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·临床研究·
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【摘要】  目的  评估脓毒症患者铁代谢紊乱并探讨缺铁对病死率的影响。方法  纳入 2016
年 9 月至 2018 年 7 月入住大连医科大学附属第一医院急诊 ICU 且符合脓毒症 3.0 诊断标准的患者

（n=130），另选性别、年龄均匹配的健康志愿者为对照组（n=20）。入院后第 1 天（对照组为入组后）、

3 d 和 7 d 抽取外周静脉血检测铁代谢相关指标和白介素 -6（interleukin-6，IL-6）；进行 SOFA 评分。

比较各组间铁代谢相关指标的差异，分析血浆铁与血红蛋白、铁调素、铁蛋白、IL-6、可溶性转铁

蛋白受体（soluble transferrin receptor，sTFR）/log 铁蛋白的相关性以及血浆铁水平降低对脓毒症患

者 28 d 死亡的预测能力。结果  在入院 3 d 后脓毒症患者即出现显著贫血 ；入院第 1 周的血浆铁、

转铁蛋白、铁饱和度、总铁结合力及未饱和铁结合力均显著低于对照组 ；红细胞分布宽度、铁蛋

白、IL-6、铁调素和 sTFR 水平显著高于对照组。入院第 3 和 7 天的红细胞分布宽度、铁蛋白和铁

调素，以及第 7 天的血浆铁和铁饱和度均显著高于第 1 天 ；而第 7 天的总铁结合力和未饱和铁结

合力，以及第 3 天的 sTFR/log 铁蛋白显著低于第 1 天。入院第 1 周存活和死亡组患者在第 3 天和

第 7 天均出现显著贫血，但死亡组贫血更严重 ；入院第 1 周死亡组的转铁蛋白、总铁结合力和未

饱和铁结合力，以及第 3 和 7 天死亡组的血浆铁均显著低于存活组 ；而入院第 1 周死亡组的铁蛋

白、IL-6 和铁调素，以及第 7 天铁饱和度均显著高于存活组。Spearman 相关性分析表明血浆铁与

IL-6（r=-0.391，P<0.01）、铁蛋白（r=-0.293，P=0.001）、铁调素（r=-0.209，P=0.017）均呈负相

关，而与血红蛋白不相关（r=0.005，P=0.958）。血浆铁预测脓毒症患者 28 d 死亡的工作曲线下面

积（AUC）为 0.524（95%CI ：0.416~0.631，P=0.656）。结论  脓毒症患者早期即存在显著的贫血

和铁代谢紊乱，而死亡组患者铁代谢紊乱更严重。血浆铁水平降低不能预测脓毒症患者 28 d 病死率。

血浆铁水平降低与血红蛋白降低不相关，补铁治疗要慎重。 
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DOI: 10.3760/cma.j.issn.1671-0282.2021.05.010

Evaluation value of iron metabolism disorders in sepsis patients in an intensive care unit
Jiang Yi1,2, An Mengmeng3, Gong Ping1

1Department of Emergency Medicine, the First Affiliated Hospital of Dalian Medical University, Dalian 
116011, China; 2Department of Emergency Medicine, Tianjin Medical University General Hospital, Tianjin 
300052, China; 3Department of Critical Care Medicine, Dalian Friendship Hospital, Dalian 116100, 
China
Corresponding author: Gong Ping, Email: gongp828@sina.cn

【Abstract】  Objective  To evaluate iron metabolism disorders in sepsis patients and explore the 
effect of iron deficiency on mortality. Methods  Patients (n=130) who were admitted to the emergency 
intensive care unit (ICU) of the First Affiliated Hospital of Dalian Medical University from September 
2016 to July 2018 and met the diagnostic criteria of Sepsis 3.0 were selected, and sex- and age- matched 
healthy volunteers (n=20) were enrolled as a control group. Peripheral venous blood samples were 
collected in sepsis patients on day 1, 3 and 7 after admission, or in the healthy volunteers upon enrollment, 
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to detect iron metabolism-related indicators and interleukin-6 (IL-6); the Sequential Organ Failure 
Assessment (SOFA) score was calculated upon hospital admission. Iron metabolism-related indicators 
were compared between the groups; the correlation of plasma iron with hemoglobin, hepcidin, ferritin, IL-
6, sTFR/log ferritin and the ability of plasma iron to predict 28-day death of sepsis patients were analyzed. 
Results  Sepsis patients developed significant anemia on day 3 after admission; plasma iron, transferrin, 
iron saturation, total iron binding capacity and unsaturated iron binding capacity in the first week of 
admission were significantly lower than those in the control group; distribution width of red blood cells, 
ferritin, IL-6, hepcidin and soluble transferrin receptor were significantly higher than those in the control 
group. Distribution width of red blood cells, ferritin and hepcidin on day 3 and 7 after admission, and 
plasma iron and iron saturation on day 7 after admission were significantly higher than those on day 1. 
However, total iron binding capacity and unsaturated iron binding power on day 7, and sTFR/log ferritin 
on day 3 were significantly lower than those on day 1. Patients in the survival and non-survivor groups in 
the first week of admission had significant anemia on day 3 and 7, but the anemia was worse in the non-
survivor group. Transferrin, total iron binding capacity, and unsaturated iron binding capacity in the non-
survivor group in the first week of admission, and plasma iron in the non-survivor group on day 3 and 7, 
were significantly lower than those in the survival group. Ferritin, IL-6 and hepcidin in the non-survivor 
group in the first week of admission, and iron saturation on day 7 were significantly higher than those in 
the survival group. Spearman correlation analysis showed that plasma iron was negatively correlated with 
IL-6 (r=-0.391, P<0.01), ferritin (r=-0.293, P=0.001) and hepcidin (r=-0.209, P=0.017), but not with 
hemoglobin (r=0.005, P=0.958). The area under the operation curve (AUC) for plasma iron for predicting 
28-day mortality in sepsis patients was 0.524 (95% CI: 0.416-0.631, P=0.656). Conclusions  Sepsis 
patients have significant anemia and iron metabolism disorders in the early stage, while non-survival 
patients are more severe. Reduced plasma iron level has no capacity to predict 28-day mortality of sepsis 
patients. In addition, decreased plasma iron level is not related to decreased hemoglobin, and thus iron 
supplementation should be cautious in sepsis patients.
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脓毒症是重症监护病房（intensive care unit, 
ICU）患者高病死率的主要原因 [1-2]。贫血是 ICU 中

脓毒症患者最常见的并发症之一 [3]。已有研究证实

脓毒症相关性贫血（即炎症性贫血）主要与炎症状

态下机体铁代谢紊乱有关 [4-9]。机体主要通过肝脏合

成和分泌铁调素来调节铁代谢 [10]。在脓毒症早期血

铁调素浓度明显增加，血浆铁、转铁蛋白、转铁蛋

白饱和度降低，铁蛋白浓度反应性升高，使骨髓造

血细胞无法获得足够的原料，导致贫血 [8-9,11-12]。

铁的缺乏主要分为绝对性或功能性缺铁。当全

身铁储存量低或耗尽时，就会出现绝对性缺铁 ；功

能性缺铁时全身铁储存正常，但骨髓中的铁供应不

足，功能性缺铁可存在于许多急性和慢性炎症状态

中 [13]，且可与绝对性缺铁共存。铁是人类和病原

微生物的必需营养素，细菌的生长需要铁，长期进

化使它们可从铁含量很低的环境中获得铁，所以细

菌感染时机体血浆铁降低也可能是限制细菌生长、

抵抗感染的一个防御机制 [14-16]。然而，目前关于

ICU 里脓毒症患者早期铁代谢变化的趋势、铁缺乏

状况及其与患者预后的关系均研究较少 ；另外，关

于脓毒症患者是否需要补铁也存在争议。本研究拟

评估脓毒症存活或死亡患者铁代谢相关指标的动态

变化，分析铁缺乏与预后的相关性，为临床上是否

给脓毒症患者补铁治疗提供依据。

1  资料与方法

1.1  一般资料

收 集 2016 年 9 月 至 2018 年 7 月 入 住 大 连

医科大学附属第一医院急诊 ICU 的脓毒症患者

（n=130）。纳入标准 ：符合“脓毒症 3.0”的诊断

标准 [17]。排除标准 ：⑴年龄 <18 岁 ；⑵因不同原

因引起的慢性肝功能障碍或慢性肾脏病 ；⑶免疫性

疾病或恶性肿瘤 ；⑷所有类型的贫血，入院前的创

伤，或入院时和 ICU 住院期间明显失血（如胃肠

道出血）；⑸住院期间接受了血液制品的输注（以

避免输注血液制品对血红蛋白和其他贫血相关参数
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的不良影响）；⑹接受激素治疗 ；⑺住院期间放弃

积极治疗。本研究方案经大连医科大学附属第一医

院伦理委员会批准（批准号 ：YJ-KY-2018-01），并

获患者或家属知情同意。根据国际脓毒症和感染性

休克管理指南 [18-19]，所有入组患者在入住 ICU 后

接受规范性治疗。另选取性别、年龄均匹配的健康

志愿者为对照组（n=20）。
1.2 检测指标和方法

记录所有纳入患者的性别、年龄、临床诊

断、感染部位、所需的实验室检测结果等，计算

入院时序贯器官衰竭评估（sequential organ failure 
assessment, SOFA）评分。入院后第 1（健康志愿者

为入组后）、3 和 7 天，在含有肝素或乙二胺四乙酸

的管中收集静脉血，离心（2 000 r/min）10 min 后

将血浆分装于 -80 ℃冻存备检。

采用酶联免疫吸附试验（ELISA 法）检测血浆

铁蛋白（Abcam，英国）、可溶性转铁蛋白受体（soluble 
transferrin receptor，sTFR，R&D，美国）、铁调素（优

尔生公司，武汉）、白介素 -6（interleukin-6，IL-6，
优尔生公司，武汉）。计算 sTFR（nmol/L）与 log 铁

蛋白（ng/mL）的比值。通过自动血细胞分析仪（XN-
2000，Sysmex，神户，日本）测量血红蛋白、平均

红细胞体积（mean red blood cell volume, MCV）、平

均红细胞血红蛋白（mean red blood cell hemoglobin, 
MCH）、平均红细胞血红蛋白浓度（mean red blood 
cell hemoglobin concentration, MCHC） 和红细胞分布

宽度（red blood cell distribution width, RDW）；通过

自动生化分析仪（7600 Series，HITACHI，东京，

日本）测量转铁蛋白（transferrin, TRF）、总铁结合

力（total iron binding capacity, TIBC）、未饱和铁结合

力（unsaturated iron binding capacity, UIBC）和铁饱

和度（saturation, SAT）。
1.3  统计学方法

应用 SPSS 22.0 统计软件进行统计分析。不符

合正态分布的计量资料用中位数（四分位数）[M
（QL, QU）] 表示。性别、感染部位、入院时使用

血管加压药的人数及机械通气人数的组间比较采

用 Fisher 精确概率法 ；两两比较采用 Bonferroni 检
验 ；非正态分布的计量资料组间比较采用 Kruskal-
Wallis 检验，两两比较采用 Mann-Whitney U 检验；

用 Spearman 等级相关检验评估变量之间的相关性；

绘制血浆铁的受试者工作特征（receiver operating 
characteristic, ROC）曲线并计算曲线下面积（areas 
under the ROC curve, AUC）对28 d病死率进行预测。

以 P<0.05 为差异有统计学意义。

2  结果

2.1  基线数据的比较

存活组（n=84）和死亡组（n=46）在年龄、性别、

脓毒症的来源及使用血管加压药的患者数之间的差

异无统计学意义（均 P>0.05，表 1）。与存活组相比，

死亡组机械通气患者数、乳酸、肌酐和 SOFA 评分

表 1 研究对象的基础数据
Table 1 Baseline characteristics of the subjects

指标
对照组 存活组 死亡组

统计值 P 值 a

(n=20) (n=84) (n=46)
年龄 ( 岁 ) 65.6(49,78) 67.5(36,83) 69.6(28,85) -1.040 0.782
男性 ( 例，%) 12(60.0) 47(56.0) 27(58.7) - 0.854
脓毒症的来源 ( 例，%)

肺 — 53(63.1) 27(58.7) - 0.707
腹腔 — 9(10.7) 6(13.1) - 0.776
胆道 — 17(20.2) 8(17.4) - 0.817
肾脏 — 3(3.6) 3(6.5) - 0.665
皮肤 / 软组织 — 2(2.4) 2(4.3) - 0.614

入院时使用升压药 ( 例，%) — 5(6.0) 3(6.5) - 0.898
机械通气 ( 例，%) — 29(34.5) 38(82.6) - <0.05
氧合指数 (mmHg) 406(375,433) 243(187,288) 172(140,204) -5.590 <0.05
乳酸 (mmol/L) 1.0(0.7,1.4) 2.4(1.8,2.8) 4.1(2.9,5.1) -7.230 <0.05
肌酐 (µmol/L) 75(49,87) 107(81,135) 147(120,165) -5.403 <0.05
网织红细胞数 (×109/L) 87(79,101) 62(53,78) 45(34,56) -5.986 <0.05
平均红细胞体积 (fL) 90(86,94) 84(80,90) 79(74,84) -4.948 <0.05
平均红细胞血红蛋白量 (pg) 30(29,31) 29(26,32) 26(24,29) -4.562 <0.05
平均红细胞血红蛋白浓度 (g/L) 335(326,344) 327(314,341) 309(297,314) -6.907 <0.05
SOFA — 7(5,8) 10(7,11) -4.810 <0.05

注 ：SOFA, 序贯器官衰竭评估。 a 存活组和死亡组之间的比较
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表 2 脓毒症患者和对照组各参数的比较 [M(QL, QU)]
Table 2 Comparison of variables between sepsis patients and healthy controls [M(QL, QU)]

指标
对照组
(n=23)

脓毒症患者入 ICU 后 (n=130)
第 1 天 第 3 天 第 7 天

血红蛋白 (g/L) 135(132,138) 124(114,136)a 103(98,110)ab 95(90,101)ab

红细胞分布宽度 (%) 13.1(12.6,13.3) 13.5(12.6,14.2) 14.3(13.5,151)ab 14.6(13.8,15.6)ab

铁蛋白 (ng/mL) 30.3(29.5,31.4) 192.7(165.6,214.8)a 565.3(535.4,581.6)ab 297.1(222.3,318.1)ab

白介素 -6(pg/mL) 5.3(3.8, 6.6) 39.9(28.8,104.0)a 28.1(21.9,69.5)ab 30.5(18.9,45.5)ab

铁 (µmol/L) 16.2(14.5,20.4) 7.5(5.4,10.7)a 7.2(5.6,9.3)a 8.6(5.3,12.5)ab

转铁蛋白 (g/L) 2.6(2.2,2.9) 1.4(1.1,1.7)a 1.3(1.1,1.7)a 1.3(0.8,1.7)a

铁饱和度 (%) 37(32,42) 21(16,28)a 23(16,31)a 28(21,36)ab

总铁结合力 (µmol/L) 46.6(42.1,49.3) 36.1(29.1,42.4)a 33.9(25.2,42.7) a 31.6(22.7,41.6)ab

未饱和铁结合力 (µmol/L) 28.2(26.2,32.6) 28.1(21.5,34.9) 23.9(17.6,35.2)a 21.0(15.2,32.7)ab

铁调素 (ng/mL) 21.2(20.0,22.8) 147.9(127.9,163.0)a 76.0(59.5,96.1)ab 48.2(40.6,58.3)ab

sTFR(nmol/L) 15.1(14.5,15.5) 24.2(20.5,27.2)a 24.3(21.3,37.4)a 25.5(21.8,28.6)a

sTFR / log 铁蛋白 10.2(9.5,10.8) 10.7(9.2,12.1)a 8.8(7.7,10.0)ab 10.4(8.9,11.9)
注 ： sTFR 为可溶性转铁蛋白受体 ；与对照组比较，aP<0.05 ； 与入 ICU 后第 1 天比较，bP<0.05 

均增加，氧合指数、网织红细胞数、平均红细胞体

积、平均红细胞血红蛋白和平均红细胞血红蛋白浓

度均降低（均 P<0.05，表 1）。
2.2  脓毒症患者铁代谢指标的变化

在入院第 1 周，脓毒症患者血红蛋白浓度随时

间逐渐降低，第 3 天和第 7 天出现显著贫血（表 2）；
入院第 1 周的血浆铁、转铁蛋白、铁饱和度、总铁

结合力及未饱和铁结合力均显著低于对照组 ；红细

胞分布宽度、铁蛋白、IL-6、铁调素和可溶性转铁

蛋白受体显著高于对照组（均 P<0.05）。第 3、7
天的红细胞分布宽度、铁蛋白和铁调素，以及第 7
天的血浆铁和铁饱和度均显著高于第 1 天，而第 7
天的总铁结合力和未饱和铁结合力，以及第 3 天的

sTFR/log 铁蛋白显著低于第 1 天（均 P<0.05）。
2.3	 存活组和死亡组脓毒症患者铁代谢指标的比较

入院第 1 周，存活和死亡组脓毒症患者的血红

蛋白水平均随时间逐渐下降，在第 3 天和第 7 天均

出现显著贫血，但死亡组贫血更严重（均 P<0.05，
表 3）。入院第 1 周死亡组的转铁蛋白、总铁结合

力和未饱和铁结合力，以及第 3 和 7 天死亡组的

血浆铁均显著低于存活组（均 P<0.05）；而入院第

1 周死亡组的铁蛋白、IL-6 和铁调素，以及第 7 天

铁饱和度均显著高于存活组（均 P<0.05）。两组患

者第 3 和 7 天的红细胞分布宽度和铁蛋白，以及第

7 天死亡组的铁饱和度和 sTFR 均显著高于第 1 天，

而两组患者第 3 和 7 天的血浆铁和铁调素，第 3 天

的 sTFR/log 铁蛋白，以及第 7 天死亡组的转铁蛋

白、总铁结合力和未饱和铁结合力均显著低于第 1
天（均 P<0.05）。

2.4	 血浆铁与血红蛋白、铁调素、铁蛋白、IL-6、

sTFR/log 铁蛋白的相关性

Spearman 相关性分析表明血浆铁与 IL-6（r= 
-0.391，P<0.01）、铁蛋白（r=-0.293，P=0.001）、铁

调素（r=-0.209，P=0.017）均呈负相关（表 4），而

与 sTFR/log 铁蛋白（r=0.115，P=0.193）、血红蛋白

（r=0.005，P=0.958）不相关。

2.5	 血浆铁对脓毒症患者 28 d 死亡的预测能力

血浆铁预测脓毒症患者 28 d 死亡的工作曲线

下 面 积（AUC） 为 0.524（95%CI ：0.416~0.631，
P=0.656，图 1），提示血浆铁不能预测脓毒症患者

28 d 死亡。

3  讨论

本研究发现脓毒症患者入住 ICU 早期即出现

血红蛋白进行性下降，并且血浆铁、转铁蛋白、

sTFR/log 铁蛋白显著降低，而血浆 sTFR、铁调素、

铁蛋白和 IL-6 显著升高，提示脓毒症患者早期存

在贫血和显著的铁代谢紊乱 [20-22]。然而，Spearman
相关性分析发现血浆铁与白介素 -6、铁蛋白、铁

调素均呈负相关，但与血红蛋白不相关。这可能是

由于脓毒症贫血的发生机制复杂，除了与血铁水平

降低、营养缺乏、促红细胞生成素产生减少且反应

低下、红细胞的寿命缩短、医源性失血等有关外，

还主要与炎症诱导的铁调素异常有关 [9]。

脓毒症铁代谢的紊乱和相关的贫血受炎症影

响 [5,23]。病原体入侵机体后，内毒素诱导单核 - 巨
噬细胞产生 IL-6，通过 IL-6/JAK2/STAT3 信号通路

上调铁调素在肝脏的合成 [24]。铁调素是铁代谢的



·566· 中华急诊医学杂志 2021 年 5 月第 30 卷第 5 期 Chin J Emerg Med, May 2021, Vol. 30, No. 5

表 4 血浆铁与血红蛋白、铁调素、铁蛋白、白介素 -6、
sTFR/log 铁蛋白的相关性 

Table 4 Correlation between plasma iron and hemoglobin, 
hepcidin, ferritin, IL-6, and sTFR/log ferritin

指标
血浆铁

r P
血红蛋白 0.005 0.958
铁调素 -0.209 0.017
铁蛋白 -0.293 0.001
白介素 -6 -0.391 <0.01
sTFR/log 铁蛋白 0.115 0.193

图 1 血浆铁预测脓毒症患者 28 d 死亡的受试者工作特征曲线
Fig 1 Receiver operating characteristic curves of plasma iron for 

predicting 28-day mortality in sepsis patients

灵
敏

度

1- 特异度

中心环节，通过下调肠黏膜细胞和巨噬细胞膜铁转

运蛋白的表达，抑制肠道吸收铁并促进巨噬细胞内

的铁储存，从而引起血浆铁下降 [25-26]。所以，脓毒

症患者虽然血浆铁水平降低，但细胞内（主要是巨

噬细胞）的铁储存增加，尽管有足够的铁储存，却

表 3 存活和死亡组患者各参数的比较 [M(QL, QU)]
Table 3 Comparison of variables between the survivor and non-survivor groups [M(QL, QU)]

指标
入 ICU 后

第 1 天 第 3 天 第 7 天
血红蛋白 (g/L)

存活组 (n=84) 125(116,136) 104(98,111)b 94(90,106)b

死亡组 (n=46) 123(112,134) 99(96,110)ab 82(72,99)ab

红细胞分布宽度（%）
存活组 (n=84) 13.4(12.6,14.2) 14.2(13.4,15.0)b 14.1(13.5,14.9)b

死亡组 (n=46) 13.6(12.6,14.3) 14.6(13.8,15.5)b 15.6(14.7,16.2) b

铁蛋白 (ng/mL)
存活组 (n=84) 172.5(151.6,193.9) 555.0(522.6,572.6) b 276.7(190.0,308.5)b

死亡组 (n=46) 227.1(214.8,241.7)a 581.9(560.5,594.1)ab 324.9(311.2,342.6)ab

白介素 -6 (pg/mL)
存活组 (n=84) 33.7(23.9, 39.4) 24.0(19.1, 27.9)b 23.4(18.1,38.1)b

死亡组 (n=46) 122.2(98.0,149.6)a 75.4(65.2,97.5)ab 43.9(30.3,56.1)ab

铁 (µmol/L)
存活组 (n=84) 7.5(5.4,10.7) 8.6(5.9,11.1)b 10.8(6.5,14.6)b

死亡组 (n=46) 7.6(5.4,11.2) 6.5(5.6,7.3)ab 6.7(3.9,8.9)ab

转铁蛋白 (g/L)
存活组 (n=84) 1.6(1.2,1.8) 1.5(1.2,1.9) 1.6(1.1,1.9)
死亡组 (n=46) 1.2(0.8,1.5)a 1.1(0.6,1.4)a 0.8(0.6,1.1)ab

铁饱和度（%）
存活组 (n=84) 20(15,25) 23(15,30) 27(20,36)b

死亡组 (n=46) 21(19,43) 24(16,31) 30(24,36)ab

总铁结合力 (µmol/L)
存活组 (n=84) 38.2(32.1,43.7) 36.7(29.1,44.3) 38.8(30.7,44.6)
死亡组 (n=46) 29.6(21.0,39.0)a 25.4(19.4,38.6)a 23.2(17.1,28.9)ab

未饱和铁结合力 (µmol/L)
存活组 (n=84) 30.0(24.6,36.5) 25.8(20.6,36.9) 27.7(18.0,36.0)
死亡组 (n=46) 21.8(13.0,30.2)a 18.2(13.2,32.8)a 16.4(11.5,20.2) ab

铁调素 (ng/mL)
存活组 (n=84) 137.4(113.9,148.5) 66.5(49.4,76.9)b 47.6(38.8,51.8)b

死亡组 (n=46) 171.5(157.1,184.4)a 98.8(95.1,105.4)ab 60.9(44.4,69.7)ab

sTFR (nmol/L)
存活组 (n=84) 24.3(22.1,26.5) 24.1(21.0,28.3) 24.2(19.1,28.4) 
死亡组 (n=46) 23.0(19.6,28.0) 24.3(21.3,26.6) 25.6(23.5,28.8)b

sTFR/log 铁蛋白
存活组 (n=84) 11.0(9.7,12.1) 8.9(7.7,10.4)b 10.9(9.5,12.2)
死亡组 (n=46) 9.7(8.3,12.2) 8.8(7.7,9.6)b 9.5(7.7,11.2)
注 ： sTFR 为可溶性转铁蛋白受体 ；与存活组比较，aP<0.05 ； 与入 ICU 后第 1 天比较，bP<0.05
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无法有效地使用铁进行红细胞生成，即存在功能性

铁缺乏 [27]。Muñoz 等 [28] 研究表明炎症性贫血患者

中铁缺乏症的患病率为 21％。因而，在脓毒症患

者中绝对性缺铁和功能性缺铁可能并存。

然而，血浆铁水平降低对机体的影响是有争

议的。一方面，由于细菌生长需要铁，所以血浆

铁降低可能是限制细菌生长和抵抗感染的一个防

御机制 [14,29]；另一方面，缺铁可能对感染患者有害，

已有研究表明缺铁与血流感染风险增加有关，铁

状态与感染易感性之间存在 U 形关系 [30-31]。本研

究发现死亡组脓毒症患者的血浆铁水平更低，认

为与缺铁可能引起缺铁性贫血并从而恶化患者的

病情有关。所以，本研究发现的血浆铁并不能预

测脓毒症患者 28 d 病死率，可能与血浆铁水平降

低对机体具有类似相反效应的上述因素有关。

目前脓毒症贫血患者补铁治疗的必要性和安

全性存在争议，其主要原因可能是 ICU 中脓毒症

患者铁代谢紊乱的状态和机制尚不完全清楚 [32]。

补充铁剂可改善脓毒症相关性贫血，尤其是当合并

严重缺铁性贫血时。然而，铁有潜在毒性，盲目补

铁可引起不良影响。首先，补铁本身有不良影响，

比如快速静脉补铁时，释放的游离铁可引起急性铁

中毒，甚至心脏骤停 ；铁作为羟自由基形成的催化

剂，也能加重氧化应激。其次，由于血浆铁浓度

降低本身是抑制细菌增殖的一种防御机制，所以

补铁还可能削弱这种防御机制 [8]。另外，考虑到

炎症性贫血复杂的病理机制，补充铁剂不太可能

进一步刺激红细胞生成 [33]。有研究证明，补铁虽

然增加血浆铁，但对转铁蛋白饱和度、血红蛋白、

输血需求、感染率、住院时间和病死率均无显著

影响 [18]。接受补铁治疗的患者比不接受补铁治疗

的患者更容易发生感染 [34-35]。尤其是，补充过量

的铁还会损害巨噬细胞和中性粒细胞的吞噬和趋

化性质，并影响 T 淋巴细胞反应 [36-37]。还有研究

发现高血浆铁水平与脓毒症患者的病死率增加有

关 [38]。然而，随着抗感染治疗的进行和炎症的好

转，降低的血浆铁水平也可能改善。本研究发现

ICU 中脓毒症患者在接受全面治疗后随着炎症因子

的下降，血浆铁水平较前增加，尤其是存活组的脓

毒症患者。笔者认为这可能是铁重新分配的结果。

因而，相比直接补铁外，针对从巨噬细胞到血液循

环的铁重新分配的策略（铁再分配策略）可能是将

来一个很有希望的治疗策略 [39]。

本研究有两个不足之处。未能除外医源性失血等

因素对研究结果的影响。此外，本研究为单中心研究，

样本量相对较少，可能需要扩大样本量证实研究结果。

综上所述，脓毒症患者早期存在显著的贫血和

铁代谢紊乱，而死亡组患者贫血和铁代谢紊乱更严

重 ；血浆铁水平降低不能预测脓毒症患者 28 d 病

死率。另外，血浆铁水平降低与血红蛋白降低不相

关，补铁的必要性和安全性仍需要进一步研究，所

以脓毒症患者补铁要慎重。
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