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7 月 13 日下午 4 点，一架银色飞机飞抵成都。我院紧急派往

北京增援核酸检测工作的刘芳、常莉、车光璐三位老师顺利完成国

家交付的检测任务，在一片热烈的欢迎声中回到了成都。医院牛晓

宇副院长、院长助理谭欣老师、检验科主任江咏梅老师、副主任刘

小娟老师亲自前往机场迎接了他们。

牛晓宇副院长代表医院对三位老师的回归表示欢迎，对他们在

京努力工作，发挥华西二院人“守初心、担使命、敢拼搏”的精神

表示肯定。江咏梅主任代表科室欢迎“战友们”的回归。三位老师

见到了“家里的亲人”，激动得留下了热泪，和江老师紧紧地拥抱

在了一起。

7 月 27 日，经过为期 14 天的隔离，三位老师平安回到了医

院的大家庭当中。医院院长刘瀚旻，党委副书记 / 纪委书记王红静，

副院长王晓东、牛晓宇、张伶俐携各行政职能部门员工代表为他们

举行了隆重的欢迎仪式。因公无法亲临现场的党委书记王素霞也通

过多种方式向凯旋的英雄表示欢迎。检验科各专业组员工代表及三

位老师的亲友共计 40 余人参与了本次活动。 

一、热烈欢迎检验科赴京增援核酸检测的 “英雄”回家
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图 1. 科室召开紧急会议并做好出发前的万全准备

为了迎接“英雄们”的凯旋，医院和科室做了充分的准备。大

家制作了精美的标语和横幅，早早地等待在“英雄”回归的路上。

本次活动还特别邀请了刘芳的丈夫及一双儿女，常莉的丈夫及 2 岁

的女儿以及车光璐的男朋友参加。多日未见自己的同事和家属，刘

芳等三位老师激动不已，和大家紧紧相拥，场面十分感人。 

刘瀚旻院长代表医院欢迎检验科三位同志的回归，作为第二批

外派抗疫的华西二院员工，他对同志们无畏逆行、不辱使命的精神

表示充分肯定。由于多日未见自己的同事和家属，刘芳等三位老师

激动不已，和大家紧紧相拥。许多同志流下了感动的泪水。 

随后，检验科在研究院三楼学习区开展了简短的欢迎座谈。江

咏梅主任对“英雄”和家属进行了逐一的亲切慰问，并以此鼓励全

科员工，要一如既往英勇抗疫，为广大人民群众健康保驾护航。

新型冠状病毒肺炎抗疫工作仍在继续，检验科将一如既往奋勇

当先、众志成城，骤然成炬，点亮黑暗，为广大患者的平安喜乐、

健康幸福不懈奋斗！我们以图片记录战友们的北京增援核酸检测工

作。
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图 2. 出发前科室代表集体送行

图 3. 机场合影

图 4. 刘芳、常莉、车光璐三位老师在北京安贞医院的工作情景

科室动态
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图 7. 牛晓宇副院长（左一）代表医院欢迎三位抗疫英雄凯旋归来

图 6. 三位老师和北京安贞医院同仁们的工作合影 图 8. 欢迎“英雄们”凯旋

图 5. 三位老师时刻牢记自己作为华西二院检验人的责任和担当
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图 12. 医院领导迎接援京核酸检测队员

图 13. 援京核酸检测队员与自己家属久违重逢图 11. 刘瀚旻院长致辞并欢迎援京英雄凯旋

图 10. 我院检验科援京核酸检测队员和其他援京四川队员合影
（第一排左起：车光璐，常莉，刘芳）

图 9. 欢迎仪式

7

图 14. 江咏梅主任携主演——李丰益副主任和分子检测组杨秋霞老师出席颁奖典礼

图 15. 奖状及奖杯 图 16. 微视频剧照（一）

图 17. 微视频剧照（二）

二、检验科荣获全国抗疫微视频大赛金奖

7 月 24 日，由检验医学传媒面向全

国举办的“抗疫微光处·最美检验人”

原创短视频大赛顺利闭幕。我院检验科

制作的短片《一粒微光 一世安康》经过

层层筛选，荣获了大赛唯一的金奖。检

验科主任江咏梅老师携主要演员——副

主任李丰益老师、分子检测组的杨秋霞老师出席了颁奖典礼。

《一粒微光一世安康》取材于检验科真实的人物和故事，分别从科室管理层、核酸检测和样本采集三个角度展示了科室老师凝心聚气、

全力以赴抗击冠状病毒肺炎疫情的故事。故事真实、感人，体现了检验科“守初心、担使命、敢拼搏”的医学精神。

该视频获得了评委专家和全国观众的一致好评，摘得了金奖桂冠。
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图 18. 陈帆主任专题讲座《如何向上级汇报工作》

图 20. 检验科同事积极参与讲座的互动讨论图 19.2020 年检验科首次业务学习现场

图 17. 微视频剧照（二）

每年的 7 月都是新员工、规培生、实习生入职的时候，今年由于疫情的原因，检验科将本年度首次业务学习暨新员工见面会定在了 7 月

召开。7 月 23 日晚上，检验科在研究院二楼开展了 2020 年第一次业务学习。为了迎接本次盛会，老师们做了充分准备。本次活动也是科

室业务学习有史以来规模最大、内容最丰富、时间最长的一次会议。检验科全体老师参加了培训。

首先，科室邀请新员工作了自我介绍。6 位新员工着正装和全科老师见面，并详细介绍了自己各方面的情况。大家用热烈的掌声欢迎了

新员工的到来；接着邀请了档案科主任陈帆老师为大家开展专题讲座——《如何向上级汇报工作》；随后，各组代表以新冠专题各抒己见，

发表了思考；根据检验科管理需要，科室通过员工自荐的方式进行了血液组、样本采集组组长及消防管理员岗位的竞聘；检验科党支部书记、

副主任刘小娟老师为大家梳理了科室 1-6 月的 KPI 质量指标。

最后，江咏梅主任对此次会议进行总结。她对讲课的每一位老师表示充分肯定，鼓励大家用行动肩负应有的责任，用过硬的本领回应时

代的挑战。

三、检验科 2020 年首次业务学习盛大开启

图 21. 王月芳（左上）、代庆凯（右上）、柳雪怡（左中）、徐婷（右中）、蒋函（左下）和刘海（右下）六位老师岗位竞聘演讲
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图 22. 刘小娟副主任为大家梳理了科室 1-6 月的 KPI 质量指标 图 23. 江咏梅主任对此次会议进行总结

7 月 9 日，检验科党支部创新性召开了远程在线组织生活会，

主题是“迎党的生日，讲战疫故事，悟初心使命”。

会议首先由支部书记刘小娟同志讲授微党课“学做共享——坚

决打赢防控新冠阻击战：四川大学华西第二医院医学检验科党员同

志在行动”。她紧紧围绕“让党旗在防控疫情斗争第一线高高飘扬”

的主题，详细地讲述了检验科党员同志在这次疫情爆发伊始到现在

进入常态防控阶段中，所发挥的共产党人先锋模范带头作用。特别

是分子组和采血组的同志们，承担了全院的核酸检测和标本采集工

作。他们冲在第一线，毫无畏惧，不计得失，加班加点，争取医患

能第一时间拿到新冠病毒核酸检测报告。

然后，现场连线了我支部正在援京的分子组三位党员同志。四

川援京 1 队临时党支部书记刘芳同志讲述了题为“悟初心、守初心、

践初心，在抗疫前线做一个合格的共产党员”的微党课。大家通过

她的讲述，了解了援京前线的艰苦环境，繁忙的工作状态，还有他

们高昂的斗志，真正体会到共产党员的先锋模范带头作用和坚定的

四、迎党的生日 讲战疫故事 悟初心使命 -- 检验科召开
别开生面的组织生活会

意志品质。许多党员都热泪盈眶。江咏梅主任特别送上温馨的慰问

祝福，希望他们能圆满完成任务，平安回家。

接下来，与会的全体党员重温入党誓词。在刘小娟同志的带领

下，全体起立，共同宣誓。铿锵的誓言激昂地回荡，大家愈发地为

自己是一名共产党员自豪，同时再一次明确了身为共产党员的使命

和责任。

最后，党小组长柳雪怡和段义飞同志分别作了题为“做最好的

自己”和“新冠抗体检测 on the way”的微党课。两位同志分别

从自身的实际工作出发，讲述了一名合格共产党员的成长之路以及

我们党员在实际工作中应该发挥什么样的作用。引起全体党员的共

鸣。

这是一次别开生面的组织生活会。我们将充分发挥自身的专业

特长，在防疫攻坚的道路上克服困难，迎头而上，不辜负祖国和人

民的期望！ 

图 24. 微党课现场连线刘芳、常莉和车光璐（从右至左）三位援京党员同志 图 25. 柳雪怡同志带来微党课《做最好的自己》

图 27. 段义飞同志带来微党课《新冠抗体检测 on the way》

图 26. 华西院区、锦江院区与会党员集体重温入党誓词

图 29. 张梦兰、刘兴欣、陈宇心（从左至右）三位老
师倾情演绎

图 28. 获奖名单

7 月 1 日，第三届四川大学“经典诵读者”中

华经典美文诵读大赛结果揭晓。本次活动旨在弘扬

中华经典，凝心聚力、共克时艰，鼓动全校师生全

力抗击新型冠状肺炎疫情。我院检验科刘兴欣、陈

宇心、张梦兰三位老师报送的参赛作品《相信》，

荣获了大赛教师组的一等奖。

疫情当前，在科室党团支部老师精心的筹备和

指导下，三位老师结合医务人员抗疫的感受，经过

五、检验科团队荣获四川大学“经典诵读者”中华经典美
文诵读大赛教师组一等奖

近日，我院在研究院二楼举行了七一表彰大会。检验科团支部在医院党委、团委以及科室和党支部的领导下，荣获 2019 年度四川大学

“五四红旗团支部”，并获得医院的“青年之家活动专项奖”；同时检验科团支部书记刘兴欣和宣传委员周岩分别获得 2019 年度四川大学

优秀共青团干部和团员。

今后，检验科团支部将继续勠力同心，贡献青年力量。

六、检验科团支部荣获四川大学团委多项荣誉

充分的准备，认真的排练，运用娴熟的朗诵技能和过硬的舞台表现力，将《相信》这首诗作了声情并茂的演绎，获得了评委们的一致好评，

最终为医院摘得了荣誉。

科室动态MEDICAL
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图 33. 我院输血管理委员会 2020 年上半年工作总结会现场

7 月 16 日下午，我院输血管理委员会 2020 年上半年工作总

结会在西部妇幼研究院五楼三会议室顺利召开。会议由牛晓宇副院

长主持，全体输血管理委员会委员参加了本次会议。

会上，检验科血库组组长陈剑老师对我院今年上半年的输血工

作进行了详细的汇报。麻醉科马玉姗副主任就今年上半年我院术中

用血及自体输血的情况进行了总结。各位委员就进一步保障我院安

全输血工作顺利开展进行了热烈讨论，并达成了可行的共识。

最后牛晓宇副院长充分肯定了全院的输血工作，希望全院相关

科室再接再厉，使我院临床输血工作更上一层楼。

七、 全 院 输 血 管 理 委 员 会
2020 年上半年工作总结会顺
利召开

图 30. 检验科荣获四川大学“五四红旗团支部”称号及医院“青年之家活动专项奖”

图 32. 周岩老师荣获 2019 年度“四川大学优秀共青团员”图 31. 刘兴欣老师荣获 2019 年度“四川大学优秀共青团干部”

图 34. 检验科入选优秀作品及作者

近日，由四川省卫建委主办的 “白衣天使——人间有爱”疫

情防控主题诗歌评展活动顺利落幕。检验科竺婷婷、陈宇心、张梦

兰等 3 位老师报送的诗歌作品有幸参评，并入选为优秀作品，收录

到了由成都音像出版社出版的诗集《白衣执甲——四川抗疫诗歌精

选》当中。

本次活动旨在讴歌广大医疗工作者“敬佑生命、救死扶伤、甘

于奉献、大爱无疆”的崇高职业精神，营造全社会尊医爱医的社会

氛围。竺婷婷老师的作品《把我的妈妈借给她》，陈宇心老师的作

品《战瘟疫》，张梦兰老师的作品《破风》体现了共产党人“守初

心，担使命”的理想与信念，同时也展现了医务工作者不畏艰难，

甘赴国难，置生死于度外的大医精神，彰显了医院检验人多才多艺

的良好风貌！

八、我院检验科优秀诗歌作品
入选《白衣执甲 - 四川抗疫诗歌精选》

图 35. 检验科新员工科研讨论会现场

重视科研发展，努力为年轻队伍搭建优质学术平台是检验科长期以来坚持的管理理念之一。7 月 21 日，检验科在锦江院区学习区进行

了新员工科研讨论会，科室主任江咏梅老师、支部书记 / 副主任刘小娟老师、检验科客座教授李明远老师、科研助理石华老师和刘婷老师、

研究生及科室近 3 年入职的员工均参加了此次讨论会。

首先，今年新入职的 6 名老师们分享了他们在研究生阶段的科研方向，以及入职后科研方面的规划。李明远教授认真聆听了大家的科研

汇报，并逐一做了点评和指导，让老师们深有启发、获益良多，也对未来的科研探索之路有了更为深刻的认知。

最后科室主任江老师对此次讨论会进行总结，希望检验科所有员工在做好本职临床工作的同时，加强自己的科研训练，争取取得佳绩，

更好地服务临床。

九、重视科研发展，搭建学术平台 -- 检验科新
员工开展科研讨论会

科室动态MEDICAL
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图 36. 检查组查阅血库相关文件 图 37. 检查组在血库现场督察及考核提问

8 月 19 日，经过四川省卫健委、四川省临床输血质控中心、四川省卫生执法大队耐心而细致的检查，四川大学华西第二医院输血管理

工作顺利通过了年度四川省输血质控检查，获评为优秀。护理部副主任赵秀芳老师、医务部陶铁军老师、检验科血库组组长陈剑老师以及各

相关临床用血科室参与了本次活动。

检查组通过现场督查、考核询问、查阅文件等方式，从医院临床用血组织机构管理、临床用血应急保障、血库建设与发展、血库职责与

技术能力、血库质量安全管理、临床科室输血相关技术能力等方面进行了全面而细致的核查。检查结束后，专家组对医院的血液安全工作给

予了充分的肯定及表扬，也对临床输血工作中值得改进的地方提出了很好的建议。

在今后的工作中，检验科、临床用血科室将在医院的统一领导下，继续认真贯彻血液安全技术核查专家组的要求，做好安全合理用血工

作，履行好救治患者、服务社会的责任。

8 月 27 日，检验科党支部组织全体党员观看了爱国主义教育电影《八佰》。

《八佰》取材 1937 年淞沪会战期间，讲述了史称“八百壮士”的中国国民革命军第三战区 88 师 524 团的一个加强营，固守苏州河畔

的四行仓库、阻击日军的故事。

老师们在观看中激动万分，许多老师都留下了感动的泪水。观影后大家纷纷发言，表示要向先辈先烈们致敬，要立足本职工作，为人民

健康保驾护航。

十、四川大学华西第二医院输血管理工作顺利通过
2020 年度四川省输血质控检查

十一、弘扬爱国热情 致敬烈士先贤

7 月 8 日上午 9 点，检验科党支部组织全体党员收看了高校党组织战“疫”示范微党课第 4 讲。

党员同志们分别在两个院区同时准时观看。此次微党课由北京航空航天大学党委书记曹淑敏、贵州大学党委副书记令狐彩桃、东北大学

扶贫驻村第一书记高大鲲、四川大学华西临床医学院党委书记张伟、重庆大学附属肿瘤医院党委书记吴永忠主讲。每位主讲人从本单位战“疫”

实际情况出发，娓娓道来，讲述了身边的抗“疫”故事。  

这是一场特殊的组织生活会，党员同志们感触良多，深受鼓舞，纷纷表示，将坚守医务人员的初心，勇担使命、抗疫在前，为广大人民

群众健康保驾护航。

十二、检验科党支部积极组织全体党员观看高校党组织
战“疫”示范微党课

图 39. 于凡同志分享观影感想图 38. 检验科党支部组织全体党员观看爱国主义教育电影《八佰》

科室动态

图 40. 检验科新老院区、“两岸三地”全体党员集体观看战“疫”示范微党课

MEDICAL
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图 42. 唐袁婷老师赴成华妇女儿童医院讲课现场

图 43. 唐袁婷老师赴成华妇女儿童医院技能培训及现场考核

6 月 25 日，我院锦江院区检验科又收到一面锦旗，这是 6 月份收到的

第二面锦旗。这面锦旗是由一位患儿的父亲所送，是为了向检验科梅兰老师

表示感谢。

6 月底，一位焦急的父亲抱着他的孩子来到我院锦江院区采集血液。由

于患者年龄较小，患儿家属十分担心和焦虑。在整个血液采取过程中，梅兰

老师不断安抚患儿，并和病人家属沟通交流。采血结束后，梅兰老师又详细

交代了注意事项，让患儿家属感到了无微不至的关怀和温暖。

十四、我院锦江院区检验科样
本处理组喜获锦旗一面

图 41. 成都市成华区妇幼保健院邀请我
院检验科唐袁婷老师培训授课邀请函

图 44. 患儿父亲向梅兰老师赠送锦旗表示感谢

7 月 14 日， 我 院

临床检验科唐袁婷主管

技师应邀到华西成华妇

女儿童医院进行为时 2

个半小时的培训。

唐袁婷老师以“宫

颈阴道形态学”为培训

主题，讲解了阴道分泌

物的涂片及染色方法要

点，宫颈阴道常见形态

学的识别和质量控制等

相关内容。本次培训还

进行了摸底考核和培训

十三、检验科唐袁婷老师应邀赴华西成华妇女儿童医院
开展培训

后现场考核。培训反响热烈，现场学习气氛好，圆满达到了培训的效果。

临床联系是检验科一项重要的常规工作，目的是通过听取临床医生的意见建议，加强科室间的协作和理解，优化检验流程，提高检验

服务水平，协助临床科室更好地为患者服务。检验科每月都会在科主任的带领下，与各专业组长一起来到各临床科室，及时听取临床医生

的意见和建议，并对临床医生所提问题予以及时反馈。现将检验科与临床沟通收集问题汇总解答于下：

2020 年 8 月 3 日
小儿感染科提问：
多种代谢疾病的报告解读，取样的注意事项及报告时间，串联质谱的特异性和准确性怎么样，当出现结果与临床不吻合时该如何解释？

回复：
（1）标本采集：血液标本，随时采集末梢血，浸透专用滤纸片，晾干，详细要求等同新生儿筛查，此项标本采集由检验科有新筛采集

资格证的老师进行。尿液标本，清洁中段尿 4ml（新生儿不能低于 2ml）收集于清洁带盖的尿杯中，1 小时内送至检验科标本接收处。

（2）报告解读、报告时间：检验科负责的血和尿代谢指标质谱分析多年以来，都参加了卫健委临检中心主持的室间质量评价，结果良

好。目前检验科已与遗传代谢内分泌科达成共识，检验科负责检验，有遗传代谢内分泌科医生负责报告审核及结果解读，取报告时间为 10

个工作日。

2020 年 8 月 6 日
小儿感染科提问：
标本类型如脑脊液查免疫分型、甲胎蛋白等需备注或更改标本类型如何操作？

回复：
目前 HIS 已具备检验医嘱选择标本类型的功能，如不能应用，可以直接在条码上注明标本类型，检验科收到标本后会进行标本类型更

改或备注。

2020 年 8 月 11 日
小儿感染科提问：生化组新项目的介绍见下页。

如有其他新项目需求或疑问，详询 88570874

嘱名 HIS 代码 包含项目 采样要求 出报告时间

肾素/醛固酮（卧位） SSQGT、QGT 肾素、醛固酮 卧位为清晨起床前采血；立

位为至少站立 2 小时；空腹

11 点前采集当日 16 点

后出报告；

11 点后采集，次日 16

点后出报告。

肾素/醛固酮（立位） SSQGT、QGT 肾素、醛固酮

甲状腺蛋白检测 JZXDBJC
甲状腺球蛋白、甲状腺结合球蛋

白
无

促红细胞生成素 CHXBSCS、EPO 促红细胞生成素 EPO 7:00-12:00 间采集

贫血筛查 PXSC、EPOo 缺铁全套、叶酸、VitB12、EPO 7:00-12:00 间采集

降钙素检测 JGS 降钙素 CAL 空腹

钙磷代谢相关激素 GLDXXGJS、PTH 降钙素 CAL、甲状旁腺激素 空腹

一、检验科临床联系问题与回复

检验与
临床
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7 月 29 日，检验科走进锦江院区产科开展临床联系工作。本次活动由血液组组长张鸽老师、急诊组组长于凡老师带队。产科副主任

胡雅毅教授、游泳教授、彭冰教授及其他医护人员参加了活动。

在本次联系沟通中，张鸽老师以“血栓指标的临床应用”为题，介绍了血栓的临床特征、主要检测指标、诊断以及治疗监测等相关内容，

得到了产科老师的一致好评。

检验科将持续和临床医护人员进行交流和沟通，满足临床需求，从而为广大患者提供优质高效的服务。

二、检验科走进临床科室 -- 产科（二十四）

图 45. 张鸽老师以“血栓指标的临床应用”为题进行沟通和交流

嘱名 HIS 代码 包含项目 采样要求 出报告时间

胆汁酸测定 DZSCD、TBA、ZDZS 总胆汁酸、甘胆酸 空腹
14 点前采，4 小时后；

14 点后采，次日 11 点

免疫球蛋白 G 亚类 MYQDBGYL、IGGYL IgG、IgG1、IgG2、IgG3、 IgG4 无 次日 11 点出。

IgG 亚类周末节假日顺延游离脂肪酸测定 YLZFS 游离脂肪酸 NEFA 空腹

细胞因子检测 XBYZJC
白介素 1β、2 受体、

6、8、10，肿瘤坏死因子 α

采集后立即冰

浴送检
周二 / 周五 16 点

糖脂代谢指标检测 TZDXZBJC
丙酮酸、β 羟丁酸

游离脂肪酸、血乳酸测定
空腹 1 个工作日

感染四项 GRSX
C 反应蛋白、淀粉样蛋白

降钙素原、白介素 6
无 4 小时

维生素 A/E 检测 WSSAEJC 维生素 A、E 无 每周四 16 点

多种维生素检测 DZWSSJC 维生素 A、B12、D、E、叶酸 无
维 A/E 每周四 16 点 

其余 11 点前采血当日下午 16 点

骨代谢指标检测 GDXZBJC
钙、磷、碱性磷酸酶、维生素 D

 降钙素、甲状旁腺激素
无

11 点前采血当日

下午 16 点

MEDICAL
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一、检验科抗凝蛋白项目（蛋白 S/ 蛋白 C/ 抗凝
血酶）的相关说明

供稿 血液组 张鸽

检验
动态

蛋白 S
1. 蛋白 S：一种维生素 K 依赖性糖蛋白，是蛋白 C 系统的

一种辅因子，在循环中有两种形式：40%-50% 为游离形式，其

余与补体成分 C4b 结合蛋白 (C4b-binding protein, C4b-BP)

结合，只有游离形式具有活化蛋白 C(activated protein C, APC)

辅因子活性 , 在 PS 的存在下，APC 能够以增加的速率灭活因子

Ⅴ a 和Ⅷ a，从而减少凝血酶生 , 也作为蛋白 C 的辅因子增强纤

溶作用，并通过与其他凝血因子的相互作用直接抑制凝血酶原活

化。

2. 为保证所有类型的遗传性蛋白 S 缺陷症均能被检出，检验

科选使用凝固法检测蛋白 S 的活性而非抗原。

3. 目前提供的参考范围仅针对非孕健康成人，鉴于在妊娠中

晚孕阶段蛋白 S 水平以及活性将明显下降，目前提供的参考范围

不适合于产科人群。

4. 目前尚无公认的产科人群蛋白 S 缺陷症的诊断阈值，部分

研究中产科人群的蛋白 S 孕期相关参考范围如下，鉴于蛋白 S/C

的高值无特殊的临床意义，重点关注参考范围的低值：

早孕：51.93-82.91

中孕：42.79-72.31

晚孕：35.68-59.30

李玲玲 , 王媛媛 , 秦燕飞 , 等 . 不同孕期健康妊娠妇女血浆蛋

白 S 水平及凝血指标的变化 [J]. 新医学 , 2014, 000(007):440-

443.

13–20 weeks：34-93

21–28 weeks：35-81

29–34 weeks：25-85

35–42 weeks：25-86

Szecsi PB, Jørgensen M, Klajnbard A, Andersen MR, Colov 

NP, Stender S. Haemostatic reference intervals in pregnancy. 

Thromb Haemost. 2010;103(4):718-727. doi:10.1160/TH09-

10-0704

早孕：57-95

中孕：42-68

晚孕：16-42

Lefkowitz JB, Clarke SH, Barbour LA. Comparison of protein 

S functional and antigenic assays in normal pregnancy. Am 

J Obstet Gynecol. 1996;175(3 Pt 1):657-660. doi:10.1053/

ob.1996.v175.a73866

中孕：28.6-49.2

晚孕：23.8-38.6

Paidas MJ, Ku DH, Lee MJ, et al. Protein Z, protein S levels 

are lower in patients with thrombophilia and subsequent 

pregnancy complications. J Thromb Haemost. 2005;3(3):497-

501. doi:10.1111/j.1538-7836.2005.01158.x

鉴于上述研究中的参考范围界定均非严格遵循 NCCLS-

C28A 的要求，且蛋白 S 测定在人群以及检测系统间存在差异，

难以进行验证，同时有文献提及蛋白 S 活性越低，不良妊娠结局

的可能性越大。因此，个人建议目前中孕使用 42%，晚孕使用

25% 作为遗传性蛋白 S 缺陷症的筛查限。待我科进一步收集数据

后进行相应调整。同时，为了筛查遗传性易栓症，评估血栓风险，

建议尽量在孕前或者孕早期进行蛋白 S 的活性检测，以规避妊娠

期蛋白 S 活性检测参考范围的不确定性。

5. 检测的影响因素：

狼疮抗凝物将会影响蛋白 S 的水平，可升高也可降低。

华法林—导致蛋白 S 降低，建议在疑似蛋白 C( 或蛋白 S) 缺

乏患者已经停用口服抗凝治疗后至少 2 周进行检测。

肝素—常规剂量的肝素（包括低分子肝素）不影响蛋白 C 以

及 S 的检测结果。
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活化蛋白 C 抵抗：可导致假性蛋白 S 活性下降，但鉴于中国

人群特征，基本无 V 因子 Leiden 突变，无需进行活化蛋白 C 抵

抗的相关检测。

6. 获得性蛋白 S 下降

急性血栓性疾病：如 DIC

HIV 感染

肾病综合征

肝脏疾病

使用门冬酰胺酶或激素治疗，包括避孕药物。

蛋白 C
1. 蛋白 C：

一种在肝脏合成的维生素 K 依赖性蛋白质。以酶原形式循环，

在活化为丝氨酸蛋白酶—活化蛋白 C(activated protein C, aPC)

后发挥其抗凝功能 , 主要作用是灭活凝血因子Ⅴ a 和Ⅷ a，这两种

因子对高效的凝血酶生成和凝血因子Ⅹ激活是必需的。

2. 为保证所有类型的遗传性蛋白 C 和抗凝血酶缺陷症均能被

检出，检验科选使用发色底物法检测蛋白 C 和抗凝血酶的活性而

非抗原。

3. 鉴于在妊娠阶段蛋白 C 及抗凝血酶水平以及活性无明显下
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【摘要】新生儿感染性疾病是全球新生儿死亡的主要原

因，由于新生儿免疫系统发育不完全，其致病因素较成人更为复杂，

临床表现更多样。早期、快速、全面地明确感染病原体，对于临床

进行及时有针对性的治疗，减少患儿并发症和降低死亡率有重要的

意义。传统的病原体检测方法存在检测通量小、耗时长和筛查目标

单一的缺点。随着高通量测序技术的发展，宏基因组测序技术在

新生儿感染性疾病病原体检测中的应用日益广泛，不仅能高效准

确地获得样本中病原体的遗传信息，还可挖掘病原体与宿主菌群之

间的关系。特别是对于疑难感染性疾病的诊断具有重要参考价值。

本文主要对宏基因组测序在新生儿感染性疾病病原体检测中的最

新研究进展和应用进行阐述。

【关键词】宏基因组测序；新生儿感染性疾病；病原体；

实验室诊断

二、宏基因组测序技术在新生儿感染性疾病病
原体检测中的应用

供稿 PCR 组 刘婷

Application of metagenomic next-generation sequencing 

in detection of the pathogens in neonatal infectious diseases

Liu Ting , Shi Hua, Liu Fang, Jiang Yongmei 

Department of Laboratory Medicine, West China Second 

University Hospital, Sichuan University, Key Laboratory of 

Obstetric & Gynecologic and Pediatric Diseases and Birth 

Defects of Ministry of Education, Chengdu 610041, China

Corresponding author: Jiang Yongmei, Email: jiangym_

SCU@163.com

【Abstract】 Neonatal infectious diseases (NIDs) are the 

main cause of neonatal death worldwide. Since the neonatal 

immune system is not fully developed, its pathogenic factors 

are more complex than adults and the clinical manifestations 

降，且遗传性蛋白 C 及抗凝血酶缺陷的患者的活性往往低于 50-

60%，因此目前提供的参考范围可用于产科人群筛查遗传性易栓

症。

4. 检测的影响因素：

甘油三脂的水平将会影响蛋白 C 的水平（升高或）。

华法林—导致蛋白 C 降低，建议在疑似蛋白 C( 或蛋白 S) 缺

乏患者已经停用口服抗凝治疗后至少 2 周进行检测。

肝素—常规剂量的肝素（包括低分子肝素）不影响蛋白 C 以

及 S 的检测结果。但是会降低抗凝血酶的水平。

使用直接凝血酶抑制剂，如：阿加曲班、达比加群的患者的

凝血酶水平可假性增高。

5. 获得性蛋白 C 及抗凝血酶下降

急性血栓性疾病：如 DIC

特殊感染 : 如疟疾及脑膜炎球菌血症可导致蛋白 C 活性显著

下降

肾病综合征或尿毒症

肝脏疾病

维生素 K 缺乏：可导致蛋白 C 活性下降

使用门冬酰胺酶：可导致抗凝血酶活性下降

检验动态

are more diverse. Early, rapid and comprehensive detection 

of infectious pathogens is of great significance for timely 

clinical treatment, and therefore can reduce mortality and 

complications. Traditional pathogen diagnosis methods 

are limited in small detection flux, long detection time and 

low screening efficiency. With the development of high-

throughput sequencing technology, metagenomic next-

generation sequencing (mNGS) is gradually widely applied in 

NIDs diagnosis. Not only can acquire the genetic information of 

pathogens in the samples, but also can be used to excavate the 

relationship between pathogens and host flora. In particular, 

mNGS has important reference value for the diagnosis of rare 

infectious diseases. In this study, the latest research progress 

and application of mNGS in detecting the pathogens of NIDs 

have been reviewed.

【Key words】Metagenomic next-generation sequencing; 

Neonatal infectious diseases; Pathogen; Laboratory diagnosis

新生儿感染性疾病（Neonatal infectious diseases, NIDs）

是新生儿死亡的主要原因，占全球每年死亡新生儿的约 29%[1]。

细菌、病毒、真菌、支原体、衣原体和寄生虫等病原体感染新生儿

可导致局部或全身性的炎症，重度感染可导致新生儿肺炎、化脓

性脑膜炎和新生儿败血症等。该病临床表现多样，早期没有特异性，

且进展迅速，致死率高，严重危害新生儿的生命健康。早期、快速、

准确的诊断出感染病原体，有助于临床医生选择合理的抗生素进

行有针对性的治疗，进而有效提高危重患儿的生存率和改善预后。

目前新生儿感染病原体的实验室诊断主要面临四大挑战：

（1）新生儿作为一个特殊的群体，免疫系统发育尚未完全，

机体防御能力低下，因此导致其感染的致病因素较成人更为复杂，

且容易合并特殊病原体的感染。Carl 等 [2] 认为新生儿体内细菌的

总体组成在很大程度上聚集于 3 个纲，它们的分布与年龄较大的

儿童或成人的细菌组成具有显著差异，例如在新生儿所有肠道细

菌中，杆菌纲、丙型变形菌纲、梭菌纲分别占 1%-5%、<1% 和

45%-80%。

（2）全球病原微生物感染呈现多样化和复杂化的趋势，

2019 新型冠状病毒、H5N1 禽流感和严重急性呼吸综合征等新发

感染性疾病的不断出现给临床实验室病原体的筛查诊断带来了巨

大的挑战，常规的诊断试剂盒并不包含这些新出现的病原体 [3]。

（3）针对新生儿感染病原体的传统实验室诊断主要以涂片染

色形态学鉴定、微生物培养和抗原抗体检测为主，存在敏感度低、

检测时间长和筛查目标单一的缺点。比如，脑脊液和血液培养，由

于这类样本中存在的病原体丰度普遍较低，其培养阳性检出率也极

低，易漏诊，甚至是误诊。部分实验室可开展实时荧光定量 PCR

等分子生物学检测方法，但受限于可用于临床的试剂盒种类，总体

阳性率仍然偏低，超过半数的感染病例最终无法找到明确的感染病

原体 [4-7]。（4）针对新生儿临床样本的采集也往往较为困难，受

限于 1 次采集能够获取的样本量，实验室检验人员几乎不可能通

过 1 份标本进行所有可能致病微生物的筛查。因此，传统的病原

微生物检测手段已经很难满足当今新生儿感染性疾病的诊治需求。

本文将对宏基因组测序技术在新生儿感染性疾病病原体检测

中的应用进行阐述，旨在进一步揭示宏基因组测序在新生儿感染

性疾病诊治中的重要作用和应用价值。

一、宏基因组测序技术

宏 基 因 组 测 序（Metagenomic next-generation 

sequencing, mNGS）是基于高通量测序技术以及生物信息学

分析对病原体进行基因测序的临床实验室诊断技术 [8- 9]。截至目前，

该技术是临床应用最广泛的病原体高通量测序技术，对临床患者感

染病原体的早发现和精准治疗有着极其重要的作用。相较于全基

因组测序技术，其成本更低，耗时更短 [10]。相较于 16S rRNA 基

因测序技术，其检测范围更广，不仅可以针对细菌进行鉴别和分类，

还可以检测病毒、真菌和寄生虫等其他病原体 [11]。

宏基因组测序技术应用于新生儿感染性病原体的
实验室诊断主要具有五大优势：

（1）新生儿感染性疾病进展迅速，宏基因组测序技术能够同

时检测几百万甚至上亿条 DNA 或 RNA 序列，精准高效地获得样

品中全部病原微生物的序列信息，克服了传统病原体检测方法耗

时长、检测通量小的缺点 [12]。

（2）新生儿感染性疾病致病因素复杂，宏基因组测序技术克

服了传统微生物检测分析中绝大多数微生物难以培养的障碍，极

大的拓宽了微生物检测的范围。

（3）新生儿临床样本采集相对困难，而宏基因组检测所需样

本量小，一次采集的样本可满足所有感染病原体的快速诊断需求。

（4）新生儿感染早期病原体丰度相对较低，而宏基因组测序

技术敏感度高，能够检测到样本中丰度较低的微生物。

（5）新生儿感染易受机体自身免疫力和环境因素的影响，基

于宏基因组测序可以分析病原微生物群体的多样性、丰度、分布、

功能结构和进化关系，解读病原体与环境、宿主之间的相互关系。

可以肯定的是，对于任何一种感染性疾病，早期诊断和及时

有针对性的治疗都具有十分重要的意义。通过宏基因组测序，临

床医生能够快捷、高效、全面的了解新生儿感染病原体的种类和

丰度，并对患儿进行及时、积极、有效且有针对性的抗生素治疗，

这不仅可以减少抗生素的滥用，还能有效提高临床新生儿感染患

者的转归。

二、宏基因组测序技术在新生儿感染性
疾病中的应用

1. 细菌性感染：

细菌性感染是新生儿感染性疾病中最常见的一种，如大肠埃

希菌、无乳链球菌、金黄色葡萄球菌、铜绿假单胞菌和淋球菌等。

随着抗生素的广泛使用，甚至滥用，新生儿细菌性感染的病原体

构成越来越复杂。不同细菌的生长条件不尽相同，有的差异极大，
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甚至不能培养。临床上通过细菌培养来诊断新生儿细菌性感染存在

一定的局限性：

（1）细菌培养时间普遍较长，且受限于新生儿细菌感染的时

间和丰度，培养的阳性检出率普遍较低，特别是血液和脑脊液等样

本类型；

（2）通过培养能够检测到的致病菌种类有限，部分细菌培养

所需的条件苛刻，部分细菌在临床微生物实验室不能培养，容易发

生漏检；

（3）采样人员皮肤和环境中的细菌污染也可能造成细菌培养

的假阳性，容易发生误诊 [13]；

（4）新生儿的多重感染常容易被忽视，对于不明原因发热新

生儿的病原体检测更是临床诊断的难点 [7]。因此，临床医生对新生

儿细菌感染性疾病诊断的准确性和时效性都提出了更高的要求，不

依赖于微生物培养的病原体诊断技术宏基因组测序得到了广泛的应

用 [12]。

宏基因组测序应用于新生儿细菌性感染诊断的优势在于：

（1）检测无需预判感染病原菌的范围，一次实验便可以检测

目标样本中几乎所有的病原体，且不存在一代测序方法中的偏倚

性。Shaw 等 [14] 研究了早产儿迟发性血流感染的临床特征和胃肠

道微生物菌群特征，结果表明胃肠道是迟发性血流感染致病菌的寄

生部位，病原体通过上皮屏障转移致病，如高丰度的葡萄球菌属和

肠杆菌科。Laguna 等 [15] 对囊性纤维化患儿肺泡灌洗液菌群进行

了测序检测，结果证实链球菌、伯克氏菌、普氏菌、嗜血杆菌、卟

啉单胞菌属以及伟荣球菌在囊性纤维化患儿肺泡灌洗液菌群中相对

丰度较高。在这些研究中，研究者均未对感染相关的病原菌进行预

判，而是经过客观的实验数据分析得出结论。

（2）宏基因组测序分析有助于提高细菌性感染的阳性检出率，

累积的研究数据表明宏基因组测序对病原菌的阳性检出率是传统培

养方法的 2.4 倍 [16]。

（3）新生儿感染的发病机制有别于儿童或者成人，宏基因组

测序的检测结果可以为新生儿感染机制的研究提供新的思路。坏死

性小肠结肠炎在早产儿中致死率高达 30%~40%。Ward 等 [17] 通

过宏基因组测序发现大肠埃希菌在早产儿肠道内定植时极易诱发坏

死性小肠结肠炎，而在儿童和成人肠道内定植则通常不会引起任何

症状。这一研究成果为坏死性小肠结肠炎的早期预防和治疗提供了

理论依据。

（4）某些感染性疾病很容易在医院中引起大规模的流行，在

感染性疾病发生院内感染后可采用宏基因组测序对引起感染性的病

原体进行检测，以确定病原菌爆发的传播链 [18]。Christine 等 [19]

基于测序技术对新生儿重症监护室黏质沙雷氏菌感染的爆发进行了

调查研究，研究内容包括样品中细菌微生物群落和沙雷氏菌属相对

丰度的评估以及沙雷氏菌菌株分型，结果证实环境样品中高丰度的

粘质沙雷氏菌与新生儿感染密切相关。

2. 病毒性感染：

病毒性感染也是新生儿感染性疾病中常见的一种，其中又以
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病毒性呼吸道感染和中枢神经系统感染最为常见 [20]。临床实验室

对于病毒感染的检测，目前主要以抗原抗体和特异性分子 PCR 检

测为主，如免疫荧光检测和实时荧光定量 PCR 检测。免疫荧光

检测操作简单，价格相对便宜，但结果不能长期保存，且受限于

已有的抗体种类，能够检测的病毒种类有限。而大多数的实时荧

光定量 PCR 检测只能做单个病原体的检测，即便目前出现了多重

PCR 的病原体检测方案，所涉及的病原体种类也非常有限，因此

一些不常见或有突变的病原体常会被漏检。

宏基因组测序应用于新生儿病毒感染诊断的优势在于：

（1）宏基因组测序不依赖于目的病原体引物序列进行检测，

所以该技术不仅可以快速鉴定样本中常见的病原体，还可以高效发

现各种罕见及未知的病原体类型 [21-22]。特别对于新生儿多重感染、

少见感染和罕见感染的疾病诊断具有重要的意义。据报道刘映乐

等 [23] 通过宏基因组分析对肺炎患者支气管肺泡灌洗液进行了分析，

进而快速鉴定出了新型冠状病毒。Piantadosi 等 [24] 对 1 例经常

接触蜱、啮齿动物与蝙蝠的严重进行性脑炎患者进行宏基因组测

序分析，结果发现导致其致病的主要病原体为罕见的博瓦桑病毒。

（2）宏基因组测序以特定的微生物群落为研究对象，有利于

医生解读特定区域微生物群落的特征及其与疾病发生发展的关系。

Perez 等 [25] 基于宏基因组测序技术研究了鼻病毒感染过程中早产

儿和足月儿的鼻咽微生物菌群差异，结果发现与足月儿相比，早产

儿鼻咽微生物菌群具有很高的异质性。这些早产相关的微生物菌群

特征在鼻病毒感染过程中持续存在，表明新生儿的鼻咽微生物菌

群在调节病毒感染期间气道炎症和呼吸道症状方面起着关键作用。

Moran 等 [26] 利用宏基因组测序检测了不同年龄阶段的囊性肺纤维

化患者的痰液样本，结果证实病毒在该微生态中仅占 1% 左右，

又以腺病毒和疱疹病毒为主要病毒类型。

3. 真菌性感染：

由真菌感染引起的孕产妇阴道炎是一种常见的妇科疾病，尤

其是妊娠晚期的产妇患病率最高，容易导致新生儿的真菌感染，如

念珠菌和曲霉菌等。通过宏基因组测序技术对妊娠晚期产妇的阴

道进行微生态检测，能够全面了解孕产妇生殖道的病原体组成和

丰度，为围产期抗生素的及时以及合理应用提供科学的参考依据，

减少新生儿真菌感染的发病率和死亡率，有效提高社会效益和经

济效益。

宏基因组测序应用于新生儿真菌感染诊断中的优势在于：

（1）新生儿感染的微生物群落环境复杂，多重感染的病原菌

之间可能存在拮抗作用，宏基因组测序对于分析感染微生物群落

结构有重要的意义。

（2）临床上通过普通分子 PCR 的方法鉴定真菌感染十分困

难，究其原因主要是真菌核酸分离纯化的产量差异很大。真菌除

细胞核 DNA 外还具有线粒体 DNA，部分菌丝可能缺乏细胞核。

另外，真菌本身存在肥厚的荚膜，在核酸提取过程中，真菌破壁

不充分会直接影响所得真菌核酸含量 [12]。因此，在进行真菌感染

普通 PCR 检测时选择合理的核酸提取方法尤为重要。而宏基因组

测序技术对于样本上机检测起始核酸含量的要求不高，其检测敏

感度显著提高，能快速、准确地对真菌进行鉴别和分型，甚至还

可以获得细胞内多种生物催化剂酶的特征信息。

4. 其他感染：

除了细菌、病毒和真菌之外，感染性疾病常见的病原体还包

括支原体、衣原体、立克次体和寄生虫等。Andersson 等 [27] 对

妇女生殖道分泌物进行了宏基因组测序分析，研究发现了沙眼衣

原体的染色体和质粒，可见宏基因组测序技术在新生儿衣原体感

染的临床检测中同样发挥了重要的作用。Lim 等 [28] 对美国圣路易

斯市大都会区的 8 名健康婴儿的粪便进行了宏基因组测序分析，

研究发现比起 RNA 病毒和 DNA 病毒，在科的水平婴儿粪便中存

在更多的是噬菌体。当然宏基因组测序技术在寄生虫临床诊断方

面的应用目前还比较少，主要还是因为相较于细菌和病毒感染，

寄生虫病的疑难病例较少。未来潜在的研究方向还包括寄生虫基

因组的特征及其对新生儿肠道微生态的影响等。

三、宏基因组测序技术应用于新生儿感
染性疾病检测中存在的问题及展望

随着高通量测序技术的不断进步，宏基因组测序
技术被越来越多的应用于临床感染性疾病的实验室诊
断中，特别是在新生儿感染病原体的诊断方面具有重
要的参考价值。在以下几种情况推荐使用宏基因组测
序对新生儿感染进行诊断：

（1）针对疑难重症，在先前感染原因未知和诊断复杂的情况

下，利用宏基因组测序可以全面解读新生儿感染的病原体构成，

分析主要病因。

（2）针对多重感染和复杂感染的情况，利用宏基因组测序可

以同时检测细菌、病毒和真菌等多种感染病原体。

（3）多次传统微生物检测分析中感染病原体筛查阴性，但又

有明显感染症状的患儿，利用宏基因组测序可以克服绝大多数微

生物难以培养的障碍，极大的拓宽了微生物检测的范围，同时还

大大提高了实验敏感度以便能够检测到样本中丰度较低的病原体。

（4）临床医生想要了解病原微生物群体的多样性、丰度、分

布、功能结构和进化关系，解读病原体与环境、宿主的关系。综上，

就目前临床新生儿细菌性感染疾病的实验室检测现状而言，利用测

序技术检测病原体宏基因组不失为传统培养及实时荧光定量 PCR

病原体核酸检测外的有意义扩展实验。有助于危重疑难新生儿感

染病例的快速诊断，为患者争取治疗时间，降低新生儿死亡率。

尽管目前宏基因组测序技术显现出了诸多的优势，但应用于

临床实际工作中仍然存在一些问题。首先，实验室检测中如何鉴

别细菌定植还是感染，需要临床医生结合临床进行综合判断 [12]。

其次，宏基因组测序无法提供病原菌的耐药信息，需要进一步的

药敏培养或者耐药基因检测进行辅助诊断。第三，面对血液、痰液、

脑脊液和分泌物等多种多样的标本类型，如何建立统一规范的检

测流程使得病原体的检测效能最大化困难重重。第四，样本提取

的核酸中人源序列背景太高也是干扰病原体检测的一大因素。第

五，在报告的解读方面，需要实验室结合样本类型、微生物特性、

患者临床特征、传统病原检测结果等信息来综合判断，并把最终的

结果呈现给临床医生。整个过程需要实验室检测及审核报告人员

具备丰富的分子生物学知识及临床微生物感染知识。第六，生物

信息数据库需要尽可能全的囊括所有病原菌，防止因基因序列未

覆盖而导致的漏检。第七，检测过程中准确性和时效性都非常重要，

如何权衡测序深度、交付时间以及所需经济成本等诸多因素也是

实验室人员必须思考的问题。

综上所述，随着高通量测序技术的发展以及检测成本的下降，

宏基因组测序分析在新生儿感染性疾病诊断中的应用已经取得了

良好的进展。相信未来宏基因组测序技术将会逐步解决临床新生

儿感染性疾病鉴别诊断困难的问题，进一步推动临床微生物学的

发展，为相关的科学研究提供新方向。
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三、如何面对临床对检验结果准确性的质疑

首先要明白临床对检验结果“不符”并非一个客观的评价，而是一

种主观个人的经验判断。因此并不一定就是结果有误，可能有其它

方面的原因。对此，我们需要与临床进行良好的沟通和全面客观的

分析，才能得出合理的结论。但我们常见的问题在于单纯从实验室

角度去分析，比如质控、仪器状态和人员操作等。之所以会这样，

主要是由于对“不符”的来源认识不够全面，不知道除了熟悉的实

验室环节以外，还有那些方面要去分析。只有对造成不符的原因有

一个比较全面的认识，才能做到有的放矢。

下面就来简单介绍下可能的原因：

   

1、检查因素
（1）检查方法和指标的敏感性、特异性 任何实验方法都有一定的

假阳性和假阴性概率，即使同一方法在不同试剂的敏感性和特异性

也不尽相同。如某儿童被临床诊断为“传染性单核细胞增多症”，

但 EB 病毒血清学检查有可能却是阴性的。

（2）标本的留取、保存和送检存在的问题 检验误差绝大多数来源

于分析前阶段，标本质量决定结果是否可靠。比如输液同侧或静脉

留置管处的不规范抽血都是日常工作中经常遇到的问题。

（3）测定过程的影响 如标本没有混匀，标本中有小凝块，试剂中

有气泡或过期，溶血或脂血等等。有时这些问题比较隐匿，很难在

检测前发现，而需要在审核过程中通过一些工作经验来察觉。

（4）测定后影响 比如审核或复检不严格，导致异常错误的结果发

出。像血小板低时，没有执行复检程序导致血小板假性降低的结果

报告给临床等。

  

  2、疾病本身因素
（1）时间因素 疾病往往都有一个发生发展的过程，如果检查时正

好处于“窗口期”，就有可能出现漏检的情况。“窗口期”并不是

固定的，会随着检测方法敏感性的提高而缩短，但始终会存在。

（2）空间因素 这一点在微生物检查中非常重要，取材部位是否合

格决定了结果的可靠性。不当的取样可以导致结果假阴性以及被正

常菌群干扰的情况发生。如开放病灶和脓肿：尽量去除表面菌落，

用拭子在病灶活动区域或基底部采取标本。

（3）特殊因素（疾病的不典型表现等） 正如前所说，“不符”是

一种经验上的主观判断。比如理论上肝酶的升高程度应跟肝脏损伤

程度一致，但在重症肝损伤时却恰有可能出现肝酶升高不显著的情

况。这就是生化中特殊的的“胆酶分离”现象。

    

3、药物因素
对于发生在治疗过程中的结果突然变化尤其需要关注药物影响，药

物对检验结果的影响是非常普遍的现象。如抗生素引起的药物性血

小板减少或凝血功能异常，肝素导致的凝血异常或肝素诱导的血小

板减少症，蛇毒血凝酶导致的纤维蛋白原降低等等。除了药物，一

些治疗方式也会影响检验结果。比如透析治疗中使用的肝素会影响

凝血检查以及输注脂肪乳会干扰比色法检验项目结果等。

   

 4、病人自身因素
包括患者的生理状态、饮食习惯、运动情况及药物史等等。比如一

些特殊食物或药物会引起尿液变红，误认为是血尿，而且尿液颜色

变化可能引起干化学比色结果异常。如果不加以甄别的话，就有可

能发出一张隐血假阳性的结果。                  

    

5、临床因素
对病情的准确判断有赖于完整的病史信息、体格检查和辅助检查资

料，只有这样才能全面系统的把握病情，做出诊断和鉴别诊断。因

此当临床信息的收集不全，分析和处理不当或临床经验不足时就可

能无法做出正确的判断。

综上种种因素，除了我们检验人员需要转变观念，我们不能够只以

标本为中心，需要转变为以疾病或者病人为中心对检验结果进行全

面分析外，也应该和临床建立良好的沟通机制和反馈制度。相同的

问题可能很多不同的人遇到，科内的反馈机制同样也是案例的积累。

长期、有效的沟通机制有利于方便及时解决各种问题，也能够得到

临床对检验工作的理解和肯定。

检验动态
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四、抗角蛋白抗体的临床意义

1、临床意义
类风湿性关节炎（RA）是一种常见的自身免疫性疾病，也是最多

发的慢性炎症性关节疾病，主要表现为对称性、慢性、进行性多关

节炎。RA 具有高致畸性，而 RA 的早期诊断对于控制病情发展、

避免不可逆的关节损坏十分重要。

在 RA 病人血清中可检测到多种抗体。抗角蛋白抗体和 RA 的相关

性现已明确。生物化学和分子生物学的研究表明这些“RA 角蛋白”

特异性抗体的靶抗原是人皮肤的丝集蛋白（filagrrin）。在颗粒层

角质细胞中由至少 10 个串联的丝集蛋白单位合成磷酸化前丝集蛋

白，并保存在透明角蛋白颗粒中。在颗粒细胞分化为角质细胞的过

程中，前丝集蛋白转变成丝集蛋白分子。丝集蛋白参与细胞角蛋白

纤丝的聚集以形成巨纤维。

    约在 50% 类风湿性关节炎病人中可检测到抗丝集蛋白抗体 ( 灵

敏度 36-69%)。已能在疾病早期检测到这些抗体。约 30% 类风

湿性因子阴性的病人表现为抗丝集蛋白抗体阳性。IgG 类抗体（主

要是 IgG1 和 IgG4）具有诊断价值。

    多项研究表明在 RA 早期检测到的抗丝集蛋白抗体是临床症状发

展的标志。抗体滴度和疾病活动性相关，高滴度抗体对 RA 的有确

诊意义。检测丝集蛋白抗体提高了血清学检测 RA 疑似患者的灵敏

度，并在疾病早期有预后价值。

RA 患者中，也可发现抗核抗体（组蛋白，U1-nRNP, ssDNA）

和抗平滑肌抗体。偶尔也可在其它风湿性疾病（如系统性红斑狼疮、

系统性硬化症和强直性脊柱炎）中检测到抗丝集蛋白抗体。

2、检测方法
间接免疫荧光法

3、与其他抗体的对比
类风湿因子 RF 在诊断类风湿关节炎中，较为常见的临床指标是类

风湿因子RF，RF有着较高的敏感性，但由于在狼疮性肾炎、皮肌炎、

干燥综合征、系统性红斑狼疮等患者中均可能检测到 RF 的存在，

甚至在某些正常人群中也呈现出阳性率，因此 RF 特异性欠佳，尤

其对于早期类风湿关节炎的诊断。

抗 CCP 抗体是环状聚丝蛋白的多肽片段，可用于 RA 的早期诊断，

抗体浓度水平可以用来动态的判断 RA 的进展情况和病情严重程

度，可作为 RA 的临床监测的指标；同时研究表明，抗 CCP 抗体

阳性的患者的骨破坏程度较阴性者严重，且滴度与 RA 患者骨侵蚀

的危险程度均有显著的关系。有学者认为，抗 CCP 抗体与抗 AKA

抗体针对的是统一抗原分子上的不同抗原位点，故两者可从不同途

径反应自身免疫性疾病的病情发展，可以互补。多项指标联合检测

可提高灵敏性和特异性，可以提高 RA 的诊断价值。

4、备注
采样时间：周一至周日；

报告时间：周二 / 五 16:30；

釆集管：红头管；

医嘱：在检验医嘱中录入“kjdbkt”或“aka”均可；

联系电话：检验科免疫组 85501277。
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Abstract

BACKGROUND: Previous studies have demonstrated 
a close relationship between Vitamin D, Vitamin D receptor 

(HDL-C) [8]. Moreover, hyperlipidemia increases the risk of 

cardiovascular diseases (CVDs) [9]. Therefore, children with 

obesity often have a high risk of CVDs, threatening their health 

further.

CVDs include heart and circulatory system disorders, and 

are the world's leading causes of death. Some researchers 

have predicted that there will be 23.6 million people who 

(VDR), and obesity. Nevertheless, few studies have reported 

that the relationship among them is associated with the risk 

of cardiovascular diseases (CVDs) in Chinese children and 

adolescents. 

OBJECTIVE: This study aimed to reveal the effects 
of obesity, serum Vitamin D levels, and VDR FokI genotype 

regarding the risk of CVDs in children and adolescents in 

Sichuan, China.

METHODS: Children and adolescents were recruited 
in the cross-sectional study. Serum Vitamin D levels, serum 

lipid levels, and VDR FokI gene polymorphism were detected in 

the laboratory. Some lipid factors were used to predict the risk 

of CVDs. The impact of obesity, Vitamin D levels and VDR FokI 

genotype on the risk of CVDs were investigated. 

RESULTS: High lipid levels were observed in children 
and adolescents of the obese group in comparison to the 

non-obese group. In the obese group, the C allele carriers had 

much lower concentrations of lipids than TT genotype. C allele 

carriers who were Vitamin D deficient had low levels of total 

cholesterol (TC), triglycerides (TG), apolipoprotein B (Apo-B), 

total cholesterol / high-density lipoprotein cholesterol (TC/

HDL-C), low-density lipoprotein cholesterol / high-density 

lipoprotein cholesterol (LDL-C/HDL-C) and triglycerides / high-

density lipoprotein cholesterol (TG/HDL-C) than these with 

the TT genotype in children and adolescents with obesity. In 

Vitamin D insufficient children and adolescents of obese group, 

the TC, Apo-B, TC/HDL-C in the C allele carriers were significantly 

lower when compared to these in the TT genotype in children 

and adolescents with obesity.

CONCLUSION: Obese children with low Vitamin D 
levels within the C allele of FokI have lower levels of CVDs risk 

factors than TT allele of FokI carriers. TT genotype in children 

and adolescents with obesity and supplementation of Vitamin 

D to normal levels might reduce the risk of CVDs.

Introduction

In the past 30 years, obesity has become an important 

health problem worldwide. According to the data collected 

about Chinese children and adolescents aged 7-18 years in 

2010, more than one-fourth were classified as overweight or 

obese [1]. The prevalence of obesity was 18.5%, affecting about 

13.7 million children and adolescents in America [2]. Obesity is a 

prevalent health condition, posing a serious threat to the health 

of children globally. Children with obesity are at increased 

risk of diseases, such as hypertension, dyslipidemia, diabetes, 

coronary heart disease, and so on [3-7]. 

Obesity in children could lead to dyslipidemia, with high 

triglycerides (TG) and low high-density lipoprotein cholesterol 

will die of CVDs by the year 2030 [10]. Factors that contribute 

to the development of CVDs are considered as risk factors 

of CVDs, which included age, sex, family history, inadequate 

physical activity, smoking, blood pressure, obesity, blood 

lipid (cholesterol, triglyceride), and diabetes mellitus (DM) [11]. 

According to some researchers, Vitamin D deficiency may be a 

new risk factor of CVDs [12]. 

Vitamin D is a fat-soluble steroid derivative, that produces 

effects through binding the vitamin D receptor (VDR). The 

VDR is expressed in adipocytes, so there is a close relationship 

between Vitamin D and obesity [8, 13]. VDR is a receptor member 

of thyroxine and steroid hormone superfamily. VDR gene 

polymorphisms might be associated with multiple biological 

effects. Previous studies have shown that Vitamin D and VDR 

are related to cardiovascular risk factors, such as obesity, lipid 

metabolism disorder, hyperglycemia and hypertension [12, 14]. 

Vitamin D binds to VDR and acts on specif ic  DNA 

sequences of the target gene, thereby modulating the 

expression of the gene. The human VDR gene is located on the 

long arm of the chromosome 12q13-14 region and it contains 

11 exons. FokI site is the polymorphic site that is associated with 

the most important functions of VDR. The polymorphic point 

of FokI (rs2228570) in exon 2 is located at the transcription 

initiation site. There are two initiation codons of VDR [15]. VDR 

conformation is changed after combining with active Vitamin 

D, which in turn activates the transcription of the target gene. 

Through genomic and non-genomic mechanisms, Vitamin D 

induces a series of biological effects [16], except for its traditional 

influence on calcium homeostasis and bone metabolism, it is 

also associated with obesity and metabolic syndrome (MS) in 

children as well as adolescents [17]. Some researchers have found 

that the polymorphic site of VDR, in particularly FokI, has an 

impact on the levels of Vitamin D and the severity of MS [18].

Many researchers have investigated the relationship 

between Vitamin D, VDR, and obesity. But few researchers 

have examined the relationship of VDR, Vitamin D, and the risk 

of CVDs in children and adolescents with obesity. Our study 

aimed to explore the effect of Vitamin D levels and VDR single 

nucleotide polymorphism on the risk of CVDs in children and 

adolescents in Sichuan, China.

Methods

Study population and study design
Children and adolescents of 3-18 years old from West China 

Second University Hospital were recruited in our study from 

April 2017 to April 2018. Participants were from the West China 

Second University Hospital, who participated in the physical 

examination of the Department of Child Health. All participants 
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were in good health, had no history of hypertension, metabolic 

diseases, and other chronic diseases. Participants with liver, 

kidney, endocrine, or cardiovascular diseases were excluded. 

Participants who used or were using any drugs or hormones 

that affected lipid metabolism within 30 days were excluded. 

All participants were divided into two groups, the obese 

group and the non-obese group based on body mass index 

(BMI) according to the WHO criteria [19, 20]. 

Next, based on the levels of serum Vitamin D, all subjects 

were divided into 3 groups, the Vitamin D normal group, the 

Vitamin D insufficiency group, and the Vitamin D deficiency 

group. Based on the criteria recommended by most of the 

experts, participants with serum concentrations of Vitamin 

D ≥30ng/ml were included in the Vitamin D normal group, 

participants with serum concentrations of Vitamin D ranging 

between 10 ng/ml and 30 ng/ml were included in the 

Vitamin D insufficiency group, and participants with serum 

concentration of Vitamin D of ≤10 ng/ml were included in the 

Vitamin D deficiency group [21, 22].

Based on different expressions of the VDR FokI gene, the 

subjects were grouped into the TT genotype group and the C 

allele carrier group. TC and CC genotypes were defined as the C 

allele carrier group.

All participants and their parents took part in this research 

voluntarily and signed the informed consent before study 

initiation. The study was approved by the ethics committee of 

West China Second University Hospital. We did not have access 

to information that could identify individual participants during 

or after data collection.

Laboratory tests

All tests were measured in the department of laboratory 

medicine, which has been accredited by the College of 

American Pathologists (CAP) and also passed the standard of 

ISO15189. Vitamin D was analyzed by the ARCHITECT i2000SR 

Immunoassay system (Abbott Healthcare Diagnostics, 1 Kallang 

Place, Singapore). TG, total cholesterol (TC), HDL-C, low-density 

lipoprotein cholesterol (LDL-C), apolipoprotein A1 (Apo-A1), and 

apolipoprotein B (Apo-B) were measured by the ADVIA 2400 

Chemistry system (Siemens Healthcare Diagnostics, Tarrytown, 

New York, USA). The commercial quality Control materials were 

used daily to guarantee the precision and accuracy of all tests. 

For better evaluation of cardiovascular risk, the three ratio 

values of blood lipid indexes (TC/HDL-C and LDL-C/HDL-C, TG/

HDL-C) were calculated as our analysis indicator.

Polymerase chain reaction-restriction fragment length 

polymorphism (PCR-RFLP) was used to analyze VDR FokI gene 

polymorphism (Sangon Biotech (Shanghai) Co, Ltd.). The 

commercial kit （TinZyme, Ltd.）was used to extract DNA 

template from the blood sample, the FokI site fragment contains 

VDR gene that was extracted with deoxyribonucleoside 

triphosphate (dNTP) as the substrate. The PCR primers were 

designed based on the previous literature [23], and were as 

follows:

The Forward Primer

 5’- AGCTGGCCCTGGCACTGACTCTGCTCT-3’,

The Reverse Primer: 5’-ATGGAAACACCTTGCTTCTTCTCCC

TC-3’.

DNA sequencing was used to validate DNA amplification 

fragments by Ion S5（Life Technologies Corporation.）.

Statistical analysis

Results were analyzed by SPSS statistical software package 

version 16.0. All data were evaluated their normality by 

Kolmogorov-Smirnov test and Shapiro-Wilk test. All data were 

expressed as mean ± SD. Independent-sample t-test was used 

to determine the lipid profile in two different groups. One-way 

ANOVA was used to compare the lipid profile in participants 

with different Vitamin D levels, with adjustment for participant 

age by Covariance test. Multiple comparisons were performed 

by the least-significant difference (LSD) between different 

groups. Hardy-Weinberg equilibrium was evaluated by the 

χ2 goodness of fit test. A chi-square test was performed to 

evaluate categorical variables with different allele frequencies 

in the obese group and the non-obese group. P< 0.05 was 

considered to be statistically significant.

Results

Concentrations of serum lipids
A total of 452 children and adolescents participated in our 

study. They were divided into two groups -- the obese group 

and the non-obese group, with 225 and 227 participants, 

respectively (Table 1). The serum lipid levels and the serum 

Vitamin D levels were then analyzed in the two groups. 

The concentration of serum Vitamin D in obese group 

was significantly lower than that in the non-obese group 

(P<0.01). The levels of serum TC, TG, HDL-C, LDL-C, Apo-A1, 

Apo-B, and LDL-C/HDL-C, in the obese group were significantly 

higher when compared with these in the non-obese group 

(P<0.005), while TC/HDL-C and TG/HDL-C showed no significant 

differences between the two groups (P =0.650, P =0.810), (Table 

1).

G e n o t y p e  d i s t r i b u t i o n  a n d  a l l e l e 
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frequency of VDR FokI site

As shown in Fig 1, the distribution of alleles, including TT 

genotype in 85 (18.81%) cases, TC genotype in 226 (50.00%) 

cases, and CC genotype in 141 (31.19%) cases demonstrated 

the percentage of T allele frequency to be 43.81% and C allele 

frequency to be 56.19%. 

In the obese group, there were 46 cases with TT genotype 

(20.44%), 101 cases with TC genotype (44.89%), and 78 cases 

with CC genotype (34.67%). Meanwhile the percentage of T 

allele frequency was 42.89% and C allele frequency was 57.11%. 

In the non-obese group, there were 39 cases with TT 

genotype (17.18%), 125 cases with TC genotype (55.07%), and 

63 cases with CC genotype (27.75%). Meanwhile demonstrated 

the percentage of T allele frequency to be was 44.71% and C 

allele frequency to be was 55.29%. The genotype distribution 

and allele frequency of VDR FokI site showed no significant 

differences between the obese and the non-obese group. 

The genotype distribution of VDR FokI site in all participants 

was fulfilled Hardy-Weinberg equilibrium, indicating that 

all subjects are from the same Mendelian population and 

represented the population.

Effect of VDR FokI gene polymorphism on 
the levels of serum lipid profiles.

As shown in Fig 2, participants with who were C allele 

carriers had lower concentrations of TC, TG, Apo- B, TC/HDL-C, 

LDL-C/HDL-C, and TG/HDL-C than these of TT genotype in the 

obese group (P<0.01, P =0.017, P<0.01, P<0.01, P =0.033, P 

=0.020). 

The levels of serum Vitamin D and lipid profiles showed no 

differences between the C allele carriers and the TT genotype in 

the non-obese group.

Effect of serum Vitamin D levels and VDR 
FokI gene polymorphism on serum lipid 
profiles

In the obese group: As shown in Table 2 C allele 
carriers have significantly lower levels of TC, TG, Apo-B, TC/

HDL-C, LDL-C/HDL-C, and TG/HDL-C in Vitamin D deficiency 

group than TT genotype (P<0.01, P=0.011, P<0.01, P<0.01, 

P<0.01, P<0.01). There were no significant differences for HDL-C, 

LDL-C and Apo-A1 levels between C allele carriers and TT 

genotype (P=0.50, P=0.10, P=0.77,) in the Vitamin D deficiency 

group. In the Vitamin D insufficiency group, the TC, APO-B, TC/

HDL-C in participants with C allele carriers were significantly 

lower when compared with these with TT genotype (P=0.020, 

P=0.031, P=0.046). There were no differences in TG, HDL-C, 

LDL-C, Apo-A1, LDL-C/HDL-C, and TG/HDL-C between the C 

allele and the TT genotypes in the Vitamin D insufficiency group 

(P=0.39, P=0.90, P=0.91, P=0.78, P=0.65, P=0.40, respectively). 

Also, there was no difference in lipid profiles in each genotype 

in the Vitamin D normal group. All these results were adjusted 

by age in participants with different levels of Vitamin D. 

 

I n  non- obese  group:  C a l le le  car r ie rs  had 
significantly higher TC, HDL-C, and Aop-A1 levels in the Vitamin 

D deficiency group when compared with these with T T 

genotype (P=0.039, P=0.025, P<0.01), (Table 3). There were no 

differences in TG, LDL-C, Apo-B, TC/HDL-C, LDL-C/HDL-C, and 

TG/HDL-C between the C allele and TT genotypes in the Vitamin 

D insufficiency group (P=0.053, P=0.89, P=0.52, P=0.28, P=0.88, 

P=0.80, respectively). At the same time, there was no difference 

for all lipid profiles between the C allele and the TT genotypes 

for either the Vitamin D insufficiency and the Vitamin D normal 

group (all P values > 0.05). 

 

Discussion

Previous many researchers investigated the relationship 

between Vitamin D, VDR, and obesity, but few researchers have 

examined the relationship between VDR, Vitamin D, and the risk 

of CVDs in children and adolescents with obesity. The effect of 

Vitamin D, VDR, and obesity on risk of CVDs was evaluated in 

our study. The results revealed that when obese children who 

had low Vitamin D levels within the C allele of FokI had lower 

levels of several biomarkers of CVDs risk than the TT allele of 

FokI carriers. And may therefore obese children with C allele 

of FokI have a lower risk of CVDs than TT allele of FokI carriers 

within the low Vitamin D levels. The obese children with TT 

allele may require more attention to the risk of CVDs. If the 

levels of Vitamin D are lower, the children need to take a vitamin 

D supplement to reach the normal levels, may decrease the risk 

of CVDs. 

The risk of CVDs was predicted by lipid indexes. Some 

researchers have found that the ratio of blood lipid indexes 

such as TC/HDL-C, LDL-C/HDL-C, and TG/HDL-C cloud predict 

the risk of CVDs better when compared with blood lipid 

indexes alone [25]. These indexes were used to predict the risk 

of CVDs between the obese people and the non-obese people. 

According to large research studies, including the Framingham 

Study, the LRCP23 and the PROCAM, the levels of TC/HDL-C 

were considered as impactful risk predictors of CVDs. LDL-C/

HDL-C was another predictor of CVDs [25]. The risk of CVDs was 

mainly detected by TC/HDL-C and LDL-C/HDL-C, and the risk of 

CVDs was increased with increasing ratio of these levels.
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Children with obesity had lower Vitamin D levels than 

children without obesity. These results were similar to those 

of a previous research study [24]. Vilarrasa N found that the 

concentration of Vitamin D was decreased with increasing body 

fat, which might have been due to the following reasons: 1) the 

synthesis of Vitamin D is low in the obese people [26], as they 

undergo less exercise, and are conservative in clothing [27]; and 

2) the retention is stronger on fat-soluble Vitamin D with more 

adipose cells, leading to the reduction of Vitamin D release in 

circulation and the bioavailability of Vitamin D, and accordingly 

the serum concentrations of Vitamin D are lower in obese 

people [28].

The serum concentration of Vitamin D can affect the blood 

lipid levels. In our research, children with obesity have lower 

Vitamin D and higher blood lipid levels than children without 

obesity. Tarcin O revealed that the leptin levels were positively 

correlated with Vitamin D level in the body. A lack of Vitamin D 

leads to lower concentrations of leptin, increasing the intake 

of food and decreasing the energy release, synthesizing the 

promotion of fat cells [29]. Previous research studies reported 

that a lack of Vitamin D increases calcium influx, which in turn 

decreases the activity of lipase and inhibits the lipolysis process 
[30]. The concentration of Vitamin D showed a positive correlation 

with Apo-A1, and the lack of Vitamin D lowered Apo-A1. A lack 

of Apo-A1 resulted in the decrease of transportation ability to 

clear cholesterol and increase of cholesterol levels in circulation, 

leading to abnormal lipid levels [31]. Some researchers have 

hypothesized deficiency of Vitamin D as a risk factor of CVDs, 

and Vitamin D supplementation reduced the risk of CVDs, 

which was consistent with our study results. 

Vitamin D combined with VDR activates the function of 

Vitamin D circulating forms. The function of VDR is influenced 

by FokI gene polymorphism. The relationship between 

FokI polymorphism, obesity, and lipid metabolism was not 

consistent with that of the previous research studies, and 

some of them indicated that differences in polymorphisms of 

VDR gene showed association with obesity, dyslipidemia, and 

cardiovascular diseases [32, 33], while few other studies indicated 

that no relationship between the polymorphisms of VDR, 

obesity, and dyslipidemia [33, 34]. In our study, obese children with 

C allele carriers have lower levels of several biomarkers of CVDs 

risk than TT genotype carriers. 

The FokI site is located in the transcription initiation codon 

of second exon of VDR gene. When T mutates to C in the first 

initiation codon of ATG, a FokI polymorphism is formed at the 

locus. The length of amino acid sequence is changed and the 

first initiation codon loses its translation function when the 

mutation occurs. The translation of VDR begins in the second 

codon, resulting in the lack of three amino acids during the 

activation domain of VDR protein positions, and the VDR protein 

lacking the three amino acids easily activates its effector genes 
[35, 36]. 

Previous research had found that Vitamin D could reduce 

the risk of CVDs [37], and this works by combining with VDR. 

FokI with C carriers could activate its function more efficiently 

than TT genotype carriers [35], which was consistent with our 

study results.

However, similar phenomenon was not observed in the 

non-obese group. Children with obesity were fatter than 

normal children, as they had more adipose cells. VDR is located 

on the adipose cells, and so more VDR existed in children with 

obesity. The more the mutated VDR was present in children 

with obesity, the more obvious was the function of mutated 

VDR.

This research was limited to children and adolescents with 

obesity in Sichuan. The number of participants in this study was 

not large enough to represent the results of the whole of China. 

These results need to be confirmed by a multicenter research in 

future. More factors of CVDs risk need to be considered in the 

further research. The mechanism of these phenomena needs to 

be further studied.

Above all, obese children and adolescents have higher 

levels of CVDs risk factors than non-obese children and 

adolescents. Obese children and adolescents with C allele 

carriers have lower levels of CVDs risk factors than those 

with TT genotype.  When obese participants had normal 

Vitamin D levels, the lipid levels demonstrated no significant 

differences between the two genotypes. But when children and 

adolescents with obesity lacked Vitamin D, the C allele carriers 

had lower serum lipid levels than TT genotype carriers. This 

indicated that C allele might protect children and adolescents 

with obesity lacking Vitamin D from the risk of CVDs. Children 

with obesity with TT genotype of FokI may require more 

attention to the risk of CVDs. 

Conclusion

VDR gene mutation, levels of Vitamin D and obesity work 

together with the levels of lipids, which in turn affect the risk of 

CVDs. Children with obesity have low Vitamin D levels and have 

high levels of CVDs risk factors. The obese children with C allele 

carriers have low levels of CVDs risk factors than these with TT 

genotype. And may therefore the obese children with C allele 

have low risk of CVDs than TT genotype carriers. With decreased 

Vitamin D levels, the C allele carriers of obese children decreases 

the levels of CVDs risk factors. The TT genotype carrier of VDR in 

children with obesity require more attention to the risk of CVDs 

when Vitamin D levels are low. TT genotype in children and 
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adolescents with obesity, and supplementation of Vitamin D to normal levels might reduce the risk of CVDs.
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Fig 1. The genotype distribution and the allele frequency of VDR FokI site. The genotype distribution of 

VDR FokI site (A) and the allele frequency of VDR FokI site (B).
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Fig 2. The effect of VDR FokI gene polymorphism on the levels of serum lipid in different 
groups. The association of VDR FokI gene polymorphism of Vitamin D (A), TC (B), TG (C), HDL-C (D), LDL-C (E), Apo-A1 

(F), Apo-B (G), TC/HDL-C (H), LDL-C/HDL-C (I) and TG/HDL-C (J) in all subjects, Obese group and Non-obese group. * 

indicate statistically significant (P < 0.05).

Table 1 The concentration of serum Vitamin D and lipid in the Obese and Non-obese groups

P < 0.05 indicate statistically significant

Obese   group(N=225) Non-obese  group(N=227) P value

Vitamin D(ng/ml) 21.48±11.15 28.42±12.52 <0.01

TC (mmol/L) 3.89±0.68 3.19±1.32 <0.01

TG (mmol/L) 1.32±1.14 1.06±0.63 <0.01

HDL-C (mol/L) 1.27±0.30 1.04±0.47 <0.01

LDL-C (mol/L) 2.35±0.65 1.68±0.86 <0.01

Apo-A1(g/L) 1.51±0.49 1.10±0.41 <0.01

Apo-B(g/L) 0.78±0.16 0.57±0.26 <0.01

TC/HDL-C 3.21±0.89 3.25±0.76 0.650

LDL-C/HDL-C 1.96±0.71 1.60±0.54 <0.01

TG/HDL-C 1.19±1.40 1.22±1.19 0.810
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Table 2 The effect of serum Vitamin D levels and VDR FokI gene polymorphism on lipid profiles in Obese group

Obese group

TT genotype（n=46) C allele carriers(n=179)

Vitamin D
 deficiency group

（n=23)

Vitamin D
 insufficiency
group(n=17)

Vitamin D 
normal group

(n=6)

Vitamin D
 deficiency 

group(n=77)

Vitamin D
insufficiency
group(n=84)

vitamin D
 normal

group(n=18)

Vitamin D (ng/ml) 14.16±3.89 24.42±2.72 32.35±1.52 15.01±3.85 23.93±2.71 40.66±27.87

TC (mmol/l) 4.25±0.80# 4.21±0.83# 4.31±0.67 3.80±0.65 3.81±0.57 3.78±0.59

TG (mmol/l) 1.89±2.09# 1.58±1.30 1.09±0.85 1.14±0.82 1.32±1.07 1.17±0.62

HDL-C (mmol/l) 1.25±0.44 1.24±0.37 1.38±0.40 1.30±0.26 1.25±0.29 1.24±0.21

LDL-C(mmol/l) 2.54±0.64 2.38±0.75 2.69±0.38 2.29±0.64 2.36±0.65 2.24±0.70

Apo-A1(g/l) 1.48±0.43 1.57±0.32 1.58±0.32 1.50±0.22 1.52±0.73 1.47±0.17

Apo-B(g/l) 0.88±0.16# 0.86±0.22# 0.84±0.13 0.75±0.16 0.77±0.14 0.78±0.19

TC/HDL-C 3.71±1.27# 3.66±1.44# 3.26±0.88 2.99±0.62 3.18±0.75 3.18±0.94

LDL-C/HDL-C 2.24±0.87# 2.08±0.97 2.05±0.60 1.81±0.57 1.99±0.69 1.91±0.83

TG/HDL-C 1.90±2.47# 1.51±1.60 0.89±0.78 0.98±0.94 1.19±1.42 1.04±0.79

*p<0.05, the vitamin D normal group compared with the deficiency group;    

&p<0.05, the vitamin D insufficiency group compared with the deficiency group.  

Table 3   The effect of serum Vitamin D levels and FokI gene polymorphism on lipid profiles in Non-obese group.

Non-obese group

TT genotype(n=39) C allele carriers(n=188)

Vitamin D
Deficiency
group(n=7)

Vitamin D
insufficiency
group(n=16)

Vitamin D
Normal

group(n=16)

Vitamin D
Deficiency

group(n=49)

Vitamin D
Insufficiency
group(n=73)

vitamin D
normal

group(n=66)

Vitamin D (ng/ml) 16.67±2.83 25.82±3.06 44.71±13.54 14.85±3.64 24.76±2.83 40.86±10.14

TC (mmol/l) 2.29±1.42# 2.98±1.09 3.75±0.61 3.29±1.14 3.13±1.46 3.21±1.39*$

TG (mmol/l) 0.55±0.38 1.07±0.66 1.34±0.45 0.86±0.39 1.11±0.77& 1.12±0.61

HDL-C (mmol/l) 0.78±0.52# 0.99±0.44 1.12±0.23 1.22±0.46 1.00±0.50& 0.99±0.45*

LDL-C(mmol/l) 1.09±0.88 1.52±0.66 2.11±0.55 1.65±0.79 1.62±0.89 1.76±0.96

Apo-A1(g/l) 0.79±0.45# 1.07±0.39 1.28±0.15 1.19±0.34 1.06±0.44 1.10±0.43*$

Apo-B(g/l) 0.37±0.30 0.54±0.23 0.73±0.15 0.57±0.23 0.55±0.28 0.60±0.29

TC/HDL-C 3.08±0.63 3.15±0.47 3.43±0.67 2.82±0.58 3.35±0.84& 3.42±0.76*

LDL-C/HDL-C 1.33±0.59 1.55±0.39 1.95±0.59 1.36±0.50 1.61±0.52 1.73±0.53

TG/HDL-C 0.78±0.28 1.16±0.60 1.21±0.38 0.88±1.03 1.44±1.67 1.28±0.83

*P<0.05, the vitamin D normal group compared with the deficiency group;

&P<0.05, the vitamin D insufficiency group compared with the deficiency group;

$ P<0.05, the vitamin D normal group compared with the insufficiency group;

#p<0.05, TT genotype compared with C allele carriers. 
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【摘要】目的 研究外周血 T 淋巴细胞及细胞因子与幽门

螺旋杆菌（HP）感染和自身免疫性肝病（AILD）的相关性。方

法 连续选择入我院首次诊断为 AILD 患者共 60 例，采用 13C 尿

素呼气试验（13C-UBT）检测 HP 感染；流式细胞术法检测外周

血中 T 淋巴细胞亚群百分含量；全自动生化分析仪检测肝功能指

标，包括谷丙转氨酶（ALT）、谷草转氨酶（AST）、碱性磷酸

酶（ALP）和谷氨酰转肽酶（GGT）水平；ELISA 法检测血清细

胞因子 IFN-γ、IL-6、IL-10 和 TNF-α 水平。结果 共检出 HP

阳 性 37 例（61.67%），HP 阳 性 感 染 患 者 外 周 血 中 CD3+、

CD3+CD8+ 淋巴细胞百分含量明显低于 HP 阴性者，差异有统计

学意义（P ＜ 0.05）。HP 阳性感染患者的 ALT、AST、ALP 和

GGT 水平与 HP 阴性者比较无差异（P ＞ 0.05）。HP 阳性感染

患者的 IFN-γ、IL-6、IL-10 和 TNF-α 水平明显高于 HP 阴性

者，差异有统计学意义（P ＜ 0.05）。结论 自身免疫性肝病患者

幽门螺旋杆菌感染阳性率较高，与其 T 淋巴细胞亚群百分含量降

低和细胞因子水平升高密切相关。

【关键词】门螺旋杆菌；自身免疫性肝病；肝

功能；细胞因子

外周血淋巴细胞亚群及细胞因子与自身免疫性肝
病及幽门螺旋杆菌感染的相关研究
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自身免疫性肝病（AILD）主要由于机体免疫系统过度激活，

导致肝脏炎症反应、肝细胞、胆管坏死等一系列慢性、进展性肝

脏疾病 [1]。分为原发性胆汁性肝硬化（PBC）、自身免性肝炎（AIH）

和原发性硬化性胆管炎（PSC）三种，与微生物感染、生物异源

性物质、营养不良、疫苗接种、紫外线照射以及环境因素等密切

相关 [2]。随着生物化学、免疫学及组织病理学等检测技术的进步，

AILD 的检出和诊断率逐渐提高。幽门螺杆菌（Hp）是定植于胃

和十二指肠的革兰阴性杆菌，Hp 感染是导致消化性溃疡的主要因

素 [3]。此外，Hp 也可以在肝脏、肾脏等部位存在，可能与 AILD

的发生有关 [4]。T 细胞在维持体内免疫环境稳态与阻止自身免疫性

反应中发挥重要的作用 [5]。本研究旨在分析外周血中 T 淋巴细胞

亚群及细胞因子含量在 Hp 感染和 AILD 的相关性，为 AILD 的临

床诊疗提供新思路。

一、对象与方 

1. 研究对象：
连续选择 2018 年 01 月至 2018 年 12 月入我院首次诊断为

AILD 患者共 60 例，其中 PBC 诊断参考 2009 年美国肝病学会

（AASLD）标准，AIH 诊断参考 2010 年 AASLD 标准，PSC 诊

断参考 Mayer 标准。排除自身免疫性疾病、肝癌、病毒性肝炎、

酒精性肝炎、萎缩性胃炎、胃溃疡、妊娠及哺乳期妇女。其中男性

39 例，女性 21 例，年龄 45~78 岁，平均（58.7±13.6）岁。

2. 研究方法：
采用 13C 尿素呼气试验（13C-UBT）检测 HP 感染，流式

细胞术法检测外周血中 T 淋巴细胞百分含量；全自动生化分析仪检

测肝功能指标，包括谷丙转氨酶（ALT）、谷草转氨酶（AST）、

碱性磷酸酶（ALP）和谷氨酰转肽酶（GGT）水平；ELISA 法检

测血清细胞因子 IFN-γ、IL-6、IL-10 和 TNF-α 水平。

（1）13C-UBT 方 法： 受 试 者 清 晨 空 腹（ 禁 食 8h， 禁 饮

4h），正常呼吸，防倒流的气体导管插入 CO2 集气瓶瓶中，缓慢

呼气 4~5s（严禁倒吸，避免液体溅出），拔出导管，加入稀释闪

烁液，迅速拧紧，为 0min 呼气。用少量凉水（20ml）送服 1 粒

13C 颗粒，静坐 30min 后，按上述方法收集呼吸气。采用北京华

恒安邦科技有限公司提供的 HG-IRIS200 型 13C 红外光谱仪和北

京勃然制药有限公司提供的 13CO2 试剂盒进行检测，以 13C 计

数（30min/0min）≥ 4 为阳性，＜ 4 为阴性。

（2）流式细胞术：流式细胞术（FCM）检测淋巴细胞亚群数量：

空腹抽取受试者 2ml 外周血，EDTA-Na2 作为抗凝剂。加淋巴

细胞分离液用密度梯度离心法分离单个核细胞层。用适当的 RPMI 

1640 培养基将单个核细胞再悬浮并计数。调节培养基用量，使细

胞浓度约为 2×106/ml。于在流式细胞术专用 EP 管中加 100ul 细

胞悬液，加 20ul 对应的一组荧光标记单克隆抗体，吸吹混匀，室

温避光反应 30min，加 1ml Hanks 液 500/min 离心 8min 后洗涤

一次，再加 1ml Hanks 液充分混匀，应用 FCM 上机检测 10000

个细胞，应用 bd diva 软件分析淋巴细胞的百分含量。

（3）ELISA 法：根据试剂盒说明书进行标本稀释及加样：将

试剂盒恢复到室温，空腹抽取受试者 2ml 外周血进行血清分离，血

清稀释后加到反应区孔内，同时加到反应区孔内不同浓度的细胞因

子，制定标准曲线；温育及洗板：加样板的凹槽里，盖上生物薄片，

室温（20℃）孵育 30min 后，用缓冲液冲洗，加入 100μl 的细胞

因子酶标抗体，室温（20℃）温育 30min，冲洗；显色与终止反应：

在反应空内加入显色剂，室温反应 15 min 后加终止液终止反应；

用酶标仪进行浓度检测后换算出相应细胞因子的浓度。试剂盒购自

sigma 公司 , St. Louis, MO, USA。

3. 统计学方法：
采用 SPSS20.0 软件进行统计分析，计量资料以均数 ± 标准

差表示，组间比较采用独立样本 t 检验，计数资料以例数或 % 表示，

组间比较用 χ2 检验；P ＜ 0.05 认为差异有统计学意义。

二、研究结果 

1. HP 阳性率分析：共检出 HP 阳性 37 例（61.67%），

阳性感染者的 HP 比值为 4.1~7.6，平均（5.8±1.3）。

2. 受试者 T 淋巴细胞亚群分化抗原的比较：HP

文献交流

阴性感染患者的 CD3+、CD3+CD8+ 细胞明显高于 HP 阳性者，

差 异 有 统 计 学 意 义（P ＜ 0.05）。CD3+CD4+ 细 胞、CD4+/

CD8+ 细胞比值，HP 阳性感染患者与 HP 阴性者差异无统计学意

义（P ＞ 0.05）。（见表 1）

三、讨论

AILD可通过肝功能检查进行初步诊断，ALT和AST大幅升高，

提示肝细胞受损较重，但是常规指标很难把 AILD 与病毒性肝炎鉴

别出来，误诊或漏诊率较高，导致 AILD 患者长期无法治愈，严重

影响预后 [6]。AILD 患者免疫耐受机制丧失，诱导 T 淋巴细胞介导

的肝脏靶抗原损伤等 [7]。HP 含有一些细胞毒素相关蛋白，最重要

的一种毒力蛋白因子就是 -cagA[8]。当观察到疾病患者的 HP 呈阳

性时，其浓度可能会增加，大量的 cagA 可能会相应地转移到胃粘

膜上皮细胞。细胞下游的信号通路因此被激活，导致感染症状加重，

从而诱导细胞免疫反应 [9]。当病人处于一定的免疫耐受状态时，其

防御能力会降低。因此，很容易导致内毒素血症，导致肝脏炎症损

伤 [10]。

AILD 患 者 中 与 HP 阴 性 感 染 患 者 相 比，HP 阳 性 感 染 患

者 外 周 血 中 总 的 T 淋 巴 细 胞 特 征 性 标 志 的 CD3+ 淋 巴 细 胞、

3. 肝功能指标水平比较：HP 阳性感染患者的
ALT、AST、ALP 和 GGT 水平与 HP 阴性者比较
无差异（P ＞ 0.05）。（见表 2）

 注：ALT，谷丙转氨酶；AST，谷草转氨酶；ALP，碱性磷酸酶；

GGT，谷氨酰转肽酶

4. IFN-γ、IL-6、IL-10 和 TNF-α 水 平 比
较：HP 阳性感染患者的 IFN-γ、IL-6、IL-10 和
TNF-α 水平明显高于 HP 阴性者，差异有统计学意
义（P ＜ 0.05）。（见表 3）
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CD3+CD8+ 淋 巴 细 胞 的 含 量 明 显 减 少（p ＜ 0.01）， 而

CD3+CD4+ 淋巴细胞的含量和 CD4+/CD8+ 淋巴细胞比值，差

异无统计学意义（p ＞ 0.05），CD4+ 是辅助性 T 淋巴细胞的重

要表面标志，通过识别并结合 MHC Ⅱ类分子分泌细胞因子，并协

助其它细胞参与免疫应答。据报道，HP 感染后，可引起人体免疫

功能紊乱，血浆炎性介质被大量释放，加重炎症，导致肝组织损伤，

与自身抗体发生反应形成免疫复合物，进而造成免疫性肝病 [11-12]。

HP 感染可增加肝细胞坏死或凋亡发生，使淋巴细胞浸润到肝内胆

管，加速发生肝硬化 [13-14]。

通过该研究得出 AILD 患者中 HP 阳性率为 61.67%，并且

HP 阳性感染患者血液中的 IFN-γ、IL-6、IL-10 和 TNF-α 含

量明显高于 HP 阴性者，差异有统计学意义（p ＜ 0.05），提示，

自身免疫性肝病患者幽门螺旋杆菌感染阳性率较高，与多种免疫性

抗体阳性和细胞因子水平升高密切相关。通过对 HP 的早期检测和

干预可提高 AILD 的诊断准确率和临床治疗效果。然而，上述结果

在大样本临床环境下仍需进一步确认，以获得具体结论。
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检验
风采

服务之星 -- 刘婷婷

她是一名普普通通的 90 后女孩。2014 年 10 月来到检验科

样本处理组从事采血工作，至今已有 6 年工作经验。作为服务之

星的她不仅积极乐观向上、热爱生活而且在工作中她自觉遵守医

院的各项规章制度，严格履行岗位职责。熟练掌握岗位专业知识。

保质保量地完成每一份工作。她总是热情的对待每一位患者，耐心

解释，细心体贴。她始终坚信“健康所系，生命相托”，从她选择

从医这个专业那一刻起，她就肩负起一个医务工作者的重大责任，

一丝不苟地履行着“白衣天使”这一光荣而又神圣的使命。

天使，是美的象征，我们渴望成为真的天使，不仅仅是因为

她的美丽。而是因为她能给人们带来美好幸福的生活。护士，这

个平凡的职业，之所以被人们称为白衣天使，不仅仅因为她们身

着美丽的白衣，还因为她们凭着“燃烧自己，照亮别人的坚定信念。

她无私奉献的精神像春风，拂去病人的痛苦；用热血，温暖寒冷

的心腹；用爱的丝线，缝合病人身心的创伤。她精心转研，业务

技术过硬的她在全面提高自己穿刺技术水平的同时，还把她平时

工作的经验无私地和同事一起分享。不断提高业务水平。努力解决

工作中疑难问题。为广大患者提供了最优质的服务。静脉动穿刺

技术是护理工作中最重要也是最基本的技能。能否做到“一针见血”

直接影响到患者承受痛苦的多少。加上现在大多都是独生子女，家

属特别心疼小孩。尤其是肥胖、循环不良的的患儿。血管是既看

不清又摸不到。加上患儿哭闹不配合，家属心情急躁。就加重了

穿刺的难度。她在工作中做到了细心，耐心，做好家属的解释工作。

供稿 样本处理组 于颖

一直用温柔的语言安抚鼓励患儿。结合实际经验练就了一套轻、稳、

准的基本功。工作之余，她还积极参与科室的各项活动，积极进取，

不断完善充实自己。

在一个日常工作的早晨，一位孕中期的孕妇在采血窗口进行

75g 糖耐量的采血检查。孕妇途中突然头晕，恶心，嘴唇发白，

额头冒着细汗。她马上呼喊病人的名字，在病人能清楚的说出自己

身体不适的情况下，她判断病人是出现了低血糖的症状。她马上倒

了杯温开水叫孕妇喝下，让孕妇坐着休息。期间不断观察这名孕妇

的病情恢复情况。并关心，安慰着病人。得知这名孕妇又没有家属，

又没有带吃的。刘婷婷老师她把自己早上还没来得急吃的早餐给了

这名孕妇，并嘱咐她马上吃点东西就会好点儿。孕妇在吃了东西

喝了热水以后果然好了很多，病人感觉十分温暖，带着感谢的心

情离开了。第二天这名孕妇和家属来到检验科专程来感谢她，还

硬要把那天的早餐钱还给她。面对病人及家属的感谢，她挥挥手

说：“没什么，这都是我们应该做的。”这双手是忙碌的、辛苦的，

甚至有时还会留下伤痕。但这双手却体现着人间最美好的事情。

其实，这只是刘婷婷日常工作的一个缩影。被评为服务之星

是对她工作的高度评价和肯定，她始终以为患者提供满意服务为行

动指南。以救死扶伤、一心一意为人民服务为首则。在平凡的日

日夜夜里。她将青春和热血献给了患者。将爱心和温暖撒给了群众。

用大爱无疆诠释了一名白衣天使救死扶伤的真正内涵。用自己实

际行动践行着一名医务工作者的无悔誓言。

图 46. 刘婷婷老师生活及工作照
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细菌耐
药监测

2020 年第二季度（4-6 月）华西院区主要分离
菌耐药率通报

为指导临床合理使用抗生素，现将 2020 年第二季度（4-6 月）医院华西院区主要病原菌分离率和耐药率
通报如下：

一、细菌分离情况：
2020 年 4-6 月，华西院区共分离病原菌 740 株，其中专性厌氧菌 124 株，占 16.8％；需氧革兰阴性杆菌 232 株，占 31.4%；需

氧革兰阳性球菌 240 株，占 32.4%；真菌 84 株，占 11.4％；其它菌（解脲脲原体 / 肺炎支原体 / 分枝杆菌）60 株，占 8.0%。与上一季

度相比，构成比变化不大。分离率前十位的细菌 / 真菌分别是：大肠埃希菌 91 株（12.1％）；疮疱丙酸杆菌 54 株（7.2%）；金黄色葡

萄球菌 52 株（6.9％）；粪肠球菌 48 株（6.4%）；白念珠菌 37 株（4.9％）；肺炎克雷伯菌 30 株（4.0％）；表皮葡萄球菌 30 株（4.0%）；

屎肠球菌 21 株（2.8%）；光滑念珠菌 20 株（2.7％）；铜绿假单胞菌 20 株（2.7%）；肺炎链球菌 20 株（2.7%）。

二、主要病区前五位分离菌分布（菌株分离总数小于 30 株的病区略）：

病区 \ 病原菌 1 2 3 4 5

产科

（158 株）

疮疱丙酸杆菌

（34 株）

粪肠球菌

（27 株）

大肠埃希菌

（22 株）

双歧杆菌属

（8 株）

卷曲乳杆菌

（7 株）

儿科 ICU

（61 株）

金黄色葡萄球菌

（10 株）

肺炎链球菌

（8 株）

洋葱伯克霍尔德菌

（6 株）

铜绿假单胞菌

（4 株）

肺炎克雷伯菌（3 株）

卡它莫拉菌（3 株）

鲍曼不动杆菌（3 株）

表皮葡萄球菌（3 株）

妇科

（55 株）

大肠埃希菌

（24 株）

粪肠球菌

（6 株）

阴道加德纳菌

（5 株）

表皮葡萄球菌

（3 株）

人型支原体

（2 株）

新生儿科

（47 株）

大肠埃希菌

（12 株）

解脲脲原体

（10 株）

肺炎克雷伯菌（8 株）

粪肠球菌（8 株）

嗜麦芽窄食单胞菌（2 株）

产气肠杆菌（2 株）

表皮葡萄球菌

（1 株）

急诊儿科

（46 株）

金黄色葡萄球菌

（10 株）

流感嗜血杆菌

（8 株）

肺炎链球菌

（5 株）

大肠埃希菌

（4 株）

鼠伤寒沙门菌

（4 株）

供稿 微生物组 罗晶晶、周伟

MEDICAL
LABORATORY BULLETIN  

2020 年第二季度（4-6 月）锦江院区主要分离
菌耐药率通报

为指导临床合理使用抗生素，现将 2020 年第二季度（4-6 月）医院锦江院区主要病原菌分离率和耐药率
通报如下：

一、细菌分离情况：
2020 年 4-6 月，锦江院区共分离病原菌 873 株，其中专性厌氧菌 189 株，占 21.6％；需氧革兰阴性杆菌 217 株，占 24.9%；需

氧革兰阳性球菌 261 株，占 29.9%；真菌 122 株，占 14.0％；其它菌（解脲脲原体 / 肺炎支原体 / 分枝杆菌）57 株，占 6.5%。与上一

季度相比，构成比变化不大。分离率前十位的细菌 / 真菌分别是：疮疱丙酸杆菌 85 株（9.6％）；金黄色葡萄球菌 79 株（8.9％）；大肠

埃希菌 77 株（8.7％）；白色念珠菌 75 株（8.4％）；粪肠球菌 41 株（4.6%）；光滑念珠菌 39 株（4.4％）；B 群链球菌 39 株（4.4％）；

供稿 微生物组 罗晶晶、周伟

三、病原菌临床标本来源：
痰及呼吸道标本 117 株，占 15.8％；全血 86 株，占 11.6％；生殖道标本 296 株，占 40％；尿液 36 株，占 4.9％；粪便 26 株，占 3.5％；

创面分泌物 15 株，占 3.4％；脑脊液、胸腹水 11 株，占 2.0％；其它种类标本 153 株，占 20.7％。

四、主要分离菌耐药率：
1. 大肠埃希氏菌（68 株）：大肠埃希菌产 ESBL 率 58.8%；对碳青酶烯类药物（厄它培南、亚胺培南、美罗培南）耐药率 0.0%；

阿米卡星 2.9％、呋喃妥因 1.5%；哌拉西林 / 他唑巴坦 0.0％；头孢哌酮 / 舒巴坦 1.5％；氨苄西林 / 舒巴坦 32.4％；对头孢菌素类抗生

素的耐药率分别为：头孢唑林 62.7%、头孢呋辛 57.4%、头孢曲松 58.8％、头孢他啶 11.8％、头孢吡肟 7.4％；单酰胺类氨曲南耐药率

为 27.9％；头霉素类头孢替坦 1.5％、头孢西丁 2.9％；喹诺酮类环丙沙星及左氧氟沙星耐药率分别为 54.4％及 41.2％，复方磺胺耐药

率为 48.5％。

2. 金黄色葡萄球菌（52 株）： 青霉素耐药率 89.6％；苯唑西林耐药率（MRSA）为 35.4%；红霉素耐药率 62.5％；克林

霉素耐药率 60.4％；复方磺胺耐药率 8.3％；莫西沙星耐药率 2.1%；环丙沙星耐药率 8.3%；、左氧氟沙星耐药率 8.3％；利福平耐药率

2.1%；对万古霉素、利奈唑胺、、替加环素无耐药。

3. 粪肠球菌（48 株）：红霉素耐药率 61.5%；四环素耐药率 78.9%；高浓度庆大霉素耐药率 35.9%；高浓度链霉素耐药率 7.9%；

左氧氟沙星耐药率 17.9%；莫西沙星、环丙沙星耐药率均为 18.4%；氨苄西林、青霉素、万古霉素、亚胺培南、呋喃妥因、利奈唑胺、

替加环素无耐药。  

细菌耐药监测
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肺炎克雷伯菌 36 株（4.0%）；卷曲乳杆菌 30 株（3.4%）；詹氏乳杆菌 22 株（2.5％）。

二、主要病区前五位分离菌：

病区 \ 病原菌 1 2 3 4 5

妇科 / 肿瘤放化疗

（35 株）

大肠埃希菌

（16 株）
肺炎克雷伯菌（4 株） 金黄色葡萄球菌（4株） 粪肠球菌（3 株） 咽峡炎链球菌（2 株）

产科（346 株）
疮 疱 丙 酸 杆 菌

（85 株）
粪肠球菌（27 株） 大肠埃希菌（18 株） 咽峡炎链球菌（13 株）

B 群链球菌（10 株）

光滑念珠菌（10 株）

儿 童 重 症 医 学 科

（39 株）

金黄色葡萄球菌

（5 株）

肺炎克雷伯菌（4 株）

鲍曼不动杆菌（4 株）

铜绿假单胞菌（3 株）

粘质沙雷菌（3 株）

他莫拉菌（2 株）

平常假丝酵母菌（2 株）

大肠埃希菌（2 株）

白念珠菌（2 株）

福氏志贺菌（1 株）

解鸟氨酸拉乌尔菌（1 株）

感染儿科（36 株）
金黄色葡萄球菌

（11 株）

肺炎链球菌

（6 株）

流感嗜血杆菌

（5 株）

产酸克雷伯菌

（3 株）

肺炎克雷伯菌（2 株）

屎肠球菌（2 株）

小儿呼吸免疫（84

株）

金黄色葡萄球菌

（24 株）

白念珠菌

（12 株）

肺炎克雷伯菌

（10 株）

流感嗜血杆菌

（8 株）
肺炎链球菌（6 株）

新生儿科 

（79 株）

解脲脲原体（17

株）

金黄色葡萄球菌

（13 株）

粪肠球菌

（7 株）

肺炎克雷伯菌

（6 株）

大肠埃希菌（5 株）

表皮葡萄球菌（5 株）

溶血葡萄球菌（5 株）

急诊儿科 

（32 株）

鼠伤寒沙门菌（8

株）

大肠埃希菌 

（6 株）

沙门菌属

（其它种共 5 株）
金黄色葡萄球菌（4 株） 肺炎链球菌（3 株）

三、主要分离菌耐药率：
痰及呼吸道标本 349 株，占 45.4％；全血 47 株，占 6.1％；生殖道标本 226 株，占 29.4％；脓 12 株，占 1.6％；尿液 32 株，占 4.2％；

脑脊液、胸腹水 10 株，占 1.3％；创面分泌物 7 株，占 0.9％；大便 1 株，占 0.1%；其它种类标本 85 株，占 11.1％。18.8%；阿米卡

星 0.0％、呋喃妥因 3.2%；哌拉西林 / 他唑巴坦 25.0％；头孢哌酮 / 舒巴坦 31.3％；氨苄西林 / 舒巴坦 74.2％；对头孢菌素类抗生素的

耐药率分别为：头孢曲松 53.1％、头孢他啶 43.8％、头孢吡肟 31.3％；单酰胺类氨曲南耐药率为 37.5％；头霉素类头孢替坦 19.4％、

头孢西丁 37.5％；喹诺酮类环丙沙星及左氧氟沙星耐药率均为 0.0％；复方磺胺耐药率为 37.5％。

四、主要分离菌耐药率：
1. 流感嗜血菌（103 株）：第 1 季度分离的流感嗜血菌 72.3％ β 内酰胺酶阳性；氨苄西林耐药率为 76.7%；阿莫西林 / 克拉

维酸耐药率为 5.8％；哌拉西林 / 他唑巴坦耐药率为 4.9%；氨苄西林 / 舒巴坦 35.0%；头孢呋辛 29.1%；头孢曲松、头孢他啶、头孢吡

肟的耐药率均为 0.0%；环丙沙星、洛美沙星耐药率均为 0.0%；复方磺胺耐药率为 53.4％；氯霉素耐药率为 5.8％；四环素耐药率为 6.8％；

美罗培南耐药率 0.0%；阿奇霉素不敏感率 39.8%。

2. 大肠埃希氏菌（75 株）：大肠埃希菌产 ESBL 率 43.2%；对碳青酶烯类药物（厄它培南、亚胺培南、美罗培南）耐药率 0.0%；

阿米卡星 0.0％、呋喃妥因 0.0%；哌拉西林 / 他唑巴坦 1.3％；头孢哌酮 / 舒巴坦 5.3％；氨苄西林 / 舒巴坦 40.0％；对头孢菌素类抗生

素的耐药率分别为：头孢唑林 53.4%、头孢呋辛 48.0%、头孢曲松 45.3％、头孢他啶 20.0％、头孢吡肟 10.7％；单酰胺类氨曲南耐药

率为 25.3％；头霉素类头孢替坦 0.0％、头孢西丁 9.3％；喹诺酮类环丙沙星及左氧氟沙星耐药率分别为 46.7％及 37.3％，复方磺胺耐药

率为 50.7％。

3. 金黄色葡萄球菌（57 株）： 青霉素耐药率 91.2％；苯唑西林耐药率（MRSA）为 35.1%；红霉素耐药率 64.9％；克林

霉素耐药率 63.2％；复方磺胺耐药率 15.8％；莫西沙星、左氧氟沙星、环丙沙星耐药率分别为 5.3％、5.3％、8.8%；对万古霉素、利奈

唑胺、利福平、替加环素无耐药。      
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血栓弹力图用于产科围术期出凝血监测的研究进展

输血
园地

血栓弹力图 (TEG) 是一种动态分析机体整体凝血功能的监测

方法。近年来 TEG 逐渐用于产妇凝血功能的监测及指导产科大出

血输血方案制订。产妇常规凝血监测和 TEG 监测的凝血状态均不

同于非产妇 , 但至今未确立明确的参考范围。妊娠合并胎盘异常的

产妇易发生产后大出血甚至弥散性血管内凝血 (DIC),TEG 可协助

判断出血原因及出血量、指导合理的输血成分。对于有血栓形成高

危因素的产妇 ,TEG 还可评估其术后血栓形成风险。本文就 TEG

的工作原理及其用于产科围术期出凝血的监测及指导输血、预测

血栓形成风险作一综述。

1. TEG 的工作原理及各项参数的意义

TEG 的检测原理为将全血样本与高岭土反应 , 在 37℃的恒温

环境下将其注入圆柱形反映杯中 , 反映杯的盖子和悬垂丝耦合成一

体 , 杯子在磁场的作用下以 4° 45' 的角度和每 9 秒匀速转动 1 周 ,

当受检血样开始凝结 , 血块使杯子和盖耦合在一起 ; 悬垂丝受到标

本形成的切应力作用 , 随之出现左右旋动 , 在旋动过程中由于切割

磁力线而产生电流 ; 在检测开始的瞬间 , 凝血反映立即开始 , 血凝

块逐渐形成 , 血凝块强度逐渐增加 , 当强度增加到最大值时 , 悬垂

丝被固定于其中。系统将检测到的凝血到纤维蛋白溶解过程中的物

理信息经电脑软件处理后 , 便形成 TEG 曲线。TEG 参数图横坐

标表示时间 , 单位为 min; 纵坐标表示振幅 , 单位为 mm。TEG 是

定性伴定量的检测 , 主要参数包括凝血反映时间 (R 值 )、血凝块

形成时间 (K 值 )、凝血固定角 (Angle 角 )、最大纤维蛋白凝块强

度 (MA)、30min 纤维蛋白溶解率 (LY30)、最终纤溶百分比预测

值 (EPL)、综合凝血指数 (CI) 等 , 各个中心的上述参数参考范围

略有不同。

供稿：血库组  作者：易宗平（重庆医科大学附属第一医院）

(1) R 值判断血凝块形成的速度 , 反映凝血因子活性 , 延长时

可补充新鲜冰冻血浆 (FFP)。

(2) K 值和 Angle 角代表血凝块聚合的速率 , 反映纤维蛋白原

(Fib) 的功能 ,K 值延长可被冷沉淀或 FFP 纠正 ,Angle 角 <45℃

代表水平低下 , 可适当补充 Fib。

(3) MA 表示血凝块的强度 , 反映血小板和 Fib 的功能 , 主

要 反 映 血 小 板 功 能 ,MA ≤ 40mm、40mm<MA<45mm、

45mm ≤ MA<54mm 分别代表极低、较低、低血小板功能 , 此时

可结合血小板数量、临床出血情况补充血小板 ;MA ≥ 70 mm 表

示血小板功能亢进 , 对于心肌梗死、脑梗死风险高的患者有必要进

行抗血小板治疗。

(4) LY30 和 EPL 均表示血凝块的稳定性 , 反映纤溶功能 ;CI

反映总体凝血状态。LY30 ≥ 7.5％、CI<1.0, 代表原发性纤溶亢

进 ;LY30 ≥ 7.5％、CI>3.0, 代表继发性纤溶亢进 ;LY30<7.5％、

CI>3.0, 代表血栓前状态 , 此时需要抗凝治疗。

基于上述意义 ,TEG 常用于判断凝血状态、指导术中成分输

血、抗凝及抗血小板治疗等。

2. 各类产妇的 TEG 表现

2.1 健康产妇的 TEG 表现  

妊娠末期产妇血容量增加约 40％ ~45 ％ ( 平均 1.5L), 血浆

平均增加 1.0L, 红细胞平均增加 500mL, 血液稀释。血小板随血

液稀释及子宫胎盘单位的消耗增加而减少 , 除Ⅴ、Ⅶ因子外几乎所

有的凝血因子均升高 ,Fib 升高最为明显 , 几乎是妊娠前的 2 倍 ( 平

均 4.5g/L), 并以此高水平维持到产后第 1 天 , 在维持产妇的高凝

状态中起重要作用。D-D 升高 , 产后第 1 天达高峰 , 之后逐渐下降 ,
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凝血酶原时间 (PT)、活化部分凝血酶时间 (APTT)、国际标准化

比值 (INR) 不变或轻微改变。故产妇妊娠晚期呈现出稀释性高凝

状态。TEG 参数表现为 K 值随孕周增加逐渐降低、Angle 角孕周

增加逐渐升高 , 表明 Fig 的增多引起血液高凝 ;MA 值和 CI 值明显

增大 , 提示血小板增多引起的高凝及全血的高凝状态 , 但两者与孕

周的增加无明显关系 ;R 值无明显变化。TEG 检测能提供妊娠各

个时期较为准确的凝血功能和纤溶功能监测 , 在后续指导分娩方式

的选择、产科出血的治疗及产后血栓形成的预防等方面发挥重要

作用。

2.2 妊娠合并非胎盘疾病的产妇的 TEG 表现  

TEG 监测尚可发现合并有其他非胎盘疾病的产妇凝血功能的

异常。对于血小板减少症产妇 , 血小板计 (PLT) ≥ 50×109/L 时

血液呈现高凝状态 ,PLT<50×109/L 时则失去正常孕晚期的高凝

状态 ,TEG 表现为 R、K 值延长 ,MA 降低 ,CI 值下降。另一项研

究指出 PLT>56×109/L 且 TEG 指标正常时可安全地进行椎管

内麻醉。妊娠合并糖尿病产妇其高凝状态较无糖尿病产妇更明显 ,

表 现 为 Angle 角 增 大 ,MA 升 高 ,CI 值 增 大 , 而 R、K 值 减 小。

Fib 功能异常的产妇 , 如 K ≥ 3.8min,MA ≤ 54.2mm,CI ≤ -3 时

将更容易发生阴道流血、产后出血、胚胎发育异常、先兆早产、

胎儿死亡等并发症。但是 ,TEG 检测参数不能区分上述并发症中

的出血和非出血症状。子痫产妇多表现为低凝状态 ,TEG 表现为

R 值、K 值 延 长 而 Angle 角、MA 降 低 , 且 在 PLT>100×109/

L 时仍可观察到这一现象 , 因此 TEG 可准确判断血小板减少及血

小板正常的子痫产妇的凝血状态。更早的研究发现健康产妇、轻

度子痫、重度子痫产妇除 MA 以外的所有 TEG 参数并无明显差

异 , 轻度子痫产妇的 MA 值明显高于重度子痫产妇 , 重度子痫合并

PLT<100×109/L 时 TEG 参数呈现出明显低凝状态。上述合并

不同疾病的产妇凝血功能状态的改变与产后出血有一定关系。产

前或者剖宫产术前的 TEG 监测能提供全面且较为准确的信息 , 对

判断与处理孕妇的凝血功能状态进而采取相应措施有很大帮助。

2.3 产妇合并胎盘异常的 TEG 表现  

胎盘异常 ( 包括胎盘早剥、前置胎盘及胎盘植入 ) 的产妇剖

宫产率极高 , 也极易发生产后大出血。既往有流产史或剖宫产史

的前置胎盘产妇多合并胎盘植入 , 此时子宫动脉血流因胎盘植入

从 0.1L/min 增加 0.4L/min, 致子宫动脉明显增粗 , 增粗的动脉分

娩时常不能正常痉挛 , 成为难以控制的出血来源。最新研究发现胎

盘植入已替代子宫收缩乏力成为子宫切除的第一位原因 , 这类产妇

剖宫产术中平均失血量达 3L, 其中 40％的产妇术中至少需要 10U

的红细胞输注。合并胎盘异常的产妇产前 TEG 指标同健康妊娠产

妇无明显差异 , 可能与胎盘异常仅在发生出血时胎盘及蜕膜释放组

织因子导致凝血系统激活而分娩前并不影响母体止血功能有关。

TEG 可检测 75％的与临床相关的严重的凝血异常 , 协助诊断 DIC

时的早期征象———高凝状态 , 帮助早期预测严重的产后出血。

3. TEG 在剖宫产术中大出血的应用

3.1 TEG 监测产科出血  

广义的产科出血包括产前出血、早期产后出血 ( 胎儿娩出后

24h 内 ) 及晚期产后出血 ( 分娩后 1d 至 6 周 ), 其中绝大多数的病

例是早期产后出血。剖宫产产后出血定义为产后出血量 >1L。产

科出血常发生于术前合并胎盘早剥、前置胎盘、胎盘植入、瘢痕

子宫、先兆子痫等疾病的产妇 , 因隐性子宫出血、出血混合羊水或

其他液体及妊娠末期血容量增加等因素 , 难以准确估计出血量 , 成

为产妇死亡的重要原因之一。发生产后出血的患者约 25％的死亡

原因为大量出血后治疗不充分 ,40％的产妇相关死亡是可预防的 ,

尤其是出血所致的死亡。大量出血时产妇 TEG 表现为血凝块的稳

定性和纤溶功能降低 , 血凝块形成速度加快 , 即 R、K 值缩短。但

是 , 关于产妇的 TEG 值参考范围尚未有明确的规定 ,TEG 估计出

血量的作用有限，Butwick 等研究得出剖宫产术中平均出血量为

0.8L，估计总失血量与 TEG 表示血凝块强度的参数即 MA％、

MRTG 有弱相关性，呈正相关；产前的高凝状态在产后出血早期

轻度降低。产科大出血患者多因难以控制的出血需行子宫切除术，

这类患者中一半以上有失血性休克 , 超过 25％有不同程度的凝血

功能障碍或 DIC。TEG 的监测能提高整体止血能力的评估并且为

止血治疗提供有价值的信息。为了减少出血后治疗的延迟 , 术中可

常规应用安置床旁凝血监测设备 , 如 TEG 或旋转式血栓弹力计。

同时 TEG 能判断出血是因外科原因还是凝血功能障碍所引起 , 从

而决定止血方式的选择及血液成分的补充。

3.2 TEG 指导成分输血  

3.2.1 TEG 指导成分输血可减少血制品输注总量  

产科大出血时需紧急输血治疗来保证器官灌注及产妇的氧

合 , 成分血制品如红细胞悬液、Fib、凝血因子、血小板、FFP,

冷沉淀的合理使用及止血药物氨甲环酸、缩宫素的合理使用可阻

止出血进一步发展并减少血制品的输注。目前少有研究明确指出

出血量与 TEG 指标的变化关系 ,Karlsson 等研究发现产妇失血

超过 2L 时从 TEG 指标及传统凝血功能检测中可观察到凝血功能

受损。大出血时失血量超过 1L 应复查 TEG, 此时若 TEG 指标

下降 , 则需根据以下指标进行成分输血 :R>7 min 时可予以输注

FFP,MA<54mm 时可予以血小板输注 ,α 角 <32°时予以 Fib 或

冷沉淀输注 ,Lys30>7.5％时予以抑肽酶输注。考虑到各个中心设

置的 TEG 正常值参考范围有所差异 , 实际临床成分输血时需根据

术中具体情况而定 , 术毕还应再次复查 TEG 以了解机体凝血功能

是否纠正。Wikkelsoe 等汇总的相关文献分析结果显示 , 用 TEG

检测指标指导临床输血后 , 虽红细胞血小板或 FFP 单独的输血量

未减少 , 但患者术中、术后总出血量及同时输注 FFP 与血小板的

比例明显减少。Charbit 等研究报道 TEG 指导的红细胞、FFP、

血小板的输注有可能减少术前和术后的输血需求 , 协助指导术中

抗纤溶药物及凝血因子替代物的应用 , 同时降低患者病死率。既

往指南建议对于创伤大出血患者可采取“输血打包法”紧急输血 ,

即从复苏开始交替使用血浆、血小板、红细胞 , 水平配比为 5U 

PRBC+5U FFP+2U 血小板 ,TEG 测定凝血功能结果显示打包法

可早期维持止血功能。由于剖宫产术中大出血产妇的特殊性 , 同时

又为避免凝血功能障碍的发展和阻止凝血因子活性进一步降低 , 目

前最新产科出血指南建议 :

尽量减少使用胶体 , 优化 FFP 和血细胞比率即 1U 血细胞

+1UFFP+1U 血小板 , 更高的 FFP 和血细胞比率能明显降低围产

期大规模液体复苏后的凝血异常 ,1U 血细胞、1UFFP 和 1U 血小

板混合物含 29％的血细胞比容、85×104/L 血小板和 62％的凝
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血因子活性。 

适当使用冷沉淀和抗纤溶药物 ,Fib 水平 >2~3g/L 是维持充分

止血的条件 , 同时维持Ⅷ因子活性在 50％ ~60％以上 , 以尽量减

少出血。

可以考虑氨甲环酸早期应用于产科大出血患者 , 但目前研究证

据尚不足 , 应用需谨慎。

Ⅶ因子用于产科大出血的患者 , 被证实可以明显减少出血并

且不会增加血栓栓塞事件的发生率。产科大量输血对与处理严重

产后出血的作用十分重要 , 但目前并无统一的产科大量输血方案

(MTP)。已有关于 TEG 在剖宫产大出血管理方面的相关研究 , 但

由于各个研究之间存在差异 , 研究水平及结果一致性较小。

3.2.2 Fib 在产科出血中的作用

研究表明 Fib 是唯一与严重产后出血相关联的实验室参数 , 能

更早预测严重的大出血。每减少 1g/L, 出血风险增加 2.63 倍 , 当

Fib ≤ 2g/L 时其预测出血风险的概率甚至可达 100％。Rahe-

Meyer 等进行的关于人 Fib 浓缩液应用于主动脉弓置换手术的两

项前瞻性研究表明 , 人 Fib 浓缩液预处理可安全地降低输血需求、

恢复机体的凝血能力 , 保护患者免于发生与输血相关的不良事件。

维持稳定的 Fib 水平可以减少产后出血患者异基因血液制品的输

注。但如何精确地补充 Fib 目前仍不十分明确 , 指南建议围产期患

者 Fib 水平应达到 5~6g/L。TEG 可通过血小板活化抑制剂来确

定功能性 Fib 水平 ,K 值、MA 值、Angle 角与 Fib 有良好的相关性 ,K

值、Angle 角随 Fib 的增加而缩短 ,MA 值也可部分反映 Fib 的水平。

然而 Karlsson 等进行的一项前瞻性观察性研究表明 Fib 水平与产

后出血不存在相关性。因此产妇 Fib 水平可预测产后出血尚需进

一步大样本研究支持。

3.2.3 TEG 指导成分输血需结合临床  

TEG 所具有的指导成分输血的优势 , 使其与其他检测联合应

用于大出血的患者时可能最大限度地降低异体血的输注量 , 极具临

床价值。产科大出血严重时可危及产妇生命 , 需麻醉医生、产科医

生、输血科医生的紧密合作 , 术前动脉球囊阻断、术中外科干预、

加强宫缩一定程度上可减少出血量进而降低输血概率 , 同时 TEG

指导成分输血需结合术中产妇的生命体征改变、血流动力学变化、

血气分析及凝血检测指标从而合理输血。

4. TEG 预测产后血栓形成

剖宫产术后早期各凝血因子较术前仅轻度降低 , 绝大部分产妇

在产后 3 周以内仍处于高凝状态。Rami 等发现产后 8~12d 血小

板有明显升高 , 并可一直持续到产后 24d。产妇术后需卧床休息 ,

也增加了产后血栓形成发生率 , 甚至部分产妇分娩时即发生静脉血

栓。Douglas 等发现当 MA 值≥ 68mm 时 , 患者术后发生血栓的

风险将明显增加 , 对此类产妇必要时需积极抗凝治疗。

5. 小结

综上所述 , 合并中央型前置胎盘、凶险性前置胎盘、重度子痫、

血小板减少及存在血液系统疾病如血友病的产妇在实施剖宫产手

术时 , 采用 TEG 监测可指导术中输血 , 准确判断出血后的凝血功

能 , 减少异体血输注量 , 为产妇术后快速康复提供了条件。同时尚

可联合腹主动脉球囊阻断及去白细胞血液回输治疗以进一步减少

术中出血和异体血的输注 , 促进产妇快速康复。术后 TEG 监测还

可预测产妇产后血栓形成的风险 , 指导适时的抗凝治疗 , 避免静脉

血栓形成。但根据 TEG 参数的具体数值判断出血量、指导更精确

的临床成分输血仍需大量大样本研究的支持。

摘自
《检验医学与临床》2017 年 10 月第 14 卷第 20 期

主管技师，硕士研究生，2012 年毕业于四川大学

华西临床医学院，此后进入我院检验科工作，主要从事

临床输血相关检测、临床合理用血和输血不良反应监督

管理、输血信息系统管理等工作。尤其擅长疑难配血、

新生儿溶血病孕前监测及产后新生儿溶血病检测等。同

时作为检验科样本处理组组长，负责日常管理相关工作。

毕业至今，在国内外期刊杂志上发表多篇论文，多次获

得医院先进、优秀共产党员等称号。

王海娟
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emergency        

fever        

lethargy       

poor feeding     

yellowish coloration of skin   

febrile     

hypotensive       

jaundiced                      

bilirubin       

blood group incompatibility    

admit       

pediatric       

intensive care unit      

given IV fluids     

broad-spectrum antibiotics   

double-volume exchange transfusion 

intensive      

phototherapy     

blood culture      

escherichia coli     

hyperbilirubinemia     

secondaryto     

sepsis      

peripheral blood smears    

EDTA-anticoagulatedblood   

refractile  

crystals      

cytoplasm      

neutrophils     

rhomboid      

rectangular     

needlelike      

occasional      

neonates      

hemolytic      

specific      

vitro      

elevated level of care    

chickenpox     

chilblain      

chlamydia      

chloasma      

chloroma      

chlorosis      

cholangitis     

cholecystitis     

choledochitis     

cholelithiasis     

azoospermia     

balanitis      

balanoposthitis     

belching

有奖翻译
（奖励规则：请将本页英文单词或词组翻译成中文，正确翻译率≥ 95% 即可带着杂志或本页复印件到检验科
领取奖品。领奖联系人：李老师，联系电话；85502045）

医学
英语

MEDICAL
LABORATORY BULLETIN  

感谢您对《检验通讯》的关注与支持，为把通讯的每一个栏目办得有声有色，我们真诚地希望您在阅读本刊后填写如下问卷。

您的宝贵意见和建议将推动我们不断进步，为您呈现一份更加优秀的通讯期刊，同时也希望本刊能在您的工作和学习中助您

一臂之力。谢谢您的合作！

读者评刊
1 您阅读本期《检验通讯》主要想获得哪个专题的信息？

□科室动态；          □检验与临床；   □检验动态；    □检验风采；    □细菌耐药监测；

□输血园地；       □医学英语； 

2 您最关注本期《检验通讯》的哪些栏目？ 

□科室动态；          □检验与临床；   □检验动态；    □检验风采；    □细菌耐药监测； 

□输血园地；  □医学英语； 

3 您认为《检验通讯》需要改进的地方有哪些？                                    

□封面；          □内容；          □版面设置；          □排版设计

4 您是否希望继续收到《检验通讯》？                                             

□是；             □否

5 您希望检验通讯增加的其他栏目和内容？您的其他意见和建议？                                      

____________________________________________________________________________________

阅读习惯调查
1 您获取专业信息的主要方式有？                                                 

□专业杂志 / 报纸；  □专业网站； □医学图书馆 / 网页；   □学术会议；

□其他请注明 ___________________________________________

2 您经常阅读的专业杂志有：

□中华儿科杂志；           □中华妇产科杂志；                 □中华检验医学杂志；                    □临床检验杂志；

□中华医院感染杂志；    □四川大学学报（医学版）；    □中国寄生虫学与寄生虫病杂志；

□其他请注明 ___________________________________________

3 您认为哪一级以上的杂志对你的专业最有帮助？ 

□省级期刊以上；   □统计源期刊以上；  □核心期刊以上；  □ MEDLINE、SCI 以上

请将填写完的调查表沿裁剪线扯下，投至“检验科意见箱”（检验科“血标本接收窗口”旁）

联系电话：85501543；E-Mail：hxeyjytx@163.com；新浪微薄 @ 四川大学华西第二医院检验科
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