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　　[摘要]　目的:探讨血浆长链非编码 RNA-肿瘤坏死因子相关异种核核糖核蛋白 L(lncRNATHRIL)、核富

集转录本1(lncRNANEAT1)表达水平与脓毒症并发急性呼吸窘迫综合征(ARDS)的关系。方法:纳入我院2017
年5月—2020年5月期间收治的脓毒症患者110例,根据其是否合并 ARDS分成 ARDS组(n=42)、非 ARDS组

(n=68)。比较两组血浆lncRNATHRIL、lncRNANEAT1表达水平,经logistic多元回归分析患者发生 ARDS
的危险因素。根据脓毒症并发 ARDS患者住院期间的预后分成生存组、死亡组,比较两组血浆lncRNATHRIL、

lncRNANEAT1表达水平。经Pearson线性相关分析二者的相关性,绘制受试者工作特征曲线(ROC)分析其评

价患者预后的曲线下面积(AUC)。结果:ARDS组血浆lncRNA THRIL、lncRNA NEAT1表达水平高于非

ARDS组,生存组血浆lncRNATHRIL、lncRNANEAT1水平低于死亡组(P<0.05)。Logistic多元回归分析提

示,重症胰腺炎、较高的血浆lncRNATHRIL和lncRNANEAT1水平均是脓毒症患者 ARDS发生的危险影响因

素(P<0.05)。血浆lncRNATHRIL与lncRNA NEAT1呈正相关(P<0.05)。ROC分析提示,血浆lncRNA
THRIL、lncRNANEAT1对脓毒症并发 ARDS预后有较高的评估价值,AUC(95%CI)分别为0.741(0.611~
0.899)、0.711(0.522~0.968)。联合应用价值更高,AUC(95%CI)为0.852(0.750~0.968)。结论:脓毒症并发

ARDS患者的血浆lncRNATHRIL、lncRNANEAT1表达水平明显增高,二者有望成为评估患者预后的辅助指标。
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Abstract　Objective:ToinvestigatetherelationshipbetweentheexpressionlevelsofplasmalncRNA-Tumor
necrosisfactorrelatedheterogeneousnuclearribonucleoproteinL-relatedimmunoregulatory(lncRNA THRIL),

longnoncodingRNAnuclear-enrichedabundanttranscript1(lncRNANEAT1)andsepsiscomplicatedwithacute
respiratorydistresssyndrome(ARDS).Methods:Include110sepsispatientswhowereadmittedtoourhospital
from May2017toMay2020.AccordingtocomplicatedbycombinedwithARDSornot,theyweredividedinto
ARDSgroup(n=42)andnon-ARDSgroup(n=68).ExpressionlevelsofplasmalncRNA THRIL ,lncRNA
NEAT1inthetwogroupswerecompared,andtheriskfactorsofARDSwereanalyzedbylogisticmultipleregres-
sionanalysis.AccordingtotheprognosisofpatientswithsepsiscomplicatedbyARDSduringhospitalization,they
weredividedintosurvivalgroupanddeathgroup.TheplasmalncRNATHRILandlncRNA NEAT1expression
levelsinthetwogroupswerecompared,Pearsonlinearcorrelationwasusedtoanalyzetheircorrelation,Thesub-
jects'workingcharacteristiccurve(ROC)wasdrawntoanalyzetheareaundercurve(AUC)ofthepatients'progno-
sis.Results:TheexpressionlevelsofplasmalncRNATHRILandlncRNANEAT1intheARDSgroupwerehigh-
erthanthoseinthenon-ARDSgroup,andlevelsofplasmalncRNATHRILandlncRNANEAT1inthesurvival
groupwerelowerthanthoseinthedeathgroup(P<0.05).Logisticmultipleregressionanalysisindicatedthatse-
verepancreatitis,higherlevelsofplasmalncRNATHRILandlncRNANEAT1wereriskfactorsforARDSinsep-
sispatients(P<0.05).TherewasapositivecorrelationbetweenplasmalncRNATHLandlncRNANEAT1(P<
0.05).ROCanalysisindicatedthatplasmalncRNATHRILandlncRNANEAT1hadahighevaluationvaluefor
theprognosisofsepsiscomplicatedbyARDS,withAUC(95%CI)of0.741(0.611-0.899)and0.711(0.522-
0.968),respectively.Thecombinedapplicationvaluewasevenhigher,withAUC(95%CI)of0.852(0.750-
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0.968).Conclusion:TheexpressionlevelsofplasmalncRNATHRILandlncRNANEAT1inpatientswithsepsis
complicatedwithARDSaresignificantlyincreased,whicharepromisingtobeanauxiliaryindicatorforevaluating
theprognosisofpatients.

Keywords　sepsis;acuterespiratorydistresssyndrome;lncRNA-Tumornecrosisfactor-relatedandhetero-
geneousnuclearribonucleoproteinL-relatedimmunoregulatory;longnoncodingRNAnuclear-enrichedabundant
transcript1

　　脓毒症是宿主对感染的反应失调而致的危及

生命的器官功能障碍,它是急诊科的常见病,具有

发病凶险、进展快、病死率高的特点,患病率在

15%~50%间,预后差[1]。脓毒症极易引起急性呼

吸窘 迫 综 合 征 (acuterespiratorydistresssyn-
drome,ARDS),ARDS的本质为炎症,其发生机制

与各细胞因子之间的作用失衡有关,在正常情况

下,各细胞因子相互作用、相互影响,形成细胞因子

网络,一旦这类因子相互间的作用失衡,则可致炎

症介质 大 量 释 放,引 起 全 身 靶 器 官 受 损,诱 发

ARDS[2]。轻症、中症及重症 ARDS患者住院病死

率分别为34.9%、40.3%、46.1%[3]。为了改善预

后,临床亟需进一步掌握脓毒症并 ARDS的疾病

特点,以便提出合适的干预方案。近年来,研究发

现长链非编码RNA核富集转录本1(longnoncod-
ingRNAnuclear-enrichedabundanttranscript1,
lncRNANEAT1)参与了炎症活动进展,与炎症疾

病密切相关[4]。长链非编码 RNA-肿瘤坏死因子

相关异种核核糖核蛋白 L(lncRNA-Tumornecro-
sisfactorrelatedandheterogeneousnuclearribo-
nucleoprotein L-related immunoregulatory,ln-
cRNATHRIL)对肿瘤坏死因子-α(tumornecrosis
factor-α,TNF-α)有调控作用,也与炎症反应存在

关联[5]。因考虑到脓毒症并发 ARDS的本质在于

炎 症,故 本 次 纳 入 lncRNA THRIL、lncRNA
NEAT1进行分析,观察二者与脓毒症并发 ARDS
的关系,报告如下。
1　资料与方法

1.1　临床资料

纳入我院2017年5月—2020年5月期间收治

的脓毒症患者110例,其中男65例,女55例;根据

其是否合并 ARDS 分成 ARDS 组 (n=42)、非

ARDS组(n=68)。本研究方案获伦理委员会批

准,两组基线资料比较差异无统计学意义(P>
0.05),见表1。

表1　两组基线资料比较 例,■x±s

组别

性别

男 女
年龄/岁 BMI

吸烟史
饮酒史

ARDS病因

外科术后并

发深部感染

烧伤或创

伤后感染

急性胰

腺炎
肺炎 其他

ARDS组(n=42) 25 17 49.83±7.85 22.61±1.43 11 13 14 10 8 4 6
非 ARDS组(n=68) 40 28 51.31±6.42 22.34±1.08 14 15 — — — — —

χ2/t 0.005 1.078 1.123 0.464 1.082 — — — — —

P 0.942 0.284 0.264 0.496 0.298 — — — — —

1.2　诊断标准

脓毒症诊断[6]:伴有疑似或肯定感染,序贯器

官功能衰竭(sequentialorganfailureassessment,
SOFA)评分≥2分即可确诊;采用快速序贯器官功

能衰竭(quicksequentialorganfailureassessment,
qSOFA)评分,包括呼吸频率≥22次/min、收缩压

≤100mmHg、意识改变3个项目,在存在感染前

提下,上述3项满足2项即可确诊为脓毒症。
ARDS:参考Berlin定义[7]诊断如下。①在明

确诱因的情况下,新发或原有呼吸症状加重,且在

7d内发病。②经胸腔 CT或 X线检查,可见双侧

浸润影,无法用结节、肺不张、胸腔积液等病因完全

解释。③肺水肿原因:呼吸衰竭无法通过体液超负

荷、心衰因素完全解释;若无危险因素,则通过客观

检查,将静水压增高型肺水肿排除。④轻度:呼气

末正压(positiveendexpiratorypressure,PEEP)
或持续气道正压(continuouspositiveairwaypres-
sure,CPAP)≥5cmH2O(1cmH2O=0.098kPa)
时,200mmHg<氧合指数≤300mmHg(1mmHg
=0.133 kPa);中 度:PEEP≥5 cmH2O 时,
100mmHg<氧合指数≤200mmHg;重度:PEEP
≥5cmH2O时,氧合指数≤100mmHg。

重症胰腺炎诊断[8]:伴有四肢湿冷、腹腔高压、
皮肤花斑、尿量减少、口唇发绀等症状,伴或不伴胰

腺性脑病、意识模糊;出现持续性器官功能衰竭(持
续时间≥48h),可致1个或多个脏器功能受累;急
性生理与慢性健康状况评估Ⅱ(acutephysiology
andchronichealthevaluationⅡ,APACHEⅡ)评
分≥8分;实验室检查常见白细胞计数增高,且中

性粒细胞核左移;B超检查可见胰腺肿大明显,边
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缘不规则、模糊,回声不均匀且增强,可见无回声

区,或者小片状低回声区。
1.3　纳入与排除标准

纳入标准:脓毒症、脓毒症并发 ARDS分别符

合上述相关诊断标准者;年龄≥18岁者;家属或患

者对研究内容明确,签署同意书者。
排除标准:妊娠、哺乳期妇女者;既往有心肺复

苏手术史者;自身免疫性疾病者;恶性肿瘤者;既往

有器官移植术史者;长期使用免疫抑制剂、激素药

物者;患有肝硬化者;合并慢性阻塞性肺疾病等其

他影响肺部透光度的疾病者。
1.4　方法

1.4.1　 血浆lncRNA THRIL、lncRNA NEAT1
检测　所有受试者均在入院后第1d采集5mL空

腹肘静脉血检测。将血样离心5min,转速3000r/
min,离心半径10cm,分离血浆冷藏备用。经实时

荧光定量逆转录-聚合酶链反应(real-timequanti-
tativereversetranscriptionpolymerasechainreac-
tion,qRT-PCR)法进行测定,利用 Trizol试剂盒对

总RNA 予以提取,然后根据 AMV 逆转录酶方法

行逆转录为cDNA,根据模板实施扩增反应。引物

设计如下:①lncRNA THRIL:正向为5’-AACT-
TCACAGGAACACTACACAAGA-3’,反向为5’-
TAGGCAACAGAGCAAGACTTCATC-3’;②ln-
cRNANEAT1:正向为5’-TGTCCCTCGGCTAT-
GTCAGA-3’, 反 向 为 5’-GAGGGGACGT-
GTTTCCTGAG-3’;③以甘油醛-3-磷酸脱氢酶为

内参引物,正向为 5’-GAGTCCACTGGCGTCT-
TCAC-3’,反向为5’-ATCTTGAGGCTGTTGT-
CATACTTCT-3’。反应条件:95℃预变性1min,
95℃变性5s、60℃退火30s,40个循环,重复操作

3次,待反应完毕,则通过配套软件明确 Ct值,以
2-△△Ct 法 表 示 血 浆 lncRNA THRIL、lncRNA
NEAT1相对表达量。
1.4.2　预后分析及亚分组　观察患者住院期间的

预后情况,记录生存率、病死率,并据此分成生存

组、死亡组,比较两组血浆lncRNA THRIL、ln-
cRNANEAT1表达水平,分析二者对患者预后的

评估价值。
1.5　统计学方法

经SPSS20.0软件行数据分析,计数资料用百

分比(%)表示,比较行χ2 检验。计量资料以■x±s
表示,比较行独立样本t检验或校正t检验。此外,
经logistic多元回归分析患者 ARDS发生的危险

因素,采用 Pearson 线性相关分析血浆lncRNA
THRIL、lncRNANEAT1的相关性。绘制受试者

工作 特 征 曲 线 (receiveroperatingcharacteristic
curve,ROC)分析二者评估患者预后的曲线下面积

(areaunderthecurve,AUC)。以 P<0.05表示

差异有统计学意义。
2　结果

2.1　两组血浆lncRNATHRIL、lncRNANEAT1
表达比较

ARDS 组 血 浆 lncRNA THRIL、lncRNA
NEAT1表达水平高于非 ARDS组(P<0.05),见
表2。

表2　两组血浆lncRNATHRIL、lncRNANEAT1表达比较

■x±s

组别 例数 lncRNATHRIL lncRNANEAT1
ARDS组 42 5.25±1.38 3.91±0.87
非 ARDS组 68 3.12±0.54 2.89±0.41
t 9.561 7.125
P 0.000 0.000

2.2　两组临床资料比较

ARDS组感染性休克、肺部感染、重症胰腺炎

占比高于非 ARDS组,住院时间长于非 ARDS组,
APACHE Ⅱ评分、SOFA 评分高于非 ARDS组,
氧合指数低于非 ARDS组(P<0.05),两组高血

压、冠心病、低蛋白血症、低氧血症、输血史、血肌

酐、总胆红素、谷草转氨酶、意识障碍比较差异无统

计学意义(P>0.05),见表3。
2.3　脓毒症患者 ARDS发生的logistic多元回归

分析

建立非条件logistic回归模型,以脓毒症患者

ARDS发生状况为因变量,赋值1=发生(ARDS
组),0=否(非 ARDS组)。以前述单因素分析(表
2表3)中P<0.10的指标/因素为自变量。考虑

到样本量尤其是阳性样本量较少,将影响作用已

知/临床共识的感染性休克、肺部感染、APACHE
Ⅱ评分、SOFA评分、氧合指数(临床实践已确定其

为影响因素)剔除,不纳入回归。连续数值指标参

考两组总均值及中值进行分段(分层)。各变量赋

值列于回归表中。回归过程采用逐步后退法,以进

行自变量的选择和剔除,设定α剔除 =0.10,α入选 =
0.05。回归结果显示,除未纳入的感染性休克、肺
部感染因素外,重症胰腺炎、较高的血浆lncRNA
THRIL和lncRNA NEAT1水平,是脓毒症患者

ARDS发生的危险因素(P<0.05),见表4。
2.4　脓毒症并发 ARDS患者预后及血浆lncRNA
THRIL、lncRNANEAT1水平比较

在42例脓毒症并发 ARDS患者中,住院期间

死亡17例(40.48%),25例(59.52%)生存。生存

组血浆lncRNATHRIL、lncRNA NEAT1水平分

别为(4.86±0.71)、(3.76±0.46),低于死亡组

[(5.82±0.56)、(4.12±0.34),t=4.891、2.918,
P=0.000、0.006]。
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表3　两组临床资料比较 例(%),■x±s

指标 例数 ARDS组(n=42) 非 ARDS组(n=68) χ2/t P
感染性休克 15.730 0.000

　有 23 17(40.48) 6(8.82)

　无 87 25(59.52) 62(91.18)

肺部感染 14.014 0.000

　有 28 19(45.24) 9(13.24)

　无 82 23(54.76) 59(86.76)

住院时间/d 17.46±5.64 8.93±2.15 9.389 0.000

APACHE Ⅱ评分/分 16.54±5.43 11.32±4.36 5.548 0.000
重症胰腺炎 7.448 0.006

　有 20 13(30.95) 7(10.29)

　无 90 29(69.05) 61(89.71)

高血压 0.464 0.496

　有 25 11(26.19) 14(20.59)

　无 85 31(73.81) 54(79.41)

冠心病 0.004 0.952

　有 16 6(14.29) 10(14.71)

　无 94 36(85.71) 58(85.29)

低蛋白血症 0.114 0.735

　有 32 13(30.95) 19(27.94)

　无 78 29(69.05) 49(72.06)

低氧血症 0.917 0.338

　有 26 12(28.57) 14(20.59)

　无 84 30(71.43) 54(79.41)

输血史 0.379 0.538

　有 38 16(38.10) 22(32.35)

　无 72 26(61.90) 46(67.65)

SOFA评分/分 6.85±2.51 5.34±2.18 3.330 0.001
氧合指数/mmHg 270.54±28.76 302.19±32.85 4.137 0.000
血肌酐/(μmol·L-1) 120.35±43.57 118.21±45.05 0.245 0.607
总胆红素/(μmol·L-1) 17.95±3.34 16.76±2.89 1.976 0.051
谷草转氨酶/(IU·L-1) 130.48±12.87 127.23±16.42 1.092 0.277
意识障碍 0.114 0.735

　有 32 13(30.95) 19(27.94)

　无 78 29(69.05) 49(72.06)

表4　脓毒症患者ARDS发生的logistic多元回归分析

指标/因素 赋值 回归系数 标准误差 Waldχ2 P OR 95%CI
常数 — -0.039 0.022 3.198 0.073 0.962 0.922~1.004
重症胰腺炎 1=有,0=无 1.091 0.444 6.037 0.014 2.978 1.247~7.112
血浆lncRNATHRIL表达 1=≥4.0,0=否 0.943 0.295 10.252 0.001 2.568 1.442~4.574
血浆lncRNANEAT1表达 1=≥3.3,0=否 0.663 0.180 13.567 0.000 1.941 1.364~2.762

2.5　ARDS 患 者 血 浆 lncRNA THRIL 与 ln-
cRNANEAT1的相关性分析

经Pearson线性相关分析,提示血浆lncRNA
THRIL与lncRNA NEAT1呈正相关(r=0.523,
P=0.027),见图1。

2.6　血浆lncRNA THRIL、lncRNA NEAT1评

估脓毒症并发 ARDS预后的价值

进一步探讨血浆lncRNA THRIL、lncRNA
NEAT1对脓毒症并发 ARDS预后的评估价值,建
立ROC诊断分析模型,并采用组段建模模式:被分
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析指标按样本总水平数值范围划分为若干个组段,
建立ROC曲线(折线),再以软件拟合之 ROC曲

线读取约登指数最大值点,对应计算理论阈值和敏

感度、特异度。经ROC分析知:该指标具有较高的

诊断价值,AUC(95%CI)分别为0.741(0.611~
0.899)、0.711(0.522~0.968)。两指标的联合应

用采 用 SPSS 软 件 的 联 合 应 用 ROC 理 论 模 式

(LogP模式:对各单独应用指标进行综合回归,建
立logistic预测/诊断评估模型,再依据所得回归系

数B,归一化加权计算并对应处理各样本资料,并
据其进行联合应用的 ROC分析)。结果显示联合

应用对脓毒症并发 ARDS预后的评估价值明显高

于各指标单独应用,AUC(95%CI)为0.852(0.750
~0.968)。结果见表5,ROC曲线见图2。

图1　血浆lncRNATHRIL与lncRNANEAT1的线性

相关分析图

表5　血浆lncRNATHRIL、lncRNANEAT1评估脓毒症并发ARDS预后的价值

指标 AUC(0.95CI) 阈值 敏感度 特异度 约登指数

lncRNATHRIL 0.741(0.611~0.899) 4.0 0.707 0.750 0.457
lncRNANEAT1 0.711(0.522~0.968) 3.3 0.726 0.715 0.441
联合应用 0.852(0.750~0.968) — 0.824 0.881 0.705

图2　血浆lncRNATHRIL、lncRNANEAT1评估预后的ROC曲线

3　讨论

脓毒症是常见的一种急症,常因脓肿、腹膜炎、
脑膜炎、肺炎等所致,根本发病机制尚未彻底明确,
可能与免疫功能障碍、宿主异常、组织损伤、凝血机

制异常等有关,这类患者 ARDS患病率较高,是导

致死亡的重要因素[9]。研究表明当发生脓毒症后,
患者机体处于感染状态,能释放出大量炎症介质,
包括白细胞介素、TNF-α、血小板活化因子等,其中

TNF-α能调节、诱导炎症,且还能诱导白介素-6、白
介素-8释放,参与 ARDS的发生与进展[10]。在机

体出现感染后,炎症细胞被大量激活,可导致内源

性抗炎反应产生,如果抗炎介质释放量较少,则无

法抑制炎症介质所致的炎症反应,引起器官衰竭,
增加ARDS患病风险[11]。脓毒症并发ARDS患者

病情进展快,治疗难度大,预后欠佳。因此,临床需

寻求有效生物标记物,对这类患者病情进行判断,
并预测预后,为临床治疗提供依据。

LncRNA经RNA聚合酶Ⅱ转录而来,在多种

病理、生 理 改 变 中 有 调 节 作 用,例 如 lncRNA
NEAT1能调节 Toll样受体诱导的炎症,能直接或
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者间接对炎症反应进行调控,参与炎症疾病发生、
进展[12]。lncRNATHRIL也与炎症疾病的发生有

关,其能调节炎症细胞因子表达水平,引起炎症相

关损伤[13]。本次结果提示,与单纯脓毒症者相比,
脓毒症并发 ARDS患者的血浆lncRNA THRIL、
lncRNANEAT1水平明显增高。THRIL是调节

TNF-α的关键因素,主要通过与 hnRNPL 形成

RNA-蛋白质复合物发挥作用。THRIL可能通过

与hnRNPL生成复合物,并与基因启动因子相结

合,增加 TNF-α转录,从而调节 TNF-α表达,促进

炎症疾病进展。Moharamoghli等[14]研究发现,类
风湿关节炎患者 T细胞中 THRIL表达增高,表明

其能促进疾病进展。NEAT1高表达也能加剧炎

症,它能调节 HMGB1/RAGE、NF-κB信号传导途

径,降低机体对细菌的清除能力,促使致病菌侵袭

机体,诱发或加剧炎症反应,此外,NEAT1还能对

TLR2信号活化进行选择性抑制,诱导炎症因子表

达,NEAT1可能参与了 TLR2信号通路调节过

程,诱发机体炎症[15]。金曌等[16]发现银屑病患者

的lncRNA NEAT1表达量与白介素-6、白介素-8
等促炎因子表达呈正相关,证实 NEAT1能促进炎

症进展。脓毒症以及脓毒症并发 ARDS患者均存

在机体炎症,THRIL可能通过调节机体内 TNF-α
表达水平,参与这类疾病的炎症进展。NEAT1则

可能通过调节 HMGB1/RAGE信号传导途径,促
进疾病进展[17]。

本次结果验证脓毒症患者 ARDS的发生与重

症胰腺炎(当前也包括感染性休克、肺部感染)有
关。分析原因,主要如下:①感染性休克者通常伴

有器官功能损害,可导致炎症反应持续加重,将炎

症细胞激活,促使大量炎症介质释放,并作用于肾、
肝、心等脏器,若未能及时治疗,则会导致炎症进一

步进展,加重病情,增加 ARDS发生风险[18]。②肺

部感染患者的病原体能释放较多毒素物质,且可促

进中性粒细胞活化,导致脏器损害加重,容易诱发

ARDS[19]。③重症胰腺炎可以导致炎症介质产生,
例如白三烯、前列腺素类、肿瘤坏死因子等,能诱发

ARDS[20]。本次结果提示脓毒症并 ARDS患者的

lncRNATHRIL与LncRNANEAT1表达呈正相

关,且二者可联合用于该病的预后评估中。通过总

结前面的分析发现血浆lncRNATHRIL可通过增

加TNF-α转录加重炎症,而lncRNANEAT1可通

过介导 NF-κB、TLR2等多种信号传导路径,削弱

机体免疫力,使机体更易遭受炎症因子侵袭,加剧

炎症,增加 ARDS发生风险,影响预后。其中ln-
cRNATHRIL高表达促进病情进展的机制可能有

两种,其一,它能通过不同的炎症通路,分泌白介

素-6、白介素-8等细胞因子,加重炎症反应,其二,
它能够直接参与相关炎症通路,对炎症反应进行诱

导,促使病情恶化。lncRNA NEAT1高表达则可

能利用 HMGB1/RAGE信号通路,发挥促炎作用,
增加患者死亡 风 险。本 研 究 进 一 步 阐 述 了ln-
cRNATHRIL与 LncRNA NEAT1的相关性,发
现二者呈正相关,均能促进炎症介质释放,发挥促

炎作用,二者可能通过共同的促炎介质产生相关性,
影响脓毒症合并ARDS患者的病情进展与预后。

综上所述,lncRNATHRIL、lncRNA NEAT1
在脓毒症并发 ARDS患者的血浆中呈高表达,且
二者表达存在相关性,表达水平越高可能死亡风险

也越高。本研究局限性为样本量小,未来还需增加

样本量进一步分析二者的临床价值。
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热毒宁注射液辅助治疗对急性胆囊炎术后患者
炎症指标及免疫功能的影响

陈佳骏1　张海阳1　曲岩1　曹学冬1　宋鑫1

1上海中医药大学附属曙光医院肝胆外科(上海,201203)
通信作者:张海阳,E-mail:13918287755@163.com

　　[摘要]　目的:探讨热毒宁注射液(下称热毒宁)辅助治疗对急性胆囊炎术后患者炎症指标及免疫功能的影

响。方法:将2020年1月-2020年6月期间在本院接受腹腔镜胆囊切除术治疗的急性胆囊炎患者纳入研究,采
用随机数字表法将患者随机分为热毒宁干预组和对照组。两组患者均接受手术及预防性抗感染等常规治疗,热
毒宁干预组患者加用热毒宁注射液干预,比较两组患者体温改善时长、炎症指标、淋巴细胞亚群及不良反应发生

率的差异。结果:热毒宁干预组患者更快恢复至正常体温(P<0.05)。热毒宁干预组患者治疗2d后,血液中

CD3+、CD4+淋巴细胞水平增高更显著,CD8+淋巴细胞水平下降更明显,且血清 CRP、PCT水平更低,与对照

组比较,差异均具有统计学意义(P<0.05)。热毒宁注射液的应用不增加不良反应的发生率(P>0.05)。结论:
在腹腔镜胆囊切除及预防性抗感染治疗等常规治疗基础上,加用热毒宁注射液可有效缩短急性胆囊炎患者体温

恢复至正常水平的时间,其机制可能与抑制炎症反应并改善患者免疫状态相关。
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EffectofadjuvantReduninginjectiononinflammatoryreactionandimmune
functioninpatientswithacutecholecystitisafteroperation
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Abstract　Objective:ToinvestigatetheeffectofadjuvantReduninginjectiononinflammatoryindexesandim-
munefunctioninpatientswithacutecholecystitisaftersurgery.Methods:Thepatientswithacutecholecystitiswho
underwentlaparoscopiccholecystectomyinourhospitalfromJanuary2020toJune2020wereincludedinthepres-
entstudy,andthepatientswererandomlydividedintotheReduninginterventiongroupandthecontrolgroupusing
arandomnumbertablemethod.Bothgroupsofpatientsreceivedconventionaltreatmentssuchassurgeryandpre-
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