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磁共振扩散张量成像在感音性耳聋的研究进展

王志强 综述　　肖新兰 审校

【摘要】　感音性耳聋是指表现为听觉障碍或听力减退的一种疾病。是由于先天性或后天性因素引起耳蜗毛细胞、听

神经、听觉通路或各级听觉中枢神经元受损的病变。人工耳蜗植入术（ＣＩ）是治疗重度及以上ＳＮＨＬ患者的最佳方法。

ＨＲＣＴ和 ＭＲＩ可以了解内耳解剖结构，可以为耳蜗植入术前提供可靠的证据，但是无法了解听觉通路的微结构情况，磁

共振扩散张量成像（ＤＴＩ）检查可以进一步了解功能代谢变化及纤维束三维空间关系的相关信息，有助于评价预后情况。

本文主要综述ＤＴＩ成像技术原理及其在感音性耳聋的应用进展及其局限性。
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　　感音性耳聋（ｓｅｎｓｏｒｉｎｅｕｒａｌｈｅａｒｉｎｇｌｏｓｓ，ＳＮＨＬ）约占所有

耳聋的９０％，为婴幼儿常见病，耳声发射普查发现每１０００个出

生婴儿有３～４个存在耳聋，先天性内耳畸形是感音性耳聋的

主要因素之一，据Ｊａｎｓｅｎ研究发现约２０％先天性ＳＮＨＬ存在

内耳畸形［１］，ＨＲＣＴ和 ＭＲＩ能够提供内耳、前庭耳蜗神经及颅

脑相关重要信息，如精确的描述内耳解剖及畸形。两者常可互

补应用于术前评估，在Ｓｃｈｉｃｋ等
［２］的研究中，ＭＲＩ发现２２％的

ＳＮＨＬ在脑室周围及皮层下存在继发于微血管病变的胶质细

胞增生。最近扩散张量成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎ

ｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，ＤＴＩ）作为评价中枢神经系统白质病变的一种无

创、敏感性高的工具［３］，为ＳＮＨＬ的研究开辟了新的领域。

ＳＮＨＬ的分类、病因及病理机制

ＳＮＨＬ的分类方法较多，按照听力损失出现时间分为先天

性聋及后天性聋；根据听觉灵敏度下降程度可分为轻（２０～

４０ｄＢ）、中（４１～５５ｄＢ）、重（７１～９０ｄＢ）及极重度（＞９０ｄＢ）耳

聋，按解剖部位分为耳蜗性、神经性及中枢性耳聋；单纯感觉型

耳聋（耳蜗性耳聋）是耳蜗毛细胞产生了不同程度的损害。神

经性耳聋（蜗后性耳聋）是累及到耳蜗之外的听觉通路，如耳蜗

神经核、外侧丘系、斜方体、内侧膝状体。中枢性耳聋是病变发

生于听觉中枢核团或大脑皮层听觉中枢。按照病因分为感染

性、中毒性、噪声性、自身免疫性、老年性及特发性耳聋等。

引起感音性耳聋的病因较多，普遍认为５０％的ＳＮＨＬ归

因于基因［５］，２５％归因于环境因素，例如围产期感染，使用致耳

毒药物，或外伤，２５％为特发性ＳＮＨＬ。各种不同病因导致的

感音性耳聋的分子和细胞病理机制还不清楚，这可能与多种分

子、生化、生理改变（如ＤＮＡ损伤、线粒体功能下降、细胞内液

改变、血管功能下降等）有关。

ＤＴＩ技术及原理

ＤＴＩ主要是评估组织内部水分子的布朗运动，例如细胞

膜，大分子和白质纤维。但是脑内存在多种细胞结构（例如细

胞膜和细胞内细胞器）阻碍水分子的自由移动，引起水分子朝

着各个方向运动，称为“各向异性”［４５］。这一生物学特性是理

解ＤＴＩ的关键，因为白质纤维束内水分子运动的方向是纤维追

踪的关键部分，ＤＴＩ能够检测组织内水分子的扩散情况从而间

接反映组织的微观结构。ＤＴＩ能够定量密集纤维束（如轴突

束）的完整性，当白质纤维结构破坏时，水分子扩散特征可发生

相应改变，如癫痫、多发性硬化和脑脓肿，还可以测量纤维束的

方向［６８］，水分子的扩散特征可通过一些定量参数反映［９］：①各

向异性分数（ｆｒａｃｔｉｏｎａｌａｎｉｓｏｔｒｏｐｙ，ＦＡ），ＦＡ值主要是反映组织

各向异性程度，与白质纤维完整性有关；②平均扩散率（ｍｅａｎ

ｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙ，ＭＤ）反映水分子的在各个方向上的平均扩散能力，

理论上平均扩散度比 ＡＤＣ更真实地反映了水分子的扩散能

力，③还有研究使用本征值（λ１，λ２，λ３）来描述扩散的方向特征。

λ１为纵向扩散系数（ａｘｉａｌｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙ，λ‖），（λ２＋λ３）／２为横向

扩散系数（ｒａｄｉａｌｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙλ⊥），λ１＝λ２＝λ３时扩散为各向同

性，即水分子的扩散运动没有受到限制，λ１≠λ２＝λ３时扩散为

各向异性，沿不同方向扩散速度不同，有研究表明各向异性λ⊥

与髓鞘形成密切相关［１０］，而λ‖与轴突的状态有关
［１１］。扩散张

量纤维束成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｔｒａｃｔｏｇｒａｐｈｙ，ＤＴＴ）是ＤＴＩ技术

的进一步发展，是ＤＴＩ所获得数据经过计算机软件处理重建后

获得，可无创地直接检测白质纤维束在三维空间的走形和分

布，可以分析功能纤维与病灶的关系［１２］，目前主要用于颅内肿

瘤、脱髓鞘疾病、老年退行性疾病的辅助诊断。

ＳＮＨＬ的相关影像学研究

ＨＲＣＴ是评价颞骨结构的主要影像方式之一，是人工耳蜗

植入术（ｃｏｃｈｌｅａｒｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎ，ＣＩ）术前的必要检查方式，常规

ＣＴ能够检出先天性耳蜗畸形，例如 Ｍｉｃｈｅｌ畸形，共同腔畸形，

耳蜗不发育、发育不良和不完全分隔畸形，并且可以了解乳突

小房的气化程度，有无中耳炎等。ＨＲＣＴ重点在于检出中耳炎

性病变及严重内耳畸形，因为它们是耳蜗植入术的禁忌症。颞

骨 ＨＲＣＴ检查还可以清晰地显示面神经管各段的走形及位置，

可以明显减少术中面神经的损伤。但是对于耳蜗纤维化患者，

ＣＴ检出的价值明显受限。

ＭＲＩ及内耳水成像通过显示内耳骨迷路系统内包含的内

淋巴液和外淋巴液的综合影像，通过显示内外淋巴液的形状分

布显示膜迷路，从而能够清晰直观地了解膜迷路的结构、形状。

耳蜗神经的识别及大小非常重要，毫无疑问，ＭＲＩ在区分耳蜗

纤维化和耳蜗骨化及诊断耳蜗神经发育不良明显优于ＣＴ，而
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且，ＭＲＩ能够清楚的显示未知的听神经或中枢听觉系统异常，

如听神经瘤。

功能性磁共振成像（ｆＭＲＩ）：血氧水平依赖功能磁共振成像

（ＢＯＬＤ）是利用脱氧血红蛋白这一天然对比剂来观察活动脑区

对刺激的间接反应。正常人和耳聋人通过纯音刺激进而激活

听觉中枢，最近有研究发现听力受损儿童的颅脑语言相关区域

明显发生改变，并且中重度耳聋儿童听觉皮质激活区域越大，

术后纯音听阈测试结果得到更大的改善。

一般情况下ＳＮＨＬ的影像学研究需包括内听道、桥小脑

角、脑干、丘脑和颞叶［１３］。就此而言，常规ＣＴ和 ＭＲＩ扫描常

常可以满足要求，然而对于单侧或双侧ＳＮＨＬ的病因，常规

ＭＲＩ只能发现显而易见的听觉通路破坏（如肿瘤或梗塞）。除

了常规 ＭＲＩ能够发现的这些显著因素外，其他与ＳＮＨＬ相关

的病因就很少被发现［１４］。

ＤＴＩ在感音性耳聋的应用

ＤＴＩ用于正常听力人群听觉通路的研究较少，但是有研究

发现正常听力年轻组与老年组相比，两者之间的外侧丘系及内

侧膝状体ＦＡ值和 ＡＤＣ值无明显差异，然而，在老年组内侧丘

系ＦＡ值明显升高，听辐射、颞上回和颞横回ＦＡ值明显下降，

说明老年组各向异性的下降区域主要发生在皮层灰质和白质。

众所周知，当感觉系统输入部分发生异常改变时，神经重

组也随之出现。当听觉系统输入部分发生改变（如外周性耳

聋）时，听皮质激活模式也将发生改变。在一项解剖学研究中，

耳聋患者组与正常组对比发现颞横回的总体积和灰质体积无

明显差异，然而，耳聋患者组的双侧颞横回的灰白质比率比正

常组更高［１５］。这提示听力丧失会引起髓鞘脱失和／或更少的神

经纤维与听皮质相沟通。这些皮质激活的改变在单侧突发性

耳聋一周内就可发现［１６］。

ＤＴＩ是一种较敏感、无创伤的诊断工具，不仅可以评估

ＣＮＳ结构完整性，而且可以评估疾病状态
［１７］。引起 ＭＲ信号

改变的一些生理性原因包括水肿，脱髓鞘，胶质增生和炎症，

ＤＴＩ通过检测不同的扩散率并结合扩散指标能够识别病理过

程［１０］。然而引起ＦＡ值和 ＭＤ改变的相关病理机制仍存在争

议，只有深入研究每个扩散成分才能全面的理解组织微环境的

改变。Ｃｈａｎｇ等
［１８］研究表明ＳＮＨＬ患者组与正常对照组相比，

听觉通路（包括橄榄核、外侧丘系、内侧丘系及听辐射区域）ＦＡ

值下降，但是 ＭＤ未改变。ＦＡ值是颅脑微结构完整性的敏感

指标，ＦＡ值下降可能与穿过的神经纤维的扩散率增加有关，

ＭＤ未变提示轴突纤维束尚完整。Ｌｉｎ等
［１９］运用 ＤＴＩ研究

ＳＮＨＬ患者听觉通路，取外侧丘系（ＬＬ）和内侧丘系（ＩＣ）为

ＲＯＩ，与正常对照组相比，ＳＮＨＬ组ＬＬ和ＩＣ的ＦＡ值显著下

降，λ⊥显著增加，ＭＤ及λ‖未见改变，ＦＡ值下降是由于λ⊥显

著增加引起，提示脱髓鞘的存在，使水分子扩散运动和各向异

性均受到影响。λ‖未见改变提示轴突未出现损伤或炎症
［２０］，λ

⊥显著增加可能与ＬＬ和ＩＣ区域功能活动减少引起髓鞘变性

有关［１８，２０］。值得注意的是，ＩＣ的ＦＡ值和λ⊥变化程度高于

ＬＬ，考虑是ＩＣ区髓鞘变性程度更严重，还发现ＦＡ值的减低与

耳聋临床严重程度密切相关，提示ＦＡ值可用于评估临床病情。

基于体素的形态学测量（ｖｏｘｅｌｂａｓｅｄｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ，ＶＢＭ）

是一种通过 ＭＲ图像来客观描述神经解剖学差异的新方法
［２１］，

ＶＢＭ可以对全脑进行测定和比较，直接对原始数据进行分析，

无需对ＲＯＩ的先验假设，而且可以定量地检测出脑组织的密度

差异，同时它不受研究人员的主观影响，因此具有自动性、全面

性、客观性和可重复性等优势，先前大多数研究都是通过依靠

调研者运用 ＲＯＩ技术来研究神经变性或神经精神疾病或

ＳＮＨＬ的白质损害
［１８，２２２３］。Ｇｉｏｒｇｉｏ等

［２４］通过ＤＴＩ和 ＶＢＭ 容

积分析白质改变，发现ＤＴＩ能更早的检测到白质改变。Ｃｈａｎｇ

等［２５］利用ＶＢＭ技术分析ＦＡ图，将ＣＩ预后良好组与预后较差

组对比，发现预后良好组的语言和听觉功能相关颅脑区域ＦＡ

值明显更高，提示预后良好组微结构完整性较好，这时ＦＡ值下

降需要考虑可能存在水肿、脱髓鞘、神经元或轴突脱失［２６］，这提

示语言和听觉功能相关颅脑区域的功能完整性是ＣＩ手术需要

考虑的一个重要因素。然而根据 Ｗａｋａｎａ等
［２７］的报道，耳聋引

起最有意义的改变发生在丘脑前辐射，Ｆａｔｉｍａ等
［２８］也发现耳聋

患者右侧半球的丘脑前辐射、上、下纵束、放射冠和额枕叶纤维

束方向的改变，而没有发现皮质下通路ＬＬ和ＩＣ的改变，表现

为内囊，上纵束和额叶通路神经纤维的ＦＡ值下降，这与 Ｋｉｍ

等［２９］结果相似，与Ｌｉｎ等
［１９］和 Ｗｕ等

［３０］的结果不一致，导致这

些可塑性改变可能是感觉丧失或代偿性机制引起白质纤维束

的损害（轴突脱失或脱髓鞘）或白质失调。

上述研究结果表明，ＤＴＩ技术可通过测量ＡＤＣ和ＦＡ值并

结合相关扩散指标用于准确评估ＳＮＨＬ的病理进程与病情的

进展，指导临床的治疗。

ＤＴＩ技术的局限性及展望

ＤＴＩ是在ＤＷＩ基础上发展起来的新技术，为研究ＳＮＨＬ

的颅脑微细结构、功能变化及病理状态提供了非常有价值的信

息。但ＤＴＩ在应用时还存在一定局限性：首先ＤＴＩ是目前活体

显示神经纤维束轨迹的唯一方法，对活体纤维示踪尚缺乏金标

准；其次ＤＴＩ是采用ＥＰＩ序列成像，由于ＥＰＩ序列存在对磁场

不均匀性和运动敏感等问题，故取得的图像存在一定运动伪影

及几何变形。还有ＤＴＩ技术空间分辨力较低，对较小纤维束或

交叉纤维显示欠佳。但随着 ＭＲＩ硬件及相关软件技术的不断

发展，相信ＤＴＩ会逐渐克服上述不足。目前ＤＴＩ最有前景的研

究领域还在于将ＤＴＩ技术和功能性磁共振联合应用于神经科

学的研究方面，为疾病诊断、预后判断、疗效评估及作用机制研

究等方面提供客观依据。
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［２９］　ＫｉｍＤＪ，ＰａｒｋＳＹ，ＫｉｍＪ，ｅｔａｌ．Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｏｆｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｄｉｆｆｕ

ｓｉｏｎａｎｉｓｏｔｒｏｐｙｉｎｅａｒｌｙｄｅａｆｎｅｓｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｒｅｐｏｒｔ，２００９，２０（１１）：

１０３２１０３６．

［３０］　ＷｕＣＭ，ＮｇＳＨ，ＷａｎｇＪＪ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｏｆｔｈｅ

ｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌａｕｄｉｔｏｒｙｔｒａｃｔｉｎｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈｃｏｎｇｅｎｉｔａｌｃｏｃｈｌｅａｒ

ｎｅｒｖｅｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ［Ｊ］．ＡＪＮＲ，２００９，３０（９）：１７７３１７７７．

（收稿日期：２０１３０７３１　修回日期：２０１３１１０５）
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