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［摘要］ 　 目的　 探讨慢性肺心病急性加重期患者心率变异性（ＨＲＶ）与血栓前状态（ＰＴＳ）的
关系。 方法　 选取 ２０２３ 年 １ 月—２０２４ 年 １ 月在本院就诊的慢性肺心病患者 １２５ 例作为研究组，依
据临床症状体征、检查结果等将其分为急性加重期组（５５ 例）和缓解期组（７０ 例）。 另选取同时段

体检的健康志愿者 ４０ 例纳入对照组。 收集所有受试者的一般资料（性别、年龄、ＢＭＩ、吸烟史、基础

疾病）、ＨＲＶ 指标［２４ｈ 全部窦性 Ｒ⁃Ｒ 间期标准差（ＳＤＮＮ）、２４ ｈ 每 ５ ｍｉｎ 节段平均窦性 Ｒ⁃Ｒ 间期的

标准差（ＳＤＡＮＮ）、相邻正常 Ｒ⁃Ｒ 间期差值的均方根（ｒＭＳＳＤ）、相邻正常 Ｒ⁃Ｒ 间期的差值大于 ５０ ｍｓ
的心搏占正常心搏总数的百分比（ｐＮＮ５０）］、ＰＴＳ 指标［血清血管性血友病因子（ｖＷＦ）、纤维蛋白

原（ＦＩＢ）、Ｄ⁃二聚体（Ｄ⁃Ｄ）、血栓前体蛋白（ＴｐＴ）］及研究组患者的肺心病病因、病程、入院前用药情

况、心功能分级情况并进行组间比较。 采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析评估急性加重期慢性肺心病患者

ＨＲＶ 指标与 ＰＴＳ 指标的相关性。 采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估各指标在慢性肺心病急性

加重期中的诊断价值。 结果 　 与对照组比较，缓解期组、急性加重期组患者 ＳＤＮＮ、ＳＤＡＮＮ、
ｒＭＳＳＤ、ｐＮＮ５０ 水平均降低，ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 水平均升高；与缓解期组比较，急性加重期组

ＳＤＮＮ、ＳＤＡＮＮ、ｒＭＳＳＤ、ｐＮＮ５０ 水平均降低，ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 水平均升高（Ｐ ＜ ０． ０５）。 Ｓｐｅａｒｍａｎ
相关分析结果显示，ＳＤＮＮ 与 ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 均呈负相关；ＳＤＡＮＮ 与 ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 均呈

负相关；ｒＭＳＳＤ 与 ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 均呈负相关；ｐＮＮ５０ 与 ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 均呈负相关（Ｐ ＜
０． ０５）。 ＲＯＣ 曲线分析结果显示，ＨＲＶ 指标联合 ＰＴＳ 指标诊断慢性肺心病急性加重期的曲线下面

积（ＡＵＣ）均高于 ８ 项指标单独诊断（Ｐ ＜ ０． ０５）。 结论　 慢性肺心病急性加重期患者 ＨＲＶ 指标与

ＰＴＳ 指标均异常表达，且二者存在明显的相关性，定期监测慢性肺心病患者 ＨＲＶ 与 ＰＴＳ 相关指标

对其病情评估与预后判定意义重大。
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　 　 慢性肺源性心脏病是由慢性呼吸疾病、慢性血栓

栓塞性肺动脉高压和其他影响肺结构或功能的疾病引

起的肺动脉高压［１］。 临床实践发现，慢性肺心病患者

多为中老年人，病程较长，患者靶器官会发生结构及生

理功能的改变［２］。 研究指出，机体长期处于缺氧状

态，会导致肺心病患者出现不同程度的自主神经损害，
增加心律失常的发生风险，更有甚者会出现死亡［３］。
心率变异性（ＨＲＶ）在当前临床心血管自主神经功能

的评估中使用频次较高，其与肺心病病情严重程度及

患者预后关联紧密［４］。 血栓前状态（ＰＴＳ）为一种病理

状态，该阶段机体内未形成血栓，但存在凝血、抗凝功

能失调及纤溶系统障碍，可导致心肌梗死［５］。 既往研

究指出，肺心病急性期患者多处于 ＰＴＳ 阶段，其凝血

功能发生紊乱［６］。 目前临床关于慢性肺心病急性加

重期患者 ＨＲＶ 与 ＰＴＳ 之间的关系尚未有相关研究报

道。 基于此，本研究通过对慢性肺心病急性加重期患

者 ＨＲＶ、ＰＴＳ 相关指标之间的关系予以分析，探讨慢

性肺心病急性加重期 ＨＲＶ 与 ＰＴＳ 间存在的潜在关

系，以期为疾病的综合防治提供新思路。

对象与方法

１． 对象：选取 ２０２３ 年 １ 月—２０２４ 年 １ 月在本院就

诊的慢性肺心病患者 １２５ 例作为研究组。 纳入标准：
（１）符合慢性肺心病的诊断［７］；（２）年龄 ＞ １８ 岁；（３）入
院前未接受疾病相关治疗。 排除标准：（１）合并肺血

管、心脏畸形；（２）合并恶性肿瘤；（３）入组前 ２ 周有抗

凝、抗血小板药物治疗史；（４）重要脏器功能异常。 依

据临床症状体征、检查结果等将研究组患者分为急性

加重期组（５５ 例，存在呼吸道感染诱发的咳嗽、脓痰、
喘息加剧等症状加重，呼吸困难恶化需调整氧疗 ／通气

方案，动脉血气分析氧分压下降≥１０ ｍｍＨｇ ／二氧化碳

分压上升≥１５ ｍｍＨｇ，或合并呼吸衰竭 ／心力衰竭等并

发症）和缓解期组（７０ 例，症状稳定、呼吸困难恢复至

基础水平，入组前 ２ 周无急性加重治疗史，动脉血气及

影像学检查无急性异常）。 另选取同时段于本院体检

的健康志愿者 ４０ 例纳入对照组。 本研究已通过我院

伦委委员会审核批准［２０２２ 年科伦审第（０１）号］，所
有患者均知情同意。

２． 方法：通过医院电子病历系统提取研究所有受

试者性别、年龄、ＢＭＩ、吸烟史、基础疾病等情况，研究

组患者需获取肺心病病因、病程、入院前用药情况、心
功能分级等资料。 对照组于体检当日、研究组于入院

２４ ｈ 内进行下面指标的检测。 （１）ＨＲＶ 指标：采用北

京迪姆（ＤＭＳ）ＤＭＳ３００⁃４Ａ 十二导联同步动态心电分

析系统 ２４ ｈ 记录，指标包括 ２４ ｈ 全部窦性 Ｒ⁃Ｒ 间期标

准差（ＳＤＮＮ）、２４ ｈ 每 ５ 分钟节段平均窦性 Ｒ⁃Ｒ 间期

的标准差（ＳＤＡＮＮ）、相邻正常 Ｒ⁃Ｒ 间期差值的均方根

（ｒＭＳＳＤ）、相邻正常 Ｒ⁃Ｒ 间期的差值大于 ５０ ｍｓ 的心

搏占正常心搏总数的百分比（ｐＮＮ５０）。 （２）ＰＴＳ 指标：
抽取空腹静脉 ５ ｍｌ，使用日本日立 ７０２０ 型全自动生化

分析仪进行检测，血清血管性血友病因子（ｖＷＦ）采用

乳胶增强免疫比浊法，纤维蛋白原（ ＦＩＢ）、Ｄ⁃二聚体

（Ｄ⁃Ｄ）采用双抗体夹心法，血栓前体蛋白（ＴｐＴ）采用

酶联免疫吸附法。
３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２２． ０ 软件进行统计分

析。 符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较

采用 ｔ 检验或单因素方差分析；计数资料以例数和百

分比表示，组间比较采用 χ２ 检验。 采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相

关分析评估急性加重期慢性肺心病患者 ＨＲＶ 指标与

ＰＴＳ 指标的相关性。 采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线

评估各指标在慢性肺心病急性加重期中的诊断价值。
以 Ｐ ＜ ０． ０５ 表示差异有统计学意义。
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表 １　 ３ 组受试者一般资料比较［例（％ ）］

组别 例数
　 性别

　 （男 ／ 女）

　 年龄
　 （岁，
　 􀭰ｘ ± ｓ）

ＢＭＩ
（ｋｇ ／ ｍ２，
􀭰ｘ ± ｓ）

吸烟
史

基础疾病

糖尿病 高血压 高脂血症

肺心病病因

慢性阻塞
性肺疾病

支气管
扩张

间质性
肺疾病

病程
（个月，
􀭰ｘ ± ｓ）

心功能分级

Ⅲ级 Ⅳ级
〛

对照组 ４０ 　 ２４／ １６ 　 ５９．５０ ±６．１０ ２２．３５ ±２．７５ １３（３２．５） １１（２７．５） ８（２０．０） １４（３５．０）
缓解期组 ７０ 　 ４２／ ２８ 　 ５９．４０ ±６．２５ ２２．４１ ±２．６０ ２１（３０．０） ２０（２８．６） １０（１４．３） １８（２５．７） ３０（４２．９） ２５（３５．７） １５（２１．４） ４．２３ ±１．００ ３０（４２．９） ４０（５７．１）
急性加重期组 ５５ 　 ３５／ ２０ 　 ５９．３３ ±６．４８ ２２．５５ ±２．５０ １７（３０．９） １８（３２．７） １３（２３．６） １２（２１．８） ２４（４３．６） １６（２９．１） １５（２７．３） ４．１８ ±１．１１ ２３（４１．８） ３２（５８．２）
Ｆ ／ χ２ ／ ｔ 值 １． ８０９ ０． ００８ ２． ６４２ ０． ０７５ ０． ３７７ １． ８１６ ２． １１４ ０． ８５５ ０． ２６４ ０． ０１４
Ｐ 值 ０． ４０５ ０． ９９２ ０． ０７４ ０． ９６３ ０． ８２８ ０． ４０３ ０． ３４７ ０． ６５２ ０． ７９２ ０． ９０７

表 ２　 ３ 组受试者 ＨＲＶ 及 ＰＴＳ 指标水平比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数
ＳＤＮＮ
（ｍｓ）

ＳＤＡＮＮ
（ｍｓ）

ｒＭＳＳＤ
（ｍｓ）

ｐＮＮ５０
（％ ）

ｖＷＦ
（％ ）

ＦＩＢ
（ｇ ／ Ｌ）

Ｄ⁃Ｄ
（μｇ ／ Ｌ）

ＴｐＴ
（ｍｇ ／ Ｌ）

对照组 ４０ １４０． ００ ± ２６． ７８ １２９． ８９ ± ２７． ８２ ３８． ８５ ± １０． ００ １６． １０ ± ４． ５８ ６５． ００ ± ５． ２３ ３． ００ ± ０． ４５ １８． ４５ ± ２． ００ ２． ０３ ± ０． ４５
缓解期组 ７０ １１０． ３４ ± ２０． １７ａ １００． １０ ± １３． ５６ａ ３５． ００ ± ７． １４ａ １３． １２ ± ３． ０１ａ ７９． ６７ ± ７． ００ａ ４． ２３ ± ０． ６２ａ ２４． ５６ ± ３． ２０ａ ３． １８ ± ０． ６１ａ

急性加重期组 ５５ ８９． ４５ ± １３． ６０ａｂ ７８． ２３ ± ８． ９０ａｂ ３２． ０４ ± ６． ００ａｂ １０． ０４ ± ２． １５ａｂ ８５． ９９ ± ８． １３ａｂ ５． １３ ± ０． ７０ａｂ ２７． １３ ± ３． ４８ａｂ ４． ８２ ± ０． ７４ａｂ

Ｆ 值 ７２． ６０１ １０６． １７６ ９． ２９５ ４１． ２３１ １０５． ６６７ １３９． ７８６ ９５． ７２４ ２４２． ４３５
ｔ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１
注：与对照组比，ａＰ ＜ ０． ０５；与缓解期组比，ｂＰ ＜ ０． ０５

结　 　 果

１． ３ 组受试者一般资料比较：３ 组受试者年龄、性
别、吸烟史、基础疾病比较均无统计学差异（Ｐ ＞ ０． ０５）。
缓解期组与急性加重期组患者肺心病病因、病程及心

功能分级比较均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 １。
　 　 ２． ３ 组受试者 ＨＲＶ 及 ＰＴＳ 指标水平比较：与对照

组比，缓解期组、急性加重期组患者 ＳＤＮＮ、ＳＤＡＮＮ、
ｒＭＳＳＤ、ｐＮＮ５０ 水平均降低，ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 水平

均升高；与缓解期组比，急性加重期组 ＳＤＮＮ、ＳＤＡＮＮ、
ｒＭＳＳＤ、ｐＮＮ５０ 水平均降低，ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 水平

均升高（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ２。
　 　 ３． 急性加重期慢性肺心病患者 ＨＲＶ 指标与 ＰＴＳ
指标的相关性分析： Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析结果显示，
ＳＤＮＮ 与 ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 均呈负相关；ＳＤＡＮＮ 与

ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 均呈负相关；ｒＭＳＳＤ 与 ｖＷＦ、ＦＩＢ、
Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 均呈负相关；ｐＮＮ５０ 与 ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ
均呈负相关（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ３。

表 ３　 急性加重期慢性肺心病患者 ＨＲＶ 指标与 ＰＴＳ 指标

的 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析结果

指标
ｖＷＦ

ｒ 值 Ｐ 值

ＦＩＢ
ｒ 值 Ｐ 值

Ｄ⁃Ｄ
ｒ 值 Ｐ 值

ＴｐＴ
ｒ 值 Ｐ 值

ＳＤＮＮ －０． ３５１ ＜０． ００１ －０． ３９１ ＜０． ００１ －０． ３８０ ＜０． ００１ －０． ４２３ ＜０． ００１
ＳＤＡＮＮ －０． ４５０ ＜０． ００１ －０． ４０３ ＜０． ００１ －０． ３９６ ＜０． ００１ －０． ４５０ ＜０． ００１
ｒＭＳＳＤ －０． ３８２ ＜０． ００１ －０． ４３３ ＜０． ００１ －０． ４０３ ＜０． ００１ －０． ３９１ ＜０． ００１
ｐＮＮ５０ －０． ５０１ ＜０． ００１ －０． ５００ ＜０． ００１ －０． ４１１ ＜０． ００１ －０． ４２７ ＜０． ００１

　 　 ４． ＨＲＶ 指标、ＰＴＳ 指标对慢性肺心病急性加重期

诊断的效能分析：ＲＯＣ 曲线分析结果显示，ＨＲＶ 指标

联合 ＰＴＳ 指标诊断慢性肺心病急性加重期的 ＡＵＣ 均

高于 ８ 项指标单独诊断（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ４ 及图 １。

表 ４　 ＨＲＶ 指标、ＰＴＳ 指标对慢性肺心病急性加重期诊断

的 ＲＯＣ 曲线结果

指标
最佳

截断值
ＡＵＣ 约登

指数
敏感

度（％ ）
特异

度（％ ） ９５％ ＣＩ Ｐ 值

ＳＤＮＮ １０４． ３０ ｍｓ　 ０． ８５３ ０． ５５１ ８３． ６４ ７１． ４３ ０． ７７８ ～０． ９１０ ＜０． ００１
ＳＤＡＮＮ ８９． １３ ｍｓ ０． ９２４ ０． ７７４ ９４． ５５ ８２． ８６ ０． ８６３ ～０． ９６４ ＜０． ００１
ｒＭＳＳＤ ３３． ５１ ｍｓ ０． ６０４ ０． ２４７ ６１． ８２ ６２． ８６ ０． ５１３ ～０． ６９０ ０． ０４１
ｐＮＮ５０ １０． ９９％ ０． ８８９ ０． ６８６ ８０． ００ ８８． ５７ ０． ８２０ ～０． ９３８ ＜０． ００１
ｖＷＦ ８５． ７２％ ０． ７０９ ０． ３３８ ５０． ９１ ８２． ８６ ０． ６２２ ～０． ７８７ ＜０． ００１
ＦＩＢ ４． ９９ ｇ ／ Ｌ ０． ７７１ ０． ４６０ ５４． ５５ ９１． ４３ ０． ６８８ ～０． ８４２ ＜０． ００１
Ｄ⁃Ｄ ２５． １３ μｇ ／ Ｌ ０． ６４９ ０． ３０３ ７４． ５５ ５５． ７１ ０． ５５９ ～０． ７３３ ０． ００４
ＴｐＴ ３． ８４ ｍｇ ／ Ｌ ０． ９２９ ０． ７４２ ９２． ７３ ８１． ４３ ０． ８６９ ～０． ９６７ ＜０． ００１
８ 项联合 － ０． ９６０ ０． ８９０ ９６． ４８ ９３． ００ ０． ８７５ ～０． ９３０ ＜０． ００１

讨　 　 论

肺心病迁延不愈，会导致肺动脉压力和肺血管阻

力升高，改变血管壁的结构，引发肺动脉高压［８］。 在

我国，慢性阻塞性肺疾病通常是引起肺心病的主要原

因［９⁃１０］。 有报道显示，肺心病增加了我国心脏病相关

死亡率，极大地威胁着患者的生命安全［１１］。 因此，尽
早且准确评估慢性肺心病高危患者，并对其予以防范

干预举措对患者生活质量及预后至关重要。
有学者发现，慢性肺心病患者存在自主神经损害

的情况，自主神经系统可通过神经递质与细胞间的联

系来对心脏、冠状动脉的生理功能进行调控［１２］。 ＨＲＶ
是自主神经系统活动的量化，其同时也是自主神经系

统改变的灵敏生物学标志物［１３］。 ＨＲＶ 升高提示副交

感神经张力升高，可提高室颤阈，保护心脏［１４］；ＨＲＶ
降低则提示交感神经张力升高，可降低室颤阈，损害心

脏功能［１５］ 。既往大量临床实践也已证实，ＨＲＶ的降
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图 １　 ＨＲＶ 指标、ＰＴＳ 指标诊断慢性肺心病急性加重期的 ＲＯＣ 曲线

（Ａ：ＨＲＶ 指标；Ｂ：ＰＴＳ 指标；Ｃ：ＨＲＶ 指标联合 ＰＴＳ 指标）

低与诸多心脑血管疾病的发生有关，为心血管疾病死

亡的一大独立危险因子［１６⁃１７］。 临床上常用的 ＨＲＶ 指

标主要包括 ＳＤＮＮ、ＳＤＡＮＮ、ｒＭＳＳＤ、ｐＮＮ５０，其均反映自

主神经的整体平衡，反映交感与副交感神经活性［１８］。
其中 ｒＭＳＳＤ 可反映迷走神经的张力，ＳＤＡＮＮ 则反映

的是交感神经的张力情况，ＳＤＮＮ 则可衡量自主神经

情况［１９］。 既往研究指出，肺心病患者其 ＨＲＶ 各相关

指标均显著下降［２０］，本研究则发现急性加重期组

ＳＤＮＮ、ＳＤＡＮＮ、ｒＭＳＳＤ、ｐＮＮ５０ 水平均低于对照组、缓
解期组，进一步证实了慢性肺心病急性加重期患者其

ＨＲＶ 下降这一观点。 分析原因：（１）慢性肺心病由于

阻塞性通气障碍使得肺通气与血流比例失调，造成机

体缺氧，随后兴奋交感神经，降低迷走神经的兴奋性，
使 ＨＲＶ 下降；（２）肺心病患者多有长期吸烟史，可造

成心脏交感神经的兴奋，副交感神经活性的降低，使
ＨＲＶ 缩小；（３）慢性肺心病功能不全时，内源性神经内

分泌活性肽释放增加，增加心脏的前后负荷，加快心

率，ＨＲＶ 缩小［２１］。 研究指出，慢性阻塞性肺疾病、肺
心病患者其血液处于高凝状态，病程中易发生肺栓塞

等血栓，加剧肺动脉高压，增加病死率［２２］。 ｖＷＦ 参与

凝血过程，介导 ＰＬＴ、ＷＢＣ 的黏附［２３］。 ＴｐＴ 是一种纤

维蛋白多聚体，临床通过检测其血浆水平了解凝血酶

的活性［２４］。 本研究中，急性加重期组 ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、
ＴｐＴ 水平均高于对照组、缓解期组，提示慢性肺心病急

性加重期患者其凝血功能异常。
于俏等［２５］ 研究指出，原发性高血压患者 ＨＲＶ 相

关指标与 ＰＴＳ 有明显相关性，其中 ＰＴ 与 ＳＤＮＮ、ｐＮＮ５０、
ＳＤＮＮ、ｒＭＳＳＤ 呈中度正相关性，Ｄ⁃Ｄ 与 ＳＤＡＮＮ、ＰＬＴ
与 ｒＭＳＳＤ、ｐＮＮ５０ 均呈中度负相关性。 本研究则发现，
ＨＲＶ 指标 ＳＤＮＮ、 ＳＤＡＮＮ、 ｒＭＳＳＤ、 ｐＮＮ５０ 均分别与

ＰＴＳ 指标 ｖＷＦ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、ＴｐＴ 等呈中等负相关性，这提

示慢性肺心病急性加重期患者 ＨＲＶ 指标异常改变与

ＰＴＳ 的异常相关，二者相互影响，升高血栓发生几率。
分析原因，肺心病患者其自主神经调节功能紊乱、ＨＲＶ

降低，交感神经张力增强，引发基础窦性心律增快，心
率的变化会对血液流速与分布以及内皮细胞产生影

响，引发凝血功能改变。
此外，本研究绘制 ＲＯＣ 曲线分析 ＨＲＶ 指标、ＰＴＳ

指标在慢性肺心病急性加重期的诊断效能，结果发现

ＳＤＮＮ、ｒＭＳＳＤ、Ｄ⁃Ｄ 诊断的 ＡＵＣ 分别为 ０． ５５１、０． ６０４、
０． ６４９，说明上述指标的诊断价值偏低。 分析原因，
ＳＤＮＮ、ｒＭＳＳＤ 主要评估自主神经功能，慢性肺心病急

性加重期患者常因感染、缺氧等出现自主神经紊乱的

情况，但这种紊乱并非该类疾病所特有的，高血压、冠
心病、心力衰竭等其他心肺疾病，甚至焦虑、睡眠障碍

等非器质性因素也会导致 ＳＤＮＮ、ｒＭＳＳＤ 的异常，因此

无法作为单独诊断的依据，诊断效能欠佳。 Ｄ⁃Ｄ 则反

映体内凝血与纤溶活性，肺心病急性加重期可能因肺

动脉高压、血液高凝出现 Ｄ⁃Ｄ 升高，但肺炎、肺栓塞、
术后、肿瘤等诸多情况也会导致 Ｄ⁃Ｄ 水平升高，因此

仅靠该指标的变化无法有效区分病因，削弱指标对疾

病的诊断价值。 同时，ＳＤＡＮＮ、ｐＮＮ５０、ｖＷＦ、ＦＩＢ、ＴｐＴ
诊断的 ＡＵＣ 分别为 ０． ９２４、 ０． ８８９、 ０． ７０９、 ０． ７７１、
０． ９２９，提示上述指标的诊断价值较高。 分析原因，慢
性肺心病急性加重期的核心诱因为肺部感染，感染引

发缺氧、二氧化碳潴留会直接破坏自主神经调节的平

衡，造成交感神经兴奋增强、迷走神经抑制［２６］。 急性

加重期因持续缺氧，交感神经持续激活，导致 ＳＤＡＮＮ
降低，其下降幅度与缺氧严重程度、右心负荷加重程度

呈正相关性，能够早期提示自主神经调节功能的急性

恶化；急性加重期迷走神经受到抑制，ｐＮＮ５０ 会显著

减少并趋近于 ０，该变化早于呼吸困难加重、下肢水肿

等典型临床症状，可作为无症状加重期的早期预警指

标，在慢性阻塞性肺疾病稳定期与肺心病急性加重期

的区分度较高。 慢性肺心病急性加重的关键环节是

“肺部感染→血管内皮损伤→凝血激活→肺动脉血栓

形成风险升高→肺动脉高压加剧→右心功能失代

偿”，而 ｖＷＦ、ＦＩＢ、ＴｐＴ 恰好能动态捕捉这一过程。 急
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性加重期，缺氧、炎症因子直接损伤肺动脉内皮，导致

ｖＷＦ 大量释放，其水平升高不仅能证明内皮损伤的存

在，还与肺动脉高压的严重程度相关。 急性加重期炎

症反应会激活肝脏合成 ＦＩＢ，ＦＩＢ 升高不仅提示凝血系

统激活，还会增加血液黏稠度，进一步加重肺动脉阻

力。 ＴｐＴ 缩短直接提示肺动脉内微血栓形成风险升

高，而微血栓是急性加重期肺动脉高压“骤升”的重要

原因，其变化可早期预警血栓相关的病情恶化，弥补影

像学难以发现微血栓的不足。 本研究还发现，ＨＲＶ 指

标联合 ＰＴＳ 指标诊断的 ＡＵＣ 为 ０． ９６０，高于各指标单

一指标检测，提示联合诊断效能较佳。 分析原因，ＨＲＶ
异常提示自主神经紊乱，是“肺部缺氧→全身代谢影

响”的直接表现，证明肺部病变已引发全身功能紊乱；
ＰＴＳ 指标异常提示凝血激活、内皮损伤，是“肺部病变

→肺动脉损伤”的直接证据，证明肺动脉高压加剧的

病理基础。 二者共同存在时，可间接提示肺部病变已

通过“缺氧→自主神经失衡”和“炎症→凝血激活”两
条路径，加剧肺动脉高压与右心负担，与疾病诊断核心

高度匹配，因此诊断价值较高。
综上所述，慢性肺心病急性加重期患者其 ＨＲＶ 指

标水平异常下降，其 ＰＴＳ 指标均异常升高，且二者存

在明显的负相关，定期监测慢性肺心病患者上述指标

可指导临床患者的诊疗。 但本研究为横断面研究，仅
检测患者某一时间点（如入院时、体检时）的 ＨＲＶ 和

ＰＴＳ 指标，未追踪患者治疗后的指标变化（如急性加重

期治疗缓解后，ＨＲＶ 是否回升、ＰＴＳ 是否下降），无法

验证 ＨＲＶ 与 ＰＴＳ 指标异常是否随病情变化而动态改

变，也难以明确二者与预后（如住院时间、再入院率）
的直接关联，削弱了定期监测指标对预后判定意义重

大这一结论的说服力，后续需要进一步动态观察

ＨＲＶ、ＰＴＳ 指标情况，以完善本研究观点。
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