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中西医结合治疗慢性淋巴细胞白血病一例
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　　患者，男，６０岁，因“确诊慢性淋巴细胞白血病４年余”于
２０２０年７月７日来我院门诊就诊。患者于２０１６年７月确诊为
慢性淋巴细胞白血病 Ｃ期（Ｂｉｎｅｔ分期），同年 １２月开始采用
ＥＳＨＡＰ方案（顺铂＋阿糖胞苷 ＋依托泊苷 ＋地塞米松）化疗，

具体用量不详，化疗６个疗程至２０１７年５月，后患者自觉病情
稳定，未定期随诊。２０１９年８月因乏力、发热来我院就诊，开始
采用ＦＣ方案（氟达拉滨４０ｍｇ第１～３日，环磷酰胺４００ｍｇ第
１～４日），化疗１个疗程。之后ＷＢＣ计数仍偏高，伴乏力，为求进
一步处理遂至我院门诊就诊。患者自起病以来，精神、饮食、睡

眠一般，大小便正常，体力、体重无明显变化。既往史：高血压病

病史５年余，口服坎地沙坦酯每次４ｍｇ、每日１次，自诉血压控
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制可；糖尿病病史２年余，口服阿卡波糖每次０．５ｇ、每日３次，
自诉血糖控制可；慢性乙型病毒性肝炎病史２年余，口服恩替卡
韦每次０．５ｍｇ、每日１次；右侧胫腓骨骨折史，呋塞米过敏史，
表现为皮疹伴全身皮肤瘙痒。体格检查：Ｔ３６．２℃，Ｐ７９次／分，
Ｒ２０次／分，Ｂｐ１５０／１１２ｍｍＨｇ。贫血貌，皮肤黏膜未见明显出血
及黄染，胸骨无叩击痛，浅表淋巴结无肿大，心肺听诊无明显异

常，肝脾肋下未触及。２０１６年７月２０日华中科技大学同济医
学院附属协和医院骨髓细胞学检查结果：淋巴细胞９５．５％，为
成熟淋巴细胞。荧光原位杂交技术（ＦＩＳＨ）检测结果提示１２号
染色体扩增；基因重排结果：Ｉｇ存在，单克隆，存在Ｂ淋巴细胞来
源的单克隆性群体；免疫分型提示淋巴细胞９０．３８％，提示成熟
小Ｂ淋巴细胞淋巴瘤／白血病可能。我院门诊２０２０年６月７日
血常规检查结果：ＷＢＣ计数１１３．８５×１０９／Ｌ（３．５０～９．５０×１０９／Ｌ，
括号内为正常参考值范围，以下相同），ＲＢＣ计数３．１２×１０１２／Ｌ
（４．３０～５．８０×１０１２／Ｌ），血红蛋白９０ｇ／Ｌ（１３０～１７５ｇ／Ｌ），ＰＬＴ计
数５８×１０９／Ｌ（１２５～３５０×１０９／Ｌ）。最终诊断为慢性淋巴细胞
白血病（ＣＬＬ）。嘱患者使用复方红豆杉胶囊（每次０．６ｇ、每日
３次）、西黄胶囊（每次２ｇ、每日２次）、沙利度胺（每次２００ｍｇ、
每日１次）治疗，每２周门诊定期复查血常规。患者 ＷＢＣ计数
逐渐下降，ＰＬＴ计数逐渐上升，２０２１年１月３１日于我院门诊复查
血常规结果：ＷＢＣ计数１７．１×１０９／Ｌ，ＲＢＣ计数２．８４×１０１２／Ｌ，
血红蛋白８７ｇ／Ｌ，ＰＬＴ计数正常。

讨　　论
ＣＬＬ是一种以表达ＣＤ５和 ＣＤ２３为特征，小而成熟的恶性

Ｂ淋巴细胞增殖的异质性疾病［１］。ＣＬＬ早期可无明显症状，患
者常因出现淋巴细胞持续性升高就诊，其典型临床表现为无痛

性淋巴结肿大、肝脾肿大，可出现发热、盗汗、体重下降和乏力

等全身症状，也可出现中性粒细胞和ＰＬＴ减少及贫血［２］。高白

细胞血症是指急、慢性白血病外周血 ＷＢＣ计数≥１００×１０９／Ｌ，
患者可出现白细胞淤滞症，表现为乏力、头晕、呼吸困难、言语不

清、反应迟钝、颅内出血等。相关文献报道 ＣＬＬ患者出现高白
细胞血症时，少部分患者出现白细胞淤滞症［３］。相关研究显示

白细胞淤滞症的出现与ＷＢＣ计数及细胞平均体积有关［３］。由

于髓系细胞平均体积大于淋巴细胞，以及原始细胞变形性优于

成熟细胞，ＣＬＬ出现白细胞淤滞症的可能性小于其他白血病。
但由于白细胞淤滞症会增加患者早期死亡率，因此降低 ＷＢＣ
显得尤为重要。主要的治疗方法包括化疗、ＷＢＣ分离、羟基脲
等［３］。通过化疗可杀灭肿瘤细胞，但化疗后可出现严重的骨髓

抑制、胃肠道反应、乏力。本例患者使用 ＥＳＨＡＰ方案后虽然
ＷＢＣ计数下降，但同时出现严重的骨髓抑制及乏力症状。改用
ＦＣ方案后，患者 ＷＢＣ计数仍较高，降低不明显。除化疗外，
ＷＢＣ分离和羟基脲也是处理高白细胞血症的主要方法，但
ＷＢＣ分离有出血、失血、低血容量反应、过敏、低钙血症等不良
反应［４］。而羟基脲的不良反应主要为皮肤顽固性溃疡、消化系

统损害及骨髓抑制［５］。

中医学认为 ＣＬＬ归属于积聚、?瘕、瘰疬、痰毒、黄疸、痰
核、血症及虚劳等范畴，为本虚标实之证［６］。复方红豆杉胶囊

主治祛邪散结，可用于气虚痰瘀之证的辅助治疗，西黄胶囊主

治解毒散结，可用于毒瘀互结之证。相关研究结果表明，复方

红豆杉胶囊具有较好的抗肿瘤作用，同时具有减轻化疗不良反

应、促进Ｔ淋巴细胞功能恢复正常、护肝解毒的作用［７］。相关

研究结果表明，西黄胶囊具有降低化疗药物不良反应、提高患

者免疫功能的作用［８］。沙利度胺是一种具有抑制新生血管生

长作用的谷氨酸衍生物，具有抗肿瘤及免疫调节活性。沙利度

胺及其类似物被用于多发性骨髓瘤、骨髓增生异常综合征及套

细胞淋巴瘤的治疗。有研究表明沙利度胺联合利妥昔单抗组

治疗ＣＬＬ／小淋巴细胞淋巴瘤较对照组缓解率更高［９］。本例患

者自２０１６年７月确诊为ＣＬＬ后依次使用ＥＳＨＡＰ方案和ＦＣ方
案间断化疗４年，ＷＢＣ计数仍较高，使用复方红豆杉胶囊、西黄
胶囊和沙利度胺后 ＷＢＣ计数持续降低，患者未出现胃肠道反
应，乏力好转，说明中西医结合治疗 ＣＬＬ患者的高白细胞血症
具有一定作用，同时对患者身体打击较小。

既往研究结果表明，生血合剂（黄芪、党参、熟地黄、当归、

菟丝子、丹参、三七、白花蛇舌草等组成）能有效调控细胞因子

的释放，降低干扰素（ＩＦＮ）α、肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）β水平，提
高ＩＬ３水平，从而改善骨髓造血功能，对治疗骨髓增生异常综
合征具有一定的疗效［１０］，进一步提示中药主要通过调节机体免

疫及造血细胞因子表达，从而促进骨髓正常造血的恢复。与该

研究类似的是本例患者也为血液系统疾病，通过治疗，患者乏

力症状及实验室检查指标均有一定改善，提示在以后的临床工

作中，如遇ＣＬＬ患者ＷＢＣ计数居高不下，可采用中西医结合方
法治疗。
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