
　 　 【ＤＯＩ】 　 １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１⁃６４５０． ２０２５． ０４． ００２ 脓毒症专题

　 血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 在脓毒症相关急性呼吸窘迫综合征
患者中的表达及临床意义

姜少雄，夏义琴，刘立鹏，朱晓林，蔡彬蓉，申静

基金项目： 四川省卫生健康科研课题（１９ＰＪ２３７）
作者单位： ６１００４１　 成都，四川大学华西医院急诊科

通信作者： 夏义琴，Ｅ⁃ｍａｉｌ：３４６８９５１３１＠ ｑｑ． ｃｏｍ

　 　 【摘　 要】 　 目的　 探讨血清细胞外烟酰胺磷酸核糖基转移酶（ｅＮＡＭＰＴ）、可溶性死亡受体 ５（ｓＤＲ５）在脓毒症相

关急性呼吸窘迫综合征（ＳＡ⁃ＡＲＤＳ）患者中的表达及临床意义。 方法　 选取 ２０２１ 年 １ 月—２０２４ 年 ７ 月四川大学华西

医院急诊科收治的 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者 ２０５ 例作为 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 组，同期医院健康体检志愿者 １１４ 例为健康对照组，ＳＡ⁃ＡＲＤＳ
患者根据病情程度分为轻度亚组 ６２ 例、中度亚组 ７４ 例、重度亚组 ６９ 例，根据 ２８ ｄ 预后分为死亡亚组 ８０ 例和存活亚

组 １２５ 例。 采用酶联免疫吸附法检测血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平；采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者血清 ｅＮＡＭＰＴ、
ｓＤＲ５ 水平与氧合指数的相关性；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平与 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的关系；受试

者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平对其的评估效能。 结果　 与健康对照组比较，ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 组血清

ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平升高（ ｔ ／ Ｐ ＝ １４． ００６ ／ ＜ ０． ００１、１９． ９３１ ／ ＜ ０． ００１）；轻度亚组、中度亚组、重度亚组血清 ｅＮＡＭＰＴ、
ｓＤＲ５ 水平依次升高（Ｆ ／ Ｐ ＝ ９７． ４６７ ／ ＜ ０． ００１、１５７． ２８７ ／ ＜ ０． ００１）；ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平与氧合指数

呈负相关（ ｒ ／ Ｐ ＝ － ０． ７２４ ／ ＜ ０． ００１、 － ０． ７２０ ／ ＜ ０． ００１）；入住监护室时间延长、机械通气时间≥３ ｄ、序贯器官衰竭评估

（ＳＯＦＡ）评分高、急性生理和慢性健康评估Ⅱ（ＡＰＡＣＨＥⅡ）评分高、ｅＮＡＭＰＴ 高、ｓＤＲ５ 高为 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的独立

危险因素［ＯＲ（９５％ＣＩ） ＝ １． ２２１（１． ０２８ ～ １． ４４９）、３． １１１（１． ２０７ ～ ８． ０２０）、１． ２７０（１． ０６４ ～ １． ５１７）、１． ０９３（１． ０２５ ～
１． １６７）、１． １０４（１． ０５４ ～ １． １５７）、１． ０３０（１． ０１５ ～ １． ０４６）］，氧合指数高为独立保护因素［ＯＲ（９５％ＣＩ） ＝ ０． ９８９（０． ９８２ ～
０． ９９６）］；血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平及二者联合评估 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的曲线下面积分别为 ０． ７９４、０． ７８０、０． ８７７，二
者联合大于 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平单独评估的 ＡＵＣ（Ｚ ／ Ｐ ＝ ２． １５０ ／ ０． ０３２、２． ２７３ ／ ０． ０２３）。 结论 　 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者血清

ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平升高，与病情程度加重和死亡密切相关，血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平联合评估 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的

效能较高。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To investigate the expression and clinical significance of extracellular nicotinamide phosphori⁃
bosyl transferase (eNAMPT) and soluble death receptor 5 (sDR5) in patients with sepsis⁃associated acute respiratory distress
syndrome (SA⁃ARDS). Ｍｅｔｈｏｄｓ　 A total of 205 SA⁃ARDS patients admitted to the Emergency Department of West China
Hospital, Sichuan University from January 2021 to July 2024 were selected as the SA⁃ARDS group, and 114 healthy volun⁃
teers from the hospital's health check⁃up center were selected as the healthy control group. Based on the severity of the dis⁃
ease, the SA⁃ARDS patients were divided into three subgroups: mild SA⁃ARDS (62 cases), moderate SA⁃ARDS (74 cases),
and severe SA⁃ARDS (69 cases). According to the 28⁃day prognosis, they were further divided into the death subgroup (80
cases) and survival subgroup (125 cases). Serum eNAMPT and sDR5 levels were detected by enzyme⁃linked immunosorbent
assay . Spearman correlation analysis was performed to assess the correlation between serum eNAMPT, sDR5 levels, and the
oxygenation index in SA⁃ARDS patients. Multivariate unconditional logistic regression analysis was used to examine the rela⁃
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tionship between serum eNAMPT, sDR5 levels, and mortality in SA⁃ARDS patients. The diagnostic performance of serum
eNAMPT and sDR5 levels was evaluated by receiver operating characteristic (ROC) curve analysis. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Compared with
the healthy control group, serum eNAMPT and sDR5 levels in the SA⁃ARDS subgroups were significantly elevated (t/P = 14.
006/ < 0.001, 19.931/ < 0.001). Serum eNAMPT and sDR5 levels increased progressively in the mild, moderate, and severe
SA⁃ARDS subgroups (F/P = 97.467/ < 0.001, 157.287/ < 0.001). Serum eNAMPT and sDR5 levels were negatively correlated
with the oxygenation index (r/P = － 0.724/ < 0.001, － 0.720/ < 0.001). Prolonged intensive care unit (ICU) stay, mechanical

� ventilation ≥ 3 days, high Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) score, high Acute Physiology and Chronic Health E⁃
valuation II (APACHE II) score, elevated eNAMPT and sDR5 levels were identified as independent risk factors for mortality
in SA⁃ARDS patients, while high oxygenation index was an independent protective factor ［OR (95% CI) = 1.221(1.028 － 1.

� 449),3.111(1.207 － 8.020),1.270(1.064 － 1.517),1.093(1.025 － 1.167),1.104(1.054 － 1.157),1.030(1.015 － 1.046),0.989 (0.982 －
0.996)］ .The area under the curve (AUC) for serum eNAMPT, sDR5 levels, and their combined evaluation in predicting mor⁃
tality in SA⁃ARDS patients were 0.794, 0.780, and 0.877, respectively , with the combined assessment being superior to the
individual assessments of eNAMPT or sDR5 (Z/P = 2.150/0.032, 2.273/0.023). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Elevated serum eNAMPT and

� sDR5 levels in SA⁃ARDS patients are closely associated with the severity of the condition and mortality . The combined eval⁃
uation of serum eNAMPT and sDR5 levels has a higher efficacy in predicting mortality in SA⁃ARDS patients.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Sepsis; Acute respiratory distress syndrome; Extracellular nicotinamide phosphoribosyl transferase; Sol⁃
uble death receptor 5; Disease severity ; Prognosis

　 　 脓毒症是微生物或其毒素导致的一种全身性炎性

反应综合征，我国住院脓毒症患者病死率为 ２８． ４％ ［１⁃２］。
脓毒症相关急性呼吸窘迫综合征 （ ｓｅｐｓｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ＡＲＤＳ，ＳＡ⁃ＡＲＤＳ） 患者 ２８ ｄ 病死率高达 ３１． ５８％ ～
４７． ５７％ ［３⁃４］。 炎性反应和细胞凋亡参与 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 的

发生发展［５］。 细胞外烟酰胺磷酸核糖基转移酶（ｅｘｔｒａ⁃
ｃｅｌｌｕｌａｒ ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ｐｈｏｓｐｈｏｒｉｂｏｓｙｌ ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，
ｅＮＡＭＰＴ）是一种多功能蛋白质，能通过激活炎性信号

通路促进炎性反应［６］。 Ｂｉｍｅ 等［７］ 报道，血清 ｅＮＡＭＰＴ
水平升高与 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 发生有关。 可溶性死亡受体 ５
（ｓｏｌｕｂｌｅ ｄｅａｔｈ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ５，ｓＤＲ５）是死亡受体 ５ （ ｄｅａｔｈ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ５，ＤＲ５）的可溶性形式，能抑制肿瘤坏死因子

相关的凋亡诱导配体（ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ａｐ⁃
ｏｐｔｏｓｉｓ⁃ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｌｉｇａｎｄ， ＴＲＡＩＬ） 的活性抑制细胞凋

亡［８］。 已有实验报道，ＤＲ５ 在 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 小鼠中高表

达，并与肺损伤有关［９］。 但关于血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５
在 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者中的表达及与病情程度和预后的关

系尚不清楚，本研究对此进行分析并报道如下。
１　 资料与方法

１． １　 临床资料　 选取 ２０２１ 年 １ 月—２０２４ 年 ７ 月四川

大学华西医院急诊科收治的 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者 ２０５ 例作

为 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 组，男 １２１ 例，女 ８４ 例，年龄 ２０ ～ ８１
（５７． ０５ ± ９． ７７）岁；感染部位：泌尿系统 １７ 例，神经系

统 １７ 例，消化系统 １６ 例，血液系统 ５９ 例，呼吸系统 ９０
例，其他 ６ 例；氧合指数 ６０． ７９ ～ ３００． ００ （１５７． ６５ ±
７３． ６２）ｍｍＨｇ。 根据病情程度分为轻度亚组（氧合指

数 ＞ ２００ ～ ３００ ｍｍＨｇ，６２ 例）、中度亚组（氧合指数 ＞

１００ ～２００ ｍｍＨｇ，７４ 例）、重度亚组（氧合指数 ＜１００ ｍｍ⁃
Ｈｇ，６９ 例） ［１０］。 另选取同期医院健康体检志愿者１１４ 例

作为健康对照组，男 ６６ 例，女 ４８ 例，年龄 １８ ～７５（５６． ４２ ±
５． ３６）岁。 ２ 组患者性别和年龄比较，差异无统计学意

义（ Ｐ ＞ ０． ０５ ）。 本 研 究 经 医 院 伦 理 委 员 会 批 准

（２０２０１００６０７），受试者或家属知情同意并签署同意书。
１． ２　 病例选择标准　 （１）纳入标准：①年龄≥１８ 岁；
②临床资料完整；③脓毒症符合《中国脓毒症 ／脓毒性

休克急诊治疗指南（２０１８）》 ［１１］ 标准；④ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 符合

《脓毒症肺损伤中西医结合诊治专家共识》 ［１０］ 标准；
⑤入住监护室时间≥４８ ｈ。 （２）排除标准：①自动出院

或放弃治疗；②妊娠及哺乳期妇女；③合并肾损伤、心
肌损伤、肝损伤等其他器官损伤；④合并恶性肿瘤；⑤
合并肺结核、慢性阻塞性肺疾病、间质性肺病等其他肺

疾病；⑥精神病患者；⑦先天性肺发育不良；⑧血液系

统疾病；⑨自身免疫性疾病。
１． ３　 观测指标与方法

１． ３． １　 血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平检测：采集 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ
患者入院 ６ ｈ 内和健康志愿者体检时外周静脉血

３ ｍｌ，离心后留取上清液，使用人 ｅＮＡＭＰＴ 酶联免疫吸

附法试剂 （南京卡米洛生物工程有限公司，货号：
２Ｈ⁃ＫＭＬＪｈ３１５２４２）、人 ｓＤＲ５ 酶联免疫吸附法试剂（深
圳中烁生物技术有限公司， 货号： ＺＳ１６８５１ ） 检测

ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平。
１． ３． ２　 预后分组：根据患者入院后 ２８ ｄ 预后将ＳＡ⁃ＡＲＤＳ
患者分为死亡亚组（８０ 例）和存活亚组（１２５ 例）。
１． ４　 统计学方法 　 选用 ＳＰＳＳ ２８． ０ 软件统计分析数
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据。 正态分布的计量资料以 �ｘ ± ｓ 表示，组间比较采用

ｔ 检验或趋势方差分析；计数资料以频数 ／构成比（％ ）
表示， 比 较 采 用 卡 方 检 验； Ｓｐｅａｒｍａｎ 相 关 分 析

ＳＡ⁃ＡＲＤＳ患者血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平与氧合指数的

相关 性； 多 因 素 非 条 件 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回 归 分 析 血 清

ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平与 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的关系；受
试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水

平对 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的评估效能。 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差

异有统计学意义。
２　 结　 果

２． １　 ２ 组血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平比较　 与健康对照

组比较，ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 组血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平均升高

（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 １。

表 １　 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 组与健康对照组血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平比较

　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｅＮＡＭＰＴ ａｎｄ ｓＤＲ５ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ＳＡ⁃ＡＲＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌｓ

　 组　 别 例数 ｅＮＡＭＰＴ（μｇ ／ Ｌ） ｓＤＲ５（ｎｇ ／ Ｌ）
健康对照组 １１４ １１． ５２ ± ５． ５０ ４７． ８９ ± １６． ３６
ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 组 ２０５ ３０． ９２ ± １４． ２０ ５４２． ０３ ± ２６４． ２４
ｔ 值 １４． ００６ １９． ９３１
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

２． ２　 ３ 亚组 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平

比较及其与氧合指数的关系　 轻度亚组、中度亚组、重
度亚组患者血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平依次升高（Ｐ ＜
０． ０１），见表 ２。 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析显示，ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患

者血清 ｅＮＡＭＰＴ、 ｓＤＲ５ 水平与氧合指数呈负相关

（ ｒ ／ Ｐ ＝ － ０． ７２４ ／ ＜ ０． ００１、 － ０． ７２０ ／ ＜ ０． ００１）。

表 ２　 不同病情程度 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平

比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． ２ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｅＮＡＭＰＴ ａｎｄ ｓＤＲ５ ｌｅｖｅｌｓ ａｍｏｎｇ
ＳＡ⁃ＡＲＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ

组　 别 例数 ｅＮＡＭＰＴ（μｇ ／ Ｌ） ｓＤＲ５（ｎｇ ／ Ｌ）
轻度亚组 ６２ １６． ０７ ± ５． ５４ １７１． ９３ ± ６４． ３４
中度亚组 ７４ ３０． ４２ ± １１． ４２ ４９１． ７５ ± １６８． ８８
重度亚组 ６９ ４４． ８０ ± １５． ６１ ９２８． ５１ ± ３８０． ７３
Ｆ 值 ９７． ４６７ １５７． ２８７
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

２． ３　 不同预后 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者临床资料比较　 ２０５ 例

ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡率为 ３９． ０２％ （８０ ／ ２０５）。 与

存活亚组比较，死亡亚组患者入住监护室时间延长，机
械通气时间≥３ ｄ 比例高、序贯器官衰竭评估（ｓｅｑｕｅｎ⁃
ｔｉａｌ ｏｒｇａｎ ｆａｉｌｕｒｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＳＯＦＡ）评分、急性生理和慢

性健康评估Ⅱ（ａｃｕｔｅ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅａｌｔｈ ｅｖａｌ⁃
ｕａｔｉｏｎ Ⅱ，ＡＰＡＣＨＥⅡ）评分、降钙素原、ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５
水平升高，氧合指数降低（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 ３。
２． ４　 血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平与 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡

的多因素非条件 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析　 以 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者

预后（死亡 ／存活 ＝ １ ／ ０）为因变量，以上述结果中 Ｐ ＜
０． ０５ 项目为自变量进行多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析，结
果显示：入住监护室时间延长、机械通气时间≥３ ｄ、
ＳＯＦＡ 评分高、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分高、ｅＮＡＭＰＴ 高、ｓＤＲ５
高为 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的独立危险因素，氧合指数高

为独立保护因素（Ｐ ＜ ０． ０５），见表 ４。
２． ５　 血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平对 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡

的评 估 效 能 　 绘 制 血 清 ｅＮＡＭＰＴ、 ｓＤＲ５ 水 平 对

ＳＡ⁃ＡＲＤＳ患者死亡的评估效能 ＲＯＣ 曲线，并计算曲线

下面积（ＡＵＣ），结果显示： 血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平

及二者联合评估 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的曲线下面积分

别为 ０． ７９４、０． ７８０、０． ８７７，二者联合大于 ｅＮＡＭＰＴ、
ｓＤＲ５ 水平单独评估的 ＡＵＣ （ Ｚ ／ Ｐ ＝ ２． １５０ ／ ０． ０３２、
２． ２７３ ／ ０． ０２３），见表 ５ 和图 １。

表 ５　 血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平对 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的评估

效能

Ｔａｂ． ５　 Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｅＮＡＭＰＴ ａｎｄ ｓＤＲ５ ｌｅｖ⁃
ｅｌｓ ｆｏｒ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ＳＡ⁃ＡＲＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ

指　 标 Ｃｕｔ⁃ｏｆｆ ＡＵＣ ９５％ＣＩ 敏感度 特异度
约登
指数

ｅＮＡＭＰＴ ２９． ９８ μｇ ／ Ｌ ０． ７９４ ０． ７３２ ～ ０． ８４７ ０． ６３８ ０． ７８４ ０． ４２２
ｓＤＲ５ ５３９． ５７ ｎｇ ／ Ｌ ０． ７８０ ０． ７１７ ～ ０． ８３５ ０． ９１３ ０． ５０４ ０． ４１７
二者联合 ０． ８７７ ０． ８２４ ～ ０． ９１９ ０． ８６３ ０． ７６８ ０． ６３１

图 １ 　 血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平评估 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的

ＲＯＣ 曲线

Ｆｉｇ． １　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｅＮＡＭＰＴ ａｎｄ ｓＤＲ５ ｌｅｖｅｌｓ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃ⁃
ｔｉｎｇ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ＳＡ⁃ＡＲＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ
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表 ３　 不同预后 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者临床资料比较

Ｔａｂ． ３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｍｏｎｇ ＳＡ⁃ＡＲＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｏｕｔｃｏｍｅｓ
项　 目 存活亚组（ｎ ＝ １２５） 死亡亚组（ｎ ＝ ８０） χ２ ／ ｔ 值 Ｐ 值

性别［例（％ ）］ 男 ７５（６０． ００） ４６（５７． ５０） ０． １２６ 　 ０． ７２３
女 ５０（４０． ００） ３４（４２． ５０）

年龄（�ｘ ± ｓ，岁） 　 ５６． ０３ ± １０． ００ ５８． ６５ ± ９． ２３ １． ８８４ ０． ０６１
心率（�ｘ ± ｓ，次 ／ ｍｉｎ） １０９． ３９ ± ６． ７５ １１０． ４９ ± ７． ００ １． １１７ ０． ２６５
呼吸频率（�ｘ ± ｓ，次 ／ ｍｉｎ） ２７． ３４ ± ５． ２８ ２８． ３５ ± ４． ８４ １． ３７５ ０． １７１
感染部位［例（％ ）］ 泌尿系统 １１（８． ８０） 　 ６（７． ５０） ２． ２４２ ０． ８１５

神经系统 １０（８． ００） 　 ７（８． ７５）
消化系统 　 ７（５． ６０） ９（１１． ２５）
血液系统 ３７（２９． ６０） ２２（２７． ５０）
呼吸系统 ５４（４３． ２０） ３６（４５． ００）
其他 　 ４（３． ２０） 　 ２（２． ５０）

基础疾病［例（％ ）］ 慢性肝病 　 ８（６． ４０） ９（１１． ２５） １． ５０９ ０． ２１９
糖尿病 ２５（２０． ００） ２３（２８． ７５） ２． ０８３ ０． １４９
脑血管病 ２５（２０． ００） ２２（２７． ５０） １． ５５３ ０． ２１３
高血压 ４４（３５． ２０） ３２（４０． ００） ０． ４８２ ０． ４８８
冠心病 １３（１０． ４０） １３（１６． ２５） １． ５０７ ０． ２２０

入住监护室时间（�ｘ ± ｓ，ｄ） ５． ８０ ± ２． ６５ ７． １８ ± ３． １７ ３． ３５７ ０． ００１
机械通气时间［例（％ ）］ ≥３ ｄ ３７（２９． ６０） ４５（５６． ２５） １４． ４３５ ＜ ０． ００１

＜ ３ ｄ ８８（７０． ４０） ３５（４３． ７５）
氧合指数（�ｘ ± ｓ，ｍｍＨｇ） １８０． ４２ ± ７４． １５ １２２． ０８ ± ５７． １４ ６． ３３６ ＜ ０． ００１
ＳＯＦＡ 评分（�ｘ ± ｓ，分） １０． １５ ± ３． ９３ １２． ４５ ± ４． ３４ ３． ９２３ ＜ ０． ００１
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分（�ｘ ± ｓ，分） １９． ３６ ± ７． ６０ ２５． ３３ ± ８． ９０ ５． １２２ ＜ ０． ００１
Ｃ 反应蛋白（�ｘ ± ｓ，ｍｇ ／ Ｌ） １０７． ０９ ± ２８． ０７ １１５． ６５ ± ３３． ６８ １． ８９３ ０． ０６０
血小板计数（�ｘ ± ｓ， × １０９ ／ Ｌ） ２０４． ６７ ± ７８． １０ １８４． ４３ ± ６５． ２６ １． ９２７ ０． ０５５
血尿酸（�ｘ ± ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ３９６． ５０ ± １４４． ４０ ４３０． ０４ ± １８２． ６４ １． ４６１ ０． １４６
血肌酐（�ｘ ± ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ８３． ４９ ± ２８． ７３ ８７． ９３ ± ３０． ４３ １． ０５５ ０． ２９３
降钙素原（�ｘ ± ｓ，μｇ ／ Ｌ） ８． ３４ ± ２． ９６ １０． ８２ ± ４． ６８ ４． ６５０ ＜ ０． ００１
血红蛋白（�ｘ ± ｓ，ｇ ／ Ｌ） １０７． ９１ ± ３９． １９ １０２． ８６ ± ３６． ８８ ０． ９２１ ０． ３５８
白细胞计数（�ｘ ± ｓ， × １０９ ／ Ｌ） １３． ５６ ± ４． ８８ １４． ４０ ± ４． ９０ １． ２００ ０． ２３１
ｅＮＡＭＰＴ（�ｘ ± ｓ，μｇ ／ Ｌ） ２５． ３３ ± １１． １７ ３９． ６７ ± １４． ０５ ８． ０９８ ＜ ０． ００１
ｓＤＲ５（�ｘ ± ｓ，ｎｇ ／ Ｌ） ３９８． ３８ ± １６９． ０４ ７６６． ４８ ± ３８１． ２１ ９． ４５０ ＜ ０． ００１

表 ４　 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的多因素非条件 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

Ｔａｂ． ４　 Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｕｎｃｏｎｄｉｔｉｏｎａｌ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ＳＡ⁃ＡＲＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ
变　 量 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ
入住监护室时间延长 ０． ２００ ０． ０８８ ５． １９１ ０． ０２３ １． ２２１ １． ０２８ ～ １． ４４９
机械通气时间≥３ ｄ １． １３５ ０． ４８３ ５． ５１７ ０． ０１９ ３． １１１ １． ２０７ ～ ８． ０２０
氧合指数高 － ０． ０１１ ０． ００４ ７． ５６３ ０． ００３ ０． ９８９ ０． ９８２ ～ ０． ９９６
ＳＯＦＡ 评分高 ０． ２３９ ０． ０９１ ６． ９７６ ０． ００８ １． ２７０ １． ０６４ ～ １． ５１７
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分高 ０． ０８９ ０． ０３３ ７． ２７４ ０． ００７ １． ０９３ １． ０２５ ～ １． １６７
降钙素原高 １． １４４ ０． ６１７ ３． ４３８ ０． ０６４ ３． １３８ ０． ９３７ ～ １０． ５１２
ｅＮＡＭＰＴ 高 ０． ０９９ ０． ０４７ ４． ４３７ ＜ ０． ００１ １． １０４ １． ０５４ ～ １． １５７
ｓＤＲ５ 高 ０． ０３０ ０． ００８ １４． ０６３ ＜ ０． ００１ １． ０３０ １． ０１５ ～ １． ０４６

３　 讨　 论

　 　 肺脏因血供丰富、外界环境接触面积大、免疫活性

强等原因在脓毒症过程中极易受损而引发 ＡＲＤＳ，可
引起严重低氧血症而增加脓毒症患者多器官衰竭和死

亡风险，显著降低患者预后［１２］。 目前针对 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ
尚缺乏特效治疗方法，仍以肺保护机械通气为主，故

ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者预后一直较差［１３］。 本研究中 ３９． ０２％
的 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者在入院 ２８ ｄ 内死亡，与既往研究报

道结果相符［３⁃４］。 寻找可靠的生物标志物早期评估

ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者病情和预后，对指导临床个体化治疗和

促进预后改善具有重要意义。
　 　 炎性反应和细胞凋亡是 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 关键的病理机
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制，脓毒症过程中免疫炎性失衡引发炎性反应消退延

迟、炎性反应自限性破坏、炎性反应消退障碍，能使炎

性反应失控和激活细胞凋亡信号，加剧肺泡上皮细胞

和内皮细胞损伤，从而促进 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 的发生发展［１１］。
ｅＮＡＭＰＴ 是由巨噬细胞、单核细胞、内皮细胞、脂肪细

胞等在炎性反应条件下分泌的一种多功能蛋白，在细

胞内参与烟酰胺腺嘌呤二核苷酸的合成，细胞外能结

合多种模式识别受体来激活炎性反应信号通路，从而

放大炎性反应［１４］。 脂多糖诱导的小鼠急性肺损伤模

型中，注射 ｅＮＡＭＰＴ 抗体中和 ｅＮＡＭＰＴ 表达，能抑制

Ｔｏｌｌ 样受体 ４（Ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ４，ＴＬＲ４）通路激活，减
轻肺部炎性反应损伤和肺血管内皮屏障破坏［１５］。 硫

芥子气诱导的大鼠急性和慢性肺损伤模型中，
ｅＮＡＭＰＴ ／ ＴＬＲ４增强炎性因子和活性氧释放，从而促进

肺部炎性反应和纤维化［１６］。 中和 ｅＮＡＭＰＴ 能抑制

ＴＬＲ４ ／核因子⁃κＢ（ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ，ＮＦ⁃κＢ）信号通路

激活，从而降低大鼠和猪 ＡＲＤＳ 模型的肺损伤严重程

度［１７］。 这些实验表明，ｅＮＡＭＰＴ 在肺损伤中发挥重要

作用。 同时 Ｂｉｍｅ 等［７］ 指出，血清 ｅＮＡＭＰＴ 水平为

ＳＡ⁃ＡＲＤＳ的 独 立 预 测 因 子。 但 关 于 ｅＮＡＭＰＴ 对

ＳＡ⁃ＡＲＤＳ患者病情程度和预后的影响尚不清楚。 本研

究中，ＳＡ⁃ＡＲＤＳ患者血清 ｅＮＡＭＰＴ 水平升高，并随着病

情程 度 加 重 而 升 高， 血 清 ｅＮＡＭＰＴ 水 平 每 升 高

１ μｇ ／ Ｌ，ＳＡ⁃ＡＲＤＳ患者 ２８ ｄ 死亡风险增加 １０． ４％ 。 其

原因可能是，ｅＮＡＭＰＴ 作为损伤相关分子模式具有强

烈的促炎作用，能结合 ＴＬＲ４、核苷酸结合和寡聚化结

构域样受体等模式识别受体，激活 ＮＦ⁃κＢ 信号通路，
增加促炎细胞因子释放，加剧肺泡—毛细血管屏障损

伤，从而导致 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者病情加重和死亡风险增

加［１４］；同时炎性反应失控也会增加活性氧释放，可进

一步破坏肺结构和功能，加重 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者病情和死

亡 风 险［１６⁃１８］。 Ｓａｍｍａｎｉ 等［１９］ 实 验 也 显 示， 中 和

ｅＮＡＭＰＴ能减少 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 模型炎性肺损伤和多器官功

能障碍，从而提升生存率。
　 　 ＤＲ５ 是主要由 Ｔ 细胞、Ｂ 细胞等免疫细胞表达的

一种跨膜蛋白，能结合其配体 ＴＲＡＩＬ 激活细胞内凋亡

信号通路来诱导细胞凋亡［８］。 如氟化物诱导的肺细

胞凋亡模型中，ｐ５３ 能上调 ＤＲ５ 表达来促进肺细胞凋

亡，下调 ＤＲ５ 则能抑制细胞凋亡［２０］。 砷暴露诱导的

人支气管上皮细胞中，转录激活因子 ３ 能结合 ＤＲ５ 的

启动子促进细胞凋亡［２１］。 ＤＲ５ 在小鼠急性肺损伤中

高表达，能结合 ＴＲＡＩＬ 启动半胱氨酸蛋白酶 ３、８ 凋亡

信号通路，诱导肺泡上皮细胞凋亡，抑制 ＤＲ５ 则能改

善肺泡上皮细胞和肺组织损伤［２２］。 这些实验表明

ＤＲ５ 在肺损伤中发挥重要作用。 ｓＤＲ５ 是细胞表面

ＤＲ５ 经剪切生成的一种在血液中游离存在的形式，能
竞争性结合 ＴＲＡＩＬ 来阻断 ＤＲ５ 与 ＴＲＡＩＬ 结合，从而

发挥抗凋亡作用。 但尚缺乏关于 ｓＤＲ５ 在ＳＡ⁃ＡＲＤＳ患
者中的表达及临床意义研究。 本研究中，ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患

者血清 ｓＤＲ５ 水平升高，并随着病情程度加重而升高，
血清 ｓＤＲ５ 水平每升高 １０ ｎｇ ／ Ｌ，ＳＡ⁃ＡＲＤＳ患者 ２８ ｄ 死

亡风险增加 ３． ０％ 。 其原因可能是，ｓＤＲ５ 是 ＤＲ５ 的可

溶性形式，通过在血液中与 ＴＲＡＩＬ 结合，发挥“诱饵”
作用来阻断 ＴＲＡＩＬ 与细胞膜上的 ＤＲ５ 结合，从而抑制

细胞凋亡［２３⁃２４］；但 ｓＤＲ５ 由细胞膜上的 ＤＲ５ 经剪切生

成，ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者血清 ｓＤＲ５ 水平升高可能间接反映

ＤＲ５ 表达大量增加，从而促进肺泡上皮细胞和内皮细

胞凋亡，导致病情程度加重和死亡风险增加。
　 　 本研究还发现，入住监护室时间延长、机械通气时

间≥３ ｄ、ＳＯＦＡ 评分高、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分高为 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ
患者死亡的独立危险因素，氧合指数高为独立保护因

素。 考虑是，入住监护室时间和机械通气延长提示患

者病情复杂，存在更严重的肺损伤，故死亡风险更高；
ＳＯＦＡ 评分和 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分高反映器官衰竭程度更

严重，从而增加死亡风险；较高的氧合指数反映气体交

换功能较好，肺损伤更轻，故死亡风险更低［２５⁃２６］。 本

研究 ＲＯＣ 曲线显示，血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平联合评

估 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡的曲线下面积大于单独评估。
这说明联合检测血清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平对 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ
患者死亡有较高的评估效能，更好地指导临床医师

治疗。
４　 结　 论

　 　 综上所述， 血清 ｅＮＡＭＰＴ、 ｓＤＲ５ 水平升高与

ＳＡ⁃ＡＲＤＳ患 者 病 情 程 度 加 重 和 死 亡 有 关， 血 清

ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平联合对 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者死亡有较高

的评估效能。 但本研究为单中心研究，且仅分析了血

清 ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 水平与 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者病情和预后

的关系， 未来还需进行多中心研究， 并深入探索

ｅＮＡＭＰＴ、ｓＤＲ５ 影响 ＳＡ⁃ＡＲＤＳ 患者病情和预后的具体

机制。
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２０２０，５（１０）：３５８． ＤＯＩ：１０． ３３８９ ／ ｆｏｎｃ． ２０２０． ００３５８．

［１５］ 　 Ｑｕｉｊａｄａ Ｈ， Ｂｅｒｍｕｄｅｚ Ｔ， Ｋｅｍｐｆ ＣＬ， ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｅＮＡＭＰＴ
ａｍｐｌｉｆｉｅｓ ｐｒｅ⁃ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ：Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ａｎ ｅＮＡＭＰＴ⁃ｎｅｕｔ⁃
ｒａｌｉｓｉｎｇ ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ ａｎｔｉｂｏｄｙ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｒｅｓｐｉｒ Ｊ， ２０２１， ５７ （ ５ ）：
２００２５３６． ＤＯＩ：１０． １１８３ ／ １３９９３００３． ０２５３６⁃２０２０．

［１６］ 　 Ｋｅｍｐｆ ＣＬ， Ｓｏｎｇ ＪＨ， Ｓａｍｍａｎｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． ＴＬＲ４ ｌｉｇａｔｉｏｎ ｂｙ ｅＮＡＭ⁃
ＰＴ， ａ ｎｏｖｅｌ ＤＡＭＰ， ｉｓ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｔｏ ｓｕｌｆｕｒ ｍｕｓｔａｒｄ⁃ ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｆｌａｍ⁃
ｍａｔｏｒｙ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｆｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｍｅｄ，２０２４，６（１）：
３８９⁃３９７．

［１７］ 　 Ｂｅｒｍｕｄｅｚ Ｔ， Ｓａｍｍａｎｉ Ｓ， Ｓｏｎｇ ＪＨ， ｅｔ ａｌ． ｅＮＡＭＰＴ ｎｅｕｔｒａｌｉｚａｔｉｏｎ
ｒｅｄｕｃｅｓ ｐｒｅｃｌｉｎｉｃａｌ ＡＲＤＳ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｖｉａ ｒｅｃｔｉｆｉｅｄ ＮＦｋＢ ａｎｄ Ａｋｔ ／
ｍＴＯＲＣ２ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ［ Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ， ２０２２， １２ （ １ ）：６９６． ＤＯＩ： １０．
１０３８ ／ ｓ４１５９８⁃０２１⁃０４４４４⁃９．

［１８］ 　 Ｔｕｍｕｒｋｈｕｕ Ｇ， Ｃａｓａｎｏｖａ ＮＧ， Ｋｅｍｐｆ ＣＬ， ｅｔ ａｌ． ｅＮＡＭＰＴ ／ ＴＬＲ４ ｉｎ⁃
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃａｓｃａｄｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｓ ａ ｋｅｙ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｏｒ ｔｏ ＳＬＥ ｌｕｎｇ ｖａｓｃｕ⁃
ｌｉｔｉｓ ａｎｄ ａｌｖｅｏｌａｒ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｔｒａｎｓｌ Ａｕｔｏｉｍｍｕｎ，２０２２，１２
（６）：１００１８１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｔａｕｔｏ． ２０２２． １００１８１．

［１９］ 　 Ｓａｍｍａｎｉ Ｓ， Ｂｅｒｍｕｄｅｚ Ｔ， Ｋｅｍｐｆ ＣＬ， ｅｔ ａｌ． ｅＮＡＭＰＴ ｎｅｕｔｒａｌｉｚａｔｉｏｎ
ｐｒｅｓｅｒｖｅｓ ｌｕｎｇ ｆｌｕｉｄ ｂａｌａｎｃｅ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｓ ａｃｕｔｅ ｒｅｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｐｏｒｃｉｎｅ
ｓｅｐｓｉｓ ／ ＶＩＬＩ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｐｈｙｓｉｏｌ，
２０２２，６（１３）：９１６１５９． ＤＯＩ：１０． ３３８９ ／ ｆｐｈｙｓ． ２０２２． ９１６１５９．

［２０］ 　 Ｓｏｎｇ Ｃ， Ｓｈｉ Ｄ， Ｃｈａｎｇ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｓｏｄｉｕｍ ｆｌｕｏｒｉｄｅ ａｃｔｉｖａｔｅｓ ｔｈｅ ｅｘ⁃
ｔｒｉｎｓｉｃ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｖｉａ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＮＯＸ４ ／ ＲＯＳ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｐ５３ ／ ＤＲ５ ｓｉｇ⁃
ｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｌｕｎｇ ｃｅｌｌｓ ｂｏｔｈ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｖｏ［Ｊ］ ． Ｆｒｅｅ Ｒａｄｉｃ
Ｂｉｏｌ Ｍｅｄ， ２０２１， １６９： １３７⁃１４８． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｆｒｅｅｒａｄｂｉｏｍｅｄ．
２０２１． ０４． ００７．

［２１］ 　 Ｓｈｉ Ｑ， Ｈｕ Ｂ， Ｙａｎｇ Ｃ， ｅｔ ａｌ． ＡＴＦ３ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ａｒｓｅｎｉｃ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐ⁃
ｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｏｐｐｏｓｉｔｅｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ＤＲ５ ａｎｄ Ｂｃｌ⁃ｘＬ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ
ｂｒｏｎｃｈｉａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ，２０２１，２２ （８）：４２２３．
ＤＯＩ：１０． ３３９０ ／ ｉｊｍｓ２２０８４２２３．

［２２］ 　 吕卓瑶． ＴＲＡＩＬ 及其受体 ＤＲ５ 在急性肺损伤中的作用和机制研

究［Ｄ］． 成都：四川大学，２０２１．
［２３］ 　 Ｗａｎｇ Ｍ， Ｗｅｉ Ｙ， Ｗａｎｇ Ｘ， ｅｔ ａｌ． ＴＲＡＩＬ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｂｙ ｓｏｌｕｂｌｅ ｄｅａｔｈ

ｒｅｃｅｐｔｏｒ ５ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ［ Ｊ］ ．
Ｈｅａｒｔ Ｖｅｓｓｅｌｓ，２０２３，３８（３）：４４８⁃４５８． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００３８０⁃０２２⁃
０２１９７⁃７．

［２４］ 　 Ｚｈａｏ Ｄ， Ｙａｎｇ Ｌ， Ｈａｎ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｂｌｏｃｋｉｎｇ ＴＲＡＩＬ⁃ＤＲ５ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙ ｗｉｔｈ ｓｏｌｕｂｌｅ ｄｅａｔｈ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ５ ｆｕｓｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎ ｍｉｔｉｇａｔｅｓ ｒａｄｉａ⁃
ｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２３，５（１４）：１１７１２９３．
ＤＯＩ：１０． ３３８９ ／ ｆｐｈａｒ． ２０２３． １１７１２９３．

［２５］ 　 张新，李忠，韩海燕，等． 血清 ＲＡＧＥ、ＣＸＣＬ１６ 在脓毒症并发急性

呼吸窘迫综合征患者中的表达及预后价值［Ｊ］ ． 国际检验医学杂

志，２０２４， ４５ （ ４ ）： ４２０⁃４２５． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７３⁃４１３０．
２０２４． ０４． ００７．

［２６］ 　 李振翮，魏长青，甄国栋，等． 脓毒症并发急性呼吸窘迫综合征患

者血清 Ｓ１Ｐ、Ｗｎｔ５ａ 变化及其临床意义［ Ｊ］ ． 中华危重症医学杂

志：电子版，２０２４，１７ （４）：２９３⁃３００． ＤＯＩ：１０． ３８７７ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ．
１６７４⁃６８８０． ２０２４． ０４． ００４．

（收稿日期：２０２４ － １１ － １５）

·６９３· 疑难病杂志 ２０２５ 年 ４ 月第 ２４ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｐｒｉｌ ２０２５，Ｖｏｌ． ２４，Ｎｏ． ４


