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2型糖尿病脑小血管病的多模态 MRI特征分析
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［摘 要］　目的　采用多模态MRI技术分析2型糖尿病脑小血管病患者的影像学特征。方法　回顾性分析我院2020年1—12月

收治的 160例脑小血管病患者的临床资料，根据是否合并 2型糖尿病将患者分为糖尿病组和非糖尿病组，每组 80例。2组患者均行

多模态MRI扫描，比较 2组患者腔隙性脑梗死严重程度、皮层下及脑室周围脑白质病变严重程度、白质积分、脑微出血情况。结果　

糖尿病组患者腔隙性脑梗死严重程度（χ²=34. 076，P=0. 001）、皮层下脑白质病变严重程度（χ²=25. 000，P=0. 001）、脑室周围脑白质病

变严重程度（χ²=22. 895，P=0. 001）及白质积分（t=12. 370，P<0. 001）均显著高于非糖尿病组。2 组患者均未检出脑微出血。结论　

合并 2型糖尿病的脑小血管病患者表现出特征性的多模态MRI改变，腔隙性脑梗死病灶数量增多及脑白质病变程度加重可作为诊

断2型糖尿病相关脑小血管病的特征性影像学依据。
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Abstract: Objective　To analyze the imaging features of cerebral small vessel disease in patients with type 2 diabetes mellitus by 
multimodal MRI. Methods　The clinical data of 160 patients with cerebral small vessel disease admitted to our hospital from January to 
December 2020 were retrospectively analyzed.  According to whether they were complicated with type 2 diabetes mellitus， they were divided 
into the diabetic group and the non-diabetic group， with 80 cases in each group. Both groups underwent multimodal MRI scans.  And the 
severity of lacunar infarction， the severity of subcortical and periventricular white matter lesions， white matter integral and cerebral 
microbleeds of patients in the two groups were compared. Results　The severity of lacunar infarction （χ²=34. 076，P=0. 001）， subcortical 
white matter lesions （χ² =25. 000，P=0. 001）， periventricular white matter lesions （χ² =22. 895，P=0. 001） and white matter integral 
（t=12. 370，P=0. 001） of patients in the diabetic group were significantly higher than those in the non-diabetic group. No cerebral 
microbleeds were detected in either group of patients. Conclusion　Patients with cerebral small vessel disease and type 2 diabetes mellitus 
show characteristic multimodal MRI changes.  The increase in the number of lacunar infarction lesions and the aggravation of white matter 
lesions can be used as the characteristic imaging basis for the diagnosis of type 2 diabetes mellitus related cerebral small vessel disease.
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2型糖尿病是脑小血管病的重要危险因素。长期

高血糖可通过诱导晚期糖基化终末产物沉积、加重氧

化应激及炎症反应，破坏血脑屏障完整性，导致神经

血管单元功能障碍，加速脑小血管病进展[1-2]。2024年

《脑小血管病 MRI 规范化应用专家共识》[3]指出，血管

周围间隙扩大是脑小血管病的早期影像标志物，其在

糖尿病患者中的数目与糖化血红蛋白水平呈正相关。

MRI作为评估脑小血管病的核心影像工具，其多模态

成像能力可无创性量化多种脑小血管病（如腔隙性脑

梗死、脑白质高信号（white matter hyperintensities，
WMH）、脑微出血等）的标志物[4]。然而，目前关于 2型

糖尿病对脑小血管病影像表现的影响尚缺乏系统性

研究，尤其缺乏对特定MRI标志物严重程度的量化比

较[5-6]。故本研究采用多模态MRI技术分析 2型糖尿病

对脑小血管病患者腔隙性脑梗死病灶负荷、脑白质病

变程度的影响，以期为糖尿病相关脑小血管病的早期

识别和干预提供影像学依据。
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1　资料与方法

1. 1　临床资料

回顾性分析我院 2020年 1—12月收治的 160例脑

小血管病患者的临床资料。根据是否合并 2型糖尿病

将患者分为糖尿病组和非糖尿病组，每组 80例。其中

糖尿病组男 50 例，女 30 例，年龄（54. 46±1. 14）岁；非

糖尿病组男 48例，女 32例，年龄（54. 55±1. 07）岁。纳

入标准：①年龄 45~60岁；②符合脑小血管病影像诊断

标准[4]；③糖尿病组患者符合世界卫生组织 2型糖尿病

诊断标准，且病程超过 1年，非糖尿病组患者无糖尿病

史。排除标准：①存在严重心、肝、肾功能不全；②合

并中枢神经系统疾病（脑肿瘤、脑炎等）；③存在精神

疾病或认知功能障碍；④存在MRI禁忌证。本研究经

我院伦理委员会批准（批准号：2020-012），所有患者均

对本研究知情同意。

1. 2　MRI检查方法

采用德国 Siemens Skyra 3. 0T MRI 扫描仪进行扫

描，数据在 Syngo工作站进行处理。行 SWI序列、T1WI
序列、T2WI序列、FLAIR序列、DWI序列检测，各序列扫

描参数如下。SWI：TR=27 ms，TE=20 ms，层厚=2. 0 mm，

矩阵=256×256；T1WI：TR=1 500 ms，TE=9 ms，层厚=
5. 0 mm，矩阵=320×320；T2WI：TR=5 000 ms，TE=117 ms，
层厚=5. 0 mm，矩阵=320×320；FLAIR：TR=5 000 ms，
TE=85 ms，层厚=5. 0 mm，矩阵=256×256；DWI：TR=
3 200 ms，TE=85 ms，b 值 =0/1 000 s/mm²，层 厚 =
5. 0 mm，矩阵=192×192。
1. 3　影像学评估

所有影像学资料由 2名不知分组情况的影像科医

师独立评估。

腔隙性脑梗死（图 1a）：直径 3~15 mm的皮质下病

灶，T1WI 低信号、T2WI/FLAIR 高信号。分级标准[7]：
0 级为无；1 级为 1~3 个；2 级为 4~10 个；3 级为 10 个

以上。

脑微出血（图 1b）：SWI 序列上直径 2~5 mm 的均

质信号缺失灶（排除血管流空/钙化）。

WMH采用Fazekas量表[8]评估。皮层下WMH（图1c）：
0 级为无；1 级为点状；2 级为部分融合；3 级为大片融

合。脑室周围 WMH（图 1d）：0 级为无；1 级为帽状/铅
笔薄层；2级为光滑晕圈；3级为不规则延伸。

白质积分：采用 Fazekas量表评估皮层下 WMH分

级+脑室周围WMH分级，总分范围为0~6分。

1. 4　统计学分析

数据采用 SPSS 22. 0 软件进行统计分析，计量资

料以均数±标准差（x̄±s）表示，组间比较采用 t检验；计

数资料以率（%）表示，组间比较采用χ2检验；等级资料

比较采用 Mann-Whitney U 检验。P<0. 05 为差异有统

计学意义。

2　结果

2. 1　基线资料比较

2 组患者在性别、年龄、高血压患病率、卒中史及

代谢危险因素等方面差异均无统计学意义（P>0. 05），

见表1。

2. 2　MRI特征比较

糖尿病组患者腔隙性脑梗死严重程度、皮层下及

脑室周围脑白质病变严重程度均显著高于非糖尿病

组（P=0. 001），白质积分也显著高于非糖尿病组

（P<0. 001），见表2。2组患者均未检出脑微出血。

a：腔隙性脑梗死灶 (T2)；b：脑微出血 (T1)；c：皮层下白质疏松

(T2)；d：脑室周围白质疏松(T2)
图1　典型MRI图像

表1　2组患者基线资料比较

项目

性别（例）

年龄(岁)
高血压[例（%）]
卒中史[例（%）]
高脂血症[例（%）]
BMI≥28 kg/m2[例(%)]
高同型半胱氨酸血症[例(%)]

男

女

糖尿病组(n=80)
50（62. 50）
30（37. 50）

54. 46±1. 14
55(68. 75)

1(1. 25)
32(40. 00)
22(27. 50)
15(18. 80)

非糖尿病组(n=80)
48（60. 00）
32（40. 00）

54. 55±1. 07
54(67. 50)

2(2. 50)
31(38. 75)
20(25. 00)
13(16. 30)

t/χ2

0. 105

0. 515
0. 343

0. 032
0. 125
0. 167

P

0. 746

0. 607
0. 843
0. 560
0. 858
0. 724
0. 683
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3　讨论

随着我国饮食结构的改变以及老龄人口的增多，

脑小血管病变与糖尿病合并发生的概率不断增高，且

合并糖尿病的患者脑小血管病变往往更为严重，这与

长期高血糖影响下，患者脑血管受到的损伤更严重具

有显著相关性，因此，尽早对患者开展针对性的诊断

具有重要意义。但脑小血管病变与糖尿病均是慢性

病，患者需要接受长期治疗，并且在脑小血管病变的

治疗过程中需要进行多次检测。数字减影血管造影

属于有创性操作，需行股动脉或桡动脉穿刺插管、碘

对比剂注射，且有X射线辐射暴露（平均剂量3~7 mSv），
存在多重风险。而这对糖尿病患者尤为不利：①血管

损伤风险增高。糖尿病导致血管脆性增加，穿刺时针

尖易穿透血管形成血肿[9]。②肾毒性加剧。碘对比剂可

能诱发对比剂肾病，糖尿病患者对比剂肾病发病率较非

糖尿病人群明显增加[10]。③代谢干扰。操作应激可能引

发血糖剧烈波动，增加高渗昏迷或低血糖风险。因此，数

字减影血管造影在糖尿病患者中应用显著受限，相比之

下，MRI无创、无辐射、无肾毒性的优势更为突出。

随着MRI等影像检测分辨率的提升，其在临床的

应用率也在不断提升[11-13]。其中，MRI的多模态成像能

力为糖尿病相关脑小血管病变的精准管理提供了关

键技术支持。首先，SWI序列对脑微出血的高敏感检

测（敏感度>90%）可指导抗凝治疗调整：深部脑微出血

提示高血压性血管硬化，需强化降压目标（收缩压<
130 mmHg）；而脑叶微出血则与淀粉样血管病相关，需

避免长期抗血小板治疗[14-15]。其次，基于 FLAIR 序列

的 Fazekas 分级系统（0~3 级）可量化白质损伤程度，

2 级及以上的患者需联合应用胰岛素增敏剂（如吡格

列酮）以改善脑组织低灌注状态。此外，纵向 MRI 随
访（如 6个月间隔）通过动态监测白质积分变化，可评

估降糖药物对神经血管单元的保护效果。研究证实，

SGLT-2 抑制剂治疗 6 个月可使 WMH Fazekas 分级下

降 1级的比例提高 2. 3倍[16]。因此，MRI不仅是诊断工

具，更是实现个体化治疗和动态疗效评估的核心技术。

本研究以MRI进行检查，发现糖尿病组患者腔隙

性脑梗死病灶 2级、3级患者的比例显著高于非糖尿病

组，提示在 2型糖尿病的影响下，患者的腔隙性脑梗死

病灶数量会明显增加，表明患者微血管受损更为严

重。分析认为，在高血糖环境中，患者脑小血管更容

易发生缺氧缺血，导致血管内皮细胞更容易在氧自由

基等影响下发生损伤，加上脑部微血管丰富，极易发

生微血管内皮性炎症，造成脑内血管通透性改变，出

血率上升[17-18]。同时，胰岛素抵抗引发的线粒体功能

障碍易加剧微循环障碍，促进皮质下小动脉玻璃样变

和脂质透明变性，最终导致穿支动脉闭塞和腔隙性脑

梗死形成[19-21]。因此，糖尿病组患者发生腔隙性脑梗

死病灶的概率更高，病症的严重程度也更高。

WMH 是脑小血管病的主要影像标志物，其病理

基础包括脱髓鞘、轴突丢失及胶质细胞增生[22-24]。本

研究显示，糖尿病组患者皮层下及脑室周围脑白质病

变严重程度均显著高于非糖尿病组，白质积分也显著

高于非糖尿病组，表明白质病变是糖尿病相关脑小血

管病的特征性改变。这一结果可能与 2型糖尿病通过

多重机制加重 WMH 相关：①长期高血糖通过破坏血

脑屏障完整性，引起血管源性水肿，加速血浆蛋白外

渗至血管周围间隙，导致少突胶质细胞-轴突单元破

坏[25-26]；②胰岛素抵抗抑制星形胶质细胞葡萄糖转运，

引起白质能量代谢障碍[27-29]；③晚期糖基化终产物沉

积加速小动脉硬化，降低脑白质灌注，易引起缺血性

改变，进而导致小囊性脑梗死病灶、斑片状髓鞘疏松

相对较多[30-31]。
本研究中 2 组患者均未检出脑微出血，原因可能

是：①人群选择，纳入的患者相对较年轻（45~60 岁），

有卒中史的患者比例低（糖尿病组 1. 25%，非糖尿病

组 2. 50%），且排除了高血压高危人群（尽管高血压比

例较高，但均控制达标）；②方法学因素，SWI 层厚为

2. 0 mm，可能漏检小于 2 mm的微小脑微出血；③统计

因素，若实际脑微出血发生率小于 5%，由于本研究样

本量较小可能出现零检出。此外，高血糖会增强血小

板聚集性，促进形成微血栓而非出血，这也可能是糖

尿病组未检出脑微出血的原因之一。

研究局限性：①回顾性设计的固有偏倚；②未监

测血糖控制水平及糖尿病病程；③样本量较小；④缺

乏纵向随访数据。未来需开展大样本前瞻性研究，结

合分子影像技术深入探索糖尿病相关脑小血管病的

发病机制。

综上，本研究证实了多模态 MRI可量化评估 2 型

糖尿病对脑小血管病的影响：腔隙性脑梗死病灶数量

表2　2组患者MRI特征比较

指标

腔隙性脑梗死病
灶分级[例（%）]

皮层下WMH分级[例（%）]

脑室周围WMH分
级[例（%）]

白质积分(分)

0级
1级
2级
3级
0级
1级
2级
3级
0级
1级
2级
3级

糖尿病组(n=80)
3(3. 75)

13(16. 25)
33(41. 25)
31(38. 75)

4(5. 00)
66(82. 50)

7(8. 75)
3(3. 75)

20（25. 00）
47（58. 75）
12（15. 00）

1（1. 25）
4. 32±1. 22

非糖尿病组(n=80)
25(31. 25)
32(40. 00)
19(23. 75)

4(5. 00)
29(36. 25)
41(51. 25)

6(7. 50)
4(5. 00)

49（61. 25）
22（27. 50）

7（8. 75）
2（2. 50）

2. 13±1. 01

χ2/Z
34. 076

25. 000

22. 895

12. 370

P

0. 001

0. 001

0. 001

<0. 001
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增多和WMH程度加重是糖尿病相关脑小血管病的特

征性影像表现。这对临床实践具有重要指导价值：

①对于 2型糖尿病患者，即使无神经系统症状，也应定

期行MRI筛查脑小血管病；②当脑小血管病患者出现

WMH快速进展时，需警惕糖代谢异常；③MRI指标（如

白质积分）可作为降糖治疗效果的监测标志物。
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