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·综述·

　　热射病(又称中暑高热)是中暑最严重的类型，

特征是核心体温升高到40℃以上，伴有中枢神经系

统功能障碍(包括谵妄、抽搐或昏迷)
[1]
。尽管适当降

低了体温并采取了积极的治疗措施，热射病通常还是

致命的，那些幸存下来的人可能会遭受永久性神经损

伤
[2]
。以往关于热射病病理生理机制的研究较多，但

其影像学研究的报道较少。本文主要对热射病患者的

中枢神经系统影像表现进行综述，为热射病的诊治及

预后评估提供依据。

　　临床上将热射病分为典型性(又称非劳力型)和劳

力性两种类型。典型性多见于儿童，老年，体弱、有

慢性疾病的患者，其体温调节能力较低，当处于高温

高湿环境中易患热射病。劳力性多见于健康成人，由

于在高温、高湿环境中持续工作或运动所致。这两种

类型均可引起体温调节机制失代偿，导致核心体温升

高及中枢神经系统功能损伤。

　　

　　1  病理生理学

　　有研究按照病理生理学改变把热射病定义为一种

高温综合征，与全身性炎症反应有关，导致多器官功

能不全，其中脑病占主导地位
[1]
。中枢神经系统损害

是多种机制相互作用的结果，主要包括一下几个方

面：

　　1.1 循环衰竭  高热引起脑血流量改变的机制可

能是：(1)高热时，人体通过皮肤血管扩张、心排血

量增加使血液从中央循环流向肌肉和皮肤，以利于散

热，血液大量流向皮肤、肌肉可能会引起脑灌注不

足。(2)研究显示，正常的心血管对严重热应激的适

应性是心输出量每分钟最多增加20公升
[3]
。持续高热

使心脏负荷加重，引起心脏功能障碍，心排血量下

降，进一步加重脑灌注不足，从而导致脑缺血、缺

氧。

　　1.2 直接的细胞热毒性  高热能导致脊髓和脑细

胞的快速死亡。研究已经证实了小脑Purkinje细胞对

热致损伤的选择性易感性
[4]
。

　　1.3 炎症  炎症在热射病患者中感染的发生率很

高
[2]
。其与内脏灌注不足等热应激相关的局部和全身

性损伤会改变肠道的免疫和屏障功能，这种改变允

许内毒素泄漏进入血液循环，诱导炎性细胞因子产

生增加，并释放一氧化氮和内皮素等内皮血管活性因

子
[1]
。研究发现热射病患者血液中可溶性肿瘤坏死因

子受体(sTNFR 60、sTNFR 80)的浓度明显增加，而将

身体冷却到正常温度不会导致这些因素的抑制，残余

神经功能缺损可能与冷却前白介素-6(抗炎细胞因子)

和冷却后肿瘤坏死因子(促炎细胞因子)受体浓度较高

有关
[5]
。

  1.4 凝血障碍  血管内皮细胞损伤和凝血障碍导致
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弥散性血管内凝血可能是热射病的重要病理机制
[1]
。

热射病颅内出血患者常伴有弥散性血管内凝血
[6-7]

。

　　

　　2  临床表现  

　　热射病的诊断必须存在两个表现：高热(直肠温

度≥41℃)和中枢神经系统功能障碍。脑功能障碍通

常是严重的，但也可以是轻微的，可以仅表现为不当

行为或判断力受损，然而患者更常出现的是谵妄或昏

迷。小脑Purkinje(浦肯野)细胞对高热非常敏感，是

热射病最常见的中枢神经系统易损区，病人常遗留有

共济失调的症状。海马区受损常出现记忆障碍。

　　除了颅脑损伤，热射病还可引起肝、肾、心脏等

多器官功能衰竭以及代谢性酸中毒、横纹肌溶解症等

并发症。

　　3  影像表现

　　热射病患者颅脑损伤的表现主要有：细胞毒性水

肿、微出血、脑炎等。

　　3.1 病变部位的特征性  热射病患者磁共振检查

常出现双侧小脑对称分布的异常信号，这与小脑富含

Purkinje细胞有关。Bazille等
[4]
通过尸检证明热射

病患者的主要神经病理学改变是Purkinje细胞严重弥

漫性丢失；该研究还发现丘脑中央中核、齿状核的神

经元死亡机制与浦肯野细胞中的神经元死亡机制不

同，并且更可能是由于传入神经阻滞所致。小脑传

出途径通过小脑上脚进入中脑被盖，然后分为两部

分：一部分组成小脑红核纤维束，止于红核；一部分

构成小脑丘脑束，穿过红核后，止于丘脑腹外侧核。

Fushimi等
[8]
报道了一例热射病患者入院时磁共振检

查DWI未发现异常，第9天复查DWI显示双侧齿状核、

双侧小脑上脚及中脑被盖出现异常高信号，这例患者

的颅脑异常信号分布区显示了小脑传出途径的广泛参

与。在先前关于热射病磁共振表现的研究中8例热射

病患者中有5例颅脑MRI发现异常信号，其中有3例患

者均出现了双侧小脑对称分布的异常信号
[6]
。

　　以往的病例报道表明：除小脑外，热射病患

者中枢神经系统易损伤的部位还包括海马、中脑

被盖、尾状核、丘脑、皮层下白质，亦多呈对称

性
[7-13]

。其中有一例年轻的劳力性热射病患者经过3

天的治疗后神志清醒但非常健忘，在发病7天后MR检

查发现双侧海马及胼胝体压部DWI高信号、ADC图低信

号，9个月后随访观察DWI及ADC图异常信号消失，但

他仍患有严重的顺行性失忆症，并且随访的FDG PET

显示患者双侧海马区出现严重的葡萄糖低代谢
[13]

。

　　关于血管源性水肿的报道比较少。Mahajan等
[10]

报道过一例患者出现短暂性弥漫性脑水肿，初次CT显

示弥漫性脑水肿，入院2天后随访CT显示脑水肿完全

消失，由于患者继续表现出精神状态改变，进一步的

磁共振检查发现双侧小脑半球，双侧尾状核头部和海

马体呈对称性高信号。

　　3.2 磁共振对热射病颅脑病变最有价值的序列  

部分热射病患者颅脑磁共振检查时常规T1WI和T2WI序

列没有异常信号显示，而在DWI序列却发现明显的异

常信号，说明DWI对热射病患者缺血、缺氧所致细胞

毒性水肿的显示具有很大的优势
[6,12]

。在先前关于热

射病磁共振表现的研究中就有两例，其中一例热射病

患者DWI上发现双侧小脑齿状核对称性高信号，伴ADC

图信号减低，但常规MRI T1WI、T2WI、T2-FLAIR均未

发现异常改变；另一例热射病患同样在常规序列未检

测到异常改变，而在DWI显示出右侧半卵圆中心的斑

点状缺血灶
[6]
。虽然治疗后部分患者这种细胞毒性水

肿的MRI信号异常是可逆的，但远期随访患者常出现

小脑萎缩的情况，表明热射病会引起不可逆的神经元

损害
[11,14]

。

　　SWI(磁敏感加权成像)对顺磁性物质具有非常高

的敏感性，出血的代谢产物脱氧血红蛋白以及含铁

血黄素都属于高顺磁性物质，可以改变局部磁场而

引起质子去相位，并被相位图探测到。由于出血量

小、且微量出血周围常无水肿，常规序列难以发现。

与常规序列相比，SWI为颅内微出血灶的检出提供了

更高的可靠性和灵敏性，是检测颅内微出血的首选序

列
[15]

。已经有多例关于热射病患者出现颅内出血

的报道，其病理机制主要是伴发了弥散性血管内凝

血
[6-7]

。先前的一项研究
[6]
中3名出现颅内出血的热射

病患者最终均死亡，其余5名未检测到颅内出血的患

者治疗后仅遗留共济失调的症状，进而推测SWI检测

到颅内出血灶(包括微出血)可能提示患者预后不良。

Sonkar等
[7]
报道过一例被诊断为患有DIC伴双侧脑内

出血的热射病患者，经过积极的治疗后得以幸存，并

且没有留下神经系统后遗症。因此热射病患者颅内出

血病的预防及早期治疗是非常有意义的。

　　热射病患者感染的发生率很高，但颅内感染的报

道较少。在先前的研究中有1例热射病患者于发病后

第16天出现了脑炎，其MRI表现为T2-FLAIR及DWI序列
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左颞叶海马明显肿胀并呈稍高信号
[6]
。这可能与内毒

素泄漏机制及促炎和抗炎细胞因子的过度分泌有关。

　　3.3 扩散张量成像及磁共振波谱在中枢神经系统

疾病的诊断中的重要性

　　扩散张量成像(diffusion tensor imaging，

DTI)不仅可以直观的观察白质纤维束的走行，并且

能通过定量研究反映白质纤维束功能的改变。研

究发现热射病患者小脑各向异性分数(fractional 

anisotropy，FA)下降，提示热射病患者白质纤维束

受损
[6]
。

　 　 磁 共 振 波 谱 ( m a g n e t i c  r e s o n a n c e 

spectroscopy，MRS)能直接观测活体组织中许多与病

理生理过程有关的代谢物及其体内分布，可用于许多

疾病的早期诊断与鉴别诊断，许多病变在还未出现

形态结构的变化之前已经出现一些微观改变，比如

生化的改变。利用氢质子磁共振谱可以无创检测脑

内NAA(N-乙酰门冬氨酸)、Cho(胆碱)、Cr(肌酸)和

Lac(乳酸)等代谢产物的浓度。NAA峰被视为神经元密

度和活性的标记，Cho波检测的是细胞膜转换过程中

水溶性胆碱化合物，Cho/Cr被认为是细胞膜转运功能

的标记。研究发现热射病患者小脑组织中NAA/Cr明显

降低，表明小脑神经元受损，其降低的程度有助于判

断热射病的病情和预后；8例热射病患者中有2例出现

显著Lac峰，乳酸为无氧代谢产物
[6]
，表明脑组织存

在缺氧的情况，正常脑组织没有明显乳酸峰。进一步

的研究观察到小脑代谢物的水平不受季节温度的影

响，但可能受体温的影响，体温升高小脑的Cho/Cr会

增加；该研究还显示体温在38℃至40℃之间时NAA峰

不受影响
[16]

。

　　综上所述，热射病可伴发多种并发症
[17-18]

，热射

病患者常于小脑、中脑被盖、海马、丘脑、尾状核、

胼胝体等部位出现代表细胞毒性水肿的DWI高信号，

并且常呈对称性分布，虽然治疗后部分患者这种细胞

毒性水肿的MRI信号异常是可逆的，但近期或远期随

访中常出现小脑萎缩。除了细胞毒性水肿，热射病患

者颅脑损伤主要表现还有微出血。SWI能灵敏的检测

到颅内微出血灶，热射病患者出现颅内出血可能提示

预后不良。DTI可定量研究反映白质纤维束功能的改

变，热射病患者小脑组织FA值降低程度有助于判断小

脑神经纤维损害情况。MRS可探测热射病患者小脑代

谢物异常，NAA/Cr降低的程度可以提示神经元受损的

程度，帮助评估热射病患者病情的轻重。
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