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·案例分析·

１例伴孤立性ｉ（１７）（ｑ１０）染色体异常的急性早幼粒细胞白血病

陈　燕，李晓明△，邢宏运，吴鹏强，马　涛，胡　敏

（西南医科大学附属医院血液内科，四川泸州６４６０００）
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　　伴孤立性ｉ（１７）（ｑ１０）染色体异常的急性早幼粒细胞白血

病（ＡＰＬ）临床极为少见，在国内也鲜有报道，其临床意义还不

明确，现分析１例伴单纯ｉ（１７）（ｑ１０）染色体异常 ＡＰＬ的临床

特征、实验室检测及治疗预后情况，进一步探讨ＡＰＬ患者该类

染色体异常的临床意义。

１　资料与方法

１．１　临床资料　患者，女，２７岁，２０１５年７月２７日因“全身皮

肤瘀斑瘀点伴发热６＋ｄ”入该院治疗，查体：体温３７．３℃，心率

１１６次／分，呼吸２０次／分，血压１３２／６４ｍｍＨｇ，神志清楚，急

性病容，全身皮肤散在暗红色瘀斑瘀点，浅表淋巴结未扪及肿

大，胸骨压痛明显，心肺未查见阳性体征，腹软，无压痛，肝脏下

缘位于右侧肋缘下４ｃｍ左右，质软，无触压痛，脾脏中度肿大，

Ⅰ线测量３ｃｍ左右，余查体未见阳性体征。

１．２　实验室检查

１．２．１　一般检验　血常规：白细胞计数５０．２３×１０９／Ｌ，中性

粒细胞计数２．０１×１０９／Ｌ，淋巴细胞计数４．５２×１０９／Ｌ，幼稚细

胞率８６．０％，红细胞计数２．９８×１０１２／Ｌ，血红蛋白８２ｇ／Ｌ，血

小板计数２６×１０９／Ｌ。凝血功能：凝血酶原时间１３．８ｓ，活化

部分凝血酶时间２９．０ｓ，纤维蛋白原１．６ｇ／Ｌ，纤维蛋白原降解

产物１５．８μｇ／ｍＬ，Ｄ二聚体２．５９μｇ／ｍＬ。

１．２．２　骨髓涂片　患者骨髓象诊断考虑为 ＡＰＬ。其有核细

胞增生极度活跃，粒红比＝２１．０∶１．０。粒系占９４．５％，其中原

始粒细胞占３６．０％，早幼粒细胞占５７．０％。胞体大小相似，可

见瘤状突起，胞浆量丰富，含丰富的嗜苯胺蓝颗粒，核大，核染

色质细致疏松，核形不规则，多数未见典型核仁。红系占

４．５％，淋巴系占１．０％，各系形态大致正常。骨髓涂片ＰＯＸ

染色结果为强阳性。见图１。

　　注：骨髓涂片可见异常早幼粒细胞比例增高（ＷＧ×１００）。

图１　　骨髓涂片

１．２．３　骨髓细胞免疫表型分析　患者白血病细胞免疫表型分

析结果倾向于 ＡＰＬ，ＣＤ４５＋ 且ＳＳＣ较大的Ｉ门幼稚细胞占

９０．７％，表达 ＣＤ１１７＋ （２４．３７％），ＣＤ１３＋ （４６．１０％），ＣＤ３３＋

（４３．３８％），ＣＤ６４＋ （１６．８２％）ＣＤ３８＋ （２０．５９％），其他标记

ＣＤ３４、ＨＬＡＤＲ、ＣＤ１４、ＣＤ１５、ＣＤ１６、ＣＤ１１ｃ、ＣＤ１１ｂ、ＣＤ１９、

ＣＤ７、ＣＤ５６等均为阴性。见图２。

　　注：Ⅰ门表示白血病细胞。

图２　　白血病细胞免疫表型

１．２．４　染色体核型分析　染色体核型 Ｇ带分析结果为４６，

ＸＸ，ｉ（１７）（ｑ）／４６，ＸＸ，骨髓细胞经培养后行染色体核型分析，

共分析２０个细胞，其中２个细胞为正常女性核型，即４６，ＸＸ；

１８个细胞均见１条１７号染色体发生等臂。见图３。

　　注：可见１条１７号染色体发生等臂，如箭头所示。

图３　　染色体核型Ｇ带分析

１．２．５　荧光原位杂交（ＦＩＳＨ）检测　分析标本中２００个细胞，

可见正常细胞占６．７％，存在ＰＭＬ／ＲＡＲ融合基因的细胞占

８９．５％，其中典型融合细胞占８７．０％，不典型融合细胞占

２．５％。

１．２．６　ＰＣＲ检查结果　患者４３种白血病相关融合基因检测

ＰＭＬ／ＲＡＲ融合基因为阳性，分型检测提示为长型阳性，ＰＭＬ

ＲＡＲ／ＡＢＬ比例为４４．９６％，ＡＭＬ预后突变基因（ＮＰＭ１基

因、ＦＬＴ３基因、ｃＫＩＴ基因、ＣＥＢＰＡ基因）检测提示均为阴性。
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２　结　　果

２．１　临床诊断　综合以上临床特点及检测结果，该患者确诊

为ＡＰＬ，伴孤立性ｉ（１７）（ｑ１０）染色体异常，高危组。

２．２　治疗　第１疗程诱导治疗：该患者为青年女性，诊断高危

组ＡＰＬ明确，且白血病相关症状及体征明显，根据２０１４年《中

国急性早幼粒细胞白血病诊疗指南》，选用全反式维 Ａ酸＋蒽

环类药物＋阿糖胞苷的方案进行诱导治疗，治疗期间密切监测

患者临床症状及实验室指标，警惕肿瘤溶解综合征及 ＡＰＬ分

化综合征的发生。于７月２８日开始给予柔红霉素＋阿糖胞苷

（ＤＡ）方案＋全反式维Ａ酸（第１－２天柔红霉素８０ｍｇ每次，

１次／天，第３天６０ｍｇ每次，１次／天；第１－７天阿糖胞苷１００

ｍｇ每次，２次／天；全反式维Ａ酸２０ｍｇ每次，２次／天）患者化

疗期间反复查血常规提示白细胞计数均偏高，且仍伴有骨骼疼

痛等白血病相关临床表现，８月１０日血常规提示：白细胞计数

１１．８９×１０９／Ｌ，中性粒细胞率２４．７４％，淋巴细胞率５３．９４％，

单核细胞率３．０４％，血红蛋白７２ｇ／Ｌ，血小板计数１７×１０
９／Ｌ。

考虑其白血病仍有进展，于８月１０日加用三氧化二砷（１０ｍｇ

每次，３次／天）加强诱导治疗。患者ＤＡ方案疗程结束２周，

复查骨髓涂片，结果提示未缓解（ＮＲ）。

第２疗程再次诱导治疗：ＩＤＡ＋全反式维Ａ酸＋三氧化二

砷（去甲氧柔红霉素２０ｍｇ第１、３、５天；全反式维Ａ酸２０ｍｇ，

２次／天；三氧化二砷１０ｍｇ，１次／天）患者再次诱导治疗后白

血病相关临床表型逐渐消失，血常规恢复正常，骨髓涂片提示

完全缓解（ＣＲ）。再给予甲氨蝶呤１０ｍｇ，地塞米松５ｍｇ，阿糖

胞苷５０ｍｇ鞘内注射１次预防中枢神经系统白血病。

图４　　治疗达ＣＲ后骨髓象（ＷＧ×１００）

　　注：染色体核型Ｇ带分析显示为４６，ＸＸ，健康女性核型。

图５　　治疗达ＣＲ后染色体核型Ｇ带分析

　　第３、４疗程巩固强化：ＩＤＡ＋全反式维Ａ酸＋三氧化二砷

（去甲氧柔红霉素２０ｍｇ第１、３、５天；全反式维 Ａ酸２０ｍｇ，２

次／天；三氧化二砷１０ｍｇ，１次／天），巩固强化的同时进行鞘内

注射，预防中枢神经系统白血病；于巩固强化治疗结束后评估

患者缓解情况如下：骨髓涂片提示ＣＲ，流式细胞术检测微小

残留病灶（ＭＲＤ）为阴性，染色体核型分析结果提示为正常女

性核型：４６，ＸＸ，ＰＣＲ技术检测ＰＭＬＲＡＲ融合基因转阴。见

图４、５。

　　第５疗程开始进入全反式维 Ａ酸、三氧化二砷交替循环

维持治疗阶段。

２．３　预后　患者经上述治疗后，现已达到分子生物学 ＣＲ

标准。

３　讨　　论

　　ＡＰＬ是 ＡＭＬ的一个特殊亚型，占所有 ＡＭＬ的５％～

８％。根据２００８年 ＷＨＯ分型标准，尽管外周血或骨髓涂片白

血病细胞低于２０％，只要患者存在ｔ（１５；１７）染色体异常或

ＰＭＬＲＡＲ融合基因便可诊断为ＡＰＬ
［１］。由于全反式维 Ａ酸

的问世，ＡＰＬ是 ＡＭＬ中治愈率最高的一个亚型，在 ＰＭＬ

ＲＡＲ融合基因阳性的ＡＰＬ患者中，有７０％～８０％可达到治愈

或处于长期缓解状态，但仍有一小部分预后不良［２４］。细胞遗

传学异常作为ＡＭＬ最重要的预后因素，决定患者对药物的治

疗反应、复发情况及临床特征，目前已经发现约４０％的 ＡＰＬ

患者存在ｔ（１５；１７）以外的遗传学异常，但是其具体的预后意义

尚不清楚［５６］。

ｉ（１７）（ｑ１０）染色体异常是由于１７号染色体着丝点发生损

伤或不合理的断裂，导致其短臂缺失，长臂发生等臂而形成［７］。

其常见于慢性粒细胞白血病（ＣＭＬ）急变期，在骨髓增生异常

综合征／骨髓增殖性肿瘤（ＭＤＳ／ＭＰＮ）及 ＡＭＬ中较少见
［８９］。

ＫａｎａｇａｌＳｈａｍａｎｎａ等
［１０］回顾性分析了２２例伴有孤立性ｉ（１７）

（ｑ１０）的髓系肿瘤，其中 ＡＭＬ８例，ＭＤＳ／ＭＰＮ１４例，大多数

患者临床表现为高白细胞、贫血、血小板减少及脾大等特点，平

均随访８．５个月，１５例死亡，１例经干细胞移植后ＣＲ。段衍超

等［１１］报道了１例骨髓细胞形态学及免疫表型均支持 ＡＰＬ的

患者，其ＲＴＰＣＲ及ＦＩＳＨ检测均未检测到ＰＭＬＲＡＲ融合基

因的存在，但其染色体核型分析显示４６，ＸＹ，ｉ（１７）（ｑ１０）／４６，

ＸＹ，该患者临床诊断为类ＡＰＬ样ＡＭＬ，其临床特征仍表现为

高白细胞，贫血，血小板减低，常规化疗联合维 Ａ酸治疗一个

疗程后未缓解，最后死于颅内出血，以上报道均提示伴ｉ（１７）

（ｑ１０）染色体异常的 ＡＭＬ患者预后较差。而伴孤立性ｉ（１７）

（ｑ１０）染色体改变的 ＡＰＬ病例，国内鲜有文献报道，国外仅

Ｊｕｎｇｗｏｎ等
［１２］报道１例，其报道的 ＡＰＬ患者临床表现、骨髓

细胞形态学及白血病细胞免疫表型分析均符合 ＡＰＬ诊断，染

色体核型结果为４６，ＸＸ，ｉ（１７）（ｑ１０）／４６，ＸＸ，ＲＴＰＣＲ检测到

ＰＭＬＲＡＲ融合基因存在，但是ＦＩＳＨ检测未查见ＰＭＬＲＡＲ，

该患者采用化疗（去甲氧柔红霉素＋阿糖胞苷）联合全反式维

Ａ酸诱导治疗一个疗程后获得形态学ＣＲ，但是染色体核型及

ＲＴＰＣＲ检测结果仍为阳性，经过巩固强化治疗后，染色体核

型恢复正常，ＲＴＰＣＲ未检测到ＰＭＬＲＡＲ融合基因的存在。

本研究患者染色体核型分析结果为４６，ＸＸ，ｉ（１７）（ｑ１０）／

４６，ＸＸ，骨髓细胞形态及免疫表型均支持 ＡＰＬ，且ＦＩＳＨ 检测

提示存在ＰＭＬＲＡＲ融合基因，ＲＴＰＣＲ检测ＰＭＬＲＡＲ融合

基因长型阳性，其临床表现与 ＫａｎａｇａｌＳｈａｍａｎｎａ等
［１０］及段衍

超等［１１］报道相似，也表现为高白细胞，血小板及血红蛋白降

低，脾大。值得提出的是该患者采用常规 ＤＡ方案联合维 Ａ

酸治疗未达到缓解，可能与其染色体核型异常导致预后不良相

关，将化疗方案调整为去甲氧柔红霉素联合全反式维 Ａ酸及

三氧化二砷化疗后，患者白血病相关临床表现消失，且骨髓涂

片达到完全缓解，完成巩固及强化治疗后评估效果，其ＰＭＬ

ＲＡＲ融合基因、染色体核型分析均转阴，流式细胞术未检测到

ＭＲＤ存在，结合Ｊｕｎｇｗｏｎ等
［１２］报道的病例，推测伴ｉ（１７）

（ｑ１０）染色体异常的ＡＰＬ患者，采用含去甲氧柔红霉素及三氧

化二砷的化疗方案，可能效果更佳。因此总结该患者后期治疗
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效果较好的原因可能与以下几点相关：该患者虽存在ｉ（１７）

（ｑ１０）染色体异常，但与段衍超等
［１３］报道的患者不同，其分子

生物学检测到ＰＭＬＲＡＲ融合基因存在；该患者采用了含去

甲氧柔红霉素及三氧化二砷的化疗方案；个体对治疗药物的反

应不同。由于此类ＡＰＬ极其罕见，本例患者只是个案，且患者

染色体核型仅分析了２０个细胞，其临床特征、实验室检查及治

疗预后情况还需收集大量病例进行分析研究，以期为该类患者

提供更好的治疗策略。
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ｃｙｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａ：ｗｈｅｒｅｄｉｄｗｅｓｔａｒｔ，ｗｈｅｒｅａｒｅｗｅｎｏｗ，ａｎｄ

ｔｈｅｆｕｔｕｒｅ［Ｊ］．ＢｌｏｏｄＣａｎｃｅｒＪ，２０１５，５（４）：ｅ３０４．

［４］ＢｒｅｃｃｉａＭ，ＬｏＣｏｃｏＦ．Ｔｈｒｏｍｂｏｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｄｅａｔｈｓｉｎａ

ｃｕｔｅｐｒｏｍｙｅｌｏｃｙｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａ［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂＲｅｓ，２０１４，１３３

（Ｓｕｐｐｌ２）：Ｓ１１２１１６．

［５］ＣｅｒｖｅｒａＪ，ＭｏｎｔｅｓｉｎｏｓＰ，ＨｅｒｎáｎｄｅｚＲｉｖａｓＪＭ，ｅｔａｌ．Ａｄ

ｄｉｔｉｏｎａｌｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅ

ｐｒｏｍｙｅｌｏｃｙｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈａｌｌｔｒａｎｓｒｅｔｉｎｏｉｃａｃｉｄ

ａｎｄｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．Ｈａｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａ，２０１０，９５（３）：４２４

４３１．

［６］ ＵｚＢ，ＥｌｉａｃｉｋＥ，ＩｓｉｋＡ，ｅｔａｌ．Ｃｏｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔ（１５；１７）

ａｎｄｔ（８；２１）ｉｎａｃａｓｅｏｆａｃｕｔｅｐｒｏｍｙｅｌｏｃｙｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａ：ｒｅ

ｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＴｕｒｋＪＨａｅｍａｔｏｌ，２０１３，３０（４）：

４００４０４．

［７］ ＶｉｓｃｏｎｔｅＶ，ＴａｂａｒｒｏｋｉＡ，ＺｈａｎｇＬ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ

ａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｍｙｅｌｏｉｄｎｅｏｐｌａｓｍｓｈａｒ

ｂｏｒｉｎｇｉｓｏｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ１７（ｑ１０）［Ｊ］．ＡｍＪＨｅｍａｔｏｌ，２０１４，

８９（８）：８６２．

［８］ ＶｉｓｃｏｎｔｅＶ，ＴａｂａｒｒｏｋｉＡ，ＺｈａｎｇＬ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ

ａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｍｙｅｌｏｉｄｎｅｏｐｌａｓｍｓｈａｒ

ｂｏｒｉｎｇｉｓｏｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ１７（ｑ１０）［Ｊ］．ＡｍｅＪＨｅｍａ，２０１４，

８９（８）：８６２８６４．

［９］ ＭｅｇｇｅｎｄｏｒｆｅｒＭ，ＢａｃｈｅｒＵ，ＡｌｐｅｒｍａｎｎＴ，ｅｔａｌ．ＳＥＴＢＰ１

ｍｕｔａｔｉｏｎｓｏｃｃｕｒｉｎ９％ｏｆＭＤＳ／ＭＰＮａｎｄｉｎ４％ｏｆＭＰＮ

ｃａｓｅｓａｎｄａｒｅｓｔｒｏｎｇｌｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈａｔｙｐｉｃａｌＣＭＬ，

ｍｏｎｏｓｏｍｙ７，ｉｓｏｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅｉ（１７）（ｑ１０），ＡＳＸＬ１ａｎｄ

ＣＢＬｍｕｔａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｌｅｕｋｅｍｉａ，２０１３，２７（９）：１８５２１８６０．

［１０］ＫａｎａｇａｌＳｈａｍａｎｎａＲ，ＢｕｅｓｏＲａｍｏｓＣＥ，ＢａｒｋｏｈＢ，ｅｔａｌ．

Ｍｙｅｌｏｉｄｎｅｏｐｌａｓｍｓｗｉｔｈｉｓｏｌａｔｅｄｉｓｏｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ１７ｑｒｅ

ｐｒｅｓｅｎｔａｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｅｎｔｉｔｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｍｙｅｌｏ

ｄｙｓｐｌａｓｔｉｃ／ｍｙｅｌｏｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｆｅａｔｕｒｅｓ，ａｈｉｇｈｒｉｓｋｏｆｌｅｕ

ｋｅｍｉｃｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ａｎｄｗｉｌｄｔｙｐｅＴＰ５３［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ，

２０１２，１１８（１１）：２８７９２８８８．

［１１］段衍超，张志誽，刘艳，等．单纯ｉ（１７ｑ）染色体异常在血液

肿瘤中的表达及意义［Ｊ］．临床血液学杂志，２０１４，２７（１）：

４０４４．

［１２］Ｊｕｎｇｗｏｎ Ｈ，Ｍｏｏｎ ＨＣ．Ａｃｕｔｅｐｒｏｍｙｅｌｏｃｙｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａ

ｗｉｔｈＩ（１７）（ｑ１０）ｏｎＧｂａｎｄｉｎｇａｎｄＰＭＬ／ＲＡＲＡｒｅａｒ

ｒａｎｇｅｍｅｎｔｂｙＲＴＰＣＲｗｉｔｈｏｕｔｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆＰＭＬ／ＲＡＲＡ

ｒｅａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔｏｎＦＩＳＨ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎＪＬａｂＨｅｍａ，２００９，３１

（３）：３７２３７４．

（收稿日期：２０１６０９２７　　修回日期：２０１６１２０３）

（上接第５８７页）

［２１］ＧａｌｓｏｎＳＫ．Ｐｒｅｖｅｎｔｄｅｅｐｖｅｉｎｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓａｎｄｐｕｌｍｏｎａｒｙ

ｅｍｂｏｌｉｓｍ ｗｉｔｈａｈｅａｌｔｈｆｕｌｄｉｅｔ［Ｊ］．ＪＡｍ ＤｉｅｔＡｓｓｏｃ，

２００９，１０９（４）：５９２．

［２２］ＷｉｎｓｌｏｗＥＨ，ＢｒｏｓｚＤＬ．Ｇｒａｄｕａｔｅｄｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎｓｔｏｃｋｉｎｇｓ

ｉｎｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｐａｔｉｅｎｔｓ：ｃｏｒｒｅｃｔｎｅｓｓｏｆｕｓ

ａｇｅａｎｄｓｉｚｅ［Ｊ］．ＡｍＪＮｕｒｓ，２００８，１０８（９）：４０５０．

［２３］ＭａｃｉｎｔｙｒｅＬ，ＫｅｎｔＫ，ＭｃｐｈｅｅＤ．Ｄｏａｎｔｉｅｍｂｏｌｉｓｍｓｔｏｃｋ

ｉｎｇｓｆｉｔｏｕｒｌｅｇｓ？Ｌｅｇｓｕｒｖｅｙａｎｄｄａｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪ

ＮｕｒｓＳｔｕｄ，２０１３，５０（７）：９１４９２３．

［２４］中华医学会外科学分会血管外科学组．深静脉血栓形成

的诊断和治疗指南［Ｊ］．中华普通外科杂志，２００８，２３（３）：

２３５２３８．

［２５］郭梅，李攀攀．健康教育对放置下腔静脉滤器综合介入溶

栓治疗深静脉血栓形成的影响［Ｊ］．齐鲁护理杂志，２００９，

１５（１０）：２２２３．

［２６］崔健，周汝航，石亿．导管溶栓联合滤器置入治疗急性下

肢深静脉血栓形成［Ｊ］．中国普通外科杂志，２０１４，２３（６）：

８５１８５３．

［２７］邱玲丽，王林友．程序化护理在导管溶栓治疗下肢深静脉

血栓患者中的应用［Ｊ］．中国现代医生，２０１３，５１（２６）：９３

９５．

［２８］乔翠云，王竹君，兰桂云，等．程序化护理对下肢深静脉血

栓介入溶栓患者生存质量的影响［Ｊ］．介入放射学杂志，

２０１１，２０（１２）：１００７１００９．

［２９］张春元，王红红．个体化健康教育对下肢深静脉血栓患者

生活质量的干预效果研究［Ｊ］．当代护士（专科版），２０１２，

１９（７）：１６２１６５．

［３０］李小妹．护理学导论［Ｍ］．长沙：湖南科学技术出版社，

２００１：２３７．

［３１］林弟，郑婉婷．短信教育对下肢深静脉血栓形成患者不良

生活方式的影响［Ｊ］．当代护士（学术版），２０１１，１８（１２）：

１６１１６２．

［３２］王红伟，刘晓霞．护理警示卡在深静脉血栓形成病人健康

教育中的应用［Ｊ］．护理研究，２００９，２３（８）：７０５．

［３３］ＭｅｒｃｅｒＶＳ，ＦｒｅｂｕｒｇｅｒＪＫ，ＣｈａｎｇＳＨ，ｅｔａｌ．Ｓｔｅｐｔｅｓｔ

ｓｃｏｒｅｓａｒｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｍｅａｓｕｒｅｓｏｆａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄｐａｒｔｉｃｉｐａ

ｔｉｏｎｉｎｔｈｅｆｉｒｓｔ６ｍｏｎｔｈｓａｆｔｅｒｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＰｈｙｓＴｈｅｒ，

２００９，８９（１０）：１０６１１０７１．

［３４］曹强，田野，赛力克·马高维亚．健康调查简表在下肢深

静脉血栓形成患者生命质量评价中的意义［Ｊ］．中华医学

杂志，２０１３，９３（２１）：１６１５１６１８．

［３５］张智辉，单臻，王文见，等．导管溶栓治疗对急性深静脉血

栓形成转归的影响［Ｊ］．中华医学杂志，２０１３，９３（２９）：

２２７１２２７４．

（收稿日期：２０１６０７１２　　修回日期：２０１６１１０３）
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