
血栓弹力图在心血管疾病中的应用价值
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　　【摘要】　血栓弹力图（ｔｈｒｏｍｄｅｌａｓｔｏｇｒａｍ，ＴＥＧ）是将血凝或纤溶过程中发生的凝块

弹力变化通过仪器反映于摄影图像，绘制出一条时间与血栓弹力的变化曲线。ＴＥＧ是观

察和研究血液凝固动态变化的辅助诊断手段，操作简单，结果可靠，对血液是否存在高凝

状态有较准确的判断性。不仅对血小板减少、血友病等出血性疾病，而且对血栓栓塞也

有一定的诊断价值。该文就ＴＥＧ在血栓栓塞疾病，尤其是心血管疾病中的应用价值作

一综述。
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　　血栓弹力图（ｔｈｒｏｍｄｅｌａｓｔｏｇｒａｍ，ＴＥＧ）在指导手

术中输血、凝血检测、血制品选择和监测血小板药物

疗效等方面获得显著成果。德国 Ｈｅｌｌｉｊｅ厂出产的Ｄ

型血栓弹力图机主要由直径为８ｍｍ圆筒和直径为

６ｍｍ圆柱轴两部分组成，圆筒与圆柱轴之间的空间

盛血标本０．３６ｍｌ。工作时，ＴＥＧ按规定的弧度和周

期来回振荡，产生一定的剪切率，圆柱轴被悬挂在圆

筒中，其顶端固定并悬有一根弹性较好的合金丝，连

接到记录图上。如今新一代的血栓弹力图描记仪

ＲＯＴＥＭ缩短了检测时间，主要通过光学原理将信息

传递到记录图上，避免原有机械装置产生的误差。重

复性好，结果精确，更方便用于临床研究。

ＴＥＧ测量是动态演变过程，从第一个纤维蛋白

丝形成到最后血凝块形成的全过程，包括纤维蛋白

溶解时间的血液、血块的剪切弹性［１］。

１　测量方法和参数

实验操作需保持恒温３７℃，标本存放不应超过

４ｈ，一般在２～３ｈ内测定，以免血小板破坏影响结

果。通常测定方法有３种：自然全血法、全血复钙

法、血浆复钙法。通过特制的 ＴＥＧ测定尺（ＴＥＧ

ＭＥＴＥＧ）测定纵向的时间值和横向的振幅值，得出

的主要参数有：（１）反应时间（ｒ值）。即血凝块开始

形成前的一段时间；（２）凝固时间（ｋ值）。从ｒ值终

点到曲线幅度达２０ｍｍ处所需时间，ｋ值缩短则凝

血块形成速度加快，ｒ＋ｋ值表示试管内的凝血时

间；（３）血栓最大幅度（ｍａ值）。图形两侧连线最宽

的一段，代表血栓的最大坚固度。Ｍａ值与血小板性

质、数量和纤维蛋白的量有关；（４）最大凝固时间（ｍ

值）：从ｋ值起点至最大幅度处的相距时间；（５）血栓

最大弹力度（ｍε值）。指ｍａ处的弹力度（ε）；（６）α角

（凝固角）。在两条曲线分叉形成的角度（ｒ值末端

向外分叉的斜度），代表凝血酶形成的速度。α值越

大则纤维蛋白形成越快；（７）Ａ６０。在 ｍａ后６０ｍｉｎ的

幅度，反映凝血块的溶解。

判断标准：（１）血液凝固性增高。ｒ、ｋ、ｍ值缩

短，ｍａ、α角增大；（２）血液凝固性降低。ｒ、ｋ、ｍ值延

长，ｍａ、α角减少；（３）高凝固性指标。ｒ＋ｋ值减小。

纤溶亢进时，ｍａ明显变小，甚至成为一条直线。

对ＴＥＧ各参数的主要影响因素有：标本存放

时间、测定方法、性别、血小板数量和质量、纤维蛋

白原含量、凝血因子Ⅷ、Ⅹ等。

２　ＴＥＧ在心血管疾病中的应用价值

２．１　在冠心病中的应用

血液凝固、血小板黏附增加、纤溶活性低下在

动脉粥样硬化、冠心病、心肌梗死的发生和发展中

起着十分重要的作用。ＴＥＧ能用数字形式精确地

反映血液是否存在高凝状态［２］，是高凝状态的可靠

指标，有助于推测病情轻重和治疗效果。

ＴＥＧ能直观地反映纤维蛋白形成速度、溶解状

态、血凝块坚固性和弹力度［３］。凡ｒ、ｋ、ｍ值低于正

常下限或 ｍａ、ｍε值高于正常上限者，称为高凝状

态［４］。其图像在ｋ值起点两条曲线向两侧伸展，宽

而陡。在ｒ＋ｍ值（整个凝血过程）阶段凝血作用大

于纤溶作用［５］，ＴＥＧ为展开图像，即α值逐渐增大

的图像。Ｍａ值之后纤溶作用占主导地位，图像变为

聚合型，即α值逐渐减少，其变窄速度和程度反映了
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纤溶系统的功能，ｍａ值之后图像变窄的速度和程度

平缓，则提示伴纤溶功能低下。

研究证实冠心病患者存在血液高凝状态和纤

溶功能低下，是冠脉血栓形成的重要因素，进而可

导致心肌梗死的发生。在急性心肌梗死（ＡＭＩ）和

不稳定型心绞痛（ＵＡ）患者中尤为明显，ＡＭＩ的促

发因素有：血凝增高、血小板积聚增加以及血流变

慢。ＴＥＧ的ｒ、ｋ、ｍ值缩短，ｍａ、ｍε值增大，在ＡＭＩ

和ＵＡ患者中更为显著。在冠心病、ＵＡ和ＡＭＩ三

组中 ＴＥＧ 呈高凝图像者，三组分别为２８．６％、

６５．２％及 ６６．７％；同 时 伴 有 低 纤 溶 者 分 别 为

１４．３％、３４．８％及４０．０％。三组高凝（或同时伴低

纤溶）图像检出率三组均有显著差异，ＡＭＩ组与

ＵＡ组之间差异不显著。以上结果表明，各型冠心

病患者均有不同程度的血液凝固性增高和纤溶活

性低下表现，并与病情严重程度平行。在临床监测

中起着重要的辅助作用，并且对心肌梗死的发生有

较好的预测作用。在临床研究中发现，冠心病高凝

状态患者，经有效的抗凝、抗血小板、扩冠、调脂等

综合治疗后［６］，病情显著好转，复查ＴＥＧ发现高凝

图像得到改善甚至消失，说明ＴＥＧ已成为冠心病

治疗效果的重要评价依据。

有报道显示，大部分心肌梗死患者的 ＴＥＧ呈

高凝状态，提示心肌梗死的发病机制与血液高凝状

态有关。心肌梗死时，心肌的微循环灌注不良，而

且有继发性血栓形成的危险，严重影响濒死区心肌

的血液供应，并且随时有心肌坏死的可能。在ＴＥＧ

的观察下应用蝮蛇抗栓酶降低血液凝固性，改善心

肌微循环灌注，挽救频死心肌，以缩小心肌梗死范

围。说明ＴＥＧ为急性心肌梗死的治疗提供了有利

条件，同时为患者预后也作出显著贡献。

２．２　在经皮冠状动脉介入治疗术后的应用

近年来，经皮冠状动脉介入治疗（ＰＣＩ）术后越

来越多的采用ＴＥＧ，尤其是改良的ＴＥＧ描记法，用

来评估患者对阿司匹林及氯吡格雷的反应性［７］，从

而更好地预测患者对抗血小板药物的治疗反

应［８１０］，并且能动态评估血小板与凝血级联反应相

互作用，以及各种血细胞成分对血浆因子活动的影

响［１１］。故ＴＥＧ对ＰＣＩ术后预防血栓事件有重要的

参考价值。

２．３　在其他方面的应用

目前，在心血管外科手术中 ＴＥＧ常作为评估

的手段［１２１４］。有关文献表明，在心脏直视手术体外

循环中，可借助 ＴＥＧ观察患者术中出凝血情况和

术后胸液引流量。这对预防术后出血有较重要的

指导意义。

术中输血也可应用 ＴＥＧ来鉴别凝血紊乱状

态，可指导成分输血。这样不仅减少患者的医疗费

用，而且减少了传染性疾病的发生等［１５］。

３　结语

高凝状态是血栓栓塞性疾病的发病基础［１６］。

ＴＥＧ是监测其高凝状态的良好指标，故ＴＥＧ在血

栓栓塞疾病中有一定诊断价值，对血栓栓塞疾病的

临床诊断、治疗以及判断预后等均具有重要的意

义［１７］。目前，ＴＥＧ应用范围仍未确定。最大优点

是以简单的操作、精确的结果、短时间内快速记录

血液凝固及纤维蛋白形成过程的动力学变化。另

外，ＴＥＧ也可用于筛选试验，但缺乏定性价值。
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