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摘  要 

穿支动脉粥样硬化病(Branch Atheromatous Disease, BAD)是急性穿支动脉梗死的重要病因，占亚洲人

群小动脉闭塞性卒中的30%~50%。国内外研究对于BAD相关卒中易出现早期神经功能恶化(END)的机

制和危险因素已有一定的结论，但目前对于END的确切病因、病理机制及预测指标尚未完全阐明，仍有

不同观点。因此缺乏有效防治措施，导致患者预后不良。近期大量研究显示BAD型脑梗死发生END可能

与以下临床、检验、影像学等因素有关，有望成为更好的预测指标。本文就END的发生机制及相关危险

因素进行综述。 
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Abstract 
Branch Atheromatous Disease (BAD) is an important cause of acute atheromatous infarction, account-
ing for 30%~50% of small arterial occlusive strokes in Asians. Studies at home and abroad have 
drawn certain conclusions on the mechanism and risk factors of early neurological deterioration 
(END) in BAD-related stroke. However, the exact etiology, pathological mechanism and prediction 
indicators of END have not been fully clarified, and there are still different views. Therefore, the lack 
of effective prevention and control measures leads to poor prognosis of patients. A large number of 
recent studies have shown that the END of BAD cerebral infarction may be related to the following 
clinical, laboratory, imaging and other factors, which are expected to be a better predictive indica-
tor. This article reviews the mechanism of END and related risk factors. 
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1. END 的流行病学与临床特点 

1989 年 Caplan 首次描述了穿支动脉粥样硬化病(Branch Atheromatous Disease, BAD) [1]，其特征是穿

透动脉起始处的狭窄或闭塞，导致皮质下梗死。常见的穿支动脉包括豆纹动脉(lenticulostriate arteries, LSA)、
脑桥旁正中动脉(paramedian pontine arteries, PPA) [2]。BAD 的发病机制始于大口径穿支动脉的血管口处

的动脉粥样硬化形成，与终末穿支动脉的脂质透明变性改变引起的腔隙性梗死不同[3]。相对于脂质透明

质变性或脑淀粉样血管病的其他病理，BAD 引起的皮质下梗死与早期神经功能恶化(END)和复发性卒中

的发生概率增加相关，特别是进行性运动功能障碍[4]。在磁共振成像(MRI)的辅助下，最近的研究发现

BAD 相关卒中在亚洲人群中更常见[5]。 
BAD 占所有缺血性卒中病因的 10%~15%，临床上多表现为以进行性运动功能缺失(progressive mo-

tordeficiency, PDM)为主的早期神经功能恶化(early neurological deterioration, END)，多发生在发病 48~72 
h，临床预后差[6]。据报道，BAD 相关卒中的 END 发生率高达 17%至 75% [7]。然而，END 的定义在不

同的研究中缺乏一致性：虽然大多数研究都基于临床恶化的定义，如通过国立卫生研究院卒中量表

(NIHSS)测量，NIHSS 运动项目增加至少 1 分或总体 NIHSS 评分增加至少 4 分，并排除出血转化或其他

并发症。 

2. END 的发病机制 

1971 年，Fisher 和 Caplan [8]对两例病例尸检发现起源于基底动脉的穿支动脉开口处闭塞，其中一例

的病理提示基底动脉粥样硬化斑块导致了穿支动脉的闭塞；在对另一例病例进行病理研究后，Fisher 提出

了“交界处斑块”这一概念，即基底动脉斑块延伸至穿支动脉开口致血管闭塞。2010 年，Tatsum 等[9]报
道了一例偏侧脑桥梗死患者，头颅 MRA 显示基底动脉正常，但病理结果提示基底动脉存在中重度的狭

窄，在基底动脉至穿支动脉开口处发现责任血栓，在血栓的纤维斑块中有巨噬细胞的浸润。 
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颅内穿支动脉 LSA 和 PPA 皆从其载体动脉垂直发出，由于其主干动脉管径粗、血流量大、血流速度

快、压力高，以直角形式发出的 PPA 与 LSA 较主干动脉明显变细，这种血流动力学的变化更易损伤血管

内皮并促进动脉粥样硬化的形成，而高血压、糖尿病等血管危险因素则可加速这个过程的进展。 

3. END 的风险预测指标 

3.1. 影像学预测因素 

影像学作为在临床中较为容易获取的病例资料，在脑血管病的诊治过程中发挥着不可或缺的重要作

用。BAD 一词最初是基于病理学发现而产生的，但迄今为止病理学研究很少，与此同时，影像学研究更

为多样。随着影像技术的飞速发展，穿支动脉粥样硬化病的诊治也有着进一步的提升。 
首先表现在穿支动脉形态学对于发生早期神经功能恶化的预测意义，Sang Hee Ha 等人[10]在脑豆纹

动脉梗死患者动脉迂曲与早期神经功能恶化的关系一文中得出的研究结论为高大脑中动脉(MCA)迂曲指

数与 END 独立相关。其中 MCA 迂曲的计算公式为实际长度/直线长度。Liangbin Dong 等人[11]则研究得

出前循环皮质下小梗死患者中，影像 ≥ 3 层的病变与进展性梗死独立相关。也有研究表明[12]，豆纹动脉

的长度越长，发生神经功能恶化的概率越低，同时，Yuying Yan 也发现大脑中动脉斑块位于邻近豆纹动

脉起源是患者 END 的独立预测因子。 
其次为穿支动脉所致脑梗死的面积形状对于发生早期神经功能恶化的预测意义。Yang Yang [13]弥散

加权成像上的“岛状征”，即 DWI 上多个病变，去预测穿透性动脉区域梗死的早期神经功能恶化，得出

的结论为在 LSA 组中，“岛状征”与 END 特别相关。 
弥散加权成像(DWI)检测到的病变类型与 END 的存在也有一定关系。有研究表明[14]，穿支动脉近

端梗死较远端梗死发生 END 的概率更大。Yamada 等人[15]进行了灌注 CT，证明脑血流减少与脑豆纹动

脉梗死患者的进行性运动障碍相关，提示血流动力学机制的重要性。 

3.2. 检验指标预测价值 

3.2.1. 炎症因子 
通过急性 BAD 相关卒中患者的血液化验结果预测其是否发生早期神经功能恶化的研究更为广泛。

但至今仍无统一结论，预测指标仍较为多样且不确定性高。有研究表明，全身炎症标志物，如嗜中性粒

细胞–淋巴细胞比率升高(NLR)，提示 BAD 脑梗死发生 END 概率升高[16]。有研究表明[3]，在 BAD 患

者中，C-反应蛋白升高可独立预测疾病进展和预后。 

3.2.2. 血脂 
患者体内的血脂成分骤然升高时，血液黏稠度急剧增加、使组织内血小板聚集，促使血栓形成；此

外，血脂中的低密度脂蛋白胆固醇升高直接会使动脉粥样硬化病变加重，血管就容易因此出现硬化狭窄

或血栓性闭塞，促使神经损伤。Di Jin 等人[17]研究发现，LDL-C 水平较高的患者发生 END 的风险较高。 

3.2.3. 同型半胱氨酸 
同型半胱氨酸与血管粥样硬化有关，而且使血小板聚集，导致脑再灌注损伤，最终使梗死体积扩大，

所以可能参与脑梗死病情的进展。最早在 2013 年，Xuejiao Men 等人[3]发现，在 BAD 患者中，血同型半

胱氨酸升高则预后相对较差。 

3.2.4. 凝血因子 
凝血因子包括纤维蛋白原，数值高于正常水平时，可引起炎症细胞的凝聚，使血液流动性降低；另

外，纤维蛋白单体也参与附壁血栓的形成，促进了血管粥样硬化的发展和疾病的恶化。D-二聚体是一种
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纤溶标记物，当其升高时，可导致血管黏膜受损，凝血系统被激活，血小板聚集，形成高凝状态。Haixu 
Zhao 等人[14]观察到血清纤维蛋白原/白蛋白比值水平升高与 BAD 相关卒中患者入院后 7 天内发生早期

神经功能恶化相关。 

3.2.5. 中性粒细胞/高密度脂蛋白胆固醇比值(NHR) 
众所周知，炎症反应和脂质代谢与急性缺血性卒中的发生发展密切相关。中性粒细胞(Neutrophil, 

NEUT)作为炎症反应的核心成分，在趋化因子的作用下被吸引到脑卒中病灶，并表现出功能的异质性。

血脂异常则是卒中的一个极其重要的危险因素。高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)是血脂家族中不可缺少的

一种成分，并与缺血性和出血性脑卒中的发病率密切相关[18]。据研究表明，NHR 是 BAD 相关卒中发生

END 的独立风险因素，具有预测价值。 

3.2.6. 其他 
除上述检验指标外，还有另外一些指标具有预测价值。Yinglin Liu 等人[14]发现血清尿酸/血清肌酐

比值与 BAD 卒中患者的 END 风险呈负相关。Satoru Oji 等人[19]发现入院时高 MPV 值可能是 END 的独

立生物标志物。也有研究发现胱抑素 C、白蛋白尿、高尿酸血症、尿微量白蛋白、脂联素等可作为脑梗死

发生 END 的预测因子。总之，一些影响因素对于脑梗死发生 END 的预测价值已得到证实，未来需进一

步研究其在 BAD 患者发生 END 中的价值，并阐明其确切机制。 

3.3. 临床特征的预测价值 

3.3.1. 基本资料 
首先，年龄作为患者的基本资料，在 BAD 患者中是否发生 END 有一定的预测价值。Kazo Kanazawa

等人[20]在研究中提出，年龄大于 69 岁为阳性预测因子。其次是性别，有研究表明[21]，BAD 相关卒中

的患者中，女性发生 END 的可能性较高。 

3.3.2. 既往病史 
血压：临床上处于超急性期或者急性期的脑梗死患者，大多合并血压升高情况，且多数患者均有高

血压这一基础疾病，这是由于发生梗死后，出现应激反应，随即出现血压增高。Zuowei Duan 等人[22]研
究发现，血压变异性与 PAD 型脑梗死发生 END 密切相关。同时也有研究表明[17]，既往有高血压病史的

患者发生 END 的风险较高。 

3.3.3. 入院 NIHSS 评分 
NIHSS 评分是神经科医师常用的评估量表，与患者神经功能恶化严重程度有关，分值的高低与患者

临床症状、梗死面积及累及的范围有关，并呈正相关。国内外许多学者都会将 NIHSS 评分纳入研究，Xiao 
Feng 等人[23]在研究中发现，入院时的高 NIHSS 评分是患者发生 END 的独立危险因素[15]。 

4. END 的防治策略 

1989 年 Caplan 首次描述了动脉粥样硬化病(BAD)，其特征是穿支动脉起始处的狭窄或闭塞，导致皮

质下梗死。与脂肪透明变性导致的腔隙性梗死不同，BAD 归因于动脉粥样硬化[1]。与脂质透明变性或脑

淀粉样血管病的其他病理相比，BAD 引起的皮质下梗死与早期神经功能恶化(END)和复发性卒中的可能

性增加有关，特别是进行性运动缺陷[24]。已经提出 BAD 应归类为大动脉粥样硬化而不是小血管闭塞。

高强度他汀类药物治疗已显示出稳定症状性颅内动脉粥样硬化斑块的有效性。Yen-Chu Huang 等人[4]在
在 42 例动脉粥样硬化斑块患者中，36 例接受高强度他汀类药物治疗 6 个月，并进行了随访 MRI。得出

结论高强度他汀治疗导致斑块体积减少，有利于改善患者不良功能结局。 

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1572058


李美琪 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1572058 814 临床医学进展 
 

对于小动脉的动脉粥样硬化闭塞，早期替罗非班加一种口服抗血小板药物可显著降低美国国立卫生

研究院卒中量表(NIHSS)评分[25]，这些研究强调了双联抗血小板治疗在 BAD 引起的卒中的有效性，尤

其是在 END 中。近年来也有研究行替罗非班联合阿司匹林的双抗治疗急性穿透性动脉区域梗死[26]。 

5. 局限性 

关于急性穿支动脉粥样硬化病相关卒中早期神经功能恶化的许多研究都是回顾性研究，存在选择偏

差的风险。在这一课题上也应作出相对应的前瞻性研究，对于其发生早期神经功能恶化的流行病学及预

测价值上更加有意义。而对于患者有重要意义的改善其早期神经恶化的治疗性研究相对较少，应针对其

动脉粥样硬化的病理机制，在降低血脂方面有进一步的相关性研究。 

6. 挑战与未来方向 

现存问题：BAD 的影像诊断标准尚未统一，不同研究对病灶大小的定义存在差异(如 DWI 层面数或

体积阈值)。缺乏针对 BAD-END 的特异性预测模型及高质量循证治疗指南。 
研究方向：开发基于 HR-MRI 和 DTI 的 END 预测工具，整合影像与生物标志物。探索新型抗血栓

药物(如双重抗血小板联合抗凝)及神经保护剂的疗效。 
本研究检索了 PubMed、知网等 4 个数据库及临床试验注册平台，时间跨度为 2002 年 1 月至 2025 年

3 月。结合医学主题词与自由词(例如：“急性缺血性卒”“高分辨率 MRI”“穿支动脉粥样硬化病”“血

管危险因素”“早期神经功能恶化”“BAD”等)，未限制语言。两名研究者独立筛选文献并提取数据，

分歧通过讨论或第三方仲裁解决。 
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