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  摘 要:目的 探究血清再生家庭成员3α(REG3A)、核糖核酸酶抑制剂1(RNH1)、NADH脱氢酶6(MT-
ND6)水平对脓毒症患者病情及疾病转归的评估价值。方法 选取2021年10月至2024年12月该院收治的

109例脓毒症患者作为病例组,根据病情严重程度将脓毒症休克患者纳入重症组(n=48),将单纯脓毒症患者纳

入轻症组(n=61);根据患者入院治疗28
 

d后疾病转归情况,将其分为死亡组(n=31)、生存组(n=78);另选取

同期在该院体检的95例健康志愿者为对照组。采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测血清REG3A、RNH1、

MT-ND6水平,多因素Logistic回归分析影响脓毒症患者疾病转归的相关因素,受试者工作特征(ROC)曲线分

析血清 REG3A、RNH1、MT-ND6水平对脓毒症患者疾病转归的预测价值。结果 病例 组 血 清 REG3A、

RNH1、MT-ND6水平均显著高于对照组(P<0.05)。重症组血清REG3A、RNH1、MT-ND6水平均显著高于

轻症组(P<0.05)。死亡组序贯器官功能衰竭评分(SOFA)评分、急性生理学和慢性健康状况Ⅱ(APACHEⅡ)
评分、降钙素原(PCT)、血清REG3A、RNH1、MT-ND6水平均显著高于存活组(P<0.05)。SOFA评分、A-
PACHEⅡ评分、PCT、血清REG3A、RNH1、MT-ND6为脓毒症患者疾病转归的影响因素(P<0.05)。血清

REG3A、RNH1、MT-ND6及联合预测脓毒症患者疾病转归的曲线下面积(AUC)分别为0.760、0.722、0.755、

0.879,联合 预 测 的 效 能 优 于 血 清 REG3A、RNH1、MT-ND6各 自 单 独 检 测(Z联合-REG3A=2.268、Z联合-RNH1=
2.466,Z联合-MT-ND6=2.071,均P<0.05),其灵敏度和特异度分别为80.65%、96.15%。结论 脓毒症患者血清

REG3A、RNH1、MT-ND6水平显著升高,并与患者病情程度及疾病转归有着紧密联系,联合检测对脓毒症患者

疾病转归具有较高的预测价值。
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  脓毒症是由宿主对感染的反应失调引起的危及

生命的器官功能障碍,也是现代重症监护病房死亡和

医疗保健成本增加的重要原因之一[1]。脓毒症属于

较为常见的创伤后并发症,容易引发感染性休克,是
重症患者死亡的主要因素之一,其发病率较高,对患

者的疾病转归情况产生较大影响[2-3]。因此,临床中

急需寻找与病情程度及疾病转归的特异性指标,对改

善患者预后结局有一定的临床价值。再生家庭成员

3α(REG3A)又称为胰腺炎相关蛋白,在脓毒症、胰腺

炎和胃肠道疾病等其他感染性疾病中均有表达,并扮

演着重要角色[4]。核糖核酸酶抑制剂1(RNH1)在人

体组织中普遍表达,参与血管生成素调节的新生血管

形成、癌 症 生 长 和 转 移、脓 毒 症 发 展 等 过 程[5]。

NADH脱氢酶6(MT-ND6)是人类线粒体基因组中

的一个基因,在炎症性疾病及免疫系统中发挥着至关

重要的作用[6]。目前血清REG3A、RNH1、MT-ND6
水平在脓毒症患者的研究鲜有报道,因此,本研究通

过测定血清REG3A、RNH1、MT-ND6水平变化,进
一步分析血清REG3A、RNH1、MT-ND6水平对脓毒

症患者病情及疾病转归的评估价值。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年10月至2024年12月

本院收治的109例脓毒症患者作为病例组,其中男61
例,女48例,平均年龄(57.80±7.49)岁,体重指数

(BMI)为(22.39±2.45)kg/m2。病例组纳入标准:
(1)均符合脓毒症相关诊断标准[7];(2)发病到入院时

间低于24
 

h;(3)均为第1次住院诊治。排除标准:
(1)合并其他感染性疾病;(2)恶性肿瘤;(3)伴有心血

管疾病;(4)伴有认知及精神疾病;(5)不积极配合研

究人员工作。另选取在本院进行体检的95例健康志
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愿者作为对照组,其中男52例,女43例,平均年龄

(56.91±7.38)岁;BMI为(22.28±2.32)kg/m2,两
组年龄、性别、BMI比较,差异无统计学意义(P>
0.05),具有可比性。本研究已通过医院伦理委员会

审核(伦理编号:2020D031),入选对象及其家属均知

情同意。

1.2 方法

1.2.1 血 清 REG3A、RNH1、MT-ND6 水 平 检

测 采集病例组入院时及对照组体检当天静脉血5
 

mL,以3
 

500
 

r/min离心10
 

mim后,取上清液置于-
80

 

℃冰箱储存。分别采用人REG3A
 

酶联免疫吸附

试验(ELISA)试剂盒(武汉益普生物科技有限公司,
货号:CSB-EL019548HU)、人RNH1

 

ELISA试剂盒

(北京安必奇生物科技有限公司,货号:DEIA4130)、
人 MT-ND6

 

ELISA试剂盒(深圳市康初源有限公司,
货号:ADS-0369H1)测定血清 REG3A、RNH1、MT-
ND6水平,参照试剂盒说明书操作,具体步骤如下:将
试剂盒放于37℃下平衡30

 

min,配制标准品浓度及洗

涤液,开始加样孵育(室温,2
 

h)后,洗板5次,加酶避

光孵育(室温,20
 

min),洗板5次,加入显色液避光孵

育(20
 

min),加入终止液,检测450
 

nm处吸光度值,
计算血清REG3A、RNH1、MT-ND6水平。

1.2.2 病情严重程度评估 根据第3次脓毒性休克

和脓毒症定义国际共识标准[8],将脓毒症定义为明确

的感染类型,序贯器官功能衰竭评分(SOFA)≥2分,
将脓毒症休克定义为在脓毒症的基础上,出现持续性

低血压、细胞代谢障碍、循环衰竭。依据病情严重程

度将脓毒症休克患者纳入重症组(n=48),单纯脓毒

症患者纳入轻症组(n=61)。

1.2.3 疾病转归评估 根据脓毒症患者入院治疗

28
 

d的疾病转归情况,将其分为死亡组(n=31)、生存

组(n=78)。

1.3 资料收集 收集年龄、性别、高血压史、糖尿病

史、SOFA评分、急性生理学和慢性健康状况评Ⅱ(A-
PACHEⅡ)评分、血小板计数、血红蛋白、血肌酐、白
细胞计数、降钙素原(PCT)等临床资料,进行组间

比较。

1.4 统计学处理 采用SPSS25.0统计学软件进行

数据分析。计量资料均呈正态分布以x±s表示,采
用t检验,计数资料采用例数或百分率表示,组间采

用χ2 检验;采用多因素Logistic回归分析影响脓毒

症患者疾病转归的相关因素,受试者工作特征(ROC)
曲线分析血清REG3A、RNH1、MT-ND6水平对脓毒

症患者疾病转归的预测价值。以P<0.05为差异有

统计学意义。

2 结  果

2.1 两组血清 REG3A、RNH1、MT-ND6水平比

较 病例组血清REG3A、RNH1、MT-ND6水平均显

著高于对照组(P<0.05)。见表1。

2.2 不同病情严重程度患者血清 REG3A、RNH1、

MT-ND6水平比较 重症组血清 REG3A、RNH1、

MT-ND6水平均显著高于轻症组(P<0.05)。见

表2。
表1  两组血清REG3A、RNH1、MT-ND6

   水平比较(x±s)

组别 n
REG3A
(pg/mL)

RNH1
(ng/mL)

MT-ND6
(pg/mL)

病例组 109 21.20±5.12 7.22±1.96 84.63±21.56

对照组 95 17.68±1.83 5.81±0.83 62.45±16.42

t 6.355 6.519 8.171

P <0.001 <0.001 <0.001

表2  两组血清REG3A、RNH1、MT-ND6

   水平比较(x±s)

组别 n
REG3A
(pg/mL)

RNH1
(ng/mL)

MT-ND6
(pg/mL)

重症组 48 24.32±2.45 8.12±0.86 94.82±10.02

轻症组 61 18.75±2.03 6.51±0.73 76.61±9.18

t 12.979 10.566 9.874

P <0.001 <0.001 <0.001

2.3 不 同 疾 病 转 归 结 局 患 者 临 床 资 料 及 血 清

REG3A、RNH1、MT-ND6水平比较 不同疾病转归

结局患者中年龄、性别、感染部位、高血压史占比比

较,差异无统计学意义(P>0.05),死亡组SOFA评

分、APACHEⅡ评 分、PCT、血 清 REG3A、RNH1、

MT-ND6水平均显著高于存活组(P<0.05)。见

表3。

2.4 脓毒症患者疾病转归的影响因素 以脓毒症患

者疾病转归为因变量(死亡=1,存活=0),以上述表3
中有显著性差异的因素[SOFA评分、APACHEⅡ评

分、PCT、血清 REG3A、RNH1、MT-ND6(均为实测

值)]为自变量,行多因素Logistic回归分析,结果显

示,SOFA 评 分、APACHEⅡ 评 分、PCT、血 清

REG3A、RNH1、MT-ND6为脓毒症患者疾病转归的

影响因素(P<0.05)。见表4。

2.5 血清REG3A、RNH1、MT-ND6水平对脓毒症

患者疾病转归的预测价值 血清 REG3A、RNH1、

MT-ND6及联合预测脓毒症患者疾病转归的曲线下

面积(AUC)分别为0.760、0.722、0.755、0.879,血清
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REG3A、RNH1、MT-ND6联合检测优于各自单独检

测(Z联合-REG3A=2.268、Z联合-RNH1=2.466,Z联合-MT-ND6=
2.071,均 P<0.05),其 灵 敏 度 和 特 异 度 分 别 为

80.65%、96.15%。见表5。

表3  不同疾病转归结局患者临床资料及血清REG3A、RNH1、MT-ND6水平比较[n(%)或x±s]

项目 死亡组(n=31) 生存组(n=78) χ2/t P

性别 0.078  0.781

 男 18(58.06) 43(55.13)

 女 13(41.94) 35(44.87)

BMI(kg/m2) 22.45±2.31 22.37±2.42 0.158 0.875

年龄(岁) 58.96±7.23 57.34±7.16 1.063 0.290

糖尿病史 17(54.84) 28(35.90) 3.283 0.070

高血压史 19(61.29) 36(46.15) 2.033 0.154

吸烟史 21(67.74) 43(55.13) 1.456 0.228

感染部位 0.357 0.837

 泌尿系统 13(41.94) 28(35.90)

 肺部 10(32.26) 27(34.62)

 其他 8(25.81) 23(29.49)

SOFA评分(分) 11.45±2.29 7.86±1.52 9.553 <0.001

APACHEⅡ评分(分) 15.62±2.54 13.11±2.43 4.803 <0.001

白细胞计数(×109/L) 14.75±3.13 13.92±2.56 1.431 0.155

血小板计数(×109/L) 165.87±32.46 176.49±25.72 1.801 0.075

血红蛋白(g/L) 98.54±12.48 101.21±15.28 0.864 0.389

血肌酐(μmol/L) 83.67±16.54 79.82±14.31 1.211 0.228

PCT(μg/L) 11.26±2.15 9.58±1.16 5.258 <0.001

REG3A(pg/mL) 24.56±3.58 19.87±2.49 7.783 <0.001

RNH1(ng/mL) 8.45±1.26 6.73±1.12 6.978 <0.001

MT-ND6(pg/mL) 106.52±25.46 75.93±17.53 7.178 <0.001

表4  脓毒症患者疾病转归影响因素

自变量 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

SOFA评分 0.899 0.421 4.559 0.033 2.457 1.077~5.607

APACHEⅡ评分 0.840 0.385 4.759 0.029 2.316 1.089~4.926

PCT 0.700 0.257 7.411 0.006 2.013 1.216~3.331

REG3A 0.523 0.215 5.916 0.015 1.687 1.107~2.571

RNH1 0.459 0.206 4.972 0.026 1.583 1.057~2.370

MT-ND6 0.504 0.232 4.716 0.030 1.655 1.050~2.608

表5  血清REG3A、RNH1、MT-ND6水平对脓毒症患者疾病转归的预测价值

变量 AUC 截断值 95%CI 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

REG3A 0.760 21.34
 

μg/L 0.669~0.837 83.87 66.67 0.505

RNH1 0.722 7.17
 

pg/mL 0.628~0.804 67.74 65.38 0.331

MT-ND6 0.755 83.97
 

pg/mL 0.663~0.832 64.52 74.36 0.389

联合 0.879 - 0.802~0.934 80.65 96.15 0.768

  注:-表示无数据。
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3 讨  论

  脓毒症是一种临床综合征,表现为对感染的全身

炎症反应综合征,其发病率一直在稳步上升,仍然是

世界上发病率和病死率的主要原因之一[9]。脓毒症

可引起全身炎症、血脑屏障功能障碍、神经炎症、微循

环功能障碍和脑功能障碍,能够通过多种机制相互作

用放大不良反应,最终导致白质损伤和脑功能障

碍[10]。目前,临床中缺乏简单有效的评估患者病情程

度及疾病转归的血清指标。因此,需尽早寻找有效指

标辅助评估患者病情程度及疾病转归,从而改善脓毒

症患者预后结局。

REG3A是一种具有杀菌作用的肠道特异性蛋

白,通常在感染急性期因炎症而分泌以保护肠道上

皮,还可以促进细胞增殖、抑制细胞凋亡及调节癌细

胞迁移和侵袭,在炎症性疾病及肿瘤发展中发挥关键

作用[11]。DING 等[12]研 究 显 示,脓 毒 症 患 者 血 清

REG3A水平显著高于健康志愿者,且血清 REG3A
水平与脓毒症患者的SOFA评分、APACHEⅡ评分、

C反应蛋白水平显著相关,提示血清REG3A对脓毒

症有一定的诊断价值,可预测脓毒症患者28
 

d生存

率,表明血清REG3A可能是脓毒症的新型生物标志

物。本研究发现,脓毒症患者血清REG3A水平显著

高于健康志愿者,脓毒症休克患者血清REG3A水平

均显 著 高 于 单 纯 脓 毒 症 患 者,且 死 亡 患 者 血 清

REG3A水平高于生存患者,表明血清REG3A可能

与脓毒症患者病情程度密切相关,并可能影响患者的

疾病转归情况,这可能是因为REG3A是一种急性期反

应蛋白,当存在感染时会被大量诱导产生,并通过免疫

系统反应调节、炎症通路促进脓毒症的发生、发展[13]。
陈文凤等[14]研究发现,重症急性胰腺炎并发脓毒症患

者血清REG3A水平显著高于单纯重症急性胰腺炎者,
且死亡患者血清REG3A水平高于生存患者,其水平预

测重症急性胰腺炎并发脓毒症患者死亡的 AUC为

0.780,其灵敏度、特异度分别为87.10%、57.52%,提
示血清REG3A能够成为重症急性胰腺炎并发脓毒症

患者死亡的新有效预测指标。本研究还发现,血清

REG3A为脓毒症患者疾病转归的影响因素,其水平

预测脓毒症患者疾病转归的 AUC为0.760,当血清

REG3A水平高于21.34
 

μg/L时,说明脓毒症患者发

生死亡的可能性较大,表明检测血清REG3A水平可

能对脓毒症患者疾病转归有一定预测效能,具有一定

的临床 价 值。本 研 究 进 一 步 分 析 结 果 显 示,血 清

REG3A预测脓毒症患者疾病转归的灵敏度、特异度

分别为83.87%、66.67%,这与陈文凤等[14]研究结果

灵敏度一致,而特异度相对较高,可能是操作人员的

技术水平不同,导致数据存在差异。

RNH1是一种氧化反应因子,通常在人体组织中

表达,这种蛋白质包含富含细胞质亮氨酸的重复序

列,以飞摩尔亲和力与胰蛋白酶型核糖核酸酶结合,
在炎症性疾病中起关键性作用[15]。ZECHENDORF
等[16]研究发现,与健康受试者相比,脓毒症患者血清

RNH1水平显著升高,并与在脓毒性心肌病和相关心

脏凋亡显著相关,提示RNH1可能是减少脓毒症引起

的心脏损伤和功能障碍的新治疗靶点,推测RNH1可

能参与脓毒症的发展进程。本研究中,脓毒症患者血

清RNH1水平显著升高,脓毒症休克患者血清RNH1
水平显著高于单纯脓毒症患者,且死亡 患 者 血 清

RNH1水平高于生存患者,表明血清RNH1可能与

脓毒症患者病情程度及疾病转归情况有着紧密联系,
其原因可能是脓毒症发生时,病原体入侵机体,引发

炎症反应,RNH1可能通过抑制核糖核酸酶1的活性

来发挥作用,当 RNH1升高抑制核糖核酸酶1活性

后,可能影响相关炎症信号通路,并参与脓毒症时心

肌等器官的炎症损伤过程,从而影响脓毒症患者疾病

转归情况[16]。NEU等[17]研究发现,RNH1水平在脓

毒症患者中显著升高,且与脓毒症幸存者相比,死亡患

者RNH1水平显著上升,提示RNH1水平可能有助于

预测脓毒症患者的预后。本研究进一步发现,血清

RNH1是脓毒症患者疾病转归的影响因素,且其水平预

测脓毒症患者疾病转归的 AUC为0.722,提示血清

RNH1对脓毒症患者疾病转归情况有一定预测价值,然
而其灵敏度、特异度分别为67.74%、65.38%,均未超

过70.00%,表明血清RNH1对预测脓毒症患者疾病

转归情况的效能还有待提高。

MT-ND6是线粒体DNA基因组测序显示血液

DNA中一种新变异的基因,可作为线粒体损伤相关

分子模式激动剂,与调节多形核白细胞功能和脓毒症

炎症反应相互作用,促进疾病的病情发展[18]。DU-
WURI等[19]研究发现,与健康者比较,类风湿关节炎

中血清 MT-ND6水平显著升高,且随着疾病活动程

度升高而升高,提示血清 MT-ND6可能参与类风湿

关节炎的发生、发展,推测血清 MT-ND6可能在脓毒

症的发展进程中有着不可或缺的地位。本研究发现,
脓毒症患者血清 MT-ND6水平显著上升,脓毒症休

克患者血清 MT-ND6水平显著高于单纯脓毒症患

者,且死亡患者血清 MT-ND6水平高于生存患者,表
明血清 MT-ND6可能对脓毒症患者病情及疾病转归

产生一定影响。其原因可能是:脓毒症发生时线粒体

损伤,会产生大量的活性氧,而 MT-ND6所在的呼吸

链复合物Ⅰ是细胞内活性氧的主要来源之一,当 MT-
ND6功能异常时,传递过程可能出现异常,使活性氧

生成进一步增加,而过量的活性氧会诱导组织细胞氧

化损伤,同时也会造成线粒体自身损伤,从而加重脓

毒症患者炎症反应和器官损伤[20]。ZHOU等[21]研究
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发现,脓毒症危重患者中血清 MT-ND6水平显著高

于轻症患者,其水平预测脓毒症患者死亡的 AUC为

0.705,并与脓毒症患者较高病死率密切相关,提示

MT-ND6可能作为脓毒症患者死亡预测的新型生物

标志物。本研究中,血清 MT-ND6是影响脓毒症患

者疾病转归的相关因素,其水平预测脓毒症患者疾病

转归的 AUC为0.755,当血清 MT-ND6水平高于

83.97
 

pg/mL时,脓毒症患者发生死亡的概率较高,
需临床医生实时关注该指标变化,及时采取干预措

施。本 研 究 血 清 MT-ND6 预 测 疾 病 的 AUC 与

ZHOU等[21]研究结果得出的 AUC均为在0.700以

上,说明血清 MT-ND6对疾病转归情况一定的预测

效能。此外,SOFA评分、APACHEⅡ评分、PCT为

脓毒症患者疾病转归的影响因素,提示临床医生注意

监测这 几 个 因 素,避 免 病 情 进 一 步 发 展。本 研 究

ROC曲线分析结果显示血清 REG3A、RNH1、MT-
ND6联 合 预 测 脓 毒 症 患 者 疾 病 转 归 的 AUC 为

0.879,高 于 三 项 单 独 预 测,表 明 血 清 REG3A、

RNH1、MT-ND6联合可预测脓毒症患者疾病转归情

况,能够为脓毒症患者的有效治疗提供参考,对改善

脓毒症患者预后有一定积极作用。
综上 所 述,脓 毒 症 患 者 血 清 REG3A、RNH1、

MT-ND6水平显著升高,并与患者病情程度及疾病转

归有着紧密联系,联合检测对脓毒症患者疾病转归具

有较 高 的 预 测 价 值。但 是,血 清 REG3A、RNH1、

MT-ND6参与脓毒症的发病机制仍不明确,还需增加

研究内容进一步探究。在临床应用中检测指标的应

用需遵循以患者为中心,以临床为导向的原则,既要

发挥其量化、客观的优势,用于评估、监测和预后预

测,也要结合患者个体差异、检测因素和临床背景综

合解读,通过相关指标的合理应用,实现精准诊疗、减
少误诊漏诊、改善患者预后结局。
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·短篇论著·

血清ANGPTL2、CTRP13水平对急性缺血性脑卒中患者再发
脑血管事件的预测价值*

任鸿雁,刘燕君,周 龙

乐山老年病专科医院神经内科,四川乐山
 

614000

  摘 要:目的 探究急性缺血性脑卒中患者血清血管生成素样蛋白2(ANGPTL2)、C1q/肿瘤坏死因子相

关蛋白13(CTRP13)水平对其再发脑血管事件的预测价值。方法 选取2019年4月至2022年12月在该院确

诊急性缺血性脑卒中146例患者作为研究对象,并于出院后对其进行为期2年随访,记录其是否再发脑血管事

件;根据随访结果将所有研究对象是否再发脑血管事件(如脑梗死复发、脑出血等)分为再发组(57例)与良好组

(89例)。采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测血清ANGPTL2、CTRP13水平,采用全自动生化分析仪检测患

者总胆固醇(TC)、三酰甘油(TG)、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)、高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)血脂四项相

关指标,采用Pearson相关性分析探讨急性缺血性脑卒中患者血清ANGPTL2和CTRP13水平的相关性,运用

多因素Logistic回归分析确定影响患者再发脑血管事件的因素,并利用受试者工作特征(ROC)曲线评估血清

ANGPTL2和CTRP13水平在预测急性缺血性脑卒中患者再发脑血管事件的效能。结果 再发组患者LDL-
C、ANGPTL2水平显著高于良好组(P<0.05),HDL-C、CTRP13水平显著低于良好组(P<0.05);再发组患者

血清ANGPTL2、CTRP13水平呈负相关(r=-0.483,P<0.001),且血清ANGPTL2、CTRP13水平与再发脑

血管事件密切相关。血清ANGPTL2、CTRP13水平及二者联合预测其再发脑血管事件的曲线下面积(AUC)
分别 为0.799、0.778、0.919,二 者 联 合 预 测 再 发 脑 血 管 事 件 优 于 ANGPTL2、CTRP13各 自 单 独 预 测

(ZANGPTL2-二者联合=2.626,P=0.009;ZCTRP13-二者联合=2.833,P=0.005)。结论 急性缺血性脑卒中再发脑血管事

件的患者血清ANGPTL2水平升高、CTRP13水平降低,通过二者表达水平变化可有效预测急性缺血性脑卒中

患者再发脑血管事件的风险。
关键词:急性缺血性脑卒中; 再发脑血管事件; 血管生成素样蛋白2; C1q/肿瘤坏死因子相关蛋白13
DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2026.08.017 中图法分类号:R743.3;R446.1
文章编号:1673-4130(2026)08-0989-05 文献标志码:A

  急性缺血性脑卒中是一种常见的脑血管疾病,其
主要特征是由于脑动脉的闭塞导致脑组织的缺血和

坏死或短暂性脑缺血发作而引发的一系列神经系统

症状[1]。这种类型的脑卒中占所有脑卒中的60%~
80%,具有高发病率、高致残率和高复发率的特点[2]。
脑卒中再发脑血管事件是指在首次脑卒中后,患者在

相同或不同的脑血管供血区域内再次发生急性或亚

急性脑梗死,或者出现短暂性脑缺血发作(TIA)及脑

出血等症状[3]。这种再发事件通常与卒中史、高血

压、高血小板反应性等危险因素有关,并且可能导致

更严重的神经功能障碍和更高的致残率或死亡风

险[4]。血管生成素样蛋白2(ANGPTL2)是一种糖基

化蛋白,属于血管生成素样蛋白家族[5]。它在多种生

理和病理过程中发挥重要作用,包括血管生成、炎症、
动脉粥样硬化、肥胖、心血管疾病等[6]。AMADAT-
SU等[7]报道了ANGPTL2通过激活整合素受体/核

因子κB(NF-κB)信号级联,促进促炎细胞因子的产

生,从而 加 速 神 经 损 伤 的 进 展。有 研 究 报 道 指 出
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