
１３．３％，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

表１　两组术前、术后椎体高度变化（％）

组别 狀

椎体前柱高度

术前 术后

椎体中柱高度

术前 术后

观察组 １５ ５９．０５ ７５．６ ６４．５ ７８．９

对照组 １５ ５８．０２ ７５．５ ６５．５ ７６．９

３　讨　　论

骨质疏松性脊柱骨折的患者多为老年人，由于老年人的身

体机能减退，脏器功能减退，对手术内固定治疗难以耐受，只能

采取卧床、休息、佩戴支具、药物治疗等保守治疗方法，这严重

影响了患者的生活质量，导致病死率的上升［５］。Ｇａｌｉｂｅｒｔ等于

１９８７年对椎体成形术治疗椎体血管瘤进行了报道，随后这种

技术在临床上被广泛应用于治疗骨质疏松、多发性骨髓瘤、血

管瘤、骨转移性肿瘤等疾病，取得了较好的临床效果［６］。而椎

体成形术和在其基础上改进形成的后凸成形术，对于治疗骨质

疏松性脊柱骨折具有较好的临床效果，为众多老年患者提供了

安全、有效、简便的治疗方法，据相关报道显示，采用椎体成形

术和后凸成形术治疗骨质疏松性脊柱骨折，其疼痛的完全缓解

率与明显缓解率均在９０％以上
［７］。就椎体骨折的患者而言，

由于压缩椎体的存在新旧程度的不同，压缩的类型根据暴力的

不同及骨质疏松的程度而不同，因此不是每个压缩产生改变的

椎体均为疼痛源；可见并不是所有的骨折椎体都适合椎体成形

术和后凸成形术，而是需要根据患者骨折的特点，进行个性化

的椎体成形手术［８］。

综上所述，椎体成形术和后凸成形术治疗骨质疏松性脊柱

骨折临床疗效差异无统计学意义，均具有较好的治疗效果。
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·临床研究·

血栓性血小板减少性紫癜１１例及文献复习

薛乾富，罗章琴，肖　悦，刘占术，潘鹏吉，雷山川△（重庆医科大学附属永川医院　４０２１６０）

　　【摘要】　目的　观察分析血栓性血小板减少性紫癜（ＴＴＰ）临床特征及诊疗，以期减少误诊率，做到早期诊治。

方法　对１１例血栓性血小板减少性紫癜患者的临床表现 、治疗及预后进行回顾性分析。结果　１１例均有皮肤黏

膜不同程度的出血、微血管性溶血（贫血、黄疸、外周血破碎红细胞或变形红细胞、网织红细胞升高）、中枢神经系统

损害。１１例中１０例给予糖皮质激素治疗，４例行血浆置换、２例输注新鲜冰冻血浆后缓解，５例因延误诊断而死亡。

结论　ＴＴＰ多具有“三联征”，但误诊率、病死率高，血浆置换联合免疫抑制剂治疗自身免疫性疾病ＴＴＰ效果更好，

复发率低。

【关键词】　血栓性；　血栓性血小板减少性紫癜；　临床；　诊疗

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．１９．０４７ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）１９２５８６０２

　　血栓性血小板减少性紫癜（ＴＴＰ），是血栓微血管病的一种

亚型，以ｃｏｏｍｂｓ试验阴性微血管溶血性贫血、血小板减少性

紫癜、神经系统症状伴或不伴肾损害、发热表现为特征，病理变

化为小血管广泛透明血栓引起小血管栓塞的综合征。ＴＴＰ是

一种极其少见、病情凶险病死率极高的疾病，而临床上很容易

误诊，因此加重对ＴＴＰ的临床诊疗观察与分析有助于早诊断、

早治疗，降低误诊率、减少病死率。本院共收集１１例进行临床

分析，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２００２年５月至２０１２年１０月在本院血

液内科、肾病风湿科、神经内科确诊的血栓性血小板减少性紫

癜患者１１例，诊断标准参照《协和血液病学》诊断标准
［５］。共

１１例患者，其中女１０例，男１例，年龄２７～４６岁，平均年龄３６

岁。基础疾病：系统性红斑狼疮５例，上呼吸道感染２例，不明

原因４例。

１．２　方法　回顾分析１１例的临床表现、实验室检查特征、治

疗及转归。

２　结　　果

２．１　临床表现　１１例均有皮肤黏膜不同程度的出血、贫血，

出血除了与其他血小板减少性紫癜相似外，部分病例皮肤紫癜

中心还存在坏死。其中出现中枢神经系统损害１０例，表现为

多样化，其中头痛６例，失语２例、意识障碍６例，癫痫发作２
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例，无皮疹性皮肤瘙痒２例，视力下降２例，无症状１例；腹胀

呕吐３例，皮肤、巩膜、小便黄染６例，发热４例，为轻到中度发

热；肾脏受累１例，均无酱油色尿表现。

２．２　实验室检查　１１例患者平均血红蛋白（Ｈｂ）５６～７０ｇ／Ｌ，

白细胞计数（ＷＢＣ）４．５～１８×１０９／Ｌ，血小板计数（ＰＬＴ）６～

１５×１０９／Ｌ，中性粒细胞７６％～９０％，血液涂片可见破碎红细

胞或变形红细胞２％～５％；８例尿隐血阳性，凝血象均正常，１１

例乳酸脱氢酶均有明显升高，１１例总胆红素轻度升高，均以间

接胆红素均升高为主；１例尿素氮、肌酐升高及转氨酶多项升

高、肌酸磷酸激酶、肌酸磷酸激酶同工酶升高；自身抗体谱５例

阳性，其中２例ｄｓＤＮＡ阳性，３例抗ＳＳＡ或 抗ＳＳＢ阳性；１１

例抗人球蛋白（ＣＯＯＭｂｓ）实验均阴性。骨髓涂片均提示巨核

细胞增多伴成熟障碍。１０例神经损害患者头颅ＣＴ均无异常，

但１０例脑电图均提示轻到中度异常。

２．３　治疗及转归　（１）４例诊断后立即转上级医院行血浆置

换，治疗后均有效，至血小板、ＬＤＨ恢复正常，脑电图恢复正常

后好转出院（其中１例在血浆置换前曾使用大剂甲基泼尼松龙

联合大剂量丙种球蛋白冲击４ｄ无效）。２例因经济条件限制

给予每日输新鲜冰冻血浆４００～６００ｍＬ联合大剂量糖皮质激

素冲击治疗也好转，上述指标恢复正常出院；５例因延误诊断

未行血浆置换及输注血浆于１０ｄ内死亡（其中３例误诊为ＩＴＰ

并失血性贫血，２例误诊为病毒性脑炎）。（２）１０例给予糖皮质

激素：甲基泼尼松龙１０００ｍｇ／ｄ或地塞米松４０ｍｇ／ｄ，静脉滴

注３～５ｄ；自身抗体阳性患者之后给予泼尼松维持。４例血浆

置换中２例复发，均为自身抗体阳性患者（初未给予糖皮质激

素），给予输血浆联合糖皮质激素治疗后病情好转，并行糖皮质

激素维持后好转。（３）其他原发病的治疗及保护脏器治疗。

３　讨　　论

文献综合报道ＴＴＰ年发病率１／１００万～４／１００万，女性

好发，约为男性的２～３倍，以中青年好发
［１］。本组病例发病年

龄区域也与文献［１］符合，但仅有１例为男性，可能与病例较少

有关。因病情凶险，病死率高，因此早期诊断对提高患者存活

率具有非常重要的临床意义。因病因及发病机制仍不十分清

楚，临床上对该病的诊断尚无特异性指标，只能根据临床表现

即血小板减少、微血管性溶血、神经系统损害、肾损害、发热“五

联征”作为诊断血栓性血小板减少性紫癜的主要临床特征。近

年来许多文献表明只要表现出前三项即“三联征”甚至“两联

征”（血小板减少、微血管性溶血）即可做出诊断。据本科经验，

患者一旦存在血小板减少伴溶血性贫血（贫血、间接胆红素升

高为主的黄疸、ＬＤＨ升高或尿隐血阳性），查ＣＯＯＭＢｓ阴性、

凝血象正常，就立即行外周血涂片查破碎红细胞或变形红细胞

达１％以上即可诊断。一系列病例观察发现
［２］：１００％的病例

表现血小板减少性紫癜、微血管性溶血，９０％病例表现为微血

管溶血性贫血、血小板减少、中枢神经系统症状“三联征”，＜

５０％病例表现微血管溶血性贫血、血小板减少、中枢神经系统

症状、肾脏病变，＜２５％病例表现“五联征”，约３５％患者有腹

部症状。本组１０例患者行脑电图均有不同程度异常，而头颅

ＣＴ无异常，因此病初期神经系统损害表现隐匿或多样化，颅

脑病变多为小而弥漫的缺血梗死灶，故头颅ＣＴ显示病灶阳性

率低 （约 ２５％），有报道 ＭＲＩ显示缺血性病灶阳性率约

９０％
［３４］。本组观察脑电图检查对于ＴＴＰ中枢神经损害诊断

阳性率更高（１００％），且检查费用较ＣＴ、ＭＲＩ明显低廉。

目前对该病发病机制及病因有更多的认识：（１）血管性假

性血友病因子（ｖＷＦ）裂解酶缺乏在其发病机制中起着重要作

用。正常情况下，血浆中ｖＷＦ多聚体被ｖＷＦ裂解酶（ＡＤ

ＡＭＴＳ１３）裂解，故现认为 ＴＴＰ的发生主要与 ＡＤＡＭＴＳ１３

缺乏有关。有文献研究将ＡＤＡＭＴＳ１３缺乏作为ＴＴＰ的诊断

标准，但一些成人特发性ＴＴＰ患者的临床检测中，严重 ＡＤ

ＡＭＴＳ１３缺乏（ＡＤＡＭＴＳ１３活性小于５％以下）的检出率为

３３％～１００％；继发性ＴＴＰ患者中几乎没有ＡＤＡＭＴＳ１３活性

小于５％以下者
［５］。有报道在特发性 ＴＴＰ患者中，有 ＡＤ

ＡＭＴＳ１３没有明显缺陷者，而继发性ＴＴＰ除ＡＤＡＭＴＳ１３活

性下降外则有更多的致病因素。（２）现认为导致ＡＤＡＭＴＳ１３

缺乏有两种原因：自身免疫性和遗传性，其中自身免疫性占

９０％左右。自身免疫性ＴＴＰ以出现抗 ＡＤＡＭＴＳ１３抗体，使

ＡＤＡＭＴＳ１３失去裂解 ＵＬｖｗＦ功能，现认为抗ＡＤＡＭＴＳ１３

抗体产生原因与药物（噻氯匹定）、ＨＩＶ感染等相关，结缔组织

病和其他化疗药物、奎宁等并不引起 ＡＤＡＭＴＳ１３缺乏。对

于遗传性ＴＴＰ患者，位于染色体９ｑ３４编码ＡＤＡＭＴＳ１３的基

因突变，现已发现５５种以上突变
［６］；遗传性ＴＴＰ对血浆置换

或血浆输注疗效显著且持续。

ＴＴＰ在治疗上：（１）血浆置换自１９９１年起便作为一线标

准方案。血浆输注只是针对无条件行血浆置换的患者，但缓解

率仅３１％。（２）免疫抑制剂治疗。临床常联用糖皮质激素以

抑制自身抗体的生成，常选用甲泼尼龙１ｇ／ｄ连用３ｄ，之后改

为泼尼松１～２ｍｇ·ｋｇ
－１·ｄ－１维持至病情缓解。但糖皮质激

素的疗效可能局限于自身抗体介导的 ＡＤＡＭＴＳ１３缺陷患

者。有少数人报道，对于复发或难治性ＴＴＰ加用其他免疫抑

制剂、大剂量丙种球蛋白或脾脏切除可获得一定的疗效［７］。但

免疫抑制剂毒性积累，大剂量丙种球蛋白费用高且效果短暂、

ＴＴＰ活跃期脾切除的手术风险，均使得这些方法难以推广。

现利妥昔单抗在治疗复发或难治性ＴＴＰ上取得持续性效果，

在初诊患者中，也能缩短血浆置换的疗程，但利妥昔单抗安全

性和毒性有待进一步评估［８］。（３）但对于经济条件差不能承受

血浆置换费用的脏器损害较轻的２例ＴＴＰ患者，本科给予血

浆输注联合糖皮质激素治疗也获得较满意的效果。
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学特征［Ｊ］．中国神经病学杂志，２０１１，３７（２）：８４８７．

［４］ 粟世勇．血栓性血小板减少性紫癜１０例临床分析［Ｊ］．临

床合理用药，２０１２，５（３Ｂ）：１２９１３０．

［５］ 张之南，单东渊．协和血液病学［Ｍ］．北京：中国协和医科

大学出版社，２００４：６３４６４０．

［６］ 朱明伟．血栓性血小板减少性紫癜的临床神经精神表现

和病理改变［Ｊ］．解放军医学杂志，２００２，２７（１１）：１０３１

１０３３．

［７］ ＶｅｙｒａｄｉｅｒＡ，ＭｅｙｅｒＤ．ｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉｃｐｕｒ

ｐｕｒａａｎｄｉｔｓｄｉａｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｔｈｒｏｍｂ．Ｈａｅｍｏｓｔ，２００５，３

（１１）：２４２０２４２７．

［８］ ＧｅｏｒｇｅＪＮ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅ，ｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉｃ

ｐｕｒｐｕｒａ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００６，３５４（１８）：１９２７１９３５．

（收稿日期：２０１３０１０７　修回日期：２０１３０５１２）
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