
的情况下 ,应用立体定向技术将一次大剂量射线汇聚到精确的

靶位毁损靶点 ,而对周围正常结构没有明显性损伤 , 从而达到
外科手术的治疗效果 , 疗效肯定.因此 , 受到国内外学者的关

注。目前放射专家认为[ 1 ,2] , 选择照射剂量应考虑到肿瘤的性
质 、部位 、大小 及周围重要结构 , 照射剂量与疗效有关系。 照

射剂量过大会出现放射性脑损伤 ,而剂量过小又不能有效控制
病变。本组病人的治疗中心剂量为 16 ～ 50 Gy;平均 27.4 Gy。

周边剂量:良性肿瘤一般选取 60%～ 80%的等剂量曲线 , 恶性
肿瘤选取 90%以上的等剂量曲线。通过临床应用我们初步认

为:①位于大脑半球的肿瘤或血管畸形应给予单次较大剂量 30

Gy。 ②恶性脑胶质瘤和脑转移瘤在伽玛刀治疗后应常规配合

普通放疗。 ③由于肿瘤压迫脑积水的患者应先行脑室-腹腔分
流术后 ,再行伽玛刀治疗。 ④位于幕上靠近大血管部位的脑膜

瘤因其伽玛刀治疗后易发生顽固性脑水肿 , 应首选手术治疗。

本组治疗随访资料提示 ,见表 2:在严格掌握治疗适应征的前提
下 ,伽玛刀治疗颅内病变是一种有效 、安全的治疗方法。

　　近年来通过大宗病例发现伽玛刀治疗后有一定的并发
症[ 3 , 4] 。本组病例伽玛刀治疗后表现有一过性头痛 、恶心 、呕

吐 、食欲减退 46 例 , 癫痫发作 4 例 , 经对症治疗后症状缓解。
有9 例患者伽玛刀治疗后 2 例为肿瘤卒中出血 , 7 例为难治性

脑水肿 ,经临床治疗无效改行开颅手术切除病灶治愈。 Stein-

berg 等[5]指出:病灶大小 、照射剂量与并发症之间具有密切地

相关性 , 我们同意这一观点。伽玛刀治疗必须严格掌握适应
征 ,给予合适的放射剂量 , 尽可能减少并发症的发生。对并发

症应积极的采取有效治疗措施 ,达到治疗目的 。
　　关键词:伽玛刀;颅内病变
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皮层下动脉硬化性脑病的 CT、MRI的临床研究

Clinical anlysis on subcutaneous anteriosclerotic encephalopathy by using CT and MRI

屠永华
1
,王玉锦

2
　　(第三军医大学:1附属西南医院神经内科 , 重庆 400038;2附属新桥医院放射科 , 重庆 400037)

　　皮质下动脉硬化性脑病 , 又称 Binswanger氏病(Bins-wanger

disease , BD)随着 CT与 MRI的临床应用 , BD 的诊断率逐年增高

BD主要累积白质 , 临床上以高血压 、卒中 、慢性进行性痴呆为

三大临床表现的一种综合征。我院自 1987 年 10 月至 1998 年

12 月共收住院患者 80 例。结合 CT、MRI典型形态学改变 , 进行

讨论分析。

1　临床资料

1.1　一般资料
　　本组 80例 , 男 44 例 , 女 36 例。年龄 56 ～ 87 岁 , 其中 56 ～

59 岁的 16 例 , 60～ 69 岁的 34 例 , 70 ～ 79 岁的 25 例 , 80 岁以上

的 5例。

1.2　症状和体征
　　临床上多有头痛 、头晕 、视力模糊 、记忆力减退 、情绪激动。

按美国 DMS-Ⅲ标准 ,全部均有智能障碍 , 诊断为痴呆 80 例 , 早

期表现近记忆力 、计算力减退 , 定向障碍 , 晚期智能全面衰退 ,

社交与生活自理能力丧失。 有高血压病史 65 例 , 反复脑梗塞

36例 。临床上均有局灶性神经系统症状和体征。有肢体瘫

　　作者简介:屠永华(1949-),男 ,安徽省霍邱县人 ,主任医师 ,教授 ,主要从事

脑血管方面的研究。电话:(023)68754358
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68 例 ,偏身感觉异常 46例 , 共济失调 28 例 , 假性球麻痹 37 例。
全部均采用Hachinski缺血记分量表(IS)计分 ,其中不足 4 分 22

例 , 4分以上者 58 例。

1.3　CT和MRI检查

1.3.1　CT 和MRI影像:①双侧脑室包括半卵圆中心对称性密
度减低区 , 从侧脑室前角及后角向外延伸 , 呈毛糙状且边缘不

清 , CT值7 ～ 14 Hu ,多数为 9～ 13 Hu。 ②脑室对称性扩大 , 脑萎

缩较为突出。 ③多伴有基底节一内囊区或大脑的腔隙性梗塞

灶。

1.3.2　MRI 影像:①T1 加权像(T1-W1)为双侧脑室前 、后角的
外方对称性低信号影 , T2 加权像则为该区域的高信号影;②合

并脑室扩大;③T2加权像有显示高信号的腔隙性脑梗塞灶。

　　从本组 80例 BD ,桥脑梗塞灶从矢状断面的T1 加权像及横

断面的 T1、T2 加权像都能清楚地显示出来 , 尤其是 T2 加权像

通过信号返转 ,对脑干梗塞诊断极为有利。有 4例矢状断面可

看到侧脑室的前角变为不规则形。 6 例多回波扫描时 , 第 1 回

TE 为34MS ,第四回波 TE增加至 36MS 时可十分清晰地看到侧

脑室边缘呈锯齿状 , 室管膜参差不齐 , 半卵圆中心在第一回第

四回波对比像中亦清楚地表现病变形态。

2　讨论

　　Binswanger在 1894 年首先报道了皮质下动脉硬化性脑病 ,
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指出发病年龄在 55～ 65岁之间为多 , 1965 年Fisher 又详细描述

了病理变化 ,为脑深部广泛动脉硬化和动脉壁严重玻璃样变和

小梗塞灶。以后有学者报道本病有高血压动脉硬化 、脑梗塞和

痴呆。到目前为止 ,绝大多数文献仍认为小动脉硬化是本病的

病因。既往诊断本病主要依据病理 , 但近 10 年来由于神经影

像学的确良展 ,对本病的病理生理 、发病机制 、临床特征和诊断

问题又有了新的认识。

2.1　病理
　　BD的主要病理改变在脑白质 , 肉眼观察:白质变薄 、坚硬 、

橡皮样 ,呈颗粒状灰黄色。这些改变通常出现在脑室周围的区

域 ,脑室扩大 , 脑萎缩。腔隙性脑梗塞通常出现在基底节区 , 大

脑及脑白质部位 , 动脉硬化也较明显。显微镜下观察 , 皮质下

白质广泛的髓鞘脱失 ,尽管脑室周围 、放射冠 、半卵圆中心脱髓

鞘 ,而皮质下的 U型纤维相对完好 , 胼胝体变薄 , 但前联全通常

正常。白质的脱髓鞘可能有灶性融合 , 产生大片的脑损害。 累

及附近区域有星形细胞堆积。小的穿通支动脉壁变薄 , 常常有

透明化 , 内膜纤维增生 , 内弹力膜断裂 , 外膜纤维化 , 血管闭塞

少见。

2.2　发病机制
[ 1～ 4]

　　目前认为本病是在高血压及动脉硬化的基础上导致深部

白质的血液循环障碍及由此而引起的脱髓鞘改变。有的学者

认为白质病变的原因不是一种疾病 , 中老年植物神经中枢退

变 ,血压调节失衡 , 易发生体位性低血压 , 使脑组织反复缺血再

灌流。正常情况下脑皮质血流远远大于白质 , 在病理情况下 ,

白质血液供应更差 , 由于缺血再灌流引发自由基 、兴奋性氨基

酸产生增多等一系列复杂的生化反应 , 致白质脱髓鞘。在动物

实验中 , 高血压能引起血管通透性改变及血脑屏障的改变 , 严

重或急性的高血压能引起毛细血管及微小动脉的血浆漏出致

局灶性脑水肿 ,亚急性及慢性的脑水肿能引起脱髓鞘的改变。

　　但有一些作者报道糖尿病 , 红细胞增多症 , 肿瘤 , 高脂血

症 ,高球蛋白血症都能引起广泛的脑白质损害 , U 型纤维也不

受累 ,此外 , 淀粉样血管病 ,弹性纤维假黄瘤也可具有多发性脑

白质损害特征。以上事实说明 , BD的开门见山理 、发病机制等

有待进一步研究。

2.3　临床特征和影像学检查
　　发病年龄在 55岁以上 , 男女发病均等 ,绝大多数病人有高

血压动脉硬化 ,同时有一次或多次卒中发作史。病程较长 , 通

常5 ～ 10年的时间 , 呈慢性进行性发展过程。有的临床检查及

影像学是典型的腔隙综合征 ,如纯运动性偏瘫等。有的则有不

同的神经功能损害的症状 , 如认知 、行为的异常 、偏盲 、视物模

糊 ,局灶性癫痫 、尿便功能障碍等。逐步发展有锥体系的偏瘫 、

反射亢进 、痉挛状态 、病理反射等。尤其常见的假性球麻痹如

构音障碍 ,声音嘶哑 , 吞咽困难 ,进食饮水呛咳等。也可有锥体

外系的肌张力增高 ,运动减少 , 动作迟缓 , 震颤等帕金森氏综合

征样的临床表现。最常见的是随着病情缓慢发展加重 , 表现为

对周围不幸失去兴趣 , 意志丧失 , 可能自发性对命令及问题回

答的延长 , 言语减少 , 说话含糊不清 , 声调低而缓慢。理解分

析 、判断 、定向 、记忆 、计算力均有明显减退而痴呆。

　　神经影像学检查 , 头颅 CT 可见脑室周围白质区及半卵圆

中心区对称性 , 云雾状的 , 蝶形的低密度 , 同时可见基底节 、内

囊区 、大脑一个或多个梗塞病灶。全部病例均有不同程度的脑

室扩大。这是由于脑白质萎缩所致。MRI 检查 T1 加权图像为

低信号 , 也可见双侧脑室扩大 , 而基底节 , 大脑 、脑干及脑白质

则可见多发性腔隙性脑梗塞。MRI 在诊断 BD方面比 CT有更

多的优点。在显示白质内腔隙性梗塞方面 , T2加权像的敏感性

明显优于 T1 加权图像和 CT 图像 , 可显示小的腔隙灶 , 发现的

数目多 ,范围广 , 故有条件的基础上直接做MRI为宜。

2.4　临床诊断问题
[ 5]

　　国内贾氏在 1994 年提出 BD的五条诊断标准:①多见于 60

岁以上 ,起病隐袭 , 进行性加重;②多有长期高血压或动脉硬化

病史;③有反复脑梗塞病史;④进行性加重的痴呆;⑤在 CT 可

见 PVLD(脑室周围低密度影)。主要应根据临床表现和影像学

检查。

　　近年来 ,国外作者 Caplan提出了 BD的诊断标准[ 4 , 6 , 7] :①具

备危险因素 , 如高血压 、淀粉样血管病 、弹性纤维假黄瘤 、抗磷

酯抗体综合征 、糖尿病 、心肌梗塞 、红细胞增多症等。 ②临床特

征 ,发病年龄 55～ 75 岁 , 男女发病均等 , 常有腔隙综合征症状

及体征 ,可能有进行性的亚急性神经症状 , 局灶性癫痫发作 , 步

态 、运动 、感知 、行为障碍在 5 ～ 10 年内进行性发展 , 稳定期 , 高

峰期症状在一段时间内不一 ,并出现锥体束征 , 锥体外系表现 ,

步态不稳 、假性球麻痹 , 乏力 、失去兴趣 、意志丧失 、缺乏判断

力 、理解力 、反应差 、记忆 、言语 、定向障碍等。 ③神经放射学特

点:斑样 ,无规则的脑室周围白质疏松 , 无规则的脑室周围白

质 ,脑室后内侧角的低密度 , 可能与放射冠半卵圆中心相联系 ,

多发性腔隙性脑梗塞 ,脑积水。

　　BD临床表现是多样的 , 目前为止 , 尚未有统一诊断标准。

BD不是一个神经放射学诊断 , 神经病学家及放射学通过 MRI

的表现诊断为缺血性神经病的许多人不伴有脑血管病。因此 ,

对本病发病机制众说不一 ,有待进一步探讨[ 8] 。
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