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分析脑梗死早期诊断中应用1.5T磁共振成像的临床价值
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【摘要】目的 分析脑梗死早期诊断中应用1.5T磁共振成像的临床价值。方法 回顾性收集2020年5月至2022年5月期间我院诊治的90脑梗死患者的病历资料，根据
具体检查方法分为观察组和对照组，观察组为应用1.5T磁共振成像对脑梗死早期患者的诊断资料；对照组为应用双源CT对脑梗死早期患者的诊断资料。
比较两组检查不同时间段检出率、脑梗死检查相关指标、脑部不同位置检出率。结果 观察组发病后24h内检出率以及发病48h后总检出率均高于对照组
(P<0.05)；观察组检查相关指标中发病至诊断时间、病灶体积以及检查时间均低于对照组，病灶数量高于对照组(P<0.05)；观察组基底节及丘脑检出率均
高于对照组(P<0.05)。结论 1.5T磁共振成像检测有助于提高脑梗死患者的早期检出率，获取更准确的病灶数量及体积，并有利于缩短诊断时间，因此对
于脑梗死早期诊断具有临床应用价值。
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Clinical Application value of 1.5T Magnetic Resonance Imaging 
in Early Diagnosis of Cerebral Infarction
SHI Hong-li*, ZHAN Hao-hui, ZHOU Qi-yuan, CHENG Peng.
Medical Imaging Center, the Second Affiliated Hospital of Henan University of Science and Technology, Luoyang 471000, Henan Province, China

Abstract: Objective To analyze the clinical application value of 1.5T magnetic resonance imaging (MRI) in early diagnosis of cerebral infarction. Methods The 
medical records of 90 patients with cerebral infarction treated in the hospital between May 2020 and May 2022 were retrospectively collected. 
According to the examination method, the patients were divided into observation group (1.5T MRI) and control group (dual-source CT). The 
detection rates in different time periods, related indicators and detection rates at different sites were compared between the groups. Results The 
detection rate within 24h after onset and total detection rate in 48h after onset in the observation group were higher than those in the control 
group (P<0.05). The time to diagnosis, lesions volume and examination time of the observation group were shorter/smaller than those of the 
control group, and lesions were more than the control group (P<0.05). The detection rates in basal ganglia and thalamus of the observation group 
were higher than those in the control group (P<0.05). Conclusion 1.5T MRI can improve the early detection rate of cerebral infarction, display the 
number and volume of lesions more accurately, and shorten the diagnosis time. It is helpful for early diagnosis of cerebral infarction.
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　　脑梗死的临床发病率近年来呈现升高趋势，其是造成认知障
碍、残疾甚至死亡的重要病因之一[1]。脑梗死主要病变机制为脑
部组织血液供应出现障碍，进而导致脑组织因缺血、缺氧而坏死
以及软化等，因此其在临床上也称为缺血性脑卒中[2]。脑梗死病
变发生时患者大脑屏障结构尚且完整，缺血脑细胞也存在可逆
性，而随着病情发展，患者的病理变化可主要划分5个时期，依
次为发病后前6h内为超急性期，发病后6~24h为急性期，发病后
24~48h为坏死期，发病后3d~3周为软化期，发病3~4周后为恢复
期[3]。而超急性期和急性期均可属于脑梗死发病早期，此阶段患
者主要依靠侧支循环进行代偿，若未及时进行干预和控制，病情
继续发展则可造成大面积脑组织坏死，从而导致预后不良甚至死
亡[4]。因此尽早在治疗时间窗内对脑梗死患者进行干预具有重要
临床意义，而早期诊断为早期治疗的关键[5]。CT、MRI等均为脑
梗死常用影像学检查方法，但由于患者早期阶段病理改变并不典
型，因此导致CT检查常出现漏诊；而磁共振成像技术主要借助水
分子弥散状态显示组织病变，因此可通过早期脑梗死患者脑细胞
水分子改变反应异常信号，但目前磁共振成像对早期脑梗死的诊
断价值尚未形成统一意见，故本研究对1.5T磁共振成像应用于脑
梗死早期诊断的临床价值进行探讨。

1  资料与方法
1.1 一般资料  回顾性收集2020年5月至2022年5月期间我院诊治
的90脑梗死患者的病历资料。

　　纳入标准：根据临床相关诊断标准[6]确诊为脑梗死；入院时
发病时间≤24h；病历资料完整。排除标准：存在较为严重的感
染性疾病或恶性肿瘤者；既往存在心脏或动脉瘤手术史；发病前
已存在脑肿瘤、脑出血等其它类型脑部疾病；发病前已存在神经
系统性疾病；存在精神类疾病，无法配合沟通。根据具体检查方
法分为观察组和对照组，观察组为应用1.5T磁共振成像对脑梗死
早期患者的诊断资料；对照组为应用128排螺旋CT对脑梗死早期
患者的诊断资料。患者中男性41例，女性49例；年龄51~78岁，
平均年龄(67.41±3.16)岁；病程1~23h，平均病程(18.06±1.45)
h；合并冠心病18例，高血压15例，糖尿病11例，其他基础疾病
6例；入院时表现为恶心、头晕者21例，面神经麻痹10例，口眼
歪斜6例，言语不清8例，其他5例。
1.2 方法  对照组应用双源CT进行检查和诊断，操作过程为指导
患者取仰卧位姿势，对患者脑部进行平扫，范围为听眦线上部以
上整体区域，设置电流为330mA×0.5s，设置电压为120kV，设
置层间距为5.0mm，设置层厚为5.0mm，从而获取患者脑部、骨
窗的完整影像。
　　观察组应用1.5T磁共振成像进行检查和诊断，操作过程为选
用1.5T磁共振成像机进行扫描检查，检查开始前先将患者携带的
金属物品去除，指导患者取仰卧位、佩戴耳塞、头部固定、调
整身体长轴与检查床长轴一致，扫描从头部开始，范围为整个
头颅区域。患者脑部横断面采用T2WI、T2WI和DWI获取图像，
并于获取矢状位图像时设置参数为T1WI-FLAIR，同时设定FOV为
230mm，设定层厚为6.0mm，设定层间距为6.0mm。最终由2
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名专业影像科医师对所获图像进行解析、讨论，获得诊断结果。
下图1为桥脑急性腔隙性脑梗死病例检查图像。
1.3 观察指标  (1)比较两组检查不同时间段检出率；(2)比较两组
脑梗死检查相关指标，即比较两组发病至诊断时间、病灶数量、
病灶体积以及检查时间；(3)比较两组脑部不同位置检出率。
1.4 统计学方法  研究数据均使用软件SPSS 19.0完成处理和分
析，计量数据使用(χ- ±s)表示，并予以t检验；计数数据使用(%)
表示，并予以卡方检验。P<0.05数据差异有统计学意义。

2  结   果
2.1 比较两组不同时间段检出率  观察组发病后24h内检出率以
及发病48h后总检出率均高于对照组(P<0.05)，见表1。
2.2 比较两组脑梗死检查相关指标  观察组检查相关指标中发病

至诊断时间、病灶体积以及检查时间均低于对照组，病灶数量高
于对照组(P<0.05)，见表2。
2.3 比较两组不同位置检出率  观察组基底节及丘脑检出率均高
于对照组(P<0.05)，见表3。

表1 比较两组不同时间段检出率[例(%)]
分组	    例数	    24h内	             24h~48h	 总检出率

观察组	      90	 58(64.44)             20(22.22)	 78(86.67)

对照组	      90	 47(52.22)	            17(18.89)	 64(71.11)

χ2		  3.991	            0.112	 6.538

P		  0.046	            0.738	 0.011

表2 比较两组脑梗死检查相关指标
分组	 例数	 发病至诊断时间(d)	       病灶数量(个)	 病灶体积(mm2)	 检查时间(min)

观察组	   90	       0.85±0.26	         3.12±0.52	     8.58±1.83	   10.07±1.03

对照组	   90	       1.67±0.42	         2.13±0.49	     11.62±1.57	   17.86±1.52

t		        15.749	                            13.145	     11.961	                       40.249

P		        0.000	                             0.000	                         0.000	                       0.000

表3 比较两组不同位置检出率[例(%)]
分组	        基底节区(n=28)             丘脑(n=20)               顶叶(n=17)                额叶(n=14)                脑干位(11)

观察组	                    26	                   18	                15 	            13	                             6

对照组	                    20	                   12	                13	                               12	                             7

χ2	                    4.383	                   4.800	                0.810	            0.348	         0.188

P	                    0.036	                   0.028	                0.368	            0.555	         0.665

3  讨   论
　　我国近年来老龄人口比例呈逐渐增大趋势，好发于老年群体的
疾病发病率也呈上升趋势，而脑梗死即为老年群体高发疾病[7]。目
前临床对于脑梗死的主要治疗策略为早期溶栓治疗，使患者的神经
功能损害降至最低程度，而早期溶栓治疗的关键为早期诊断[8]。诱
因、临床症状以及体征等均可对临床诊断发挥一定辅助作用，但脑
梗死患者发病早期通常缺乏典型临床症状，从而使脑梗死与其它相
似症状疾病之间的鉴别难度较大，因此目前临床主要根据影像学检
查结果对脑梗死症状进行定性诊断。因此为探讨对早期脑梗死诊断
更有效、准确的检测方法，本研究对脑梗死早期诊断中应用1.5T磁
共振成像的临床价值进行分析。
　　本研究结果显示，观察组发病后24h内检出率以及发病48h
后总检出率均高于对照组，结果提示用1.5T磁共振成像检测方法
相较于双源CT在脑梗死患者早期诊断，尤其在发病后24h内的检
出价值更高。分析其原因可能为，CT和核磁共振均为脑梗死常用
检测方法，均能对患者脑部病变组织进行辨别，从而辅助脑梗死
患者早期诊断。但由于CT检测脑梗死病变的主要信号为脑实质密
度下降，其可受脑组织密度大小的影响，当患者脑部病灶占位效
应随病情加重而逐渐凸显时，CT检出率才可随之明显上升，因此
脑梗死患者发病早期，尤其是发病24h内，CT检出率较低[9]。而

1.5T磁共振成像检测主要对水分子弥散过程进行观察，人体内水
分子运动主要遵循布朗运动规律，机体正常状态下水分子弥散状
态正常，此时水分子处于低信号状态，而水分子弥散状态受到限
制时，布朗运动也会随之减弱，从而可使1.5T磁共振成像检测信
号增高[10]。脑梗死患者主要病变机制为脑组织血液供应障碍，导
致神经细胞缺血缺氧，从而对胞内线粒体形成损害，进而使ATP
生成受到抑制，Na+-K+泵也随之出现障碍，造成细胞外液中大
量水分进入细胞内，引发细胞肿胀，导致细胞毒性水肿，最终使
水分子弥散状态受到抑制。此阶段病灶内血液缺乏区含水量并未
发生变化，仅细胞内外含水量出现变化，此时检测即可出现1.5T
磁共振成像检测高信号[11]。同时缺血区细胞供氧不足，可造成无
氧代谢水平上升，乳酸、嘌呤核苷酸、无机磷酸盐等物质大量堆
积，从而使细胞渗透压进一步上升，细胞水肿也进一步加重，从
而使检测结果出现高信号区域，因此在脑梗死病变早期，1.5T磁
共振成像即可根据病变区域细胞含水量变化或的较好信号，从而
有效检出病变。本研究结果也显示，观察组检查相关指标中发病
至诊断时间、病灶体积以及检查时间均低于对照组，病灶数量高
于对照组，研究结果提示1.5T磁共振成像检测对脑梗死相关指标
更具检测优势。双源CT主要通过x射线与γ射线完成扫描，并获取
较为清晰的图像，但病灶内组织与周围正常组织对射线吸收程度
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存在明显差异，且不同类型组织的吸收程度也存在差异，因此CT
在检测过程中易受到骨性结构等组织的影响而图像显现不佳，从
而导致CT检出时间延长，同时病灶检测数量与体积也受到不同组
织密度的影响而降低。但通过1.5T磁共振成像检测过程中不受骨
性结构等组织的影响，其相对于CT分辨率更高，借助水分子运动
使微小病灶的检出率也得到提高，因此对病灶的大小、位置的判断
准确率也更高，从而可更好地为脑梗死的早期诊断和治疗提供临床
依据。同时，观察组基底节及丘脑检出率均高于对照组，结果提
示1.5T磁共振成像检测脑梗死患者脑部不同位置的检出准确率也更
高。不同区域的脑组织对CT检测的射线吸收程度不同，因此可对
CT检出结果产生影响，但1.5T磁共振成像主要通过水分子弥散状态
进行判断，因此不同区域的组织类型对检出结果影响较小。
　　综上所述，1.5T磁共振成像检测应用于脑梗死患者早期诊
断，主要利用水分子弥散运动所产生的信号变化提高对病灶位
置、范围、体积等指标判断的准率率，从而提高集件检出率，进
而可帮助提高脑梗死早期诊断，并有利于早期治疗，因此具有临
床推广价值。
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常，运动发育落后给予关节松动训练、平衡功能训练、作业疗法
等改善肌肉的紧张性，促进协调运动，提高核心稳定性；对于反
应迟钝、语言落后等给予引导式教育、认知知觉功能障碍训练、
言语训练等促进认知、语言及运动学习能力的提高；对于肝损
害、心肌损害、吞咽困难所致的贫血营养不良等给予保肝、营养
心肌及补充铁剂的药物以纠正治疗。除康复治疗外，还应注重家
庭康复训练，平时多与患儿交流以提高其行为认知能力。此外有
报道显示PTLS存在与生长激素缺乏相关的低血糖及矮小症，需定
期监测评估其生长发育情况[16]。
　　综上所述，由于PTLS综合征缺乏明显特异性且存在表型异质
性，以致临床确诊困难。传统的染色体核型分析存在一定的局限
性，无法检测出小于5Mb片段的缺失或重复，因此对于不明原因
发育迟滞的患儿，及早应用array-CGH分析，有助于其遗传学诊
断，并需要通过定期随访以期达到早期诊断及治疗的目的。
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