
过敏体质的供血者随血液将其体内的某种抗体转移给患者，当

患者再次接触该过敏原时，即可触发过敏反应。或因患者多次

输注血浆制品，体内产生多种抗血清免疫球蛋白抗体，尤以抗

ＩｇＡ抗体为主。也可因受血者缺乏ＩｇＡ抗体，接受多次输血后

因抗ＩｇＡ抗体发生过敏反应
［１０］。在纳入的６篇研究文献中所

使用的药物是地塞米松或异丙嗪。通过药理分析，地塞米松属

于糖皮质激素，具有抗炎、抗过敏、抗风湿、免疫抑制作用，但是

并不能抑制血小板抗体和 ＨＬＡ抗体等同种异体抗体的产生，

所以不能起预防作用。对原有抵抗力下降者，如肾病综合征、

肺结核、再生障碍性贫血患者输血前使用地塞米松可抑制机体

的免疫功能，可诱发或加重感染。异丙嗪是组胺 Ｈ１受体阻断

剂，只对组胺升高有对抗作用，对于其他原因引起的过敏反应

并无阻断作用。所以，异丙嗪对已发生的部分过敏反应有治疗

作用，作为预防性用药意义不大。

随着血源质量进一步提高，血液制品生产工艺不断改进，

加之成分输血的广泛应用，以及输血前相关检验技术的发展，

发生输血不良反应的输注前因素已达最低限度。因此，作者认

为，为了避免或减少非溶血性输血反应的发生，临床医生不必

通过使用地塞米松或异丙嗪等药物预防来实现，而应该严格把

握输血指征，尽可能开展成分输血或自体输血。对多次输血者

或短期内需要接受大量输血者进行白细胞滤除，使用洗涤红细

胞或冰冻红细胞或洗涤浓缩血小板，对免疫功能低下的患者使

用γ射线照射血液制品，不选择血浆或含血浆的血液制品进

行输注。
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慢性肺源性心脏病血液流变学的检测与分析

解拥军（江苏省南京市浦口区中医院检验科　２１１８００）

　　【摘要】　目的　探讨血液流变学的改变在慢性肺源性心脏病发生和发展中的意义。方法　以２０１１年６月至

２０１２年５月确诊的４１例慢性肺源性心脏病患者为测定组，４０例健康人血液作为对照组，进行血流变学各项指标的

检测。结果　测定组全血黏度、血浆黏度、全血还原黏度、红细胞比容、红细胞电泳指数、红细胞刚性指数、红细胞聚

集指数、红细胞沉降率（简称血沉）、血沉方程 Ｋ值、纤维蛋白原均高于健康对照组（尽管一些指数均在正常范围

内）。结论　慢性肺源性心脏病患者血液流变学指标的升高说明有血液黏稠度增加，早期发现、早期治疗对防治该

病具有重要意义。

【关键词】　慢性肺源性心脏病；　血液流变学；　呼吸系统

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．１０．０６０ 文献标志码：Ｂ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）１０１３０９０３

　　慢性肺源性心脏病是呼吸系统常见疾病、多发病。近年来

发病率有不断上升趋势，该病如不及时治疗，会导致肺功能迅

速恶化，最终导致呼吸衰竭。近年来研究发现，慢性肺源性心

脏病患者是由于长期缺氧和酸中毒引起血液流变学异常的重

要原因，其继发性红细胞增多症直接增加血液黏度及肺循环阻

力，加重肺动脉高压，使右心室扩张或（和）肥厚，最终导致呼吸

衰竭。所以早期发现、早期治疗对防治该病具有重要意义。血

液流变学是一门新兴学科，它是从宏观、微观、亚微观水平上研

究血液细胞成分、血浆的变形和流动特性以及血管结构流变特

性。尤其是血液中的红细胞等有形成分和血浆大分子物质的

改变，影响了血液流变学指标发生改变。作者应用血液流变学

检测４１例慢性肺源性心脏病和４０例健康体检者，探讨血液流

变学在慢性肺源性心脏病发生和发展中的意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１１年６月至２０１２年５月来本院确诊

的慢性肺源性心脏病４１例患者为研究对象，其中男２７例，女

１４例，年龄４７～８１岁，平均６２．８岁。入选患者详细询问病史

及全身体检，化验血、尿、粪常规，做胸部 Ｘ线片及心脏彩超、

心电图，排除心肌梗死、不稳定型心绞痛、瓣膜性心脏病、心肌

病、严重心率失常、卒中、肿瘤，以及严重的肝肾功能不全。健

康对照组４０例，男２５例，女１５例，年龄４１～７９岁，平均５９．８

岁。两组性别、年龄差异均无统计学意义（犘＜０．０５）。慢性肺
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源性心脏病的诊断标准依据１９８０年第三次全国肺心病会议修

订的疗效判断标准［１］。

１．２　方法　所有检测者均于清晨空腹采集静脉血５ｍＬ于肝

素钠抗凝管中，轻轻摇匀待检。采用本院北京普利生 ＬＢＹ

Ｎ６Ｃ血流变仪进行测定。操作严格按照说明书执行。

１．３　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１１．０统计软件进行统计学处

理，数据用狓±狊表示，显著性检测采用狋检验。犘＜０．０５为差

异有统计学意义。

２　结　　果

慢性肺源性心脏病组及健康对照组血液流变学各项指标

检测结果见表１、２。由表１、２可见，男、女各项指标两组差异

均有统计学意义（犘＜０．０５）。

表１　男性健康对照组与慢性肺源性心脏病组血液流变学指标比较（狓±狊）

项目 狀
全血高切

黏度值（ｍＰａｓ）

全血中切

黏度值（ｍＰａｓ）

全血低切

黏度值（ｍＰａｓ）

血浆黏度值

（ｍＰａｓ）

全血高切还原

黏度值（ｍＰａｓ）

全血中切还原

黏度值（ｍＰａｓ）

全血低切还原

黏度值（ｍＰａｓ）

健康对照组 ２５ ８．４８±１．２３ ５．１７±０．８９ ４．２６±０．７５ １．３４±０．２０ １６．２１±０．８２ ８．６９±０．９４ ６．６２±０．６７

慢性肺源性心脏病组 ２７ １５．８６±０．９４ ９．９７±０．５５ ８．５１±０．７１ １．７９±０．２９ ３１．００±０．７４ １４．８６±０．６１ １２．２０±０．８８

续表１　男性健康对照组与慢性肺源性心脏病组血液流变学指标比较（狓±狊）

项目 狀 血沉方程Ｋ值
红细胞

刚性指数

红细胞

聚集指数

红细胞

变形指数

血沉

（ｍｍ／ｈ）

红细胞

比容（％）

纤维蛋白

原（ｇ／Ｌ）

健康对照组 ２５ ２１．８４±１．２３ ４．９３±０．７１ １．９９±０．２３ ０．８４±０．１１ １１．７±０．２０ ４４．０±５．０ ２．２０±０．０６

慢性肺源性心脏病组 ２７ ２７．２３±２．２３ ６．８０±０．４２ ２．２２±０．３９ ０．５７±０．２３ ２１．３±０．４０ ６４．０±５．６ ４．１２±０．１２

　　注：红细胞沉降率简称血沉。

表２　女性健康对照组与慢性肺源性心脏病组血液流变学指标比较（狓±狊）

项目 狀
全血高切

黏度值（ｍＰａｓ）

全血中切

黏度值（ｍＰａｓ）

全血低切

黏度值（ｍＰａｓ）

血浆黏度值

（ｍＰａｓ）

全血高切还原

黏度值（ｍＰａｓ）

全血中切还原

黏度值（ｍＰａｓ）

全血低切还原

黏度值（ｍＰａｓ）

健康对照组 １５ ７．３２±０．９８ ４．４４±０．７５ ３．８０±０．４２ １．１４±０．２３ １４．６６±０．６６ ７．８５±０．８２ ６．３４±０．５２

慢性肺源性心脏病组 １４ １３．５９±１．２６ ７．６８±０．６３ ５．３２±０．８７ １．６４±０．３４ ２８．２５±０．９６ １４．３７±０．７１ １１．２０±０．８０

续表２　女性健康对照组与慢性肺源性心脏病组血液流变学指标比较（狓±狊）

项目 狀 血沉方程Ｋ值
红细胞

刚性指数

红细胞

聚集指数

红细胞

变形指数

血沉

（ｍｍ／ｈ）

红细胞

比容（％）

纤维蛋白

原（ｇ／Ｌ）

健康对照组 １５ ５４．９６±２．２４ ５．５６±０．６４ １．９２±０．３７ ０．９１±０．２３ １０．８±０．４０ ４２．０±３．０ ２．５０±０．０４

慢性肺源性心脏病组 １４ ５６．２３±３．２１ ５．７６±０．５８ ３．０２±０．６１ ０．８１±０．５４ ２０．８９±０．７０ ５０．０±９．０ ４．１１±０．１２

　　注：红细胞沉降率简称血沉。

３　讨　　论

慢性肺源性心脏病系于支气管、肺、胸廓或肺血管的慢性

病变所致的肺循环阻力增加、肺动脉高压，进而引起右心肥厚、

扩大，甚至右心衰竭的心脏病，多数是由慢性阻塞性肺疾病发

展而来。近几年来的研究表明，慢性肺源性心脏病患者存在血

液流变学指标明显的异常。因此，了解血液流变学指标的变

化，对预防、治疗慢性肺源性心脏病可提供有价值的定量指标。

本研究结果表明，慢性肺源性心脏病患者的血液流变学主要改

变为全血黏度、血浆黏度、全血还原黏度、血沉、血沉方程 Ｋ

值、红细胞聚集指数、红细胞刚性指数、红细胞比容、纤维蛋白

原均高于健康对照组，而红细胞变形指数低于健康对照组。因

为血液黏度的增高，血流相对缓慢，提示有明显的高黏血症。

据全国肺心病第三次会议所总结的４６７例肺心病血液流变学

变化，证明肺心病患者血液处于高黏滞性及高凝固状态［２］，本

实验研究的结果与该结论相符。慢性肺心病由于长期缺氧或

低氧血症，使肾小球旁器释放促红细胞生成素，刺激骨髓中的

干细胞，加速了红细胞生成，导致了患者继发性红细胞增多症。

红细胞的良性增多，可使血液的携氧能力增加，但当超过一定

临界值时，不但携氧能力不再增加，而且由于红细胞比容增高，

血浆量相对减少，使血液黏度增加；缺氧可使醛固酮增加，使钠

水潴留；缺氧可使肾小动脉收缩，肾血流量减少，肾小球滤过功

能降低，尿量减少，加重钠水潴留，致血容量增多，使血液黏度

增加［３］。高碳酸血症时由于氢离子产生过多、二氧化碳潴留，

使血管对缺氧的收缩敏感性增强，致肺动脉压增高。肺源性心

脏病患者发生感染导致呼吸衰竭，引起严重通气及换气功能障

碍，造成严重缺氧、二氧化碳潴留和酸中毒。缺氧、氢离子增多

会导致毛细血管收缩，同时红细胞体积增大变硬，使红细胞通

过毛细血管弹性减退，加重微循环淤滞［４］。全血黏度测定中，

高切变率时全血黏度反映红细胞变形能力，低切变率时全血黏

度反映红细胞聚集性。肺源性心脏病患者由于长期缺氧刺激

使血红蛋白增加，导致红细胞黏度增加，红细胞膜表面积与内

容物体积之比下降，致红细胞变形能力降低。另外，ｐＨ 值降

低使红细胞膜下脂蛋白发生凝固，血红蛋白黏弹性降低，使其

内黏度升高，细胞膜变硬，红细胞变形能力降低。肺源性心脏

病患者在低切变率下全血液黏度和红细胞聚集指数升高。由

于长期反复感染，使血液中免疫球蛋白（ＩｇＡ、ＩｇＭ、ＩｇＧ）增加，

红细胞表面电荷被这些免疫球蛋白遮蔽，使红细胞表面所带电

荷密度降低，从而使红细胞之间的聚集性增加，促使血液黏度
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增加。血浆纤维蛋白原含量增多，通过红细胞的桥梁作用而削

弱细胞间负电荷排斥力，使红细胞聚集性增高。高切变率时的

全血黏度增高反映红细胞变形能力减弱，低切变率时全血黏度

增高反映红细胞聚集性增高，另外血浆黏度增高均表明血液存

在高黏滞性。由于缺氧、感染、酸中毒，血管内皮细胞受损，使

血小板黏附、聚集性增强，也增加了全血黏度，表明血液具有高

黏滞性［５］。慢性肺源性心脏病患者的血液触变性明显异常，表

现为血液滞后环的异常、血液屈服应力增加、红细胞聚集指数

升高。本研究结果反映了患者体内免疫球蛋白、纤维蛋白原等

血浆大分子物质增多，使血液由静止到开始流动所需要的最小

切应力增加，最终导致血液高黏状态。

本文通过对血液流变学各项指标的分析表明，慢性肺源性

心脏病患者在发病过程中，多种病理和生理过程导致血黏度发

生改变，一般临床很难诊断，主要依靠实验室检查。本文通过

观察全血黏度、血浆黏度、还原黏度、红细胞比容、血沉等项目

的检测结果，及早发现血黏度的改变，对于降低肺动脉压，降低

肺源性心脏病的发生率具有重要意义。
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粪和尿常规检验标本不合格因素分析及对策

鄢化章，林　协（广东省阳春市中医院检验科　５２９６００）

　　【摘要】　目的　通过分析找出粪、尿常规检验标本不合格的原因并制订对策。方法　对阳春市中医院２０１１年

６月至２０１２年１０月１２８４份尿液标本与８６０份粪便标本进行统计分析。结果　不合格尿液标本５６份（４．３％）；不

合格粪便标本６８份（７．９％）。不合格原因：标本量不足８４份（６７．７％），污染１０份（８．０％），容器错误６份（４．８％），

标识错误５份（４．０％），超时送检１９份（１５．３％）。结论　粪、尿常规标本采集前应对护士进行培训及指导，确保检

验标本的合格率。

【关键词】　粪常规；　尿常规；　不合格因素
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　　检验标本是否达标直接关系到检验结果的准确性，国际标

准化组织于２００３年３月颁布《医学实验室质量和能力专用要

求》（ＩＳＯ／ＩＣＥｌ５１８９）
［１］，其核心内容就是要加强检验室的质量

管理。不合格标本一般在标本收集和处理过程中产生，而临床

医护人员目前对尿、粪标本检验的重视程度不够。有报道表

明，６５．０％不合格标本的发生与标本采集过程相关，所以标本

送检前的质量控制是保证检验标本合格的前提［２］。为了解检

验前尿、粪检验标本的送检情况，本文对本院送检的１２８４份

粪便标本和８６０份尿液标本进行统计分析，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　资料来自于本院２０１１年６月至２０１２年１０

月的１２８４份尿液标本及８６０份粪便标本，其中门诊患者尿液

标本２８２份，粪便标本６８份；住院患者尿液标本１００２份，粪

便标本７９２份。

１．２　不合格标本判断　以《全国临床检验操作规程》为依

据［３］，对２０１１年６月至２０１２年１０月临床所有送检标本与检

验申请单一般信息、标本性状、标本量及外观等方面进行审核，

并由相关工作人员进行复核，不合格标本按类型进行分组。

１．３　观察指标　将所有尿、粪标本按标本量不足、标本污染、

容器错误、标识错误、送检超时进行分组。

２　结　　果

统计结果表明标本量不足是不合格的首位原因，其分类顺

位依次为标本量不足、送检超时、标本污染、容器错误和标识

错误。

２．１　不合格标本所占比例　１２８４份尿液标本与８６０份粪便

标本中不合格尿液标本５６份（４．３％）；不合格粪便标本６８份

（７．９％）。

２．２　不合格标本分类　见表１。１２４份不合格标本中标本量

不足８４份（６７．７％），污染 １０份（８．０％），容器错误 ５ 例

（４．０％），标识错误６份（４．８％），超时送检１９份（１５．３％）。

表１　粪、尿常规不合格标本分类［狀（％）］

标本 狀
标本量

不足

标本

污染

标识

错误

容器

错误

超时

送检

粪便 ５６ ４０（７１．４） ２（４．０） ２（４．０） ２（４．０） １０（１７．９）

尿液 ６８ ４４（６４．７） ８（１１．７） ３（４．４） ４（５．８） ９（１３．２）

３　讨　　论

３．１　标本量不足的原因　标本量不足是标本不合格的主要原

因，在１２４份不合格标本中占６７．７％，其原因样本采集前未对

护士进行标本采集方法的指导或指导不到位，不了解标本的需

要量，随意取样造成了标本量不足。针对这一现象，建议护士

长应加强对护士检验知识的培训，提高其对标本取样量的认

识，规定护理人员在标本采集前嘱咐患儿取样前的注意事项，

如注意饮食及休息，避免服用影响检验报告的食物及药物。在

标本采集前指导患者使用检验科容器，并对标本的采集量作出

统一要求，确保粪、尿标本正确采集。

３．２　标本污染的原因　１２４份不合格标本中污染标本１０份，
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