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以短暂性脑缺血发作为首发表现的脑梗死代偿机制探讨
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摇 摇 短暂性脑缺血发作是神经内科常见病,发病机

制各异,且属急症范畴,如果处理不妥当,会直接导

致患者症状进展加重,甚至梗死形成可能。 本文仅

通过 1 例首发症状为短暂性脑缺血发作的脑梗死患

者的诊治过程,提醒神经内科医师在对疾病的诊治

过程中,应将脑功能、脑结构、影像学等联系起来综

合分析,从网络的角度来研究脑功能,制定综合治

疗方案,以免延误病情。

1摇 病例资料

患者男,58 岁。 主因发作性右侧上下肢力弱、
言语不清 4 天入院。 症状持续 15 min 左右自行缓

解,于院外共发作 4 次,最后一次发作持续时间长达

2 h,就诊于我院。 既往发现“高血压冶病史 1 年,未
规律服药及系统监测血压。 体格检查:血压 140 / 70
mmHg,神清,构音不清,右侧鼻唇沟浅,伸舌居中,
四肢肌张力适中,右侧肢体肌力吁 - 级,左侧吁级,
右下肢皮肤针刺觉减退,腱反射( + + ),双侧巴氏

征阳性。 颈部血管听诊区未闻及杂音。 心肺腹查

体未见异常。 ESSEN 评分:2 分。 完善辅助检查:头
颅 CT 见双侧基底节区多发腔隙性脑梗死及脑软化

灶。 血常规、生化常规、凝血四项、血同型半胱氨

酸、血液生化基本正常。 TCD:左侧大脑中动脉主干

轻度狭窄;双侧颈内动脉末端狭窄;左侧大脑前动

脉狭窄;左侧椎动脉血流速低。 颈部血管超声:双
侧椎动脉结构及血流显像大致正常;双侧颈总及颈

内动脉颅外段硬化伴右侧颈总动脉内斑块形成(软
斑、硬斑,狭窄率大于 50% )。

入院后初步诊断短暂性脑缺血发作。 给予抗

血小板聚集、活血通络、改善微循环、补液等综合治

疗。 病情相对稳定,但于入院第 3 天患者由坐位变

为卧位时突然出现一过性头晕,随即出现右侧肢体

力弱、言语不清,右侧肢体力弱呈逐渐加重趋势,直
至右下肢肌力 0 级,右上肢肌力芋级。 查颅脑 DWI:
桥脑偏左部亚急性期脑梗死。 患者于入院第 8 天体

位变换时上述症状再次发作,再次复查颅脑 DWI 扫
描:桥脑偏左侧异常信号灶,考虑急性期脑梗死,但
范围较前稍有扩大;左侧桥臂急性期脑梗死(图 1)。
颅脑 +颈 MRA 扫描:右侧颈内动脉自起始部中度

狭窄或闭塞,右侧大脑前动脉、右侧大脑中动脉、左
侧大脑后动脉局部血流信号减弱,考虑动脉硬化所

致狭窄(图 2)。 头颅 CTA:右侧颈内动脉全程中度

狭窄或闭塞。 给予双抗联合他汀类药物治疗,患者

病情稳定,右侧肢体力弱未再次发作,肌力恢复至

V - ,言语清晰,住院 14 天后出院。

2摇 讨摇 论

总结该患者病情动态演变过程、相关辅助检查

结果、最终梗死灶的形成部位等特点,该病例存在

以下几个特殊性:(1)患者最初发病表现为前循环

症状,只是在入院治疗过程中体位变动时出现一过

性头晕,超声及影像学检查亦提示病变血管为前循

环,未能提示后循环血管病变证据,但最终梗死灶

形成部位却为后循环,也即临床症状、病灶、血管病

变非一致性。 提示我们不能仅凭临床症状来推测

其责任血管,可能有部分患者的责任血管部位为靠

侧支循环维持的脑区发生一过性缺血而导致。 (2)患
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图 1. 头颅 DWI摇 摇 桥脑偏左侧急性期脑梗死。

Figure 1. Head DWI

图 2. 头颅 MRA摇 摇 右侧颈内动脉中度狭窄或闭塞,右侧大脑中

动脉、右侧大脑前动脉局部血流信号减弱,考虑动脉硬化所致狭窄。

Figure 2. Head MRA

者梗死形成后仍有缺血发作,症状呈逐渐加重趋

势,无瞬间达到高峰特点,且症状仍能缓解,提示患

者病变部位仍有部分存活神经元,获得血液供应

后,功能部分恢复,但影像学检查未能提示一级侧

支循环开放证据,推测患者存在二级、三级侧支循

环的开放。 (3)患者反复出现右侧肢体无力、言语

不清发作,分析除了血流动力学代偿机制外,考虑

与患者皮质脊髓束的整个传导通路、皮质脊髓束受

累程度、皮质脊髓束 Wallerian 变性相关。 皮质脊髓

束的主要成分为神经纤维,神经纤维由髓鞘和 /或神

经膜组成,当神经纤维缺血后可能仅表现髓鞘脱

失,而无轴突变性,此时神经纤维胞体与突起仍未

离断,血供改善后神经纤维功能仍可恢复[1],考虑

该患者仅表现为髓鞘的脱失,未涉及到轴突断裂,
故肌力可再次恢复。 但此项检查仍需弥散张量成

像( diffusion tensor imaging,DTI)来支持,如果 DTI
所示纤维束表现为同侧变细,对侧代偿性增粗则更

支持该观点,但我院未开展此项技术成为遗憾。
(4)患者首次 DWI 提示桥脑偏左部亚急性期脑梗

死。 但再次复查 DWI 提示桥脑偏左侧急性期脑梗

死,范围稍扩大;左侧桥臂急性期脑梗死。 提示后

循环出现 2 个分离病灶。 但临床上未发现栓塞证

据,分析出现此现象原因为脑梗死后相关神经纤维

继发性损害所致。 梗死形成后神经纤维可相继发

生顺行性、逆行性变性,而会出现该纤维束顺行及

逆行走向的远端、近端纤维逐渐发生继发性损

害[2,3]。 该损害亦可通过 DTI 的相关指数(FA 值)
来鉴别。 由此可见,DTI 可以显示纤维束形态变化、
与梗死灶的空间位置关系,结合患者临床可以帮助

寻找症状出现的原因、了解患者预后及指导患者康

复治疗。
总结上述特点,提示人脑是一个复杂的网络,

具有高效的“小世界冶属性,在对疾病的诊治过程

中,应将脑功能、脑结构、影像学等联系起来综合分

析,从网络的角度来研究脑功能,制定综合治疗

方案。
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