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一氧化碳中毒迟发性脑病的 ＭＲＩ表现
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【摘要】　目的：研究一氧化碳（ＣＯ）中毒迟发性脑病的 ＭＲＩ特征。方法：回顾性分析３２例ＣＯ中毒迟发性脑病患者

的 ＭＲＩ和临床资料。结果：ＣＯ中毒迟发性脑病 ＭＲＩ表现可分为三型：①神经核团受累型；②脑白质受累型；③皮层受累

型。ＭＲＩ特征：苍白球为对称性的卵圆形长Ｔ１、长Ｔ２ 信号，皮层下白质为对称性的弥漫、模糊云雾状长Ｔ１、长Ｔ２ 信号，

侧脑室周围、半卵圆中心白质亦为对称云絮状长Ｔ１、长Ｔ２ 信号，胼胝体常受累。ＭＲＩ显示苍白球合并脑白质受累者及皮

层受累者，临床表现较重。结论：ＣＯ中毒迟发性脑病ＭＲＩ表现有一定特征性，且能反应其病理过程，并对ＣＯ中毒迟发性

脑病的诊断和评价临床表现、预后均有意义。
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　　一氧化碳（ＣＯ）中毒迟发性脑病是ＣＯ中毒后常

见的神经系统并发症，ＭＲＩ能发现ＣＯ中毒后迟发的

脑部病变，对诊断治疗有重要价值。本文对２０００年１

月～２００５年１２月在我院诊治的３２例ＣＯ中毒迟发性

脑病患者的 ＭＲＩ及临床资料进行分析，旨在探讨其

ＭＲ特征。

材料与方法

临床资料：３２例患者均有明确ＣＯ中毒史，其中

男１８例，女１４例，年龄１７～７０岁，平均３９岁。患者

均符合《职业性急性ＣＯ中毒诊断标准及处理原则》

（ＧＢ８７８１８８）。中毒后首发症状为头痛、头晕，恶心、

呕吐、昏迷。３２例患者均有不同程度昏迷，急性期有

１２例行 ＭＲ检查，昏迷清醒后距迟发脑病时间（假愈

期）为２～４０ｄ，发生迟发脑病后３２例均于１０ｄ内行

ＭＲ检查。迟发脑病临床表现：神经定位症状及体征

１２例，其中肌张力增高７例，肌张力减低２例，踺反射

亢进５例，癫痫发作２例；情绪低落和反应迟钝８例；

大小便失禁６例；精神异常（包括抑郁、乱语、幻觉）６

例；智能障碍５例；行为异常２例。所有患者确诊后立

即行高压氧治疗，１次／天，１０天为一疗程，共３～４个

疗程，并辅以促进脑细胞营养代谢，改善脑循环药物治

疗。３２例中３０例好转，２例无变化，有１３例于临床症

状好转后行 ＭＲ复查。

ＭＲ成像技术：采用菲利普公司０．５Ｔ超导型 ＭＲ

机，快速自旋回波序列成像，Ｔ１ＷＩ：ＴＲ５００ｍｓ，ＴＥ

１５ｍｓ，Ｔ２ＷＩ：ＴＲ３５００ｍｓ，ＴＥ１００ｍｓ，液体衰减反转

恢 复 序 列 （ｆｌｉｕｄ ａｔｔｅｎｕａｔｅｄｉｎｖｅｒｓｉｏｎ ｒｅｃｏｖｅｒｙ，

ＦＬＡＩＲ）：ＴＲ６０００ｍｓ，ＴＥ１００ｍｓ，ＴＩ１９００ｍｓ，全部

行常规Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ、ＦＬＡＩＲ轴面扫描与Ｔ２ＷＩ矢状

面 扫描，４例于急性期行扩散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ
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脑水肿（箭）。　图５　横轴面Ｔ２ＷＩ示侧脑室旁白质呈对称云絮状高信号，边缘模糊。　图６　矢状面Ｔ２ＷＩ示胼胝体受累，

表现为整个胼胝体呈云絮状高信号（箭）。　图７　横轴面Ｔ２ＷＩ示额叶皮层呈絮状高信号。

图１　横轴面Ｔ２ＷＩ示双侧苍

白球呈对称性卵圆形高信号

（箭）。 　 图 ２ 　 横 轴 面

ＦＬＡＩＲ序列示豆状核及尾状

核头呈双侧对称性“铸型”样

高信号（箭）。　图３　横轴面

ＦＬＡＩＲ序列示额顶叶白质呈

对称分布片絮状高信号。　

图４　横轴面Ｔ２ＷＩ示皮层下

白质呈“花边”状高信号，提示

ｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）检查。

结　果

急性期 ＭＲＩ表现：１２例急性期行 ＭＲ检查，其中

４例行ＤＷＩ。８例出现异常，表现为侧脑室旁白质弥

漫长Ｔ１、长Ｔ２ 信号改变，灰白质分界不清，脑室系统

扩大，ＤＷＩ显示病灶呈明显高信号，其中２例苍白球、

尾状核头见短Ｔ１、长Ｔ２ 信号（少量出血）。

３２例ＣＯ中毒迟发性脑病的 ＭＲＩ表现：

神经核团受累型：①双侧苍白球对称性卵圆形等、

长Ｔ１，长 Ｔ２ 信号２０例，ＦＬＡＩＲ序列呈明显高信号

（图１）；②双侧整个豆状核受累３例，尾状核头受累２

例，表现为整个豆状核及尾状核头的弥漫“铸型”样长

Ｔ１、长Ｔ２ 信号，ＦＬＡＩＲ序列呈明显高信号（图２）。

脑白质受累型：①双侧大脑半球皮层下白质广泛

对称受累１２例，累及额颞顶叶白质，并以额顶叶白质

为多见，表现为对称、弥漫、模糊云雾状、片絮状长Ｔ１、

长Ｔ２ 信号改变，ＦＬＡＩＲ序列均表现为高信号，其中１

例双侧对称呈“花边”状（图３、４）；②侧脑室旁、半卵圆

中心白质受累５例，表现为对称云絮状长Ｔ１、长Ｔ２ 信

号，ＦＬＡＩＲ序列呈明显高信号（图５）；③胼胝体受累９

例，表现为整个胼胝体或其压部、膝部的云絮状长Ｔ２

信号（图６）。

皮层受累型：本文２例，表现为额顶叶皮层及皮层

下区对称分布长 Ｔ１、长 Ｔ２ 信号，ＦＬＡＩＲ 呈高信号

（图７）。

上述类型并非单独出现，苍白球病变合并脑白质

病变９例；２例皮层受累病例，１例合并苍白球病变，１

例合并双侧豆状核病变。

随访复查ＭＲＩ所见：１３例于治疗１个月后行ＭＲ

复查，７例见苍白球、脑白质病变范围缩小（但３个月

后复查病灶依然存在），２例皮层受累病例复查亦见病

变范围缩小，但局部呈脑萎缩改变，４例无明显变化。

ＭＲ征象与临床表现及预后关系：①单纯基底节

受累１４例，临床表现以运动障碍为主，其中肌张力异

常９例，腱反射亢进５例；②单纯脑白质受累８例，临

床表现为大小便障碍４例，反应迟钝４例，智能障碍３

例，精神异常２例；③基底节病变合并脑白质病变９

例，临床表现较重，有反应迟钝、智能障碍、精神异常、

大小便障碍、癫痫发作、运动障碍等多种表现；④皮层

受累２例，病情严重，无明显中间清醒期，只有较短的

昏迷缓解期，表现为神志不清，大小便障碍，后出现反

应迟钝、智能障碍。

讨　论

过量的ＣＯ吸入体内后，由于ＣＯ与血红蛋白的
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亲和力远远大于 Ｏ２ 与血红蛋白的亲和力，是 Ｏ２ 的

２４０倍，导致血流中 ＨｂＯ２ 的急剧下降而致机体缺

Ｏ２，体内血管吻合支少且代谢旺盛的器官如大脑最易

受损。脑内小血管麻痹、扩张，脑细胞内及细胞间质水

肿，脑血管循环障碍。病理上表现为大脑明显充血、水

肿，苍白球缺血性坏死、软化灶形成，大脑半球白质散

在或广泛脱髓鞘病变；大脑皮质亦可有坏死灶，海马受

累，小脑可有细胞变性。急性ＣＯ中毒患者昏迷后经

历一段时间症状消失或基本消失的“假愈期”后再出现

一系列神经精神症状，即ＣＯ中毒迟发性脑病。

ＭＲＩ检查对ＣＯ中毒迟发性脑病引起的脑部病

变显示较敏感，并具有典型表现。其表现可分为三种

类型：①神经核团受累型，双侧苍白球对称性受累较多

见，亦可整个豆状核或（和）尾状核头受累。本组３２例

中有２０例双侧苍白球受累，有３例累及整个豆状核，２

例累及尾状核头。文献［１，２］报道丘脑、海马、黑质核团

亦可受累。一般认为，供应苍白球的血管为脉络膜动

脉和大脑中动脉穿支，是血运薄弱区，易发生缺血、缺

氧，从而导致苍白球的缺血、坏死和软化。豆状核仅部

分病例受累，乃由于支配整个豆状核、尾状核的血管相

对较大，分支多，发生缺氧、缺血的机会相对较少。②

脑白质受累型，双侧大脑半球额颞顶叶白质受累最多

见，本组有１２例；亦可以侧脑室旁、半卵圆中心白质受

累为主，本组有５例。其原因是ＣＯ中毒引起脑白质

广泛变性、出现融合或不融合的脱髓鞘斑片所致［３］，也

可能存在着缺氧使毛细血管通透性增加、扩张、充血，

导致脑水肿的变化。皮层下脑白质的信号改变存在一

定特点，在Ｔ２ＷＩ上表现为对称性的、弥漫、模糊云雾

状的高信号，不同于一般老年性脑白质脱髓鞘改变或

皮层下动脉硬化性脑病。本组１例脑白质呈“花边”状

长Ｔ１、长Ｔ２ 信号改变，后经复查病变范围明显缩小，

更可能为脑水肿改变。值得一提的是，胼胝体做为白

质的组成部分，与其它白质脑病一样，不可避免的被累

及，本组白质病变中有９例累及胼胝体。③皮层受累

型，本组２例累及大脑皮层，ＭＲ显示合并基底节核团

受累，复查呈脑萎缩改变，且病情重，疗效差。病理解

剖证明本病大脑皮质可有坏死灶［４］，少数病例累及大

脑皮层已见于文献报道［１，５］，故将其归为一类。各型

表现并非单独出现，部分病例为神经核团受累型与脑

白质受累型抑或脑皮层受累型同时出现。以往文献一

般认为，双侧苍白球对称性坏死软化是ＣＯ中毒性脑

病的特征性改变［６］。本组３２例中有２０例累及苍白

球，占６２％，因此，ＣＯ中毒迟发性脑病常易累及苍白

球。但就ＣＯ中毒迟发性脑病 ＭＲＩ典型表现来讲，应

为上述三型分型改变，且 ＭＲＩ表现有一定特征性，苍

白球为对称性的卵圆形长Ｔ１、长Ｔ２ 信号，皮层下白质

为对称性的弥漫、模糊云雾状长 Ｔ１、长Ｔ２ 信号，侧脑

室周围、半卵圆中心白质亦与一般的脱髓鞘病变不同，

虽为对称长Ｔ１、长Ｔ２ 信号，但边缘较模糊，范围较大。

Ｔ２ＷＩ对病灶的显示较敏感，ＦＬＡＩＲ序列均呈明显高

信号。

ＣＯ中毒迟发性脑病 ＭＲＩ表现虽有一定特征性，

但仍需与皮层下动脉硬化性脑病、分水岭梗死、急性进

展型肝豆状核变性、散发性脑炎以及其它中毒性脑病

进行鉴别，后者从发病部位，苍白球、脑白质、脑皮质病

变特征上均不具备上述三型 ＭＲＩ分型改变，鉴别时应

注意详细询问病史，明确的ＣＯ中毒史是诊断的重要

依据。

ＣＯ中毒性脑病主要表现为大脑深部的白质、基

底节等血供薄弱区广泛水肿或局灶性脱髓鞘与坏死

灶，ＭＲＩ恰恰能显示这些病理变化，并能显示病变的

动态变化过程。如 ＤＷＩ对细胞内水肿较 Ｔ２ＷＩ及

ＦＬＡＩＲ序列敏感，可在早期即出现病灶高信号改变；

迟发性脑病经治疗好转后复查，部分病例显示脑白质

病灶范围缩小，提示白质脱髓鞘为可逆性的；但有些损

害是不可逆的，临床已治愈或好转，ＭＲ仍见苍白球及

脑白质病灶，或表现为脑萎缩。ＭＲ在评价临床表现

及预后上也有一定价值，本组资料显示，基底节病变合

并脑白质病变及皮层病变者临床表现较重，预后较差。

因此，应建议使用 ＭＲ检查，以判断脑水肿、缺血、坏

死、软化、脱髓鞘、脑萎缩等病理变化，作为临床诊断、

治疗及患者康复的参考。
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