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 مقدمه

می باشد، البته قبل از وارد شدن  D-Dimersها و به طور خاص FDPموضوعی که امروز در مورد آن بحث خواهیم کرد در مورد 

به اصل موضوع نیاز است که مقدمه ای در مورد سیستم انعقاد خون و نحوه ی فعالیت آن در بدن داشته باشیم چرا که فهم و درک 

 اصل موضوع را برایمان راحتتر خواهد کرد .

یده است که به عوامل و فاکتورهای مختلفی در بدن، شامل زنجیره ای ازواکنش های پیچ Coagulationسیستم انعقاد خون یا 

وابسته است. این سیستم باعث لخته شدن خون در موارد آسیب بافتی و پارگی عروق می شود این وظیفه را از دو مسیر  داخلی و 

فیبرین می  یمحلول به رشته هادر نهایت باعث تبدیل فیبرینوژن خارجی و یک مسیر مشترک که تلفیقی از این دو مسیر می باشد، 

 شود

 مکانیسم عمومی انعقاد به این صورت است که در سه مرحله انجام می شود:

پی در پی که در واکنش به پارگی عروق یا آسیب بافتی، در نهایت باعث فعال شدن فعال  شیمیایی مجموعه واکنش های -1

 کننده ی پروترومبین می شود.

 ( Ca+2ماده ی فعال کننده ی پروترومبین باعث تبدیل پروترومبین به ترومبین می شود) در حضور یون  -2

ترومبین به عنوان یک آنزیم عمل کرده و فیبرینوژن را به فیبرین تبدیل می کند که این رشته های فیبرینی پلاکت ها،  -3

 لخته می دهد. گویچه های قرمز و پلاسما را درون خود به دام انداخته و تشکیل

نکته ی حایز اهمیت و سوالی ممکن است در ذهن شما پیش آید این است که، اگر پروتئین های مسئول انعقاد خون مانند پروترومبین 

در حال گردش است و خود را حفظ کرده و به طور طبیعی همواره در پلاسمای خون حضور دارند، پس چرا خون حالت سیال 

 منعقد نمی شود؟

ح است که این پروتئین ها به همراه پلاکت ها در خون حضور دارند، اما در حالت غیرفعال خود هستند و تا زمانی که این صحی

 در حالت غیرفعال خود باقی می مانند. شروع به فعالیت نکند سیستم انعقاد خون که به عنوان عامل محرک می باشد

 



کیل می شود؛ اما اصل بحث امروز ما در مورد این است که لخته ای که در چگونه تشاز نظرتان گذشت تا بدانیم لخته  این خلاصه

 بدن برای جلوگیری از خونریزی تشکیل شده مسلما باید بعد از مدتی از بین برود اما چگونه؟ 

 

عقادی بشار اناز وظایف مهم سیستم انعقادی میتوان به هموستاز اشاره نمود. در واقع این سیستم در هنگام جراحت با فعال کردن ا

مانع از تشکیل بی رویه  C, S باعث تشکیل لخته شده و از طرفی با فعال کردن فاکتورهای ضد انعقاد مانند آنتی ترومبین و پروتئین

الیت سیستم انعقادی در اثر فعال کردن ابشار انعقادی تشکیل فیبرین وشبکه فیبرینی در محل جراحت میباشد علخته میشود. ماحصل ف

پلاسمین شکسته شده و از بدن حذف میگردد. حاصل عمل پلاسمین  پروتئین شبکه بعد از بهبود محل اسیب دیده توسطکه این 

یا محصولات تولید شده از تخریب فیرین میباشد که از جمله این  FDP روی لخته فیبرین تولید قطعات کوچکی تحت عنوان کلی

یک آنزیم فیبرینولیتیک بوده که روی فیبرین اثر گذاشته و با عمل فیبرینولیزی  اشاره نمود. پلاسمین D-Dimer محصولات میتوان به

 .را میکند FDP و سایر D-Dimer فیبرین شده و ایجاد D و E خود باعث شکست پیوند بین واحدهای

و محصولات تخریب  D-Dimerکه لخته های فیبرین را به  ،ز با واسطه پلاسمین صورت می گیردفیبرینولیبه طور خلاصه، 

می کند. پلاسمین همچنین قادر است تا فیبرینوژن دست نخورده را تخریب و محصولات تخریب  ( تجزیهFDPفیبرین )

 .شوند می ردیابی  FDPفیبرینوژن را به وجود آورد که این ها نیز در کاوش 

 

 ساختمان و متابوليسم

 Fibrin Degradation هشود ک می یپپتید یاز اجزا یمنجر به تشکیل گروهیا فیبرینوژن فیبرین  رویعمل پروتئولیتیک پلاسمین ب

Product ( FDP)   بوده و اندازه مولکول تشکیل شده بسته به مدت عمل پلاسمین  یشود. انهدام فیبرین مراحل پیاپ ینامیده م

 متفاوت خواهد بود.

FDP نس در کبد و کلیه و ادر جریان خون توسط مکانیسم کلیرRE ذکر است که  قابل ،شود یج مخارFDP مربوط  یوکمپلکس ها

در  یبطور قطع عامل مهم خونریزن در خون سبب اختلال هموستاز و آبنابراین افزایش ، دنباش ین عموما مهارکننده انعقاد مآبه 

 لیز خواهد بود.و فیبرینو یانعقاد خون داخل عروق

 

D-Dimer  وFDP فیبرین هستند که می توان آنها را در خون اندازه گیری کرد اما بین ، هر دوی این ها مولکول های حاوی

 آنها یک تفاوت اساسی و مهم وجود دارد که از نظرتان خواهد گذشت.

زمانیکه لخته ی موجود در خون در حال تخریب می باشد، ماده ای بنام پلاسمین به پلاگ فیبرینی حمله می کند و به مولکول های 

انید یک فرد ترومبوز دارد یل می کند که در خون قابل ردیابی و اندازه گیری است. اگر شما می خواهید بدتبد FDPکوچک بنام 



احتمالا به این نتیجه خواهید رسید که بیمار در جایی از بدن خود  ه در خون و در صورت بالا بودن آنبا اندازه گیری این ماد یا خیر

 ترومبوز کرده است.

 دو مشکل اساسی دارد:( FDPاما این تست ) 

 اول انکه این تست بسیار بسیار حساس است که حتی لخته های کوچک و نرمال هم باعث می شود این تست مثبت شود

ها از فیبرینوژن محلول در خون هم ممکن است ساخته شود) نه فقط از لخته( بنابراین FDPو مشکل دوم این تست این است که 

 نمی توان گفت که جایی از بدن ترومبوز کرده است.در بدن قاطعانه  FDPبا وجود 

 

D-Dimer  ها هم از تخریب فیبرین ها بوجود می ایند اما تفاوتی که باFDP  ،ها دارند در این است کهD-Dimer  ها دارای

بین   یعرض یها یپیوستگ در حال ساخت لخته می باشد زمانیکه فیبرین توسط فاکتور سیزدهپیوستگی عرضی کوچکی هستند. 

ها شامل آن پیوستگی FDPبعضی از  اثر کند رشته های فیبرینی یدر صورتیکه پلاسمین رومولکول های فیبرین به وجود می اید. 

 مشهورند. D-Dimerکه بنام هستند Dو دو  Eهای عرضی می باشند که این مولکول ها شامل یک 

 

 زمايشآشرح 

 یم DICتشخیص وقوع  یساده برا یزمون روشآبنابراین این  ،کند یم یارزیابلیت ترومبین و پلاسمین را فعا D-dimerقطعه 

است اما از  FDPاز تر یاختصاص D-dimerی اندازه گیر . دارد یهماهمنگ FDP این تست با نتیجه مثبت نتایج مثبت. باشد

فیبرینوژن را تشخیص میدهد فقط که لیز فیبرین و   FDP بر خلاف تست  D-Dimer ستت باشد. یبر خوردار م یحساسیت کمتر

 .قادر به کشف لخته فیبرینی می باشد

ه ذکر است که لازم ب. ندارد یفیبرینوژن کاربرد یبرا ، امااست یحاصل از تخریب فیبرین اختصاص یاجزا یبرا تستبنابراین این 

 نمی باشد. یطبیعی قابل اندازه گیر یدر پلاسما D-dimerمقادیر 

 D-Dimer  اندازه گیری ،لی در مواردیو ،در بدن غیر قابل ردیابی میباشددر حالت طبیعی D-Dimer  افزایش در مقدار این

به عنوان یکی از تستهای مهم  D-Dimer و از نظر بالینی مهم محسوب میشود. از این رو تست اندازه گیری ،محصول را نشان داده

این تست در واقع ماده ای را اندازه گیری می کند که هنگام تخریب  لخته ی همانطور که ذکر شد  .آزمایشگاهی در آمده است

خونی آزاد می شود. این تست به تنهایی نمی تواند انعقاد داخل عروقی را تایید کند و به همراه سایر تست ها به پزشک کمک می 

 ا اتخاذ کند.کند تا مشکلات حاصل از انعقاد بی رویه خون را تشخیص داده تا درمان مناسبی ر

 



 D-Dimerموارد درخواست تست 

 ( Deep Vein Thrombosis)  ترومبوز در سیاهرگهای عمیق بدن -1

در سیاهرگهای نواحی عمیق بدن مثل پا تشکیل شده و باعث  ،در این حالت لخته های کوچکی بدون جراحت خاصی به عروق

 ایقسمته به و کرده حرکت ها لخته این مجاور میگردد. از طرفی گاهاسیب به بافتهای آلائمی مانند درد و تورم در پا و بروز ع

، در قلب باعث گرفتاری ریوی امبولی ایجاد ها ریه در جمله علائم خاص محل را ایجاد میکنند از میشوند و وارد بدن مختلف

 .ماهیچه های قلب و در مغز باعث عوارض مغزی ماننند سکته مغزی میکند

 

 (Pulmonary Embolismآمبولی ریوی ) -2

آمبولی ریه انسداد  .این حالت همانطور که قبلا ذکر شد لخته به ریه ها امده و ایجاد مشکلات تنفسی و درد در قفسه سینه میکنددر 

ناگهانی در عروق ریه است علت آن معمولا یک لخته خون در پا به نام ترومبوز ورید عمقی است که این لخته می شکند و از طریق 

پایین  ، سطوحریه شودبب آسیب دائمی به جریان خون به ریه ها سفر می کند آمبولی ریه یک بیماری جدی است که می تواند س

در  .علت خطرناک بودن این بیماری می باشد اثر نرسیدن اکسیژن کافی به آناکسیژن در خون و آسیب به ارگان های دیگر بدن در 

 .تند و مرگبار نیستند اما آنها می توانند به ریه ها آسیب برساننداغلب موارد، لخته های خون کوچک هس

  DIC  (Disseminated Intravascular Coagulation)یا  یقانعقاد منتشره داخل عرو -3

بعد از زایمان اتفاق می افتد که در این بیماری  راین حالت به دنبال جراحی ها، عفونتهای سپتیک، سوختگی و یا در زنان باردا

فاکتورهای انعقادی مرتب مصرف شده و باعث ایجاد لخته های ریز در کل بدن میشود و از طرفی عمل سیستم فیبرینولیتیک نیز 

ند تهوع، علائمی مان فعال شده و باعث لیز لخته میشود که این افراد شدیدا مستعد خونریزی میباشند. در این افراد به دنبال بروز

و اندازه گیری میزان PT, PTT همراه با تست D-Dimer تشنج، خونریزی، درد شدید شکمی و ماهیچه ها و الیگوری تست

 .میشود برینوژن و شمارش پلاکتی درخواستفی

درمان با عوامل ترومبولیتیک در نارسائی کبد ، کلیه و قلب ، آسیب های ماژور و جراحی ،   D-Dimerبه طور کلی میتوان گفت که 

 یکم خونی داس ی،ریو یامبول ی،ورید عمق مبوتیک همانند ترومبوزودر مشکلات تر.و عفونت هائی نظیر پنومونی افزایش می یابد

 . یابد یشکل و.....افزایش م

D-dimers  و FDP  بخشی از پانل تست های درخواستی برای تشخیصDIC  هستند. درDIC  هم ترومبین و هم پلاسمین

-Dخواهند شد. در صورتی که از یک روش خیلی حساس استفاده شود،  FDPو  D-dimers بالارفتن سبب که شوند می  تولید

dimers (به تشخیص ترومبوز ورید عمقیDVT( و آمبولی ریوی )PE کمک خواهد کرد. در صورتی که تست در یک بیمار )

می کند  PEیا  DVTیا آمبولی ریه مثبت شود پزشک معالج اقدام به انجام تست های تشخیصی بیشتری برای  DVTمشکوک به 



کمتر مطرح می  PEیا  DVT احتمال  D-dimersولی درصورتی که منفی شود بر اساس وضعیت بالینی و حساسیت کاوش 

در بیماران بستری نسبت به بیماران سرپایی  D-dimersشود و ممکن است تست های تشخیصی بیشتری درخواست نشود. ویژگی 

یک مونیتورینگ درمان ترومبولیت و آمبولی وریدی استفاده می شود.ترومب عود خطر ارزیابی برای  D-dimers  کمتر است. از سطوح

تستی هستند که یکی از چندین  FDPو  D-dimersبه طور معمول مورد نیاز می باشد. به هر حال اگر احتیاج به این کار باشد، 

باید به دنبال درمان ترومبولیتیک افزایش پیدا  FDPو  D-dimersجهت تایید وقوع ترومبولیز )فیبرینولیز( می توان انجام داد. 

 کنند.

می توانند افزایش یابند. این حالت در شرایط  FDPو  D-dimersهرگاه که سیستم های انعقاد و فیبرینولیتیک فعال باشند، 

در حاملگی  FDPو  D-dimersگوناگونی اتفاق می افتد و در نتیجه این تست ها برای هیچ تشخیصی اختصاصی نخواهند بود. 

-D است ممکن  PEیا  DVTنیز به طور خفیفی افزایش می یابند. حتی با استفاده از روش هایی مانند الایزا هم در بیمار مبتلا به 

dimers منفی شود. 

 

 متدولوژی

 نوکلونالم بادی آنتی از استفاده با روش این در که میباشد و آگلوتیناسیون روش الایزا D-Dimer مناسب ترین روش در اندازه گیری

یا محصولات تجزیه  FDP و  D-dimersکاوش های الایزا: کاوش های کمی الایزا برای . میپردازند آن ردیابی به ماده این ضد

-antiلاتکس آگلوتیناسیون: پلاسمای بیمار با پارتیکل های لاتکس که با آنتی بادی های منوکلونال  فیبرینوژن در دسترس هستند.

FDP  پوشیده شده اند مخلوط می شود. اگرFDP  در پلاسمای بیمار وجود داشته باشد پارتیکل های لاتکس آگلوتینه می شوند

آنتی بادی های روی پارتیکل ها متصل می شود. این کلامپ های آگلوتینه شده بزرگ، به صورت چشمی توسط  به FDPچرا که 

سایر   تخمین زد.FDPتکنولوژیست ردیابی می شوند. رقت های مختلف پلاسمای بیمار را می توان آزمایش کرد تا یک تیتری از 

 که می توان بر روی خون کامل انجام داد. D-dimersهت روش ها: کاوش نیمه کمی آگلوتیناسیون گلبول قرمز خون ج

یماران ها معمولاً برای باین آزمایش ضدانعقاد سدیم سیترات می باشد.با ای که برای آزمایش استفاده میشود خون سیاهرگی  نمونه

 .گردده ارسال میگیری در بیمارستان انجام شده و برای انجام آزمایش به آزمایشگاشود و نمونهبستری درخواست می

میباشد بنابراین این تست به تنهایی ملاک تشخیص ناهنجاری  %95حدود  و اختصاصیت %59یت حدود ساین تست دارای حسا

 .های سیستم انعقادی نمیباشد و همراه با شایر تستها و علائم بالینی میتوان به تشخیص رسید

 

 موارد مثبت کاذب 



در کانسر  CA125افزایش تومور مارکر ، عفونتها و التهابات شدید، ارتریت روماتوئید شدید، بدخیمیدر جراحی، بارداری، تروما، 

  .بدون ارتباط با وجود ترومبوز افزایش داردمقادیر این تست و بیماری های کبدی  تخمدان

 

 موارد منفی کاذب

. منفی میباشد ام شده باشد این تستلخته در بدن انج در صورتیکه بر حسب اتفاق نمونه گیری در فاصله بسیار کمی بعد از تشکیل 

 .تاخیر زیاد در انجام تست نیز باعث بروز منفی کاذب میگردد

 

 اطلاعات تکميلی

 D-dimers  یکFDP  اختصاصی است که فقط از یک تخریب فیبرین توسط پلاسمین تشکیل می شود و تخریب فیبرینوژن

علامت این است که فیبرین تشکیل و بعد  D-dimers  دست نخورده توسط پلاسمین آن را به وجود نمی آورد. بنابراین وجود

ست که فیبرین و یا فیبرینوژن توسط پلاسمین نشان دهنده این ا FDPتخریب شده است. در مقایسه با آن، یک کاوش مثبت 

 را فیبرینوژن تخریب محصولات و  D-dimersمحصولات تخریب فیبرین از جمله  FDPتخریب شده اند چرا که کاوش 
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