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科室血液内科病因 一、血管内皮损伤 当血管内皮细胞因机械

( 如动脉粥样硬化 ) 、化学 ( 如药物 ) 、生物 ( 如内毒素 ) 、免

疫及血管自身病变等因素受损伤时，可促使血栓形成。其发

病机制为：①内皮损伤、内皮细胞 TF 过度表达及释放，外源

性凝血途径激活；②血管完整性破坏， F Ⅶ激活， 内源性凝

血途径启动；③血小板粘附、聚集、释放反应增加；④内皮

细胞受损， ET 释放，致血管收缩、血流受阻。 二、血小板

数量增加，活性增强 各种导致血小板数量增加、活性增强的

因素，均有诱发、促进血栓性疾病发生的可能性，如血小板

增多症、机械、化学、生物及免疫反应等导致的血小板破坏

加速等。其致病机制与激活凝血反应等密切相关，详见本篇

第十五章。目前认为，血小板因素在动脉血栓形成 ( 如心肌

梗死 ) 的发病中有更为重要的地位。 三、血液凝固性增高 在

多种生理及病理状态下，人体凝血活性可显著增强，表现为

某些凝血因子水平升高或活性增加，如妊娠、高龄及创伤感

染等所致的应激反应、高脂血症、恶性肿瘤等。而高凝状态

是血栓性疾病的发病基础。 四、抗凝活性减低 人体生理性抗

凝活性减低，是血栓形成的重要条件。引起人体抗激活性 减

低的常见原因有：① AT 减少或缺乏；② PC 及 PS 缺乏症；

③由 FV 等结构异常引起的抗蛋白 C 现象 (APC-R) ，近年研

究发现，在欧美白人反复发生深部静脉血栓形成或有阳性家

族史的深部静脉血栓形成 (DVT) 患者中， APC-R 的发生率高

达 60% ；④肝素辅因子Ⅱ (HC- Ⅱ ) 缺乏症等。 五、纤溶活



力降低 临床常见有：①纤溶酶原结构或功能异常，如异常纤

溶酶原血症等； ②纤溶酶原激活剂 (PA) 释放障碍；③纤溶酶

活化剂抑制物过多。这些因素导致人体对纤维蛋白的清除能

力下降，有利于血栓形成及扩大。 六、血液流变学异常 各种

原因引起的血液粘滞度增高、红细胞变形能力下降等，均可

导脸身或局部血流淤滞、缓慢，为血栓形成创造条件。如高

纤维蛋白原血症、高脂血症、脱 水、红细胞增多症等。它可

通过以下机制促进血栓形成：①红细胞聚集成团，形成红色

血栓；②促进血小板与内皮的粘附及聚集，增强血小板活性

；③损伤血管内皮，启动凝血过程。 临床表现 一、静脉血栓

形成 最为多见。常见于深静脉如静脉、股静脉、肠系膜静脉

及门静脉 等。多为红细胞血栓或纤维蛋白血栓。主要表现有

：①血栓形成的局部肿胀、疼痛；②血栓远端血液回流障碍

：如远端水肿、胀痛、皮肤颜色改变、腹水等；③血栓脱落

后栓塞血管引起相关脏器功能障碍，如肺梗死的症状、体征

等。 二、动脉血栓形成 多见于冠状动脉、脑动脉、肠系膜动

脉及肢体动脉等，血栓类型早期多 为血小板血栓，随后为纤

维蛋白血栓。临床表现有：①发病多较忽然，可有局部剧烈

疼痛，如心绞痛、腹痛、肢体剧烈疼痛等；②相关供血部位

组织缺血、缺氧所致的器官、组织结构及功能异常，如心肌

梗死、心力衰竭、心源、性休克、心律失常、意识障碍及偏

瘫等；③血栓脱落引起脑栓塞、肾栓塞、脾栓塞等相关症状

及体征；④供血组织缺血性坏死引发的临床表现，如发热等

。 三、毛细血管血栓形成 常见于 DIC 、 TTP 及溶血尿毒症

综合征 (HUS) 等。临床表现往往缺乏特异性，主要为皮肤粘

膜栓塞性坏死、微循环衰竭及器官功能障碍。检查 一、存在



高凝或血栓前状态的基础疾病 如动脉粥样硬化、糖尿病、肾

病、妊娠、易栓症、近期手术及创伤、长期使用避孕药等。 

二、各种血栓形成及栓塞的症状、体征 三、影像学检查 如血

管造影、多普勒血管超声、 CT 、 MRI 、 ECT 及电阻抗体积

描记法等。 四、血液学检查 可根据上述血栓形成的 6 个主要

因素，结合患者病情择项进行检查。治疗 一、治疗基础疾病 

如防治动脉粥样硬化、控制糖尿病及感染等。 二、 一般治疗 

卧床休息，肢体静脉血栓形成者应抬高患肢。 三、对症治疗 

包括止痛、纠正器官功能衰竭等。 四、抗血栓药物治疗 ( 一 )

抗凝治疗 1. 肝素 主要用于近期发生的血栓性疾病。肝素锅的

初始剂量为 10 000~20 000U/d ，每 6-8 小时一次，静脉滴注，

以后以 APTT 作为监测指标调整剂量，以使 APTT 延长 1~2 

倍 为宜。总疗程一般不宜超过 10 日。近年推出的低分子肝素

的抗因子 X a 作用较强，抗凝血酶作用较弱，对 AT 依靠性较

小，较少引起血小板减少及出血，皮下注射生物利用度高

(80%) ，药物半衰期较长 (24 小时 ) ，元需严格血液学监护等

，已在临床上广泛应用。剂量为 3000IUAX a/d ，皮下注射，

每日 1~2 次。 2. AT 主要用于 AT 缺乏症及 DIC 患者，可增强

肝素的抗凝效果，减少肝素所致的出血并发症。常用剂量为

1500U/d ，静脉滴注， 3~5 日为一疗程。 3. 香豆素类 通过与

Vitk l 竞争，阻断 Vitk l 依靠性凝血因子的生物合成。主要用

于血栓性疾病的预防，及肝素抗凝治疗后的维持治疗。常用

者为华法林，首剂 10~15mg/d ，分吹口服，随之 5~10mg/d ，

以 PT 作为监测指标调节用药量，使 PT 延长 1.5~2.0 倍为宜，

近年以国际正常化比值 (INR) 作为监测指标，更具科学性，

维持 INR 值在 2~3 为最佳治疗剂量。 4. 水蛭素 目前使用的为



基因重组水蛭素，为特异性抗凝血酶制剂，不良反应少、制

低为其优点。用法为 0.005mg/(kg &middot. h) ，持续静脉滴注

， 4~8 天为一疗程。 ( 二 ) 抗血小板药物治疗 1. 阿司匹林 通

过抑制环氧化酶、阻断花生四烯酸代谢、减少 TXA 2 生成而

发挥抗血小板聚集作用。主要用于血栓病的预防及肝素应用

后的维持治疗。常用剂量为 150~300md ，分次服用。 2. 双嘧

达莫 通过抑制磷酸二酯酶或增加腺苷环化酶活性，提高血小

板内 cAMP 水平而抑制血小板聚集，还有增加血管前列环素

(PGI 2 ) 生成及抑制血小板 TXA 2 生成的作用。剂 量、用法

见本篇第十九章。 3. 噻氯匹定 为特异性抗血小板聚集剂。作

用机制为：①阻滞血小板纤维蛋白原受体与纤维蛋白的结合

；②增强腺苷环化酶活性，提高血小板内 cAMP 水平；③稳

定血小板膜；④减少 TXA 2 合成。常用剂量为 250~500mg/d 

，顿服或分次口服，可连用 5~7 日或更长时间。 ( 三 ) 溶栓疗

法 主要用于新近血栓形成或血栓栓塞的治疗。动脉血栓最好

在发病 3 小时之内进行，最晚不超过 6 小时；静脉血栓应在

发病 72 小时内实施，最晚不超过 6 日。 1. 尿激酶 (UK) 通过

激活纤溶酶原而发挥溶栓作用。由于被其激活的纤溶酶可同

时降解血中的纤维蛋白原，故限制了其临床应用。剂量及用

法：首剂 4000U/kg ，静脉注射，随 以 4000U/h 持续静脉滴注

， 1~3 日为一疗程。 2. 组织型纤溶酶原激活剂（ t-PA ） 由于

其两个环状结构对纤维蛋白具有强大的亲和力，故用药后可

选择性激活血栓中的纤溶酶原，发挥溶栓作用。剂量及用法

：首剂 l00mg ，静脉 注射，随之以 50mg/h 持续滴注，共 2 小

时，第 2~3 天可酌情减量。 3. 单链尿激酶型纤溶酶原激活剂

(scu-PA) 本制剂对结合于纤维蛋白的纤溶酶原具有 较高的亲



和力，故其局部溶栓作用强于 UK ，又可减少血中纤维蛋白

原的过度降解。常用刑量为 80mg ， 60~90 分钟内静脉滴注，

每日 1~2 次，每疗程 3~5 天。 溶栓治疗的监测指标有二：①

血纤维蛋白原，应维持在 1.2~1.5g/L 水平以上；②血 FDP 检

测，以使其在 400~600mg/L 为宜。 五、介入疗法及手术治疗 

对重要脏器 ( 如心、脑 ) 新近形成的血栓或血栓栓塞 ( 动脉血

栓 6 小时，静脉血栓 6 天 ) ，可通过导管将溶栓药物注入局部

，以溶解血栓，恢复正常血供。此在急性心肌梗死的治疗中

已取得了极大成功。对陈旧性血栓经内科治疗效果不佳而侧

支循环形成不良者，可考虑手术治疗，即手术取出血栓或切

除栓塞血管段并重新吻合。 100Test 下载频道开通，各类考试

题目直接下载。详细请访问 www.100test.com 


