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　 　 【摘　 要】 　 目的　 研究重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）患者血清线粒体相关凋亡因子 ２（ＡＩＦＭ２）、尿调节素（ＵＭＯＤ）水
平对 ＳＡＰ 患者并发急性肾损伤（ＡＫＩ）的预测价值。 方法　 选取 ２０２０ 年 ３ 月—２０２３ 年 ３ 月河南科技大学第一附属医

院肝胆外科收治的 ＳＡＰ 患者 １８２ 例为 ＳＡＰ 组，根据是否并发 ＡＫＩ 将 ＳＡＰ 患者分为 ＡＫＩ 亚组（ｎ ＝ ５０）和非 ＡＫＩ 亚组

（ｎ＝ １３２）。另选取同期医院健康体检者 ６０ 例为健康对照组。 采用酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）测定血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ
水平；Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平与肾功能指标的相关性；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＳＡＰ 患者并发

ＡＫＩ 的影响因素；受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平对 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ 的预测价值。 结果

　 ＳＡＰ 组血清 ＡＩＦＭ２ 水平高于健康对照组，血清 ＵＭＯＤ 水平低于健康对照组（ ｔ ／ Ｐ ＝ ２５．６１８ ／ ＜０．００１、４８．３４０ ／ ＜０．００１）；
１８２ 例 ＳＡＰ 患者 ＡＫＩ 发生率为 ２７．４７％（５０ ／ １８２）。 ＡＫＩ 亚组血肌酐（ＳＣｒ）、血尿素氮（ＢＵＮ）、Ｒａｎｓｏｎ 评分、血清 ＡＩＦＭ２
高于非 ＡＫＩ 亚组，血清 ＵＭＯＤ 低于非 ＡＫＩ 亚组（ ｔ ／ Ｐ ＝ ４５．４６３ ／ ＜０．００１，２６．７４８ ／ ＜０．００１，２７．２６４ ／ ＜０．００１，１８．０７５ ／ ＜０．００１，
１４．２７３ ／ ＜０．００１）；Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析显示，ＡＫＩ 亚组 ＳＡＰ 患者 ＳＣｒ、ＢＵＮ、Ｃｙｓ Ｃ 与血清 ＡＩＦＭ２ 水平呈正相关（ ｒ ／ Ｐ ＝ ０．
７２５ ／ ＜０．００１，０．６２１ ／ ＜０．００１，０．６３７ ／ ＜０．００１），与血清 ＵＭＯＤ 水平呈负相关（ ｒ ／ Ｐ ＝ －０．７１０ ／ ＜ ０．００１，－０．６３６ ／ ＜ ０．００１，－０．
６７１ ／ ＜０．００１）；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归结果显示，ＳＣｒ、ＢＵＮ、Ｒａｎｓｏｎ 评分、ＡＩＦＭ２ 升高是 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ 的独立危险因

素［ＯＲ（９５％ＣＩ）＝ １．５８９（１．２５８～２．００６），１．５９４（１．２５２～２．０２８），１．４５１（１．１２０～１．８７９），１．４１９（１．０８５～１．８５６）］，血清 ＵＭＯＤ
升高是独立保护因素［ＯＲ（９５％ＣＩ）＝ ０．６２８（０．４９３ ～ ０．７９９）］；血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平及二者联合预测 ＳＡＰ 患者并发

ＡＫＩ 的 ＡＵＣ 分别为 ０．８７１、０．８６２、０．９３８，二者联合的 ＡＵＣ 大于血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平单独预测（Ｚ＝ ４．３４４、４．８４０，Ｐ 均

＜０．００１）。 结论　 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 患者血清 ＡＩＦＭ２ 升高、ＵＭＯＤ 降低，均与病情程度有关，二者联合对 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 的
发生具有较高的评估价值。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To investigate the levels of serum mitochondrial associated apoptosis factor 2 (AIFM2) and
uromodulin (UMOD) in patients with severe acute pancreatitis (SAP), and their predictive value for acute kidney injury (AKI)
in SAP. Ｍｅｔｈｏｄｓ　 One hundred and eighty⁃two SAP patients (SAP group) treated at the First Affiliated Hospital of Henan
University of Science and Technology from March 2020 to March 2023 were selected. Based on whether they had concurrent
AKI, the SAP group was divided into a non⁃AKI group (132 cases) and an AKI group (50 cases), with 60 healthy individuals
as the control group during the same period. Enzyme linked immunosorbent assay was used to detect serum AIFM2 and
UMOD levels. The evaluation value of serum AIFM2 and UMOD for SAP complicated with AKI was assessed using logistic
regression model and receiver operating characteristic curve. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 The serum AIFM2 level in the SAP group was higher
than that in the control group, and the serum UMOD level was lower than that in the control group (t =25.618, 48.340, P<0.
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� 001). The serum AIFM2 level, blood urea nitrogen level, blood creatinine level, and Ranson score in the AKI group were
higher than those in the non⁃AKI group, and the serum UMOD level was lower than that in the non⁃AKI group（ t/P =45.463/<

� 0.001, 26.748/<0.001, 27.264/<0.001） . The serum creatinine, blood urea nitrogen, cystatin C, and Ranson score of AKI group
SAP patients were positively correlated with serum AIFM2(r/P = 0.725/<0.001, 0.621/<0.001, 0.637/<0.001) and negatively

� correlated with serum UMOD (r/P = －0.710/<0.001, －0.636/<0.001, －0.671/<0.001). Blood urea nitrogen, blood creatinine,
� Ranson score, and serum AIFM2 were risk factors for SAP complicated with AKI［OR (95% CI) =1.589（1.258－2.006），1.594
� (1.252－2.028), 1.451 (1.120－1.879), 1.419 (1.085－1.856)］ , while serum UMOD was a protective factor［OR(95% CI) =0.628
� （0.493－0.799）］ . The area under the curve (95% CI) of serum AIFM2 and UMOD combined for the evaluation of SAP com⁃

plicated AKI was 0.938 (0.889－0.959), which was higher than that of serum AIFM2. UMOD single detection was 0.871 (0.
831~ 0.913) and 0.862 (0.821~ 0.896) (Z =4.344, 4.840, P = 0.000, 0.000). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 The elevation of serum AIFM2 and

� the decrease of UMOD in SAP complicated AKI patients are related to the severity of the disease, and the combination of the
two has high evaluation value for the occurrence of SAP complicated AKI.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Severe acute pancreatitis; Acute kidney injury; Mitochondrial associated apoptotic factor 2; Urinary reg⁃
ulator; Forecast

　 　 重症急性胰腺炎（ ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ， ＳＡＰ）
约占急性胰腺炎的 ２０％，可伴有多器官功能障碍［１］。
急性肾损伤（ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ， ＡＫＩ）是常见的 ＳＡＰ
并发症，可发生于 ＳＡＰ 病程早期，导致患者休克、多器

官功能障碍及死亡［２］。 线粒体相关 凋 亡 因 子 ２
（ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ２，
ＡＩＦＭ２） 是一种黄素蛋白氧化还原酶，能结合单链

ＤＮＡ，参与线粒体膜透化的调节，维持线粒体完整性和

细胞增殖［３］。 有学者采用蛋白质组学分析发现，ＳＡＰ
患者胰腺组织中 ＡＩＦＭ２ 蛋白表达显著升高，其能促进

胰腺腺泡细胞的凋亡，是新的评估 ＳＡＰ 患者预后的血

清标志物［４］。 尿调节素（ ｕｒｏｍｏｄｕｌｉｎ， ＵＭＯＤ）又称为

尿调蛋白，其在内质网糖基化修饰后与磷脂酰肌醇结

合，参与促进炎性细胞聚集、活化，发挥免疫调节效

应［５］。 研究表明，胰腺腺泡细胞中肝细胞核因子⁃１β
的表达下调能够抑制 ＵＭＯＤ 的蛋白表达，导致腺泡细

胞溶质转运能力降低，促进细胞凋亡［６］。 目前 ＳＡＰ 并

发 ＡＫＩ 患者血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平及临床意义尚不

明确。 本研究分析 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 患者血清 ＡＩＦＭ２、
ＵＭＯＤ 水平，探讨两者的临床意义，报道如下。
１　 资料与方法

１．１　 临床资料　 选取 ２０２０ 年 ３ 月—２０２３ 年 ３ 月河南

科技大学第一附属医院肝胆外科收治的 ＳＡＰ 患者 １８２
例为 ＳＡＰ 组，男 ９８ 例、女 ８４ 例；年龄 ４１～７１（５６．９３±８．
３７）岁；体质量指数（ＢＭＩ）１８．０１ ～ ２８．８９（２２．５７±２．１１）
ｋｇ ／ ｍ２。 根据是否并发 ＡＫＩ 将 ＳＡＰ 患者分为 ＡＫＩ 亚组

５０ 例和非 ＡＫＩ 亚组 １３２ 例。 另选取同期医院健康体

检者 ６０ 例为健康对照组，男 ３４ 例、女 ２６ 例；年龄 ４２～
７９（５５．８７±８．２４）岁；ＢＭＩ １８．１０ ～ ２８．７４（２２．６９±２．２１）
ｋｇ ／ ｍ２。 ２ 组性别、年龄、ＢＭＩ 比较差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５），具有可比性。 本研究已经获得医院伦理委

员会批准（２０２０⁃０１０９），受试者或家属知情同意并签署

知情同意书。
１．２　 病例选择标准 　 （１）纳入标准：①ＳＡＰ 符合《中
国急性胰腺炎诊治指南》诊断标准［７］；②ＡＫＩ 符合国

际改善全球肾脏病预后组织制定的 ＡＫＩ 指南诊断标

准［８］；③年龄＞１８ 岁；④发病时间＜４８ ｈ；⑤在外院未进

行任何诊治。 （２）排除标准：①慢性胰腺炎、慢性肾小

球肾炎及肾病综合征等疾病；②恶性肿瘤、严重免疫缺

陷病及长期激素治疗者；③有慢性肾功能衰竭、肾毒性

药物使用史或合并严重心、肺及肝功能不全患者；④妊

娠期或哺乳期女性。
１．３　 观测指标与方法

１．３．１　 临床资料收集：收集 ＳＡＰ 患者性别、年龄、ＢＭＩ、
疾病史（高血压、糖尿病）、实验室检查指标［白细胞计

数（ＷＢＣ）、血红蛋白（Ｈｂ）、空腹血糖（ＦＰＧ）、总胆固

醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬ⁃
Ｃ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）、血淀粉酶（ＡＭＳ）、
胱抑素 Ｃ（Ｃｙｓ Ｃ）、血肌酐（ ＳＣｒ）、血尿素氮（ＢＵＮ）］
等。 对所有 ＳＡＰ 患者进行 Ｒａｎｓｏｎ 评分，主要根据患

者年龄、ＷＢＣ、ＦＰＧ、天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、乳
酸脱氢酶（ＬＤＨ）进行评估，评分范围 ０～１１ 分，分值越

高病情越重［９］。
１．３．２　 血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平检测：于患者入院时

及健康对照组体检当日采集空腹肘静脉血 ５ ｍｌ，离心

收集上层血清待检。 采用酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）测
定血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平。 按照 ＡＩＦＭ２ ＥＬＩＳＡ 试剂

盒（上海研玘生物技术有限公司，货号：ＹＱ⁃５３０３８Ｋ）和
人 ＵＭＯＤ ＥＬＩＳＡ 试剂盒（武汉菲恩生物科技公司，货
号：ＥＨ２１９７）说明书中的实验步骤进行操作。 使用酶

·７４３１·疑难病杂志 ２０２４ 年 １１ 月第 ２３ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２４，Ｖｏｌ．２３，Ｎｏ．１１



标仪（美国赛默飞公司，型号：Ｍｕｌｔｉｓｋａｎ ＧＯ）检测吸光

度并计算样品的浓度。
１．４　 统计学方法　 采用 ＳＰＳＳ ２５．０ 软件分析数据。 计

数资料以频数或率（％）表示，组间比较采用 χ２ 检验；
正态分布的计量资料以 �ｘ±ｓ 表示，组间比较采用独立

样本 ｔ 检验；Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ
水平与肾功能指标的相关性；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ 的影响因素；受试者工作特征

（ＲＯＣ）曲线评估血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平对 ＳＡＰ 患者

并发 ＡＫＩ 的预测价值。 Ｐ＜０．０５ 为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２．１　 ２ 组血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平比较　 ＳＡＰ 组血清

ＡＩＦＭ２ 水平高于健康对照组，血清 ＵＭＯＤ 水平低于健

康对照组（Ｐ＜０．０１），见表 １。

　 　 表 １　 健康对照组与 ＳＡＰ 组血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平

比较　 （�ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．１ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＡＩＦＭ２ ａｎｄ ＵＭＯＤ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＳＡＰ ｇｒｏｕｐ

　 组　 别 例数 ＡＩＦＭ２（ｎｇ ／ Ｌ） ＵＭＯＤ（μｇ ／ Ｌ）
健康对照组 ６０ ２１．３０± ６．６３ ８１．２７±１３．６８
ＳＡＰ 组 １８２ ６４．４６±１２．４７ ２４．１１± ４．７６
ｔ 值 ２５．６１８ ４８．３４０
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１

２．２　 不同病情 ＳＡＰ 患者临床 ／病理特征比较　 １８２ 例

ＳＡＰ 患者 ＡＫＩ 发生率为 ２７．４７％（５０ ／ １８２）。 ＡＫＩ 亚组

ＳＣｒ、ＢＵＮ、Ｒａｎｓｏｎ 评分、血清 ＡＩＦＭ２ 高于非 ＡＫＩ 亚组，
血清 ＵＭＯＤ 低于非 ＡＫＩ 亚组（Ｐ＜０．０１）；其他资料 ２ 亚

组比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见表 ２。
２．３　 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 患者血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平与肾

功能指标的相关性　 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析显示，ＡＫＩ 亚
组 ＳＡＰ 患者 ＳＣｒ、ＢＵＮ、Ｃｙｓ Ｃ 与血清 ＡＩＦＭ２ 水平呈正

相关（Ｐ ＜ ０． ０１），与血清 ＵＭＯＤ 水平呈负相关 （Ｐ ＜
０．０１），见表 ３。

表 ３　 血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平与肾功能指标的相关性

Ｔａｂ． ３ 　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ＡＩＦＭ２， ＵＭＯＤ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ
ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ

项　 目
ＡＩＦＭ２

ｒ 值 Ｐ 值

ＵＭＯＤ
ｒ 值 Ｐ 值

ＳＣｒ ０．７２５ ＜０．００１ －０．７１０ ＜０．００１
ＢＵＮ ０．６２１ ＜０．００１ －０．６３６ ＜０．００１
Ｃｙｓ Ｃ ０．６３７ ＜０．００１ －０．６７１ ＜０．００１

２．４　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ 的

影响因素　 以 ＳＡＰ 患者是否并发 ＡＫＩ 为因变量（赋
值：是为“１”；否为“０”），将表 ２ 中有差异项目作为自

变量进行多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析。 结果显示：ＳＣｒ、
ＢＵＮ、Ｒａｎｓｏｎ 评分、 ＡＩＦＭ２ 升高是 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ

表 ２　 非 ＡＫＩ 亚组与 ＡＫＩ 亚组 ＳＡＰ 患者临床 ／病理特征比较

Ｔａｂ．２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ／ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎ ＡＫＩ ｓｕｂｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＡＫＩ ｓｕｂｇｒｏｕｐ ＳＡＰ ｐａｔｉｅｎｔｓ

　 项　 目 非 ＡＫＩ 亚组（ｎ＝ １３２） ＡＫＩ 亚组（ｎ＝ ５０） ｔ ／ χ２ 值 Ｐ 值

男［例（％）］ ７０（５３．０３） ２８（５６．００） ０．１２９ ０．７２０
年龄（�ｘ±ｓ，岁） ５６．７９±８．１６ ５７．３１±９．１４ ０．３７１ ０．７１１
ＢＭＩ（�ｘ±ｓ，ｋｇ ／ ｍ２） ２２．４５±２．１２ ２２．８７±２．３６ １．１５６ ０．２４９
高血压［例（％）］ ３１（２３．４９） １４（２８．００） ０．３９７ ０．５２９
糖尿病［例（％）］ ２０（１５．１５） ６（１２．００） ０．２９４ ０．５８８
ＷＢＣ（�ｘ±ｓ，×１０９ ／ Ｌ） １５．２２±３．１１ １６．０３±３．２６ １．５４８ ０．１２３
Ｈｂ（�ｘ±ｓ，ｇ ／ Ｌ） １３０．５４±１９．６３ １２８．１２±２０．２３ ０．７３６ ０．４６３
ＦＰＧ（�ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ６．２８±０．７０ ６．３１±０．７３ ０．２５５ ０．７９９
ＴＣ（�ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２．９２±０．８１ ２．９８±０．７８ ０．４５１ ０．６５３
ＴＧ（�ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １．５１±０．４１ １．６０±０．４４ １．２９５ ０．１９７
ＨＤＬ⁃Ｃ（�ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １．６３±０．３１ １．５８±０．２９ ０．９８８ ０．３２４
ＬＤＬ⁃Ｃ（�ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２．３０±０．５１ ２．３８±０．４８ ０．９６０ ０．３３９
ＡＭＳ（�ｘ±ｓ，Ｕ ／ Ｌ） ５９７．７７±１０８．４０ ６３１．３０±１１５．３９ １．８３０ ０．０６９
ＳＣｒ（�ｘ±ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ７０．０５±１９．２２ ２７１．６０±４０．３８ ４５．４６３ ＜０．００１
ＢＵＮ（�ｘ±ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ５．１８±１．２８ １２．４９±２．３６ ２６．７４８ ＜０．００１
Ｃｙｓ Ｃ（�ｘ±ｓ，ｍｇ ／ Ｌ） ０．８６±０．２４ ０．９２±０．３０ １．４０２ ０．１６３
Ｒａｎｓｏｎ 评分（�ｘ±ｓ，分） １．１２±０．３６ ３．７８±０．９６ ２７．２６４ ＜０．００１
ＡＩＦＭ２（�ｘ±ｓ，ｎｇ ／ Ｌ） ５４．４２±１１．７８ ９０．９６±１３．２１ １８．０７５ ＜０．００１
ＵＭＯＤ（�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ） ２７．１０±４．７６ １６．２１±４．１２ １４．２７３ ＜０．００１
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的独立危险因素，血清 ＵＭＯＤ 升高是独立保护因素

（Ｐ＜０．０１），见表 ４。

表 ４　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ 的影响因素

Ｔａｂ．４　 Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ
ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ＡＫＩ ｉｎ ＳＡＰ ｐａｔｉｅｎｔｓ

项　 目 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ
ＳＣｒ 高 ０．４６３ ０．１１９ １５．６６６ ＜０．００１ １．５８９ １．２５８～２．００６
ＢＵＮ 高 ０．４６６ ０．１２３ １４．３５４ ＜０．００１ １．５９４ １．２５２～２．０２８
Ｒａｎｓｏｎ 评分高 ０．３７２ ０．１３２ ７．９４２ ＜０．００１ １．４５１ １．１２０～１．８７９
ＡＩＦＭ２ 高 ０．３５０ ０．１３７ ６．５２７ ＜０．００１ １．４１９ １．０８５～１．８５６
ＵＭＯＤ 高 －０．４６６ ０．１２３ １４．３５４ ＜０．００１ ０．６２８ ０．４９３～０．７９９

２．５　 血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平对 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ
的预测价值　 绘制血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平单独与联

合预测 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ 的 ＲＯＣ 曲线，并计算曲线

下面积（ＡＵＣ），结果显示：血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平及

二者联合预测 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ 的 ＡＵＣ 分别为

０．８７１、 ０． ８６２、 ０． ９３８， 二 者 联 合 的 ＡＵＣ 大 于 血 清

ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平单独预测（Ｚ ＝ ４．３４４、４．８４０，Ｐ 均＜
０．００１），见表 ５、图 １。

表 ５　 血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平对 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ 的预测

价值

Ｔａｂ．５　 Ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＡＩＦＭ２ ａｎｄ ＵＭＯＤ ｌｅｖｅｌｓ ｆｏｒ
ＡＫＩ ｉｎ ＳＡＰ ｐａｔｉｅｎｔｓ

指标 截断值 ＡＵＣ ９５％ＣＩ 敏感度 特异度 约登指数

ＡＩＦＭ２ ７７．６６ ｎｇ ／ Ｌ ０．８７１ ０．８３１～０．９１３０．７８６ ０．８８０ ０．６６６
ＵＭＯＤ １９．７２ μｇ ／ Ｌ ０．８６２ ０．８２１～０．８９６０．７５１ ０．８５２ ０．６０３
二者联合 ０．９３８ ０．８８９～０．９５９０．８８６ ０．８１５ ０．７０１

图 １　 血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 水平预测 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ 的 ＲＯＣ
曲线

Ｆｉｇ．１　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ＡＫＩ ｉｎ ＳＡＰ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｓｅ⁃
ｒｕｍ ＡＩＦＭ２ ａｎｄ ＵＭＯＤ ｌｅｖｅｌｓ

３　 讨　 论

　 　 急性胰腺炎是突发的消化系统疾病，多具有自限

性，部分患者可发展为 ＳＡＰ。 ＳＡＰ 具有起病急、进展快

及预后差等特点，病死率高达 ２０％［１０］。 肾脏是 ＳＡＰ
最易受累的胰腺外器官之一，ＳＡＰ 时由于有效循环血

容量不足、炎性反应介质释放等因素可引起 ＡＫＩ 的发

生，是导致 ＳＡＰ 患者高致死率和不良预后的重要因

素。 寻找能有效评估 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 的血清指标，对于

指导 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 的临床诊治具有重要临床意义。
　 　 ＡＩＦＭ２ 基因位于人类 １０ 号染色体上，属于 ＡＩＦ 蛋

白家族成员，ＡＩＦＭ２ 蛋白定位于线粒体外膜和细胞

质，在细胞凋亡过程中诱导 ＤＮＡ 断裂，促进细胞增殖、
侵袭和迁移过程［１１］。 研究表明，ＡＩＦＭ２ 能够诱导脂质

过氧化物及氧自由基的产生，发挥促进细胞凋亡的作

用［１２］。 本研究中，ＳＡＰ 患者血清 ＡＩＦＭ２ 升高，与既往

学者在胰腺炎患者胰腺组织中检测的结果一致［１３］，但
该研究仅纳入 ２３ 例胰腺炎患者的胰腺组织，样本的代

表性存在一定的局限，本研究在加大样本量基础上证

实 ＳＡＰ 患者血清 ＡＩＦＭ２ 水平升高，提示 ＡＩＦＭ２ 参与

ＳＡＰ 的疾病过程。 研究表明，急性胰腺炎时胰腺腺泡

细胞的内质网应激能够上调 Ｐ５３ 基因的表达，ｐ５３ 蛋

白能够结合于 ＡＩＦＭ２ 基因的启动子区，ＡＩＦＭ２ 的蛋白

表达上调能够诱导胰腺腺泡细胞的凋亡，促进胰蛋白

酶原的激活，导致急性胰腺炎的疾病进展［１３］。 本研究

中，ＳＡＰ 合并 ＡＫＩ 患者血清 ＡＩＦＭ２ 升高更为显著，且
ＡＩＦＭ２ 水平与肾功能指标有关，提示 ＡＩＦＭ２ 能够促进

ＳＡＰ 患者 ＡＫＩ 的发生发展。 分析其原因，ＡＩＦＭ２ 的表

达上调能引起 ＳＡＰ 患者肾脏组织损伤及炎性反应的

发生，引起肾功能障碍，导致 ＡＫＩ 的发生。 研究表明，
急性胰腺炎中内质网应激活化转录因子 ６ 表达明显升

高，其能够通过激活并促进 ＡＩＦＭ２ 聚集于胰腺腺泡细

胞和肾小管上皮细胞中的线粒体，促进细胞凋亡，加重

肾脏和胰腺炎性反应损伤及肾组织纤维化程度［１４］。
此外，ＡＩＦＭ２ 还能够通过自由基链式反应引发脂质膜

中多不饱和脂肪酸的过氧化，上调肾小管上皮细胞中

４⁃羟基壬烯醛的表达，促进氧化应激标志物（如活性

氧、丙二醛）和炎性反应标志物（白介素⁃１β、白介素⁃６
和肿瘤坏死因子⁃α）的表达，引起肾小管上皮细胞的

线粒体功能障碍、氧化应激损伤及细胞凋亡，导致 ＡＫＩ
的发生［１５］。 本研究中，血清 ＡＩＦＭ２ 升高是影响 ＳＡＰ
并发 ＡＫＩ 发生的危险因素。 分析其原因，肾小管上皮

细胞中 ＡＩＦＭ２ 能够抑制谷胱甘肽过氧化物酶 ４ 的转

录，下调长链酯酰辅酶 Ａ 合成酶 ４ 的表达，促进细胞

膜的脂质过氧化损伤，诱导铁死亡的发生，而下调
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ＡＩＦＭ２ 的表达后能抑制肾小管上皮细胞的肾小管损

伤和铁死亡［１６］。 因此，ＡＩＦＭ２ 参与促进 ＳＡＰ 患者 ＡＫＩ
的发生发展，是新的 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 的血清标志物。
　 　 ＵＭＯＤ 基因位于 １６ｑ２０，编码蛋白分子量为 ９０
ｋＤ，其能促进免疫细胞的聚集活化，激活细胞表面凝

集素和受体—配体依赖信号通路，参与慢性肾脏病的

发生发展［１７］。 本研究中，ＳＡＰ 患者血清 ＵＭＯＤ 水平

降低，这与既往学者在急性胰腺炎中观察的结果相

似［１８］，但该研究中血清 ＵＭＯＤ 降低水平高于本研究

结果，其原因可能是本研究纳入的观察对象为 ＳＡＰ 患

者，血清 ＵＭＯＤ 水平降低更为显著。 ＳＡＰ 患者血清

ＵＭＯＤ 的降低与促炎性细胞因子的表达调控异常有

关。 研究表明，急性胰腺炎早期全身炎性反应引起机

体白介素 １β、白介素 ６ 等促炎细胞因子的表达上调，
继而激活肾小管上皮细胞中核因子 κＢ 和细胞外调节

激酶信号通路，抑制 ＵＭＯＤ ｍＲＮＡ 的转录和蛋白表

达，导致患者血清 ＵＭＯＤ 水平降低［１９⁃２０］。 本研究中，
ＳＡＰ 患者血清 ＵＭＯＤ 水平与肾功能指标呈负相关，提
示 ＵＭＯＤ 的水平降低加重 ＳＡＰ 患者肾功能的损伤。
研究表明，ＵＭＯＤ 作为一种肾脏特异性蛋白，其能够抑

制单核细胞、中性粒细胞等炎性细胞的趋化和迁移，减
轻肾组织炎性反应，而 ＵＭＯＤ 的表达降低能够促进炎

性细胞的迁移，诱导肾小管上皮细胞的凋亡，加重 ＳＡＰ
患者肾功能损伤的程度［２１］。 动物实验研究表明，小鼠

肾脏缺血再灌注损伤后，肾小管及血清中 ＵＭＯＤ 的表

达降低，在肾功能恢复期间肾小管细胞向基底外侧部

分移位，血清 ＵＭＯＤ 表达再次逐渐增加， 肾组织炎性

反应介质释放和肾小管上皮细胞凋亡均明显减少，肾
功能障碍的程度明显减轻［２２］。 本研究中，血清 ＵＭＯＤ
是 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ 的保护因素，提示 ＵＭＯＤ 能够降

低 ＳＡＰ 患者并发 ＡＫＩ 风险。 分析其原因，ＵＭＯＤ 可通

过激活未折叠的蛋白质 ／内质网应激反应途径，诱导树

突状细胞免疫耐受，减轻 ＳＡＰ 患者肾组织的炎性反应

损伤，改善患者肾功能状况。 研究表明，在 ＵＭＯＤ 基

因突变的小鼠中，Ｆ４ ／ ８０＋和 ＣＤ１１ｃ＋肾小管上皮细胞能

够吞噬 ＵＭＯＤ 和抗 ＵＭＯＤ 抗体免疫复合物，激活转录

因子 ５ 介导的内质网应激反应通路，加重肾缺血再灌

注损伤后的炎性反应，促进肿瘤坏死因子等炎性因子

的分泌，导致肾纤维化的发生［２３］。 本研究中，血清

ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 联合对 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 评估的曲线下面

积较大，提示血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 联合有助于临床早期

评估 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 的发生。
　 　 综上所述，ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 患者血清 ＡＩＦＭ２ 升高，
血清 ＵＭＯＤ 降低，两者与血肌酐、血尿素氮、胱抑素 Ｃ

及 Ｒａｎｓｏｎ 评分有关，均参与 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 的发生发

展过程。 血清 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 联合对 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 的
发生具有较高的评估价值，有利于辅助临床进行早期

诊治。 本研究存在的局限是未能对 ＡＩＦＭ２、ＵＭＯＤ 参

与促进 ＳＡＰ 患者 ＡＫＩ 发生的机制进行实验研究，两者

能否成为新的 ＳＡＰ 并发 ＡＫＩ 的治疗靶点，有待今后进

行进一步的基础和临床试验研究。
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［１８］ 　 Ｃｈａｎ Ｊ，Ｓｖｅｎｓｓｏｎ Ｍ，Ｔａｎｎａｅｓ ＴＭ，ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｕｒｏ⁃
ｍｏｄｕｌｉｎ ａｎｄ ｕｒｉｎａｒｙ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｗｉｔｈ ｍｅａｓｕｒｅｄ

ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｎ ｋｉｄｎｅｙ ｔｒａｎｓｐｌａｎ⁃
ｔａｔｉｏｎ［ Ｊ ］ ． Ａｍ Ｊ Ｎｅｐｈｒｏｌ， ２０２２， ５３ （ ２⁃３ ）： １０８⁃１１７． ＤＯＩ： １０．
１１５９ ／ ０００５２１７５７．

［１９］ 　 Ｙｕａｎ Ｚ，Ｗａｎｇ Ｗ，Ｓｏｎｇ Ｓ，ｅｔ ａｌ． ＩＧＦＢＰ１ ｓｔａｂｉｌｉｚｅｓ Ｕｍｏｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｔｈｒｏｕｇｈ ｍ６Ａ ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｔｏ ｉｎｈｉｂｉｔ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
ｏｆ ｃｙｓｔｉｔｉｓ ｂｙ ｂｌｏｃｋｉｎｇ ＮＦ⁃κＢ ａｎｄ ＥＲＫ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２４， １３４ （ ８ ）： １１１９⁃１１２７． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ．
ｉｎｔｉｍｐ．２０２４．１１１９９７．

［２０］ 　 赵瑞臣，次多，何春娅，等．重症急性胰腺炎外周血 ｍｉＲ⁃９、ｍｉＲ⁃
１５５ 表达水平与淀粉酶、炎性反应及 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡的关系［ Ｊ］ ．
疑难病杂志，２０２１，２０ （ ８）：７９５⁃８００． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１⁃
６４５０．２０２１．０８．００９．

［２１］ 　 Ｗｅｎ Ｙ，Ｐａｒｉｋｈ ＣＲ．Ｃｕｒｒｅｎｔ ｃｏｎｃｅｐｔｓ ａｎｄ ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ
ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］ ． Ｃｒｉｔ Ｒｅｖ Ｃｌｉｎ Ｌａｂ Ｓｃｉ，２０２１，５８（５）：３５４⁃
３６８．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｉｎｔｉｍｐ．２０２４．１１１９９７．

［２２］ 　 Ｇｅｒｇｅｓ Ｄ，Ｈｅｖｅｓｉ Ｚ，Ｓｃｈｍｉｄｔ ＳＨ，ｅｔ ａｌ．Ｔｕｂｕｌａｒ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｓ
ａｒｅ ｅｘｃｒｅｔｅｄ ｉｎ ｕｒｉｎｅ ｄｕｒｉｎｇ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｆｒｏｍ ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ
ａｎｄ ａｒｅ ａｂｌｅ ｔｏ ｅｘｐａｎｄ ａｎｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅ ｉｎ ｖｉｔｒｏ［Ｊ］ ．Ｐｅｅｒ Ｊ，２０２２，２０
（１０）：１４１１０⁃１４２２５．ＤＯＩ：１０．７７１７ ／ ｐｅｅｒｊ．１４１１０．

［２３］ 　 Ｐｌｏｔｋｉｎ Ｍ，Ｏ ＇Ｂｒｉｅｎ ＣＡ，Ｇｏｅｌｌｎｅｒ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｕｒｏｍｏｄｕｌｉｎ ｍｕｔａｔｉｏｎ
ｄｒｉｖｅｓ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ ａｎｄ ｋｉｄｎｅｙ ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ ｐｈａｇｏｃｙｔｅ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ
ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］ ．Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ，２０２０，１９０（１２）：２４３６⁃２４５２．ＤＯＩ：
１０．１０１６ ／ ｊ．ａｊｐａｔｈ．２０２０．０８．０１５．

（收稿日期：２０２４－０８－０６）

（上接 １３４５ 页）
［７］　 Ａｎａｎｙａ ＦＮ，Ａｈａｍｍｅｄ ＭＲ，Ｌａｈｏｒｉ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｏｆ

Ｋｌｏｔｈｏ ｏｎ ｄｅｍｅｎｔｉａ［Ｊ］ ．Ｃｕｒｅｕｓ，２０２３，１５（６）：４３⁃５１．ＤＯＩ：１０．７７５９ ／
ｃｕｒｅｕｓ．４００４３．

［８］ 　 国家卫生健康委办公厅．阿尔茨海默病的诊疗规范（２０２０ 年版）
［Ｊ］ ．全科医学临床与教育，２０２１，１９（１）：４⁃６． ＤＯＩ：１０． １３５５８ ／ ｊ．
ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ１６７２⁃３６８６．２０２１．００１．００２．

［９］ 　 田金洲，解恒革，王鲁宁，等．中国阿尔茨海默病痴呆诊疗指南

（２０２０ 年版） ［ Ｊ］ ．中华老年医学杂志，２０２１，４０ （ ３）：２６９⁃２８３．
ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４⁃９０２６．２０２１．０３．００１．

［１０］ 　 Ｍｏｎｔｅｉｒｏ ＡＲ，Ｂａｒｂｏｓａ ＤＪ，Ｒｅｍｉａｏ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ ＇ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ：
Ｉｎｓｉｇｈｔｓ ａｎｄ ｎｅｗ ｐｒｏｓｐｅｃｔｓ ｉｎ ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ， ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ
ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ⁃ｍｏｄｉｆｙｉｎｇ ｄｒｕｇｓ ［ Ｊ ］ ． Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２３， ２１１
（２）：１１⁃２２．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｂｃｐ．２０２３．１１５５２２．

［１１］ 　 Ｓｃｈｅｌｔｅｎｓ Ｐ，Ｄｅ Ｓｔｒｏｏｐｅｒ Ｂ，Ｋｉｖｉｐｅｌｔｏ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ ＇ｓ ｄｉｓｅａｓｅ
［Ｊ］ ．Ｌａｎｃｅｔ，２０２１，３９７（１０２８４）：１５７７⁃１５９０． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０⁃
６７３６（２０）３２２０５⁃４．

［１２］ 　 Ａｎｄｏ Ｍ，Ｎｏｂｕｋａｗａ Ｓ，Ｋｉｋｕｃｈｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｌｅｃｔｒｏｅｎ⁃
ｃｅｐｈａｌｏｇｒａｍ ｓｉｇｎａｌｓ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ＇ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｙ ｍｕｌｔｉｆｒａｃｔａｌ ａｎｄ ｍｕｌｔｉ⁃
ｓｃａｌｅ ｅｎｔｒｏｐｙ ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］ ．Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，２０２１，１５（３）：６６⁃７４．ＤＯＩ：
１０．３３８９ ／ ｆｎｉｎｓ．２０２１．６６７６１４．

［１３］ 　 Ｕｊｍａ ＰＰ，Ｂóｄｉｚｓ Ｒ，Ｄｒｅｓｌｅｒ Ｍ，ｅｔ ａｌ．Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｇｎｉ⁃
ｔｉｖｅ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｓｌｅｅｐ ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｍ ［ Ｊ ］ ．
Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ， ２０２３， ２７９ （ １ ）： １２⁃１９． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ．

２０２３．１２０３１９．
［１４］ 　 Ｍａｒｔíｎｅｚ⁃Ｉｇｌｅｓｉａｓ Ｏ，Ｎａｉｄｏｏ Ｖ，Ｃａｃａｂｅｌｏｓ Ｎ，ｅｔ ａｌ．Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ ｂｉｏｍａｒ⁃

ｋｅｒｓ ａｓ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｔｏｏｌｓ ｆｏｒ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］ ．Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ
Ｓｃｉ，２０２１，２３（１）：１３⁃２１．ＤＯＩ：１０．３３９０ ／ ｉｊｍｓ２３０１００１３．

［１５］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｄ，Ｃｈｅｎ Ｓ，Ｘｕ Ｓ，ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ Ａｌｚｈｅｉ⁃
ｍｅｒ＇ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｅｐｉｌｅｐｓｙ［ Ｊ］ ．Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌ，２０２２，１３（１）：９２⁃１０５．
ＤＯＩ：１０．３３８９ ／ ｆｎｅｕｒ．２０２２．９２２５３５．

［１６ ］ 　 Ｆｕｎｇ ＴＹ， Ｉｙａｓｗａｍｙ Ａ， Ｓｒｅｅｎｉｖａｓｍｕｒｔｈｙ ＳＧ， ｅｔ ａｌ． Ｋｌｏｔｈｏ ａｎ
ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｓｔｉｍｕｌａｔｏｒ ａｓ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ＇ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ：Ａ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］ ．Ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓ，２０２２，１０（３）：７０５⁃７１３．ＤＯＩ：１０．
３３９０ ／ ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓ１００３０７０５．

［１７］ 　 Ｏｒｅｌｌａｎａ ＡＭ，Ｍａｚｕｃａｎｔｉ ＣＨ，Ｄｏｓ Ａｎｊｏｓ ＬＰ，ｅｔ ａｌ． Ｋｌｏｔｈｏ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ
ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｄｅｆｅｎｓｅｓ ｉｎ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ⁃ｐｒｏｔｅａｓｏｍｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ
ｉｎ ｎｅｕｒｏｎｓ［Ｊ］ ．Ｓｃｉ Ｒｅｐ，２０２３，１３（１）：１５⁃２３．ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｓ４１５９８⁃
０２３⁃４１１６６⁃６．

［１８］ 　 Ｐａｒｋ Ｃ，Ｈａｈｎ Ｏ，Ｇｕｐｔａ Ｓ，ｅｔ ａｌ．Ｐｌａｔｅｌｅｔ ｆａｃｔｏｒｓ ａｒｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｌｏｎ⁃
ｇｅｖｉｔｙ ｆａｃｔｏｒ ｋｌｏｔｈｏ ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅ ｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ａｎｄ ａｇｉｎｇ ｍｉｃｅ
［Ｊ］ ．Ｎａｔ Ａｇｉｎｇ，２０２３，３（９）：１０６７⁃１０７８．ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｓ４３５８７⁃０２３⁃
００４６８⁃０．

［ １９ ］ 　 Ｗｌｏｃｚｋｏｗｓｋａ Ｏ， Ｐｅｒｌａ⁃Ｋａｊáｎ Ｊ， Ｓｍｉｔｈ ＡＤ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉ⁃Ｎ⁃
ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ ａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｍｐａｉｒｅｄ
ｃｏｇｎｉｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｅｍｅｎｔ （ Ｎ Ｙ），２０２１，７ （ １）：１５９⁃１６４．
ＤＯＩ：１０．１００２ ／ ｔｒｃ２．１２１５９．

（收稿日期：２０２４－０７－３０）

·１５３１·疑难病杂志 ２０２４ 年 １１ 月第 ２３ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２４，Ｖｏｌ．２３，Ｎｏ．１１


