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随着医学诊疗技术的迅速发展，造影剂被越来

越广泛使用，其副反应如过敏反应、肾功能损害及

造影剂脑病（contrast-induced encephalopathy,CIE）

等也随之增多。造影剂对神经系统的副反应的患

病率约为 1%～2%[1]。CIE是一种使用造影剂后出

现短暂性、可逆性的神经功能障碍和CT扫描异常

的罕见疾病，大部分预后良好，但仍有极少数患者

出现严重神经功能障碍，甚至死亡。大部分致死性

CIE病例均因为使用高渗性造影剂，对于非离子单

体低渗造影剂诱发的致死性CIE报道极为少见。本

文报道1例使用碘普罗胺造影剂的颅内动脉瘤栓塞

术后发生致死性CIE的临床表现、病因、诊治经过，

旨在提高对CIE的认识。

1 病例资料

患者，女，48岁，主因“颅内动脉瘤介入栓塞术

后3个月余复查”入院。既往高血压3年余，口服苯

磺酸氨氯地平和厄贝沙坦氢氯噻嗪片。3个月前因

自发性蛛网膜下腔出血入我院，行右侧大脑中动脉

分叉处的破裂动脉瘤单纯弹簧圈栓塞术，术中使用

造影剂碘普罗胺150 mL，无异常反应。此次复查入

院查体示记忆力和计算力差，其余颅神经未见明显

异常。入院完善相关检查并于次日在局麻下行全

脑血管造影术，术中使用 100 mL造影剂碘普罗胺，

造影结果显示大脑中动脉动脉瘤瘤体部分致密填

塞，瘤颈部有造影剂显影，考虑动脉瘤复发，复发部

位大小为 3.23 mm×2.00 mm×2.85 mm(图 1A)。告

知患者家属病情后，患者家属要求再次栓塞。4 d后

在全麻下采用 LVIS(3.5 mm×20.0 mm)支架辅助弹

簧圈致密填塞复发动脉瘤(图1B)，栓塞结束再次造

影显示：动脉瘤瘤体致密填塞（Raymond I级），载瘤

动脉及分支通畅(图 1C)。术中注射替罗非班 7 mL

并以 3 mL/h静脉泵入。术中生命体征平稳。麻醉

清醒后患者出现右侧球结膜水肿，右侧颜面部肿

胀，遵嘱活动差，左上肢肌力为3级，左下肢肌力为4

级，DynaCT显示：右侧大脑半球密度稍高，蛛网膜

下腔出血可能。因不能排除是否有出血或是支架

内血栓形成，观察 30 min后再造影显示：动脉瘤及

支架正常，右侧大脑中动脉M1段及M2上下干均通

畅，但M1及M2较前稍纤细，考虑脑血管痉挛，未见

造影剂漏出表现（图 1D）。给予法舒地尔 30 mg后

造影结果显示血管痉挛缓解，但患者意识障碍加

重，左上肢肌力为1级，左下肢肌力为2级。介入栓

塞术操作总共 2 h，术中使用 200 mL碘普罗胺。术

后带气管插管复查头颅CT结果显示：广泛蛛网膜

下腔和半球高密显影，右侧大脑半球较为明显（蛛

网膜下腔出血可能），脑肿胀明显，脑疝(图 1E)，考

虑为CIE。给予脱水护脑、补液等对症处理，3 h后

再次复查头颅CT示：广泛蛛网膜下腔和半球高密

显影较前消退，弥漫性脑肿胀进展(图 1F)。在急诊

下行去骨瓣减压术+颅内压探头植入术，术中发现

脑肿胀明显，脑表面淡黄色，未见蛛网膜下腔出血,

皮质静脉充血样改变(图 1G)。术后给予呼吸机辅

助呼吸、激素、抗感染、抗脑血管痉挛、脱水、抗血小

板集聚等处理。术后第2天复查头颅CT结果显示：

脑肿胀无明显改善，右侧大脑半球梗死样表现（图

1H）。术后颅内压持续升高至 40~50 mmHg，发生

恶性脑水肿。术后20 d因呼吸循环衰竭死亡。

2 讨论

1970 年 Fischer Williams 首次报道了 1 例冠状

动脉造影术后出现的短暂皮质盲，这是CIE的最早

报道。CIE的发生率约为0.3%～1%不等，使用高渗

性碘造影剂后其发生率高达4%[2]。CIE临床表现多

变，主要包括短暂性皮质盲、癫痫发作、脑病、偏瘫、

失语症、局灶性神经功能异常、脑出血，甚至出现化

学性脑膜炎、自主神经功能紊乱（高热、高血压）和

短暂性遗忘等症状，其中皮质盲最为常见。其临床

症状通常发生在注射造影剂后数分钟到数天不等，

症状通常在24～72 h消失，大部分预后良好。但仍

有约 15%出现老年女性因脑动脉狭窄而在使用碘

帕醇行全脑血管造影术后发生永久性功能障碍或死

于脑水肿[3]。最近Zhao等[4]报道了1例71岁患者发

生CIE，出现弥漫性脑肿胀致死。本例报道也是1例

48岁女性患者发生术后CIE，出现外科手术和药物

均无效的急性恶性脑水肿。尽管 2017年Spina等[1]

提出过CIE的诊断标准，但是因CIE多为个案报道，

其诊断尚无统一标准。CIE的诊断通常根据患者的
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临床症状和影像表现来诊断。CIE的临床诊断首先需要通过影

像检查来排除急性脑血管栓塞和脑出血等疾病。通常CIE具有

典型的影像学表现，如CT上表现为皮质或者皮质下异常增强、

脑水肿、蛛网膜下腔和纹状体等异常增强[5]，增强并非蛛网膜下

腔出血，而是造影剂外渗的表现。早期Leong等[6]发现CIE有影

像学上脑水肿呈弥漫性或双侧受累表现，但是Zevallos等[2]发现

CIE临床表现和影像表现始终出现在治疗病灶的同侧。本例临

床表现和影像资料也主要表现在治疗病灶的同侧，和Zevallos

等[2]报道一致。本例DSA证实了无大血管急性闭塞，术后CT均

显示蛛网膜下腔异常增强，且我们去骨瓣减压术中也再次证实

了蛛网膜下腔异常增强并非出血，符合上述文献[5]报道。此外

Fernando等[5]研究表明在怀疑CIE的时候需要排除急性脑卒中，

为避免再次接受额外的造影检查，MRA是一种安全的首先检查

方式。本文报道病例术后出现症状，但症状在逐渐减轻，二次造

影后则症状加重，这是因为我们对于该疾病的认识有所缺乏，再

次行全脑血管造影术可能加重了该疾病的恶变，由此可见认知

CIE不容忽视。虽然常规CT和MRI表现已被广泛证实可用于

检测典型的CIE征象，但这些表现本身并没有特异性，甚至有些

患者影像学检查未见异常。

其发病原因和机制尚未清楚。有以下几种理论：①造影剂

对血脑屏障的破坏。因患者某些因素出现血脑屏障功能异常，

加之造影剂本身引发血脑屏障破坏，造影剂渗入脑组织后，其神

经毒性直接作用于神经细胞，进而影响神经功能。②脑小血管

痉挛导致组织缺氧。国内学者江泓等[7]发现CIE患者大血管未

见痉挛，但微小动脉的痉挛仍不能排除。本例患者全脑血管造

影术也未发现明显大血管痉挛。③其他关于造影剂相关免疫和

血流动力学改变的理论。人们发现老年人且伴有慢性疾病（如

高血压、糖尿病、肾功能异常）或者急性脑梗死是CIE发生的高

危因素。Zhang等[8]多因素分析发现急性脑梗死患者CIE的发生

率是非急性脑梗死的4.22倍。高血压是CIE发生的高危因素已

被大家认同，本例患者也有高血压。除此之外，CIE的发病与造

影剂的离子状态和渗透性、剂量大小无关[1，2，9，10]。甚至Pokersnik

等[11]报道钆造影剂也可以诱发CIE。本文报道病例和Zhao等[4]

均使用了非离子单体低渗造影剂，依然发生致死性CIE，由此可

见任何一种造影剂不论其渗透浓度、离子状态和剂量大小如何，

都可能诱导CIE。

目前尚无CIE的特效治疗方式。对于确诊CIE患者，首先停

止造影剂的使用，给予静脉补液水化、利尿促进造影剂的排泄、激

素抗炎、抗癫痫、脱水减轻脑水肿等对症处理。严重脑水肿患者

必要时去骨瓣减压挽救患者生命。高健等[12]报道采用西医治疗

的基础上联合中医的醒脑开窍成功救治了2例CIE患者。

综上所述,虽然CIE患者大部分预后良好，但是严重者可留

有神经功能障碍，甚至致死，因此CIE不容忽视，放射人员和介入

医生应该意识到这种严重的潜在有害影响。CIE尚无特效的治

疗方式，关键在于早发现、早诊断，避免潜在的加重疾病的诊断

措施和有害干预，根据CIE患者自身的病情制定个体化的治疗

注：A 示弹簧圈栓塞术后造影，

可见大脑中动脉动脉瘤瘤体部分致

密填塞，瘤颈部复发显影；B 示使用

LVIS支架辅助弹簧圈致密栓塞复发

动脉瘤带骨显影；C 示使用 LVIS 支

架辅助弹簧圈致密栓塞后再次造影，

可见动脉瘤瘤体致密填塞，载瘤动脉

及分支通畅；D 示使用 LVIS 支架辅

助弹簧圈栓塞出现症状后再次三维

旋转造影，可见动脉瘤及支架正常，

载瘤动脉及分支通畅，未见造影剂外

漏；E示使用LVIS支架辅助弹簧圈栓

塞术后复查头颅 CT，可见广泛蛛网

膜下腔和半球高密显影，右侧大脑半

球较为明显，脑肿胀；F 示使用 LVIS

支架辅助弹簧圈栓塞术后3 h复查头

颅 CT，可见广泛蛛网膜下腔和半球

高密显影较前消退，弥漫性脑肿胀进

展；G 示去骨瓣减压术中，可见脑肿

胀明显，未见蛛网下腔出血，皮质静

脉充血样改变；H示去骨瓣减压术后

第2天复查头颅CT，可见脑肿胀无明

显改善，右侧大脑半球梗死样表现。

图1 患者的影像学检查结果及

去骨瓣减压术术中所见
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方案。今后尚需进一步研究确定CIE的危险因素和作用机制。
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