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Opalski 综合征为 Wallenberg 综合征的变异

型 [1]，两者临床症状较为相似，容易混淆，临床上较

少见，合并尿潴留症状者更罕见，现将我科近期收

治的1例Opalski综合征合并尿潴留病例报告如下。

1 病例资料

患者，男，50岁，因发作性眩晕5 d，加重半天入

院。患者5 d前无明显诱因出现发作性剧烈眩晕症

状，发作时伴明显恶心，无呕吐，每次持续约半小

时，半天前眩晕症状加重，伴有恶心、呕吐，呕吐物

为胃内容物，无明显耳鸣、听力下降症状，发作时有

头痛，但无意识障碍，无言语不清、口角歪斜，无饮

水呛咳，无肢体活动障碍，无复视及黑矇，无一过性

意识丧失及肢体抽搐，无大小便失禁。既往 2次脑

梗死病史，未遗留后遗症，长期高血压，未规律服药

控制，有长期吸烟史，1年前因“脑梗死”戒烟，近几

年存在头晕、头痛反复发作病史，无家族遗传病史。

入 院 查 体 ：BP 197/113 mmHg （1 mmHg=

0.133 kPa），神志清，精神可，言语流利，鼻唇沟不

浅，双侧肢体肌力及肌张力正常，双侧巴氏征阴性，

闭目难立征因明显眩晕无法配合完成，双侧耳廓无

畸形，外耳道内无脓液，皮肤无充血，鼓膜标志正

常，无充血、穿孔。音叉试验示双侧听力基本对

称。眼球运动正常，可见水平右相略带旋转性自发

性眼震，甩头试验阳性，眼球跟踪试验正常，变位性

眼震检查眼震方向不变。指鼻稳准，跟膝胫试验阴

性。辅助检查：颅脑CT检查示双侧基底节、丘脑、

脑干及左侧小脑多发缺血灶，血生化检查示钾

3.70 mmol/L，钠 134.3 mmol/L，氯 98.4 mmol/L，钙

2.26 mmol/L，肌酐 66.7 μmol/L，尿酸 276.2 μmol/L，

葡萄糖8.08 mmol/L，白细胞5.15×109/L，红细胞4.60×

1012/L，血红蛋白134.00 g/L，血小板201×109/L，甲状

旁腺激素 97.39 pg/mL，维生素 B12 1 581.00 pg/mL，

促甲状腺激素 0.39 μIU/mL，游离三碘甲状腺原

氨酸 2.3 pg/mL，总胆固醇 6.06 mmol/L，低密度脂

蛋白 3.38 mmol/L，游离脂肪酸 1.03 mmol/L，钠

130.9 mmol/L，氯 96.8 mmol/L，磷 1.56 mmol/L，镁

1.07 mmol/L，二氧化碳结合力20.10 mmol/L。初步

诊断为“前庭周围性眩晕”。

患者当日下午出现尿潴留症状，给予导尿，次

日患者症状再次加重，出现饮水呛咳，左侧咽反射

消失，左侧眼裂较右侧变小，左侧瞳孔较右侧变小，

双侧眼球水平眼震（跳动型，快相向右），右侧偏身

痛温觉丧失，左上肢肌力 4+级，左下肢及右侧肢体

肌力5级，左上肢及左下肢远端肢体麻木，双侧肌张

力正常，右侧肢体两点辨别觉较左侧迟钝，双侧肢

体震动觉、位置觉正常，双侧指鼻试验、跟膝胫试验

准确，双侧膝反射正常，双侧 Babinski 征阴性，

Romberg 征阳性，站立状态向左前方倾斜，美国国

立卫生院卒中量表（National Institute of Health

stroke scale，NIHSS）评分 3分。急查颅脑、颈椎、腰

椎MR（图 1A~B）未见明显神经组织的出血及缺血

改变，亦无压迫占位，依据临床症状修改诊断为“延

髓背外侧综合征”，但患者存在的肢体乏力、尿潴留

症状难以解释。暂时给予抗血小板聚集、降脂、控

制血压及对症治疗，24 h后再次复查颅脑、颈椎及

胸椎磁共振，DWI 显示左侧延髓外侧高信号（图

1C~D），结合左上肢乏力及Wallenberg征，患者明确

诊断为 Opalski 综合征，且伴有尿潴留症状。治疗

上调整为双联抗血小板聚集及强化他汀治疗，5 d

后患者尿潴留明显好转，拔除尿管。

为进一步明确病因，于入院 2周后行脑血管造

影，造影示基底动脉及椎动脉 V4 段重度狭窄（图

1E~H），结合血管条件，选择继续药物治疗，病情好

转后出院，出院时头晕、呃逆、面部Hornor征及左上

肢体肌力完全缓解，左侧肢体麻木明显改善，右侧

偏身感觉痛温觉恢复不明显，下床行走仍需部分帮

助，NIHSS评分2分。出院后继续抗血小板、控制血

压、强化他汀治疗。3月后随访患者可正常独立行

走，左侧肢体麻木症状消失，右侧偏身感觉痛温觉

较出院时轻度改善，NIHSS 评分 1 分，改良 Rankin

量表（modified Rankin scale，mRS）评分1分。

2 讨论

Opalski 综合征于 1946 年由法国的 Opalski 首

次发现并报告 [2]，其典型表现为 Wallenberg 综合征

伴同侧肢体无力。该患者以眩晕起病，随后出现尿

潴留、饮水呛咳、右侧肢体感觉障碍及左侧肢体麻

木、乏力，查体见左侧咽反射消失、左侧 horner征、

左侧上肢肌力4+级、右侧偏身痛温觉障碍。上述症
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状包含Wallenberg综合征的典型表现，同时该患者存在左侧肢

体无力，MRI显示为左侧延髓背外侧梗死，最终诊断为Opalski

综合征。

Opalski综合征的责任病灶位于延髓背外侧中下部，有时可

累及小脑及高位颈髓[3]，本患者梗死灶位于延髓背外侧下部，与

既往报道相符[3,4]。该综合征引起同侧肢体无力多为轻瘫[4]，具

体原因有争议。Oaplski[2]认为是缺血损害从延髓外侧延伸至上

颈髓，涉及皮质脊髓纤维尾端到锥体交叉所致；有研究者应用磁

共振弥散张量成像（diffusion tensor imaging，DTI）及磁共振弥散

张量纤维束成像（diffusion tensor tractography，DTT）证实肢体

无力为患者锥体交叉后的皮质脊髓束受损所致[5,6]。而另一些研

究者[7,8]则认为Opalski综合征所表现的同侧轻瘫是由于脊髓小

脑束损害所致的肌张力减低，而不是锥体束真正受损引起；并认

为患者同侧深感觉障碍可能导致运动控制的紊乱，协同导致同

侧肢体无力。本例患者左侧上肢肌力轻度下降，下肢无受累，无

病理征，虽存在Romberg征阳性，但指鼻试验及跟膝胫试验正

常，且患者存在眩晕及水平眼震，考虑为前庭神经核受损所致前

庭神经性共济失调，因此其肢体无力应是梗死损伤椎体交叉后

的皮质脊髓束导致。

本例患者所表现的对侧偏身皮肤痛温觉障碍，既往研究认

为是损伤了走行于延髓外侧的脊髓丘脑束所致[9,10]；但其同时存

在左侧肢体麻木症状，上肢明显，Kim等[8]认为是累及楔束或楔

束核导致的刺激性症状所致。薄束及薄束核在脊髓、延髓中位

于背内侧，主要接受来自下肢的纤维，楔束及楔束核主要接受来

自躯干及上肢的纤维，解剖上位于前者的外侧，因此延髓背外侧

的损害常常累及上肢。该患者同侧上、下肢体均有麻木症状，考

虑为楔束或楔束核受累并向内波及薄束或薄束核所致。

Opalski综合征合并尿潴留十分罕见，此例患者尿潴留呈一

过性，治疗5 d后明显好转。排尿反射的生理机制十分复杂，有

研究证实脑桥排尿中枢（pontine mic turition center，PMC）和中

脑水管周围的灰质（periaqueductal gray，PAG）对调控膀胱的正

常排空起重要作用，其发出冲动通过骶髓初级排尿中枢使内括

约肌和外括约肌协调舒缩、逼尿肌收缩，发生排尿[11,12]。而PMC

以下脑组织病变可致膀胱排空功能受损，表现为尿潴留 [13]。

Prabhakar 等 [14]曾对 6 例外侧髓质梗死并发尿潴留患者进行研

究，发现PMC到骶髓的下传通路在髓质外侧被盖水平被损伤可

能为此类患者发生尿潴留的原因，Cho等[15]进一步证实此类患

者存在逼尿肌活性不足。此病例梗死位于延髓外侧，处于骶髓

和脑桥之间，患者表现为有尿意，但是无法排尿，可能为PMC或

PAG与骶髓初级排尿中枢的联系被梗死受损脑组织影响，排尿

冲动无法正常下传，致使内外括约肌舒缩不协调及逼尿肌收缩

不充分，出现尿潴留。

Opalski 综合征病因多为血管性因素，Opalski 认为是由小

脑后下动脉病变致延髓背外侧及上颈髓缺血所致[2]。Liu等[16]则

认为责任血管为椎动脉末梢发出的延髓穿支动脉或脊髓前动

脉，椎动脉夹层也可引起该病[17]，较罕见的有动脉炎[18]、椎动脉

解剖异常[5]、海绵状血管瘤[19]，而最常见的病因应是动脉粥样硬

化性椎动脉狭窄或闭塞。该患者存在多种动脉粥样硬化性的危

险因素，DSA 示基底动脉中段狭窄，右侧椎动脉 V4 段重度狭

窄，右侧小脑下后动脉部分显影，左侧小脑下后动脉未见显影，

动脉晚期可见脊髓前动脉通过侧支向左侧小脑下后动脉中段以

远代偿供血。患者左侧小脑下后动脉开口闭塞，近段无血流代

偿，明确病因为小脑下后动脉闭塞致延髓背外侧下部缺血，与

Opalski报告结论[2]一致。

该患者双侧椎动脉均较纤细，入路困难，存在串联狭窄，因此

选择继续保守治疗。患者长期高血压，是导致其颅内动脉多处狭

窄的主要危险因素[20]。出院后继续给予阿司匹林肠溶片100 mg+

氯吡格雷75 mg，双联抗血小板治疗；阿托伐他汀钙片40 mg，强

化降脂治疗；严格控制血压。3月后复查恢复良好，未复发。

脑干结构复杂，血管变异多，临床症状多种多样，Opalski综

合征临床少见，易造成误诊，而当Opalski综合征呈进展性起病

且伴有尿潴留症状时，则更具有迷惑性。此时需要仔细分析病

史及发病过程并进行严格的体格检查，磁共振的复查亦非常必

要，而进一步脑血管造影检查则有助于明确病因，从而更好地指

导本病的防治。
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图1 患者头颅影像学
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果表明前庭康复训练联合药物治疗PPPD与单独使用

药物治疗相比具有优越性。但由于受到文献数量的影

响，该结论仍需要进行更多高质量的随机对照试验提

供可靠的证据。
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