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常见重症医学检验标志物室内质
控失控的处理和案例分析

广东省中医院检验医学部

李有强

2019-6-20

 背 景 知 识

 室内质控设计

 质控失控处理

 案 例 分 析

背 景 知 识

 室内质控（IQC）最早由W.A. Shewhart提出，已发

展5代，在全球广泛应用

J Clin Pathol 1981;34:947–57.
www.westgard.com

背 景 知 识

统计质量控制的目的是尽可能快地监测出测量程序的任何变化，这种变

化使产生和报告错误患者结果的风险显著增加，进而影响医疗决策

室内质控的设计

（CLSI-C24- A4）
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确定质量要求

 质量要求，规定产品或服务适合其预期用途所必需的特性，对于

实验室测量程序，质量要求通常以允许总误差（TEa）表示。

（CLSI-C24- A4）

 是设计室内控制方法的起点 是设计室内控制方法的起点

 质量要求影响检测系统分析性能的判断，影响IQC的设计与评价，

最终可能影响结果的报告和临床决策

 没有质量要求的质量管理不能称之为真正意义上的“管理”

 IFCC/IUPAC/WHO三机构于1999年4月在瑞典斯德哥尔摩举办的“建

立全球检验医学质量技术要求的策略会议”

室内质控设计

 2014年5月, 欧洲检验医学联合会（ EFLM）召开了主题为“ 斯德哥尔

摩会议15年后确定的分析性能目标”会议（41个国家），创建了

“EFLM检验医学性能指标特别组”，发表一份协同声明

室内质控设计

等级 策略 细则

Clin Chem Lab Med 2015; 53(6): 829–832

等级 策略 细则

1 基于分析性能对临床后果的影响A.分析性能对临床后果直接影响的研究

B.分析性能对临床后果间接影响的研究

2 基于被测量组分的生物学变异

3 基于当前技术水平数据

确定项目分析性能

 室内质控的前提条件是有满足要求的测量程序，因此

需要对测量程序进行性能评估

 不精密度：评价（CLSI-EP5），确认（CLSI-EP15）

 偏倚：测量有证参考物质（互通性）偏倚：测量有证参考物质（互通性）

 EQA / PT

 方法学比对：评价（CLSI-EP9），确认（CLSI-EP15），室间
比对（与对等组相比较）。

 校准品可溯源至国际认证的标准品，校准过程会使真实偏倚最小，
偏倚假定为零

质控品的选择

定义

专门用于质量控制目的的标本或溶液 （IFCC）

要求

基质 模拟患者血清 人血清基质为佳 无传染性 材料与校准品材料不基质：模拟患者血清，人血清基质为佳，无传染性，材料与校准品材料不

同（建议生产厂家与校准品不同）

稳定性：稳定性好，瓶间变异小，冻干品复溶后稳定性好

J Clin Pathol 2013;66:1027–1032.

质控品的选择

质控物：

 实验室自己制备的来源于患者标本的外对照

（第一方）

由制造商配套的外对照（第二方）

其他制造商为某个或某些分析系统制备的外对照（第三方）

性能参数：稳定性、均一性
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质控品的选择

 分析物水平：推荐至少检测两个水平（C24-A3）

 分析物浓度：覆盖参考范围与医学决定水平（K，

Na，CL, PH……）

预处 要求 与患者标本的处 致

J Clin Pathol 2013;66:1027–1032.

 预处理要求：与患者标本的处理一致

 互通性：不做要求，若有，注意预处理对互通性的影响

 定值/非定值：不做要求，定值为预期范围，不能代替实验室建立

的靶值和标准差

室内质控图设计

 设置室内质控范围

 各实验室自已确定每个批号内每个项目的均值与标准差

 室内质控范围的确定

 数据的累积过程中不需要剔除失控数据（离群值除外）

 累积值范围要在各项目的质量目标范围内

（CLSI-C24- A4）

 新批号均值

 新批号质控品与现用质控品平行检测，最好20天检测20瓶的数据 ，至少 5

天内，每天不少于 4 次重复检测（GBT20468-2006）

 不同的日期进行10次测量足以评估平均值，用作初始靶值，定期计算头几个

新批号质控品均值和标准差的建立

月的累计平均值会更好的估计均值（C24-A4）

 QC材料的期望均值能够随测量条件的改变而改变，如剂批次更换，一些维护

措施，需进行患者结果的性能验证，参照EP26方案

累积均值可能不适合作为质控品的均值

 新批次质控品具有与前一批次相同的目标被测物浓度时，确定的标准差

评估值可用于新批号，需定期评估

 新批次质控品无历史估计值，通过不同天测量至少20个数据点来获得SD

的初始估计值。每天获得多个数据点，简单的计算公式会降低长期SD

新批号质控品标准差的建立（有更新）

 新批次的目标浓度与前一批次相差很大，只要CV近似恒定，则可用最接

近的批次浓度下建立CV估算新的标准差

 对于某些仪器，试剂批号变化时，质控品值可能会出现数值变化，SD不

太可能受到试剂批次更改的影响。若SD受影响，应使用单个试剂批次数据

来估计SD或用更复杂的统计公式（C24-A4）

CNAS-A003:2012

室内质控图的设计和评价

http://www.westgard.com/westgard-sigma-rules.htm

功效函数图，质控方法选择和设表，操作过程规范图，Sigma-
metrics工具图

‘Westgard Sigma Rules’ Graphic Tool for 

two levels of controls

缺点是其依赖于 TEa 和偏差计算， 不同浓度有不同值可能会造
成QC方案的复杂化
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IQC的设计和评价

Sigma SQC Selection Tool for two levels of controls

http://www.westgard.com/westgard-sigma-rules.htm

室内质控局限性

 室内质控无法提高检测系统的性能

 室内质控失控是否等于样品失控？室内质控在控是否等于样品

在控？

 室内质控检出随机误差可能性较小，除非随机误差恰好发生在

此次质控时，或者结果变异性增大

 IQC只是一个间断的指标，只能反应一定时限内的检验质量

失控后的处理

失控处理 = 技能 + 态度

 技能

依赖于检验人员的基础知识、技术和经验

 态度

室内质控失控处理

 态度

检验人员要在迟缓发出紧急检验报告的压力下，有着对患者负

责的强烈责任感去重做患者标本，满怀信心去解决质量问题

——《ISO15189实验室认可系列培训讲座》 牛广华 著

尚未见相关指南提出标准化的处理思路

室内质控失控处理

失控的现象
明确误差类型

分析失控原因分析失控原因
(明确动作与原
因间的联系)

纠正措施 评估患者结果

记录

室内质控失控处理

《质控基本概念与失控分析》

上海华山医院 黄志基教授
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Kinns H, et al. J Clin Pathol 2013;66:1027–1032.

Edward Kearney，Internal Quality Control

质控品＆检测系统

失控案例分析

案例分析＆案例一

 分析过程与失控处理

 3月31日，降钙素原项目违反22S，低高值水平均失控，

呈现相同趋势，考虑系统误差

 质控品其它项目全部在控，仅降钙素原失控，说明

质控品没问题

 观察降钙素原近期质控曲线，发现质控曲线呈渐进

性降低。查试剂开瓶日期为3月23，分析原因可能是

试剂开瓶后，有效成份渐进性降低所致

 重新项目校准后检测质控品，结果在控

 回顾性检测校准前的临床样本

试剂是导致室内质控失控最为常见的因素

cTn I项目IQC
（13S,22S，两个水平均失控）

cTn I项目校准

质控品其它项目结果合格，

排除质控品问题

观察cTn I近期质控曲线

未见明显变化

前一天cTn I试剂只剩10测试，失

查找检测系统近期变化，

发现昨天更换同批号试剂

批 校 准

盒 校 准

案例分析＆案例二

cTn I项目校准

临床样本比对
（通过）

控后有校准。分析原因可能是旧试

剂校准曲线不适用于新试剂所致

cTn I项目质控
（两个水平，通过）

仪器同时装载有多盒相同项目的试剂，均需IQC

IL-6项目质控
（13S，两个水平均失控）

复测失控项目质控
（失控）

失控项 校准

质控品仅检测一个项目，

无法分析质控品其它项目

纵观项目近期质控曲线

案例分析＆案例三

失控原因分析过程与处理

失控项目校准
（不通过）

重新校准，质控

（不通过）

临床样本比对
（通过）

未见明显变化

查找检测系统近期变化，

发现4月10号有更换试剂批号

调整项目靶值

新旧批号校准信号值未见

明显差异
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化学发光产品室内质控品定值

 对于某些仪器，试剂批次发生变化时，质控品可能会出现数值变化，仪

器标准差不太可能受到试剂批次更改的影响,（C24-A4）

 罗氏检测系统质控品的值直接与该试剂批号直接关联

在为 个新批号控制品定值后 将控制值写入控制品的 （ 在为一个新批号控制品定值后，将控制值写入控制品的BTS（Barcode

Target Sheet），该值与试剂批号无关，在出现新试剂批号的靶值前，该

控制值一直有效

 Elecsys 1010、Elecsys 2010、MODULAR的〈E〉模块的中位数间的差异

小于1s（取决于检测系统，约在5％～10％），则这些中位数的均值被作

为靶值

情况1：所有控制品在靶值范围内：＜±1s

 现有的控制品BTS的靶值用于该批号的试剂，在使用该批号试剂

时，不改变控制值

化学发光产品质控品定值

 优点：控制品靶值被证实

 缺点：控制品的回收值在给定的范围内，但是为另一个值，例如：

批号1试剂的回收为105％，批号2的回收为94％

情况2：控制品值超出了这个批号试剂

靶值范围：＞±1s

在试剂盒内有附加说明，指出控制品

靶值重新作了设定，该新的靶值设定在

化学发光产品室内质控品的定值

试剂包内的条码上

优点：该控制值的回收率约100％

缺点：出现了特定批号试剂的控制值

失控项目多，

不同质控品

复测失控项目
（均失控）

案例分析＆案例四

失控原因分析过程与处理

失控项目校准
（均不通过）

超声混匀器有黄色状物，碱性洗液

清洗针有结晶，处理后

复测失控项目质控

（部分失控，部分在控）
更换超声混匀器
维修验证仍未通过

重新分析现象：

鉴于打碱性洗液的清洗针有结晶，考

虑为酸碱液加入不足。

重复打入100次清洗液量，看母瓶

中是否有相应体积的清洗液减少。

发现母瓶内碱性洗液呈白色，分析

碱性洗液白色的原因

将常见的洗液两两混合，发现
proCELL与碱液混合后出现类似白色

更换洗液，保养，打杯空白，质控
验证OK，留样待测,召回异常标本

将proCELL与碱性洗液物理间隔

案例分析＆案例五
——微生物代谢物对化学发光检测的影响
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案例分析＆案例五
——微生物代谢物对化学发光检测的影响

部份细菌在生长过程中产生ALP

案例分析＆案例五
——微生物代谢物对化学发光检测的影响

小 结

 室内质控要合理选择质量目标，每个实验室可建立

适合自己的质量目标

 室内质控失控的处理要有良好的技能和端正的态度室内质控失控的处理要有良好的技能和端正的态度

 正确运用室内质控，有效监控和提高实验室检验质

量

请 指 正 ！
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甲状腺危象检验项目的临床
应用及结果审核案例分析

广东省中医院

王建兵

wangjianbing625@163.com

甲状腺组织和解剖

是人体内最大的内分泌腺

位于喉及甲状软骨的前下方，紧贴

在气管第3、4软骨环前面

百
度

由左右两侧叶及两叶间的峡部组成。

甲状腺激素的代谢

 碘化的甲状腺原氨酸来源于甲状腺

球蛋白上酪氨酸残基苯环的碘化

 甲状腺是内源性T4的唯一来源

 T3则约80%由甲状腺外组织（尤其

肝、肾）在5 ′ -脱碘酶的作用下由

T4转化而来T4转化而来。

 99.6%的T4、T3与蛋白结合

 FT3仅占T3的0.35%，FT4仅占T4

的0.025%，是实现激素生物效应的

主要部分

 主要从尿液排除体外。

甲状腺激素的代谢

临床常见的甲状腺疾病

甲状腺机能
减退

桥本甲状腺
炎

甲状腺机能
亢进

甲状腺危象

炎

甲状腺结节甲状腺癌

亢进

甲状腺功能亢进症：
①Graves病
②结节性甲状腺肿伴甲亢(多结节性毒性甲状腺肿)
③自主高功能腺瘤（Plummer disease）
④碘甲亢

甲亢的分类

④碘甲亢
⑤垂体性甲亢
⑥HCG相关性甲亢

Graves甲亢最常见，占所有甲亢的85%
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不同类型甲状腺功能亢进症的实验室检查
血清TSH和甲状腺激素测定（首选）

原发性甲亢 垂体性甲亢 亚临床甲亢 备注

FT3 ↑ ↑ —

FT4 ↑ ↑ —FT4 ↑ ↑

TT3 ↑ ↑ — 当合妊娠、
肝病、肾病、
服用雌激素
服用糖皮质
激素时，影
响测量结果

TT4 ↑ ↑ —

TSH ↓ ↑or — ↓ 诊断甲亢最
敏感的指标

甲状腺疾病检验诊断综合报告模板1 甲状腺疾病检验诊断综合报告模板2

甲状腺疾病检验诊断综合报告模板3 甲状腺疾病检验诊断综合报告模板4
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甲状腺危象的定义

是甲状腺功能亢进最严重的并发症

多发生在甲状腺功能亢进未治疗或控制不良的患者

在感染、手术、创伤或突然停药后，出现以高热、大汗、

心动过速 心律失常 严重呕泻 意识障碍等为特征的心动过速、心律失常、严重呕泻、意识障碍等为特征的

临床综合征。

（中国医学论坛报）

主要临床表现
1. 发热，多为持续性高热或超高热，体温可达42 ℃，病情稍轻者也可为中等程度

的发热。

2. 多汗，甚至大汗淋漓，皮肤潮湿，未及时治疗者因脱水可致皮肤干燥。

3. 呼吸急促，静息状态下气短、心悸。

4. 心动过速，心率多在140 次/min 以上，常伴有快速心律失常，房性期前收缩、

室上性心动过速、心房纤颤，可诱发心绞痛，重者发生心力衰竭/低血容量性及性 动 速 房纤颤 可诱发 绞痛 者发 力衰竭 低 容量性及

心源性休克。

5. 还可有恶心、呕吐、腹泻、黄疸等消化道症状。患者常体质量锐减、重度消瘦，

更严重者呈恶病质状。

6. 患者表现极度焦躁不安，甚至精神症状，或感觉迟钝、意识模糊、谵妄、昏迷。

7. 次要临床表现: 少数患者出现剧烈腹痛，与急腹症样表现相似; 个别患者持续性

抽搐，可并发脑梗死、心肌梗死、肺水肿、急性肾衰竭，有难以纠正的心力衰

竭、休克。

日本甲状腺协会制定了甲亢危象的诊断标准

1. 中枢神经系统症状：常表现为人格异常、焦虑，也
可有震颤、极度烦躁不安、谵妄、嗜睡，最后陷入
昏迷

2. 发热( 体温＞ 38 ℃) ;
3. 心动过速( 心率＞ 130 次/min) ;
4 心衰4. 心衰;
5. 消化系统症状：表现为食欲缺乏、频繁呕吐、腹痛、

腹泻。恶心、腹痛常是本病早期表现，随病情进展，
可出现肝衰竭及黄疸，后者预示预后不良。

当出现下列情况时甲亢危象即可确诊:
①患者具有上述的条件1 加上2、3、4、5 中的任意一
条;

②具有2、3、4、5 中的任意3 条。

甲亢危象诊断标准
观察项目 临床表现 分数 观察项目 临床表现 分数

体温（℃） 37.2 5 心衰 无 0

37.8 10 轻度（脚肿） 5

38.3 15 中度（双肺底湿罗音） 10

38.9 20 重度（肺水肿） 15

39.4 25 中枢神经系统 无 0

≥40.0 30 轻度（焦虑） 5

心率（次/min） 99 109 5 中度（瞻望 昏睡） 10心率（次/min） 99-109 5 中度（瞻望、昏睡） 10

110-119 10 重度（癫痫、昏迷） 15

120-129 15 消化系统 无 0

130-139 20 中度（腹泻、恶心、呕
吐、腹痛）

10

≥140 25 重度（不能解释的黄疸） 20

房颤 无 0 诱因 无 0

有 10 有 10

≥45分为甲亢危象；25-44分为危象前期；＜25分则排除甲亢危象。
黄卫东，姚美芬.中华危重医学杂志，2010，3（1）：1-5

案例一
病例简介：

1. 女，68岁，因发热伴意识不清8h入院；

2. 既往史：高血压病史8年，糖尿病病史5年；

3. 一年前摔倒后左侧肢体活动受限；

4. 10个月前出现手抖现象，未在意；

5. 半年前生活不能自理；

6. 10天前曾因尿失禁、血压高、发热38.5 ℃入某医院，
实验室检查提示甲亢，血糖19-20mmol/L，7日后出院。

7. 查体：体温39.2 ℃；脉搏150 /min；呼吸30/min，血
压134/72mmHg，浅昏迷；Na+:149mmol/L等

结合病史，意识障碍需排除脑梗死或脑出血，血糖意外，
全身或颅内感染、电解质异常、甲亢危象等

案例一

1. 头颅CT未提示脑出血或新发脑梗死；

2. 血糖20.67mmol/L，为高血糖；

3. 10个月前出现手抖现象，未就诊；

4 10天前曾因尿失禁 昏迷 发热 实验室检查提示4. 10天前曾因尿失禁、昏迷、发热，实验室检查提示

甲亢，住院期间诊治不详，出院后未服用抗甲状腺

药物，提示患者甲亢未治疗或治疗不充分。

5. 心率：150 /min。
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甲状腺功能检查结果
项目 结果 参考区间

FT3 18.04 3.6-7.5pmol/L
FT4 115.36 8.7-18.8pmol/L
TSH 0.011 0.3-1.5μU/ml
T3 333.45 70-185ng/dl
T4 26.2 5.0-12.1μg/dl

案例一

关于甲亢危象时甲状腺激素水平是否明显升高，目

前说法不一。不能仅依赖激素水平是否明显升高来

判断是否有无甲亢危象。

北京协和医院内分泌科经验：

1.甲亢危象前期：体温<39°C和心率< 160/min�多汗，

烦躁，嗜睡，食欲减退，恶心以及大便次数增多等；

2.甲亢危象：当患者体温>39°C�心率> 160/min�大

汗，躁动，谵妄，昏睡或昏迷，频繁呕吐及腹泻等.

11
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急性冠状动脉综合征检验项目的
临床应用与结果审核案例分析

广东省中医院检验医学部 柯培锋

2019.06  广州

主要内容

• 急性冠状动脉综合征概述

• 相关检验项目的临床应用• 相关检验项目的临床应用

• 结果审核案例分析

急性冠状动脉综合征概述

• 急性冠状动脉综合征（acute coronary syndrome；

ACS）:冠状动脉内不稳定的动脉粥样斑块破裂或糜烂

引起血栓形成所导致的心脏急性缺血综合征,包括ST段

抬高性急性心肌梗死、非ST段抬高性急性心肌梗死及

不稳定型心绞痛。

• 心肌梗死（myocardialinfarction；MI）：急性、持续性

缺血、缺氧(冠状动脉功能不全)所引起的心肌坏死。

急性冠状动脉综合征概述

• 心绞痛（angina pectoris）：是冠状动脉供血不

足，心肌急剧的暂时缺血与缺氧所引起的以发

作性胸痛或胸部不适为主要表现的临床综合征作性胸痛或胸部不适为主要表现的临床综合征。

• 不稳定型心绞痛（unstable angina，UA）：是

介于劳累性稳定型心绞痛与急性心肌梗死和猝

死之间的临床表现。

急性冠状动脉综合征概述

无心肌缺血症状无心肌缺血症状 稳定性心绞痛稳定性心绞痛

不稳定性心绞痛不稳定性心绞痛 急性心肌梗死急性心肌梗死

相关检验项目的临床应用

• 心肌肌钙蛋白（cardiactroponin;cTn）

• 肌酸激酶（creatinekinase;CK）

• 肌酸激酶MB同工酶（creatinekinase-MB;CK-MB）肌酸激酶 同 酶 ;

• 高敏C反应蛋白（ighsensitiveCreactionprotein;hs-

CRP）

• 缺血修饰白蛋白（schemiamodifiedalbumins;IMA）

• 髓过氧化物酶（myeloperoxidase;MPO）

26



急性心肌梗死(MI)后心脏标志物的分泌

心脏标记物升高量与心肌坏死程度成正比

French J and White H  Heart  

hs-cTnT在临床不同疾病分组中浓度分布

A.胸痛疑似AMI-481例
B.非AMI心脏疾病组-92例
C.AMI相关高危疾病组-56例
D.表面健康人对照组-22例

高敏感心肌肌钙蛋白T检测方法在诊断AMI中的价值
中华检验医学杂志2010年9月第33卷9期 复旦大学附属中山医院 ，上海科委基金项目

人口统计学方面
年龄增长
男性
检测分析方面因素
异嗜性抗体
人抗鼠抗体
类风湿因子（RF）
补体
离心后仍存纤维蛋白

肥厚性心肌病
严重慢性心衰
脓毒血症
侵润性疾病，如淀粉样变，血色素沉积症，结
节病和硬皮病
心脏移植后排异反应
药物毒性反应，心脏病疗法，毒素，一氧化碳
心外因素
交感肾上腺系统活化

血浆肌钙蛋白升高的原因

http://www.ppthi‐hoo.com

离心后仍存纤维蛋白
标本问题（如溶血、脂血，黄疸）
检测错误（如设备方面问题）
心脏方面
冠心病
ACS和/或MI
血管再通术操作
心脏挫伤，如外伤，切除，起搏，心脏复
率及心内膜活检
心肌炎和心包炎
横纹肌溶解伴心脏损伤
房颤，室速和其他严重心律失常
瓣膜病
主动脉夹层

交感肾 腺系统活化
肺栓塞和急性肺水肿
慢性阻塞性肺疾患（COPD）
肺动脉高压
急性神经系统疾病，包括中风和蛛网膜下腔出
血
严重高血压和低血压
慢性肾衰竭
Hypothiroidism
镰状红细胞病
紧张的体力活动（strenuous physical activity）

Adv Clin Chem 2012;58:1-29

高敏肌钙蛋白升高意味着什么？

• cTn↑≠MI（有进步）——需针对ACS全过程（要危险分层）

• hs-cTn↑ ≠ACS（较先进）——是心肌“损伤”标志物

• hs-cTn↑归因于：type 1 or type 2 MI; a non-ACS acute 

condition or non-ACS chronic condition——“双刃剑”运用

自如

• hs-cTn用于心血管疾病的一级预防——建立个人肌钙蛋白

基础值

心肌标志物用于心肌损伤的诊断

• 对疑为急性冠状动脉综合征(ACS)或其他原因引起

的心肌损伤病人应进行心肌损伤标志物的检测。

• 心肌肌钙蛋白(包括cTnI和cTnT)是目前诊断心肌损心肌肌钙蛋白(包括cTnI和cTnT)是目前诊断心肌损

伤、坏死时特异性最强和灵敏性较高的生物标志物,

在ACS的危险分层中也有重要的临床应用价值。

• cTnI和cTnT的临床应用价值相同,没有必要同时检

测。

心肌标志物用于心肌损伤的诊断

• 在没有条件使用cTn时,可以采用CK-MB(建

议用CK-MB质量法)或总CK的检测方法。

的 检 系统的参考 间• 不同的cTnI检测系统的参考区间不同,对同

一标本的检测值可能会有明显差异,在比较

不同检测系统的检测结果时应特别注意。
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心肌标志物用于心肌损伤的诊断

心肌损伤标志物检测出现如下结果之一时,应结合临床,考虑有心肌

损伤、坏死:

a) 发病后24h内cTn检测值至少有一次超过参考范围上限值(第99百

分位值)分位值)

b) CK-MB质量法检测值至少有两次超过特定的参考范围上限值(第

99百分位值);

c) 若没有条件检测cTn或未能使用CK-MB质量法时,总CK 检测值超

过特定的参考范围上限值两倍以上。

心肌标志物用于心肌损伤的诊断

• 发病6h以内的心肌损伤标志物中,肌红蛋白是目前较好的早期标

志物。

• 在临床观察了解MI后有无再梗死或梗死区域有无扩大时,肌红蛋

白或CK MB是较好的标志物白或CK-MB是较好的标志物。

• 开展cTn检测后,在诊断AMI时应不再应用天冬氨酸氨基转移酶

(aspartateaminotransferase,AST)、乳酸脱氢酶(lactate 

dehydrogenase,LD)及β-羟丁酸脱氢酶(β-Hydroxybutyrate 

Dehydrogenase,HBD)等检测项目。

心肌标志物用于心肌损伤的诊断

• 心电图已有ST段抬高和(或)出现病理性Q波的ACS患

者,应立即采取必要的诊治措施,不必再等待心肌损伤

标志物的检测结果。

• 血修饰白蛋白(IMA)检测出早期心肌缺血的临床灵敏

度较高,但其临床特异性还需更多的临床研究证实。

• 过氧化物酶、CD40配体、妊娠相关血浆蛋白A等在评

价心肌缺血和ACS危险分层方面显示较好的价值,但

其临床特异性还需更多的临床研究证实。

心肌标志物用于ACS危险分层

• cTn是较理想的危险分层标志物。

• 对所有心电图检查无ST段抬高、临床疑似ACS的患者应进行

cTn的测定。

如果测定结果超过参考范围上限(第99百分位值)时 应考虑• 如果测定结果超过参考范围上限(第99百分位值)时,应考虑

有发生猝死和其他心脏事件的危险。

• 此类患者在就诊时及随后的观察中应进行系列的采血,检测

cTn。

• 对大多数患者,如就诊时检测为阴性,则应分别于6h-9h和12h-

24h内再采血检测cTn。

心肌标志物用于ACS危险分层

• 检测BNP或NT-proBNP可用于对心电图检查

无ST段抬高、临床疑似ACS的患者的危险

分层分层。

• 高敏感法检测C反应蛋白(hs-CRP)也可用于

疑似ACS患者的危险分层。临床治疗降低

hs-CRP能否减少心脏事件发生尚无定论。

结果审核案例分析（一）
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结果审核案例分析（一） 结果审核案例分析（二）

结果审核案例分析（二） 结果审核案例分析（二）

结果审核案例分析（二） 结果审核案例分析（二）
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结果审核案例分析（二） 结果审核案例分析（三）

结果审核案例分析（三） 结果审核案例分析（三）

小结
• 许多心脏标志物不仅在心肌损伤时出现异常,而且在心力衰竭

（HF）等其他心脏疾病时也出现异常,即某一心脏标志物并不

仅仅在某一心脏疾病状态时才有异常变化,而一种心脏疾病状态

时常常几种心脏标志物先后都有异常变化,并且分别从不同侧面

反映了心脏组织损伤或功能改变的情况。

• 心脏标志物合理的联合应用有助于早期发现心脏疾病(ACS、

HF等)的患者,使病人得到早期诊断和早期治疗;有助于监测病

情;有助于估计患者的预后;有利于提高心脏标志物临床应用的

灵敏性和特异性。

请大家批评指正！请大家批评指正！
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肌钙蛋白检验的质量管理

广东省中医院检验医学部 万泽民

2019.06  广州

主要内容

• 肌钙蛋白检测目前现状

• 检验科检测肌钙蛋白的质量管理检验科检测肌钙蛋白的质量管理

• POCT检测肌钙蛋白的质量管理

•cTnI易发生蛋白质水解和酶解，降
解在体内体外都可发生

•cTnT单体是TnT主要的存在形式

•cTnI有多种存在形式:

主要心肌肌钙蛋白循环形式

cTnT  VS   cTnI

Korff S et al, Heart, 2006; 92: 987-993. 

cTnI有多种存在形式:
•游离和结合形式
•蛋白水解形式
•复合的非肝磷脂形式
•磷酰基形式

cTnI有多种存在形式——多种检测位点和方法

cTnT  VS   cTnI
WS/T 462-2015

• 全球MI新定义要求采用第99百分位值的目的有二，1，早期发现AMI；

2，能发现（检出）small AMIs。但这些想使患者获益的做法部分

被非AMI引起心肌损伤病变导致cTn升高（慢性心脏病变）所部分抵被非AMI引起 肌损伤病变导致cTn升高（慢性 脏病变）所部分抵

消。

• Hs-cTn常获批评是其针对AMI的低PPV预测价值，且这都归咎于使用

第99百分位值，而与试剂无关。

• Any troponin is always worse than no troponin,and more 

troponin is always worse than less troponin.

cTn：检测敏感性提高及cutoff值采用第99百分位值没错！

这一段临床要关注

“高敏感”则涉及的范围更广！

http://www.ppthi‐hoo.com
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急性冠状动脉综合征的新分型

现在将UA和NSTEMI合并考虑（即NSTE-ACS），其意图是强
调两者间的连贯性——发病机制和临床表现相似，但严重程度

有所不同——对cTn提供了机遇和挑战
（Criculation.2007;116:2634-2653）

溶栓、直接PTCA
“亡羊补牢”

抗栓、抗缺血
可“防患未然”

慢性结构性
心肌损伤

心电图

根据hsTNT变化相对值来判断：hs-cTn早期诊断或排
除AMI流程

急性胸痛

高度可疑急性管状动脉综合征

持续性ST段抬高 ST-T异常 无明显异常

hs-cTn ≤ULN hs-cTn ＞ULN

症状发作≥6h 症状发作＜6h
hs-cTn 显著升高

入院症状

初步诊断

hscTn

临床处理

临床诊断

症状发作

入院后3h复查hs-cTn
入院后3h复查hs-cTn

稳定(变化＜
50%)

升高和(或)降
低≥50%)

稳定(变化
＜20%)

升高和(或)降
低≥20%)

疼痛缓解
GRACE评分＜140
除外相关鉴别诊断

缺血证据

NSTEMI 排除AMI

超声心动图
实验室检查
CT/MRI

有创干预策略
有创干预 出院/负荷试验

STEMI

高敏感方法检测心肌肌钙蛋白临床应用中国专家共识
中华医学会心血管病学分会、中华医学会检验医学分会

胸痛中心的认证要求
要求掌握床旁POC并于20分钟内出Tn结果

• cTnT 和cTnI共存

• 高敏肌钙蛋白问世

肌钙蛋白检测目前现状

高敏肌钙蛋白问世

• AMI早期诊断及不稳定型心绞痛受到关注

• 临床对TAT时间的要求，检验科不能满足

• cutoff值的设定

• 关注低浓度水平的稳定性

检验科检测肌钙蛋白的质量管理

• 校准周期设置合理

• 校准液保存规范

• 关注日常仪器保养

• 加强人员培训

• Elecsys Troponin T hs STAT参考范围建立的数据来源于533例健康自愿者，上

限（99th百分位点）为14 ng/L（pg/mL），95%的可信区间为12.7-24.9 ng/L

（pg/mL）。

• Elecsys Troponin T hs检测中，在CV小于或等于10%（LoQ）时，最低浓度为

13 ng/L。

cutoff值的设定

• 根据1970年WHO对AMI的定义标准，肌钙蛋白T的判断值为0.1 μg/L（ng/mL）

或100 ng/L（pg/mL）（由前代ElecsysTroponin T 检测法ROC曲线分析结果决

定）

• WHO最近更新了AMI的定义，考虑到了ESC/ACC/AHA/WHF定义中的建议，

即采用99th百分位数肌钙蛋白临界值来检测心肌缺血临床背景下心脏肌钙蛋

白的升高和/或降低。
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• 肌钙蛋白T 99th百分位点为：14 ng/L

• 肌钙蛋白T的判断值为： 100 ng/L

• 目前市场上多数的低值质控品浓度在250 
/ 左右

关注低浓度水平的稳定性

ng/L左右

• 临床相关指南把肌钙蛋白20%变化定义为有
意义的变化

• 国家卫健委临床检验中心室间质量评价标
准为30%

• 定标频率： 新批号试剂必须进行定标（新试

剂盒在分析仪上放置不能超过24小时）。

• 以下情况建议重新进行定标

校准周期设置合理

• 以下情况建议重新进行定标：

• 使用同一批号试剂1个月后（28天）

• 7天后（在分析仪上使用同一试剂盒）

• 根据需要： 如失控。

校准液保存规范

关注日常仪器保养 POCT检测肌钙蛋白的质量管理

• 人员培训到位

• 仪器维护保养到位仪器维护保养到位

• 关注阴性标本

• 动态监测病情需要慎重
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POCT方式检测cTn灵敏度

POCT

图1  hs-cTn检测范围示意图（Am Heart J，2010;160:583-594）

大部分POCT，检测范围较窄，检测低限值高，无法精确判断患者肌钙
蛋白水平

POCT方式检测cTn 精密度

POCT检测肌钙蛋白的质量管理

• 采用POCT方式检测cTn有助于缩短检测周期

• 与医院检验科室采用的大中型免疫分析仪相比，

POCT方式检测 T 的敏感性相对不高 有时难POCT方式检测cTn的敏感性相对不高，有时难

以检测到cTn(包括hs—cTn)小幅度增高。

• 部分POCT检测cTn的结果为“阴性”时，存在

假阴性的可能，临床应用时应特别注意

POCT检测肌钙蛋白的质量管理

• 应尽可能选择分析敏感性高的检测cTn的POCT

仪器

• 必要时对POCT检测阴性的结果应采用更敏感的• 必要时对POCT检测阴性的结果应采用更敏感的

方法确认(例如可采用大、中型免疫分析仪检测

以明确检测结果)。

• 生产厂商应努力提高POCT方式检测cTn的分析

敏感性。

小结

• 肌钙蛋白检测的临床应用越来越广泛

• 检验科和POCT都应该加强质量管理检验科和POCT都应该加强质量管理

• 正确处理好检验科和POCT的关系

请大家批评指正！请大家批评指正！
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获得性凝血病的
临床与检验

广东省中医院芳村医院重症医学科
谢东平

获得性凝血病的定义

• 定义：
• 继发于其它疾病的凝血紊乱。

• 获得性凝血病的临床意义
凝血病伴随许多病理过程 成为影响重症病人预后潜在• 凝血病伴随许多病理过程，成为影响重症病人预后潜在
的，甚至决定性的因素；

• 凝血系统与炎症反应系统在基因上具有同源性。由于炎
症反应是机体抗病的基本反应，故凝血系统激活几乎存
在于所有病症，但其临床意义则取决于不同病症和病况。

获得性凝血病的分类

• 稀释性凝血病

• 因血液被严重稀释而导致，主要由于严重失血而
未补充足够的凝血物质。

• 功能性凝血病功能性凝血病

• 因凝血物质功能受损而导致，主要见于合并低温
和酸中毒的重症病人。

• 消耗性凝血病

• 因血液高凝而引发，主要见于特殊组织损伤或炎
症反应性疾病。

获得性凝血病的分类

• 创伤性凝血病

• 继发于严重创伤后的凝血功能障碍，其中组织损
伤、休克、酸中毒、血液稀释、低体温和炎性反
应等6个因素均参与创伤性凝血病的启动。

• 有学者提出创伤性凝血病本质上是消耗性凝血病
（DIC）的纤溶型。

宋景春，弥散性血管内凝血诊断标准的变迁与展望，2018

获得性凝血病的诊断

• 稀释性凝血病
在严重失血的病人，如果仅给予普通液体和红细胞复

苏，而没有给予足够的凝血物质，便可发生。
凝血障碍的表现取决于凝血物质缺乏的严重程度，并

与相关检查呈线性关系：
血小板﹤100×109，出血时间延长；

﹤ 30×109，出血时间将无限延长，并可发生
自发性出血；

凝血因子﹤正常30%（？）导致凝血时间延长。

获得性凝血病的诊断

• 功能性凝血病
凝血物质数量和质量基本正常，但特殊的病理环境导

致血小板和凝血因子功能障碍。
作为酶触反应，血小板和凝血因子行使正常功能需要

有适宜的环境（温度、酸碱度），引发功能性凝血病的主
要原因有：

1、低温（＜35℃）：见于长时间暴露在低温环境下、
休克、输入大量低温液体；

2、酸中毒：见于休克和大量输血。
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获得性凝血病的诊断

• 消耗性凝血病
与弥漫性血管内凝血（DIC）为同义语。
由血液高凝所引发，从而造成凝血物质的耗竭，国际

血栓止血学会DIC专业委员会将DIC定义为：
DIC是不同原因所造成的，以血管内凝血激活并丧失

局限性为特征的获得性的综合征。它来自或引发微血管损
伤，严重时将导致器官衰竭。

该定义强调了三个要点：弥漫性的凝血、微血管损伤
和器官衰竭，而出血、继发纤溶均未作为主要环节。

消耗性凝血病的诊断标准

目前 DIC 的诊断标准多达十余种，其中较广泛使
用的主要有3个，分别由国际血栓止血学会（ISTH）、
日本危重病协会（JAAM）、日本厚生省（JMHW）制
定。定。

尽管它们大体相似，但也存在一定的差异，对患
者病死率的敏感度和特异度各不相同。

宋景春，弥散性血管内凝血诊断标准的变迁与展望，2018

消耗性凝血病的诊断标准

日本卫生福利部（JMHW）最早在1987年建立了
DIC的量化评分诊断标准。

消耗性凝血病的诊断标准—国际血栓与止血协会标准

患者有导致 DIC 的基础疾病，否则不能用；中度升高：大于正常值，
但不超过正常值 5 倍；明显升高：升高超过正常值 5 倍；如积分≥ 5 
为显性 DIC，每日重复计分 1 次；如积分 <5 为疑诊 DIC，每 1 ～ 2 
日重复计分 1 次。

消耗性凝血病的诊断标准

启示一：消耗性凝血病的诊断极大的
依赖实验室检查。

但除了实验室检查，还需要什么？
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临床案例

患者陈某某，男，50岁，入院时间：2018‐04‐19。
主诉：被发现意识不清2小时余。

现病史：患者当晚20：30左右可正常与家属微信交谈，21时左
右被路人发现卧倒路边，意识不清，全身汗出，路人呼叫120，
现场见患者昏睡状，无言语，喉间鼾音，烦躁不安，右侧有肢现场见患者昏睡状，无言语，喉间鼾音，烦躁不安，右侧有肢
体活动，左侧肢体偏瘫、无活动，周身汗出，皮肤湿冷，小便
失禁。急诊接回后患者血氧饱和度低，立即行气管插管、机械
通气治疗，急查头颅CT平扫提示桥脑及双侧半卵圆中心腔隙性

脑梗塞。考虑患者处于静脉溶栓及桥接动脉取栓时间窗内，开
通绿色通道，急诊行静脉溶栓后桥接动脉取栓抢救治疗。

临床案例

既往史：发现高血压病1年余，平素不规律服用药物控制血
压，血压控制情况不详。

入院情况：患者意识欠清，呈昏睡状，烦躁不安，无发热，

留置气管插管固定在位，呼吸促，左侧肢体偏瘫，右侧肢体可
见活动，无肢体抽搐。

查体 ℃ 次/分 次/分查体：T：37.1℃ P：120次/分 R：25次/分 BP：
115/82mmHg。神经专科检查：NIHSS评分：19分；昏睡状，双

眼球向右侧凝视，左侧鼻唇沟变浅，口角右歪，左侧肢体肌张
力下降，左侧肢体肌力0‐1级，左侧肢体腱反射（+），左侧巴氏
征阳性。

临床案例

辅助检查（2018‐04‐19急诊）

血常规：白细胞计数(WBC): 10.02×10^9/L，红细胞计数(RBC): 
7.05×10^12/L，血小板计数(PLT): 275×10^9/L。

凝血6项：APTT：19.5s↓、D‐二聚体2.11mg/L FEU↑、纤维蛋白

(原)降解产物5 6 /L↑(原)降解产物5.6mg/L↑。

血气分析：酸碱度7.313↓、氧分压67.4mmHg↓、二氧化碳分压

30.6mmHg↓、Lac 9.6mmol/L↑、BE(ecf)  ‐10mmol/L↓。

头颅CT平扫提示桥脑及双侧半卵圆中心腔隙性脑梗塞。

临床案例

初步诊断
1.脑梗死 (急性期，右侧大脑半球)
2.高血压3级 (很高危组)

诊治经过

诊断考虑为急性脑梗死 与颅内前循 大血管栓塞相关 家属诊断考虑为急性脑梗死，与颅内前循环大血管栓塞相关，家属
签字同意后开通绿色通道送介入室在气管插管全麻下行脑血管
造影，见右侧大脑中动脉M1段轻度狭窄，右侧椎动脉走行迂曲，
起始段见轻度狭窄，无机械取栓必要，终止手术，送ICU治疗。

临床案例

转入ICU （20/4 02:00）情况：

患者处于麻醉未醒状态，维持经口气管插管接呼吸机辅助呼吸。
查体：双侧瞳孔等大等圆，双侧瞳孔直径约2mm，对光反射迟
钝，病理反射未引出，脑膜刺激征（‐）。床边监测示：心率
102次/分，血压104/68mmHg，血氧饱和度100%。

转入诊断：
1.脑梗死 (急性期，右侧大脑半球)
2.大脑中动脉狭窄（右侧轻度）
3.椎动脉狭窄（右侧轻度）
4.高血压3级 (很高危组)

临床案例

转入ICU后血压偏低，予补液扩容后血压可基本恢复，20/4晨拔
除气管插管，予持续中流量给氧，尿量偏少，约10‐15ml/h，进
行性减少。床边监护：HR: 102次/分，BP: 98/51mmHg，R：13次
/分，SpO2：97％。20:00复查肾功：Cr 376μmol/L，Urea 
14.26mmol/L。提示急性肾衰竭，予补液、速尿静推利尿处理后
尿液仍少 约尿液仍少，约5ml/h。

21/4查房时患者昏迷，烦躁，发热（T：38.3℃），气促，喉间
痰鸣，监测：血压：126/75mmHg，呼吸：32次/分，血氧饱和
度：89%，心率：125次/分。查体：双肺可闻及干湿罗音。立即
行气管插管、呼吸机治疗。
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临床案例

21/4辅助检查：

血常规：WBC: 14.64↑ 10^9/L, NEUT%: 80.2↑ %, Hb: 103.0↓ g/L, 
PLT: 38.0↓ 10^9/L。

凝血：PT:23.4s，AT:29.6%，INR:2.01R，APTT:39.8s，D‐

DDi 21 09 /LFEU FDP 57 1 /LDDi:21.09mg/LFEU，FDP:57.1mg/L。

血气：pHTC: 7.408, PO2TC: 77.9↓ mmHg, PCO2TC: 17.5↓ mmHg, 
Lac: 7.3↑ mmol/L。
肝功：AST: 7561↑U/L；ALT: 4686↑U/L。
心酶：CK: 2362.0↑ U/L, CKMB: 176.4↑ U/L, LDH: 7399.0↑ U/L, 
AST: 6082.0↑ U/L, TnT: 1.07↑ μg/L；BNP: 77.51↑ pg/ml。

临床案例

21/4辅助检查：

（20/4）头颅CT：桥脑及中脑、双侧基底段节、双侧半卵圆中

心多发脑缺血梗塞灶。

床边心脏彩超示：EF:83%,左室壁增厚主动脉瓣少量返流;二尖瓣

少量返流 三尖瓣少量返流 左室舒张功能减退少量返流;三尖瓣少量返流;左室舒张功能减退。

（21/4）胸片示：左上肺渗出，建议治疗后复查。腹部彩超：

符合脂肪肝声像。胆囊、脾脏、胰腺未见明显异常声像。

临床案例

患者拟诊急性脑梗塞入院，介入未见脑血管血栓形成，病情在
短时间迅速恶化，出现多器官功能损伤（中枢、呼吸、肾脏、
凝血、肝脏），其中凝血功能的表现如下：

4‐19：血小板计数(PLT): 275×10^9/L，凝血6项：PT：10.2s，
APTT：19.5s↓、D‐二聚体2.11mg/L FEU↑、FDP 5.6mg/L↑。g/ g/

4‐21：PLT: 38.0↓ 10^9/L，凝血6项：PT:23.4s ↑ ，AT:29.6%，
INR:2.01R ↑ ，FIB 2.81mg/dl，APTT:39.8s，D‐DDi:21.09mg/LFEU 
↑ ，FDP:57.1mg/L ↑ 。

是DIC吗？

消耗性凝血病的诊断标准

患者有导致 DIC 的基础疾病，否则不能用；中度升高：大于正常值，
但不超过正常值 5 倍；明显升高：升高超过正常值 5 倍。如积分≥ 5 
为显性 DIC，每日重复计分 1 次；如积分 <5 为疑诊 DIC，每 1 ～ 2 
日重复计分 1 次。

临床案例

诊治经过：行外周血涂片检查，发现破碎红细胞，红细胞碎片
约4%。
病例特点：
1、发热
2、意识障碍

急性肾功衰竭3、急性肾功衰竭
4、血小板下降
5、贫血
6、外周血手工涂片可见破碎红细胞
7、多器官受累

诊断考虑：血栓性血小板减少性紫癜。

消耗性凝血病与血栓性微血管病

血栓性微血管病（thrombotic microangiopathies，TMA）

主要包括ADAMTS13蛋白酶缺乏引起的血栓性血
小板减少性紫癜（TTP）和补体介导的溶血尿毒综合
征（HUS） 是发生在微血管层面的 以血栓的广泛征（HUS），是发生在微血管层面的，以血栓的广泛

形成、溶血性贫血为特征的一组疾病，而没有显著的
纤维蛋白凝块形成或消耗性凝血病。
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• 消耗性凝血病
与弥漫性血管内凝血（DIC）为同义语。
由血液高凝所引发，从而造成凝血物质的耗竭，国际

血栓止血学会DIC专业委员会将DIC定义为：

消耗性凝血病与血栓性微血管病

DIC是不同原因所造成的，以血管内凝血激活并丧失

局限性为特征的获得性的综合征。它来自或引发微血管损
伤，严重时将导致器官衰竭。

该定义强调了三个要点：弥漫性的凝血、微血管损伤
和器官衰竭，而出血、继发纤溶均未作为主要环节。

消耗性凝血病与血栓性微血管病

消耗性凝血病（DIC） 血栓性微血管病

弥漫性的凝血 ++ ++

微血管损伤 ++ ++

多器官衰竭 ++ ++多器官衰竭 ++ ++

溶血性贫血 ‐或+‐ +~++

继发纤溶亢进 +~++ ‐或+‐

特异性的酶缺乏
或补体异常

‐ +

消耗性凝血病的鉴别诊断

消耗性凝血病 严重肝病 药物
（华法林）

HIT

PLT ↓ ↓ / ↓

PT ↑ ↑ ↑ /

FIB ↓ ↓ / /

纤溶标志物 ↑ /或↑ / /

临床上多种因素混杂，同時影响血小板、凝血的情况很常见！

启示一：消耗性凝血病的诊断极大的
依赖实验室检查，但除了实验室检查
结果，还需要什么？结果，还需要什么？

还需要更多的实验室检查结果！

以及临床准确解读、综合判断！

消耗性凝血病（DIC）的其他诊断问题 消耗性凝血病（DIC）的其他诊断问题
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消耗性凝血病（DIC）的其他诊断问题 消耗性凝血病（DIC）的其他诊断问题

启示二：现有的消耗性凝血病（DIC）
诊断标准仍存在一定的局限性。

是什么原因？
有什么新进展？

凝血的病理生理模式——传统凝血模式

凝血的病理生理模式——传统凝血指标 凝血的病理生理模式——细胞凝血模式
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凝血的病理生理模式——细胞凝血模式 DIC的实验室诊断进展——血栓弹力图

DIC的实验室诊断进展——血栓弹力图 DIC的实验室诊断进展——血栓弹力图

以高岭土样本为例

灰色部分是正常
TEG®图形

DIC的实验室诊断进展——血栓弹力图 DIC的实验室诊断进展——血栓弹力图
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DIC的实验室诊断进展——分子标记物 DIC的临床诊断进展——联合新的分子标记物

DIC的临床研究进展

DIC存在

不同的
临床表
型

Wada H, et al, Disseminated intravascular coagulation: Testing and diagnosis, Clin Chim Acta (2014)

型。

DIC存在不同的临床表型

出血型（高纤型）以纤溶亢进机制为主，

临床主要表现为出血，常见于创伤、白

血病、产科疾病或主动脉瘤。

Wada H, et al, Disseminated intravascular coagulation: Testing and diagnosis, Clin Chim Acta (2014)

器官衰竭型（高凝低纤型）以高凝低纤

溶机制为主，临床主要表现为微血栓导

致的器官衰竭，常见于脓毒症。

DIC存在不同的临床表型

大出血型（消耗型）常见于严重外

伤或产科疾病导致凝血因子严重消

耗的患者。

Wada H, et al, Disseminated intravascular coagulation: Testing and diagnosis, Clin Chim Acta (2014)

无症状型（前期）患者可仅有实验

室检查异常而不表现临床症状。

DIC的临床诊断进展——针对不同临床表型拟定标准
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DIC的临床诊断进展——针对不同临床表型拟定标准 DIC的临床诊断进展——针对不同临床表型拟定标准

启示二：现有的消耗性凝血病（DIC）诊断
标准仍存在一定的局限性。

随着对DIC认识的深入，新的实验室检验指
标和技术的建立，以及临床研究的深入，必
将推动DIC新的诊断标准制定，以更好的反
映DIC的本质，指导临床诊治。

消耗性凝血病的治疗

1、去除引发DIC的诱因

2、输注血液制品

3、全身及器官支持3、全身及器官支持

4、抗凝治疗

5、抗纤溶治疗

临床案例

陈某，女性，65岁。

主诉：发热伴右上腹痛2天，加重伴意识模糊1天。

现病史：患者2天前出现发热，体温38.7℃，伴右上腹疼痛，无

呕吐，无腹泻。昨日开始出现精神变差，反应迟钝，送至急诊，

查体 / 次/分 次/分查体：Bp 98/52mmHg，HR 128次/分，R 28次/分，SpO2：98%；
考虑病情危重，收入ICU。
既往史：高血压病病史十余年，胆结石病史3年。
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临床案例

入ICU时情况：神志模糊，躁动，发热，气促，查体：身目黄染，

全身多处皮下瘀斑，腹部胀满，右上腹压痛明显，肠鸣音减弱。

辅助检查：

肝功能：ALT 120U，T‐Bil 124，D‐Bil 78。
血常规 9/ / 9/血常规：WBC 15.9×109/L，Hb 95g/L，Plt 33×109/L。
凝血4项： PT 25s，FIB 1.5g/L ，APTT 68s。
腹部CT：胆管结石并梗阻。

临床案例

诊断：

1、胆管结石并梗阻

2、脓毒症

3、感染性多器官功能障碍综合征（中枢、循环、肝脏、凝血）

弥漫性血管内凝血4、弥漫性血管内凝血

临床案例

此时最重要的治疗是：
A    手术
B    使用抗生素
C     输血

休克D    抗休克治疗
E     抗凝治疗
F     抗纤溶治疗

临床案例

诊治经过：

入院后立即请外科、介入科会诊，行气管插管，镇静下行胃镜

胆管切开取石术，并留置鼻胆管引流，使用头孢哌酮‐舒巴坦抗

感染治疗，同时积极输注血浆、血小板补充凝血因子，液体复

苏抗休克治疗苏抗休克治疗。

经处理后患者病情好转。

抗凝治疗 vs 抗纤溶治疗 DIC不同表型的治疗建议

44



小结

• 获得性凝血病包括多种类型，其病理机制较为复杂。

• 消耗性凝血病（DIC）的诊断需要现有诊断标准之外更多
的实验室检查，以及临床医生的准确解读、综合判断。

• 现有的DIC诊断标准仍存在一定的局限性，随着新的实实
验室检验指标和技术的建立，以及临床研究的深入，必
将推动DIC新的诊断标准制定。

• 应该根据DIC不同的临床表型制定相应的治疗方案，原
发病因的去除是关键。 广东省中医院芳村医院重症医学科
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获得性凝血病检验项目的临床应用
与结果审核案例分析

广东省中医院

吴新忠

主要内容

• 获得性凝血病概述

• 创伤性凝血病

药物性凝血病• 药物性凝血病

一、获得性凝血病
（Acquired coagulopathy）

• 定义：继发于其他疾病的获得性凝血功能紊乱。

• 分类

 创伤性凝血病（包含稀释性、功能性凝血病）

 消耗性凝血病 消耗性凝血病

 药物性凝血病

 肝病性凝血病

 自身抗体引起的凝血病

 ┋

重症患者易发生凝血功能紊乱

• 凝血系统与炎症反应系统相互作用

• 组织损伤激活凝血系统

• 低灌注引起凝血紊乱• 低灌注引起凝血紊乱

• 大量输血或输液导致的血液稀释

• 基础疾病（肝病、结缔组织病等）

• 抗凝抗栓药物的应用

• 其他药物（抗菌药等）

凝血检验项目
• 凝血常规：PT、APTT、Fg、TT

• 凝血因子活性/抗原检测：内源和外源，XIII

• 纤溶系统：D‐dimer，F(g)DP

• 血小板功能试验、血栓弹力图检测

• vWF抗原/活性检测

• 抗Xa活性、狼疮抗凝物检测

• PC、PS、AT

• 血栓四项（TM、TAT、tPAIC、PIC）

• ECT、dTT、ADAMTS 13

二、创伤性凝血病
（trauma induced coagulopathy,TIC )

• 创伤性凝血病是指由创伤或大手术所引起的以大量出血为
主要临床表现的急性凝血功能紊乱（ATC)。

• 大出血是创伤患者入院后早期死亡的首要原因，后期主要
是严重颅脑损伤 脓毒症以及多器官功能衰竭是严重颅脑损伤、脓毒症以及多器官功能衰竭。

• 创伤大出血导致的低体温、酸中毒、凝血病被称为死亡三
联征。
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TIC诊断标准

• 实验室标准（其中一项）：（1） PT>18s；（2）
APTT>60s；（3）TT>15s；（4）PTr>1.6；（5）

有活动性出血或潜在出血，需要血液制品或者替
代治疗。

TIC发病机制

• 组织损伤（血小板激活，TF释放，tPA↑，tPAI↓）

• 休克（低灌注，TM↑→APC↑）

• 酸中毒（抑制凝血因子活性，促进Fg降解，抑制凝血酶生
成 特别是合并有低体温时）

纤溶亢进

成，特别是合并有低体温时）

• 血液稀释（PLT和凝血因子减少）

• 低体温（血小板功能减低，凝血酶生成延迟）

• 炎性反应（加剧凝血紊乱，参与内皮细胞损伤）

创伤后凝血变化

TIC纠正措施

• 消耗增加‐‐‐‐‐‐补充凝血因子

• 稀释性凝血病‐‐‐‐‐‐补充凝血因子、血小板

• 功能性凝血病‐‐‐‐‐‐纠正酸中毒和低体温状态（常规PT检测
结果【 ℃】不能反映低温时机体内的凝血状态）结果【37 ℃】不能反映低温时机体内的凝血状态）

• 纤溶亢进‐‐‐‐‐‐抗纤溶治疗（氨甲环酸等）

• 低纤维蛋白原‐‐‐‐‐‐补充纤维蛋白原（浓缩制剂，冷沉淀，
血浆等）

案例一

• 男性患者，35y，因左腰腹部、左手掌锐器多发伤，引起
失血性休克入院，伴意识不清1h。心率140次/min，血压
62/30mmHg。

• 术前实验室检查：
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• 剖腹探查并完成肠道破损修复、左肾切除、肠壁清创、手部肌肉缝合
等，手术持续5h。术中：出血12000ml。补液量：7000ml，输注红悬
28U，血浆3000ml。

• 术中实验室检查结果：

术后实验室检查结果

PT INR Fib APTT TT Dimer FDP pH 乳酸 BE 体温

18 1.5 2.47 53.5 15.9 5.72 23.3 7.379 8.2 1.4 36.0

WBC N L Hb PLT Urea Cr ALT ALB BIL 

3.08 83.1 8 95 27 8.64 130 100 29.8 25.6

2月17号，腹部切口渗液减少，无脓性分泌物，肉芽新鲜，予缝合换药处理。达
到出院标准。

术后第二天和第三天
各输一袋机采血小板各输 袋机采血小板

三、药物性凝血病

• 肝素类（UFH，LMWF）

• VK拮抗剂（华法林）

• 新型口服抗凝药（NOACs）

• 抗菌药物

• 抗凝血类灭鼠药

• 纤溶药

• ┇
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VK依赖性凝血因子缺乏症

• 获得性VK依赖性凝血因子缺乏症是并不少见的获得性凝血病。

 华法令过量

 抗生素使用

 抗凝血类杀鼠药中毒 抗凝血类杀鼠药中毒

 胆道梗阻、肠道功能异常

• 大多数患者均同时或先后出现皮肤、黏膜、皮下及内脏出血。
实验室表现为APTT与PT延长，TT与纤维蛋白原正常；凝血因子
Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ及Ⅹ活性明显降低。

华法令过量
• 长期服药者未定期检查INR，或其他因素叠加，导致华法令过量。暂

停药物与补充维生素K（和/或PCC）后可迅速恢复。

抗菌药物

• 头孢菌素类抗生素的使用可减少肠道合成维生素K的菌群，
从而影响肠道合成维生素K。长期应用时，作用尤为明显。
（含有 N‐甲基硫化四氮唑侧链结构与谷氨酸相似）

氯霉素及甲砜霉素 长期口服可抑制肠道菌群 使维生素• 氯霉素及甲砜霉素，长期口服可抑制肠道菌群，使维生素
K合成受阻。

• 影响程度与患者自身的营养、器官功能、合并其它用药密
切相关。

抗凝血类鼠药中毒

• 突然有不明原因的严重出血，APTT与PT延长，TT正常，

应怀疑鼠药中毒。

• 最常见或首发出血部位（症状）为血尿。

• 口服VK效果不好，应大剂量静脉滴注（60mg/d）。

• 鼠药都为脂溶性，长期滞留于细胞内，极难清除，治

疗要维持6月以上，甚至一年。

• 最好将患者的血标本送公安局做毒物分析。

案例二

• 女性患者，60岁，因“肉眼血尿5天”就诊。

• 5天前开始出现肉眼血尿，伴尿频、尿急、尿痛，门诊抗感染（头孢

哌酮）治疗后血尿稍缓后再次出现肉眼血尿加重。无发热、双下肢无
浮肿，肝脾不大。无高血压、糖尿病史，否认肝炎、结核，否认外伤、
手术 输血史手术、输血史。

• 实验室检查结果：

 尿白细胞计数› 2000个/ul，尿红细胞计数›20000个/ul，以正形红细胞
为主。

 血常规RBC 5.25x1012/L，Hb 110g/L ，WBC 9.2x109/L，PLT 205x109/L。
肝肾功能无明显异常。

凝血检查结果
项目 结果1 结果2 结果3 单位 参考范围

PT >160.0 >160.0 128.0 秒 10.0‐13.0

APTT 82.8 84.6 91.6 秒 24.0‐32.8

TT 18.9 18.5 17.6 秒 14.0‐21.0

FIB 2.33 2.23 1.82 g/L 2.00‐4.00

DD / / 0.14 mg/L FEU 0.00-0.50

FDP / / 9.8 mg/L 0.0-5.0
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纠正试验结果

与正常混合血浆1:1混合后立即检测

项目 纠正前结果 纠正后结果 参考范围

PT 128.0 15.0 10.0-13.0

APTT 91.6 28.7 24.0-32.8

凝血因子分析

项目 结果 项目 结果

FⅡ 14.5% FⅨ 10.5%FⅡ 14.5% FⅨ 10.5%

FⅦ 2.7% FⅩ 12.4%

病人转归

• 头孢哌酮改为左氧氟沙星。

• 静脉注射VK 5mg，输注FFP 400ml。

• 患者Hb 110→ 72 g/L ，为纠正贫血，输注同型红悬 4U。

• 经过VK和输注FFP治疗，出血逐渐停止，动态复查凝血结
果APTT、PT较入院时明显改善。

NOACs
• Ⅱa抑制剂：达比加群酯

• Xa抑制剂：利伐沙班、阿哌沙班等

• 这些药物可提供有效的、可预测的、稳定的抗凝效果，同
时较少发生药物相互作用 无药物食物相互作用 无需常时较少发生药物相互作用，无药物食物相互作用，无需常
规进行凝血功能监测。但特殊情况下仍需监测。

• 这些药物的使用，会使常规的凝血检测结果出现改变，应
结合用药量、用药时间、半衰期等进行综合分析。

达比加群酯
– 直接凝血酶抑制剂。

– 生物利用度6.5%，肾脏清除率80%，半衰期12‐17h。
– 同时服用阿司匹林或其他血小板抑制剂，可增加其出血危险。

– 特殊情况需加强实验室监测。
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TT对达比加群的监测

• TT对血液中的达比加群有高度敏感性，低水平的达比加群即可使TT过
度延长。

• 达比加群血浆浓度达60ng/ml时，TT>300s。

• TT敏感度过高，无法对血药浓度进行定量分析，仅可用于除外达比加
群的存在。

• dTT（稀释TT）：100ul（1份病人血浆+3份正常混合血浆）+100ul凝
血酶(1.5U)。血药浓度（50—500ng/ml）与治疗范围有较好的线性。

项目 含凝血酶 肝素抑制剂 血浆稀释
Fib 过量 有 1：20

TT 标准量 无 原倍

• 男性患者，69岁，反复胸闷心悸伴气促3年，加重1周入院。既往诊断

“冠心病、扩张性心肌病、房颤”，间断服用阿司匹林抗聚，达比加
群酯（泰毕全）110mg bid抗凝治疗后症状稍缓解。家族史：儿子、
女儿有扩张型心肌病病史。

案例三

谢谢！
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重症呼吸的临床与检验

广东省中医院

许银姬

急性呼吸窘迫综合征

（ Acute Respiratory Distress Syndrome，ARDS ）

心源性以外的各种肺内外致病因素

急性、进行性

缺氧性呼吸衰竭

导致

 第一次世界大战 1914-1918      创伤相关性大片肺不张

 第二次世界大战 1939-1945      创伤性湿肺

 越南战争 1961-1975       休克肺

 1967   Ashbaugh首次报道 Adult Respiratory Distress 

Syndrome

 1971 Petty等正式命名“成人呼吸窘迫综合征（ARDS）”

 1992   美欧共识会（AECC）提出急性呼吸窘迫综合征（Acute 

Respiratory Disease Syndrome，ARDS）

Lancet. 1967; 2(7511):319-323

肺内因素
常见：

胃内容物吸入性肺炎
重症肺部感染

肺外因素
常见：

严重肺外感染致脓毒症
重症非胸部创伤重症肺部感染

少见：
肺挫裂伤、淹溺
氧中毒
吸入刺激性气体
放射性肺损伤

重症非胸部创伤
休克、大量输血输液

少见：
急性重症胰腺炎
体外循环、中毒
弥散性血管内凝血

 患者李某，女，32岁，因“发热咳嗽3天，加重伴呼吸困难2天”入院

 查体：T 39.1℃、P121次/分、R 29次/分、BP 106/50mmHg.

 急性面容，颜面潮红，双肺呼吸音清，双下肺可闻及湿啰音；心律齐,

未闻及病理性杂音。

 外院胸片：双下肺渗出，考虑双下肺炎

 心脏彩超：心脏结构未见异常

 血气分析：PH:7.328、PO2:61mmHg、PCO2:49.3mmHg、乳酸

3.4mmol/L、FIO2 60%（氧合指数：101）

 血常规：WBC:13.71×10^9/L、NE%:88.7%、HGB:90g/L、

PLT:83×10^9/L

 PCT:7.69ng/ml；CRP:309mg/L

 BNP:271pg/ml；Cr:123mol/L；肝功能正常

 凝血6项：PT 19.6s、APTT 45.8s；

 心电图：窦性心动过速
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入院诊断：重症肺炎

急性呼吸窘迫综合征（ARDS）

肺弥漫性肺毛细血管膜损害

肺毛细血管内皮细胞损伤 II型肺泡细胞破坏

毛细血管通透性↑

肺顺应性↓
肺容积↓

肺间质和肺泡水肿
肺不张，透明膜形成

V/Q比例失调
弥散功能障碍

缺氧

1992年，美欧共识会（American-European Consensus  

Conference, AECC）

 急性呼吸窘迫综合征（Acute Respiratory Disease Syndrome，ARDS）

 首次提出ALI

 提出AECC标准

 急性肺损伤（acute lung injury, ALI）

①急性起病；

②PaO2/FiO2≤300mmHg（不管PEEP水平）；

③胸片示双肺纹理增多 边缘模糊 斑片状或大片状密度增高影等间③胸片示双肺纹理增多，边缘模糊，斑片状或大片状密度增高影等间
质性或肺泡性水肿、浸润影；

④PCWP≤18mmHg，或无左心房压力增高的临床证据。

 ARDS：PaO2/FiO2≤200mmHg，其它项目均与ALI相同

但其临床表现比ALI严重。
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AECC标准 局限性

病程 急性起病 无具体时间

ALI PaO2/FiO2≤300mmHg 误解201-300mmHg为ALI

AECC诊断标准的局限

ALI PaO2/FiO2≤300mmHg 误解201-300mmHg为ALI

ARDS
PaO2/FiO2≤200mmHg，
未考虑PEEP水平

不同的PEEP及FiO2，

PaO2/FiO2也不同

胸片 双肺弥漫性浸润 缺乏客观评价指标

PAWP
PAWP≤18mmHg，无左心
房高压

ARDS及高水平PAWP可同时存
在，PAWP有不确定性

ARDS柏林诊断标准

急性呼吸窘迫综合征
发病时间 1周以内起病、或新发、或恶化的呼吸症状

胸部影像学 双肺模糊影—不能完全由渗出、肺塌陷或结节来解释

肺水肿起因
不能完全由心力衰竭或容量过负荷解释的呼吸衰竭
没有发现危险因素时行超声心动图等检查排除血流源性肺水肿

严重程度

轻度 200 mmHg <PaO2/FiO2≤300mmHg 
with PEEP≥5cmH2O

中度 100 mmHg <PaO2/FiO2≤200mmHg 
with PEEP≥5cmH2O

重度 PaO2/FiO2≤100mmHg  with PEEP ≥ 5cmH2O 

Berlin Definition of ARDS 柏林标准的精粹

 ARDS柏林诊断标准将高危因素导致ARDS的发病时间界定为1周内

 取消了急性肺损伤（ALI）的术语

 要求计算氧合指数时PEEP须设定一个最小值即5cmH2O，根据氧合

指数将病情分为轻度、中度、重度，程度越高，死亡率越高，呼吸机

使用时间越长

 明确指出肺部CT诊断ARDS双肺浸润影的特异性高于胸片

 剔除PAWP并引入其他客观指标（如超声心动图）排查心源性肺水肿

ARDS治疗要点

BB
呼吸支持

治疗治疗
要点要点

EE

CC

DD

AA原发病治疗 液体管理

其他:体位治疗等 营养支持和监护
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积极控制原发病是遏制ARDS发展的必要措施

解读：

 全身性感染、创伤、休克、烧伤、卒中相关性肺炎（SAP）等是导致染、 伤、 克、烧伤、卒中相关 肺炎（ ） 是 致

ARDS的常见病因

 严重感染患者有25%~50%发生ARDS，而且在感染、创伤等导致的

MODS中，肺是最早发生衰竭的器官

 控制原发病，遏制其诱导的全身失控性炎症反应，是预防和治疗

ARDS的必要措施

1.氧疗

氧疗是纠正ARDS患者低氧血症的基本手段

解读：

 治疗目的是改善低氧血症 PaO2>60 80mmHg 治疗目的是改善低氧血症，PaO2>60~80mmHg

 根据低氧血症改善的程度和治疗反应调整氧疗方式，首先使用鼻导管，当需

要较高的吸氧浓度时，可采用可调节吸氧浓度的文丘里面罩或带贮氧袋的非

重吸式氧气面罩

 ARDS患者往往低氧血症严重，常规的氧疗常常难以奏效，机械通气是最主

要的呼吸支持手段

2.无创气道正压通气（NIPPV）
预计病情能够短期缓解的早期ARDS患者可考虑应用无创机械通气

解读：解读：
 当ARDS患者神志清楚、血流动力学稳定，并能够得到严密监测和随时可行

气管插管时，可以尝试NIPPV治疗

 在治疗全身性感染引起的ARDS时，如果预计患者的病情能够在48~72h内
缓解，可以考虑应用NIPPV

应用无创机械通气治疗ARDS应严密监测患者的生命体征及治疗反应。神志

不清、休克、气道自洁能力障碍的ARDS患者不宜应用无创机械通气

解读：

 无创通气治疗1～2h后，低氧血症和全身情况得到改善，可继续应用 无创通气治疗1 2h后，低氧血症和全身情况得到改善，可继续应用

 若低氧血症不能改善或全身情况恶化，提示无创治疗失败，应及时改为有创通气

NIPPV禁忌症：

① 神志不清

② 血流动力学不稳定

③ 气道分泌物明显增加而且气道自洁能力不足

④ 因脸部畸形、创伤或手术等不能佩戴鼻面罩

⑤ 上消化道出血、剧烈呕吐、肠梗阻和近期食管及上腹部手术

⑥ 危及生命的低氧血症

3.有创机械通气

 小潮气量+最佳呼气末正压（PEEP）

 VT 4~6ml/kg  PaCO2<100mmHg（允许性高碳酸血症），
PH<7.2

 气道平台压<30cmH2O

 FiO2<0.6  吸纯氧时间不超过24h

 PaO2 60~80mmHg

(2)俯卧位通气

常规机械通气治疗无效，若无禁忌证，可考虑采用俯卧位通气

解读：

 俯卧位通气通过降低胸腔内压力梯度、促进分泌物引流和促进肺内液

体移动，明显改善氧合

 相对禁忌证：严重的低血压、室性心律失常、颜面部创伤及未处理的

不稳定性骨折
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俯卧位通气 4.体外膜氧合技术(ECMO)

 建立体外循环后可减轻肺负担、

有利于肺功能恢复

 研究证明若肺损伤病理生理过程

可逆，则ECMO可降低患者死亡

率

 需要进一步大规模研究结果来证

实ECMO在ARDS治疗中地位

 临床症状：热退，咳嗽咳痰症状减轻，呼吸困难缓解，改低流量吸氧

 体征：神清，双肺呼吸音清，双下肺湿罗音较前明显减少

 血气分析：PH:7.358、PO2:96mmHg、PCO2:40.3mmHg、乳酸

0.5mmol/L、FIO2 29%（氧合指数：331）

 血常规：WBC:8.51×10e9/L、NE%:78.7%、HGB:108g/L、

PLT:83×10e9/L

 PCT:0.6ng/ml；CRP:53mg/L

 BNP:271pg/ml；Cr:96mol/L；肝功能正常

 肺内和肺外因素都可引起ARDS

 ARDS诊断及评估仍不断完善

防 发生 发病治疗非常重要 预防ARDS发生及原发病治疗非常重要

 机械通气仍是主要措施

 目前没有一种可以依赖的特效药物

 指南指明方向，但应注重个体化治疗

慢性阻塞性肺疾病伴急性加重

（AECOPD）

COPD定义

 是一种常见的、可预防、可
治疗的疾病

 特征：持续性气流受限 通

 是一种常见的、可预防、可
治疗的疾病

 特征：持续性气流受限 通

GOLD 2011 GOLD 2017/2018

 常见的、可防、可治的疾病

 特征：持续性呼吸系统症状
 特征：持续性气流受限，通

常不断加重

 病因：与气道和肺部对有毒
颗粒或气体的慢性炎症反应
增强有关

 特征：持续性气流受限，通
常不断加重

 病因：与气道和肺部对有毒
颗粒或气体的慢性炎症反应
增强有关

和气流受限

 病因：由暴露于有毒颗粒或
气体导致的气道和/或肺泡异
常
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 慢阻肺是当前全球第4位死亡原因

 2000年WHO估计全世界有274万人死于COPD

 每年COPD可能影响多达6亿人每年 可能影响多达 亿人

 1990年COPD在疾病造成的负担中位居第12位，预计到
2020年将达到疾病负担第5位，并成为第3大死亡原因

 我国慢阻肺病人接近1亿，成为与糖尿病、高血压病等量
齐观的慢性病

外因
 吸烟
 吸入职业粉尘和化学物质
 空气污染 空气污染
 呼吸道感染
 社会经济地位
内因
 遗传
 气道高反应性
 肺发育、生长不良

气道
炎症

粘膜纤毛
功能障碍

气道
阻塞

气道结
构改变

增加炎症细胞数量/活性:
- 中性粒细胞,
- 巨噬细胞,, LTB4

蛋白酶/抗蛋白酶

- CD8+ 淋巴细胞

提高 IL-8, TNF失衡

粘膜水肿

肺泡破坏

上皮增生

腺体过度增大

杯状细胞变形

气道纤维化

粘液过度分泌

粘液粘性增加

减少纤毛转运

粘膜损伤

平滑肌收缩

增加胆碱能释放

支气管高反应性?

弹性收缩降低

 慢性咳嗽：通常为首发症状

 咳痰：黏液性痰或脓性痰

 气短或呼吸困难：这是COPD的标志性症状 气短或呼吸困难：这是COPD的标志性症状

 喘息和胸闷：不是COPD的特异性症状

 其他症状：体重下降、食欲减退、精神抑郁和（或）焦虑
等，合并感染时可咳血痰或咯血

 谢某，男，78岁， 120指挥中心车床入院

 主诉：反复咳嗽咳痰气促15年，加重3天，意识障碍1天

 现病史：15年前开始出现咳嗽、咳痰，于当地医院治疗后症状可缓解
但症状反复发作 进行性加重 既往我院肺功能检查提示“极重度，但症状反复发作，进行性加重，既往我院肺功能检查提示 极重度

混合性通气功能障碍”，后于我院门诊间断治疗。

 入院症见：嗜睡，呼之可睁眼但不能对答，发热，有痰难咯，呼吸急
促，双下肢浮肿。

 既往史：2型糖尿病史，未规律药物控制，血糖控制不详。

 个人史：电镀厂车间工人，有粉尘接触史；吸烟史40余年，20支/天
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 T:39.3℃、HR:120次/分、R:32次/
分、BP:138/83mmHg

 嗜睡状态

 视诊：桶状胸，呼吸运动减弱，频率 视诊：桶状胸，呼吸运动减弱，频率
增快，30次/分，

 触诊：触觉语颤↓，双下肢凹陷性水肿

 叩诊：过清音、心浊音界缩小

 听诊：呼吸音↓，呼气↑，干湿啰音，
心音遥远，剑突部心音较清晰响亮

 四肢肌力、肌张力正常，咽反射减弱，
余生理反射存在，病理反射未引出

 血常规：WBC:13.08×10^9/L、NEUT%:86.3%、Hb:106.0g/L、

PLT:284.0×10^9/L；

 CRP：311.828mg/L；降钙素原：3.71ng/ml；g g

 血气分析：pHTC:7.493、PO2:55.4mmHg、PCO2:97.1mmHg

、乳酸:2.1mmol/L；

 生化：ALT:38.0U/L，ALB:35.2g/L，Cr:51.4μmol/L；NT-

ProBNP:2513.0pg/ml

 痰培养：铜绿假单胞菌（多重耐药菌）

X线检查：

 肺气肿征象：胸廓扩张，肋 肺气肿征象：胸廓扩张，肋
间隙增宽，膈低平，两肺透亮
度增加，心影狭长，呈垂位心

 肺大疱：局限性透亮度增高

 存在不完全可逆性气流受限是诊断COPD必备条件

 肺功能检查是诊断COPD的金标准

 用支气管舒张剂后FEV1＜80％预计值及FEV1/FVC＜
70％，可确定为不完全可逆性气流受限
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FEV1

FEV1

Normal

COPD

3.900

5.200

2.350

4.150 80 %

60 %
Normal
COPD

FVCFEV1 FVCFEV1/

Seconds

稳定期：患者咳嗽、咳痰、气短等症状稳定或症
状轻微

急性加重期 疾病发展过程中患者的呼吸困难急性加重期：疾病发展过程中患者的呼吸困难、
咳嗽和/或咳痰在基础水平上出现急性改变，超出
每天的日常变异，需改变治疗方案
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慢阻肺急性加重的原因

• 引起AECOPD的最常见原因是气管-支气管感染，主要是
病毒、细菌的感染

• 环境理化因素改变可能有作用

• 充血性心力衰竭、心律失常、气胸、胸腔积液、肺血栓栓
塞症等可引起酷似COPD急性发作的症状，需要仔细加以
鉴别

中华医学会呼吸病学分会慢性阻塞性肺疾病学组

慢阻肺的严重程度分级

分级 分级标准

Ⅰ级：轻度
FEV1／FVC<70% ， FEV1≥80%预计值
有或无慢性咳嗽、咳痰症状

Ⅱ级：中度
FEV1／FVC<70% ， 50%≤FEV1<80%预计值
有或无慢性咳嗽、咳痰症状

Ⅲ级：重度
FEV1／FVC<70% ，30%≤FEV1<50%预计值
有或无慢性咳嗽、咳痰症状

Ⅳ级：极重度
FEV1／FVC<70% ， FEV1<30%预计值
或FEV1<50%预计值，伴慢性呼吸衰竭

 入院诊断：

1. 慢性阻塞性肺疾病急性加重

 入院诊断：

1. 慢性阻塞性肺疾病急性加重

 诊断依据：

1.肺功能：极重度混合性通气功能障碍

2 血气分析 PO2 55 4 H

 诊断依据：

1.肺功能：极重度混合性通气功能障碍

2 血气分析 PO2 55 4 H
2. II型呼吸衰竭

3. 肺性脑病；

4. 慢性肺源性心脏病失代偿期

2. II型呼吸衰竭

3. 肺性脑病；

4. 慢性肺源性心脏病失代偿期

2.血气分析：PO2:55.4mmHg、

PCO2:97.1mmHg

3. 神志改变，嗜睡状态

4. 肺心病伴呼吸衰竭及体循环淤血

2.血气分析：PO2:55.4mmHg、

PCO2:97.1mmHg

3. 神志改变，嗜睡状态

4. 肺心病伴呼吸衰竭及体循环淤血

细菌感染是导致AECOPD的主要因素

80%的AECOPD是由感染导致；且主要为细菌感染，占50%

G.Iyer Parameswaran et al. Drugs Aging, 2009;26(12):985-995

慢阻肺急性加重期治疗要点

急性加重期治疗

• 根据病情严重程度决定门诊或住院治疗并选择治疗方案

• 必要时行气管插管和机械通气

• 处理各种并发症

• 支气管舒张药(β2肾上腺受体激动剂、抗胆碱药、茶碱类)

• 祛痰药(盐酸氨溴索、羟甲司坦)

• 糖皮质激素(泼尼松龙、甲泼尼龙)

• 抗菌药物

• 抗菌药物选择:

• 伴痰量增加、脓性痰和气急加重等提示可能存在细菌感染的患者，可应用抗菌药物

• 应选用能覆盖流感嗜血杆菌、肺炎链球菌、肺炎支原体、肺炎衣原体等的抗菌药物

• 对疗效不佳的患者可根据痰液培养和药敏试验结果调整

• 轻症患者给予口服药，病情较重者可用注射剂

痰液性状可有效判断是否需要抗菌治疗

• 痰液性状是判断是否细菌感染的可靠指标：
• 黄/绿脓性痰液可有效指示抗菌药物的使用

• 绿脓性痰液判断细菌感染的敏感性高

非脓性 脓性

清痰 黄痰 绿痰 铁锈色痰
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专家共识推荐的AECOPD管理方案

1. 支气管扩张剂：单用SABA，联用或不联用
SAMA，推荐为慢阻肺急性加重的初始治疗

2. 糖皮质激素：口服或静脉糖皮质激素治疗
可缩短康复时间，改善肺功能（FEV1）和氧
合，降低早期反复和治疗失败的风险，缩短
住院时间

药物
治疗

控制
性氧
疗

3. 抗菌药物：根据指征用药

4. 抗病毒治疗、呼吸兴奋剂：不推荐应用

其他
治疗
措施

疗

1. 出入量、电解质监测；
2. 营养治疗；
3. 痰液引流，积极排痰；
4. 识别并治疗伴随疾病及并发症

氧疗是AECOPD住院
患者的基础治疗

AECOPD
管理方案

慢性阻塞性肺疾病急性加重（AECOPD）诊治专家组.国际呼吸杂志.2017.37(14):1041-1057

减轻症状是稳定期的重要管理目标

减轻症状

缓解症状

提高运动耐量





降低风险

预防疾病进展

预防和治疗急性加重





50

提高运动耐量

改善健康状况





预防和治疗急性加重

降低死亡率





GOLD 2018 REPORT

 教育与督促患者戒烟

 使患者了解COPD 的病理生理与临床基础知识

 掌握一般和某些特殊的治疗方法 掌握 般和某些特殊的治疗方法

 学会自我控制病情技巧，如腹式呼吸及缩唇呼吸锻炼

 了解赴医院就诊的时机

 肺功能是诊断慢阻肺的金标准

 戒烟是慢阻肺的治疗最重要的初始环节

 支气管舒张剂是治疗慢阻肺的基础用药 支气管舒张剂是治疗慢阻肺的基础用药

 吸入治疗是一种方便、有效的治疗手段

 多数慢阻肺急性加重诱因为感染，需抗感染治疗

轻松呼吸每一天！
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ARDS结果审核案例分析

王丽娜
2019 062019.06

1

急性呼吸窘迫综合征（Acute respiratory 

distress syndrome ，ARDS)，是临床常见的急性呼吸

衰竭，病死率达30%～40%。

2

九大类病因

1、感染
细菌（多为革兰阴性需氧杆菌和金黄色

葡萄球菌）

真菌和肺孢子菌

4、药物和化学品

5、DIC、TTP、

7、吸入（烟雾、某些气体等）

8、代谢性疾病（酮症

病毒

分枝杆菌

立克次体

2、吸入（胃酸、溺水等）

3、创伤
（通常伴有休克或多次输血）

溶血尿毒综合征、

其它血管炎性综

合征、热射病等

6、胰腺炎

酸中毒、尿毒症等）

9、其它（羊水栓塞、颅内出

血、多次输血、心肺分流等）

3

ARDS定义

是指心源性以外的各种肺内、外致病因素导致的

急性 进行性 缺氧性急性呼吸衰竭急性、进行性、缺氧性急性呼吸衰竭。

需与多种疾病进行鉴别诊断。

4

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) 

1967年Ashbaugh首 1994年美欧联席 2007年我国《急性肺损伤
急性呼吸窘迫综合征诊断先提出ARDS的定义 会议“AECC定义” /急性呼吸窘迫综合征诊断
与治疗指南（2006）》

2012年“柏林定义”对ARDS作出诊断及严重程度分层。

Force ADT, Ranieri VM, Rubenfeld GD, Thompson BT, Ferguson ND, Caldwell E, Fan E, Camporota L, 
Slutsky AS. Acute respiratory distress syndrome: the Berlin definition. JAMA. 2012;307(23):2526–33.

5

柏林诊断标准

6
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2012年“柏林定义”

1.起病时间：已知临床病因后1周之内或新发/原有呼吸症状加重；

2.胸部影像：胸片或CT扫描，可见双侧阴影且不能完全用胸腔积液解释、肺叶/肺萎陷、结节；

3.肺水肿：其原因不能通过心衰或水负荷增多来解释的呼吸衰竭，如果没有危险因素，就需要客观评估排除静水压
水肿；

4 缺氧程度（氧合标准）4.缺氧程度（氧合标准）

①轻度：200mmHg<PaO2/FiO2≤300mmHg，PEEP或CPAP≥5cmH2O，轻度ARDS组中可能采用无创通气；
②中度：100mmHg<PaO2/FiO2≤200mmHg，PEEP≥5cmH2O；
③重度：PaO2/FiO2≤100mmHg，PEEP≥5cmH2O，说明：如果所在地区纬度高于1000米，应引入校正因子计算：
[PaO2/FiO2(气压/760)]。

注：FiO2：吸入氧浓度；PaO2：动脉氧分压；PEEP：呼吸末正压；CPAP：持续气道正压。

此外，急性呼吸窘迫综合征患者诊疗过程中，常出现呼吸机相关性肺炎、呼吸机相关肺损伤、深静脉血栓形成、机
械通气困难脱机、肺间质纤维化等症。

7

用于与心源性用于与心源性 判断缺氧程度判断缺氧程度 寻找致病原因寻找致病原因

检验项目

疾病等鉴别疾病等鉴别
判断缺氧程度判断缺氧程度

反映肺部病理生理变化反映肺部病理生理变化

8

PaO2

FiO2

氧合指数

SaO2

动脉血氧饱和度

PaCO2

（35~45mmHg)

二氧化碳分压

血气指标

常用脉搏血氧定量法行无创性测量

PaO2/FiO2比值：
（300-500mmHg）
小于300mmHg提示气体交换异常；
小于200mmHg提示中/重度低氧血症。

PaO2↓——刺激血管化学感受器；肺充
血水肿刺激肺泡毛细血管旁J感受器
——呼吸加快，呼吸窘迫、PaCO2↓。
（但当肺部病变广泛使肺总通气量减少
时，可发生II型呼吸衰竭。）

9

复习——吸氧浓度计算公式

鼻导管或鼻塞的吸氧浓度常用公式：

（FiO2）%=21%+4%×吸氧流量（L/min）

10

病例一

女性，42岁，因“急性重症胰腺炎急性重症胰腺炎”入院。2天来经保守治疗，发热及腹

痛略好转，但逐渐出现呼吸困难。

予面罩吸氧(氧流量6L/min)后血气分析显示：pH 7.52，PaO263 mmHg，

PaCO224 mmHg。查体：体温 38.5℃，呼吸30次/分，血压130/80mmHg，双

肺呼吸音清晰，心率105次/分，律整，A2＞P2，肝脾肋下未触及，双下肢无

水肿。胸片示双肺外带少许渗出性病变。

11

病例一

女性，42岁，因“急性重症胰腺炎急性重症胰腺炎”入院。2天来经保守治疗，发热及腹

痛略好转，但逐渐出现呼吸困难。予面罩吸氧(氧流量6L/min)后血气分析显示：

pH 7 52，PaO263 mmHgpH 7.52，PaO263 mmHg……

计算：

（FiO2）%=21%+4%×6（L/min）=55%

PaO2/FiO2=63mmHg/(55%)=114.5 mmHg

12
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氧合作用的测量的其它指标

A-a氧梯度，肺泡-动脉氧梯度，肺泡中的氧量【即肺泡氧分压（PAO2）和

溶解于血浆的氧量（PaO2）之差】

a-A氧比值，用于预测当FiO2变化时PaO2将产生的改变。正常下限为0.77-

0.82，当FiO2小于0.55（55%）时，该值最可靠。

氧合指数，(oxygenaiton index,OI),最常用于持续性肺动脉高压的新生儿，以确定低氧血症的严重程

度并指导干预时机。OI=【MAP（mean airway pressure×FiO2÷PaO2）】×100。较高的OI（如>25)提示

重度低氧血症性呼吸衰竭。

13

报告单

14

肺泡—动脉氧分压差

动脉氧分压与肺泡氧分压（PAO2）有关，还受肺泡与其毛细血管的肺泡膜气

体交换的影响。

是反映换气功能的粗略指标，不能区分弥散减低、肺内分流或通气/血流比例是反映换气功能的粗略指标，不能区分弥散减低、肺内分流或通气 血流比例

失调。

PA-aO2即使在健康老年人亦不超过20mmHg。

PAO2=PIO2-1.25×PACO2

PIO2=（PB-PH2O）×（FiO2）%  （大气压-气道水蒸气压力47mmHg）

15

报
告
单

肺泡—动脉氧分压差一栏未显示？？？肺泡 动脉氧分压差 栏未显示

16

报
告
单

肺泡—动脉氧分压差一栏未显示？？？
17

原因

未输入实际吸氧流量！！！

（FiO2）%=21%+4%×吸氧流量（L/min）

PAO2=（PB-PH2O）×（FiO2）%  -1.25×PACO2

18
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报
告
单

19

病例二（重度ARDS）

男性，36岁患者，发热、寒战一周伴咳嗽和四肢无力。两天前急诊科就诊时

开始出现意识障碍和进行性加重的呼吸困难；紧急行气管插管。实验室检测流感

病毒A阳性。

HR：124次/分，BP：92/58 mmHg，机械通气采用潮气量（VT）400ml（5.5 

ml/kg理想体重）、呼吸频率32次/分、呼气末正压（PEEP） 15cmH2O以及吸入

氧浓度（FiO2）1.0的容量控制模式。此时的平台压是30 cmH2O。4小时后，表

现为持续的低氧血症，动脉血氧饱和度波动在80%~82%之间。最近的动脉血气

分析提示PH 7.22, 动脉氧分压（PaO2）50 mmHg，PaCO2 62 mmHg。
20

病例三

男，61岁，会阴脓肿入院，有糖尿病，平素注射胰岛素控制血糖。入院治疗

一周后出现双下肢、双手、面颈部浮肿，伴呼吸困难、端坐呼吸、心悸、气紧，

查BNP5000多。胸片可见两下肺轻度片状阴影，口唇紫绀，听诊双肺大量干湿啰

音 哮鸣音 心率120次/分 颜面 颈部 双手 双足重度浮肿 考虑急性左心音、哮鸣音。心率120次/分，颜面、颈部、双手、双足重度浮肿。考虑急性左心

衰，强心、利尿，症状无缓解。体温38.5℃，hsCRP150mmol/L，指脉氧

85~90%。PCT正常。

（金黄色葡萄球菌是会阴脓肿的常见致病菌）

被心衰掩盖的重症肺炎，ARDS。

21

“病”与“症”

• 病—— 知其因，单因而多果；循因治病。

症 （机体之反应）知表现 不明其因 多因而近果• 症——（机体之反应）知表现，不明其因，多因而近果。

• 对症，治标

• 重症医学：器官功能支持

22

用于与心源性用于与心源性
疾病等鉴别疾病等鉴别

判断缺氧程度判断缺氧程度 寻找致病原因寻找致病原因

检验项目

疾病等鉴别疾病等鉴别

重要器官功能状态重要器官功能状态

反映肺部病理生理变化反映肺部病理生理变化

23

感谢聆听！感谢聆听！

24
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小儿重症肺炎检验项目的临床应小儿重症肺炎检验项目的临床应
用与结果审核案例分析用与结果审核案例分析

广东省中医院检验医学部

王云秀

主主 要要 内内 容容

小儿重症肺炎概念与相关标准小儿重症肺炎概念与相关标准

小儿重症肺炎的相关检验项目小儿重症肺炎的相关检验项目

案例分析案例分析

小儿重症肺炎的定义小儿重症肺炎的定义

 小儿肺炎 （Pneumonia） 是指生后29天至18岁以下儿童不同

病原体或其他因素（如吸入羊水、油类或过敏反应）等所引
起的肺部炎症。

 轻症肺炎 仅有呼吸系统症状 其他仅轻微受累 无全身中 轻症肺炎 仅有呼吸系统症状，其他仅轻微受累，无全身中
毒症状

 重症肺炎 除有呼吸道症状外，其它系统受累（循环、消化、
神经等）全身中毒症状明显

次要标准
①呼吸频率≥30次／分,
②Pa02／Fi02≤250mmHg,
③多肺叶浸润,
④意识障碍和／或定向障碍

①严重的通换气功能
障碍
②重症全身炎症反应

小儿重症肺炎的诊断小儿重症肺炎的诊断

主要标准

④意识障碍和／或定向障碍,
⑤血尿素氮≥7mmol/L,
⑥白细胞减少症（WBC计数＜
4×109 /L)
⑦血小板减少症(血小板计数＜
100×109 /L）
⑧体温降低(中心体温＜36℃)
⑨低血压需要液体复苏。

②
（如低灌注、休克、
多脏器功能障碍）

4

符合下列1项主要标准或≥3项次要标准者

小儿重症肺炎病情严重度评估小儿重症肺炎病情严重度评估

儿童社区获得性肺炎诊疗规范，[2019]  138号

小儿重症肺炎需要小儿重症肺炎需要入住入住ICUICU评价标准评价标准

※

※

※

Mandell LA,et al.Clin Infect Dis.2007,44:S27-S72

符合以上任意1条主要标准或
任意3条次要标准即可入ICU

※

※
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重症肺炎
SP

CAP

社区获得性肺炎
community-acquired pneumonia

HAP

医院获得性肺炎
hospital-acquired pneumonia 重症肺炎

小儿重症肺炎病死率高达20%，绝大部分是社区获得性肺炎

HCAP

健康护理( 医疗) 相关性肺炎
health care-associated pneumonia

VAP

呼吸机相关性肺炎
ventilator associated pneumonia 

severe pneumonia

7

小儿重症肺炎的主要感染病原体小儿重症肺炎的主要感染病原体

小儿重症肺炎的病原体流行病学小儿重症肺炎的病原体流行病学

WHO显示，小儿肺炎的高死亡率98%来自发展中国家, <2岁以呼吸道合胞病毒和腺病毒为主

2-5岁以偏肺病毒检出率高 >5岁以细菌感染为主继发肺炎支原体或肺炎衣原体感染。

 WBC   白细胞计数
 D-二聚体
 FDP
 PO2/FiO2
 IL-6    白介素-6

常用的实验室血清学指标常用的实验室血清学指标

 Procalcitonin   降钙素原
 SAA
 IL-10    白介素-10
 CRP   C反应蛋白
 血管紧张素II
 ......

SAA(SAA(血清淀粉样蛋白血清淀粉样蛋白A)A)

 正常时人体内的 SAA 主要来源于肝细胞组成性表达 的 C-SAA。

 血清 SAA 的参 考 范围＜10 mg / L。

 SAA浓度在感染3-6h开始升高，半衰期50min，升高幅度可达正常值

的10-1000倍

 机体受到刺激后 ( 炎症、感染、损伤、肿瘤等) 产生一系列细胞因

子，如白细胞介素 1( IL-1) 、白细胞介素 6 ( IL-6) 、肿瘤坏死因子

α( TNF-α) 等，A-SAA 经细胞因子的调控表达升高，成为此时体内

主要的 SAA

SAASAA在小儿重症肺炎中的应用在小儿重症肺炎中的应用------鉴别诊断鉴别诊断

肺炎支原体感染时，SAA明显升高，升高幅度可达100mg/L,是CRP的7.24倍

真菌感染时，SAA升高幅度与细菌感染相似，甚至更高，而CRP升高不明显
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SAASAA在小儿重症肺炎中的应用在小儿重症肺炎中的应用------疗效评估疗效评估

 病毒感染时，在疾病的恢复期SAA呈持续下降，其下降速

度较CRP更快。 SAA水平较初始值降低30%以上视为抗生

素治疗有效。

 细菌感染时，经过抗生素的有效治疗24后，SAA迅速下降

并恢复至正常水平。SAA水平较初始值降低30%以上视为

抗生素治疗有效。

ILIL--6(6(白介素白介素6)6)

 IL-6是一种细胞因子，属于白细胞介素

的一种

 2条糖蛋白链组成的多肽，1条为α链，

分子量 另 条为 链 分子量分子量80kd，另1条为β链，分子量

130kd

Tanaka T, et al. Cold Spring Harbor Perspectives in Biology.2014;6(10):a016295-a016295.

•IL-6 诱导肝脏CRP的产生和释放

•IL-6诱导PCT的产生
Interleukin-6(IL-6)

白细胞介素-6(白介素6)

ILIL--6 6 小儿重症肺炎中的应用小儿重症肺炎中的应用------早期预测早期预测

••在炎症刺激（在炎症刺激（应激源应激源）中）中ILIL--66的动力学变化的动力学变化

••ILIL--66血清浓度血清浓度1h1h达高峰，明显早于其他生物标志物达高峰，明显早于其他生物标志物

PCT

CRPIL-6

血
清

浓
度

时间(小时)

TNF-α

IL-10

Dandona P, et al. J Clin Endocrinol Metab. 1994;79(6):1605-8

ILIL--6 6 小儿重症肺炎中的应用小儿重症肺炎中的应用------早期辅助诊断早期辅助诊断

 新生儿肺炎患者和非感染性疾病

患者的IL-6均值分别为43.11和

10.48 pg/ml, 存在显著性差异.

100
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80

性
 IL-6用于诊断新生儿发生肺炎的

敏感性、特异性、PPV、NPV分别

为88.9%，93.0%，80.0%和

96.4%，AUC曲线下面积为0.92.
0
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IL-6
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100-特异性

Irena Wojsyk-Banaszak, etc,Med Sci Monit, 2004; 10(Suppl 2): 36-41

ILIL--6 6 小儿重症肺炎中的应用小儿重症肺炎中的应用------预后评估预后评估

症感染的新生儿做血培养时
，同时做血清IL-6检测有
助于提高诊断的阳性率，
连续监测IL 6水平变化对

0.60.6

0.80.8

1.01.0
• ROC曲线分析显示第3、5、7天

血清IL-6水平是28天死亡率的显

著预测因子

• 血清IL-6水平AUC值随时间升高， 0.6

0.8

1.0
• ROC曲线分析显示第3、5、7天

血清IL-6水平是28天死亡率的显

著预测因子

• 血清IL-6水平AUC值随时间升高，
连续监测IL-6水平变化对
诊断和判断重症感染的预
后有重要参考价值 7天

5天
3天
1天

7天
5天
3天
1天

1-特异性1-特异性

0.00.0 0.20.2 0.40.4 0.60.6 0.80.8 1.01.0

0.00.0

0.20.2

0.40.4

敏
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性
敏

感
性

清 水平 值随时间升高，

第7天最高AUC值为0.883

• 因此，连续监测IL-6水平对于预

测严重肺炎患者的死亡风险具有

重要意义，可用于日常预后评估

和管理以提高临床疗效

7天
5天
3天
1天

1-特异性

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

0.0

0.2

0.4

敏
感

性

清 水平 值随时间升高，

第7天最高AUC值为0.883

• 因此，连续监测IL-6水平对于预

测严重肺炎患者的死亡风险具有

重要意义，可用于日常预后评估

和管理以提高临床疗效

Takahashi W et al. Shock 2016;46:254–60.

PCTPCT 降钙素原降钙素原

 PCT 是降钙素的前体物质

 PCT的半衰期为20-24h

健康人血清中PCT含量极少（<0 10 / L） 健康人血清中PCT含量极少（<0.10ng/mL）

 在炎症刺激（在炎症刺激（应激源应激源）下）下2h2h后可被检测到，后可被检测到，6h6h显著上升，约显著上升，约12h12h达到达到

高峰，高峰，22--3d3d下降至正常下降至正常

 降钙素原是早期、严重、侵袭性细菌感染的标志物
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PCT PCT 在小儿重症肺炎诊断中的应用在小儿重症肺炎诊断中的应用

 PCT是鉴别细菌性肺炎最有用的指标

 在肺炎重症患儿中，细菌性肺炎组血

清PCT水平显著升高, p = 0.0008

 PCT用于区分细菌性和非细菌性肺炎

的AUC最大，为0.87。

 PCT cut-off值为0.2ng / ml时，灵

敏度为86％，特异性为80％，PPV为

90％，NPV为73％，在4个标记物中最

佳。

WBC、N%，CRP和PCT鉴别细菌性和非细菌性
肺炎的受试者工作特征曲线

PCT参考范围
（ng/mL）

PCT < PCT < 0.1ng/ml 0.1ng/ml 表明肺炎的可能性小表明肺炎的可能性小
PCT > PCT > 0.5ng/ml 0.5ng/ml 表明肺炎或者表明肺炎或者非常有非常有可能发展为重度肺炎可能发展为重度肺炎
PCT > 2ng/ml   PCT > 2ng/ml   表明需考虑脓毒症并提示病情严重表明需考虑脓毒症并提示病情严重

PCT 在小儿重症肺炎诊断中的应用

全身性细菌感染

升级到重度肺炎和
/或脓毒症

临床评估

不可能

低风险

确定低PCT值

6-24小时后

可能 较有可能 非常有可能

中度风险 高风险 非常高的风险

在6-24小时后
监测PCT，然
后是每日监测

在6-24小时后
监测PCT，然
后是每日监测

每日监测PCT

PCTPCT在小儿重症肺炎中指导抗生素的应用在小儿重症肺炎中指导抗生素的应用

 PCT浓度<0.25ng/ml，强烈建议停用抗生素

 治疗后当峰值降低幅度≥80%而血清0.25ng/ml≤PCT <0.5ng/ml，

结合临床表现，建议停用抗生素

 治疗后当峰值降低幅度≥80%而血清PCT ≤ 0.5ng/ml，建议继续

使用抗生素。

 第3、5、7日复查PCT水平，如仍维持高水平，考虑治疗失败

血清降钙素原检测在儿童感染性疾病中的临床应用专家共识 2019

血气分析在小儿重症肺炎中的应用血气分析在小儿重症肺炎中的应用

 动脉血气分析异常
PH值<7.35

PaCO2>45mmHg                                                            无创通气

PaO2/FiO2<300mmHg

吸氧浓度>50%而PaO2<50mmHg

PaCO2>70mmHg                                                         有创机械通气

PH<7.1

PaO2/FiO2<60-80mmHg                                                  体外肺膜肺

氧合指数OI>40

越来越多的生化标志物发现与小儿预后相关，如何
把它们联合起来增加检验效能？

 IL-6

 TNF-а

 PCT

 PH

 PO2/FiO2

 PO2/FiO2结合外周血淋
巴细胞比值

 CRP

 SAA

 WBC

巴细胞比值

在小儿重症肺炎中炎症生物学标志物的联合动力学在小儿重症肺炎中炎症生物学标志物的联合动力学

 炎症标志物IL-6、PCT、TNF-

а、SAA、CRP、WBC 升高

 A:抗生素治疗

 B:消灭细菌

 C:停止标志物的合成

 D:标志物平衡

Takata Set al. Biomarkers, 2011, 16(6): 530⁃535.
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案例案例11
女 11岁 发热咳嗽2周入院 四肢皮疹先天心内膜垫缺损

查体：T:38.5℃、咳嗽、气促、 R:28-42次/分 双肺干湿啰音 心前区III/VI级收缩期杂音

小儿重症肺炎合并急性心衰

影像 细菌培养

 双肺野纹理增粗，多发斑点状模糊，

右侧少量胸水

Staphylococcus aureus

金黄色葡萄球菌 3+

F. Stüber, University Bonn, Lecture at ISICEM, Brussels 2001

通过通过PCTPCT不断在体内衰减，反映出抗生素治疗策略的成功不断在体内衰减，反映出抗生素治疗策略的成功

 PO2<60mmHg

I型呼吸衰竭

 PO2/FIO2<250mmHg

需要无创通气

 SO2<92mmHgSO2 92mmHg

 Lac>2.0mmol/L

PH      7.377
PO2   77.9
PCT   0.22
氧合指数 370

根据标准及时入ICU,提高患者的生活质量和生存率

PH  7.459
PO2 79.4
PCT 1.86
氧合指数 378

PH     7.399
PO2   56.9
PCT    17.19 氧合指数 370

NT-ProBNP 605
Lac      1.90
BUN   3.04
PLT       98

5.14 儿科

氧合指数 378
NT-ProBNP  1599

BUN 3.08
PLT 103
Lac  1.40

28

氧合指数 172
NT-ProBNP  10759
Lac       6.10
BUN   7.25
PLT     77

5.16    ICU 5.20   儿科

案例案例22
黎**   9M 咳嗽1个月余、咳痰、发热、气促、紫绀

查体：T:40.7℃ RR:50次/分 双肺呼吸音粗，广泛干湿啰音 吸气三凹征（+）

诊断：小儿重症肺炎

炎症指标

 PCT:5.91ng/mL

 IL-6:160.8pg/mL

 CRP:83.59 mg/L

 Lac:2.68 mmol/L 

 SAA:186 mg/L

小儿重症肺炎、脓毒症 PCT以及IL-6有较高的灵敏度和特异性

案例案例22

黎**   9M 咳嗽1个月余、咳痰、发热、气促、紫绀

查体：T:40.7℃ RR:50次/分 双肺呼吸音粗，广泛干湿啰音 吸气三凹征（+）

刚入院时炎症指标

 WBC:2.43*109/L

 CRP:83.59mg/L (0-6mg/L)

 SAA:186mg/L(<10mg/L)

SAA在病毒感染早期敏感性高于CRP,两者联合具
有重要的参考价值
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联合指标

 WBC:2.43*109

 PO2：56.6

 PO2/FIO2：92.62mmHg

 淋巴细胞绝对值：0.61 淋巴细胞绝对值：0.61

荧光染色：呼吸道合胞病毒

氧合起指数结合淋巴细胞计数可以有效的预测
重症肺炎病毒感染的死亡率

案例案例44

张**   16岁 发热、咳嗽7天伴寒战、头晕

查体：T:40.℃ RR:55次/分 多肺叶、段斑片状影、小叶性实变。

炎症指标

 PCT:14.37ng/mL

 本患者起病急,结合呼吸道症状,胸片

、WBC升高.首先考虑CAP.4天抗生

素治疗无效.后查TB-DNA(+)

 WBC:18.63*109/L

 CRP:137mg/L

 Na+:130mmol/L

 K+:3.1mmol/L

( )

 PCT可被肿瘤坏死因子-a和IL-2诱导

产生，而被干扰素-r抑制。通常认为

在肺结核患者中升高不明显。PCT敏

感性78%，特异性89%。

PCT升高不能排除肺结核

谢谢谢谢！
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上消化道出血检验项目的临床应用
与结果审核案例分析

广东省中医院门急诊检验组长 欧财文

ervin_163@163.com

 患者，男性，53岁，肝硬化病史近10年， 5月21日晚上
出现肢体厥冷、晕厥、柏油样便，临床怀疑急性消化道
大出血而收治院。

 实验室检查：RBC：2.34×1012/L，Hb：69g/L，WBC：
9.46×109/L，UREA：12.06mmol/L（参考值：2.86～
8.21 mmol/L），CREA：109mol/L（参考值：45～84 
mmol/L），粪便潜血结果？

案例1

案例2

 患者，女性，65岁，间断上腹痛6年，加重1周，5月27日
晚上出现头晕、黑便，临床怀疑消化道大出血而收治院。

 实验室检查：RBC：3.27×1012/L，Hb：74g/L，WBC：
9.77×109/L，UREA：11.87mmol/L（参考值：2.86～
8.21 mmol/L），CREA：59mol/L（参考值：45～84 
mmol/L），粪便潜血结果？

问题：

1、何谓上消化道出血？

消化道出血的检验项2、消化道出血的检验项目？

3、单克隆抗体免疫胶体金法粪便隐血试验的原理？

4、潜血结果假阴性的原因？

5、潜血结果假阴性的解决办法？

定义

检验指标02

01目
录 检验指标

临床报告困惑

案例分析

02

03

04CONTENTS

录

定义：指屈氏韧带以上的消化道（食管，胃，十二指肠，
胆管和胰管等）病变引起的出血。

出血原因：

1. 上消化道疾病；

2. 门脉高压引起的

食管胃底静脉曲张破

裂或门脉高压性胃病；

3. 上消化道邻近器

官或组织疾病；

4. 全身性疾病。
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非静脉曲张性出血（80%-90%）：

胃十二指肠消化性溃疡（20%～50%）、胃十二指肠糜烂

（8%～15%）、糜烂性食管炎（5%～15%）、贲门粘膜撕裂

（8%～15%）、动静脉畸形/GAVE(5%)、其他（Dieulafoy病

变、上消化道恶性肿瘤等）

静脉曲张性出血（10%-20%）

鉴别要点 上消化道出血 下消化道出血

既往史
多曾有溃疡病肝，胆疾患
病史或有呕血史

多有下腹部疼痛块及排便
异常病史或便血史

出血先兆
上腹部闷胀，疼痛或绞痛，
恶心

中、下腹不适或下坠，欲
排大便

出血方式 呕血伴柏油样便 便血，无呕血

便血特点
柏油样便，稠或成形，无
血块

暗红或鲜红，稀多不成形，
大量出血时可有血块

＞400ｍL→头晕、心悸、出汗、乏力、
口干等；

临床表现：失血性周围循坏衰竭症状

＞700ｍL→上述症状显著，并且晕厥、
肢体厥冷、皮肤苍白、血压下降等；

＞1000ｍL→休克。

病史

实验室检查（全血分析、生化、粪便潜血）

胃镜:推荐急诊胃镜检查(24-48h)

X线钡餐：一般在出血停止1周后进行

其他:选择性动脉造影、放射性核素显像

必要时，剖腹探查

失血性贫血；

早期可无明显变化，经3～4小时以上才出现贫血；

急性出血时，正细胞正色素性贫血；慢性上消化道出血，则为缺铁性贫血象；

出血24小时内网织红细胞即升高，如持续升高，提示出血未停止；

出血后2～5小时，因人体应激反应，白细胞可达10～20ⅹ109 /L，血止后2～3
天恢复正常。
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——

人体的代谢废物或毒素，需通过肾脏代谢排出体外；肾功能下降时，代谢废

物或毒素不能及时排出，血液中尿素氮、肌酐等非蛋白氮含量显著增高、产

生不良影响的情况，就叫做氮质血症。

在上消化道大量出血后，由于大量血液蛋白质的消化产物在肠道被吸收，血

中尿素氮浓度可暂时增高，称为肠源性氮质血症。一般于一次出血后数小时

血尿素氮开始上升，约24～48小时可达高峰，大多不超出14.3mmoI/L

（40mg/d1），3～4日后降至正常。

在补足血容量的情况下，如血尿素氮持续升高，提示有继续出血或出血未停止。

——
——

肠源性氮质血症特点：肠源性氮质血症特点：

大多数大多数＜＜14.314.3mmoLmmoL/L/L

出血后出血后数小时数小时开始上升开始上升

2424－－4848小时小时达高峰达高峰

33－－44日日降为正常降为正常
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临床表现临床表现————黑便黑便

黑粪是黑粪是上消化道出血的特征性表现上消化道出血的特征性表现

11..上消化道出血一般是黑粪，呕血不定上消化道出血一般是黑粪，呕血不定

22..幽门以下出血，一般只黑便，无呕血。幽门以下出血，一般只黑便，无呕血。

幽门以上出血，常有呕血。幽门以上出血，常有呕血。

33 出血量大，速度快出血量大，速度快————呕血呕血++黑粪黑粪33..出血量大，速度快出血量大，速度快 呕血呕血++黑粪黑粪

出血量小，速度慢出血量小，速度慢————黑粪黑粪

柏油样便柏油样便————典型典型。提示出血量在。提示出血量在5050mlml以上；以上；
因为血红蛋白的铁经肠内硫化物作用形成硫化铁。因为血红蛋白的铁经肠内硫化物作用形成硫化铁。

例外：例外：上消化道出血速度快、量大－－暗红色、上消化道出血速度快、量大－－暗红色、 鲜红色鲜红色
下消化道出血量小、速度慢－－黑粪下消化道出血量小、速度慢－－黑粪

粪便潜血

（OB）

化学法：邻甲苯胺法、愈创木酯法、匹拉米洞法等

原理：利用血红蛋白中的亚铁血红素有类似过氧化物酶的活性，其可催化

分解过氧化氢，释放新生态氧，新生态氧因氧化能力较强，可氧化色原物

而使之呈色。

粪便潜血——

方法学评价：

①操作简单，缺乏特异性和准确性；

②动物性食品可出现假阳性；

③大量生食蔬菜出现假阳性；

④服用大量维生素C及具有还原作用的药物，可出现假阴性；

⑤血液在肠道内停留过久也可导致假阴性。

粪便潜血——

因素因素 评评 价价

标本因素标本因素
①假阴性：因粪便标本陈旧灵敏度而减低，血液在肠道停留过久，血红蛋白被①假阴性：因粪便标本陈旧灵敏度而减低，血液在肠道停留过久，血红蛋白被
细菌降解，血红素消失。②假阳性：粪便隐血来源于非消化道如齿龈出血、鼻细菌降解，血红素消失。②假阳性：粪便隐血来源于非消化道如齿龈出血、鼻
出血、月经血等出血、月经血等

食物因素食物因素
假阳性见于含血红蛋白的动物血，如鱼、肉，肝脏，含过氧化物酶的叶绿素、假阳性见于含血红蛋白的动物血，如鱼、肉，肝脏，含过氧化物酶的叶绿素、
新鲜蔬菜新鲜蔬菜

药物因素药物因素
①假阳性：使用铁剂、铋剂，引起胃肠道出血药物如阿司匹林、皮质固醇、①假阳性：使用铁剂、铋剂，引起胃肠道出血药物如阿司匹林、皮质固醇、
非类固醇抗炎药、引起肠炎药物、秋永仙豪、萝美术碱中药。②假阴性非类固醇抗炎药、引起肠炎药物、秋永仙豪、萝美术碱中药。②假阴性

服大量维生素服大量维生素CC或其他具还原作用药物或其他具还原作用药物

器材和试剂器材和试剂
①假阳性：器材污染铜离子、铁离子、消毒剂、溴、铁、硼酸、过氧化物①假阳性：器材污染铜离子、铁离子、消毒剂、溴、铁、硼酸、过氧化物
酶。②假阴性：过氧化氢浓度低或过氧化氢失效，试剂保存温度和湿度酶。②假阴性：过氧化氢浓度低或过氧化氢失效，试剂保存温度和湿度
不当如冰冻、受光、受热和受潮等可失效不当如冰冻、受光、受热和受潮等可失效

操作过程操作过程
假阴性见于试验反应时间不足、显色判断不准。试验前在标本中加水减低假阴性见于试验反应时间不足、显色判断不准。试验前在标本中加水减低
灵敏度，而实际上同时增高了很阳性灵敏度，而实际上同时增高了很阳性

OB金标法：单克隆抗体免疫胶体金法

原理：胶体金是由氯化金和枸橼酸合成的胶体物质，呈紫红色。胶体

金与羊抗人血红蛋白单克隆抗体（羊抗人Hb单抗）和鼠IgG吸附在特

制的乙酸纤维膜上，形成一种有标记抗体的胶体金物质，再在试带的

上端涂上包被羊抗人Hb多抗和羊抗鼠IgG抗体。检测时，将试带浸入

粪便潜血——

粪悬液中，悬液通过层析作用，沿着试带上行。如粪便中含有Hb，在

上行过程中与胶体金标记羊抗人Hb单抗结合，待行至羊抗人Hb多抗体

线时，形成金标记抗人Hb单抗-粪Hb-羊抗人Hb多抗复合物，在试带上

显现l条紫红色线（被检测标本阳性）；试带上无关的金标记鼠IgG随

粪悬液上行至羊抗鼠IgG处时，与之结合形成另1条紫红色线，为试剂

质控对照线。

金标法方法学评价:

①快速、方便、灵敏度和特异度高；

②一些胃肠道生理性失血、服用刺激胃肠道的药物可致假阳性；

③各种动物血红蛋白、辣根过氧化物酶对金标法不干扰，故检

测前不需要像法学法那样限制饮食

粪便潜血——

测前不需要像法学法那样限制饮食；

④消化道大量出血，粪便血红蛋白浓度过高，即抗原过剩时，

此为后带现象，出现假阴性；

⑤上消化道出血，血红蛋白在胃肠道以消化酶及细菌作用后分

解，免疫原性减低或消失，出现假阴性。
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粪便潜血——

因素 评 价

案例1：柏油样便，临床怀疑急性消化道大出血。

常规方法检测粪便潜血结果：化学法4+，金标法阴性？

柏油样便，急性消化道大出血，抗原过剩：后带现象。结果假阴性！抗原过剩：后带现象。结果假阴性！

粪便潜血假阴性——

解决办法：解决办法：标本稀释法。标本稀释法。

粪便潜血假阴性——

案例2：黑便，临床怀疑消化道大出血。

常规方法检测粪便潜血结果：化学法4+，金标法阴性？

黑便，消化道大出血，抗原过剩：后带现象。结果假阴性！抗原过剩：后带现象。结果假阴性！

粪便潜血假阴性——

解决办法：解决办法：标本稀释法？标本稀释法？
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黑便，消化道大出血，血红蛋白经过肠道消化酶降解变性，血红蛋白减少，
前带现象，结果假阴性！

粪便潜血假阴性——

解决办法：解决办法：标本浓缩法？标本浓缩法？

黑便，消化道大出血，血红蛋白经过肠道消化酶降解变性，血红蛋白减少，
前带现象，结果假阴性！

粪便潜血假阴性——

解决办法：解决办法：标本浓缩离心法！标本浓缩离心法！

粪便潜血假阴性—— 小结：

黑便、柏油样便、临床
怀疑消化道出血

按照检测结果报告

正常检测方法

金标阴性、
化学法阳性

正
常
检
测
方
法 金标阴性、 金标阳性、

金标阳性、
化学法阳性

化学法阳性

金标阴性、
化学法阳性

金标阳性、
化学法阳性

总结

1、患者临床症状；

2、全血分析结果：RBC和Hb结果降低，贫血样结果。缺点：无

法排除上消化道或下消化道出血，无法排除其他地方出血引起

的贫血，如：女性阴道出血、泌尿道出血。的贫 ，如 女性阴道出 泌尿道出

3、氮质血症：临床需要排除肾源性、肾前性与肾性肾前性与肾性氮质血症。氮质血症。

44、粪便结果：性状、粪便结果：性状、颜色、、颜色、OBOB结果，排除假阴性和假阳性。结果，排除假阴性和假阳性。

对于黑便、柏油样便和临床怀疑消化道出血的粪便标本需要谨对于黑便、柏油样便和临床怀疑消化道出血的粪便标本需要谨

慎处理。慎处理。
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重度急性胰腺炎检验项目的
临床应用与结果审核案例分析

广东省中医院检验医学部

刘振杰

患者男，46岁，因饮酒后腹痛向腰背部放射，伴呕吐

24小时在急诊就诊。查体：T 38.0℃，上腹部偏左压

痛、反跳痛、肌紧张，Murphy征阴性，移动性浊音阴

性。辅助检查结果如下：

病例一

血清淀粉酶 AMY   1856 IU/L

脂肪酶 LPS       452 U/L

思路1

• 急性胰腺炎临床实验室检查多表现为血清淀粉酶和血脂

肪酶升高，该患者血清淀粉酶为1856IU/L，脂肪酶为

452U/L，基于以上，不排除急性胰腺炎的诊断。

急性胰腺炎( acute pancreatitis，AP)

多种原因导致胰酶在胰腺内被激活后引起胰腺组织自身

消化、水肿、出血甚至坏死的急性炎症过程，可不同程

度地波及邻近组织和其他脏器系统，临床以急性上腹部

疼痛 发热 恶心 呕吐 白细胞升高和血 尿淀粉酶疼痛、发热、恶心、呕吐、白细胞升高和血、尿淀粉酶

升高等为特点，可分为轻度、中度和重度急性胰腺炎，

发病机制尚未完全明确。急性胰腺炎是较为凶险的急腹

症之一，尤其是重症胰腺炎，病死率达20％-50％，急性

胰腺炎可导致急性肺损伤甚至引发急性呼吸窘迫综合征

(ARDS)酸碱失衡、电解质紊乱等。

急性胰腺炎

2004年中国急性胰腺炎诊治指南(草案)

中国急性胰腺炎诊治指南(2013年，上海) ：

急性胰腺炎的诊断需要如下3条特征中的2条：

（1）特征性腹痛；（1）特征性腹痛；

（2）血清淀粉酶≥ 3 倍正常值上限；

（3）CT 扫描显示胰腺炎特征性表现。

**血清脂肪酶活性测定有互补作用
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思路2

•上述检验报告单中，与急性胰腺炎相关检验项

目的常用技术方法如何？影响检验结果的影响

因素有哪些？因素有哪些？

淀粉酶

•血清中的淀粉酶（amylase，Amy）主要有两种同工酶，

即同工酶P（来源于胰腺）和同工酶S（来源于唾液腺

和其他组织），另一些少量的同工酶为两者的表型或

翻译后的修饰物。

• 同工酶用以提高淀粉酶诊断胰腺炎的特异性

已报道的测定方法有200多种，根据底物不同分为两大类：

（1）天然淀粉为底物：天然淀粉分子结构，分子量巨大

且不确定，测定准确性和重复性较差，难以标准化。

（2）人工合成的麦芽寡糖苷为底物 底物结构和分子量

淀粉酶

（2）人工合成的麦芽寡糖苷为底物：底物结构和分子量

确定。目前尚无公认的参考方法，EPS法于1998年被IFCC酶

学小组作为临时推荐方法。

淀粉酶活性升高：

（1）流行性腮腺炎，急性胰腺炎：发病后8－12小时血清

的淀粉酶开始升高；12－24小时达高峰；2－5天下降至正

常。如超过500U/L，即有诊断意义；达350U应怀疑此病。

淀粉酶

（2）急腹症：如急性阑尾炎、肠梗阻、胰腺癌、溃疡病穿

孔，一般不超过500U。

（3）慢性胰腺炎、流行性腮腺炎、唾液腺化脓等

淀粉酶

• 淀粉酶相对分子量约50000，可通过肾小球滤过，在急

性胰腺炎时，尿淀粉酶约于起病12-24小时开始增高。

下降也比血清淀粉酶慢。所以在急性胰腺炎后期测定尿

淀粉酶对评定病情转归更有价值，肾功能障碍时降低。

淀粉酶

•约1%～2%的人群中可出现巨淀粉酶血症，血中淀粉酶

和免疫球蛋白（IgG或IgA）形成大分子免疫复合物，

临床表现为血中淀粉酶持续升高，尿中淀粉酶正常或

下降 当肾功能严重障碍时 血清淀粉酶可增高 而下降；当肾功能严重障碍时，血清淀粉酶可增高，而

尿淀粉酶降低正常人血清中的淀粉酶主要由肝脏产生，

故血清及尿中的淀粉酶同时减少见于肝病。
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淀粉酶检测的影响因素

• 除肝素外，各种常见抗凝剂均能抑制淀粉酶活性。这些

抗凝剂螯合钙离子，柠檬酸盐，EDTA和草酸盐抑制淀

粉酶活性可高达15%。尿液呈酸性时，淀粉酶稳定性较

差，因此，尿液保存前，须将pH调节至7.0或略高。差 因此 尿液保存前 须将p 调节 或略高

• 此外，葡萄糖≥55mmol/L,甘油三脂≥25mmol/L，胆红素

≥500umol/L，抗坏血酸≥1mmol/L，血红蛋白≥2.5g/L，

均可影响实验室。

1）急性胰腺炎：发病4-8h内活性升高，24h达高峰，持续

8-14天。多与淀粉酶并行，可能升高时间更早、持续时间

更长、升高幅度更大。因而，疾病后期测定更有意义。

2）急腹症

脂肪酶

3）慢性肾病

4）腮腺炎和巨淀粉酶血症时鉴别诊断指标：腮腺炎和巨

淀粉酶血症时脂肪酶不升高，而淀粉酶升高。

脂肪酶

早期测定方法缺乏准确性、重复性，限制了其在临床上的

广泛应用。不同的检测原理、试剂和测定方法，测定结果广 应用 同 检测原 试剂和测 ，测 果

相差悬殊。

测定方法 优点 缺点

比浊测定法 操作简单，不需要特殊设备 灵敏度和准确度差，稳

定的底物不易制备

pH滴定法 与其他方法有很好的相关性，

可作为一个参考方法

保温时间过长，酶易变

性不适用于急诊

脂肪酶检测方法学评价：

酶偶联显色法 灵敏度，重复性，稳定性好 内源性甘油干扰测定

强生干化学法 试剂中含共脂肪酶，用去垢

剂代替胆酸盐，操作简单，

稳定性好

易受胰羧酸酯酶和静脉

推注大剂量肝素的干扰

免疫分析法 灵敏度高，测定范围大，检

测限低，适合于胰腺功能不

良病人的测定

测定时间较长，不适用

于急诊病人的检测

淀粉酶和脂肪酶诊断AP的效能

项目 合并灵敏度 合并特异性 阳性似然比 阴性似然比

SAmy 73%
95%Cl:71% 75% ）

87%
95%Cl:85% 88% ）

5.07
95%Cl:3 83 6 71）

0.27
95%Cl:0 21 0 36）95%Cl:71%‐75% ）95%Cl:85%‐88% ）95%Cl:3.83‐6.71） 95%Cl:0.21‐0.36）

SLPS 89%
95%Cl:87%‐90%

88%
95%Cl:86%‐89%

6.60
95%Cl:5.13‐8.49

0.14
95%Cl:0.11‐0.17

杨骥，血清脂肪酶和淀粉酶在早期急性胰腺炎中诊断价值的Meta分析，2014.

胰蛋白酶是一种只存在胰腺的特异性的酶蛋白。尿胰蛋

白酶原- Ⅱ在急性胰腺炎发作后4小时即可升高，6小时即

可出现阳性结果 持续增高的时间可达2周 敏感性和特

尿胰蛋白酶原- Ⅱ

可出现阳性结果，持续增高的时间可达2周。敏感性和特

异性达94.1%和92.2%。阴性预示值可达99%，是很好的

急性胰腺炎的排除试验。
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血淀粉酶、脂肪酶和尿胰蛋白酶-2的应用评价

• 胰蛋白酶原-2的检测敏感性和特异性达94.1%和92.2%，

免疫层析法快速检测尿胰蛋白酶原-2可作为急性胰腺

炎的快速筛选试验，可明显减少胰腺炎的漏诊率，但

对检测阳性者需做进一步检查。

• 血清淀粉酶的水平对胰腺疾病相当敏感但并不特异，血清淀粉酶的水平对胰腺疾病相当敏感但并不特异，

在急性胰腺炎时升高快、下降快、持续时间短，对就

诊早的病人有重要诊断意义，脂肪酶通常在胰腺疾病

时升高，特异性比淀粉酶高，并且持续时间长，对就

诊晚的病人有重要的诊断价值。其测定与淀粉酶有互

补作用。

患者男，57岁。主诉“持续性上腹部痛6小时”住院就诊。患

者晚间参加宴会，于饮酒和高脂餐后出现中上腹部持续性绞痛，

以剑突下为甚，呈阵发性加重，向双侧腰背部放射1伴恶心、

呕吐、乏カ，间断呕吐2次，为胃内容物，无咖啡渣样物。无

糖尿病史 体格检查T365℃ P100次/分 R26次/分

病例2

糖尿病史。体格检查T365℃，P100次/分，R26次/分，

BP104/67mmHg。急性痛苦病容，皮肤、巩膜未见黄染，皮肤

弹性减退。体格检查合作，浅表淋巴结未触及;双下肺呼吸音

低，未闻及干、湿性音;心界无扩大;腹部膨隆，腹肌紧张，上

腹部有压痛，无反跳痛，所、脾触诊不满意，Murphy征阴性，

双肾区无叩痛，肠鸣音消失。

• 患者入院实验室检查结果显示：

• WBC     12.2*109/L，

• HB        124g/L，

• AMY     1280U/L,

• LIP        3545U/L,

病例2

,

• BUN 6.9mmol/L，

• 血清钾 2.9mmol/L，

• 血糖 8.6mmol/L。

• 腹部B超显示：胰体部形态饱满声像；肝、胆囊、胆管显示

段、脾脏、双肾未见明显异常。腹部CT显示：急性胰腺炎并

胰周较多积液形成。

思路1:

•依据：

•1.男性，发病前有饮酒及高脂餐史，急性持续

性上腹痛 并向双侧腰背部放射

该患者最可能的诊断：重症急性胰腺炎

性上腹痛，并向双侧腰背部放射；

•2.血AMY1280U/L,LIPA3545U/L均分别高于参考

区间上限3倍以上；

•3.急性胰腺炎典型影像学改变。

那么对于急性胰腺炎患者我们应该

如何进行疾病严重程度的评估呢？

是指急性胰腺炎伴有脏器功能障碍，或出现坏死(增强CT：

非增强区域>3cm或者占胰腺的30%以上，CT值25-

50Hu)、 脓肿或假性囊肿（CT值<10Hu）等局部并发症

者，或两者兼有。

重症急性胰腺炎的定义

约20%-30%的急性胰腺炎为重症急性胰腺炎。国外统计

死亡率高达10%-20%。出现多脏器功能衰竭的急性胰腺

炎患者的死亡率超过54%。
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• 有下列四项中的一项就可以诊断：

• ①Ranson标准有3项或以上；

• ②APACHE Ⅱ评分在8分或以上；

• ③ Balthazar CT分级系统在Ⅱ级或以上

重症急性胰腺炎的诊断标准

③ Balthazar CT分级系统在Ⅱ级或以上

• ④有休克（收缩压<90mmHg ）、肾功能不全（血

肌酐>176umol/L）、呼吸功能不全（氧分压

<60mmHg）中的一项或以上。

积分之和为
APS12项生理变量

高异常范围 低异常范围

4 3 2 1 0 1 2 3 4

直肠温度（℃） ≥41.0 39.0-40.9 38.5-38.9 36.0-38.4 34.0-35.9 32.0-33.9 30.0-31.9 ≤29.9

平均动脉压 ≥160 130-159 110-129 70-109 50-69 ≤49

心率（次/min） ≥180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 ≤39

呼吸频率 ≥50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 ≤5

氧合作用（FiO2<0.5
）饱和氧(A-a)DO2

≥500 350-499 200-349 <200

PaO2（FiO2<0 5） >70 60-70 55-60 <55

APACHE II（(acute physiology and chronic health evaluation II)危重病评分系统表

PaO2（FiO2<0.5） >70 60 70 55 60 <55

动脉血pH或
HCO3(mmol/L)

≥7.7
≥52.0

7.6-7.69
41.0-51.9

7.5-7.59
32.0-40.9

7.33-7.49
22.0-31.9

7.25-7.32
18.0-21.9

7.15-7.24
15.0-17.9

<7.15
＜15.0

血清钠mmol/L ≥180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 ≤110

血清钾mmol/L ≥7.0 6.0-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3.0-3.4 2.5-2.9 ＜2.5

血肌酐μmol/L ≥309 177-308 133-168 53-124 ＜53

红细胞比容（Hct） ≥0.60 0.50-
0.59

0.46-0.49 0.30-0.45 0.20-0.29 ＜0.20

白细胞计数（×109/L
）

≥40.0 20.0-
39.9

15.0-19.9 3.0-14.9 1.0-2.9 ＜1.0

15-Glasgow昏迷评分

Ranson标准

酒精性 胆源性
入院时：

1.年龄 ＞55岁 ＞70岁
2.白细胞数 ＞16×109/L                  ＞18×109/L 
3.血糖 ＞11.1mmol/L              ＞11.1mmol/L 
4.AST               >250IU/L                     >250IU/L
5 LDH               >350IU/L >350IU/L5.LDH               >350IU/L >350IU/L
入院后48小时以内：

1.红细胞压积 下降＞10%                      下降＞10% 
2.BUN              升高＞1.8mmol/L           升高＞0.72mmol/L 
3.血清钙 ＜2mmol/L                   ＜2mmol/L  
4.动脉血PO2 ＜8kPa
5.BE                  ＞4mmol/L                   ＞5mmol/L 
6.体液丢失 ＞6L                               ＞4L

符合标准的，每项符合标准的，每项11分。分。MAPMAP≤≤22；；SAPSAP≥≥33

思路2：

患者入院12小时后，腹痛轻微减轻，但病情恶化，仍

然脱水，呼吸加快，血红蛋白尿。

实验室检查结果示:

血红蛋白 101g/L

白细胞总数 20.8×109/L(↑)白细胞总数 20.8×10 /L(↑)

血尿素氮 11.9mmoL(↑)

血清钾 5.0 mmol/L(↑)

血钙 1.74mmol/L(↓)

血糖 11.9 mmol/L(↑)

超敏C-反应蛋白 165mg/L(↑)

血红蛋白

•患者入院时血红蛋白124g/L，12小时后101g/L。

•磷脂酶A2活化，参与卵磷脂消化，产物为溶血卵磷脂，

后者使红细胞膜被破坏，引起血管内溶血，血红蛋白

降低。

•胰腺的出血坏死也会造成血红蛋白降低。
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血尿素氮

• 人院时血尿素氮6.9mmol/L，12小时后11.9 mmol/L。

• 血尿素氮升高的原因主要有:

• ①胰管内压增加、腺泡破裂，剧烈地释放出脂肪酶、蛋

白酶和淀粉酶等胰酶，造成了胰腺及周围组织的自身消

化;化;

• ②大量呕吐，细胞外液量迅速减少，导致肾前性少尿，

肾血流量减少，灌注不足，血尿素氮升高;

• ③内源性溶血造成肾脏器质性损伤。

• ④重症急性胰腺炎时的高凝状态，出现血栓形成和局部

循环障碍也会使肾缺血缺氧，加重肾损害。

血清钾

• 血清钾:入院时2.9 mmol/L，12小时后5.0 mmol/L。

• 剧烈的呕吐导致钾从肾外途径丧失;

• 呕吐引起的代谢性碱中毒可使肾排钾增多;

• 呕吐引起血容量减少也可通过继发性醛固酮增多而促进呕吐引起血容量减少也可通过继发性醛固酮增多而促进

肾脏排钾。

• 人院后，机体由于发生血管内溶血，细胞内钾离子大量

转移细胞外，加之合并肾损害，尿量减少，导致血清钾

浓度升高。

血钙
• 血钙:人院时2.05mo/L，12小时后1.74 mmol/L。

• 脂肪酶激活后促进脂肪分解形成脂肪酸，脂肪酸与钙离

子结合形成脂肪酸钙(皂化斑)导致低血钙;

• 患者降钙素分泌增加

• 钙·甲状旁腺轴失平衡，后者对低血钙的反应性减弱;

• 钙被转移至脂肪、肌肉和肝组织中。

• 低氧血症，大量钙离子流入细胞内

血钙既是病情评价指标，也是疗效观察指标。暂时性低钙

血症<2mmol在AP中较为常见，若血钙＜1.5mmoL提示病

情严重，预后不良。

血糖

• 人院时血糖8.6 mmol/L，12小时后11.6mmol/L。

• 胰腺自体消化，破坏B细胞，使胰岛素分泌减少

• 休克、化脓性感染、多脏器功能衰竭等全身性应激状态，

促进肾上腺皮质激素等各种应激激素大量分泌

• 血糖是反映急性胰腺炎严重程度的标准之一，若血糖持

续增高>11.2mmol/L,提示预后不良。

CRP
• 在发病早期，血清CRP水平可以反映胰腺细胞损伤坏死的轻

重程度。

• 在胰腺炎早期，胰腺仅有间质水肿时，依靠CT作出诊断具有

一定困难，CRP可以预测胰腺的坏死程度，对在疾病早期指

导临床医生选择合理的治疗方案及预后判断有重要参考价值导临床医生选择合理的治疗方案及预后判断有重要参考价值。

• C-反应蛋白（CRP）水平也是急性胰腺炎严重性评估常见

指标之一，指南推荐患者入院时和入院后前 72 小时内应每

天检测 CRP。CRP 基线水平或在第一个 72 小时内 ≥ 150 

mg/dl，提示重度急性胰腺炎，临床预后差。

血气分析

• 患者入院12小时后血气分析检验报告结果如下，该如

何分析?

• pH             7.46

• PaCO2 31mmHg2 g

• PaO2 66mHg

• HCO3- 20.7mmol/L

• BE             0.4mmol/L
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• 思路1:评价pH

• 通常pH为7.35-7.45，该患者pH7.46，提示碱中毒。

• 思路2:看PaCO2和pH改变的方向

• 通常PaCO2为35-45mmHg，该患者PaCO2 31mmHl，

PaCO2降低，而pH升高，二者异向变化提示为呼吸性。2 p

• 思路3:观察是否有混合型酸碱平衡紊乱

• 阴离子间隙AG＝血浆中未测定阴离子(UA)-未测定阳离

子(UC)＝Na+-(HCO3-+Cl-)＝127-(20.7+95)＝113，可排

除混合型酸碱平衡紊乱，可确定为呼吸性碱中毒。

• 急性胰腺炎时由于全身炎症反应或急性肺损伤，往

往引起肺过度换气，CO2排出过多，发生呼吸性碱

中毒，这是急性胰腺炎酸碱平衡失调最多见的一种

类型，其次为代谢性酸中毒、呼吸性酸中毒合并代

血气分析

谢性酸中毒、代谢性碱中毒。

• 呼吸功能不全或衰竭是急性重症胰腺炎最严重的全

身并发症，气急可能是呼吸功能不全的唯一症状。

患者，男，42岁，身高173cm，体重110Kg。于8月8日因

"上腹部疼痛3天"就诊。

患者于8月4日进食大量海鲜后第二天早上出现上腹部疼

痛 当时无恶心呕吐 无发热 后腹痛疼痛加重 于

病历3

痛，当时无恶心呕吐，无发热，后腹痛疼痛加重，于

8月7日就诊外院，行腹部CT检查示重症急性胰腺炎。

外院查血：WBC:9.3，N%:87.1%,Hb:195g/L

8月8日 8月9日 8月10日 8月11日
WBC 7.33 7.60 9.95 11.11 
N% 88.10% 87.14% 91.42% 86.00%
Hb 171.00 141.00 132.00 133.00 

TBIL 35.90 25.60 36.20 25.00 

DBIL 18.60 11.30 20.00 15.30 
BUN 7.70 5.70 4.35 4.70 
CR 95.90 71.80 63.20 66.10 

甘油三酯 17.10 11.58 6.62 4.36 

血AMY 177.00 300.00 162.00 80.00 

液体入量 5600.00 5282.00 5282.00 2438.00 

液体出量 1600 00 5270 00 5042 00 2200 00

积极液体复苏，
并每日查血了
解内环境变化
情况。一般情
况好转，出入
量也基本保持
平衡。转入普
通病房。

液体出量 1600.00 5270.00 5042.00 2200.00 

8月15日 8月17日 8月19日 8月21日 8月23日

WBC 24.80 23.20 15.40 14.30 10.00 

N% 95.37% 93.23% 85.32% 83.88% 77.87%

Hb 134.30 133.40 129.00 134.10 134.20 

TBIL 19.10 16.70 13.50 15.00 14.40 

DBIL 5.90 4.90 4.00 3.50 3.40 

BUN 3.10 2.20 1.80 1.80 2.60 

CR 45.00 54.00 60.00 50.00 60.00 

甘油三酯 1.47 1.39 1.84 2.08 2.46 

7.33 7.60 
9.95 11.11 

24.80 23.20 

15.40 14.30 

10.00 

0.00 

5.00 

10.00 

15.00 

20.00 

25.00 

30.00 
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88.10%
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93.23% 85.32%
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70.00%
75.00%
80.00%
85.00%
90.00%
95.00%

100.00%
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90.00 
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110.00 
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130.00 
140.00 
150.00 
160.00 
170.00 
180.00 
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11 30

20.00 
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15 00

20.00 
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7.70 

5.70 
4 354 706 00
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10.00 
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17.10 

11.58 15.00 

20.00 

甘油三酯

11.30 

5.90 4.90 4.00 3.50 3.40 

0.00 

5.00 

10.00 

15.00 4.35 4.70 
3.10 

2.20 1.80 1.80 
2.60 

0.00 

2.00 

4.00 

6.00 
6.62 

4.36 
1.47 1.39 1.84 2.08 2.46 
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BUN
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水电解质代谢紊乱与酸碱平衡

失调的临床与检验

广东省中医院 张燕

第一部分

钾代谢紊乱

低钾血症的诊断

 低钾血症：血清钾 < 3.5mmol/L

 轻度低钾血症：血清钾3.5~3.0 mmol/L

 中度低钾血症：血清钾3 0~2 5 mmol/L 中度低钾血症：血清钾3.0~2.5 mmol/L

 严重低钾血症：血清钾< 2.5 mmol/L

 致死性低钾血症：血清钾<1mmol/L

严重低钾血症的诊断

 严重低钾血症不仅是一个实验室诊断，也是一
个临床诊断：
 1.血钾严重低下

2 临床表现严重 2.临床表现严重

 轻度低钾血症+短阵室速是严重低钾血症？

低钾血症的临床表现

 当血清K 浓度3.0 ~ 3.5 mmol/L
 往往没有任何症状

 当血清K 浓度2.5 ~ 3.0 mmol/L
 虚弱无力、疲倦、便秘或者更为普通的症状

 当血清K 浓度< 2.5 mmol/L时
 肌坏死

 当血清K 浓度< 2.0 mmol/L时
 肌无力、呼吸肌麻痹而导致呼吸功能不全

低钾血症的临床表现

 低钾血症的临床表现复杂，不具有特异性。
 心血管系统：心律失常、心力衰竭、阿斯综合征

 骨骼肌和平滑肌的无力：肢体乏力、肠麻痹、尿潴留、
呼吸肌疲劳等

神 系统 倦怠 应 钝 嗜 甚 昏迷 神经系统：倦怠、反应迟钝、嗜睡甚至昏迷

 肾脏系统：长期低钾血症可致低钾肾病，导致肾小管损
伤。

 患者症状出现严重程度及预后取决于缺钾的程度、
速度、持续时间和机体所处的状态。
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低钾血症的严重临床表现

 心血管系统
 恶性心律失常：室早、频发室早、室速、室颤
 当血清K 浓度< 3.0 mmol/L时，如果患者有心

肌缺血 心衰 左室肥厚 便非常容易发生恶肌缺血、心衰、左室肥厚，便非常容易发生恶
性心律失常。

 低钾会加重地高辛所致心律失常。

低钾血症---对心脏的影响

EKG异常：T波和ST段

严重低钾血症的诊断——病因很重要

 1.钾摄入不足。
 2.钾排出增多。腹泻等，肾上腺皮质激素、袢利

尿剂等药物影响。
 3.肾性失钾，是长期慢性低钾的主要病因。肾上3.肾性失钾，是长期慢性低钾的主要病因。肾上

腺肿瘤，肾小管酸中毒，原发性醛固酮增多症，
Barrter 综合征，Gitelman综合征等。

 4.细胞外钾进入细胞内，如甲亢、低钾周期性麻
痹、代谢性碱中毒或输入过多的碱性药物、胰岛
素治疗。

严重低钾血症的诊断——病因很重要

 哪些情况需要特别重视病因诊断：
 （1）严重低钾血症
 （2）持续低钾血症

病例一

 男，44岁，因“反复肢体乏力2年，加重1天，
意识不清半小时”于2012-3-28日5:40急诊入
院
入院查体：T36℃ HR137次/分 R12次/分 入院查体：T36℃、HR137次/分、R12次/分、
BP230/130mmHg，昏迷，呼吸浅慢，压眶无
反应，双侧瞳孔对光反射迟钝。双肺（-）。
心率137次/分，律齐，无杂音。腹软，肠鸣音
减弱。四肢肌张力减低，肌力不详，四肢腱反
射减弱，病理征（-）

病例一辅助检查

 入院血常规示：WBC15×109/L、HGB176g/l、
NEUT0.82

 生化示：Cr71.2μmol/L、CO219mmol/L、
Glu18mmol/L K1 5mmol/L Na146mmol/LGlu18mmol/L、K1.5mmol/L、Na146mmol/L

 血气分析示：PH7.074、PO253.6mmHg、
PCO256.4mmHg、HCO3-17.4mmol/L

 心电图示：室性心动过速
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病例一入院诊断

1.低钾血症
2.心律失常 室性心动过速
3.Ⅱ型呼吸衰竭

病例一病情变化及治疗（第一次CPR）

 纠正室性心律失常（利多卡因微量泵入）
 补钾
 纠酸等治疗
 入院后40min出现心跳骤停 立即予 入院后40min出现心跳骤停，立即予

 胸外心脏按压
 气管插管接呼吸机辅助通气
 肾上腺素及阿托品静脉推注

 约5min患者恢复自主心律，仍室性心动过速，
继续予利多卡因泵入抗心律失常

病例一病情变化及治疗（第一次CPR）

 入院后80min出现抽搐，心室颤动
 予电除颤，胸外心脏按压
 药物复苏：肾上腺素、阿托品
 碳酸氢钠静滴 碳酸氢钠静滴
 去甲肾上腺素升压

 入院115min患者室速室颤情况控制，血压
110/60mmHg，心率150次/分

病例一第一次CPR后续治疗（3-28）

 维持内环境稳定（补钾、纠酸、降糖）
 呼吸支持
 脑、肝、肾功能保护

注：CPR后当天静脉补钾7g，口服补KCl 
2g，枸橼酸钾12g，15:00复查血钾
6.3mmol/L，停用所有含钾液体，同时开始
给予降钾处理。

病例一病情变化及治疗（第二次CPR）

 患者于3-29日5:55突然心率下降至38次/分，
随后出现室速、室颤
 给予电击除颤，共3次
 心肺复苏心肺复苏

 患者约于6:05恢复窦性心律，HR120-135次/
分，BP106/60 mmHg，SPO2 98%

 后续治疗：CRRT

病例一入院3天内血钾情况
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病例一分析两次心肺复苏的原因

 第一次CRP：严重低钾血症

 第二次CRP：高钾血症

病例一低钾原因

 摄入不足（胃肠道）
 排除过多：
 胃肠道（吐、泻）
 肾脏 肾脏
 其他途径损失：烧伤、腹腔引流、透析

 钾向细胞内转移：
 周期性麻痹（低钾型）
 胰岛素治疗（DKA）
 碱中毒

病例一甲状腺功能异常

 甲功五项结果
 总甲状腺素83.1ng/ml

 游离T3 15.6pmol/L

 游离甲状腺素 36.8pmol/L 游离甲状腺素 36.8pmol/L

 TSH 0.034mIU/L 

病例一低钾原因

 甲状腺功能亢进引起的周期性麻痹
 支持点：实验室检查结果提示患者有甲状腺功能亢

进

 高血糖引起的低血钾高血糖引起的低血钾
 高糖和胰岛素会促使钾从细胞外转移到细胞内

 肾小管性酸中毒
 支持点包括：患者低钾合并酸中毒
 不支持点：患者血氯浓度正常

 原发性醛固酮增多症

病例一诊治经过及预后

 患者入院后多次发生低钾-高钾情况
 第9天尿量恢复，血液净化治疗2周
 3周左右肝功能正常

4周左右肠道功能恢复 成功脱机 4周左右肠道功能恢复，成功脱机
 入院时甲状腺功能亢进，5周左右复查甲功正

常
 预后：住院46天出院，有简单认知能力

病例一最后诊断

 周期性麻痹 钾代谢异常
 恶性心律失常
 呼吸心跳骤停

 心搏骤停后综合征（脑 肝 肾 胃肠 肺 血液系统） 心搏骤停后综合征（脑、肝、肾、胃肠、肺、血液系统）

 肺部感染
 脓毒症休克
 甲状腺功能异常
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讨 论

如何快速安全补钾快速安 补钾

经典的静脉补钾四不宜原则

 不宜过早：见尿补钾（尿量≥30ml/h）

 不宜过浓：≤40 mmol/L ( 0.3%)

 不宜过快：≤ 20 mmol/h (60滴/分) 不宜过快：≤ 20 mmol/h  (60滴/分)

 不宜过多：每日≤100-200 mmol ( 7-15g) 

 禁止静脉推注
1.5g氯化钾相当于20mmol钾
每克氯化钾=13.4mmol/l钾
1g枸橼酸钾含钾约9mmol

治疗—补钾总量

 补钾公式：不推荐使用
 需补入总K量(mmol)=(4.5-实测值)×0.3×体重kg

 （期望值—实测值）×体重（kg）×0.3/1.34 =所需
10% kcl的毫升数
 举例：如果病人重50公斤，血钾2.0mmol/L 则需静脉补

k=(4.5-2.0) ×0.3×50/1.34=27.98ml

治疗—补钾总量

 大致对应：可供参考，但也不太实用
 轻度缺钾：血清钾3.0～3.5mrnol／L，可补充
钾100mmol(相当于氯化钾8g)

 中度缺钾 血清钾2 5～3 0mmol／L 可补充 中度缺钾：血清钾2.5～3.0mmol／L，可补充
钾300mmol(相当于氯化钾24g)

 重度缺钾：血清钾2.0～2.5mmol／L水平，可
补充钾500mmol(相当于氯化钾40g)

治疗—补钾总量

 常规：
 每日钾的生理需要量：常按10%氯化钾每日30ml

补充。

 低度、中度低钾血症的处理：首次补充钾60
～ 100mmol（相当于氯化钾4 .5～ 8g），然
后复查。

治疗—补钾总量

 注意影响补钾总量的因素：
 问题1：肾功能正常吗？
 （1）正常：放心补
 （2）异常：悠着点 （2）异常：悠着点

 问题2：患者是否仍有过度排钾的情况？
 （1）有：多一点，接着补
 （2）无：少一点
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治疗—补钾总量

 注意影响补钾总量的因素：
 问题3：患者饮食是否有摄入？
 （1）有：少一点
 （2）无：多一点 （2）无：多一点

 问题4：有无影响钾转移的因素？如胰岛素、酸碱
失衡？

 （1）胰岛素治疗：多一点
 （2）酸中毒：多一点（纠酸后血钾进一步下降）
 （3）碱中毒：少一点（纠正后血钾会相应升高）

治疗—补钾种类

 氯化钾：含钾13.4mmol／g，有一定的胃肠道
副作用，引起血氯升高，加重酸中毒

 枸橼酸钾：含钾约9mmol／g，可经肝代谢生
成碳酸氢根，可同时纠正酸中毒，但肝功能损
害明显者不宜害明显者不宜

 谷氨酸钾：含钾约4.5mmol／g，适用于肝衰
竭伴低钾血症者

 L_门冬氨酸钾镁溶液：含钾3.0mmol／g，镁
3.5mmol／ g，门冬氨酸和镁有助于钾进入细
胞内

治疗—补钾途径

 首选口服补钾：口服补钾75mmol（5.5g氯化
钾）可在60-90min内使血钾上升1~1.4mmol/L

不能进食 口服吸收差 严重低钾血症者需静 不能进食、口服吸收差、严重低钾血症者需静
脉补钾 。

 较高浓度补钾或较快速度补钾应选择中心静脉

治疗—重度低血钾

 重度低钾血症是严重威胁患者生命的一种急危重症，
必须尽快实施超常规的中心静脉补钾，将血钾升至安
全水平以上

 补充KCl,用葡萄糖液不是理想选择,因为随后增高病人补充 ,用 糖液不是 择,因为随后增
血浆胰岛素水平可导致一过性低钾血症加重

 顽固性低血钾，除寻找钾继续丢失的因素外，需注意
有无低镁血症、碱中毒等

 动态监测血钾，血钾正常之后仍需口服补充

“不论血清[K+ ]水平如何低，不论心律失常如

何严重，决不可将含钾溶液直接静脉注射。人体没
有能力快速适应钾的负荷，这样会发生危及生命的
高钾血症和心脏停搏 导致死亡。”

对静脉补钾的警告

高钾血症和心脏停搏，导致死亡。

钾
溶
液

× （Mandal AK. Hypokalemia and 
hyperkalemia. Med Clin North Am. 
1997;81:611-639.）

2005国际心肺复苏与心血管急救指南

 有心律失常或严重低钾（血钾＜2.5mmol/L）是静脉补钾的
适应症。

 在紧急情况下补钾是经验性的，有补钾指征时，静脉补钾
的最大剂量可以达到10-20mmol/h，输入过程中要有心电图
连续监测。如果中心静脉开放，补钾溶液的浓度可以更大，
但要避免导管的顶端伸入右心房

 低钾血症造成的心脏停搏情况十分危急（尤其是出现恶性
室性心律失常时），常需要快速补钾。起始剂量10mmol静
脉注射，5分钟推完；如有必要可重复一次。

第十部分：威胁生命的电解质异常

97



治疗体会--微量泵泵入氯化钾

 适应症：严重低钾需快速纠正；低钾，肠
道补钾不能保证，而液体入量需控制的患
者

 具体方法：具体方法：
 开放中心静脉
 浓度：20~30ml10%氯化钾与生理盐水配成50ml微量泵泵入
 速度：具体速度由患者低钾程度决定，最大速度遵从每小时

不超过20mmol钾（即10%氯化钾量最大量为每小时15ml）
安全补钾的关键不是浓度，而是速度

 泵入过程中持续心电监测，定期监测血钾

补钾治疗体会

 掌握原则
 注意病因的查找与纠正
 注意影响钾代谢的各种因素

个体差异大 必要时加强监测 及时调整 个体差异大，必要时加强监测，及时调整
方案，代价？

高血钾

 定义：血清K+＞5.5mmol/L

 临床表现：
 心律变慢并心律不齐，最危险时可心跳骤停

 心电图：Ｔ波高尖，ＱＴ间期延长，ＱＲＳ波增宽，Ｐ-Ｒ间
期延长期延长

 治疗
 治疗原发病

 去除引起血浆继续升高的因素

 药物：对抗K+的心肌毒性；促进K+向细胞内转移；促进K+
的排泄

 透析疗法是降低血清钾最有效的方法

高钾血症心电图

第二部分

钠代谢紊乱

低钠血症: 定义

 血清钠浓度< 136 mmol/L

Adrogue HJ, Madias NE. Hyponatremia. N Engl J Med 2000; 342(21): 1581-1589
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低钠血症: 重要性

 最常见的电解质紊乱

 急性严重低钠血症显著增加罹患率及病死率

 轻度低钠血症在治疗过程中仍可进展

 具有多种基础疾病的低钠血症患者病死率极高

 过快纠正低钠血症可能引起神经系统异常及死
亡

Endocrinol Metab Clin N Am 2003; 32: 459-481

Endocrinol Metab Clin N Am 2003; 32: 459-481

低钠血症----临床表现

 临床表现严重程度取决于Na+下降的速度和程度
 主要表现为神经系统症状，如：恶心、呕吐、

乏力、头痛、嗜睡、反应迟钝等
 血钠迅速下降至125mmol/L以下或下降速度＞血钠迅速下降至 以下或下降速度

0.5mmol/L/h时：抽搐、昏迷、呼吸停止、死亡
 慢性低钠血症可无明显症状，表现为倦怠、乏

力等非特异症状
 当伴有血容量不足或水潴留时，可有相应表现

严重低钠血症

 不仅是实验室诊断，更是一个临床诊
断。

 慢性低钠血症可无明显症状

低钠血症: 鉴别诊断

低钠血症

渗透压渗 压

生理学: 血浆渗透压

Osm = 2 x [Na+] + [BUN] / 2.8 + [Glu] / 18

低钠血症: 鉴别诊断

低钠血症

渗透压渗 压

易位性
例如: 甘露醇,

高血糖

假性
例如: 实验室误
差, 高脂血症,
高蛋白血症

低渗性

高渗性 等渗性 低渗性
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低钠血症: 鉴别诊断

低钠血症

渗透压渗 压

易位性
例如: 甘露醇,

高血糖

假性
例如: 实验室误
差, 高脂血症,
高蛋白血症

低渗性

高渗性 等渗性 低渗性

高渗性——易位性低钠血症
(Translocational Hyponatremia)

 局限于细胞外液中的溶质促使水从细胞内转移
至细胞外液. 例如:
 高血糖
 高张甘露醇的潴留 高张甘露醇的潴留

细胞外液 细胞内液

高渗性——易位性低钠血症

 血糖每增加100 mg/dl (5.6 mmol/L)
 血清渗透压增加 2.0 mOsm/kg

 血钠降低 1.6 mmol/L

 高张甘露醇潴留
 肾功能不全

Katz MA. Hyperglycemia-induced hyponatremia-calculation of expected serum sodium depression. N EngI J Med 1973; 289: 843

低钠血症: 鉴别诊断

低钠血症

渗透压渗 压

易位性
例如: 甘露醇,

高血糖

假性
例如: 实验室误
差, 高脂血症,
高蛋白血症

低渗性

高渗性 等渗性 低渗性

血钠的实验室测定

 火焰光度计(flame photometry)
 1980年前后常规测定血钠的唯一方法
 采用稀释的血浆或血清标本

 离子特异性电极(ion-specific electrode)
 间接离子特异性电极: 稀释标本
 直接离子特异性电极: 未经稀释标本

假性低钠血症: 血浆成分

血钠单位为: mmol/L血浆
但事实上钠仅存在于血浆的水相中
正常情况下：钠/ml血浆≈钠/ml血浆水相

水

93%

固体成分

7%蛋白 5.5%
盐 1.0%
脂肪 0.5%

水相：93%

固体相：7%
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假性低钠血症: 常见原因

高甘油三酯血症
[> 1500 mg/dL (17 mmol/L)]

 糖尿病

高甘油三酯血症
[> 1500 mg/dL (17 mmol/L)]

 糖尿病

高蛋白血症
[> 10 g/dL (100 g/L)]

 副蛋白血症
多发 髓瘤

高蛋白血症
[> 10 g/dL (100 g/L)]

 副蛋白血症
多发 髓瘤 阻塞性肝脏疾病

 肾病综合征
 急性胰腺炎
 家族性高甘油三酯血症

 阻塞性肝脏疾病
 肾病综合征
 急性胰腺炎
 家族性高甘油三酯血症

 多发骨髓瘤

 大量应用静脉丙球
 多发骨髓瘤

 大量应用静脉丙球

低钠血症: 血浆中固相成分的影响

病例A 病例B

患者A的1 ml血浆中含:

930 l水及70 l固体

患者B的1 ml血浆中含:

800 l水及200 l固体

水中[Na+] = 150 mmol/L

固相[Na+] = 0 mmol/L

采用1:10稀释的标本测定钠浓
度= 150 x 0.93 / 10 = 13.95 
mmol/L

血钠浓度 = 13.95 x 10 = 140 
mmol/L

水中[Na+] = 150 mmol/L

固相[Na+] = 0 mmol/L

采用1:10稀释的标本测定钠浓
度= 150 x 0.8 / 10 = 12 mmol/L

血钠浓度 = 12 x 10 = 120 mmol/L

低钠血症: 鉴别诊断

低钠血症

渗透压渗 压

易位性
例如: 甘露醇,

高血糖

假性
例如: 实验室误
差, 高脂血症,
高蛋白血症

低渗性

高渗性 等渗性 低渗性

低钠血症: 鉴别诊断

低渗性低钠血症

低渗性低钠血症最为常见，约占85%。

ECF状态

正常 水肿脱水

低钠血症: 鉴别诊断

容量状态的评价
 细胞外液容量增加
 外周水肿或腹水(提示总体钠增多)

细胞外液容量减少 细胞外液容量减少
 循环功能障碍(如体位性低血压或心动过速)

 无水肿

 细胞外液容量正常

低渗性低钠血症

低 高

低钠血症

评估细胞外液

正常低 高

尿渗透压尿钠 尿钠

> 20 mEq/L < 20 mEq/L
> 100

mOsm/L
< 100

mOsm/L
> 20 mEq/L < 20 mEq/L

利尿, 肾上
腺功能不全

利尿 SIADH 神经性多饮 肾功能衰竭 心衰, 肝硬化

正常
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案例二

 张某某，男，81岁，ICU11床
 急诊查生化：Na：106mmol/L，危急值。

诊断思路？ 诊断思路？

案例二

Na：106mmol/L

急性？慢性？ 神志清楚，肢体少许乏力

慢性

肾功能衰竭导致的慢性低渗性低钠血症

高渗性？等渗性？低渗性？

低渗性 ECF状态 高

尿钠> 20 mEq/L肾功能衰竭 82

低钠血症的治疗

 根据血清Na+下降的速度和程度、容量状态、临
床表现和基础疾病，采取不同的治疗措施

 主要治疗措施：补充钠盐
停止补充水和低钠溶液
促进水的排泄

低钠血症的治疗

常规：
对于轻中度低钠血症，首选口服补充

生理需要量：正常成人每日约需要3-8克氯化钠需要 常成 需要 克

 低钠脱水的补钠估算公式如下：
 需补钠（mmol）=[142-患者血钠（mmol/L）]×

体重（kg）×0.6 

 举例：60Kg，血钠130，需钠142-130 ×60 
×0.6=432mmol/L（7.4g氯化钠）

急性严重低钠血症的处理

 48小时内血清血钠＜110-115mmol/L、并伴有明显
中枢神经系统表现者，应作紧急治疗
 6h内使血钠升高近10mmol/L或升高至近120-125mmol/L  

 在随后24-48h或更长时间，使血清钠浓度逐渐恢复正常

 临床上一般在最初6h内补给3%氯化钠溶液1-

2ml/(kg.h)，可使血清钠升高1-2mmol/(L.h)

 待病情稳定后降为0.5-1mmol/(L.h)，第一天血钠升
高值不超过12mmol/L

慢性低钠血症

 即使血清钠<110mmol/L，治疗亦应缓慢进
行，如果使血清钠很快升高到125mmol/L
以上 有一定的危害性 可造成渗透性髓以上，有 定的危害性，可造成渗透性髓
鞘溶解综合征。

 每小时使血清钠升高0.5mmol/L为宜
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渗透性脱髓鞘综合征

 是一种少见的急性非炎性中枢脱髓鞘性疾病,
主要是由于慢性低钠血症时脑细胞已经适应了
一种低渗状态，此时一旦给予迅速补钠，血浆
渗透压迅速升高造成脑组织脱水而继发脱髓鞘渗 压 速升高造成脑 织脱水而 发脱髓鞘

 脑桥中央髓鞘溶解症
 脑桥外髓鞘溶解症
 脑桥中央髓鞘溶解症+脑桥外髓鞘溶解症

渗透性脱髓鞘综合征诊断

 相关病史：慢性酒精中毒、低钠血症的过快纠
正、肝移植等

 临床表现：四肢瘫和不同程度的脑干功能障碍
如假性延髓麻痹 偶有闭锁综合征 缄默症，如假性延髓麻痹，偶有闭锁综合征、缄默症

；昏迷；运动障碍、肌张力障碍、帕金森综合
征等

 MRI：早期可无异常，对称性脑桥中央的
T1WI低信号、T2WI和DWI高信号的三角形到
蝙蝠翼形的病灶具有诊断意义

案例二

 张某某，男，81岁，ICU11床
 急诊查生化：Na：106mmol/L，危急值。
 治疗？

液体过负荷 选用口服补充 浓氯化钠20 l 液体过负荷，选用口服补充，浓氯化钠20ml 
bid  6h内口服后复查，初始一日3次监测血钠
。

案例二

高 钠 血 症

 高钠血症是指血清钠大于145mmol／L

 高钠血症一定伴有血浆晶体渗透压升高

 高钠血症与低钠血症相似，主要是引起中枢神经系统
的症状及体征

 分类：低容量性高钠血症
正常容量性高钠血症
高容量性高钠血症

小结

 电解质紊乱的临床表现复杂、多样，需要注意
识别。

 严重的电解质紊乱不仅是个实验室诊断，同样
是一个临床诊断。是 个临床诊断。

 需要注意寻找电解质紊乱的原发病因。
 纠正电解质紊乱应个体化，加强监测，避免纠

正不当带来新的并发症。
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第三部分

酸碱平衡失调

 正常人体PH：7.35～7.45
 酸性物质的产生：

• 可挥发酸：CO2＋H2O←→H2CO3

• 非挥发酸：H2SO4、H3PO4、乳酸

酸碱平衡的调节机制

 碱性物质的产生：
• 主要来源于食物，蔬菜水果含有有机盐类，如柠檬酸盐、

苹果酸盐等，可产生碱。

 在正常情况下，体内产酸多于产碱。

 1、血液缓冲系统：由一个弱酸与其相应的
碱组成

 2、肺脏：

酸碱平衡的调节机制

肺脏
 通过排出或保留CO2来调节血浆H2CO3含量

 3、肾脏：

 4、细胞内外离子交换：

酸碱平衡失调分五型

 代谢性酸中毒——根据AG值又可分为 AG增高型和AG正常型。
 AG增高型代酸：指除了含氯以外的任何固定酸的血浆浓度增多时的代谢

性酸中毒。特点：AG增多，血氯正常。
 AG正常型代酸：指HCO3

- 浓度降低，而同时伴有Cl-浓度代偿性升高时，
则呈AG正常型或高氯性代谢性酸中毒。特点：AG正常，血氯升高。

 呼吸性酸中毒——按病程可分为急性呼吸性酸中毒和慢性呼吸性酸中毒
。

 呼吸性酸中毒是以体内CO2潴留、血浆中H2CO3浓度原发生增高为特征的
酸碱平衡紊乱。

 代谢性碱中毒——根据对生理盐水的疗效，将代谢性碱中毒分为用生理
盐水治疗有效的代谢性碱中毒和生理盐水治疗无效的代谢性碱中毒两类
。

 代谢性碱中毒是血浆HCO3
-浓度原发性升高为基本特征的酸碱平衡紊乱。

 呼吸性碱中毒—— 按病程可分为急性和慢性呼吸性碱中毒。
 呼吸性碱中毒主要是由于肺通气过度所引起的以血浆中H2CO3浓度原发

性减少为特征的酸碱平衡紊乱。
 混合型酸碱平衡紊乱

血气分析六步法

 1.一评估血气结果准确性
 常压环境下，PaO2>45mmHg

；PaO2+PaCO2<140mmHg。
 根据 Henderseon Hasselbach

血气分析六步法

pH 估测[H+](mmol/L)

7.00 100

7.05 89

7.10 79

7.15 71

7.20 63

 根据 Henderseon-Hasselbach
公式评估血气数值的内在一致
性
• [H+]=24×(PaCO2)/[HCO3

-]

• 如果 pH 和 [H+]数值不一致，该
血气结果可能是错误的，必须重
新测定。

7.25 56

7.30 50

7.35 45

7.40 40

7.45 35

7.50 32

7.55 28

7.60 25

7.65 22
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 2.二看pH定酸碱
 pH ↑ 碱中毒； pH ↓酸中毒；pH正常：三种可能

 3.三看原发因素定代、呼
 根据病史 或找出引起pH变化因素 亦可依据pH

血气分析六步法

 根据病史，或找出引起pH变化因素，亦可依据pH
值改变的方向与PaCO2改变方向的关系判断原发酸
碱改变。

酸中毒 呼吸性 pH ↓ PaCO2 ↑

酸中毒 代谢性 pH ↓ PaCO2 ↓

碱中毒 呼吸性 pH ↑ PaCO2 ↓

碱中毒 代谢性 pH ↑ PaCO2 ↑

 4.四看继发性变化定单、混
 注意方向、幅度

相反：混合性

血气分析六步法

方向 幅度在一定范围（代偿公式算）：单纯性
相同：

幅度不在一定范围 ：
不足*

• 急性：单纯性（代偿时间不足）
慢性：混合性（有充分时间代偿）

注意：AG↑代酸+代碱
∆AG>∆HCO3

－

方向 幅度在 定范围（代偿公式算）：单纯性

超过：混合性

*不足

 如果观察到的代偿程度与预期代偿反应不符，很可
能存在一种以上的酸碱异常。

血气分析六步法

异常预期 代偿反应 校正因子

代谢性酸中毒 PaCO2 = ( 1.5 x [ HCO3- ] ) +8 ± 2代谢性酸中毒 ( [ ] ) ± 2

急性呼吸性酸中毒 [HCO3-]=24+0.1x(∆PaCO2) ± 1.5

慢性呼吸性酸中毒 [HCO3-]=24+0.35x(∆PaCO2) ± 5.58

代谢性碱中毒 [PaCO2]=40+0.9x(∆HCO3-) ±5

急性呼吸性碱中毒 [HCO3-]=24-0.2x(∆PaCO2) ±2.5

慢性呼吸性碱中毒 [HCO3-]=24-0.5x(∆PaCO2) ±2.5

 5.五看AG，潜在HCO3
－定二、三重

 定二重：AG>16，代酸；
 定三重：

• ① 原发性变化 定呼酸或呼碱

血气分析六步法

• ① 原发性变化，定呼酸或呼碱
• ② AG↑，定高AG型代酸
• ③ 潜在HCO3

－>预测HCO3
－定代碱

 对于低白蛋白血症患者，阴离子间隙正常值低
于 12mmol/L。
• 低白蛋白血症患者血浆白蛋白浓度每下降10g/L，阴

离子间隙“正常值”下降约2.5mmol/L。

 6.六看AG升高与潜在HCO3
—关系

 计算阴离子间隙改变（∆AG）与潜在HCO3
—的值：

• △AG=AG－12

• 潜在HCO3
—=实测HCO3

—+△AG=Na＋－CL—－12

血气分析六步法

 如果为非复杂性高AG代谢性酸中毒，潜在HCO3
—的

值应当介于22和26之间。

 如果这一比值在正常值以外，则存在其他代谢紊乱
。
• 如果潜在HCO3

— < 22，则并存AG正常的（高氯）代谢性酸中毒。

• 如果潜在HCO3
— > 26，则并存代谢性碱中毒。

 一、低氧血症和高、低碳酸血症呼衰的诊断
 ① PaO2<80mmHg－－低氧血症

• PaO2 61－80mmHg 轻度
• PaO2 41－60mmHg 中度

重度

血气分析的临床应用

• PaO2 <40mmHg 重度

 ② PaCO2＞45mmHg 高碳酸血症，
表示体内潴留，通气不足
PaCO2 <35mmHg 低碳酸血症，
表示通气过度，排出过多
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 ③ 呼吸衰竭类型和程度
• Ⅰ型（低氧血症型）： PaO2 <60mmHg ，

PaCO2正常或稍低。
• Ⅱ型（高碳酸血症型，又称通气障碍型） ：

PaO <60mmHg PaCO ＞50mmHg

血气分析的临床应用

PaO2<60mmHg， PaCO2 ＞50mmHg
………………………………………………………

指 标 轻度 中度 重度
………………………………………………………

PaO2（mmHg） < 60           < 50              <40

PaCO2 （mmHg） ＞50          ＞70              ＞90

SaO2 （％） ＞80        80～40            <40
……………………………………………………………………………………

 钟某，59岁男性，住院号：0157408，2017.11.16入院，主诉：
“高热气促2天”，诊断：肺部感染、ARDS、MODS。

 吸氧（4L/min）状态下血气：

案例三

氧合指数：161

急诊 12h后复查

治疗：试用
无创通气、
抗感染、化
痰、减少炎
性渗出等

PS：12
PEEP：6
FiO2：70%

吸氧浓度为80%，
氧和指数：82.5

无创治疗2h后复查血气

胸片变化 气管插管

充分镇静，有创通气

治疗后第五天

PS：12

PEEP：4

FiO2：40

胸片明显吸收好转
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同步血气监测

氧合指数：230

病理机制：

肺弥漫性肺毛细血管膜损害

肺毛细血管内皮细胞损伤

肺毛细血管通透性↑

II型肺泡细胞破坏

PS ↓肺毛细血管通透性↑

肺顺应性↓
肺容积↓

肺间质和肺泡水肿

PS ↓

肺不张，透明膜形成

V/Q比例失调
弥散功能障碍

缺O2

 TONY，男，35岁，住院号
：6036655，入院时间：
2016.10.31，主诉：“气促
、头晕、心悸半月”，加重2

案例四

头晕 悸半月 ，加重
天”入院，吸氧状态下（
4L/MIN）血气如左图。

氧合指数：211

诊断为肺栓塞，给予尿
激酶溶栓，续以低分子
肝素抗凝

下肢静脉血栓形成

无创通气改善氧合

转科时查血气

转科时

氧和指数
（3L/MIN） ：324

肺栓塞

肺动脉压力↑
肺血流↓ 肺泡表面活性物质↓

病理机制：

右心负荷↑

右心扩大

右心功能↓

体循环淤血

左心功能↓

心输出量↓

低血压、休克

毛细血管通透性↑

肺泡萎陷、顺应性↓

通气/血流失调

低氧血症、低碳酸血症
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龚某，女，86岁，住
院号：6036146，入院
时间：2017.10.03，因

案例五

“反复胸闷心悸15年，
气促3年，加重伴咳嗽2
周”入院。

诊断：慢性心衰急性
加重、肺部感染、冠心
病。

(急诊未吸氧时)

心影增大，肺门增大

 治疗：1.中流量给氧；2.利尿，减轻心脏负荷，减轻
肺水肿；3.强心扩管、抗聚、抑制心肌重构等；4.抗
感染、护胃等。

 病理机制：心肌收缩舒张功能减弱，心肌结构破坏
，心排血量下降导致肺淤血，肺泡通气不足，弥散
功能障碍。

 二、呼吸兴奋剂、呼吸机辅助呼吸的监护
 血气监护：在抢救危重患者的过程中，为较好的及

时了解有无通气不足或通气过度，指导呼吸兴奋剂
及呼吸机应用，必须对患者进行定期血气监测。

血气分析的临床应用

 应用指征：
• 一般认为吸氧后PaO2<50～60mmHg，PaCO2＞55～

60mmHg；
• 急性呼衰 PaO2 <50mmHg

 撤离指征：
• PaCO2 <50mmHg，在吸入空气时PaO2 ＞70mmHg 或

SaO2 ＞80%。

 三、判断酸碱失衡
 临床医师分析患者有无酸碱失衡？失衡类型？

失衡程度？失衡的代偿等的判断。
血气检测结果

血气分析的临床应用

• 血气检测结果
• 电解质（K+、Na+、Cl-、Ca++）
• 患者的病史、体查

 是由于固定酸相对或绝对增加，引起血浆中H＋

浓度↑，PH↓，CO2CP↓。首先为HCO3
－降低的结果。

 病因：
 固定酸性物质产生过多：糖尿病酮症酸中毒 乳酸

代谢性酸中毒

 固定酸性物质产生过多：糖尿病酮症酸中毒、乳酸
中毒

 外源性固定酸摄入过多：水杨酸类药、含氯盐类药
 酸性物质排出障碍：肾衰
 机体丢失HCO3

－过多：严重腹泻、肠瘘、胰瘘

 血液稀释，HCO3
－降低：快速输GS或NS

 高血钾：细胞内外H＋-K＋交换(反常性碱性尿）

 临床表现：
 循环：心律失常、心输出量↓、休克
 呼吸：Kussmaul呼吸
 中枢：烦躁，头痛，嗜睡，昏迷

代谢性酸中毒

 中枢：烦躁，头痛，嗜睡，昏迷
 消化：恶心，呕吐，腹痛，腹泻
 氧的运输：急性代酸，Hb与O2亲和力下降，有利于组织

用氧。持续12h以上， Hb与O2亲和力增加，不利于Hb释放O2
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 诊断： HCO3
－↓ ，PH↓， AG↑

 判断有无混合性酸碱平衡紊乱
 PaCO2：HCO3

－下降1mmol/L，PaCO2下降1～1.2mmHg；
最多下降15mmHg。

代谢性酸中毒

• PaCO2>预期值，合并呼酸

• PaCO2<预期值，合并呼碱

 K＋：代酸时H＋进入细胞内，K＋出来。PH↓0.1，K＋

↑0.6mmol/L。若有低钾血症，应考虑合并代碱。

 治疗：
 防治原发病
 补碱纠酸：

分次 小量

代谢性酸中毒

• HCO3
－＜15mmol/L，分次，小量，

• 首选NaHCO3，也可乳酸钠（肝功不良或乳酸中毒禁
用）

 纠正水和电解质代谢障碍，如低K+，低Ca2
+

• 补钾补钙

 董某，82岁，女性，住院号：6036875，转入时
间：2018.11.12，因“尿急尿痛2天，意识淡漠4
小时”转入，既往高血压病史。

 入院测BP：81/50mmHg；降钙素原＞100ng/ml
尿常规 白细胞4 亚硝酸盐 血肌酐正常

案例六

；尿常规：白细胞4+，亚硝酸盐+；血肌酐正常
。

 症见：嗜睡，肢冷，少尿，深大呼吸，全身皮肤
紫斑。

 诊断：感染性休克，泌尿道感染。

分 析

 一、[H+]=24×(PaCO2)/[HCO3
-]=24×24/11.3=50.9

pH 和 [H+]数值一致
 二、pH  7.300< 7.35                            酸中毒
 三、PaCO2 24.0＜35，同向改变 代谢性三、 2 ，同向改变 代谢性
 四、预计[PaCO2]=1.5×[HCO3

-]+8±2=1.5×11.3+8±2

=22.95~26.95

实际PaCO2=24，在预计范围内。
 五、AG=143-107.6-11.3﹦24.1，高AG型代酸
 六、潜在[HCO3

-]=143-107.6-12=23.4        介于22~26

该患者为高AG型代谢性酸中毒。

 1.根据脓毒症休克指南，立即予液体复苏、抗
感染、去甲肾上腺素泵入升压、控制血糖、预
防应激性溃疡等集束化治疗措施。

 2 患者虽HCO3
－=11 3＜15mmol/L 但

处 理

 2. 患者虽HCO3 11.3＜15mmol/L，但
pH≥7.15，不推荐使用碳酸氢盐纠酸。
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 一旦丙酮酸氧化过程受到影响，任何能够增加
糖酵解的因素都能导致高乳酸血症。

 休克时出现低血压、低血氧，组织缺氧时，线
粒体的氧输送减少，丙酮酸生成超过线粒体代粒体的氧输送减少，丙酮酸生成超过线粒体代
谢时，乳酸合成增多。

 各种原因引起的HCO3
－↑，PH↑，PaCO2代偿性增高。

 病因：
 H＋丢失：

• 经胃肠丢失：严重呕吐、胃肠减压、先天性高氯腹泻症

代谢性碱中毒

经胃肠丢失 严重呕吐、胃肠减压、先天性高氯腹泻症
• 经肾脏丢失：利尿剂(噻嗪类)、盐皮质激素分泌增加、高

钙血症

 HCO3
－潴留：

• 摄过多NaHCO3

• 大量输含柠檬酸盐抗凝的库存血
• 脱水浓缩性(失H2O、NaCL)

 低血钾：胞内外K＋-H＋交换（反常性酸性尿）

 临床表现：
 神经系统：烦躁，谵妄，昏迷

神经肌肉系统：手足搐搦 感觉异常

代谢性碱中毒

 神经肌肉系统：手足搐搦，感觉异常
 循环系统：心律不齐，低血压
 电解质：PH ↑0.1，K＋↓0.6mmol/L；轻度高Na＋，

CI－↓，Ca2
＋↓

 诊断：
 pH>7.45、HCO3

－>28mmol/L，同时PaCO2代偿性升高

 代碱大都同时有低钾、低氯

代谢性碱中毒

 治疗：
 治疗原发病
 补充氯和钾，予精氨酸，停止服用利尿剂、停止或

减少应用糖皮质激素

刘某，53岁男性，住院号：6030311，入院时间：2017.11.05，主诉：
“反复胃隐痛30年，呕吐咖啡色物1天”，既往食管反流性胃炎、十二指
肠溃疡病史，急查HGB 52g/l，入院诊断：急性上消化道出血、十二指肠
溃疡。

案例七

 一、[H+]=24×(PaCO2)/[HCO3
-]=24×46.2/45.1=25.6

pH 和 [H+]数值一致
 二、pH  7.591＞ 7.45                          碱中毒
 三、PaCO2 46.2＞ 45，同向改变 代谢性

分 析

 四、预计值[PaCO2]=40+0.9×(∆HCO3
-)±5

=40+0.9×(45.1-24)±5=53.99~63.99
实际PaCO2=46.2，小于预计值范围，考虑起病急

，代偿时间不足所致。
 五、AG=137-84.4-45.1﹦7.5（低蛋白所致），不合并代

酸
 六、该患者为单纯性代谢性碱中毒。
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 1.治疗原发病：禁食，补液，输血，胃镜检查
止血，抑酸护胃等治疗。

 2.静脉补充KCL注射液，纠正电解质紊乱。
 3 静滴精氨酸纠碱

处 理

 3.静滴精氨酸纠碱。

 因各种原因引起的肺通气或换气功能障
碍，引起CO2潴留，PaCO2↑，CO2CP↑，pH↓

 病因：

呼吸性酸中毒

 病因：
 呼吸中枢受抑制
 胸廓功能障碍：神经、神经肌肉接头、胸廓病

变
 气道梗阻：误吸、喉痉挛、COPD等
 肺部病变：大面积肺炎、肺栓塞、ARDS等
 呼吸机使用不当

 临床表现：
 急性呼衰

• 高碳酸血症→ 高K＋→ 室颤
• 缺氧→ 紫绀 神志障碍

呼吸性酸中毒

• 缺氧→ 紫绀、神志障碍

 慢性呼衰
• 循环：心肌↑↓，血压↑↓，颅压↑，肺动脉高压
• 呼吸：初始刺激呼吸，PaCO2>90mmHg，CO2麻醉；紫绀，

气促胸闷等

• 中枢：头痛，神志障碍，初始兴奋，后抑制
• 植物神经：交感神经↑

 诊断：PaCO2 ↑，pH ↓

 急性呼酸： PaCO2 ↑1mmHg， HCO3
－ ↑0.1mmol /L

 慢性呼酸：PaCO2 ↑1mmHg， HCO3
－ ↑0.35mmol /L

 若PaCO2 ↑1mmHg， HCO3
－ ↑介于0.1～0.35mmol /L，肾脏未

呼吸性酸中毒

 若PaCO2 ↑1mmHg， HCO3 ↑介于0.1 0.35mmol /L，肾脏未
完全代偿

 P（A-a）O2：30岁以下5～10mmHg，30岁以上15～20mmHg。
肺内病变↑，中枢病变、胸廓病变↓

 治疗：
 建立通畅气道，氧疗
 增加有效肺泡通气量，改善高碳酸血症：

• 合理使用呼吸兴奋剂；机械通气

呼吸性酸中毒

• 对有肾代偿后HCO3
－升高的，切忌过急使PaCO2迅速

降至正常，易致代碱；避免过度人工通气，导致呼碱

 纠正酸碱平衡失调和电解质紊乱：
• 血钾如不是过高，不必急于处理；
• 通气未改善前慎用碱性药，PH<7.20，可酌情给予

NaHCO3

 原发病治疗

关某，男，74岁，住院号：
6008960，入院时间：
2018.07.27，主诉：“反复
咳嗽10余年，气促6年，加

案例八

咳嗽10余年，气促6年，加
重伴神昏1天”。既往吸烟
史30余年。

诊断：肺性脑病，慢性阻塞
性肺病急性加重期。

胸片提示右下肺炎症、肺气
肿征象。

肺气肿征象
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分 析

 一、[H+]=24×(PaCO2)/[HCO3
-]=24×119/47.7=59.9

pH 和 [H+]数值一致
 二、pH  7.226< 7.35                              酸中毒
 三、PaCO2 119.0＞45    反向改变 呼吸性2

 四、预计值[HCO3
-]=24+0.35x(∆PaCO2)±5.58

=24+0.35×（119-40）±5.58= 46.07~57.23

实际[HCO3
-]=47.7，实测值在预计值范围内

 五、AG=133-78.3-47.7﹦7（与低蛋白有关），不合并
代酸

 六、该患者为单纯性呼吸性酸中毒

 1.根据慢性阻塞性肺
病机械通气指南，立
即予经口气管插管接
呼吸机辅助通气。模
式：AC；参数：Vt：

处 理

气管插管改善通气

式：AC；参数：Vt：
400ml，f：20次/分，
吸呼比：1：2.5，
FiO2：50%。

 2.抗感染、解痉平喘、
化痰等治疗。

 3.补充钠、氯维持电
解质平衡。

 COPD二氧化碳潴留的原因：
 1.外周气道改变为官腔狭窄，气道阻力增大，延缓

肺内气体的排除，造成了呼气不畅、功能残气量增
加。
2 肺实质组织（呼吸性细支气管 肺泡 肺毛细血 2.肺实质组织（呼吸性细支气管、肺泡、肺毛细血
管）广泛破坏导致肺弹性回缩力下降，使呼出气流
的驱动压下降，造成气流缓慢。

 各种原因引起的过度通气，PaCO2↓，PH↑

 病因：
低氧血症

呼吸性碱中毒

 低氧血症
 神经系统疾病：脑血管意外、脑炎等
 肺疾病：肺炎、肺栓塞、哮喘等
 内分泌疾病：甲亢
 其他：高热、癔病、人工通气不当等

 临床表现：
 急性呼碱主要表现为神经系统症状
 神经：手足搐搦，抽搐，意识改变等
 呼吸：呼吸困难，胸痛，窒息感

呼吸性碱中毒

 呼吸：呼吸困难，胸痛，窒息感
 循环：心律失常，循环衰竭
 消化：口渴，嗳气，腹胀
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 诊断： PaCO2 ↓ ，pH ↑

 急性呼碱：PaCO2 ↓ 10mmHg， HCO3
－ ↓2mmol /L

 慢性呼碱：PaCO2 ↓ 10mmHg， HCO3
－ ↓5mmol /L，肾脏完

全代偿，需2～3天

呼吸性碱中毒

 治疗：
 原发病治疗：如镇静剂
 加面罩呼吸
 吸入含有5％的CO2的氧气

陈某，35岁女性，住院
号：6036359，入院时
间：2017.10.16，形体
瘦弱，主诉：车祸致昏
迷伴头部流血 气促 小

案例九

迷伴头部流血、气促7小
时。

入院诊断：特急特重型
颅脑损伤。

收入我科时已中枢性呼
吸衰竭，自主呼吸消
失，予气管插管接呼吸
机辅助通气，参数设置
如图。

机械通气后复查血气

 一、[H+]=24×(PaCO2)/[HCO3
-]=24×24.5/19=32.9

pH 和 [H+]数值一致
 二、pH  7.496 ＞ 7.45                         碱中毒

三 PaCO 24 5＜40 反向改变 呼吸性

分 析

 三、PaCO2 24.5＜40，反向改变 呼吸性
 四、预计值[HCO3

-]=24-0.2x(∆PaCO2) ±2.5=24-0.2×
（40-24.5）±2.5=18.4~23.4

实际[HCO3
-]=19.0，实测值在预计值范围内。

 五、AG=138-106.9-19.0﹦12.1，不合并代酸
 六、该患者为单纯性呼吸性碱中毒

处 理

患者无自主呼吸，
完全呼吸机辅助通
气，呼碱为呼吸机
参数设置不当 导参数设置不当，导
致通气过度所致，
予以下调呼吸机参
数。

混合性酸碱平衡紊乱

类 型 原 因 特 点

代酸+呼酸 心跳呼吸骤停，通气障碍 PaCO2↑，HCO3
- ↓，PH↓↓，

AB＞SB，血K+↑，AG↑

代碱+呼碱 肝硬变、败血症、发热伴
呕吐

PaCO2↓，HCO3
- ↑, PH↑↑             

AB＜SB，血K+↓

呼酸+代碱 COPD或慢性肺心病 PaCO2↑, HCO3
- ↑, PH变化不大

代酸+呼碱 糖尿病、肾衰竭伴发热等 PaCO2↓, HCO3
- ↓，PH变化不大

代酸+代碱 糖尿病、肾衰伴呕吐,严
重胃肠炎

HCO3
- ↓或↑的原因彼此相互抵消，PH和HCO3

-变化
不大
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 呼酸+AG↑性代酸+代碱：如慢性肺心病患者长
期使用利尿剂。 PaCO2↑， AG↑， HCO3

－一般↑，血Cl－↓。

 呼碱+AG↑性代酸+代碱：如糖尿病 尿毒症患

三重性酸碱失衡

 呼碱+AG↑性代酸+代碱：如糖尿病、尿毒症患
者伴呕吐、发热。PaCO2↓，AG↑，一般血Cl － ↓

 1.积极治疗原发病
 如处理COPD 、糖尿病、休克、缺O2等。
 特别注意保护肺、肾。

 2.同时纠正二种或三种原发性酸碱失衡

混合性酸碱失衡治疗

 2.同时纠正二种或三种原发性酸碱失衡
 注意：伴有呼酸，主要改善通气，原则上不补碱，否

则反而增加CO2潴留，只有pH<7.20时，一次补
5%HCO3

－40 ～ 60ml。

 3.维持pH在相对正常范围内
 （1）补碱的原则：

• 当pH <7.20时，特别是混合性代酸时，应积极补碱，否则
对机体产生4大危害（心收缩力、心室纤颤、血管对活性
药物敏感性降低 支气管解痉药敏感性↓）

混合性酸碱失衡治疗

药物敏感性降低、支气管解痉药敏感性↓）。

 （2）补酸的原则：
• 一般不需补酸。注意：代碱＋呼碱时，精氨酸10 ～ 20g，

加入5% ～ 10%Gs中静滴，连用二天，另可适当补KCL。
若pH>7.64，死亡率 90%。

 4.同时纠正电解质紊乱
 特别注意低Na＋，低K＋

• 补Na＋：生理盐水
• 补K＋：500ml尿量/d以上，KCl 3～6g/d

混合性酸碱失衡治疗

• 见尿补钾，多尿多补，少尿少补，无尿不补。

 5.纠正低氧血症
 危重病人并发混合性酸碱失衡时，常有低氧血症。

 陈某，男，73岁，住院号：6019765，入院时间
：2017.04.23，主诉：反复气促8年，纳差半月余
，加重10小时，既往高血压病、糖尿病、冠心病
史，服厄贝沙坦、二甲双胍等治疗。

案例十

 BNP 1904.3pg/ml，血糖 1.57mmol/L，肌酐
281.6umol/L。

 急诊查血气：pH 6.964，BE -26.6，予5%碳酸氢
钠（共1125ml）静滴纠酸。

 入院诊断：急性左心衰、肾功能不全等。
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分 析

 一、[H+]=24×(PaCO2)/[HCO3
-]=24×11.8/2.5=113.3

pH 和 [H+]数值一致
 二、pH  6.954< 7.35                            酸中毒
 三、PaCO2 11.8＜35，同向改变 代谢性

预计值 四、预计值△PaCO2=（1.5×2.5）+8±2=9.75~13.75

实际PaCO2=11.8，实测值在预计值范围内
 五、AG=149-83.8-2.5﹦62.7，代酸
 六、潜在[HCO3

-]=149-83.8-12=53.2>26，并存代谢性
碱中毒

该患者为代酸合并代碱

处 理

 1.给予床边CRRT治疗（CVVH模式），快速脱水，调整
A液碳酸氢钠用量，纠正代酸

 2.予50%葡萄糖静推、葡萄糖+胰岛素静脉泵入
 3.无创呼吸机辅助通气
 4 抗心衰 抗聚等治疗 4.抗心衰、抗聚等治疗

 患者急诊纠酸后气促加重，复查血气、乳酸、血
酮体均提示酸中毒更明显。考虑大剂量碳酸氢钠
引起血容量增多，高钠血症，血中CO2进入细胞
，加重细胞内酸中毒，导致心肌收缩力减弱，组
织灌注减少 无氧代谢加强 乳酸增多 加重酸织灌注减少，无氧代谢加强，乳酸增多，加重酸
中毒。

 病因：长期服用二甲双胍合并右心衰竭、肾功能
不全，胃肠道瘀血，纳差，导致重症乳酸酸中毒
合并饥饿性酮症酸中毒，加上厌食造成低氯、救
治中补碱过多，合并有代谢性碱中毒。

 张某，81岁男性，因“反复咳嗽咯痰10余年
，气促肢肿5年，加重2天”入院，既往COPD
、肺心病、高血压病病史，长期服用速尿、安
体舒通，病情加重时常用糖皮质激素。

案例十一

 急诊查血气：pH 7.33，PaO2 67.3mmHg，
PaCO2 70mmHg，HCO3

- 36mmol/L；
 离子：Na+ 140mmol/L，K+ 3.01mmol/L，CL-

80mmol/L；
 入院诊断：AECOPD、慢性肺源性心脏病失

代偿期、肺炎等。

分 析

 一、[H+]=24×(PaCO2)/[HCO3
-]=24×70/36=46.7

pH 和 [H+]数值一致
 二、pH  7.33< 7.35                              酸中毒
 三、PaCO2 70＞45，反向改变 呼吸性

四 预计值 四、预计值[HCO3
-]=24+0.35×(∆PaCO2)±5.58

=24+0.35×(70-40) )±5.58=28.92~40.08

实际[HCO3
-]=36，实测值在预计值范围内

 五、AG=140-80-36﹦24＞16，代酸
 六、潜在[HCO3

-]=140-80-12=48>26，亦超出代偿上限，故
并存代谢性碱中毒

该患者为呼酸合并高AG代酸和代碱。

处 理

 治疗：
 1.无创呼吸机辅助通气；
 2.补充KCL维持电解质平衡

；
 3.抗感染、营养支持及对症

治疗。

 病因：
 患者长期严重慢性呼衰，

在呼衰合并代酸基础上，
由于利尿、激素的使用，
出现低钾、低氯性代碱。
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 陈某，26岁女性，住院
号：6031401，入院时
间：2012.01.07，主诉
：意识不清1小时余”
，既往体健。

患者用煤气罐烧水洗澡

案例十二

 四、其他疾病的诊断与鉴别

 患者用煤气罐烧水洗澡
后出现头晕头胀，10分
钟后出现呼吸困难，胸
闷气促，周身大汗，继
而昏仆在地，意识不清
，头颅CT未见异常，查
血气如左图。

 诊断：一氧化碳中毒（
中度）。

 1.立即予高流量
氧吸入纠正缺氧
状态。

 2. 20%甘露醇，
静脉快速滴注

处 理

静脉快速滴注，
防治脑水肿。

 3.三磷酸腺苷、
维生素C静滴促
进脑细胞代
谢 。

氧合血红蛋白恢复正常，
碳氧血红蛋白明显下降

 CO+血红蛋白（Hb） COHb      300倍
是氧合血红蛋白（O2Hb）解离速度的1/3600

 COHb阻止O2Hb解离，血氧不易释放给组织
 肌球蛋白 损害线粒体功能

CO + 二价铁

还原型的细胞
色素氧化酶

阻碍对氧

的利用
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脓毒症临床检验与处理分享毒 与 享

广东省中医院 芳村重症医学科

韩云

病例一

 张某，女 38岁，主诉：反复咳嗽气促3周，加重伴
发热1天

 现病史：3周前出现咳嗽痰少，气促心慌，口腔溃
疡。1天前咳嗽气促加重 伴发热。疡。1天前咳嗽气促加重，伴发热。

 查体：双肺可闻及较多湿罗音，小腿部位可见较多
散在皮疹。T：39.1℃，RR:43次/分，HR：130次/
分，BP：113/63mmHg。

 个人史：近半年来多次前往尼日利亚工作，累计非
洲工作4月余。

急诊辅助检查
 血常规：

WBC:12.24×10
E9/L,NEUT：
78.4%，
LYM%:7%

 胸片提示：双肺弥漫
性病变，以中下肺为
主，考虑炎症性改变

 血气分析：
pH:7.4，
PCO2:35.1mm
Hg，
PO2:105mmHg

 PCT:0.05ng/ml

诊疗过程

 急诊考虑“重症肺炎”，予舒普深抗感染，退热及补液
等治疗。患者症状无好转，遂收入ICU

 ICU辅助检查：
粪便常 发 虫卵 粪便常规：发现肝吸虫卵

 自免检查：抗核抗体+
 结核抗体：阴性
 肺炎支原体抗体MP-IgM阳性：1：40
 G试验定量:866pg/ml
 内毒素定量：14.37pg/ml

胸部CT：
1.双肺炎症，以间质性为主。2.双侧少量积液。  诊断：

 1.重症肺炎（双侧中、下叶）
 2.脓毒症
 治疗：治疗：
 抗感染：舒普深+ 拜复乐
 无创呼吸辅助通气
 化痰平喘、免疫支持及对症支持

患者年纪轻，
为何重症肺

炎？

 感染控制不佳，患者高热不退，气
促加重

下一
步怎

么办？
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脓毒症：高发病率及高病死率
• 脓毒症发病率较高，且呈逐年增加趋势1

• 一项长达24年的研究提示：18~29岁，脓毒症发病率为29.6/10万人；
65岁以上人群脓毒症发病率增加13.1倍2

• 有研究提示：部分国家中脓毒症的发病率每年约增加8~13%↑ 1

1. Konrad Reinhart,et al.Rev Bras Ter Intensiva. 2013; 25(1):3-5          2. Martin GS et al. Crit Care Med. 2006 Jan;34(1):15-21.

• 每年全球有超过800万人死于脓毒症，相

当于每小时死亡1,000人1

2002年巴塞罗那宣言

Crit Care Med 2004; Crit Care Med 2008;Crit Care Med 2013

呼吁全球医务人员、专业组织、
政府、卫生机构甚至公众，重视对
脓毒症的研究和治疗，争取在5年
内把脓毒症的病死率降低25％。

Surviving Sepsis Campaign 指南

2012 年第三版：
29 个 国 际 组 织 ，69 位 委 员
636 篇 参 考 文 献
Surviving Sepsis Campaign ： International 
guidelines for management Of severe 
sepsis and septic shock ：2012 . Intensive 
Care Med （ 2013 ） 39 ： ] 65 一 228 

2008 年第二版：
15 个 国 际 组 织 ，55 位 委 员
341 篇 参 考 文 献
management Of severe sepsis and septic 
shock ：2008..Intensive Care 
Med ， 2008 ， 34 (I)： 17 -60 ．

2004 年 第 一 版 ：
11 个 国 际 组 织，,44 位 委 员
135 篇 参 考 文 献 .
Surviving Sepsis Campaign Guidelines 
for management Of severe sepsis and 
septic shock. CCM， 2004 ， 32(3): 858 - 873

迈进sepsis3.0时代

新定义

新标准新标准

新思考

sepsis1.0 sepsis2.0 sepsis3.0

时间

组织 美国胸科医师协会
美国危重病学会

美国胸科医师协会/美国危
重病学会/欧洲危重症医学会
/美国胸科学会/美国外科感

染学会

美国危重病学会
欧洲危重症医学会

是宿主对感染的反应
定义 SIRS,感染引起的全身性炎症

反应 复杂，临床未认可
是宿主对感染的反应
失调，产生危及生命

的器官功能损害

诊断标
准

1 体温>38℃或<36℃
2 心率>90次/min
3 呼吸频率>20次/min，

或动脉血二氧化碳分压
<32mmHg

4 外周白细胞>12×109/L或
<4×109/L或幼稚杆状白细胞
>10% 
四条标准中满足两条级以上即
可。

临床沿用sepsis1.0

SOFA评分>2分（ICU
科室）

qSOFA评分（非ICU科
室）

脓毒症 3.0
新定义：是宿主对感染的反应失调，产生危及生命
的器官功能损害。

 诊断标准:
 SOFA评分>2分（ICU科室）
 qSOFA评分（非ICU科室）
 1、呼吸频率≧22次/min
 2、格拉斯哥昏迷评分≦13分
 3、收缩压≦100mmHg

 感染性休克（sepsis shoc
k）

在Sepsis的基础上出现补液无法纠正的低
血压（MAP<65mmHg）+ 血乳酸水平>2
mmol/L

离了SIRS，娶了SOFA，恋了qSOFA
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Sepsis 3.0诊断流程

疑似脓毒症 监测临床状态；若存在临床适
应症，再评估Sepsis的可能性

否 否

是
是

疑似感染患者

qSOFA
≥2？

依据器官功能
障碍证据评估

Mervyn Singer, et al. JAMA. 2016 Feb 23;315(8):801-10.

SOFA≥
2？

监测临床状态；若存在临床适
应症，再评估Sepsis的可能性

否

是

尽管适当的补液，但

1. 需要通过升压治疗维持
MAP≥65mm Hg

2. 血乳酸水平>2 mmol/L

否

脓毒症

脓毒症休克

Sepsis 3.0治疗概要

目 录

 A 早期复苏
 B 脓毒症筛查以及质量提高
 C诊断
 D 抗微生物治疗
 E 感染源的控制

L 抗凝治疗
M机械通气
N镇静与镇痛
O血糖控制

 E 感染源的控制
 F 液体治疗
 G 血管活性药物的使用
 H 糖皮质激素
 I 血制品
 J 免疫球蛋白
 K 血液净化

P 肾脏替代治疗
Q 碳酸氢钠的使用
R 静脉血栓预防
S 应激性溃疡的预防
T 营养
U 制定治疗目标

反复进行评估血流动力学

1

2

立即尽早开始.

至少30ml/Kg

A 早期复苏

指导进一
步的液体
使用

和静态指标相比，
倾向使用动态指
标预测液体反应
性（弱推荐，低证据

质量）

脓毒性休克需要
血管活性药物的
患者，推荐初始
目标平均动脉压
为65mmHg（强推
荐，中等证据质量）

对于乳酸水平升高，
提示组织低灌注的
患者，建议进行乳
酸指导性复苏，并
将乳酸恢复正常水
平（弱推荐，低证据质

量）。

推荐进一步的血
流动力学评估

（例如评价心功
能），判断休克
的类型（BPS）

无法明确诊断 液体反应性 血管活性药 乳酸指导性复苏

2 至少30ml/Kg
的晶体液.

开始的3h内

使用

发热

B 脓毒症筛查以及质量提高

推荐医院为脓毒症设立质量提高方案，包括在急危重症患
者，高风险患者中筛选脓毒症（BPS）。

筛查与降低患者死亡率有关系

感染

器官衰竭

肺炎

腹痛

C 诊断

怀疑脓毒
症或者脓 抗生素

如果不能马上获得标本，危险/效益比则更倾向于

在不会显著延迟启动抗生素治疗的前提下，对于怀疑脓毒症或者脓毒性休克的患
者，推荐合理地，常规在使用抗生素之前，进行微生物培养（包括血培
养， BPS）。

症或者脓
毒性休克

抗生素

血液、脑脊液、
尿液、伤口、
呼吸道分泌物
其他液体

标本采集
导管（48h）

相关？
血=导管+外周
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特异性
PCT浓度与细菌感染程度和严重性有很强相关性；

敏感性
既是降钙素的前体肽，又是一种细胞因子介

质，在全身细菌感染后6-8h快速升高，且半衰

期短，感染控制后则每天下降50%

PCT
作为细菌感染

独立性
其产生不受甾体类或非甾体类抗炎药物的影响，也

不依赖于血液中的白细胞，即使处于免疫抑制状态

时PCT浓度仍有上升

浓度与细菌感染程度和严重性有很强相关性；

病毒感染时，由于干扰素（INF）-γ的影响，PCT

浓度下降， 因此可鉴别细菌与病毒感染

作为细菌感染
生物标志物的
关键作用

PCT质量
浓度

（ug/L）

临床意义 处置建议 抗生素使用
建议

﹤0.05 正常值 — 强烈建议不使用
抗生素

0.1~0.25 无或轻度全身炎症反应。
可能为局部炎症或局部感

染

建议查找感染或者
其他导致PCT增高

的病因

不建议使用抗生
素

0.25~0.5 中度全身炎症反应。可能
存在感染 也可能是其他

建议查找可能的感
染因素 如果发现

建议使用抗生素
存在感染，也可能是其他
情况，如严重创伤、大型

手术、心源性休克

染因素。如果发现
感染，建议6‐24h

后复查PCT

﹥0.5 很可能为脓毒症、严重脓
毒症或脓毒性休克。具有
高度器官功能障碍风险

建议每日复查PCT。
如果PCT持续高水
平（﹥4d）重新考
虑脓毒症治疗方案

强烈建议使用抗
生素

﹥10 几乎均为严重细菌性脓毒
症或脓毒症休克。常伴有
器官功能衰竭，具有高度

死亡风险

建议每日检测PCT
以评价治疗效果

强烈建议使用抗
生素

注：1.对于入院已经服用抗生素的患者，PCT﹤0.25ug/L，建议停用已经使用的
抗生素

建议应用降钙素原对可疑感染的重症患者进行脓毒
症的早期诊断

推荐意见28：

中国严重脓毒症/ 脓毒性休克治疗指南
（2014）

推荐意见29：

推荐一旦明确诊断严重脓毒症/脓毒性休克，应在1h
内开始有效的静脉抗菌药物治疗

推荐意见32：

建议应用低水平的降钙素原作为脓毒症停用抗菌
药物的辅助手段

D 抗微生物治疗

覆盖所有病原体
2.推荐经验性使用一种或者几种广谱抗生素
进行治疗，以期覆盖所有可能的病原体（包
括细菌以及潜在的真菌或者病毒，强推荐，中等证据质量）

明确炎症的源头

快速抗生素治疗
1.在识别脓毒症或者脓毒性休克后1h内尽快

启动静脉抗生素使用（强推荐，中等证据质量）

.

降谱
4.对于严重的炎症状态，但是无感染源，不推荐
持续系统性使用抗生素进行预防感染（例如严
重胰腺炎，烧伤，BPS）。
.

降阶梯
6. 初始治疗后几天，如果临床症状好转/感染缓解，
建议进行降阶梯，停止使用联合治疗。这一条适
合于目标（培养阳性的感染）以及经验性（培养阴性的
感染）联合治疗（BPS）。

适当延长疗程
8. 长时程治疗是合理的情况：临床改善缓慢，感
染源难以控制，金黄色葡萄球菌相关菌血症，一
些真菌以及病毒感染，或者免疫缺陷，包括中性
粒细胞减少症（弱推荐，低证据质量）。

3. 一旦可以确认微生物，同时药敏结果已经明确，
和/或充分的临床症状体征改善，需要将经验性

抗生素治疗转化为窄谱，针对性用药（BPS）

PK/PD原则
5. 在脓毒症或者脓毒性休克患者中，抗生素的
使用剂量应该基于目前公认的药效学/药代动

力学原则以及每种药物的特性进行最优化

习惯性评估
7. 建议抗生素治疗疗程为7-10天，对于大多数

严重感染相关脓毒症以及脓毒性休克是足够的
（弱推荐，低证据质量）。

重要的因素包括症状、感染部位、
合并症、慢性器官衰竭，内科疾病，
体内植入物、免疫抑制、近期感染
病史、特殊病原体定植、近三月内
使用过的抗生素等。

D 抗微生物治疗

患者的因素 病原体
脓毒性休克最常见的病原体是

G-菌，G+菌，及混合感染。在
一部分患者还需要考虑侵袭性
念珠菌、中毒性休克综合症及

其他少见病原体的可能性。

初始抗生素需要广覆盖，抗生素选择不恰当则存活率可能降低好几倍。经验性抗生素的使用需要考虑的因素很多，包括患
者的既往病史，临床现状，当地的流行病学因素。

使用过的抗生素等。 其他少见病原体的可能性

具体抗生素.
初始的抗生素必须足够广谱。
通常情况下使用广谱碳青霉碳青霉
烯烯或青霉素/ β-内酰胺酶抑

制剂的联合药物

念珠菌可能性
临床医生在选择初始
抗生素治疗的同时还
要考虑念珠菌属感染
的可能性。侵袭性念
珠菌感染的危险因素
包括免疫抑制状态.

或近期使用其他抗真
菌药物治疗过

多耐药菌
临床医生必须评估多

重耐药菌感染的风险，
包括长时间住院，近
期使用过抗生素，前
次有过住院，以往有
多重耐药菌定植或感

染等

E 感染源的控制
1.对于脓毒症或者脓毒性休克的患者，推荐尽早明确或者排除需要紧
急感染源控制的解剖学诊断。同时任何感染源控制的干预措施，需要
与药物以及其他逻辑措施一起尽早实施（BPS). 

部位特异性
的快速诊断

可进行措施

诊断6-12h
内控制
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F 液体治疗
在血流动力学指标持续在改善的前提下，当持续进行液体输注时，

推荐使用补液试验（BPS）。
-----------有证据表明ICU中持续的液体正平衡是有害的。我们不推荐不加评估的液体给予。

有时 白蛋白 I didn't 有时 白蛋白
偶尔 血制品
总是 晶体液

---- Edward Livingston Trudeau 

I didn t 
say that

G 血管活性药物的使用

优先
多巴胺

多巴胺
在高选择性患者群体中，建议使用多巴胺作为去甲肾上腺素的
替代血管活性药物（例如快速型心律失常以及绝对或者相对心
动过缓低风险）（弱推荐，低证据质量）。

去甲肾上腺素.
去甲肾上腺素比多巴胺，在脓毒性休克患者中逆转低血压方面更有效。多巴胺
可以是特别地可用于收缩功能受损的患者，但和去甲肾上腺素相比导致更多的
心动过速，并可能更致心律失常。 去甲肾上腺素去甲肾上腺素

血管加压素/
肾上腺素

减少去甲
用量

多巴酚丁胺

充分治疗充分治疗
后低灌注后低灌注

风 ）（弱推荐， 质 ）

多巴酚丁胺
在经过充分的液体负荷以及使用血管活性药物之后，仍然存在
持续的低灌注，建议使用多巴酚丁胺（弱推荐，低证据质量）。

血管加压素/肾上腺素
建议可以加用血管加压素（最大剂量0.03U/min弱推荐，中等证据质量）或
者肾上腺素（弱推荐，低证据质量）以达到目标MAP，或者加用血管加压
素（最大剂量0.03U/min，弱推荐，中等证据质量）以降低去甲肾上腺素的
剂量。

替代物

H 糖皮质激素
如果充分的液体复苏以及血管活性药物治疗后，患者能够恢复血流动力

学稳定，不建议使用静脉氢化可的松。如果无法达到血流动力学稳定，

建议静脉使用氢化可的松，剂量为每天200mg（弱推荐，低证据质量）。

----------------对于糖皮质激素的应用，没有固定的持续时间，逐渐减量和突然停药的临床

指导方案之间的比较研究，我们建议在升压药不在需要时逐渐减量。

I 血制品及J 免疫球蛋白

Hb<7g/dl

<10×109/L 无出血
风险；
<20×109/L 出血风

险；
<50×109/L 出血，

有操作
• 脓毒症及脓毒

红细胞悬液 血小板

•• 凝血功能障凝血功能障
碍碍

新鲜冰冻血
浆

• 贫血

EPO

症休克

免疫球蛋白

L 抗凝治疗

不建议使用
对于脓毒症以及脓毒性休克患者，不建议使用抗凝血酶治疗（强推荐，中等证

据质量）。尽管伴有DIC的脓毒症患者的亚组分析显示接受抗凝血酶的患者
存活率更高，但是目前仍然无法做出推荐意见，除非未来的研究加以证
实。

抗凝血酶

2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

无相关推荐.
对于重组可溶性血栓调节蛋白，目前没有推荐意见，一项脓毒症伴DIC患
者的III期RCT研究正在开展，尚需等待其结果。对于肝素而言，系统综
述显示潜在的生存率优势而不增加大出血风险，但其整体作用仍然未知。

血栓调节
蛋白或者
肝素

M机械通气

神经肌肉阻滞剂神经肌肉阻滞剂

低潮气量通气

脓毒症6ml/kg
脓毒症致ARDS 
12ml/kg

高PEEP平台压平台压的上限为
30cmH2O

（ARDS同时Pao2/Fio2<150；使用时间<48h）

（脓毒症致呼吸衰竭而无ARDS）
肺复张

ββ--22 受体激动剂受体激动剂
高频振荡通气高频振荡通气 保守的液体治疗液体治疗

床头抬高30-45度

脱机方案

目标镇静状态

俯卧位通气
（脓毒症致ARDS同时Pao2/Fio2<150）

脓毒症致ARDS无气道痉挛者
不使用

脓毒症致ARDS不常规推荐

脓毒症致ARDS

在计划脱机前，进行自主呼吸试验

预防VAP

脓毒症致ARDS不推荐使用
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O 血糖控制
1.推荐对于ICU脓毒症患者，使用基于规范流程的血糖管理方案，在两次血糖
> 180 mg/dL时，启用胰岛素治疗。目标是血糖上限≤ 180mg/dL ，而不是
≤ 110 mg/dL （强推荐，高证据质量）。

2.推荐应该1-2h对血糖进行监测，直到血糖水平以及胰岛素剂量已经稳定，
然后改为每4h对血糖进行监测（BPS）。

3.推荐对于床旁获得的毛细血液血糖解释需要谨慎，因为这种测量方法可能
无法准确地估计动脉血或者血浆血糖水平（BPS）。

4.如果患者有动脉置管，建议使用血糖仪采集动脉血，而不是毛细血管血
（弱推荐，低证据质量）。

P 肾脏替代治疗

1.1.对于脓毒症患者出现对于脓毒症患者出现AKIAKI，建议使用连续性，建议使用连续性RRTRRT或者间断性或者间断性RRTRRT（弱推荐（弱推荐

，中等证据质量），中等证据质量）。。

----- 不支持脓毒症患者持续性肾脏替代需求。

2.在血流动力学不稳定的脓毒症患者中，建议使用CRRT对液体平衡进行管

理（弱推荐 极低证据质量）理（弱推荐，极低证据质量）。

------两项前瞻性试验报道了连续治疗具有更好的血液动力学稳定性，但不能改善组织灌注和生存

率。

3.3.对于脓毒症患者，出现AKI，包括肌酐升高或者少尿，但是无其他明确的

透析指证，不建议使用RRT（弱推荐，低证据质量）。。

2016年发表了两项相关的随机对照试验。结果表明早期RRT治疗增加了死亡率，增加透析的使用，

和中心静脉的感染率。同时，治疗效果和成本似乎超过期望的后果

Q 碳酸氢钠的使用

对于低灌注诱导的乳酸酸中毒，PH≥7.15 ，不建议使用碳酸氢钠用

于改善血流动力学或者减少血管活性药物的剂量（弱推荐，中等证

据质量）。。

虽然碳酸氢钠治疗限制潮气量在ARDS允许性高碳酸血症的某些------虽然碳酸氢钠治疗限制潮气量在ARDS允许性高碳酸血症的某些

情况下可能是有用的，但没有证据支持使用碳酸氢钠治疗脓毒症所

致的低灌注和高乳酸血症。

R 静脉血栓预防
1 .对于没有禁忌症的患者，推荐使用肝素或者低分子肝素进行静脉血

栓预防（强推荐，中等证据质量）。

2 .如果没有低分子肝素的禁忌症，推荐低分子肝素而不是普通肝素用

于VTE的预防（强推荐，中等证据质量）。

3 .无论什么时候，建议联合使用药物以及机械预防VTE（弱推荐，低

证据质量）。

4 .当药物预防存在禁忌症时，建议使用机械性VTE预防（弱推荐，低

证据质量）。

S 应激性溃疡的预防
 1 .对于脓毒症或者脓毒性休克的患者，如果存在消化道出血的危险

因素，推荐进行应激性溃疡的预防（强推荐，低证据质量）。
-------应激性溃疡与危重患者的预后密切相关。其发生机制并不完全清楚，但被认为与抗胃酸保护性机

制、胃粘膜低灌注、胃酸产生增加及消化道氧化应激损伤有关。危重病人消化道出血最强的临床预测

因素是机械通气（>48h）和凝血病。危重病人发生胃肠道出血的比例大概是2.6%。对此，预防显得较

为重要。然而，目前RCT研究没有专门针对脓毒症与脓毒性休克病人应激性溃疡的数据。但常常发现该为重要。然而，目前RCT研究没有专门针对脓毒症与脓毒性休克病人应激性溃疡的数据。但常常发现该

人群发生胃肠道出血

 2 .当存在应激性溃疡预防指证时，建议可以使用PPI，或者H2RA（

弱推荐，低证据质量）。

 3 .对于无消化道出血危险因素的患者，不推荐预防性进行应激性溃

疡预防（BPS）。

T 营养
 1.对于耐受肠内营养耐受肠内营养的患者，不推荐早期使用肠外营养或者联合使用

肠内肠外营养，而是早期启动肠内营养（强推荐，中等证据质量）。

 2.对于脓毒症或者脓毒性休克的危重症患者，如果早期肠内营养不可如果早期肠内营养不可
行行，在前7天我们推荐使用静脉葡萄糖结合可耐受的肠内营养，而不是
早期使用肠外营养或者联合使用肠内肠外营养（强推荐，中等证据质
量）。

 3.对于脓毒症或者脓毒性休克，可以耐受肠内营养的患者，建议早期建议早期
启动肠内营养启动肠内营养，而不是单独的，快速的静脉补充葡萄糖（弱推荐，低
证据质量）。

 4.对于脓毒症或者脓毒性休克的危重症患者，建议或者早期启动滋养/
低热量肠内营养，或者早期足量肠内营养；如果早期启动滋养/低热量
肠内营养，则随后需要根据患者的耐受性，增加肠内营养的量（弱推
荐，中等证据质量）。
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入院时情况

Case ReportCase Report case2

• 血常规：WBC: 11.4×10E9/L，N%: 82.7%，Hb:88g/L；
• CRP: 140mg/L；ESR: 138mm/h；
• 尿常规：BLD: ++++，PRO: +；
• 肝功：PA: 78mg/L，TP: 59.5g/L，ALB: 25.7g/L；

辅助检查

Case ReportCase Report case2

• 大便常规、贫血3项、网织红细胞计数未见异常；
• 肺炎支原体抗体: 阳性1:80；
• 血清结核抗体检测:(-)；
• 痰抗酸染色找TB菌；未检出；
• 痰涂片找真菌:发现少量真菌孢子；
• 痰细菌培养: 白色假丝酵母菌.

2月8日胸部CT

Case ReportCase Report case2

体温反复，开
始出现气促

大
扶
康+

左

头
孢
地

头
孢
地
嗪

胸部CT考

虑双肺重
症肺炎

Case ReportCase Report

诊治过程

case2

痰涂片、培养
发现真菌（白
色假丝酵母菌
3+）

左
氧
氟
沙
星

2月11‐12日

地
嗪

嗪+

拜
复
乐

2月7日 2月8‐11日

无
创
通
气

12/2日患者突发

气促加重，咯血
量多

IC
U

监
护
治

血氧不能改善

存在气道梗阻风
险

Case ReportCase Report

病情变化

case2

气量多 治
疗

险

Case ReportCase Report

转入时情况

case2
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重症肺炎？ 咯血原因？咯血原因？

思考：思考：

如何治疗？如何治疗？贫血原因？？

辅助检查

 凝血：APTT 34.1s，PT 15.2s，AT 50%，INR 1.31R，
FIB 7.11g/L；

 D-Dimer 1903ug/L；BNP正常；

 降钙素原:0.39ng/ml；

Case ReportCase Report case2

 普通痰培养:检出少量酵母样真菌；

 深部痰:未发现致病菌；

 痰涂片找细菌: 革兰阳性球菌:革兰阴性杆菌:真菌
=5:5:0；

 心脏彩超：EF：73％，二、三尖瓣少量返流，中度肺动
脉高压。

病例分析
病例特点：
1.中年女性，既往无自身免疫性疾病及服用激素、广谱抗生

素病史；
2.反复咳嗽，气促，突发呼吸窘迫、大咯血，长期抗感染治

疗无效；
3 胸部CT提示肺部渗出以肺门处为主 双上肺情况尚可

Case ReportCase Report case2

3.胸部CT提示肺部渗出以肺门处为主，双上肺情况尚可；
4.肾小球性血尿；
5.降钙素原、血象等炎症指标升高不明显。

讨论结果：
1.继续以重症肺炎处理
2.同时完善风湿免疫系统相关检查

• 机械辅助通气：无创呼吸机辅助通气1h后无好转，改
气管插管接有创呼吸机辅助通气（FiO2 100％，PEEP 
10cmH2O）

• 抗感染：泰能+大扶康+斯沃

处 理

Case ReportCase Report case2

• 抗感染：泰能+大扶康+斯沃

• 抗炎：乌司他丁，甲强龙（80mg bid）

• 支持：白蛋白、免疫球蛋白（5g bid）

• 输浓缩红细胞纠正贫血

case2

入科胸片 尝试无创通气

Case ReportCase Report case2
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14/2日应家属要求请外院专家会诊：
病史特点：
患者中年女性，亚急性起病
以发热咳嗽咯血痰为主症，后迅速进展为呼吸窘迫
否认既往慢性咳嗽病史，否认皮疹、关节痛、皮肤多发红斑

等症状 发病前曾有大扫除（可能接触霉菌）

Case ReportCase Report
专家会诊

case2

等症状，发病前曾有大扫除（可能接触霉菌）
胸部CT提示以中央气道为中心大片致密影（肺实质炎症渗出

可能性大），间中可见散在充气征，无液气平面
诊断：
严重社区获得性肺炎，发展为ARDS，致病菌考虑真菌可能，

不除外风湿、自身免疫性疾病可能
治疗
建议改以科赛斯或伏立康唑静滴加强抗真菌。

氧合指数

头
孢
地
嗪

头
孢
地
嗪+
拜
复
乐

大
扶
康+

左
氧
氟
沙
星

大
扶
康+

泰
能+

斯
沃

科
赛
斯+

泰
能+

斯
沃

科
赛
斯+

泰
能

• 自免12项（2月15日）：ANCA: 阳性(+)，抗核抗体核
型: 均质型，抗核抗体效价: 1:320

ANCA相关
性血管炎？

Case ReportCase Report case2

完善P‐ANCA
C‐ANCA、抗
PR3、MPO、
GBM

充分抗感染
甲强龙 200mg 
qd ×3天冲击

影
像
学
变
化

2月13日

2月15日

2月17日

2月16日发现左前臂皮损

Case ReportCase Report case2

2月18日血管炎检测：抗中性粒细胞胞浆抗体（核周
型）（P-ANCA）、髓过氧化物酶（MPO）阳性，
抗蛋白酶3（PR3）、抗肾小球基底膜抗体（GBM

）阴性

Case ReportCase Report
case2

ANCA相关小血管炎（显微镜下多血管炎）

明确诊断
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• 抗感染：继续使用泰能，停用科赛斯，序贯伏立康唑
片口服

• 抗炎：甲强龙 40mg bid

免疫抑制剂 环磷酰胺 400 d

治疗

Case ReportCase Report case2

• 免疫抑制剂：环磷酰胺 400mg qd

• 中药以清热化湿为主。

3月7日复查CT

Case ReportCase Report case2

小 结

• 抗生素种类繁多，了解各类抗生素特性才能有效运用。

• 合理应用抗菌药物需关注药理基础理论，需要熟悉药物特

点 掌握其抗菌作用特点以及PK PD特点 参考指南点，掌握其抗菌作用特点以及PK、PD特点，参考指南，

并考虑患者用药安全性，制定正确合理的治疗方案。

谢谢！
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广东省中医院检验科
韩光

2019-6

 检测样本的特殊性

在送往实验室的样本中，动脉血样标本是最敏感的样本之一

 精准结果对临床诊治的意义

血气分析结果对病人的治疗产生的直接影响，比其它实验室
的检测结果明显

1.分析前阶段是一个主要的导致误差阶段，
且经常被忽视。

2.由于气体的不稳定性和新陈代谢，血气参
数特别容易受分析前阶段误差影响数特别容易受分析前阶段误差影响。

血气分析前存在很多问题

 血气分析结果与实际临床表现严重不符，
医生不接受和不信任动脉血气分析结果。

 引发检验科、护理部及临床医生之间的矛盾

• 完整填写化验单
• 选择采样器
• 病人呼吸状况
• 动脉留置管准备

分析前质量管理

准备

采样
• 部位选择

• 采样方法

储存运输

上机
• 上机前准备

• 输入必要信息

• 储存条件

• 注意事项
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患者体温对测定值的影响

PaO2 PaCO2 pH

体温高于37℃时，体温每1℃  7.2%  4.4%  0.015

仪器的“温度校正”功能，可将测量值校正到患者的实际温度

（测量室的稳定为37度）

体温低于37℃时，体温每1℃  7.2% 不明显 不明显

吸氧对PaO2 有直接的影响

 采血前，如患者情况允许，应停止吸氧30分钟

 采血时记录给氧浓度(21+4*流量)

完整填写化验单 --注明吸氧浓度

 改变吸氧浓度时，要经过15分钟以上的稳定时间再采血

 机械通气病人，取血前30分钟呼吸机设置应保持不变

 如患者为新生儿或小儿，在计算吸氧浓度时应考虑新生儿及小儿
呼吸特点。

完整填写化验单 --注明吸氧浓度

FiO2为吸入气体中含氧气的体积百分比浓度；
V为每公斤潮气量，单位：升/公斤/次；
W为体重，单位为公斤；
R为呼吸频率，次/分；
L为吸氧流量，升/分；
Q为吸气时间占整个呼吸周期的比值。

由于公式变量较多，不便平时记忆与计算，而V、W、R、Q在各年龄组中相对稳定，
可简化为：FiO2=(21+K*L)%

小儿鼻管吸氧时吸入气体氧浓度(FiO2)计算多沿用成年人的计算公式：
FiO2=(21+氧流量L×4)%，但此计算值与小儿实际FiO2相差甚远，且年龄越
小，差别越大。

例如：
一个体重(W)为10公斤的婴儿，当呼吸频率(R)为30次/分，吸呼比为1：1.5，
吸氧流量(L)为1升/分时，其FiO2约为38%，但与计算值(25%)相差13%；
当L为2升/分时其FiO2约为55%，与计算值(29%)相差26%。

完整填写化验单 --注明吸氧浓度

按成年人吸氧浓度计算公式来计算小儿FiO2，既不合理而且不准确。

年龄组 K值范围 K平均值 简 式
出生～28天 42～33 38 FiO2=(21+38L)%
29天～1岁 33～18 23                FiO2=(21+23L)%
1～3岁 16～14 15                FiO2=(21+15L)%
4～7岁 11～9 10                FiO2=(21+10L)%
8～14岁 9～5 7                FiO2=(21+7L)%

 含脂肪乳剂的血标本

会严重干扰血气电解质测定，还会影响仪器的性能

尽量在输注乳剂之前取血，或在输注完脂肪乳剂12h后
（血浆中已不存在乳糜）送检

 碱性药物

完整填写化验单 --注明使用的特殊药物

 大剂量青霉素钠盐

 氨苄青霉素-(酸度溶液,PH: 3.5-5.5)

采血应尽量在病人用药前进行

采样器选择采样器选择--现状现状

亟待标准化和规范化
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 如使用液体肝素作为抗凝剂，样本会发生稀释如使用液体肝素作为抗凝剂，样本会发生稀释

 这可能对测量值产生重大影响这可能对测量值产生重大影响

液体肝素液体肝素 0.05 mL

血浆血浆 0.55 mL

1.0 mL
1.05 mL

稀释 5 %

血细胞血细胞 0.45 mL

例如：例如： pCOpCO22, , 同时出现在血浆和血细胞中，稀释程度同时出现在血浆和血细胞中，稀释程度

和整个样本相同和整个样本相同

pCO2 5 %pCO2 5 %

液体肝素液体肝素 0.05 mL

血浆血浆 0.55 mL 0.60 mL

稀释10%

血细胞血细胞 0.45 mL

血浆血浆电解质电解质只存在于血浆中，将被稀释只存在于血浆中，将被稀释10%10%

离子选择性电极只测量血浆内离子选择性电极只测量血浆内电解质电解质

如果样本量更小，或遗留于注射器内的液体肝素更多，稀释作用如果样本量更小，或遗留于注射器内的液体肝素更多，稀释作用

就会更大就会更大

电解质 10 %电解质 10 %
 导致测量结果偏低导致测量结果偏低

 对对CaCa2+2+ 影响较大影响较大

一般肝素是阴性的，一般肝素是阴性的，

会结合血中所有阳离会结合血中所有阳离

子，如子，如CaCa2+2+, K, K++ 和和

NaNa++

离子选择性电极离子选择性电极. . 无无

法检测与肝素结合的法检测与肝素结合的

电解质电解质

Toffaletti J, Ernst P, Hunt P, Abrams B. Dry electrolyte-balanced heparinized syringes evaluated for 
determining ionized calcium and other electrolytes in whole blood; Clin Chem 1991; 37,10: 1730-33.

 样本正确的cCa2+ 应为1.15mmol/L

 如使用50 I.U. 的未经离子平衡的固体
1.15

1.08

正常值参考范围

1.15

1.29

肝素时，测得的浓度是1.08 mmol/L 

 降低 0.07 mmol/L，相当于 cCa2+ 参考

范围(1.15-1.29 mmol/L)的50%
ExampleExampleExampleExample

 国际临床化学委员会推荐的动脉血气检测肝素浓度为：50IU/ml

 NCCLS 检验指南中提到：“10IU/ml的肝素不能阻止凝血。”

BE PaCO2 pH

155IU/ml 0.2mmol/l  0.1mmHg  0.003

250IU/ml 0.3mmol/l  0.2mmHg  0.005

高浓度肝素对基本血气的影响很小
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高浓度

电解质平衡肝素

固体肝素

电解质平衡肝素

 部分平衡：中和了部分负电荷，呈弱阴性

 全平衡：中和所有负电荷，呈电中性

易溶合，可观察

 要获悉病人呼吸的真实情况，病人最好处于稳定的通气状态

至少休息5分钟

通气设置保持20-30分钟不变

改变氧浓度时，要经过15分钟以上稳定时间再采血。

病人呼吸状态准备病人呼吸状态准备

 穿刺所致的疼痛和焦虑可能会影响呼吸的稳定，采血时应注意尽

量减轻疼痛

 有些患者呼吸急促，可引起pH值、PO2增加，PCO2减少，而瞬

间憋气则会使pH值、PO2减少，PCO2增加

 动脉留置管中使用的液体必须完全排除，以避免血样的稀释

 推荐排出量相当于导管死腔体积3-6倍

ExampleExampleExampleExample

连续采自同一病人 PaO2 PaCO2 pH K+ Na+ Cl- Ca2+ tHb cGlu

mmHg mmol/L

样本A 

– 放掉推荐剂量溶液

116.7 50.5 7.271 3.8 130 101 1.00 6.2 9.6

样本B 

– 仅放掉1ml盐溶液，

129.3 35.9 7.275 2.5 137 113 0.61 4.6 6.9

• 完整填写化验单
• 选择采样器
• 病人呼吸状况
• 动脉留置管准备

分析前阶段

准备

采样 • 部位选择

• 采样方法

储存运输

上机
• 上机前准备

• 输入必要信息

采样方法

• 储存条件

• 注意事项

肱
动桡

桡动脉 -- 首选

 易固定，便于操作，病人易接受

 尺动脉可以提供很好的侧枝循环

足
背
动
脉

动
脉

股
动
脉

动
脉

肱动脉：不易固定，滚滑，不易操作

股动脉：

 易固定，操作复杂

 解剖位置较深，易感染

采样部位：

耳垂

指尖

胎儿头皮

大足趾

脚后跟

注：大足趾和脚后跟不应用年龄于大于6个月的病人
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静脉

动脉

即使只混合了少量的静脉血，也会使结果发生明显误差，尤其是
pO2和sO2
可能发生在定位到动脉之前穿到了静脉

甚至很小气泡可能严重影响样本pO2 

 一个相对注射器内血量0.5 -1.0 % 

的气泡可能造成显著误差

抽取样本后，气泡应立即排除

 在和肝素混匀之前

 在样本冷藏之前

Biswas CK, Ramos JM, Agroyannis B, Kerr DNS. Blood gas analysis: effect of air bubbles in syringe and delay estimation. Br Med J 1982; 
284: 923-27. 

Mueller RG, Lang GE, Beam JM. Bubbles in samples for blood gas determinations - a potential source of error. Am J Clin Pathol
1976; 65: 242-49.

气泡的影响，取决于：

 气泡相对样本体积的大小

 样本原先氧状态

连续采自同一病人 PaO2

mmHg

样本A 

- 没气泡

71

大气压是760mmHg,空气氧分

压159mmHg

 储存情况

- 立即分析

样本B 

- 加100 µL空气

- 0-4度冷存30分钟，混

合3分钟

88.3 

ExampleExampleExampleExample

对二氧化碳分压和氧分压的
影响

隔绝空气隔绝空气((气泡气泡))

 甚至小气泡可能严重影响样本pO2值，通常导致数值上升

 一个相对注射器内血量0.5 ～ 1.0 % 的气泡可能造成显著误差

 多个微小的气泡比一个大气泡造成的影响显著！

气泡相对体积

充分混合血样 -- 让血样与抗凝剂充分混合

垂直颠倒至少10～15 次 手掌滚动至少10～15次 使用专业混匀设备

• 完整填写化验单
• 选择采样器
• 病人呼吸状况
• 动脉留置管准备

分析前阶段

准备

采样
• 部位选择

• 采样方法

储存运输

上机
• 上机前准备

• 输入必要信息

• 储存条件

• 注意事项
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 由于气体的不稳定性和血液的新陈代谢储
存时间应尽量减少有（室温下＜15分钟）

 如样本需储存超过15分钟，应冷却(0 ～
4℃) 来降低新陈代谢

 样本不能直接存储在冰块中 因为接触面

运运 输输

 样本不能直接存储在冰块中，因为接触面
不平衡，会产生误差

 在零度以下（如，直接在冰中）冷却，可能导
致血细胞溶血

立即进行分析，如>15min需冰浴。

 在取血样过程中，脆性的血细胞容易发生溶血

 溶血发生可能由于：

◦流经狭窄入口高充盈压（如，

吸入样本太猛，样本上机）

运运 输输

◦毛细管采样时摩擦或挤压皮肤太猛

◦样本混合过猛烈

◦在零度以下冷却样本

K+
K+

K+

K+

K+

150 mmol/L

K+

Ca2+

Ca2+

Ca2+

Ca2+

1 
µmol
/L

Ca2+

运运 输输

 由于血细胞内外极大的K+浓度差，溶血可能导致血浆K+值
明显增高

 广泛溶血也可能导致cCa2+显著降低

5 mmol/LK+

K+ K+
K+

Ca2
+

Ca2+
Ca2+ Ca2+Ca2+

1.2 
mmol/
L

/L

5 mmol/L

 代谢活跃的细胞如白细胞和血小板，继续
将O2 代谢成 CO2

 如原样本的pO2高， pO2 以加速度下降pO2

运运 输输

 高水平白细胞，如白血病，可能在短时间
内导致pO2显著的下降

p 2

pCO2

pO2  因为氧仍被消耗

pCO2  因为继续有CO2生成

pH  起先由于pCO2的改变和糖酵解

cCa2+  因为pH的改变会影响Ca2+ 和蛋白质的结合

cGlu  因为葡萄糖被代谢掉

cLac  由于糖酵解

 在低温下（ 0～4 ℃)储存将
降低代谢

 在冰箱或其他合适的冷却剂中
冷却样本，不要直接放在冰中

pO2

Time
0-4 ℃

推荐储存条件

运运 输输

25 ℃

CLSI Document C27-A; Blood Gas Pre-Analytical Considerations: Specimen Collection, Calibrations 
and Controls; Approved Guideline

-储存时间尽可能短

-室温下最长15分钟

-0～4℃下最长30分钟（冰水或其他合适的冷却剂）

推荐储存条件
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• 完整填写化验单
• 选择采样器
• 病人呼吸状况
• 动脉留置管准备

分析前阶段

准备

采样
• 部位选择

• 采样方法

储存运输

上机
• 上机前准备

• 输入必要信息

• 储存条件

• 注意事项

血浆血浆

血细胞血细胞

样品上机前准备

 一旦血样被放置，会立即分成血浆和血细胞

 不同病人的沉降差异很大，但是有些病人的样本沉淀得非常快

 完全沉淀的样本容易发现，但是部分沉淀的就较难了

 样本在被吸入到血气分析仪前，必须充分混合以确保进入分析仪的血样混合

均匀并有代表性

血细胞血细胞

充分混合血样 -- 让血样与抗凝剂充分混合

垂直颠倒至少10～15 次 手掌滚动至少10～15次 使用专业混匀设备

再次混匀再次混匀

放置的血样会分离成血浆和血细胞

沉淀的血样不均匀，不能反映真实情况

混合不充分导致测得的血红蛋白值无意义

排数滴血排数滴血
采样针顶端的血经常会凝集

不能代表样本

 姓名和编号

 吸氧状况

 体温（默认37 °C）

 大气压(根据机型和海拔高度 )
• 完整填写化验单
• 选择采样器
• 病人呼吸状况
• 动脉留置管准备

回顾

准备

采样
• 部位选择

• 采样方法

储存运输

上机
• 上机前准备

• 输入必要信息

采

• 储存条件

• 注意事项
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 定时自动质控

减少人为前处理操作，提升检测结果质量

 定时自动校准

每 个小时自动校准 保证检验结果质量每8个小时自动校准，保证检验结果质量。

 定时更换电极膜及其他耗材。

pH： ±0.04
PO2 ： ±8%
PCO2 ： ±5mmHg或±8%（取大者）

K+： ±6%
Na+： ±4%
Cl-： ±4 %
Ca2+： ±8%或±0.25 （取大者）

与世界各地其他分析仪的质控结果比较

临床科室POCT血气

特点：小型，便于携带。

优点：
无须运输、快速看到结果、

不合格标本沟通顺畅。

检验科血气分析

特点：大型仪器，全自动、处理

速度高，性能稳定。

优点：
专人负责、

缺点：

护士兼职，室内质控，室间质评知

识能力、重视程度不足。结果质量

保证能力不足。
无报告单，病历引用数值溯源性差。
仪器使用效率低，成本高。

专人负责、
室内质控，室间质评纳入检验常
规工作、
仪器使用效率高、
完整报告单。

缺点：

标本运输及时性要求高。
不合格标本沟通相对困难。

静脉血气与动脉血气的差别

指标 动脉血 静脉血

PH 7.35-7.45 较动脉血低0.03-0.05
PaO2 >48mmHg 各处不一，25-45mmHg

PaCO2 35-45mmHg 较动脉血高5-7mmHg

 当循环功能不好时，动脉和中心静脉之间的ΔPH、ΔPCO2、
ΔHCO3-差值会增大，提示预后不好

 静脉血气分析只能用于判断酸碱失衡，不能用于判断呼吸功能。

HCO3- 22-27mmol/L 大致相等，高1-2mmol/L
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 常压环境下，PO2>50mmHg，提示动脉血（无论吸

氧条件）。

 自然状态下吸空气检查结果 自然状态下吸空气检查结果

PO2+PaCO2应<140mmHg

 数小时内HCO3-变化>5mmol/L，缺乏原发的代谢失

衡证据，提示PaCO2或PH测量有误。

CLSI
“Blood gas and pH analysis has more immediacy and potential impact on 
the patient care than any other laboratory determination. In blood gas 
analysis, an incorrect result can often be worse for the patient than no 
result at all.”

CLSI Document C27‐A, Approved Guideline, April 1993.

美国国家临床检验委员会

“血气分析中，一个不准确的结果对于病人比没有结果更糟糕！”

谢谢！
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急性肾损伤(AKI)检验项目的
临床应用与结果审核案例分析

广东省中医院检验医学部 石文

2019.6

主要内容

AKI相关标准与概念1

AKI相关检验项目2

案例分析3

4

什么是急性肾损伤（AKI）

2002年
RIFLE标准

2005年
ARF        AKI
AKIN标准

2012年
KDIGO标准

2012年肾脏病全球预后改善组织（KDIGO）关于AKI的定义

a. 48 h内血肌酐升高绝对值≥26.5 μmol／L(0.3 mg／dl)；
b. 7 d 内血清肌酐增至≥1.5 倍基础值；

c. 持续6h尿量﹤0.5 ml／Kg∙h。

至今为止，AKI诊断标准主要依赖SCr水平和尿量的变化。

AKI 病 因
肾前性 1. 血管内容量减少:细胞外液丢失,细胞外液滞留

2. 心输出量减少: 心功能不全

3. 外周血管扩张:降压药, 脓毒症

4. 肾血管严重收缩:脓毒症,药物, 肝肾综合征

5. 肾动脉机械闭锁:血栓, 栓塞, 创伤

肾性 1. 肾血管性疾病:血管炎,恶性高血压,硬皮病,TTP/ HUS,DIC,肾动脉机械闭塞,

肾静脉血栓形成

2. 肾小球肾炎:感染后、膜增生性、急进性肾炎

3. 间质性肾炎:药物,高钙血症

4. 感染:脓毒症或全身抗炎反应综合征,特殊病因,特定器官受累

5. 浸润:结节病,淋巴瘤,白血病

6. 结缔组织病

7. 肾小管坏死:肾缺血,肾毒素,色素毒素

8. 肾小管内:结晶沉积,甲氨喋呤,无环鸟苷,氨苯喋啶,磺胺类,茚地那韦,泰诺福

韦移植排斥反应,蛋白沉积

肾后性 1. 肾外:输尿管/盆腔,内在或外在的阻塞

2. 膀胱:前列腺增生/恶性肿瘤,结石,血块,肿瘤,神经性,药物

3. 尿道:狭窄,包茎

AKI的分级诊断标准

分期分期 血清肌酐血清肌酐 尿量尿量

1期
增加≥26.5μmol/L；

或增至基线值的1.5～1.9倍
<0.5 ml/(kg·h)，6~12 h

2012年KDIGO分级标准

5

2期 增至基线值的2.0～2.9倍 <0.5 ml/(kg·h)，>12 h

3期

增至基线值的3.0倍以上；

或绝对值≥354μmol/L；

或开始肾脏替代治疗（RRT）；

或<18岁的患者，eGFR下降至<35ml/(min·1.73m2)

<0.3 ml/(kg·h)，>24 h；

或无尿，>12 h

Risk

Injury

较基线值↑≥50％
GFR↓>25％

尿量<0.5ml/kg/h×6hr

Scr↑200~300%
GFR↓>50％

尿量<0.5ml/kg/h×12hr

Scr↑>300%或
>4.0mg/dl
急性↑ ≥0 5mg/dl

尿量<0.3ml/kg/h
×24hr或无尿
×12hr

GFR标准

（Scr）
尿量标准

Failure

1期

2期

SCr标准 尿量标准

Scr≥0.3mg/dl
较基线值↑≥50％

尿量<0.5ml/kg/h×6hr

Scr↑200~300% 尿量<0.5ml/kg/h×12hr

急性↑ ≥0.5mg/dl
或Scr↑>300%
或>4.0mg/dl

尿量<0.3ml/kg/h
×24hr或无尿
×12hr急性↑ ≥0.5mg/dl

GFR↓>25％
×12hr

持续肾衰竭，肾功能完
全丢失>4周

终末期肾病>3个月

Loss

ESKD

2002年AKI的RIFLE分级标准

3期
或>4.0mg/dl ×12hr

提出以48 h内SCr变化为依据，增

加AKI l期SCr升高≥ 0.3mg/dl的标

准；

规定患者进行肾脏替代治疗，无

论其SCr或尿量的水平高低，均

诊断为肾衰竭

2005年AKI的AKIN于分级标准
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主要内容

AKI相关标准与概念1

AKI相关检验项目2

案例分析3

4

AKI相关经典指标
指标 临床意义 缺点

SCr
肌酸的代谢产物，主要有肾小球
滤过，肾小管少量分泌。

a. 受年龄、性别和种族以及自身肌肉、食物等影响

b. 可代偿、50%肾功能丧失SCr才明显上升

c. 需确定基础肌酐水平，临床实际中存在困难

d. 不能识别急性肾损伤中损伤部位

尿量
尿量计量的准确性直接影响对肾
功能的判断和AKI的早期诊断。

a. 进水量

b. 饮食：茶、咖啡、酒

c. 不显性丢失（气温、体温）

d. 药物影响（利尿剂）

e. 尿路是否通畅

f. 非少尿型

AKI的诊断指标：需进一步研究的问题

1.能够区分AKI的类型(肾前性、肾性或者肾后性)；

2.鉴别AKI的病因(缺血、中毒、败血症或几个因素共同作用)；

3.鉴别AKI与其他急性肾脏疾病(间质性肾炎)；

4.预测AKI的严重性 (预后及指导治疗的危险分层)；

5.监测AKI的进程；

6.监测AKI对治疗的反应性。

需要寻找新的早期诊断AKI的生物标记物

诊断AKI新的生物标志物
指标 临床意义 优点 缺点

CysC
(胱抑素C)

自由地在肾小球滤过，并
在肾小管重吸收和代谢，
肾脏是唯一清除器官

a. 不需按照年龄、性别、种族
或肌肉量校正其生成率

b. 比Scr升高早
c. 受外界因素影响小

没有明确的诊断标准

KIM‐1
(肾损伤分子－1)

肾缺血或肾毒性药物引起
的急性肾小管坏死时， 在

a. 肾毒素或缺血12h即可升高
b. 具有较好的组织分布特异性

（美国食品药品管理
局已批准KIM‐1 为临
床前药物开发的AKI 生

物标志物）

近端肾小管上皮细胞显著
过表达。

c. 不受CKD和尿路感染影响
d. 尿KIM-1 还可区分AKI 病因

敏感性相对低

NGAL
(中性粒细胞明胶

酶相关脂质运载
蛋白)

损伤肾小管NGAL表达增
高，分泌入血液和尿液，
可通过血液或尿液检测

a. 升高早、幅度大
b. 可区分AKI病因
c. 敏感性和特异性高
d. 可在连续肾脏替代治疗中监

测肾功能改善情况。
e. 可以预测AKI 院内死亡率

a. 易受疾病干扰
b. 尚未确定统一的预测和评估

AKI 的尿NGAL 临界值

指标 临床意义 优点 缺点

IL－18
(白细胞介素－18)

AKI患者尿中IL－18比肾前
性氮质血症、尿路感染、慢
性肾功能不全、肾病综合征
及正常人升高显著

a.特异性高，假阳性少
b.可作为预测AKI严重程度

及病死率独立指标
灵敏度低。

AGT
（血管紧张素原）

慢性肾脏病的一个促进因子，
AKI 期间尿液 血管紧张素

a.可动态监测急性肾小管
坏死患者AKI后肾脏结构
的恢复情况

AGT 水平在 CKD 及
心血管疾病中也会升高

诊断AKI新的生物标志物

（血管紧张素原） AKI 期间尿液 血管紧张素
原升高可能促进慢性肾脏病
发生

的恢复情况
b.作为AKI慢性肾脏病进展

和治疗反应的早期预测
因子

心血管疾病中也会升高

TIMP‐2和IGFBP7
（金属蛋白酶组织抑制因子‐2
和胰岛素样生长因子结合蛋白7）
NephroCheck已成为美国食品药
品管理局批准的第1 个使用新
型肾损伤生物标志物来评估AKI 

风险的试剂盒

均属于细胞周期停滞标志物。
是预测重症监护室严重 AKI 
的良好生物标志物。

a. 可作为危重患者预测早
期AKI的良好生物标志
物

b. AKI 合并慢性肾脏病或
慢性心力衰竭并不影响
尿TIMP-2 和IGFBP7 的
检测结果。

低危患者中的应用效果
不理想

NGAL VS 胱抑素C VS 肌酐

Clin J Am Soc Nephrol. 2008 May; 3(3): 665–673.  American Society of Nephrology
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其它

1.血清Urea、Crea，尿蛋白，尿mALB、β2‐MG（ICU患者极易引起急性肾损伤，尽早检测ICU

患者血清Urea、Crea，特别是血清Cys‐C、尿mALB、β2‐MG等指标的检测，对于 ICU 患者病

情的早期诊断、评估及指导临床治疗具有较好的临床意义。）

2.Micro RNA，不仅可能是AKI的新型生物标志物，还可能成为AKI治疗的潜在靶点。2.Micro RNA，不仅可能是AKI 的新型生物标志物，还可能成为AKI 治疗的潜在靶点。

3. N‐乙酰基‐β‐D‐氨基葡萄糖苷酶（NAG），尿NAG 水平是反映肾小管功能的敏感指标。

4.脂肪酸结合蛋白( L－FABP)，健康个体中检测不到尿L‐FABP，在急性肾小管坏死、肾毒性

药物、造影剂、急性心力衰竭和心脏手术所致的AKI 中，尿L‐FABP 水平在短时间内显著升高

……

1.贾正友等.胱抑素 C、尿蛋白测定在重症患者急性肾损伤中的应用研究.世界最新医学信息文摘, 2016 ( 16 )97 :152‐ 153
2. Heung M et al． Common chronic conditions do not affect performance of cell cycle arrest biomarkers for risk stratification of acute kidney injury［J］． Nephrol
Dial Transplant，2016，31( 10) : 1633‐1640．

AKI标志物联合应用

起 始
GFR迅速降低，生

物标志物报警有
限

发 展
IL-18↑↑
血管紧张素原↑

修 复
NGAL和L‐FABP
升高
尿KIM‐1达峰值

慢性肾损伤
血管紧张素原↑
NGAL和KIM‐1↑

AKI标志物

1.Alge JL, Arthur JM. Biomarkers of AKI: a review of mechanistic relevance and potential therapeutic implications. Clin J Am SocNephrol, 2015, 10(1): 147‐155.
2.第 10 届急性透析质量倡议（Acute Dialysis Quality Initiative，ADQI）会议，2017

功能改变标志物
SCr、Cys C、尿量等

肾脏损伤标志物
蛋白尿、NGAL、KIM‐1、L‐FABP

肾功能无改变+无肾损伤

肾功能无改变+肾损伤

肾功能下降+无肾损伤

肾功能改变+肾损伤

主要内容

AKI相关标准与概念1

AKI相关检验项目2

案例分析3

4

患者基本情况
女 70岁 150cm    45kg     入院日期：
12.4（急诊）

入院诊断：后循环缺血
否认高血压、糖尿病等基础疾病

日期 肌酐（41‐81umom/l）

12.6 64.9

12.10 37

12.15 35.1

案 例 1 

入院后给与阿司匹林肠溶片、丁苯酞
软胶囊、瑞舒伐他汀钙片、舒血宁注
射液、前列地尔注射液、头孢哌酮舒
巴坦治疗。

入院后患者体温高，间断给与退热药
物，12.8患者转入感染科治疗；

12.21 311

12.22 437.8

12.23 539.8

12.24 621.2

问题一：根据临床表现和实验室检查结果，AKI的诊断是否成立？

问题二：患者因何种原因造成AKI？

药品名称 用法用量 用药时间

吸入用异丙托溴 2.5ml    bid 12.8—12.24

该患者12.15 Scr 35.1 μmol/L， 12.21 Scr311μmol/L，Scr7天内升高>1.5倍，因此AKI的诊断可以成立。

案 例 1

吸入用异丙托溴
胺溶液

盐酸溴己新葡萄
糖

100ml  ivgtt bid 12.8—12.23

左氧氟沙星 0.6g ivgtt qd 12.8—12.14

五水头孢唑林 2g   ivgtt q8h   12.8—12.14

哌拉西林他唑巴
坦

2.5g  ivgtt q8h 12.15—12.21

万古霉素 1g  ivgtt q12h  12.15—12.21

案例2  肌酐测定的影响因素
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案例3 TPU3反应曲线 案例4   尿蛋白肌酐前后差异大

日期 尿蛋白浓度（mg/L） 尿肌酐浓度(μmol/L)

1.23 310 882

4.10第一次 111 169

4.10第二次 713 1316

24小时尿蛋白，尿白蛋白是否需要防腐剂

缺点

甲苯或二甲苯等防腐剂存在致癌性

难以准确控制用量

影响检测吸样量等缺点

24小时尿蛋白尿白蛋白是否需要防腐剂

24小时尿蛋白尿白蛋白是否需要防腐剂

结论：不管是24小时尿蛋白定量，还是收集24小时尿肌酐，24小时
尿标本常温下保存即可，无需额外添加防腐剂。

更有效的措施：比如改用有盖的玻璃容器，气温过高时把收集24小
时的尿标本放在阴凉处等等。

感谢聆听

祝各位老师工作愉快、心想事成
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糖尿病酮症酸中毒检验项目的
临床应用与案例分析

林海标

广东省中医院 检验医学部

广东 广州

内容提要

概念与流行病学

糖尿病酮症酸中毒的病理生理

诊断与鉴别诊断

相关标志物的临床应用

案例分析

概念与流行病学

• 糖尿病：是一组以高血糖为特征的代谢性疾病。

• 酮症酸中毒：当体内胰岛素不足或者体内缺乏糖分，脂肪分解过多时，酮体

浓度增高在血液中积蓄过多时，可使血液变酸而引起酸中毒。液 多 ， 液

概念与流行病学

• 中国是全球糖尿病患者人数最多的国家，根据2018年1月，

Diabetes 杂志发表了中国糖尿病及糖尿病前期流行病学的全国性

调查 过去30年来 中国糖尿病患病率急剧增加：1980年不到调查，过去30年来，中国糖尿病患病率急剧增加：1980年不到

1%，2001年为5.5%，2008年为9.7%，2013年为10.9%。

概念与流行病学

• 糖尿病酮症酸中毒（DKA）是糖尿病最重要的急性并发症
（70.4%），I型糖尿病患者DKA的年发生率约5%-10%,且死亡率
随增龄而增加。

• 数据显示，美国每年发生DKA14.5万人（24亿美元），过去10年数据显示，美国每年发生DKA14.5万人（24亿美元），过去10年
DKA住院率上升了30%。

• 儿童和青少年糖尿病患者主要死因之一。
Precipitating cause Australia Brazil China Indonesia Korea Nigeria Spain Syria Taiwan USA

New diagnosis of
diabetes mellitus, %

5.7 12.2 NR 3.3 NR NR 12.8 NR 18.2 17.2–23.8

Infection, % 28.6 25 39.2 58.3 25.3 32.5 33.2 47.8 31.7 14.0–16.0

Poor adherence
to treatment, %

40 39 24 13.3 32.7 27.5 30.7 23.5 27.7 41.0–59.6

Other, % 25.7 15 10.9 17.1 11.2 4.8 23.3 7.8 6.2 9.7–18.0

Unknown, % NA 8.8 25.9 8 30.8 34.6 NA 20.9 16.2 3.0–4.2

Nature Reviews Endocrinology, 2016.

Precipitating causes of diabetic ketoacidosis 
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DKA 病死率

蛋白质分解 脂肪分解
葡萄糖摄取
糖原分解
肝葡萄糖生成

胰岛素缺乏
绝对或相对

糖尿病酮症酸中毒的病理生理

乙酰乙酸

氨基酸 氮丢失 甘油 游离脂肪酸

高血糖 糖异生

电解质丢失

脱水

酸中毒
酮尿症

渗透性利尿

水分丢失

乙酰CoA

酮体

β羟丁酸 丙酮↑

经肺呼出，烂苹果
味肾
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诊断标准

• 对临床凡具有DKA症状而疑为DKA的患者，立即查血尿糖、血尿酮
体和血气分析。

• 糖尿病患者或血糖>13.9mmol/L,尿糖阳性。

• 血酮体≥3mmol/L或尿酮体阳性

• 血pH<7.3 或碳酸氢盐<18mmol/L

糖尿病症状加重：肢软无力，极度口渴，多饮多尿，体重下降。
消化道症状：早期可产生厌食、恶心、呕吐。后期发生胃扩张时可产生严重的
呕吐。弥漫性腹痛。
呼吸系统症状：代谢性酸中毒刺激延髓呼吸中枢，引起呼吸改变。当pH<7.2时
可引起深而快的呼吸（Kussmaul呼吸）；当pH<7.0时则发生呼吸中枢抑制。部
分患者呼吸中可嗅到类似烂苹果的气味。
神经系统症状：有头痛、头晕、萎靡、倦怠，继而烦躁、嗜睡,意识障碍、昏
迷。
脱水和休克症状：脱水达体重的5%可出现尿量减少，皮肤干燥、眼球下陷等；
脱水达体重的15%时可有循环衰竭，如血压下降、心率加速，重者可危及生命。

DKA分级

ADA .From Diabetes Care, Vol ,32,2009;1335-1343.

鉴别诊断
项目 酮症酸中毒 高渗性非酮症糖尿病昏迷 乳酸性酸中毒

诱因 有或无糖尿病病史，有中断
胰岛素治疗、胰岛素用量不
足等DKA的诱因

多见于老年２型糖尿病患
者。有限制进水，呕吐，
腹泻，注射高渗糖，用利
尿剂等

感染，失血，休克，缺氧，饮酒，或
大量使用降糖药，多为原有心血管或
肝肾疾患者

症状 厌食，恶心，呕吐，口渴，
多尿，神经症，昏睡等

意识障碍，躁动，局灶症
状，抽搐瘫痪，昏迷

厌食，恶心，气短，乏力，昏睡，眩
晕等多尿，神经症，昏睡等 状，抽搐瘫痪，昏迷 晕等

体征：
呼吸
皮肤
腱反射

深大，有酮味
干燥缺水，弹性差
迟钝

正常,
干燥缺水
亢进或消失

深大
可失水
迟钝

实验室检查：
血糖
血PH
血HCO3

-

血浆渗透压
血钠
血乳酸

显著升高
降低
<15mmol/L
正常或稍升高
正常或较低
正常

显著升高≥33.3mmol/L
≥7.3
≥18mmol/L
>350mmol/L
正常或显著升高
正常

正常或升高
降低
<10mmol/L
正常
降低或正常
>5mmol/L，有时可达35mmol/L

尿糖
尿酮

(++)~(+++)
（+）~（+++）

(++)~(++++)
阴性~（+）

阴性~（+++）
阴性~（+）

相关标志物的临床应用

• 血糖：升高>13.9mmol/L。>16.7mmol/L多有脱水，>33.3mmol/L则多伴有高渗或肾功能不全。

• 血酮、尿酮：血酮升高>3mmol/L，>5mmol/L时为高酮血症。尿酮阳性。

• 尿糖：强阳性。

• 尿素氮、肌酐：尿素氮、肌酐可升高。

血钠：一般<135 mmol/L，少数正常，亦可高于正常。• 血钠：一般<135 mmol/L，少数正常，亦可高于正常。

• 血钾：一般初期正常或低，但失水和酸中毒可升高。

• 血PH：代偿期血pH在正常范围内；失代偿期常pH<7.35。碳酸氢盐降低。

• 阴离子间隙：正常7-9 mmol/L，DKA时增大>10-12 mmol/L，属阴离子间隙性酸中毒。

公式：阴离子间隙 =（钠 ）-（氯 + 碳酸氢盐）

• 血浆渗透压：正常或轻度升高,亦可明显升高。有效渗透压可>320mOsm/L。

公式：血浆渗透压=2（钠+钾）+血糖(mmol/L)+尿素氮（mmol/L）

• 外周血象：红细胞压积及血红蛋白可增高；白细胞在无感染的情况下可增高，提示失水后血液
浓缩。

血糖

血糖升高

一般均超过17mmol/L （300mg/dl）； 若脱水严重，肾功能

减退 血糖可高达56mmol/L(1000mg/dl)减退，血糖可高达56mmol/L(1000mg/dl)。

酮体检测临床意义

• 1. 酮症诊断：血酮体≥3mmol/L或尿酮阳性（三大诊断标准之
一）

• 2. 治疗监测与疗效评估：
• 3  院外预防• 3. 院外预防

1）若血酮≥3 mmol／L，血糖>27 mmoL／L且下降速度<3 mmol/L·h，则须每小时监测1次血酮及血糖。

2）每小时监测1次血酮，如血酮下降速度t>0.5mmol/L·h，监测持续到酸中毒缓解后2d。若血酮下降速度

<O.5mmol/L·h，应增加胰岛素的剂量(1 U／h)直至血酮降至正常

3）若无法监测血酮，则监测静脉HCO3浓度，血浆HCO3上升的速度应达到≥3 mmol/L·h，若上升速度小于上

述目标值，应增加胰岛素剂量(1 U／h)，直至HCO3浓度上升速度达到目标值。

4）当DKA患者的血糖≤l1.1 mmol／L，须补5％ 的葡萄糖并调整胰岛素给药速度以维持血糖值在8.3-11.1 

mmol／L之间

5）血酮值<O.3 mmol／L，静脉血pH>7.3，同时患者可以进食，则转为皮下胰岛素治疗

中国糖尿病血酮监测专家共识[J]. 中华内分泌代谢杂志, 2014, 30(3):177-183.
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酮体检测临床意义

• 与尿液检测相比，血酮检测可以降低住院率，加快酸中毒症状缓
解，缩短住院时间，减少医疗费用和提高满意度。

酮体检测临床意义

• 糖尿病患儿血液β-羟丁酸水平>0.5mmol/l
异常。

• 建议在疾病期间优先使用血酮检测代替尿
酮检测。可以减少住院治疗，从而节省了酮检测。可以减少住院治疗，从而节省了
成本。

• 所有CYP及其家人和护理人员应配备设备，
以测量疾病期间的血液酮水平。

• 床边毛细血管β-羟基丁酸盐测量仪与临床
生化实验室测量结果有很好的相关性，但
在3mmol/l以上的精确度和准确性有限。

血气分析

反映酸中毒的程度，一般的血 pH 低于7.35，严重者血PH值在

7.0以下；

碱剩余（BE）及实际重碳酸盐（AB）降低。

静脉血气与动脉血气的比较

• 为了对糖尿病酮症酸中毒的疾病严重程度进行分层，可以用静脉血气测量代
替动脉血。Ph、碳酸氢盐、乳酸、基础过剩。

• 血气测量并不经常改变糖尿病酮症酸中毒的治疗，特别是当常规化学（包括
碳酸氢盐水平）和酮体鉴定可用时碳酸氢盐水平）和酮体鉴定可用时。

• 在糖尿病酮症酸中毒的评估和治疗中，可能不需要常规使用动脉和/或静脉
血气测量。

• 血气分析可能改变管理的例外情况包括：血清碳酸氢根水平异常基线；慢性
呼吸衰竭；肾小管酸中毒；急性呼吸衰竭；代谢性酸中毒呼吸补偿；呼吸肌
肉疲劳和衰竭；严重酸中毒的处理

World Journal of Diabetes, 2018, 9(11):23-29.

阴离子间隙（AG）

• DKA是酮酸积聚导致阴离子间隙增加的代谢性酸中毒。

• 阴离子间隙是指氯离子与HCO3
-的浓度之和与钠离子浓度差[(Na )-

(Cl-+ HCO3
-)]。正常的阴离子间隙范围在7～9 mmol／L，若>10～

12 mmol／L表明存在阴离子间隙增加性酸中毒。

• DKA按照酸中毒的严重程度(血pH值、血HCO3
-和血酮)以及是否存

在精神症状分为轻、中、重度。

钠离子

• 血钠水平可低于正常。

• 血钠下降通常是由于高血糖造成高渗透压，使细胞内水转移至细

胞外稀释所致。

• 若高血糖患者血钠浓度增加则提示严重水丢失。

• 血清乳糜微粒会干扰血糖和血钠的测定结果，因此酮症酸中毒时

有可能出现假性正常血糖和假性低钠血症。
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钾离子

• 酮症酸中毒时，尿糖与尿酮体从尿中排出，渗透性利尿，带走大

量钾离子，因而总体钾丢失很多。

• 脱水，血容量不足，细胞外液量减少的情况下，测定血清中的钾

离子可能正常或增高。

• 钾离子从尿中丢失，而酮症酸中毒时由于恶心呕吐等胃肠症状使

钾的摄入不足，血钾常偏低或正常。

血浆渗透压

直接测定渗透压或计算获得渗透压值，均显示血浆渗透压升高。计

算公式：

血浆渗透压=2[Na++K+]+葡萄糖mmol/L +BUN mmol/L

(如血糖mg/dl 18=mmol/L,BUN mg/dl 2.8=mmol/L)

血浆渗透压正常值 280-310mOsm/L(毫渗压/升）

白细胞计数

• 大多数患者会发生白细胞计数增高，当WBC>25.0×109/L则提示

体内有感染，需进一步检查。

呼吸气丙酮

• 吉林大学附属医院2014年在国际生物医学研究杂志发表一种新的

糖尿病酮症检测指标，

糖尿病酮症患者呼吸气丙酮与血酮体 尿酮体 血糖 甘油三脂• 糖尿病酮症患者呼吸气丙酮与血酮体、尿酮体、血糖、甘油三脂

和低密度胆固醇均显著相关，呼吸气丙酮在反应酮症灵敏性显著

优于其他酮体指标。

BioMed Research International, 2014, 2014:1-5.

案例分析一

• 陈某，女，68岁。

• 主诉：口干、多饮、多尿12年，加重伴腹痛、恶心、呕吐1天

• 初步评估：

患者12年前诊断为2型糖尿病，期间使用“诺和灵30R”、“诺和灵50R”不规律治疗，1

月前出现口干、多饮、多尿加重，并出现腹痛、恶心、呕吐、纳差，偶有头晕、头痛，未

予特殊治疗，且于入院前4天前自行停用胰岛素治疗，1天前症状加重，急诊科就诊，血糖

40.8mmol/L＞33.3mmol/L,尿酮体+-，血常规：WBC17.4*109/L,中性粒计数

15.11*109/L,中性粒百分比86.8%。有输血史，慢性丙型病毒性肝炎病史。意识清楚，精神

差，痛苦面容，口唇干裂，皮肤弹性差，双下肢无浮肿。舌质红，无苔，脉弱。

案例分析一

• 患者状况

腹痛不能缓解，尿频，发热，高血糖，
口干多饮，乏力.

进 步检查？

• 2型糖尿病

• 糖尿病酮症酸中毒
• 进一步检查？

• 心电图、腹部+泌尿系超声、丙肝RNA检
测。

• 慢性丙型病毒性肝炎

• 泌尿系感染？
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项目 主要检查结果
血常规示 白细胞计数17.4x10*9/L 中性粒细胞15.11x10*9/L

血气分析 PH7.15,pCO218.0mmHg,HCO35mmol/l,BE_23mmol/L,pO2153mmHg,spO2

99

案例分析一

99

急诊血生化 葡萄糖40.8mmol/L钠117.7mmol/l 钾5.7mmol/l 氯87.3mmol/l  磷

2.32mmol/l,尿酸474umol/L 肌酸激酶12U/L   血淀粉酶 123U/L CO2结合

力15.7mmol/L 血酮体5.5mmol/L

尿常规 尿糖3+，酮体（+-），隐血（++）白细胞565，细菌计数39/ul

腹部立位片 脊柱侧弯伴退行性变

腹部超声 未见明显异常

案例分析二

• 一般资料：李某，女，18岁。

• 主诉：无糖尿病史，腹痛和呕吐2天

• 社区医院就诊：影像和生化检验诊断为中度急性胰腺炎，48小时腹痛，社区腹部超声对她
在当地农村医院的初次介绍进行了检查，显示胆囊和肝脏正常，肝内和肝外胆管正常。腹
部CT与中度胰腺炎一致。高甘油三酯血症19.5mmol/L，尿酮+-和随机血糖13mmol/L,第二次部CT与中度胰腺炎 致。高甘油三酯血症19.5mmol/L，尿酮 和随机血糖13mmol/L,第二次
随机血糖降至10.5mmol/L,初步判断由于48小时呕吐，尿酮+-是正常反映。

• 温度37.3°C，心率110 bpm，血压126/68 mmHg，呼吸频率14次呼吸/min，氧饱和度为
98%，体格检查没有黄褐斑或皮疹。也没有发现水果味。她的胃肠道检查显示弥漫性压痛，
腹部柔软，无扩张。没有发现器官肿大。除心动过速外，她的心肺检查无明显的心动过
速，患者先前健康，无任何病史或手术史。近期没有手术、胃肠内镜手术或腹部创伤。她
否认发烧、发冷、僵硬或最近意外的体重减轻。无多尿或多变性病史。以前没有类似的腹
痛和呕吐。无血脂异常、胰腺炎或胆结石家族史。她的家族史其外祖母2型糖尿病。

• 药物清单仅限于口服避孕药。（炔雌醇，诺孕酯）

• 社区按急性胰腺炎进行补液，止痛和抗生素治疗。

案例分析三

• 一般资料：一名15岁的女孩，有9年的T1DM病史，控制不良，8
年的乳糜泻病史，因恶心、头晕和呕吐而被急诊科收治。

患者身体不适，精疲力竭,深长规则的大呼吸
• 临床表现：中度脱水，口腔黏膜干燥，皮肤肿胀减轻，情绪低

落。她的心血管、呼吸、腹部和神经检查均正常，无明显感染迹
象。

• 检查结果：pH值：7.08，碳酸氢盐浓度：4.4 mmol/L，PCO2：
15 mmHg，阴离子间隙升高：37.3 mmol/L。尿液分析：尿酮
3+、尿糖4+。静脉血糖：6.38 mmol/L，床边血糖：6.77 
mmol/L。糖化血红蛋白：9%。

请批评指正！
T h a nk s   f o r   yo u r   a t te n t i o n ！
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降钙素原PCT检验的实验室质量管理

广东省中医院检验医学部 吴晓宾

01. 降钙素原PCT的概述
目录

02. 降钙素原PCT分析前的质量管理

03. 降钙素原PCT的分析中质量管理

04. 降钙素原PCT的临床应用与结果解释

降钙素原降钙素原的发展历程的发展历程
降钙素降钙素原原的生物学特点的生物学特点

• 血清降钙素(CT)的前肽物质

• 分子量：12.7 kDa

• 由116个氨基酸组成的糖蛋白

• 无激素活性，不受激素治疗影响

• 由N-ProCT、未成熟降钙素和骨钙
素组成

• 主要由神经内分泌细胞(包括甲状
腺、肺和胰腺组织细胞)表达，经酶
切分解为降钙素（CT）、羧基端肽
和氨基端肽

CT      

降钙素

在细菌感染在细菌感染//脓毒血症状态下脓毒血症状态下

PCTPCT在各个组织、器官大量形成并释放进入血液循环系统在各个组织、器官大量形成并释放进入血液循环系统

PCT正常情况下

脓毒血症及

促炎症细胞因子

降钙素原降钙素原的生物学特点的生物学特点

• 具有时间依赖的趋化因子作用

• 调节预炎因子的释放

• 调节血管的收缩（通过诱导iNOS）• 调节血管的收缩（通过诱导iNOS）

• 影响循环和肾功能
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在一次内毒素刺激的人体试验中在一次内毒素刺激的人体试验中
不同的标志物的动力学变化不同的标志物的动力学变化

快速、高特异性的增长

在脓毒症情况下，3-6小

时即可检测到其水平的增长

在疾病监测方面，PCT有着自然的优势!

时即可检测到其水平的增长

快速衰减

半衰期约20-24 小时 ，可

以快速反映治疗效果

01. 降钙素原PCT的概述
目录

02. 降钙素原PCT分析前的质量管理

03. 降钙素原PCT的分析中质量管理

04. 降钙素原PCT的临床应用与结果解释

PCTPCT的测定的测定

• PCT在人体内稳定性好，半衰期为20～24h，在正常人血清

中含量极低。

• 标本收集24h后，室温下血浆PCT浓度仅下降12%，4℃时下

降6%。

• 感染后2~4h升高、12~24h达峰值，表达水平无生理性节奏

改变。

• 血清、血浆均可检测。不受糖皮质激素用量的影响。

• 常规血清PCT检测方法并不适用于脑脊液或其他体液标本检

测。

对对PCTPCT检测的影响检测的影响

受以下因素影响

* 甲状腺功能

是功能性甲状腺髓样癌的肿瘤标志物

* 肾功能

严重肾功能受损者中水平较高

不受以下因素影响

* 类固醇药物

* 自身免疫性疾病

* 年龄、性別

* 免疫功能低下状态:肝硬化、HIV感染

假阳性

系统性疾病及综合征

噬血细胞综合征

川崎病

中暑

伴嗜酸粒细胞增多和系统症状的药疹

高IgD综合征

急性期

多发创伤早期 大手术或严重烧伤

假阴性

社区获得性肺炎极早期

不典型肺炎

结核

布鲁氏菌病

莱姆病

局灶性感染（除软组织脓肿）

可能引起可能引起PCTPCT假阳性假阳性//假阴性的情况假阴性的情况

多发创伤早期、大手术或严重烧伤

新生儿出生最初几日

病毒性肝炎（如出现严重的细胞溶解）

亚急性甲状腺炎

实体肿瘤、恶性血液肿瘤、移植

移植物抗宿主病

器官移植后

唑来膦酸注射后

小细胞肺癌

甲状腺髓样癌

副癌综合征

多发性肝转移

新生儿及儿童不同状态下血清降钙素原浓度的新生儿及儿童不同状态下血清降钙素原浓度的

截断值截断值((ngng/ml)/ml)
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如何避免假阴性/假阳性

01. 降钙素原PCT的概述
目录

02. 降钙素原PCT分析前的质量管理

03. 降钙素原PCT分析中的质量管理

04. 降钙素原PCT的临床应用与结果解释

降钙素原降钙素原PCTPCT常见常见的检测方法的检测方法

• 酶联免疫荧光法

• 电化学发光法

• 化学发光

• POCT

酶联免疫荧光法酶联免疫荧光法

• 主要厂家梅里埃

• 溯源性：溯源到BRAHMS公司

• 灵敏度：基本满足临床需求（0.05ng/ml）

• 自动化程度：一般

ECL检测原理：电化学发光免疫检测技术电化学发光免疫检测技术
ElectroChemiLuminescence (ECL)

结合
Ruthenium

结合
磁珠

转移至
电极;标
记后免疫
复合物与
游离组分

分离

施加电压
启动化学
发光反应

信号检测

产品名称：《Elecsys BRAHMS PCT 降钙素原检测试剂盒（电化学发光法） 说明书》

注册证号：国食药监械（进）字2013第2402902号

POCT POCT 常见技术（方法学）常见技术（方法学）

From: 2017-01-19 体外诊断网《细说POCT》
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POCTPOCT的特点的特点

• 优势
– 快速获取结果
– 仪器小型便携
– 操作简单
– 综合使用成本低

• 局限性
使用者的质量管理体系不完善– 使用者的质量管理体系不完善

– 产品质量和技术要求不统一

– 不同企业生产的快速检测仪器与配套的试剂耗材质量和技术
要求也不统一

检测结果容易出现室内精密度偏大，在医学决定浓度的精

密度不为临床诊疗所接受

标记免疫分析与临床 2016，23(7):  829‐33

降钙素原检测常用平台
---数据来源于卫计委临检中心网站（2017）

一、国外平台
1. 罗氏Roche
2. 梅里埃Vidas
3. 赛默飞 Thermo 
4. ……

样本编码 试剂 实验室数 平均数 中位数

201712 所有试剂 761 0.66 0.49

201712 罗氏诊断 Roche B.R.A.H.M.S 349 0.46 0.47

201712 梅里埃 Vidas B.R.A.H.M.S 138 0.48 0.48

201712 赛默飞 Thermo B.R.A.H.M.S 18 0.6 0.74

201712 深圳新产业 31 1.26 1.35

201712 广州万孚生物技术股份有限公司 48 1.8 1.8

二、国产平台
1. 深圳新产业
2. 苏州星童
3. 广州万浮
4. ……

广州万孚 物技术股份有限公司

201712 湖南布拉姆斯生物医药有限公司 3 0.77 0.68

201712 宁波美康生物科技股份有限公司 6 19.03 21.62

201712 其他（请详述） 111 0.79 0.74

201712 上海艾瑞德生物科技有限公司 2 0.4 0.4

201712 武汉明德生物科技股份有限公司 12 0.23 0.22

降钙素原的反应原理

二级参考物质

一级参考物质

工厂主校准品
（ 80℃保存）

一级参考方法

二级参考方法

工厂选定的

检测方法

研
究
机
构

参
考
实

国际单位

不确定度不确定度

（-80℃保存）

试剂盒内校准品

检测方法

工厂标准检测法

医院常规检测法常规样本

结果

实
验
室

医
院
检
验

GB/T 21415‐2008/ISO 17511：2003 体外诊断医疗器械 生物样品中量的测量.校准品和控制物质赋值的计量学溯源性

测量结果可以在计量上可
追溯至国际单位制（SI）
的被测量

如电解质，代谢物，甾体激素及一些甲状腺激素

测量结果不能在计量上可

可用的国际约定
的参考测量程序

国际约定校
准物质

有 有 如糖化血红蛋白

制造商自行建立“自用”测量程序和标准品，为产品校准品定值

测量结果不能在计量上可
追溯至国际单位制（SI）
的被测量

有 无 如凝血因子

无 有
如蛋白激素，某些抗
体和肿瘤标志物

无 无
如某些肿瘤标志物等，

共300中组分， PCT
也是其中之一

冯仁丰．降钙素原(PCT)的标准化．检验地带网．http://www.labdd.com/a/yixuejianyan/xueqingmianyi/30731.html

特有的主校准品

B·R·A·H·M·S建立的PCT溯源链

主校准品：PTN47

新的第二代校准品：PCT115

PCT主要厂家溯源性情况
——B·R·A·H·M·S PCT的溯源性

特有的溯源校准传递做法

B·R·A·H·M·S PCT的校准方法是ISO17511导则在体外诊断产品实

现溯源性的具体体现，确保患者样品检测结果在使用

B·R·A·H·M·S PCT产品系列中得到一致性

B·R·A·H·M·S PCT的量值

传递过程

冯仁丰．降钙素原(PCT)的标准化．检验地带网．http://www.labdd.com/a/yixuejianyan/xueqingmianyi/30731.html
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ISO17511指出：

• 在相同的计量水平下，测量相同量的两个测量程序的测量结果具

相关性，但这样的水平相关性不提供计量可追溯性

相关系数尽管接近1 比对间还存在着“显著差异” 不能说明结

不同产品之间的“可追溯性”

相关性

• 相关系数尽管接近1，比对间还存在着“显著差异”，不能说明结

果一致，在y=ax+b中会存在“斜率小于1，显著截距”等情况。

•不同品牌产品应该通过大量临床试验，建立自身的限值

与B·R·A·H·M·S PCT比对的相关性并不代表具有溯源性

准确性

冯仁丰．降钙素原(PCT)的标准化．检验地带网．http://www.labdd.com/a/yixuejianyan/xueqingmianyi/30731.html

BRAHMS第一代参考物质PTN47

合成多肽，仅47个氨基酸组成
（是完整降钙素原蛋白的一部分）

在BRAHMS的LUMItest PCT产品中，
是PCT‐标准的原始标准物质

*对PCT47采用称量法和容量法配
置成作为PCT检测的标准溶液（标准

BRAHMS公司声称该标准可代表完整
降钙素原分子

置成作为PCT检测的标准溶液（标准
品）

降钙素原分子

需注意：使用PTN47作为一级校准品以及以后
的产品校准品，均只用于公司的第一代LUMItest

PCT产品

*为了使PTN47的量可以代表完整

的降钙素原的量，在称量前换算

出多少PTN47相当于真实降钙素

原的量，再进行称量配置。

冯仁丰．降钙素原(PCT)的标准化．检验地带网．http://www.labdd.com/a/yixuejianyan/xueqingmianyi/30731.html

BRAHMS第二代参考物质PCT115及参考值的确立

PCT115为新的高
级可用标准物质

由BRAHMS 
GmbH以基因重

组技术制备

为了确保所有各代产品对相
同的患者的检测具有相同结

冯仁丰．降钙素原(PCT)的标准化．检验地带网．http://www.labdd.com/a/yixuejianyan/xueqingmianyi/30731.html

PCT115与患者样
品中降钙素原多
肽最为接近，今

后必须使用
PCT115作为校准

品；

但最早产品已经
用了PTN47作为
一级参考物质，
产品已经用于市

场。

果，必须永远以PTN47与
LUMItest PCT的组合，作为
公司一级检测系统

PCT的溯源性

冯仁丰．降钙素原(PCT)的标准化．检验地带网．http://www.labdd.com/a/yixuejianyan/xueqingmianyi/30731.html

仪器年度校准的执行标准

 化学发光仪器行业标准：是在中国使

用的化学发光分析仪的最低标准。

 主要标准：

• 外观

• 安全要求

环境试验要求• 环境试验要求

• 反应区温度的准确性和稳定性

• 分析仪稳定性

• 批内测量重复性

• 线性相关性

• 携带污染率

• 分析仪主要功能

实验室在年度校准中的工作流程

 制定合适的年度校准计划；

 审核校准人员资质及厂家校准程序的适用性；

 配合厂家对仪器进行年度校准前的维护保养；

 校准过程中应安排熟悉该仪器人员全程配合；

 年度校准完成后实验室需要对该仪器的主要性能进行

验证；

 校准报告的签收审核。
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制定合适的年度校准计划

仪器年度校准又叫仪器性能确认

周期最大为1年

以下几种情况也需要做年度校准：

a.新安装仪器

b.仪器位置变动

c.仪器进行大保养

d.工程师在服务过程中判断认为需要

审核校准人员资质及厂家校准程序的适用性

人员资质：

培训证书

厂家授权厂家授权

厂家校准程序：

版本是否正确

校准报告的签收审核

 出具报告人员资质；

 报告内容是否和校准内容一致；

 报告内容是否涵盖了加样、温控、检测三大系统；

 校准报告数据的可追溯性；

 根据科室程序文件规定人员签字。

仪器维修后验证

何时进行校准

 至少每六个月以及有下列情况发生时，进行一次校准：

1. 启用新的检测系统，在分析病人标本前；

2. 改变试剂的种类或者批号。但如实验室能说明改变试剂批号并不影

响结果的准确，则可以不进行校准；

3. 在使用过程中，仪器进行较大的维修、维护与保养或者更换了重要

部件，这些都有可能影响检测性能；

4. 质控失控需要校准时，质控反映出异常的趋势或偏移；或者超出了

实验室规定的接受限、采取一般性纠正措施后，仍不能识别出和纠正

问题时。

何时进行校准验证

 对于中度和高度复杂的试验或方法，校准品低于3个浓度时

(大多数方法为线性，用一点校准)，要求每6个月进行一次

校准验证；

 试剂种类改变或新批号试剂的应用；

 检测系统进行了大的预防性维护或更换了重要部件，由此

可能影响分析检测系统的性能；

 室内质控异常趋势或飘移超出了实验室可接受的界限；

 实验室检查试验项目的可报告范围是否正确。
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校准品的制备与复溶

液体校准品

 直接使用。

 每次吸样完毕后立即将校准液盖紧置2-8℃保存。

 考虑到挥发效应，每瓶校准液最多使用5次。

干粉校准品 干粉校准品

 使用蒸馏水/去离子水准确溶解。垂直加盖静置15分钟。

 室温（20~30ºC/ 20~25ºC ）平衡 15~20 分钟，使冻干粉完全溶解。

 轻轻的旋转 / 颠倒校准品至均匀，避免产生气泡。

 分装校准品

 只能复溶1次，并在复溶后充分混匀。

校准品的管理

 用过的校准品禁止倒回瓶中；

 在机超过4 h的标准液应丢弃；

 当杯中的校准品将耗尽时，不要在原杯中续填，要重新分配新鲜

的校准液的校准液。

 超过分装保存期的校准液要丢弃，否则会造成校准结果偏移，室

内质控失控。

 不同批号的校准品不可混用。

校准条件

启用新的检测系统、校准间隔（校准周期）到期（校

准周期7天或56天）、校准无效、更换新批号试剂、

更换系统关键元件、质控结果重复超出范围、病人结

果出现明显偏移等；

新批号试剂必须进行校准（新试剂盒在分析仪上放置

不能超过24h，否则只能进行盒校准而不能进行批校

准）；

试剂管理

试剂2‐8̊C避光和避热保存，禁止颠倒，以避免试剂

被污染，不同批号试剂不得混用，禁止使用过期试

剂。

新批号试剂验证 室内质控

 参照 GB/T20468-2006《临床实验室定量测定 室内质量控制指

南》，内容包括：

• 使用恰当的质控规则，检查随机误差和系统误差；

• 质控物的类型、浓度和检测频度；

• 应通过实验室实际检测，确定精密度质控物的均值和标准差；更换质控物批

号时，应新旧批号平行测定，获得 20个以上数据后，重新确定新批号质控物号时，应新旧批号平行测定，获得 个以 数据后，重新确定新批号质控物

的均值。

 绘制室内质控图

• 使用 Levey‐Jennings 质控图和（或） Z 分数图

• 质控图应包括质控结果、 质控物名称、浓度、批号和有效期、质控图的中心

线和控制界线、试剂和校准物批号、每个数据点的日期和时间、干预行为的

记录、质控人员及审核人员的签字。

• 对失控进行分析并采取相应的措施，应检查失控对之前患者样品 检测结果的

影响。
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室内质控

• 质控(降钙素原使用罗氏配套2个浓

度水平质控)

• 新旧批号质控平行测定

• 失控后标本验证

检验结果可比性

室间质评 常用指标检测性能

1. 常用指标允许总误差

2. 精密度

3. 正确度（可比性）

4. 测量范围和临床可报告范围

5. 分析灵敏度

6. 分析特异性（干扰等）

7. 参考区间：建议各实验室验证或建立自己的参考区间

01. 降钙素原PCT的概述
目录

02. 降钙素原PCT分析前的质量管理

03. 降钙素原PCT分析中的质量管理

04. 降钙素原PCT的临床应用与结果解释

中国专家共识中PCT检测的cut‐off值

Cut‐off值基于溯源至BRAHMS的PCT检测方法而得出

以上专家共识是基于溯源至 BRAHMS PCT LIA的PCT检测得出的结论，原则上
不能溯源至该标准的PCT检测方法不适宜使用该专家共识的诊断标准；

目前SCI中已发表的PCT相关文献，99%以上是基于溯源至BRAHMS PCT LIA的
PCT检测方法

中华急诊医学杂志2012年9月第21卷第9期:944-951
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中国专家共识中儿童PCT检测的cut‐off值

中华儿科杂志2019年第57卷第1期9-15页

An Informal Categorization of Biomarkers of Sepsis 
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Report of the 5th Toronto Sepsis Roundtable, Toronto, Ontario, Canada,  October 25, 26, 2000.

无论是对脓毒症的诊断、预后评估及治疗监测

PCT都体现出最优异的性能

细菌感染严重程度判断细菌感染严重程度判断

在感染疾病严重程度的

发展过程中，PCT随着严重

程度的不同（局部感染、脓

毒血症、严重脓毒血症、脓

毒性休克），呈现由低到高

的浓度变化

PCT血中浓度与病程发展呈正相关

对于感染程度及器官机能障碍的严重性进行准确的判断

用于脓毒症中的严重程度及预后评估（ICU)

PCT < 0.5ng/ml 表明脓毒症极其不可能
PCT > 2 ng/ml 表明脓毒症或者非常有可能升级为败血性休克

PCT参考范围
（ng/mL）

**德国重症学会脓毒症诊断指导方针德国重症学会脓毒症诊断指导方针

全身性细菌感染

升级到重度脓毒症
和/或败血性休克

临床评估

不可能

低风险

确定低PCT值

6-24小时后

可能 较有可能 非常有可能

中度风险 高风险 非常高的风险

在6-24小时后
监测PCT，然
后是每日监测

在6-24小时后
监测PCT，然
后是每日监测

每日监测PCT

下呼吸道感染、门急诊、普通病房下呼吸道感染、门急诊、普通病房
中中PCTPCT的使用的使用

<0.1PCT参考范围
（ng/mL） 0.1‐0.25 >0.25‐0.5 >0.5

细菌病因学
的解释

抗生素治疗的
推荐意见

临床评估

非常不可能

强烈反对

6‐24h后监控PCT

不可能

反对

6‐24h后监控
PCT

可能

推荐

考虑PCT过程

非常有可能

强烈推荐

考虑PCT过程

非典型病原非典型病原体体感染中的感染中的PCTPCT水平水平

病因 降钙素原临界点
(ng/mL)

评论 参考文献

侵袭性真菌感染 0.5 后期增加，在第1-3天, 
敏感性仅为 53%, 高峰
期敏感性90%, 念珠菌
血症较不显著;曲霉菌

Supp Care Can. 
2005;13(5):343-6

血症较不显著;曲霉菌
的峰值延后

军团菌 0.5 ( 平均 13.5) 敏感性86.7% Clin Microbiol 
Infect. 2009

肺结核 2 (平均 4.16) 敏感性30% 特异性82%, 
建议在HIV患者中使用

Int J Tuberc Lung
Dis.2006

支原体 0.5 (平均 0.2-
0.96 )

敏感性20%, 反应严重
程度

韓晓华中国当代儿
科杂志 2007
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10

Thank you for your attention!

广东省中医院检验医学部 吴晓宾

联系电话：020‐81887233‐35162
邮箱：15989090011@163.com
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急性肝衰竭检验项目的急性肝衰竭检验项目的
临床应用与结果审核案例分析临床应用与结果审核案例分析

急性肝衰竭检验项目的急性肝衰竭检验项目的
临床应用与结果审核案例分析临床应用与结果审核案例分析临床应用与结果审核案例分析临床应用与结果审核案例分析临床应用与结果审核案例分析临床应用与结果审核案例分析

广东省中医院检验医学部
肖 倩

xiaoqian007@163.com
2019年6月

主主 要要 内内 容容主主 要要 内内 容容

1

2

急性肝衰竭的概述

急性肝衰竭检验项目的临床应用

3

4

竭检 项 临床

2

结果审核案例分析

主角“肝脏”

3

概概 述述

 我国是病毒性肝炎高发国家

• 乙肝病毒携带者约 0.9亿

• 慢性肝炎病人约 3,000 万

终末期 病• 终末期肝病800万

• 每年死于肝病约 50 万

 肝衰竭的诊治是世界性难题之一

• 国际上,肝衰竭的进一步分型存在分歧

• 内科综合治疗病死率高达50～80％

• 新型治疗技术需要探索和发展

4

LOGO

第一部分第一部分
急性急性肝衰竭肝衰竭
第一部分第一部分

急性急性肝衰竭肝衰竭急性急性肝衰竭肝衰竭急性急性肝衰竭肝衰竭

一、肝衰竭的定义及病因一、肝衰竭的定义及病因

肝衰竭是多种因素引起的严重肝脏损害，

导致其合成 解毒 排泄和生物转化等功能

（一）定义

导致其合成、解毒、排泄和生物转化等功能

发生严重障碍或失代偿，出现以凝血功能障

碍、黄疸、肝性脑病、腹水等为主要表现的

一组临床症候群，治疗困难，病死率高。

6
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(二)病因
① 肝炎病毒:甲型、乙型、丙型、丁型、戊型肝炎病毒

② 其他病毒:巨细胞病毒、EB病毒、肠道病毒、疱疹病毒等

③ 细菌及寄生虫等病原体严重感染或持续感染（如败血症、血吸虫 病等）

④ 缺血缺氧:休克、充血性心力衰竭

⑤ 代谢异常:肝豆状核变性、遗传性糖代谢障碍等

⑥ 药物及肝毒性物质: 对乙酰氨基酚、抗结核病药物（异烟肼、利福平、吡

嗪酰胺等）、抗代谢药、 抗肿瘤化疗药物、部分中草药（如土三七）、抗

风湿病药物等

⑦ 妊娠急性脂肪肝

⑧ 自身免疫性肝病

⑨ 肝移植、部分肝切除、肝脏肿瘤…………

7

1.一般表现

极度乏力

严重消化道症状
（厌食，恶心，

(三）临床表现

2.严重

肝性脑病、腹水

严重凝血功能障碍
（皮肤黏膜出血，

呕吐，腹胀） 鼻出血，消化道出
血等）

8

(四）流行病学

① 我国肝衰竭的病因主要是HBV感染，约占80%-85%，

这也是我国最常见的肝脏疾病死亡原因。

② 其次是药物及肝毒性物质（如乙醇、化学制剂等）。

③ 发病人群以男性居多，女性较少，年龄则以40岁以下青

壮年为主.

④ 急性肝衰竭和亚急性肝衰竭呈减少趋势 （因抗病毒治疗

有效阻断了 CHB的重症化过程） ； 慢加急性肝衰竭和

慢性肝衰竭呈增加趋势 （因现有的慢性肝病患者常因各

种诱因发生急、慢性肝失代偿）。

9

中外肝衰竭的病因差异

中国：病毒性肝炎为主 欧美：药物 、酒精性为主

10

表1急性病毒性肝炎患者的肝衰竭发生率

病 因 肝衰竭发生率

甲型肝炎 极罕见

乙型肝炎 少见

丙型肝炎 未见

丁型肝炎（混合感染）※ 少见

戊型肝炎 少见

※ 多数丁型肝炎为重症感染，但因其系在慢性乙型肝炎基础上发生，故已不属于急性肝炎范畴
11

二、肝衰竭的分类二、肝衰竭的分类

根据病理组织学特征和病情发展速度，肝衰竭可分

为四类:

急性肝衰竭(acute liver failure，ALF )( )

亚急性肝衰竭 (subacute liver failure，SALF)

慢加急性（亚急性）肝衰竭 (acute-on-chronic liver failure，ACLF)

慢性肝衰竭（chronic liver failure，CLF)

12
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三、急性三、急性肝衰竭研究新认识肝衰竭研究新认识

1. 急性肝衰竭主要表现为严重的，原发性的肝损伤及明

显的意识和凝血功能障碍，且患者既往没有基础肝病或慢

性肝病。

2. 发病急骤，进展迅速，预后凶险等特点成为临床诊治

的难点，这在国内外均达成共识。

13

三三、急性、急性肝衰竭研究新认识肝衰竭研究新认识

3.东西方对急性肝衰竭的定义存在显著差异：

国内大部分学者 国际学者

差异1 关注过去病史 过去病史忽略不计

差异2 慢性肝病基础是决定疾病特 诊断并不取决于慢性肝病史的
性的重要因素 存在与否

差异3 强调：

乙型肝炎慢性化和重症化的
连续发展过程。

关注：

酒精性和药物性肝病对本次急
性发作的影响

差异4（肝性

脑病的严重
程度）

以Ⅱ度以上肝性脑病为限定 《2017年欧洲肝病学会ALF指
南》对其无限定

14

四、急性四、急性肝衰竭治疗肝衰竭治疗

1. 内科基础治疗

2. 人工肝支持治疗

3. 肝脏移植治疗

积极抗病毒治疗（经济+疗效+安全）！

15

LOGO

第二部分第二部分
急性急性肝衰竭肝衰竭检验项目的检验项目的

第二部分第二部分
急性急性肝衰竭肝衰竭检验项目的检验项目的急性急性肝衰竭肝衰竭检验项目的检验项目的

临床应用临床应用
急性急性肝衰竭肝衰竭检验项目的检验项目的

临床应用临床应用

1. 凝血功能检测

2. 肝功能检测

一、急性一、急性肝衰竭检验项目肝衰竭检验项目

17

蛋白质合成——凝血物质：
•多种凝血物质在肝细胞内合成（纤维蛋白原、凝血酶原及凝血因子Ⅴ、
Ⅶ、Ⅷ、Ⅸ、Ⅹ等凝血物质）

肝衰竭患者凝血物质合成障碍，可以导致凝血酶原时间PT延长。

肝脏合成功能障碍

肝衰竭 凝血物质合成障碍

内科学（传染病）国家重点学科 传染病诊治国家重点实验室

出凝血障碍

口腔、消化
道出血

皮肤瘀
斑瘀点

18
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（1）凝血酶原时间（Prothrombin time，PT）

正常值12-14秒，正常血清凝血酶原含量为20mg/dl，

((一）一）凝血因子合成障碍凝血因子合成障碍

延长至正常2倍以上（25-120秒）预后不良。

19

(2) 凝血酶原活动度（Prothrombin active,PTA）

正常值75-120%，

PTA < 40%为肝细胞坏死的肯定界限。

((一）一）凝血因子合成障碍凝血因子合成障碍

举例：病人 PT 21”, 对照 13”

13”- (13×0.6)

PTA= ───────── ×100% = 39.3 %

21”-(13×0.6）

对照PT-(对照×0.6)

PTA= ─────────────×100%

病人PT-(对照×0.6)

20

PTA > 80%    不会因肝衰竭死亡

PTA <40%     肝细胞坏死的肯定界限

凝血酶原活动度的粗略估计存活率凝血酶原活动度的粗略估计存活率

PTA <30%     可能有30%的存活机率

PTA <20%     存活机率少

PTA <10%     几乎无存活机率

21

（3）纤维蛋白原明显减少：

正常值为150-400mg/dl，其半衰期为90小时（3.5

((一）一）凝血因子合成障碍凝血因子合成障碍

天）；低于100mg/dl或进行性降低，预后不良。

22

((二）二）国际标准化国际标准化比值比值（（INRINR））

 INR是从 PT和测定试剂的国际敏感指数(ISI)推算出来的。

INR中文称为国际标准化比值。采用INR使不同实验室和

不同试剂测定的PT具有可比性，便于统一用药标准。

 正常值0.8-1.2。

 INR计算公式

ISI为国际敏感度指数（International Sensitivity Index）的缩写，是用多份不同凝血因子
水平的血浆与国际参考制品（IRP）作严格的校准，通过回归分析求得回归斜率而得到
的，代表凝血活酶试剂对凝血因子缺乏的敏感性，ISI值越低则敏感性越高，进口凝血
活酶试剂均标有ISI值，可用此值计算出INR值。 23

胆红素代谢障碍

×

内科学（传染病）国家重点学科 传染病诊治国家重点实验室

胆红素代谢

肝衰竭患者

肝细胞广泛

坏死，导致

胆红素的摄

取、结合、

排泄均有障

碍

×

24
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（1）总胆红素（Total bilirubin,T-Bil）升高

① 除急性重型肝炎早期外，重肝的血清胆红素均超过

171μmol/L(10mg/dl)

((三）三）胆红素代谢障碍胆红素代谢障碍

表现：短期内黄疸迅速加深

② 急性重型肝炎由于时间短，总胆红素升高不如亚重慢重突

出，不完全呈正相关关系

（2） DBiL/TBiL 60-65%提示肝性黄疸;

大于70%提示胆汁郁积或肝外梗阻
25

（3）-胆红素（-BiL）降低：

① 正常值3-4.5mg/dl,它是单葡萄糖醛酸胆红素与白蛋白结合

的复合物

((三）三）胆红素代谢障碍胆红素代谢障碍

② 严重肝损害时-BiL<总胆红素的35%,危重患者死亡前可

降至总胆红素的20%以下

③ 若肝细胞坏死修复，则- BiL/T-BiL>44-90%，此值可作

为预后判断的指标之一

26

（1）胆碱脂酶（CHE）活性降低；

（2）AST升高和ALT相对降低；

（3）AST/ALT增大。

((四）肝酶代四）肝酶代谢严重障碍谢严重障碍

大

27

前白蛋白、白蛋白明显降低，球蛋白降低

5指标均需重视

（1）前白蛋白（PA） 明显降低

（2）白蛋白 明显降低

((五）五）蛋白质合成严重降低蛋白质合成严重降低

（2）白蛋白 明显降低

（3）球蛋白 明显降低

（4） A/G 降低

（5）总蛋白 明显降低

28

（1）血清胆固醇 明显减低

（2）甘油三脂 明显减低

((六）六）血脂合成严重障碍血脂合成严重障碍

（3）其它脂蛋白 降低

29

（1） 血糖降低

低血糖的原因:大块肝组织坏死时,  肝内糖原耗竭，肝糖原

((七）糖代谢障碍七）糖代谢障碍

合成和糖原异生作用减弱，使血糖浓度降低；

（2）肝糖原储存减少，极易出现低糖；

（3）血清中胰岛素水平增高。

30
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1.主要效疗指标是生存率（4、12、24和48周生存率）。

2.次要疗效指标包括：乏力、纳差、腹胀、尿少、出血倾

向 肝性脑病 感染及腹水等临床症状和体征的改善

二、二、疗效判断疗效判断

向、肝性脑病、感染及腹水等临床症状和体征的改善；

血液生化学检查TBil下降，PTA(INR)恢复正常，血清白

蛋白改善。

31

3.治愈率或好转率

(1)临床治愈标准:

①乏力、纳差、 腹胀、 尿

少、出血倾向和肝性脑病等临

床症状消失；

二、二、疗效判断疗效判断

(2)临床好转标准:

①乏力、纳差、腹胀、出血倾向

等临床症状明显好转， 肝性脑病

消失;

②黄疽 腹水等体征明显好转床症状消失；

②黄疸消退，肝脏恢复正常

大小;

③肝功能指标基本恢复正常;

④PTA(INR)恢复正常。

急性、亚急性肝衰竭常以临床

治愈率作为判断标准。

②黄疽、腹水等体征明显好转;

③肝功能指标明显好转（TBil降至

正常的5倍以下，PTA>40%或

INR<1. 6)。

慢加急性、慢性肝衰竭以临床好

转率作为判断标准。

32

肝衰竭尚缺乏敏感、可靠的临床评估指标或体系。

多因素预后评价模型如皇家医学院（King’s College Hospital

，KCH)标准、终末期肝病模型（MELD)、序贯器官衰竭评估

等 以及单因素指标

三、预后评估三、预后评估

(sequential organ failure assessment，SOFA)等，以及单因素指标

如TBil、凝血酶原时间(PT)、血肌酐、胆碱酯酶、血脂、血清钠

等对肝衰竭预后评估有一定价值，可在临床参考应用。

33

LOGO

第三部分第三部分
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 基本资料：

姓名：杨某某 性别：女 年龄：65岁

住院号：3046003 民族：汉

病例一

住院号：3046003               民族：汉

入院时间：2019年1月13日

患者因“乏力纳差1周，身目尿黄5天”由门诊入住肝病

科。

35

 入院症状：

 神清，精神疲倦，乏力，身目黄染，上腹部胀闷不

适，皮肤瘙痒，无恶心欲吐，无腹痛腹泻，少许口

纳差 眠 般 小便黄 大便可干，纳差，眠一般，小便黄，大便可。

36
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 现病史：

患者1周前开始出现乏力纳差，少许恶心欲呕，无腹痛腹
泻，至当地医院就诊，给予中药等口服后（具体不详）
，症状缓解不明显；1月8日出现乏力加重，伴有身目黄
染 小便黄 继续予中药治疗 症状未见改善 遂于1月染，小便黄，继续予中药治疗，症状未见改善，遂于1月
10日至我院门诊就诊，

37

 既往病史：

 10余年前曾行房间隔缺损修补术。否认高血压病、

糖尿病等内科病史；否认肝炎、结核等传染病史；

否认重大外伤及输血史。

 检验项目：

2.肝功：

亮氨酸氨基肽酶(LAP):90↑↑U/L，

腺苷脱氨酶(ADA):39.1↑↑U/L，

前白蛋白(PA):67↓↓mg/L，

白蛋白(ALB):38.8↓↓g/L，

ALB/GLB:1.1↓↓，

3.血脂：

高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C):0.55↓↓mmol/L，

低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C):1.73mmol/L，

载脂蛋白A1(Apo-A1):0.9↓↓g/L，

脂蛋白( )[LP( )] 520↑↑ /L

1.查血常规、AFP未见明显异常

38

谷丙转氨酶(ALT):2370↑↑U/L，

谷草转氨酶(AST):2031↑↑U/L，

γ-谷氨酰基转移酶（GGT):412↑↑U/L，

碱性磷酸酶(ALP):197↑↑U/L，

总胆红素(TBIL):202.6↑↑μmol/L，

直接胆红素(DBIL):159.2↑↑μmol/L，

总胆汁酸(TBA):223.9↑↑μmol/L；

脂蛋白(a)[LP(a)]:520↑↑mg/L；

4.心酶：

乳酸脱氢酶(LDH):662↑↑U/L，

α-羟丁酸脱氢酶(α-HBD):342↑↑U/L；

血尿酸：385↑↑μmol/L；

 检验项目：

5.甲功：

四碘甲状腺原氨酸(T4):193.7↑nmol/L；

6.乙肝两对半定量：

乙肝表面抗体定量:>1000↑IU/L，乙肝核心抗体定量:0.034↓COI；

7.肝炎分型6项阴性。

39

8.B超：

肝脏、胆囊、胰腺、脾脏未见明显异常；双肾、膀胱未见明显异常。

考虑患者肝功能损害明显，病情较重，建议住院治疗，现患者为求进
一步系统诊治，由门诊拟“黄疸查因”收入我科。

 体格检查：

 T:36.0℃ P:84次/分 R:20次/分 BP:138/72mmHg

神清，精神疲倦，发育正常，形体适中，自动体位，查体合作，对答切题。

 全身皮肤黏膜、巩膜重度黄染，未见皮疹及出血点，全身浅表淋巴结无肿大。

 头颅大小形态正常，五官端正，双侧瞳孔等大等圆，直径约3mm，对光反射灵

敏，眼睑无浮肿，结膜无充血，耳鼻无异常分泌物，鼻旁窦无压痛，唇无紫绀敏，眼睑无浮肿，结膜无充血，耳鼻无异常分泌物，鼻旁窦无压痛，唇无紫绀

、苍白，伸舌居中，咽无充血，双侧扁桃体无肿大。颈软，无抵抗，无颈静脉

怒张，肝颈静脉回流征（-），气管居中，甲状腺无肿大，未闻及血管杂音。

双侧胸廓对称无畸形，双肺叩诊清音，双肺呼吸音清，未闻及干湿性罗音，心

前区无隆起，心界无扩大，心率84次/分，律不齐，各瓣膜听诊区未闻及病理性

杂音及附加心音。周围血管征阴性。腹部检查详见专科情况。肛门、外生殖器

未查，排泄物未见。脊柱、四肢无畸形，双下肢无浮肿。四肢肌力肌张力正常

，生理反射存在，病理反射未引出。

40

专科情况：

全身皮肤粘膜及巩膜重度黄染，

胸颈部未见毛细血管扩张，

蜘蛛痣（-），肝掌征（-），

全腹软，无腹壁静脉曲张，腹部无压痛，无反跳痛，腹软 无腹 静脉 张 腹部无 痛 无反跳痛

肝脾肋下未触及，墨菲氏征（-），麦氏点无压痛，肝区

叩击痛（-），脾区无叩击痛，移动性浊音（-），肠鸣音

正常，双下肢无凹陷性浮肿，扑翼样震颤（-）。

41

• 入院急查血型O型，Rh阳性；

• 血常规、肌钙蛋白未见明显异常；

• 心酶：乳酸脱氢酶(LDH):550↑U/L；B型尿钠肽

(BNP):155.8↑pg/ml；

• 生化：葡萄糖(Glu):12.19↑mmol/L，尿素Urea):2.5↓mmol/L，

总胆红素(TBIL) 202 6↑↑ l/L总胆红素(TBIL):202.6↑↑μmol/L；

• 凝血：凝血酶原时间(PT):20.9↑s，凝血酶原活动度

(AT):33.7↓%，凝血酶原国际标准化比值(INR):1.77↑R，纤维

蛋白原(FIB):1.75↓g/L，活化部分凝血活酶时间

(APTT):48.3↑s；

• 输血４项阴性。
42
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入院初步诊断：

中医：1. 黄疸病 (肝郁脾虚，湿瘀互结)

西医：1. 急性肝功能衰竭

43

最终诊断：

中医：黄疸病 (肝郁脾虚，湿瘀互结) 

西医：急性肝功能衰竭 (原发性胆汁性肝硬化待排)

经治疗后，复查血常规：Hb:113g/L；

凝血：APTT:38.9s；

CA199:45.44U/ml；

肝功：PA:79mg/L，ALB:36.5g/L，GGT:77U/L，TBIL:75.4mol/L，

DBIL:64.4mol/L，TBA:46.4mol/L；

现患者一般情况可，症状改善，考虑患者病情稳定，可予今日带药出

院，嘱定期肝病门诊复诊，不适随诊。

44

小 结

1. 肝衰竭目前的诊断标准，主要是依赖于胆红素和凝血机制

的情况。如果患者的胆红素大于170以上，活动度小于40%

以下，就认为存在有肝脏功能衰竭。当然还需要排除一些

其他的原因导致的。

2. 另外，急性肝衰竭优先考虑凝血机制，再考虑黄疸的因素，

因为急性肝衰竭时，患者更多的表现是肝性脑病，而不是

胆红素升高

45

《中山大学学报(医学科学版)》 2010年03期

游离睾酮指数对诊断多囊卵巢综合征高雄激素血症不孕患者的价值
林秀峰 吴日然 杜静 廖月婵 杜彦 叶云 姚英姿 吴嘉齐 张旭宾

【摘要】：【目的】探讨游离睾酮指数在诊断多囊卵巢综合征(PCOS)高雄激素血症不孕
患者的价值。【方法】对1113例不孕患者进行前瞻性研究,观察组(PCOS组)533例;对照组
(排卵正常的非PCOS不孕妇女)580例。其中观察组根据体质量指数(BMI)分肥胖PCOS组(109
例)和非肥胖PCOS组(424例)。检测基础生殖内分泌激素、性激素结合球蛋白(SHBG)、空

游离睾酮指数临床应用文献游离睾酮指数临床应用文献

腹血糖(FPG)、空腹胰岛素(FINS),并计算游离睾酮指数(FAI)和胰岛素抵抗指数(HOMA-IR)。
比较各组各项指标的变化,探讨游离睾酮指数在诊断多囊卵巢综合征(PCOS)高雄激素
血症不孕患者的价值。【结果】PCOS组基础黄体生成素(LH)水平、LH/卵泡刺激素(FSH)比值、F
AI、FINS、HOMA-IR均高于正常组,SHBG水平低于正常组(P0.05),差异有统计学意义。两组的总睾酮水
平差异无统计学意义。通过Logistc回归分析提示HOMA-IR、LH/FSH比值、FAI、基础LH均是PCOS危险
因素。其中LH/FSH比值以1.1为阈值、FAI以3.08为阈值、HOMA-IR以1.95为阈值,其ROC曲线下面积(AUC-R
OC)分别为0.738、0.792、0.772。在肥胖PCOS组,HOMA-IR对诊断PCOS灵敏度及阴性预测值最高(91.74%,83.63
%),且与LH/FSH比值灵敏度及阴性预测值(52.29%,50.94%)差异有显著性,与FAI灵敏度及阴性预测值(88.07
%,76.36%)差异无显著性;在非肥胖PCOS组中,LH/FSH比值灵敏度及特异度(69.10%,79.0%)最高,与HOMA-IR指
数灵敏度及特异度(58.72%,68.60%)差异有统计学意义,与FAI差异无显著性。
【结论】诊断高雄激素血症生化指标中首选FAI,因为其不仅反映游离睾酮水平还反映胰岛素抵
抗水平,较单纯查总睾酮或游离睾酮优越,有临床应用价值。

•46
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