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  摘 要:目的 研究重症胰腺炎(SAP)继发脓毒症患者血清细胞外尼克酰胺磷酸核糖转移酶(eNAMPT)、
可溶性程序性死亡配体-1(sPD-L1)的表达及临床意义。方法 选择2019年2月至2022年2月该院收治的92
例SAP患者作为SAP组,将其进一步分为脓毒症亚组(42例)和非脓毒症亚组(50例)。以50例轻中度胰腺炎

患者为疾病对照组,另选择同期于该院体检的50例体检健康者为健康对照组。采用酶联免疫吸附试验检测血

清eNAMPT、sPD-L1水平。采用Pearson相关分析进行相关性分析。采用多因素Logistic回归分析影响SAP
继发脓毒症发生的因素。绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析血清eNAMPT,sPD-L1及联合对SAP继发脓

毒症的预测价值。结果 SAP组血清eNAMPT、sPD-L1水平高于疾病对照组和健康对照组,差异有统计学意

义(P<0.05)。脓毒症组SAP患者急性生理学与慢性健康状况评价Ⅱ(APACHE
 

Ⅱ)评分、序贯器官衰竭

(SOFA)评分、白细胞计数、C反应蛋白、胰腺坏死、全身炎症反应综合征、多器官功能衰竭、血清eNAMPT、
sPD-L1高于非脓毒症组SAP患者,差异均有统计学意义(P<0.05)。脓毒症SAP患者血清eNAMPT,sPD-
L1与APACHE

 

Ⅱ评分,SOFA评分呈正相关(均P<0.05)。血清eNAMPT、sPD-L1是影响SAP患者继发

脓毒症发生的独立危险因素。血清eNAMPT、sPD-L1联合对SAP患者继发脓毒症预测的曲线下面积(AUC)
为0.916(95%CI:0.868~0.947),大于单项指标检测的0.846(95%CI:0.791~0.879)、0.830(95%CI:0.774
~0.861),差异有统计学意义(Z=4.129、4.885,均P<0.001)。结论 SAP继发脓毒症患者血清eNAMPT,
sPD-L1升高,与病情程度有关,二者联合对SAP继发脓毒症的具有较高的预测价值。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

expression
 

and
 

clinical
 

significance
 

of
 

extracellular
 

nicotinamide
 

phosphate
 

ribose
 

transferase
 

(eNAMPT)
 

and
 

soluble
 

programmed
 

death
 

ligand
 

1
 

(sPD-L1)
 

in
 

serum
 

of
 

pa-
tients

 

with
 

sepsis
 

secondary
 

to
 

severe
 

pancreatitis
 

(SAP).Methods A
 

total
 

of
 

92
 

SAP
 

patients
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

February
 

2019
 

to
 

February
 

2022
 

were
 

selected
 

as
 

(SAP
 

grou),and
 

divided
 

into
 

a
 

sepsis
 

group
 

(42
 

cases)
 

and
 

a
 

non-sepsis
 

group
 

(50
 

cases).Moreover,50
 

patients
 

with
 

mild
 

to
 

moderate
 

pancreatitis
 

who
 

were
 

diagnosed
 

and
 

treated
 

at
 

the
 

same
 

time
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

disease
 

control
 

group,and
 

50
 

healthy
 

in-
dividuals

 

who
 

underwent
 

the
 

physical
 

examination
 

in
 

the
 

hospital
 

during
 

the
 

same
 

pariod
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

healthy
 

control
 

group.Enzyme
 

linked
 

immunosorbent
 

assay
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

serum
 

levels
 

of
 

eNAMPT
 

and
 

sPD-L1.Pearson
 

correlation
 

analysis
 

was
 

used
 

for
 

correlation
 

analysis.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analy-
sis

 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

factors
 

affecting
 

the
 

occurrence
 

of
 

secondary
 

sepsis
 

in
 

SAP.The
 

predictive
 

value
 

of
 

ser-
um

 

eNAMPT,sPD-L1
 

and
 

their
 

combination
 

in
 

the
 

secondary
 

sepsis
 

of
 

SAP
 

was
 

conducted
 

by
 

receiver
 

operat-
ing

 

characteristic
 

(ROC)
 

curve.Results The
 

serum
 

levels
 

of
 

eNAMPT
 

and
 

sPD-L1
 

in
 

the
 

SAP
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

disease
 

control
 

group
 

and
 

the
 

healthy
 

control
 

group,and
 

the
 

differences
 

were
 

statisti-
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cally
 

significant
 

(P<0.05).The
 

Acute
 

Physiology
 

and
 

Chronic
 

Health
 

Evaluation
 

Ⅱ
 

(APACHE
 

Ⅱ)
 

score,
Sequential

 

Organ
 

Failure
 

Assessment
 

(SOFA)
 

score,white
 

blood
 

cell
 

count,C-reactive
 

protein,pancreatic
 

nec-
rosis,systemic

 

inflammatory
 

response
 

syndrome,multiple
 

organ
 

failure,serum
 

eNAMPT
 

and
 

sPD-L1
 

in
 

the
 

sepsis
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-sepsis
 

group,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).There
 

was
 

a
 

positive
 

correlation
 

between
 

serum
 

eNAMPT,sPD-L1
 

and
 

APACHEⅡ
 

score,SOFA
 

score
 

in
 

sepsis
 

SAP
 

patients
 

(P<0.05).Serum
 

eNAMPT
 

and
 

sPD-L1
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

sec-
ondary

 

sepsis
 

in
 

SAP
 

patients.The
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

of
 

the
 

combination
 

of
 

serum
 

eNAMPT
 

and
 

sPD-L1
 

for
 

predicting
 

secondary
 

sepsis
 

in
 

SAP
 

patients
 

was
 

0.916
 

(95%CI:0.868-0.947),which
 

was
 

signif-
icantly

 

larger
 

than
 

0.846(95%CI:0.791-0.879)
 

and
 

0.830
 

(95%CI:0.774-0.861)
 

of
 

the
 

single
 

indicator
 

detections,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(Z=4.129,4.885,P<0.001).Conclusion The
 

serum
 

eNAMPT
 

and
 

sPD-L1
 

levels
 

in
 

patients
 

with
 

sepsis
 

secondary
 

to
 

SAP
 

are
 

elevated,which
 

are
 

related
 

to
 

the
 

severity
 

of
 

the
 

disease.The
 

combination
 

of
 

serum
 

eNAMPT
 

and
 

sPD-L1
 

has
 

high
 

predictive
 

value
 

for
 

sec-
ondary

 

sepsis
 

in
 

SAP.
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  重症急性胰腺炎(SAP)是常见危急重症,具有起

病急、病情发展迅速,易造成多器官功能障碍,增加病

死率[1]。SAP患者机体处于促炎和抗炎平衡失调的

状态,肠道菌群易位及组织坏死感染均会导致脓毒症

的发生,增加死亡风险[2]。寻找能够评估SAP继发

脓毒症的血清标志物,对于临床早期诊治具有重要意

义。细胞外尼克酰胺磷酸核糖转移酶(eNAMPT)表
达于肝脏、肾脏及免疫细胞中,是NAD补救合成途径

的限速酶,在物质能量代谢、蛋白质修饰及DNA修复

过程中起着重要的作用[3]。有研究发现,急性胰腺炎

患者血清eNAMPT水平升高,并与患者病情程度有

关,是新的血清生物标志物[4]。可溶性程序性死亡配

体-1(sPD-L1)是一种可溶性PD-1配体,主要由活化

免疫细胞表面的膜型PD-L1解离而成,其能够结合T
细胞表面的PD-1,调控T细胞免疫效应功能[5]。研

究发现,急性胰腺炎患者血清sPD-L1水平升高,其促

进机体免疫功能障碍,增加感染并发症的发生风

险[6]。目前SAP继发脓毒症患者血清eNAMPT、
sPD-L1水平及临床意义尚不清楚。本研究通过SAP
继发脓毒症患者血清eNAMPT、sPD-L1水平,分析

两者与病情程度的关系及对SAP继发脓毒症的预测

价值,现报道如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选择2019年2月至2022年2月本

院收治的92例SAP患者为SAP组,根据SAP患者

是否继发脓毒症,将SAP组患者分为脓毒症组(n=
42)和非脓毒症组(n=50)。

纳入标准:(1)SAP的诊断符合标准中华医学会

消化病分会《中国急性胰腺炎诊治指南(2019年,沈
阳)》[7];(2)脓毒症诊断符合《中国脓毒症/脓毒性休

克急诊治疗指南(2018)》标准[8];(3)年龄>18岁,临
床资料齐全;(4)入院前未接受任何治疗。排除标准:
(1)入院时即合并严重感染或患有其他急慢性感染性

疾病患者;(2)腹痛出现至入院时间达大于48
 

h的患

者;(3)妊娠、哺乳期患者;(4)合并严重肝肺肾疾病患

者;(5)合并肿瘤、自身免疫系统疾病患者;(6)治疗过

程中转院转科或放弃治疗的患者;(7)入院24
 

h内死

亡的患者。SAP组中,男54例,女38例;年龄25~69
岁,平均(43.59±10.26)岁;体重指数19.3~25.4

 

kg/m2,平均(24.39±2.28)kg/m2。以同期诊治的50
例轻中度胰腺炎患者为疾病对照组。轻中度胰腺炎

诊断符合胰腺炎纳入标准,同时排除合并严重肝肺肾

疾病、肿瘤、自身免疫系统疾病及妊娠、哺乳期患者。
疾病对照组中,男28例,女22例;年龄24~68岁,平
均(42.95±10.17)岁;体重指数19.1~25.3

 

kg/m2,
平均(24.20±2.25)kg/m2。另选择50例体检健康者

为健康对照组,其中,男29例,女21例;年龄23~69
岁,平均(43.04±10.27)岁;体重指数19.0~25.8

 

kg/m2,平均(24.51±2.29)kg/m2。SAP组、疾病对

照组及健康对照组年龄、性别及体重指数比较,差异

均无统计学意义(P>0.05)。所有参与者家属已签署

知情同意书。
1.2 检测方法 留取SAP组、疾病对照组患者入院

后次日清晨空腹静脉血及健康对照组体检时清晨空

腹静脉血约5
 

mL,3
 

000
 

r/min离心分离上层血清。
采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测血清eNAM-
PT、sPD-L1水平。人eNAMPT

 

ELISA试剂盒购自

武汉菲恩科技有限公司,货号FN-2780。人sPD-L1
 

ELISA试剂盒购自上海研启生物科技有限公司,货号

YQ-0907。操作按照试剂盒说明进行,反应结束后采

用酶标仪(美国Biorad公司,型号Imark1681)检测每

孔的A450,计算样品的浓度。
1.3 观察指标 收集患者年龄、性别、体重指数、急
性胰腺炎诱因(暴饮暴食、饮酒及胆结石)、吸烟史、高
血压史、糖尿病史及冠心病史等基本临床资料。收集

患者入院后次日实验室检查指标包括外周血白细胞
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数目、C反应蛋白、血白蛋白、血糖、血淀粉酶及血钙

等指标。记录患者入院24
 

h内急性生理学与慢性健

康状况评价Ⅱ(APACHE
 

Ⅱ)评分(分值范围0~71
分,分值越高,病情越重),序贯器官衰竭(SOFA)评分

(分值范围0~24分,分值越高,病情越重)。记录患

者住院期间有无多器官功能障碍及全身炎症反应综

合征,腹部CT检查中有无胰腺坏死渗出等影像学

表现。
1.4 统计学处理 采用SPSS26.0统计学软件进行

数据分析。经K-S检验符合正态性分别的计量资料

采用x±s表示,组间采用两独立样本t检验。3组均

数比较采用单因素方差分析,组间两两比较采用

LSD-t检验。计数资料采用例数或百分率表示,组间

比较采用χ2 检验。Pearson相关性分析血清eNAM-
PT、sPD-L1与SAP继发脓毒症患者病情程度的相关

性。多因素Logistic回归分析SAP继发脓毒症发生

的影响因素。受试者工作特征(ROC)曲线分析血清

eNAMPT、sPD-L1及联合对SAP继发脓毒症发生的

预测价值。以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 各组血清eNAMPT、sPD-L1比较 SAP组血

清eNAMPT、sPD-L1水平高于疾病对照组和健康对

照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。见表1。
2.2 脓毒症组和非脓毒症组SAP患者临床资料比

较 脓毒症亚组SAP患者APACHE
 

Ⅱ评分、SOFA
评分、白细胞计数、C反应蛋白、胰腺坏死、全身炎症

反应综合征、多器官功能衰竭、血清eNAMPT、sPD-
L1高于非脓毒症亚组SAP患者,差异均有统计学意

义(P<0.05)。两组性别、年龄、体重指数、急性胰腺

炎诱因、吸烟史、高血压史、糖尿病史、冠心病史、血白

蛋白、血糖、血淀粉酶及血钙比较,差异均无统计学意

义(P>0.05)。见表2。

表1  各组血清eNAMPT、sPD-L1比较(x±s)

参数 SAP组(n=92) 疾病对照组(n=50) 健康对照组(n=50) F P

eNAMPT(μg/L) 68.19±7.49*# 22.30±4.37* 5.20±1.26 2
 

326.001 <0.001

sPD-L1(ng/L) 71.06±7.15*# 45.53±5.64* 38.29±4.34 568.281 <0.001

  注:与健康对照组比较,*P<0.05;与疾病对照组比较,#P<0.05。

表2  脓毒症组和非脓毒症组SAP患者临床资料比较[x±s或n/n或n(%)]

参数 脓毒症亚组(n=42) 非脓毒症亚组(n=50) t/χ2 P

年龄(岁) 44.20±10.13 43.07±11.09 0.506  0.614

性别(男/女) 24/18 30/20 0.077 0.782

体重指数(kg/m2) 24.55±2.30 24.26±2.19 0.618 0.538

急性胰腺炎诱因 0.127 0.928

 暴饮暴食 8(19.05) 11(22.00)

 饮酒 16(38.10) 18(36.00)

 胆结石 18(42.86) 21(43.00)

吸烟史 25(59.52) 26(52.00) 0.523 0.470

高血压史 23(54.76) 24(48.00) 0.417 0.518

糖尿病史 7(16.67) 6(12.00) 0.410 0.522

冠心病史 5(11.91) 4(8.00) 0.394 0.530

APACHEⅡ评分(分) 21.53±3.01 18.98±2.81 4.197 <0.001

SOFA评分(分) 11.01±2.71 7.83±2.24 6.163 <0.001

白细胞计数(×109/L) 22.58±4.12 18.12±3.17 5.864 <0.001

C反应蛋白(mg/L) 54.43±13.31 31.04±10.79 9.310 <0.001

血白蛋白(g/L) 33.80±3.71 35.06±3.30 1.724 0.088

血糖(mmol/L) 8.32±2.23 8.06±2.60 0.509 0.612

血淀粉酶(U/L) 1
 

023.67±313.59 998.76±283.34 0.400 0.690

血钙(mmol/L) 1.86±0.51 1.88±0.40 0.211 0.834

胰腺坏死 4.139  0.013

 有 26(61.90) 18(36.00)

 无 16(38.10) 32(64.00)

全身炎症反应综合征 9.558 <0.001
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续表2  脓毒症组和非脓毒症组SAP患者临床资料比较[x±s或n/n或n(%)]

参数 脓毒症亚组(n=42) 非脓毒症亚组(n=50) t/χ2 P

 有 27(64.29) 16(32.00)

 无 15(35.71) 34(68.00)

多器官功能衰竭 6.505 0.011

 有 28(66.67) 20(40.00)

 无 14(33.33) 30(60.00)

eNAMPT(μg/L) 77.90±7.67 60.03±7.22 11.493 <0.001

sPD-L1(ng/L) 81.68±7.32 62.14±7.03 13.032 <0.001

2.3 血清eNAMPT、sPD-L1与SAP继发脓毒症患

者病 情 程 度 的 相 关 性  脓 毒 症 SAP 患 者 血 清

eNAMPT与APACHE
 

Ⅱ评分、SOFA评分呈显著正

相关(r=0.671、0.712,均P<0.001)。脓毒症SAP
患者血清sPD-L1与 APACHE

 

Ⅱ评分,SOFA评分

呈显著正相关(r=0.701、0.698,均P<0.001)。
2.4 多因素Logistic回归分析SAP继发脓毒症的影

响因素 以SAP患者是否继发脓毒症为因变量(1=
是,0=否),将血清eNAMPT、sPD-L1为自变量(均
为原值录入),以 APACHE

 

Ⅱ评分(原值录入)、SO-
FA评分(原值录入)、白细胞计数(原值录入)、C反应

蛋白(原值录入)、胰腺坏死(1=有,0=无)、全身炎症

反应综合征(1=有,0=无)、多器官功能衰竭为协变

量(1=有,0=无),多因素Logistic回归分析结果显

示,血清eNAMPT、sPD-L1是SAP患者继发脓毒症

的独立危险因素。见表3。
2.5 血清eNAMPT、sPD-L1及联合检测对SAP继

发脓毒症的预测价值 ROC曲线分析显示,血清

eNAMPT、sPD-L1联合检测对SAP患者继发脓毒症

预测的曲线下面积(AUC)为0.916(95%CI:0.868~
0.947),明 显 大 于 单 项 指 标 检 测0.846(95%CI:
0.791~0.879)和0.830(95%CI:0.774~0.861),差
异有统计学意义(Z=4.129、4.885,均P<0.001)。
见表4。

表3  
 

影响SAP继发脓毒症的多因素Logistics
   回归分析

模型 参数 β SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI

1 eNAMPT 0.238 0.068 12.250 <0.0011.269 1.110~1.450

sPD-L1 0.280 0.079 12.562 <0.0011.323 1.133~1.545

2 eNAMPT 0.197 0.070 7.920 <0.0011.218 1.062~1.397

sPD-L1 0.236 0.103 5.250 <0.0011.266 1.035~1.549

  注:模型1为未校正;模型2为 APACHE
 

Ⅱ评分、SOFA评分、白
细胞计数、C反应蛋白、胰腺坏死、全身炎症反应综合征、多器官功能衰

竭同时校正。

表4  血清eNAMPT、sPD-L1及联合对SAP继发脓毒症的预测价值

指标 AUC 95%CI 约登指数 截断值 灵敏度 特异度

eNAMPT 0.846 0.791~0.879 0.658 73.02
 

μg/L 0.785 0.873

sPD-L1 0.830 0.774~0.861 0.618 78.91
 

ng/L 0.756 0.862

联合检测 0.916 0.868~0.947 0.726 - 0.872 0.854

  注:-表示无数据。

3 讨  论

  SAP是重症监护病房常见的危急重症,以急腹症

为主要表现,病情变化迅速,易继发感染,并发脓毒

症,造成全身炎症反应综合征及多器官功能衰竭,患
者病死率较高。目前SAP继发脓毒症的机制尚不清

楚,目前认为与肠道菌群易位、炎症介质释放、机体免

疫抑制剂微循环障碍等因素有关[9]。APACHEⅡ评

分、SOFA评分是评估SAP患者病情程度重要指标,
但评分较为复杂,难以持续动态监测评估疾病后期进

展。外周血白细胞计数及C反应蛋白是反映感染及

炎症的重要指标,但SAP患者疾病早期应激状态也

会导致外周血白细胞计数及C反应蛋白水平升高,对
脓毒症的诊断的准确性较低。深入研究SAP继发脓

毒症的机制,寻找能够评估SAP继发脓毒症发生的

血清标志物,对于疾病预防及降低病死率具有重要

意义。

eNAMPT是尼克酰胺磷酸核糖转移酶的细胞外

分泌型形式,参与机体能量物质代谢,不仅作为NAD
合成酶参与神经元损伤中发挥DNA修复作用,还具

有抑制内质网应激引起巨噬细胞凋亡等非酶作用[10]。
有研究表明,败血症等因素引起的急性呼吸窘迫综合

征患者血清eNAMPT水平显著升高,是新的早期诊

断和预后评估的血清生物标志物[11]。本研究中,SAP
患者血清eNAMPT水平显著升高,这与既往学者研

究结果一致[4],但该研究纳入重症急性胰腺炎患者仅

14例,结果的代表性较差。本研究相对大样本的
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SAP患 者 中 证 实 血 清 eNAMPT 水 平 升 高,提 示

eNAMPT参与 SAP疾病的发生。SAP患 者 血 清

eNAMPT升高与转录调节异常有关。研究表明,机
体在休克、创伤、缺氧和过度炎症应激状态下,微小

RNA-374a和微小RNA-568的表达显著降低,血管内

皮细胞中eNAMPT
 

mRNA的稳定性明显增加,导致

血清eNAMPT蛋白表达显著升高[12]。本研究中,
SAP继发脓毒症患者血清eNAMPT升高更为明显,
并与病情程度有关,提示血清eNAMPT 参与促进

SAP继发脓毒症疾病的发生发展。研究表明,脓毒症

发生时,细菌脂多糖能够降低eNAMPT基因启动子

的DNA甲基化水平,促进eNAMPT的转录及蛋白

表达,eNAMPT能够与巨噬细胞表面的Toll样受体

4结合,激活核因子κB信号通路,促进白细胞介素-
1β、白细胞介素-6等促炎细胞因子的释放,加重机体

炎症反映程度,增加血管通透性增加,导致多器官功

能 障 碍 的 发 生[13-14]。此 外,SAP 继 发 脓 毒 症 时,
eNAMPT加重机体炎症程度,引起胰腺组织及肠道

微循环障碍,持续缺血缺氧不仅加重胰腺坏死程度,
同时会导致大量肠道菌群繁殖并易位,加重脓毒症病

情程度。另有研究表明,应用人源化eNAMPT单克

隆抗体治疗脓毒症小鼠,血管内皮细胞中核因子κB
信号通路和Akt/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白信号通路

明显受到抑制,动物血清中促炎性细胞因子水平降

低,肺、肾等器官的炎症性损伤减轻,小鼠死亡率降

低[15]。因此,血清eNAMPT升高参与促进SAP继

发脓毒症的发生,可能是新的评估SAP继发脓毒症

的血清标志物。
PD-L1是程序性细胞死亡蛋白1的配体,主要表

达于活化的T淋巴细胞、B淋巴细胞及巨噬细胞等表

面,参与抑制免疫细胞活化增殖及炎症因子产的免疫

调节效应[16]。sPD-L1是膜结合型PD-L1的可溶性

形式,发挥负性调节免疫细胞的生物学效应。本研究

中,SAP患者血清sPD-L1明显升高,与既往学者研

究结果相似[17],但该研究观察到急性胰腺炎患者发病

48
 

h时血清sPD-L1水平才升高,这与本研究中SAP
患者发病24

 

h时内血清sPD-L1即明显升高的结果

不同,其原因可能是不同研究中纳入研究对象的病因

不同。既往研究中的急性胰腺炎主要由高三酰甘油

血症诱发,多数患者不合并感染因素,而本研究多数

患者主要是因胆结石、感染等诱发,而感染会快速诱

导单核细胞衍生的树突状细胞快速释放sPD-L1,导
致血清sPD-L1水平快速升高[17]。提示sPD-L1参与

SAP的疾病发生。sPD-L1的水平升高与急性胰腺炎

炎症刺激有关。研究表明,急性胰腺炎患者血清大量

促炎细胞因子,如肿瘤坏死因子-α和白细胞介素-6
等,可以直接上调sPD-L1的表达水平,利用肿瘤坏死

因子抑制剂可以显著降低患者血清sPD-L1水平[17]。
本研究中,SAP继发脓毒症患者血清sPD-L1升高更

为显著,并与病情程度有关,提示血清sPD-L1促进

SAP继发脓毒症疾病的发生发展。分析其原因,血清

sPD-L1的升高促进SAP患者免疫抑制状态的形成,
降低机体抗感染免疫能力,增加脓毒症发生风险。研

究表明,急性胰腺炎时持续过量的血清sPD-L1能够

阻断PD-1/PD-L1通路,导致T细胞的异常增殖和活

化,大量促炎性细胞因子产生,随着淋巴细胞的消耗,
高免疫状态转变为免疫抑制,增加脓毒症等感染并发

症的发生风险[6]。有研究表明,sPD-L1的水平升高

能够诱导单核细胞及淋巴细胞的凋亡,破坏机体抗感

染免疫能力,导致脓毒症的发生[19]。本研究中,血清

sPD-L1是SAP患者继发脓毒症的独立危险因素,提
示血清sPD-L1是新的评估SAP患者继发脓毒症的

血清标志物。研究表明,sPD-L1的表达升高能够促

进急性胰腺炎患者外周血CD14+单核细胞失活及循

环淋巴细胞计数减少,血清白细胞介素-10水平升高,
导致机体处于免疫抑制状态,导致SAP患者脓毒症

的发生[19-20]。本研究中,血清eNAMPT、sPD-L1联

合对SAP患者继发脓毒症的发生具有较高的预测价

值,预测的灵敏度和特异度分别为0.872、0.854,表明

血清eNAMPT、sPD-L1联合检测能有效评估SAP继

发脓毒症的发生,指导临床早期诊治。
综上所述,SAP并发脓毒症患者血清eNAMPT、

sPD-L1升高,二者与APACHE
 

Ⅱ评分、SOFA评分

有关,是影响SAP继发脓毒症发生的独立危险因素。
血清eNAMPT、sPD-L1及联合检测对SAP继发脓毒

症具 有 较 高 的 预 测 价 值,临 床 医 生 可 根 据 血 清

eNAMPT、sPD-L1水平制定有效的个体化治疗方案,
对于高危患者采取积极治疗措施,降低胰腺局部炎症

和全身促炎细胞因子的产生,改善SAP合并脓毒症

疾病的严重程度,缩短疾病病程和住院时间,保存重

要器官功能,改善患者临床预后。本研究也存在一定

的不足,本研究样本量较小,未能对SAP患者入院后

血清eNAMPT、sPD-L1水平进行动态监测,有待今

后扩大样本量并设计前瞻性临床试验进一步研究二

者的临床价值。
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