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误诊为一氧化碳中毒的双侧丘脑梗死１例

陈瑶，吴勤俭，肖昆，周艳

新化县人民医院１０病室神经内科，湖南省娄底市新化县　４１７６００

１　临床资料
患者，男，６７岁，因被发现意识障碍，呼之不应，

大小便失禁 ６ｈ于当日 １２时入院。患者与两个孙
子同在有煤炉的房子内休息，但孙子无不适。入院

时体查：ＢＰ２００／１００ｍｍＨｇ，意识模糊，记忆力减退，
反映迟钝，吐词欠清晰，双侧瞳孔等大等圆 ３ｍｍ，对
光反射灵敏，双侧眼球垂直运动障碍，口唇正常，心

肺无异常，四肢肌力、肌张力正常，病理征未引出。

既往有高血压病史和反复头晕病史。

２　诊疗经过
入院后，行头颅 ＣＴ：未见异常。心电图：左室肥

厚。血常规及血脂、心肌酶未见异常。予以改善脑

部微循环治疗。

入院后第二天患者出现痴呆、淡漠。头颅 ＭＲＩ
示双侧丘脑长 Ｔ１长 Ｔ２信号，不对称，见图 １。因患
者有明确的煤气接触史，急性起病，同时出现双侧丘

脑病变，遂考虑“急性一氧化碳中毒”。予以高压氧

治疗，但患者病情未见好转。住院期间行高压氧、抗

血小板聚集、抗脑动脉硬化及改善微循环等治疗 １７
ｄ后，反应迟钝稍好转，但记忆力仍减退，生活不能
自理。复查头颅 ＭＲＩ示双侧丘脑病变稍有缩小，见
图２。

复查头颅 ＭＲＩ的第２天，患者家属要求出院，出
院后未再行高压氧治疗，主要口服肠溶阿司匹林、辛

伐他汀、赖诺普利、脑复康片等药物，追踪该患者 ８
个月，病情明显好转，生活能自理，恢复了劳动力，但

留有眼球垂直运动障碍的后遗症，最后诊断为“双侧

丘脑梗死”。

３　讨论
双侧丘脑梗死可以分为动脉性、静脉性梗死两

种：①动脉性双侧丘脑梗死：丘脑穿通动脉主要供应
丘脑旁中央部分，一般情况下，穿通动脉从大脑后动

脉 Ｐ１段或基底动脉顶端各发出１支，但有一种变异

２支穿通动脉共同形成一根血管，称为 Ｐｅｒｃｈｅｒｏｎｄ动
脉［１］，该血管闭塞时会引起双侧丘脑梗死，位置相对

位于中线旁［２］，治疗上主要抑制血小板聚集，抗脑动

脉硬化等，患病后 １年内睡眠及认知及注意力等均
能显著改善，但仍然无法恢复正常［３］。②静脉性双
侧丘脑梗死：见于双侧大脑静脉深静脉血栓形成，由

于静脉压力过高，导致的静脉破裂，出血［４］，在 ＣＴ上
高低混杂密度，ＭＲＩ随出血的时间不同有不同的信
号［５］，治疗主要为抗凝、防止脑水肿等，如果治疗及

时，预后好。双侧丘脑梗死主要临床表现为意识障

碍、记忆力减退、垂直注视麻痹等。该病例主要影像

学特点主要为双侧丘脑病变，但同时出现双侧丘脑

梗死的情况非常少见（不足２２％）［６］。
急性中、重度一氧化碳中毒的 ＭＲＩ表现是双侧

苍白球长 Ｔ１长 Ｔ２异常信号，皮质白质分界不清，侧
脑室旁白质内片状长 Ｔ１长 Ｔ２异常信号，并可能长
期存在，提示白质广泛性缺血性脱髓鞘性改变等［７］。

当脑发生缺氧时大脑为保护重要器官（脑干及丘脑

等），血流将进行再次分布，而大脑皮层及白质更易

缺氧，当双侧丘脑出现病灶时，会存在双侧大脑皮层

下白质区广泛脑水肿及皮质白质分界不清，但该患

者大脑皮层脑回脑沟及白质均正常，因此，影像学不

支持“一氧化碳中毒”。该病人确实有煤气接触史，

并且患者以意识障碍为突出表现，这是容易误诊的

原因，但与该患者处同一环境的小孩无不适，说明当

时通风效果良好，一氧化碳中毒的可能性小。两次

头颅 ＭＲＩ，双侧丘脑病灶无信号改变，并该病灶位于
中线旁，明确了 Ｐｅｒｃｈｅｒｏｎ动脉梗死引起的这种影像
学特点［８］。

该病人既往有高血压病及反复头晕等病史，急

性起病，以意识改变及垂直的眼球运动障碍等主要

临床表现，有典型的 ＭＲＩ改变，因此，“双侧丘脑梗
死”的诊断明确。因双侧丘脑穿通动脉非常细小，行
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ＭＲＡ及 ＤＳＡ不能显影，所以，主要是通过起病形式、 临床表现及头颅 ＭＲＩ来明确诊断。

图 １　发病第 ２天的头颅 ＭＲＩ所示。

图 ２　发病第 １７天的头颅 ＭＲＩ所示。
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