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ＭＲＩ及１ＨＭＲＳ对新生儿胆红素脑病的诊断研究进展
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　　胆红素脑病，原称核黄疸，是新生儿时期由严重的高胆红

素血症导致的中枢神经系统损伤性疾病。磁共振成像及磁共

振波谱成像作为一种无创性检查手段，可以直观地显示胆红素

脑病时脑实质破坏的情况及其代谢的改变，对早期监测脑病的

发生及估计预后具有重要意义。现将磁共振技术对新生儿胆

红素脑病的诊断研究进展综述如下。

发病机制及临床诊断

新生儿高胆红素血症是导致胆红素脑病的最重要因素。

高胆红素血症是指新生儿血清胆红素浓度超过２０５μｍｏｌ／ｌ或

早产儿大于２５６μｍｏｌ／ｌ者，以间接胆红素升高为主，是新生儿

期常见的临床症状，其发病率约占住院新生儿的３０％～５０％，

居于首位。胆红素脑病是在多种因素联合作用下，胆红素透过

血脑屏障在脑内沉积所致的中枢神经系统损伤性病变。新生

儿期，脑基底节区神经细胞在生理和生化代谢方面最活跃，耗

氧量及能量需要最大，为胆红素损伤最易受累的部位。研究证

实，胆红素所诱导的神经毒性涉及到能量代谢的改变、膜功能

的变化、膜电位的降低、酶功能的变化、蛋白质和ＤＮＡ合成的

抑制、神经递质的摄取与释放、受体功能和特定蛋白质的功能

调控。患儿初期表现为嗜睡、据奶、尖叫、烦躁和抽搐等症状，

重者可导致死亡，部分幸存者可留有手足徐动症、眼球运动障

碍、听觉障碍及牙釉质发育不全等，即所谓的“核黄疸四联征”。

以往，临床对胆红素脑病的诊断主要依据实验室生化检查

及临床表现。一般认为血清总胆红素超过３４２μｍｏｌ／ｌ为发生

胆红素脑病的危险界值，但研究证明，胆红素脑病的发生不仅

由血清总胆红素浓度决定，血中游离胆红素才是胆红素中神经

毒性最强的部分。血清胆红素包括未结合胆红素和结合胆红

素，未结合胆红素主要以白蛋白联结胆红素形式存在，仅有少

量以游离胆红素形式存在，一些高危因素，如早产、极低体重、

缺血缺氧性脑病、脑部血肿和高碳酸血症等均可导致体内游离

胆红素的增多。所以，仅以血清总胆红素的浓度预测胆红素脑

病的发生并不严谨。

此外，在新生儿胆红素脑病的诊疗中，脑干听觉诱发电位

（ｂｒａｉｎｓｔｅｍａｕｄｉｔｏｒｙｅｖｏｋｅｄｐｏｔｅｎｔｉａｌ，ＢＡＥＰ）亦为较常规的检

查。胆红素沉积于脑干神经细胞，可引起感觉诱发电位的变

化。ＢＡＥＰ对胆红素的急性毒性作用及病情发展具有较敏感的

监测作用，但引起听力障碍的因素有多种，故此检查的特异性

不够强。

磁共振表现

在第十届核黄疸研讨会上，斯坦福大学的Ｓｔｅｖｅｎｓｏ首次展

示了１例胆红素脑病新生儿脑干和基底节区的磁共振图像，这

组图像显示了新生儿胆红素脑病急性期脑组织的改变。之后，

诸多学者对胆红素脑病的 ＭＲＩ及 ＭＲＳ表现进行了研究，并取

得了一定成果。

１．常规 ＭＲＩ

新生儿磁共振检查的常规序列一般包括横轴面及矢状面

ＳＥＴ１ＷＩ，横轴面ＦＳＥＴ２ＷＩ及Ｔ２ＦＬＡＩＲ成像。目前大多数

学者认为胆红素在脑内的沉积以基底节区为主，而其中又以苍

白球的中后部最为敏感［１］，其原因尚不完全明确。Ｊｏｈｎｓｔｏｎ

等［２］认为是苍白球区电生理活动及其本身的内在易损性有关。

目前，有诸多国内外学者报道了胆红素脑病急性期于Ｔ１ＷＩ上

发现双侧苍白球信号增高［３７］，且大部分学者认为这一征象为

胆红素脑病急性期的特征性表现。但国外有学者报道，双侧苍

白球的Ｔ１ＷＩ高信号亦可在正常新生儿中出现
［８］，故国内任国

庆等［９］学者认为仅凭肉眼观察难以确定苍白球信号的高低程

度，其测量了３０例新生儿（包括实验组及对照组）的Ｔ１ＷＩ信号

强度，并由此认为苍白球信号增高的临界值。吴武林等［７］亦曾

采用类似方法，计算出１２例患儿苍白球与同侧额叶白质区信

号强度的差值作为苍白球信号强度的增加值，并分析其与血清

总胆红峰值的相关性，结论是两者呈正相关。此测量方法避免

了图像诊阅过程中主观因素所起的干扰作用，是一种较为客观

的判断方法。但磁共振图像的信号强度受设备型号、参数设

置、检查条件等多种因素影响，加之个体差异较大，诊断标准难

以统一，故凭借信号值对胆红素脑病进行诊断是否可行尚需大

样本研究。

胆红素脑病急性期于Ｔ２ＷＩ上少有异常表现，但若是病情

极重或持续进展则可导致双侧苍白球Ｔ２ＷＩ高信号的出现，且

其出现部位与急性期Ｔ１ＷＩ高信号一致，应为胆红素脑病后期

胶质增生所致。国内学者汤行录等［１０］报道了１３例因核黄疸致

脑性瘫痪患儿的头颅 ＭＲＩ，检查时间为出生后４～２３个月，１３

例患儿均出现双侧苍白球的Ｔ２ＷＩ高信号。国外学者Ｏｋｕｍｕ

ｒａ等
［１１］报道了３例患有胆红素脑病的早产儿，其初次检查时间

为出生后５～９个月，主要 ＭＲＩ表现为双侧苍白球Ｔ２ＷＩ信号

增高。急性期双侧苍白球 Ｔ１ＷＩ上高信号未必一定转化为

Ｔ２ＷＩ上的高信号，但一旦出现一般认为是预后不良的表现，是

导致脑性瘫痪的危险征象。至于Ｔ２ＷＩ高信号出现的时间尚无

规律可循，ＭａｒｔｉｃｈＫｉｓｓ等
［１２］长期随访的１例患儿检查时间分

别是出生后１８天、６个月和一年，三次检查均发现Ｔ２ＷＩ双侧

苍白球呈对称性高信号。国内毛健等［５］发现的３例苍白球

Ｔ２ＷＩ高信号分别在出生后５、７和１２天，并且是与Ｔ１ＷＩ高信

号同时存在的，此为目前关于Ｔ２ＷＩ高信号出现时间最早的报

道。不论是国内还是国外的报道，出现苍白球Ｔ２ＷＩ高信号的

患儿病情均非常严重，预后包括死亡、放弃治疗或留有严重的

后遗症。
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总之，在常规 ＭＲＩ上，苍白球的Ｔ１ＷＩ高信号是胆红素脑

病急性期的特征性表现。Ｔ２ＷＩ高信号的出现，是病情极为严

重的提示，或为脑组织在大量胆红素作用下短期内出现并与

Ｔ１ＷＩ高信号并存，或为脑组织在胆红素长期作用下逐渐由

Ｔ１ＷＩ高信号转变而来。

２．扩散加权成像及扩散张量成像

扩散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）及扩散张

量成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，ＤＴＩ）可以对组织中液体质子

的扩散行为进行直接检测，通过测量表观扩散系数（ａｐｐａｒｅｎｔ

ｄｉｆｆｕｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，ＡＤＣ）及各向异性分数（ｆｒａｃｔｉｏｎａｌａｎｉｓｏｔｒｏ

ｐｙ，ＦＡ）可定量测定液体的质子扩散行为。所以对新生儿缺血

缺氧性脑病（ｈｙｐｏｘｉｃｉｓｃｈｅｍｉｃｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｓｙ，ＨＩＥ）引起的细胞

毒性水肿及神经纤维损伤，ＤＷＩ及ＤＴＩ有较高的检出率。但目

前为止尚无胆红素脑病在ＤＷＩ及ＤＴＩ序列上有阳性表现的报

道。Ｇｏｖａｅｒｔ等
［３］认为，ＤＷＩ序列不能检测到苍白球的损伤。

任国庆等［９］研究得出，不同血清总胆红素水平的新生儿间，其

苍白球ＡＤＣ值及ＦＡ无统计学差异。张国安等
［１３］所观察的２１

例患儿中，亦未见ＤＷＩ上有特殊改变，并认为ＤＷＩ对核黄疸诊

断无帮助。也有学者均认为ＤＷＩ序列对鉴别 ＨＩＥ及急性期核

黄疸有重要意义，在ＤＷＩ上多数 ＨＩＥ患儿出现基底节区的异

常信号，而急性期胆红素脑病的患儿均表现正常［５，１４］。目前，对

此较一致的意见为胆红素选择性沉积在苍白球上以后，主要靶

细胞是神经元和胶质细胞，分别表现为凋亡和线粒体功能的改

变［１５，１６］，而凋亡所引起的水分子运动的变化不足以引起 ＤＷＩ

信号的改变，或其信号改变轻微，不足以辨别。但在大剂量胆

红素持续的毒性作用下，神经元就会以坏死为主要表现［１７］。

３．磁共振波谱

ＭＲＳ是利用磁共振化学位移现象来测定组成物质的分子

成分的一种检测技术，是目前唯一可测得活体组织代谢物的化

学成分和含量的无创性检查方法。当前常用的是氢质子波谱

技术（１ＨＭＲＳ）。由于１Ｈ在不同化合物中的磁共振频率存在

差异，因此他们在 ＭＲＳ的波谱线中共振峰的位置也就有所不

同，据此可判断化合物的性质，而共振峰的峰高和面积反映了

化合物的浓度，因此还可进行定量分析。１ＨＭＲＳ常用的定位

方法有激励回波成像法和点分辨频谱成像法。测定的代谢物

有Ｎ乙酰天门冬氨酸（Ｎａｃｅｔｙｌａｓｐａｒａｔｅ，ＮＡＡ）、胆碱（ｃｈｏｌｉｎｅ，

Ｃｈｏ）、肌酸（ｃｒｅａｔｉｎｅ，Ｃｒ）、肌醇（ｍｙｏｉｎｏｓｉｔｏｌ，ｍＩ）、乳酸（Ｌａｃ

ｔａｔｅ，Ｌａｃ）及谷氨酸和谷氨酰胺（ｇｌｕｔａｍｉｎｅａｎｄｇｌｕｔａｍａｔｅ，Ｇｌｘ）。

关于１ＨＭＲＳ在胆红素脑病中的应用研究尚处于初级阶

段，国内外报道均不多见，且各家结论不甚一致。Ｏａｋｄｅｎ等
［１８］

用１ＨＭＲＳ对６例胆红素脑病患儿的脑内代谢物进行测定，结

果显示牛磺酸、Ｇｌｘ及 ｍＩ／Ｃｒ均明显升高，Ｃｈｏ／Ｃｒ明显降低。

但国内有学者研究得出的结果却是患儿ＮＡＡ／Ｃｈｏ及ＮＡＡ／Ｃｒ

明显降低［１９］。

ＮＡＡ只存在于神经元中，与神经元的成熟有关，被看做神

经细胞和轴突生存能力的标志，其波峰位于２．０２ｐｐｍ处，在新

生儿期，ＮＡＡ峰是仅低于胆碱峰的第二高峰。ＮＡＡ的减少不

仅提示神经元的缺失或功能的改变，还可能与轴突损伤、突触

活动的改变有关。在胆红素毒性作用下，无论神经元的损伤表

现为凋亡还是坏死，ＮＡＡ作为神经元及轴突生存能力的标志，

理论上其波峰都会出现不同程度的降低。

胆碱是磷脂代谢的成分和细胞膜转换的标记，反映细胞的

增殖能力，包括磷酸甘油胆碱、磷酸胆碱和磷脂酰胆碱。Ｃｈｏ峰

位于３．２２ｐｐｍ处，是新生儿期波谱中的最高峰。Ｃｈｏ峰的增高

常见于细胞的增殖，如恶性肿瘤，或细胞膜的大量破坏，如脱髓

鞘疾病。对于胆红素脑病患儿，如果其脑内存在严重的神经元

坏死性病变，应同时出现ＮＡＡ峰的降低及Ｃｈｏ峰的增高；若患

儿的脑损伤仅以细胞的凋亡为主，则Ｃｈｏ峰可能无明显变化。

谷氨酸是脑内最主要的兴奋性氨基酸，是星形胶质细胞的

标记。谷氨酰胺是一种神经毒素，主要是氨的吸收通路。两者

在脑内含量很少，波峰位置相近，位于２．１～２．５５ｐｐｍ。

Ｏａｋｄｅｎ等
［１８］认为，胆红素脑病患儿脑内 Ｇｌｘ浓度增高的

原因是胆红素抑制了胶质细胞对谷氨酸的摄取，从而导致了细

胞外间隙Ｇｌｘ的累积。

肌酸是新陈代谢的标志物，波峰位于３．０２～３．９４ｐｐｍ，是

ＮＡＡ和Ｃｈｏ峰之外的另一高耸波峰。在脑内不同的代谢条件

下，Ｃｒ的含量相对最稳定，所以一般将Ｃｒ峰作为内标准来判断

其它波峰的变化。

肌醇只存在于神经胶质细胞中，是神经胶质细胞的标志，

波峰位于３．５６～４．０６ｐｐｍ。
１ＨＭＲＳ所反映的 ｍＩ水平的改变

是由髓鞘磷脂膜成分的改变或其它胶质细胞膜的变化所致，而

并不代表细胞结构的破坏或数目的减少［２０］。

乳酸峰位于１．３３～１．３５ｐｐｍ处，为双峰，正常脑组织的

ＭＲＳ中难以见到，其代表细胞内外物质代谢速率和清除率，Ｌａｃ

峰升高见于缺氧、缺血、线粒体功能障碍和一些肿瘤。在新生

儿缺血缺氧性脑病的诊断中，Ｌａｃ峰的表现有着极其重要的鉴

别价值。

综上所述，１ＨＭＲＳ包含了多项物质的代谢信息，在胆红

素脑病的诊断中，各代谢物有着不同的参考价值，目前尚无统

一标准对此进行规范，故各研究结果的表述方式也不尽相同。

加之目前各研究仅限于小样本分析，误差较大，缺乏说服力强

的大样本统计，所以１ＨＭＲＳ对胆红素脑病诊断的应用价值尚

需进一步研究和探讨。

４．常规 ＭＲＩ与１ＨＭＲＳ联合应用的价值

通过常规 ＭＲＩ的多序列、多平面成像，可较系统地观察新

生儿脑组织的形态发育及受损情况。但一般情况下，机体组织

代谢的异常要早于结构的改变，在病变组织发生形态学改变之

前，其内部的代谢情况已存在异常。有研究证明，在临床认为

相对安全的胆红素浓度范围内，虽然没有出现核黄疸的临床症

状，但脑干诱发电位已出现异常，表明胆红素已对脑功能造成

损害［２１］。１ＨＭＲＳ以其在分子水平上的优势，可更早发现神经

元及轴突的代谢异常或功能障碍，从而弥补常规ＭＲＩ仅能提供

解剖学信息的不足。对于胆红素脑病急性期脑组织的损

伤，１ＨＭＲＳ较常规 ＭＲＩ更敏感，在损伤早期即可发现病

变［２２］。因此，将常规 ＭＲＩ与１ＨＭＲＳ相结合，可以更及时、更

全面地检测脑组织的受损情况，从而指导临床的及时干预和治

疗。

磁共振技术作为一种无创性检查手段，对新生儿胆红素脑

病的诊断具有重要的辅助作用。尤其是磁共振常规序列及磁

共振波谱的联合应用，可以早期监测脑组织损伤及代谢情况的

改变，指导临床治疗并对患儿的预后情况作出评估。但由于该

疾病的特殊性及新生儿检查过程中的难控性，使得目前的研究
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仅限于小样本统计，且各研究结论不完全一致。在今后的探索

中，若能扩大研究范围，提高观察指标的一致性及实验的可重

复性，相信定能有较大突破。

参考文献：

［１］　ＹｏｋｏｃｈｉＫ．Ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｋｅｒｎｉｃｔｅｒｕｓ

［Ｊ］．ＡｃｔａＰａｅｄｉａｔｒ，１９９５，８４（８）：９３７９３９．

［２］　ＪｏｈｎｓｔｏｎＭＶ，ＨｏｏｎＡＨ．Ｐｏｓｓｉｂｌｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｉｎｉｎｆａｎｔｓｆｏｒｓｅｌｅｃ

ｔｉｖｅｂａｓａｌｇａｎｇｌｉａｄａｍａｇｅｆｒｏｍａｓｐｈｙｘｉａ，ｋｅｒｎｉｃｔｅｒｕｓ，ｏｒｍｉｔｏｃｈｏｎ

ｄｒｉａｌｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｉｅｓ［Ｊ］．ＪＣｈｉｌｄＮｅｕｒｏｌ，２０００，１５（９）：５８８５９１．

［３］　ＰａｕｌＧ，ＭａａｒｔｅｎＬ，ＲｅｎａｔｅＳ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｇｌｏｂｕｓｐａｌｌｉｄｕｓｗｉｔｈ

（Ｐｒｅ）ｔｅｒｍｋｅｒｎｉｃｔｅｒｕｓ［Ｊ］．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ，２００３，１１２（６）：１２５６１２６３．

［４］　ＣｏｓｋｕｎＡ，ＹｉｋｉｌｍａｚＡ，ＫｕｍａｎｄａｓＳ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｅｒｉｎｔｅｎｓｅｇｌｏｂｌｕｓ

ｐａｌｌｉｄｕｓｏｎＴ１ｗｅｉｇｈｔｅｄ ＭＲｉｍａｇｉｎｇｉｎａｃｕｔｅｋｅｒｎｉｃｔｅｒｕｓ：ｉｓｉｔ

ｃｏｍｍｏｎｏｒｒａｒｅ？［Ｊ］．ＥｕｒＲａｄｉｏｌ，２００５，１５（６）：１２６３１２６７．

［５］　毛健，富建华，陈丽英，等．重度高高胆红素血症新生儿苍白球磁共

振成像特征及其临床意义［Ｊ］．中华儿科杂志，２００７，４５（１）：２４２９．

［６］　ＧｋｏｌｔｓｉｏｕＫ，ＴｚｏｕｆｉＭ，ＴｚｏｕｆｉＭ，ｅｔａｌ．ＳｅｒｉａｌｂｒａｉｎＭＲＩａｎｄｕｌｒ

ｔａｓｏｕｎｄｆｉｎｄｉｎｇｓ：ｒａｌａｔｉｏｎｔｏｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌａｇｅ，ｂｉｌｉｒｕｂｉｎｌｅｖｅｌ，ｎｅｏ

ｎａｔａｌｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃｓｔａｔｕｓａｎｄｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃｓｔａｔｕｓａｎｄｎｅｕｒｏｄｅｖｅｌｏｐ

ｍｅｎｔａｌｏｕｔｃｏｍｅｉｎｉｎｆａｎｔｓａｔｒｉｓｋｏｆｋｅｒｎｉｃｔｅｒｕｓ［Ｊ］．ＥａｒｌＨｕｍ

Ｄｅｖｅｌ，２００８，８４（６）：８２９８３８．

［７］　吴武林，王小宜，张平，等．新生儿胆红素脑病 ＭＲＩ特征的研究

［Ｊ］．中华放射学杂志，２００８，４２（９）：９４５９４８．

［８］　ＪａｍｅｓＢａｒｋｏｖｉｃｈ．ＭＲｏｆｔｈｅｎｏｒｍａｌｎｅｏｎａｔａｌｂｒａｉｎ：ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆ

ｄｅｅｐｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓ［Ｊ］．ＡＪＮＲ，１９９８，１９（９）：１３９７１４０３．

［９］　任国庆，康笑水，郑金勇，等．ＭＲＩ在新生儿胆红素脑病中的应用

价值［Ｊ］．山东大学学报，２０１０，４８（２）：９１９３．

［１０］　汤行录，陈翔，陈伟，等．慢性核黄疸所致脑性瘫痪的磁共振成像

特征及临床意义［Ｊ］．中国康复理论与实践，２００９，１５（４）：３５７３５９．

［１１］　ＯｋｕｍｕｒａＡ，ＨａｙａｋａｗａＦ，ＭａｒｕｙａｍａＫ，ｅｔａｌ．Ｓｉｎｇｌｅｐｈｏｔｏｎｅ

ｍｉｓｓｉｏｎｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｄｓｅｒｉａｌＭＲＩｉｎｐｒｅｔｅｒｎｉｎｆａｎｔｓ

ｗｉｔｈｋｅｒｎｉｃｔｅｒｕｓ［Ｊ］．Ｂｒｉａｎ＆Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，２００６，８（２）：３４８３５２．

［１２］　ＭａｒｔｉｃｈＫｒｉｓｓＶ，ＫｏｌｉａｓｓＳＳ，ＢａｌｌＷＳ．ＭＲｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎｋｅｒｎｉｃｔｅｒｕｓ

［Ｊ］．ＡＪＮＲ，１９９５，１６（Ｓｕｐｐｌｅ４）：Ｓ８１９Ｓ８２１．

［１３］　张国安，安瑞馥，王亦强．ＭＲＩ在新生儿黄疸诊断中的应用［Ｊ］．

中外健康文摘，２００９，１８（６）：４７５０．

［１４］　ＬｉａｏＷＨ，ＷａｎｇＸＹ，ＷｕＷＬ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆｈｙｐｏｘｉｃｉｓ

ｃｈｅｍｉｃｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙａｎｄａｃｕｔｅｂｉｌｉｒｕｂｉｎｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙｗｉｔｈ

ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｉｎｎｅｏｎａｔｅｓ［Ｊ］．ＺｈｏｎｇｇｕｏＤａｎｇＤａｉ

ＥｒＫｅＺａＺｈｉ，２００９，１１（３）：１８１１８４．

［１５］　ＳｉｌｖａＳＭ，ＲｏｄｒｉｇｕｅｓＣＭＰ，ＢｒｉｔｅｓＤ．Ｒａｔｃｕｌｔｒｕｒｅｄｎｅｕｒｏｎａｌａｎｄ

ｇｌｉａｌｃｅｌｌｓｒｅｓｐｏｎｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔｌｙｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙｏｆｕｎｃｏｎｊｕｇａｔｅｄｂｉｌｉｒｕｂｉｎ

［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＲｅｓ，２００２，５１（４）：５３５５４１．

［１６］　ＲｏｄｒｉｇｕｅｓＣＭＰ，ＳｏｌｏＳ，ＢｒｉｔｅｓＤ．Ｂｉｌｉｒｕｂｉｎｉｎｄｕｃｅｓａｐｏｐｔｏｓｉｓｖｉａ

ｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｐａｔｈｗａｙｉｎｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇｒａｔｂｒａｉｎｎｅｕｒｏｎｓ［Ｊ］．

Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２００２，３５（５）：１１８６１１９５．

［１７］　ＨａｎｋｏＥ，ＨａｎｓｅｎＴＷＲ，ＡｍａｓｓＲ，ｅｔａｌ．Ｂｉｌｉｒｕｂｉｎｉｎｄｕｃｅｓａｐｏｐ

ｔｏｓｉｓａｎｄｎｅｃｒｏｓｉｓｉｎｈｕｍａｎＮＴ２Ｎ Ｎｅｒｕｏｎｓ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＲｅｓ，

２００５，５７（２）：１７９１８４．

［１８］　Ｏａｋｄｅｎ ＷＫ，Ａｉｄｅｅｎ Ｍ，Ｍｏｏｒｅ，ｅｔａｌ．１Ｈ ＭＲＳｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｉｃ

ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｋｅｒｎｉｃｔｅｒｕｓ：ａｐｏｓｓｉｂｌｅｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｉｇｎａｔｕｒｅ［Ｊ］．

ＡＪＮＲ，２００５，２６（６）：１５７１１５７４．

［１９］　ＷａｎｇＸ，ＷｕＷ，ＨｏｕＢＬ，ｅｔａｌ．Ｓｔｕｄｉｎｇｎｅｏｎａｔａｌｂｉｌｉｒｕｂｉｎｅｎ

ｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙｗｉｔｈｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌＭＲＩ，ＭＲＳａｎｄＤＷＩ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏ

ｒａｄｉｏｌ，２００８，５０（１０）：８８５８９３．

［２０］　ＢａｃｈｅｌａｒｄＨ．Ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙａｎｄｉｍａｇｉｎｇｉｎ

ｎｅｕｒｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ［Ｍ］．ＮｅｗＹｏｒｋ：ＰｌｅｎｕｍＰｒｅｓｓ，１９９７．３４６３５９．

［２１］　吴瑞萍，胡亚美，江载芳．诸福棠实用儿科学（上册）［Ｍ］．北京：人

民卫生出版社，１９９５．４７４４７５．

［２２］　ＮｅｇｅｓｈＶ，ＴｓｉｅｎＣＩ，ＣｈｅｎｅｖｅｒｔＴＬ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｃｈａｎ

ｇｅｓｉｎｎｏｒｍａｌａｐｐｅａｒｉｎｇｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｅｒｅｂｒａｌ

ｔｕｍｏｒｓ：ａｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌ

ＢｉｏｌＰｈｙｓ，２００８，７０（４）：１００２１０１０．

（收稿日期：２０１００８２５）

作者单位：７１００３８　西安，第四军医大学唐都医院放射科磁共振室
作者简介：朱小飞（１９８６－），男，四川眉山人，助理工程师，主要从事

磁共振扫描技术研究和设备维护工作。

ＧＥＳｉｇｎａ３．０ＴＭＲＩ故障分析 ·经验介绍·

朱小飞

【中图分类号】Ｒ４４５．２　【文献标识码】Ｄ　【文章编号】１００００３１３（２０１１）１１１２３６０１
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故障分析：根据故障现象，采取了以下步骤。当磁体室屏

蔽门打开时，自动预扫描时而失败，时而正常。当门关上时，自

动预扫描也时而正常，时而失败。

采用手动预扫描，不论门打开或关闭时，在磁共振中心频

率处，信号不时会受到噪声的干扰。与正常情况下相比，在磁

共振中心频率处信号明显受到抑制。

做系统自身的噪声相关ＳＰＴ和 ＥＰＩＷＰ检测，均通过测

试，说明噪声不由系统本身引起。

当磁体室屏蔽门关闭时，用４通道的示波器检测磁体室内

是否存在噪声，能发现持续的噪声信号，说明磁共振屏蔽门不

能屏蔽外界的噪声信号。

断开用于接收磁共振信号的ＵＴＮＳ天线，在任何情况下扫

描正常。由于ＵＴＮＳ能接收的信号频率为８～１２８Ｈｚ，因此它

能接收超过３．０Ｔ磁共振工作频率的信号，所以当 ＵＴＮＳ天线

接收到的噪声频率在磁共振工作频率之外时，能抑制磁共振正

常信号。

故障处理：通过以上分析，可以得出结论，故障现象由外部

噪声干扰所致，而屏蔽门不能屏蔽外界的噪声信号。通过对磁

共振屏蔽门进行检修，经过相关处理，使其能屏蔽磁共振工作

频率以外的噪声信号，扫描恢复正常。

（收稿日期：２０１１０６１６）
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