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·病例讨论·
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1  病例介绍

患者女性，52岁，以“反应迟钝2月余，双下

肢无力1月余”为主诉于2018年3月6日收入本院。

患者于入院前2个月出现反应迟钝，伴视物模糊，

无头痛、头晕、手足麻木，无饮水呛咳、意识不

清、肢体抽搐、精神行为异常，无尿，大便干结。

1个月前出现双下肢无力，尚可行走，无脚踩棉

花感，无晨轻暮重，无多汗、面白、肤冷，无意

识障碍，无不自主运动。至当地医院就诊，诊断

“脑梗死”，予抗血小板药物治疗后症状未好转，

遂转入我院就诊。

外院影像学检查（2018-02-01）：头颅CT：

双侧基底节区对称性低密度影（图1A）。头颅

MRI：双侧基底节区、双侧颞叶深部、双侧岛叶、

双侧大脑脚及双侧侧脑室旁对称性异常信号，

左侧额叶及顶叶皮层下条片状异常信号，考虑

变性、代谢或中毒（图1B～图1E）。头颅MRA：

未见明显异常（图1F）。

既往史：糖尿病14年，空腹血糖最高约为

40 mmol/L，2型糖尿病合并肾病8年，高血压

病7年，血压最高达200/100 mm Hg，以上均

未正规治疗。飞蚊症5年，双眼视力欠佳，5年前

行眼部激光手术。2年前开始规律血液透析治疗，

每周3次，下肢水肿症状波动。

入院查体：体温36.3 ℃，脉搏75次/分，呼

吸17次/分，右上肢血压147/95 mm Hg，左上

肢血压140/92 mm Hg。神志清，精神差，贫血

面容。左上肢透析置管愈合瘢痕。神经系统

查体：言语清晰流利，定向力正常，记忆力、计

算力减退。双侧瞳孔等大等圆，直径约3.0 mm，

对光反射灵敏。视野粗测正常，眼球活动正常。

双侧鼻唇沟对称，伸舌居中，双上肢肌力正常，

双下肢肌力4-级，四肢肌张力正常，双侧巴宾

斯基征阳性，直线行走不能。双下肢膝关节以

下痛觉减退。余查体未见明显阳性体征。

实验室检查异常项目：红细胞3.56×109/L，血

红蛋白107 g/L，氯95 mmol/L，空腹血糖

A：头颅CT示双侧基底节区对称性低密度影（箭头所示）；B：T1加权像示双侧基底节区对称

性低或等信号影（箭头所示）；C：T2加权像示双侧基底节区对称性高信号影（箭头所示）；D：

FLAIR示双侧基底节区对称性显著高信号影（箭头所示）；E：DWI示病灶区对称性大片高信

号区（箭头所示）；F：MRA未见明显异常变化。

图1  患者外院头颅CT和MRI图像资料
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10.88 mmol/L，碱性磷酸酶116 U/L，TG 

2.37 mmol/L，HDL-C 0.84 mmol/L，尿素

15.9 mmol/L，肌酐736.8 μmmol/L，镁1.11 

mmol/L，N端脑利钠肽4704.70 pg/mL，糖化

血红蛋白10.90%，甲状旁腺素487.80 pg/mL，

25-羟基维生素D3测定9.36 ng/mL，血浆渗透

压325 mOsm/（kg·H2O）。

影像学检查：甲状腺彩超（2018-03-

07）：甲状腺双侧叶囊实性结节，甲状腺影像报

告及数据系统（TI-RADS）分级3级。心脏彩超

（2018-03-07）：左室舒张功能下降。肝胆胰脾

彩超（2018-03-07）：胆囊壁稍厚毛糙，胆囊

附壁稍高回声（息肉可能）。肾脏彩超（2018-

03-07）：双肾减小、右肾囊肿。骨密度检查

（2018-03-12）：左侧髋关节骨质减少，腰椎骨

质正常。

眼部检查（2018-03-15）：晶状体浑浊，玻

璃体轻度浑浊，眼底隐约可见后极部视网膜平

伏。光学相干断层扫描：椭圆体带欠连续，左

眼黄斑中心凹形态可。

头颅MRI（2018-03-26）：双侧基底节区

陈旧性腔隙性脑梗死，老年脑萎缩；双侧基底

节区、双侧颞叶深部、双侧岛叶及双侧大脑脚、

双侧脑室旁大片对称性异常信号影消失。SWI

示，双侧基底节区钙化，双侧黑质、红核内异常

信号，考虑铁质或其他矿物质沉积（图2）。

入院诊断：

  2型糖尿病

  视网膜病变

  周围神经病变

  慢性肾脏病Ⅴ期

  透析性脑病

  高血压病3级（极高危组）

  双眼激光术后5年

诊疗经过：患者入院后，诉双下肢无力症

状始于某次血液透析之后。根据患者影像学

检查资料结合相关鉴别诊断，考虑患者为急性

透析性脑病表现。继续给予规律血液透析，为

避免再次出现透析性脑病，采用2次诱导透析

（血泵流量140 mL/min，透析时间2.5 h，超

滤量1 L），后再转为常规透析，定期给予促红

细胞生成素（6000 IU，间隔2日）。给予阿司匹

林（100 mg，每日1次）抗血小板治疗，阿托伐

他汀（20 mg，每晚1次）调节血脂，胰岛素泵

控制血糖（3：00～8：00基础率以0.4 U/h泵入，

8：00～16：00基础率以0.5 U/h泵入，16：00～ 

22：00基础率以0.4 U/h泵入，22：00～3：00基

础率以0.3 U/h泵入；负荷量早5 U、中5 U、晚

5 U，餐前10 min泵入），苯磺酸氨氯地平（5 mg，

每日1次）和酒石酸美托洛尔片（25 mg，每日2次）

控制血压，钙剂（0.6 g，每晚1次）及阿法骨化醇

（0.25 μg，每日2次）预防高磷、低钙发生。

A：T1加权像示原有双侧基底节区对称性低或等信号影消失（箭头所示）；B：T2加权像示双侧基底节区点片状高信号影（箭头所示）；C：FLAIR示双侧基底节

区部分稍高信号影（箭头所示）；D：DWI示病灶区部分稍高信号影（箭头所示）；E：SWI示双侧基底节区钙化，双侧黑质、红核内对称性斑片状低信号（箭头

所示）。

图2  患者本院头颅MRI图像资料
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2周后，患者血糖水平维持可，停用胰岛素

泵，改用赖脯胰岛素三餐前皮下注射（早7 U、

中6 U、晚7 U）并利格列汀（5 mg，每日1次）口

服治疗。眼科会诊后行右眼白内障摘除+人工

晶体植入术，术后疗效可。治疗3周后患者出院，

出院时记忆力、计算力较前好转，双下肢无力

症状改善，直线行走仍欠稳。出院嘱患者继续

规律血液透析治疗，胰岛素三餐前皮下注射，口

服药物同院内治疗。

2  讨论

透析性脑病是尿毒症患者在透析过程中

或透析后出现的以神经系统损害为主要表现的

综合征[1]。主要分为两种：急性透析性脑病及

透析性痴呆。有资料将透析后脑出血及脑梗死、

Wernicke综合征亦归入透析性脑病范畴[2]。急

性透析性脑病又称失衡综合征，由于较少提及，

且头颅MRI影像学表现资料匮乏，容易将其误

诊为脑梗死或其他疾病。本例患者为临床症状

不典型的透析失衡，给准确诊断带来难度。

急性透析性脑病是由于血液透析初期可迅

速清除血液中的小分子毒素和酸性产物，但脑

实质、脊髓中的尿素及其他物质受血脑屏障限

制，浓度下降较慢，从而形成血浆与脑脊液间

的渗透浓度差，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，从而导致该病的发生[2]。

临床特点：①多发生在首次透析3～4 h后，以血

液透析常见，症状多在24 h内可缓解，且多为偶

发[3]；②多表现为头痛、呕吐，兴奋躁动，易激动

或谵妄，癫痫发作，重者可出现意识障碍。

李莉等[4]报道了23例符合失衡综合征的患

者，其中7例在透析停止后24 h内神经系统有关

症状消失，2例伴昏迷、抽搐者在透析后给予高

渗液体输注后症状缓解。J. Okada等[5]报道的

透析性脑病患者，在基底节双边、内囊和脑室

周围白质上，T1加权像显示低信号强度，T2加

权像显示高信号强度。王志军等[2]报道1例典型

急性透析性脑病患者头颅MRI显示两侧额、颞、

顶叶脑白质区对称性大片状弥散加权磁共振

表观弥散系数低信号，DWI对称性高信号，T2

加权像显示不均匀高信号。本例患者头颅MRI

影像学特点符合急性透析性脑病，但反应迟钝

及双下肢症状24 h内未缓解，临床症状不典型，

且合并多种疾病，需要结合病史及影像学资料

进行相关鉴别诊断。据既往文献[6 -11]报道，低

血糖脑病病变区T1像呈低信号，T2像呈低信号；

而CO中毒后的迟发性脑病病变区T1像呈低信

号，T2像呈高信号；高血糖脑病和脑静脉梗死

（亚急性期）病变区T1像均呈高信号，T2像存

在差异，高血糖脑病的病变区T2像无明显特

异性，而脑静脉梗死（亚急性期）病变区T2像

呈高信号。

本例患者由于罹患糖尿病多年，血糖控制

不佳，需要排除低血糖脑病和高血糖脑病可能。

患者入院时空腹血糖为10.88 mmol/L，整个

病史中未出现低血糖或高血糖脑损伤的典型症

状[12-13]，结合入院时MRI表现，排除低血糖脑

病和高血糖脑病，整个过程未行补糖治疗。患

者临床症状及MRI表现有脑静脉血栓可能，追

问患者病史，诉当地医院查头颅MRV（2018-

02-04）未见明显异常，遗憾的是患者片子丢

失，未采集到相关信息。根据头颅MRI复查结

果，可排除脑静脉血栓。CO中毒后的迟发性脑

病临床以计算能力及记忆力减退等障碍为主要

表现[10]。本例患者头颅MRI表现虽然有迟发性

脑病可能，但是追问患者病史，患者无CO接触

及相关毒性物质接触史[14]。

综合以上鉴别诊断结果，考虑本例患者初

诊时MRI异常信号为急性透析性脑病表现。其

双下肢无力及感觉减退症状考虑与其血糖控制

较差、累及周围神经有关。由于急性透析性脑

病的出现原因是脑水肿，随着水肿的消退，影

像学的异常表现应恢复正常。以往病例报道中
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专家点评：

急性透析性脑病又称失衡综合征，本质上是由于透析造成血浆与脑脊液间的渗透浓度差，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，从而导致该病的发生。通常发生在

首次透析3～4 h后，临床多表现为头痛、呕吐，兴奋躁动，易激动或谵妄，癫痫发作，重者可出现意识障碍。由于头颅

MRI影像学表现资料匮乏，许多基层医师或临床经验较少的神经科医师不能正确认识该疾病，容易将其误诊为脑梗

死或其他疾病。该疾病的诊断应结合病史及影像学检查。本例患者临床症状不典型，且合并多种疾病，依据临床症

状诊断较为困难。回顾病史并重点结合2次头颅MRI变化，推测头颅MRI异常信号影为急性透析性脑病所致，提示临床

对尿毒症患者透析后出现的不典型脑病症状，应重视内科系统的全面检查，兼顾治疗和密切观察病情变化，积极随

诊复查。

点评专家：赵璐 副主任医师，副教授

E-mail：hyhcmf@163.com
工作单位：郑州大学第一附属医院

主要研究方向：脑血管病、帕金森病、脱髓鞘疾病

出诊时间：周二下午，周四上午
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缺乏复查影像，本例报道影像学资料完整，说

服力更强。同时，对透析性脑病的准确诊断提

供借鉴，避免漏诊、误诊。


