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摘要  目的：分析尿白细胞介素（IL）⁃37 在脓毒症的预后预测方面的价值。方法：采用前瞻性观察性研究方

法，收集 2022 年 6—12 月于武汉大学中南医院重症医学科确诊为脓毒症的患者 96 例，根据病情转归分为 28 天存活

组（55 例）、28 天死亡组（41 例）。留取第 1 天、第 2 天、第 4 天、第 6 天尿样及血样，另招募 52 例健康志愿者，作为对照

组。对比分析各组患者血降钙素原（PCT）、白细胞介素 ⁃6（IL⁃6）、白细胞计数（WBC）、乳酸（Lac）水平、SOFA 评

分、APACHE Ⅱ评分的差异，并绘制受试者工作特征（ROC）曲线评价不同指标对脓毒症 28 d 生存情况的预测价

值；采用 Logistic 回归分析寻找影响脓毒症预后的危险因素。结果：入组时 28 天死亡组患者第 2 天尿 IL⁃37 水平显

著高于 28 天存活组，且脓毒症患者的第 1 天尿 IL⁃37 水平也显著高于健康对照组，差异均有统计学意义（P<0. 05）。

当取最佳截断值（cut⁃off）138. 65 pg·mL-1时，第 2 天尿 IL⁃37 从脓毒症患者中辨别出 28 d 内死亡患者的曲线下面积

（AUC）为 0. 675。死亡组患者入组第 2 天尿 IL ⁃ 37 水平，第 1、2、4、6 天乳酸水平和 SOFA 评分及第 1、2、4 天

APACHE Ⅱ评分均高于存活组，差异有统计学意义（P<0. 05）。将第 2 天尿 IL⁃37 水平的 ROC 曲线同 SOFA 评分

及 APACHE Ⅱ评分相比较，差异无统计学意义（P>0. 05）。另两组间 PCT、CRP 与 WBC 水平比较，差异均无统计

学意义（P>0. 05）。结论：尿 IL⁃37 水平与脓毒症的严重程度相关，在评价脓毒症预后方面，与血浆 Lac 水平、SOFA
评分、APACHE Ⅱ评分有同级别的效能。
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Abstract

Objective:: To explore the value of urine interleukin (IL) ⁃ 37 for sepsis severity and prognosis 
assessment.  Methods:: A prospective observational study was conducted in the Department of Inten⁃
sive Care Medicine, Zhongnan Hospital of Wuhan University.  We enrolled 96 patients diagnosed 
with sepsis from June to December, 2022, and the patients were divided into the 28 ⁃ day survival 
group (n=55) and the 28⁃day non⁃survival group (n=41) according to patient outcomes.  Urine sam ⁃
ples and blood samples were collected on days 1, 2, 4, and 6, and another 52 healthy volunteers were 
recruited as the control group.  Differences in serum procalcitonin (PCT), IL⁃6, white blood cell count 
(WBC), serum lactate (Lac) level, SOFA score, and APACHE Ⅱ score were comparatively ana⁃
lyzed, and the prognostic value of different indexes on the 28⁃day survival of sepsis was evaluated by 
receiver operating characteristic (ROC) curve; Logistic regression analysis was used to find out the in⁃
fluence of the risk factors of sepsis prognosis.  Results:: The level of urine IL ⁃ 37 was significantly 
higher in sepsis group than in health group (P<0. 05), while 28⁃day non⁃survival group had higher day 
2 urine IL⁃37 than 28⁃day survival group.  When the optimal cut⁃off value was set at 138. 65 pg·mL⁻¹, 
the area under the curve (AUC) of urinary IL ⁃37 on day 2 for distinguishing non⁃survivors within 28 
days among sepsis patients was 0. 675.  Statistically significant differences (P<0. 05) were observed 
between the non⁃survivor and survivor groups, with higher levels of urinary IL⁃37 on day 2, elevated 
Lac levels on days 1, 2, 4, and 6, as well as higher SOFA scores and APACHE Ⅱ scores on days 
1, 2, and 4 in the non⁃survivor group.  When the ROC curve of urinary IL⁃37 level on day 2 was com⁃
pared with the curves of SOFA score and APACHE Ⅱ score, no statistically significant difference 
was found (P>0. 05).  The levels of PCT, CRP and WBC were also compared between the two 
groups, and no statistically significant difference was found (P>0. 05).  Conclusion:: Urinary IL ⁃ 37 
levels correlate with the severity of sepsis and have the same level of efficacy as blood Lac levels, SO⁃
FA scores, and APACHE Ⅱ scores in evaluating the prognosis of sepsis.

Key Words Interleukin⁃37； Sepsis； Septic Shock； Biomarkers

2016 年 美 国 重 症 医 学 会（Society of Critical 
Care Medicine， SCCM）与欧洲重症医学会（the Eu⁃
ropean Society in Intensive Care Medicine， ESICM）

将脓毒症定义为宿主对感染反应失调所致的危及

生命器官功能障碍（脓毒症 3. 0），严重时可发生脓

毒性休克。脓毒性休克是指循环、细胞和代谢异常

的脓毒症，是一种血管扩张性/分布性休克，比单纯

脓毒症的死亡风险更大［1］。

目前尚无足够令人满意的早期识别脓毒症的方

法，而用于推动脓毒症评估的警报系统有可能将炎

症误诊为脓毒症，且增加抗生素使用率和艰难梭菌

感染率［2］。目前学会指南强调早期识别可能进展为

脓毒症的感染患者，有助于降低脓毒症死亡率，最常

用的两种评分系统分别是快速序贯器官衰竭评分

（qSOFA）和英国国家早期预警评分。而以 qSOFA
评分为例，其最初就是设计为计算脓毒症的死亡风

险的预测工具，而不是诊断工具。有关 qSOFA 评分

效用的数据不一致，有研究认为不能常规使用该系

统来诊断脓毒症或预测死亡风险，除非证明 qSOFA
改善临床结局能力优于临床判断。qSOFA 评分对

ICU 之外的疑似脓毒症患者的效能也是在 2016年报

道的［1］。在实际应用中，qSOFA 评分似乎距离达成

最初的期望目标仍有距离，仍需进行该方向的探索

以期开发出更多脓毒症相关生物标记物、评分系统

作为 qSOFA 及判断脓毒症患者预后的辅助与补充。

生物标志物是指可以反映患者临床状况的可

准确测量并可重复的指标。当前已有一系列有助

于识别脓毒症相关脑病的免疫反应生物标志物的

研究，包括液相模式识别分子（PRMs）、补体系统、

细 胞 因 子 、趋 化 因 子 、损 伤 相 关 分 子 模 式

（DAMPs）、非编码 RNA、miRNA、细胞膜受体、细

胞蛋白、代谢物和可溶性受体［3⁃21］。

白细胞介素 37（interleukin 37，IL⁃37）是新近发

现的 IL⁃1 家族成员之一，曾被称为 IL⁃1F7（interleu⁃
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kin 1 family 7，白细胞介素 1 家族 7）。 IL⁃37 在限制

非特异性炎症、抑制获得性免疫以及显著下调 IL⁃1
和 Toll 样受体诱导的多种炎症细胞因子的表达方

面发挥着重要作用［22⁃24］。已有一些研究［23， 25⁃26］证实

内毒素损伤动物模型中，表达人 IL⁃37 的转基因小

鼠的炎症反应较低。一些临床研究［27⁃28］中表明血清

及血浆 IL⁃37 水平与患者炎症反应以及预后存在相

关性。但尚无尿 IL⁃37 水平与脓毒症患者炎症反应

及预后相关的研究，亦无监测 IL⁃37 在脓毒症病程

中动态变化的研究。本研究尝试通过比较脓毒症

患者尿 IL ⁃ 37、血降钙素原（PCT）和白细胞计数

（WBC）、血浆乳酸（Lac）和 IL⁃6 水平、SOFA 评分、

APACHE Ⅱ评分及变化以探讨尿 IL⁃37 及其他生

物标志物在评估脓毒症严重程度及预后方面的价

值，评估尿 IL⁃37 是否可作为一种避免采血而评估

脓毒症严重程度及预后的标志物。

1 资料与方法

1. 1　一般资料   本研究为前瞻性观察研究。选取

2022 年 6—12 月在武汉大学中南医院 ICU 确诊脓

毒症的患者共 96 例。据 28 天转归将确诊脓毒症的

患者分为 28 天死亡组 41 例，28 天存活组 55 例，所有

患者只能入组一次。另选取 52 例健康体检者作为

健康对照，其中男性 26 例，女性 26 例。

本研究符合医学伦理学标准，获得了武汉大学

中南医院伦理委员会的批准（编号：2020045），并在

美国国立卫生研究院临床试验注册中心进行了注

册（NCT 05640037）。

1. 2　诊断、纳入与排除标准   
1. 2. 1　诊断标准  （1）脓毒症与脓毒症休克：参考

2016 年 SCCM/ESICM 联合发布的 Sepsis 3. 0 和脓

毒症休克定义及诊断标准［1］；（2）急性肾损伤：参考

2012 年 KDIGO 发布的急性肾损伤诊断和分期标

准［29］。

1. 2. 2　 纳 入 标 准  （1）年 龄 >18 周 岁 ；（2）入 住

ICU 时 间 >24 h；（3）怀 疑 感 染 且 入 住 ICU 时

ΔSOFA 评分≥2。
1. 2. 3　排除标准  （1）无尿；（2）28 d 内再次入住

ICU。

1. 3　实验方法   记录所有入组患者的基本资料，

包括年龄、性别、既往基础疾病、急性生理学与慢性

健康状况评价（acute physiology and chronic health 
evaluation，APACHE）Ⅱ评分。入组患者于 24 h 内

完成相关实验室检查（肝肾功能、凝血功能、血气分

析等），并记录感染相关生物标志物水平，包括血

PCT、IL⁃6、WBC、Lac。所有脓毒症和脓毒症休克

患者均依照 2021 年拯救全身性感染运动（Surviving 
Sepsis Campaign，SSC）指南［30］进行治疗。追踪脓

毒症患者入 ICU 28 d 后的存活情况。在 ICU 入组

的时刻记为第 1 天，收集脓毒症患者第 1、2、4、6 天

的 5 mL 动脉血和 5 mL 尿液，以 3 000 r·min-1（离心

半径为 15 cm）离心 10 min 后分离出血浆和尿液上

清液，获取的样本保存在-80 ℃冰箱中，采用 Ab⁃
cam 生产的人 IL⁃37 ELISA 试剂盒（ab213798）经酶

联免疫吸附测定法完成尿 IL⁃37 检测。血浆 PCT、

WBC、Lac 检测由我院检验科完成。参与检测的工

作人员均不了解标本分组情况。

1. 4　 观 察 指 标   （1）比较健康体检者与脓毒症患

者尿 IL⁃37 水平差异，评估尿 IL⁃37 在早期脓毒症中

的变化情况；（2）比较 28 天存活组与 28 天死亡组的

脓毒症患者第 1、2、4、6 天尿 IL⁃37、血浆 PCT、IL⁃6、
WBC、血浆 Lac 水平、SOFA 评分、APACHE Ⅱ评

分的变化情况，评估尿 IL⁃37 水平变化趋势与脓毒

症严重程度及预后的关系。

1. 5　统计学分析   以 Kolmogorov⁃Smirnov 检验对

所有连续型变量进行正态性检验。若资料呈正态

分布则用均数±标准差（
-
x±s）的形式描述，并使用

独立样本 t 检验进行两组间比较；若资料呈偏态分

布则使用中位数（四分位数间距）［M（P25， P75）］的

方式描述。并采用非参数秩和检验（Mann⁃Witney 
U Test）进行两组间比较。计数资料使用频数和率

以例（%）的形式描述，并通过 χ2检验（Pearson's Chi⁃
square test）或 Fisher精确检验进行统计分析。

采用 SPSS 26. 0、GraphPad Prism 8、Medcalc 软
件进行统计分析和图表制作。所有检验均为双侧

检验，统计显著性以 P 值小于 0. 05 为标准。

2 结果

2. 1　患者临床特征   共 96 例脓毒症患者，据转归

分为 28 天死亡组（41 例）和 28 天存活组（55 例），所

有患者的基线资料见表 1。28 天死亡组与 28 天存

活组的年龄、性别、基础疾病、感染来源部位等临床

资料比较，差异无统计学意义（P>0. 05），而两组的

第 2 天尿 IL⁃37 水平、第 1 天血浆乳酸水平、SOFA
评分、APACHE Ⅱ评分、心率水平比较，差异有统

计学意义（P<0. 05）。
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2. 2　两组脓毒症患者血浆 PCT、IL⁃6、Lac 水平比

较   28 天存活组与 28 天死亡组患者入院后第 1、2、
4、6 天时的血浆 IL⁃6、Lac、PCT 水平比较，两组间第

2 天尿 IL⁃37 水平、第 1、2、4、6 天血浆乳酸水平的差

异有统计学意义（P<0. 05）（图 1A，1C），且 28 天死

亡组相较 28 天存活组具有更高的尿 IL⁃37 水平和血

浆乳酸水平。而所有时间点血浆 IL⁃6、PCT 水平的

两组间差异无统计学意义（P>0. 05）（图 1B，1D）。

2. 3　尿 IL⁃37、血浆 Lac、APACHE Ⅱ评分、SOFA
评分评估脓毒症患者预后的效能评价   以 28 d 内

死亡为阳性结局，28 d 内存活为阴性结局绘制 ROC
曲线，得到第 2 天尿 IL⁃37 的 AUC 为 0. 675（图 2），

取最佳截断值为 138. 65 ng·mL-1 时，尿 IL⁃37 预测

脓毒症患者 28 d 内死亡的灵敏度为 80. 0%，在灵敏

度 指 标 上 高 于 血 浆 Lac 水 平 、SOFA 评 分 、

APACHE Ⅱ 评分。将第 2 天尿 IL ⁃ 37 所绘制的

ROC 曲线同 SOFA 评分及 APACHE Ⅱ评分所绘

制 的 ROC 曲 线 相 检 验 ，差 异 无 统 计 学 意 义

（P>0. 05）。各指标的 AUC、最佳截断值、特异度、

灵敏度、约登指数以表列出（表 2）。

表 1　基线资料表                                                      [例（%）；x-±s；M（P25，P75）］

一般资料

年龄/岁
性别（男性）

既往史

实验室检查

治疗情况

并发症

感染部位

评分

生命体征

高血压

糖尿病

COPD
冠心病

神经系统疾病

慢性肾脏病

恶性肿瘤

第 1 天尿 IL⁃37 水平/pg·mL-1

第 2 天尿 IL⁃37 水平/pg·mL-1

第 4 天尿 IL⁃37 水平/pg·mL-1

第 6 天尿 IL⁃37 水平/pg·mL-1

白细胞计数/109·L-1

单核细胞计数/109·L-1

乳酸/mmol·L-1

总胆红素/μmol·L-1

血肌酐/μmol·L-1

尿素氮/μmol·L-1

IL⁃6/μmol·L-1

降钙素原/μmol·L-1

CRRT
机械通气

AKI
脓毒性休克

肺部感染

消化道感染

泌尿系感染

菌血症

其他

SOFA 评分/分
APACHE Ⅱ评分/分
心率/次·min-1

体温/℃

总人数(n=96)
62(55, 70)
61(63.5)
45(46.9)
26(27.1)

5(5.2)
13(13.5)
19(19.8)

9(9.4)
33(34.4)

156.2(105.4, 221.6)
167.7(121.3, 236.4)

167.6±69.7
170.8(108.9, 226.7)

9.0(5.0, 13.7)
0.40(0.19, 0.80)

1.8(1.1, 3.0)
18.7(12.4, 28.8)
95.3(57.1, 236.8)
9.30(6.32, 16.61)

165.0(35.1, 857.5)
3.84(0.81, 22.74)

39(40.6)
61(63.5)
45(51.0)
67(69.8)
68(70.8)

5(5.2)
14(14.6)
22(22.9)
29(30.2)
10(7, 13)

26±9
110±31

37.2±1.1

28 天死亡组(n=41)
65(56, 72)
25(61)
16(39.0)
12(29.3)

2(4.9)
4(9.8)

11(26.8)
2(4.9)

16(39.0)
172.2(110.2, 228.3)
209.4(148.8, 245.7)

179.5±76.8
136.5(110.0, 260.8)

8.1(4.6, 19.3)
0.30(0.13, 0.67)

2.2(1.3, 4.4)
21.3(12.2, 31.6)
76.3(50.8, 153.0)

10.64(7.26, 16.66)
123.0(39.4, 1174.0)

2.71(0.80, 11.58)
23(56.1)
34(82.9)
27(65.9)
35(85.4)
32(78.0)

0(0.0)
4(9.8)

10(24.4)
13(31.7)
11(9, 15)

30±9
118±28

36.9±1.2

28 天存活组(n=55)
59(54, 69)
36(65.5)
29(52.7)
14(25.5)

3(5.5)
9(16.4)
8(14.5)
7(12.7)

17(30.9)
149.2(104.7, 221.9)
135.6(109.0, 135.6)

160.6±66.0
180.4(108.9, 226.7)

9.7(6.0, 13.4)
0.47(0.20, 0.82)

1.5(1.0, 2.4)
18.5(12.8, 28.2)
95.6(58.9, 303.3)
8.81(5.50, 17.03)

213.0(31.2, 593.3)
5.20(0.81, 29.88)

16(29.1)
27(49.1)
22(40.0)
32(58.2)
36(65.5)

5(9.1)
10(18.2)
12(21.8)
16(29.1)

9(6, 11)
23±7

104±32
37.3±1.0

P

0.234
0.652
0.183
0.817
1.000
0.386
0.195
0.293
0.515
0.616
0.020
0.428
0.794
0.703
0.113
0.014
0.723
0.166
0.324
0.785
0.423
0.008
0.001
0.012
0.004
0.179
0.069
0.381
0.809
0.825
0.002

<0.001
0.029
0.068

注：AKI. 急性肾损伤；APACHE Ⅱ . 急性生理学与慢性健康状况评价Ⅱ；COPD. 慢性阻塞性肺疾病；CRRT. 连续性肾脏替代治疗；

IL⁃6.白细胞介素 6；IL⁃37.白细胞介素 37；SOFA.序贯器官衰竭评分。

520



第 4 期 林雪径，等 . 尿白细胞介素⁃37 预测脓毒症患者 28 天死亡率的价值

2. 4　28 d 内死亡率影响因素的 Logistic 回归模型

分析   以脓毒症患者 28 d 内死亡作为风险值，由于

CRRT、机械通气是治疗手段，故将单因素 logistic
回归分析中筛选出的除 CRRT、机械通气外的 7 个

有统计学意义的变量作为潜在危险因素一同纳入

多因素 logistic 回归分析，结果筛选出 6 个独立危险

因素，包括：急性肾损伤、脓毒性休克、第 2 天尿 IL⁃
37 水平升高、SOFA 评分升高、APACHE Ⅱ、心率

增快（表 3）。

3 讨论

脓毒症被定义为宿主对感染反应失调所致的

危及生命器官功能障碍（脓毒症 3. 0），严重时可发

生脓毒性休克。脓毒性休克是指循环、细胞和代谢

异常的脓毒症，是一种血管扩张性/分布性休克。

比单纯脓毒症的死亡风险更大。在临床工作中往

往具有起病急、病死率高、难以早期确诊的特点。

同时治疗所带来的经济负担重、病程中发生的脏器

功能损害亦有相当概率严重影响患者的远期预后

及生存质量。而脓毒症的进展及预后往往受脓毒

症严重程度、当地经济水平、收治医院医疗水平、患

方治疗意愿等多种因素的影响。我们期望更早识

别出脓毒症，启动相应治疗，准确评估预后。因此

寻找有效的脓毒症相关生物标志物显得至关重要，

国内外已有许多该领域研究报道［20］。

IL⁃37 是较新发现的 IL⁃1 家族成员之一，曾被

称为 IL⁃1F7。 IL⁃37 由人外周血单核细胞、巨噬细

胞、上皮细胞和活化的 B 细胞产生［31］，需与 IL⁃18R
受体结合并活性化，而受体在炎症细胞如巨噬细

胞、肥大细胞和嗜碱粒细胞上表达［23， 32］，IL⁃37 在限

制非特异性炎症、抑制获得性免疫以及显著下调

IL⁃1 和 Toll 样受体诱导的多种炎症细胞因子的表

A~D. 尿 IL⁃37、血浆 IL⁃6、血浆 Lac、血浆 PCT 水平。

图 1　各组标志物水平的比较

注：IL⁃37.白细胞介素 37；IL⁃6.白细胞介素 6；Lac.乳酸；PCT.降钙素原。*P<0.05，**P<0.01。

图 2　各指标预测脓毒症患者 28 d 内死亡的 ROC 曲线

注：APACHE Ⅱ . 急性生理学与慢性健康状况评价  Ⅱ ；

IL⁃37.白细胞介素 37；Lac.乳酸；SOFA.序贯性功能衰竭评分。

表 2　不同指标评估脓毒症预后的效能

指标

尿 IL⁃37/pg·mL-1

血乳酸/mmol·L-1

SOFA 评分

APACHE Ⅱ评分

AUC(95%CI)
0.675(0.545~0.787)
0.651(0.545~0.747)
0.692(0.587~0.784)
0.713(0.610~0.802)

最佳截断值

138.65
3.0
12
26

灵敏度/%
80.0
41.0
41.0
69.2

特异度/%
57.9
90.9
86.8
68.5

约登指数

0.378 9
0.317 7
0.278 2
0.377 5
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达水平方面发挥重要作用［22⁃24］。已有一些临床研究

表明在一些炎症相关疾病中，血清或血浆 IL⁃37 水

平会升高。在一些非脓毒症临床研究、一些动物实

验模型及临床观察性试验中，血 IL⁃37 水平升高与

预后改善相关。如 MA 等人［33］的研究发现血清 IL⁃
37 水平与急性胰腺炎的严重程度成负相关，并在相

应动物模型中证实 IL⁃37 可减轻急性胰腺炎胰腺腺

泡细胞焦亡。LI 等人［28］发现 SARS⁃CoV⁃2 感染的

患者中，血浆 IL⁃37 水平更高的患者组预后更好，同

时动物模型也证实了 IL⁃37 可减轻肺部炎症反应。

WANG 等人［34］证实脓毒症患者血清 IL⁃37 水平较

正常人更高，而 WU 等人［27］的研究发现脓毒症患者

血清 IL⁃37 水平升高与不良预后相关。

脓毒症标志物研究多数聚焦于寻找血中的生

物标志物，本研究通过留取尿液的方式获得标本，

监测生物标志物变化。与留取血液标本比较，这种

方式创伤小，操作更为便捷，减少患者每日血液丢

失。本研究发现脓毒症患者尿 IL⁃37 水平显著高于

健康成人，差异有统计学意义（P<0. 05）。确诊脓

毒症后 28 d 内死亡的患者的尿 IL⁃37 水平显著高于

28 d 内存活的患者。但未发现尿 IL⁃37 水平在区分

脓毒性休克与非脓毒性休克患者、脓毒症相关急性

肾损伤与非脓毒症相关急性肾损伤患者方面的

价值。

在预测病死率方面，本研究将尿 IL⁃37 与经典

指标血乳酸水平、SOFA 评分、APACHE Ⅱ评分相

对比，发现尿 IL⁃37 与前述经典指标在评估脓毒症

患者的预后方面没有统计学差异，本研究中尿 IL⁃
37 在灵敏度方面表现出了优势。且 Logistic 多因素

回归分析也表明了尿 IL⁃37 是脓毒症患者 28 d 内死

亡的独立影响因素。目前尚无其他报道尿 IL⁃37 水

平的研究，无法对比不同机构、不同人种炎症相关

疾病及脓毒症患者尿 IL⁃37 水平在评估脓毒症患者

预后方面的最佳截断值方面是否存在差异。

本研究中，脓毒症 28 天死亡组患者的尿 IL⁃37
水平更高，尚无其他脓毒症与 IL⁃37 水平关联的预

后方面的前瞻性临床研究，本研究与前述 WU 等

人［27］脓毒症临床研究的结论一致，而与其他动物模

型及非脓毒症临床研究的结果不一致，IL⁃37 作为

抗炎因子，当 IL⁃37 表达水平更高时，似乎更应指向

预后改善的结果。更高的 IL⁃37 水平可能意味着机

体发生了更强的免疫应答，机体自身在脓毒症刺激

下所表达的 IL⁃37 水平并不足以抵消免疫失衡，最

终表现为尽管测得更高的 IL⁃37 水平，但预后仍不

表 3　脓毒症患者 28 d 内死亡影响因素的 Logistic 回归分析

变量

年龄

急性肾损伤

脓毒性休克

第 1 天尿 IL⁃37
第 2 天尿 IL⁃37
第 4 天尿 IL⁃37

血乳酸

SOFA 评分

APACHE Ⅱ评分

心率

尿素氮

肌酐

降钙素原

IL⁃6
机械通气

CRRT
菌血症

平均动脉压

体温

单因素分析

OR(95%CI)
1.009(0.980~1.038)
2.893(1.247~6.709)
4.193(1.514~11.608)
1.002(0.995~1.008)
1.010(1.001~1.018)
1.004(0.994~1.014)
1.207(1.023~1.424)
1.181(1.061~1.315)
1.104(1.042~1.170)
1.016(1.001~1.031)
0.994(0.997~1.001)
0.994(0.997~1.001)
1.001(0.992~1.010)
1.000(1.000~1.000)
5.037(1.909~13.290)
3.115(1.334~7.272)
1.156(0.444~3.012)
0.991(0.976~1.007)
0.700(0.474~1.034)

P

0.551
0.013
0.006
0.632
0.024
0.416
0.026
0.002
0.001
0.032
0.751
0.123
0.797
0.868
0.001
0.009
0.767
0.269
0.073

多因素分析

OR(95%CI)

2.482(1.001~6.1513)
3.322(1.144~9.647)

1.009(1.001~1.018)

1.138(0.966~1.341)
1.150(1.016~1.302)
1.098(1.029~1.179)
1.020(1.003~1.037)

P

0.050
0.027

0.035

0.122
0.027
0.010
0.024

注：IL⁃37.白细胞介素 37；SOFA.序贯性功能衰竭评分；APACHE Ⅱ.急性生理学与慢性健康状况评价Ⅱ；IL⁃6.白细胞介素 6；CRRT.连
续性肾脏替代治疗。
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佳。待更丰富的样本量、基础研究进一步明确。

本研究探讨了尿 IL⁃37 作为评估脓毒症预后标

志物的潜力，但仍存在以下局限性：（1）样本量较

小，本研究将怀疑感染且 ΔSOFA 评分≥2 入 ICU 
24 h 内的患者纳入，并留取样本，而在后续的诊疗中

发现部分患者仅为 SIRS，而排除该部分样本，最终

造成样本量未能达到本研究理想样本数；（2）偏倚，

虽然本研究在患者入组、数据采集、数据分析等方

面尽可能做了相关质量控制，但本研究为单中心研

究，不可避免地受地域、医师治疗水平等因素的影

响；（3）患者疾病严重程度分级可能不够细致，拟根

据感染菌群、脏器功能不全数量或程度进一步

细分。

综上，尿 IL⁃37 可作为评估脓毒症预后的生物

标志物，与 WBC、PCT、IL⁃6 相比具有更好的预后

价值，且尿标本通常易于取得，不需额外采血，另可

增补 APACHE Ⅱ评分及 SOFA 评分在脓毒症患者

预后评估方面的效能。本研究结果在一定程度上

体现了 IL⁃37 作为脓毒症生物标志物的价值，但样

本量相对较少，且为单中心研究，未来可尝试扩大

样本量、从单中心研究转向多中心研究、补充基础

研究，以期进一步解释 IL⁃37 在脓毒症中表达水平

的变化的机制，从而进一步证实 IL⁃37 在脓毒症中

的临床应用价值。

开放科学（资源服务）标识码（OSID）： 
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