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脑梗死即缺血性脑卒中，是指各种脑血管病变

所致脑部血液供应受阻，造成局部脑组织缺血缺氧

性坏死，而出现相应的神经功能缺损。先前的解剖

学研究已确凿证明，神经系统的初级运动皮质主要

支配对侧躯体［1-2］，因此几乎所有累及锥体束的幕

上脑卒中患者都表现出对侧肢体运动功能障碍。本

文报告 1 例发生于幕上的缺血性脑卒中表现为病灶

同侧肢体瘫及对侧中枢面舌瘫的罕见病例，并讨论

其可能的病理生理学机制。

临床资料 患者女，60 岁，主因“左下肢无力伴

言语含糊 1 d”于 2020 年 7 月 20 日入院。患者 1 d 前

休息时出现左下肢无力，行走需扶持，伴言语含糊，

吐字不清、声音低沉；伴饮水呛咳；不伴头晕、意识

障碍等。既往糖尿病史 10 余年，血糖控制差；1 年前

右侧侧脑室旁梗死遗留左下肢轻微无力。神经系统

查体：神清、言语不利，听理解正常，双侧额纹对称，

右侧鼻唇沟变浅，伸舌偏右，双上肢、右下肢肌力 

5级，左下肢肌力4级，四肢肌张力正常；指鼻试验、轮替

试验稳准，左侧跟膝胫试验欠稳准，左侧Babinski（+）， 

Chaddock（+），余查体未见明显异常。辅助检查：糖

化 血 红 蛋 白 为 10.2%，总 胆 固 醇 为 2.15 mmol/L， 

高 密 度 脂 蛋 白 为 1.21 mmol/L，低 密 度 脂 蛋 白 为 

0.91 mmol/L。头颅 MRI（2020 年 7 月 21 日）示：双侧

半卵圆中心、侧脑室旁、基底节区可见斑点状长 T1、

T2长异常信号影，T2 液体衰减反转恢复序列（FLATR）

部分呈高信号，部分呈中央低边缘高信号，边缘模

糊，左侧侧脑室旁病变扩散加权成像（DWI）上见异常

高信号影。见图1、图2。脑MRA示：部分管壁不规整，

未见局限性狭窄征象。结果：左侧侧脑室旁急性期

脑梗死；双侧半卵圆中心、侧脑室旁、基底节区缺血灶，

部分病变陈旧软化；脑动脉硬化。颈动脉彩超（2020年

7月23日）示：颈部动脉管壁毛糙，右侧锁骨下动脉

起始处内中膜增厚，较厚处约 0.11 cm。诊断：急性

脑梗死，陈旧性脑梗死，2型糖尿病。给予抗血小板、

调脂稳斑、改善循环及对症治疗后病情好转出院， 

3周后电话随访，患者言语含糊、饮水呛咳明显改善，

左下肢无力轻微改善，行走时间长、爬楼梯时受限。

讨论 躯体运动传导通路中的锥体束在下行过

程中分为皮质脊髓束和皮质核束。皮质脊髓束下行

至延髓下端，75%～90% 的纤维走行至对侧，形成锥

体交叉，交叉后的纤维下行于脊髓的外侧索，称皮

质脊髓侧束，主要支配四肢运动；而未交叉的小部

分纤维下行于同侧前索，在下行过程中陆续交叉，

止于对侧脊髓前角，称皮质脊髓前束，主要支配双

侧躯干肌；另有少量未交叉的纤维在同侧下行加入

至皮质脊髓侧束，称皮质脊髓前外侧束［1］。皮质核

束在脑干各个脑神经核的平面上交叉至对侧，终止

于脑神经躯体运动核和特殊内脏运动核，除面神经

核下部及舌下神经核仅受对侧皮质核束支配外，其

余脑干运动神经核均受双侧皮质核束支配。因此，

当一侧皮质脊髓束在锥体交叉以上受损时，主要引

起对侧肢体瘫痪；当一侧皮质核束损伤时，仅表现

为对侧下部面肌和舌肌瘫痪，即鼻唇沟变浅或消失、

口角低垂并向病灶侧偏斜、伸舌时舌尖偏向病灶对
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侧，而上部面肌不受累，皱眉、皱额和闭眼动作均无

障碍［2］。

本例患者表现出罕见的左侧幕上卒中致左侧

肢体瘫和右侧面舌瘫的交叉性瘫痪，右侧面舌瘫

系损伤左侧皮质核束所致，符合常规定位，但引起

同侧肢体运动障碍却是一种反常的神经学现象。近

年来，脑卒中致同侧偏瘫的病例陆续被报道［3-5］，这

种不寻常的临床表现可能与多种病理生理学机制

有关，具体如下。（1）皮质脊髓束的生理解剖变异： 

①先天性皮质脊髓束未交叉或未交叉占主导。Patra

等［6］报道的 1 例患者与本病例相似，患者因右侧额

颞叶缺血导致右侧偏瘫和左侧面瘫，行功能磁共振

（fMRI）及纤维束成像示皮质脊髓束几乎完全不交

叉。Terakawa等［5］通过MRI、fMRI、经颅磁刺激（TMS）

和感觉诱发电位对 1 例右侧壳核出血后出现右侧偏

瘫的患者进行研究，发现非交叉锥体束的存在导致

了同侧偏瘫，此患者同时合并延髓形态异常和先天

性脊柱侧弯。据报道，缺乏锥体束交叉的患者常伴

有先天畸形，如水平凝视性麻痹伴进行性脊柱侧弯

（HGPSS）、后颅窝畸形、无脑畸形、枕部脑膨出或胼

胝体发育不全以及 Dandy Walker 综合征、Joubert 综

合征和 Mobius 综合征等［4，7-8］。②皮质脊髓束双交

叉。Chang 等［9］报道了 1 例因先天性脑裂畸形而致

偏瘫的患者，伴有在脑干水平出现双交叉的同侧皮

质脊髓束，患者虽未发生脑卒中，但若脑卒中损伤

同侧纤维的不同水平时，也可能是引起同侧偏瘫的

机制之一。（2）皮质的功能重组：作为被提出的最常

见机制，多种证据表明，皮质脊髓束的功能偏侧具

有可塑性，并随时间和身体需要而变化［10-11］。在一

项有对侧脑卒中病史的同侧偏瘫病例研究中，存在皮

质脊髓束交叉的情况下，当患者握住瘫痪手时，fMRI

显示同侧运动区被激活，对侧运动区未被激活［11］；

而在 Song 等［12］报道的患者中，当瘫痪左手运动时

fMRI 显示双侧的运动区被激活。上述研究的结果

差异可能是由于 fMRI 的激活模式不同，或者大脑重

组中的个体差异，但同侧运动区激活是一个共同的

基本发现。以上结果表明，健侧大脑半球的皮质重

组参与了上次卒中后的康复过程。另有研究通过神

经功能影像和神经生理学检测发现在有对侧脑卒中

病史的患者中，未交叉的对侧皮质脊髓束可作为脑

卒中损伤后的运动代偿系统，脑卒中病史可能产生

了同侧偏瘫的条件［13］。Misawa 等［10］对脑梗死患者

行 TMS，发现脑卒中后大脑皮质运动神经元从健侧

半球到瘫痪肢体的连接即皮质脊髓前外侧束被显著

增强，这种通路的激活似乎可以部分补偿躯干及近

端肌肉的运动功能障碍，因而推测急性单侧皮质脊

髓束破坏可导致双侧运动皮质系统的重组，并且同

侧通路的出现与良好的预后相关。涉及此机制的几

乎所有患者都有过对侧交叉纤维的损伤，随着时间

的推移，健侧大脑半球可能通过激活潜在的未交叉

运动通路以补偿交叉运动通路的损害，即通过皮质

的功能重组促进偏瘫的康复，这被认为是脑卒中早

期恢复的最重要机制［14］。新病变出现时，累及重组

区的未交叉纤维会导致原有偏瘫的恶化。（3）未交

叉皮质脊髓束损伤：相关研究观察到在无脑卒中病史

以及近期病变与以前病变处于一侧的同侧偏瘫患者

中，影像学结果提示皮质脊髓束交叉的存在［7，13］。上

述情况不能用皮质重组解释，而是患者可能同时存

在活跃的交叉与未交叉纤维，病变选择性累及了同

侧的未交叉纤维，这些纤维与交叉纤维位置接近但

明显分开。（4）累及补充运动区：Inatomi 等［13］报道

的 1 例患者，发生在扣带回和胼胝体附近的梗死可

能累及补充运动区而导致同侧偏瘫。岛叶、扣带回、

图1 FLAIR 示左侧侧脑室旁新发脑梗死，右侧侧脑室旁陈旧性

脑梗死

图2 DWI 示左侧侧脑室旁异常高信号影
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前额叶可能是导致这种缺陷的少数几个病变部位，

刺激这些部位可引起不同程度的四肢运动，这或许

是同侧受累的机制之一［6，15］。

在 Tan 等［7］的研究中，其总结了同侧偏瘫的主

要临床特征，即 MRI 上的小病灶、高比例的偏瘫以

及对侧卒中的既往史，这与本文报道病例基本相符。

在本病例中，患者 1 年前经历过幕上卒中，即右侧侧

脑室旁梗死导致左侧偏瘫，并且遗留轻微左下肢无

力症状。此次新发左侧侧脑室旁急性期梗死导致左

下肢无力症状明显加重，同时伴右侧中枢性面舌瘫，

这种不符合常规定位诊断的病变颠覆了以往的惯有

思维。根据以上所总结的发病机制，此患者有过脑

卒中后对侧偏瘫的既往史，这表明目前的同侧偏瘫

不可能由解剖生理变异如先天性皮质脊髓束未交叉

或未交叉占主导引起，而且病变也不符合补充运动

区附近的脑梗死。因此，本患者的同侧偏瘫机制更

倾向于大脑皮质的功能重组对脑卒中后运动功能的

代偿。此外，本例右侧半球存在新旧不一的多发缺

血病灶，并不能完全排除会引起肢体无力。

综上所述，这种罕见的脑梗死致同侧肢体运动

障碍具有多种可能的机制。根据常识和临床经验，

临床医生可能更加关注责任病灶对侧的症状，而忽

视了不寻常的同侧运动损伤。因此，当对侧循环未

显示病变时，应高度怀疑同侧循环中的任何闭塞。

关于本研究的局限性，主要在于无法获得相关检查，

如进行 fMRI 和扩散张量成像（DTI）扫描，可通过肢

体体感诱发电位去判定该病例的锥体束走行方式，

以此作为证据证实本文的临床推测结果。总之，幕

上卒中导致的同侧偏瘫是一种仍未得到充分诊断的

矛盾现象，将来对未受影响的运动通路进行干预，

可能是促进偏瘫康复的一种新的治疗选择，因而进

一步了解其发病机制对脑卒中患者的治疗及预后具

有重大意义。
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