
论　 　 著

（临床研究）

严重创伤与脓毒症患者凝血功能紊乱的比较研究

曾庆波，宋景春，钟林翠，林青伟，邓星平，宋晓敏

　 　 ［摘要］ 　 目的　 应用血栓弹力图（ＴＥＧ）和凝血分子标志物评估创伤与脓毒症患者凝血功能紊乱的特征。 　 方法　 回顾

性分析解放军联勤保障部队第九○八医院重症医学科 ２０１８ 年 ６ 月至 ２０１９ 年 ６ 月住院治疗的创伤患者 ４９ 例（创伤组）与脓毒

症患者 ７９ 例（脓毒症组）入科时的基础资料，统计入院 ３０ ｍｉｎ 内的血栓调节蛋白（ＴＭ）、凝血酶⁃抗凝血酶复合物（ＴＡＴ）、纤溶

酶⁃α２纤溶酶抑制物复合物（ＰＩＣ）、组织纤溶酶原激活物 ／纤溶酶原激活物抑制剂⁃１ 复合物（ｔＰＡＩ⁃Ｃ）、血浆凝血酶原时间（ＰＴ）、
活化部分凝血活酶时间（ＡＰＴＴ）、纤维蛋白原（ＦＩＢ）、凝血酶原时间（ＴＴ）、纤维蛋白降解产物（ＦＤＰ）、Ｄ 二聚体（ＤＤ）以及 ＴＥＧ
指标，并进行统计学分析。 　 结果 　 与脓毒症组患者的 ＴＭ［１３􀆰 ０（１０􀆰 １，２０􀆰 ２） ＴＵ ／ ｍＬ］、ＴＡＴ［９􀆰 ４（５􀆰 ６，２１􀆰 １） ｎｇ ／ ｍＬ］、ＰＩＣ
［１􀆰 ３３（０􀆰 ７２，２􀆰 ４６）μｇ ／ ｍＬ］、ＦＤＰ［１３􀆰 ２（６􀆰 ９，２７􀆰 ３）μｇ ／ ｍＬ］、ＤＤ［３􀆰 ７（２􀆰 ０，７􀆰 ７） μｇ ／ ｍＬ］ 、ＦＩＢ［２􀆰 ８（２􀆰 １，３􀆰 ８） ｇ ／ Ｌ］和 ＴＥＧ 的

ＭＡ［５７􀆰 ９（５０􀆰 ６，６４􀆰 ５）ｍｍ］相比，创伤组患者的 ＴＡＴ［４１􀆰 １（１６􀆰 ２，１２０） ｎｇ ／ ｍＬ］、ＰＩＣ［４􀆰 １２（１􀆰 ０６，９􀆰 ０９） μｇ ／ ｍＬ］、ＦＤＰ［５２􀆰 ９
（１３􀆰 ２，１３７􀆰 ２）μｇ ／ ｍＬ］和 ＤＤ［１０􀆰 ５（３􀆰 ８，３０􀆰 ７）μｇ ／ ｍＬ］明显升高（Ｐ＜０􀆰 ０５），ＴＭ ［９􀆰 ７（７􀆰 ８，１２􀆰 １）ＴＵ ／ ｍＬ］、ＦＩＢ［１􀆰 ５（１􀆰 ０，２􀆰 ２）
ｇ ／ Ｌ］和 ＴＥＧ 的 ＭＡ［４７􀆰 ５（３８􀆰 ７，５５􀆰 ３）ｍｍ］明显降低（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 创伤患者的 ＴＡＴ、ＰＩＣ 与 ＦＤＰ 和 ＤＤ 呈强相关（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 　
结论　 严重创伤相关凝血紊乱主要表现为血小板功能障碍和纤溶功能亢进，脓毒症相关凝血紊乱主要表现为内皮细胞功能

障碍，联合应用 ＴＭ、ＴＡＴ 和 ＰＩＣ 可区分创伤与脓毒症相关的凝血障碍。
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０　 引　 　 言

凝血功能障碍是临床上众多急危重症的常见

并发症，一旦出现往往提示预后不良。 脓毒症和创

伤是引起凝血功能障碍最常见的两种病因。 例如

全球每年约有 ３１５０ 万的脓毒症患者，因脓毒症死亡

的患者约为 ５００ 万左右，而脓毒症合并凝血功能障

碍的患者比例高达 ３２％［１⁃２］。 再如创伤在全球每年

可导致约 ５００ 万人死亡，其中 ５０％的创伤患者可在

创伤早期 （创伤后 ２４ ｈ） 因创伤性凝血病而死

亡 ［３⁃４］。虽然脓毒症和严重创伤都是诱发凝血功能

障碍的重要疾病，但是两者相关凝血异常的病理生

理机制却有显著区别［５⁃６］。 迄今为止国内尚缺乏直

接针对脓毒症和严重创伤相关凝血功能紊乱临床

特征的比较研究。
血栓弹力图（ ｔｈｒｏｍｂｏｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｙ，ＴＥＧ）是一种

以细胞学为基础的新型凝血检测模式，可快速、及
时地诊断凝血功能紊乱［７］。 近来逐步应用于临床

的凝血分子标志物包括主要反映血管内皮功能的

血栓调节蛋白（ ｔｈｒｏｍｂｏｍｏｄｕｌｉｎ，ＴＭ）和组织纤溶酶

原激活物 ／纤溶酶原激活物抑制剂⁃１ 复合物（ ｔｉｓｓｕｅ
ｐｌａｓｍ⁃ｉｎｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｏｒ⁃ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｃｏｍｐｌｅｘ， ｔＰＡＩＣ），反

映促凝功能的凝血酶⁃抗凝血酶复合物（ ｔｈｒｏｍｂｉｎ⁃
ａｎｔｉｔｈｒｏｍｂｉｎ ｃｏｍｐｌｅｘ，ＴＡＴ）和反映纤溶功能的纤溶

酶⁃α２ 纤溶酶抑制物复合物 （ α２⁃ｐｌａｓｍｉｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒ⁃
ｐｌａｓｍｉｎ ｃｏｍｐｌｅｘ，ＰＩＣ） ［８］。 本研究拟应用 ＴＥＧ 和凝

血标志物探讨创伤与脓毒症相关凝血功能紊乱的

临床特征。

１　 资料与方法

１􀆰 １　 研究对象 　 回顾性分析 ２０１８ 年 ６ 月至 ２０１９
年 ６ 月在我院 ＩＣＵ 住院治疗的创伤患者与脓毒症患

者 １２８ 例的临床资料，其中男 ９３ 例、女 ３５ 例，年龄

１８～９３ 岁，平均（５８􀆰 ７７±１􀆰 ６１）岁。 纳入标准：年龄

≥１８ 岁；伤后 ４ ｈ 内入院患者；入院时符合 ２０１６ 年

脓毒症 ３􀆰 ０ 诊断标准的患者。 排除标准：存在已知

的先天性凝血功能紊乱；肝病病史；正在接受抗凝

治疗；创伤严重程度评分小于 １６ 分；电击伤的患者；
入院 ２４ ｈ 后诊断脓毒症的患者。 根据患者的病因

分为创伤组（ｎ ＝ ４９）和脓毒症组（ｎ ＝ ７９）。 创伤组

中钝器伤患者占 ８３％，锐器伤占 １７％。 脓毒症组中

肺部感染患者占 ５９􀆰 ２％，腹腔感染占 １０􀆰 １％，尿路

感染占 ３􀆰 ５％，胆道感染占 ６􀆰 ６％，其他部位感染

占 ２０􀆰 ６％。
１􀆰 ２　 方法及评价指标　 收集 ２ 组患者的基础指标，
包括刚入院时的急性生理与慢性健康评分Ⅱ（ａｃｕｔｅ
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅａｌｔｈ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｓｃｏｒｅ Ⅱ，
Ａｐａｃｈｅ Ⅱ）、弥散性血管内凝血（ＤＩＣ）评分、ＤＩＣ 发

生率、休克发生率、乳酸水平和 ９０ ｄ 死亡率；血常规

包括血小板计数 （ ＰＬＴ） 和白细胞计数 （ＷＢＣ）
（ＢＣ⁃６９００全自动血细胞分析，深圳迈瑞）；Ｃ⁃反应蛋

白（ＣＲＰ）和降钙素原（ＰＣＴ） （ＵＰＴ⁃３Ａ⁃１８００ 发光免

疫分析仪，北京热景）；常规凝血功能指标包括血浆

凝血酶原时间（ｐｒｏｔｈｒｏｍｂｉｎ ｔｉｍｅ， ＰＴ）、活化的部分

凝血活酶时间（ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐａｒｔｉａｌ ｔｈｒｏｍｂｏｐｌａｓｔｉｎ ｔｉｍｅ，
ＡＰＴＴ）、纤维蛋白原（ ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ， ＦＩＢ）、凝血酶原时

间（ ｔｈｒｏｍｂｉｎ ｔｉｍｅ， ＴＴ）、 纤 维 蛋 白 原 降 解 产 物

（ｐｌａｓｍａ ｆｉｂｒｉｎ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｐｒｏｄｕｃｔｓ， ＦＤＰ ）、 Ｄ⁃二聚

体、抗凝血酶Ⅲ（ ａｎｔｉｔｈｒｏｍｂｉｎ，ＡＴⅢ） （沃芬 ＡＣＬ⁃
ＴＯＰ７００ 全自动凝血分析仪）；ＴＥＧ 相关参数包括凝

血反应时间（ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｔｉｍｅ， Ｒ）、血块形成速率（ ｋｉ⁃
ｎｅｔｉｃｓ ｏｆ ｃｌｏｔ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ， Ｋ）、血块形成动力学

（Ａｎｇｌｅ，α 角）、血块最大强度（ｍａｘｉｍｕｍ ａｍｐｌｉｔｕｄｅ，
ＭＡ）和凝血综合指数（ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎｄｅｘ， ＣＩ） （北京

乐普医疗）；凝血分子标志物包括 ＴＭ、ＴＡＴ、ＰＩＣ 和

ｔＰＡＩ⁃Ｃ（ＨＩＳＣＬ⁃８００ 自动化学发光免疫分析仪，日本

希斯美康）。
１􀆰 ３　 统计学分析　 应用 ＳＰＳＳ ２５􀆰 ０ 统计软件进行

分析，计量资料采用单样本 Ｓ⁃Ｗ 法进行正态分布检

验，符合正态分布的数据以均数±标准差（ 􀭰ｘ± ｓ）表

示，非正态分布的数据采用中位数（四分位数间距）
［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］表示，满足正态分布且方差齐者采用 ｔ
检验，不满足者采用 Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验，计数资

料采用 χ２检验。 相关性分析采用相关系数矩阵并

绘制热图。 以 Ｐ≤０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结　 　 果

２􀆰 １　 基础资料比较　 创伤组患者平均年龄较脓毒

症组患者小（Ｐ＜０􀆰 ０５），２ 组患者在性别方面差异无

统计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５）。 ２ 组间的 ＡＰＡＰＣＨＥ Ⅱ评

分、ＤＩＣ 发生率、ＤＩＣ 评分和休克发生率差异无统计

学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５）。 脓毒症组的病死率明显高于创

伤组（Ｐ＜０􀆰 ０５），而乳酸水平明显低于创伤组（Ｐ＜
０􀆰 ０５）。 见表 １。
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表 １　 脓毒症与创伤患者基础资料比较

指标 脓毒症组（ｎ＝ ７９） 创伤组（ｎ＝ ４９） Ｐ 值
年龄（􀭰ｘ±ｓ，岁） ６３􀆰 ５９±１７􀆰 ９５ ５１􀆰 ００±１５􀆰 ９２ ０􀆰 ０００
男［ｎ（％）］ ５５（６９􀆰 ６） ３８（７７􀆰 ６） ０􀆰 ４１６
ＷＢＣ ［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）， ×１０９］ １１􀆰 ６（８􀆰 ２，１９􀆰 ６） １０􀆰 ７（７􀆰 １，１６􀆰 ４） ０􀆰 ７５９
ＣＲＰ［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）， ｍｇ ／ Ｌ］ １０４􀆰 ４（５１􀆰 ４，１８０􀆰 ０） ８􀆰 １（３􀆰 ８，９３􀆰 ９） ０􀆰 ０００
ＰＣＴ［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）， ｎｇ ／ ｍＬ］ ４􀆰 ３（０􀆰 ５８，１３􀆰 ３０） ０􀆰 ７９（０􀆰 ３３，１０􀆰 ６） ０􀆰 １２８
ＰＬＴ［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３），×１０９ ／ Ｌ］ １４９（８７，２２７） １１０（５６，２１１） ０􀆰 ０７２
休克［ｎ（％）］ ４３（５４􀆰 ４） ３２（６５􀆰 ３） ０􀆰 ２７０
乳酸 ［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３），ｍｍｏｌ ／ Ｌ］ ２􀆰 ８（１􀆰 ４，３􀆰 ９） ３􀆰 ７（２􀆰 ０，９􀆰 ５） ０􀆰 ０１０
ＤＩＣ［ｎ（％）］ １１（１３􀆰 ９） １２（２４􀆰 ５） ０􀆰 １５８
ＤＩＣ 评分［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］ ３（０，４） ３（２，３） ０􀆰 ０５２
ＡＰＡＣＨＥⅡ（􀭰ｘ±ｓ） ２４􀆰 １４±７􀆰 １５ ２１􀆰 ９０±５􀆰 ８９ ０􀆰 ０６８
病死率（％） ３２􀆰 ９ １２􀆰 ２ ０􀆰 ０１１
　

２􀆰 ２　 脓毒症与创伤患者凝血功能的比较　 传统指

标：与脓毒症组患者相比，创伤组患者的 ＦＩＢ 显著降

低，而 ＦＤＰ 和 ＤＤ 明显升高，且差异有统计学意义

（Ｐ＜０􀆰 ０５）；２ 组间的 ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＴＴ 和 ＡＴⅢ差异无

统计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５）。 ＴＥＧ 指标：与脓毒症组患者

相比，创伤组患者的 Ｒ 值明显缩短，ＭＡ 值明显降低

（Ｐ＜０􀆰 ０５）；２ 组间的 Ｋ 值、Ａｎｇｌｅ 角和 ＣＩ 差异无统

计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５）。 见表 ２。

表 ２　 脓毒症与创伤患者凝血功能的比较［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

凝血功能指标 脓毒症组（ｎ＝ ７９） 创伤组（ｎ＝ ４９） Ｐ 值
传统指标
ＰＴ（ｓ） １４􀆰 ４（１２􀆰 ８，１６􀆰 ２） １３􀆰 ７（１２􀆰 ４，１６􀆰 ２） ０􀆰 ４３０
ＡＰＴＴ（ｓ） ３４􀆰 ５（２９􀆰 ７，４２􀆰 ９） ３２􀆰 ８（２７􀆰 ８，４０􀆰 ７） ０􀆰 １３８
ＦＩＢ（ｇ ／ Ｌ） ２􀆰 ８（２􀆰 １，３􀆰 ８） １􀆰 ５（１􀆰 ０，２􀆰 ２） ０􀆰 ０００
ＴＴ（ｓ） １６（１４􀆰 ３，１７􀆰 ８） １７􀆰 ５（１５􀆰 ２，２０􀆰 ８） ０􀆰 ００８
ＦＤＰ（μｇ ／ ｍＬ） １３􀆰 ２（６􀆰 ９，２７􀆰 ３） ５２􀆰 ９（１３􀆰 ２，１３７􀆰 ２） ０􀆰 ０００
ＤＤ（μｇ ／ ｍＬ） ３􀆰 ７（２􀆰 ０，７􀆰 ７） １０􀆰 ５（３􀆰 ８，３０􀆰 ７） ０􀆰 ０００
ＡＴⅢ（％） ６１􀆰 ５（５０􀆰 ７，８７􀆰 ３） ６４􀆰 ０（４４􀆰 ０，７７􀆰 ０） ０􀆰 １７８
ＴＥＧ 指标
Ｒ（ｍｉｎ） ７􀆰 ９（５􀆰 ８，１０􀆰 ５） ６􀆰 ５（５􀆰 ４，８􀆰 ２） ０􀆰 ０１８
Ｋ（ｍｉｎ） ２􀆰 ２（１􀆰 ７，３􀆰 １） ２􀆰 ８（２􀆰 ０，４􀆰 ９） ０􀆰 ０１１
Ａｎｇｌｅ（°） ５８􀆰 ０（５０􀆰 ５，６６􀆰 ５） ５５􀆰 ９（４２􀆰 ３，６４􀆰 ９） ０􀆰 １０３
ＭＡ（ｍｍ） ５７􀆰 ９（５０􀆰 ６，６４􀆰 ５） ４７􀆰 ５（３８􀆰 ７，５５􀆰 ３） ０􀆰 ０００
ＣＩ －２􀆰 １（－５􀆰 ７，－０􀆰 １） －３􀆰 ２（－６􀆰 ４，－０􀆰 ７） ０􀆰 ２７０
　 ＡＰＴＴ：活化部分凝血活酶时间；ＰＴ：凝血酶原时间；ＴＴ：凝血酶时
间；ＦＩＢ：纤维蛋白原；ＦＤＰ：纤维蛋白原降解产物；ＤＤ：Ｄ⁃二聚体

２􀆰 ３　 脓毒症与创伤患者新型凝血分子标志物的比

较　 与脓毒症组患者相比，创伤组患者的 ＴＭ 显著降

低（Ｐ＜０􀆰 ０１），ＴＡＴ 和 ＰＩＣ 显著升高（Ｐ＜０􀆰 ０１）。 ２ 组

间的 ｔＰＡＩＣ 差异无统计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５）。 见表 ３。
２􀆰 ４　 凝血分子标志物与其他凝血项目的相关性分

析　 针对脓毒症患者，ＴＭ 与 ＰＴ、ＴＴ 呈弱相关（Ｐ＜
０􀆰 ０５）；ＴＡＴ 与 ＦＩＢ、Ａｎｇｌｅ 呈较弱负相关（Ｐ＜０􀆰 ０５），
与 ＰＴ、ＴＴ、ＦＤＰ 和 ＤＤ 呈弱相关（Ｐ＜０􀆰 ０５）；ｔＰＡＩＣ 与

ＦＩＢ 呈负相关（Ｐ＜０􀆰 ０５），与 ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＦＤＰ 和 ＤＤ
呈弱相关（Ｐ＜０􀆰 ０５）；ＰＩＣ 与 ＦＤＰ、ＤＤ 呈弱相关（Ｐ＜
０􀆰 ０５）。 创伤患者的 ＴＡＴ 与 ＦＩＢ、Ａｎｇｌｅ 和 ＭＡ 呈负

相关，与 ＰＴ、ＴＴ 和 Ｋ 相关，而与 ＦＤＰ 和 ＤＤ 呈强相

关（Ｐ＜０􀆰 ０５）；ｔＰＡＩＣ 与 ＭＡ 呈负相关，与 ＰＴ 和 ＴＴ
呈弱相关，而与 ＦＤＰ 和 ＤＤ 呈强相关（Ｐ＜０􀆰 ０５）；ＰＩＣ
与 ＰＴ 和 ＴＴ 呈弱相关，而与 ＦＤＰ 和 ＤＤ 呈强相关（Ｐ
＜０􀆰 ０５）。 见图 １。

表 ３　 脓毒症与创伤患者凝血分子标志物的比较［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

项目 脓毒症组（ｎ＝ ７９） 创伤组（ｎ＝ ４９） Ｐ 值

ＴＭ（ＴＵ ／ ｍＬ） １３．０（１０．１，２０．２） ９．７（７．８，１２．１） ０．０００
ＴＡＴ（ｎｇ ／ ｍＬ） ９．４（５．６，２１．１） ４１．１（１６．２，１２０） ０．０００
ＰＩＣ（μｇ ／ ｍＬ） １．３３（０．７２，２．４６） ４．１２（１．０６，９．０９） ０．０００
ｔＰＡＩＣ（ｎｇ ／ ｍＬ） １３．１（８．１，２９．６） １３．２（７．３，２２．９） ０．３２６
　 ＴＭ：血栓调节蛋白；ＴＡＴ：凝血酶⁃抗凝血酶复合物；ＰＩＣ：纤

溶酶⁃ａ２ 纤溶酶抑制物复合物；ｔＰＡＩＣ：组织纤溶酶原激活
物 ／纤溶酶原激活物抑制剂⁃１ 复合物

３　 讨　 　 论

凝血系统由血管内皮细胞、凝血因子、抗凝系

统、血小板和纤溶系统共同组成，并受机体神经内

分泌机制调节而处于动态平衡［９］。 危重疾病往往

引起全身性炎症反应，从而引起内皮损伤，继而引

发凝血异常，进一步导致凝血稳态失衡，甚至发展

为 ＤＩＣ［１０］。 创伤和脓毒症均是容易通过炎症⁃凝血

交互机制引发严重凝血功能紊乱的高发病率和高

死亡率的疾病，但因为各自的病理生理机制不同，
所引起的凝血机制障碍也不相同［１１］。 本研究证实，
创伤患者主要表现为纤维蛋白原减少、血小板功能

障碍和纤溶功能亢进，而脓毒症患者早期主要表现

为内皮细胞损伤、凝血因子功能障碍。
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ａ．脓毒症组；ｂ．创伤组

图 １　 入组患者凝血分子标志物和其他凝血指标的相关系数矩阵热图

从基础资料来看，创伤组和脓毒症组患者在入

科时的病情严重程度、休克的发生率和严重程度、
ＤＩＣ 的发生率和严重程度上无明显差异，但是脓毒

症组的死亡率（３２􀆰 ９％）明显高于创伤组（１２􀆰 ２％），
这与目前流行病学资料基本一致。 如澳大利亚报

道 ２００２⁃２０１２ 年脓毒症患者在院总死亡率为 ３３％，
脓毒症休克死亡率可高达 ５２％［１２］。 ２０１４ 年 ＷＨＯ
报道全球每年因创伤致死的死亡率为 ９􀆰 １％［１３］。 两

者死亡率差距如此之大，可能的原因是脓毒症合并

凝血功能紊乱时往往同时合并较严重的基础疾病

和器官功能损害，同时创伤患者的发病年龄总体也

小于脓毒症患者。
在以血浆凝血基础理论的传统凝血指标方面，

脓毒症时 ＦＤＰ 和 ＤＤ 明显升高，主要源于脓毒症时

内皮功能损伤导致组织因子过度释放，引起微循环

微血栓形成，激活纤溶系统形成纤溶活动所致［１４］。
脓毒症时 ＡＴ３ 活性下降，恰恰说明脓毒症时同时存

在生理性抗凝机制受损，使得脓毒症早期凝血状态

形成高凝倾向［１５］。 与脓毒症组患者相比，创伤患者

的 ＦＤＰ 和 ＤＤ 明显升高，ＦＩＢ 显著降低。 这说明创

伤患者因为出血导致凝血因子丢失，同时形成血栓

导致凝血因子消耗造成低纤维蛋白原水平［１６］。 同

时创伤患者还存在显著的继发性纤溶亢进，致使已

形成的血栓很快被溶解，因而导致 ＦＤＰ 和 ＤＤ 显著

升高［１７⁃１８］。
在细胞凝血理论为基础的 ＴＥＧ 检测方面，脓毒

症患者的 Ｒ 时间明显较创伤患者延长，但 ２ 组的 ＰＴ
和 ＡＰＴＴ 无差异，提示对 ＴＥＧ 对凝血因子功能检测

的灵敏度更高［１９］。 脓毒症患者的 ＦＩＢ 水平明显高

于创伤患者，但 ２ 组患者的 α 角和 Ｋ 时间却无统计

学差异，说明危重患者的 ＦＩＢ 水平在 １􀆰 ５ ｇ ／ Ｌ 时，可
以保持纤维蛋白原的功能正常。 此外，脓毒症患者

较创伤患者的 ＭＡ 值明显升高，而 ２ 组的 ＰＬＴ 却无

差异，提示脓毒症时患者的血小板功能上调，其机

制为脓毒症时机体生成过量的凝血酶与血小板膜

表面蛋白酶活化受体 １ 和 ４ 结合，可导致血小板的

活化、聚集及释放反应［２０⁃２１］。 创伤患者血小板计数

正常，但 ＭＡ 值低于正常水平，说明创伤患者早期可

出现血小板功能障碍。
新型凝血分子标志物方面，ＴＭ 是一种糖蛋白，

主要表达于内皮细胞表面，具有抗凝与抗炎的双重

作用，是内皮细胞损伤的标志物［２２⁃２３］。 ｔＰＡＩＣ 是组

织纤溶酶原激活物和纤溶酶原激活物抑制剂⁃１ 共

同形成的复合物，也可以反映内皮细胞功能。 ＴＡＴ
由凝血酶诱导形成， 是凝血酶和抗凝血酶结合的复

合物，可以反映凝血系统活化［２４］。 ＰＩＣ 是纤溶酶和

α２ 纤溶酶抑制物结合形成的复合物，可以反映纤溶

功能［８］。 本研究结果显示，脓毒症患者的 ＴＭ 较创

伤患者显著升高，说明脓毒症患者的内皮功能损伤

较创伤患者更严重。 创伤患者的 ＴＡＴ 较脓毒症患

者显著升高，说明创伤患者促凝反应较脓毒症时更

强，其机理主要与创伤时的直接组织损伤、炎症和

休克机制相关。 创伤患者的 ＰＩＣ 也较脓毒症患者显

著升高，提示创伤患者的纤溶功能亢进明显强于脓

毒症，也证明抗纤溶治疗对创伤性凝血病的重要意

义［２５］。 相关性分析也表明，创伤患者的 ＰＩＣ、ｔＰＡＩＣ
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均与 ＦＤＰ 和 ＤＤ 呈现强相关关系。
严重创伤相关凝血紊乱主要表现血小板功能

障碍和纤溶功能亢进，脓毒症相关凝血紊乱主要表

现为内皮细胞功能障碍，联合应用 ＴＭ、ＴＡＴ 和 ＰＩＣ
可区分创伤与脓毒症相关的凝血障碍。
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ｎｉａ［Ｊ］ ． Ｓｈｏｃｋ，２００７，２８（４）：４１１⁃４１７􀆰

［２１］ 　 Ｗａｎｇ Ｙ， Ｏｕｙａｎｇ Ｙ， Ｌｉｕ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｎｔｉ⁃
ｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ： Ａ ｎａｒｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］ ． Ｔｈｒｏｍｂ Ｒｅｓ，
２０１８， １６６：２８⁃３６􀆰

［２２］ 　 Ｏｇａｗａ Ｙ， Ｙａｍａｋａｗａ Ｋ， Ｏｇｕｒａ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ ｈｕｍａｎ
ｓｏｌｕｂｌｅ ｔｈｒｏｍｂｏｍｏｄｕｌｉｎ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｎｄ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｙｓ⁃
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｓｅｐｓｉｓ［ Ｊ］ 􀆰 Ｊ Ｔｒａｕｍａ Ａｃｕｔｅ Ｃａｒｅ
Ｓｕｒｇ，２０１２，７２（ ５） ： １１５０⁃１１５７􀆰

［２３］ 　 Ｋａｔｏ Ｔ， Ｓａｋａｉ Ｔ， Ｋａｔｏ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ ｈｕｍａｎ ｓｏｌｕｂｌｅ
ｔｈｒｏｍｂｏｍｏｄｕｌｉｎ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｓｅｐｓｉｓ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉｓｓｅｍｉ⁃
ｎａｔｅｄ ｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ： ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｔｈｒｏｍｂ Ｊ，２０１３，１１ （ １） ： ３． ｄｏｉ： １０􀆰 １１８６ ／
１４７７⁃９５６０⁃１１⁃３􀆰

［２４］ 　 Ｇａｏ Ｍ， Ｆａｎ Ｆ， Ｌｉ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｔｕｍｏｒ ａｃｉｄｉｔｙ⁃ａｃｔｉｖａｔａｂｌｅ ＴＡＴ ｔａｒｇｅ⁃
ｔｅｄ ｎａｎｏｍｅｄｉｃｉｎｅ ｆｏｒ ｅｎｌａｒｇｅｄ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ／ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ｉｍａｇｉｎｇ⁃ｇｕｉｄｅｄ ｐｈｏｔｏｄｙｎａｍｉｃ ｔｈｅｒａｐｙ ［ Ｊ］ ． Ｂｉｏｍａｔｅｒｉａｌｓ， ２０１７，
１３３：１６５⁃１７５􀆰

［２５］ 　 Ｙｏｏ ＳＨ， Ｖｅｎｎ Ｅ， Ｓｕｌｌｉｖａｎ ＬＡ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｒｏｍｂｏｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｉｃ ｅｖｉ⁃
ｄｅｎｃｅ ｏｆ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｆｉｂｒｉｎｏｌｙｓｉｓ ａｆｔｅｒ ε⁃ａｍｉｎｏｃａｐｒｏｉｃ ａｃｉｄ ａｄ⁃
ｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｄｏｇ ｗｉｔｈ ｓｕｓｐｅｃｔｅｄ ａｃｕｔｅ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｃｏａｇｕｌｏｐａｔｈｙ
［Ｊ］ ． Ｊ Ｖｅｔ Ｅｍｅｒｇ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ （ Ｓａｎ Ａｎｔｏｎｉｏ）， ２０１６， ２６ （ ５）：
７３７⁃７４２􀆰

（收稿日期：２０１９⁃０９⁃２６；　 修回日期：２０１９⁃１２⁃１７）

（责任编辑：叶华珍；　 英文编辑：吕镗烽）
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