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􀅰中枢神经影像学􀅰
磁敏感血管征对急性缺血性脑卒中后出血性转化的预测价值

韩连丽,臧国荣,朱彦,丁奕

【摘要】　目的:探讨急性缺血性脑卒中后磁敏感血管征与出血性转化的关系,并建立基于病灶周围

小静脉参数的预测模型.方法:搜集２０２０年１月－２０２４年８月期间确诊为急性缺血性脑卒中并接受

静脉溶栓治疗的受试者.所有受试者在溶栓治疗后２４h内行 MRI检查.根据随访过程中梗死范围内

是否新发出血,分为出血组和未出血组.以横向组间比较筛选出出血组和未出血组的差异性指标,并纳

入Logistic回归分析.采用受试者工作特征(ROC)曲线、校准曲线及决策曲线评价模型鉴别诊断效能.
结果:出血组的年龄、NIHSS评分和梗死面积显著高于未出血组(P＜０．０５).SWI图像分析表明出血

组病灶周围血管长度、数量、直径和深髓静脉(DMV)评分显著高于未出血组(P＜０．０５).多元 Logistic
回归分析显示病灶周围血管数量(OR＝１．４４９)、血管直径(OR＝１．３３９)和 DMV 评分(OR＝１．２７６)是出

血性转化的影响因素.ROC分析表明预测模型在训练集和测试集显示出良好的预测效能,AUC分别

为０．９０７和０．９１９.校准曲线和决策曲线进一步证明了模型在临床中的适用性.结论:SWI图像中的磁

敏感血管征与急性缺血性脑卒中后出血性转化密切相关,可有效预测溶栓后的出血性转化.
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PredictivevalueofsusceptibilityＧweightedimagingforhemorrhagictransformationfollowingacuteischeＧ
micstroke　HAN LianＧli,ZANG GuoＧrong,ZHU Yan,etal．JiangyanTraditionalChineseMedicine
Hospital,Jiangsu,２２５５９９

【Abstract】　Objective:ToinvestigatetherelationshipbetweensusceptibilityＧweightedimaging
(SWI)featuresandhemorrhagictransformation(HT)afteracuteischemicstroke(AIS)andtodevelＧ
opapredictivemodelbasedonperilesionalvenousparameters．Methods:TheclinicalandMRIdatacolＧ
lectedofpatientsdiagnosedwithAISandtreatedwithintravenousthrombolysisfromJanuary２０２１to
December２０２２．AllpatientsunderwentMRIwithin２４hourspostＧthrombolysis．Patientsweredivided
intohemorrhageandnonＧhemorrhagegroupsbasedonthefollowＧupimagingfindings．InterＧgroup
comparisonsidentifieddifferentialindicators,whichwerethensubjectedtologisticregressionanalysis．
Themodel＇sdiagnosticperformancewasassessedusingreceiveroperatingcharacteristic(ROC)curve,

calibrationcurve,anddecisioncurve．Results:Thehemorrhagegrouphadsignificantlyhigherage,NIHＧ
SSscores,andinfarctvolumescomparedtothenonＧhemorrhagegroup (P ＜０．０５)．SWIanalysis
showedthattheperilesionalvenouslength,number,diameter,andDMVscoresweresignificantly
higherinthehemorrhagegroup(P＜０．０５)．Multivariatelogisticregressionrevealedthatperilesional
venousnumber(OR＝１．４４９),diameter(OR＝１．３３９),andDMVscore(OR＝１．２７６)wereindependent
predictorsofHT．ROCanalysisdemonstratedwellpredictiveperformanceofthemodel,withAUCsof
０．９０７and０．９１９forthetrainingandvalidationcohorts,respectively．CalibrationanddecisioncurvefurＧ
therconfirmedthemodel＇sclinicalutility．Conclusion:SWIfeaturesarecloselyrelatedtoHTfollowing
AISandcaneffectivelypredicthemorrhagictransformationafterthrombolysis．
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　　出血性转化是急性缺血型脑卒中窗口期救治后最

严重的并发症,高发的致死致残率顷刻逆转患者预期

的良好预后[１,２].来自临床和实验室的报道从多个层

面提示卒中病灶及其周围的血管异常可能与出血性转

化密切相关,包括血管床扩张、静脉早现(DSA 成像特

征)以及CT/MR灌注成像参数等[３Ｇ５].
磁敏感 加 权 成 像 (susceptibility weightedimaＧ

ging,SWI)是一种基于传统二维梯度回波 T２
∗ WI衍

生的高磁敏感性的三维序列,对微小血管尤其是静脉

系统具有极强的显示能力[６].本研究试图分析急性缺

血性脑卒中后的磁敏感血管征与出血性转化的可能联

系,并试图建立基于病灶小静脉的参数对急性缺血性

脑卒中后出血性转化的预测模型,为卒中的相关资料

提供临床参照和理论依据.

材料与方法

１􀆰临床资料

本实验是一项前瞻性研究,搜集２０２０年１月－
２０２４年８月期间确诊为急性缺血性脑卒中并接受静

脉溶栓治疗的受试者.具体入组标准:①符合２０１８年

«中国急性缺血性脑卒中诊治指南»中关于急性缺血性

脑卒中的诊断标准;②磁共振成像(magneticresoＧ
nanceimaging,MRI)显示单侧大脑中动脉供血区脑

梗死的受试者;③发病时间＜４．５h;④符合２０１６年«中
国急性缺血性脑卒中静脉溶栓指导规范»和«中国急性

缺血性卒中早期血管内治疗指导规范»的入排标准并

于本院行溶栓治疗;⑤溶栓治疗后２４h内行 MRI检

查,并且影像学资料完整,包 括 T１ 加 权 成 像 (T１Ｇ
weightedimaging,T１WI)、T２ 加权成像(T２Ｇweighted
imaging,T２WI)、增强液体衰减反转恢复(fluidＧattenＧ
uatedinversionrecovery,FLAIR)、弥散加权成像(difＧ
fusionＧweightedimaging,DWI)和SWI.

排除标准:①既往有卒中以外的脑血管疾病史,如
脑出血、脑占位性病变、头部外伤和脑血管畸形;②合

并有其他严重的系统性疾病或急性疾病,如急性心肌

梗死、严重感染等;③MRI图像有严重伪影影响诊断;

④临床数据不完善者.

２􀆰溶栓治疗

所有受试者入院后均接受 RTＧPA 静脉溶栓治

疗,剂量按０．９mg/kg计算,最大剂量为９０mg.治疗

开始时前１０min缓慢推注总剂量的１０％,剩余部分在

１h内静脉输注完成.

３􀆰SWI成像

受试者采用 GE新光纤３５５１．５T超导磁共振仪,
进行图像扫描.扫描时受试者头部用软垫固定以减少

运动,并使用耳塞减轻噪音.所有受试者在扫描过程

中均闭眼放松不动.除常规 T１WI、T２WI、FLAIR和

DWI序列外,还进行了SWI序列扫描.SWI序列参

数:重复时间４４ms,回波时间２３ms,矩阵５１２×５１２,
视野２４０mm×２４０mm,层厚１mm.SWI原始相位

图像经高通滤波处理后,生成高通滤波相位图像,随后

通过二值化形成相位掩模(mask),该掩模与幅度图像

相乘得到SWI图像.最终,根据分析需求通过最小密

度投影(minIP)生成用于微小血管观察的投影图像.
本研究的 MRI检查均在溶栓后２４h内完成.

４􀆰SWI图像分析

所有受试者在溶栓治疗后２４h内接受 SWI扫

描.磁敏感血管征是指在SWI图像上位于梗死灶同

侧的大脑皮层或深部静脉显示出信号显著增强、走行

紊乱、延长、扩张或数量增多等异常表现.分析过程中

我们首先根据DWI图像标定急性卒中灶位置,并在对

应侧SWI图像上选择病灶最明显的轴面切面.随后,
测量该层面上梗死灶周围血管的形态学特征,包括血

管数量、最长血管长度和最大血管直径等.病灶周围

区域定义为 DWI高信号边界外延５mm 内的脑实质

区.血管识别通过手动标记并结合图像处理软件自动

计算完成.在判读过程中如在分析区域内存在微出血

信号 (定 义 为 脑 实 质 内 局 限 性 低 信 号 灶,直 径 ＜
１０mm),则该层面不纳入分析,以避免信号伪影干扰.
此外,依据文献中所提出的深髓静脉(deepmedullary
vein,DMV)可视化评分标准[７,８],对病灶周围 DMV
予以评分.其计算标准为①０分:每条静脉连续,信号

均匀;②１分:每条静脉连续,但１条或多条静脉信号

不均匀;③２分:１条或多条静脉不连续,呈点状低信

号;④３分:未观察到连续静脉.分数越高,意味着静

脉显示的连续性越差且清晰度越低.

５􀆰随访研究及分组

溶栓后对所有受试者进行密切随访,基于美国国

立卫生研究院卒中量表(NationalInstitutesofHealth
StrokeScale,NIHSS)评分评估急性脑卒中患者神经

功能缺损严重程度.根据 CT 或 MRI结果判断梗死

范围内是否新发出血,将患者分为出血组和未出血组.
所有受试者在溶栓治疗后７２h内完成 T２WI和/或

CT检查,以判断是否发生出血性转化.出血性转化

定义为在梗死区域内新出现的出血影像学表现,依据

随 访MRI的T２加权序列中低信号灶,或CT检查中
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图１　出血组和未出血组典型磁敏感血管图.a)未出血组典型磁敏感血管图;b)出血组典型磁敏感血管图.
箭示的是病灶周围血管长度、血管数量和血管直径示意图.

高密度影像表现,综合判定是否存在出血改变.
溶栓后的随访过程中,有８例受试者失访,２例受

试者死亡.最终,本研究纳入１３０例受试者,其中未出

血组７９例,出血组５１例.将受试者按照７∶３比例分

为训练集(９１例)和测试集(３９例).训练集中未出血

组５５例,出血组３６例;测试集中未出血组２４例,出血

组１５例.

６􀆰统计学方法

使用R３．５．１和SPSS２３．０进行统计分析.正态

分布的计量资料以均数±标准差(x±s)表示,组间比

较采用两独立样本t检验.计数资料以例数表示,组
间比较采用χ２ 检验.将具有统计学意义的自变量纳

入Logistic回归模型,通过多因素 Logistic回归构建

出血性转化的预测模型.
通过 ROC 曲 线 计 算 曲 线 下 面 积 (areaunder

curve,AUC),并利用校准曲线和决策曲线在训练集和

测试集中分别评价模型的效能.

结　果

１􀆰训练集受试者一般资料比较(表１)

与未出血组相比,出血组年龄、NIHSS评分、梗死

面积显著增高(P＜０．０５),性别、收缩压、舒张压、BMI、
空腹血糖、胆固醇无显著性差异(P＞０．０５).

表１　训练集受试者一般资料比较

项目
未出血组
(n＝５５)

出血组
(n＝３６) t/χ２ P

年龄(岁) ６０．５±９．０ ６４．４±８．４ －２．１２８ ０．０３６
性别(男/女) ３５/２０ ２５/１１ ０．３２７ ０．３６７
NIHSS评分(分) ９．２±３．２ １０．６±３．１ －２．１３６ ０．０３５
梗死面积(mm２) ４４．２±６．２ ４７．１±５．８ －２．２３７ ０．０２８
BMI(KG/mm２) ２４．０±２．５ ２４．１±２．３ －０．１７４ ０．８６２
收缩压(mmHg) １５１．４±５．４ １５０．９±５．５ ０．４７８ ０．６３４
舒张压(mmHg) ９１．４±６．３ ９１．２±６．６ ０．１０３ ０．９１８
空腹血糖(mmol/L) ５．５±０．８ ５．７±１．０ －１．３５９ ０．１７８
胆固醇(mmol/L) ５．４±１．３ ５．３±１．１ ０．１０６ ０．９１６

注:NIHSS及梗死体积均基于溶栓后２４h的 MRI.NIHSS评分:
美国国立卫生研究院卒中量表.

２􀆰两组受试者的磁敏感血管参数比较

图１展示了未出血组与出血组典型的磁敏感血管

图.在训练集中,出血组与未出血组相比,病灶周围血

管长度、血管数量、血管直径和 DMV 评分显著增高

(P＜０．０５,图２),其余指标我们并未发现显著差异

(P＞０．０５).

３􀆰模型建立
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图２　出血组和未出血组磁敏感血管参数呈现显著差异.a)出血组

和未出血组血管长度差异图;b)出血组和未出血组血管数量差异

图;c)出血组和未出血组血管直径差异图;d)出血组和未出血组

DMV 评分差异图.

表２　多因素回归分析

项目 偏回归系数 标准误 Waldχ２ P OR(９５％CI)
年龄 －０．０３６ ０．０６４ ０．３０９ ０．５７８ ０．９６５(０．７６１~１．１６２)
NIHSS评分 ０．２４８ ０．１５６ ２．５２０ ０．１１２ １．２８１(１．０６０~１．５６０)
梗死面积 －０．０４４ ０．０８３ ０．２７６ ０．６００ ０．９５７(０．７２３~１．２６５)
血管长度 ０．１６９ ０．０８６ ３．９２８ ０．０５９ １．１８５(０．９０５~１．６２３)
血管数量 ０．３７１ ０．１１１ ９．５０５ ＜０．００１ １．４４９(１．１９２~１．７６５)
血管直径 ０．２９２ ０．０９３ ９．８５６ ０．００２ １．３３９(１．１２５~１．７５３)
DMV评分 ０．２４４ ０．１２３ ４．１０８ ０．０１２ １．２７６(１．１０６~１．６９２)

　　以出血性转化为因变量,上述差异性结果为自变

量在训练集中进行多元 Logistic回归分析,结果显示

病灶周围血管数量 (OR＝１．４４９,９５％CI:１．１９２~
１．７６５)、血管直径(OR＝１．３３９,９５％CI:１．１２５~１．７５３)
和DMV评分(OR＝１．２７６,９５％CI:１．１０６~１．６９２)是
出血性转化的影响因素(表２).

４􀆰模型评价

ROC分析结果显示病灶周围血管数量(AUC训

＝０．８５８,９５％CI:０．７６９~０．９２２;AUC测＝０．８４８,９５％
CI:０．６８６~０．９４２)、血管直径(AUC训＝０．７７１,９５％
CI:０．６７１~０．８５２;AUC 测＝０．８０７,９５％CI:０．６４９~
０．９１５)和 DMV 评 分 (AUC 训 ＝０．７８６,９５％ CI:

０．６８７~０．８６５;AUC测＝０．７０７,９５％CI:０．５４０~０．８４１)
对于出血性转化具有显著的预测效能.联合预测模型

对于出血性转化具有更为显著的预测

效能,训练集 AUC为０．９０７(９５％CI:

０．８２８~０．９５８,敏感度０．８１８,特异度

０．９４４),测试集 AUC 为０．９１９ (９５％
CI:０．７８６~０．９８２,敏感度０．８７５,特异

度０．９３３).校准曲线显示联合预测模

型在训练集和测试集中对出血性转化

的预测概率与真实结果一致性良好,
决策曲线显示联合预测模型在训练集

和测试集中均具有良好的临床适用性

(图３).

讨　论

本研究旨在探讨急性缺血性脑卒

中患者中磁敏感血管征与出血性转化

之间的关系,并基于此建立预测模型.
通过对训练集和测试集的受试者资料

和影像数据进行系统分析,我们发现

磁敏感血管征相关的多个参数,如病

灶周围血管数量、血管直径和 DMV
评分,均与出血性转化显著相关.这

些发现为临床上评估急性缺血性脑卒

中患者在溶栓治疗后发生出血的风险

提供了新的参考依据.

SWI是一种基于传统二维梯度回波 T２WI衍生

的高磁敏感性的三维序列,具有极强的显示微小血管,
尤其是静脉系统的能力[９,１０].通过SWI图像我们能

够清晰地观察到急性缺血性脑卒中患者病灶周围的微

小血管变化.本研究中出血组患者的病灶周围血管长

度、血管数量和血管直径显著高于未出血组,DMV 评

分也显著增加,表明病灶周围的血管异常可能在出血

性转化的发生中起关键作用.这与既往研究一致,提
示血管扩张和微循环障碍在出血性转化的发生机制中

起关键作用.例如,Li等[１１]指出急性缺血性卒中患者

中磁敏感血管征的存在与较高的出血性转化风险相

关.同样,Luo等[１２]的研究也显示病灶周围微小血管

的增加与出血性转化的发生密切相关.
出血性转化是急性缺血性脑卒中患者在溶栓治疗
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图３　出血性转化的模型预测效能评估.a)训练集ROC曲线图;b)测试集

ROC曲线图;c)训练集校准曲线图;d)测试集校准曲线图;e)训练集决策

曲线图;f)测试集决策曲线图.

后的严重并发症,显著增加患者的致死致残率[１３,１４].
临床和实验室研究表明卒中病灶及其周围的血管异常

与出血性转化密切相关[１５Ｇ１７].本研究中我们发现病灶

周围血管数量、血管直径和 DMV 评分是出血性转化

的独立预测因子,该预测模型不仅能够准确预测出血

性转化风险,还能够在临床决策中提供重要参考,帮助

医生制定更为个体化的治疗方案.此外,已有研究证

实空腹血糖是影响急性缺血性脑卒中预后的因素之

一,高血糖与预后不良相关[１８].然而在我们的研究中

并未发现这一相关性,这值得进一步探索.
本研究结果具有一定的临床意义.首先,磁敏感

血管征作为一种基于SWI技术的影像学标志物,能够

在急性缺血性脑卒中患者中早期识别出高风险的出血

性转化个体,为临床决策提供支持.特别是在溶栓治

疗后迅速识别出高风险患者,采取相应的防治措施,可
以显著改善患者预后.其次,结合磁敏感血管征参数

的预测模型不仅可以提高出血性

转化的预测准确性,还可以减少不

必要的重复影像学检查,节省医疗

资源.此外,磁敏感血管征参数的

应用还可以为临床医生提供更多

的信息,帮助他们更好地理解急性

缺血性脑卒中患者的病情.例如,
通过观察病灶周围血管的变化,医
生可以更准确地评估病灶的严重

程度和进展情况,从而制定更加精

准的治疗方案.

Logistic回归分析进一步验

证了SWI参数在预测出血性转化

中的独立价值.其中,病灶周围血

管的最小直径、最小长度等定量指

标在多因素模型中仍保持统计学

显著性,提示其在排除其他临床混

杂因素后,依然能独立预测出血风

险.这些结果强化了我们假设的

生理基础,即较细小、较短的磁敏

感血管可能反映局部血流灌注异

常、静脉回流障碍或微血管结构脆

弱,从而易引发血脑屏障破坏及出

血性并发症.值得注意的是年龄、
高血压史等传统临床变量在本研

究中虽与出血风险有关,但未能在

最终回归模型中保留,说明 SWI
影像指标或许在早期风险识别中

具有更敏感和直观的表现形式.
综上,结合多因素分析结果,本研

究提出SWI图像中的磁敏感血管特征可作为溶栓后

急性期患者潜在的影像生物标志物,用于辅助判断未

来出血转化风险,有望为个体化治疗和风险分层提供

依据.
本研究仍存在一些局限性.首先,本研究所用

MRI图像采集于溶栓后２４h内,出血性转化的评估亦

基于相近时间段的影像,时间间隔较短,因而更适合用

于分析影像特征与短期预后的关联性,而非严格意义

上的前瞻性预测.未来研究将延长随访时程,并基于

治疗前或更早时间点的影像,以提升模型的临床应用

价值.其次,影像数据的分析尽管采用了标准化的方

法,但仍可能存在主观因素的影响.进一步的研究应

结合自动化图像分析技术,减少人为因素的干扰.未

来的研究应关注以下几个方面:首先,通过多中心合

作,扩大样本量,验证本研究的预测模型的普适性和稳

定性.其次,探索其他潜在的影像学标志物,如血管壁
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增强和脑血流灌注异常,进一步完善出血性转化的预

测模型.此外,本研究在出血性转化的分类上存在局

限,仅依据影像判断新发出血,未区分点状出血、无症

状性或症状性出血等类型.后续研究应结合临床表

现,重点识别症状性出血性转化,以提升影像学预测的

临床价值.最后,本研究主要基于溶栓后７２h内的

T２WI和CT影像判断出血性转化,虽然能够较好反

映急性期出血,但对于亚急性阶段的出血存在一定的

漏检可能,未来可考虑延长随访时间并结合 GRE或

SWI序列进一步优化判定准确性.
综上所述,本研究表明急性缺血性脑卒中患者中

磁敏感血管征与出血性转化密切相关.基于病灶周围

血管数量、血管直径和 DMV 评分的预测模型在出血

性转化的预测中具有显著的效能.尽管存在一些局限

性,但这些发现为临床风险评估和个体化治疗提供了

新的视角和方法.希望未来能够有更多的研究在这一

领域取得进展,为卒中的治疗提供更加有力的支持.
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