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%是一种中枢神经系统

最常见的炎性脱髓鞘疾病)

0,-

*

(虽然常规磁共振成像$
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%对检出
YR

病灶非常敏感#但它不

能区分病灶的病理学基础#也不能显示隐匿性的组织损害(磁

共振扩散张量成像$
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%是在扩散加

权成像$
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%的基础上发展起来

的一项新技术#可以在活体无创地显示脑白质纤维束及其走

行#主要用来评价组织微观结构的完整性'水分子扩散运动的

各向同性和各向异性等#是功能
YB!

的一个重要组成部分(

"$!

不仅可以显示微观的白质解剖#还能对
YR

病灶的性质'

范围和常规
YB!

不能显示的隐匿性损害进行分析#为解释

YR

微观病理改变提供了更多信息(

@
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"$!

的基本原理

在那些具有随意微观结构的组织中#水分子向各个方向运

动的概率相同#表现为扩散的各向同性#用平均扩散率$

K&E@

;=LLC9=8=F

G

#

Y"

%来表示其大小#它与组织的方向性无关#而与

组织结构的大小和完整性有关(在那些具有固定排列顺序的

结构如脑组织中#由于神经纤维被髓鞘包裹#水分子沿着纤维

走行方向的扩散速度远大于其垂直方向#这种具有明显方向依

赖性的扩散即扩散的各向异性#可用各向异性分数$
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3A

%'相对各向异性$
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#

BA

%和容

积比$

8<DCK&%EF=<

#

eB

%来对其量化(

3A

是指水分子张量各

向异性成分占整个扩散张量的比例#为最常用的参数&

BA

是

指张量的各向异性与各向同性的比例&

eB

是扩散形成的椭圆

体与球体的容积比(三者的范围均为
)

&
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#其中
3A

值为
)

#

代表最大各向同性的扩散#

0

代表最大各向异性的扩散#

3A

值

降低代表了神经通路的损伤)
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在
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中的作用
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在
YR

脑内可视病灶中的价值
!

YR

病灶在
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权图像$
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%上表现为等信号和低信

号#

"$!

对鉴别
$0̂ !

上不同信号病灶的病理基础有价值(国

内段云云等)
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例复发
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YR

#

BBYR

%患者脑内的
+:

处病灶$等信号
*)

处#低信号
(:

处%作了
"$!

分析(与对照组比较#所有病灶的平均
Y"

值升

高#而平均
3A

值降低#造成这种结果的原因为髓鞘丢失和轴

索破坏#这与
PE=9K=FJ

等)

(

*的研结果一致#即脑组织结构的破

坏和成份的丢失会导致
Y"

值升高#胶质增生或炎症反应作

为限制水分子运动屏障结构的损害会引起
3A

值下降&其中#

等信号病灶的
Y"

值低于低信号病灶#

3A

值高于低信号病

灶#其研究结果认为前者大分子结构相对保留#以炎症或水肿

为主#脱髓鞘程度较轻#而后者大分子结构显著破坏#以髓鞘脱

失和轴索破坏为主#脱髓鞘程度较重(还有很多研究)

6,:

*一致

认为#

$0̂ !

上最低信号处$即所谓的,黑洞-%有最高的
Y"

值

和最低的
3A

值(

目前判断
YR

病灶具有活动性的标准是静脉注射钆后病

灶有强化#但这种定性判断不能对病灶进行量化#

"$!

克服了

这个缺点#从而使急'慢性期病灶的鉴别更加准确(在
YR

的

超急性期#由于再髓鞘化'炎细胞浸润和髓鞘崩解产物可导致

扩散降低#即
Y"

值降低'

3A

值增高(李郁欣等)

-

*分析了
*(

例
YR

患者的急'慢性期病灶的扩散特点(急性期病灶#由于

血管源性水肿'脱髓鞘'轴索脱失#使扩散增加#

Y"

值明显增

加'

3A

值明显降低&慢性期病灶#组织丢失会使
Y"

值增加'

3A

值降低#同时神经胶质增生和轻度炎性反应使
Y"

值稍降

低和
3A

值稍升高#但总的扩散特点仍表现为
Y"

值升高#

3A

值下降#不如急性期明显(
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等)
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*也曾对

YR

患者作了
"$!

随访报道#得出了相同的结论(因此#

"$!

联合常规
YB!

对
YR

病灶既可以定性诊断又可以定量分析(

尽管如此#大家对强化病灶'未强化病灶及不同强化形式

病灶间的
Y"

值和
3A

值还是有争议的(虽然
"$!

结合其他

检查已经证实急性
YR

病灶发生了显著的组织破坏#但是#在

强化病灶中究竟哪些损害是永久的$即与轴索丢失有关%#哪些

是可逆的$即与水肿'脱髓鞘和髓鞘再生有关%还是不清楚#还

有待深入研究(
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在脑内隐匿的组织损害中的价值
!

目前#

"$!

除了

用于研究
YR

脑内可视病灶的改变外#还用于研究病灶周围看

似正常表现脑白质$
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和看 似 正 常 表 现 脑 灰 质 $
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#

PA/Y

%的变化特点(国外很多研究表明#

YR

患者与健康对

照组的白质$

NJ=F&KEFF&%

#

^Y

%相比#

YR

患者
PA^Y

区的

Y"

值增加)

1

*

#

3A

值下降)

>

*

(最近#国内于春水等)
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*对
YR

患者全脑
"$!

的研究显示#整个脑组织的
Y"

值和
3A

值明显

不同于正常人#说明
PA^Y

区出现了潜在的异常#其病理改

变主要为弥漫的胶质细胞增生'血管周围细胞浸润'髓鞘异常

变薄'轴索缺失等#这些均导致了水分子运动的结构屏障损伤(

虽然炎症和胶质增生潜在性地限制了水分子运动#但髓鞘脱失

和轴索损伤则明显导致了细胞间隙扩大#水分子扩散增加#表

现为
Y"

值增加和
3A

值降低(胼胝体是连接两侧大脑半球

最大的白质纤维束#是脑内最具有方向性的组织结构#很多学

者在研究
YR

的
PA^Y

区损伤时#都将胼胝体作为研究对

象(国内李郁欣等)
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*研究发现#
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患者在常规
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上看似
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正常表现的胼胝体在
"$!

上已经出现了微观的异常#主要表

现为整个胼胝体的
Y"

值升高#

3A

值下降#以体部最显著#这

与
BC&;E

等)

0-

*和
UE9E@

等)

0*

*的研究结果一致#他们推断轴索

的华勒变性是胼胝体出现扩散异常的主要原因(其中胼胝体扩

散异常以体部为主#这可能与膝部'体部和压部的纤维构成有

关#膝部和压部主要由直径小于
-

'

K

纤细的纤维构成#且髓鞘

化程度高#纤维排列紧密#间隙很小#而体部的纤维直径最粗#纤

维间的间隙较大#所以#胼胝体扩散异常主要表现在体部(

dJ<C

等)
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*指出#

YR

患者
PA/Y

区的平均
Y"

值也要高

于健康对照组的脑灰质$
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3A

值较之降低#这

说明
YR

患者的
PA/Y

区也存在着微观改变(

M<WWED=

等)
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*

进一步研究指出#在
YR

患者
PA/Y

区的病理改变中#原发进

展型
YR

$
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#

44YR

%和继发进展型
YR

$
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#

R4YR

%比
BBYR

更加显著(同

时#

YE%H<

等)

0:

*对
44YR

和
R4YR

作了比较#显示二者的病理

改变没有明显的差别(由于基底节是由灰质核团组成的#

.&H,

HE%&DD=

等)
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*采用扩散图像研究得出
YR

患者基底节区的各向

异性明显高于对照组#可能反映了基底节内在联系的重组#并

伴有纤维选择性的丢失(

PA/Y

区扩散异常可能的原因为#

常规
$-̂ !

不能显示其已经发生的微小病灶#和继发于白质病

灶的灰质神经元的逆行性变性(

这些隐匿损害的病理学机制非常复杂#它们从不同方面影

响水分子的扩散和各向异性#可能减少
"$!

的灵敏性和特异

性#因此#需结合常规
YB!

和
" !̂

等多种方法对其综合分析(
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在
YR

患者脊髓中的价值
!

YR

不仅可表现为脑内

病灶#还可表现为脊髓内病灶(脊髓和脑相比#结构较小#有较

大的表面积和体积比#且易受脑脊液影响#所以#研究脊髓的扩

散图像需要更高的技术#目前对
"$!

报道较少(

eE@

等)
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*证明了
"$!

能够量化脊髓内常规
YB!

上可视

病灶损害的严重程度(最近#

eED9E9=@E

等)
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*对
BBYR

和

R4YR

患者颈髓的
"$!

研究显示#

YR

患者与对照组比较有显

著不同的
Y"

和
3A

直方图特征#提示
YR

患者有弥漫的脊髓

损害(

A

'

<9FE

等)
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*也发现
44YR

患者颈髓显示出异常的扩

散率和各向异性#它的病理机制仍为脱髓鞘和轴索丢失#这可

能使残存纤维间的细胞外间隙的扩大#从而导致
Y"

值增加

和
3A

值降低(
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!
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对
YR

患者神经功能缺损的评估
!

目前#常规
YB!

虽能显示
YR

患者脑白质脱髓鞘病变#但其与患者神经功能缺

损间缺乏良好相关性#

"$!

在这方面突显了其优势(
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等)
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*结合
"$!

与临床神经功能研究发现#

YR

患者病灶区的

3A

值与扩展残疾状态量表$

&S

I

&@;&;;=9EO=D=F

G

9FEFC99HED&

#
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%评分之间呈中度相关性#在
R4YR

患者中#损伤区的

Y"

值和
3A

值与
2"RR

评分有显著相关性(还有研究表

明)

--

*

YR

患者大脑脚的
3A

值与运动能力丧失状态量表的评

估和锥体功能积分呈负相关#疾病持续时间则与大脑脚
3A

值

显著相关(

B<8E%=9

等)
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*认为有轻微残疾的
BBYR

患者的总

体认知缺损指数和
PA/Y

的
Y"

值间呈中等相关(国内陈

丽萍等)

-(

*的研究发现#有认知障碍的
YR

患者其
PA^Y

和

PA/Y

区的
3A

值均较对照组低(总之#

"$!

结果结合其他

检查为
YR

患者神经功能的缺损提供了一种可行的办法#但在

这方面的研究还有待深入(

B

!

结
!!

语

YR

是中枢神经系统的一个弥漫性病变#常规
YB!

对显

示其病变有局限性#

"$!

对直接显示
YR

的微观病理损害提供

了量化指标#对
YR

神经纤维的损害程度进行定量分析#有助

于临床医师认识
YR

影像学特点'亚临床隐匿性病变'神经功

能缺损症状与
YR

病理学改变之间的相互联系(但是
"$!

作

为一项新技术#还有很多潜能没有被探知#相信随着
YB!

设备

的改进#

"$!

会更加显示出它的优越性#将对
YR

的研究提供

更加丰富的信息(
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