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阿尔茨海默病并发急性缺血性肠病1例*
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  [摘 要] 关于阿尔茨海默病(AD)与缺血性肠病发生的相关性,目前尚无确切的临床数据予以证实。但

是,从“脑-肠轴”、肠道菌群、疾病发生的危险因素等方面分析,二者可能存在关联性。该文回顾了1例老年AD
并发急性缺血性肠病的诊治过程,并从中总结了临床诊治经验。
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  缺血性肠病是由于肠道缺血缺氧,导致肠黏膜炎

症、坏死、梗阻、穿孔等,从而引起腹痛、腹泻、便血等

一系列临床表现的一组异质性疾病[1]。据报道,我国

90%以上的缺血性肠病患者发病年龄大于60岁[2]。
阿尔茨海默病(AD)是一种进行性神经系统疾病,其
是由于大脑神经元退化和凋亡引起的认知和记忆功

能的丧失。在老年人群中,AD发病率及死亡率逐年

上升[3]。AD会导致认知功能障碍,往往会提高其他

器质性疾病的诊疗难度。目前,缺血性肠病与AD相

关性的研究报道较少见,但二者从“脑-肠轴”、肠道菌

群、疾病发生的危险因素等方面均有一定关联。本文

回顾了1例老年 AD并发急性缺血性肠病的诊治过

程,并从中总结了临床诊治经验。

1 临床资料

  患者,男,92岁,因“大便习惯改变3
 

d,便血1
 

d”
于2023年10月6日经本院急诊收入消化内分泌科。
现病史:入院3

 

d前,患者受凉后出现大便习惯改变,
为不成形稀便,约每天2次,色正常,气味不详,量少,
伴恶心、纳差、咳嗽、咳痰、喘累气促,未引起重视及进

一步检查。自服“三九感冒灵颗粒、藿香正气液”等药

物后无明显好转。入院1
 

d前,患者发现肛周有鲜红

色血液3次,伴腹痛。为求进一步诊疗由急诊120送

入本院。既往史:AD史数年,长期卧床,生活不能自

理。既往有高血压病史,否认糖尿病病史。入院查

体:体温36.6
 

℃,脉搏92次/分,呼吸20次/分,血压

179/80
 

mm
 

Hg,口唇稍发绀,听双肺呼吸音粗,双下

肺闻及少许湿啰音,心率92次/分,心律齐,心音正

常,无病理性杂音及心包摩擦音,腹部膨隆,肠鸣音

4次/分,全腹无明显压痛、反跳痛及肌紧张。神经系

统检查:痴呆状,问答不合理,查体不合作,双侧瞳孔

等大等圆,对光反射存在,四肢肌力检查不合作,肌张

力可,病理反射未引出。常规:白细胞计数9.17×
109/L,中性粒细胞百分比91.10%。D-二聚体测定:

2.08
 

mg/L。电解质:钾3.11
 

mmol/L。降钙素6.09
 

ng/mL,C-反应蛋白136.10
 

mg/L,N 末端-前脑钠

4
 

737.16
 

pg/mL。便隐血试验:阳性。心脏超声:左
房增大;主动脉瓣钙化伴中度反流;三尖瓣重度反流,
肺动脉压增高;二尖瓣中度反流;肺动脉瓣轻度反流;
左心室舒张功能减退。颈部血管超声:双侧颈总动脉

内-中膜毛糙增厚伴粥样斑块形成。下肢动静脉超声:
双下肢动脉粥样硬化性改变伴粥样硬化斑块形成。
腹部增强CT(图1):主动脉及左、右冠状动脉管壁钙

化;腹主动脉广泛钙化;乙状结肠、直肠大范围水肿,
考虑炎症。肠镜(图2):距肛门10~25

 

cm处可见连

续性片状和条状溃疡灶,底覆白苔,溃疡间黏膜可见

充血肿胀。考虑缺血性肠病? 自身抗体谱检测:阴
性。大便培养:未见微生物生长。大便轮状病毒及腺

病毒检测:阴性。巨细胞病毒IgM 抗体:阴性。临床

诊断:缺血性结直肠炎(局灶节段性缺血)。入院后予

禁食、补液、控制血压(硝苯地平控释片30
 

mg,每天1
次,目标控制血压为140/80

 

mm
 

Hg)、抗凝(依诺肝素

钠3
 

000
 

AxalU,皮下注射每天1次)、缓解肠道炎症

(美沙拉秦缓释颗粒1
 

g,口服,每天4次),稳定斑块

(阿托伐他汀钙20
 

mg,每天1次,睡前口服),并予以

抑酸、调节肠道菌群、抗感染、止咳祛痰、营养支持及

维持水电解质平衡等对症支持治疗。患者存在明显

的精神症状,予以奥氮平(口服2.5~5
 

mg,每晚1次)
改善激惹吵闹等症状。治疗后腹部增强CT见图3。
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  注:A.可见腹主动脉广泛钙化;B.可见乙状结肠、直肠肠壁增厚、

水肿,未见异常强化。

图1  腹部增强CT(治疗前)

  注:可见乙状结肠黏膜连续性片状和条状溃疡灶,底覆白苔,溃疡

间黏膜可见充血肿胀。

图2  结肠镜(治疗前)

  注:可见乙状结肠、直肠肠壁稍增厚、水肿,考虑炎症。较治疗前水

肿明显减轻、好转。

图3  腹部增强CT(治疗后)

2 讨  论

  缺血性肠病主要包括急性肠系膜缺血、慢性肠系

膜缺血及缺血性结肠炎[4]。缺血性肠病的病理生理

过程十分复杂,包括全身循环状态、肠道血管结构和

功能受损程度、受损血管数量、血管床对血流灌注减

少的反应、侧支循环代偿能力、缺血损伤持续时间及

受累肠段的代谢需要等[5]。缺血性肠病的常见危险

因素为老年人群肠系膜血管粥样硬化[1],其他常见危

险因素包括糖尿病、高血压病、冠状动脉疾病、心房颤

动、休克等。药物因素、免疫因素、生理因素等也可导

致缺血性肠病的发生[6-7]。
急性肠系膜缺血是缺血性肠病分型中严重程度

最高的类型,其是由于流向肠道的血流量突然减少。
缺血性损伤的主要机制是缺氧和细胞酸中毒。如果

缺血损伤后再灌注不及时,细胞受损将不可逆,且肠

壁炎症和出血释放自由基、白细胞介素等会引起进一

步的组织损伤,即再灌注损伤[8]。缺血性结肠炎是缺

血性肠病中最常见的类型。大部分缺血性结肠炎因

黏膜下或壁内出血引起可逆性缺血性结肠炎,只有少

数存在肠壁和功能的不可逆性损伤[9]。缺血性结肠

炎的病变多表现为节段性受累,部位以左半结肠多

见。慢性肠系膜缺血的发病率较低,多为单支血管病

变,其是由供应肠道的血流量逐渐减少所致。广泛的

侧支循环代偿可使患者多年无明显临床症状。腹痛、
腹泻、便血是缺血性肠病的临床三联征,其中不同亚

型的临床表现存在差异。急性肠系膜缺血常表现为

突发剧烈腹痛,多伴有恶心呕吐和腹泻,腹痛与体征

不呈正比。慢性肠系膜缺血常表现为餐后剧烈腹痛、
畏食和慢性体重下降,腹痛定位不明确。缺血性结肠

炎一般表现为左下腹或下腹部轻中度痉挛痛,24
 

h内

常出现腹泻并伴有便血[10],这一特点与结肠的分水岭

区域侧支即左腹部血流有限有关,故左半结肠更容易

发生缺血风险。在体格检查中,缺血性结肠炎早期多

表现为腹部轻中度压痛,病情加重时可有腹部重度压

痛、反跳痛、腹肌紧张,肠鸣音逐渐减弱甚至消失等腹

膜炎的体征。
对于临床高度怀疑的病例应立即安排适当的检

查,CT增强扫描和CT血管成像可观察肠系膜动脉

主干及其二级分支的解剖情况。肠镜检查是缺血性

结肠炎主要诊断方法;选择性血管造影是急性肠系膜

缺血诊断的“金标准”,可在诊断的同时直接进行血管

内药物灌注治疗和介入治疗[11]。有研究报道,血清学

标志物(如D-二聚体、乳酸脱氢酶、脂肪酸结合蛋白、
二胺氧化酶、瓜氨酸、血管黏附蛋白-1等)有一定的协

助诊断价值,但特异性常不高[12-13]。未来有待更多的

前瞻性临床研究证实血清学标志物在缺血性肠病中
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的诊断价值。缺血性肠病的治疗原则主要是维持血

流动力学稳定,尽早恢复组织灌注。缺血性肠病的治

疗方法包括内科保守治疗(抗凝、溶栓、扩血管等)、经
皮血管内介入治疗(经皮抽吸取栓、动脉内药物溶栓、
经皮腔内血管成形术、支架植入术等)、手术治疗(血
管重建术、血栓切除术和肠道切除术等)[14-15]。临床

应针对患者的适应证及禁忌证,选择合理的治疗方

法。多学科团队的参与对治疗缺血性肠病也至关重

要。在预后方面,急性肠系膜缺血的预后最差。AD-
ABA等[16]研究发现,急性肠系膜缺血患者住院死亡

率约为63%。如果可以在肠系膜发生梗死之前进行

诊断和治疗,则可以大大降低死亡率。缺血性结肠炎

预后相对较好,大多数患者在1~2周内症状逐渐好

转,总死亡率接近10%[17]。慢性肠系膜缺血有发生

急性肠系膜动脉栓塞的风险,其可导致发病率和死亡

率的增加。
本案例患者高龄,有高血压病、动脉钙化的基础

疾病,是缺血性肠病的高危人群。而且,患者有腹泻、
便血、腹痛症状。因此,对于无法用常规疾病进行解

释的腹痛、大便习惯改变,且有缺血性肠病高危因素

的患者需警惕该疾病。结合患者影像学资料(因患者

有认知功能障碍,间断躁动,无法配合血管介入手术,
故未能获得血管介入影像资料),可见乙状结肠、直肠

壁增厚、水肿。肠镜下表现为节段性肠道黏膜糜烂和

条状溃疡灶,支持缺血性肠病的诊断。该患者合并

AD,存在认知功能障碍,对自身症状、病情变化描述

能力差,治疗配合度不良,并且合并多器官功能不全,
外科手术及介入治疗风险高,本科室选择内科保守治

疗后,取得了较好疗效。治疗12
 

d后,患者未再便血,
腹痛、腹泻缓解。复查腹部增强CT(图4):乙状结肠、
直肠壁 水 肿 较 治 疗 前 明 显 减 好 转。患 者 于10月

26日病情好转出院,住院时间为20
 

d。出院后3个月

内电话随访,无复发。
关于AD与缺血性肠病发生的相关性,目前尚无

确切的临床数据予以证实。但是,从“脑-肠轴”、肠道

菌群、疾病发生的危险因素等方面分析,二者可能存

在关联性。从“脑-肠轴”方面看,大脑可通过自主神经

系统调节肠道功能,还可通过直接调节微粒体的激素

分泌,进而影响肠道微生物的基因表达及肠道微生物

群的结构和功能。肠道的缺血性损伤可加重肠道菌

群紊乱,并引起肠源性内毒素血症,进而影响大脑认

知功能,加速AD的病程进展[18-20]。从疾病发生机制

上看,目前已证实载脂蛋白E4是 AD的主要易感基

因,胆固醇水平升高、脂质代谢障碍等参与大脑中β-
淀粉样蛋白的合成,导致大脑退化和认知功能障

碍[21]。而高胆固醇血症也是导致腹主动脉粥样硬化、

缺血性肠病的重要因素[22-23]。此外,从发病的高危因

素看,年龄、高血压病、糖尿病等均为AD及缺血性肠

病的危险因素[3,17],二者有较多的相同风险因素。因

此,对于缺血性肠病的老年患者,如出现认知障碍,需
警惕AD的可能;而对于AD患者,在出现腹痛、腹泻、
便血等症状时,也需警惕缺血性肠病的风险,以免延

误诊治。
综上所述,对于老年缺血性肠病的治疗,需要全

面评估患者病情,建议依据患者情况选择个体化的综

合治疗方案。AD与缺血性肠病可能在“脑-肠轴”、肠
道菌群、疾病发生的危险因素等方面存在一定的相关

性,但需更多的临床研究证实,以便加强临床医生对

缺血性肠病及AD的预防及治疗,这对于改善疾病预

后至关重要。
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·案例分析·

1例急性淋巴细胞白血病并发黄曲霉菌感染的护理

杨惠尧1,刘艳霞2,张倩倩2,金京京2,张文宣2,赵增鑫2,解文君2△,赵钰杰1,杜越冰1

[1.天津中医药大学,天津
 

300020;2.中国医学科学院血液病医院(中国医学科学院血液学研究所)/实验

血液学国家重点实验室/国家血液系统疾病临床医学研究中心/细胞生态海河实验室,天津
 

300020]

  [摘 要] 该文结合临床资料并回顾相关文献分析了1例急性淋巴细胞白血病合并皮肤黄曲霉菌真菌病

的临床特点及护理经验。该案患者化疗后出现多处皮肤软组织感染,伴高热、高钾血症,合并多种影响创口愈

合的因素,病理结果诊断为皮肤黄曲霉菌真菌感染。多学科专家会诊后,给予外科清创,配合全身治疗,患者生

命体征平稳,好转出院。出院后继续门诊换药,至出院后22
 

d,全部创口愈合。
[关键词] 急性淋巴细胞白血病; 黄曲霉菌; 护理
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  急性淋巴细胞白血病(ALL)是一种侵袭性的血

液系统的恶性肿瘤,其特点是未成熟的淋巴细胞在骨

髓中的异常增殖。由于疾病本身所伴随的免疫功能

缺陷及反复化疗所致的中性粒细胞缺乏,患者极易发

生感染[1],甚至发生败血症而引起死亡。侵袭性真菌

病(IFD)是血液病患者化疗和造血干细胞移植后常见

的严重并发症[2],其诊断和治疗困难,病死率高。国

内前瞻性、多中心流行病学研究(CAESAR研究)显
示,接受化疗的血液恶性肿瘤患者中,IFD总发生率

为2.1%,尤其多见于诱导化疗期间[3]。IFD感染部

位以口腔及呼吸道最为常见,也可见于胃肠道、皮肤

软组织、泌尿系统等感染,皮肤真菌感染较少见[4-6],
因黄曲霉菌导致的全身皮肤软组织感染更是少见。
一旦发生IFD,不仅会增加治疗成本也会影响治疗效

果,进而影响患者康复进程。由于感染的罕见性,护
理人员可能缺乏足够的知识和经验来预防和管理,现
将本院收治的1例ALL合并皮肤黄曲霉感染患者报

告如下,以期提高护理人员对此类低发生率感染的认
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