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【摘要】　目的：分析甲醇中毒患者的颅脑ＣＴ及 ＭＲ表现，以提高影像诊断水平。方法：搜集４０例甲醇中毒患者的颅

脑及眼部的ＣＴ和 ＭＲ资料，回顾性分析其ＣＴ及 ＭＲ表现。结果：４０例中额顶叶白质、外囊壳核ＣＴ呈低密度及 ＭＲ呈

长或短Ｔ１ 长Ｔ２ 改变的１８例，占４５％。其中双侧外囊壳核ＣＴ呈低密度、ＭＲ呈长或短Ｔ１ 长Ｔ２ 改变共１６例，占４０％，

右侧壳核出血１例。额、顶叶皮层下白质密度减低共６例，迟发（入院后１周）表现１例。双侧颞叶海马ＣＴ呈低密度、ＭＲ

呈长Ｔ１ 长Ｔ２ 改变，共８例。红核、黑质边缘模糊共４例。视神经呈长Ｔ１ 长Ｔ２ 改变共８例。结论：双侧外囊壳核出血

性坏死、白质水肿为急性甲醇中毒性脑病的ＣＴ及 ＭＲ主要表现，少数有外囊壳核出血表现。视神经筛板板层内段早期

表现为水肿、晚期表现为视神经萎缩。ＭＲ检查病灶更加明确，更有特征性。
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　　甲醇为无色、透明、易燃、高度挥发的液体，属中等

毒性的物质。中毒途径以消化道吸收多见，中毒方式

多为急性中毒。甲醇中毒主要影响神经系统，尤其以

视神经损害显著，中枢神经亦可以发生不可逆的病变。

材料与方法

搜集本院２００４年５月饮假酒致甲醇中毒患者４０

例。其中男３９例，女１例，年龄２２～７４岁，平均４９

岁。饮假酒量最少为１次５０ｍｌ，最多１次饮１０００ｍｌ，

最少累积量１次５０ｍｌ，最多累积量５次２０００ｍｌ。中

毒至 就 诊 时 间 平 均 ４８ｈ。血 甲 醇 含 量 最 少 为

０．０３ｍｍｏｌ／ｌ，最高为６．６４ｍｍｏｌ／ｌ。正常人体内血甲醇

含量少于０．０１５６ｍｍｏｌ／ｌ。

影像学检查：４０例均行ＣＴ平扫，其中１８例行

ＭＲ增强检查。所有病例扫描设备均采用Ｔｏｓｈｉｂａ×

Ｖｉｓｉｏ／ＧＸ全身螺旋ＣＴ扫描机，距阵５１２×５１２，４０例

均于基底节区行薄层扫描。ＭＲ检查采用美国Ｐｈｉ

ｌｉｐｓ公司的Ｇｙｒｏｓｃａｎｔ１０ｎｔ１．０Ｔ超导型磁共振扫描

系统。常规采用ＳＥ序列Ｔ１ＷＩ（ＴＲ５００ｍｓ，ＴＥ２０ｍｓ），

ＦＳＥ序列Ｔ２ＷＩ（ＴＲ３６００ｍｓ，ＴＥ９０ｍｓ），ＦＬＡＩＲ序

列（ＴＲ８０００ｍｓ，ＴＥ１３０ｍｓ，ＴＩ２０００ｍｓ），行矢冠轴位

扫描。

评价指标：病变的分布部位、形态、密度、ＭＲ信号

特点。

结　果

１．病变的分布部位

双侧外囊壳核最多见，其次为额、顶叶白质、颞叶

海马、红核、黑质。视神经筛板后区及眶内段显著。
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图１　ＣＴ平扫示双侧外囊壳核呈

对称性低密度影。　图２　ＣＴ平

扫示右侧壳核出血（箭）。

图３　ＭＲ平扫 Ｔ１ＷＩ示双侧壳核

呈肾形高信号（箭）。　图４　ＭＲ

平扫 Ｔ２ＷＩ示双侧外囊壳核呈高

信号，周围见片状水肿（箭）。

图５　ＭＲ平扫示额、顶叶白质呈大

片状Ｔ２ 异常信号。

　　２．ＣＴ表现

４０例患者中ＣＴ检查额顶叶白质、外囊壳核有低

密度改变的共１８例，占４５％，其中双侧外囊壳核密度

减低共１６例占４０％，均表现为长椭圆形，形态呈对称

的肾形，其长轴与壳核外侧缘一致，呈“八”字征

（图１）。１例右侧壳核出血（图２）。额、顶叶皮层下白

质密度减低共６例，表现为双侧对称性多发低密度灶，

ＣＴ值为２０～２６ＨＵ，边缘模糊，脑白质弥漫性密度减

低，灰白质分界不清。迟发（入院后１周）表现１例。

额叶扣带回、岛叶皮质轻度密度减低共５例。

３．ＭＲ表现

ＣＴ检查有改变者 ＭＲ检查均有改变，病灶更加

明确，形态、大小与ＣＴ检查一致，其中１０例外囊壳

核病灶表现为Ｔ１ＷＩ高信号（图３），占２５％，苍白球亦

有受累，表现为长Ｔ１、长Ｔ２ 异常信号，其余６例表现

为等或稍低信号；Ｔ２ＷＩ均表现为高信号（图４）。额、

顶叶皮层下白质可见对称性大片状长Ｔ１、长Ｔ２ 异常

信号，以双侧额上、中回显著（图５），其次顶叶、枕叶白

质。额叶扣带回、岛叶皮质稍长 Ｔ１、稍长 Ｔ２ 异常信

号。ＭＲ另一显著改变为双侧颞叶海马对称性长Ｔ１、

长Ｔ２ 异常信号，共８例。红核、黑质边缘模糊共４例。

４．视神经损害的 ＭＲ表现

视力障碍为重要临床症状，有全盲或严重视力障

碍者共１０例，早期表现为视神经增粗，在冠状位的

Ｔ２ＷＩ上可见低信号的视神经内出现长Ｔ２ 异常信号，

蛛网膜下腔变窄，病变主要位于视交叉前段。１例病

人左侧视束ＣＴ表现低密度影，ＭＲ表现为长Ｔ２ 异常

信号。入院治疗１个月后，仍有全盲或严重视力障碍，

ＭＲ检查表现视神经萎缩及退行性变，表现为视神经

变小，蛛网膜下腔增宽。

讨　论

１．甲醇对血脑屏障、神经代谢的影响

甲醇在水和体液中溶解度最高，溶于脑脊液中的

含量最高。在脑脊液中甲醇分解成甲醛和甲酸，甲醛

有明显的蓄积作用，其毒性为甲醇的３０倍；甲酸为酸

性有害物质，其毒性为甲醇的６倍。这些物质使血脑

屏障中内皮细胞间紧密连接被破坏，失去对各种物质
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隔离或吸收的选择性，导致甲醇畅通无阻进入脑组织。

甲醇在神经细胞内氧化形成新生态的甲醛和神经细胞

某种蛋白结合，抑制了细胞代谢中的氧化磷酸化过程，

导致乳酸和β羟丁酸等酸性物质堆积。同时甲醇分解

生成大量的甲酸进一步加重酸中毒，使脑细胞严重缺

氧，如果缺氧持续超过４８ｈ酸中毒状态得不到缓解，神

经细胞就发生退行性变及不可逆的坏死。动物实验表

明，甲醇中毒对中枢神经的毒作用主要为甲酸或甲酸

盐所致，这种物质对神经组织有选择性毒作用［５］。白

质对缺氧较敏感，甲醇中毒造成的脱髓鞘、水肿、坏死，

ＣＴ表现为低密度，ＭＲ表现为Ｔ１ＷＩ呈等信号或低信

号，Ｔ２ＷＩ表现为高信号。

２．甲醇对脑血循环的影响

由于脑部对血流量的需求大的特殊性，中毒后脑

部血管神经的自动调节能力受到抑制，使脑血循环机

能混乱，由于脑血管的扩张或痉挛导致血液动力学改

变，造成毛细血管内皮损伤，使脑组织产生淤血及点片

状出血或弥漫性血管病变。基底节由于高代谢需求及

处于血流灌注的边缘带，特别容易受到缺氧的损害。

双侧豆状核出血性坏死是重度甲醇的重要特征［３］，大

多数病人为极少量出血，ＣＴ检查仍表现为低密度，但

ＭＲ检查较ＣＴ敏感，极少量出血即有短Ｔ１ 表现。

３．甲醇对筛板后区及眶内段视神经的影响

甲醇对筛板后区及眶内段神经有选择性毒作用。

早期表现为水肿，冠状位 ＭＲ扫描Ｔ２ＷＩ可见低信号

视神经内出现长Ｔ２ 信号，后期表现为视神经萎缩
［２］

及神经节细胞、杵状细胞和锥体层细胞发生退行性变，

ＭＲＩ检查呈视神经萎缩表现。国外文献报道，尸检病

理表现为双侧壳核出血性坏死、白质水肿、视神经筛板

板层内段脱髓鞘性病变及视神经萎缩［６］。

４．引起豆状核低密度改变的疾病

急性甲醇中毒首先要与长期嗜酒造成的脑部损害

鉴别。慢性酒精中毒脑部损害患者有确切的长期嗜酒

病史，胼胝体对称性低密度等变性改变，伴或不伴双侧

基底节，尤其是豆状核呈低密度、脑萎缩［４］；前者 ＭＲ

示双侧豆状核短Ｔ１ 改变可明确鉴别。

其次要与其他中毒性脑病鉴别，如一氧化碳中毒、

霉变甘蔗中毒等。首先中毒病史明显不同；后两者

ＭＲ示双侧豆状核短Ｔ１ 改变少见；一氧化碳中毒主要

表现为额顶叶脑白质对称性低密度改变，双侧基底节

低密度主要表现在苍白球。霉变甘蔗中毒表现为双侧

基底节呈扇形低密度，病变以苍白球显著。

还要与肝豆状核变性鉴别。后者无甲醇中毒病

史；ＣＴ表现为双侧基底节、脑白质、脑干及小脑对称

性低密度影［１］；ＭＲＩ表现为长Ｔ１、长Ｔ２ 表现，少数为

稍短Ｔ１、稍短Ｔ２ 信号。
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书　讯

　　由西安交通大学医学院第一附属医院鱼博浪教授主编的《中枢神经系统ＣＴ和 ＭＲ鉴别诊断》第二版已经出版。这

是一部论述中枢神经系统ＣＴ和 ＭＲ鉴别诊断的专著，全书共分二十章，包括ＣＴ和 ＭＲ检查新技术、颅内钙化、颅内出

血、脑外液体聚积、脑室扩大、大脑半球占位性病变、鞍区病变、桥小脑角区占位病变、小脑和四脑室区占位病变、松果体区

肿瘤、侧脑室占位病变、颅内囊性病变、脑白质斑点状和斑片状病灶、基底节病变、环形强化和脑膜强化、脑室周围带状病

变、脑干病变、脊髓病变、脊髓外硬膜下病变、脊髓外硬膜外病变。每一章尽可能包括出现相似征象或发生在相同部位的

各种相关疾病，对疾病的临床和病理均有较详细的描述，并着重讨论其ＣＴ和 ＭＲ表现特点和鉴别诊断要点。

本书编排新颖，立足于临床实用，图像资料丰富，全书７００多页，约１３０万字，共附ＣＴ和 ＭＲ图像２０００多幅。欲购买

者请通过邮局汇２２０元至：
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