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Ｄ－二聚体、纤维蛋白原、Ｃ－反应蛋白联合检测在老年

慢性阻塞性肺疾病急性加重期的应用研究

生海燕　 夏申宏　 李勤

【摘要】 　 目的　 探讨 Ｄ－二聚体(Ｄ－ｄｉｍｅｒ)、纤维蛋白原(ＦｉｂｒｉｎｏｇｅｎꎬＦｂｇ)、Ｃ－反应蛋白(Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｐｒｏｔｅｉｎꎬＣＲＰ) 联合应用在老年慢性阻塞性肺疾病急性加重期( ａｃｕｔｅ ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅꎬＡＥＣＯＰＤ)患者中的价值ꎮ 方法　 以 ２０２０ 年 ２ 月—２０２１ 年 １０ 月在本院呼吸与危重症医

学科诊治的符合研究纳入标准的 ９０ 例老年慢性阻塞性肺疾病急性加重患者作为观察组ꎬ另选同期 ３０ 例

老年稳定期慢性阻塞性肺疾病(ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅꎬＣＯＰＤ)患者作为对照组ꎮ 以 Ｄ－二聚

体、纤维蛋白原、Ｃ－反应蛋白为观察指标ꎬ比较两组间的差异性ꎻ三项观察指标与 ＡＥＣＯＰＤ 间建立 ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归模型ꎬ评估其在 ＡＥＣＯＰＤ 中应用的意义ꎻ采用 ＲＯＣ 曲线分析三项观察指标联合检测在老年 ＡＥＣＯＰＤ
辅助诊断的价值ꎮ 结果　 观察组的 Ｄ－二聚体、纤维蛋白原、Ｃ－反应蛋白明显高于对照组(Ｐ<０.０５)ꎻ通过

建立的 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型ꎬ验证了三项观察指标是 ＡＥＣＯＰＤ 的预测因子(Ｈｏｓｍｅｒ－Ｌｅｍｅｓｈｏｗ 检验 Ｐ＝ ０.９６９>
０.０５ꎬ三项指标的系数对应的 Ｐ<０.０５)ꎻ采用 ＲＯＣ 曲线分析ꎬ三项观察指标联合检测的曲线下面积最大

(ＡＵＣ＝ ０.８５)ꎬ三者联合检测在 ＡＥＣＯＰＤ 辅助诊断中的价值较高ꎬ当老年患者的 Ｄ－ｄｉｍｅｒ>０.６３ｍｇ / Ｌ、Ｆｂｇ>
４.６６ｇ / ＬꎬＣＲＰ>２７.８ ｍｇ / Ｌ 时对 ＡＥＣＯＰＤ 的联合预警效能最高ꎮ 结论　 联合检测 Ｄ－二聚体、纤维蛋白原和

Ｃ－反应蛋白有助于老年慢性阻塞性肺疾病急性加重期的辅助诊断ꎮ
【关键词】 　 Ｄ－二聚体ꎻ　 纤维蛋白原ꎻ　 Ｃ－反应蛋白ꎻ　 老年ꎻ　 ＡＥＣＯＰＤ
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ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｂｅｎｇｂｕ ｍｅｄｉｃａｌ ｃｏｌｌｅｇｅ ｗｅｒｅ ｅｎｒｏｌｌｅｄ ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ａｓ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｂｊｅｃｔｓ. Ｅｌｄｅｒｌｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ＡＥＣＯＰＤ ｗｅｒｅ ｓｅｔ ａｓ ｔｈｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＣＯＰＤ ｗｅｒｅ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ. Ｃｏｌｌｅｃｔ ｔｈｅ Ｄ
－ｄｉｍｅｒꎬ ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎꎬ ａｎｄ Ｃ － ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｂｊｅｃｔ ａｓ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｔｏ ｃｏｍｐａｒｅ ｔｈｅ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐｓ. Ｅｓｔａｂｌｉｓｈ ａ ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｍｏｄｅｌ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ａｎｄ
ＡＥＣＯＰＤ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｉｔｓ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ＡＥＣＯＰＤ.Ｔｈｅ ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ａｎａｌｙｚｅ ｔｈｅ ｖａｌｕｅ
ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｉｎ ａｓｓｉｓｔｉｎｇ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ＡＥＣＯＰＤ ｉｎ ｔｈｅ ｅｌｄｅｒｌｙ.
Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ Ｄ－ｄｉｍｅｒꎬ ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎꎬ ａｎｄ Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｏｆ ｔｈｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ａｒｅ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ
ｔｈｏｓｅ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｗｅｒｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ (Ｐ < ０. ０５). Ｔｈｅ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｌｏｇｉｓｔｉｃ
ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｍｏｄｅｌ ｖｅｒｉｆｉｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｗｅｒｅ ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ＡＥＣＯＰＤ ( Ｈｏｓｍｅｒ －
Ｌｅｍｅｓｈｏｗ ｔｅｓｔ Ｐ＝ ０.９６９>０.０５ꎬ ｔｈｅ ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄ ｔｏ Ｐ<０.０５). Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ
ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ａｒｅａ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｗａｓ
ｔｈｅ ｌａｒｇｅｓｔ (ＡＵＣ＝ ０.８５)ꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｗａｓ ｍｏｒｅ ｖａｌｕａｂｌｅ ｉｎ ａｓｓｉｓｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ＡＥＣＯＰＤ. Ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ Ｄ－ｄｉｍｅｒ ｏｖｅｒ ０.６３ｍｇ / Ｌꎬ Ｆｂｇ ｏｖｅｒ ４.６６ｇ / Ｌꎬ ａｎｄ ＣＲＰ ｏｖｅｒ ２７.８ ｍｇ /
Ｌꎬ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｈａｓ ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｓｔ ｅａｒｌｙ ｗａｒｎｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔ ｆｏｒ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ＡＥＣＯＰＤ.Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　 Ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｄ－ｄｉｍｅｒꎬ ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ ａｎｄ Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｓ ｈｅｌｐｆｕｌ ｆｏｒ ｔｈｅ
ａｕｘｉｌｉａｒｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｅｌｄｅｒｌｙ.

【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　 Ｄ－ｄｉｍｅｒꎻ　 Ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎꎻ　 Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎻ　 Ｅｌｄｅｒｌｙꎻ　 Ａｃｕｔｅ ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ

　 　 慢性阻塞性肺疾病(ＣＯＰＤ)是常见的慢性呼吸

系统疾病ꎬ对我国人民的健康构成重大威胁ꎮ 从近

几年我国 ＣＯＰＤ 的患病率调查来看ꎬ我国 ＣＯＰＤ 发

病率近十余年从 ８.２％增至 １３.７％ꎬ发病率急剧上升ꎬ
且年轻人群所占比例亦高ꎬ死亡人数为该病相关全

球死亡率的近三分之一[１￣２]ꎮ 吸烟、环境、遗传、肺发

育异常等是 ＣＯＰＤ 的致病因素ꎬ老年人因其暴露于

危险因素的积累ꎬ使其成为患 ＣＯＰＤ 的主要人群ꎮ
预计在今后 ４０ 年中ꎬ 其患病率仍将持续增加ꎮ
ＣＯＰＤ 的患者由于各种原因引起额外治疗的呼吸道

症状急性恶化为慢性阻塞性肺疾病急性加重[３]ꎮ 随

着病程迁延ꎬＣＯＰＤ 患者慢性呼吸道症状持续存在ꎬ
全身系统表现不断恶化ꎬ肺功能障碍进展ꎬ反复急性

加重ꎬ加速病情恶化ꎬ并发肺心病、呼吸衰竭、严重威

胁人群的健康及生命ꎮ Ｄ－二聚体和纤维蛋白原是常

规凝血检测项目ꎬＣ－反应蛋白是常用的感染观察指

标ꎬ作为客观的临床常用的检测项目ꎬ三项检测指标

具有即时、简便、经济的优势ꎮ 临床中ꎬ老年的 ＣＯＰＤ
患者占就诊及随访的 ＣＯＰＤ 患者比例居多ꎬ且老年

患者机体免疫力低下ꎬ合并症多ꎬ急性加重时极易出

现并发症、发展为危重症ꎬ需要快速判断病情ꎬ给予

及时有效的治疗ꎮ 本研究旨在观察和分析老年慢性

阻塞性肺疾病急性加重期患者联合检测 Ｄ－二聚体、
纤维蛋白原和 Ｃ－反应蛋白的意义ꎬ从而为其作为慢

性阻塞性肺疾病急性加重期辅助诊断的生物学标志

物提供一定的依据ꎮ 现报道如下ꎮ

一、资料与方法

１.一般资料:选择 ２０２０ 年 ２ 月—２０２１ 年 １０ 月在

本院呼吸与危重症医学科诊治的老年 ＡＥＣＯＰＤ 患者

及同期老年稳定期 ＣＯＰＤ 患者共 １２０ 例作为研究对

象ꎬ将其中的 ９０ 例老年 ＡＥＣＯＰＤ 患者设为观察组ꎬ
３０ 例老年稳定期 ＣＯＰＤ 患者设为对照组ꎮ 观察组中

男 ５８ 例ꎬ女 ３２ 例ꎬ平均年龄(７７.６３±６.１１)岁ꎻ对照组

中男 ２２ 例ꎬ女 ８ 例ꎬ平均年龄(７６.１７±６.７４)岁ꎬ两组

在性别构成比及年龄上比较无显著差异(Ｐ>０.０５)ꎮ
纳入标准:(１)临床资料完整ꎻ(２)年龄≥６５ 岁ꎻ(３)
观察对象符合 ＣＯＰＤ 及 ＡＥＣＯＰＤ 的诊断标准[４]ꎮ 排

除标准:(１)合并恶性肿瘤及严重肝肾功能不全ꎻ(２)
近 ２ 周行手术治疗或发生创伤ꎻ(３)近 ２ 周接受抗凝

或抗血小板聚集治疗ꎮ 本研究经过本院伦理委员会

批准ꎮ
２.方法:所有研究对象签署知情同意书ꎮ 观察组

入院当天在治疗前即抽取静脉血ꎬ行 Ｄ－二聚体、纤
维蛋白原、Ｃ－反应蛋白、生化、血常规检测ꎬ采集动脉

血行动脉血气分析ꎬ根据患者的病情行胸片或胸部

ＣＴ 等检查ꎻ对照组取静脉血进行 Ｄ－二聚体、纤维蛋

白原、Ｃ－反应蛋白、生化及血常规检测ꎮ
３.观察指标:研究对象的体温、脉率、血压、呼吸

频率、生化指标中的谷丙转氨酶、肌酐、尿素氮、血白

细胞数、中性粒细胞比值ꎻ观察组的基线 Ｄ－二聚体、
基线纤维蛋白原、基线 Ｃ－反应蛋白、动脉血气及胸

部影像学资料ꎻ对照组的 Ｃ－反应蛋白、Ｄ－二聚体和
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纤维蛋白原ꎮ
４ .统计学处理:采用 ＳＰＳＳ ２２ . ０ 统计学软件

进行数据分析ꎮ 样本资料均进行正态性检验ꎬ符
合正态分布的两样本计数资料的比较应用 χ２ 检

验ꎻ符合正态分布的两样本计量资料以( ｘ ± ｓ) 表

示ꎬ组间比较用 ｔ 检验ꎬ以 Ｍ( Ｐ ２５ꎬＰ ７５ ) 表示不符

合正态分布的两样本计量资料ꎬ应用秩和检验行

组间比较ꎻ建立回归模型ꎬ行二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析ꎻ绘制受试者工作特征曲线 ( ＲＯＣ 曲线) 评估

联合检测的意义ꎻ检验水准以 Ｐ < ０. ０５ ( 双侧检

验)表示差异具有统计学意义ꎮ
二、结果

１.两组一般资料比较:两组患者的男女比例及年

龄等资料比较ꎬ差异均不具有统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎻ
观察组的 Ｄ － ｄｉｍｅｒ、 Ｆｂｇ、 ＣＲＰ 显著高于对照组

(Ｐ<０.０５)ꎮ 见表 １ꎮ

表 １　 两组 Ｄ－ｄｉｍｅｒ、Ｆｂｇ、ＣＲＰ 水平比较

组别 男 / 女 年龄(ｘ±ｓꎬ岁) Ｄ－ｄｉｍｅｒ(ｍｇ / Ｌ) Ｆｂｇ(ｇ / Ｌ) ＣＲＰ(ｍｇ / Ｌ)
对照组(ｎ＝ ３０) ２２ / ８ ７６.１７±６.７４ ０.４６(０.３４ꎬ０.７０) ３.１５(２.４０ꎬ４.３５) １.９０(０.７８ꎬ６.２８)
观察组(ｎ＝ ９０) ５８ / ３２ ７７.６３±６.１１ １.０９(０.６３ꎬ１.８３) ５.００(３.７８ꎬ５.７５) ２２.４５(１１.２０ꎬ４２.７３)

ｔ / χ２ / Ｚ 值 ０.８０∗ １.１１△ －４.５６＃ －４.７９＃ －５.５０＃

Ｐ 值 ０.３７ ０.２７ <０.０５ <０.０５ <０.０５

　 　 注:∗为 χ２ 值ꎬ△为 ｔ 值ꎬ＃为 Ｚ 值

　 　 ２.相关变量与 ＡＥＣＯＰＤ 的二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析:建立 ＡＥＣＯＰＤ 与 Ｄ－ｄｉｍｅｒ、Ｆｂｇ、ＣＲＰ 间的 ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归模型ꎬ据单因素筛查三项观察指标在观察组与

对照组间存在显著差异ꎬ然后进行二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归

分析ꎮ Ｈｏｓｍｅｒ－Ｌｅｍｅｓｈｏｗ 检验 Ｐ＝ ０.９６９>０.０５ꎮ 所建

立的模型拟合条件良好ꎮ 通过建立的模型看到

Ｄ－ｄｉｍｅｒ、Ｆｂｇ、ＣＲＰ 的系数对应的 Ｐ<０.０５ 提示三项

指标是 ＡＥＣＯＰＤ 发生的预警指标ꎮ 见表 ２ꎮ

表 ２　 相关变量与 ＡＥＣＯＰＤ 的二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

变量 回归系数 标准误 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ Ｐ 值

Ｄ－ｄｉｍｅｒ １.７２ ０.６２ ５.５８ １.６７￣１８.６４ <０.０５
Ｆｂｇ ０.４６ ０.２４ １.５９ １.００￣２.５１ <０.０５
ＣＲＰ ０.０４ ０.０２ １.０４ １.００￣１.０８ <０.０５

　 　 ３.Ｄ－ｄｉｍｅｒ、Ｆｂｇ、ＣＲＰ 预测 ＡＥＣＯＰＤ 的 ＲＯＣ 曲

线分析:以二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归方程为基础ꎬ分别计算 Ｄ
－ｄｉｍｅｒ、Ｆｂｇ、ＣＲＰ 及三项指标联合的预测概率ꎬ绘制

ＲＯＣ 曲线ꎬ可见三项指标联合检测的 ＡＵＣ 最大ꎬ根
据最大约登指数进一步分析当患者 Ｄ － ｄｉｍｅｒ >
０.６３ ｍｇ / Ｌ、Ｆｂｇ > ４. ６６ ｇ / Ｌ、ＣＲＰ > ２７. ８ ｍｇ / Ｌ 时ꎬ对
ＡＥＣＯＰＤ 发生的预警效能最高ꎮ 见图 １、表 ３ꎮ

表 ３　 Ｄ－ｄｉｍｅｒ、Ｆｂｇ、ＣＲＰ 预测 ＡＥＣＯＰＤ 的 ＲＯＣ 曲线分析

变量 ＡＵＣ 灵敏度 特异度 ９５％ ＣＩ Ｐ 值

Ｄ－ｄｉｍｅｒ ０.７８ ６２.２％ ９０.０％ ０.６９￣０.８６ <０.０５
Ｆｂｇ ０.７９ ７４.４％ ７３.３％ ０.７０￣０.８８ <０.０５
ＣＲＰ ０.８３ ８５.６％ ８０.０％ ０.７４￣０.９４ <０.０５

三项联检 ０.８５ ７４.４％ ９０.０％ ０.７９￣０.９２ <０.０５

　 　 讨论　 ＣＯＰＤ 是一种显著复杂的异质性疾病ꎬ有
慢阻肺￣哮喘混合型、频繁加重型等多种表型[５]ꎮ 除

了咳嗽、咳痰和活动后呼吸困难等呼吸系统症状外ꎬ
ＣＯＰＤ 还伴有抑郁、营养不良、肌肉萎缩和心血管疾

病风险增加等全身表现[６]ꎮ 异常增高的活性氧、炎
症反应、蛋白酶－蛋白酶抑制分子的失衡、自主神经

系统紊乱是 ＣＯＰＤ 的重要发病机制[７￣９]ꎮ

图 １　 ＲＯＣ 曲线

　 　 感染为慢阻肺急性加重的主要原因ꎬ高凝状态

也可能与其发生相关ꎮ 炎症反应损伤血管内皮细

胞ꎬ释放炎症因子、组织因子ꎬ促高凝状态ꎻＣＯＰＤ 系

统性炎症也促进血小板活化ꎬ参与凝血及免疫调节

系统[１０]ꎻＣＯＰＤ 患者尤其急性加重时易出现缺氧ꎬ二
氧化碳潴留ꎬ低氧及高碳酸血症可致血管内皮细胞

损伤ꎬ激活凝血系统ꎬ血管收缩因子、扩张因子失衡ꎬ
血管阻力增加ꎬ促进血液高凝ꎻ此外ꎬＡＥＣＯＰＤ 的老

年人通常伴有肝肾功能受损ꎬ因此机体代谢清除凝

血因子的能力下降ꎬ抗凝减弱ꎮ 以上因素可能是

ＡＥＣＯＰＤ 高凝状态的主要机制ꎮ 因此炎症机制和异

常凝血参与了慢性阻塞性肺疾病的发展和急性加重
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期的发生[１１]ꎮ
Ｄ－二聚体是交联的纤维蛋白产物之一ꎬ是凝血、

纤溶异常的重要指标ꎬ为排除性诊断血栓栓塞性疾

病的重要参数ꎬ同时 Ｄ－二聚体也是个急性反应蛋

白ꎬ与肿瘤、风湿免疫性疾病、感染性疾病的严重程

度具有相关[１２]ꎮ 有相关研究提示ꎬＤ－二聚体作为

ＡＥＣＯＰＤ 的病情及预后的预测指标也表现出了较好

的相关作用[１３]ꎮ 纤维蛋白原不仅作为凝血因子参

与凝血过程ꎬ而且是急性炎症的一个指标ꎮ 纤维蛋

白原是很有前景的慢性阻塞性肺疾病生物标志物ꎮ
在美国的一项具有全国代表性的队列研究中发现ꎬ
较高的纤维蛋白原水平会增加 ＣＯＰＤ 的死亡风

险[１４]ꎮ 纤维蛋白原以 ＣＯＰＤ 恶化的标志物在急性

加重期水平升高[１５￣１６]ꎮ Ｃ－反应蛋白是一种急性期

反应蛋白ꎬ它在组织损伤或感染后数小时内合成迅

速增加ꎬ参与对炎症的全身反应ꎬ以及免疫反应的一

部分ꎬ是炎症的筛查、疾病活动的早期标志物ꎮ 研究

显示纤维蛋白原及 Ｃ－反应蛋白作为 ＣＯＰＤ 稳定期

生物标志物ꎬ其水平的升高与 ＣＯＰＤ 急性加重发生

率、住院率及病情严重程度相关ꎬ可以作为急性加重

的预测因子[１７]ꎮ
至今尚无单一的指标获得认可为 ＡＥＣＯＰＤ 的生

物标志物ꎮ 本研究以 Ｄ－二聚体、纤维蛋白原及 Ｃ－
反应蛋白为观察指标ꎬ以老年的 ＡＥＣＯＰＤ 患者及老

年稳定期的 ＣＯＰＤ 患者为观察对象ꎬ 发现老年

ＡＥＣＯＰＤ 患者的以上观察指标是显著高于老年稳定

期 ＣＯＰＤ 患者的ꎬ据二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析及 ＲＯＣ 曲

线观察 Ｄ－二聚体、纤维蛋白原及 Ｃ－反应蛋白对于

辅助诊断 ＡＥＣＯＰＤ 有积极意义且三者联合检测的效

能更高ꎮ 本 研 究 结 果 进 一 步 验 证 了 在 老 年 的

ＡＥＣＯＰＤ 中 Ｄ－二聚体、纤维蛋白原及 Ｃ－反应蛋白

增高ꎬ这与多数研究学者的结果一致ꎬ进一步观察三

者联检表现出了对于辅助诊断 ＡＥＣＯＰＤ 的积极意

义ꎮ 但本研究为单中心研究ꎬ因疫情防控管理的因

素ꎬ纳入的稳定期 ＣＯＰＤ 对象数量偏少ꎬ样本有限ꎬ
在指标的界值上可能与相关的研究有所差异ꎬ且老

年人易存在合并症等一些混杂因素ꎮ 因此ꎬ需要进

一步的详细研究来验证和探索相关机制ꎮ
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