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遗传性蛋白C缺陷症合并上消化道大出血1例报告并文献复习

邓佳文，木出布都木，欧阳淼

（中南大学湘雅医院 消化内科，湖南 长沙 410008）

摘     要             背景与目的：遗传性蛋白 C 缺陷症 （HPCD） 即常染色体显性遗传性易栓症，分为纯合子型和杂合子

型。HPCD 临床极为罕见，当发生门静脉栓塞，导致门静脉海绵样变 （CTPV） 和食管胃底静脉曲张形

成，出现急性上消化道出血 （AUGH） 并发症常危及生命。本文回顾性总结 1 例杂合子型 HPCD 在内镜

下成功止血的临床资料，并结合相关文献报道对本病例特点进行总结，以期加深对该病的认识，重视

该病的并发症。

方法：回顾性分析中南大学湘雅医院消化内科收治的 1 例杂合子型 HPCD 患者行内镜下止血治疗的临床

资料，并结合国内外文献对该病的 CTPV、临床特点、并发症、治疗方法及预后进行分析总结。

结果：患者为 37 岁男性，既往基因检测确诊杂合子型 HPCD。因食管胃底静脉曲张破裂大出血入院，

属于再次发生 AUGH。胃镜检查发现胃底静脉曲张破裂出血，并在内镜下成功止血。术后调整患者抗

凝 方 案 为 （华 法 林 2.5 mg 口 服 ， 1 次/d； 3.75 mg 口 服 ， 1 次/d， 交 替 服 用）， 维 持 国 际 标 准 化 比 值

（INR） 在 2 左右，随访 5 个月，患者未发生血栓栓塞及出血不良事件。

结论：杂合子型 HPCD 是一种罕见疾病，其临床表现多样；一旦确诊门静脉血栓形成引起 CTPV 可以导

致食管胃底静脉曲张破裂出血；尽可能创造条件进行安全有效内镜下止血治疗，可提高抢救成功率。

关键词             蛋白 C 缺陷症；上胃肠道；出血；病例报告

中图分类号： R656.6

遗 传 性 蛋 白 C 缺 陷 症 （hereditary protein C 

deficiency， HPCD） 亦 称 之 为 常 染 色 体 显 性 遗 传 性

易 栓 症 ， 是 一 种 罕 见 的 遗 传 病[1]， 其 临 床 表 现 多

样 ， 发 生 静 脉 血 栓 栓 塞 、 急 性 肺 栓 塞 、 门 静 脉 海

绵 样 变 （cavernous transformation of portal vein，

CTPV） 合并静脉曲张性消化道大出血等并发症常

危 及 生 命 。 目 前 其 病 理 机 制 尚 不 十 分 清 楚 ， 可 能

与蛋白 C （protein C，PC） 合成异常有关。PC 是一

种 依 赖 维 生 素 K 的 血 浆 糖 蛋 白 酶 原 ， 在 肝 细 胞 中

合成，由凝血酶-凝血调节蛋白复合物激活[2]。活

化 的 PC 通 过 蛋 白 水 解 作 用 不 可 逆 灭 活 FVa 和

FVIIIa 而下调凝血过程，是一种强力抗凝酶[3]。基

因突变导致 PC 缺陷或活性下降，是静脉血栓形成

的危险因素[4]。对于反复发生栓塞事件的患者，需

长 期 口 服 抗 凝 药 物 治 疗 或 PC 对 症 补 充[5]。 门 静 脉

血栓形成继发的 CTPV，加重门脉高压、侧支循环

建 立 ， 引 起 食 管 胃 底 静 脉 曲 张 、 脾 功 能 亢 进 及 反

复上消化道出血等表现。PC 缺乏所引起的 CTPV 常

因 其 他 并 发 症 发 生 而 偶 然 发 现 。 本 文 回 顾 性 分 析

1 例杂合子型 HPCD 并发 CTPV 致急性上消化道出血

（acute upper gastrointestinal hemorrhage， AUGH） 患

者临床资料，并结合相关文献报道对 HPCD 临床特

点 进 行 总 结 ， 以 期 加 深 对 该 病 的 认 识 ， 提 高 该 病

并发症的抢救成功率。

1     病例报告 

患 者　 男 ， 37 岁 。 因 “ 呕 血 、 黑 便 半 天 ” 收

入中南大学湘雅医院消化内科。既往史：2007 年 9 月

因 “ 肠 系 膜 动 脉 栓 塞 ” 导 致 小 肠 坏 死 行 小 肠 切 除

吻 合 术 ， 2008 年 因 “ 消 化 道 大 出 血 ” 胃 镜 检 查 发
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现 食 管 胃 底 静 脉 曲 张 ， 完 善 门 静 脉 造 影 发 现

CTPV， 予 以 行 “ 胃 左 动 脉 及 脾 动 脉 造 影 + 栓 塞

术”，2009 年、2010 年消化道出血药物保守治疗 ；

2014 年 因 再 发 “ 上 消 化 道 大 出 血 ” 行 内 镜 下 “ 食

管静脉套扎及胃底静脉曲张硬化治疗”，同年出现

肺 栓 塞 ， 蛋 白 S 活 性 （protien S， PS） 92.3%

（76%~135%）， PC 活 性 16.0% （60%~140%）。 基 因

检测确诊 PROC 基因 （PC 编码基因） 杂合核苷酸变

异 （c. 565C>T， p. Arg189Trp、 c. 767A>G， p. Asp256

Gly），之后服用华法林抗凝治疗；2017 年出现肺栓

塞 及 双 下 肢 深 静 脉 血 栓 形 成 ， 行 “ 下 腔 静 脉 永 久

性 滤 器 置 入 术 ”， 改 用 利 伐 沙 班 抗 凝 ； 2018 年 、

2019 年 反 复 消 化 道 出 血 住 院 ， 改 利 伐 沙 班 为 华 法

林 抗 凝 （2.5 mg 口 服 ， 1 次/d）， 并 用 药 至 今 ；

2020 年 因 小 肠 静 脉 曲 张 出 血 并 小 肠 内 血 栓 形 成 ，

行“十二指肠部分切除术+空肠小肠切除吻合术+

十 二 指 肠 空 肠 吻 合 术 ”。 家 族 史 ： 母 亲 及 女 儿

PROC 基 因 c.565C>T 变 异 。 体 查 ： 体 温 36.8 ℃ ，

脉 搏 98 次 /min ， 呼 吸 18 次/min， 血 压 70/50 mmHg

（1 mmHg=0.133 kPa）。 神 志 清 楚 ， 四 肢 皮 肤 湿 冷 ，

全 身 皮 肤 苍 白 ， 心 肺 未 见 特 殊 异 常 ； 上 腹 部 压 痛

无反跳痛，肝脾未触及，沿腹中线可见一长约 15 cm

的 手 术 瘢 痕 。 双 下 肢 无 水 肿 。 辅 助 检 查 ： 血 红 蛋

白 90 g/L，红细胞 2.98×1012/L，网织红细胞百分比

3.88%。 血 乳 酸 3.22 mmol/L。 凝 血 功 能 ： 凝 血 酶 时

间 35.4 s， 活 化 部 分 凝 血 酶 时 间 36.5 s， 国 际 标 准

化 比 值 （INR） 3.3， D- 二 聚 体 0.04 mg/L。 经 多 学

科讨论：⑴ 入院后患者间断呕血，休克状态，首

选胃镜下止血；⑵ 内镜下无法成功止血可介入或

剖腹手术止血。

急 诊 床 旁 胃 镜 检 查 ， 胃 底 黏 液 湖 可 见 大 量 血

性液体及血凝块 （图 1A）。因出血量多，视野清晰

度 差 ， 出 血 点 找 寻 困 难 ， 综 合 考 虑 后 ， 立 即 将 患

者 体 位 由 左 侧 卧 位 翻 转 为 右 侧 卧 位 ， 利 用 重 力 作

用 ， 将 胃 底 黏 液 湖 的 血 液 聚 集 至 右 侧 卧 位 胃 的 最

低 点 ， 充 分 暴 露 胃 底 ， 观 察 到 曲 张 静 脉 破 裂 出 血

（图 1B-C）， 予 以 注 射 组 织 胶 1.5 mL， 聚 桂 醇 10 

mL 后，成功止血 （图 1D）。止血后完善腹盆腔增

强 CT 证实 CTPV、门静脉血栓与大量侧支循环开放

（图 2A-B）。经止血后，患者无再次出血，住院 8 

d 后出院。出院后患者口服华法林治疗 （2.5 mg 口

服，1 次/d；3.75 mg 口服，1 次/d，交替服用），维

持 INR 在 2 左右。复查胃镜未见出血。随访患者无

不适反应。

A B C D
图1　术中胃镜图片　　A：胃底黏液湖见大量血性液体及血凝块；B：体位翻转后，充分暴露胃底，可见活动性出血 （箭头

所指处）；C：可见曲张静脉及胃底溃疡形成 （箭头所指处）；D：成功止血

A B 

图2　腹部增强 CT 图片　　A：腹部横断面平衡期，门静脉血栓形成 （黄色箭头所指），门静脉周围可见大量侧支循环开放

（红色箭头所指）；B：腹部矢状面平衡期，门静脉血栓形成 （黄色箭头所指），门静脉周围可见大量侧支循环开放 （红

色箭头所指）
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现 食 管 胃 底 静 脉 曲 张 ， 完 善 门 静 脉 造 影 发 现

CTPV， 予 以 行 “ 胃 左 动 脉 及 脾 动 脉 造 影 + 栓 塞

术”，2009 年、2010 年消化道出血药物保守治疗 ；

2014 年 因 再 发 “ 上 消 化 道 大 出 血 ” 行 内 镜 下 “ 食

管静脉套扎及胃底静脉曲张硬化治疗”，同年出现

肺 栓 塞 ， 蛋 白 S 活 性 （protien S， PS） 92.3%

（76%~135%）， PC 活 性 16.0% （60%~140%）。 基 因

检测确诊 PROC 基因 （PC 编码基因） 杂合核苷酸变

异 （c. 565C>T， p. Arg189Trp、 c. 767A>G， p. Asp256

Gly），之后服用华法林抗凝治疗；2017 年出现肺栓

塞 及 双 下 肢 深 静 脉 血 栓 形 成 ， 行 “ 下 腔 静 脉 永 久

性 滤 器 置 入 术 ”， 改 用 利 伐 沙 班 抗 凝 ； 2018 年 、

2019 年 反 复 消 化 道 出 血 住 院 ， 改 利 伐 沙 班 为 华 法

林 抗 凝 （2.5 mg 口 服 ， 1 次/d）， 并 用 药 至 今 ；

2020 年 因 小 肠 静 脉 曲 张 出 血 并 小 肠 内 血 栓 形 成 ，

行“十二指肠部分切除术+空肠小肠切除吻合术+

十 二 指 肠 空 肠 吻 合 术 ”。 家 族 史 ： 母 亲 及 女 儿

PROC 基 因 c.565C>T 变 异 。 体 查 ： 体 温 36.8 ℃ ，

脉 搏 98 次 /min ， 呼 吸 18 次/min， 血 压 70/50 mmHg

（1 mmHg=0.133 kPa）。 神 志 清 楚 ， 四 肢 皮 肤 湿 冷 ，

全 身 皮 肤 苍 白 ， 心 肺 未 见 特 殊 异 常 ； 上 腹 部 压 痛

无反跳痛，肝脾未触及，沿腹中线可见一长约 15 cm

的 手 术 瘢 痕 。 双 下 肢 无 水 肿 。 辅 助 检 查 ： 血 红 蛋

白 90 g/L，红细胞 2.98×1012/L，网织红细胞百分比

3.88%。 血 乳 酸 3.22 mmol/L。 凝 血 功 能 ： 凝 血 酶 时

间 35.4 s， 活 化 部 分 凝 血 酶 时 间 36.5 s， 国 际 标 准

化 比 值 （INR） 3.3， D- 二 聚 体 0.04 mg/L。 经 多 学

科讨论：⑴ 入院后患者间断呕血，休克状态，首

选胃镜下止血；⑵ 内镜下无法成功止血可介入或

剖腹手术止血。

急 诊 床 旁 胃 镜 检 查 ， 胃 底 黏 液 湖 可 见 大 量 血

性液体及血凝块 （图 1A）。因出血量多，视野清晰

度 差 ， 出 血 点 找 寻 困 难 ， 综 合 考 虑 后 ， 立 即 将 患

者 体 位 由 左 侧 卧 位 翻 转 为 右 侧 卧 位 ， 利 用 重 力 作

用 ， 将 胃 底 黏 液 湖 的 血 液 聚 集 至 右 侧 卧 位 胃 的 最

低 点 ， 充 分 暴 露 胃 底 ， 观 察 到 曲 张 静 脉 破 裂 出 血

（图 1B-C）， 予 以 注 射 组 织 胶 1.5 mL， 聚 桂 醇 10 

mL 后，成功止血 （图 1D）。止血后完善腹盆腔增

强 CT 证实 CTPV、门静脉血栓与大量侧支循环开放

（图 2A-B）。经止血后，患者无再次出血，住院 8 

d 后出院。出院后患者口服华法林治疗 （2.5 mg 口

服，1 次/d；3.75 mg 口服，1 次/d，交替服用），维

持 INR 在 2 左右。复查胃镜未见出血。随访患者无

不适反应。

A B C D
图1　术中胃镜图片　　A：胃底黏液湖见大量血性液体及血凝块；B：体位翻转后，充分暴露胃底，可见活动性出血 （箭头

所指处）；C：可见曲张静脉及胃底溃疡形成 （箭头所指处）；D：成功止血

A B 

图2　腹部增强 CT 图片　　A：腹部横断面平衡期，门静脉血栓形成 （黄色箭头所指），门静脉周围可见大量侧支循环开放

（红色箭头所指）；B：腹部矢状面平衡期，门静脉血栓形成 （黄色箭头所指），门静脉周围可见大量侧支循环开放 （红

色箭头所指）
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2     讨　论 

HPCD 是一种罕见的常染色体遗传疾病，可以

分 为 纯 合 子 型 和 杂 合 子 型 ， 编 码 PC 的 基 因 突 变 ，

导致 PC 数量降低或活性降低，引起机体的高凝状

态 ， 可 有 多 种 临 床 表 现 ， 从 无 症 状 到 静 脉 血 栓 栓

塞、肺栓塞等急性危及生命的并发症 [6] 。HPCD 有

I 和Ⅱ型两种主要表型，75%~80% 患者由于合成减

少 （I 型） 导致血浆 PC 水平降低，其特征是 PC 活

性 和 抗 原 浓 度 一 致 降 低 。 功 能 缺 陷 与 蛋 白 水 解 功

能降低 （IIa 型缺陷） 有关，导致 PC 活性降低但 PC

抗原值正常[7]。罕见的 IIb 型缺陷与辅因子/磷脂结

合减少有关，约占所有缺陷的 0.5%~1.0%[8]。但 I 型

与Ⅱ型的区别对治疗并不是必需的[9-10]。因此 HPCD

有 两 种 主 要 的 实 验 室 检 查 ： PC 活 性 和 PC 数 量 测

定。首选筛查实验是 PC 活性测定。PC 抗原测定评

估 的 是 PC 的 数 量 ， 无 法 鉴 定Ⅱ型 PC 缺 乏 症 患 者 。

但 应 注 意 狼 疮 抗 凝 剂 、 维 生 素 K 拮 抗 剂 （如 华 法

林）、直接凝血酶抑制剂、维生素 K 缺乏症、慢性

肝 病 、 近 期 血 栓 形 成 等 因 素 对 实 验 结 果 产 生 的 干

扰[10-13]。评估家庭成员的 PC 缺乏是确认 HPCD 的有

用工具，对于疑似遗传性疾病病例，PROC 基因测

序 与 使 用 多 重 连 接 依 赖 性 探 针 扩 增 分 析 患 者 和 家

庭成员的大量缺失/重复有很大价值[13]，目前已经

报道了 400 多种可能的致病性 PROC 变异[4]。

HPCD 患者的治疗取决于血栓栓塞的风险，低

水平的 PC 不作为抗凝治疗的指标[14]。治疗上，目

前 对 于 严 重 HPCD 的 治 疗 是 基 于 PC 的 替 代 和 使 用

口 服 抗 凝 治 疗 来 治 疗 和 预 防 血 栓 形 成 [15-17]，但应

避 免 超 生 理 PC 水 平 ， 因 为 存 在 潜 在 的 出 血 风 险 ，

应根据临床反应、实验室标志物和血浆 PC 水平调

整治疗方案[18]。部分患者还可以通过低剂量的 PC

浓 缩 物 （15 IU/kg， 皮 下 注 射 ， 每 周 2 次） 与 维 生

素 K 拮 抗 剂 （目 标 INR 1.5~2.5） 联 合 充 分 控 制 病

情[15]。除此之外，维生素 K 拮抗剂，如华法林，可

单独用于 HPCD，开始需同时给予 PC 浓缩物 5~7 d，

以保持显色 PC 水平超过 0.25 IU/mL。这种情况下，

为确保抗血栓效果，需维持 INR 3~4。最初应每天

或每隔几天进行 INR 监测。随后，每 2 周监测 1 次

INR，但在并发感染或更换药物期间，可能需要更

频繁的监测。如果病情及 INR 稳定，通常可以每月

监测 INR[7,19]。同时进行 D-二聚体测量可以对血栓

形成事件进行早期预警。近期有报道[20-21]使用凝血

因 子 X 抑 制 剂 （利 伐 沙 班 、 依 度 沙 班） 替 代 华 法

林 取 得 满 意 疗 效 。 据 报 道[22-23]， 接 受 肝 移 植 治 疗

PC 缺乏症的患者具有长期生存期，无血栓并发症，

无需抗凝或 PC 替代治疗。也有文献[24-26] 报道，儿

童和<40 岁年轻患者肝脏具有极好的再生潜力，当

移 植 物 和 患 者 条 件 有 利 时 ， 可 以 考 虑 保 留 自 体 肝

脏 的 部 分 肝 移 植 术 ， 在 经 验 丰 富 的 手 术 医 师 中 ，

部 分 肝 移 植 提 供 与 原 位 肝 移 植 相 似 的 出 色 早 期 移

植和患者生存率，其中 2/3 以上的患者有机会获得

无免疫抑制的生活。关于重度 HPCD 患者远期预后

的报道很少。对于杂合子 HPCD 患者，其预后与静

脉 血 栓 栓 塞 发 作 的 次 数 、 频 率 以 及 静 脉 血 栓 栓 塞

并 发 症 密 切 相 关[27]， 通 过 充 分 、 密 切 监 测 的 抗 凝

和 PC 替 代 治 疗 ， 血 栓 并 发 症 的 风 险 可 以 大 大 降

低 。 然 而 ， 使 用 长 期 抗 凝 治 疗 会 使 患 者 面 临 出 血

的风险[6]。

对于 HPCD 患者，当门静脉血栓形成时，门静

脉 血 流 受 阻 、 血 流 淤 滞 致 门 静 脉 高 压 ， 为 维 持 肝

脏 血 流 及 肝 功 能 ， 机 体 在 周 围 形 成 类 似 海 绵 状 丰

富 的 侧 支 循 环 。 门 静 脉 受 累 部 分 和 代 偿 机 制 的 程

度 决 定 了 临 床 表 现[28]。 侧 支 循 环 可 代 偿 部 分 门 脉

高 压 ， 但 因 分 流 不 完 全 ， 仍 存 在 门 脉 高 压 ， 可 引

起严重并发症，包括食管胃底静脉曲张破裂出血。

回顾该患者病史，得知 HPCD 引起多处脏器静脉血

栓形成，同时因 CTPV 导致食管胃底静脉曲张反复

发 生 AUGH。 针 对 该 患 者 的 CTPV， 经 颈 静 脉 肝 内

门 体 静 脉 分 流 术 （transjugular intrahepatic 

portosystemic shunt， TIPS） 难 度 极 大 ， 可 尝 试 经 脾

静 脉 通 路 行 门 体 静 脉 分 流 术 减 轻 门 脉 压 力 ， 但 是

仍 面 临 着 手 术 难 度 大 、 手 术 失 败 、 分 流 支 架 堵 塞

导 致 术 后 再 出 血 风 险 。 急 诊 脾 切 除 、 门 腔 分 流 术

等 开 腹 外 科 手 术 ， 时 间 长 、 创 面 大 ， 加 之 该 患 者

既 往 多 次 的 开 腹 手 术 及 长 期 抗 凝 药 物 的 使 用 ， 可

能 出 现 手 术 失 败 ， 术 后 可 能 出 现 多 种 并 发 症 。 综

合 考 虑 后 ， 首 选 内 镜 下 止 血 ， 止 血 效 果 明 显 ， 创

伤小，为必要时择期进行外科手术治疗创造条件，

使患者获益最大化。

HPCD 患 者 在 长 期 服 用 抗 凝 药 物 情 况 下 ，

AUGH 尤为凶险。这类患者常常急性发病，正如该

患者突发 AUGH。AUGH 病死率为 2%~10%[29]，早期

完 善 急 诊 胃 镜 非 常 重 要 ， 对 于 有 进 一 步 出 血 或 死

亡 高 风 险 的 AUGH 患 者 ， 建 议 6 h 内 进 行 内 镜 检

查[30]。 对 于 急 性 静 脉 曲 张 破 裂 出 血 ， 指 南 推 荐 首

选 药 物 治 疗 （静 脉 应 用 生 长 抑 素 及 其 类 似 物） 联

合 内 镜 下 食 管 静 脉 曲 张 套 扎 术 或 胃 曲 张 静 脉 组 织
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胶硬化治疗[31]。笔者体会对于胃底静脉曲张出血，

因 常 规 胃 镜 体 位 （左 侧 卧 位） 导 致 黏 液 湖 沉 积 在

胃 底 ， 当 出 血 凶 猛 时 ， 简 单 吸 引 无 法 充 分 暴 露 出

血 点 ， 在 极 危 急 情 况 下 ， 内 镜 止 血 技 巧 也 值 得 去

强 调 。 正 如 本 案 例 ， 可 通 过 改 变 体 位 ， 充 分 暴 露

掩盖于黏液湖下的出血点，尤其是胃底的出血。

虽 然 患 者 此 次 内 镜 成 功 止 血 ， 但 食 管 胃 底 静

脉 曲 张 内 镜 下 治 疗 无 法 缓 解 门 静 脉 压 力 ， 再 出 血

率 高 达 20%~30%[32]。 据 目 前 文 献[33] 报 道 ， CTPV 仍

以 手 术 治 疗 为 主 ， 多 数 在 TIPS 基 础 上 进 行 改 良 ，

包 括 经 颈 通 路 、 经 肝 通 路 和 经 脾 通 路 ， 以 协 助 门

静脉再通。有文献[34] 报道对 CTPV 行经肠系膜上静

脉肝外门体分流术，有望为治疗 CTPV 提供一种新

的手术方案。也有文献[35-36]报道对于合并重度食管

胃 底 静 脉 曲 张 的 患 者 进 行 分 流 手 术 ， 后 加 行 贲 门

周 围 血 管 离 断 术 ， 以 期 更 有 效 地 控 制 出 血 。 肝 移

植 也 许 是 能 同 时 治 疗 HPCD 和 CTPV 的 最 佳 治 疗 方

法[22]。但手术适应证有待进一步探索，其可行性、

有 效 性 及 安 全 性 亦 尚 待 进 一 步 证 明 。 为 降 低 出 血

风 险 ， 质 子 泵 抑 制 剂 （proton-pump inhibitor， PPI）

的应用是必要的，出血风险高的患者应加大 PPI 的

剂量与频次[29,37-38]。

综 上 所 述 ， 对 肝 功 能 无 明 显 异 常 的 食 管 胃 底

静 脉 曲 张 ， 尤 其 存 在 栓 塞 病 史 的 患 者 ， 应 考 虑

HPCD， 其 继 发 的 CTPV 致 食 管 胃 底 静 脉 曲 张 破 裂

出 血 建 议 首 选 内 镜 下 止 血 治 疗 ， 为 必 要 的 外 科 手

术 争 取 时 机 及 减 少 急 诊 手 术 并 发 症 。 当 常 规 操 作

下 无 法 确 定 出 血 点 ， 可 尝 试 转 换 体 位 、 使 用 先 端

透 明 帽 或 者 更 换 大 口 径 及 带 附 送 水 内 镜 ， 充 分 暴

露 出 血 部 位 ， 更 快 及 确 切 的 内 镜 下 止 血 治 疗 ； 对

于 出 血 凶 猛 、 出 血 点 暴 露 极 其 困 难 的 患 者 ， 可 先

予 以 三 腔 二 囊 管 压 迫 止 血 ， 稳 定 生 命 体 征 后 行 介

入 或 外 科 干 预 治 疗 。 在 抗 凝 药 物 应 用 的 基 础 上 加

入 PPI 在一定程度上可减少消化道大出血的风险。

对 于 该 疾 病 所 引 发 的 栓 塞 、 出 血 、 预 防 出 血 、 抗

凝 药 物 引 入 时 机 及 推 荐 剂 量 ， 需 更 多 的 临 床 数 据

及多学科的进一步探索。
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