
中华烧伤与创面修复杂志 2023 年7 月第 39 卷第 7 期　Chin J Burns Wounds, July 2023, Vol. 39, No. 7

脓毒症生物标志物的研究进展

曾茁 彭毅志 袁志强

陆军军医大学（第三军医大学）第一附属医院，全军烧伤研究所，创伤、烧伤与复合伤

国家重点实验室，重庆 400038
通信作者：彭毅志，Email：yizhipen@sina.com

【摘要】　脓毒症是危及患者生命的疾病。生物标志物

可用于对脓毒症的诊断、治疗和预后评估。近年来不断有

新的脓毒症生物标志物被发现，迄今已确定的生物标志物

超过 250种。脓毒症发生过程的复杂性以及各种检测技术

灵敏度的提高将会导致新的生物标志物不断涌现。但针对

脓毒症，目前临床上仍缺乏特异性的用于诊断的生物标志

物以及有效的治疗方法。因此，寻找可靠的生物标志物以

及评估生物标志物在脓毒症中的运用无疑有助于指导临床

决策。该文综述了脓毒症生物标志物的研究现状，以期加

强对目前脓毒症生物标志物的认识，为生物标志物运用于

脓毒症的诊断、治疗和预后评估提供参考。
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【Abstract】 Sepsis is a life-threatening condition 
for patients. Biomarkers can be used for the diagnosis, 
treatment, and prognostic assessment of sepsis. In recent 
years, new biomarkers for sepsis have been discovered, 
and more than 250 biomarkers have been identified so far. 
The complexity of the sepsis process and the increased 
sensitivity of various detection techniques will lead to the 
emergence of new biomarkers. However, there is still a 
lack of specific diagnostic biomarkers and effective 
therapeutic approaches for sepsis in clinical practice. 
Therefore, the search for reliable biomarkers and the 
evaluation of the role of biomarkers in sepsis will 

undoubtedly aid in clinical decision-making. This article 
reviews the advances on research of sepsis biomarkers in 
order to improve understanding of current biomarkers of 
sepsis, and provide reference for the application of 
biomarkers in clinical diagnosis, treatment, and prognosis 
of sepsis.
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脓毒症目前被认为是机体对感染的反应失调从而导致

器官功能障碍的炎症性疾病，也是严重烧伤后的常见并发

症之一，通常与患者的高病死率有关［1］。据报道，2017年全

球范围内约有 4 890万脓毒症患者，其中 1 100万脓毒症患

者死亡，同时脓毒症相关的死亡患者数占当年所有死亡人

数的 19.7%［2］。然而，由于脓毒症患者病理生理过程复杂，

目前对脓毒症的发病机制仍然知之甚少。许多危重患者无

论是否并发脓毒症，都会产生一定程度的炎症反应，因此临

床实践中脓毒症的诊断仍然面临挑战［3］。标准血培养技术

一直以来被认为是检测脓毒症患者血液中病原体的金标

准［4］，然而血培养仍然是一个耗时的过程［5］。目前，针对脓

毒症的治疗策略有限，主要体现为支持性而非治愈性治疗，

以抗感染、维持器官灌注和血流动力学稳定，以及器官功能

支持为主［6］。因此，生物标志物的运用可能在临床实践中

起到重要辅助作用，在脓毒症的诊断、治疗和预后评估中发

挥重要作用。本文综述了近年来脓毒症生物标志物的研究

进展，旨在加强对目前脓毒症生物标志物的认识，为生物标

志物运用于脓毒症的诊断、治疗和预后评估提供新思路。

1 脓毒症的生物标志物

生物标志物是能够客观测量和评价正常生物学过程、

致病过程或治疗带来的药理学反应的指标［7］。针对脓毒症
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患者，生物标志物具有检测脓毒症发生与评估严重程度的

能力，通过测量机体中与脓毒症相关的标志物生物活性有

助于诊断、指导脓毒症的治疗，并预测疾病进展从而评估预

后。迄今已确定的脓毒症生物标志物超过 250种［8］，由于脓

毒症发生过程的复杂性以及各种检测技术灵敏度的提高，

新的生物标志物还会不断地被发现。但到目前为止，选择

合适的生物标志物用于指导临床脓毒症的诊断、治疗以及

预后评估仍然面临挑战。

1. 1 急性期反应蛋白

脓毒症的早期诊断尤为重要，延迟治疗可能会导致

MOF和不良结局，其中急性期反应蛋白在脓毒症早期诊断

中发挥重要作用。

C反应蛋白（CRP）是经典的非特异性炎症标志物，在机

体感染时通常会明显升高。由于 CRP升高可在心肌梗死、

慢性阻塞性肺疾病、急性胰腺炎等各种疾病中被观察到，大

多数研究用CRP来评估患者的疾病状态，但CRP在脓毒症

的诊断方面缺乏特异性。除 CRP外，降钙素原也是被广泛

应用于临床实践的生物标志物。有研究表明，患者 CRP>
59.25 mg/L（敏感度为 74.4%，特异度为 65.4%）或降钙素原>
2.44 ng/mL（敏感度为 77.1%，特异度为 68.4%）时可被诊断

为革兰阴性细菌性脓毒症，而小于前述数值可被诊断为革

兰阳性细菌性脓毒症［9］。此外，有研究者认为更应该关注

烧伤脓毒症中的降钙素原动力学，降钙素原的绝对浓度在

烧伤患者未并发脓毒症时可能由于组织灌流不足等非感染

因素而升高，降钙素原动力学的相对增加量在脓毒症患者

（中位数为基线水平的 2.73 倍）中显著高于非脓毒症患者

（中位数为基线水平的 85%），因此这可能比降钙素原的绝

对浓度更具有临床意义［10］。

除已被广泛应用于临床的 CRP和降钙素原外，目前还

观察到一些新型的急性期反应蛋白，这些蛋白在脓毒症的

早期诊断及预后评估方面具有一定优势。肝素结合蛋白

（HBP）由中性粒细胞在炎症反应早期释放，能够引发血管

渗漏，可用于预测严重脓毒症的进展。一项前瞻性队列研

究显示，HBP 与感染的严重程度有关，HBP≥30 ng/mL 的患

者进展为严重感染的风险更大；当HBP以 22.85 ng/mL作为

临界值时，其预测危重感染的敏感度为 78%，特异度为

86%；相较于CRP和降钙素原，HBP还具有预测器官功能障

碍的优势，且随着发生功能障碍器官数量的增加，HBP的表

达水平也会随之升高，因而HBP可作为反映脓毒症严重程

度的生物标志物［11］。

胰石蛋白是一种由胰腺腺泡细胞分泌的急性期反应蛋

白。有研究通过分析患者伤后 14 d 内血清中胰石蛋白水

平，观察到在脓毒症临床诊断前 72 h内，血清胰石蛋白水平

较基线水平升高 3倍；而在脓毒症休克临床诊断前 48 h内，

胰石蛋白水平较基线水平升高超过 10 倍。胰石蛋白能够

及时识别重度烧伤患者的脓毒症程度，以 45.67 ng/mL作为

胰石蛋白临界值可预测伤后第 3天临床症状不明显的脓毒

症，并可预测伤后第3~10天脓毒症病程［12］。

此外，血清淀粉样蛋白A（SAA）也是一种急性期反应蛋

白，主要由肝脏合成，在脓毒症的发展过程中起着重要作

用。有报道显示，在脓毒症的早期阶段，脓毒症的严重程度

可以通过检测血清 SAA水平来评估，与一氧化氮、CRP和急

性生理学和慢性健康状况评价Ⅱ（APACHE Ⅱ）评分相比，

SAA能更准确地预测脓毒症患者的不良结局［13］。

1. 2 炎症细胞因子

炎症和免疫反应平衡的失调被认为是脓毒症发生及发

展的关键。据报道，脓毒症患者中的细胞因子水平可能与

机体内不同程度的免疫应答有关［14］。细胞因子水平在脓毒

症发生及发展过程中升高使其能够成为脓毒症的潜在生物

标志物［15］。

IL-6可由免疫细胞（单核细胞和巨噬细胞）以及非免疫

细胞（Fb 和内皮细胞）等多种细胞分泌［16］。在正常生理情

况下，血清 IL-6质量浓度为 1~25 pg/mL，而在脓毒症中血清

IL-6质量浓度可>1 ng/mL。IL-6作为早期炎症因子，能够促

进T/B淋巴细胞的增殖和分化，以及急性期反应蛋白的合成

和分泌，在炎症反应的 2 h内即可达到峰值，且 IL-6对感染

的反应时间比 CRP和降钙素原更短，是目前国内公认的早

期脓毒症检测生物标志物之一［17］。最近的研究结果显示，

IL-6是脓毒症诊断的独立预测因子，其诊断脓毒症时敏感

度为 68%，特异度为 83%，受试者操作特征（ROC）曲线下面

积为 0.764，但 IL-6与脓毒症患者 28 d病死率之间缺乏相关

性［18］，表明 IL-6有助于脓毒症患者的诊断，但却无法评估脓

毒症患者的预后。

高迁移率族蛋白 B1（HMGB1）是存在于真核细胞核中

的非组蛋白，能够从活化的巨噬细胞中主动分泌到胞外，以

及从受损或坏死的细胞中被动释放到胞外，而释放到胞外

的 HMGB1充当关键的损伤相关分子模式（DAMP），诱导其

他炎症细胞因子释放和白细胞募集，从而加速炎症反应。

HMGB1在脓毒症患者晚期出现高峰往往与不良结局有关，

若患者同时合并有慢性炎症性疾病可导致更高的病死

率［19］。最近的研究显示，HMGB1以 1.73 ng/mL为最佳临界

值时，诊断脓毒症的敏感度为 100%，特异度为 90.0%，ROC
曲线下面积为 0.996；而HMGB1以 15.27 ng/mL为临界值时，

对脓毒症患者住 ICU 时间超过 5 d 的预测敏感度为 100%，

特异度为 83.33%，ROC 曲线下面积为 0.958［20］。因此，

HMGB1 可作为脓毒症患者诊断及预后评估的潜在生物标

志物，并且能预测患者的住 ICU时间。

1. 3 免疫抑制阶段的生物标志物

免疫抑制是由脓毒症早期炎症引起的代偿性抗炎反

应，往往会增加脓毒症患者的死亡风险，然而免疫抑制没有

直接的临床特征标志物［21］，因此识别和预测脓毒症患者免

疫抑制阶段的生物标志物可能具有重要的临床价值。

淋巴细胞能够调节先天性免疫反应和适应性免疫反应

之间的相互作用，外周血淋巴细胞减少是脓毒症患者免疫

抑制的主要特征之一，与脓毒症患者的病死率密切相

关［22‐23］。最近的一项研究显示，外周血淋巴细胞计数对脓
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毒症的诊断具有较好的敏感度（85.4%），对肺源性脓毒症的

诊断敏感度（90.5%）更高，诊断的最佳临界值为 0.84，但诊

断肺源性脓毒症的特异度（61.4%）较差［24］，因此，淋巴细胞

计数需要与其他生物标志物结合使用以提高其诊断脓毒症

的特异度。

人白细胞抗原DR（HLA-DR）是主要组织相容性复合体

Ⅱ的类细胞表面受体，位于单核细胞、巨噬细胞和树突状细

胞表面。HLA-DR的表达降低与脓毒症预后不良之间存在

关联［25］。有研究观察了脓毒症患者入院后 1 个月内

HLA-DR 的变化，结果显示 HLA-DR 表达水平在幸存者和

非幸存者之间存在显著差异，表明外周血 HLA-DR 的动态

变化情况能够反映脓毒症患者的免疫功能［26］。另外一项关

于脓毒症患者外周血单核细胞HLA-DR的表达动力学研究

显示，脓毒症患者的感染部位以及感染病原体种类均不影

响 HLA-DR 的表达动力学；并且在所有脓毒症患者中，

HLA-DR 表达迅速恢复（HLA-DR 早期改善）的患者继发感

染率和病死率最低［27］。因此，相比 HLA-DR 的静态值，

HLA-DR的动态变化情况在脓毒症患者的预后评估中更具

有临床意义。

程序性死亡受体 1（PD-1）是活化的 B/T 淋巴细胞表达

的细胞表面受体。PD-1可形成 2个配体，分别为 PD配体 1
（PD-L1）和PD-L2，其中PD-L2仅在相对较少的细胞和组织

中表达，而PD-L1则能够在巨噬细胞、T/B淋巴细胞、树突状

细胞等多种细胞中表达［28］。相比 PD-L2，PD-L1 在脓毒症

免疫抑制相关生物标志物的研究中受到了更多的关注。脓

毒症中 PD-1/PD-L1 信号通路参与抑制 T 淋巴细胞和髓系

细胞功能，并可导致非免疫细胞（如内皮细胞）死亡，与器官

功能障碍密切相关［29］。在患者发生脓毒症期间，PD-1 和

PD-L1在免疫细胞中过表达［30］。脓毒症诊断后 24 h内，T/B
淋巴细胞和单核细胞中 PD-1 和 PD-L1 的表达增加［31］。有

研究显示，PD-1的表达水平与脓毒症患者 28 d病死率之间

存在相关性［32］，提示PD-1表达升高可以评估脓毒症患者的

不良预后。可溶性 PD-1（sPD-1）和可溶性 PD-L1（sPD-L1）
可被用于评估脓毒症患者的严重程度和预后。sPD-1 和

sPD-L1可预测脓毒症患者 28 d病死率［30］，并且 sPD-L1对脓

毒症患者 28 d 病死率的预测准确性（ROC 曲线下面积为

0.71）与 APACHE Ⅱ评分（ROC 曲线下面积为 0.68）和脓毒

症相关性器官功能衰竭评价（SOFA）评分（ROC曲线下面积

为 0.74）相似［33］。近年的研究显示，sPD-1在脓毒症患者中

的表达水平高于健康受试者，sPD-1以42 pg/mL为最佳临界

值，诊断脓毒症的敏感度为 60%，低于CRP的 80%和降钙素

原的 66.7%；而特异度为 93.3%，高于 CRP 的 86.6% 和降钙

素原的 86.7%，并且脓毒症患者中 sPD-1表达与CRP和降钙

素原水平呈正相关［34］。由此可见，除了可用于脓毒症的严

重程度和预后评估，sPD-1在脓毒症的诊断中同样具有潜在

价值。

1. 4 血管内皮细胞及凝血相关生物标志物

患者发生脓毒症期间，血管内皮细胞因受损而被激活，

可导致炎症级联反应并激活凝血系统，而脓毒症的凝血功

能障碍可进展为弥散性血管内凝血（DIC），最终导致患者死

亡。血管内皮细胞功能障碍和凝血功能障碍参与了脓毒症

的病理生理过程，因此血管内皮细胞和凝血相关生物标志

物可作为脓毒症的生物标志物。

肾上腺髓质素（ADM）主要由血管平滑肌细胞和内皮细

胞产生，能够降低内皮的通透性，调节血管活性。ADM 由

于其不稳定性而在临床上应用价值有限，ADM前体中段肽

（MR-proADM）是ADM更为稳定的存在和释放形式，可以反

映ADM水平。有研究显示 0.88 nmol/L的MR-proADM是预

测脓毒症患者 28 d病死率的临界值，该研究根据 SOFA评分

对患者进行分组评估，结果显示MR-proADM预测患者病死

率的准确性不受患者器官衰竭程度的影响，并且对中等程

度器官衰竭的患者（SOFA评分为 7~12分）的死亡风险预测

价值高于血乳酸、降钙素原、CRP［35］。

内皮细胞特异性分子 1（ESM-1）是一种由内皮细胞释

放的可溶性蛋白聚糖，在脓毒症患者中受 VEGF 和促炎性

细胞因子的调控。一项研究表明，ESM-1预测脓毒症患者

病死率的临界值为 6.28 ng/mL（敏感度为 75.9%，特异度为

61.3%），血清ESM-1水平每增加 1 ng/mL导致患者死亡风险

升高11.1%［36］。

此外，纤溶酶原激活物抑制剂 1（PAI-1）可反映患者凝

血纤维蛋白溶解是否异常，PAI-1作为凝血相关生物标志物

已在脓毒症中被广泛研究。有报道显示，PAI-1可预测脓毒

症患者28 d病死率，临界值为83 ng/mL；当患者PAI-1水平>
83 ng/mL 时可能会发展为伴有 MODS 的弥散性血管内

凝血［37］。

1. 5 细胞膜受体及可溶性受体

细胞膜上的受体通过结合细胞外的分子参与细胞信号

转导，可溶性受体也在细胞信号转导中起调节作用，而脓毒

症发生发展的分子机制涉及复杂的信号通路使脓毒症区别

于轻度感染，成为危及患者生命的综合征。

CD14是 LPS和 LPS结合蛋白复合物的受体，以膜结合

型 CD14（mCD14）和可溶型 CD14（sCD14）的形式存在，

sCD14亚型（如 sCD14-ST）是在全身炎症期间由血浆蛋白酶

切割 sCD14产生的片段，有研究通过检测 SIRS、脓毒症或脓

毒症休克患者血清 sCD14-ST 水平，观察到入院 48 h 内，所

有患者血清 sCD14-ST水平均升高，其中脓毒症休克患者血

清 sCD14-ST 水平升高最为明显，且血清 sCD14-ST 水平在

48 h 达到峰值，提示 sCD14-ST 是脓毒症的早期诊断、严重

程度和预后评估的良好指标［38］。

髓系细胞触发受体1（TREM-1）是中性粒细胞和单核细

胞 表 达 的 一 种 Ig，而 可 溶 性 TREM-1（sTREM-1）是

TREM-1 的可溶性形式。有研究者利用荟萃分析观察到，

sTREM-1预测脓毒症患者 28 d病死率具有高敏感度（0.80）
和中等程度的特异度（0.75），但 sTREM-1 检测值的临界值

范围较大（30~60 000 pg/mL），这可能是由各个研究之间检

测方法的差异以及受试者的异质性导致；该研究还显示，
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sTREM-1能够鉴别脓毒症和 SIRS，这提示 sTREM-1作为生

物标志物在脓毒症的诊断和预后评估中具有应用价值［39］。

1. 6 非编码RNA
非编码RNA不翻译蛋白，但在转录和翻译水平参与基

因表达调控。非编码 RNA 作为调节因子参与炎症信号的

转导，同时也与脓毒症密切相关。最近越来越多证据表明

非编码 RNA 是患者脓毒症期间的潜在生物标志物以及治

疗靶点。

微小 RNA（miR）是保守的非编码 RNA 分子（<30 个核

苷酸）。一项研究表明，与健康对照组和肺炎感染组相比，

脓毒症组患者血清miR-486-5p升高，提示miR-486-5p可以

将脓毒症组患者从健康对照组或肺炎感染组中区分出来。

此外，miR-486-5p 与疾病严重程度（SOFA 评分和 APACHE 
Ⅱ评分）和炎症标志物（CRP和降钙素原）的表达呈正相关，

miR-486-5p能预测脓毒症患者 28 d死亡风险，miR-486-5p
水平高的患者28 d总生存率低［40］。

长链非编码 RNA（lncRNA）是>200 个核苷酸的非编码

RNA，lncRNA癌易感性候选基因 2（lncRNA CASC2）位于人

类基因组的第 10 号染色体上。据报道，与健康对照组相

比，脓毒症组患者的 lncRNA CASC2 表达水平更低，并与

APACHE Ⅱ评分、SOFA 评分及 TNF-α、IL-1β、IL‐17A 水平

呈负相关；此外，与脓毒症幸存者相比，脓毒症非幸存者的

lncRNA CASC2 表达水平降低，提示 lncRNA CASC2 可以预

测脓毒症患者28 d死亡风险［41］。

2 多种生物标志物的联合应用

由于脓毒症具有复杂的病理生理机制，目前单个生物

标志物不足以完成脓毒症的诊断、治疗和预后评估。考虑

到单个生物标志物在脓毒症中应用的局限性，联合应用多

种生物标志物有希望成为更为精确而全面评估脓毒症患者

病情和预后的手段。

单核细胞体积分布宽度（MDW）是描述血液中单核细

胞分布的指标。最近一项研究显示，当 MDW 临界值为

21.5时，单独检测脓毒症患者MDW预测脓毒症发生的ROC
曲线下面积为 0.81，而联合检测MDW和白细胞计数预测脓

毒症发生的 ROC 曲线下面积为 0.86；此外，将其中未检测

CRP或降钙素原的患者归为 1组，MDW联合白细胞计数对

这部分患者的诊断效能为 ROC 曲线下面积 0.90，因此联合

检测 MDW 和白细胞计数有助于提高脓毒症诊断的准确

性［42］。另一项研究筛选了能够用于脓毒症诊断的生物标志

物的最佳组合，观察到联合检测 HLA-DR、降钙素原和

IL-6可用于对符合脓毒症 2.0标准患者的诊断，诊断效能为

ROC曲线下面积 0.89；而HLA-DR、透明质酸酶和肌酐可用

于对符合脓毒症3.0标准患者的诊断，诊断效能为ROC曲线

下面积0.92［43］。

正五聚蛋白 3（PTX3）是长链五聚体结构蛋白，可以在

炎症或者感染刺激情况下由单核细胞、中性粒细胞或者血

管内皮细胞等多种细胞分泌。有研究显示，当PTX3临界值

为 26.90 ng/mL、降钙素原临界值为 0.47 ng/mL、IL-6临界值

为 269.47 pg/mL、乳酸临界值为 5.45 mmol/L 时，联合检测

PTX3、降钙素原、IL-6和乳酸（ROC 曲线下面积 0.778）在预

测脓毒症患者 28 d 病死率时优于 SOFA 评分（ROC 曲线下

面积 0.712）［44］。另一项报道显示，联合检测脓毒症患者国

际标准化比值（INR）、N 末端 B 型利钠肽原和 IL-6（ROC 曲

线下面积 0.890）在预测 28 d病死率时优于 SOFA评分（ROC
曲线下面积 0.732）和 APACHE Ⅱ评分（ROC 曲线下面积

0.850）［45］。此外，有研究表明，在评估脓毒症患者预后时，

单独检测中性粒细胞与淋巴细胞比值（NLR）和红细胞分布

宽度（RDW）的ROC曲线下面积分别为 0.818和 0.823，而联

合检测 NLR 和 RDW 的 ROC曲线下面积为 0.891，因而联合

检测 NLR 和 RDW 对脓毒症患者的预后评估具有一定的

价值［46］。

3 总结与展望

脓毒症的发病机制复杂，且脓毒症患者的症状和体征

缺乏特异性，导致对脓毒症的诊断、治疗以及预后评估都极

为困难，给临床实践带来巨大挑战。新的脓毒症相关生物

标志物的不断涌现，表明临床上对发现适用于脓毒症的最

佳生物标志物或生物标志物的组合的迫切需求，同时也为

脓毒症患者的病情和预后评估带来新希望。随着检测技术

的发展和新兴检测技术的出现，未来脓毒症生物标志物的

研究领域可能会向基因组学、代谢组学和微生物组学的方

向发展，并聚焦对脓毒症患者采取个性化治疗。然而，部分

临床研究缺乏新的生物标志物与目前临床上常使用的生物

标志物（例如CRP、降钙素原）的比较，部分研究对生物标志

物的评估标准不一致、不严格，这均导致其应用于临床的有

效性和优越性的可信度降低。因此，应提高对新的脓毒症

相关生物标志物的评估标准，以期更好地为脓毒症的诊断、

治疗和预后判断提供新依据。
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·科技快讯·
谷氨酰胺促进葡萄糖‑6‑磷酸脱氢酶的O‑连接N‑乙酰葡糖胺酰化并抑制前梯度蛋白

S‑谷胱甘肽化以维持烧伤脓毒症小鼠肠道黏液屏障

引用格式：Wu D, Su S, Zha X, et al. Glutamine promotes O-GlcNAcylation of G6PD and inhibits AGR2 S-glutathionylation to 

maintain the intestinal mucus barrier in burned septic mice[J]. Redox Biol, 2023, 59: 102581. DOI: 10.1016/j.

redox.2022.102581.

黏液是肠黏膜屏障的第 1道防线，其核心成分是黏蛋白。谷氨酰胺是杯状细胞的重要能量物质，它可以促进黏液合成，减

轻烧伤后肠道黏液屏障的损伤，但其机制尚不十分清楚。该研究利用烧伤脓毒症的动物和细胞模型，重点研究谷氨酰胺对黏

蛋白 2合成和修饰的影响的分子机制。作者观察到前梯度蛋白 2（AGR2）在黏蛋白 2的翻译后修饰中起着关键作用。烧伤脓

毒症诱导的氧化应激促进了AGR2的 S‐谷胱甘肽化，干扰了AGR2对黏蛋白 2前体的加工和修饰，并阻断了成熟黏蛋白 2的合

成。进一步研究表明，由葡萄糖‐6‐磷酸脱氢酶（G6PD）催化的还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（NADPH）是抑制氧化应激和调节

AGR2活性的关键分子。谷氨酰胺可通过己糖胺途径促进G6PD的O‐连接N‐乙酰葡糖胺修饰，这有助于G6PD同源二聚体的

形成并增加NADPH的合成，从而抑制AGR2的 S‐谷胱甘肽化并促进黏蛋白 2成熟，最终减轻烧伤脓毒症小鼠肠道黏液屏障的

损伤。综上，该文证实谷氨酰胺在促进黏蛋白 2 成熟和维持肠道黏液屏障方面的核心机制是促进 G6PD 糖基化和抑制

AGR2的S‐谷胱甘肽化。

曾茁，编译自《Redox Biol》，2023，59:102581；袁志强，审校
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