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以一个半综合征为首发症状的肝硬化1例报告
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1 病例资料

患者，男，60岁，主因“视物模糊伴头晕12 h”于

2018年 3月 14日入院。患者于入院前 12 h无明显

诱因突发视物模糊，伴头晕、恶心，自觉右侧眼球外

展不能回收，上述症状持续不缓解，门诊以“脑血管

病”收入我科。既往史：慢性乙型病毒性肝炎病史

30年，未服用药物，控制不详；胆囊切除术病史6年；

高血压病史 5年，未服用药物，未监测日常血压；脑

出血病史 5年，未遗留后遗症；否认结核、疟疾等传

染病史，否认外伤、输血史，否认药物及食物过敏

史；无饮酒史，吸烟史30余年，约10支/天。查体：血

压 165/90 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa），内科系统查

体未见异常。专科检查：神志清楚，言语流利。双

侧瞳孔等大正圆，对光直接反射存在，左眼球不能

内收和外展，上视及下视活动充分；右眼球上视、下

视、外展充分，不能内收，外展时可见水平向右细小

眼震。双侧额纹及鼻唇沟对称，示齿口角不偏，伸

舌居中，口腔黏膜可见多个散在小出血点，牙龈可

见少量出血。四肢肌力、肌张力正常，双侧腱反射

一致对称，双侧肢体深浅感觉一致对称，双侧病理

征未引出，脑膜刺激征阴性。

入院后完善相关化验检查，头颅CT：双侧基底

节区、左额深腔隙性脑梗死。头颅 MRI 平扫+

DWI+SWI+MRA：左侧脑桥被盖部急性腔隙性脑

梗死（图 1A）。脑桥、右侧额深、双侧基底节去多发

小软化灶。SWI显示双侧大脑半球、脑干、左侧小脑

半球、多发类圆形低信号，考虑为微出血灶（图1B）。

双侧大脑后动脉P2段局限性狭窄（图1C），余MRA

成像未见异常。血常规：白细胞计数2.53×109/L，中

性粒细胞 1.57×109/L，淋巴细胞 0.73×109/L，红细胞

计数 3.80×1012/L，血红蛋白 123.00 g/L，红细胞压积

0.367 L/L，血小板计数 32.00×109/L，血小板体积分

布宽度、血小板压积、平均血小板体积、大血小板比

率无法测出。网织红细胞计数：网织红细胞百分比

2.85%；网织红细胞绝对值102.3×109/L；未成熟网织

红细胞比率 17.5%；高荧光网织红细胞比率 3.3%。

凝血四项：凝血酶原时间活动度59.9，部分凝血活酶比

率1.35。乙肝五项定量：乙肝核心抗体9.17 COI，余项

阴性。肝功能：总蛋白55.8 g/L；白蛋白29.5 g/L；总胆

红素 28.1 μmol/L；天冬氨酸氨基转移酶 58.5 U/L。

贫血三项：血清叶酸2.16 ng/mL，余项正常。血清总铁

结合力44.90 μmol/L，余项正常。男性肿瘤全项：糖类

抗原125 58.98 U/mL，糖类抗原153 47.23 U/mL，余

项正常。甲功四项：促甲状腺素7.07 μIU/mL，余项正

常。尿液分析：蛋白质1+，尿胆原1+。血同型半管

氨酸23.5 μmol/L。骨髓细胞学检查：骨髓分类显示

红系比例增高伴巨核细胞成熟受阻现象。肾功能、

电解质、血脂、血糖、风湿免疫全套、便常规、骨髓病

理检查均未见异常。心电图：窦性心律，完全性右

束支传导阻滞。双侧颈动总动脉、颈内动脉、颈外

动脉、椎动脉彩超：右侧颈内动脉斑块形成，狭窄率

<50%，余动脉未见明显异常。双侧锁骨下动脉彩

超：未见异常。心脏彩超：左房扩张，主动脉瓣钙化

伴少量反流，二、三尖瓣少量反流。腹部彩超：胆囊

切除术后；脾大，脾静脉增宽；肝脏、胰腺结构未见

明显异常；门脉、胆总管探查不满意（肝区气体

多）。腹部CT：肝硬化不除外；脾大；食管胃底及脾

门区食管静脉曲张。肝纤维化无创诊断超声结果：

应用E成像于患者腋前线旁探测肝脏硬度值三次，

分别为 12.6 kPa，12.4 kPa，12.1 kPa，综合平均硬度

12.4 kPa，符合 Metavir 分期＞F4 期间。诊断：①急

性脑梗死（左侧脑桥）；②肝硬化；③门脉高压症；④

高血压2级（极高危）；⑤多发微出血灶；⑥亚临床甲

状腺功能减退症；⑦胆囊切除术后。给予静点曲克

芦丁脑蛋白水解物改善脑代谢，12种复合维生素营

养神经，卡络磺钠氯化钠注射液预防出血，重组人

小血小板生产素注射液升血小板，口服氨肽素升血

小板、白细胞，利可君片增强骨髓造血功能，甲钴胺

片营养神经等治疗。经治疗14 d，病情平稳，出院时

查体，双侧瞳孔等大正圆，右侧眼球可内收，距离内

眦约 1 mm，左侧眼球可内收及外展，分别距内眦、

外眦约 1 mm。患者无明显头晕，视物较前明显清

楚。复查血液分析：白细胞计数 3.13×109/L，淋巴

细胞 0.76×109/L，红细胞计数 3.62×1012/L，血红蛋白

115.00 g/L，红细胞压积 0.353 L/L，血小板计数

66.00×109 /L，血小板压积 0.08%，血小板体积分布

宽度 141fL，血小板压积 0.08%，平均血小板体积

11.9 fL，大血小板比率 40.1%。目前正在随访患者

恢复情况。

2 讨论

一个半综合征是指一侧脑桥被盖部病变，引起
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水平为(63 000±19 000)/mm3（38 000~85 000/mm3）[12]。这提示，

对于AA、血小板减少的患者，溶栓治疗是否为绝对禁忌证需要

进行进一步理论研究及动物实验等。

对于重型AA合并急性脑梗死，尽管少见，但一旦发生，患

者面临多重治疗矛盾，在治疗过程中，临床医师需综合权衡利

弊，帮助患者在尽量减少出血风险、再梗死风险的基础上积极控

制重型 AA 及其导致的血小板减少、贫血，控制脑卒中危险因

素，强化他汀治疗，探索个体化的二级预防方案，再辅助患者早

期康复锻炼，患者有可能获得更长的生存期、更好的生活质量。

本例患者在血液疾病的基础上合并多次脑梗死，但不同阶段，引

起脑梗死的原因有一定的差异，这就要求在不同阶段需要采用

针对脑梗死机制的差异性治疗策略，患者才能获益更多。
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脑桥侧视中枢和对侧已交叉过来的联络同侧动眼神经内直肌核

的内侧纵束同时受累。表现为患侧眼球水平注视时既不能内收

又不能外展，对侧眼球水平注释时不能内收，可以外展，但有水

平眼震。多见于脑干炎症、出血、梗死及肿瘤所引起[1]。典型的

一个半综合征临床较少见。此患者临床症状及体征局限于动眼

神经受损，无皮质功能损害，是与腔梗综合征症状符合的脑干梗

死，直径<1.5 cm，排除潜在心源性栓塞源，排除同侧大动脉>

50%的狭窄，因此左侧脑桥被盖部腔隙性梗死灶属于TOAST分

型的小动脉闭塞型。研究表明，穿支动脉起始部（直径>200~

400 μm）闭塞，病理改变多为动脉粥样硬化；穿支动脉终末段

（直径<200~300 μm）闭塞，病理改变多为玻璃样变性[2]。脑小血

管形成玻璃样血栓，致使小血管阻塞，脑组织血流灌注障碍，内

皮增生和闭塞并引起脑组织局灶性缺血性坏死。长期高血压病

史且控制不佳，高切应力使血管内皮细胞受损，在长期高切应力

作用下合成较多的血管性血友病因子，增强血小板与血管内皮

细胞及血管内皮细胞下胶原组织的相互作用[3]。脑桥被盖部的

动脉供应为直接起自基底动脉上段的侧壁或旁正中动脉公干的

长旋动脉，或中脑下外侧枝[4]。很遗憾此患者未行高分辨磁共

振检查，无法探查患者颅内责任血管的具体情况。拟尽快在随

访时完善此项检查。此外，患者骨髓细胞学检查结果示：除巨核

系的成熟障碍外，还有其他两系增生活跃的改变，这是与原发性

血小板减少性紫癜的重要区别点 [5]。结合乙型病毒性肝炎病

史、肝硬化、脾大等结果，提示三系减少由肝硬化继发脾功能亢

进、三系破坏增加所致。

此病例提示，临床工作中接诊患者，均应入院即查血常规、

凝血功能及电解质，不应留到次日清晨。因为脑梗死患者常涉

及急性溶栓、双联抗血小板聚集、扩张血管、改善循环等治疗，若

患者潜在的血液病变在治疗中被忽视，出血的风险会极高，比如

消化道大出血致脑梗死加重，甚至脑出血、死亡。肝硬化患者可

以没有明确的临床表现，如果突然出现视物模糊、意识障碍等神

经系统症状，想到肝性脑病同时应警惕脑梗死的可能，及早诊断

并及时救治。
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注：A：头颅DWI（2018年3月14日）示左侧脑桥被盖部急性

腔隙性脑梗死；B：头颅SWI示多发散在微出血灶；C：头颅MRA

示双侧大脑后动脉P2段局限性狭窄，因患者配合欠佳，伪影偏多

图1 患者入院后影像学检查
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