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内容概要

本书梳理和总结了目前各类血栓性栓塞疾病在进行抗血小板、抗凝和溶栓治疗时的临床经验，由独立
成文的三十一章组成，其主要内容涉及凝血与出血的机制，实验室诊断与检测，常用抗凝血、抗血小
板药物，以及血栓形成及其事件的病因、病理、检测和治疗等；并且以详细阐述血栓性栓塞疾病的抗
凝血、抗血小板和溶栓治疗的综合运用与效果为重点；其次还详细介绍肝素、低分子肝素、华法林、
阿司匹林、氯吡格雷、尿激酶和重组型纤溶酶原激活剂(rt-PA)。
临床应用的实际经验。
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章节摘录

版权页：插图：血管内皮细胞的完整性一旦受到破坏，暴露出血管内膜下的胶原组织等，血小板就会
及时被黏附在这些胶原组织上，常将这一现象称为血小板的黏着特性。
血小板和胶原的黏着有赖于二者双方的结构状态和其功能是否正常。
如果抑制血小板外衣上的葡萄糖基转移酶、或将胶原纤维上的自由氨基封闭后，即能导致血小板几乎
丧失黏着内皮下胶原组织的功能。
因此，这种黏着特性恰是血小板在止血和血栓形成过程中第1步刚开始的重要作用。
（二）血小板聚集特性血小板彼此之间发生相互聚合时，称为血小板聚集。
它与上述血小板黏着在内皮胶原上的方式不同。
血小板聚集特性分为2个时相：第1时相发生迅速，是可逆性聚集，即聚集后仍能重新解聚；第2时相发
生缓慢，是不可逆性聚集，一旦发生聚集之后已不能再予以解聚。
第1时相聚集主要是因受损伤组织释放ADP作用的结果；而第2时相聚集是因为血小板释放内源性ADP
发挥的作用。
血小板聚集以后，膜通透性也发生变化，可使水分容易进入细胞，引发血小板产生肿胀或圆形样变，
并伸出更多的伪足；储存颗粒消失，出现下述的释放反应：酶活性及其代谢作用也发生变化，最终而
产生血小板膜破裂和其被彻底解体。
据有关文献报道，认为能够招致或促使血小板聚集的因素众多，如：①血小板的储藏颗粒缺乏ADP或
服用阿司匹林使血小板不能释放ADP，即可能产生第1时相聚集，却不能产生第2时相聚集；②于含有
血小板过多的血浆中加入胶原组织液，可以引起第2时相聚集，故提示胶原组织自身并不能引起血小
板的第2时相聚集，仅是靠着刺激血小板，于释放内源性ADP之后开始招引血小板聚集；③罹患血小
板无力症的患者，极容易导致第1和第2时相聚集都不能够形成。
因此，针对血小板聚集特性的时相聚集特性，在临床上实现实验室有关血小板性疾病检验则具有十分
明确的诊疗价值。
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编辑推荐

《抗凝与溶栓》：梳理和总结目前对各类血栓性栓塞疾病在进行抗血小板、抗凝和溶栓治疗时的临床
经验详细阐述血栓性栓塞疾病的抗凝血、抗血小板和溶栓治疗的综合治疗与效果
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