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·专题笔谈·

老年脑梗死的鉴别诊断

田成林蒲传强

脑梗死是威胁老年人群生命健康的常见病和多

发病。多数情况下，根据老年病人在数分钟到数小

时内出现局灶性神经功能缺损的症状和体征，头颅

CT和(或)MRI检查除外脑出血后，不难作出脑梗死

的诊断。但是在一些特殊的情况下，准确及时地诊

断脑梗死并不容易。误诊的情况，即使在一些大型

医院的神经专科门诊或急诊也很难完全避免。误诊

包括两种情况，一是脑梗死被误诊为其他疾病，二是

其他疾病被误诊为脑梗死。而后者相对更为多见。

本文从鉴别诊断的角度，对老年患者中一些可能与

脑梗死混淆的疾病做～概述，期望对临床医生能有

所帮助。

1短暂性脑缺血发作(transient iSC[I删C attack。TIA)

TIA与脑梗死有很多相似之处，两者都是由于

脑缺血造成的神经功能缺失，从发病形式来看均为

急性发病过程，症状和体征的分布符合脑的血管支

配规律。特别是影像研究发现TIA可出现影像学改

变。在临床诊断符合ⅡA的患者中，常规MRI扫描

发现31％一39％的患者有相关病灶。可见TIA与脑

梗死的区别并非像传统定义那样简单而明确。

1．1 TIA与脑梗死的鉴别TIA是根据临床表现人

为制定的诊断，而脑梗死是病理学诊断。仅从这一

点来看，把两者作为两个相互独立的疾病实体就是

不科学的。近年有关脑缺血病理生理研究的结果要

求我们重新认识传统TIA定义及其与脑梗死的关系。

从病理生理的角度，结合影像研究的结果，符合

传统TIA诊断的患者包括了以下3种情况：(1)非常

短暂和低强度的血流减低导致暂时性突触传递中断

产生神经功能缺损，但没有细胞毒性水肿和永久性

损伤；MR／检查弥散加权成像(diffusion weighted im—

aging，D研)正常，而灌注加权成像(perfusion weighted

imaging，PWi)可发现局灶性血流减低。(2)缺血导

致细胞能量代谢降低，不足以维持正常的离子梯度

产生细胞毒性水肿，而生物能量代谢没有完全衰竭，

及时恢复血流后能够使细胞重新获得能量，重建正

常的离子梯度，不发生永久性细胞损伤。DWI有异

常发现，而T’像正常。(3)细胞膜的完整性已经受

到破坏，细胞发生永久陛损伤。通过替代神经环路、
突触延伸、神经可塑性等可能的机制使症状在短时

间内消失。DWI和T，像都可以发现异常。此种情

况从病理学上诊断脑梗死更为合适。DWI和T2像

异常改变的发生率与缺血的范围、严重程度和持续

时间有明显的统计相关性，但没有绝对相关性，也有

症状仅持续10 min即出现DWI异常改变，而症状持

续12 h而DWI仍正常者。由此看出，TIA与脑梗死

的区别并非像临床定义那样简单明确。所幸的是诊

断脑梗死还是TIA对选择治疗影响不大。但临床医

生必须意识到神经功能缺损严重而广泛，特别是持

续时间较长的临床诊断TIA的患者可能已发生永久

性组织损伤。

2持续低灌注状态

在缺血性脑血管病患者中，有少数病人急性起

病，出现局灶性神经功能缺损，甚至有非常严重的症

状和体征，且持续24 h以上，但在症状、体征持续

24 h后，影像学检查包括CT、常规MRI、DWI仍无异

常发现。此类患者是由于脑局部血液灌注降低，神

经元电活动抑制、突触传递障碍，但细胞的能量代谢

尚能维持正常的离子梯度，未导致细胞毒性水肿。

这种状态在病理学上没有脑梗死的改变，也不符合

TIA的诊断。有条件者行PWI或PET(positron—

emission tomography)，检查可发现局部低灌注区。其

预后有两种，或发展至脑梗死，或症状、体征完全消

失，则符合传统“可逆性缺血性神经功能缺失(re—

versible ischemic neurologic deficit，R烈D)”的诊断。
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诊断变得非常容易。但在院前急救和不具备cT检

查条件时，仍要求医生能够根据临床症状和体征尽

可能准确地在脑梗死和脑出血之间做出判断。一般

说来脑出血患者多在活动或情绪激动时发病，多伴

随血压升高。而脑梗死一般发生于安静状态下，血

压升高不明显。头痛、恶心、呕吐，意识障碍、应激性

溃疡、癫痫在脑出血发生率高，在脑梗死发生率低。

当然上述区别不是绝对的，小量脑出血则与脑梗死

非常类似，而大面积脑梗死与脑出血也很难区分。

所以在尽可能短的时间内进行CT扫描仍是明确诊

断的最佳选择。

4颅内肿瘤

脑实质内肿瘤可出现定位症状和体征，部分更

以急性或亚急性形式起病，与脑梗死类似，比如恶性

度较高的胶质瘤。转移瘤更常以“卒中样”起病。影

像学检查肿瘤的基本信号特点也与脑梗死类似，CT

扫描多为低密度，MRI多为长T1、长T2改变。

4．1原发颅内肿瘤与脑梗死的鉴别 需要与脑梗

死鉴别的原发性颅内肿瘤主要是胶质瘤。发生于老

年人的胶质瘤多是恶性度比较高的Ⅲ级(间变性星

形细胞瘤)和Ⅳ级星形细胞瘤(多形性胶质母细胞

瘤)。鉴别的要点包括：(1)仔细询问病史，在一些主

诉急性起病的患者，可能会发现患者先前实际已有

轻微脑功能下降的表现，如完成日常任务的能力下

降、易激惹、情绪不稳、主动性下降、健忘等，或有头

痛，只是因程度较轻而未引起注意。(2)Ⅲ级和Ⅳ级

星形细胞瘤多起自大脑半球深部白质，可以多中心

生长，范围超越一个脑叶或同时累及双侧大脑半球。

脑梗死从分布范围看，除个别栓塞呈多中心分布外，

多为单中心分布，大面积梗死可超过一个脑叶的范

围，但应符合血管分布。(3)肿瘤周边水肿明显，呈

现一种典型的指爪样水肿，常有明显的占位效应，可

有坏死囊变。脑梗死灶周围水肿不如胶质瘤明显，

占位效应相对较轻，早期不会出现囊性变。增强扫

描肿瘤多呈较明显的不规则增强。而脑梗死可表现

血管内增强、脑膜增强和脑回样强化，但当发生缺血

再灌注时也可以有明显的增强。(4)肿瘤由于为增

殖性病变，相对于脑梗死其破坏性较小，往往影像检

查发现范围很大的病灶，而临床症状很轻。(5)PET

检查：胶质瘤为高代谢区，脑梗死为低代谢区。

4．2脑转移瘤与脑梗死的鉴别 脑转移瘤具备肿

瘤的共性，如头痛、癫痫和局灶性神经功能缺损，瘤

周水肿、占位效应明显，病灶破坏性小，PET检查为

高代谢区等。但鉴别颅内转移瘤更应注意其自身的

固有特点。(1)身体其他部位肿瘤的病史。尽管少

数患者以脑转移为肿瘤的首发表现，但多数病人出

现肿瘤脑转移时已有原发灶的症状。转移瘤通过血

行播散而来，约1／3来自肺部，其次为乳腺癌和黑色

素瘤。膀胱、肝脏、甲状腺、睾丸、子宫、卵巢、胰腺等

部位的恶性肿瘤也可以向颅内转移。前列腺、食管、

口咽部肿瘤几乎从不向颅内转移。(2)转移瘤可见

于脑内任何部位，但以血运比较丰富的皮层下多见。

影像检查可在皮层下发现单个或多个圆形实性病

灶，进一步增强扫描可发现明显的实性或环形增强。

(3)血和脑脊液的肿瘤标志物检查对诊断脑转移瘤

有非常重要的意义。如某种肿瘤标志物在血和脑脊

液中同时升高，甚至脑脊液中浓度更高，则为转移瘤

的有力佐证。

5代谢性脑病

5．1 Wemicke脑病 Wernicke脑病的典型表现包

括智能障碍和意识水平改变、眼球活动障碍(双眼外

展麻痹、汇聚麻痹、核间性眼肌麻痹)、共济失调三联

征，三者可同时、组合或单独出现，加之Wemicke脑

病的起病形式为急性或亚急性，因此很容易与椎基

底动脉系统卒中混淆。

Wernicke脑病与脑梗死的鉴别：(1)长期营养摄

入不足或酗酒史。Wernicke脑病是维生素B，缺乏

导致的急性脑功能障碍，维生素B{的日需要量约为

1 mg／a，1000卡热量代谢需要0．5 IIlg。无维生素B1

饮食18 d后，体内存储的维生素B1就会耗竭。大

部分Wemicke脑病人都是酗酒者，其他引起Wer．

nicke脑病的原因包括长时间禁食、神经性厌食、妊

娠呕吐、胃癌、胃肠道手术并发症、胰腺炎、化疗引起

的剧烈恶心、呕吐、长期静脉输液或胃肠外营养、全

身恶液质状态等。血液透析或腹膜透析的病人如不

能补充足够的水溶性的维生素B1偶尔也会发生

Wemicke脑病。(2)Wernicke脑病的病理损伤位置

具有特征性，主要分布于第三、第四脑室和中央导水

管周围灰质、丘脑内侧、下丘脑(总是包括乳头体)、

和四脑室底(前庭、外展和迷走神经核)。急性期

MRI检查，间脑和中脑发现对称的长T2信号，水抑

制成像呈高信号，增强扫描在乳头体、三脑室周围、

中脑导水管周围、顶盖可有轻度增强，DWI上述部位
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呈对称性高信号。

5．2桥脑中央髓鞘溶解桥脑中央髓鞘溶解的病

变部位在桥脑基底部，亚急性或急性发病，轻者可无

任何临床表现，重者四肢全瘫，咀嚼、吞咽、言语功能

完全丧失，甚至陷入深度昏迷，从而与基底动脉闭塞

引起的脑干梗死很难区别。

桥脑中央髓鞘溶解与脑梗死的鉴别：(1)桥脑中

央髓鞘溶解有其独特的病理学改变和相应的影像特

点。患者的脑桥基底部中央出现对称性的脱髓鞘改

变而轴索损害相对较轻，脑桥的神经核不受影响。

MRI可发现长T，信号，病灶小的直径仅有数毫米，

大的可累及几乎整个桥脑基底部，但在病灶周边和

脑桥表面总有一圈残存的正常组织，向上病灶偶可

累及中脑，向下从不到达延髓。而基底动脉血栓形

成患者的病灶常不对称，同时累及桥脑背盖部、中脑

和丘脑，MRI没有桥脑中央髓鞘溶解所特有的病灶

周围环形正常组织残存现象。(2)桥脑中央髓鞘溶

解发生于慢性酒精中毒、接受透析治疗的肾衰患者、

肝功能衰竭、肿瘤晚期、恶液质、严重感染和电解质

紊乱的基础上。所以诊断桥脑中央髓鞘溶解必须有

相关疾病的病史，临床最常见的还是严重的低钠血

症而又在短时间内得到纠正者，其机制可能是细胞

内外渗透压的急剧变化造成细胞损伤。

5．3．低血糖脑病偶尔低血糖患者可出现局灶性

神经功能缺损的表现如偏瘫、构音不清、凝视麻痹、

锥体束征等。多数情况下局灶性症状和体征出现在

意识清晰度下降的背景基础上，易被误诊为脑干梗

死。极少数情况下低血糖以神经系统局灶性体征为

惟一表现，与脑梗死更为类似。

低血糖脑病与脑梗死的鉴别：(1)在出现意识障

碍和神经系统定位体征之前，病人多有饥饿感、面色

苍白、出汗、头痛、心悸、震颤等交感神经和肾上腺过

度兴奋的表现。(2)老年病人发生低血糖绝大多数

是因为降糖药物相对过量。避免误诊的关键在于详

细询问病史。对怀疑脑梗死，又有糖尿病的患者，要

特别注意询问近期有无调整降糖药，或进食量少，或

近期患胃肠道疾病。有条件的，急诊血糖测定应作

为常规检查，从而避免将低血糖误诊为脑梗死，错过

最佳的治疗机会，造成不可逆的严重后果。一旦确

定低血糖应立即静脉注射高糖。如果低血糖纠正

后，患者的神经系统体征仍不恢复，表明低血糖已经

诱发脑梗死。

6炎性血管病

脑梗死患者中，有一组病人的梗死病因不是常

见的动脉硬化或栓塞，而是感染性或非感染性血管

炎导致的血管闭塞。因炎性血管病导致的脑梗死在

治疗上有特殊性，因此将其与一般脑梗死区别开来

有重要意义。

6．1感染性血管炎感染性血管炎包括结核性脑

动脉炎、梅毒性脑动脉炎、钩端螺旋体性动脉炎。结

核性和梅毒性脑动脉炎多出现在原发病的晚期，而

不会是早期或惟一表现，所以一般不难诊断。钩端

螺旋体性脑动脉炎中，约70％的患者可在无急性感

染症状下，直接出现缺血症状。但钩端螺旋体病仅

出现于长江中下游流行区、儿童和青壮年易感，且多

有疫水接触史。

6．2非感染性血管炎非感染性血管炎包括结节

性多动脉炎、多发性大动脉炎、巨细胞动脉炎、系统

性红斑狼疮、白塞氏病等。其中仅巨细胞性动脉炎

(颞动脉炎)好发于老年人，65～70岁者患病率最

高。本病除脑梗死外可出现全身乏力、发热、关节

痛、食欲减退、体重下降、头痛、视力下降、血沉增快。

头痛为本病最常见表现，沿颞动脉区分布，剧烈，有

搏动性，触、压痛明显。颞动脉区出现水肿、硬结者

可确诊。

7帕金森病

帕金森病的症状可以从一侧肢体开始，病人就

诊时主诉一侧肢体“活动不灵”。经验不足的临床医

生有时将其误诊为脑梗死。

帕金森病与脑梗死的鉴别：(1)帕金森病是一种

变性病，慢性病程，详细询问病史总能发现患者的症

状有一发生发展的慢性过程。(2)患者的运动障碍

由锥体外系病变所致，肌力改变不明显，表现静止性

震颤、铅管或齿轮样肌张力增高和少动。而脑梗死

引起的运动障碍多由锥体束损害所致，表现肌力下

降，折刀样肌张力升高，腱反射亢进和病理反射。

(3)影像检查没有病灶。(4)左旋多巴治疗有效。
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