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［摘要］　新生儿缺氧缺血性脑病（HIE）有比较统一的临床诊断与分度标准，但是符合相同诊断标准的

窒息所致 HIE 的临床表现、神经病理损伤类型有很大差异。磁共振成像（MRI）能很好地呈现 HIE 损伤类型、

损伤进程，且与其远期神经发育结局密切相关，但不同 MRI 检查序列所反映的损伤表现可能不尽相同。弥散加

权序列适宜的检查时间为出生后 2~4 d，常规序列为出生后的 4~8 d。HIE 的 MRI 主要损伤类型有丘脑基底节 +

内囊后肢损伤、分水岭样损伤累及皮层和皮层下白质、局灶 - 多灶性微小性白质损伤，以及广泛全脑性损伤。

严重的急性产时窒息易导致深部灰质损伤（丘脑基底节），也可累及脑干，锥体束是最易受累的白质纤维束，

而反复间断性缺氧缺血以及伴有感染、低血糖等易导致分水岭区和深部白质损伤。但上述损伤类型有时很难明

确区分，而是以某一类型为主，并非所有 HIE 都有特征性的 MRI 表现。

［中国当代儿科杂志，2017，19（12）：1225-1233］
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Abstract: Although there are unified criteria for the clinical diagnosis and grading of neonatal hypoxic-ischemic 
encephalopathy (HIE), clinical features and neuropathological patterns vary considerably among the neonates with HIE 
due to birth asphyxia in the same classification. The patterns and progression of brain injury in HIE, which is closely 
associated with long-term neurodevelopment outcomes, can be well shown on magnetic resonance imaging (MRI), but 
different sequences may lead to different MRI findings at the same time. It is suggested that diffusion-weighted imaging 
sequence be selected at 2-4 days after birth, and the conventional MRI sequence at 4-8 days. The major patterns of 
brain injury in HIE on MRI are as follows: injury of the thalamus and basal ganglia and posterior limbs of the internal 
capsules; watershed injury involving the cortical and subcortical white matter; focal or multifocal minimal white matter 
injury; extensive whole brain injury. Severe acute birth asphyxia often leads to deep grey matter injury (thalamus and 
basal ganglia), and the brain stem may also be involved; the pyramidal tract is the most susceptible white matter fiber 
tract; repetitive or intermittent hypoxic-ischemic insults, with inflammation or hypoglycemia, usually cause injuries 
in the watershed area and deep white matter. It is worth noting that sometimes the pattern of brain injury among those 
described above cannot be determined exactly, but rather a predominant one is identified; not all cases of HIE have 
characteristic MRI findings.                                                               [Chin J Contemp Pediatr, 2017, 19(12): 1225-1233]
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新 生 儿 缺 氧 缺 血 性 脑 病（hypoxic-ischemic 

encephalopathy, HIE）是围生期急性缺氧缺血导致

的最常见中枢神经系统疾病。尽管多种综合治疗包

括亚低温治疗（therapeutic mild hypothermia）已用

于中重度的 HIE，但是其不良的神经发育预后仍没

有根本改变 [1]。虽然很多国家包括我国已经普遍接

受了美国妇产科学会的关于严重产时窒息（可导致

脑瘫的严重产时窒息）的诊断标准 [2]，并作为临床

诊断 HIE 的依据，但是 HIE 的诊断与临床分度缺

少神经病理学依据 [3-4]，因此很难用于准确的预后

分析；同时，由于缺氧缺血损伤的异质性即病因、

程度、表现形式、持续时间，及脑发育成熟度的

不同，HIE 的神经损伤类型可表现多种形式 [5-6]。

因此，客观准确地描述脑损伤的结构、代谢、功

能和发育异常是HIE 治疗和预后评价的必然需求。

超声或者 CT 检查都不能准确反映 HIE 神经

病理类型。CT 因射线损伤风险已不再建议用于稳

定的 HIE 患儿，只用于有明确产伤史表现出贫血

或凝血功能障碍的 HIE 患儿，以除外颅内出血。

MRI 已成为急性新生儿脑病的首选 [7]。MRI 常规

扫描序列、弥散加权序列（MRI-diffusion weighted 

imaging, DWI）和磁共振波谱（magnetic resonance 

spectroscopy, MRS）最常应用于 HIE 的诊断与评价，

提供了丰富的损伤、发育与脑代谢信息 [7]。合理选

择 MRI 检查有助于明确 HIE 的损伤类型、损伤发

生时间、病理演变性质、不同时期脑代谢变化，

指导 HIE 治疗及客观评价预后 [8-10]。

迄今为止，MRI 应用于新生儿脑损伤与发育

的评估已有近 30 年历史，然而在我国尚没有普遍

开展，更缺少统一的诊断评价规范。HIE 的诊断与

预后评价研究众多，为科学制定 HIE-MRI 诊断规

范提供了客观依据。在 HIE 诊断与预后评价方面

广泛科学地应用 MRI 技术，将提升对新生儿脑损

伤的认识，提高我国 HIE 诊断与预后评价水平。

1　MRI 设备选择与检查的准备

新生儿接受 MRI 检查既要获得较好的图像

质量，又要兼顾检查过程安全，因此要尽可能缩

短检查时间，检查过程应有新生儿医生参加，配

备与 MRI 检查兼容的心电和脉搏血氧监护仪，以

及必要的新生儿急救物品。MRI 仪磁场强度最好

为 1.5Tesla 或 3.0Tesla。 患 儿 在 检 查 前 应 做 以 下

准备：（1）去除患儿身上的金属物品，若需要

输液，可在非头部留置管（可用 MRI 兼容的输液

泵）；（2）镇静，足月新生儿可以应用水合氯醛

（25~50 mg/kg）鼻饲或直肠注入，早产儿可用苯

巴比妥（5~10 mg/kg）缓慢静脉注射。实际上，新

生儿若有抽真空的保温被，绝大部分不需要镇静；

（3）MRI 扫描过程中在射频脉冲梯度转换时会产

生巨大噪声，因此必须护耳；（4）检查前应清理

气道，保持气道通畅，并注意很好地包裹患儿、

保温；（5）连接好血氧、心电监护仪，保证其在

检查过程中正常工作；（6）特别需要保温的早产儿，

可以应用与 MRI 仪兼容的保温箱；（7）需要机械

通气的患儿可应用与 MRI 仪兼容的呼吸机，也可

以短时间手动人工通气，但是应有血氧、心电监护。

2　常规 MRI 检查时机选择及参数设置

2.1　检查序列参数设置

HIE 患儿的 MRI 常规检查序列包括 T1WI、

T2WI 和 DWI，这三种序列主要用于结构性损伤的

诊断和一般的发育评价。

若进行脑内不同区域的代谢物分析可应用
1H-MRS，主要分析乳酸（Lac）、N- 乙酰天门冬

氨酸盐（NAA）、胆碱（Cho）、肌酐（Cr）、谷

氨酸盐（Glu）、谷氨酰胺（Gln）、肌醇（myo），

以 及 31P-MRS， 主 要 分 析 能 量 代 谢 物 质 ATP、

ADP、PCr、Pi 和 pH。

若怀疑有血管源性的损伤或发育畸形可选择

MRA（磁共振血管成像，多半为动脉血管成像）、

MRV（磁共振静脉血管成像），鉴别出血和非出

血性损伤可选用 MRI 磁敏感加权成像（susceptibility 

weighted imaging, SWI）。

新生儿时期大脑快速发育，不同的脑发育成

熟度脑含水量不同、髓鞘化发育程度不同，MRI

常规扫描序列参数完全不同于成人。序列扫描参

数的选择应结合不同场强和检查目的作出相应调

整，供应商提供的参数仅供参考，并且放射诊断

医师和设备工程师应与新生儿医师相配合。以下

常规扫描序列参数供参考（表 1、2）[11]。
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1H-MRS 常用于 HIE 脑损伤时脑代谢评价。系

统分析研究表明，新生儿时期采用基底节区 Lac/

NAA 对 HIE 预后判定的敏感性和特异性比常规

MRI 要好，分别为 82% 和 95%。目前可以选用单

体素或多体素 MRS 进行脑不同区域 MRS 分析。

既往常用的单体素检查序列有 PRESS（single-voxel 

point resolved spectroscopy） 或 STEAM（stimulate 

echo acquisition mode），建议使用更长的回波时间

（echo time, ET）如 136 ms 或 272 ms。ET 时间越短

所分析代谢物浓度的标准差越大，而且 ET 136 ms

时 Lac 峰 倒 置， 有 助 于 与 脂 类 物 质 鉴 别 [12-13]。

目前多体素 1H-MRS 空间分辨高于单体素，能更准

确地分析不同区域代谢物质浓度。

2.2　常规 MRI 及 DWI 检查的时机选择

由于导致窒息的病因和程度不同，以及不同

个体脑发育成熟度的不同，临床上不同严重程度

HIE 有不同的神经病理类型，脑损伤既表现有选择

性，又表现出等级性。任何 MRI 检查反映的都是

表 1　1.5T MRI 仪建议扫描参数

序列选择
扫描断面

T2 TSE
横断面

3DT1 TFE
横断或矢状面

DWI EPI
横断面

TR(ms) 4 500 30 6 000

TE(ms) 210 4.5 90

Flip angle 90 90/30 90

Slice thick(mm) 4 4/1.6 5

NSA 2 1 1

Time(min:s) 4 : 30 5 : 45 0 : 30

表 2　3T MRI 仪建议扫描参数

序列选择
扫描断面

T2 TSE
横断面

3DT1 TFE
横断或矢状面

DWI EPI
横断面

TR(ms) 8 000 17 8 000

TE(ms) 1600 4.6 49

Flip angle 90 90/13 90

Slice thick(mm) 2 2/0.8 2

NSA 1 1 1

Time(min:s) 4 : 40 4 : 20 3 : 0

检查时刻的脑损伤状态，合理选择检查时机对准确

判定脑损伤程度尤为重要。缺氧缺血后脑损伤的

细胞代谢和病理改变不同于急性缺血性脑损伤（脑

梗死），细胞代谢在缺血再灌注后表现暂时性代谢

正常（多在生后 6 h 内），但很快可发生继发性能

量衰竭，这是严重细胞坏死的表现，多在损伤后

24~72 h 脑组织细胞毒性水肿达到高峰 [14]。DWI 研

究表明，生后 2~4 d 的水分子运动受限最严重（水

分子表观扩散系数，即 ADC 值达到最低），随后

逐渐上升，8~10 d 与正常儿的差异无显著性，ADC

变化与是否接受亚低温治疗无明显关系 [15-16]。所

以，MRI-DWI 检查的最佳时机是生后 2~4 d。当然

不同区域损伤的变化并不完全一致，严重 HIE 在

生后 24 h 内丘脑和基底节即可有明显异常。国外

建议首次常规 T1WI 和 T2WI 检查可选择在损伤后

的 2~8 d，我们认为损伤后 4~8 d 更好 [17]。研究表

明晚期 的 T2WI 改变对 HIE 预后评价意义更大 [18]。

3　新生儿缺氧缺血性脑病 MRI 诊断与分类

3.1　丘脑基底节 + 内囊后肢受累

急性完全性窒息通常使丘脑最先受累，特别

是丘脑腹外侧核；基底节最易受累核团为壳核，

通常苍白球很少受累。HIE 急性期 T1WI 表现为高

信号，T2WI 为低信号，DWI 为高信号；慢性期表

现为萎缩或坏死：T2WI 表现为高信号，而 T1WI

信号正常或降低，DWI 正常信号或低信号。依据

受累范围划分损伤的严重程度，严重者丘脑或基

底节完全受累，常伴有罗兰氏区周围皮层、间脑

和脑干受累。内囊后肢（posterior limb of internal 

capsules, PLIC）正常情况下为 T1WI 高信号、且接

近内囊的膝部，T2WI 为低信号至少占整个后肢的

1/3。PLIC 受累可表现为：（1）可疑受累：PLIC

在 T1WI/T2WI 信 号 减 低 或 出 现 不 对 称 性 改 变；

（2）明显受累：PLIC 在 T1WI/T2WI 信号出现反转。

见图 1~4。
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图 1　正常足月新生儿 MRI 的 T2WI（A）、T1WI（B）与 DWI（C）序列图像　　内囊后肢在 T2WI 表现为低信号、

T1WI 为对称性高信号（如箭头所示），DWI 通常不明显，深部灰质及皮层的信号在三个序列的表现一致。

图 2　基底节 / 丘脑 PLIC 损伤　　HIE 患儿生后 10 天，壳核、丘脑腹外侧核在 T2WI（A）表现为对称性高信号、T1WI（B）

亦表现高信号，如箭头所示；内囊后肢信号消失；DWI（C）仅表现为双侧丘脑信号降低。

图 3　基底节 / 丘脑、内囊后肢及脑干损伤　　重度 HIE 生后 30 h 的 MRI 可见 T1WI（A）、T2WI（B）额叶皮层

及皮层下白质信号可清晰分辨，内囊后肢正常信号消失，似乎整个基底节 / 丘脑均有受累，DWI（C）明显丘脑受累异常高信号，

脑干后部（锥体束）DWI 异常高信号（D），如箭头所示。

图 4　基底节 / 丘脑、内囊后肢及大脑脚损伤　　重度 HIE 患儿生后 8 d 的 MRI 可见 T1WI（A）、T2WI（B）绝大

部分基底节与丘脑受累，如箭头所示；内囊后肢正常信号完全消失；DWI（C、D）丘脑、基底节、大脑脚表现异常高信号，

如箭头所示。
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3.2　分水岭与广泛皮层白质性损伤

      分水岭受累区域的血流供应处于血管的边界区

或终末区，依据受累程度表现为单一梗死、前部

或后部分水岭白质异常、前部或后部分水岭区皮

层和白质异常、前后白质均受累和广泛性皮层受

累。受累区域 T1WI 表现为低信号，T2WI 为高信

号，DWI 为高信号。见图 5、7。广泛严重的皮层

与皮层下白质受累，T1WI/T2WI 灰白质分辨不清，

DWI 为广泛高信号。临床上确实发现广泛皮层下

白质受累有的最后发生广泛脑萎缩，还应与代谢

原因所致的白质损伤进行鉴别 [11,19-20]。

3.3　局灶 - 多灶性微小性白质损伤

白质损伤主要分布在脑室周围及半卵圆中心

区白质，病变特征为点状，数量不等，有时呈线状

或成簇存在。早期 T1WI 为高信号，T2WI 为低信

号或等信号，DWI 为高信号。见图 6。SWI 多数不

表现信号的缺失（低信号），提示改变的主要原因

是胶质细胞增生。多灶性损伤病灶周围的白质可

表现明显的 T2WI 高信号。也有放射诊断专家认为

局灶 - 多灶性微小性白质损伤属于分水岭样损伤，

不过最近研究表明它是足月新生儿 HIE 很常见的

一种损伤，可能与胎盘炎症反应程度有关 [21-24]，

但尚不清楚是否是由于炎症反应导致胎盘功能不

全、进而发生胎儿缺氧缺血和新生儿窒息所致 [25]。

此外该类型多发生在早期足月新生儿，也是早产

儿常见的脑白质损伤类型。因此，我们把它单独

作为一种类型。

图 5　分水岭样损伤　　重度 HIE 患儿生后 96 h MRI 的 T1WI（A）表现为灰白质分辨不清，额叶及顶枕区皮层及白

质弥漫性低信号，内囊后肢正常高信号消失；T2WI（B）表现为高信号，内囊后肢可见少许低信号；DWI（C，D）的上述区

域表现为高信号，内囊后肢、胼胝体压部、颞叶皮层、白质、脑干均有受累，如箭头所示，符合全脑型损伤。

图 6　局灶性白质损伤　　中度 HIE 生后 4 d MRI 的 T1WI（A）表现为半卵圆中心白质对称性线状高信号，T2WI（B）

低信号，DWI（C、D）为高信号。

3.4　广泛全脑性损伤

       广泛全脑性损存在深部灰质和皮层广泛受累，

也可累及广泛的白质，受累区域表现为严重脑水

肿（脑肿胀）、灰白质分辨不清、MRI 长 T1 和 T2

信号（T1WI 低信号，T2WI 高信号）、DWI 广泛

高信号。见图 7。由于检查时机不同，受累区域可

有不同表现，早期主要为灰质区域受累，逐渐累

及广泛白质。值得说明的是，罗兰氏区、基底节、

内囊后肢、间脑和脑干是高能量代谢区，也是髓

鞘化成熟的区域，它们的受累不但体现了神经损
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伤的选择性，发生在严重 HIE 患儿时也体现了明 显的等级性。脑干损伤的 HIE 患儿死亡风险极高。

图 7 　全脑型损伤　　重度 HIE 生后 72 h MRI 见脑肿胀，T2WI（A）、T1WI（B）灰白质广泛分辨不清，基底节、

丘脑脑干及半卵圆中心 DWI（C）表现高信号。

3.5　新生儿缺氧缺血性脑病 MRI 分类的评分系统

上述 HIE 的 MRI 分类表现常混合存在，也就

是 HIE 可有多个区域脑组织获得损伤，但严重程

度可以有很大差异，体现了神经损伤的选择性和

等级性。依据 Barkovich 的早期评分系统 [18]，结合

DWI-MRI 表现，改良 HIE-MRI 分类的损伤评分系

统，可以定量评价脑损伤类型和严重程度（见表 3）。
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4　新生儿缺氧缺血性脑病 MRI 分类与临床
表现的相关性

Volpe[6] 总结众多 HIE 的 MRI 研究结果，提出

MRI 四种基本类型与 HIE 神经病理类型（足月新

生猴和羊）的相关性：（1）脑皮层 / 皮层下白质 +

基底节 + 脑干受累与严重持久的缺氧缺血有关；

（2）脑皮层 / 皮层下白质或基底节常同时存在，

与中等程度持久和 / 或间断性缺氧缺血有关 ；

（3）基底节和脑干受累与严重短暂的缺氧缺血有

关；（4）脑白质受累往往与轻中度间歇性或反复

的缺氧缺血有关，这个过程有时合并低血糖或感

染的炎症反应性损伤。

本建议提出的 HIE MRI 诊断及分类与 Volpe

的研究相近。对于严重 HIE 患儿，一次 MRI 检查

很难发现所有的结构受累，Volpe 的分类没有阐明

PLIC 的改变。PLIC 受累的严重程度与 HIE 的运动

发育高度相关：HIE 越重，PLIC 受累越重，严重

的 BG/T+PLIC 受累既表现有运动障碍，又表现有

认知障碍 [6,26-27]。通常，严重完全性窒息损伤的区

域主要沿着皮质脊髓束分布，而部分性窒息损伤

区域主要是血管边界区。围产期窒息患儿常有低

血糖发生，严重低血糖可导致顶枕部皮层和白质

受累，在 T1WI 为低信号，T2WI 为高信号，早期

DWI 为高信号，DWI 改变往往比 T1WI/T2WI 更敏

感。低血糖脑损伤与 HIE 脑损伤具有相对的独立

性 [28]。在应用 MRI 诊断 HIE 时除了要结合窒息的

严重程度，也应该关注病因。急性围产期不良事

件是导致急性完全性窒息的重要原因，而反复缺

血和 / 或缺氧以及感染导致部分性窒息而发生白质

损伤。此外，HIE 的严重程度与影像学分类虽然

有很好的对应关系，但同为重度或中度的 HIE 其

MRI 损伤可以表现出多样性，也预示远期结局不

同；不同时期的损伤表现代表着神经损伤的发展

过程，因此动态 MRI 检查对 HIE 预后的判定具有

重要意义。

表 3　改良 Barkovich 的 HIE MRI 影像学评分 *

项目 影像学表现 评分

分水岭区

正常 0

轻度
单个或局灶性白质损伤 1

前或后部白质损伤（包括脑室周围白质损伤） 2

中度 前或后部分水岭区皮质及白质损伤 3

重度
前后分水岭区信号异常（包括灰白质分界不清） 4

更广泛异常（包括灰白质不能分辨） 5

基底节 / 丘脑

正常 0

轻度 局灶、轻度信号异常，通常在丘脑腹外侧核和 / 或壳核后部 1

中度
丘脑、豆状核信号异常 2

丘脑、豆状核、罗兰氏区信号异常 3

重度 更广泛受累 4

内囊后肢

正常 0

模糊 信号强度减弱或不对称 1

异常 T1 和 / 或 T2 的信号缺失、反转或异常 2

脑干 / 间脑

正常 0

中度 失去解剖细节，前后脑桥区分明显，局部信号异常，轻度不对称 1

重度 广泛信号异常，非正常髓鞘化，信号显著不对称，萎缩 2

注：* 提示过去评分是以受累区域的 T1WI/T2WI 改变为依据；改良评分以 DWI 改变为依据，HIE 急性期表现为高信号，而慢性期严
重损伤表现为低信号。
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