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病历摘要

患者 女性，23 岁。主因发作性右侧肢体麻木、乏力伴

抖动 3 个月，于 2012 年 6 月 1 日入院。患者于入院前 3 个月

无明显诱因出现发作性右侧肢体麻木、乏力伴抖动，每次发

作持续 3 ~ 5 min，可自行缓解。发作时意识清楚，症状自右

下肢开始，可不累及上肢，严重时站立不稳甚至跌倒，发作频

率为 6 ~ 7 次/d；无头痛、言语困难，无视力及听力改变，无大

小便失禁。入院前 1个月无诱因出现短暂性意识障碍（持续

时间不详），不伴抽搐，当地医院头部 CT、脑电图、经颅多普

勒超声（TCD）检查“未见异常”，MRI提示左侧额叶占位性病

变，增强后病灶无明显强化。予以丙戊酸钠（德巴金）0.50 g
（2 次/d）口服，并静脉滴注“红花”等活血化淤药物，但肢体麻

木、无力等症状仍频繁发作。发病以来自觉乏力症状明显，

似运动后更易疲劳，记忆力有所下降，否认思维活动及情绪

异常，无头痛症状。饮食正常，睡眠、大小便可，体质量无明

显改变。好发皮疹，病因不明。病程中无发热，无关节红、

肿、热、痛，无口干、眼干或雷诺现象。

既往史 5年前体格检查发现左肾结石，否认其他重大

疾病病史、传染病病史、药物过敏史，否认有毒、有害物质接

触史，否认烟酒嗜好。

个人史及家族史 未婚、未育。近亲体格健康，否认家

族遗传性疾病及类似病史。

入院后体格检查 神志清楚、语言流利，高级智能正常；

视力、视野粗测正常，视乳头无水肿；伸舌偏右，其余脑神经

检查无明显异常。四肢肌力 5 级，右侧肢体轻瘫试验阳性；

双侧肌张力对称、正常；右侧肱二头肌、肱三头肌、桡骨膜、膝

腱、跟腱反射较左侧活跃，右下肢针刺痛觉、音叉振动觉、关

节位置觉减退。双手指鼻试验、双侧跟⁃膝⁃胫试验稳准，闭

目难立征阴性。双侧病理征未引出。

实验室与辅助检查 血尿便常规正常。血清病毒感染

免疫检测、内分泌学指标、临床免疫学指标、副肿瘤相关抗体

均于正常值范围。血清凝血酶原时间（PT）、活化部分凝血活

酶时间（APTT）、D⁃二聚体正常，抗β2糖蛋白 1 IgG、抗心磷脂

抗体 IgG均呈阴性反应；蛋白 C、蛋白 S，抗凝血酶⁃Ⅲ（AT⁃Ⅲ）

及狼疮抗凝物正常。乳酸运动试验：运动前、中、后分别为

1.95、2.94、2.62 mmol/L（0.50 ~ 1.60 mmol/L）。腰椎穿刺脑脊

液检查：压力、各项常规指标正常，寡克隆区带阴性。心脏超

声检查未见明显异常。长程视频脑电图监测 1 h内有数次发

作，表现为右侧肢体无力伴右下肢抖动，持续 3 ~ 5 min/次，同

步脑电图未发现背景活动改变。影像学检查：头部MRI提示

左侧额顶叶皮质下局部肿胀，且呈脑回样稍长 T1、长 T2信号；

扩散加权成像（DWI）呈高信号；表观扩散系数（ADC）值降

低；FLAIR 序列呈高信号，周围可见片状水肿样信号（图 1）。

磁共振波谱（MRS）分析左侧额顶叶交界区病灶谱线呈 N⁃乙
酰天冬氨酸（NAA）峰明显下降、胆碱（Cho）峰和肌醇（mI）峰

升高（图 2）。双侧颈总动脉、左侧颈内动脉、左侧椎动脉造

影可见左侧顶区局部引流静脉中断，其余无明显异常。鉴于

临床表现及辅助检查结果，临床疑似短暂性脑缺血发作。予

以阿司匹林 100 mg口服（1 次/d），发作次数由 6 ~ 7次/d减至

3 ~ 4 次/d。
入院后 1月余（2012年 7月 4日）在神经导航引导下施行

左侧额顶叶占位性病变探查及病灶部分切除术。术中可见

病变主要位于左侧中央后回近大脑纵裂处，累及中央前回和

中央后回后部。距中线旁开 1 cm 处切开大脑皮质约 1 cm，

可见其下呈灰红色的肿瘤样组织，质地脆软，血运一般，切取

发作性肢体麻木 乏力伴抖动 3 个月
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图 1 发病 4 个月时头部MRI检查所见 1a 横断面 T1WI序列显
示皮质下低信号（箭头所示） 1b 横断面 FLAIR 序列显示病灶
呈高信号（箭头所示） 1c 横断面 T1WI 增强扫描病灶无明显强
化（箭头所示） 1d 横断面 DWI序列显示病灶呈高信号（箭头所
示） 1e 病灶 ADC值降低（箭头所示） 1f GRE序列显示，病灶
及其周围组织无明显低信号表现（箭头所示） 图 2 MRS 分析，
病灶区域胆碱（Cho）峰和肌醇（mI）峰显著升高，N⁃乙酰天冬氨酸
（NAA）峰降低

Figure 1 MRI scan 4 months after onset demonstrated thesubcortical lesion. A hypointensive lesion in axial T1WI (arrowindicates, Panel 1a). A hyperintensive lesion in axial FLAIR (arrowindicates, Panel 1b). No obvious enhancement in contrast axialT1WI (arrow indicates, Panel 1c). The lesion showed a high signalin DWI (arrow indicates, Panel 1d), but an attenuated ADC (arrowindicates, Panel 1e). Low signals were not seen around the lesionin GRE (arrow indicates, Panel 1f). Figure 2 MRS revealed anincreased level of choline (Cho) peak and myo⁃ inositol (mI) peak, adecreased level of N⁃acetylaspartate (NAA) peak.
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部分病变组织进行病理检查。术后病理检查结果为间变性

星形细胞瘤（WHOⅢ ~ Ⅳ级，图 3）。免疫组织化学染色显

示，肿瘤细胞 CD34、S⁃100 蛋白、少突胶质细胞转录因子 ⁃2
（Oligo⁃2）、P53表达阳性；并散在表达神经元核抗原（NeuN），

个别肿瘤细胞突触素（Syn）表达阳性；胶质纤维酸性蛋白

（GFAP）表达阴性；Ki⁃67 抗原标记指数约为 25%（图 3）。网

织纤维染色阴性。

治疗经过与预后 根据上述检查结果，最终诊断为间变

性星形细胞瘤。术后患者意识、肌力、深浅感觉、高级智能无

明显改善。给予丙戊酸钠 500 mg（2 次/d）、甘油合剂 20 ml
（3 次/d）及多种维生素类药物口服。至 2012 年 7 月 21 日出

院时仍存在间断发作性右下肢乏力、抖动，但发作频率减至

2 ~ 3次/d，乏力症状明显改善。出院后接受肿瘤局部放射治

疗（总剂量 60 Gy）及口服替莫唑胺化疗（具体剂量不详）。电

话随访至出院后 8 个月，上述症状无明显变化。

临床讨论

神经科主治医师 患者为年轻女性，发作性右侧肢体无

力、麻木伴肢体抽动。症状多从下肢开始，可不累及上肢，每

次持续 3 ~ 5 min后自行缓解，严重时伴跌倒，但无意识障碍、

无大小便失禁，近期发作频率有所增加。既往无特殊病史，

自述易发生皮肤过敏。体格检查右侧肢体轻瘫试验阳性，右

侧腱反射活跃，右下肢针刺痛觉减退。MRI检查显示，左侧
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额顶叶上部偏内侧稍长 T1、长 T2信号，沿脑回分布，两次MRI
对比病灶范围虽有扩大但无明显强化。定位诊断：右侧肢体

无力伴麻木定位于左侧大脑皮质运动和感觉功能区。定性

诊断：根据病理检查明确诊断为间变性星形细胞瘤。该例患

者从发病至术后病理检查明确诊断，经历一段较为复杂的病

程，鉴于临床症状和影像学表现，考虑的诊断有：（1）脑血管

病。临床表现为发作性症状，刻板、形式固定，以负性症状

（肢体麻木、无力）为主，伴刺激性症状（肢体抽动），每次发作

持续时间不超过 30 分钟，发作间期神经系统无明显异常体

征，无头痛、呕吐、视力减退等颅内高压症状，符合短暂性脑

缺血发作（TIA）的特点。同时应注意排除部分性癫 ，因为

癫 亦可有类似表现，而且癫 引起的 Todd 麻痹亦可解释

肢体轻瘫无力。但是其临床症状反复发作时脑电图并未记

录到 样放电，此为排除癫 的有力证据。患者无脑血管病

危险因素，亦无凝血系统疾病或心脏瓣膜病病史，病因应重

点考虑血管炎及静脉系统血栓等少见病因，血清自身抗体检

测、脑脊液和全脑血管造影检查有助于提高诊断效度和信

度。该例患者血清自身抗体和脑脊液检测不支持血管炎的

诊断，但全脑血管造影检查提示病灶周围存在静脉系统病

变。近年来，越来越多的流行病学调查资料显示，皮质表浅

静脉病变亦可引起癫 、偏瘫、感觉障碍等类似传统脑卒中

的表现，值得重视。但入院后期进行的MRI T2*WI未发现明

显低信号，与典型的皮质静脉血栓不符。（2）肿瘤性病变。辅

助检查提示，胶质瘤有时影像学检查也可出现类似缺血性脑

血管病的表现，病灶可呈长 T1、长 T2信号，DWI高信号或 ADC
值降低，甚至水肿占位效应不明显，但病灶自始至终无强

化。提示急诊室因“脑卒中”就诊的中老年人群中可能混有

一定比例的瘤卒中病例，而MRI有时可在瘤卒中早期出现误

诊和漏诊。因此，对于临床表现不典型的脑血管病患者，肿

瘤性病变应作为重点鉴别内容。（3）线粒体 DNA突变引起的

脑肌病。也可出现如癫 、肌阵挛、卒中样发作、眼外肌麻痹

等表现，MRI检查可见典型的皮质层状坏死。该例患者病灶

位于中央后回皮质和皮质下，手术风险较大，因此术前需重

点与线粒体脑肌病相鉴别，通过脑脊液乳酸、乳酸运动试验

和MRS检查可予以排除。

神经外科医师 间变性星形细胞瘤呈局部或弥漫性间

变，细胞数目增加，细胞呈多形性改变，胞核不典型且核分裂

象活跃，血管增多。生物学行为似胶质母细胞瘤，且可迅速

转变为胶质母细胞瘤。CT 检查显示边界不清的低密度病

灶，亦可呈高或等混杂密度，鲜见钙化，增强后病灶可不强化

或仅局部强化。MRI检查显示病灶边界不清，T2WI呈混杂信

号，增强后病灶不强化或仅局部强化。肿瘤占位效应及其对

脑脊液循环的影响可引起颅内高压，亦可出现肢体瘫痪、麻

木及癫 发作等表现。低级别胶质瘤患者大多以抽搐为首

发症状，患者一般预后较好，其原因可能与早期诊断、早期治

疗有关。该例患者临床表现特殊，很难直接排除癫 和脑血

管病。

神经科教授 该例患者经脑组织活检证实为间变性星

形细胞瘤。回顾其病程：发作性右侧肢体无力、麻木，伴右下

肢抽动，脑电图未发现 样放电，提示其发病机制与脑血管

病变相关。进一步完善血清蛋白 C、蛋白 S、抗凝血酶⁃Ⅲ、狼

疮抗凝物、抗心磷脂抗体、自身免疫检测（类风湿因子、抗核

抗体、组织和细胞抗体）检查，但检测结果不支持系统性凝血

功能异常。MRI检查颅内病灶无强化；脑脊液检测未提示炎

症性改变，亦不支持血管炎诊断；心脏超声未发现异常，不支

持心源性栓塞诊断。全脑血管造影检查无异常，仅显示左侧

3b3a
图 3 光学显微镜观察所见 3a 左侧额叶皮质下 1 cm脑组织神经胶质细胞呈肿瘤间变性表现，细胞数目增多且呈多形性变，胞
核异型性明显 HE 染色 × 300 3b 肿瘤细胞 Ki⁃67 抗原标记指数约为 25%，提示肿瘤组织增生活跃 免疫组织化学染色
（EnVision 二步法） × 150
Figure 3 A microscopic observation of lesion. Biopsy of left frontal lesion showed increased malignancy, cellularity, and atypia of
astrocytic cells. HE staining × 300 (Panel 3a) Higher ratio of positive Ki ⁃ 67 labeling index (25% ) of tumor cells suggested
increased mitotic activity. Immunohistochemical staining (EnVision) × 150 (Panel 3b)
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顶区局部一引流静脉中断，推测可能与肿瘤向外压迫或浸润

血管壁有关。考虑血管病变可能，施行抗血小板聚集和改善

微循环药物治疗，发作次数有所减少，肢体无力、麻木症状缓

解。对于青年反复发作性神经功能缺损表现，应注意排除线

粒体脑肌病和中枢神经系统炎症性疾病。

讨 论

以急性脑血管病发病的颅内肿瘤已有文献报道［1⁃2］，其

中出血性卒中发生率显著高于缺血性卒中，临床表现与短暂

性脑缺血发作相似的颅内肿瘤有脑膜瘤、胶质瘤、垂体腺瘤、

颅内转移瘤等。近年有学者指出，在急诊室鉴别首发症状为

短暂性脑缺血发作的颅内肿瘤十分重要，而对此类脑卒中患

者进行溶栓治疗具有一定风险［3］。关于肿瘤相关性短暂性

脑缺血发作的发病机制，有以下假说。（1）盗血假说：Sakatani
等［4］通过任务刺激肿瘤及邻近脑区发现，刺激前后肿瘤相关

区域脑血流量明显下降，而邻近脑区血流量明显增加，由此

认为任务刺激导致的肿瘤邻近脑区可通过皮质支动脉从瘤

体盗血。Terada 等［5］对包括胶质瘤在内的 11 例肿瘤患者进

行临床观察发现，高血压可使局部肿瘤组织脑血流量增加，

并高出邻近正常脑组织 30%。肿瘤组织血流量明显增加揭

示瘤体向正常脑组织盗血的潜在机制。（2）凝血机制异常：不

仅炎性因子和前凝血物质异常可导致高凝状态，化疗药物也

具有促进高凝状态的作用［6］。（3）肿瘤对脑血管的侵袭破坏：

Raizer和 DeAngelis［7］对 20 例肿瘤合并颅内静脉血栓形成患

者的影像学观察显示，实体肿瘤可侵袭颅内静脉并造成静脉

血栓形成或出血。（4）肿瘤来源的栓子可造成血管闭塞：栓子

可来源于黏液腺等癌性病变，也可能是肿瘤直接侵袭血管壁

而继发于颅内动脉瘤所形成。Edoute等［8］和 Patchell等［9］分

别报告了一系列肿瘤和无菌性心内膜赘生物的病例，并通过

尸检等证实此类赘生物可造成颅内多发性动 ⁃静脉血栓形

成。（5）扩散性皮质抑制现象［2］：动物实验结果证实大脑皮质

对有害物质的刺激，包括机械、化学和电刺激的反应，经短暂

强烈的、扩散性活动后即可自起始部向各个方向产生扩散性

抑制，从而引起偏瘫和感觉障碍等表现。该例患者影像学检

查肿瘤占位效应不十分明显，入院后经各项辅助检查逐一排

除癫痫、血液高凝状态、心源性栓塞、动脉狭窄等，唯有动⁃静
脉联合造影检查显示引流静脉中断征，具备静脉系统血管病

变的证据。因此推测，频繁的短暂性脑缺血发作可能与静脉

阻断有关，但缺乏术后静脉造影的证据。

该例患者术后经病理检查明确诊断为间变性星形细胞

瘤，属于恶性胶质瘤。根据 2000 年世界卫生组织中枢神经

系统肿瘤分类，星形细胞瘤共分为 4 级：Ⅰ级包括毛细胞型

星形细胞瘤、室管膜下巨细胞型星形细胞瘤；Ⅱ级有弥漫性

星形细胞瘤、多形性黄色瘤型星形细胞瘤；Ⅲ级为间变性星

形细胞瘤；Ⅳ级即胶质母细胞瘤或多形性胶质母细胞瘤。其

中Ⅲ ~ Ⅳ级属恶性星形细胞瘤。根据 Ohgaki 和 Kleihues［10］

对星形细胞瘤生存时间的总结，Ⅰ级星形细胞瘤 10 年生存

率约为 96%；Ⅱ级中位生存期 5 ~ 6年；高级别星形细胞瘤中

的间变性星形细胞瘤和多形性胶质母细胞瘤的中位生存期

分别为 1.61 和 0.40 年。高级别星形细胞瘤患者的平均发病

年龄约为 46 岁，男女之比为 3∶2［11］。虽然大部分恶性胶质

瘤患者无家族遗传史，但仍有一些分子遗传学特点引起关

注，如第 17 号染色体短臂、19 号染色体长臂杂合性缺失

（TP53 基因）与间变性星形细胞瘤发病机制有关［12］。迄今为

止，手术治疗仍是恶性星形细胞瘤的主要治疗方法，可缩小

肿瘤体积、降低颅内压，亦是辅助性放射治疗和药物化疗的

前提。是否接受放射治疗是影响恶性胶质瘤患者预后的重

要因素。采用分割技术放射治疗（如 5000 Gy 每周、每日分

数次完成）是否较传统的全脑照射治疗更能减少对正常脑组

织的损害，目前尚存争议。传统化疗药物包括烷化剂及甲基

苄肼、环己亚硝脲和长春新碱（PVC）化疗方案。卡氮芥为传

统烷化剂，可改变细胞内 DNA及蛋白质结构，从而引起 DNA
分子单链或双链解体及基因编码突变；替莫唑胺为新型烷化

剂，于 1999年在美国和欧盟被批准上市，并于 2005年被美国

食品与药品管理局（FDA）批准作为新明确诊断胶质母细胞

瘤患者的一线辅助化疗药物；替尼泊苷（VM26）联合甲环亚

硝脲（MeCCNU）方案也是传统高级别脑胶质瘤辅助药物化

疗方案。高级别星形细胞瘤患者的预后与病理分级、临床神

经功能评分、年龄及放射治疗密切相关［13］。值得注意的是，

2005 年 Pope 等［14］发现，肿瘤灶不强化是一项具有统计学意

义的预后相关指标，肿瘤灶强化程度与肿瘤细胞侵袭能力和

浸润能力有关，并首次提出MRI检查肿瘤灶无强化是较强的

预后良好标志。

对于伴有短暂性脑缺血发作表现的颅内肿瘤患者，治疗

方案仍以处理原发病灶为主，肿瘤切除后短暂性脑缺血发作

可明显改善。对于肿瘤合并静脉血栓形成病例，建议采用低

分子肝素进行抗凝治疗［15］。在疾病急性期，糖皮质激素治

疗可改善脑水肿，对减轻症状亦有一定帮助。对于已经出现

狭窄性改变的颅内动⁃静脉，施行支架成形术、内膜切除术等

均有成功报道［16］。当然，门诊、急诊对疾病的判断直接影响

原发肿瘤是否能够及时得到治疗及患者预后。但某些肿瘤

占位效应不明显、病灶无强化的病例，鉴别诊断较为困难。

Morgenstern和 Frankowski［17］认为，老年肿瘤患者或多形性胶

质母细胞瘤患者易被误诊为脑血管病。因此，对于临床高度

怀疑的病例，建议施行MRI、MRA和MRV检查以利于进一步

明确诊断，另外 CT 灌注成像（CTP）亦有助于鉴别诊断［18］。

本文患者是首例通过血管形态学检查发现的肿瘤灶周围有

静脉受压的病例，经切除肿瘤灶，出院时恢复良好。
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由国家卫生和计划生育委员会国际交流与合作中心、脑卒中医疗质量控制中心及全国脑血管病防治研究办公室、世界卒

中组织、美中神经科学与卒中促进会、北京脑血管病防治协会、美国心脏协会/美国卒中组织、中华预防医学会卒中预防与控制

专业委员会共同主办，首都医科大学附属北京天坛医院、北京脑血管病转化医学重点实验室、《中华内科杂志》编委会、《中国卒

中杂志》编委会、Stroke 等协办的天坛国际脑血管病会议 2013’拟定于 2013年 6月 27-30日在北京国家会议中心召开。

时光荏苒，历经 12年的沉淀积累，天坛国际脑血管病会议已经成为我国乃至世界脑血管病领域具有重要影响力的学术盛

会。作为脑血管病领域医师分享经验、传播先进技术和理念的重要交流平台，它融合了欧美、亚洲、世界华人等不同学术团队，

推动着中国的脑血管病防治事业不断向前发展。不仅为一线临床医师提供了更为实用的技术、更为实用的思想、更为实用的

指导，还从更高的层次、更宽的视野去关注中国脑血管病事业未来的发展，使其能够赶上国外最先进的医疗技术和理念，不断

提高中国的医疗服务质量。

脑卒中的防治是一项集体的事业，作为危害我国国民健康的首位死因，需要每个人积极参与到脑卒中防治这项事业中来，

正如天坛国际脑血管病会议 2013’主题——“你就是力量”，只有万众一心、众志成城，才能充分应对脑血管病带来的严峻挑

战。让我们继续携手，为我国脑血管病防治事业的不断发展作出应有的贡献。

1. 征文内容 关于脑血管病相关基础研究、临床用药和临床试验、预防、康复、神经影像学、卒中单元等内容有关的论著、

综述、病例报告。

2. 征文要求 尚未在国内外学术会议及公开刊物上发表，具有科学性、实用性、论点明确、资料可靠的论文中文摘要 1份

（论著和综述），500 ~ 800字，标注 3 ~ 5 个关键词，论著摘要包括目的、方法、结果、结论四部分。请注明作者姓名、单位名称、邮

政编码、联系电话和 Email地址。入选论文可刊登于《中国卒中杂志》天坛会议专刊，获奖论文将刊登于《中国卒中杂志》。

3. 投稿方式 会议仅接受电子版投稿，Email地址：t_isc@sina.com。

4. 截稿日期 2013年 5月 10日。

5. 联系方式 北京市朝阳区小营路 25 号房地置业大厦 606 室。邮政编码：100102。联系电话：（010）56831815，传真：

（010）56831890。Email地址：vip@mediwelcome.com（注册），t_isc@sina.com（征文）。详情请登录 http://www.t-isc.com。
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