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摘  要 

卒中后基底节失语症(PSBGA)是皮质下卒中后常见的语言障碍，以命名能力受损为核心特征，伴随言语

流畅度、发音和韵律困难，复述能力相对保留。目前其致病机制尚未完全阐明。近年来，扩散谱成像(DSI)
等先进神经影像技术的发展，使得精细解析基底节区域复杂白质纤维束成为可能。本文对近年来卒中后

基底节失语症致病机制的研究进展作一综述，旨在为卒中后基底节失语症发病机制的阐明以及患者语言

功能恢复方案的制定提供新思路。 
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Abstract 
Post-stroke basal ganglia aphasia (PSBGA) is a common language disorder following subcortical stroke, 
characterized by impaired naming ability as the core feature, accompanied by difficulties in speech 
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fluency, articulation, and prosody, with relatively preserved repetition ability. The pathogenic mech-
anisms of PSBGA remain not fully elucidated. In recent years, advances in advanced neuroimaging 
techniques such as diffusion spectrum imaging (DSI) have enabled detailed analysis of the complex 
white matter tracts in the basal ganglia region. This article reviews the research progress on the path-
ogenic mechanisms of post-stroke basal ganglia aphasia in recent years, aiming to provide new in-
sights for elucidating the pathogenesis of PSBGA and developing strategies for the recovery of lan-
guage function in affected patients. 
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1. 引言 

基底节是皮质下重要的神经结构，参与运动、认知、情绪及语言等多种功能的调控。基底节卒中后

失语的发生率可高达 22% [1]，卒中后基底节失语症(PSBGA)主要表现为命名能力显著受损，伴有言语流

畅度、发音和韵律困难，复述能力相对保留[2]。与皮质性失语不同，PSBGA 的病理机制尚不完全清楚。

传统观点认为其与皮质低灌注有关[3]。近年来，随着神经影像学技术的普及，研究发现白质纤维束改变

可能是其核心机制[4]。双通路语言模型的建立为理解 PSBGA 的白质纤维束改变机制提供了理论框架[5]，
同时，基于扩散 MRI 的约束球面反卷积(CSD)技术突破了传统扩散张量成像(DTI)在解析交叉纤维方面的

局限性，使得对基底节区域复杂白质纤维束的精细评估成为可能[6]。本文将从断联假说、皮质低灌注假

说、基底节直接语言功能假说三个方面总结归纳近年来对 PSBGA 的研究进展。 

2. 断联假说 

断联假说是解释 PSBGA 发病最早提出、研究最为系统的理论框架之一。该假说认为：基底节损伤导

致失语症是由于 Broca 区与 Wernicke 区之间的连接断裂[7]。 
从解剖学角度看，基底节及相关内囊区域确实是多条语言相关白质束的汇聚之处。经典的弓状束(AF)

连接 Wernicke 区与 Broca 区；上纵束(SLF)连接顶叶与额叶；下额枕束(IFOF)连接枕叶与额叶皮质。这些

纤维束的走行路径均穿越基底节区域，因此很容易在基底节卒中时一并受损。 
一项研究表明[8]，AF、IFOF 和钩束(UF)在失语症中起到了核心作用。吉林大学第一医院通过扩散频

谱成像(DSI)对 25 例急性 PSBGA 患者进行分析。与健康对照组相比，PSBGA 患者纤维受损，包括左侧

弓状束、左侧上纵束 I、左侧上纵束 II、左侧上纵束 III、左侧中纵束、左侧额斜束、左侧下额枕束、左侧

皮质纹状体上束、胼胝体体部纤维[9]。该研究还通过相关纤维束示踪明确了特定语言功能与特定通路之

间的对应关系：语言流利性与左侧弓状束、斜束、下额枕束完整性异常改变相关；复述能力与左侧弓状

束、上纵束Ⅰ完整性异常改变相关；理解能力与左侧中纵束、下额枕束完整性异常改变相关；命名能力与

左侧弓状束、上纵束Ⅲ、皮质纹状体上束完整性异常改变相关[10]。 
值得注意的是，断联效应并不局限于损伤侧，近期研究揭示了胼胝体连接中的关键功能。虽然 PSBGA

患者的病灶位于左侧基底节，但由于胼胝体体部纤维连接双侧前运动区和辅助运动区(SMA)，其损伤可
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进一步引发跨半球连接的广泛破坏。早期亚急性期胼胝体钳的径向扩散系数升高与早期理解能力差相关，

提示评估胼胝体基线完整性是评估卒中后语言理解受损风险的有效途径[11]。此外，基底节卒中后右侧半

球白质束的继发性微结构改变提示跨半球神经退行性变的存在。 
该假说的局限性在于难以解释 PSBGA 的临床异质性，即仅凭弓状束损伤不足以覆盖全部症状谱。其

次是跨半球方面研究的局限性，但跨半球神经退行性变的存在与左侧半球断联效应之间的独立贡献比例

尚无法区分。此外，再灌注治疗可快速改善 PSBGA 患者的失语症状，仅靠白质束的结构性损伤无法解释

这种快速的功能性恢复。在争议上，断联假说面临着究竟是左侧半球断联还是涉及双侧断联这一核心分

歧；目前部分学者基于病灶–症状映射研究指出，中后颞叶区域的损伤独立于白质断联效应直接贡献于

语言理解障碍，部分回归了 Wernicke 区本身参与语言理解的经典观点，形成了对断联假说的有力挑战

[12]。 

3. 皮质低灌注假说 

皮质低灌注假说强调，基底节区域的局灶性卒中并非仅仅局限于基底节本身；由于该区域的血管支

配与后部皮质区域存在密切联系，基底节卒中常伴随通过大脑中动脉和内囊动脉等通路的皮质灌注下降，

从而造成语言相关皮质区域的功能性缺血。此时即使这些皮质区域在结构上保持完好，其正常功能也会

因血供不足而受损，最终体现为失语症状。 
一些PSBGA患者的失语症状可在再灌注治疗后迅速改善，其时间进程与灌注恢复轨迹高度吻合[13]。

有研究据此指出，语言功能继发于基底节病灶的损害主要归因于低灌注及其伴随的皮质缺血。 
然而，该假说面临的首要局限是证据基础的争议——它对出血性 PSBGA 的解释力严重不足：一项纳

入 30 例皮层下卒中患者的 SPECT 研究显示，在出血性亚组中，有皮质低灌注者与无低灌注者之间的失

语发生率差异未达到统计学显著性(71.4%:44.4%, p = 0.16)；而在缺血性卒中组中，两组差异则具有统计

学意义(p = 0.005)。这意味着低灌注假说的适用范围可能局限于缺血性 PSBGA，对于基底节出血所致失

语缺乏解释力[14]。此外，低灌注性失语通常呈现较快恢复的趋势，但部分 PSBGA 患者的命名障碍长期

存在。 

4. 基底节直接语言功能假说 

基底节直接语言功能假说认为基底节直接参与语言加工。基底节参与高级语言认知功能，如词汇–

语义加工、语法形态处理、语义启动及工作记忆等[15] [16]，具体而言，“前额叶–基底节”环路被认为

直接调控词汇检索、句法整合及语音加工，通过功能性神经影像研究发现基底节在执行语义启动任务、

语音流畅性任务和句法判断任务中表现出明显的激活，提示其不仅作为信息传递的中继站，更通过特定

机制调控皮质下至皮质的信息流[17]。 
但是，基底节的功能究竟是语言特有的，还是只是更广泛认知控制功能的一个表现，目前仍存在争

议。多数研究倾向于后者，认为基底节通过调控执行功能间接影响语言，而非作为独立语言模块[18]。 
现代神经影像与连接组学研究虽部分调和了理论分歧，但“独立语言模块”与“认知控制表现”的

争议尚未完全消解。目前多数证据倾向于后者，认为基底节控制着执行功能和认知监控，通过调控信息

选择和冲突解决间接服务于语言任务。其次，功能性神经影像中基底节区域在语言任务中表现出的激活，

是语言加工所必需的还是语言任务中执行控制功用的伴随表现，这一问题从方法论上难以用常规功能影

像区分因果关系。基底节直接语言功能假说面临病种差异导致的证据混杂——不同病理背景(卒中、帕金

森病)对基底节结构和功能的损伤模式差异显著，在这些疾病中观察到的语言缺损可能源于执行功能和运

动整合问题，而非基底节作为语言模块的直接损伤。最后，近期研究表明语言区域本质上是连接枢纽，
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语言功能的实现依赖于全局网络的协同运作，这一观点更支持基底节在认知控制网络中的间接作用，而

非独立的语言加工模块，进一步挑战了基底节直接语言功能假说[19]。 

5. 多层面交互模型 

PSBGA 的发病并非由单一机制所致；断联假说、皮质低灌注假说与基底节直接语言功能假说并非互

斥关系，而更可能是共同参与的多重病理过程。 
从解剖结构层面上看，基底节卒中造成胼胝体、IFOF、AF、UF 等关键通路受损，这直接决定了初

期失语的严重程度和基本类型。不同患者间白质束损伤的差异，是 PSBGA 临床表现异质性的结构基础。 
在解剖断裂之上，皮质低灌注效应扰乱了远隔语言皮质的环境。即使在白质束未完全断裂的情况下，

低灌注也可造成功能性缺血，使语言加工网络无法正常运行。这解释了部分患者的快速恢复现象，也解

释了为何再灌注治疗可带来立竿见影的语言改善。 
在结构损伤和灌注异常的共同作用下，半球间功能连接降低、半球内功能连接增强，构成了 PSBGA

患者在急性期和恢复期功能连接模式的基本特征。这一层面的动态变化可能是 PSBGA 预后相对良好、恢

复相对迅速的核心原因——语言网络保留了在同侧半球内进行功能重组的能力。 
静息态 fMRI 无需被试者执行语言任务，可以从“基线”层面探测脑区之间的自发协同活动，因而在

PSBGA 特别是急性期患者的机制研究中具有独特优势。在基底节失语后语言功能已基本恢复的患者中，

Broca 区和 Wernicke 区之间的半球间功能连接降低，而半球内功能连接反而增强[20]。研究者解释：基底

节损伤破坏了皮质–皮质下回路对跨半球语言通信的促进作用，进而造成半球间功能连接的下降；为了

补偿这一缺失，同侧半球的连接被上调以重建语言功能。上述功能性重组模式与结构层面的胼胝体纤维

损伤相互印证：左侧基底节卒中后双侧半球联系减弱，语言网络被迫更多地依赖左侧半球内部的代偿性

整合。这种“半球间→半球内”的功能转移可能体现了 PSBGA 恢复的典型网络机制。 
在神经可塑性机制方面，将语言恢复的突触可塑性归纳为基于反馈的内稳态可塑性和基于关联的

Hebbian 可塑性，为理解卒中后神经网络重组提供了生物学基础[21]。内稳态可塑性通过负反馈调节使神

经网络活动恢复至稳定的兴奋/抑制平衡，其激活独立于语言训练，却为后续学习创造了基础条件。Hebbian
可塑性则通过任务驱动的重复激活促进语言网络连接强度的改变，巩固重要连接、抑制冗余连接，实现

语言网络的功能重组。两种机制在卒中后恢复进程中协同发挥作用：急性期以内稳态调节为主以稳定网

络状态，慢性期则更多依赖 Hebbian 机制通过语言训练实现功能重组。 
康复治疗领域最前沿的进展集中在无创脑刺激(NIBS)技术的应用。重复经颅磁刺激(rTMS)治疗卒中

后非流畅性失语的分析证实，rTMS 可降低失语严重程度，并改善复述、命名和自发语言能力[22]。间歇

性 θ 爆发刺激(iTBS)联合语言训练也被证实能显著改善语言产出功能[23]。经颅直流电刺激(tDCS)方面，

2024 年一项初步研究发现，对右侧大脑半球 Broca 区同源区施加兴奋性 tDCS，可增加半球间功能连接，

为慢性失语患者提供了新思路[24]。多项研究表明，NIBS 技术与传统言语康复训练相结合，在改善失语

严重程度和语言能力方面显著优于单纯言语训练[22]-[25]。此外，将工作记忆训练或虚拟现实技术融入认

知–言语联合康复，亦可进一步增强语言功能恢复效果[26]。 
结构损伤的严重程度限制了功能重组上限；灌注水平的变化影响着网络功能状态的稳定性；功能网

络的重组又可能反向影响白质束的结构性重塑。从这一视角看，PSBGA 的恢复过程是一个多层面、多时

间尺度的协同演化过程。 

6. 结论与展望 

卒中后基底节失语症的致病机制已从单一假说走向多层面交互模型。断联假说、皮质低灌注假说与

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1662288


梁曦月，李晓宁 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1662288 873 临床医学进展 
 

基底节直接语言功能假说并非相互排斥，而是共同构成了 PSBGA 的复杂病理生理图谱。结构层面，基底

节卒中导致胼胝体、下额枕束、弓状束等关键白质通路受损，决定了失语的初始严重程度与基本类型；

灌注层面，皮质低灌注效应扰乱远隔语言皮质的功能环境，可解释部分患者的快速恢复现象；功能层面，

半球间功能连接降低与半球内功能连接增强构成了 PSBGA 特有的网络重组模式，这可能是其预后相对

良好的核心原因。现代神经影像技术，尤其是扩散频谱成像与静息态功能磁共振的应用，使得在体精细

评估白质纤维束微结构改变及功能网络重组成为可能。无创脑刺激技术与言语康复训练的联合应用为

PSBGA 的康复治疗提供了新的有效手段。 
尽管近年来 PSBGA 机制研究取得了显著进展，但仍面临诸多挑战与机遇。未来研究可以通过以下方

式继续深入研究：开展大规模、多中心的前瞻性队列研究，系统整合多模态影像数据(结构、灌注、功能

连接、纤维束示踪)，构建 PSBGA 的个体化预后预测模型，以指导精准康复策略的制定；深入探索基底

节在白质纤维束断联与皮质低灌注双重打击下的动态可塑性演变规律，结合脑电图、脑磁图等高时间分

辨率技术，揭示语言网络重组的时间窗特征，为干预时机的选择提供理论依据。 
总之，随着神经影像学、神经调控技术与康复医学的交叉融合，PSBGA 的机制认识将不断深化，其

临床诊疗有望从“经验驱动”迈向“机制驱动”的精准医学模式。 
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