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【摘要】　目的：探讨ＤＷＩ在新生儿低血糖脑病诊断中的应用价值。方法：回顾性分析１８例经临床确诊的新生儿低

血糖患儿的临床及 ＭＲＩ资料，所有患儿均行常规Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ及ＤＷＩ检查，４例严重低血糖患儿另行氢质子磁共振波谱

（１ＨＭＲＳ）检查。结果：ＭＲＩ显示低血糖脑病呈弥漫性脑损伤改变，主要累及顶枕部１６例，占８８．８９％（１６／１８）；胼胝体压

部１２例，占６６．６７％（１２／１８）；视辐射９例，占５０％（９／１８）；内囊后肢８例，占４４．４４％（８／１８）。额叶（４／１８）、颞叶（３／１８）、丘

脑（３／１８）及脑干（１／１８）等部位亦累及。病变多呈稍长Ｔ１、稍长Ｔ２ 信号，ＤＷＩ呈明显高信号。ＤＷＩ异常信号的出现早于

常规 ＭＲＩ序列，显示病灶的范围较常规序列广泛全面，尤其对胼胝体、内囊后肢、视辐射、丘脑等病灶的显示较常规序列

敏感。４例日龄≥９ｄ的低血糖脑病患儿，双侧顶枕叶、基底节及视辐射出现短Ｔ１、短Ｔ２ 信号，考虑为亚急性早期出血所

致。４例 ＭＲＳ显示损伤部位出现倒置乳酸（Ｌａｃ）峰，谷氨酸／肌酸比值（Ｇｌｘ／Ｃｒ）、胆碱／肌酸比值（Ｃｈｏ／Ｃｒ）明显增高，而

Ｎ乙酰天门冬氨酸／肌酸比值（ＮＡＡ／Ｃｒ）明显降低。结论：ＭＲＩ是新生儿低血糖脑病首选影像检查方法，以ＤＷＩ序列优

势最突出，不仅显示典型脑损伤部位的高信号，还能显示不典型部位的高信号。
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　　新生儿低血糖较常见，严重、持久的低血糖可引起

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。低血糖脑病（ｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃｅｎｃｅｐｈａｌｏｐ

ａｔｈｙ，ＨＥ）的 ＭＲＩ研究已多年，常规 Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ的

作用已被肯定，近年来有文献报道使用扩散加权成像

（ＤＷＩ）及氢质子波谱（１ＨＭＲＳ）技术，可使其诊断准

确率明显提高［２］。本文回顾性分析我院收治的１８例

新生儿 ＨＥ的临床及 ＭＲＩ资料，拟探讨ＤＷＩ在该病

中的诊断优势。

材料与方法

１．病例资料

搜集２０１２年１月－２０１３年１２月我院收治的１８

例ＨＥ患儿的 ＭＲＩ及临床资料。１８例患儿中，男１４

例，女４例；足月儿１４例，早产儿４例；剖腹产１５例，

经阴产３例。胎龄３４～４１周，中位数３７周；日龄２～

１１ｄ，中位数６．５ｄ。临床表现：疲倦少动１３例，抽搐６

例，阵发性青紫９例，肌张力高５例，肌张力低８例。

患儿母亲孕期糖尿病４例，妊高症２例。所有患儿入
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图１　足月儿，剖宫产，日龄７ｄ，入院血糖０．９ｍｍｏｌ／Ｌ。ａ）横轴面Ｔ１ＷＩ示右侧枕叶见短Ｔ１ 出血灶（箭）；ｂ）横轴面Ｔ２ＷＩ示

右侧枕叶见短Ｔ２ 出血灶（箭）；ｃ）ＤＷＩ示双侧枕叶呈高信号（短箭），右侧枕叶见高低混杂出血信号灶（长箭）；ｄ）ＤＷＩ示双侧

枕叶（白短箭）、胼胝体压部（黑箭头）、膝部（白箭头）、外囊（黑箭）、右侧颞叶呈高信号（白长箭）；ｅ）ＤＷＩ示双侧顶叶（短箭）、大

脑镰旁（长箭）呈高信号；ｆ）７个月后复查，横轴面Ｔ２ＷＩ示大脑镰旁（白箭）、顶叶（黑箭）呈长Ｔ２ 信号脑软化、脑萎缩。

图２　足月儿，剖宫产，日龄５ｄ，入院血糖２．０ｍｍｏｌ／Ｌ。ａ）ＤＷＩ示双侧枕叶（黑箭）、内囊后肢（白长箭）、胼胝体压部（黑箭头）、

膝部（白箭头）、丘脑（白短箭）呈高信号；ｂ）ＤＷＩ示双侧顶叶（长箭）、右侧颞叶（短箭）、脑室旁白质（箭头）呈高信号。

院时均急查血糖。低血糖诊断标准［３］为：不考虑出生

体重、胎龄、生产方式，生后日龄≤２８ｄ，血糖浓度

＜２．６ｍｍｏｌ／Ｌ。１８ 例 患 儿 入 院 血 糖 浓 度 ０～

２．０ｍｍｏｌ／Ｌ，平均１．０ｍｍｏｌ／Ｌ，确诊低血糖后，均立

即补充葡萄糖，每天监测血糖３～４次，其中８例反复

低血糖不易纠正。

２．仪器与方法

采用ＧＥＳｉｇｎａＨＤｅ１．５ＴＭＲ扫描仪，８通道相

控阵头部线圈。扫描序列及参数：横轴面ＦＳＥＴ１ＷＩ

（ＴＲ４５０ｍｓ，ＴＥ１４．５ｍｓ）、ＦＳＥＴ２ＷＩ（ＴＲ５０００ｍｓ，

ＴＥ１３２ｍｓ）、ＦＬＡＩＲＴ２ＷＩ（ＴＲ９０００ｍｓ，ＴＥ１２０ｍｓ，

ＴＩ２１００ｍｓ）、ＤＷＩ（ＴＲ４０００ｍｓ，ＴＥ９３．７ｍｓ，ｂ值分

别为０和１０００ｓ／ｍｍ２），视野２２０ｍｍ×２２０ｍｍ，矩阵

２５６×１９２～５１２×５１２，层厚４．０ｍｍ，层间隔２．０ｍｍ；

单体素 ＭＲＳ技术：点分辨表面定位序列（ＰＲＥＳＳ），

ＴＲ４０００ｍｓ，ＴＥ１４４ｍｓ，体素大小２０ｍｍ×２０ｍｍ×

２０ｍｍ。１８例患儿均行常规Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ及ＤＷＩ扫描，

４例严重ＨＥ患儿加做 ＭＲＳ检查。１８例中９例患儿进

行ＭＲＩ复查随访，８例进行临床随访，１例失访。

结　果

１．病变部位

本组患儿的 ＭＲＩ表现呈弥漫性脑损伤改变，受累

部位主要有：双侧顶枕叶皮质１６例（１６／１８），顶枕叶皮

质下白质１５例（１５／１８），合并枕叶出血１例（１／１８）；胼

胝体压部１２例（１２／１８），伴膝部７例（７／１８）或体部４

例（４／１８）；双侧视辐射９例（９／１８）；内囊后肢８例（８／

１８）。其他受累部位：脑室旁及半卵圆中心脑白质９例

（９／１８）、额叶４例（４／１８）、颞叶３例（３／１８）、丘脑３例

（３／１８）、基底节２例（２／１８）、大脑脚前缘１例（１／１８）、

外囊２例（２／１８）等。

２．ＭＲＩ信号特点

所有受累部位在ＤＷＩ上均呈高信号（图１～４）。

１６例顶枕叶皮质损伤中１０例呈稍长Ｔ１、稍长 Ｔ２ 信

号，４例呈线样、斑片状短Ｔ１、短Ｔ２ 信号（亚急性早期

出血）；１０例顶枕叶皮质下白质、３例胼胝体压部、４例

内囊后肢、２例双侧额叶病变表现为稍长Ｔ１、稍长Ｔ２

信号；９例半卵圆中心、１例视辐射和２例基底节区表

现为短Ｔ１、短Ｔ２ 信号，其余受累部位在常规 ＭＲＩ序

列上均未见明显异常信号。４例严重 ＨＥ 患儿的

ＭＲＳ表现：出现倒置的乳酸（Ｌａｃ）峰，谷氨酸／肌酸比

值（Ｇｌｘ／Ｃｒ）、胆碱／肌酸比值（Ｃｈｏ／Ｃｒ）、第二肌酸峰

（Ｃｒ）明显增高，而Ｎ乙酰天门冬氨酸／肌酸比值
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限性脑萎缩。　图４　胎龄３４周，早产儿，剖宫产，日龄５ｄ，宫内窘迫，血糖低至为０。ａ）ＤＷＩ示双侧枕叶（短箭）、大脑脚前缘

（箭头）、颞叶（长箭）呈高信号；ｂ）ＤＷＩ示双侧额叶（白长箭）、左侧枕叶（黑短箭）、基底节（白短箭）、丘脑（白箭头）、胼胝体压部

（黑长箭）、膝部（黑箭头）高信号；ｃ）ＤＷＩ示半卵圆中心（箭）呈高信号；ｄ）１个月后复查，横轴面Ｔ２ＷＩ示双侧顶叶（短箭）、半

卵圆中心（长箭）呈长Ｔ２ 信号多囊性脑软化。

图３　足月儿，剖宫产，日龄９天，入院血糖０．５ｍｍｏｌ／Ｌ。ａ）横

轴面Ｔ１ＷＩ示双侧枕叶沿皮质纡曲、线状短 Ｔ１ 出血信号（短

箭），基底节区（长箭）、视辐射（箭头）呈短Ｔ１ 信号；ｂ）横轴面

Ｔ２ＷＩ示双侧枕叶（短箭）呈长Ｔ２ 信号，基底节区（长箭）、视辐

射（箭头）呈稍短Ｔ２ 信号；ｃ）Ｔ２ＦＬＡＩＲ示双侧枕叶沿皮质纡

曲、线状高信号（短箭）、基底节区（长箭）、视辐射（箭头）呈高信

号；ｄ）ＤＷＩ示双侧枕叶（箭）、视辐射（箭头）呈高信号；ｅ）ＤＷＩ

示双侧枕顶叶（短箭）、胼胝体压部（长箭）呈高信号；ｆ）１个月

后复查，横轴面Ｔ２ＷＩ示双侧顶叶（箭）长Ｔ２ 信号软化灶并局

（ＮＡＡ／Ｃｒ）明显降低。９例患儿复查均行常规Ｔ１ＷＩ、

Ｔ２ＷＩ及ＤＷＩ检查，９例原异常信号在ＤＷＩ上均转为

正常，５例呈长Ｔ１、长Ｔ２ 信号脑软化、脑萎缩表现。

３．随访

１８例患儿中１７例进行了随访，１例失访。９例患

儿复查 ＭＲＩ，４例于入院第１次 ＭＲＩ检查后１个月复

查（１例髓鞘化延迟，１例顶枕叶萎缩，２例双侧顶枕叶

多囊性软化灶并胶质增生）；４例于３个月后复查（１例

双侧顶叶萎缩，３例髓鞘化延迟）；１例患儿因出现癫

痫、眼睛追视不良、肢体活动障碍等症状于７个月后复

查 ＭＲＩ显示，大脑镰旁皮质变薄，前纵裂池增宽，双侧

顶枕叶软化灶并胶质增生、脑萎缩。８例进行临床随

访，患儿年龄１．５～２．５岁，３例新生儿期仅双侧顶枕

叶损伤者，康复科查体显示其发育与同龄儿无异；２例

患儿语言发育落后，步态异常；２例全脑弥漫性损伤的

患儿中１例出现顽固性癫痫，交流障碍；另１例出院后

死亡。

讨　论

１．新生儿ＨＥ的病因及诊断标准

新生儿大脑处于迅速发育中，持续或反复发作性

低血糖会造成中枢神经系统远期的视觉障碍、听力受

损、认知异常及继发性癫痫等，其严重程度超过缺血缺

氧性脑损伤［４］。低血糖可由妊娠高血压、糖尿病、紧急

情况剖腹产等多种原因引起［４］。本组患儿母亲中妊高

症２例，妊娠糖尿病４例；剖腹产１５例。新生儿 ＨＥ

较足月儿更常见，因早产儿比足月儿更能耐受低血

糖［５］。本组病例１４例为足月儿，４例为早产儿。
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新生儿 ＨＥ诊断依据
［６］：符合新生儿低血糖诊断；

有低血糖的临床表现；ＭＲＩ检查出现脑损伤的异常表

现。ＨＥ的病理表现为受累皮质内神经元、胶质细胞

坏死，枕叶较额叶明显。ＨＥ的发病机制仍不清楚，可

能是以谷氨酸为代表的兴奋性神经递质对中枢神经细

胞兴奋性中毒的结果［３，６］。

２．新生儿ＨＥ的 ＭＲＩ特点

以往的研究［７９］已基本明确 ＨＥ的受累部位主要

为枕、顶叶。急性期表现为受累皮质及皮质下白质扩

散受限，Ｔ１、Ｔ２ 时间延长，灰白质分界不清；亚急性期

呈短Ｔ１、短Ｔ２ 出血表现；慢性期受累皮质及皮质下白

质呈囊性脑软化、脑萎缩及脑室扩张等表现。本组病

例还观察到其他部位受累，如丘脑、脑干、基底节区、外

囊等。本组尚未见小脑受累病例，与文献报道一

致［６，８］。本组４例双侧顶枕部呈纡曲、线样短 Ｔ１ 信

号，其中１例有缺氧史，可能是缺氧缺血后二次灌注出

血所致（动脉源性或静脉源性）；也可能与脑损伤后毛

细血管反应性充血及红细胞、血红蛋白渗出有关［８］。

本组９例脑室旁及半卵圆中心白质呈斑片样短Ｔ１、短

Ｔ２ 信号，其中４例合并缺氧史，分析可能为缺血缺氧

所致亚急性期出血。

ＤＷＩ是目前唯一能反映活体组织内水分子扩散

的检查方法，当细胞毒性水肿时，细胞内水分增加，导

致水分子移动受限，ＤＷＩ上呈高信号表现
［５９］。近年

的研究表明，ＨＥ的损伤部位除顶枕部外，还可损伤潜

在的白质、丘脑等，本组１５例白质、３例丘脑均可见

ＤＷＩ高信信号。ＤＷＩ显示胼胝体压部高信号提示胼

胝体压部为新生儿ＨＥ的易感区域之一
［５９］。本组１２

例胼胝体压部可见ＤＷＩ高信号，与文献报道一致。本

组中３例双侧丘脑、１例双侧大脑脚前缘、２例外囊均

可见ＤＷＩ高信号。

本组４例重度低血糖脑病患儿行 ＭＲＳ检查显

示，枕叶出现倒置的Ｌａｃ峰，Ｇｌｘ／Ｃｒ、Ｃｈｏ／Ｃｒ、Ｃｒ明显

增高，而ＮＡＡ／Ｃｒ明显降低。这些代谢变化可能与反

复严重低血糖导致枕叶不可逆损伤的病理机制有

关［１０］。该４例随访均出现神经系统后遗表现，证明

ＭＲＳ对于早期了解神经元的功能状态具有重要意义。

３．新生儿ＨＥ的影像学检查

ＨＥ缺乏特异的临床表现，目前也不具备统一的

诊断标准，故早期发现该病的影像学证据，对临床早期

诊断、评估预后具有重要意义。颅脑超声具有准确、快

速、方便、可反复应用等优点，但其特异性较低，且难以

发现继发于 ＨＥ的顶枕叶脑损伤
［１１］。ＣＴ对 ＨＥ的诊

断特异性较低，仅部分重度病例表现为顶枕叶低密度，

难以准确地反映神经元严重损伤的病理改变，且具有

辐射性。

本组资料结果显示：ＤＷＩ较Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ序列敏

感度高，显示异常信号早于Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ，病变范围显

示更全面。脑损伤早期，仅部分病例表现稍长Ｔ１、稍

长Ｔ２ 信号，而ＤＷＩ表现为明显高信号，且ＤＷＩ出现

异常信号的部位更广泛。ＤＷＩ上呈高信号的部位，复

查ＤＷＩ显示原异常信号转为正常，复查常规 ＭＲＩ显

示５例呈长Ｔ１、长Ｔ２ 信号，为慢性期脑软化、脑萎缩

表现。ＤＷＩ与常规 ＭＲＩ检查相结合，可以为病情判

断及预后评估提供依据［１２］。

常规 ＭＲＩ序列对急性期顶枕叶的损伤，亚急性期

出血及后遗病变的观察敏感性较高，但对胼胝体、丘

脑、基底节区、内囊、视辐射的异常显示较差，不及

ＤＷＩ。不仅如此，ＤＷＩ还可更全面地显示额、颞叶于

常规 ＭＲＩ上未能显示的病灶。在常规 ＭＲＩ序列上结

合ＤＷＩ及１ＨＭＲＳ检查，能尽早较全面地发现低血糖

脑损伤的程度，为临床诊疗提供较大帮助。
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