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梗塞的CT表现及其病理基础 

第一医院放射学教研室 罗天友 张克随 

脑梗塞是神经系统的常 见 病，发 病 突 

然，1魅床表现重笃，早期诊断、及肘洒疗甚 

为重要。对币脑 更塞的诊断与鉴 别 诊断cT 

较脑血管造影有典更迅速，更 直观和更准确 

的反 映 脑梗塞在临床上较易 误 诊，c鼍蠢 

现叉多样化，故充分认识脑梗 塞 的OT表现 

及其瘕理基础对于正确诊断非常重要。本文 

就髓梗塞 (包括缺血性 腔隙往驶出血洼梗 

塞)在 r上的三大表现⋯ 低街 艇 址、占 

位表现和造影强亿硬其相应的病理基础结矗 

有关文 作一综赶  

一

、 低密度灶 

在CT图象上，砥密度灶是脑 梗 塞最重 

要、最县特征性 和最稳定自喊 现“ 。其部位 

与闭塞动 脓供盥范暖一致． 
。  

．  

， 

低密度灶的早期发现 

酶血 生后低密度烛出现的最早对间尚 

无定论 早觏的报告认为多数病倒手最初48 

h’内CT鸯不出 低 密 度 梗 塞灶 。然 而， 

随着CT分辨力的搪高，许多作者 报 告了早 

期CT扫描查出低密度灶 的 阳·性 牟 在24h 

内，Campbell等 报告 阳 性 率 为48．n呖； 

Inoue等‘‘ 报告为47．8嘶，且最早于 病 后3h 

地到低癌麈 灶，1。h后 即能 查出 多 数 病 

％ W&II莘f 应用高分辨力CT检查T26铡， 

阿 章为58 6％ ，最早 于痔 即史现 瞩密 

度灶，但多数在12h或以后见到。由此可 见， 

缺血发生后24h内低密度灶 阳性率 可 选5Q嘶 

左右，少数甚至在病后2—3J1即可查出． 

早期低密度灶是困脑组织肿胀 (缺啦性 

水肿)所致．，病理发现酞啦发生后数小时菌 

氧缀就出现肿胀 ；窦验也发现 缺血发生 

后岫 内受累脑组织的含水 量 即．可 增加3嘶 

-- ；音水量增加3嘶即可使脑组 织 的吸收 

系数降低2HU，因此，低密度 灶 能 否早期 

技现取决于受累脑组织的含水量 ．酶血发 

生后脑水肿形成愈迅速 愈严 重，CT就 愈 

早期查出低密度址． 随着高 分 辨力cT的 

应用，可望于缺血发生后24h内盔 出更多病 

例的低密度灶． 

2 低密度灶随时间的演垂 

在CT围象上，低密度灶的表现在病霜1 

个月内是不断变化的，丽在1个月 后 即基本 

稳定。如硅同·疯铡作连续 随 访cT观察， 

可更好地认识这些变化． 

在缺血发生后的早期(24h内)，骶密度 

灶的窜魔仅较正常脑组织略低，且边界不 

清，与邻近正常弦组织区尉常 报困 难．24h 

后鼠脑细胞坏砸变得明显，2—5天脑水肿也 

达到 峰 J，故Cr上低密度灶的密 度 进一 

步降低，边界也变清楚。在病后2—3周，低 

密度灶的密度较前相对增高甚至接近周围正 

常脑组织的密度．(后者称为模糊效应)，但 

数炙后密度又降低 “ 关1于此 斓 密度I翦 

高莳原因，多数作者讥为主要与脑水肿的消 

退有关，因伴随低密度灶存 在 叫 占 位表现 
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(由脑水肿所致)在此期迅速消失；但也有 

人 认为密度的相对增高似乎与水 肿 的消 

退无关； 此外，也可能与毛细血管增生、肉 

芽组织形成及巨噬细胞的渗出有关。Becker 

等r】 认为，模糊效应是梗塞后2—3周 必 然 

出现的一种现象．然而，另一些作者 “ 

观察到模糊效应的发生率仅为l3—54晒。这 

可能有几方面的原因!” “ ：模糊效 应 达到 

最大程度的对问范围可能是变化的；导致梗 

塞的缺血性发作在持续时间和严重性方耐各 

个病例之间多半是各不相同的；模糊效应仅 

持续数天。由于这些原因，故并不会在2—3 

周检查的每一例中都遇到这种横糊效应。发 

崭3向后 田环死脑组织逐渐被清除持 充 满 

液 ，故梗塞|j土密度又降低 一 个月 届遂渐 

接近于脑脊灌盼密度；成为后遗囊腔 (陈旧 

性梗塞)。 

G：risi等“ 认为，如果在急性期(7天内) 

CT显示有梗塞灶，则在亚急性期(8421天) 

和慢性期 (21天后)梗塞灶将继续存在。但 

Ladarner等 及Launay等 报告 了CT上 

梗塞灶完全消失的现象．前者 报 告2椤9，其 

低密度灶在发病6周后 (末报告详细 对 问及 

梗塞灶大小)完全消失；后者报告 1例腔 隙 

性梗塞在病后I天多时显示有低密 度 灶，但 

在病后 8天及|5个月时却未见有低 密 度灶的 

存在。Wang等 也提到 这 一 现 象．关于 

CT上梗塞灶消失的 原 因，LaH∞ y等 解 释 

为：在急性期，存在着水肿和L／或可 逆性歃 

血，其范凰和程度足以使病灶显示可见；以 

后，因病灶太小而且水肿己消失，故即使用 

薄层扫描也查不如病变．如遇到这种现象， 

谚断时应紧密结台临床及其 它 检 查 综合分 

析 。 

3． 低密度灶韵 状 

在CT图象 (轴位)上，缺血性脑 梗 塞 

的低密度灶多数呈扇形或楔形，且同时累及 

发层和 白质。但Inoue等“ 对一 组 病例的 

随访观察中发现，低密度在翥后2—5天显示 

． 押 4 i 

累及皮 ，而在病后9—14天及以后 复 查时 

却见部分皮层转为不规则形等密度影。另一 

些作者 “ 也观察到部分病例 的 低 密度 

灶仅累及 白质，而皮层呈等密度。吴恩惠等 

推论这种皮层等密度表现可能 与 侧 支循 

环鹾皮层首先获得血液供应有关。存在 有皮 

层等密度的梗塞应与脑炎、脑 自质病及部分 

胶质瘤等相鉴别。目这些疾病常显示白质呈 

低密度而皮爱呈等密度 吴恩惠等提出下面 

几点有助于将具有皮层等密度表现灼病例确 

诊为脑梗塞：①首次检查呈扇形低 密度；③ 

出现脑回状强化j@动脉造影有血管闭塞} 

④临床有梗塞史，以后出现脑萎缩。 

此外，少数缺血性骑梗 塞的低密度炷呈 

不规别形。 。 

腔隙性脑梗塞是因脑基底穿动脉闭塞所 

致，低密度灶位子基底节一 内囊一丘脑区及 

脑干，呈圆形或椭圆形，也有少数呈不规则 

形 。 

出血性脑梗塞是由欣血性梗 塞 转 变 而 

来，故其梗塞灶也多呈扇形或楔形，表现为 

在低密度区中有点片状高密度影。 

二、占位表现 

占位表现为缺血性脑水肿在形态学上的 

反映，其出现与否及程度主要取决于梗塞灶 

的大小，另与梗塞部位也有关。虽然梗塞后 

早期的低密度灶也为脑水肿所裂，但实际上 

占位表现可见于低密度灶出现以前 “ ．这 

可能与现有OT尚不能分辨出梗 塞 早期脑组 

织密度的轻微降低有关．占位表现最早可见 

于病后3h[日 ，表现为脑沟消失，艚 池或脑室 

的轻度受压变形。 

占位表现在 第l周末最常见 且 明显，发 

生 率可达77嚼 ．以后 随着脑水肿的消退， 

占位表现较迅速地消失，一般在第 4周后即 

很少见到，而代之以逐渐出现的萎缩表现。 
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三、造影强化 

对脑梗塞患者通过静脉引入造影剂 (这 

种检查方法称为造影增 强CT检 查)后，低 

密度梗塞灶的密度可增高而显示为不同形状 

的高密度影，此即造影强化。 

梗塞灶强化的形状很不 一 致[】“ ” ， 

可为皮层脑回状强化，均匀强化 占据整个病 

灶及散在斑片状强化或环状强化等。皮层脑 

回状强化为脑梗塞典型的强化形状，对诊断 

有帮助，特别在出现模糊效应的病例及皮层 

呈等密度的病例对诊 断 的 帮 助 更 大 “” 
” 】

。 另一方面，在非增强CT图象上所见 

到的低密度灶，可因造影强化反 而变得模糊 

甚至变为等密度 “ ，故对疑为腩 梗塞者， 

须先作非增强CT捡查． 

造影强化的发生 率为3O一88咛刍 ““。 。 

强化可见于病后1天至3月，多认为强化发生 

的高峰在病后2—3周，也有人认 为在 病后3 

— 4周[j ．一般认为在发病5天内及1个月后 

不需要作造影增强CT检查，非增强CT检查 

能明确诊断者也不需要作造影增强CT检查。 

关于造影强化的机理，多认为造影剂是 

通过毛细血管壁外渗到梗塞区而显影的，但 

外渗的机制还不清楚⋯。有人认为是通过血 

脑屏障 尚未发育完善的新生毛 细 血 管 渗出 

的。这种新生 毛细血管在 缺血发生 后48hN 

可出现， 但其数量要到l周后才见 增 加[s ， 

造影强化发生的高峰时间与此相符。也有人 

认为造影剂外渗与毛细血管壁受损，帆脑 

屏障破环有关 

小 结 

低 密度灶是脑梗塞的主 要CT表 现，是 

诊断的依据．在急性期，低密度灶常俘有占 

位表现．造影增强CT检查仅在鉴 别 诊断时 

才有特殊意义。低密度灶的早期发现、某些 

梗塞存在 的皮层等密度表现、梗塞灶能否完 

全消失及模糊效应等问题值得进一步探讨。 
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