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·临床检验研究论著·

巴曲酶对突发性耳聋患者凝血及纤维蛋白溶解功能的影响

王刚强，郑善銮△

（第四军医大学第一附属医院／西京医院检验科，陕西西安７１００３２）

　　摘　要：目的　探讨巴曲酶对突发性耳聋患者凝血及纤维蛋白溶解功能的影响。方法　选择突发性耳聋患者８７例，在巴曲

酶治疗前及治疗３、６ｄ后检测患者凝血酶原时间（ＰＴ）、活化部分凝血活酶时间（ＡＰＴＴ）、凝血酶时间（ＴＴ）、纤维蛋白原（Ｆｉｂ）、Ｄ

二聚体及纤维蛋白（原）降解产物（ＦＤＰ）。结果　与治疗前比较，经巴曲霉治疗后，患者ＰＴ、ＴＴ延长（犘＜０．０５），Ｆｉｂ降低（犘＜

０．０１），ＦＤＰ升高（犘＜０．０１），而ＡＰＴＴ、Ｄ二聚体的差异无统计学意义（犘＞０．０５）。结论　ＰＴ、ＴＴ、Ｆｉｂ、ＦＤＰ可用于巴曲酶治疗

突发性耳聋患者凝血及纤维蛋白溶解功能的监测。
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　　突发性耳聋是突然发生的，可在数分钟、数小时或３ｄ以

内，原因不明的感音神经性听力损失，是耳科常见急症之一。

目前对该病病因的认识尚不明确，多认为与病毒感染、内耳血

液循环障碍及植物神经功能失调有关，但通过改善内耳循环来

治疗突发性耳聋已被众多学者所接受［１］。巴曲霉是丝氨酸蛋

白酶，为新型强力单成分溶血栓改善微循环治疗剂，能分解纤

维蛋白原、抑制血栓形成，增强纤溶系统的活性，降低血黏度，

加快血流速度，增加血流量，从而改善末梢及微循环障碍，并且

许多临床报道及实践证明巴曲霉治疗突发性耳聋有效［２３］。本

文针对在巴曲酶治疗过程中，患者凝血及纤溶功能的变化做了

部分研究，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１２年期间于本院耳鼻喉科住院治疗

并确诊为突发性耳聋的８７例患者，其中，男４０例，女４７例；年

龄１０～７４岁，平均４０．７岁，均无凝血功能异常及服用抗凝药

物，排除合并心血管疾病、血栓及肝病的患者。

１．２　检测方法　患者入院后在巴曲酶治疗前及治疗３、６ｄ后

分别采集清晨空腹静脉血，于２ｈ内采用ＳｙｓｍｅｘＣＡ７０００全自

动凝血分析仪（日本Ｓｙｓｍｅｘ公司）检测患者凝血及纤维蛋白

溶解（纤溶）功能，检测试剂来自德国ＳＩＥＭＥＮＳ公司及日本积

水化学工业株式会社。检测指标包括：凝血酶原时间（ｐｒｏ

ｔｈｒｏｍｂｉｎｔｉｍｅ，ＰＴ）、活化部分凝血活酶时间（ａｃｔｉｖａｔｅｄｐａｒｔｉａｌ

ｔｈｒｏｍｂｏｐｌａｓｔｉｎｔｉｍｅ，ＡＰＴＴ）、凝血酶时间 （ｔｈｒｏｍｂｉｎｔｉｍｅ，

ＴＴ）、纤维蛋白原（ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ，Ｆｉｂ）、Ｄ二聚体、纤维蛋白（原）降

解产物（ｆｉｂｒｉｎ／ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎｐｒｏｄｕｃｔｓ，ＦＤＰ），严格按

照操作规程进行检测［４］。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计学分析，计

量资料用狓±狊表示，组间比较采用配对狋检验，以α＝０．０５为

检验水准，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

与治疗前比较，经巴曲霉治疗３ｄ后，患者ＰＴ、ＴＴ延长

（犘＜０．０５）；Ｆｉｂ降低（犘＜０．０１），其中降至１．０ｇ／Ｌ以下者占

８２．７％，降至０．５ｇ／Ｌ以下者占４３．５％；ＦＤＰ升高（犘＜０．０１），

其中超过正常上线（５μｇ／ｍＬ）者占８６．２％，超过２５μｇ／ｍＬ者

占６５．５％；而 ＡＰＴＴ、Ｄ二聚体的差异无统计学意义（犘＞

０．０５），见表１。

表１　　治疗前、中、后凝血功能检测结果

时间 ＰＴ（ｓ） ＡＰＴＴ（ｓ） ＴＴ（ｓ） Ｆｉｂ（ｇ／Ｌ） Ｄ二聚体（ｍｇ／Ｌ） ＦＤＰ（μｇ／ｍＬ）

治疗前 １１．２±０．９２ ２３．３±２．６２ １８．６±２．９３ ２．４６±０．３９ ０．４２±０．０６ ２．４４±０．８５

治疗３ｄ后 １６．７±１．７３ ２２．９±３．２１ ２７．５±３．８６ ０．７３±０．２６ ０．３８±０．０９ ２７．８２±２．１１

治疗６ｄ后 １０．９±０．８４ ２４．４±２．１２ １７．９±２．６９ ２．５９±０．４９ ０．４４±０．１３ ３．３９±０．６８

·８６２１· 国际检验医学杂志２０１４年５月第３５卷第１０期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｍａｙ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．１０



３　讨　　论

目前，临床常用的凝血功能筛查项目有ＰＴ、国际标准化比

值（ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｎｏｒｍａｌｉｚｅｄｒａｔｉｏ，ＩＮＲ）、ＡＰＴＴ、ＴＴ 及 Ｆｉｂ。

ＰＴ反映外源性凝血功能；ＡＰＴＴ反映内源性凝血功能；ＴＴ反

映凝血共同途径是否存在异常抗凝现象；Ｆｉｂ用于出血、血栓

形成性疾病及溶栓治疗的监测；Ｄ二聚体、ＦＤＰ则是对纤溶系

统的监测，Ｄ二聚体反映继发性纤溶，ＦＤＰ反映原发性和继发

性纤溶。

本研究显示，巴曲酶可使 ＰＴ、ＴＴ延长，Ｆｉｂ明显降低，

ＦＤＰ显著增高，但对ＡＰＴＴ、Ｄ二聚体影响不大。这些检测项

目在首次治疗２４ｈ后发生变化，３ｄ内达到变化的最大值。

Ｆｉｂ是机体止血生理中重要的凝血因子，正常人血浆Ｆｉｂ浓度

为２．０～４．０ｇ／Ｌ，对维持人体正常凝血和止血功能有重要作

用，故若Ｆｉｂ浓度过低将严重影响凝血机制，特别是Ｆｉｂ降至

０．５ｇ／Ｌ以下，将明显增加患者的出血风险
［５６］，而临床应用巴

曲霉治疗突发性耳聋的机制是通过巴曲酶诱发组织型纤溶酶

原激活物（ｔｉｓｓｕｅｔｙｐｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒ，ｔＰＡ）从内皮细胞

释出、增强ｔＰＡ作用，降低血ＰＡ抑制因子、降低α２ 纤溶酶抑

制因子、降低纤溶酶原、增加纤维蛋白溶酶、活化Ｃ蛋白，从而

发挥降低纤维蛋白，增加血流，改善微循环的作用。因此，应密

切关注Ｆｉｂ浓度，Ｆｉｂ浓度过高将难以达到治疗效果
［７８］；而过

低，则增大出血风险。ＴＴ延长３ｓ以上则有临床意义，表示可

能存在低（无）纤维蛋白原血症、机体发生纤溶或存在抗凝物

质。本研究的 ＴＴ延长主要是由于 Ｆｉｂ浓度过低。ＦＤＰ是

Ｆｉｂ、交联纤维蛋白、非交联纤维蛋白在纤溶酶的降解作用下生

成的，具有阻止纤维蛋白单体交联和聚合、竞争凝血酶的抗凝

以及抑制血小板聚集的作用。临床医师发现ＦＤＰ增高时，多

考虑为原发性或继发性纤溶亢进。本研究的ＦＤＰ增多是因巴

曲酶使纤溶酶活性增强，降解Ｆｉｂ过多所致，因没有交联纤维

蛋白、非交联纤维蛋白降解的参与，所以Ｄ二聚体没有明显的

增高，属药物所致单纯的原发性纤溶亢进，而增高的ＦＤＰ又竞

争凝血酶的抗凝及抑制血小板聚集，进一步加剧出血的风险。

因此，ＦＤＰ也是监测患者纤溶功能的很好指标
［９］。

综上所述，临床应用巴曲霉治疗突发性耳聋时，应严格控

制其使用剂量和治疗时间，可通过对患者ＰＴ、Ｆｉｂ、ＴＴ、ＦＤＰ的

监测来掌握患者凝血和纤溶功能情况，一经发现出血现象，应

立即停药并及时作出相应处理，以免发生严重后果。
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各亚群细胞所占百分比发生变化，ＣＤ３＋、ＣＤ３＋ＣＤ４＋Ｔ淋巴细

胞所占百分比降低。此外，药疹患者外周血 ＮＫＴ细胞增高，

可能与药疹患者的免疫调节有关。
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