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Abstract
After traumatic brain injury (TBI), there is a dynamic development area around the primary lesion, 
which can return to normal or turn into irreversible injury, which is called contusion penumbra (CP). 
At present, the pathophysiological changes of the traumatic penumbra are not clear. Studies suggest 
that the main physiological changes in this region include changes in cerebral blood flow, cerebral 
edema, apoptosis and necrosis, etc. The development of traumatic penumbra is closely related to 
the prognosis of patients, which is the focus of clinical observation and treatment.Currently, multi-
mode magnetic resonance technology has a plethora of ways to observe the trauma penumbra, such 
as diffusion-weighted imaging, magnetic sensitive weighted imaging, perfusion weighted imaging, 
diffusion tensor imaging, diffusion kurtosis imaging, hydrogen proton spectroscopy imaging, and 
quantitative magnetic sensitive imaging.There are also a variety of methods to define the scope of 
the trauma penumbra, but there is no unified conclusion on the definition method. A review of the 
penumbra's pathophysiological alterations and imaging research advancement in traumatic brain 
injury is presented in this article.
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1  创伤半暗带(contusion penumbra，CP)
　　创伤性脑损伤(traumatic brain injury，TBI)是引发青壮年人群死亡和残疾的主要因
素之一。随着人口老龄化的加剧，TBI在老年人群中的发病率也在逐年上升，这可能会
给患者的家庭带来一定的经济压力[1-2]。脑创伤存在多种类型，包括脑挫裂伤、局灶性脑
血肿和弥漫性轴索损伤等，不同脑创伤类型的进展与结果存在一定差异。脑创伤的早期
评估在临床中发挥着重要的作用，在原发性损伤后，相关研究表明在原发损伤部位周围
存在一个可动态发展区域，24h内该区域面积比原发病灶扩大130%-400%，若经过及时
治疗，该区域可以恢复正常，称为创伤半暗带[3]。
　　Astruph在20世纪70年代首次提出了“缺血半暗带”的概念，随后缺血半暗带概念
得到逐步完善。而创伤性半暗带首先由Hubschmann[4]提出，他们认为该区域可转变为
正常组织，也可进展为损伤区域。Stoffel[5]等在1997年证实了在局灶性脑创伤后24小时
内不断扩大的组织坏死是一种继发性脑损伤的表现，从而提出了脑创伤半暗带的概念。
刘伯运[6]等人通过猫挫裂伤实验研究将影像与微观结构结合，证实了创伤半暗带的存
在，并证明了可以通过影像变化来观察与定义创伤半暗带的范围，从而为临床治疗提供
有效的证据及方向。

2  创伤性脑损伤病生理改变
　　创伤性脑损伤分为原发性与继发性损伤，TBI发生后最初的几秒内，由于组织过度
拉伸、压缩或剪切，导致脑内发生原发性损伤。在受伤后的几分钟到几天，也就是继发
性损伤阶段，可能会出现诸如颅内高压、脑肿胀、炎症等一系列的变化，这些都与患者
的病程进展和预后有着紧密的联系[7]。目前认为脑创伤病生理机制主要包括脑血流量改
变、脑水肿、以及细胞凋亡与坏死等。
2.1 脑血流量改变  TBI会导致脑血流量发生显着变化，根据损伤类型、损伤严重程度
以及测量时间的不同，创伤后脑血流量可以降低，也可以升高[8]。而挫伤周围脑血流量
变化则更加复杂，在TBI后最初几小时，病灶周边的脑血流量降低；如果半暗带得到恢
复，脑血流量可以恢复正常，也可能会高于正常范围，这已在动物实验与TBI患者研究
中得到证实[9]。脑微血栓的形成、肿胀的神经胶质足突压迫脑微血管、脑微血管收缩会
导致微血管的阻塞，而微血管阻塞会造成脑挫裂伤周围血流量的减低[9]。
2.2 脑水肿  脑水肿的发生与血脑屏障破坏有关，血脑屏障的破坏激活了神经炎症反应
[10-11]。研究表明脑创伤后血脑屏障存在二次开放现象，第一阶段是在脑创伤后数小时
内，血脑屏障的通透性到达高峰，随后迅速下降；第二阶段是在脑创伤后3-7天，此时
血脑屏障会再次开放[12]。脑水肿是导致颅内高压的主要原因，是目前临床监测的重点。
根据对TBI患者的预后与水肿类型分析后发现，脑水肿对预后好坏具有重要影响，半暗
带区水肿类型包括细胞毒性水肿与血管源性水肿[13-15]。大鼠实验表明，在TBI后1小时
创伤半暗带区即可出现血管源性水肿，6小时出现细胞毒性水肿，12小时两种水肿均增
加，在72小时后以细胞毒性水肿为主，直到168小时后水肿消失。Galloway[16]等认为发
生细胞毒性水肿的组织预后较差，而发生血管源性水肿的组织预后较好，后者是可以被
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【摘要】创伤性脑损伤(traumatic brain injury，
TBI)后在原发病灶周围存在可动态发展区域，该区
域可以恢复正常，也可以转变为不可逆损伤，称为
创伤半暗带(contusion penumbra，CP)。目前关于
创伤半暗带的病生理改变尚未明确，研究认为该区
域的主要生理改变包括：脑血流量改变、脑水肿发
生、细胞凋亡与坏死等。创伤半暗带的发展结果与
患者预后密切相关，是临床观察与治疗的重点。现
今利用多模态磁共振技术观察创伤半暗带的方法较
多，如扩散加权成像、磁敏感加权成像、灌注加权
成像、弥散张量成像、扩散峰度成像、氢质子波谱
成像、定量磁敏感图等，也存在多种界定创伤半暗
带范围的方法，但对于界定方法尚未有统一定论。
本文就脑创伤半暗带的病生理改变及影像学研究进
展方面进行综述。
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拯救的。在发生细胞毒性水肿的情况下，线粒体功能障碍无法产
生足够的能量，从而导致不可逆的细胞死亡[9]。
2.3 细胞凋亡与坏死  目前医学对于脑创伤后细胞凋亡与坏死的
机制尚未明确，有研究表明缺氧可以引起神经元坏死，并导致细
胞凋亡程度增加[17]。在受到创伤之后，病灶的核心部位主要以细
胞坏死为主，而其周围的区域则更多地是细胞的变形和细胞的凋
亡，并且，细胞调亡的严重性与病灶的位置有直接的联系。

3  多模态磁共振成像对创伤性脑损伤的影像研究
　　缺血半暗带与创伤半暗带具有一定的相似性，对于卒中的
发病机制我们已经非常清楚，即大血管闭塞所导致的缺血，通
常会有明确的缺血核心和周围半暗带。多模态磁共振成像对于
缺血半暗带的界定，目前较为多见的是灌注-扩散不匹配法[18]。
Wintermark[19]等尝试将界定缺血核心的方法运用于TBI患者，并
未成功界定创伤核心与半暗带，说明界定缺血半暗带的方法并不
完全适用于创伤半暗带。
　　应用多模态磁共振成像可以帮助观察与明确TBI后脑组织变
化，为临床评估提供有效信息，如水肿、血流量减低和结构组织
损伤等[20]。常规MRI检查可以较好的显示病灶总体形态、微观结
构损伤以及脑水肿等。液体衰减反转恢复序列(T2-FLAIR)通过抑
制脑脊液的高信号对于水肿性病变的形态、范围及对周围组织的
物理压迫情况能够清楚显示[21]。
3.1 DWI  扩散加权成像(diffusion weighted imaging，DWI)是依
据组织内水分子弥散运动来评价组织病变情况，有学者认为DWI
似乎是检测TBI后原发与继发性损伤最敏感的方法[22]。脑挫裂伤
早期即可出现水肿，所以早期的组织变化可以通过DWI检测到，
但由于DWI会因组织的长T2弛豫时间造成高信号，即T2透过效
应，引起图像假阳性[23]。目前主要通过表现弥散系数(apparent 
diffusion coefficient mapping，ADC)来确定TBI后发生的水肿类
型，细胞毒性水肿与弥散受限(ADC值减低)有关，而血管源性水
肿与弥散增加有关(ADC值升高)。在TBI发生后，首先会在损伤核
心区观察到ADC值下降，在这个核心区的周围地带，ADC值会上
升。在受伤72小时之后，91%的患者会在ADC值上升的地方再次
看到更薄边界的ADC值下降区。随着时间的流逝，ADC值较低的
区域将逐步被ADC值较高的区域所替代，所以可以通过ADC的高
低变化来区分损伤核心区与创伤半暗带，目前有学者认为ADC阈
值可能成为TBI患者新的预后生物标志物[24]。
3.2 SWI  磁敏感加权成像(susceptibility weighted imaging，
SWI)对血管内外脱氧血红蛋白的显示非常敏感，当脑创伤发生
时，红细胞会发生破裂，从而引发脱氧血红蛋白的释放，这时
SWI会呈现出低信号。这就意味着SWI能够更加明确且清晰地展
示出受损的中心部位，即损伤核心区范围[25-26]。但SWI对于水肿
的形态及范围均显示不足或无法显示，而T2FLAIR能显示水肿范
围，所以SWI与T2FLAIR联合应用可以显示脑创伤后周围水肿性病
变范围及出血性病变[27]。脑创伤动物实验表明, DWI能显示水分子
扩散程度与范围，但无法清晰显示核心区与半暗带边界，DWI与
SWI不匹配区可以显示创伤半暗带[28]。
3.3 PWI  灌注加权成像(perfusion weighted imaging，PWI)
其中包括使用对比剂增强灌注成像(dynamic susceptibility 
contrast，DSC)和无需注射对比剂的动脉自旋标记成像(arterial 
spin labeling，ASL)[29]。DSC-MRI目前被广泛应用于磁共振灌注
成像技术，该技术经静脉注入造影剂，运用快速扫描序列实现连
续的多层次多次成像，从而产生一套动态的图像。这些图像可以
被运算出脑血流量(relativeCerebralbloodflow，rCBF)、相对脑
血容量(relative cerebral blood volume，rCBV)、平均通过时
间(mean transit time，MTT)及达峰时间(time to peak，TTP)
等参数。动脉自旋标记(arterial spin labeling，ASL)成像，可以
在较短的时间内对全脑进行扫描，反映组织局部脑血流量高低变
化[30-31]。刘利珊[32]等认为ASL/DWI可以显示创伤半暗带，但ASL
对于较小病灶的CBF值不如PWI准确，所以对于较小病灶该方法
准确性存在一定疑问。脑创伤后血流动力学变化多与微血管受损
有关，因此PWI可以早期显示创伤半暗带区血流灌注变化。有学

者认为脑挫裂伤后十分钟至数小时不等，脑血流量可呈高灌注状
态，但该期由于时间较短，患者可能无法得到及时治疗。随着时
间进展，由于脑水肿等因素导致脑血流量减低，出现损伤核心区
及周围水肿区血流灌注减低，约90%的TBI患者在伤后24小时内
损伤核心区与半暗带区脑血流量降低可达正常值的50% ，距中心
灶越远，血流量逐渐升高[33-34]。Grossman[35]及Hayward[36]等通
过实验发现TBI后创伤对侧灌注也明显降低，其原因可能是由于
应激反应出现不同程度的小动脉血管痉挛，或与创伤严重程度有
关。说明当TBI情况较重时，全脑血流灌注均可能出现减低[37]。
3.4 DTI  弥散张量成像(diffusion Tensor Imaging，DTI)是一种
利用弥散加权成像和组织内部的水分子热运动来进行成像的方
法。它能够揭示出组织的微观结构变化、脑白质的形态和结构，
并且能够展示出不同组织之间的水分子活动状态。主要包括各向
异性分数(FA)、表观扩散系数(ADC)、平均扩散率(MD)、径向扩
散率(RD)、轴向扩散率(AD)。DTI至少在6个方向测量水扩散，通
过水分子的各项同性运动与各向异性运动之间的差异，测量MD
和FA。完整的轴突具有较高的FA，而受损的轴突FA降低，当使
用扩散束摄影重建白质轴突时，受损的轴突是可见的[38]。TBI患
者内囊后支、顶叶FA值对预后有一定判断价值，当该区FA值减低
时，预后较差[39]。经过试验，研究者发现DTI能够准确地评估大
脑中的白质是否完整，脑创伤之后胼胝体较易受到损伤，同时，
额叶和颞叶的神经纤维也容易遭受破坏[30]。DTI还可以为TBI后各
种类型脑水肿进行观察，血管源性水肿和细胞毒性水肿可以通过
MD的高低区分[39-40]，这有利于临床对于患者进行治疗，有望作为
TBI后常规检查序列[41-42]。
3.5 DKI  扩散峰度成像(diffusion kurtosis imaging，DKI)是在
DTI基础上延伸出的一种技术，可量化组织内水分子非高斯扩
散，DKI相较于DTI来说能更准确观察脑组织的变化[33]。DKI主要
参数包括：FA、MD、平均峰度(MK)、峰度各向异性(KA)、径向
峰度(RK)。MK可用来描述大脑的微观结构，脑创伤患者急性期
MK值明显降低，说明脑创伤后组织结构的完整性遭到破坏。KA
主要显示沿着轴突方向的峰度信息，与FA有一定相似性，用来
观察组织结构定向性和完整性。当RK值增大时，说明水分子扩
散受限。据研究，轻微脑损伤的病人在急性期的RK、MK值会大
幅下滑，然而，胼胝体膝部、丘脑、额叶皮层、颞叶皮层等区域
的KA值却会上升。进入脑损伤的晚期阶段，MK、RK值会上升，
KA值则会下降，这表明MK值和RK值在诊断脑损伤方面的重要性
不言而喻，且TBI后局灶性神经功能缺损具有一定的可逆性[43]。
Zhuo[44]等利用DTI和DKI技术观察大鼠大脑皮层白质及灰质变化
时发现，MD和FA值仅在脑创伤急性期有明显变化，而MK值在慢
性期与急性期都有明显变化，这表明在脑创伤慢性期，DKI相较
于DTI来说更敏感，而MK值是DKI最具意义的参数[11]。
3.6 MRS  氢质子波谱成像(magnetic resonance spectroscopy， 
MRS)，通过N-乙酰门冬氨酸(n-acetyl aspartate，NAA)、胆碱
(choline，Cho)、肌酸(creatine，Cr)、脂质(lip)，乳酸(lactic 
acid，Lac)等来分析脑组织代谢的变化，能便捷、实时了解TBI患
者伤后变化，为临床治疗及预后提供有效信息[45-46]。NAA位于神经
细胞胞体及轴突中，当NAA降低时提示TBI后神经细胞受损。Cho
是用于构成细胞膜和形成神经递质，因此当Cho峰升高时提示TBI
后脑损伤或出现炎症反应。Cr是脑内能量代谢的标志物，当Cr降
低时提示脑组织缺血[47]。Lac是无氧酵解的代谢产物，当Lac升高
时提示TBI后出现缺血缺氧。实验研究表明脑挫裂伤后在血肿周围
1厘米处可获得满意谱线，病人的NAA/Cr值在水肿区域有着显著的
减低，这揭示出神经细胞的坏死和损伤。此外NAA/Cr 的数值与血
肿的体积呈负相关，因此该值被视为脑创伤的重要评估指标[48]。
3.7 QSM  定量磁敏感图(quantiative susceptibility mapping，
QSM)是检测组织内铁含量的最佳方法，QSM原理与SWI类似，
均能捕捉到磁敏感效应，对脑微出血敏感[49]。慢性期脑创伤后相
关的改变如：轴索损伤(DAI)、脑血流量减少、阿尔茨海默病等都
与脑微出血有关。与SWI相比，QSM能够在明确磁敏感效应组织
来源的基础上实现定量分析，且QSM的定量分布图不会因为扫描
设备或参数不同而发生改变。脑静脉血氧饱和度(SvO2)是脑功能
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的重要生物标志物，TBI后脑组织受损，线粒体出现功能障碍，
脑组织利用氧能力减低，SvO2会升高，因此监测SvO2值的变化可
以反映治疗效果[50]。Doshi[51]和他的团队在研究轻度脑损伤病例
时，观察到QSM法测定SvO2的准确性并未受到血管的相对磁场位
置和角度的影响，因此能够准确地检测出整个大脑或某一区域的
静脉血氧饱和度。TBI患者脑氧代谢情况与其认知功能相关，对
轻度脑损伤患者的脑氧代谢相关数据进行监控，有助于评估他们
的脑损伤严重性和认知功能的变化[52]。有研究认为脑微出血可以
作为弥漫性轴索损伤标志物，弥漫性轴索损伤的脑微出血常发生
于灰白质交界处，呈线装或辐射状分布[53-54]，但脑微出血可能被
脑内静脉遮盖，影响临床对于弥漫性轴索损伤严重程度判断，而
QSM有助于对脑微出血及静脉的区分[55]。

4  小　结
　　创伤性脑损伤后可能出现多种后遗症，如步态不稳、头痛、
残疾、精神障碍等，这会给患者带来生活不便，给患者家属带来
经济负担。创伤半暗带的发展进程在一定程度上影响着患者预后
的好坏，所以早期判断创伤半暗带的存在，监测该区域的进展，
可以为临床治疗脑创伤提供支持。随着多模态磁共振成像技术
的不断发展，我们发现多种观察创伤半暗带区变化的方法，如
DWI、SWI、PWI、DTI、MRS、QSM等。对于诊断创伤半暗带
区，不同研究者也提出了多种方法，如PWI/DWI、ASL/DWI、
DWI/SWI等。但研究者大多基于动物模型实验，在人体中的实验
较少，对于如何准确界定半暗带尚存在争议。所以继续研究创伤
半暗带的病生理机制，使用多种磁共振成像序列来准确界定人脑
创伤半暗带的范围，是我们日后研究的主要方向。
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