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　　摘　要：　穿支动脉粥样硬化病（ｂｒａｎｃｈａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓｄｉｓｅａｓｅ，ＢＡＤ）是指发生在穿支动脉开口或分叉处，由于
动脉粥样硬化导致穿支动脉管腔狭窄或闭塞而形成的脑梗死。自 ＢＡＤ被提出后，因其在影像学上特征性的表现
及易出现早期神经功恶化（ｅａｒｌｙｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎ，ＥＮＤ）的临床特点而受到人们的关注。但因为穿支动脉在
传统影像学上无法直观显示，导致ＢＡＤ的诊断标准及治疗策略难以明确和统一。随着高分辨率磁共振及高场强
磁共振等技术的应用，穿支动脉血流动力学及管腔内斑块等特征得以展现，这将极大地辅助于开展更多高水平的

ＢＡＤ相关研究。本文将对ＢＡＤ的流行病学、临床及影像学表现、诊断标准、治疗方法等方面作如下综述，期望提高
临床医生早期精准识别本病并为诊断及治疗提供参考。
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　　１９８９年，Ｃａｐｌａｎ教授［１］提出了穿支动脉粥样硬

化病（ｂｒａｎｃｈａｔｈｅｒｏｍａｔｏｕｓｄｉｓｅａｓｅ，ＢＡＤ）这一术语，
这是基于他与 Ｆｉｓｈｅｒ等［２］学者在二十世纪７０年代
的开展的一系列尸检及病理学研究所得出的结论。

ＢＡＤ的病理学机制被认为是动脉粥样硬化的过程。
Ｃａｐｌａｎ和 Ｆｉｓｈｅｒ将 ＢＡＤ斑块的类型划分为 ３种：
（１）载体动脉内的斑块阻塞穿支动脉的开口处。

（２）载体动脉的斑块延长连接并阻塞穿支动脉。
（３）穿支动脉开口处的微动脉粥样硬化。ＢＡＤ自提
出后虽然受到了较多关注，但由于极少开展的尸体

解剖及受制于无法清楚显示穿支动脉的影像学检查

手段，ＢＡＤ的相关研究一直停滞不前。关于 ＢＡＤ
的诊断标准及治疗指南国内外仍存有争议。根据现

有研究，本文将对 ＢＡＤ的流行病学、临床及影像学
表现、诊断标准、治疗方法等方面作如下综述，期望

提高临床医生的重视程度，加强临床早期精准识别

本病并为诊断及治疗提供参考。

１　流行病学及危险因素

ＢＡＤ来源于病理学，所以仅依靠临床表现及影

像学间接诊断，由于尚缺乏大规模人口学资料，导致

难以开展流行病学调查。已有较多的研究证实

ＢＡＤ主要发生在黑人、西班牙裔以及亚裔人群

中［３］。ＢＡＤ是亚洲人群中常见的卒中亚型。来自

日本的一项对１９１９例急性缺血性卒中回顾性分析

研究［４］中发现ＢＡＤ占１４．３％。在我国ＢＡＤ也在全

部急性缺血性卒中病因中占比 １５．０９％［５］，Ｋｗａｎ

等［６］研究发现 ＢＡＤ与大动脉粥样硬化性血栓性疾

病（ｌａｒｇｅａｒｔｅｒｙａｔｈｅｒｏｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｄｉｓｅａｓｅ，ＬＡＤ）、腔隙
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性脑梗死（ｌａｃｕｎａｒｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＬＩ）三者在性别、高血

压、高脂血症、冠心病、卒中病史、吸烟史等危险因素

无统计学差异。同时还证明了我国 ＢＡＤ患者高血

压（９２％）、高脂血症（６７％）和糖尿病（３６％）的患病

率较高。高同型半胱氨酸血症是脑小血管病（ｃｅｒｅ

ｂｒａｌｓｍａｌｌｖｅｓｓｅｌｄｉｓｅａｓｅ，ＳＶＤ）的独立危险因素，机

制推测是 Ｈｃｙ通过破坏血管内皮功能来实现。门

雪娇等［７］发现Ｈｃｙ升高是 ＢＡＤ患者进展的独立危

险因素，同时，ＢＡＤ根本病因是动脉粥样硬化，而动

脉粥样硬化的机制是一种炎症性疾病［８］。ＣＲＰ升

高可能独立预测ＢＡＤ患者的不良预后。

２　临床特点

ＢＡＤ的常见发病年龄多在５４～７５岁之间［９］，

通常表现为短暂性脑缺血发作（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃ

ａｔｔａｃｋ，ＴＩＡ）、腔隙综合征，如单纯运动性偏瘫、纯感

觉性卒中、感觉运动性卒中及共济失调偏瘫综合征

等。Ｄｏｎｎａｎ等［１０，１１］在１９９３年首次描述了一种特殊

ＴＩＡ，并命名为包膜警告综合征（ｃａｐｓｕｌａｒｗａｒｎｉｎｇ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＣＷＳ），表现为短时间内反复出现单侧面

部、手臂和腿部同时出现刻板的运动、感觉或感觉运

动障碍。常见于内囊、脑桥。ＣＷＳ被认为是由单个

穿支动脉血流动力学障碍引起的，最终进展为卒中

的概率很高。ＢＡＤ特征性的表现是起病１周内出

现的早期神经功能恶化（ｅａｒｌｙｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｔｅｒｉｏｒａ

ｔｉｏｎ，ＥＮＤ），表现为进行性运动功能缺损（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ

ｍｏｔｏｒｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ，ＰＤＭ）。临床上早期诊断困难，常

贻误最佳治疗时机，短期预后不良。

２．１　各血管供血区及其表现　常见的穿支动

脉包括豆纹动脉（ｌｅｎｔｉｃｕｌｏｓｔｒｉａｔｅａｒｔｅｒｉｅｓ，ＬＳＡ）、脉络

膜前动脉、脑桥旁正中动脉（ｐａｒａｍｅｄｉａｎｐｏｎｔｉｎｅａｒ

ｔｅｒｉｅｓ，ＰＰＡ）、丘脑膝状体动脉、Ｈｅｕｂｎｅｒ＇ｓ动脉和丘

脑穿通动脉等［１］。其中起自颈内动脉后壁的脉络

膜前动脉易变异，供血区难以确定，临床表现各异。

而由大脑中动脉发出的豆纹动脉和起自基底动脉的

脑桥旁正中动脉，供血区域相对恒定，常有较为典型

的临床表现。ＬＳＡ区的 ＢＡＤ常表现为偏侧运动障

碍、偏侧感觉障碍，认知功能受损，梗死灶位于优势

半球还可能会引起失语或精神心理异常等；ＰＰＡ区

的ＢＡＤ常表现为单纯运动偏瘫或同时伴有构音障

碍及共济失调。也可能出现一过性复视和感觉异

常。

２．２　早期神经功能恶化　ＢＡＤ导致 ＥＮＤ的

机制尚不清楚，可能与低灌注、局部血管内皮、血脑

屏障破坏加重脑组织水肿、梗死部位较深、穿支动脉

分支细少导致有效的侧支循环难以形成、炎症反应

及神经兴奋性毒性作用等相关［１２］。Ｙａｍａｍｏｔｏ等［１３］

认为可能是穿支动脉近端的动脉粥样硬化更易导致

血流减少或血栓形成。ＥＮＤ的定义［１４］是患者入院

７ｄ内，按照美国国立卫生研究院卒中量表（ＴｈｅＮａ

ｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅｓｏｆＨｅａｌｔｈＳｔｒｏｋｅＳｃａｌｅ，ＮＩＨＳＳ）进行评

分，运动功能障碍增加≥１分或总分增加≥２分以

上。Ｎａｋａｓｅ等［１５］发现在 ＬＳＡ和 ＰＰＡ组中，ＢＡＤ患

者的神经功能恶化的比例明显高于 ＬＩ患者。ＥＮＤ

与病灶的扩大有显著的关系，而且 ５１．５％的患者在

水平和垂直方向上都有病变扩大。ＪＢＡＤ注册登记

处的数据［１６］也证实了 ＢＡＤ有易发生 ＥＮＤ的倾向，

ＬＳＡ组与ＰＰＡ组分别是３０．１％、３８．３％。Ｙａｍａｍｏｔｏ

等［１７］对ＰＤＭ预测因子的研究中发现，在ＬＳＡ组中，

单发梗死、无症状性腔隙性梗死和ＴＩＡ是ＰＭＤ的独

立预测因素。在ＰＰＡ组中，糖尿病被发现是一个独

立的预测因素。两组共同的预测因素则为女性、最

初运动功能障碍的严重程度（ＮＩＨＳＳ≥５）。

３　影像学特征及诊断

ＢＡＤ诊断的金标准是病理学检查，这在临床上

难以实现，大多数情况下根据临床及影像学表现来

间接诊断ＢＡＤ：病灶直径＞１５ｍｍ，除外载体动脉严

重狭窄（狭窄≥５０％）和心源性栓塞的证据。ＬＳＡ

区ＢＡＤ的定义是在头部ＭＲＩ弥散加权像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ

ｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）中多于３个层面及以上的轴

位图像上观察到病变（层厚５ｍｍ）或冠状位自下向

上似扇形展开的“逗号样”梗死灶。ＰＰＡ区 ＢＡＤ的

定义是病变从脑桥腹侧表面延伸至脑桥基底面，常

位于脑桥一侧，靠近中线而又不超过中线［１，９，１８，１９］。

值得关注的是，高分辨率磁共振成像（ＨｉｇｈＲｅｓｏｌｕ

ｔｉｏｎＭａｇｎｅｔｉｃＲｅｓｏｎａｎｃｅＩｍａｇｉｎｇ，ＨＲＭＲＩ）可评估包

括血流动力学、斑块位置、形态和成分等［２０］，并可以

通过斑块与穿支动脉的位置关系来辅助诊断 ＢＡＤ。

全脑管壁成像（ｗｈｏｌｅｂｒａｉｎｖｅｓｓｅｌｗａｌｌｉｍａｇｉｎｇ，ＷＢ

ＶＷＩ）、高场强 ＭＲＡ（如７ＴＭＲＡ）可量化显示穿支

动脉分支的数量和长度［２１，２２］，分析血流动力学等，
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直径较大的豆纹动脉已可视，直径较小的穿支动脉

（如ＰＰＡ）仍无法显示。这些先进影像学技术可以

更好的观察病变血管状况，对于诊断ＢＡＤ有巨大价

值。但部分仅应用于科研，在临床上还未得到广泛

应用。

４　治疗及预后

４．１　溶栓治疗　迄今为止，溶栓治疗仍被认为

是急性缺血性卒中最有效的治疗方法［２３］，溶栓治疗

能够快速有效地恢复缺血部位的供血，及时挽救缺

血半暗带。我国专家共识［９］建议符合溶栓指征的

应积极溶栓，并同时联用抗血小板药物强化治疗。

但是ＢＡＤ常表现为腔隙综合征，症状具有波动性、

进展性，发病早期识别困难，难以把控溶栓时机，导

致ＢＡＤ患者静脉溶栓治疗率极低。来自 ＪＢＡＤ注

册登记处的数据表明，ｒｔＰＡ给药仅用于 ２％的病

例［２４］。在Ｄｅｇｕｃｈｉｃ等［２５］的研究中，对８例 ＬＳＡ区

域梗死的患者进行了ｔＰＡ治疗，其中６例（７５％）在

６０ｍｉｎ内症状改善，４例在２４ｈ内出现了神经功能

恶化，核磁示病灶扩大。但是评估３个月的预后显

示患者受益。

４．２　抗血小板治疗与抗凝治疗　ＢＡＤ患者病

情进展常常是由于动脉粥样硬化斑块导致动脉管腔

狭窄及内膜不规则，血小板易于附着而形成以血小

板纤维素为主的白色血栓，血栓可能在远端破裂或

进一步导致栓塞，进而激活凝血系统，演变为红色血

栓。因此联合应用抗血小板和抗凝治疗用于治疗进

展的ＢＡＤ是很有必要的［１，９］。木村等人［２６］发现在

ＢＡＤ患者的起病超早期阶段使用西洛他唑联用一

种抗血小板药物，比使用单一抗血小板更有效地防

止运动功能障碍的进展，提效近 ２５％。Ｔｏｙｏｄａ

等［２７］证实了西洛他唑联合阿司匹林或氯吡格雷可

降低缺血性卒中复发的概率，并降低严重或危及生

命的出血风险。Ｘｕ等［２８］还提出了双重抗血小板治

疗（ｄｕａｌａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔｔｈｅｒａｐｙ，ＤＡＰＴ）联合阿加曲班的

更积极的抗栓策略，被认为对于预防形成早期播散

性血栓起一定作用。已出现ＥＮＤ的患者，我国专家

建议应早期使用抗凝药物［９］。我国的一项小样本

研究［２９，３０］中还发现，使用静脉溶栓治疗的患者，早

期使用替罗非班可以减少ＥＮＤ的发生，并改善患者

的远期预后。

４．３　他汀类药物　他汀类药物在降低血脂、稳

定动脉粥样硬化斑块、抑制炎症反应、减少活性氧化

物的产生、改善血管内皮功能等方面发挥作

用［３１，３２］。在卒中急性期应尽早使用他汀类药物，患

者功能的改善程度及生存率都有所增加。值得指出

的是，在应用溶栓治疗的患者中，虽然他汀类药物对

减少急性脑梗死的复发作用不大，但会降低出血性

转化的风险［３３］。

脑梗死治疗药物还包括：神经保护药、改善灌

注、“鸡尾酒”疗法［３４］等。其他的辅助治疗手段包括

控制或减少危险因素、理疗、中医学疗法及科学的康

复锻炼等。

５　结　语

ＢＡＤ是急性缺血性卒中的常见类型，虽然在

ＴＯＡＳＴ［３５］分类系统中，未把 ＢＡＤ单独列出。但是

随着高场强 ＭＲＡ、ＷＢＶＷＩ、高分辨率 ＭＲＩ等技术

的普及，更多大规模、多中心临床实验的开展，临床

医生将更进一步认识ＢＡＤ，ＢＡＤ的病因及发病机制

将进一步被明确，诊断标准及治疗策略将不断地被

修正、更新。

利益冲突声明：本文不存在任何利益冲突。

作者贡献声明：王幸负责设计论文框架、查阅文

献并起草论文；侯彦波负责查阅文献；朱辉负责论文

修改；刘晶瑶负责拟定写作思路、指导撰写文章并最

后定稿。
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