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大脑中动脉粥样硬化狭窄重构模式、斑块内出血与脑卒中风险的关系

唐小平，魏　俊，王志强，肖新兰　　（３３０００６南昌，南昌大学第二附属医院磁共振室）

　　［摘要］　目的　探讨大脑中动脉（ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ，ＭＣＡ）粥样硬化狭窄管壁重构模式、斑块
内出血与急性脑卒中风险的关系。方法　回顾性分析行颅脑３ＤＴＯＦＭＲＡ检查发现 ＭＣＡ高度狭窄
（狭窄率≥７０％）１２７例患者的临床资料及高分辨率磁共振成像（ＨＲＭＲＩ）表现，评价 ＭＣＡ狭窄段血管
壁的重构模式、斑块内出血与临床事件的关系。结果　１３０支 ＭＣＡ主干高度狭窄（症状组５４支，无症
状组７６支）。症状组ＭＣＡ狭窄段正性重构４１支，非正性重构１３支；无症状组 ＭＣＡ狭窄段正性重构
１８支，非正性重构５８支，两者差异有统计学意义（χ２＝３４．７６，Ｐ＜０．０１）。１６支ＭＣＡ斑块内出血（发生
率１２．３１％，症状组１３支，无症状组３支）。症状组与无症状组斑块内出血的发生率差异有统计学意义
（２４．０７％ ｖｓ３．９５％，χ２＝１１．８５，Ｐ＝０．００１）。结论　正性重构模式及 ＭＣＡ斑块内出血可能增加同侧
ＭＣＡ供血区急性脑卒中风险。
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　　大脑中动脉（ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ，ＭＣＡ）粥样硬
化是大脑缺血事件的重要因素之一，主要原因包括同

侧循环动脉硬化狭窄程度和斑块形态改变。高分辨率

磁共振（ｈｉｇｈｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＨＲ
ＭＲＩ）是一种能够获得组织高分辨率的无创检测方法，
是评价颅内外动脉血管壁和粥样硬化斑块的有效方

法［１］。研究发现动脉粥样硬化出现临床症状不仅与

管腔狭窄程度有关，还与血管壁重塑现象及斑块的性

质有关［２－３］。颈内动脉斑块活体成像与组织学检查明

显相关［４－５］，由于难以获得 ＭＣＡ斑块组织学研究，
ＭＣＡ斑块成分不能很好确定。然而，尸体研究显示
ＭＣＡ斑块与外周动脉斑块有同样基本结构和成分［５］。

颈内动脉及 ＭＣＡ斑块内 Ｔ１脂肪抑制成像高信号
（ｈｉｇｈｓｉｇｎａｌｏｎＴ１ｗｅｉｇｈｔｅｄｆａｔｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄｉｍａｇｅｓ，
ＨＳＴ１）高度提示新鲜或最近（小于６周）斑块内出血可
以很好预测缺血性事件［２，６－７］。至今有关ＭＣＡ管壁形
态学特征及ＭＣＡ斑块成分与临床事件的关系研究较
少，本研究旨在探讨 ＭＣＡ粥样硬化狭窄管壁重构模
式、斑块内出血与急性脑卒中风险的关系。

１　材料与方法

１．１　一般资料
　　选取 ２０１２年 ９月至 ２０１４年 １２月我院 ３ＤＴＯＦ
ＭＲＡ检查发现 ＭＣＡ高度狭窄（狭窄率≥７０％）患者
１２７例，其中男性 ６８例，女性 ５９例，年龄 ４６～８８
（６５７８±９．０４）岁。排除标准：①同侧颈内动脉颅外
段狭窄率≥５０％；②非动脉粥样硬化性血管疾病，如烟
雾病、血管炎等；③脑内出血、脑内肿瘤、颅脑外伤等其
他神经系统疾病的患者；④图像质量差。症状组定义
为ＭＲＩ检查前４周内患者有短暂性脑缺血发作（ｔｒａｎ
ｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ，ＴＩＡ）史及 ＤＷＩ图像上狭窄侧
ＭＣＡ供血区域存在高信号。无症状组定义为检查前
未发生过脑血管事件及在患侧ＭＣＡ供血区域ＤＷＩ图
像上未见高信号。

１．２　仪器与方法
　　采用 ＧＥＳｉｇｎａＨＤｘｔ３．０Ｔ磁共振扫描仪，８通道
头颈联合线圈，所有患者先行３ＤＴＯＦＭＲＡ及ＤＷＩ序
列扫描，在ＭＲＡ原始图像上获得 ＭＣＡ主干最狭窄层

面，用高分辨率 Ｔ２ＷＩ和四反转恢复（ｑｕａｄｒｕｐｌｅｉｎｖｅｒ
ｓｉｏｎｒｅｃｏｖｅｒｙ，ＱＩＲ）序列在所得 ＭＣＡ最狭窄层面上垂
直定位，获得垂直于 ＭＣＡ狭窄段的切面图像，显示
ＭＣＡ管壁、管腔及斑块的情况。扫描参数：ＤＷＩ：ＴＲ
５６００ｍｓ，ＴＥＭｉｎｉｍｕｎ，矩阵１６０×１６０，ＦＯＶ２４０ｍｍ×
２４０ｍｍ，层厚５．０ｍｍ，层间距１．５ｍｍ，Ｂ值１０００ｓ／ｍｍ２，
采集次数２次，扫描时间４５ｓ。３ＤＴＯＦＭＲＡ序列：ＴＲ
１９ｍｓ，ＴＥＭｉｎｉｍｕｎ，层厚１．２ｍｍ，矩阵３８４×１９２，ＦＯＶ
２２０ｍｍ×２２０ｍｍ，层间距 ０ｍｍ，翻转角 １５°，带宽
３１２５ｋＨｚ，采集次数１次，扫描时间２ｍｉｎ１０ｓ。高分
辨率Ｔ２：ＴＲ２８００ｍｓ，ＴＥ５３ｍｓ，层厚３．０ｍｍ，矩阵
５１２×２５６，ＦＯＶ１２０ｍｍ×１２０ｍｍ，层间距０ｍｍ，回波
链２４，带宽４１，采集次数４次，扫描时间４ｍｉｎ１８ｓ。高分
辨率ＱＩＲ序列：ＴＲ８００ｍｓ，ＴＥＭｉｎｉｍｕｎ，层厚２．０ｍｍ，
矩阵２５６×２５６，ＦＯＶ１４０ｍｍ×１４０ｍｍ，层间距１ｍｍ，
回波链１２，带宽３１，采集次数４次，扫描时间：６ｍｉｎ。
１．３　ＨＲＭＲＩ分析
　　所有图像数据测量及阅片由两位有５年以上经验
的神经影像医师进行。评价内容包括：ＭＣＡ主干狭窄
段管腔、管壁外缘、相邻参考点管腔面积及斑块内信号

强度。狭窄程度计算方法：（１－狭窄段管腔面积／相
邻参考点管腔面积）×１００％。相邻参考点管腔面积＝
（相对正常近心端＋相对正常远心端管腔面积）／２［８］。
重构率＝狭窄段血管外缘面积／相邻参考点管腔面积。
重构率大于１．０５定义为正性重构模式，小于０．９５定
义为负性重构模式，在０．９５～１．０５之间定义为中性重
构模式［８］。非正性重构包括负性重构和中性重构。

在ＨＲＭＲＩ图像上，ＨＳＴ１定义为斑块内信号强度大于
邻近肌肉（颞肌或眼外肌）信号强度１５０％［２，７］。血管

管腔及管壁外缘面积手动勾画测量。矢状位高分辨率

Ｔ２ＷＩ上选择狭窄程度最重的部位进行测量，狭窄部分
（最接近末梢正常血管管腔），排除狭窄后塌陷。狭窄

血管壁的边界认为是血管壁和脑膜或脑脊液之间的分

界。血管面积值为两位评估者测量的平均值。两位评

估者之间如有差异进行协商解决。

１．４　统计学分析
　　计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，计数资料以百分比或率表
示。采用ＳＰＳＳ２０．０统计软件，计量资料采用两独立样
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本ｔ检验，计数资料采用χ２检验或Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法。

２　结果

　　１２７例（１３０支 ＭＣＡ主干高度狭窄）患者临床资
料及ＨＲＭＲＩ结果比较见表１。症状组出现卒中症状
到ＭＲＩ检查时间为３ｄ内，出现症状的所有患者ＭＣＡ
供血区ＤＷＩ图像上有高信号。ＨＲＭＲＩ显示 １３０支
ＭＣＡ狭窄段管壁不均匀环形增厚，呈偏心性狭窄。１６
支ＭＣＡ斑块内信号混杂，表现为 Ｔ１脂肪抑制成像高
信号（提示斑块内出血）。症状组 ＭＣＡ狭窄段管腔面
积及相邻参考点面积与无症状组相比，差异均无统计

学意义（Ｐ＞０．０５）。症状组 ＭＣＡ狭窄段管腔外缘面
积大于无症状组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。症
状组ＭＣＡ狭窄段正性重构４１支，正性重构表现为狭
窄段血管壁向外膨胀性生长（图１），非正性重构１３支
（负性重构１１支，中性重构２支）。无症状组正性重
构１８支，非正性重构负５８支（负性重构４７支，中性重
构１１支），负性重构表现为狭窄段血管壁向内缩窄性
生长（图２），两者差异有统计学意义（χ２＝３４．７６，Ｐ＜
０．０１）。１６支 ＭＣＡ斑块内出血（发生率１２．３１％，症

状组１３支，无症状组３支，图３）。症状组与无症状组
斑块内出血的发生率比较，差异有统计学意义（χ２＝
１１．８５，Ｐ＝０．００１）。

表１　症状组和无症状临床资料及ＨＲＭＲＩ结果比较

项目 无症状组 症状组 统计量 Ｐ值

例数 ７３ ５４

ＭＣＡ节段性狭窄 ７６ ５４

男／女 ４０／３３ ２８／２６ ０．１０８ ０．７４２

年龄（岁） ６５．８３±９．０７ ６５．７０±９．１０ ０．０７８ ０．９３８

危险因素［例（％）］

　目前吸烟 ３２（４３．８４） ２１（３８．８９） ０．３１２ ０．５７６

　目前饮酒 １８（２４．６６） １５（２７．７８） ０．１５７ ０．６９２

　糖尿病 １５（２０．５５） １１（２０．３７） ０．００１ ０．９８０

　高血压 ５１（６９．８６） ３８（７０．３７） ０．００４ ０．９５１

　高血脂 ５３（７２．６０） ３９（７２．２２） ０．００２ ０．９０２

　卒中家族史 ０ ２５（４６．３０） ＜０．０１

　卒中既往史 ０ ７（１２．９６） ＜０．０１

狭窄段管腔面积（ｍｍ２） ２．５９±０．７０ ２．５２±０．６１ ０．５４１ ０．５８９

狭窄段外缘面积（ｍｍ２） ６．４６±０．７１ ８．１３±０．６７ １３．５３５ ＜０．０１

参考点管腔面积（ｍｍ２） ７．６９±０．３５ ７．７８±０．３０ １．３３１ ０．１８６

斑块内出血发生率（％） ３．９５（３／７６） ２４．０７（１３／５４）１１．８４９ ０．００１
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Ａ：ＤＷＩ显示左侧基底节区急性脑梗死；Ｂ：ＭＲＡ示左侧ＭＣＡ主干Ｍ１段节段性狭窄（箭头示）；Ｃ：矢状位高分辨

率Ｔ２ＷＩ偏心性狭窄段管腔外缘面积测量图；Ｄ：邻近正常参考点面积测量图

图１　症状性左侧ＭＣＡ硬化狭窄段血管壁正性重构　（重构率＝１．１９）
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Ａ：ＤＷＩ显示正常；Ｂ：ＭＲＡ示右侧ＭＣＡ主干Ｍ１段高度狭窄或闭塞（箭头示）；Ｃ：矢状位高分辨率 Ｔ２ＷＩ偏心性

狭窄管腔外缘面积测量图；Ｄ：邻近正常参考点面积测量图

图２　无症状性右侧ＭＣＡ硬化狭窄段血管壁负性重构　（重构率＝０．８９）
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Ａ：ＤＷＩ显示右侧脑室旁急性脑梗死，中心陈旧性脑梗死；Ｂ：ＭＲＡ示右侧ＭＣＡ主干Ｍ１段高度狭窄或闭塞（箭头示）；

Ｃ、Ｄ：垂直于血管长轴矢状位高分辨率Ｔ１ＷＩ及Ｔ２ＷＩ脂肪抑制图像显示高信号（箭头示），提示ＭＣＡ斑块内出血

图３　症状性右侧ＭＣＡ硬化狭窄段斑块内新近出血

３　讨论

　　本研究ＨＲＭＲＩ结果显示，ＭＣＡ狭窄段血管壁不
均匀环形增厚及斑块，症状组与无症状组血管腔狭窄

程度（狭窄段管腔面积）无明显差异，但两组在狭窄段

血管外缘面积及重构模式上有差异，症状组ＭＣＡ狭窄
段血管壁面积较大，以正性重构为主（７５．９２％）。无
症状组狭窄段血管壁面积较小，以非正性重构为主

（７６．３２％）。由此推断 ＭＣＡ血管壁形态学特征与临
床事件的发生存在一定的联系。ＭＣＡ狭窄段血管壁
趋于膨胀性生长更容易导致临床脑卒中事件，与冠脉

狭窄正性重构易引发急性冠脉综合征研究结果一

致［３］。Ｈａｒｄｉｅ等［９］采用多排螺旋 ＣＴ对３７例症状性
与７１例无症状性颈内动脉狭窄（两组狭窄程度类似）
的研究发现，症状性颈内动脉狭窄段血管壁面积更大，

且向外膨胀性重构。ＭＣＡ血管壁与颈内动脉及冠状
动脉一样，包括内膜、中膜及外膜，ＭＣＡ斑块组织学表
现与冠状动脉及颈内动脉类似，均可观察到纤维帽、脂

质核心及炎性细胞浸润等［１０］。因此，ＭＣＡ与冠状动
脉及颈内动脉血管壁可能有相同病理生理特征。在冠

状动脉的研究中发现正性重构（膨胀性生长）可以维

持血管腔通畅或减轻斑块体积造成的狭窄效应，正性

重构与斑块的易损性（大脂质核心、斑块内活动性炎

症、薄纤维帽）相关［１１］。负性重构（缩窄性生长）加重

血管腔狭窄，负性重构与斑块的稳定性（小脂质核心、

斑块内更多纤维成分，血管内膜增厚）相关［１１］。组织

学研究发现正性重构斑块内的脂肪、巨噬细胞及斑块

易损标记物等多于负性重构斑块［１２］。尚需进一步前

瞻性研究来证实 ＨＲＭＲＩ显示 ＭＣＡ血管壁形态学特
征（重构模式）是否可以用来评价 ＭＣＡ硬化斑块的易

损性。

　　最近一项组织学研究结果显示，ＭＣＡ斑块内 ＨＲ
ＭＲＩ上ＨＳＴ１证实为斑块内出血［７］。先前的研究表明

ＨＳＴ１高度支持斑块内新鲜或新近出血，与症状性颈内
动脉硬化病变相关［１３］，在本研究中，与无症状性 ＭＣＡ
硬化狭窄相比，Ｔ１ＷＩ压脂高信号（斑块内出血）更常
出现在症状性ＭＣＡ硬化狭窄中。这些结果支持 ＭＣＡ
硬化狭窄与颈内动脉硬化狭窄有共同潜在病理生理机

制。斑块内出血与斑块进展、斑块内活动性炎症、纤维

帽破裂及临床缺血事件相关［２，６］。Ｃｈｅｎ等［５］研究连续

入组尸体解剖４５岁以上的成年人ＭＣＡ硬化形态学狭
窄，与无脑卒中患者比较，脑卒中患者斑块内出血的发

生率较高，与本研究结果一致。斑块内出血致斑块体

积（脂核）增大，斑块破裂，在斑块破裂处出现溃疡面，

促使凝血酶、纤维蛋白原与血小板的黏附，导致血栓形

成，引发急性临床事件。本研究中，ＨＲＭＲＩ显示症状
组与无症状组 ＭＣＡ斑块出血率分别为 ２４．０７％、
３９５％，明显低于文献［６］报道的症状性颈内动脉斑
块出血率（６０％）。ＭＣＡ动脉硬化狭窄段血管壁面积
较颈内动脉小，ＭＣＡ斑块内出血容积相对更少，更不
易在ＨＲＭＲＩ上清晰显示。颅内外动脉斑块内出血最
可能是邻近不成熟新生毛细血管内红细胞渗漏，斑块

内的新生血管主要来自外膜滋养血管［１４－１５］，与颈内动

脉相比，ＭＣＡ血管外膜更薄及滋养血管更少。因此，
在斑块进展期，ＭＣＡ斑块内更少的新生血管，红细胞
渗漏更少，可以解释 ＭＣＡ斑块出血率低于颈内动脉。
尚需进一步通过大样本和影像引导下相关组织病理学

前瞻性研究来证实本研究所描述技术的有效性。

　　本研究有几个不足之处：首先，缺乏 ＭＣＡ管壁活
体组织学比较，ＨＲＭＲＩ定义的 ＭＣＡ斑块内血未获得
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组织学证实，本研究图像分析主要基于先前颈内动脉

和冠状动脉的研究经验。目前ＨＲＭＲＩ技术不能完全
区分斑块内出血还是血栓形成，尽管两者有相同的临

床意义，未来需纵向前瞻性研究包括组织病理学分析；

其次，颅内动脉硬化狭窄呈动态进展与消退的过程，本

研究缺乏贯序性 ＭＲＩ检查评估颅脑动脉硬化狭窄自
然演变过程。研究对象的纳入呈非连续性，可能存在

选择性偏倚。最后，颅内动脉硬化狭窄的发生率存在

种族差异，本研究结果是否适合其他种族人群需要进

一步证实。

　　综上所述，症状性ＭＣＡ粥样硬化狭窄多表现为正
性重构模式，无症状性ＭＣＡ狭窄多表现为负性重构模
式。斑块内出血与同侧ＭＣＡ供血区急性脑卒中有关。
正性重构模式及ＭＣＡ斑块内出血可能增加同侧ＭＣＡ
供血区急性脑卒中风险。ＨＲＭＲＩ作为无创活体研究
工具，对于脑卒中风险分层管理有重要的临床意义。
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