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磁敏感加权成像检测脑微出血及其与

脑出血／腔隙性脑梗死研究
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摘　要　目的　本研究明确脑出血／腔隙性脑梗死与脑微出血之间的关系。方法　搜集 ５５例既往磁共振磁敏感成像显示

脑微出血的患者，通过回顾性分析，评估脑出血／腔隙性脑梗死的位置是否与既往检测到的脑微出血位置一致。结果　其中 ３４

例脑出血，２１例腔隙性脑梗死。腔隙性脑梗死位置与脑微出血相对应仅有 １例（４．８％），脑出血相对应 ２１例（６１．８％）。在脑出

血患者中，深部脑出血组对应比例（１９／２４，占 ７９．２％）高于脑叶出血组（２／１０，２０％）。结论　脑出血和脑微出血之间的紧密位置

关联表明，脑微出血代表容易出血的微血管病变。此外，深部脑出血组和脑叶出血组之间的不同的对应比率，可能归因于不同的

发病机制。
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　　脑微出血在磁敏感加权成像上表现为圆形均匀
信号缺失病灶，它们代表含铁血黄素沉积，与小血管

疾病有关
［１，２］
。以往的研究表明，相比缺血性脑卒中

患者，脑微出血更频繁地在脑出血患者中观察

到
［３，４］
。在缺血性脑卒中，与动脉粥样硬化性脑梗死

或心源性脑梗死相比，脑微出血更频繁地在以小血管

疾病为基础的腔隙性脑梗死患者中观察到
［５，６］
。此

外，相比第１次脑卒中患者，脑微出血更普遍存在于
脑卒中复发的患者中

［４］
。以往的研究表明，脑微出

血的存在是脑卒中继发（特别是出血性脑卒中）的重

要危险因素
［７～９］

。然而，脑微出血部位和继发卒中

之间的关系知之甚少。虽然以前有报告中描述脑出

血与脑微出血的分布之间的关联
［１０，１１］

。有报道，脑

出血发生在既往检测到的脑微出血同一部位。脑微

出血与腔隙性脑梗死的关系还没有报道。这项回顾

性研究旨在明确既往检测的脑微出血和脑出血／腔隙
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性脑梗死位置的相关性。

资料与方法

１．一般资料：选取 ２０１１年 ９月 ～２０１６年 ９月，
５５例急性脑出血／腔隙性脑梗死住院患者。５５例患
者，既往脑卒中发病之前已接受１．５Ｔ梯度回波 Ｔ２加
权磁共振成像，并确定存在脑微出血病灶。

２．入选标准：急性脑卒中的诊断通过神经系统和
神经放射学检查基础上确诊。脑卒中分为脑梗死和

脑出血，脑梗死根据美国国家神经疾病和中风研究所

特别委员会的脑血管疾病分类Ⅲ［１２］
，进一步细分为

动脉粥样硬化性脑梗死，心源性脑栓塞和小动脉闭塞

型脑梗死。心源性脑栓塞，大动脉粥样硬化性脑梗死

和未分类的患者被排除在外。５５例患者中，３４例为
脑出血，２１例为腔隙性脑梗死。

３．方法：脑出血位置评估使用 ＣＴ，腔隙性脑梗死
位置评估利用弥散加权序列和表观扩散序列磁共振成

像。回顾性分析评估脑出血／腔隙性脑梗死的位置是
否与既往检测的脑微出血位置符合。此外，脑出血患

者分为深部脑出血组（血肿部位在丘脑、壳核、脑桥、小

脑）和脑叶出血组（血肿位置在皮质下）。血肿和既往

检测的脑微出血位置之间的关系进行评价。脑出血患

者评估出血量。对每个病例，抗栓治疗前及脑卒中发

生后评估脑微出血数目。病例回顾研究方案经过伦理

审查委员会核定。评估血管危险因素：如既往脑卒中

史、高 血 压、糖 尿 病、高 脂 血 症。收 缩 期 血 压 ＞
１４０ｍｍＨｇ或舒张压 ＞９０ｍｍＨｇ被定义为高血压，利用
自动测量血压装置，脑卒中发生前及治疗后至少测量２
次。糖尿病的定义作为糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）＞
６５％或最近降糖药的使用。高脂血症被定义为低密
度脂蛋白胆固醇水平 ＞１４０ｍｇ／ｄｌ或目前接受降胆固醇
治疗。每个病例记录脑卒中发生前抗栓治疗的情况。

４．神经放射学检查：所有病例使用 １．５Ｔ磁共振
成像装置（西门子，德国），截面厚度 １．５～５．０ｍｍ。
使用轴向磁敏感序列（ＴＲ／ＴＥ，４９／４０ｍｓ，翻转角，１５°
视场，２０１×２３０矩阵，１７６×２５６）脑卒中发病前检测
脑微出血。此外，对脑卒中患者，用弥散加权成像的

轴向单杆平面回波自旋回波序列（ＴＲ／ＴＥ，３４００／
１０２ｍｓ；视野，２１９×２７０矩阵，１５６×１９２值，０、５００和
１０００ｓ／ｍｍ２）进行腔隙性脑梗死位置的评估，用轴向
头颅 ＣＴ评估脑出血位置和体积。脑微出血被定义
为磁敏感磁共振图像上均匀的信号强度缺失的直径

＜５ｍｍ的圆形病变。苍白球（可能代表钙化）和蛛网
膜下腔（可能代表相邻软脑膜血管）的信号强度缺失

被排除在外。肿瘤、动静脉畸形、海绵状血管瘤或外

伤出血等脑内病变也被排除在外。使用“相应”或

“一致”来描述既往检测到的脑微出血与脑出血或腔

隙性脑梗死的位置关系。未知情患者临床资料的两

位高年资放射科医师判定脑微出血与脑出血／腔隙性
脑梗死的位置关系。计算出血量采用 ＡＢＣ／２方法，
Ａ是最大出血层面的最大直径，Ｂ是垂直直径，Ｃ是
轴向部分出血截面厚度

［１３］
。

５．统计学方法：数据使用 ＳＰＳＳ１９．０统计学软件
包进行统计分析处理，计量资料以均数 ±标准差
（ｘ±ｓ）表示，组间比较采用方差分析，计数资料比较
采用 χ２检验，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．基线数据：５５例患者中，３４例脑出血（２５例男

性和９例女性）和２１例腔隙性脑梗死（男性１３例，女
性８例）。脑出血患者（平均年龄 ６９．５岁，范围 ５１～
８４岁）与脑梗死患者（平均年龄 ７２岁，范围 ５７～８９
岁；Ｐ＝０．０２０）相比年轻。其他人口学和临床数据如
表１所示。

表 １　患者的一般资料

特征 脑出血（ｎ＝３４） 腔隙性脑梗死（ｎ＝２１） Ｐ

人口数据

　平均年龄（范围）（岁） ６９．５（５１～８４） ７２（５７～８９） ０．０２０

　男性人数［ｎ（％）］ ２５（７３．５） １３（６１．９） ０．３６５

血管危险因素（％）

　高血压 ９７．０ １００ １．０００

　糖尿病 ２４．２ ３１．６ ０．７４６

　高脂血症 ４５．２ ５２．６ ０．６０８

抗栓治疗（％） ５６．３ ７８．９ ０．１３５

脑微出血数均值（ｍｌ） １２．５ ６ ０．０７０

既往检测与脑卒中平均间隔时间（天） ２４７．５ １７９ ０．１８８

与既往检测脑微出血对应数［ｎ（％）］ ２１（６１．８） １（４．８） ０．０００
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　　２．脑出血／腔隙性脑梗死和既往检测到的脑微出
血之间的位置关系：评估脑出血／腔隙性脑梗死和既
往检测到的脑微出血之间的位置关系。如表 ２所示
脑出血组 ３４例中２１例对应既往检测到的脑微出血

（６１．８％）。典型代表病例如图 １所示。相比之下，
腔隙性脑梗死２１例中只有１例与既往检测的脑微出
血（４．８％）对应。因此，对应比例脑出血组高于腔隙
性脑梗死组（Ｐ＝０．０００）。

图 １　典型病例
８４岁患者的 Ｔ２加权 ＭＲＩ图像（Ａ）和 ＣＴ扫描（Ｂ）；右小脑出血复发位置（箭头）与９个月前检测到的脑微出血（箭头）对应；８０岁患

者的 Ｔ２加权 ＭＲＩ图像（Ｃ）和 ＣＴ扫描（Ｄ）；左丘脑出血复发位置（箭头）与３５个月前检测到的脑微出血（箭头）对应；８５岁患者的

Ｔ２加权 ＭＲＩ图像（Ｅ）和 ＣＴ扫描（Ｆ）；左脑叶出血复发位置（箭头）与３个月前检测到的脑微出血（箭头）对应

　
表 ２　既往检测脑微出血对应组与未对应组脑出血患者特征比较

特征 对应组（ｎ＝２１） 未对应组（ｎ＝１３） Ｐ
人口数据　平均年龄（范围）（岁） ７０（５１～８４） ６２（５５～７８） ０．１８８
　男性人数［ｎ（％）］ １７（８１．０） ８（６１．５） ０．１５１
血管危险因素（％）
　高血压 １００．０ ９２．３ ０．９３４
　糖尿病 ２５．０ ３０．８ ０．６８１
　高脂血症 ２６．３ ６１．５ ０．０７１
抗栓治疗（％） ４２．１ ７６．９ ０．０７５
脑微出血数均值（ｍｌ） １６ ４ ０．０１４
既往检测与脑卒中平均间隔时间（天） ２６３ １５０ ０．７４８

出血量均值（范围）（ｃｍ３） １５．１（０．３６～１６２．００） ３．４３（０．１６～５８．４０） ０．０７７

　　３．既往检测的脑微出血与脑出血组中脑叶出血
与深部脑出血的位置关系：在深部脑出血组，２４例中
１９例血肿位置与既往检测到的脑微出血位置相对应
（７９．２％），包括丘脑出血 １１例中的 １０例（９０．０％），
壳核出血７例中的６例（８５．７％），小脑出血４例中的
２例（５０．０％），１２例（５０．０％），脑桥出血 ２例中的 １

例。相反，在脑叶出血组，血肿位置与既往检测到的

脑微出血位置对应只有１０例中２例（２０．０％）。在脑
出血患者中，深部脑出血组比脑叶出血组对应比率高

（Ｐ＜０．０１）。如表 ３所示出血量、脑微出血的数量、
脑卒中复发间隔时间，两个组之间相当。如表４所示
深部脑出血组，在整个大脑及灰质中（丘脑、壳核、尾

表 ３　深部脑出血与脑叶出血特征对比

特征 深部脑出血（ｎ＝２４） 脑叶出血（ｎ＝１０） Ｐ
人口数据

　平均年龄（范围）（岁） ７０（５１～８４） ６６（５５～８４） ０．６９４
　男性人数［ｎ（％）］ １７（７０．８） ８（８０．０） ０．６９２
血管危险因素（％）
　高血压 １００．０ ９０．０ ０．３０３
　糖尿病 ２６．１ ２０．０ １．０００
　高脂血症 ４５．５ ４４．４ １．０００
抗栓治疗（％） ５０．０ ７７．８ ０．２３７
脑微出血数均值（ｍｌ） １３ ８ ０．３０４
既往检测与脑卒中平均间隔时间（天） ２９２．５ １８７．５ ０．６９６

出血量均值（范围）（ｃｍ３） ６．９２（０．１６～６６．９０） ３０．３０（０．６９～１６２．００） ０．２８７
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表 ４　深部脑出血患者中既往检测到的脑微出血对应组与未对应组特征对比 （ｘ±ｓ）

特征 对应组（ｎ＝１９） 未对应组（ｎ＝５） Ｐ

人口数据

　平均年龄（范围）（岁） ７０（５１～８４） ６７（６０～７８） ０．９９６

　男性人数（％） １５（７８．９） ２（４０．０） ０．１２６

血管危险因素（％）

　高血压 １００．０ １００．０ －

　糖尿病 １６．７ ６０．０ ０．０７８

　高脂血症 ２９．４ ６０．０ ０．３０９

抗栓治疗（％） ３５．３ １００．０ ０．０３５

脑微出血均数 １３ ８ ０．３０４

　大脑皮质 １６ ４ ０．０００

　灰质深部 ８ ２ ０．０１５

既往检测与脑卒中平均间隔时间（天） ３２２ ９９ ０．７４６

状核），相对应组的脑微出血数量（中位数 １６；范围
４～５６；和中位数 ８；范围 ３～２８）比非对应组多（中位
数４，范围１～１１；和中位数 ２；范围 １～８；Ｐ＝０．００３
和 Ｐ＝０．０１５）。脑卒中复发间隔时间，两组之间相
等。两组之间血管危险因素和卒中亚型也相当。抗

栓率非对应组明显高于对应组。

讨　　论
本研究发现，在脑出血患者，与脑微出血位置对

应比例高于腔隙性脑梗死患者。脑出血患者中，深部

脑出血组位置对应比例明显高于脑叶出血组，特别是

在涉及壳核和丘脑出血。本研究是阐明既往检测到

的脑微出血与随后发生的脑出血之间位置关系的国

内为数不多的研究。脑微出血病理特征为脂质玻璃

样变，脑淀粉样血管病，或小血管中含铁血黄素沉

积
［１，２］
。有研究表明，脑微出血的存在与小血管疾病

密切相关，如脑出血和腔隙性脑梗死
［５，６］
。脑微出血

是继发脑卒中的重要危险因素，特别是出血性脑卒

中
［７～９］

。

脑出血，腔隙性脑梗死和脑微出血局部解剖学差

异可能导致脑出血／腔隙性脑梗死与脑微出血之间的
位置对应比率的差异。以往的研究表明，脑微出血常

见位置在高血压脑出血的部位
［１４，１５］

。相比之下，脑

微出血在内囊后肢或放射冠区很少发现，这是腔隙性

脑梗死频发的部位
［１６，１７］

。这种解剖学的差异可能解

释脑出血和腔隙性脑梗死之间的对应比率的差

异
［１８］
。然而，目前还不清楚为什么在腔隙性脑梗死

频发的部位很少检测到脑微出血。此外，为什么既往

检测到的脑微出血和腔隙性脑梗死，在大脑的其他区

域不重合。既往检测到的脑微出血和脑出血位置关

系密切，但脑微出血与腔隙性脑梗死之间的解剖学关

系不密切，表示脑微出血是一种易发生出血的小血管

疾病形式
［１９，２０］

。

目前的研究还表明，在深部脑出血组，与脑微出

血位置对应比例高于脑叶出血组，但出血量和脑微出

血的数量对应比例两组相等。本研究支持深部或幕

上的脑微出血发生与高血压或动脉粥样硬化性微血

管病相关的结果，同时支持脑叶的脑微出血病变可能

与脑淀粉样血管病相关的研究结果
［２１］
。在深部脑出

血组，既往检测到的脑微出血与随后发生脑出血的解

剖位置密切相关，特别是在壳核和丘脑，随后发生的

脑出血可能导致微血管的再次破裂。此外，深部灰质

中存在数量较高的脑微出血表明，在这一区域的脑微

出血可能是一个持续的高血压性微血管病变的标志，

并且也是随后发生脑出血的危险因素。相比之下，目

前的研究揭示了既往检测的脑微出血和随后发生的

脑叶出血之间的位置对应比例较低。在脑淀粉样血

管病患者的病理研究表明，淀粉样脑血管病相关的出

血，可能会导致淀粉样蛋白阳性血管破裂，这是与脑

微出血的血管病变不同
［２２］
。本研究中淀粉样脑血管

病的出血和脑微出血之间的差异可能是脑叶出血组

与脑微出血位置对应比例较低的原因。但是，不能准

确地确定脑叶出血是否与脑淀粉样血管病或高血压

病相关，因为本研究的病例未进行病理活，这一点是

目前研究的局限之一。

总之，脑出血和既往检测到的脑微出血的位置密

切联系，尤其是在壳核或丘脑，脑微出血的存在提示

微血管容易出血。此外，脑微出血分布可能是评估随

后发生脑出血风险的有意义影像资料。
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