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病历摘要

患者 男性，51 岁。因阵发性右侧肢体活动不利 10 d、
持续不缓解 1 d，于 2013 年 10 月 5 日入院。患者入院前 10 d
无明显诱因出现右侧肢体活动不利，右上肢不能抬起、持物，

右下肢站立、行走不能，无头痛、头晕，无恶心、呕吐，无视物

模糊或成双，无耳聋、耳鸣，无意识障碍或言语障碍，无肢体

抽搐或大小便失禁等症状与体征；症状持续数分钟后可自行

缓解，缓解后右侧肢体活动如常。外院头部 CT 检查未见明

显异常和出血灶，予小牛血去蛋白、法舒地尔和巴曲酶（具体

剂量不详）等药物治疗。入院前 2 d 再次出现右侧肢体无力，

共发作 2 次，形式同前，每次持续约 2 h 后自行缓解。入院前

1 d，再次出现右侧肢体无力，右上肢不能抬起、持物，右下肢

勉强站立，不能行走，症状持续不缓解，遂至我院急诊。头部

MRI 检查显示，左侧基底节区、侧脑室旁、额叶、大脑脚异常

信号，考虑急性期梗死灶（图 1）。患者自发病以来，神志清

楚，精神可，进食水无呛咳，无发热、咳嗽，大小便正常。

既往史 高血压病史 10 余年，平素血压 180/100 mm Hg
（1 mm Hg = 0.133 kPa），未接受系统药物治疗。否认糖尿病、

冠心病病史，否认肝炎、结核病等传染病病史和接触史，否认

手术或外伤史，否认输血史，否认药物和食物过敏史。

个人史及婚育史 生于原籍，久居本地，未到过疫区，无

疫水接触史。吸烟 30 年，20 支/d；饮酒约 30 年，近 1 年饮白

酒约 250 g/d。高中学历，右利手。25 岁结婚，育有两子，配

偶及其子体格健康。

家族史 其母有高血压病史，否认其他家族遗传性疾病

病史。

入院后体格检查 体温 36.2 ℃，脉搏 71 次/min，呼吸

19 次/min，血压 172/83 mm Hg。发育正常，神志清楚，语言流

畅。双侧瞳孔等大、等圆，直径约 3 mm，对光反射灵敏；眼位

居中、眼动充分，未见眼震和复视。右侧鼻唇沟变浅，口角左

歪、伸舌偏右。颈项抵抗阴性。右上肢近端肌力 2 级、远端

肌力 0 级，右下肢肌力 3 级，右侧肢体肌张力增高，腱反射明

显增强；左侧肢体肌力 5 级、肌张力正常，腱反射阳性；右侧

Babinski 征阳性、左侧阴性；双侧肢体浅感觉对称；右侧肢体

共济检查欠合作，左侧正常。

辅助检查 实验室检查：血常规白细胞计数 9.68 × 10 9/L
［（3.50 ~ 9.50）× 10 9/L］、中 性 粒 细 胞 比 例 为 0.59（0.40 ~
0.75），血红蛋白 161 g/L（130 ~ 175 g/L），血小板计数为 331 ×
10 9/L［（125 ~ 350）× 10 9/L］；纤维蛋白原 3.18 g/L（2 ~ 4 g/L），

超敏 C⁃反应蛋白 3.37 mg/L（0 ~ 3 mg/L），同型半胱氨酸为

24.50 μmol/L（5 ~ 15 μmol/L）。糖耐量实验测定空腹血糖

7.83 mmol/L（3.89 ~ 6.12 mmol/L）、餐后 2 h 血糖 21.10 mmol/L
（< 7.80 mmol/L）、糖化血红蛋白 6.80%（4.50% ~ 6.20%）。甘

油三酯 1.73 mmol/L（0 ~ 2.25 mmol/L）、总胆固醇 5.49 mmol/L
（0 ~ 5.70 mmol/L）、高密度脂蛋白水平为 1.07 mmol/L（1.10 ~
1.74 mmol/L）、低密度脂蛋白 3.23 mmol/L（0 ~ 3.12 mmol/L）。

尿酸 384 μmol/L（140 ~ 420 μmol/L）。凝血四项、电解质、肝

肾功能试验、尿便常规于正常值范围。影像学检查：腹部和

泌尿系统 B 超未见明显异常。胸部 X 线检查显示主动脉硬

化。超声心动图显示主动脉瓣反流（少量），左心室舒张功能

降低。颈部血管超声显示颈动脉粥样硬化，多发附壁斑块；

右侧椎动脉流速偏低，左侧椎动脉阻力指数增高。经颅多普

勒超声（TCD）检测左侧大脑中动脉重度狭窄；右侧大脑前动

脉、大脑中动脉、颈内动脉虹吸段流速增加；右侧椎动脉显示

不清；血流频谱欠佳；脉动指数部分增高。微栓子监测未见

活动性栓子。主动脉弓 CTA 显示，双侧颈内动脉起始部附壁

钙化，左侧大脑中动脉 M2 段近端重度狭窄，双侧椎动脉颅内
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段和基底动脉管壁欠光滑，考虑动脉粥样硬化。神经心理学

测验：简易智能状态检查量表（MMSE）29 分（时间定向力），

蒙特利尔认知评价量表（MoCA）25 分（语言重复、延迟回忆、

时间定向力），日常生活活动能力量表（ADL）20 分，画钟测验

（CDT）4 分，神经精神科问卷（NPI）评分 0 分，汉密尔顿抑郁

量表（HAMD）3 分（工作和活动），波士顿命名量表 15 分，

Hachinski 缺血评分 9 分，美国国立卫生研究院卒中量表

（NIHSS）8 分。临床诊断：缺血性卒中（左侧基底节、侧脑室

旁、额叶、大脑脚）；高血压病 3 级（极高危）；糖尿病；脂质代

谢紊乱；高同型半胱氨酸血症；颅内供血动脉狭窄；血管性认

知损害。

住院经过 入院后予以阿司匹林 300 mg 口服（1 次/d）
抗血小板聚集；瑞舒伐他汀 10 mg（晚间顿服）调脂；前列地尔

（凯时）10 μg 静脉入壶（1 次/d）和依达拉奉 30 mg 静脉滴注

（2 次/d）改善脑循环、清除氧自由基；叶酸 5 mg、维生素 B12

500 μg 和维生素 B6 10 mg 口服（3 次/d）纠正高同型半胱氨酸

血症；阿卡波糖 50 mg 口服（3 次/d）降低血糖。

临床讨论

神经内科住院医师 （1）定位诊断：该例患者右侧中枢

性面舌瘫定位于左侧皮质核束；右侧肢体无力，右上肢近端

肌力 2 级、远端 0 级，右下肢肌力 3 级，右侧肢体肌张力增高、

腱反射强阳性、右侧 Babinski 征阳性定位于左侧皮质脊髓

束；MoCA 评分 25 分，高级智能减退，定位于大脑皮质及其联

络纤维；结合头部 MRI 最终定位于左侧基底节、侧脑室旁、额

叶、大脑脚、大脑皮质及其联络纤维。（2）定性诊断：该例患者

为中年男性，呈急性发病，伴神经系统定位体征，存在脑卒中

危险因素，结合 MRI 可定性为缺血性卒中。根据 CTA 所示双

侧颈内动脉起始部多发附壁斑块、左侧大脑中动脉 M2 段近

端重度狭窄，TOAST 分型考虑为大动脉粥样硬化性卒中、

CISS 分型考虑为动脉粥样硬化性血栓形成。

神经内科主治医师 患者为中年男性，急性发病，既往

有高血压病史。入院前 10 天发作短暂性右侧肢体无力，持

续数分钟自行缓解；入院前 2 天发作两次，形式同前，但持续

2 小时自行缓解；入院前 1 天再次发作，未再缓解。根据上述

发病特点考虑为典型伴短暂性脑缺血发作（TIA）的先兆性缺

血性卒中。短暂性脑缺血发作是脑卒中的危险因素，约有

20%的脑卒中患者有短暂性脑缺血发作病史。临床大多采

用 ABCD 评分法（年龄、血压、临床特征和症状持续时间）预

测短暂性脑缺血发作是否进展至缺血性卒中。该例患者血

压 > 140/90 mm Hg（1 分）、单侧肢体无力（2 分）、症状持续时

间 > 60 分钟（2 分），因此 ABCD 评分 5 分。研究表明，ABCD
评分 5 分者，短暂性脑缺血发作 7 天内发生缺血性卒中的风

险为 12.80%，< 5 分为 0.40%［1］。因此，对短暂性脑缺血发作

早期的评价和干预至关重要。从发病表现上看，具有刻板、

密集、时间短暂等特点，很可能与血流动力学异常有关。头

部 MRI 显示的病灶部位为左侧基底节区、侧脑室旁、额叶等

前循环支配区域，也有左侧大脑脚即后循环缺血表现，其发

病机制可能与主动脉弓病变引起的前后循环栓塞有关。但

CTA 显示左侧大脑中动脉 M2 段近端重度狭窄，MRI 呈大脑

中动脉中央支和皮质支之间内分水岭缺血表现，故不能排除

低灌注和（或）栓子清除障碍机制。

神经内科主任医师 该例患者从表面上看是临床常见

的急性缺血性卒中，但深入探讨发病机制有其复杂性。根据

发病特点，例如中年男性，存在高血压病史和家族史、长期大

量吸烟和饮酒等脑血管病危险因素，经颅多普勒超声和 CTA
提示存在系统性动脉粥样硬化证据，CISS 分型为动脉粥样硬

化性血栓形成。依据梗死灶部位（左侧基底节、侧脑室旁、额

叶、大脑脚）考虑其发病机制有以下几种：（1）前循环和后循

环供血区域同时缺血，考虑为动脉⁃动脉栓塞，栓子来源为心

图 1 头部 MRI 检查所见 1a 横断面 DWI 显示左侧大脑脚高信号（箭头所示） 1b 横断面 DWI 显示左侧基底节区高信
号（箭头所示） 1c 横断面 DWI 显示左侧侧脑室旁高信号（箭头所示）

Figure 1 Cranial MRI findings. Axial DWI showed hyperintense of left cerebral peduncle (arrow indicates, Panel 1a). Axial
DWI showed hyperintense of left basal ganglia (arrow indicates, Panel 1b). Axial DWI showed hyperintense of left
periventricle (arrow indicates, Panel 1c).
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脏或主动脉弓。但该例患者入院后心电监护、心脏超声和微

栓子监测均未见阵发性心房纤颤或其他心源性栓子证据，血

清超敏 C⁃反应蛋白水平于正常值范围，主动脉弓未见明显粥

样硬化斑块，故诊断依据不足。（2）MRI 所示的缺血性卒中表

现，既有大脑中动脉穿支闭塞特点，又有内分水岭缺血特点，

尚存在左侧大脑中动脉 M2 段近端重度狭窄证据。在其临床

发作过程中，脑卒中发作前伴 3 次短暂性脑缺血发作，且具

有刻板、密集、时间短暂等特点，很可能与血流动力学异常有

关。与此同时，左侧额叶皮质小梗死灶，不能排除左侧大脑

中动脉粥样梗化斑块破裂致动脉⁃动脉栓塞的可能，应考虑

混合发病机制。然而，左侧大脑脚缺血机制如何解释？大脑

脚底主要由大脑后动脉中央支供血，同时也接受前循环的脉

络膜前动脉供血，若该例患者脉络膜前动脉发自大脑中动

脉，即能解释上述发病机制。（3）脉络膜前动脉主要起自颈内

动脉，也可能是颈内动脉粥样硬化斑块脱落同时堵塞大脑中

动脉和脉络膜前动脉。

神经外科主任医师 脉络膜前动脉是一重要且特殊的

供血动脉，多起自颈内动脉，亦有 1% ~ 5%从大脑中动脉或

后交通动脉发出，而 20% ~ 25%的大脑后动脉由颈内动脉供

血，且大脑后动脉中央支供应中脑。因此，脉络膜前动脉供

血中脑在理论上是存在的，但实际临床极为少见。建议行

DSA 检查以了解相关血管起源，对临床讨论有益。

超声科主任医师 该例患者经颅多普勒超声显示大脑

中动脉重度狭窄，与 CTA 结果一致，表明经颅多普勒超声对

诊断脑血管狭窄有一定价值，关键是操作者的技术和临床经

验。该例患者颞窗欠佳，微栓子监测无阳性发现，或由于监

测时间较短所致。

影像科主任医师 从扩散加权成像（DWI）上看，左侧大

脑脚与基底节区信号强度不十分一致，可能是不同时间点的

缺血事件。该例患者先后出现 3 次短暂性脑缺血发作，有可

能时间较长的发作已经进展为缺血性卒中，遗憾的是，当时

未行头部 MRI 检查。如果是栓塞机制，微栓子监测仍十分必

要。另外，该例患者尚有明确的动脉狭窄，建议行 CT 或 MRI
血流灌注检查，以了解正常状态下的脑供血情况，指导今后

的治疗方案。

讨 论

一、大脑脚底的供血

中脑以导水管为界分为背侧的顶盖和腹侧的大脑脚，大

脑脚以黑质前缘为界进一步分为背侧的被盖和腹侧的大脑

脚底。大脑脚底自内向外依次是额桥束、锥体束和顶枕颞桥

束，其供血具有特殊性，该区域亦是前后循环同时供血的区

域，临床易忽视。大脑脚底主要由大脑后动脉在向外绕行大

脑脚底时发出的中央支供血，若这些分支堵塞导致脑卒中可

表现为大脑脚底综合征，又称 Weber 综合征或动眼神经交叉

瘫，患者可出现同侧眼外肌麻痹（除外外直肌和上斜肌）、瞳

孔扩大，对侧肢体瘫痪和面舌瘫。除大脑后动脉外，大脑脚

底同时接受来自前循环的脉络膜前动脉供血，但目前尚无单

纯脉络膜前动脉闭塞引起典型大脑脚底综合征的报道。

二、脉络膜前动脉

脉络膜前动脉主要起自颈内动脉，于后交通动脉起始部

外方 2 ~ 5 mm 发出，沿视束向后外侧走行，经大脑脚与海马

钩回之间进入侧脑室下角，参与形成侧脑室脉络丛。该动脉

走行过程中发出多个分支，其近端分支供应视交叉下面、视

束后 2/3、大脑脚中 1/3 等部位；另外 2 支为较大的分支，纹状

体内囊动脉和钩动脉，前者供应内囊后肢下 2/5、苍白球内

侧、丘脑腹外侧、底丘脑和中脑红核、黑质等。脉络膜前动脉

远端进入侧脑室下角发出的分支供应海马旁回、钩回、杏仁

核、尾状核尾部、海马和齿状回前部［2］。脉络膜前动脉较细、

弯曲多、行程长，易闭塞；其分支与大脑中动脉、后交通动脉

和大脑后动脉分支之间存在吻合，但至内囊后肢的分支则缺

乏侧支循环。动物模型显示，内囊是脉络膜前动脉闭塞后缺

血的核心部位，但内囊后肢同时由豆纹动脉供血，因此孤立

的内囊后肢下部缺血，仅为可能的脉络膜前动脉卒中，当外

侧膝状体、钩回、大脑脚等部位同时卒中时，方为明确的脉络

膜前动脉供血区域缺血性卒中［3］。脉络膜前动脉供血区域

缺血性卒中的可能症状是对侧偏瘫（大脑脚底或内囊后肢的

锥体束）、对侧偏身感觉障碍（内囊后肢的丘脑中央辐射）及

偏盲（视辐射或视束），即所谓的脉络膜前动脉综合征［3 ⁃7］。

但是，由于脉络膜前动脉与其他动脉之间存在吻合，较少发

生上述“三偏”症状，且往往是短暂或不完全的［4］。脉络膜前

动脉供血区域缺血性卒中占全部缺血性卒中的 2.90% ~
11%，原因有多种，大动脉病变、心源性栓塞和小动脉腔隙性

梗死均有报道［5］。脉络膜前动脉供血区域缺血性卒中症状

不稳定，易波动，甚至进展恶化。较大的脉络膜前动脉供血

区域缺血性卒中进展至脑卒中的风险更高，其机制可能是大

小血管同时病变［6］。Wu 等［5］的研究提示，溶栓是较大的脉

络膜前动脉供血区域缺血性卒中（连续 3 个或以上层面 DWI
异常）进展的唯一决定因素，可以通过降低进展至脑卒中的

风险而改善患者预后。关于脉络膜前动脉起源的研究较多，

但迄今仍未获得较为一致的结果。目前认为，脉络膜前动脉

主要起自颈内动脉，少数发自大脑中动脉、后交通动脉或颈

内动脉发出后交通动脉的分叉部等［2，6⁃8］。我们之所以关注

脉络膜前动脉的不同起源点，直接关系到对该例患者发病机

制的分析。

三、病因及发病机制探讨

由 Gao 等［9］提出的 CISS 分型最终版，对缺血性卒中的诊

断与治疗具有重大意义。CISS 分型最终版将缺血性卒中根

据病因分为 5 型：大动脉粥样硬化（包括主动脉弓和颅内外

大动脉）、心源性、穿支动脉疾病、其他病因和病因不明型。

颅内外大动脉粥样硬化性卒中的发病机制分为载体动脉斑

块堵塞穿支动脉、动脉⁃动脉栓塞、低灌注和（或）栓子清除障

碍及混合机制。根据不同病因和发病机制，临床医师选择的

诊断与治疗方法有所不同，如对于动脉⁃动脉栓塞患者，可行
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微栓子监测，并予强化调脂、稳定斑块等治疗；低灌注和（或）

栓子清除障碍患者，应监测血压，行扩容、升压等治疗；对心

源性卒中患者，可予抗凝治疗。基于对该例患者缺血性卒中

部位血供的分析和各科医师的讨论，我们对该例患者的病因

和发病机制分析如下：（1）左侧大脑脚底卒中是由于脉络膜

前动脉闭塞所致。该动脉可能由大脑中动脉发出，曾有文献

报道，2% ~ 11.70%的脉络膜前动脉源自大脑中动脉［10］。若

存在这种变异，左侧大脑中动脉狭窄可同时累及脉络膜前动

脉，载体动脉斑块堵塞穿支动脉的机制可以解释左侧基底

节、侧脑室旁和大脑脚底卒中。左侧额叶皮质小卒中考虑左

侧大脑中动脉斑块脱落所致，符合 CISS 分型中大动脉粥样

硬化性卒中⁃颅内外大动脉⁃混合机制（载体动脉斑块或血栓

堵塞穿支动脉、动脉⁃动脉栓塞），我们认为以此种发病机制

最为可能。（2）脉络膜前动脉可能由颈内动脉发出。如前所

述，脉络膜前动脉大部分由颈内动脉发出，颈内动脉斑块破

裂、栓子脱落造成脉络膜前动脉和左侧大脑中动脉多个穿支

动脉卒中和左侧额叶皮质小卒中；或颈内动脉载体动脉斑块

堵塞穿支动脉，同时有栓子脱落堵塞左侧大脑中动脉多个穿

支动脉。该例患者 CTA 也证实存在双侧颈内动脉起始部附

壁斑块，但动脉⁃动脉栓塞常出现多发性皮质卒中，也可能是

由于大脑中动脉 M2 段狭窄致栓子停留在 M1 段，导致该部位

穿支动脉堵塞，同时出现大脑中动脉中央支和皮质支的内分

水岭缺血表现。但该例患者微栓子监测结果呈阴性，血清超

敏 C⁃反应蛋白水平于正常值范围，其机制值得进一步探讨。

（3）左侧大脑脚卒中是由于大脑后动脉中央支闭塞所致，而

大脑后动脉源自椎⁃基底动脉系统。该例患者有可能是前后

循环同时卒中，根据 CISS 分型，可能是主动脉弓病变导致动

脉⁃动脉栓塞或心源性栓塞；但其无心房纤颤、风湿性心脏病

等基础病史，超声心动图无明显异常，CTA 亦未发现主动脉

弓狭窄或粥样硬化斑块，这一机制值得商榷。（4）DWI 提示左

侧大脑脚卒中的信号强度较左侧基底节区、侧脑室旁、额叶

弱，故脑干和大脑半球卒中可能并非发生在同一时间。若存

在这种情况，可能是左侧大脑中动脉狭窄基础上发生的左侧

基底节、侧脑室旁、额叶卒中，为混合机制；左侧大脑脚底卒

中的病因和发病机制可能是穿支动脉疾病或栓塞等情况。

（5）相对于脉络膜前动脉变异，大脑后动脉异位起源发生率

更高，约 22%（单侧 20%、双侧 2%）的大脑后动脉经后交通动

脉向颈内动脉供血，同时伴细小大脑后动脉 P1 段［10］。而大

脑后动脉分支供应大部分大脑脚底，这些分支闭塞相对于脉

络膜前动脉更可能引起大脑脚底卒中。该例患者大脑后动

脉假如存在这种变异，其 CISS 分型也可考虑为大动脉粥样

硬化性卒中⁃颅内外大动脉⁃混合机制，但该例患者 CTA 未发

现大脑后动脉变异，故不考虑该机制。

综上所述，尽管该例患者未行 DSA 检查，但通过病例讨

论，加强各科医师对 CISS 分型的理解和应用，了解缺血性卒

中的病因和发病机制，为有效的临床治疗提供了依据。同

时，也给我们一个很好的启示：即使临床最为常见、“最简单”

的缺血性卒中，也有其复杂的发病过程；全面了解、深入探讨

及发掘各种可能性方能减少临床诊断与治疗过程中的偏倚。
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【点评】 缺血性卒中为临床最为常见的脑血

管病。患者入院后一般笼统地诊断为“缺血性卒

中”，而予常规治疗，很少对一份病例进行如此全面

的分析。这是一份看起来较为简单的缺血性卒中

病例，两次短暂性脑缺血发作后出现多部位缺血性

卒中。该文作者除对患者进行全面检查外，还同时

对发生缺血性卒中的原因、发病机制和梗死部位供

血动脉进行了认真分析，尤其是对脑络膜前动脉的

解剖及其分布进行了较为详细的复习。这对神经

科医师，特别是教学医院临床医师的基本功训练大

有裨益，值得提倡。
（吉林大学第一医院神经内科 饶明俐教授）
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