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摘要 目的：探讨可逆性后部脑病综合征（孕砸耘杂）患者的 酝砸陨表现与其发病时血压及血清乳酸脱氢酶（蕴阅匀）水平的关系，进一
步研究 孕砸耘杂可能的发病机制。方法：回顾性分析 猿缘例 孕砸耘杂患者的影像学与临床资料，评价患者脑水肿部位及程度；分析脑
水肿程度与发病时血压水平、血清 蕴阅匀水平的相关性。结果：酝砸陨显示多数病灶位于顶、枕叶脑实质内，栽员宰陨呈低或稍低信
号，栽圆宰陨呈高信号，阅宰陨呈低或稍高信号，粤阅悦呈高或稍高信号，云造葬蚤则呈高信号；不同血压组之间脑水肿累及部位、程度比较均
无统计学意义（孕跃园援园缘），猿缘例患者脑水肿程度评分与患者发病时收缩压、舒张压、平均动脉压经 杂责藻葬则皂葬灶相关分析显示均无明
显相关性（孕跃园援园缘）；血清 蕴阅匀水平与脑水肿程度评分具有显著相关性（则越园援源圆，孕越园援园圆愿）。结论：孕砸耘杂的典型 酝砸陨表现为双侧
顶枕叶对称性血管源性水肿，但也有多种不典型表现；酝砸陨表现对其发病机制的研究具有重要价值。
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Correlation between pathogenesis and MRI findings in patients with posterior reversible encephalopathy
syndrome
LIU Chun-lei，ZHANG Yuan-yuan，LI Feng-tan，LI Wei
（Department of Radiology, General Hospital，Tianjin Medical University, Tianjin 300052, China）

Abstract Objective: To investigate the correlation between MRI features (degree and location) of posterior reversible encephalopathy
syndrome (PRES) and blood pressures at toxicity as well as the level of serum lactate dehydrogenase (LDH) and to further discuss its
pathogenesis援 Methods: The clinical and radiologic data of 35 PRES patients were retrospectively analyzed援The extent and distribution of
brain edema were graded by two observers blinded to patients’clinical information. Results: The lesions were demonstrated as slightly
hypointensitive on T1WI and slightly hyperintensitive on T2WI. The parietal occipital lobes were the more common sites. The lesions were
shown as isomtensitive and slightly hyperintensitive on DWI and Flair. The brain edema affected regions and edema degree scores among
three groups had no statistically significant difference (P跃0.05). No linear correlations were found between the extent of brain edema and
degree scores on the levels of SBP,DBP and MAP援 The level of serum LDH was significantly correlated with brain edema (r=0.42, P=0.028).
Conclusion: MR imaging is of great importance in investigating the pathogenesis of this clinically inhomogeneous syndrome, which
typically shows bilateral signal-intensity alterations in cortical and subcortical regions of the posterior circulation, indicating vasogenic
edema.
Key words posterior reversible encephalopathy syndrome; brain edema; hypertension; lactate dehydrogenase; magnetic resonance
imaging

可逆性后部脑病综合征（责燥泽贼藻则蚤燥则 则藻增藻则泽蚤遭造藻
藻灶糟藻责澡葬造燥责葬贼澡赠 泽赠灶凿则燥皂藻，孕砸耘杂）是一种以突发头
痛、抽搐、视觉障碍等神经系统症状为主要表现的

临床综合征[1]。本病虽起病急骤，症状、体征凶险，但
如及时诊断、及时治疗，病人多预后良好；反之，病

人可致不可逆性的脑损害，甚至危及生命。目前国

内外对该病已有较多报道，但对其发病机制仍存在

争议。本研究拟探讨 PRES患者的 MRI表现（脑水
肿的程度及范围）与发病时血压及血清乳酸脱氢酶

（蕴阅匀）水平的关系，进一步研究 PRES可能的发病
机制。

1 资料与方法

1.1 一般资料 本研究以满足下列临床影像学条

件作为诊断 PRES的标准[2]：（员）有头痛、精神状态改
变、癫痫发作或视力改变的急性临床表现；（圆）有
孕砸耘杂的典型影像学表现，如不同分布和不同程度
的血管源性水肿可以合并或不合并扩散受限或出

血表现；（猿）有已知的 孕砸耘杂致病危险因素，如子痫、
急性或突发高血压、自身免疫性疾病或使用免疫抑

制剂、癌症化疗等；（源）经过合理治疗后,影像学上
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病灶部分或完全吸收、消失,临床症状大多数有改
善或消失。所有患者均经临床及影像学检查排除其

他脑器质性疾患。

子痫前期和子痫诊断标准均参照高等医药院

校统编教材《妇产科学》(人民卫生出版社, 第 7版,
2008)。高血压的标准采用《中国高血压防治指南
2010》规定的收缩压（SBP）逸140 mmHg 及/或舒张
压（阅月孕）逸怨园 皂皂匀早（员 皂皂 匀早越园援员猿猿 噪孕葬），患者发
病时的平均动脉压（MAP）采用统一方法计算:MAP=
1/3收缩压+2/3舒张压,MAP<105 mmHg 认为血压
正常 ,MAP 在 106耀150 mmHg 之间为血压升高，
MAP>150 mmHg则认为血压极高[3]。儿童高血压的
标准则根据美国国家高血压教育计划（晕匀月孕耘孕）儿
童和青少年高血压工作组 2004年更新制定的指南
（高血压被定义为重复测量的 杂月孕和辕或 阅月孕结果
达到或超过第 怨缘百分位数）。
收集天津医科大学总医院自 2004 年 3 月-

2013年 3月符合 PRES诊断标准的共 35例患者的
临床及影像学资料，其中男 4例，女 31例，年龄 7耀
缘源岁，中位年龄 圆苑岁。主要临床症状及体征：（员）血
压：猿缘例患者中，猿圆例（怨员援源豫）发病时血压升高，
SBP 130耀240 mmHg，平均（174.1依28.9）mmHg；DBP
70耀140 mmHg，平均（106.7依18.8）mmHg；MAP 83.3耀
166.7 皂皂H早，平均（130.8依24.1）mmHg。（圆）其他临床
症状及体征：35例患者中，肢体抽搐 23例；头痛 21
例；视物不清 员缘例；皮层盲 源例。（猿）基础疾病：子
痫及子痫前期 28例；免疫系统相关疾病 5例（免疫
相关全血细胞减少 3例，系统性红斑狼疮 1例，干
燥综合征 1例）；肾脏系统疾病 2例（急性肾小球肾
炎 1例，慢性肾功能不全 1例）。
1.2 MRI检查 使用 GE1.5T SignaTwinspeed infin原
ity with Excite II 或 GE 3.0T SignaHDx MR 进行扫
描。36例患者均于发病后 1耀3 d内行 MRI平扫检
查。检查序列：轴位和矢状位 T1WI（TR 540 ms, TE
12 ms，NEX 2，层厚 6 mm，层间隔 1. 5 mm，FOV 24
cm 伊18 cm，矩阵 320 伊 224）；轴位和冠状位 T2WI
（TR 4 000 ms，TE 119 ms，NEX 2，层厚 6 mm，层间隔
1. 5 mm，FOV 24 cm 伊18 cm，矩阵 320 伊 224）；横轴
位 阅宰陨序列采用单次激发回波平面成像（耘孕陨）脉
冲序列（TR 10 000 ms,TE 106 ms, NEX 1）；横轴位
FLAIR T2WI（TR 8 400 ms，TE 145 ms，NEX 1，层厚
6 mm，层间隔 1.5 mm，FOV 24 cm伊18 cm,矩阵 320 伊
224）。其中 12例患者行矢状位、冠状位及横轴位
FLAIR T1WI增强扫描。6例患者行磁共振静脉血管
成像（酝砸灾），员愿例患者在初次行头部酝砸陨检查后 员

耀14 d复查一次头部 MRI平扫检查，其中 1 d后复
查的 1例，5 d后复查的 2例，9 d后复查的 2例，10
d后复查的 3例，11 d后复查的 3例，12 d后复查的
3 例，14 d 后复查的 4 例。在 AW750 工作站上用
FUNCTOOL软件处理 DWI图像获得 ADC图, 左右
对称设置感兴趣区（砸韵陨），测量不同部位的 粤阅悦
值，测量 3次取平均值。
1.3 图像分析 （员）观察患者病变的部位及分布特
点，以 T2WI为依据。（圆）据 Bartynski[4]将脑水肿程度
分为 5级：1级·皮层水肿、皮层下白质水肿或二者
均有, 累及区域无融合；圆级·白质水肿厚度略大于
皮层水肿，白质水肿延伸至深部白质；3级·白质水
肿厚度明显大于皮层水肿, 部分局限并扩散至脑室
表面；4级·白质水肿厚度明显大于皮层水肿，累及
区域明显扩散至脑室表面并几乎完全融合，水肿未

引起脑室变形；缘级·白质水肿严重，累及区域完全
扩展至脑室表面，水肿引起脑室变形。不同程度分

级分别对应水肿程度得分即 1耀5分。血管源性水肿
的分级根据病变所累及的最严重区域来判断。（猿）
观察病变的形态及各序列信号特点，部分患者经治

疗后复查头部 MRI，比较两次影像学变化。以上由
两位高年资影像学医师采用双盲法分别评分及计

数，意见不一致时双方协商解决。

1.4 实验室检查 35例患者中，27例患者住院1耀3 d
之内采集静脉血，样本凝固后，以 4 000 r/min离心
10 min，原80 益保存。应用 Beckman Coulter UniCel
DxC 800 Synchron系统分析 LDH。8例患者住院期
间没有测定 LDH水平。
1.5 统计学分析 使用 SPSS17.0统计学软件，计数
资料采用 字2检验，发病时血压、血清 LDH水平与患
者脑水肿程度评分的相关性采用 Spearman相关分
析，P<0.05表示差异有统计学意义。
2 结果

2.1 MRI表现 （员）部位及分布: 35例患者病灶均
为多发，其中双侧相对对称分布 26例（74.3%）（图
1），非对称分布 9例（25.7%）。病灶位于顶叶 33例
（94.3%）、枕叶 32例（91.4%）、额叶 2缘例（苑员援源豫）、
基底节 员源 例（源园援园豫）、颞叶 员猿 例（猿苑援员豫）、小脑 缘
例（员源援猿豫）。猿缘例患者中累及深部髓质区 苑例、累及
皮层下髓质区 猿缘例、累及皮层区 圆圆例。（圆）形态及
信号：病灶形态不规则，边界模糊，呈广泛大片样、

局灶斑片样改变。T1WI呈低或稍低信号；T2WI呈
高信号；DWI上呈低或稍高信号；ADC呈高或稍高
信号；Flair呈高信号（图 1）。增强检查：12例患者注
入对比剂后病灶均未见强化。MRV检查：6例患者
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MRV均显示脑静脉、静脉窦通畅，无狭窄、异常扩张
及血栓形成征象。复查：18例患者在初次行头部
MRI后 1耀14 d复查头部 MRI，15 例患者所有病灶
完全吸收（图 员）；另 1例患者于 1 d后复查，部分病
灶较前有所吸收，部分病灶较前变化不著；1例患者
于 5 d后复查，基底节-丘脑区病灶完全吸收，双侧
顶枕叶病灶范围较前减小；1 例患者于 14 d 后复
查，仅在 DWI上皮层区见点片状高信号（图 2），所
有患者临床症状均恢复良好。

2.2 血压与脑水肿的关系 按照患者发病时 MAP
情况将其分为血压正常组（3例）、高血压组（24例）
和血压极高组（8例）。
2.2.1 不同血压组间脑水肿累及部位及水肿程度

的比较 3组之间脑水肿累及部位之间比较无统计
学显著性差异（孕跃园援园缘）（表 员）；猿组之间脑水肿程
度评分亦无统计学显著性差异（孕>园援园缘）（表 圆）。
2.2.2 患者发病时血压与脑水肿程度评分的相关

性 本组 35例 PRES患者脑水肿范围及程度评分
员分者 缘例（员源援猿豫）、圆分者 圆园例（缘苑援员豫）、猿分者 苑
例（圆园豫）、源分者 猿例（愿援远豫）（图 3）及 缘分者 园例，
平均（圆援圆依园援愿）分。经 杂责藻葬则皂葬灶相关分析显示 猿缘例

患者脑水肿程度评分与 杂月孕、阅月孕、酝粤孕 均无明显
相关性（孕跃园援园缘）。

2.3 LDH水平与脑水肿的相关性 住院期间测定蕴阅匀
的 圆苑例患者，圆缘例（怨圆援远豫）蕴阅匀增高（>226 IU/L），
平均（463.6依202.6）IU/L。LDH水平与脑水肿评分具
有显著相关性（r=0.422，P=0.028）。
3 讨论

3.1 可逆性后部脑病综合征的命名 1996 年
Hinchey等[5]通过复习大量文献，对 15例由多种病
因引起的一组具有相似临床表现及神经影像学特

征的患者的相关资料进行了分析。总体归纳为一种

以突发头痛、抽搐、视觉障碍等神经系统症状为主

要表现，以明显的后循环区域血管源性水肿为特征

的临床综合征。由于这组病例经对症治疗后其临床

及影像学表现是可逆的，所以将其命名为可逆性后

部白质脑病（reversible posterior leukoencephalopathy
syndrome）。近年来，随着研究的增多，对于此综合征

a-d.发病后 8 h,双侧枕叶对称性长 T1长 T2信号，DWI上呈等信号，
Flair上呈高信号，脑水肿评分 2分。e-h.治疗 2周后上述病灶完全
吸收

图 1 PRES患者典型的MRI表现
Fig 1 MRI imaging characteristics in PRES

a.患者女，子痫前期，脑水肿评分 1分。b.患者女，子痫，脑水肿评分 3
分 c.患者女，慢性肾病综合征，脑水肿评分 4分
图 3 PRES患者脑水肿程度评分
Fig 3 Spectrum of vasogenic edema in PRESa-d.发病后 3 h,双侧枕叶对称性长 T1长 T2信号，DWI上皮层区呈

高信号，皮质下白质呈低信号。e-h.治疗 2周后,上述病灶基本吸收，
仅皮层区 DWI上点片状高信号
图 2 PRES患者治疗前后MRI表现对比
Fig 2 PRES MRI imaging characteristics before and after treatment

表 1 不同血压组脑水肿累及部位

Tab 1 Locations affected by vasogenic edema in PRES with differ原
ent levels of MAP

分组 n
脑水肿累及部位

顶叶 枕叶 额叶 颞叶 小脑 基底节区

血压正常 03 02 02 02 1 0 00
高血压 24 24 22 18 1 2 10
血压极高 08 07 08 05 1 3 04

经 字2检验，不同血压组脑水肿累及部位无统计学意义（P>0.05）
表 2 不同血压组脑水肿程度评分

Tab 2 Extent affected by vasogenic edema in PRES with different
levels of MAP

分组 n
脑水肿评分

1分 2分 3分 4分
血压正常 03 1 02 0 0
高血压 24 2 16 5 1
血压极高 08 2 02 2 2

经 字2检验，不同血压组脑水肿程度评分无统计学意义（P>0.05）
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的命名，新的质疑不断出现。Dillon等[6]研究认为本
综合征是以大脑白质的水肿为主要特点，而无白质

坏死性病变，因此建议将之命名为“可逆性后部脑

水肿综合征（reversible posterior cerebral edema syn原
drome）”。Casey等[7]认为本病不仅累及大脑后部的
白质，亦可累及灰质，因此将此疾病命名为“可逆性

后部脑病综合征”。目前大多数学者比较支持 Casey
等的观点。该综合征病因复杂，多发生于有导致血

压短暂、急骤升高的基础疾病患者，如高血压病、子

痫辕子痫前期、器官移植、感染、自身免疫性疾病及肿
瘤化疗等[1-4]。本组病例中基础疾病涉及子痫及子痫
前期、免疫相关全血细胞减少、系统性红斑狼疮、干

燥综合征、急性肾小球肾炎、慢性肾功能不全等多

种基础疾病，与上述病因特点基本一致。

3.2 可逆性后部脑病综合征的发病机制 近来，对

于 PRES的发生机制虽有大量研究但仍存在争议，
目前存在“过度灌注”、“血管痉挛学说”以及“血管

内皮损伤学说”等假说，但大多数学者支持脑动脉

自动调节机制崩溃而导致的“过度灌注学说”[8]。研
究显示，正常人的 MAP在 60耀150 mmHg范围内波
动时[9]，通过脑动脉自动调节机制使脑血流量保持
相对稳定。但当血压突然增高，超出自动调节机制

的上限时,脑血管变为被动扩张，脑灌注压上升，使
液体大分子甚至红细胞透过血脑屏障（月月月）外渗到
脑实质内。由于白质较灰质疏松，液体易于潴留在

此处。另外，由于椎-基底动脉管壁的交感神经纤维
分布较颈内动脉少，这种交感-肾上腺能神经支配
的先天不足，使后循环血管更易处于扩张状态，所

以血管源性脑水肿更易出现在脑后部[10]。本组 35例
患者，32例(91.4%)发病时血压高于正常，其脑水肿
主要累及脑后部的椎-基底动脉供血区，其中枕叶
32例（91.4%），且全部 35例（100%）累及皮质下白
质，支持上述观点。但本组另有 3例患者发病时血
压不高，并且仅 愿例患者（圆圆援猿豫）的血压超过脑血
管自动调节功能的上限,即 MAP逸150 mmHg,而大
部分患者未超出此范围，与 Bartynskiws等[11]观察的
现象一致。本研究还显示 PRES患者脑血管源性水
肿的程度与发病时 SBP、DBP、MAP无相关性，最近
Mueller-Mang等[12]的研究也得出相似结论。出现这
种情况笔者认为除了血压的绝对数值升高之外,血
压升高的速率对 PRES发生也起一定作用, 如急性
高血压,尽管 MAP<150 mmHg,仍可引起 PRES的发
生。本组中绝大部分患者为子痫及子痫前期的孕产

妇，平时血压正常，发病时血压急剧升高导致

PRES，支持该观点。

本组虽绝大部分患者以白质受累为主，但也有

圆圆例（远圆援怨豫）患者有灰质受累的表现，甚至有研究
显示 PRES皮质（灰质）受累的发生率可达 94%[7]。
在病灶分布上，受累区域虽以后循环分布区为主，

但也有少数患者其病灶出现在前循环供血区。本组

有 25例（71.4%）累及额叶，10例（28.6%）累及颞叶
前部。大量研究显示，本病多呈多发病灶且为双侧

顶枕叶相对对称性分布，本组中多发病灶 35 例
（100%），双侧顶枕叶对称分布 26例（74.3%），符合
上述特征。但也有患者可表现为非对称性分布，甚

至出现单侧、单发病灶。本组有 9例（25.7%）患者病
灶呈两侧半球非对称分布，其中 2例表现为单侧大
脑半球受累。笔者认为出现此种表现原因可能与两侧

大脑半球动脉的发育及解剖变异有关，如一侧胚胎

型大脑后动脉等，此需结合脑血管造影进一步研究。

此外，有学者认为各种毒性因子造成的血管内

皮细胞的损伤与 PRES的发生有关, 内皮细胞损伤
可能会导致微循环障碍，由于炎症因子表达，使血

管通透性增加，造成血管源性水肿，这种学说可以

解释轻度血压升高的子痫或子痫前期患者、免疫抑

制剂治疗以及结缔组织病等引起 PRES。正常人血
清中含有少量 LDH，当内皮细胞受损时其水平明显
升高。有研究显示，LDH与脑水肿的严重程度呈正相
关，并可作为评价妊娠期高血压疾病病情严重程度

的指标[13]。本研究显示，血清 LDH水平与脑水肿程
度评分呈显著相关（r=0.422，P<0.05），血清 LDH水
平本身可以反映 PRES患者血管内皮损伤的程度，
同时这一结果也支持血管内皮细胞损伤这一观点。

3.3 可逆性后部脑病综合征 MRI 表现的病理基
础 大量研究表明，PRES的主要病理变化是血管
源性水肿，可伴有一定程度的血脑屏障破坏，此变

化经及时降压、脱水处理，病变是可逆的。本组 15
例患者经治疗后复查，临床体征及影像学表现基本

恢复正常。同时本组行 MRI检查的 35例患者中,绝
大多数病灶（28例，80.0%）呈长 T1、长 T2信号，病
灶的 ADC值升高，DWI呈低信号，符合血管源性水
肿表现，支持上述观点。但个别患者病灶区 DWI呈
低-等混杂信号，甚至部分病灶内出现散在高信号，
该患者经随访部分脑区可见不可逆病灶，提示病灶

内可能存在细胞毒性水肿。此现象可能与“T2透射
效应（栽圆 泽澡蚤灶藻原贼澡则燥怎早澡 藻枣枣藻糟贼）”[14]有关，同时也可能
是由于脑血管痉挛引起的缺血所致[9]。有作者对该
类患者行脑血管造影研究[15]发现，其血管表现有多
种异常，如局限性或弥漫性血管收缩、远端分支减

少或呈“串珠状”改变，于是提出“血管痉挛学说”。
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该理论认为由于各种原因脑血管自身调节机制过

度反应,脑内部分小血管痉挛，局部毛细血管床的血
流减少，从而导致局部脑组织缺血，其结果一方面

导致神经细胞缺氧而出现细胞毒性水肿，另一方面

导致局部酸性代谢产物增加，使毛细血管壁通透性

增加,血管内液体渗透到细胞外间隙,造成或加重血
管源性水肿。但不论是血流过度灌注还是血管痉挛

都是脑动脉调节机制崩溃的结果，是一个病理生理

过程的两个方面。

由于神经元对缺血的敏感性高于神经胶质细

胞，所以血管痉挛引起的缺血性损伤多位于皮质和/
或基底节区。而白质区多为神经胶质细胞和白质纤

维束聚集区，且细胞分布不如灰质致密，受缺血影

响较小，加上血管源性水肿多位于此区，二者相互

重叠，部分掩盖了缺血的存在。所以皮层区和基底

节区常表现为 DWI斑片状高信号，ADC值下降；而
白质区 DWI上可呈低-等混杂信号或等-高混杂信
号，ADC值可由低到高多种表现。
综上所述，导致 PRES的主要机制是短暂急剧

的血压升高使脑血管调节机能紊乱甚至崩溃，进而

导致血管过度扩张、痉挛及内皮损伤等一系列病理

生理学改变，虽然不同病因引起的病理学改变不同,
但它们最终导致的是以血管源性水肿为主要病理

学表现并具有一定可逆性特征的一组脑疾病。
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