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血清sTM联合 MR-proADM预测慢性阻塞性肺疾病急性加重期
合并肺血栓栓塞症患者预后的临床研究*
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  摘 要:目的 探讨血清可溶性血栓调节蛋白(sTM)联合中区肾上腺髓质素(MR-proADM)预测慢性阻塞

性肺疾病急性加重期(AECOPD)合并肺血栓栓塞症(PTE)患者预后的临床价值。方法 前瞻性选取2019年

11月至2022年1月西安工会医院收治的147例AECOPD合并PTE患者为PTE组,根据1年后生存状态分

为死亡组和生存组;另选取同期100例单纯 AECOPD患者为非PTE组。采用酶联免疫吸附试验检测血清

sTM、MR-proADM水平。通过多因素Logistic回归分析AECOPD合并PTE患者死亡的影响因素,采用受试

者工作特征(ROC)曲线分析血清sTM联合 MR-proADM预测AECOPD合并PTE患者死亡的临床价值。结

果 与非PTE组比较,PTE组血清sTM、MR-proADM 水平均升高(P<0.05)。随访1年,147例AECOPD
合并PTE患者病死率为22.45%(33/147)。死亡组和生存组的年龄、AECOPD严重程度、AECOPD临床分

级、机械通气情况及血清sTM、MR-proADM水平比较,差异均有统计学意义(P<0.05)。多因素Logistic回

归分析结果显示,年龄增加、重度AECOPD、AECOPD临床分级Ⅲ级、sTM≥1
 

012.74
 

pg/mL、MR-proADM≥
212.72

 

pg/mL是AECOPD合并PTE患者死亡的独立危险因素(P<0.05)。ROC曲线分析结果显示,血清

sTM、MR-proADM单项和联合检测预测AECOPD合并PTE患者死亡的曲线下面积分别为0.789(95%CI:
0.715~0.852)、0.786(95%CI:0.711~0.850)、0.884(95%CI:0.820~0.931)。结论 血清sTM、MR-
proADM水平升高与AECOPD合并PTE患者死亡密切相关,血清sTM联合 MR-proADM预测AECOPD合

并PTE患者死亡的价值较高,可能成为预测AECOPD合并PTE患者预后的辅助指标。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

clinical
 

value
 

of
 

serum
 

soluble
 

thrombomodulin
 

(sTM)
 

combined
 

with
 

mid-regional
 

proadrenomedullin
 

(MR-proADM)
 

in
 

predicting
 

the
 

prognosis
 

of
 

the
 

patients
 

with
 

acute
 

ex-
acerbation

 

of
 

chronic
 

obstructive
 

pulmonary
 

disease
 

(AECOPD)
 

complicating
 

pulmonary
 

thromboembolism
 

(PTE).Methods A
 

total
 

of
 

147
 

patients
 

with
 

AECOPD
 

complicating
 

PTE
 

admitted
 

and
 

treated
 

in
 

Xi'an
 

La-
bor

 

Union
 

Hospital
 

from
 

November
 

2019
 

to
 

January
 

2022
 

were
 

prospectively
 

selected
 

as
 

the
 

PTE
 

group
 

and
 

divided
 

into
 

the
 

death
 

group
 

and
 

survival
 

group
 

according
 

to
 

the
 

survival
 

status
 

after
 

1
 

year,and
 

other
 

100
 

pa-
tients

 

with
 

pure
 

AECOPD
 

in
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

non-PTE
 

group.Serum
 

sTM
 

and
 

MR-
proADM

 

levels
 

were
 

detected
 

by
 

the
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay.The
 

influencing
 

factors
 

of
 

the
 

death
 

in
 

the
 

patients
 

with
 

AECOPD
 

complicating
 

PTE
 

were
 

analyzed
 

by
 

the
 

multivariate
 

Logistic
 

regression,and
 

the
 

clinical
 

value
 

of
 

serum
 

sTM
 

combined
 

with
 

MR-proADM
 

in
 

predicting
 

the
 

death
 

of
 

the
 

patients
 

with
 

AECOPD
 

complicating
 

PTE
 

were
 

analyzed
 

by
 

the
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve.Results Compared
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with
 

the
 

non-PTE
 

group,the
 

levels
 

of
 

serum
 

sTM
 

and
 

MR-proADM
 

in
 

the
 

PTE
 

group
 

were
 

increased
 

(P<
0.05).After

 

1
 

year
 

of
 

follow-up,the
 

mortality
 

rate
 

of
 

147
 

patients
 

with
 

AECOPD
 

complicating
 

PTE
 

was
 

22.45%
 

(33/147).There
 

were
 

statistical
 

differences
 

in
 

the
 

age,severity
 

of
 

AECOPD,clinical
 

stage
 

of
 

AECO-
PD,mechanical

 

ventilation
 

and
 

levels
 

of
 

serum
 

sTM
 

and
 

MR-proADM
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

(P<0.05).
The

 

multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

age
 

increase,severe
 

AECOPD,AECOPD
 

clinical
 

grade
 

Ⅲ,sTM
 

≥1
 

012.74
 

pg/mL
 

and
 

MR-proADM
 

≥212.72
 

pg/mL
 

were
 

the
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

the
 

death
 

in
 

the
 

patients
 

with
 

AECOPD
 

complicating
 

PTE
 

(P<0.05).The
 

ROC
 

curve
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

of
 

serum
 

sTM
 

and
 

MR-proADM
 

alone
 

and
 

combination
 

detection
 

in
 

predicting
 

death
 

in
 

the
 

patients
 

with
 

AECOPD
 

complicating
 

PTE
 

were
 

0.789(95%CI:0.715-0.852),0.786(95%CI:0.711-
0.850)and

 

0.884(95%CI:0.820-0.931),respectively.Conclusion The
 

increase
 

of
 

serum
 

sTM
 

and
 

MR-
proADM

 

levels
 

is
 

closely
 

correlated
 

to
 

the
 

death
 

of
 

the
 

patients
 

with
 

AECOPD
 

complicating
 

PTE,the
 

value
 

of
 

serum
 

sTM
 

combined
 

with
 

MR-proADM
 

in
 

predicting
 

the
 

death
 

of
 

the
 

patients
 

with
 

AECOPD
 

complicating
 

PTE
 

is
 

high,which
 

may
 

become
 

an
 

auxiliary
 

index
 

for
 

predicting
 

the
 

prognosis
 

in
 

the
 

patients
 

with
 

AECOPD
 

complicating
 

PTE.
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  慢性阻塞性肺疾病(以下简称慢阻肺)是一种以

持续气流受限和相应呼吸系统症状为特征的疾病,是
慢性呼吸道疾病患者死亡的首要病因[1]。慢阻肺急

性加重期(AECOPD)是慢阻肺自然病程中常见的临

床事件,极易合并肺血栓栓塞症(PTE),引起肺动脉

高压从而增加病死风险[2]。研究表明,炎症反应、血
管内皮损伤和凝血功能障碍参与AECOPD合并PTE
的发生、发展[3-5]。血栓调节蛋白(TM)是一种糖蛋

白,具有抗炎、抗凝血和保护血管内皮作用,可溶性

TM(sTM)作为TM 的可溶形式,能很好地反映TM
表达状态[6]。肾上腺髓质素(ADM)是一种肽类激

素,具有抗炎和保护血管内皮作用,中区 ADM(MR-
proADM)是ADM释放的一种替代标志物,能很好地

反映 ADM 表达状态[7]。有研究指出,血清sTM、
MR-proADM分别与PTE患者和 AECOPD患者病

情程度有关[8-9]。基于此,本研究拟探讨血清sTM 联

合 MR-proADM 预测AECOPD合并PTE患者预后

的临床价值,旨在为改善AECOPD合并PTE患者预

后提供更多思路。
1 资料与方法

1.1 一般资料 前瞻性选取2019年11月至2022
年1月西安工会医院收治的147例 AECOPD合并

PTE患者为PTE组,其中男80例、女67例,年龄

41~89岁、平均(63.10±10.74)岁,病程3~18年、中
位数(四分位数)是8.00(5.00,12.00)年。另选取同

期西安工会医院收治的100例单纯AECOPD患者为

非PTE组,其中男55例、女45例,年龄41~89岁、平
均(62.53±11.72)岁;病程3~15年、中位数(四分位

数)是8.00(4.25,12.00)年。两组患者性别、年龄、病
程比较,差异无统计学意义(P>0.05),有可比性。纳

入标准:(1)AECOPD符合《慢性阻塞性肺疾病急性

加重(AECOPD)诊治中国专家共识:2017年更新

版》[10]中的相关诊断标准;(2)PTE符合《肺血栓栓塞

症诊治与预防指南》[11]
 

中的相关诊断标准,即CT肺

动脉造影显示直接征象为肺动脉内充盈缺损,部分或

完全包围在不透光的血流之间(轨道征),或完全充盈

缺损且远端血管不显影,间接征象包括肺野楔形、条
带状密度增高影或盘状肺不张,中心肺动脉扩张及远

端血管分支减少或消失等;(3)PTE发生时间<24
 

h;
(4)年龄≥18岁。排除标准:(1)既往有栓塞疾病史,
如肺栓塞、下肢静脉血栓、心脑动脉栓塞等;(2)有肺

部手术史或合并急性呼吸窘迫综合征、肺结核、支气

管哮喘等;(3)长期滥用药物,或有药物依赖史;(4)临
床资料不完整;(5)近3个月内使用过抗菌药物、抗凝

药物、免疫抑制剂等;(6)合并恶性肿瘤;(7)入院前合

并严重脏器功能损害,如心力衰竭、终末期肾病、肝衰

竭等;(8)妊娠期及哺乳期女性;(9)拒绝随访;(10)合
并精神疾病。所有患者或其家属均签署知情同意书。
本研究经西安工会医院医学伦理委员会批准[伦审

(2018)第068号]。
1.2 方法

1.2.1 血清sTM、MR-proADM 水平检测 收集所

有研究对象入院次日清晨空腹静脉血3
 

mL,3
 

000
 

r/min离心10
 

min(半径8
 

cm),留取血清,采用酶联

免疫吸附试验检测血清sTM(试剂盒购自武汉益普生

物科技有限公司,货号:MM-1682H2)、MR-proADM
(试剂盒购自江西江蓝纯生物试剂有限公司,货号:
JLC19581)水平。
1.2.2 资料收集 收集 AECOPD合并PTE患者

AECOPD严重程度(轻度为只需单独使用短效支气

管扩张剂治疗;中度为需使用短效支气管扩张剂和抗

菌药物,加用或不加用口服糖皮质激素;重度为需要

住院或急诊,重症监护室治疗)[10]、AECOPD临床分

级(Ⅰ级为无呼吸衰竭;Ⅱ级为急性呼吸衰竭,但无生
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命危险;Ⅲ级为急性呼吸衰竭且有生命危险)[10]、吸烟

史、合并症、心率、呼吸频率、血红蛋白、白细胞计数、
血小板计 数、血 肌 酐、血 尿 素 氮、是 否 机 械 通 气 等

资料。
1.3 随访和分组 AECOPD合并PTE患者入院后

根据AECOPD临床分级[10]和《肺血栓栓塞症诊治与

预防指南》[11]接受相关治疗。通过电话或门诊对AE-
COPD合并PTE患者出院后随访1年(每3个月随访

1次),随访截止事件为发生死亡事件或随访至2023
年1月。根据患者存活状态分为死亡组和生存组。
1.4 统计学处理 采用SPSS

 

28.0软件分析数据。
计数资料以频数、百分比表示,组间比较采用χ2 或

Fisher精确检验;呈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;呈偏态分布的

计量 资 料 以 M (P25,P75)表 示,两 组 间 比 较 采 用

Mann-Whitney
 

U 检验;等级资料比较采用秩和检验;
采用多因素Logistic回归分析 AECOPD合并PTE
患者死亡的影响因素;采用受试者工作特征(ROC)曲
线分析血清sTM 联合 MR-proADM 预测 AECOPD
合并PTE患者死亡的临床价值。以P<0.05为差异

有统计学意义。
2 结  果

2.1 PTE组与非PTE组血清sTM、MR-proADM
水平比较 PTE组血清sTM、MR-proADM 水平均

高于非PTE组,差异有统计学意义(P<0.05)。见

表1。
表1  PTE组与非PTE组血清sTM、MR-proADM

   水平比较[M(P25,P75),pg/mL]

组别 n sTM MR-proADM

PTE组 147 1
 

012.74(864.28,1
 

177.01) 212.72(165.44,302.04)

非PTE组 100 549.28(397.78,682.54) 121.06(91.59,170.08)

Z 11.742 9.700

P <0.001 <0.001

2.2 AECOPD合并PTE患者死亡组和生存组临床

资料比较 随访1年,147例AECOPD合并PTE患

者死亡33例(死亡组),病死率为22.45%(33/147),
生存组114例。死亡组和生存组的年龄、AECOPD
严重程度、AECOPD临床分级、机械通气情况及血清

sTM、MR-proADM水平比较,差异均有统计学意义

(P<0.05),而两组的性别、慢阻肺病程、吸烟史、合并

症情况及心率、呼吸频率、血红蛋白水平、白细胞计

数、血小板计数、血肌酐水平、血尿素氮水平比较,差
异均无统计学意义(P>0.05)。见表2。
2.3 多因素Logistic回归分析 AECOPD合并PTE
患者死亡的影响因素 以 AECOPD合并PTE患者

是否死亡(否=0,是=1)为因变量,以表2中 P<
0.05的指标即年龄(原值输入)、AECOPD严重程度

(轻中度=0,重度=1)、AECOPD临床分级(Ⅰ~Ⅱ
级=0,Ⅲ级=1)、机械通气(否=0,是=1)及sTM(按
所有 AECOPD合并 PTE患者的中位数1

 

012.74
 

pg/mL分 层,<1
 

012.74
 

pg/mL=0,≥1
 

012.74
 

pg/mL=1)、MR-proADM(按 所 有 AECOPD 合 并

PTE患者的中位数212.72
 

pg/mL分层,<212.72
 

pg/mL=0,≥212.72
 

pg/mL=1)为自变量,进行多

因素Logistic回归分析。结果显示,年龄增加、重度

AECOPD、AECOPD临床分级Ⅲ级、sTM≥1
 

012.74
 

pg/mL、MR-proADM≥212.72
 

pg/mL是 AECOPD
合并PTE患者死亡的独立危险因素(P<0.05)。见

表3。
2.4 血清sTM联合MR-proADM预测AECOPD合

并PTE患者死亡的临床价值 ROC曲线分析结果显

示,血清sTM、MR-proADM单独和联合预测AECO-
PD合并PTE患者死亡的曲线下面积(AUC)分别为

0.789(95%CI:0.715~0.852)、0.786(95%CI:
0.711~0.850)、0.884(95%CI:0.820~0.931)。见

表4和图1。

表2  AECOPD合并PTE患者死亡组和生存组临床资料比较[n(%)或x±s或M(P25,P75)]

组别 n
性别

男 女
年龄(岁) 慢阻肺病程(年)

AECOPD严重程度

轻度 中度 重度

死亡组 33 15(45.45) 18(54.55) 68.82±10.47 12.00(7.00,15.50) 7(21.21) 7(21.21) 19(57.58)

生存组 114 65(57.02) 49(42.98) 61.44±10.28 8.00(5.00,11.00) 66(57.89) 16(14.04) 32(28.07)

χ2或t或Z 1.379 3.581 1.501 14.199

P 0.240 0.001 0.133 0.001

组别 n
AECOPD临床分级

Ⅰ级 Ⅱ级 Ⅲ级
有吸烟史

死亡组 33 9(27.27) 8(24.24) 16(48.48) 13(39.39)

生存组 114 68(59.65) 24(21.05) 22(19.30) 36(31.58)

χ2 或t或Z 13.674 0.703

P 0.001 0.402
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续表2  AECOPD合并PTE患者死亡组和生存组临床资料比较[n(%)或x±s或M(P25,P75)]

组别 n
合并症

高血压 糖尿病 冠心病 慢性肾病 慢性肝病
心率(次/分)

死亡组 33 16(48.48) 7(21.21) 5(15.15) 4(12.12) 1(3.03) 95.67±26.90

生存组 114 42(36.84) 22(19.30) 13(11.40) 7(6.14) 0(0.00) 90.28±19.06

χ2或t或Z 1.452 0.059 0.077 0.6 - 1.075

P 0.228 0.808 0.782 0.439 0.224 0.289

组别 n 呼吸频率(次/分) 血红蛋白(g/L) 白细胞计数(×109/L) 血小板计数(×109/L) 血肌酐(μmol/L)

死亡组 33 21.33±5.82 112.72(98.98,133.60) 13.58±5.41 264.39(194.84,365.38)75.85(43.22,121.14)

生存组 114 20.15±6.11 119.41(104.31,136.31) 11.97±4.07 258.54(160.53,341.70)61.86(39.46,94.73)

χ2 或t或Z 0.991 -0.785 1.848 0.552 1.646

P 0.324 0.433 0.067 0.581 0.101

组别 n 血尿素氮(mmol/L) 机械通气 sTM(pg/mL) MR-proADM(pg/mL)

死亡组 33 9.19(6.25,11.78) 16(48.48) 1
 

225.94(1
 

039.84,1
 

358.72) 318.98(235.22,382.00)

生存组 114 7.79(3.96,11.75) 30(26.32) 950.57(837.44,1
 

089.88) 199.15(158.47,257.40)

χ2 或t或Z 1.411 5.850 5.056 5.020

P 0.158 0.016 <0.001 <0.001

  注:-表示无数据。

表3  多因素Logistic回归分析AECOPD合并PTE患者死亡的影响因素

因素 β SE Waldχ2 P OR OR 的95%CI

年龄增加 0.096 0.036 7.108 0.008 1.101 1.026~1.181

重度AECOPD 1.566 0.758 4.270 0.039 4.787 1.084~21.138

AECOPD临床分级Ⅲ级 1.472 0.691 4.545 0.033 4.359 1.126~16.873

机械通气 0.898 0.526 2.918 0.088 2.456 0.876~6.885

sTM≥1
 

012.74
 

pg/mL 0.670 0.208 10.408 0.001 1.953 1.301~2.934

MR-proADM≥212.72
 

pg/mL 0.998 0.340 8.587 0.003 2.712 1.391~5.284

表4  血清sTM、MR-proADM预测AECOPD合并PTE患者死亡的效能分析

指标 AUC AUC
 

的95%CI P 最佳临界值 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

sTM 0.789 0.715~0.852 <0.001 1
 

177.79
 

pg/mL 63.64 88.60 0.522

MR-proADM 0.786 0.711~0.850 <0.001 261.39
 

pg/mL 72.73 77.19 0.499

2项联合检测 0.884 0.820~0.931 <0.001 - 81.82 85.96 0.678

  注:-表示无数据。

图1  血清sTM、MR-proADM单项及联合检测预测

AECOPD合并PTE患者死亡的ROC曲线

3 讨  论

AECOPD是慢阻肺的一种急性事件,通常因空

气污染、呼吸道感染等引起局部或全身炎症反应加重

所致,不仅会加重咳嗽、咳痰、气短、喘息等慢性呼吸

系统症状,其炎症反应激活还可损伤肺血管内皮引起

凝血功能紊乱,导致PTE发生,约16.8%的 AECO-
PD患者可合并PTE[12]。PTE后由于肺血栓不溶、机
化及血管重构等机制引起肺血管狭窄或闭塞,可增加

肺血管阻力,导致肺动脉压力进行性增加,最终引起

左心室肥厚、右心衰竭,严重危及AECOPD患者生命

安全[13]。本研究AECOPD合并PTE患者病死率为

22.45%,这与苏振磊等[14]报道的26.79%相近,提示
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AECOPD合并 PTE 患 者 病 死 率 较 高。提 前 预 测

AECOPD合并PTE患者预后,对选择治疗措施和改

善预后具有重要意义。
目前研究证实,AECOPD激活炎症反应导致血

管内皮损伤和凝血功能紊乱是PTE发生、发展的重

要机制[4-5]。血管内皮能分泌多种内皮源性物质参与

病理生理过程,炎症反应损伤肺血管内皮后,可促进

促炎性细胞因子、凝血因子大量释放,加剧肺血管炎

症反应并导致凝血功能紊乱,最终引起PTE[15]。TM
是一种抗凝蛋白C辅助因子和凝血酶配体,主要表达

于血管内皮细胞,参与炎症、凝血、免疫等多种生命过

程,首先TM 能结合凝血酶使抗凝蛋白C激活,抑制

内皮细胞的促炎信号通路激活,并通过引起凝血因子

Ⅴa、Ⅷa降解失活,发挥抗炎、抗凝和促纤溶作用,保
护内皮功能;其次 TM 的 N-端凝集素样结构域也能

直接结合高迁移率族蛋白B1,抑制核因子κB信号通

路激活,进而抑制炎症发生、发展,保护内皮功能;同
时TM的富含丝氨酸苏氨酸区域也能下调丝裂原活

化蛋白激酶、核因子κB等信号通路活性,抑制炎症发

生、发展,保护内皮功能[6]。TM 存在血管内皮细胞

表面,当血管内皮受损时则会释放入血,sTM 是TM
的可溶性形式,因此其水平常被作为反映血管内皮损

伤的标志物[16]。有研究指出,肺部 TM 下调可导致

新型冠状病毒感染患者肺部炎症浸润和凝血功能障

碍[17]。同时临床研究报道,血清sTM 水平升高与慢

阻肺患者合并深静脉血栓有关[18]。本研究结果显示,
AECOPD 合 并 PTE 患 者 血 清 sTM 水 平 升 高,
sTM≥1

 

012.74
 

pg/mL是患者死亡的独立危险因

素,说明血清sTM 水平升高会增加 AECOPD合并

PTE患者死亡风险。分析原因可能是 AECOPD合

并PTE患者肺血管内皮受损,引起内皮中TM 释放

入血导致血清sTM水平升高;血清sTM水平升高反

映患者肺血管内皮中TM水平降低,使TM不能有效

发挥抗炎、抗凝血和促纤溶作用,导致肺血管严重狭

窄或闭塞,致使肺动脉压力持续增高,导致死亡风险

增加[16]。
    

ADM是一种由肺、心脏、胃肠道等器官的内皮细

胞释放的扩血管多肽,通过旁分泌、自分泌、内分泌等

方式在多种病理生理过程中发挥重要作用,研究表明

ADM不仅能通过抑制内皮细胞凋亡改善内皮损伤,
还能通过促进一氧化氮释放维持内皮细胞功能,抑制

炎症细胞因子和凝血因子释放,发挥内皮细胞保护作

用[19]。张敏等[20]研究指出,ADM 蛋白和 mRNA在

高氧诱导的肺血管内皮细胞中高表达,能调控细胞外

信号调节激酶/蛋白激酶B信号通路,抑制肺血管内

皮损伤。SHRESTHA等[21]研究指出,ADM 蛋白和

mRNA在脂多糖诱导的小鼠急性肺损伤组织中高表

达,敲低ADM 表达可加剧小鼠肺血管炎症和损伤。
同时有文献报道,ADM 的血管舒张作用能减轻肺动

脉高压,保护肺功能[22]。ADM 是一种不活跃的前

体,MR-proADM是 ADM 产生过程中的代谢产物,
相比ADM更加稳定,其水平能更好地反映 ADM 表

达[7]。本研究结果显示,AECOPD合并PTE患者血

清 MR-proADM 水 平 升 高,MR-proADM≥212.72
 

pg/mL是患者死亡的独立危险因素,说明血清 MR-
proADM水平升高会增加 AECOPD合并PTE患者

死亡风险。分析其原因可能是 MR-proADM 水平升

高是机体的一种抑制血管损伤的代偿方式,这也是张

敏等[20]和SHRESTHA等[21]研究中发现肺血管损伤

后ADM水平升高,而敲低 ADM 会加剧肺血管损伤

的原因。MR-proADM 作为 ADM 的代谢产物,MR-
proADM水平越高说明 AECOPD合并PTE患者肺

血管内皮损伤更严重,需要释放更多的ADM 参与肺

血管修复,因此 MR-proADM 水平越高说明 AECO-
PD 合 并 PTE 患 者 肺 损 伤 更 严 重,故 死 亡 风 险

更高[23]。
本研究结果还显示,年龄增加、重度 AECOPD、

AECOPD临床分级Ⅲ级 也 会 增 加 AECOPD 合 并

PTE患者死亡风险。其原因可能是年龄越大的患者

基础功能更差,多病共存,因此死亡风险更高;AECO-
PD严重程度和临床分级越高表示患者病情更加严

重,生命危险程度更高,因此死亡风险更高。最后,本
研究通过绘制ROC曲线分析结果显示,血清sTM水

平为1
 

177.79
 

pg/mL时,预测 AECOPD合并PTE
患者死亡的 AUC为0.789;血清 MR-proADM 水平

为261.39
 

pg/mL时,预测AECOPD合并PTE患者

死亡的AUC为0.786;血清sTM 联合 MR-proADM
预测 AECOPD 合 并 PTE 患 者 死 亡 的 AUC 为

0.884。这说明血清sTM、MR-proADM 水平可能成

为AECOPD合并PTE患者死亡的辅助预测指标,且
联合检测血清sTM、MR-proADM水平能提高预测价

值,更好地指导临床提前干预,改善患者预后。
综上所述,AECOPD合并PTE患者血清sTM、

MR-proADM水平升高,与患者死亡独立相关,血清

sTM联合 MR-proADM预测AECOPD合并PTE患

者死亡的价值较高。但本研究仅分析了血清sTM、
MR-proADM 与 AECOPD合并 PTE的关系,关于

sTM、MR-proADM参与AECOPD合并PTE的机制

还需进一步研究。
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