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　　[摘要]　目的:探讨腹腔感染相关脓毒症凝血功能障碍的危险因素。方法:回顾性研究我院ICU2018年7
月—2019年12月期间收治的145例腹腔感染相关脓毒症患者的临床资料,根据脓毒症凝血功能障碍诊断标准

分为凝血障碍组和凝血正常组,进行单因素和多因素logistic回归性分析。结果:腹腔感染相关脓毒症患者凝血

功能障碍发病率为42.76%,病死率22.58%。凝血正常组和凝血障碍组 APACHE Ⅱ评分、发病至入院时间、手
术时间、休克、血浆乳酸及降钙素原比较,均差异有统计学意义(均P<0.05);logistic多因素回归分析显示:乳酸

(OR=1.462,P<0.05)、降钙素原(OR=1.043,P<0.05)与腹腔感染相关脓毒症发生凝血功能障碍相关。与凝

血正常组比较,腹腔感染相关脓毒症凝血障碍组ICU住院时间、多器官功能衰竭及30d病死率比较差异有统计

学意义(P>0.05)。结论:凝血功能障碍是腹腔感染相关脓毒症常见的并发症之一,病死率高,并发症多,血浆乳

酸、降钙素原是腹腔感染相关脓毒症患者发生凝血功能障碍的危险因素。
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Abstract　Objective:ToanalyzetheriskfactorsAnalysisofsepsisinducedcoagulopathycausedbyintra-ab-
dominalinfection.Methods:Atotalof145adultpatientswithsepsiscausedbyintra-abdominalinfectionadmitted
totheDepartmentofIntensiveCareUnitofNanjingDrumTowerHospitalfromJuly2018toDecember2019were
includedinthestudy.Accordingtosepsis-inducedcoagulopathyscoringcriteria,thepatientswereassignedintoan
coagulopathygroupandnon-coagulopathygroup.Comparingthedifferencesinclinicaldataoftwogroupswithun-
ivariateanalysisandlogisticanalysiswereusedtoidentifytheriskfactorsofcoagulopathy.Results:Theoverallin-
cidenceofcoagulopathywas42.76%,andthemortalitywas22.58%.Univariateanalysisrevealedthattherewere
significantdifferencesinAPACHEⅡscore、Timefromachetoinitiationofbeingadmittedtohospital、Durationof
surgery、shockandlactateandprocalcitonin(allP<0.05).Lactate(OR=1.462,P<0.05)andprocalcitonin(OR
=1.043,P<0.05)werefoundtoberelatedtothedevelopmentofcoagulopathybylogisticanalysis.Conclusion:

Sepsis-inducedcoagulopathyisacommoncomplicationinpatientswithintra-abdominalinfectionandhasahigh
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mortality.Thisstudyshowsthatlactateandprocalcitoninareriskfactorsmostlikelyassociatedwithcoagulophy
development.

Keywords　abdominalinfection;sepsis;coagulopathy;riskfactor

　　腹腔感染相关脓毒症是临床常见危重症,发生

率高[1]。脓毒症时,机体对感染反应失调,导致包

括凝血系统在内的多器官功能障碍综合征(multi-
pleorgandysfunctionsyndrome,MODS)。早期炎

症反应激活凝血系统,启动一系列凝血级联反应,
并破坏宿主内皮细胞,激活补体引起微血栓形成,
促凝与抗凝失衡,引发凝血功能障碍[2]。一旦发生

凝血功能障碍,将增加病死率,且凝血功能障碍严

重程度与病死率呈正比[3]。目前关于腹腔感染相

关脓毒症并发凝血功能障碍的研究较少,本研究回

顾性分析我科收治的腹腔感染相关脓毒症急性凝

血功能障碍发生率及危险因素,有利于识别高危患

者,积极预防,降低死亡风险。
1　资料与方法

1.1　临床资料

回顾性分析2018年7月—2019年12月期间

我院重症医学科(intensivecareunit,ICU)收治的

腹腔感染相关脓毒症患者共计145例,均接受急诊

外科手术治疗,术后行凝血功能监测,根据患者是

否发生凝血功能障碍分为两组:凝血功能障碍组

(62例)和凝血功能正常组(83例)。
入选标准:①年龄>18岁;②住院时间>24h;

③符合脓毒症3.0诊断标准;④符合腹腔感染诊断

标准。排除标准:①接受抗凝治疗;②服用抗血小

板药物;③基础凝血功能异常;④基础肝功能异常;
⑤合并其他部位感染;⑥近3个月内接受普通外科

手术治疗。脓毒症诊断标准参照2016年美国危重

病医学会提出的sepsis3.0定义[4]。脓毒症凝血

功能障碍诊断标准[5]:凝血酶原-国际标准化比值

(prothrombintime-internationalnormalizationra-
tio,PT-INR)及血小板项目之和>2分且总分>4
分,见表1。

表1　脓毒症凝血功能障碍诊断标准

指标 0分 1分 2分

PT-INR ≤1.2 >1.2 >1.4
血小板/(×109·L-1) ≥150 <150 <100
SOFA评分/分 0 1 ≥2

1.2　数据采集

一般状况指标包括:性别、年龄、原发病、慢性

基础疾病(高血压、糖尿病、慢性阻塞性肺疾病、心
血管疾病)、发病至入院时间、初始抗生素合理、急
性生理和慢性健康状况评分Ⅱ(APACHE Ⅱ)。

术中指标:手术时间、手术方式、原发病、液体

平衡量、出血量、脓毒性休克、手术部位。术后指

标:血浆乳酸、白细胞、降钙素原、C反应蛋白、直肠

温度及肝功能、腹水培养结果、ICU住院时间、有无

出血、MODS及菌血症、30d病死率。
1.3　统计学方法

数据采用SPSS16.0软件处理,连续变量符合

正态分布以■X±S 表示,组间比较采用t检验;不
符合正态分布以 M(P25,P75)表示,组间比较采用

Mann-WhitneyU 检验;分类资料比较采用 X2 或

fisher确切概率法检验。单因素分析筛选出有统

计意义变量,纳入logistic回归分析得出危险因素,
P<0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　两组患者一般情况比较

145例患者接受急诊外科手术治疗,术后行凝

血功能监测,根据患者是否发生凝血功能障碍分为

凝血功能障碍组和凝血功能正常组。其中62例患

者发生凝血功能障碍,占总体的42.76%。凝血功

能障碍组死亡14例,病死率为22.58%;凝血功能

正常组死亡0例,病死率为0。
与腹腔感染相关脓毒症凝血正常组相比,凝血

障碍组患者ICU住院时间长、并发症 MODS发生

率高,30d病死率高,差异均有统计学意义(P<
0.05),见表2。

表2　两组患者并发症及病死率比较

例(%),M(P25,P75)

并发症及

病死率

凝血正常组

(83例)
凝血障碍组

(62例) P

ICU住院时间/d
2.00

(1.00,3.00)
4.00

(3.00,7.00) <0.001

出血 0 2(3.23) 0.181
菌血症 2(57.83) 3(70.97) 0.651
MODS 12(14.46) 47(75.81) <0.001
30d病死率/% 0 22.58 <0.001

2.2　腹腔感染相关脓毒症凝血功能障碍危险因素

单因素分析

单因素分析结果显示,腹腔感染相关脓毒症

时,APACHEⅡ评分高、发病至入院时间及手术时

间长、并发脓毒性休克、液体平衡量多及高乳酸、高
降钙素原血症患者易于发生凝血功能障碍,差异有

统计学意义(P<0.05)。两组年龄、性别、基础疾

病、初始抗生素合理、术中出血量、手术部位、原发

病、手术方式、直肠温度、白细胞、C反应蛋白、腹水
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培养结果及有无肝功能损伤比较,差异无统计学意

义(P>0.05),见表3。
2.3　腹腔感染相关脓毒症凝血功能障碍危险因素

的logistic分析

选择上述两组单因素分析差异有统计意义的

变量进行logistic回归分析。回归分析显示:乳酸

(OR=1.462,P =0.001)及 降 钙 素 原 (OR =
1.043,P=0.008)是影响腹腔感染相关脓毒症凝

血功能障碍的独立危险因素,见表4。

表3　腹腔感染相关脓毒症凝血功能障碍危险因素的单因素分析结果

例(%),■X±S,M(P25,P75)

危险因素 凝血正常组(83例) 凝血障碍组(62例) χ2/t P
年龄/岁 70.77±18.55 69.48±11.91 -0.426 0.672
性别

　男 48(57.83) 44(70.97) 2.641 0.119

　女 35(42.17) 18(29.03)

基础疾病

　高血压病 33(39.76) 24(38.71) 0.016 1.000

　糖尿病 13(15.66) 6(9.68) 1.117 0.330

　心血管疾病 6(9.68) 2(3.23) 1.091 0.467

APACHE Ⅱ评分/分 11.58±4.51 13.92±6.03 2.486 0.016
初始抗生素合理 79(95.18) 59(95.16) 0.000 1.000
发病至入院时间/h 24.00(13.00,48.00) 24.00(10.00,72.00) -7.040 <0.001
术中指标

　手术时间/h 2.33±1.17 2.95±1.18 -2.938 0.005

　休克 26(31.33) 42(67.74) 18.899 <0.001

　液体平衡量/mL 1321.13±520.66 2372.10±1574.13 -4.955 <0.001

　出血量/mL 100.00(50.00,150.00) 100.00(50.00,200.00) -1.877 0.061
手术部位

　上消化道 18(21.69) 14(22.58) 0.016 1.000

　下消化道 65(78.31) 48(77.42)

原发病

　消化道穿孔 45(54.21) 38(61.29) 0.465 0.403

　肠系膜动脉栓塞 14(16.86) 10(16.12) 0.000 1.000

　肠梗阻 19(22.89) 11(17.74) 0.303 0.536

　嵌顿疝 5(6.02) 3(4.83) 0.096 1.000
手术方式

　肠切除手术 50(60.24) 38(61.29) 0.016 1.000

　穿孔修补术 18(21.68) 15(24.19) 0.032 1.000

　肠粘连松解 15(18.07) 9(14.51) 0.328 0.655
术后指标

　革兰阴性杆菌 12(14.45) 16(24.19) 2.250 0.136

　革兰阳性球菌 3(3.61) 4(6.45) 0.622 0.461

　真菌 2(2.40) 3(4.83) 0.629 0.651

　混合感染 2(2.40) 2(3.22) 0.087 1.000
血乳酸/(mmol·L-1) 1.20(0.90,2.50) 3.00(1.70,4.10) -5.977 <0.001
直肠温度/℃ 36.60±2.71 37.11±2.08 -1.081 0.285
白细胞/(×109·L-1) 10.87±4.72 10.61±7.28 0.234 0.816
降钙素原/(ng·mL-1) 1.89(0.50,7.00) 17.00(2.83,27.00) -5.387 <0.001

C反应蛋白/(mg·dL-1) 110.34±70.48 132.67±62.82 -1.821 0.074
肝功能损伤 6(7.22) 10(16.13) 2.864 0.111
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表4　腹腔感染相关脓毒症凝血功能障碍危险因素的logis-
tic回归分析

危险因素 B SE OR(95%CI) P
乳酸 0.379 0.1171.462(1.163~1.837)0.001
降钙素原 0.042 0.0161.043(1.011~1.075)0.008

3　讨论

脓毒症是临床常见危重症,促凝与抗凝失衡继

发纤溶系统紊乱,血流瘀滞微血栓形成,严重者导

致弥散性血管内凝血(disseminatedintravascular
coagulation,DIC)。脓毒症是凝血功能障碍主要原

因,约有35%患者并发 DIC,病死率更高[6-7],且凝

血功能障碍的程度与患者预后相关[8]。同样有研

究表明,脓毒症患者入院时凝血功能障碍是7d内

死亡的独立危险因素[9]。对于脓毒症患者,腹腔感

染发生率居于第二位,严重影响患者预后[10]。因

此,了解腹腔感染相关凝血障碍发病率及危险因

素,可以提高警惕,积极干预有助于改善临床结局。
目前国内外关于腹腔感染相关脓毒症凝血功

能障碍发病率及危险因素研究较少。继Sepsis3.0
将SOFA 评分作为诊断脓毒症诊断标准后,Iba
等[5]首次综合血小板计数、PT-INR及SOFA 评分

作为脓毒症凝血功能障碍诊断标准,与日本急诊医

学学会制定的诊断标准相比[11],脓毒症凝血功能

障碍发生率为60.21%vs.88.92%,28d病死率为

38.40%vs.34.70%,Iba等[5]提出的脓毒症凝血

功能障碍诊断标准首次纳入 SOFA 评分,对预后

更敏感。因此本研究采用Iba等[5]提出的脓毒症

凝血功能障碍诊断标准,发现我院腹腔感染脓毒症

凝血 功 能 障 碍 发 生 率 为 42.76%,病 死 率 为

22.58%,较既往研究降低。究其原因考虑可能与

研究对象不同有关,本研究纳入对象为胃肠道穿孔

或者肠系膜血管栓塞导致肠道缺血坏死等继发腹

腔感染相关脓毒症,不同于Iba等[5]报道的脓毒症

患者。
腹腔感染相关脓毒症时,炎性因子损伤毛细血

管内皮细胞,毛细血管通透性升高,诱导内皮细胞

组织因子表达和释放增加,血液处于高凝状态,凝
血因子耗竭,进而血液低凝;同时内皮细胞过度表

达纤溶酶原激活物抑制物,凝血及纤溶系统调节障

碍,持续大量免疫性微血栓形成,导致组织有效灌

注不足,微循环障碍,进而机体氧供需失衡、组织细

胞缺氧。由此可见,微循环障碍与凝血功能紊乱相

互促进[12]。作为微循环障碍时葡萄糖无氧酵解产

物,血清乳酸水平反应机体缺氧及器官功能衰竭程

度,甚至独立于脓毒性休克及 MODS,与预后息息

相关[13-14]。乳酸升高引起血管内皮细胞损伤,加重

凝血功能紊乱,甚至引起 DIC,进一步加重循环障

碍;DIC与内皮细胞、炎性反应相互作用,在脓毒症

患者乳酸产生过程中发挥重要作用[15]。酸中毒与

纤维蛋白溶解、血小板计数减少等凝血功能障碍相

互促进[16],形成恶性循环。已有研究表明[17],对于
脓毒症合并DIC患者,乳酸水平可以作为预测90d
病死率的指标。本研究同时纳入了休克及血乳酸

水平对腹腔感染相关脓毒症凝血功能障碍的影响,
单因素分析二者差异均有统计学意义,纳入logis-
tic回归分析后发现,与是否合并休克相比,血乳酸

水平与凝血功能障碍更具相关性,进一步表明微循

环障碍严重程度与腹腔感染相关脓毒症凝血功能

障碍发生密切相关。
降钙素原是降钙素前体物质,由甲状腺C细胞

产生,可被转化为降钙素,参与钙稳态调节。生理

情况下,降钙素原通常检测不到;脓毒症时,细胞因

子在内毒素作用下,促炎因子表达增加,触发降钙

素原基因 Calc-1表达增加,降钙素原表达增加,未
被全部转化为降钙素,作为炎症因子被大量释放入

血,故降钙素原水平不仅作为区分感染性疾病与非
感染性疾病的敏感指标[18],并且与感染严重程度
及器官功能障碍密切相关[19]。脓毒症时,降钙素
原充当炎症级联反应调节器,扩大炎症反应[20-21],
导致内皮细胞钙黏蛋白表达降低,屏障功能受损,
内皮细胞凋亡,毛细血管渗漏[22]。在脓毒症并发

DIC患者中降钙素原水平明显高于未合并凝血功

能障碍的脓毒症患者,因此降钙素原也可作为 DIC
早期预测指标[23-24]。本研究发现,对于腹腔感染相

关脓毒症患者,凝血障碍组降钙素原水平明显高于

凝血正常组,进一步logistic回归分析发现,降钙素

原是腹腔感染相关脓毒症凝血功能障碍的危险因

素。因此,血浆降钙素原水平不仅可以鉴别是否脓

毒症,还可以进一步评估患者是否容易发生凝血功

能障碍。
早期评估腹腔感染相关脓毒症患者是否易于

发生凝血功能障碍有助于提高警惕,减少并发症,
改善预后。血浆乳酸联合降钙素原,可很好预测脓

毒性休克患者预后[25]。本研究中腹腔感染相关脓
毒症患者一旦并发凝血功能障碍,ICU 住院时间、
MODS及30d病死率均明显增加,且差异有统计

学意义。因此对于腹腔感染相关脓毒症患者,常规

进行血浆乳酸及降钙素原检测,有助于对发生凝血

功能障碍的预估。
另外,本研究存在一定局限性。首次,本研究

为单中心、小样本研究,因纳入研究资料数量有限,
未进一步根据凝血功能障碍评分对凝血功能障碍

组进行亚组分析其与血乳酸及降钙素原水平的关

系;其次,尚未明确具体血浆降钙素原或乳酸水平

值与腹腔感染相关脓毒症凝血功能障碍的相关性,
须多中心大规模研究证实;再次,本研究中腹腔感

染相关脓毒症患者经历急诊手术,未留取腹水标本

行细菌培养,手术后送检腹水培养结果可能存在假

阴性。
因此,凝血功能障碍是腹腔感染相关脓毒症常

·362·郭晓芳,等.腹腔感染相关脓毒症患者凝血功能障碍发病及危险因素分析第4期 　



见并发症,延长住院时间,增加 MODS发生率及30
d病死率。对于血浆降钙素原及乳酸升高的腹腔

感染相关脓毒症患者,需严密监测凝血功能,警惕

发生凝血功能障碍。
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