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【摘要】  目的　基于前瞻性收集的创伤患者入院早期临床资料和实验室数据，构建并验证用于早期评估急诊创伤患

者并发创伤性凝血病（trauma-induced coagulopathy, TIC）的风险预测模型。方法　本研究分析了2024年1月–2024年12月

期间收治的285例急诊创伤患者的临床资料和实验室数据。按7∶3比例将患者随机分为训练集（n=199）与测试集

（n=86）。通过单因素与多因素logistic回归分析筛选TIC的独立预测因素并构建风险预测模型。采用受试者工作特征曲线

下面积（area under the curve, AUC）评估模型的诊断效能，使用Bootstrap法绘制校准曲线以评估校准度，并利用决策曲线分

析（decision curve analysis, DCA）评价其临床净获益。结果　多因素logistic回归分析确定头部创伤、平均动脉压（mean

arterial pressure, MAP）、凝血酶原时间（prothrombin time, PT）和凝血酶时间（thrombin time, TT）为TIC的独立预测因素，并

成功构建预测模型。该模型在训练集中的AUC为0.804〔95%置信区间（confidence interval, CI）：0.737～0.871〕，在测试集中

的AUC为0.847（95%CI：0.767～0.927）。校准曲线显示模型预测概率与实际概率高度一致，DCA表明该模型在较宽的风险

阈值范围内（0.2～1.0）具有显著的临床净获益。结论　本研究成功构建并验证了TIC风险预测模型，该模型对急诊创伤患

者并发TIC具有良好的早期预测效能。
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[Abstract]   Objective　Based on prospectively collected early clinical and laboratory data from trauma patients at
admission, a risk prediction model for the early assessment of trauma-induced coagulopathy (TIC) in emergency trauma
patients  was  constructed  and  validated. Methods　This  study  analyzed  the  clinical  data  and  laboratory  results  of  285
emergency trauma patients admitted between January 2024 and December 2024. The patients were randomly divided into
a training set (n = 199) and a test set (n = 86) at a 7∶3 ratio. Univariate and multivariate logistic regression analyses were
performed to identify independent predictors of TIC and to construct a risk prediction model. The diagnostic efficacy of
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the model was evaluated by the area under the receiver operating characteristic curve (AUC). The calibration curve was
plotted  using  the  Bootstrap  method  to  assess  calibration,  and  the  clinical  net  benefit  was  evaluated  by  decision  curve
analysis (DCA). Results　Multivariate logistic regression analysis identified head trauma, mean arterial pressure (MAP),
prothrombin  time  (PT),  and  thrombin  time  (TT)  as  independent  predictors  of  TIC,  and  a  predictive  model  was
developed. The AUC of the model was 0.804 (95% CI: 0.737-0.871) in the training set and 0.847 (95% CI: 0.767-0.927) in
the test set. The calibration curve showed a high level of agreement between the predicted and actual probabilities. DCA
indicated  that  the  model  provided  significant  clinical  net  benefit  across  a  broad  range  of  risk  thresholds  (0.2-1.0).
Conclusion　This  study  developed  and  validated  a  TIC  risk  prediction  model  that  demonstrated  excellent  early
predictive efficacy for TIC in emergency trauma patients.
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创伤是全球范围内导致死亡的主要原因之一[1]，早期

死亡最常见的原因是创伤引起的无法控制的出血[2-3]，这

与急诊创伤所诱发的创伤性凝血病（trauma-induced

coagulopathy, TIC）密切相关[4]。TIC是严重创伤后早期发

生的急性凝血功能紊乱综合征[5]，其病理机制复杂，常涉

及内皮损伤、凝血因子耗竭、纤溶亢进及代谢紊乱等多

重因素[6]。在疾病早期，患者多处于低凝血期，临床表现

为大量出血；在疾病晚期则转变为高凝血期，临床表现为

与静脉血栓和多器官功能衰竭相关的过度凝血状态[6-7]。

TIC与患者死亡率升高、输血需求增加及多器官功能障

碍的发生密切相关[4, 8]。流行病学研究表明，约25%～33%

的重症创伤患者在入院时即存在TIC[9]，其病死率是无凝

血障碍患者的4至6倍[10]。

因此，早期识别TIC对于及时干预、控制病情进展及

改善预后至关重要[11]。然而，由于TIC的凝血功能紊乱特

性，传统凝血功能检测对TIC的诊断价值存在一定的局限

性，且无法在临床有限的时间内获得结果以指导治疗[12-13]。

同时，目前临床缺乏统一的TIC诊断标准和实用的风险预

测模型[7, 14]，导致临床实践中难以实现个体化风险评估与

精准干预。为解决以上问题，本研究通过纳入一些新的

指标，构建并验证了一种用于早期评估急诊创伤患者并

发TIC风险的风险预测模型，以期为临床医生提供更及

时、客观的辅助判断工具。

 1     资料与方法

 1.1    研究对象

本研究为一项前瞻性队列研究，纳入2024年1月–2024

年12月湖南省人民医院收治的285例急诊创伤患者，收集

患者入院早期临床资料及其血液样本。纳入标准：①严

重创伤：损伤严重程度评分（injury severity score, ISS）≥

16分或者简明损伤定级标准（abbreviated injury scale,

AIS）最大值≥3；②创伤原因和部位不限；③受伤至入院

时间<24 h；④有完整的临床资料。排除标准：①患有血

液系统疾病，先天性或后天性凝血系统异常的患者；②有

服用抗凝药物病史；③恶性肿瘤、严重肝硬化等原发疾病

患者；④外院治疗后转至我院患者。TIC的诊断标准[15]：

活化部分凝血活酶时间（activated partial thromboplastin

time, APTT）>40 s、国际标准化比值（ international

normalized ratio, INR）>1.2、血小板（blood platelet, PLT）

计数<100×109 L－1、纤维蛋白原（fibrinogen, FIB）<2 g/L

（符合其一）。评估创伤患者入院时的格拉斯哥昏迷量表

（Glasgow Coma Scale, GCS）、创伤指数（trauma index,

TI）、ISS和AIS。评分采用单盲的形式，由两名及以上医

生进行评分，结果取平均值。285例患者按照7∶3比例分

为训练集（n=199）与测试集（n=86）。本研究根据赫尔辛

基宣言进行，并由湖南省人民医院医学伦理委员会批准

（批准号[2024]-01）。

 1.2    临床资料收集

采集患者入院后（创伤发生<24 h）临床资料，包括：

①基本资料：年龄与性别；②创伤特征：创伤原因（交通事

故、高处坠落、锐器刺伤、暴力袭击及其他）与创伤部位

（头颈部、胸部、腹部/骨盆、四肢）；③入院生命体征：心

率、血氧饱和度与平均动脉压（mean arterial pressure,

MAP）；④创伤评分：TI、GCS、ISS及AIS最大值；⑤基础疾

病：糖尿病与高血压病史。

 1.3    实验室检测

患者入院后（创伤发生<24 h）采集适量肘静脉血于

EDTA抗凝管和枸橼酸钠抗凝管（1∶9）中，采集桡动脉或

股动脉血于预设肝素锂的专用动脉血气针中。血液样本

实验室检测内容包括：①凝血功能：凝血酶原时间

（prothrombin time, PT）、PT-INR、凝血酶原活动度

（PT%）、APTT、凝血酶时间（thrombin time, TT）和FIB采

用凝固法检测，D-二聚体（D-dimer, DD）和纤维蛋白（原）

降解产物（fibrin/fibrinogen degradation products, FDP）采

用免疫比浊法检测，抗凝血酶-Ⅲ（antithrombin-Ⅲ, AT-

Ⅲ）采用发色底物法检测（MDC7500全自动凝血分析仪，
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北京九强）；②血常规：白细胞、中性粒细胞、淋巴细胞、

PLT计数及血红蛋白采用流式细胞术/电阻抗法检测

（XN-10[B4]全自动血液分析仪，日本希森美康株式会

社）；③动脉血气分析：pH值、碱剩余（base excess, BE）及

乳酸水平采用电极法检测（PAPIDPOINT 500血气分析

仪，美国西门子）；④C反应蛋白（C-reactive protein, CRP）

采用免疫比浊法检测（PA-990特定蛋白分析仪，深圳普门

科技）。

 1.4    统计学方法

x± s

使用SPSS 26对临床资料进行分析。缺失值采用多重

插补法进行5次插补。符合正态分布的定量资料以

表示，组间比较采用独立样本t检验。不符合正态分

布的定量资料则以中位数（P25，P75）表示，组间比较采用非

参数检验。定性资料表示为例数（百分数），组间比较采

用卡方检验。P<0.05 为差异有统计学意义。

鉴于结局变量为二分类变量，故采用logistic回归分

析。将具有统计学意义的指标纳入后续的多因素逐步

logistic回归（向前：LR）构建风险预测模型。

使用R 4.4.3软件进行模型的决策曲线分析（decision

curve analysis, DCA），评估模型的临床价值。绘制模型列

线图，并使用Bootstrap方法重复采样1 000次进行内部验证。

使用Graphpad Prism10绘制模型受试者工作特征

（receiver operating characteristic, ROC）曲线，评估模型的

诊断能力，通过Omnibus检验和Hosmer-Lemeshow检验评

估模型是否成立及其拟合效果。

 2     结果

 2.1    训练集与测试集临床资料比较

对训练集与测试集患者的临床资料进行了全面比

较，具体见网络资源附件附表1。统计分析表明，两组患

者在基线资料、创伤评分及实验室指标等所有临床资料

上，差异均无统计学意义。这表明，训练集与测试集患者

具有高度的可比性，确保了后续模型构建与验证过程的

可靠性。

 2.2    训练集中TIC组与非TIC组临床资料比较

与非TIC组相比，TIC组患者入院时表现出更低的

MAP和更严重的创伤评分（P<0.05）。在创伤部位上，

TIC组患者中头颈部创伤与胸部创伤的发生比例高于非

TIC组（P<0.05），表明这些部位的严重创伤可能与TIC的

发生存在关联。在实验室指标中，两组间的差异尤为明

显：TIC组患者的PT、PT-INR、APTT、TT高于非TIC组患

者，PT%、FIB和PLT计数则降低，差异均有统计学意义

（P<0.05）。此外，根据动脉血气分析结果，TIC组患者呈

现出更严重的酸中毒状态，具体表现为pH值更低、BE负

值更大以及乳酸水平更高，差异均有统计学意义（P<

0.001）。见表1。

 2.3    影响急诊创伤患者并发TIC的多因素logistic回归

基于单因素分析结果，筛选出TIC组与非TIC组间差

异有统计学意义的变量，并将这些变量纳入多因素logistic

回归分析，得到了包括头部创伤、MAP、PT、TT这4个关

键变量在内的急诊创伤患者并发TIC的风险预测模型。

虽然逐步回归显示MAP并无统计学意义，但基于模

型的实际应用价值考虑，保留了该指标。同时本研究通

过比较纳入与排除该变量后的模型性能发现，纳入变量

MAP后，虽然模型的曲线下面积（area under the curve,

AUC）值仅从0.799提升至0.804，但显著改善了模型的校

准度，Hosmer-Lemeshow检验从P<0.05（模型拟合不佳）

转为P>0.05（模型拟合良好）。最终本研究认为将MAP纳

入模型是合理的。

多因素分析结果显示，MAP为TIC发生的独立保护

因素，头部创伤、PT、TT均为独立危险因素，见表2。

 2.4    急诊创伤患者并发TIC的风险预测模型效能评估与

验证

在训练集中，得到的急诊创伤患者并发TIC的风险预

测模型AUC值为0.804〔95%置信区间（confidence interval,

CI）：0.737～0.871〕，诊断效能良好（图1）。Omnibus检验

结果显示模型成立（P<0.05）；同时，Hosmer-Lemeshow检

验结果表明该模型拟合效果良好（P>0.05）。在测试集中

对新模型进行验证，结果显示新模型的AUC值达到0.847

（95%CI：0.767～0.927），说明新模型在测试集中同样具有

良好的诊断效能（图1）。

基于急诊创伤患者TIC风险预测模型绘制列线图，将

模型可视化（图2）。列线图整合了模型中的所有预测因

素，方便临床上及时根据患者临床指标快速评估其发生

TIC的风险，相关示例结果见网络资源附件附表2。同时

为了验证模型的校准能力，本研究采用Bootstrap法重复

抽样1 000次，绘制校准曲线，校准曲线显示模型的原始曲

线趋近于校准曲线（模型预测概率与实际概率较为接

近），表明模型具有良好的校准度（图3）。

此外，为评估该预测模型在临床实践中的适用性与

效益，本研究进一步进行了DCA（图4）。结果显示风险阈

值在0.2～1.0范围内，该模型的临床净获益（Net Benefit）

始终高于“全部干预”（ALL）和“全不干预”（None）两条参

考策略线。结果表明，基于该模型进行临床决策可在较

宽的风险判断范围内提供更高的临床净获益，具备良好

的临床价值。本研究建立的TIC风险预测模型具有良好
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表 1    训练集中TIC组与非TIC组间的临床数据比较

Table 1    Comparison of clinical data between the TIC group and the non-TIC group within the training set

Clinic data TIC (n = 72) Non-TIC (n = 127) t/χ2/z P
Sex/case (%) 0.032 0.858

　Male 53 (73.6) 92 (72.4)

　Female 19 (26.4) 35 (27.6)

Age/yr., M (P25, P75) 51.5 (39.3, 60.0) 54.0 (41.0, 64.0) －0.983 0.326

Diabetes/case (%) 9 (12.5) 9 (7.1) 1.637 0.201

Hypertension/case (%) 10 (13.9) 23 (18.1) 0.592 0.442

Heart rate/min－1, M (P25, P75) 84.5 (72.3, 97.2) 85.0 (75.0, 95.0) －0.195 0.846

Oxygen saturation/%, M (P25, P75) 99.0 (96.0, 99.0) 98.0 (97.0, 99.0) －0.121 0.904

Mean arterial pressure/mmHg, M (P25, P75) 92.7 (83.4, 101.6) 96.9 (88.0, 109.0) －2.409 0.016

Trauma score (M [P25, P75])

　TI 10.0 (7.3, 13.8) 9.0 (6.0, 11.0) －2.732 0.006

　GCS 14.5 (10.0, 15.0) 15.0 (15.0, 15.0) －4.038 < 0.001

　ISS 16.5 (10.8, 24.0) 13.0 (9.0, 17.0) －3.762 < 0.001

　AIS 3.0 (3.0, 4.0) 3.0 (3.0, 3.0) －3.894 < 0.001

Causes of trauma/case (%)

　Traffic accident 42 (58.3) 66 (52.0) 0.750 0.386

　Falling from a height 27 (37.5) 46 (36.2) 0.032 0.857

　Sharp instrument stab wound 1 (1.4) 5 (3.9) 0.335 0.563

　Violent attack 0 (0.0) 1 (0.8) 1.000

　Other 2 (2.8) 7 (5.5) 0.288 0.591

Trauma site/case (%)

　Head and neck 50 (69.4) 50 (39.4) 16.624 < 0.001

　Chest 42 (58.3) 52 (40.9) 5.574 0.018

　Abdomen/Pelvis 19 (26.4) 28 (22.0) 0.480 0.488

　Limbs 27 (37.5) 50 (39.4) 0.068 0.795

PT/s, M (P25, P75) 12.9 (11.7, 14.5) 11.9 (10.8, 12.7) －4.717 < 0.001

PT-INR (M [P25, P75]) 1.1 (1.0, 1.2) 1.0 (0.9, 1.1) －5.319 < 0.001

PT% (M [P25, P75]) 85.6 (73.6, 100.4) 97.8 (86.7, 109.3) －4.479 < 0.001

APTT/s, M (P25, P75) 27.0 (23.2, 31.4) 24.5 (22.7, 26.3) －3.556 < 0.001

TT/s, M (P25, P75) 15.5 (13.2, 18.5) 14.7 (12.4, 16.9) －2.148 0.032

FIB/(g/L), M (P25, P75) 1.7 (1.6, 1.9) 2.5 (2.2, 3.0) －10.453 < 0.001

DD/(mg/L), M (P25, P75) 3 186.0 (197.8, 8 863.8) 2 062.0 (140.0, 7 200.7) －1.409 0.159

FDP/(mg/L), M (P25, P75) 71.8 (26.3, 114.3) 80.5 (32.7, 128.8) －0.635 0.525

AT-3/%, M (P25, P75) 98.5 (89.8, 103.6) 99.6 (92.9, 104.0) －1.335 0.182

White blood cells/(× 109 L－1), M (P25, P75) 12.0 (8.5, 16.3) 10.8 (8.9, 14.2) －1.123 0.261

Neutrophils/(× 109 L－1), M (P25, P75) 8.0 (5.6, 13.0) 8.0 (5.6, 12.1) －0.517 0.605

Lymphocyte/(× 109 L－1), M (P25, P75) 2.3 (1.4, 3.5) 1.9 (1.1, 3.0) －1.237 0.216

Platelet/(× 109 L－1), M (P25, P75) 196.5 (156.3, 227.3) 230.0 (184.0, 273.0) －3.763 < 0.001

Hemoglobin/(g/L), M (P25, P75) 135.0 (119.5, 147.0) 138.0 (126.0, 150.0) －1.457 0.145

CRP/(mg/L), M (P25, P75) 5.1 (0.5, 16.9) 7.1 (0.9, 17.6) －0.660 0.509

pH (M [P25, P75]) 7.3 (7.3, 7.4) 7.4 (7.3, 7.4) －3.607 < 0.001

BE/(mmol/L), M (P25, P75) －4.4 (－6.9, －2.6) －2.9 (－5.0, －0.5) －3.772 < 0.001

Lactic acid/(mmol/L), M (P25, P75) 5.4 (3.9, 6.9) 4.1 (2.2, 5.9) －3.488 < 0.001

　M: median; TI: trauma index; GCS: Glasgow Coma Scale; ISS: injury severity score; AIS: abbreviated injury scale; PT: prothrombin time; PT-INR:
prothrombin time-international normalized ratio; PT%: prothrombin time activity (percentage); APTT: activated partial thromboplastin time; TT: thrombin
time; FIB: fibrinogen; DD: D-dimer; FDP: fibrin degradation products; AT-3: antithrombin Ⅲ; CRP: C-reactive protein; BE: base excess. 1 mmHg = 0.133 kPa.
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图 1  训练集和测试集的TIC风险预测模型的ROC曲线

Fig 1  The ROC curves of the TIC risk prediction models for the training
set and the test set

AUC: area under the curve. Training set: n = 199; test set: n = 86.

表 2    TIC组与非TIC组间的多变量logistic回归分析

Table 2    Multivariate logistic regression analysis was conducted between
the TIC group and the non-TIC group

Predictive factor β SE Wald P OR 95% CI

HNT 1.335 0.369 13.062 < 0.001 3.798 1.842-7.833

MAP*
－0.021 0.012 3.159 0.076 0.979 0.956-1.002

PT 0.726 0.139 27.105 < 0.001 2.066 1.572-2.715

TT 0.254 0.071 12.669 < 0.001 1.289 1.121-1.482

　HNT: head and neck trauma; MAP: mean arterial pressure; PT:
prothrombin time; TT: thrombin time; SE: standard error; OR: odds ratio.
* Stepwise regression showed that MAP was not statistically significant, but
this indicator was retained based on the practical application value of the
model. After including the variable MAP, the AUC value of the model
increased from 0.799 to 0.804, and the calibration of the model improved.
The Hosmer-Lemeshow test changed from P < 0.05 (poor model fit) to P
> 0.05 (good model fit).
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图 2  TIC风险预测模型的列线图

Fig 2  Nomogram of the TIC risk prediction model

HNT: head and neck trauma; MAP: mean arterial pressure; PT: prothrombin time; TT: thrombin time; TIC: trauma-induced coagulopathy. 1 mmHg = 0.133 kPa.
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图 3  TIC风险预测模型的校准曲线

Fig 3  Calibration curve of the TIC risk prediction model

Calibration curves of the TIC risk prediction model for the training set (A) and for the test set (B). The calibration curve (dashed line) represents the performance of

the model on the original data, while the calibration curve after 1 000 bootstrap resamplings (solid line) represents the corrected performance of the model.

第 2 期 徐　旭等: 创伤性凝血病早期风险预测模型的构建 423  



的早期预测效能，当预测风险≥20%时建议启动临床干

预，有助于个体化治疗决策。

 3     讨论

本研究通过分析前瞻性纳入的急诊创伤患者临床和

实验室数据，成功构建并验证了一个基于创伤后24 h内

指标的TIC风险预测模型。需注意的是，模型中纳入的指

标MAP在逐步回归分析中其P值>0.05。出现这一现象可

能的原因是MAP与模型中其他变量（如PT、TT）可能存

在潜在的生物学关联，当这些凝血指标进入模型后，它们

解释了TIC发病中的较大部分，导致MAP的独特贡献被

稀释，其回归系数虽具有临床意义的效应量，但未跨越显

著性阈值；其次可能是受样本量限制，不足以检测出MAP

在调整其他变量后的微弱独立效应。经综合考虑，并结

合Hosmer-Lemeshow检验结果，模型最终纳入了头部创

伤、MAP、PT和TT四个预测因素，该模型在训练集和测

试集中均显示出良好的诊断效能（AUC>0.8）和校准度。

此外，模型在风险阈值0.2～1.0范围内提供了更高的临床

净获益，具备良好的临床价值，可以早期评估急诊创伤患

者的TIC风险。结合临床实际，本研究建议将20%（0.2）作

为启动TIC针对性干预的参考阈值：当模型预测的TIC风

险≥20%时，应考虑早期实施干预措施（如启动大量输血

方案、输注氨甲环酸、补充凝血因子等）；当风险<20%

时，则暂不进行特殊干预，但仍需密切监测。

相较于其他部位创伤，头部创伤患者并发TIC的风险

更高，是TIC的独立危险性因素。在发生创伤性脑损伤

后，大脑组织中表达的组织因子大量释放入血[16]，通过外

源性凝血途径启动全身凝血激活，最终导致血小板耗竭、

凝血因子消耗和纤溶亢进[17–18]。有研究发现，在严重创伤

性脑损伤患者中，随着头部创伤严重程度的增加，凝血病

的发生率逐步增加[19-20]。同时在没有失血性休克或多系

统损伤的情况，仅创伤性脑损伤就足以诱发严重的血小

板功能障碍及TIC[20-21]。本研究将头部创伤纳入TIC风险

预测模型中，具有坚实的病理生理学基础。

MAP的高低也与TIC的发生密切相关[8]，是TIC的独

立保护性因素。低MAP患者体内有效循环血量减少，组

织灌注减少，继而引发代谢性酸中毒和乳酸堆积[22]。在本

研究中，伴发TIC的急诊创伤患者的pH值、BE和乳酸含量

都证实了这一点。酸中毒被公认为是TIC的关键致病因

素，会加剧内皮细胞、免疫系统、血小板和凝血系统的激

活[6]。有临床研究报道，低MAP和高休克指数（SI）是TIC

发生的危险因素，是创伤患者并发TIC的重要预测指标[23]。

同时有研究人员发现，SI还能作为创伤患者死亡的预测

指标，是急诊创伤患者预后不良的独立危险性因素 [24 ]。

低MAP作为休克和组织灌注不足的替代指标，其纳入预

测模型强调了早期复苏和纠正低灌注对于预防TIC的重

要性[25]。

本预测模型还纳入了常规凝血功能检测中的两个关

键指标——PT和TT，它们从不同层面揭示了TIC的病理

生理状态，是早期识别凝血功能障碍的灵敏指标。PT是

反映外源性凝血途径功能的核心指标，PT的延长主要提

示凝血因子Ⅱ、Ⅴ、Ⅶ、Ⅹ的合成不足或大量消耗[26]。在

创伤早期，患者大量出血和发生弥漫性血管内凝血导致

凝血因子被大量消耗[27]。而TT是反映人体共同凝血途径

最后阶段的核心指标。TT的延长则主要提示FIB水平低

下或功能异常，或者FDP的增多。在本研究中，伴发TIC

的急诊创伤患者的FIB明显更少。在创伤早期，患者的大

出血和弥漫性血管内凝血也会导致FIB的大量消耗 [27 ]。

PT和TT的显著延长共同提示创伤患者早期止血能力的

崩溃。创伤患者无法有效形成血凝块，难以控制出血，表
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图 4  TIC风险预测模型的决策曲线分析

Fig 4  Decision curve analysis of the TIC risk prediction model

Decision curve analysis (DCA) of the trauma-induced coagulopathy (TIC) risk prediction model for the training set (A) and for the test set (B). The X-axis represents

the high-risk threshold, and the Y-axis represents the standardized net benefit. The horizontal black line (None) represents the assumption that all patients do not receive

treatment, while the gray line (All) represents the assumption that all patients receive treatment. The red line indicates the clinical net benefit of the model.
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现为TIC早期的低凝血期（出血期），严重危及患者生命[6]。

有研究表明，PT还可以作为创伤患者不良预后的独立预

测因子[28]。本研究结果证实了这一点，TIC患者的PT和

TT均显著延长，符合TIC早期的低凝血期表现。也证明

及时补充新鲜冰冻血浆以纠正凝血因子缺乏，或输注冷

沉淀/纤维蛋白原浓缩物以提升FIB水平对于TIC患者是

必要的[29]。

本研究存在一定的局限性，仅为单中心研究，可能存

在选择偏倚和信息偏倚。未来需要多中心研究进行外部

验证，同时扩大样本量来增强模型的普适性和临床适用

价值。

综上所述，本研究基于急诊创伤患者创伤后24 h内

的临床资料和实验室检测结果，纳入了头部创伤、MAP、

PT和TT这四个在临床上易获取的指标，构建了一个性能

良好的TIC风险预测模型。为临床早期识别TIC患者提

供了基础，能有效改善患者预后。
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