
作者单位：３２５０００　浙江，温州医学院附属第一医院放射影像中心
作者简介：梁盼（１９８５－），男，河南焦作人，硕士研究生，主要从事中

枢神经系统影像学诊断工作。
通讯作者：陈伟建，Ｅｍａｉｌ：ｌｉａｎｇｐａｎ．１＠１６３．ｃｏｍ
基金项目：温州科技对外合作项目（Ｈ２００９００１２）；浙江省医药卫生

科技计划项目（２００８Ｂ１２９）；浙江省卫生科技计划项目（２０１１ＫＹＢ０５０）；
温州市重大科研资助项目（Ｙ２００７００３８）。
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交叉性小脑神经机能联系不能的发生机制

梁盼 综述　　陈伟建，杨运俊 审校
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　　交叉性小脑神经机能联系不能（ｃｒｏｓｓｅｄｃｅｒｅｂｅｌｌａｒｄｉａｓｃｈｉ

ｓｉｓ，ＣＣＤ）是幕上脑损伤后对侧小脑半球的继发性变化
［１］，临床

表现为与原发病灶不相符合的定位体征。研究发现脑梗死患

者损伤相关网络与康复相关网络在解剖结构上有重叠，故一侧

脑梗死后运动功能的恢复可由卒中后远隔部位脑组织功能所

促进，提示神经机能联系不能的恢复在脑梗死患者的康复中起

关键作用［２］，急性期脑梗死交叉侧小脑若出现明显的灌注减

低，往往提示较差的临床预后［３］。正确认识这一现象可以更好

地指导临床进行药物治疗以及疗效评价［４］。早在１９８０年，Ｂａｒ

ｏｎ和Ｃｏｗｏｒｋｅｒｓ就通过无创性的１５０连续吸入法联合ＰＥＴ，首

次发现脑梗死患者对侧小脑半球血流量降低以及氧代谢率的

下降，证实ＣＣＤ现象的存在
［５］。２００２年，Ｃｈａｋｒａｖａｒｔｙ

［６］报道了

２例偏瘫综合征患者存在交叉性小脑萎缩现象，使人类神经机

能联系不能这一假说从形态学上得到了证实。但迄今为止，

ＣＣＤ现象发生的确切机制还不甚清楚，可能和以下因素有

关［７］：①血流动力学改变；②神经传导通路的抑制；③迟发性神

经元死亡。现就此内容分三部分叙述如下。

血流动力学改变

原发病灶区域低灌注作为幕上脑损伤后重要的继发性功

能改变，是否对ＣＣＤ现象的发生造成影响还没有充分的证据。

幕上脑组织损伤后可引起全脑血流的重新分配，邻近区域发生

的低灌注现象是缺血半暗带延伸的结果，但不能充分解释远隔

小脑的功能低下。累及大脑中动脉供血区（前额叶和颞叶）的

损伤，最终将导致皮质神经元神经活动抑制。神经活动尤其是

突触活动与局部血流量的变化密切相关［８］。神经活动抑制使

得其偶联的局部血流量相应的发生改变，但是出现功能抑制的

小脑半球却保持着完整的血管反应性，神经冲动传入的减少而

引起相应的代谢减低区，是由于动脉反应性收缩而引起的［９］。

早在２００１年，Ｍｉｙａｚａｗａ等
［１０］对３０例单侧幕上脑梗死患者采

用１３１ＩＩＭＰＳＰＥＣＴ研究后发现１８例（６０％）患者对侧小脑半球

处于低灌注状态。Ｓｏｂｅｓｋｙ等
［４］通过１５０ＰＥＴ技术对１９例脑

卒中患者分别在溶栓前及溶栓后３ｈ、２４ｈ和１４ｄ检查后发现幕

上低灌注的面积溶栓前为２５ｃｍ３（中位值），溶栓后１４ｄ降低至

０．１ｃｍ３，相应ＣＣＤ的发生率也由１３．４％降至６．１％，因此他认

为在脑梗死最初的几个小时，ＣＣＤ现象与幕上低灌注的程度密

切相关，急性期脑梗死后ＣＣＤ的发生与幕上低灌注有关，但是

随着时间延长，ＣＣＤ的发生就与幕上低灌注无关，可能与采取

的治疗措施有关。Ｄｏｄｉｃｋ等
［１１］认为低灌注在一定程度上与

ＣＣＤ的发生有关。而 Ｋｉｍ却认为脑梗死区低灌注的程度与

ＣＣＤ现象的发生无关，进一步将幕上脑梗死区低灌注的严重程

度与ＣＣＤ的程度做了相关性分析，得出两者并无明显的统计

学差异［１２］。Ｋａｍｏｕｃｈｉ等
［５］认为涉及大脑中动脉供血区的脑组

织低灌注与ＣＣＤ的发生有关。尚有多数学者通过对人类及动

物实验的研究后认为低灌注量不属于对ＣＣＤ发展最重要的决

定因素，而是涉及大脑中动脉供血区（前额叶和颞叶）［１３］。

神经传导通路的抑制

神经传导通路的抑制较好地解释了ＣＣＤ现象。皮质桥小

脑束（ｃｏｒｔｉｃｏｐｏｎｔｏｃｅｒｅｂｅｌｌａｒｔｒａｃｔ，ＣＰＣ）神经纤维通道的抑制被

认为ＣＣＤ发生的解剖学基础
［１４］。目前认为ＣＣＤ是由于ＣＰＣ

神经传导通路中断所致［１］。大脑皮质与对侧小脑半球之间最

主要的神经纤维通路是ＣＰＣ通路，它由皮质到同侧脑桥的纤维

和脑桥到对侧小脑的纤维组成［１４］。各种脑损伤造成此通路中

断，都可使皮质兴奋性冲动不能传至对侧小脑，使对侧小脑出

现功能抑制［１５］。局灶性脑损伤导致神经元轴索断裂或损伤后，

损伤区近侧轴突将发生华勒变性，而损伤区远侧轴突将自近向

远逐渐变性解体，造成神经信号的传输障碍［１６］。另外有学者认

为当幕上传入到对侧小脑神经冲动的减少时，ＣＣＤ现象也会发

生［１３］。到目前为止多数学者认为对ＣＣＤ严重程度的影响并不

在于病灶的大小，而是取决于原发损害对ＣＰＣ通路的影响程

度［１７］。扩散张量成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，ＤＴＩ）是一种用

于描述水分子扩散方向特征的ＭＲＩ技术，它可以通过计算水分

子的扩散程度和扩散方向间接地评价大脑白质纤维的完整

性［１８］。水分子的扩散方向性可以用部分各向异性系数（ｆｒａｃ

ｔｉｏｎａｌａｎｉｓｏｔｒｏｐｙ，ＦＡ）来量化，当脑组织某一部分由于退行性改

变、炎症或血管病变发生神经元或轴突的丢失和损伤时，便会

出现信号的改变［１８］。Ｋｉｍ 等
［１４］对２２例慢性脑梗死患者行

ＤＴＩ和１８ＦＦＤＧＰＥＴ检查后发现在 ＰＥＴ图上１９例（１９／２２，

８６．４％）原发病灶ＣＰＣ通路上的对侧小脑半球存在糖代谢异

常，进一步证明了ＣＣＤ现象是由于神经传导通路抑制而导致

的糖代谢减低。Ｆｕｌｈａｍ采用１ＨＭＲＳ对有３年ＣＣＤ病史的患

者检查后发现，与正常组相比对侧小脑半球乙酰天门冬氮酸的

信号强度明显减低。乙酰天门冬氮酸是一种神经元递质，ＣＰＣ

通路上神经元的传入冲动减少，将导致受影响侧小脑半球乙酰

天门冬氮酸信号降低［１９］。

迟发性神经元死亡

目前研究表明迟发性神经元死亡与ＣＣＤ发生关系密切。

迟发性神经元死亡是指脑组织缺血缺氧后出现一种特殊的细

胞死亡形式，由天门冬氨酸受体介导的胞内Ｃａ２＋超载所致，早

期表现为神经元肿胀，晚期胞体皱缩、染色质靠近核膜边缘

等［２０］。各种幕上脑损伤导致一定数量的迟发性神经元死亡，均

５７６放射学实践２０１２年６月第２７卷第６期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｊｕｎ２０１２，Ｖｏｌ２７，Ｎｏ．６



可造成到达对侧小脑半球神经传入冲动减少，血流量降低到迟

发性神经元死亡的阈值，引起受影响侧小脑半球功能重组。这

不仅是脑组织对缺血缺氧的适应性反应，而且提示迟发性神经

元死亡与ＣＣＤ的发生存在不可忽视的作用。早在１９９９年，

Ｉｓｈｉｈａｒａ对２９例慢性脑梗死患者研究后发现ＣＣＤ的发生与运

动区、运动前区的神经元缺失有关［２１］。Ｐａｎａｈｉａｎ在制备大鼠缺

血性脑梗死模型中发现大脑中动脉阻塞后６ｈ，胆绿素还原酶迅

速增加（神经元坏死的标志），不仅幕上梗死核心区可见，小脑

的浦肯野细胞亦可见［２１］。Ｗｅｌｓｈ等
［２２］通过制备大鼠短暂性脑

缺血模型发现由于来自下橄榄核的病理性突触输入，小脑浦肯

野细胞会迅速死亡。Ｋｏｍａｂａ等
［１２］通过ＳＰＥＣＴ扫描技术对

１１３例脑梗死患者检查后发现对侧小脑半球血流量降低。由于

神经元对缺血缺氧非常敏感，而ＧＡＢＡ受体是神经元的特异性

受体，如果采用 ＧＡＢＡ特异性配体（Ｉｉｏｍａｚｅｎｉｌ，ＩＭＺ），就可反

应神经元的功能状态。Ｍｕｌｌｅｒ等
［２３］对２１例脑梗死７～１０ｄ的

患者行ＩＭＺＳＰＥＣＴ检查后发现远隔小脑出现放射缺损区。研

究表明急性ＣＣＤ是一个功能传入神经阻滞的结果，而在亚急

性期，神经元的变性可能有助于ＣＣＤ的发生
［２１］。Ｌｉｕ等

［２１］认

为脑梗死后ＣＣＤ的发生，可能会造成对侧小脑不可逆的损伤

（传递性神经元变性）。Ｋｉｍ等
［１６］认为ＣＣＤ的消退与慢性循环

障碍无关，而与功能失活及随之而来的神经元变性有关。Ｋｉｍ

等［１４］认为幕上脑梗死后持续的对侧小脑糖代谢降低可能是神

经元损害的结果。

总之，ＣＣＤ发生的确切机制尚不清晰，仍需进一步研究，但

及早认识和处理ＣＣＤ对于改善局灶性神经功能损害及功能恢

复具有很大的帮助。
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