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高分辨磁共振成像在颅内动脉粥样硬化
卒中斑块诊断及发病机制中的应用

解正绮 1综述， 武 剑 2审校

摘 要： 颅内动脉粥样硬化（ICAS）是世界缺血性卒中的主要原因。临床上 ICAS主要通过影像学检查进行

识别。近年来，高分辨率磁共振血管壁成像（HRMR-VWI）已逐步成为评估 ICAS 斑块特征的重要手段，且随着

HRMR VWI的应用，对于急性缺血性卒中发病机制的诊断越来越准确，从而为卒中的二级预防与临床个体化治疗

提供参考。本文系统综述了HRMR VWI中 ICAS斑块主要成分的影像学表现，总结了HRMR技术的进展，并围绕颅

内动脉斑块特征与卒中发生与复发的关系、斑块特征与卒中机制的关系等方面进行探讨，以期为 ICAS相关缺血性

卒中的诊疗提供依据。

关键词： 缺血性卒中； 高分辨率磁共振血管壁成像； 动脉粥样硬化； 卒中机制

中图分类号：R743. 1；R741. 04   文献标识码：A

Application of high-resolution magnetic resonance imaging in plaque diagnosis and pathogenesis identification for 
intracranial atherosclerosis-related stroke　XIE Zhengqi， WU Jian.  （The First Hospital of Hebei Medical University， 
Shijiazhuang 050030， China）

Abstract： Intracranial atherosclerosis （ICAS） is the main cause of ischemic stroke in the world.  In clinical prac⁃
tice， ICAS is mainly identified through imaging examinations.  In recent years， high-resolution magnetic resonance vessel 
wall imaging （HRMR-VWI） has gradually become an important means for evaluating the characteristics of ICAS plaques.  
The application of HRMR-VWI has increased the accuracy in identifying the pathogenesis of acute ischemic stroke， provid⁃
ing a reference for the secondary prevention and clinical individualized treatment of stroke.  This article systematically re⁃
views the imaging manifestations of the main components of ICAS plaques on HRMR-VWI， summarizes the progress on 
HRMR technology， and discusses the relationship between intracranial arterial plaque characteristics and stroke occur⁃
rence and recurrence as well as the relationship between plaque characteristics and stroke mechanisms， aiming to provide 
a basis for the diagnosis and treatment of ICAS-related ischemic stroke.
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颅内动脉粥样硬化（intracranial atherosclerosis， 

ICAS）是全世界缺血性卒中的主要原因，在亚洲人群

中发病率较高［1］。与其他缺血性卒中亚型相比，

ICAS 患者卒中复发和死亡的风险更高［2］。ICAS 相

关的缺血性卒中涉及多种机制。随着颅内血管壁成

像技术的发展，不同发病机制的 ICAS相关卒中进一

步得到研究与区分，为改善 ICAS的诊断和选择合适

的治疗方案提供了临床依据。

本文围绕 ICAS影像学检测技术、斑块特征及发

病机制进行综述，阐述了颅内动脉管壁斑块的主要

成分在高分辨率磁共振血管壁成像（high-resolution 
magnetic resonance vessel wall imaging， HRMR-VWI）
中的影像学表现及易损斑块的影像学特征，以及目

前 HRMRI 技术的进展，总结了 HRMR VWI 中颅内

动脉斑块特征与 ICAS卒中发生与复发的关系，以及

迄今为止斑块特征与每一特定卒中机制的相关研

究，并汇总了近年来针对不同发病机制 ICAS卒中有

意义的治疗策略。

1　颅内动脉粥样硬化卒中流行病学

ICAS的发病存在种族差异。ICAS在亚洲、非洲

和西班牙裔患者中发病率较高［1］。在亚洲人和黑人

中，ICAS 相关缺血性卒中发生率约占卒中总数的

30%~50%，白人为 8%~10%［3，4］。我国 33%~50% 的

缺血性卒中归因于 ICAS［5］。ICAS 相关缺血性卒中

病因是遗传或环境因素所致目前尚不清楚［6］，环境

因素似乎更为重要［7］。

2　颅内动脉粥样硬化的影像诊断

ICAS的本质是动脉粥样硬化，其诊断的金标准
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是通过病理学切片来判断。但临床上通常无法在体

获得颅内动脉的病理标本。目前，ICAS的识别与评

估主要基于经颅多普勒超声（transcranial Doppler，
TCD）、磁共振血管成像（magnetic resonance angiogra⁃
phy，MRA）、CT 血管成像（computed tomography angi⁃
ography，CTA）、数字减影血管造影（digital subtrac⁃
tion angiography，DSA）等传统的辅助检查手段，四者

均可对颅内血管狭窄情况进行识别与测量。近年

来，HRMRI已经越来越多地作为评估血管壁病变性

质及斑块特征的手段［8］。

2.1　高分辨磁共振成像技术在检测血管狭窄

及斑块中的作用　一项对比了 MRA、CTA、DSA 及

HRMRI成像特点的研究显示［9］，HRMRI在检测血管

狭窄及血管闭塞方面最为灵敏，灵敏度分别为

69. 2%和 80%，与使用最大密度投影（maximal inten⁃
sity projection，MIP）图像的 CTA 灵敏度相当。CTA
虽具有更高的特异性（72. 7%），但需要借助造影剂，

为有创性检查，临床上需考虑检查的必要性。

Kim 等［10］发现，对比三维时间飞跃核磁共振血管成

像（3D time of flight， 3D TOF-MRA），HRMRI 对管腔

狭窄评估表现出相当高的敏感性（92. 5%）和特异性

（82. 1%），且评估斑块的敏感性和特异性分别为

59. 4%和 98. 3%。与 DSA相比，HRMRI在测量颅内

动脉（如大脑中动脉）狭窄具有较好的敏感性、中等

的特异性，表明HRMRI可能独立用于血管狭窄程度

的测量。由此可见，MRA、CTA、DSA及HRMRI对血

管狭窄均具有较好的评估作用，但HRMRI在血管壁

特征检测方面弥补了传统成像方面的不足，提高了

ICAS病变诊断的准确性［11］。因此 HRMRI在同时评

估颅内动脉狭窄程度和血管壁斑块特征方面更具

优势。

2.2　高分辨磁共振成像技术评估颅内动脉斑

块特征　与颈动脉相比，颅内动脉具有更薄的管壁

和更小的壁腔比［12］，走行迂曲且管壁周围存在脑脊

液，使其成像具有挑战性。为了成功显示颅内动脉

血管壁，需要较高的分辨率、垂直于血管长轴的成像

平面，以及足够的图像对比度来区分血管壁的各种

成分［13］。HRMR VWI同时具有上述成像特点，通过

抑制血液信号对血管壁进行成像，可以识别颅内动

脉病变病因，定量评估斑块特征及易损性，在 ICAS
所致缺血性卒中的诊疗方面产生着重大影响。目前

大多数研究在 3. 0T MRI 上进行颅内斑块定性与定

量分析。

研究证实，易损斑块破裂是导致 ICAS患者缺血

性卒中的重要因素［14］。通过 HRMR VWI 可对易损

动脉粥样硬化斑块进行评估。易损斑块是指不稳定

和有血栓形成倾向的斑块。基于病理学研究结果发

现，易损斑块的诊断标准包括薄的纤维帽、富含脂质

的坏死核心（lipid-rich necrotic core， LRNC） 、斑块内

活动性炎症、表面受损或破裂［15］；在影像学上表现为

较大体积斑块、斑块内出血（intraplaque hemorrhage， 
IPH）、斑块增强、正性重构、表面不规则等［16，17］。

HRMR-VWI 可对易损斑块成分的区分提供有价值

的影像学依据。既往多项试验对比研究了病理组织

中动脉粥样硬化斑块成分在 HRMR-VWI 的影像学

表现，为缺血性卒中斑块特征的研究提供了基础。

HRMR-VWI 在区分 LRNC 及 IPH 具有较高价

值。T1 加权成像（T1 Weighted Image， T1WI）为观察

颅内血管壁最基本的成像序列，T1WI脂肪抑制序列

上动脉管壁低信号可以辅助识别 LRNC，特别对面

积≥0. 8 mm2的LRNC灵敏性更高［18］。而在非脂肪抑

制T1WI上，LRNC表现为稍高或高信号［19］。LRNC是

斑块不稳定的标志之一。LRNC体积的增大可能伴

随着胆固醇从液态变为固态，造成纤维帽变薄甚至

断裂［20］。Mandell 等［21］指出，当 LRNC 体积>斑块总

体积的60%时，斑块破裂的风险增加。

IPH 是晚期动脉粥样硬化中常见的病理改变，

T1WI脂肪抑制序列高信号高度提示 IPH［22］。其高信

号强度原因被认为是斑块内新生血管、红细胞外渗

并分解产生血红蛋白的结果［23］。IPH 与 LRNC 的快

速生长及斑块进展相关［24］，并使缺血性事件风险增

加 约 6 倍（HR=5. 69；95%CI 2. 98~10. 87）［25］。 除

T1WI 外，近年来，磁化强度预备快速采集梯度回波

（the magnetization-prepared rapid acquisition gradient 
echo， MPRAGE）序列越来越多地应用于检测 IPH，

被 证 实 具 有 较 高 的 特 异 度（97%）和 敏 感 度

（80%）［26］。MPRAGE 的阳性区域与 IPH 有关，而与

脂质或坏死核心无关［27］。

薄的纤维帽提示斑块存在破裂风险。与 TIWI
相比，T2加权成像（T2 weighted image， T2WI）具有更

高的信噪比（signal to noise ratio， SNR），使用T2WI和
T2*WI 可以区分 LRNC 及其被覆的纤维帽［28］。在

HRMR-VWI 信号与 ICAS 组织病理切片成分的对比

比较中，Majidi 等［29］发现纤维帽对应于 VWI 所示斑
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块表面T2高信号成分。而在T1WI增强扫描中，薄的

纤维帽表现为不连续的线状强化［30］。

HRMR-VWI还可以通过“黑血”技术对血液、脑

脊液信号进行抑制，对 ICAS狭窄管壁特征如血管重

构、斑块负荷等进行直接的可视化评估。动脉重构

是动脉粥样硬化形成过程中的重要代偿过程，其目

的是延缓管腔狭窄的发展［31］。重构分为正性、负性

及无明显重构。动脉重构可以重构指数（remodeling 
index， RI）量化［32］。RI为病灶处血管面积与参考侧

血管面积的比值，负性重构定义为 RI≤0. 95，正性重

构定义为 RI≥1. 05，而 0. 95<RI<1. 05 时为无明显重

构。研究显示，存在 IPH 或炎症的斑块易出现正性

重构［31］，往往具有较大的 LRNC 和炎症细胞浸润。

因此，正性重构是易损 ICAS斑块的特点之一。

2.3　高分辨磁共振成像技术的进展　3. 0T 
MRI 的主要不足之处是脑脊液抑制不完全，以及覆

盖范围有限，可能限制血管壁评估［13］。目前，已有超

高场强 7. 0T MRI 用于斑块分析的研究。相比于

3. 0T MRI，7. 0T MRI 具有高 SNR、空间分辨率和更

好的脑脊液抑制［33］，有望更好地显示直径较小的颅

内血管壁，区分 ICAS斑块的成分，测定斑块负荷，以

及识别早期病变。既往研究表明，与 3. 0T MRI 相
比，7. 0T MRI 由于 SNR 提高，使得血管壁可见度增

加，可显示更多动脉粥样硬化斑块，因此对识别颅内

斑块的总负荷具有更高的价值，并能更敏感地检测

血管壁增强，在前循环颅内段近端和大脑后动脉血

管壁可见度最佳［33］。

迄今为止，尽管部分体内和体外研究已证实了

7. 0T MRI在血管壁及斑块分析中的可行性，但只有

少数研究基于组织学标本对颅内动脉进行病理验

证。未来仍需在 HRMRI 基础上对斑块成分的信号

特征进行组织学研究，以获得更精确的成分匹配。

尽管 7. 0T MRI具有更高的分辨率及 SNR，但磁敏感

效应、射频能量沉积效应、磁场不均匀性等干扰性指

标将更明显，扫描成本及扫描持续时间均高于 3. 0T 
MRI。由于扫描时间更长，增加了扫描过程中出现

运动伪影的可能性［34］，7. 0T MRI 在临床中应用较

少。7. 0T MRI是否具有额外的临床价值，仍需要更

多的临床验证。目前我国推荐使用 3. 0T MRI 进行

临床辅助检查［35］。另外，HRMRI结合磁共振弥散加

权成像（diffusion-weighted imaging， DWI）以及功能

成像研究（血流研究、侧支灌注、栓子监测），可以多

方位推断缺血性卒中的发病机制，有望全面获得卒

中机制的独特数据，可作为今后研究的一个重要

方向。

3　颅内动脉粥样硬化卒中发病机制分型及影

像学诊断

ICAS相关的缺血性卒中涉及多种机制，一些国

外的早期研究基于 ICAS 的狭窄部位和 DWI上的梗

死模式将其归类为动脉-动脉（A-A）栓塞、原位血栓

形成、分支闭塞（branch occlusion， BO）与血流动力

学损害机制［36］。基于亚洲人群的影像学研究显示，

60% 的 ICAS 相关卒中来自 A-A 栓塞，15% 来自 BO，

14%来自原位血栓形成，不到 1%来自血流动力学损

伤［36］。也有将 ICAS 相关的缺血性卒中的可能机制

阐述为 A-A 栓塞、穿支闭塞、灌注不足或混合机

制［37］。当严重狭窄动脉远端发生低灌注时，对栓塞

的清除率下降，致使栓塞在血管下游积聚，导致缺血

性卒中［38］。在我国，A-A 栓塞合并低灌注混合机制

（37. 3%）和 低 灌 注（35. 3%）是 最 常 见 的 发 病

机制［39］。

随着HRMR-VWI的应用，对于颅内动脉病变的

发病机制诊断及动脉粥样硬化评估越来越准确。我

国学者基于 VWI 影像学表现提出了中国缺血性卒

中亚分类系统（Chinese Ischemic Stroke Subclassifica⁃
tion， CISS）［40］，将缺血性卒中的发病机制具体定义

为载体动脉粥样硬化阻塞穿支动脉、A-A栓塞、低灌

注/栓子清除率下降及混合机制。值得注意的是，在

该分型系统中，穿支动脉疾病被定义为穿支动脉走

行区域的孤立性梗死，而不考虑梗死的大小。当

HRMRI 显示穿支动脉区域缺血性卒中且合并动脉

粥样硬化斑块时，也可考虑卒中病因为大动脉粥样

硬化所致，即使MRA上无明显管腔狭窄。

4　高分辨磁共振血管壁成像上的斑块特征及

与卒中的关系

4.1　不同机制颅内动脉粥样硬化性卒中血管

壁斑块特征　通过应用 HRMRI 确定斑块特征及斑

块与分支动脉口的相对位置等，有助于区分缺血性

卒中的亚型。

近期，一项对于分支闭塞性疾病（branch occlu⁃
sive disease， BOD）的研究证实了症状性大脑中动脉

粥样硬化患者的颅内斑块主要位于背侧壁（41. 2%）

和上壁（41. 3%）［41］，上述结果与显微解剖学发现的

大多数大脑中动脉穿支动脉发出部位一致［42］。相比
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于 BOD，A-A 栓塞机制 ICAS 狭窄通常更重，并且具

有较大的斑块负荷以及明显的易损斑块特征，即更

常见的正性重构、T1WI 序列斑块内高信号（hyperin⁃
tense plaque， HIP）以及表面不规则斑块。HIP 和斑

块表面不规则可预测 A-A 栓塞梗死［43， 44］。由此可

见，管壁正性重构与易损斑块破裂导致的栓塞机制

可能是 A-A 栓塞性缺血性卒中的原因，而负性重构

斑块的进展可能会阻塞相邻的穿支口，导致 BOD。

另外，与非A-A栓塞患者相比，A-A栓塞患者大脑中

动脉平均管壁厚度更大，管壁粥样硬化物质可能更

多，破裂形成不规则斑块并导致缺血性卒中事件的

几率更高［41］。

4.2　颅内动脉粥样硬化斑块特征与卒中发生

及复发　大量基于HRMR-VWI的研究显示，易损斑

块的某些影像学特征可能与缺血性卒中发生及复发

风险相关。在预测卒中事件发生风险方面，近期一

项同时纳入最大斑块厚度、狭窄程度、IPH、LRNC和

钙化预测缺血性卒中事件的回归模型显示［45］，IPH
的存在与缺血性卒中的发生显著相关（HR=2. 42；
95%CI 1. 30~4. 50），而最大斑块厚度、狭窄程度、

LRNC和钙化与卒中风险之间无明显相关性，并且当

不同斑块成分共存时，IPH 与钙化二者同时出现对

卒中风险的影响最大。一项纳入 1 542 名患者的

Meta 分析显示，斑块增强（OR=7. 42， 95%CI 3. 35~
16. 43）、正性重构（OR=5. 60， 95%CI 2. 23~14. 03）、

T1WI 高信号（OR=2. 05， 95%CI 1. 27~3. 32）和斑块

表面不规则（OR=4. 50， 95%CI 1. 39~8. 57）与卒中

事件显著相关［46］。

斑块特征对卒中复发同样存在预测价值。

Song等在对 ICAS卒中的前瞻性研究中，确认了斑块

增强是使卒中复发的独立危险因素（HR=14. 24，
95%CI 1. 21~168. 11）［47］。Kim 等［48］证明，管壁存在

强化斑块可致患者的 1 年内缺血性卒中复发率达

30. 3%，而无斑块强化者仅为 6. 8%。另有研究证

实，斑块负荷与复发性缺血性卒中独立相关。斑块

负荷每增加 10%，相应地增加缺血性卒中复发风险

2. 26倍［49］。

5　不同机制颅内动脉粥样硬化卒中治疗策略

不论 ICAS所致的缺血性卒中以何种机制起病，

其本质都是一种单一疾病表现：动脉粥样硬化。积

极的药物治疗、危险因素控制以及生活方式改善计

划均是 ICAS 相关卒中共同的二级预防方式。虽然

ICAS缺血性卒中具有相似的临床特征，但潜在卒中

机制可能有所不同。由于可能与未来神经功能的恶

化及卒中复发风险有关，ICAS相关缺血性卒中的二

级预防策略需考虑到不同的机制亚型。例如，有研

究发现，由A-A栓塞和低灌注混合机制所致 ICAS相

关卒中患者，更容易合并血脂异常和高血压病史，并

且更可能在 1年内在同一动脉供血区出现缺血性卒

中复发［39］。

一项针对WASID患者的试验表明，华法林或阿

司匹林对卒中复发的风险几乎相同，这表明这两种

药物单一使用都不能有效预防常见的卒中机制，例

如 A-A 栓塞［39］。另一项 SAMMPRIS 试验显示，在具

有与WASID患者相似入院标准的条件下，阿司匹林

和氯吡格雷的联合应用、高剂量他汀类药物以及更

好的血压控制可将 30 d和 1年内缺血性卒中复发的

风险降低为 WASID 患者的一半［50］。他汀类药物的

应用在 A-A 栓塞与非 A-A 栓塞患者中可能一样重

要。在 ICAS 患者中，短期阿司匹林+氯吡格雷抗血

小板治疗已证实可减少 TCD监测到的微栓子，而非

阿司匹林单药治疗［51］，因此以 A-A 栓塞机制起病的

患者可从双联抗血小板治疗中获益更多［52］。而对于

狭窄远端灌注受损的症状性 ICAS患者，强化血压控

制（如血压<130/80 mm Hg）可能增加复发缺血性卒

中的风险［53］。

如前所述，了解缺血性卒中的机制非常重要，不

同机制的 ICAS 引起的缺血性卒中患者可能受益于

不同的抗血小板、他汀类药物及血压管理策略。先

前的研究通常集中于某一影像学表现或某一机制，

目前系统性研究不同机制患者 ICAS 斑块特征的数

据很少，对斑块特征与发病机制尚缺乏了解，且在

ICAS卒中患者中，尚缺乏可区分不同卒中机制的简

单、精确的辅助检查方法，这都将成为这一领域进行

广泛研究前所需要面对的问题。
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