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血竭对家兔创伤后并发深静脉
血栓形成的干预※

● 邬　波　鞠　洋

　　摘　要　目的：探讨中药血竭在防治创伤后并发深静脉血栓形成的作用机理及疗效。方法：将大耳
白种家兔９０只，运用创伤性肢体深静脉血栓形成造模法造模，造模后随机分３组，各组３０只，分别给予
血竭组血竭原液３ｇ／Ｌ日二次灌胃、低分子肝素组低分子肝素５０００ｕ日一次肌注及对照组等量生理盐水
灌胃，在不同时间点观察各组试验家兔在用药后的临床体征；生化指标检测，并将数据结果进行统计学

处理；并附以彩超检查及病理学检查以确定其血栓发生情况。结果：①血竭可明显改善造模后家兔的临
床体征；②血竭可明显改善造模后家兔的血液流变性指标，作用强于低分子肝素及空白对照组（Ｐ＜
００５）。③血竭可明显改善造模后家兔的血凝四项指标，作用与低分子肝素基本相同（Ｐ＞００５），均优
于空白对照组（Ｐ＜００５），④彩超结果显示血竭与低分子肝素可明显降低 ＤＶＴ的发生率，均优于空白
对照组（Ｐ＜００５）。结论：中药血竭可明显改善血液流变性及降低血液粘度，并通过抑制内源性凝血途
径和外源性凝血途径，抑制凝血活酶的形成，达到抗血栓的作用。

　　关键词　血竭　深静脉血栓形成　低分子肝素　大耳白种家兔

　　深静脉血栓形成（ＤＶＴ）是常见的创伤骨科并发
症，尤其在下肢创伤后极易发生，可遗留严重的后遗

症及并发肺栓塞而致死亡，故此对 ＤＶＴ防治的研究
具有临床价值及社会意义。

中药血竭有“活血之圣药”及“血液清道夫”之

称，是中医特色创伤骨科的常用药，具有活血化瘀、收

敛止血等功效，现代药理研究证实，血竭既能使处于

高凝状态的血液重新流通，起到活血化瘀作用；又能

使处于低凝状态的血液在血管破口处凝固，而使出血

停止，起到收敛止血的作用，在中医治疗血证方面具

有双向调节作用［１］。本文针对中药血竭在防治创伤

后并发深静脉血栓形成的作用机理方面进行了相关

研究。

１　材料与方法
１１　实验动物与药品、仪器　选取健康成年雄性大
耳白种家兔共９０只，体重２５～３ｋｇ，年龄４个月左右
（沈阳市富宁养殖厂）；中药血竭，批号 ０８０８０１１（深圳
市三九现代中药有限公司）；低分子肝素，批号

０８０５０１１（沈阳泰和堂医药有限公司）；高切低切试剂
盒、标准指控试剂盒、ＰＴ检测试剂盒、ＡＰＴＴ检测试剂
盒、ＴＴ检测试剂盒及ＦｉＢ检测试剂盒（沈阳市中医院
提供）；全自动脱水机、生物显微镜、轮转式切片机、包

埋机、摊片机、烘片机、载玻片、盖玻片、固体石蜡、无

水乙醇、二甲苯、ＨＥ染色液、蒸馏水及中性树胶等（由
辽宁中医药大学病理生理实验室提供）。

１２　实验方法　将大耳白种家兔共９０只，运用创伤
性肢体深静脉血栓形成造模法造模，具体操作为：兔

耳缘静脉注射３％戊巴比妥钠１ｍｌ／Ｋｇ麻醉，使用以骨
科髓内钉打拨器为基础击打装置进行操作，家兔取右

侧俯卧位，左大腿根部置打击平台上，触清兔左股骨

大转子，将击打头平面紧贴股骨大转子至大转子下
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１５ｃｍ范围内，以４ｋｇ锤击打大腿近端外侧，高度为
０２ｍ，创伤能量按Ｅｐ＝ｍｇｈ计算，约为８能量。石膏
外固定方法：以宽１０ｃｍ的无水石膏绷带卷，浸入温水
中至气泡消失后，固定兔左下肢于屈髋屈膝位，石膏

绷带层数为８层，石膏位于兔躯体后１／３至患肢踝关
节处，上石膏绷带时检查右髋关节活动自如后，俯卧

位待石膏定型造模后随机分为血竭组、低分子肝素组

及对照组３组，各组３０只，每组再分成４小组用于用
药后的第３、５、７、９天检查，其中第３、５、７、９天分别为
７、８、８、７只兔子。分别给予血竭组中药血竭药液
３ｇ／Ｌ日２次灌胃、低分子肝素组低分子肝素５０００ｕ日
１次肌注及对照组等量生理盐水灌胃。
１３　测定指标及方法　观察各组试验家兔在用药后
的临床体征；并于第３、５、７、９天行生化指标检测（包
括Ｆｉｂ、ＡＰＴＴ、ＰＴ、ＴＴ、血浆粘度、全血低切、高切还原
粘度、红细胞聚集指数的变化，并将数据结果进行统

计学处理）；彩色多普勒超声检查以确定其血栓发生

情况；切取各小组实验家兔的整条股静脉，行组织形

态学检查，观察血管内是否有血栓形成及血管壁的

变化。

１４　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ１４０版软件包，所有计

量资料用ｘ±ｓ表示。各组间比较用两独立样本 ｔ检
验。

２　结果
２１　临床体征　血竭组及低分子肝素组肉眼可见大
部分实验家兔腹股沟区较小血肿且弥散，血管略增

粗，血流减慢。对照组可见所有家兔腹股沟区有不同

程度的出血及较大且弥散的血肿，血管明显增粗，颜

色变深，静脉血流减慢或无血流，并均可见明显血栓。

２２　生化指标检测　结果显示：造模后第５天各组
大部分血液流变学指标及纤维蛋白原数值均有升高，

而ＡＰＴＴ、ＰＴ及ＴＴ时间均缩短，提示创伤激惹及患肢
制动等因素致血液呈高凝、高粘、高聚状态，第７天、９
天时血竭组血液流变学指标明显改善，经过统计学处

理优于低分子肝素组及对照组（Ｐ＜００１或 Ｐ＜
００５），低分子肝素组与对照组相比无显著性差异（Ｐ
＞００５）；血竭组及低分子肝素组 ＡＰＴＴ、ＰＴ、ＴＴ及纤
维蛋白原均明显改善，经过统计学处理明显优于对照

组（Ｐ＜００１），血竭组与低分子肝素组相比无显著性
差异（Ｐ＞００５）。见表１～２。

表１　血液流变学指标检测结果（ｘ±ｓ）

指　标
时间

（天）
血竭组 低分子肝素组 对照组

血浆粘度

（单位：ｍＰａＳ）

３ １．５７００±０．１０９７ １．６１７１±０．１０４４★ １．６０７１±０．１０１６☆ &

５ １．６３３８±０．１０２９ １．６２６２±０．１１４６★ １．６１８８±０．１１３２☆ &

７ １．３５７５±０．１０３１ １．５７６３±０．１１０７● １．６３７５±０．１０９３○ &

９ １．２５７１±０．１０２１ １．５３７１±０．１０５８● １．５３００±０．１１０９○ &

全血低切还原粘度

（单位：ｍＰａ．Ｓ）

３ ３４．１５００±１．３３９０ ３７．６１００±０．６２２２● ３８．６６２９±０．３７３７○ ■

５ ４０．４０５０±０．３２２７ ４１．２４６３±１．２５３２★ ４１．４０１３±０．４０１１○ &

７ ３１．００２５±０．６８１６ ３８．３８００±０．２７３５● ４１．８０００±０．２８５８○ ■

９ ２７．５０７１±０．２３８５ ３５．１０５７±０．２３８５● ４０．７２２９±０．１４３５○ ■

全血高切还原粘度

（单位：ｍＰａ．Ｓ）

３ ５．１７１４±０．２３４４ ５．３２２９±０．２５７８★ ５．７０００±０．１９６０○ ■

５ ５．５８３８±０．２８８４ ５．２６７５±０．２８１７▲ ６．０８５０±０．２３６９○ ■

７ ４．８９６３±０．１２５６ ５．８５５０±０．１１９８● ５．８８３７±０．１１７７○ &

９ ４．７２８６±０．１８４８ ５．６８２９±０．１６０６● ５．７４１４±０．１４６６○ &

红细胞聚集指数

３ ４．４５５７±０．４１１７ ４．６２５７±０．３７１９★ ４．５６１４±０．４００２☆ &

５ ４．６１２５±０．４７５５ ４．４５７５±０．４３６２★ ４．４４３８±０．４０２０☆ &

７ ３．９２１４±０．３２３５ ４．５７６３±０．４１２８● ４．５７６３±０．４１２８○ &

９ ３．７９６３±０．１６１３ ４．３３７１±０．３６００▲ ４．４３８６±０．４４７１△ &

　　注：血竭组与低分子肝素组比较，▲Ｐ＜００５，●Ｐ＜００１，★Ｐ＞００５；血竭组与对照组比较，△Ｐ＜００５，○Ｐ＜
００１，☆Ｐ＞００５；低分子肝素组与对照组比较，■Ｐ＜００１，&Ｐ＞００５。
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表２　血凝四项指标检测结果（ｘ±ｓ）

指　标 血竭组 低分子肝素组 对照组

纤维蛋白原

（单位：ｇ／ｌ）

３ ３．２９８６±０．４５８２ ４．４４００±０．５５４１● ５．６２８６±０．４８７２○ ■

５ ３．８４００±０．４５５８ ４．９２８６±１．２０１０▲ ５．６７７１±０．５５４５○ &

７ ３．４４７１±０．３３８１ ４．５１４３±０．４２２４● ５．７４００±０．５２０９○ ■

９ ３．２７２９±０．２２１４ ３．９２１４±０．３２３５▲ ４．４６４３±０．３８１５○ ■

部分凝血酶原时间

（单位：ｓ）

３ １０．３６００±０．１１６７ １０．２８７１±０．１３７１★ １０．１９４３±０．１８１０☆ &

５ １１．６５８８±０．３０６６ １１．０７８６±０．２０５９▲ １０．０８８６±０．１９７５○ ■

７ １２．９０７１±０．３１８３ １２．７７２９±０．４０８８★ １１．１２２９±０．１７５７○ ■

９ １２．７７２９±０．４０８８ １２．４８２９±０．１８４０★ １１．７２００±０．１５６０○ ■

凝血酶时间

（单位：ｓ）

３ １２．３７４３±０．２０４７ １２．５７２９±０．２８０７★ １１．４９７１±０．１８３７○ ■

５ １２．２８８７±０．１５２１ １２．２４２５±０．３０５４★ １１．２９３８±０．１２９９○ ■

７ １４．０６３８±０．３３９８ １３．２８３７±０．１２６５▲ １１．９８３７±０．２９４３○ ■

９ １４．５０２９±０．３７１４ １３．５０２９±０．３５７９▲ １２．５５１４±０．３０７８○ ■

凝血酶原时间

（单位：ｓ）

３ ９．９８７１±０．２５０５ ９．７６１４±０．３２７１★ ９．５０２９±０．６５８２☆ &

５ １０．４４６３±０．３８８９ １０．１９５７±０．３１６９★ ９．２４８６±０．２１６７○ ■

７ １０．８６８６±０．３６９０ １０．４８２９±０．２６４６▲ ９．７３００±０．２９９９○ ■

９ １１．３５５７±０．３２５３ １１．２０００±０．２７７５★ １０．１１１４±０．２３５８○■

　　注：血竭组与低分子肝素组比较，▲Ｐ＜００５，●Ｐ＜００１，★Ｐ＞００５；血竭组与对照组比较，△Ｐ＜００５，○Ｐ＜
００１，☆Ｐ＞００５；低分子肝素组与对照组比较，■Ｐ＜００１，&Ｐ＞００５。

２３　彩超检查　血竭组于第５、７天时分别有４只及
２只血栓发生率为２０％。低分子肝素组于第３、５、７
天时分别有１只、５只及３只实验家兔发生不完全血
栓，血栓发生率为３０％。低分子肝素组各时间段血流
速度均较血竭组相应时间段缓慢，对照组３０只家兔
造模后均发生血栓，其中一例为完全血栓，发生在造

模后第５天，其余均为不完全血栓，对照组的血栓发
生率为１００％。
２４　病理学检查　第３天时：各组均有不同程度的
内膜有损伤，不连续，炎细胞附着于内膜表面，血竭组

及低分子肝素组未见明显血栓，对照组可见不完全血

栓。

第５天时：血竭组股静脉内可见少量不完全血
栓，内膜损伤。低分子肝素组及对照组可见股静脉内

膜损伤严重，血管壁及组织间隙有炎细胞浸润，血栓

与血管壁粘连。低分子肝素组可见少量不完全血栓，

对照组可见大量不完全血栓。

第７天时：血竭组及低分子肝素组股静脉内不完
全血栓，内膜损伤较轻或完好，可见少量炎细胞浸润，

血栓与血管壁无粘连；对照组可见大量不完全血栓，

内膜损伤严重，可见大量炎细胞浸润于组织间隙，血

栓与血管壁粘连。

第９天时：血竭组及低分子肝素组可见不完全血
栓纤维化，炎细胞减少，内膜较为完整，血管部分再

通；对照组可见大量不完全血栓，内膜损伤严重，可见

大量炎细胞浸润于组织间隙，血栓与血管壁粘连。

３　讨论

约在１８５６年 Ｖｉｒｃｈｏｗ［２］就提出了著名的 ＤＶＴ发
病三要素即血管壁损伤、血流缓慢及血液的高凝状

态，随着对ＤＶＴ的深入研究，目前认为［３－５］（１）血管
壁损伤为深层次的内皮及其功能损害所引起的一系

列分子水平的改变。（２）血流缓慢可使静脉瓣局部产
生缺氧引起内膜损伤，炎症介子表达，白细胞粘附、迁

徙和局部凝血因子积聚以及凝血抑制因子消耗，促使

血栓形成，本实验病理学检查显示造模后各组大部分

实验家兔均可见内膜有损伤，不连续，炎细胞附着，结

合试验中各时间段所作的彩超检查，亦确定了血栓的

发生情况，从而证明了静脉内膜损伤与 ＤＶＴ密切相
关。（３）血液的高凝状态通过内源性和组织因子途径
激话一系列酶原引发凝血过程，最后由凝血酶原复合

物形成血栓。本实验生化指标检测结果显示造模后５
天各组大部分血液流变学指标及纤维蛋白原数值均

有升高，而ＡＰＴＴ、ＰＴ及 ＴＴ时间均缩短，提示创伤激
惹及患肢制动等因素致血液呈高凝、高粘、高聚状态，

结合试验中各时间段所作的彩超检查，亦确定了血栓

的发生情况，从而证明了血液的高凝状态与 ＤＶＴ密
切相关。可见深静脉血栓的形成不单单是一个发病
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６２　　　 ＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅＪｏｕｒｎａｌ

要素引起的，而是三要素共同作用而引起的。该学说

现又发展为凝血一抗凝一纤溶的网络学说［６］。

众所周知机体凝血过程可分为３个阶段：凝血酶
原激活物的形成，凝血酶原被激活成凝血酶，纤维蛋

白原转变成纤维蛋白。而凝血酶原的激活有两种途

径：内源性途径和外源性途径。部分凝血酶原时间

（ＡＰＴＴ）和凝血酶时间（ＴＴ）的延长与内源系统凝血酶
的抑制有关，凝血酶原时间（ＰＴ）是反映外源性凝血
途径的指标［７］，本实验结果显示学血竭及低分子肝素

均可延长家兔的 ＡＰＴＴ和 ＴＴ，经过统计学处理：两者
ＡＰＴＴ数值相比，在第５、７天时血竭优于低分子肝素
（Ｐ＜００５），在第９天时无统计学意义（Ｐ＞００５）；两
者ＴＴ数值相比在第 ５天时无统计学意义（Ｐ＞
００５），在第 ７、９天时血竭优于低分子肝素（Ｐ＜
００５），而且在各时间段两者 ＡＰＴＴ和 ＴＴ数值均优于
空白对照组（Ｐ＜００１），表示两者均能抑制内源性凝
血途径，血竭见效快于低分子肝素，但长期效果基本

相同。本实验结果亦显示血竭及低分子肝素还能延

长ＰＴ，两者ＰＴ数值相比，在第７天血竭优于低分子
肝素（Ｐ＜００５），其余时间段无统计学意义（Ｐ＞
００５），同样在各时间段两者ＰＴ数值均优于空白对照
组（Ｐ＜００１），表明两者对外源性凝血途径亦均有抑

制作用，血竭见效快于低分子肝素，但长期效果基本

相同。血竭能够抑制内源性凝血途径和外源性凝血

途径，从而抑制了凝血活酶的形成，达到抗血栓的作

用，实验结果亦显示对照组血栓发生率为１００％，明显
高于血竭组和低分子肝素组，其中血竭组血栓发生率

为２０％低于低分子肝素组３０％。
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论命门真火
少师曰：命门居水火中，属水乎？属火乎？岐伯曰：命门，火也。无形有气，居两肾之间，能生水而亦藏于水也。少

师曰：藏于水以生水，何也？岐伯曰：火非水不藏，无水则火沸矣。；水非火不生，无火则水绝矣。水与火盖两相生而两

相藏也。少师曰：命门之火，既与两肾相亲宜与各脏腑疏矣。岐伯曰：命门为十二经之主。不止肾恃之为根，各脏腑无

不相合也。少师曰：十二经皆有火也，何藉命门之生乎？岐伯曰：十二经之火，皆后天之火也。后天之火非先天之火不

化。十二经之火得命门先天之火则生生不息，而后可转输运动变化于无穷，此十二经所以皆仰望于命门，各倚之为根

也。少师曰：命门之火气甚微，十二经皆来取资，尽为分给，不虞匮乏乎？岐伯曰：命门居水火中，水火相济，取之正无

穷也。少师曰：水火非出于肾乎？岐伯曰：命门水火虽不全属于肾，亦不全离乎肾也。盖各经之水火均属后天，独肾中

水火则属先天也。后天火易旺，先天火易衰。故命门火微，必须补火，而补火必须补肾，又必兼水火。补之正，以命门

之火可旺，而不可过旺也。火之过旺，水之过衰也。水衰不能济火，则火无所制，必焚沸于十二经，不受益而受损矣。

故补火必须于水中补之。水中补火则命门与两肾有既济之欢，分布于十二经亦无未济之害也。少师曰，命门之系人生

死甚重，《内经》何以遗之？岐伯曰：未尝遗也。主不明则十二官危。所谓主者，正指命门也。七节之旁有小心。小心

者，亦指命门也。人特未悟耳。少师曰：命门为主，前人未言何也，岐伯曰：广成子云：窃窈冥冥，其中有神。恍恍惚惚，

其中有气。亦指命门也。谁谓前人勿道哉。且命门居于肾，通于任督，更与丹田神室相接。存神于丹田，所以温命门

也。守气于神室，所以养命门也。修仙之道无非温养命门耳。命门旺而十二经皆旺，命门衰而十二经皆衰也。命门生

而气生，命门绝而气绝矣。少师曰：善。

——— 《外经微言》


