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摘要 目的：初步探讨子宫腺肌病患者外周血血细胞及其衍生参数和凝血功能的改变，研究其对子宫腺肌病的临床意义和诊

断价值。方法：回顾性分析 2018年 9月—2023年 8月于天津市人民医院妇科住院治疗的子宫腺肌病患者（除外子宫肌瘤和子
宫内膜异位症）26例。将同期良性卵巢囊肿或子宫内膜单纯性增生的患者（33例）作为对照组，比较两组的临床资料、外周血血
细胞、系统性免疫性炎症指数（SII）、全系统性炎症反应指数（SIRI）、凝血功能及血清糖类抗原 125（CA125）水平，分析其在子宫
腺肌病中的临床意义。结果：与对照组相比，子宫腺肌病组子宫体积增大（Z=-5.746，P<0.01），PLR、SII、CA125水平升高（Z=-
2.351、-3.810、-4.805，均 P<0.01）。凝血功能方面，凝血酶时间在子宫腺肌病组中明显缩短（Z=-1.971，P<0.05）。子宫腺肌病非出
血期组与对照组非出血组间的纤维蛋白原差异具有统计学意义（Z=-1.969，P<0.05）。子宫腺肌病非出血贫血组与对照组非出血
贫血组相比，活化部分凝血酶原时间延长（Z=-2.200，P<0.05）。相关性分析发现，子宫腺肌病血红蛋白与凝血酶时间呈正相关
（r=0.466，P=0.016）。绘制受试者工作特征曲线后，CA125、PLR和 SII的曲线下面积分别为 0.883、0.665、0.644。结论：子宫腺肌病
患者存在凝血功能异常，CA125对子宫腺肌病有较高的诊断价值，PLR、SII对子宫腺肌病的诊断也有一定的准确性。
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Clinical evaluation of peripheral blood cells，derived parameters，and coagulation function in adenomyosis
patients
SANG Jiate，DU Xue
（Department of Gynecology，Tianjin Union Medical Center，Tianjin 300121，China）
Abstract Objective：To explore the changes in peripheral blood cells，derived parameters，and coagulation function in adeno-
myosis patients，and to investigate their clinical significance and diagnostic value for adenomyosis. Methods：A total of 26 patients with
adenomyosis（excluding uterine fibroids and endometriosis）who were hospitalized in the Department of Gynecology of Tianjin Union
Medical Center from September 2018 to August 2023 were retrospectively conducted. A total of 33 patients with benign ovarian cysts or
simple endometrial hyperplasia during the same period were selected as the control group. The clinical data，peripheral blood cells，sys原
temic immune inflammatory index（SII），systemic inflammatory response index（SIRI），coagulation function，and serum carbohydrate
antigen 125（CA125）levels were compared between the two groups，and their clinical significance in adenomyosis was analyzed. Re原
sults：Compared with the control group，the uterine volume in the adenomyosis group increased（Z=-5.746，P<0.01），and the levels of
PLR，SII，and CA125 increased（Z=-2.351，-3.810，-4.805，all P<0.01）. In terms of coagulation function，thrombin time was signifi原
cantly shortened in the adenomyosis group（Z=-1.971，P<0.05）. There was a statistically significant difference in fibrinogen between the
non-bleeding stage group of adenomyosis and the control group（Z=-1.969，P<0.05）. Compared with the control group，the non-bleeding
anemia group with adenomyosis of the uterus showed a longer activated partial prothrombin time（Z=-2.200，P<0.05）. Correlation analy
sis found a positive correlation between hemoglobin and thrombin time in adenomyosis（r=0.466，P=0.016）. After drawing the re原
ceiver operating characteristic curves of the subjects，the areas under the curves for CA125，PLR，and SII were 0.883，0.665，and
0.644，respectively. Conclusion：Patients with adenomyosis have abnormal coagulation function，and CA125 has a high diagnostic val原
ue for adenomyosis. PLR and SII also have certain accuracy in the diagnosis of adenomyosis.
Key words adenomyosis；coagulation function；CA125；uterine volume；anemia
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子宫腺肌病是指子宫内膜腺体和间质细胞侵

入子宫肌层，伴有邻近的子宫平滑肌层增生和肥

大，导致子宫弥漫性增大或在局部形成腺肌瘤的常

见疾病[1]。该病好发于 30耀50岁的经产妇，约 15豫合
并子宫内膜异位症，约 50豫合并子宫肌瘤。子宫腺
肌病患者逐渐年轻化，约有 5豫耀25豫在 39岁以下[2]。

近年来，有关子宫腺肌病患者发生血栓性病变的报
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道，包括脑梗死、弥散性血管内凝血和静脉血栓栓

塞症等，国内外约有 30多例[3]。这些研究分析了患

者的病例特点以及相关危险因素，推测可能与组织

因子表达增加、贫血和月经过多、炎症、子宫体积增

大和血清糖类抗原 125（CA125）水平升高等相关，
但是确切的凝血功能变化机制并不清楚。

本研究比较了子宫腺肌病患者与对照组的外

周血血细胞、衍生参数及凝血指标，为子宫腺肌病

患者凝血功能变化提供了新的数据，有助于进一步

了解其病理生理变化情况，为未来探讨子宫腺肌病

患者凝血功能的变化规律提供依据。

1 对象和方法

1.1 研究对象 本研究是回顾性分析，选择 2018年
9 月—2023 年 8 月于天津市人民医院妇科住院治
疗的子宫腺肌病患者 26例，设为子宫腺肌病组，年
龄 34耀58岁，平均（47.12依6.42）岁。另选取同期良性
卵巢囊肿或子宫内膜单纯性增生患者 33例作为对
照组（除外子宫肌层病变），年龄 17耀83岁，平均
（40.15依17.60）岁。排除标准：（1）合并子宫平滑肌
瘤。（2）合并子宫内膜异位症。（3）合并附件包块扭
转、破裂、感染等疾病。（4）放置含激素的节育器患
者。（5）合并风湿免疫性疾病。（6）合并心、肝、肾及
血液系统等相关疾病。（7）合并有临床症状的全身
或局部感染。（8）合并恶性肿瘤。（9）服用影响炎症
因子及凝血功能的有关药物。（10）合并血栓或静脉
滤器置入术后的患者。

1.2 方法 统计患者一般临床资料，包括年龄、生

育史、术前 1个月内 CA125值、术前子宫大小[妇科
超声计算子宫体积=长度（cm）伊宽度（cm）伊厚度
（cm）伊0.523]。患者入院前后 1周内的凝血酶原时间
（PT）、活化部分凝血酶原时间（APTT）、凝血酶时间
（TT）、纤维蛋白原（FBG）、D-二聚体、血小板（PLT）、
中性粒细胞计数、淋巴细胞计数、单核细胞计数，同

时计算中性粒细胞计数与淋巴细胞计数比值

（NLR）、血小板与淋巴细胞计数比值（PLR），计算系
统性免疫性炎症指数（SII）=（血小板伊中性粒细胞计
数）/淋巴细胞计数，全系统性炎症反应指数（SIRI）=
（中性粒细胞计数伊单核细胞计数）/淋巴细胞计数。
1.3 统计学处理 采用 SPSS26.0软件进行统计学
分析，其中计量数据经正态性检验，若符合正态分

布，结果以 x依s 表示，组间比较采用独立样本 t检
验。数据若为偏态性分布，结果以 M（P25，P75）表示，

组间差异性比较采用 Mann-Whitney U检验，组内
相关分析采用 Spearman秩相关，通过绘制受试者工
作特征（ROC）曲线，计算曲线下面积（AUC）、敏感

性、特异性及诊断临界值。P<0.05表示差异有统计
学意义。

2 结果

2.1 一般临床资料的比较 子宫腺肌病组年龄、

孕产次与对照组差异均无统计学意义（均 P>0.05）。
而子宫体积大于对照组，CA125 水平高于对照组
（均 P<0.01），见表 1。

2.2 外周血及衍生参数比较 子宫腺肌病组血红

蛋白明显低于对照组（P<0.01），PLR及 SII高于对照
组（均 P<0.05）。两组患者的外周血白细胞、中性粒
细胞、淋巴细胞、单核细胞以及血小板间的差异无

统计学意义（均 P>0.05），见表 2。

2.3 凝血功能的比较 与对照组相比，子宫腺肌病

组 TT明显缩短（P<0.05），而 PT、APTT、纤维蛋白原

指标 子宫腺肌病组（n=26） 对照组（n=33） t/Z P
年龄（岁） 47.12依6.42 40.15依17.60 -1.917 0.060
孕次 3.0（2.0，4.0） 2.0（1.0，4.0） -0.808 0.419
产次 1.0（1.0，2.0） 1.0（1.0，2.0） -0.557 0.577
子宫体积
（cm3）

216.80
（149.12，338.99）

43.02
（33.47，67.70） -5.746 0.000

CA125
（U/mL） 88.70（40.89，208.45）11.00（6.23，23.88）-4.805 0.000

表 1 两组患者一般临床资料比较[ x依s，M（P25，P75）]
Tab.1 Comparison of general clinical data between two groups of

patients [x依s，M（P25，P75）]

注：CA125：血清糖类抗原 125

指标
子宫腺肌病组
（n=26）

对照组
（n=33） Z P

白细胞（109/L） 5.97
（5.44，8.15）

5.99
（4.7，7.48） -3.060 0.760

中性粒细胞
（109/L）

3.81
（2.97，5.83）

3.8
（2.7，4.57） -0.640 0.520

淋巴细胞（109/L） 1.59
（1.16，1.71）

1.71
（1.42，2.56） -1.893 0.058

单核细胞（109/L） 0.32
（0.24，0.41）

0.32
（0.25，0.38） -0.382 0.702

血小板（109/L） 273
（233.75，336.25） 243（219，297） -1.397 0.162

血红蛋白（g/L） 101
（84，120）

127
（118，132） -3.810 0.000

NLR 2.42
（1.81，4.09）

2.07
（1.40，2.35） -1.855 0.064

PLR 170.62
（142.05，207.03）

138.14
（107.19，185.38）-2.351 0.019

SII 712.43
（457.93，1 126.41）

457.24
（315.73，687.02）-2.351 0.019

SIRI 0.73
（0.49，1.33）

0.66
（0.40，0.85） -1.367 0.172

表 2 两组患者外周血及衍生参数比较[M（P25，P75）]
Tab.2 Comparison of peripheral blood cells and derived
parameters between two groups of patients [M（P25，P75）]

注：NLR：中性粒细胞计数与淋巴细胞计数比值；PLR：血小板与
淋巴细胞计数比值；SII：系统性免疫性炎症指数；SIRI：全系统性炎
症反应指数
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以及 D-二聚体之间差异无统计学意义（均 P>0.05），
见表 3。

子宫腺肌病非出血期患者与对照组非出血患

者纤维蛋白原差异具有统计学意义（P< 0.05），见表
4。子宫腺肌病非出血贫血患者与对照组非出血贫
血患者相比，APTT延长（P<0.05），见表 5。

2.4 子宫腺肌病患者凝血功能与血红蛋白、CA125
以及子宫体积之间的相关性分析 子宫腺肌病患

者 TT与血红蛋白呈正相关（r=0.466，P=0.016），而
与 CA125、子宫体积无相关性。
2.5 血红蛋白、PLR、SII、TT 及 CA125 在诊断中的
价值 绘制 ROC曲线，见图 1。CA125、PLR、SII诊

断子宫腺肌病的曲线下面积（AUC）分别为 0.883、
0.665，0.644。PLR 的诊断界值是 124.2，敏感性
91.7%。SII的诊断界值是 505.42，CA125的诊断界
值是 40.71，敏感性和特异性分别是 75%和 96.7%。

3 讨论

Yamanaka等[4]研究发现，子宫腺肌病患者处于

高凝状态，并有可能导致心肌梗死及血栓的形成。

Cernogoraz等[5]研究发现，在子宫腺肌病合并弥散性

血管内凝血（DIC）的患者子宫内膜中存在多种纤维
蛋白性血栓，以上均提示子宫腺肌病患者凝血功能

存在异常。

在凝血功能的指标中，PT是外源性凝血系统的
敏感指标，而 APTT反映的是内源性凝血系统。FIB
又称凝血因子玉，其与凝血酶、FX芋a、Ca2+等多种因

素共同作用，生成纤维蛋白，并与之发生交联，从而

使其与红细胞、血小板及血浆 琢-2抗纤溶酶等形成
稳定的血栓结构，因此 FIB在血栓性疾病患者中会
呈现高水平。D-二聚体是纤维蛋白以及 FIB在机体
内的分解产物，可用来判定是否存在血栓和继发性

纤维蛋白溶解。因此，体内 D-二聚体含量升高，是
机体高凝及以及纤维蛋白溶解增强的一个指标。TT
正常的参考范围约为 14耀21 s，主要反映的是 FIB转
化为纤维蛋白的时间。徐凡等[6]研究显示，子宫腺肌

病组患者 APTT及 PT较对照组明显缩短。有动物实
验发现，若存在 APTT或 PT缩短，同时伴有 阅-二聚
体的升高，则血栓发生的风险明显增加，提示存在

高凝状态[7]。张会媛等[8]研究结果提示，在非经期子

宫腺肌病患者中 D-二聚体水平升高，在子宫腺肌
病出血期的患者中 PT明显缩短，并且 D-二聚体水
平升高。本研究结果显示子宫腺肌病患者 APTT及
PT较对照组延长，FIB低于对照组，但以上差异均

指标
子宫腺肌病非出
血期（n=15）

对照组非出血期
（n=31） Z P

APTT（s） 29.6（26.8，31.7） 27.0（25.5，32.9） -0.598 0.550
PT（s） 12.1（11.5，12.7） 11.7（11.2，12.6） -0.751 0.453
TT（s） 17.1（15.9，17.8） 17.0（16.5，17.7） -0.704 0.482
纤维蛋白原（g/L） 02.4（2.1，2.7） 02.7（2.3，3.6） -1.969 0.049
D-二聚体（mg/L） 00.3（0.2，0.4） 00.4（0.3，0.6） -1.708 0.088

PLT（109/L） 243.0
（223.0，333.5）

244.0
（209.0，297.5） -0.574 0.566

表 4 两组非出血期患者的凝血功能比较[M（P25，P75）]
Tab.4 Comparison of coagulation function between two groups of

non-bleeding stage patients [M（P25，P75）]

注：APTT：活化部分凝血酶原时间；PT：凝血酶原时间；TT：凝血
酶时间；PLT：血小板

指标
子宫腺肌病非出
血期贫血（n=10）

对照组非出血期
贫血（n=3） Z P

APTT（s） 28.85（25.90，31.80） 23.30（21.95，23.65）-2.200 0.028
PT（s） 12.30（11.25，12.70） 11.20（11.20，11.45） -1.020 0.371
TT（s） 16.95（15.38，17.28） 16.90（16.35，17.15） -0.254 0.800
纤维蛋白原（g/L）02.54（2.21，2.68） 02.61（2.40，3.30） -0.763 0.469
D-二聚体（mg/L） 00.33（0.23，0.53） 00.99（0.63，1.34） -0.859 0.485

PLT（109/L） 300.50
（240.00，336.25）

278.00
（261.00，335.50） -0.338 0.811

表 5 两组非出血期贫血的患者凝血功能比较[M（P25，P75）]
Tab.5 Comparison of coagulation function between two groups of

patients with non-bleeding anemia [M（P25，P75）]

注：APTT：活化部分凝血酶原时间；PT：凝血酶原时间；TT：凝血
酶时间；PLT：血小板
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1-特异性

ROC曲线
曲线来源
血红蛋白（g/L）
PLR
SII
TT（s）
CA125（U/L）
参考线

注：PLR：血小板与淋巴细胞计数比值；SII：系统性免疫性炎症指
数；TT：凝血酶时间；CA125：血清糖类抗原 125；ROC曲线：受试者工
作特征曲线

图 1 ROC曲线评价 PLR、SII、CA125在子宫腺肌病中的诊断价值
Fig.1 Analysis of ROC curve in the diagnostic value of PLR，SII，

and CA125 in adenomyosis

指标
子宫腺肌病组
（n=26） 对照组（n=33） Z P

APTT（s） 29.65（26.8，33.23）27.00（25.60，32.60） -1.046 0.295
PT（s） 12.30（11.45，13.28） 11.70（11.20，12.50） -1.635 0.102
TT（s） 16.50（15.13，17.38） 17.00（16.50，17.90） -1.971 0.049
纤维蛋白原（g/L）02.40（2.15，2.90） 02.61（2.22，3.54） -1.489 0.137
D-二聚体（mg/L）00.33（0.25，0.45） 00.36（0.29，0.49） -1.232 0.218

PLT（109/L） 273.00
（233.75，336.25）

243.00
（219.00，297.00） -1.397 0.162

表 3 两组患者的凝血功能比较[M（P25，P75）]
Tab.3 Comparison of coagulation function between two groups of

patients [M（P25，P75）]

注：APTT：活化部分凝血酶原时间；PT：凝血酶原时间；TT：凝血
酶时间；PLT：血小板
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无统计学意义（均 P>0.05）。比较子宫腺肌病非出血
期患者与对照组非出血期患者发现，FIB的差异有
统计学意义。再将非出血患者按贫血分层后，子宫

腺肌病非出血贫血组与对照非出血贫血组相比，

APTT明显延长（P<0.05）。这与张德玉等[9]的结果相

似，子宫腺肌病患者 APTT延长，考虑是部分内源性
凝血途径的凝血因子消耗或 FIB丢失所导致。本研
究的对照组排除了合并子宫肌瘤的患者，这样能有

效排除因子宫肌瘤引发月经量过多而造成的凝血功

能异常。

虽然目前在子宫腺肌病患者中观察到高凝状

态，除了发现凝血指标的变化，还有血小板计数和

体积的变化、子宫体积增大、贫血、CA125升高和炎
症因子等，但引发高凝状态的原因仍然不清楚。有

研究发现血小板出现在子宫腺肌病病灶中，而在健

康的子宫内膜组织中却没有血小板，提示血小板的

活化与聚集可能与子宫腺肌病的发病机制相关[10]。

更多研究表明，血小板可以通过转化生长因子 茁-1
信号通路介导上皮向间充质转化和成纤维细胞向

肌成纤维细胞转化，从而损害自然杀伤细胞的反应

性和功能[11]，增加雌激素的产生[12]，并诱导炎性因子

和血管生成因子的合成[10-13]，导致子宫腺肌病的发

展和进展。有学者提出子宫腺肌病的凝血参数应包

括血小板计数、APTT、PT、TT和 FIB，这些参数也有
助于子宫腺肌病的临床诊断。Bodur等[14]研究发现，

子宫腺肌病患者的平均血小板体积（MPV）增加，而
血小板计数并没有变化，提示 MPV可以作为该疾
病的诊断标志。然而，最近的一项研究并没有在子

宫腺肌病病灶中发现血小板[15]。Coskun等[16]的一项

病例对照研究表明，PC和 MPV与子宫腺肌病无关。
显然，血小板是否参与子宫腺肌病的发病机制仍需

进一步研究。

此外，子宫的大小也可能诱发子宫腺肌病患者

出现高凝状态。Yamanaka等[4]发现当子宫腺肌病患

者的子宫体积大于 100 cm3时，有激活凝血系统的风

险。病例报道也发现，在合并脑梗死、DIC和静脉血
栓栓塞症的子宫腺肌病患者中，有 77.42%（24/31）
合并子宫体积增大[5，17-19]。有国内学者推测增大的子

宫会压迫髂血管，造成血液流动变慢，再加上月经

期会导致反应性血小板和红细胞增加，从而出现高

凝状态[3]。张德玉等[9]研究显示，子宫腺肌病患者存

在明显的凝血功能异常，提出月经过多可能参与并

加重了凝血功能的异常，而且子宫腺肌病患者的 PT
和 FIB与子宫大小呈正相关（P约0.05）。说明子宫体
积过大是子宫腺肌病患者出现凝血功能异常的危

险因素。

贫血会损伤红细胞的质量和活性，从而影响凝

血机制，最终引发凝血指标的变化[20-22]。研究表明，

缺铁性贫血和口服避孕药分别因为低氧状态和雌

激素反应元件诱导转铁蛋白过表达，使机体处于高

凝状态[23]。并且，血小板和红细胞之间通过FasL/FasR
信号通路相互作用，引发高凝状态[24]。临床上，子宫

腺肌病患者常表现为月经过多，引发贫血或其他并

发症，如 DIC、急性肾功能衰竭和脑梗死等，提示了
贫血在激活凝血机制中的可能作用[25-27]。

血 CA125是一种黏蛋白分子，在卵巢上皮癌患
者中显著升高，数据显示卵巢上皮癌患者围术期血

栓栓塞的发生率与手术前血 CA125水平有显著的
相关性（P<0.05）[28]。将纯化的黏蛋白注射到小鼠体

内时，会导致富含血小板的血管内微血栓。黏蛋白

相关的促凝机制被认为是通过选择素与血细胞之

间的相互作用发生的，即中性粒细胞上的 L-选择素
和 P-选择素糖蛋白配体-1 以及血小板上的 P-选
择素相互作用，从而形成微血栓[29-30]。张会媛等[8]研

究发现，多数子宫腺肌病患者在月经期出现血栓性

病变，且其血清 CA125及 D-二聚体含量明显升高，
推测月经期女性更容易出现血栓性病变。有国内学

者发现，在 CA125水平升高的子宫腺肌病患者中，
15例合并脑梗死，2例合并静脉血栓栓塞，1例合并
DIC，推测血 CA125水平可能与子宫腺肌病的高凝
状态有关[3]。

机体的炎性反应可以激活凝血系统，后者也可

以对炎性反应进行调控。在炎性状态下，内皮细胞

损伤导致大量组织因子（TF）释放，同时，炎性反应
会刺激内皮细胞、单核细胞、巨噬细胞及树突状细

胞（DC）等分泌 TF，而 TF 可以激活外源性凝血途
径，进而引起凝血功能紊乱。此外，活化的 TF/F喻a、
TF/F喻a/F愈a复合体、凝血酶及纤维蛋白均可调控
炎性反应，而凝血因子又可经蛋白酶活化受体

（PAR）调控炎性反应。有学者提出子宫腺肌病是一
种慢性炎症性疾病，在子宫腺肌病病灶中发现高表

达的炎症介质，如肿瘤坏死因子（TNF）-琢、TNF-茁、
白细胞介素（IL）-1、IL-8、IL-10等[31]。由于炎性因子

的过度表达，使其在体内产生了大量的血小板聚

集，从而引起了 PT和 APTT的变化。同时，血液中的
凝血因子和血小板也可通过诱发炎症，导致白细

胞、中性粒细胞、SII和 SIRI发生变化。因此有学者
推测，子宫腺肌病患者中炎症与凝血功能存在交互

作用，从而引起机体炎症激活和凝血障碍，但其确

切机制尚不明确。有研究显示，血小板、SII及 APTT
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可用于预测子宫腺肌病的发生[6]。本研究结果提示，

PLR、CA125对预测子宫腺肌病有诊断价值。但是，
样本例数不多，而且未能将健康女性作为对照。另

外，本研究未涉及月经期女性，无法反映出女性在

月经期凝血功能的变化。虽然张会媛等[8]研究显示，

健康女性月经期与非月经期的凝血指标无显著差

异。但月经期对子宫腺肌病患者凝血功能的影响还

需要更多的研究。

本研究比较了子宫腺肌病患者与子宫肌层无

病变的女性在子宫出血期和非出血期凝血指标的

差异，为子宫腺肌病患者凝血功能变化提供了新的

研究依据，同时也为临床诊断和治疗提供了新思路。
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