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重型创伤性颅脑损伤患者发生创伤性凝血病的 

危险因素分析 
买尔孜亚·多尔洪左蕾*  潘慧  黄金英  刘建飞  邢兆阳 

（新疆医科大学  新疆医科大学第一附属医院创伤 ICU  新疆乌鲁木齐  830011） 

摘要:目的：分析重型颅脑损伤（sTBI）患者创伤性凝血病（TIC）的发病率及发生 TIC 的危险因素。方法：选取 2020 年 01 月 01 日至 2023

年 12 月 31 日我院创伤 ICU、神经外科、神外 ICU 收治的所有单纯性 sTBI 成人患者(其他部位未发生明显严重外伤) GCS 评分、凝血功能、

血栓弹力图、动脉血气分析、血常规、白细胞(wbc)、血红蛋白(Hb)等检查结果，并准确记录入院时患者有创血压、平均动脉压(MAP)，记录

患者动脉血气 PCO2 值，分析 sTBI 患者 TIC 的发病率，采用 SPSS 27.0 统计学软件进行数据分析，将实验组（发生 TIC 的 sTBI 患者组）与对

照组（未发生 TIC 的 sTBI 患者组）两组患者间临床资料进行比较，对 sTBI 患者发生 TIC 的危险因素进行多因素二元 Logistic 回归分析，并

利用 ROC 曲线评估其预后价值。。结果：93 例 sTBI 患者中，发生 TIC 的患者有 46 例，TIC 的发病率为 49.5%，两组间血小板计数、年龄、

发生 MODS 水平间差异具有统计学意义（P＜0.05），其中经二元 Logistic 回归可知 MODS 为重型 TBI 患者发生 TIC 的危险因素。结论：sTBI

的 TIC 发病率的发病率为 49.5%，MODS 为 sTBI 发生 TIC 的危险因素。 
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前言 

随着现代经济社会的飞速发展，道路交通工具的使

用与日俱增，建筑行业迅猛发展，导致交通伤、高处坠

落伤、重物砸伤等频发，继之创伤性脑损伤(traumatic 

brain injury, TBI)有增无减，给社会和家庭造成了沉重的

经济负担[1]。其中 TBI 诱发的凝血功能障碍即创伤性凝血

病（traumatic-induced coagulopathy, TIC）是诱发继发性脑

损伤的重要机制之一，以血液高凝状态并迅速进展为消

耗性低凝状态为特征，二者相互作用，使患者预后不良[2]。

据研究显示，TBI 后伴发 TIC 患者的死亡风险是不伴凝血

功能障碍患者的 10 倍，其预后不良风险甚至可高达 30

倍[3]。本文通过分析 TIC 与重型颅脑损伤（severe traumatic 

brain injury, sTBI）之间的联系，早期准确识 TBI 患者发

生 TIC 的危险因素并加强防治，对提高患者生存率具有

重要意义。 

方法 

1 研究对象 

本研究选取我院 2020 年 01 月 01 日至 2023 年 12 月

31 日间创伤 ICU、神经外科、重症医学科等住院诊治并

符合纳入标准的的单纯 sTBI 的患者 93 例为研究对象，

均在伤后 24 小时内入院。 

2 纳入标准 

符合《颅脑创伤外科学》中颅脑损伤诊断标准，有

明确的头部创伤史，且结构性脑成像(CT 或 MRI)正常或

异常，或有广泛颅骨骨折、脑挫裂伤、脑干损伤或颅内

血肿;意识丧失持续时间>24 小时，精神状态改变>24h，

且患者在创伤后记忆缺失>7 天；患者在入院时被诊断为

弥漫性轴索损伤并伴有严重意识障碍，GCS≤8 分；无其

他部位严重合并伤。 

3 排除标准 

（1）既往有凝血障碍系统性疾病；（2）有脑血管意

外；（3）颅内感染；（4）合并急慢性肝胆系统的疾病；（5）

患者过去六个月内未服用抗凝药物；（6）非孕期及哺乳

期女性。 

4 TIC 的诊断标准（符合其中一项或多项可诊断为

TIC） 

（1）对于诊断 TIC 的常规凝血项目，以下为判定标

准：活化部分凝血活酶时间（APTT）>60s，凝血酶时间

（TT）>15s，凝血酶原时间（PT）>18s，国际标准化比

率（INR）>1.6，血小板计数（PLT）<100×109/L；（2）

需要血液制品或替代疗法的活动性或潜在性出血；有明

确创伤；（3）血栓弹力图的诊断标准：R 值>10 min，K

值>3 min，MA<50 mm，LY30>7.5%。 

5 分组方式 

以 sTBI 患者入院时的凝血功能和血栓弹力图检测结

果将患者分为实验组（发生 TIC 组）和对照组（未发生

TIC 组）。 

6 统计学方法 

收集相关资料并建立数据库，采用 SPSS 27.0 统计学

软件，设定检验水准为 P<0.05。计量数据以均值±标准

差（ sx ± ）或中位数（P25-P75）展示，差异分析采用

双样本 t 检验或秩和检验；分类数据以[n（%）]形式呈现，

并应用卡方检验或 Fisher’s 精确检验，对有显著统计学

意义的变量进行多因素二元 Logistic 回归分析，最后绘制

ROC 曲线来明确其相关因素的预后价值。 

结果 
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在本研究的 93 例 sTBI 患者中，发生 TIC 的患者有

46 例，未发生创伤后凝血病的患者有 47 例，伤后凝血病

的发生率为 49.5%。经比较两组间相关危险因素可发现

实验组的血小板计数水平低于对照组，且这种差异在统

计学上具有显著性意义(P <0.05)；同时，实验组患者的年

龄和多器官功能障碍综合征（MODS）的发生率较对照组

为高，差异具有统计学意义(P <0.05)。比较两组患者的红

细胞压积、血红蛋白、APACHEII 评分、性别、发生休克、

发生死亡差异无明显统计学意义(P ＞0.05)，见表 1、表

2。 

表 1 sTBI 患者发生 TIC 的危险因素分析 t 检验 

项目 实验组（n＝46） 对照组（n＝47） t 值 P 值 

年龄（岁） 51.89±14.28 45.74±15.37 -1.996 0.049 

红细胞压积 32.68±8.19 31.66±8.07 -0.607 0.545 

血红蛋白 106.26±27.98 104.68±25.76 -0.284 0.777 

血小板计数 249.98±137.29 313.96±151.76 2.131 0.036 

APACHEII 评分 20.96±5.39 19.85±4.29 -1.095 0.276 

表 2 sTBI 患者发生 TIC 的危险因素分析 X2 检验 

项目  
实验组（n＝

46） 
对照组（n＝47）X2/Fisher P 值 

男 37（80.40） 39（83.00） 
性别 

女 9（19.60） 8（17.00） 
0.101 0.751 

有 18（39.10） 14（29.80） 
休克 

无 28（60.90） 33（70.20） 
0.899 0.343 

有 13（28.30） 3（6.40） 
MODS 

无 33（71.70） 44（93.60） 
7.812 0.005 

有 11（23.90） 6（12.80） 
死亡 

无 35（76.10） 41（87.20） 
1.934 0.164 

将两组间血小板计数，发生 MODS 纳入多因素二元

Logistic 回顾性分析，经分析可知，MODS 为重型颅脑损

伤患者发生创伤后凝血病的相关危险因素，见表 3。 

表 3 sTBI 发生 TIC 危险因素的二元 Logistic 回归分析 

观察项目 B SE Z P 值 OR(95%置信区间) 

血小板计数 -0.002 0.002 -1 0.260 0.998（0.995~1.001） 

MODS 1.494 0.717 2.083 0.037 4.454（1.093~18.142） 

最后，本研究通过绘制 ROC 曲线分析发生 MODS 对

于重型创伤性颅脑损伤发生凝血病的预测价值。分析得

出，MODS 的 AUC 值为 0.609，由此可知，重型创伤性

颅脑损伤后患者发生 MODS 对于发生创伤性凝血病具有

一定的预测价值，但其准确性仍需进一步研究。具体数

值见表 4 和图 1。 

表 4sTBI 发生 TIC 的 ROC 曲线分析 

变量 AUC P 95%CI Cut-off 值 灵敏度 特异度 

MODS 0.609 0.069 0.494-0.725 5.274 0.722 0.881 

 

 
图 1 ROC 曲线 

讨论 

颅脑损伤是急性的、危险的疾病，通常病情迅速恶

化，并且有较高的致残和死亡率，常成为青中年意外死

亡的原因。其中常见的并发症之一是创伤性凝血病，这

会显著增加患者的死亡风险。创伤性凝血病的发生机制

较为复杂，目前医学界对其详细发病机制尚未完全阐明，

多数学者认为创伤性凝血病的发生是由于患者创伤后大

量失血和剧烈应激反应所致循环代谢 功能紊乱，进而诱

发凝血功能障碍[4]。创伤后凝血病是颅脑损伤后因大量出

血，组织损伤后激活凝血、纤溶、抗凝，且在发病早期

诱发凝血功能障碍的一种临床病变[5]，对患者的生命安全

造成严重影响，在创伤后早期及时准确识别创伤性凝血

病的发生情况，及时采取针对性治疗措施，纠正循环代

谢功能紊乱状况，维持内循环稳定，对降低患者死亡率，
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提高创伤后救治水平至关重要。 

创伤性凝血病的病理生理可能有一下几个因素，组

织损伤时，组织因子（TF）被释放进入血液，触发外源

性凝血途径，进而激活凝血酶，最终促使纤维蛋白形成，

以完成血液凝固过程，通过激活Ⅴ和Ⅻ因子，TF 促进凝

血酶的产生，进而引发纤维蛋白原转变成纤维蛋白，完

成血液凝固。严重组织损伤又可使这一进程失去平衡而

发生凝血异常[6]。创伤可能会引发以硫酸乙酰肝素为主要

成分，透明质酸作为辅助的脱落现象，进而增强内皮细

胞的活性和造成损伤，导致全身性低凝状态的出现。这

会显著提高患者对输液和输血的需求量，以及增加其病

死率。研究发现创伤使血小板内环磷酸腺苷(cAMP)含量

倍增，而 cAMP 作为细胞内中间体已知对血小板功能有

抑制作用，cAMP 含量升高，对血小板功能产生抑制作用，

可造成创伤后止血损伤[7]。研究显示，凝血因子水平虽然

下降，凝血酶产生却被保留下来，凝血酶产生循环标志

物仍较正常个体或未发生 TIC 者高，其增高反映损伤处

血栓形成[8]。根据资料显示，受伤后的患者血浆凝血酶活

性较未受伤者增加约 250%。但是，大约 17%的重伤者表

现出凝血酶生成能力的降低，其峰值浓度偏低，并且输

血需求增加了四倍，30 天内死亡风险增至三倍。创伤后

纤溶酶生成增加，打破了纤溶系统的平衡，导致纤维蛋

白在血栓中的提前降解，并加速纤维蛋白原的分解。创

伤性休克所致组织灌注不足也会促进内皮 t-PA 生成，并

最终使 TIC 患者 t-PA 水平增高，从而使纤维蛋白溶解增

多，引起以低纤维蛋白原血症为特征的低凝状态，出现

各部位严重出血而增加 TIC 风险[9]。 

在本研究中，经多因素二元 Logistic 分析及通过绘制

ROC 曲线可知，对于 sTBI 患者发生 MODS 对于发生 TIC

具有一定的预测价值，但其准确性仍需进一步研究,因为

本研究研究周期有限，样本含量较小，所以研究结果存

在局限性，需要今后继续积累病例进一步研究。 
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