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纤维蛋白原及纤溶性指标在慢性阻塞性肺疾病患者中

的价值

黄永东，吴　敏（江苏省靖江市中医院检验科　２１４５００）

　　【摘要】　目的　分析慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）患者血浆纤维蛋白原（ＦＩＢ）、纤维蛋白原／纤维蛋白降解产物

（ＦＤＰ）和Ｄ二聚体（ＤＤ）水平，探讨纤溶活性增强与ＣＯＰＤ病情的关系。方法　选择２００９年１月至２０１２年７月

靖江市中医院呼吸内科收治的３５０例ＣＯＰＤ患者，其中ＣＯＰＤ急性加重期患者１９０例（ＡＥＣＯＰＤ组）、ＣＯＰＤ稳定

期患者１６０例；另外同期选取该院体检中心５０例健康体检者。分别检测血浆ＦＩＢ、ＦＤＰ和ＤＤ水平。结果　（１）

ＣＯＰＤ患者组ＦＩＢ、ＦＤＰ和ＤＤ水平明显增高，分别为（５．１８±１．５１）ｇ／Ｌ、（６．９５±３．１７）ｍｇ／Ｌ、（２．３８±１．１２）ｍｇ／Ｌ，

与健康对照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０１）。（２）ＡＥＣＯＰＤ组分别与ＣＯＰＤ稳定组和健康对照组比较，ＦＩＢ、

ＦＤＰ和ＤＤ水平差异有统计学意义（犘＜０．０１）。（３）但ＣＯＰＤ稳定组与健康对照组比较，除ＤＤ［（０．８７±０．４３）

ｍｇ／Ｌ］升高明显外（犘＜０．０１），ＦＩＢ和ＦＤＰ水平较健康对照组轻度升高（犘＜０．０５）。结论　监测ＣＯＰＤ患者的体内

的ＦＩＢ、ＦＤＰ和ＤＤ水平，为ＣＯＰＤ患者体内存在高凝状态和原发性与继发性纤溶亢进提供了可靠的依据。

【关键词】　纤维蛋白降解产物；　Ｄ二聚体；　纤维蛋白原；　慢性阻塞性肺疾病

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．２０．００９ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）２０２６５７０２

犆犾犻狀犻犮犪犾犪狆狆犾犻犮犪狋犻狅狀狅犳犳犻犫狉犻狀狅犵犲狀犪狀犱犳犻犫狉犻狀狅犾狔狊犻狊犻狀犱犲狓犲狊犻狀犮犺狉狅狀犻犮狅犫狊狋狉狌犮狋犻狏犲狆狌犾犿狅狀犪狉狔犱犻狊犲犪狊犲　犎犝犃犖犌犢狅狀犵

犱狅狀犵，犠犝 犕犻狀（犆犾犻狀犻犮犪犾犔犪犫狅狉犪狋狅狉狔，犜狉犪犱犻狋犻狅狀犪犾犆犺犻狀犲狊犲犕犲犱犻犮犻狀犲犎狅狊狆犻狋犪犾狅犳犑犻狀犵犼犻犪狀犵，犑犻狀犵犼犻犪狀犵，犑犻犪狀犵狊狌

２１４５００，犆犺犻狀犪）

【犃犫狊狋狉犪犮狋】　犗犫犼犲犮狋犻狏犲　Ｔｏａｎａｌｙｚｅｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｃｈｒｏｎｉｃｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｄｉｓｅａｓｅ（ＣＯＰＤ）ａｎｄ

ｐｌａｓｍａｌｅｖｅｌｓｏｆｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ（ＦＩＢ），ＦＩＢ／ｆｉｂｒｉｎｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎｐｒｏｄｕｃｔｓ（ＦＤＰ）ａｎｄＤｄｉｍｍｅｒ（ＤＤ）．犕犲狋犺狅犱狊　Ａｔｏｔａｌｏｆ

３５０ＣＯＰＤｐａｔｉｅｎｔｓ，ｔｒｅａｔｅｄｉｎｔｈｉｓｈｏｓｐｉｔａｌｆｒｏｍＪａｎ．２００９ｔｏＪｕｌ．２０１２，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ１９０ｃａｓｅｓａｔａｃｕｔｅｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ

ｓｔａｇｅ（ＡＥＣＯＰＤ）ａｎｄ１６０ｃａｓｅｓａｔｓｔａｂｌｅｓｔａｇｅ，ａｎｄ５０ｃａｓｅｓｏｆｈｅａｌｔｈｙｓｕｂｊｅｃｔｓｗｅｒｅｅｎｒｏｌｌｅｄａｎｄｄｅｔｅｃｔｅｄｆｏｒｐｌａｓｍａ

ｌｅｖｅｌｓｏｆＦＩＢ，ＦＤＰａｎｄＤＤ．犚犲狊狌犾狋狊　（１）ＦＩＢ，ＦＤＰａｎｄＤＤｌｅｖｅｌｓｉｎＣＯＰＤｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅ（５．１８±１．５１）ｇ／Ｌ，

（６．９５±３．１７）ｍｇ／Ｌａｎｄ（２．３８±１．１２）ｍｇ／Ｌ，ａｌｌｏｆｗｈｉｃｈｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔｗｉｔｈｈｅａｌｔｈｙｓｕｂｊｅｃｔｓ（犘＜

０．０１）．（２）ＦＩＢ，ＦＤＰａｎｄＤＤｌｅｖｅｌｓｉｎＡＥＣＯＰＤｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔｗｉｔｈＣＯＰＤｐａｔｉｅｎｔｓａｔｓｔａｂｌｅ

ｓｔａｇｅａｎｄｈｅａｌｔｈｙｓｕｂｊｅｃｔｓ（犘＜０．０１）．（３）ＤＤｌｅｖｅｌｉｎＣＯＰＤｐａｔｉｅｎｔｓａｔｓｔａｂｌｅｓｔａｇｅｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎ

ｈｅａｌｔｈｙｓｕｂｊｅｃｔｓ（犘＜０．０１），ｗｈｉｌｅＦＩＢａｎｄＦＤＰｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅｓｌｉｇｈｔｌｙｈｉｇｈｅｒ（犘＜０．０５）．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀　Ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆ

ＦＩＢ，ＦＤＰａｎｄＤＤｌｅｖｅｌｓｃｏｕｌｄｂｅｈｅｌｐｆｕｌｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｈｙｐｅｒｃｏａｇｕｌａｂｌｅｓｔａｔｅａｎｄｐｒｉｍａｒｙａｎｄｓｅｃｏｎｄａｒｙｈｙｐｅｒ

ｆｉｂｒｉｎｏｌｙｓｉｓｉｎＣＯＰＤｐａｔｉｅｎｔｓ．

【犓犲狔狑狅狉犱狊】　ｆｉｂｒｉｎｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎｐｒｏｄｕｃｔ；　Ｄｄｉｍｍｅｒ；　ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ；　ｃｈｒｏｎｉｃｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｄｉｓｅａｓｅ

　　预防、早期发现和及时治疗慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）可

以改善其生活质量，从而延缓疾病的进展［１３］。作者通过测定

血浆纤维蛋白原（ＦＩＢ）、纤维蛋白原／纤维蛋白降解产物（ＦＤＰ）

和Ｄ二聚体（ＤＤ）水平，对其各组实验结果的对比分析，现将

结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２００９年１月至２０１２年７月本院呼吸内

科收治的３５０例ＣＯＰＤ患者（ＣＯＰＤ组），其中男１９４例，女１５６

例，年龄４２～８３岁，平均（６５．７±１６．９）岁，包括ＣＯＰＤ急性加

重期患者（ＡＥＣＯＰＤ组）１９０例，ＣＯＰＤ稳定期患者（ＣＯＰＤ稳

定组）１６０例，均符合２００７年中华医学会呼吸病学分会制定

《慢性阻塞性肺疾病诊治指南》的诊断标准［１］，均排除肝脏疾

病、心脑血管、泌尿系统疾病、自身免疫性疾病及肿瘤。另外选

取同期本院体检中心５０例健康体检者为健康对照组，男２５

例，女２５例，年龄４０～７５岁，平均（５７．９±１６．３）岁，所有体检

者心电图、Ｂ超、肺部ＣＴ、肝肾功能等结果均正常。

１．２　标本采集　所有研究对象在测试前２周均未服用过阿司

匹林、华法林等抗凝药物。ＣＯＰＤ组患者入院次日及治疗缓解

后均清晨空腹真空静脉采血，健康对照组为清晨空腹真空静脉

采血。真空静脉采血管由ＢＤ公司提供的真空管（内含０．３

ｍＬ的０．１０９ｍｏｌ／Ｌ枸橼酸钠），抽取静脉血２．７ｍＬ，离心半径

为８ｃｍ，３０００～３５００ｒ／ｍｉｎ离心１０～２０ｍｉｎ，取血浆待测，所

有标本均在２ｈ内上机完成所测定项目。

１．３　检测仪器及试剂　采用ＳＴＡＧＯ公司ＳＴＡ全自动血凝

仪，所用试剂为仪器所配套专用试剂检测ＦＤＰ、ＦＩＢ和ＤＤ。

１．４　检测方法　ＦＤＰ、ＤＤ采用免疫透射比浊法，ＦＩＢ采用

Ｃｌａｕｓｓ法测定。测定均严格按照试剂说明书或标准作业程序

（ＳＯＰ）严格操作，均使用仪器配套校准品和质控品进行定期校

准和每日质量控制，结果均在控。

１．５　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１０．０统计软件，测定结果采用

狓±狊表示，组间比较采用两样本均数比较狋检验，犘＜０．０５为

差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＣＯＰＤ患者和健康对照组测定ＦＩＢ、ＦＤＰ和ＤＤ结果　
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ＣＯＰＤ组与健康对照组比较，其中ＦＩＢ、ＦＤＰ和ＤＤ值明显增

高，差异有统计学意义（犘＜０．０１），见表１。

２．２　不同类型ＣＯＰＤ患者及健康对照组ＦＩＢ、ＦＤＰ和ＤＤ比

较　（１）ＡＥＣＯＰＤ组分别与ＣＯＰＤ稳定组和健康对照组比较，

ＦＩＢ、ＦＤＰ和 ＤＤ水平差异均有统计学意义（犘＜０．０１）；（２）

ＣＯＰＤ稳定组与健康对照组比较，除 ＤＤ升高明显外（犘＜

０．０１），ＦＩＢ和ＦＤＰ水平较健康对照组轻度升高（犘＜０．０５），见

表１。

表１　ＣＯＰＤ患者和健康对照组测定的结果（狓±狊）

组别 狀 ＦＩＢ（ｇ／Ｌ） ＦＤＰ（ｍｇ／Ｌ） ＤＤ（ｍｇ／Ｌ）

ＣＯＰＤ组 ３５０ ５．１８±１．５１ａ ６．９５±３．１７ａ ２．３８±１．１２ａ

　ＡＥＣＯＰＤ组 １９０ ５．９７±１．８５ａｃ ７．５３±３．２５ａｃ ３．１７±１．５２ａｃ

　ＣＯＰＤ稳定组 １６０ ３．５１±０．８７ｂ ４．７１±１．３８ｂ ０．８７±０．４３ａ

健康对照组 ５０ ３．２７±０．５４ ３．９８±１．２４ ０．２３±０．２０

　　注：与健康对照组比较，ａ犘＜０．０１，ｂ犘＜０．０５；与ＣＯＰＤ稳定组比

较，ｃ犘＜０．０１。

３　讨　　论

由于肺部血管存在着大量的受体和活血管性物质，当其肺

部血管内皮细胞受到刺激、损伤及激活后，可导致其功能紊乱，

大量的炎症介质被释放，从而激活凝血及纤溶系统。

ＣＯＰＤ患者存在长期气流受限及高血黏度和高碳酸血症

等因素，加上肺部感染可激活肺血管平滑肌旁的内皮细胞、中

性粒细胞、巨噬细胞等，从而使这些细胞释放出组织因子和一

系列血管活性物质（如前列腺素、白三烯、血栓素、血小板激活

因子等），引起血小板黏附、聚集功能增强，使血液黏稠度增高、

微血栓形成等，从而导致继发性纤溶亢进，造成ＣＯＰＤ患者血

浆ＦＩＢ及ＤＤ升高
［４５］。曾有文献报道，ＡＥＣＯＰＤ患者在静脉

滴注肝素后，其血浆ＤＤ、ＦＩＢ等凝血指标显著下降。由此认

为，对ＡＥＣＯＰＤ患者采用适当的抗凝治疗是可行的，其可能延

缓慢性支气管炎向肺心病的发展过程。

本研究结果显示，ＣＯＰＤ患者组的ＦＩＢ、ＦＤＰ和ＤＤ值较

健康对照组明显增高，差异有统计学意义（犘＜０．０１）；ＡＥＣＯ

ＰＤ组ＦＩＢ、ＦＤＰ和ＤＤ水平较ＣＯＰＤ稳定组和健康对照组的

结果升高明显，差异均有统计学意义（犘＜０．０１）；但ＣＯＰＤ稳

定组与健康对照组比较，除ＤＤ升高明显外（犘＜０．０１），ＦＩＢ

和ＦＤＰ水平较健康对照组轻度升高（犘＜０．０５）。以上结果表

明，ＣＯＰＤ进展为ＡＥＣＯＰＤ时，ＦＩＢ、ＦＤＰ和ＤＤ均明显升高，

这说明ＡＥＣＯＰＤ患者体内存在着高凝状态和纤溶亢进，很可

能导致血栓的发生率进一步增大。

综上所述，监测ＣＯＰＤ患者的体内的ＦＩＢ、ＦＤＰ和ＤＤ水

平，为ＣＯＰＤ患者体内存在高凝状态和原发性与继发性纤溶

亢进提供了可靠的依据，进一步为临床医生适当抗凝治疗控制

病情的进一步发生提供可靠依据，预防ＣＯＰＤ患者血栓的形

成及ＤＩＣ的发生。
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２００９，６（４）：１０４１０５．

［５］ＢｉｓｏｅｎｄｉａｌＲＪ，ＬｅｖｉＭ，ＴａｋＰＰ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｐｒｏｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃ

ｓｔａｔｅｉｎｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ：ａｎａｄｄｉｔｉｖｅｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｆｏｒ

ａｄｖｅｒｓｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＴｈｒｏｍｂＨｅｍ

ｏｓｔ，２０１０，３６（４）：４５２４５７．
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（上接第２６５６页）

关系，另一方面也表明Ｏｃｔ４基因在宫颈癌的发生包括感染高

危型 ＨＰＶ后的结局中起着重要作用。研究干细胞相关基因

在宫颈上皮内瘤变及宫颈癌组织中的表达及其作用机制对探

索宫颈癌发生的机制具有重要意义。
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