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ＭＲＩ在诊断多发性肌炎及皮肌炎中的应用

高丽，李小明
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　　多发性肌炎和皮肌炎是临床上相对较常见的特发性炎性

肌病。目前多发性肌炎／皮肌炎的诊断主要依据临床表现、肌

电图、血清肌酶和肌肉活检，其中肌肉活检是确诊的依据。但

在临床中，部分患者病变较局限，肌肉活检时不一定能取到病

变肌肉，导致部分活检失败。磁共振成像有较高的软组织分辨

力，能够显示病变肌肉的分布，指导活检，提高活检阳性率。目

前国内对 ＭＲＩ在多发性肌炎和皮肌炎的应用研究多集中在常

规 ＭＲＩ的各种序列，功能成像的应用尚罕见，国外一些学者已

经在研究扩散成像、Ｔ２ 弛豫时间定量分析等功能成像在本组疾

病的应用，但尚待进一步深入研究。笔者对 ＭＲＩ在这类疾病中

的最新研究进展作一综述。

多发性肌炎和皮肌炎的临床特征

多发性肌炎（ｐｏｌｙｍｙｏｓｉｔｉｓ，ＰＭ）和皮肌炎（ｄｅｒｍａｔｏｍｙｏｓｉ

ｔｉｓ，ＤＭ）是特发性炎症性肌病中较常见的两种疾病。ＰＭ 是一

组主要累及横纹肌的由免疫机制介导的慢性非化脓性的结缔

组织病，ＤＭ以同时伴发或单独出现皮肤损害为特征。临床上

皮肌炎较多发性肌炎多见，ＰＭ好发于成年人，ＤＭ 成人儿童均

多见，５～１５岁和４０～６０岁为两个发病的高峰年龄段
［１，２］。

ＰＭ和ＤＭ的病因不明，多数学者认为本病具有一定遗传倾向，

免疫机制的参与起重要作用，同时感染、非感染等环境因素也

有一定作用［３］。

ＰＭ和ＤＭ临床表现多样化，典型表现为渐进性对称性肢

体无力，部分患者伴有肌痛，全身肌肉均可受累，最易累及四肢

近端，下肢重于上肢。咽喉肌及呼吸肌常受累，可引起吞咽困

难和呼吸困难等症状，严重者可导致死亡。另外部分患者可有

发热、关节痛等症状。皮肌炎患者可有典型的皮肤损害，最具

有特征性的是发生于双侧眼睑的水肿性紫红斑和ｇｏｔｔｒｏｎ征，

ｇｏｔｔｒｏｎ征即好发于掌指关节或近端指间关节伸肌的红斑和丘

疹，伴有鳞屑。ＤＭ的皮肤损害常先于肌肉炎症出现，约半数患

者以皮肤损害为首发症状［４，５］。

ＰＭ和ＤＭ易合并感染和恶性肿瘤。合并感染的概率约为

２７．６％
［６］，呼吸系统感染最常见，多为间质性肺炎，也是导致死

亡的主要因素。ＤＭ 和ＰＭ 伴恶性肿瘤的发生率约２．５％～

２９．０％。合并的恶性肿瘤在西方国家以卵巢腺癌、肺癌及胃肠

道癌常见，亚洲国家则鼻咽癌多见［７］。

ＰＭ组织病理学主要表现为肌纤维的变性、坏死，肌束及肌

内膜淋巴细胞及巨噬细胞为主的炎性细胞浸润。晚期病例肌

束萎缩，肌纤维为纤维性结缔组织或脂肪组织替代。ＤＭ 与

ＰＭ临床表现类似，但病理改变具有一定特征，其典型病理表现

为束周萎缩，肌纤维及小血管坏死，肌间隙、小血管周围及肌束

内炎性细胞浸润，但对于部分未见明显炎性细胞浸润的病例，

束周萎缩及毛细血管的密度减低有助于ＤＭ 的诊断。由于肌

细胞的变性坏死，肌酶释放到血液中，引起血清中肌酶升高，如

肌酸激酶、乳酸脱氢酶、谷草转氨酶及谷丙转氨酶等，其中肌酸

激酶值敏感性及特异性相对较高，且多数研究认为肌酸激酶与

病情活动程度呈正相关。因此肌酶水平可作为观察疗效的指

标之一。但血清肌酶水平受多种因素的影响，稳定性差［８，９］。

目前ＰＭ和ＤＭ的诊断主要综合典型的临床表现、血清肌

酶升高、肌电图示肌源性损害，通过肌肉活检病理而证实。

ＭＲＩ作为一种无创性检查，能够直观地显示肌肉病变的部位、

范围，指导活检，已逐渐成为ＰＭ和ＤＭ的一种重要辅助检查。

ＰＭ和ＤＭ的常规 ＭＲＩ表现

ＭＲＩ软组织分辨力高，能清楚显示皮肤、皮下组织、肌肉及

筋膜等结构，分辨肌肉及其周围组织的水肿、脂肪浸润等，可用

于评估病情，指导活检，并能作为患者复诊时观察疗效的一种

无创性检查手段。肌肉系统常用的序列为 ＳＥＴ１ＷＩ、ＦＳＥ

Ｔ２ＷＩ和ＳＴＩＲ。横轴面对显示病变位置及分布较好
［１０］。

ＰＭ和ＤＭ的 ＭＲＩ表现可以归纳为肌肉、皮下脂肪组织及

肌筋膜这３个方面。

肌肉：最好发于四肢近端肌肉，下肢更易受累，双侧多见，

常多组肌肉同时受累。病变活动期表现为受累肌肉在Ｔ１ＷＩ上

呈等信号或稍低信号，Ｔ２ＷＩ及ＳＴＩＲ序列多表现为弥漫性或局

限性高信号。多数学者认为 Ｔ２ＷＩ上肌肉高信号即肌肉的水

肿，反应了肌肉的炎症浸润。但一些其它神经肌肉病变如去神

经化肌肉也可表现为水肿样信号。肌束的结构和形态保持完

好，肌束间分界清晰。肌肉信号强度与肌力等具有相关性，治

疗后肌肉信号强度减低，可以恢复为正常肌肉信号，说明肌肉

信号能够反映治疗效果。ＭＲＩ具有可重复性，因此可以用来对

患者进行追踪随访及动态评价病情。也有学者分别从 ＭＲＩ显

示的肌肉水肿区和未受累区取肌肉组织活检，结果示水肿区有

明显的炎症浸润，而ＭＲＩ上未显示异常信号区也有一定炎症细

胞的浸润。可以认为 ＭＲＩ上未受累肌肉有轻度炎症浸润，但不

至于引起肌肉水肿，因而 ＭＲＩ不能显示
［１１１４］。慢性期病变肌

肉及肌间隙内可见脂肪信号浸润，表现为短Ｔ１ 长Ｔ２ 信号，压

脂序列上呈低信号。病变晚期肌肉萎缩，表现为肌束变细，肌

间隙增宽，肌肉组织可被脂肪组织替代。

皮下脂肪：皮下脂肪炎症浸润是皮肌炎的一个重要表现，

可先于肌炎或与肌炎同时出现。ＭＲＩ上表现为 Ｔ１ＷＩ上皮下

脂肪内线状或网格状低信号，Ｔ２ＷＩ及ＳＴＩＲ序列上呈高信号，

由于正常皮下脂肪为高信号，Ｔ２ＷＩ序列通常应用抑脂技术以

更好显示病灶［２，１５］。

肌筋膜：筋膜炎可见肌筋膜增厚，表现为Ｔ２ＷＩ上肌间隙或
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肌肉内线状高信号。Ｔ１ＷＩ上通常为等信号，显示欠佳。Ｋｅｎ

Ｙｏｓｈｉｄａ等
［１６］通过组织病理学证实１４例成人皮肌炎患者早期

无肌肉内炎症改变时，肌筋膜已有炎性浸润，表现为筋膜的毛

细血管炎和小静脉炎。通过将 ＭＲＩ与组织病理学对比研究，发

现成人皮肌炎，筋膜的微血管系统可能是炎症浸润的最初部

位，而后炎症向周围肌肉组织浸润。因此，对可疑 ＤＭ 和ＰＭ

患者但肌肉信号未见异常时，应特别注意有无筋膜炎表现。

综上所述，ＰＭ和ＤＭ的典型 ＭＲＩ表现为双侧肢体近端肌

肉内对称性、弥漫性或局限性长Ｔ２ 信号，信号均匀，伴或不伴

肌筋膜水肿；皮肌炎患者可有皮下脂肪的网格状长Ｔ１、长Ｔ２ 信

号改变；晚期病例可见肌肉脂肪浸润或替代。但ＰＭ 和ＤＭ 的

上述ＭＲＩ表现特异性差，需要与其它类型原发性肌病和神经源

性肌病等相鉴别。包涵体肌炎为特发性炎症性肌病的另一种，

与ＰＭ具有相似的临床表现，最易被误诊为ＰＭ，但包涵体肌炎

常同时累及肢体近端和远端肌肉，且以前组肌群为主，呈慢性

发病，因此在 ＭＲＩ上肌肉萎缩及脂肪浸润比较明显，而ＤＭ 和

ＰＭ发病多呈亚急性，ＭＲＩ上显示肌肉水肿较明显，只有在疾

病慢性期才会有肌肉萎缩和脂肪浸润，但不及包涵体肌炎明

显［１７，１８］。肌营养不良为一种遗传性肌病，可分为多种类型，各

种类型累及部位不同，ＭＲＩ上肌营养不良主要表现为受累肌肉

水肿信号与脂肪替代信号并存，但以脂肪替代为主，在下肢各

肌群中双侧缝匠肌、股薄肌、半腱肌及胫骨后肌相对保存完好；

而ＤＭ 和ＰＭ 好发于四肢近端肌肉，各组肌群均可受累
［１９，２０］。

肌肉的感染性病变多为非对称性，且有相应的临床表现和实验

室指标异常，如肌肉化脓性感染可有红肿热痛、血白细胞升高

等表现，在 ＭＲＩ上病变多为单侧发病，肌肉水肿明显，且肌间隙

模糊，而ＰＭ和ＤＭ受累肌肉形态保持完好，且为双侧对称性，

鉴别不难。神经源性肌病局限于病变神经支配区肌肉，肌肉萎

缩出现较早［２１］，肌电图可提示为神经源性损伤，而ＰＭ 和ＤＭ

全身肌肉均可受累。总之，ＰＭ和ＤＭ的 ＭＲＩ表现具有一定特

点，但诊断需要结合临床资料，并注意与其它肌病鉴别。

ＭＲＩ新序列在ＤＭ和ＰＭ的应用及进展

目前各种非常规序列开始逐渐应用于肌肉系统，为ＤＭ 和

ＰＭ的诊断提供了更多的信息，增加了对肌炎的认识，能够进一

步提高诊断水平。

扩散加权成像（ＤＷＩ）是一种对水分子扩散运动敏感的成

像技术，通常体内的ＤＷＩ信号主要由细胞内、细胞外及跨细胞

水分子的运动以及微循环（即灌注）所决定，而细胞外成分及灌

注成分对ＤＷＩ上信号的衰减起主要作用
［２２］。

有学者等对ＰＭ 和ＤＭ 的ＤＷＩ特征进行了定量分析，用

ＬｅＢｉｈａｎ等建立的模型将扩散参数规定如下：ＡＤＣ、肌肉部分

细胞内、外的扩散值Ｄ，毛细血管的灌注Ｄ以及毛细血管灌注

的容积分数ｆ。由于细胞外扩散和微血管的随机灌注对 ＤＷＩ

上信号的衰减起主要作用，因此用Ｄ值代替常用的 ＡＤＣ值更

能反映肌肉的扩散程度。ＰＭ和ＤＭ患者炎症浸润部分肌肉组

织在Ｚ轴上Ｄ值较正常组肌肉和未受累部分肌肉的Ｄ值升高

约２４％。可能是因为炎症反应使液体渗出，细胞外间隙扩大，

液体分子运动限制减小。另外炎症浸润肌肉的平均ｆ值较未受

累肌肉减低，ｆ值减小可能反映毛细血管床减少。灌注分数减

小，从而使毛细血管运输的肌肉收缩所需要的氧和产生的代谢

产物减少，从而导致肌无力和疲劳［２３］。

目前ＤＷＩ序列在炎症性肌病的应用研究尚不多见，还未

应用于临床诊断中，其在ＰＭ和ＤＭ的应用有待进一步探究。

Ｔ２ Ｍａｐｐｉｎｇ：Ｔ２ 图属一种功能成像方法，能够测量受检组

织的Ｔ２ 弛豫时间
［２４］。肌炎患者肌肉因炎症浸润，水含量增加，

Ｔ２ 弛豫时间延长，利用 Ｔ２ ｍａｐｐｉｎｇ可对肌肉信号进行半定量

分析。Ｍａｉｌｌａｒｄ等
［２５］对幼年型皮肌炎患者的肌肉炎症应用

Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇ序列进行了定量分析，结果显示活动期患儿的肌肉

水肿区Ｔ２ 值较非活动期患儿及正常儿童肌肉明显升高，当肌

肉内Ｔ２ 值大于８６ｍｓ时应高度怀疑肌肉活动性炎症的存在。

同时，Ｔ２ 弛豫时间与临床上肌力、肌肉功能及全身功能的指标

具有密切的相关性［４，２５，２６］。

ＤＴＩ：在具有方向性的组织如纤维束中，扩散具有各向异

性。在肌肉组织中水分子的扩散在与肌纤维平行方向（Ｚ轴）上

较垂直方向（Ｘ或Ｙ轴）高。扩散张量成像（ＤＴＩ）就是利用组织

中水分子扩散运动存在的各向异性来探测组织微观结构的成

像方法。ＤＴＩ已经广泛应用于中枢系统，在骨肌系统的应用尚

在试验中。ＤＴＩ能够对组织进行定量分析，同时肌纤维示踪成

像技术已经能够实现，其有效性、可重复性均已得到初步研

究［２７］。国内外一些文献观察将ＤＴＩ运用于缺血、外伤等造成

的肌肉损伤中，得出其ＤＴＩ的一些特征。肌肉损伤时 ＡＤＣ值

升高，ＦＡ值降低，这是由于肌肉组织的损伤，其纤维走行的一

致性受到一定破坏，从而各向异性减低［２８，２９］。但ＤＴＩ在炎症性

肌病中的应用尚无相关报道，有待进一步研究。

全身 ＭＲＩ：全身 ＭＲＩ最常用于观察恶性肿瘤的骨转移和

多发骨髓瘤等疾病的全身状况。通常全身 ＭＲＩ的图像需要分

别进行多组扫描，对得到的图像进行重新排列、剪切、组合，得

到全身 ＭＲＩ图像，目前常用序列是ＳＴＩＲ和 ＤＷＩ。在肌炎患

者，常规 ＭＲＩ最常行单侧大腿扫描，而对于不典型部位的肌肉

炎症或者部分单侧发病的患者容易漏诊，全身ＭＲＩ能够全面观

察肌肉的受累情况，发现早期、不典型的肌肉炎症，指导临床活

检。另外肌炎患者易合并恶性肿瘤，全身 ＭＲＩ一次检查能够同

时得到更多信息，还能对肿瘤进行分期［３０３２］。

肌炎患者长期激素治疗，部分患者可出现骨坏死。Ｃａｓｔｒｏ

等［３３］报道了１例１３岁皮肌炎患者在长期激素治疗后，行常规

髋关节、膝关节及踝关节扫描时发现多发性骨坏死，而用全身

ＭＲＩ扫描发现在长骨骨干内也有骨坏死，常规关节扫描易漏

诊。全身 ＭＲＩ有一定缺点，由于扫描时间较长，仅能得到单一

方位的图像，通常为冠状面，故还应同时结合常规 ＭＲＩ扫描。

血氧水平依赖功能磁共振成像：血氧水平依赖功能磁共振

成像（ｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎｌｅｖｅｌｄｅｐｅｎｄｅｎｔｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ，ＢＯＬＤＭＲＩ）原

理是利用内源性血红蛋白作为对比剂，使组织在ＭＲＩ图像上产

生对比度，血氧饱和度较高的组织区域由于顺磁性物质减少而

显示为较高信号。此序列在中枢神经系统已经广泛应用，在肌

肉系统的应用尚不多见。目前国外一些学者将ＢＯＬＤ应用于

外周动脉闭塞性疾病（ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌａｒｔｅｒｉａｌｏｃｃｌｕｓｉｖｅｄｉｓｅａｓｅ，

ＰＡＯＤ）的实验研究。在ＰＡＯＤ患者中，由于小血管狭窄闭塞，

血流量降低，导致小腿肌肉局部缺血，氧含量降低，去氧血红蛋

白升高，这种顺磁性分子可降低Ｔ２值，使ＢＯＬＤ信号明显降
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低［３４］。外周动脉闭塞性疾病的微血管病变不能为 ＭＲＡ、超声

及常规 ＭＲＩ所显示，而ＢＯＬＤ能够反映肌肉组织的氧和情况，

从而间接反映微血管的功能状态。在肌炎患者中，由于炎症细

胞的浸润常累及小血管，炎症部分肌肉的微循环灌注减少，

ＢＯＬＤ或许在ＤＭ和ＰＭ中有一定的应用价值。

总之，ＰＭ和ＤＭ临床表现复杂，其诊断需综合临床表现、

肌电图、血清肌酶及肌肉活检病理结果。ＭＲＩ具有无创、直观、

可重复检查等优点，已逐渐成为ＰＭ和ＤＭ的一项重要的辅助

检查。常规 ＭＲＩ能够显示肌肉的水肿及脂肪浸润，而 ＤＷＩ、

ＤＴＩ和Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇ等功能成像方法能够进一步对病变肌肉进行

定量分析，增加对ＰＭ和ＤＭ的认识，甚至能够在分子水平、肌肉

功能等方面提供更丰富的信息。但这些新序列在ＰＭ和ＤＭ的

应用研究还处于初始阶段，有待于更进一步的研究与探索。
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