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新生儿低血糖脑损伤的 ＭＲＩ诊断及鉴别
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【摘要】　目的：探讨新生儿低血糖脑损伤的 ＭＲＩ特征及扩散加权成像（ＤＷＩ）在低血糖脑损伤诊断中的应用价值。

方法：回顾性分析１３例经临床确诊的新生儿低血糖脑损伤病例的 ＭＲＩ资料，所有病例均在出生后３８ｈ～７ｄ行 ＭＲＩ检查，

扫描序列包括常规Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ及ＤＷＩ序列。结果：常规Ｔ１ＷＩ表现为受累部位稍低信号４例，稍高信号２例；９例Ｔ２ＷＩ

表现为受累部位稍高信号或灰白质分界不清。１３例在ＤＷＩ图上出现异常高信号，受累部位在ＡＤＣ图上呈低信号（其中

２例低信号范围内出现部分高信号），受累脑区包括双侧枕顶叶皮层及皮层下脑白质１０例、双侧顶枕叶皮层下脑白质１

例、双侧颞叶后部皮层下脑白质４例、双侧额叶后部皮层下脑白质４例、胼胝体压部１３例（整个胼胝体受累１例）、双侧内

囊后肢５例、双侧内囊前肢１例、双侧外囊１例、脑干１例，１３例中１０例病变呈对称性分布。结论：新生儿低血糖脑损伤

以双侧枕顶叶后部脑组织及胼胝体压部最常受累，常对称性分布，具有一定特征性。ＤＷＩ序列较常规Ｔ１ＷＩ及Ｔ２ＷＩ序

列在低血糖脑损伤的诊断及评估上更具优越性。
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　　低血糖是新生儿时期常见的代谢紊乱之一，严重

的低血糖可导致脑损伤［１］，并可遗留认知障碍、视觉障

碍、枕叶癫痫、脑瘫等后遗症。因临床症状缺乏特异

性，且部分临床医师对新生儿低血糖脑损伤缺乏充分

认识，早期诊断较困难。头部 ＭＲＩ检查，特别是新的

成像技术，如扩散加权成像（ＤＷＩ），是监测新生儿低血

糖脑损伤较敏感的方法［２］，但其影像表现易与其它原

因所致新生儿脑损伤相混淆，导致延误诊断，造成严重

后果。回顾性分析本院经临床确诊的１３例低血糖脑

损伤患儿的 ＭＲＩ表现，探讨其 ＭＲＩ特征以及与其它

常见原因所致脑损伤的鉴别。

材料与方法

搜集２０１０年９月－２０１１年１２月我院１３例经临

床确诊为低血糖脑损伤的新生儿。本组资料行磁共振

检查时间为生后３８小时～７天；出生体重２１００～

４７００ｇ，平均（３１７１±１５２１）ｇ，其中出生低体重儿４例，

巨大儿１例；均足月顺产或剖宫产，胎龄３８～４２周。

低血糖脑损伤的诊断及纳入标准：①符合新生儿

低血糖诊断；②ＭＲＩ检查支持脑损伤；③有反应差、阵

发性紫绀、震颤、惊厥、激惹、嗜睡、拒乳、反应低下等症

状性低血糖的临床表现；④排除其他引起脑损伤的疾

病（如缺氧缺血性脑病、感染性及遗传代谢性疾病等）。

所有患儿血糖值０．４～１．４ｍｍｏｌ／ｌ，中位血糖值为

１．０ｍｍｏｌ／ｌ，其中顽固性低血糖４例，２例为高胰岛素

患儿。临床主要表现为拒乳、发绀、抽搐、反应差、尖叫

等。均无宫内窘迫史、产伤史，均除外败血症、颅内感

染及遗传代谢性疾病。

所有患儿均采用ＳｉｅｍｅｎｓＡｖａｎｔｏ１．５ＴＭＲ扫描

仪。扫描序列及参数：Ｔ１ＷＩＴＲ５００ｍｓ，ＴＥ１２ｍｓ；常
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图１　足月儿，出生后４天。ａ）ＤＷＩ示双侧枕顶叶、颞叶后部皮层下及胼胝体压部呈对称性高信号（箭）；ｂ）ＡＤＣ图示病变区

域呈低信号（箭）；ｃ）Ｔ１ＷＩ示病变区灰白质分界不清；ｄ）Ｔ２ＷＩ示病变区灰白质分界不清。　图２　足月儿，出生后２天，高

胰岛素血症，顽固性低血糖。ａ）ＤＷＩ示双侧枕叶（长箭）、胼胝体（短箭）、内囊后肢（箭头）、外囊（黑箭）呈高信号；ｂ）ＤＷＩ示双

侧大脑脚前部呈高信号（箭）；ｃ）Ｔ２ＷＩ示双侧内囊后肢（箭）、外囊稍高信号（箭头）；ｄ）Ｔ１ＷＩ示双侧内囊后肢高信号消失

（箭）。　图３　足月儿，出生后７天。ａ）ＤＷＩ示双侧枕叶（箭）、胼胝体压部（箭头）高信号；ｂ）ＡＤＣ图示双侧枕叶（箭）、胼胝

体压部（箭头）呈低信号；ｃ）Ｔ１ＷＩ示双侧枕叶条片状稍高信号（箭）；ｄ）Ｔ２ＷＩ示双侧枕叶稍高信号（箭）。

规Ｔ２ＷＩＴＲ４５００ｍｓ，ＴＥ１００ｍｓ；ＤＷＩＴＲ３４００ｍｓ，ＴＥ

１０２ｍｓ，扩散敏感因子（ｂ值）分别为０和１０００ｓ／ｍｍ２，

矩阵２５６×２５６，视野２３０ｍｍ×１９５ｍｍ，层厚５．０ｍｍ，

均行头部横轴面、冠状面、矢状面扫描，患儿扫描前使

用水合氯醛镇静。由两位有经验的中级以上职称的

ＭＲＩ诊断医师共同对图像进行分析。

结　果

１３例行ＤＷＩ检查均发现异常高信号，ＡＤＣ图可

见受累部位呈低信号（其中２例低信号范围内出现部

分高信号），受累脑区包括双侧枕顶叶皮层及皮层下脑

白质１０例（图１）、双侧顶枕叶皮层下脑白质１例、双

侧颞叶后部皮层下脑白质４例、双侧额叶后部皮层下

脑白质４例、胼胝体压部１３例（整个胼胝体受累１

例）、双侧内囊后肢５例、双侧内囊前肢１例、双侧外囊

１例、脑干１例（图２），１３例中１０例病变呈对称性分

布。常规Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ序列中，６例Ｔ１ＷＩ出现异常信

号，表现为受累部位稍低信号４例，稍高信号２例；９

例Ｔ２ＷＩ出现异常信号，表现为受累部位稍高信号或

灰白质分界不清（图３）。ＤＷＩ序列显示病变范围较常

规Ｔ１ＷＩ及Ｔ２ＷＩ序列大。

讨　论

１．低血糖脑损伤病理生理

葡萄糖是新生儿时期大脑发育的唯一能量来源，

血糖不足导致脑组织功能紊乱，脑细胞代谢率降低，引

起ＡＴＰ和磷酸肌酸的缺乏，最终引起神经细胞的坏

死［３］。在低血糖反复发作或持续时间较长时，脑部则

发生一系列病理改变，如充血、散在出血点、脑细胞水

肿和缺血性点状坏死等，引起脑损伤。
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２．低血糖脑损伤的 ＭＲＩ表现

本组患儿 ＭＲＩ结果显示，新生儿低血糖脑损伤以

顶枕叶后部脑组织受累最常见，且多为对称性受累。

本组１３例患儿中，１１例（８４．６％）累及双侧顶枕叶，其

中１０例病变呈对称性分布，表现为皮层及（或）皮层下

脑白质ＤＷＩ信号异常增高，ＡＤＣ图呈低信号，与相关

报道结果一致［１，４５］。这一征象对诊断及鉴别诊断很有

价值且具有特征性。关于顶枕叶皮层及皮层下白质对

低血糖较为敏感的机制目前尚不清楚，可能与该部位

生长发育快需要葡萄糖量大有关，在新生儿期，枕叶轴

突生长和突触发生较其它脑区旺盛，对葡萄糖的需求

量增加，当发生低血糖时，该区脑组织较其他脑区更易

受累。还有研究认为，低血糖脑损伤不是简单的葡萄

糖供需失衡造成的，也可能与个体发育的不同阶段，脑

组织中兴奋性氨基酸受体，如Ｎ甲基右旋天冬氨酸

（ＮＭＤＡ）的分布不同有关
［２］。

研究表明，低血糖脑损伤较易累及胼胝体压部及

内囊，而深部灰质核团较少累及［６］。本组１３例中，胼

胝体压部１３例全部受累（１００％），双侧内囊后肢受累

５例、双侧内囊前肢受累１例、双侧外囊受累１例，均

为对称性分布，未见丘脑及尾状核、苍白球等深部灰质

核团受累及。本组胼胝体压部受累比例明显高于既往

报道［２，６，８］，其中１例仅见胼胝体压部ＤＷＩ呈高信号，

其他部位脑组织信号未见明显异常，另有１例累及整

个胼胝体。

既往多数研究认为［２，７８］，低血糖脑损伤一般不累

及小脑和脑干，可能与小脑和脑干内葡萄糖受体分布

较多、活性较好，对低血糖耐受程度较高有关。本组１

例高胰岛素血症患儿，临床表现为顽固性低血糖，血糖

值０．４ｍｍｏｌ／ｌ，ＤＷＩ显示除双侧枕顶叶皮层下白质、

胼胝体膝部、体部、压部、双侧内囊前后肢、双侧外囊高

信号外，双侧大脑脚前部、脑干亦可见对称性高信号改

变，这表明脑干亦是可累及部位。本组中尚未见小脑

受累病例，与文献报道一致。以往少见颞叶及额叶受

累报道，本组中有４例除枕顶叶病变外，病变范围延伸

至双侧颞叶及额叶后部皮层下脑白质，这可能与低血

糖程度及持续时间有关。

３．常规Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ与ＤＷＩ序列对病变显示的

比较

本组１３例病变中，常规Ｔ１ＷＩ仅６例出现异常信

号，表现为受累部位稍低信号４例，稍高信号２例；

Ｔ２ＷＩ９例出现异常信号，表现为受累部位稍高信号或

灰白质分界不清；而ＤＷＩ序列１３例均显示异常高信

号，ＡＤＣ图呈低信号（其中２例低信号范围内出现部

分高信号，可能与其 ＭＲＩ检查时间较晚有关），且其显

示病变范围明显较Ｔ１ＷＩ及Ｔ２ＷＩ序列大，病变显示

更为清晰，体现了ＤＷＩ序列较常规Ｔ１ＷＩ及Ｔ２ＷＩ更

具优越性。从而笔者认为，对临床低血糖症患儿行头

颅 ＭＲＩ检查时，ＤＷＩ应作为常规扫描序列，以免遗漏

病变。

４．鉴别诊断

首先，低血糖脑损伤的 ＭＲＩ征象应与缺氧缺血性

脑病相鉴别。缺氧缺血性脑病常有围生期窒息史，损

伤部位足月儿多位于分水岭区和侧脑室周围白质，早

产儿多位于侧脑室周围及室管膜下，重度损伤时可累

及灰白质、基底节区并可引起脑实质广泛性出血，同

时，常合并蛛网膜下腔出血及硬膜下出血。而低血糖

脑损伤临床检验常表现为血糖降低，病变分布的区域

与脑血管分布不匹配，以双侧顶枕叶后部脑组织、胼胝

体压部及内囊后肢受累为主，且常呈对称性分布，较具

特征性，脑干、小脑及基底节区受累少见。其次，低血

糖脑损伤需与病毒性脑炎等感染性疾病相鉴别，后者

病变常位于脑干、丘脑及基底节区，较严重感染时，常

可见表现双侧大脑半球灰白质广泛异常信号影，而以

对称性枕顶叶发病者少见。

综上所述，新生儿低血糖脑损伤以双侧枕顶叶后

部脑组织及胼胝体压部最常受累，常对称性分布，具有

一定特征性，在日常工作中，发现该部位异常信号，应

考虑到本病可能。ＤＷＩ序列较常规 Ｔ１ＷＩ及 Ｔ２ＷＩ

在低血糖脑损伤的发现及评估上更具优越性，对临床

诊断和指导治疗具有重要价值。
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