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原文

https://www.100test.com/kao_ti2020/302/2021_2022__E5_BC_A5_

E6_95_A3_E6_80_A7_E8_c22_302353.htm 名称弥散性血管内凝

血所属科室血液内科病因一、妊娠并发症：羊水栓塞，胎盘

早剥死胎滞留，流产感染宫内引产，先兆子宫破裂 二、感染

：流行性出血热，出疹性病毒感染（天花、水痘、麻疹）传

染性单核细胞增多症，巨细胞病毒感染，斑疹伤寒，固紫色

阴性杆菌感染（胆道感染，伤寒，暴发性细胞性痢疾，败血

症等），固紫色阳性球菌感染（溶血性链球菌引起的暴发性

紫癜，金黄色葡萄球菌败血症等），流行性脑脊髓膜炎的华

佛氏综合征，恶性疟疾三、大量组织损伤与手术：大面积烧

伤，严重的复合性外伤，体外循环，胸部，盆腔及前列腺手

术等。四、肿瘤及血液病：前列腺癌，肺癌，消化道各种粘

液腺癌（尤其是广泛移转的晚期肿瘤），各种急性白血病（

尤其是早幼粒细胞白血病），血栓性血小板减少性紫癜，溶

血性贫血。五、心、肺、肾、肝等内脏疾患：肺源性心脏病

、紫绀型先天性心脏病、严重的心力衰竭、肝硬化、急性或

亚急性肝坏死、急进性肾小球肾炎、溶血尿毒综合征、出血

坏死性小肠炎、出血坏死性胰腺炎、糖尿病酸中毒、系统性

红斑狼疮、结节性动脉四周炎等结缔组织病六、其他：各种

原因引起的休克、输血及输液反应、中暑、肾移值后排斥反

应、毒蛇咬伤、巨大血管瘤、药物反应及中毒等病理 约90％

的DIC病例尸解时可发现血管内有微血栓形成或纤维蛋白沉

着，以肺、肾、胃肠道、肾上腺等较常见。在一组52例的尸

解结果中，肺栓塞的发生率为54．6％，肾脏36．5％，胃肠



道34.6％，较小的微血栓在苏木素-伊红染色时易被忽略，需

要用Mallory磷钨酸苏木素等染色或用电镜检查加以证实。微

血栓有时可仅在某些局部器官中见到，而在循环血液中则不

被发现，也有一些临床上证实为DIC的病例，尸检中却无血

栓形成，可能是死亡后发生纤维蛋白溶解所致。如用电镜，

结合非凡染色则仍可发现血管内皮表面有纤维蛋白沉着。肾

脏的病变可表现为局限性肾小管坏死或两侧严重肾皮质坏死

，少数病例的肺部有非栓塞性内膜炎或肺部透明样病变临床

表现 一、出血 因凝血因子及血小板被大量消耗及FDP的抗凝

血作用，可引起组织、器官的广泛出血，轻者可仅有少数皮

肤出血点，重症者可见广泛的皮肤、粘膜瘀斑或血肿，典型

的为皮肤大片瘀斑，内脏出血（血尿、呕血、便血、咯血、

关节腔出血、颅内出血），创伤部位渗血不止。 二、血栓有

关表现 ＤＩＣ的基本病理特征为微循环血管内有广泛纤维蛋

白和／或血小板血栓形成。各组织器官均可受累，常见者： 

（一）皮肤血栓栓塞 最多见，指端、趾端、鼻尖、耳廓皮肤

发绀，皮肤斑块状出血性坏死，干性坏死等。 （二）肾血栓

形成 少尿、无尿、氮质血症等急性肾功能衰竭表现最常见。 

（三）肺血栓形成 呼吸困难、紫绀、咯血、严重者可发生急

性肺功能衰竭。 （四）胃肠道血栓形成 胃肠道出血、恶心、

呕吐与腹痛。 （五）脑血栓形成 烦燥、嗜睡、意识障碍、昏

迷、惊厥、颅神经麻痹及肢体瘫痪。 三、休克 肢端发冷、青

紫、少尿和血压下降。以血管内皮损伤引起的DIC较为多见

。DIC引起休克的原因：①微循环血栓形成，回心血量降低

；②血管活性物质释放：因子Ⅷ及纤溶酶均可使血中激肽释

放酶原转变为激肽释放酶，继而使激肽原转变为缓激肽，引



起小血管张力减低，血浆渗出，使血循环量减少；③出血减

少了血容量。一旦休克发生后又可加重DIC，形成恶性循环

。 四、溶血 因微血管病变，红细胞通过时遭受机械性损伤，

变形破裂而发生溶血。临床上可有黄疽、贫血、血红蛋白。 

五、原发病症状 临床分型 一、急性型 1～2天发病，病情凶险

，进展迅速，出血重，易发生休克。 二、亚急性型 病程数天

至数周，症状较重，一般无休克。 三、慢性型 病程可达数月

，出血轻，仅有瘀点或瘀斑，高凝血期较明显。检查 包括反

应凝血因子消耗、纤溶活力增强及FDP增加。 一、血小板计

数 ＜100ldquo.应激times.109／L或呈进行性下降（肝病DIC时

血小板数低于50gt.20mg/L（肝病DIC时超过60mg/L)； （4）

凝血酶原时间缩短或延长3秒以上，或呈动态变化；或活化的

部分凝血活酶时间（APTT）缩短或延长10秒以上。 （5）优

球蛋白溶解时间缩短，或纤溶酶原减低。 2．疑难、非凡病

例应用下列实验室检查1项以上异常： （1）因子Ⅷ:C降低

、VWF:Ag升高，Ⅷ:C／VWF:Ag比值降低。 （2）AT－Ⅲ：

含量及活性降低。 （3）血浆&beta.－TG或TXB2升高。 （4）

纤维蛋白肽A（FPA）升高，或纤维蛋白原转换率增速。鉴别

诊断一、重症肝炎 DIC 重症肝炎 微循环衰竭 黄疸 肾功能损

伤 红细胞破坏 F Ⅷ∶ C 血小板活化及代谢产物 FPA D- 二聚

体 早、多见 轻、少见 早、多见 多见 (50%~90%) 降低 增加 明

显增加 增加 晚、少见 重、极常见 晚、少见 罕见 正常 多数正

常 正常或轻度增加 正常或轻度增加 二、 血栓性血小板减少

性紫癜 (TTP) DIC 血栓性血小板减少性紫癫 (TTP) 起病及病

程 微循环衰竭 黄疸 F Ⅷ∶ C 蛋白 C 含量及活性 FPA F 1 2 D- 

二聚体 血栓性质 多数急骤、病程短 多见 轻、少见 减少 减低 



增加 增加 增加 纤维蛋白血栓为主 可急可缓、病程长 少见 极

常见，较重 正常 正常 正常 正常 正常 血小板血栓为主 三、原

发性纤维蛋白溶解亢进症 DIC 原发性纤溶亢进症 病因或基础

疾病 微循环衰竭 微血管栓塞 微血管病性溶血 血小板计数 血

小板活化产物 D- 二聚体 3P 试验 AT TAT 和 F 1 2 红细胞形态 

肝素治疗 种类繁多 多见 多见 多见 降低 增多 增高或阳性 阳

性 降低 增高 破碎或畸形 有效 多为手术、产科意外 少见 少见

少见 正常 正常 正常或阴性 阴性 正常 正常 正常 无效 治疗 一

、去除病因 只有去除和控制病因，DIC才可能治愈。 二、抗

凝治疗 （一）肝素 主要加速抗凝血酶Ⅲ中和凝血酶及中和被

激活因子Ⅸ、Ⅹ、Ⅺ、Ⅻ等作用。 适应证①严重出血，DIC

诱因又不能迅速降去；②DIC的高凝期，或不能确定分期，

可先给肝素，后用抗纤溶药及补充凝血因子，或同时应用上

述几种制剂；③慢性及亚急性DIC。 禁忌证 ①颅内或脊髓内

出血；②伴有血管损伤及新鲜创面，如消化性溃疡；③肝病

并DIC；④DIC后期，以纤溶为主者。 首次剂量 1mg/kg静脉

推注，以后0.5mg/kg，每6小时静滴1次。1小时内滴完，疗程

宜短，一般1～2天。预防DIC，剂量宜小，0.25～0.5mg/kg，

每12小时皮下注射一次。 治疗期间一般以试管法凝血时间进

行监测，凝血时间以20分为宜，如＞30分，提示肝素过量，

应停用，如出血加重，可用鱼精蛋白静注中和肝素，一般

按1:1用药，每次不超过50mg。 （二）血小板聚集抑制剂 适

用于病情较轻或诊断尚不十分肯定者，亦可和肝素联合应用

。多用潘生丁400～600mg/d分4～6次静脉滴注。 （三）阿司

匹林 1.2～1.5g/d。 三、纤溶抑制剂 应用于DIC晚期，如不能

确定血管内凝血过程是否已中止，可同时并用小剂量肝素。 



（一）6氨基已酸 首剂4～6g 溶于100ml生理盐水或葡萄糖液

中15～30分内滴完，以后每小时1g，可持续12～24小时。口服

每次2g，3～4次／日。可连续服用数日。 （二）对羧基苄胺

（止血芳酸）每次100～200mg，加5％葡萄糖或生理盐水 每

日最大剂量600～800mg。口服每次250～500mg，一日2～3次

。天天最大剂量为2g。 （三）止血环酸 静注或静滴 每次250

～500mg，每日1～2次，每日总量1～2g。口服0.25g，3～4次

／日。 四、血液及凝血因子的补充 出血严重或以继发纤溶为

主时，应适当补充。输血；输纤维蛋白原，每输入1g，可使

血中浓度升高0.5g/L；输凝血酶原复合物；输血小板悬液；注

射维生素K140mg/d，以供维生素K依靠凝血因子合成。如DIC

病因未去除，可与小量肝素并用。 五、其他治疗 积极抗感染

、抗休克、纠正酸中毒及电介质紊乱，加强局部止血等。预

防及预后 一、疗效标准 ( 一 ) 痊愈 ①基础疾病及诱因消除或

控制；② DIC 的症状与体征消失；③实验室指标恢复正常。

( 二 ) 好转 上述指标中一项未达标准或两项未能完全达到标准

者。 ( 三 ) 无效 上述指标均未能达标或患者因 DIC 死亡。 二

、预后 DIC 的治愈率为 50%~80% ，好转率为 20%~30% ，病

死率为 20%~40% 。 100Test 下载频道开通，各类考试题目直

接下载。详细请访问 www.100test.com 


