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第一章  急性缺血性脑卒中影像检查

第一节  CT检查

一、常规检查方法和适用人群

1.CT平扫(noncontrast	CT,	NCCT）：发病4.5小时之内可

以完成静脉溶栓治疗的患者[1-4]；选择常规治疗的患者。

2.一站式C T检查：包括C T平扫+C T灌注成像(C T	

perfusion,	CTP）+CT血管成像(CT	angiography,	CTA）。适

用于：延长血管再通治疗时间窗的患者。

二、影像学观察重点和术语规范

1.	缺血性核心(Ischemic	 core）：指发生不可逆性损伤、即

使立即再灌注也将进展为脑梗死的缺血脑组织。

2.	缺血半暗带(Penumbra）：指功能性损伤的缺血脑组织，

早期再灌注后可能恢复正常，但如果没有早期再灌注则高度可能

进展为不可逆的脑损伤(梗死）。缺血半暗带不包括良性灌注不

足。

3.	良性灌注不足(Benign	oligemia）：指轻度低灌注的脑组

织，即使不发生再灌注也不可能进展为梗死的脑组织。

4.	 恶性水肿(Malignant	 edema）：指快速进展的水肿，伴
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占位效应、中线移位以及脑疝(导致中脑和脑干受压）。

5.	 血管再通(Revascularization）：包括三个独立的概念①

动脉开放(recanalization）；②再灌注(reperfusion），顺行的微

血管灌注；③侧枝循环成形(collateralization），通过软膜动脉

或其他吻合动脉通道到达闭塞血管的供血区域的微血管灌注。

注：CT和MR检查对缺血核心和缺血半暗带的定义具有概率

性，因此应注明检查方法、参数和使用阈值。

三、CT平扫(noncontrast CT, NCCT）

1.	禁忌症：无明确禁忌症。

2.	检查目的：排除脑内出血以及其它病变。

3.	 常规检查流程：以听－眶上线之间的连线为基准平面扫

描，避免晶状体直接照射。从后颅窝底部向上扫描，直至脑突面

最高点。层厚：至少为8－10mm层厚，连续扫描；幕下结构建议

采用3－5mm层厚连续扫描。

4.	图像解读：

1）读片技巧

临床怀疑前循环梗死时，CT平扫重点观察两个层面：基底节

层面和侧脑室体部层面。

观察的顺序是：先看双侧基底节区，再看周围的脑沟脑回。

读片的窗宽/窗位采用标准窗(80Hu/20Hu）和非标准窄窗

(8Hu/32Hu）两种。

2）典型征象

岛带征：导带区(包括岛叶、最外囊和屏状核）灰白质界面消

失、模糊，岛叶皮层密度与外囊一致。

大脑皮层脑沟(包括侧裂）消失或变窄。注：大范围脑沟变浅
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而无密度减低不是溶栓治疗禁忌症。

W i l l i s环血管表现为节段性高密度影。正常大脑中动脉

(MCA)的CT值大概为40Hu，当MCA出现条形高密度影(80Hu

左右)称为“高密度大脑中动脉征”(Hyperdense	 MCA	 sign)；

大脑中动脉侧裂段远端分支(M2或M3)出现点状高密度影则称为

“大脑中动脉点征”(MCA-dot	 sign)。高密度血管影与健侧正

常血管影CT值之比>1.2高度提示血栓形成。血栓形成造成的血

管高密度影需与血管壁钙化或高血球容积血症所致的高密度影相

鉴别。

3）NCCT提示溶栓预后较差的表现：异常低密度区大于

MCA分布区1/3；ASPCTS评分<7。大范围脑沟变浅而无密度减

低不是溶栓治疗禁忌症。

4）NCCT提示预后较差的表现：MCA条形高密度影；早期

异常低密度区大于MCA分布区50%；ASPCTS评分	<	7。

5）病例读片
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图1	 患者37岁，女性，右侧肢体无力，接受CT检查时发病5

小时。基线图像为a-e，f为3天后复查图像。

临床怀疑前循环梗死，重点观察基底节层面(a,b）和侧脑室

体部层面(d,e）。

标准窗(a,d）显示左侧岛叶密度减低，与外囊分界不清，提

示出现“岛带征”；	 左侧颞顶枕部皮层明显肿胀，脑沟消失，

皮层下的灰白质交界区显示不清；上述征象在窄窗上(b,e）显示

更为明显。

左侧大脑中动脉水平段密度增高(箭头所示），提示血栓形

成，大脑中动脉致密征阳性(c）。

3天后CT平扫见上述区域大面积梗死灶(f）。

提示：本例患者左枕叶(大脑后动脉分布区）和左颞顶(大脑

中动脉分布区）同时受累，提示左侧大脑后动脉起自同侧颈内动

脉，血管闭塞发生在颈内动脉发出大脑后动脉之前。

四、一站式CT检查

1.	 禁忌症：有碘制剂过敏史；严重心、肾功能障碍者；患

者躁动，无法配合检查者；糖尿病服用二甲双胍者。

2.	 检查目的：排除脑内出血以及其它病变；判断是否有新

鲜梗死灶、部位、面积；判断责任血管闭塞和狭窄情况；判断缺

血半暗带。

3.	CT平扫检查流程同上。

4.	CTP检查流程及图像处理：

1）层面选择：根据所使用多层螺旋CT的实际情况，选择1

－4层进行CTP扫描。根据平扫CT结果，在可疑病变区域选择感

兴趣层面进行扫描。为了保证质量，幕上病变尽可能选择基底节
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层面和侧脑室体部层面进行CTP扫描。采用容积穿梭扫描技术和

320排CT可以完成全脑灌注扫描。

2）对比剂：采用非离子型等渗碘对比剂，碘浓度为300mgI/

dL，用量50ml。

3）高压注射器设置：流率设置为5-8ml/秒，注射总时间为

5－6秒。

4）静脉穿刺针：建议至少采用20GA×1.16in(1.1×30mm)

或22GA×1.0in(0.9×25mm)规格的密闭式静脉留置针，自右侧

肘正中静脉穿刺。

5）扫描：启动高压注射器注入对比剂的同时进行CTP扫

描。

6）图像处理：

CTP：参照时间-密度曲线，分别得到CT灌注原始数据的动

脉期图像(ACTP-SI）和静脉期图像(VCTP-SI）；使用图像后

处理软件得到脑血流量(CBF）、脑血容量(CBV）、平均通过时

间(MTT）、达峰时间(TTP）四个参数图，临床意义见表1。

表1	CTP参数图意义

CBF(ml·

100g-1·min-1)

CBV

(ml·100g-1)
MTT(s) TTP(s)

脑血流量 脑血容量 平均通过时间 峰值时间

每100g脑组织每

分钟的脑血流量

每100g脑组织

的脑血容量

通过病灶的平

均时间

从注射对比剂

开始扫描到脑

内最大峰值的

时间

ACTP-SI和VCTP-SI图像观察层面的选择：ACTP-SI选择
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在时间-密度曲线上，动脉达峰值时对应时间点的图像，VCTP-SI

选择在时间-密度曲线上，静脉达峰值时对应时间点的图像(图2）；

	

图2	a为CTP时间-密度曲线，b，c为CTP不同时间点的原始

数据图像。

时间-密度曲线，横轴为时间(s），纵轴为CT值(Hu）。

左侧红色曲线代表选定动脉(一般选择没有病变非责任血管）

的时间-密度曲线，曲线中A点(峰值）对应的时间点得到ACTP-

SI图(b）。

右侧蓝色曲线代表选定静脉窦(一般选择上矢状窦）的时间

-密度曲线，曲线中V点(峰值）对应的时间点得到VCTP-S I图

(c）。

提示：本例患者ACTP-SI(b）异常区域包括左侧基底节区、

左侧岛叶和左侧颞叶，VCTP-SI(c）显示的异常区域为左侧基底

节区和左侧室旁白质(空心箭头所示），ACTP-SI异常区域大于

VCTP-SI，二者不匹配。

5.	CTA检查流程及图像处理：

1）扫描范围：全脑。

2）对比剂：采用非离子型等渗碘对比剂，碘浓度为300mgI/
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dL，用量90ml。

3）	高压注射器设置：流率设置为4ml/秒注入30ml，然后以

3ml/秒注入60ml。

4）扫描：启动高压注射器的同时启动CTA扫描程序，在

bolus	tracking软件的监测下完成CTA扫描。

5）图像处理：

目的：显示ICA颅内段、MCA、ACA、基底动脉和PCA血

管狭窄或闭塞状况。

图像处理基本要求：①在急诊状态下，至少提供一个最大密

度投影重建(MIP）的CTA参数图像。MIP图的优点为图象处理速

度快，血管狭窄或闭塞的显示受人为因素影响最少。②血管三维

容积成像(VR）和三维MIP图像。③重视观察CT血管成像的原始

数据，尤其是双侧颈内动脉。

CTA原始图像：将CTA原始图像重建为10-12mm/层(与

CTP扫描选择层面层厚一致），用于观察新鲜梗死区。

注：非躁动患者、难于判断前后循环病变患者可以采取容积

穿梭扫描技术一次性完成CTP和CTA成像。

6.	图像解读

1）缺血核心(Ischemic	 core）：以下四种判别方法均可用于

判别，①NCCA显示低密度区域；②CTP静脉期原始图像显示低

密度区域；③CBV参数图明显低CBV区域；④CTA原始图像显

示低密度区域。

2）缺血半暗带(Penumbra）：尽管从实际定义讲缺血半暗带

区域不包括良性灌注不足，但目前的影像学检查方法难于区分两

者。所以目前仍沿用传统的不匹配模型判断缺血半暗带，导致其

被高估。
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传统经典不匹配模型包括：①CBF-CBV；②MTT-CTA原

始图像；③MTT-CTP静脉期原始图像；④CTP动脉期原始图像

-CTP静脉期原始图像(适用于检查过程中躁动患者）。

ASPECTS(Alberta	Stroke	Program	Early	CT	Score)评分

法：将正常大脑中动脉供血区的脑组织为10分，每增加一个异常

区域则减一分。

3）责任血管评价：重点关注责任病灶供血血管有无闭塞、

狭窄。

4）血脑屏障是否破坏：CT平扫责任病灶区出现明显低密度

影，CT灌注微毛细血管参数图责任病灶区内显示异常。

5）病例读片

	

图3	 患者74岁，女性，左侧肢体偏瘫，接受CT检查时发病6

小时40分钟，该患者接受了急诊rtpA溶栓治疗。基线图像为a-e

和h-i，f/m/n为3天后复查图像。

基线CT平扫：重点观察基底节(a）和侧脑室体部(b）两个层

面，右颞部皮层显示肿胀，脑沟变浅(黑色箭头所示）。

基线CTP：CBF参数图(b,i）显示异常灌注区域面积大于

CBV(c,j），两者不匹配区域代表缺血半暗带；ACTP-SI(d,k）
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显示异常密度区域面积大于VCTP-SI(e,l），两者不匹配区域同

样也代表缺血半暗带。CBV和VCTP-SI代表梗死核心区域。

CTA-MIP：基线CTA(g）显示右侧大脑中动脉远端狭窄中

断，溶栓治疗后CTA(n）显示血管再通。

3天后复查CT平扫显示出梗死灶，与CBV和VCTP-SI显示的

异常区域基本一致。

提示：评价缺血半暗带可以选择CBF和CBV的不匹配区域，

也可以选择ACTP-SI和VCTP-SI的不匹配区域，如果患者检查

过程中不合作，头部移动明显，CTP参数图将不准确，则选择后

者评估。

第二节  MRI检查

一、常规检查方法和适用人群

1.	 MR常规平扫：包括DWI、GRE/SWI、TOF	 MRA序

列。选择常规治疗的患者。注：发病4.5小时之内可以完成静脉

溶栓治疗的患者首选CT平扫。

2.	 一站式MR检查：包括DWI、GRE/SWI、TOF	 MRA、

MR灌注成像(MR	 perfusion,	 MRP）。适用于：延长血管再通

治疗时间窗的患者。

由于一站式MR检查包括MR常规平扫和灌注成像[5-7]，所以

下面分别论述常规平扫和灌注成像的检查流程和图像解读。
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二、MR常规平扫

1.	 禁忌症：体内安装心脏起搏器者；患者躁动，无法配合

检查者。	

2.	 检查目的：排除脑内出血以及其它病变，明确有无新鲜

梗死灶。

3.	 常规检查流程：矢状面T1WI定位后，以前后联合之间的

连线为基准平面进行横断面扫描。从后颅窝底部向上扫描，直至

脑突面最高点。层厚：5mm层厚，连续扫描。

4.	图像处理要求

1）DWI：需有B值为0、1000的参数图。

2）MRA：提供3D	 TOF血管图像；同时要重视观察原始数

据，有助于判断责任血管病变。

5.	图像解读

1）缺血核心区：DWI(b=1000）和ADC参数图上分别表现为

高信号区和低信号区；上述区域在DWI(b=0）/T2WI图像显示正

常(图4）。
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图4	 新鲜梗死核心的评价，a-c为正常脑组织；d-e显示

左侧室旁新鲜梗死灶，DWI(b=0，d图，相当于T2WI）正常，

DWI(b=1000，e图）呈高信号影，ADC(f）为低信号影。

2）责任血管评估：重点关注责任病灶供血血管有无闭塞、

狭窄。

3）血脑屏障评估：DWI(b=0）或T2WI责任病灶区出现异常

高信号影

三、MR灌注成像

1．禁忌症：有钆制剂过敏史；严重心、肾功能障碍者；体

内安装心脏起搏器者；患者躁动，无法配合检查者。

2.	检查目的：显示缺血半暗带。

3.	检查流程：

1）感兴趣层面选择：根据所使用MR成像设备的实际情况，

进行全脑覆盖的MR灌注扫描。

2）MR对比剂：根据患者体重采用钆对比剂。

3）高压注射器：流率设置为3ml/秒，注射总时间为5－6秒钟。

4）静脉穿刺针：建议至少采用20GA×1.16in(1.1×30mm)

规格的密闭式静脉留置针,自右侧肘正中静脉穿刺。

5）扫描：启动高压注射器注入对比剂的同时进行MR灌注扫描。

4.	图像处理要求：提供CBF、CBV、MTT和TTP参数图。

5.	图像解读

缺血半暗带：CBF参数图异常区域(CBF或MTT参数图）大

于DWI(b=1000）和ADC参数图中异常区域时称之为错配阳性，

大于的异常区域为缺血半暗带。
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6．病例读片

	

图5	 患者58岁，男性，右侧肢体区里，接受MR检查时发病

4小时30分钟，该患者接受了急诊r t pA溶栓治疗。基线图像为

a-d，e-f为7天后复查图像。

基线DWI(b=0，a图）：未见异常信号影。DWI(b=1000，b

图）：左侧壳核和尾状核体部弥散减低区，结合a图考虑为新鲜

梗死区。

PWI-CBF参数图(c图）：左侧MCA分布区大面积灌注减

低区。CBF-DWI(b=1000）两者存在不匹配区，且缺血半暗带

>20%。

基线MRA(d）：左侧MCA起始部闭塞，溶栓治疗后复查

MRA(e）显示左侧MCA再通。

7天后复查T2WI(f图）：梗死区与基线DWI(b=1000）显示的

异常区域基本一致，无明显变化。
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备注：1.	急性缺血性脑卒中的影像学检查流程和检查目的

2.	一站式CT/MR检查指导溶栓治疗标准

北京天坛医院高培毅教授结合	 “十五”和“十一五”国家

科技支撑计划制定以下分型用于指导临床对急性缺血性脑卒中的

治疗(表2）。

表2	北京天坛医院急性脑缺血CT/MR错配(mismatch)分型

良性型 恶性型 目标型

梗 死 核 心

(VCTP-SI或

DWI)异常区

<10ml

梗死核心(VCTP-SI或

DWI)异常区>100ml；

梗死核心在CT平扫显

示异常低密度或T2WI

出现异常高信号影(血

脑屏障破坏)

梗死核心(VCTP-SI或

DWI)异常区>10ml〜	

<100ml；

缺血半暗带(CBF>CBV、

ACTP-SI>VCTP-SI、CBF

或MTT>DWI)异常区120%
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无需溶

栓治疗
易出血，不溶栓治疗

如果MCA主干闭塞，则溶

栓治疗；

否则可以不溶栓治疗
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第二章  急性出血性脑卒中影像检查

急性出血性脑卒中根据出血部位分为脑出血(intracerebral	

h e m o r r h a g e，I CH)、脑室内出血(i n t r a v e n t r i c u l a r	

h a emo r r h a g e，IVH）和蛛网膜下腔出血(s ub a r a c hn o i d	

hemorrhage，SAH）。

在我国，脑出血年发病率为(27.1〜77.1)/10万，约占所有脑

卒中的17%〜54%。将脑出血分为原发性脑出血和继发性脑出血

是当前较多学者认可的脑出血分类方法。原发性脑出血源自小血

管的自发破裂，主要包括由慢性高血压或淀粉样血管病引起的小

血管(或穿支动脉)自发破裂导致的脑出血，占所有脑出血的78％

〜88%。约50%以上的原发性脑出血由高血压引起，30％由脑淀

粉样血管病引起。淀粉样血管病是老年人散发性脑叶出血的常见

病因，其发病与载脂蛋白(apolipoprotein	 E，ApoE)基因多态性

相关。继发性脑出血包括血管畸形、动脉瘤、凝血功能障碍、抗

凝或抗血小板药的使用、血液病、拟交感神经药物的使用、烟雾
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病、原发性或转移性肿瘤、静脉窦血栓形成、血管炎、妊娠以及

其他明确病因导致的脑出血。

自发性蛛网膜下腔出血是指脑表面血管破裂后，血液直接流

入蛛网膜下腔。年发病率为5〜20/10万，常见病因为颅内动脉

瘤、血管畸形、高血压性动脉硬化、动脉炎、烟雾病、结缔组织

病、血液病、抗凝治疗并发症等。

CT和MR I都是用于初步评价急性出血性脑卒中的合理选

择。CT对于判断急性出血非常敏感，被认为是诊断ICH的金标

准；梯度同波和T2*磁敏感加权MRI在检测急性出血方面与CT同

样敏感，对于陈旧性出血的识别则更为敏感。

第一节  CT检查

一、CT扫描条件

1.	CT平扫

体位和范围：仰卧位，使头部两侧对称，两外耳孔与台面等

距，下颌稍内收。自基线向上连续扫描100〜120mm。	

扫描基准线：常规听眦线(眼外眦与外耳孔连线）。此线大致

与颅底平面平行，更有利于减少颅底骨结构造成的伪影和更好的

显示后颅窝结构。

管电压：120Kv。

管电流：200〜300mA。

层厚和层距：常规层厚5〜8mm，层距5〜8mm	。

窗宽和窗位：脑窗：窗位L：30〜40H U，窗宽：W70
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〜100HU。骨窗：窗位L：250〜500HU，窗宽：W1000〜

1600HU。	骨窗一般采用骨算法。	

2.	增强扫描	

对比剂：非离子型含碘对比剂，成人为60〜100m l，儿童按

体重计算为2ml／kg。	

注射方式：高压注射器静脉内团注，速率2.0〜3.0ml/s。	

扫描时间：开始注射对比剂后10〜15s做动脉期扫描，60〜

70s做实质期扫描。	

扫描程序：参数与平扫相同。	

3.	CT血管造影

对比剂：非离子型含碘对比剂，成人为60〜100m l，儿童按

体重计算为2ml／kg。

注射方式：高压注射器静脉内团注，速率4〜5ml/s。	

扫描延迟时间：采用以扫描范围内动脉为兴趣区，动态监测

兴趣区内CT值，当CT值升高至预设阈值时自动触发扫描；或采

用小剂量对比剂团注实验，即以20mL对比剂经静脉注射后，以

鞍上池为监测平面，并以1〜2秒时间间隔动态扫描，获得该平面

颈内动脉末端及基底动脉远端的时间-密度曲线，根据CT值峰值

时间计算扫描延迟时间。	

扫描程序：扫描范围自主动脉弓至颅顶。管电压120Kv，	管

电流150mA。层厚0.5〜1.5mm，重建间隔取层厚一半。

其它要求：工作站进行2D、3D血管图像重建并摄片。

4.	CT灌注

对比剂：非离子型含碘对比剂，成人为40〜60ml，儿童按体

重计算为2ml／kg。	

注射方式：高压注射器静脉内团注，速率5〜6ml/s。	
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扫描程序：16层螺旋CT能够扫描12mm层厚的脑组织，64

层螺旋CT扫描范围增加值40mm，目前最新的320层螺旋CT扫描

范围为160mm。层厚1〜2mm，重建间隔取层厚一半。管电压80

〜100	 kV、120	 mA，开始注射对比剂后4〜8秒做动脉期连续扫

描，扫描速度1秒/360°，间隔时间为1秒，扫描时间50秒。如患

者血流缓慢，脑循环时间延长需适当增加扫描时间。为了减少扫

描时间延长导致的放射剂量增加，通常采取分2〜3个阶段扫描的

方式。比如第一阶段40秒，每1秒扫描1次；第二阶段35〜45秒，

每2〜3秒扫描1次；如需要获得微血管通透性图，则要再进行第

三阶段2分钟扫描，每10〜15秒扫描1次。

需要评价的参数：脑血流量(cerebral	 blood	 flow,	 CBF)、

脑血容量(cerebral	 volume,	 CBV)、达峰时间(time	 to	 peak,	

TTP）、平均通过时间(mean	transfer	time,	MTT）及微血管通

透性	(permeability	stifface,	PS)。

二、CT平扫

(一）脑出血

脑出血急性期表现：当血管破裂，血液流至血管外，破坏局

部脑组织并形成直径>5mm的血肿时，即可为CT平扫显示。表

现为均匀一致、边界清晰的肾形、类圆形或不规则高密度影。当

血肿密度不均匀(血肿主体内选取两个面积超过10mm2的区域(脑

室内部分除外），如CT值相差20Hu以上，定义为血肿密度不均

匀）和“血肿生长线”(血肿高低密度区域之间存在明显边界定义

为血肿生长线(hematoma	 enlargement	 border,CT-HEB））是

进展型脑出血的特征性CT表现。血肿体积较大时可形成明显的

占位效应，并可破入相邻脑室和/或蛛网膜下腔，当血肿压迫室
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间孔、中脑导水管、第四脑室或脑室内血块阻塞脑脊液通路时造

成脑积水。

出血量的估算：根据CT平扫估算出血量，可采用多田公

式，出血量=0.5×最大面积长轴(cm)×最大面积短轴(cm)×层面

数(cm)。但该公式对于形态不规则血肿误差较大。

脑出血亚急性期及慢性期吸收过程：在血肿形成3小时内血

红蛋白尚未分解，血红蛋白含量与血液基本一致，CT值约为50

〜60Hu。此后凝血系统激活，血肿内血液凝固形成血块，相应

CT值明显升高，在3〜4小时达到高峰，CT值可达80〜90Hu。出

血6小时后血肿周围形成狭窄环状低密度带，这是血块收缩析出

的血清和反应性脑水肿及坏死的表现，并在1〜2日后逐渐变宽。

发病3〜7日后，血肿边缘的血红蛋白开始破坏，纤维蛋白溶解，

血肿边缘逐渐模糊，周边低密度带继续增宽，血肿直径以每日

0.65mm的速度向心性缩小，CT值以每日1.4Hu减低。通常约3

〜4周后血肿降为等密度，7〜8周后血肿被完全吸收而形成低密

度囊腔。血肿吸收过程小血肿比大血肿快，脑室内积血比脑实质

快[1〜5]。

(二）脑室内出血

脑室出血被视为ICH的一个亚型。孤立性脑室出血常见于早

产儿[6]，在成年人中罕见[7]。很多时候，那些看似孤立性脑室出血

的患者实际上在脑室附近存在小的实质血肿，通常位于尾状核头

或内侧丘脑，并破裂入脑室。也可能发生单纯的脑室出血，由高

血压、隐匿性血管畸形以及罕见的烟雾病和硬脑膜动静脉瘘引起

[7]。

脑室内脑脊液为浓血性或有血块时，CT上才可见其密度高于

周围脑组织，但脑室内脑脊液红细胞比积低于12%时，CT上难以
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显示出血改变。当出血局限于室管膜下，未穿破室管膜进入脑室

系统，脑实质内无血肿；少量出血可局限于脑室系统局部，常位

于侧脑室额角、颞角或枕角，表现为上方低密度脑脊液与下方高

密度出血形成的液液平；出血量较大时表现为脑室系统完全被高

密度出血充盈，即脑室铸型，阻碍脑脊液循环，因此常伴有脑积

水。

(三）蛛网膜下腔出血

SAH多数由器质性病变引起，以颅内动脉瘤和血管畸形最为

常见。CT平扫显示蛛网膜下腔内高密度影可以确诊SAH，表现

为脑沟、脑池内高密度影。出血量较多时可呈铸型，并可合并脑

实质及脑室内出血。利用新型螺旋CT在发病后3小时〜3天内显

示SAH的敏感度极高，为98%〜l00%[8]。发病后5〜7天，CT扫描

敏感度急剧增高。有些专家推荐进行整个颅底部的薄层扫描(层

厚3mm)，因为层面太厚可能会遗漏少量出血[9]。通过动态CT检

查还有助于了解出血的吸收情况，有无再出血、继发脑梗死、脑

积水及其程度等。CT无法显示血红蛋白水平较低(因为血液可能

呈现为等密度)或出血3周后进行扫描(血液通常已被代谢)患者的

SAH。

三、CT增强、CT血管造影及CT灌注检查

CT增强、CT血管造影及CT灌注检查对预测血肿扩大、发现

潜在器质性病变具有一定的价值。CTP还能够反映脑出血后脑组

织的血流动力学变化，可了解血肿周边血流灌注情况。

在ICH发病后3〜24小时内有28%〜38%的患者CT复查发现血

肿增大超过初次CT时血肿体积的1/3，血肿增大是临床病情恶化

以及致残率和致死率增高的风险因素。根据对比剂的外渗情况，	



��

CT增强扫描、CT血管造影和CT灌注的原始图像发现对比剂外

溢至血肿内，出现异常点状对比增强即“点征”(the	 spot	 sign）

可以预测脑出血的急性期血肿扩大。与之相关的评分(spot	 s ign	

score）是原发脑出血患者院内死亡及不良预后的独立预测因子，

有望用于筛选危险人群及早进行相关止血治疗[10〜14]。

在脑出血亚急性期及慢性期一般不需要进行增强扫描，脑出

血1周后的增强扫描可见血肿周围低密度区外出现环形强化区。

CT血管造影(computed	 tomographic	 angiography，

CTA）：是无创性的脑血管显影方法，主要用于筛查及随访可能

存在的颅内动脉瘤、血管畸形、烟雾病等器质性病变的患者，以

及急性期不能耐受DSA检查的患者。

CTA能够显示动脉瘤及其与载瘤动脉的关系，对于所有的

动脉瘤其敏感度为77%〜100%，对于直径≥5mm动脉瘤敏感度

为95%〜100%。但是，对于直径<3mm的动脉瘤，CTA诊断并不

可靠，因此对CTA结果阴性的SAH患者一直存在争议[15,16]。对

于中脑周围性SAH病例，一些作者认为CTA结果阴性即可排除

动脉瘤出血而无需进一步行脑血管造影检查，但这一观点仍然存

在争议[17,18]。多层CTA结合匹配蒙片去骨法(multisection	 CTA	

combined	 with	 matched	 mask	 bone	 elimination，CTA-

MMBE)可去除重叠的颅骨，在任何透射角度准确地检测到颅内

动脉瘤。不过，CTA-MMBE对微小动脉瘤的敏感性仍然有限。

另一种新技术双能量CTA能在放射剂量低于数字减影CTA的情

况下获得清晰的图像，而且检测颅内动脉瘤的准确性与三维DSA

相媲美[19〜22]。

CTA可以显示动静脉畸形的畸形血管团范围、供血动脉和引

流静脉、伴发的血流相关性动脉瘤、静脉湖以及与周围组织的关
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系。对于动静脉畸形的敏感度为95%，特异度为99%[23,24]。目前

采用最新的320排螺旋CT血管造影检查，能够在一次检查中获得

16cm范围内时间分辨率3帧/秒，空间分辨率1024*1024的4D动态

影像，其诊断动静脉畸形和评价病变各项特征的能力与DSA相当

[25]。	

四、急性出血性脑卒中的病因鉴别

(一）高血压脑出血：主要表现为实质内出血，55%主要累及

壳核(外囊）区，15%位于脑叶皮层下白质内，丘脑、脑干和小脑

各占10%，血肿扩大可破入脑室，一般不引起蛛网膜下腔出血。

(二）脑淀粉样血管病：引起的脑出血多局限于两侧半球的皮

质及皮质下白质，表现为单发或多发脑叶出血，常合并蛛网膜下

腔出血，甚至硬膜下血肿。CT不能发现脑淀粉样血管病引起的

皮层下直径≤5mm的微出血。

(三）颅内动脉瘤：主要表现为SAH，如合并脑实质出血多

位于颅底的额叶、颞叶、胼胝体及扣带回。动脉瘤引起的SAH在

蛛网膜下腔的分布常不均匀，可根据密集的区域判断动脉瘤的位

置。如位于颈内动脉段常是鞍上池不对称积血；大脑中动脉段多

见外侧裂积血；前交通动脉段则是前纵裂基底部积血；而出血局

限于脚间池和环池，一般无动脉瘤。

(四）血管畸形引起脑出血的主要有两型，脑动静脉畸形和海

绵状血管瘤。

脑动静脉畸形：在脑动静脉畸形未破裂出血前有较典型的CT

表现。在平扫，可见局灶性高低或低等混杂密度影，呈斑点、团

块或条索状，边缘不清。其中高密度影为局灶胶质增生、血栓、

钙化、新出血或畸形内缓慢血流和含铁血黄素沉着所致，低密度
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影则为小梗塞或陈旧出血，病灶周围有局限脑萎缩，没有明显占

位效应，无周围脑水肿。部分病人平扫不能发现动静脉畸形，但

注射造影剂，方能显示病灶。注射造影剂后，脑部动静脉畸形呈

团块状强化，甚至可见迂曲血管影、供血动脉和引流静脉。脑动

静脉畸形引起的脑内血肿以脑叶最为常见，常合并蛛网膜下腔及

脑室系统出血，甚至硬膜下血肿。

海绵状血管瘤：CT表现为一边界清楚的圆形或类圆形高密

度影，密度多不均匀，无或仅轻度占位效应。合并出血时，病灶

可短时间内增大，出现明显占位效应，新鲜出血表现为灶内均匀

一致的高密度。常伴钙化，严重者可全部钙化。增强扫描可有轻

度至明显强化，强化程度与灶内血栓形成和钙化相关，血栓程度

轻，钙化少则强化明显，反之依然。

(五）烟雾病及类烟雾病：Moyamoya病脑出血多见于成人，

出血部位常在脑室内及基底节周围，也有部分患者表现为蛛网膜

下腔出血。35％的出血型Moyamoya病患者会再出血，脑出血常

并发脑梗死。CTA检查可以发现双侧颈内动脉末端闭塞、颅底烟

雾状异常血管及广泛的侧枝循环等特征表现。

(六）瘤卒中：有颅内原发肿瘤或全身肿瘤脑转移的征象；有

卒中发作的临床表现；CT或MRI显示颅内肿瘤或转移瘤伴脑出

血的影像学改变。

(七）缺血性脑卒中出血转化：出血继发于缺血性卒中，且出

血灶常局限于梗塞区域内。

(八）脑静脉窦血栓性脑出血：继发于脑静脉窦血栓形成，约

30〜40%的静脉窦血栓形成患者表现为脑出血，出血灶多靠近脑

表面。仅有0.8%的患者表现为SAH。增强CT可显示典型的	“空

三角征”。



��

(九）抗凝治疗所致脑出血：常见脑叶出血，多有继续出血的

倾向，并有近期应用抗凝剂治疗病史。

(十）血液病、药源性及血管炎性脑出血：脑出血往往没有特

异性表现，需要根据病史、临床表现及实验室检查确诊。
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第二节  MRI检查

急性出血性脑卒中严重影响着人类的健康，具有较高的致残

率及致死率。依据国际疾病分类(ICD-10）的分类方法将脑出血

的部位分为深部半球出血(包括基底节、丘脑、内囊、胼胝体）、

脑叶出血(包括额叶、颞叶、顶叶、枕叶及多个脑叶）、脑干、小

脑及脑室(排除脑实质出血破入脑室）、多部位及其他部位出血。

出血性卒中按其发病原因来分可分为高血压性脑出血、脑淀粉

样血管病、动脉瘤破裂出血、脑血管畸形出血、瘤卒中、脑静脉

窦血栓性脑出血、脑梗死或脑栓塞后再灌注所致的出血性脑梗死

等。MRI具有多参数、多方位成像的特点，能够更好的显示脑内

血肿的直接征象、间接征象以及出血所累及的范围，从而判断脑

出血的原因，推测脑出血的时间。对于优化脑出血的诊治和预防

血肿进一步扩大具有十分重要的临床意义。
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一、检查前准备

患者检查前应先清空随身携带的各种物品，告知受检者检查

过程中保持静止不动，否则会影响检查结果的准确性，检查所需

要的大概时间，检查过程中如有不适应怎样通知操作人员。如进

行增强扫描应告知受检者提前3小时禁食、2小时禁水，以免注入

造影剂后发生反应对患者造成伤害。

检查前应询问患者相关病史、危险因素及既往相关诊疗信

息。

1．既往是否接受过此项检查及结果。

2.	 高血压、糖尿病、高脂血症、吸烟或戒烟等病史或相关

危险因素的时间及用药情况。

3.	患者的临床症状及体征。

4.	 相关影像学检查结果，如CT、CTA、MRI、MRA、

DSA等影像图片资料。

5.	 是否进行过介入治疗及治疗后时间和相关用药、影像资

料。

二、颅内出血MRI信号演变

颅内出血的MR演变形式多变复杂，其信号强度随出血的不

同时期而异。

1.	 超急性期血肿，发生在最初的数分钟至几小时内，血肿处

于氧和血红蛋白，红细胞内主要含有氧合血红蛋白，是抗磁性的，

T1WI显示等信号，T2WI显示稍高信号(血肿内水分增加）。

2.	 急性期血肿在数小时至几天内，血红蛋白演变为脱氧血

红蛋白，由于铁离子具有顺磁性，T1WI、T2WI、DWI显示低信
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号(磁敏感效应所致）。

3.	亚急性期血肿：在最初的几天到数月。

亚急性早期(细胞内期），脱氧血红蛋白在红细胞内开始转变

为正铁血红蛋白，正铁血红蛋白具有非常强的顺磁性，这一氧化

过程从血肿周边向中心进行，T1WI显示高信号，T2WI显示低信

号。

亚急性晚期(细胞外期），游离于细胞外的正铁血红蛋白，红

细胞溶解使T2弛豫时间延长，致T1WI、T2WI呈高信号改变，

4.	 慢性期几周至数月：血肿周围的巨噬细胞内含有含铁血

黄素和铁蛋白，在T2WI血肿周围显示低信号环，为慢性期血肿

的证据。由于血脑屏障的存在含铁血黄素很难被运转、吸收，血

肿体积缩小，显示含铁血黄素沉积。

脑实质内出血MR信号取决于，磁场强度、脉冲序列、血红

蛋白状态、血肿的大小和部位、血肿内含水量、血凝块的时间、

氧合血红蛋白转变为脱氧血红蛋白的速度、红细胞状态等。

三、脑内血肿MRI信号的几点说明

在临床工作中有些病例脑内出血的信号变化可能会与上述的

MRI信号的演变规律不符，可能有以下几点原因：①出血确切时间

不能认定，②病灶内反复出血，③不同场强的设备对血肿的MRI信

号演变有差异，④病灶大小的差别，⑤不同患者的个体差异。

四、MRI扫描序列及参数(以西门子3.0T Trio Tim 超导型

磁共振成像系统，8通道头部正交线圈为例）

1.	扫描基线平行于前后联合线。

2.	 常规MRI检查包括：①横断面	 SE	 T1W I：层厚5〜
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8mm，层间距1〜2.5mm，层数15〜25层，矩阵256×192〜512

×256，FOV=220〜250mm；②横断面	 FSE	 T2WI：层厚5〜

8mm，层间距1〜2.5mm，层数15〜25层，矩阵256×192〜512×

256，FOV=220〜250；③矢状面SE	T1WI或FSE	T2WI：有助于

显示中线结构；④冠状面SE	T1WI或FSE	T2WI：有助于显示近

颅底或颅顶部病变。

3.	 多模式MRI检查包括：液体衰减反转恢复(FLAIR）、

梯度回波序列(GR E）、磁敏感加权成像(SW I）、弥散加权

成像(DWI）、MR血管成像(MRA、MRV）、灌注加权成像

(PWI）、脂肪抑制序列及增强扫描等。

(1）多模式MRI序列参数：

①FLAIR序列：横断面，TR	10000	ms，TE	100	ms，反转

时间(TI）2000ms，FOV	 230mm×230mm，矩阵128×128，层

厚6mm，层间距1.8mm。

②GRE序列：横断面，TR	 566m s，TE	 20m s，FOV	

230mm×230mm，矩阵128×128，层厚6mm，层间距	 1.8	

mm，反转角20°，采集次数1。

③SWI扫描采用三维高分辨率磁敏感成像技术：TR40	 ms，

TE	 25m s，FOV	 230mm×230mm，矩阵320×320，层厚2	

mm，间距0	mm，带宽25	kHz，反转角30°，采集次数1。

④DWI序列：横断面，应用平面回波(EP I)	 序列，b值为

0和1000s	 /mm2，TR	 3100ms，TE	 99ms，FOV	 230mm×	

230mm，矩阵128×128，层厚6mm，层间距1.8mm。

⑤MRA：采用时间飞跃法(TOF）：TR	 22ms，TE	 3.86	

m s，FOV	 230mm×230mm，层厚0.65mm，层间距-0.15	

mm，层数48，反转角18°，采集次数1，扫描范围	自寰椎(C	1)	
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下缘至侧脑室上缘。

⑥MRV采用相位对比法(3D-PC）：TR	 48.65m s，TE	

8.19ms，FOV	 220mm×220mm，层厚1mm，层间距0.2mm，

层数128，反转角15°，采集次数1，扫描范围自上矢状窦至颈内

静脉。

⑦PWI采用GRE-EPI行快速动态扫描：TR	 2500ms，TE	

80ms，FOV	 230mm×230mm，层厚6.0mm，间隔1.8mm，

矩阵128×128。PWI所用对比剂为国产钆喷酸葡胺注射液(Gd-

DTPA），剂量为0.1mmol/kg，注射速度为5ml/s。

⑧增强MRI：T1WI增强检查:	 于患者肘前静脉内插入一18	

G静脉留置针，用高压注射器团注对比剂。所用对比剂为	 Gd-

DTPA	 注射液，剂量为0.1mmol/kg。	 以同样的流率经静脉内

留置针注入20ml	 0.9%生理盐水。常规SE序列T1WI增强检查，

包括矢状位(TR	 375ms、TE	 15ms)、横轴位(	 TR	 484ms、TE	

15ms)及冠状位扫描(	 TR	 300ms、TE10ms)，余各成像参数同平

扫。

(2）多模式MRI序列对出血性卒中诊断的意义

颅内出血可由多种原因造成，影像学检查的目的主要是要明

确颅内出血的部位、累及的范围、出血量的多少、出血的时间以

及由影像学表现结合临床症状和病史判断出血的原因。颅内血肿

随着出血时间的推移其内成分会发生变化，从而导致其MRI信号

在T1WI和T2WI上也随之变化，因此依据血肿的MRI信号特点结

合病史可大致推测出血的时间。但也有些病例脑内出血的信号变

化可能会与上述的MRI信号的演变规律不符。不同原因的颅内出

血除具有脑出血的一般共性以外还有其各自MRI特点，结合多模

式的MRI检查可以对脑出血的原因提供一定的线索，同时也能显
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表1	颅内血肿病因的线索提示

诊断 MR上血肿的特异表现

海绵状血管瘤

1.T1WI呈高低混杂的爆米花样改变，T2WI

呈病灶内部高信号，周边为环形低信号。

GRE序列显示为极低信号，SWI序列可显示常

规T1WI、T2WI不易显示的较小病灶，对多

发海绵状血管瘤的诊断具有重要的价值；2.病

变毗邻柔脑膜或脑室表面，脑桥好发；3.可伴

静脉血管瘤，增强扫描可清楚显示

动静脉畸形

1.T1W I和T2W I呈一团流空、迂曲的血管

团，有血栓形成或血管内血流速度较慢时呈

高信号；2.合并出血时，依出血时间不同表

现各异，反复出血可使信号变得更为复杂；

3.MRA多数可发现供血动脉及引流静脉；

4.脑实质内的AVM基底较宽，位于软脑膜

下，尖端指向脑白质

动脉性梗死
1.出血位于皮质；2.病变的非出血部分位于动

脉分布区；3.T1WI呈脑回样高信号

静脉性梗死

1.血肿位于白质或灰-白质交界区；2.多位

于颞叶、双侧丘脑区；3.梗死区脑回肿胀，

T1WI呈高低混杂信号；4MRV常可显示流空

不良的静脉

高血压性脑出血

1.多位于深部灰质和脑干；2.T1WI和T2WI符合

颅内出血信号特点；3.小的陈旧出血，无相应临

床症状，T2WI和GRE序列呈环形低信号改变

淀粉样血管病

1.多位于顶枕叶皮层及邻近白质，位置表浅；

2.多发性不同时期的出血；3.SWI序列可显示

GRE序列及T2WI不易显示的较小病灶



��

挫伤

1.位于颅骨-脑（或脑-硬膜）交界区、以

颞叶前部、后部及额叶前下部多见；2.可

伴蛛网膜下腔出血，硬膜下或硬膜外血肿；

3.F LA I R序列可清楚的显示蛛网膜下腔出

血，多方位成像可更好的了解血肿累及的范围

及继发的脑损伤

弥漫性轴索损伤

1.典型部位（脑干背侧上部、胼胝体、白质

和灰-白质交界处）；2.伴随非出血性病灶；

3.GRE序列和SWI序列能更清楚的显示多发弥

散的微小出血灶

血栓化(或部分血

栓化)巨大动脉瘤

1.不同时期出血的层状分布；2.血肿中心流空

信号，腔内可以出现或不出现相位伪影；3.特

征性部位（如外侧裂）4.MRA可明确动脉瘤

的位置及动脉瘤与载瘤动脉的关系

肿瘤性出血

1.信号强度不均匀，出现不同时期的出血呈层

状分布；2.发现非出血性肿瘤组织；3脱氧血

红蛋白持续存在，无含铁血黄素；4.急性血肿

出现强化；5.血肿周围水肿及占位效应持续存

在，即使在血肿的晚期

蛛网膜下腔出血

1.外伤引起常伴随脑挫裂伤、硬膜下或硬膜外

血肿；2.动脉瘤破裂引起常可根据出血积聚的

部位来推断动脉瘤破裂的可能位置（如大脑中

动脉动脉瘤破裂，出血主要积聚于外侧裂及相

邻的鞍上池），MRA检查常可清楚显示动脉瘤
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示脑出血对大脑造成的继发性损伤。另外MRI多方位成像的特点

有助于医生更全面了解颅内出血累及的范围，部位(如硬膜下或硬

膜外），血肿造成的继发性损伤(如是否有脑疝），血肿对相邻脑

组织的压迫程度等等。

①FLAIR序列有助于显示被脑脊液掩盖的病变，如蛛网膜

下腔出血脑沟及脑池内的血性成分，对脑室出血具有可靠的诊断

价值，可清楚的显示脑室内出血与脑积液的液-液平面。②梯度

回波序列,	 尤其是磁敏感加权成像(SWI）对出血十分敏感，可

早期确诊急性脑出血，并且在发现缺血性卒中脑出血转化及微出

血方面优于CT及常规的GRE序列,对脑淀粉样血管病造成的颅内

多发小出血、静脉性血管畸形和海绵状血管瘤及其伴发的出血的

检出有重要的价值，同时也对弥漫性轴索损伤造成的微出血的检

查有重要价值。③高场强DWI序列对急性脑出血的诊断准确率也

较高，DWI序列结合GRE序列或SWI序列可更好的判断脑梗死后

出血性转变。同时也有利于发现与脑出血相伴发的脑缺血性卒中

表2	类似出血信号的改变

T1WI高信号 T2WI低信号

脂肪（生物性或脂性对比剂) 与出血无关的铁

非顺磁性高蛋白 非顺磁性高蛋白

钙化 钙化或骨

顺磁性离子(与肝脏疾病、营养

过剩、钙化、坏死等因素有关)
开放静脉内的脱氧血红蛋白

黏蛋白物质 黏蛋白物质

髓鞘增生 空气

慢流速血流 快速血流或湍流

铁磁性伪影 铁磁性伪影

肿瘤内黑色素
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的病灶，能够对患者的情况进行更全面的评估。④MRA成像有

助于对脑出血的原因进行进一步确诊，能够对颅内的动脉瘤、血

管畸形、动脉粥样硬化等血管病变有较好的显示。MRV成像可

显示颅内静脉窦的流空情况，对脑静脉性梗死造成的出血提供诊

断依据。⑤PWI可提供脑的血流动力学状态，对血肿周围区血流

灌注进行评价。⑥增强扫描，利用SE-T1WI序列行横断面、矢

状面及冠状面扫描，有助于对畸形血管团的显示，尤其能很好的

显示静脉性血管畸形的全貌，另外增强扫描也有助于鉴别肿瘤卒

中与其它类型的颅内出血。⑦脂肪抑制序列，对SE	 T1WI或FSE	

T2WI进行脂肪抑制扫描，尤其在T1WI上有助于亚急性期出血的

高信号与脂肪成分的鉴别。
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第三章  急性静脉窦血栓形成影像检查

静脉窦血栓是一种少见的静脉窦和/或脑静脉卒中，常好发

于年轻人。占所有卒中0.5%〜1%。虽然近年来已经有了较多认

识，但由于存在较多致病危险因素，正确诊断仍较为困难。

第一节  CT检查

一、常规检查及适用人群

1.	 CT平扫(non-contrast	 CT）:根据临床症状怀疑静脉窦

血栓，初步鉴别动脉系统或静脉系统卒中。

2.	 强化CT扫描：应用较少，仅用于不具备磁共振检查适应

症，例如患者需携带生命支持设备，且情况比较紧急的。

3.	 CT静脉成像(CT	 venography,	 CTV）：CTV可快速、

可靠地检出静脉窦血栓，显示效果较普通强化CT好。在静脉窦

血栓诊断敏感性及特异性方面，CTV接近强化MR静脉成像，为

有磁共振检查禁忌症的患者提供了另外一种选择。其缺点是易受

邻近颅骨高密度伪影的干扰、有电离辐射、含碘对比剂不良反应

的发生可能性、影响肾功能等。
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二、CT平扫

急性静脉窦血栓CT平扫只有约30%能够发现异常。

1.	禁忌症：儿童应考虑辐射剂量的影响，禁用于孕妇。

2.	检查目的：用于初筛，排除脑内出血及其他病变。

3.	 常规检查流程：以听－眶上线之间的连线为基准平面扫

描，避免晶状体直接照射。从后颅窝底部向上扫描，直至脑突面

最高点。层厚：至少为8－10mm层厚，连续扫描；幕下结构建议

采用3－5mm层厚连续扫描。

4.	征象

1）	 表现为充填皮层静脉或静脉窦的高密度。在后部上矢状

窦血栓可以表现为高密度三角。

2）	 同时可见因静脉回流受阻而导致的缺血性梗死灶，可伴

有出血灶。这种缺血低密度影通常跨越常见的动脉性梗死区域，

靠近梗死的静脉或静脉窦。

3）一般少见蛛网膜下腔出血，在有蛛网膜下腔出血发生

时，仅见于大脑的凸面，与动脉瘤破裂而导致的出血范围显著不

同。

三、强化CT

1.	 禁忌症：除常规平扫CT的禁忌症外，有碘制剂过敏史；

严重心、肾功能障碍者；患者躁动，无法配合检查者；糖尿病服

用二甲双胍者。

2.	 检查目的：判断责任血管狭窄及闭塞情况，判断静脉性

梗死灶的部位及范围。与动脉性梗死进行鉴别。

3.	 常规检查流程：扫描范围及参数与CT平扫部分相同，平

扫之后通过高压注射器注射非离子型碘对比剂，依据静脉窦充盈
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最高峰来计算扫描延迟时间。

4.	征象

1）静脉窦血栓显示为静脉或静脉窦内的充盈缺损——经典

的“空心三角”征，发病早期不一定可见，如出现，则征象可持

续数周。

2）与邻近脑组织密度比较，血栓表现为等密度、低密度或

混合密度。

四、CT静脉成像

1.	禁忌症：同CT强化扫描。

2.	检查目的：检出发生血栓的静脉窦及静脉。

3.	 常规检查流程：在普通平扫之后，采用少量对比剂注射

测试目标静脉窦的对比剂密度达峰时间，然后根据结果计算恰当

的扫描延迟时间，然后进行正式扫描。对源图像采用多平面重

建，分别从轴位、矢状位、冠状位来观察。

4.	征象：

1）静脉窦内的充盈缺损，管腔粗细不均，边缘不规整、毛糙。

2）发生血栓周围侧枝静脉迂曲走行、扩张改变。

第二节 MRI检查

磁共振平扫显示静脉梗死而导致的实质病变要显著优于CT。
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一、常规检查方法和适用人群

1.	MR常规平扫：包括T1WI、T2WI、FLAIR、DWI序列、

磁敏感加权成像(susceptibility	weighted	 imaging,	 SWI）或者

梯度回波序列(Gradient	recalled	echo,	GRE）。

2.	 特殊非强化静脉成像序列：时间飞逝法静脉成像(TOF-

MRV）、相位对比法-MRV	(PC-MRV)。

3.	 强化MRV(Contrast	 enhanced-MRV,	 CE-MRV）：

采用三维小角度快速激发梯度回波序列(3D-Fast	Imaging	using	

Low	Angle	Shot,	3D-FLASH）。

4.	 适用人群：适用范围广泛，能够配合完成磁共振扫描即

可，特别适用于对于射线敏感的人群，如儿童、孕期妇女。

二、MR常规平扫

1.	 禁忌症：体内安装起搏器、有影响安全及造成严重伪影

的铁磁性金属植入物患者，患者躁动，无法配合检查者。

2.	 检查目的：判断静脉性梗死的部位及范围，与动脉性梗

死进行鉴别，了解脑实质情况，明确有无梗死后出血。

3.	 常规检查流程：以前后联合之间的连线为基准平面进行

横断面扫描，从后颅窝底部向上扫描，直至脑突面最高点。扫

描序列：轴位T2WI，T1WI,	 FLAIR,	 DWI；矢状位及冠状位	

T2WI,	T1WI。

4.	图像处理要求

DWI:	需有B值为0、1000的参考图，其余序列图像无特殊处

理要求。

5.	直接征象
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不同时期静脉窦血栓的信号特点不同。

1）发病一周内，因脱氧血红蛋白含量增高，T1WI表现为等

信号，T2WI表现为低信号。急性静脉窦血栓的低信号容易与静

脉正常流空信号混淆。

2）发病第二周开始，因高铁血红蛋白出现，T1WI及T2WI

信号均为高信号。随着顺磁性物质的出现，梯度回波及SWI图像

上显示为更显著的低信号。

3）慢性血栓伴不全再通：可有多种信号特点。一般T2WI上

为等信号或高信号，T1WI上为等信号。

6.	间接征象

与动脉梗死不同，许多脑内静脉窦栓塞所造成的脑实质改变

是可逆的。

1）梗死信号：脑实质肿胀及水肿、出血信号，大多数情况

下，静脉梗死区域对应于相应梗死的静脉，明显区别于动脉性梗

死的受累脑区。例如，额叶、顶叶、枕叶边缘梗死提示上矢状窦

梗死；颞叶实质改变提示横窦、乙状窦的梗死；双侧丘脑信号改

变，提示大脑大静脉或直窦梗死。

2）约1/3静脉梗死伴有出血。出血灶为皮层出血蔓延至皮层

下区域，有时可见孤立皮层下出血灶。上矢状窦血栓导致额叶或

顶叶的特征性“火焰状”出血灶。

3）DWI:	 水肿范围内DWI上可表现为高信号(细胞毒性水

肿，代表细胞内能量破坏），或低、等信号(血管源性水肿，代表

静脉性充血）。

三、常规MRI强化扫描

1.	 禁忌症：除常规MRI禁忌症外，有钆剂过敏史，严重
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心、肾功能障碍者。

2.	检查目的：了解静脉窦血栓的部位，脑实质强化后异常变。

3.	 检查流程：常规平扫之后进行轴位、矢状位、冠状位

T1WI扫描。

4.	图像处理要求：无特殊要求。

5.	征象：

1）静脉窦腔改变：充盈缺损，静脉窦内“空心三角”征为

典型特征。常多发。

2）脑实质改变：脑实质强化提示血脑屏障的破坏，异常强

化区域常位于脑回，可延伸至白质，呈斑片状分布。

四、非强化血管成像序列MRV

1.	禁忌症：同MRI平扫

2.	检查目的：初步了解发生血栓的静脉窦或静脉部位及侧枝循

坏的情况。

3.	检查流程：

扫描层面选择：

2D	 TOF-MRV根据定位相进行斜矢状位扫描，轴位上定位

线向左或右侧倾斜20-30度，冠状位倾斜20-30度，以减少扫描

平面与血流方向平行而造成的信号丢失。扫描范围为全脑。

PC-MRV：定位与常规头平扫相同，需根据血流速度设定

不同的相位阈值，根据不同的阈值显示不同流速范围的血管，不

同扫描平面不会导致伪影。因有操作者依赖的特点及扫描时间较

长，故引用较TOF-MRV少。

4.	图像处理要求

需保留MRV的原始图像，并进行三维重建，结合源图像轴
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位、冠状位、矢状位观察静脉形态及结构。	

5.	征象

1）静脉窦或静脉信号的中断、缺失、不规则狭窄、断续显示。

2）周围侧枝静脉形成：梗死静脉窦周围小静脉、头皮静

脉、面静脉等扩张迂曲。

3）因管腔内静脉血流流速不同而造成的层流现象，颈内静

脉上段管腔中央常见纵行条状低信号，边缘高信号的特点，易误

认为是血栓。

4）因部分节段静脉血流方向与扫描平面平行，而造成信号

明显减低或缺失，易误认为异常。

五、头颈静脉联合CE-MRV

因颅内静脉窦血栓常延续至病变同侧颈内静脉，根据多年临

床实际经验，首都医科大学宣武医院放射科采用头颈联合强化

MRV扫描技术。

1.	 禁忌症：包括常规平扫MRI禁忌症，有钆剂过敏史，严

重心、肾功能障碍者。

2.	 检查目的：可靠显示脑内静脉、静脉窦及双侧颈内静脉

血栓部位，显示细小的静脉窦及深静脉分支。

3.	检查流程：

1）感兴趣层面选择：扫描范围为头顶至主动脉弓水平。

2）MR对比剂：钆喷酸葡胺或钆贝葡胺注射液，用量为

0.2ml/kg，肘静脉快速给药。

3）高压注射器：流速为2.5ml/秒。

4）扫描方法：首先进行头颈部FLASH序列平扫，接着进行

冠状位Test	bolus	扫描，同时注射对比剂后实时观察双侧横窦远
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端信号，延迟约30-32秒在对比剂浓度在横窦内达最大浓度时启

动FLASH序列，共扫描三次。

5）图像后处理：利用扫描仪主操作界面Evaluat ion菜单下

Dynamitic	 analysis中的减影功能，选择注射对比剂后第一期源

图数据减去注射对比剂前数据，得到减影后图像。利用工作站3D

软件进行三维重建。

6）图像观察顺序：先观察双侧横窦、乙状窦及上矢状窦，

接着观察直窦、大脑大静脉、大脑内静脉主干，顺序对比观察双

侧额叶、顶叶皮层浅静脉，上下吻合静脉。由上至下观察双侧颈

内静脉结构。

4.	征象

1）静脉窦或静脉管腔信号中断，充盈缺损，管腔粗细不均。

2）发生血栓静脉窦或静脉周围大量侧枝静脉形成，走形迂

曲扩张。

3）发生于横窦及乙状窦的血栓常延续进入颈内静脉。

4）狭窄段以后的静脉充盈速度减慢：双侧静脉窦及颈内静

脉充盈信号强度左右对比，前后期对比

5）少见静脉窦的开放：例如枕窦、边缘窦此类平时较少见

的静脉窦的开放。

6）血栓后不完全再通：表现为管腔的粗细不均，管壁毛糙

欠光滑。
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第四章  大血管动脉粥样硬化
斑块高分辨MR影像检查

第一节  颈动脉分叉高分辨MR检查

颈动脉粥样硬化斑块是缺血性脑卒中的重要致病因素。早

期识别斑块易损性，并对其进行有效干预，将有助于脑卒中的

一级和二级预防。在识别易损斑块方面，高分辨磁共振(h i gh-

resolution	magnetic	resonance	imaging,	HR-MRI）成像能对

斑块的形态学特征、斑块成分及表面形态等重要特征进行定性和

定量评价，被认为是目前最为准确的无创性影像学手段。

一、颈动脉高分辨MR成像方案

(一）MR设备：1.5T以上MR设备，推荐应用3.0T	 MR。推

荐应用颈动脉专用表面线圈以提高图像信噪比。

(二）检查体位及定位：受试者取仰卧位，颈部自然伸展。在

患者双侧颈部放置颈动脉专用表面线圈。以颈动脉线圈中心(双侧

下颌角）为中心定位，对准“+”字定位灯的横向连线。鼻尖至

下颌下缘中点至胸骨上窝中点连线尽可能与线圈纵轴保持一致并

垂直于床面，对准“+”字定位灯的纵向连线。头部两侧加海绵

垫以固定头部防止运动。
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(三）MR成像范围：横轴位二维序列扫描包括颈动脉分叉为

中心上下各20-25mm。三维序列尽量增大扫描范围，一般可包

括以颈动脉分叉为中心上下各50-55mm。检测动脉包括双侧颈

总动脉末端、颈内动脉起始部，及颈外动脉起始部。

(四）MR成像序列：应用黑血技术为基础，结合亮血技术

的多对比成像序列，应包括T1WI、T2WI、TOF序列，	 PDWI

为可选序列，推荐应用三维磁化强度预备梯度回波序列	 (thr e e	

dimensional	magnetization	prepared	 rapid	acquisition	GRE,	

3D	 MP-RAGE)以利于斑块内出血的检出。推荐至少应用一个

三维序列扩大成像范围。如三维各向同性的高分辨力快速自旋

回波技术(three-dimensional	 volumetric	 isotropic	 turbo	 spin	

echo	 acquisit ion，3D-VISTA)	 、三维流动散相准备的梯度

回波成像序列(three	 dimensional	 flow-dephasing-prepared	

fast	 spoiled	 gradient	 recalled	 echo，3D	 FDP-FSPGR）、可

变翻转角的三维快速自旋回波(3D	 sampling	 perfection	 with	

application	 optimized	 contrasts	 using	 different	 flip	 angle	

evolutions,	 3D-SPACE)、结合运动敏感驱动平衡准备的快速黑

血梯度回波	(rapid	black-blood	gradient	echo	sequence	with	

motion-sensitized	 driven	 equilibrium	 (MSDE)	 preparation,	

3D-MERGE)等，根据所用机器不同进行选择。

(五）MR检查流程：

1.	 三平面定位扫描：采用快速序列进行标准三平面定位扫

描，扫描定位中心位于下颌角。

2.	 血管定位像扫描：应用横轴位2D	 TOF成像，以颈3-4

间盘或下颌骨下缘为中心进行定位：TR	 14.4ms；TE	 3.9ms；

FOV	140×140mm；层厚2mm；间隔1.0mm；矩阵	256×192。
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获取包括双侧颈动脉分叉的横轴位图像。

3.	双侧颈动脉斜矢状位成像：应用获得的2D	 TOF血管分叉

平面的图像为基准图像进行扫描定位。在横轴位2D	TOF图像上找

到双侧颈动脉分叉，沿颈内及颈外动脉连线定位，每侧各三层。

扫描序列应用T1W-DIR，扫描参数：TR	 750ms；TE	 12ms；

FOV	140×140mm；层厚2.0mm；间距0mm；矩阵256×256。

4.	 横轴位多对比序列成像：应用获取的颈动脉斜矢状位图

像，以颈动脉分叉为中心进行扫描，一般采用标准横轴位检查。

双侧颈动脉同时扫描时以责任侧血管分叉为基准进行扫描定位。

常规包括T1W、T2W、3D	 TOF和3D	 MP-RAGE扫描。推荐

至少一个序列(T1WI）应用翻转恢复技术进行扫描。扫描层数：

T1WI序列16层，T2WI序列16-22层，3D	 TOF和MP-RAGE共

扫描40层。参考成像参数如下表：

表1	高分辨多对比MR成像参考扫描参数

T1W T2W TOF MP-RAGE

TR/TE(ms) 750/12 3000/65 21/3.8 776.13/5.80

iPAT	factor 2 2 2 2

ETL 9 7 n.a. n.a

反转角/	° 180 180 25 15

采集次数 2 2 1 1

FOV/mm 160×120 160×120 160×120 140×140

Matrix 240×320 240×320 240×320 480×480

层数 16 22 52

层厚/mm 2 2 1

体素/mm3
0.5×0.5

×2

0.5×0.5

×2

0.5×0.5

×2

是否应用脂

肪抑制
是 是 是 是
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5.	 三维成像序列：根据所用机器不同选择不同的三维序列

成像，通常选用冠状位成像，扫描范围包括双侧颈动脉分叉上下

50-55mm，自颈总动脉中远段至颈内动脉入颅段之前。

6.	 增强扫描：颈动脉斑块增强检查可使斑块纤维帽和脂质

坏死核之间对比更加明显，有助于准确评估脂质坏死核的体积，

及对纤维帽状态进行评价。另外，斑块强化被认为能够反映斑块

的新生血管生成和炎性反应，动态增强扫描对斑块的易损性评估

也存在重要意义。

动态增强扫描及增强扫描：应用高压注射器，经肘静脉团注

磁共振对比剂，注药流率为1-2ml/s，注射总量0.1mmol/Kg。	

随后以同样流率注射生理盐水20m l冲洗。以责任侧颈动脉血管

分叉为中心进行定位，包括上下各4层(共8层)。扫描参数：TR	

100ms;	TE	6.2ms;	FOV	140×112mm2;	矩阵	256×192；层

厚2mm；共采集12个时间点，每两个时间点间隔19秒。

延迟强化扫描：动态增强扫描结束后，进行T1W-D IR或

T1W-QIR延迟强化扫描，扫描参数及定位同平扫T1WI。如果

不进行动态增强扫描，可在注入对比剂5分钟后直接进行增强扫

描。

二、颈动脉高分辨MR图像评估

(一）颈动脉图像质量评估：颈动脉高分辨MR检查完成后，

在对血管及斑块进行评价之前，应对所获取图像进行初步的质量

评估。良好的颈动脉高分辨MR图像具有较高的信噪比，无或少

许伪影，血管腔、管壁及血管周围结果显示清晰。

部分图像显示为中等度信噪比，血管腔、管壁及血管周围结

构可见，但部分不清晰时，仍可对图像进行分析及判读。当图像
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信噪比非常差，管壁、管腔边界以及壁内的微细结构显示不清

时，此图像被认定为不能判读，不能反映颈动脉分叉区域血管结

构及斑块情况。

(二）颈动脉高分辨磁共振分析内容：

1.	颈动脉形态学分析：

(1）观察扫描范围内双侧颈总动脉、颈内动脉、颈外动脉起

始部管壁是否有增厚，是否有斑块形成。正常人的管壁薄而连

续，无明显增厚或不规则突起，在各序列上呈等信号。而动脉粥

样硬化者的动脉管壁常表现为不同程度偏心性增厚。

(2）测量斑块大小：斑块大小可以通过测量斑块最大面积

(mm），乘以斑块累积长度表述。

(3）管腔狭窄程度测量：

a.狭窄测量方法：常用方法包括北美颈动脉外科学会	

(NASCET）标准，欧洲颈动脉外科学会(ESET）标准及CC法。

其中NASCET法最为常用。各方法计算公式如下所示：

NASCET法：狭窄率=(狭窄远端正常直径-狭窄段最窄直

径）/	狭窄远端正常直径×100%。

ECST法：狭窄率=(狭窄段估计的正常直径-狭窄段最窄直

径）/	狭窄段估计的正常直径×100%。

CC法：狭窄率=(颈总动脉直径-狭窄段直径）/	颈总动脉直

径×100%。

b.参照北美颈动脉外科学会(NASCET）标准，狭窄程度分

级方法如下：轻度狭窄(0－29％）；中度狭窄(30－69％）；重度

狭窄(70－99％）。

2.	颈动脉斑块成分识别：

基于颈动脉的多项磁共振-病理对照研究证实，HR-MRI能
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够清楚地显示斑块内出血、脂质坏死核、钙化等各种成分和纤维

帽情况，MR信号特征与组织病理学结果有很好的一致性。所用

信号高低标准以肌肉信号作为参照。识别斑块内是否存在以下成

分：钙化；富含脂质的坏死核；斑块内出血。

表2	颈动脉斑块不同成分信号特征*

TOF T1W T2W MP-RAGE CE-T1W

富含脂质的坏死核 o o/+ -/o - -

斑块内出血	

近期出血
+ + + + -

新鲜出血 + + - + -

钙化 - - - - -

*判断斑块内成分主要以临近肌肉组织信号为参考标准：+	

为高信号；o为等信号；-	为低信号。

3.	斑块表面形态分析：

(1）斑块表面纤维帽状态

MR多对比序列上纤维帽显示为等信号、稍低或稍高信号。

在TOF像上，纤维帽表现为线状低信号影，位于高信号的管腔内

血流与等信号斑块之间。增强扫描对纤维帽的显示更好，表现为

低信号无强化的脂质坏死核表面完整或不完整的高信号强化影。

根据纤维帽的厚薄及完整性，可分为完整的厚纤维帽，完整的薄

纤维帽，破裂的纤维帽合并溃疡形成；破裂的纤维帽合并靠近管

腔的出血/血栓发生。

根据冠状动脉粥样硬化斑块的病理学研究，薄纤维帽一般

<65μm。现有MR图像分辨率仅能达到500μm左右，无法分辨

纤维帽的厚薄。如果纤维帽在MR图像上能够清楚显示并连续，

则为完整的厚纤维帽，否则，则判定为薄或不完整的纤维帽。
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(2）斑块表面溃疡

斑块表面溃疡与缺血性卒中存在密切相关性。3D	 TOF图像

上，可见自管腔伸向斑块内的高信号影。由于斑块附近的血流动

力学因素，斑块近端肩部受血流冲击容易形成穿通型溃疡。MR

图像上表现为斑块表面不规则凹陷。部分层面可见血管呈双腔，

其中一个为真正的血管腔，另一个为溃疡腔。TOF像上呈高信

号，其他序列呈低信号。

(3）斑块纤维帽破裂合并血栓形成

斑块纤维帽破裂后，由于局部血流状态不规则，局部容易形

成血栓。血栓信号比较复杂。可表现为斑块局部管腔表面不规则

突起，呈高信号或混杂信号影。

4.	斑块的易损性评估

斑块的易损性是通过对斑块的形态学、成分分析及表面纤维

帽的完整性等信息进行综合分析判断得出的，临床研究证实斑块

易损性与临床缺血事件密切相关。病理学研究提示，易损性斑块

的特征包括：斑块表面溃疡形成；大的致栓性脂质核伴有薄或不

连续的纤维帽；斑块内出血；新生血管形成、炎性反应等。

以上特征均能通过MR检查被准确检测及评估，如果在MR图

像上观察到一项或多项上述特征，可将斑块归类为易损性斑块。

影像医师在对斑块形态、成分及表面形态进行分析后，应对斑块

易损性进行评价并给出相关信息，以便于患者的进一步治疗方法

的选择。

三、颈部动脉高分辨MR检查注意事项

(一）注意颈动脉管壁增厚/斑块形成与局部血流伪影的区

分。MR成像时，可能由于各种原因导致血流信号不能被完全抑
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制而显示血流伪影，表现为管腔内不规则的异常信号。这种血流

伪影有时容易被误认为斑块病变。影像医生在对斑块病变进行评

估时，首先应该排除血流伪影引起的异常信号。与翻转恢复序列

相比较，血流饱和技术抑制血流的效果相对较差，容易产生血流

伪影。因此，在MR成像时，至少一个序列要应用翻转恢复技术

进行黑血法成像。一般而言，血流伪影较真正的斑块病变边界模

糊。至少在两个以上序列中看到管壁异常增厚或异常信号才能确

认存在斑块病变。

(二）在扫描时应注意观察所获取图像的质量，如图像质量很

差，不能分辨血管壁及管腔，无法对斑块进行显示和分析，如果

患者可以配合，应针对图像质量不佳的序列进行重复采集。

(三）在重复随访检查中，患者摆位及扫描定位尽量采用与第

一次检查同一角度，以同一中心定位。保证在两次对比检查中，

能够比较斑块病变的大小和成分变化。

(四）注意斑块溃疡结构的观察和分析。穿通型溃疡在横轴位

图像中，由于扫描层面关系，有时显示溃疡腔与血管腔不相通，

表现为双腔。这时要注意观察邻近层面以确认斑块溃疡的存在。

结合三维序列重建图像以及斜矢状位成像，对确认斑块溃疡有所

帮助。

(五）由于各狭窄率计算方法应用不同血管与病变血管进行

比较，所得狭窄率不同。在书写诊断报告时，计算狭窄率后，应

提示临床医生使用了哪种狭窄率计算方法。一般如不标明计算方

法，默认使用NASCET方法。

四、颈动脉高分辨MR检查报告内容和要求

(一）高分辨MR结果描述
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常规描述应包括：①双侧颈动脉分叉区(包括颈总动脉末端、

颈动脉分叉、颈内及颈外动脉起始部）形态及走行是否正常。②

是否存在动脉粥样硬化斑块，斑块的位置、大小、数量；③斑块

在不同序列上显示何种信号；④斑块表面形态，纤维帽是厚/完

整还是薄/不完整，是否合并溃疡或血栓形成。⑤斑块局部狭窄

率的测量，狭窄远端血管是正常还是渐进性狭窄，是否有管腔闭

塞。⑥增强扫描斑块是否有强化。

(二）高分辨MR诊断提示

1.	双侧颈动脉分叉区域斑块形成及斑块位置。

2.	 斑块内特殊成分，尤其是与斑块易损性相关的成分，如出

血、钙化、大的脂质坏死成分，应于报告内提示。

3.	 斑块表面形态，如有纤维帽不连续、溃疡形成或血栓形

成，应于报告内提示。

4.	 是否有管腔闭塞，是否有管腔严重狭窄，应于报告内提

示。

(三）典型报告示例

1.	正常颈动脉高分辨MR检查报告	

双侧颈动脉分叉区高分辨MR所见描述：

双侧颈动脉分叉形态正常。双侧颈总动脉末端、双侧颈内、

颈外动脉起始部血管壁未见明显增厚，未见明显斑块形成。双

侧颈动脉分叉管壁于T1W、T2W、TOF序列上呈等信号，MR-

RAGE序列未见明显高信号影。

双侧颈动脉分叉未见明显狭窄征象，所见远端血管正常。

诊断提示：双侧颈动脉分叉区高分辨MR平扫未见明显异常。

2.	颈动脉斑块高分辨MR检查报告

双侧颈动脉分叉区高分辨MR所见描述：
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双侧颈动脉分叉形态不规则。右侧颈总动脉末端至右侧颈

内动脉起始部局部血管壁增厚，斑块形成。斑块大小约为？x？

x？mm，斑块大部呈等T1信号，T2W斑块呈稍低信号影，TOF

序列斑块大部呈等信号，可见斑块内点状低信号。MR-RAGE

序列未见明显高信号影。斑块局部管腔轻度狭窄，狭窄率约为

30%(NASCET）。

左侧颈总动脉末端至左侧颈内动脉起始部局部管壁不规则增

厚，斑块形成。斑块大小约为？×？×？mm，T1W呈高信号，

T2W呈低信号影，MR-RAGE序列可见明显高信号影。TOF序

列斑块呈高信号，局部可见小条状高信号影自管腔伸向斑块内。

斑块局部管腔明显狭窄，狭窄率约为75%。左侧颈动脉窦上部局

部管壁增厚伴斑块形成，斑块大小约为？×？×？mm，呈等T1

信号等T2信号，TOF序列呈等信号。MR-RAGE序列未见明显

高信号影。斑块局部管腔未见明显狭窄(NASCET）。

增强扫描示：右侧颈动脉分叉斑块呈不均匀强化，斑块内可

见无强化区，表面纤维帽连续。左侧颈动脉分叉斑块不均匀强

化，斑块内可见无强化区，表面纤维帽不连续。左侧颈动脉窦部

斑块中度较均匀强化。

诊断提示：

1.	 右侧颈总动脉末端至颈内动脉起始部斑块形成，斑块内

脂质坏死核及钙化；

2.	 左侧颈总动脉末端至颈内动脉起始部斑块形成，斑块内

出血及脂质坏死核存在，斑块表面溃疡；

3.	左侧颈动脉窦部斑块形成。
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第二节  颅内大动脉高分辨MR检查

颅内动脉粥样硬化性狭窄是缺血性脑卒中和短暂性脑缺血发

作的重要原因。与西方人不同，亚洲人，特别是中国人，动脉粥

样硬化更易累及颅内动脉。以往对颅内动脉的评价主要集中于对

血管狭窄严重程度的评估，进一步对动脉管壁结构及斑块成分的

显示及评价可为临床提供更多信息。

一、 颅内动脉粥样硬化高分辨MR成像方案

(一）MR设备：颅内段动脉结构小，位置较深，对图像的空

间分辨力要求更高。为了同时满足高图像分辨率和SNR，颅内

动脉高分辨成像通常在3.0T以上MR机器上完成。通常应用普通

头线圈或头颈联合线圈扫描，现有临床常用线圈一般为八通道线

圈，应用32通道线圈可得到更佳的图像效果。

(二）检查体位及定位：受试者取仰卧位，双手置于身体两

侧。人体长轴与床面长轴一致。头部置于头托架上，放置头线

圈，以内外眦连线为中心定位，对准“+”字定位灯的横向连

线。头颅正中矢状面尽可能与线圈纵轴保持一致并垂直于床面，

对准“+”字定位灯的纵向连线。头部两侧加海绵垫以固定头部

防止运动。

(三）MR成像范围及扫描方位：MR检查以基底动脉环为中

心，主要检查动脉为：大脑中动脉水平段、基底动脉。大脑中动脉

采用垂直于血管长轴的斜矢状位扫描，基底动脉采用轴位扫描。
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(四）MR成像序列：应用黑血技术为基础，结合亮血技术

的多对比成像序列，基底动脉扫描包括T1WI、T2WI、PDWI、

TOF多对比序列，3D-TOF	 MRA基于流入效应成像，对于大

脑中动脉无法提供有价值的信息，大脑中动脉扫描包括T1WI、

T2WI、PDWI序列。推荐应用三维磁化强度预备梯度回波序列	

(three	dimensional	magnetization	prepared	 rapid	acquisition	

GRE,	 3D	 MP-RAGE)以利于斑块内出血的检出。推荐至少应

用一个三维序列扩大成像范围，并利于迂曲血管的重建显示。如

三维各向同性的高分辨力快速自旋回波技术(three-dimensional	

volumetric	 isotropic	 turbo	 spin	 echo	 acquis i t ion，

3D-V I STA、三维流动散相准备的梯度回波成像序列(t h r e e	

dimensional	 flow-dephasing-prepared	 fast	 spoiled	 gradient	

recalled	 echo，3D	 FDP-FSPGR）、可变翻转角的三维快速自

旋回波(3D	 sampling	 perfection	 with	 application	 optimized	

contrasts	using	different	flip	angle	evolutions,	3D-SPACE)、

结合运动敏感驱动平衡准备的快速黑血梯度回波	 (rapid	 black-

blood	gradient	echo	sequence	with	motion-sensitized	driven	

equilibrium	 (MSDE)	 preparation,	 3D-MERGE)等，根据所用

机器不同进行选择。

(五）高分辨MR检查流程：

1.	 三平面定位扫描：采用快速序列进行标准三平面定位扫

描，获取头部定位像。

2.	 血管定位像扫描：应用横轴位3D	 TOF	 MRA成像，以

脚间池为中心进行定位，TR	 24ms；TE	 4.32ms；FOV	 140×

140mm；层厚0.9mm；矩阵256×256。获取包括基底动脉环的横

轴位图像及MIP图像。
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3.	大脑中动脉斜矢状位成像：应用获得的3D	TOF	MRA血

管的MIP图像及原始图像为基准图像进行扫描定位，扫描层面垂

直于大脑中动脉水平段长轴，扫描范围覆盖大脑中动脉水平段。

在MIP和原始图像上找到责任侧大脑中动脉，垂直于血管定位。

常规包括T1W、T2W、PDW扫描。推荐至少一个序列(T1WI）

应用翻转恢复技术进行扫描。扫描层数：T1WI序列8-10层，

T2WI和PDWI序列16-20层，MP-RAGE共扫描40层。

4.	 基底动脉轴位成像：应用获得的3D	 TOF	 MRA血管的

MIP图像为基准图像进行扫描定位，扫描层面垂直于基底动脉

长轴，扫描范围覆盖基底动脉。常规包括T1W、T2W、PDW扫

描。推荐至少一个序列(T1WI）应用翻转恢复技术进行扫描。扫

描层数：T1WI序列8-10层，T2WI和PDWI序列16-20层，MP-

RAGE共扫描40层。

5.	 3D	 MP-RAGE成像：矢状位成像，平行于基底动脉定

位，成像范围包括双侧大脑中动脉水平段，在扫描时间允许情况

下包括最大范围。

颅内高分辨MR参考成像参数如下表：

表3	颅内大动脉高分辨MR扫描参数

T1W PDW T2W MPRAGE

TR/TE/ms 750/12 3400/12 3400/50 776.13/5.80

翻转角/	° 180 180 180 15

采集次数 2 2 2 1

FOV/mm 140×140 140×140 140×140 140×140

矩阵 512×512 512×512 512×512 480×480

层厚/mm 2.0 2.0 2.0 1.0

是否脂肪抑制 是 是 是 是
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6.	 增强扫描：目前增强检查对大脑中动脉脂质坏死核和纤

维帽的检出并无明确意义。有研究显示斑块及动脉管壁强化可能

提示斑块炎性反应或易损性斑块。

经肘静脉团注磁共振对比剂，注药流率为1-2	ml/s，注射总

量0.1mmol/Kg。	 随后以同样流率注射生理盐水20ml冲洗。注

入对比剂5分钟后进行增强扫描。

二、颅内动脉斑块高分辨MR图像评估

由于颅内动脉位置较深，管径较细，影像上对于颅内动脉粥

样硬化斑块的研究相对较少。随着磁共振成像技术的发展，其分

辨率与信噪比均已获得较大的提高，高分辨MR成像在颅内动脉

粥样硬化斑块评价中具有良好的应用前景。

(一）图像质量评估

颅内动脉高分辨MR检查完成后，在对血管及斑块进行评价

之前，应对所获取图像进行初步的质量评估。良好的动脉高分辨

MR图像具有较高的信噪比，无或少许伪影，血管腔、管壁及血

管周围结构显示清晰。对于颅内动脉有时血管外壁可能显示不

清。当图像信噪比非常差，图像存在明显伪影，管壁、管腔均显

示不清时，此图像被认定为不能判读，不能反映动脉结构及斑块

情况。

(二）	颅内动脉斑块的MR信号特征及易损性评价

HR-MRI可以清晰显示大脑中动脉和基底动脉断面的管壁结

构。正常人的管壁薄、呈细线状或不显示，而动脉粥样硬化者的

动脉管壁常有不同程度增厚。颅内动脉粥样硬化斑块呈管壁局部

或偏心性增厚，信号均匀或不均匀。

颅内动脉斑块的成分通过以往颅外段颈动脉已经确定的MR
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信号特征进行推断。斑块内出血(intraplaque	hemorrhage,	IPH)

是相对容易明确的颅内动脉斑块成分。斑块内出血被认为是颅内

动脉易损性斑块的一个重要特征，而且已被证明与临床缺血症状

密切相关。在T1WI上为高信号，新鲜出血T2WI及PDWI表现为

低信号，近期出血T2WI及PDWI也表现为高信号。MP-RAGE序

列对出血十分敏感，出血表现为明显高信号。增强扫描对基底动

脉脂质坏死成分及纤维帽的显示可能有所帮助。另外TOF像对管

壁钙化比较敏感，呈低信号。由于大脑中动脉管径及管壁细小，

钙化及脂质坏死核成分在高分辨MR图像上难于确定。有研究认

为，大脑中动脉斑块于T2WI上可见毗邻管腔的高信号带，认为

其代表纤维帽；而斑块强化可能提示斑块不稳定。

三、颅内动脉高分辨MR检查注意事项

(一）颅内动脉狭窄可由多种病因导致，虽然动脉粥样硬化性

病变是最常见的一种，但在临床上，也必须要考虑到其他病变的

可能。动脉粥样硬化性狭窄多为偏心性狭窄，增强扫描表现为不

规则、局限性偏心强化，少数表现为圆形但偏心性强化；血管炎

导致的颅内动脉狭窄多表现为动脉管壁环形增厚，表面光滑，增

强后呈同心圆样均匀强化。动脉夹层呈偏心性狭窄，可见内膜瓣

及逐渐变细的假腔伴腔内出血，增强后呈偏心性强化。

(二）颅内动脉斑块的位置分布十分重要，靠近血管分支开

口位置的斑块可能更容易引起远端血管分支阻塞及相关区域的缺

血病变。在对颅内动脉斑块进行诊断描述时，必须描述血管横断

面上斑块的相对位置。另外，斑块形态可以帮助鉴别颅内狭窄病

因，因此，必须详细描述斑块形态。

(三）在扫描时应注意观察所获取图像的质量，如图像质量很
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差，不能分辨血管壁及管腔，无法对斑块进行显示和分析，如果

患者可以配合，应针对图像质量不佳的序列进行重复采集。

(四）注意由于血管重构效应的影响，部分患者的颅内血管本

身已存在斑块病变的情况下，MRA成像可能表现为轻度狭窄或

无狭窄。因此，不能根据3D	 TOF	 MRA的结果判定患者病变的

严重程度。

四、颅内动脉高分辨MR检查报告内容和要求

(一）高分辨MR结果描述

常规描述应包括：①动脉形态及走行是否正常。②是否存在

动脉粥样硬化斑块，斑块的位置、大小、数量；③斑块在不同序

列上显示何种信号；④大脑中动脉斑块内是否存在出血，基底动

脉斑块内是否存在出血、脂质坏死核或钙化。⑤斑块局部狭窄率

的测量，远端血管分支是否正常。⑥增强扫描斑块是否有强化。

(二）高分辨MR诊断提示

1.	 动脉斑块形成及斑块位置，斑块位置应予以详细描述，

在血管横断面上描述斑块位于前、后、上、下(大脑中动脉）或

前、后、左、右(基底动脉）。

2.	 应详细描述斑块形态，管壁呈偏心性或环形或不规则增

厚，多发或单发病变。

3.	 斑块内特殊成分，尤其是与斑块易损性相关的成分，如

出血、钙化、大的脂质坏死成分，应于报告内提示。斑块强化方

式应于报告内提示。

4.	 是否有管腔闭塞，是否有管腔严重狭窄，狭窄是单发或

多发，远端血管分支是否正常，应于报告内提示。

(三）典型报告示例
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1.	正常大脑中动脉高分辨MR检查报告	

左/右侧大脑中动脉高分辨MR所见描述：

左/右侧大脑中动脉水平段走行及形态正常。管壁未见明显

增厚，未见明显斑块形成。大脑中动脉未见明显狭窄征象，所见

远端分支正常。

诊断提示：左/右侧大脑中动脉水平段高分辨MR平扫未见明

显异常。

2.	大脑中动脉斑块高分辨MR检查报告

左/右侧大脑中动脉高分辨MR所见描述：

左/右侧大脑中动脉水平段形态不规则。斜矢状位显示血管

前下壁局部血管壁呈偏心性增厚，局部斑块形成。斑块大小约

为？x？x？mm，斑块大部呈等T1信号，T2W斑块呈稍高信号

影。MR-RAGE序列未见明显高信号影。斑块局部管腔轻度狭

窄，狭窄率约为30%(NASCET）。

诊断提示：

左/右侧大脑中动脉水平段前下壁斑块形成

3.	正常基底动脉高分辨MR检查报告	

基底动脉高分辨MR所见描述：

基底动脉水平段走行及形态正常。管壁未见明显增厚，未见明

显斑块形成。大脑中动脉未见明显狭窄征象，所见远端分支正常。

诊断提示：左/右侧大脑中动脉水平段高分辨MR平扫未见明

显异常。

4.	基底动脉斑块高分辨MR检查报告

基底动脉高分辨MR所见描述：

基底动脉段形态不规则，管壁右前壁局部血管壁偏心性增

厚，可见斑块形成。斑块大小约为？x？x？mm，斑块大部呈等
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T1信号，T2W斑块呈稍高信号影。MR-RAGE序列未见明显高

信号影。斑块局部管腔狭窄，狭窄率约为50%(NASCET）。

诊断提示：

基底动脉右前壁斑块形成
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第五章  脑小血管病MR影像检查

脑小血管病(cerebral	 small	 vessel	 diseases,	 CSVD)泛指脑

内直径400μm以下的小血管(包括小穿支动脉和小动脉、毛细血

管和小静脉）病变导致的的临床、认知、影像学及病理表现的综

合征[1-5]。由于病理学资料难以获得，习惯上多指小的穿支动脉和

小动脉病变所导致的临床和影像学表现[6]。

C SVD主要以卒中(深部小梗死、脑出血)、认知和情感障

碍及总体功能下降为突出的临床表现，影像学上则突出表现

为腔隙性梗死(1acunar	 infarc t ion，LI)、脑白质病变(white	

matter	 lesion，WML)、血管周围间隙扩大及脑微出血(cerebrM	

microbleeds，CMB)等[7-10]。

一、脑小血管病的诊断[11]

1、脑小血管病导致的腔隙性脑梗死或出血导致的卒中

应遵循我国的卒中诊断标准，在结合临床表现和影像学检查

的基础上诊断。MRI检查应是影像学检查的首选。

2、脑小血管病导致的认知功能损害

包括信息处理速度减慢，语言流畅程度下降、注意力减退

等，其中执行功能受损为突出表现。诊断应遵循相关的血管性认

知功能障碍(vascular	cognitive	impairment,	VCI)的诊断标准进
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行诊断，同时注意排除其他疾病。推荐使用对皮质下损害敏感的

蒙特利尔认知评估量表进行认知筛查。

3、脑小血管病导致的抑郁症状

应仔细问诊全面评估，按照规范的抑郁障碍诊断标准进行诊

断，并使用相关量表进行严重程度的评估。

4、脑小血管病导致的步态和排尿障碍及锥体外系症状

要仔细分析，在有充分影像学证据支持且排除其他重要疾病

后方可诊断。

二、常规扫描序列

T1WI、T2WI、扩散加权成像(diffusion	weighted	imaging,	

DWI）、液体衰减反转恢复序列(fluid	 attenuated	 inversion	

recovery,	 FLAIR）、T2*WI或磁敏感加权成像(susceptibility	

we igh t ed	 imag ing,	 SWI)。条件许可下可加扫扩散张量成

像(diffusion	 tensor	 imaging,	 DTI）和扩散张量纤维束成像

(diffusion	tensor	tractography,	DTT）。

三、常规检测参数

患者检查前均由患者或家属签署知情同意书，对患者讲解

扫描过程中的注意事项如保持制动状态，体位保持，噪音感受

等。病人仰卧位，头先进，双上肢置于身体两旁，颈部两旁酌情

塞入软垫帮助患者保持头部制动状态，双耳塞入耳棉以减轻噪

音影响。下以SIEMENS	Trio	Tim	3.0T	MR扫描仪(Trio	Tim	

I-class）为例，介绍扫描时采用的序列参数。

FLASH	 T1WI：重复时间(repetition	 time,	 TR）250ms,	

回波时间(echo	time,	TE）2.5ms，视野(field	of	view,	FOV）
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220mm，矩阵(matrix）256×320，扫描层数20层，层厚5mm，

间距1.5mm，带宽330	Hz/Px。

TSE	 T2WI：TR	 4000ms,	 TE	 93.0ms，扫描层数20层，

层厚5mm，间距1.5mm，FOV220mm，矩阵640×640，带宽

220Hz/Px，翻转角120°。

DWI：采用单次激励自旋回波－平面回波技术(SE-EP I)，

分别在层面选择、相位编码和频率编码三个方向施加扩散敏

感梯度，扩散敏感因子(b值)为0和1000s/mm2，TR3100m s，

TE96ms，矩阵192×192，FOV10cm，翻转角90°，扫描时间

56s。

FLARI	 T2WI：反转时间(inversion	 time,TI）2371.5ms,	

TR8000ms，TE93ms，FOV199×220mm，矩阵464×512，扫描

层数20层，层厚5mm，间距1.5mm，带宽285	Hz/Px。

T2*WI：TR/TE＝500/20ms，层厚5mm，翻转角20°，矩

阵256×256。

SWI：TR/TE＝29/20ms，层厚5mm，空间分辨力0.2mm

×0.2mm×0.6mm，FOV	 220mm，翻转角15°，矩阵256×

256。

DT I扫描采用横轴位单次激发自旋-平面回波成像(s i n g l e	

shot	spin	echo-echo	planar	imaging,	SS-SE-EPI）序列，于

64个方向施加扩散敏感梯度场，扩散敏感因子选择b等于0和1000	

s/mm2。TR5200ms，TE	 104ms，层厚5mm，层间距1.5mm，

FOV	 230×230，矩阵192×192，带宽	 1396Hz/Px，激励次数1

次。

DTT：在后处理工作站Neur	 3D里，利用“种子法”示踪脑

内主要白质纤维束，角阈值	 350,	在各向异性阈值	 0.18,	显示
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纤维束直径	0.30mm，双侧	CST的选取尽量做到左右对称。

四、脑小血管病的MR影像诊断

(一）脑白质病变(white	matter	lesion,	WML)

1、脑白质病变的界定

脑白质中的中枢神经细胞的髓鞘损害，则会引起脑白质病

变。神经系统症状、体征多样，取决于病变部位及程度，临床可

有视觉、运动、感觉、小脑、自主神经及认知功能障碍等。临床

也常将脑白质高信号(white	matter	hyperintensity,	WMH)或脑

白质疏松(1eukoamiosis,	 LA)等同于脑白质病变。并可按照累及

脑白质的范围大小，对脑白质病变予以程度分级。脑白质病变也

见于正常老年人中，且随年龄而增加，在50〜75岁无症状老年人

中达10％以上。

2、脑白质病变的形态学评估	

深部白质或脑室旁两侧对称的边界模糊的异常信号病灶，呈

斑点状或斑片状，

3、脑白质病变的MR影像学特征评估

T1WI上为等或偏低信号、T2WI及FLAIR上为高信号。DWI

能显示脑白质的微细改变，并且能准确鉴别急性梗死灶与脑白质

病变。脑白质病变在DTI上可表现为纤维束信号变淡以至缺失。

DTT可以在活体中研究大脑白质纤维通道的轨迹、形状、结构、

位置、局部解剖和它们之间的相互联系。

(二）腔隙性梗死(lacunar	infarction,	LI）

1、腔隙性梗死的界定

临床上80％的卒中是缺血性卒中，而其中约25％是表现为腔

隙性脑梗死。腔隙性脑梗死指的是脑深部白质及脑干穿通动脉病
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变和闭塞，导致缺血性微梗死，缺血、坏死和液化脑组织由吞噬

细胞移走形成腔隙。

2、腔隙性梗死的形态学评估	

好发于皮层或皮层下、基底节区、丘脑、脑干和小脑，直径

多小于15mm。

3、腔隙性梗死的MR影像学特征评估

表现为T1WI低信号，T2WI高信号，早期梗死可表现为DWI

高信号，后期可演变为脑脊液样信号的腔隙灶，要注意与扩大的

血管周围间隙鉴别。

(三）脑微出血(cerebrm	microbleeds,	CMBs)

1、脑微出血的界定

脑微出血(cerebral	microbleeds,	CMBs）是一种亚临床的终

末期微小血管病变导致的含铁血黄素(hemosiderin）沉积。常见

于老年人，由脑内微小血管病变所致，与年龄，血压，以及心脏

疾病等有关。

2、脑微出血的形态学评估	

圆形、卵圆形或斑点状，直径多小于10	 mm。目前认为，脑

微出血好发部位以皮质-皮质下区域为主。

3、脑微出血的MR影像学特征评估

在T2*WI或SWI上呈低信号，病灶周围无脑水肿。需要与软

脑膜血管、铁或钙沉积、外伤性弥漫轴索损伤或其他类似信号结

构相鉴别。

磁敏感加权成像(susceptibility	weighted	imaging,	SWI)对

于显示静脉血管、血液成分(如出血后各期代谢产物)、钙化、铁

沉积等非常敏感。已广泛应用于各种出血性病变、异常静脉血管

性病变、肿瘤及变性类疾病的诊断及铁含量的定量分析。目前认
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为SWI是检测CMBs最敏感的方法。

(四）血管周围间隙扩大

1、血管周围间隙扩大的界定

血管周围间隙，即Virchow-Rob in腔(VRS），是神经系

统内的正常解剖结构，具有一定的生理和免疫功能。血管周围

间隙是在一个多世纪前由德国病理学家R.Vi r chow和法国生物

学和组织学家C.P.Robin提出，后来命名为Virchow-Robin腔

(VRS），也有称之为血管周围淋巴间隙。

VRS是软脑膜随着穿通动脉和流出静脉进出脑实质延续而

成。VRS的外界是神经胶质界膜，内界是血管外层，随着血管树

一直延伸至毛细血管水平，最后，胶质界膜与血管外层融合成盲

端。在大脑半球，VRS是由单层软膜构成，在纹状体动脉周围是

由双层软膜构成。

VRS与年龄明显相关，提示VRS扩大可能是脑老化的表现。

在老年脑，血管增粗、扭曲，造成血管周围间隙的扩大；CSF隔

室的弥漫性增加也参与了血管周围间隙的扩大；脑实质的萎缩也

可引起VRS扩大。

2、血管周围间隙扩大的形态学评估	

VRS直径大于2mm即被认为扩大。VBS扩大多位于穿支动脉

供血区，且常与之伴行。表现为境界清楚、边缘锐利的圆形或卵

圆形或线状的结构，与穿支血管的走行一致。扩张的VRS存在于

三个典型的位置。l型是沿着豆纹动脉通过前穿质进入基底节。Ⅱ

型是随着髓质动脉进入大脑半球灰质，延伸至白质。Ⅲ型存在于

中脑。

3、血管周围间隙扩大的MR影像学特征评估

血管周围间隙扩大在MRI各序列图像上与脑脊液信号类似，
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无对比剂增强效应，无占位效应。在DWI上呈低信号，ADC图上

为高信号。

五、脑小血管病影像学诊断的注意事项

尽管脑白质病变、腔隙性脑梗死和(或)、脑内微出血及血管

周围间隙扩大被公认为脑小血管病的影像学标志，但在用于诊断

时需注意[12]：

(1)	 以上影像学表现并非脑小血管病的特异性征象，也可见

于多种中枢神经系统疾病，如脱髓鞘病变导致的脑白质病变及动

脉粥样硬化性深部小梗死等。

(2)	 仅单个以上影像表现诊断脑小血管病的特异性较低，但

多个影像表现同时存在时则能极大提高诊断特异性。

(3)	 随患者年龄增长，以上四种影像学表现出现的几率明显

增加，在正常老年人和有临床意义的脑小血管病患者间并无严格

的绝对界限，因此诊断必须结合临床表现，避免过度泛化。

本章主要是向基地医院推广针对脑小血管病筛查的指导规

范，不妥之处敬请指正。
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