等特
殊类型脑小血管病则各有不同的病理特征

［１４-１７］ 。
目前 ＶＰ病理学诊断尚缺乏统一的标准［１０］ ，与帕金
森病的区别是，ＶＰ既没有严重的中脑黑质多巴胺能
神经元脱失，也没有路易小体（Ｌｅｗｙ ｂｏｄｙ）形成［１３］ 。
三、ＶＰ的临床表现
ＶＰ发病年龄与帕金森病相近或稍高于帕金森

病
［１，１８］ ；Ｋａｌｒａ等［９］

分析了 ２５ 篇截至 ２００９ 年 ３ 月发
表的 ＶＰ文献，发现 ＶＰ发病年龄比帕金森病大 ４ ～
１０岁，男性多于女性。

１畅运动症状：ＶＰ 显著的临床特征是双下肢帕
金森综合征，即双侧对称性的步态障碍，表现为步伐
变小、缓慢、不稳，“冻结（ ｆｒｅｅｚｉｎｇ）”现象和起步困难
较常见

［１９-２１］ 。 肌强直［１］ 、姿势不稳［９，１９］ 、跌倒［９］ 、假
性延髓麻痹

［９］ 、膝腱反射活跃［１９］ 、锥体束征［１９］
等也
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较为常见。 双上肢一般正常，行走时双上肢摆动无
异常；少数患者双上肢也可受累，表现为腱反射活
跃

［６，１８］
和姿势性震颤，但静止性震颤罕见［１，６，９，１８］ 。

也有患者表现为双侧掌颌反射阳性
［２２］ 。

２畅非运动症状：认知障碍尤其是痴呆［９］
和小便

失禁
［９］
是最常见的非运动症状，少数患者甚至需要

留置尿管
［１］ 。 此外，体位性低血压、便秘、疲劳、睡

眠障碍及情感障碍也有报道
［１］ 。

３畅其他少见的症状和体征：可见 Ｍｙｅｒｓｏｎ 征即
眉间叩击征（ ｇｌａｂｅｌｌａｒ ｔａｐ ｓｉｇｎ）阳性，罕见嗅觉障
碍

［２３］
及视幻觉

［１］ 。
４畅起病形式和病情进展差异较大：部分 ＶＰ 患

者由于中脑黑质或基底节区的脑梗死或脑出

血
［２４-２６］ ，急性起病，表现为偏侧帕金森综合征，有些

可以自行好转
［２４-２５］ ，有些对左旋多巴治疗反应良

好
［２７］ 。 部分 ＶＰ由于皮质下脑白质病变，隐匿性起

病，表现为双下肢步态障碍，病情逐渐进展，伴随小
便失禁和认知障碍逐渐加重，多巴胺能药物疗效欠
佳

［２８］ 。
推荐意见：应详细了解帕金森综合征的起病形

式、发展过程、临床表现、诊疗情况及其与脑血管病
损害之间的关系，了解是否有血管危险因素及其干
预情况，了解是否有脑血管病及其防治情况。 应对
患者进行一般体检和神经系统检查，尤其是运动功
能、认知功能、神经心理和自主神经功能评估及检
查；同时，应寻找脑血管病的证据，并排除其他可导
致帕金森综合征的疾病。
四、ＶＰ的影像学
１畅ＣＴ与 ＭＲＩ：ＣＴ 与 ＭＲＩ 主要显示广泛的脑室

周围白质损害。 ＣＴ 为低密度影，ＭＲＩ 为 Ｔ１ 等或偏

低信号、液体衰减反转恢复序列（ＦＬＡＩＲ）和 Ｔ２ 高信

号的病灶，伴有基底节区和丘脑为主的腔隙（呈脑
脊液样信号特征，全部序列均为水信号）以及第三
脑室、侧脑室扩大［１９，２９］ 。 新型 ＭＲＩ 技术，如磁共振
波谱分析 （ ＭＲ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ ）、 弥散张量成像
（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｔｅｎｓｏｒ ｉｍａｇｉｎｇ）、静息态功能 ＭＲＩ（ ｒｅｓｔｉｎｇ-
ｓｔａｔｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ＭＲＩ）以及弥散峰度成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎａｌ
ｋｕｒｔｏｓｉｓ ｉｍａｇｉｎｇ）等目前研究较少［３０-３２］ ，对于研究 ＶＰ
病理生理机制及影像学具有应用前景。

２畅ＳＰＥＣＴ：以１２３ Ｉ 标记的 ２β-碳甲氧-３β-４-碘苯
酚-托品（１２３ Ｉ-β-ＣＩＴ）和９９ｍ Ｔｃ 标记的托品衍生物 ２β
［Ｎ，Ｎ′-双（２-巯乙基）乙撑二胺基］甲基，３β-（４-氯
苯基）托烷（９９ｍ Ｔｃ-ＴＲＯＤＡＴ-１）为示踪剂行纹状体突
触前多巴胺转运体（ＤＡＴ）显像，帕金森病显示示踪

剂摄取显著降低；而 ＶＰ一般显示正常。 但是，如果
脑血管病变损害了纹状体突触前末梢，ＶＰ也可显示
示踪剂摄取下降。 因此，对于临床诊断困难的病例，
ＳＰＥＣＴ 结合 ＭＲＩ 可以有效鉴别帕金森病和
ＶＰ［２３，３３-３４］ 。
间 碘 苯 甲 呱 （１２３ Ｉ-ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ ，

ＭＩＢＧ）作为示踪剂可显示心脏交感神经的功能。 帕
金森病患者总ＭＩＢＧ摄取量减少，而 ＶＰ显示正常或
轻度减少

［２３］ 。
以

１２３ Ｉ 标记的碘苯甲酰胺（１２３ Ｉ-ｉｏｄｏｂｅｎｚａｍｉｄｅ，
１２３ Ｉ-ＩＢＺＭ）为示踪剂行多巴胺 Ｄ２ 受体显像可用于帕

金森病与多系统萎缩等帕金森叠加综合征的鉴别，
在 ＶＰ中的表现还缺乏相关研究。
推荐意见：对所有疑诊 ＶＰ 的患者应进行脑结

构影像学检查，如头颅 ＭＲＩ 检查，序列包括 Ｔ１ＷＩ、
Ｔ２ＷＩ、ＦＬＡＩＲ；对没有条件进行 ＭＲＩ 检查的单位，亦
可行 ＣＴ检查；对于和帕金森病临床鉴别诊断困难
的病例，结合 ＳＰＥＣＴ ＤＡＴ 显像有助于 ＶＰ 和帕金森
病的鉴别。
五、ＶＰ的诊断与鉴别诊断
１畅ＶＰ的诊断：目前 ＶＰ还没有公认的临床诊断

标准，Ｚｉｊｌｍａｎｓ等［３３］
于 ２００４年提出的诊断标准较为

常用，简述如下：（１）有帕金森综合征的表现，即必
须具有运动迟缓，并具有下列症状之一：静止性震
颤、肌强直和姿势不稳，姿势不稳排除由原发性视
觉、前庭、小脑及本体感觉异常引起。 （２）具有脑血
管病的表现，可以为脑影像学的表现，也可以是由卒
中引起的局灶性症状和体征。 （３）上述（１）和（２）之
间必须有关联：卒中后急性发病或在 １ 年内逐渐出
现帕金森综合征的表现，卒中受累部位主要引起基
底节区运动输出功能增强（苍白球外侧部或黑质致
密部）或丘脑皮质通路功能减低（丘脑的腹后外侧
核，额叶大面积梗死），导致对侧肢体以少动-强直为
主要表现的帕金森综合征；隐匿性起病、由皮质下脑
白质损害引起的早期双下肢步态障碍或认知功能障

碍。 （４）排除标准：反复颅脑外伤；确诊脑炎；起病
时有抗精神病药物治疗史；ＭＲＩ 或 ＣＴ 证实脑肿瘤
或交通性脑积水；其他原因引起的帕金森综合征等。
简言之，ＶＰ有两种类型，诊断主要依据：（１）老

年发病，卒中后急性发病或在 １ 年内逐渐出现卒中
部位对侧肢体以少动-强直为主要表现的偏侧帕金
森综合征；（２）隐匿性起病，早期出现双下肢步态障
碍、姿势不稳或痴呆，上肢症状较轻，无典型的 ４ ～６
Ｈｚ搓丸样静止性震颤，脑 ＣＴ或 ＭＲＩ可见广泛皮质
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下脑白质损害，多巴胺能药物疗效欠佳，又称“下半
身帕金森综合征”（ ｌｏｗｅｒ ｂｏｄｙ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ）。

２畅ＶＰ的鉴别诊断：ＶＰ 需与其他可表现为帕金
森综合征、步态异常及认知障碍的疾病相鉴别：（１）
帕金森病：帕金森病患者多为单侧起病，症状呈非对
称性，可有典型的 ４ ～６ Ｈｚ静止性震颤；病程早期少
见痴呆、尿失禁、假性延髓麻痹。 多数患者多巴胺能
药物治疗有效。 头颅 ＭＲＩ或 ＣＴ检查多无异常或皮
质下脑白质损害较 ＶＰ 轻微［９］ 。 （２）进行性核上性
麻痹（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｓｕｐｒａｎｕｃｌｅａｒ ｐａｌｓｙ ，ＰＳＰ）：ＰＳＰ 患者
与 ＶＰ患者类似，早期即可出现姿势步态异常、锥体
束征及认知障碍。 但 ＰＳＰ 患者可出现特征性眼球
垂直运动障碍，头颅 ＭＲＩ 突出表现为中脑萎缩，典
型者呈“蜂鸟”（正中矢状位 Ｔ１ＷＩ ＭＲＩ）或“米老鼠”
（大脑脚水平轴位 Ｔ１ＷＩ ＭＲＩ）样改变。 （３）额叶肿
瘤：额叶肿瘤患者有时可出现与 ＶＰ 类似的步态异
常，但患者往往可合并其他额叶受损的症状及体征，
肌张力增高不明显，头颅影像学检查可资鉴别。
（ ４ ） 正 常 压 力 脑 积 水 （ ｎｏｒｍａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ
ｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓ）：患者可出现典型的步态异常、认知
障碍、尿失禁的 “三联征”表现，头颅 ＭＲＩ 表现为脑
室扩张与弥漫白质病变，有时与 ＶＰ鉴别十分困难；
但正常压力脑积水患者帕金森症候群表现相对不突

出，而认知障碍、尿失禁较 ＶＰ 更严重，行脑脊液引
流术效果较 ＶＰ可能更为理想。

推荐意见：ＶＰ诊断需具备下列 ３ 个核心要素：
（１）帕金森综合征：表现为双下肢步态障碍或偏侧
肢体运动障碍；（２）脑血管病损害的证据：可以是影
像学表现或由卒中引起的局灶性症状和体征；（３）
帕金森综合征与脑血管病损害有因果关系：通过询
问病史、体格检查、实验室和头颅影像学检查确定帕
金森综合征与脑血管病损害有因果关系，并能除外
其他导致帕金森综合征的原因。
六、ＶＰ的治疗
（一）帕金森综合征的治疗
１畅多巴胺能药物：部分患者脑血管病变损害了

黑质纹状体通路，多巴胺能药物可以改善帕金森综
合征

［３４］ 。 由脑白质病变引起的帕金森综合征，多巴
胺能药物以及其他的治疗帕金森病药物疗效欠

佳
［３３］ 。
２畅其他方法：有一项重复经颅磁刺激（ ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ

ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ， ｒＴＭＳ）治疗 ＶＰ 的
报道，显示 ｒＴＭＳ 可以改善步态障碍［３５］ 。 丘脑底核
脑深部电刺激和康复治疗是否有效还缺乏系统的研

究
［３６］ 。
推荐意见：多巴胺能药物治疗 ＶＰ 可能有效。

其他治疗方法有待进一步研究。
（二）脑血管病的治疗及血管性危险因素的控

制

由脑梗死或脑出血引起的急性 ＶＰ应按照我国
急性缺血性脑卒中或脑出血诊治指南进行卒中的急

性期处理，并进行相应的二级预防［３７-３９］ 。
对于由脑白质损害引起的慢性 ＶＰ，抗血小板治

疗还缺乏系统研究
［４０］ 。 他汀类药物对脑白质损害

的作用尚有争议：他汀类药物对无症状脑动脉狭窄
进展的研究（ＲＯＣＡＳ）亚组分析显示，辛伐他汀可以
延缓严重脑白质损害的进展

［４１］ ；而他汀类药物对高
危老年人预防心脑血管事件的研究（ＰＲＯＳＰＥＲ）结
果显示，普伐他汀不能减轻脑白质损害的进展［４２］ 。
其他的他汀类药物尚未见类似研究。 降压对脑白质
损害的作用也有争议：替米沙坦预防卒中复发性研
究（ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｒｅｇｉｍｅｎ ｆｏｒ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙ ａｖｏｉｄｉｎｇ ｓｅｃｏｎｄ
ｓｔｒｏｋｅｓ， ＰＲｏＦＥＳＳ）的亚组分析表明，替米沙坦不能
延缓脑白质损害的进展

［４３］ 。 而对 １ ３１９ 例高血压
合并脑白质损害患者随访 ４ 年，发现接受降压治疗
者较未治疗者的脑白质损害进展延缓

［４４］ 。 培哚普
利预防复发性卒中研究 （ Ｐｅｒｉｎｄｏｐｒｉｌ Ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ
Ａｇａｉｎｓｔ Ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ Ｓｔｒｏｋｅ Ｓｔｕｄｙ， ＰＲＯＧＲＥＳＳ）对亚组
１９２例患者进行 ３ 年随访，结果显示血管紧张素转
换酶抑制剂培哚普利可以减慢脑白质损害的进

展
［４５］ ，但需大规模临床试验证实。
控制各种血管性危险因素，是否可以有效地延

缓ＶＰ的进展，尚有待研究［１０］ 。 但是，严格控制各种
血管性危险因素对防治卒中及认知障碍是有益

的
［４６-４７］ 。
推荐意见：急性 ＶＰ 应按照我国相应指南进行

卒中的急性期处理，并进行相应的二级预防。 积极
干预各种血管性危险因素，是否可以有效地延缓 ＶＰ
的进展，尚有待研究。

（三）认知功能障碍的治疗
ＶＰ患者常合并认知障碍，尤其是痴呆。 目前尚

缺少治疗 ＶＰ伴认知障碍的临床研究，ＶＰ认知障碍
的治疗主要依据血管性认知障碍（ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ）的治疗。 多奈哌齐、加兰他敏、卡巴拉汀
等胆碱酯酶抑制剂和兴奋性氨基酸受体拮抗剂美金

刚对于轻中度血管性痴呆（ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｅｍｅｎｔｉａ， ＶａＤ）
患者的认知功能有轻度改善作用，可用于 ＶａＤ的治
疗

［４８-４９］ 。 亦有尼莫地平治疗 ＶａＤ的临床研究［５０-５１］ ，
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目前还缺少充分的证据证明其有效性。 有临床荟萃
分析结果显示植物提取物银杏制剂对改善 ＶａＤ 患
者认知功能可能有效

［５２］ ，但仍需要进一步研究。
推荐意见：胆碱酯酶抑制剂和美金刚对于 ＶａＤ

患者的认知功能可能有改善作用，植物提取物银杏
制剂对改善患者认知功能可能有效，但对于 ＶＰ 治
疗仍需要进一步研究。
七、问题与展望
ＶＰ是临床上常见的帕金森综合征，患者不仅存

在脑血管病，同时影响运动、认知甚至情感及日常生
活能力，严重影响生活质量，给家庭、社会带来严重
负担。 目前认为 ＶＰ有两种类型：（１）黑质或黑质纹
状体通路的脑梗死或脑出血导致的偏侧帕金森综合

征；（２）广泛脑白质病变引起的“下半身帕金森综合
征”。 前者得到公认，后者仍有较大争议，因为后者
主要依赖于头颅 ＣＴ 或 ＭＲＩ 的表现。 但是，ＭＲＩ 显
示的脑室周围白质高信号与脑小血管病的病理改变

并不一致
［５３-５４］ 。 虽然 ＶＰ 历经近百年研究，但截至

目前，ＶＰ既缺乏公认的临床诊断标准及明确的病理
诊断标准，又缺乏大规模的临床研究，仍有大量工作
待完善。 因此，要加强对该病的认识，并不断提高诊
治水平。 同时，需要围绕 ＶＰ的病理生理机制、危险
因素、临床评估、影像学评估、预防和治疗证据等，积
极开展相关临床和基础研究，尽早建立临床、影像相
结合的诊断标准，在此基础上的临床治疗和预防研
究才更具有说服力。
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ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ ［ Ｊ ］．Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃａｎｄ，
１９９８， ９８（４）： ２４３-２４７．

［１３］ Ｙａｍａｎｏｕｃｈｉ Ｈ， Ｎａｇｕｒａ Ｈ．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｉｇｎｓ ａｎｄ ｆｒｏｎｔａｌ ｗｈｉｔｅ
ｍａｔｔｅｒ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ．Ａ ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｓｔｕｄｙ
［ Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ， １９９７， ２８（５）： ９６５-９６９．

［１４］ Ｗｅｇｎｅｒ Ｆ， Ｓｔｒｅｃｋｅｒ Ｋ， Ｓｃｈｗａｒｚ Ｊ， ｅｔ ａｌ．Ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ
ｉｎ ａ ＣＡＤＡＳＩＬ ｃａｓｅ ｗｉｔｈ ａｎ ｉｎｔａｃｔ ｎｉｇｒｏｓｔｒｉａｔａｌ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ
ｓｙｓｔｅｍ［ Ｊ］．Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ， ２００７， ２５４ （１２）： １７４３-１７４５．ＤＯＩ： １０．

·９２３·中华神经科杂志 ２０１７ 年 ５ 月第 ５０ 卷第 ５ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ， Ｍａｙ ２０１７， Ｖｏｌ．５０， Ｎｏ．５
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１００７／ｓ００４１５-００７-０５２９-４．
［１５］ Ｏｋｅｄａ Ｒ， Ｍｕｒａｙａｍａ Ｓ， Ｓａｗａｂｅ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｏｆ ｔｈｅ

ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙ ｉｎ Ｂｉｎｓｗａｎｇｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ａｇｅｄ： ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｂｙ
ｓｅｒｉａｌ ｓｅｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｉｅｓ ［ Ｊ ］．
Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ， ２００４， ２４（１）： ２１-２９．

［１６］ Ｆａｂｉａｎｉ Ｇ， Ｔｅｉｖｅ ＨＡ， Ｇｅｒｍｉｎｉａｎｉ ＦＭ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ
ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉａｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ａｎｄ ｂｒａｉｎ ｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ ［ Ｊ］．Ｍｏｖ
Ｄｉｓｏｒｄ， ２００２， １７（３）： ６０１-６０４．ＤＯＩ： １０．１００２／ｍｄｓ．１００２９．

［１７］ Ｂｕｅｃｈｎｅｒ Ｓ， Ｄｅ Ｃｒｉｓｔｏｆａｒｏ ＭＴ， Ｒａｍａｔ Ｓ， ｅｔ ａｌ．Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ ａｎｄ
Ａｎｄｅｒｓｏｎ Ｆａｂｒｙ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ： ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ［ Ｊ］．Ｍｏｖ Ｄｉｓｏｒｄ， ２００６，
２１（１）： １０３-１０７．ＤＯＩ： １０．１００２／ｍｄｓ．２０６７５．

［１８］ Ｗｉｎｉｋａｔｅｓ Ｊ， Ｊａｎｋｏｖｉｃ Ｊ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ［ Ｊ］．Ａｒｃｈ Ｎｅｕｒｏｌ， １９９９， ５６（１）： ９８-１０２．

［１９］ Ｓｉｂｏｎ Ｉ， Ｆｅｎｅｌｏｎ Ｇ， Ｑｕｉｎｎ ＮＰ， ｅｔ ａｌ．Ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ
［ Ｊ］．Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ， ２００４， ２５１ （ ５ ）： ５１３-５２４．ＤＯＩ： １０．１００７／
ｓ００４１５-００４-０４２１-４．

［２０］ Ｇｕｐｔａ Ｄ， Ｋｕｒｕｖｉｌｌａ Ａ．Ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ： ｗｈａｔ ｍａｋｅｓ ｉｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ？ ［ Ｊ］．Ｐｏｓｔｇｒａｄ Ｍｅｄ Ｊ， ２０１１， ８７ （１０３４ ）： ８２９-８３６．
ＤＯＩ： １０．１１３６／ｐｏｓｔｇｒａｄｍｅｄｊ-２０１１-１３００５１．

［２１］ Ａｔｃｈｉｓｏｎ ＰＲ， Ｔｈｏｍｐｓｏｎ ＰＤ， Ｆｒａｃｋｏｗｉａｋ ＲＳ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｏｆ ｇａｉｔ ｉｇｎｉｔｉｏｎ ｆａｉｌｕｒｅ： ａ ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ｓｉｘ ｃａｓｅｓ［ Ｊ］．Ｍｏｖ
Ｄｉｓｏｒｄ， １９９３， ８ （ ３ ）： ２８５-２９２． ＤＯＩ： １０．１００２／ｍｄｓ．
８７００８０３０６．

［２２］ Ｏｋｕｄａ Ｂ， Ｋａｗａｂａｔａ Ｋ， Ｔａｃｈｉｂａｎａ Ｈ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｉｍｉｔｉｖｅ ｒｅｆｌｅｘｅｓ
ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ ｆｒｏｍ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］．
Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， ２００８， １１０ （ ６ ）： ５６２-５６５．ＤＯＩ： １０．
１０１６／ｊ．ｃｌｉｎｅｕｒｏ．２００８．０２．０１３．

［２３］ Ｎａｖａｒｒｏ-Ｏｔａｎｏ Ｊ， Ｇａｉｇ Ｃ， Ｍｕｘｉ Ａ， ｅｔ ａｌ．１２３Ｉ-ＭＩＢＧ ｃａｒｄｉａｃ
ｕｐｔａｋｅ， ｓｍｅｌｌ ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ １２３Ｉ-ＦＰ-ＣＩＴ ＳＰＥＣＴ ｉｎ ｔｈｅ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ ａｎｄ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］．Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ Ｒｅｌａｔ Ｄｉｓｏｒｄ， ２０１４， ２０
（２）： １９２-１９７．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．ｐａｒｋｒｅｌｄｉｓ．２０１３．１０．０２５．

［２４］ Ｆｒｉｅｄｍａｎ Ａ， Ｋａｎｇ ＵＪ， Ｔａｔｅｍｉｃｈｉ ＴＫ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｃａｓｅ ｏｆ
ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｓｔｒｉａｔａｌ ｌａｃｕｎａｒ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］．Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ
Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ， １９８６， ４９（９）： １０８７-１０８８．

［２５］ Ｍａｙｏ Ｊ， Ａｒｉａｓ Ｍ， Ｌｅｎｏ Ｃ， ｅｔ ａｌ．Ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ ａｎｄ
ｐｅｒｉａｒｔｅｒｉｔｉｓ ｎｏｄｏｓａ［ Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ， １９８６， ３６（６）： ８７４．

［２６］ Ａｋｙｏｌ Ａ， Ａｋｙｉｌｄｉｚ ＵＯ， Ｔａｔａｒｏｇｌｕ Ｃ．Ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ： ａ
ｃａｓｅ ｏｆ ｌａｃｕｎａｒ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｌｏｃａｌｉｚｅｄ ｔｏ ｍｅｓｅｎｃｅｐｈａｌｉｃ ｓｕｂｓｔａｎｔｉａ
ｎｉｇｒａ［ Ｊ］．Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ Ｒｅｌａｔ Ｄｉｓｏｒｄ， ２００６， １２（７）： ４５９-４６１．
ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．ｐａｒｋｒｅｌｄｉｓ．２００６．０１．００９．

［２７］ Ｈａｒｉｋ ＳＩ， Ａｌ-Ｈｉｎｔｉ ＪＴ， Ａｒｃｈｅｒ ＲＬ， ｅｔ ａｌ．Ｈｅｍｉｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ ａｆｔｅｒ
ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｍｉｄｂｒａｉｎ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ｉｎ ａ ｙｏｕｎｇ ｗｏｍａｎ ［ Ｊ］．
Ｎｅｕｒｏｌ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔ， ２０１３， ３： ４-７．

［２８］ Ｂｅｎíｔｅｚ-Ｒｉｖｅｒｏ Ｓ， Ｍａｒíｎ-Ｏｙａｇａ ＶＡ， Ｇａｒｃíａ-Ｓｏｌíｓ Ｄ， ｅｔ ａｌ．
Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ ａｎｄ １２３Ｉ-ＦＰ-ＣＩＴ ＳＰＥＣＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ ａｎｄ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］．Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ
Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ， ２０１３， ８４（２）： １２２-１２９．ＤＯＩ： １０．１１３６／ｊｎｎｐ-２０１２-
３０２６１８．

［２９］ Ｒｅｋｔｏｒ Ｉ， Ｇｏｌｄｅｍｕｎｄ Ｄ， Ｓｈｅａｒｄｏｖá Ｋ， ｅｔ ａｌ．Ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］．Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ
Ｒｅｌａｔ Ｄｉｓｏｒｄ， ２００９， １５ （ １ ）： ２４-２９． ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．
ｐａｒｋｒｅｌｄｉｓ．２００８．０２．００７．

［３０］ Ｎｉｅ Ｋ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， Ｈｕａｎｇ Ｂ， ｅｔ ａｌ．Ｍａｒｋｅｄ Ｎ-ａｃｅｔｙｌａｓｐａｒｔａｔｅ ａｎｄ
ｃｈｏｌｉｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ［ Ｊ］．Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ Ｒｅｌａｔ Ｄｉｓｏｒｄ， ２０１３，
１９（３）： ３２９-３３４．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．ｐａｒｋｒｅｌｄｉｓ．２０１２．１１．０１２．

［３１］ Ｄｅｎｇ Ｂ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， Ｗａｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｔｅｎｓｏｒ ｉｍａｇｉｎｇ
ｒｅｖｅａｌｓ ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ ｃｈａｎｇｅｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｓｔａｔｕｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］．Ａｍ Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｉｓ Ｏｔｈｅｒ
Ｄｅｍｅｎ， ２０１３， ２８ （ ２ ）： １５４-１６４． ＤＯＩ： １０． １１７７／
１５３３３１７５１２４７０２０７．

［３２］ ｖａｎ Ｎｏｒｄｅｎ ＡＧ， ｄｅ Ｌａａｔ ＫＦ， Ｇｏｎｓ ＲＡ， ｅｔ ａｌ．Ｃａｕｓｅｓ ａｎｄ
ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｓｍａｌｌ ｖｅｓｓｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ．Ｔｈｅ ＲＵＮ ＤＭＣ
ｓｔｕｄｙ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ．Ｓｔｕｄｙ ｒａｔｉｏｎａｌｅ ａｎｄ ｐｒｏｔｏｃｏｌ

［ Ｊ］．ＢＭＣ Ｎｅｕｒｏｌ， ２０１１， １１： ２９．ＤＯＩ： １０．１１８６／１４７１-２３７７-
１１-２９．

［３３］ Ｚｉｊｌｍａｎｓ ＪＣ， Ｄａｎｉｅｌ ＳＥ， Ｈｕｇｈｅｓ ＡＪ， ｅｔ ａｌ．Ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｒｉｔｅｒｉａ
ｆｏｒ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ［ Ｊ］．Ｍｏｖ Ｄｉｓｏｒｄ， ２００４， １９ （６）： ６３０-６４０．ＤＯＩ：
１０．１００２／ｍｄｓ．２００８３．

［３４］ Ｌｉｎｇ ＭＪ， Ａｇｇａｒｗａｌ Ａ， Ｍｏｒｒｉｓ ＪＧ．Ｄｏｐａ-ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ
ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ｒｉｇｈｔ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｏｂｅ ｈａｅｍｏｒｒｈａｇｅ ［ Ｊ］．Ｍｏｖ Ｄｉｓｏｒｄ，
２００２， １７（２）： ４０２-４０４．

［３５］ Ｙｉｐ ＣＷ， Ｃｈｅｏｎｇ ＰＷ， Ｇｒｅｅｎ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ
ｏｆ ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｇａｉｔ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｉｎ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， ２０１３， １１５
（７）： ８８７-８９１．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．ｃｌｉｎｅｕｒｏ．２０１２．０８．０３２．

［３６］ Ｋｒａｃｋ Ｐ， Ｄｏｗｓｅｙ ＰＬ， Ｂｅｎａｂｉｄ ＡＬ，ｅｔ ａｌ．Ｉｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｓｕｂｔｈａｌａｍｉｃ
ｎｕｃｌｅｕｓ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｌｅｖｏｄｏｐａ-ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｐｏｓｔｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ［ Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ， ２０００， ５４（１１）： ２１８２-２１８４．

［３７］ 中华医学会神经病学分会，中华医学会神经病学分会脑血管
病学组．中国急性缺血性脑卒中诊治指南 ２０１４ ［ Ｊ］．中华神
经科杂志， ２０１５， ４８（４）： ２４６-２５７．ＤＯＩ： １０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．
１００６-７８７６．２０１５．０４．００２．

［３８］ 中华医学会神经病学分会，中华医学会神经病学分会脑血管
病学组．中国急性缺血性脑卒中和短暂性脑缺血发作二级预
防指南 ２０１４［ Ｊ］．中华神经科杂志， ２０１５， ４８ （４）： ２５８-２７３．
ＤＯＩ： １０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００６-７８７６．２０１５．０４．００３．

［３９］ 中华医学会神经病学分会，中华医学会神经病学分会脑血管
病学组．中国脑出血诊治指南 ２０１４ ［ Ｊ］．中华神经科杂志，
２０１５， ４８（６）： ４３５-４４４．ＤＯＩ： １０．３７６０／ｅｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００６-７８７６．
２０１５．０６．００２．

［４０］ Ｂａｔｈ ＰＭ， Ｗａｒｄｌａｗ ＪＭ．Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ
ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｓｍａｌｌ ｖｅｓｓｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ： ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ
［ Ｊ］．Ｉｎｔ Ｊ Ｓｔｒｏｋｅ， ２０１５， １０（４）： ４６９-４７８．ＤＯＩ： １０．１１１１／ｉｊｓ．
１２４６６．

［４１］ Ｍｏｋ ＶＣ， Ｌａｍ ＷＷ， Ｆａｎ ＹＨ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｔａｔｉｎｓ ｏｎ ｔｈｅ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ ｌｅｓｉｏｎ： Ｐｏｓｔ ｈｏｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ
ＲＯＣＡＳ （ Ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｃｅｒｅｂｒａｌ Ａｒｔｅｒｙ Ｓｔｅｎｏｓｉｓ） ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］．Ｊ
Ｎｅｕｒｏｌ， ２００９， ２５６ （５）： ７５０-７５７．ＤＯＩ： １０．１００７／ｓ００４１５-００９-
５００８-７．

［４２］ ｔｅｎ Ｄａｍ ＶＨ， ｖａｎ ｄｅｎ Ｈｅｕｖｅｌ ＤＭ， ｖａｎ Ｂｕｃｈｅｍ ＭＡ， ｅｔ ａｌ．
Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐｒａｖａｓｔａｔｉｎ ｏｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｓ ａｎｄ ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ ｌｅｓｉｏｎｓ
［ Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ， ２００５， ６４ （１０）： １８０７-１８０９．ＤＯＩ： １０．１２１２／
０１．ＷＮＬ．００００１６１８４４．００７９７．７３．

［４３］ Ｗｅｂｅｒ Ｒ， Ｗｅｉｍａｒ Ｃ， Ｂｌａｔｃｈｆｏｒｄ Ｊ， ｅｔ ａｌ．Ｔｅｌｍｉｓａｒｔａｎ ｏｎ ｔｏｐ ｏｆ
ａｎｔｉｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｄｏｅｓ ｎｏｔ ｐｒｅｖｅｎｔ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｒｅｇｉｍｅｎ ｆｏｒ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙ
ａｖｏｉｄｉｎｇ ｓｅｃｏｎｄ ｓｔｒｏｋｅｓ （ ＰＲｏＦＥＳＳ） ＭＲＩ ｓｕｂｓｔｕｄｙ［ Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，
２０１２， ４３（９）： ２３３６-２３４２．ＤＯＩ： １０．１１６１／ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ．１１１．
６４８５７６．

［４４］ Ｇｏｄｉｎ Ｏ， Ｔｚｏｕｒｉｏ Ｃ， Ｍａｉｌｌａｒｄ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ ｌｅｓｉｏｎ ｖｏｌｕｍｅｓ： ｔｈｅ Ｔｈｒｅｅ-Ｃｉｔｙ （３Ｃ）-
Ｄｉｊｏｎ Ｍａｇｎｅｔｉｃ Ｒｅｓｏｎａｎｃｅ Ｉｍａｇｉｎｇ Ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ， ２０１１，
１２３ （ ３ ）： ２６６-２７３．ＤＯＩ： １０．１１６１／ＣＩＲＣＵＬＡＴＩＯＮＡＨＡ．１１０．
９６１０５２．

［４５］ Ｄｕｆｏｕｉｌ Ｃ， Ｃｈａｌｍｅｒｓ Ｊ， Ｃｏｓｋｕｎ Ｏ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ
ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｏｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ ｈｙｐｅｒｉｎｔｅｎｓｉｔｉｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｓｔｒｏｋｅ： ｔｈｅ ＰＲＯＧＲＥＳＳ （Ｐｅｒｉｎｄｏｐｒｉｌ Ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ Ａｇａｉｎｓｔ Ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
Ｓｔｒｏｋｅ Ｓｔｕｄｙ ） Ｍａｇｎｅｔｉｃ Ｒｅｓｏｎａｎｃｅ Ｉｍａｇｉｎｇ Ｓｕｂｓｔｕｄｙ ［ Ｊ ］．
Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ， ２００５， １１２ （ １１ ）： １６４４-１６５０． ＤＯＩ： １０．１１６１／
ＣＩＲＣＵＬＡＴＩＯＮＡＨＡ．１０４．５０１１６３．

［４６］ ＰＲＯＧＲＥＳＳ Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅ Ｇｒｏｕｐ． Ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ａ
ｐｅｒｉｎｄｏｐｒｉｌ-ｂａｓｅｄ ｂｌｏｏｄ-ｐｒｅｓｓｕｒｅ-ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｒｅｇｉｍｅｎ ａｍｏｎｇ ６，１０５
ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ｐｒｅｖｉｏｕｓ ｓｔｒｏｋｅ ｏｒ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｉｓｃｈａｅｍｉｃ ａｔｔａｃｋ ［ Ｊ］．
Ｌａｎｃｅｔ， ２００１， ３５８（９２８７）： １０３３-１０４１．ＤＯＩ： １０．１０１６／Ｓ０１４０-
６７３６（０１）０６１７８-５．

［４７］ Ｇｏｒｅｌｉｃｋ ＰＢ， Ｓｃｕｔｅｒｉ Ａ， Ｂｌａｃｋ ＳＥ， ｅｔ ａｌ．Ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ｔｏ

·０３３· 中华神经科杂志 ２０１７ 年 ５ 月第 ５０ 卷第 ５ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ， Ｍａｙ ２０１７， Ｖｏｌ．５０， Ｎｏ．５
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ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ａｎｄ ｄｅｍｅｎｔｉａ： ａ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｆｏｒ ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ
ｐｒｏｆｅｓｓｉｏｎａｌｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ａｍｅｒｉｃａｎ ｈｅａｒｔ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ／ａｍｅｒｉｃａｎ ｓｔｒｏｋｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ［ Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ， ２０１１， ４２ （９）： ２６７２-２７１３．ＤＯＩ： １０．
１１６１／ＳＴＲ．０ｂ０１３ｅ３１８２２９９４９６．

［４８］ Ｏ′Ｂｒｉｅｎ ＪＴ， Ｔｈｏｍａｓ Ａ．Ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｅｍｅｎｔｉａ ［ Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ， ２０１５，
３８６ （ １０００４ ）： １６９８-１７０６．ＤＯＩ： １０．１０１６／Ｓ０１４０-６７３６ （ １５ ）
００４６３-８．

［４９］ 中华医学会神经病学分会痴呆与认知障碍学组．血管性认知
障碍诊治指南［ Ｊ］．中华神经科杂志， ２０１１， ４４（２）： １４２-１４７．
ＤＯＩ： １０．３７６０／ｃｒｎａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００６-７８７６．２０１ １．０２．０１７．

［５０］ Ｌｏｐｅｚ-Ａｒｒｉｅｔａ ＪＭ， Ｂｉｒｋｓ Ｊ．Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ ｆｏｒ ｐｒｉｍａｒｙ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ，
ｍｉｘｅｄ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｅｍｅｎｔｉａ ［ Ｊ］．Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ，
２００２： ＣＤ０００１４７．ＤＯＩ： １０．１００２／１４６５１８５８．ＣＤ０００１４７．

［５１］ Ｐａｎｔｏｎｉ Ｌ， ｄｅｌ Ｓｅｒ Ｔ， Ｓｏｇｌｉａｎ ＡＧ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ
ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ ｉｎ ｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｅｍｅｎｔｉａ： ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ

ｐｌａｃｅｂｏ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ， ２００５， ３６ （ ３ ）： ６１９-６２４．
ＤＯＩ： １０．１１６１／０１．ＳＴＲ．００００１５５６８６．７３９０８．３ｅ．

［５２］ Ｗｅｉｎｍａｎｎ Ｓ， Ｒｏｌｌ Ｓ， Ｓｃｈｗａｒｚｂａｃｈ Ｃ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｇｉｎｋｇｏ
ｂｉｌｏｂａ ｉｎ ｄｅｍｅｎｔｉａ： ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ ］．
ＢＭＣ Ｇｅｒｉａｔｒ， ２０１０， １０： １４．ＤＯＩ： １０．１１８６／１４７１-２３１８-１０-１４．

［５３］ Ｅｓｐａｙ ＡＪ， Ｎａｒａｙａｎ ＲＫ， Ｄｕｋｅｒ ＡＰ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｗｅｒ-ｂｏｄｙ
ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ： ｒｅｃｏｎｓｉｄｅｒｉｎｇ ｔｈｅ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ ｆｏｒ ｅｘｔｅｒｎａｌ ｌｕｍｂａｒ
ｄｒａｉｎａｇｅ［ Ｊ］．Ｎａｔ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔ Ｎｅｕｒｏｌ， ２００８， ４（１）： ５０-５５．ＤＯＩ：
１０．１０３８／ｎｃｐｎｅｕｒｏ０６８８．

［５４］ Ｍａｔｓｕｓｕｅ Ｅ， Ｓｕｇｉｈａｒａ Ｓ， Ｆｕｊｉｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ．Ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ
ｅｌｄｅｒｌｙ ｐｅｏｐｌｅ： ＭＲ-ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓ［ Ｊ］．Ｍａｇｎ Ｒｅｓｏｎ Ｍｅｄ
Ｓｃｉ， ２００６， ５（２）： ９９-１０４．

（收稿日期：２０１６-１０-１９）

（本文编辑：汪谋岳）

· 启事 ·

本刊对来稿中统计学处理的要求

１．统计学符号：按照 ＧＢ ３３５８．１—２００９枟统计学词汇及
符号枠的有关规定，统计学符号一律采用斜体排印。 常用的
有：（１）样本的算术平均数用英文小写 珋x（中位数用英文大写
M）；（２）标准差用英文小写 s；（３）标准误用英文小写 s珋x；（４）
t检验用英文小写 t；（５）F检验用英文大写 F；（６）卡方检验
用希文小写χ２；（７）相关系数用英文小写 r；（８）自由度用希
文小写υ；（９）概率用英文大写 P。

２．研究设计：应交代研究设计的名称和主要做法。 如调
查设计分为前瞻性、回顾性或横断面调查研究；实验设计应
交代具体的设计类型，如自身配对设计、成组设计、交叉设
计、析因设计、正交设计等；临床试验设计应交代属于第几期
临床试验，采用了何种盲法措施等。 主要做法应围绕 ４ 个基
本原则（随机、对照、重复、均衡）概要说明，尤其要交代如何
控制重要非试验因素的干扰和影响。

３．资料的表达与描述：用 珋x ±s 表达近似服从正态分布
的定量资料，用 M（QR）表达呈偏态分布的定量资料。 使用
统计表时，要合理安排纵横标目，并将数据的含义表达清楚；
使用统计图时，统计图的类型应与资料性质相匹配，并使数
轴上刻度值的标法符合数学原则；使用相对数时，分母不
宜＜２０，要注意区分百分率与百分比。

４．统计学分析方法的选择：对于定量资料，应根据所采
用的设计类型、资料所具备的条件和分析目的，选用合适的

统计学分析方法，不应盲目套用 t 检验和单因素方差分析；
对于定性资料，应根据所采用的设计类型、定性变量的性质
和频数所具备的条件以及分析目的，选用合适的统计学分析
方法，不应盲目套用χ２ 检验。 对于回归分析，应结合专业知
识和散布图，选用合适的回归类型，不应盲目套用简单直线
回归分析，对具有重复实验数据的回归分析资料，不应简单
化处理；对于多因素、多指标资料，要在一元分析的基础上，
尽可能运用多元统计学分析方法，以便对因素之间的交互作
用和多指标之间的内在联系进行全面、合理的解释和评价。

５．统计结果的解释和表达：当 P ＜０．０５（或 P ＜０．０１）
时，应说明对比组之间的差异具有统计学意义，而不应说对
比组之间具有显著性（或非常显著性）差异；应写明所用统
计学分析方法的具体名称（如成组设计资料的 t 检验、两因
素析因设计资料的方差分析、多个均数之间两两比较的 q检
验等）。 统计量的具体值应明确给出，如 t＝３．４５、χ２ ＝４畅６８、
F＝６．７９等。 P值亦应尽可能给出具体值（如 P ＝０．０２３ ８）。
在使用不等式表示 P 值的情况下，一般选用 P ＞０．０５、P ＜
０畅０５和 P＜０．０１ ３种表达方式即可满足需要，无需再细分为
P＜０．００１或 P＜０．０００ １。 当涉及总体参数（如总体均数、总
体率等）时，在给出显著性检验结果的同时，应再给出 ９５％
可信区间（９５％CI）。
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