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血清巨噬细胞炎症蛋白２在脓毒症患者病情严重程度及预后中的评估价值
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　　［摘要］　目的　探讨脓毒症患者早期血清巨噬细胞炎症蛋白２（ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐｒｏｔｅｉｎ２，ＭＩＰ２）的浓度、急
性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ（ＡＰＡＣＨＥⅡ）评分、降钙素原（ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）动态变化及与预后的关系。方法
　 采用前瞻性研究方法，选择２０１１年３月至２０１２年９月重症监护病房（ＩＣＵ）６２例脓毒症患者，按照目标导向治疗
（ＥＧＤＴ）方案进行复苏，将完成６ｈＥＧＤＴ复苏目标者归为Ⅰ组，未完成６ｈＥＧＤＴ复苏目标者归为Ⅱ组。分别记录患者复
苏前（Ｔ０），复苏后６ｈ（Ｔ６ｈ）及复苏后１ｄ（Ｔ１ｄ）、２ｄ（Ｔ２ｄ）、３ｄ（Ｔ３ｄ）、４ｄ（Ｔ４ｄ）、５ｄ（Ｔ５ｄ）的ＡＰＡＣＨＥⅡ评分，检测患
者血中ＭＩＰ２、ＰＣＴ、尿素氮（ＢＵＮ）及肌酐（Ｃｒ）等指标动态变化。根据患者２８ｄ转归分为存活组和死亡组。结果　 Ⅰ组
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、血ＭＩＰ２、ＰＣＴ及ＢＵＮ、Ｃｒ于复苏成功后呈逐渐下降趋势，于 Ｔ５ｄ最低；Ⅱ组 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、血 ＭＩＰ２、
ＰＣＴ及ＢＵＮ、Ｃｒ于复苏失败后呈逐渐上升趋势；Ⅱ组ＡＰＡＣＨＥⅡ评分于 Ｔ２ｄ时，血 ＭＩＰ２于 Ｔ１ｄ时较Ⅰ组明显升高（均
Ｐ＜０．０５）。Ⅰ组死亡率明显低于Ⅱ组［１２．５％（５／４０）ｖｓ６８．２％（１５／２２），Ｐ＜０．０５］。存活组 ＡＰＣＨＥⅡ评分、血 ＭＩＰ２、
ＰＣＴ及血ＢＵＮ、Ｃｒ随病情好转逐渐下降，于Ｔ５ｄ最低，而死亡组则显著上升；死亡组 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分于 Ｔ１ｄ时、血 ＭＩＰ２
于Ｔ６ｈ时即较存活组明显升高（均Ｐ＜０．０５）。结论 　 ＭＩＰ２是评估脓毒症的良好指标，动态监测其变化可了解脓毒症
的发展过程，结合ＡＰＡＣＨＥⅡ评分及ＰＣＴ变化，对疾病的严重程度及预后有重要的评估意义。
　　［关键词］　 脓毒症；巨噬细胞炎症蛋白２；治疗；危重病评分；降钙素原；生物标志物
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　　脓毒症是ＩＣＵ中常见的急危重症，死亡率高。虽
然经过２０多年的不懈探索，但时至今日严重脓毒症和
脓毒性休克发病率及病死率仍然居高不下，甚至有逐

渐上升的趋势［１－３］。早期识别脓毒症并对其严重程度

准确判断是临床医师共同面临的课题，而筛选与脓毒

症发生发展过程密切相关的生化指标则可能让我们能

更准确地把握脓毒症患者病情轻重。近年在脓毒症动

物模型中发现巨噬细胞炎症蛋白２（ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐｒｏｔｅｉｎ２，ＭＩＰ２）明显升高，并与疾病的严
重程度密切相关。因此我们假设脓毒症患者血清

ＭＩＰ２浓度与病情危重程度相关，检测血清 ＭＩＰ２水
平，以期对脓毒症患者预后作出准确评估。

１　资料与方法

１．１　方案设计
　　采用前瞻性病例对照研究方法。收集 ２０１１年 １０月至
２０１２年１０月在西南医院急救部重症监护病房治疗的脓毒症患
者资料。病例排除标准：恶性肿瘤及慢性腹泻者；长期服用免疫

抑制剂者、器官移植者；既往患有自身免疫性疾病（类风湿关节

炎、ＳＬＥ、哮喘、多发性硬化、糖尿病、痛风等疾病）；病毒性肝炎和
人类免疫缺陷病毒（ｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓ，ＨＩＶ）者；入院
２４ｈ内死亡或出院者；病程中自动出院者。脓毒症诊断按照
２００１年美国胸科医师协会（ＡＣＣＰ）和危重病学会（ＳＣＣＭ）联席会
议委员会标准［４］。入选患者均按照早期目标导向治疗（ｅａｒｌｙ
ｇｏａｌｄｉｒｅｃｔｅｄｔｈｅｒａｐｙ，ＥＧＤＴ）方案［５］进行复苏，最初６ｈ内完成
ＥＧＤＴ复苏目标者为Ⅰ组，最初６ｈ未完成ＥＧＤＴ复苏目标者为

Ⅱ组。本研究遵循第三军医大学西南医院制定的伦理学标准
并得到伦理委员会的批准。研究对象均签署知情同意书。

１．２　临床资料
　　６２例入选患者其原发疾病包括外科腹腔感染（胆系感染
１５例、肠梗阻５例、空腔脏器穿孔３例、阑尾炎穿孔３例）、重症
肺炎（８例）、泌尿系感染（８例）、关节肢体感染（５例）、重症急
性胰腺炎（５例）、创伤（１０例）。根据ＥＧＤＴ６ｈ是否达标共纳

入Ⅰ组４０例，Ⅱ组２２例。

１．３　治疗方案
　　两组患者均按照２００８年国际脓毒性休克治疗指南进行治
疗，包括病因治疗、充分的容量复苏、早期广谱抗菌药物治疗、

呼吸机治疗、血糖控制、营养支持及维持内环境稳定等综合治

疗措施。

１．４　监测指标及方法
　　两组患者均常规监测体温、脉搏、呼吸、血压、脉搏血氧饱
和度、中心静脉压及心电图。记录复苏前（Ｔ０）、复苏后 ６ｈ
（Ｔ６ｈ）及复苏后１ｄ（Ｔ１ｄ）、２ｄ（Ｔ２ｄ）、３ｄ（Ｔ３ｄ）、４ｄ（Ｔ４ｄ）、
５ｄ（Ｔ５ｄ）急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ（ＡＰＡＣＨＥ

Ⅱ）评分。同时抽取肘静脉血检测 ＭＩＰ２（ＥＬＩＳＡ法，上海森雄
科技实业有限公司分装）、降钙素原（ＰＣＴ，免疫分析法，武汉优
尔生公司提供试剂盒）、肌酐（Ｃｒ）、尿素氮（ＢＵＮ）等指标。追
踪所有患者转归后根据２８ｄ预后将患者分为存活组和死亡组。

１．５　统计学分析
　　应用ＳＰＳＳ１３．０统计软件，计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，两两比
较采用ｔ检验。

２　结果

２．１　两组患者相关指标变化
　　Ⅰ组经 ＥＧＤＴ复苏后 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、血清 ＭＩＰ２、ＰＣＴ、
Ｃｒ、ＢＵＮ均呈下降趋势；Ⅱ组复苏失败后 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、血
ＭＩＰ２、ＰＣＴ、Ｃｒ、ＢＵＮ呈上升趋势，其中 ＭＩＰ２在第３天达高峰
后逐渐回落。与Ⅱ组比较，Ⅰ组 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分于 Ｔ２～５ｄ，
ＭＩＰ２于Ｔ１～５ｄ，ＰＣＴ于Ｔ２～５ｄ，ＢＵＮ于Ｔ１～５ｄ，Ｃｒ于 Ｔ６ｈ
和Ｔ１～５ｄ时明显降低（Ｐ＜０．０５，表１～５）。

２．２　两组患者转归比较
　　２８ｄ死亡率比较：Ⅰ组明显低于Ⅱ组［１２．５％（５／４０）ｖｓ
６８．２％（１５／２２），Ｐ＜０．０５］。存活组患者 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、血
ＭＩＰ２、ＰＣＴ值及ＢＵＮ、Ｃｒ均随病情好转逐渐下降，而死亡组则
明显上升。与存活组比较，死亡组ＡＰＡＣＨＥⅡ评分于Ｔ１～５ｄ，
ＭＩＰ２于Ｔ６ｈ及Ｔ１～５ｄ，ＰＣＴ于Ｔ２～５ｄ，ＢＵＮ于 Ｔ１～５ｄ，Ｃｒ
于Ｔ６ｈ和Ｔ１～５ｄ时明显升高（均Ｐ＜０．０５）。见表６～１０。

２９５１
第３５卷第１５期
２０１３年８月１５日　　　　　　　　　　

第　三　军　医　大　学　学　报
Ｊ　Ｔｈｉｒｄ　Ｍｉｌ　Ｍｅｄ　Ｕｎｉｖ

　　　　　　　　　　Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．１５
Ａｕｇ．１５　２０１３



表１　２组患者不同时间点ＡＰＡＣＨＥⅡ评分比较（分，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｔ０ Ｔ６ｈ Ｔ１ｄ Ｔ２ｄ Ｔ３ｄ Ｔ４ｄ Ｔ５ｄ

Ⅰ组 ４０ １８．２３±５．２８ １５．８９±５．０３ １７．５４±６．２１ １４．１２±４．８５ａ １１．５２±４．２５ａ １１．１２±４．０２ａ ９．２２±４．３３ａ

Ⅱ组 ２２ １７．５４±６．１１ １９．９８±６．３７ ２２．８６±６．９８ ２５．９９±７．２４ｂ ２６．６５±８．５６ａｂ ２７．９８±８．１２ａｂ ２７．２３±８．１１ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与本组Ｔ０比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与Ⅰ组比较

表２　２组患者不同时间点血ＭＩＰ２变化比较（ｐｇ／ｍＬ，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｔ０ Ｔ６ｈ Ｔ１ｄ Ｔ２ｄ Ｔ３ｄ Ｔ４ｄ Ｔ５ｄ

Ⅰ组 ４０ ８５．２７±２５．２９ ７５．５８±１９．５１ ７０．３１±１６．２４ ５４．２１±１７．２５ａ ４６．８７±１１．４２ａ ４２．３１±９．９８ａ ２５．０４±６．２３ａ

Ⅱ组 ２２ ８８．２３±２３．８５ ８６．１７±２０．４６ １１２．８９±３０．１２ａｂ １３２．２５±３５．２１ａｂ １４５．２１±４１．２１ａｂ １２７．９８±２０．１４ａｂ ９８．２１±２０．４５ｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与本组Ｔ０比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与Ⅰ组比较

表３　２组患者不同时间点血ＰＣＴ变化比较（ｎｇ／ｍＬ，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｔ０ Ｔ６ｈ Ｔ１ｄ Ｔ２ｄ Ｔ３ｄ Ｔ４ｄ Ｔ５ｄ

Ⅰ组 ４０ ６．２５±１．２５ ６．２３±１．１９ ６．０１±１．１３ ４．１０±１．０１ａ ３．２１±０．８８ａ ２．０１±０．５４ａ ０．８９±０．３９ａ

Ⅱ组 ２２ ６．８８±１．２４ ６．９８±１．３２ ７．８５±１．５１ １０．１５±２．１２ａｂ ９．２４±１．３１ａｂ ７．０４±１．０８ｂ １０．０２±３．１４ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与本组Ｔ０比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与Ⅰ组比较

表４　２组患者不同时间点血肌酐变化比较（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｔ０ Ｔ６ｈ Ｔ１ｄ Ｔ２ｄ Ｔ３ｄ Ｔ４ｄ Ｔ５ｄ

Ⅰ组 ４０ １８６．１±１４．６ １３５．９±１６．９ １０２．２±１０．１ａ ９３．４±９．９ａ ７８．６±１０．２ａ ７５．２±９．３ａ ７５．６±８．２ａ

Ⅱ组 ２２ １９０．２±１５．１ １９２．３±１８．７ｂ ２４１．８±１７．５ｂ ２６０．１±１９．６ａｂ ２６８．３±２０．３ａｂ ２７８．３±２１．９ａｂ ３９８．３±３０．５ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与本组Ｔ０比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与Ⅰ组比较

表５　２组患者不同时间点血尿素氮变化比较（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｔ０ Ｔ６ｈ Ｔ１ｄ Ｔ２ｄ Ｔ３ｄ Ｔ４ｄ Ｔ５ｄ

Ⅰ组 ４０ ９．０８±５．０２ ９．００±４．６９ ８．０５±４．５６ ６．５３±３．８８ａ ６．０２±３．８９ａ ５．６８±４．０４ａ ５．６９±３．５６ａ

Ⅱ组 ２２ ９．２０±５．１３ ９．３５±５．０２ １２．３５±４．９９ｂ １３．５６±５．２４ａｂ １７．８４±６．５６ａｂ １９．５５±７．１２ａｂ ２７．１５±８．２４ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与本组Ｔ０比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与Ⅰ组比较

表６　存活组和死亡组患者不同时间点ＡＰＡＣＨＥⅡ评分变化比较（分，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｔ０ Ｔ６ｈ Ｔ１ｄ Ｔ２ｄ Ｔ３ｄ Ｔ４ｄ Ｔ５ｄ

存活组 ４２ １７．９２±５．８６ １５．０１±５．０９ １４．７４±５．２１ １２．１０±４．０２ａ ９．９８±４．６８ａ ８．２４±３．６４ａ ８．０１±４．０１ａ

死亡组 ２０ ２０．８２±６．４５ ２０．９８±６．８６ ２５．８４±７．８７ｂ ２６．９４±７．３１ａｂ ２７．１５±８．０１ａｂ ２８．３６±８．５８ａｂ ２８．５８±９．１１ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与本组Ｔ０比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与存活组比较

表７　存活组和死亡组患者不同时间点血ＭＩＰ２变化比较（ｐｇ／ｍＬ，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｔ０ Ｔ６ｈ Ｔ１ｄ Ｔ２ｄ Ｔ３ｄ Ｔ４ｄ Ｔ５ｄ

存活组 ４２ ７５．５８±２０．３８ ７３．４５±１８．２７ ６２．３３±１７．２８ ５０．２８±１４．２９ａ ４０．２５±１１．８７ａ ３０．４１±９．２１ａ ２１．１４±５．８７ａ

死亡组 ２０ １００．３２±３２．８７ １０８．５８±３１．５８ｂ １１５．５４±３４．２１ｂ １３９．５７±３９．２１ａｂ １９８．５４±４８．１７ａｂ １５７．５７±３０．１７ａｂ １３２．７８±２１．８７ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与本组Ｔ０比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与存活组比较

表８　存活组和死亡组患者不同时间点血ＰＣＴ变化比较（ｎｇ／ｍＬ，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｔ０ Ｔ６ｈ Ｔ１ｄ Ｔ２ｄ Ｔ３ｄ Ｔ４ｄ Ｔ５ｄ

存活组 ４２ ５．９５±１．３５ ５．９１±１．２５ ５．７６±１．０９ ４．２１±１．００ａ ３．５８±０．９４ａ ２．２１±０．６５ａ ０．５６±０．２８ａ

死亡组 ２０ ６．０１±１．２９ ６．２３±１．３２ ６．８６±１．４９ ８．１２±２．３５ａｂ １０．２１±２．０１ａｂ ９．０１±１．２５ａｂ １３．０９±４．０１ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与本组Ｔ０比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与存活组比较
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表９　存活组和死亡组患者不同时间点血肌酐变化比较（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｔ０ Ｔ６ｈ Ｔ１ｄ Ｔ２ｄ Ｔ３ｄ Ｔ４ｄ Ｔ５ｄ

存活组 ４２ １９０．２±１４．８ １３０．８±１５．１ａ １１０．４±１１．２ａ ９０．４±１０．４ａ ７０．４±１０．８ａ ６４．７±９．９ａ ６０．９±９．１ａ

死亡组 ２０ ２００．３±１６．１ ２０７．１±１８．４ｂ ２５４．３±２２．８ａｂ ２９０．５±２８．４ａｂ ３７１．８±２９．４ａｂ ３９０．７±３２．８ａｂ ４４０．７±３９．３ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与本组Ｔ０比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与存活组比较

表１０　存活组和死亡组患者不同时间点血尿素氮变化比较（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｔ０ Ｔ６ｈ Ｔ１ｄ Ｔ２ｄ Ｔ３ｄ Ｔ４ｄ Ｔ５ｄ

存活组 ４２ １０．１４±５．０７ ８．２４±４．５４ ７．０１±３．９８ ６．０１±３．４５ａ ６．００±３．２５ａ ５．３１±３．１２ａ ４．６２±３．０１ａ

死亡组 ２０ １１．０２±５．１２ １１．８７±５．０４ １７．２１±５．５４ｂ １９．８７±５．９９ａｂ ２２．１４±６．２１ａｂ ２５．１８±６．５８ａｂ ３０．５７±８．５８ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与本组Ｔ０比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与存活组比较

３　讨论

　　脓毒症是严重感染导致机体产生大量炎性介质引
发的急危重症。脓毒症的发生发展与感染因素及组织

损伤诱导的免疫系统活化，致炎因子过度释放密切相

关。而中性粒细胞及巨噬细胞对细胞因子、趋化因子、

补体活化产物的反应，可导致级联反应，引起更多的次

级炎症介质释放，放大炎症反应，导致器官代谢障碍，

最终引起多器官功能障碍综合征（ｍｕｌｔｉｐｌｅｏｒｇａｎｄｙｓ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＯＤＳ）。Ｒｉｖｅｒｓ等［６］于２００１年首
次提出ＥＧＤＴ，经过１０余年的临床观察发现其能显著
提高严重脓毒症患者的存活率。期间国际多个组织联

合发布的２００４、２００８年版脓毒症治疗指南（Ｓｕｒｖｉｖｉｎｇ
ＳｅｐｓｉｓＣａｍｐａｉｇｎ，ＳＳＣ）均强烈推荐 ＥＧＤＴ为主的集束
化治疗方案。２０１２年２月６日在美国Ｈｏｕｓｔｏｎ危重症
年会上再次对上述指南进行讨论及更新，再次明确

ＥＧＤＴ在脓毒症治疗中仍处于核心地位。其内容推荐
临床治疗措施应该从源头控制脓毒症，包括有效抗生

素的使用、液体复苏、血管活性药物进行循环支持、呼

吸支持、血液净化治疗、营养支持、免疫调节剂、抗凝治

疗等方面［７］。本研究按ＥＧＤＴ方案进行集束化复苏治
疗，其中达到目标者占６４．５％，大大高于孟新科等［８］

及Ｓｃｈｍｉｄｔ等［９］的研究结果，考虑可能与 ＥＧＤＴ实施
医院及场所有关（本研究在大型三甲教学医院 ＩＣＵ中
进行），还与近几年不断强化 ＥＧＤＴ学习、不断提高临
床工作能力有关。而未能完成者分析后主要与患者病

情极其危重或者经济条件及依从性差有关。本研究发

现完成ＥＧＤＴ复苏目标者死亡率占１２．５％，大大低于
未达成复苏目标者，再一次印证了脓毒症 ＥＧＤＴ集束
化治疗对脓毒症患者预后的积极作用。

　　除了早期对患者进行集束化治疗外，早期判断脓
毒症的预后及转归也具有相当重要的意义［１０］。目前

临床广泛使用的 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分综合了患者１２项急
性生理学和慢性健康状况参数，经过数年的临床观察，

其分值的多少可以作为评价疾病严重程度及预后的指

标［１１］。ＰＣＴ是由Ａｓｓｉｃｏｔ等于１９９３年首次在脓毒症患
者血清中发现的一种感染学生物标记物，健康人血清

中很少检出，而细菌感染后将被大量释放。许多研究

已表明ＰＣＴ的变化是判断病情与治疗效果的良好指
标［１２－１３］。本研究发现Ｔ０时Ⅱ组患者ＡＰＡＣＨＥⅡ评分
与Ⅰ组比较虽无统计学意义，但较前者更低。Ⅰ组患
者Ｔ６ｈ之后各时间点ＡＰＡＣＨＥⅡ评分呈下降趋势，在
Ｔ２ｄ即与Ⅱ组有统计学意义；存活组患者 Ｔ０时
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分比死亡组低，于 Ｔ１ｄ开始差异有统计
学意义。说明该评分系统与重症脓毒症患者的病情变

化及预后密切相关，动态监测评分也能反应病情的严

重程度。存活组患者ＰＣＴ于Ｔ２ｄ后开始逐渐下降；死
亡组ＰＣＴ早期下降后又开始出现上升趋势，于Ｔ２ｄ开
始明显高于存活组，提示炎症反应增强，可能与感染控

制不理想、病情出现反复、继发院内感染及出现抗生素

耐药等因素有关。

　　急性肾功能损伤（ａｃｕｔｅｋｉｎｄｙｉｎｊｕｒｙ，ＡＫＩ）在重症
患者中发病率高达５０％～６０％，且与危重患者的预后
密切相关，而早期针对 ＡＫＩ干预及治疗，可以明显改
善患者预后［１４－１５］。脓毒症患者肾功能损伤病因以肾

前性为主，感染后炎症介质大量释放等因素导致血管

通透性增加，大量液体外渗引起血容量相对不足，肾脏

低灌注状况持续存在，引起 ＡＫＩ发生，而 ＡＫＩ反之又
可加重脓毒症病情［１６］。本实验中复苏成功者 Ｃｒ及
ＢＵＮ迅速下降，很快恢复正常，而复苏未成功者上述
指标迅速上升；再观察存活组患者 Ｃｒ及 ＢＵＮ也迅速
下降，而死亡组则迅速升高。均说明肾功能与脓毒症

预后直接相关。

　　ＭＩＰ２为相对分子质量约６０００的碱性蛋白质，属
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于趋化细胞因子ＣＸＣ亚家族成员之一，基因定位于人
第４号染色体，鼠第５号染色体。ＭＩＰ２可与内皮细
胞外基质中带硫酸乙酞肝素的葡聚糖相互作用，增加

炎症细胞与内皮细胞的粘附；可通过上调细胞表面粘

附分子ＣＤ１１ｂ／ＣＤ１８的表达来引导白细胞穿透内皮细
胞到达炎症部分；可通过激活整合素增强中性粒细胞

与细胞间粘附分子１（ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１，
ＩＣＡＭ１）相互作用，引起大量中性粒细胞浸润；可通过
促进多种炎症细胞的趋化活性，增加各种炎症细胞分

泌活性；还能增加血管通透性，导致毛细血管渗漏综合

征；在脓毒症、急性肺损伤、重症急性胰腺炎等危重病

的发生发展中占有重要地位［１７－１８］。本研究发现，达到

６ｈ复苏目标患者血中 ＭＩＰ２持续下降，而未达到６ｈ
复苏目标者血中 ＭＩＰ２急剧上升，并于 Ｔ３ｄ达到高
峰，之后有缓慢下降过程。而存活组与死亡组患者血

中ＭＩＰ２于Ｔ６ｈ差异存在统计学意义，说明血中ＭＩＰ
２可提示脓毒症的预后。早期监测血 ＭＩＰ２动态变化
有助于评估脓毒症病情的严重程度。

　　本研究从炎症相关指标、危重症评分及肾功能等
方面观察脓毒症患者动态变化，结果提示：ＭＩＰ２有助
于脓毒症早期诊断；ＭＩＰ２、ＰＣＴ、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分及肾
功能变化联合监测有助于进一步评估脓毒症患者的病

情严重程度和预后，这一结果为脓毒症患者早期预后

判断提供了临床试验依据。但本研究存在单中心、小

样本的局限性，且本组入选患者为病因不同的非均值

研究群体，均会不同程度影响研究结果，需要进一步多

中心、大样本的研究验证。
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