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高分辨率 ＭＲＩ评价大脑中动脉粥样硬化疾病研究进展

宋　涛，马　超，陈士跃，陆建平

第二军医大学长海医院放射科，上海２００４３３

　　［摘要］　颅内动脉粥样硬化是引起国人缺血性脑卒中的最常见病因之一。随着影像学的发展，人们已能利用磁共振成像

（ＭＲＩ）新技术显示动脉粥样硬化斑块。本文就近年来国内外３．０Ｔ高分辨率 ＭＲＩ评价大脑中动脉粥样硬化斑块的研究进展

进行综述。
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　　在欧美国家，颅内动脉粥样硬化症（ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ

ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｄｉｓｅａｓｅ，ＩＣＡＤ）导致的卒中发病率相

对较低，约占全部卒中原因的８％～１０％，而在中国

等亚洲人群中其比例高达３３％～５５％［１２］，已成为卒

中的主要亚型之一，其中发生在大脑中动脉（ｍｉｄｄｌｅ

ｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ，ＭＣＡ）的动脉粥样硬化所产生症状

的比例约占３８％［３５］。ＭＣＡ是最常受累的动脉血

管，它的狭窄和闭塞是高致残率、高致死率卒中最常

见的原因之一。在我国，卒中年死亡人数约１６０万，

已超过心脏病成为排名第一的致死原因和成年人致

残的主要原因，卒中相关的年治疗费用支出约４００
亿人民币［６７］。近年来，磁共振成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏ

ｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＭＲＩ）新技术在 ＭＣＡ粥样硬化的诊

断和评估中得到应用，它较传统的血管造影有更多

优势，如显示 ＭＣＡ斑块的成分、活化特征、管壁形

态等，某些病态的血流特征也可通过 ＭＲＩ序列描

述［８１１］。本文综述了高分辨率 ＭＲＩ评价 ＭＣＡ粥样

硬化斑块的研究进展及前景，为指导临床治疗及疗

效评估提供参考。

１　ＩＣＡＤ及临床症状

　　动脉粥样硬化斑块是一种包含炎症反应的系统

性病变，可发生于冠状动脉［１２］或颅内的 ＭＣＡ［１３］。

典型斑块的病理特征有：富含脂质的坏死核心

（ｌｉｐｉｄｒｉｃｈｎｅｃｒｏｔｉｃｃｏｒｅ，ＬＲＮＣ）、钙化、斑块出血

（ｐｌａｑｕｅｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，ＰＨ）、覆盖于表面的一层纤维

帽（ｆｉｂｒｏｕｓｃａｐ，ＦＣ）等。对有症状和无症状患者的

颈动脉粥样硬化斑块的回顾性研究表明，比例较大

的ＬＲＮＣ、ＰＨ、薄而不完整的ＦＣ等是斑块不稳定性

的高危特征［１２１５］。ＩＣＡＤ常见危险因素如高血压、高

血脂、糖尿病、吸烟在 ＭＣＡ 粥样硬化中亦起作

用［１６］。早期的临床病理相关研究发现，动脉粥样硬

化中２７．５％为 ＭＣＡ狭窄，而且比例逐年增高［１７］。

ＭＣＡ动脉粥样硬化狭窄与其他原因所致的 ＭＣＡ
狭窄明显不同，动脉粥样硬化所致病灶更邻近血

管［１８］。一项尸检研究揭示：ＭＣＡ斑块内的大面积

脂质、ＰＨ、新血管形成、血栓可增加梗死危险［１３］。

　　ＩＣＡＤ引起脑缺血症状反复发作的比例很高，有
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症状的 ＭＣＡ 狭窄患者每年发生卒中的风险约

１０％［１９２１］。有关 ＭＣＡ闭塞引起的卒中，多数认为

是颈动脉斑块破裂、脱落、栓塞所致，或因心律失常

心源性栓子脱落栓塞所致。因此，ＭＣＡ闭塞型卒中

的实验模型、病理生理学的解释、治疗方案均是以上

述两种原因为基础。而对于原发性内源性 ＭＣＡ粥

样硬化导致卒中的机制却知之甚少，临床上也缺少

评估ＩＣＡＤ严重程度的标准，即使针对此病的防治

有过不少尝试，但目前的药物治疗和介入手术的效

果总体上不太令人满意［１９，２２２６］。

　　卒中有多种不同临床症状，每种的病因学及病

理生理学均不同。例如，颈动脉狭窄并不是导致腔

隙性脑梗死的直接原因，而颅内小血管的动脉粥样

硬化已被证明是导致腔隙灶的主要原因［２７２８］。作为

颅内最大血管的 ＭＣＡ在卒中和短暂性脑缺血中最

常受累，由于小分支血管动脉粥样硬化闭塞，ＭＣＡ
狭窄将引起腔隙灶及基底节区梗死灶［１９，２９３０］。当患

者确诊为ＩＣＡＤ，在排除心源性栓塞疾病后，应考虑

存在 ＭＣＡ粥样硬化［３１］。

２　颅内动脉粥样硬化检查技术

　　影像学技术中数字减影血管造影（ｄｉｇｉｔａｌｓｕｂ

ｔｒａｃｔｉｏｎａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＤＳＡ）仍为诊断 ＭＣＡ狭窄的

金标准，但ＤＳＡ是一种创伤性检查，患者自主或不

自主的运动均可产生伪影；颅内血管重构使粥样硬

化斑块向管壁外侧移位可造成狭窄程度的低估，且

检查费用昂贵，使其临床应用受到限制［３２］。ＣＴ血

管造影（ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴＡ）

诊断颅内动脉狭窄及闭塞的准确率较高，与ＤＳＡ对

照，敏感度为 ８０％ ～９８％，特异度达到 ７１％ ～

１００％［３３３４］。随着螺旋ＣＴ的发展，应用ＣＴＡ可获

得薄层原始图像以清晰显示血管腔和血管壁的细微

改变，并可根据血管腔面积的改变来评价狭窄程度、

根据ＣＴ值评价斑块的特性。但Ｘ线辐射、大量造

影剂的使用及复杂的图像后处理限制了 ＣＴＡ 在

ＭＣＡ疾病中的临床应用。经颅多普勒超声（ｔｒａｎ

ｓｃｒａｎｉａｌＤｏｐｐｌｅｒ，ＴＣＤ）可通过探测血流速度评估

ＭＣＡ狭窄程度，为缺血性脑血管病的诊断、监测、治

疗等提供重要信息，并可对引起脑血液动力学变化

的因素进行分析、评估［３５］。虽然患者精神情绪、心功

能情况，或合并颅内其他血管病变、侧支循环建立、

超声探头的角度以及种族等因素都会影响 ＭＣＡ血

流速度，使得 ＴＣＤ 特异性和敏感度有所降低，但

ＴＣＤ摒弃了脑血管造影的有创性，更重要的是提供

了实时脑血流动力学参数，可动态评估颅内血管血

流变化。目前，ＴＣＤ已经成为缺血性脑血管病患者

首选的筛查项目。随着高场设备及新技术的应用，

ＭＲＩ在诊断颅内粥样硬化狭窄及斑块性质的敏感度

和特异性越来越高。时间飞跃法磁共振血管成像

（ｔｉｍｅｏｆｆｌｉｇｈｔｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，

ＴＯＦＭＲＡ）无 需 注 入 造 影 剂，扫 描 时 间 也 很

短［３６３７］，近年来成为脑血管病的主要检查方法之一。

有研究通过对１３９例颅内动脉狭窄患者行３．０Ｔ三

维ＴＯＦＭＲＡ，得到在检测＞５０％狭窄方面的敏感

性为７８％～８５％、特异性为９５％；检测闭塞的敏感

性为１００％、特异性为９９％［３８］。ＭＲＡ可提供全面

的图像以确定 ＭＣＡ狭窄部位是否缺血，在发现颅

内血管狭窄病变上已成为一种有效的筛查方法，并

可以提示患者是否需要利用高分辨率 ＭＲ来精确显

示狭窄区域（图１）。ＭＲＡ除了作为检测 ＭＣＡ疾病

风险的一种手段，还可以评估临床治疗效果。

３　高分辨率ＭＲＩ技术在ＭＣＡ粥样硬化疾病中的应用

　　对具有缺血性症状及临床适应证的患者，ＭＣＡ
成像应结合常规扫描序列，如自由水抑制反转恢复

法（ｆｌｕｉｄａｔｔｅｎｕａｔｅｄｉｎｖｅｒｓｉｏｎｒｅｃｏｖｅｒｙ，ＦＬＡＩＲ）、磁

共振弥散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，

ＤＷＩ）、Ｔ１ＷＩ及Ｔ２ＷＩ。ＤＷＩ是必需的，因为它可以

早于其他序列发现颅内缺血性病变，并可以评估梗

死的程度。ＴＯＦＭＲＡ可以对颅内血管的狭窄程度

进行整体显示，预测基于动脉粥样硬化的疾病风险，

尤其是在同时并发颅内及颅外血管狭窄的时候，可

以提升评估脑血管事件及死亡风险的能力［３９］。

ＴＯＦＭＲＡ不使用钆对比剂的 ＭＲＡ已成为颅内动

脉无创检查的常规方法。但是 ＭＲＡ和ＣＴＡ虽然

能够提供颅内动脉如 ＭＣＡ管腔的详细信息，却不

能很好地显示非闭塞性动脉粥样硬化斑块的存在，

需要高分辨率 ＭＲＩ对粥样斑块进行显示，并获取斑

块组成成分的信息［４０］。有研究指出，由于动脉壁的

重塑和伸缩作用，较大的斑块可能不会引起可识别

的管腔狭窄，从而混淆血管造影和光学检查结果的

可靠性［４１］。在颅外动脉粥样硬化患者中，动脉粥样



·４４２　　 · 第二军医大学学报　２０１３年４月，第３４卷

硬化产生的血管轻度狭窄与症状发生的风险有一定

的关联，这种假设同样适用于ＩＣＡＤ［４２］。对于常规

颅内 ＭＲＩ上不能显示出的狭窄的小斑块，可以通过

在保持较大采集矩阵的情况下，针对感兴趣区（ｒｅ

ｇｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｅｓｔ，ＲＯＩ）减小扫描视野（ｆｉｅｌｄｏｆｖｉｅｗ，

ＦＯＶ）来实现高分辨率 ＭＲＩ，推荐使用Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ、

Ｔ２ＳＴＩＲ、Ｔ１ＷＩ＋Ｃ和快速自旋回波质子密度加权

像（ｆａｓｔｓｐｉｎｅｃｈｏｐｒｏｔｏｎｄｅｎｓｉｔｙｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，

ＦＳＥＰＤＷＩ）等序列（图２），对轻度狭窄血管可提供

更多详尽有用的信息［４３］，这在颈动脉 ＭＲＩ中已经得

以证实［４４４５］。为了提高小血管成像的空间分辨率以

及在薄层扫描时获得更高的信噪比，颅内血管系统

的检查可在高场磁共振扫描仪中进行。研究表明

３．０Ｔ磁共振扫描仪用于 ＭＣＡ管壁成像检查是必要

的［４６４７］。对 ＭＣＡ管壁成像扫描定位时，应沿着其

走行方向的垂直矢状面，这些序列可以在获得 ＭＣＡ
图像的基础上对血管狭窄段进行成像，评估狭窄程

度及探究斑块性质。

图１　左侧大脑中动脉轻度狭窄患者ＤＳＡ（Ａ）、ＣＴＡ（Ｂ）、ＴＯＦＭＲＡ（Ｃ）及 ＭＲＩ常规图像 （ＤＧ）

Ｆｉｇ１　ＤＳＡ（Ａ），ｃｏｎｔｒａｓｔｅｎｈａｎｃｅｄＣＴＡ（Ｂ）ａｎｄｖｏｌｕｍｅｒｅｄｕｃｅｄＴＯＦＭＲＡ（Ｃ）ｆｉｎｄｉｎｇｓｏｆ

ｍｉｌｄｓｔｅｎｏｓｉｓｗｉｔｈｉｎｔｈｅｌｅｆｔｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｉｎａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｐａｔｉｅｎｔ

ｗｉｔｈｓｍａｌｌｉｓｃｈｅｍｉｃｌｅｓｉｏｎｓｓｅｅｎｏｎＴ１ＷＩ（Ｄ），Ｔ２ＷＩ（Ｅ），ＤＷＩ（Ｆ）ａｎｄＦＬＡＩＲ（Ｇ）

ＤＳＡ：Ｄｉｇｉｔａｌｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ；ＣＴＡ：Ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ；ＴＯＦＭＲＡ：Ｔｉｍｅｏｆｆｌｉｇｈｔｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏ

ｎａｎｃｅａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ；ＤＷＩ：Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ；ＦＬＡＩＲ：Ｆｌｕｉｄａｔｔｅｎｕａｔｅｄｉｎｖｅｒｓｉｏｎｒｅｃｏｖｅｒｙ

　　用高分辨率 ＭＲＩ评估 ＭＣＡ狭窄程度的常用公

式为：狭窄率＝（１－ 狭窄处管径／参考管径）×

１００％，参考管径为近端非闭塞的无病变血管直

径［４８４９］。该方法具有一定的局限性，因为参考管径

亦是 ＭＣＡ的一部分，高分辨率 ＭＲＩ图像中，其测量

值会因 ＭＣＡ特殊部位管径的选取、图像参数、层间

距、层厚的不同而不同。特殊部位的狭窄可以测量

对侧与病变相对应的位置的正常管径［５０］。这种方法

易于发现假象，也适用于单侧病变。其他计算方法

也会有类似限制，如管径最窄处管壁情况等［４８，５１］。

然而，所有这些定量评估 ＭＣＡ斑块的方法均取决

于扫描的层厚，因此可能会过高估计病变体积［５０］。

从形态学来看，动脉粥样硬化损害表现为由于

动脉管壁增厚、管腔面积减少引起的偏心性病变。

高分辨率 ＭＲＩ已经在血管临床应用中取得成功，如

在颈动脉颅内段和颅内表浅动脉［５２］的应用。理论

上，高分辨率 ＭＣＡ管壁成像可以显示易损斑块的

成分，如ＬＲＮＣ或ＰＨ。目前文献报道颅内动脉斑

块的性质和颈动脉相似［１３］。基于大量颈动脉及冠状

动脉粥样硬化的文献，多重对比加权像可以观察到

斑块内的组成成分。由于 ＭＣＡ特殊的解剖结构，

目前对其粥样硬化斑块的组织学检查只能在尸检后
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进行。对检查图像进行分析时，可以把 ＭＣＡ斑块

成像的信号强度与灰质或翼状肌作对比；而颈动脉

斑块成像的信号强度一般与胸锁乳突肌作对比［５３］。

高分辨率Ｔ２ＷＩ对检查管腔狭窄、管壁增厚有良好

的可重复性［５４］，大多数关于 ＭＣＡ高分辨率 ＭＲＩ的

研究主要集中于在３．０Ｔ扫描仪上利用Ｔ２ＷＩ对管

壁的成像［４８，５４］。

图２　左侧大脑中动脉中度狭窄患者高分辨率 ＭＲＩ图像

Ｆｉｇ２　ＭｕｌｔｉｃｏｎｔｒａｓｔｈｉｇｈｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎＭＲｉｍａｇｉｎｇｏｆａｍｏｄｅｒａｔｅｓｔｅｎｏｓｉｓｗｉｔｈｉｎｔｈｅｌｅｆｔｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ（ＭＣＡ）

ＳａｇｉｔｔａｌｈｉｇｈｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎＭＲｉｍａｇｉｎｇｏｆｔｈｅＭＣＡｉｎａｐａｔｉｅｎｔｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｓｔｈｅａｂｉｌｉｔｙｏｆｍｕｌｔｉｐｌｅｓｅｑｕｅｎｃｅｓｔｏｄｅｐｉｃｔｔｈｅａｒｔｅｒｉａｌ

ｗａｌｌａｎｄｌｕｍｅｎｉｎｄｅｔａｉｌ．Ａ１，Ａ２：Ｔ２ＷＩ；Ｂ１，Ｂ２：Ｔ２ＳＴＩＲ；Ｃ１，Ｃ２：Ｔ１ＷＩ；Ｄ１，Ｄ２：Ｔ１ＷＩ＋Ｃ

在假定 ＭＣＡ粥样硬化病理生理学改变与颈动

脉粥样硬化一致的前提下，检测 ＭＣＡ斑块特征有

助于确定斑块是否有破裂的风险，即是否为稳定性

斑块［５５］，有利于预防急性中风并指导临床治疗。

ＭＣＡ粥样硬化的ＦＣ在 Ｔ２ＷＩ上表现为邻近管壁
的带状高信号［４３，４８］，薄的不完整ＦＣ容易破裂，厚的

ＦＣ 不 易 破 裂［５５］。 动 脉 管 壁 在 非 强 化 的

ＦＬＡＩＲＴ１ＷＩ上呈现高信号可能提示急性出血，也
可能提示为 ＭＣＡ夹层［５６］。在对比增强扫描中，斑

块强化可能提示为出血性斑块，但是在一项小型研

究中发现只有大约１５％的患者斑块会出现强化现

象，管壁的环形强化提示疾病的炎性进展［５６］。病变

强化可以潜在地提示斑块引起临床症状的危险性，

无症状和有症状患者的斑块均会出现强化［５０］。至

今还没有有效的影像学方法来检测 ＭＣＡ斑块的成

分，用于斑块成分分析的高分辨率 ＭＲＩ正处于实验

阶段。

４　展　望

随着 ＭＣＡ管壁高分辨率 ＭＲＩ技术的广泛应

用，ＭＣＡ粥样硬化斑块更加容易被检出，并可能与

评估有症状的 ＭＣＡ狭窄风险的大型前瞻性研究相

关联。不同 ＭＲ技术的交替应用（如针对斑块的靶

向对比剂、动态对比增强显示新生血管）可对粥样硬

化斑块的成分进行更加详细的描述。所有这些研究

ＭＣＡ斑块成分的方法都将会被证实［５７５８］。此外，关

于 ＭＣＡ高分辨率成像的可重复性研究确保ＩＣＡＤ
的进展能够随着时间的增加被客观显示，从而监测

疾病的发展及预后随访。虽然在有症状的患者中发

现 ＭＣＡ改变并不意味着这两者之间存在因果关

系，但进行前瞻性研究探索 ＭＣＡ改变可以揭示高

分辨率 ＭＲＩ与临床风险之间的重要联系。

综上所述，ＭＣＡ粥样硬化正日益被研究者认为

是引起卒中发生的重要因素之一。ＭＲＡ与ＤＳＡ一

样，能够精确地评估 ＭＣＡ狭窄，但是只能提供血管

是否通畅的简单信息。高分辨率 ＭＲＩ能够以独特

的视角来显示动脉管壁及斑块的组成成分。目前的

研究方向主要是通过提高设备场强和开发新序列来

改进磁共振图像的空间分辨率。更多的研究工作即
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是将图像信息与后续事件的风险评估联系起来，为

临床医生针对特定患者给予特定治疗方案提供更大

的帮助。
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