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【摘要】　目的：采用磁共振脑灌注成像（ＰＷＩ）评估不同期幕上脑梗死体积（ＣＩＶ）与交叉性小脑机能联系不能（ＣＣＤ）

的关系。方法：选取单侧幕上脑梗死患者８１例，其中急性期４１例，亚急性期１９例，慢性期２１例。所有患者均行双侧小脑

半球ＰＷＩ和 ＭＲＩ常规序列检查。记录并计算幕上ＣＩＶ和幕下小脑不对称指数（ＡＩ）。根据是否出现ＣＣＤ将患者分为

ＣＣＤ阳性组和ＣＣＤ阴性组，比较两组患者不同期幕上ＣＩＶ的差异，分析ＣＣＤ阳性患者不同期幕上ＣＩＶ与幕下 ＡＩ值的

相关性。结果：慢性期、亚急性期和急性期患者ＣＣＤ的发生率分别为５２．３８％、３６．８４％和４１．４６％。急性期和慢性期

ＣＣＤ阳性患者的幕上ＣＩＶ分别为（７９．２２±５６．０５）和（９１．５８±５８．１１）ｃｍ３，显著高于ＣＣＤ阴性患者［分别为（４５．５２±

３６．０８）和（１７．７５±１６．５３）ｃｍ３］，差异均有统计学意义（犘 均＜０．０５）。亚急性期 ＣＣＤ 阳性患者 ＣＩＶ 值［（５０．３２±

３４．７９）ｃｍ３］高于ＣＣＤ阴性患者［（１９．５５±２４．７５）ｃｍ３］，但差异无统计学意义（犘＞０．０５）。慢性期幕上ＣＩＶ与幕下 ＡＩ值

呈正相关（狉＝０．８７８，犘＜０．０５），急性期和亚急性期幕上ＣＩＶ与幕下ＡＩ值均无明显相关性（犘均＞０．０５）。结论：急性期和

慢性期幕上ＣＩＶ与ＣＣＤ的发生有关，且慢性期ＣＣＤ阳性患者幕上ＣＩＶ与ＣＣＤ严重程度呈正相关。
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　　交叉性小脑机能联系不能（ｃｒｏｓｓｅｄｃｅｒｅｂｅｌｌａｒｄｉ

ａｓｃｈｉｓｉｓ，ＣＣＤ）是指局灶性幕上损害同时对侧小脑半

球出现相应的血流及代谢减低的一种现象［１］，主要原

因可能是神经传出和传入通路中断，造成远隔区域的

神经活动减少［２３］。目前，幕上脑梗死体积（ｃｅｒｅｂｒａｌ

ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｖｏｌｕｍｅ，ＣＩＶ）与ＣＣＤ的发生及严重程度的

关系为研究热点，有学者认为梗死体积的大小与ＣＣＤ

的发生关系密切，特别是体积较大脑梗死更易引起

ＣＣＤ
［４］；也有学者认为梗死体积的大小与ＣＣＤ的发生

并没有必然的联系［５］，其确切的关系仍不清楚。对于

不同期幕上ＣＩＶ与ＣＣＤ的关系鲜有文献报道。本研

究通过分析８１例幕上脑梗死患者的 ＭＲＩ资料，旨在

探讨不同期幕上ＣＩＶ与ＣＣＤ的关系。

材料与方法

１．临床资料

选取２００９年１０月－２０１１年６月我院确诊的单

侧幕上脑梗死患者８１例。其中急性期脑梗死患者４１

例，男２３例，女１８例，年龄４０～８６岁，平均（６３．１７±

１３．１３）岁，发病时间为６ｈ～３ｄ，平均（１．３±０．８）ｄ；亚

急性期脑梗死１９例，男１４例，女５例，年龄３５～７４

１５９放射学实践２０１２年９月第２７卷第９期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｓｅｐ２０１２，Ｖｏｌ２７，Ｎｏ．９



岁，平均（６０．００±１１．１５）岁，发病时间为４～７ｄ，平均

（５．５±０．７）ｄ；慢性期脑梗死患者２１例，男１２例，女９

例，年龄４６～８１岁，平均（６１．１０±９．４８）岁，发病时间

７ｄ～２个月，平均（２６．０±１４．１）ｄ。排除标准：ＭＲＩ检

查有颅内椎动脉、基底动脉系统脑血管病变者；ＭＲＩ

常规序列及ＤＷＩ上显示小脑自身病变者。所有患者

自发病均未出现二次神经功能方面的症状和感觉改

变。

２．研究方法

影像检查：所有患者均行常规 ＭＲＩ平扫、扩散加

权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）、脑血管成

像（ＭＲＡ）及脑灌注成像（ｐｅｒｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａ

ｇｉｎｇ，ＰＷＩ）扫描。采用Ｓｉｅｍｅｎｓ３．０ＴｒｉｏＴｉｍＩｃｌａｓｓ

ＭＲ扫描仪，使用头颅线圈，行ＦＳＥ序列 Ｔ１ＷＩ（ＴＲ

２５０ｍｓ，ＴＩ／ＴＥ２．５ｍｓ）横轴面及矢状面、ＧＲＥＴ２ＷＩ

（ＴＲ４０００ｍｓ，ＴＥ９３ｍｓ）横轴面、ＦＬＡＩＲ序列（ＴＲ

８０００ｍｓ，ＴＥ９３ｍｓ）及ＤＷＩ（ＴＲ３１００ｍｓ，ＴＥ９６ｍｓ）

扫描。静脉注射 ＧｄＤＴＰＡ０．２ｍｍｏｌ／ｋｇ，注射流率

３．５ｍｌ／ｓ，行ＰＷＩ扫描（ＴＲ１４８０ｍｓ，ＴＥ３２ｍｓ，视野

２３ｃｍ×２３ｃｍ，层厚５ｍｍ，翻转角９０°）。所得图像通

过西门子后处理工作站进行处理分析，在双侧小脑半

球建立兴趣区（ｒｅｇｉｏｎｓｏｆｉｎｔｅｒｅｓｔ，ＲＯＩ），记录灌注数

据。

参数评估标准：通过ＰＷＩ分别测量小脑ＲＯＩ及

镜像侧的脑相对血流量（ｒｅｌａｔｉｖｅｃｅｒｅｂｒａｌｂｌｏｏｄｆｌｏｗ，

ｒＣＢＦ）和相对达峰时间（ｒｅｌａｔｉｖｅｔｉｍｅｔｏｐｅａｋ，ｒＴＴＰ）

值。采用不对称指数（ａｓｙｍｍｅｔｒｉｃｉｎｄｅｘ，ＡＩ）来评判

小脑低灌注程度（即严重程度），小脑半球 ＡＩ利用公

式（１）计算：

ＡＩ＝
病变同侧小脑半球血流量－对侧小脑半球血流量

病变同侧小脑半球血流量 ×１００％

　（１）

ＲＯＩ体积为ＤＷＩ序列上病灶各个层面病变体积

之和。

参数记录和比较：记录并统计性别、年龄、小脑ＡＩ

值、幕上ＣＩＶ、双侧小脑ｒＣＢＦ和ｒＴＴＰ值。根据是否

出现ＣＣＤ分为ＣＣＤ阳性组和ＣＣＤ阴性组，比较两组

患者不同期幕上ＣＩＶ的差异，同时比较不同期幕上

ＣＩＶ和幕下ＡＩ值之间的相关性。ＣＣＤ阳性病例符合

如下标准：所有患者均有血管缺血造成的局灶性神经

功能缺陷的临床病史，均进行 ＭＲＩ检查；ＤＷＩ证实单

侧幕上病灶，ＰＷＩ显示对侧小脑半球ｒＣＢＦ降低和

ｒＴＴＰ延长
［６］。

３．统计学处理

统计学处理采用ＳＰＳＳ１７．０软件包，计量数据以

平均值±标准差（狓±狊）方式表示；采用的统计学方法

有两独立样本狋检验、卡方检验和Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析，

以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果

８１例患者中，急性期、亚急性期和慢性期患者

ＣＣＤ的发生率分别为 ４１．４６％ （１７／４１）、３６．８４％

（７／１９）和５２．３８％（１１／２１）。

急性期和慢性期ＣＣＤ阳性患者的幕上ＣＩＶ均高

于ＣＣＤ阴性患者，差异均有统计学意义（犘＜０．０５，表

１）。亚急性期ＣＣＤ阳性患者的幕上ＣＩＶ高于ＣＣＤ

阴性患者，但差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

表１　不同时期ＣＣＤ阳性组与阴性组患者幕上ＣＩＶ比较　（ｃｍ３）

病程分期 ＣＣＤ阳性组 ＣＣＤ阴性组 狋值 犘值

急性期 ７９．２２±５６．０５４５．５２±３６．０８ ２．４９１ ０．０２４
亚急性期 ５０．３２±３４．７９１９．５５±２４．７５ １．３５２ ０．２２５
慢性期 ９１．５８±５８．１１１７．７５±１６．５３ ２．３６１ ０．０４３

慢性期幕上 ＣＩＶ 与幕下 ＡＩ值呈正相关（狉＝

０．８７８，犘＜０．０５）；急性期和亚急性期幕上ＣＩＶ与幕下

ＡＩ值均无明显相关性（犘均＞０．０５，表２）。

表２　不同时期幕上ＣＩＶ与幕下ＡＩ值相关性分析

病程分期 幕上ＣＩＶ（ｃｍ３） 幕下ＡＩ值 狋值 犘值

急性期 ７９．２２±５４．０５ ０．２２±０．８８ －０．０１４ ０．９５９
亚急性期 ５０．３３±３４．７９ ０．２２±０．０７ －０．５０４ ０．２４９
慢性期 ９０．４５±５８．６５ ０．３４±０．２０ ０．８７８ ＜０．００１

讨　论

ＣＣＤ是幕上脑梗死后的一种常见现象
［１］。本研

究显示，慢性期ＣＣＤ的发生率最高（５２．３８％），这与

Ｌｉｕ等
［７］的报道相符；亚急性期 ＣＣＤ的发生率最低

（３６．８４％），急性期ＣＣＤ的发生率（４１．４６％）较亚急性

期高。可能因急性期和亚急性期脑梗死的梗死灶通常

由核心的坏死区和周边的缺血半暗带（ｉｓｃｈｅｍｉｃｐｅ

ｎｕｍｂｒａ，ＩＰ）组成
［８］，而慢性期不存在ＩＰ。ＩＰ指局部

脑组织缺血缺氧造成的生物电活动降低或停止，其是

一个动态演变的过程，随着时间的推移，梗死区范围逐

渐向周边扩大，而ＩＰ的范围会逐渐缩小，到最后可能

完全消失［９］。如果能及时给予治疗并有效地恢复血流

灌注可使ＩＰ内受损伤的神经元功能得以恢复；反之，

ＩＰ内受损伤的神经元则发展为不可逆性的坏死，此时

即使再恢复血流灌注，受损的神经元功能也无法恢复，

严重者会造成再灌注损伤。

Ｉｔｏ等
［１０］报道称ＣＣＤ的出现及发展与受损害脑

组织灌注的体积大小有关。Ｄｏｄｉｃｋ等
［１１］认为ＣＩＶ在

一定程度上与ＣＣＤ的发生有关。而 Ｋｉｍ 等
［１２］认为

ＣＩＶ与ＣＣＤ的发生无关。本研究发现急性期和慢性

期ＣＣＤ阳性患者的幕上ＣＩＶ值均显著高于ＣＣＤ阴

性患者，这与文献值报道相符［１３］；而亚急性期ＣＣＤ阳
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性患者的幕上ＣＩＶ值虽高于ＣＣＤ阴性患者，但差异

无统计学意义（犘＞０．０５），提示急性期和慢性期幕上

ＣＩＶ与ＣＣＤ发生有关，亚急性期幕上ＣＩＶ与ＣＣＤ发

生无关。其原因可能为ＤＷＩ上显示的急性期梗死区

周边常存有ＩＰ，但侧支循环或者再灌注往往没有建

立［１４］；郭百海等［１５］研究认为ＩＰ２周内仍可能存在，但

随着时间的延长其存活的数量越来越少，因此慢性期

时周围的ＩＰ基本消失。虽然亚急性期存在ＩＰ，但是

其内部分受影响区域侧支循环或者再灌注已建立［９］，

部分受损脑组织已发生可逆性恢复，而幕上ＣＩＶ范围

常不会继续扩大，因而可降低局部损伤脑皮质内神经

元的机会或损伤的数目较少，或机体自身调节使ＩＰ得

到一定恢复，使部分ＣＣＤ现象可出现好转或恢复，故

ＤＷＩ上显示的受损伤范围往往被夸大。

目前，ＣＣＤ的严重性与幕上ＣＩＶ的关系仍不确

定。Ｓｏｂｅｓｋｙ等
［１］认为ＣＣＤ的出现及发展与受损害

脑组织灌注程度有关。Ｇｅｎｇ等
［１６］认为ＣＣＤ的严重

程度与原发损害的体积无明显关系。本研究发现慢性

期幕上ＣＩＶ与幕下 ＡＩ值呈正相关，急性期和亚急性

期幕上ＣＩＶ与幕下ＡＩ值无明显相关性。说明慢性期

幕上ＣＩＶ与ＣＣＤ严重程度相关，而急性期和亚急性

期幕上ＣＩＶ与幕下 ＡＩ值无关。因为ＣＣＤ的发生与

神经血管偶联机制有关，即脑梗死发生后会造成区域

神经活动发生变化，其偶联的局部血流量也会相应地

发生改变［１７］。由于急性期和亚急性期ＩＰ的存在，其

内存在可恢复性神经元。而慢性期ＤＷＩ上显示的梗

死区域ＩＰ已基本消失，而受损伤的神经元大多发展为

不可逆性的坏死，当发生不可逆坏死后即使再恢复血

流灌注，受损的神经元功能也无法恢复，因此，在ＤＷＩ

上显示的不可逆性坏死区域，梗死范围越大，其偶联的

局部血流量变化越明显，ＣＣＤ严重程度越重。

综上所述，急性期和慢性期幕上ＣＩＶ与ＣＣＤ的

发生有关，且慢性期幕上ＣＩＶ与ＣＣＤ严重程度呈正

相关。由于本研究样本量较小，有关幕上ＣＩＶ与ＣＣＤ

的发生及严重程度的确切关系仍需进一步研究。
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