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摘　要: 脑血流负荷检查可提高对脑血流异常的阳性诊断率 ,估价脑血流灌注储备力 ,按其方

法学可分为药物介入试验及生理负荷试验两类 ,本文主要介绍了 Diamox及 CO2介入试验的方法、

作用机制及副作用 ,并涉及生理负荷试验的方法。目前以 Diamox介入试验最为常用。正常人灰质

静息时 rCBF为 61. 5± 20. 8ml /( 100g· min) ,注射 Diamox后提高至 102. 2± 36. 0ml /( 100g·

min) ,脑血流增加 1. 7倍。一组报道应用 Diamox后可将 T IA的阳性诊断率从 47%提高至 93% .脑

血流负荷的前景依赖于临床治疗手段的提高及强的脑血管扩张剂的开发。

关键词: 脑血流　负荷检查　方法学

　　常规核素 SPECT局部脑血流 ( regional

Cerebral Blood Flow , r CBF)测定一般在静

息状态下进行 ,其不足之处为不能发现轻微、

隐匿的病变。 PET的应用可望解决这一问

题 ,不过由于价格昂贵 ,放射性核素不易取

得 ,因而未能广泛应用。近年来发展的脑血流

负荷检查 ,可望提高 r CBF异常的阳性诊断

率 ,且简便易行。脑血流负荷检查方法按其方

法学可分为生理性负荷及药物介入试验两

类 ,其中以药物介入最为常用。

1　脑血流负荷检查的原理

脑组织代谢水平较高 ,血流量丰富。脑的

重量虽仅占体重的 2% ,但血流占心输出量

的 15%左右。 rCBF取决于颈动脉压力差及

脑部血管的阻力。 任何影响这两者的因素都

可引起脑血流的改变。 r CBF与局部脑组织

的代谢程度有关〔 1〕。 脑血流负荷检查就是利

用上述生理机制 ,通过生理性刺激或血管扩

张剂增加正常组织或对血管扩张剂有反应的

部位的血流量 ,而无反应的部位的 r CBF不

能增加 ,从而增强正常与病变部位图像的对

比度 ,以提高疾病的阳性诊断率。

2　脑血流负荷检查的条件

Machac
〔2〕曾讨论了进行脑血流负荷检

查的条件:①必须获得合适的示踪剂。 133　 Xe、

123　 I-IM P在静息状态下的摄取与血流呈线性

关系 ,可以较准确地定量测定 r CBF,而
99m　 Tc-HMPAO及 99m　 Tc-ECD即使在静息状

态下的摄取亦不呈线性关系 ,从而减弱了血

流差异部位的对比度 ,降低了敏感性 ;②能引

起充分的血管扩张 ,以发现静息时不能发现

的血流动力学意义上的血管病灶 ;③影响发

病率及生存率的治疗方法及介入试验的可行

性。④要能获得其它的诊断方法所不能提供

的独特信息。常见的脑血流负荷检查所用的

血管扩张剂如 CO2、 Diamox等 ,能引起明显

的血管扩张 ,可显示静息时不能发现的病灶 ,

并能获取 CT、 MRI等不能提供的血流动力

学方面的信息。 其中 ,尤以 Diamox最为常

用。

3　脑血流负荷检查方法学及进展

3. 1　药物介入

3. 1. 1　 CO2介入试验

影响脑血管舒缩活动的最重要因素是脑

组织的局部化学环境。当血液 CO2分压升高

或 O2分压降低时 ,脑的阻力血管扩张 ,脑血

流量增加
〔1〕
。

早在 40年代 , Kety和 Schmidt就发现

吸入 CO2能引起 rCBF的明显增加。 Levine

等
〔3〕
用吸入含 5% CO2的混合气结合 PET的

方法 ,发现能增加血流量的 25% ,而另有人
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报道可增加 17% ～ 68%
〔4〕
。 Fu rst等

〔5〕
应用

TCD ( Transcranial Doppler sonog raphy )测

定吸入 CO2后平均脑血流速度的改变 ,发现

颈动脉狭窄侧血流速度为 0. 073± 0. 007m /

( s· vo1% CO2 ) ,对侧为 0. 108± 0. 0012m /

( s· vo1% CO2 ) ( P < 0. 01) ,与狭窄侧大脑半

球的灌注压降低一致。 其作用机理主要是动

脉血中 CO2分压增加 , CO2进入组织后与组

织中的水分子结合成 H2 CO3 ,再解离产生

H+ ,引起脑阻力血管的扩张〔 1〕。

CO2试验的不足之处在于依赖病人合作

的程度 , CO2吸入引起的高血压 ,造成机体对

血压的自动调节与 r CBF对 CO2的反应混淆

起来。 另外 , CO2试验的个体差异较大 ,且有

呼吸道不适反应 ,限制了临床应用。

3. 1. 2　 Diamox介入试验

Diamox是一种碳酸酐酶抑制剂 ,能高度

选择地引起脑血管扩张 ,增加正常部位或对

其有反应部位 (静息时 rCBF降低 )的血流

量 ,而无反应部位不能相应增加 ,从而提高了

图像差异处的对比度 ,因而可发现一些隐匿

性缺血灶。

1957年 , Mithoefer就发现了 Diamox可

增加脑血流。用 133　Xe结合 SPECT测定 rCBF

发现可增加脑血流 30%
〔 6〕

;而用 HMPAO作

为示踪剂时可增加 20% ～ 30%
〔 7, 8〕
。 Yudd

等〔 9〕报道 r CBF 最大可增加 20% ～ 35% .

Humbert等〔 10〕报道正常人灰质静息时 rCBF

为 61. 5± 20. 8ml / ( 100g· min) ,注射 Di-

amox 后提高至 102. 2± 36. 0ml /( 100g·

min ) ( 2s ) ,可增加脑血流 1. 7倍。 Chollet

等〔 11〕对一组 15例 T IA(短暂性脑缺血发作 )

病人注射 Diamox前后用
133
　Xe进行比较: 给

药前仅有 7例 ( 47% )患者 rCBF图像上有局

部低灌注区 ,给药后 14例 ( 93% )有低灌注存

在 ;给药前异常的 7例经给药后也异常 ,且低

灌注更明显 ,从而提高了疾病的阳性诊断率。

Diamox经静脉注射后起效迅速 ,大约

25分钟达高峰 ,半寿期为 90分钟。常用剂量

为 0. 5～ 1. 0g
〔 10〕
。Diamox的作用机制尚不完

全清楚 ,一般认为它抑制红细胞的碳酸酐酶 ,

减少 CO2从血及脑组织的转移 ,使脑组织或

血中 CO2增加 ,引起脑血管扩张。 Eh renreich

等 ( 1961年 )认为可能直接作用于动脉中层

平滑肌内的碳酸酐酶 ;另一种机制认为其直

接作用于血管平滑肌 ,不依赖酶的抑制〔12〕。

主要副作用可能有口周、手掌麻木、头昏、疲

倦、不适等 ,但持续时间短。

由于 Diamox起效迅速 ,使用方便 ,不完

全依赖于病人合作 ,副作用小等优点 ,因此是

近年来最常用的介入药物。

3. 2　生理负荷试验

3. 2. 1　直立体位试验

近年 Hayashida等
〔13〕
曾对脑血管疾病

病人进行 99m　 Tc-HMPAO脑 SPECT直立体

位试验 ,以探测与隐匿 性脑缺血有关的体位

性低灌注 ,被认为安全可靠。其主要原理是在

生理范围内改变脑灌注压 ,使脑血流自动调

节能力上调。

3. 2. 2　过度换气试验

病人尽可能屏气后过度换气 ,以降低动

脉血 CO2分压来测定脑血管的反应性。

3. 2. 3　 Matas试验

是压迫颈动脉来估计大脑侧支循环状态

的方法。

3. 2. 4　其它

另外 ,有 Wada试验及视觉、听觉负荷试

验等。

Machac等
〔 2〕
认为 ,生理刺激仅中等程度

增加大的脑血管的血流量 ,未能根本改变

rCBF,因此必需借助于药物介入。

脑血流负荷试验未能像心肌运动试验一

般普及 ,主要可能为目前尚缺乏能控制症状

及改善预后的有效治疗方法 ,缺乏有效的血

管扩张剂 ;另一方面大脑侧支循环丰富 ,若脑

血管树未能得到最大程度扩张 ,则也不能有

效测定脑血管储备力。因此 ,脑血流负荷试验

的未来有赖于治疗方法的改进及强的血管扩

·256· 国外医学· 放射医学核医学分册　 1996年第 20卷第 6期



张剂的开发研制。
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99m　 Tc-MIBI:用于肿瘤阳性显像
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摘　要: 99m　 Tc-M IBI主要通过细胞和线粒体跨膜电位浓集于肿瘤细胞内 ,并与细胞代谢密切

相关 ,作为一种肿瘤阳性显像剂 ,它可用于甲状腺癌、肺癌和骨肿瘤的定性诊断 ,具有较好的临床

应用价值。

关键词: 99m　 Tc-M IBI　甲状腺肿瘤　肺肿瘤　骨肿瘤

　　 99m　 Tc-M IBI(
99m锝-甲氧基异丁基异腈 )

作为一种心肌灌注显像剂已广泛应用于临

床。1987年 , Muller
〔 1〕
对 1例甲状腺癌切除术

后的患者行心肌显像时无意中发现 ,其肺部

转移灶有 99m　 Tc-M IBI浓集 ,引起了国内外学

者的广泛关注。 1988年 , Hassan〔2, 3〕报道了
99m
　 Tc-M IBI具有亲肺癌的特性 ,并对其摄取

动力学进行了研究。1991年 , Caner等
〔4〕报道

了 1例骨肉瘤患者的原发灶及其转移淋巴结

有
99m
　 Tc-M IBI高度浓集 ,继之又对恶性骨肿

瘤的
99m
　 Tc-M IBI显像与

99m
　 Tc-MDP显像进

行了详细的对比研究〔 5〕。此后 , 99m　 Tc-M IBI作

为肿瘤阳性显像剂 ,广泛应用于鼻咽癌、乳

癌、恶性淋巴瘤、甲状腺癌等原发和转移灶的

诊断
〔 6～ 11〕

,而
99m
　 Tc-M IBI临床应用的良好前

景也引起了对其摄取机理研究的兴趣。

1　肿瘤细胞摄取 99m　 Tc-MIBI的机理

M IBI是正一价的脂溶性化合物 ,尽管它

在肿瘤细胞中浓集的确切机制尚不十分清

楚 ,但有人对鸡和大鼠心肌细胞的研究表明 ,
99m
　 Tc-M IBI进入心肌细胞是一个被动的转

运过程 ,在细胞水平上它主要依赖于细胞膜

电位 ,通过其跨膜电位差而进入细胞内 ;在亚

细胞水平上主要依赖于线粒体的内膜负电位

浓集于其中 ,而且进入细胞内的 M IBI大约

有 90%最终浓集于线粒体中〔5〕 ,提示 99m　 Tc-

M IBI的摄取不像 201　 Tl依赖于 Na+ , K+ -ATP
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