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摘要 2019年中国流行病学调查显示，缺血性卒中是我国第一死亡原因，且仍呈现上升趋势[1]。其中，颅内动

脉粥样硬化是缺血性卒中的主要原因[2]，通过影像学技术对颅内动脉粥样硬化进行评估至关重要。高分辨

率核磁共振成像能够清晰显示血管壁，直接可视化动脉粥样硬化斑块成分，为颅内动脉粥样硬化卒中病因分

型、治疗效果和预后、未来卒中风险评估和疾病的鉴别提供了很好的参考价值。
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颅内动脉粥样硬化（intracranial atherosclerotic

stenosis，ICAS）是缺血性卒中的主要原因，在亚洲人

群中占 30%～50%[2]，具有较高的再发梗死风险 [3]。

根据TOAST分型，与 ICAS相关的卒中机制多种多

样，除了由严重血管狭窄引起的血液动力学损伤外，

大动脉粥样硬化（large-artery atherosclerosis，LAA）

病变引起的穿支动脉闭塞和斑块破裂导致的动脉-

动脉栓塞（artery-to-artery，A-to-A）也是发生缺血性

卒中的主要机制[4]。而且由严重动脉粥样硬化导致

动脉重构的患者可能不存在管腔狭窄而血管壁已经

形成了动脉粥样硬化易损斑块[5]。因此，单纯依靠

血管腔评估在明确缺血性卒中发病分型和制定靶向

治疗策略方面存在明显局限性，利用影像学技术对

血管壁进行直接成像是必不可少的评估方法。

高 分 辨 率 核 磁 共 振 成 像（high-resolution

magnetic resonance imaging，HRMRI）可产生具有空

间和对比度分辨率的颅内血管壁图像，直接可视化

动脉粥样硬化斑块，详细评估斑块的形态、成分和血

管壁情况[6]。目前应用较多的是3.0 T-HRMRI，具有

较高的磁场强度，使脑组织灰质和白质分界更加明

显，其血管壁成像技术可达到 0.2～0.9 mm 的分辨

率，且具有较高的可重复性[7]。

目前，3.0 T-HRMRI在 ICAS斑块成分识别中具

有广泛的研究[8]，而动脉粥样硬化是一个隐匿、长期

的发展过程，不同时期的斑块会导致不同的结局，最

终会发展成为易损斑块，引起急性缺血性卒中

（acute ischemic stroke，AIS）。因此针对斑块成分、

动态变化和稳定性的识别和评估对于缺血性卒中病

因分型、治疗效果和预后、未来卒中风险评估和疾病

的鉴别具有重要意义。本文针对 3.0 T-HRMRI（以

下简称HRMRI）在 ICAS中的应用进展进行综述。

1 判断缺血性卒中病因分型

根据TOAST分型，缺血性卒中的病因学分型包

括LAA、心源性栓塞（cardio embolism，CE）、小动脉

闭塞（small-artery occlusion，SAA）、其它明确病因和

不明原因，其中LAA进一步分为载体动脉（斑块或

血栓）堵塞穿支、A-to-A 栓塞、低灌注/栓子清除率下

降以及上述多种机制并存[9]。

1.1 载体动脉堵塞穿支和小动脉闭塞

1989年，穿支动脉粥样硬化性疾病（perforating

atheromatous disease，PAD）首次被提出 [10]。之后，

Kwan等[11]根据发病机制的不同将穿支动脉梗死分为

PAD和腔隙性梗死（lacunar infarct，LI）2种亚型，虽

然都与LAA有关，但具体机制还是存在明显差别[12]。

Liao等[12]利用HRMRI区别PAD和LI机制差异

的研究共纳入50例AIS患者，发现PAD组的斑块数

量显著高于LI组，虽然 2组患者多表现出偏心斑块

分布，但PAD组的斑块面积和斑块负荷高于LI组；

评估病变血管壁形态，发现PAD组较LI组的管腔面

积小，病变血管壁更厚，严重狭窄程度更高；对于血

管重构模式，大多数 PAD患者表现为负性重构，而

LI患者多表现为正性重构。

上述研究表明，在考虑小血管闭塞性脑梗死时，

可通过HRMRI对穿支动脉梗死亚型进行鉴别。但

是，目前针对穿支动脉病变与缺血性卒中之间关系

在HRMRI上表现的相关性研究较少，需待进一步探

索。

1.2 动脉-动脉（A-to-A）栓塞

A-to-A 栓塞性缺血性卒中是指颈动脉或颅内

近端动脉的动脉粥样硬化斑块发生破裂形成血栓引

起远端血管堵塞出现缺血性卒中，一般合并有梗死

灶内出血，发生率为30%。

早期研究表明，A-to-A栓塞或多发性梗死与易

损斑块之间具有明显相关性 [13]。Zhao 等 [18]针对 36

例AIS患者的斑块分析发现多发性梗死患者的斑块

正性重构和斑块表面不规则比单发性梗死更常见。

Hou等[14]发现A-to-A栓塞患者比非A-to-A栓塞患者

具有更多的斑块增强，而 Wu 等 [15]进一步指出在

HRMRI的T1加权序列上表现出高信号强度的斑块

更容易出现A-to-A栓塞，而这种斑块通常提示斑块

内出血[16]。因此我们推测在HRMRI上显示有以上
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颅内斑块特征的患者更容易出现 A-to-A 栓塞性缺血性卒中。

目前针对A-to-A栓塞性缺血性卒中在HRMRI上斑块表现的研

究尚处于初级阶段，需待进一步探索。

1.3 低灌注/栓子清除率下降

既往大多数研究关注于颅内血管狭窄程度与脑灌注之间

的联系，但越来越多的研究表明[17,21]，相比于血管狭窄，斑块特征

是评估缺血性卒中更有效的指标，而 ICAS斑块可能是血管狭

窄与脑低灌注之间的纽带。

Liu等[17]利用HRMRI对 71例AIS患者（29 例低灌注，42 例

无低灌注）进行斑块评估，发现低灌注组较无低灌注组具有更长

的斑块长度，但偏心斑块发生率和偏心指数明显低于后者。偏

心斑块是发生动脉粥样硬化的血管为维持远端血管区域血液供

应的保护机制[18]，同心斑块可能是血管发展到粥样硬化更为不

规则形态或功能失调的阶段，更易于发生低灌注区[19]。同时，斑

块长度越长，血流阻力越大，相应的脑血流减少[20]。因此，该研

究提示基于HRMRI的斑块偏心率和斑块长度可作为存在 ICAS

低灌注区域的新标志，而且在急性脑血管事件中，低灌注状态可

能是缺血性卒中病情进一步加重的危险信号。

Lu等[21]通过联合HRMRI和动态磁化率对比增强灌注加权

成像评估血管狭窄区域灌注情况的研究共纳入 46例大脑中动

脉狭窄患者，发现大脑中动脉不同等级的斑块增强与平均通过

时间之间呈负相关，表现为具有强斑块增强信号的大脑中动脉

斑块组的血流平均通过时间明显低于弱或无斑块增强的大脑中

动脉斑块组。

上述研究提示，通过HRMRI可对 ICAS血管特征进行评估

以提示颅内的低灌注区域，但目前的研究结果尚缺乏统一明确

的标准，需进一步探讨。

1.4 颅内血管的侧支循环

当责任血管出现血流动力学障碍，通过脑侧支循环可以稳

定病变区域脑血流量，保护缺血半暗带，减少脑组织缺血坏死的

面积，直至实现大血管再通[22]。

2014年，Xu等[23]首次提出侧支循环的“深层微小流动空隙

（deep tiny flow voids，DTFV）”概念，即在HRMRI上沿着闭塞的

大脑中动脉出现3个或3个以上的流动空隙。Xu等[24]针对大脑

中动脉侧支循环形成的研究共纳入 477例患者，发现在轻度狭

窄中，DTFV的出现率为 1.4%，中度狭窄中为 12.8%，重度狭窄

中为 40.6%，在血管闭塞中为 50.7%，提示DTFV与重度狭窄或

闭塞性大脑中动脉疾病具有更高的相关性。该研究进一步发现

在大脑中动脉重度狭窄或闭塞中，DTFV在无症状患者中较有

症状患者更常见，可能是由于慢性缺血缺氧及血管内皮生长因

子和碱性成纤维细胞生长因子等多种对缺血的反应性细胞因子

的参与下刺激新生血管形成。

目前还需要进一步明确具有DTFV的患者类型以及潜在的

发生机制在HRMRI上的表现，以及DTFV 的功能和临床意义，

以便使这种类型的患者在治疗中获得更大的益处。

2 预测缺血性卒中的发生

ICAS是中国人群缺血性卒中的主要原因，症状斑块较无症

状斑块具有更大的血管壁面积、斑块负荷和斑块体积，更高的重

构指数及更小的狭窄率，在HRMRI上更多显示出斑块增强信

号，早期准确评估颅内斑块的风险有助于患者的治疗及预防。

根据缺血性卒中的发病机制和病理生理过程，很多学者通

过研究HRMRI上缺血性卒中斑块特征的表现提出了可预测缺

血性卒中的不同斑块表现。Teng 等 [25]提出由斑块负荷、最小

管腔面积和血管狭窄程度的组合来特异性识别易损斑块，进

一步提出血管狭窄≥50%，斑块负荷≥77%和最小管腔面积≤

2.0 mm2的为预测缺血性卒中的最佳组合。

Chung等[26]针对大脑中动脉狭窄患者的HRMRI研究提出

了症状斑块评分（SPS）模型，利用狭窄管腔面积、狭窄管壁面

积、斑块长度和偏心斑块进行 SPS 模型建立，结果发现 SPS≥

2.79是典型的症状性斑块，SPS＜2.79更可能代表无症状斑块，

证实大脑中动脉形态的定量分析可以独立和准确地区分斑块类

型，进一步提出SPS模型对症状性斑块具有良好的预测能力和

检测斑块治疗效果。

3 评估缺血性卒中复发风险

流行病学显示，中国人群的缺血性卒中具有较高的复发

率，可达10%至50%，且复发后的死亡率极高。

Shi等[27]通过HRMRI对 101例AIS患者的责任血管进行斑

块特征评估，发现具有进展性斑块负荷的患者较没有进展性斑

块负荷的患者更容易出现复发性缺血性卒中。而Kim等[28]招募

的 138例AIS患者，有 39例出现卒中复发，其中 37例有斑块增

强。可以猜测具有进展性斑块负荷和斑块增强的斑块更容易出

现缺血性卒中复发。但也有研究[29]显示1年内出现缺血性卒中

复发的患者在斑块增强方面无明显差异。

因此仍需要进一步研究确定 ICAS患者早期复发的最佳预

测指标，有助于评估复发性卒中患者的危险分层。

4 评估他汀降脂药物治疗效果

HRMRI 可用于评估 AIS 的治疗效果。STAMINA-MRI 试

验[30]共纳入 77例患者，给予大剂量他汀类药物治疗（阿托伐他

汀 40～80 mg或瑞舒伐他汀 20 mg），分别在入院时和 6个月后

完善HRMRI，结果发现颅内动脉狭窄程度和管壁面积较入院时

显著降低，在提示斑块活动性参数方面，斑块增强的比例和增强

斑块的体积均降低，该研究提示大剂量他汀类药物治疗可有效

稳定症状性 ICAS斑块。但是目前针对降脂药物对 ICAS斑块

影响的HRMRI研究相对较少，需进一步探索。

5 评估血管内治疗

血管内治疗是颅内外大血管闭塞引起AIS的最佳治疗方

案。但有相当比例的患者虽然血管成功再通，但却发生了严重的

并发症，包括缺血性卒中、再灌注出血、血管内穿孔破裂、动脉夹

层、延迟支架狭窄甚至死亡[31]。其中基底动脉粥样硬化狭窄的

血管内治疗具有较高的围手术期并发症发生率，高达21.6%[32]。
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早期有研究[33]提出HRMRI可用于评估动脉粥样硬化偏心

斑块和基底动脉主要侧支的开口位置，有助于指导基底动脉支

架置入术以降低术后并发症风险，但例数较少。之后Luo等[34]

通过HRMRI对基底动脉粥样硬化狭窄血管内治疗后新发缺血

性卒中的研究共纳入 107例患者，发现具有较大斑块负荷和正

性重构的患者在血管内治疗后更容易发生AIS，分析其原因可

能是由于较大的斑块负荷和正性重构更容易导致斑块不稳定，

增加了血管内治疗期间斑块破裂的风险，进一步增加血管内治

疗术后缺血性卒中的发生。

上述研究表明HRMRI可对需要行血管内治疗的患者进行

术前评估，但由于颅内血管管腔细且弯曲，血管内治疗后伪影的

影响，因此针对 ICAS血管内治疗的HRMRI研究相对较少，尚

需进一步探索。

6 鉴别颅内动脉粥样硬化与其他疾病

6.1 烟雾病

烟雾病和 ICAS都是导致亚洲人群大脑中动脉狭窄闭塞的

主要原因，虽然这2种疾病具有不同的血管壁病理，但在某些情

况下，特别是在患有动脉粥样硬化危险因素的年轻患者中，很难

将烟雾病与 ICAS区分。

早期已有研究证实HRMRI可对MMD进行有效评估。Ya

等 [35]发现烟雾病患者的狭窄血管多表现为同心增强信号，而

ICAS血管更多为偏心增强信号，而且前者病变血管的内径和外

径较后者明显更小。

Kim等[36]还发现烟雾病的责任血管斑块增强较 ICAS低，而

且病变血管信号强度相对均匀，后者狭窄的大脑中动脉则表现为

不均匀信号强度，狭窄部位的不同信号强度可能反映了烟雾病

和 ICAS之间的组织病理学差异。因此利用HRMRI可对烟雾

病和 ICAS的血管壁特征进行鉴别，辅助临床诊断和指导治疗。

6.2 颅内动脉夹层

颅内动脉夹层（intracranial arterial dissection，ICAD）是颅内

狭窄性闭塞疾病的常见原因，占所有卒中病例的 2.5%，它可由

物理创伤或遗传性结缔组织疾病引起，常发生于移动性高的颈

动脉或椎动脉。

Park等[37]针对亚洲人群的研究共纳入627例颅内血管狭窄

患者，通过3D-TOF MRA发现69例 ICAD，表现为内膜瓣、双管

腔或动脉瘤形成，之后通过 HRMRI 筛选出 123 例 ICAD，说明

HRMRI可以发现常规管腔评估检查遗漏的 ICAD。

Kim等[38]通过HRMRI对基底动脉粥样硬化斑块内出血和

动脉夹层进行研究，共纳入78例血管狭窄患者（包括55例斑块

内出血患者和 23例 ICAD患者），发现 ICAD在HRMRI TOF成

像中的信号强度明显高于斑块内出血，而在T2加权成像上则相

反，即斑块内出血的信号强度更高。因此，我们可以猜测如果在

常规 TOF 成像上发现局灶性偏心高信号强度病变，可通过

HRMRI 对斑块内出血和 ICAD进行区别，2种成像方式相结合

具有更高的诊断价值。

Shin等[39]通过HRMRI对 ICAS与 ICAD导致缺血性卒中后

果进行比较的研究共纳入312例患者，发现90 d后 ICAD的功能

结局优于 ICAS，且复发率较低，进一步随访发现 ICAD 狭窄程

度的改善较 ICAS更明显，特别在狭窄程度较轻的患者中尤为

突出。因此，HRMRI是鉴别 ICAS和 ICAD的一种重要手段。

6.3 炎性血管疾病

炎性血管疾病是一组累及血管壁及血管周围的炎症性疾

病。在HRMRI上，炎性血管疾病最常见的表现为同心性病变

（76.6%）和弥漫性增强病变（81.9%），而 ICAD病变最常见的是

偏心病变（91.1%），弥散性或异质性增强信号（86.7%）[40]。

6.4 可逆性脑血管收缩综合征

可 逆 性 脑 血 管 收 缩 综 合 征（reversible cerebral

vasoconstriction syndrome，RCVS）是一种以脑动脉自发性多灶

性收缩为特点的疾病。在HRMRI上，RCVS通常表现为同心性

病变（80.5%），无增强信号（53.9%）或呈弥散性增强信号

（32.8%），对比发现RCVS中血管壁增强的发生率较炎性血管疾

病更高[40]。但Mandell等[41]的研究将3例RCVS与4例炎性血管

疾病进行了比较，发现RCVS的增强很小或无增强，而所有炎性

血管疾病病例均显示出管壁增强。针对目前RCVS与炎性血管

疾病在HRMRI中的鉴别说法各异，有学者提出与炎性血管疾

病管壁较厚和中度增强的表现相比，RCVS病变部位的轻度增

强以及管壁厚度较薄仍可作为区别两者的主要特征，这有待于

进一步研究明确。

综上所述，HRMRI可用于鉴别不同病因引起的颅内动脉狭

窄，这对于临床上指导不同颅内狭窄疾病的治疗方式具有重要

意义。

7 展望

3T-HRMRI的出现使人类对缺血性卒中有了更深层次的了

解，因其具有无创性、高组织分辨率和无辐射的特点，在近几年

越来越得到临床医生的认可。但目前针对 3T-HRMRI在 ICAS

中的大多都是横断面研究，评估缺血性卒中血管壁和斑块特征

不同时期的病理改变和预测未来缺血性事件发生的纵向研究较

少。因此针对3T-HRMRI和缺血性卒中之间的研究仍具有较大

空间。总体而言，用于 ICAS评估的3T-HRMRI在进入常规临床

实践之前仍面临较多挑战。
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