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　　磁共振波谱分析技术是利用磁共振现象和化学位移作用

对原子核及其代谢物进行分析的方法，是目前唯一无损伤性研

究人体器官、组织代谢、生化改变及化合物定量分析的方法。

目前临床上最常用的为１Ｈ、３１Ｐ两种波谱。１ＨＭＲＳ研究目前主

要集中在颅脑、前列腺等。而骨与软组织肿瘤的波谱分析多

为３１ＰＭＲＳ，国外关于骨与软组织肿瘤的１ＨＭＲＳ研究的文献

报告很少，多限于分析脊椎骨的水脂比及脂肪含量［１３］，极少应

用于四肢的骨与肌肉组织［４，５］。本文就１ＨＭＲＳ的成像原理及

其在骨骼肌肉系统中的应用研究作一综述。

１ＨＭＲＳ的成像原理

根据拉莫方程ω＝γＢ，磁共振频率取决于原子核的旋磁比

和外加磁场的乘积。在一个理想的均匀磁场里，同一种同位素

的核，如１Ｈ，具有完全相同的共振频率。事实上，当测量精度高

时就会发现，即使是同一种核处在相同的磁场里，它们的共振

频率也不完全相同，而是共振在一个有限的频率范围。这是由

于核外电子对原子核有磁屏蔽作用，此作用产生的感应磁场起

削弱外加磁场的作用。再则，核的屏蔽作用与核的特性和核的

化学环境有关。同一种核处在不同的分子之中，甚至在同一分

子的不同位置和不同的原子基团中，它周围的电子数和电子的

分布将有不同，因而，受到电子的磁屏蔽程度不同，它们将具有

不同的共振频率，这就是化学位移现象。这种由于原子核间的

相互作用以及原子核周围电子间的磁场所产生的化学位移可

以鉴别化合物和代谢物。经傅立叶转换将复杂的 ＭＲ信号转

换为 ＭＲ波谱。在所测组织内不同代谢产物的化学位移产生

不同的信号强度峰值，化学位移的大小以每百万单位（ｐｐｍ）表

示，纵坐标代表代谢物的信号强度单位，信号峰值由磁共振频

率峰高和半高宽度决定［６，７］。

１ＨＭＲＳ在骨骼肌肉系统中的应用

１．１ＨＭＲＳ测量ＩＭＣＬ和ＥＭＣＬ的物理基础

肌肉细胞内脂肪（ｉｎｔｒａｍｙｏｃｅｌｌｕｌａｒｌｉｐｉｄｓ，ＩＭＣＬ）主要是以

甘油三脂（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ，ＴＧ）的方式储存。众多的研究表明，

１ＨＭＲＳ是惟一可以活体、无创测量组织内 ＴＧ含量的新方

法［８１５］。肌肉１ＨＭＲＳ谱线主要由两个波峰构成，分别位于

１．４ｐｐｍ和１．６ｐｐｍ，均为亚甲基的信号。Ｂｏｅｓｃｈ和 Ｓｃｈｉｃｋ

等［１４，１５］证实这种频率的差异是信号源于两种完全不同间隙内

的脂肪成分所造成。研究证实，１．４ｐｐｍ的信号为肌肉细胞内

脂肪的亚甲基峰，１．６ｐｐｍ处的信号为肌肉纤维间隔间结缔组

织内的脂肪细胞内的亚甲基所产生。其原理在于肌肉细胞内

和肌肉间隙之间所处的局部微环境不同，且肌肉细胞内肌纤维

的物理排列方式和纤维间隔结缔组织内脂肪细胞的排列方式

不一致，导致了肌肉细胞内外脂肪的顺磁性差异，故两种不同

间隙内的亚甲基团间存在０．２ｐｐｍ的化学位移相位差，这就构

成了１ＨＭＲＳ分辨ＩＭＣＬ和 ＥＭＣＬ的物理基础。因此，理论

上，１ＨＭＲＳ可以准确区分ＩＭＣＬ和ＥＭＣＬ。肌肉１ＨＭＲＳ还

可以在３．０２～３．０５ｐｐｍ处解析一个波峰，即总肌酸（ｔＣｒ）。研

究证实，对于同一个体，ｔＣｒ在一定时期内保持一致，因而可以

作为较为理想的内参照标准来相对定量ＩＭＣＬ和ＥＭＣＬ的含

量［８］，这也是在绝大多数研究中所采用的表示ＩＭＣＬ和ＥＭＣＬ

的方法［６９，１４，１５］。

２．１ＨＭＲＳ在骨骼肌方面用于脂类代谢研究

文献报道［１６，１７］，人体正常骨骼肌组织１ＨＭＲＳ成像中主要

的波峰包括：脂质峰（Ｌｉｐ）、含胆碱化合物峰（Ｃｈｏ）和肌酸峰

（Ｃｒ）。脂质既可以储存在皮下或组织间隙，称为细胞外脂质

（ｅｘｔｒａｍｙｏｃｅｌｌｕｌａｒｌｉｐｉｄｓ，ＥＭＣＬ），也可以脂滴形式储存于肌细

胞浆内，称为细胞内脂质（ＩＭＣＬ）。骨骼肌ＥＭＣＬ与ＩＭＣＬ的

频率相差０．２ｐｐｍ，表现为相邻的双尖峰，ＥＭＣＬ位于１．６ｐｐｍ

处，ＩＭＣＩ位于１．４ｐｐｍ处，有时两峰重叠呈单一波峰，在正常

肌肉组织中 Ｌｉｐｉｄ峰信号强度较高，常呈第一高峰。１９９９年

Ｓｚｃｚｅｐａｎｉａｋ等
［１８］通过研究首次证明了１ＨＭＲＳ测量活体小腿

骨骼肌及肝组织ＩＭＣＬ含量是切实可行的，与血液生化测量值

相比有较高的一致性。Ｓｚｃｚｅｐａｎｉａｋ等
［１８］曾对４例先天性全身

脂肪萎缩（ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄｌｉｐｏｄｙｓｔｒｏｐｈｙ，ＣＧＬ）患者的比

目鱼肌进行 ＭＲＳ测定，发现在１．６×１０－６处未见信号，但是

１．４×１０－６处可以见到较强的信号，这表明这些患者细胞外脂

质消失，而细胞内脂质是存在的，ＭＲＳ所见符合ＣＧＬ疾病缺乏

组织间脂肪的特点，也证明了１．６×１０－６亚甲基的波谱是组织

间脂肪细胞所产生。而Ｂｒｅｃｈｔｅｌ等
［１６］对１例罕见的获得性全

身脂肪萎缩（ａｃｑｕｉｒｅｄｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄｌｉｐｏａｔｒｏｐｈｙ，ＡＧＬ）患者的小

腿比目鱼肌１ＨＭＲＳ测定同样没有发现ＥＭＣＬ。

３．１ＨＭＲＳ小腿骨骼肌ＩＭＣＬ测定在２型糖尿病评估中的

应用

Ｐｅｒｓｅｇｈｉｎ等
［１９］研究认为比目鱼肌ＩＭＣＬ含量与血浆中自

由脂肪酸水平均可作为全身胰岛素敏感性的最主要影响因素。

ＭＲＳ可揭示肌细胞内脂代谢异常并与全身胰岛素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）有关，并且可以作为预测糖尿病的一种无创性的

技术手段。Ｊａｃｏｂ等
［２０］的研究同样表明ＩＭＣＬ含量与葡萄糖钳

夹所测定的胰岛素敏感性有很密切的关系，并且显著影响胰岛

素作用下骨骼肌的葡萄糖摄取。ＩＭＣＬ在ＩＲ者中是增高的，是

ＩＲ发病的早期异常表现，可能会导致骨骼肌葡萄糖摄取功能下

降。ＩＲ被视为以２型糖尿病、糖耐量异常、肥胖、高血压、脂代

谢紊乱及动脉粥样硬化为特征的代谢综合征的共同发病基础，

并且研究发现小腿骨骼肌ＩＭＣＬ积聚与ＩＲ呈正相关。利用无

创、可重复性测量人体内化学成分的检查工具———１ＨＭＲＳ可
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以检测ＩＭＣＬ含量，因此１ＨＭＲＳ对ＩＭＣＬ水平的测定可以作

为胰岛素敏感性的检测指标。

４．１ＨＭＲＳ在骨骼肌方面用于肿瘤代谢研究

Ｃｈｏ峰的化学位移位于３．２２ｐｐｍ，主要包括磷酸甘油胆碱

（ＧＰＣ）和磷酸胆碱（ＰＣ），参与细胞膜磷脂的合成与降解，为磷

脂代谢的中间产物，反映细胞膜的转运功能，它的含量与细胞

膜的磷脂代谢、细胞密度及细胞增生有关。目前较一致的看法

是，在肿瘤组织存在的地方，Ｃｈｏ升高
［２１］。在评价肿瘤细胞代

谢的化合物中，胆碱起首要的作用。恶性肿瘤中胆碱明显升

高，反映了细胞膜转换的增强［４］。肿瘤坏死、囊变区胆碱浓度

降低。在肿瘤的进展期及术后残留肿瘤组织中，胆碱常明显增

高，放射性坏死及疤痕组织，常无胆碱信号。良性肿瘤胆碱可

正常、升高、甚至降低。在恶性肿瘤的治疗过程中胆碱信号强

度的变化总是先于肿瘤大小的变化，若经有效治疗，则其峰值

及浓度可逐渐降低，因此可以作为肿瘤治疗后随访的依据。

Ｗａｎｇ等
［４］报道，１ＨＭＲＳ上水溶性胆碱代谢物的出现与否，可

用于恶性骨与软组织肿瘤和良性病变的鉴别诊断。在其报道

的３３例骨肌系统肿瘤中，１９例恶性肿瘤中有１８例可检测到

Ｃｈｏ峰，而１４例良性病变中仅３例可检测到Ｃｈｏ峰，两者差异

有极显著性意义。Ｓａｈ等
［２２］利用１ＨＭＲＳ检测原发性骨肿瘤

的水脂比及脂肪含量，发现恶性肿瘤含有的脂肪很少。李勇刚

等［２３］研究下肢骨病变的结果与此一致，即骨病变的１ＨＭＲＳ波

形与正常骨髓明显不同，出现了Ｃｈｏ、Ｃｒ和乳酸（Ｌａｃ）峰，而Ｌｉｐ

峰却明显降低，而且恶性骨病变出现较高的Ｃｈｏ峰和Ｌａｃ峰，

而Ｌｉｐ峰明显低于良性病变。Ｗａｎｇ等
［２４］对３６例骨与软组织

肿瘤研究发现，良恶性肿瘤的１ＨＭＲＳ波形显著不同，其中恶

性肿瘤在３．２ｐｐｍ处出现一个Ｃｈｏ峰。利用
１ＨＭＲＳ检测骨

与软组织肿瘤敏感度为９５％，特异度８２％，诊断符合率为

８９％。

Ｃｒ位于３．０２ｐｐｍ，主要由肌酸和磷酸肌酸（ＰＣｒ）构成，Ｃｒ

是组织中的高能磷酸储备以及作为 ＡＴＰ和 ＡＤＰ储备的缓冲

器，在维持细胞能量代谢中起关键作用，其水平高低反映着组

织能量代谢状态。在低代谢状态下增加，而在高代谢状态下降

低。在恶性肿瘤中，由于能量代谢通路不能正常进行，肌酸峰

随恶性程度的增加而逐渐降低。正常人肌肉组织１ＨＭＲＳ各

代谢物中 Ｌｉｐｉｄ峰为第一高峰，Ｃｒ峰为第二高峰，Ｃｈｏ峰最

小［１６，１７］。

５．１ＨＭＲＳ在椎体良恶性压缩骨折中应用

Ａｍａｎｏ等
［２４］使用 ＭＲＳ观察神经系统以外器官的脂肪与

水的含量及其比例的特性，发现 ＭＲＳ可以判断椎体骨恶性浸

润性病变，并有助于与骨质疏松压缩性骨折的鉴别。骨质疏松

所致椎体压缩骨折是临床的常见病、多发病，Ｉｋｅｄａ等
［２５］通过定

量ＣＴ（ＱＣＴ）对椎体骨质疏松的研究表明，骨质疏松时椎体骨

脂肪含量增高，同时发现椎体骨髓脂肪的增多与骨质塌陷有

关。Ｓｃｈｅｌｌｉｎｇｅｒ等
［２６，２７］对脊柱１ＨＭＲＳ的研究表明，骨质疏松

的患者与相同年龄健康对照组比较，椎体内骨髓的脂肪含量明

显增高。已有组织形态学研究表明随年龄增长，造血组织、骨

小梁萎缩伴随脂肪组织相应增多，并由黄骨髓来替代骨小梁和

造血组织萎缩后所残余空间位置［２８，２９］这个过程同样也发生在

某些病理情况，如脊柱骨质疏松，骨质疏松使骨小梁减少，剩余

的骨小梁间留下间隙，脂肪骨髓代偿性地充填了增宽的骨髓间

隙，因此，椎体内骨髓的脂肪含量增高能够反映骨质量的减少

或丢失。

健康人的骨髓含有水和脂类，若骨髓出现病变，脂肪与水

的波谱峰值比率（ｌｉｐｉｄｗａｔｅｒｒａｔｉｏ，ＬＷＲ）就会产生相应的变化。

通常病变组织内脂肪存在提示病变为良性，而脂肪的缺失提示

病变倾向恶性［３０］。由于骨质疏松与恶性肿瘤所致椎体压缩骨

折的病理基础不同，其脂肪与水的含量及比例也有明显差异，

其代谢过程完全不同，两者化学位移有显著区别，而 ＭＲＳ是定

量检测它们的最敏感手段，并可有效地鉴别两者。１ＨＭＲＳ显

示原发骨质疏松伴骨折有升高比较明显的脂峰，急性期骨折因

水肿、出血的出现，１ＨＭＲＳ显示其水峰也稍高，慢性期骨折由

于骨小梁吸收和重建，脂肪增加更明显，脂峰显得更高。

椎体恶性肿瘤主要是转移性肿瘤和多发性骨髓瘤，其引发

的压缩性骨折的 ＭＲＳ特征明显，病椎的水峰很高，相反脂峰很

低，部分病例未见脂峰信号。椎体恶性肿瘤骨折由于肿瘤细胞

的浸润、堆积，取代了正常的脂肪骨髓，脂类的质子部分信号强

度削弱并伴有丰富的水信号。Ｄｉｓｌｅｒ等
［３１］用化学位移成像评

价弥漫性骨髓异常，如多发性骨髓瘤，转移性骨肿瘤及骨髓纤

维化等对骨髓的浸润情况，并用该法鉴别肿瘤与非肿瘤病变的

可能性。

１ＨＭＲＳ在骨与软组织疾病中的应用展望

总之，１ＨＭＲＳ可以应用于四肢骨与软组织疾病的研究，

它可无创性显示肢体骨与软组织疾病的生化及代谢信息，将其

用于骨肿瘤良恶性的诊断与鉴别，可为临床提高诊断的准确

性、检测治疗效果和评估预后提供依据。相信随着分子生物学

的不断发展，设备软硬件技术不断提高，１ＨＭＲＳ在四肢骨与

软组织疾病中将得以广泛的应用。
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ｓｏｆｔｔｉｓｓｕｅｔｕｍｏｒｓｗｉｔｈｉｎｖｉｖｏ１ＨＭＲｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ：ｉｎｉｔｉａｌｒｅｓｕｌｔｓ
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ｆａｔｔｙａｃｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ：ａｎｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｉｎｖｉｖｏ

ｓｔｕｄｙｉｎＺｕｃｋｅｒｄｉａｂｅｔｉｃｆａｔｔｙｒａｔｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ

Ｍｅｔａｂ，２００６，２９０（５）：Ｅ９８９９９７．
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ｖｅｒｔｅｂｒａｌＭＲｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙｉｎｄｅｔｅｒｍｉｎｉｎｇｂｏｎｅｗｅａｋｎｅｓｓ［Ｊ］．
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第二十一期胃肠道传统造影及消化系影像新进展学习班通知

　　上海交通大学附属第六人民医院和上海市卫生局将于２０１１年１１月上、中旬在上海六院联合举办第二十一期胃肠道

传统造影及消化系影像新进展学习班。学习班属国家级继续教育项目（项目编号：２０１１－０９－０１－１２２）。学分１０分，学

习班传承我国著名胃肠放射学家尚克中教授，重点介绍：胃肠道造影原理、应用、现状及进展；胃肠道综合检查（包括钡检、

螺旋ＣＴ、内镜、腔内超声、ＭＲＩ等）、腹膜和腹膜腔病变、小肠造影（演示）、小肠出血的影像学检查线路、肠缺血性病变、食

管和咽－食管连接的影像学、吞咽困难影像学、消化道肿瘤的介入治疗等。学费：９００元，食宿统一安排，费用自理。

欲参加者请于近期来函或来电报名，届时将向报名者投发入学通知。

联系地址：２００２３３　上海市宜山路６００号　上海交通大学附属第六人民医院科教处　汤佩文

电话：０２１－２４０５８２４７　Ｅｍａｉｌ：ｔａｎｇｐｅｉｗｅｎ７１＠ｙａｈｏｏ．ｃｏｍ．ｃｎ　ｚｈｕａｎｇｘｉｎｑｉ＠ｙａｈｏｏ．ｃｎ

（上海交通大学附属第六人民医院科教处
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