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摘要：目的  通过高时间分辨率动态T2*加权平面回波成像（T2*W-EPI）监测大鼠肾脏在阶跃氧刺激下的氧合水平变化。方法  

对SD大鼠（n=10）施加2 min高氧（100% O2）-10 min低氧（10% O2）-10 min高氧（100% O2）的阶跃氧刺激，在9.4 T小动物磁共振

扫描仪上连续采集多回波梯度回波序列（mGRE）及梯度回波-平面回波成像（EPI）序列的肾脏动态MRI数据，2种序列的时间分

辨率分别为9 s、1 s。对大鼠肾脏不同感兴趣区域（ROI）的动态时间序列曲线建立二阶阶跃响应模型，并定量得到阶跃响应模型

参数，包括时间延迟∆t、自然频率ωn、阻尼常数D及振荡周期T。通过对比模型参数差异来比较2种不同时间分辨率的MRI成像

方法对肾脏阶跃氧刺激响应的表现。结果  与mGRE的对照实验结果相比，本研究提出的动态T2*W-EPI技术将监测肾脏阶跃

氧刺激的成像时间分辨率提升了8倍，并提高了阶跃响应模型拟合优度；且模型有更优的表现，包括更短的时间延迟∆t（在皮质、

外髓外带、外髓内带、内髓质分别缩短 29.4%、42.6%、56.4%、47.4%），更大的自然频率ωn（分别增加 21.1%、28.6%、52.2%、

61.9%），以及各个ROI在阶跃氧刺激下的振荡恢复（阻尼常数D<1）。结论  对于大鼠肾脏的阶跃氧刺激模型，本研究提出的高

时间分辨率动态T2*W-EPI技术可以实时监测到肾脏组织内更快的氧合水平变化，为肾脏异常状态的检测提供了潜在的指标。
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Abstract: Objective  To monitor the changes in oxygenation levels of rat kidneys under step oxygen stimulation by high 
temporal resolution dynamic T2* weighted planar echo imaging (T2*W-EPI). Methods Step oxygen stimulation was applied to 
SD rats (n=10) in the sequence of 2 min of hyperoxia (100% O2) -10 min of hypoxia (10% O2) -10 min of hyperoxia (100% O2). 
Dynamic MRI data of the kidneys of multi-echo gradient echo (mGRE) sequence and gradient echo-planar imaging (EPI) 
sequence were continuously acquired on a 9.4T small animal magnetic resonance scanner. The time resolution of the two 
sequences were 9 s and 1 s, respectively. A second-order step response model was established for the dynamic time series 
curves of different regions of interest (ROIs) in rat kidneys, and the parameters of the step response model were  obtained, 
including time delay ∆ t, natural frequency ωn, damping constant D and oscillation period T. The performance of two MRI 
imaging methods with different temporal resolution in response to the step oxygen stimulation in the kidneys was compared. 
Results Compared with the control experiment results of mGRE, the dynamic T2*W-EPI technology proposed in this study 
increased the temporal resolution of monitoring renal step oxygen stimulation by 8 folds and improved the goodness of fit of 
the step response model. The model showed a shorter time delay ∆ t (shortened by 29.4%, 42.6%, 56.4%, and 47.4%, 
respectively, in the CO, OSOM, ISOM and IM), a larger natural frequency ωn (increased by 21.1%, 28.6%, 52.2%, and 61.9%, 
respectively), and oscillation of each ROI (damping constant D<1) under the step oxygen stimulation. Conclusion In a step 
oxygen stimulation model of rat kidneys, the high temporal resolution dynamic T2*W-EPI technique proposed in this study is 
capable of real-time monitoring of the changes in renal oxygenation levels for detection of abnormal renal conditions.
Keywords: echo planar imaging; step oxygen stimulation; kidney; oxygenation

肾脏是维持机体内环境稳态的重要器官，其功能依

赖于充足的氧供应和细胞代谢之间的平衡［1-3］。尽管肾

脏仅占人体总重量的0.5%左右，但是其需氧量极高，且

肾皮质与髓质之间存在显著的氧梯度差异，容易发生缺

氧性损伤［4-7］。肾组织缺氧是肾脏疾病的关键早期因

素［8， 9］。然而，目前测量肾脏氧合的金标准，包括微电极、

氧敏感光纤探针等，均有创且只能检测局部肾组织异

常［10， 11］。因此，实时、无创且高精度地监测肾脏氧合水

平，对研究肾脏的生理与病理机制、评估治疗效果及制

定干预策略均具有重要的临床意义和研究价值［12］。

近年来，MRI因其无创和多参数成像等优点，成为
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监测肾脏组织异常的重要工具［13］。特别是基于血氧水

平依赖（BOLD）效应的MRI技术，利用顺磁性的脱氧血

红蛋白作为内源性造影剂，通过测量表观横向弛豫率

R2*（1/T2*）反映肾脏组织的氧合水平［14-16］。肾脏BOLD-

MRI常用的序列是多回波梯度回波（mGRE）序列和平

面回波成像（EPI）技术。目前的研究主要通过基于

mGRE序列的动态BOLD-MRI来监测肾脏氧合水平的

变化。有研究通过实验大鼠的低氧和高氧实验以及缺

血再灌注实验，证明了BOLD-MRI监测大鼠肾脏氧合

的可行性，其成像时间分辨率约为 80~100 s［17］。Zhao

等［18］通过对实验大鼠施加交替低氧-高氧气体刺激，

实现了时间分辨率约为 9 s的动态 BOLD-MRI，并对

观测到的肾脏动态T2*数据建模分析，发现了模型参

数中的阻尼常数 D具有作为急性肾损伤诊断标记物

的潜力。

然而，mGRE序列需要在同一激励脉冲下依次采集

多个回波时刻的 T2*加权图像（T2*WI）用于拟合 T2*

值［19］，这使得每个时间点的信号采集周期相对较长，导

致在快速变化的动态过程中成像时间分辨率受限［20］。

相比之下，平面回波成像（EPI）技术能够进行更快的

MR信号采集，同时GRE-EPI序列采集得到的T2*WI对

BOLD信号敏感，并提供更高的时间分辨率［21-24］。

因此，在已有研究基础上，本研究提出基于动态的

T2*W-EPI建立阶跃响应模型，用于监测肾脏在阶跃氧

刺激下更快速的氧合水平变化。通过优化成像序列扫

描参数，对低氧-高氧阶跃氧刺激［25］下的大鼠实现了时

间分辨率为1 s的T2*WI的连续采集。同时，与时间分

辨率为9 s的BOLD-MRI采集进行模型定量结果对比，

本研究提出模型的时间分辨率提高了8倍，可在相同的

气体刺激时间内采集到更多的数据信息，且数据模型拟

合优度更高和模型表现更优，旨在证明高时间分辨率动

态T2*W-EPI监测肾脏氧合水平变化的可行性。

1  材料和方法

1.1  实验动物

动物实验已获得南方医科大学动物伦理委员会批

准（伦理批号：L2018132）。本研究使用雄性Sprague-

Dawley 大鼠（n=10，实验动物许可证号 SCXK（粤）

2016-0059）购自南方医科大学动物实验中心，体质量

250±20 g，年龄10周，饲养于南方医科大学SPF级动物实

验部（动物实验设施许可证号SYXK（粤）2016-0167），

自由摄食和饮水，每天给予12 h光照（8∶00~20∶00），适

应性饲养1周后开始实验。

1.2  MRI扫描前准备

所有大鼠在实验前6 h禁食禁水。扫描前，将大鼠

放入麻醉诱导盒，用5%异氟烷（瑞沃德，深圳市瑞沃德

生命科技有限公司）及O2 1 L/min进行麻醉。待大鼠眼

睑对光反应迟钝、脚趾收缩反应丧失后转移至操作台进

行插管，插管完毕立即转移至MRI扫描床并连接呼吸

机。使用呼吸机驱动呼吸并将频率保持在60次/min，呼

吸门控用于在平台期触发采集以抑制运动伪影。扫描

过程中，给予1%~2%异氟烷及O2 1 L/min维持麻醉，使

用循环水加热垫将大鼠的温度保持在37.5±0.2 ℃。待

大鼠状态稳定后开始MRI扫描。

1.3  气体刺激

实验过程中，通过气管插管配合呼吸机的方式给大

鼠输送不同浓度百分比的O2。首先持续2 min高氧基

线期（100% O2），然后依次给予 10 min 的低氧气体

（10% O2+90% N2）以及10 min的高氧气体（100% O2）。

由于大鼠在MRI扫描前的准备过程和定位像的扫描

过程中均处于高氧（100% O2）状态，因此气体刺激的前

2 min为确保大鼠肾脏已经达到稳定状态，并将该时间

段内采集得到的数据以及定量结果作为基线值。

1.4  MRI扫描

所有 MRI 扫描均使用 9.4 T 小动物 MRI 扫描仪

（BioSpin， Bruker Corp， Ettlingen）进行，发射线圈为体

线圈，接收线圈为四通道大鼠心脏线圈。

利用矢状位和横断面的扫描图像确定大鼠双肾的

最大横截面，取肾脏中心层作为成像层。所有的成像序

列均采用单层 2D 冠状位。采用快速采集弛豫增强

（RARE）序列采集高分辨率T2加权图像（T2WI）以显示

肾脏结构信息。在气体刺激阶段采用mGRE序列采集

BOLD-MRI 图像，采用 FID-EPI 序列（Bruker 平台，

GRE-EPI序列命名为FID-EPI）采集T2*WI。其中FID-

EPI序列的重复时间（TR）设置为1000 ms（即1 s），这是

实现高时间分辨率的关键参数。1 s的成像时间分辨率

正好与大鼠的呼吸频率（60次/min）相对应，通过呼吸门

控技术在每次呼吸周期的平台期进行采集图像可以减

少运动伪影。回波时间（TE）设为最短的时间8.458 ms，

以减少T2*加权信号的衰减，同时更快地采集回波信号。

各序列具体的MR扫描参数（表1）。

在22 min的气体刺激过程中，mGRE序列以约9 s

的时间分辨率连续扫描，每只大鼠采集140帧数据，即

序列采集的重复次数为140次；FID-EPI序列以1 s的时

间分辨率连续扫描，每只大鼠采集1320帧数据，即序列

采集的重复次数为1320次。

1.5  数据处理

所有数据均使用MATLAB（R2021b， MathWorks）

处理。采集的原始图像采用3D非局部均值滤波方法进

行去噪，具体参数设置为：搜索窗口=5×5×5，权重

weight=1（共享权重），平滑程度smooth=50。

T2*通过以下单指数衰减模型进行拟合：
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S (TEi) = S0e
-

TEi

T *
2                                                             (1)

其中，S (TEi)表示在第 i 个 TE 时刻采集到的信号强

度，S0 表示 TE=0时的信号强度，T2*表示为需要拟合

的参数。

基于肾脏的解剖学结构，在T2WI上勾画感兴趣区

域（ROI），包括皮质（CO），外髓外带（OSOM），外髓内带

（ISOM），以及内髓（IM）4 个部分。对于肾脏 CO， 

OSOM， ISOM及 IM，分别绘制对应的动态T2*-时间序

列曲线（mGRE序列）和动态T2*W信号值-时间序列曲

线（FID-EPI序列）。

1.6  对动态时间序列建立阶跃响应模型

对于从低氧切换到高氧的瞬时过程，采用二阶连续

时间系统的阶跃响应模型［18， 25］对采集得到的动态T2*W

和T2*曲线进行建模分析（图1A）。

二阶连续时间系统的线性常系数微分方程的形式

可以表示为：

d2 y ( )t
dt2

+ 2Dωn

dy ( )t
dt

+ ω2
n y (t ) = ω2

n x (t )         (2)
其中，x (t )和 y (t )分别表示系统的输入和输出；D表示

阻尼常数，是一个无量纲参数，反映了系统从一个状态

过渡到另一个状态的阻力大小；ωn表示该二阶连续时

间系统固有的自然频率，ωn越大，系统响应的速度越快，

即达到稳态值所需的时间更短。其具体形式取决于阻

尼常数D和自然频率ωn，不同阻尼常数D和不同自然频

率ωn对应的二阶系统阶跃响应（图1B、C）。

根据阻尼常数D的不同，二阶连续时间系统的阶跃

响应可以分为：

无阻尼（D=0）：系统响应为等幅振荡，最终无法趋

于稳态值；

欠阻尼（0<D<1）：系统响应呈阻尼振荡，最终趋于

稳定值（图1A）。其振荡周期T可由公式计算：

T =
2π

ωn 1 - D2
                                                           (3)

临界阻尼（D=1）：系统在没有振荡的情况下以最快

的速度达到稳态值；

过阻尼（D>1）：系统达到稳态值的过程较为缓慢，

不存在振荡。

对于肾脏CO，OSOM，ISOM及 IM在不同时间点

依次采集到的连续数据，采用Levenberg-Marquardt非

线性最小二乘算法拟合得到阶跃响应的模型参数，并计

算模型拟合优度R²。

本研究将大鼠肾脏看作一个系统，O2刺激看作系统

的输入x (t )，肾脏对输入刺激的动态响应则为系统的输

出y (t )（图2）。当大鼠肾脏受到不同O2浓度的刺激时，

肾脏血氧系统会迅速地作出反应，通过T2*W-EPI技术

A CB

图1　二阶连续时间系统的阶跃响应模型
Fig. 1　Step response models for the second-order continuous-time system. A: Step response of the second-order system and the 
significance of its model parameters. B: Step response of the second-order system corresponding to different damping constants D. C: 
Step response of the second-order system corresponding to different natural frequencies ωn.

表1　各序列具体的MR扫描参数
Tab.1　　MR scan parameters for each sequence

MR scan sequence

TE (ms)

TR (ms)

FA (°)

FOV (mm2)

Matrix size

Slice thickness (mm)

Resolution (mm2)

Averages

Rare factor

Bandwidth (kHz)

Scan time (s)

RARE

45

3500

-

55×55

110×110

1

0.5×0.5

2

16

-

42

mGRE

2-33.05  (∆TE=2.07)

40.553

15

55×55

110×110

1

0.5×0.5

1

-

-

9

FID-EPI

8.458

1000

60

55×55

110×110

1

0.5×0.5

1

-

666.7

1

TE: Time of echo; TR: Time of repetition; FA: Flip angle; FOV: 

Field of view.
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实现对这一快速变化的监测。从切换气体到肾脏开始

产生阶跃响应的过程中存在时间延时∆t，因此阶跃响应

模型中的时间 t均需要用 t-∆t代替。

1.7  统计学分析

使用 GraphPad Prism 9.0 软件进行统计学分析。

数据采用均数±标准差表示，采用双样本 t检验对比分析

2种不同时间分辨率的模型参数定量结果。*P<0.05为

差异有统计学意义。

2  结果

2.1  MR成像分析

在 T2WI 上勾画 ROI（图 3A），包括 CO、OSOM、

ISOM及 IM。气体刺激时序图以及在气体刺激各阶段

对应的 T2*map和 T2*WI显示（图 3B），随着低氧气体

的刺激，大鼠肾脏的T2*值和T2*W信号值都下降；在

恢复高氧气体刺激后，肾脏的T2*值和T2*W信号值均

增加。

2.2  动态时间序列的建模分析

在交替的低氧-高氧气体刺激下，其中一只大鼠肾

脏 CO，OSOM，ISOM 及 IM 的动态 T2*时间序列曲线

（图4A）和动态T2*W信号时间序列曲线（图4B），阴影

部分表示10 min的低氧气体持续阶段，灰色曲线表示扫

描得到的真实数据，蓝色曲线表示使用阶跃响应模型拟

合的结果。

大鼠肾脏所有ROI的T2*值和T2*W信号值在初始

2 min的基线期均保持稳定，随后在低氧气体的刺激下

均开始下降。在高氧气体刺激下逐渐恢复，但不同ROI

的恢复过程不一样。ISOM中显示，T2*和T2*W信号快

速上升并伴随有明显的过冲现象，其中在T2*数据中的

过冲超过基线值约11.1%（图4A），而在T2*W数据中的

过冲超过基线值约13.3%（图4B），过冲幅度提升了约

19.8%。在OSOM中，也存在微弱的过冲现象。

大鼠肾脏CO，OSOM，ISOM及 IM的动态T2*数据

的阶跃响应模型拟合优度R²分别为0.989、0.994、0.977、

0.987（图4A）；本研究提出的动态T2*W-EPI数据的拟合

优度分别为0.998、0.996、0.994、0.995（图4B）。相较于

以往的动态T2*模型，动态T2*W-EPI模型的拟合优度均

有所提高。

2.3  模型拟合定量结果

对于从切换气体（低氧-高氧）到肾脏开始产生阶跃

响应的时间延时∆t，在mGRE序列生成的动态T2*数据

x (t) y (t)

图2　肾脏系统的阶跃响应示意图
Fig. 2　Schematic diagram of the step response of the renal 
system.
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图3　在大鼠肾脏T2WI上勾画ROI(CO蓝色, OSOM黄色, ISOM绿色, IM红色)以及气体刺激时序图和在气体刺激各阶段对应
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Fig.3　Placement of ROIs on T2WI obtained from MRI (A) and gas challenge protocol, T2*map and T2*WI acquired at each stage of 
gas challenge (B). ROI placement 4 anatomical layers of kidney-CO (blue), OSOM (yellow), ISOM (green), and IM (red) were used.
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的模型中（图5A），大鼠肾脏CO， OSOM， ISOM及 IM

的时间延迟∆t分别为24.5±3.1 s、19.5±1.9 s、18.8±2.2 s、

23.4±2.8 s。在FID-EPI序列生成的动态T2*W数据的

模型中（5B），对应的时间延迟∆ t 分别为 17.1±2.0 s、

11.3±2.1 s、8.2±1.1 s、12.3±1.2 s，比动态T2*模型的时间

延迟∆ t 缩短了 29.4%、42.6%、56.4%、47.4%（均 P<

0.0001，图5C）。

对于二阶连续时间系统的自然频率ωn，在动态T2*

模型中，大鼠肾脏CO，OSOM，ISOM及 IM的自然频率

ωn 分 别 为 0.038±0.002 Hz、0.035±0.002 Hz、0.023±

0.001 Hz、0.021±0.001 Hz。而动态 T2*W数据氧阶跃

模型的自然频率 ωn 分别为 0.046±0.005 Hz、0.045±

0.005 Hz、0.035±0.004 Hz、0.034±0.005 Hz，比动态T2*

模型的自然频率ωn增加了21.1%、28.6%、52.2%、61.9%

（P<0.0001）。

对于阻尼常数D，在动态T2*模型中，只有大鼠肾脏

的OSOM和 ISOM两部分的阻尼常数D小于1，分别为

0.84±0.13、0.43±0.08，而CO和IM的阻尼常数D大于1，

分别为1.41±0.27、3.67±0.31，在低氧到高氧的阶跃氧刺

激下，大鼠肾脏的OSOM和 ISOM的T2*值呈振荡恢复，

对应的振荡周期T分别为 6.3±0.6 min和 5.8±0.3 min，

而CO和 IM的T2*值呈非振荡恢复。然而在动态T2*W

数据的氧阶跃模型中，大鼠肾脏CO，OSOM，ISOM及

IM 的阻尼常数 D 均小于 1，分别为 0.80±0.03、0.56±

0.06、0.35±0.05、0.69±0.07，在低氧到高氧的阶跃氧刺

激下，大鼠肾脏所有ROI的T2*W信号值都呈振荡恢复，

存在振荡周期T，分别为4.1±0.7 min、2.9±0.5 min、3.1±

0.3 min、3.7±0.5 min。相较于mGRE序列的动态T2*模

型，FID-EPI序列的动态T2*W模型拟合得到的阻尼常

数D参数图可以显示出大鼠肾脏ISOM的更多细节。

3  讨论

本研究利用低氧气体（10% O2+90% N2）到高氧气

体（100% O2，最高氧浓度）的快速切换，对大鼠产生阶跃

氧刺激［26］，对 mGRE 序列采集得到的动态 T2*数据和

FID-EPI序列采集得到的动态T2*W数据分别用二阶阶

跃响应模型进行拟合。以mGRE序列数据定量得到的

模型参数作为标准，当动态成像时间分辨率从9 s提升

到1 s时，对比模型参数的定量结果，以此评估本研究提

出的高时间分辨率动态T2*W-EPI技术监测肾脏氧合水

平的能力。

实验结果显示，动态T2*W数据的模型拟合优度R²

均有所提高。这是因为当动态成像时间分辨率提高时，

可以在相同的气体刺激时间内采集到更多的数据信息，

有助于动态数据的阶跃响应模型拟合，从而得到更

高的拟合精度。这也进一步验证了使用连续时间系统

的阶跃响应模型对观测到的动态时间序列建模分析的

可行性。

通过对动态T2*数据进行建模分析，观察到从低氧

切换到高氧，只有大鼠肾脏的OSOM和ISOM的阻尼常

数D小于1，呈振荡恢复，且 ISOM的振荡更明显。这种

振荡的过冲现象可能与肾血流量自动调节机制［27， 28］以

及肾髓质更容易处于缺氧状态有关［3， 29］。肾脏在正常生

理情况下血流非常丰富，为心输量的25%，但供给髓质

的血流量仅占肾脏血流总量的10%［3， 5， 7］。肾髓质血管

独特的“ U ”形结构使氧气易于弥散分流，造成氧供应

量下降；且髓质生理功能耗氧较大，使其更容易处于缺

氧状态［30-33］。而肾髓质又被分为外髓质和内髓质，它们

在解剖结构和功能上有显著差异，对缺氧也会作出不同

反应［34， 35］。外髓质主要负责初级尿液的形成，维持肾小

管对物质的重吸收等生理功能耗氧较大，在缺血缺氧的

A BmGRE
CO                                                     OSOM                                                          CO                                                     OSOM

FID-EPI

ISOM                                                      IM                                                           ISOM                                                     IM

图4　大鼠肾脏CO, OSOM, ISOM及IM的动态时间序列曲线
Fig.4　Dynamic T2* sequence curves (A) and dynamic T2*W signal sequence curves (B) in renal CO, OSOM, ISOM and IM of the same 
rat. The yellow and green arrows represent the overshoot phenomena of OSOM and ISOM, respectively.
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情况下容易出现血管充血，不利于肾内循环，对缺氧更

为敏感；而内髓质主要负责尿液的浓缩，对缺氧的耐受

性较强，具有一定的自我保护机制［36， 37］。当大鼠肾脏受

到低氧气体的刺激时，肾脏组织的血氧分压（PO₂）降低，

由于氧供不足，为了维持肾脏组织的正常需氧代谢，氧

合血红蛋白中的氧分子释放量增加，引起血液中的脱氧

血红蛋白浓度升高。此时肾脏会通过局部血管的舒张

来增加血流量，以应对缺氧的情况［25］。当恢复高氧刺激

时，肾脏组织的PO₂逐渐恢复，随着氧供逐渐充足，血红

蛋白重新结合氧分子，此时血液中的脱氧血红蛋白浓度

降低。肾脏的自我调控机制逐渐将血管收缩回到正常

状态，避免过度灌注对肾脏微循环的影响［28， 38］。外髓质

（ISOM和OSOM）的血管收缩可能导致短暂的局部缺

血，从而可能引起代偿性舒张的振荡反应［39］，在阶跃氧

刺激下更容易出现过冲现象。此外，有研究通过大鼠肾

髓质模型发现了 ISOM中的束间区域是对缺氧最为敏

感的部位之一［40］，这可能导致在低氧-高氧过程中出现

相较于OSOM更明显的过冲现象。

对于动态T2*W数据，大鼠肾脏OSOM和 ISOM同

样出现了这种过冲现象。不同的是，当成像时间分辨率

提高到1 s时，肾脏CO和 IM的阻尼常数D也小于1，呈

现轻微的振荡恢复，提示高时间分辨率动态T2*W-EPI
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图5　mGRE和FID-EPI序列的动态数据的模型参数分析
Fig.5　Model parameter analysis of dynamic data of mGRE and FID-EPI sequences. A: Model 
parameter maps of mGRE. B: Model parameter maps of FID-EPI. C: Comparison of model 
parameters. ****P<0.0001 vs mGRE.
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可以监测到之前研究未曾发现的变化，但需要进一步验

证。已有研究表明，正常生理情况下，由于动静脉分流

以及不同节段的肾小管耗氧量不同，导致肾脏CO中的

PO₂存在异质性［41］。尽管肾CO的高血流量使其氧供相

对充足，但这种PO₂的异质性，也可能导致了CO容易受

到缺氧损伤。另外，通常情况下 IM处于“高耗氧、低供

氧”的状态，在10%O2缺氧状态下，细胞代谢产生的ATP

耗尽，可能引起细胞坏死，增加损伤风险［42， 43］。当肾脏

处于缺氧到高氧的快速变化过程中，由于CO和 IM的

结构功能和氧供需要的不同，可能也会引起过冲现象。

然而，本研究使用的高时间分辨率动态成像可以捕捉到

这一动态过程的瞬时变化，尤其是在 ISOM中，当动态

成像时间分辨率由9 s提升到1 s，本研究提出的T2*W-

EPI监测到了更明显的过冲现象，具体为过冲幅度相对

提升了19.8%，说明T2*W-EPI在快速动态成像方面更

敏感，能够反应更精细的动态响应。

本研究还发现，在动态T2*W数据中，大鼠肾脏的

CO，OSOM，ISOM及 IM的时间延迟∆t均缩短。本研

究通过脉搏血氧仪测量了大鼠足部的血氧饱和度来进

行验证性实验，结果显示，从低氧切换到高氧气体，大鼠

足部的血氧饱和度呈阶跃状改变并在10 s左右开始恢

复且在 30 s内完成恢复，这与之前的研究结果基本一

致［18］。此外，高时间分辨率动态T2*W数据拟合得到的

二阶连续时间系统的自然频率ωn均变大，表明系统响

应的速度更快，肾脏以更快得速度调整血流和氧供以适

应生理需求。这些结果均提示，本研究通过时间分辨率

为1秒的动态T2*W-EPI可以监测到大鼠肾脏对于阶跃

氧刺激更稳定且更快速的氧合变化。

然而，本研究仍存在一定的局限性。首先，本研究

的对比分析仅限于正常肾脏，并未在肾脏疾病模型中进

行验证实验。Zhao等［18］研究发现阻尼常数D在急性肾

损伤大鼠肾脏OSOM和 ISOM中相较于健康肾脏分别

增加了3.7倍和10.0倍。未来研究中需要探究高时间分

辨率动态T2*W-EPI技术在一些具有明显病理改变的模

型中的应用，如缺血再灌注引起的急性肾损伤的肾脏模

型［44］。其次，本研究未探究扫描过程中麻醉对大鼠肾脏

血流、血氧的影响。已有研究表明，异氟烷等常用麻醉

剂可能引起肾脏血管的扩张、血流量的改变，以及可能

对肾小管的代谢存在抑制作用，从而可能对大鼠肾脏的

血氧系统响应产生影响［45］。最后，尽管本研究使用的低

氧气体（10% O2）和高氧气体（100% O2）是目前科学研

究中较常用的气体刺激，但10%O2低氧刺激大部分仅限

于动物实验，其临床转化仍需进一步探究。10% O2的

低氧刺激接近于重度缺氧的病理状况，较为极端，相当

于约5000 m海拔的PO₂，在人体内可能引起心血管应激

反应和安全性问题，特别是有基础疾病的患者群体［46］。

未来的研究可以考虑更温和的氧刺激方案。

综上所述，本研究表明，在交替低氧-高氧气体的阶

跃氧刺激下，时间分辨率为1 s的动态T2*W-EPI实现了

大鼠肾脏氧合水平变化更快速的监测，为肾脏疾病的早

期发现提供了潜在的影像学工具。
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