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　　肾病综合征（ＮＳ）是指一组临床症状，临床特点为三高一

低，即大量蛋白尿（≥３．５ｇ／ｄ）、水肿、高脂血症，血浆蛋白低

（≤３０ｇ／Ｌ）
［１］。病情严重者会有浆膜腔积液、无尿表现。其患

者普遍存在高凝状态，血栓形成为其常见并发症，发生率高达

８．５％～３８．０％
［２］，严重影响该病的治疗及预后。本文从机制

入手着重探讨肾病综合征时血栓形成的原因及临床诊治。从

而更好地指导临床，加强对肾病综合征患者的管理，预防并发

症的产生，改善患者的预后。

１　肾病综合征血栓形成的主要机制

肾病综合征时，多种机制都参与到血栓形成过程中，其中

最重要的是凝血系统功能亢进、血小板功能异常，以及内源性

抗凝物质的缺乏和纤溶系统功能减弱［３］。

肾病综合征患者所产生的大量蛋白尿导致了凝血因子Ⅸ、

Ⅺ、Ⅻ和凝血酶原、抗凝血酶原、α２ 抗纤溶蛋白原的减少，这些

因子的丢失量超过了机体合成量，并通过凝血因子间的相互作

用导致凝血因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅹ的增加
［４］。而作为大分子物质的凝

血因子Ⅴ、Ⅷ、ｖｏｎＷｉｌｌｅｂｒａｎｄ因子、α２ 巨球蛋白却相对增加，

这可能与机体合成增加有关［５］。此外，血浆纤维蛋白原水平与

血浆清蛋白水平之间存在负相关性，因此造成肾病综合征患者

合并高纤维蛋白原血症，而后者可能通过提供更多的纤维蛋白

生成底物和提高血小板超聚合力、增加血液黏滞度，以及红细

胞聚合力来促使肾病综合征患者机体达到一个高凝状态［６］。

另一方面，因为抗凝血酶（ＡＴ）Ⅲ的相对分子质量极小，其在

蛋白尿患者中大量丢失，与此同时，血管内凝血作用增强使得

ＡＴ加速消耗，从而无法抑制凝血酶作用
［７８］。上述多种因素

最终导致了机体高凝状态的产生。

有大量证据表明肾病综合征患者的血小板存在功能异常。

而血小板的活性和聚合力在增加肾病综合征患者发生血栓风

险方面扮演着重要角色。其功能异常主要与肾病综合征时患

者血小板增多、红细胞变形能力减低、ｖｏｎｗｉｌｌｅｂｒａｎｄ因子水平

增多有关，上述情况直接导致血小板转运至血管壁的能力增强

并增加血小板黏附性［９］。此外，血小板高度聚集还与低蛋白血

症、高脂血症、高纤维蛋白原血症有关。清蛋白除了可结合花

生四烯酸外，还可抑制花生四烯酸介导的血小板聚集过程，可

抑制从磷脂类血小板向内过氧化物中间体和血栓素 Ａ２转变

过程中释放花生四烯酸的转化。低蛋白血症使花生四烯酸利

用率减低，从而增加血栓素Ａ２形成增加，而血栓素Ａ２是血小

板聚集、寿命缩短的促发因素。这类血小板被腺苷二磷酸、胶

原和花生四烯酸所聚集［１０］。以上多种因素最终导致血小板高

度聚集。

研究表明，部分肾病综合征患者抗凝血酶减少，尤其是蛋

白质Ｃ、蛋白质Ｓ和组织因子途径抑制物（ＴＦＰＩ）的情况更为

突出。蛋白质Ｃ是一种依赖维生素 Ｋ起抗凝作用的蛋白质，

它可以抑制凝血因子Ⅴ和Ⅷ的活性。蛋白质Ｓ是蛋白Ｃ活化

的辅因子［１１］，这些物质的减少也对血栓形成造成一定的影响。

作为血栓形成的重要参与因素，纤溶系统功能减弱在肾病

综合征患者中亦很常见。这与纤维蛋白溶酶原及纤溶酶原激

活剂抑制物１（ＰＡＩ１）随尿蛋白大量丢失所致的浓度降低有

关。此外，由于清蛋白是连接纤维蛋白溶酶原、纤维蛋白和组

织型纤溶酶原激活剂（ｔＰＡ）的辅助因子，其浓度的减少本身就

可以减弱纤溶活动［１２］

目前一部分研究焦点集中在肾小球内凝血功能异常上。

很多研究结果证实在肾病综合征患者肾脏内部有血栓形成和

凝血酶生成，凝血酶的形成使得肾小球纤维蛋白沉积，而后者

又使得肾静脉血中纤维蛋白原水平升高，同时加重肾小球的损

伤。其次，肾小球固有细胞或疾病中球内浸润的细胞引起一些

凝血元素激活，造成球内原位凝血。

肾病综合征患者伴随的纤维蛋白原升高、高半胱氨酸血

症、Ｃ反应蛋白升高、抗磷脂抗体升高及血小板高敏感性等因

素可导致内皮细胞受损，以致凝血平衡改变。此外，其他一些

因素，如血容量大量减少也有助于肾病综合征患者血栓形成。

肾病综合征的患者血液浓缩，这导致血容量大量减少，而利尿

剂的使用及高纤维蛋白原血症会加剧这一情况［１３］。对于膜性

肾病，免疫损伤也在血栓形成中占有重要作用。最后，一部分

研究认为，作为肾病综合征治疗的重要药物———类固醇激素的

使用也会增加血栓形成的风险。

２　临床诊疗策略

临床上，肾病综合征所致的血栓疾病可大致分为深静脉血

栓、肺栓塞、肾静脉血栓、动脉栓塞。其中肾静脉血栓的比例大

约为２５％～３０％。而深静脉血栓的比例高达１５％。在没有肾

静脉血栓的患者中，肺栓塞的比例为１０％，而在有肾静脉血栓

的患者中，这一比例为２０％。动脉栓塞的比例较少，但危险性

极大。

临床上，由于血栓疾病发病隐匿且发展缓慢，早期往往容

易被忽视，而产生严重后果，如肢体功能障碍、肾功能迅速恶化

甚至危及生命。因此，能否及时诊断血栓疾病对于改善患者预

后起着至关重要的作用。

肾病综合征合并血栓形成患者依据血栓部位的不同，临床

表现也不尽相同。其中，发病率较高的肾静脉血栓患者的典型

临床表现为（１）剧烈的肋腹痛，肋脊角压痛；（２）蛋白尿突然加

重；（３）肉眼血尿；（４）肾功能减退
［１４］。部分患者症状轻微，如

肾区隐痛，肿胀。而下肢深静脉血栓患者的临床表现往往取决

于被阻塞深静脉的大小及血流受阻程度。最常见的是一侧肢

体突然肿胀，轻者仅局部胀痛，站立时症状加重；重者则局部疼

痛明显，行走困难。体检可见双下肢不对称性水肿，同时伴有

压痛及浅表静脉曲张，皮肤僵硬和色素沉着等［１５］。肺动脉栓
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塞患者可见胸痛、咯血、呼吸困难三联征。严重者可出现休克、

呼吸困难、低氧血症及心搏骤停。

目前临床上单纯依靠临床表现往往不易明确诊断血栓形

成，而需要依赖临床检查，其主要为以下几种：静脉肾盂造影、

肾动脉造影、ＣＴ、ＭＲＩ、超声、肾闪烁照相术、数字减影血管造

影。其中肾动脉造影及静脉肾盂造影因其有创性及潜在的肾

功能损害而较少使用。ＭＲＩ对肾静脉血栓的诊断敏感性太

低。而肾闪烁照相术及数字减影血管造影则因为临床报道较

少同样少有人问津。临床上，由于多排螺旋ＣＴ在诊断血栓上

的高敏感性和高特异性而被广泛使用。超声影像技术虽然被

广泛应用于血栓疾病的诊断中，但目前的研究却显示其特异性

及敏感性并不令人满意。因此，在条件允许的情况下，对于肾

病综合征患者血栓疾病的诊断，临床上还是以多排螺旋ＣＴ为

首选［１６］。ＣＴ肾静脉成像在肾静脉血栓的直接征象是肾静脉

内低密度充盈缺损。此项技术目前可完全替代创伤性的选择

性肾静脉造影。而ＣＴ肺动脉成像诊断肺栓塞的直接征象是

肺动脉内低密度充盈缺损，完全梗阻及轨道征等，间接征象有

左右肺动脉扩张，血管断而细小、缺支，马赛克征及肺梗死灶

等。目前这项技术因其快速、显像清晰、敏感性高、特异性强等

特点而被广泛使用，已代替肺通气／灌注扫描成为检测肺栓塞

的首选检查手段［１７］。

此外，常规的血液检测，如血气分析、Ｄ二聚体检测、凝血

功能等均对诊断有不同程度的帮助［１８］。近年来，有部分学者

提出使用血栓弹力图评价血栓风险，为肾病综合征合并血栓形

成的诊断提供了新的思路。

３　肾病综合征的抗凝治疗方案

３．１　治疗　肾病综合征患者一旦确诊为血栓形成，临床上的

处理措施主要为：一般治疗，即治疗原发病，适度运动，减少卧

床时间，降脂，尽量避免反复大剂量使用利尿剂等。同时予以

抗凝治疗，目前使用较多的药物为华法林、肝素（包括低分子肝

素）及溶栓药物。其中华法林及肝素的使用时间最长，其疗效

也最肯定，对肾脏功能的恢复也最明显。临床上常常将华法林

作为慢性血栓疾病的首选药物，而肝素则常常用于急性血栓疾

病的早期用药，以弥补华法林使用中起效较慢的弊端。作为一

线药物，肝素的使用需监测活化部分凝血活酶时间（ＡＰＴＴ），

华法林的使用需监测国际标准化比值（ＩＮＲ）。此外，临床上还

较常使用潘生丁及低分子肝素。但潘生丁需大剂量至２００～

３００ｍｇ／ｄ才起抗凝效果，而剂量过大易引起严重头痛，甚至中

断治疗，故疗效不确切。低分子肝素（ＬＭＷＨ）来自肝素的分

离降解，其半衰期长，抗凝作用强，无出血不良反应，使用方便，

不必实验监测，但对于肾病患者却可能造成药物体内聚集而带

来出血风险增加。近几年利伐沙班也被越来越多的国外医生

用于临床治疗血栓疾病中，但由于价格因素，其在国内尚未大

规模推广［１９］。

目前，对于低分子肝素的使用剂量尚缺乏统一标准，较为

常用的方法为２００Ｕ／（ｋｇ·ｄ），每天２次，皮下注射
［２０］。症状

改善后可改为华法林口服治疗，控制ＩＮＲ在２～３。但也有文

献提出，对于ＡＴⅢ缺乏患者不推荐使用低分子肝素，因其可

出现肝素抵抗现象。对于华法林的使用需注意的是，其一般在

低分子肝素使用３～５ｄ后启动，同时需监测ＩＮＲ值，并需要规

范饮食［２１］。

临床上对于肾病综合征患者合并血栓形成是否应使用溶

栓药物尚存在争议。因为目前尚缺乏临床研究评价其使用的

获益情况。因溶栓药物所致的出血风险较高，临床上普遍认

为，只有在急性血栓形成造成急性肾衰竭或出现急性肺栓塞等

危及生命的情况下才推荐使用溶栓药物。目前使用较多的溶

栓药物为ｔＰＡ。因为其使血栓溶解的同时几乎不影响循环中

的纤溶系统，是最理想的纤溶药物，但价格昂贵。而传统的溶

栓药物，即链激酶、尿激酶，因出血风险较大已逐渐退出一线溶

栓药物行列。需要指出的是，对于大面积肺栓塞患者的溶栓治

疗，溶栓窗为７～１４ｄ。而美国胸科医师学会（ＡＣＰＰ）和欧洲

心脏病协会（ＥＳＣ）的推荐剂量为１００ｍｇ静脉滴注２ｈ
［２２］。而

国内指南基于临床试验结论建议使用５０ｍｇ。

３．２　预防　目前临床上普遍认为对于肾病综合征的患者如无

特殊禁忌证，如活动性出血等，应使用预防性抗血栓药物，尤其

以下高危患者：（１）膜性肾病的患者，且血清清蛋白低于２５ｇ／

Ｌ；（２）病程较长，超过８周不缓解，血清清蛋白低于２０ｇ／Ｌ，胆

固醇高于１２ｍｍｏｌ／Ｌ；（３）血液浓缩，纤维蛋白原大于或等于

６００ｍｇ／ｄＬ，血小板计数大于３００×１０
９／Ｌ。（４）合并抗心磷脂

抗体，狼疮性抗凝物质阳性者；（５）有中心静脉置管者；（６）抗凝

血因子丢失，ＡＴ Ⅲ小于２０ｍｇ／ｄＬ；（７）长期卧床。而临床上

较常用的抗凝药物为华法林。部分文献提出，不同于一般抗凝

治疗中华法林的使用，肾病综合征患者服用华法林时要求ＩＮＲ

控制在１．０～１．８。但这种观点仍然缺乏大型临床试验的数据

支持。如条件许可，也可使用低分子肝素预防性抗凝，推荐剂

量为１００Ｕ／（ｋｇ·ｄ），每天１次，皮下注射。如使用利伐沙班

预防性抗凝，国外推荐剂量为１０ｍｇ／ｄ。

４　总　　结

血栓形成作为肾病综合征极其重要的一项并发症，多年来

一直受到临床医生的关注。如何有效的诊断、治疗及预防血栓

形成对于肾病综合征患者的预后起着极其重要的作用。目前

研究认为，肾病综合征患者血栓形成的原因是多种机制共同作

用的结果。其中，研究较多的有凝血系统及血小板功能的异

常、抗凝血物质的减少及纤溶系统减弱。而对于血栓形成的诊

断，目前临床上仍更多依赖于多排螺旋ＣＴ，而金标准仍然是

血管造影。其他检测手段仍有不同程度的缺陷，因而较少被应

用。作为治疗血栓形成的重要手段，抗凝药物的使用依然倾向

于华法林及肝素治疗，并建议长期维持治疗。而对于预防性使

用抗凝剂则更多的倾向于高危患者。但总体而言，目前尚缺乏

足够的大型临床研究探讨其预防性治疗的获益，希望能在以后

的研究中得到改善。
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ｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂＨａｅｍｏｓｔ，２０１２，１０７（４）：６８１６８９．

［２］ ＰｉｎｃｕｓＫＪ，ＨｙｎｉｃｋａＬＭ．Ｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓｏｆｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃ

ｅｖｅｎｔｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＡｎｎＰｈａｒ

ｍａｃｏｔｈｅｒ，２０１３，４７（５）：７２５７３４．

［３］ ＫｅｒｌｉｎＢ，ＨａｗｏｒｔｈＫ，ＳｍｏｙｅｒＷＥ．Ｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｅｍ

ｂｏｌｉｓｍｉｎｐｅｄｉａｔｒｉｃｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＮｅｐｈ

ｒｏｌ，２０１４，２９（６）：９８９９９７．

［４］ 张炯．肾病综合征血栓栓塞症的病理生理学基础［Ｊ］．肾

脏病与透析肾移植杂志，２０１０，１９（５）：４５５４５９．

［５］ＳｉｎｇｈａｌＲ，ＢｒｉｍｂｌｅＫＳ．Ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎ

·９０３２·检验医学与临床２０１４年８月第１１卷第１６期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ａｕｇｕｓｔ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．１６



ｔｈｅｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂＲｅｓ，２００６，１１８（３）：３９７４０７．

［６］ ＫｅｒｌｉｎＢＡ，ＢｌａｔｔＮＢ，ＦｕｈＢ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙａｎｄｒｉｓｋ

ｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｃｈｉｌｄｈｏｏｄｎｅ

ｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａＭｉｄｗｅｓｔＰｅｄｉａｔｒｉｃＮｅｐｈｒｏｌｏｇｙＣｏｎ

ｓｏｒｔｉｕｍ（ＭＷＰＮＣ）ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＰｅｄｉａｔｒ，２００９，１５５（１）：

１０５１１０．

［７］ ＫａｔｏＳ，ＣｈｅｒｎｙａｖｓｋｙＳ，ＴｏｋｉｔａＪＥ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅ

ｔｗｅｅｎｐｒｏｔｅｉｎｕｒｉａａｎｄｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］．Ｊ

ＴｈｒｏｍｂＴｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ，２０１０，３０（３）：２８１２８５．

［８］ Ｚａｆｆａｎｅｌｌｏ Ｍ，ＢｒｕｇｎａｒａＭ，ＦａｎｏｓＶ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓ

ｗｉｔｈ ＡＴ Ⅲ ｆｏｒｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍｉｎｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎ

ｄｒｏｍｅ：ｗｈｙｓｈｏｕｌｄｉｔｂｅｄｏｎｅ？［Ｊ］．ＩｎｔＵｒｏｌＮｅｐｈｒｏｌ，

２００９，４１（３）：７１３７１６．

［９］ＢｏｎｏｍｉｎｉＭ，ＤｏｔｔｏｒｉＳ，ＡｍｏｒｏｓｏＬ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｐｌａｔｅ

ｌｅｔｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｓｅｒｉｎｅｅｘｐｏｓｕｒｅａｎｄｃａｓｐａｓｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎ

ｃｈｒｏｎｉｃｕｒｅｍｉａ［Ｊ］．ＪＴｈｒｏｍｂＨａｅｍｏｓｔ，２００４，２（８）：１２７５

１２８１．

［１０］ＴｒａｐｐｅｎｂｕｒｇＭＣ，ｖａｎＳｃｈｉｌｆｇａａｒｄｅＭ，ＭａｒｃｈｅｔｔｉＭ，ｅｔａｌ．Ｅｌ

ｅｖａｔｅｄｐｒｏｃｏａｇｕｌａｎｔｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌａｎｄ

ｐｌａｔｅｌｅｔｍａｒｋｅｒｓｉｎｅｓｓｅｎｔｉａｌｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｈｅｍｉａ［Ｊ］．Ｈａｅｍａｔｏ

ｌｏｇｉｃａ，２００９，９４（７）：９１１９１８．

［１１］ＧｉｌｂｅｒｔＲＥ，ＭａｒｓｄｅｎＰＡ．ＡｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎＣａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃ

ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｎ ＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００８，３５８（１５）：１６２８

１６３０．

［１２］ＲａｂｅｌｉｎｋＴＪ，ＺｗａｇｉｎｇａＪＪ，ＫｏｏｍａｎｓＨＡ，ｅｔａｌ．Ｔｈｒｏｍｂｏ

ｓｉｓａｎｄｈｅｍｏｓｔａｓｉｓｉｎｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，１９９４，

４６（２）：２８７２９６．

［１３］ＭａｈｍｏｏｄｉＢＫ，ｔｅｎＫａｔｅＭＫ，ＷａａｎｄｅｒｓＦ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈａｂ

ｓｏｌｕｔｅｒｉｓｋｓａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆｖｅｎｏｕｓａｎｄａｒｔｅｒｉａｌｔｈｒｏｍ

ｂｏｅｍｂｏｌｉｃｅｖｅｎｔｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｒｅ

ｓｕｌｔｓｆｒｏｍａｌａｒｇｅｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａ

ｔｉｏｎ，２００８，１１７（２）：２２４２３０．

［１４］ＲｏｄｒíｇｕｅｚＦａｎｊｕｌＪ，ＴｒｅｎｃｈｓＶ，ＭｕｏｚＳａｎｔａｎａｃｈＤ，ｅｔ

ａｌ．Ｄｅｅｐｖｅｉｎｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ：ｒａｒｅｃａｓｅｓｏｆｄｉａｇｎｏｓｅｓｉｎａｐｅ

ｄｉａｔｒｉｃｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＥｍｅｒｇＣａｒｅ，

２０１１，２７（５）：４１７４１９．

［１５］ＺｈａｎｇＬ，ＹａｎｇＧ，ＳｈｅｎＷ，ｅｔａｌ．Ｓｐｅｃｔｒｕｍｏｆｔｈｅｉｎｆｅｒｉｏｒ

ｖｅｎａｃａｖａ：ＭＤＣＴｆｉｎｄｉｎｇｓ［Ｊ］．ＡｂｄｏｍＩｍａｇｉｎｇ，２００７，３２

（４）：４９５５０３．

［１６］张龙江，罗松，周长圣，等．ＣＴ血管成像在儿科肾病综合

征患者肾静脉血栓检出和随访中的价值［Ｊ］．中国临床医

学影像杂志，２０１２，２３（２）：１２５１２７．

［１７］ＩｍｂｅｒｔｉＤ．Ｄｄｉｍｅｒｔｅｓｔｉｎｇ：ａｄｖａｎｔａｇｅｓａｎｄｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓｉｎ

ｅｍｅｒｇｅｎｃｙｍｅｄｉｃｉｎｅｆｏｒｍａｎａｇｉｎｇａｃｕｔｅｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏ

ｅｍｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎＥｍｅｒｇＭｅｄ，２００７，２（１）：７０７１．

［１８］吴燕．肾病综合征合并静脉血栓栓塞症的治疗及预防

［Ｊ］．肾脏病与透析肾移植杂志，２０１０，１９（５）：４６８４７０．

［１９］ＲｏｓｔｏｋｅｒＧ，ＤｕｒａｎｄＺａｌｅｓｋｉＩ，ＰｅｔｉｔＰｈａｒＭ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅ

ｖｅｎｔｉｏｎｏｆｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎ

ｄｒｏｍｅｂｙｔｈｅｌｏｗｍｏｌｅｃｕｌａｒｗｅｉｇｈｔｈｅｐａｒｉｎｅｎｏｘａｐａｒｉｎ

［Ｊ］．Ｎｅｐｈｒｏｎ，１９９５，６９（１）：２０２８．

［２０］ＬｉｍｄｉＮＡ，ＬｉｍｄｉＭＡ，ＣａｖａｌｌａｒｉＬ，ｅｔａｌ．Ｗａｒｆａｒｉｎｄｏｓｉｎｇ

ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｍｐａｉｒｅｄｋｉｄｎｅｙｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪＫｉｄ

ｎｅｙＤｉｓ，２０１０，５６（５）：８２３８３１．

［２１］ＴｏｒｂｉｃｋｉＡ，ＰｅｒｒｉｅｒＡ，ＫｏｎｓｔａｎｔｉｎｉｄｅｓＳ，ｅｔａｌ．Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ

ｏｎｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆａｃｕｔｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｅｍ

ｂｏｌｉｓｍ：ｔｈｅＴａｓｋＦｏｒｃｅｆｏｒｔｈｅＤｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄＭａｎａｇｅｍｅｎｔ

ｏｆＡｃｕｔｅＰｕｌｍｏｎａｒｙＥｍｂｏｌｉｓｍｏｆｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆ

Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ（ＥＳＣ）［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２００８，２９（１８）：２２７６

２３１５．

［２２］ＬｉＳＪ，ＧｕｏＪＺ，ＺｕｏＫ，ｅｔａｌ．Ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃｃｏｍｐｌｉｃａ

ｔｉｏｎｓｉｎｍｅｍｂｒａｎｏｕｓｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｐｈｒｏｔｉｃ

ｓｙｎｄｒｏｍｅａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂＲｅｓ，２０１２，１３０

（３）：５０１５０５．

（收稿日期：２０１３１１１４　　修回日期：２０１４０１１８）

（上接第２３０７页）

［２０］李维媛，王晓燕．ＳＹＭＥＸ２１００血细胞分析仪血小板直方

图异常标本结果的原因分析［Ｊ］．中国社区医师：医学专

业，２０１２，１（１）：２７６．

［２１］丛玉隆，尹一兵，陈瑜．检验医学高级教程［Ｍ］．北京：人

民军医出版社，２０１３：１４３．

［２２］ＴｈｏｍａｓＳ，ＫｉｃｋｌｅｒＭＤ，ＳｉｎｉｃｈｉｒｏＯ，ｅｔａｌ．Ａｃｌｉｎｉｃａｌｅｖａｌ

ｕａｔｉｏｎｏｆｈｉｇｈｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔｐｌａｔｅｌｅｒｆｒａｃｔｉｏｎｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｉｎ

ｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉａ［Ｊ］．ＡｍＪＣｌｉｎＰａｔｈｏｌ，２００６，１２５（２）：

２８２２８７．

［２３］徐健，周道银，俞靖龙，等．冷凝集对血常规检测结果的影

响及处理方案探讨［Ｊ］．现代检验医学杂志，２０１１，２６（６）：

１０５１０８．

［２４］文宾，杨辉．冷凝集现象对血细胞分析仪检测结果的影响

及处理［Ｊ］．中国社区医师：医学专业，２０１２，６（６）：２４１．

［２５］曾琼，周燕，邹毅．肺炎支原体肺炎致血常规严重冷凝集

［Ｊ］．临床误诊误治，２００５，１８（１１）：７９１７９１．

［２６］熊立凡．临床检验基础［Ｍ］．３版．北京：人民卫生出版社，

２００３．

［２７］化范例，刘惠萍，高松．ＥＤＴＡＫ２ 依赖性假性严重血小板

减少１例［Ｊ］．临床血液学杂志，２０１０，２３（３）：３１０．

［２８］张晓斌，李伟皓，魏宏莲，等．血细胞分析仪血小板参数不

显示的变化特点及原因分析［Ｊ］．中华检验医学杂志，

２００９，３２（１１）：１３０３１３０４．

［２９］王琦．两类血细胞分析仪检测血小板参数显示不完全的

对比分析［Ｊ］．中国保健营养，２０１３，１（２）：４７５．

（收稿日期：２０１３１２０３　　修回日期：２０１４０２０８）

·０１３２· 检验医学与临床２０１４年８月第１１卷第１６期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ａｕｇｕｓｔ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．１６




