
ｓｔｒａｔｅｓｃｅｌｌｌｉｎｅｓｐｅｃｉｆｉｃｒｅｓｕｌｔｓｗｉｔｈＡＴＰｂａｓｅｄｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｔｃｅｌｌｕｌａｒ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｓｓａｙｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１０，１７（１２）：１５７３－１５７７．

［３］杨鹏宇，张建生，李强，等．雷帕霉素联合嘧啶亚硝脲抑制Ｕ８７ＭＧ
胶质瘤细胞增殖［Ｊ］．第三军医大学学报，２０１０，３２（１４）：１５２９－
１５３３．

［４］ＳｔｅｅｇＰＳ．Ｔｕｍｏｒｍｅｔａｓｔａｓｉｓ：ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃｉｎｓｉｇｈｔｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｌｌｅｎ
ｇｅｓ［Ｊ］．ＮａｔＭｅｄ，２００６，１２（８）：８９５９０４．

［５］ＦｉｅｌｄｓＲＤ，ＢｕｒｎｓｔｏｃｋＧ．Ｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃｓｉｇｎａｌｌｉｎｇｉｎｎｅｕｒｏｎｇｌｉａｉｎｔｅｒａｃ
ｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００６，７（６）：４２３－４３６．

［６］ＲａｐａｐｏｒｔＥ，ＦｉｓｈｍａｎＲＦ，ＧｅｒｃｅｌＣ．Ｇｒｏｗｔｈｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｈｕｍａｎ
ｔｕｍｏｒｃｅｌｌｓｉｎｓｏｆｔａｇａｒｃｕｌｔｕｒｅｓｂｙｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｌｏｗｌｅｖｅｌｓｏｆａｄｅｎｏ
ｓｉｎｅ５＇ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，１９８３，４３（９）：４４０２－４４０６．

［７］ＤｅｌｉＴ，ＣｓｅｒｎｏｃｈＬ．ＥｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒＡＴＰａｎｄｃａｎｃｅｒ：ａｎｏｖｅｒｖｉｅｗｗｉｔｈ
ｓｐｅｃｉａｌｒｅｆｅｒｅｎｃｅｔｏＰ２ｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］，ＰａｔｈｏｌＯｎｃｏｌＲｅｓ，
２００８，１４（３）：２１９２３１．

［８］ＺｈａｎｇＺ，ＣｈｅｎＧ，ＺｈｏｕＷ，ｅｔａｌ．ＲｅｇｕｌａｔｅｄＡＴＰｒｅｌｅａｓｅｆｒｏｍａｓｔｒｏ
ｃｙｔｅｓｔｈｒｏｕｇｈｌｙｓｏｓｏｍｅｅｘｏｃｙｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＮａｔＣｅｌｌＢｉｏｌ，２００７，９（８）：
９４５－９５３．

［９］ＷｉｎｋＭＲ，ＬｅｎｚＧ，ＢｒａｇａｎｈｏｌＥ，ｅｔａｌ．ＡｌｔｅｒｅｄｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒＡＴＰ，

ＡＤＰａｎｄＡＭＰｃａｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｇｌｉｏｍａｃｅｌｌｌｉｎｅｓ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＬｅｔｔ，２００３，
１９８（２）：２１１－２１８．

［１０］ＭｏｒｒｏｎｅＦＢ，ＨｏｒｎＡＰ，ＳｔｅｌｌａＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｏｆｇｌｉｏ
ｍａｃｅｌｌｌｉｎｅｓｔｏｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒＡＴＰｃｙｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｏｎｃｏｌ，
２００５，７１（２）：１３５－１４０．

［１１］ＭｏｒｒｏｎｅＦＢ，ＪａｃｑｕｅｓＳｉｌｖａＭＣ，ＨｏｒｎＡＰ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｎｕ
ｃｌｅｏｔｉｄｅｓａｎｄｎｕｃｌｅｏｓｉｄｅｓｉｎｄｕｃｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄｉｎｃｒｅａｓｅｎｕｃｌｅｏｓｉｄｅ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｉｎｈｕｍａｎｇｌｉｏｍａｃｅｌｌｌｉｎｅｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｏｎｃｏｌ，２００３，６４
（３）：２１１－２１８．

［１２］ＨｕａｎｇＬ，ＬｉＢ，ＬｉＷ，ｅｔａｌ．ＡＴＰｓｅｎｓｉｔｉｖｅｐｏｔａｓｓｉｕｍｃｈａｎｎｅｌｓｃｏｎ
ｔｒｏｌｇｌｉｏｍａｃｅｌｌｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇＥＲＫａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．Ｃａｒｃｉｎｏ
ｇｅｎｅｓｉｓ，２００９，３０（５）：７３７－７４４．

［１３］ＭｏｒｒｏｎｅＦＢ，ＯｌｉｖｅｉｒａＤＬ，ＧａｍｅｒｍａｎｎＰ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｉｖｏｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ
ｇｒｏｗｔｈｉｓｒｅｄｕｃｅｄｂｙａｐｙｒａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙｉｎａｒａｔｇｌｉｏｍａｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＢＭＣ
Ｃａｎｃｅｒ，２００６，６：２２６．

［１４］ＨａｒｄｅｎＴＫ，ＬａｚａｒｏｗｓｋｉＥＲ．ＲｅｌｅａｓｅｏｆＡＴＰａｎｄＵＴＰｆｒｏｍａｓｔｒｏｃｙ
ｔｏｍａｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＰｒｏｇＢｒａｉｎＲｅｓ，１９９９，１２０：１３５－１４３．

（收稿：２０１１１２１３；修回：２０１２０１１５）

（编辑　王小寒



）

个案与短篇 文章编号：１０００５４０４（２０１２）０７０５９２０１

以纤维蛋白溶解综合征为主要表现的主动脉夹层１例
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１　临床资料

　　患者，男性，８１岁，因发现全身瘀斑、血细胞减少５ｄ，发热
１ｄ于２０１０年８月２５日入院。入院前５ｄ因“突发头晕、呕吐、
右上肢乏力”就诊当地医院，查头颅 ＭＲＩ示：多发腔隙性梗死；
予丹参酮Ⅱａ改善循环处理，头晕、呕吐等症状缓解，但出现皮
肤粘膜多处瘀斑，查血常规：ＷＢＣ８．６×１０９／Ｌ，ＨＧＢ１１２ｇ／Ｌ，
ＰＬＴ７６×１０９／Ｌ；凝血全套：Ｆｉｂ０．６７ｇ／Ｌ，ＰＴ和 ＡＰＴＴ等指标正
常；继续丹参酮Ⅱａ治疗，皮肤瘀斑范围扩大，并出现发热，体温最
高３７．５℃，无畏冷，复查血常规：ＷＢＣ９．３×１０９／Ｌ，Ｈｂ７７ｇ／Ｌ，
ＰＬＴ８７×１０９／Ｌ；遂转诊我院。既往发现“高血压病”６个月，口服
降压药治疗，血压控制不详，此次发病前停用降压药物。查体：体

温３７．５℃，脉搏 ８０次／ｍｉｎ，呼吸２２次／ｍｉｎ，血压１５０／８０ｍｍＨｇ。
神志清楚，中度贫血貌，全身皮肤黏膜苍白，双手掌、右侧上臂、

左侧臀部可见大片瘀斑。巩膜轻度黄染，胸骨无压痛。双肺呼

吸音清，未闻及干湿性罗音。心率８０次／ｍｉｎ，心律绝对不齐，
心音强弱不等，各瓣膜听诊区未闻及病理性杂音。腹平软，无

压痛、反跳痛，肝脾肋下未及。双下肢无水肿，双侧病理征均未

引出。８月２６日辅助检查：血常规：ＷＢＣ１１．１×１０９／Ｌ，ＨＧＢ

８２ｇ／Ｌ，ＰＬＴ１６９×１０９／Ｌ，ＲＥＴ１０．２％；凝血功能：ＰＴ１４．２ｓ（对
照组１１．０～１６．０ｓ），ＡＰＴＴ２４．６ｓ（对照组２１．０～３７．０ｓ），ＦＩＢ
１．８６ｇ／Ｌ（对照组２．００～４．００ｇ／Ｌ），Ｄ二聚体：４６．２０μｇ／ｍｌ（对
照组０．００～０．５０μｇ／ｍｌ）。３Ｐ试验：阴性。ＦＤＰ＞２０μｇ／ｍｌ（对照
组０～２０μｇ／ｍｌ）。生化检测：ＡＬＢ３０．７ｇ／Ｌ，ＴＢＩＬ４２．５７μｍｏｌ／Ｌ，
ＤＢＩＬ１５．１１μｍｏｌ／Ｌ，ＩＢＬ２７．４６μｍｏｌ／Ｌ，ＬＤＨ２４０ＩＵ／Ｌ，ＨＢＤＨ
２５９ＩＵ／Ｌ。Ｘ线胸部平片：心影呈主动脉型，左心缘饱满，向左
延伸。蔗糖溶血试验：阴性；传染病３项（包括乙肝病毒抗原、
抗梅毒抗体、抗 ＨＩＶ抗体１～２）：均阴性；尿 Ｒｏｕｓ试验：阴性；
Ｃｏｏｍｂｓ试验：阴性；骨髓细胞学：有核细胞增生明显活跃，红系
增生明显：占 ６８．５％；巨核细胞全片 ５６个，成熟巨核细胞
１８／２５个。提示：增生性贫血。肿瘤标志物：均阴性。血清免疫
学检测：均阴性。ＡＮＣＡ：阴性；免疫抗体检查：阴性；抗心磷脂
抗体：阴性。肺部ＣＴ示：主动脉弓及以下胸主动脉腔内线状高
密度影分隔：动脉夹层可能。肺纵膈胸膜ＣＴ平扫＋增强：扫描
所示层面（主动脉弓至双肾上极水平）胸腹主动脉腔可见内膜

片分隔呈真假双腔，胸主动脉段双腔增强程度相仿，腹主动脉

段双腔呈单腔强化（夹层低于扫描范围）。提示主动脉弓、胸腹

主动脉夹层。心脏彩超：①左、右房增大，左室肥厚；②轻度二
尖瓣及主动脉瓣返流；③重度三尖瓣返流；④轻度肺动脉高压。
９月２３日复查凝血功能：ＰＴ１３．７ｓ，ＡＰＴＴ３３．６ｓ，ＦＩＢ１．６１ｇ／Ｌ。
血常规：ＷＢＣ７．６×１０９／Ｌ，ＨＧＢ１１５ｇ／Ｌ，ＰＬＴ１４７×１０９／Ｌ，

ＲＥＴ１．９％。最后诊断：主动脉夹层并发原发性纤维蛋白溶解
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　　（上接５９２页）
综合征、溶血性贫血。治疗经过：予冷沉淀补充纤维蛋白原，抗

纤溶，控制血压、心室率等处理后，血红蛋白、纤维蛋白原升高，

皮肤黏膜出血表现明显改善。患者高龄，手术治疗风险大，家

属要求保守治疗。随访至今患者多次因纤维蛋白溶解综合征

致牙龈出血住院，经抗纤溶、补充纤维蛋白原治疗，病情均缓

解。目前继续门诊随访，病情稳定。

２　讨论

　　患者存在皮肤黏膜出血、血浆纤维蛋白原含量明显减低、
ＦＤＰ水平升高、纤维蛋白碎片 Ｄ二聚体增高，结合血小板正常
以及３Ｐ试验阴性，符合原发型纤维蛋白溶解综合征诊断标
准［１］。患者皮肤黏膜有出血表现，存在发热，网织红细胞比例

增多、间接胆红素增高，骨髓象提示红细胞系统增生明显，其贫

血原因考虑溶血性贫血，Ｃｏｏｍｂｓ试验阴性，自身抗体谱正常，
免疫相关性溶血性贫血证据不足；结合存在纤溶亢进，考虑微

血管病性溶血性贫血（ＭＨＡ）可能性较大，但缺少外周血破碎
红细胞证据，ＭＨＡ尚不能明确。为进一步确定引起纤维蛋白
溶解综合征的基础病因，因患者有高血压病，Ｘ线胸片示主动
脉型心影增宽，予查胸部ＣＴ平扫提示：主动脉弓及以下胸主动
脉腔内线状高密度影分隔：动脉夹层可能；肺纵膈胸膜ＣＴ平扫＋
增强示：（主动脉弓至双肾上极水平）胸腹主动脉腔可见内膜片

分隔呈真假双腔：主动脉弓、胸腹主动脉夹层。该患者最后诊

断为主动脉夹层并发原发性纤维蛋白溶解综合征、溶血性

贫血。

　　主动脉夹层是主动脉内膜撕裂，循环中的血液渗入主动脉
壁中层形成夹层血肿并沿主动脉壁延伸剥离的严重心血管急

症。当中层平滑肌细胞发退变，弹力纤维产生减少和弹力纤维

发生囊性坏死时，中层结构受到破坏，其顺应性降低，减弱了主

动脉壁对血流切应力的抵抗力，易发生夹层。主动脉壁中层结

构的异常，特别是弹力纤维成分的异常，是夹层产生的病理基

础［２］。其常见病因包括高血压、遗传疾病、创伤、妊娠、梅毒、血

管炎和系统性红斑狼疮等，男性较女性多见。临床表现多以突

发剧烈胸、腹、背刀割或撕裂样痛，高血压、心血管症状和神经

症状以及压迫症状常见［３］。本例主动脉夹层以原发性纤维蛋

白溶解综合征为主要表现较为罕见，且存在皮肤黏膜出血表

现，血常规见血小板减少，血浆纤维蛋白原减低，易误诊为弥散

性血管内凝血功能障碍（ＤＩＣ）等血液系统病症。关于主动脉
夹层并发原发性纤维蛋白溶解综合征机制尚不清楚，可能与主

动脉内膜撕裂形成假腔诱发血栓形成以及组织损伤引发纤维

蛋白原等凝血物质消耗有关［４］。因此，对于纤维蛋白溶解综合

征且有高血压病患者，应注意主动脉夹层可能。
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