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　　讨　　论
上消化道出血是肝硬化患者最常见的并发症，ＥＶＢ具有发

病迅速、病情凶险、死亡率高等特点［６］。临床上常用的治疗方

案包括药物、三腔二囊管压迫、外科手术、介入、内镜下治疗

等［７］。有研究表明，食管曲张静脉出血可采用套扎联合硬化剂

注射治疗，对胃和食管同时存在静脉曲张的肝硬化患者则可在

采用内镜治疗的同时加入组织胶治疗。内镜下对食管曲张静

脉进行套扎治疗可明显提高止血率至８０％～１００％［８］。经内镜

食管曲张静脉套扎联合内镜组织胶注射同时进行治疗不仅可

减少套扎次数和组织胶的使用量，疗效也优于单一方法，且并

发症发生率和病死率也明显降低［９］。经内镜注射组织胶是治

疗胃静脉曲张的有效方法［１０］，合并分流道的胃静脉可行改良经

静脉球囊封堵逆行栓塞术（ＢＲＴＯ），该方法安全有效［１１］。本研

究对单纯药物治疗与联合内镜下治疗的临床疗效进行比较，发

现联合治疗组总有效率明显优于对照组，与文献报道相似。研

究期间，部分单纯药物治疗的患者若超过４８ｈ仍有活动性出
血，在患者及家属同意的前提下可改用联合内镜介入治疗，其

疗效与联合治疗组类似。表明对 ＥＶＢ患者可根据病情变化选
择进行内镜下介入治疗。

此外，本研究还比较了两组患者治疗后３天内和３０天内的
再出血率，发现联合治疗组均明显低于对照组，提示单纯药物

止血的短期疗效较差。两组治疗后出现恶心、发热患者比例无

明显差异，但联合治疗组腹胀、胸痛患者比例较对照组升高，考

虑原因可能为行内镜下治疗后，侧支循环通路减少，门静脉压

力升高，腹腔积液增多，加重腹胀。食管曲张静脉行套扎术后，

部分患者可出现胸痛，与套扎环牵拉周围组织有关，经对症治

疗后，一般均较快改善。

综上所述，内镜联合药物治疗对肝硬化 ＥＶＢ疗效确切，效
果优于单一药物治疗，其３天内及３０天内再出血率明显下降。

虽然部分并发症发生增多，但均较轻微。总之，内镜联合药物

治疗具有很高的临床推广价值。
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以脑梗死为首发表现的中年原发性血小板增多症一例

陈哲　莫莉
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作者单位：４１０００４湖南省长沙市中心医院老年医学科（陈哲）；四川

大学华西医院老年医学中心（莫莉）

［关键词］　脑梗死；　原发性血小板增多症

　　患者，男，４２岁，因“右侧肢体乏力伴麻木半月”于２０１８年
７月１２日入院。患者半个月前无明显诱因出现右侧肢体乏力，
表现为右上肢持物不稳、右下肢行走时拖地，伴有右侧肢体麻

木、头晕、言语含糊。于当地医院就诊，血常规检查示 ＰＬＴ计数
７０２×１０９／Ｌ（１００～３００×１０９／Ｌ，括号内为正常值范围，以下相
同），头部ＭＲＩ检查结果示左侧基底节区及左侧额颞顶枕叶斑

片状、结节状异常信号影，考虑多发亚急性梗死灶可能性大。

诊断为“脑梗死”后给予阿司匹林肠溶片抗血小板聚集及营养

神经、改善循环等治疗（具体用药不详），症状无明显改善，遂来

我院就诊。患者既往体健，否认高血压、高血脂、糖尿病等病

史，无心脑血管疾病家族史。体格检查：Ｔ３６．３℃，Ｐ８６次／分，
Ｒ２０次／分，Ｂｐ１２５／７４ｍｍＨｇ。神志清楚，回答切题。双瞳孔等
大等圆，直径约３ｍｍ，对光反射灵敏。鼻唇沟无变浅，口角无歪
斜，伸舌居中。颈软无抵抗。双肺呼吸音清，未闻及干湿音。

心界不大，心率８６次／分，律齐，各瓣膜听诊区未闻及病理性杂
音。腹平软，无压痛及反跳痛，肝脾肋下未触及。右侧肢体肌
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力４级，左侧肢体肌力及四肢肌张力正常。生理反射存在，病
理反射未引出。实验室检查：ＰＬＴ计数 ５９１×１０９／Ｌ。肝肾功
能、血糖、血脂、糖化血红蛋白、凝血常规、输血前全套（乙肝表

面抗原、丙肝抗体、梅毒螺旋体抗体、人类免疫缺陷病毒抗体）、

免疫球蛋白、血清蛋白电泳、尿轻链、免疫固定电泳、抗核抗体

（ＡＮＡ）、抗中性粒细胞胞浆抗体（ＡＮＣＡ）、抗可溶性抗原抗体
（ＥＮＡ）检查结果无明显异常。头部 ＭＲＩ血管成像检查结果示
左侧额顶叶、颞叶脑梗死可能性大，颅内大动脉未见明显异常。

肺动脉ＣＴ血管成像未见明显异常。心脏超声检查示卵圆孔未
闭，余心脏结构及血流未见明显异常。经食道超声心动图检查

示卵圆孔未闭，左房及左心耳未见确切附壁血栓。颈动脉、椎

动脉血管彩超检查示右侧椎动脉纤细，起始部显示不清，椎间

段流速增快，阻力指数增高。动态心电图检查结果示窦性心

律，平均心率６３次／分；偶发房性早搏７个；偶发室性早搏４个。
骨髓细胞学检查结果示骨髓增生活跃，粒系偏高占６７％，红系
占１７％，成团成簇血小板易见，每团每簇血小板成百上千颗。
ＪＡＫ２基因Ｖ６１７Ｆ突变定量检测结果为阳性。诊断为原发性血
小板增多症，给予阿司匹林肠溶片１００ｍｇ每日１次和抗血小板
聚集及阿托伐他汀片２０ｍｇ每晚１次稳定斑块、改善循环等治
疗后患者症状好转出院。出院后嘱患者继续服用阿司匹林肠

溶片１００ｍｇ每日１次，血液科门诊随访。患者于１年后复查血
常规结果示ＰＬＴ计数正常，未发生血栓相关合并症。

讨　　论
脑梗死是由各种原因引起的脑局部血液供应障碍，使局部

脑组织发生不可逆性损伤，导致脑组织缺血缺氧性坏死，好发

于老年人群。其危险因素包括年龄、遗传、高血压、低血压、糖

尿病、高脂血症、吸烟、饮酒、肥胖等。中青年人尤其是无相关

危险因素的患者，其病因往往更为复杂。随着临床诊断水平的

不断提高，有些不明原因脑梗死的病因逐渐被发现。血液系统

疾病如真性红细胞增多症、原发性血小板增多症（ＥＴ）、纤溶系
统障碍等是中青年脑梗死中不容小觑的病因之一［１］，相关文献

报道，在缺血性脑卒中的病因中，ＥＴ约占０．５４％～０．１％［２］。

本例患者为４２岁中年人，在外院诊断为脑梗死，但患者不
具备脑梗死的常见危险因素。住院期间血管超声检查未发现

有动脉狭窄和静脉血栓。心脏超声虽发现有卵圆孔未闭，但经

食道超声心动图并未发现右向左分流和附壁血栓形成，长程动

态心电图亦未发现有房颤，反常性栓塞的诊断依据不足。在寻

找病因时发现，患者血常规检查结果中 ＰＬＴ计数一直偏高，波
动于５９１～７０２×１０９／Ｌ，因此针对 ＰＬＴ增多的原因进行了进一
步检查。骨髓细胞学检查结果示骨髓增生活跃，成团成簇血小

板易见。ＪＡＫ２基因Ｖ６１７Ｆ突变定量检测结果为阳性。依据患
者外周ＰＬＴ计数、骨髓及ＪＡＫ２基因检查结果可明确诊断为ＥＴ。

ＥＴ是一组以血小板及骨髓巨核细胞增多为特征的骨髓克
隆性增殖性疾病，其发病率为１～２．５／１０００００，好发于４０岁以
上成人，女性多见［３］。血栓形成和出血倾向等血管并发症是其

常见临床表现［４］。ＥＴ导致脑梗死的机制可能与血小板增多引
起血流粘滞度增高及血小板活性物质引起血管内皮损伤后导

致动脉粥样硬化有关。根据 ＷＨＯ的诊断标准，符合４项主要
标准或前３项主要标准和次要标准即可诊断为ＥＴ［５］。主要标

准：（１）ＰＬＴ计数≥４５０×１０９／Ｌ；（２）骨髓活检结果示巨核细胞
高度增生，胞体大、核过分叶的成熟巨核细胞数量增多，粒系、

红系无显著增生或左移，且网状纤维极少轻度（１级）增多；
（３）不能满足ＢＣＲＡＢＬ阳性慢性髓性白血病、真性红细胞增多
症（ＰＶ）、原发性骨髓纤维化（ＰＭＦ）、骨髓增生异常综合征和其
他髓系肿瘤的ＷＨＯ诊断标准；（４）有ＪＡＫ２、ＣＡＬＲ或ＭＰＬ基因
突变。次要标准：有克隆性标志或无反应性血小板增多的证

据。本例患者符合前３项主要标准和次要标准，因此其 ＥＴ诊
断明确。

相关研究报道，ＥＴ患者栓塞（如脑栓塞、心肌梗死、肠系膜
上动脉栓塞、肺栓塞等）、出血及１５年内白血病转化事件的发
生率分别为 ｌ０％ ～２９％、０．３％和２％，总生存期为１４．７年［６］，

可见血栓是影响 ＥＴ患者生存和预后的主要因素。ＥＴ的治疗
目标是预防和治疗血栓并发症，治疗方案的选择主要依据患者

血栓风险分组来制定。对于６０岁以下、无血栓病史、心血管危
险因素或ＪＡＫ２Ｖ６１７Ｆ突变的低危患者可随访观察，高危患者常
需阿司匹林抗血小板聚集 ＋降细胞治疗。羟基脲是降细胞治
疗的一线药物，对羟基脲耐药或不耐受的患者可换用干扰素或

白消安、阿拉格雷等二线药物。有研究证明 ＪＡＫ２抑制剂芦可
替尼（ｒｕｘｏｌｉｔｉｎｉｂ）可减轻患者症状，缩小脾脏体积，抑制ＥＴ患者
骨髓增生［７］，但对于是否能预防血栓、影响疾病进展（向骨髓纤

维化或白血病转化）等方面尚未明确。本例患者的 ＥＴ血栓国
际预后积分系统评分为 ４分（血栓病史、ＪＡＫ２Ｖ６１７Ｆ突变阳
性），属高危组，其血栓发生率为３．５６％。在住院期间给予阿司
匹林肠溶片１００ｍｇ每日１次抗血小板聚集治疗，出院后患者于
血液科门诊随诊，目前正在服用羟基脲７５０ｍｇ每日１次治疗。

ＥＴ引起的脑梗死多见于中青年患者，常反复发作，临床表
现多样，早期易误诊、漏诊。临床工作中若遇到中青年脑梗死

患者，除考虑常见危险因素外，还要注意观察 ＰＬＴ计数。若
ＰＬＴ计数异常增高，不能局限认为是反应性增高，而应多次复查
血常规，必要时可行骨髓穿刺或相关基因检查排查 ＥＴ所致脑
梗死的可能，以做到早期诊断和及时治疗。
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