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血清Cys
 

C联合尿NAG对重症急性胰腺炎患者并发
急性肾损伤的诊断效能*
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  摘 要:目的 探讨血清胱抑素C(Cys
 

C)联合尿N-乙酰-β-D-氨基葡萄糖苷酶(NAG)对重症急性胰腺炎

(SAP)患者并发急性肾损伤(AKI)的诊断能效。方法 选取2022年7月至2024年7月该院收治的86例SAP
患者,根据患者住院期间是否并发AKI分为并发AKI组(19例)与未并发AKI组(67例)。另收集同期到院的

体检健康者80例作为对照组。检测所有研究对象的血清Cys
 

C、尿NAG,并收集完整临床资料。采用受试者

工作特征(ROC)曲线分析血清Cys
 

C联合尿NAG评价SAP患者并发AKI的诊断价值,采用多因素Logistic
回归分析探讨SAP患者并发AKI的影响因素。结果 研究组血清Cys

 

C及尿NAG水平均高于对照组(P<
0.05)。并发AKI组血清Cys

 

C及尿NAG水平均高于未并发AKI组(P<0.05)。血清Cys
 

C、尿NAG及二

者联合诊断SAP患者并发AKI的曲线下面积(AUC)分别为0.792(95%CI:0.747~0.842)、0.847(95%CI:
0.797~0.897)、0.917(95%CI:0.872~0.967)。Cys

 

C、尿NAG水平联合诊断SAP患者并发AKI的AUC大

于二者单独诊断的AUC(Z=13.921,P<0.001;Z=10.674,P<0.001)。并发AKI组平均动脉压低于未并发

AKI组(P<0.05),呼吸频率、血肌酐(Scr)和急性生理学和慢性健康状况评估系统Ⅱ(APACHE
 

Ⅱ)评分≥10
分、休克例数占比高于未并发AKI组(P<0.05)。多因素Logistic回归分析显示,Scr≥101.47

 

μmol/L(OR=
2.109,95%CI:1.277~3.483)、APACHE

 

Ⅱ评分≥10分(OR=2.349,95%CI:1.349~4.091)、休克(OR=
2.633,95%CI:1.270~5.458)、血清Cys

 

C≥1.93
 

μmol/L(OR=3.165,95%CI:1.747~5.731),尿NAG≥
16.11

 

U/L(OR=4.212,95%CI:2.044~8.682)是SAP患者并发AKI的危险因素(P<0.05)。结论 血清

Cys
 

C、尿NAG水平升高与SAP患者并发AKI密切相关,二者联合检测可用于诊断SAP患者并发AKI。
关键词:重症急性胰腺炎; 急性肾损伤; 胱抑素C; 尿N-乙酰-β-D-氨基葡萄糖苷酶

DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2025.18.020 中图法分类号:R446.1
文章编号:1673-4130(2025)18-2288-06 文献标志码:A

  重症急性胰腺炎(SAP)是一种严重的急性疾病,
常由胆石症、高脂血症或乙醇滥用引起,其特点是炎

症反应过度,不仅局限于胰腺,还可能迅速发展并影

响多个器官系统,导致多器官功能障碍综合征[1]。
SAP患者中并发急性肾损伤(AKI)的比例较高,为
20%~40%,给SAP的诊断与治疗带来了极大的挑

战,严重威胁患者的生命安全[2]。因此,寻找安全有

效的早期生物标志物具有重要意义。近年来,血清胱

抑素 C(Cys
 

C)和尿 N-乙酰-β-D-氨基葡萄糖苷酶

(NAG)作为评估肾功能的生物标志物逐渐受到关注。

Cys
 

C是由所有有核细胞产生的一种低相对分子质量

的蛋白质,其在血液中的水平几乎完全取决于肾小球

滤过率(GFR)[3]。与传统的肾功能指标如血肌酐

(Scr)相比,Cys
 

C的检测更为灵敏和准确,不受肌肉

量、年龄、性别和饮食等因素的影响[4]。有研究表明,
Cys

 

C水平在早期肾损伤时即会上升,这使其成为

AKI早期诊断的有效工具[5]。尿 NAG则是一种主

要存在于肾近端小管上皮细胞中的酶。相关研究显

示,即使在轻度肾损伤时,尿NAG水平也会升高,从
而可能较早地诊断出肾损伤[6]。与Cys

 

C不同,尿
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NAG主要反映肾小管的功能状态,二者结合能够提

供更全面的肾损伤信息,有助于早期发现和诊断

AKI[7]。但血清Cys
 

C联合尿 NAG对SAP患者并

发AKI的诊断效能鲜见研究报道。结合以上背景,
本研究主要探讨血清Cys

 

C联合尿 NAG对SAP患

者并发AKI的诊断效能,以期为临床提供更加科学、
合理的早期辅助诊断工具。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2022年7月至2024年7月本

院收治的86例SAP患者作为研究组,男50例,女36
例;年龄26~75岁,平均(58.28±9.20)岁;体重指数

(BMI)18.45~29.76
 

kg/m2,平均(24.44±3.21)
kg/m2。根据住院期间是否并发 AKI分为未并发

AKI组与并发AKI组。AKI诊断标准为[8]:6
 

h内尿

量<0.5
 

mL/kg/h;过去7
 

d内Scr升高≥基线值1.5
倍;48

 

h内Scr升高≥26.5
 

μmol/L,符合以上任一条

诊断为AKI。选取同期到院的体检健康者80例作为

对照组,男44例,女36例;年龄25~74岁,平均

(56.73±9.28)岁;BMI
 

19.32~28.54
 

kg/m2,平均

(24.37±2.81)kg/m2。研究组与对照组性别、年龄及

BMI比较差异无统计学意义(P>0.05),具有可比

性。所有研究对象知情同意,本研究经本院伦理委员

会批准。纳入标准:(1)符合SAP诊断标准[9];(2)年
龄>18岁;(3)首次发病入院;(4)临床资料无缺失。
排除标准:(1)轻度、中重症急性胰腺炎;(2)慢性胰腺

炎急性发作;(3)入院前已明确诊断为慢性肾脏病或

有肾脏病史;(4)入院时已有严重肾功能衰竭,需要立

即进行透析治疗;(5)合并其他恶性肿瘤、自身免疫性

疾病、感染性疾病;(6)严重肝功能不全;(7)计划妊

娠、处于妊娠和哺乳期。
1.2 方法

1.2.1 临床资料 收集所有研究对象年龄、BMI、性
别、病因、平均动脉压、呼吸频率、Scr、总胆红素、白细

胞计数、急性生理学和慢性健康状况评估系统Ⅱ(A-
PACHE

 

Ⅱ)评分、休克、吸烟、嗜酒、高血压、糖尿病、
高脂血症、血清Cys

 

C、尿NAG水平。
1.2.2 血清Cys

 

C、尿NAG检测方法 所有研究对

象在入院时采集清晨空腹静脉血样本和尿液样本。
血液样本经离心后取血清,尿液样本经离心后取上清

液。血清Cys
 

C采用免疫比浊法在全自动生化分析

仪(Olympus
 

AU5400,日本Olympus公司)上进行检

测。尿NAG采用比色法检测,试剂由宁波瑞源生物

科技有限公司提供。
1.3 统计学处理 采用SPSS25.0软件处理数据,计
量资料采用x±s表示,组间比较行t检验;计数资料

采用例数或百分率表示,组间比较行χ2 检验;采用受

试者工作特征(ROC)曲线分析血清 Cys
 

C联合尿

NAG对SAP患者并发AKI的诊断价值,诊断效能的

比较采用Z 检验。采用二分类Logistic逐步回归分

析(α入=0.05、α出=0.10)探讨SAP患者并发AKI的

影响因素。P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 研究组与对照组血清Cys
 

C及尿NAG水平比

较 研究组血清Cys
 

C及尿NAG水平均高于对照组

(P<0.05),见表1。
表1  研究组与对照组血清Cys

 

C及尿NAG
   水平比较(x±s)

组别 n 血清Cys
 

C(μmol/L) 尿NAG(U/L)

对照组 80 0.72±0.14 4.31±0.79

研究组 86 1.59±0.22 13.87±2.06

t 30.143 38.924

P <0.001 <0.001

2.2 未并发AKI组与并发AKI组血清Cys
 

C及尿

NAG水平比较 并发AKI组血清Cys
 

C及尿NAG
水平均高于未并发AKI组(P<0.05),见表2。

表2  未并发AKI组与并发AKI组血清Cys
 

C及

   尿NAG水平比较(x±s)

组别 n 血清Cys
 

C(μmol/L) 尿NAG(U/L)

未并发AKI组 67 1.26±0.19 11.53±1.74

并发AKI组 19 2.75±0.34 22.12±3.18

t 24.869 19.110

P <0.001 <0.001

2.3 血清Cys
 

C、尿NAG及二者联合对SAP患者并

发AKI的诊断价值 血清Cys
 

C、尿NAG及二者联

合诊断SAP患者并发 AKI的曲线下面积(AUC)分
别为0.792(95%CI:0.747~0.842)、0.847(95%CI:
0.797~0.897)、0.917(95%CI:0.872~0.967),二者

联合诊断SAP患者并发AKI的AUC大于血清Cys
 

C、尿NAG水平单独诊断的 AUC(Z=13.921,P<
0.001;Z=10.674,P<0.001)。见表3、图1。

表3  血清Cys
 

C、尿NAG对SAP患者并发AKI的诊断价值

项目 AUC 95%CI 最佳截断值 灵敏度 特异度 约登指数

血清Cys
 

C 0.792 0.747~0.842 1.93
 

μmol/L 0.903 0.551 0.454

尿NAG 0.847 0.797~0.897 16.11
 

U/L 0.903 0.658 0.561

血清Cys
 

C+尿NAG 0.917 0.872~0.967 - 0.868 0.850 0.718

  注:-表示无数据。

·9822·国际检验医学杂志2025年9月第46卷第18期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,September
 

2025,Vol.46,No.18



图1  血清Cys
 

C、尿NAG诊断SAP患者并发AKI的

ROC曲线

2.3 SAP患者并发 AKI的单因素分析 未并发

AKI组和并发AKI组患者年龄、BMI、性别、病因、总

胆红素、白细胞、吸烟、嗜酒、高血压、糖尿病及高脂血

症例数占比比较差异均无统计学意义(P>0.05)。并

发AKI组平均动脉压低于未并发AKI组,呼吸频率、
Scr和APACHE

 

Ⅱ评分≥10分、休克例数占比高于

未并发AKI组(P<0.05),见表4。
2.4 SAP患者并发 AKI的多因素分析 将86例

SAP患者是否并发AKI作为因变量(否=0、是=1),
将单因素分析差异有统计学意义的指标作为自变量

进行二分类Logistic逐步回归分析,结果显示,Scr≥
101.47

 

μmol/L(OR =2.109,95%CI:1.277~
3.483)、APACHE

 

Ⅱ评分≥10分(OR=2.349,95%
CI:1.349~4.091)、休 克(OR=2.633,95%CI:
1.270~5.458)、血清 Cys

 

C≥1.93
 

μmol/L(OR=
3.165,95%CI:1.747~5.731),尿 NAG≥16.11

 

U/L(OR=4.212,95%CI:2.044~8.682)是SAP患

者并发AKI的危险因素(P<0.05),见表5。

表4  SAP患者并发AKI的单因素分析[x±s或n/n或n(%)]

项目 未并发AKI组(n=67) 并发AKI组(n=19) t/χ2 P
年龄(岁) 58.15±9.12 58.74±9.47 0.247 0.806
BMI(kg/m2) 24.52±3.38 24.15±2.62 0.440 0.661
性别(男/女) 37/30 13/6 1.059 0.303
病因 0.327 0.955
 胆源性 28(41.79) 8(42.11)

 脂源性 18(26.87) 6(31.58)

 特发性 11(16.42) 3(15.79)

 乙醇性 10(14.93) 2(10.53)
收缩压(mmHg) 147.16±27.89 140.51±23.82 0.945 0.347
平均动脉压(mmHg) 121.14±19.39 104.97±18.25 3.248 0.002
呼吸频率(次/分) 21.82±3.53 24.68±6.48 2.539 0.013
Scr(μmol/L) 95.28±20.65 112.50±25.49 3.042 0.003
总胆红素(μmol/L) 21.89±3.57 22.10±3.62 0.226 0.822
白细胞计数(×109/L) 14.25±2.29 15.14±2.33 1.490

 

0.140
 

APACHE
 

Ⅱ评分(分) 5.809 0.016
 ≥10 32(47.76) 15(78.95)

 <10 35(52.24) 4(21.05)
休克 20(29.85) 11(57.89) 5.050 0.025
吸烟 37(55.22) 12(63.16) 0.380 0.538
嗜酒 20(29.85) 7(36.84) 0.336 0.562
高血压 19(28.36) 6(31.58) 0.074 0.785
糖尿病 32(47.76) 10(52.63) 0.141 0.708
高脂血症 30(44.78) 9(47.37) 0.040 0.841

表5  SAP患者并发AKI的多因素分析

因素 回归系数 标准误 Waldχ2 P OR(95%
 

CI)

平均动脉压 0.938 0.571 2.699 0.100 2.555(0.834~7.824)

呼吸频率 0.951 0.489 3.782 0.052 2.588(0.993~6.749)

Scr 0.746 0.256 8.492 0.004 2.109(1.277~3.483)

APACHE
 

Ⅱ评分 0.854 0.283 9.106 0.003 2.349(1.349~4.091)

休克 0.968 0.372 6.771 0.009 2.633(1.270~5.458)

血清Cys
 

C 1.152 0.303 14.455 <0.001 3.165(1.747~5.731)

尿NAG 1.438 0.369 15.187 <0.001 4.212(2.044~8.682)

  注:赋值为Scr(<101.47
 

μmol/L=0;≥101.47
 

μmol/L=1);APACHE
 

Ⅱ评分(<10分=0;≥10分=1);休克(否=0;是=1);血清Cys
 

C(<
1.93

 

μmol/L=0;≥1.93
 

μmol/L=1);尿NAG(<16.11
 

U/L=0;≥16.11
 

U/L=1)。
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3 讨  论

SAP是一种严重的临床急腹症,其特点是急性胰

腺炎伴有全身炎症反应综合征(SIRS)和多器官功能

障碍,具有较高的病死率[10]。SAP的发病机制复杂,
主要涉及胰腺自我消化、炎症介质释放和免疫系统激

活[11]。胰腺内的酶被异常激活后可引发局部和全身

的炎症反应,导致胰腺组织和邻近器官的损伤,进而

引起一系列的病理生理变化[12]。在SAP患者中,
AKI是常见的并发症之一,也是导致患者死亡的重要

原因之一。AKI通常发生在SAP的早期阶段,其发

病机制与SAP的全身炎症反应密切相关[13]。AKI不

仅增加了SAP患者的病死率,还延长了住院时间,增
加了医疗费用,严重影响患者的生活质量和预后。因

此,对于SAP患者而言,早期识别和预防AKI的发生

是临床管理的重要任务之一。
Cys

 

C是一种低相对分子质量的碱性非糖基化蛋

白质,由所有有核细胞持续、恒定地产生,其在血液中

的水平不受肌肉量、营养状态及肝功能等因素的影

响[14]。Cys
 

C通过肾小球滤过,并在近端小管被完全

重吸收和代谢,因此其血清水平能较为准确地反映

GFR。徐舟等[15]的研究显示,Cys
 

C水平升高与重症

AKI患者不良预后密切相关。NAG是一种存在于肾

小管上皮细胞中的溶酶体酶,其活性能够反映肾小管

的功能状态[16]。NAG水平在尿中的升高通常表明肾

小管功能受损,尤其是在肾小管损伤和炎症的情况

下。近年来,NAG作为AKI的早期标志物在多种疾

病中得到了广泛的研究。肾小管损伤是AKI的主要

病理表现之一,因此尿 NAG的检测具有重要意义。
有研究表明,在糖尿病肾病、慢性肾小球疾病及肾毒

性物质损伤等情况下,尿NAG水平均显著增高[17-18]。
本研究发现,研究组血清Cys

 

C及尿NAG水平

均高于对照组,并发AKI组血清Cys
 

C及尿NAG水

平均高于未并发AKI组,说明血清Cys
 

C及尿NAG
水平升高与SAP患者并发AKI密切相关。分析其原

因,血清Cys
 

C水平升高反映了肾小球滤过功能下

降,Cys
 

C在正常情况下通过肾小球滤过并被近端小

管完全重吸收和代谢,SAP患者的炎症反应会导致大

量炎 症 介 质 如 白 细 胞 介 素(IL)-6、肿 瘤 坏 死 因 子

(TNF)-α等细胞因子和趋化因子的释放,造成肾脏血

管内皮损伤和肾小球微血管血栓形成[19]。这些病理

变化不仅减少了肾小球的有效滤过面积,还会导致肾

小球内压力的升高和灌注不足,从而影响肾小球的滤

过功能。此外,SAP引起的腹腔内高压和低血压状态

进一步降低了肾脏的血流灌注,导致肾缺血缺氧,加
剧了肾小球的损伤[20]。因此,肾小球滤过功能的下降

使得Cys
 

C不能被正常滤过和清除,从而在血清中积

累,表现为血清Cys
 

C水平显著升高。尿NAG水平

升高可能提示肾小管功能严重受损[21]。NAG是一种

存在于肾小管上皮细胞中的低活性溶酶体酶,只有在

肾小管上皮细胞受损时,其活性才会显著升高,并随

尿液排出[22]。在SAP并发AKI的过程中,炎症介质

的释放不仅影响肾小球,还对肾小管造成直接和间接

地损伤[23]。例如,活性氧的生成和自由基的增加会导

致肾小管上皮细胞的氧化应激,进一步引起细胞膜的

损伤和细胞内溶酶体酶的释放[24]。此外,炎症介质还

可能诱导肾小管上皮细胞的凋亡和坏 死,使 大 量

NAG进入尿液中[25]。SAP引起的低血压状态也会

导致肾小管缺血缺氧,加剧其功能障碍[26]。因此,尿
NAG水平升高可以作为SAP并发AKI时肾小管受

损的重要标志,反映了肾小管上皮细胞的炎症和代谢

异常。
本研究 ROC曲线结果显示,二者联合诊断的

AUC大于单项诊断的AUC,临床价值较高。多因素

Logistic回 归 分 析 显 示,Scr≥101.47
 

μmol/L、A-
PACHE

 

Ⅱ评分≥10分、休克、血清 Cys
 

C≥1.93
 

μmol/L、尿NAG≥16.11
 

U/L是SAP患者并发AKI
的危险因素。Scr是肾功能的一个传统指标,反映了

GFR的水平。当Scr≥101.47
 

μmol/L时,表明患者

已经存在明显的肾损伤。在SAP患者中,Scr水平的

升高可能与多个因素有关。分析其原因:(1)Scr是衡

量肾功能的常用指标,其水平主要反映GFR的变化。
Scr水平的升高不仅反映了肾功能的受损,还提示患

者的炎症反应和代谢紊乱较为严重,增加了并发AKI
的风险[27]。(2)APACHE

 

Ⅱ评分是一种常用的评分

系统,可预测危重患者的住院死亡率和疾病严重程

度。当APACHE
 

Ⅱ评分≥10分时,表明患者病情较

为严重,伴有多个系统的功能障碍[28]。在SAP患者

中,高APACHE
 

Ⅱ评分意味着其体内炎症反应和器

官功能障碍较为明显。此外,高APACHE
 

Ⅱ评分还

反映了患者可能伴有其他并发症,如呼吸衰竭、心血

管功能障碍等,这些并发症进一步增加了肾脏的负

担,导致肾功能受损。(3)休克是一种有效循环血量

减少、组织灌注不足和氧供不足的状态,对肾脏的影

响尤为显著,是SAP患者常见的并发症之一,特别是

在重症SAP患者中[29]。在休克状态下,患者心脏的

输出量和血压显著下降,导致肾脏灌注压降低,肾血

流减少。正常情况下,肾脏通过自身调节机制维持适

当的血流和滤过功能,但在休克状态下,这种调节机

制受到严重破坏。肾血流的减少会导致肾小球滤过

率下降,引发肾功能不全,并且休克还会导致肾小管

上皮细胞的缺血缺氧,引发细胞凋亡和坏死,进一步

损害肾小管功能[30]。临床中需对此类重症SAP患者

重点观察,并及时采取干预措施,为降低不良预后创

造有利条件。
综上所述,血清Cys

 

C、尿NAG水平升高与SAP
患者并发AKI密切相关,二者联合检测可用于诊断

SAP患者并发AKI,临床诊断价值较高。然而,本研

究仍存在一些局限性。本研究样本量较小,可能影响

结果的普遍性和外推性。此外,本研究为单中心研

究,不同中心的患者可能存在差异,因此需进一步验
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证结果的外部有效性。未来的研究应通过多中心、大
样本量的前瞻性研究进一步验证本研究结果。
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·短篇论著·

AECOPD患者血清 MRP8/14、TNF-α和 MCP-1水平及与预后的关系*

冀亚男,赵建清△,姬泽萱,冯 平,张亚平,钱海红,温翠玲

河北北方学院附属第一医院呼吸与危重症医学科,河北张家口
 

075000

  摘 要:目的 探讨慢性阻塞性肺疾病急性加重期(AECOPD)患者血清肿瘤坏死因子-α(TNF-α)、髓样相

关蛋白8/14(MRP8/14)和单核细胞趋化蛋白-1(MCP-1)水平及其与预后的关系,为AECOPD的早期预测提

供新的潜在生物标志物。方法 前瞻性选取2022年9月至2023年8月于该院进行诊治的AECOPD患者86
例纳入观察组,另选取同期于该院进行诊治的上气道咳嗽综合征患者93例纳入对照组。通过酶联免疫吸附试

验检测两组患者血清中 MRP8/14、TNF-α和 MCP-1水平,并记录AECOPD患者的临床资料及出院后1年的

生存情况及再发慢性阻塞性肺疾病(COPD)住院情况。根据患者预后情况,将其分为良好预后组(n=53)和不

良预后组(n=33),比较两组AECOPD患者临床资料、MRP8/14、TNF-α和 MCP-1水平的差异。采用多因素

Logistic回归分析AECOPD患者预后的影响因素,绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析 MRP8/14、TNF-α和

MCP-1对AECOPD患者预后的预测价值。结果 观察组TNF-α、MRP8/14和 MCP-1水平相较于对照组更

高(P<0.05)。预后良好组年龄、性别、病程和体重指数与预后不良组比较差异均无统计学意义(P>0.05)。
预后不良组TNF-α、MRP8/14和 MCP-1水平较预后良好组更高(P<0.05)。多因素Logistic回归模型分析结

果显示,血清 MRP8/14、TNF-α和 MCP-1水平升高是AECOPD患者预后不良的危险因素(P<0.05)。ROC
曲线结果 显 示,MRP8/14、TNF-α和 MCP-1联 合 预 测 AECOPD 患 者 发 生 预 后 不 良 的 灵 敏 度、特 异 度 为

81.82%、79.24%,曲线下面积(AUC)为0.858,大 于 MRP8/14、TNF-α和 MCP-1单 独 预 测 的 AUC(Z=
2.477、2.946、2.116,P=0.013、0.003、0.034)。结论 血清 MRP8/14、TNF-α和 MCP-1水平上升是AECO-
PD患者预后不良的危险因素。MRP8/14、TNF-α和 MCP-1可作为AECOPD患者预后评估的标志物,存在潜

在的临床应用价值。
关键词:急性加重期慢性阻塞性肺疾病; 髓样相关蛋白8/14; 肿瘤坏死因子-α; 单核细胞趋化蛋白-1
DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2025.18.021 中图法分类号:R446.1
文章编号:1673-4130(2025)18-2293-05 文献标志码:A

  慢性阻塞性肺疾病(COPD)是我国常见的肺部疾

病,当前我国老龄化快速发展,COPD发病率呈增长

趋势,我 国 40 岁 以 上 人 群 COPD 患 病 率 高 达

13.7%[1]。慢性阻塞性肺疾病急性加重期(AECO-
PD)是COPD患者在原有病情的基础上,发生症状显

著加重的临床状态,通常由病毒、细菌感染、空气污染

等多种因素诱发,可导致气道炎症加剧、肺功能急剧

下降,进而对患者的日常生活及生存质量产生较大的

影响[2]。AECOPD不仅让患者院率和医疗费用增

加,甚至威胁患者生存情况,严重影响COPD患者生

命质量[3]。因此,寻找可预测 AECOPD患者预后的

生物标志物对患者生存率提高具有重要意义。在

AECOPD的病理过程中,炎症反应的加剧是主要特

征之一[4]。既往研究表明,血清中炎症因子和趋化因

子水平与AECOPD的临床表现和预后密切相关[5]。
髓样相关蛋白8/14((MRP8/14)是由髓系细胞(如中

性粒细胞、单核细胞等)释放的炎症标志物,在急性炎

症反应中发挥重要作用[6]。MRP8/14水平在许多炎

症性疾病中均表现出较强的预测价值,近年来,已有

研究证明COPD患者气管肺泡灌洗液 MRP8/14水

平与其气流受限的严重程度相关,可能作为反映肺部

炎症程度的指标之一[7]。肿瘤坏死因子-α(TNF-α)是
另一种重要的炎症介质,其可通过激活多条细胞因子

网络,促进气道炎症反应的发生与发展[8]。单核细胞
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