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脑皮质层状坏死的影像诊断
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【摘要】　目的：探讨脑皮质层状坏死（ＣＬＮ）的影像特点，提高对本病的认识。方法：回顾性分析２００３年７月－２０１２

年６月在本院诊治的３２例ＣＬＮ患者的影像学资料，总结其发病机制、影像特点。患者年龄１个月～７７岁，平均３８．９岁；

病因包括重度颅脑损伤１５例、脑血管意外１３例、缺血缺氧性脑病２例、烟雾病１例、脑肿瘤切除术后１例。２例仅行 ＭＲＩ

检查，１７例仅行ＣＴ检查，１３例同时行２种检查。追踪复查时间最长２年。结果：本组中ＣＬＮ检出时间为就诊后９～９８

天，平均２１．８天。ＣＴ平扫均为脑皮质脑回状高密度影，平均ＣＴ值５５．３ＨＵ；复查最短１０天消失，最长２３个月尚未消

失。病变于 ＭＲＴ１ＷＩ上均表现为脑回状高信号，ＦＬＡＩＲ像上呈高信号，ＤＷＩ上１１例（７３．３％）呈高信号，Ｔ２ＷＩ上病变区

信号杂乱。结论：ＣＬＮ具有典型的影像特征，即脑皮质ＣＴ平扫脑回状高密度影和Ｔ１ＷＩ脑回状高信号，结合临床病史不

难诊断。
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　　脑皮质层状坏死（ｃｏｒｔｉｃａｌｌａｍｉｎａｒｎｅｃｒｏｓｉｓ，ＣＬＮ）

的神经病理学定义为一个或多个脑皮质层的局灶性或

弥漫性坏死［１］，自１９５６年首次描述此病理改变以来，

国内外仅有少量报道［２１０］。此病变可出现在各种原因

引起的严重脑缺血缺氧后［１１］，但并不常见，临床医师

及影像医师常缺乏足够的认识。笔者对本院２００３年

７月－２０１２年６月诊治的３２例ＣＬＮ的病例资料进行

回顾性分析，并对ＣＬＮ的发病机制、影像特征进行讨

论，旨在提高对本病的认识。

材料与方法

本院２００３年７月－２０１２年６月诊治的ＣＬＮ患

者３２例，均经临床诊断、特征性影像学表现、追踪复查

证实。其中男１７例、女１５例，年龄１个月－７７岁，平

均３８．９岁，包括６例５岁以下婴幼儿。病因包括重度

颅脑损伤１５例（硬膜下血肿７例、硬膜外血肿３例、广

泛脑挫裂伤５例、外伤性脑梗塞１例，全部合并脑水

肿、脑肿胀）、脑血管意外１３例（基底节区出血２例、脑

叶出血２例、动脉瘤破裂出血１例、急性大面积脑梗死

８例）、缺血缺氧性脑病２例（以脑水肿及蛛网膜下腔

出血为主）、烟雾病１例及脑肿瘤切除术后１例。所有

患者均行常规神经系统体检、生化检查、血常规、胸片

和心电图检查。２例仅行 ＭＲＩ检查，１７例仅行ＣＴ检

查，１３例同时行２种检查。所有病例经过多次复查，

复查时间最长２年。

ＭＲＩ扫描使用ＰｈｉｌｉｐｓＩｎｔｅｒａ１．５Ｔ超导磁共振

仪，８通道相控阵线圈，常规行ＳＥ序列横轴面、矢状

面、冠状面扫描，扫描序列及参数如下。Ｔ１ＷＩ：ＴＲ

６５０ｍｓ，ＴＥ１４ｍｓ，激励次数３次，层厚６ｍｍ，层间距
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图１　缺血缺氧性脑病合并 ＣＬＮ。ａ）

ＣＴ平扫显示双侧大脑半球脑实质密度

普遍降低，灰白质分界不清，脑肿胀；ｂ）

１３天后复查ＣＴ示双侧大脑半球脑皮质

出现广泛脑回状高密度影，分布于脑沟

两侧；ｃ）稍上层面ＣＴ复查示双侧大脑

皮质广泛脑回状高密度影。　图２　右

侧额颞叶急性大面积脑梗死去骨瓣减压

术后。ａ）Ｔ１ＷＩ示左侧颞叶皮质脑回状

高信号影（箭）；ｂ）冠状面ＦＬＡＩＲ像示

左侧颞叶皮质病灶呈高信号（箭），病变

范围与Ｔ１ＷＩ上基本一致。

５ｍｍ；Ｔ２ＷＩＦＳＥ：ＴＲ１７５１ｍｓ，ＴＥ８０ｍｓ；ＤＷＩ：ＴＲ

２０００ｍｓ，ＴＥ６０ｍｓ，层厚６ｍｍ，层间距５ｍｍ，激励次

数３次，矩阵５１２×５１２，ｂ值１０００ｓ／ｍｍ２。平扫后经

前臂肘正中静脉注射ＧｄＤＴＰＡ行增强扫描。ＣＴ扫

描使用ＳｉｅｍｅｎｓＳｏｍａｔｏｎＥｍｏｔｉｏｎ１６层螺旋ＣＴ机，

常规行头颅平扫，层厚５ｍｍ，１２０ｋＶ，７５０ｍＡｓ。

结　果

３２例中双侧大脑半球受累７例、单侧受累２５例，

累及１个脑叶１４例、２个脑叶１１例、多个脑叶７例、

无基底节区受累病例。ＣＴ检查３０例中检出ＣＬＮ最

早为１２天，最晚为９１天；１５例行 ＭＲＩ检查的病例最

早检出ＣＬＮ时间为９天，最晚为９８天；本组病灶平均

检出时间为２１．８天。

３０例行ＣＴ平扫，除显示原发病变的影像学表现

外，病变区域均存在明显的脑实质密度减低、肿胀（图

１ａ），在低密度脑皮质区域出现脑回状高密度影，沿脑

表面曲线状走行，ＣＴ值４３～７７ＨＵ，平均５５．３ＨＵ（图

１ｂ、ｃ）。ＭＲＩ检查：Ｔ１ＷＩ上主要表现为脑回状高信号

（图２ａ、３ａ、４ａ）；ＦＬＡＩＲ像上也表现为与Ｔ１ＷＩ上相似

范围的高信号（图２ｂ）；Ｔ２ＷＩ上受脑脊液高信号的影

响，病变显示较困难，９例为阴性、３例呈混杂信号、３

例呈稍高信号（图３ｂ、４ｂ）；ＤＷＩ上１１例表现为高信

号，范围相对于Ｔ１ＷＩ上稍小（图３ｃ、４ｃ），４例阴性。

追踪复查ＣＴ显示病变密度逐渐减低直至消失，

并合并局部脑皮质不同程度萎缩。本组２９例复查发

现ＣＬＮ病灶最终消失，最短１例出现在检出ＣＬＮ后

１０天，平均为７７．５天。３例患者分别追踪１３、１５和

２３个月，病灶仍未消失。

讨　论

ＣＬＮ在组织病理学上被认为是一种泛坏死，包括

受累区域的神经元、神经胶质和血管等全部坏死，可发

生于各个年龄，见于多种原因造成的中枢神经系统氧

和（或）糖摄取障碍及脑能量代谢缺陷。导致ＣＬＮ出

现的病因较多，包括缺氧、脑梗塞、肾上腺危象、渗透性

脱髓鞘综合症、溶血性贫血、阳桃中毒、氰化物中毒、癫

痫持续状态、线粒体脑肌病、婴儿颅内压增高、严重脑

外伤和低血糖等，但大多为个案报道［５１２］。Ｆｉｎｓｔｅ

ｒｅｒ
［１１］统计３５年间１３９篇与ＣＬＮ相关的文章，发现前

三位病因分别是脑缺血、脑缺氧、线粒体异常导致的中

风样发作。虽然病因各异，但最终导致脑部的病理改

变具有一致性，其原因与脑皮层结构有关。ＣＬＮ发生

存在两种学说：“血管学说”和“异感学说”［１２］。前者认

为大脑皮质毛细血管按层状分布，其形态或功能异常

会影响神经组织的供血和供氧，因而缺血缺氧可引起
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图３　右侧颞叶急性脑梗死恢复期。ａ）Ｔ１ＷＩ示右侧颞叶皮质内有脑回状高信号灶；ｂ）Ｔ２ＷＩ示右侧颞叶皮质区脑回状病变

呈稍高信号；ｃ）ＤＷＩ示右侧颞叶皮质区脑回状稍高信号，范围较Ｔ１ＷＩ上稍小。　图４　重度颅脑外伤脑内血肿清除术后。

ａ）横轴面Ｔ１ＷＩ示左侧额顶叶皮质及左侧中央旁小叶脑回状高信号病灶；ｂ）Ｔ２ＷＩ示病灶信号明显降低，显示不清；ｃ）ＤＷＩ

示病灶呈稍高信号，范围较Ｔ１ＷＩ上小。

ＣＬＮ的神经元损伤；后者认为，经动物实验及组织学

证明，灰质对缺血性损伤耐受性明显不及白质，灰质结

构上分６层，其中第３层最易受缺血缺氧损害，这种损

害在脑沟两侧和底部的皮质重于脑回表面的皮质［１３］。

目前认为这两种学说在ＣＬＮ的发生中共同起作用。

本组病例缺乏以往个案报道的一些少见病，以常见的

重度颅脑损伤和脑血管意外为主（２８／３２），然而相对这

两类疾病临床发病率而言，出现ＣＬＮ的概率仍然非

常低，究其原因，脑缺血缺氧的程度是关键，如果程度

重、时间长，就可能导致受累区域的神经元、神经胶质

和血管全部坏死。本组病例８９％（２５／２８）在入院第１

周ＧＣＳ评分为６～８分，重度昏迷持续２周以上，其中

５例最终死亡。因而当影像上出现ＣＬＮ时应引起临

床医师的足够重视。

本组病例首诊大多为急诊，当复诊出现ＣＬＮ之

前，ＣＴ平扫均发现相应受累区域已出现了明显的脑

实质密度降低、肿胀，灰白质分界消失，此区域并不一

定与原发病灶位于同一脑叶，这是脑实质严重损伤后

脑血管麻痹、脑血容量突然增加、颅内压增高压迫脑表

面静脉导致脑血流减少所引起的脑水肿、脑肿胀表

现［１４］，可以确认这一区域已发生了明显的脑缺血，

ＣＬＮ常随后发生在此区域，其影像学表现对病情的转

归有重要参考价值。ＣＬＮ在ＣＴ平扫上表现为脑回

状高密度，沿脑表面曲线状走行，大多分布在脑沟两

侧。高密度最常见为出血和钙化，本组ＣＬＮ平扫ＣＴ

值４３～７７ＨＵ，接近出血密度；早期研究也认为此现

象为脑缺血后再灌注时血管通透性增加导致的出血性

脑梗死［１５］。而随后为数不多的尸检证实脑表面曲线

状高密度（Ｔ１ＷＩ上脑回状高信号）为皮质层状坏死，

而不是出血［１６１７］，现多认为是反应性胶质细胞增生和

富脂肪巨噬细胞沉积所致［１８］。

ＭＲＩ诊断ＣＬＮ较ＣＴ敏感，Ｓａｗａｄａ等
［１９］首先描

述了１例缺氧性脑病患者 ＭＲＩ上 ＣＬＮ 的特征，即

Ｔ１ＷＩ上层状高信号改变。本组１５例ＭＲＴ１ＷＩ上均

表现为脑回状高信号，影像清晰敏感，且较其它序列稳

定，是显示ＣＬＮ的首选序列。ＭＲＴ１ＷＩ上高信号可
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以是正铁血红蛋白或出血、顺磁性物质、高含量蛋白

质、脂肪组织、胆固醇、钙化以及 ＣＬＮ 等。ＣＬＮ 的

Ｔ１ＷＩ信号特征取决于蛋白质浓度和自由水含量之间

的相互关系，皮质泛坏死引起蛋白质降解，高浓度的蛋

白质和其它大分子通过限制水分子的运动增强了“弛

豫性”，从而缩短Ｔ１ 弛豫时间，富含脂肪的巨噬细胞

也可能参与了 Ｔ１ 弛豫时间的缩短
［１８］。ＭＲＩ其它序

列在ＣＬＮ诊断方面主要用来鉴别Ｔ１ＷＩ高信号病灶

的性质，较常用的有 Ｔ２
 ＷＩ、ＦＬＡＩＲ和 ＤＷＩ序列。

本组病例中与Ｔ１ＷＩ表现最为匹配的是ＦＬＡＩＲ序列。

以往认为ＤＷＩ能早期发现ＣＬＮ病灶
［１８］，而本组病例

显示最为敏感是 Ｔ１ＷＩ序列，ＤＷＩ上病灶范围较

Ｔ１ＷＩ上均有不同程度缩小、信号强度减低，其原因需

进一步探讨。以往尚有学者采用Ｔ２
ＷＩ和磁敏感加

权成像序列鉴别Ｔ１ＷＩ高信号病灶的性质，发现ＣＬＮ

病例大部分不存在出血，极少数可合并斑点状出

血［７，９，１６］。

ＣＬＮ主要需与一些出血性疾病鉴别。出血性脑

梗死常出现在血管闭塞后２小时至２周内，容易发生

于灰质，特别是脑沟深部的皮层，典型表现为脑回样、

波浪状或线状高密度，Ｔ１ＷＩ上为高信号，出血也可以

散在分布于整个梗死区。蛛网膜下腔出血以颅内动脉

瘤破裂最多见，血液容易积聚在破裂部位，早期ＣＴ较

ＭＲＩ更敏感，表现为脑表面沟、侧裂池内密度增高；１

周后 ＭＲＩ显示较好，Ｔ１ＷＩ上呈高信号；慢性期Ｔ２ＷＩ

上出现含铁血黄素沉积形成的低信号。脑淀粉样血管

病合并出血主要累及皮层动脉，边缘不规则，周围有水

肿，常延伸至邻近白质，皮层出血由于位置表浅，可以

破入蛛网膜下腔，ＣＴ平扫呈脑回样或片状高密度，

Ｔ１ＷＩ呈高信号。这类出血性疾病根据临床表现、发

病部位、辅助特殊的 ＭＲＩ序列（如ＳＷＩ、Ｔ２
ＷＩ）将其

与ＣＬＮ鉴别并不困难。外伤后颅内钙化也需要鉴

别，此现象较少见，主要见于慢性硬膜下或硬膜外血肿

后，钙化多呈弧形、条状、环状，分布于原血肿部位，结

合病史容易诊断。ＣＬＮ的出现常提示预后不良，及时

准确的诊断对患者的治疗和预后有重要意义。ＣＴ和

ＭＲＩ具有特征性的影像表现，并可以动态观察其治疗

效果，在ＣＬＮ的诊断和治疗中发挥着重要作用。
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