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  摘 要:目的 探讨血清乳酸清除率(LCR)、瞬时受体电位阳离子通道亚家族 M 成员7(TRPM7)水平与

脓毒症并发急性肾损伤(SA-AKI)患者病情进展的关系。方法 选取2021年1月至2024年9月西安大兴医院

收治的SA-AKI患者125例(AKI组)和同期收治的单纯脓毒症患者125例(非AKI组)作为研究对象,将SA-
AKI患者根据AKI分期分为1期组(34例)、2期组(42例)、3期组(49例),根据入院后28

 

d预后分为死亡组

(51例)和存活组(74例)。计算2、4、6
 

h
 

LCR,并检测血清TRPM7水平。采用多因素Logistic回归分析血清

6
 

h
 

LCR、TRPM7水平与SA-AKI患者死亡的关系,采用受试者工作特征曲线分析确定血清6
 

h
 

LCR、TRPM7
水平对SA-AKI患者死亡的预测效能。结果 与非AKI组比较,AKI组血清6

 

h
 

LCR降低(P<0.05),TR-
PM7水平升高(P<0.05)。1期组、2期组、3期组血清6

 

h
 

LCR依次降低(P<0.05),TRPM7水平依次升高

(P<0.05)。125例SA-AKI患者28
 

d死亡率为40.80%(51/125)。死亡组血清6
 

h
 

LCR低于存活组(P<
0.05),TRPM7水平高于存活组(P<0.05)。调整年龄、基础疾病和炎症指标后,6

 

h
 

LCR为SA-AKI患者死亡

的独立保护因素(P<0.05),TRPM7为SA-AKI患者死亡的独立危险因素(P<0.05)。血清6
 

h
 

LCR、TR-
PM7水平联合预测SA-AKI患者死亡的曲线下面积为0.884,大于血清6

 

h
 

LCR(0.782)、TRPM7(0.786)水平

单独预测(P<0.05)。结论 SA-AKI患者血清6
 

h
 

LCR降低,TRPM7水平升高,与病情分度加重及预后不良

密切相关,可能成为评估SA-AKI患者病情进展的指标。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

relationship
 

between
 

serum
 

lactate
 

clearance
 

rate
 

(LCR),transient
 

receptor
 

potential
 

cation
 

channel
 

subfamily
 

M
 

member
 

7
 

(TRPM7)
 

levels,and
 

disease
 

progression
 

in
 

patients
 

with
 

sepsis-associated
 

acute
 

kidney
 

injury
 

(SA-AKI).Methods A
 

total
 

of
 

125
 

SA-AKI
 

patients
 

(AKI
 

group)
 

and
 

125
 

sepsis
 

patients
 

without
 

AKI
 

(non-AKI
 

group)
 

admitted
 

to
 

Xi'an
 

Daxing
 

Hospital
 

from
 

January
 

2021
 

to
 

September
 

2024
 

were
 

included
 

as
 

research
 

objects.SA-AKI
 

patients
 

were
 

further
 

divided
 

into
 

Stage
 

1
 

group
 

(34
 

cases),Stage
 

2
 

group
 

(42
 

cases),and
 

Stage
 

3
 

group
 

(49
 

cases)
 

according
 

to
 

AKI
 

staging.Based
 

on
 

28-day
 

outcomes,SA-AKI
 

patients
 

were
 

classified
 

into
 

a
 

death
 

group
 

(51
 

cases)
 

and
 

a
 

survival
 

group
 

(74
 

cases).Ser-
um

 

LCR
 

at
 

2,4,and
 

6
 

h
 

and
 

TRPM7
 

level
 

were
 

measured.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

assess
 

the
 

relationship
 

between
 

serum
 

6
 

h
 

LCR,TRPM7
 

level,and
 

mortality
 

in
 

SA-AKI
 

patients.Receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

analysis
 

was
 

performed
 

to
 

evaluate
 

the
 

predictive
 

efficiency
 

of
 

serum
 

6
 

h
 

LCR
 

and
 

TRPM7
 

level.Results Serum
 

6
 

h
 

LCR
 

was
 

significantly
 

lower
 

in
 

the
 

AKI
 

group
 

than
 

that
 

in
 

the
 

non-AKI
 

group
 

(P<0.05),while
 

TRPM7
 

level
 

was
 

higher
 

(P<0.05).Serum
 

6
 

h
 

LCR
 

decreased
 

progres-
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sively
 

from
 

Stage
 

1
 

group
 

to
 

Stage
 

3
 

group,while
 

TRPM7
 

levels
 

increased
 

(P<0.05).The
 

28-day
 

mortality
 

rate
 

in
 

125
 

SA-AKI
 

patients
 

was
 

40.80%
 

(51/125).The
 

death
 

group
 

had
 

lower
 

serum
 

6
 

h
 

LCR
 

and
 

higher
 

TRPM7
 

level
 

compared
 

to
 

the
 

survival
 

group
 

(P<0.05).After
 

adjusting
 

for
 

age,comorbidities,and
 

inflam-
matory

 

markers,6
 

h
 

LCR
 

was
 

identified
 

as
 

an
 

independent
 

protective
 

factor
 

for
 

mortality
 

in
 

SA-AKI
 

patients,

while
 

TRPM7
 

was
 

an
 

independent
 

risk
 

factor
 

for
 

mortality
 

in
 

SA-AKI
 

patients
 

(P<0.05).The
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

for
 

combined
 

prediction
 

using
 

serum
 

6
 

h
 

LCR
 

and
 

TRPM7
 

levels
 

was
 

0.884,which
 

was
 

larger
 

than
 

that
 

for
 

serum
 

6
 

h
 

LCR
 

(0.782)
 

or
 

TRPM7
 

(0.786)
 

alone
 

(P<0.05).Conclusion In
 

SA-AKI
 

patients,

decreased
 

serum
 

6
 

h
 

LCR
 

and
 

elevated
 

TRPM7
 

level
 

are
 

closely
 

associated
 

with
 

worsening
 

disease
 

severity
 

and
 

poor
 

prognosis.These
 

indicators
 

may
 

serve
 

as
 

potential
 

markers
 

for
 

assessing
 

disease
 

progression
 

in
 

SA-AKI
 

patients.
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  脓毒症是由微生物或其毒素引起的一种危及生

命的器官功能障碍,在世界范围内造成了沉重的医疗

负担和经济负担[1]。急性肾损伤(AKI)是脓毒症背

景下常见的器官功能障碍,相较于单纯脓毒症或AKI
患者,脓毒症并发急性肾损伤(SA-AKI)患者的预后

更差[2]。据数据统计,脓毒症患者死亡率为15%~
50%,SA-AKI发病率为14%~87%,死亡率可达

50%~70%[2-3]。鉴于此,及时评估SA-AKI患者病

情进展尤为重要。组织低灌注、炎症反应、氧化应激、
细胞凋亡等在SA-AKI过程中发挥重要作用[4]。乳

酸清除率(LCR)是基于乳酸得到的一个指标,与组织

器官低灌注密切相关[5]。瞬时受体电位阳离子通道

亚家族 M 成员7(TRPM7)是一种镁离子/钙离子通

道激酶,能通过调控镁离子和钙离子稳态,促进炎症

反应、氧化应激和细胞凋亡[6],其已被证实在AKI细

胞模型中高表达,且与人肾皮质近曲小管上皮细胞炎

症、氧化应激和凋亡有关[7]。然而,关于血清LCR、

TRPM7水平对SA-AKI患者的临床价值鲜见报道。
本研究旨在探讨血清LCR、TRPM7水平与SA-AKI
患者病情进展的关系,以期为改善患者预后提供更多

依据。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年1月至2024年9月西

安大兴医院收治的SA-AKI患者125例作为AKI组,
根据AKI分期[8]将SA-AKI患者分为1期组34例、2
期组42例、3期组49例。另选取同期收治的单纯脓

毒症患者125例作为非AKI组。AKI组与非AKI组

年龄、性别和感染部位比较差异均无统计学意义(P>
0.05),具有可比性,见表1。患者或家属自愿签署知

情同意书。纳入标准:(1)入住监护室时间≥24
 

h;
(2)有完整的临床资料;(3)年龄>18岁;(4)脓毒症与

AKI符合相关文献诊断标准[8-9]。排除标准:(1)恶性

肿瘤;(2)先天性肾脏和尿路畸形;(3)合并脓毒症相

关肝损伤、脓毒症相关急性呼吸窘迫综合征等其他脓

毒症相关器官损害;(4)妊娠及哺乳期女性;(5)药物、
尿路梗阻、创伤等所致的 AKI;(6)血液、自身免疫性

疾病;(7)肾移植或既往慢性肾病、接受血液透析;(8)
近3个月内使用免疫制剂或影响乳酸代谢、TRPM7
药物。本 研 究 经 西 安 大 兴 医 院 伦 理 委 员 会 批 准

(LW2021-028)。
表1  AKI组与非AKI组一般资料比较[n(%)或x±s]

项目
AKI组

(n=125)

非AKI组

(n=125)
χ2/t P

性别 0.809 0.368

 男 77(61.60) 70(56.00)

 女 48(38.40) 55(44.00)

年龄(岁) 55.92±11.03 55.14±8.93 0.614 0.539

感染部位 7.085 0.214

 呼吸系统 36(28.80) 29(23.20)

 血液系统 43(34.40) 31(24.80)

 消化系统 14(11.20) 22(17.60)

 神经系统 13(10.40) 21(16.80)

 泌尿系统 10(8.00) 14(11.20)

 其他 9(7.20) 8(6.40)

1.2 方法

1.2.1 血清LCR、TRPM7水平检测 采集所有患

者入院即刻动脉血和静脉血各2
 

mL,离心取上清后

分别采用ABL9血气分析仪[雷度米特医疗设备(上
海)有限公司]和酶联免疫吸附试验检测血乳酸、TR-
PM7(温州科淼生物科技有限公司,货号:KM094447)
水平;再于治疗2、4、6

 

h后采集动脉血2
 

mL,离心取

上清后采用ABL9血气分析仪检测血乳酸,分别计算

2、4、6
 

h
 

LCR[(治疗前血乳酸-治疗后血乳酸)/治疗

前血乳酸×100%]。

1.2.2 预后分组 根据SA-AKI患者入院后28
 

d预
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后分为死亡组(51例)和存活组(74例)。

1.3 统计学处理 采用SPSS28.0软件进行数据处

理及分析。正态分布的计量资料以x±s表示,组间

比较采用t检验或趋势方差检验,LSD-t检验进行两

两比较;计数资料以n(%)表示,组间比较采用χ2 检

验;偏态分布的计量资料以M(P25,P75)表示,组间比

较采用U 检验或J-T 趋势检验;采用多因素Logistic
回归分析血清6

 

h
 

LCR、TRPM7水平与SA-AKI患

者死亡的关系,采用受试者工作特征(ROC)曲线分析

确定血清6
 

h
 

LCR、TRPM7水平对SA-AKI患者死

亡的预测效能。P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 AKI组与非AKI组一般资料和血清LCR、TR-
PM7水平比较 与非 AKI组比较,AKI组血清6

 

h
 

LCR降低(P<0.05),TRPM7水平升高(P<0.05),
见表2。

2.2 不同病情分度SA-AKI患者血清LCR、TRPM7
水平比较 1期组、2期组、3期组血清6

 

h
 

LCR依次

降低(P<0.05),TRPM7水平依次升高(P<0.05),
见表3。

表2  AKI组与非AKI组血清LCR、TRPM7水平比较[M(P25,P75)或x±s]

项目 AKI组(n=125) 非AKI组(n=125) t/Z P

LCR(%)

 2
 

h
 

LCR -8.46(-16.32,2.75) -4.52(-17.91,6.68) -1.147 0.252

 4
 

h
 

LCR -5.41(-14.60,1.91) -2.95(-9.57,5.49) -1.831 0.067

 6
 

h
 

LCR 6.83(3.06,14.18) 30.37(19.82,49.73) -9.770 <0.001

TRPM7(ng/mL) 186.69±50.99 85.62±20.07 20.623 <0.001

表3  不同病情分度SA-AKI患者血清LCR、TRPM7水平比较[M(P25,P75)或x±s]

组别 n 2
 

h
 

LCR(%) 4
 

h
 

LCR(%) 6
 

h
 

LCR(%) TRPM7(ng/mL)

1期组 34 -5.33(-14.79,7.46) -2.32(-11.01,9.30) 15.07(6.34,39.41) 148.39±48.00

2期组 42 -9.56(-20.07,3.49) -10.07(-18.34,-1.93) 9.30(4.81,18.44)a 177.73±41.23a

3期组 49 -9.74(-16.57,0.09) -5.05(-15.97,1.91) 3.42(2.30,6.56)ab 220.94±37.05ab

J-T/F -1.356 -1.302 -6.040 60.893

P 0.175 0.193 <0.001 <0.001

  注:与1期组比较,aP<0.05;与2期组比较,bP<0.05。

2.3 不同预后SA-AKI患者临床资料和血清LCR、

TRPM7水平比较 125例SA-AKI患者28
 

d死亡率

为40.80%(51/125)。与存活组比较,死亡组AKI分

期、序贯器官衰竭评估(SOFA)评分、急性生理和慢性

健康评估Ⅱ(APACHEⅡ)评分增加(P<0.05),血乳

酸、TRPM7水平升高(P<0.05),6
 

h
 

LCR降低(P<
0.05),见表4。

表4  不同预后SA-AKI患者临床资料和血清LCR、TRPM7水平比较[n(%)或M(P25,P75)或x±s]

项目 死亡组(n=51) 存活组(n=74) χ2/t/Z P

性别 0.351 0.553

 男 33(64.71) 44(59.46)

 女 18(35.29) 30(40.54)

年龄(岁) 58.14±12.70 54.39±9.51 1.885 0.062

吸烟史 17(33.33) 28(37.84) 0.266 0.606

饮酒史 20(39.22) 24(32.43) 0.609 0.435

基础疾病

 冠心病 7(13.73) 6(8.11) 1.022 0.312

 高血压 13(25.49) 22(29.73) 0.269 0.604

 糖尿病 19(37.25) 21(28.38) 1.093 0.296
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续表4  不同预后SA-AKI患者临床资料和血清LCR、TRPM7水平比较[n(%)或M(P25,P75)或x±s]

项目 死亡组(n=51) 存活组(n=74) χ2/t/Z P

感染部位  2.717  0.743

 呼吸系统 11(21.57) 25(33.78)

 血液系统 20(39.22) 23(31.08)

 消化系统 7(13.73) 7(9.46)

 神经系统 5(9.80) 8(10.81)

 泌尿系统 4(7.84) 6(8.11)

 其他 4(7.84) 5(6.76)

AKI分期 -5.173 <0.001

 1期 4(7.84) 30(40.54)

 2期 14(27.45) 28(37.84)

 3期 33(64.71) 16(21.62)

入住监护室时间(d) 7.00(5.00,8.00) 5.50(5.00,7.25) -1.754 0.079

SOFA评分(分) 14.00(6.00,20.00) 7.50(4.00,10.00) -5.028 <0.001

血肌酐(μmol/L
 

) 88.57±21.26 81.10±26.53 1.743 0.084

血尿酸(μmol/L) 316.13(254.09,582.86) 369.69(240.47,480.99) -0.563 0.574

血红蛋白(g/L) 105.95(81.58,118.48) 100.15(93.47,116.34) -0.641 0.522

APACHEⅡ评分(分) 27.00(23.00,30.00) 23.00(19.00,25.00) -5.011 <0.001

C反应蛋白(mg/L
 

) 111.25±28.01 102.27±26.43 1.823 0.071

降钙素原(μg/L) 13.43(8.73,17.65) 10.25(6.54,15.41) -1.949 0.051

白细胞计数(×109/L) 12.71(11.23,15.17) 11.83(8.80,15.43) -1.520 0.129

血小板计数(×109/L) 166.69(106.64,201.97) 212.29(106.50,285.94) -1.397 0.163

治疗措施

 机械通气 44(86.27) 53(71.62) 3.729 0.053

 血管升压药物 42(82.35) 51(68.92) 2.861 0.091

 肾脏替代治疗 31(60.78) 33(44.59) 3.167 0.075

LCR(%)

 2
 

h
 

LCR -9.74(-16.53,0.28) -7.46(-16.29,4.43) -0.693 0.488

 4
 

h
 

LCR -5.68(-18.93,-1.92) -4.86(-12.65,8.18) -1.608 0.108

 6
 

h
 

LCR 3.48(2.32,7.06) 10.80(5.49,28.22) -5.350 <0.001

TRPM7(ng/mL) 216.07±39.97 166.43±47.98 6.075 <0.001

2.4 SA-AKI患者死亡的多因素 Logistic回归分

析 以AKI分期、SOFA评分、APACHEⅡ评分、6
 

h
 

LCR、TRPM7为自变量,SA-AKI患者预后(死亡/存

活=1/0)为因变量进行多因素Logistic回归分析(步
进概率设置:α进入=0.05,α除去=0.10)。结果显示,调

整年龄、基础疾病(冠心病、高血压、糖尿病)和炎症指

标(C反应蛋白、降钙素原、白细胞计数、血小板计数)
后,AKI分期3期、SOFA 评分、APACHEⅡ评分、

TRPM7为SA-AKI患者死亡的独立危险因素(P<
0.05),6

 

h
 

LCR为独立保护因素(P<0.05),见表5。

表5  SA-AKI患者死亡的多因素Logistic回归分析

变量 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

AKI
 

1期 - - 5.591 0.061 - -

AKI
 

2期 1.759 0.959 3.363 0.067 5.808 0.886~38.066

AKI
 

3期 1.947 0.865 5.062 0.024 7.006 1.285~38.190

SOFA评分 0.266 0.086 9.643 0.002 1.305 1.103~1.544
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续表5  SA-AKI患者死亡的多因素Logistic回归分析

变量 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

APACHEⅡ评分 0.150 0.072 4.353 0.037 1.162 1.009~1.338

6
 

h
 

LCR -0.109 0.047 5.482 0.019 0.897 0.819~0.982

TRPM7 0.034 0.011 10.153 0.001 1.034 1.013~1.056

常量 -17.025 4.158 16.766 <0.001 <0.001 -

  注:-表示无数据。

2.5 血清6
 

h
 

LCR、TRPM7水平对SA-AKI患者死

亡的预测效能 通过 Logistic回 归 拟 合 血 清6
 

h
 

LCR、TRPM7水平联合预测SA-AKI患者死亡的概

率[Logit(P)=-3.762-0.157×6
 

h
 

LCR+0.024×
TRPM7],ROC曲线结果显示,血清6

 

h
 

LCR、TR-

PM7水平联合预测SA-AKI患者死亡的曲线下面积

为0.884,大于血清6
 

h
 

LCR、TRPM7水平单独预测

的0.782、0.786(Z=3.067、3.415,P =0.002、

0.001),见表6。

表6  血清6
 

h
 

LCR、TRPM7水平对SA-AKI患者死亡的预测效能

项目 曲线下面积 95%CI P 截断值 灵敏度 特异度 约登指数

6
 

h
 

LCR 0.782 0.700~0.851 <0.001 4.34% 0.961 0.500 0.461

TRPM7 0.786 0.704~0.855 <0.001 206.21
 

ng/mL 0.647 0.797 0.444

二者联合 0.884 0.814~0.934 <0.001 - 0.804 0.878 0.682

  注:-表示无数据。

3 讨  论

  SA-AKI是脓毒症的严重并发症之一,其病理特

征主要包括肾血管内皮损伤、肾小管间质炎症、急性

肾小管坏死等,表现为肾功能短时间内急剧下降、电
解质紊乱和水潴留,不仅严重影响患者肾功能,还会

进一步增加多器官功能障碍综合征的发生风险,从而

导致死亡风险增加[10]。SA-AKI发病机制复杂,尽管

液体复苏、血液净化治疗具有一定疗效,但仍缺乏有

效的治疗策略,因此预后依然很差[2,11]。本研究中

40.80%的SA-AKI患者在入院后28
 

d死亡,这与廖

春燕等[12]报道的43.75%相近,也提示SA-AKI患者

预后不理想。及时评估SA-AKI患者病情进展非常

重要,但目前临床常用的SOFA评分、APACHEⅡ评

分等工具需综合多项临床数据,操作复杂,难以在临

床中快速进行,因此,探索简便、准确的血液标志物非

常重要。
组织低灌注是SA-AKI发生和进展的重要原因

之一,脓毒症引发的全身性炎症反应、血流动力学紊

乱及微循环障碍显著降低了肾脏的灌注,导致肾小管

上皮细胞缺氧、能量代谢紊乱,并诱发肾小管坏死、炎
症反应及血管内皮功能障碍,从而促进SA-AKI的发

生与发展[13]。乳酸是细胞在缺氧状态下通过糖酵解

代谢产生的代谢产物,正常情况下乳酸的生成和清除

处于动态平衡状态,组织低灌注时细胞代谢从有氧代

谢转为无氧糖酵解,导致乳酸大量生成,因此血乳酸

水平被广泛用作评估组织灌注和氧供状态的重要指

标[14]。然而,单纯血乳酸水平仅能反映某一时刻的状

态,无法 动 态 评 估 灌 注 变 化,且 易 低 估 病 情 进 展。

LCR是基于治疗前后血乳酸水平变化计算的指标,能
综合反映乳酸生成和清除的平衡状态,较单纯血乳酸

水平更能全面评估组织灌注情况[15]。近年来,LCR
降低已被证实与脓毒症患者病情进展和预后不良密

切相关,也与脓毒症并发急性呼吸窘迫综合征及脓毒

症心肌病的病情发展相关[16-17]。SHEN 等[18]报道

LCR有助于预测SA-AKI的发生。有研究也报道,

6
 

h
 

LCR降低是脓毒症患者病情进展和预后不良的

关键因素[16]。本研究发现,SA-AKI患者血清6
 

h
 

LCR降低,并且随着病情分度的加重而降低,为SA-
AKI患者死亡的独立保护因素,而2

 

h和4
 

h
 

LCR未

观察到明显差异。这表明6
 

h
 

LCR升高与SA-AKI
患者病情分度和死亡风险降低密切相关。原因可能

在于,6
 

h
 

LCR能够反映乳酸代谢的动态变化,6
 

h
 

LCR低提示乳酸生成增加或清除能力受损,这通常与

持续的组织低灌注和代谢紊乱相关,提示炎症反应和

微循环障碍的持续存在,进一步加剧肾脏及脓毒症相

关器官功能的损害,容易导致器官功能障碍综合征的

发生,从而加速病情进展,导致预后不良。炎症反应、
氧化应激和细胞凋亡是SA-AKI的主要致病机制,这
些因素通过损伤肾细胞、肾小管等组织加速了SA-
AKI的发生和进展[19]。TRPM7作为一种跨膜离子

通道,广泛分布于心脏、肾脏、血管平滑肌等多种细胞

类型中,调节钙、镁等离子的稳态,进而激活多条细胞
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内信号通路,参与炎症反应、氧化应激和细胞凋亡过

程[6]。已有研究表明,在肾缺血再灌注损伤中,TR-
PM7水平显著升高,并与肾脏钙、镁离子平衡紊乱密

切相 关,进 一 步 促 进 了 肾 细 胞 的 炎 症 反 应 和 凋

亡[20-21]。在脂多糖诱导的AKI中,敲低TRPM7能够

抑制肾小管上皮细胞的炎症、氧化应激和凋亡[7]。

TRPM7介导的钙超载通过Toll样受体4/核因子-κB
信号传导途径,进一步促进了炎症反应,增加了活性

氧的生成,显著加剧了细胞损伤与凋亡[22]。已有研究

指出,脓毒症患者血清TRPM7
 

mRNA水平较高,且
与炎症反应相关指标水平的升高相关[23]。因此,血清

TRPM7可能成为SA-AKI患者病情进展的重要影响

因素。本研究发现,SA-AKI患者血清TRPM7水平

随着病情分度的加重而升高,是SA-AKI患者死亡的

独立危险因素。作为钙离子通道,TRPM7通过增强

钙离子内流导致钙超载,从而激活Toll样受体4/核

因子-κB、烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶/活性氧

等信号通路,促进炎症因子和活性氧的释放,加重肾

损伤并诱导细胞凋亡,从而加剧SA-AKI患者的病情

进展,增加其死亡风险[24-25]。
尽管目前已有多项指标被证实可用于预测SA-

AKI患者的预后,但其预测效能仍存在一定局限性。
周文杰等[26]报道,SOFA评分和血清白细胞介素-6、
降钙素原和胱抑素C预测SA-AKI患者死亡的曲线

下面积分别为0.682、0.753、0.765和0.690。朱卫华

等[27]报道,阴离子间隙预测SA-AKI患者死亡的曲线

下面积为0.744。本研究 ROC曲线分析显示,血清

6
 

h
 

LCR和TRPM7水平预测SA-AKI患者死亡的曲

线下面积分别为0.782和0.786,均大于上述传统预

测指标,提示血清6
 

h
 

LCR和TRPM7水平可能作为

更优的单项生物标志物,用于辅助评估SA-AKI患者

的死亡风险。进一步分析发现,血清6
 

h
 

LCR与TR-
PM7水平联合预测SA-AKI患者死亡的曲线下面积

为0.884,显著高于二者单独预测,说明二者联合检测

在提高SA-AKI患者死亡风险预测能力方面具有更

高的临床应用价值。
 

综上所述,血清6
 

h
 

LCR降低和TRPM7水平升

高与SA-AKI患者病情分度加重及预后不良有关,可
能成为预后的辅助预测指标。但本研究样本量有限,
未深入探讨6

 

h
 

LCR、TRPM7水平变化的具体机制,
未来可通过多中心研究结合基础研究进一步验证本

研究结果,为SA-AKI治疗和预后改善提供更可靠的

依据。
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