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　　[摘要]　目的:探讨血清活化蛋白C(APC)、内皮素1(ET-1)、血管细胞黏附分子-1(VCAM-1)对老年重症肺

炎合并呼吸衰竭患者病情进展及预后评估的价值。方法:选择2019年6月-2020年6月进行治疗的87例老年

重症肺炎合并呼吸衰竭患者为实验组;选择同期进行体检的80例健康人作为对照组。分析2组血清 APC、ET-
1、VCAM-1水平的变化情况、与病情严重程度的相关性及对预后的评估价值。结果:实验组患者血清 APC水平

显著低于对照组,ET-1、VCAM-1水平显著高于对照组,差异有统计学意义(P<0.001);低危组患者血清 APC水

平显著高于中危组、高危组患者,ET-1、VCAM-1水平显著低于中危组、高危组患者(P<0.001);中危组血清

APC水平显著高于高危组,ET-1、VCAM-1水平显著低于高危组,差异有统计学意义(P<0.001);死亡组患者血

清 APC水平显著低于存活组,ET-1、VCAM-1水平显著高于存活组,差异有统计学意义(P<0.001)。相关性分

析结果显示,血清 APC水平和病情严重程度之间呈负相关,ET-1、VCAM-1水平均和病情严重程度之间呈正相

关(P<0.05)。受试者工作特征曲线分析结果显示,血清 APC水平预测老年重症肺炎合并呼吸衰竭不良预后的

曲线下面积为0.993,最佳临界值为370.74ng/mL;血清ET-1水平预测老年重症肺炎合并呼吸衰竭不良预后的

曲线下面积为0.987,最佳临界值为1.30ng/mL;血清 VCAM-1水平预测老年重症肺炎合并呼吸衰竭不良预后

的曲线下面积为0.926,最佳临界值为558.62ng/mL。结论:血清 APC、ET-1、VCAM-1水平在老年重症肺炎合

并呼吸衰竭患者中表达异常,与病情程度之间关系密切,可作为判断患者病情和评估预后的参考指标。
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Abstract　Objective:TostudythevalueofserumactivatedproteinC(APC),endothelin-1(ET-1),andvas-
cularcelladhesionmolecule-1(VCAM-1)insenilepatientswithseverepneumoniacomplicatedwithrespiratory
failure.Methods:Eighty-sevenelderlypatientswithseverepneumoniacomplicatedwithrespiratoryfailurefrom
June2019toJune2020wereselectedastheexperimentalgroup,and80healthypeoplewhounderwentphysical
examinationatthesametimewereselectedasthecontrolgroup.ThechangesofserumAPC,ET-1andVCAM-
1levels,thecorrelationwiththeseverityofthediseaseandtheevaluationofprognosiswereanalyzed.Results:

Thelevelofserum APCinpatientsofexperimentalgroupwassignificantlylowerthanthatofthecontrolgroup,

andserumET-1andVCAM-1weresignificantlyhigherthanthoseofthecontrolgroup(P<0.001).SerumAPC
levelofpatientsinthelow-riskgroupwassignificantlyhigherthanthatinthemedium-riskgroupandhigh-risk
group,andET-1andVCAM-1levelsweresignificantlylowerthanthoseinthemedium-riskgroupandhigh-risk
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group.Theserum APCofthemedium-riskgroupwassignificantlyhigherthanthatofthehigh-riskgroup,and
ET-1andVCAM-1weresignificantlylowerthanthoseofthehigh-riskgroup(P<0.001).Serum APCinthe
deathgroupwassignificantlylowerthanthatinthesurvivalgroup,andserumET-1andVCAM-1weresignifi-
cantlyhigherthanthoseinthesurvivalgroup(P<0.001).Theresultsofcorrelationanalysisshowedthatthere
wasanegativecorrelationbetweenserumAPCandthedegreeofdisease,whileET-1andVCAM-1werepositively
correlatedwiththedegreeofdisease(P<0.05).Receiveroperatingcharacteristiccurve(ROC)resultsshowed
thattheareaunderthecurve(AUC)ofserumAPCwas0.993,andtheoptimalcriticalvaluewas370.74ng/mL.
TheAUCofserumET-1was0.987,andthebestcriticalvaluewas1.30ng/mL.TheAUCofserum VCAM-1
was0.926,andthebestcriticalvaluewas558.62ng/mL.Conclusion:Theabnormalexpressionofserum APC,

ET-1andVCAM-1inelderlypatientswithseverepneumoniacomplicatedwithrespiratoryfailurewerecloselyre-
latedtotheseverityofthedisease,whichcouldbeusedasareferenceindextojudgetheconditionandevaluatethe
prognosisofthepatients.

Keywords　activatedproteinC;endothelin1;vascularcelladhesionmolecule-1;elderly;severepneumonia;dis-
easeprogression;prognosis

　　重症肺炎是呼吸系统感染性疾病,临床表现为

呼吸困难、心动过速等症状,可导致感染性休克等

多种并发症,加大了治疗难度[1]。呼吸衰竭是重症

肺炎的常见并发症,发生率高达30%~70%,具有

病情复杂、进展快等特点[2],高龄是重症肺炎合并

呼吸衰竭的高危因素[3-4]。由于老年患者器官功能

下降,导致老年重症肺炎合并呼吸衰竭的治疗效果

不佳,因此,及时判断病情进展,对改善患者预后具

有重要意义[5]。血清活化蛋白C(activatedprotein
C,APC)是蛋白C活化后的一种活性多肽,可反映

机体凝血酶的含量;内皮素1(endothelin1,ET-1)
是一种炎症反应因子,可引发炎症反应,而重症肺

炎的发生可引起全身炎症反应综合征,导致机体毛

细血管内皮细胞损伤,凝血及抗凝系统紊乱,从而

引起血清APC、ET-1水平异常[6-7]。血管细胞黏附

分子-1(vascularcelladhesionmolecule-1,VCAM-
1)为黏附分子中的重要一员,主要表达于血管上的

内皮细胞、淋巴细胞,是调节细胞与细胞间相互作

用的一类分子,引起机体免疫应答水平升高,在重

症肺炎患者中表达水平升高[8]。血清 APC、ET-1、
VCAM-1水平均与重症肺炎关系密切,但与重症

肺炎合并呼吸衰竭的关系尚不明确,因此本研究旨

在观察血清APC、ET-1、VCAM-1水平在老年重症

肺炎合并呼吸衰竭患者中的变化,探讨其在预后评

估中的价值。
1　资料与方法

1.1　临床资料

选择2019年6月-2020年6月于我院进行治

疗的87例老年重症肺炎合并呼吸衰竭患者为实验

组,其中男50例,女37例;年龄60~72岁,平均

(65.56±3.25)岁。根据急性生理学与慢性健康状

况评分系统Ⅱ评分分为低危组29例、中危组34
例、高危组24例。选择同期在我院进行体检的80
例健康人为对照组,其中男 50 例,女 30 例;年

龄61~73岁,平均(65.42±4.10)岁。2组一般资

料比较差异无统计学意义,具有可比性。

重症肺炎的诊断标准参照《中国急诊重症肺炎

临床实践专家共识》[9],呼吸频率≥30次/min;氧
合指数≤250;多肺叶浸润;血小板<10.0×109/L;
需要血管加压药物治疗的感染性休克。
1.2　纳入及排除标准

纳入标准:①符合相关诊断标准;②未使用过

免疫制剂治疗;③合并呼吸衰竭;④对本研究知情

同意。
排除标准:①伴有恶性肿瘤者;②无法沟通者;

③有自身免疫性疾病者;④有药物、乙醇滥用史者;
⑤依从性较差者;⑥肺结核疾病者。
1.3　检测方法

采集2组对象入组后第2天清晨空腹静脉血,
3000r/min离心,离心半径10cm,时间10min,提
取上层血清后,置-20℃的冷冻箱内存储以备检

测。采用酶联免疫吸附法测定血清 APC、ET-1、
VCAM-1水平,试剂盒购自深圳晶美生物技术有

限公司,操作严格按试剂盒说明进行。
1.4　统计学方法

以SPSS22.0 软 件 包 处 理 数 据,计 量 资 料

用■X±S 表示,采用t检验,多组比较采用方差分

析;相关性分析使用Spearman,用受试者工作特征

曲线(ROC)分析血清 APC、ET-1、VCAM-1水平

对老年重症肺炎合并呼吸衰竭患者预后的预测价

值。以P<0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　2组血清 APC、ET-1、VCAM-1水平检测结

果比较

实验组患者血清 APC水平显著低于对照组,
ET-1、VCAM-1水平显著高于对照组,差异有统计

学意义(P<0.001)。见表1。
2.2　不同危险程度老年重症肺炎合并呼吸衰竭患

者血清 APC、ET-1、VCAM-1水平检测结果比较

低危组患者血清 APC水平显著高于中危组、
高危组患者(P<0.001),ET-1、VCAM-1水平显

著低于中危组、高危组患者(P<0.001);中危组血
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清APC水平显著高于高危组患者,ET-1、VCAM-1
水平 显 著 低 于 高 危 组 患 者,差 异 有 统 计 学 意

义(P<0.001)。见表2。

表1　2组血清APC、ET-1、VCAM-1水平检测结果比较

ng/mL,■X±S

组别 例数 APC ET-1 VCAM-1
实验组 87 287.56±18.341.97±0.23685.26±73.04
对照组 80 456.64±18.630.87±0.12441.24±58.12
t 59.068 38.251 23.755
P <0.001 <0.001 <0.001

表2　不同危险程度老年重症肺炎合并呼吸衰竭患者

血清APC、ET-1、VCAM-1水平检测结果比较

ng/mL,■X±S

组别 例数 APC ET-1 VCAM-1
低危组 29 323.41±18.561.65±0.22600.15±72.06
中危组 34 286.59±18.531.98±0.25684.59±73.05
高危组 24 245.62±18.192.34±0.31789.05±74.15
F 116.831 46.706 43.938
P <0.001 <0.001 <0.001

2.3　不同预后老年重症肺炎合并呼吸衰竭患者血

清 APC、ET-1、VCAM-1水平检测结果比较

死亡组患者血清 APC水平显著低于存活组,
ET-1、VCAM-1水平显著高于存活组,差异有统计

学意义(P<0.001)。见表3。

表3　不同预后老年重症肺炎合并呼吸衰竭患者血清

APC、ET-1、VCAM-1水平检测结果比较

ng/mL,■X±S

组别 例数 APC ET-1 VCAM-1
死亡组 22 251.76±18.963.24±0.31941.18±86.94
存活组 65 299.68±19.051.54±0.24598.64±74.59
t 10.210 26.605 17.845
P <0.001 <0.001 <0.001

2.4　血清 APC、ET-1、VCAM-1水平与老年重症

肺炎合 并 呼 吸 衰 竭 患 者 病 情 严 重 程 度 的 相 关

性分析

将病情程度作为因变量,将血清 APC、ET-1、
VCAM-1水平分别作为自变量,相关性分析结果

显示,血清 APC水平和患者病情严重程度之间呈

负相关(P<0.05),ET-1、VCAM-1水平均与患者

病情严重程度之间呈正相关(P<0.05)。见表4。
2.5　血清 APC、ET-1、VCAM-1水平对评估老年

重症肺炎合并呼吸衰竭患者预后的价值分析

ROC结果显示,血清 APC水平预测老年重症

肺炎合并呼吸衰竭患者不良预后的曲线下面积

(AUC)为0.993,最佳临界值为370.74ng/mL;血
清ET-1水平预测老年重症肺炎合并呼吸衰竭患

者 不 良 预 后 的 AUC 为 0.987,最 佳 临 界 值

为1.30ng/mL;血清 VCAM-1水平预测老年重症

肺炎 合 并 呼 吸 衰 竭 患 者 不 良 预 后 的 AUC 为

0.926,最 佳 临 界 值 为 558.62ng/mL。见 图 1
和表5。

表4　血清APC、ET-1、VCAM-1水平与老年重症肺炎

合并呼吸衰竭患者病情严重程度的相关性分析

变量
病情严重程度

r P
APC -0.295 0.002
ET-1 0.413 0.001
VCAM-1 0.385 <0.001

图1　血清APC、ET-1、VCAM-1水平评估老年重症肺

炎合并呼吸衰竭患者预后的ROC

表5　血清APC、ET-1、VCAM-1水平对评估老年重症

肺炎合并呼吸衰竭患者预后的价值

指标
最佳临界值/
(ng·mL-1)

灵敏度

/%
特异度

/%
AUC 95%CI

APC 370.74 85.61 88.59 0.993 0.986~1.000
ET-1 1.30 84.57 87.16 0.987 0.970~1.000
VCAM-1 558.62 82.16 85.26 0.926 0.885~0.966

3　讨论

重症肺炎是因致病菌感染引起的肺实质炎症

疾病,能于短时间内发生呼吸衰竭,加重病情[10]。
有研究显示,重症肺炎患者因细菌内毒素产生的直

接侵袭作用,导致机体出现强烈炎症反应,因肺脏

分布大量毛细血管,易受促炎反应攻击,导致毛细

血管内容物出现外渗,降低肺氧合功能,增加呼吸
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衰竭的发生率[11]。由于老年患者基础情况差,各
器官功能下降,导致重症肺炎合并呼吸衰竭病情发

展迅速,增加了治疗难度[12-13],严重威胁患者的健

康。因此,准确、客观评估患者病情,调整治疗方

案,对改善患者预后具有重要意义[14]。
血清 APC是一种活性多肽,在肝脏合成,可防

止微血管栓塞,改善组织的供血能力,避免组织损

伤,还能抑制多种炎症因子的产生及对细胞的损伤

作用,被认为是炎症、凝血级联反应中的一个重要

因子[15-16]。相关研究显示,APC在抗炎、抗凝血等

方面有高度的生物活性,在脓毒症等多种疾病中发

挥重要作用[17-18]。有研究证实,炎症细胞在重症肺

炎的发生中占有重要地位,因此,APC可能参与了

重症肺炎的发生[19]。ET-1为强效血管收缩物质,
是血管内皮细胞损伤的重要标志物,可促进呼吸道

血管内皮花生四烯酸代谢,刺激呼吸道,导致气道

黏膜产生过敏性炎症反应,加重呼吸道损伤,增加

毛细血管通透性,其与受体结合后可参与心脑血管

疾病的生理、病理过程[20-21]。VCAM-1是一种重

要的细胞黏附分子,可增强 T淋巴细胞活性,促进

多种细胞间的相互作用,放大免疫应答,是判断内

皮细胞是否受损的炎性指标[22]。有研究显示,
VCAM-1高水平表达表明患者血管内皮细胞处于

损伤状态,促进了炎症因子的释放,导致疾病进

展[23-25]。本研究发现,重症肺炎合并呼吸衰竭患者

血清 APC 水平显著低于对照组,ET-1、VCAM-1
水平显著高于对照组,且高危组血清 APC水平低

于低危组、中危组患者,高危组血清 ET-1、VCAM-
1水平高于低危组、中危组患者,提示,APC水平越

低、ET-1及 VCAM-1水平越高,重症肺炎合并呼

吸衰竭患者的病情越严重,可作为临床预测疾病的

标志物。分析其可能的原因为,老年重症肺炎实质

为毛细血管内皮细胞损伤,可引发体内炎症级联反

应,导致凝血系统发生紊乱,抑制 APC的表达,从
而导致其水平降低;而ET-1、VCAM-1参与激活炎

症相关细胞,可促进炎症递质释放,诱导免疫耐受,
增加炎症因子表达,从而参与疾病的发生。本研究

进一步分析了血清APC、ET-1、VCAM-1水平对重

症肺炎合并呼吸衰竭患者预后的评估价值,结果显

示,死亡组患者血清 APC水平显著低于存活组,
ET-1、VCAM-1水平显著高于存活组,且血清APC
水平和病情程度之间呈负相关,ET-1、VCAM-1水

平均和病情程度之间呈正相关。ROC曲线表明,
血清APC、ET-1、VCAM-1水平预测老年重症肺炎

合并呼吸衰竭不良预后的 AUC 分别为 0.993、
0.987、0.926,同 时 评 估 预 后 的 最 佳 临 界 值

为 APC<370.74ng/mL、ET-1 <1.30ng/mL、
VCAM-1<558.62ng/mL,提示血清 APC、ET-1、
VCAM-1水平可作为预测重症肺炎合并呼吸衰竭

患者预后的参考指标。

综上,血清 APC、ET-1、VCAM-1水平可作为

评估老年重症肺炎合并呼吸衰竭患者病情严重程

度的生物指标,对预测患者预后具有重要价值。
利益冲突　所有作者声明不存在利益冲突。

参考文献
[1] 李江涛,华爱玲,赵竹莉.呼吸机肺保护性通气联合人

免疫球蛋白治疗重症肺炎合并呼吸衰竭疗效研究

[J].陕西医学杂志,2019,48(10):1302-1304.
[2] 张海波,钟碧峰.重症肺炎并发呼吸衰竭患者血管外

肺水指数与血浆可溶性髓样细胞触发受体-1的相关

性[J].中国卫生检验杂志,2020,30(22):68-71.
[3] 傅伊菲.老年重症肺炎并发呼吸衰竭的影响因素分

析[J].黑龙江医药科学,2020,43(6):54-55.
[4] 王玮.影响老年重症肺炎合并急性呼吸衰竭预后的

危险因素分析[J].医药前沿,2020,24(10):64-65.
[5] 杜侠,王伟,张延玲,等.老年重症肺炎诊疗进展[J].

中国医刊,2021,56(9):942-946.
[6] 李欢,熊伶俐,吴晓旭.重症肺炎合并脓毒症患儿血清

PCT,PLT,内毒 素 水 平 与 危 重 症 评 分 相 关 性 分 析

[J].标记免疫分析与临床,2020,27(2):319-324,339-
339.

[7] SommerauerL,PhilippA,Lubnow M,etal.Non-E-
lectiveThoracicSurgeryinPatientswithRespiratory
InsufficiencyDuringSupportwithVeno-VenousEx-
tracorporeal Membrane Oxygenation[J].Zentralbl
Chir,2019,144(1):93-99.

[8] 陈静,孙建,冯晓丽,等.重症肺炎患者血清 CD40L,

VCAM-1,sTREM-1水平与病情和预后的关系[J].北
华大学学报(自然科学版),2020,21(6):81-84.

[9] 中国医师协会急诊医师分会.中国急诊重症肺炎临床

实践专家共识[J].中国急救医学,2016,36(2):97-107.
[10]CillonizC,TorresA,NiedermanMS.Managementof

pneumoniaincriticallyillpatients[J].BMJ,2021,

375:e065871.
[11]储芳芳,王亚亭,毕良学,等.重症肺炎合并呼吸衰竭

患儿的病原学特征及支气管镜肺泡灌洗术的疗效分

析[J].中华医院感染学杂志,2020,30(8):165-170.
[12]张倩,张俊杰.老年重症肺炎伴发呼吸衰竭采用无创

呼吸机治疗的疗效[J].中国老年医学杂志,2020,

40(12):2547-2549.
[13]吴文锋,常兴芳,许倩,等.老年社区获得性肺炎并发

呼吸衰竭患者血小板及凝血功能变化及意义[J].中

国病案,2021,22(2):108-112.
[14]王新平.血清肺表面活性蛋白 D,可溶性髓样细胞触

发性受体-1检测对老年重症肺炎合并呼吸衰竭患者

病情判断和预后评估[J].中国临床医生杂志,2019,

47(8):923-926.
[15]MorimontL,DidembourgM,HaguetH,etal.Inter-

laboratoryvariabilityofactivatedproteinCresistance
usingtheETP-basedAPCresistanceassay[J].Res
PractThrombHaemost,2021,5(7):e12612.

[16]杨丽文,潘雨蓉,丁陈波,等.GM-CSF参与 APC及 T
细胞免疫应答调节研究进展[J].现代免疫学,2018,

38(6):523-526.
(下转第509页)

·794·
陈永生,等.血清活化蛋白C及内皮素1和血管细胞黏附分子-1对老年重症肺炎合并呼吸衰竭

患者病情进展及预后评估的价值第7期 　



[7] BarcikW,BoutinRCT,SokolowskaM,etal.TheRole
ofLungandGutMicrobiotainthePathologyofAsth-
ma[J].Immunity,2020,52(2):241-255.

[8] WatsonRL,deKoffEM,BogaertD.Characterising
therespiratorymicrobiome[J].EurRespirJ,2019,53
(2):1801711.

[9] ArrietaMC,SadaranganiM,BrownEM,etal.Ahu-
manized microbiota mouse modelofovalbumin-in-
ducedlunginflammation[J].Gut Microbes,2016,7
(4):342-352.

[10]vanNimwegenFA,PendersJ,StobberinghEE,etal.
Modeandplaceofdelivery,gastrointestinalmicrobio-
ta,andtheirinfluenceonasthmaandatopy[J].JAl-
lergyClinImmunol,2011,128(5):948-955.

[11]SchuijsMJ,WillartMA,VergoteK,etal.Farmdust
andendotoxinprotectagainstallergythroughA20in-
ductioninlungepithelialcells[J].Science,2015,349
(6252):1106-1110.

[12]FratiF,SalvatoriC,IncorvaiaC,etal.TheRoleofthe
MicrobiomeinAsthma:TheGut-LungAxis[J].IntJ
MolSci,2018,20(1):123.

[13]HuangCF,ChieWC,WangIJ.EfficacyofLactobacil-
lusAdministrationinSchool-AgeChildrenwithAsth-
ma:A Randomized,Placebo-ControlledTrial[J].Nu-
trients,2018,10(11):1678.

[14]HongyanL.EsculetinAttenuatesTh2andTh17Re-
sponsesinan Ovalbumin-Induced Asthmatic Mouse
Model[J].Inflammation,2016,39(2):735-743.

[15]TroyEB,KasperDL.BeneficialeffectsofBacteroides

fragilispolysaccharidesontheimmunesystem[J].
FrontBiosci(LandmarkEd),2010,15:25-34.

[16]JiangF,MengD,WengM,etal.Thesymbioticbacte-
rialsurfacefactorpolysaccharide A on Bacteroides
fragilisinhibitsIL-1β-inducedinflammationinhuman
fetalenterocytesviatollreceptors2and4[J].PLoS
One,2017,12(3):e0172738.

[17]WangY,YinY,ChenX,etal.InductionofIntestinal
Th17CellsbyFlagellinsFrom SegmentedFilamen-
tousBacteria[J].FrontImmunol,2019,10:2750.

[18]JiaYP,WangK,ZhangZJ,etal.TLR2/TLR4activa-
tioninducesTregsandsuppressesintestinalinflam-
mationcausedbyFusobacterium nucleatuminvivo
[J].PLoSOne,2017,12(10):e0186179.

[19]YamazakiT,OhshioK,SugamataM,etal.Lacticacid
bacterium,LactobacillusparacaseiKW3110,suppres-
sesinflammatorystress-inducedcaspase-1activation
bypromotinginterleukin-10productioninmouseand
humanimmunecells[J].PLoS One,2020,15(8):

e0237754.
[20]LuuM,VisekrunaA.Short-chainfattyacids:Bacterial

messengersmodulatingtheimmunometabolismofT
cells[J].EurJImmunol,2019,49(6):842-848.

[21]SchulthessJ,PandeyS,CapitaniM,etal.TheShort
ChainFattyAcidButyrateImprintsanAntimicrobial
PrograminMacrophages[J].Immunity,2019,50(2):

432-445.
(收稿日期:2022-01-13)

　　(上接第497页)
[17]石晓娜,徐梅先,霍习敏,等.脓毒症患儿早期血清白

介素1受体1和活性蛋白 C及降钙素原表达水平及

其临床意义研究[J].中国全科医学,2018,21(20):

2459-2462.
[18]CatenacciV,SheikhF,PatelK,etal.Diagnosticand

prognosticaccuracyofProteinCinadultpatientswith
sepsis:protocolforasystematicreviewandmeta-a-
nalysis[J].BMJOpen,2021,11(9):e050754.

[19]LeeSI,LimCM,KohY,etal.Theeffectivenessofvi-
taminCforpatientswithsevereviralpneumoniain
respiratoryfailure[J].JThoracDis,2021,13(2):632-
641.

[20]杭欣,刘微丽.血必净注射液联合头孢哌酮舒巴坦对

重症肺炎患者的影响[J].实用心脑肺血管病杂志,

2018,26(5):150-152.
[21]陶沛,夏万敏,艾涛.重症肺炎患儿血清 VEGF、ET-1、

CK-MB变化及与心肌损害的关系[J].临床肺科杂

志,2019,24(8):1441-1445.
[22]KaiserM,WeisM,KehrK,etal.SeverePneumonia

andSepsisCausedby Dialisterpneumosintesinan
Adolescent[J].Pathogens,2021,10(6):733.

[23]唐国英,张连花.儿童细菌性肺炎患儿血清 CD40L,

VCAM-1表达变化与其疾病严重程度相关关系研究

[J].临床肺科杂志,2019,24(5):827-831.
[24]YinL,BaiJ,Yu WJ,etal.BlockingVCAM-1Pre-

ventsAngiotensinII-InducedHypertensionandVas-
cularRemodelingin Mice[J].Front Pharmacol,

2022,13:825459.
[25]LeeCM,ChangML,ChenRH,etal.Thrombin-Acti-

vatedPlateletsProtectVascularEndotheliumagainst
TumorCellExtravasationby Targeting Endothelial
VCAM-1[J].IntJMolSci,2022,23(7):3433.

(收稿日期:2022-02-14)

·905·唐国英,等.肠道菌群与急性发作支气管哮喘患儿肺功能和气道炎症细胞的相关性分析第7期 　


