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血 管 壁 和 血 液 凝 血

纤 溶 系 统 的 变 化 与 血 栓 形 成
(综 述 )

附属 第二 医 院 内科

止血作用和血栓形成的研究是血液学领

域的一 个非常活跃的分支
,

近20 余年来的进

展巳涉及病理
、

生理
、

生化
、

免疫
、

药理和

临床等有关内容
。

本文着重对血管壁和血液

凝血纤溶系统的变化与血栓形成机制以及临

床有关方面的近年进展作一简述
。

血管壁的变化与血栓形成
’

一
、

血管壁凝血及其抑制剂活性的变化

组织化学方法或提纯方法证明
: 血管壁

具有凝血
、

纤溶及其抑制剂活性
,

它们在血

管受损时的止血功能中起平衡作用
。

其凝血

物质有
: 组织凝血活酶

、

血管激酶 ( V a s c u l o
-

ik
n as e )

,

纤维蛋白稳定因子和因子植 ( ` ’ “ 》 ;

抗凝物质有
.
前孙J腺环素 ( P G 1 2 ) ( 3 ~

“ ) ,

酸性粘多糖 《 “ ) ,

抗凝血酶 , ( A T I )(
a )等

。

动脉硬化是临床上重要的 一 种 血 管病

变
。

近来的研究认为
,

其粥样硬化灶 的血栓

形成与血管壁的一些凝血活性的改变有密切

关系
。

其根据有
:

l
。

正常动脉壁的凝血活性以内膜为最

高
, l佰且在血管壁上形成的多 聚 纤 维 蛋白

( P o ly m e r i z i n g f i b r i n ) 有粘附血 ,\J 板作

用 嘴“ )
。

2
.

血管激酶在动脉内膜 中有 很 高活

性
,

且随年龄的增长而增加
,

与动脉硬化也

有一定关系
。

血管激酶是一种类同凝血酶功

能的纤维蛋自原 ( F b g ) 转换剂
,

在钙 离子

存在下能将浸入血管壁 的 F b g转换成纤 维蛋

I白 《” 2 )
。

3
.

功脉硬化时
:

①血管的组织凝血活

酶话性增高
。

组织凝血活酶局限于内皮细胞
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膜上
,

血管损伤以及肾上腺素
、

烟硷
、

胆硷

等血管活性药物可促使它 游 离 ( ` ’ “ 》
。

②合

成 P G I : 减少
,

促进血小板于受损管壁 聚集
。

P G I : 是血小板的强力抑制剂
,

其抑 制 活性

约是 P G E : 的 30 ~ 40 倍
,

目 前 巳 把 P G I
:

和

血小板血栓烷 A : ( T X A
:
) 的产生 与 释放

平衡
,

看作为调节血管壁与血小板相互作用

的重要机构 ( 名 ’ “ )
。

③酸性粘多搪 减 少
。

酸

性粘多糖具有抑制组蛋白
、

血小板第 4 因子

( P F
4
)

、

中性分叶核粒细胞溶酶体蛋白部

分等硷性蛋白质在血管壁上发 生 的 副 凝作

用
。

因此
,

可以把血管壁的酸性粘多搪消长

看作为一种抗衡副凝的机制
,

而副凝作用则

是一个复杂而新的类似血液凝固的现象 (“ 》 。

④纤维蛋白稳定因子增加
。

此因子在钙离子

存在下使可溶性纤维蛋白转变 成 稳 定 的纤

维蛋白
,

还对纤溶产生一定程度 的 抵 抗 作

用 ( ” ’ )
。

二
、

血管壁纤溶及其抑制剂活性的变化

已证明血管壁含有丰富 的纤溶酶原激活

剂 ( P l a s m i n o g e n a e t i v a t o r ,
P G

一
A ) 及

其一定水平的抑制剂活性
。

血管 壁 的 P G
一

A

水平
,

内膜高于中膜
,

外膜又高于内膜 ; 小

血管高于大血管 , 静脉高 于 动 脉 , 冠 状动

脉
、

脑底动脉和颈内小动脉等肌性动脉高于

主动脉
、

肺动脉和颈总动脉等弹性动脉 (” 》 。

血管壁这种 P G
一

A分布 在血栓形成 的抗衡机

制和血管硬化性病变上 可能有重要的病理生

理意义
。

内膜的 P G
一

A主要局 限于内皮细胞

中
,

局部的和全身性的病理生理 因素
: 如运

动
、

精神冲动
、

创伤
、

血液郁滞
、

缺氧以及
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儿茶酚胺
、

组胺
、

加压素
、

凝血酶
、

内毒素
、

胰蛋 白 酶
、

D D A V P ( 1
一

d e s a m i n o 一 8
一

D
-

a r g i n i n e v a s o p r e s s i n ) 等血管 活 性 药物

和促凝物质均可促使它 释 放 〔” “ )
。

目前认

为
,

血管内皮的 P G
一

A 在维持生理性血 液纤

洛和预防病理性血栓形成中起着非常重要的

作用
。

但血管壁 的纤溶活性随年龄而有降低

倾向
,

而组织凝血活酶与此 相 反 ( “ ) ,

因此

从血管壁的凝血纤溶平衡关系看
,

随年龄增

加而有失衡的倾向
,

这可能也是老年易有高

凝状态的原因之一
。

oJ h a
sn

o n
等报 道 当静

脉壁的 P G
一

A 含量减少或受以上因素释 出减

少时
,

就表现为好发静脉血栓
。

P a n d ol if 等

研究了 5 8例静脉血栓症患者 的无受损静脉的

纤溶活性
,

证明患者组的血管纤溶活性比对

照组明显低下
。

I s a e o s o n 对 1 1 7 例 无 原 因

可查的所谓原发性静脉血栓症 进 行 研 究
,

结果亦表明 73 % 血栓症的静脉纤溶活 性 低

下 ( , , , )
。

D ` A n g e l o 和 D
o n n e r

等对动脉硬

化血管的研究证明
,

其血管内膜的 P G
一

A 减

少甚至完全消失
,

而纤溶抑制剂活性明显增

高 l( 。 、 ` “ ) ,

是动脉硬化症血 栓 多见 的 原

因之一
。

相反
,

当血管壁纤溶活性增高时可

有出血倾向
,

如上消化道出血患者
,

其食道

粘膜固有层 内形成的静脉瘤和 胃粘膜固有层

内血管壁的 P G
一
A增高 ( ’ “ )

。

三
、

血管内膜形态 的变化

正常血管内皮完整的形态结构
,

对于血

浆凝血因子
、

血小板等与血管壁成分发生反

应起屏障作用
,

当这一完整性遭到破坏时
,

则对血栓形成提供合适的反应场所
。

这是血

栓形成的一个极其重要的条件
,

外伤和血管

本身病变以及免疫复合物
、

病毒
、

细菌
、

内

毒素
、

肾上腺素
、

5 经色胺
、

凝血酶
、

组胺

等在血 中异常出现
,

均可引起血管内膜形态

上的变化
,

如内皮断裂
、

剥离
、

内膜粗糙
、

内皮细胞间隙增大等等
。

此时由于内皮下组

织的暴露
,

A D P 的游离或血 中 A D P 渗入血

管以及局部凝 1111
.

因子的作川
,

首先形成血小

板栓 ( 血小板血栓 )
,

之后在一定条件下发

育成白色血栓或混合血栓等
。

白色血栓大多

见于动脉和心脏系统
,

局部受损和血流快是

其形成的主要条件
。

有这种血栓的病例
,

其血

小板寿命缩短
,

反映血小板释放功能的 日
一

血

检球蛋白 ( 日
一

T h r o m b o g l o b u l i : 1
,

日
一
T G )

增加
,

而 F b g更新率不一定变 快 《 ` 心 ) 。

混合

血栓是血栓类型中出现频率最高的一种
,

多

见于静脉
。

局部高凝状态和缓慢的血流状态

是其形成的重要机制
。

此外
,

当血管内皮剥

离时
,

内皮具有的 P G I
:

和 P G
一

A 消失
,

提

供促进血栓形成的条件 ( ` ” )
。

一般认为
,

内皮下组织的暴露与血小板

反应是血栓形成最早期反应 中的一个重要环

节
,

在一定程度上它决定了血栓形成的速率

与强度
。

但是
,

除外伤外
,

血管壁受损一般

不超过 内弹力板
,

内皮细胞本身又无使血小

板聚集作用
。

因此
,

内皮下基底膜
、

微纤维

和无结构物质的暴露有重要意义
。

B au g a 卜

t n e r对内皮下组织的研究表明
:

胶原引起的

血小板聚集反应最强
,

还能使之发生释放反

应
,

但它在非外伤时可能不起重要作用
,

因

胶原不是血管内膜层 的主要成分
; 基底膜引

起的血小板聚集和释放反应的作用次之 , 无

结构物质和微纤维对血小板聚集也有作用 ,

弹性蛋白对血小板作用未定 ; 平滑肌细胞对

血小板无作用 (“ )
。

血液凝血纤溶系统的变化与血栓形成

一
、

凝血系统的变化

凝血亢进长期来被认为是血栓形成的原

因之一
。

凝血亢进实际上是容易发生血栓倾

向的一种病理状态
,

主要表现有凝血活性物

质的增加
,

凝血因子量和血小板数的增加以

及血小板机能的反应性增高等等
。

1
.

凝血活性物质的增加
:

凝血活性物

质增加在体外主要表现为凝血时间缩短
。

其

主要原因有
:

( 一 ) 血管内皮及其他组织 ( 或细 a)tJ )
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的严重损伤 ( 或坏死 )
:

众所周知
,

血管内

皮损伤时可引起内源性凝血因子的一系列激

活
,

同时通过接触相反应
,

以 因 子 l 为中

心
,

还启动血浆激肤
、

补体和纤溶系统
,

而

这三 个系统的活化都可反馈强 化 内 源 性凝

血
,

加速血栓形成
。

组织 ( 或细胞 ) 的严重

受损
、

破坏或坏死
,

则由于组织中具有的强

促凝活性的 ( 类 ) 组织凝血活酶游离入血
,

直接触发外源性凝血导致循环血 中凝血活性

增加
。

近年来
,

人们对 白细胞的 ( 类 ) 组织凝

血活酶活性参与血
.

栓形成的作 用 引 起 了重

视
。

实验性 S h w a r t z m a n
反应的研究证明

,

将粒细胞和内毒素一起注射即可导致全身性

S h w a r t z m a n
反应

,

这说明粒细胞具有代替

另一次内毒素的作用
。

临床研 究也 表 明
,

D I C发病前白细胞数大多增 高 ( ’ 6 ’ ` 7 ) ,

假

如把它与内毒素引起的 S h w a r t z m a n
反应的

实验结果结合起来看
,

就可说明它作为 D I C

发生前的预激状态是有极重要的临床病理意

义的
。

( 二 ) 凝血抑制剂的减少
:
在控制凝血

平衡的机构中
,

生理性丝氨酸蛋白酶凝血抑

制剂一 A T I 起重要作用
。

A T I 是 肝 素辅

因子 ( 分子量为 6
。
7万的单链搪 蛋 白 )

,

用

凝血学方法测定其血浆活 性为 70 ~ 1 30 %
,

用免疫学方法测定
,

其血浆浓度为 34 士 4
·

8 6

, ,̀ g %
, ]址清为 2 4

·

2 5 土 3
·

l s m g % ( ` ’ )
。

A T I

对多种凝血活性物 质
,

如 l a 、

班 a 、

X a 、

互 a 、

珊 a 、

l a 、

激肤释放酶等具有 抑制效

应
,

尤其对因子 X a 和凝血酶的作用 最 强
。

因此 A T , 减少时凝血活性因子趋 于增加
。

巳有的依据 4j’
:

① 自 1 9 6 5年 以来
,

仅 由 A T I

先天性缺乏 ( 中度至重度减少 ) 的家系巳发

现 20 个以 上 , ②获得性 A T , 减 少 ( 轻度至

中度减少 ) 的病理生 理情 况
,

如 口 服避孕

药
、

妊娠晚期
、

手术
、

恶性肿瘤
、

白血病
、

败血症
、

结缔组织病等 硬’ 。 ’ z n ) ,

血栓危险性

明显增高
, ③ A T I 对血栓有防治效果

: 动

物实验表明
,

在实验前给予 A T I 制剂 能明

显改善凝血活性物质所致的凝血障碍
,

临床

上将 A T I 制剂用于 D I C治疗可 获 得明显效

果
。

相反
,

当 A T I 活性 低 于 40 ~ 50 %时
,

若不纠正低 A T I 水平则肝素 效 果往往不显

著 t “ ` )
。

一般认为 A T I 低 于凌0~ 5 0 % 时就

有强力的血栓形成倾向
,

这是近年止血血栓

研究
_

L的一项重要进展
。

( 三 ) 血浆激肤和 补 体 系 统的活动增

强
:

近十余年来
,

对血浆激肤系统的研究有

个重要发现
,

即血浆激肤释放酶原和高分子

量激肤原 ( H M W
一
k g ) 是内 源性 凝血始 动

反应的必需因子
。

血浆激肤释放酶原虽为因

子 l a
所激活

,

但其活性型一激肤释 放 酶是

因子 l 激活的主要酶性激活剂
,

即对因子 l

的激活产生有效的放大作 用
,

而 H M W
一

k g

则对因子 l
、

万和激肤释放酶原的激活都起

显著的加速效应 (“ “ )
。

因此
,

有激肤系统活

动异常的疾病
,

如胰腺炎
、

休克和 D I C等
,

其凝血活性增高显然与激肤系统对凝血的强

化有关
。

由于血栓形成参与许多疾病的发生

和 /或发展过程
,

故可应用抑肤 酶 来阻断激

肤系统等的作用
,

对于防治上述疾病的发生

发展或恶化有一定效果
。

补体 ( C ) 与凝血的关系正在被认识
。

已

知补休参与血栓形成的作 月J有 ( “ “ ’ “ ` ) : ①

D CI 时血中补体呈显著的消耗性减少
,

而治

疗见效时或幸存者则回升 , ②用免疫复合物

( 或变性Y球蛋白 ) 使补休第一通 路
,

或内

毒素使第二通路激活后
,

血 液 凝 固 明显促

进
,

其机制认为是 C
。 。 7

与 C
。
~

。

起反应时对

血小板和红细胞的溶解作用 , ③用眼镜蛇蛇

毒使 C 。~
。
显著消耗后

,

二次内毒素注 射诱

发的 D I C就不易发生
,

故认为参与凝血的补

体成分在 C
。
以下 , ④补体 与 凝 血

、

纤溶和

血浆激肤系统有密切联系
:
有共同的激活通

路 ( 因子 l a )
,

共同的抑制因子 ( C了抑制

剂 )
,

反应的交叉促进或抑制
,

因此补体异

常可谓是血栓形成的一个因素
。
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(四 )血浆脂质的异常
:

大 量 研 究 表

明血浆脂质 异常可导 致 血 液 凝 血 活 性 增

强 ( 6, 2 “ ,
。

饮食性高脂血症可使 凝 血 时 间

缩短
。

对脂质成分的分析
,

一般认为 16 ~ 20

碳 的长链饱和脂肪酸具有使血浆 凝 血 时 间

缩短的作用
,

其中 18 碳 的硬脂酸作用最强
,

12 ~ 14 碳 以下的脂肪酸无此作用
。

而同样长

链 ( 16 ~ 20 碳 ) 的不饱和脂肪酸则有预防血

栓形成作用
。

脂肪酸饱和度的促凝活性差异

也因脂肪的种类而不同
。

据 D a
vi

s 的研究
:

玉米油 < 红花油 < 椰子 油 < 动 脉 脂 肪 < 硬

脂酸盐 ( N a .

S亡e a r a b e )
。

根据在 因 子 l

缺乏 的血浆长链饱和脂肪酸不能使复钙时间

显著缩短的事实
,

认为长链饱和脂肪酸类似

玻璃的接触面
,

即有激活因子 l 作用
。

对内

毒素的研究 (“ “ ) ,

发现其促凝活性也在于脂

质部分
,

它是某些细菌感染下血栓形成的原

因
。

此外
,

长链饱和脂肪酸对血小板具有促
聚作用

,

其强度依次为
:

22 碳 的山箭酸 > 2 0

碳 的花生酸 ) 18 碳的硬脂酸 > 16 碳的软脂酸

( 棕搁酸 ) > 1 4碳的肉豆落酸 > 12 碳的月桂

酸 ( 6 )
。

低密度脂蛋 白有抑制纤溶 酶 和组织

P G
一

A作用
,

高密度脂蛋白则 有抗凝促纤溶

的抗动脉硬化作用 (“ 7 )
。

( 五 ) 血中免疫复合物的大量形成
:

已

知免疫复合物有激活因子 l
、

补体和激肤系

统的作用
。

免疫复合物沉积血管可引起血管

内膜的损伤而启动内源性凝血
。

此外有促进

血小板聚集反应 ( 2 吕 )
。

这些作用的相互结合

是免疫复合物性疾病 (如 S L E
、

脏器移植 )

止血功能紊乱的原因
。

2
.

凝血因子量 的增加
:

由凝血因子增加

引起血栓倾向迄今尚未得到确切证据
,

且在

正常人 中也有增加者
。

但是
,

在有一些慢性

血栓倾向的疾病中 ` “ ” ’ “ 。 ) ,

诸如恶性肿瘤
、

巨血管瘤
、

白血病
、

骨髓增殖综合征
、

恶性

高血压
、

溶血性贫血
、

糖尿病等
,

尤其有慢

性或子弋偿性 D I C的患者
,

凝血因 子 ( 特别是

F b g
、

因 子租和 V ) 常见增加
。

现在认为
,

这种凝血因子增高主要系由缓慢的凝血消耗

所致的反应性合成亢进之故
。

故在这些疾病

中
,

凝血因子增加可能与血栓形 成 倾 向 有

关
。

此外
,

凝血 因子的生理水平是随年龄增

长而增加的
。

据报道 ` “ ` ) : 因子 V在 59 岁前

随年龄增长而增加 , 因子植在 60 岁后增加 ,

F b g在 60 岁后明显增高
,

甚至有人报道 70 岁

以上的老年
,

其 F b g 量约是青年的 2 倍 ; 而

A T , 则随年龄增长而 减少 , 纤溶活性报道

不定
。

因此
,

从年龄问题看
,

虽尚无充分证

据说明年龄与血栓易发倾向的关系
,

但至少

说明随年龄增长尤其是老年有潜在性强的血

栓易发倾向
。

.3 血小板的反应性增高
:

血小板与血管

壁起反应在血栓形成中的重要性已如前述
。

但从血小板本身看
,

这一反应还与其机能的

反应性有关
。

已知血小板机能反应性增高的

疾病有 ( g ’ “ 。 ’ “ ` ) :
脑血管障碍

、

心脏手术
、

胃肠道癌症
、

白血病
、

冠心病
、

糖尿病
、

分

娩
、

吸烟等
。

实验室研究可见胶原
、

A D P
、

肾上腺素诱发血小板聚集率增加
,

特异性蛋

白卜 T G和 P F
`
增高

。

有此 状态的疾病 其 血

栓危险性当然增高
。

这是近年日益用血小板

功能抑制剂来防治血栓形成的理论基础
。

二
、

纤溶系统的变化

在生理情况下
,

血中纤溶与凝血的活动

处于动态平衡之中
,

就纤溶作用而言
,

这一

平衡的维持是由多种纤溶因子和纤溶抑制因

子协调完成的
。

任何原因导致纤溶的自身协

调性破坏时
,

可引起血栓或出血倾向
。

纤溶

低下和 /或纤溶抑制剂的增高是血 栓 形成的

一个促进因素
。

动物实验表 明
:

给予促凝物

质 的同时注射纤溶抑制剂
,

可 引 起 致 死性

D I C
,

而不注射纤溶抑制剂者则实验性血栓

在短时间内就被溶解
。

临床资料表明
:

恶性

肿瘤
、

重症感染
、

肾小球肾炎
、

糖尿病和免

疫复合物病等多因有纤溶低下
、

抑制剂增高

而有血栓形成倾向
,

且在此状态下形成的血

栓栓塞症状往往较明显
。

近年对 D I C的研究
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表明
,
l:)I C患者多表现有明显的血栓栓塞症

状
,

而严重的出血倾向并不多见
,

其主要原因

即是纤洛低
`

一

卜` 3 3 )
。

A o k i 等分析 4 9例 D I C
,

优球蛋 白溶解时间 ( E L T )缩短者只有 2%
,

而

延长者却 占5 2% ( 3 ` ) , 1 9 7 9年 C o lm a n
也报

道 D rC患者 E L T缩短者也不过 占 10 % 《 3 6 )
。

对纤溶低下性疾病并用促纤溶治疗
,

可提高

疾病治愈率和缓解率
。

而生理性纤溶抑制剂
a Z抗纤溶酶缺乏症

,

则因纤溶调控失衡而有

出血倾向 《。 》 。

故最近有人将凝血抑制剂和纤

溶因子视为控制血栓形成的第一道防线
,

认

为实验性 S h w a r t : m a n
反应须注射二次内毒

素
,

其第一次注射的内毒素作用或许就是消

耗血中的凝血抑制剂和纤溶物质
,

于是使第

二次内毒素注射后迅速发生作用而导致广泛

的微血栓形成 (。 “ )
。

结 语

血栓形成是许多复杂因素参与的结果
。

从血管壁 的结构特点看
,

血栓形成乃是血液

对变化了的血管壁进行反应而开始的
,

近年

来血管壁凝血纤溶物质的作用 日益 受 到重

视
。

从血液的凝血纤溶作用看
,

凝血因子和

血小板成分是血栓形成时进行反应的必需物

质
,

而纤溶状态在某种程度 上决定了血栓的

结局
。

凝血因子和血小板的活化状态是凝血

亢进的主要表现
,

血浆激肤系统和补体系统

的凝血作用近年也为人们所重视
,

从而在阐

明许多疾病的病理生理机制方面有非常重要

的意义
。

参 考 文 献

1
.

青水延矫
: }’」科 3 4 : 11

.

1 9 7 4

2
.

旧中健献
:

廊 f长科学 1 3 : 16 07
.

1 9 7 7

3 C h
a n

`

T K
,

。 t a l : T ll r o m b
o s H a e m o s t a s

4 6 : 5 04
.

19 8 1

4
.

室田诚通
:

生化字 54
: 1

.

19 82

5
.

1臼代于雄
:

最新医学 3 6 : 里2了0
.

1 9 8 1

6
.

田 ,
1
.健藏编

: 血拴征
,

p比 、 1 6 8
.

文光堂
,

东京
.

1 9 7 7

7
.

葛谷文男
:

血液巴脉管 了 : 引
.

19 76

8
.

森下刚久 {汪力、 : 现代医寮 14
: 13 6

.

1叨82

9
.

青木延雄
:

雨床戍人病 一 12 81
,

1 0 7 9

10
.

D
产
A

n g e lo V
, 。 t a

l
:
T h

r o 功 b“ H a 。 m o s t a s

3 9
: 53 5

.

10 7 8

1 1
.

D
o n n e r

L
, e t a

l
:
E

x e o P M
e
d H

e m a b o l

2 3 : 4 0 3
.

1甘8 1

12
.

前川正
: 老年医学 10 : 2 3 5

,

1 . 81

13
.

周一诚
:

血液乏脉管 O
: 3 5 0

.

1. 了8

1 4
.

H
u
l
s t e i j

n
H V

. e t a l : T h
r o m b

o :
H

a , m o , t a ,

4 6 : 2 9
.

19 8 1

15
.

住吉昭信
:

动脉硬化 8 : 1
.

1马8 0

比
.

田中健截任加
:

痛己化学寮法 6
: 12 lT

,

l叨79

17
.

宋善俊等
:

武汉眩学 0 : 164
.

1982

1 8
.

小粟隆峰力
、 : 日本血液学会摊甜 40

: 2 24
.

19 77

1 9
.

S
e g e r E

, e t a l : L a n e e t l : 6 0 9
,

1 9 7 8

2 0
.

山 [ }哲朗 l迁力
、 : 口本血液学会粱砧 4 0 : 2 5 5

.

19 7 7

2 1
.

青木延雄 l汪力
、 :

晚床血液 2 3 : 8 0 4
,

1 9 8 2

2 2
.

木村郁朗 {于力
》 : 日本晚床 2 5 , 3 6 35

,

1 9 8 1

2 3
.

近藤元治任力
、 :

宙宋免疫 14 : 2翻5
,

1 9日2

2 4
.

古川泰正 l正力> :

血浓 巴脉管 1 1 : 6 1了
.

198 0

2 5
.

S
a v n o r

R
, e t a

l
: T h r o m b

o s
H a e m o , t a ,

46
:
66

,

1981

2 6
.

仓地幸德任加
:

蛋白质核酸醉素 25
: 舫

.

1980

2 7
.

阿部恒男
: 现代医僚 1 2 : 6 19

,

10 8 0

2 8
.

三轮史郎
: 现代医僚 1 2 : 4 0 7

,

19已0

2 9
.

阿部恒男 任力
、 :

日本内科学会雄韶 6’ , 1 10T
.

I O7 6

3 0
.

高桥薰挂力
, :

眺床血浪 21 : 5 7 7
,

1 9 8 0

31
` .

膀沼英子坛 力
) :

综合晚床 30
: 13

,

1 9 81

3 2
.

山村卓也法力
, :

日本消化器病学会雏韶 78 ( 啼时

增刊 )
: 5 2 6

.

19 8 1

33
.

高久史磨编集
:

血液疾患最近刃谁步
,

l)3 “
.

金原 Ij { J奴子!
,

x g了8

34
.

前川正
:

治潦 6 3 : 1 8 3
,

1口81

3 6
.

孙去病
:

围外医学
2 1三理病理科学分册 1 : 10

,

19 8 1


