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血清铁调节蛋白2、诱饵受体3水平与老年慢性阻塞性
肺疾病急性加重期患者疾病转归的关系研究
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  [摘要] 目的 探讨血清铁调节蛋白2(iron-regulatedprotein2,IRP2)、诱饵受体3(decoyreceptor3,DcR3)水
平与老年慢性阻塞性肺疾病急性加重期(acuteexacerbationofchronicobstructivepulmonarydisease,AECOPD)患
者疾病转归的关系。方法 选择AECOPD患者(AECOPD组)88例,检测血清IRP2、DcR3水平,追踪AECOPD患

者临床疾病转归,根据临床疾病转归将其分为恶化组(22例)和好转组(66例)。多因素 Logistic回 归 分 析

AECOPD患者疾病转归的影响因素。受试者工作特征曲线(receiveroperatingcharacteristiccurve,ROC)分析

IRP2、DcR3预测AECOPD患者疾病转归的价值。结果 恶化组近1年AECOPD发作次数、急性生理和慢性健康

状况评分、合并休克、呼吸困难评分(modifiedmedicalresearchcouncil,mMRC)分级3~4级高于好转组(P<
0.05)。恶化组治疗前和治疗2周后血清IRP2、DcR3水平高于好转组,治疗2周后好转组血清IRP2、DcR3水平低

于治疗前(P<0.05);恶化组血清IRP2、DcR3水平与治疗前比较差异无统计学意义(P>0.05)。多因素Logistic
回归分析结果显示,近1年AECOPD发作次数、mMRC分级、治疗前IRP2、治疗前DcR3是AECOPD患者疾病恶

化的危险因素(P<0.05)。治疗前IRP2、DcR3预测 AECOPD患者疾病转归的曲线下面积为0.781、0.795,联合

IRP2、DcR3预测AECOPD患者疾病转归的曲线下面积为0.918,大于单独IRP2、DcR3预测(P<0.05)。结论

AECOPD患者血清IRP2、DcR3水平均显著增高,且与肺功能降低以及疾病恶化有关,检测血清IRP2、DcR3水平

有助于对AECOPD患者疾病转归的预测。
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Relationshipofserumiron-regulatedprotein2anddecoyreceptor3levelswithdiseaseoutcome
inelderlypatientswithacuteexacerbationofchronicobstructivepulmonarydisease
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HubeiProvince,Wuhan430080,China)

[Abstract] Objective Toinvestigatetherelationshipofserumiron-regulatedprotein2
(IRP2)anddecoyreceptor3(DcR3)levelswithdiseaseoutcomeinelderlypatientswithacute
exacerbationofchronicobstructivepulmonarydisease (AECOPD).Methods Intotal,88
patientswithAECOPD (AECOPDgroup)wereselected,andserumIRP2andDcR3levelsof
subjectsweredetected.ClinicaldiseaseoutcomesofAECOPDpatientsweretrackedandthey
weredividedintoaggravationgroup(n=22)andimprovementgroup (n=66)accordingto
clinicaldiseaseoutcomes.MultivariateLogisticregressionanalysiswasusedtoanalyzethefactors
influencingdiseaseoutcomeofAECOPDpatients.ThevalueofIRP2andDcR3inpredictingthe
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outcomeofAECOPDpatientswasanalyzedbyreceiveroperatingcharacteristiccurve(ROC).
Results ThenumberofAECOPDattacks,acutephysiologicalandchronichealthstatusscores,

combinedshockanddyspneascores,andmodifiedmedicalresearchcouncil(mMRC)grades3-4
intheaggravationgroupwerebetterthanthoseintheimprovementgroup(P<0.05).Theserum
IRP2andDcR3levelsintheaggravationgroupwerehigherthanthoseintheimprovementgroup
beforeandat2weeksaftertreatment,andtheserumIRP2andDcR3levelsintheimprovement
groupat2weeksaftertreatmentwerelowerthanthosebeforetreatment(P<0.05).Therewas
nosignificantdifferenceinserumIRP2andDcR3levelsintheaggravationgroupcomparedwith
thosebeforetreatment(P>0.05).MultivariateLogisticregressionanalysisshowedthatthe
numberofAECOPDattackswithin1year,mMRCgrade,IRP2beforetreatment,DcR3before
treatmentwereriskfactorsfordiseasedeteriorationinpatientswithAECOPD(P<0.05).The
areaundertheROCcurve(AUC)ofIRP2andDcR3beforetreatmentinpredictingdisease
outcomeofAECOPDpatientswas0.781and0.795respectively,andtheAUCofIRP2andDcR3
incombinationwas0.918,whichwasgreaterthanthatpredictedbyIRP2andDcR3alone(P<
0.05).Conclusion SerumlevelsofIRP2andDcR3aresignificantlyincreasedinAECOPD
patients,andareassociatedwithdecreasedlungfunctionanddiseasedeterioration.Detectionof
serumlevelsofIRP2andDcR3ishelpfultopredictthediseaseoutcomeinAECOPDpatients.

[Keywords] pulmonarydisease,chronicobstructive;ironregulatoryprotein2;decoy
receptor3

  慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病 (chronicobstructive
pulmonarydisease,COPD)是影响成年人尤其是老

年人健康的主要疾病之一,据统计,中国大约有1亿

COPD患者,不同地区COPD患病率从1.20%~
8.87%不等[1]。慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病 急 性 加 重 期

(acute exacerbation of chronic obstructive
pulmonarydisease,AECOPD)可导致患者肺功能

显著下降,是COPD患者住院和死亡的主要原因,
给患者带来沉重医疗负担[2]。研究显示,AECOPD
的原因主要为气道细菌、病毒感染引发气道炎症事

件所致,同时与宿主免疫防御缺陷有关,两者相互作

用导致 AECOPD的发生[3]。铁调节蛋白2(iron-
regulatedprotein2,IRP2)是一种细胞内铁稳态调

节剂,在缺氧条件下表达增高,被认为是COPD发

病的危险因素[4]。诱饵受体3(decoyreceptor3,

DcR3)是一种可溶性诱饵受体,可调节树突细胞和

巨噬细胞激活和分化,在炎症组织中表达上调,被认

为是炎症 性 疾 病 进 展 的 生 物 学 标 志 物[5]。鉴 于

IRP2、DcR3在COPD和炎症反应中的作用,推测其

可能与AECOPD有关,但是目前报道十分少见,其
临床价值和意义尚不清楚,本研究拟检测AECOPD
患者血清IRP2、DcR3水平,分析其与 AECPD发

生、肺功能和疾病转归的关系,旨在更好地指导临床

治疗,改善患者预后。

1 资 料 与 方 法

1.1 一般资料 前瞻性选择2019年5月—2022年

5月我院收治的 AECOPD患者(AECOPD组)88
例,男性53例,女性35例;年龄61~79岁,平均

(68.08±6.85)岁;吸烟史62例;COPD病程3~11
年,平均(6.74±2.11)年。纳入标准:①呼吸系统症

状(呼吸困难、咳嗽或痰脓)急性恶化,需住院治疗,
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)》中诊断标准[6];②
年龄≥60岁;③患者及家属均知情同意并签署知情

同意书。排除标准:①合并其他急性事件(急性心肌

梗死、肺栓塞、急性呼吸窘迫综合征);②血液系统疾

病;③自身免疫性疾病、合并其他部位严重感染;④
合并终末期疾病。

本研究经医院伦理委员会批准通过。

1.2 IRP2、DcR3检测 AECOPD患者入组当日治

疗前和治疗2周后采集静脉血注入干燥试管,取上

层液离心(4 ℃,2000r/min,离心 半 径10cm)

5min后取血清-80℃保存待检。酶联免疫吸附试

验检测血清IRP2、DcR3水平,取血清样品,取样

50μL,加入96孔酶联免疫吸附试验板孔中,室温

下孵育2.5h,洗涤4次,加入100μL检测抗体,室
温下孵育1h,洗涤4次。加入100μL链霉亲和素

溶液,室温下孵育45min,洗涤4次。加入100μL
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TMBOne-StepSubstrateReagent,室温避光孵育

30min。最后,加入50μL停止溶液,读取450nm
处吸光度即样品所测目标水平。仪器 Varioskan
LUX多功能酶标仪(美国赛默飞公司),IRP2试剂

盒购自美国R&D公司,DcR3试剂盒购自苏州科铭

生物技术有限公司。

1.3 疾病转归和临床资料收集 AECOPD患者抗

感染、止咳化痰、解痉平喘等对症支持治疗,必要时

行有创机械通气,治疗2周后追踪患者临床疾病转

归,分为疾病缓解和病情恶化,疾病缓解定义为治疗

后 呼 吸 困 难 评 分 (modified medicalresearch
council,mMRC)、血气分析结果恢复到 AECOPD
发作前水平;病情恶化定义为治疗后 mMRC、血气

分析参数氧分压和二氧化碳分压较AECOPD发作

前加重[7]。根据疾病转归将AECOPD患者分为恶

化组(22例)和好转组(66例)。收集 AECOPD患

者性别、年龄、基础病、吸烟史、近1年AECOPD发

作次数、合并症(肺部感染、休克)、急性生理和慢性

健 康 状 况 (acutephysiologyandchronichealth
evaluation Ⅱ,APACHE Ⅱ)评 分[8]、mMRC 分

级[9]、是否机械通气以及实验室指标[IRP2、DcR3、
尿素氮(bloodureanitrogen,BUN)、总蛋白(total

protein,TP)、 丙 氨 酸 转 氨 酶 (alanine
aminotransferase,ALT)、白细胞(whitebloodcell,

WBC)、血小板计数(plateletcount,PLT)]。

1.4 统计学方法 应用SPSS25.00统计软件分析

数据。计量资料比较采用独立样本t检验和配对t
检验。计数资料比较采用χ2 检验。Pearson分析

IRP2、DcR3 与 肺 功 能 之 间 的 相 关 性。多 因 素

Logistic回归分析影响 AECOPD患者疾病转归的

因素。受 试 者 工 作 特 征 曲 线(receiveroperating
characteristiccurve,ROC)分析IRP2、DcR3预测

AECOPD患者疾病转归的价值。P<0.05为差异

有统计学意义。

2 结  果

2.1 恶化组和好转组基线资料和实验室指标比较

 恶化组近1年AECPD发作次数、APACHEⅡ评

分、合并休克、mMRC分级3~4级高于好转组,

FEV1、FEV1/FVC、FEV1%pred低于好转组,差异

有统计学意义(P<0.05);2组性别、年龄、吸烟史、
饮酒史、基础疾病、COPD病程、合并肺部感染、机械

通气、WBC、PLT、ALT、BUN、TP比较差异无统计

学意义(P>0.05),见表1。
表1 恶化组和好转组基线资料比较

Table1 Comparisonofbaselinedatabetweentheaggravationgroupandtheimprovementgroup

组别 例数
男性

(例数,%)

年龄

(x-±s,岁)

吸烟史

(例数,%)

饮酒史

(例数,%)
基础疾病(例数,%)

糖尿病 高血压 冠心病 高脂血症

恶化组 22 13(59.09) 69.12±6.13 18(81.82) 9(40.91) 13(59.09) 15(68.18) 12(54.55) 9(40.91)
好转组 66 40(60.61) 67.73±6.52 44(66.67) 26(39.39) 38(57.58) 43(65.15) 33(50.00) 30(45.45)
χ2/t值 0.016 0.879 1.820 0.077 0.016 0.067 1.771 0.138
P 值 0.900 0.382 0.177 0.782 0.901 0.795 0.183 0.710

组别 例数
COPD病程

(x-±s,年)

近1年急性发作

住院次数(例数,%)

合并肺部感染

(例数,%)
APACHEⅡ
评分(x-±s,分)

合并休克

(例数,%)

机械通气

(例数,%)
mMRC分级(例数,%)

2级 3~4级

恶化组 22 7.01±1.51 3.42±0.69 10(45.45) 24.95±7.16 8(36.36) 10(45.45) 6(27.27) 16(72.73)
好转组 66 6.65±1.69 2.11±0.45 39(59.09) 15.10±3.22 7(10.61) 28(42.42) 40(60.61) 26(39.39)
χ2/t值 0.887 10.254 1.243 8.868 7.742 0.062 7.349
P 值 0.377 <0.001 0.265 <0.001 0.005 0.804 0.007

组别 例数
WBC(x-±s,

×109/L)
PLT(x-±s,

×109/L)
ALT(x-±s,

U/L)
BUN(x-±s,

mmol/L)
TP

(x-±s,g/L)
FEV1
(x-±s,L)

FEV1/FVC
(x-±s,%)

FEV1%pred
(x-±s,%)

恶化组 22 13.05±3.26 226.35±21.15 31.23±3.56 8.08±2.16 35.81±5.61 4.29±0.65 55.42±7.19 56.24±6.35
好转组 66 12.06±2.85 228.24±22.81 30.15±2.46 7.75±3.05 35.12±5.40 5.02±0.54 64.53±8.59 67.15±8.72
χ2/t值 1.361 0.342 1.584 0.401 0.514 5.213 4.475 5.401
P 值 0.177 0.733 0.117 0.690 0.609 <0.001 <0.001 <0.001

2.2 恶化组和好转组血清IRP2、DcR3水平比较 
恶化组治疗前和治疗2周后血清IRP2、DcR3水平

高于好转组,治疗2周后好转组血清IRP2、DcR3水

平低于治疗前,差异有统计学意义(P<0.05),恶化

组血清IRP2、DcR3水平与治疗前比较差异无统计

学意义(P>0.05),见表2。

2.3 AECOPD患者疾病转归的影响因素分析 以

AECOPD患者疾病转归(好转=0,恶化=1)为因变

量,以 近1年 AECOPD 发 作 次 数(连 续 变 量)、

APACHEⅡ评分(连续变量)、合并休克(否=0,
是=1)、mMRC分级(2级=1,3~4级=1)、FEV1
(连续变量)、FEV1/FVC(连续变量)、FEV1%pred
(连续变量)、治疗前和治疗2周后IRP2(连续变

量)、DcR3(连续变量)为自变量,进行Logistic回归
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分析,采用逐步法排除无关变量,结果显示,近1年

AECOPD发作次数、mMRC分级、治疗前IRP2、治
疗前DcR3是AECOPD患者疾病恶化的危险因素

(P<0.05),见表3。

2.4 治疗前血清IRP2、DcR3水平预测 AECOPD
患者疾病转归的价值 治疗前血清IRP2、DcR3水

平预测 AECOPD患者疾病转归的曲线下面积为

0.781、0.795,联合治疗前血清IRP2、DcR3水平预

测AECOPD患者疾病转归的曲线下面积为0.918,
大于单独IRP2、DcR3检测(Z=2.617,2.909,P<

0.05),见表4和图1。
表2 恶化组和好转组血清IRP2、DcR3水平

Table2 SerumIRP2andDcR3levelsinaggravation
andimprovementgroups

(x-±s)

组别 例数
IRP2(ng/L)

治疗前 治疗2周后

DcR3(μg/L)
治疗前 治疗2周后

恶化组 22 4.21±0.36 4.19±0.32* 7.19±0.98 7.15±0.87 

好转组 66 3.16±0.30 2.53±0.21* 6.22±0.85 4.16±0.41*

t值 13.510 27.918 4.460 14.206
P 值 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

*P 值<0.05与治疗前比较(配对t检验)

表3 影响AECOPD患者疾病转归的Logistic回归分析

Table3 LogisticregressionanalysisoffactorsaffectingthediseaseoutcomeofAECOPDpatients

 变量 回归系数 标准误 Waldχ2 值 P 值 OR值 95%CI
常数项 6.021 1.956 9.475 0.002 - -
近1年AECOPD发作次数 1.037 0.251 17.069 <0.001 2.821 1.725~4.613
mMRC分级 0.705 0.167 17.822 <0.001 2.024 1.459~2.808
FEV1 0.206 0.187 1.214 0.739 1.229 0.852~1.773
FEV1/FVC 0.169 0.153 1.220 0.705 1.184 0.877~1.598
FEV1%pred 0.236 0.205 1.325 0.653 1.266 0.847~1.892
APACHEⅡ评分 0.302 0.297 1.034 0.854 1.353 0.756~2.421
合并休克 0.253 0.238 1.130 0.803 1.288 0.808~2.053
治疗前IRP2 0.426 0.130 10.738 <0.001 1.531 1.187~1.975
治疗前DcR3 0.503 0.142 12.548 <0.001 1.654 1.252~2.184

表4 治疗前血清IRP2、DcR3水平预测AECOPD患者疾病转归的ROC曲线参数

Table4 ROCcurveparametersofserumIRP2andDcR3beforetreatment
inpredictingthediseaseoutcomeofAECOPDpatients

因素 曲线下面积 95%CI 临界值 敏感度(%) 特异度(%) 约登指数

IRP2 0.781 0.680~0.862 3.52ng/L 77.27 78.79 0.566
DcR3 0.795 0.695~0.873 6.50μg/L 81.82 80.30 0.621
联合 0.918 0.840~0.966 - 90.91 92.42 0.833

图1 IRP2、DcR3预测AECOPD患者疾病转归的ROC图

Figure1 ROCcurveofIRP2andDcR3inpredictingdisease

outcomeofAECOPDpatients

3 讨  论

COPD是一种常见的慢性气道炎症性疾病,以呼

吸困难、咳嗽咳痰等持续性呼吸道症状和气流受限为

特征,据报道2017年COPD患病例数为3亿,由于

人口老龄化和持续暴露于烟草烟雾、职业粉尘和化学

品等危险因素,COPD患病例数和疾病负担将持续增

加,如果未能控制疾病进展,患者病死率将大幅增

加[10-11]。AECOPD是COPD症状恶化的表现,频繁

恶化与肺功能加速下降、生活质量受损和病死率增加

有关,随着COPD发病率的增加,AECOPD病情加

重对医疗保健系统造成了更大的负担,超过四分之一

的AECOPD患者在治疗后8周内复发,22%患者在

第1次加重后50d内复发,随着加重次数的增加,

AECOPD 病 死 率 大 幅 增 加[3],早 期 准 确 评 估

AECOPD风险有助于优化配置有限的医疗资源,改
善预后[12-13]。

铁稳态破坏与 COPD 发病和进展密切相关,

COPD慢性局部和全身炎症反应下,促炎细胞因子

可引发肝铁调素表达和分泌增加,引起铁稳态失衡,
导致膜铁转运蛋白(ferroportin,FPN)降解,细胞铁

输出到血液中减少,引起全身性缺铁和贫血,同时肺
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泡巨噬细胞中出现铁积累,且随着疾病严重程度增

加,负载铁的巨噬细胞百分比增加,最终加重肺组织

损伤[14]。IRP2是调节铁摄取、利用、储存和输送的

蛋白,位于染色体15q25,通过与铁稳态相关基因

mRNA的5'或3'非翻译区中铁反应元件(internal
ribosomalentrysites,IREs)结合和相互作用,在细

胞铁稳态中发挥关键作用,在缺铁细胞中IRP2与铁

蛋白轻链、铁蛋白重链、FPN和转录因子低氧诱导因

子2αmRNA的5'非翻译区中IRE结合抑制其翻译

和降解,增加铁的储存,减少铁输出,提高细胞内铁的

利用率,反之,在负载铁细胞中,IRP2不与IREs结

合,促使铁输出[15]。本研究结果显示,血清IRP2水

平增高是AECOPD患者病情恶化的危险因素,表明

IRP2上调可能与AECOPD临床恶化有关。动物实

验研究 表 明IRP2 在 暴 露 于 香 烟 烟 雾 提 取 物 的

COPD小鼠肺上皮细胞、纤毛以及巨噬细胞浸润的肺

泡中表达上调,IRP2可能通过增加肺组织细胞色素

氧化酶活性,促使线粒体铁负荷和小气道铁沉积,诱
导全肺白细胞介素6浓度增高,导致局部肺组织炎性

损伤[4]。可见IRP2可能促使铁稳态失衡,诱导巨噬

细胞迁移和浸润,导致和加重肺部炎症,进而促使了

AECOPD的进展。

DcR3是一种具有免疫调节作用的多效性可溶

性因子,也称为肿瘤坏死因子受体超家族成员6b,位
于染色体20q13.3,由271个氨基酸构成,可通过中和

TNFSFⅡ型跨膜蛋白Fas配体、淋巴毒素同源类似

物、肿瘤坏死因子样分子1A,调节宿主免疫潜力,发
挥免疫调节作用,还可通过“非诱饵”作用促使巨噬细

胞聚集、黏附、增殖,减少细胞凋亡,并促使巨噬细胞

向 M2表型转换,减轻炎症反应,促使组织损伤修复,

DcR3也可诱导白细胞介素8、细胞黏附分子1表达,
参与慢性炎症反应发展过程[16-17]。现有报道显示,

DcR3与多种炎症疾病存在密切关系,风湿性关节炎

患者血清和滑液DcR3水平增高,且与疾病活动增加

有关[18],特应性哮喘儿童血清DcR3水平明显增高,
哮喘控制越差,血清DcR3水平越高[19]。本研究结

果显示,高DcR3是AECOPD患者恶化的危险因素,
提示DcR3水平增高可能加重 AECOPD病情进展,
与预后不良有关。DcR3在AECOPD的作用机制尚

不清楚,现有研究显示DcR3是一种多向性免疫调节

因子,通过调节巨噬细胞分化、炎性细胞因子、趋化因

子活化,参与抗炎/促炎反应平衡的调节,DcR3可能

通过抑制T细胞增殖分化,抑制免疫功能,促进炎症

进展[20]。由此可见DcR3表达上调可能通过抑制免

疫和抗炎功能,促使促炎性细胞因子释放,进而加剧

肺部炎症,导致AECOPD恶化。

ROC分析结果显示,IRP2、DcR3预测AECOPD
患者疾病转归均具有较高价值,联合两项指标后预测

效能明显提高,表明检测血清IRP2、DcR3水平有助

于评估AECOPD患者疾病恶化风险,对临床治疗策

略调整具有指导意义。近1年AECOPD发作次数、

mMRC分级是AECOPD患者疾病恶化的影响因素,
提示频繁发作 AECOPD以及呼吸困难症状加重可

导致疾病恶化,是AECOPD疾病恶化的风险因子。
综上所述,AECOPD 患者治疗前血清IRP2、

DcR3水 平 均 显 著 增 高,高 水 平 IRP2、DcR3 与

AECOPD患者疾病恶化有关,IRP2、DcR3可作为

AECOPD患者预后预测的标志物。本研究样本例数

较少,可能导致统计学偏倚,尚待进一步扩大样本例

数证实。

[参考文献]

[1] UwagboeI,AdcockIM,LoBelloF,etal.Newdrugsunder

developmentforCOPD[J].MinervaMed,2022,113(3):471-

496.
[2] XuJ,WangX,LiZ,etal.AECOPDresearchinthepastten

years:abibliographicanalysisbasedon WebofScience[J].

AnnPalliatMed,2021,10(10):10401-10413.
[3] RitchieAI,WedzichaJA.Definition,causes,pathogenesis,and

consequences of chronic obstructive pulmonary disease

exacerbations[J].ClinChestMed,2020,41(3):421-438.
[4] Cloonan SM,Glass K,Laucho-Contreras ME,et al.

Mitochondrialiron chelation ameliorates cigarette smoke-

inducedbronchitisandemphysemainmice[J].NatMed,2016,

22(2):163-174.
[5] KamalA,AbdelmegeidAK,GabrMAM,etal.Serumdecoy

receptor3(DcR3):apromisingbiomarkerforatopicasthmain

children[J].ImmunolRes,2021,69(6):568-575.
[6] 慢性阻塞性肺疾病急性加重(AECOPD)诊治专家组.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)[J].国际呼吸杂志,2017,37(14):1041-1057.
[7] 卢水焕,陆俊羽,刘学员.AECOPD住院患者病情恶化的危险

因素研究[J].临床肺科杂志,2015,20(1):4-6.
[8] 王胜云,陈德昌.降钙素原和C-反应蛋白与脓毒症患者病情严

重程度评分的相关性研究及其对预后的评估价值[J].中华危

重病急救医学,2015,27(2):97-101.
[9] 林颖.mMRC评估和CAT评分评估慢性阻塞性肺疾病患者病

情严重程度的临床效果[J].临床医学,2016,36(10):19-20.
[10] Murgia N,Gambelunghe A.OccupationalCOPD-The most

under-recognizedoccupationallungdisease? [J].Respirology,

2022,27(6):399-410.
[11] 段友红,梁友宝,乔林爽,等.慢性阻塞性肺部疾病急性加重患

者下呼吸道感染病原菌分布、耐药性及危险因素分析[J].医学

动物防制,2022,38(12):1171-1175.
[12] El-GazzarAG,KamelMH,ElbahnasyOKM,etal.Prognostic

·404· 河 北 医 科 大 学 学 报  第45卷 第4期



valueofplateletandneutrophiltolymphocyteratioinCOPD

patients[J].ExpertRevRespirMed,2020,14(1):111-116.
[13] Martínez-GestosoS,García-SanzMT,Calvo-ÁlvarezU,etal.

VariabilityofbloodeosinophilcountandprognosisofCOPD

exacerbations[J].AnnMed,2021,53(1):1152-1158.
[14] FangX,ArdehaliH,MinJ,etal.Themolecularandmetabolic

landscapeofironandferroptosisincardiovasculardisease[J].

NatRevCardiol,2023,20(1):7-23.
[15] TerziEM,SviderskiyVO,AlvarezSW,etal.Iron-sulfurcluster

deficiency can be sensed by IRP2 and regulates iron

homeostasisandsensitivitytoferroptosisindependentofIRP1

andFBXL5[J].SciAdv,2021,7(22):eabg4302.
[16] MinD,WuB,ChenL,etal.Levelofdecoyreceptor3for

monitoringclinicalprogressionofsevereburnpatients[J].J

BurnCareRes,2021,42(5):925-933.

[17] DoustkamiH,AvestaL,BabapourB,etal.Correlationofserum

decoyreceptor3andinterleukin-6withseverityofcoronary

arterydiseasesinmaleacutemyocardialinfarctionpatients[J].

ActaBiomed,2021,92(5):e2021285.
[18] SolimanMH,EbaidAM.Associationoftumornecrosislike

factor1A (TL1A)anditsdecoyreceptor(DcR3)withthe

diseaseactivityandautoantibodyproductioninrheumatoid

arthritispatients[J].EgyptJImmunol,2019,26(1):43-54.
[19] KamalA,AbdelmegeidAK,GabrMAM,etal.Serumdecoy

receptor3(DcR3):apromisingbiomarkerforatopicasthmain

children[J].ImmunolRes,2021,69(6):568-575.
[20] 苏盈,黄霞,廖品琥.诱饵受体3与急性呼吸窘迫综合征关系的

研究进展[J].右江民族医学院学报,2020,42(1):101-104.

(本文编辑:赵丽洁)

·504·
吕睿冰等 血清铁调节蛋白2、诱饵受体3水平与老年慢性阻塞性肺疾病急性加重期患者

疾病转归的关系研究


