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　　脑梗死是老年人常见病，其发病率逐年上升，我国脑血管

病的病死率已占总死亡人数的２０％
［１］，脑梗死发生后的高致死

率和高致残率已逐渐成为严重威胁老年人正常生活的主要因

素之一。大量的神经病理、生理及实验室、临床研究已经证实

脑梗死的损害不仅仅限于梗死灶局部，急性期过后神经系统远

离梗死灶的相关部位也会发生继发性的损害，这可能是脑梗死

康复效果不理想、致残率高的重要原因之一，因而脑梗死后远

隔效应的研究也逐渐受到医学界的关注。

已有的实验表明，脑梗死后远离梗死灶但与大脑皮质有大

量纤维联系的纹状体、丘脑、黑质、海马、脑干和脊髓均可发生

继发性损害。Ｒｅｉｃｈｍａｎｎ等
［２］的动物实验证实，一侧大脑中动

脉闭塞（ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｏｃｃｌｕｓｉｏｎ，ＭＣＡＯ）后，同侧纹状

体、丘脑、中脑在梗死早期均出现神经轴突再生、突触重建等结

构修复，后期逐渐出现神经元数量减少、功能下降和轴突再生

减弱。Ｂｌｏｃｋ等
［３］发现，局灶性脑缺血或大脑皮质和（或）纹状

体兴奋毒性损害后，在丘脑、黑质网状部、海马和脊髓等部位观

察到继发性改变，这些区域出现以小胶质细胞和星形胶质细胞

激活为特征的炎症改变；丘脑、黑质网状带和海马区可见炎性

细胞 因 子，如 肿 瘤 坏 死 因 子 ２α （ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ２α，

ＴＮＦ２α）和白细胞介素２１β（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ２１β，ＩＬ２１β）表达，但其表

达时程和在细胞中的定位不完全相同。丘脑、黑质网状部和脊

髓始终能观察到继发性神经元损害，海马区也能发生这些改

变，但与局灶性脑缺血发作的过程有关。

ＭＣＡＯ引起的局灶性脑缺血可导致黑质网状带继发神经

元损害［３］。黑质位于脑干，位置远离纹状体，其血液供应来自

于大脑后动脉的穿支。纹状体黑质通路为γ氨基丁酸（ｇａｍｍａ

ａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃａｃｉｄ，ＧＡＢＡ）能神经，主要传导至黑质网状带。

抑制性神经递质ＧＡＢＡ在纹状体黑质通路中起着重要作用，因

此，豆状核和壳核即纹状体缺血引起ＧＡＢＡ输出减少，同侧黑

质内ＧＡＢＡ含量降低
［４］，使ＧＡＢＡ的抑制作用减低，从而造成

同侧黑质持续的兴奋状态，局部脑血流和糖的利用同时增

加［５］，导致细胞膜动态平衡状态失衡，神经细胞死亡。近来的

研究表明脑缺血损伤后继发性黑质变性超微结构电镜观察，显

示星形细胞终足肿胀、血管周围间隙增宽和神经元水肿［６，７］。

杨艳梅等［８］应用栓线法制作单侧（左）大脑中动脉（ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅ

ｂｒａｌａｒｔｅｒｙ，ＭＣＡ）供血区脑缺血模型，受累范围包括左侧脑皮

质和纹状体及其它皮质下结构，实验结果显示 ＭＣＡＯ组动物

脑缺血后３天，ＭＲＩ扫描在缺血同侧黑质出现异常信号，Ｔ２ 弛

豫时间延长，而在其它观察时间点１、３、６、９、１２和２４ｈ及７天

黑质信号无改变。Ｚｈａｏ等
［９］采用大鼠左侧 ＭＣＡＯ模型观察

ＭＣＡＯ后１、４、７和１２天黑质的组织学和 ＭＲＩ变化，结果发

现，在组织形态学上左侧黑质在 ＭＣＡＯ后神经元数量逐渐减

少，星形胶质细胞逐渐增生，７天时达最高峰，变性神经元４天

时显著增多，随后逐渐减少；ＭＲＩ显示 ＭＣＡＯ后１天同侧大脑

皮质、尾状核和壳核即呈 Ｔ２ＷＩ高信号损害，而同侧黑质在

ＭＣＡＯ后１、７和１４天均未观察到改变，４天时在Ｔ２ＷＩ和ＤＷＩ

呈现高信号损害，ＡＤＣ短暂性下降，而Ｔ２ 值则增加。因此，组

织形态学特征可较好地解释 ＭＣＡＯ 后黑质的 ＭＲＩ改变。

Ｏｇａｗａ等
［１０］分析２５例栓塞性 ＭＣＡ分布区脑缺血病例，发现

当梗死部位出现在纹状体时，病发后同侧黑质于７～１２ｄ出现

Ｔ２ 高信号，３个月后信号减弱，对侧黑质无变化，单纯脑皮质梗

死而纹状体未受累的患者无此影像表现。

ＭＣＡＯ引起的局灶性脑缺血也可导致丘脑继发神经元损

害［３］。Ｎａｋａｎｅ等
［６］用大鼠 ＭＣＡＯ模型观察发现，大鼠 ＭＣＡＯ

后１天，ＭＣＡＯ同侧大脑皮质、纹状体发现神经元坏死，ＭＣＡＯ

后２天同侧大脑后动脉供血的丘脑神经纤维网周围出现小空

泡、变性的突触前末梢和轴索，ＭＣＡＯ后４天丘脑神经元可见

细胞肿胀、染色质溶解，ＭＣＡＯ后２周丘脑神经元出现坏死，

ＭＣＡＯ后数月丘脑出现渐进性萎缩。由此可见，ＭＣＡＯ后梗

死灶区及周围组织可在缺血２４ｈ内逐渐出现病理学改变，而远

离梗死灶的部位在缺血后２天才出现病理学改变。Ｎａｋａｎｅ

等［６］还观察到 ＭＣＡＯ大鼠同侧丘脑 ＭＲＩ改变，发现７天后同

侧丘脑 Ｔ２ＷＩ呈低信号损害，Ｔ１ＷＩ则不能显示这些改变。

Ｄｉｈｎé等
［１１］报道，大鼠 ＭＣＡＯ后７天，同侧丘脑可见大量银染

蜕变的神经末梢，同时琥珀酸脱氢酶活性下降，表明卒中后丘

脑继发性萎缩主要是丘脑皮质通路损害而导致的逆行性变性

所致。脑梗死后丘脑与皮质之间的纤维连接遭到破坏，轴突近

侧端和胞体相继发生变性，这种逆行性退行性改变在梗死后同

侧丘脑萎缩中起重要作用［６，１１］。Ｈｅｒｖｅ等
［１２］对９例孤立性

ＭＣＡ梗死患者和１０例年龄相匹配的健康志愿者进行了前瞻

性研究。所有患者和对照者按预定计划在病程的第７天、第１、

３和６个月时对丘脑进行Ｔ２ 加权液体衰减翻转恢复（ｆｌｕｉｄａｔ

ｔｅｎｕａｔｅｄｉｎｖｅｒｓｉｏｎｒｅｃｏｖｅｒｙ，Ｔ２ ＦＬＡＩＲ）成像、ＤＷＩ和 ＤＴＩ检

查，结果发现，患者在第７天和１个月之间梗死灶同侧丘脑的平

均扩散度（ａｖｅｒａｇｅｄｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙ，Ｄａｖ）略有下降趋势，但无统计学

意义；在第１～６个月期间患侧丘脑的Ｄａｖ值则显著增加。在第

７天至６个月时，患者的患侧丘脑体积逐渐缩小，而各向异性无

明显变化。动物实验也得出相似的结果［６］。Ｊｕｓｔｉｃｉａ等
［１３］对２２

只单侧 ＭＣＡＯ模型大鼠在梗死后的第３周、第７周和第２４周

分别进行磁共振扫描和组织学研究，发现丘脑在脑梗死后第３

周出现Ｔ２ＷＩ高信号，在第７周高信号消失，同时Ｔ２在这个区

域表现为低信号。组织学研究发现丘脑区出现了神经的损伤，

并伴随着很强的小胶质细胞的反应和小胶质细胞 ＨＯ１的表

达，于第３周在小胶质细胞内探测到铁的储存，第７周在脑实质

内探测到铁的储存，并一直持续到第２４周。Ｌｉｎｇ等
［１４］在脑梗
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死后的第１４天探测到脑梗死组的大鼠比假手术组的老鼠梗死

对侧的丘脑腹侧核内血管密度增加。

海马作为存储长程记忆的结构组织，其神经元含有丰富的

谷氨酸受体，对缺血性损伤非常敏感，动物实验结果证实，无论

是局灶性还是全脑缺血，海马均可产生不可逆性损伤［１５，１６］。然

而海马主要由颈内动脉发出的脉络膜前动脉（１６．１５％）和大脑

后动脉发出的脉络膜后动脉（８３．８５％）共同供血，因而大脑中

动脉闭塞并不直接影响海马区域的血液供应。对大鼠 ＭＣＡＯ

模型手术后７天进行神经电生理测试，４０％的动物同时观察到

海马扩散性抑制（ｓｐｒｅａｄｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ，ＳＤ）波。大鼠 ＭＣＡＯ模型

手术后３０天断头取脑，通过 Ｎｉｓｓｌ染色和Ｔｕｎｅｌ染色，采用Ｏ

ｌｙｍｐｕｓＭｉｃｒｏＩｍａｇｅ４１０图像处理系统进行图像分析表明，

３９％的动物脑切片中观察到迟发性神经元死亡（ｄｅｌａｙｅｄｎｅｕｒｏｎ

ｄｅａｔｈ，ＤＮＤ）。大鼠 ＭＣＡＯ模型的磁共振研究发现，在 ＭＣＡＯ

后３０天，ＮＡＡ／Ｃｒ较假手术组下降明显，同时 ｍＩ／Ｃｒ较假手术

组上升。另大鼠磁共振海马体积测定结果显示，ＭＣＡＯ后３０

天，梗死侧海马体积较对侧明显缩小，而假手术组梗死两侧海

马体积无统计学差异。Ｓｏｐａｌａ等
［１７］在动物实验中观察到，

ＭＣＡＯ后２ｈ，不论是否有缺血灶产生，都可导致梗死侧海马生

理功能的缺损，用 Ｎ甲基Ｄ天门冬氨酸（ＮｍｅｔｈｙｌＤａｓｐａｒ

ｔａｔｅ，ＮＭＤＡ）受体拮抗剂 ＭＲＺ２／５７９干预可通过抑制皮质投

射重建而改善其功能。Ｈｅｒｍｉｎｇｈａｕｓ等
［１８］研究发现脑卒中并

发血管性痴呆（ｖａｓｃｕｌａｒｄｅｍｅｎｔｉａ，ＶａＤ）的患者较脑卒中未并发

ＶａＤ的患者，其颞叶海马兴趣区ＮＡＡ／Ｃｒ比值的下降及 ｍＩ／Ｃｒ

比值的增高更为显著。Ｂｕｌｌｏｃｋ等
［１９］研究显示脑卒中并发ＶａＤ

的患者颞叶海马兴趣区胆碱水平（Ｃｈｏ／Ｃｒ）高于脑卒中未并发

ＶａＤ的患者（犘＜０．０５），与健康对照组相比，脑卒中并发 ＶａＤ

患者的Ｃｈｏ／Ｃｒ比值更高（犘＜０．０１）。

研究发现神经纤维截断性损伤后其远端和部分近端轴索

及所属的髓鞘发生变性，是一种顺行性的神经元退行性变，常

发生于皮质脊髓束，从而产生脑干双侧非对称性的改变，即所

谓的 Ｗａｌｌｅｒｉａｎ变性。Ａｌｔａｒ等
［２０］研究表明，大脑皮质锥体细胞

分泌的脑源性神经营养因子（ｂｒａｉｎｄｅｒｉｖｅｄｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃｆａｃｔｏｒ，

ＢＤＮＦ）在脑内可通过神经元胞体顺行转运到神经末梢，从而营

养远端组织，而ＢＤＮＦ是脑内维持神经元生存的重要神经营养

因子［２１］，皮质梗死后顺行转运的ＢＤＮＦ减少可能是脑运动感觉

区梗死后继发运动感觉通路损害的主要因素。Ｐｉｅｒｐａｏｌｉ等
［２２］

应用ＤＴＩ技术和Ｔ２ＷＩ对一侧内囊后肢腔隙性梗死１年以上

的７例患者进行研究，在从原发病灶到脑干下部的不同水平的

下行运动通路上对患侧和健侧的Ｔ２ 加权信号强度（Ｔ２ｗｅｉｇｈ

ｔｅｄｓｉｇｎａｌｉｎｔｅｎｓｉｔｙ，Ｔ２ＳＩ）、定向平均弥散系数（ｏｒｉｅｎｔａｔｉｏｎａｌｌｙ

ａｖｅｒａｇｅｄｄｉｆｆｕｓｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，ＯＡＤＣ）和弥散各向异性（ｄｉｆｆｕ

ｓｉｏｎａｎｉｓｏｔｒｏｐｙ，ＤＡ）这３项指标进行比较。结果发现，与健侧

相比，患侧的内囊（原发梗死灶）、中脑大脑脚、脑桥上部和下部

４个部位的总体Ｔ２ 加权信号强度（１０％）和定向平均弥散系数

（１８％）明显增高，而ＤＡ则比对侧大幅度下降（４０％），但脑桥上

部两侧的ＤＡ无明显差异。对于每个部位而言，梗死灶的Ｔ２ＳＩ

和定向平均弥散系数最高，其他部位从上到下依次下降；ＤＡ也

有类似的变化。Ｗｅｒｒｉｎｇ等
［２３］对５例 ＭＣＡ供血区梗死后２～６

个月的患者和５例与之相匹配的健康志愿者进行ＤＴＩ研究，以

Ｄａｖ和部分各向异性（ｆｒａｃｔｉｏｎａｌａｎｉｓｏｔｒｏｐｙ，ＦＡ）为评价指标，观

察梗死灶、皮质脊髓束沿线结构（内囊、大脑脚和脑桥）以及对

侧相应部位的变化情况，结果发现，患者内囊、大脑脚和脑桥处

皮质脊髓束的总体Ｄａｖ增高，而ＦＡ降低１５％。Ｔｈｏｍａｌｌａ等
［２４］

对９例Ｔ２ＷＩ证实的幕上脑梗死患者（４例为纹状体内囊梗死，

３例为累及内囊的腔隙性梗死，２例为 ＭＣＡ外周分支的区域性

梗死）进行了研究，患者在入院时均存在中至重度运动功能缺

损，在发病２～１６ｄ时进行Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ和ＤＴＩ检查，６例年龄

相匹配的健康志愿者作为对照组。结果发现，与健侧相比，患

侧锥体束的Ｔ２ＳＩ和Ｄａｖ无明显差异，而ＦＡ下降１３％；患者健

侧锥体束与对照组相比无明显差异。上述几项研究分别是在

脑梗死病程的早期、亚急性期和慢性期进行的横向观察研究，

大致反映了脑梗死后锥体束继发性损害的趋势。梁志坚等［２５］

选择１８例单侧大脑中动脉供血区、累及内囊的单一病灶的脑

梗死患者及１８例年龄性别相匹配的健康志愿者，分别在发病

后的１周、４周和１２周进行磁共振弥散张量成像检测，发现患

者远离梗死灶的脑干（大脑脚、脑桥和延髓等部位的均数）部分

弥散各向异性ＦＡ值在第１周、４周和第１２周各时间点逐渐减

少，而平均扩散率（ｍｅａｎｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙ，ＭＤ）却无明显变化。并发

现脑干ＦＡ值减少的百分数与美国国立卫生研究院卒中量表

（ＮａｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅｓｏｆＨｅａｌｔｈＳｔｒｏｋｅＳｃａｌｅ，ＮＩＨＳＳ）减少的百分

数及简式ＦｕｇｌＭｅｙｅｒ运动功能评分（ＦＭ）增加的百分数相关，

与Ｂａｒｔｈｅｌ生活指数（ＢＩ）变化的百分数无明显相关（犘＞

０．１０５）。顾晓丽等
［２６］对１１例单侧大脑中动脉供血区脑梗死的

患儿（发病时年龄为１个月～１２岁，至 ＭＲＩ检查间隔时间为

１～１０年）进行了ＤＴＩ分析，发现患儿脑梗死同侧皮质脊髓束

（脑梗死灶、内囊后支和大脑脚）ＦＡ较对侧明显下降，但 ＭＤ改

变无明显差异。Ｚｈａｎｇ等
［２７］用一种更准确的测量白质纤维束

的方法，即基于体素的方法测量了六位单侧大脑中动脉（左侧）

闭塞的慢性期脑梗死患者，发现梗死同侧的皮质脊髓束和对侧

小脑脚的ＦＡ值明显降低，小脑脚ＦＡ值的异常可能与小脑传

导通路在脑桥水平中线处交叉有关。

总之，慢性期 ＭＣＡＯ脑梗死灶远隔部位继发性改变的研

究内容逐渐丰富，但目前还较多的集中在对黑质、丘脑、海马和

皮质脊髓束部位的研究，而对相关大脑皮层的继发性改变研究

甚少；此外，磁共振在慢性期 ＭＣＡＯ脑梗死灶远隔部位继发性

改变的研究还较多局限于常规磁共振扫描和ＤＷＩ、ＤＴＩ，ＰＷＩ、

ＭＲＳ、ＢＯＬＤ、ＦＡＩＲ等新的磁共振功能成像方式还很少应用；并

且对慢性期 ＭＣＡＯ脑梗死灶远隔部位发生继发性改变的机制

研究也不够全面和深入，因此，很有必要在这一领域积极开展

更多的研究。
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下期要目

颈部肿块的ＣＴ、ＭＲＩ诊断与鉴别诊断

腹内侵袭性纤维瘤病的ＣＴ及 ＭＲＩ特征

结核性腹膜炎ＣＴ影像鉴别诊断

脾脏错构瘤的ＣＴ诊断

高场强 ＭＲＩ对胰腺囊性肿瘤的诊断价值

脑肿瘤瘤周水肿的 ＭＳＣＴ灌注成像定量分析

大鼠Ｃ６胶质瘤放射治疗前后１８ＦＦＤＧＰＥＴ／ＣＴ显像及病理学变化

６４层螺旋ＣＴ尿路及血管造影对ＵＰＪＯ的诊断价值

ＩＶＰ、ＣＴＵ及 ＭＲＵ对泌尿系疾病的诊断价值

乳腺癌的全数字化乳腺摄影表现与ＣｅｒｂＢ２、ＥＲ、ＰＲ表达的相关性
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