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　　肝性脑病（ｈｅｐａｔｉｃｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ，ＨＥ）是由严重肝病引起

的以代谢紊乱为基础的中枢神经系统功能失调综合征，其发病

机制目前仍不很清楚。ＭＲ（包括 ＭＲＳ和ｆＭＲＩ等）、单光子发

射体层摄影（ｓｉｎｇｌｅｐｈｏｔｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，

ＳＰＥＣＴ）和正电子发射体层 摄 影 （ｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｔｏｍｏ

ｇｒａｐｈｙ，ＰＥＴ）等影像学新技术能获得活体脑功能和代谢信息，

特别是磁共振波谱（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ，ＭＲＳ）能

无创性地直接获得活体组织的生化和能量代谢信息，从而为

ＨＥ的研究提供了一条崭新的途径。本文就慢性肝病脑 ＭＲＩ

表现及其异常原因、肝性脑病１Ｈ ＭＲＳ表现及神经影像技术在

ＨＥ诊断、治疗中的应用研究进展做一综述。

慢性肝病患者脑 ＭＲＩ研究

据文献报道［１］，５２％～１００％获得性慢性肝病患者脑 ＭＲＩ

Ｔ１ＷＩ显示基底节区，特别是苍白球的两侧信号强度对称性增

高，Ｔ２ＷＩ信号正常，ＧｄＤＴＰＡ增强扫描其信号强度不再增加，

ＣＴ扫描密度亦未见异常。该信号强度增高主要见于苍白球，

同时在其它结构如中脑黑质、大脑脚和脑室周围白质、垂体前

叶也可有信号增高。用苍白球指数（ｐａｌｌｉｄａｌｉｎｄｅｘ，ＰＩ）来定量

分折苍白球的信号强度：

ＰＩ＝
苍白球信号强度

额叶皮质下白质的信号强度×１００％

在肝硬化患者中，ＰＩ值常比正常人高２０％左右。

在对Ｔ１ＷＩ信号异常与肝病严重程度之间关系的研究中，

应用Ｃｈｉｌｄ／Ｐｕｇｈ分级表示肝病的严重程度，结果不尽一致。

Ｇｅｎｏｖｅｓｅ等
［２］的５组研究发现脑部 ＭＲ信号异常程度与肝硬

化程度有很明显的相关性，而Ｓｋｅｈａｎ等
［３］另外３组研究认为与

Ｔ１ＷＩ信号强度之间无确切关系。也有作者报道信号异常与血

氨水平成正相关。在分析Ｔ１ＷＩ信号异常与门腔静脉分流之

间的关系中，大部分研究表明两者有关。据Ｐｕｊｏｌ等
［４］观察凡

苍白球信号异常者，均有静脉曲张出血史，故认为门腔静脉吻

合分流是导致Ｔ１ＷＩ信号异常的决定性因素。Ｋｕｌｉｓｅｖｓｋｙ等
［５］

发现行门腔静脉吻合分流术的患者，其苍白球信号强度均明显

高于未行吻合术者。

在对有帕金森症状的慢性肝硬化患者的研究中，发现与锰

中毒工人有相同的锥体外系症状，可能是锰在基底节沉积引起

的毒性效应所致，但目前该方面研究尚少，还有待进一步证实。

Ｌｕｃｃｈｉｎｉ等
［６］发现 ＨＥ患者脑 ＭＲＩ表现与有锰过多接触史的

工人相同。Ｂｕｒｋｈａｒｄ等
［７］进一步研究认为，基底节信号异常表

明纹状体功能受损是导致患者出现锥体外系功能障碍的主要

原因，这种有别于其他类型的 ＨＥ。

慢性肝病脑部 ＭＲＩ异常原因探讨

近年来不断有报道提出肝硬化患者血锰浓度升高。Ｓｐａｈｒ

等［８］用原子分光度计检测５７名肝硬化患者的血锰浓度，有

６７％的患者血锰浓度升高（３３１．４±１９０．４）ｍｍｏｌ／ｌ，明显高于对

照组（１２４．７±４９．５）ｍｍｏｌ／ｌ，且血锰和ＰＩ指数、ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ分级

之间都有明显的相关性。Ｒｏｓｅ等
［９］研究认为肝硬化患者血锰

浓度升高是慢性肝功能衰竭和肝硬化后门脉系统分流（ｐｏｒｔａｌ

ｓｙｓｔｅｍｉｃｓｈｕｎｔｉｎｇ，ＰＳＳ）导致锰清除障碍所致。动物试验
［１０］和

临床研究证实锰可以在基底节区特别是在苍白球中沉积。

Ｍａｅｄａ等
［１１］对４例死于肝昏迷的肝硬化患者行磁共振成像扫

描，结果发现，其中３例Ｔ１ＷＩ苍白球处呈高信号，在对他们进

行头部金属浓度测定和组织病理学检查结果显示这３例苍白

球、壳核和额叶白质的锰浓度分别为正常值的４～１０倍，出现

Ｔ１ＷＩ高信号患者的神经胶质细胞和小胶质细胞均有坏死和脱

落，这与慢性锰中毒反应一致。目前认为，Ｔ１ＷＩ信号强度增加

与顺磁性金属物质锰的沉积和苍白球处神经细胞的坏死有关。

肝性脑病 ＭＲＳ研究

１９９１年，Ｋｒｅｉｓ等
［１２］首先对３例慢性肝硬化 ＨＥ患者进

行１Ｈ ＭＲＳ研究，发现患者顶叶白质谷氨酸盐（Ｇｌｘ）升高，而肌

醇（ＭＩ）、胆碱（Ｃｈｏ）降低，总肌酸（Ｃｒ）无变化，之后一系列研究

表明，各种程度的肝性脑病１Ｈ ＭＲＳ都有明显改变，典型表现

为 ＭＩ／Ｃｒ和Ｃｈｏ／Ｃｒ比率降低而Ｇｌｘ／Ｃｒ比率升高，多数研究表

明［１３］ＨＥ的有无与谷氨酰胺（Ｇｌｎ）／谷氨酸（Ｇｌｕ）的增高有明显

的相关性，认为质子波谱Ｇｌｘ峰能较血氨更好地反映脑损害严

重程度，但能否反应 ＨＥ的分期，由于 ＨＥ患者 ＭＲＳ很难做，

还有待探讨。Ｂｌｕｍｌ等
［１４］发现亚临床ＨＥ和低级数ＨＥ的患者

ＭＩ／Ｃｒ和Ｃｈｏ／Ｃｒ都比正常人有所降低，并且 ＭＩ的降低与神经

心理学测试有很好的相关性。Ｌｅｅ等
［１５］发现，ＭＩ水平与肝硬

化的Ｃｈｉｌｄ分级级数呈负相关（狉＝－０．５０），而Ｇｌｎ的水平则与

Ｃｈｉｌｄ分级级数（狉＝０．５０）成线性相关关系。但在级数Ｃ的患者

中有 ＨＥ和没有 ＨＥ的患者 ＭＩ和Ｇｌｎ水平没有很大的差别。

在对 ＨＥ患者３１Ｐ磁共振波谱研究中，Ｔａｙｌｏｒ等
［１６］发现基

底节磷酸单酯百分比、磷酸二酯和βＮＴＰ减少最明显，Ｐａｔｅｌ

等［１７］研究结果亦显示基底节区的Ｐ／ＮＴＰ（犘＝０．０２）和ＰＣｒ／

ＮＴＰ（犘＝０．００９）均有很明显的升高，但无论是头部还是基底节

区的细胞内ｐＨ值，患者与正常对照组差异无显著性意义。

Ｓｐａｈｒ等
［１８］对１９例有帕金森症状的肝硬化患者和６例正

常人作了对比性研究，发现基底神经节和枕部白质的 ＭＩ／Ｃｒ和

Ｃｈｏ／Ｃｒ比率降低。

Ｂｌｕｍｌ等
［１９］还对 ＨＥ患者进行了１１３Ｃ（葡萄糖）ＭＲＳ研究。

研究发现，①脑部谷氨酰胺聚集增多，谷氨酸减少；②１３Ｃ与谷
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氨酸的Ｃ４ 和Ｃ２ 结合减少；③
１３Ｃ与重碳酸盐的结合延时，识别

谷氨酸中Ｃ４ 和Ｃ２ 的时间间期增长；④谷氨酸Ｃ２ 翻转时间减

少；⑤１３Ｃ与谷氨酸Ｃ２ 的积聚与临床症状的严重程度有关。

肝性脑病磁化传递率研究

肝性脑病高血氨状态可导致脑内出现低度水肿，常规

Ｔ１ＷＩ和Ｔ２ＷＩ图像上较难发现，而磁化传递成像（ｍａｇｎｅｔｉｚａ

ｔｉｏｎｔｒａｎｓｆｅｒｉｍａｇｉｎｇ，ＭＴＩ）能敏感监测组织含水量变化。研究

表明，亚临床及明显的 ＨＥ患者可观察到枕叶、额叶及放射冠

脑白质在 ＭＴＩ有明显的高信号，磁化传递率（ｍａｇｎｅｔｉｚａｔｉｏｎ

ｔｒａｎｓｆｅｒｒａｔｉｏ，ＭＴＲ）较正常降低１０％，实验研究则证实脑白质

髓鞘与轴索的脱失、水肿是 ＭＴＲ 降低的主要原因。Ｉｗａｓａ

等［２０］分别对３７例肝硬化患者和３７例健康志愿者行 ＭＴＲ检

查，结果显示肝硬化患者的苍白球、丘脑等部位的 ＭＴＲ都明显

低于健康组。Ｃｏｒｄｏｂａ等
［２１］一组肝性脑病病例研究表明，肝移

植后其 ＭＴＲ恢复正常，而此时１Ｈ ＭＲＩ和 ＭＲＳ仍显示异常，

认为 ＭＴＲ可能较 ＭＲＩ和１Ｈ ＭＲＳ更敏感。

肝移植前后 ＭＲＩ和１Ｈ ＭＲＳ对比研究

ＨＥ患者治疗前后对比的研究较少，Ｄｅｖｅｎｙｉ等
［２２］研究表

明，伴有锥体外系症状的肝硬化患者在肝移植成功４个月后症

状消失，体内高水平血锰降低至正常。Ｔｈｏｍａｓ等
［２３］发现，肝移

植一段时间后，ＭＩ／Ｃｒ和Ｃｈｏ／Ｃｒ会恢复到正常值范围，临床症

状也得以消失，ＭＲ图像中基底节区异常信号也会慢慢归于正

常。Ｎａｅｇｅｌｅ等
［２４］对８例肝硬化患者移植前后追踪研究发现，

ＭＩ／Ｃｒ、Ｃｈｏ／Ｃｒ和Ｇｌｘ／Ｃｒ在３～７个月后恢复正常范围，苍白

球等处Ｔ１ＷＩ高信号要１年左右才消失，ＨＥ的神经精神症状

与１Ｈ ＭＲＳ的关系比Ｔ１ＷＩ高信号的关系更密切。

其他影像学研究方法

ＣＴ在评估急性肝功能衰竭脑病神经症状上具有重要作

用，急性 ＨＥ患者进行头部ＣＴ检查时可发现脑水肿，慢性 ＨＥ

患者则可发现不同程度的脑萎缩。

ＳＰＥＣＴ为放射性同位素断层显像技术，可了解脑血流和脑

代谢的变化。Ｏ′Ｃａｒｒｏｌｌ等
［２５］分别对慢性肝硬化和 ＨＥ患者研

究认为，脑内高水平氨所致毒性可引起局部脑血流和代谢发生

异常并致 ＨＥ发生。

ＰＥＴ以影像学形式反映脑的特殊生化或生理学过程，其影

像主要取决于所用示踪剂。针对肝硬化的一系列ＰＥＴ研究结

果均显示患者脑内氨代谢率增高。Ｌｏｃｋｗｏｏｄ
［２６］运用１３Ｎ 和

１８Ｆ脱氧葡萄糖研究肝硬化及伴 ＨＥ患者表明，脑内氨代谢率

增高并伴血脑屏障对氨的通透性增加而葡萄糖代谢降低，葡萄

糖代谢异常与神经电生理测试结果成正相关。

总之，以生化变化为基础的影像技术（ＭＲＳ、ＰＥＴ）对 ＨＥ

的诊断和治疗极具价值，进一步研究 ＨＥ大脑物质代谢率的变

化及提高对其发病机制的认识具有重要意义。
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　图１　Ｘ线平片示双侧纵隔巨大不规则形肿块，边缘呈波浪状，双肺中

下肺野见多个结节状高密度影。　图２　ＣＴ平扫肺窗示双侧纵隔肺门

旁多个结节状肿块，部分相互融合，呈分叶状。　图３　ＣＴ增强扫描纵

隔窗示双侧纵隔肺门旁肿块无明显强化。　图４　病理片示典型的Ｒ

Ｓ细胞（×１００，ＨＥ）。

作者单位：４４１３００　湖北，随州市中心医院放射科
作者简介：王旭东（１９６２－），男，随州人，主治医师，主要从事Ｘ线诊

断工作。

Ｈｏｄｇｋｉｎ病肺部浸润一例 ·病例报道·

王旭东，胡必富，郝建春，叶旭

【中图分类号】Ｒ８１６．４１　【文献标识码】Ｄ　【文章编号】１００００３１３（２００５）１２１１０５０１

　　病例资料　患者，女，３９岁，咳嗽，胸闷１个月。体

检：颈部、腋下可触及多个肿大淋巴结，余无明显异常。

胸部Ｘ线正位片：双侧纵隔不规则形肿块，边缘呈

波浪状，双肺中下肺野见多个结节状高密度影，心脏外

形正常，双膈面正常（图１）。

ＣＴ平扫：双侧纵隔、气管支气管旁见多个结节状

肿块，部分相互融合呈分叶状，双侧主支气管及叶支气

管被肿块不同程度包绕出现狭窄，大血管被包埋（图

２）；右中叶、左舌叶及双下叶背段区可见多个大小不一

圆形小结节灶，边界光滑。增强扫描：双侧纵隔、气管

支气管旁肿块无明显强化（图３）。ＣＴ诊断：双肺及纵

隔转移性病变；恶性淋巴瘤。

腋窝淋巴结穿刺病理检查可见镜影细胞（ＲＳ细

胞）及多核细胞（图４）。病理诊断：Ｈｏｄｇｋｉｎ病。

讨论　淋巴瘤为原发于淋巴结或结外淋巴组织的

全身性恶性肿瘤，常累及腋下、腹股沟、颈部、后腹膜和

纵隔淋巴结，也可侵犯身体其它部位，在纵隔内主要累

及中纵隔区域的淋巴结，少数可累及前纵隔或后纵隔

淋巴结［１］。病理上分为 Ｈｏｄｇｋｉｎ病和非霍奇金淋巴

瘤，前者可见特征性的镜影细胞（ＲＳ细胞）
［２］。约有

１２％的 Ｈｏｄｇｋｉｎ病患者可首先出现肺实质累及，本例

肺部改变酷似转移性病变，但经过检查，全身其它部位

并未发现原发病灶，最终腋淋巴结穿刺病检证实此病。

该病一旦诊断明确，放射治疗比较敏感。
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