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血清Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平
在老年慢性肺源性心脏病患者中的表达及其临床意义

卓越，邢崇浩，陈亮，古裕鸟，吴挺洲

(海南省第三人民医院呼吸科，海南 三亚 572000)

【摘要】 目的 探讨血清和肽素(Copeptin)、超敏C反应蛋白(hs-CRP)及白细胞介素-6 (IL-6)水平在老年慢性

肺源性心脏病(CPHD)患者中的表达及预后评估价值。方法 选取2013年1月至2016年9月海南省第三人民医院

收治的老年CPHD患者168例作为CPHD组，同时期健康体检者150例作为对照组，根据患者住院期间及出院24 h

内是否死亡，将其分为死亡组 31 例和存活组 137 例。比较死亡组和存活组患者第 0 天、第 3 天、第 7 天血清

Copeptin、hs-CRP 及 IL-6 水平的动态变化，应用单因素及多因素 Logistic 回归分析影响老年 CPHD 患者死亡的

危险因素。绘制 ROC 曲线评估各指标预测老年 CPHD 患者死亡的效能，相关性分析采用 Pearson 相关分析。

结果 CPHD 组患者第0天、第3天、第7天血清Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平均明显高于对照组，差异均有显著统

计学意义(P<0.01)，且CPHD组患者第7天的血清Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平均明显高于第0天和第3天，差异均

有统计学意义(P<0.05)；死亡组患者第0天、第3天、第7天的血清Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平均明显高于存活组，

且随着住院时间的延长，存活组各指标水平逐渐下降，死亡组各指标水平逐渐升高，差异均有统计学意义(P<0.05)；

多元Logistic回归分析显示，Copeptin、hs-CRP及 IL-6是老年CPHD患者死亡的独立危险因素。ROC曲线显示，第

0天血清Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平及三项联合预测老年CPHD患者死亡的AUC及95%CI分别为0.824 (0.761~

0.893)、0.805 (0.738~0.862)、0.773 (0.702~0.839)、0.872 (0.793~0.942)，其中三项联合对预测老年CPHD患者死亡的

敏感度和特异度最好，分别为 90.2%和 82.4%。相关性分析显示，死亡患者第 0天、第 3天、第 7天血清Copeptin与

hs-CRP及 IL-6水平均呈正相关(P<0.05)。结论 血清Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平在老年CPHD患者中明显升

高，三项联合检测对预测老年CPHD患者的预后具有较好的价值。
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【Abstract】 Objective To investigate the expression and prognostic value of serum Copeptin, high sensitivity C

reactive protein (hs-CRP) and interleukin-6 (IL-6) in elderly patients with chronic pulmonary heart disease (CPHD).

Methods A total of 168 elderly patients with CPHD in the Third People's Hospital of Hainan Province from January

2013 to September 2016 were selected as CPHD group, and 150 healthy subjects were taken as control group. The CPHD

patients were divided into death group (31 cases) and survival group (137 cases) according to their death during hospital-

ization and within 24 hours after discharge. The dynamic changes of serum Copeptin, hs-CRP and IL-6 levels of patients

at day 0, day 3, day 7 in two groups were compared. Univariate and multivariate logistic regression analysis were used to

analyze the risk factors of death in elderly patients with CPHD. ROC curve was used to evaluate the effectiveness of each

index to predict the mortality of elderly patients with CPHD, and the correlation analysis was performed by Pearson corre-

lation analysis. Results The serum Copeptin, hs-CRP and IL-6 levels at day 0, day 3, day 7 in CPHD group were signif-

icantly higher than those of the control group (P<0.01). The serum Copeptin, hs-CRP and IL-6 levels at day 7 in CPHD

group were significantly higher than those at day 0, day 3 (P<0.05). The serum Copeptin, hs-CRP and IL-6 levels at day

0, day 3, day 7 in death group were significantly higher than those in survival group, and with the prolonging of hospital-

ization duration, the indexes levels decreased in survival group and increased gradually in death group (P<0.05). Univari-

ate and multivariate logistic regression analysis showed that Copeptin, hs-CRP and IL-6 were independent risk factors for

death in elderly patients with CPHD. The ROC curve showed that the area under the curve (AUC) and 95%CI of serum

Copeptin, hs-CRP, IL-6, and joint detection for prediction of mortality in elderly patients with CPHD at day 0 were re-

spectively 0.824 (0.761-0.893), 0.805 (0.738-0.862), 0.773 (0.702-0.839), 0.872 (0.793-0.942). Joint detection had the

highest sensitivity and specificity, which were 90.2% and 82.4%. Correlation analysis showed that serum Copeptin were

positively correlated with hs-CRP and IL-6 levels at day 0, day 3, day 7 (P<0.05). Conclusion The levels of serum Co-

peptin, hs-CRP and IL-6 are significantly increased in elderly patients with CPHD, and the combined detection of the

three indexes has good value in predicting the prognosis of elderly patients with CPHD.
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慢性肺源性心脏病(chronic pulmonary heart dis-

ease，CPHD)是由于肺部组织、肺部动脉血管或者胸廓
慢性病变而引发的肺部结构以及功能异常的呼吸系统
疾病，具有较高的发病率及病死率[1]。研究表明，和肽素
(C-terminal portion of pro-vasopressin，Copeptin)水平与
心血管疾病的严重程度密切相关，在慢性肺源性心脏病
伴心力衰竭患者中可显著升高 [2]。超敏 C 反应蛋白
(high sensitivity C reactive protein，hs-CRP)是由白细胞
介素-6 (interleukin-6，IL-6)刺激肝细胞合成的一种急
性时相蛋白，对预测慢性阻塞性肺疾病患者的预后及诊
疗具有一定的价值[3]。IL-6是反映炎症存在的细胞因
子，与组织损伤及炎症程度相关，在慢性肺源性心脏病
急性发作期患者中可显著升高[4]。本研究通过观察血
清Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平在老年CPHD患者中
的变化，探讨其对老年CPHD患者的预后价值及临床意
义，为老年CPHD的病情判断及早期治疗提供依据。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取 2013年 1月至 2016年 9月
海南省第三人民医院收治的老年慢性肺源性心脏病
患者 168 例作为 CPHD 组，其中男性 120 例，女性 48

例；年龄 65~89 岁，平均(73.64±9.25)岁。CPHD 的诊
断均符合中华医学会呼吸病学分会慢性阻塞性肺疾
病学组修订的《慢性阻塞性肺疾病诊治指南(2013 年
修订版)》和全国肺源性心脏病专业会议修订的《慢
性肺源性心脏病诊断标准》。入选标准：年龄≥65岁
者，伴或不伴有右心功能不全临床表现，超声心动图
示右心增大、肥厚征象，胸骨后长轴右心室舒张末直
径 (right ventricular diameter，RVD)>25 mm。排除标
准：左心功能不全、急性肺栓塞、心肌梗死、急性脑血
管疾病、恶性肿瘤、严重感染及肝肾功能不全者。另
选取同期我院健康体检者 150 例作为对照组，男性
104 例，女性 46 例；年龄 65~87 岁，平均(72.83±9.04)

岁。两组受检者的性别、年龄等一般资料比较，差异
均无统计学意义(P>0.05)，具有可比性。

1.2 研究方法 采用回顾性分析方法，记录所有
患者的一般人口学资料、基础疾病(如糖尿病、冠心病、
高血压等)、第1秒用力呼气量占预计值百分比(FEVl%

预计值)、动脉二氧化碳分压(PaCO2)、动脉血氧分压
(PaO2)、全身激素治疗及呼吸机辅助通气情况。根据患

者住院期间及出院24 h内是否死亡，将其分为死亡组
31例和存活组137例，应用单因素及多因素Logistic回
归分析影响老年CPHD患者死亡的危险因素，并绘制受
试者工作特征(ROC)曲线评价血清Copeptin、hs-CRP及
IL-6水平预测老年CPHD患者死亡的价值。

1.3 观察指标与检测方法 老年CPHD患者分别
于确诊当天(第0天)、第3天、第7天检测血清Copeptin、
hs-CRP 及 IL-6 水平。Copeptin检测采用酶联免疫法
(ELISA)，试剂盒由美国(Phoenix Pharmaceuticals)公司
提供，正常参考范围：Copeptin<14 pmol/L。hs-CRP采
用免疫比浊法在罗氏全自动生化分析仪上检测，所用试
剂均是仪器配套试剂。ELISA试剂盒检测 IL-6水平购
自深圳晶美生物技术有限公司，操作过程均严格按照试
剂盒使用说明书进行。

1.4 统计学方法 应用SPSS17.0统计软件分析
数据，所有连续变量均通过正态性检验和方差齐性检
验，符合正态分布的计量资料以均数±标准差(x-±s)表示，
两组间比较采用独立样本 t检验。Copeptin、hs-CRP及
IL-6水平的动态比较采用重复测量数据的方差分析。
计数资料以百分率(%)表示，组间比较采用χ2检验。应
用单因素分析筛选出有统计学意义的因素，再多元Lo-

gistic回归分析影响老年CPHD预后的危险因素，相关
性分析采用Pearson相关分析。绘制ROC曲线下面积
(area under cure，AUC)评估各指标预测老年CPHD死
亡的效能。以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 CPHD组和对照组血清Copeptin、hs-CRP及
IL-6 水平比较 CPHD 组各时间点血清 Copeptin、
hs-CRP 及 IL-6 水平均明显高于对照组 (P<0.01)，且
CPHD 组第 7 天血清 Copeptin、hs-CRP 及 IL-6 水平均
明显高于第 0天和第 3天 (P<0.05)，CPHD组第 3天血
清Copeptin水平明显高于第 0 天，差异均有统计学意
义(P<0.05)，见表1。

2.2 存活组和死亡组血清 Copeptin、hs-CRP 及
IL-6 水 平 的 动 态 变 化 死 亡 组 各 时 间 点 血 清
Copeptin、hs-CRP 及 IL-6 水平均明显高于存活组，差
异有统计学意义(P<0.05)；且随着住院时间的延长，存
活组各指标水平逐渐下降(P<0.05)，死亡组各指标水
平逐渐升高，差异均有统计学意义(P<0.05)，见表2。

表1 CPHD组和对照组的基线资料、Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平比较(x-±s)

组别

对照组

CPHD组

第0天

第3天

第7天

F值

P值

例数

150

168

Copeptin (pmol/L)

4.75±2.36

47.63±10.18a

52.48±10.36ab

58.17±12.45abc

F 组间=11.614，F 时间=7.518，F 交互=5.463

P 组间<0.05，P 时间<0.05，P 交互<0.05

hs-CRP (ng/L)

1.06±0.42

26.37±5.18a

28.15±5.42a

34.62±7.21abc

F 组间=10.512，F 时间=6.582，F 交互=4.353

P 组间<0.05，P 时间<0.05，P 交互<0.05

IL-6 (ng/L)

2.14±0.63

7.25±2.16a

8.14±2.57a

12.56±5.08abc

F 组间=7.427，F 组间=5.163，F 交互=4.027

P 组间<0.05，P 时间<0.05，P 交互<0.05

注：与对照组比较，aP<0.01；与CPHD组第0天比较，bP<0.05；与CPHD组第3天比较，cP<0.05。
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表2 存活组和死亡组血清Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平的动态变化(x-±s)

组别

存活组

死亡组

t值
P值

第0天

34.25±10.18

60.17±12.48

5.013

0.012

第3天

26.42±8.36

75.28±15.31

10.163

<0.001

第7天

16.58±5.37

86.24±20.15

15.257

<0.001

第0天

17.34±3.57

35.82±7.34

4.625

0.024

第3天

10.85±1.84

47.26±10.43

10.416

<0.001

第7天

4.37±0.62

63.57±15.28

18.261

<0.001

第0天

5.17±1.42

10.16±4.35

4.387

0.032

第3天

2.16±0.73

15.24±7.18

9.816

<0.001

第7天

1.04±0.25

24.67±11.58

13.627

<0.001

例数

137

31

Copeptin (pmol/L) hs-CRP (ng/L) IL-6 (ng/L)

注：Copeptin：F 组间=13.816，F 时间=8.762，F 交互=6.018，P均<0.05；hs-CRP：F 组间=12.162，F 时间=8.315，F 交互=5.748，P均<0.05；IL-6：F 组间= 8.062，F 时间 =

5.862，F 交互=4.537，P均<0.05。

2.3 单因素分析老年 CPHD 患者死亡的相关因
素 单因素分析显示，年龄、吸烟史、PaCO2、PaO2、
Copeptin、hs-CRP 及 IL-6 与老年 CPHD 患者死亡相
关，差异均有统计学意义(P<0.05)；而性别、糖尿病史、
冠心病史、高血压史、饮酒史、FEVl%、全身激素治疗
预计值、呼吸机辅助通气方面两组比较，差异均无统
计学意义(P>0.05)，见表3。

2.4 多元Logistic回归分析老年CPHD患者死亡
的危险因素 以患者有或无死亡为因变量，以单因素有

统计学意义的因素 ( 年龄、吸烟史、PaCO2、PaO2、
Copeptin、hs-CRP及 IL-6)为自变量，按α=0.05水平将这
些因素进行多因素Logistic回归分析，发现Copeptin、
hs-CRP及 IL-6是老年CPHD患者死亡的独立危险因
素，其 OR 及 95%CI 分别为 1.963 (1.472~2.793)、1.617

(1.184~2.368)、1.462 (1.035~2.074)，见表4。

2.5 血清 Copeptin、hs-CRP 及 IL-6 水平预测老
年 CPHD 患者死亡的效能 第 0 天血清 Copeptin、
hs-CRP及 IL-6水平及三项联合预测老年CPHD患者死
亡的曲线下面积(AUC)及95%CI分别为0.824 (0.761~

0.893)、0.805 (0.738~0.862)、0.773 (0.702~0.839)、0.872

(0.793~0.942)，见图1。三项联合对预测老年CPHD患
者死亡的敏感度和特异度最好，分别为90.2%和82.4%，
见表5。

2.6 血清 Copeptin 与 hs-CRP、IL-6 水平的相关
性 Pearson 相关分析显示，死亡患者第 0 天的血清
Copeptin与hs-CRP、IL-6水平均呈正相关(r=0.547，P<

0.001；r=0.472，P=0.016)；第 3 天的血清 Copeptin 与
hs-CRP、IL-6 水平呈均正相关 (r=0.626，P<0.001；r=
0.518，P=0.005)；第7天的血清Copeptin与hs-CRP、IL-6

水平呈均正相关(r=0.526，P=0.003；r=0.429，P=0.025)。

表3 单因素分析老年CPHD患者死亡的相关因素

项目

年龄(岁，x-±s)
性别[例(%)]

男

女

糖尿病史[例(%)]

有

无

冠心病史[例(%)]

有

无

高血压史[例(%)]

有

无

吸烟史[例(%)]

有

无

饮酒史[例(%)]

有

无

PaCO2 [例(%)]

>45 (mmHg)

≤45 (mmHg)

PaO2 [例(%)]

>60 (mmHg)

≤60 (mmHg)

FEVl%预计值[例(%)]

>50%

≤50%

全身激素治疗[例(%)]

有

无

呼吸机辅助通气[例(%)]

有

无

Copeptin (pmol/L，x-±s)
hs-CRP (ng/L，x-±s)
IL-6 (ng/L，x-±s)

存活组(n=137)

69.52±7.38

97 (70.8)

40 (29.2)

19 (13.9)

118 (86.1)

11 (8.0)

126 (92.0)

36 (26.3)

101 (73.7)

52 (38.0)

85 (62.0)

46 (33.6)

91 (66.4)

37 (27.0)

100 (73.0)

86 (62.8)

51 (37.2)

60 (43.8)

77 (56.2)

65 (47.4)

72 (52.6)

50 (36.5)

87 (63.5)

34.25±10.18

17.34±3.57

5.17±1.42

死亡组(n=31)

76.49±7.81

23 (74.2)

8 (25.8)

6 (19.4)

25 (80.6)

4 (12.9)

27 (87.1)

9 (29.0)

22 (71.0)

18 (54.8)

13 (45.2)

12 (38.7)

19 (61.3)

21 (67.7)

10 (32.3)

10 (32.3)

21 (67.7)

12 (38.7)

19 (61.3)

11 (35.5)

20 (64.5)

14 (45.2)

17 (54.8)

60.17±12.48

35.82±7.34

10.16±4.35

χ2/t值
4.473

0.142

0.601

0.739

0.098

4.206

0.295

18.557

9.612

0.267

1.460

0.805

5.013

4.625

4.387

P值

0.027

0.706

0.438

0.390

0.754

0.040

0.587

0.001

0.002

0.605

0.227

0.370

0.012

0.024

0.032

注：1 mmHg=0.133 kPa。

表4 老年CPHD患者死亡危险因素的Logistic回归分析

因素

Copeptin

hs-CRP

IL-6

回归系数

0.804

0.518

0.327

标准误

0.419

0.245

0.136

Wald值

9.815

7.746

4.508

OR值

1.963

1.617

1.462

95%CI

1.472~2.793

1.184~2.368

1.035~2.074

P值

0.001

0.001

0.026

图1 Copeptin、hs-CRP及IL-6预测老年CPHD患者死亡的ROC曲线
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表5 血清Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平预测老年CPHD患者死亡的效能

项目

Copeptin (pmol/L)

hs-CRP (ng/L)

IL-6 (ng/L)

三项联合

最佳阈值

45.28

22.47

8.16

-

标准误

0.041

0.052

0.063

0.032

AUC

0.824

0.805

0.773

0.872

95%CI

0.761~0.893

0.738~0.862

0.702~0.839

0.793~0.942

P值

<0.001

<0.001

0.009

<0.001

敏感度(%)

87.0

81.2

80.4

90.2

特异度(%)

80.2

78.5

73.6

82.4

阳性预测值

83.7

81.6

77.5

86.3

阴性预测值

84.2

77.8

76.3

87.5

3 讨 论
CPHD是临床上较为常见的老年呼吸系统疾病，

常并发呼吸衰竭、心力衰竭，继而引起其他重要脏器
不可逆的缺氧代谢，严重威胁患者的生命安全。Co-

peptin是精氨酸加压素原羧基末端的一部分，血液中
的Copeptin变化与神经系统、心血管系统及呼吸系统
疾病严重度密切相关[5]。最近研究证实，Copeptin水平
与慢性炎症的严重程度密切相关，在合并心力衰竭
时，由于心室受损或心室机械牵张力增强，血清 Co-

peptin水平明显增高[6]。hs-CRP是一种机体急性期反
应蛋白，常用来反映感染的严重程度，已经成为临床
上应用广泛的炎症指标[7]。有研究表明，hs-CRP水平
在肺心病急性发作期患者中显著升高，可作为肺心病
急性感染的诊断指标 [8]。IL-6 是一种来源于纤维细
胞、上皮细胞、巨噬细胞等多种组织细胞的糖蛋白，在
调节免疫应答、造血、机体防御机制、神经系统的损伤
及修复中起着重要作用[9]。Emami等[10]研究发现，IL-6

与慢性炎症及炎症性损伤和修复造成气道和血管壁
重塑的改变密切相关。

本研究结果显示，CPHD组第0天、第3天、第7天
血清Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平均明显高于对照组
(P<0.01)，且 CPHD 组第 7 天血清 Copeptin、hs-CRP 及
IL-6水平均明显高于第 0天和第 3天(P<0.01)，CPHD

组第 3 天血清 Copeptin 水平明显高于第 0 天 (P<

0.01)。说明CPHD患者由于炎症或感染的持续存在，
导致体内Copeptin、hs-CRP及 IL-6水平增加。Schurtz

等[11]研究表明，CPHD时血容量增多、肺动脉高压、心
功能不全等因素均能促进心室合成和分泌Copeptin。
CPHD患者因感染、低氧、高碳酸血症刺激炎性细胞产
生 IL-6，而细胞因子有促进心室重构和负性肌力作
用，导致心力衰竭，并可引起hs-CRP水平升高[12-13]。死
亡组第 0 天、第 3 天、第 7 天血清 Copeptin、hs-CRP 及
IL-6水平均明显高于存活组(P<0.05)，且随着住院时
间的延长，存活组血清 Copeptin、hs-CRP 及 IL-6 水平
逐渐下降 (P<0.05)，死亡组血清 Copeptin、hs-CRP 及
IL-6水平逐渐升高(P<0.05)。这提示死亡组患者的炎
症或感染程度较重，导致体内 Copeptin、hs-CRP 及
IL-6水平增加，而持续缺氧导致的血管收缩，以及血
管加压素受体下调也可引起Copeptin水平升高。既往
研究也表明，血清 hs-CRP 及 IL-6 水平在 CPHD 患者
中显著升高，且与患者的病情严重程度密切相关[14-15]。

进一步应用单因素及多元Logistic回归分析老年
CPHD 患者死亡的危险因素，结果显示 Copeptin、
hs-CRP及 IL-6是老年CPHD患者死亡的独立危险因

素，其 OR 及 95%CI 分别为 1.963 (1.472~2.793)、1.617

(1.184~2.368)、1.462 (1.035~2.074)。Joppa等[16]研究显
示，血清CRP水平与肺动脉收缩压密切相关，是决定
CPHD 患者预后的独立危险因子。另有研究表明，
CPHD患者肺动脉压提升时肺血管的阻力会增高，其
右室负荷提升，导致右室的舒张能力不全，引起 Co-

peptin 水平上升，从而加大患者发生死亡的风险 [17]。
ROC 曲线显示，第 0 天血清 Copeptin、hs-CRP 及 IL-6

水平及三项联合预测老年CPHD患者死亡均具有较好
的价值，其中三项联合对预测老年CPHD患者死亡的
敏感度和特异度最好，分别为90.2%和82.4%。有研究
报道，CPHD患者血清 hs-CRP明显高于健康人群，并
可作为CPHD患者的预后及疗效判断的有效指标[18]。
Fontes 等[19]研究显示，IL-6 水平升高可加快 CPHD 患
者免疫系统反应，导致心脏和外周组织中涉及免疫
应答的细胞因子产生的信息被进一步放大，其结果
将造成 CPHD 患者心肌细胞重构、凋亡和坏死。
Mueller等[20]研究表明，检测Copeptin水平可作为预测
CPHD 患者心功能恶化的可靠指标。相关性分析显
示，死亡患者第 0 天、第 3 天、第 7 天血清 Copeptin 与
hs-CRP及 IL-6水平均呈正相关。这进一步说明，在死
亡患者中各指标之间具有良好的相关性，三项联合检
测对预测老年CPHD患者死亡具有更大的价值。

综上所述，血清 Copeptin、hs-CRP 及 IL-6 水平在
老年CPHD患者中明显升高，是老年CPHD患者死亡
的独立危险因素。三项联合检测对预测老年CPHD患
者发生死亡的价值更大，更能准确地评估患者的早期
风险。但本研究为单中心的回顾性研究，样本选择可
能存在偏倚；其次，两组患者的分布不匹配，可能会影
响统计结果。因此，尚需大规模、多中心的前瞻性研
究来进一步证实。
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肝硬化并发肝癌患者介入术前预防性输注血小板阈值探讨
王淑英 1，闫梦迪 2，车洪智 3，张杨丽 1，毕盛 1，叶艳菲 1，刘志国 1

(1.中国人民解放军第302医院输血科，北京 100039；
2.中国人民解放军第302医院检验科，北京 100039；

3.中国人民解放军总医院妇产科，北京 100853)

【摘要】 目的 探讨肝硬化并发肝癌患者介入术前血小板输注的阈值及输注量。方法 回顾性分析我院

2013年 1月 1日至 2015年 12月 31日期间因肝癌介入术预防性输注血小板患者的临床资料，比较不同阈值[(10~

20)×109/L (A组)、(20~30)×109/L (B组)、(30~40)×109/L (C组)、(40~50)×109/L (D组)]四组患者输注不同剂量血小板

(1 U、2 U)后介入术后的血小板(PLT)计数、凝血功能、肝功能的差异。结果 不同输注阈值的患者输注1 U血小板

后术后1 d和 3 d的PLT计数比较差异均有统计学意义(P<0.05) ，而凝血功能中的凝血酶原时间(PT)、凝血酶原活动

度(PTA)、部分凝血酶原时间(APTT)、凝血酶时间(TT)、国际标准化比值(INR)和纤维蛋白原(FIG)比较差异均无统计

学意义(P>0.05) ；不同阈值的患者输注 2 U血小板后术后 1 d、3 d PLT计数和PTA、INR比较差异均无统计学意义

(P>0.05) ，但术后1 d PT、APTT、TT比较差异均有统计学意义(P<0.05)，术后3 d PT、FIG、TT 比较差异均有统计学

意义；相同阈值输注2 U血小板后术后1 d、3 d PLT计数比输注1 U血小板的患者明显提高，差异均有统计学意义

(P<0.05)，PTA和 INR仅在阈值为(10-20)×109/L时差异有统计学意义(P<0.05)。结论 肝硬化并发肝癌患者介入术

前预防性输注血小板阈值建议是<20×109/L，且输注量为2 U；当输注阈值>20×109/L时输注1 U或者不输注。

【关键词】 肝硬化；肝癌；介入治疗；血小板输注；凝血功能
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Investigation on threshold of prophylactic platelet transfusion in patients with hepatic cirrhosis and
hepatocarcinoma before interventional operation. WANG Shu-ying 1, YAN Meng-di 2, CHE Hong-zhi 3, ZHANG
Yang-li 1, BI Sheng 1, YE Yan-fei 1, LIU Zhi-guo 1. 1. Department of Blood Transfusion, the 302th Hospital of Chinese PLA,
Beijing 100039, CHINA; 2. Department of Clinical Laboratory, the 302th Hospital of Chinese PLA, Beijing 100039, CHINA;
3. Department of Gynaecology and Obstetrics, Chinese PLA General Hospital, Beijing 100853, CHINA

【Abstract】 Objective To study the thresholds and volume of platelet transfusion before interventional opera-

tion for patients suffering from hepatic cirrhosis combined with hepatocarcinoma. Methods The clinical data of pa-

tients who had received prophylactic platelet transfusion due to intervention from January 1, 2013 to December 31, 2015
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