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尿毒症性脑病及其影像学

潘之颖，郑罡，娄亚先，赵铁柱 综述　　卢光明 审校

【摘要】　首先，阐述了血液透析和腹膜透析这两种透析方法对尿毒症脑病的影响；其次，介绍了尿毒症性脑病的认知

功能障碍方面的机制和诊断；最后，分别介绍了单光子发射计算机断层扫描技术、多普勒技术、计算机断层扫描和磁共振

成像技术等尿毒症脑病的影像学特点，以及这些技术的影像学进展对诊断尿毒症性脑病起的重要作用。
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　　尿毒症可能会影响中枢及外周神经系统，其中急性肾功能

衰竭对神经系统的影响更为明显。尿毒症患者出现神经、精神

等中枢神经系统方面的异常称为尿毒症脑病（ｕｒｅｍｉｃｅｎｃｅｐｈａ

ｌｏｐａｔｈｙ，ＵＥ），也称为肾性脑病（ｒｅｎａｌｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ，ＲＥ），在

１８３１年由ＲｉｃｈａｒｄＢｒｉｇｈｔ首次提出。尿毒症性脑病综合征是一

种常见的终末期肾脏疾病（ｅｎｄｓｔａｇｅｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅ，ＥＳＲＤ），是

指急、慢性肾衰竭患者除了一般尿毒症症状外，还伴有中枢神

经精神症状的一系列表现。ＵＥ的特点是多变的波动的过程，

与认知和记忆的问题有关，可能发展为精神错乱、抽搐、昏迷

等，通常表现出精神症状（易疲乏、妄想），性格改变（冷漠、情绪

不稳定）以及神经心理缺陷（注意力、速度、决策、学习和记忆

力）［１］。尿毒症是临床肾内科常见的危重症之一，药物治疗效

果欠佳，一般的治疗方法有血液透析（ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ，ＨＤ）、腹膜

透析（ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｄｉａｌｙｓｉｓ，ＰＤ）和肾移植。透析对尿毒症毒素的

清除具有明显的高峰与低谷变化，不适当的初期透析反而会加

重患者尿毒症脑病的症状，因此，要取得满意的疗效，必须把握

好透析治疗的各个环节。临床对尿毒症脑病的检查方法一般

为实验室或脑电图，影像学检查很少。而磁共振成像（ＭＲＩ）、计

算机断层扫描（ＣＴ）等影像学表现与临床表现呈现平行关系，为

量化中枢神经系统的受损程度提供了客观依据，具有鉴别诊断

ＵＥ的意义。本文将介绍血液透析和腹膜透析这两种透析方法

对尿毒症性脑病的影响，归纳尿毒症性脑病的机制和临床诊

断，并阐述单光子发射计算机断层扫描、多普勒技术、计算机断

层扫描和磁共振成像技术等尿毒症脑病的影像学表现在诊断

方面的进展。

透析与尿毒症性脑病

血液透析（ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｌｓ，ＨＤ）和腹膜透析（ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｄｉａｌｙ

ｓｉｓ，ＰＤ）是治疗尿毒症的两种主要方法，都能使患者的血肌酐

（Ｓｃｒ）、血尿素氮（ＢＵＮ）浓度下降，改善电解质紊乱，平衡酸碱

失衡，从而改善内环境，解除对神经、精神的损害。不过，两者

在对ＵＥ的影响程度、溶质清除率、剂量控制和预后恢复等方面

各有不同。应当根据医院的实际条件和 ＵＥ患者的病情，选择

合适的透析方式和频率。

血液透析（ＨＤ）是最常用的终末期肾病治疗方式。充分透

析能迅速清除体内代谢废物，并调节水、电解质及酸碱平衡，对

改善ＵＥ起到积极的治疗作用。然而，ＨＤ并不总是改善神经

系统和认知症状［２］。ＨＤ对尿毒症毒素的清除有明显的高峰与

低谷，透析前后血流动力学波动大，不适当的初期透析反而会

加重患者的ＵＥ症状。因为ＨＤ最初阶段可快速清除血液中的

小分子毒素和酸性产物，但脑组织里由于受血脑屏障的阻隔作

用，脑脊液及脑组织中小分子毒素和酸性产物弥散相对缓慢，

体循环和脑组织间的渗透压及ｐＨ梯度增大，促使血液中的水

分向脑组织渗透转移或颅内酸中毒明显，导致脑水肿、颅内压

增高和脑细胞酸中毒，加重ＵＥ的神经精神症状，可能发生短暂

性低血压、电解质和脑组织含水量的波动，导致细微脑损伤，加

重透析失衡和急性脑功能障碍。血液透析患者中脑血管疾病

是很常见的。Ｎａｋａｔａｎｉ等
［３］使用头颅磁共振成像（ＭＲＩ）对血液

透析患者进行的研究表明以血液透析维持的慢性肾功能衰竭

的患者，无症状性脑梗死和脑血管的患病率增加。

与血液透析相比，腹膜透析（ＰＤ）疗效相似，而ＰＤ有不少

优势，如技术简单、心血管耐受好、不需要抗凝、没有体外循环

回路、内环境稳定、出血风险低、水电解质失衡的风险低［４］。

Ｒａｄｉｃ等
［５］对腹膜透析和血液透析患者研究后发现与血液透析

相比，连续腹膜透析能在更大程度上改善认知功能。但ＰＤ局

限性在于需要一个完整的腹膜腔，有腹腔感染、机械性并发症

和蛋白质损失的风险，总有效性更低，溶质清除率比 ＨＤ低等。

尽管腹膜透析有不足之处，但在发展中国家ＰＤ仍被广泛用于

急性肾功能衰竭（ＡＲＦ），因为连续ＰＤ提供了允许适当代谢和

ｐＨ控制的高溶质清除率、充分的透析剂量和液体清除率，而透

析相关并发症发生率比血液透析低，且没有严重的并发症［６］。

尿毒症性脑病的病因及诊断

终末期肾病的认知功能障碍的病因和机制目前还不能完

全确定，有观点认为尿毒症脑病是多因素作用的结果［７］。Ｄｅｙｎ

等［８］认为ＵＥ的病因很可能是几个胍基化合物（ＧＣＳ）：肌酐、胍

（Ｇ）、胍基琥珀酸（ＧＳＡ）、甲基胍（ＭＧ），因为在 ＵＥ患者的血

清、脑脊液、脑组织中这４个胍基化合物大幅增加。Ｔａｔｓｕｍｏｔｏ

等［９］认为ＵＥ的可逆异常可能是由于可逆的缺血性变化、可逆

的脑水肿、脑代谢异常和尿毒症毒素的影响。Ｖａｎ等
［１０］认为

ＵＥ的神经生理机制包括突触通路中断和改变的兴奋抑制性氨

基酸平衡，与代谢产物积聚、电解质代谢紊乱、酸碱平衡失调、

激素干扰、干扰中间代谢及兴奋性和抑制性神经递质失衡等因

素有关。慢性透析患者的贫血会加重 ＵＥ，随着血红蛋白水平

上升，红细胞压积增高会增强大脑氧输送，脑血流量减少到正
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常水平，可以降低颅内压力，使中枢神经系统功能得到改善［１１］。

综合考虑，尿毒症患者体内的尿毒症毒素，如血尿素氮（ＢＵＮ）、

血肌酐（Ｓｃｒ）、胍基化合物（ＧＣＳ）、二甲胺、１３一羟丁酸、酚酸、

胆胺等不断蓄积，水、电解质紊乱、酸碱失衡，致使发生脑内血

循环障碍，引起中枢及周围神经病变，导致尿毒症性脑病［１２，１３］。

依据１９９７年北戴河肾炎座谈会制定的标准，ＵＥ的临床诊

断为：①确诊的尿毒症患者，血液生化指标突然加重，血肌酐

Ｓｃｒ＞７０７μｍｏｌ／Ｌ，内生肌酐清除率＜１５ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ
２），尿

素氮值ＢＵＮ＞２８．６ｍｍｏｌ／Ｌ；②尿毒症患者临床表现有神经、

精神系统的症状；③实验室检查肝功能正常，血糖波动在５．４～

１３．２ｍｍｏｌ／Ｌ；④头颅影像学改变为脑萎缩、低密度病灶或（和）

长Ｔ１、Ｔ２ 异常信号灶，影像学表现与临床表现呈现平行关系；

⑤除外下列可能引起神经及精神症状的情况：药物中毒及精神

性疾病、脑血管意外所致的昏迷，糖尿病酮症酸中毒或高渗性

昏迷、肝性脑病、肺性脑病、癫痫、威尼克脑病等。

尿毒症性脑病的影像学改变

长期性脑病是指弥漫性脑功能障碍的临床情况，通常是由

于全身性、代谢性或毒性紊乱。目前，终末期肾脏病患者产生

神经精神症状，可以用来鉴别诊断尿毒症性脑病。但是，在慢

性肾脏病（ＣＫＤ）患者出现任何可以观察到的明显神经系统症

状之前很长一段时间，认知功能障碍就已经可能发生了。在这

种情况下，临床评价的效果不是很好，而成像技术在诊断、治疗

反应的评估和对紊乱的预后中起着重要的作用。因此，放射科

医师熟悉一些比较经常遇到的代谢性脑病的影像学特征，能更

及时开始适当的治疗。影像学表现与临床表现呈现平行关系，

所有尿毒症脑病患者均有高级精神活动障碍。当尿毒症脑病

患者出现抽搐时，影像学检查常可检出脑部病灶，明确指出部

分抽搐患者抽搐的直接原因。ＵＥ的影像学表现虽无特异性，

但具有鉴别诊断的意义，可以排除其他原因导致的意识障碍。

单光子发射计算机断层扫描（ｓｉｎｇｌｅｐｈｏｔｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｃｏｍ

ｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＳＰＥＣＴ）技术能够断层扫描测量全脑和局部

脑血流量（ｒＣＢＦ），为研究脑血管疾病的简单、重复、定量测定提

供了足够的空间和时间分辨率。Ｆａｚｅｋａｓ等
［１４］用该技术研究慢

性血液透析治疗的患者脑血流量（ＣＢＦ）的脑区异常和认知功能

障碍之间的关系，ＳＰＥＣＴ扫描的可视化解释显示缺血性梗死相

应的局灶性灌注缺损，表现为额叶和丘脑的ＣＢＦ值显著减少。

Ｗａｌｄｅｍａｒ等
［１５］用该技术确定全脑和区域ＣＢＦ值，利用多元逐步

回归分析年龄、性别和萎缩在全脑ＣＢＦ的变化中的影响，其结

果可以有效地区分脑萎缩是由于年龄还是单纯由疾病造成的。

独立角度的多普勒（Ｄｏｐｐｌｅｒ）技术可以提供实时的经颈内

动脉血流量和速度读数，因为独立角度的多普勒技术允许多次

采样的血液经过一个血管并同步计算出血管直径，能比其他技

术更精确地测量总血流量，因为其他技术是通过估计血管大小

来计算血管直径或估计平均流速［１６］。经颈多普勒技术是一种

非侵入性的，评估风险和神经系统受损预后的早期诊断和监测

的工具。Ａｌｂｅｒｓ等
［１７］用多普勒技术检测出溶血性尿毒症脑病

患者脑基底节血流速度异常。Ｐｒｏｈｏｖｎｉｋ等
［１６］将血液透析、腹

膜透析的终末期肾病患者与健康组对比，采用了ＭＲＩ检测脑萎

缩，动脉自旋标记技术（ＡＳＬ）的单个减法的定量灌注成像二代

方法测脑血流量（ＣＢＦ），定量多普勒技术测经颈内动脉血流和

脑血氧，发现终末期肾病患者在血液透析期间脑血流量低、脑

氧合水平低加上动脉粥样硬化，而这些就可能是导致脑萎缩、

认知功能障碍和高中风发病率的显著病因。

ＵＥ的影像变化具有不明确性。ＣＴ和 ＭＲＩ显示脑沟、池、

裂增宽，脑室扩大，髓纹加深或髓质萎缩性改变及颅内桥脑附

近的低密度病症。部分患者可继发腔隙性脑梗死、脑出血。ＵＥ

患者脑萎缩率可高达８５％，可见低密度病灶或（和）长Ｔ１、Ｔ２ 异

常信号灶，病灶集中在椎体外系核团［１８］。Ｂａｔｈｌａ等
［１９］研究回

顾了ＣＴ和 ＭＲＩ代谢性脑病的成像特征，影像学检查出肾性脑

病患者图像典型的异常显示在基底节对称或不对称的双边，以

及内囊、外囊以及极端囊等区域。这些区域ＣＴ通常会出现下

降衰减，右基底节、内囊和丘脑低密度，ＭＲＩ出现 Ｔ１ 和 Ｔ２ 延

长，上述异常区为高轴向Ｔ２ＷＩ，比ＣＴ更好地显示了左侧内囊。

Ｏｋａｄａ等
［２０］对尿毒症脑病患者做ＣＴ检查，基底节双边、内囊

和脑室周围白质上显示低密度，透析后临床症状、血生化指标

和ＣＴ都好转。尿毒症性脑病病理过程是血管自动调节机制紊

乱，在ＣＴ和 ＭＲＩ中显示出可逆的异常，特点是由于血中尿素

氮水平升高的颅内异常，影像学显示基底节的多个区域对称水

肿，在严重的情况下可以看出有或无出血的局灶性梗死［２１］。

ＣＴ可用于初步检查，由于ＣＴ广泛的可用性和检查时间

短，特别适用于紧急情况下。而由于 ＭＲＩ有着高分辨率和弥散

加权成像的特点，使其具有更好的灵敏度。因此，与ＣＴ相比

ＭＲＩ在一定程度上优于ＣＴ，成为评估尿毒症性脑病首选的成

像方法［２２］。由于其高代谢活性，在大多数情况下双侧基底节的

变化是很明显的。Ｙａｌｔｈｏ等
［２３］对透析的终末期肾脏病患者的

神经影像学图像研究显示双侧基底神经节有病变，尿毒症可能

出现双侧基底节病变的急性或亚急性运动障碍。中枢神经系

统的其他部分的并行成像异常为脑病可能产生的根本原因提

供有用的诊断信息。长期血液透析的终末期肾病患者往往会

产生中枢神经系统并发症，最常见的并发症有白质病变、脑萎

缩、渗透性脱髓鞘综合征、透析性脑病、高血压性脑病、颅内出

血、脑梗死、静脉窦血栓形成和感染。Ｍｉｍａ等
［２４］诊断行血液透

析的ＣＫＤ患者时，脑电图显示慢波，脑磁共振成像（ＭＲＩ）显示

后叶有Ｔ２ 高信号病变，诊断为后可逆性脑病综合征（ＰＲＥＳ），

而ＣＴ和ＳＰＥＣＴ并无明显异常。灌注 ＭＲＩ能比其他序列更早

地显示出梗塞，磁共振造影可以评估静脉窦通畅，再加上自旋

回波和梯度回波技术能排除患者的出血，ＭＲＩ结合新的和传统

的方法对及时诊断很有帮助［２４］。Ｔａｔｓｕｍｏｔｏ等
［９］研究由尿毒

症引起的严重肾功能不全并发严重神经系统紊乱的患者，其头

颅 ＭＲＩ在枕叶和顶叶皮质和皮质下区域双边可见信号强度的

增加。Ｏｋａｄａ等
［２０］对尿毒症脑病患者做 ＭＲＩ检查，在基底节

双边、内囊和脑室周围白质上，Ｔ１ 加权 ＭＲＩ显示低信号强度，

Ｔ２ 加权 ＭＲＩ显示高信号强度，透析后临床症状、血生化指标和

ＭＲＩ都好转。Ｎａｋａｔａｎｉ等
［３］使用头颅 ＭＲＩ技术，结合多因素

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，对血液透析患者进行的无症状性脑梗死和

脑血管的患病率研究同样显示Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ上都可见定义为直

径１５ｍｍ的重点区域的梗塞，在Ｔ１ 加权图像为低信号强度，在

Ｔ２ 加权图像上为高信号强度区，以此研究造成脑梗死的危险因

素。除此之外，ＭＲＩ及磁共振波谱特性的异常信号的强度和扩

散限制模式为诊断和指导进一步的治疗提供了重要的线索。

６１７ 放射学实践２０１４年６月第２９卷第６期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｊｕｎ２０１４，Ｖｏｌ２９，Ｎｏ．６



质子磁共振波谱（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ，
１ＨＭＲＳ）可

以用来检测慢性透析患者的大脑代谢改变。Ｇｅｉｓｓｌｅｒ等
［２６］对

ＨＤ、ＣＡＰＤ患者和正常人进行研究，光谱实验在枕叶灰质体素

和顶叶白质体素上进行，观察到 ＨＤ、ＣＡＰＤ患者大脑代谢物比

值较正常组具有统计上的显着变化，灰质改变最为明显，患者

枕叶灰质体素的肌醇和甘氨酸（ｍｙｏｉｎｏｓｉｔｏｌａｎｄｇｌｙｃｉｎｅ，Ｍｙｏ）

峰较正常人显著增高。认为体内水分含量和主要渗透调节物

质的慢性间歇性的变化可能导致脑代谢物的变化。质子磁共

振波谱可以用来监测大脑中由于慢性透析导致的代谢变化。

Ｔｒｙｃ等
［１］对ＣＫＤ非透析患者和血液透析患者进行了大脑磁共

振波谱（１ＨＭＲＳ）检查，分析出代谢浓度的改变主要在顶枕叶

白质，未出现尿毒症性脑病临床症状的ＣＫＤ患者表现出不同

大脑区域的代谢紊乱以及认知障碍，而血液透析患者有更严重

的认知功能障碍和代谢变化。认知功能障碍对应于不同脑区

的代谢变化，因而，质子磁共振波谱能够通过检测大脑代谢的

改变，在患者出现明显的尿毒症性脑病临床症状之前，有效鉴

别诊断出认知功能障碍，尽早治疗。

通常情况下，诊断ＵＥ并不是直截了当的，典型的成像功能

需要结合相关的临床和实验室数据来准确评估。

对终末期肾脏疾病（ＥＳＲＤ）患者来说治疗目标不仅是要延

长生命，而且要最大限度地提高生活质量。当新的治疗创新技

术出现，对大脑功能和生活质量的影响也应该成为评估的一部

分。可以通过对大脑成像图案和信号异常作一个系统的评估，

来诊断尿毒症性脑病。使用ＣＴ、ＭＲＩ等成像技术得到典型的

影像学特征，与临床和实验室数据相结合，这样能更及时准确

地诊断，进行透析治疗，使病情得到好转。
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［２１］　ＢｅｓｔＡＣ，ＡｃｏｓｔａＮＲ，ＦｒａｓｅｒＪＥ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｏｇｎｉｚｉｎｇｆａｌｓｅｉｓｃｈｅｍｉｃ

ｐｅｎｕｍｂｒａｓｉｎＣＴ ｂｒａｉｎｐｅｒｆｕｓｉｏｎｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．Ｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｓ，

２０１２，３２（４）：１１７９１１９６．

［２２］　ＤｏｎｍｅｚＦＹ，ＢａｓａｒａｎＣ，ＫａｙａｈａｎＵｌｕＥＭ，ｅｔａｌ．ＭＲＩｆｅａｔｕｒｅｓｏｆ

ｐｏｓｔｅｒｉｏｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎ３３ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｊ

Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ，２０１０，２０（１）：２２２８．

［２３］　ＹａｌｔｈｏＴＣ，ＳｃｈｉｅｓｓＭＣ，ＦｕｒｒＳｔｉｍｍｉｎｇＥ．Ａｃｕｔｅｂｉｌａｔｅｒａｌｂａｓａｌ

ｇａｎｇｌｉａｌｅｓｉｏｎｓａｎｄｃｈｏｒｅａｉｎａｄｉａｂｅｔｉｃｕｒｅｍｉｃｐａｔｉｅｎｔｏｎｄｉａｌｙｓｉｓ

［Ｊ］．ＡｒｃｈｉｖｅｓｏｆＮｅｕｒｏｌｏｇｙ，２０１０，６７（２）：２４６．

［２４］　ＭｉｍａＡ，ＭａｔｓｕｂａｒａＴ，ＥｎｄｏＳ，ｅｔａｌ．Ｕｓｅｏｆａｐｏｌｙｓｕｌｆｏｎｅｈｅｍｏ

ｄｉａｌｙｓｉｓｍｅｍｂｒａｎｅｍａｙｐｒｅｖｅｎｔｒｅｃｕｒｒｅｎｔｐｏｓｔｅｒｉｏｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅｅｎ

ｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎａｐａｔｉｅｎｔｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．

ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＵｒｏｌｏｇｙａｎｄＮｅｐｈｒｏｌｏｇｙ，２０１３，４（１）：１６．

［２５］　ＬａｋａｄａｍｙａｌｉＨ，ＥｒｇüｎＴ．ＭＲＩｆｏｒａｃｕｔｅｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

ｉｎｅｎｄｓｔａｇｅｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｏｎｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＤｉａｇｎＩｎ

ｔｅｒｖＲａｄｉｏｌ，２０１１，１７（１）：１１２１１７．

［２６］　ＧｅｉｓｓｌｅｒＡ，ＦｒüｎｄＲ，ＫｏｈｌｅｒＳ，ｅｔａｌ．Ｃｅｒｅｂｒａｌｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｐａｔｔｅｒｎｓ

ｉｎｄｉａｌｙｓｉｓｐａｔｉｅｎｔｓ：ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｗｉｔｈ１ＨＭＲｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］．Ｒａ

ｄｉｏｌｏｇｙ，１９９５，１９４（３）：６９３６９７．

（收稿日期：２０１３０６１７　修回日期：２０１３０９１６）
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