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丘脑病变及其临床特征

耿静　综述　　苏志强　审校
哈尔滨医科大学附属第一医院神经内科，黑龙江省哈尔滨市　１５０００１

摘　要：丘脑是神经系统中重要的灰质团块，是大部分传入性神经通路通向大脑皮质的换元站，本文从丘脑的解剖功能、
血液供应、丘脑发生病变的各类原因、临床表现及影像学改变予以综述，以便充分认识丘脑病变及其临床特征。

关键词：丘脑病变；解剖；ＣＴ；ＭＲＩ；临床特征

　　丘脑（ｔｈａｌａｍｕｓ）是对称分布于第三脑室两侧 的卵圆形灰质复合体，大小直径约 ３ｃｍ×１．５ｃｍ。
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丘脑是由非均质的神经元和神经纤维组成的团块。

每侧丘脑可被再分成不同神经元群或核团，每个核

团有各自的传入联系，并与大脑的不同部分相联，

由于含有多个独自分化的神经细胞群及众多不同

的传入及传出联系，因此丘脑的功能十分复杂。

１　丘脑的解剖功能
丘脑内部的 Ｙ形内髓板，将丘脑分成几个大的

灰质区：①前核群；②内侧核群，包括背内侧核和
腹内侧核；③外侧核群，包括腹后核群，即腹后外
侧核与腹后内侧核、腹外侧核、腹前核、背外侧核；

④枕核。
丘脑是一个大中继站，将来自皮肤、内脏感受

器、视觉和听觉通路、下丘脑、小脑及脑干（网状结

构）的冲动传递至大脑皮质。同时部分丘脑通路

与纹状体连接，但绝大部分是与大脑皮质相连，所

有冲动都必须经过丘脑到达大脑皮质才能产生意

识，所以丘脑又被称为“意识闸门”。另外，丘脑是

协调、整合来自身体各部分不同的传入冲动的重要

中枢，且与锥体外系相联系，丘脑在对疼痛和其他

影响情感的刺激发生反应的情感活动中起重要作

用。同时由于丘脑和皮质间有往返联系，所以丘脑

也接受来自运动皮质的信息。通过和锥体外系的

侧支环路联系，丘脑对运动有调节作用，与小脑类

似，最后丘脑还是上行网状激活系统一个非常重要

的部分。

２　丘脑的血液供应
丘脑的血供来自大脑后动脉及基底动脉［１］。

Ｐｅｒｃｈｅｒｏｎ等［２］认为丘脑由 ４条主要动脉供血：丘脑
膝状体动脉主要供应腹后核群；丘脑结状动脉供应

腹前核和部分腹外侧核；脉络膜后动脉供应部分外

侧膝状体；旁正中动脉供应丘脑中央髓核群、丘脑

背内侧核群，此动脉同时还供应丘脑腹后内侧部及

中脑上部旁正中区。关于有无脉络膜前动脉参与

丘脑供血的问题，Ｂｏｇｏｕｓｓｌａｖｓｋｙ等［３］认为即使有，也

是一种变异，其临床后果是微不足道的。

３　临床特征
３．１　梗死

Ａｒｍｓｔｒｏｎｇ等［４］将丘脑梗死分为 ４种常见临床
类型：①丘脑膝状动脉梗死常引起纯感觉性卒中；
感觉运动性卒中；扩延性外侧丘脑综合征，此种类

型较常见。②丘脑结节动脉梗死，临床表现包括对
侧轻偏瘫、视野缺失、对侧情感性面瘫，少见偏侧

感觉丧失，重症者可出现短暂性神经心理学症状：

意志缺失最常见，类似额叶综合征。③丘脑旁正中
动脉梗死，中脑旁正中区亦常受累。急性意识水平

降低、认知功能和行为异常，和垂直性注视障碍。

④脉络膜后动脉梗死可表现为言语障碍、视野缺损
和对侧忽视症。ＣＴ可见低密度影，ＭＲＩ显示梗死
区长 Ｔ１，长 Ｔ２异常信号。ＣＴ、ＭＲＩ检查对丘脑血
管供血区的病变可进行定位诊断。

３．２　脑深静脉血栓（ＤＣＶＴ）
是指发生于大脑内静脉、Ｒｏｓｅｎｔｈａｌ基底静脉和

Ｇａｌｅｎ静脉的血栓形成，常伴有广泛的静脉窦血栓
形成，占脑静脉（窦）血栓总数的３％ ～８％［５］，其中

大脑内静脉引流区的丘脑和基底节核团是脑内惟

一的仅有 １条静脉回流的区域，侧支循环差，且灰
质团块对缺血缺氧敏感，故丘脑和基底节最易受

累。最常见的病因是口服避孕药、妊娠、产后，总

共占 ２／３［５］。另报道有抗心磷脂抗体升高［６］、遗传

性抗凝血酶Ⅲ缺乏［７］、糖尿病酮症酸中毒、脱水、严

重小细胞性贫血［８］。因脑深静脉血栓患者的临床

表现多种多样，缺乏特异性，故影像学表现对于确

诊非常重要，不可缺少。

ＣＴ可见异常高密度静脉。ＭＲＩ平扫血栓的影
像学十分复杂，随发病时间的不同有所不同，急性

期（１～５ｄ）表现为血管流空消失，呈 Ｔ１等信号、
Ｔ２低信号；亚急性期（６～１５ｄ）Ｔ１和 Ｔ２均表现为
高信号，以后血栓信号均普遍降低。ＭＲＶ影像显
示：受累静脉高血流信号缺失。ＤＳＡ［９］还显示扩张
和迂曲的静脉，这是该静脉回流区静脉窦血栓的一

个证据。

３．３　出血
常由丘脑穿通动脉或丘脑膝状动脉破裂所致，

Ｋｕｍｒａｌ等［１０］对 １００例丘脑出血患者进行前瞻性研
究，根据 Ｓｃｈａｌｔｅｎｂｒａｎｄ和 Ｗａｈｒｅｎ图谱确定每例丘脑
出血的精确位置，分为 ４型：①前外侧型（腹前核
和腹外侧核群）；②后外侧型（腹后外侧核枕核）；

③内侧型（背内侧核和板内核群）；④背侧型（主要
包括背内侧核群）。结果发现前外侧型 ２１例，后
外侧型 ５５例，内侧型 １５例，背侧型 ９例。大量后
外侧型丘脑出血会导致严重感觉运动缺损和各种

眼球运动、神经行为紊乱，前外侧型丘脑出血的临

床表现与其类似，大量内侧型丘脑出血的特异性表

现是神经精神紊乱，而背侧型丘脑出血的特征是轻

微、短暂的感觉运动和神经精神缺陷。其死亡率与

发病时意识、出血灶最大直径、容积、脑室内出血、
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脑积水、颈项强直等显著相关。

３．４　肿瘤
原发性双侧丘脑胶质瘤的发生率非常低［１１］，且

多为低级别星形细胞瘤，成年可见震颤、性格改变

和严重痴呆、记忆和定向力障碍［１２］。ＭＲＩ表现为
等 Ｔ１高 Ｔ２不增强病变，ＭＲＳ上表现为特异性胆

碱／磷酸胆碱峰值增高。Ｎａｇａｒａｌｎａｍ等［１３］报告 １例
６４岁男性患者在出现人格、行为、精神障碍 ６个月
而作头 ＣＴ检查时未见异常，而于 ３个月后再行 ＣＴ
与 ＭＲＩ检 查 时 均 显 示 为 双 侧 丘 脑 肿 瘤。Ｉｗａｍｉ
等［１４］报道 １例 ３６岁女性双侧丘脑胶质瘤，主要表
现为记忆障碍，可见双侧丘脑 Ｔ１均匀性低信号，无
强化。

３．５　多发性硬化（ＭＳ）
以往临床认为 ＭＳ灰质病变的症状出现在疾病

晚期。现已证实早期 ＭＳ患者即可出现情感障碍、
认知功能减退、脑干神经元及脊髓神经细胞受累等

灰质病变的症状和体征。有研究报道脑表面的灰

质表面积减少与脑萎缩、ＭＳ病程及扩展残疾状态
量表（ｅｘｐａｎｄｅｄｄｉｓａｂｉｌｉｔｙｓｔａｔｕｓｓｃａｌｅ，ＥＤＳＳ）评分相
关［１５］。Ｃａｌａｂｒｅｓｅ等［１６］研究发现，与无认知障碍的

ＭＳ患者相比，有认知障碍的 ＭＳ患者其灰质病变
更多且灰质萎缩更明显。Ｔａｏ等［１７］在对 ８８例 ＭＳ
患者与 ２０名健康志愿者的对比研究中发现，ＭＳ患
者深层灰质核团，如丘脑、尾状核、壳核等有不同

程度的萎缩，且萎缩程度与 ＥＤＳＳ评分明显相关。
文献报道，ＭＳ患者 Ｔ２ＷＩ灰质内散在低信号为病
理性铁沉积，且铁的病理性沉积与 ＭＳ患者行走障
碍、脑萎缩及认知功能障碍有关［１８］。

３．６　脑桥外髓鞘溶解症（ＣＰＭ）
ＣＰＭ是 Ａｄａｍｓ等［１９］于１９５９年首次报道的可致

死性疾病，其以脑桥基底部对称性脱髓鞘为病理特

征，病变可累及脑桥以外区域，如丘脑、基底节、大

小脑的灰 白 质 联 合 等 称 为 脑 桥 外 髓 鞘 溶 解 症

（ＥＰＭ），可出现共济失调、帕金森综合征、手足徐
动症、张力性障碍、无动性缄默等临床症状。慢性

酒精中毒、营养不良是比较肯定的病因，约 占

３９％。烧伤、艾滋病、妊娠剧吐、肝肾疾病、恶性肿
瘤及化疗放疗术后、尿毒症血液透析后引起的 ＥＰＭ
近几年也有报道［２０］。Ｓｒｉｍａｎｅｅ等［２１］报道了 ２例鞍
区肿瘤术前出现 ＥＰＭ的患者，其中 １例术前表现
为垂体功能不足，１例表现为继发性肾上腺机能减
退，且均存在低钠血症。多数学者认为脑内渗透压

急剧变化导致的神经脱髓鞘是主要的致病机制，所

以该病也称为“渗透性脱髓鞘综合征”。ＭＲＩ是目
前临床诊断该病最有效的手段，病灶多对称分布，

边界清楚，多无占位效应，Ｔ１低信号、Ｔ２高信号改
变，ＦＬＡＩＲ、ＤＷＩ呈对称性高信号，表观弥散系数减
低［２９］，增强扫描多无明显的强化。

３．７　中毒性及代谢性疾病
３．７．１　感染　多种病毒性脑炎累及丘脑，流感脑
病系病毒感染后出现的严重神经系统并发症，其中

近 １／４的病例发生对称性双侧丘脑坏死，称之为
急性坏死性脑病 （ａｃｕｔｅｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ，
ＡＮＥ）［２２］，这种特殊类型的脑病是 １９９７年由日本
的 Ｍｉｚｕｇｕｃｈｉ［２３］首先命名的。２００９甲型 Ｈ１Ｎ１流感
流行以来，美国报道了 ４例儿童合并神经系统并发
症及 １例 ２００９甲型 Ｈ１Ｎ１流感相关 ＡＮＥ死亡病
例，其头部 ＭＲＩ呈长 Ｔ１长 Ｔ２信号，ＤＷＩ示双侧丘

脑病变中心区呈低信号，周边呈高信号［２４］。

３．７．２　Ｗｅｒｎｉｃｋｅ脑病　主要与维生素 Ｂ１缺乏有
关。常见于慢性酒精中毒和妊娠剧吐患者，典型表

现为精神症状、眼外肌麻痹和躯干性共济失调［２５］。

若出现近记忆力减退、遗忘及虚构，则称为 Ｋｏｒｓａ
ｋｏｆｆ综合征［２６］。ＭＲＩ表现颇具特征性，为乳头体、
四叠体、丘脑、第三、四脑室及中脑导水管周围出

现对称性的长 Ｔ１、长 Ｔ２异常信号，ＦＬＡＩＲ呈高信

号，ＤＷＩ呈高信号，ＡＤＣ明显下降［２７］。

３．７．３　Ｗｉｌｓｏｎ病　是常染色体隐性遗传性疾病，
铜代谢异常。其神经系统主要症状表现为构音障

碍、震颤、共济失调、强直或运动徐缓、肌张力障碍

等锥体外系功能障碍，以及智力减退、行为和精神

异常等。ＭＲＩ典型表现为基底节、脑干和丘脑等部
位对称性长 Ｔ１、长 Ｔ２异常信号，ＦＬＡＩＲ扫描及 ＤＷＩ
成像病变均呈高信号改变，多伴有脑萎缩，一般无

强化，早期影像可见局灶性弥散增强，随着坏死和

海绵样变性后逐渐恢复正常［２８］。

３．７．４　Ｌｅｉｇｈ综合征　是一种致死性的线粒体脑
病，多于婴儿期至学龄期发病，因线粒体能量生成

障碍导致中枢神经系统进行性变性、阵发性中枢性

呼吸功能障碍。患者脑脊液、血清、尿中乳酸、丙

酮酸增高。在 ＭＲＩ上有特征性影像学表现，即双
侧基底节、丘脑及脑干多发对称性长 Ｔ１、长 Ｔ２信
号，ＣＴ为低密度病变，ＨＭＲＳ显示 ＮＡＡ ／Ｃｒ下降和
Ｌａｃ／Ｃｒ升高，提示神经损害严重，有助于监测病情
发展［２９］。
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３．７．５　ＣｒｅｕｔｚｆｅｌｄｔＪａｋｏｂ病（ＣＪＤ）　是异常的朊蛋
白在脑内沉积所致，可见快速进展的痴呆。临床上

ＣＪＤ分为散发型（ｓＣＪＤ）、家族遗传型（ｆＣＪＤ）、感染
型或医源型、变异型（ｖＣＪＤ）。据 Ｃｏｌｌｉｅ等［３０］报道

ｖＣＪＤ与食用牛海绵状脑病污染的生物制品有关。
ｖＣＪＤ多发生在青少年，临床以早期精神症状及较
早死亡为特征，其病变以丘脑后内侧更常见。“棒

球征”（丘脑后部高信号与壳核的等信号对比形

成）为 ｖＣＪＤ的最敏感的影像学征象［３１］。Ｚｅｉｄｌｅｒ
等［３２］研究３６例 ｖＣＪＤ患者为确诊组和５７例临床拟
诊的患者为对照组，后者已经通过病理检查排除

ｖＣＪＤ，结果显示，２８例 ｖＣＪＤ者可见双侧丘脑后部
呈高信号，其敏感度达 ７８％、特异度为 １００％。其
它 ｖＣＪＤ的 ＭＲＩ异常为丘脑中部及导水管周围灰质
高信号及明显的缺乏脑萎缩征象。双侧丘脑后部

高信 号 与 ｖＣＪＤ 病 理 上 神 经 胶 质 变 性 一 致。
Ｙｏｕｎｇ［３３］等报道 ＤＷＩ能更好地显示 ＣＪＤ患者脑内的
异常改变，这些改变可为对称性或非对称性基底节

区、丘脑和大脑皮质异常高信号，而且 ＤＷＩ可显示
常规 ＭＲＩ扫描上无法显示的病灶，ＤＷＩ高信号与病
理学上的空泡变性、胶质增生及神经元丢失有关。

３．７．６　Ｆａｈｒ病　是因自发性的基底节及基底节
外区域（丘脑、齿状核、大脑半球髓质）钙化所引起

的神经、精神和认知障碍的一种临床罕见中枢神经

系统疾 病［３４］，血 清 内 钙、磷 及 甲 状 旁 腺 代 谢 正

常［３５］。ＭＲＩ上多数病灶钙化区 Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ均为低
信号，少数可在 Ｔ２ＷＩ呈高信号或稍高信号。需与
甲状旁腺功能低下、假性甲状旁腺功能低下、结节

性硬化、家族性基底节钙化相鉴别［２９］。
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脑内５羟色胺受体的分布和功能

袁伟杰　综述　陈峻严　审校
福建医科大学附属第二医院／第二临床医学院神经外科，福建省泉州市　３６２０００

摘　要：５羟色胺（５ＨＴ）作为神经递质，需与 ５ＨＴ受体（５ＨＴＲ）结合才能发挥正常的生理功能。５ＨＴＲ可分为 ７大
类，并可进一步分为１４个亚型。研究发现几乎所有的５ＨＴＲ类型在脑内均有表达，但它们的分布区域、密度及作用特点

各不相同，故它们的主要生理功能也不尽相同。目前证实许多疾病，如抑郁症、偏头痛和精神分裂等与 ５ＨＴ某些受体亚

型的异常有关。本综述主要对５ＨＴＲ亚型在脑内的分布情况及可能具备的功能作简要介绍，为进一步研究提供参考。

关键词：５羟色胺；５羟色胺受体；脑组织；分布；功能

　　５羟色胺（５Ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅ，５ＨＴ）又称血
清素，主要分布于胃肠道、脾脏、血液和中枢神经

系统（ＣＮＳ）。约占全身总量 ９０％的 ５ＨＴ合成和
分布于肠嗜铬细胞内。仅有 １％ ～２％的 ５ＨＴ分
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