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高分辨MRI技术对动脉粥样硬化斑块的
评价
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【摘要】  识别动脉粥样硬化斑块及其易损性能有效地预测高危人群，减低心脑血管临床事件的发

生。磁共振作为一项无创检查手段，可以观察斑块的形态和易损性，并进行综合评价。本文就磁共

振成像技术对动脉粥样硬化斑块的形态功能学检查做一简要综述。
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【Abstract】  Atherosclerotic plaque rupture and thrombosis are considered to induce cardiovascular 
event. Imaging plays an important role in the management of atherosclerosis, and cardiovascular 
magnetic resonance (CMR) of the carotid vessel wall is one promising modality in the evaluation of 
patients with carotid atherosclerotic disease. This review summarizes the current state of knowledge 
of carotid vessel wall CMR including plaque burden and plaque features.
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心脑血管病已经逐渐成为威胁人类生命健

康的“头号杀手”。在心脑血管临床事件中，动

脉粥样硬化斑块破裂和血栓形成是主要的发

病机制。研究发现，近70%的急性心血管事件是

由斑块破裂造成的[1]。

传统的评价易损斑块的临床指标仍停留在

对管腔狭窄程度的评估方面。但由于存在血管

的正性重构（positive remodeling），即斑块

占血管的横截面积小于40％时斑块所在处的动

脉代偿性扩张 [2]，造成了管腔显影对斑块识别

的局限性。Ballotta等[3]学者研究发现即使有症

状的轻度颈动脉狭窄的患者，斑块内也存在着

不同程度的溃疡、斑块破裂、出血及表面血栓

形成。Dong等[4]对一组没有颈动脉狭窄但有高

危因素的人群（n=46）进行磁共振（magnetic 

resonance，MR）血管壁成像检查，发现67.4％

的患者存在脂质斑块，8.7％的患者斑块具有内

·综述·

出血，4.3%的患者斑块破裂。Libby[1]研究发现

急性心血管事件的元凶超过2/3发生于非显著

狭窄性病变。这些研究均表明单纯地只对管腔

的狭窄程度进行评价有可能低估了病变自身的

危险性。

既能够显示管腔狭窄，又能显示斑块形态

及功能的成像技术，如MRI已成为当前的研究

热点。MR血管壁成像结合黑血及亮血技术，可

以提供血管组织结构、管壁厚度、斑块成分等

信息。这将给临床提供除狭窄以外的一种检

查手段和评判指标。同时对那些狭窄程度不是

很重的高危病人提供更多的诊断信息。本文对

MR血管壁成像即斑块负荷、斑块成分识别进

行一简要综述。

1  斑块负荷定性、定量研究

动脉壁内皮损伤及脂质的沉积是目前公
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认的动脉粥样硬化始动因素。由于血管内皮细

胞功能受损，血液中低密度脂蛋白颗粒进入

血管壁，继而被巨噬细胞所吞噬形成脂质条纹

（fatty streak），血管壁反应性地增厚[5]。因此，

早期的动脉硬化表现为血管壁增厚。研究证

实MR不仅可以清楚地探测血管壁，准确测量

血管壁的厚度[6]，而且不同的MR机型、不同扫

描、不同阅片者之间都有很好的一致性（可重

复性）[7-9]。另外，Underhill等[10]发现MRI测量

颈动脉管壁与超声也有很好的一致性（r=0.93，

P＜0.001）。2000年，Fayad等[11]成功地在8位

健康志愿者及5例冠状动脉粥样硬化性心脏病

患者中得到了二维黑血冠状动脉管壁图像，并

发现冠状动脉粥样硬化性心脏病患者的冠状动

脉管壁较正常人增厚。2002年，Kim等[12]在12

位健康志愿者及冠状动脉粥样硬化性心脏病患

者中得到了三维的右冠状动脉近中段管壁图像。

Desai等[13]对健康志愿者进行右冠状动脉近中

段三维管壁成像，并在1个月后进行重复成像。

对两次检查所显示的冠状动脉管壁长度、管壁

厚度由不同的观察者进行观察，结果显示同一

观察者前后两次判断及不同观察者间都具有良

好的一致性。

2  斑块成分定性、定量研究

随着病程的发展，脂纹表层沉积大量胶

原纤维，平滑肌细胞（smooth muscle cell）

增生并分泌大量细胞外间质（extracellular 

matrix），构成薄厚不一的纤维帽（fibrous 

cap）。纤维帽下细胞外脂质、富含细胞内脂

质的巨噬细胞和泡沫细胞以及脂纹则构成

了脂核（lipid core）。脂核进一步发展可出

现坏死（lipid-rich necrotic core）、斑块

内微血管出血（intraplaque hemorrhage）、

钙化（ca lc i f i c at ion）和斑块内微血管化

（mircovessels）。MR多对比成像技术可以可

靠地评价斑块内成分并进行定性、定量分析

（信号特点见表1）。

2.1 脂核和纤维帽 多种MR加权成像［T1加

权图像（T1 weighted images，T1WI），T2

加权图像（T2 weighted images，T2WI）/质

子密度加权图像（proton density weighted 

images，PDWI），时间飞跃（time of flight，

TOF）］可以显示脂质核心（图1）。与胸锁乳突

肌信号相比，脂核在T1WI和TOF上为等信号，

T2WI为低信号。Fabiano等[14]用MR扫描离体

斑块，发现其敏感性为92%，特异性为74%。在

活体，与病理相对照，MR敏感性为92%，特

表1   MR多对比成像技术斑块内成分信号特点

TOF T1WI T2WI PD CE-T1WI*

纤维组织 o o o o 强化

钙化 - - - - 未强化

脂质核心 o o/+ - o/+ 未强化

出血 + o/+ /+ /+ 未强化

注：+：高信号；o：等信号；-：低信号；TOF：时间飞跃；T1WI：
T1加权；T2WI：T2加权；PD：质子密度；CE-T1WI

*：增强T1加权
序列

图1  颈动脉脂质斑块
注：多种MR加权图像示斑块内的脂质核在增强T1WI（CE-T1WI）为低信号，而在其他加权像表现为等信号（短箭头）和完整的纤维帽（长箭头）。斑块的边缘
还可见小钙化（黄箭头）。*代表管腔。TOF：时间飞跃；T1WI：T1加权；CE-T1WI：增强T1加权序列；PDW：质子密度序列；T2WI：T2加权
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异性为65%[15]。Cai等[16]对纤维帽进行了定量

分析，发现MRI与病理有很好的相关性（最大

纤维帽厚度：r=0.78，P＜0.001；长度：r=0.73，

P＜0.001；面积：r=0.73，P＜0.001）。如给予

对比剂行增强扫描，可以显示脂核和纤维帽

更多的信息[17-18]。对比剂可使纤维组织的信号

提高79.5%，而脂核的信号下降28.6%[17]。强

化的纤维帽和未强化的脂核形成了良好的对

比，从而更容易勾勒出脂核的边界而得到准

确的定量测量结果（图1）。Wasserman等[18]还

发现与T2WI相比，对比剂增强后T1WI可提升

脂核与纤维帽间的对比噪声比约2倍。Maintz

等[19]尝试采用增强三维T1WI冠状动脉管壁

成像（Navigator-gated Free-breathing 

and Cardiac-triggered T1-weighted 

Inversion-recovery and Fat-suppressed 

3D black-blood Gradient-echo Sequence），

探讨MR延迟强化评价冠状动脉斑块的价值。

Yeon等[20]选择6位健康志愿者和14例冠状动脉

粥样硬化性心脏病患者进行延迟强化MR冠状

动脉管壁成像，发现具有动脉硬化斑块的冠状

动脉节段延迟强化信号明显高于正常节段。

2.2 斑块内微血管出血 斑块内出血来自斑块内

未成熟血管的红细胞渗漏[21]。尽管斑块内出血导

致斑块破裂的机制还不十分清楚，但其可加速

脂核的形成[22]。新近发表的研究表明，斑块内出

血对斑块的发展进程以及转归也起着至关重要

的作用。Sun等[23]对一组狭窄程度在50%～75%

的无症状患者进行了54个月的随访，发现随访

期间出现斑块内出血的患者，斑块生长速度明

显高于斑块内未出血的患者［（34.2±9.0）mm3/

year vs （5.3±7.2）mm3/year］。由于正铁

血红蛋白可以不同程度地缩短T1弛豫时间从

而在T1加权像上呈现高信号，表现为在T1WI

和TOF上为高信号，早期出血在T2WI为低信

号，晚期的则为等或高信号（图2）。此信号特

点与病理相对照，敏感性为85%～95%，特异性

为70%～77% [24]。Moody等[25]用三维重T1加权

磁化强度预备梯度回波序列（magnetization-

prepared rapid acquisition gradient-echo，

MP-RAGE）观察出血，其敏感性为84%，特

异性为84%。Ota等[26]在高场强（3.0T）MR设

备进行探究，发现其敏感性为80%，特异性为

97%。而利用MR血管壁成像对冠状动脉内血

栓的显示敏感性为91%，特异性达到了88%[27]。

新近研发的显示出血的序列（simultaneous 

noncontrast angiography and intraplaque 

hemorrhage，SNAP）不仅很好地显示出血病

灶自身，并可以清晰地显示管腔情况，为临床提

供了更加直观的信息[28]。

2.3 钙化 钙化在MR的T1WI、T2WI、TOF均

表现为低信号（图3）。Fabiano等[14]报道MR探

测钙化的准确性为98%，特异性为99%。Saam

等[15]用MR测量了钙化的大小，与病理有很好

图2  颈动脉斑块内出血
注：多种MR加权图像示斑块内出血在TOF和T1WI为高信号（白箭头），而在其他加权像表现为等或低信号。*代表管腔。斑块内还可见钙化（黄箭头）。TOF：时
间飞跃；T1WI：T1加权；CE-T1WI：增强T1加权序列；PD：质子密度序列；T2WI：T2加权
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的一致性（r=0.74，P＜0.001）。

尽管钙化经常在斑块内出现，但其是否导

致斑块的不稳定性尚无定论。一些研究表明出

现大量钙化与增加斑块破裂的危险性呈正相

关[29-33]，而另一些研究则提示钙化有助于斑块

的稳定[34-36]。最近，研究者开始提出钙化出现

的位置有可能影响斑块的稳定性。Li等[37-38]

利用生物力学模型研究显示，如果钙化出现在

薄纤维帽内，则纤维帽的最大剪切力相应增加

47.5%。相反，如果钙化出现在脂核或远离纤

维帽的位置，剪切力则没有增加。

2.4 斑块内微血管化形成 细胞内微血管化

的形成一方面是供给斑块营养的来源，另一方

面也是传导、运输炎性细胞、炎性因子的渠道。

Moreno等[39]发现微血管的数目不仅和炎性细

胞的数量相关，也和斑块破裂有关。Mofidi

等 [4 0 ]也发现微血管的数目和斑块内出血相

关。目前有两种MR技术探测斑块内微血管

化。一种是利用动态增强（dynamic contrast 

enhanced MRI，DCE-MRI）技术。这种技

术最初被应用于肿瘤微血管化的研究。在斑

块内部，利用这种技术同样可以观察微血管

的数目和通透性[41-42]。有研究证实，血浆容

量分数（fractional plasma volume，Vp）与

微血管的面积相关[43]，而对比剂的透过常

数（transfer constant，Ktrans）与微血管的

通透性相关 [41]。另一种应用，超顺磁性氧化

铁（ultrasmall super-paramagnetic iron 
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【点睛】

传统的单纯对管腔狭窄程度的评价造成了管腔显影对斑块识别的局限性。MR血管壁成像结合黑

血及亮血技术，可以提供血管组织结构、管壁厚度、斑块成分等信息。这将给临床提供除狭窄以外

的一种检查手段和评判指标。
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