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长、中华医学会神经病学分会青年委员会副主任委员、中国医师协会神经内科医
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“万人计划”科技创新领军人才、科学技术部中青年科技创新领军人才。以第一/通

信作者身份在NEJM、JAMA、BMJ、Lancet Neurol、Circulation等科学引文索

引（SCI）收录期刊上发表论文200余篇，医学一区近100篇，其中7篇文章被国际临

床指南引用，专业领域Elsevier影响力全球第二。荣获第七届“树兰医学青年奖”、 

2项国家科学技术进步奖二等奖、教育部科技进步奖一等奖、北京市科学技术奖一

等奖、中华预防医学会科学技术奖一等奖和首都医科大学科学技术奖特等奖。

编者按

脑小血管病是老年人原发性脑出血、血管性认知障碍的主要病因，可以引起

残疾、步态障碍、二便障碍和情绪障碍等多种临床症状。脑小血管病作为一类特殊

类型的脑血管病，其诊断和治疗评估更多的依赖于影像特征，然而这些病变的术

语和定义在不同研究和临床应用中有很大差异，一方面阻碍了对脑小血管病危险

因素、病理生理机制、临床预后和治疗方式的研究，另一方面又降低了疾病临床诊

断的准确性。脑小血管病可能与诸多神经心理学表现相关，包括焦虑、抑郁、疲劳、

情感淡漠、精神错乱、情绪不稳、痴呆相关行为症状、人格改变、躁狂等，神经心

理症状与脑小血管病发生和发展之间的关系目前尚不明确。尽管目前相关指南共

识建议使用抗血小板药物进行脑小血管病的预防和治疗，但仍缺乏循证医学证据

支持的治疗方案。

本期的脑小血管病专栏，在血管性神经病变的影像报告标准2的基础上，结合

我国实际情况，对脑小血管病的影像学特征，包括既往的脑小血管病影像特征定义、

目前更新的特征含义、反映脑结构和功能成像的定量标志物以及脑影像数据采集

和分析标准，首次提出了中国专家共识；总结了既往探究神经心理症状与脑小血管

病相关性的研究进展。
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【摘要】  脑小血管病（small vessel disease，SVD）是一类以脑内小血管受损为主的临床影像综合征，

可能会导致卒中、血管性认知障碍、神经心理疾病与其他功能障碍等。自2013年血管性神经病变的影

像报告标准（standards for reporting vascular changes on neuroimaging，STRIVE）发布以来，SVD的神经

影像学特征得到了初步的分类与标准化。然而，在临床实践与科学研究中，对SVD影像特征的认识和

应用仍存在诸多不一致和不规范之处。随着对SVD病理生理机制的深入探索与影像技术的不断进步，

新的SVD影像特征和定量标志物被相继发现，为SVD的诊断和评估提供了更为全面且精准的信息。在

此基础上，STRIVE-2应运而生，以期能更全面地揭示SVD对脑功能与结构的影响。为了规范中国SVD的

神经影像学评估和诊断，本共识将在STRIVE-2的基础上，结合中国具体国情，对SVD的神经影像学特

征进行深入解读，旨在推动SVD影像学诊断术语的标准化，提高临床诊断的准确性，进一步促进相

关领域的研究与进步。
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【Abstract】  Small vessel disease (SVD) is a clinical and imaging syndrome characterized by 
damage to small blood vessels in the brain, which can lead to stroke, vascular cognitive impairment, 
neuropsychological diseases, and other functional impairments. Since the publication of the standards 
for reporting vascular changes on neuroimaging (STRIVE) in 2013, the neuroimaging features of SVD 
have been preliminarily classified and standardized. However, there are still inconsistencies and lack 
of standardization in the understanding and application of SVD imaging features in clinical practice 
and scientific research. With the deepening exploration of the pathophysiological mechanisms of 
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1 概述

脑小血管病（smal l ves sel d isease，

SVD）导致了约25%的缺血性卒中，且是老

年人原发性脑出血、血管性认知障碍的主要

病因[1]。此外，SVD可引起肢体功能障碍、步

态障碍、二便障碍和情绪障碍等多种临床症

状[1]。SVD患者可有多种影像学表现，包括新

近皮质下小梗死（recent small subcortical 

infarct，RSSI）、腔隙、脑白质高信号（white 

matter hyperintensity，WMH）、血管周围

间隙（perivascular space，PVS）、脑微出血

（cerebral microbleed，CMB）、脑萎缩等[2]。 

然而，这些影像学特征的术语和定义在不同

研究和临床应用中存在较大差异，这些差异

一方面阻碍了对SVD危险因素、病理生理机

制、临床预后和治疗措施的研究，一方面降低

了SVD临床诊断的准确性。为解决这一问题， 

2013年Lancet Neurology发表了血管性

神经病变的影像报告标准（s t a n d a r d s 

for repor t ing vascu lar changes on 

neuroimaging，STRIVE）[2]，阐明了SVD各种

影像特征的定义，并鼓励使用统一的术语。

自STRIVE-1发表以来，SVD影像标志

物的相关研究取得了重大突破。图1显示了对

国内SVD相关论文系统进行检索和统计分析

后，SVD影像特征术语使用频率随时间的改

变情况，可见WMH、CMB、PVS、腔隙、脑萎

缩等术语的使用越来越频繁且规范，但其他

术语如RSSI仍没有得到广泛认可。为了进一步

SVD and the continuous advancement of imaging technology, new imaging features and quantitative 
biomarkers of SVD have been discovered, providing more comprehensive and accurate information 
for the diagnosis and assessment of SVD. Based on this, the STRIVE-2 has been developed to 
comprehensively reveal the effects of SVD on brain function and structure. In order to standardize 
the neuroimaging evaluation and diagnosis of SVD in China, this consensus will provide a detailed 
interpretation of the neuroimaging features of SVD based on the STRIVE-2, combined with the 
specific national conditions of China, aiming to promote the standardization of the terms of SVD 
imaging diagnosis, improve the accuracy of clinical diagnosis, and further promote the research and 
progress in related fields.

【Key Words】 Small vessel disease; Imaging diagnosis; Definition; Expert consensus

完善术语使用、推动广泛交流，2023年发表的

STRIVE-2对既往的影像学特征描述进行了统

一，并根据过去10年间影像学及病理学研究的

进展，增加了新的影像学特征[3]。

需要注意的是，这些影像标志物并不能直

接诊断SVD，疾病的诊断需要结合个体的临床

表现、体征、影像进行综合评估。基于此背景，

考虑到SVD影像学诊断术语尚缺乏统一标准，

中国卒中学会脑小血管病分会成立了专家讨论

组，结合国内外研究现状，撰写本专家共识，以

期规范中国SVD的神经影像学评估和诊断，为

其影像判读提供参考。专家讨论组经过多次线

上及线下讨论，最终形成本次专家共识。

2 脑小血管病影像学特征、名词定义及相关

定义更新

STRIVE-2中对SVD影像学特征、名词定

义及相关定义更新见表1。

2.1 新近皮质下小梗死 RSSI是指在单个

小穿支动脉灌注区存在近期（约3周内）梗死

的影像学证据，且具有相应的临床症状[3]。与

STRIVE-1中的定义相比，STRIVE-2定义强

调了与病灶相符的局灶性神经功能缺损症状

的重要性：若仅存在近期梗死的影像表现，无

对应的临床症状，包括无症状性、伴有非典型

神经系统症状和体征，或随时间推移出现轻

微或逐渐退化的神经功能的“隐匿性”病灶，

STRIVE-2将其归为偶发DWI阳性病灶[3]（详

见3.3）。值得注意的是，在各影像定义中，RSSI



378 Chin J Stroke, Apr 2024, Vol 19, No.4 开放获取（Open Access）

脑白质高信号

脑白质疏松

脑白质病变

2010年 2013年 2016年 2019年 2022年

2010年 2013年 2016年 2019年 2022年

2010年 2013年 2016年 2019年 2022年

2010年 2013年 2016年 2019年 2022年

2010年 2013年 2016年 2019年 2022年

2010年 2013年 2016年 2019年 2022年

80

60

40

20

0

篇
数

/篇

80

60

40

20

0

篇
数

/篇

80

60

40

20

0

篇
数

/篇

80

60

40

20

0

篇
数

/篇

80

60

40

20

0

篇
数

/篇

80

60

40

20

0

篇
数

/篇

微出血灶

脑微出血 血管周围间隙

腔隙

腔隙性脑梗死

新近皮质下小梗死脑萎缩
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自2010年起STRIVE-1提出的6种脑小血管病影像标志物术语在中文文献中的使用频率，术语用红色粗线表示，其他替代名词用蓝色细线与绿色细线表示。可

见脑白质高信号、脑微出血、血管周围间隙、腔隙和脑萎缩等术语的使用逐渐频繁，但新近皮质下小梗死仍较少使用。STRIVE—血管性神经病变的影像报

告标准。

图1 自2010年起STRIVE-1影像特征术语使用频率

Figure 1 The frequency of utilization of imaging feature terms of STRIVE-1 since 2010

实际使用最少，文献和报道中通常用急性腔隙

性梗死等其他用语代替。然而，并非所有RSSI

都会演变为腔隙灶，因此用腔隙性梗死或腔

隙描述并不恰当。

RSSI在MRI的DWI序列上表现为皮质下

高信号，在ADC序列上表现为相应区域低信

号，病灶最大轴向直径≤20 mm[2]，在FLAIR

和T2WI序列上也表现为高信号，在T1WI序

列上表现为低信号，在T2
*WI上表现为等信号

（图2）。

RSSI在影像上可逐渐演变成多种结局，包

括病灶消失、形成直径＜3 mm的腔隙灶、腔

隙边缘出现含铁血黄素环及点状含铁血黄素

沉积[4-6]。RSSI周围白质纤维束退行性变会导

致病变邻近新发WMH[7]。RSSI出现不同演变

结局的原因尚不明确，可能包括初始病灶直径、

病灶位置、组织损伤程度、炎症反应、合并症、

微循环变化和个体易感性等[6，8]。

RSSI典型的临床症状为局灶性神经功能

缺损，包括纯运动性偏瘫、纯感觉性卒中、感

觉运动性卒中、构音障碍手笨拙综合征以及

共济失调性轻偏瘫。大部分RSSI是由SVD导

致的，非SVD的病因可能有穿支动脉粥样硬化

（branch atheromatous disease，BAD）、载
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表1 脑小血管病影像标志物定义

Table 1 Definition of imaging marker  of small vessel disease

定义 影像学特征 评估方式

新近皮质

下小梗死

（RSSI）

在小穿支动脉灌注区存在近期（约3周

内）梗死的影像学证据，且具有相对应

的临床症状

DWI序列呈皮质下高信号，ADC序列呈低信号，病灶

最大轴向直径不超过20 mm，FLAIR和T2WI序列呈高

信号，T1WI序列呈低信号，T2
*WI呈等信号

视觉评估计数

腔隙
圆形或卵圆形、位于皮质下、中心充满

脑脊液样液体的空洞

直径3～15 mm，MRI信号同脑脊液，病灶中心为T1WI

低信号、T2WI高信号、FLAIR低信号、DWI等/低信号、

T2
*WI/SWI等信号，有时可见病灶周边FLAIR高信号

视觉评估计数

脑白质高信号

（WMH）

脑白质内形状不一的异常信号区域

（不包括皮质下灰质或脑干的病灶）

通常为点状或斑片状，T2WI或FLAIR序列呈高信号，

T1WI序列呈等或低信号，其内无空腔，多呈双侧半球

对称分布

视觉半定量评定方法：Fazekas评分、改良

Scheltens量表、年龄相关白质改变评分

血管周围间隙

（PVS）

走行于白质或灰质的小穿支血管周围

形成的、圆形或卵圆形或线形的充满

液体的潜在性间隙

T1WI、FLAIR序列上呈低信号，T2WI序列上呈高信号；

信号均匀，边界光滑清晰，无占位效应，无对比剂增

强效应；呈小圆形、椭圆形或线形

视觉半定量评分量表：Potter评分

脑微出血

（CMB）

脑小血管受损导致红细胞渗漏，被巨噬

细胞吞噬后形成的含铁血黄素沉积

在T2
*WI或其他磁敏感序列上多表现为直径2～5 mm

（偶尔可达10 mm）、圆形或椭圆形的低信号病灶，并

伴有相应的晕染效应

视觉分级评分方法：MARS、BOMBS

脑皮质表面

铁沉积（cSS）

皮质表面或皮质上可见的慢性血液产

物沉积的神经影像学证据

在T2
*WI或其他磁敏感序列上表现为线形低信号，可

见沿脑沟走行的“双轨征”

视觉评估计数或分级：局灶性cSS（受累

脑沟≤3个）；弥漫性cSS（受累脑沟>3个）

凸面蛛网膜 

下腔出血

（cSAH）

局限于脑凸面的单个或多个皮质脑沟

内的非创伤性蛛网膜下腔出血

CT上表现为沿脑凸面皮质脑沟分布的条索状或线样

高密度影；FLAIR序列上表现为沿脑凸面分布的线样

高信号影，伴或不伴T2
*WI或其他磁敏感序列上相应

部位的低信号

视觉评估计数

自发性脑出血

（推测由SVD

引起）

受SVD影响的小动脉破裂引起的自发

性脑实质出血

急性期在CT上一般表现为边界清晰、密度均匀的圆

形或类圆形高密度影，周围有不同程度的低密度环

形水肿带

脑出血解剖评分量表（CHARTS）

脑萎缩
与局灶性损伤（如创伤、脑梗死）无关

的脑体积减小

皮质下萎缩表现为T1WI脑室扩大、体积增加；皮质

萎缩表现为T1WI皮质厚度减少、脑沟增宽

内侧颞叶萎缩视觉评估量表、全脑皮质

萎缩量表、皮质厚度测量、灰质体积测量

SVD综合 

评分

基于多个神经影像标志物的SVD总负

荷评估

SVD的几种典型影像学表现（如腔隙、WMH、PVS、

CMB等）常同时存在

基于MRI各序列评估单一影像标志物，以

下影像标志物的存在分别记为1分：①≥1

个腔隙；②Fazekas评分中深部WMH评

分≥2分和（或）脑室旁WMH评分为3分；

③≥1个CMB；④基底节区中重度（2～4级）

PVS。总分为0～4分

脑皮质微梗

死（CMI）
局限于皮质的微小梗死灶

慢性CMI：T1WI呈低信号，T2WI/FLAIR呈高信号，

T2
*WI呈等信号，最大径＜4 mm且至少在两个平面

（如矢状面，冠状面，横断面）可见，典型表现为楔形

病灶

急性CMI：点状DWI高信号，对应区域ADC序列呈等

或低信号，T2
*WI序列呈等或高信号，最大径＜5 mm

的病灶

神经病理学检查、DWI、高分辨率结构

MRI

偶发DWI阳

性病灶

DWI上偶然发现的轴向直径≤20 mm

的高信号病变

DWI序列呈高信号，相应区域ADC序列呈低或等信

号，也可表现为FLAIR/T2WI序列呈高信号、T1WI序列

呈低信号

视觉评估计数

注：MARS—脑微出血解剖评估量表；BOMBS—脑微出血观测量表；cSS—脑皮质表面铁沉积；SVD—脑小血管病；WMH—脑白质高信号；PVS—血管周

围间隙；CMB—脑微出血；CMI—脑皮质微梗死。

体动脉粥样硬化，以及栓塞（心源性、主动脉来

源和颈动脉来源）[9]。与SVD引起的RSSI相比，

BAD引起的病灶通常轴向直径＞15 mm且常累

及3个及以上的相邻水平层面。此外，当侧支循

环良好时，载体动脉（通常是大脑中动脉主干

或基底动脉）粥样硬化也可能造成RSSI，但载

体动脉粥样硬化所致的病灶大小尚无定论。栓

塞导致的梗死病灶可能更大，常沿穿支动脉走

行为管状，多出现在基底节区，较少累及半卵

圆中心。当RSSI合并一个或多个皮质急性/陈

旧性梗死灶时，病因为栓塞的可能性大大提高。

RSSI主要通过DWI进行视觉评估计数，常
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规DWI使用3个扩散敏感梯度方向，至少包括 

2个b值。另外，增加扩散敏感梯度方向可进行

更详细的成像，但会增加采集时间。

尽管大部分RSSI为SVD所致，但仍有

约15%的RSSI是BAD、载体动脉粥样硬化或

栓塞等原因造成的[3]，未来的研究需进一步

区分不同病因导致RSSI的影像特征。可结合 

HR-MRI血管壁成像技术识别有无管壁斑块

及其性质，辅助病因分型和制定二级预防策略。

此外，RSSI在影像上出现不同演变结局的机制、

影响因素及对预后的影响也值得进一步探究。

2.2 腔隙 腔隙（lacune）是指圆形或卵圆形、

位于皮质下、中心充满脑脊液样液体的空洞，病

理上观察到腔内可有小梁结构，病灶周围可以

有一定程度的白质疏松、轴突损害、胶质增生

或含铁血黄素沉积[10]；若确定该空洞化的病变

是由血管损伤引起，包括既往皮质下小的急性

缺血性梗死或出血，则可命名为腔隙[2-3]。

在影像上，由于腔隙中心液化，MRI信号类

似脑脊液，通常表现为T1WI低信号、T2WI高信

号、FLAIR低信号、DWI等/低信号、T2
*WI/SWI 

等信号，有时可见病灶周边FLAIR高信号 

（图3）；此外，有时腔隙中心液体在FLAIR上未

被抑制，病灶可完全表现为FLAIR高信号，但在

MRI其他序列如T1WI、T2WI上仍表现为脑脊液

样信号[11]。

既往认为腔隙的直径大小通常为3～15 mm

（轴位），位于半卵圆中心和基底节区的病灶大

小往往大于其他脑区的病灶[12]。但近年来的研

究也发现部分腔隙直径可以＜3 mm，可能是

RSSI的转归结果[13]，因此，临床研究中为了保

证结果间的一致性与可比性，推荐使用直径大

小3～15 mm来定义腔隙。腔隙应与PVS进行区

分，但不能仅依赖病灶大小或周边有无FLAIR

高信号，推荐结合病灶形态、同部位的PVS形

态、病灶周围组织信号等进行鉴别[14]。

少部分腔隙表现为与既往卒中相符的临

床症状，但多数缺乏明确对应的局灶性神经系

统表现；目前认为腔隙与进行性神经功能下降

密切相关，如认知功能减退、平衡失调、步态障

碍、尿失禁和情感障碍等。研究提示，腔隙所

导致的认知障碍以执行功能减退为主；运动障

碍方面，腔隙数目增多与步速减慢、步态增宽

和平衡能力下降有关[15]。另外，对既往未发生

过卒中事件的人群，腔隙可使其未来卒中风险

增加至少一倍[16]；而对于既往已发生过卒中事

件的患者，腔隙同样可增加其卒中后长期预后

不良的风险[17]。

腔隙的评估主要是基于T1WI、T2WI、

FLAIR图像的视觉评估，包括腔隙的数量计数

和脑区定位；随着自动化影像分割技术的发展，

腔隙空腔的体积、形态特点有望得到进一步量

化评估。

目前，腔隙与其他SVD影像标志物的空

间位置关系得到了诸多关注，尤其是腔隙与

WMH相连，被认为与疾病负荷及发生发展密

切相关[18]，可能提示了不同影像标志物病变机

制存在部分相似性或存在相互促进的作用，这

仍有待更多队列研究证据支持。

2.3 脑白质高信号 WMH定义为脑白质内

形状不一、大小不等的异常信号区域。WMH

与脑脊液信号不同，其信号强度取决于序列

参数和病变的严重程度，在T2WI或FLAIR

序列上为高信号，在T1WI序列上为等或低

信号，通常为点状或斑片状，其内无空腔，多

呈双侧半球对称分布（图4）[3]。除非特别指

出，否则不应将位于皮质下灰质或脑干的病灶

纳入其中，可用“皮层下高信号（subcortical 

hyperintensities）”来描述这类病灶。本共识

建议将WMH作为血管源性白质病变的描述

术语，以便与其他疾病，如多发性硬化、脑白质

营养不良等引起的白质病变相区分[19-20]。此外，

鉴于WMH发生机制可能是多方面的[21]，应避

免使用“缺血性白质高信号”进行描述。

WMH与增龄、高血压、糖尿病等血管危

险因素以及脑血管病密切相关[22]。多数60岁以
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病灶用红色箭头表示，病灶中心为T1WI低信号、T2WI高信号、FLAIR低信号，病灶周边可

见FLAIR高信号。

图3 腔隙的MRI影像

Figure 3 MRI image of lacune

FLAIRT1WI T2WI
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FLAIR FLAIR  T2WI  T2WI

病灶用红色箭头表示，为点状或斑片状，T2WI或FLAIR序列呈高信号，多呈双侧半球对称分布。

图4 脑白质高信号的MRI影像

Figure 4 MRI image of white matter hyperintensity

病灶用红色箭头表示，DWI序列呈点状高信号，ADC序列呈低信号，T1WI序列呈低信号，FLAIR和T2WI序列呈高信号。

图2 新近皮质下小梗死的MRI影像

Figure 2 MRI image of recent small subcortical infarct
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上人群的头颅MRI可见一定程度的WMH，且

患病率随年龄增长而增加。一项北京顺义的队

列研究显示，60～70岁人群的WMH发生率为

87.7%，70～80岁人群为97.1%[23]。横断面研究

表明，WMH与认知功能减退[24]、步态障碍[25]、

神经精神症状以及未来卒中风险增加显著相 

关[26-27]。神经病理研究证明WMH区域存在组

织水肿、髓鞘缺失、轴突损伤、胶质增生等多种

病理改变[28]，其潜在的发病机制可能包括静息

脑血流量减少[29]、脑血管反应性受损[30]、血脑

屏障通透性增加[1]、血管搏动性增加[31]以及静

脉胶原沉积等[32]。

根据分布位置，可将WMH划分为脑室周

围WMH和深部WMH。近期一项研究发现，

不同的WMH空间分布模式有助于识别其形成

的不同病因[33]。
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随着时间推移，WMH通常保持稳定或

增加，鹿特丹扫描研究发现，深部WMH每年

增加0.2%，脑室周围WMH每年增加0.4%[34]；

但也有少数研究观察到了WMH消退[35-36]，提

示WMH改变并非单向进展，而是一个动态

的过程。

在WMH的影像学评估方面，常用的视

觉半定量评定方法包括Fazekas评分[37]、改良

Scheltens量表以及年龄相关白质改变（age-

related white matter changes，ARWMC）

评分等[38-39]。近年来涌现出许多基于图像分割

测定WMH体积的半自动或自动定量技术，但

对这些技术所得结果的可重复性及可比性仍

缺乏深入探究[40]。

WMH已被部分临床试验作为影像替

代终点，如收缩压干预试验中降压对记忆

和认知的影响（systol ic blood pressure 

intervention trial memory and cognition 

in decreased hypertension，SPRINT-

MIND）研究将WMH体积改变作为认知功

能变化的替代终点，结果提示，在高血压患者

中，与标准降压（<140 mmHg）相比，强化降

压（<120 mmHg）或可延缓WMH的进展[41]；

一项针对SVD患者的小样本量探究西洛他唑

疗效的研究也将WMH体积改变作为主要终

点[42]。鉴于WMH在老年人群中的高患病率及

其与认知障碍、步态障碍等临床表现的密切

关系，早期识别WMH危险因素并对患者进行

生活方式干预尤为重要。此外，未来亟需阐明

WMH发生发展的病理生理机制，从而寻找潜

在的治疗靶点。

2.4 血管周围间隙 PVS是指在白质或灰质

的小穿支血管周围所形成的、充满液体的潜在

性间隙，这些间隙呈圆形、卵圆形或线形[3，43]。

本共识提及的PVS均为MRI上可见的

PVS，其信号特征与脑脊液相似，即在T1WI和

FLAIR序列上呈现低信号，在T2WI序列上显

示为高信号（图5）[2]。PVS信号均匀，边界光

滑清晰，无占位效应，无对比剂增强效应。由

于PVS与穿支血管的走行方向一致，因此在与

血管相交的层面上呈小圆形或椭圆形，而在

与血管走向平行的层面上呈线形。虽然根据

STRIVE-1标准，PVS直径一般＜3 mm，但大

规模人群的影像学研究发现，大的PVS并不罕

见，甚至直径可能扩大至10～20 mm[44]。考虑

到临床研究结果间的可比性，建议定义PVS

的直径＜3 mm[44]。PVS最常见于基底节区和

脑白质，尤其是半卵圆中心；除此之外，在海

马、中脑、颞叶等区域也可观察到PVS[45]。尽

管组织学研究表明，在动脉和静脉周围均存

在PVS[46]，但最新的一些基于HR-MRI的研

究表明，影像上可见的PVS多位于动脉而非静

脉周围[47-48]。

目前，关于MRI上可见的PVS形成的具体

机制尚不明确。在SVD中，PVS作为脑间质液

和废物引流的通路，其功能障碍可能在疾病

发展的早期扮演重要角色。既往研究发现，严

重的PVS与严重的WMH负荷相关[49]。腔隙性

脑梗死患者的基底节区PVS数量显著高于非

腔隙性脑梗死患者[50]，且与缺血性卒中的复

发风险相关[51]。一项纳入23项研究的荟萃分

析提示，PVS与腔隙、CMB有关[52]。此外，在

不同类型的SVD中，PVS的分布模式也存在

差异，在脑淀粉样血管病（cerebral amyloid 

angiopathy，CAA）中，PVS多见于半卵圆中

心[53]；而在小动脉硬化型SVD中，PVS更多在

基底节区被观察到[54]。

PVS与认知功能下降之间的关系目前尚

无定论。部分研究发现，PVS能预测认知功能

的下降，且不同部位的PVS对认知功能的影

响可能存在差异，其中基底节区PVS更多地影

响执行功能[55]，而半卵圆中心PVS与整体认知

功能下降相关[56]。不过，也有研究显示不同的

结论，一项荟萃分析显示，在非痴呆的老年人

群中，PVS与认知水平无显著关联[57]。这可能

与不同研究在人群选择、认知功能评估方式
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等研究设计方面的差异有关。

目前，视觉评分量表是基于MRI评估PVS

严重程度最常用的方法。多数研究根据大脑

不同部位可见PVS的数量来评估PVS的严重程

度，即在特定脑区的一个或几个脑平面上，根据

PVS的数量对PVS进行半定量分级。应用最广

的Potter评分按照PVS的数量分成0～4级，主要

应用于基底节区和半卵圆中心的PVS严重程度

评估[58]。部分评分系统还考虑了PVS的大小[59]。 

视觉评分方式简单，临床实用性强，但也存在

主观性强、敏感性低等缺点。随着计算机技术

的发展，许多基于图像后处理的自动或半自动

方法被用于PVS的分割和数量、体积、形态学

特征的提取[60-61]。不过目前尚无统一的PVS分

割规范和定量量化标准。

综上所述，PVS的发生发展机制及其在

SVD发生发展过程中的作用尚未明确。影像学

技术和计算机技术的进步将提供更精准和全

面的对PVS数量、体积、形态的自动化定量评

定。在未来，纵向队列研究可以帮助研究者进

一步了解PVS对SVD的临床意义，例如：PVS

扩大的机制；PVS扩大在SVD各个阶段的意义；

MRI上可见的PVS在多大程度上提示SVD进展

的风险及临床医师需要从哪些方面对患者进行

干预，从而延缓疾病的进展。

2.5 脑微出血 CMB定义为脑小血管受损导

致红细胞渗漏，被巨噬细胞吞噬后局部形成的

含铁血黄素沉积[2]。此定义由STRIVE-1提出后

已被广泛采用。

CMB在T2
*WI或其他磁敏感序列（如SWI）

上多表现为直径2～5 mm（偶尔可达10 mm）、

圆形或椭圆形的低信号病灶，并伴有相应的晕

染效应（blooming effect）（图6）。在不同的

MRI场强和序列下，CMB的可视化大小可能有

所不同，因此不建议使用绝对的大小标准。此

外，磁敏感序列上的CMB需要与其他可能的

附图5
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Figure 5 MRI image of perivascular space
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改变如钙化、铁沉积、骨伪影、皮质血管流空影、

海绵状血管畸形、出血性转移瘤（如黑色素瘤）、

弥漫性轴索损伤等进行鉴别[62]。

CMB可以分布在不同的解剖位置，包括皮

质-皮质下交界处、大脑半球的深部灰质或白质、

脑干和小脑等区域。不同解剖位置的CMB可能

与不同的脑血管病理学机制有关。例如：CAA

典型的CMB局限于脑叶，累及皮质灰质和近皮

质的白质[53]，而在小动脉硬化型SVD中，CMB可

累及深部灰质、白质和脑干等深部脑结构[63]。

CMB可能与SVD患者的认知功能障碍有

关[64]，也可能增加出血性卒中和缺血性卒中的

复发风险。在CAA相关脑出血患者中，CMB的

病灶数量与脑出血的复发显著相关[65]。而在腔

隙性脑梗死患者中，CMB的存在也增加了卒中

复发风险[66]。荟萃分析表明，在近期缺血性卒

中或TIA患者中，CMB与抗栓治疗后复发性缺

血性卒中和颅内出血风险的增加均相关，但复

发性缺血性卒中的绝对风险超过颅内出血[67]。 

研究结果提示，对高复发性缺血性卒中风险的

患者而言，CMB可能不会影响二级预防中抗

栓药物的使用[67]。一些随机对照试验也提示

CMB的存在并不改变抗栓治疗对CMB形成或

临床终点的影响[67]。未来需要更多的试验进一

步验证CMB与抗栓治疗后缺血性卒中复发和

出血性卒中发生风险的相关性[68-69]。

CMB的评估通常采用视觉分级评分方

法。脑微出血解剖评估量表（microble ed 

anatomical rating scale，MARS）[70]和脑微

出血观测量表（brain observer microbleed 

scale，BOMBS）[71]是临床研究中常用的基于

磁敏感序列的两种评分量表。尽管目前已研

发了一些计算机辅助的方法，但由于病灶的直

径小、稀疏性以及多种伪影的存在，CMB的

定量检测技术仍然具有挑战性，也需要进一

步验证[72-73]。

CMB的半自动化或自动化评估方法需要

进一步开发。此外，未来的研究可深入探讨

CMB与认知功能下降之间的具体机制，并在

不同类型的卒中患者中评估CMB的存在与未

来卒中事件发生的预测风险，以提高对这一影

像标志物的理解和管理水平。对于不同类型的

SVD患者，未来研究也可进一步明确CMB的形

成机制与淀粉样蛋白的沉积、小动脉硬化的病

变或两者共同作用的关联，为更精准的治疗和

干预提供科学依据。

2.6 脑皮质表面铁沉积和凸面蛛网膜下腔出

血 脑皮质表面铁沉积（cortical superficial 

siderosis，cSS）是指在大脑皮质表面或皮质

上可见的一种慢性血液产物的沉积现象，它是

神经影像学中的一种特征性表现。此定义在

STRIVE-1中被归为其他出血性标志物，在

STRIVE-2中被正式纳为SVD核心影像标志物

之一[2-3]。

cSS通常在T2
*WI或其他磁敏感序列上表

现为线形低信号，常可见沿脑沟走行的“双轨

征”[74]（图7）。

cSS可由凸面蛛网膜下腔出血（convexity 

subarachnoid hemorrhage，cSAH）、静脉

血栓形成、脑表面血管畸形导致的浅表皮质出

血、梗死的出血转化或外伤等多种原因引起[74]。 

cSAH是指局限于脑凸面的单个或多个皮质

脑沟内的非创伤性蛛网膜下腔出血[75]，在CT

上表现为沿脑凸面皮质脑沟分布的条索状或

线样高密度影[76]，在FLAIR上表现为沿脑凸

面分布的线样高信号影，伴或不伴T2
*WI或其

他磁敏感序列上相应部位的低信号[76]（图8）。

cSAH可以与脑叶出血同时存在，可能是脑实

质出血扩展到蛛网膜下腔的结果；也可以独立

存在，可能与淀粉样物质沉积致软脑膜血管破

裂有关[77-78]。在老年患者中，大多数cSS是CAA

引起的cSAH的慢性期改变。

根据Boston诊断标准2010版与2022版，若

在出现出血性卒中症状的老年人群中检测到

cSS，结合其他局限于脑叶的出血性标志物，且

除外其他出血病因，可诊断为CAA[53，79]。此外，
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小脑皮质表面也可出现铁沉积，可能是CAA新

的影像标志物[80]。对于CAA患者，cSS是未来

临床事件（如颅内出血风险、功能下降、颅内

出血前认知下降、出血后痴呆风险）的可靠预

测标志物，其中弥漫性cSS患者较局灶性cSS

患者未来脑出血风险更高[81-84]。此外，cSAH也

可作为CAA相关脑出血患者未来出血复发风

险的独立预测因子，在远期预后判断方面具有

一定的价值[85]。对于混合性脑出血（脑叶和深

部均有出血性标志物）患者，目前也有研究提

示，cSS的存在增加未来脑出血的发生风险，甚

至超过高血压脑出血患者的脑出血风险[86-87]。 

在无明显症状的社区人群中，cSS并不常见，但

其出现也提示个体未来更有可能发生脑出血事

件[88]。对于缺血性卒中和TIA患者，具有cSS影

像表现的个体更有可能再发卒中事件（无论是

缺血性卒中还是出血性卒中），但缺血性卒中

的复发风险仍高于出血性卒中[89]。

在CAA伴有cSAH或cSS的患者中，常可

观察到短暂性局灶性神经症状发作（transient 

focal neurological events，TFNE）。TFNE

通常是单侧、反复发作、刻板样的扩布性局灶

性神经功能症状，包括阳性与阴性症状（阴性

症状是指由于中枢神经系统损害造成正常功能

降低或缺失，包括但不限于肢体无力、麻木、感

觉缺失、失语、意识丧失、视力下降以及视野缺

损等）。最常见的神经功能症状是躯体感觉异

常，通常持续时间＜30 min，与cSAH和cSS的

位置有解剖学对应关系[90]，其机制可能与皮质

扩散性抑制有关。

cSS和cSAH通常采用视觉计数的方式进

行评估。根据在大脑皮质的分布范围，cSS可

分为局灶性cSS（受累脑沟≤3个）和弥漫性cSS

（受累脑沟>3个）[79]。

在出现出血性卒中症状的老年人群中，影

像上所见的cSAH与cSS可帮助识别CAA风险

更大的患者，并预测未来脑出血风险，而对于存

在cSAH或cSS的CAA患者，如果存在抗栓指征，

是否选择以及如何制定抗栓方案仍需要更多循

证支持。此外，cSAH与cSS与TFNE间的具体

发生机制有待进一步探索。TFNE与TIA的临

床表现存在部分重叠，但两者分别对应更高的

出血和缺血风险，其临床决策也不同，对两者

的准确鉴别与早期筛查也值得进一步研究。

2.7 自发性脑出血（推测由SVD引起） 由于

“原发性脑出血”的定义不够明确，当涉及自发

性脑出血（15%～20%与大血管病变相关[91]，超

过80%与SVD相关）时，我们建议使用“自发性

脑出血（推测由SVD引起）”这一术语来代替

“原发性脑出血”，以特指由SVD影响的小动脉

破裂所导致的自发性脑出血，并将其纳入SVD

的讨论范畴[3]。

急性期自发性脑出血在CT上一般表现为

边界清晰、密度均匀的圆形或类圆形高密度影，

CT FLAIR SWI

附图8

带箭头

不带箭头

CT FLAIR SWI

附图8

带箭头

不带箭头

CT FLAIR SWI

附图8

带箭头

不带箭头

病灶用红色箭头表示，CT上表现为沿脑凸面皮质脑沟分布的条索状或线样高密度影；
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图8 凸面蛛网膜下腔出血的影像

Figure 8 Image of convexity subarachnoid hemorrhage

CT FLAIR SWI

SWI SWI

附图7

带箭头

不带箭头

SWI SWI

附图7

带箭头

不带箭头

SWI SWI
A—局限性脑皮质表面铁沉积；B—弥漫性脑皮质表面铁沉

积。病灶用红色箭头表示，在SWI序列上表现为线形低信号。
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Figure 7 MRI image of cortical superficial siderosis
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周围有不同程度的低密度环形水肿带（图9）。

深穿支的动脉病变（又称高血压性动脉病

或小动脉硬化）和CAA是引起自发性脑出血的

两大类最常见的SVD。深穿支动脉病变主要引

起深部出血（如基底节、丘脑和脑干），也可引

起脑叶出血（包括皮质与皮质下），CAA则主要

引起脑叶出血[92]。深穿支动脉病变主要包括纤

维素样坏死、脂质透明变性、微动脉粥样硬化、

微动脉瘤形成等，可能与高血压等危险因素的

长期作用有关。CAA主要表现为淀粉样蛋白在

软脑膜和大脑皮质的小动脉和毛细血管的进

行性沉积。这两类SVD最终均导致血管中膜平

滑肌细胞丢失、管壁变性从而发生破裂[93]。

某些评分量表[如脑出血解剖评分量

表（the cerebral haemorrhage anatomical 

rating instrument，CHARTS）]可以对脑

出血部位的分类进行标准化，以帮助出血病

因筛查[94]。此外，基于CT的爱丁堡CAA标

准纳入了cSAH和指状凸起（血肿形态似手

指状凸起）这两种影像标志物和载脂蛋白E

（apolipoprotein E，ApoE）基因，以帮助识别

患CAA可能性较大的患者[95]，尤其适用于脑出

血急性期MRI难以完成的情况。

目前深穿支动脉病变仍缺乏有效的特异影

像标志物。此外，混合性脑出血或无明显SVD

表现的隐源性脑出血的病因也值得进一步探索。

深穿支动脉病变和CAA是否存在相互作用也

需要进一步的研究证实。

2.8 脑萎缩 脑萎缩定义为与局灶性损伤

（如创伤、脑梗死）无关的脑体积减小[2]。理想

情况下，脑萎缩指的应是多次纵向评估之间的

脑体积减小。在横断面上，对脑萎缩进行定义

需要参照物（如颅内体积），同时需依赖经过

验证的量表以及局部或全脑的计算规范。

脑萎缩可进一步分为皮质萎缩和皮质下

萎缩，主要通过MRI中的T1WI序列来判断：皮

质下萎缩表现为脑室扩大、体积增加；皮质萎

缩表现为皮质厚度减少、脑沟增宽（图10）。

病灶用红色箭头表示，皮质萎缩表现为T1WI皮质厚度减少、脑沟增宽；皮质下萎缩表现为T1WI脑室扩大、体积增加。

图10 脑萎缩的MRI影像

Figure 10 MRI image of brain atrophy
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图9 自发性脑出血的影像

Figure 9 Image of spontaneous intracerebral haemorrhage
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脑萎缩潜在的病理生理机制包括继发性

白质纤维束和局灶性皮质丢失，这些现象可能

与小病灶（如皮质微梗死）的积累有关[96]。值

得注意的是，脑萎缩并非SVD的特异性标志物，

伴随的神经退行性疾病可能是导致脑萎缩的

一个主要因素。尽管如此，脑萎缩明确存在于

SVD患者，并在预后判断和疾病监测方面显示

出一定的价值。

随着自动化处理方法的使用增多，脑萎缩

的评估方式也逐渐多样化，除常用的视觉量表

（如内侧颞叶萎缩视觉评估量表、全脑皮质萎

缩量表等）外，皮质厚度测量也可用于脑萎缩

的定量评估[97]。需要注意的是，目前对于如何

处理宏观的局灶病变（如创伤或脑梗死）对脑

萎缩的影响尚未达成共识[97]。因此，脑萎缩的

定量评估应在急性病变的影像表现稳定之后

再进行。

目前研究发现，SVD的脑萎缩受累脑区与

其他神经退行性病变（如阿尔茨海默病）有所

重叠[97]，但确切的空间分布模式仍有待进一步

研究阐明。

3 新提出的影像学特征与名词定义

3.1 脑小血管病综合评分 SVD综合评分是

基于多种神经影像标志物的评估方法，其概念

范围较广，纳入多个SVD影像特征，用于全面

评估SVD对大脑的整体影响[3]。

SVD的几种典型影像标志物常同时存在，

鉴于单一影像学标志仅能提供有限的信息，结

合多种影像特征的SVD综合评分可能有助于

研究发病机制和预测远期预后，或在共病状态

时作为SVD评价的替代指标，可用于辅助干预

性研究中的人群筛选、基线分级和疗效评价等。

目前，已有多项研究表明SVD综合评分与老年

人认知功能下降[98]、情感障碍[99]、运动障碍[100]

以及卒中发生率[101]和死亡率存在相关性。

经典SVD综合评分基于MRI的影像标志物：

WMH、腔隙、PVS和CMB，总分为0～4分[102]。 

有以下影像标志物分别记为1分：①≥1个腔隙；

②Fazekas评分中深部WMH评分≥2分和（或）

脑室旁WMH评分为3分；③≥1个CMB；④基

底节区中重度（2～4级）PVS。此外，也有学者

提出将脑萎缩纳入SVD综合评分，但没有考

虑每个指标的实际负担与所占权重[103]。值得

注意的是，目前纳入的影像标志物均基于结构

磁共振技术，未包括弥散张量成像（diffusion 

tensor imaging，DTI）或灌注成像等功能影像，

而这些功能影像可能提供关于SVD总体影响的

额外信息[104]。

进一步的SVD综合评分目前仍在开发中，

包括对现有SVD综合评分的优化改进、针对

CAA特定评分的研发，以及探索适用于CT等

其他成像方法的新评分体系。新的评分工具可

以考虑增加脑白质完整性的弥散指标，以及脑

功能连接等方面的信息，但建议使用经过验

证的量表和评分工具。此外，由于临床和功能

指标等非影像学变量在研究之间的差异很大，

SVD综合评分的重点仍应放在神经影像标志

物上[3]。最后，尽管复杂的量化措施可能提供更

准确的风险估计，但简单的定性视觉评分标准

具有直观性和临床实用性，尤其对于疾病早期

或疾病变化的预测敏感性更高，在临床研究之

外也可能更具可操作性。鉴于目前很多研究是

横断面的，未来应增加SVD综合评分的纵向随

访研究以及多中心大型队列的验证研究。

3.2 脑皮质微梗死 脑皮质微梗死（cortical 

cerebral microinfarct，CMI）是指局限于皮

质的微小缺血性梗死灶。最初在神经病理学中

被描述为肉眼不可见的微小缺血性病灶[3]。

慢性CMI表现为局限于皮质中的T1WI低

信号，T2WI/FLAIR高信号，T2
*WI等信号，最

大径＜4 mm且至少在两种平面（如矢状面、冠

状面、横断面）可见，典型表现为楔形。急性

CMI则表现为点状DWI高信号，对应区域

ADC等或低信号，T2
*WI等或高信号，最大 

径＜5 mm[105]（图11）。CMI需与皮质旁紧邻的
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PVS、软脑膜血管（尤其颞叶血管）、解剖学变

异、脑皮质CMB等鉴别，此外，距离大梗死灶

较近的CMI（如同一脑回中距离＜1 cm）不应

被判定为独立的CMI病灶。

研究表明，约62%的血管性痴呆患者、43%

的阿尔茨海默病患者、24%的75岁及以上无痴

呆老年人尸检中均可发现CMI[106]，且受累个体

往往具有成百上千个CMI病灶[107]。因此，CMI

被认为是脑梗死形式中分布最广泛的类型。目

前认为CMI的发病机制主要有SVD、微栓塞

（如心源性、动脉源性微血栓栓塞）和脑灌注不

足。尽管CMI不是SVD的特异性表现，但研究

发现CMI可造成大脑连接结构的破坏，且与认

知下降有关（独立于阿尔茨海默病或其他年龄

相关的病理改变）[108-109]。因此，这一神经病理

病变被认为是SVD的新型标志物。

目前，神经病理学检查、DWI和高分辨

率结构MRI可用于检测CMI，其中神经病理

学检查仍为金标准，但上述3种方法均无法

检出全部的CMI病灶。病理学检查可检出直 

径＞100 μm的急性（发病24 h内）、亚急性或

慢性（发病24 h以上）CMI病灶，但由于标准脑

组织尸检中仅约0.01%的脑组织被加工为石蜡

切片，因此尸检中发现的一至数个CMI病灶可

能表示全脑已存在成百上千个未检出的CMI病

灶[107]。较大的CMI（直径0.5～4 mm）可通过常

A～B—慢性CMI患者MRI，图A为7.0 T MRI，图B为3.0 T MRI。慢性CMI病灶用绿色表示，典型表现为楔形病灶，T1WI呈低信号，

T2WI/FLAIR呈高信号，T2
*WI呈等信号。C—急性CMI患者MRI。急性CMI病灶为白色虚线框内标注，DWI呈点状高信号，对应区域

ADC序列呈等或低信号，T1WI序列呈低信号，FLAIR序列呈高信号。CMI—脑皮质微梗死。

图11 脑皮质微梗死的MRI影像

Figure 11 MRI image of cortical cerebral microinfarct
[资料来源：DOI：10.1016/S1474-4422（17）30196-5；DOI：10.1001/jamaneurol.2019.5106。]
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规MRI检出，包括T1WI和FLAIR序列。超高分

辨率MRI可提高较小病灶的检出敏感性，但仍

只能检出神经病理检查可见的部分病灶。

目前对于CMI的认识仍处于初期，尚不清

楚不同检查方法所检测到的CMI亚型是否具

有相同的病因及临床意义[109]。此外，对于CMI

的大小上限尚未明确，给精确定量脑内CMI总

负荷带来挑战。因此，制定检测皮质下和小脑

CMI的可靠诊断标准，提高亚急性期MRI对

CMI的识别能力，实现自动/半自动分级量化是

未来研究的重要问题。

3.3 偶发DWI阳性病灶 偶发DWI阳性病灶

指DWI上偶然发现的轴向直径≤20 mm的高信

号病变，在超过3%的SVD患者中可被发现，近

年来备受关注[110]。STRIVE-1将偶发DWI阳性

病灶归为RSSI中的“无症状”类型，但越来越

多的研究提示这一影像特征可能与“症状性”

的RSSI存在差异，因此，STRIVE-2将其单独

列出为“新兴的SVD影像特征”[3]。

偶发DWI阳性病灶在ADC序列上呈低

或等信号，也可表现为FLAIR/T2WI高信号、

T1WI低信号（图12），大多不伴有新的局灶性

神经功能缺损，或病灶部位与新发症状不匹配。

偶发DWI阳性病灶伴T1WI高信号常提示急性

出血性病变（如脑梗死出血性转化或自发性脑

出血），因此，必须结合DWI和其他MRI核心

序列来进一步诊断。此外，其他病变，如腔隙、

WMH，若在发生的早期进行扫描，也可能表现

为DWI阳性病灶[13，111]。因此，鼓励增加DWI扫

描频率以提高隐性病灶检出率。

偶发DWI阳性病灶无明确好发部位，可能

导致一系列非特异性的症状和体征，包括谵

妄、情感淡漠、认知障碍、情感障碍、平衡和步

态问题等。就影像学累及范围而言，发生于皮

质下的偶发DWI阳性病灶可与RSSI存在部分

重合，而数周内发生于皮质的直径<5 mm的

病灶则可与CMI部分重合[109]。偶发DWI阳性

病灶可随时间消失[112]，也可演变为WMH、腔

隙或慢性CMI[13，110]，因此被认为是SVD进展

的潜在原因之一。在严重的SVD中，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 infarcts 

and leukoencephalopathy，CADASIL）和自

发性脑出血中，偶发DWI阳性病灶十分常见。因

此，偶发DWI阳性病灶的出现往往提示存在潜

在的小血管病变，但需要注意的是，约15%的偶

发DWI阳性病灶可由心源性或动脉源性栓子以

及血流动力学改变引发[113]。

目前偶发DWI阳性病灶的评估多采取视觉

评估方式，定量影像评估技术尚在研究中。

综上所述，在偶发DWI阳性病灶成为新的

SVD影像标志物之前，未来研究仍需解决其病

因、病理及与临床症状的关系以及与RSSI的

异同等问题。

4 不同影像学指标或影像学方法的作用

4 .1  弥散成像（结构影像学定量标志

物） DWI包括图像采集、数据处理及建模。

DWI用于检测急性缺血性病灶，多方向DWI

数据采集及弥散建模建立有助于描绘脑组织

的微观结构。DTI是一种用于检测水分子弥

散各向异性的弥散成像模型[114]。与传统SVD

病灶用绿色箭头表示。A—DWI序列，病灶呈点状高信号；

B～C—3个月后的T1WI和FLAIR，病灶分别呈低信号和高信号。

图12 偶发DWI阳性病灶的MRI影像

Figure 12 MRI image of incidental DWI+ lesion
[资料来源：DOI：10.1016/S1474-4422（17）30196-5。]
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影像标志物相比，“骨架化平均扩散率峰值宽

度”（peak width of skeletonised mean 

diffusivity，PSMD）技术方法可以更好地检

测脑组织微观结构损害与临床症状之间的关

联性[115]。DTI可应用于多中心研究[115]。然而，目

前关于SVD的研究尚未明确纤维追踪及结构

连接组学指标相较于简单的弥散度量指标是

否更具优势[116]。

由于弥散成像的扫描效果与扫描参数、

MRI场强和设备型号等有关，研究中此类信息

应当被描述。

虽然弥散指标对SVD脑损伤检测很敏感，

但特异性欠佳。在记忆障碍门诊患者中，SVD

对弥散成像指标的影响似乎远远超过阿尔茨

海默病[117]。进行体素内特定的纤维束群分析

（“基于fixel的分析方法”，其中“fixel”指体

素内单个纤维）可能会进一步提高检测的特异

性[118]。因此，建议客观报告弥散指标改变结果

（推荐术语详见表2）。

4.2 脑组织磁敏感性（结构影像学定量标志

物） 脑组织磁敏感性改变可以反映铁或其他

矿物质的沉积情况[119]，与多种脑部疾病（如血

管性痴呆、阿尔茨海默病）病理学改变有关[120]。 

目前已建立的T2
*WI和SWI等成像方法均为

半定量测量技术。而横向弛豫率（R2*）、定

量磁敏感图（quantitative susceptibi l ity 

mapping，QSM）等定量测量技术由于拥有

精确、敏感、无创以及广泛的应用潜力等优点，

具有广阔的应用前景（推荐术语详见表3）[121]。

4.3 脑血流灌注成像（功能影像学定量标

志物） 脑组织血流灌注是指每分钟每单

位脑组织的血流体积[即脑血流量（cerebral 

b l o o d  f l ow，CBF）]，而脑血管反应性

（cerebrovascular reactivity，CVR）是指接受

刺激后脑组织灌注的变化。

通过静脉注射造影剂后进行动态磁敏

感对比（dynamic susceptibility contrast，

DSC）及动态对比增强（dynamic contrast 

enhanced，DCE）成像，可反映静息状态下脑

组织血流灌注及血脑屏障功能[122]；ASL灌

注成像则是利用磁标记的动脉血质子为内源

性对比剂来定量测定静息状态下脑组织血流

灌注（表4）[123]。同时，通过基于血氧水平依赖

（blood oxygen level dependent，BOLD）的

功能MR或ASL-MRI技术，利用吸入CO2或屏

气试验诱发高碳酸血症刺激，我们能够观察

SVD患者微血管血流与血容量比值（即CVR）

随CO2水平变化的情况，从而评价小动脉脑血

流的动态调节功能。横断面研究发现，WMH

区域CBF及CVR降低，且较低的CBF与较严重

的WMH有关，更重要的是，表观正常的脑白质

区域亦存在CBF降低[124-125]。但目前该领域纵

向研究较少。

相位对比MRI（phase contrast MRI，

PC-MRI）技术及多普勒超声可用于评估颅内

大动脉及静脉窦的血流速度和血流量，计算动

脉搏动指数，估算全脑血流供应。搏动指数不

仅可以反映测量部位血管的“僵硬度”，也可以

反映心输出量和上下游血管以及组织的顺应性。

另外，横断面研究表明SVD患者脑血管搏动指

数增高，但纵向研究却发现SVD的加重可能先

于血管搏动指数的增加[126]。

此外，多普勒超声是评价SVD患者血管功

能的一种重要成像方式。患者在静息状态或不

同任务态的诱导下，如CO2刺激、动态血压变化

或认知任务，可以通过多普勒超声同步监测颅

内大动脉的脑血流变化情况。这种方法能够从

CVR、脑血流自动调节功能以及神经血管耦联

等多个维度反映颅内小血管的功能，与SVD患

者的影像学负荷及功能学预后紧密相关。

4.4 血脑屏障成像（功能影像学定量标志

物） 2013年以来的研究证据表明，血脑屏障

功能障碍是SVD早期的病理生理机制。众多研

究已经证实血脑屏障破坏与WMH、认知障碍、

脑组织局部血流低灌注，以及反映脑组织退行

性变性的弥散系数增加等有关[127]。但截至目前，
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表4 用于测量脑血管功能的MRI标志物

Table 4 MRI markers for measuring cerebrovascular function

方法 生物现象 SVD相关改变 注意事项 报告注意事项

用于测

量脑组

织灌注

的MR I

标志物

动态磁敏感对

比（DSC）MRI

脑血流量（CBF） 

（组织灌注）

SVD患者CBF降低，

但SVD与CBF的纵

向变化关系及两者

之间的因果关系尚

不清楚

DSC需要使用钆造影剂。DSC被认

为是脑灌注MRI的临床标准，但其信

号强度与对比剂浓度为非线性关系，

测量结果为半定量化。

测量的是对比剂首过效应，结果受

BBB完整性影响

目前开源影像平台倡议（Open  Source 

Imaging Platform  Initiative，OSIPI）协会

（https://osipi.org/OSIPI_CAPLEX/）正

在制订脑灌注成像报告标准。标准中对

造影剂使用、MRI采集、图像分析和生

成ROI的方法等进行了详细说明

动态对比增强

（DCE）MRI

需要使用钆造影剂。图像后处理复

杂，需要选择与组织匹配性良好的

药代动力学模型。结果受扫描参数、

对比剂注射参数及后处理参数影响

ASL-MRI

脑白质中信噪比较低。标记后延迟

时间的设定可能影响结果。动脉通

过时间延长时可能会影响测量结果

的准确性

高碳酸血症刺

激状态下的

BOLD或AS L-
MRI

脑血管反应性（CVR）：

当CO2的变化水平发

生变化时，微血管血

流/血容量比值相应

变化（主要在小动脉

水平调节功能）

低CVR与SVD严重

程度和进展有关

需要大量的辅助设备和患者配合。

BOLD信号与许多生物因素之间存在

复杂的相互作用。

脑白质中ASL信噪比较低

关于CVR计算尚未有统一标准。建议将

CVR定义为呼气末二氧化碳（EtCO2）浓

度（单位：%或mmHg）每单位变化时

BOLD信号或ASL-CBF的变化百分比。包
括以下详细信息：MRI采集，图像分析和

生成ROI的方法。报告中应提供MRI采集、

图像分析及生成ROI方法的详细信息

表2 SVD弥散成像具体参数推荐术语

Table 2 Recommended terms for specific parameters of diffusion imaging of SVD

名称 描述 推荐术语

弥散加权成像（DWI） 基于不同组织的水扩散速率不同的常规MRI技术
一种建立在MRI流动效应基础上的成像方法，可以反映水分

子弥散的速度

弥散张量成像（DTI）
在DWI基础上施加多个线性方向的敏感弥散梯度而获得的

图像
是一种定量方法而非数据采集方案

平均弥散率（MD） 反映分子整体的弥散水平和弥散阻力的整体情况 一种衡量受阻/高斯扩散的指标

各向异性分数（FA）
根据测量到的水分子扩散张量计算得出，表示组织中水分

子扩散的方向性程度
DTI中的一个参数，用于描述水分子在组织中的弥散方向性

表观弥散系数（ADC）
衡量水分子在人体组织环境中的弥散运动，把影响水分子

运动的所有因素（随机和非随机）都叠加成的一个观察值
代表弥散梯度磁场施加方向上水分子的弥散特点

注：SVD—脑小血管病；DTI—弥散张量成像。

表3 SVD脑组织磁敏感具体参数推荐术语

Table 3 Recommended terms for specific parameters of magnetic susceptibility of brain tissue of SVD

名称 描述 推荐术语

T2
*WI 为二维成像，在切片方向上的分辨率较差，检测灵敏度较低 用于描述长期出血和钙化等观察到的异常磁化率

磁敏感加权成像（SWI）
从简单的T2

*WI二维序列发展为空间分辨率提高、磁敏感性

增强的三维序列

一种对扭曲局部磁场的化合物（如钙和铁）敏感的MRI序列，

其中的相位信息可以区分

横向弛豫率（R2*）
用于定量评估磁化率，代表组织中磁敏感信号的强度衰减速率，

通常用于评估组织中的铁含量和氧合水平

一种利用梯度回波采集铁含量的数据采集方法，是一种用于

衡量MRI中组织或样品磁敏感性的参数

定量磁敏感图（QSM）
是MRI评价磁化率的一种先进技术，可以精确定量地测量

磁化率的空间分布

一种量化磁化率的方法，广泛用于估计大脑中不同水平的

物质

注：SVD—脑小血管病。
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续表

方法 生物现象 SVD相关改变 注意事项 报告注意事项

用于测

定血管

功能的

MRI标

志物

相位对比MRI：

颈动脉、Willis

环主要动脉、

静脉和静脉窦、

脑脊液流体定

量分析

血流速度、血流量：

单位时间内通过某一

截面的血液体积

动脉搏动指数（反映

动脉硬化/顺应性的

可能指标）

还可以测量血流对

CO2的反应

在SVD患者中，血

流量降低、动脉搏

动指数增加；然而，

这些变化与SVD发

生之间的因果关系

尚不清楚

在特定动脉（如MCA）中，可以在其

上游或下游血管测量血流量和搏动

指数

现有的技术已从2D成像进展到

4D 血流成像

血流速度及血流量测定需要垂直于

靶血管

颅内动脉评估推荐应用轴位采集

脑血流量测定的报告需要提供测定血

流的血管位置，最好提供血管的图像。

当报告搏动指数时，应同时提供原始的

血流量和血流速度

相位对比MRI：

观察基底节区

和半卵圆中心

区域的穿支动

脉血流评估

血流速度

动脉搏动指数（反映

动脉硬化/顺应性的

可能指标）

还可以测量血流对

CO2的反应

在SVD患者中，穿支

动脉的血流量减少

而搏动指数增高

穿支动脉的血流量、血流速度和搏

动指数可以在其上游或下游血管水

平测定

需要高场强（如7.0 T）MRI，且受部

分容积效应和信噪比的影响

需要进一步评估其可重复性、后处理

标准化流程

用于测

量BBB

功能的

MRI标

志物

DCE-MRI 
BBB破坏、渗透性改变

BBB对造影剂的渗

漏增加，与白质高

信号和认知损害

相关

易受到噪声及其他因素的影响，需要

进一步发展和独立验证，以提高其

准确性和可靠性。

需要使用钆造影剂

需要报告特定脑区的渗透率（单

位：%/min）和其他定量指标。由于该

技术容易受噪音影响，且不断有新的

技术发展，因此报告也各不相同。在

报告中需要提供造影剂给药、MRI采集、

T1WI定量、图像分析、药代动力学建模

和ROI选择的详细信息，包括血管输入

函数等

基于ASL的技术

（如基于含有扩

散准备模块的

ASL、T2WI-ASL）

BBB水交换率变化

随着年龄的增长，

BBB交换率降低；

目前已被用于遗传

性SVD的研究中

目前正在开发不同的技术来测量BBB

水交换率。

水交换是一种自然的运输现象，在

BBB处只会受到部分阻碍

需要报告水从血液到大脑的交换率

（单位：%/min）；如果可以，还应报告

指定脑区域水交换的表面通透性[毫

升血液或细胞外液/（毫升脑组织·分

钟）]和其他定量指标。报告还应包括以

下详细信息：MRI采集、造影剂的使用、

图像处理和ROI的选择等

基于DWI的

技术

水分子跨BBB运输速

率变化

AD患者中海马、丘

脑和眶额皮质AXR

的BBB升高，提示

BBB受损

动态葡萄糖增

强（DGE）MRI

通过葡萄糖转运蛋白1 

检测葡萄糖摄取率

阿尔茨海默病患

者大脑葡萄糖摄

取减少，但尚未在

SVD中开展研究

这是一种新兴技术，需要先进的MRI

硬件来产生高功率的非共振脉冲，

以选择性地饱和D-葡萄糖中与水

交换的羟基质子，并使饱和偏移频

率与水共振之间有足够的光谱分离，

因此超高场（如7.0 T）是有益的

该方法处于开发的早期阶段，尚未应用

于SVD研究。报告相对信号的变化

用于测

定类淋

巴功能

的 MRI

标志物

静脉注射GBCA

的MRI

脑脊液循环和废物

清除途径

脑类淋巴系统损害

可能与SVD相关病

理相互影响

需要使用造影剂

DTI血管周围 

间隙分析 

（DTI-ALPS）

目前尚不清楚水沿着血管周围间隙

的运动是否真正反映了类淋巴功能

应用侧脑室体部水平静脉周围间

隙水分子扩散反映类淋巴系统功

能。无法测量或评估具体部位的类

淋巴功能变化

注：SVD—脑小血管病；CBF—脑血流量；DSC—动态磁敏感对比；BBB—血脑屏障；ROI—感兴趣区；BOLD—血氧水平依赖；CVR—脑血管反应性；

MCA—大脑中动脉；2D—二维；4D—四维；DCE—动态对比增强；AD—阿尔茨海默病；AXR—腹部X线；GBCA—钆对比剂。
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血脑屏障功能障碍仍然缺乏疾病特异性。

血脑屏障影像评价的主要原理是运用

CT、MRI、PET/SPECT等技术评价对比剂

在脑组织血管处的渗漏情况。DCE-MRI技术

通过测定钆造影剂从血管中泄漏后随时间推

移在组织中的分布情况，定量评价血脑屏障

功能障碍，是目前最为成熟的一种血脑屏障

评价技术，在SVD患者中应用较为广泛。除

经典钆、碘造影剂外，目前还有研究应用微米

级超顺磁性氧化铁颗粒（micrometer-sized 

superparamagnetic iron oxide particles，

MPIO）、超微超顺磁性氧化铁（magnet ic 

resonance-ultrasmall superparamagnetic 

iron oxide，MR-USPIO）以及纳米颗粒等不同

大小及药代动力学的新兴对比剂，或基于葡萄

糖转运蛋白（glucose transporter，GLUT）1 

检测葡萄糖摄取率检测血脑屏障完整性。同时，

在无创检测方面，目前也正在开发基于血脑屏

障水交换率的DWI及ASL成像技术。但在SVD

患者中，上述大部分血脑屏障成像技术的应用

仍处于早期阶段，有待未来进一步探索。

5 脑小血管病脑影像数据采集和分析标准

5.1 影像数据采集标准 对于SVD患者，首选

MRI进行脑影像数据采集，表5中对MRI数据的

采集方法进行了总结。相关国际组织和专家共

识也提出了一些标准化的图像采集方案[128-130]。 

临床应用上，目前3.0 T MRI已基本替代 

1.5 T MRI被用于影像数据采集。更高场强的

MRI（尤其7.0 T）能够改善CMI[109]和穿支动

表5 推荐的SVD神经影像特征的图像采集标准

Table 5 Recommended image acquisition criteria for neuroimaging features of SVD

项目 目的 方向 目标层厚、平面内分辨率 建议

最低要求的 MRI 扫描序列（如用于临床或大规模流行病学研究，通常可在大多数 MRI 扫描设备上应用）

T1WI
区分腔隙和 PVS；区分灰质和白质；

检测 CMI；测量脑组织体积
3D 1 mm 各向同性体素

允许图像采集后进行重建，可任意范

围和方向内可视化 SVD 特征

DWI（通常使用≤6 个编

码方向和1个 b 值）
检测急性缺血病灶  2D 轴向

3～5 mm，

（1～2）mm×（1～2）mm

ADC图像上的信号减低有助于识别急

性、亚急性或陈旧性病变；可采集额外

的弥散编码方向以进行更详细的评估，

但采集时间会增加

T2WI
描述脑结构特征；鉴别腔隙和

WMH、PVS；识别陈旧性梗死
2D 轴向或 3D

2D：1～2 mm，

1 mm×1 mm

3D：1 mm 各向同性体素

允许图像采集后进行重建，以可视化

病变的任意范围和方向

FLAIR

识别WMH、已确定的皮质或大的

皮质下梗死和 CMI；鉴别 WMH、

PVS 和腔隙

2D 轴向或 3D

2D：1～2 mm，

1 mm×1 mm

3D：1 mm 各向同性体素

允许图像采集后进行重建，以可视化

病变的任意范围和方向

SWI（至少选择以下1种序列采集）

T2
*WI GRE 检测颅内出血、CMB 和 cSS 2D 轴向 3～5 mm，1 mm×1 mm 用于检测出血的可靠常规序列

SWI 或同等序列

检测颅内出血、CMB 和 cSS；与

T2
*WI  GRE 相比，对含铁血黄素

沉积检测更敏感；测量颅内体积

（3D-SWI）

3D 3D：1 mm 各向同性体素

与 T2
*WI GRE 相比，对 CMB 的检测更

敏感，但也更容易出现伪影，如运动

伪影

MRA

检测颈部和颅内大血管（即椎动脉、

基底动脉、颈内动脉、大脑中动脉、

大脑前动脉及大脑后动脉）的狭窄

情况

3D增强或

3D-TOF
1 mm 各向同性体素 

可轴位、冠状位及矢状位进行重建，1.5 T

或 3.0 T MRA仅可见大血管（mMRA

可观察到较小的动脉）



394 Chin J Stroke, Apr 2024, Vol 19, No.4 开放获取（Open Access）

续表

项目 目的 方向 目标层厚、平面内分辨率 建议

应用于科学研究的 MRI 扫描序列（需要更专业的研究）

高级弥散加权成像（通常

需要有多个方向更高的 b

值和多核）

评估脑组织微观结构；或将 DWI 叠

加在 SWI上，侧脑室体部层面，PVS

走行，根据投射纤维、联合纤维、皮

质下纤维扩散系数计算 DTI-ALPS
指数。间接反映类淋巴系统功能

2D 轴向 ≤2 mm 各向同性体素
有助于定量测量白质纤维束完整性及

纤维束三维重建

高级磁敏感加权成像（如

R2* mapping 或 QSM）
反映铁或其他矿物质的沉积 2D 轴向或 3D

2D：3～5 mm，

2 mm×2 mm

3D：1 mm 各向同性体素

使用类似 SWI 的 GRE 或 3D-EPI 成像

方法进行图像采集，但需要后处理来

生成 R2* 或磁敏感图

ASL 测量脑组织的血流灌注
2D轴向或3D（推

荐）

2D：3～5 mm，

2 mm×2 mm

3D：≤8 mm×4 mm×4 mm

各向同性体素

目前ASL图像采集及图像处理多为标

准化流程，可用于定量评估脑组织的血

流灌注，不需要注射造影剂

DCE或 DSC 半定量测量脑组织血液灌注 2D 轴向
3～5 mm，

2 mm x 2 mm

需要静脉注射造影剂和复杂的后处理；

T1WI（DCE）和 T2
*WI（DSC）方法的最

佳采集和处理方法尚未确证

渗透率成像 估算血脑屏障渗透性
2D轴向或3D；增

强前后连续扫描

2D：3～5 mm，

2 mm×2 mm

3D：2～5 mm，

（1～2）mm×（1～2）mm

需要静脉注射造影剂和复杂的后处理，

方法正在改进

DP-pCASL 评估血脑屏障水交换率的变化特征 3D 3.5 mm×3.5 mm×8 mm
不需要静脉注射造影剂，但需要复杂

的后处理

基于任务态或静息态的

fMRI
评定脑组织功能或血管反应性 2D 轴向或 3D

2D：3～5 mm，

2 mm×2 mm

3D：3 mm 各向同性体素

扫描参数设置、图像采集和后处理较

复杂，且基于任务态的 fMRI 扫描要进

行适当的任务刺激

MTI 检测脱髓鞘和轴突丢失情况 2D 轴向或 3D

2D：3～5 mm，

1 mm×1 mm

3D：1 mm 各向同性体素

需要有图像采集和解读成像结果的经

验；两次测量（有和无磁化传递脉冲）；

磁化传递率受纵向弛豫时间和射频脉

冲的有效场强的影响

R1 mapping 估计组织中的水含量 2D 轴向或 3D

2D：3～5 mm，

2 mm×2 mm

3D：1 mm 各向同性体素

需要有图像采集和解读成像结果的经

验；对髓磷脂和顺磁性物质检测也敏感，

并不只对水分子检测敏感

PC-MRI
通常应用于测量颈部和颅内大血管

的血流动力学和搏动性；辅助测定

脑脊液流体动力学变化

尚未确定，新兴

研究方法
尚未确定，新兴研究方法 一种有前景的研究方法

mMRA
可视化穿支动脉壁和管腔解剖结

构及动脉粥样硬化程度

尚未确定，新兴

研究方法
尚未确定，新兴研究方法

一种有前景的研究方法，且基于3.0  T

以上的 MRI

DIR 序列 提高对 CMI 的识别
尚未确定，新兴

研究方法
尚未确定，新兴研究方法

一种有前景的研究方法，且基于3.0  T

及以上的 MRI

GBCA MRI 

鞘内或静脉注射 GBCA后固定多个

时间间隔行3D T1WI或CE-FLAIR扫 
描，根据脑脊液及脑实质中GBCA

信号强度改变，反映胶质淋巴系统

持续的清除能力

3D 1 mm 各向同性体素
需要鞘内注射钆造影剂，在不同的时

间间隔进行多次图像采集

改进的多向扩散敏化驱

动平衡制备的重 T2WI 

3D  FSE 磁共振成像方法

（iMDDSDE-HT2）

无创性评估脑室和 PVS中脑脊液

的流动性

尚未确定，新兴

研究方法
尚未确定，新兴研究方法 基于3.0 T及以上的 MRI

注：SVD—脑小血管病；PVS—血管周围间隙；CMI—脑皮质微梗死；3D—三维；2D—二维；WMH—脑白质高信号；GRE—梯度回波；CMB—脑微出血；

cSS—脑皮质表面铁沉积；mMRA—微动脉粥样硬化和动脉成像；DTI-ALPS—DTI血管周围间隙分析；R2* mapping—横向磁化率定量成像；QSM—定量磁敏

感图；EPI—平面回波成像；DCE—动态对比增强；DSC—动态磁敏感对比；DP-pCASL—基于含有扩散准备模块的伪连续动脉自旋标记技术；fMRI—功能MRI；

MTI—磁化传递成像；PC-MRI—相位对比MRI；DIR—双重反转恢复；GBCA—钆对比剂；CE-FLAIR—增强液体衰减反转恢复序列；FSE—快速自旋回波序列。

R1=1/T1。
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脉的可视化程度[131-132]，但其临床实用性仍然

有限。

三维容积MR技术已被广泛应用于脑科学

研究，也逐渐被应用于临床实践中。1 mm各向

同性体素是目前结构成像常用的空间分辨率，

且对定量分析十分重要。多层同时成像或多波

段成像方法能够减少许多二维MRI方法的图

像采集时间并提高分辨率。

SVD影像采集临床方案目前集中在T1WI、

T2WI、FLAIR、DWI及磁敏感成像方面。目前

在科研应用中，已有一些定量成像方法被应用

于评价脑组织微观结构与功能，以及脑血管

功能的损伤，如DTI、QSM、DSC、DCE、ASL、 

PC-MRI等。

在进行SVD相关临床研究时，建议详细叙

述影像数据采集信息：①MRI扫描设备相关信

息（类型和制造商、场强、软件版本、线圈；高

阶校正和校正程序的使用情况、扫描设备的

质量保证协议和质量保证评估的频率）。②研

究期间更换扫描设备或扫描设备系统的情况。

③MRI序列及采集参数（包括重复时间、回波

时间、反转时间、回波序列长度）、采集和重

建矩阵、视野、层厚（包括层间距和扫描平面）、

扫描选项的详细信息（定制激发脉冲、并行成

像、流动补偿、预脉冲等）以及总采集时间。 

④关键序列特定的详细信息（如弥散MRI需要

报告b值、弥散方向的数量等）。如果使用了正

在开发中的软件包或MRI采集序列，应尽可能

提供这些工具的更多信息。

5.2 影像数据分析标准 计算机图像分析

方法被开发于分析不同SVD病变类型，且已

取得了实质性进展。许多半自动及自动图像分

析方法已被应用于分析几乎所有的SVD特征

类型，有些方法在特定的条件设定下可呈现

出良好的可靠性（表6），但在多中心采集的或

不同扫描参数获取的图像数据分析中，半自动

及自动图像分析方法未表现出良好的可重复

性。结合协调神经退行性疾病中的血管贡献的

脑成像方法（harmonizing brain imaging 

methods for vascular contributions to 

neurodegeneration，HARNESS）和血管导致

认知障碍和痴呆的生物标志物（biomarkers 

for vascular contributions to cognitive 

impairment and dementia，Mark VCID）等

国际组织提出的实施影像分析框架，建议对

半自动及自动图像分析进行技术验证、临床验

证及系统验证等工作[128-129，133]。其中，技术验

证包括严格按照要求检验多次扫描的重测信度

（多次扫描）、多中心不同扫描设备之间的可重

复性以及不同中心的评定者信度。

在临床研究中，对于SVD影像分析标准，

建议分别从以下几点具体描述：

·RSSI：指明梗死是否引起临床症状、梗

死灶位置、大小、形状和数量；记录从卒中发病

到影像扫描的间隔时间；描述在DWI和FLAIR

以及T2WI上可见急性病灶的大小。

·腔隙：描述腔隙的位置、大小、形状和数

量，是否存在出血性改变的相关特征；进行体

积计算时，是否将腔隙的体积计算为脑脊液体

积或WMH体积，还是单独计算腔隙的体积。

·WMH：是否包括深部灰质和脑干高信号；

说明所使用的评定量表或体积测量软件、参考

资料及评定者间的一致性；说明WMH体积是

否根据颅内体积或脑容量进行校正及如何进行

校正；是否将腔隙的体积计算为脑脊液体积或

WMH体积，还是单独计算，以及是否去除了急

性病灶的体积。

·PVS：将基底节、白质、海马和脑干等区

域的PVS区分开；描述PVS的数量、位置、大小

等；说明评定者之间的一致性；若采用计算机

评估，提供软件的详细信息、可验证性、可重复

性和PVS的测量参数。

·CMB：描述CMB的数量和分布区域，包

括脑叶、深部和幕下（脑干和小脑，小脑又细分

为小脑深部和小脑叶）；是否采用标准化评定

量表；若采用计算机评估，提供软件的详细信
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息、可验证性、可重复性和CMB的测量参数。

·cSS：指明是局灶性（累及≤3个脑沟）还

是弥散性（累及>3个脑沟）；说明所使用的评

定量表及其可验证性、可重复性；若采用计算

机辅助评定，详细记录计算方法的细节。

·脑萎缩：指明评定量表或体积测量方法；

是否进行了颅内体积校正，以及校正方法。

·CMI：描述病灶的数量、位置、大小；详

细描述评定方法的细节、可重复性及是否经过

外部验证；说明评定者之间的一致性；若采用

计算机辅助定量测定，详细记录计算的软件及

方法流程等细节。

·SVD综合评分：参考经过验证的评分量

表，并使用每个SVD特征的报告标准来记录评

分。若开发新的评分方法，则需要在不同的人

群中进行验证。

·脑结构损伤定量标志物：描述数据处理

的流程及所使用的软件，是否经过外部验证；

测量方法的可重复性；避免根据数据采集的方

法或数据后处理报告所测得的数值对潜在病

因学/病理学做出假设。此外，根据不同的脑结

构成像技术具体描述MRI扫描参数、数据预处

表6 SVD神经影像特征的分析方法

Table 6 Methods for analyzing neuroimaging features of SVD

项目 SVD 神经影像特征 分析标准 推荐的质量评定指标
目前自动化计算方法 

开发情况
验证情况

点状病灶①

CMI 目测计数

召回率、假阳性率、F1值

使用 Kappa 和 ICC，但可能

对异常值敏感

无，除了一种半自动单

队列AI 方法
无

CMB
经过验证的视觉评定量表

 （如 MARS，BOMBS）

各种不同的半自动和

全自动计算方法；需要

进行假阳性的审查

一些关于重复性和再现

性研究，主要在单中心。

生物医学问题的技术验

证尚待解决

PVS
视觉分级或经过验证的评

定量表
一些自动计算方法

生物医学问题的技术验

证尚待解决

可测定体积

的病灶①

腔隙 目测计数

Dice 相似系数、（改良的）

Hausdorff 距离（或其他表

面距离）、体积相似度

几种自动计算方法
生物医学问题的技术验

证尚待解决

RSSI 目测检查/计数、手动勾画 很少有自动计算方法 无

WMH

经过验证的视觉评定量表

（如Fazekas和ARWMC量表）

及手动勾画

很多半自动和全自动计

算方法

在多个中心和生物医学

问题中证实的重复性和

再现性

非病变性

结局

脑萎缩
经过验证的视觉评定量表

 （如GCA）或脑实质分数计算

观察者内部/观察者之间

的偏差；自动的方法参阅测

定体积的病变

很多全自动计算方法；

一些需要手动更正

在多个中心和生物医学

问题中证实的重复性和

再现性

灌注② 目测检查 未知 未知 未知

功能连接（connectivity）② 目测及功能软件定量分析 未知
一些软件包可用于分析

工作流程的各个步骤
未知

基于微结构完整性和弥

散成像的指标③ 未知
ICC 或 Bland-Altman 图评估
重复性

很多半自动和一些全自

动计算方法

一些关于可能感兴趣测

量的子集的研究显示出

良好（NODDI）到优秀（DTI，

DKI）的重复性和再现性

病变-症状成像；直接

从（预处理的）图像中推

断临床结局

与临床结局比较 交叉验证机器学习

一些软件包可用于（基

于体素的）病变 -症

状成像

未知

DTI-ALPS
鞘内注射或静脉注射 GBCA

后 MRI，特定区域信号强度

比变化

未知 一些自动计算方法 未知

注：①根据病灶的表观大小，将其视为点状病灶或可测定体积的病灶（或两者兼有）可能更合适，应该相应地选择质量控制指标；②各种参数可通

过专用软件包获取，但客观质量控制指标和技术验证目前尚未统一；③在前瞻性多中心研究中建议统一采集参数。SVD—脑小血管病；CMI—脑皮质微梗

死；AI—人工智能；CMB—脑微出血；MARS—脑微出血解剖评估量表；BOMBS—脑微出血观测量表；ICC—组内相关系数；PVS—血管周围间隙；RSSI—新近

皮质下小梗死；WMH—脑白质高信号；ARWMC—年龄相关白质改变；GCA—全脑皮层萎缩量表；NODDI—神经突方向分散度和密度成像；DTI—弥散张量成

像；DKI—弥散峰度成像；GBCA—钆对比剂。



397中国卒中杂志 2024年4月 第19卷 第4期开放获取（Open Access）

理流程，以及根据不同的研究目的详细描述结

构损伤标志物的计算方法、感兴趣区（region 

of interest，ROI）的选取和生成方法。需要报

告特定灰质区域的体积（cm3）或特定白质纤

维束的PSMD值或各向异性分数（fractional 

anisotropy，FA）等。

·脑血管功能标志物：描述数据处理的流

程及所使用的软件，是否经过外部验证；测

量方法的可重复性。①对于用于测量脑组织

灌注的MRI标志物：如采用DSC或DCE-MRI， 

报告中应对造影剂的使用、MRI采集参数、图

像分析及生成ROI方法等进行详细说明。 

若采用高碳酸血症刺激状态下的BOLD或

ASL-MRI，报告中建议将CVR定义为呼气末二

氧化碳（EtCO2）浓度（单位：%或mmHg）每单

位变化时BOLD信号或ASL-CBF的变化百分比；

同时对MRI采集参数、图像分析及生成ROI的

方法进行详细说明。②对于用于测定血管功能

的MRI标志物：如采用PC-MRI，报告中需要

提供测定血流的血管位置，最好能够提供血管

的影像；当报告搏动指数时，应同时提供原始

的血流量和血流速度。③对于用于测量血脑屏

障功能的MRI标志物，若采用DCE-MRI，需要

报告特定脑区的渗透率（单位：%/min）和其

他定量指标；此外，需要在报告中提供造影剂

给药、MRI采集参数、T1定量、图像分析、药代

动力学建模和ROI选择等详细信息。若采用基

于ASL-MR成像分析技术[如基于含有扩散准

备模块的伪连续动脉自旋标记技术（diffusion-

prepared pseudocontibuous arterial spin 

labeling，DP-pCASL）]或基于DWI的血脑屏障

成像技术[如血管水交换成像（vascular-water-

exchange MR，VEXI）]，需要报告特定区域水

从血液到大脑的交换率（单位：%/min），还应

报告指定脑区水交换的表面通透性[毫升血液

或细胞外液/（毫升脑组织·分钟）]和其他定量

指标；此外，报告还应包括MRI采集参数、图像

后处理、图像分析及ROI的选择等详细信息。

·类淋巴系统功能标志物：若采用鞘内注

射或静脉注射钆造影剂的MRI，需要报告脑

脊液中造影剂的富集及特定区域信号强度比

（signal intensity ratio，SIR）变化；报告还

应包括MRI采集参数、造影剂的使用、图像后

处理、图像分析及ROI的选择等详细信息。若

采用DTI血管周围间隙分析（DTI analysis 

along the perivascular space，DTI-ALPS）

技术，需要报告DTI-ALPS指数，且描述数据

处理的流程及所使用的软件，是否经过外部验

证；测量方法的可重复性；此外，报告中还应对

DTI数据采集参数、图像预处理流程、投射纤

维、联合纤维、皮质下纤维等区域ROI的选择

方法进行详细描述。值得注意的是，SVD目前

尚无明确诊断定义，以上给出的SVD影像分析

标准仅用于对SVD影像学征象进行评估。

机器学习（machine learning，ML）/人工

智能（artificial intelligence，AI）在改进SVD

的量化评定方面极具潜力，但该技术能否恰当

地标注数据集中的SVD特征，较好地处理真实

世界中影像采集和影像质量控制的差异性，以

及能否反映不同病理生理学过程的广泛变化，

仍然是该领域具有挑战性的问题。在数据集中

“基准真实值（ground-truth）”标注WMH、腔

隙、PVS和CMB有助于计算算法的开发和验

证[134]，而这需要在涵括各种SVD特征的大型

数据集中进行广泛测验以检测计算方法的效

能。基于AI辅助量化评估SVD特征，并应用于

预测SVD患者临床功能、认知结局[135]，能够加

深我们了解SVD对卒中发生的影响[136]。

6 总结和展望

SVD作为一类特殊类型的脑血管病，其诊

断和治疗评估更多地依赖于影像特征。明确相

关影像定义有助于减少误解，统一标准，从而提

高研究效率，促进我国SVD研究的发展。本共

识在STRIVE-2标准的基础上，结合我国实际情

况，对SVD的影像学特征，包括既往的SVD影像
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