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1 病例资料

患者,女,83岁,于2022年7月26日患者因

“呼吸困难1
 

d”,于外院行胸部CT检查时发现大量

心包积液,病程中无胸痛、胸闷等不适,为求进一步

诊治,于2022年7月26日收治于川北医学院附属

医院心内科。既往史:患者于2022年7月11日在

神经内科诊断为“急性脑梗死静脉溶栓治疗后”;有
糖尿病史;无晕厥史,无家族猝死史,无心脏病史;无
药物过敏史。查体:神志清楚,精神较差,双肺可闻

及散在分布细湿啰音,右下肺较明显。心界向两侧

扩大,心率65次/min,律齐,心音遥远,未闻及心包

摩擦音,各瓣膜听诊区未闻及病理性杂音,无双下肢

水肿。辅助检查:心脏超声(2022年7月12日)(图1):
心包腔内见无回声区,后心包间距约3

 

mm,前心包

间距约4
 

mm,左心室射血分数67%,微量心包积

液,左房收缩末期前后径36
 

mm。心脏超声(2022
年7月26日)(图2):心包腔可见无回声区,前心包

间距约11
 

mm,后心包间距约16
 

mm,右房顶部心

包间距约20
 

mm,心尖部心包间距约13
 

mm,左心

室射血分数61%,中-大量心包积液。胸部 CT
(2022年8月3日)(图3):(1)慢性支气管炎,肺气

肿,双肺散在斑片状磨玻璃密度影;(2)心脏左心房

增大,主动脉及冠状动脉局部管壁硬化,心包大量积

液;(3)双肺少许纤维灶,双侧局部胸膜增厚,右侧胸

腔少量积液;(4)纵隔增大淋巴结;(5)肝淤血。病程

中心肌损伤指标检验:未见明显异常。腹部超声:腹
腔少量积液。血常规(2022年7月26日):血小板

300×109/L,嗜酸性粒细胞0.00。凝血功能检验

(2022年8月4日)危急值:血浆凝血酶原国际标准化

比率14.11,血浆凝血酶原时间150.8
 

s。为避免心脏

压塞影响患者生命安全,建议行心包穿刺引流术,经
患者及家属同意并排除手术禁忌证后,顺利完成超声

引导下心包积液穿刺置管引流术,当日缓慢引流血性

心包积液量400
 

mL,进一步送检心包积液提示为渗

出液,后予以持续心包引流,同时予以调脂固斑、营养

心肌、抗感染、护胃、降糖、维持水电解质平衡等治疗。
术后7

 

d,患者呼吸困难较前减轻,余无明显不适,仅
有少量心包积液流出(<20

 

mL/d),复查心脏超声提

示:心包积液置管引流术后,心包腔可见线性液性暗

区反射,微量心包积液。复查凝血功能:血浆凝血酶

原国际标准化比率1.51,血浆凝血酶原时间18.3
 

s,
较前明显下降。心包积液穿刺置管引流术后心包积

液较前明显减少,故于术后8
 

d拔除患者心包积液引

流管,拔管后未见渗血渗液。患者病情较前好转,于

2022年8月16日办理出院。

图 1 7 月 12 日心脏超声提示

微量心包积液

图 2 7 月 26 日超声提示中鄄大量

心包积液

图 3 8 月 3 日胸部 CT 提示心包大

量积液
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2 讨论

静脉溶栓治疗是急性脑梗死(acute
 

ischemic
 

stroke,AIS)最重要的急救措施之一[1],其临床应用

具有重要意义。目前临床上常用的静脉溶栓药物包

括阿替普酶、替奈普酶、尿激酶[2]。虽然溶栓治疗具

有明显的临床疗效,但也存在一定出血风险,常见皮

下、消化道、泌尿道等部位出血,严重者也可能导致

颅内出血[3]。然而,根据大样本临床研究[4]显示,静
脉溶栓的获益是风险的10倍。静脉溶栓治疗的有

效性和安全性已在临床中得到广泛认可,但罕见且

严重的不良反应仍需引起重视。
该患者因急性脑梗死予以阿替普酶静脉溶栓治

疗,溶栓后于神经内科住院治疗,住院期间未予肝素等

药物治疗,无呼吸困难、胸痛、胸闷等不适,监测患者凝

血功能基本正常,心脏超声提示微量心包积液。溶栓

后14
 

d,患者出现呼吸困难,胸部CT提示大量心包积

液,同时凝血功能报危急值,提示重度凝血功能障碍。
患者为高龄女性,心脏超声提示左室壁运动异常;短期

内(2022年7月12日至2022年7月26日)两次复查心

脏超声结果提示,左室射血分数从67%降至61%;胸部

CT提示心脏左心房增大伴主动脉及冠状动脉局部管

壁硬化,提示存在潜在冠心病可能。尽管冠心病心肌

梗死后可能继发Dressler综合征[5],导致出现心包积

液,但患者病程中无典型胸痛症状,心肌损伤标志物及

心电图均未见异常。因此,Dressler综合征的可能性较

低。故患者短期内射血分数变化,考虑应与心包积液

引起的左心室舒张受限相关,而非冠心病心肌梗死所

致。同时,患者突发心包积液需警惕药物过敏因素导

致,本例患者出现心包积液前后用药无明显差异,未诉

皮肤瘙痒等不适,查体皮肤未见过敏性红斑等体征,实
验室检查提示嗜酸性粒细胞缺乏,故药物过敏因素导

致心包积液证据暂时不足。
阿替普酶使用后引起大量心包积液的机制可能

为:阿替普酶是一种重组组织型纤溶酶原激活剂,通
过激活纤维蛋白溶酶系统,导致血栓溶解的同时也

可能引发凝血功能障碍,特别是在部分对药物敏感

性较高或存在隐匿性凝血异常的患者中更易发

生[6]。纤溶酶的过度激活可能破坏血管壁的微小纤

维蛋白结构,尤其是毛细血管和微血管,从而引发渗

血或出血[7]。此外,心包是一个高度血管化的结构,
内层毛细血管网密布[8]。阿替普酶诱发的系统性纤

溶作用可能导致心包毛细血管的完整性破坏,血管

通透性增加,引起心包腔内的血液渗漏,最终发展为

心包积液。与此同时,患者可能出现继发性凝血功

能障碍,表现为全身性凝血因子的消耗性减少,尤其

是纤维蛋白原水平下降。这种凝血-纤溶系统的失

衡状态可能导致心包腔内的血液无法有效凝固,进
一步加剧积液形成。

  

已有研究[9-10]报道,因急性心肌梗死入院,接
受溶栓药物治疗后出现早期出血性心包积液的病

例,立即进行经皮心包穿刺术并持续引流,是治疗该

并发症的简单而有效的方法。本病例首次报道急性

脑梗死行静脉溶栓治疗后出现大量出血性心包积

液,尽管罕见,但此类并发症的发生可导致严重后

果,甚至危及生命。这一病例提示临床医师在使用

阿替普酶时,应密切监测患者的凝血功能和心脏情

况,尤其是高风险患者,及时识别潜在并发症并积极

采取干预措施。
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