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第七章 DIC

  

掌握： DIC的概念、病因和发病机制，分

期与临床表现

熟悉： DIC的诱因、分型

了解： DIC的防治原则
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弥散性血管内凝血 (disseminated 

intravascular coagulation, DIC) ：是指在

某些致病因素作用下 , 大量促凝物质入血 , 凝血因子

和血小板被激活 , 引起微血管内微血栓广泛形成，继发

纤维蛋白溶解亢进，导致出血、器官功能障碍、休克、贫

血的病理过程。

弥散性血管内凝血（ DIC ）



透明血栓 ( 微血栓 )



透明血栓
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生理性止血过程



血栓形成



内源性凝血系统
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抗凝系统

细胞抗凝系统      

内皮细胞

单核 - 巨噬细胞系统

肝细胞

丝氨酸蛋白酶抑制物类 (AT- 
Ⅲ）

蛋白酶类（蛋白 C 、蛋白 S ）

组织因子途径抑制物（ TFPI）

体液抗凝系统
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纤溶酶原 纤溶酶

纤溶酶原激活物

降解纤维蛋白（原）

水解凝血酶、凝血因子

纤溶系统

FD
P
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一、 DIC的病因

疾病类型 比例 常见疾病

感染性疾病
31%~43

%
内毒素血症、败血症、细菌、病毒、真菌感染等

恶性肿瘤
24%~34

%
消化系统、泌尿生殖系统等恶性肿瘤及白血病等

病理产科 4%~12% 胎盘早期剥离、宫内死胎、羊水栓塞、子宫破裂等

创伤及手术 1%~5% 严重软组织创伤、挤压综合征、严重烧伤及大手术等

医源性

DIC
4%~8% 药物、医疗操作、肿瘤治疗及输液等

其他 15% 非感染性心内膜炎、呼衰、酮症酸中毒及 CO 中毒等
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二、 DIC的发病机制

   组织因子释放，启动外源性凝血系
统创伤，烧伤，大手术，产科意外创伤，烧伤，大手术，产科意外

肿瘤组织坏死，白血病细胞破坏肿瘤组织坏死，白血病细胞破坏
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  血管内皮细胞损伤，凝血、抗凝失调

二、 DIC的发病机制

内皮细胞的抗凝机制



                                                                                                                                          http://www.pmph.com

       损伤的内皮细胞释放 TF ，启动外源性
凝血系统

   胶原暴露，激活 FⅫ ，启动内源性凝血系统

       内皮细胞的抗凝作用降低（ AT- Ⅲ 
↓ 、 TFPI↓ ）

       内皮细胞产生 t-PA 、 u-PA 减少，纤溶
活性降低

       抑制血小板的功能降低

       

二、 DIC的发病机制

  血管内皮细胞损伤，凝血、抗凝失调
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   RBC 大量破坏（溶血、疟疾）：

释放大量 ADP 和红细胞素， ADP 可激活血小板，
而红细胞素有 TF 样作用，从而促进凝血

       WBC 破坏或激活（感染、白血病）：

释放大量 TF （样）物质

       PLT 激活：内毒素、免疫复合物、凝血酶等

  血细胞的大量破坏，血小板被激活

二、 DIC的发病机制
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羊水中含有组织因子样物质

急性坏死性胰腺炎，胰蛋白酶入血激活凝血酶原

蛇毒激活 FⅤ， FⅩ等，促进 DIC发生

  其他促凝物质释放入血

二、 DIC的发病机制
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举例：严重感染引起 DIC的发病机制

①感染时产生的细胞因子作用于内皮细胞可使
TF表达增加；而血栓调节蛋白和肝素表达减少
。

②内毒素损伤血管内皮细胞，暴露胶原，同时
释放 ADP、 TXA2 ，使血小板黏附、活化、聚集
，促进微血栓的形成。

③白细胞激活可释放炎症介质，损伤血管内皮
细胞，使其抗凝功能降低。

④细胞因子可使血管内皮细胞产生 t-PA减少
，而纤溶酶原激活物抑制物（ PAI-1）增多，
使生成的血栓溶解障碍。
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三、影响 DIC发生发展的因素

吞噬、清除血液中的凝血酶、纤维蛋白原、纤
溶酶、 FDP及内毒素等

吞噬功能障碍或由于吞噬了大量坏死组织、细
菌等，“封闭”其功能时，可促进 DIC发生

   单核 - 巨噬细胞系统功能受损
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抗凝物质合成减少：蛋白 C 、 AT-Ⅲ、纤溶酶原

凝血因子的灭活障碍： FIXa、 FXa、 FXIa

肝细胞坏死，释放 TF：启动凝血系统，促进 DIC

吞噬解毒功能下降： Kupffer细胞

   肝功能严重障碍

三、影响 DIC发生发展的因素
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    妊娠 3 周始血小板、凝血因子增多；
AT-Ⅲ、 t-PA、 u-PA等抗凝物质降低。随
着孕周增加，血液渐趋高凝状态。当胎盘早
剥、宫内死胎、羊水栓塞等时，易发生 DIC

。

    酸中毒时凝血因子酶活性升高，血小板
聚集性加强，肝素抗凝活性减弱，使血液处
于高凝状态。

    血液高凝状态

三、影响 DIC发生发展的因素

http://huaiyunqi.jbaobao.com/200706/396.shtml


                                                                                                                                                http://www.pmph.com

休克晚期由于微循环衰竭，严重酸中毒，血液浓缩，血液粘
滞度增高，血小板激活，血液处于高凝状态；

败血症休克时病原微生物与毒素均可损伤内皮，激活内源性
凝血途径；

严重的创伤性休克组织因子入血，可启动外源性凝血系统。

    微循环障碍

三、影响 DIC发生发展的因素

思考：为什么休克和 DIC 常互为因果，形成恶性循环？
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四、 DIC 的分期
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四、 DIC 的分期

（ Fg,纤维蛋白
原）

（ PT,血浆凝血酶原时
间）
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五、 DIC 的分型

（一）根据 DIC 发生、发展的速度分型

1. 急性型　约占 DIC 病人的 80% ，多发生在数小时或 1 ～ 2 天内。

2. 亚急性型　 DIC 多在数天之内逐渐形成。

3. 慢性型　病程长、发病缓慢，临床表现不明显，常以某脏器功能不全为主

。（二）根据机体代偿情况分型

1. 失代偿型　见于急性型 DIC ，临床表现明显的出血和休克。

2. 代偿型　见于轻度或慢性 DIC ，临床表现不明显，有轻度出血和血栓征象

。

3. 过度代偿型　见于慢性 DIC 后期或急性 DIC 恢复期，症状逐步减轻或消

失。
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六、 DIC的临床表现

    最早、最常见

    皮肤瘀斑，紫癜

    呕血，黑便

    咯血，血尿，鼻出血和阴道出血

     出 血
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（二）器官功能障碍

沃 - 弗综合症 希恩综合症

垂体坏死肾上腺皮质坏死
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1 、广泛出血使血容量减少；

2 、微血管内大量微血栓形成，使回心血量明显减少

；

3 、心肌损伤，使心输出量减少；

4 、补体及激肽系统的激活和 FDP大量形成，造成微

血管平滑肌舒张，通透性增高，使外周阻力降低。思考：为什么休克和 DIC 常互为因果，形成恶性循环？

（三）休  克
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（四）微血管病性溶血性贫血

裂体细胞裂体细胞
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2 个或 2 个以上器官发生衰竭 50%多器官功能衰竭  

溶血症状和体征，血涂片有 RBC

碎片

25%微血管病性溶血性

贫血

突然、 DIC 早期即出现30%~80

%

休克

最早最常见84%~96

%

出血

特征发生率临床表现

六、 DIC的临床表现
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七、 DIC防治原则

1 、积极防治原发病，去除引起 DIC的病因

2 、改善微循环（扩容、解除血管痉挛，溶
栓）

3 、重建凝血、抗凝和纤溶间的动态平衡 

      抗凝治疗

      补充凝血因子、输入血小板

      抗纤溶治疗


	Slide 1
	Slide 2
	Slide 3
	Slide 4
	Slide 5
	Slide 6
	Slide 7
	Slide 9
	Slide 10
	Slide 11
	Slide 13
	Slide 14
	Slide 16
	Slide 17
	Slide 18
	Slide 19
	Slide 20
	Slide 21
	Slide 22
	Slide 23
	Slide 24
	Slide 25
	Slide 26
	Slide 27
	Slide 28
	Slide 29
	Slide 32
	Slide 33
	Slide 35
	Slide 36
	Slide 38
	Slide 39
	Slide 40
	Slide 41

