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以无痛性截瘫为主要表现的主动脉夹层１例
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　　患者　男，５６岁。因双下肢乏
力伴胸腰腹部及双下肢麻木感 ２ｄ，

发热 １ｄ住入我院感染科。在发病

第 ２天患者出现尿潴留。既往有高

血压史 ４年，自服倍他洛克、洛丁

新、洛活喜控制血压，未规律监测血

压。尿潴留一直未获明显缓解。体

查：颅神经检查未见明显异常，双上

肢肌力、肌张力、感觉正常；胸 ８以下

出现 感 觉 平 面 障 碍。双 下 肢 肌 力

４－级，肌张力正常，感觉减退，腱

反射活跃，双侧病理征阳性。脊髓

ＭＲＩ检查结果显示：Ｔ３－７平面髓内多

发信号异常；主动脉 ＭＲＩ显示：Ｓｔａｎ

ｆｏｒｄＢ型主动脉夹层（图 １－２）。入

院后继续给予抗感染治疗，体温降

至正常范围，于入院后第 １０天从感

染科转至我科继续治疗。转科后行

主动脉 ＤＳＡ检查显示主动脉夹层破

口位于主动脉弓部近左侧锁骨下动

脉开口处，先行左侧颈总动脉 －左

侧锁骨下动脉人工血管搭桥术，术

后第 ３天二期行主动脉夹层带膜支

架腔内隔绝术，以带膜支架封堵主

动脉破口以及左侧锁骨下动脉开口。

手术顺利，术后腰部平面以下感觉

麻木感即有明显缓解，术后 １周患

者双下肢恢复正常行走，但尿潴留

仍未能明显好转，保留尿管出院。

图 １　ＤＳＡ显示 ＳｔａｎｆｏｒｄＢ型夹层

图 ２　脊髓磁共振显示胸段脊髓

异常信号

讨论　主动脉夹层是发生在主
动脉上的严重病变，起病突然，症状

复杂多变，易因漏诊、误诊而导致死

亡。９０％以上主动脉夹层的患者首
要表现为突发性胸痛，呈撕裂样剧

痛，可放射至背部，部分伴面色苍

白、出冷汗、四肢发凉、休克等表现，

极少数也可表现为四肢缺血、肾功能

损害、肠缺血以及偏瘫、截 瘫 等 症

状。以神经系统症状为主要表现的

主动脉夹层在临床上极为少见，Ｇｅｒ
ｂｅｒ及 Ｒｏｓｅｎ在 ２０世纪 ８０年代有类
似病例报道

［１－２］
。

主动脉夹层以神经系统症状为

主要表现可能与夹层形成后脊髓缺

血密切相关
［３－４］

。脊髓血供主要有两

个来源：（１）来源于椎动脉发出的脊
髓前动脉和脊髓后动脉；（２）来源于
一些节段性动脉，如肋间后动脉、腰

动脉、骶外侧动脉的脊髓支。脊髓

前、后动脉发出后下行与节段性动脉

共同营养脊髓。在 ＳｔａｎｆｏｒｄＢ型主动
脉夹层，夹层形成后自内膜破口处

向下进行性撕裂，可能累及肋间后

动脉、腰动脉以及骶外侧动脉的脊髓

支，夹层形成后假腔增大压迫或夹

层内血栓脱落拴塞均可导致上述供

血动脉供血不足，相应节段脊髓缺

血从而出现临床症状。影像学上脊

髓缺血可表现为缺血节段选择性液

化坏死。本例 ＭＲＩ可见胸段脊髓中
心部位有缺血后液化坏死异常信号。

脊髓缺血的治疗，目前可应用糖

皮质激素、钙通道阻滞剂、自由基清

除剂、血 管 扩 张 剂、免 疫 调 节 剂

等
［５－８］

，但由于缺血后可引发一系列

复杂的病理生理改变，单一的治疗

措施均很难获满意疗效。该例患者

术后腰部以下平面感觉麻木及双下

肢活动障碍均获明显缓解，可能为

支架封堵破口后，受压主动脉真腔

扩大，假腔缩小，脊髓供血动脉供血

明显改善所致。

因此，在临床上遇到突发性截瘫

的患者，若排除外伤以及脊髓本身

病变后需考虑到主动脉夹层可能，

尤其在伴有剧烈胸痛、背痛、腹痛及

腰痛的患者，需及时进行相关检查

以明确诊断。此类患者行带膜支架

腔内隔绝术后由于真腔扩大后脊髓

血供的改善，其相应神经系统症状

可望获得较为明显的好转。
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胆总管玻璃样变１例
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　　患者　男，４６岁。因突发右上
腹持续性疼痛，伴有寒战、高热 ２ｄ，
近 １ｄ来精神萎靡、神智恍惚，大便
呈陶土色，于 ２００８年 ８月 ２２日入
院。既往体健，偶有上腹不适、食欲

不振，否认腹部疾病史。体查：体温

３９．５℃，脉搏 １３８次／ｍｉｎ，呼吸３０次／
ｍｉｎ，血 压 ７７／５０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝
０．１３３ｋＰａ）。皮肤巩膜中度黄染。右
肋缘下压痛、反跳痛明显，墨菲氏征

阳 性。 肝 区 轻 度 叩 痛。 白 细 胞

２１．８×１０９／Ｌ，中性粒细胞 ０．８２，红
细胞２．９６×１０１２／Ｌ，血红蛋白９０ｇ／Ｌ，
血小 板 计 数 ６９×１０９／Ｌ；尿 素 氮
９．６４ｍｍｏｌ／Ｌ，血肌酐１３１．３ｍｍｏｌ／Ｌ；
Ｋ＋２．９３ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｎａ＋１２９．８ ｍｍｏｌ／
Ｌ；总胆红素 ５３．８μｍｏｌ／Ｌ，直接胆
红素 ２５．３ μｍｏｌ／Ｌ；谷 丙 转 氨 酶
４７２．０Ｕ／Ｌ，谷草转氨酶４２１．０Ｕ／Ｌ，谷
氨酰胺转肽酶 ５０６．９Ｕ／Ｌ，碱性磷
酸酶 ２８２Ｕ／Ｌ；白蛋白 ２６．５ｇ／Ｌ；
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ＨＢｓＡｇ（－），ＡＦＰ３．８４ｎｇ／ｍＬ，ＣＥＡ
１．９６ｎｇ／ｍＬ，ＣＡ１９９１０．０ｕｎｉｔ／ｍＬ。
Ｂ超、ＣＴ检查：肝内胆管中度扩张．左
右肝管扩张 １．６ｃｍ，胆总管扩张最
大径 ２．２ｃｍ，胆总管至 Ｖａｔｅｒ壶腹处
截断。平扫 ＣＴ值 ４５Ｈｕ，未增强，密
度均匀，边缘较清晰，胆囊形态明显

增大。诊断：急性梗阻性化脓性胆管

炎。于８月２２日手术。手术中见：胆
囊增大约 １５ｃｍ×９ｃｍ×６ｃｍ、胆总
管扩张约 ２．５ｃｍ，张力高，内充满墨
绿色胆汁，切开减压后，胆石钳及胆

道探子探查胆总管，肝总管及左右肝

管腔通畅，于胆囊管开口以下 ５～
６ｃｍ有阻塞感，置入胆道镜向下探
查，见胆总管腔内壁黏附有白色絮状

物，质软；在胆囊管开口以下 ５ｃｍ处
见胆总管腔内右后有一淡绿色结节

样隆起，阻塞管腔。网石篮触之，质

硬，弹性差，非结石。逐以活检钳取

活检组织 ３块。行胆肠 ＲｏｕｘｅｎＹ吻
合、小肠端侧吻合。术后患者恢复顺

利。病理报告：胆囊呈炎症样改变；胆

总管赘生物标本呈灰白色半透明状，

质硬，无弹性，镜下无结构，呈均质

样改变，内见有少量淋巴细胞浸润。

病理诊断：胆总管玻璃样变。

讨论　玻璃样变又称玻璃样变性
或透明变性，属于组织细胞形态学变

化，包括血管玻璃样变、结缔组织玻

璃样变及细胞内玻璃样变。结缔组

织玻璃样变常见于纤维瘢痕组织、纤

维化的肾小球及动脉粥样硬化的纤

维性瘢块等。其发生机理尚不清楚，

有学者认为，在纤维瘢痕老化过程

中，原胶原蛋白分子之间的交连增

多，胶原纤维也相互融合，其间并有

较多的糖蛋白聚积，形成所谓玻璃样

物质，或者可能由于缺氧、炎症等原

因造成局部 ｐＨ值降低或温度升高，
致使胶原蛋白分子变性成明胶并相

互融合所致
［１］
。肝胆管系统完全梗阻

多见于胆管及胰头肿瘤、胆管结石、

蛔虫等
［２］
。本病例为胆总管玻璃样变

致梗阻确属少见。

参考文献

［１］　杨光华．病理学［Ｍ］．第 ５版．北
京：人民卫生出版社，２００１．１４
－１５．

［２］　黄志强．腹部外科手术学［Ｍ］．
北京：湖 南 科 学 技 术 出 版 社，

２００１．８１６－８２２．

参考文献

［１］　ＧｅｒｂｅｒＯ，ＨｅｙｅｒＥＪ，ＶｉｅｕｘＵ．Ｖｉ
ｅｕｘ，Ｐａｉｎｌｅｓｓｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅａｏｒｔａ
ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇａｓａｃｕｔｅｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃｓｙｎ
ｄｒｏｍｅｓ［Ｊ］． Ｓｔｒｏｋｅ，１９８６，１７
（４）：６４４－６４７．

［２］　ＲｏｓｅｎＳＡ．Ｐａｉｎｌｅｓｓａｏｒｔｉｃｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ
ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇａｓｓｐｉｎａｌｃｏｒｄ ｉｓｃｈｅｍｉａ
［Ｊ］．ＡｎｎＥｍｅｒｇＭｅｄ，１９８８，１７
（８）．８４０－８４２．

［３］　ＷｅｉｓｍａｎＡＤ，ＡｄａｍｓＲＤ．Ｔｈｅｎｅｕ
ｒｏｌｏｇｉｃａｌｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｄｉｓｓｅｃｔｉｎｇ

ａｏｒｔｉｃａｎｅｕｒｙｓｍ［Ｊ］．Ｂｒａｉｎ，１９４４，
６７（１）：８６－９２．

［４］　ＩＥＴｏｒａｅｉＩ，ＪｕｌｅｒＧ．Ｉｓｃｈｅｍｉｃｍｙ
ｅｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ａｎｇｉｏｌｏｇｙ，１９７９，
３０（２）：８１－９４．

［５］　ＴａｔｏｒＣＨ，ＦｅｈｌｉｎｇｓＭＧ．Ｒｅｖｉｅｗｏｆ
ｔｈｅｓｅｃｏｎｄａｒｙｉｎｊｕｒｙｔｈｅｏｒｙｏｆａｃｕｔｅ
ｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｔｒａｕｍａｗｉｔｈｅｍｐｈａｓｉｓｏｎ
ｖａｓｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏ
ｓｕｒｇ，１９９１，７５（１）：１５－２６．

［６］　ＩｗｅｉＡ，ＭｏｎａｆｏＷＷ，ＥｌｉａｓｓｏｎＳＧ．
Ｍｅｔｈｙｌｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｅｘ

ｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．
Ｐａｒａｐｌｅｇｉａ，１９９３，３１（７）：４１７．

［７］　ＡｇｅｅＪＭ，ＦｌａｎａｇａｎＴ，Ｂｌａｃｋｂｏｕｒｎｅ
ＬＨ．ｅｔａｌ．Ｒｅｄｕｃｉｎｇｐｏｓｔｉｓｃｈｅｍｉａ
ｐａｒａｐｌｅｇｉａｕｓｉｎｇｃｏｎｊｎｇａｔｅｄｓｕｐｅｒｏｘ
ｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｔｈｏｒａｃ
Ｓｕｒｇ，１９９１，５１（６）：９１１－９１５．

［８］　ＧｉｕｌｉａｎＤ，ＲｏｂｅｒｓｏｎＣ．Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆ
ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒｐｈａｇｏｃｙｔｅｓｒｅｄｕｃｅｉｓｃｈｅ
ｍｉａｉｎｊｕｒｙｉｎｔｈｅｓｐｉｎａｌｃｏｒｄ［Ｊ］．
ＡｎｎＮｅｕｒｏｌ，１９９０，２７（１）：３３－
４２．




