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（本文编辑：高婷）

　 　 患者，女，６７ 岁，因“突发左侧肢体无力 １． ５ 小时”于 ２０２２ 年

１ 月 １５ 日 １１ 时 ３０ 分由 １２０ 送入我院急诊科。 患者入院前 １． ５ ｈ
无明显诱因出现左侧肢体无力，行走受限伴吐词不清，无头晕、
头痛、恶心、呕吐、吞咽困难、肢体抽搐、胸痛、胸闷及呼吸困难。
自发病以来，患者精神不佳，未进食且二便未解，体力下降；近
期体重无明显变化，既往有高血压病病史，口服药物不详，平素

血压控制在 １４０ ／ ８５ｍｍＨｇ 左右；其余无特殊。 急诊体格检查：左
上肢血压 １６２ ／ ８９ ｍｍＨｇ，右上肢血压 １６５ ／ ９０ ｍｍＨｇ，Ｔ ３６． ４ ℃、
Ｒ ２０ 次 ／ ｍｉｎ、Ｐ ５２ 次 ／ ｍｉｎ，嗜睡、言语含糊，双侧瞳孔等大等圆，
直径为 ３ ｍｍ，对光反射存在，无眼震，双眼向左侧注视麻痹，左
侧中枢性面瘫，疼痛刺激左侧肢体无回缩，右侧肢体可见自主

活动，左侧肢体肌张力高，病理征未引出，颈软无抵抗。 美国国

立卫生研究院卒中量表（ＮＩＨＳＳ）评分 １７ 分。 心肺及腹部体格

检查未见明显异常。 主要辅助检查及实验室检验结果：头颅 ＣＴ
平扫未见异常；头颅弥散加权成像（ＤＷＩ）显示右侧额颞顶枕叶

多发点片状、脑回样急性脑梗死，见图 １；心电图提示窦性心动

过缓；凝血功能：Ｄ⁃二聚体 １１． １７ ｍｇ ／ Ｌ；钾离子 ３． ３２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。
血常规、肝肾功能、血糖均正常。 初步诊断为急性脑梗死，于
２０２２ 年 １ 月 １５ 日 １２ 时 ２８ 分予重组组织型纤溶酶原激活剂

（ｒｔ⁃ＰＡ）５． ５ ｍｇ（总量 １０％ ）静脉注射 １ ｍｉｎ，１２ 时 ２９ 分予 ｒｔ⁃ＰＡ
５０． ３ ｍｇ（总量 ９０％ ）静脉注射维持 １ ｈ。 从到达医院至溶栓治

疗时间（ＤＮＴ）５８ ｍｉｎ。 神经外科会诊后建议急诊行全脑血管造

影（ＤＳＡ）并行动脉取栓术治疗，见图 ２。 造影过程中未见明确

大动脉狭窄或闭塞，因此考虑患者症状可能由末梢动脉微小血

栓栓塞所致，遂经颈内动脉予盐酸替罗非班氯化钠注射液 ８ ｍｌ
于 １５ ｍｉｎ 内缓慢推注治疗。 术中患者突发血压低，无尿，持续

去甲肾上腺素泵入，血压维持在 ９０ ／ ５０ ｍｍＨｇ 左右，术后带气管

插管转入 ＩＣＵ 进一步观察治疗。 患者转入 ＩＣＵ 当天复查血常

规提示 ＲＢＣ 计数 ３． ３８ × １０１２ ／ Ｌ、血红蛋白 １０４ ｇ ／ Ｌ 及 ＰＬＴ 计数

１２２ × １０９ ／ Ｌ，脑钠肽（ＢＮＰ）正常。 肌钙蛋白Ⅰ １８． ３ ｐｇ ／ ｍｌ（正常

值 ＜ １１． ６ ｐｇ ／ ｍｌ）。 患者收缩压持续下降，波动于 ６０ ～ ９０ ｍｍＨｇ
之间，双下肢可见花斑样改变，无尿。 遂予去甲肾上腺素持续

泵入，患者血压仍持续偏低，心率逐渐增快至 １２０ ～ １４０ 次 ／ ｍｉｎ，
心脏彩超检查结果提示心包积液。 进一步行胸部一站式 ＣＴ 血

管成像（ＣＴＡ）提示主动脉夹层（ＡＤ）Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型，见图 ３。 家

属拒绝进一步治疗，要求放弃治疗出院。

图 １　 患者急诊头颅 ＤＷＩ 图像（Ａ：右侧额叶散在高信号，
如白色箭头所示；Ｂ： 右侧枕叶散在高信号，如白色箭头所示）

　 　 讨　 　 论

ＡＤ 是指主动脉内膜撕裂后腔内血液进入动脉壁中层，从
而形成夹层血肿，形成真、假腔病理改变的严重主动脉疾病。
其临床特点为起病急，突发剧烈疼痛，伴有血压脉搏改变、心脏

影响以及其他脏器或肢体缺血等症状。 ＡＤ 是急性脑梗死的少

·２８７· 临床内科杂志 ２０２３ 年 １１ 月第 ４０ 卷第 １１ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２３，Ｖｏｌ． ４０，Ｎｏ． １１



图 ２　 患者 ＤＳＡ 结果（Ａ：假腔，如白色箭头所示；Ｂ：升主动

脉破口处少量造影剂外渗，如白色箭头所示，左颈总动脉弯

曲变窄，如黑色箭头所示）

图 ３　 患者 ＣＴＡ 结果（Ａ：内膜片破损，
如白色箭头所示；Ｂ：夹层真腔，如白色箭头所示）

见病因，早期识别以“单侧肢体无力”等神经系统缺损为首发症

状的无痛性 ＡＤ 是临床医生面临的巨大挑战［１］ 。 由于静脉溶栓

时间紧迫，医生往往着重关注神经系统疾病本身，在完成脑 ＣＴ、
ＭＲＩ 等常规检查后进行静脉溶栓治疗。 然而，静脉溶栓治疗会

给合并 ＡＤ 的急性脑梗死患者带来严重后果［２］ 。 因此，早期识

别 ＡＤ 引起的急性脑梗死，建立完善的临床思维至关重要。
ＡＤ 与急性脑梗死具有共同的危险因素，如高血压、高血脂

及动脉粥样硬化等，且两者存在共病状态。 Ｇａｕｌ 等［３］ 对 １０２ 例

ＡＤ 患者研究，结果发现 ２９％ 的患者最初均出现了神经系统症

状，神经系统症状中有 １６％ 的患者是急性脑梗死。 此外，研究

中也指出约 １ ／ ３ 有神经系统症状的 ＡＤ 患者无疼痛症状［３］ 。
ＡＤ 诱发急性脑梗死的机制可能为主动脉内膜撕裂直接延伸至

颈动脉，致管腔闭塞、血流动力学不稳定，脑灌注压降低引起的

分水岭梗死以及血栓栓塞［４］ 。 其中无痛性 ＡＤ 的形成可能与以

下因素有关：主动脉血液缓慢流入血管膜内，冲击力较小，产生

的血管外膜压力太小，患者感觉不到疼痛。 无痛 ＡＤ 患者往往

具有较低的收缩压，这降低了主动脉压力和血管外膜的张力，
导致疼痛不敏感［５］ 。

Ｓｔａｎｆｏｒｄ 法是目前常用的 ＡＤ 分型方法之一，累及升主动脉

者为 Ａ 型，夹层仅累及胸降主动脉及其远端者为 Ｂ 型，研究表

明在 ＡＤ 引起的急性脑梗死患者中，最常见的类型为 Ａ 型［６⁃７］ 。
除了详细的病史采集及体格检查外，准确的实验室及影像

学检查对无痛性 ＡＤ 患者的诊断也有所帮助。 Ｄ⁃二聚体是一种

在血液中发现的纤维蛋白降解产物，研究表明其与 ＡＤ 形成有

关［８］ 。 Ｄ⁃二聚体在 ０． ５ μｇ ／ ｍｌ 的临界水平下，ＡＤ 的阴性预测值

为 ９６． ６％ ［９］。 ＢＮＰ 被认为是慢性心力衰竭的标志物，有研究表

明，在所有 ＡＤ 患者中 Ｄ⁃二聚体 ／ ＢＮＰ 比值均高于 ０． ０７４［１０］。 日

本有学者研究发现，如果纤维蛋白降解产物（ＦＤＰ） ＞ １２． ６ ｍｇ ／ Ｌ，
则应考虑诊断为典型 ＡＤ 而进一步检查。 患者 ＦＤＰ 介于 ５． ６ ～
１２． ６ ｍｇ ／ Ｌ 则存在 ＡＤ 的可能性［１１］ 。

有研究表明 ＡＤ 患者胸部 Ｘ 线片会显示纵隔增宽，尤其是

当纵隔宽度 ＞ ８７ ｍｍ 时对 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型 ＡＤ 敏感性更高［１２］ 。 对

于高度疑似 ＡＤ 患者，ＣＴＡ 是最快速、最稳健的成像方式［１３］ 。
我国急性缺血性脑卒中诊疗指南中将 ＡＤ 视为静脉溶栓的

禁忌证［１４］ ，大多数 ＡＤ 所致急性脑梗死患者在 ｒｔ⁃ＰＡ 静脉溶栓

后死亡，仅有极少数病例报道静脉溶栓后存活。 临床完善胸部

ＣＴ 耗时 ＜ １０ 秒，检测时间短，既可检测到部分 ＡＤ 及排除肺部

病变，对静脉溶栓 ＤＮＴ 时间亦无延迟。 因此我们建议在静脉溶

栓前、完善头颅 ＣＴ 后加做胸部 ＣＴ 来提高临床诊断的准确率。
本例患者早期虽无疼痛主诉及双侧手臂血压不对称，但入

院时 Ｄ⁃二聚体明显升高，ＤＷＩ 提示右侧前循环低灌注，其影像

学改变与病情并不完全吻合。 回顾总结发现 ＤＳＡ 造影时胸部

Ｘ 线片纵隔已有增宽，且降主动脉亦有假腔，左颈总动脉已明显

变窄及走形异常，均提示存在 ＡＤ。 此患者考虑 ＡＤ 所致升主动

脉破口影响头臂干，造成右侧颈内动脉的低灌注，术中进一步

出现夹层撕裂的扩张延伸，继而出现全脑、胸腹动脉缺血及心

脏填塞。
综上，无痛性 ＡＤ 是急性脑梗死的一种少见病因，易被临床

医生忽视，急性脑梗死在静脉溶栓前应警惕 ＡＤ 的可能，尤其是

Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型 ＡＤ。 有学者指出 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型 ＡＤ 不适合进行脑

血管造影，考虑到血管造影期间的高压注射可能会加重夹层撕

裂，故 ＡＤ 引起的急性脑梗死应考虑避免静脉溶栓和脑血管造

影［２］ 。 我们建议静脉溶栓前完善急诊头颅 ＣＴ 后可加做胸部

ＣＴ，检验中的 Ｄ⁃二聚体、ＦＤＰ 及 ＢＮＰ 也有重要的指导意义。

参 考 文 献

［１］ Ｋｏｇａ Ｍ，Ｉｇｕｃｈｉ Ｙ，Ｏｈａｒａ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ａｓ ａ ｃｏｍｐｌｉｃａ⁃
ｔｉｏｎ ｏｆ Ｓｔａｎｆｏｒｄ ｔｙｐｅ Ａ ａｃｕｔｅ ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ：ａ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｐｒｏｐｏｓｅｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｕｒｇｅｎｔ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｇｅｎ Ｔｈｏｒａｃ Ｃａｒｄｉｏ⁃
ｖａｓｃ Ｓｕｒｇ，２０１８，６６（８）：４３９⁃４４５．

［２］ Ｇｅ Ｂ，Ｗｅｉ Ｎ，Ｍｏ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｈｉｄｄｅｎ Ｔｅｌｌｔａｌｅ Ｓｉｇｎｓ ｉｎ Ｈｙｐｅｒａｃｕｔｅ Ｉｓｃｈｅｍｉｃ
Ｓｔｒｏｋｅ Ｃａｕｓｅｄ ｂｙ Ａｏｒｔｉｃ Ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ：Ａ Ｃａｓｅ Ｒｅｐｏｒｔ ａｎｄ Ｐｏｓｔ Ｈｏｃ Ａｎａｌｙ⁃
ｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｓｔ，２０２２，２７（６）：３５０⁃３５３．

［３］ Ｇａｕｌ Ｃ，Ｄｉｅｔｒｉｃｈ Ｗ，Ｆｒｉｅｄｒｉｃｈ Ｉ，ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｉｎ ｔｙｐｅ Ａ
ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］ ． Ｓｔｒｏｋｅ，２００７，３８（２）：２９２⁃２９７．

［４］ Ｍａｒｒｏｕｓｈ ＴＳ，Ｂｏｓｈａｒａ ＡＲ，Ｐａｒｖａｔａｎｅｎｉ ＫＣ，ｅｔ ａｌ． Ｐａｉｎｌｅｓｓ Ａｏｒｔｉｃ Ｄｉｓ⁃
ｓｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｍｅｄ Ｓｃｉ，２０１７，３５４（５）：５１３⁃５２０．

［５］ Ｆａｎ Ｇ． Ｐａｉｎｌｅｓｓ ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｙｍｐｔｏｍｓ［ Ｊ］ ． Ｐａｎ⁃
ｍｉｎｅｒｖａ Ｍｅｄ，２０２２，６４（３）：４０６⁃４０７．

［６］ Ｐａｃｉｎｉ Ｄ，Ｍｕｒａｎａ Ｇ，Ｄｉ Ｍａｒｃｏ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｃｅｒｅｂｒａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｓｓｕｅｓ ｉｎ ｔｙｐｅ
Ａ ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ｖｉｓ Ｓｕｒｇ，２０１８，４：７７．

［７］ 熊健宪，陈泰华，余俊键，等． 主动脉弓分支优先技术治疗急性 Ｓｔａｎ⁃
ｆｏｒｄ Ａ 型主动脉夹层的优势［Ｊ］ ． 中国医药，２０２２，１７（２）：１９０⁃１９４．

［８］ Ｄｏｎｇ Ｊ，Ｄｕａｎ Ｘ，Ｆｅｎｇ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｆｉｂｒｉｎ ｄｅｇｒａｄａ⁃
ｔｉｏｎ ｐｒｏｄｕｃｔｓ ａｎｄ Ｄ⁃ｄｉｍｅｒ ｉｎ ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ，２０１７，７：
４３９５７．

［９］ Ｌｉ Ｗ，Ｈｕａｎｇ Ｂ，Ｔｉａｎ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ａｄｍｉｓｓｉｏｎ Ｄ⁃ｄｉｍｅｒ ｔｅｓｔｉｎｇ ｆｏｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａ⁃
ｔｉｎｇ ａｃｕｔｅ ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ ｆｒｏｍ ｏｔｈｅｒ ｃａｕｓｅｓ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｃｈｅｓｔ ｐａｉｎ［ Ｊ］ ．
Ａｒｃｈ Ｍｅｄ Ｓｃｉ，２０１７，１３（３）：５９１⁃５９６．

［１０］Ｏｋａｚａｋｉ Ｔ，Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｙ，Ｙｏｄａ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒａｔｉｏ ｏｆ Ｄ⁃ｄｉｍｅｒ ｔｏ ｂｒａｉｎ ｎａｔｒｉ⁃
ｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅ ｍａｙ ｈｅｌｐ ｔｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ａｎｄ
ｗｉｔｈｏｕｔ ａｃｕｔｅ ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃｉ，２０１４，３４０（１⁃２）：１３３⁃１３８．

［１１］Ｈａｇｉｗａｒａ Ａ，Ｓｈｉｍｂｏ Ｔ，Ｋｉｍｉｒａ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｕｓｉｎｇ ｆｉｂｒｉｎ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｐｒｏｄ⁃
ｕｃｔｓ ｌｅｖｅｌ ｔｏ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ａｃｕｔｅ ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓ⁃
ｓｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ｔｈｒｏｍｂ Ｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ，２０１３，３５（１）：１５⁃２２．

［１２］Ｆｕｎａｋｏｓｈｉ Ｈ，Ｍｉｚｏｂｅ Ｍ，Ｈｏｍｍａ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｍｅｄｉａｓｔｉｎａｌ ｗｉｄｔｈ ｏｎ ｓｕｐｉｎｅ ａｎｔｅｒｏｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃｈｅｓｔ ｒａｄｉｏｇｒａｐｈｓ ｗｉｔｈ ｎｏｎ⁃
ｔｒａｕｍａｔｉｃ Ｓｔａｎｆｏｒｄ ｔｙｐｅ Ａ ａｃｕｔｅ ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｇｅｎ Ｆａｍ Ｍｅｄ，
２０１８，１９（２）：４５⁃４９．

［１３］ Ｓａｙｅｄ Ａ， Ｍｕｎｉｒ Ｍ， Ｂａｈｂａｈ ＥＩ． Ａｏｒｔｉｃ Ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ： Ａ Ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ
Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ａｎｄ Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ Ａｄｖａｎｃｅｓ［ Ｊ］ ． Ｃｕｒｒ Ｃａｒ⁃
ｄｉｏｌ Ｒｅｖ，２０２１，１７（４）：ｅ２３０４２１１８６８７５．

［１４］彭斌，吴波． 中国急性缺血性脑卒中诊治指南 ２０１８［Ｊ］ ． 中华神经
科杂志，２０１８，５１（９）：６６６ － ６８２．

（收稿日期：２０２３⁃０２⁃２１）

（本文编辑：李昊阳）

·３８７·临床内科杂志 ２０２３ 年 １１ 月第 ４０ 卷第 １１ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２３，Ｖｏｌ． ４０，Ｎｏ． １１


