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出凝血检查在急性创伤性凝血病诊疗中的价值

孙 融综述，王 琴审校

［［［摘要］］］ 急性创伤性凝血病（ATC）是因严重组织损伤、低灌注等因素引起急性凝血功能障碍，具有较高的死亡率。ATC
的病情呈动态演变过程，包括低凝、高凝、纤溶亢进等多个阶段，因此，及时准确地把握患者凝血状态对临床而言意义重大。文

章主要就目前临床上常用的凝血相关检查项目如血小板计数、凝血指标、血栓弹力图等在ATC诊断和病情评估中的价值进行

综述。

［［［关键词］］］ 急性创伤性凝血病；出凝血检查；诊断；病情评估

［［［中图分类号］］］ R552 ［［［文献标志码］］］ A ［［［文章编号］］］ 1672-271X（2019）02-0185-04
［［［DOI］］］ 10.3969/j.issn.1672-271X.2019.02.016

The clinical values of coagulation function test in diagnosis and disease severity evaluation of acute
traumatic coagulopathy
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［［［Abstract］］］ Acute traumatic coagulopathy induced by severe issue injury and hypoperfusion has high mortality. It is a dynamic
and unpredictable entity progression including hypercoagulable，hypocoagulable and hyperfibrinolytic states. Clinicians are always dis⁃
turbed with how to monitor the coagulation state of patients accurately and timely. So we reviewed previous literatures to illustrate the
clinical values of coagulation function tests consist of platelet count，coagulation function indexes and thromboelastometry in diagnosis
and disease severity evaluation of acute traumatic coagulopathy.
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0 引 言

急性创伤性凝血病（acute traumatic coagulopa⁃
thy，ATC）是指在创伤早期，由于组织损伤、低灌注

等多种因素引起患者凝血、抗凝及纤溶等多个系统

功能失衡，从而出现急性凝血功能障碍的疾病［1］。

有数据表明，约 20%~30%的严重创伤患者会合并

出现 ATC［2］。ATC是创伤患者死亡的独立危险因

素，预示着患者休克、多器官功能障碍的发生率可

能更高［3］。有数据显示ATC患者较凝血功能正常患

者的死亡率增加了3~4倍［3］。

既往的观点认为ATC主要是由于大量液体复

苏后血液稀释所致［2］。目前研究已证实，创伤后 30
min内患者即可出现急性凝血功能障碍，而此时患

者尚未接受或仅接受了少量液体复苏［4］。ATC发病

机制较为复杂，目前主流观点认为组织损伤、低灌

注、全身炎症反应、代谢性酸中毒、低温及血液稀释

等多种因素协同作用，导致患者出现组织因子暴

露，内皮细胞损伤，凝血途径被激活，凝血酶大量生

成，凝血因子、纤维蛋白原和血小板被消耗，血小板

功能障碍、纤溶系统失衡等一系列凝血功能紊乱的

病理生理过程［5］。值得指出的是ATC并不同于弥漫

性血管内凝血（disseminated intravascular coagula⁃
tion，DIC），在 ATC患者体内并未发现大量微血栓
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形成［6］，但如果ATC患者病情持续恶化或复苏不充

分，病程后期可继发 DIC［5］。ATC本质上是一种动

态、进展性的凝血功能障碍，包括低凝、高凝、纤溶

亢进等多个阶段［7］，因此，如何早期识别及诊断

ATC？如何动态评估ATC患者的凝血功能，并根据

患者当前的凝血状态相应地调整临床决策？这些

问题对具体临床诊治工作意义重大。本文旨在通

过查阅既往发表的相关文献，就目前临床上常用的

检查项目在ATC诊断和病情评估中的价值做一个

综述，以期为后续的临床工作提供参考。

1 传统凝血相关检查项目

1.1 血小板计数 急性创伤性凝血病可导致患者

血小板数量减少或功能障碍［8］，原因如下：①创伤性

出血可导致体内部分血小板丢失；②组织损伤等多

因素导致凝血途径被激活，部分血小板被消耗；③
低温、代谢性酸中毒和血液稀释三联征对血小板的

数量、功能均有不同程度的影响。Xu等［9］发现血小

板计数低下是创伤患者合并ATC的独立危险因素。

当血小板计数＜100×109/L，提示患者病情重，病死

率高［10］。Stansbury等［11］发现即使仍在正常范围内，

血小板计数水平偏低亦提示创伤患者的预后不佳，

输注高质量的血小板可改善患者的临床转归［12］。

有研究认为这可能与血小板功能发生障碍，血小板

对胶原、ADP及花生四烯酸不敏感有关［13⁃14］。

1.2 凝血功能指标 如上文所述，由多因素介导的

凝血功能紊乱是诱发急性创伤性凝血病的核心机

制。如何能够准确判断患者当前的凝血状态，同时

给予相应的治疗措施，一直都是临床医师重点关注

的问题。活化部分凝血活酶时间（activated partial
thromboplastin time，APTT）、凝 血 酶 原 时 间（pro⁃
thrombin time，PT）、凝血酶原时间比值（prothrombin
time ratio，PTr）、国际标准化比值（international nor⁃
malized ratio，INR）和纤维蛋白原均是传统的凝血检

查指标，是反映人体内、外源性凝血途径较为敏感

的筛查项目，可客观地评价患者体内凝血因子的功

能水平，有助于指导临床输血治疗及预后判断。传

统的凝血检查在临床上运用广泛，操作技术成熟，

国内绝大部分医院均可提供该项检查的准确结果。

目前广泛采用的ATC诊断标准即是基于此项检查

定义：APTT或 PT延长 50%；INR≥1.5；PTr＞1.5；纤
维蛋白原＜1g/L［15］。Frith等［2］以 PTr＞1.2作为诊断

标准时，发现其能更好地预测创伤患者对液体复苏

的需求量和死亡率。Peltan等［16］开展了一项多中心

的观察性研究，结果表明当以 INR＞1.5为标准时能

够有效预测创伤患者出现全因死亡、出血性休克死

亡、静脉血栓形成和多器官功能障碍的风险，而以

INR＞1.2为标准时不能做出上述的风险预测。

Leeper等［17］研究发现以 INR作为诊断标准，可以反

映病情严重程度、预测患者死亡风险，但不能用于

指导治疗。

传统凝血功能的检查结果作为临床诊断依据，

方法简单易行，易被临床医师接受，但其具有不可

避免的局限性［1，8］：①凝血功能检查中无血细胞的参

与，不能评价患者血小板的数量和功能。②当纤维

蛋白形成时，凝血功能试验即终止。凝血功能只能

反映患者初级凝血情况，不能反映血栓的强度，亦

不能评价纤溶活性。③凝血功能检查是在正常 pH
值、37 ℃的条件下进行的，无法兼顾低温、代谢性酸

中毒对凝血结果的影响。④凝血功能检查通常需

要 20~60 min，不能反映患者当前的真实情况。因

此，传统的凝血检查在ATC临床诊疗应用中价值较

为有限。

1.3 纤维蛋白原降解产物和D⁃二聚体 纤溶系统

失衡是急性创伤性凝血病较为特异性的表现，主要

包括纤溶功能亢进和纤溶功能低下两种形式［18］。

目前有大量研究已证实，纤溶功能亢进与休克、组

织低灌注关系密切［19］。当患者处于低灌注状态时，

可检测到体内组织纤溶酶原激活物（tissue type plas⁃
minogenactivator，t⁃PA）水平明显升高，纤溶活性明

显增强［18］。此外，有研究认为伴有低体温、代谢性

酸中毒或损伤严重程度评分高的患者易合并纤溶

功能亢进［20］。纤溶功能低下的发生机制至今尚不

明确，有研究认为可能与组织损伤有关，其可导致

患者出现纤维蛋白沉积、肺功能恶化及血管内凝血

等表现［18］。纤溶系统失衡提示患者预后不佳，纤溶

亢进主要表现为难以控制的弥漫性出血，而纤溶低

下主要表现为多器官功能衰竭。因此，在具体诊治

过程中，需要临床医师能够较为准确地判断患者当

前的纤溶状态，并及时予以相应的处理方案，在这

方面传统的检查项目能够提供的信息较为有限。

传统纤溶功能检测项目以D⁃二聚体、纤维蛋白

原降解产物在临床上最为常用。但这两项检查检

测耗时过长，且主要反映纤溶亢进的情况，并不能

从整体上评价患者纤溶状态［21］。具有特异性的检

查优球蛋白溶解时间，因其操作程序复杂、耗费时

间多长，并不适合于危急重症的抢救工作，难以在

临床上推广［22］。
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2 血栓弹力图

血栓弹力图是通过检测凝血全过程，动态描记

因纤维蛋白聚合而导致血液黏弹性变化的图

形［23⁃24］。血栓弹力图早期主要用于肝移植、心胸外

科手术中检测患者凝血功能［10］。考虑到其能动态

地揭示了从凝血酶生成至纤维溶解整个凝血过程，

快速、准确地分析凝血障碍产生的原因，有效地弥

补了传统检查项目的不足，因此近年来备受临床医

师推崇，被广泛运用于指导急性创伤性凝血病诊断

与治疗。Johansson等［25］认为血栓弹力图的结果可

反映患者组织损伤程度，损伤程度轻的患者血栓弹

力图结果基本正常，而损伤程度越重的患者，血栓

弹力图出现高凝、低凝、纤溶亢进等图像的比例就

越高。

目前临床上主要有血栓弹力图仪（thromboelas⁃
tography，TEG）和旋转血栓弹性检测仪（rotational
thromboelastometry，ROTEG）TEG和 ROTEG两种设

备用于指标检测，两者工作原理相似［26］。本文主要

探讨 TEG在ATC中的应用价值，其相关参数包括：

凝血反应时间（reaction time，R）、凝血形成时间（ki⁃
netics，K）、凝固角（a）、血栓最大振幅（maximal am⁃
plitude，MA）、纤溶指数（LY30）、血凝块溶解百分比

（EPL）。TEG参数中 R值、K值延长，a值减少表示

血液低凝，反之则表示血液高凝。创伤患者可因血

液高凝导致静脉血栓形成，临床可根据血栓弹力图

的结果及时予以对应处理［1］。大量研究证实ATC患

者普遍存在血凝块强度异常，而APTT、PT等传统检

查项目缺乏敏感性［27⁃28］。血凝块强度主要由MA表

示，反映由血小板、纤维蛋白构成的血凝块最大强

度和稳定性［1，29］。MA值低下提示患者血小板功能、

纤维蛋白原存在异常。目前临床上尚无定义 ATC
的 TEG诊断标准，TEG一般表现为R值、K值延长，

MA值低下［1］。有较多研究证实以血栓弹力图结果

为目标导向的临床诊治可有效减少创伤患者血制

品的输注量、改善风险获益比［30⁃31］。Afshari等［18］认

同上述观点，但其研究发现 TEG并不有助于改善创

伤患者的死亡率。

TEG目前被广泛用于评估创伤患者纤溶状态，

可鉴别患者是否存在纤溶功能亢进或纤溶功能低

下。Chapman等［32］提出 LY30＞3%时提示存在纤溶

亢进，预示患者液体复苏需求量大，死亡率高。

Kashuk等［33］提出 EPL＞15%提示存在纤溶亢进；且

后续研究亦发现EPL增高预示患者死亡风险高［34］。

TEG还可用于指导抗纤溶治疗，CRASH⁃2、MATTERS

等多项研究已经证实抗纤溶药物氨甲环酸能够明

显改善创伤患者的生存率［35⁃36］。但是，当患者检测

出纤溶功能低下（LY30＜0.8%），应该如何治疗，r⁃
PA是否有效，安全性如何？相关治疗研究仍较为少

见，仍需待后续开展相关研究予以证实。此外，应

引起重视的是，有研究发现TEG可检测出严重的纤

溶亢进，但对轻、中度纤溶亢进不够敏感，这可能会

遗漏部分具有出血风险的纤溶亢进患者［37］。

血栓弹力图亦有其不可避免的局限性：①目前

缺乏统一的ATC诊断标准和TEG正常值范围［1］。②
TEG实验需要专业人员操作，需对抗凝样本、催化

剂进行标准化设定；年龄、性别等因素可影响最终

结果。③虽然 5~10 min内即可获得初步凝血结果，

但如要获得包括纤溶在内的全部结果，仍要等待

30~60 min，亦不能反映患者当前的真实情况［38］。④
TEG无法评估血管壁与血流之间的相互作用，且实

际操作是在体外 37 ℃的条件下进行的，无法兼顾低

温对凝血结果的影响［32］。

3 结 语

急性创伤性凝血病是因组织损伤、低灌注等多

种因素引起急性凝血功能障碍，具有较高的死亡

率，其病情呈动态演变过程，及时准确把握患者凝

血状态对临床而言意义重大。传统凝血检查具有

其不可避免的局限性，但TEG在评估凝血缺陷方面

并不能完全替代传统凝血试验，两者可互为补充，

共同指导临床诊疗。此外，临床亟待开展相关研究

以确定ATC的 TEG诊断标准或临界值。临床仍需

进一步开展大样本随机对照研究以明确 TEG在指

导ATC患者输血输液、抗纤溶等治疗方面的价值。
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