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摘  要 

目的：分析动脉瘤性蛛网膜下腔出血(Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage, aSAH)患者磁共振弥散

加权成像(Diffusion Weighted Imaging, DWI)影像信息，探索其信号异常的相关因素以及与迟发性脑缺

血(Delayed Cerebral Ischemia, DCI)的相关性。方法：回顾性分析2020年8月至2023年6月于包头市中

心医院神经内科诊断为aSAH的患者，所有患者入院后均行头颅磁共振检查，包括T1、T2序列及DWI序列，

根据DWI序列是否存在高信号分为DWI正常组和DWI异常组，采集两组患者临床资料，进行统计分析。

结果：1) 共入组42例患者，DWI异常组22例，DWI正常组20例；2) 两组在Fisher分级、Hunt-Hess分
级及行是否行脑脊液置换上有显著差异(P < 0.05)；3) DWI异常与DCI的发生有显著差异(P < 0.05)。结论：

Fisher分级、Hunt-Hess分级是aSAH患者DWI异常发生的危险因素，DWI异常是DCI的危险因素。 
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Abstract 
Objective: To analyze the diffusion weighted imaging (DWI) image information from patients with 
aneurysmal subarachnoid hemorrhage (aSAH), to explore the correlation factors of signal abnor-
mality and its correlation with delayed cerebral ischemia (DCI). Methods: Patients diagnosed with 
aSAH in the Department of Neurology of Baotou Central Hospital from August 2020 to June 2023 
were retrospectively analyzed. All patients underwent head magnetic resonance examination 
after admission, including T1, T2 sequence and DWI sequence. According to the presence of high 
signal in DWI sequence, they were divided into normal DWI group and abnormal DWI group. The 
clinical data of the two groups were collected and analyzed statistically. Results: 1) A total of 42 
patients were enrolled, including 22 patients with abnormal DWI and 20 patients with normal 
DWI. 2) There were significant differences in Fisher grading, Hunt-Hess grading and cerebrospinal 
fluid replacement between the two groups (P < 0.05); 3) There was a significant difference be-
tween the abnormality of DWI and the occurrence of DCI (P < 0.05). Conclusion: Fisher grading and 
Hunt-Hess grading are risk factors for DWI abnormalities in aSAH patients, and DWI abnormalities 
are risk factors for DCI. 
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1. 引言 

蛛网膜下腔出血(Subarachnoid Hemorrhage, SAH)是一种危及生命的严重出血性卒中，约占所有脑卒

中类型的 5%~10%，其中颅内动脉瘤破裂是其最常见的发病原因[1]，并且 SAH 患者病死率较高，其中

aSAH 患者的病死率可达到 30.5%~35% [2]，即使存活，不仅会给个人的生活质量造成严重影响，也会给

家庭和社会带来负担。因此，aSAH 仍然是严重危害人类健康且给社会和家庭造成严重影响的极危险疾病。

其中早期脑损伤(Early Brain Injury, EBI)和迟发性脑缺血(Delayed Cerebral Ischemia, DCI)是导致 aSAH 患

者不良预后和死亡率的重要原因[3] [4]，微血栓形成是参与脑损伤与 DCI 的重要机制之一[5] [6] [7] [8]。
微血栓形成从解剖学角度可概括为小动脉、微动脉、毛细血管、微静脉和小静脉病变导致的缺血性病理

改变的一组疾病，脑微血栓形成最先在发生痉挛的动脉中发现，并认为是导致症状性脑血管痉挛的重要

原因[9]。在 SAH 兔模型中发现脑微循环中早期微凝块的形成[10]，从显微镜可观察到 SAH 模型中血小

板微血栓的形成及导致的脑微循环血流量不足，这些都提示了微血栓的形成。此外，尸检发现在 aSAH
后 2 天内死亡的患者大脑小动脉中存在微血栓[11]，但是关于 SAH 后微血栓形成的研究大多都是在大鼠

动物模型上进行的，缺乏相关临床研究。 
本研究对 42 例 aSAH 患者进行磁共振弥散加权成像检查后发现，至少一半患者弥散加权成像存在异
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常高信号，病灶呈现单发或多发，从 aSAH 病理生理角度，可理解为微血栓形成，且这些病灶与临床症

状无明显相关性，为无症状脑梗死。本研究从 aSAH 后 DWI 异常高信号入手，探讨 aSAH 后微血栓形成

的作用机制及防治措施，以及其与 DCI 之间的关系，可能对 aSAH 患者的防治提供新思路。 

2. 研究对象与方法 

2.1. 研究对象 

回顾性分析包头市中心医院神经内科自 2020 年 7 月至 2023 年 6 月收治的 42 例 aSAH 患者的临床资

料，其中男性 19 例，女性 23 例，入院后所有患者进行了 1.5T 磁共振成像，获得轴位 T1 加权(T1W)、
T2 加权(T2W)和 DWI，所有磁共振检查均由影像科医生进行评估。 

纳入标准：1) 年龄 18~75 周岁；2) 根据《中国动脉瘤性蛛网膜下腔出血诊疗指导规范》的有关诊

断标准，经头颅 CT (Computerized Tomography, CT)、数字减影血管造影(Digital Subtraction Angiography, 
DSA)明确诊断；3) 发病前 MRS (Modified Rankin Scale, MRS)评分 0 分；4) 初次发生 SAH；5) 入院后

均行颅内动脉瘤介入栓塞术治疗；6) 患者或家属知情同意。 
排除标准：1) 单纯 SAH，无颅内动脉瘤；2) DSA 检查有颅内动脉瘤，但因无法进行手术而改为开

颅夹闭术；3) 起病 72 h 内未接受颅动脉瘤栓塞术或开颅动脉瘤夹闭术者；4) 伴有严重的其它器官损害，

例如：严重的肝肾功能衰竭、心功能不全、恶性肿瘤、大面积心肌梗塞或免疫系统紊乱的病人等。 

2.2. 研究方法 

1) 基线资料采集：收集 aSAH 病人住院时的基线资料，如：包括年龄，既往病史(脑血管疾病、高血

脂、高同型半胱氨酸血症、高血压等)，个人史(吸烟、饮酒情况等)，Fisher 分级，改良版世界神经外科

联盟(World Federation of Neurological Societies, WFNS)分级，Hunt-Hess 分级等。 
2) 临床资料采集：包括手术方式、责任动脉瘤位置、是否发生脑积水、是否发生迟发性脑缺血、是

否行脑脊液置换术、有无其他脏器合并症(如肺炎、心衰、严重肝肾功能不全等)、住院时长、住神经内科

监护室(Neurology Intensive Care Unit, NICU)时长等。 
3) 观察指标：DWI 信号异常率，DCI 发生率。 

2.3. 统计学分析 

采用 SPSS25.0 软件进行数据分析。分类资料用采取卡方检验和 Fisher 精确检验，用 n(%)来表示；

对连续性数据进行正态性检验，不符合正态分布的计量资料两组组间采用秩和检验，用中位数[四分位间

距]来表示；符合正态分布采取 t 检验，用均数 ± 标准差来表示；回归分析采用单因素及多因素 Logistics
回归。P < 0.05 时，认为差异有统计学意义。 

3. 结果 

3.1. 一般临床结果资料 

42 名 aSAH 患者完成头颅磁共振检查，检查时间范围在 1~38 d，aSAH 患者 DWI 所显示的点状高信

号，提示新鲜的腔隙性脑梗死，呈现出脑小血管病的影像学特征。根据 DWI 是否存在异常高信号分为两

组，即 DWI 正常组和 DWI 异常组。其中 DWI 正常组 20 例，DWI 异常组 22 例，DWI 异常组中显示病

灶多发 9 例，单发 13 例；位于半卵圆中心 16 例(68%)，基底节区 4 例(18%)，枕叶 3 例(14%)，胼胝体 2
例(9%)，额叶 2 例(9%)，小脑脑干 1 例(5%) (见表 1)。 

https://doi.org/10.12677/acm.2024.1461761


菅文慧 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2024.1461761 183 临床医学进展 
 

Table 1. General clinical data of patients with abnormal DWI (n = 22) 
表 1. DWI 异常患者一般临床资料(n = 22) 

项目  例 (%) 

病灶数量 多发 9 40.91 

 单发 13 59.01 

病灶位置 半卵圆中心 16 72.73 

 基底节区 4 18.18 

 枕叶 3 13.64 

 胼胝体 2 9.09 

 额叶 2 9.09 

 小脑脑干 1 4.55 

3.2. DWI 正常组与 DWI 异常组基线变量及院内变量的比较 

通过分析比较发病 DWI 正常组与 DWI 异常组基线变量及院内变量，在两组上对既往史(脑血管病、

高脂血症、高血压病、高同型半胱氨酸血症)、个人史(吸烟、饮酒)、责任动脉瘤位置(前交通动脉、大脑

前动脉、颈内动脉、大脑中动脉、大脑后动脉、后交通动脉、椎动脉)、WFNS 分级、Fisher 分级、Hunt-Hess
分级、脑室外引流术、脑脊液置换术、脑血管痉挛、手术方式(单纯弹簧圈栓堵、支架、支架辅助弹簧圈)、
其他脏器合并症(肺炎、心衰)进行卡方检验和 Fisher 精确检验，结果显示脑脊液置换、Hunt-Hess、Fisher
分级在两组上存在显著差异(P < 0.05)。对 DWI 正常组与 DWI 异常组的年龄进行 t 检验，入住 NICU 时

长、住院时长进行秩和检验，两组无显著差异(P > 0.05) (见表 2)。 
 

Table 2. Comparison of baseline and in-hospital variables between abnormal and normal DWI groups 
表 2. DWI 异常组与正常组的基线变量与院内变量比较 

 DWI 正常组 
(n = 21) 

DWI 异常组 
(n = 19) 合计 χ2/t/z P 

年龄 4.90 ± 0.45 4.77 ± 0.87 54.40 ± 11.16 0.161 0.873 

既往史      

脑梗死    0.132 1.000 

否 18 (90.00%) 19 (86.36%) 37 (88.10%)   

是 2 (10.00%) 3 (13.64%) 5 (11.90%)   

高血压    0.072 0.789 

否 9 (45.00%) 9 (40.91%) 18 (42.86%)   

是 11 (55.00%) 13 (59.09%) 24 (57.14%)   

冠心病    0.931 1.000 

否 20 (100.00%) 21 (95.45%) 41 (97.62%)   

是 0 (0.00%) 1 (4.55%) 1 (2.38%)   
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续表 

个人史      

吸烟    0.475 0.491 

否 13 (65.00%) 12 (54.55%) 25 (59.52%)   

是 7 (35.00%) 10 (45.45%) 17 (40.48%)   

饮酒    0.028 0.867 

否 15 (75.00%) 16 (72.73%) 31 (73.81%)   

是 5 (25.00%) 6 (27.27%) 11 (26.19)   

WFNS 分级    0.305 0.691 

I~II 16 (80.00%) 19 (86.36%) 35 (83.33%)   

III~V 4 (20.00%) 3 (13.64%) 7 (16.67%)   

急性脑积水    2.310 0.221 

否 18 (90.00%) 22 (100.00%) 40 (95.24%)   

是 2 (10.00%) 0 (0.00%) 2 (4.76%)   

脑室引流    0.005 1.000 

否 19 (95.00%) 21 (95.45%) 40 (95.24%)   

是 1 (5.00%) 1 (4.55%) 2 (4.76%)   

脑脊液置换术    4.546 0.033 

否 3 (15.00%) 10 (45.45%) 13 (30.95%)   

是 17 (85.00%) 12 (54.55%) 29 (69.05%)   

手术方式    0.178 1.000 

单纯弹簧圈 8 (40.00%) 9 (40.91%) 17 (40.48%)   

弹簧圈辅助支架 10 (50.00%) 11 (50.00%) 21 (50.00%)   

支架 2 (10.00%) 2 (9.09%) 4 (9.52%)   

肺炎    0.907 0.608 

否 19 (95.00%) 19 (86.36%) 38 (90.48%)   

是 1 (5.00%) 3 (13.64%) 4 (9.52%)   

心衰    2.31 0.221 

否 18 (90.00%) 22 (100.00%) 40 (95.24%)   

是 2 (10.00%) 0 (0.00%) 2 (4.76%)   

脑血管痉挛    0.076 1.000 

否 17 (85.00%) 18 (81.82%) 35 (83.33%)   

是 3 (15.00%) 4 (18.18%) 7 (16.67%)   
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续表 

责任动脉瘤位置      

颈内动脉 6 (30.00%) 3 (13.64%) 9 (21.43%) 1.666 0.269 

大脑中动脉 2 (10.00%) 2 (9.09%) 4 (9.52%) 0.01 1.000 

前交通动脉 10 (50.00%) 13 (59.09%) 23 (54.76%) 0.349 0.554 

小脑后下动脉 1 (5.00%) 0 (0.00%) 1 (2.38%) 1.127 0.476 

椎动脉 1 (5.00%) 0 (0.00%) 1 (2.38%) 1.127 0.476 

后交通动脉 0 (0.00%) 1 (4.55%) 1 (2.38%) 0.931 1.000 

大脑前动脉 0 (0.00%) 2 (9.09%) 2 (4.76%) 1.909 0.489 

大脑后动脉 0 (0.00%) 1 (4.55%) 1 (2.38%) 0.931 1.000 

Fisher 分级    6.453 0.011 

I~II 18 (90.00%) 12 (54.55%) 30 (71.43%)   

III~IV 2 (10.00%) 10 (45.45%) 12 (28.57%)   

Hunt-Hess 分级 17 (85.00%) 6 (27.27%)  14.092 <0.001 

I~III 3 (15.00%) 16 (72.73%) 23 (54.76%)   

IV~V 54.70 ± 11.93 54.14 ± 10.69 19 (45.24%)   

入住 NICU 时长 22.55 ± 12.02 20.41 ± 6.03 3.48 ± 3.22 −1.011 0.312 

住院时长 18 (90.00%) 12 (54.55%) 21.43 ± 9.31 −0.619 0.536 

3.3. DWI 异常的多因素相关性分析 

以有无 DWI 异常为因变量，同时纳入脑脊液置换术、Fisher 分级、Hunt-Hess 分级为自变量进行多

因素Logistic回归分析，结果显示Fisher分级、Hunt-Hess分级是DWI异常的独立危险因素(OR > 1, P < 0.05) 
(见表 3)。 

 
Table 3. Multivariate logistic regression analysis of DWI anomalies 
表 3. DWI 异常的多因素 logistic 的回归分析 

变量 B 标准误差 瓦尔德 P OR 
OR 的 95%置信区间 

下限 上限 

脑脊液置换术 −1.757 1.266 1.925 0.165 0.173 0.014 2.065 

Fisher 分级 4.076 1.451 7.897 0.005 58.938 3.433 1011.946 

Hunt-Hess 分级 4.080 1.303 9.807 0.002 59.133 4.602 759.849 

3.4. DWI 异常与 DCI 的相关性分析 

以有无发生 DCI 为因变量，同时纳入是否发生迟发发生 DWI 异常为自变量进行单因素 Logistic 回归

分析，结果显示 DWI 异常是发生 DCI 的独立危险因素(P < 0.05) (见表 4)。 
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Table 4. Univariate logistic regression analysis of DCI 
表 4. 发生 DCI 的单因素 logistic 回归分析 

变量 B 标准误差 瓦尔德 P OR 
OR 的 95%置信区间 

下限 上限 

DWI 是否异常 −1.917 0.759 6.385 0.012 0.147 0.033 0.650 

4. 讨论 

SAH 后早期即对微血管有影响，血栓性微血管的数量可能与血脑屏障破坏、血管痉挛、神经元凋亡

以及微循环障碍密切相关[12]，炎症反应、内皮细胞损伤、血小板聚集、基底层降解、凝血级联激活等都

在 SAH 后短时间内发生，这些变化会导致血脑屏障破坏、微血管痉挛和微血栓形成，进而导致 SAH 后

早期脑损伤和微循环障碍。近期有研究报道，微血栓形成可能是 SAH 后 DCI 潜在的干预靶点[13]，SAH
后微血栓形成在 aSAH 后的不良预后中起到了重要作用，然而目前对微血栓形成的具体机制仍有很大探

索空间。 
基础实验已证实脑血管痉挛是导致微血栓形成的重要机制，这主要是因为脑血管痉挛患者血液具有

高凝状态、血小板过度活跃和出现锯齿形红细胞等特点，这会引起纤维蛋白原浓度上升，微血栓形成和

红细胞变形能力下降，进一步加重脑缺血[14]，从而出现微血栓。而脑动脉内表面前列腺素(Prostaglandin, 
PG)内的过氧化物可合成血栓素 A2 (Thromboxane A2, TXA2)和贝前列素前列环素(Prostaglandin-I-2, PGI2)，
PGI2 是 TXA2 的拮抗剂，它具有抗血小板聚集和舒张血管的作用，故可以防止血栓形成，由于 PG 对内

皮细胞的多途径、多机制、多器 官的保护效应已经得以证实，这使之在慢性缺血再灌注损伤性疾病中得

以广泛应用[15]。在一项临床研究中有 20 份病例使用了曲匹地尔(TXA2 的拮抗剂和选择性合成抑制剂)
来预防 aSAH 后的脑血管痉挛，有 9 例出现血管痉挛，9 例中有 7 例临床或 CT 均未发现脑缺血征象[9]，
因此可表明血小板聚集形成血栓在症状性血管痉挛中的重要性。而在本研究中，我们发现 DWI 异常与脑

血管痉挛并无显著差异性，从临床上考虑可能是在入院时所有 aSAH 患者均使用了钙离子拮抗剂减轻了

血管的痉挛，从而降低了微血栓的发生率。 
血脑屏障通透性改变也是微血栓形成的重要因素，血栓性微血管的数量与血脑屏障的破坏密切相关，

因为炎症反应、内皮细胞损伤、血小板聚集、基底层降解、凝血级联激活等都在 SAH 后短时间内发生，

这些变化都会导致微血栓形成。SAH 后高颅压引起脑灌注下降，激活纤溶系统，也可诱发微血栓形成[16]。
有研究发现，血小板糖蛋白受体 Ib (GPIb)抑制剂安非巴肽可通过抑制巨噬细胞-1 抗原和选择素的表达来

增强血脑屏障的完整性、增加完整的神经元细胞数量，这些微血栓可能会阻塞实质微循环中的毛细血管，

导致缺血半暗带的脑血流持续受损，所以可以通过减轻缺血半球细胞旁通透性来减少缺血后血脑屏障损

伤，从而抑制了血栓炎症和微血栓形成，进一步产生抗血栓作用，这是除再灌注期间抑制脑微血栓形成

外，还在保护血脑屏障完整性和减少巨噬细胞-1 抗原介导的中性粒细胞炎症反应方面的疗效也起到了显

著作用[17]。本研究发现 Hunt-Hess 分级、Fisher 分级越高，越容易导致 DWI 发生率，提示 Hunt-Hess 分
级、Fisher 分级与微血栓形成有关，这可能与出血量增加后与血脑屏障通透性进一步改变等原因相关。 

本研究发现 aSAH 后 DCI 与 DWI 异常存在相关性，微血栓形成在 SAH 后 DCI 扮演了重要角色。像上

文提到的血小板活化、SAH 诱导的血管痉挛也和 DCI 相关，SAH 患者第 3 天血小板聚集增加，血栓烷素

B2 释放增加以及 TXA2 代谢增加，均可增加 DCI 的发生率。本研究中发生 DCI 患者 15 例，其中 11 例存

在微血栓形成，为 DWI 异常，病灶呈单发及多发，未发生 DCI 患者 27 例，DWI 异常者 10 例，差异有

统计学意义(P < 0.05)，可认为 DWI 异常是发生 DCI 的独立危险因素。 
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鉴于目前的研究，我们可以通过降低脑血管痉挛、降低颅内压、减轻炎症反应/纠正高凝状态以及血

小板过度活动等来减少微血栓形成，且微血栓减少对改善迟发性脑缺血也有一定意义。但本研究仍存在

许多不足之处，例如完成 DWI 检查的滞后性、时间上的不均一性等，均可对微血栓的测量造成一定误差。

探索更多的微血栓形成机制是接下来的重点工作，以期减少迟发性脑缺血的发生率。 
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