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血浆可溶性尿激酶型纤溶酶原激活物受体对重症急性胰腺炎的预测价值
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　　［摘要］　目的　探讨可溶性尿激酶型纤溶酶原激活物受体（ｓｏｌｕｂｌｅｕｒｏｋｉｎａｓｅｔｙｐｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ
ａｃｔｉｖａｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ，ｓｕＰＡＲ）对重症急性胰腺炎（ａｃｕｔｅｓｅｖｅｒｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）的预测价值。方法　采用前
瞻性队列研究设计，纳入２０２１年３月１日至６月１日我科收治的急性胰腺炎患者１０３例［其中ＳＡＰ２３例，
非重症急性胰腺炎（ｎｏｎｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＮＳＡＰ）８０例］，采集患者入院即刻血浆样本。同时，招
募同期健康体检者３０例作为对照组。采用酶联免疫吸附试验检测所有受试者血浆ｓｕＰＡＲ水平。收集
急性胰腺炎患者的一般临床资料及降钙素原（ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）、白介素６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）、Ｃ反应
蛋白（Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）、Ｄ二聚体、血清钙（ｃａｌｃｉｕｍ，Ｃａ２＋）水平以及血常规、血生化检查结果，并
计算急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ（ａｃｕｔｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｌｔｈｅｖａｌｕａｔｉｏｎ，ＡＰＡＣＨＥⅡ）
评分和Ｒａｎｓｏｎ’ｓ评分。记录对照组受试者人口学特征（年龄和性别）。采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析 ｓｕＰＡＲ
与ＡＰＡＣＨＥＩＩ评分、Ｒａｎｓｏｎ’ｓ评分的相关性；采用多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析ＳＡＰ的独立预测因素；采用
受试者工作特征（ｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，ＲＯＣ）曲线下面积（ａｒｅａｕｎｄｅｒｔｈｅｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）评估上述
各独立预测因素对ＳＡＰ的预测价值。结果　相较于对照组，ＮＳＡＰ及ＳＡＰ患者血浆ｓｕＰＡＲ水平明显升
高（Ｐ＜０．０５），ＳＡＰ患者ｓｕＰＡＲ水平明显高于ＮＳＡＰ患者（Ｐ＜０．０５）。急性胰腺炎患者血浆ｓｕＰＡＲ水平
与ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、Ｒａｎｓｏｎ’ｓ评分呈正相关（Ｒ＝０．５５４、Ｒ＝０．４８５，Ｐ＜０．０５），多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析
表明ｓｕＰＡＲ、Ｄ二聚体、Ｃａ２＋是ＳＡＰ的独立预测因素，ＲＯＣ曲线分析显示血浆 ｓｕＰＡＲ对 ＳＡＰ有较好的
预测价值（ＡＵＣ＝０．８６９）。结论　血浆 ｓｕＰＡＲ水平与急性胰腺炎患者病情严重程度相关，对预测 ＳＡＰ
具有重要价值。
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　　重症急性胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）
是一种与多器官功能障碍相关的炎症性疾病，病死率

可达６％～８％［１］，是世界范围内的严重健康问题。因
此，开发新的生物标志物以尽早识别重症患者，并采取

积极治疗阻止病情进展，对改善ＳＡＰ患者的临床结果
具有重要意义。目前认为炎性细胞浸润是急性胰腺炎

发生发展的关键因素。可溶性尿激酶型纤溶酶原激活

物受体 （ｓｏｌｕｂｌｅｕｒｏｋｉｎａｓｅｔｙｐｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ｓｕＰＡＲ）是新进研究热点的炎性因子之一，多
项研究表明，血浆ｓｕＰＡＲ水平在多种危重疾病中显著
升高，如脓毒症、恶性肿瘤、急性肝功能衰竭等，并与疾

病的严重程度及预后密切相关［２－４］。而关于ｓｕＰＡＲ在
急性胰腺炎中的作用，目前尚不明确。因此，本研究通

过分析急性胰腺炎患者血浆 ｓｕＰＡＲ水平与病情严重
程度的关系，探讨其对ＳＡＰ的预测价值。

１　资料与方法

１．１　研究对象
　　选取我科２０２１年３月１日至６月１日收治的１０３例
急性胰腺炎患者进行前瞻性队列研究。其中男性

６３例，女性４０例，年龄２７～８０（４７．２±１３．９）岁。纳入
标准：①发病４８ｈ内入院；③年龄在１８～８０岁；②遵照
２０１３年《中国急性胰腺炎诊治指南》诊断标准［５］，即符

合下列３项特征中的２项即可：与急性胰腺炎相符合
的腹痛；血清淀粉酶和／或脂肪酶活性至少高于正常值
上限３倍；腹部影像学检查符合急性胰腺炎影像学改
变。排除标准：①慢性胰腺炎或慢性胰腺炎急性发作；
②合并严重肝、肾、呼吸、心血管系统疾病、自身免疫性
疾病及恶性肿瘤；③１个月内使用过非甾体抗炎药或
长期使用类固醇及其他免疫调节剂。根据２０１２年新
亚特兰大急性胰腺炎分类标准［６］，将伴有持续器官功

能衰竭（≥４８ｈ）的急性胰腺炎患者纳入ＳＡＰ组，其余
急性胰腺炎患者纳入非重症急性胰腺炎（ｎｏｎｓｅｖｅｒｅ
ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＮＳＡＰ）组。另选取同期的健康体检
者３０例作为对照组，其中男性１６例，女性１４例，年龄
３１～８１（４９．４±１４．７）岁。本研究由陆军军医大学第一
附属医院伦理委员会批准，伦理审批号（ＫＹ２０２１００９）。
所有参与者签署知情同意书。

１．２　样本采集和指标观测
　　采集急性胰腺炎患者入院即刻外周静脉血２ｍＬ，
高速离心后取血浆，保存在低温恒温冰箱（－８０℃）中
直至测定。采用酶联免疫吸附试验检测患者血浆中的

ｓｕＰＡＲ浓度。同时记录患者临床信息，包括年龄、性
别、身体质量指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、急性胰腺炎
病因及入院当天各项实验室指标，包括①血常规：白细
胞计数（ｗｈｉｔｅｂｌｏｏｄｃｅｌｌ，ＷＢＣ）、中性粒细胞计数
（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ，ＮＥＵＴ）、血红蛋白（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ，ＨＧＢ）；
②血生化：谷草转氨酶（ａｓｐａｒｔａｔｅｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，ＡＳＴ）、
总胆红素（ｔｏｔａｌｂｉｌｉｒｕｂｉｎ，ＴＢｉｌ）、白蛋白（ａｌｂｕｍｉｎ，
ＡＬＢ）、血肌酐（ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，ＳＣｒ）、血尿素氮（ｂｌｏｏｄ
ｕｒｅａｎｉｔｒｏｇｅｎ，ＢＵＮ）、血清钙（ｃａｌｃｉｕｍ，Ｃａ２＋）；③炎性指
标：降 钙 素 原 （ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）、白 介 素６
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）、Ｃ反应蛋白（Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，
ＣＲＰ）；④凝血功能：Ｄ二聚体。根据检验检查结果和
临床指标计算急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ
（ａｃｕｔｅ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅａｌｔｈ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ，
ＡＰＡＣＨＥⅡ）评分和Ｒａｎｓｏｎ’ｓ评分。对照组血浆样本
保存及检测方法同急性胰腺炎患者，并记录其人口学

特征（年龄和性别）。

１．３　统计学分析
　　符合正态分布的计量资料采用 珋ｘ±ｓ表示，偏态分
布的采用Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，计数资料以频数与百分比

２４２ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（３）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



表示。计量资料呈正态分布的，两组间比较采用 ｔ检
验，多组间比较采用方差分析；非正态分布的两组间比

较采用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验，多组间比较采用
ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验。各指标的相关性采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相
关分析。采用多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析ＳＡＰ的独立预
测因素。采用受试者工作特征曲线（ｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，ＲＯＣ）评价各独立预测因素对 ＳＡＰ的预
测价值。检验水准α＝０．０５。

２　结果

２．１　ＳＡＰ组与ＮＳＡＰ组临床资料的比较
　　两组研究对象的年龄、ＢＭＩ、性别构成比差异无统
计学意义。与 ＮＳＡＰ组比较，ＳＡＰ组 ＡＳＴ、ＴＢｉｌ、ＢＵＮ、
Ｄ二聚体、ＰＣＴ、ＣＲＰ、ＩＬ６水平明显升高，ＡＬＢ、Ｃａ２＋水
平显著降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＳＡＰ组
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分及 Ｒａｎｓｏｎ’ｓ评分均显著高于 ＮＳＡＰ
组（Ｐ＜０．０５，表１）。

表１　重症急性胰腺炎组与非重症急性胰腺炎组
临床资料的比较

指标
重症急性

胰腺炎组（ｎ＝２３）

非重症急性

胰腺炎组（ｎ＝８０）
ｔ／Ｚ／χ２ Ｐ

男性／例 １５ ４８ ０．２０５ ０．６５１

年龄／岁 ４５．０±１５．０ ４７．８±１３．７ ０．８７９ ０．３８１

ＢＭＩ／ｋｇ·ｍ－２ ２６．７±３．６１ ２５．３±３．０２ －１．９１９ ０．０５８

病因／例 １．７７３ ０．８１３

　胆源性 ４ ２２

　高三酰甘油血症性 １２ ４３

　酒精性 １ ２

　其他病因 ６ １３

ＷＢＣ／１０９·Ｌ－１ ９．１５（６．３０，１２．２６）９．３５（６．０８，１２．９４） ０．０３２ ０．９７５

ＮＥＵＴ／１０９·Ｌ－１ ７．２２（５．４０，１１．１０）７．６９（４．７２，１１．０７） ０．０６３ ０．９４９

ＨＧＢ／ｇ·Ｌ－１ １１０．０（９４．０，１３６．０）　１２１．０（１０９．３，１３４．８）１．２４７ ０．２１２

ＡＳＴ／Ｕ·Ｌ－１ ３８．５（２５．３，７０．８） ２４．８（１９．１，３３．３）－３．１５６ ０．００２

ＴＢｉｌ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ２５．１（１３．０，３８．２） １５．６（１２．８，２３．６）－２．０８７ ０．０３７

ＢＵＮ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ４．９０（２．７３，１０．１３） ３．２０（２．６９，４．３０）－２．４３９ ０．０１５

ＳＣｒ／μｍｏｌ·Ｌ－１ ６１．０（４８．４，１０１．０） ５６．８（４６．１，６５．３）－１．４６５ ０．１４３

ＡＬＢ／ｇ·Ｌ－１ ２７．４（２４．５，３１．９） ３３．１（３０．０，３６．３） ３．４７７ ０．００１

Ｃａ２＋／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ １．８４±０．２５ ２．１２±０．２１ ５．３１５ ０．０００

Ｄ二聚体／μｇ·ｍＬ－１ ５．８７（３．３１，８．３４） １．７８（０．９０，２．８５）－５．３８９ ０．０００

ＰＣＴ／ｎｇ·ｍＬ－１ ３．２０（０．８１，１３．３７） ０．１４（０．０５，０．５８）－５．６４３ ０．０００

ＣＲＰ／ｍｇ·Ｌ－１ １６３．０（７９．３，２００．０）６８．８（３１．５，１２９．４）－３．８６１ ０．０００

ＩＬ６／ｐｇ·ｍＬ－１ ９４．３（５２．４，１９８．３） ４３．７（２３．１，８８．３）－３．２３５ ０．００１

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分／分 １２（８，１８） ５（２，８） －５．２４０ ０．０００

Ｒａｎｓｏｎ’ｓ评分／分 ２（１，３） １（０，２） －５．８４６ ０．０００

２．２　３组研究对象血浆ｓｕＰＡＲ水平及其比较
　　ＳＡＰ、ＮＳＡＰ组与健康对照组３组间性别或年龄差
异无统计学意义。ＳＡＰ组患者入院血浆 ｓｕＰＡＲ水平

为（７．４７±４．２７）ｎｇ／ｍＬ，ＮＳＡＰ组为（３．５７±１．９１）ｎｇ／ｍＬ，
均显著高于对照组（２．３３±０．９５）ｎｇ／ｍＬ。ＳＡＰ组入院血
浆ｓｕＰＡＲ水平较ＮＳＡＰ组明显升高。见图１。
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图１　３组研究对象血浆ｓｕＰＡＲ水平及其比较

２．３　血浆 ｓｕＰＡＲ水平与 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、Ｒａｎｓｏｎ’ｓ
评分及常用炎症指标的相关性

　　Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析结果显示，血浆 ｓｕＰＡＲ水平与
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分（Ｒ＝０．５５４，Ｐ＝０．０００）、Ｒａｎｓｏｎ’ｓ评
分（Ｒ＝０．４８５，Ｐ＝０．００１）呈正相关。此外，我们还统
计了血浆 ｓｕＰＡＲ水平与临床常用炎症指标（ＷＢＣ、
ＮＥＵＴ、ＰＣＴ、ＣＲＰ、ＩＬ６）的相关性，发现 ｓｕＰＡＲ与 ＰＣＴ
（Ｒ＝０．５０４，Ｐ＝０．０００）、ＣＲＰ（Ｒ＝０．２７０，Ｐ＝０．００６）和
ＩＬ６（Ｒ＝０．３１０，Ｐ＝０．００１）呈正相关，与ＷＢＣ（Ｒ＝０．１０３，
Ｐ＝０．３０２）、ＮＥＵＴ（Ｒ＝０．０２，Ｐ＝０．８５６）未见相关性。
２．４　预测ＳＡＰ的多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析
　　采用逐步回归法，对上述ＳＡＰ组与ＮＳＡＰ组差异具
有统计学意义的１０个临床指标（ＡＳＴ、ＴＢｉｌ、ＢＵＮ、Ｄ二
聚体、ＰＣＴ、ＣＲＰ、ＩＬ６、ＡＬＢ、Ｃａ２＋、ｓｕＰＡＲ）进行多因素
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果显示，ｓｕＰＡＲ、Ｄ二聚体、Ｃａ２＋进
入方程（Ｐ＜０．０５），为ＳＡＰ的独立预测因素。见表２。

表２　预测重症急性胰腺炎的多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

因素 Ｂ ＳＥ ＯＲ ９５％ＣＩ

ｓｕＰＡＲ ０．７６２ ０．２３０ ２．１４３ １．３６６～３．３６３

Ｄ二聚体 ０．４１０ ０．１３６ １．５０７ １．１５４～１．９６８

Ｃａ２＋ －６．１８４ １．８８９ ０．００２ ０．０００～０．０８４

常量 ５．３２０ ３．４２９ ２０４．３６０

２．５　预测ＳＡＰ的ＲＯＣ曲线分析
　　将上述 ３个独立预测因素（ｓｕＰＡＲ、Ｄ二聚体、
Ｃａ２＋）纳入 ＲＯＣ曲线分析，结果如表 ３所示。以最大
约登指数对应的截断值４．３２ｎｇ／ｍＬ为临界值，ｓｕＰＡＲ
预测ＳＡＰ的曲线下面积（ａｒｅａｕｎｄｅｒｔｈｅｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）为
０．８６９，其敏感性为８７．０％，特异性为７２．５％。而Ｄ二
聚体的ＡＵＣ＝０．８７０，取临界值为 ３．２７μｇ／ｍＬ时，其

３４２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（３）



敏感性为 ７８．３％，特异性为 ８７．５％；Ｃａ２＋的 ＡＵＣ＝
０．８０４，取临界值为２．００ｍｍｏｌ／Ｌ时，其敏感性为７８．３％，
特异性为７５．０％。

表３　预测重症急性胰腺炎的ＲＯＣ曲线分析

因素 ＡＵＣ Ｐ ９５％ＣＩ 临界值 敏感性（％）特异性（％）

ｓｕＰＡＲ ０．８６９＜０．００１ ０．７８９～０．９２８ ４．３２ ８７．０ ７２．５

Ｄ二聚体 ０．８７０＜０．００１ ０．７８９～０．９２８ ３．２７ ７８．３ ８７．５

Ｃａ２＋ ０．８０４＜０．００１ ０．７１５～０．８７６ ２．００ ７８．３ ７５．０

３　讨论

　　ＳＡＰ患者与 ＮＳＡＰ患者临床预后差别较大。
ＮＳＡＰ往往具有自限性，一般经过液体复苏、抑酶、止
痛等处置，预后较好。而ＳＡＰ的死亡率达６％～８％，往
往需要更多的医疗支持，如重症监护、呼吸机及连续肾

脏替代疗法的使用［７］，因此，早期识别 ＳＡＰ对患者的
管理及预后至关重要。现阶段，多个评分系统被用来

评估急性胰腺炎的严重程度，如 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、
Ｒａｎｓｏｎ’ｓ评分［８］等。除了需兼顾颇多指标的各评分

系统，单独的实验标志物也被尝试拿来评估急性胰腺炎

的严重性，如 ＰＣＴ、ＣＲＰ、Ｄ二聚体［９－１０］等指标，而本研

究的目的是评估血浆ｓｕＰＡＲ水平对ＳＡＰ的预测价值。
　　ＳｕＰＡＲ是当机体受到炎症刺激和免疫激活时，尿
激酶型纤溶酶原激活物受体（ｕｒｏｋｉｎａｓｅｔｙｐｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ
ａｃｔｉｖａｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ，ｕＰＡＲ）被蛋白酶剪切后形成的可溶性
形式。ＵＰＡＲ主要表达在各种免疫活性细胞上，如巨噬
细胞、中性粒细胞、活化的Ｔ淋巴细胞等，参与介导细胞
迁移、黏附、分化、增殖等多种细胞功能，在机体免疫应

答被激活后水平上调。ｓｕＰＡＲ存在于人的血液、尿液、
脑脊液等多种体液中，昼夜浓度变化趋势不明显，且易

于检测［１１］。多项研究表明，血浆ｓｕＰＡＲ水平在多种危
重疾病中显著升高，如脓毒症、恶性肿瘤、急性肝功能衰

竭等，并与疾病的严重程度及预后密切相关。

　　本研究结果显示，急性胰腺炎患者入院血浆
ｓｕＰＡＲ水平显著高于健康人群，ＳＡＰ患者血浆 ｓｕＰＡＲ
水平显著高于 ＮＳＡＰ患者。同时，血浆 ｓｕＰＡＲ水平与
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、Ｒａｎｓｏｎ’ｓ评分呈正相关，提示血浆
ｓｕＰＡＲ水平与胰腺炎患者病情严重程度密切相关。其
可能的原因是，血浆ｓｕＰＡＲ作为一种非特异性炎症标
志物，其血浆水平反映了机体炎症激活的程度，在急性

胰腺炎发病过程中表达增加，而ＳＡＰ中炎症激活的发
生发展更为强烈，因此ＳＡＰ患者的血浆ｓｕＰＡＲ水平要
显著高于 ＮＳＡＰ组及对照组。此外，过度产生的
ｓｕＰＡＲ可能通过增强纤溶酶原激活信号通路，促进细
胞粘附、迁移和增殖进程，放大炎症级联反应，进一步

诱导患者器官功能衰竭，加重胰腺炎的严重程度。

　　我们进一步探讨了 ｓｕＰＡＲ与临床常规炎症标志
物的相关性，结果显示，ｓｕＰＡＲ仅与 ＰＣＴ有着较好的
相关性，与ＣＲＰ、ＩＬ６呈低度相关，与ＷＢＣ及ＮＥＵＴ未
发现相关性。ＧＵＳＴＡＦＳＳＯＮ等［１２］检测了２７例脓毒症
患者的血浆 ｓｕＰＡＲ，发现其与 ＰＣＴ、ＣＲＰ、ＩＬ６相关性
均较弱。考虑到既往的报道中，ｓｕＰＡＲ在恶性肿瘤、重
度肝硬化等危重疾病中同样表达升高，提示 ｓｕＰＡＲ反
映的可能是免疫系统的普遍激活，而不是具体的病原

体感染过程。

　　进一步的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，ｓｕＰＡＲ、
Ｄ二聚体和 Ｃａ２＋为 ＳＡＰ的独立预测因素。孔浩
等［１０］、ＬＩＵ等［１３］的研究发现，Ｄ二聚体、Ｃａ２＋水平与胰
腺炎病情严重程度相关，本研究结果同样证实了这一

点。ＳｕＰＡＲ预测 ＳＡＰ的 ＡＵＣ为 ０．８６９，稍低于 Ｄ二
聚体（ＡＵＣ＝０．８７０），而高于Ｃａ２＋（ＡＵＣ＝０．８０４），证明
在已有研究较多的标志物之外，ｓｕＰＡＲ可以作为一种
新的急性胰腺炎严重程度分层的独立标志物。

　　急性胰腺炎患者血浆 ｓｕＰＡＲ水平增高的具体来
源尚需进一步探讨。ＧＵＳＳＥＮ等［１４］通过对８７例重症
监护室的危重患者的研究发现，提出中性粒细胞可能

是危重病患者血浆 ｓｕＰＡＲ的主要来源。类风湿性关
节炎的患者血浆中升高的 ｓｕＰＡＲ可能同样来源于活
化的中性粒细胞［１５］。然而，ＫＯＣＨ等［４］通过对肝硬化

患者的研究指出，“非典型”单核细胞是肝硬化患者中血

浆ｓｕＰＡＲ的主要细胞来源，与之对应的是，ＨＡＨＭ等［１６］

报道了未成熟的髓细胞是慢性肾病中血浆 ｓｕＰＡＲ过
度产生的主要来源，而过度产生的ｓｕＰＡＲ促进了蛋白
尿肾病的发展。但本研究并未发现 ｓｕＰＡＲ水平与中
性粒细胞计数的相关性，分析其原因，首先急性胰腺炎

作为一种炎症性疾病，多种免疫活性细胞参与其中，其

血浆ｓｕＰＡＲ具体细胞来源尚不明确。其次，ｓｕＰＡＲ主
要来源于免疫活性细胞表面 ｕＰＡＲ的裂解，其血浆水
平可能主要受 ｕＰＡＲ裂解程度而非细胞数目的影响。
最后，中性粒细胞的分布可分为循环池和边缘池，中性

粒细胞计数仅反映了其循环池中的水平。进一步的基

础研究有待开展，探讨影响 ｕＰＡＲ激活或 ｓｕＰＡＲ释放
过程有可能作为一种新的（例如以中性粒细胞或单核

细胞为靶点）治疗来改善ＳＡＰ患者的病程。
　　本研究存在的不足之处：首先，只是单中心的研
究，病例数尤其是 ＳＡＰ患者偏少。其次，未动态监测
急性胰腺炎患者的血浆ｓｕＰＡＲ水平，对其动态规律缺
乏研究和阐释。在后续的研究中，大样本、多中心的临

床试验有待进一步开展，急性胰腺炎患者血浆 ｓｕＰＡＲ
水平的动态规律及其具体来源有待进一步研究。

４４２ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（３）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



　　总之，血浆ｓｕＰＡＲ水平与急性胰腺炎患者病情严
重程度相关，对预测 ＳＡＰ具有重要价值，提示 ｓｕＰＡＲ
有可能成为急性胰腺炎患者入院时一种新的严重程度

分层的标志物。
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Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓａｒｅ ａ ｍａｉｎ ｓｏｕｒｃｅ ｏｆｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｓｕＰＡＲ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｏｕｔｃｏｍｅｉｎｃｒｉｔｉｃａｌｉｌｌｎｅｓｓ［Ｊ］．ＪＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅ，
２０１９，７：２６．ＤＯＩ：１０．１１８６／ｓ４０５６００１９０３８１５．

［１５］ＰＬＩＹＥＶＢＫ，ＭＥＮＳＨＩＫＯＶＭＹ．Ｒｅｌｅａｓｅｏｆｔｈｅｓｏｌｕｂｌｅ
ｕｒｏｋｉｎａｓｅｔｙｐｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ（ｓｕＰＡＲ）ｂｙ
ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ ｉｎ ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．
Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，２０１０，３３（１）：１－９．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０７５３
００９９１５２０．

［１６］ＨＡＨＭＥ，ＷＥＩＣ，ＦＥＲＮＡＮＤＥＺＩ，ｅｔａｌ．Ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ
ｄｅｒｉｖｅｄｉｍｍａｔｕｒｅｍｙｅｌｏｉｄｃｅｌｌｓａｒｅａｍａｉｎｓｏｕｒｃｅｏｆ
ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｓｕＰＡＲｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇｔｏｐｒｏｔｅｉｎｕｒｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ
［Ｊ］．ＮａｔＭｅｄ，２０１７，２３（１）：１００－１０６．ＤＯＩ：１０．１０３８／
ｎｍ．４２４２．

（收稿：２０２１０７０３；修回：２０２１１１０９）

（编辑　王　红）

５４２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（３）




