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内容概要

《中华医学会继续医学教育教材:脑血管病临床实践新理念》由多位神经内科专家共同编撰而成。
全书共分15章，以综述为主，涉及脑血管病的基础理论知识、预防策略、临床诊疗规范以及研究进展
。
分别介绍了脑卒中医疗质量的评价与控制，脑血管疾病的免疫学、分子遗传学、流行病学及其一级和
二级预防策略，缺血性脑卒中的病因与发病机制研究进展，脑卒中预防门诊的建立与规范，脑卒中高
危人群的识别与筛查，经颅多普勒的临床应用新进展，脑血管疾病的脑影像学进展，缺血性脑卒中的
血管影像学，脑出血的诊疗进展，缺血性脑卒中的急性期治疗和血管内治疗，血管认知功能障碍。
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书籍目录

第1章脑血管病医疗质量监测、管理与改进 第2章脑血管病的免疫学 第一节免疫炎性反应与脑卒中 第
二节缺血性脑卒中的免疫分子机制 第三节脑缺血炎性反应和组织修复 第四节脑卒中实验模型的应用
和脑卒中治疗 第3章脑血管病的分子遗传学 第一节单基因遗传病所致的脑卒中 第二节脑卒中易感基因
的遗传学研究 第三节脑卒中相关危险因素的遗传学研究 第四节脑卒中相关的药物基因组学研究 第4章
脑卒中的流行病学及一级预防 第一节脑卒中的流行病学 第二节脑卒中的危险因素和一级预防 第5章脑
血管病的二级预防 第6章缺血性脑卒中分型：从TOAST到CISS 第7章脑卒中预防门诊 第一节脑卒中二
级预防干预模式 第二节脑卒中预防门诊的设立与运作 第三节脑卒中预防门诊的发展方向 第8章脑卒中
风险分层与诊疗选择 第9章经颅多普勒的临床应用进展 第10章脑血管病的影像学进展 第一节CTA在脑
血管疾病的研究进展 第二节脑血流储备的影像学评估 第三节基于医学影像的血管壁切应力测量方法
及其局限性 第四节血管壁切应力与颈动脉粥样硬化的关系及影像学评估方法 第五节高危颈动脉粥样
硬化斑块的磁共振成像研究 第六节表观弥散系数在急性缺血性脑卒中影像诊断中的应用 第七节缺血
半暗带的磁共振成像研究进展 第八节影像学指导扩大急性缺血性脑卒中溶栓治疗时间窗的进展 第九
节脑白质疏松影像研究进展 第十节脑内微出血的磁共振成像研究进展 第十一节高血压脑出血病理生
理机制的影像相关研究 第11章缺血性脑卒中的血管影像学 第一节引言 第二节缺血性脑卒中血管影像
学方法与研究进展 第三节缺血性脑卒中血管影像学的新思路、新方案 第四节影像学评价血管病变的
临床治疗效果 第12章脑出血的诊疗进展 第13章缺血性脑卒中的急性期治疗 第一节急性缺血性脑卒中
的急诊诊断与处理 第二节急性缺血性脑卒中的处理建议 第三节急性缺血性脑卒中的发病机制诊断与
分层处理 第14章缺血性脑血管病的血管内治疗 第一节动脉溶栓 第二节动脉粥样硬化性颈动脉狭窄的
介入治疗 第三节颅内动脉粥样硬化性狭窄的介入治疗 第四节椎—基底动脉狭窄的介入治疗 第15章血
管性认知功能损害 第一节概念演变与诊断标准 第二节血管性认知功能损害的病理生理学机制 第三节
血管性认知功能损害的临床 第四节血管性认知功能损害的管理 《脑血管病临床实践新理念》试卷
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章节摘录

版权页：   插图：   1.小胶质细胞研究脑卒中小胶质细胞功能变化比较困难。
其原因是：①小胶质细胞反应迅速、敏感，因此缺血后其活化既有可能是造成损伤的起因，也有可能
是脑损伤的后果；②核心部位同时存在小胶质细胞死亡、巨噬细胞浸润、单核细胞增加，目前的实验
方法仍无法完全区分它们；③血一脑脊液屏障破坏后CNS的各种因子可以渗透至周围，而外周调节因
子也可进入CNS。
小胶质细胞的激活和缺血与CNS细胞因子表达有关。
通过四环素抑制鼠小胶质细胞可减轻海马神经元缺血损伤。
抗炎因子IL—10在小胶质细胞、星形细胞和脑血管内皮细胞上的过度表达可减小梗死面积并下调脑
中IL一18、TGF.仅和IFN—1的表达。
MCA0后15min侧脑室注射IL一10也可减小梗死面积。
小胶质细胞可通过吞噬外周来源的浸润中性粒细胞起到神经保护作用。
因此小胶质细胞激活可能具有CNS保护作用。
新近研究显示健康小鼠中免疫调节蛋白在小胶质细胞的表达具有区域特异性。
脑卒中小鼠中IL—18和TNF由不同小胶质细胞亚型表达。
此外，由树突细胞表达的CDllc，也由某CNS小胶质细胞亚型表达。
这部分细胞CNS抗原可从CNS迁移至颈部淋巴结，使T细胞由外周迁移至CNS。
 2.星形胶质细胞星形胶质细胞比神经元更加耐受缺血缺氧损伤。
星形细胞也可分泌炎性介质如自由基、细胞因子、趋化因子、蛋白酶和血管活性介质等，这些物质都
能参与缺血损伤。
有研究报道缺血小鼠星形胶质细胞可表达IL—1。
 3.脑血管内皮细胞脑血管内皮细胞是血一脑脊液屏障的重要部分，具有防止细胞和生物活性介质进
入CNS的功能。
脑损伤时血一脑脊液屏障受损，内皮细胞的激活与血一脑脊液屏障受损有关。
多种脑损伤都可激活内皮细胞，如缺氧等。
CNS胶质细胞和神经元在缺血过程中可激活内皮细胞，循环中的细胞也具有此种作用。
激活后的内皮细胞中细胞因子和趋化因子等炎性介质表达阳性，ICAM表达升高（如E—selectin
、ICAM一1和VCAM—1等），这些免疫变化可吸引外周血细胞（血小板、粒细胞、巨噬细胞和淋巴
细胞）浸润至CNS。
 脑缺血使脑血管紧密连接蛋白（如occludin、claudin）表达下降并使之趋于活跃，这一过程与MMP水
平升高、活性增加有关。
此外，脑梗死组织中血管内皮基底膜降解，如Ⅳ型胶原。
脑卒中也可使小鼠星形胶质细胞基底接触层缺失，与缺血后出血转化有关。
 脑血管内皮细胞可对系统性炎性变化做出快速反应。
循环炎性标记物关于脑梗死共患疾病（如动脉硬化、糖尿病）等研究成果显示，脑血管内皮细胞很可
能是缺血损伤的关键环节。
CRP已被证实可增加豚鼠的血一脑脊液屏障通透性，主要通过氧自由基和激活收缩这两方面的途径。
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编辑推荐

《中华医学会继续医学教育教材:脑血管病临床实践新理念》内容深入浅出，涵盖全面，是适合临床医
生的权威、全面、深入的继续医学教育教科书和专业参考书。
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