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摘  要 

急性主动脉综合征(AAS)是一组以主动脉壁结构损害、破裂、夹层、内膜钙化为病理特征的致命性心血管

急症，其主要临床类型有主动脉夹层(AD)、主动脉壁间血肿(IMH)和主动脉穿透性溃疡(PAU)。起病急

骤、进展迅速，未及时得到专业性治疗的患者，通常以每小时死亡率1%~2%，而早期精准诊治是降低死

亡率的关键。由于AAS临床症状缺乏特异性，常与急性冠脉综合征、肺栓塞等疾病混淆，漏诊率高。D-
二聚体作为纤溶系统激活的特异性生物标志物，因检测便捷、快速等优势，已成为AAS诊断与评估的重

要工具。本文基于相关文献，系统综述D-二聚体在AAS的生物学基础、机制、诊断价值、预后评估、鉴

别诊断等方面的研究进展，分析当前研究局限性，并展望未来发展方向，为临床实践提供参考。  
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Abstract 
Acute aortic syndrome (AAS) is a group of lethal cardiovascular emergencies characterized by patho-
logical features such as aortic wall structural damage, rupture, dissection, and intimal calcification. 
Its main clinical types include aortic dissection (AD), aortic intramural hematoma (AIH), and pene-
trating aortic ulcer (PAU). The onset is sudden and progression is rapid. Without timely specialized 
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treatment, the mortality rate typically increases by 1%~2% per hour, making early and accurate 
diagnosis and treatment critical to reducing mortality. Due to the nonspecific clinical symptoms of 
AAS, it is often confused with acute coronary syndrome, pulmonary embolism, and other diseases, 
resulting in a high rate of missed diagnosis. D-dimer, a specific biomarker of fibrinolytic system ac-
tivation, has become an important tool for the diagnosis and evaluation of AAS owing to its conven-
ience and rapid detection. Based on relevant literature, this article systematically reviews the re-
search progress on D-dimer in terms of its biological basis, mechanism, diagnostic value, prognostic 
assessment, and differential diagnosis in AAS, analyzes current research limitations, and looks for-
ward to future directions, aiming to provide reference for clinical practice.  
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1. 引言 

急性主动脉综合征(Acute Aortic Syndrome, AAS)是全球范围内危及生命的心血管急症之一，其年发病

率约为 2.6~6.0/105，且呈逐年上升和低龄化趋势。随着人口老龄化加剧及高血压、动脉粥样硬化等危险因

素的流行，AAS 已成为心血管疾病领域的重要公共卫生问题[1]。AAS 的核心病理改变是主动脉壁完整性

破坏，不同亚型虽在病理生理机制上存在差异，但均具有进展迅速、并发症多、死亡率高的特点。[2]其中，

AD 作为最常见的亚型，占 AAS 的 62%~88%，其特征为主动脉内膜撕裂后血液进入中膜形成真假双腔，

可快速引发主动脉破裂、脏器灌注不良等致命并发症。AAS 的早期诊断面临诸多挑战：典型症状(急性撕裂

样胸背痛)仅见于部分患者，约 30%的患者表现为非特异性症状如腹痛、晕厥等，极易与其他疾病混淆[3]；
影像学检查虽为诊断金标准，但计算机断层扫描血管造影(CT angiography, CTA)存在辐射暴露、造影剂过敏

及肾功能损伤风险，且不适用于不稳定患者；经食管超声心动图(Transesophageal Echocardiography, TEE)和
磁共振血管造影(Magnetic Resonance Angiography, MRA)则受设备条件、检查耗时等因素限制[4]。 

2024 年欧洲心脏病学会《外周动脉和主动脉疾病管理指南》明确推荐 D-二聚体作为 AAS 初步筛查

监测指标，强调其在优化诊断流程中的核心地位[5]。急性主动脉综合征非外科强化治疗中国专家共识进

一步补充，D-二聚体可作为非手术或术前等待患者的关键监测指标，为临床决策提供重要参考[6]。近年

来，随着研究设计的完善和检测技术的进步，D-二聚体联合临床评分、其他生物标志物或影像学检查的

诊断模式逐渐形成，也进一步提高了诊断准确性。 

2. D-二聚体在 AAS 中的生物学基础 

D-二聚体是纤维蛋白溶解和纤维蛋白周转的间接标志物，其作为止血异常和血管内血栓形成的生物

标志物表现出独特的特性。D-二聚体是通过纤维蛋白溶解机制系统降解血管血栓所生成的可溶性纤维蛋

白降解产物。因此其在许多临床情况下作为凝血和纤维蛋白溶解激活的宝贵标志物。最常见的是，D-二
聚体被广泛研究以排除静脉血栓栓塞(Venous Thromboembolism, VTE)的常规性诊断。此外，D-二聚体还

被评估用于确定 VTE 患者抗凝治疗的最适时长，以及用于诊断和监测弥散性血管内凝血。在血液病、癌
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症和慢性血管疾病中用于监测患者有高风险出血或血栓的其他情况。当然在慢性血管疾病年龄、怀孕和

癌症等一系列临床情况下，D-二聚体水平变异的临床意义及其诊断评价还不规范。 

2.1. D-二聚体的产生机制 

D-二聚体分子是在纤维蛋白溶解过程中通过交联纤维蛋白的降解产生的。其生成需要凝血酶、活化

的凝血因子 XIII 和纤溶酶等三种酶的活性。生成过程始于凝血系统生成的凝血酶将可溶性的纤维蛋白原

转化为纤维蛋白单体。纤维蛋白单体通过非共价相互作用形成纤维蛋白聚合物，这种相互作用是由于凝

血酶切割纤维蛋白肽从 N-末端域引起的蛋白质构象变化。纤维蛋白通过与凝血因子 XIII 的相互作用得到

加固，凝血因子 XIII 在凝血酶激活后，将邻近的纤维蛋白单体的 D 域交联。纤溶酶对纤维蛋白凝块的消

化产生了 D-二聚体分子。D-二聚体是纤维蛋白原在凝血酶作用下转化为纤维蛋白后，经纤溶酶降解产生

的特异性片段，其检测可直接反映体内凝血–纤溶系统的激活状态。生理状态下，凝血与纤溶系统处于

动态平衡，血浆 D-二聚体水平维持在较低范围。当机体发生血管损伤、血栓形成等病理过程时，凝血系

统被激活，纤维蛋白凝块形成，随后纤溶系统启动以清除凝块，导致 D-二聚体水平升高[7]。 

2.2. AAS 中 D-二聚体升高的病理生理机制 

AAS 患者 D-二聚体升高的核心机制与主动脉壁损伤引发的凝血–纤溶系统激活密切相关：主动脉内

膜撕裂后，血液突破内膜进入中膜，形成的假腔可激活外源性凝血途径，导致纤维蛋白大量生成；同时，

假腔内血流瘀滞易引发血栓形成，进一步激活纤溶系统，产生大量 D-二聚体。主动脉壁中层损伤后释放

的炎症因子可促进血管内皮细胞表达组织型纤溶酶原激活物，增强纤溶活性，加速纤维蛋白降解[8]。 
深入机制研究显示，Toll 样受体 4 (Toll-Like Receptor 4, TLR4)介导的炎症通路在 AAS 患者 D-二聚

体升高中发挥关键作用，胸主动脉夹层瘤(Thoracic Aortic Aneurysms and Dissections, TAAD)患者主动脉

壁 TLR4 及其下游髓样分化因子 88 (Myeloid Differentiation Factor 88, MyD88)、Toll 样受体信号转导中的

关键接头蛋白(Toll-like Receptor Signaling Adapter Protein, TRIF)信号通路激活，可通过核因子-κB (nuclear 
factor-κB, NF-κB)通路促进炎症因子释放，加速血栓形成与纤溶激活[9]。血管细胞粘附分子-1 (Vascular 
Cell Adhesion Molecule 1, VCAM-1)作为 NF-κB 下游靶分子，可与整合素 α4β1 (Integrinα4β1)结合，促进

白细胞黏附与巨噬细胞浸润，进一步放大血栓–炎症恶性循环，推动 D-二聚体生成[10]。DNA 损伤介导

的血管壁细胞凋亡也参与这一过程，主动脉夹层患者血管组织中 γ-H2AX 表达升高，可诱发血栓形成与

纤溶系统激活，使 D-二聚体水平上升[11]。microRNA 调控同样影响 D-二聚体水平，miR-93-5p、miR-374a-
5p 可通过靶向 BMP2 调控血管钙化与炎症反应，间接影响纤溶系统活性，其表达量与 D-二聚体水平呈负

相关[12]。 
LIM 结构域结合蛋白 3 (LIM Domain-binding Protein 3, LDB3)在主动脉壁平滑肌细胞中高表达，其表

达下调及 rs34346901 等 6 个 SNP 位点突变，可通过下调蛋白激酶 Cα (Protein Kinases, PKCα)影响肌动蛋

白连接与细胞收缩功能，导致血管壁稳定性破坏，继发血栓形成与 D-二聚体升高。不同 AAS 亚型的 D-
二聚体水平存在差异：AD 患者因内膜撕裂明确、假腔形成显著，D-二聚体升高更为明显；IMH 患者由

于无明确内膜破口，纤溶系统激活程度较轻，部分患者 D-二聚体水平可正常或轻度升高；PAU 患者若合

并溃疡破裂或局部血栓形成，D-二聚体水平会相应升高。此外，AAS 患者常合并的高血压、动脉粥样硬

化等基础疾病，可通过损伤血管内皮功能、促进血栓形成等途径，间接影响 D-二聚体水平。而维生素 D
缺乏等因素可能通过调节血管内皮功能和凝血因子活性，间接参与 D-二聚体水平的调控[13]，为 AAS 患

者 D-二聚体水平的个体差异提供了部分解释。 
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3. D-二聚体在 AAS 中的诊断价值 

3.1. 单独诊断价值 

D-二聚体(D-dimer)是纤维蛋白溶解和纤维蛋白周转的间接标志物；这种分子作为止血异常的生物标

志物以及血管内血栓形成的指标表现出独特的特性。D-二聚体是通过纤维蛋白溶解机制系统降解血管血

栓所产生的一种可溶性纤维蛋白降解产物。由于这一点，D-二聚体在许多临床情况下作为凝血和纤维蛋

白溶解激活的宝贵标志物。最常见的是，D-二聚体被广泛研究以排除静脉血栓栓塞(Venous Thrombo Em-
bolism, VTE)的诊断，并常规用于临床。此外，D-二聚体还被评估用于确定 VTE 患者抗凝治疗的最适持

续时间，以及用于诊断和监测弥散性血管内凝血。用于监测患者有高风险出血或血栓形成的情况，如急

性血管事件性疾病、高龄、怀孕期或癌症等情况下的 D-二聚体水平升高现象的意义和诊断治疗规则尚缺

乏临床标准化。D-二聚体对 AAS 具有较高的诊断灵敏度，但特异度相对有限，其核心价值在于“排除诊

断”而非“确诊诊断”。多项研究证实，D-二聚体检测对 AAS 的诊断灵敏度普遍在 90%以上。在低危人

群中，D-二聚体阴性的排除价值更为显著，一项针对急诊低危胸痛患者的研究显示，D-二聚体阴性可安

全排除 AAS，漏诊率仅 0.3% [14]。D-dimer 作为预测大血管疾病的指标，当 cut-off 为 238.0 ng/mL 时，

特异度为 85.13%，主要因 D-二聚体在急性冠脉综合征、肺栓塞、严重感染等多种疾病中均可升高[15]，
不同研究采用的 D-二聚体临界值存在差异。D-二聚体水平在 100.0 ng/mL 时，诊断敏感度、特异度、阳

性预测值和阴性预测值分别为 81.2%、72.4%、74.63%和 79.39%，ROC 曲线下面积为 0.833。当 D-二聚

体 > 150.0 ng/mL 为危急值，提示患者病情危重，可能存在弥散性血管内凝血等危及生命的情况。当 D-二
聚体升高程度与动脉夹层假腔撕裂范围呈正相关，病变范围越大，D-二聚体水平越高。死亡组 D-二聚体水

平均高于存活组，表明 D-二聚体水平对判断夹层病变范围和预后有一定的指导价值，见表 1、表 2 [16]。 
 
Table 1. Cutoff values of D-dimer for diagnosis and prognostic evaluation in different studies 
表 1. 不同研究中 D-二聚体用于诊断和预后评估的临界值 

研究 临界值 敏感性 特异性 

Asserachrom D-dimer 500 ng/mL FEU 98% (91%~100%) 47% (29%~65%) 

Clearview Simplify D-dimer 500 ng/mL DDU 100% (92%~100%) 48% (43%~53%) 

Hemosil D-dimer HS 500 500 ng/mL DDU 100% (85%~99%) 45% (41%~49%) 

Innovance D-dimer 500 ng/mL FEU 99% (97%~99%) 40% (38%~40%) 

MiniQuant D-dimer 200 ng/mL DDU 96% (95%~98%) 44% (40%~47%) 

STA-Liatest D-dimer 500 ng/mL FEU 96% (90%~100%) 47% (33%~76%) 

TinaQuant D-dimer 500 ng/mL FEU 99% (90%~100%) 46% (39%~72%) 

Vidas D-dimer 500 ng/mL FEU 100% (82%~100%) 42% (37%~46%) 

注：DDU：D-二聚体单位(D-dimer units)；DVT：深静脉血栓(deep vein thrombosis)；FEU：纤维蛋白原等效单位(fi-
brinogen equivalent units)。 
 
Table 2. Point-of-care D-dimer assays frequently used in AAS clinical trials 
表 2. 不同试剂中 D-二聚体用于 AAS 诊断和预后评估的临界值 

试剂 临界值 敏感性 特异性 

LABGEO (labgenius 试剂) 450 ng/mL FEU 99% (93%~100%) 53% (38%~68%) 
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续表 

Roche Cardiac D-dimer 500 ng/mL FEU 95% (88%~99%) 62% (58%~67%) 

PATHFAST D-dimer 570 ng/mL FEU 98% (94%~100%) 40% (35%~44%) 

SimpliRED D-dimer 400 ng/mL FEU 94% (84%~95%) 67% (56%~84%) 

TRIAGE 200 ng/mL DDU 97% (93%~100%) 48% (44%~53%) 

注：DDU：D-二聚体单位(D-dimer units)；DVT：深静脉血栓(deep vein thrombosis)；FEU：纤维蛋白原等效单位(fi-
brinogen equivalent units)。 

3.2. 联合诊断价值 

3.2.1. 与临床风险评分联合 
在急性主动脉综合征(AAS)的诊断中，主动脉夹层风险评分(ADD-RS)与 D-二聚体联合应用可显著提

高诊断准确性。研究表明，ADD-RS = 0 或≤ 1 结合 D-二聚体阴性(临界值 500.0 ng/mL)可有效排除 AAS。
D-二聚体诊断特异度随年龄增长而降低，因此对于年龄 > 50 岁的患者，应采用年龄校正的 D-二聚体截

断值(≤年龄 × 10 ng/mL)进行评估，以提高诊断准确性。ADD-RS 高评分(>1 分)对 AAS 的鉴别诊断特异

度达 98.9%，与 D-二聚体联合使用可实现对 AAS 的精准筛查，有效减少不必要的影像学检查，优化诊疗

流程。 

3.2.2. 与其他生物标志物联合 
D-二聚体与其他生物标志物联合可进一步提升诊断效能，目前研究较多的包括心肌肌钙蛋白、中性

粒细胞/淋巴细胞比值(Neutrophil/Lymphocyte Ratio, NLR)、嗜酸性粒细胞(Eosinophil, EOS)等。心肌肌钙

蛋白是心肌损伤的特异性标志物，AAS 患者若合并冠状动脉灌注不良，肌钙蛋白水平会升高，但通常低

于急性冠脉综合征患者。D-二聚体联合肌钙蛋白检测可将 AAS 的诊断准确率从单独检测的提升至 98.3% 
[17]。 

NLR 作为炎症反应的替代指标，与 AAS 的病理进展密切相关。EOS 计数波动是 AAS 患者发生主动

脉不良事件的独立危险因子，提示炎症标志物与 D-二聚体联合可能用于 AAS 的风险分层[18]。 

3.2.3. 与影像学检查联合 
影像学检查是 AAS 的确诊手段，而 D-二聚体可作为影像学检查的前置筛查工具，优化诊断流程。

对于 D-二聚体阳性的疑似患者，进一步行 CTA 检查可明确诊断；而 D-二聚体阴性且临床风险较低的患

者，可暂缓影像学检查，减少辐射暴露和造影剂相关风险。研究显示，D-二聚体联合 CTA 的诊断策略可

使AAS的诊断时间缩短，同时降低检查相关并发症[19]。AI辅助诊断技术的融入进一步提升了联合效能，

基于 D-二聚体与非增强 CT 影像特征的 iAorta 系统，为不适合 CTA 的患者提供了新的诊断路径。此外，

多模态影像学数据与 D-二聚体的结合，可通过人工智能模型进一步提升诊断准确性，如基于 CTA 影像

和 D-二聚体等实验室指标的列线图模型[20]。 

4. D-二聚体在 AAS 中的预后评估价值 

4.1. 短期预后评估 

研究显示，术前 D-二聚体水平升高与 Stanford A 型急性主动脉夹层患者术后 30 天死亡率显著相关，

非存活组的 D-二聚体水平明显高于存活组。通过 ROC 曲线分析，D-二聚体临界值设为 500.0 ng/mL 时，

对预后不良具有较好的预测能力[21]。一项多中心回顾性队列研究发现，入院时 D-二聚体水平与 AAS 患
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者的院内死亡风险呈非线性正相关(P < 0.05)，并存在明显的阈值效应。具体而言，当 D-二聚体水平超过

1000.0 ng/mL 时，患者死亡风险显著增加，为 AAS 患者的早期风险分层和短期预后评估提供关键信息

[22]，此外，入院 D-二聚体水平 > 600.0 ng/mL 与院内死亡风险增加有关；针对 Stanford A 型 AAD 患者，

D-二聚体浓度 ≥ 200 ng/mL 可作为院内死亡率增加的强力预测指标[23]。 

4.2. 长期预后评估 

根据屈冰等研究，Stanford A 型主动脉夹层动脉瘤(Stanford type A Dissecting Aortic Aneurysm, ADA)
患者血清 D-二聚体与 C 反应蛋白水平显著升高，且与患者远期预后密切相关，该研究证实，D-D 与 CRP
水平在 Stanford A 型 ADA 患者中呈高表达，且表达水平越高，患者预后越差，两项指标联合检测可有效

预测患者远期预后，临床应用价值较高[24]。研究也发现，术后 D-二聚体持续升高的患者，远期主动脉

重塑不良的发生率显著增加。对于不同 AAS 亚型，D-二聚体的长期预后价值存在差异[25]。Stanford A 型

AAS 患者由于病变累及升主动脉，病情更为凶险，D-二聚体水平与远期死亡率的相关性更为显著[26]。 

5. D-二聚体在 AAS 中的鉴别诊断价值 

AAS 是一组以主动脉壁急性损伤为特征的严重心血管急症，包括主动脉夹层(AD)、主动脉壁内血肿

(IMH)、穿透性溃疡(PU)等。其临床表现为突发胸痛或背痛，易与肺栓塞(PE)、心肌梗死(MI)和其他急腹

症等混淆，早期准确鉴别诊断对改善预后至关重要。 

5.1. 与急性冠脉综合征的鉴别 

急性冠脉综合征与 AAS 均以急性胸痛为主要症状，且均可出现 D-二聚体升高，但两者的 D-二聚体

水平及相关生物标志物特征存在显著差异。急性冠脉综合征与 AAS 均以急性胸痛为主要症状，且均可出

现 D-二聚体升高，但两者的 D-二聚体水平及相关生物标志物特征存在显著差异。AAS 患者的 D-二聚体

水平通常显著升高(>1185.0 ng/mL)，而肌钙蛋白水平正常或轻度升高；急性冠脉综合征患者则以肌钙蛋

白显著升高为核心特征，D-二聚体水平多轻度升高(<1185.0 ng/mL)。基于这一差异，D-二聚体/肌钙蛋白

比值成为鉴别两者的关键指标。D-二聚体/hs-TnT 比值 > 81.3 时，诊断 AAS 的特异度达 96.2%，可有效

区分 AAS 与非 ST 段抬高型心肌梗死(Non-ST-Elevation Myocardial Infarction, NSTEMI)，该比值在胸痛中

心的应用，可以减少诊断延迟或误诊[27]。 

5.2. 与肺栓塞的鉴别 

肺栓塞与 AAS 均属于血栓相关急症，D-二聚体水平均会显著升高，鉴别主要依赖临床症状和影像学

检查。AAS 的典型症状为撕裂样胸背痛，可伴随血压不对称、主动脉瓣反流杂音等体征；肺栓塞的核心

症状为呼吸困难、胸痛、咯血，常伴随呼吸频率加快、低氧血症等[28]。D-二聚体水平在两者中无显著差

异，但结合 CTA 检查可明确鉴别：AAS 表现为主动脉壁结构异常(内膜片、真假腔等)，而肺栓塞表现为

肺动脉内充盈缺损。对于 D-二聚体阳性但症状不典型的患者，联合下肢静脉超声、心电图等检查可进一

步缩小鉴别范围[29]。 

5.3. 与其他疾病的鉴别 

AAS 还需与急腹症、气胸、带状疱疹等疾病鉴别。急腹症(如急性胰腺炎、胆囊炎)患者的 D-二聚体

水平多正常或轻度升高，且具有各自的特异性症状(如胰腺炎的淀粉酶升高、胆囊炎的墨菲征阳性)；气胸

患者的 D-二聚体水平通常正常，胸部 X 线或 CT 可直接显示气胸征象；带状疱疹患者在出疹前可表现为

胸痛，但 D-二聚体水平正常，且后续会出现特征性皮疹。D-二聚体阴性可有效排除 AAS，为这些疾病的
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鉴别提供重要依据[30]。 

5.4. 高危重叠情况的鉴别 

尽管 D-二聚体并非 AAS 的特异性指标，但在 AAS 患者中，约 70%~90%会出现 D-二聚体升高。其

升高程度可能与主动脉壁损伤的严重程度相关，但目前缺乏统一标准。结合撕裂样疼痛、血压异常等临

床症状和 CTA、MRI 等影像学检查，D-二聚体可作为辅助指标提高诊断效率，见表 3。感染、肿瘤、手

术、组织坏死等多种情况均可导致 D-二聚体升高，部分 AAS 患者(如慢性夹层急性发作) D-二聚体可能

正常；而老年人、肾功能不全者可能出现假性升高。无法仅凭此区分 AAS 与其他疾病。 
 
Table 3. The level of D-dimer in some diseases and its differential diagnosis 
表 3. D-二聚体在一些疾病中的水平与鉴别 

疾病 D-二聚体典型表现 鉴别要点(结合 D-二聚体) 

主动脉夹层 多数升高 高血压、撕裂样疼痛、D-二聚体升高 + CTA 阳性 

肺栓塞 显著升高 呼吸困难、低氧血症、D-二聚体升高 + CT 肺动脉造影阳性 

心肌梗死 部分升高(尤其合并血栓) 胸痛、心电图改变、心肌酶升高 

急性心包炎 一般不升高或轻度升高 胸痛随呼吸加重、心包摩擦音 

6. 研究局限性与展望 

6.1. 现有研究局限性 

诊断临界值不统一：不同研究采用的 D-二聚体临界值差异较大，缺乏基于大样本、多中心的标准化

临界值，影响了不同研究结果的可比性及临床应用的一致性。 
受多种因素影响：D-二聚体水平受年龄、性别、基础疾病(高血压、糖尿病、恶性肿瘤等)、合并症(感

染、出血等)等多种因素影响，导致部分 AAS 患者出现假阴性或假阳性结果，降低了诊断准确性[31]。 
亚型特异性研究不足：现有研究多聚焦于 AD，对 IMH、PAU 等亚型的 D-二聚体特征研究较少，不

同亚型的诊断与预后评估标准尚未建立。 
机制研究存在缺口：D-二聚体与 LIM 结构域结合蛋白 3 (LIM Domain Binding 3, LDB3)、Wnt-1 第一

型诱导分泌蛋白(Wnt-Induced Secreted Protein-1, WISP1)等分子的直接调控关系尚未明确，miRNA 对纤溶

系统的直接影响缺乏体外验证，TLR4/VCAM-1 通路与 D-二聚体生成的因果关系仍需进一步证实。 
术后动态监测研究不足：关于术后 D-二聚体动态变化与长期预后的关系、最佳监测频率及干预阈值

等问题，尚未形成统一共识[32]。 

6.2. 未来研究方向 

建立标准化临界值：开展多中心、大样本、前瞻性研究，结合年龄、性别、亚型等因素，制定分层化

的 D-二聚体诊断临界值，提高诊断的精准性。 
开发联合诊断模型：整合 D-二聚体与其他生物标志物(如 EOS、NLR、VCAM-1、WISP1 等)、临床

评分、影像学特征等多维度数据，构建人工智能诊断与预后预测模型[33]。 
深化机制与亚型特异性研究：深入探索 TLR4/NF-κB/VCAM-1 通路对 D-二聚体的直接调控机制，明

确 IL-1β、VCAM-1的中介作用；验证miR-93-5p/374a-5p对纤溶酶原激活物的靶向调控关系。加强对 IMH、

PAU 等少见亚型的研究，明确不同亚型的 D-二聚体特征及预后价值，为亚型个体化治疗提供依据。 
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融合多组学技术挖掘分子机制：探索 D-二聚体与多组学数据(基因组学、转录组学、蛋白质组学及代

谢组学)的关联，从分子层面揭示 D-二聚体参与 AAS 发生发展的调控网络。例如，通过基因组学筛选与

D-二聚体代谢相关的易感基因，明确其在 AAS 发病风险中的作用；利用转录组学和蛋白质组学鉴定与 D-
二聚体水平相关的差异表达基因和蛋白，为寻找新的治疗靶点提供依据[34]。 

机器学习优化的预后与术后监测模型：拓展机器学习在 D-二聚体联合多变量分析中的应用，纳入手

术时间、肌酸激酶同工酶、白细胞计数等临床变量，结合术后 D-二聚体动态变化曲线，构建个体化术后

不良事件预警模型。开发可直接应用于临床的列线图或移动端工具[35]。 
探索术后监测方案：开展前瞻性研究，明确术后 D-二聚体的动态变化规律，确定最佳监测时间点及

干预阈值，指导术后并发症的早期识别与处理[36]。 
开发新型检测技术：利用纳米技术、靶向检测等新技术，提高 D-二聚体检测的灵敏度与特异度，缩

短检测时间，满足急诊快速诊断的需求[37]。 

7. 结论 

1) D-二聚体作为急性主动脉综合征(AAS)诊断的核心生物标志物，凭借高灵敏度成为早期排除诊断

的关键工具，其临床应用价值已得到广泛验证。 
2) 联合临床评分、其他生物标志物或影像学检查可显著提升 AAS 诊断准确性，进一步优化了诊断

效能，减少漏诊误诊。 
3) D-二聚体水平及动态变化可有效预测 AAS 患者预后与治疗反应，其与肌钙蛋白的比值对鉴别 AAS

与急性冠脉综合征具有重要参考意义。 
4) 未来研究应聚焦于建立标准化临界值、开发多维度联合诊断模型、深化亚型特异性及机制研究，

以及融合人工智能和多组学技术，以提升 D-二聚体在 AAS 中的精准应用价值。 
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