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·病例报告·

以血小板减少为主要表现脓毒症患者1例抢救报告

张丽葳 张威 张莉芬 陈昊 李俊 奚希相 杨兴易
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研究发现脓毒症患者会出现血小板

减少，其进行性下降往往提示患者存在

严重的脓毒症，且预后差[1]。本院急诊科

成功抢救1例以血小板减少为主要临床

表现的脓毒症患者，现报告如下。

1病历介绍

1．1 临床资料：患者男性，47岁，于

2008年9月28日无明显诱因出现发

热，体温最高达40℃，无明显畏寒、寒

战，伴鼻塞、流涕。头痛、咽痛、少量咳嗽

及咯痰，自服感冒药及双黄连无效，次日

门诊就诊，以上呼吸道感染静脉滴注

(静滴)头孢呋辛3．0 g，30日体温仍达

39℃，再次静滴头孢替安2．0 g、病毒唑

0．4 g及对症治疗。10月1日晨起身体皮

肤、黏膜处大量点状红疹及皮下小出血

点，伴瘙痒，自己停服金银花露和双黄连

等中药。10月2日起出现咽痛不适，到

医院静滴氯唑西林2 d(3．0 g，每日

2次)，自感咽痛稍减轻，但持续发热，最

高超过39℃，双手、足出现凹陷性水肿，

10月4日发热仍不退，伴明显乏力、纳

差、行走困难，为进一步诊治入院。

1．2诊疗经过：入院体温39．6℃，血压

正常，皮肤、黏膜大面积小出血点，咽部

充血，扁桃体略肿大，双肺呼吸音粗，未

闻及明显干湿回音，心率106次／rain，

律齐，各瓣膜听诊区未闻及病理性杂音，

双手、足凹陷性水肿。辅助检查：血白细

胞计数(WBC)9．2×109／L，中性粒细胞

0．92，血红蛋白(Hb)128 g／L，血小板计

数(PLT)42×109／L；尿、粪常规无异常；

x线胸片示两肺纹理增强。诊断为发热

待查。首先考虑病毒及细菌感染，予病毒

唑、维生素C、阿奇霉素联合阿莫西林／

克拉维酸钾治疗2 d，患者仍有反复高

热。10月5日，PLT 32×109／L，开始腹

泻。外院专家会诊后考虑患者临床表现
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有黄疸、高热、全身炎症反应，多个脏器

出现不同程度的功能障碍(气管功能损

害、支气管炎症反应；肝脏损伤、低蛋白

血症、黄疸、肠功能紊乱；血小板明显减

少；甲状腺功能减退)，诊断为脓毒症和

多器官功能障碍综合征(MODS)。治疗

方案调整为：抗生素选用亚胺培南／西

司他丁，小剂量激素，乌司他丁使用

2～3 d，肝素5肛g·kg-1·min_1保护毛

细血管内皮，同时输注白蛋白、保肝、纠

正电解质紊乱等对症处理。10月7日发

现仍有明显的皮下瘀斑。给予单采血小

板、白蛋白。痰培养为铜绿假单胞菌

(++++)。10月8日血常规提示PLT

15×109／L，骨髓细胞学检查示重度感染

伴噬血细胞综合征骨髓象。输血浆

200 ml、丙种球蛋白32．5 g。10月9日输

血浆200 ml、丙种球蛋白25 g、白蛋白

10 g、血小板10 U。lO月10日输血浆

200 ml、丙种球蛋白25 g，患者体温逐渐

下降。10月11日输白蛋白20 g、丙种球

蛋白25 g、血小板10 U，患者体温已恢

复正常，皮肤、黏膜瘀斑基本消失。10月

13日PLT升至120×109／L，出院前复

查各项指标基本达到正常范围。

2讨论

脓毒症促发的全身失控的炎症反应

和MODS是目前危重症患者死亡的主

要原因，骨髓往往是最易受累的器官之

一，具体表现在外周血中出现有形成分

异常，尤其是血小板对细菌毒素较为敏

感，在炎症的早期就有所表现【2】。

脓毒症相关性血小板减少症是由于

宿主自身免疫反应触发血小板激活，使

其聚集性增加，骨髓受抑制产生血小板

抗体，使血小板破坏增加。大量的血小板

黏附在内皮下暴露的胶原纤维上，激活

的血小板和胶原内皮细胞相互作用，通

过正反馈作用导致宿主反应增大，引起

中性粒细胞和内皮细胞黏附及炎症细胞

因子进一步释放，造成炎症反应加剧及

循环中PLT下降[3]．

1993年Baughman等n3就发现，血

小板减少患者住重症监护病房(ICU)时

间长，病死率也更高。汤大明等¨1的研究

也表明，脓毒症死亡患者PLT明显低于

存活组，且呈进行性下降趋势，提示

PLT下降与脓毒症患者病情严重程度

密切相关。故血小板能够正确、敏感的反

映危重患者的病情和预后，可以作为危

重症患者临床监测的可靠指标。

该患者骨髓受累明显，同时有PLT

进行性下降，治疗上给予积极抗感染的

同时输注人血免疫球蛋白、血小板，可中

和内外毒素和各种细菌产物，清除激活

的补体成分和脂多糖，刺激血清中调理

素和抗生素的活性，减少促炎因子，增加

抗炎因子，且与抗血小板抗体和免疫复

合物竞争并抑制其与血小板表面结合，

抑制抗血小板抗体生成，减少血小板破

坏[6]。由于正确评估病情并给予及时、有

效的治疗，患者病情进展得到控制，PLT

明显回升，皮下出血点吸收，从而为后续

的康复治疗奠定了基础。
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