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脑梗死后出血性转换的特征性影像表现及分型
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【摘要】　目的：探讨脑梗死后出血性转换的特征性影像表现和分型。方法：回顾性总结６５例梗死后出血性转换患者

的 ＭＲＩ表现。其中５２例９６人次行ＣＴ检查，２３例行 ＭＲＩＧｄＤＴＰＡ增强Ｔ１ 扫描。结果：脑叶梗死１６例，出血位于皮质

（１４例）和皮层下白质（２例），出血形态主要为脑回状（１３例）和斑片状（２例）；脑深部梗死２１例，出血均位于深部（２１例），

其中２例合并脑室内积血，出血形态主要为团状（１０例）和点状（７例）；梗死范围包括脑叶和深部２８例４４个出血性病灶，

其中２２个病灶出血位于皮质，８个病灶位于皮层下白质，１４个病灶位于深部，２例合并脑室内积血，出血性病灶主要为脑

回状（２０处）和团状（１６处）出血。结论：继发出血性转换的影像学表现与脑梗死的范围有密切关系。ＥＣＳＡＳＳ分型对脑

卒中预后和临床治疗有指导价值。
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　　自２０世纪９０年代以来，包括欧洲急性卒中协作

组（ＥＣＳＡＳＳ）
［１］和美国国立神经疾病和卒中研究所

（ＮＩＮＤＳ）
［２］等在内的大规模、多中心研究均表明超急

性期脑梗死溶栓治疗具有重要价值。但是脑梗死后继

发出血性转换（ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ＨＴ）是影

响溶栓疗效和安全性的主要并发症［１４］，尤其是引起严

重临床症状的出血可以导致病情恶化和死亡［５］。应指

出的是 ＨＴ不仅可出现于溶栓治疗后，也可出现于抗

凝、扩管等药物治疗后，也可以是脑梗死的自然转归过

程之一［６８］。本文回顾性总结６５例 ＨＴ患者影像检查

情况，对其表现进行分析，以探讨其影像学特征。

材料与方法

搜集６５例本次发病在１个月内、ＭＲＩ发现 ＨＴ

的脑梗死患者检查资料，均经临床和动态影像学检查

证实，其中５２例９６人次行ＣＴ检查。男４２例，女２３

例，年龄３５～８６岁，平均５４．９岁。检查时间为本次脑

卒中症状出现后１～３０ｄ，平均１１．２ｄ。

ＭＲＩ检查采用ＧＥ公司Ｓｉｇｎａ１．５Ｔ ＭＲＩ系统，

成像序列包括Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ和Ｔ２
ＷＩ。Ｔ１ＷＩ采用自

旋回波（ｓｐｉｎｅｃｈｏ，ＳＥ）序列，ＴＲ５００ｍｓ，ＴＥ３０ｍｓ；

Ｔ２ＷＩ采用快速自旋回波（ｆａｓｔｓｐｉｎｅｃｈｏ，ＦＳＥ）序列，

ＴＲ３０００ｍｓ，ＴＥ１００～１２０ｍｓ；Ｔ２
ＷＩ采用梯度回波

（ｇｒａｄｉｎｅｃｈｏ，ＧＲＥ）序列，ＴＲ５００ｍｓ，ＴＥ２６ｍｓ，翻转

角３０°；矩阵１９２×２５６，层厚８或１０ｍｍ。共有２３例

行增强扫描，静脉注射 ＧｄＤＴＰＡ０．１ｍｍｏｌ／ｋｇ后行

Ｔ１ＷＩ扫描。

结　果

ＭＲＩ信号变化：梗死灶在 Ｔ１ＷＩ上呈低信号，

Ｔ２ＷＩ上呈高信号。出血在 Ｔ１ＷＩ上呈高或中等信

号；在Ｔ２ＷＩ和Ｔ２
ＷＩ上与脑梗死的高信号形成明显

对比，呈相对低信号；２７个团状出血在Ｔ２
ＷＩ上均可

见低信号环（图１）。陈旧性病灶不在观察和统计范围

以内。

４１８ 放射学实践２００４年１１月第１９卷第１１期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｎｏｖ２００４，Ｖｏｌ１９，Ｎｏ．１１



表１　梗死范围和继发出血情况 （例）

梗死范围
出血部位（出血病灶４４个）

皮质 皮层下白质 深部

出血形态

脑回状 斑片状 点状 团状

脑叶 １６ １４（８７．５％） ２（１２．５％） ０（０％） １３（８１．３％）２（１２．５％） １（６．３％） ０（０％）

深部 ２１ ０（０％） ０（０％） ２１（１００％） ０（０％） ４（１９．０％） ７（３３．３％） １０（４７．６％）

脑叶和深部 ２８ ２２（５０．０％） ８（１８．２％） １４（３１．８％） ２０（４５．５％）６（１３．６％） ２（４．５％） １６（３６．４％）

合计 ６５ ２６ １０ ３５ ３３ １０ １０ ２６

图１　ＭＲ示右侧大脑中动

脉供血区大面积梗死，ＨＴ

为 ＨＩ１型合并ＰＨ１型。ａ）

Ｔ１ＷＩ；ｂ）Ｔ２ＷＩ。

图２　左侧额颞叶大面积脑

梗死继发出血，ＰＨ２型，血

肿位于脑组织深部，并且破

入脑室。　图３　左颞叶脑

梗死继发 ＨＴ。ａ）ＣＴ示为

脑 回 状 高 密 度；ｂ） ＭＲ

Ｔ１ＷＩ示 ＨＴ为沿皮质走行

的高信号；ｃ）ＭＲＴ１ＷＩ增

强示梗死区脑回状强化范围

超过 ＨＴ病灶范围，呈“湮没

征”表现。

　　梗死部位和范围：梗死位于幕上脑实质５１例，其

中颈内动脉供血区３９例，大脑后动脉供血区１２例。

小脑出血性脑梗死病灶１４例。梗死范围限于脑叶１６

例，梗死位于深部２１例，梗死范围包括脑叶和深部２８

例。

将出血灶的形态分４种：沿脑回走行的“脑回状”

（图１）；直径＜１ｃｍ包括多个孤立存在的点状；只见于

１个横断层面形态不规则，直径＜２ｃｍ的斑片状和境

界清楚、直径＞２ｃｍ的团状（表１）。

出血部位和形态：脑叶梗死１６例，其中１４例

（８７．５％）出血位于皮质，２例（１２．５％）位于皮层下白

质；脑深部梗死２１例，出血均位于深部，其中２例合并

脑室内积血（图２）；梗死范围包括脑叶和深部２８例４４

个出血性病灶（表１）。

增强表现：行ＭＲ增强扫描的２３例中，１９例共２１

个病灶强化。１４个见脑回样强化（图３），７个团状出

血灶边缘呈环样强化，延迟扫描强化更明显。

讨　论

ＨＴ多见于大面积栓塞性脑梗死和溶栓治疗后，

根据ＥＣＡＳＳⅡ的资料，Ｂｅｒｇｅｒ等
［９］报道非溶栓治疗

组 ＨＴ发生率为１８．５％，６ｈ内静脉使用γ组织型纤

溶酶原激活剂（ｔｉｓｓｕｅｔｙｐｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒ，γ

ｔＰＡ）发生率升高，占脑梗死２９．５％。

ＨＴ确诊主要依赖影像学诊断，ＣＴ扫描为首选，

表现为在脑梗死的基础上出现高密度出血灶；ＭＲＩ

表现在长Ｔ１、长Ｔ２ 信号的梗死区内或周围脑组织存

在出血信号，早期 Ｔ１ＷＩ为高信号或中等信号，在

Ｔ２ＷＩ和Ｔ２
ＷＩ上与脑梗死的高信号对比呈相对低

信号。随时间推移，ＣＴ和 ＭＲＩ的变化情况与颅内出

血大致相同。

由于 ＭＲＩ拥有良好的软组织分辨力，更加清楚区

分灰质、白质、深部灰质核团和出血。笔者通过分析本

组６５例 ＨＴ患者 ＭＲＩ表现，辅以ＣＴ检查情况，认为

ＨＴ的影像学表现与梗死范围密切相关，有一些特征

性影像学表现：①梗死累及皮质时，出血灶多位于脑皮

质，呈纡回曲线状或虚线状勾划出脑回轮廓。②梗死

位于脑深部时出血灶呈团状或点状，多位于病变内侧。

③大面积脑梗死同时累积皮质和深部时，出血灶可以

多发、分布散在，位于深部和／或皮质。
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尽管有文献报道增强扫描在对预测 ＨＴ发生的

可能有一定价值，但 ＨＴ的诊断一般不需要增强扫

描；临床表现复杂的病例有时候需与肿瘤卒中和血管

畸形出血鉴别，增强有助于鉴别诊断。根据本组病例

增强情况，笔者认为 ＨＴ有以下特征性强化征象。①

湮没征：指位于脑表面皮质的出血灶湮没于脑回状强

化的范围之内。本组１４例脑叶梗死后 ＨＴ患者行

ＧｄＤＴＰＡ增强扫描，均见此种征象。②轮廓征：深部

块状出血灶边缘轮廓明显强化。本组８例出现深部梗

死后 ＨＴ患者行ＧｄＤＴＰＡ增强扫描，７例出血灶呈

边缘强化。③逐渐强化：随扫描时间延长，出血灶边缘

强化逐渐明显。表现在注射对比剂后行多序列扫描，

后扫描成像强化更明显。

以上ＨＴ影像学表现除有助于诊断和鉴别诊断

外，与其发生机制密切相关。脑梗死按受累血管性质

可分为皮质支供血区梗死、中央支供血区梗死和两者

均受累的梗死。当皮质支梗死，其中心部分和白质部

分常为缺血性梗死，而在周缘的皮质部分，尤其在栓塞

性梗死时，由于栓子移动等因素有部分血管再通，血液

进入已坏死的血管后常为出血性梗死［１０］，所以影像上

观察到的出血灶位于脑皮质（图３ａ、ｂ）；强化是由于小

血管重新灌注和血脑屏障破坏所致对比剂渗出，血脑

屏障破坏较导致红细胞漏出的血管壁不完整损伤程度

轻，范围也更广泛，所以对比剂渗出与血液漏出均位于

皮质且前者范围更广泛，形成“湮没征”（图３ｂ、ｃ）。由

于皮质支动脉末端在脑表彼此吻合形成“血液平衡

池”［１１］，可以缓和血压波动，故皮质出血极少形成大的

血肿。而中央支从颅底大动脉主干上直接发出，血管

内径明显变小，发出的角度接近垂直，末梢血管无有效

的吻合，故受血压变化影响大，加上梗死后血流高灌注

状态等因素，可致使受损的血管壁破裂出血形成不同

程度的血肿。血肿边缘轮廓的强化主要是由于血脑屏

障破坏所致。由于出血是在梗死的基础上发生，出血

的早期脑组织已有明显的水肿，加上血肿的占位效应，

使脑深部血液回流受阻，渗出血管外的对比剂廓清缓

慢而呈逐渐增强趋势。当皮质支和中央支均受累时，

梗死面积往往很大，脑组织水肿异常明显，血液回流受

阻，致使整个梗死区淤血，从而引起受累的灰质、灰质团

块、皮质下及深部白质都可能发生出血性转换（图１）。

ＥＣＳＡＳＳ
［１，１２］根据ＣＴ表现将 ＨＴ分为出血性梗

死（ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｉｎｆａｒｃｔ，ＨＩ）和脑实质出血（ｐａｒｅｎｃｈｙ

ｍａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，ＰＨ）。ＨＩ和 ＰＨ 又分别分两个亚

型：①沿梗死边缘小点状出血的 ＨＩ１型；梗死区内片

状无占位效应出血的ＨＩ２型。②有血肿形成，占位效

应轻，小于梗死面积３０％为ＰＨ１型；血肿超过梗死面

积３０％，有明显占位效应以及远离梗死区的出血为

ＰＨ２型。其研究结果表明不同 ＨＴ亚型的临床预后

不同，ＨＩ１和 ＨＩ２不导致病情恶化也不提高３个月

病死率，ＰＨ１会加重近期病情但不影响３个月病死

率，ＰＨ２则导致病情恶化和３个月病死率升高。结合

本组病例情况，笔者认为ＨＴ的ＭＲＩ表现也可以参照

上述标准进行分型，而且 ＨＩ和ＰＨ、ＨＩ１和 ＨＩ２可

以同时出现混合存在，还可以合并出血破入脑室等严

重并发症。

总之，不同部位脑梗死发生 ＨＴ的机制不尽相

同，其影像表现有不同的特征性；仔细分析其影像表现

和正确分型有助于对发生机制的理解和临床预后的判

断，对临床治疗有指导价值。
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