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目的：目的：旨在甄别两种有出血倾向的小血管病（small vessel diseases,SVD）：大脑淀粉样血管病（cerebral 

amyloid angiopathy, CAA）和高血压性动脉病（hypertensive arteriopathy, HA）间白质高信号（white 

matter hyperintensity,WMH）模式的差异。

方法：方法：对来自于单中心、前瞻性队列的 SVD 相关颅内出血（intracerebral hemorrhage, ICH）的连续

病例进行分析。对 CAA 和 HA 组间的 4 种预定义皮层下 WMH 模式进行比较。四种模式分别为：（1）

多发皮层下点状分布；（2）基底节（basal ganglia, BG）旁；（3）后部皮层下大片状分布；（4）

前部皮层下片状分布。采用多因素 logistic 回归分析这些模式与其他影像：包括大脑微出血（cerebral 

microbleeds,CMB）、血管周围间隙扩大（enlarged perivascular spaces, EPVS）及 SVD 临床标记间

的相关性。

结果：结果：本队列入组了 319 例 CAA 患者和 137 例 HA 患者。多个皮层下点状分布模式在 CAA 患者中出

现的频率显著高于 HA 患者（29.8% vs 16.8%；p = 0.004）。与 CAA-ICH 组相比，基底节旁白质高信

号模式更多见于 HA-ICH 组（19% vs 7.8%；p = 0.001）。在多因素 logistic 回归分析中，皮层下多发

点状分布模式与脑叶 CMB[ 比值比（odds ratio,OR）1.23；95% CI 1.01~1.50，p = 0.039）和高度半

卵圆中心 EPVS（OR 2.43；95%CI 1.56~3.80，p ＜ 0.0001）相关。相反，年龄（OR 1.05；95% CI 

1.02~1.09，p = 0.002 ）、深部 CMB（OR 2.46；95% CI 1.44~4.20，p = 0.001）、总 WMH 体积（OR 

1.02；95% CI 1.01~1.04，p = 0.002）和高度基底节区EPVS（OR 8.81；95% CI 3.37~23.02，p < 0.0001）

是 BG 旁 WMH 模式的预测因素。

结论：结论：通过 MRI 显示的皮层下脑白质疏松的不同模式可以为颅内出血患者主要潜在微血管病类型及组

织损伤机制提供新的思路。

BG = 基底节；CAA = 脑淀粉样血管病；CI = 可信区间；CMB = 脑微出血；CSO = 半卵圆中心；EPVS = 血管周围间隙扩大；

FLAIR = 液体衰减反转恢复序列；HA = 高血压性动脉病；SC = 皮层下；SVD = 小血管病；TE = 回波时间；VBM = 基于体素的形

态学分析；WMH = 白质高信号。

散发性脑淀粉样血管病（cerebral amyloid angiopathy, CAA）和高血压性动脉病（hypertensive 

arteriopathy, HA）是老年人中最常见的 2 种脑小血管病（SVD）[1]。CAA 是由于 β淀粉样蛋白沉积于皮

层及软脑膜动脉而引起的，而 HA 则主要影响大脑深部灰质核团及深部白质的小穿支动脉。CAA 和 HA

均为颅内出血（intracerebral hemorrhage, ICH）[2,3] 和认知功能损害 [4] 的常见原因。由于二者在病理生理

机制、临床意义及预后方面存在本质不同 [1]，为了更好地了解潜在的疾病发病机制和方便未来临床试验，

需要寻找特异的影像学标志 [5]。

CAA 和 HA 均与特征性的神经影像学标记相关，包括脑微出血（cerebral microbleeds,CMB）[6]、白

质高信号（white matter hyperintensity,WMH）[7]、血管周围间隙扩大（enlarged perivascular spaces,EPVS）[8,9]

等。脑叶的微出血或大出血灶通常与 CAA 相关，而深部出血则与 HA 相关 [6]。有充足的证据提示血管
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淀粉样蛋白沉积与 WMH 间存在因果关系 [10-12]。

然而，用于鉴别 CAA、HA 或其他脑小血管病的

特征性模式尚未建立 [7,13,14]。临床以及研究中的

MRI 常可见皮层下或小（点状）或大（片状）的

WMH 以及基底节区（basal ganglia, BG）旁线状高

信号，但它们的意义尚不明确。

本研究中，我们试图在大型前瞻性 ICH 病例

队列中甄别出 CAA 与 HA 间不同的 WMH 模式差

异。为此，对两组间的 4 种皮层下 WMH 模式进

行对比，并研究了与其他影像学及 SVD 临床标记

的独立相关性，并比较两组患者皮层下及侧脑室

旁的 WMH 体积。

 研究人群和入组标准。研究人群和入组标准。对前瞻性收集的因自发性症

状性 ICH（经充分评估后推定为因 SVD 引起 [15]）就诊于

麻省总医院（MGH）的连续病例的数据进行分析，入组的

每例患者均进行过 MRI 检查并已纳入一项正在进行的队

列研究（在此前发表的数个研究中已有广泛描述 [16-18]）。

根据波士顿诊断标准 [19]，累及大脑皮层及其下方白质的

脑叶出血（包括 ICH 和 CMB）编码为 CAA。CAA 相关

的 ICH 诊断标准包括：（1）确诊的，经完整的尸检病理

学证实的 CAA；（2）有病理学支持的可能 CAA，即脑

叶 ICH 伴或不伴脑叶 CMB 及 CAA 的病理学证据；（3）

可能 CAA，基于脑叶 ICH 及仅脑叶 CMB；（4）可疑的

CAA，单个脑叶 ICH 不伴 CMB。位于基底节区、丘脑或

脑干的深部出血则诊断为 HA。HA 可能不仅仅与高血压

有关，这一术语传统上还广泛用于血管危险因素驱动的非

CAA 相关的小血管病 [1]。本组人群包括单纯深部出血的

患者，即深部 ICH 伴或不伴深部 CMB，且无脑叶 CMB

患者。本研究排除诊断把握度低的患者 [ 如 ICH 和 CMB

分布混杂（脑叶 ICH 伴深部 CMB、深部 ICH 伴脑叶

CMB 或脑干 ICH 伴脑叶 CMB）]（n = 49）及 27 例小脑

出血和 11 例其他原因出血的患者（如炎症性 CAA）。

全部入组患者均进行 CT 血管造影 / 磁共振血管造影并排

除血管畸形或其他 ICH 病因。

临床资料及临床资料及 APOEAPOE 基因型。基因型。患者入组、临床资料收集、

MRI 资料获得如此前报道所述 [16-18]。简言之，系统性记

录每例参与者的以下临床变量：年龄、性别、是否高血压、

糖尿病、高脂血症、ICH病史以及基线抗栓药物使用情况。

高血压定义为既往诊断为高血压（> 140/90 mmHg）或应

用降压药物才能控制血压。糖尿病和高脂血症则分别定

义为既往得到诊断或目前在使用降糖 / 降脂药物。

对部分患者提供的血样进行 DNA 提取并进行 APOE

分型，具体方法在他处已详细描述 [20]。456 例研究参与

者中有 276 例提供了可使用的 DNA 样本。

标准方案审批、注册及患者知情同意。标准方案审批、注册及患者知情同意。本研究依照 MGH

机构审查委员会指南设计实施并获得通过，允许本研究

收集在 MGH 就诊的所有受试者的资料。

神经影像资料的获取和分析。神经影像资料的获取和分析。采用 1.5T MRI 扫描仪（GE 

Sigma， Cleveland，OH）获取患者影像，影像包括全

脑 T2 加权、T2* 加权梯度回波序列 [ 回波时间（TE）

750/50 ms，层厚 5 mm，层间距 1 mm]、液体衰减反转恢

复序列（fl uid-attenuated inversion recovery,FLAIR；重复

时间 /TE 10,000/140 ms，反转时间 2,200 ms，1 次激发，

层厚 5 mm，层间距 1 mm）。

总体上，CAA-ICH 和 HA 相关的 ICH 的皮层下

（subcortical, SC）、 侧 脑 室 旁（periventricular, PV）

WMH 体积由此前报道的 2 步平面半自动分段法在无

ICH 的大脑半球通过 FLAIR MRI 进行定量分析 [12]。基

于 SC WMH 的不连续性（不触及 PV WMH）进行 SC

和 PV WMH 的亚分层，与之相对，PV WMH 直接与脑

室相连。WMH 在脑室上方两个层面均与脑室相连将视

为 PV WMH，高于这个层面则视为 SC WMH。对于有严

重融合 WMH 的患者，由于无法分辨 PV 和 SC WMH，

因此不做亚分层，这些病例也不纳入用于探索 PV 和 SC 

WMH 预测因素的多因素模型分析中。

通过对数年来数百张 ICH 患者 MRI 的评估总结，

我们定义并视觉评估了 4 种不同的 FLAIR MRI 影像中

皮层下 WMH 模式（图 1）。4 种模式包括：（1）多发

皮层下点状分布模式——这种模式出现在 SC 白质，指

小的圆形或点状 WMH（小点的总数须 >10 个才符合这

一模式要求，基于该临界值的潜在临床实用性，设定 10

具有良好的可识别性）；（2）BG 旁模式——WMH 出

现在 BG 周围；（3）后部皮层下大片状（通常位于深部

白质 > 5 mm）分布——脑室后角后部大面积 WMH 且与

脑室间有可见的间隔（伴或不伴 PV WMH）；（4）前

部皮层下大片状分布（通常位于深部白质 >5 mm）的模

式——脑室前角 / 前中部连接处大面积 WMH 且明显有

别于 PV WMH。无论是否有 ICH，都需记录有 / 无 4 种

不同的皮层下WMH模式；不同模式间不存在互相排斥。

两位经过训练的评估者（通过审核一系列基于定义和病

例讨论的测试病例进行培训）在不知晓磁敏感 MRI 序列

和临床数据的情况下，对包含能反映不同 WMH 模式和

严重程度的 20 位病例样本进行评估，对比 2 位评估者的

结果显示出具有良好的评估者间一致性：多发皮层下点
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状分布模式的 κ值为 0.89，BG 旁模式的 κ值为 0.86，前

部皮层下大片状分布模式的 κ值为 0.82，而后部皮层下

大片状模式的 κ值为 0.70。

根据目前的诊断标准 [6,21]，以轴向磁敏感 MRI 评估

CMB 和大出血灶的表现以及数量。为了便于统计分析，

采用此前报道的节点（0、1、2~4、≥ 5）[22] 对脑叶以及

深部 CMB 数量进行分类。

依照 STRIVE 推荐标准 [15] 对 EPVS 进行评估；采用

4 分视觉评分量表（0 = 无 PVS，1 = < 10 PVS，2 = 11~20 

PVS，3 = 21~40 PVS，4 = > 40 PVS）[23-25] 于 BG 及半卵圆

中心（centrum semiovale,CSO）处对轴向 T2 加权 MRI 影像

进行评估。评估 EPVS 时，评估者对患者的 CMB 状态及

WMH 模式均不知晓。与此前研究一致，我们采用二分法

将EPVS程度预先定义为高（评分> 2）和低（评分≤ 2分）[8,25,26]。

评估者在不知晓临床及遗传学信息的情况下进行所

有 MRI 分析进行并记录。

统计分析。统计分析。使用合适的单因素分析方法（两样本 t 检验、

Wilcoxon 秩和检验、Pearson 卡方检验及 Fisher 精确概

率法等）对 CAA-ICH 与 HA 相关的 ICH 的临床资料、

神经影像学资料、APOE 基因型进行比较。使用多因素

logistic 回归分析寻找每一类 WMH 模式的独立相关因素，

包括年龄、总WMH体积、脑叶CMB分类、深部CMB分类、

高度 CSO-EPVS、高度 BG-EPVS 以及其他生物学重要协变

量（如高血压）等。随后采用逐步变量选择法（p > 0.05）用

于建立最小校正模式。根据 ε2 或 ε4 等位基因的出现与否

将 APOE 基因型作为分类变量进行分析。单独的 logistic

回归模式被用于评估 APOE ε2 或 ε4 等位基因的出现与否

与不同 WMH 模式的相关性。

所有检验均为双尾显著性检验。显著性水平为

p < 0.05。 统 计 分 析 使 用 Stata 软 件（version 11.2；

StataCorp，College Station，TX）。根据加强流行病学中

观察性研究报告质量声明 [27] 撰写论文。

 本研究队列中最终共纳入 319 例 CAA-ICH

患者 [ 根据波士顿诊断标准 [19]，6 例患者符合病理

学确诊，18 例患者符合有病理学证据支持的可能

CAA，173 例患者符合很可能的 CAA 以及 122 例

符合可能 CAA 诊断（如磁共振影像脑叶 ICH 不伴

CMB）] 和 137 例 HA-ICH 患者。患者入组时间自

2003 年 1 月 ~2012 年 2 月。本研究人群的人口学、

基因学及影像学特征见表1。CAA患者年龄更高（平

均年龄 74 岁 vs 67 岁，p < 0.001），且在单变量

分析中较 HA-ICH 患者具有更高的 WMH 负担（中

位总 PV 和 SC WMH）（表 1）。校正年龄后，两

组间的总 PV 和 SC WMH 体积无显著性差异。在

线性回归模型中校正性别和诊断（CAA vs HA）后，

高龄和更多的脑叶及深部 CMB 数量是总 WMH 体

积的独立预测因素（p < 0.01）（数据未显示）。

总 ICH 队列及根据诊断性分类的 WMH 模

式患病率见图 2。总体而言，根据 MRI，198 例

（43.4%）ICH 患者至少符合一种 WMH 模式：

141 例（30.9%）患者仅符合 1 种模式，而 57 例

（12.5%）患者则符合 >1 种的 WMH 模式。与

HA 组相比，CAA 组中多发皮层下点状分布模式

的比例更高（29.8% vs 16.8%；p = 0.004）。与

之相反，HA-ICH 组中的 BG 旁 WMH 模式比例

高于 CAA-ICH 组（19% vs 7.8%；p = 0.001）。

在有基因数据的亚组中（n = 271），APOE ε2

（而非 ε4）等位基因携带者具有皮层下多发点

状分布模式的比例较无携带者有增高趋势（25% 

vs 15.8%；p = 0.075）。校正年龄和性别 [ 比值

比（odds ratio,OR）1.75 ；95% CI 0.92~3.31，

p = 0.088）后，这种增高趋势并没有改变。其他

WMH 模式并未显示出与 APOE ε2 或 ε4 等位基因

(A) 皮层下多发点状 WMH 模式。(B) 基底节旁 WMHWMH 模式；(C) 后部皮层下大片状 WMH 模式；

(D) 前部皮层下片状 WMH 模式。

液体衰减反转恢复序列 MRI 下不同皮层下白质高信号（WMH）模式液体衰减反转恢复序列 MRI 下不同皮层下白质高信号（WMH）模式
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型具有相关性。

在多因素 logistic 回归分析中，校正年龄、高

血压、深部 CMB、总 WMH 体积和高度 BG-EPVS

后，皮层下多发点状分布模式与脑叶 CMB （OR 

1.23；95%CI 1.01~1.50，p = 0.039） 和 高 级 别

CSO-EPVS（OR 2.43；95%CI 1.56~3.80，p < 0.0001）

独立相关（表 2）。在相似的多因素回归模式中，

与BG旁WMH模式相关的独立预测因素有高龄（OR 

1.05；95% CI 1.02~1.09，p = 0.002 ）、深部CMB（OR 

2.46；95% CI 1.44~4.20，p = 0.001）、总 WMH 体

积（OR 1.02；95% CI 1.01~1.04，p = 0.002） 及

高 度 BG-EPVS（OR 8.81；95% CI 3.37~23.02，

p < 0.0001）（表 2）。在 CAA-ICH 组患者中，

皮层下多发点状分布模式的出现与脑叶高 CMB

数相关（中位数 1，四分位间距为 0~6 vs 中位

数 0，四分位间距 0~2，p = 0.0032）。除可能

CAA 患者（n = 122）和不伴高血压的非 CAA-

ICH 患者（n = 22）外，在敏感性分析中所有

模式保持一致且具有相似的效应量。

后部皮层下大片状分布模式与任何临床或影像

学预测因素或 CAA-ICH 或 HTN-ICH 均不具有独立

相关性。在多因素 logistic 回顾分析中，校正年龄、

深部 CMB、高度 CSO-EPVS 和 BG-EPVS 后，前部

皮层下大片状分布模式与总 WMH 体积相关（OR 

1.03；95% CI 1.02~1.05，p < 0.0001），与脑叶 CMB

可能相关 （OR 1.27；95% CI 0.98~1.63，p = 0.07）。

 本项在连续自发性 ICH 患者中的研究显示，

WMH 模式常见于特定的空间模式，这种空间模式

在常规 MRI 中得到准确识别且与特定的 SVD 或其

他公认的 MRI 标记相关。本研究的主要发现是尽

管 CAA 和 HA 都是与高 WMH 负担相关的小动脉

病，但它们分别与不同的皮层下 WMH 模式相关。

皮层下多发点状 FLAIR 高信号更常见于 CAA，且

与脑叶 CMB 及高度 CSO-EPVS 相关。这一模式可

能是脑血管淀粉样沉积及 CAA 相关的脑白质疏松

的新标记物。年龄与多发小点间缺乏任何相关性，

提示该模式不受患者年龄影响，有作为 CAA 早期

标记物的可能性。另外，BG 旁 WMH 模式更常见

于 HA 组且与老龄、高 WMH 负担、深部 CMB 及

高度 BG-EPVS 相关。

CAA 和 HA 都是通过皮层下微血管损伤导

致 WMH 的重要疾病 [1,11,13,28]。根据 CAA 和 HA 两

者在大脑的拓扑学分布不同，研究者们期望二者

缩略语：BG = 基底节；CAA = 脑淀粉样血管病；CI = 可信区间；CMB = 脑微出血；CSO = 半卵圆

中心；EPVS = 扩大的血管周围间隙；HA = 高血压性动脉病；ICH = 颅内出血；IQR = 四分位间距；

PV = 脑室旁；SC = 皮层下；WMH = 白质高信号。
a 有 197 例 CAA 患者和 79 例 HA 患者的 APOE 基因型资料可用。

直观表示在全部 ICH 患者、CAA-ICH 患者及 HA-ICH 患者组中 WMH 模型所占的比例。统计分析见

表 1。SC = 皮层下。

CAA-ICH组与HA-ICH组患者人口学、遗传学和神经影像学（包括WMH体积和模型）   CAA-ICH组与HA-ICH组患者人口学、遗传学和神经影像学（包括WMH体积和模型）   
                      特征对比                      特征对比

白质高信号（WMH）模式在全部颅内出血（ICH）队列以及按诊断分类中的患病率白质高信号（WMH）模式在全部颅内出血（ICH）队列以及按诊断分类中的患病率

年龄，岁，平均（95% CI）年龄，岁，平均（95% CI）

女性，n （%）女性，n （%）

高血压，n（%）高血压，n（%）

糖尿病，n（%）糖尿病，n（%）

高脂血症，n（%）高脂血症，n（%）

ICH 病史，n（%）ICH 病史，n（%）

APOEAPOE  εε2，n（%）2，n（%）aa

APOEAPOE  εε4，n（%）4，n（%）aa

脑叶 CMB 数目，中位数（IQR）脑叶 CMB 数目，中位数（IQR）

深部 CMB 数目，中位数（范围）深部 CMB 数目，中位数（范围）

总WMH体积，mL，中位数（IQR）总WMH体积，mL，中位数（IQR）

PV WMH体积，mL，中位数（IQR）PV WMH体积，mL，中位数（IQR）

SC WMH体积，mL，中位数（IQR）SC WMH体积，mL，中位数（IQR）

多发 SC 点，n（%）多发 SC 点，n（%）

BG 旁 WMH，n（%）BG 旁 WMH，n（%）

前部 SC 片状分布，n（%）)前部 SC 片状分布，n（%）)

后部 SC 片状分布，n（%）后部 SC 片状分布，n（%）

高度 CSO-EPVS（>20），n（%）高度 CSO-EPVS（>20），n（%）

高度 BG-EPVS（>20），n（%）高度 BG-EPVS（>20），n（%）

患
病
率
（

%
）

全部 ICH
CAA-ICH
HA-ICH

SC 下多发点状
分布

基底节旁WMH 前部 SC 片状 后部 SC 片状

pp 值值
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的 WMH 在分布区域上呈现出显著差异（类似脑

叶 CMB vs 深部 CMB）[13] 。令人惊讶的是，前期

研究发现 CAA 的总 WMH 拓扑学与 HA 相比并无

明显差异 [7,14]。病灶负担最大的区域位于侧脑室周

围，在侧脑室前后角最为明显，表明在最易受损

伤的区域中，脑白质变性可能是由慢性微血管缺

血造成的 [13]。基于体素的形态学分析（voxel-based 

morphometry,VBM）表明，尽管不同类型的 SVD

拓扑结构不同，但其解剖分布相对固定。尽管本

大型研究队列中采用了新型室周和皮层下 WMH

体积定量方法，但仍未发现 CAA 和 HA 存在差异。

因此，传统的基于 VBM 和体积定量手段对于检

测不同 SVD 的 WMH 分布并不敏感，为鉴别相对

特异的模式，需要引入其他创新性的手段。最近

一项使用定量方法的研究表明 CAA 患者 WMH 分

布相对靠近后部 [29]，考虑到病理学上脑血管淀粉

样变性更易出现在后部皮层区域 [29,30]。然而，在

这项研究中使用的定量方法并非是可在实践中获

得的最佳工具，在非研究环境中并不具有可操作

性。本研究中的 WMH 模式则能够简单地运用临

床MRI鉴别，且具有较高的评估者间一致性。然而，

本研究亦表明制定一套用于诊断潜在 SVD 的具有

高灵敏度 / 特异度的皮层下 WMH 评估系统是一项

困难的工作，该结论与先前的报道类似 [29,31]。

WMH 模式在 CAA-ICH 和 HTN-ICH 患者中

存在相当明显的重叠，这表明脑白质疏松是大多

数患者中可能的多因素。不过，CAA 和 HA 的优

势作用至少在某些个体中能够得到区分。采用不

同 WMH 模式作为以微血管病为主的老年人的新

生物学标记物，确实提供了新的简便策略，值得

更多的临床关注。皮层下多发点状分布模式似乎

与 CAA 相关性更强，与疾病影像学标志物（包括

脑叶 CMB）的强相关性支持该结果。其次，在多

因素回归分析中，这种相关性独立于总 WMH 负

担，这可能意味着点状分布模式具有不同的病理

生理学机制，可能更多的是与皮层表面淀粉样沉

积血管的局部效应有关。BG 旁 WMH 模式与潜在

的解剖分布及小的深部穿支动脉高血压性血管病

负担有很好的相关性。然而，本研究发现这一模

式仍然与总 WMH 病灶体积强相关，并可能反映

了 WMH 总体上更加严重的病理生理学状态。

新的证据显示不同 SVD 中 EPVS 的拓扑学存

在差异：CSO-EPVS 与 CAA 相关，而 BG-EPVS

与 HA 相关 [8,9,25]。因此，我们并不惊讶在我们的

研究人群中高度 CSO-EPVS（而非 BG-EPVS）与

多发点状分布模式独立相关，而高度 BG-EPVS（而

非 CSO-EPVS）与脑室旁 WMH 模式相关。此外，

这些病灶有聚集在一起的倾向（即，CSO-EPVS/

WMH 多发点状分布模式；BG-EPVS/WMH BG 旁

分布模式），可作为具有相同小血管病理学的标志，

因此它们在病理生理学上也可能紧密联系。

本研究的显著优势包括经过训练的评估者采

用经验证的 SVD 影像学评估量表、总 WMH 体积

的定量评估和预设定的 WMH 模式对 MRI 扫描进

行系统性评估。本研究的另一个优势是本研究队

列中连续的 ICH 病例样本量大使得我们得以建立

强有力的多因素回归模型。因本研究要求临床保

健中需行 MRI 检查以及约 40% 的患者缺乏 APOE

数据，造成本研究存在潜在的选择偏倚的局限性。

本研究队列中 CAA-ICH 患者比 HA-ICH 患者多，

这也是既往该领域中所有研究中的通病。但尽管

如此，相比此前的研究，本研究中的 HA-ICH 患

者人数更多 [32]。另一个局限性是，在缺乏病理学

数据的情况下对潜在的动脉病变的分类存在相对

的不确定性，尽管我们已尽最大努力以获取定义

良好的分组，这其中包括单纯脑叶 CAA 相关的出

血与单纯深部出血，假定与非 CAA HA 进程相关。

这种诊断不确定性只偏好无效假设，而我们已经

证实了 2 种影像学标记与 SVD 存在显著相关性。

事实上所有无病理学证实的 ICH 队列的大样本研

究都具有以上缺陷。

本研究发现不同的皮层下白质损害模式可为

发现潜在的脑小动脉病变的优势类型以及潜在的

缩略语：BG = 基底节；CI = 可信区间；CMB = 脑微出血；CSO = 半卵圆中心；EPVS = 扩大的血

管周围间隙；OR = 比值比；WMH = 白质高信号。

与皮层下多发点状高信号模式和 BG 旁 WMH 模式相关的多因素 logistic 回归分析与皮层下多发点状高信号模式和 BG 旁 WMH 模式相关的多因素 logistic 回归分析

年龄，岁年龄，岁

高血压，有或无高血压，有或无

脑叶 CMB 分级脑叶 CMB 分级

深部 CMB 分级深部 CMB 分级

总 WMH 体积，mL总 WMH 体积，mL

高度 CSO-EPVS（> 20）高度 CSO-EPVS（> 20）

高度 BG-EPVS（> 20）高度 BG-EPVS（> 20）

多发点状模式多发点状模式

OR（95% CI）OR（95% CI） OR（95% CI）OR（95% CI）

BG 旁分布 WMHBG 旁分布 WMH

pp 值值 pp 值值
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发病机制提供新的思路：FLAIR 序列下多发点状

高信号与 CAA 及 CAA 相关影像学标记物相关，

而 BG 旁 WMH 模式则与 HA 及 HA 相关影像学标

记物密切相关。本研究的结果仍需在不同的队列

中进行进一步验证，尤其是在早期（症状前）检测

SVD 主要类型以及病程预测方面的优势仍需进一

步探索。
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