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磁敏感加权成像（SWI）是美国韦恩州立大学

Haacke 教授研制的新型 MRI 对比技术，最初称为高

分辨力血氧水平依赖效应静脉成像（HRBV），并于

2002 年以后正式命名为磁敏感加权成像。它不同

于常规的质子密度加权像（PDWI）、T1WI、T2WI 及扩

散加权成像（DWI）等技术，在中枢神经系统疾病的

应用价值和发展前景越来越受到关注［1］。近年来，

颅脑创伤（TBI）发生率、病残率和病死率呈逐年上

升趋势，因此早期明确诊断，以及评价损伤部位、程

度和范围对制定治疗原则和判断预后至关重要。

尽管 CT 是颅脑创伤的重要检查方法［2］，但它对反映

脑出血的客观程度及实际范围，尤其对微出血的显

示不够敏感和准确，同时存在射线辐射问题。而

SWI 对血液代谢产物及微出血十分敏感［3］，对创伤

性脑出血的诊断具有较高的敏感性和准确性，其潜

在的临床应用价值令人鼓舞。

一、SWI 的基本原理

SWI 采用的是高空间分辨力的三维梯度回波序

列（3D⁃GRE），利用不同组织之间存在的磁敏感性差

异产生图像对比，从而在其相位图上清晰地显示出

与周围组织磁敏感性不同的物质所产生的信号。

例如：静脉血内含脱氧血红蛋白较多，呈顺磁性，磁

敏感性较强；而动脉血中含氧合血红蛋白较多，呈

反磁性，磁敏感性较差。顺磁性物质产生的磁敏感

相位比反磁性物质更大，故静脉在 SWI 上显影更清

晰，效果更佳。SWI 原始图像包括相位图像（phase
image）和幅度图像（magnitude image），后者也称磁

矩图，在扫描过程中可同时获得这两种图像。幅度

图像包含绝大部分组织的对比信息，而相位图像则

从磁敏感性角度反映组织的对比强度，这些图像须

后处理才能满足临床需要。其过程包括［4⁃5］：（1）形

成高通滤过的“校正”相位图像。产生一个中心均

匀、大小为 64 × 64 的原始 K 空间低通滤过因子并叠

加到原始相位图像上，以去除由于空气⁃组织界面和

主磁场的不均匀性对相位造成的低频扰动。（2）生

成相位蒙片。系指通过抑制一些特定的相位而凸

显所需获得的相位。以右手系统为例，设置所有像

素的相位标准化值在⁃ π ~ π之间，顺磁性物质产生

的负性相位（⁃ π ~ 0）是所需要的；相位值 > 0 的像素

加权值均设置为 1；因此，相位为 0 ~ π的像素信号完

全被抑制，相位在⁃ π ~ 0 的像素信号则被部分抑制，

称为负性相位蒙片。（3）生成 SWI 图像。将负性相

位蒙片上每一像素的相位值经过多次权重后（以 4
为最佳），再与原始幅度图像中相对应位置的幅度

值相乘，即可获得新的 SWI 图像（图 1 ~ 3）。它既能

够提供组织的幅度图像，又包含了相位图像。采用

10 mm 扫描层厚（空间分辨力和血管显示较好）重

建，利用最小密度投影显示 SWI 图像［4⁃6］。

SWI 最初主要应用于静脉成像［7］，尤其对小静

脉的显示具有明显优势。因为静脉内含有较多顺

磁性脱氧血红蛋白，在较长的回波时间（TE）条件下

快速自旋失相位可导致局部影像信号缺失，因此在

SWI 图像上可清晰地辨别静脉血管与相邻组织，而

且场强越高的 MRI 设备显示小静脉越多、越清晰

（图 4）。另外，SWI 对出血后的血红蛋白代谢产物，

如血管外的脱氧血红蛋白和高铁血红蛋白，以及铁

质沉积［5］的显示亦十分敏感；在脑梗死和缺血⁃再灌

注损伤、脑血管畸形、脑肿瘤等疾病的应用中亦逐
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渐显示出较高的临床诊断价值［8］。近年来，SWI 用
于外伤性脑疾病的临床和科研报道逐渐增多，与常

规 CT 和 MRI 技术相比，SWI 能够发现更多、更小的

外伤性出血灶和继发性病理改变，对判断病情进展

程度和预后均具有肯定的应用前景。

二、SWI 对颅脑创伤的诊断价值

1. 颅脑创伤后的组织病理变化 弥漫性颅脑创

伤较局限性损伤危害更大，前者多因头颅突发惯性

运动引起，其中最具代表性者为弥漫性轴索损伤

（DAI），占重型颅脑创伤患者的 30%以上。在弥漫

性轴索损伤过程中，剪切力作用于脑实质内的微血

管导致点状出血，而作用于轴索者则产生轴索肿

胀、断裂。伤后 12 h 至数天即可出现轴索回缩球，

此为光学显微镜下诊断弥漫性轴索损伤的重要依

据；此外，轴索肿胀为常见病理改变，于伤后 2 ~ 3 周

消失，最终形成 Wallerian 变性。弥漫性轴索损伤常

累及大脑、小脑、脑干白质及部分长纤维束，好发部

位依次为胼胝体 > 脑干 > 白质基底节。原发性颅脑

创伤后数小时至数周可发生继发性损伤，包括缺血

缺氧性脑损伤、脑水肿和脑代谢异常等。正常脑血

流具有精确的自动调节功能，机械性创伤后可导致

一系列病理生理学改变，如小动脉平滑肌功能失

衡、血管痉挛、细胞膜离子泵功能丧失、细胞肿胀、

毛细血管通透性增加等，最终导致或加重脑组织缺

血缺氧，这种改变存在可逆性与不可逆性。与缺血

性卒中的“缺血半暗带”相似，颅脑创伤继发性脑缺

血也存在可逆性损伤区域，称为创伤性缺血半暗带

（traumatic penumbra）［9］。脑水肿是创伤后颅内压升

高的主要原因之一，水肿类型包括血管源性和细胞

毒性水肿。前者是由于创伤直接或间接引起血⁃脑
脊液屏障功能受损，细胞外间隙蛋白聚集，渗透压

增加所致；后者多为创伤后缺血引起的细胞膜离子

泵功能丧失，钙、钠离子及水分子内流，造成细胞肿

胀。同时，损伤部位炎性细胞浸润，分泌溶酶体酶

和细胞因子，进一步损伤血管内皮和脑实质。研究

表明，细胞毒性水肿是脑肿胀的主要影响因素［10］。

此外，创伤还可导致脑代谢异常。颅脑创伤后，颅

内压升高、脑血流自动调节功能受损、脑灌注压下

降等改变可造成脑组织氧含量下降，有氧代谢过程

受到抑制；另一方面，无氧酵解增加，局部二氧化碳

图 1 经过校正的基底节相位图像

图 2 与图 1 同一层面的原始幅度图

像 图 3 图 1 和图 2 融合后所形成

的 SWI 图 像 图 4 SWI 图 像 所 见

4a 3.0T MRI 扫描显示脑内丰富的

静脉结构呈低信号影 4b 1.5T MRI
扫描显示脑内较粗大的静脉结构呈

低信号影
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图 5 通 过 中 脑 层 面 的 SWI 图

像 5a 采用 SPIN 软件手画勾

描出拟测量区域，即左侧颞叶呈

等或低信号的脑损伤区，低信号

即为出血灶 5b 采用 SPIN 软

件调整阈值使低信号区被覆盖，

并自动计算出血灶像素值，即为

出血灶面积值

蓄积，乳酸增加，局部组织代谢性酸中毒，导致脑水

肿加重，颅内压进一步升高，形成恶性循环［11］。此

外，颅脑创伤还可以直接或间接造成细胞膜合成或

分解代谢异常，导致胆碱类代谢物质异常改变；线

粒体功能障碍，某些氨基酸如 N ⁃乙酰天冬氨酸

（NAA）合成减少；渗透压变化、反应性炎性细胞浸

润、胶质增生等均可引起相应的脑代谢改变。

2. SWI 的诊断作用 既往关于颅脑创伤性神经

病理学研究较多关注较大结构改变，如脑挫裂伤、

脑内血肿及硬膜外和硬膜下血肿等的临床预后，实

际上许多细微结构的损伤往往可以造成更为严重

的神经功能障碍，而这些改变在 CT 或常规 MRI 上却

无法显示［12］。在创伤所致的多种病理改变中，颅内

出血的检测对于创伤患者的治疗和预后至关重

要。有研究显示，合并明显出血的颅脑创伤患者与

无明显出血者相比预后不良［13］，因此明确有无出血

灶及其数目和部位，对制定治疗方案和判断预后十

分重要。脑出血灶在常规 MRI 上表现呈多样性，且

易受多种因素的影响，如血红蛋白氧化状态、红细

胞完整性，以及磁场强度、成像序列、T1 或 T2 的权重

等［14］。对 SWI 而言，大多数血红蛋白代谢产物包括

脱氧血红蛋白、高铁血红蛋白、含铁血黄素，均为顺

磁性物质。这些物质可因快速自旋失相位而出现

明显的信号强度下降，加之 SWI 具有高空间分辨力

之特点，因此即使是微量出血灶 SWI 也可检测到，

并利用 SWI 后处理软件 SPIN（美国韦恩州立大学）

在图像上定量测量出血灶面积（图 5）。在 SWI 图像

上，出血灶表现为脑白质区或灰白质交界区的点

状、斑片状低信号影，只要含有上述血液成分的磁

敏感物质均可清晰地显示为低信号，而与病灶大小

无明显关系，尤其是 CT 影像几乎正常的弥漫性轴索

损伤患者发现多发性小出血灶更具临床诊断价值

（图 6）。当然，引起 SWI 低信号的因素很多，还应注

意与其他相类似疾病的鉴别。例如，钙化在 SWI 上
可显示为点状低信号，但若在 SWI 的相位图像上呈

高信号则提示钙化（图 7）［15］；而微出血均为低信号。

研究表明，外伤性脑出血后 2.50 ~ 5.00 h 行 SWI
检查即可发现出血灶，其敏感性和特异性明显高于

常规 CT 检查，弥补了 MRI 检查对超急性期出血不敏

感的空白［16］，并在显示出血灶数目和出血量等方面

较传统的 T2*WI 或二维梯度回波序列（2D⁃GRE）分

别高出 6 和 2 倍。既往对于颅脑创伤的病理学研究

认为，绝大多数弥漫性轴索损伤病灶均为非出血性

病灶［17］，仅约 20％的病灶在 MRI 上可诊断为出血性

病灶。但随着 SWI 在颅脑创伤领域应用研究的逐

步开展，上述观念正在发生转变，据资料显示，弥漫

性轴索损伤病灶多为出血性病灶且以 < 5 mm 的微

出血灶（micro⁃bleeding）为主，而 SWI 的应用恰恰提

高了对微出血灶的检测能力。在以往的临床工作

中，由于常规影像学检查手段不能反映脑内的微观

病理改变，因此对弥漫性轴索损伤的诊断更多地依

赖于临床症状，如长时间昏迷或意识障碍等［18］。随

着影像学技术的不断进步，特别是 SWI 的出现可以

为颅脑创伤的诊断和评价提供更多无创并准确的

影像学信息。此外，SWI 还有助于蛛网膜下隙出血

的检测和分析，尤其对 CT 呈等密度者更为敏感，表

现为脑沟或脑池内线条状或三角形低信号影，较脑

脊液信号更低；对脑表面脑沟内和脑室内少量积血

的显示亦良好。值得一提的是，对于某些临床诊断

“脑震荡”且长期头痛的患者，应该行 MRI 检查，尤
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其是 SWI 检查，有时可以发现微小出血灶（图 8）。

在一项关于中至重度弥漫性轴索损伤患者的

SWI 研究中，对 40 例患者的出血灶数目、病灶体积、

临床表现和 6 ~ 12 个月后的随访情况进行对照研

究。结果显示，入院时 Glasgow 昏迷量表（GCS）评分

较低或昏迷时间较长的患者出血灶数目和出血量

明显多于预后良好者［19］。我们的研究也证实，SWI
所显示的出血灶面积、数目与临床 GCS 评分呈明显

图 7 脑囊虫病患者头部影像学检查所见 7a CT 平扫显示脑内多发高密度点状钙化影 7b SWI 扫描显示脑内多发点
状低信号影 7c 与图 7b 同一层面相位图像显示为点状高信号影，提示为钙化灶

图 6 弥漫性轴索损伤患者头部影像学检查所见 6a CT 平扫显示胼胝体点状低密度影 6b T2WI 扫描显示胼胝体点
状高信号影 6c SWI 扫描显示胼胝体与右侧额叶多发点片状出血灶，呈明显低信号影

图 8 临床诊断：脑震荡后 12 d。头

部 MRI 检查所见 8a T2WI 扫描显

示左侧额叶条状高信号影 8b SWI
扫描显示双侧额叶多发点片状低信

号出血灶（箭头所示）
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负相关（P ≤ 0.001）［20］，国外的相关研究也得出相同

结论［21］。由于对出血灶的高度敏感性，SWI 尚可用

于评价急性颅脑创伤患者的病情严重程度，所显示

的出血范围更客观、更准确，也为患者的长期预后

提供了更多有价值的信息。

在近期发表的一项临床研究中，采用 SWI 联合

磁共振波谱（MRS）检查，观察分析颅脑创伤患者的

脑代谢变化［22］。其结果表明：与对照组受试者相

比，观察组患者 SWI 表现正常的区域与出血灶区域

的 NAA/肌酸（Cr）比值明显降低，而胆碱（Cho）/Cr 比
值升高；预后不良者 SWI 表现正常区域的 NAA/Cr 比
值亦明显降低。出血灶 NAA 代谢水平降低可能是

原发性损伤所致，而 SWI 表现正常区域的 NAA 代谢

水平降低或许反映了弥漫性轴索损伤或 Wallerian
变性，提示 MRS 可从颅脑创伤后脑代谢异常方面提

供另外的诊断信息。因此，根据病灶在 T2WI、SWI、
MRS 等序列的表现，可将颅脑创伤或弥漫性轴索损

伤划分为“可视性损伤灶”和“正常表现脑组织”，前

者包括可被 SWI 检测到的出血灶和在 T2WI 上显示

的非出血灶，后者系指在 T2WI 和 SWI 上无异常发现

但 MRS 提示存在异常代谢改变（NAA 下降、Cho 升

高）的脑区。

SWI 除了对出血灶的定性检查具有较为明显的

优势外，目前已有研究将其应用于血氧含量和脑血

流量（CBF）的定量监测；通过对颅脑创伤动物模型

的观察，发现 SWI 图像上所反映的脑血流量变化与

动脉自旋标记（ASL）一致，同时 SWI 还能够显示脑

深部静脉结构的改变［23］。与传统的有创性检查相

比，SWI 提供了一种安全无创的方法，可用于定量分

析血氧饱和度和脑血流量变化，并能显示脑血管结

构的改变［23］。
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