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脑“白质高信号半暗带” 
高德瑜  王  余 

(华北理工大学  河北唐山  063000) 

摘要：尽管脑“白质高信号半暗带”（White Matter Hyperintensities Penumbra，WMH 半暗带），尚无标准的定义，但围绕 WMH 周围存在“WMH
半暗带”已被广泛接受。本综述认为脑 WMH 半暗带是指脑 WMH 周围与 WMH 改变相似，但程度更轻微，易受损伤的脑组织。这种定义隐
含着几个次要概念。①WMH 半暗带与 WMH 相似、但程度更轻，围绕着白质损伤核心，可随时间的推移缓慢地向 WMH 演变或诱导其它损
伤，且该过程是不均匀、多样、非线性演变的，具有异质性。②WMH 半暗带是四维的，其损伤具有一定范围、可能可逆，与临床相关。 
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点睛：以往研究对 NAWM 和 WMH 半暗带的使用较混乱，我

们将对 WMH 半暗带进行全面表述，阐明两者关系。 
传统 MRI 无法检测 WMH 半暗带的微观结构损伤程度，有关

潜在白质束破坏的信息提供得很少，过去常被忽略而分散了人们对
小血管疾病对全脑影响的注意力。随着 MRI 多模态神经影像学技术
的发展，更为敏感的 MRI 技术表明白质损伤并不局限于常规 MR 成
像可见的白质病变。在 WMH 形成以前，WMH 周围 NAWM 区域已
有异常改变[1][2]，被 Maillard, P 等人称为"WMH 半暗带"。 

1、WMH 半暗带的特征 
1.1 WMH 半暗带与 WMH 相似、但程度更轻，不均一、围绕着

白质损伤核心，可随时间的推移缓慢地向 WMH 演变或诱导其它损
伤，是四维的。 

WMH 半暗带区域表现出与 WMH 相似的 MRI 特征，但程度较
轻，其 MRI 改变介于 WMH 与 NAWM 之间[3]，其损伤是不均匀的[3-5]。
研究表明，脑白质病变的 WMH 半暗带可以根据白质损伤的严重程
度进行分级[6]。不同严重程度脑 WMH 周围的 WMH 半暗带完整性并
不一致[7]。WMH 半暗带在靠近越 WMH 的位置白质受到的损害越严
重，距 WMH 边缘越远的位置越正常[8]。纵向研究还发现，相比距
WMH 较远的位置，WMH 半暗带的实质扩散率在靠近 WMH 的位置
增加更明显[9]。 

然而，脑 WMH 周围“正常”白质的异常改变并不局限于横断
面，在穿越 WMH 的“正常”白质区域中，也存在半暗带效应。在
穿过 WMH 的纤维束与不穿过 WMH 的纤维束在距 WMH 边缘相同
距离范围内的扩散特征并不一致 [10] ，这可能与半暗带效应和
wallerian 型变性模式的重叠有关。 

WMH 半暗带主要表现为结构完整性、脑微血管功能等方面的
改变，有进展为 WMH 的风险[11]。其较低的脑血管反应性[12]、分数
各向异性和较高的平均扩散系数[13]独立地预测了 WMH 半暗带向
WMH 的转换。但 WMH 半暗带的进展较缓慢，且多发生在中度至
重度 WMH[14]。研究表明，在 75-80 岁脑小血管病人群中 WMH 进
展超过 5 年，而轻度 WMH 患者在 9 年的病程中很少出现进展[15]。 

此外，WMH 半暗带可能是其他缺血性损伤的诱发部位[16]。在
一般人群中，40%的腔隙性梗死出现在 WMH 的边缘，并且这些梗
塞更有可能形成空腔[17]。 

由此可见，WMH 半暗带既是空间的，也是随时间演变的，即
四维的。 

1.2 WMH 半暗带多样、非线性向 WMH 演变，具有异质性。 
由于 WMH 及其 WMH 半暗带共同构成了一个随时间而恶化的

白质损伤的连续谱[18]，部分研究者认为 WMH 半暗带也随 WMH 的
多样性演变[19]而相应的进展、停滞或缩小，也可以新发。已有研究
表明，WMH 进展主要是在原本已存在的 WMH 的基础上向外扩张
而增长，占新发 WMH 的 89%，且 WMH 体积的增长在越靠近原
WMH 的位置占比越大[20]，而孤立的新发 WMH 只占极小部分。此
外，WMH 体积缩小的现象也并不少见[21]。 

此外，WMH 半暗带向 WMH 转变多发生在中度至重度 WMH，
轻度 WMH 很少发生[22]，即该过程是非线性的，随时间的推移而加
速[23]。不同演变方式、进展速度的 WMH 半暗带间存在异质性[24-25]。
与没有进展为 WMH 的 WMH 半暗带相比，进展为 WMH 的 WMH
半暗带的脑血管反应性降低[26]。在 5 年内转化为 WMH 的 WMH 半
暗带区域的基线平均扩散系数值比 5 - 9 年内转化的区域更高[27]。 

这些都表明 WMH 半暗带是异质性的，具有多样、非线性向
WMH 演变的特点。 

1.3 WMH 半暗带的损伤可能可逆。 

虽然验证研究的可重复性很重要，但一些研究中已有令人兴奋
的发现在 WMH 半暗带中可能存在血管新生代偿机制[28],药物治疗可
能会减少或减缓 WMH 的进展[29]，甚至逆转 WMH 半暗带的状态[30]。
可见 WMH 半暗带的损伤可能可逆，而 WMH 半暗带恶化为 WMH
之前的时间则代表潜在的治疗机会。 

然而，WMH 体积缩小的真正机制目前尚不清楚。早期的报道
将 WMH 体积的缩小归因于测量误差，后有研究认为 WMH 体积下
降的原因可能与 WMH 的组织水肿的减少、血管危险因素的改善或
影响血脑屏障的因素的控制[31]有关，而并非微观结构或代谢恢复[32]。 

2、WMH 半暗带的范围 
对于 WMH 半暗带的范围目前尚无定论，且缺乏对不同成像序

列和影像参数半暗带背后隐藏的病理生理信息的认识。 
以往研究多在 WMH 周围以每层 1 mm 往外扩张 15 层建立

WMH 半暗带模板并测量其影像参数值，将与全脑正常白质影像参
数值平均值无差别的那一层作为 WMH 半暗带的外界。由扩散张量
成像分数各向异性和流体衰减反演恢复强度定义的 WMH 结构完整
半暗带在 WMH 附近约为 3-8mm[33]；脑血流量（cerebral blood  flow, 
CBF）半暗带在 WMH 周围约存在 13 - 14 mm，而扩散张量成像
（Diffusion tensor imaging,DTI）中分数各向异性（FA）和平均扩散
系数（MD）半暗带覆盖 WMH 约 2 - 9 mm[34]。但这些研究都未考虑
不同解剖位置的影响。 

2020 年，吴小伟首次将不同认知障碍程度和解剖位置因素同时
纳入研究[35]，结果示①正常组脑室旁 WMH 的 CBF、 FA、MD 半
暗带范围分别为 13 mm 、6 mm、和 5 mm；深部 WMH 的半暗带
范围分别为 13 mm、3 mm 和 2 mm。②无认知损害组的脑室旁
WMH 的 CBF、 FA、MD 半暗带范围分别为 11 mm、5 mm 和 4 mm；
深部 WMH 的半暗带范围分别为 11 mm、2 mm 和 1 mm。③轻度
认知障碍组脑室旁 WMH 的 CBF、 FA、MD 半暗带范围分别为 10 
mm、6 mm 和 6 mm；深部 WMH 的半暗带范围分别为 7 mm、4 mm 
和 2 mm。 

尽管各研究设计方案、研究方法及目的不同，研究结果并不一
致，但几乎所有研究一致表明 WMH 的 CBF 半暗带比 DTI 半暗带的
范围更广，且均未超过单根血管的白质流域范围（3-13mm）[36]。 

3、WMH 半暗带与临床症状 
3.1 WMH 半暗带与认知 
许多表明 WMH 半暗带细微结构完整性与认知功能障碍相关

[37-38]的研究已被报道，这些研究面向的人群包括无痴呆症的脑小血
管病患者、阿尔茨海默病、血管性痴呆、多中心白质病和残疾研究
的受试者。目前只有一项研究表明 WMH 半暗带与认知能力无关[39]，
但其第一作者细化了脑小血管病患者的认知等级和 WMH 的空间位
置后在另一文章中得到了相反的结论，即 WMH 半暗带细微结构完
整性与认知功能障碍相关[40]。 

此外，部分研究还比较了 WMH 和 WMH 半暗带与认知功能的
相关性的强度，结果表明与 WMH 相比，WMH 半暗带与认知功能
的关联更强[41]。 

3.2 WMH 半暗带与步态 
研究表明白质完整性丧失与脑小血管病患者的步态参数下降

有关[42-43]。de Laat KF,等人通过基于体素的形态测量分析研究白质病
变的位置与步态间关系研究也表明 WMH 半暗带的完整性与步态速
度较低、步幅较短、步幅较宽有关[28]。 

4、WMH 半暗带与 NAWM 的关系 
NAWM 是常规 MRI 无异常表现的白质区域，包括受半暗带效

应和 wallerian 型变性影响的白质、以及正常白质。“NAWM”较“WMH
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半暗带”的含义更广泛，因此，两者不能混为一谈。 
结论 
WMH 半暗带是围绕 WMH 周围一定范围内存在早期、隐匿的

白质微损伤。该区域的 MR 改变介于 WMH 与 NAWM 之间可演变
为 WMH 或诱导其他缺血性损伤的白质，具有非线性多样演变、异
质性、可能可逆等特点，与临床症状相关。此外，NAWM 的范围远
较 WMH 半暗带的范围广泛，两者不可混为一谈。 

探讨 WMH 半暗带的病理生理信息应该列入研究的重点。这将
有利于正确理解 WMH 半暗带的概念，是我们理解各研究成果的必
要过程，对我们理解白质损伤的病理生理学和设计治疗策略至关重
要。 
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