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磁共振成像在胎儿宫内缺氧中的应用

及研究进展

李燕茹　吕国荣

（福建医科大学附属第二医院超声科，福建 泉州　３６２０００）

【摘要】　宫内缺氧是胎儿遭受的最常见、最重要的应激，可导致胎儿急性或慢性损伤，并增加成年后对

多种慢性疾病的易感性。传统超声作为胎儿宫内缺氧首选影像学检查手段，也存在局限性。近年来，多

种功能性 ＭＲＩ技术包括血氧水平依赖成像（ＢＯＬＤＭＲＩ）、弥散加权成像（ＤＷＩ）、弥散张力成像（ＤＴＩ）、

磁共振波谱（ＭＲＳ）等的快速发展，从一个全新角度为宫内缺氧的早期诊断提供思路。该文将对多种

ＭＲＩ技术在胎儿宫内缺氧中的应用及研究进展做一综述。
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　　宫内缺氧可导致胎儿宫内窘迫、新生儿窒息、围

产儿死亡等，甚至增加成年后对多种慢性疾病的易

感性。目前判断胎儿宫内缺氧主要依靠联合胎心监

护及胎动、胎儿生物物理评分、超声多普勒等检测方

法，但超声多普勒易受各种因素影响，如探头压

力［１］、母体 Ｖａｌｓａｌｖａ氏动作
［２］、超声检查路径［３］和

多种先天性心脏病［４］。文献报道检测胎儿缺氧没有

金标准，需多种方法综合判断［５］。因此，探索有效的

检测技术，早期、联合、无创性诊断胎儿宫内缺氧及

其程度具有重要意义。近年来，多种功能性 ＭＲＩ发

展迅速，并凭借其独特优势应用于胎儿中枢神经系

统检查。但是，ＭＲＩ能否用于诊断胎儿宫内缺氧，

相关报道较少。本文将对多种功能性 ＭＲＩ技术在

胎儿宫内缺氧中的应用做一综述。

１　血氧水平依赖（犅犗犔犇）犕犚犐成像技术

血氧水平依赖（ｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎｌｅｖｅｌｄｅｐｅｎｄｅｎｔ，

ＢＯＬＤ）ＭＲＩ成像技术可反映血管或组织内氧浓度

的变化。其成像基础取决于局部去氧氧合血红蛋

白的相对含量，两种血红蛋白对磁场有完全不同的

影响。氧合血红蛋白属于抗磁性物质，对质子弛豫

没有影响；而去氧血红蛋白属于顺磁性物质，可缩短

横向磁化弛豫时间（Ｔ２值）。因此，局部血液氧含量

增加时，去氧血红蛋白含量减低，延长了横向磁化弛

豫时间，使Ｔ２加权像信号增强；反之，局部血液氧

含量降低时，去氧血红蛋白的浓度升高，横向磁化弛

豫时间缩短，Ｔ２加权像信号减弱
［６］。因此，国内外

学者推断，利用ＢＯＬＤ的这种成像基础，可以定量

诊断胎儿宫内缺氧。

最新的研究表明，通过改变母体的血氧浓度，相

应的胎儿组织器官的ＢＯＬＤＭＲＩ信号强度也会发

生改变。Ｔｃｈｉｒｉｋｏｖ等
［７］利用６只麻醉的怀孕母羊，

采用ＢＯＬＤＭＲＩ成像技术，在常氧和诱导缺氧的条

件下，分别测量两种不同情况下胎羊多个脏器，包括

肺脏、肝脏、心脏、大脑的 ＭＲ信号强度，同时，采用

血氧饱和仪持续记录了母羊的含氧血红蛋白饱和

度，并用颈动脉导管穿刺法收集了不同阶段胎羊的

血样标本行血气分析。实验结果表明，缺氧条件下，

胎羊各脏器的ＢＯＬＤＭＲＩ信号明显减弱，其中以肝

脏、心脏最为明显，其次是肺脏，大脑信号改变最小，
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这与母体的氧和血红蛋白饱和度及胎羊血样的血气

分析结果一致。Ｗｅｄｅｇａｒｔｎｅｒ等
［８］用１．５Ｔ和３．０Ｔ

ＢＯＬＤＭＲＩ成像系统分别检测８只怀孕的母羊。

这两种成像系统均采用Ｔ２加权单次激发梯度回

波序列（ＥＰＩ），在常氧和诱导缺氧时，分别测量两种

场强下缺氧胎脑和对照胎脑的Ｔ２信号强度改变

（△Ｒ２）。结果在１．５Ｔ和３．０Ｔ两种场强下缺氧

时均测得 Ｔ２Ｗ１信号强度较常氧时降低，胎脑

△Ｒ２和动脉血氧饱和度ＳａＯ２呈明显相关，并且

在３．０Ｔ场强下，△Ｒ２对血氧变化的敏感度是

１．５Ｔ的２倍。但是，在所有１．５Ｔ场强的缺氧实验

中，胎脑信号强度均有所降低，这提示使用１．５Ｔ检

测胎羊缺氧是可能的，就其安全性而言，更具普遍实

用价值。Ｗｅｄｅｇａｒｔｎｅｒ等
［９１１］还进行了一系列相关

研究，同样采用了胎羊模型及ＢＯＬＤ ＭＲＩ成像技

术，检测胎羊动脉血氧饱和度或动脉血氧分压，实验

结果均表明了胎羊各脏器ＢＯＬＤＭＲＩ信号强度改

变与胎儿氧含量的改变紧密相关。

目前，ＢＯＬＤＭＲＩ与胎儿氧含量关系的研究主

要还是在动物实验方面，临床应用少见报道。

Ｓｒｅｎｓｅｎ等
［１２］以８名健康孕妇作为研究对象，采用

ＢＯＬＤＭＲＩ技术在常氧、面罩诱导高氧，再次恢复

常氧三种情况下，定量检测胎儿各脏器的 ＢＯＬＤ

ＭＲＩ信号强度。结果表明，面罩诱导高氧时，胎儿

各脏器 ＭＲ信号强度明显增加，恢复常氧后，各脏

器 ＭＲ信号又缓慢下降到原有水平，其中以肝脏、

脾脏最为显著，然而，胎脑的信号强度基本保持不

变，研究表明可能与大脑本身的血流调节机制有关。

胎儿在子宫中发育，依靠胎盘从母体获得营养，

胎盘功能受损，可导致胎儿生长受限、缺血缺氧。

Ｓｒｅｎｓｅｎ等
［１３］的研究首次提出除了胎儿各脏器，胎

盘的 ＭＲ信号改变也与孕妇的血氧饱和度显著相

关，故ＢＯＬＤＭＲＩ可用于定量检测胎盘氧和情况。

这是ＢＯＬＤＭＲＩ技术继动物实验转向临床应用的

一大进步，具有广阔的研究空间及发展前景。

２　弥散加权成像（犇犠犐）技术

弥散加权成像 （ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，

ＤＷＩ）是目前惟一能够观察活体组织内水分子扩散

运动的无创性检查，组织细胞内水分子扩散越快，

ＤＷＩ上表现为信号越低；反之，水分子扩散越慢，

ＤＷＩ上信号越高。水分子扩散造成的这种ＤＷＩ信

号强度的改变可以用表观扩散系数（ａｐｐａｒｅｎｔｄｉｆｆｕ

ｓｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，ＡＤＣ）来定量表示，当组织细胞缺血

缺氧时，水分子弥散运动减弱，ＤＷＩ图上信号增高，

相应部位的ＡＤＣ值下降。

ＤＷＩ对脑组织的缺氧缺血性病变非常敏感，已

广泛应用于新生儿ＨＩＥ早期诊断
［１４，１５］，并且Ｔｈａｙｙｉｌｓ

等［１６］的 Ｍｅｔａ分析表明，ＡＤＣ值的变化可作为 ＨＩＥ

预后评估的一种重要方法，其敏感性及特异性分别

为６６％及６４％。目前有关ＤＷＩ在新生儿缺氧缺血

性脑病中的应用研究较多，但对于ＤＷＩ在产前胎儿

缺血缺氧的早期诊断报道较少。

Ａｌｅｘａｎｄｅｒ等
［１７］利用孕晚期新西兰白兔在正

常、缺血缺氧及再灌注后４、２４、７２小时几个不同阶

段分别行ＤＷＩ检查，测量其 ＡＤＣ值，并追踪至产

后，实验结果表明孕期胎兔 ＡＤＣ值的改变与产后

不良后果的发生具有相关性，在胎儿发生缺氧缺血

事件后尽早行ＤＷＩ检查，其ＡＤＣ值的改变能够预

测产后不良结果是否发生。Ｂａｌｄｏｌｉ等
［１８］的临床试

验研究也表明，ＤＷＩ对胎儿急性缺血缺氧具有较高

的敏感性，而常规 ＭＲＩ及产前超声检查对急性期缺

血缺氧的检出率低。故早期行ＤＷＩ检查，可以发现

胎儿相应部位 ＡＤＣ值明显下降，便于及早诊断及

进行临床干预。

３　弥散张力成像（犇犜犐）技术

弥散张量成像技术（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，

ＤＴＩ）是在ＤＷＩ技术基础上发展起来的另一种新的

功能性磁共振成像技术，它对组织细胞中水分子的
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布朗运动很敏感，与ＤＷＩ不同的是，ＤＴＩ可以在三

维空间内定时定量地分析组织内水分子的弥散特

性。活体组织结构不同，水分子的弥散速率和方向

也有所不同，水分子沿轴束走行方向运动较自由，而

在跨越轴突微管、轴突包膜及轴突髓鞘方向上，水分

子的扩散运动将受到限制，这种扩散特点称为各向

异性（ｆｒａｃｔｉｏｎａｎｉｓｏｔｒｏｐｙ，ＦＡ），是 ＤＴＩ的重要参

数，也是最常用的量化指标。

研究表明脑组织缺血缺氧时ＦＡ值通常降低，

其下降程度与脑损伤程度密切相关，故可以用ＦＡ

值对新生儿 ＨＩＥ的病情轻重进行量化评价。常规

ＭＲＩ诊断主要通过脑白质信号的改变来判断是否

存在缺氧缺血性脑病，但无法对其进行量化评价，且

敏感度较低，因此对于新生儿缺氧缺血性脑病的诊

断存在一定的局限。有研究发现ＦＡ值较ＡＤＣ值

更能真实地反映水分子的扩散。Ｗａｒｄ等
［１９］观察了

２０例ＨＩＥ新生儿，结果发现早期ＡＤＣ值与ＦＡ值

均下降，但５～１０天后，ＡＤＣ值回复正常（假正常

化），尽管在 ＡＤＣ值假正常化期间，ＦＡ 值仍然降

低，这种变化被认为是由于细胞结构的破坏导致组

织微观结构正常顺序的丧失。

近年来磁共振弥散张量成像应用越来越广泛，

但主要还是用在中枢神经系统的检查，能够反映脑

白质的微结构，对脑髓鞘的发育成熟度进行准确的

量化评价，ＤＴＩ也越来越多应用在新生儿缺氧缺血

性脑病的诊断上［２０２２］，但国内外有关扩散张量成像

在胎儿缺氧中的应用仍处于新的研究领域，较少有

文献报道，是否能用ＦＡ值定量评价胎儿宫内缺氧

有待进一步研究。

４　磁共振波谱（犕犚犛）

磁共振波谱是检测活体细胞代谢物的一种无创

性检查方法，是在磁共振成像的基础上又一新型功

能分析诊断技术，尤以１ＨＭＲＳ应用较为广泛，它

可以检测多种神经化学物质，如 Ｎ乙酰谷氨酰胺

（ＮＡＡ）、肌酸／磷酸肌酸（Ｃｒ／ＰＣｒ）、胆碱（Ｃｈｏ）、乳

酸（Ｌａｃ）、肌醇（Ｍｙｏ）及脂质等，并根据这些代谢物

含量的改变，以１ＨＭＲＳ磁共振波谱曲线中产生不

同的峰值及比率，来分析组织细胞结构或代谢的异

常。其中ＮＡＡ是正常磁共振波谱图像的最高峰，

振动频率位于２．０２～２．０５ｐｐｍ处，ＮＡＡ在神经元

细胞内合成并释放，是神经元质与量的标志，其含

量变化反映了神经元的功能状况。Ｃｒ是正常磁共

振波谱图像第二高峰，是脑组织能量代谢的提示物，

峰度相对稳定，常作为波谱分析时的参照物，振动频

率位于３．０３ｐｐｍ处。Ｃｈｏ是神经递质的重要组成

部分，参与细胞膜的磷脂代谢，能反映细胞膜的更新

状态，其波峰位于３．２ｐｐｍ。Ｌａｃ波峰位于１．３２

ｐｐｍ，是葡萄糖无氧酵解的产物，它的升高通常提示

有氧呼吸发生障碍。缺氧损伤细胞的氧化磷酸化过

程，导致离子泵损伤和细胞毒性脑水肿，细胞功能紊

乱及细胞内能量的衰竭引起Ｌａｃ聚积，ＮＡＡ、Ｃｒ、

Ｃｈｏ降低。磁共振波谱通常在缺氧损伤后２４小时

之内即能检测到代谢异常。

动物实验研究发现Ｌａｃ在胎羊脑内的增加和脑

组织急性缺氧有明显的关联，且随着胎羊缺氧时间

延长，胎羊脑功能损伤越严重，相应的脑组织代谢物

增加越明显［２３］。Ｌｅｔｈ等
［２４］通过对１０例宫内生长

受限的胎儿（经胎儿生物学测量及产前超声多普勒

检查后纳入）和１３例与孕周相符的胎儿做颅脑１Ｈ

ＭＲＳ检查，结果发现１０例宫内生长受限胎儿的

ＭＲＳ波谱均出现了Ｌａｃ峰，并发现Ｌａｃ的浓度随着

孕周的增加而减少。Ａｚｐｕｒｕａ等
［２５］研究也发现了

宫内生长受限的胎儿大脑波谱出现了 Ｌａｃ峰及

ＮＡＡ／Ｃｈｏ比值降低，ＭＲＳ可为我们提供宫内缺氧

时胎儿大脑的代谢信息。

Ｃｅｔｉｎ等
［２６］对５名宫内生长受限的胎儿（超声

多普勒脐动脉与大脑中动脉血流检查及胎心率测量

后纳入标准）进行１ＨＭＲＳ检查，并在分娩时检测

胎儿脐动脉血氧含量及乳酸浓度。结果表明生长受

５４
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限的胎儿均出现了Ｌａｃ峰，脐动脉血氧含量低并检

测到高浓度的乳酸。故Ｃｅｔｉｎ等认为１ＨＭＲＳ中

Ｌａｃ峰的可能是胎儿大脑损伤或低灌注的一种标

志。Ｓｔｏｒｙ等
［２７］对１例严重的宫内生长受限胎儿进

行颅脑１ＨＭＲＳ检查，检测ＮＡＡ、Ｃｈｏ、Ｌａｃ等多项

脑组织代谢物，结果发现此胎儿在１．３ｐｐｍ处出现

很高的Ｌａｃ峰，并发现ＮＡＡ峰缺失，第二天该胎儿

被证实为胚胎死亡，并且经脐动脉穿刺测得胎儿动

脉血氧饱和度显著降低。

Ｄｅｎｉｓｏｎ等
［２８］通过对３名生长受限的胎儿及３

名正常胎儿的胎盘进行１ＨＭＲＳ检查，结果表明生

长受限胎儿较正常胎儿，其胎盘胆碱／脂质比例严重

下降，因而１ＨＭＲＳ可作为一种非侵入性检查方法

评估胎盘功能，而异常的胎盘１ＨＭＲＳ可能是宫内

缺氧的一个标志。

但是，Ｓｔｏｒｙ等
［２９］对２８名生长受限的胎儿及４１

名正常胎儿进行 ＭＲＳ检查，检测脑组织代谢物

Ｍｙｏｉｎｓ：Ｃｈｏｌｉｎｅ（Ｃｈｏ），Ｍｙｏｉｎｓ：Ｃｒｅａｔｉｎｅ（Ｃｒ）

及Ｃｈｏ：Ｃｒ的比例，研究结果表明两组胎儿的脑组

织代谢指标并没有什么区别，作者认为这可能与生

长受限胎儿大脑代偿性脑血流量及星形胶质细胞数

量增加有关。这些初步研究表明了磁共振１ＨＭＲＳ

成像可以作为产前诊断胎儿缺血缺氧性疾病的一种

无创性检查手段。

综上所述，宫内缺氧严重威胁胎儿健康，早期诊

断及采取适宜的干预措施具有重要意义。随着

ＤＷＩ、ＤＴＩ、ＭＲＳ和ＢＯＬＤＭＲＩ等磁共振新技术的

开展，早期、无创、联合定量检测胎儿宫内缺氧已成

为可能，胎儿 ＭＲＩ具有很好的发展前景，但仍需进

一步研究，使其更好更准确的服务于临床。
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