
2022年 临床急诊杂志

23卷5期 JournalofClinicalEmergency(China)

引用本文:李娜,朱宏霞,朱丹,等.血清鸢尾素和热休克蛋白27及 D-二聚体水平对慢性阻塞性肺疾病急性加重期合并

肺栓塞的鉴别价值及其与预后的关系探讨[J].临床急诊杂志,2022,23(5):337-342.DOI:10.13201/j.issn.
1009-5918.2022.05.008.

血清鸢尾素和热休克蛋白27及D-二聚体水平对慢性
阻塞性肺疾病急性加重期合并肺栓塞的鉴别

价值及其与预后的关系探讨∗

李娜1　朱宏霞2　朱丹1　尚颖1

∗基金项目:2017年辽宁省自然科学基金指导计划(No:2017061036)
1大连医科大学附属第二医院呼吸内科(辽宁大连,116023)
2大连医科大学附属第二医院心血管病医院(大连瑞康心血管病医院)综合内科
通信作者:朱宏霞,E-mail:17709870267@163.com

　　[摘要]　目的:观察并探讨血清鸢尾素、热休克蛋白27(HSP27)和D-二聚体(D-D)水平在慢性阻塞性肺疾病

急性加重期(AECOPD)合并肺栓塞(PE)中的变化意义及临床价值。方法:选取大连医科大学附属第二医院呼吸

内科2018年1月-2020年12月期间住院的 AECOPD患者共500例,其中未合并PE的 AECOPD患者(AECO-
PD组)420例,AECOPD合并PE患者(AECOPD+PE组)80例,对 AECOPD合并 PE患者根据 PE严重指数评

分和危险分级,分为高、中、低危3个组;以截止末次随访患者是否死亡,将 AECOPD合并PE患者分为存活组和

死亡组;另选取体检中心的健康体检者80例为对照组。记录其性别、年龄、BMI、吸烟史及研究指标的数据,检测

所有研究对象血清鸢尾素、HSP27、D-D水平,并进行对比分析。结果:AECOPD+PE组血清 HSP27和D-D水平

高于 AECOPD组和对照组,且 AECOPD组也高于对照组(P<0.05),而 AECOPD+PE组血清鸢尾素水平低于

AECOPD组和对照组,且 AECOPD组也低于对照组(P<0.05);Spearman相关性分析显示,AECOPD合并 PE
患者血清 HSP27和 D-D水平与 PE危险程度呈显著正相关,而血清鸢尾素水平与 PE 危险程度呈显著负相

关(P<0.05)。受试者工作特征曲线分析发现血清鸢尾素、HSP27和 D-D单独应用及联合应用鉴别 AECOPD
合并PE的受试者工作特征曲线下面积分别为0.774、0.716、0.721、0.804。Logistic回归分析结果显示:血清鸢

尾素水平是预后的重要保护因素,而 HSP27和D-D水平是预后的重要危险因素(P<0.05)。结论:血清 HSP27、

D-D水平在 AECOPD尤其是合并PE患者中升高,而血清鸢尾素水平则降低,且与 PE危险程度有相关性,具有

一定的鉴别价值,联合检测3个血清指标可能有助于及时判断患者的病情严重程度及评估预后。
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Abstract　Objective:Toobserveandexplorethechangesofserumirisin,heatshockprotein27(HSP27)and
D-dimer(D-D)levelsinacuteexacerbationofchronicobstructivepulmonarydisease(AECOPD)complicatedwith
pulmonaryembolism(PE)significanceandclinicalvalue.Methods:Atotalof500AECOPDpatientswhowere
hospitalizedintheDepartmentofRespiratoryMedicineinTheSecondAffiliatedHospitalofDalianMedicalUni-
versityfromJanuary2018toDecember2020wereselected,including420AECOPDpatientswithoutPE(AECO-
PDgroup)and80AECOPDpatientswithPE(AECOPD+PEgroup).PatientswithAECOPDcombinedwithPE
weredividedintohigh,mediumandlowriskgroupsaccordingtothePEseverityindexscoreandriskclassifica-
tion.PatientswithAECOPDcombinedwithPEweredividedintosurvivalgroupanddeathgroupaccordingto
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whetherthepatientsdiedatthelastfollow-upuptodischarge.80healthysubjectsfromthehospital'sphysicalex-
aminationcenterwereselectedasthecontrolgroup.Basicinformationsuchasgender,age,bodymassindex
(BMI),smokinghistoryandresearchindicatorswererecorded,andserumirisin,HSP27andD-Dofallsubjects
weredetectedandcomparedandanalyzed.Results:Theserum HSP27andD-DintheAECOPD+PEgroupwere
higherthanthoseintheAECOPDgroupandthecontrolgroup,andtheAECOPDgroupwasalsohigherthanthe
controlgroup(P<0.05),whiletheserumirisinintheAECOPD+PEgroupwaslowerthanthatintheAECOPD
groupandthecontrolgroup,andthe AECOPD group wasalsolowerthanthecontrolgroup(P <0.05).
Spearmancorrelationanalysisshowedthatserum HSP27andD-DinAECOPDpatientswithPEweresignificantly
positivelycorrelatedwiththeriskofPE,thedegreeofirisinwassignificantlynegativelycorrelated(P<0.05).
ROCcurveanalysisfoundthattheAUCofserumirisin,HSP27andD-Dsingleandcombinedapplicationwere
0.774,0.716,0.721,0.804respectively.Logisticregressionanalysisshowedthatserumirisinlevelwasanim-
portantprotectivefactorforprognosis,whileHSP27andD-Dlevelswereimportantriskfactors(P<0.05).Con-
clusion:Serum HSP27andD-DareelevatedinAECOPD,especiallyinpatientswithPE,andaresignificantlycor-
relatedwiththeriskofPE,whileserumirisinistheopposite,whichmayhelptojudgetheseverityofthedisease
intimeandprognosisassessment.

Keywords　acuteexacerbationofchronicobstructivepulmonarydisease;pulmonaryembolism;irisin;heat
shockprotein27;D-dimer;differential;prognosis

　　在大多数国家,近6%的成年人患有慢性阻塞

性肺疾病(chronicobstructivepulmonarydisease,
COPD),其在中国的发病率每年都在增长,已然成

为一个显著并且不断加重的公共卫生负担[1-2]。
COPD尤其是COPD急性加重期(acuteexacerba-
tionofchronicobstructivepulmonary disease,
AECOPD)患者由于吸烟、全身炎症和其他共存疾

病而容易发生肺栓塞(pulmonaryembolism,PE),
AECOPD已被认为是 PE的独立危险因素[3]。由

于PE与 AECOPD 患者的临床症状非常相似,而
且PE的症状和体征通常是非特异性的,很多时候

AECOPD合并PE患者可能无症状或偶尔在检查

患者的其他疾病时被诊断出来,很容易被忽视,导
致死亡风险增加,住院时间延长[4]。因此,早期发

现和 治 疗 AECOPD 合 并 PE 是 改 善 患 者 预 后

的关键。
D-二聚体(D-dimer,D-D)作为纤溶激活和炎

症替代标志物之一,其在 AECOPD 和 PE患者中

的表达水平均较高,但是 D-D升高并不能确诊,只
能作为排除诊断的一种方式[5]。研究表明,单独的

D-D浓度不能很好地诊断PE,因此,升高的D-D不

能单独被视为PE的特定标志物[6]。
热 休 克 蛋 白 27(heatshock protein 27,

HSP27)属于小热休克蛋白家族,与细胞间通讯、免
疫细胞的激活以及促进抗炎和抗血小板反应有关,
据报道,有吸烟史 COPD患者的血清 HSP27浓度

升高,加重发作后 HSP27尿液排泄增加[7-8]。PE
导致肺循环不稳定、灌注不足、缺氧和缺血,进而导

致机体发生氧化应激,而 HSP27在调节细胞迁移、
凋亡、收缩、氧化应激状态等方面发挥重要作用,是
一种有效的抗凋亡蛋白,能减轻细胞的凋亡[9]。但

是,HSP27在 AECOPD合并 PE中的临床价值尚

不清楚。

鸢尾素是肌肉在运动过程中分泌的一种肌促

素,通过具有抗氧化特性的转录因子 E2相关因子

2(nuclearfactorred2relatedfactor2,Nrf2)来对

抗氧化应激,氧化应激是 COPD 发病的重要机制

之一[10-11]。急性 PE患者血清中鸢尾素水平明显

降低,低鸢尾素组患者临床恶化事件发生率明显较

高[12]。本研究拟联合检测血清鸢尾素、HSP27、D-
D水平,观察并探究其对 AECOPD 合并 PE的鉴

别诊断、疾病严重程度评估和预后评估中的临床意

义,现报告如下。
1　资料与方法

1.1　一般资料

选取大连医科大学附属第二医院呼吸内科

2018年1月-2020年12月期间住院的 AECOPD
患者共500例,其中未合并 PE的 AECOPD 患者

(AECOPD 组)420 例,AECOPD 合 并 PE 患 者

(AECOPD+PE组)80例。对 AECOPD 合并 PE
患者根据 PE严重指数评分和危险分级,分为高、
中、低危3个组。以截止末次随访时间患者是否死

亡,将 AECOPD 合并 PE患者分为存活组和死亡

组。另选取我院体检中心的健康体检者80例为对

照组。记录其性别、年龄、BMI、吸烟史等基本资料。
本研 究 经 本 院 医 学 伦 理 委 员 会 批 准 (No:

201701635L),研究对象均签署知情同意书。
1.2　纳入及排除标准

纳入标准:①所有 AECOPD患者的诊断均符

合《慢性阻塞性肺疾病诊治指南(2021年修订版)》
中的诊断标准[13]。②PE患者的诊断均符合《急性

肺栓塞多学科团队救治中国专家共识》[14]中的诊

断标准,且经螺旋 CT 证实肺动脉内血栓,并均进

行危险程度分层。
排除标准:①近2周内有大手术、输血、严重外

伤或活动性内出血者;②血小板低于80×109/L或
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近期有应用免疫抑制剂、抗血小板聚集、抗凝等药

物者;③合并血液系统或严重心脏、肝、肾功能疾病

者;④患有精神疾病者。
1.3　研究方法

1.3.1　治疗方法　AECOPD合并PE的治疗方案

应根据病情严重程度而定,必须迅速准确地对患者

进行危险度分层,然后参照《急性肺栓塞多学科团

队救治中国专家共识》[14]制定相应的治疗策略。
1.3.2　影像学检查　所有 AECOPD和 AECOPD
合并PE患者均行64排双源螺旋CT肺动脉造影,
以明确或排除是否合并PE。
1.3.3　PE严重程度分级　根据肺栓塞严重指数

的评分标准对 PE 进行危险度分层:≤65分为Ⅰ
级,>65~85分为Ⅱ级,>85~105分为Ⅲ级,>
105~125分为Ⅳ级,>125分为Ⅴ级。危险度分

层:Ⅰ ~ Ⅱ 级 为 低 危,Ⅲ ~ Ⅳ 级 为 中 危,Ⅴ 级

为高危[14]。
1.3.4　血清鸢尾素、HSP27和 D-D的检测　所有

研究对象均进行静脉采血5mL,3500r/min离心

15min,置于EDTA 管中,采用酶联免疫吸附法按

照试剂盒操作说明对血清鸢尾素、HSP27和 D-D
水平进行测定,检测试剂均来自北京康贝莱科技有

限公司提供。
1.4　随访

对所有研究对象进行总生存时间随访,总生存

时间为初始治疗至末次随访日期任何原因的死亡,
随访截止时间为2021年12月。
1.5　统计学处理

所有 数 据 处 理 分 析 均 采 用 统 计 软 件 SPSS

22.0进行。计量资料用 ■X±S 来表示,多组间比

较应用单因素方差分析和两两比较 LSD-t检验。
相关性检验应用 Spearman相关分析。影响因素

应用logistic回归分析。此外,通过受试者工作特

征(receiveroperationcharacteristic,ROC)曲线计

算曲线下面积(areaundercurve,AUC)来分析血

清鸢尾素、HSP27和D-D在 AECOPD合并PE中

的鉴别价值。以P<0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　3组受试者一般资料的比较

对照 组 (80 例)中 男 68 例,女 12 例;年 龄

(68.15±6.04)岁;BMI22.64±2.17;吸烟者50
例。AECOPD组(420例)患者中男352例,女68
例;年龄(71.58±7.15)岁;BMI22.88±2.42;吸
烟者269例。AECOPD+PE组(80例)患者中男

70例,女 10 例;年 龄 (72.13±6.84)岁;BMI
22.73±2.34;吸烟者51例。3组受试者的性别、
年龄、BMI、吸 烟 史 等 比 较,差 异 无 统 计 学 意 义

(P>0.05),具有可比性,见表1。
2.2　3组受试者血清鸢尾素、HSP27和 D-D水平

的比较

AECOPD+PE组血清 HSP27水平和 D-D水

平高于 AECOPD 组和对照组,且 AECOPD 组也

高于对照组(P<0.05),而 AECOPD+PE组血清

鸢尾素水平低于 AECOPD组和对照组,且 AECO-
PD组也低于对照组,3组间两两比较均差异有统

计学意义(P<0.05)。见表2。
2.3　AECOPD合并PE患者不同PE危险程度血

清鸢尾素、HSP27和D-D水平及相关性分析

AECOPD+PE组患者的血清 HSP27和 D-D
水平随着PE危险程度的升高而升高,鸢尾素水平

反而随着PE危险程度的升高而降低(P<0.05)。
经Spearman相关性分析显示,AECOPD 合并 PE
患者血清 HSP27水平和D-D水平与PE危险程度

呈显著正相关(r=0.794,0.812,均P<0.001),而
血清 鸢 尾 素 水 平 与 PE 危 险 程 度 呈 显 著 负 相

关(r=-0.737,P=0.014)。见表3。

表1　3组受试者的一般资料比较 例(%),■X±S

一般资料 对照组(n=80) AECOPD组(n=420) AECOPD+PE组(n=80) F/χ2 P
性别

　男 68(85.00) 352(83.80) 70(87.50) 0.707 0.702

　女 12(15.00) 68(16.20) 10(12.50)

年龄/岁 68.15±6.04 71.58±7.15 72.13±6.84 13.284 0.122
BMI 22.64±2.17 22.88±2.42 22.73±2.34 0.234 0.792
吸烟史 50(62.50) 269(64.05) 51(63.75) 0.039 0.981

表2　3组受试者血清鸢尾素、HSP27和D-D水平的比较 ■X±S

检测指标 对照组(n=80) AECOPD组(n=420) AECOPD+PE组(n=80) F P
鸢尾素/(ng·mL-1) 52.17±5.63 30.35±4.291) 23.04±3.631)2) 603.321 <0.001
HSP27/(ng·mL-1) 7.32±2.04 9.06±3.371) 10.42±3.651)2) 11.894 <0.001
D-D/(mg·L-1) 0.31±0.07 0.48±0.442) 2.62±1.011)2) 377.963 <0.001

　　与对照组比较,1)P<0.05;与 AECOPD组比较,2)P<0.05。
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表3　AECOPD合并PE患者不同PE危险程度血清鸢尾素、HSP27和D-D水平的比较 ■X±S

检测指标 低危组(n=36) 中危组(n=24) 高危组(n=20) F P
鸢尾素/(ng·mL-1) 26.35±3.97 21.68±3.511) 18.71±2.741)2) 32.694 <0.001
HSP27/(ng·mL-1) 9.84±3.07 10.31±3.361) 11.60±4.141)2) 4.293 0.017
D-D/(mg·L-1) 1.48±0.57 2.86±0.851) 4.38±1.421)2) 63.598 <0.001

　　与低危组比较,1)P<0.05;与中危组比较,2)P<0.05。

2.4　血清鸢尾素、HSP27和D-D单独应用及联合

应用鉴别 AECOPD合并PE的价值

进一步探讨血清鸢尾素、HSP27和 D-D 鉴别

AECOPD合并PE的价值,以 AECOPD合并PE组

为阳性样本(80例),以 AECOPD组为阴性样本(随
机抽样80例),建立 ROC诊断分析模型。2个指标

均参考临床实践划分成若干个组段,再以软件拟合

之 ROC曲线读取约登指数最大值点,对应计算理

论阈值和各项参数,并按实测样本计算敏感度、特
异度、准确度。结果:3个指标单独应用时 AUC
(95%CI)分 别 为 0.774(0.556~0.981)、0.716
(0.450~0.977)、0.721(0.461~0.973),鉴别效能较

高。而3 个 指 标 联 合 应 用 时:AUC(95%CI)为

0.804(0.634~0.977),鉴别效能更高。
联合应用为参考 SPSS软件的联合应用之理

论Log(P)模式,即基于回归预测模型结果,将各单

独应用指标的回归系数B 作为计分参数,归一化

加权计算并对应处理各样本资料,计算各 ROC参

数并制作 ROC分析曲线。分析结果见表4,ROC
分析曲线见图1。
2.5　不同预后 AECOPD合并 PE患者血清鸢尾

素、HSP27和D-D水平的变化

死亡组的AECOPD合并PE患者血清 HSP27
水平和D-D水平明显高于存活组,而血清鸢尾素

水平低于存活组(P<0.05),见表5。
以 AECOPD合并 PE 不同预后作为因变量,

血清鸢尾素、HSP27和 D-D 水平为自变量,进行

logistic回归分析,发现血清鸢尾素水平是预后的

重要保护因素,而 D-D 水平是预后的重要危险因

素(P<0.05),见表6。

表4　血清鸢尾素、HSP27和D-D单独应用及联合应用鉴别AECOPD合并PE的效能

检测指标 AUC(95%CI) 阈值 敏感度 特异度 约登指数 准确度

鸢尾素 0.716(0.450~0.977) 26ng/mL 0.713(57/80) 0.700(56/80) 0.413 0.706(113/160)

HSP27 0.721(0.461~0.973) 9ng/mL 0.700(56/80) 0.725(58/80) 0.425 0.713(114/160)

D-D 0.774(0.556~0.981) 0.4mg/L 0.788(63/80) 0.750(60/80) 0.538 0.769(123/160)

联合应用 0.804(0.634~0.977) 0.838(67/80) 0.775(62/80) 0.613 0.806(129/160)

图1　血清鸢尾素、HSP27和 D-D单独及联合应用鉴

别AECOPD合并PE的ROC曲线分析

3　讨论

COPD是目前世界上发病率和病死率的第3
大原因,仅次于缺血性心脏病和中风[15]。在中国,
COPD的总体患病率为8.6%,其中20岁及以上人

群有9990万人[16]。AECOPD的特征是呼吸道症

状突然恶化、呼吸功能恶化和预后不良。COPD被

认为是PE 的独立危险因素,有研究发现,COPD
患者的PE发生率是非 COPD患者的4倍[17]。因

为其临床症状与 AECOPD相似,常导致治疗延迟,
而且COPD合并PE患者病情更为复杂,其PE复

发率与病死率均升高,预后更差[18]。COPD 患者

易合并 PE是多因素共同作用的结果,血液淤滞、
高凝状态及内皮损伤是血栓栓塞形成的3个重要

因素,研究表明炎症可以通过多种方式导致高凝状

态[19]。AECOPD发生时全身炎症反应可进一步

升高,血清标志物可以利用其水平高低和变化规律

等为临床测定和评价 AECOPD 合并 PE的诊断、
分级、治疗及其预后提供客观、有价值的临床信
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息[20]。尽管近年来在寻找AECOPD合并PE生物

标志物方面付出了巨大努力,但目前仍缺乏诊断
AECOPD合并PE特异的生物标志物[21]。

表5　不同预后AECOPD合并PE患者血清鸢尾素、HSP27和D-D水平的变化 例(%),■X±S

因素 存活组(n=63) 死亡组(n=17) t/χ2 P
性别

　男 56(88.89) 14(82.35) 0.096 0.757
　女 7(11.11) 3(17.65)

年龄/岁 72.35±6.84 71.31±6.84 0.556 0.580
BMI 22.91±2.34 22.06±2.34 1.329 0.188
吸烟史 40(63.49) 11(64.71) 0.009 0.926
鸢尾素/(ng·mL-1) 24.22±3.84 18.67±2.20 7.706 <0.001
HSP27/(ng·mL-1) 9.34±3.47 14.42±2.25 5.706 <0.001
D-D/(mg·L-1) 2.37±0.46 3.55±0.91 5.171 <0.001

表6　AECOPD合并PE预后影响因素的logistic回归分析

因素 赋值 β SE Waldχ2 P OR 95%CI
常数 -0.039 0.021 3.422 0.064 0.962 0.923~1.002
血清鸢尾素 1=≥23.13ng/mL,0=否 -0.609 0.248 6.015 0.014 0.544 0.334~0.885
血清 HSP27 1=≥10.40ng/mL,0=否 0.578 0.188 9.440 0.002 1.783 1.233~2.578
血清 D-D 1=≥2.63mg/L,0=否 0.655 0.184 12.714 <0.001 1.926 1.343~2.761

　　D-D是纤维蛋白降解产物,由纤溶酶(主要的

纤维蛋白溶解酶)降解血凝块产生。迄今为止,D-
D是诊断PE重要的生物标志物之一[22],研究还发

现COPD 稳定组血浆 D-D 含量远高于健康对照

组[23]。国内研究显示,血清 D-D水平在 AECOPD
患者继发的 PE中也显著升高[24]。本研究进一步

还发现D-D水平随着PE危险程度的升高而升高,
与PE危险程度呈显著正相关。这可能与发生PE
时组织缺氧、高碳酸血症引起引起血管内皮细胞损

伤、释放炎症递质、激活凝血系统有关。由于凝血

过程可以被几个不同的过程(例如炎症、癌症、怀
孕)激活,D-D增加了死亡风险。炎症可以通过细

胞因子介导的内皮细胞表面组织因子表达上调激

活凝血途径,而且 D-D 水平还会随着年龄的增长

而增加,本研究也发现单独应用 D-D诊断 AECO-
PD合并 PE 的 特 异 度 和 敏 感 度 分 别 为 0.750、
0.788。

HSP27是一种抗凋亡蛋白,能减轻细胞的凋

亡和坏死,它在许多病理条件下,比如当身体暴露

于高温、炎症、缺血、氧化应激和缺氧等环境时,就
会触发热休克蛋白分泌到细胞外环境,参与细胞间

通讯、免疫细胞的激活以及促进抗炎和抗血小板反

应[25-27],但血清 HSP27在 COPD发病机制中的作

用尚未完全确定。研究表明热休克蛋白参与了

COPD的炎症过程[28],血清 HSP27浓度升高可通

过识别 AECOPD 高危患者来帮助改善预后[29]。
本研究发现 AECOPD 合并 PE组血清 HSP27高

于 AECOPD组和对照组,并且随着 PE危险程度

的升高而升高,与 PE危险程度呈显著正相关,同
时还发现死亡组的 AECOPD 合并 PE 患者血清

HSP27水平明显高于存活组,推测这可能是由于

AECOPD合并PE时机体的高凝、缺血缺氧环境触

发热休克蛋白分泌到细胞外,导致 HSP27水平升

高有关,并且危险程度越高,HSP27分泌的越多,
进而通过细胞间通讯、免疫细胞的激活发挥抗炎、
抗血小板反应作用,HSP27单独诊断 AECOPD合

并PE的特异度和敏感度分别为0.725、0.700。
鸢尾素是肌肉在运动过程中分泌的一种肌促

素,它的产生与体力活动密切相关[30],有报道称

COPD患者的血清鸢尾素水平显著降低并与患者

的体力活动水平相关。鸢尾素在脂肪组织褐变中

起着重要作用以及对能量消耗的调节[31]。此外,
越来越多的证据证实了鸢尾素的抗凋亡、抗炎、抗
氧化特性,它能够通过 Nrf2来对抗氧化应激,参与

如炎症、海马神经发生和衰老等多种疾病的发生、
发展及预后[32]。COPD 的特点是气流受限,不完

全可逆,通常是进行性的,并与肺的异常炎症反应

相关,而氧化应激又是 COPD 发病的重要机制之

一[33]。在PE患者中,缺氧-复氧和缺血-再灌注诱

导氧化应激,伴随着氧自由基和内源性可用抗氧化

剂的产生之间的失衡,同时伴有炎症反应。Gurger
等[12]的研究发现PE患者血清鸢尾素水平明显降

低。我们的研究也发现血清鸢尾素水平在 AECO-
PD合并PE患者中均降低,与PE危险程度呈显著
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负相关,同时,死亡组血清鸢尾素水平低于存活组,
是预后的重要保护因素,推测这可能与 AECOPD
合并 PE 患者中更多的鸢尾素参与了抗凋亡、抗
炎、抗氧化应激过程,导致血清中鸢尾素降低有关,
而危险程度越高,需要消耗的鸢尾素就越多。血清

鸢尾素诊断 AECOPD合并PE的特异度和敏感度

分别为0.700、0.713。另外,本研究结果显示鸢尾

素同时与炎症和氧化应激相关的标志物联合应用,
其鉴别效能更高,AUC 在0.8以上,有助于 AE-
COPD合并PE患者的诊断、对疾病严重程度和预

后评估。
综上所述,本研究发现血清鸢尾、HSP27和 D-

D水平与 AECOPD 合并 PE疾病的发生、发展有

关,对于早期鉴别发现 AECOPD 是否合并 PE有

一定的临床价值,同时在评估 PE风险、判断预后

方面也具有重要价值,未来进一步的深入研究可能

有助于 AECOPD合并PE的临床诊治。
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