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　　1  脑梗塞与失语症关系

　　脑梗塞是临床是一种常见病和多发病，多发生于中老年人，特别是

高血压、糖尿病、高血脂等患者，主要是由于脑组织缺血导致的脑组织

坏死。因急性脑梗塞所引发的致死率和致残率都很高，常常会导致患者

肢体活动障碍以及认知功能障碍，失语症则是最常见的临床表现之一。

在急性脑梗塞患者中的发病率约为21%～33%，是重要的致残因素之一；

而在住院患者中，约有30%～38%的病人是首次发生脑梗塞后失语
[1]
。

　　失语症是用于描述一系列由于累及左侧大脑半球的获得性脑损伤而

导致的语言功能障碍的总称
[2]
。失语可能会影响表达和接收沟通等所有

模式，包括说话、理解、写作、阅读、以及打手势等等。失语不应该被

视为一个特定区域的语言障碍，因为当发生失语时，对语言进行正常处

理至关重要的其他一些认知能力(如注意力、学习、记忆和执行功能)也

常常会受到不同程度的损害。

　　失语症是最常见的因脑梗塞引起的认知障碍之一，如若治疗不及时

将严重影响患者与他人的交流和沟通能力，对其家庭生活、社会生活产

生严重影响，因此对脑梗塞以及脑梗塞后失语症早期诊断和治疗的研究

显得格外重要。

　　2  MR检查方法的优势

　　目前，对于脑血流和脑功能的影像学研究，常见的方法包括CT灌注

成像、MR灌注成像、正电子发射断层显像术(PET)、单光子发射计算机

断层显像术(SPECT)等，近年来脑磁图(magnetoencephalography，MEG)

也开始应用在脑功能方面的研究。

　　在众多影像学检查方法中，磁共振成像(MRI)有着不可替代的积极

作用。MRI是利用原子核在磁场内产生的信号经过重建成像的一种成像

技术，具有多角度、多层面、多参数成像等诸多优势。磁共振弥散加权

成像(DWI)可早期发现急性脑梗塞，判断脑组织病变的病理状态；磁共

振弥散张量成像(DTI)主要用于脑内神经纤维走行的研究；MR脑灌注加

权成像(PWI)可定量测量脑组织的血流灌注，是诊断急性缺血性脑血管

病的高度敏感的影像学检查方法；磁共振血氧水平依赖成像(BOLD)是狭

义上的功能磁共振成像，BOLD-fMRI原理为血红蛋白含氧量不同引起不

同的磁场效应，在脑活动时，当大脑皮层中枢血流量增加，但氧耗量增

加轻微，血液中含氧血红蛋白浓度相对增加、去氧血红蛋白浓度相对减

少，导致静脉血顺磁性物质减少，从而显示出活动中枢与非活动中枢的

对比。

　　现在临床中确定语言区的方法较多，其中经皮层电刺激的方法被认

为是定位语言区的金标准，但此方法的缺点是需要患者在清醒麻醉状态

下配合做相关语言任务，同时受手术暴露视野　的限制，故有较大局

限性；BOLD-fMRI具有空间分辨率高、无放射性损伤、价格低廉、成像

时间短等多项优势，已广泛用于对语言功能区及其他方面研究，并且

BOLD-fMRI对脑功能的研究得到公认，因此该项技术在正常语言区的显

示及梗死后引起的脑内语言区的功能代偿重组方面有其独特优势。
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　　3  失语症的临床分类方法

　 　 失 语 症 分 类 主 要 来 自 于

Broca、Wernicke以及和他们同时

代研究者进行的开创性研究。虽

然许多突破性的发现认可不同的

失语症具有不同的症状和体征，

但许多分类方法仍然没有受到大

家一致的接受和认可。因此，又

出现了其它的失语障碍分类。传

统的失语症分类采用二分方法

(如，流利自发性言语与非流利自

发性言语、听力理解障碍与听力

理解正常)，还有一个用于失语症

分类的较类似的方式，即从临床

角度来评估重复语言的能力(即重

复障碍和重复正常)，这能够清

楚的反映负责听觉—口语代码转

换的脑内关键皮质区域和白质通

路(如弓状纤维束)是否受累等情

况。

　　经典理论则从解剖上将语

言功能区分为前语言区(相当

于Broca区)、后语言区(相当于

Wernicke区)、上语言区(SMA)。

SMA对语言生成起到了关键的作 

用
[3]

。其中SMA又分为两部分：

①前SMA前部-与选择词语有关；

前SMA后部-可能涉及词形信息编

码，包括控制音节排序等；②SMA

主体部位-与出声发音有关。

　　目前对失语症的分类方法主

要根据以往开创性的研究、以及

导致语言功能异常的血管或外伤

性病变等累及大脑产生失语症的

临床表现来进行分型
[4]
，主要包

括Broca、Wernicke、传导性、经

皮质性(运动性和感觉性)、完全

性、命名性等。

　　此外，失语症还可以按照受

损的部位不同而分成皮质性、皮

质下性两种类型：皮质性失语症

是指因大脑皮质语言区病变引起

的失语，主要包括以上各种类

型；随着医学影像学技术的发

展，以及临床诊断和治疗技术的

不断进步，人们发现皮质下结构

也能引起失语症。

　　4  影响失语症的相关因素及

发病机制

　　随着医学影像学的发展，越

来越多的研究表明，失语症患者

的严重程度和脑血流灌注有着密

切的关系，并且失语的严重程度

与语言功能区的血流灌注量下降

的严重程度相关。

　　由于脑梗塞导致的急性失语

症可由动脉粥样硬化、血流动力

学和心源性等方面的机制引起，

主要是在颈内动脉和大脑中脑动

脉的血管分布区，特别是灌注外

侧裂周围的语言皮层区域。在两

条主要动脉(例如大脑前动脉和

大脑中动脉)之间的分水岭区的

脑梗塞导致的急性失语症较为少

见
[5]
。在这些动脉分布区的脑梗

塞常伴有不同的临床失语类型。

当皮层下梗塞时也可能会引起失

语，但皮质下结构在语言中的作

用还不是很清楚。鉴于皮层下结

构在言语、语言和韵律等方面广

为人知的作用，皮层下失语的另

一个可能的机制是直接破坏深部

灰质核团和白质通路。

　　在失语症的发病机制学说

中，多数学者认为在大脑左半球

不同部位的病变所导致的言语障

碍有其规律性，语言活动与脑皮

质特定部位如Broca和Wemicke

语言区有关的学说(Geschwind-

Wernicke语言模式学说)一直占主

要地位，语言信息传入Wernicke

区，经过整理后，经弓状束传递

至Broca区，最后由Broca区将信

息经过处理，转变成语言活动，

即传统的失语症定位学说。

　　但现代理论认为，言语功能

是整个大脑的功能，并不局限于

脑中特定的部位 ,除了Broca-

Wernicke语言通路外，每个部位

的皮质损害，甚至皮质下结构如

丘脑、基底节、白质等结构也会

影响语言功能
[6-7]

，即反定位学

说。有研究显示失语症患者的病

变部位并不完全符合经典的解剖

学结构，即Broca区和wernicke

区及周围脑区损伤后并不都出现

语言产生和(或)理解障碍，而出

现语言产生和(或)理解障碍的

情况并不是都伴随着Broca区和

Wernieke区的损伤而出现。

　　有研究已经证实，语言功能

脑区除了左侧额、颞区外，右侧

大脑半球及小脑半球等也参与语

言加工。此外，已经有许多研究

表明，失语症的发生不仅与大脑

皮层的语言功能区损失有关，而

且与白质纤维束受损也密不可

分。有研究发现急性脑梗塞后失

语症患者的复述功能障碍与弓状

纤维束和上纵束受损有密切关系
[8]
。而当连接各功能脑区之间的

钩束缺乏时，神经网络连接功能

受损，则会导致语义理解功能障

碍
[9]
。

　　当前，研究人员的普遍观点

是：大脑是一个功能整合的整

体，语言加工是依赖于左额、颞

区及以外更多大脑皮层和皮层下

核团共同组成的一个大脑网络

(Brain Network)
[10]

，并且研究人

员已经证明，人的大脑也具有无

标度、模块性等网络特征
[11]

。

　　5  失语症的预后和恢复机制

　　失语症的恢复是一个持续的

过程，多数患者脑梗塞失语症发

作后病变会持续进展多年
[12]

。自

然恢复最显著通常是发生在发病

时的最初2或3个月。一些研究声

称在超急性期完全恢复的预后很

好(6个月可恢复70%以上)，特别
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是对于患有轻度中风和失语症与

其他神经缺损无关时
[13]

。大多数

患者病情在1年后达到一个稳定状

态。虽然在梗塞后失语测量神经

变化的方法学已经取得了很大进

展，但关于语言恢复连接方面的

研究刚刚兴起，而对于运动性肢

体功能恢复相关的网络连通性的

改变的文献综述则相对较多
[14]

。

　　脑梗塞后失语症恢复的潜在

性机制包括：缺血半暗带区(即

梗塞周围组织的高危区，可能

存活或死亡)脑血流量的恢复；

远隔皮质和皮质下区早期抑制

(diaschisis，神经机能联系不

能)的解除；脑内网络的动态变

化；先前存在连接的显现；机能

依赖性突触的变化；神经递质活

性的恢复
[15]

。恢复机制可根据不

同的时间发挥作用，并且它们的

可用性可以取决于病变的部位和

程度、以及对部分受损和未受损

神经组织的剩余容量，以改善异

常的语言功能。

　　目前许多研究都集中在解决

梗塞周围组织是否可存活，当前

常用来确定和测量缺血半暗带大

小的方法有以下两个：一种方法

是弥散-灌注不匹配的计算，但是

在弥散-灌注不匹配的计算中常会

有一些问题出现，其中则包括对

缺血半暗带的高估
[16]

；另一种是

通过进行动脉自旋标记灌注(ASL)

MRI，以此来确定在大脑感兴趣区

脑组织的血流量。一些研究利用

ASL的方法，探讨皮质区灌注可作

为组织的生存能力的指标。

　　还有一些研究发现了中风患

者与运动康复相关的白质改变。

有研究表明
[17]

，当失语症患者经

过强化性康复治疗后，通过DTI扫

描发现左侧弓状纤维束无论在数

量还是在完整性上都会显示出明

显的增加，由此可证明磁共振DTI

扫描结果对失语症恢复机制有着

积极的意义。此外，还有研究显

示
[18]

，通过DTI显示的弓状纤维束

受损的部位和严重程度，可以从

大体上预测出失语症患者在言语

命名和流利性方面可能的恢复程

度。而且，弓状纤维束重建的程

度也能够直接影响失语症患者的

预后程度
[19]

。

　　多项研究表明，在成人阶

段发生脑梗塞后，左半球对语

言功能的维护/恢复作用是必需     

的
[20-21]

，而也有研究中对7例相对

早期(儿童和青少年)左侧大脑中

动脉梗塞的患者进行语言偏侧化

测试，发现恢复的程度和右半球

激活的增加有关
[22]

。甚至有研究

根据产前/围产期左半球大片梗塞

患者语言的恢复，提出关于右侧

半球接管所有的语言功能能力的

问题
[23]

。尽管多项研究表明在失

语恢复过程中，右半球已经显示

其重要性，当然，在早期或慢性

损伤时，语言功能切换到非优势

半球的相应脑区是可能的，但成

人脑梗塞后语言恢复的这种机制

难以获得。因此，脑梗塞周围区

域的重建对于语言的恢复可能是

至关重要的。

　　当前，脑梗塞的发病率日益

增高，特别是临床收治的大部分

急性脑梗塞患者，起病急且病情

易反复，常常会出现相应的神经

功能缺失症状，是中、老年患者

重要的致残和死亡原因
[24-25]

。而

脑梗塞后导致的失语症严重影响

患者的生活质量，给患者及家庭

带来巨大的精神和经济上的压

力。中风后失语是一种常见却仍

然易被忽视的疾病。像其他神经

系统疾病(如帕金森病和多发性硬

化症)一样，失语症由于其发生率

及发病率高、对患者和亲属的负

面影响大，因此失语症也应该受

到社会和临床的重视。当代医学

影像学技术的飞速发展，已广泛

应用于脑梗塞、失语症以及其它

疾病的诊断及治疗效果监测的研

究中，并取得了显著的效果。如

果及时对三个主要的语言功能(自

发言语、听觉理解和重复)进行检

查，对失语症的类型和严重程度

进行一个正确的初步诊断，那么

急性期失语症的诊断和分类是较

容易的。因为根据这个诊断才能

够准确判断治疗结果、实施合理

的干预措施。
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