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　　急性腔隙性脑梗死在过去通常被视为相对良性的
血管病变，约占缺血性脑梗死的２５％，具有良好的远
期预后［１］。但近年来的研究表明，腔隙性脑梗死后卒

中复发风险与其他类型的卒中相似，且患者发生认知

功能下降和痴呆的风险也有所增加［２］。因此，根据不

同病因及发病机制进行精确诊断，并在病程初期对危

险因素进行调控对其远期预后具有深远的意义。

　　一、急性腔隙性脑梗死概念的演变

１９６５年，Ｆｉｓｈｅｒ将腔隙定义为“小的深部脑梗
死”，把病理上发现的腔隙灶解释为穿支动脉闭塞急

性坏死所致［３］，即此时已将病理发现与临床诊断“腔

隙性脑梗死”相联系。１９９３年，急性卒中治疗低分子
肝素试验（ＴＯＡＳＴ）分型引入了一个新名词———“小动
脉闭塞”［４］。ＴＯＡＳＴ分型中将小动脉闭塞型脑梗死定
义为“该类型包括在其他分类中通常被称作腔隙性脑

梗死的患者”。至此，腔隙性脑梗死不再仅代表病理

学或形态学诊断，还包含病因学的因素。２００９年，动
脉粥样硬化小血管疾病心脏来源其他原因（ＡＳＣＯ）
分型引入小血管病（ＳＶＤ）亚型［５］，肯定了ＳＶＤ与腔隙
性脑梗死的关系，但ＳＶＤ不能完全等同于急性卒中事
件导致的腔隙性脑梗死，因为 ＳＶＤ还包括脑白质疏
松、脑微出血（ＣＭＢｓ）等影像学改变。２０１１年，中国缺
血性卒中分型（ＣＩＳＳ）提出了穿支动脉疾病（ＰＡＤ），将
ＰＡＤ定义为与临床症状相吻合的发生在穿支动脉区
的急性孤立梗死灶，且不考虑梗死灶大小，而导致穿支

动脉梗死的病理机制为穿支动脉口粥样病变或终末小

动脉脂质玻璃样变。ＣＩＳＳ分型从病因学的角度建议：
若属于穿支动脉区孤立梗死灶这一类型，但其载体动

脉有粥样硬化斑块或任何程度的粥样硬化性狭窄，也

应归到大动脉粥样硬化这一类型中［６］。产生以上分

型与命名分歧的根本原因在于目前仍缺乏对脑小血管

病病变进行可视化诊断的技术。我们从计算机断层扫

描（ＣＴ）或磁共振成像（ＭＲＩ）上看到的腔隙性脑梗死
始终只能代表形态学和部位的诊断，目前仍不能对其

进行精确的病因学诊断。

　　二、急性腔隙性脑梗死的诊断概述

急性腔隙性脑梗死通常是指发生了急性事件的腔

隙性脑梗死。目前临床上最常用的 ＴＯＡＳＴ分型通常
将急性腔隙性脑梗死等同于小动脉闭塞型脑梗死来处

理，需结合临床表现、合并疾病、头颅影像学等资料，并

在排除大血管狭窄和心源性栓塞等病因后才能确诊。

腔隙性梗死灶的位置通常位于基底核、丘脑、内囊、放

射冠或脑干［２］，主要是由单个穿支动脉闭塞所致。由

于急性腔隙性脑梗死的病因存在异质性，目前从影像

学上看到的腔隙性梗死灶并不都由单纯的脑小血管病

造成，可能病因还包括：穿支动脉粥样硬化、载体动脉

粥样硬化、动脉到动脉的栓塞、心源性栓塞等，这些与

脑小血管病不同的发病机制同样可以导致临床上常见

的腔隙综合征［７］。

　　三、急性腔隙性脑梗死的诊断方法

１．病史
上个世纪Ｆｉｓｈｅｒ提出的５个经典的腔隙综合征包

括：纯运动性轻偏瘫、纯感觉性卒中、感觉运动性卒中、

共济失调性轻偏瘫、构音障碍手笨拙综合征，其中纯
运动性轻偏瘫最为常见。经典腔隙综合征在影像学上

检测腔隙的阳性预测值为８７％，其中单纯偏侧感觉丧
失（１００％）和共济失调性偏瘫（９５％）的预测价值最
高［８］。其他不典型的腔隙综合征包括：伴有中枢性面

瘫的构音障碍、孤立的构音障碍、孤立的偏身共济失

调、偏侧舞蹈病偏侧投掷症等［９］。患者若有高血压或

糖尿病病史则更支持诊断［４］。
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２．影像学检查
Ｗａｒｄｌａｗ等［１０］为统一腔隙性脑梗死的神经影像

学标准术语，在不考虑病因的前提下提出了有关新发

小的皮质下梗死的定义：位于单个穿支小动脉区的新

发梗死，或有最近几周出现的与病灶一致的临床症状。

急性期腔隙性梗死灶在弥散加权成像（ＤＷＩ）轴位上
最大直径不超过２０ｍｍ，也有研究称在矢状位或冠状
位直径可以超过２０ｍｍ［１１］。新发小的皮质下梗死还
应注意与“可能为血管起源的腔隙”进行区分，后者处

于非急性期，来源于急性卒中的影像学转归，定义为：

圆形或卵圆形的、皮层下的、充满液体的（信号强度与

脑脊液相似）、直径为３～１５ｍｍ的腔隙，与既往在单个
穿支动脉区发生的急性小皮层下梗死或出血一致［１０］。

（１）ＣＴ：常规头颅 ＣＴ检查可以发现发病１２ｈ以
上的急性腔隙性脑梗死，但其敏感性、显示病变范围和

实际病变范围的一致性均不理想［１２］。虽然常规ＣＴ诊
断急性腔隙性脑梗死的价值有限，但有扫描时间短的

优势，还可用于排除急性期脑出血。ＣＴ灌注成像
（ＣＴＰ）可显示脑小血管床的血流灌注情况。有研究表
明，ＣＴＰ提示新发小的皮质下梗死有不同的灌注模式，
低灌注是最常见的情况，且与较高的收缩压相关，而那

些在ＣＴＰ图像中没有表现出典型低灌注模式的新发
小的皮质下梗死患者，提示可能由于穿支动脉的再通

而出现再灌注现象［１３］。此外，还有研究证实了ＣＴＰ在
辅助诊断急性腔隙性脑梗死方面优于非增强 ＣＴ
（ＮＣＣＴ）或ＣＴ血管成像（ＣＴＡ）。ＣＴＰ利用一些灌注
参数检测腔隙性梗死的特异性较高，但敏感性仍低于

ＤＷＩ。ＣＴＰ判断皮层下白质区域腔隙的敏感性最高
（６５．２％），其次是侧脑室旁白质（３７．５％），但该手段对
于识别基底节区或丘脑的腔隙性梗死准确性较低［１４］。

（２）ＭＲＩ：ＭＲＩ是目前能精确检测出急性腔隙性脑
梗死病灶的影像学技术。急性期腔隙性脑梗死病灶在

ＭＲＩ上的成像特点为 Ｔ１低信号、Ｔ２高信号。ＤＷＩ可
以在脑卒中后早期检测出呈高信号的缺血性病变，同

时能区分新发病灶与陈旧病灶。ＤＷＩ对急性腔隙性
梗死病灶的检出能力尚存在争议：有研究认为，借助

ＤＷＩ诊断腔隙综合征患者急性期缺血性病变的敏感
性和特异性均接近 １００％［１５］；但另一项研究结果显

示，约３０％有症状的腔隙性脑卒中患者可能不伴有影
像学上可见的小的皮层下梗死，这表明 ＭＲＩ（包括
ＤＷＩ）对小卒中的检测不够敏感，可能与卒中的严重程
度、发病至检查时间、年龄及性别（女性）有关［１６］。

ＤＷＩ能够检测组织中水分子的微小随机运动，通过该
成像技术还可以计算出平均表观扩散系数（ＡＤＣ）［１７］，
急性期腔隙性梗死灶在 ＡＤＣ上呈低信号。对于起病

时间不明确的患者，有研究显示，ＤＷＩ和液体衰减反
转恢复序列（ＦＬＡＩＲ）的不匹配（ＤＷＩ阳性，ＦＬＡＩＲ阴
性）现象可能有助于判断腔隙性脑梗死的发病时间是

否超过４．５ｈ［１８］。由于单纯穿支动脉闭塞所致梗死时
不会出现灌注减少区域大于弥散受限区域，灌注加权成

像（ＰＷＩ）可提供关于单个皮层下梗死原因的额外信息，
也能起到辅助诊断作用［２］，因此ＰＷＩ有可能鉴别皮质
下梗死的不同病因。而包括 ＤＷＩ和 ＰＷＩ在内的多模
态ＭＲＩ可显示急性腔隙性脑梗死的不匹配情况，及缺
血性病变的进展或逆转，因此可能有助于更好地描述

此种卒中亚型，并在临床实践中支持治疗决策［１９］。

（３）脑小血管可视化技术的进展：高分辨和高场
强ＭＲＩ能将穿支动脉显影并辅助临床医生进行可视
化诊断，但目前的影像学技术仍无法对小动脉管壁及

管腔内的情况进行准确评估。现有研究表明，７Ｔ时间
飞跃（ＴＯＦ）磁共振血管成像（ＭＲＡ）可显示豆纹动脉
及其分支的数量和长度［２０２１］。利用７Ｔ高分辨率（ＨＲ）
ＴＯＦＭＲＡ和血管壁成像（ＶＷＩ）可以看到豆纹动脉开
口与大脑中动脉粥样硬化斑块的空间关系，提示腔隙

性脑梗死患者的豆纹动脉易受大脑中动脉粥样硬化斑

块影响［２２］。目前，临床上７Ｔ超高场强 ＭＲＩ的应用有
限，但１．５Ｔ［２３］和３Ｔ［２４］普通场强对穿支动脉的显示也
已实现，这具有深远价值。研究称３ＴＭＲＩ黑血 Ｔ１加
权ＶＷＩ技术与７ＴＴＯＦＭＲＡ对豆纹动脉的显示效果
接近［２５］。此外，高分辨三维（３Ｄ）ＴＯＦＭＲＡ和 ＨＲ３Ｄ
ＣＵＢＥＴ１加权成像（一种可变翻转角三维快速自旋回
波序列）的图像分辨率已达到亚毫米级，使微小的穿

支动脉在活体内的可视化成为可能［２６］。此外，全脑高

分辨率ＭＲＩ（ＷＢＨＲＭＲＩ）结合 ＶＷＩ技术能同时显示
颅内大血管的管壁及豆纹动脉，这对鉴别穿支动脉区

域梗死的病因有十分重要的意义［２７］。目前的 ＶＷＩ技
术仍然仅限于显示颅内大血管的管壁，未来还需要更

先进的影像学技术来显示小血管管壁结构、检测小血

管功能等，以辅助急性腔隙性脑梗死的病因诊断。

　　四、精确诊断急性腔隙性脑梗死的临床意义

目前根据ＴＯＡＳＴ分型进行诊断存在一些问题，该
分型方法将病灶对应的颅内或颅外大血管狭窄程度

＞５０％或闭塞的情况作为大动脉粥样硬化型的诊断标
准之一，间接认为同侧颅内或颅外大血管狭窄程度

＜５０％的患者可能分类为小动脉闭塞型。但这一方面
未考虑不稳定斑块可能导致动脉到动脉的栓塞；另一

方面，研究也发现传统 ＭＲＡ上载体动脉的管腔虽无
明显狭窄，但载体动脉粥样硬化斑块可以覆盖并堵塞

穿支动脉口，同样也带来表现为急性小的皮层下梗死
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的影像学结局。此外，心源性栓塞作为一项少见病因

也可导致腔隙性脑梗死的发生，有研究发现，１１％有症
状的腔隙性脑梗死可能是颈动脉或心脏来源的栓子栓

塞所致［７］。

不同发病机制下治疗方案的选择存在差异：针对

小血管自身病变所致腔隙性脑梗死，严格控制血压对

延缓近期腔隙性脑梗死的进展可能有利［２８］。近期一

项系统评价表明，较大的血压变异性与更高的脑白质

高信号负荷有关，这可能为卒中和痴呆的早期病因提

供重要信息［２９］。近年来的遗传学研究发现，血栓形成

和止血的基因变异与大动脉和心源性卒中的风险增加

有关，而与腔隙性卒中无关［３０３１］，这增加了抗血小板

聚集和抗凝治疗对脑小血管病影响较小的可能性［３２］。

大动脉粥样硬化和心源性栓塞所致腔隙性脑梗死则应

考虑分别从强化稳定斑块和抗凝的角度进行治疗。因

此，精确诊断以明确病因和发病机制为基础，是组织病

理学、影像学与临床症候学的有机结合，同时也是实现

有效干预措施和良好远期预后的前提。

综上所述，目前急性腔隙性脑梗死的诊断主要仍

是基于影像学表现，结合临床症状及病史，并除外大血

管病变、心源性栓塞和其他明确病因（如血管相关性

疾病、感染性疾病、遗传性疾病、血液系统疾病、血管炎

等）。由于病因学诊断尚缺乏统一的标准，还需要进

一步明确与急性腔隙性脑梗死发病机制有关的特异性

临床指标，结合更先进的影像学诊断技术，获得脑小血

管的形态和数量、管壁的结构和功能、管腔的大小等信

息以鉴别不同的发病机制，从而使诊治方案更加精准。
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