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􀅰中枢神经影像学􀅰
ASL联合SWI在亚急性缺血性脑卒中出血转化及预后评估中的
应用

张爱娟,魏恒乐,张宏,徐晨辉,洪汛宁,鲁珊珊

【摘要】　目的:采用动脉自旋标记(ASL)和磁敏感加权成像(SWI)观察亚急性缺血性脑卒中梗死

区高灌注与出血转化(HT)的相关性以及对９０天预后的影响.方法:纳入９５例亚急性缺血性卒中患

者,入院后采用抗血小板聚集药物(单抗或双抗)治疗,于症状发作后３~７天内行多序列 MRI检查

(T１WI、T２WI、DWI、MRA、ASL、SWI).收集和评估临床因素,包括人口统计学、危险因素、卒中特征

等.根据 ASL梗死区灌注情况分为高灌注和非高灌注,高灌注定义为梗死区脑血流量增加≥对侧的

１３０％.根据SWI序列评估梗死区有无 HT,并进一步将 HT 分为出血性梗死(HI)及脑实质出血

(PH).预后良好定义为９０天改良 Rankin量表(mRS)评分０~２分.采用独立样本t 检验、MannＧ
WhitneyU 检验、χ２ 检验或Fisher确切概率法比较 HT组和无 HT 组各临床因素及影像特征的差异,
二元Logistic回归分析明确影响 HT的独立因素,进一步探讨梗死区高灌注与 HT及９０天临床结局的

相关性.结果:HT组４０例,无 HT组５５例,HT组患者的入院 NIHSS评分更高、梗死体积更大、梗死

区高灌注比例更多(P 均＜０．０５).梗死区高灌注是 HT发生的独立危险因素(OR＝８．１６２,P＝０．００１),
但８０％的 HT表现为 HI.９０天预后良好组５７例,预后不良组３８例,预后良好组患者的入院及出院

NIHSS评分更低、梗死体积更小、梗死区高灌注比例更多(P 均＜０．０５),而 HT在两组间差异无统计学

意义(P＞０．０５).结论:亚急性期缺血性卒中梗死区高灌注与患者９０天良好预后相关,但同时高灌注

是 HT发生的独立危险因素,虽然大部分表现为 HI,临床仍需严格管理血压,以减少PH 的发生.
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ApplicationofASLcombinedwithSWIinhemorrhagetransformationandprognosisassessmentofsubaＧ
cuteischemicstroke　ZHANG AiＧjuan,WEIHengＧle,ZHANG Hong,etal．MedicalImagingDepartＧ
ment,theAffiliatedJiangningHospitalofNanjingMedicalUniversity,Nanjing２１１１００,China

【Abstract】　Objective:Arterialspinlabeling(ASL)andsusceptibilityweightedimaging(SWI)

wereusedtoobservethecorrelationbetweenhyperperfusionintheinfarctareaandhemorrhagictransＧ
formation(HT)andtheeffecton９０Ｇdayprognosisinsubacuteischemicstroke．Methods:NinetyＧfive
patientswithsubacuteischemicstrokewereincludedandtreatedwithantiplateletaggregationdrugs
(Adrugorcombinedtwodrugs)afteradmission．MultiplesequenceMRI(T１WI,T２WI,DWI,MRA,

ASL,SWI)wasperformedwithin３~７daysaftersymptomonset．ClinicalfactorswerecollectedandeＧ
valuated,includingdemographics,riskfactors,strokecharacteristics,etc．AccordingtoASL,theperfuＧ
sionstatusoftheinfarctareaweredividedintohyperperfusionandnonＧhyperperfusion．HyperperfuＧ
sionwasdefinedasanincreaseincerebralbloodflowintheinfarctedareaof≥１３０％onthecontralatＧ
eralside．SWIwasusedtoassesswhetherHTwaspresentintheinfarctarea,andHTwasfurtherdiＧ
videdintohemorrhagicinfarction(HI)andparenchymalhemorrhage(PH)．AgoodprognosiswasdeＧ
finedasModifiedRankinScale(mRS)of０~２at９０daysofdischarge．IndependentsampleTtest,

MannWhitneyU test,χ２testorFisherexactprobability methodwereperformedtocomparethe
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differencesinclinicalfactorsandimagingfeaturesbetweentheHTandthenonHTgroups．BinaryLoＧ
gisticregressionanalysisidentifiedtheindependentfactorsaffectingHT,andfurtherexploredthecorＧ
relationbetweenhyperperfusionininfarctarea,HTand９０Ｇdayclinicaloutcome．Results:Therewere４０
casesintheHTgroupand５５casesinthenonＧHTgroup．ThepatientsinHTgrouphadhigheradmisＧ
sionNIHSSscore,largerinfarctvolumeandhigherproportionofhyperperfusionintheinfarctarea
(P＜０．０５)．HyperperfusionwasanindependentriskfactorforHT (OR＝８．１６２,P＝０．００１),but８０％
ofHTwasHI．At９０daysofdischarge,therewere５７patientsinthegoodprognosisgroupand３８paＧ
tientsinthepoorprognosisgroup．ThelowerNIHSSscoreonadmissionanddischarge,smallerinfarct
volume,andhigherproportionofhyperperfusionintheinfarctareawerefoundinthegoodprognosis
group(P＜０．０５),buttherewasnostatisticallysignificantdifferenceinHTbetweenthetwogroups
(P＞０．０５)．Conclusion:Hyperperfusionintheinfarctareaofsubacuteischemicstrokeisassociated
withagood９０Ｇdayprognosis,butitisanindependentriskfactorforthedevelopmentofHT．AlＧ
thoughmostpatientspresentHI,itisstillnecessarytostrictlymanagebloodpressuretoreducethe
occurrenceofPH．

【Keywords】　Arterialspinlabeling;Hyperperfusion;Susceptibilityweightedimaging;Subacute
ischemicstroke;Hemorrhagictransformation

　　缺血性脑卒中出血转化(hemorrhagictransforＧ
mation,HT)大多预示预后不良[１],近年来的研究多着

重于急性脑梗死后静脉溶栓或血管内治疗导致 HT
的临床及影像学特征研究,认为梗死区高灌注与出血

转化有关[２,３].目前并没有预测亚急性缺血性脑卒中

HT的有效方法[４].这部分患者临床上通常会采用抗

血小板聚集及抗凝药物治疗,同样存在 HT 风险,从
而影响功能预后.本研究拟采用动脉自旋标记成像

(arterialspinlabeling,ASL)及磁敏感加权成像(susＧ
ceptibilityweightedimaging,SWI)成像技术观察梗死

发展时间后移、处于亚急性期约３~７天的缺血性脑卒

中患者,探讨与 HT 及预后相关的临床及影像学因

素.

材料与方法

１．研究对象

本研究为回顾性研究,已得到了本院伦理委员会

的批准.选择２０２１年９月－２０２２年１１月于南京医

科大学附属江宁医院住院治疗的亚急性缺血性脑卒中

患者作为研究对象.纳入标准:①患者有脑梗死症状

及体征,首诊 CT扫描排除脑出血;②入院 NIHSS评

分≥２;③患者出现梗死症状至 MRI检查时间为３~７
天;④磁共振成像包括 DWI、ASL以及SWI序列,图
像质量好;⑤DWI显示的高信号梗死灶均位于单侧大

脑半球.排除标准:①合并脑外伤、脑炎、脑肿瘤等其

他脑部疾病;②接受过溶栓或血管内治疗.最终共纳

入９５例患者,其中男６３例,女３２例,年龄３１~８５岁,
中位年龄７０岁.临床表现包括单侧肢体乏力、活动障

碍,头昏头痛,口齿不清,视物模糊,反应迟钝等.

２．临床资料收集

从电子病历中收集患者的临床资料:①人口学特

征(年龄、性别);②危险因素:高血压、高脂血症、糖尿

病、房颤、吸烟史、饮酒史;③实验室检查:血小板计数、
凝血 酶 原 时 间 等;④ 卒 中 特 征:发 病 至 成 像 时 间、

TOAST卒中病因学分型(由于本研究中其他病因型

和不明原因型极少,故分三组:大动脉粥样硬化型、心
源性栓塞型、小动脉闭塞型及其他类型),美国国立卫

生研究院卒中量表(NIHSS)入院和出院评分,９０天

mRS评分０~２分为预后良好,mRS评分＞２分为预

后不良[５];⑤入院后用药:阿司匹林、氯吡格雷的单独

或联合用药.

３．图像采集

采用SiemensPrisma３．０TMRI扫描仪,２０通道头

颈相控联合线圈.ASL采用三维梯度自旋回波序列,

FOV１９２mm×１９２mm,TR４６００ms,TE１７．６４ms,
层厚 ３mm,采集时间 ３min４５s;SWI序列,FOV
２２０mm×２２０ mm,TR ２８ ms,TE ２０ ms,层 厚

１．６０mm,采集时间３min;DWI采用读出方向分段采

样平面回波成像(readoutsegmentationoflongvariaＧ
bleechoＧtrains,RESOLVE)序列,b值为０s/mm２ 和

１０００s/mm２,FOV２３０mm×２３０mm,TR４１００ms,

TE６２ms,层厚５mm,采集时间２min４１s;MRA 采

用三维时间飞跃法(threedimensionaltimeofflight,

３DTOF),FOV２２０mm×２２０mm,TR２１ms,TE
３．３ms,层厚０．６０mm,采集时间４min４s.将 MRI图

像传输至 Siemens后处理工作站(syngo．via),获得

ASL标记后延迟(postlabeldelay,PLD)１．５s、２．５s灌

注伪彩图和SWI最小密度投影(minimumintensity
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表１　两组间临床及影像特征比较结果

临床及影像资料 HT组(n＝４０) 无 HT组(n＝５５) χ２/t/Z 值 P 值

临床基本资料

　男性/例(％) ２８(７０．０％) ３５(６３．６％) ０．４２０ ０．５１７
　年龄/岁 ７１．５(６２．５,７５．７５) ６８(６４,７６) －０．１４３ ０．８８６
　高血压史/例(％) ３１(７７．５％) ４３(７８．２％) ０．００６ ０．９３７
　高脂血症史/例(％) １２(３０．０％) ２１(３８．２％) ０．６８４ ０．４０８
　糖尿病史/例(％) １５(３７．５％) ２１(３８．２％) ０．００５ ０．９４６
　心房颤动史/例(％) １０(２５．０％) ８(１４．５％) １．６４８ ０．１９９
　既往脑卒中史/例(％) １９(４７．５％) ３３(６０．０％) １．４６０ ０．２２７
　吸烟史/例(％) １６(４０．０％) ２０(３６．４％) ０．１３０ ０．７１８
　饮酒史/例(％) １６(４０．０％) １２(２１．８％) ３．６８３ ０．０５５
　入院 NIHSS评分/分 ６(３,９) ４(２,６) －２．３０８ ０．０２１
　出院 NIHSS评分/分 ２(１,３．５) ２(１,４) －０．０４７ ０．９６３
TOAST分型/例(％) １１．０６１ ０．００４
　大动脉粥样硬化型 ２５(６２．５％) １８(３２．７％)
　心源性栓塞型 ４(１０．０％) ３(５．５％)
　小动脉闭塞型及其他类型 １１(２７．５％) ３４(６１．８％)
实验室检查

　血小板计数/×１０９/L １９８(１４６．７５,２３６．７５) ２０６(１６４,２５４) －０．７７３ ０．４４０
　血小板压积/％ ０．２２(０．１８,０．２５) ０．２３(０．１９,０．２７) －１．１４４ ０．２５３
　血小板平均体积/fL １１．０４±１．４４ １１．２１±１．１８ －０．６２７ ０．５３２
　血小板分布宽度/％ １３．８(１２．０５,１６．４５) １４．３(１２．５,１６．１) －０．３０５ ０．７６０
　大血小板比率/％ ３３．０３±１０．５７ ３６．１３±８．２５ －１．６０５ ０．１１２
　凝血酶原时间/s １１．６５(１１．３２５,１２．５) １１．４(１０．８,１２) －１．７８４ ０．０７４
　活化部分凝血活酶时间/s ３０．９５(２９,３２．４５) ３１．９(２９．６,３３．４) －１．６６６ ０．０９６
　纤维蛋白原/g/L ３．１０５(２．６９,４．００５) ２．９７(２．６５,３．５９) －０．７８８ ０．４３１
药物治疗/例(％) ０．００３ ０．９６０
　单抗 ３０(７５．０％) ４１(７４．５％)
　DWI梗死体积/cm３ ２７(９．９,４９．５２５) ８．１(４．７,１５．５) －４．６１０ ＜０．００１
　双抗 １０(２５．０％) １４(２５．５％)
影像特征

　发病至成像时间/h ８１．５(７４,１１９．２５) ７５(７３,９６) －１．７１１ ０．０８７
ASL梗死区灌注状态/例(％) １２．３５４ ＜０．００１
　高灌注 ２０(５０．０％) ９(１６．４％)
　低灌注 ２０(５０．０％) ４６(８３．６％)
SWI脑微出血灶/例(％) ８．９２３ ０．０１０
　无微出血灶 １４(３５．０％) ３６(６５．５％)
　１~１０个微出血灶 ２０(５０．０％) １６(２９．１％)
　＞１０个微出血灶 ６(１５．０％) ３(５．５％)

projection,MinIP)图.本研究选取PLD２．５s灌注伪

彩图来分析梗死后的灌注情况,是因为入组患者大多

是老年患者,脑血管灌注峰值速度较慢,采用 PLD
２．５s可以减少动脉通过伪影的可能性[６],并且最大程

度地增加老年人群中检测到的血流[７].由两位有１０
年以上工作经验的影像科诊断医师进行影像评估,若
存在异议,则由第三位有２０年工作经验以上的高年资

医师协助确认.

４．脑血流灌注的评估及分组标准

在 ASL灌注伪彩图上对应DWI显示梗死灶最大

的层面手动勾画感兴趣区(regionofinterest,ROI)测
得脑血 流 量 (cerebralbloodflow,CBF),并 对 每 个

ROI相应的对侧镜像区进行勾画,分别勾画２次取平

均值,勾画ROI时要避开脑沟,当对侧出现灌注异常

时,将ROI放置在对侧未受影响脑实质区域进行正常

化.计算相对脑血流量(relativecerebralbloodflow,

rCBF),rCBF＝患侧平均CBF/健侧平均CBF,根据梗

死区灌注表现进行分组:高灌注,患侧比健侧的rCBF
≥１３０％[８];非高灌注,患侧比健侧的rCBF＜１３０％.

５．出血转化评估及分组标准

HT定义为脑梗死后首次颅脑影像学检查未发现

出血,治疗后复查新出现的颅内出血[９].根据SWI序

列的 MIP图显示梗死灶内或边缘是否存在低信号,分
为 HT 组和无 HT 组.欧洲急性卒中合作研究 Ⅱ
(EuropeancooperativeacutestrokestudyⅡ,ECASS
Ⅱ)将脑梗死后 HT分为出血性梗死(hemorrhagicinＧ
farction,HI)和 脑 实 质 出 血 (parenchymalhemorＧ
rhage,PH)[１０],HI为梗死灶边缘小点状或梗死区较

大融合的出血瘀点,PH 为梗死区血肿伴有轻微或明

显占位效应.

６．梗死体积、脑微出血灶评估

手动勾画每个层面DWI梗死灶面积,累加各层面
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表２　梗死后 HT相关因素Logistic回归分析

变量
单因素 Logistic回归

OR值 ９５％置信区间 P 值

多因素 Logistic回归

OR值 ９５％置信区间 P 值

梗死区高灌注 ５．１１１ １．９８５~１３．１６０ ０．００１ ８．１６２ ２．４５６~２７．１２３ ０．００１
DWI梗死体积 １．０４１ １．０１７~１．０６６ ０．００１ １．０３８ １．００８~１．０６８ ０．０１４
入院 NIHSS评分 １．１６２ １．０２７~１．３１４ ０．０１７ ０．９８３ ０．８４０~１．１４９ ０．８２５
小动脉闭塞型及其他类型 ０．２３４ ０．０９７~０．５６６ ０．００１
大动脉粥样硬化型 ３．４２６ １．４６０~８．０３７ ０．００５ ３．２３４ １．０４６~９．９９８ ０．０４１
心源性栓塞型 １．９２６ ０．４０６~９．１２９ ０．４０９
脑微出血灶 ３．５１９ １．４９６~８．２７４ ０．００４ ３．０２５ １．０８２~８．４５８ ０．０３５

表３　９０天预后良好组和不良组的临床、影像特征比较

临床及影像资料 预后良好组
(n＝５７)

预后不良组
(n＝３８) Z/χ２ 值 P 值

年龄/岁 ７０(５９．５,７６) ６９(６６,７６) －０．７６１ ０．４４７
男性/例(％) ４０(７０．２％) ２３(６０．５％) ０．９５０ ０．３３０
入院 NIHSS/分 ４(２,５) ６(４．７５,９) －４．２３０ ＜０．００１
出院 NIHSS/分 １(１,２) ４(２,６．２５) －５．８０１ ＜０．００１
DWI梗死体积/cm３ ８．１(４．８５,１４．７５) ２９．８８(１３．９,４８．２２５) －４．７８４ ＜０．００１
ASL梗死区灌注状态/例(％) ６．４８６ ０．０１１
　高灌注 ２３(４０．４％) ６(１５．８％)
　低灌注 ３４(５９．６％) ３２(８４．２％)
HT分级/例(％) ５．２７２ ０．０６９
　无 HT ３７(６４．９％) １８(４７．４％)
　HI １８(３１．６％) １４(３６．８％)
　PH ２(３．５％) ６(１５．８％)

梗死灶面积与层厚的乘积,即梗死灶体积.脑微出血

灶的诊断与分组:SWI序列的 MIP图上显示直径２~
１０mm 的点状与小类圆形低信号,相位图为高信号,

DWI显示梗死区及边缘的低信号排除在外.分别计

算每个患者微出血灶的数量,分为三组:①无微出血

灶;②１~１０个微出血灶;③＞１０个微出血灶.

７．统计学分析

采用SPSS２６．０统计学软件进行分析,正态分布

的计量资料以均数±标准差(x±s)表示,两组间比较

采用独立样本t检验;不符合正态分布的计量资料采

用中位数(M２５,M７５)表示,比较采用 MannＧWhitney
U 检验;计数资料以例(％)表示,比较采用χ２检验或

Fisher确切概率法.采用二元Logistic回归分析亚急

性缺血性卒中 HT的独立危险因素,计算比值比(odds
ratio,OR),以P＜０．０５为差异具有统计学意义.

结　果

１．HT组与无 HT组临床资料的比较

研究纳入的９５例患者中,HT 组患者４０例,无

HT组５５例.人口学、危险因素、实验室检查及入院

抗血小板药物方面,两组间差异均无统计学意义(P＞
０．０５).入院 NIHSS评分、病因 TOAST 分型差异有

统计学意义(P＜０．０５),见表１.

２．HT组与无 HT组影像特征的比较

两组间 DWI梗死体积、ASL高灌注以及脑实质

微出血灶差异均具有统计学意义(P＜０．０５),见表１.

为控制变量的数量,把差异有统计学意义的因素先进

行单因素Logistic回归分析,筛选出的关键变量再纳

入多因素Logistic回归,发现 ASL高灌注是与 HT相

关的独立危险因素(P＝０．００１),OR值为８．１６２,见表

２.

３．预后良好组和不良组的临床及影像特征比较

两组间年龄、性别差异无统计学意义(P＞０．０５),
入院及出院 NIHSS评分差异均有统计学意义(P＜
０．００１).影像特征方面,DWI梗死体积、ASL高灌注差

异有统计学意义(P＜０．０５).梗死体积小、梗死区高

灌注患者的预后良好的比例更高,而梗死体积较大、梗
死区低灌注的患者大多预后不良(图１~４).预后不

良组的 HT 比例为５２．６％,较预后良好组 HT 比例

(３５．１％)更高,但差异无统计学意义(P＝０．０６９).预

后良好和不良组 HI的比例为３１．６％、３６．８％,PH 的

比例分别为３．５％、１５．８％,见表３.

讨　论

HT是缺血性脑卒中自然病程的一部分,研究表

明 HT 总体发生率差异大(０~８５％),自发性 HT 发

生率为７％~２９％,溶栓后 HT为１０％~４８％,血管内

治疗后 HT为４６．０％~４９．５％,使用抗血小板聚集药

物治疗的患者 HT发生率为８％~２２％[１].本研究的

患者均使用抗血小板聚集药物治疗,包括阿司匹林、氯
吡格雷中的一种或两种联合用药(单抗或双抗),HT
发生率为４２．１％,高于文献的数据.这可能是由于本
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图１　男,７６岁,左下肢乏力,入院 NIHSS评分２分.a)DWI示右额叶急性梗死灶;b)ASL灌注图示急性梗

死灶呈高灌注;c)SWI示梗死灶内有出血转化;d)MRA 示颅内大血管正常.出院时自觉症状减轻,９０天

mRS评分２分.　图２　男,６８岁,右侧肢体活动障碍,入院 NIHSS评分３分.a)DWI示左顶叶急性梗死

灶;b)ASL灌注图示急性梗死灶呈高灌注;c)SWI示梗死灶内无出血;d)MRA 示左侧大脑中动脉局部狭窄.
出院时下床行走无明显障碍,右手抓握较前好转,９０天 mRS评分２分.　图３　女,７３岁,口齿不清伴右侧

肢体活动障碍,入院 NIHSS评分９分.a)DWI示左侧放射冠急性梗死灶;b)ASL灌注图示急性梗死灶呈低

灌注;c)SWI示急性梗死灶内无出血;d)MRA 示左侧颈内动脉及大脑中动脉闭塞;出院时患者仍言语不能、
右侧肢体乏力,９０天 mRS评分４分.　图４　男,７６岁,左侧肢体麻木无力,入院 NIHSS评分１４分.a)

DWI示右额顶叶及基底节区急性梗死灶;b)ASL灌注图示急性梗死呈低灌注;c)SWI示梗死灶内有出血转

化;d)MRA 示右侧颈内动脉及大脑中动脉闭塞.出院时患者左上肢体未见活动,左下肢可沿床面平移,９０
天 mRS评分４分.
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研究采用的是SWI来识别 HT,SWI对顺磁性物质脱

氧血红蛋白检测具有高度敏感性,而且具有高对比、高
空间分辨率的特点,可以识别单个或融合的点状出

血[１１],对CT不能识别的微小出血也能敏感显示[１２],
提高了 HT的检出率.然而,采用单抗或双抗治疗在

HT组与非 HT组间并无明显差异性,这与既往文献

报道是相符的,提示对于未接受静脉溶栓和血管内治

疗的缺血性卒中患者,双联抗血小板药物治疗并未增

加 HT的风险[１３].

ASL使用磁标记水分子作为内源性对比剂,能可

靠地描述缺血性卒中异常的组织灌注状态,有利于评

估肾功能受损患者的脑组织灌注情况.ASL对于脑

灌注的评估与动态磁敏感灌注加权成像 (dynamic
susceptibilitycontrastperfusion weightedimaging,

DSCＧPWI)具有较好的一致性,甚至较 DSCＧPWI能够

更敏感地检测梗死区高灌注[１４].有研究表明,急性缺

血性脑卒中后的 ASL高灌注预示缺血脑组织的血流

再灌注[１５],从而保证缺血半暗带区的脑组织快速恢

复;而梗死后的低灌注代表缺血组织的持续供血不足,
可能会导致脑组织的不可逆损伤及不良预后.但也有

文献报道,接受静脉溶栓和血管内治疗后的缺血性卒

中患者再通后的高灌注更容易导致 HT,尤其脑实质

出血的风险更高,从而认为高灌注是 HT的独立危险

因素[１６,１７].本研究发现,对于接受了抗血小板治疗后

的亚急性缺血性卒中患者,ASL梗死区出现高灌注发

生 HT 的比例更高,多因素分析结果也显示,校正了

NIHSS评分、DWI梗死体积、脑微出血灶等因素后,
高灌注仍然是发生 HT 的独立危险因素.笔者认为

梗死后高灌注 HT的机制可能包括以下几个方面:一
是由于血管再通或侧枝循环建立良好致使血液复流,
二是缺血缺氧导致梗死区脑组织包括小血管的平滑肌

损伤,肌源性张力调节功能亦受损,导致复流再灌注的

血流滞留[１８],如果小血管壁的功能进一步恶化,血脑

屏障遭到破坏,HT 就会发生.然而,需要注意的是,
本研究中尽管高灌注会引起 HT,但大部分患者的

HT表现为 HI,HI对预后的影响不大,可能是小面积

的出血对神经功能影响较小.
在本研究中,脑微出血灶(cerebralmicrobleeds,

CMBs)在 HT组与非 HT组间存在差异,１~１０个出

血点和＞１０个出血点占 HT 组的６５％,纳入多因素

Logistic回归分析后显示 CMBs与 HT 有相关性,说
明CMBs是 HT的危险因素.CMBs是一种脑小血管

病变,由于高血压动脉粥样硬化或者脑血管淀粉样变

等原因导致脑内微小血管周围的含铁血黄素沉积,可
能是小血管壁脆弱的标志,所以增加了脑梗死后 HT
的风险.文献所报道的脑微出血与缺血性卒中 HT

的关系存在争议[１９],有的认为＞１０个微出血灶更容易

出现梗死后 HT,有的却是相反的观点.笔者认为,

CMBs与梗死后 HT的病因、出血机制等不尽相同,需
要进一步扩大样本量深入研究.

在９０天功能预后的预测中,低的入院和出院

NIHSS评分、小的梗死体积和梗死区高灌注均提示

９０天预后良好,而 HT在预后良好组和不良组中无明

显差异,这可能是由于本组研究对象大多数是轻中度

的亚急性期脑卒中患者,且大部分的 HT类型均为 HI
型(３２/４０,８０％),而PH 型仅有８例.既往报告认为,

HI并不影响患者的长期预后,PH 尤其是 PH２与患

者早期神经症状加重和３个月的不良预后相关[２０,２１],
本研究中８例PH,有６例预后不良,与文献报道是相

符的.总的来说,亚急性缺血性卒中梗死区高灌注是

缺血组织微循环再灌注的影像学标志,是９０天良好预

后的影像学预测指标之一.虽然高灌注可能导致

HT,但大部分表现为 HI,对功能预后影响不大.
本研究的不足:①本研究中脑实质血肿(PH)的患

者较少,这是由于这部分患者的 NIHSS评分往往很

高,无法配合 MRI检查,因此研究样本可能存在一定

的选择性偏倚;②由于样本量偏少,临床因素的差异性

不显著,之后将扩大样本量进一步分析;③手动测量

ROI容易受操作者主观影响而产生偏差;④本研究为

发病３~７天的亚急性卒中患者,针对３天内发病的急

性缺血性卒中没有涉及,而急性梗死期的灌注情况及

出血转化似乎对预后的影响更大,但由于急性梗死患

者的治疗时间急迫,以及 ASL的扫描时间较长,这部

分急性卒中的患者收集相对困难.
综上所述,对于接受抗血小板药物治疗的亚急性

缺血性卒中患者,梗死区高灌注、小的梗死体积、低的

入院及出院 NIHSS评分均是预后良好的临床及影像

学因素.虽然梗死区高灌注是 HT 发生的独立危险

因素,但大部分表现为 HI型出血,对９０天的预后影

响不大.尽管如此,一旦出现梗死区高灌注,临床仍然

需要严格管理血压,减少PH 的发生.
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