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1 病 例 

患者 ，男 ，38岁 ，因“反复腹 胀 、尿 黄 3年 ，再发 1月”于 

2007年 4月 8日入 院。患者 3年前无明显诱 因出现腹胀 ，尿 

黄如茶色 ，双下肢水肿 ．无发热 ，无腹痛 ，在我院诊断为“慢性 

乙型肝炎 ，脾大”，予保肝 、降酶 、退黄等对症治疗后好转出院。 

1年前 开始反复 出现尿黄 ，不伴眼黄 、身黄及 大便颜色 改变 ， 

未予重视 ，未予正规治疗 ，未做肝功能检查。1月前冈感 冒后 

出现畏寒 ，无发热 、咳嗽 ．在 当地诊所 了以静滴抗生素(药名不 

详)后，症状缓解，但渐出现腹胀，双下肢水肿，纳差(食量减少 

l／3)，腹部渐膨隆，尿量减少，尿黄如茶色 ，无腹痛 、发热 ，无颜 

面部浮肿 ，无恶 心 、呕吐 ．在 当地 县医 院查 B超示“腹水 ，脾 

大”，肝功能示 ：ALB，22 ；TB，l90 mo1，lJ(具体数值不 详)。 

为进一步治疗来我院。患者患病来 ，精冲差 、食欲差 、睡眠好 、 

大便 _尢特殊 、小便色如浓茶色 、量减少 

人院查体 ：肝病面容 ，可见1月十掌 ，未见蜘蛛痣 ，全身皮肤 、 

巩膜巾度黄染 ；双下肺 呼吸音减低 ，未闻及T湿性罗音 ，心脏 

无特殊 ；腹部 明显膨隆 ，腹 围：97 cm，可见脐疝 ，无压痛 、反跳 

痛 ，肝脾末满意扪及 ．移动性浊音阳性 ．双下肢浮肿。 

入院后辅助检查血常规 ：wBC，9．09×10 个，L．中性粒细 

胞 百分 比 ：7lI2％ ，HGB：82g，I ，PI T：39×10 个，L。肝功 能 ： 
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A AST：5l／107 mol／LJ，ALB：21．2 P_几，TB／DB：l39．7／96．6 mol／ 

I 。PT：23S，PrrA：37％。AFP：14．0 g，L。乙肝两对半示 ：HBsAg 

【+)、HBeAg(+)、HBeAb(+)、HBcAb(+)。腹水 常规 ：浑浊 ，比重 

1．O12；李 凡它 蛋白定性 ：微量 ，阳性 ；白细胞 ：1 260×10 个几； 

红细胞 ：1 08()×l0 个／IJ：嗜中性粒细胞 ：0．74；淋 巴细胞 ：0．24。 

腹部 B超示 ：肝脏形态失常 ，缩小 ，右叶斜径 l2_2 cm。肝包膜 

不规则。门静脉主干内径 1．4 cm。肝实质回声增多 、增强 、细 

密 ，分布欠均匀。肝静脉欠清晰 、变细。脾脏长 ：l6．7 cm，厚 

6．8 cm，脾静脉内径：脾侧主干 0．9 cm。腹腔 内见大量液性 暗 

区 。 

患者入院后予以腹水浓缩 回输术 1次 ，超滤腹水 4600ml， 

同时给 予保肝 、降酶 、退黄 、抗感染对症治疗及人血 白蛋白支 

持治疗 。患者病情明显好转。于 4月 25日患者出现左上腹疼 

痛 ，渐 加重 ，随体位改 变疼痛加剧 ，腹 围 ：85．5 cm，予上腹部 

cT检查示：肝脏体积减少，肝轮廓不光整，表面成波浪状。肝 

实质密度尚均匀，门静脉丰干增粗，其最宽径约2．0cm。脾脏体 

积增大，增强扫描脾外缘实质内可见大片成楔形的低密度无 

强化影 。腹腔内见少量积液征。腹腔 内系膜筋膜 明显增厚。肠 

系膜及腹膜后见 多个肿大淋巴结 。CT诊 断为：(1)肝硬化 ，脾 

大 ，腹水 ，门脉高压 ；(2)脾梗死 ；(3)肠系膜及各筋膜增厚 ，腹 

腔及腹膜后淋巴结肿大．考虑原发性腹膜炎改变可能。粗略 

估 计梗 塞面积约在 30％左 右．予以头孢哌酮钠舒 巴坦钠预防 

感染 、心电监护观察 、吸氧 、补液等对症处理 ，患者左上腹痛逐 

渐减轻 ，于 5月 9日出院。 (下转第 108页) 
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总之，在结脑的早期诊断中，CSF常规、生化、A— 

DA、PCR的检测及脑脊液细胞学检查具有重要意 

义，故笔者主张为提高结脑早期诊断的准确性，应早 

做腰穿．多次送检；同时定期检测 CSF常规与生化 

并结合脑脊液细胞学的动态观察，使结脑患者真正 

实现早诊断 、早治疗。 

参 考 文 献 

[1】张敦熔．现代结核病学[M]．北京：人民军医出版社，2000．338—340． 

【2]李鹏刚，张 伟．结核性脑膜炎364例脑脊液结果分析l J1．中国误 

诊学杂志，20o8，8(15)：3668—3670． 

【3]陈贞文结 核性脑膜炎 3O例临床分析[J]．海南医学，2008，19(1)： 

92—93． 

I4】 Oehmichen M，D0masch D，Wieth0ller H．0ri矛“pr0liferation and flafe 

nfcerebmspin a1 cells啪．J Neum，l982，227(3)：l45一l50． 

[5]Thwaites G，Chaut T，Main T，et a1．Tubercul【l1ls menin西tis[J]．J Neu— 

r0lNeumsu gP ychiatry，200O，68(3)：289—299． 

[6]马志雄．结核性脑膜炎的病程与临床表现、预后的关系[J】．广西医 

学 ，20o1，23(6)：154q—l550． 

[7]曾 琦，余 丹．27例结核性脑膜炎的脑脊液细胞学观察fJ]．中国 

病理生理杂志，1999，15(9)：854． 

[8] Tat0mimvic Z，B0kun R，Trajk0v Z．Cyt010gic chamcteristics 0f cere— 

bmspinal fluid in patients with semus meni“gitis caused by enter0vimses， 

mumps vi丌ls 0r K0ch，Sbaci】lus[J】．V n0sanit Pregl，1995，52(4)： 

349—354． 

[9]韩 雄，李 森，索爱琴．脑脊液生化异常与结核性脑膜炎患者 

病情的关系【J】．中国临床神经科学，20()4，12(4)：383—384． 

[1O]赵康仁，陈 楷．病毒性脑膜炎脑脊液细胞学检查的诊断价值 

fJ]．中国临床神经科学，2oo2，1O(3)：304—306． 

[11】范超平，陈 琼 ，王 蕾．结核性脑膜炎 3O例脑脊液细胞学动 

态分析『J1．中国实用神经疾病杂志，2OO7，3(2)：l14—1l5． 

(责任编辑：冉明会) 

(上接第 36页) 

出院诊断 ：(1)活动性乙肝肝硬化失代偿 ；(2)原发性腹膜 

炎 ；(3)脾梗塞。 

2 讨 论 

肝硬化 出现 自发性脾梗塞的病例 罕见 ，通常认 为在肝硬 

化晚期会出现凝血功能障碍，有出血倾向，不利于血栓形成。 

脾梗塞的形成是 由于脾动脉 及分支被堵塞 的结果 ，由于脾是 

动脉终末循环部 ．血流减速 ，缺乏侧枝循环 ，易发生动脉 阻塞 

及梗死。血栓形成是血液在流动状态下 由于血小板的活化和 

凝血因子被激活致血液发生凝固。其形成有 3个条件 ：(1)心 

血管内皮细胞的损伤；(2)血流状态的改变；(3)血液凝固性 

增加。这 3个条件往往同时存在。虽然心血管内膜损伤是血 

栓形成的最重要和最常见 的原 因 ．但在 不同的状态下 ，血液 

缓慢及血液凝 固性的增 高也 可能是最重要 的因素⋯。肝硬化 

晚期，门静脉压力增高后，脾脏慢性瘀血，脾索纤维组织增生 

引起脾脏肿大 ，脾动脉扩张 、卷 曲 ，有 时可发生粥样化 ；脾静 

脉曲张 ，失去弹性 ．常合并静脉内膜炎 ：这些都有可能导致血 

栓的形成 。从病因学来 说 ，引起脾梗塞的原因主要有 ：(1)血 

液性疾病；(2)心脏大血管疾病；(3)脾血管病变；(4)医源性。 

其中．血液病导致脾梗塞的机制可能是：(1)脾肿大增加了氧 

耗量；(2)脾亢所致 的贫血 降低了血液的携氧能力 ；(3)恶性血 

细胞对脾 内循环 的梗阻 ；(4)肿大的淋 巴结对脾血管 的压迫。 

本例患者处于肝硬化失代偿期 ，肝硬化门脉高压时 ，脾内血 

流受阻 ，脾淤血 、肿大致血细胞过多过分 的阻留破坏 ；脾 内血 

液淤滞，血细胞处于缺氧 、缺葡萄糖状态，加之红细胞相互重 

叠受挤压而破碎 ．易被吞 噬细胞吞噬 ，脾脏长期充血 ，继续肿 

大．脾内滞留血细胞增多。肝硬化脾功能亢进患者当脾内滞 

留大量血细胞 ，淤滞血小板增 多 ，在一定 情况下可能发 生粘 

集形成血栓 ，发生脾梗塞 。 

脾梗塞的常见 临床表现有 ：(1)腹痛 ：一般是左上腹疼 

痛 ；(2)发热 、寒颤、恶心、呕吐、腹胀等；(3)脾脏假囊或脓肿 

形成者：上腹胀满、腹块 、胸腹炎等表现；(4)脾脏破裂症状。 

脾梗塞的 CT表现为 ：典型梗塞灶呈锥形 、三角形 、梭形 ，尖端 

指 向脾门基底近脾被膜的低密度阴影 ，增强后梗塞灶无强化。 

本例患者的临床表现及 CT检查均较典型，不难诊断。脾梗塞 

的治疗 ：(1)一般治疗 ：补液 、吸氧 、镇痛 、监护 、预防感染 ；(2) 

大部分脾梗塞可 以自愈或纤维化 ．病灶不需要特别处理 ．但是 

应处 理原发疾病 ；(3)出现液化坏死 区域 ，直径小 于 5 cm 可 

以随诊，严密观察，嘱卧床休息，不需处理；大于5 cm，应在 B 

超或透视下穿刺引流；(4)出现脾脓肿，目前多主张穿刺引 

流，脓腔反复抗生素冲洗；(5)必要时考虑行脾切除术。本例 

患者经密切观察、补液、吸氧 、预防感染等对症处理后，病情 

未进一步发展 ．故未进行进一步治疗。 

1979年 Spigos等应 用部 分脾 栓塞术 (Partial spIenic em— 

b0lization，PSE)成功治疗脾功能亢进后 ，PsE逐渐为临床接 

受。PSE后部分脾组织缺血梗死 ，脾脏减容可部分削弱脾脏 

破坏 血细胞和产生血细胞相关抗体 的功能 ，从而达到治疗脾 

亢的 目的 ：肝硬化性脾亢病人几 乎都合并食管 胃底静 脉曲 

张，PSE可减少脾静脉血流，从而降低了门静脉压力和减少 

曲张静脉破裂出血的风险l 2j。现在已经普遍用于对脾亢的临 

床治疗 。对该患者来说 ，如果脾梗塞没有出现被膜下出血 ，脾 

破裂 ，大面积的缺血性坏死或液化等并发症 ，可能对于脾功能 

亢进的改善有一定的帮助。 

脾梗塞在临床上缺乏特征性表现．并且部分病例有自愈 

倾 向，容易被 临床忽视 ；随着人们对脾梗塞认识的加深 ．各种 

影像学技术的发展，对脾梗塞的诊断相对容易。应尽早行影 

像学检查，及时诊断．治疗。 
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