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［摘要］ 　 目的　 观察血清单核细胞趋化蛋白⁃１（ＭＣＰ⁃１）、白细胞介素⁃１８（ ＩＬ⁃１８）在重症肺炎

患者中的表达情况，并分析二者与患者急性肾损伤（ＡＫＩ）的相关性。 方法　 纳入 １６６ 例重症肺炎

患者作为观察组，另选取同期 １６６ 例普通肺炎患者作为对照组。 根据是否发生 ＡＫＩ 将 １６６ 例重症

肺炎患者分为 ＡＫＩ 组（７９ 例，４７． ５９％ ）、非 ＡＫＩ 组（８７ 例），再根据 ＡＫＩ 严重程度将 ＡＫＩ 组 ７９ 例患

者分为 １ 期组（２３ 例）、２ 期组（３８ 例）、３ 期组（１８ 例）。 收集所有患者的一般临床资料［性别、年
龄、吸烟史、大量饮酒史、合并高血压及糖尿病、急性生理与慢性健康（ＡＰＡＣＨＥ）Ⅱ评分］和实验室

检查指标［动脉血氧分压（ＰａＯ２）、氧合指数、ＷＢＣ 计数、血肌酐、尿素氮、Ｃ 反应蛋白（ＣＲＰ）、降钙

素原（ＰＣＴ）、ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８］并进行组间比较。 采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估相关因素对重

症肺炎患者发生 ＡＫＩ 的预测价值。 采用 Ｋｅｎｄａｌｌ’ ｓ ｔａｕ⁃ｂ 相关系数检验重症肺炎患者 ＡＫＩ 分期与

血清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 的相关性。 采用有序回归分析评估重症肺炎患者 ＡＫＩ 分期的影响因素。 结果

ＡＫＩ 组、非 ＡＫＩ 组、对照组患者 ＰａＯ２及氧合指数均依次升高，ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 均依次降低；
ＡＫＩ 组患者血肌酐、尿素氮水平均高于非 ＡＫＩ 组与对照组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 ＲＯＣ 曲线分析结果显示，血
清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 单独及两者联合检测对预测重症肺炎患者发生 ＡＫＩ 的 ＡＵＣ 均 ＞ ０． ７０，具有一定的

预测价值。 随着 ＡＫＩ 分期降低，重症肺炎合并糖尿病、合并高血压患者比例及 ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＭＣＰ⁃１、
ＩＬ⁃１８ 水平均依次降低，氧合指数依次升高（Ｐ ＜ ０． ０５）。 Ｋｅｎｄａｌｌ’ ｓ ｔａｕ⁃ｂ 相关系数检验结果显示，重
症肺炎患者 ＡＫＩ 分期与血清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 的表达均呈正相关（Ｐ ＜ ０． ０５）。 有序回归分析结果显

示，合并高血压、氧合指数、ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 均是重症肺炎患者 ＡＫＩ 分期加重的独立预测因

素，且合并高血压与氧合指数、ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 表达的升高对 ＡＫＩ 分期加重的可能性分别

为 ０． ９６４ 倍、１． ２１９ 倍、２． ００４ 倍、１． ６７２ 倍、１． ０４０ 倍（Ｐ ＜ ０． ０５）。 结论　 血清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 在重症

肺炎患者中呈异常表达，且与重症肺炎患者 ＡＫＩ 发生、进展有关。
［关键词］ 　 重症肺炎；　 急性肾损伤；　 单核细胞趋化蛋白⁃１；　 白细胞介素⁃１
［中图分类号］ 　 Ｒ５６３． １　 　 　 　 ［文献标识码］ 　 Ａ

　 　 重症肺炎是常见的危重症之一，可引起全身性炎

症反应，影响患者循环功能，严重导致多器官功能衰

竭，发病率、病死率高［１］。 有研究发现，重症肺炎预后

不仅与原发病有关，也与多器官功能障碍密不可分，其
中急性肾损伤（ＡＫＩ）是最早出现的并发症之一，主要

由于炎症反应引起的肾脏缺血所致，若治疗不当，会进

展为慢性肾脏病，严重影响重症肺炎患者生存质量，加
重社会及家庭的经济负担［２］。 因此，分析与重症肺炎

患者 ＡＫＩ 相关指标，对预防 ＡＫＩ 的发生、进展具有重

要意义。 单核细胞趋化蛋白⁃１（ＭＣＰ⁃１）属于趋化因子

家族成员，与感染及炎性疾病密切相关［３］。 干扰素⁃γ
的诱生因子白细胞介素⁃１８ （ ＩＬ⁃１８）可促进 Ｔｈ１ 样反

应，促进多种炎性因子释放，加重机体的炎症反应［４］。
因此，推测 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 与重症肺炎患者发生 ＡＫＩ 有
关。 本研究通过临床对照研究，分析 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 表

达与重症肺炎患者发生 ＡＫＩ 之间的相关性。

对象与方法

１． 对象：纳入 ２０１９ 年 １２ 月 ～ ２０２１ 年 １２ 月我院收

治的 １６６ 例重症肺炎患者作为观察组，另选取同期

１６６ 例普通肺炎患者作为对照组。 观察组纳入标准：
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（１）均符合重症肺炎诊断标准。 参考《中国急诊重症

肺炎临床实践专家共识》 ［５］，主要标准：需机械通气；
经体液复苏仍需血管活性药物治疗；次要标准：多肺叶

病变；氧合指数［动脉血氧分压（ＰａＯ２） ／吸入气体氧浓

度（ＦｉＯ２）］≤２５０ ｍｍＨｇ；呼吸频率≥３０ 次 ／分钟；血尿

素氮≥７． １４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ；意识障碍；收缩压 ＜ ９０ ｍｍＨｇ，需
要积极体液复苏；符合 １ 项主要标准或至少 ３ 项次要

标准。 （２）住院时间超过 ４８ ｈ，且预计生存期≥２ 周；
（３）经微生物培养明确为细菌感染。 排除标准：（１）合
并活动性肺结核、肺癌等其他肺部疾病；（２）合并泌尿

系统感染、外伤性感染等其他感染性疾病；（３）合并急

性心肌梗死、脑出血等严重心脑血管疾病；（４）此次重

症肺炎发病前已存在肾功能异常或合并慢性肾脏病；
（５）合并恶性肿瘤、血液系统疾病；（６）近期接受过免

疫制剂治疗。 本研究已获得我院伦理委员会审核批

准，所有患者或家属均签署知情同意书。
２． 方法

（１）治疗方法：所有患者入院后完善相关检查，参
照文献［５］，根据细菌培养 ＋ 药敏试验选取敏感抗生

素治疗，根据患者病情严重程度及其呼吸功能状态，若
存在呼吸衰竭或其他严重呼吸功能损害，予机械通气

治疗，同时应用糖皮质激素、止咳化痰等药物治疗。
（２）资料收集：收集所有患者一般临床资料，包括

性别、年龄、吸烟史（吸烟指数 ＞ ０． ５ 定义为吸烟）、大量

饮酒史（男性≥４０ ｇ ／ ｄ、女性≥２０ ｇ ／ ｄ，５ 年以上）、合并

高血压及糖尿病、急性生理与慢性健康（ＡＰＡＣＨＥ）Ⅱ
评分［６］（总分 ０ ～ ７１ 分，分数越高表示病情程度越严

重）。 收集所有患者入院时的实验室检查指标，包括

ＰａＯ２、氧合指数、ＷＢＣ 计数、血肌酐、尿素氮、Ｃ 反应蛋

白（ＣＲＰ）、降钙素原（ＰＣＴ）、ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８。 根据是否

发生 ＡＫＩ 将 １６６ 例重症肺炎患者分为 ＡＫＩ 组（７９ 例，

４７． ５９％ ）、非 ＡＫＩ 组（８７ 例，５２． ４１％ ），再根据 ＡＫＩ 严
重程度将 ＡＫＩ 组患者分为 １ 期组 （２３ 例）、２ 期组

（３８ 例）、３ 期组（１８ 例）。 ＡＫＩ 诊断标准：参照《内科

学（第 ９ 版）》 ［７］，４８ ｈ 内血肌酐升高≥０． ３ ｍｇ ／ ｄｌ，或推

测 ７ ｄ 内血肌酐升高 ５０％ ，或持续 ６ｈ 尿量 ＜ ０． ５ ｍｌ·
ｋｇ － １·ｈ － １。 ＡＫＩ 分期标准［７］：１ 期：血肌酐较基础值

升高 ５０％以上，但未到 １ 倍，尿量 ＜ ０． ５ ｍｌ·ｋｇ － １ ·
ｈ － １，持续 ６ ｈ 以上，但未到 １２ ｈ；２ 期：血肌酐升高超过

１ 倍且不到 ２ 倍，尿量 ＜ ０． ５ ｍｌ·ｋｇ － １·ｈ － １，持续 １２ ｈ
但未到 ２４ ｈ；３ 期：血肌酐升高 ２ 倍以上，或接受肾脏

替代治疗，尿量 ＜ ０． ３ ｍｌ·ｋｇ － １·ｈ － １，持续 ２４ ｈ 以上，
或无尿 １２ ｈ 以上。

３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２５． ０ 软件进行统计分

析。 符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，两组间比

较采用独立样本 ｔ 检验，多组间比较用单因素方差分

析，两两比较采用 ＬＳＤ⁃ｔ 检验；计数资料以例数和百分

比表示，两组间及多组间比较采用 χ２ 检验，两两比较

采用 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ 法。 采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线

评估相关因素对重症肺炎患者发生 ＡＫＩ 的预测价值。
采用 Ｋｅｎｄａｌｌ’ ｓ ｔａｕ⁃ｂ 相关系数检验重症肺炎患者 ＡＫＩ
分期与血清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 的相关性。 采用有序回归分

析评估重症肺炎患者 ＡＫＩ 分期的影响因素。 以 Ｐ ＜
０． ０５表示差异有统计学意义。

结　 　 果

１． ＡＫＩ 组、非 ＡＫＩ 组与对照组一般临床资料及实

验室检查指标比较：ＡＫＩ 组、非 ＡＫＩ 组、对照组患者

ＰａＯ２及氧合指数均依次升高，ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８
均依次降低；ＡＫＩ 组患者血肌酐、尿素氮水平均高于非

ＡＫＩ 组与对照组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 １。
　 　 ２． 血清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 对重症肺炎患者发生 ＡＫＩ 的

表 １　 ＡＫＩ 组、非 ＡＫＩ 组及对照组一般临床资料及实验室检查指标比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数
性别

（男 ／ 女）
年龄
（岁）

吸烟史
［例，（％ ）］

大量饮酒史
［例，（％ ）］

合并糖尿病
［例，（％ ）］

合并高血压
［例，（％ ）］

入院时 ＡＰＡＣＨＥ Ⅱ评分
（分）

ＰａＯ２

（ｍｍＨｇ）
ＡＫＩ 组 ７９ ５５ ／ ２４ ６２． ０１ ± ３． ０７ ５３（６７． ０９） ２４（３０． ３８） １５（１８． ９９） ２４（３０． ３８） ２１． １６ ± ２． ８１ ５０． ２０ ± ３． ５７
非 ＡＫＩ 组 ８７ ５１ ／ ３６ ６１． ４２ ± ２． ８７ ５０（５７． ４７） １９（２１． ８４） １０（１１． ４９） ２１（２４． １４） １８． ４６ ± ２． ５３ ５１． ８６ ± ３． ７５ａ

对照组 １６６ １１４ ／ ５２ ６１． ２８ ± ２． ５５ ８９（５３． ６１） ４３（２５． ９０） １７（１０． ２４） ３８（２２． ８９） － ６３． ４２ ± ４． ８３ａｂ

χ２ ／ Ｆ 值 ３． １０３ １． ９０３ ３． ９９１ １． ５７３ ３． ８４８ １． ６４７ － ３４７． １５４
Ｐ 值 ０． ２１２ ０． １５１ ０． １３６ ０． ４５５ ０． １４６ ０． ４３９ － ＜ ０． ００１

组别 例数
氧合指数
（ｍｍＨｇ）

ＷＢＣ 计数
（ × １０９ ／ Ｌ）

血肌酐
（μｍｏｌ ／ Ｌ）

尿素氮
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＣＲＰ
（ｍｇ ／ Ｌ）

ＰＣＴ
（ｎｇ ／ Ｌ）

ＭＣＰ⁃１
（ｐｇ ／ ｍｌ）

ＩＬ⁃１８
（ｐｇ ／ ｍｌ）

ＡＫＩ 组 ７９ ２７３． ７７ ± ２３． ４８ １５． １４ ± ２． ０９ ２８７． ５３ ± ３９． ２４ １１． ８７ ± ３． ２４ ３８． ２０ ± ６． ００ ８． ４０ ± １． ９６ ９． ９０ ± ２． ７２ ３６６． ３１ ± ３２． ９５
非 ＡＫＩ 组 ８７ ２９８． ４６ ± ２７． ３８ａ １４． ８８ ± １． ９６ ９１． ２４ ± ２３． ２５ａ ６． ０４ ± １． ２８ａ ３３． ２５ ± ５． ５４ａ ７． ２８ ± １． ４５ａ ７． ８６ ± １． ９７ａ ３３６． ５１ ± ２７． ３６ａ

对照组 １６６ ３１５． ７３ ± ３０． ２４ａｂ １４． ６３ ± １． ８７ ８８． １７ ± ２１． ８３ａ ５． ８６ ± １． １３ａ ２１． ３３ ± ５． １６ａｂ ６． １６ ± １． ２４ａｂ ４． ３３ ± １． ３７ａｂ １４９． ２５ ± １３． ７６ａｂ

χ２ ／ Ｆ 值 ５５． ６４５ １． ８９７ １ ５８８． ４７３ ２５２． ５５２ ２９９． ２４５ ６２． ８８５ ２４９． ５３５ ３１０５． ７６４
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ０． １５２ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１
　 　 注：与 ＡＫＩ 组比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与非 ＡＫＩ 组比较，ｂＰ ＜ ０． ０５
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表 ３　 不同 ＡＫＩ 分期的重症肺炎患者一般临床资料及实验室检查指标比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数
性别

（男 ／ 女）
年龄
（岁）

吸烟史
［例，（％ ）］

大量饮酒史
［例，（％ ）］

合并糖尿病
［例，（％ ）］

合并高血压
［例，（％ ）］

入院时 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分
（分）

１ 期组 ２３ １７ ／ ６ ６１． ７８ ± ２． ８４ １３（５６． ５２） ７（３０． ４３） ２（８． ７０） ３（１３． ０４） ２０． ７８ ± ２． ５９
２ 期组 ３８ ２４ ／ １４ ６１． ８６ ± ３． ０１ ２５（６５． ７９） １１（２８． ９５） ５（１３． １６） ａ １０（２６． ３２） ａ ２０． ９５ ± ２． ７３
３ 期组 １８ １４ ／ ４ ６２． ６３ ± ３． １５ １５（８３． ３３） ６（３３． ３３） ８（４４． ４４） ａｂ １１（６１． １１） ａｂ ２２． ０８ ± ２． ８６
χ２ ／ Ｆ 值 １． ５１７ ０． ５０１ ３． ５６４ ０． １１１ ８． ８８１ １１． ６０２ １． ３６７
Ｐ 值 ０． ４６８ ０． ６０８ ０． １６８ ０． ９４６ ０． ０１２ ０． ００３ ０． ２６１

组别 例数
ＰａＯ２

（ｍｍＨｇ）
氧合指数
（ｍｍＨｇ）

ＷＢＣ 计数
（ × １０９ ／ Ｌ）

ＣＲＰ
（ｍｇ ／ Ｌ）

ＰＣＴ
（ｎｇ ／ Ｌ）

ＭＣＰ⁃１
（ｐｇ ／ ｍｌ）

ＩＬ⁃１８
（ｐｇ ／ ｍｌ）

１ 期组 ２３ ５１． ２７ ± ３． ７５ ２８８． ８９ ± ２１． ９８ １４． ６７ ± １． ７５ ３５． ２４ ± ５． ２６ ７． ３１ ± １． ３０ ８． １５ ± １． ９１ ３４２． ２９ ± ２４． ８３
２ 期组 ３８ ５０． １３ ± ３． ４２ ２７４． ２５ ± １９． ４５ａ １５． １３ ± ２． ０４ ３７． ８８ ± ５． １３ａ ８． ２４ ± １． ７３ａ ９． ７８ ± ２． １５ａ ３６７． ４７ ± ２７． ６７ａ

３ 期组 １８ ４８． ９６ ± ３． １７ ２５３． ４２ ± １８． ２２ａｂ １５． ７８ ± ２． １６ ４２． ６５ ± ６． ２４ａｂ １０． １５ ± １． ９８ａｂ １２． ３７ ± ２． ９１ａｂ ３９４． ５６ ± ２９． ８２ａｂ

χ２ ／ Ｆ 值 ２． ２５６ １５． ９７ １． ５７４ ９． ５２４ １４． ８５９ １７． ３５１ １８． ４５４
Ｐ 值 ０． １１２ ＜ ０． ００１ ０． ２１４ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

　 　 注：与 １ 期组比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与 ２ 期组比较，ｂＰ ＜ ０． ０５

预测价值：ＲＯＣ 曲线分析结果显示，血清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８
单独及两者联合检测对预测重症肺炎患者发生 ＡＫＩ 的
ＡＵＣ 均 ＞ ０． ７０，具有一定的预测价值。 见表 ２。

表 ２　 血清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 对重症肺炎患者发生 ＡＫＩ 的预测价值

项目 ＡＵＣ 最佳截断值 ９５％ ＣＩ Ｐ 值
特异
度

敏感
度

约登
指数

ＭＣＰ⁃１ ０． ７１８ 　 ８． ６９０ ｐｇ ／ ｍｌ ０． ６４１ ～０． ７９６ ＜０． ００１ ０． ６６７ ０． ６７１ ０． ３３８
ＩＬ⁃１８ ０． ７４５ ３５０． ４５０ ｐｇ ／ ｍｌ ０． ６７１ ～０． ８１９ ＜０． ００１ ０． ７２４ ０． ６５８ ０． ３８２
两者联合 ０． ７８７ － ０． ７１７ ～０． ８５７ ＜０． ００１ ０． ８０５ ０． ６４６ ０． ４５１

　 　 ３． 不同 ＡＫＩ 分期的重症肺炎患者一般临床资料

及实验室检查指标比较：随着 ＡＫＩ 分期降低，重症肺

炎合并糖尿病、高血压患者比例及 ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＭＣＰ⁃１、
ＩＬ⁃１８ 水平均依次降低， 氧合指数依次升高 （ Ｐ ＜
０． ０５）。 见表 ３。
　 　 ４． 重症肺炎患者 ＡＫＩ 分期与血清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 的

相关性分析：Ｋｅｎｄａｌｌ’ ｓ ｔａｕ⁃ｂ 相关系数检验结果显示，
重症肺炎患者 ＡＫＩ 分期与血清 ＭＣＰ⁃１（ ｒ ＝ ０． ４０３）、ＩＬ⁃
１８（ ｒ ＝ ０． ４５１）的表达均呈正相关（Ｐ ＜ ０． ０５）。

５． 重症肺炎患者 ＡＫＩ 分期的影响因素分析：有序

回归分析结果显示，合并高血压会加重患者 ＡＫＩ 分期

的可能性为 ４． ２６３ 倍，且随着氧合指数、ＣＲＰ、ＰＣＴ、
ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 表达的升高，ＡＫＩ 分期加重的可能性分

别为 ０． ９６４ 倍、１． ２１９ 倍、２． ００４ 倍、１． ６７２ 倍、１． ０４０
倍；合并高血压、氧合指数、ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 均

是重症肺炎患者 ＡＫＩ 分期加重的独立预测因素（Ｐ ＜
０． ０５）。 见表 ４。

讨　 　 论

ＡＫＩ 是重症肺炎常见并发症之一，由于肾脏对缺

血、感染的敏感性较高，在重症肺炎早期即可因肾脏血

流灌注不足引起急性肾小管坏死，诱发 ＡＫＩ 发生［８］。
此外，重症肺炎患者接受机械通气也会影响肾脏血流

表 ４　 重症肺炎患者 ＡＫＩ 分期的影响因素分析结果

因素 β 值 Ｓ． Ｅ． Ｗａｌｄχ２ Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ

２ 期 ２０． ５０９ ８． ５１８ ５． ７９８ ０． ０１６ － －
３ 期 ２６． ３９３ ８． ９４９ ８． ６９８ ０． ００３ － －
合并糖尿病 １． ２２６ ０． ９２６ １． ７５３ ０． １８５ ３． ５４７ ０． ５５５ ～ ２０． ９４７
合并高血压 １． ４５０ ０． ７１４ ４． １２１ ０． ０４２ ４． ２６３ １． ０５１ ～ １７． ２８８
氧合指数 － ０． ０３７ ０． ０１７ ４． １１１ ０． ０４３ ０． ９６４ ０． ９３０ ～ ０． ９９９
ＣＲＰ ０． １９８ ０． ０６６ ９． ０７４ ０． ００３ １． ２１９ １． ０７１ ～ １． ３８７
ＰＣＴ ０． ６９５ ０． ２１７ １０． ２４５ ０． ００１ ２． ００４ １． ３１０ ～ ３． ０６８
ＭＣＰ⁃１ ０． ５１４ ０． １６３ ９． ９４３ ０． ００２ １． ６７２ １． ２１４ ～ ２． ３００
ＩＬ⁃１８ ０． ０３９ ０． ０１２ ９． ９４６ ０． ００２ １． ０４０ １． ０１５ ～ ０． ０６５

动力学，降低肾小球滤过率，增加腹腔内压力，进而引

起 ＡＫＩ［９］。 一项回顾性研究显示，重症肺炎患者 ＡＫＩ
的发病率为 ４８． １７％ ，可能与患者贫血、低血压、肾毒

性药物等因素有关［１０］。 本研究中重症肺炎患者 ＡＫＩ 发
生率为 ４７． ５９％ ，说明重症肺炎患者中 ＡＫＩ 的发病率

高。 因此，需要早期预测重症肺炎患者 ＡＫＩ 的发生风

险，并采取相应的治疗措施，降低患者 ＡＫＩ 发生风险。
本研究发现，发生 ＡＫＩ 的重症肺炎患者 ＡＫＩ 分期

受合并高血压、氧合指数、ＣＲＰ、ＰＣＴ 的影响。 重症肺

炎合并高血压的患者，由于血压水平持续升高会直接

对肾小球产生作用，增加肾小球内压力，引起肾小球高

灌注，使肾小球动脉硬化、阻力增加，导致肾实质损

害［１１］。 氧合指数是反映重症肺炎患者缺氧程度的指

标，其水平越低提示缺氧越严重，患者体循环的血流动

力学越不稳定，容易损伤肾脏的微血管功能，改变肾脏

微循环，降低肾脏血流灌注，引起 ＡＫＩ 的发生［１２］。 相

关研究证实，严重的 ２０１９ 新型冠状病毒肺炎患者肾损

害加重的程度与 ＣＲＰ、ＰＣＴ 水平密切相关［１３］，本文研

究结果与上述研究一致。 但以上指标易受到多种因素

影响，炎症指标 ＣＲＰ、ＰＣＴ 也在感染后短时间内升高，
在重症肺炎并发 ＡＫＩ 患者中的应用有限。

临床已证实，ＡＫＩ 的发生与重症肺炎患者的炎症
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反应有关。 来自病原体的炎性介质不仅会被免疫细胞

识别，也会被肾小管上皮细胞的模式识别受体识别，引
起高效 Ｔ 细胞激活，并通过凝血途径引起肾脏缺血及

血栓形成，导致肾功能损伤［１４］。 炎症趋化因子可参与

机体的多种机能活动，在很多疾病的发生进展中具有

重要作用，其中 ＭＣＰ⁃１ 由巨噬细胞、单核细胞、内皮细

胞等多种细胞产生，可促进炎症反应与免疫应答异常，
参与炎性疾病的发生［１５］。 炎症细胞因子 ＩＬ⁃１８ 可通过

与其受体结合形成复合体参与炎症反应过程。 ＩＬ⁃１８
不仅是肾小管炎症的标志物，也是缺血性再灌注损伤

的关键介质，可导致肾组织缺血损伤［１６］。 因此，推测

ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 与重症肺炎患者 ＡＫＩ 的发生、进展有关。
本研究显示，发生 ＡＫＩ 的重症肺炎患者 ＡＫＩ 分期与血

清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 的表达水平呈正相关，且随着 ＭＣＰ⁃１、
ＩＬ⁃１８ 表达水平的升高，ＡＫＩ 分期加重的可能性分别为

１． ６７２ 倍、１． ０４０ 倍，说明血清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 表达水平与

重症肺炎患者 ＡＫＩ 的发生、进展有关。 Ｈａｓｓｕｎａ 等［１７］

研究通过比较全身炎症反应综合症患儿与无感染儿童

ＭＣＰ⁃１ 的表达，发现全身炎症反应综合症患儿 ＭＣＰ⁃１
水平显著高于无感染儿童，且 ＭＣＰ⁃１ 表达与炎症指标

具有相关性。 此外一项干预性研究发现，通过使用过

氧化物酶体增殖物激活受体激动剂抑制 ＭＣＰ⁃１ 的表

达，可减轻大鼠的炎症反应［１８］。 说明 ＭＣＰ⁃１ 表达水

平升高可通过加重重症肺炎患者炎症反应程度，引起

并加重患者肾损伤。 动物实验研究发现，ＩＬ⁃１８ 可通过

Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 与 Ｈｅｄｇｅｈｏｇ 信号通路，上调多种基质

降解酶喝聚集蛋白聚糖，参与细胞炎症反应［１９］。 重症

肺炎患者在受到致病菌侵入后，会诱导患者体内多种

细胞因子表达，激活粒细胞与内皮细胞，引起 ＩＬ⁃１８ 前

体的剪切、成熟，进而诱发炎症级联反应，加重重症肺

炎患者肾损伤［２０］。
因此，可通过早期检测重症肺炎患者血清 ＭＣＰ⁃１、

ＩＬ⁃１８ 表达水平，预测患者 ＡＫＩ 的发生及进展情况，并
通过抑制重症肺炎患者体内炎性小体信号，减轻机体

炎症反应，有助于保护患者肾功能，降低 ＡＫＩ 的发生

风险。 但是本研究仅为观察性研究，并且未对 ＭＣＰ⁃１、
ＩＬ⁃１８ 在重症肺炎患者 ＡＫＩ 发生进展中的作用机制进

行阐明；同时，本研究纳入患者均为无创通气患者，研
究对象相对局限，此为本研究的不足之处；且关于抑制

炎症因子在重症肺炎患者 ＡＫＩ 中的有效性、可行性也

需要进行干预性研究进一步证实。
综上所述，血清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 在重症肺炎患者中

呈异常表达，且与重症肺炎患者 ＡＫＩ 发生、进展有关。
可通过早期检测重症肺炎患者血清 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１８ 的表

达预测患者 ＡＫＩ 发生、进展，并将二者作为治疗靶点，
为重症肺炎患者 ＡＫＩ 的预防、治疗提供参考。
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