
厂

 
,

而一般人群 ! ∀ ! 年龄组 #∃ 每年的发生率

为 %
&

%∋! 
。

该类病变
,

组织学可见大
、

小脑软脑膜

动脉内膜平滑肌或成纤维细胞增生造成狭窄
,

亦可

为肉芽肿性血管炎或血栓形成
。

() 显示受尽血管分布区至大脑皮质为低密度

病变
,

! ∀ ∗ 天后有不同程度增强
,

∋ 周∀ + 月后减

弱
。

早期梗塞
、

血流变慢
,

, − ∃显示该区信号增强
,

! 天后造影其边缘增强
,

最后与脑脊液等强度
,

而邻

近脑实质由于胶质增生
,
. ,

加权像仍持续增强
。
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中枢神经系统感染的 ,−∃
刘强 综述 柳澄 审校

山东省医学影像学研 究所

中枢神经系统 Ζ侧6[ 感染是一种常见病
,

又以

烦内感染为多见
。

引起 # Δ 6 感染的病原体种类很

多
,

包括几乎所有的致病菌
,

多数病毒
,

螺旋体
、

立

克次体
、

真菌及一些寄生虫
、

原虫和虫卵
&

病原体

的侵入途径主要有三条
Η

血性播散  直接侵入

及扩散性感染 , ! 迁入性感染 ∀

由于手术器械或外

伤异物直接或间接将病原体带入
#

下面按解剖部位

分别介绍几种主要的 ∃% & 感染
∀

∋一 ( 皮
一

位质交界区
)

#

脓肿
∀
多数脑脓肿是由于单个菌株感染引起

,

如葡萄球菌或链球菌种及分枝杆菌属的结核菌或寄

生虫 , 约有 ∗+ ,的脑脓肿是由于多菌种引起的
。

脑

脓肿 − . 的临床与病理变化可分为四期
∀

/ 期 ∋早期脑炎期 ( ∀
感染后 )0 1天

,

呈较长
2 , 、 3 ∀ ,

增强后信号升高
。

# 期 ∋晚期脑炎期 ( ∀

感染后 40 5 天
,

中心坏

死逐渐形成
,

增强扫描隐约可见囊壁强化
,

延迟扫

描中央仍可见信号升高
#

, 期 ∋脓壁形成早期 ( ∀

感染后 )+ 0 )4 天
,

脓

壁形成但不甚清晰
#

增强呈环状强化
。

% 期 ∋脓壁形成晚期( ∀
感染 )4 天以后

,

中心

坏死及周围水肿呈长 3 ∀
长 3 6 ,

脓壁呈环状低信号
,

薄而光滑
,

增强后脓壁环状强化
#

∗
#

肉芽肿性疾病
∀

结核
、

弓形体病
、

球抱子菌

病及隐球菌病
,

这些感染在脑实质内都可引起肉芽

肿
,

通常多发
#

临床特点是多发颅神经麻癣
。 − . 表

现可显示呈均质或伴有环状强化的坏死区及水肿

区
。

∋二( 白质内

)
#

隐球菌病
∀

感染主要通过呼吸道并经血循环

达颅内
,

隐球菌对 ∃ %& 有亲啥性
,

∗+ ,的患者有神

经系统症状
#

脑膜脑炎继发隐球菌感染后
#

可能在

) 月内致死
#

典型表现是脑白质内多个隐球菌团的炎性突

起
,

直径约 70 68 8
,

形似结核球
#

周围有明显的水

肿
,

病灶多位于中央白质及脑室周围的白质内
, 3 , 一

9 7呈等或略低信号
, 3 ∀ 一9 7 变化较大可呈略低信

#

号
,

亦可呈明显高信号
,

增强扫描基底池明显强化
,

病灶增强程度依病人的免疫状态而定
,

有严重的免 ‘

疫破坏时无增强反应
,

有足够的免疫反应存在时病

灶信号增强
,

典型表现为白质内的类环状强化区
,

在

实质内出现胶状假性囊肿 ∋ “
肥皂泡

”

囊肿( 是有

鉴别诊断惫义的特征性表现
,

部分病人可因皮蕊质

的葵缩出现脑积水
。

∗
#

巨细胞病毒 ∋: −; ( ∀
巨细胞病毒感染分为

先天型与后天型
。

先夭型可致脑萎缩
,

脑小崎形及

脑室周围钙化 # 成人后天型常与人体免疫缺陷病毒

∋ < 9 ( 感染并存
。

两种病毒均侵犯脑内单核和巨曦
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细胞
,

表现为在 . Η
加权像上的高信号局限性病灶

,

它们多分布在脑室旁的白质内
,

·

如果太接近脑室则

难以与脑室内脑脊液相区分
。

艾滋病人的巨细胞病

毒感染好发于室管膜和室管膜下
,

常并发脑室炎及

脑室周围坏死
。

&

囊尾坳病 Ζ囊虫病 [ Η 囊虫病 Θ%  发生于脑

内
,

其临床症状根据其侵入数目和所在部位的不同

及病期不同而不同
,

症状复杂多样
,

常见病状是橄

痛发作和颅内高压
,

常常在感染 +% ∀ +! 年后发病
&

Ξ 翻璐旧和 ]3 Ε7
)

分期
Η

& + 期 Ζ囊性期[
Η

这一时期的特征是勤表现为一

个小囊
,

内含清澈的液体
,

液体信号与 (60 相同
,

囊

曲 壁有小结节向囊内凸起
。
∃ 期病变大约有 Υ肠强化

。

∃ 期 Ζ胶样囊性期 [ Η

这一时期
,

坳开始退化
,

特征是病变呈环状强化
,

病变周围有水肿
。

强化的

原因是退化器官释放出来的代谢产物破坏了血一脑

屏障
。

继囊尾勤体液和组织反应之后
,

接着产生急性

脑炎
,

囊液也变得混浊
,

在 .8 一Κ 8 上与脑脊液相比

信号增加
,

在 . Η

一Κ 8上
,

囊液和水肿呈高信号
,

但

囊壁和中央的头节呈低信号
&

, 期 Ζ箱粒样结节期[ Η

此期囊开始回缩
,

其内

容物变浓
,

被膜变厚
,

有些病变可表现为等信号结

节或不强化
,

多提示为肉芽肿
&

∃Ψ 期 Ζ结节状钙化期[
Η

病变皱缩和彻底地无机

化是这个时期的特征
。

结节表现为钙化呈低信号
,

注

射造影剂后无强化
&

脑实质内无强化的囊性病变是囊虫病最常见的

类型之一
。

这些囊可单发或多发
,

直径从几毫米到

Υ#89 不等
,

这些病变中有许多象有钙化的肉芽肿一

样
,

周圈有少量组织反应或无反应
&

囊虫病还可以

表现为脑室内型
,

表现为脑室系统阻塞所致的梗阻

性脑积水
,

最常见于第四脑室
,

其次是第三脑室
&

&

人体免疫缺陷病毒 ΖΞΚ [ 脑病
Η

目前
,

国

Χ 外在艾滋病人中这种感染已成为 #Δ 6 感染四种常

见类型的第一种
,

大约 %
&

∋!  的美国人 Ξ Κ 呈阳

性
,

一般感染 ! 到 +; 年后才出现症状
,

死亡率高达

+%%  
,

高达 ;  以上的感染者将有 #Δ 6 症状
,

可

引起神经葵缩
,

脑和脊健均受票
&

大约 +%  的病人

开始时就有神经系统症状
,

∋! ∀ %  的病人在病程

发展过程中出现神经症状
,

!! ∀ ;!  的病人仅在活

检时证实有病理改变
。

Ξ8 Ν 主要侵犯处于病理状态的单核细胞和巨噬

细胞
,

导致小神经节肿大
,

尸体解剖统计
,

脑内神

经节 ∗! ∀ Θ%  是病理性的
,

但通常在影像学上不易

观察到
。

除 ΞΚ 对#Δ 6 的直接侵犯外
,

艾滋病患者极易

发生感染和肿瘤
。

感染的主要致病菌包括病毒 Ζ巨

细胞病毒
、

疤疹病毒
、

水痘病毒 [
,

病原虫 Ζ弓形

虫 [
,

分枝杆菌 Ζ结核
、

非典型分枝杆菌 [ 及真菌

Ζ隐形球菌
、

念珠菌
、

组织胞浆菌[ 等
&

好发的肿瘤

包括原发性 #Δ 6 淋巴瘤
、

非何杰金氏淋巴瘤
、

⊥3Β16 4

氏瘤及转移瘤等
。

艾滋病人的主要影像表现
Η

脑萎缩
∀

盆质和

皮质葵缩是最常见的影像改变
。

表现为脑沟
∀
池增

宽及脑室扩大
#

葵缩程度与智力减退呈平行关系
#

 

脑白质病变
∀
多表现为3 ∀

加权像上的多发
、

皮质下
、

脑白质内高信号区
,

无占位效应
,

边界不清
#

呈弥

漫状
,

尤其多见于额叶
。

在艾滋病人
,

若发现有对

称性
、

室周弥漫性脑白质损害合并脑葵缩的
,

提示

有 < 9 脑病
#

! 占位 ∀
感染及肿溜均可引起脑内占

位效应
,

最常见的是弓形体病和原发性中枢神经淋

巴痛
。

病变多位于皮质和基底节
,

呈 3 ,

低信号
, 3 ∀

等或高信号
#

=软脑膜及室管膜病变 ∀
艾滋病人合

并其艳感染时可产生软脑膜炎及室管膜炎
#

最常见

的是隐球菌脑膜炎和 川; 引起的化脓性脑膜炎
,

增

强扫描可见强化
。

>
#

弓形体病
∀
弓形体病是艾滋病人继 <7 ; 脑病

之后 ∃% & 感染中居第二位的常见病
#

这种疾病是由

专性细胞内寄生虫一弓形体感染引起的
,

临床表现

为脑膜炎的症状
,

有橄痛发作或炎性假瘤形成
,

最

后诊断根据抗弓形体病治疗或活检决定
#

感染弓形体后
,

脑内神经胶质发生间质反应
,

形

成肉芽肿
#

病理特征是组织坏死灶和粟粒性肉芽肿
#

在几 一9 7上
,

可见感染区小点状高信号
,

偶而可见

高信号区内小的黑色低信号影为肉芽肿的钙化
,

增

强扫描呈环状强化
,

称为
“
靶

”
征

。

病灶可以是囊

性
、

多灶性
,

散布在脑实质内
,

伴有占位效应
。

脉

管炎引起的周围水肿和徽小梗塞是本病的典型表

现
。

?
#

:% & 淋巴瘤
∀
艾滋病人中常见 : % & 淋巴瘤

,

与常人淋巴瘤的不同是常发生坏死
#

本病基本上是

白质特有的损害
,

偶尔累及灰质
,

有轻度的占位效

应
,

分布比较广泛
,

体积较大
,

一般是弓形体病变

的 ≅ 倍
。 −. 表现同弓形体相似

,

表现为环状及结节

状
“
靶

”

形强化团块
,

典型表现是一个或多个实性



强化病变
,

多呈局限性浸润并且可以穿过前连合及

拼服休而跨越中线
,
(Δ 6 淋巴瘤和弓形体病最易区

分的表现是
Η

在不强化时室管膜下淋巴瘤信号较高
。

∗
&

进行性多灶性脑白质病 ΖΛ,Τ[
Η Λ, Τ 是免

疫缺陷病人感染乳头状瘤多瘤空泡形病毒引起的一

种 (Δ 6 进行性多发脱位鞘病
&

多见于慢性淋巴性白

血病和淋巴瘤
,

也可见于恶性肿瘤
、

结核病
、

肾移

植后
、

狼疮
、

结节病巨球蛋白血症等病人
&

多见于

! % ∀ ∗ % 岁患者
,

男性多于女性
,

发病后临床上出现

进行性昏迷
,

预后差
,

常在发病后 ∀ Υ 个月内死亡
&

, − 表现
Η

病灶可发于任何白质内
,

以顶
、

枕部

最多见
,

多呈长 . ,
长 . Η

信号
,

分布不均
,

无占位效

应
,

注射造影剂后不强化
,

可逐渐相互融合
,

病灶

外缘锐利
,

呈扇形
,

晚期出现脑萎缩
&

顶
、

枕叶非

对称性受获是其主要特征
。

Ζ三[ 灰质

+
&

肉芽肿病
Η

病灶多位于基底节
,

其次是丘脑
。

中脑和脑室周围深部白质
,
. Η 一Κ 8呈轻徽不均匀低

信号
,
. Η一Κ 8呈高信号

,

注射造影剂后病灶明显强

化
,

可伴有出血
&

结节病的病灶多位于皮质下或室

管膜下可资鉴别
。

∋
&

隐球菌病
Η

隐球菌病累及灰质时有一定特征
Η

. Η 一 Κ 8 可见双侧小的边界清晰的高信号灶群集于

墓底节及其周围
,

这些高信号灶是扩大的 Ν4
)
#=

1 Κ 一

− 1 ?49 间隙
。

在艾滋病人
,

应用造影剂后不强化
。

&

弓形休病
Η

艾滋病人的弓形体病脓肿通常见

于荃底节
,

其信号强度在 . Η 一Κ 8上与灰质相同
,

周

围伴有高信号水肿区同时累及灰质和白质的多发病

灶高度提示弓形体病
。

&

(Δ 6 淋巴瘤
Η
如上所述

,

较大的病变侵犯部

位主要或全部位于白质区城的应高度怀疑淋巴瘤
&

(Δ6 淋巴瘤偶尔也侵犯荃底节
,

但弓形体侵犯深部
、

灰质比 (Δ 6 淋巴溜更常见
。

固而活检是定性的有效

方法
。

!
&

Λ, Τ Η Λ,Τ 主要侵犯顶
、

枕部皮质下脑白质
,

偶尔灰质亦可受票
,

在 . Η 一Κ 8上表现为散在的高

信号灶
,

通常无占位效应
,

其特点是
Η

不累及皮层

灰质
。

Ζ四 [ 脑傲和脑池
+

&

肉芽肿性疾病
Η

脑膜的各种肉芽肿性疾病主

要侵犯脑底部的软脑膜
,

除隐球菌脑膜炎外
,

蛛网

膜下腔完全强化是其特征
,

隐球菌脑膜炎可以强化
,

也可以不强化
,

根据患者的免疫反应而定
&

∋
&

囊虫病
Η

囊虫病人的基本表现是伴有脑膜信

号增强的脑室扩张
,

这表明是一个弥漫性的脑膜炎

性过程
。

囊虫病的脑膜呈葡萄样受侵
,

葡萄状囊位

于基底池和脑表面
,

透明
,

可强化
。

&

球抱子菌病
Η

球抱子菌病通常通过呼吸道传

染
,

症状同其他真菌感染相似
。

主要表现为软脑膜

增厚
,

伴有多发肉芽肿
,

弥漫分布于室周白质和深

部灰质
,

主要累及脑底部荃底池而引起交通性脑积

水
&

与隐球菌病相似
,

在无强化的图像上可以显示

扩张的 Ν 4) #=
1 Κ 一 − 1 ?4 9 腔

,

其特点是蛛网膜下腔和

Ν4 )# =1 Κ 一 − 1?4
9

腔均强化
,

这一点可与肉芽肿鉴别
。

&

软脑膜炎
Η

化脓性软脑膜炎通常是弥漫性的
,

病原体是肺炎双球菌
、

大肠杆菌
、

金黄色葡萄球菌
、

脑膜炎双球菌及乙型溶血性链球菌
。

疾病的渗出期

引起 (6 0 分腔和梗阻
,

导致交通性脑积水
。

阻塞性

脑积水一般继发于室管膜炎
、

脑室炎和 _ 或脉络膜神

经丛炎
。

若病变引起脑室内隔膜形成
,

可发展成为

脑室分隔化
&

软脑膜炎可导致动脉炎和静脉栓塞造成相应供

血区局部脑缺血
&

在 , − 图像上
,

在脑内病变的邻近

部位可找到脑外炎症的原发灶 Ζ如乳突炎
、

副鼻窦

炎[
,

这些脑外炎症包括硬膜的炎症和硬膜下或硬膜

外的积脓
。

脑室炎
,

室管膜炎及软脑膜炎增强扫描

时均呈线样强化
&
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