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摘　要：局灶性脑皮质发育不良（ＦＣＤ）是难治性癫痫的主要病因之一，早期发现及分型有助于诊疗方案的建立。磁共振
（ＭＲＩ）是 ＦＣＤ影像学检测的主要方案。常规 ＭＲＩ因皮质结构分辨率较低，对 ＦＣＤ的诊断灵敏度偏低。随着图像后处理

方案及新检测序列，如双反转恢复序列（ＤＩＲ）、超高场７ＴＭＲＩ的进展，对局灶性脑皮质发育不良的诊断灵敏度逐渐增高。
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　　局灶性脑皮质发育不良（ｆｏｃａｌｃｏｒｔｉｃａｌｄｙｓｐｌａｓｉａ，
ＦＣＤ）是脑皮质发育不良（ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｏｆｃｏｒｔｉｃａｌ
ｄｙｓｐｌａｓｉａ，ＭＣＤ）的亚型之一，主要病理学特征为皮
质结构排列异常、皮质下白质内灰质异位、灰质神

经元 簇 集 丛，异 形 细 胞 伴 或 不 伴 气 球 细 胞［１］。

２０１１年国际抗癫痫联合会（ＩＬＡＥ）将 ＦＣＤ分为 ３
型：Ｉ型为皮质结构异常；ＩＩ型为皮质结构异常伴
异常神经元，根据是否存在气球细胞分为 ＩＩａ、ＩＩｂ
二型；ＩＩＩ型为皮质结构异常伴其它可能致痫灶［２］。

ＦＣＤ见于 ３０％ ～４０％的儿童及 ２０％的成人癫
痫患者［３］，是目前难治性癫痫常见病因之一。外科

手术是 ＦＣＤ合并癫痫的首选治疗方案，Ｒｏｗｌａｎｄ
等［４］对 ３７篇文献的 ｍｅｔａ分析显示，５５．８％ ±
１６．２％ 的 ＦＣＤ患者术后均能达到 ＥｎｇｅｌＩ期。不同
的 ＦＣＤ分型对外科手术的治疗效果不同，Ｘｕｅ等［３］

对１０５例 ＦＣＤ患者术后１年的随访发现，ＦＣＤＩＩ型
（７５％）和 ＩＩＩａ型（７４％）患者的术后 ＥｎｇｅｌＩ期比
例大于 ＦＣＤＩ型（４５％）。ＦＣＤ病灶的准确定位及
切除范围直接影响患者的预后［５］。通过磁共振早

期发现 ＦＣＤ，评估其可能分型，联合脑电检测，及其
他影像学技术如 ＰＥＴ、ＳＰＥＣＴ、ｆＭＲＩ进行术前评估
是建立诊疗方案的重要环节［６］。鉴于磁共振是

ＦＣＤ检测的首选影像学方法，本文就磁共振检测
ＦＣＤ的研究进展做一综述。
１　局灶性脑皮质发育不良磁共振表现

ＦＣＤ的 ＭＲＩ影 像 学 表 现 主 要 为：信 号 异 常
（Ｔ２ＷＩ、ＦＬＡＩＲ序列高信号），局部皮质增厚，灰白
质交界处模糊，异常脑回或脑沟，及局灶性脑叶发

育不良或萎缩。ＦＣＤ不同亚型磁共振影像及病理
表现参见图 １、表 １。

常规 ＭＲＩ成像对 ＦＣＤ的诊断灵敏度较低［７］，近

３０％的 ＦＣＤ病灶均表现为 ＭＲＩ阴性［８］。此外，由

于婴幼儿脑部不完全髓鞘化，灰白质交界模糊及高

信号可同样出现在正常人群，进一步增加了婴幼儿

ＦＣＤ的诊断难度［９］。对各年龄段 ＦＣＤ诊断灵敏度
的提高还需进一步依赖图像后处理技术及新序列

的开发与应用。
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图 １　各亚型 ＦＣＤ患者的常规 ＭＲＩ影像学表现［３１］。

　　Ａ：ＦＣＤＩａ型患者 Ｔ２ＦＬＡＩＲ图像示右额下叶皮质高信号；Ｂ：ＦＣＤＩｂ型患者 Ｔ２ＷＩ图像示左枕颞交界

区团块状高信号；Ｃ：ＦＣＤＩＩｂ型患者 Ｔ２ＦＬＡＩＲ图像示右额叶皮质局灶性增厚，灰白质交界处模糊，皮质

下高信号区放射样排列（ｔｒａｎｓｍａｎｔｌｅ征）；Ｄ：ＦＣＤＩＩＩａ型患者 Ｔ２ＷＩ图像示右侧海马硬化；Ｅ：ＦＣＤＩＩＩｃ型

患者 Ｔ２ＷＩ图像示左额皮质下高信号（血管瘤）；Ｆ：ＦＣＤＩＩＩｄ型患者 Ｔ２ＦＬＡＩＲ图像示左额皮质高信号，

皮质萎缩，外伤后瘢痕样改变

表１　ＦＣＤ分型（２０１１ＩＬＡＥ分类法［２］）及相关ＭＲＩ表现汇总

分型 病理学表现 ＭＲＩ表现

ＦＣＤＩ型 Ｉａ
Ｉｂ
Ｉｃ

辐射状皮质结构紊乱

水平状皮质结构紊乱

同时包含Ｉａ及Ｉｂ型

Ｔ２ＷＩ及ＦＬＡＩＲ上呈高信号，Ｔ１ＷＩ低信号，可伴有轻度
的灰白质交界处模糊或异常脑沟回（尚无 ＭＲＩ特征可区
分ＦＣＤＩａ及Ｉｂ型）

ＦＣＤＩＩ型 ＩＩａ
ＩＩｂ

皮质结构异常，伴异形神经元

皮质结构异常，伴异形神经元和气球细胞

Ｔ１ＷＩ及Ｔ２ＷＩ均可表现为皮质增厚，灰白质交界模糊；
皮质下白质异常呈Ｔ２ＷＩ高信号，Ｔ１ＷＩ低信号（ＦＣＤＩＩＢ
特异表现为ｔｒａｎｓｍａｎｔｌｅ征）

ＦＣＤＩＩＩ型 ＩＩＩａ 皮质结构异常，伴海马硬化，合并颞叶皮质异常 灰白质信号改变，伴海马体积减小，相应侧脑室及颞角扩

大，Ｔ２ＷＩ及ＦＬＡＩＲ序列信号增高

ＩＩＩｂ 皮质结构异常，伴癫痫发作相关性肿瘤（如胚胎发育

不良性神经上皮瘤、神经胶质瘤）

灰白质信号改变，伴肿瘤性病灶（Ｔ１ＷＩ低信号，Ｔ２ＷＩ稍
高信号，增强扫描可呈轻度强化，可伴钙化、囊性变）

ＩＩＩｃ 皮质结构异常，伴血管畸形 灰白质信号改变，伴等或稍高信号病灶，合并出血呈

Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ高信号

ＩＩＩｄ 皮质结构异常，伴早期致痫灶（如外伤、缺血性损伤、

脑炎等）

灰白质信号改变，伴各责任病灶特点不同影像学表现各异

ＩＩＩＮＯＳ 皮质结构异常伴其它相关责任病灶（ＩＩ型除外）
ｍＭＣＤ Ｉ

ＩＩ
分子层内／近分子层异位神经元
分子层外的异位神经元

无特征性ＭＲＩ表现，待进一步的病理学及高分辨ＭＲＩ序
列诊断

２　图像后处理技术
２．１　基于体素的形态学分析法

基于体素的形态学分析法 （ｖｏｘｅｌｂａｓｅｄｍｏｒ
ｐｈｏｍｅｔｒｙ，ＶＢＭ）基于体素对核磁共振图像进行形
态学分析，通过空间标准化、组织分割、平滑、统计

检验等过程，对分割出的脑组织成分进行组间体素

比较，以 ｚ值反应组间差异，从而量化分析脑形态
学上的异常，是目前探测异常信号最常用的后处理

方法。

微小病灶在常规 ＭＲＩ多为阴性，该种异常信号
经 ＶＢＭ 法可显示阳性［７］。Ｂｏｂｉｈａ等［１０］示 Ｔ１ＷＩ
ＶＢＭ分析法对灰质病灶的检出率为 ６３％ ～８６％，
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Ｔ２ＷＩＶＢＭ为 ８７％ ～１００％。２００８年 Ｆｏｃｋｅ等［１１］

首次对 ＦＣＤ患者 ＦＬＡＩＲ图像进行 ＶＢＭ处理，得出
该法对 ＦＣＤ皮质异常病灶的敏感度大于 ８８％。此
外，ＶＢＡ（ｖｏｘｅｌｂａｓｅｄａｎａｌｙｓｉｓ）为 ＶＢＭ基础上的扩

展，该法通过相应的换算公式进一步得到厚度、密

度、梯度参数图，分别表示 ＦＣＤ的三种形态学特征
（图 ２），有助于 ＦＣＤ病灶的检测［１２］。
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图 ２　ＭＲＩ图像后处理技术对 ＦＣＤ各参数的形态学参数描述［１２］。

　　Ａ：患者术前 ３ＤＴ１ＷＩＭＲＩ横轴位图像，箭头处显示无异常，术后病理证实该处为 ＦＣＤ；Ｂ：厚度 －

参数统计图，示 ＦＣＤ病灶处皮质增厚；Ｃ：密度 －参数统计图，示 ＦＣＤ病灶处皮质密度增高；Ｄ：梯度 －

参数统计图，示 ＦＣＤ病灶处梯度信号降低，即灰白质交界处模糊。

２．２　基于表面形态学技术
基于表面形态学技术（ｓｕｒｆａｃｅｂａｓｅｄｍｏｒｐｈｏｍｅ

ｔｒｙ）通过构建皮质表面，计算皮质厚度、折叠指数
（ｇｙｒｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎｄｅｘ，ＧＩ）、曲率、脑沟深度等一系列参
数反应皮质形态变化。Ｆｒｅｅｓｕｒｆｅｒ是最常见的皮质
形态分析工具，通过识别并连接白质点，构建白质

曲面，获得灰白质交界线，并通过向外扩展法进一

步获得灰质表面。

Ｔｈｅｓｅｎ等［１３］通过分析 ５例 ＦＣＤ患者的皮质厚
度、曲率等 ６项形态学指标，指出皮质厚度异常对
ＦＣＤ的检测率最高，其联合灰白质对比度，对皮质
发育不良的检测灵敏度和特异度分别为 ９２％和
９６％。Ｃａｒｄｉｎａｌｅ等［１４］以 ＦＬＡＩＲ图像为模板，对 ５例
ＦＣＤ患者进行 Ｆｒｅｅｓｕｒｆｅｒ分析，示 ＳＵＰＲＦＬＡＩＲ（ｓｕｒ
ｆａｃｅｐｒｏｊｅｃｔｅｄｆｌｕｉｄａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎｉｎｖｅｒｓｉｏｎｒｅｃｏｖｅｒｙ）法可
准确识别 ＭＲＩ阴性病灶，且与脑电及术后病理完
全相符。

２．３　形态分析程序
形态分 析 程 序 （ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃａｎａｌｙｓｉｓｐｒｏｇｒａｍ，

ＭＡＰ）法为基于 ＭＡＴＬＡＢ和 ＳＰＭ软件的脚本程序，
以高分辨率 Ｔ１ＷＩ如 ＭＰＲＡＧＥ序列为图像基础，通
过配准、分割、计算机模型分别生成 ＦＣＤ特征性
３Ｄ图像，包括灰白质特征性的“扩展”图和“连接”
图，反应灰白质交界处的模糊程度。

ＭＡＰ法目前已被用于 ＦＣＤ的术前评估，对致
痫灶的定位具有一定的指导意义。如 ２０１２年

Ｗａｎｇ等［１５］利用 ＭＡＰ法发现了一例 ＭＲＩ阴性难治
性癫痫患者的病灶，经 ＥＥＧ证实后予以手术切除，
术后病理为 ＦＣＤＩＩＢ型，且患者术后未再出现过癫
痫发作。２０１５年 Ｗａｎｇ等［１６］对 １５０例 ＭＲＩ阴性术
后癫痫患者在大于 １年的随访后，回顾性分析术前
ＭＲＩ图像，指出 ＭＡＰ阳性的患者预后最佳，术前完
全 ＭＡＰ阴性的患者预后最差，在该队列中，ＭＡＰ阳
性率为 ４３％，其灵敏度和特异度分别达 ９０％和
６７％。
３　ＭＲＩ新序列在 ＦＣＤ检测中的应用
３．１　双反转恢复序列

双反 转 恢 复 序 列 （ｄｏｕｂｌｅｉｎｖｅｒｓｉｏｎｒｅｃｏｖｅｒｙ，
ＤＩＲ）采用两个反转脉冲序列，分别抑制脑脊液和
白质信号，使灰质显示更为清晰，显著提高了不同

组织间的信号对比，是一种灰质特异性显示序列。

目前该序列已广泛应用于多种疾病的诊断中，如多

发性硬化、精神分裂症、ＡＤ、癫痫等［１７］。

２００４年 Ｍａｈｍｕｔｙａｚｉｃｉｏｇｌｕ等［１８］首次将 ＤＩＲ用于
对颞叶癫痫病灶的检测，发现 ＤＩＲ可提高颞叶癫痫
患者异常病灶的对比度。２００５年 ＲｕｇｇＧｕｎｎ等［１９］

对 ３３例常规 ＭＲＩ阴性的部分发作性癫痫患者行
ＤＩＲＳＰＭ分析，发现 １５例患者在 ＤＩＲ图像上均显
示出异常信号，且其中 １０例与 ＥＥＧ定位一致。
２０１３年 Ｍｏｒｉｍｏｔｏ等［２０］通过比较 ３ＤＤＩＲ与其它序
列在 ２１例颞叶癫痫患者中的影像学表现，显示 ３Ｄ
ＤＩＲ对前颞叶白质异常信号（ａｎｔｅｒｉｏｒｔｅｍｐｏｒａｌｌｏｂｅ
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ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒａｂｎｏｒｍａｌｓｉｇｎａｌ，ＡＴＬＡＳ）显示最佳，且
ＡＴＬＡＳ为预示癫痫侧向性的有效指标。同年该团
队对 １５例颞叶癫痫患者的 ＤＩＲ和 ＦＤＧＰＥＴ图像
共分析显示，ＦＤＧＰＥＴ低代谢区与 ＤＩＲ高信号区
具较高一致性，二者联用可提高对颞叶癫痫侧向性

判断的准确率［２１］。

对皮质的特异性显示使 ＤＩＲ在 ＦＣＤ的检测中
具有潜在的应用价值。２０１６年 Ｌｉｌｙ等［２２］回顾性分

析 １６例 ＦＣＤ患者的磁共振图像，发现 ＤＩＲ对 ＦＣＤ
的诊断敏感性和特异度均达 ８８％。Ｇｒａｎａｔａ等［２３］对

４０例皮质发育不良患者的相应病灶做信号密度统
计，提出与常规 Ｔ１、ＦＬＡＩＲ序列相比，ＤＩＲ图像上的
病灶对比度最高，尤其对灰白质交界模糊和皮质下

白质高信号的显示更佳。Ｗｙｃｈｏｗｓｋｉ等［２４］对 ２９例
难治性癫痫患者的前瞻性研究显示，有 ３例患者仅
于 ＤＩＲ图像上表现为阳性，且其中 １例与脑电完全
相符，提示 ＤＩＲ阳性病灶具有一定的临床意义。

ＤＩＲ对非皮质内病灶检出的灵敏度、特异度依然
有待进一步研究，如 Ｓｅｅｗａｎｎ等［２５］提出 ＤＩＲ对灰白质
交界处的病灶显示率较高，但对很多微小皮质内及软

膜下病灶依然未能清晰显示，其真正灰质内病灶检出

率仅为１０％。由于扫描时间过长，信噪比较低，脑脊
液和血管流动伪影干扰较大［１７］，ＤＩＲ图像的诊断特异
度往往不高，其临床应用性还需进一步证实。

３．２　超高场 ＭＲＩ
目前随着各参数的完善，超高场 ＭＲＩ（如 ７Ｔ

ＭＲＩ）正逐渐应用于临床。由于对图像信噪比、分
辨率及灰白质对比度的显著增加，超高场 ＭＲＩ同
样可以提高皮质病灶如 ＦＣＤ的检出［２６］。

ＤｅＣｉａｎｔｉｓ等［２７］对 ２１位 ３ＴＭＲＩ阴性的难治性
癫痫患者行 ７ＴＧＲＥ及 ７ＴＦＬＡＩＲ平扫，６例患者均
表现为 ７Ｔ阳性，术后病理均证实为 ＦＣＤ。Ｚｕｃｃａ
等［２８］对 １３例 ＦＣＤＩＩａ／ｂ型患者病理组织行 ７Ｔ影
像学分析，与病理结果对比后得出，白质纤维丢失

及异常细胞增生所致的脱髓鞘化过程是 ＦＣＤＩＩｂ型
ＭＲＩ白质内高信号的主要原因。此外，极高场强在
ＦＣＤ病灶的检测中同样有所应用。Ｒｅｅｖｅｓ等［２９］选

取体外 ＦＣＤ病理组织 ＲＯＩ，行 ９．４ＴＭＲＩ扫描并进
行线性分析（ｌｉｎｅｐｒｏｆｉｌｅａｎａｌｙｓｉｓ，ＬＰＡ），指出 ９．４Ｔ
ＭＲＩ联合 ＬＰＡ法可以发现皮质异常排列，有助于对
微小皮质发育不良的发现。

然而，磁场不匀性是影响超高场 ＭＲＩ图像质量
的重 要 因 素。Ｓｅｉｇｅｒ等［３０］对 ２２例 被 试 ３Ｔ、７Ｔ

ＭＰＲＡＧＥ图像分别行 ｖｂｍ处理，结果示 ７Ｔｖｂｍ图
像对大脑上部皮质显示较好，下部皮质由于在 ３Ｔ
ｖｂｍ图像上干扰较少反而显示更为清晰。有效的
图像后处理可以降低磁场不均对图像质量的影响，

如 Ｗａｎｇ等［７］基于 ７ＴＭＰ２ＲＡＧＥ图像做 ＭＡＰ处理，
得出与 ３Ｔ图像相比，７ＴＭＡＰ图像对病灶的显示
及边界描绘更为清晰。

４　结论与展望
综上，随着影像学的进展如图像后处理及新序

列的开发，ＭＲＩ图像的结构分辨率不断提高，有助
于 ＦＣＤ的及时诊断。然而，ＤＩＲ、７ＴＭＲＩ在 ＦＣＤ病
灶检出中的临床可适性及应用性还需更大规模的

临床研究与随访。未来，图像后处理技术的完善及

与多序列的联合应用，有望进一步提高 ＦＣＤ的检
出灵敏度和特异度。
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