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卒中预警综合征2例临床分析并文献复习
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短暂性脑缺血发作（transient ischemia attack，

TIA）的临床表现中有一特殊的类型，表现为反复、

短暂、刻板地出现局灶性神经功能障碍，称之为卒

中预警综合征（stroke warning syndrome，SWS）[1]。

SWS是TIA中的少见类型，具有较高的早期脑梗死

风险和预后差的特点。目前为止，病理机制尚不明

确。本文对 2例 SWS患者资料进行报道并回顾文

献，以提高临床医生对疾病的理解和早期识别能力。

1 临床资料

病例 1，男性，71岁，已婚，务农。入院主诉：发

作性耳鸣、四肢无力2 d 4次，患者入院2 d前无明显

诱因突发四肢无力，伴右耳耳鸣，歪倒在地，症状持

续 1 min左右恢复正常，此症状共出现 4次，每次症

状出现前都存在耳鸣、两眼无法清晰视物，其中一

次伴右上肢麻木，未见头晕、头痛复视、吞咽障碍、

饮水呛咳现象。在本院急诊科接受头颅 CT 检查

示：老年性脑改变；左侧小脑低密度影可能。给予

口服阿司匹林、硫酸氢氯吡格雷片、阿托伐他汀钙

片、苯磺酸氨氯地平片等治疗后入住我科。存在高

血压病史，12月前曾患脑梗死。入院体格检查：血

压141/87 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa），神志清楚，言

语流利，对答切题，颅神经检查阴性，脑膜刺激征阴

性，四肢肌力5级，肌张力正常，四肢深浅感觉对称存

在，共济失调阴性，双侧病理征阴性。入院后，头颅

MRI 提示：右侧枕叶与左胼胝体压部新发脑梗死

（图1A），MRA显示右侧大脑后动脉狭窄（图1B）。

病例 2，女性，46 岁，已婚，职业不明。入院主

诉：反复发作右侧肢体麻木2 d。患者自2 d前开始

出现发作性右侧肢体麻木，持续 2~3 min缓解。发

作时无口角歪斜、言语不清、肢体无力及头晕、头

痛，第1天发作3次，第2天发作次数增多至5次，发

作后感右侧肩部沉重不适，来我院就诊，收住入

院。患者2月前曾有类似发作，当时头颅CT检查显

示基本正常，否认既往有慢性病史。入院体格检

查：血压 135 mmHg/80 mmHg，神经系统检查无阳

性体征。入院后行头颅MRI检查，提示新发脑梗死

于左侧基底节区（图2A）。MRA检查大脑中动脉无

明显狭窄（图2B）。

2 讨论

TIA根据脑缺血部位不同可分为大脑皮质、皮质

下、椎基底动脉系统等类型。皮质缺血的典型表现为

忽视、运用障碍、言语障碍，可伴随或不伴随肢体的轻

偏瘫。皮质下缺血表现为面部及肢体的运动障碍、感

觉障碍、感觉运动障碍。椎基底动脉系统缺血的表现

可有视物模糊、复视、构音障碍、交替性偏瘫、交叉性

偏身感觉障碍、头晕、眩晕、听力下降等。SWS是TIA

中的特殊类型，典型表现为反复、短暂、刻板的局灶性

神经功能障碍，往往无皮质体征。SWS的临床回顾

性研究显示 SWS 占 TIA 的 9.8%，占急性脑梗死的

1.8%[1]。基于梗死部位，可将SWS分为3类[1]：内囊预警

综合征（capsular warning syndrome，CWS）、脑桥预警

综合征（pontine warning syndrome，PWS）、胼胝体预警

综合征（callosal warning syndrome）。

CWS是 3类中最早被认识、最经常被报道的，

虽然发生率只占TIA的1.5%[2]，然而存在非常高的早

期梗死几率，7 d内发生梗死率约为 60%~71.2%[2,3],

临床预后通常不佳。CWS由澳大利亚的Donnan等[4]

于1993年首次提出，定义为：24 h内发生3次及以上

的单侧 TIA 症状的综合征，症状同时累及面部、上

肢、下肢（或 2/3以上部位），可表现为单纯运动性、

单纯感觉性或感觉运动同时受累。缺血反复发作

A B

注：A：MRI 示右侧枕叶与左胼胝体压部新发

脑梗死；B：MRA示右侧大脑后动脉狭窄

图1 病例1入院后头颅影像学检查

A B

注：A：MRI 提示左侧尾状核头部脑梗死。B：

MRA检提示大脑中动脉无明显狭窄

图2 病例2头颅影像学检查
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后，多数患者MRI检查可见内囊部位的梗死灶。对于CWS的

时间范围，不同的研究者有不同的界定，Staaf等[5]重新界定其发

病时间范围，由以往的1 d改为3 d。PWS由Farrar和Donnan在

1993年报道[6]，他们描述了1例临床表现为CWS，但最终确诊梗

死部位在左侧脑桥前内侧的案例，脑桥前内侧的梗死累及皮质

脊髓束，出现和CWS类似的症状。2001年，Benito-León等[7]对

PWS进行了界定，即临床症状上同CWS相符，影像学检查表明

新发梗死灶位于脑桥。2008 年 Saposnik 等 [8]把 PWS 归类于

SWS的一个新的类型，除CWS类似症状外，还可出现构音障碍

和眼肌麻痹。胼胝体预警综合征由Nandhagopal等[9]在 2012年

首先报道。临床症状同样具有反复发作的特点，表现为胼胝体

失联的异手综合征（alien hand syndrome，AHS）。参照上述两类

型的命名惯例，命名为“胼胝体预警综合征”。此类型开始时出

现一系列短暂性缺血症状，初始致因是胼胝体供血不足，最终引

发胼胝体梗死，出现持续神经系统受损体征，因为症状同样呈现

发作性，故将其归入SWS类型中。

SWS病理生理机制尚不明确，存在多种假说：小血管疾病、

心源性栓塞、脑血管痉挛、梗死周围神经元去极化、大血管的动脉

粥样硬化狭窄等[3,10]。小穿支动脉被认为是最可能的原因[4,11]。

Donnan等[4]推测大脑中动脉深穿支的动脉硬化、高血压等因素

引起的管腔狭窄而继发的血流动力学变化是本病的原因。最近

有报道称，在亚洲人群中，颅内的动脉粥样硬化疾病在小的纹

状体内囊梗死中扮演重要的角色，大脑中动脉粥样硬化斑块

可以导致豆纹动脉开口的闭塞，影响血流动力学进而导致脑梗

死[12]。高分辨MRI可显示颅内血管壁的情况。多篇研究显示大

脑中动脉血管壁的腹侧动脉粥样硬化斑块和CWS相关[13,14]。反

复的症状则被认为是血流动力学波动的结果。另有文献报道大

脑中动脉夹层[15]、大脑中动脉狭窄[16]也可导致CWS。PWS确切

的病理生理机制不明，最常被接受的理论是动脉粥样硬化导致

的脑干原位的基底动脉小穿支开口的闭塞。脑干穿支起始的闭

塞，MRI表现为脑干表面较大片的梗死。而脂透明膜病则会表

现为远离脑干表面的单独的岛屿样梗死。胼胝体预警综合征较

特殊，报道极少，Nandhagopal等[9]首先报道的1例患者的MRI检

查除胼胝体压部梗死，还可见双侧顶叶皮质梗死。由于胼胝体

压部供血来源于大脑后动脉的后胼周动脉，推测大脑后动脉狭

窄导致梗死。

本文的2例患者3 d内频繁刻板的TIA发作超过3次，符合

SWS丛集样发作的特点。唐春花等[17]报道可逆性胼胝体压部

病变综合征可表现为精神行为异常和视觉障碍。本文的病例1

除了视觉障碍，还有耳鸣和四肢无力表现，提示不单纯是胼胝体

症状。随后的MRI检查显示胼胝体压部的小梗死合并右侧枕

叶皮质的梗死，MRA也证实大脑后动脉存在狭窄。本文的病例

2符合CWS的诊断，表现为肢体感觉障碍，无皮质缺血的症状，

随后的MRI检查也证实基底节区的小梗死，MRA未见明显的

大脑中动脉狭窄，推测致病原因是外侧豆纹动脉的穿支事件。

在治疗方面，常规的提高脑灌注的方法，如升高血压[18]、扩

容与稀释依然适用，其它诸如双重抗血小板[11]、肝素抗凝处理、

静脉溶栓[19]等仍缺少确凿的证据。治疗目标是避免由TIA进展

为脑梗死。沈芳等[20]在时间窗内采用阿替普酶溶栓治疗SWS，

提出 SWS 主要发病机制是穿支病变，静脉溶栓疗法无法中断

SWS演变成缺血性脑卒中的过程，对预后改善没有帮助。李久

全[21]提出，对于SWS患者的临床发作，替罗非班可发挥有效控

制作用，可使持续发作时间大幅缩短，使梗死灶形成数量显著下

降，使SWS患者神经机能不全与远期临床预后均得到改善。

本文的 2例患者入院时已错过最佳溶栓时间，采取相关缺

血性卒中常规处理，虽然患者出院时无明显神经系统后遗症，但

原因主要在于梗死病灶微小。如果能够早期识别，阻断SWS演

变成永久性脑梗死的进程，会是最理想的治疗。
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