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  可逆性后部白质脑病(RPLS)[1]是一种近几年被

提出的临床-放射学综合征,在产科好发于以妊娠期高

血压为基础的子痫前期及子痫患者。以头痛、癫痫发

作、视觉障碍、意识障碍及精神异常为主要临床表

现[2],以影像学诊断为确诊依据。妊娠高血压综合征

并发溶血、肝酶升高、血小板减少(HELLP)综合征是

妊娠期高血压疾病的严重并发症,因RPLS发病原因

复杂,临床表现多样,早期识别有助于防止其严重的

后遗症。本文报道1例严重 HELLP综合征并发

RPLS的病例,旨在提高大家对此病的认识。
1 临床资料

  患者,女,36岁,G4P1,主因停经37+5 周,规律腹

痛1+h入院。孕23+周查空腹血糖5.42
 

mmol/L,饮
食控制后复查空腹血糖5.31

 

mmol/L,诊断妊娠期糖

尿病。孕期无血压升高史。既往史:否认高血压,肾
脏疾病及癫痫病史。入院前1

 

h出现规律宫缩,入院

待产,总产程小于3
 

h,产后1
 

d出现上腹部不适,恶心

呕吐,伴头晕头痛及视物不清。查体:体温36.1
 

℃,
心率108次/min,血压200/116

 

mm
 

Hg,神志淡漠,
嗜睡,双侧瞳孔等大等圆,对光反射敏感,颈软,无抵

抗,四肢从属活动,肌力Ⅴ级,肌张力不高。辅助检

查:心电图示窦性心动过速。心脏彩超左室舒张功能

减低,三尖瓣反流Ⅰ度。泌尿系统彩超双肾、输尿管

未见异常。上腹部彩超肝脏回声增粗,胰腺回声欠均

匀。头颅CT可见右侧小脑,脑干区及两侧基底节-丘
脑区可见片状低密度影,边界模糊,中线结构居中,脑
室系统未见明显扩大,脑沟脑池未见明显增宽。头颅

磁共振成像及弥散加权成像(DWI)提示脑干区及双

侧基底节-丘脑区,双侧额顶叶及右枕叶可见多发斑片

状稍长T1、T2 信号影,边界欠清晰,抑水像呈高信号,
DWI未见明显异常信号影,中线结构居中,脑室系统

未见明显扩大,脑沟脑池未见明显增宽,垂体形态及

信号未见异常,见图1。

  A:双侧基底节-丘脑区,额顶叶及右枕叶DW1呈像;B:双侧脑干区DW1呈像;C:双侧脑干区DW2呈像;D:双侧基底节-丘脑区,额顶叶及右

枕叶DW2呈像

图1  患者治疗第1天核磁检查结果

  A:双侧脑干区DW1呈像;B:双侧基底节-丘脑区,额顶叶及右枕叶DW1呈像;C:双侧基底节-丘脑区,额顶叶及右枕叶DW2呈像;D:双侧脑

干区DW2呈像

图2  患者转入ICU治疗第6天核磁检查结果
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  转入ICU后给予解痉、镇静、控制血压、脱水降颅

压、输注血浆、补充清蛋白及保肝治疗6
 

d后,症状好

转,复查头颅磁共振成像及DWI提示原双侧基底节-
丘脑区及右枕叶异常信号影基本消失(图2)。脑干区

及双侧额顶叶多发斑片状稍长T1、T2 信号影范围较

前缩小,抑水像呈稍高信号,DWI未见明显异常信号

影,出院后1个月随访,患者检查无异常。住院期间

患者血常规及肝功能主要指标水平,见表1。
表1  住院期间患者血常规及肝功能主要指标变化

项目 治疗后1
 

d 治疗后4
 

d 治疗后
 

6
 

d 治疗后
 

9
 

d

WBC
 

(×109/L) 10.15 12.07 10.30 6.92
HB

 

(g/L) 108 97 116 109
PLT(×109/L) 39 107 185 302
ALT(U/L) 149 115 69 38
AST(U/L) 273 87 28 22
ALB(g/L) 27 37 39 36

  WBC:白细胞计数;HB:血红蛋白;PLT:血小板计数;ALT:丙氨

酸氨基转移酶;AST:天门冬氨酸氨基转酶;ALB:清蛋白

2 讨  论

  RPLS是 HINCHEY在1996年命名,其病因复

杂,文献报道发病率为0.01%[3],好发于孕妇,尤其是

子痫前期或子痫孕妇。其他可见于高血压脑病,应用

免疫抑制剂或细胞毒性药物等。而 HELLP
 

综合征

是以溶血、肝酶升高、血小板减少为特点的疾病,常见

的并发症有弥散性血管内凝血(DIC),急性肾功能衰

竭和胎盘早剥;其次有严重的腹水、肺水肿、脑水肿,
以及比较少见的肝包膜下血肿和视网膜脱落、脑出

血、胰腺和结肠脓肿[4]。
这两种疾病发病机制尚不完全明确。目前大多

数学者认为,RPLS发病机制主要包括:(1)血管内皮

细胞受损学说。自身免疫性疾病、免疫抑制剂及化疗

药物的使用、代谢紊乱等因素均引起人体内环境变

化,激活免疫系统,通过细胞免疫导致内皮细胞损伤,
进而引起血管源性水肿,导致器官功能障碍。此学说

为RPLS发病的主要因素。STAYKOV等[5]研究发

现,子痫患者脑水肿程度与血压无明显相关性,与血

管内皮受损直接相关。而最新的研究表明,血管紧张

素1型受体拮抗剂通过激活肿瘤坏死因子-α(TNF-α)
和内皮素-1(ET-1),从而诱导妊娠期毛细血管内皮细

胞和肝脏损伤[6]。(2)脑血管痉挛学说。由于血压的

急骤上升导致血管收缩,脑组织及血管内皮细胞处于

低氧状态,进而激活内皮细胞释放生长因子,刺激血

管再生及增加血管通透性,造成血管源性水肿。LI
等[7]研究表明,高血压引起的血管收缩可能是血管源

性水肿发展的主要机制,血管收缩可能有助于RPLS
缺血的发展。(3)脑血管过度灌注学说。血压急骤上

升破坏了脑血管自动调节机制,导致小动脉扩张,急
剧升高的血压及血管过度灌注引起内皮细胞破坏,引
起血管源性水肿[8]。

以上3种学说均以血管内皮受损为中心环节,而
关于HELLP综合征可能机制占主流地位的学说亦

为血管内皮受损学说,因此考虑这两种疾病为血管内

皮受损在靶器官及全身循环系统的不同表现。该例

HELLP并发RLPS推测为产后受哺乳,睡眠欠佳,精
神刺激联合作用下血压骤升超过血管调节能力引起

代谢紊乱,血管内皮受损,发生血管源性水肿,患者以

头痛、视觉障碍及意识障碍为主要表现。在产科,对
于妊娠期高血压患者出现头痛、精神异常、视力障碍

经常需与脑血管疾患进行鉴别。头颅磁共振成像是

可靠的检查手段。RPLS在影像学表现主要累计后部

脑白质,常见的部位为顶,枕叶皮质下白质,脑干,基
底节和额叶也可累及,CT表现为低密度灶,核磁检查

提示T1 低信号,T2 液体衰减反转恢复序列(FLAIR)
呈高信号,DWI及表观弥散系数(ADC)为高信号[9]。
经过有效的治疗1~2周后,RPLS临床与影像学表现

明显改善或者完全恢复。
RPLS与 HELLP综合征的治疗关键是去除病

因[10-11],早诊断、早治疗预后良好,若治疗延误,可能

导致血管源性水肿向细胞源性水肿转变,引起不可逆

性变化[12]。最新研究表明,ALB、AST和 ALT水平

是RPLS水肿发展的潜在预测因子。ALB与血管源

性水肿密切相关,AST、ALT与细胞毒性水肿密切相

关[13]。本病例在短时间之内将血压降至正常,通过补

充清蛋白纠正低蛋白血症,脱水降颅压减轻了脑血管

负荷,使AST及ALT在短时间内降至正常,避免了

脑细胞受损。此外,针对 HELLP综合征予以综合对

症治疗,如保肝、输血、激素等治疗后,对患者预后

有益。
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自发性冠状动脉夹层保守治疗2例
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  自发性冠状动脉夹层(spontaneous
 

coronary
 

ar-
tery

 

dissection,SCAD)是 急 性 冠 状 动 脉 综 合 征

(ACS)、急性心肌梗死及猝死的重要原因,特别是在

年轻女性及缺乏冠心病易患因素的患者中更为常

见[1]。SCAD和其他动脉粥样硬化所导致的急性心

肌梗死在治疗及诊断上也可能大相径庭。现将重庆

市奉节县人民医院收治的2例SCAD患者的诊治情

况报道如下。
1 临床资料

  患者1,女,46岁,因“反复胸痛4
 

d,再发3
 

h”于
2018年4月12日入住奉节县人民医院。既往体健,
否认高血压、糖尿病、高脂血症等慢性病史,无吸烟、
饮酒等不良嗜好。月经史:初次月经16岁,每次时间

 

3~5
 

d,周期为30
 

d,末次月经2018年4月1日,月经

规律,经量正常。婚育史:20岁结婚,G1P1,丈夫及儿

子身体健康,余无特殊。入院查体无异常。心电图:
窦性心律;前壁心肌梗死

 

(分期请结合临床),见图1;
T

 

波改变,左胸导联
 

QRS
 

波低电压,电轴左偏。心肌

损伤标志物:肌钙蛋白I(cTnI)0.43
 

ng/mL(参考值

小于0.5
 

ng/mL),肌红蛋白(Mb)<25
 

ng/mL(参考

值小于50
 

ng/mL),肌酸激酶同工酶(CK-MB)10.12
 

ng/mL(参考值小于5
 

ng/mL)。N端B型脑钠肽前

体(NT-proBNP)184.71
 

pg/mL(参考值小于300
 

pg/
mL)。余未见明显异常。急诊冠状动脉造影检查显

示(图2):左主干正常,左前降支于第一对角支分出后

全程血管变细,狭窄最重处约
 

95%,前向血流冠状动

脉血流分级(TIMI)2级,考虑左前降支血管自发性夹

层;左回旋支全程未见明显狭窄,前向血流 TIMI
 

3
 

级;右冠状动脉开口正常,全程未见明显狭窄,前向血

流TIMI
 

3
 

级,未给予进一步处理,返回病房药物保守

治疗,口服阿司匹林肠溶片0.1
 

g每天1次,硫酸氢氯

吡格雷75
 

mg每天1次,酒石酸美托洛尔25
 

mg每天

2次,马来酸依那普利5
 

mg每天1次。术后第8天心

脏彩色超声检查显示:各心房心室内径正常,主、肺动

脉内径正常,室间隔及左心室后壁厚度正常,左心室

前壁搏幅稍降低,运动欠协调。房间隔、室间隔未见

连续性中断,各瓣膜未见异常,启闭正常。心包腔内

未见异常。住院20
 

d病情稳定出院。2个月后复查

冠状动脉血管内超声(IVUS)显示,管腔狭窄部位壁

间血肿肌化(图3)。随诊6个月,无心绞痛发作。

图1  患者1入院时心电图检查结果
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