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图２２　脑梗死继发出血性转化。ａ）轴面

Ｔ１ＷＩ示右颞叶及岛叶脑回肿胀，右基底

核与右颞叶斑片状高信号（箭）；ｂ）轴面

ＦＬＡＩＲ示相应区域为低信号及稍高信

号；ｃ）ＴＯＦＭＲＡ示右侧大脑中动脉主

干信号中断（箭），远端仅少许血管显示，

右颞叶与基底核区域斑片状高信号。

图２３　脑梗死皮质层状坏死所致 Ｔ１ 高

信号。ａ）矢状面Ｔ１ＷＩ示左侧额顶叶与

左颞叶岛盖弥漫性脑回状高信号（箭）；

ｂ）轴面Ｔ２ＷＩ示上述高信号部位可见沿

脑回分布的低信号，左侧大脑半球白质

及顶枕叶皮质信号增高。

脑缺血及其他脑血管病

１．脑梗死

脑梗死的短Ｔ１ 信号主要见于亚急性期，原因包括出血与

皮质层状坏死，病理学基础为脱氧血红蛋白、高铁血红蛋白、

铁、钙盐及其他顺磁性物质沉积。继发于抗凝治疗或再灌注所

致的出血，称为出血性转化（图２２），临床病例发生率高达４３％，

病理学发现率更高。Ｔ１ＷＩ高信号自发病第２天至２个月末均

可出现。皮质层状坏死呈皮质线状或脑回状高信号（图２３），见

于２周后，１～２个月时最明显，可持续至第１８个月，Ｔ２ＷＩ及

ＳＷＩ序列研究表明并非出血，病理学上铁染色阴性，镜下显示

为坏死碎屑中的蛋白变性，少数病例ＳＷＩ序列上斑点状低信号

可能代表顺磁性物质如锰与自由基沉积［１］。多灶性出血性梗

死提示为栓塞性，见于心内膜炎等。鉴别诊断包括肿瘤出血、

静脉性脑梗死。

２．缺血缺氧性脑病

也可出现短Ｔ１ 信号，但其脑皮质坏死选择性累及第４～６

层，而脑梗死为全层坏死；脑梗死侵犯脑皮质突出的部分或称

穹窿部，而缺血缺氧所致皮质坏死易见于脑沟处脑皮质，无囊

状改变，但可发生铁沉积［１］。

３．后部可逆性脑病综合征

常合并出血（５％～１７％），呈少许斑点状、脑回状（蛛网膜

下腔出血）或块状Ｔ１ＷＩ高信号，机制为血管内皮细胞损伤、功

能障碍、再灌注损伤以及其他因素如移植后机体免疫反应、免

疫抑制剂的损害等［２］，以移植后及子痫患者最多见，但高血压

严重程度及脑内水肿性病变程度与出血之间缺乏相关性，抗凝

治疗者出血发生率较高。

４．静脉窦血栓

约４０％脑静脉或静脉窦血栓合并出血，血肿本身 ＭＲＩ表

现 无特殊性，同时显示的脑静脉或静脉窦Ｔ１ＷＩ高信号（约
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图２４　静脉窦血栓所致静脉性脑梗死继发出血。ａ）轴面Ｔ１ＷＩ示右颞叶低信号病变内见块状高信号，后者中央为不规则稍低

信号（箭）；ｂ）ＭＲ静脉成像示右侧横窦乙状窦与颈内静脉未见显示，右颞叶浅静脉增多增粗。　图２５　静脉窦血栓。矢状

面Ｔ１ＷＩ示上矢状窦及中后组浅静脉、大脑大静脉呈高信号（箭）。　图２６　血栓化的颈内动脉动脉瘤。ａ）轴面Ｔ１ＷＩ示鞍上

池右侧圆形层状高信号病变（箭）；ｂ）轴面ＣＴ平扫示病变呈不均匀高密度，边缘清楚。　图２７　基底动脉扩张纡曲。轴面

Ｔ１ＷＩ示基底动脉显著纡曲及增粗，信号增高（箭）。

９７％）可提示诊断（图２４、２５）
［３４］。

５．动脉瘤

颅内动脉瘤及其出血均可造成短Ｔ１ 信号，约３０％动脉瘤

破裂造成脑内血肿，表现与自发性脑出血相同。动脉瘤本身短

Ｔ１ 信号原因包括慢血流造成的流动相关增强与血栓形成，超过

２５ｍｍ的巨大动脉瘤至少管腔部分血栓化，呈特征性的层状或

向心性，不同期龄血栓为层状Ｔ１ＷＩ中高信号（图２６），通畅部

分则为流空信号。大型动脉瘤血流复杂、动脉纡曲、动脉瘤样

扩张（图２７）、流速快及涡流明显，信号更加混杂，需注意的是常

规ＳＥ序列难以鉴别慢血流与腔内血栓，此时需行流动敏感序

列扫描［３，５，６］。

囊肿与囊性肿瘤

１．颅咽管瘤

多有囊变，囊性部分可呈短Ｔ１ 信号甚至很高信号（图２８），

为蛋白质与胆固醇成分所致，少数由于钙化和出血［５７］。鉴别

诊断包括垂体瘤卒中与累及鞍区的星形细胞瘤。ＣＴ检查显示

钙化（８０％）有助于本病诊断。

２．胶样囊肿

一般边缘清楚，约６０％呈Ｔ１ＷＩ高信号及Ｔ２ＷＩ高信号，原

因为蛋白质成分较高及黏液较多。囊肿周边可见环状强化，代

表纤维包膜。鉴别诊断包括脑膜瘤、室管膜瘤。

３．Ｒａｔｈｋｅ裂囊肿

来自Ｒａｔｈｋｅ裂上皮残余，其５０％位于鞍内，２５％位于鞍

上，２５％跨越鞍上及鞍内。内含不同含量的蛋白质、粘多糖、细

胞碎屑、胆固醇，因此Ｔ１ＷＩ与Ｔ２ＷＩ信号可为低、等及高信号

（图２９），增强扫描一般无强化。鉴别诊断包括垂体瘤出血及颅

咽管瘤。

４．表皮样囊肿

仅含表皮组织，包括去鳞状化细胞与角化碎屑，最常见于

桥前区与ＣＰＡ池、鞍上及鞍旁、后颅凹及颅骨内（图３０、３１），典

型表现为各序列信号与脑脊液信号近似，但ＦＬＡＩＲ序列上为

不均匀高信号，ＤＷＩ显示扩散受限，少数呈短Ｔ１ 信号，似皮样

囊肿，内含较高胆固醇成分［５７］。高信号表皮样囊肿需与脂肪

瘤及皮样囊肿鉴别，不同之处是无化学位移伪影及脂肪抑制无

信号下降。

肝病相关脑部病变

１．肝硬化与肝性脑病
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图２８　颅咽管瘤。ａ）轴面Ｔ１ＷＩ示鞍上池囊状高信号肿物（箭）向左额底延伸；ｂ）矢状面脂肪抑制Ｔ１ＷＩ示病变自鞍内向鞍

上扩展，信号未被抑制（箭）。　图２９　Ｒａｔｈｋｅ裂囊肿。轴面Ｔ１ＷＩ示鞍内圆形高信号病变（箭）。　图３０　后颅凹表皮样囊

肿。ａ）矢状面Ｔ１ＷＩ示后颅凹左侧低信号肿块，边缘见块状，内部见条纹状高信号（箭）；ｂ）轴面脂肪抑制Ｔ１ＷＩ示高信号仍

存在（箭）。　图３１　枕骨表皮样囊肿。轴面脂肪抑制Ｔ１ＷＩ示枕骨右侧类圆形高信号病变，边缘清楚，前外侧呈蒂状嵌入颅

骨（箭）。

　　慢性肝病、自发性与医源性门体静脉分流（后者包括经颈

静脉门体静脉分流即ＴＩＰＳ）均可出现脑内Ｔ１ＷＩ高信号，机制

尚不完全明确，可能为锰过度沉积所致星形细胞氨解毒效应，

铜沉积也增多，但铜并非顺磁性物质。正常情况下，锰经胃肠

道吸收、胆道系统排泄。肝细胞功能障碍时，血液内锰含量增

高，病理学上可见星形细胞增生。ＭＲＩ信号各异，特征性表现

为Ｔ１ＷＩ高信号及Ｔ２ＷＩ等或低信号，见于基底核、下丘脑、四

叠体板、红核周围、大脑脚、内囊、垂体前叶、胼胝体、齿状核等，

半数以上为双侧性与对称性（图３２）。肝移植后此种Ｔ１ＷＩ高

信号可消退［５，８９］。鉴别诊断主要是其他引起双侧性基底核短

Ｔ１ 信号的病变，包括甲状旁腺功能低下及假性甲状旁腺功能低

下、Ｆａｈｒ病、缺血缺氧性脑病、非酮症性高血糖、错构瘤、神经纤

维瘤病Ｉ型、日本脑炎伴出血等，这些疾病特点是伴脑实质其他

部位病变或Ｔ２ＷＩ异常信号。其他可引起脑内锰过度沉积的原

因包括长期胃肠外营养、先天性肝内门体静脉分流、焊工、肝功

能障碍患者反复使用 ＭＲ对比剂锰福地匹酸钠等
［８］。

２．Ｗｉｌｓｏｎ病

为血清铜蓝蛋白缺乏造成的显性遗传病，过量铜沉积于肝

脏、脑、角膜、骨骼与肾脏，常于青少年时期发病，以肝硬化、基

底核与脑干退行性改变（脱髓鞘及囊性变）、角膜 ＫｅｉｓｅｒＦｌｅｉｓ

ｃｈｅｒ环为临床特征，脑实质病变见于壳核、尾状核、脑桥与中脑

神经核、小脑齿状核等部位（图３３），ＭＲＩ表现可为Ｔ１ＷＩ高信

号与Ｔ２ＷＩ低信号，Ｔ１ＷＩ高信号说明合并肝脏病变。较严重

患者可见皮层下白质受累，额叶最常见，另外可见脑萎缩［５，９１０］。

３．胆红素脑病

也称黄疸后脑病，见于婴儿重度黄疸患者，尤其是早产儿，

血液中胆红素超过白蛋白所能结合的水平时，即致血脑屏障损

害。临床表现为舞蹈手足徐动症、僵直、共济失调、神经性耳聋

等，预后不良。急性期可见苍白球及丘脑下部神经核Ｔ１ＷＩ高

信号，ＭＲＳ显示谷氨酸盐、牛磺酸、肌醇峰增高及胆碱峰下

降［９］。

黑色素及其他顺磁性物质沉积

１．黑色素瘤

也称恶性黑色素瘤，可为颅内原发或颅外黑色素瘤转移。

原发者来源于软脑膜黑色素细胞小泡或蛛网膜黑色素细胞，可

发生于颅内和脊髓硬脊膜的任何部位。ＭＲＩ表现取决于瘤内

黑色素含量和瘤内是否出血。典型表现为Ｔ１ＷＩ高信号与

１８４放射学实践２０１２年５月第２７卷第５期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｍａｙ２０１２，Ｖｏｌ２７，Ｎｏ．５



图３２　肝性脑病合并肝硬化患者。轴面

Ｔ１ＷＩ示双侧苍白球对称性高信号，边缘

欠清。　 图 ３３　 Ｗｉｌｓｏｎ 病。冠 状 面

Ｔ１ＷＩ示双侧丘脑呈对称性轻度高信号。

图３４　黑色素瘤。ａ）轴面Ｔ１ＷＩ示左侧

中颅窝巨大高信号肿块，边缘清楚（箭）；

ｂ）轴面Ｔ２ＷＩ示病变呈以低信号为主的

低、高信号混杂，灶周中度水肿。

图３５　脑膜黑色素细胞瘤。轴面脂肪抑

制Ｔ１ＷＩ示右侧鞍旁桥小脑角池哑铃形

高信号肿物（箭），中部细小。

Ｔ２ＷＩ低信号（图３４），其原因是黑色素的自由基含有不成对电

子和氢质子的顺磁性效应，二者相互作用导致Ｔ１ 和Ｔ２ 弛豫时

间缩短。根据黑色素含量不同分为黑色素型（Ｔ１ＷＩ高信号与

Ｔ２ＷＩ低信号）、不含黑色素型（Ｔ１ＷＩ低或等信号、Ｔ２ＷＩ加权

像呈中高或等信号）、混合型（信号混杂，既有Ｔ１ＷＩ高信号，也

有等信号与稍低信号，Ｔ２ＷＩ以高信号为主，也见少量低信号）

及血肿型（类似于自发性脑出血）。平扫Ｔ１ＷＩ等信号或稍高信

号增强扫描时部分强化明显。鉴别诊断主要是亚急性颅内血

肿、胶质瘤与转移瘤伴出血，星形细胞瘤或转移瘤出血ＣＴ与

ＭＲＩ表现为不均质肿块，占位效应及水肿可均较明显，转移瘤

常有原发瘤史［５，１１］。

２．脑膜黑色素细胞瘤

为脑膜缓慢生长的色素性良性病变，见于后颅凹、Ｍｅｃｋｅｌ

腔、鞍区、松果体区、椎管，尤以脑干腹侧常见。病理学特征为

肿瘤细胞无间变、坏死及周围组织侵犯，可见较多黑色素小体

及前黑色素小体，Ｔ１ＷＩ为等或高信号（图３５），Ｔ２ＷＩ为等或低

信号。Ｔ１ＷＩ高信号部分并非脂肪，在脂肪抑制序列上仍为高

信号。增强扫描肿瘤呈均匀或不均匀强化。鉴别诊断包括合

并出血的三叉神经鞘瘤、脑膜瘤、海绵状血管瘤及表皮样囊肿。

３．神经皮肤黑色素病

罕见，其特点为柔脑膜黑色素细胞增生，伴多发性先天性

皮肤色素或巨大毛发痣，可转变为中枢神经系统原发性黑色素

瘤，以脑膜为基底的多发３ｃｍ以下病变，呈Ｔ１ＷＩ中高信号及

Ｔ２ＷＩ不同信号，显著强化
［５，１１］。本病可伴随小脑蚓部发育不

良、蛛网膜囊肿及ＤａｎｄｙＷａｌｋｙ畸形。

其他短Ｔ１ 信号病变

１．神经垂体异位

正常神经垂体位于后叶，呈Ｔ１ＷＩ高信号，机制为储存抗利

尿激素与加压素的神经内分泌囊泡附近水分子弛豫增强。垂

体后叶异位见于４３％的生长激素缺乏患者，以及垂体与下丘脑

肿瘤、垂体柄创伤性与医源性损伤、结节病、Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ组织细

胞病等后天性因素，ＭＲＩ是本病唯一诊断方法。鉴别诊断包括

其他造成下丘脑短Ｔ１ 信号的疾病，如脂肪瘤、皮样囊肿或畸胎

瘤。

２．多发性硬化

可见双侧齿状核呈Ｔ１ＷＩ高信号，Ｔ２ＷＩ高信号，可能为神

经组织退变所致，发生率为１９．３％，易见于继发进展型多发性

硬化及神经功能障碍严重的患者［１２］。

３．结核性肉芽肿

也可引起短Ｔ１ 效应，可能与病变内巨噬细胞吞噬脂质有

关。颅内结核好发于脑膜及脑实质（图３６），尤以基底池、桥前

池常见，呈结节状或斑片状轻度Ｔ１ＷＩ高信号，增强扫描明显强

化，同时见到脑膜增厚及脑外结核有助于诊断［６，１３］。

４．钙化

通常为Ｔ１ＷＩ与Ｔ２ＷＩ均呈低信号，但抗磁性钙盐加上其

他顺磁性物质如铁和锰，也可导致Ｔ１ 缩短。甲状旁腺功能低

下和亢进、甲状腺功能低下、线粒体脑病、Ｆａｈｒ病、ＣＯ中毒及特
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图３６　结核性肉芽肿。轴面Ｔ１ＷＩ示右颞叶大片低信号，内见结节状及环状略高信号（箭）。　图３７　结节性硬化。轴面

Ｔ１ＷＩ示双侧侧脑室室管膜下多发稍高信号结节（箭）。　图３８　软骨瘤。Ｔ１ＷＩ示中颅凹右侧巨大低信号肿物，后部见多发

高信号（箭）。

发性钙化是颅内钙化的常见原因，结节性硬化（图３７）、软骨瘤

（图３８）也可见钙化及Ｔ１ＷＩ高信号。

总之，颅内短Ｔ１ 信号见于多种原因，全面的磁共振成像技

术结合病变部位、其他影像学征象以及临床资料有助于明确诊

断。
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