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摘  要 

冠状动脉粥样硬化性心脏病(Coronary Artery Disease, CAD)是全球范围内致死致残的主要病因之一。据

世界卫生组织(WHO) 2024年报告，全球每年约有960万人死于冠心病。而包含冠心病在内的心脑血管疾

病更是当前威胁人类健康的第一大杀手，据全球疾病负担研究(GBD 2023)数据，全球每年因这类疾病死

亡的人数超过1920万，致死率和致残率均高于癌症。动脉粥样硬化斑块破裂后触发血栓形成，是急性冠

脉综合征(Acute Coronary Syndrome, ACS)的核心病理机制。在此过程中，凝血系统激活、血小板黏附

聚集以及纤溶系统功能紊乱共同决定了血栓的形成、扩展与转归。血管性血友病因子(vWF)、D-二聚体

(D-dimer)、纤维蛋白(原)降解产物(FDP)及纤维蛋白单体(FM)作为反映血管内皮功能、凝血酶生成、纤

维蛋白形成与降解的关键分子标志物，近年来在CAD的病情评估和预后判断中受到广泛关注。其中vWF
主要由血管内皮细胞合成，可介导血小板在血管损伤部位的黏附并稳定凝血因子VIII，能直接反映血管

内皮状态；D-二聚体作为纤维蛋白的降解产物，其浓度增加反映体内高凝状态和继发性纤溶亢进，而CAD
形成过程中会出现凝血亢进、纤溶功能低下，易导致D-二聚体升高，这也使其成为CAD病情评估的重要

指标。本文系统综述上述四种标志物的生物学特性及其与冠状动脉病变严重程度及长期预后的相关性研

究进展，探讨单一标志物及联合检测的临床应用价值，并分析现有研究的局限性与未来发展方向。 
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Abstract 
Coronary artery disease (CAD) is one of the leading causes of death and disability worldwide. Accord-
ing to the World Health Organization (WHO) 2024 report, approximately 9.6 million people die from 
CAD globally each year. Cardiovascular and cerebrovascular diseases, including CAD, represent the 
foremost threat to human health, with the Global Burden of Disease Study (GBD 2023) reporting over 
19.2 million annual deaths worldwide from these conditions, whose mortality and disability rates ex-
ceed those of cancer. Thrombus formation triggered by atherosclerotic plaque rupture constitutes 
the core pathophysiological mechanism of acute coronary syndrome (ACS). In this process, coagula-
tion system activation, platelet adhesion and aggregation, and fibrinolytic system dysfunction collec-
tively determine thrombus formation, extension, and outcome. Von Willebrand factor (vWF), D-di-
mer, fibrin(ogen) degradation products (FDP), and fibrin monomer (FM)—as key molecular markers 
reflecting vascular endothelial function, thrombin generation, and fibrin formation and degrada-
tion—have garnered widespread attention in recent years for the assessment and prognostic evalu-
ation of CAD. vWF, primarily synthesized by vascular endothelial cells, mediates platelet adhesion at 
sites of vascular injury and stabilizes coagulation factor VIII, thus directly reflecting endothelial sta-
tus. Elevated D-dimer levels, as a degradation product of fibrin, indicate a hypercoagulable state and 
secondary hyperfibrinolysis. Given that hypercoagulability and hypofibrinolysis occur during CAD 
progression, D-dimer elevation serves as an important indicator for CAD severity assessment. This 
article systematically reviews the biological characteristics of the above four biomarkers and their 
correlations with the severity of coronary artery lesions and long-term prognosis, discusses the clin-
ical utility of individual markers and their combined detection, and analyzes the limitations of exist-
ing studies as well as future directions. 
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1. 引言 

冠状动脉粥样硬化性心脏病(Coronary Artery Disease, CAD)是指冠状动脉因动脉粥样硬化病变而发生

狭窄或阻塞，导致心肌缺血、缺氧或坏死的一类心脏疾病。CAD 是全球范围内导致心血管疾病死亡的主

要原因之一[1]。血浆生物标志物检测作为一种无创或微创辅助手段，在冠心病诊断和病情评估中日益受

到重视。FM、vWF、FDP 和 D-dimer 作为凝血–纤溶系统的重要成员，其水平变化可能准确反映冠状动

脉病变程度，联合检测有望为 CAD 患者提供更全面、精准的病情评估信息，指导临床治疗决策。已有临

床研究显示，对 362 例经冠状动脉造影确诊为冠心病的患者进行相关指标检测发现，多支病变患者的相
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关凝血指标水平显著高于单支、双支病变患者，这也进一步佐证了凝血相关指标水平与冠状动脉病变程

度的关联，同时也说明多指标联合检测在冠心病病情评估中的应用价值。 
动脉粥样硬化血栓形成是 ACS 的核心病理过程。血管内皮损伤后，内皮下胶原暴露，触发血小板黏

附、激活与聚集，同时启动凝血级联反应，最终形成富含血小板的动脉血栓[2] [3]。在这一复杂过程中，

多种分子标志物的水平变化可反映血栓形成与溶解的动态平衡状态。 
本文旨在系统综述上述四种血栓相关标志物与 CAD 患者冠状动脉病变严重程度及长期预后的相关

研究进展，为临床风险分层和个体化治疗决策提供理论依据。 

2. 冠状动脉粥样硬化的病理生理机制 

CAD 病理机制复杂，涉及氧化应激失衡、炎症激活以及程序性细胞死亡等 多种病理过程[4]-[6]。低

密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)在动脉内皮下的异常沉积是动脉粥样硬化斑块形成的起始因素。当 LDL-C 突

破血管内皮屏障进入内皮下层后，会在氧化应激作用下转化为氧化型低密度脂蛋白(OX-LDL)。OX-LDL
作为强效致炎物质，可诱导血管内皮细胞释放炎性介质，同时吸引外周血单核细胞迁移至内皮下层并分

化为巨噬细胞[7] [8]。巨噬细胞通过表面的 CD36、TLR4、LOX-1 等模式识别受体大量吞噬 OX-LDL，转

化为富含脂质的泡沫细胞，这是动脉粥样硬化的标志；泡沫细胞堆积、凋亡后释放脂质，形成脂质核心，

同时泡沫细胞释放的蛋白水解酶还会促使平滑肌细胞迁移增殖参与斑块形成，逐步发展为早期脂质条纹。

随着病变进展，血管中膜的平滑肌细胞会迁移至内膜层，合成细胞外基质并形成纤维帽，覆盖脂质核心，

构成纤维粥样斑块[9]。当斑块受血流剪切力、炎症反应等因素影响变得不稳定时，纤维帽发生破裂，暴

露内皮下胶原、组织因子等成分，迅速激活血小板与凝血系统–血小板黏附、聚集形成血小板血栓，凝

血系统激活生成凝血酶，将纤维蛋白原转化为 FM 并交联为纤维蛋白多聚体，最终形成混合血栓，导致

冠状动脉急性闭塞，引发 ACS，包括急性 ST 段抬高性心肌梗死、急性非 ST 段抬高性心肌梗死和不稳定

型心绞痛。临床数据显示，约 70%的急性心肌梗死病例与这类不稳定的动脉粥样硬化斑块破裂直接相关，

而急性冠状动脉综合征的病理基础正是冠状动脉不稳定粥样硬化斑块破裂或侵袭，继发血栓形成导致的

血管闭塞或部分闭塞。在这一过程中，凝血–纤溶系统的动态平衡至关重要，一旦平衡被打破，将加速

病变进展与血栓形成。 

3. 四种凝血–纤溶标志物与冠状动脉病变的关系 

3.1. 血管性血友病因子(vWF) 

3.1.1. vWF 的生物学特性 
vWF 是一种由血管内皮细胞和巨核细胞合成的大型多聚体糖蛋白，在止血和血栓形成中发挥双重作

用：一方面，在高剪切应力条件下，vWF 介导血小板在受损血管壁的初始黏附；另一方面，vWF 作为凝

血因子 VIII 的载体蛋白，防止 FVIII 被蛋白水解灭活，从而在凝血级联反应中发挥关键作用[10]。此外，

vWF 还是一种急性时相反应蛋白，在炎症状态下其水平可显著升高[11]。 
在动脉粥样硬化进程中，vWF 不仅是血管内皮损伤的标志物，还积极参与了病理过程。研究表明，

vWF 可通过募集白细胞、促进炎症反应和介导血小板黏附加速动脉粥样硬化斑块的形成与进展[12] [13]。 

3.1.2. vWF 与冠状动脉病变程度的相关性 
多项研究采用不同评估方法(Gensini 评分、SYNTAX 评分、IVUS)探讨了 vWF 与冠脉病变严重程度

的关系(见表 1)。其中 Gensini 评分、SYNTAX 评分是目前临床常用的冠状动脉病变评分方法，SYNTAX
评分可从冠脉病变的解剖特点来对冠心病进行危险分层，指导治疗及预测预后。 
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Table 1. Main studies on the correlation between vWF and the severity of coronary artery disease 
表 1. vWF 与冠状动脉病变程度相关性的主要研究 

作者 研究对象 检测指标 冠状动脉病变 
评估指标 核心发现 

Sonneveld 等
[14] SAP/ACS 患者 vWF:Ag IVUS (血管内超声) vWF 与斑块负荷相关 

(SAP 患者) 

Kato 等[15] 91 例接受他汀治

疗的 CAD 患者 vWF:Ag IVUS-PAV (血管内超声

测量的斑块体积百分比) 
vWF:Ag 与 PAV 正相关，是 PAV 增

加的独立相关因素，与斑块成分无关 

刘娟等[16] STEMI 患者 vWF SYNTAX 评分 

vWF 随 SYNTAX 评分升高而逐级升

高(轻度病变组 < 中度病变组 < 重
度病变组)，与冠状动脉病变程度正

相关 

Yan 等[17] 
205 例 AMI 患
者，123 例正常

对照 

vWF:Ag, 
vWF:CB 

Gensini 评分，受累血管

数量 

AMI 患者 vWF:Ag 和 vWF:CB 水平

显著高于对照组；两者与 Gensini 评
分及受累血管数量正相关，是冠状动

脉狭窄的独立影响因素 

Xier 等[18] 
209 例 AMI 患
者，165 例健康

对照 
vWF:Ag 长期 MACEs (主要不良

心血管事件) 
vWF:Ag 是 AMI 的独立危险因素，

较高水平与长期 MACEs 相关 

Djuric 等[19] 慢性冠脉综合征

患者 vWF SYNTAX 评分 vWF 水平升高与 SYNTAX 评分相关 

 
综上所述，vWF 水平与冠状动脉病变严重程度呈显著正相关，这一结论在不同研究人群(AMI、

STEMI、稳定型 CAD)和不同评估方法(Gensini 评分、SYNTAX 评分、IVUS)中均得到验证。值得注意的

是，即使在接受他汀治疗的患者中，vWF 与斑块负荷的关联依然存在，提示 vWF 反映了他汀治疗无法完

全消除的残余炎症和内皮功能障碍。从病理生理学角度看，vWF 作为内皮功能障碍和炎症反应的敏感标

志物，其水平升高可能反映了动脉粥样硬化斑块的不稳定性增加，这为临床早期识别高危患者提供了重

要依据。 

3.1.3. vWF 与 CAD 患者预后的关系 
关于 vWF 对 CAD 患者远期预后的预测价值，多项研究得出一致结论(见表 2)。 

 
Table 2. Main studies on the relationship between vWF and prognosis in patients with coronary artery disease (CAD) 
表 2. vWF 与 CAD 患者预后的主要研究 

研究作者 研究设计 样本量 随访时间 主要终点 主要发现 

Sonneveld 等
[14] 前瞻性队列 6130 中位 11.3 年 全因死亡、心血管

死亡 
高 VWF:Ag 组全因死亡和心血管

死亡风险均显著增加 

Fan 等[20] 荟萃分析 4184 30 天~13 年 MACE (主要不良

心血管事件) 
24 h 和 48 h vWF 水平在 MACE

组显著升高 

Kurosawa 等
[21] 回顾性队列 1440 4.3 年 全因死亡、心源性

死亡 
高 vWF 组全因死亡和心源性死

亡风险均显著增加 

陈珍进等[22] 前瞻性队列 143 12 个月 MACE (主要不良

心血管事件) 

VWF 抗原每增加 1 μg/L，12 个

月 MACE 风险升高 3.0%；最佳

截断值 162.5 μg/L (敏感性

84.9%，特异性 76.7%)。vWF 对

MACE 有较好预测价值 
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综上所述，vWF是CAD患者预后不良的独立预测因子，其水平升高与全因死亡、心血管死亡及MACE
风险增加显著相关，且在急性血栓事件背景下的预测效能更高。值得注意的是，vWF 对预后的预测价值

可能部分被炎症状态所介导，提示在评估 vWF 时应结合炎症标志物综合判断。 

3.2. D-二聚体(D-Dimer) 

3.2.1. D-二聚体的生物学特性 
D-dimer 是交联纤维蛋白经纤溶酶降解后产生的特异性终末产物，其血浆水平升高反映体内存在活

跃的血栓形成与继发性纤溶激活[23]。在生理条件下，D-dimer 水平极低(通常<0.5 mg/L FEU)；当体内发

生血栓形成并激活纤溶系统时，其水平显著升高[24]。在动脉血栓性疾病领域，D-dimer 的临床意义更为

复杂。动脉粥样硬化斑块的不稳定、裂隙或破裂可导致局部纤维蛋白形成和降解，使循环 D-dimer 水平

轻度升高。这种“低度”升高反映了动脉血栓形成的持续活性，可能成为预测动脉血栓事件的生物标志

物[25]。 

3.2.2. D-二聚体与冠状动脉病变程度的相关性 
关于 D-dimer 与冠脉病变严重程度的关系，研究结果尚存争议。部分研究表明二者存在正相关，而

另一些研究则未发现显著关联。Naruse 等[26]在稳定性 CAD 患者中发现，D-dimer 水平与冠脉病变支数

无显著相关，但与肾功能呈负相关，提示肾功能对 D-dimer 水平的影响可能干扰其与病变程度的相关性

分析。然而，Kothari 等[27]采用 IVUS 评估稳定性 CAD 患者的斑块特征，发现 D-dimer 水平与坏死核心

体积和斑块钙化体积呈正相关，与纤维成分体积呈负相关。这一发现提示 D-dimer 水平可反映斑块的不

稳定特征。Gong 等[28]对 STEMI 患者进行分析，发现术后无复流组的 D-dimer 水平显著高于正常血流

组，且 D-dimer 水平与 TIMI 血栓负荷评分呈正相关，高血栓负荷者 D-dimer 水平显著升高。多因素回归

分析显示，D-dimer 是无复流的独立预测因子。 

3.2.3. D-二聚体与 CAD 患者预后的关系 
D-dimer 对 CAD 患者远期死亡的预测价值已在多项大规模研究中得到验证(见表 3)。 

 
Table 3. Main studies on the relationship between D-dimer and prognosis in patients with coronary artery disease (CAD) 
表 3. D-二聚体与 CAD 患者预后的主要研究 

研究作者 研究设计 样本量 随访时间 主要发现 

Kikkert 等[29] RCT 亚组分析 461 3 年 高 D-二聚体与 MACE 和大出血风险均显著相关 

Naruse 等[26] 前瞻性队列 1341 73 个月 高 D-二聚体合并 CKD 患者死亡风险显著增加 

Simes 等[24] RCT 事后分析 7863 16 年 高 D-二聚体组全因死亡和心血管死亡风险均显著

增加 

Yu 等[30] 前瞻性队列 5923 住院期间 D-二聚体升高与住院死亡风险增加显著相关 

Chen 等[31] 回顾性队列 3972 720 天 高风险组死亡率显著升高，加入 GRACE 后预测效

能提高 

Li 等[32] 回顾性队列 662 住院期间 D-二聚体是非糖尿病 NSTEMI 患者住院死亡的独

立预测因子，与死亡风险呈线性正相关 

Li 等[33] 荟萃分析 28,537 各异 高 D-二聚体与全因死亡、心源性死亡、MACE 风

险均显著相关 

Jia 等[34] 前瞻性队列 5139 5 年 
D-二聚体 ≥ 0.28 µg/mL 者 5 年全因死亡和心源性

死亡风险显著增加；加入 D-二聚体可提高 PARIS
评分预测效能 
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此外，Zhang等[35]与Wu等[36]的系统综述和荟萃分析均提示D-dimer水平与心血管死亡率及MACE
呈剂量依赖性正相关。综上所述，D-dimer 是 CAD 患者预后评估的重要生物标志物，其升高与全因死亡、

心源性死亡及 MACE 风险显著相关。特别值得关注的是，D-dimer 可显著改善 GRACE 评分的预测效能，

年龄校正后的阈值能更好地排除年龄因素的干扰。高 D-dimer 同时预示缺血和出血风险增加，提示临床

决策需在强化抗栓治疗与避免出血之间进行个体化权衡。D-dimer 不仅反映凝血–纤溶激活，还与炎症、

斑块易损性及血栓负荷密切相关，可作为传统风险评分的有效补充，并为抗栓治疗强度和血运重建策略

的个体化调整提供新思路。 

3.3. 纤维蛋白(原)降解产物(FDP) 

3.3.1. FDP 的生物学特性 
FDP 是纤溶酶作用于纤维蛋白原或纤维蛋白产生的多种降解片段的总称，包括 X 片段、Y 片段、D

片段、E 片段以及 D-dimer 等。与 D-dimer 不同，FDP 无法区分降解产物来源于纤维蛋白原还是交联纤维

蛋白，因此其特异性低于 D-二聚体[23]。然而，FDP 检测具有更高的敏感性，在某些临床情境下(如 DIC、
严重感染)可提供补充信息。在 CAD 背景下，FDP 水平升高可反映纤维蛋白原向纤维蛋白转化的活性增

强以及随后的纤溶激活。与 D-dimer 相比，FDP 与纤维蛋白原水平的关联更为密切，可能受急性期反应

的影响更大[37]。 

3.3.2. FDP 与冠状动脉病变程度及预后的关系 
Corban 等[38]纳入稳定性 CAD 患者，发现血清 FDP 水平与冠脉粥样斑块负荷及坏死核心面积呈正

相关，高 FDP 水平组斑块负荷显著增加，多因素回归显示 FDP 是斑块负荷的独立预测因子，且该关联在

ACS 患者中更为显著。Simes 等[24]在 LIPID 研究中发现 D-dimer 与 FDP 高度相关，提示两者在预后预

测方面可能具有相似价值。然而，由于 FDP 特异性较低，其在 CAD 预后评估中的应用逐渐被 D-dimer 所
取代。 

3.4. 纤维蛋白单体(FM) 

3.4.1. FM 的生物学特性 
FM 是凝血酶将纤维蛋白原裂解为纤维蛋白过程中的关键中间产物。FM 分子可自发聚合形成不溶性

纤维蛋白凝块，也可与纤维蛋白原或其他 FM 结合形成可溶性纤维蛋白单体复合物[39]。与 D-dimer 不

同，FM 出现在凝血级联反应的更早阶段——在交联纤维蛋白形成之前，甚至在纤溶系统激活之前。因

此，FM 升高可更早期地反映凝血酶活性和纤维蛋白形成[40]。这一特性使 FM 在早期血栓检测和高凝状

态评估中具有独特价值。FM 不仅是纤维蛋白聚合的前体，其本身还参与复杂的止血调控网络，包括调节

凝血酶生成、与血小板受体(如整合素 αIIbβ3、GPVI)相互作用以及影响纤溶系统活性[37]。这些机制性认

识为 FM 在动脉血栓性疾病中的临床应用提供了理论依据。 

3.4.2. FM 与冠状动脉病变程度及预后的关系 
关于FM在冠状动脉疾病中的研究价值，多项研究提供了重要证据。Brugger-Andersen等[40]在STEMI

患者中发现，溶栓治疗后 FM 水平显著升高，而经皮冠状动脉介入治疗(PCI)后 FM 升高程度较轻，提示

治疗方式可影响 FM 水平。Ieko 等[41]在 AMI 患者中观察到，FM 在发病 24 小时内显著升高，24 至 48
小时内恢复正常，表明 FM 可作为 AMI 极早期诊断的标志物。Refaai 等[39]的系统回顾指出，FM 在弥散

性血管内凝血(DIC)、静脉血栓栓塞(VTE)、卒中及 AMI 中均具有临床应用价值，但目前缺乏标准化的截

断值，这是其主要限制。Guria 等[37]的系统综述进一步证实，FM 在 AMI 急性期显著升高，并可独立预
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测患者 3 个月死亡率；联合 D-二聚体检测可提高诊断准确性。综上，FM 在 AMI 早期风险分层中具有独

特价值，但检测方法未标准化及缺乏通用截断值仍是临床推广的主要障碍。 

3.5. 多标志物联合检测的临床应用价值 

单一凝血–纤溶标志物在 CAD 病情评估和预后预测中各有优势，但也存在明显局限。vWF 反映内

皮功能与炎症状态，但对血栓形成的特异性较低；D-dimer 敏感度高，却受年龄、肾功能等多种因素干扰；

FDP 虽敏感性好但特异性不足；FM 可早期反映凝血酶活性，但检测方法尚未标准化。因此，多标志物联

合检测成为弥补单一指标不足、提升评估效能的重要策略。 
从病理生理机制看，四种标志物分别作用于血栓形成的不同阶段：vWF 参与血小板初始黏附，FM 反

映凝血酶生成与纤维蛋白单体形成，D-dimer 与 FDP 则体现交联纤维蛋白的降解。联合检测可实现对血

栓形成与溶解全过程的动态监测，理论上能够提供比单一指标更全面的病情信息。 
目前已有部分研究探索了联合检测的临床应用。Guria 等[37]的系统综述指出，FM 联合 D-dimer 检

测可提高 AMI 诊断的准确性，前者反映凝血酶活性和纤维蛋白生成，后者证实交联纤维蛋白的降解，两

者互补覆盖了血栓形成与溶解的全过程。在 ACS 患者中，同时检测 vWF 与 D-dimer 有助于从内皮损伤

和血栓负荷两个维度综合评估血栓风险[17]。此外，有研究提示将 D-dimer 与 GRACE 评分或 PARIS 评

分联合使用，可显著改善对 ACS 患者长期预后的预测效能[31] [34]，这实质上是标志物与传统临床风险

评估工具的“宏观联合”。 
尽管联合检测策略展现出良好前景，目前仍缺乏针对 vWF、D-dimer、FDP、FM 四者联合应用的大

规模临床研究。现有证据多来自单一标志物或两两联合的分析，四种标志物同步检测能否提供递增的预

后信息、最佳组合方式及权重如何设定、不同临床情境下应采用何种联合方案等关键问题，均有待进一

步探究。建立标准化的多标志物联合检测体系和相应的临床决策阈值，是推动这一策略从研究走向临床

实践的核心任务。 
为弥补上述证据缺口，推动联合检测从理论走向实践，基于现有文献提出以下具体循证建议：(1) 稳

定性 CAD 患者的长期风险分层：推荐联合检测 vWF 与 D-dimer，并给予 D-dimer 更高的权重(多项大规

模前瞻性研究证实其对远期死亡的预测效能更强)。两者均显著升高者，可考虑强化降脂或延长双联抗血

小板治疗(DAPT)时长。(2) 疑似 ACS 的急诊早期诊断：推荐联合检测 FM 与 D-dimer。FM 在急性心肌梗

死发病早期(数小时内)即显著升高，而 D-dimer 升高相对滞后。建议将 FM 阳性与 D-dimer 阳性作为双指

标阈值：若两者均阳性，优先采取早期侵入性策略(<2 小时)；若仅 D-dimer 阳性而 FM 阴性，可采取延

迟侵入策略(24~48 小时)。(3) PCI 术后抗栓治疗强度与时长的个体化调整：推荐动态监测 vWF 与 D-dimer 
(如术后 30 天及 6 个月)。两者均持续高于参考范围上限与支架内血栓及远期死亡率增加显著相关，可考

虑将 DAPT 从 12 个月延长至 24 个月或联合低剂量利伐沙班。此策略可借鉴正在进行的 PRIDE-ACS 随

机对照试验设计，未来应开展专门试验验证其有效性。(4) 四种标志物联合的增量价值验证：建议开展前

瞻性队列研究，采用 LASSO 回归或随机森林筛选最优标志物组合，并比较不同组合相较于传统风险评分

(如 GRACE、PARIS)的净重分类改善指数(NRI)及决策曲线分析(DCA)的临床净获益。 
综上所述，多标志物联合检测应聚焦于具体临床决策路径的假设驱动研究，优先开展旨在验证上述

策略的随机对照试验，以提供高等级循证依据。 

4. 结论与未来展望 

综上所述，vWF、D-dimer、FDP 及 FM 作为凝血–纤溶系统的核心组分，从不同维度反映了冠状动

脉粥样硬化血栓形成过程中的关键病理环节。vWF 主要反映内皮功能障碍与炎症状态，其水平与斑块负
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荷及远期不良事件密切相关；D-dimer 作为交联纤维蛋白的特异性降解产物，与血栓负荷、斑块易损性及

长期死亡率呈剂量依赖性相关；FDP 虽特异性较低，但在评估全身性纤溶激活方面仍具有一定价值；FM
则因其出现在凝血级联的极早期阶段，在 AMI 早期诊断与风险分层中显示出独特优势。 

面向未来，研究工作应着力于多个方向。首先，亟须建立多标志物联合检测的标准化参考区间与动

态监测体系，以克服单一指标特异性不足的问题。其次，应开展大规模、多中心、前瞻性研究，系统验证

联合检测策略在 CAD 风险分层与个体化治疗中的增量价值。具体而言，应优先探索以下可操作的科学问

题：(1) vWF/FM 比值是否能比单一指标更好地预测服用他汀类药物后患者的残余血栓风险？(2) 一项前

瞻性随机对照试验能否验证基于动态 D-dimer 水平调整双联抗血小板治疗(DAPT)时程(例如，D-dimer 持
续 > 0.5 mg/L 者将 DAPT 延长至>12 个月，而 D-dimer 正常者缩短至 6 个月)的有效性和安全性？(3) 联
合检测 vWF、D-dimer、FDP、FM 四者并采用 LASSO 回归构建预测模型，能否比现行的 GRACE 或 PARIS
评分更精准地预测 ACS 患者院内死亡率及 1 年 MACE？同时，探索将凝血–纤溶标志物与传统危险因

素及影像学评估(如冠脉 CTA、IVUS)相结合的整合风险预测模型，有望实现更精准的风险分层。此外，

针对不同治疗策略(保守治疗、PCI)下的标志物动态变化及其与预后的关系进行深入研究，将有助于指导

临床决策。已有研究证实，多标志物联合策略可为心血管疾病的早期检测、预后评估和风险分层提供递

增的预后信息[42]。通过上述努力，凝血–纤溶标志物的联合应用有望最终改善 CAD 患者的临床管理策

略与远期预后。 
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