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·综述·

ＭＲＩ对神经系统免疫重建炎性综合征的诊断价值

马倩，张志勇，卢洪洲，施裕新

【摘要】　高效联合抗逆转录病毒治疗（ＨＡＡＲＴ）已经广泛地运用到艾滋病患者的治疗中，但随着 ＨＡＡＲＴ的应用却

发现部分 ＨＩＶＡＩＤＳ患者在开始 ＨＡＡＲＴ后，尽管血浆 ＨＩＶ载量及ＣＤ＋４Ｔ淋巴细胞计数两项指标均有改善患者的临

床症状却出现恶化甚至死亡．目前将这一现象称为艾滋病的免疫重建炎性综合征（ＩＲＩＳ）或者免疫重建综合征。因为神经

系统免疫重建综合征患者病情危重，病理结果难以取得，本文就几种常见病原体引起神经系统免疫重建所造成的神经影

像学改变进行分析和总结。
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　　免疫重建炎性综合征（ｉｍｍｕｎｅｒｅｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＩＲＩＳ）或免疫重建综合征多见于 ＨＩＶ感染者，多发生

于抗病毒治疗后早期（一般为３个月内），系因免疫系统过度激

活后造成的机体对感染性或非感染性致病原发生过度的炎性

反应，尸检结果主要以ＣＤ４Ｔ细胞、ＣＤ８Ｔ细胞在血管周围及

实质内的炎性浸润为主要表现。目前对于免疫重建综合征的

诊断，主要通过临床症状、影像学改变及实验室检测来综合判

断［１］。

成年 ＨＩＶ感染者在进行抗病毒治疗后约１５％～３５％的患

者发生免疫重建［２］，神经系统免疫重建综合征的发生率约为

０．９％
［３］。虽然所占比例较少，但是出现神经系统免疫重建的患

者死亡率高，预后欠佳，并且无特异的临床表现，病理标本难以

取得，使得其临床诊断很难，影像学检查虽然诊断特异性也不

高，但对于检出病变的敏感性较高，并且随着影像学检查技术

的进步，可以分析病灶性质，为临床提供更多信息。本文就几

种常见病原体引起神经系统免疫重建所造成的神经影像学改

变进行讨论和总结［４］。

影像学表现

１．水痘带状疱疹病毒

水痘带状疱疹病毒（ｖａｒｉｃｅｌｌａｚｏｓｔｅｒｖｉｒｕｓ，ＶＺＶ）所引起的

免疫重建比较少见，水痘疱疹病毒脑部感染的基本病变主要为

因病毒导致的血管病变，继而使脑内血管闭塞导致脑梗死，

ＭＲＩ增强表现为无强化的脑内病灶，Ｔ１ＷＩ呈低信号，Ｔ２ＷＩ呈

高信号，在进行抗病毒治疗后，出现免疫重建的患者，ＭＲＩ增强

扫描显示脑内出现新的梗死灶，病灶周围、蛛网膜下腔、颅内软

脑膜及脊髓均可出现强化，强化区在ＦＬＡＩＲ序列上示其周围

呈片状高信号，并可见血管炎的表现［５］。

出现水痘疱疹病毒感染的患者 ＭＲＩ或者ＣＴ检查的阳性

率约９７％
［６］。若 ＭＲＩ或者ＣＴ表现为阴性，则基本可以不考虑

ＶＺＶ感染。脑脊液中检出 ＶＺＶＩｇＧ（９３．３３％）比 ＰＣＲ检出

ＶＺＶＤＮＡ（３０％）有更高的敏感性。

２．巨细胞病毒

巨细胞病毒（ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ）感染而发生的免疫重建综

合征多由于ＣＤ８Ｔ细胞浸润引起，最易侵犯的器官是眼睛
［７］。

巨细胞病毒性脑炎多表现为脑室炎及单发的局灶性病变。

发生免疫重建后，过度的炎症反应使得患者在经过抗病毒治疗

后，常出现以下表现：①脑实质内出现散在的多发病灶；②可见

模糊的实质强化，在ＦＬＡＩＲ序列和ＤＷＩ上可见脑室内或者室

周、胼胝体出现高信号灶［８］，外基底节区、脑干及小脑亦可被累

及；③脑实质内的较大病灶可有占位效应，周围出现片状水肿；

④巨细胞脑炎出现血管炎改变，类似于亚急性脑梗死的影像学

表现：ＤＷＩ上呈高信号，Ｔ１ＷＩ上呈低信号，Ｔ２ＷＩ上呈高信号，

增强后病变常有强化；⑤脑膜强化
［９］。

３．隐球菌

隐球菌（ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃｕｓ）是常引起免疫缺陷患者发生感染的

一种真菌，可引起淋巴腺炎、肺炎、隐球菌脑膜炎和隐球菌

瘤［１０］。约１０％的 ＨＩＶ患者会感染隐球菌脑膜炎，出现ＩＲＩＳ的

比例约为１０％～３０％，病死率高达３３％～５７％
［４］。

出现免疫重建的患者，常见的影像学表现如下：①隐球菌

脑膜炎患者早期抗病毒治疗后，出现脑膜明显强化并可伴随交

通性脑积水，脑膜强化主要发生在基底池、半球间裂以及上颈

段蛛网膜下腔；②出现新的脑膜或者脉络丛强化；③血管周围

间隙扩张尤其在基底节区，Ｔ２ＷＩ及ＦＬＡＩＲ序列上呈高信号，

ＤＷＩ呈高信号，增强后血管周围间隙强化；④抗病毒治疗后脑

实质内出现新病灶，增强后出现强化；⑤部分隐球菌脑膜炎可

表现为单纯的腔梗灶，常出现在基底节区及颞顶叶，于ＤＷＩ上

呈高信号，增强后有强化；⑥出现在实质内的假性囊肿是隐球

菌脑膜炎的特征性改变，在抗病毒治疗前一样可以存在，出现

强化可提示患者出现免疫重建［１１１３］；⑦另有研究显示更低的

ＤＴＩ（扩散张量成像）参数、高的ＡＤＣ（扩散系数）值以及逐渐减

低的各向异性值，可以表明患者出现了过度的炎症反应。

４．结核分支杆菌

艾滋病合并结核的患者在抗病毒治疗后约有１６％发生免

疫重建，其中病死率约３％。最常见的引起ＩＲＩＳ颅外感染的是

结核。ＩＲＩＳ中单独发生于脑内的结核病变很少
［１４］。结核细菌

引起的免疫重建，常发生于抗病毒治疗前ＣＤ４计数低和 ＨＩＶ

ＲＮＡ水平高的患者。抗病毒治疗第一个月内ＣＤ４计数增高

１２％，或者ＣＤ４／ＣＤ８大于３３％的患者，发生免疫重建的概率相

对较高。

７５４放射学实践２０１４年４月第２９卷第４期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ａｐｒ２０１４，Ｖｏｌ２９，Ｎｏ．４



艾滋病合并结核的患者，在颅内的主要表现多是发生结核

性脑膜炎，病变多发生在基底池脑膜，多出现弥漫基底部软脑

膜的强化或脑室室管膜强化。结核渗出可以阻塞ＣＳＦ的自由

流动，引起脑积水，并可引起大小血管的闭塞，从而引起闭塞性

动脉炎，脑内出现梗死灶［１３，１５］。结核球也是结核性脑膜炎的典

型表现，可以单发，比较常见的是与软脑膜病变并发。

结核性脑膜炎的主要影像学表现：①Ｔ１ＷＩ显示鞍上池周

围软脑膜明显强化，延伸到大脑侧裂及环池，侧脑室下角常增

宽；②脑沟以及大脑侧裂池强化，ＤＷＩ显示大脑侧裂池旁可见

片状低信号，考虑水肿；③脑积水，一般为交通性，包括增大的

侧脑室及第三脑室；④脑垂体窝及下丘脑受累；⑤增强扫描显

示，脑内多发或者单发结节样强化灶，主要为实质病灶，增强后

可见环形强化，可有占位效应，可有水肿，也可见室管膜及软脑

膜强化；⑥增强扫描可发现大的结节样占位灶，呈环形强化，可

伴病灶周围水肿；⑦脑实质内可见多发腔梗灶，并见基底池周

围脑膜广泛强化［３，１６］。

当增强ＣＴ或者 ＭＲＩ显示软脑膜强化（尤其是基底部）、脑

积水、结核球的环形强化时，可以考虑为结核性脑膜炎。在抗

病毒治疗后，脑实质内病灶增加，或者脑膜强化范围扩大、程度

加重，并在使用抗结核、抗病毒以及甾体类固醇药物治疗后，患

者神经系统改变逐渐恢复正常，影像学检查显示软脑膜强化减

退，包括基底池脑膜的强化、脑积水、结核球或者梗死灶好

转［１７，１８］，可以考虑患者发生了免疫重建。根据文献报道，现在

尚不能明显区分结核性脑膜炎（不合并ＨＩＶ阴性），结核性脑膜

炎合并 ＨＩＶ，以及结核性脑膜炎合并 ＨＩＶ并发生免疫重建的

病人，并且在死亡率上也没有区别［２，１８］。

５．弓形虫

弓形虫引起的免疫重建较为少见，常可见此类ＩＲＩＳ患者有

ＣＤ８及ＣＤ６８Ｔ细胞在血管周围浸润。

影像学改变，早期感染也可以只出现局灶或多发结节样占

位（肉芽肿样结节），ＤＷＩ及ＦＬＡＩＲ呈高信号，出现中度强化，

强化较为均匀，没有水肿表现；病变周围水肿是弓形虫感染后

期较为明显的改变，是由虫体死后的变态反应引起，增强后病

灶仍强化。出现与不出现免疫重建的患者在 ＭＲ图像上不易

区分。也有报道弓形虫感染后，增强可出现不典型的斑点样强

化及脑膜强化［６］。

６．进行性多灶性白质脑病

一项研究统计了进行性多灶性白质脑病（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｍｕｌ

ｔｉｆｏｃａｌｌｅｕｋｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ，ＰＭＬ）的发生率，艾滋病占其中的

８２．０％，８．４％为血液性癌症，２．８％器官移植，０．９５％风湿病，只

有６％的患者没有ＰＭＬ的危险因素。约有５％的艾滋病患者

出现ＰＭＬ，其中出现ＩＲＩＳ的比例约为１９％，预后较差。

ＰＭＬ主要发生于皮层下白质，位于小脑角和颅后窝者占

５８％，典型病变位置为小脑角中部
［１９］。病变在 Ｔ１ＷＩ呈低信

号，在Ｔ２ＷＩ及ＦＬＡＩＲ呈高信号，境界相对清晰，非对称，多脑

叶内白质内的病变增大融合，但无占位效应，不侵犯血管，增强

后不出现明显强化。在病变进展期，周围可出现水肿，出现免

疫重建的患者，病变会出现强化，并有占位效应，Ｔ２ＷＩ及

ＦＬＡＩＲ上病灶信号较没有出现重建的患者增高。ＤＷＩ对于诊

断新发或者陈旧ＰＭＬ有非常重要的意义，ＤＷＩ病变区内部可

见低信号灶，ＡＤＣ图上病灶中心一般为低信号，边缘呈低信号。

ＤＷＩ病灶边缘呈高信号时可考虑病灶为活动性
［２０］。

此篇综述主要总结了几种常见病原菌引起神经系统免疫

重建后的 ＭＲＩ改变。免疫重建综合征属于一种排它，影像学尤

其是ＭＲＩ对于早期病变的检出敏感性较高，并且对于神经系统

过度的炎性反应有提示作用，增强后脑膜强化、ＤＷＩ及ＦＬＡＩＲ

序列上出现高信号、占位效应（尤其是判断ＰＭＬ是否发生免疫

重建）等都是诊断ＩＲＩＳ的线索，加之不断恶化的神经精神症状

及好转的实验室检查，均可为临床医师做出免疫重建的诊断提

供证据，及时判断病情、及时控制患者免疫反应，患者的长期预

后将会得到明显改善。
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