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述评：脑小血管病——早诊早治是关键

安丽莉， 何志义

摘 要： 脑小血管病（CSVD）指的是一组临床、影像学和病理综合征，主要涉及颅内小动脉、微动脉、毛细血

管和小静脉，好发于老年人群，因其发病隐匿，目前对其诊断和治疗常不及时，从而导致预后不良，常发展为认知障

碍与行为障碍等。本文从脑小血管病及其导致的认知障碍目前研究发现的发病机制、影像征象、诊断、治疗几个方

面进行阐述，以期引起临床上对脑小血管病早期诊断和早期治疗的重视。
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Editorial： Cerebral small vessel disease—Early diagnosis and treatment are crucial　AN Lili， HE Zhiyi.  （The First 
Affiliated Hospital of China Medical University， Shenyang 110000， China）

Abstract： Cerebral small vessel disease （CSVD） refers to a group of clinical， imaging， and pathological syn‑
dromes， mainly involving intracerebral small arteries， arterioles， capillaries， and small veins.  It is commonly observed in 
the elderly population， and its insidious onset often causes the delay in diagnosis and treatment， which may lead to poor 
prognosis and progression to cognitive and behavioral impairments.  This article elaborates on the pathogenesis， imaging 
features， diagnosis， and treatment of CSVD and CSVD-induced cognitive impairment， in order to raise the awareness of 
early diagnosis and treatment of CSVD in clinical practice.
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脑小血管病（cerebral small vessel disease， CSVD）

指的是由不同病因引起的影响颅内小动脉及其远端

分支、微动脉、毛细血管、微静脉和小静脉的临床、影

像和病理综合征［1］。对脑小血管病最早的描述可以

追溯到 19世纪 90年代，主要见于短期和预后良好的

轻度卒中患者。这些患者的临床症状和特征往往包

括面瘫、关节障碍、肢体偏瘫、感觉障碍等，并且在认

知损害患者中经常发生。尸检时常见基底节和脑干

存在个别或散在的缺血性梗死灶或大脑室周围白质

出现明显的脱髓鞘性变化，有时伴有微出血。故不

断有科学家认为脑小血管病主要由于局部脑组织缺

血和白质脱髓鞘变化引起，这是由于颅内深穿通动

脉损伤所致。2010 年，Pantoni［2］根据其发病机制将

脑小血管疾病分为 6 类：（1）小动脉粥样硬化性，也

称为与年龄和血管风险因素有关的脑小血管疾病，

包括腔隙性脑梗死和宾斯旺格病；（2）散发性或遗传

性 淀 粉 样 脑 血 管 病（cerebral amyloid angiopathy，
CAA），包括散发型、遗传性和CAA-ri［3］，其中遗传性

有遗传性胱抑素 C 淀粉样血管病、遗传性脑出血性

淀粉样病以及家族性阿尔茨海默病伴淀粉样脑血管

病等；（3）其他遗传性小血管病，如伴皮质下梗死和

白质脑病的常染色体显性遗传性脑动脉病（cerebral 
autosomal dominant arteriopathy with subcortical in‑
farcts and leukoencephalopathy， CADASIL）、HTRA1

相关脑小血管病、伴卒中和白质脑病的组织蛋白酶

A相关性动脉病（cerebral autosomal recessive arteriopa‑
thy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy，
CARASAL）、Fabry病、视网膜血管病变伴有大脑白质

脑病、线粒体脑肌病伴高乳酸血症和卒中样发作

（mitochondrial encephalomyopathy with lactic acidosis 
and stroke-like episode，MELAS）等；（4）炎症或免疫介

导性小血管病；（5）静脉胶原病；（6）其他脑小血管

病，如放疗后血管病、阿尔茨海默病患者非淀粉样微

血管变性等。尤以前 3种类型最为常见。大血管动

脉粥样硬化造成的颈部脑血管和颅内大的血管狭窄

也可合并年龄相关或高血压相关的脑小血管病［4，5］。
1　脑小血管病及其导致的认知障碍的发病

机制

在最近的一项对于血管性认知障碍患者的临床

病理群体研究中发现，大多数参与者（78%）在死亡时

至少患有两种伴随的神经病理学疾病，最常见的是神

经退行性疾病和血管疾病［6］。在血管性认知障碍涉

及的多种机制中，脑小血管疾病可以说是最普遍的一

种［7］，无论是否有卒中，都会导致认知障碍［8］。因此，

重视脑小血管病的诊断和治疗，对于预防和治疗散发
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性脑小血管病相关的血管性认知障碍也至关重要。

据研究表明，年龄［9］、环境风险因素［10］和遗传变

异［11，12］的相互作用有助于促进脑小血管病的发生。

在疾病的早期阶段，由神经元、内皮细胞、星形胶质

细胞和周细胞组成的功能单元的损害可导致血流、

血管通透性、免疫输运和废物清除能力的减退［13，14］。
可能会发生多种事件，包括血脑屏障破坏、脑血管反

应性缺陷、炎症、血管壁增厚和重塑以及管腔狭

窄［13，15］。这些过程共同引起了与各种脑小血管病相

关的脑白质损伤，包括出血性损伤和非出血性（可能

是缺血性）损伤。由于血管收缩功能紊乱和血管反

应性减弱，脑小血管病可能损害血管中的溶质排

出［16-18］，并促进细胞间和血管周围蛋白质（如 β淀粉

样蛋白）的积累。这种聚集可能导致继发性神经退

行性变和血管平滑肌细胞的丧失［16］。据研究表明，

这种潜在的相互作用途径在 CAA 和阿尔茨海默病

等相关疾病中起着重要作用［16］，并可能导致神经退

行性和血管病理的自我强化循环［16］。此外还发现睡

眠对血管周围清除功能是重要的调节因子，可能在

与年龄相关的认知衰退中发挥作用［18，19］。有证据表

明，与脑小血管病相关的脑损伤可能通过结构和功

能网络的干扰影响认知，导致中断综合征［20］。一些

损伤的重要解剖部位在阐明血管性认知障碍异质性

神经心理表现方面起着重要作用［20-22］。此外，亚皮

质损伤可能引起损害的白质通路的继发性退变，导

致进一步的功能下降和远程异常，如白质萎缩和皮

质变薄［13，20］。
2　脑小血管病的影像征象

磁共振成像目前是脑小血管疾病诊断的主要检

查方法，具有许多优点，如多方位、多层面、多参数成

像和无辐射［23］。弥散加权成像（DWI）可以显示不同

组织中细胞内的水扩散［24，25］。近年来，随着磁共振灌

注成像技术的发展，其在CSVD中的应用日益广泛［26］。
通过利用脑小血管疾病的成像特征，及时而有效的对

其进行研究以及动态监测和评估，脑小血管疾病的早

期诊断和治疗可以被提供可靠的证据。2023年，由

50名国际专家和 4名外国顾问组成的团队在 Lancet 
Neurology杂志上发布了更新版本的脑小血管疾病神

经影像学标准 STRIVE-2。该版本是在 STRIVE-1 上

进行革新和开拓延伸，但仍保留了STRIVE-1的准则。

在描述不同医学影像特征时，避免了对脑小血管病仍

未发现的、未明确的致病机制或病理生理学变化作出

假说。该成像标准是客观严谨的，为临床实践中脑小

血管疾病的诊断和进一步研究提供指导。下文将根

据国内学者的神经影像学标准解读［27，28］，对脑血管疾

病的不同影像征象进行详细介绍。

2.1　近期皮质下小梗死　近期皮质下小梗死

（recent small subcortical infarct，RSSI）指的是最近

（通常在过去 3周内）出现在一根穿通性动脉供血区

域内的梗死，伴有相应的影像学和临床症状。穿通

性动脉供血区的范围根据梗死的程度确定，其最大

横径通常不超过 20 mm。该定义强调，诊断为 RSSI
时必须伴有与梗死损害相对应的局灶性神经损伤症

状，从而使影像学标志更加清晰和明显。上述未出

现相应临床症状或非典型临床症状的潜在损伤，由

于脑小血管病的不明确的病理生理机制，并不符合

脑小血管病的主要症状，但可以作为脑小血管病潜

在表现进行进一步研究。大多数RSSI（约 85%）由穿

通性动脉的损害引起。其他损害（约 15%），包括穿

通性动脉阻塞、大脑中动脉阻塞、心脏或主动脉栓

塞，也可能导致 RSSI。RSSI可能演变为 7 种不同的

结局：（1）完全空腔，周围伴有典型的角质细胞增生；

（2）部分空腔形成；（3）直径<3 mm 的类似血管周围

间隙的空腔；（4）脑白质高信号；（5）伴有铁沉积的腔

隙；（6）非常小的含铁血黄素沉积渗出（即斑点征）；

（7）完全消失［29-31］。尽管结局多种多样，但是目前导

致RSSI不同结局的具体机制仍未有研究阐明。

2.2　假定血管源性的腔隙　假定血管源性的

腔隙是指圆形或椭圆形的脑皮质下腔，内部充满脑

脊液，直径通常为 3~15 mm［32］。它可能是各种组织

损伤的终末阶段表现，包括近期皮质下小梗死、皮质

下出血损伤以及偶发 DWI阳性损伤。研究表明，在

未患卒中的人群中，腔隙存在会使卒中和缺血性卒

中的风险增加 2 倍以上［33］，并增加卒中后不良长期

预后的风险［34，35］。同时，急性脑梗死溶栓治疗后出

现不良事件即转化为脑出血的风险概率也会因为腔

隙的存在而上升。

2.3　脑白质高信号　脑白质高信号（white mat‑
ter hyperintensity， WMH）指 MRI T2WI 序列中两侧大

脑对称的高信号［32］，尤其是FLAIR序列中的高信号，

表明该区域组织损伤，并可能延伸至周围表观正常

的脑组织。早期部分 WMH 是可逆的，可能是由于

过多的间质液扩散，但 WMH 通常伴随着持久的髓

鞘丧失和轴索损伤。目前仍在研究引起 WMH的确

切机制，大多数研究显示它与颅内血管搏动指数和

动脉粥样硬化增加、脑血管反应性减弱、血流灌注障

碍、血脑屏障通透性增加和静脉胶原增生有关［36-39］。
目前Fazekas评分主要用于评估WMH的严重程度。
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2. 4　血管周围间隙　血管周围间隙（perivascu‑
lar space，PVS）是填充有液体的圆形/卵形或线状间

隙，伴随着小的穿透性动脉，这些动脉穿过白质或深

灰质。MRI应注意区分其与基底节和海马区域的血

管周围凹陷。PVS的横截面直径通常小于 3 mm［32］，
最常见于基底节和中央半球，主要位于动脉周围间

隙。各个年龄段可能存在少量 PVS，但大量 PVS 病

变与各种神经疾病相关，包括卒中、脑淀粉样变性、

阿尔茨海默病等［40］。
2.5　 脑 微 出 血　 脑 微 出 血（cerebral micro‑

bleed，CMB）是指 MRI T2WI 或 SWI 序列中直径为

2~5 mm 的低信号病变。在脑淀粉样变性患者中，

CMB病变主要位于灰质和脑皮质白质附近；在动脉

粥样硬化患者中，CMB病变主要位于脑深部结构，包

括深灰质、白质和脑干［41］。
2.6　脑皮质表面铁沉积　脑皮质表面铁沉积

（cortical superficial siderosis，cSS）是指皮质表面的慢

性出血，通常出现在颅内出血表面、脑发育异常导致

的皮质表面出血、脑梗死出血性转化和外伤。与皮

质表面铁沉积一样，cSS在脑血管性淀粉样变性的影

像诊断中具有重要意义，合并 cSS时，预示出在后期

的脑血管性淀粉样变性患者中，出现脑出血、认知相

对障碍甚至痴呆风险明显上升。

2.7　假定小血管病源性自发性脑出血　目前

的研究显示，大约 85% 的自发性颅内出血是由脑小

血管疾病引起的，主要是穿通动脉疾病（如动脉粥样

硬化）和脑血管淀粉样变性，其他原因包括血管畸

形、动脉瘤破裂、脑静脉窦血栓形成以及其他异质性

疾病。

2.8　脑萎缩　脑萎缩（brain atrophy）意味着脑

组织体积减少，与可见的局灶性脑损伤（如脑外伤或

脑梗死）无关，并非是脑小血管病的特异性征象。脑

小血管疾病可能导致皮质下萎缩（例如脑室扩大）和

皮质萎缩（例如皮质变薄和脑沟扩张）。目前脑萎缩

的致病机制尚未完全清晰明了，可能涉及到继发性

纤维损失、局灶性皮质退化和小的损伤累积［42，43］。
此外，脑小血管病变的萎缩区域可能与其他退行性

疾病重叠，包括阿尔茨海默病。因此，在诊断与脑小

血管疾病相关的脑萎缩时，需要排除其他疾病的

影响。

2.9　偶发弥散加权成像阳性病灶　偶发 DWI
阳性病灶（incident DWI + lesion）是指高信号病变，

其横轴直径≤20 mm，并在DWI序列中偶然发现。它

不伴随着局灶性神经功能障碍，但未来可能导致患

者认知和步态等功能减退。有时，DWI阳性病变主

要涉及无局灶性神经功能障碍的皮质下小病灶和皮

质下微病灶。它们有时部分重叠于近期皮质下小梗

死，而几周内出现的直径小于 5 mm的皮质DWI阳性

病变有时部分重叠于皮质微梗死。这些可能发生在

严重的脑小血管疾病（如CADASIL）以及心脏和动脉

栓塞或严重的血液动力学变化。

2.10　脑皮质微梗死　脑皮质微梗死（cortical 
cerebral microinfarct，CMI）是指仅限于皮质的梗死

灶，并且陈旧性 CMI 在 T1WI 序列上呈低信号，在

T2WI和FLAIR序列上呈高信号，在MRI T2WI上呈等

信号［42］。这是老年人中最常见的一种梗死，可在自

然或与年龄相关的死亡中检测到16%~42%。

3　脑小血管病的诊断

目前在诊断脑小血管病时缺乏特异性，主要依

赖于影像学。目前临床实践中缺乏直接的脑小血管

病诊断方法，头部 MRI目前是脑小血管病最重要的

诊断方法。除了MRI外，头部CT可能显示出发病后

12 h 以上的急性缺血性梗死，并且可能存在白质损

伤，但仅限于此，其敏感性较差，所显示的损伤范围

与实际损伤范围之间的一致性并不理想。头部 CT
血管造影不能显示大脑的小血管。

先前的研究表明，CADASIL 患者的视网膜动脉

狭窄与白质损伤的严重程度有关［44］。因此，对于脑

小血管病患者，视网膜动脉的例行评估非常重要，为

评估和记录视网膜小血管状态应使用彩色眼底照相

术和其他检查方法［45］。目前，脑血管疾病的研究仍

在不断增加。我们应该关注脑血管疾病的早期诊

断，尽快发现更有效的诊断方法，以及早期识别患有

脑小血管疾病快速进展风险的患者，并提供重要的

临床警示。

4　脑小血管病及其相关认知障碍的治疗

脑小血管病的早期发病是隐匿的，容易被忽视，

导致病情不断进展，出现认知障碍［46］、行为异常和精

神行为障碍［47］，严重降低患者的生活质量。与脑血

管疾病相关的认知下降通常是逐渐进行的，缓慢地

进展，影响到处理速度、复杂注意力和前额叶执行功

能［7，48］。有人认为前额叶执行区域的障碍更可能发

生于轻度血管性认知损害，而不是与轻度认知障碍

相关的阿尔茨海默病，在此情况下记忆减退是最显

著的特征［49］。目前，针对脑血管疾病所致血管性认

知损害的治疗主要集中在预防和控制血管性危险因

素，如高血压、肥胖、吸烟和糖尿病［50-52］。这些因素

共占痴呆症病例的 25%~40%［8，50］。在高收入国家，
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更好地控制这些因素是痴呆症发病率下降的一部分

原因［50，53］。高血压是与脑血管疾病进展及其所致血

管性认知损害相关的主要可改变的危险因素［54］。超

过 75%的 65岁及以上人口患有高血压，近 53%的患

者未能得到充分控制［55］。对于血管性认知损害患

者，专家一致认为，抗高血压治疗应在血压达到

140/90 mmHg 时 开 始 ，血 压 治 疗 目 标 应 该 是 <
130/80 mmHg（老年患者<140/80 mmHg）［54，56］。新证

据表明，在适当年龄的患者以及存在血管危险因素

的老年患者中，将舒张压控制在 120 mmHg以下，并

且仔细监测副作用，相较于标准治疗，可以阻止轻度

认知损害的发生［54，57］，其中钙通道阻滞剂和血管紧

张素受体拮抗剂是潜在的优先选择的抗高血压

药物［54，58，59］。
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