
报道,阿立哌唑对体质量、泌乳及月经、锥体外系反应

方面的影响优于利培酮[13]。本研究也显示,氯氮平联

合阿立哌唑的不良反应少于氯氮平联合利培酮。笔

者认为阿立哌唑的应用更安全,尤其是利培酮对催乳

素影响较大。
综上所述,氯氮平联合阿立哌唑治疗首发精神分

裂症的疗效优于联合利培酮,且可降低TNF-α水平,
升高IL-13水平,而且药物不良反应少,安全性高。
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探讨肺炎患者发生EDTA-PTCP的原因

付兆强,江针华,李 娜,闫 伟,朱爱英△,康敏荣,邢晓宇

中国人民解放军海军特色医学中心检验科,上海200052

  摘 要:目的 探讨2例肺炎患者发生乙二胺四乙酸二钾依赖性假性血小板减少症(EDTA-PTCP)的原

因。方法 分别检测2例EDTA-PTCP患者血小板相关抗体;用2例患者的血清分别置换5例与其相同血型健

康体检人员血常规标本的血浆,在不同时间点用血细胞分析仪检测血小板,同时涂片估算血小板数量,并观察

其形态及分布情况。结果 患者1血小板相关抗体阴性,其血清对健康体检人员血小板结果无影响;患者2血

小板相关抗体阳性,其血清能够诱导健康体检人员血小板发生聚集,且随着时间的延长,血小板聚集更加明显、
数量减少更加明显。结论 患者1可能是肺炎引起的一过性EDTA-PTCP;患者2可能是血小板抗体与自身抗

体引起的持续性EDTA-PTCP。
关键词:肺炎患者; 假性血小板减少症; 健康人; 血小板相关抗体
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  血小板检查是临床实验室血液学常规项目,是临

床上一些疾病的诊断、治疗监测和预后判断的重要指

标 。国际标准化委员会(ICSH)认定乙二胺四乙酸

二钾(EDTA-K2)是对血细胞计数影响最小的抗凝

剂,尤其适用于血小板计数,但其能够诱导血小板聚

集,使血细胞分析仪无法正确识别,从而出现血小板

计数假性减低的现象[1-2]。乙二胺四乙酸二钾依赖性

假性血小板减少症(EDTA-PTCP)的发病机制比较

复杂,目前尚不十分清楚[3]。有报道认为,将EDTA-

PTCP患者的血浆与健康人血小板一起孵育,能引起

健康人的血小板聚集,但健康人与健康人血小板一起

孵育却不能引起血小板聚集[4]。本研究就2例ED-

TA-PTCP肺炎患者的血清分别对其相同血型健康人

血小板的影响进行探讨,从而推断患者发生EDTA-
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PTCP的原因。

1 资料与方法

1.1 一般资料 2例在中国人民解放军海军特色医

学中心(原中国人民解放军第四五五医院)就诊并被

确诊为EDTA-PTCP的肺炎患者为研究对象。2例

患者均无鼻出血、皮肤瘀斑、黑便、口黏膜出血等临床

症状,因发热至本院呼吸科就诊,均为肺炎患者。患

者1年龄19岁,男性,咳嗽伴发热,Q热立克次体阴

性;肺炎支原体阴性;衣原体阴性;甲型/乙型流感病

毒阴性;副流感病毒阴性;呼吸道合胞病毒阴性;嗜肺

军团菌阴性;腺病毒阴性;结核分枝杆菌抗体阴性;自
身抗体31项(含抗心磷脂抗体)全阴性。患者2年龄

75岁,女性,胸闷伴发热,肺炎支原体阳性;副流感病

毒阳性;乙型流感病毒阳性;呼吸道合胞病毒阳性;腺
病毒阳性;Q热立克次体阴性;肺炎衣原体阴性;甲型

流感病毒阴性;嗜肺军团菌阴性;结核分枝杆菌抗体

阴性;自身抗体31项(含抗心磷脂抗体)中抗核抗体

阳性,抗着丝点抗体阳性,抗线粒体抗体Ⅱ型阳性,其
余28项全阴性。

1.2 仪器与试剂 希森美康(Sysmex)XT-1800i血

液分析仪及配套试剂;质控品由上海市临床检验中心

提供;真空采血普通干管由BD医疗器械(上海)有限

公司提供;瑞吉染色液由珠海贝索生物技术有限公司

提供;OlympusCX21显微镜;湘仪TDZS-WS台式低

速离心机。

1.3 标本采集 征得2例患者及家属同意后,参照

血液一般检验标本的采集和处理要求,采集5mL普

通干管血1支,室温静置30min后,用湘仪 TDZS-

WS台式 低 速 离 心 机 离 心(室 温、3000r/min、10
min)分离血清。共选取10例无血小板聚集的健康体

检人员血常规标本,其中5例血型与患者1相同,5例

血型与患者2相同,各自混匀后取1mL移至一次性

子弹头中离心(室温、1500g、15min)。
分别用2例患者血清100μL置换与其血型相同

的5例健康体检人员子弹头中的血浆100μL,剩余血

清送至上海迪安医学检验所有限公司进行血小板相

关抗体检测。

1.4 检测方法 确认SysmexXT-1800i血细胞分析

仪状态正常,室内质控结果在控后进行检测,在不同

时间点[0(即时)、0.5、1.0、1.5、2.0、3.0、4.0h]检测

置换后血常规标本的血小板,同时在即时及4.0h检

测未置换血常规标本的血小板,以便对照分析,并涂

片估算血小板数量、观察其形态及分布情况。对上述

已标记的血涂片进行瑞吉染色,使用OlympusCX21
显微镜镜检。若发现血小板呈聚集状或在片尾成堆

出现,则为镜下血小板聚集。

2 结  果

2.1 患者1的血清置换5例健康体检人员血浆后血

小板检测情况 患者1血小板相关抗体IgG<20.0
ng/mL、血小板相关抗体IgM 为2.8ng/mL、血小板

相关抗体IgA<2.0ng/mL,结果均正常;患者1血清

未能诱导5例健康体检人员血小板发生聚集,且置换

前后血小板结果的偏差均小于 WST406-2012临床

血液学检验常规项目分析质量要求的允许总误差

20%(标本1除外)。见表1。

表1  患者1的血清置换5例健康体检人员血浆后血小板检测情况 (×109/L)

标本号 即时(原标本) 即时 0.5h 1.0h 1.5h 2.0h 3.0h 4.0h 4.0h(原标本)

标本1 306 346 356 350 334 366 378 372 287

标本2 272 275 270 275 267 278 264 267 262

标本3 190 195 206 207 194 212 210 221 201

标本4 268 272 260 256 268 262 263 285 282

标本5 411 417 446 441 414 437 435 456 415

平均 289 301 308 306 295 311 310 320 289

表2  患者2的血清置换5例健康体检人员血浆后血小板检测情况 (×109/L)

标本号 即时(原标本) 即时 0.5h 1.0h 1.5h 2.0h 3.0h 4.0h 4.0h(原标本)

标本1 182 128 125 112 101 90 82 76 179

标本2 229 211 187 153 123 118 105 104 229

标本3 212 178 163 149 128 113 106 103 209

标本4 288 281 244 235 193 179 169 176 292

标本5 256 227 178 163 120 109 103 102 244

平 均 233 205 179 162 133 122 113 112 231
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2.2 患者2的血清置换5例健康体检人员血浆后血

小板检测情况 患者2血小板相关抗体IgG>32.0
ng/mL↑、血小板相关抗体IgM>8.0ng/mL↑、血
小板相关抗体IgA>8.0ng/mL↑,结果均大于检测

上限;患者2血清能够诱导5例健康体检人员血小板

均发生聚集,且随着时间的延长血小板聚集与数量减

少均更加明显。见表2。

3 讨  论

  1969年GOWLAND等[5]第1次报道了EDTA-
PTCP,发 生 率 一 般 为 0.07% ~2.00%。EDTA-
PTCP发生的机制可能与血浆中存在的抗血小板抗体

和(或)抗心磷脂抗体等自身抗体有关[6],EDTA可引

起血小板活化,形态改变,并释放一些活性物质,从而

引起血小板聚集[7]。EDTA-PTCP的标本放置时间

越久,室温越低,血小板聚集越严重,对其认识目前临

床有两种观点:一种认为它是一种体外现象,而非疾

病,也可发生于健康人群;另一种观点认为它是其他

疾病的伴随现象,随疾病好转而消失。肿瘤、自身免

疫性疾病、肺源性心脏病、肝病患者及孕晚期孕妇等

容易发生EDTA-PTCP。还有文献报道,使用抗菌药

物和奥氮平等某些药物也可诱导EDTA-PTCP的发

生[8]。也有研究报道,微血管病变时,血管内皮细胞

受损后释放的VWF因子会与血小板膜上受体GP1b
结合,从而导致血小板黏附,黏附的血小板可释放

ADP和PF4等内容物,进而引起血小板聚集[9],但具

体机制尚不明确。
本研究中2例患者均为肺炎,患者1呼吸道感染

9项检测、结核分枝杆菌抗体及自身抗体31项全阴

性,其血清未能诱导5例健康体检人员血小板发生聚

集;患者2呼吸道感染9项检测中肺炎支原体、副流

感病毒、乙型流感病毒、呼吸道合胞病毒及腺病毒均

阳性,自身抗体31项中抗核抗体、抗着丝点抗体及抗

线粒体抗体Ⅱ型均为阳性,血小板相关抗体IgG、IgM
及IgA均大于检测上限,其血清能够诱导5例健康体

检人员血小板均发生聚集,且随着时间的延长血小板

聚集与数量减少均更加明显。上述研究结果表明,血
小板相关抗体阴性的患者血清未能诱导健康人血小

板发生聚集。同时在后续跟踪发现,患者1的血小板

数量及EDTA依赖性聚集随着肺炎的好转而逐渐恢

复正常;患者2的血小板数量及EDTA依赖性聚集并

未随着肺炎的好转而恢复正常,因此,推断患者1可

能是肺炎引起的一过性EDTA-PTCP,患者2可能是

血小板抗体与自身抗体引起的持续性EDTA-PTCP。
但是本研究样本仅2例,且未对健康体检人员的血清

是否会引起患者2的血小板聚集进行研究,均有待于

收集更多的案例做进一步研究。

40余年来,有大量EDTA-PTCP的病例报道,可
以通过水浴、更换抗凝剂、使用氨基糖苷类药物等来

纠正血小板计数[10]。本研究中的2例EDTA-PTCP
患者,患者1可以通过更换抗凝剂解决,患者2只能

通过使用阿米卡星解决。
总之,检验科首先应当参照国际血液学复检专家

组推荐的41条复检规则,建立本科室适宜的复检规

则;其次应当加强检验人员对EDTA-PTCP的认识,
当遇到血小板数量减低时,按照复检规则进行涂片估

算血小板数量,观察其形态及分布情况,并采用适当

的方法纠正EDTA-PTCP患者的血小板;最终在检验

报告单上注明存在 EDTA-PTCP,告知相关检验人

员,从而保证发出准确、较一致的结果,必要时告知主

治医生,由主治医生在患者出院小结或门诊就诊本上

注明存在EDTA-PTCP,避免误诊、误治。
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