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　　患者，男，48岁，因“无诱因3 小时以前出现突发呕吐，头
痛、头晕2小时”就诊于本院，呕吐为胃内容物、无新鲜血液及
咖啡样物，无特殊异味，患者逐渐出现头痛、头晕伴肢体乏力，
无大小便失禁。入急诊科后出现意识模糊伴谵妄。 患者平时身
体健康，家属述10小时前有购买散装白酒饮酒史。急诊头颅CT
检查，未见明显异常(图1)。 急查血常规白细胞10.8×109/L，中
性粒细胞比例73%，尿潜血1+，血钠148.9mmol/L，尿淀粉酶
552U/L，后患者逐渐昏迷，送入ICU。 到ICU 后给予气管插管
间接呼吸机辅助通气治疗。 血气分析提示代谢性酸中毒，pH 值 

7.15。电解质：阴离子间隙(AG)升高29.3 mmol/L，血糖、血
氨、肝肾功能等多项指标异常。后复查 CT及MRI(图 2)示：考虑
广泛脑水肿，双侧基底节区出血，结合CT及MRI表现，考虑患者
中毒性脑病可能，甲醇中毒可能，建议进一步检查。后患者血液
样本送至疾控中心检查，结果回报甲醇超标，结合临床、影像学
及血液学指标，考虑甲醇中毒改变。经治疗后患者病情进一步恶
化，28天后复查CT及MR可见广泛脑出血及脑水肿，脑萎缩(图
3)，患者入院后32天因多脏器功能衰竭死亡。

图1A-图1B 患者饮用含甲醇假酒后14小时CT图像，CT未见明显脑出血及脑水肿。
图2A-图2F 患者饮用含甲醇假酒后24小时影像图像。2A示双侧海马及颞叶可见低密度，2B可见双侧基底节区水肿伴出血。2C为MRI FLAIR图示双侧海马、枕叶可见
          高信号，2D及2E为DWI图示双侧基底节区、尾状核头、枕叶、额顶叶皮层下多发弥散受限病灶，2F为SWI示基底节区多发出血灶。
图3A-图3D 患者饮用含甲醇假酒后28天影像图像。3A及3B为CT图像可见基底节区血肿明显吸收，额顶叶皮层下可见多发新鲜出血灶，脑内可见广泛脑水肿，同时可
          见脑萎缩改变。3C及3D为SWI示脑内皮层下多发出血灶，主要位于额顶叶。
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　　讨论：急性甲醇中毒可以多种原因导致，本例是由于食用掺
有甲醇的假酒导致的，甲醇无色，与乙醇气味及口感类似。甲醇
被快速吸收后，主要经肝脏代谢，甲醇本身无毒。主要在醇脱氢
酶作用下转变为甲醛， 再经醛脱氢酶转变为甲酸[1-3]。这个过程
需要6-48小时，也有研究认为12-24小时，大部分患者发病的时
间在6-48小时[4-5]，本例患者发病时间约14小时，符合甲醇中毒发
病时间。甲醇中毒对中枢神经的毒性作用主要为甲酸或甲酸盐所
致。甲醇中毒可以导致多脏器的损伤，如中枢神经系统、视觉系
统、肝脏、肾脏等，本例主要表现为中枢神经系统的损伤[6]。
　　本例影像学分析，患者在发病后14小时的CT未见明显异常，
24小时后CT表现为双侧基底节区出血灶、水肿及双侧海马水肿。
同时MRI发现尾状核头、视辐射、额顶叶皮层下多发水肿。DWI
可见上述病灶弥散受限，考虑细胞毒性水肿。有研究认为，甲酸
抑制线粒体细胞色素C氧化酶，从而抑制氧化磷酸化并破坏神经
细胞对氧的利用，导致脑细胞的严重缺氧和坏死[7]。甲酸还可引
起一些继发性副作用，包括水肿、缺血、出血、血脑屏障损伤、
反应性氧化损伤、轴突脱髓鞘、神经元变性和细胞死亡[8]。缺氧
的环境导致细胞内Na-K泵的营养代谢障碍，导致细胞毒性水肿。
在系列DWI复查过程中均可见ADC呈弥漫性低信号，部分可见高
信号，考虑为血管源性水肿，有研究认为血管源性水肿可能与甲
酸对脑组织的直接损伤有关[9-10]。所以甲醇中毒患者的脑水肿，
主要还是细胞毒性水肿，也有血管源性水肿。
　　经典的影像学表现主要是基底节区的水肿伴出血，多数理论
认为基底节区核团细胞代谢活跃，需氧量高，在甲醇中毒后由于
细胞的能力代谢障碍导致最先损伤基底节区核团[11]。同时也有研
究认为甲醇中毒患者会有低血压，导致罗森塔尔基底静脉血流量
减少导致耗氧量高的部分容易损伤，本例患者无低血压表现，考
虑基底核团的损伤主要是代谢障碍导致的，也有研究认为可能与
基底节区静脉回流受阻有关[12]。本例海马、视辐射区域及皮层下
可见广泛性异常密度及信号影，可能与患者病程进展较快，预后
不良有关。从发表的病例分析大部分存活患者的范围均较局限。
文献报道一半以上的甲醇中毒患者会有眼部损伤[13]，本例患者
可见视辐射区域的水肿、弥散受限，未见明显出血灶，这是以前
文献未见报道的。有一篇病例报道了一例甲醇中毒患者，无脑部
损伤[14]，在MRI上可见左眼视神经增粗、异常强化，同时患者的
多发眼外肌可见增粗，强化，可能与甲醇中毒导致的眼部炎症有
关。本患者由于长期处于昏迷状态，无法进行眼部视力评估，在
住院期间的彩超检查中可见视神经萎缩，在后来的CT及MRI复查
中可见视神经直径缩小，符合视神经萎缩表现。
　　患者在28天后由于病情的加重，复查CT及MRI发现脑内出血
多发新鲜出血灶，主要位于皮层下。原双侧基底节区出血灶未见
增加，可能与患者广泛性的脑损伤有关，同时发现患者已经有弥
漫性脑萎缩改变。水肿及出血灶主要位于皮层下可能由于皮层下
结构处于分水岭区，脑部血管供血特点就是在大脑前中后动脉交
界处[15]，所谓分水岭区、血供是较为少的，所以在缺血状态下这
也是容易损伤的地方[16]。持续性缺血及损伤导致弥漫性脑萎缩。

　　综上所述，甲醇中毒性脑病初期可无异常CT发现，典型的影
像学表现可能在24小时后出现基底节区水肿伴出血，严重的患者
出现海马、皮层下多发水肿改变，随着疾病的进展可见更为严重
的多发出血灶以及脑萎缩，有助于加深临床医生对甲醇中毒性脑
病的认识。
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