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摘要摘要 为探讨新疆维吾尔族异常黑胆质型哮喘患者血栓前状态的变化特点，对76例哮喘患者按维医体液论进行辨证分型（其中

异常黑胆质型哮喘组30例，非异常黑胆质型哮喘组46例），并与健康对照组89名进行对照，检测血小板膜表面糖蛋白CD41和
CD62P、内皮素（ET-1）、组织型纤溶酶原激活物（t-PA）、组织型纤溶酶原激活物抑制剂-1（PAI-1）和凝血4项指标，即血浆纤维

蛋白原（FIB）水平、活化部分凝血活酶时间（APTT）、凝血酶原时间（PT）、凝血酶时间（TT）。研究发现，与正常对照组相比，异常

黑胆质性哮喘组和非异常黑胆质性哮喘组CD62P、ET-1、PAI-1水平均升高，差异有统计学意义（P＜0.05），且异常黑胆质性

哮喘组CD62P、ET-1、PAI-1水平高于非异常黑胆质性哮喘组，差异有统计学意义（P＜0.05）。与正常对照组相比，异常黑胆质

性哮喘组和非异常黑胆质性哮喘组 t-PA含量均降低，差异有统计学意义（P＜0.05），且以异常黑胆质性哮喘组下降较明显，差异

有统计学意义（P＜0.05）。与正常对照组相比，异常黑胆质性哮喘组和非异常黑胆质性哮喘组FIB含量明显升高，差异有统计学

意义（P＜0.01），且异常黑胆质性哮喘组FIB含量高于非异常黑胆质性哮喘组，差异有统计学意义（P＜0.05）。APTT、PT时间较

正常对照组偏短，差异有统计学意义（P＜0.05），APTT、PT时间在异常黑胆质性哮喘组最短，其次为非异常黑胆质性哮喘组。研

究表明，异常黑胆质性哮喘患者的血管内皮细胞、血小板、凝血和纤溶功能都发生紊乱，提示异常黑蛋质性哮喘处于血栓前状态，

且这种状态较非异常黑胆质性哮喘更为突出。
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Prethrombotic Seate in Bronchial Asthmatic Patients with
Abnormal Savda

AbstractAbstract This paper discusses the changes of CD41, CD62P, ET-1, t-PA, PAI-1, FIB, APTT, PT, and TT in asthma patients with
abnormal Savda. Totally 76 asthmatic patients were syndrome typed according to the body fluid theory of Uygur medicine. Among
them, there were 30 asthmatic patients with abnormal Savda and 46 asthmatic patients without abnormal Savda. A comparison study
was performed with 89 normal individuals (as the healthy control group). The expression of CD62P on platelets, the level of plasma
tissue plasminogen activator (t-PA) and its inhibiter (PAI-1), the level of endothelin-1 (ET-1), activated partial thromboplastin time
(APTT), fibrinogen (FIB), prothrombin time (PT) and thrombin time (TT) were tested by using flow cytometer, ELASA method,
radioimmunoassay method and auto coagulometer. Finally, we found the followings. Compared to the normal control group , there was
no significance between the expressions of the asthma with abnormal Savda group and the asthma without abnormal Savda group (P>
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血栓前状态（PTS）是指机体促凝和天然抗凝机制平衡失

调，即血管内皮细胞、血小板、凝血、纤溶系统等发生改变所

引起的有利于血栓形成的病理状态，即纤维蛋白产生前的状

态。PTS是指凝血、抗凝及纤溶机制平衡失调，即血管内皮细

胞、血小板、凝血凝血、、抗凝和纤溶系统等发生改变所引起的有利

于血栓形成的病理状态[1,2]。这些变化可以反映出：1）血管内

皮细胞受损或受刺激；2）血小板和白细胞被激活或功能亢

进；3）凝血蛋白（凝血因子）含量增高或被活化；4）抗凝蛋白

（抗凝因子）含量减少或结构异常；5）纤溶因子含量减少或活

性减弱；6）血液黏度增高和血流减慢[3]。这些因素在血栓形

成前已发生不同程度的变化，因此通过有关检测，可判定血

栓前状态。近几年的研究认为，血栓前状态的一些分子标志

物具有较强的可靠性和准确性。

分子标志物是指由这些因素在活化过程中或在代谢过

程中表现出某些特征或释放出某些产物 [4,5]。通过检测凝血

激活的某些微量的分子标志物可反映体内高凝状态或血栓

形成等情况[6]。较常用的分子标志物有：1）激活血小板的蛋

白质CD41（GPIIb），它与CD61（GPIIIa）在血小板膜上以 1∶1
的复合物形式存在，在血小板黏附聚集中起关键性作用[7]；2）
反映血小板活化和破坏的程度的蛋白质CD62P[7]；3）反映内

皮损伤状况的可靠指标内皮素-1（ET-1）[8]；4）反映纤溶系统

活性的组织型纤溶酶原激活物（t-PA）和组织型纤溶酶原激

活物抑制剂（PAI-1）[9,10]；5）凝血4项指标：包括参与止血、血

栓形成的主要物质纤维蛋白原（FIB）和反映凝血功能的活化

部分凝血活酶时间（APTT）、血浆凝血酶原时间（PT）及凝血

酶时间（TT）[11]。

根据维吾尔医体液论，异常黑胆质体液极易附着在血管

壁上，使血管变硬变窄，通透性变差；焦灼黑胆质浓度较高

时，容易引发异常黑胆质性凝结，且具有强刺激和破坏作用，

导致哮喘等疾病 [12]。异常黑胆质是否通过损伤血管内皮细

胞，激活血小板、打破纤溶平衡导致哮喘，可能的物质基础是

否是血栓前状态。本文通过对哮喘患者按维吾尔医体液论辨

证分型，了解血栓前状态在哮喘不同体液分型患者的变化、探

寻异常黑胆质性哮喘血栓前状态的物质基础及其特点。

1 资料与方法
1.1 诊断标准

支气管哮喘诊断分级标准参照中华医学会呼吸病学分

会哮喘学组（2003年）制定的“支气管哮喘防治指南（支气管

哮喘的定义、诊断、治疗及教育和管理方案）”[13]。

1.2 维医辨证分型标准

以新疆维吾尔医药高等学校教材《维吾尔医诊断学》[14]、

《维吾尔医气质、体液论及其现代研究》[15]为依据，对哮喘患者

进行辨证分型，分为异常黑胆质型哮喘和非异常黑胆质型哮

喘（包括异常血液质型哮喘、异常黏液质型哮喘、异常胆液质

型哮喘），具体分型标准如下。

1）异常黑胆质型。喉中哮鸣有声，胸膈满闷，喘咳无痰，

或少痰呈泡沫样，口渴喜热饮，饮不解渴，但欲漱口不欲咽，

面色萎白而发干，唇色淡白而枯燥，舌质淡扪之涩，舌形瘦，

舌涎少，舌苔薄白而不润，大便干结而色淡不臭，小便清而

短少。

2）异常黏液质型。喉中哮鸣有声，胸膈满闷，咳痰稀白，

不易咯出，口不干，面色白泽或晦黄，唇色淡白，舌质淡，舌形

胖，舌涎多，舌苔薄而润，或白腻，大便溏薄，色淡黄，气腥臭，

小便清长。

3）异常胆液质型。烦扰气促，无痰或少痰，痰不易咯出，

痰少而黏或带血丝如粉线，咽干鼻燥，面干唇色红或紫而燥，

舌质深红，扪之糙，舌形瘦，舌涎少，舌苔色深黄而薄，大便干

燥，色深黄气臭，小便短赤。

4）异常血液质型。喉中哮鸣如吼，气粗息涌，胸膈烦闷，

呛咳阵作，痰黄黏稠，排吐不利，口干喜冷饮，面色淡黄，润而

有光，唇色红紫而不枯燥，舌质红，舌液多，舌苔厚腻而黄，或

罩深黑色于上，大便时溏时结深黄气臭，小便黄。

1.3 纳入及排除标准

纳入标准：符合西、维医支气管哮喘的诊断分型标准，年

0.05); For the expression of CD62P in all the three groups (P＜0.05), the expression of CD62P in the asthma with abnormal Savda group
was significantly higher than that of the asthma without abnormal Savda group (P＜0.05); The level of serum ET-1 was significantly
higher in both the asthma with abnormal Savda and the asthma without abnormal Savda groups (P＜0.05); The level of ET-1 was
significantly higher in the asthma with abnormal Savda group than those of the asthma without abnormal Savda group and the normal
control group (P＜0.01); The level of plasma t-PA was significantly lower in both the asthma with abnormal Savda and the asthma
without abnormal Savda groups (P＜0.05); The level of serum PAI-1 was significantly higher in both the asthma with abnormal Savda
and the asthma without abnormal Savda groups (P＜0.05); The level of plasma FIB was significantly higher in the asthma with
abnormal Savda and asthma without abnormal Savda groups (P＜0.05), the level of plasma FIB was significantly higher in the asthma
with abnormal Savda group than those of the asthma without abnormal Savda group and the normal control group; The level of APTT
and PT were significantly shortened in the asthma with abnormal Savda and asthma without abnormal Savda groups (P＜0.05). There
was no significance on TT between these three groups.
KeywordsKeywords abnormal Savda; bronchial asthma; prethromboticseate
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龄17～72岁，急性发作期患者。排除标准：1）经检查证实为

结核、矽肺、真菌、肿瘤等因素所致的慢性咳嗽、喘息患者；2）
合并有心血管、肾、肝脏疾病，糖尿病或造血系统等严重原发

性疾病及精神病患者。

1.4 一般资料

收集 2009年 3月至 2011年 5月新疆和田地区第一人民

医院76例哮喘患者，其中，重度哮喘27例，中度哮喘33例，轻

度哮喘16例。按维医辨证分型分为异常黑胆质型哮喘组（异

黑组）和非异常黑胆质型哮喘组（非异黑组）。异常黑胆质型

哮喘组30例，男性14例，女性16例；年龄17~72岁，平均年龄

（38.48±9.45）岁；病程 3~24年，平均病程（13.35±9.72）年。非

异常黑胆质型哮喘组46例，男性13例，女性33例；年龄17~72
岁，平均年龄（38.11±9.14）岁；病程4~23年，平均病程（13.42±
9.13）年。两组患者性别、年龄、病程等比较，差异均无统计学

意义（P>0.05）。另任选89名健康成年人作为正常对照组，均

来自新疆和田地区，经询问病史及各项检查证实为健康者。

其中，男性41名，女性48名，年龄18～70岁，平均（38.12±8.23）
岁。健康对照组1个月内无急性上呼吸道感染，胸部X线检查

未见异常，均无哮喘病史、哮喘病家族史及典型过敏史（包括

湿疹、过敏性鼻炎、过敏性皮炎），本组亲属中未问及有患哮喘

病者。3组均为长期生活在新疆和田地区（3代或以上）未与其

他民族通婚的维吾尔族人群，近期未用糖皮质激素。

1.5 主要仪器

酶标仪为 Sunrise Remote（丹麦 Sunrise公司）；洗板机为

Sunrise Remote（丹麦 Sunrise公司）；微量震荡器为WZQ-1型
（沈阳市温控开关厂）；全自动血凝分析仪为AMAX-200型

（德国Amelung公司）；流式细胞仪为EpicsXL-型（美国Beck⁃
man Coulter公司）；电热恒温培养箱为DNP-9162（上海精密

实验设备有限公司）；低速冷冻离心机为KDC-2046（科大创

新股份有限公司中佳分公司）；冰箱为美菱BCD-275（科大创

新股份有限公司中佳分公司）；放射免疫计数器为GC-2016γ
（科大创新股份有限公司中佳分公司）。

1.6 主要试剂

免疫荧光单克隆抗体CD41-PE及免疫荧光单克隆抗体

CD62P-FITC均购自美国 ImmunoTech公司。底物OPD片剂、

浓缩洗涤液（20×）；标本稀释液、酶标抗体工作液；底物稀释

液、终止液；包被抗人 t-pA抗体、标准品；包被抗人PAI-1抗
体、标准品；FIb凝血酶、定值血浆、缓冲液；APTT试剂、0.025
mol/L氯化钙；PT凝血酶、缓冲液及TT凝血酶、TT缓冲液均购

自上海太阳生物技术有限公司。

1.7 检测指标及方法

以哮喘患者及健康人为主要研究对象，清晨取空腹静脉

血用于检测血小板膜表面糖蛋白 CD41和 CD62P、ET-1、t-
PA、PAI-1和凝血4项指标，即FIB、APTT、PT、TT。
1.7.1 血小板膜表面糖蛋白（CD41和CD62P）的检测

清晨采肘静脉血，全血由EDTA抗凝。各管加稀释液70 μL，

全血 5 μL，分别加入荧光染料CD41-PE 5 μL、CD62P-FITC
8 μL进行染色，轻揉混匀，避光孵育30 min，待测。选择氩离

子激光激发，激发波长为488 nm，测定中以前向角散射（FSC）
对侧向散射（SSC）设门，调整电压，圈出血小板群，获取20000
个血小板黄光信号（FITC、PE）用 PMT1、PMT2收集，转化成

log信号散点图，以Expo软件进行处理，得出CD41、CD62P阳

性血小板百分数。

1.7.2 ET-1检测

取清晨空腹静脉血 2 mL，置于EDTA-Na2抗凝真空管，

4℃、3000 r/min离心 10 min，取出上清血浆，-80℃保存待测。

向待测血浆中加入 125I-ET（红色）、兔抗-ET抗血清（蓝色）

各 100 μL，摇匀，4~8°C温育 24 h。加入驴抗兔免疫分离剂

500 μL，充分摇匀，室温放置15 min，4℃、3500 r/min离心15 min，
吸弃上清，测各沉淀管的放射性计数（cpm）。采用 logit-log处
理软件由电脑自动处理数据。

1.7.3 t-PA和PAI-1检测

取清晨空腹静脉血 2 mL，置于枸椽酸钠抗凝真空管，

4℃，3000 r/min离心 10 min，取出上清血浆，-80℃保存待测。

收集好标本后将待测血浆分别加入包被抗人 tpA抗体和PAI
抗体的反应条内，充分混允，37℃孵育150 min，然后洗板机洗

涤，每孔加OPD底物稀释液100 μL，37℃孵育15~20 min使其

显色，每孔加终止液 50 μL终止反应，最后由 550酶标仪检

测，并在492 nm处测定各孔OD值，以OD492对 t-PA、PAI-1标
准品含量（ng/mL）在坐标上作标准曲线，待测样本含量（ng/mL）
可从标准曲线上查出。

1.7.4 凝血4项指标检测

取清晨空腹静脉血 2 mL，置于枸椽酸钠抗凝真空管，

3000 r/min离心 15 min，其中 FIB测定采用Clauss比浊法，其

余指标采用相应配套试剂，然后由自动血凝分析仪检测。由

机器自动将待测血浆用缓释液作1∶10稀释，并取待测稀释血

浆200 μL，37℃预温30 min，加入凝血酶溶液100 μL，测定各

项指标。

1.8 统计学方法

统计学处理均应用SPSS 15.0统计软件包进行处理分析，

试验结果以均数±标准差（-
x ± s）表示，计数资料以率（%）表

示。百分比数据进行平方根反正弦变换（数据转换公式为

DEGREES(ASIN(1)) =ASIN(1)·180/PI()），即将百分比转换成

弧度后进行检验，最后的统计结果再将弧度转换成百分比。

采用完全随机设计两组样本的 t检验及多组样本的方差分

析。取检验水准α＝0.05。P＜0.01表示差异极显著，P＜0.05
表示差异显著，P＞0.05表示差异不显著。

2 结果与分析
2.1 血小板膜表面糖蛋白（CD41和CD62P）检测结果

经Expo软件处理，得出CD41和CD62P阳性血小板百分

数（图1、图2）。
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2.2 哮喘维医体液分型与正常对照组CD41和CD62水平

检测结果

与正常对照组相比，异常黑胆质型哮喘组和非异常黑胆

质型哮喘患者 CD41 阳性表达率无明显差异（P＞0.05）；

CD62P阳性表达率均升高（P＜0.05），且异常黑胆质型哮喘组

CD62P水平高于非异常黑胆质型哮喘组（P＜0.05），CD62P阳

性表达率在各组间呈：异常黑胆质型哮喘组＞非异常黑胆质

型哮喘组＞正常对照组不同程度的梯度变化（表1）。

图2 流式细胞分析技术检测血小板CD41的结果

Fig. 2 Results of detecting platelet CD41
flow cytometry analysis

图1 流式细胞分析技术检测血小板CD62P的结果

Fig. 1 Results of the detection of platelet CD62P flow
cytometry analysis

组别

异黑组

非异黑组

正常对照组

例数

32
35
33

CD41阳性表达率/%
90.07±2.39
96.66±2.48
96.76±1.64

χ2

0.9081
P

0.4067
CD62P阳性表达率/%

4.81±1.98★▲

3.75±2.01*

2.29±1.58

χ2

14.0644
P

0.000

表1 3组间CD41和CD62P水平的变化及组间比较（
-x ± s）

Table 1 Variation of CD41 and CD62P levels among three groups and their comparison ( -x ± s )

注：与正常对照组相比，*P＜0.05，★P＜0.01；与非异常黑胆质型组相比，▲P＜0.00。

表2 3组间ET-1水平变化及组间比较（
-x ± s）

Table 2 Variation of ET-1 level among three groups and their comparison ( -x ± s )

组别

异黑组

非异黑组

正常对照组

例数

32
35
33

ET-1水平/(pg·mL-1)
127.11±49.60*▲

117.36±40.85*

101.3±36.02

χ2

3.39
P

0.0374

注：与对照组相比，*P＜0.05；与非异常黑胆质型组相比，▲P＜0.05。

2.3 哮喘维医体液分型与正常对照组ET-1正常检测结果

与正常对照组相比，异常黑胆质型哮喘组和非异常黑胆

质型哮喘组ET-1水平均升高（P＜0.05），且异常黑胆质型哮

喘组ET-1水平高于非异常黑胆质型哮喘组（P＜0.05），ET-1
水平在各组间呈：异常黑胆质型哮喘组＞非异常黑胆质型哮

喘组＞正常对照组不同程度的梯度变化（表2）。

2.4 哮喘维医体液分型与正常对照组 t-PA和PAI-1
检测结果

与正常对照组相比，异常黑胆质型哮喘组和非异常黑胆

质型哮喘组患者 t-PA含量均下降（χ2=3.0741，P＜0.05），异常

黑胆质型哮喘组下降明显，t-PA含量在各组间呈：异常黑胆

质型哮喘组＜非异常黑胆质型哮喘组＜正常对照组不同程

度的梯度变化；PAI-1含量均升高（χ2=3.458，P＜0.05），在异

常黑胆质型哮喘组升高明显，PAI-1含量在各组间呈：异常黑

胆质型哮喘组＞非异常黑胆质型哮喘组＞正常对照组不同

程度的梯度变化，见表3。
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2.5 哮喘维医体液分型与正常对照组FIB、APTT、PT、TT
检测结果

与正常对照组比较，异常黑胆质型哮喘组和非异常黑胆

质型哮喘组患者FIB含量明显升高（χ2=10.0559，P＜0.01），且

异常黑胆质型哮喘组 FIB含量高于非异常黑胆质型哮喘组

（χ2=10.0559，P＜0.05），FIB含量在各组间呈：异常黑胆质型

哮喘组＞非异常黑胆质型哮喘组＞正常对照组不同程度梯

度变化；异常黑胆质型哮喘组和非异常黑胆质型哮喘组

APTT、PT时间缩短（χ2=10.5830，χ2=6.7997，P＜0.05），APTT、
PT时间长短依次为异常黑胆质型哮喘组＜非异常黑胆质型

哮喘组＜正常对照组；TT的变化无差异（χ2=1.44，P＞0.05），

见表4、表5。

组别

异黑组

非异黑组

正常对照组

例数

32
35
33

t-PA水平/(pg·mL-1)
17.60±10.82*

17.92±8.52*

22.33±7.39

χ2

4.249
P

0.047
PAI-1水平/(pg·mL-1)

56.89±15.71*

54.14±16.35*

47.39±12.80

χ2

3.458
P

0.035

注：与正常对照组相比，*P＜0.05。

表3 3组间 t-PA和PAI-1水平的变化及组间比较（
-x ± s）

Table 3 Variation of t-PA and PAI-1 levels among three groups and their comparison ( -x ± s )

组别

异黑组

非异黑组

正常对照组

例数

32
35
33

FIB水平/(mg·L-1)
3.82±1.34*▲

3.64±1.23*

2.64±0.53

χ2

10.0559
P

0.0001
APTT/s

30.11±4.12*

31.17±6.26*

35.16±3.05

χ2

10.5830
P

0.0001

表4 3组间FIB和APTT水平的变化及组间比较（
-x ± s）

Table 4 Variation of FIB and APTT levels among three groups and their comparison ( -x ± s )

注：与正常对照组相比，*P＜0.05；与非异常黑胆质型组相比，▲P＜0.05。

组别

异黑组

非异黑组

正常对照组

例数

32
35
33

PT/s
12.72±1.12*

12.80±1.14*

13.61±0.93

χ2

6.7997
P

0.0017
TT/s

12.21±0.79
12.29±1.27
12.41±1.02

χ2

1.44
P

0.2119

注：与正常对照组相比，*P＜0.01。

表5 3组间PT、TT水平的变化及组间比较（
-x ± s）

Table 5 Variation of PT and TT levels among three groups and their comparison ( -x ± s )

3 讨论
3.1 异常黑胆质性哮喘血栓前状态分子标志物的变化特点

支气管哮喘是由多种炎症细胞参与的气道慢性炎症，炎

症细胞浸润并释放大量炎性介质，这些介质可导致血管内皮

细胞损伤，激活血液中凝血因子，凝血物质增加，发生凝血反

应，引起肺微血管收缩，导致微循环淤滞[16~20]。

血栓前状态的一些分子标志物具有较强的可靠性和准

确性，通过检测凝血激活的某些微量的分子标志物可反映体

内高凝状态或血栓形成等情况[6]。

CD41又称GPIIb，与CD61（GPIIIa）能在Ca2+参与下以1∶1
的比例构成复合物CD41/CD61（GPIIb-GPIIIa）。静息时，血

小板该复合物上纤维蛋白原受体的结合部位未暴露，当血小

板受到刺激活化后，其空间构型发生变化而与纤维蛋白原结

合，引起纤维蛋白原构型变化而成为“桥链”，导致相邻血小

板间聚集活化，发生释放反应，加速血小板血栓的形成。

CD41在静息和活化的血小板上均表达且能恒定，血小板活化

时 CD41/CD61复合物作为纤维蛋白受体可出现变化，但总

CD41的数量无改变[23]。正如本文结果显示，可能是CD41作
为血小板身份的标识物，静息状态时已在其表面表达大量的

CD41/CD61复合物，血小板活化时膜内外转位的糖蛋白对

CD41总的影响不大。

CD62P，又名颗粒膜蛋白 140 × 103（granular membrane
protein 140×103，GMP-140）或简称P选择素，是目前所知反映

血小板活化与释放最特异的标志物[24]。其作用是介导血小板

黏附于内皮细胞，以及血小板中性粒细胞、血小板单核细胞

的连接，使中性粒细胞激活，释放多种活性酶、细胞因子等血

管活性物质，损伤内皮细胞，引起基底膜通透性增加、细胞外

基质增生、纤溶活性下降、纤维蛋白原沉积等多种生物学效
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应，启动血栓形成过程[25]。静息血小板和内皮细胞很少表达

P-选择素，当两种细胞受凝血酶、组胺、过氧化氢、氧自由

基、缺氧、补体C5a、高血糖等刺激激活时，P-选择素在细胞

膜表面大量并持久表达，成为反映血小板活化程度的标志

物 [26]。本文研究结果显示异常黑胆质性哮喘患者血小板活

化性增强。

内皮素是目前已知最强的缩血管物质之一，参与多种疾

病的病理生理过程 [21]。ET包括 3种亚型，ET-1、ET-2、ET-
3。其中ET-1活性最强，主要在内皮细胞中表达，它在内皮

细胞损伤时释放，是其损伤标志物，其血浆浓度水平可作为

反映内皮损伤状况的可靠指标[27,28]。本研究提示异常黑胆质

性哮喘组患者存在血管内皮细胞损伤。

组织性纤溶酶原激活物是纤溶系统的主要启动因子，是

体内最强烈的纤溶酶原激活物[29]。纤溶酶原激活物抑制剂-1
主要来源于血管内皮细胞、血小板、巨核细胞、平滑肌细胞和

肝细胞。PAI-1的主要功能是以1∶1的比例与 t-PA活性中心

的丝氨酸发生不可逆的共价结合，形成复合物，从而抑制 t-
PA的活性[30]。t-PA是纤溶过程的主要启动因子，在纤溶系统

的激活中占有重要的地位，PAI-1是 t-PA活性的主要抑制因

子，二者之间的平衡对维持正常的血液流动有着重要的作

用，t-PA过高和/或PAI-1降低，致纤溶活性亢进，可以导致出

血症状；t-PA过低和/或PAI-1增高，致纤溶活性降低，可以导

致血栓形成 [31,32]。本文资料结果说明其 PAI-1和 t-PA的正

常平衡状态被打破，提示异常黑胆质性哮喘组患者纤溶功

能减退。

FIB、APTT、PT、TT是反映凝血功能状况的4个指标。其

中 FIB是重要的凝血因子，是凝血系统中的“中心”蛋白质。

FIB可诱导血小板聚集，刺激因子相关抗原释放，后者在调节

血小板黏附于受损的血管壁过程中起关键作用[33]。FIB又是

非特异性调理素，在血浆中可以形成具有结构黏度的网状结

构，可吸附于红细胞表面，形成细胞—蛋白—细胞桥联复合

物增强红细胞聚集而促进缗钱状物形成，导致血黏度增高[34]。

FIB同时是参与血小板黏集的重要辅助因子，在激活的血小

板之间作为桥梁与血小板膜上的糖蛋白受体（GpIIb/IIIa）结

合，将它们互相连接起来，从而促进血小板黏集和血栓形成[35]；

APTT是内源凝血系统较为敏感和常用的筛选试验；PT是一

种反映外源性凝血系统有无异常的较敏感筛选试验；TT是观

察凝血因子血中抗凝物质增多与否。本文研究显示，异常黑

胆质型哮喘组患者体内存在血液凝固性增强倾向。

3.2 异常黑胆质型哮喘与非异常黑胆质型哮喘血栓前状态

的不同

维吾尔医学体液论认为，人体由胆液质，血液质，黏液质

和黑胆质等4种体液组成。人体体液的平衡是机体保持正常

生理功能的基础，在正常生理状态下体液处于一种动态平衡

状态，人体的各种脏器，组织和细胞均发挥自己的正常生理

功能，从而使机体保持内稳态。当机体遇到体内外几种或多

种不良因素（如饮食，环境，精神因素等）的影响或长时间处

于不良环境时，体液在质和量上发生变化，超越人体自行调

节功能，导致体液平衡紊乱，产生异常胆液质、异常血液质、

异常黏液质和异常黑胆质等异常体液。各异常体液长期积

聚，所致疾病长期不愈，在机体“热”作用下，体液质“燃烧”继

而“沉淀”形成最终病理产物或表现形式异常黑胆质体液[36]。

本资料对异常黑胆质型哮喘与非异常黑胆质型哮喘患

者的血栓前状态分子标志物的变化进行研究发现，与正常对

照组相比，CD62P、ET-1、PAI-1、FIB水平在异常黑胆质型哮

喘患者组和非异常黑胆质型哮喘患者组均升高（P＜0.05），以
异常黑胆质型哮喘患者组升高明显；t-PA水平在异常黑胆质

型哮喘患者组和非异常黑胆质型哮喘患者组均下降（P＜

0.05），以异常黑胆质型哮喘患者组下降明显，提示异常黑胆

质型哮喘与非异常黑胆质型哮喘患者均存在血管内皮细胞

损伤、血小板活化、血液黏度增高、纤溶功能降低，表明异常

黑胆质型哮喘与非异常黑胆质型哮喘哮喘患者的血管内皮

细胞、血小板、凝血凝血和纤溶功能都发生紊乱，且异常黑胆质型

哮喘患者紊乱程度更突出。

维医异常黑胆质型哮喘病情较重，发病机理较为复杂，结

合以往研究结果，认为在诊断异常黑胆质性哮喘时，基于维

医的辨证分型标准，同时应考虑患者免疫功能紊乱、内源性

皮质醇降低、血清ECP、T-IgE、S-IgE水平肺功能FEV1及β2-
AR，IL-4、IL-13基因多态性和 CD62P、ET-1、t-PA、PAI-1、
FIB、APTT、PT的改变，并应将这些指标作为维医治疗异常黑

胆质型哮喘判断疗效的部分微观指标。

4 结论
异常黑胆质型哮喘患者的血管内皮细胞、血小板、凝血

和纤溶功能都发生紊乱，表现为血管内皮细胞损伤、血小板

活化、血液黏度增高、纤溶功能降低，提示异常黑胆质型哮喘处

于血栓前状态，且这种状态较非异常黑胆质性哮喘更为突出。
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