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多模态MRI诊断缺血性脑血管病的研究进展
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【摘要】 近年来，由于磁共振技术的不断发展，多模态MRI序列包括磁共振血管造影(MRA)、灌注加权成像

(PWI)、MRI 弥散加权成像(DWI)、弥散张量成像(DTI)、磁共振波谱分析(MRS)和血氧水平依赖功能磁共振成像

(B0LD-fMRI)逐渐广泛应用于缺血性脑血管病临床诊断中，文章就多模态序列在缺血性脑血管病应用方面作一综述。
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急性缺血性脑血管疾病是一种常见的、严重威胁
人类健康的疾病，其致残率相当高。以往对该病缺乏
早期诊断的方法，错过了最佳治疗时间窗；目前，随着
磁共振诊断技术的迅速发展，该病诊治方面有了重要
进展，尤其在早期影像学诊断方面，多模态MRI具有
无创、快速成像的优势，可以更好地对缺血性脑血管
病治疗提供指导意见。

1 缺血性脑血管病的概述
缺血性脑血管病的危险因素日益受到人们的重

视，如高血压、吸烟饮酒、糖尿病、肥胖、高脂血症、高
盐饮食、药物滥用、血液病及血液流变学异常等均可
能导致血黏度增加[1]；按病因学分类：缺血性脑血管病
可为血栓形成性及栓塞性两大类[2]。按临床分类：将
发作在 24 h以内完全缓解的局部脑缺血症状者称短
暂性脑缺血发作(transient ischemic attacks，TIA)，脑缺
血症状持续 24 h不消失者称局限性脑梗死。其临床
症状取决于梗死灶的大小和部位，主要表现为局灶性
神经功能缺损，如偏瘫、头痛、偏身感觉障碍、意识障碍、
失语、共济失调等[3]。近年来，随着人们对缺血半暗带有
新的认识，急性缺血性脑血管病最佳治疗时间窗也有新
的要求[4]；缺血半暗带(IP)最初由Astrup等[5]提出，定义
为在不可逆性损伤区域之外的电生理活动消失的区
域，但其自身离子平衡尚能维持的脑组织。该区域的
神经元功能失活、电活动中止，但结构尚保持完整，可
存活一段时间。这种具有功能性静止的组织介于存
活与死亡之间，一旦血管发生再通其功能即可恢复。
目前，缺血半暗带(IP)定义为围绕在缺血核心区域内
灌注相对较低的脑组织，因其血流降低至不足以维持
电活动需要，但尚能维持离子通道的功能。该脑组织
区域可以经历一连串有害的代谢过程，从最初的缺血
核心区域逐渐累及到临近组织，包括扩散性抑制反
应、兴奋性毒性反应、炎症反应及氧化应激反应等将
导致缺血核心区域扩大或临床转归恶化的可能[6]。

2 多模态磁共振成像在缺血性脑血管病的临床
应用

多模态磁共振成像包括磁共振血管造影(magnet-

ic resonance angiography，MRA)、灌注加权成像(perfu-

sion-weighted imaging，PWI )、MRI 弥散加权成像(dif-

fusion-weighted imaging，DWI)、弥散张量成像 (diffu-

sion tensor imaging，DTI) 、磁共振波谱分析(magnetic

resonance spectroscopy，MRS)和血氧水平依赖功能磁
共振成像 (blood oxygenation level dependent-functio-

na1 magnetic resonance imaging，B0LD-fMRI)是目前
最常用的诊断缺血性脑血管病的影像学方法。

2.1 MRA MRA是一种已经广泛应用的脑血管
疾病的检查方法，与传统的数字减影血管造影(digital

subtraction angiography，DSA)检查相比，具有无辐射、
无创、价格便宜、快捷等诸多优势 [7]；MRA的基本原理
是运用血管内流动血液与周围静止的组织这一明显
差别，使流动血液表现为高信号强度，让静止组织表
现为低信号强度或者无信号。然后利用计算机后处
理方法以二维或者三维立体图像来显示某一部分血
管系[8]。MRA序列可以很好地显示梗塞的血管情况、
动脉粥样斑块导致的血管狭窄以及临床常见的动脉
内膜炎所致的烟雾病等[9]，并可根据动脉狭窄程度、血
管闭塞和动脉硬化等具体表现来确认患者病发位置
及病症特征等[10]。

2.2 DWI DWI是利用检测活体组织内水分子
扩散运动的原理成像，具有无创、对水分子的扩散运
动极为敏感的特点。不同缺血程度的组织其水分子
扩散运动状态也不尽相同，可以通过检测表观弥散系
数(apparent diffusion coefficient，ADC)来反映水分子
扩散情况。急性缺血缺氧脑病造成的主要是细胞毒
性水肿，尤其是神经元和胶质细胞的细胞毒性水肿，
如早期坏死灶(未液化者)、急性脑梗死及急性缺氧缺
血性脑病等在DWI序列上表现为高信号。DWI序列
与常规SE序列相比，前者能更早地发现梗塞区的异常
信号。在脑缺血发作后数小时内，DWI序列即可显示
缺血性改变，主要表现为DWI异常高信号、ADC值下降
以及ADC图低信号；随着脑组织缺血时间逐渐延长，
DWI高信号强度呈下降趋势，ADC值呈上升趋势[11-12]。
Schlaug等[13]在对101例急性期脑梗死患者研究中发现，
所有病灶在弥散加权DWI序列上均显示了异常高信
号，结果DWI序列诊断超急性期脑梗死的特异性和敏

··795



海南医学2017年3月第28卷第5期 Hainan Med J, Mar. 2017, Vol. 28, No. 5

感性均达到了100%。
2.3 PWI PWI有 2种方法：一种是使用可自由

扩散运动的水质子作为内源性示踪剂，无需体外对比
剂的成像方法，称动脉自旋标记技术 (arterial spin

labeling，ASL) ；另外一种是通过体外团注非扩散顺磁
性对比剂的首过成像方法，亦称动态磁敏感对比增强
磁共振成像(dynamic susceptibility contrast—enhanced

MR imaging，DSC-MRI)。由 DSC-PWI 可以得出的 4

个重要观察指标：①相对脑血流量 (relative cerebral

blood flow，rCBF)是指脑组织血管结构在单位时间内
流经一定量的相对血流量，其值越小说明脑组织的血
流灌注量越低；②相对脑血容量 (relative cerebral

blood volume，rCBV)是指流经于一定量脑组织血管结
构内产生的相对血容量，是根据时间—强度信号曲线
下方封闭面积运用一定公式计算得出；③平均通过时
间(mean transit time，MTT)是指一开始注射体外对比
剂后到达时间—信号强度曲线从最高峰值下降至一
半时所需的时间，主要反映的是对比剂通过毛细血管
所需的时间，其值大小反映了脑组织内血液微循环的
是否通畅的情况。当MTT延长时，说明血液在局部脑
组织微循环内停留时间过长，大多是在病理状态下造
成的微循环障碍。④达峰时间(time to peak，TTP)是指
在从对比剂开始出现到对比剂的浓度达到时间—信
号强度曲线上峰值所需的时间，TTP的值越大意味着
最大对比剂团峰值到达脑组织的时间越晚[14]。在脑梗
死疾病恢复过程中通过综合分析以下参数[15]：①灌注
不足：rCBV 和 rCBF 明显减少，MTT 和 TTP 明显延
长；② 侧支循环再通：MTT 和 TTP 增加，rCBV 增加，
rCBF正常或轻度增加；③ 血流再通：MTT及 TTP正
常，rCBV 及 rCBF 正常或轻度增加；④过度灌注：
rCBV及 rCBF均显著增加，MTT及 TTP减少。通过
上述指标可以分析脑梗死区的血液供给具体情况，发
现血流状态发生再灌注者其临床功能恢复较好，而低
灌注异常体积扩大者其预后不良或神经功能恢复较
差[16]。PWI反映的是血流灌注情况，而脑组织的血流
灌注改变往往先于形态学改变，可提供最早、最直接
的血流灌注信息，发现早期缺血较DWI更为敏感。因
此利用MR进行脑灌注成像，评价缺血脑组织的血液
动力学变化对临床诊断及治疗有重要参考价值，已成
为脑梗死患者检查的重要组成部分。从脑梗死早期
直到病后48 h这段时间内，DWI和PWI联合应用效果
明显优于常规MRI。

2.4 DWI-PWI匹配/不匹配模型 PWI联合DWI

是目前常用的判断“缺血半暗带”可挽救脑组织的影
像学方法；在发病最初的 24 h内可表现出 4种不同的
灌注一弥散异常方式[17]：1型(临床最常见)：灌注加权
PWI 异常信号体积 >弥散加权 DWI 异常信号体积
(70%)；Baird等[18]提出PWI和DWI的不匹配区域为缺
血半暗带(IP)区，DWI异常高信号代表梗死核心区域，
而 PWI的异常信号代表该区域内血流动力学发生紊

乱。当存在缺血半暗带(IP)区时，若积极采取治疗措施
可恢复该区域的血流灌注，则可使病变脑组织发生可
逆性挽救，神经功能有望得到改善；2型：PWI异常体积
≈DWI异常体积(10%)，可能为缺血较晚期，DWI异常
体积逐渐扩大，无缺血半暗带存在；3型：PWI异常体积
< DWI异常体积(10%)，其原因可能为异常脑组织区域
发生再灌注与侧支循环，有效微循环得到改善，PWI异
常体积减少，但DWI异常的部分区域进展为梗死；4型：
异常的DWI，正常的灌注；此型与第3型类似虽然异常
脑组织出现了再灌注，但缺血区域已经发生梗死[19]。

2.5 MRS MRS是一种利用磁共振基本成像原
理及其化学位移与自旋耦合现象来测定人体能量代
谢和体内化学物质的检测技术[20]。lH MRS可检测到
的主要代谢物包括：N一乙酰天门冬氨酸(NAA)、含胆
碱类化合物(Cho)、肌酸和磷酸肌酸(Cr 和 PCr)、乳酸
(Lac)、γ一氨基丁酸(GABA)、谷氨酸和谷氨酰胺(Gln

和Glu)等。NAA是频谱上最大的波峰，位于2.02 ppm

处，细胞免疫化学显示NAA主要位于神经元，是由成
熟神经元的线粒体产生[21]。NAA是神经元的标记物，
其主要存在于神经元的胞体和轴突内，因而缺血性脑
血管病中 NAA 峰下降反映了神经元损伤，其变化反
映神经元的功能状况。Lac 是糖酵解的产物，能在
1.33 ppm处被检测，在正常颅内Lac难以测出，Lac升高
是早期脑缺血的敏感指标，说明能量代谢絮乱或者无氧
酵解增多，但Lac峰升高也可以见于脑缺血性病变以外
的其他疾病，因此其不是诊断脑梗死的特异性指标[22]。
Cho复合物是参与构成细胞膜的重要成分之一，同时
也是合成各种神经递质的主要成分，其主要存在于细
胞膜上，与细胞膜的连结、合成具有密切关系，被认为
是细胞膜的标记物。Cho峰下降反映了发生早期梗死
即存在膜结构与细胞间连接受损情况，可能与病灶的
大小、部位、病程以及梗死区细胞的数量等有关[23]。

2.6 DTI DTI是在DWI技术上的延伸，可活体
检测组织内水分子的随机运动，并提供关于细胞完整
性及病理变化的信息；常用参数ADC是反映体内水分
子向各个方向弥散的平均值，水分子弥散运动越明
显，其 ADC 值增高。相对各向异性(relative anisotro-

py，RA)及各向异性比值(fractional anisotropy，FA) 均
为目前最常用来描述弥散各向异性的差异，其值具有
一致性，主要说明了水分子在弥散主向量轴上的不同
运动强度。RA和 FA的值只在 0和 1的范围内变化。
若结果为0，说明各向同性存在：若结果为1，说明各向
异性的最大值 [24]。 DTI 序列较常规 MRI 序列最大的
优势在于其可以清楚显示脑白质的纤维结构情况，并
且可以通过纤维示踪图及彩色张量图来显示出脑白
质纤维的走行方向，当颅内发生其他病变时也可显示
脑白质纤维与病变的走行关系；Kunimatsu 等 [25]利用
DTI成像技术对8例急性或亚急性的脑梗死患者进行
研究后发现，如果梗死区接近但还未累及锥体束的患
者，治疗后发现运动功能恢复效果较好，如果那些梗
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死灶累及锥体束的患者发现肢体肌力试验下降，恢复
较前者不理想或持续时间长。

2.7 BOLD-fMRI BOLD-fMRI是一种在脱氧血
红蛋白磁敏感效应的基础上研发的磁共振成像技术，
其原理是根据大脑皮层微血管的血氧水平等变化时，
同时也会引起局部磁场均匀性变化，从而导致核磁共
振信号强度发生变化，无需注射体外对比剂，它客观
反映了脑功能成像信号产生的主要生理学机制，最初
由Ogawa等[26]报道。当脑功能区域受到刺激使局部活
动增强时，其邻近脑功能区域血管床的血流量和血容
量跟着相应增加，此增加值往往高于局部氧代谢消耗
所需的量，这会使得功能活动集中区域与非活动区域
的脑组织局部氧合血红蛋白含量发生差异，也即表明
功能活动区域中脑组织的脱氧血红蛋白含量低于非
活动功能区域；又因为脱氧血红蛋白被视作为可以缩
短T2*作用的顺磁性物质，所以在T2WI序列上脑功能
活动区域的磁共振信号强度往往高于非活动区域[27]。
虽然缺血性脑血管病导致大量神经功能受损，但损伤
后残存的大脑组织具有可塑性，能在结构方面和功能
上修改自身以适应不同的环境改变，这也是一个动态
改变的过程[28]。BOLD-fMRI技术对可塑性变化的表
现形式，即组织损伤后发生的脑运动功能区存在、代
偿范围、功能移位、功能重现的一系列变化过程中进
行精准定位并且在此基础上定量测定其情况，以直观
了解大脑的功能重组。并通过BOLD-fMRI技术了解
卒中后大脑重塑机制有利于选择系统、有效的康复治
疗，以改善患者日常生活自理水平。

3 展 望
近年来，多模态MRI逐渐广泛应用于临床缺血性

脑血管病诊断中。今后缺血性脑血管病影像学研究
预计会朝着定量参数的方向发展，制定标准的量化数
学模型来评估病灶的转归情况，从而获得精准诊断和
实施合适的治疗，并在治疗过程中进行监督。总之，
随着多模态MRI技术的发展与进步，必将使其对缺血
性脑血管病的研究更加深入，进而为判断患者诊断、
预后及评价药物疗效等方面发挥更大作用。
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