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组织型纤溶酶原激活物－纤溶酶原激活抑制物－１ 复合
物判断脓毒症性凝血病患者预后的价值∗
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摘要：目的　 研究组织型纤溶酶原激活物－纤溶酶原激活抑制物－１ 复合物（ｔ⁃ＰＡＩＣ）用于判断脓毒症性凝血病（ＳＩＣ）患者预后

的临床价值。 方法　 对第九〇八医院重症医学科在 ２０１８ 年 ５ 月至 ２０２０ 年 １０ 月期间收治的 ９１ 例 ＳＩＣ 患者进行回顾性研究。
根据入院后 ９０ 天预后将患者分为生存组（ｎ＝ ４９）和死亡组（ｎ＝ ４２），比较两组患者的临床资料、常规凝血指标与新凝血四项的

结果，并进行统计学分析。 结果　 与 ＳＩＣ 生存组患者相比，ＳＩＣ 死亡组患者的血栓调节蛋白（ＴＭ）和 ｔ⁃ＰＡＩＣ 均升高（Ｐ＜０．０５）。
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示 ｔ⁃ＰＡＩＣ 是 ＳＩＣ 患者死亡的独立危险因素。 ＲＯＣ 曲线分析显示，ｔ⁃ＰＡＩＣ、序贯器官衰竭评分（ＳＯＦＡ）、急性

生理与慢性健康评分（ＡＰＡＣＨＥⅡ）、ｔ⁃ＰＡＩＣ＋ＳＯＦＡ 及 ｔ⁃ＰＡＩＣ＋ＡＰＡＣＨＥⅡ的 ＲＯＣ 曲线下面积分别为 ０．７２２、０．６７７、０．６４７、０．７４０
及 ０．７１３。 当 ｔ⁃ＰＡＩＣ 界值为 １８ ｎｇ ／ ｍＬ 时，其敏感性、特异性、阳性预测值、阴性预测值分别为 ７８．６％、５９．２％、６３．１％、７５．３％。 生

存分析结果显示，ｔ⁃ＰＡＩＣ＞１８ ｎｇ ／ ｍＬ 患者的死亡风险是 ｔ⁃ＰＡＩＣ≤１８ ｎｇ ／ ｍＬ 患者的 ３．２３６ 倍。 结论　 ｔ⁃ＰＡＩＣ 对 ＳＩＣ 患者预后判

断具有较高的价值。
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　 　 脓毒症是宿主对感染的反应失调而导致危及

生命的器官功能障碍［１］。 脓毒症时机体易激活凝

血系统并进展为凝血功能紊乱，甚至弥散性血管内

凝血（ｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｅｄ ｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ，ＤＩＣ）或
器官衰竭［２⁃３］。 研究证实，合并凝血功能障碍的脓

毒症患者多器官衰竭发生率增加且死亡率更高［４］。
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因此，早期识别和治疗脓毒症性凝血功能紊乱对改

善脓毒症结局至关重要。 组织型纤溶酶原激活物－
纤溶酶原激活抑制物－１ 复合物（ ｔ⁃ＰＡＩＣ）是内皮细

胞的重要标志物，也是纤溶过程的关键调节因子，
能够直接反映内皮细胞功能和纤溶系统功能［５］。
ｔ⁃ＰＡＩＣ联合其他指标在脓毒症所致 ＤＩＣ 中的诊断

及预后判断价值已见报道［６⁃７］，但尚未见用 ｔ⁃ＰＡＩＣ
对脓毒症性凝血病（ ｓｅｐｔｉｃ ｃｏａｇｕｌｏｐａｔｈｙ，ＳＩＣ）的预

后判断价值的相关报道。 因此，本研究拟探讨

ｔ⁃ＰＡＩＣ判断 ＳＩＣ 患者预后的价值。

１　 资料与方法

１．１　 研究对象　 对中国人民解放军联勤保障部队

第九〇八医院重症医学科 ２０１８ 年 ５ 月至 ２０２０ 年

１０ 月收治的 ９１ 例 ＳＩＣ 患者进行回顾性观察研究。
纳入标准：年龄≥１８ 岁；符合 ２０１６ 年 Ｓｅｐｓｉｓ ３．０ 诊

断标准［１］：对于疑似或者证实感染，序贯器官衰竭

评分（ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ ｏｒｇａｎ ｆａｉｌｕｒｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＳＯＦＡ）≥２
分；ＳＩＣ 的诊断依据 ２０１７ 年国际血栓形成与止血学

会（ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｎｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ ＆ ｈａｅｍｏｓｔａｓｉｓ，
ＩＳＴＨ）的 ＳＩＣ 诊断积分系统［８］：（１）血小板计数：
＜１５０×１０９ ／ Ｌ 为 １ 分，＜１００×１０９ ／ Ｌ 为 ２ 分；（２）国际

标准化比值（ＩＮＲ）：＞１．４ 为 ２ 分，１．２ ～ １．４ 为 １ 分；
（３）ＳＯＦＡ 评分：ＳＯＦＡ≥２ 为 ２ 分，ＳＯＦＡ＝ １ 为 １ 分，
总分≥４ 分即可诊断为 ＳＩＣ。 排除标准：存在已知

的先天性凝血功能障碍；慢性肝功能不全；血液系

统的恶性肿瘤；除外引起其他血小板变化的疾病如

血小板减少性紫癜、脾功能亢进或服用引起凝血功

能异常或致血小板减少的药物。 根据从入院当天

开始到第 ９０ 天预后，将患者分为生存组（４９ 例）和
死亡组（４２ 例）。 本研究获得医院伦理委员会批准

（文号：ＬＣ２０１８０２８），所有患者或其家属均签署知

情同意书。
１．２　 资料收集 　 收集研究对象人口学特征、基础

疾病及实验室指标检测结果。 人口学特征包括：性
别、年龄以及入院时的平均动脉压（ＭＡＰ）、急性生

理与慢性健康评分（ＡＰＡＣＨＥⅡ）、ＳＯＦＡ。
１．３　 主要仪器与试剂 　 ＨＩＳＣＬ⁃８００ 化学发光免疫

分析仪及配套 ｔ⁃ＰＡＩＣ、血栓调节蛋白（ＴＭ）、凝血

酶－抗凝血酶复合物（ＴＡＴ）及纤溶酶－α２ 抗纤溶酶

复合物 （ ＰＩＣ） 试剂购自日本 Ｓｙｓｍｅｘ 公司； ＡＣＬ⁃
ＴＯＰ７００ 全自动血凝分析仪及配套血浆凝血酶原时

间（ＰＴ）、ＩＮＲ、活化部分凝血活酶时间（ＡＰＴＴ）、纤
维蛋白原（Ｆｉｂ）、凝血酶时间（ＴＴ）、纤维蛋白原降

解产物（ＦＤＰ）及 Ｄ－二聚体（Ｄ⁃ｄｉｍｅｒ）试剂购自美

国沃芬公司；ＡＢＬ９０ ＦＬＥＸ 血气分析仪及配套乳酸

（Ｌａｃ）试剂购自上海雷度米特公司；ＢＣ⁃６９００ 全自

动血细胞分析仪及配套血小板计数（Ｐｌｔ）、血红蛋

白（Ｈｂ）试剂购自深圳迈瑞公司；贝克曼 ＡＵ２７００ 全

自动生化分析仪及配套丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、
天冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、总胆红素（Ｔ⁃Ｂｉｌ）及肌

酐（Ｃｒ）试剂购自美国贝克曼公司。
１．４　 标本采集与处理　 采集研究对象清晨空腹状

态下静脉血 ３ ～ ５ ｍＬ，室温放置 １ ～ ２ ｈ 后离心获取

上层血清液，用于检测生化指标 ＡＳＴ、ＡＬＴ 及 Ｃｒ；采
集研究对象入科 ２ ｈ 内静脉血 ２ ｍＬ、动脉血 ２ ｍＬ，
分别用枸橼酸钠、肝素钠抗凝，前者用于 ＰＴ、ＡＰＴＴ、
ＩＮＲ、ＴＴ、ＦＩＢ、ＦＤＰ、Ｄ⁃ｄｉｍｅｒ 及 ＴＭ、ＴＡＴ、ＰＩＣ、ｔ⁃ＰＡＩＣ
检测，后者用于 Ｌａｃ 检测。
１．５　 指标检测 　 用 ＡＵ２７００ 全自动生化分析仪分

别以比色法及酶法测定 ＡＬＴ、ＡＳＴ、Ｔ⁃Ｂｉｌ 及 Ｃｒ。 将

２ ｍＬ 枸橼酸钠抗凝全血在室温下以 １ ６６２×ｇ 离心

１０ ｍｉｎ 后取上层血浆。 ＨＩＳＣＬ⁃８００ 化学发光免疫

分析仪以化学发光免疫分析法检测 ｔ⁃ＰＡＩＣ、ＴＭ、
ＴＡＴ、ＰＩＣ 水平；用 ＴＯＰ７００ 全自动凝血分析仪分别

以凝固法及比浊法测定 ＰＴ、 ＩＮＲ、ＡＰＴＴ、Ｆｉｂ、ＴＴ、
ＦＤＰ 及 Ｄ⁃ｄｉｍｅｒ；在 ＢＣ⁃６９００ 全自动血细胞分析仪

上检测 Ｐｌｔ 及 Ｈｂ；在 ＡＢＬ９０ ＦＬＥＸ 血气分析仪上以

分光光度法检测 Ｌａｃ。
１．６　 统计学分析　 用 ＳＰＳＳ２５．０ 统计软件进行。 采

用单样本 Ｋｏｌｍｏｇｏｒｏｖ⁃Ｓｍｉｒｎｏｖ 法对计量资料进行正

态性检验，对于正态分布的数据采用均数±标准差

（􀭰ｘ±ｓ）表示，偏态分布的数据用中位数（２５ 分位数，
７５ 分位数）［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］表示。 正态性方差齐的

２ 组数据的比较采用两独立样本的 ｔ 检验，不满足

者用 Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验，计数资料用 χ２ 检验。
对单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析中有统计学意义的变量以及

专业上认为对结局有影响的变量纳入多因素 Ｌｏｇｉｓ⁃
ｔｉｃ 回归模型中，分析预后的独立影响因素。 用

ＲＯＣ 曲线分析 ｔ⁃ＰＡＩＣ 判断 ＳＩＣ 预后的价值。 用

Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 生存分析法比较不同 ｔ⁃ＰＡＩＣ 分组患

者的生存情况。 以 Ｐ＜０．０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２．１　 ＳＩＣ 生存组与死亡组的基础资料 　 见表 １。
ＳＩＣ 生存组与死亡组年龄、性别、ＭＡＰ、Ｈｂ、ＡＳＴ、
ＡＬＴ、Ｔ⁃Ｂｉｌ 及 Ｃｒ 差异均无统计学意义 （ Ｐ 均 ＞
０．０５）。 死亡组 ＳＯＦＡ 评分和 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分高于

·１９５·临床检验杂志 ２０２１ 年 ８ 月第 ３９ 卷第 ８ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｌａｂ Ｓｃｉ，Ａｕｇ． ２０２１，Ｖｏｌ．３９，Ｎｏ．８



生存组，且 Ｌａｃ 亦高于生存组（Ｐ 均＜０．０５）。
表 １　 ＳＩＣ 生存组与死亡组的基础资料

项目 生存组（ｎ＝ ４９） 死亡组（ｎ＝ ４２） Ｆ ／ Ｚ ／ χ２ 值 Ｐ 值

性别［男，ｎ（％）］ ３１（６３．３） ２５（５９．５） ０．１３４ ０．７１５
年龄（＞５７ 岁）［ｎ（％）］ ３７（７５．５） ３６（８５．７） １．４８４ ０．２２３
Ｈｂ（ｇ ／ Ｌ） １０６±２９ １０４±３５ １．９０７ ０．８２８
ＡＬＴ（Ｕ ／ Ｌ） ２８．１（１４．０，７９．０） ３０．３（１４．７，１７３．０） －０．４５０ ０．６５３
ＡＳＴ（Ｕ ／ Ｌ） ３４．８（１９．９，１１８．４） ４９．７（２７．５，１９９．８） －１．５５２ ０．１２１
Ｔ⁃Ｂｉｌ（μｍｏｌ ／ Ｌ） １５．００（８．８５，２５．３５） ２１．４５（９．８８，４０．００） －１．４９３ ０．１３６
Ｃｒ（μｍｏｌ ／ ｍＬ） １２６．７（６７．０，２４０．０） １４０．７（９０．０，２５０．７） －０．４２６ ０．６７０
ＭＡＰ（ｍｍＨｇ） ８６±１７ ８５±２０ ０．２０６ ０．６４３
Ｌａｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １．９０（１．１５，３．８０） ４．６０（２．２０，１０．６０） －３．５７２ ＜０．００１
ＳＯＦＡ（分） ９±４ １２±４ ０．０９５ ＜０．０１
ＡＰＡＣＨＥⅡ（分） ２４±７ ２７±６ ０．２３７ ＜０．０５

２．２　 ＳＩＣ 生存组与死亡组凝血指标结果　 见表 ２。
与生存组比较，死亡组 ＰＴ、ＡＰＴＴ 及 ＴＴ 延长，ＩＮＲ、
Ｄ⁃ｄｉｍｅｒ 升高（Ｐ 均＜０．０５）。 两组间 Ｆｉｂ、ＦＤＰ 及 Ｐｌｔ
差异均无统计学意义（Ｐ 均＞０．０５）；与 ＳＩＣ 生存组

比较，死亡组 ＴＭ 及 ｔ⁃ＰＡＩＣ 升高，差异均有统计学

意义（Ｐ 均＜０．０５），而 ＰＩＣ 及 ＴＡＴ 差异无统计学意

义（Ｐ＞０．０５）。

表 ２　 ＳＩＣ 生存组与死亡组凝血功能指标的比较

指标 生存组（ｎ＝ ４９） 死亡组（ｎ＝ ４２） Ｆ ／ Ｚ 值 Ｐ 值

ＴＭ（ＴＵ ／ ｍＬ） １３．０（９．４，１７．８） １８．３（１２．７，２９．４） －２．４２８ ＜０．０５
ＴＡＴ（ｎｇ ／ ｍＬ） １０．２（６．２，２２．９） ２２．２（５．２，５６．５） －１．８２０ ０．０６９
ＰＩＣ（μｇ ／ ｍＬ） １．１２（０．６２，２．７０） １．０１（０．５７，２．７５） －０．３９０ ０．６９６
ｔ⁃ＰＡＩＣ（ｎｇ ／ ｍＬ） １３．９（８．２，３１．６） ２５．１（１８．９，５１．１） －３．６３１ ＜０．００１
ＰＴ（ｓ） １６．７（１４．８，１８．９） １９．５（１６．７，２５．２） －３．８２６ ＜０．００１
ＩＮＲ １．４（１．２，１．６） １．６（１．４，２．１） －３．８０６ ＜０．００１
ＡＰＴＴ（ｓ） ３５．２（３１．８，４３．６） ４６．７（３７．１，８１．９） －３．７０６ ＜０．００１
Ｆｉｂ（ｇ ／ Ｌ） ２．６７±０．９９ ２．２３±１．１４ ０．３９７ ０．０５１
ＴＴ（ｓ） １６．６（１４．９，１７．９） １８．３（１７．１，２１．２） －３．３６８ ＜０．０１
ＦＤＰ（μｇ ／ ｍＬ） １１．８２（５．６３，２８．１０） １８．５７（８．６８，７８．７７） －１．８６３ ０．０６２
Ｄ⁃ｄｉｍｅｒ（μｇ ／ ｍＬ） ３．０５（１．８９，７．９９） ５．５５（２．６０，１６．６８） －２．１３４ ＜０．０５
Ｐｌｔ（×１０９ ／ Ｌ） ９１（４７，１３４） ８６（４２，１３５） －０．３７０ ０．７１１

２．３　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 　 单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

显示，ＴＡＴ、ｔ⁃ＰＡＩＣ、ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＴＴ、ＦＤＰ、Ｄ⁃ｄｉｍｅｒ、Ｌａｃ
是 ＳＩＣ 患者死亡的危险因素；进一步进行多因素

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析发现，ｔ⁃ＰＡＩＣ 是 ＳＩＣ 患者死亡的

危险因素。 见表 ３。
２．４　 ＲＯＣ 曲线分析　 将 ｔ⁃ＰＡＩＣ、ＳＯＦＡ 及ＡＰＡＣＨＥⅡ
进 行 ＲＯＣ 曲 线 分 析 显 示， ｔ⁃ＰＡＩＣ、 ＳＯＦＡ、
ＡＰＡＣＨＥⅡ、ｔ⁃ＰＡＩＣ ＋ＳＯＦＡ、 ｔ⁃ＰＡＩＣ ＋ＡＰＡＣＨＥⅡ判

断 ＳＩＣ 预后的 ＲＯＣ 曲线下面积分别为 ０． ７２２、
０．６７７、０．６４７、０．７４０ 及 ０．７１３。 当 ｔ⁃ＰＡＩＣ 的界值为

１８ ｎｇ ／ ｍＬ 时，敏感性为 ７８．６％，特异性为 ５９．２％，阳
性预测值为 ６３．１％，阴性预测值为 ７５．３％。 见图 １。
２．５　 生存分析　 以 ｔ⁃ＰＡＩＣ 的界值 １８ ｎｇ ／ ｍＬ 将 ９１
例 ＳＩＣ 患者分为 ２ 组，ｔ⁃ＰＡＩＣ≤１８ ｎｇ ／ ｍＬ 组 ３８ 例，
ｔ⁃ＰＡＩＣ ＞１８ ｎｇ ／ ｍＬ 组 ５３ 例。 生存分析结果见图 ２。
ｔ⁃ＰＡＩＣ ＞ １８ ｎｇ ／ ｍＬ 组 的 死 亡 风 险 是 ｔ⁃ＰＡＩＣ ≤

１８ ｎｇ ／ ｍＬ组的 ３．２３６ 倍（９５％ＣＩ：１．７４３ ～ ６．００７），差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

３　 讨论

　 　 目前脓毒症的发病形势仍然非常严峻，其主要

病理生理改变是凝血功能紊乱和炎症相互作用，最
终导致 ５０％ ～ ７０％的脓毒症患者发展为凝血功能

紊乱并影响脓毒症的进展及预后［９］。 更重要的是，
凝血功能紊乱越严重的脓毒症患者死亡风险越高，
一旦脓毒症患者发展成 ＤＩＣ，死亡率将急剧增

加［１０］。 本研究发现，死亡患者 ＰＴ、ＡＰＴＴ 及 ＴＴ 显

著延长，ＩＮＲ、Ｄ⁃ｄｉｍｅｒ 显著升高；说明脓毒症患者凝

血功能紊乱严重程度与不良预后密切相关。 死亡

患者的 ＳＯＦＡ 评分和 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分明显更高，提
示病情越重的脓毒症患者则凝血功能越差，并且预

后不良。 此外，病情越重的脓毒症患者 Ｌａｃ 水平较

·２９５· 临床检验杂志 ２０２１ 年 ８ 月第 ３９ 卷第 ８ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｌａｂ Ｓｃｉ，Ａｕｇ． ２０２１，Ｖｏｌ．３９，Ｎｏ．８



高，这提示 ＳＩＣ 时 Ｌａｃ 升高伴微循环障碍是导致内

皮细胞损伤或器官功能障碍的重要因素。 内皮细

胞损伤是 ＳＩＣ 发生发展的始动环节，内皮细胞受到

广泛损伤后，凝血系统被激活，血管内大量的微血

栓形成，同时促、抗凝因子被消耗，最终导致脓毒症

患者出现严重的凝血功能紊乱［１１］。

表 ３　 ＳＩＣ 患者预后影响因素的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

指标
单因素分析

ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ 值

多因素分析

ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ 值

性别 ０．８５４ ０．３６６～１．９９１ ０．７１５
年龄（岁） １．９４６ ０．６５９～５．７４２ ０．２２８
ＴＭ（ＴＵ ／ ｍＬ） １．０２０ ０．９９３～１．０４８ ０．１４４
ＴＡＴ（ｎｇ ／ ｍＬ） １．０１４ １．００１～１．０２７ ０．０３２ １．００５ ０．９８４～１．０２５ ０．６６８
ｔ⁃ＰＡＩＣ（ｎｇ ／ ｍＬ） １．０４７ １．０１９～１．０７６ ０．００１ １．０３９ １．００３～１．０７７ ＜０．０５
ＰＩＣ（μｇ ／ ｍＬ） １．０２３ ０．９７０～１．０７９ ０．３９８
ＰＴ（ｓ） １．２１７ １．０６６～１．３８９ ０．００４ １．１４９ １．０００～１．３１９ ０．０５０
ＡＰＴＴ（ｓ） １．０３６ １．０１０～１．０６１ ０．００５ １．０２２ ０．９９８～１．０４５ ０．０５１
Ｆｉｂ（ｇ ／ Ｌ） ０．８７３ ０．４５０～１．００７ ０．０５４
ＴＴ（ｓ） １．２４９ １．０７７～１．４４９ ０．００３ １．１２５ ０．９７１～１．３０４ ０．１１８
ＦＤＰ（μｇ ／ ｍＬ） １．００６ １．０００～１．０１２ ０．０４７ ０．９８７ ０．９６７～１．００７ ０．２０１
Ｄ⁃ｄｉｍｅｒ（μｇ ／ ｍＬ） １．０５５ １．００３～１．１１０ ０．０３８ １．１３７ ０．９６８～１．３３５ ０．１１８
Ｈｂ（ｇ ／ Ｌ） ０．９９９ ０．９８６～１．０１２ ０．８２５
ＰＬＴ（１０９ ／ Ｌ） ０．９９９ ０．９９３～１．００５ ０．７１４
ＡＳＴ（Ｕ ／ Ｌ） １．０００ １．０００～１．００１ ０．７２２
ＡＬＴ（Ｕ ／ Ｌ） １．００１ ０．９９９～１．００２ ０．４２０
Ｃｒ（ｕｍｏｌ ／ ｍＬ） １．０００ ０．９９８～１．００１ ０．６８５
ＭＡＰ（ｍｍＨｇ） ０．９９５ ０．９７３～１．０１７ ０．６３９
Ｌａｃ（ｍｍｏｌ ／ ｍＬ） １．２５１ １．０８７～１．４３８ ０．００２ １．０３４ ０．８７０～１．２３１ ０．７０２

图 １　 判断脓毒症性凝血病预后的 ＲＯＣ 曲线

图 ２　 ｔ⁃ＰＡＩＣ 的 Ｋ⁃Ｍ 生存曲线

　 　 ｔ⁃ＰＡＩＣ 是组织型纤溶酶原激活物（ ｔ⁃ＰＡ）与纤

溶酶原激活抑制物 １（ＰＡＩ⁃１）通过 １ ∶１ 形成的复合

物［１２］。 在脓毒症发生发展过程中，由于大量释放

入血的炎症因子及病原微生物持续存在直接损伤

自身组织及血管内皮［１３］，并刺激血管内皮细胞不

断合成和分泌 ｔ⁃ＰＡ 释放入血，同时血管内皮细胞

还会分泌 ＰＡＩ⁃１，ＰＡＩ⁃１ 与 ｔ⁃ＰＡ 结合形成复合物，最
终导致 ｔ⁃ＰＡＩＣ 水平迅速升高。 既往研究表明，脓
毒症时内皮损伤的重要标志物 ｔ⁃ＰＡＩＣ 水平较高，
并与 ＤＩＣ、器官功能障碍密切相关［７，１２，１４］。 本研究

结果显示，死亡患者 ｔ⁃ＰＡＩＣ 水平明显更高，说明

ｔ⁃ＰＡＩＣ水平的升高与 ＳＩＣ 患者不良预后相关，即提

示临床可以依据 ｔ⁃ＰＡＩＣ 水平的高低判断脓毒症性

凝血病患者预后。
多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析表明，ｔ⁃ＰＡＩＣ 水平升

高是 ＳＩＣ 死亡的独立危险因素，较单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
分析剔除了 ＴＡＴ、ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＴＴ、ＦＤＰ 及 Ｄ－ｄｉｍｅｒ ６
个指标，提示 ＳＩＣ 时机体存在严重的内皮损伤且往

往合并器官功能障碍，这与既往研究的结论一

致［１５⁃１６］。 进一步分析发现，ｔ⁃ＰＡＩＣ 判断脓毒症性凝

血病预后的 ＲＯＣ 曲线下面积为 ０．７２２，取 ｔ⁃ＰＡＩＣ 阈

值为 １８ ｎｇ ／ ｍＬ 时，敏感性和特异性分别为７８．６％和

５９．２％；提示 ｔ⁃ＰＡＩＣ 对脓毒症性凝血病患者预后判

断具有较高的价值。 以 ｔ⁃ＰＡＩＣ 界值分组进行生存

分析，结果显示 ｔ⁃ＰＡＩＣ＞１８ ｎｇ ／ ｍＬ 的脓毒症性凝血
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病患者的死亡风险增加 ３．２３６ 倍，表明 ｔ⁃ＰＡＩＣ 能够

用于判断 ＳＩＣ 预后。
综上所述，ｔ⁃ＰＡＩＣ 水平的高低与 ＳＩＣ 预后相

关。 ｔ⁃ＰＡＩＣ＞１８ ｎｇ ／ ｍＬ 时脓毒症患者病死率将会明

显增加。 本研究的局限性在于其属于回顾性研究

且样本量偏少，尚需大样本的前瞻性研究来进一步

验证该指标的临床价值。
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