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　 　 【摘　 要】 　 目的　 探讨血清肌腱蛋白 Ｃ（Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ）、中期因子（Ｍｉｄｋｉｎｅ）在脓毒症并发心肌损伤（ＭＩ）患者中的

表达及临床意义。 方法　 选取 ２０１９ 年 １ 月—２０２４ 年 １２ 月陕西省人民医院急诊内科收治的脓毒症患者 １０８ 例（脓毒

症组）和同期健康体检者 ５４ 例（健康对照组），根据是否并发 ＭＩ 将脓毒症患者分为 ＭＩ 亚组 ５０ 例和非 ＭＩ 亚组 ５８ 例。
采用酶联免疫吸附法检测血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析脓毒症并发 ＭＩ 的影响因素；受试者

工作特征（ＲＯＣ）曲线分析血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平对脓毒症患者并发 ＭＩ 的预测价值。 结果　 与健康对照组比

较，脓毒症组血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平升高（ ｔ ／ Ｐ ＝ １３．４６０ ／ ＜０．００１、１３．４１４ ／ ＜０．００１）；与非 ＭＩ 亚组比较，ＭＩ 亚组序

贯器官衰竭评估（ＳＯＦＡ）评分增加，肌酸激酶同工酶（ＣＫ⁃ＭＢ）、Ｎ 末端脑钠肽前体（ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ）、Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ
水平升高（ ｔ ／ Ｐ＝ ４．３００ ／ ＜０．００１、７．７６６ ／ ＜０．００１、４．４０６ ／ ＜０．００１、５．７８３ ／ ＜０．００１、５．４１０ ／ ＜０．００１）；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显

示，ＳＯＦＡ 评分高、ＣＫ⁃ＭＢ 高、ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ 高、Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 高、Ｍｉｄｋｉｎｅ 高为脓毒症并发 ＭＩ 的独立危险因素［ＯＲ（９５％ＣＩ）＝
１．１６９（１．０１５～ １． ３４８）、１． ６８５（１． ２４７ ～ ２． ２７７）、１． ００３（１． ００１ ～ １． ００４）、１． ３４２（１． １３４ ～ １． ５８９）、１． ６１６（１． １９４ ～ ２． １８６）］；
Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 及二者联合预测脓毒症并发 ＭＩ 的曲线下面积（ＡＵＣ）分别为 ０．７８０、０．７７４、０．８７４，二者联合优于各

自单独预测效能（Ｚ ／ Ｐ＝ ２．６０１ ／ ＜０．００１、２．５９８ ／ ＜０．００１）。 结论　 血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平升高与脓毒症患者并发

ＭＩ 有关，二者联合检测对脓毒症并发 ＭＩ 具有较高的预测价值。
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ｍｅｎｔ Ｐｒｏｇｒａｍ ｏｆ Ｓｈａａｎｘｉ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ （２０１８ＳＦ⁃０２３）
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To investigate the expression and clinical significance of serum Tenascin⁃C and Midkine in pa⁃
tients with sepsis complicated with myocardial injury (MI).Ｍｅｔｈｏｄｓ　 A total of 108 patients with sepsis (sepsis group) and 54
healthy volunteers (healthy control group) admitted to the Department of Emergency Medicine of Shaanxi Provincial People' s
Hospital from January 2019 to December 2024 were selected. Sepsis patients were divided into MI subgroup and non⁃MI sub⁃
group according to whether they were complicated with MI. The levels of serum Tenascin⁃C and Midkine were detected by
enzyme⁃linked immunosorbent assay; Multivariate unconditional Logistic regression analysis was used to analyze the factors of
sepsis complicated with MI; ROC curve was used to analyze the predictive value of serum Tenascin⁃C, Midkine levels and
other influencing indicators for sepsis complicated with MI. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Compared with the healthy control group, the levels of
serum Tenascin⁃C and Midkine in the sepsis group were increased ( t =13.460,13.414, all P<0.001); the incidence of MI in pa⁃

� tients with sepsis was 46.30 % (50 / 108); Compared with the non⁃MI subgroup, the levels of serum Tenascin⁃C and Midkine
in the MI subgroup were increased ( t =5.783,5.410, P<0.001). Sequential organ failure assessment (SOFA) score, creatine ki⁃

� nase isoenzyme (CK⁃MB), N⁃terminal pro⁃brain natriuretic peptide, Tenascin⁃C and Midkine were independent risk factors for
sepsis complicated with MI［OR(95% CI) =1.169(1.015－1.348),1.685(1.247－2.277),1.003(1.001－1.004),1.342(1.134－1.589),
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� 1.616(1.194－2.186)］ ; the areas under the curve of Tenascin⁃C, Midkine and their combination in predicting sepsis complicated
with MI were 0.780, 0.774 and 0.874, respectively, the combination of the two was superior to their respective predictive effi⁃
cacy (Z/P = 2.601/<0.001, 2.598/<0.001).Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ 　 The increase of serum Tenascin⁃C and Midkine levels is related to

� sepsis complicated with MI, and the combination of the two has a high predictive value for sepsis complicated with MI.
【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Sepsis; Myocardial injury; Tenascin⁃C; Midkine; Prediction

　 　 脓毒症是由宿主对感染反应失调而引起的一种危

及生命的器官功能障碍，我国重症监护室脓毒症患病

率为 ２５．５％，病死率为 ４０％，造成了巨大的经济和医疗

负担［１⁃２］。 心肌损伤（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ，ＭＩ）是脓毒症

过程中常见的器官功能障碍，其预后较单纯脓毒症或

ＭＩ 患者更差，脓毒症 ＭＩ 发生率可达 ４０％ ～５０％，而病

死率高达 ７０％ ～ ９０％［３⁃４］。 因此早期预测脓毒症并发

ＭＩ 尤为重要。 炎性反应、氧化应激、细胞外基质重构

等参与脓毒症并发 ＭＩ 过程［５］。 肌腱蛋白 Ｃ（Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃
Ｃ）是一种六聚体糖蛋白，参与促进炎性反应和细胞外

基质重构［６］。 Ｍｅｉｊｅｒ 等［７］报道，脓毒症患者血浆 Ｔｅｎａ⁃
ｓｃｉｎ⁃Ｃ 水平升高，且随着器官衰竭数量增加而升高。
中期因子（Ｍｉｄｋｉｎｅ）是一种肝素结合分子，能促进炎性

反应、氧化应激［８］。 Ｇａｏ 等［９］ 报道，血清 Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平

升高与脓毒症患者病情加重及预后不良有关。 然而，
关于血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 在脓毒症并发 ＭＩ 患者

中的表达及临床意义报道较少。 现分析脓毒症并发

ＭＩ 患者血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平变化及其对脓毒

症并发 ＭＩ 的预测价值，以期为降低脓毒症并发 ＭＩ 风
险提供更多依据，报道如下。
１　 资料与方法

１．１　 临床资料 　 选取 ２０１９ 年 １ 月—２０２４ 年 １２ 月

陕西省人民医院急诊内科收治的脓毒症患者 １０８ 例

（脓毒症组），男 ７３ 例、女 ３５ 例，年龄 ２４ ～ ８４（５６．２５±
１０．７４）岁；感染部位：呼吸系统 ２８ 例，血液系统 ３７
例，消化系统 １４ 例，神经系统 １２ 例，泌尿系统 １０ 例，
其他 ７ 例；基础疾病：高血压 ３５ 例，糖尿病 ２２ 例，冠
心病 １３ 例。 另选取医院同期健康体检者 ５４ 例（健

康对照组），男 ３８ 例、女 １６ 例，年龄 ２１ ～ ７５（５５．４２±
８．６３）岁。 ２ 组性别、年龄比较差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５），具有可比性。 本研究经医院伦理委员会

批准通过（２０１９⁃０１３⁃０２），受试者或家属知情自愿签

署同意书。
１．２　 病例选择标准　 （１）纳入标准：①入住监护室时

间≥２４ ｈ；②有完整的临床资料；③年龄＞１８ 岁；④脓

毒症符合 《中国脓毒症 ／脓毒性休克急诊治疗指南

（２０１８）》 ［１０］诊断标准。 （２）排除标准：①恶性肿瘤患

者；②合并急性心肌炎、心肌病、急性心肌梗死等器质

性心脏病者；③合并其他脓毒症相关器官损害；④妊娠

及哺乳期妇女；⑤行心肺复苏、电除颤、直流电复律者；
⑥血液系统疾病者；⑦心脏手术史；⑧自身免疫系统

疾病。
１．３　 观测指标与方法

１．３．１　 血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平检测：采集脓毒

症患者入院即刻和健康体检者体检时静脉血 ３ ｍｌ，离
心留取上清后采用酶联免疫吸附法检测 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ
（试剂盒购自上海威奥生物科技有限公司，货号：
ＥＨ６４７２Ｍ）、Ｍｉｄｋｉｎｅ［试剂盒购自北京普利莱（ＡＰＰＬＹ⁃
ＧＥＮ）基因技术有限公司，货号：ＡＺ０３３３］水平。
１．３．２　 ＭＩ 诊断和分组：肌钙蛋白 Ｉ≥０．０４ μｇ ／ Ｌ 诊断为

ＭＩ［１１］。 根据脓毒症患者住院期间是否并发 ＭＩ 分为

ＭＩ 亚组 ５０ 例和非 ＭＩ 亚组 ５８ 例。
１．４　 统计学方法 　 选用 Ｒ 语言 ４．３３ 软件处理数据。
正态分布的计量资料以 �ｘ±ｓ 表示，组间比较采用 ｔ 检
验；计数资料以频数 ／构成比（％）表示，比较采用 χ２ 检

验；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析脓毒症并发 ＭＩ 的影响因

素；受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、
Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平对脓毒症患者并发 ＭＩ 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 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平比较　 与健康

对照组比较，脓毒症组患者血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ
水平升高（Ｐ＜０．０１），见表 １。

表 １　 健康对照组与脓毒症组患者血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水

平比较　 （�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ）

Ｔａｂ．１　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ ａｎｄ Ｍｉｄｋｉｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅ⁃
ｔｗｅｅｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｓｅｐｓｉｓ ｇｒｏｕｐ ｐａｔｉｅｎｔｓ

　 组　 别 例数 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ Ｍｉｄｋｉｎｅ
健康对照组 ５４ １６．２５±３．１２ ０．６３±０．１７
脓毒症组 １０８ ２４．９０±５．０１ １．０９±０．２６
ｔ 值 １３．４６０ １３．４１４
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１

２．２　 ２ 亚组患者临床资料和血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ
水平比较 　 １０８ 例脓毒症患者 ＭＩ 并发率为 ４６．３０％
（５０ ／ １０８）。 与非 ＭＩ 亚组比较，ＭＩ 亚组 ＳＯＦＡ 评分增
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加，ＣＫ⁃ＭＢ、ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ、Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平升高

（Ｐ＜０．０１），见表 ２。
２．３　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析脓毒症并发 ＭＩ 的影响

因素 　 以脓毒症患者并发 ＭＩ 为因变量（赋值：是为

“１”；否为“０”），以上述结果中 Ｐ＜０．０５ 项目（连续变

量，原值代入）为自变量，进行多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析，结果显示： ＳＯＦＡ 评分高、 ＣＫ⁃ＭＢ 高、 ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ
高、Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 高、Ｍｉｄｋｉｎｅ 高为脓毒症并发 ＭＩ 的独立

危险因素（Ｐ＜０．０５ 或 ０．０１），见表 ３。
２．４　 血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平对脓毒症患者并

发 ＭＩ 的预测价值　 绘制血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水

平预测脓毒症患者并发 ＭＩ 的 ＲＯＣ 曲线，并计算曲

线下面积（ＡＵＣ），结果显示：Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 及

二者联合预测脓毒症并发 ＭＩ 的曲线下面积分别为

０．７８０、０．７７４、０．８７４，二者联合优于各自单独预测效

能（Ｚ ／ Ｐ ＝ ２．６０１ ／ ＜０．００１、２． ５９８ ／ ＜ ０． ００１），见表 ４ 和

图 １。

表 ３　 脓毒症患者并发 ＭＩ 的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

Ｔａｂ．３　 Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔ ＭＩ

自变量 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ
常量 －２０．５４８ ４．２５９ ２３．２７８ ＜０．００１ ＜０．００１ －
ＳＯＦＡ 评分高 ０．１５７ ０．０７３ ４．６５９ ０．０３１ １．１６９ １．０１５～１．３４８
ＣＫ⁃ＭＢ 高 ０．５２２ ０．１５４ １１．５３６ ０．００１ １．６８５ １．２４７～２．２７７
ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ 高 ０．００３ ０．００１ ９．３２０ ０．００２ １．００３ １．００１～１．００４
Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 高 ０．２９４ ０．０８６ １１．７２８ ０．００１ １．３４２ １．１３４～１．５８９
Ｍｉｄｋｉｎｅ 高 ０．４８０ ０．１５４ ９．６７６ ０．００２ １．６１６ １．１９４～２．１８６

表 ４　 血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平对脓毒症患者并发 ＭＩ 的
预测价值

Ｔａｂ．４　 Ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ ａｎｄ Ｍｉｄｋｉｎｅ ｌｅｖ⁃
ｅｌｓ ｆｏｒ ＭＩ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ

指　 标 截断值 ＡＵＣ ９５％ＣＩ 敏感度 特异度
约登
指数

Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ ２６．６４ μｇ ／ Ｌ ０．７８０ ０．６９０～０．８５４ ０．８２０ ０．６０３ ０．４２３
Ｍｉｄｋｉｎｅ １．１３ μｇ ／ Ｌ ０．７７４ ０．６８３～０．８４９ ０．７６０ ０．７２４ ０．４８４
二者联合 ０．８７４ ０．７９７～０．９３０ ０．９００ ０．７２４ ０．６２４

表 ２　 ＭＩ 亚组与非 ＭＩ 亚组临床资料和血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平比较

Ｔａｂ．２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ ａｎｄ Ｍｉｄｋｉｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＭＩ ｓｕｂｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｎｏｎ⁃ＭＩ ｓｕｂｇｒｏｕｐ
　 　 项　 目 非 ＭＩ 亚组（ｎ＝ ５８） ＭＩ 亚组（ｎ＝ ５０） χ２ ／ ｔ 值 Ｐ 值

性别［例（％）］ 男 ４１（７０．６９） ３２（６４．００） ０．５４９ ０．４５９
女 １７（２９．３１） １８（３６．００）

年龄（�ｘ±ｓ，岁） ５４．４７±９．２９ ５８．３２±１１．９７ １．８８２ ０．０６３
吸烟史［例（％）］ ２３（３９．６６） ２４（４８．００） ０．７６１ ０．３８３
饮酒史［例（％）］ ２０（３４．４８） ２４（４８．００） ２．０３２ ０．１５４
基础疾病［例（％）］ 高血压 １７（２９．３１） １８（３６．００） ０．５４９ ０．４５９

糖尿病 １０（１７．２４） １２（２４．００） ０．７４６ ０．３８５
冠心病 ６（１０．３４） ７（１４．００） ０．３３９ ０．５６１

体温（�ｘ±ｓ，℃） ３７．２０±１．１５ ３７．１６±１．１７ ０．１７２ ０．８６４
心率（�ｘ±ｓ，次 ／ ｍｉｎ） １２０．６０±２２．８６ １２３．８０±２２．４８ ０．７３０ ０．４６７
感染部位［例（％）］ 呼吸系统 １７（２９．３１） １１（２２．００） １．６０５ ０．９０１

血液系统 １８（３１．０３） １９（３８．００）
消化系统 ７（１２．０７） ７（１４．００）
神经系统 ７（１２．０７） ５（１０．００）
泌尿系统 ６（１０．３４） ４（８．００）
其他 ３（５．１７） ４（８．００）

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分（�ｘ±ｓ，分） １９．２２±７．５７ ２１．７６±７．９３ １．７０１ ０．０９２
ＳＯＦＡ 评分（�ｘ±ｓ，分） ７．９７±３．１１ １１．０２±４．２４ ４．３００ ＜０．００１
血肌酐（�ｘ±ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ８０．９１±２６．４１ ８８．４６±２１．４６ １．６１２ ０．１１０
血尿酸（�ｘ±ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ３６０．８５±１６８．５２ ４０２．５１±１７６．０６ １．２５５ ０．２１２
血红蛋白（�ｘ±ｓ，ｇ ／ Ｌ） １０６．９４±２３．０８ １０１．５１±３０．０６ １．０６０ ０．２９１
降钙素原（�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ） １０．９６±４．８８ １２．７６±５．８０ １．７５２ ０．０８３
白细胞计数（�ｘ±ｓ，×１０９ ／ Ｌ） １２．７７±５．０９ １３．２１±５．０２ ０．４５１ ０．６５３
血小板计数（�ｘ±ｓ，×１０９ ／ Ｌ） ２００．５８±７７．８０ １７４．８１±６５．４６ １．８４６ ０．０６８
ＣＫ⁃ＭＢ（�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ） ３．２６±１．１７ ６．５２±２．９４ ７．７６６ ＜０．００１
ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ（�ｘ±ｓ，ｎｇ ／ Ｌ） １３１５．６０±４９４．１７ １８４９．５７±７５４．３０ ４．４０６ ＜０．００１
Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ（�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ） ２２．６４±４．７０ ２７．５４±４．００ ５．７８３ ＜０．００１
Ｍｉｄｋｉｎｅ（�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ） ０．９８±０．２５ １．２２±０．２１ ５．４１０ ＜０．００１

　 　 注：ＡＰＡＣＨＥⅡ．急性生理和慢性健康评估Ⅱ；ＳＯＦＡ．序贯器官衰竭评估；ＣＫ⁃ＭＢ．肌酸激酶同工酶；ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ．Ｎ 末端脑钠肽前体。
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图 １　 血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平预测脓毒症患者并发 ＭＩ
的 ＲＯＣ 曲线

Ｆｉｇ．１　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ＭＩ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｓｅ⁃
ｒｕｍ Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ ａｎｄ Ｍｉｄｋｉｎｅ ｌｅｖｅｌｓ

３　 讨　 论

　 　 脓毒症引发的免疫反应过度激活，能释放大量炎

性介质损伤心脏等多个器官功能，同时炎性反应还能

通过损伤血管内皮功能引起全身微血管血流灌注障

碍，心脏作为微血管丰富的器官，更易受到血流灌注障

碍的影响，进而导致 ＭＩ 发生［１２］。 脓毒症并发 ＭＩ 可导

致心脏功能障碍或心脏衰竭，影响其他器官的血流灌

注，从而增加脓毒症患者多器官功能障碍和死亡风

险［３⁃４］。 目前脓毒症并发 ＭＩ 尚无统一诊断标准，临床

上多以 ＭＩ 标志物如肌钙蛋白 Ｉ、肌钙蛋白 Ｔ、ＣＫ⁃ＭＢ、
ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ ／ ＢＮＰ 升高进行诊断，但这些指标通常于心

肌出现损伤后而升高，无法实现早期预测［１３］。 因此，
有必要寻找其他影响脓毒症并发 ＭＩ 的相关指标，对
早期预测其发生和改善患者预后具有重要意义。
　 　 脓毒症并发 ＭＩ 的机制复杂，涉及炎性反应、氧化

应激、细胞外基质重构等多个生物过程，炎性反应、氧
化应激能损伤心肌细胞，诱导心肌细胞凋亡、细胞外基

质重构和纤维化，从而促进脓毒症并发 ＭＩ 的发生发

展［５］。 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 是一种由成纤维细胞、平滑肌细胞、
内皮细胞等细胞表达的细胞外基质糖蛋白，能够通过

与细胞表面整合素结合，激活多个信号通路促进炎性

反应，并调控细胞外基质分泌促进细胞外基质重

构［１４］。 研究表明，Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 在脓毒症小鼠模型中高

表达，并能通过激活 Ｔｏｌｌ 样受体 ４ 信号通路，促进全身

性炎性反应，抑制 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 表达能够显著减少促炎

因子的表达，从而减轻脓毒症小鼠的全身炎性反

应［１５⁃１６］。 这些研究表明，Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 在脓毒症过程中

起着重要的作用。 在心肌炎和炎性心肌病小鼠模型

中，Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 高表达可增加心肌炎性细胞的浸润，进
一步加剧 ＭＩ［１７］。 此外，在缺氧诱导的小鼠心脏损伤

模型中，Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 通过诱导心肌纤维化和心肌细胞

凋亡，导致心脏功能严重损害［１８］。 这表明 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ
也在 ＭＩ 中起着重要 作 用。 Ｘｕ 等［１９］ 报 道， 血 清

Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 水平升高与多器官功能障碍危重症患者预

后较差相关。 故推测 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 可能与脓毒症并发

ＭＩ 相关。 本研究发现，脓毒症患者的血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ
水平显著升高，这与以往的研究结果一致。 且血清

Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 水平每升高 １ μｇ ／ Ｌ，脓毒症并发 ＭＩ 的风险

增加 ０．３４２，说明血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 水平升高与脓毒症并

发 ＭＩ 风险增加有关。 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 通过与细胞表面整

合素结合，激活 Ｔｏｌｌ 样受体 ４ 信号通路，增强炎性因子

的分泌，进而加剧脓毒症引发的全身炎性反应，导致心

肌细胞损伤和凋亡，从而增加 ＭＩ 的风险［２０］。 此外，
Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ 还促进成纤维细胞和肌成纤维细胞的增殖

与迁移，促进细胞外基质成分的释放，进一步引起心肌

纤维化，损害心肌功能，从而加重 ＭＩ 的发生［２１］。
　 　 Ｍｉｄｋｉｎｅ 是由成纤维细胞、平滑肌细胞、内皮细胞、
免疫细胞等多种细胞在受到感染、炎性反应、氧化应激

等刺激后表达的一种糖蛋白，能通过与细胞表面受体

结合促进炎性反应，刺激细胞内氧化应激相关酶增强

活性氧生成，与炎性反应和氧化应激密切相关［８］。
Ｍｉｄｋｉｎｅ 在脓毒症小鼠中高表达，能通过增强活性氧产

生促进肺血管内皮损伤［２２］。 Ｈｏｈｌｓｔｅｉｎ 等［２３］ 发现，血
清 Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平在脓毒症患者中升高，说明 Ｍｉｄｋｉｎｅ 在

脓毒症过程中起着重要的作用。 自身免疫性心肌炎小

鼠中，Ｍｉｄｋｉｎｅ 能通过促进心肌中性粒细胞浸润和中性

粒细胞胞外陷阱，加剧心肌炎性反应［２４］；沉默 Ｍｉｄｋｉｎｅ
能通过减弱氧化应激来改善血管紧张素Ⅱ诱导的心脏

肥大，从而改善小鼠心脏功能［２５］。 Ｃｈａｎｇ 等［２６］ 报道，
脓毒症患者血浆 Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平升高与 ２８ ｄ 病死率增加

及肺功能、肾功能降低有关。 故推测 Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平升

高可能与脓毒症并发 ＭＩ 相关。 本研究发现，脓毒症

患者的血清 Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平显著升高，这与以往的研究

结果一致。 且血清 Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平每升高 １ μｇ ／ Ｌ，脓毒

症并发 ＭＩ 的风险增加 ０．６１６，说明血清 Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平

升高与脓毒症并发 ＭＩ 风险增加有关。 其原因可能

是，Ｍｉｄｋｉｎｅ 能通过结合细胞表面受体，激活炎性反应

信号通路，促进大量炎性因子释放和增强心肌免疫细

胞浸润，诱导心肌细胞凋亡和坏死，从而增加 ＭＩ 的发

生风险；同时 Ｍｉｄｋｉｎｅ 还可通过激活氧化应激相关酶，
促进活性氧大量产生，进一步损伤心肌细胞，并诱导心

肌细胞凋亡和纤维化，导致脓毒症并发 ＭＩ 风险
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增加［２７］。
　 　 本研究还发现，除了 ＭＩ 标志物外，ＳＯＦＡ 评分还

与脓毒症并发 ＭＩ 有关，考虑与 ＳＯＦＡ 评分增加反映多

器官功能障碍有关［２８］。 本研究 ＲＯＣ 曲线显示，Ｔｅｎａ⁃
ｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 及二者联合预测脓毒症并发 ＭＩ 的

ＡＵＣ 分别为 ０．７８０、０．７７４、０．８７４，二者联合优于各自单

独预测效能。 这提示血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平有

助于预测脓毒症并发 ＭＩ，而联合检测血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、
Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平具备更高的预测效能。
４　 结　 论

　 　 综上所述，血清 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平升高是

脓毒症并发 ＭＩ 的独立危险因素，二者联合预测脓毒

症并发 ＭＩ 的价值较高。 但本研究样本量有限，未深

入探讨 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 在脓毒症并发 ＭＩ 中的具

体作用机制；未来研究可通过多中心、大样本研究进一

步验证，并结合细胞和动物实验深入分析 Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、
Ｍｉｄｋｉｎｅ 参与脓毒症并发 ＭＩ 的机制，从而提升血清

Ｔｅｎａｓｃｉｎ⁃Ｃ、Ｍｉｄｋｉｎｅ 水平的临床应用价值。
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［２２］ 　 Ｘｕ ＪＹ， Ｃｈａｎｇ Ｗ， Ｓｕｎ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｍｉｄｋｉｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ａｍｅｌ⁃
ｉｏｒａｔｅｓ ｓｅｐｓｉｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］ ． Ｊ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ，２０２１，１９（１）：
９１．ＤＯＩ：１０．１１８６ ／ ｓ１２９６７⁃０２１⁃０２７５５⁃ｚ．

（下转 ７９１ 页）

·９７７·疑难病杂志 ２０２５ 年 ７ 月第 ２４ 卷第 ７ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｊｕｌｙ ２０２５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．７



Ｍｏｌ Ｓｃｉ， ２０２４，２５（１１）：５９２４． ＤＯＩ： １０．３３９０ ／ ｉｊｍｓ２５１１５９２４．
［５］ 　 Ｍａｎｒｉｑｕｅ⁃Ｃａｂａｌｌｅｒｏ ＣＬ， Ｄｅｌ Ｒｉｏ⁃Ｐｅｒｔｕｚ Ｇ， Ｇｏｍｅｚ Ｈ． Ｓｅｐｓｉｓ⁃ａｓｓｏｃｉ⁃

ａｔｅｄ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］ ． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｃｌｉｎ， ２０２１，３７（２）：２７９⁃３０１．
ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｃｃｃ．２０２０．１１．０１０．

［６］ 　 Ｋａｒｋａｒ Ａ， Ｒｏｎｃｏ Ｃ． Ｐｒｅｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｏｆ ＣＲＲＴ： Ａ ｐａｔｈｗａｙ ｔｏ ｏｐｔｉｍｉｚｅ
ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ， ２０２０，１０（１）：３２． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／
ｓ１３６１３⁃０２０⁃０６４８⁃ｙ．

［７］ 　 Ｗｕ Ｊ， Ｒｅｎ Ｊ， Ｌｉｕ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｄａｍ⁃
ａｇｅ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｖｅｎｏ⁃ｖｅｎｏｕｓ
ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｎ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｓｅｐｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２０１９， ９： ３０５２． ＤＯＩ： １０． ３３８９ ／
ｆｉｍｍｕ．２０１８．０３０５２．

［８］ 　 Ｋｈｗａｊａ Ａ．ＫＤＩＧＯ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ
［Ｊ］ ．Ｎｅｐｈｒｏｎ，２０１２，１２０（４）：ｃ１７９⁃ｃ１８４．ＤＯＩ：１０．１１５９ ／ ０００３３９７８９．

［９］ 　 中国医师协会急诊医师分会，中国研究型医院学会休克与脓毒

症专业委员会．中国脓毒症 ／ 脓毒性休克急诊治疗指南（２０１８）
［Ｊ］ ．感染、炎症、修复，２０１９，２０ （ １）：３⁃２２． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１６７２⁃８５２１．２０１９．０１．００１．

［１０］ 　 Ｊｉａｏ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｔ， Ｚｈａｎｇ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｏｓｏｍａｌ ｍｉＲ⁃３０ｄ⁃５ｐ ｏｆ ｎｅｕｔｒｏ⁃
ｐｈｉｌｓ ｉｎｄｕｃｅｓ Ｍ１ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｉｍｅｓ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ
ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］ ． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０２１，
２５（１）：３５６． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ１３０５４⁃０２１⁃０３７７５⁃３．

［１１］ 　 Ｗｅｉ Ｗ， Ｚｈａｏ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］ ． Ｏｐｅｎ Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ，
２０２３，１８（１）：２０２２０７００． ＤＯＩ： １０．１５１５ ／ ｂｉｏｌ⁃２０２２⁃０７００．

［１２］ 　 李青霖，胡新，毛智，等． 连续性肾脏替代治疗时机对脓毒症相关

急性肾损伤患者 ２８ 天预后的影响［Ｊ］ ． 中华老年多器官疾病杂

志，２０１９，１８（９）：６５１⁃６５５． ＤＯＩ： １０．１１９１５ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．１６７１⁃５４０３．２０１９．
０９．１４１．

［１３］ 　 朱思敏，廖小卒，尹晴，等． 连续性肾脏替代治疗应用于体外膜氧

合患者的研究进展［ Ｊ］ ． 中国体外循环杂志，２０２４，２２（３）：２４６⁃
２５０． ＤＯＩ： １０．１３４９８ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｈｉｎ．ｊ．ｅｃｃ．２０２４．０３．１６．

［１４］ 　 Ｊｉｎ Ｂ， Ｃａｏ Ｄ， Ｙａｎｇ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｅａｒｌｙ ｈｉｇｈ⁃ｄｏｓｅ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｖｅｎｏ⁃ｖｅ⁃
ｎｏｕｓ ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｔｈｅ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＣＤ４＋ Ｔ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ
ｓｕｂｓｅｔｓ ｉｎ ｓｅｐｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ［ Ｊ］ ．
Ａｒｔｉｆ Ｏｒｇａｎｓ， ２０２２，４６（７）：１４１５⁃１４２４． ＤＯＩ： １０．１１１１ ／ ａｏｒ．１４１９９．

［１５］ 　 郑金花，韦泽丰，顾申红． 不同时机 ＣＲＲＴ 治疗脓毒症急性肾损

伤疗效及对血清炎性因子和肾功能及凝血功能的影响［ Ｊ］ ． 热

带医学杂志，２０２３，２３（９）：１２７６⁃１２８０． ＤＯＩ： １０．３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．１６７２⁃
３６１９．２０２３．０９．０１９．

［１６］ 　 李爱林，袁鼎山，包玉华，等． 丹红注射液联合肝素治疗脓毒症并

发急性肾损伤的效果［Ｊ］ ． 西北药学杂志，２０２４，３９（１）：１１１⁃１１５．
ＤＯＩ： １０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００４⁃２４０７．２０２４．０１．０１８．

［１７］ 　 雷忠，张开龙，殷燕． 连续性肾替代治疗脓毒症并发急性肾损伤

患者疗效及其对血清炎症因子影响［ Ｊ］ ． 中国中西医结合肾病

杂志， ２０２１， ２２ （ ９）： ８２３⁃８２４． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００９⁃５８７Ｘ．
２０２１．０９．０２３．

［１８］ 　 朱长亮，黎璞，刘睿，等． 不同时机 ＣＲＲＴ 治疗对脓毒症患者炎症

指标、血流动力学及预后的影响［ Ｊ］ ． 河北医学，２０１９，２５（１１）：
１９０６⁃１９１０． ＤＯＩ： １０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００６⁃６２３３．２０１９．１１．０３９．

［１９］ 　 侯克龙，沈骁，邹磊，等． 心脏术后并发急性肾损伤的危险因素及

预后分析［Ｊ］ ． 中国体外循环杂志，２０２２，２０（１）：２５⁃２９，４３． ＤＯＩ：
１０．１３４９８ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｈｉｎ．ｊ．ｅｃｃ．２０２２．０１．０７．

［２０］ 　 Ｇｅｎｇ Ｊ， Ｑｉｕ Ｙ， Ｑｉｎ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｍｏｌｅｃｕｌｅ １
ｉｎ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ａｄｕｌｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ： Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅ⁃
ｖｉｅｗ ａｎｄ Ｂａｙｅｓｉａｎ Ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ，２０２１，１９（１）：
１０５． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ１２９６７⁃０２１⁃０２７７６⁃８．

［２１］ 　 魏增玉，涂福泉，吴文伟，等． ＣＶＶＨ 联合 ＣＲＲＴ 对脓毒血症伴急

性肾功能衰竭患者肾功能损伤的修复作用［ Ｊ］ ． 疑难病杂志，
２０２１，２０（３）：２４１⁃２４５，２５０． ＤＯＩ： １０．３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．１６７１⁃６４５０．２０２１．
０３．００６．

［２２］ 　 周醒，谢剑锋，杨毅． 脓毒症相关凝血功能障碍的机制及药物治

疗进展 ［ Ｊ］ ． 中华内科杂志，２０２２，６１ （ ２）： ２２４⁃２２８． ＤＯＩ： １０．
３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ１１２１３８⁃２０２１０３１４⁃００２１２．

［２３］ 　 Ｗｕ Ｓ， Ｘｕ Ｔ， Ｗｕ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｒｅｎａｌ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ
ｓｅｐｓｉｓ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ： Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｅｄｉ⁃
ａｔｏｒｓ ａｎｄ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ａｓｉａｎ Ｊ Ｓｕｒｇ， ２０２１，４４（１０）：
１２５４⁃１２５９． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ａｓｊｓｕｒ．２０２１．０２．００４．

［２４］ 　 吴相伟，叶继辉，孙敏，等． ＣＲＲＴ 启动时机与脓毒症相关性 ＡＫＩ
患者预后的关系［Ｊ］ ． 中华危重病急救医学，２０２０，３２（１１）：１３５２⁃
１３５５． ＤＯＩ： １０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ１２１４３０⁃２０２００３０４⁃００２０６．

（收稿日期：２０２４－１２－２３）

（上接 ７７９ 页）
［２３］　 Ｈｏｈｌｓｔｅｉｎ Ｐ， Ａｂｕ Ｊｈａｉｓｈａ Ｓ， Ｙａｇｍｕｒ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｅｌｅｖａｔｅｄ Ｍｉｄｋｉｎｅ ｓｅ⁃

ｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓ ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ Ｉｌｌ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ， ２０２３， ２５ （ １ ）： ４５４． ＤＯＩ： １０． ３３９０ ／
ｉｊｍｓ２５０１０４５４．

［２４］ 　 Ｗｅｃｋｂａｃｈ ＬＴ， Ｇｒａｂｍａｉｅｒ Ｕ， Ｕｈｌ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｄｋｉｎｅ ｄｒｉｖｅｓ ｃａｒｄｉａｃ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｂｙ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｔｒａｆｆｉｃｋｉｎｇ ａｎｄ ＮＥＴｏｓｉｓ ｉｎ ｍｙ⁃
ｏｃａｒｄｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｅｘｐ Ｍｅｄ，２０１９，２１６（２）：３５０⁃３６８． ＤＯＩ：１０． １０８４ ／
ｊｅｍ．２０１８１１０２．

［２５］ 　 Ｓｈｉ Ｙ， Ｇｅ Ｊ， Ｌｉ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｏｆ ｍｉｄｋｉｎｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｃａｒｄｉａｃ ｈｙ⁃
ｐｅｒｔｒｏｐｈｙ ｖｉａ ａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ［Ｊ］ ． Ｐｅｐ⁃

ｔｉｄｅｓ，２０２２，１５３：１７０８００． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｐｅｐｔｉｄｅｓ．２０２２．１７０８００．
［２６］ 　 Ｃｈａｎｇ Ｗ， Ｐｅｎｇ Ｆ， Ｓｕｎ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｐｌａｓｍａ Ｍｉｄｋｉｎｅ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ

２８⁃ｄａｙ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｎｄ ｏｒｇａｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ
Ｍｅｄ，２０２０，３５（１１）：１２９０⁃１２９６． ＤＯＩ：１０．１１７７ ／ ０８８５０６６６１９８６１５８０．

［２７］ 　 Ｍａｊａｊ Ｍ， Ｗｅｃｋｂａｃｈ ＬＴ． Ｍｉｄｋｉｎｅ⁃Ａ ｎｏｖｅｌ ｐｌａｙｅｒ ｉｎ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅｓ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｍｅｄ， ２０２２， ９： １００３１０４． ＤＯＩ： １０．
３３８９ ／ ｆｃｖｍ．２０２２．１００３１０４．

［２８］ 　 刘梦婷，钟文宏，文茵，等．ＰＣＴ ／ ＰＬＴ 比值对脓毒症心肌损伤的预

警价值［Ｊ］ ．中华急诊医学杂志，２０２２，３１（８）：１０７１⁃１０７６． ＤＯＩ：
１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１⁃０２８２．２０２２．０８．０１０．

（收稿日期：２０２５－０２－１６）
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