
2020年 临床急诊杂志

21卷7期 JournalofClinicalEmergency(China)

冷沉淀凝血因子配合限制性液体复苏在创伤性
失血性休克救治中的应用研究

范凤珍1　黄有环2　王安霞2　陈倩3　薛芳1

1海南省血液中心体采科(海口,570311)
2中国人民解放军联勤保障部队第九二八医院重症医学科
3海南省血液中心临床输血研究室
通信作者:范凤珍,E-mail:p112m87@163.com

　　[摘要]　目的:探讨在创伤性失血性休克患者紧急救治中冷沉淀凝血因子配合限制性液体复苏(LFR)的应

用效果。方法:对92例创伤性失血性休克患者紧急救治的临床资料进行回顾,均接受常规急救,其中有42例实

施LFR治疗,记为 A组;余50例实施冷沉淀凝血因子配合LFR治疗,记为B组。将救治成功率,液体复苏指标,

治疗前后凝血功能和血小板计数(PLT)变化,并发症发生率作为观察指标评价不同方法的疗效。结果:B组救治

成功率高于 A组(P<0.05);2组开始复苏时间相近(P>0.05),B组开始手术时间短于 A组(P<0.05),总输液

量少于 A组(P<0.05);治疗后2组凝血酶时间(TT)、凝血酶原时间(PT)、活化部分凝血酶原时间(APTT)均缩

短(P<0.05),且B组均短于 A组(P<0.05);治疗后2组纤维蛋白原(Fbg)均升高(P<0.05),且B组高于 A组

(P<0.05);2组治疗后PLT水平均升高(P<0.05),且治疗后2组间差异无统计学意义(P>0.05);B组并发症

发生率与 A组接近(P>0.05)。结论:对创伤性失血性休克采用冷沉淀凝血因子配合LFR实施救治可提高救治

成功率,改善液体复苏效果,减少总输液量,还可促进凝血,控制并发症。
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Abstract　Objective:Toexploretheeffectofcryoprecipitatedcoagulationfactorandlimitedfluidresuscitation

(LFR)inemergencytreatmentoftraumatichemorrhagicshockpatients.Method:Theclinicaldataof92patients
withtraumatichemorrhagicshockwereretrospectivelyanalyzed.Allpatientsreceivedroutinefirstaid.Among
them,42casesweretreatedwithLFR,andtheremaining50casesweretreatedwithcryoprecipitatedcoagulation
factorandLFR,whichwererecordedasgroupB.Thesuccessratesoftreatment,theindexesoffluidresuscita-
tion,thechangesofcoagulationfunctionandplateletcount(PLT)beforeandaftertreatment,andtheincidences
ofcomplicationswereusedasobservationindexestoevaluatetheefficacyofdifferentmethods.Result:Thesuc-
cessrateoftreatmentingroupBwashigherthanthatingroupA(P<0.05).TheresuscitationtimeofgroupB
wasshorterthanthatofgroupA(P<0.05),andthetotalinfusionvolumewaslessthanthatofgroupA(P<
0.05).Thrombintime(TT),prothrombintime(PT)andactivatedpartialthrombintime(APTT)wereshortened
inbothgroupsaftertreatment(P<0.05),andthoseingroupBwereshorterthanthoseingroupA(P<0.05).
Fibrinogen(Fbg)increasedinbothgroupsaftertreatment(P<0.05),andingroupBitwashigherthanthatin

groupA(P<0.05).Aftertreatment,thelevelofPLTinbothgroupsincreased(P<0.05),andtherewasnosig-
nificantdifferencebetweenthetwogroups(P<0.05).TheincidenceofcomplicationsingroupBwasclosetothat
ingroupA(P>0.05).Conclusion:Thetreatmentoftraumatichemorrhagicshockwithcryoprecipitatedcoagula-
tionfactorcombinedwithLFRcanimprovethesuccessrateoftreatment,improvetheeffectoffluidresuscitation,
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reducethetotalinfusionvolume,promotecoagulationandcontrolcomplications.
Keywords　cryoprecipitatedcoagulationfactor;restrictedfluidresuscitation;traumatichemorrhagicshock

　　创伤性失血性休克是常见急症,是指由于创伤

所致的有效循环血容量急剧减少,引发器官、组织

微循环灌注不足,细胞代谢紊乱、组织缺氧、器官功

能受损的一种病理生理过程,该病以外周血管阻力

增加、静脉压下降、心跳加快为基本特点,病死率可

高达26.3%~35.0%,对患者的生命安全危害极

大〔1-2〕。限制性液体复苏(LFR)又被称为延迟液体

复苏或低血压性液体复苏,是指机体在处于活动性

出血的病态时刻通过控制液体输注的速度保持血

压维持在较低水平直至彻底止血,可使机体更好地

适应组织器官血流灌注的恢复,避免对机体代偿机

制、内环境等在短时间内造成过度的扰乱,在既往

研究中证实LFR有助于改善创伤性失血性休克患

者的预后〔3-4〕。冷沉淀凝血因子输注是急性大出血

患者常用的支持治疗方式,可补充冷沉淀凝血因子

等,促进凝血,加快止血〔5-6〕,但是与LFR联用治疗

创伤性失血性休克的效果尚鲜有报道。为探讨该

方案对此类患者的紧急救治效果,本研究特对92
例创伤性失血性休克患者的临床资料进行回顾性

分析,对比 LFR联合冷沉淀凝血因子输注与单纯

LFR的疗效与作用,为此类患者的紧急救治总结

经验。

1　资料与方法

1.1　临床资料

对中国人民解放军联勤保障部队第九二八医

院2018-02—2019-12期间紧急救治的92例创伤性

失血性休克患者的临床资料进行回顾性分析。42
例实施 LFR治疗(A 组),男27例,女15例;年龄

20~61岁,平均(51.72±5.83)岁;创伤程度:轻度

9例,中度18例,重度11例,极重度4例;受伤至救

治时间10~35min,平均(25.50±4.65)min;受伤

原因:交通事故18例;高处坠落14例;暴力损伤10
例。50例实施冷沉淀凝血因子配合 LFR 治疗(B
组),男 32 例,女 18 例,年 龄 22~64 岁,平 均

(50.85±5.96)岁;创伤程度:轻度10例,中度22
例,重度12例,极重度6例;受伤至救治时间10~
35min,平均(24.86±4.58)min;受伤原因:交通

事故21例,高处坠落16例,暴力损伤13例。2组资

料比较,差异无统计学意义(P>0.05),具有可比性。
纳入标准:①均证实为创伤性失血性休克〔7〕;

②均接受LFR治疗;③均符合紧急手术指征,且均

有完整的临床紧急救治资料。排除标准:①伴有其

他原因所致的凝血功能障碍者,如特发性血小板减

少性紫癜、严重肝病者;②存在药物滥用史者;③伴

有其他威胁生命安全的疾病者,如急性心脑血管病

等;④妊娠期患者;⑤发病前即存在严重的心肺肾

等重要脏器疾病者;⑥ 近 1 个月内使用抗凝药

物者。

1.2　方法

2组均接受常规急救,包括红细胞输注、血小

板输注、监测生命体征、预防感染、调节水电解质平

衡、充分镇痛等,待生命体征稳定后及时实施手术

治疗。

A组实施 LFR治疗,立即建立2路以上静脉

通路予以快速补液,调整液体输入量和速度,维持

收缩压在75~90mmHg(1mmHg=0.133kPa)。

B组实施冷沉淀凝血因子配合 LFR 治疗,其中

LFR治疗方法与 A 组完全相同,冷沉淀凝血因子

治疗:冷沉淀凝血因子是新鲜冷冻血浆在2~6℃
融化后所得的血浆冷沉淀物,保存条件:-18℃下

可保存1年,注意使用前需要采用37℃水浴快速融

化并且在可耐受范围以最快速度输入。

1.3　观察指标

①对比救治成功率,将康复出院者记为救治成

功;②对比液体复苏指标,包括开始复苏时间、开始

手术时间、总输液量;③对比治疗前后凝血功能和

血小板计数(PLT)变化,其中凝血功能包括凝血酶

时间(TT)、凝血酶原时间(PT)、活化部分凝血酶

原时间(APTT)、纤维蛋白原(Fbg),采用日本日立

7600型生化分析仪测定;PLT 则采用普朗医疗

XFA6100A型血常规分析仪测定;④对比并发症发

生率,统计住院期间的并发症,包括急性呼吸窘迫

综合征(ARDS)、急性肾衰竭(ARF)。

1.4　统计学方法

将SPSS24.0 软 件 用 以 统 计 学 检 验,计 量

(■x±s)、计数(%)资料分别以t、χ2 检验,若理论频

数为1~5需校正,若为0需采用 Fisher’s检验。
以P<0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　救治成功率对比

A组救治成功率为78.57%(33/42),B 组为

94.00%(47/50),差异有统计学意义(χ2=4.791,

P=0.029)。

2.2　液体复苏指标对比

2组开始复苏时间相近(P>0.05),B组开始

手术时间短于 A 组(P<0.05),总输液量少于 A
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组(P<0.05),见表1。

2.3　治疗前后凝血功能和PLT变化对比

治疗 后,2 组 TT、PT、APTT 均 缩 短 (P <
0.05),且B组均短于 A 组(P<0.05);治疗后,2

组Fbg均升高(P<0.05),且B组高于 A 组(P<
0.05);治疗后,2组 PLT 均升高(P<0.05),且 B
组与 A组比较差异无统计学意义(P>0.05)。见

表2。

表1　液体复苏指标对比 ■x±s

组别 例数 开始复苏时间/min 开始手术时间/min 总输液量/mL

A组 42 30.86±5.47 41.97±6.46 2012.03±94.88

B组 50 31.92±5.86 35.29±5.74 1593.27±86.95

t 0.891 5.250 22.071

P 0.375 0.000 0.000

表2　治疗前后凝血功能和PLT变化对比 ■x±s

组别

TT/s

治疗前

(n=42、50)
治疗后

(n=33、47)

PT/s

治疗前

(n=42、50)
治疗后

(n=33、47)

APTT/s

治疗前

(n=42、50)
治疗后

(n=33、47)

Fbg/(g·L-1)

治疗前

(n=42、50)
治疗后

(n=33、47)

PLT/(×109·L-1)

治疗前

(n=42、50)
治疗后

(n=33、47)

A组
20.07±
2.15

18.78±
2.091)

23.62±
3.44

18.96±
3.141)

68.09±
7.44

50.54±
6.991)

1.20±
0.22

1.94±
0.321)

38.44±
5.08

49.89±
5.711)

B组
20.23±
2.24

16.13±
2.101)

23.07±
3.37

16.82±
3.221)

69.25±
7.98

43.45±
5.741)

1.22±
0.20

2.15±
0.501)

39.07±
5.12

50.59±
5.671)

t 0.348 5.567 0.772 2.956 0.716 4.969 0.456 2.124 0.590 0.542

P 0.729 0.000 0.442 0.004 0.476 0.000 0.649 0.037 0.557 0.589

　　与治疗前比较,1)P<0.05。

2.4　并发症发生率对比

A组有4例单纯 ARDS、2例单纯 ARF、2例

ARDS并 ARF;B组有3例单纯 ARDS、2例单纯

ARF、2例 ARDS并 ARF。B组总并发症发生率

稍低于 A组(P>0.05),见表3。

表3　并发症发生率对比 例(%)

组别 例数 ARDS ARF 总并发症

A组 42 6(14.29) 4(9.52) 8(19.05)

B组 50 5(10.00) 2(4.00) 7(14.00)

校正χ2/χ2 0.095 0.416 0.426

P 0.758 0.519 0.514

3　讨论

创伤性失血性休克的发生原因主要是机体受

到暴力打击引发重要脏器损伤、严重出血等,多发

生于交通事故、建筑伤、打架斗殴等不良事件中,可
导致有效循环血量锐减、微循环灌注不足、内环境

紊乱等现象,再加上疼痛剧烈、精神紧张等原因最

终可导致机体代偿失调,增加死亡的风险〔8-9〕。研

究认为〔10〕,创伤性失血性休克相比于单纯的失血

性休克的病因、病理均更复杂,死亡风险也更高,需
要在快速稳定生命体征等对症支持治疗的同时促

进凝血、加快止血,以控制不良预后和死亡的风险。
降低病死率、提高救治成功率是创伤性失血性

休克患者紧急救治的重点。本次研究发现,B组紧

急救治成功率明显高于 A 组,且 B组开始手术时

间短于 A组,总输液量少于 A组,提示对创伤性失

血性休克患者在LFR治疗的同时予以冷沉淀凝血

因子输注可提高紧急救治成功率,为快速手术创造

条件,还可减少总输液量,节省医疗资源。LFR能

够避免传统的即刻复苏所致的血流加快、血压骤

升、失血加速等情况,还可增加组织供氧,控制代谢

紊乱与酸中毒的发生风险,减轻对机体重要脏器造

成的危害〔11-13〕。研究认为 LHR 能够在活动性出

血彻底控制前适当恢复组织器官的血液灌流,通过

寻找平衡的复苏点避免对代偿机制和内环境过度

扰乱〔14〕。输血及止血也是创伤性失血性休克患者

必不可少的治疗手段,冷沉淀凝血因子输注可增加

机体血管性血友病因子、纤维结合蛋白、纤维蛋白

原等含量,激活内源凝血系统的同时还可增强血小

板的黏附性,改善其聚集功能,快速纠正体内的凝
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血异常〔15〕。冷沉淀凝血因子配合 LFR 应用于创

伤性失血性休克患者紧急救治中可协同作用,为顺

利手术创造良好的条件。
加快止血的重要条件是调节凝血功能和血小

板参数。本次研究发现,治疗后B组凝血功能指标

均显著 改 善,且 均 优 于 A 组,提 示 相 较 于 单 纯

LFR,冷沉淀凝血因子输注联合 LFR 在创伤性失

血性休克患者紧急救治中应用可显著改善凝血功

能,为快速止血创造条件。创伤性失血性休克患者

由于丢失和消耗大量的血小板和凝血因子可导致

机体受到严重损伤,凝血功能出现异常,而库存血、
红细胞等过多输入可导致稀释性血小板减少症和

凝血功能障碍,尤其是对于在紧急救治过程中仍存

在活动性出血的患者,危害更大〔16〕。冷沉淀凝血

因子输注可积极纠正机体的凝血异常状态,维持组

织正常的吞噬功能,不仅有助于改善凝血功能指

标,同时还可积极清除病灶区域的炎性因子〔17〕。
在并发症发生率对比结果中显示,B组总并发症发

生率稍低于 A 组,提示血小板、冷沉淀凝血因子配

合LFR治疗创伤性失血性休克有一定的安全性。
既往于玉芳〔18〕报道显示,血小板、冷沉淀凝血因子

在急性大量失血患者中应用可显著控制并发症,与
本研究不符,可能由于所选患者病情差异、本研究

样本量偏少所致。
综上所述,冷沉淀凝血因子配合 LFR 在创伤

性失血性休克患者紧急救治中应用可显著提高紧

急救治成功率,缩短开始手术时间,减少总输液量,
调节凝血功能,加快凝血,且有安全保障。但本研

究所选样本量稍少,可能导致研究结果有所偏差,
需进一步扩大样本量探讨该方案的有效性及推广

价值。此外,本研究也有一定限制,LFR一般只能

维持3h左右,在可控制出血点的前提下,应创造

条件实施即刻复苏以免机体出现不可逆的缺血缺

氧损害;创伤性失血性休克最理想的复苏液体是新

鲜全血,但是受医疗条件的限制目前无法在临床推

广新鲜全血复苏,而如何解决上述问题应作为后期

研究的重点。
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稳定期COPD患者血清 miR-181a与炎性因子的
关系及对急性加重和死亡的预测价值

李翠娟1　唐颖1　慕丽娜1　彭翠兰1

1大庆龙南医院(齐齐哈尔医学院第五附属医院)呼吸内科(黑龙江大庆,163453)
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　　[摘要]　目的:研究稳定期慢性阻塞性肺疾病(COPD)患者血清 miR-181a与炎性因子的关系及对急性加重

和死亡的预测价值。方法:选择2016-09—2018-06期间在我院就诊的120例稳定期 COPD患者作为研究的稳定

期COPD组,同期体检且一般资料匹配的80例健康志愿者作为研究的对照组。检测血清 miR-181a的表达量及

炎性因子(TNF-α、IL-6、IL-8)的含量,随访患者急性加重及死亡情况。采用 ROC曲线分析 miR-181a对急性加重

及死亡的预测价值,采用 Kaplan-Meier曲线分析 miR-181a低表达及高表达患者急性加重及死亡的差异。结果:
稳定期COPD组患者血清 miR-181a的表达量明显低于对照组,血清 TNF-α、IL-6、IL-8的含量明显高于对照组

(P<0.05);稳定期COPD患者血清 miR-181a表达量与 TNF-α、IL-6、IL-8含量均呈负相关,相关系数分别为-
0.726、-0.413、-0.323(P<0.05);与 miR-181高表达稳定期 COPD患者比较,miR-181低表达稳定期 COPD
患者第一次急性加重的中位时间、生存的中位时间均明显缩短(P<0.05);miR-181a预测稳定期 COPD患者急

性加重的最佳截点为0.575,预测稳定期 COPD患者死亡的最佳截点为0.480。结论:稳定期 COPD患者血清

miR-181a减少与炎性因子释放增多有关且对急性加重和死亡均具有一定的预测价值。
[关键词]　稳定期慢性阻塞性肺疾病;miR-181a;炎性因子;急性加重;死亡;预测
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RelationshipbetweenserummiR-181aandinflammatorycytokinesinstable
COPDpatientsanditspredictivevalueforacuteexacerbationanddeath

LICuijuan　TANGYing　MULina　PENGCuilan
(DepartmentofRespiratory Medicine,Longnan HospitalofDaqing,Daqing,Heilongjiang,

163453,China)
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Abstract　Objective:TostudytherelationshipbetweenserummiR-181aandinflammatorycytokinesinstable

chronicobstructivepulmonarydisease(COPD)patientsanditspredictivevalueforacuteexacerbationanddeath.
Method:OnehundredandtwentystableCOPDpatientsadmittedinourhospitalfromSeptember2016toJune
2018wereselectedasthestableCOPDgroup,and80healthyvolunteerswithmatchedgeneraldatawereselected
asthecontrolgroup.TheexpressionofmiR-181aandthecontentsofinflammatorycytokines(TNF-α,IL-6,IL-
8)weremeasured.ROCcurvewasusedtoanalyzethepredictivevalueofmiR-181aforacuteexacerbationand
death,andKaplan-Meiercurvewasusedtoanalyzethedifferenceofacuteexacerbationanddeathbetweenpatients
withlowandhighexpressionofmiR-181a.Result:TheexpressionofmiR-181ainthestableCOPDgroupwas
significantlylowerthanthatinthecontrolgroup,andthecontentsofTNF-α,IL-6andIL-8inthestableCOPD
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