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　 　 【摘　 要】 　 目的　 探究血清前蛋白转化酶枯草溶菌素 ９（ＰＣＳＫ９）、多配体聚糖⁃１（Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１）、可溶性人基质裂

解素⁃２（ｓＳＴ２）与创伤性休克伴感染患者病情的关系及对预后的影响。 方法　 选取 ２０２２ 年 ８ 月—２０２４ 年 １０ 月解放军

中部战区总医院急诊医学科收治的创伤性休克伴感染患者 ９５ 例为感染组。 根据急性生理和慢性健康状况评估Ⅱ
（ＡＰＡＣＨＥⅡ）量表评估病情，将患者分为轻中度亚组（ｎ＝ ５４）和重度亚组（ｎ＝ ４１）；根据入院 ２８ ｄ 预后情况，将患者分

为存活亚组（ｎ＝ ６４）和死亡亚组（ｎ＝ ３１）。 另选择同期医院单纯创伤性休克患者 ９５ 例为无感染组。 ＥＬＩＳＡ 法检测血

清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型分析影响患者预后的因素；受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分

析血清ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平对患者预后的评估价值。 结果　 与无感染组比较，感染组血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃
１、ｓＳＴ２ 水平升高（ ｔ ／ Ｐ＝ ２３．４３８ ／ ＜０．００１、１７．３３８ ／ ＜０．００１、１６．６４１ ／ ＜０．００１）；与轻中度亚组比较，重度亚组血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎ⁃
ｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平升高（ ｔ ／ Ｐ＝ ７．２１１ ／ ＜０．００１、７．７５６ ／ ＜０．００１、６．８１９ ／ ＜０．００１）；与存活亚组比较，死亡亚组淋巴细胞计数、
血清ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平均升高（ ｔ ／ Ｐ ＝ ６．０７９ ／ ＜０．００１、７．０１２ ／ ＜０．００１、６．６８２ ／ ＜０．００１、６．５２３ ／ ＜０．００１）；ＰＣＳＫ９、
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 高表达是影响创伤性休克伴感染患者死亡的危险因素［ＯＲ（９５％ＣＩ） ＝ ２．０５９（１．２２０ ～ ３．４７５）、２．２３４
（１．２１２～４．１１８）、１．９５７（１．３３８～２．８６２）］；血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平及三者联合预测创伤性休克伴感染患者预

后的 ＡＵＣ 分别为 ０．８２３、０．８１７、０．８２１、０．９３９，三者联合预测的 ＡＵＣ 优于三者单独预测（Ｚ ／ Ｐ＝ ２．８０３ ／ ０．００５、２．４５０ ／ ０．０１４、
２．４４４ ／ ０．０１５）。结论　 创伤性休克伴感染患者血清中 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 表达上调，三者与患者病情程度密切相

关，是影响患者预后的重要因素，联合检测可以有效提高对患者预后的评估价值。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】 　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ 　 To investigate the relationship between serum proprotein convertase subtilisin/kexin type 9
(PCSK9), Syndecan⁃1, soluble suppression of tumorigenicity⁃2 (sST2) and the condition of patients with traumatic shock and
infection, and their impact on prognosis. Ｍｅｔｈｏｄｓ 　 Totally 95 patients with traumatic shock and infection admitted to the
Emergency Department of Central Theater General Hospital were included and labeled as infection group. The patients' condi⁃
tion was evaluated using the APACHE⁃Ⅱ scale and grouped into mild, moderate, and severe subgroup ( n =54) and ( n = 41).

� Complying with the 28⁃day prognosis after admission, the patients were included into the survival group ( n =64) and the death
� group ( n =31). Meantime, another 95 patients with simple traumatic shock were labeled as control group. ELISA method was
� used to detect serum PCSK9, Syndecan⁃1, and sST2. Multiple logistic regression model was used to analyze the factors that af⁃

fected prognosis. ROC curve was used to analyze the prognostic value of serum PCSK9, Syndecan⁃1, and sST2. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 For
the control group, the infection group showed clearly upregulated serum PCSK9, Syndecan⁃1, and sST2 ( t/P =23.438/<0.001,

� 17.338/<0.001, 16.641/<0.001). For the mild and moderate groups, the severe group had clearly higher serum PCSK9, Synde⁃
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can⁃1, and sST2 ( t/P =7.211/<0.001, 7.756/<0.001, 6.819/<0.001). For the survival group, the death group had clearly higher
� lymphocyte counts, serum PCSK9, Syndecan⁃1, and sST2 ( t/P =6.079/<0.001, 7.012/<0.001, 6.682/<0.001, 6.523/<0.001). The
� high expression of PCSK9, Syndecan⁃1, and sST2 was a risk factor for mortality［OR(95% )CI = 2.059 (1.220－3.475), 2.234
� (1.212－4.118), 1.957 (1.338－2.862)］ . The serum levels of PCSK9, Syndecan⁃1 and sST2 and the AUC predicted by the prog⁃

nosis of patients with traumatic shock and infection were 0.823, 0.817, 0.821 and 0.939, respectively, and the AUC predicted
by the three combined was better than that predicted by the three patients alone (Z/P =2.803/0.005, 2.450/0.014, 2.444/0.015).

� Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 The PCSK9, Syndecan⁃1, and sST2 are upregulated in serum of patients with traumatic shock and infection. The
three factors are closely related to the severity of condition and are important factors affecting the prognosis. The combined de⁃
tection can effectively improve the evaluation value for prognosis.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Traumatic shock with infection; Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9; Syndecan⁃1; Soluble sup⁃
pression of tumorigenicity⁃2; Prognosis

　 　 休克是由于有效循环血容量急剧减少，导致全身

性微循环及重要器官功能障碍的严重疾病，创伤性休

克已成为严重的临床紧急情况［１］。 创伤性休克是威

胁创伤患者生存的重要因素，评估其严重程度是指导

患者临床管理决策的关键［２］。 感染是创伤性休克患

者继发性免疫挑战，会导致患者死亡风险增加、长期预

后变差［３］。 因此，早期识别创伤性休克伴感染、确定

与创伤感染相关的指标，对改善患者临床结果及预后

至关重要。 前蛋白转化酶枯草溶菌素 ９ （ ｐｒｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｏｎｖｅｒｔａｓｅ ｓｕｂｔｉｌｉｓｉｎ ／ ｋｅｘｉｎ ｔｙｐｅ ９，ＰＣＳＫ９）属于枯草酶

蛋白酶 Ｋ 家族，可以直接激活促炎信号通路，诱导细

胞因子的产生，对血管炎性反应有潜在影响，被证明可

以调节病毒感染等各种过程［４］。 多配体聚糖⁃１（Ｓｙｎ⁃
ｄｅｃａｎ⁃１）存在于内皮糖萼中，并在各种全身炎性反应

时进入血液，已有证据表明，创伤患者血清 Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１
水平与病死率之间存在关系［５］。 可溶性人基质裂解

素⁃２（ｓｏｌｕｂｌｅ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｕｍｏｒｉｇｅｎｉｃｉｔｙ⁃２，ｓＳＴ２）是白

介素⁃３３（ＩＬ⁃３３）的诱饵受体，可以作为诊断脓毒症的

有效生物标志物［６］。 关于血清 ＰＣＳＫ９、 Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、
ｓＳＴ２ 与创伤性休克伴感染患者病情及预后的关系还

未可知，本研究基于此进行分析，旨在为患者早期治

疗、改善临床结局提供参考，报道如下。
１　 资料与方法

１．１　 临床资料　 选取 ２０２２ 年 ８ 月—２０２４ 年 １０ 月解

放军中部战区总医院急诊医学科收治的创伤性休克伴

感染患者 ９５ 例为感染组。 采用急性生理和慢性健康

状况评估Ⅱ（ＡＰＡＣＨＥⅡ）量表［７］ 评估患者病情，分为

轻中度亚组（ｎ ＝ ５４）和重度亚组（ ｎ ＝ ４１）；根据入院

２８ ｄ预后情况，分为存活亚组（ｎ ＝ ６４）和死亡亚组（ｎ＝
３１）。 选择同期单纯创伤性休克患者 ９５ 例为无感染

组。 感染组与无感染组临床资料比较差异无统计学意

义（Ｐ＞０．０５），具有可比性，见表 １。 本研究已经获得医

院伦理委员会批准（中总伦审［１８］号），患者或家属知

情同意并签署知情同意书。

表 １　 无感染组与感染组创伤性休克患者临床资料比较

Ｔａｂ．１　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｎｏｎ⁃ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｇｒｏｕｐ
ａｎｄ ｔｈｅ ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｇｒｏｕｐ

　 　 　 项　 目
无感染组
（ｎ＝ ９５）

感染组
（ｎ＝ ９５）

χ２ ／ ｔ 值 Ｐ 值

性别［例（％）］ 男 ５８（６１．０５） ５２（５４．７４） ０．７７７ ０．３７８
女 ３７（３８．９５） ４３（４５．２６）

年龄（�ｘ±ｓ，岁） ４３．０９±１０．１２ ４１．１６±９．２５ １．３７２ ０．１７２
ＢＭＩ（�ｘ±ｓ，ｋｇ ／ ｍ２） ２３．０６±３．４４ ２３．９７±３．７１ １．７５３ ０．０８１
糖尿病史［例（％）］ １３（１３．６８） ２２（２３．１６） ２．８３７ ０．０９２
吸烟史［例（％）］ １７（１７．８９） ２５（２６．３２） １．９５６ ０．１６２
家族感染易感史［例（％）］ 　 ８（８．４２） １３（１３．６８） １．３３８ ０．２４７
休克至入院时间（�ｘ±ｓ，ｈ） ２．９８±０．９１ ３．２２±１．０４ １．６９３ ０．０９２
休克分期［例（％）］ １．７１７ ０．１９０
　 Ⅰ～Ⅱ期 ５６（５８．９５） ４７（４９．４７）
　 Ⅲ～Ⅳ期 ３９（４１．０５） ４８（５０．５３）
创伤类型［例（％）］ ０．７６５ ０．３８２
　 钝器 ４９（５１．５８） ５５（５７．８９）
　 锐器 ４６（４８．４２） ４０（４２．１１）

１．２　 病例选择标准　 （１）纳入标准：①符合创伤性休

克和感染的相关诊断标准［８⁃９］；②年龄≥１８ 岁；③临床

资料完整。 （２）排除标准：①造血及凝血功能障碍者；
②恶性肿瘤患者；③受伤至入院时间＞２４ ｈ；④入院 ３ ｄ
内死亡；⑤中毒、触电、烧伤等特殊机制合并创伤；⑥
心、肝等器官严重衰竭。
１．３　 观测指标与方法

１．３．１　 血液常规检查：所有研究对象在入院 ２ ｈ 内采

集肘静脉血 ５ ｍｌ，取 ２ ｍｌ 血液样本，以西门子公司全

自动血细胞分析仪（ＡＤＶＩＡ® ２１２０ｉ）检测中性粒细胞

计数、淋巴细胞计数、血小板计数、白细胞计数。 剩余

３ ｍｌ 血液样本使用赛默飞台式离心机（ ＳＴ １６）离心

１０ ｍｉｎ（３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ），收集上清，－８０℃保存待测。
１．３．２　 血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平检测：取上

述血样，采用 ＥＬＩＳＡ 法检测血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、
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ｓＳＴ２ 水 平， 试 剂 盒 使 用 人 ＰＣＳＫ９ （ 翌 圣 生 物，
９７０４５ＥＳ９６）、人 Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１（ａｂｃａｍ，ａｂ４７３５２）、人 ｓＳＴ２
（江莱生物，ＪＬ１８３６６⁃９６Ｔ）。 根据试剂盒说明书操作，
使用赛默飞酶标仪（Ｍｕｌｔｉｓｋａｎ ＧＯ）读取 ４５０ ｎｍ 波长

处吸收值（ＯＤ 值）。 计算标准品和样品复孔的平均

ＯＤ 值，并减去空白孔的平均 ＯＤ 值作为校准 ＯＤ 值，
绘制标准曲线，计算血清 ＰＣＳＫ９、 Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、 ｓＳＴ２
水平。
１．４　 统计学方法 　 采用 ＳＰＳＳ ２３．０ 软件统计分析数

据。 符合正态分布的计量资料以 �ｘ±ｓ 表示，２ 组间比

较采用独立样本 ｔ 检验；计数资料以频数 ／构成比（％）
表示，比较采用卡方检验；采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型分析

影响患者预后的因素；绘制受试者工作特征（ＲＯＣ）曲
线评价血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平预测患者预

后价值。 Ｐ＜０．０５ 为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２．１　 ２ 组血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平比较　 感

染组血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平高于无感染组

（Ｐ＜０．０１），见表 ２。
２．２　 不同病情程度创伤性休克伴感染患者血清

ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、 ｓＳＴ２ 水平比较 　 重度亚组血清

ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、 ｓＳＴ２ 水平高于轻中度亚组 （Ｐ ＜
０．０１），见表 ３。

表 ２　 无感染组与感染组创伤性休克患者血清 ＰＣＳＫ９、
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平比较　 （�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ）

Ｔａｂ． ２ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＰＣＳＫ９， Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１， ａｎｄ ｓＳＴ２
ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎ ｉｎｆｅｃｔｅｄ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｔｒａｕｍａｔｉｃ
ｓｈｏｃｋ ｐａｔｉｅｎｔｓ

组　 别 例数 ＰＣＳＫ９ Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ ｓＳＴ２
无感染组 ９５ ２．１７±０．４２ ５５．９８±１１．３９ ８．７４±１．５１
感染组 ９５ ５．２５±１．２１ ９４．６７±１８．５３ １３．６１±２．４２
ｔ 值 ２３．４３８ １７．３３８ １６．６４１
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

表 ３　 不同病情创伤性休克伴感染患者血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃
１、ｓＳＴ２ 水平比较　 （�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ）

Ｔａｂ． ３ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＰＣＳＫ９， Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１， ａｎｄ ｓＳＴ２
ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｓｈｏｃｋ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ

组　 别 例数 ＰＣＳＫ９ Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ ｓＳＴ２
轻中度亚组 ５４ ４．５１±１．０８ ８２．１２±１６．２２ １２．１６±２．１７
重度亚组 ４１ ６．２３±１．２４ １１１．２１±２０．３４ １５．５２±２．６３
ｔ 值 ７．２１１ ７．７５６ ６．８１９
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

２．３　 不同预后创伤性休克伴感染患者临床 ／病理特征

比较 　 死 亡 亚 组 淋 巴 细 胞 计 数 及 血 清 ＰＣＳＫ９、
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平高于存活亚组（Ｐ＜０．０１）；２ 亚组

其他资料比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见表 ４。

表 ４　 不同预后创伤性休克伴感染患者临床 ／病理特征比较
Ｔａｂ．４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ／ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｓｈｏｃｋ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐｒｏｇｎｏｓｅｓ

　 　 项　 目 存活亚组（ｎ＝ ６４） 死亡亚组（ｎ＝ ３１） χ２ ／ ｔ 值 Ｐ 值

性别［例（％）］ 男 ３７（５７．８１） １５（４８．３９） ０．７４９ ０．３８７
女 ２７（４２．１９） １６（５１．６１）

年龄（�ｘ±ｓ，岁） ４０．７７±８．８６ ４３．３７±７．０４ １．４２９ ０．１５６
ＢＭＩ（�ｘ±ｓ，ｋｇ ／ ｍ２） ２３．４７±３．５２ ２４．８６±４．１３ １．７０４ ０．０９２
心率（�ｘ±ｓ，次 ／ ｍｉｎ） １０８．３５±１１．４６ １０３．６７±１０．５９ １．９１２ ０．０５９
收缩压（�ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ） １１２．６４±１３．５７ １１７．６９±１４．３８ １．６６８ ０．０９９
舒张压（�ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ） ６９．９７±９．８６ ６６．２８±７．２４ １．８５４ ０．０６７
创伤原因［例（％）］ 交通事故 ２７（４２．１９） １５（４８．３９） ０．１６７ ０．９８３

坠落伤 １３（２０．３１） ７（２２．５８）
机械损伤 １６（２５．００） ６（１９．３５）
其他 ８（１２．５０） ３（９．６８）

创伤时间［例（％）］ ＞６ ｈ ３７（５７．８１） １９（６１．２９） ０．１０４ ０．７４７
≤６ ｈ ２７（４２．１９） １２（３８．７１）

合并基础病［例（％）］ １９（２９．６９） １１（３５．４８） ０．３２５ ０．５６９
血小板计数（�ｘ±ｓ，×１０９ ／ Ｌ） ２０１．３４±５１．６８ １９１．３７±４５．３２ ０．９１６ ０．３６２
白细胞计数（�ｘ±ｓ，×１０９ ／ Ｌ） １９．１７±５．３６ １６．９４±４．９５ １．９４８ ０．０５４
中性粒细胞计数（�ｘ±ｓ，×１０９ ／ Ｌ） １８．５７±５．１６ １６．５１±４．６８ １．８７９ ０．０６３
淋巴细胞计数（�ｘ±ｓ，×１０９ ／ Ｌ） １．７５±０．４２ ２．３８±０．５７ ６．０７９ ＜０．００１
ＰＣＳＫ９（�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ） ４．６４±１．１５ ６．５２±１．３７ ７．０１２ ＜０．００１
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１（�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ） ８５．６７±１６．７５ １１３．２５±２２．６７ ６．６８２ ＜０．００１
ｓＳＴ２（�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ） １２．５１±２．１４ １５．８７±２．７５ ６．５２３ ＜０．００１

·４３８· 疑难病杂志 ２０２５ 年 ７ 月第 ２４ 卷第 ７ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｊｕｌｙ ２０２５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．７



２．４　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析影响创伤性休克伴感染

患者预后的因素　 以创伤性休克伴感染患者是否死亡

为因变量（赋值：是为“１”；否为“０”），以上述结果中

Ｐ＜０．０５ 项目（连续变量，原值代入）为自变量，进行多

因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回 归 分 析， 结 果 显 示： ＰＣＳＫ９ 高、
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 高、ｓＳＴ２ 高是创伤性休克伴感染患者死亡

的危险因素（Ｐ＜０．０５），见表 ５。

表 ５　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析影响创伤性休克伴感染患者预

后的因素

Ｔａｂ．５　 Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ
ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｓｈｏｃｋ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ

自变量 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ
淋巴细胞计数高 ０．９８６ ０．５２８ ３．４８９ ０．０６２ ２．６８１ ０．９５２～７．５４６
ＰＣＳＫ９ 高 ０．７２２ ０．２６７ ７．３１７ ０．００７ ２．０５９ １．２２０～３．４７５
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 高 ０．８０４ ０．３１２ ６．６３７ ０．０１０ ２．２３４ １．２１２～４．１１８
ｓＳＴ２ 高 ０．６７１ ０．１９４ １１．９７８ ０．００１ １．９５７ １．３３８～２．８６２

２．５　 血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平预测创伤性休

克伴感染患者预后的价值分析 　 绘制血清 ＰＣＳＫ９、
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平预测患者预后的 ＲＯＣ 曲线，并计

算曲 线 下 面 积 （ ＡＵＣ）， 结 果 显 示： 血 清 ＰＣＳＫ９、
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平及三者联合预测创伤性休克伴感

染患者预后的 ＡＵＣ 分别为 ０．８２３、０．８１７、０．８２１、０．９３９，三
者联合预测的 ＡＵＣ 优于三者单独预测（Ｚ ／ Ｐ ＝ ２．８０３ ／
０．００５、２．４５０ ／ ０．０１４、２．４４４ ／ ０．０１５），见表 ６、图 １。

表 ６　 血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平对创伤性休克伴感染

患者预后的预测价值

Ｔａｂ．６　 Ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＰＣＳＫ９， Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１， ａｎｄ
ｓＳＴ２ ｌｅｖｅｌｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｒａｕｍａｔｉｃ
ｓｈｏｃｋ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ

指　 标
截断值
（μｇ ／ Ｌ） ＡＵＣ ９５％ＣＩ 敏感度 特异度

Ｙｕｄｅｎ
指数

ＰＣＳＫ９ ５．５７ ０．８２３ ０．７３５～０．９１１ ０．７７４ ０．８２８ ０．６０２
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ １０１．３８ ０．８１７ ０．７０９～０．９２４ ０．７１０ ０．９０６ ０．６１６
ｓＳＴ２ １４．１２ ０．８２１ ０．７１５～０．９２６ ０．７７４ ０．８７５ ０．６４９
三者联合 ０．９３９ ０．８７５～１．０００ ０．９６８ ０．８５９ ０．８２７

３　 讨　 论

　 　 创伤引起的急性应激状态和全身炎性反应综合征

可导致重要器官的不可逆损伤，若治疗不及时，会进一

步导致创伤性休克，加速患者死亡［１０］。 创伤性休克是

最严重的紧急临床状况之一，病情变化较快，影响机制

复杂，是导致严重创伤患者死亡的主要原因［１１］。 感染

是创伤性休克的常见并发症，患者在感染状态下，死亡

风险会进一步提高，及时评估患者的炎性反应和感染

图 １　 血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 水平预测创伤性休克伴感

染患者预后的 ＲＯＣ 曲线

Ｆｉｇ．１ 　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｓｈｏｃｋ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｓｅｒｕｍ ＰＣＳＫ９，
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１， ａｎｄ ｓＳＴ２ ｌｅｖｅｌｓ

状态对于创伤性休克患者的生存尤为重要［１２］。 因此，
本研究探寻与创伤性休克伴感染患者相关的生物标志

物，为患者早期病情评估、降低患者的死亡风险提供

依据。
　 　 越来越多的证据表明，ＰＣＳＫ９ 参与病毒感染的发

病机制，以及宿主对细菌感染（主要是败血症和感染

性休克）的反应调节［１３］。 Ｍｕｚａｍｍｉｌ 等［１４］ 研究表明，
ＰＣＳＫ９ 参与了病毒感染的发展，其通过靶向其他受体

降解调节多种过程，包括高胆固醇血症、血管炎性反

应、病毒感染和癌症中的免疫检查点调节，提示抑制

ＰＣＳＫ９ 可以阻止病毒和致病性感染的进展。 本研究

发现，创伤性休克伴感染患者血清 ＰＣＳＫ９ 水平显著上

调，且随着疾病程度加重其表达持续升高。 提示

ＰＣＳＫ９ 与感染相关疾病的发展密切相关，ＰＣＳＫ９ 高表

达可能在感染发病及进展中发挥核心作用。 分析原

因，ＰＣＳＫ９ 与胆固醇代谢密切相关，在感染期间，
ＰＣＳＫ９ 表达增加可能对胆固醇代谢途径产生有害影

响，进一步刺激免疫系统，导致机体对细菌和病毒感染

的易感性增加［１５］。 陈祥梅等［１６］探讨 ＰＣＳＫ９ 在脓毒症

患者中的预后价值发现，死亡患者 ＰＣＳＫ９ 水平高于生

存患者，若 ＰＣＳＫ９ 表达高于临界值，脓毒症患者 ２８ ｄ
生存率显著降低，ＰＣＳＫ９ 是影响患者预后的重要因

素。 推测 ＰＣＳＫ９ 预测脓毒症患者 ２８ ｄ 预后的价值较

高。 本研究发现，死亡患者 ＰＣＳＫ９ 水平显著上调，其
高表达是影响患者死亡的独立危险因素，与以上结果

一致。 进一步分析 ＰＣＳＫ９ 对创伤性休克伴感染患者

预后的评估价值发现，ＰＣＳＫ９ 预测患者预后的 ＡＵＣ 为
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０．８２３，敏感度为 ０．７７４，特异度为 ０．８２８，提示 ＰＣＳＫ９ 水

平可能是预测创伤性休克伴感染预后的潜在生物标志

物，抑制 ＰＣＳＫ９ 表达可能有助于改善预后。
　 　 Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 是糖萼降解的预警指标，其表达与创

伤性内皮病变有关，在脓毒症、心肌损伤、多器官功能

障碍综合征、ＣＯＶＩＤ⁃１９ 等感染性疾病中存在一定价

值［１７］。 Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 已被证明与多种炎性细胞因子和

创伤病理生理学相关的化学介质有关，有研究报道，
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 可能是创伤患者死亡的重要危险因素，其
水平升高与生存概率降低显著相关，可能是监测患者

创伤严重程度的有效生物标志物［５］。 Ｐｉｏｔｔｉ 等［１８］ 研究

发现，在感染性休克患者中，病情较重的患者血浆中

Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 浓度较高，Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 在一定程度上能独

立预测患者 ９０ ｄ 生存率。 推测 Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 可能与创

伤性休克伴感染发生及进展密切相关，并影响其预后。
本研究发现，重度感染患者 Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 水平高于轻中

度患者，且预后死亡患者 Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 水平高于生存患

者。 分 析 原 因， 患 者 感 染 导 致 内 皮 糖 萼 损 伤，
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 响应基质金属蛋白酶的作用脱落到细胞周

围环境中，调节内皮屏障功能［１８］。 Ｑｉａｎ 等［１９］ 探讨

Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 动态变化并调查其在脓毒症中的预后效用

发现，高 Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 水平与较低的生存率相关，较高的

基线水平或增加趋势表明结果较差，Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 水平

显示出令人满意的预后能力。 本研究发现，Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃
１ 表 达 上 调 是 影 响 患 者 死 亡 的 独 立 危 险 因 素，
Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 预测创伤性休克伴感染患者预后的 ＡＵＣ
为 ０．８１７。 提示当 Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ 水平高于 １０１．３８ μｇ ／ Ｌ
时，患者 ２８ ｄ 内死亡风险较高。
　 　 ｓＳＴ２ 是 ＳＴ２ 的可溶性异构体，是 ＩＬ⁃１ 超家族的成

员，可以通过炎性反应和促纤维化刺激释放，是脓毒症

和心力衰竭的新兴预后生物标志物［２０］。 Ｏｍｌａｎｄ 等［２１］

研究发现，ｓＳＴ２ 浓度与 ＳＡＲＳ⁃ＣｏＶ⁃２ 病毒血症、低氧血

症及炎性反应和心血管生物标志物浓度相关，基线

ｓＳＴ２ 与疾病严重程度之间存在强大的关联，可能是

ＣＯＶＩＤ⁃１９ 中有希望的生物标志物。 本研究发现，ｓＳＴ２
在创伤性休克伴感染患者血清中异常高表达，并参与

疾病进展过程。 分析原因，在严重感染的情况下，血清

中 ＩＬ⁃３３ 的表达增加，与 ＳＴ２ 受体复合物结合，起负调

节分子的作用，从而促进免疫抑制。 Ｂａｔｔｉｓｔａ 等［６］ 评估

ｓＳＴ２ 对疑似脓毒症患者的诊断性能发现，ｓＳＴ２ 诊断脓

毒症的敏感度为 ０．７１０，特异度为 ０．９０６，是诊断急诊科

脓毒症的有效生物标志物，且 ｓＳＴ２ 预测 ３０ ｄ 和 ９０ ｄ
病死率效能较高，被证明是 ３０ ｄ 和 ９０ ｄ 全因死亡率的

独立预测因子。 本研究发现，ｓＳＴ２ 高表达是影响创伤

性休克伴感染患者预后 ２８ ｄ 死亡的独立危险因素，且
ｓＳＴ２ 预测患者预后的 ＡＵＣ 为 ０．８２１，评估效能较高。
然而，创伤性休克伴感染影响机制复杂，单一标志物的

预后评估准确性存在不足，多指标联合预测在创伤性

休克伴感染预后预测中可能具有更强的优势。
ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 作为炎性反应、内皮损伤和

免疫调节的关键分子，在创伤性休克伴感染的病理生

理过程中可能存在密切联系，三者可能存在协同效应，
共同导致促炎 ／抗炎失衡，促进疾病进展。 本研究分析

三者联合对疾病预后的评估价值发现，联合预测患者

预后的 ＡＵＣ 为 ０．９３９，敏感度为 ０．９６８，高于三者单独

预测。 提示血清 ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 联合检测有

助于提高创伤性休克伴感染患者的早期诊断、严重程

度分层和预后预测的准确性。
４　 结　 论

　 　 综上所述， 创伤性休克伴感染患者血清中

ＰＣＳＫ９、Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１、ｓＳＴ２ 表达上调，三者与患者病情

程度密切相关，是影响患者预后的重要因素，联合检测

可以有效提高对患者预后的评估价值。 本研究为创伤

性休克伴感染患者的病情程度及预后评估提供参考，
然而，本研究为单中心队列研究，尽管数据质量得到了

严格控制，但样本量相对较小，结果可能仍然存在一些

偏倚，后续将完善试验方案，开展多中心研究验证结

果，并探究三者在疾病中的具体作用机制。
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［１４］ 　 Ｍｕｚａｍｍｉｌ Ｋ， Ｈｏｏｓｈｉａｒ ＭＨ， Ｖａｒｍａｚｙａｒ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｕｓｅ ｏｆ
ｐｒｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｎｖｅｒｔａｓｅ ｓｕｂｔｉｌｉｓｉｎ ／ ｋｅｘｉｎ ｔｙｐｅ ９ （ ＰＣＳＫ９） ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ
ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｍｅｔｈｏｄ ｉｎ ｖｉｒａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｍｉｃｒｏｂ Ｃｅｌｌ Ｆａｃｔ，
２０２４， ２３（１）：９０． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ１２９３４⁃０２４⁃０２３５５⁃８．

［１５］ 　 Ｐａｒｋ Ｄ， Ｂｅａ Ｓ， Ｂａｅ ＪＨ， ｅｔ ａｌ． ＰＣＳＫ９ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ⁃ｒｅｌａｔ⁃
ｅｄ ａｄｖｅｒｓｅ ｅｖｅｎｔｓ： Ａ ｐｈａｒｍａｃｏｖｉｇｉｌａｎｃｅ ｓｔｕｄｙ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ Ｗｏｒｌｄ
Ｈｅａｌｔｈ Ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ＶｉｇｉＢａｓｅ ［ Ｊ］ ． Ｄｒｕｇｓ Ｒｅａｌ Ｗｏｒｌｄ Ｏｕｔｃｏｍｅｓ，
２０２４， １１（３）：４６５⁃４７５． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ４０８０１⁃０２４⁃００４３０⁃５．

［１６］ 　 陈祥梅， 黄潇， 田焕焕， 等． ＰＣＳＫ９ 及血脂对脓毒症患者预后的

预测价值［ Ｊ］ ． 中华危重病急救医学， ２０２２， ３４（６）：６１４⁃６１９．
ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ１２１４３０⁃２０２１１２２０⁃０１８８７．

［１７］ 　 Ｘｉｅ ＷＷ， Ｄｉｎｇ ＹＪ， Ｂｈａｎｄａｒｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｖａｌｕｅ ｏｆ Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１
ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｔｒａｕｍａ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ： Ａ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｓｈｏｃｋ， ２０２４， ６１
（１）：４９⁃５４． ＤＯＩ： １０．１０９７ ／ ＳＨＫ．００００００００００００２２５５．

［１８］ 　 Ｐｉｏｔｔｉ Ａ， Ｎｏｖｅｌｌｉ Ｄ， Ｍｅｅｓｓｅｎ ＪＭＴＡ， ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄａｍａｇｅ ｉｎ
ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｓ ｅｖｉｄｅｎｃｅｄ ｂｙ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１， ｓｐｈｉｎ⁃
ｇｏｓｉｎｅ⁃１⁃ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ａｎｄ ｓｏｌｕｂｌｅ ＶＥ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ： Ａ ｓｕｂｓｔｕｄｙ ｏｆ ＡＬＢＩＯＳ
［Ｊ］ ． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０２１， ２５ （ １）：１１３． ＤＯＩ： １０． １１８６ ／ ｓ１３０５４⁃０２１⁃
０３５４５⁃１．

［１９］ 　 Ｑｉａｎ Ｘ， Ｌｕｉ ＫＹ， Ｈｕ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｄｙｎａｍｉｃ ｃｈａｎｇｅｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｖａｌｕｅ
ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ ａｎｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｉｎ
ｓｅｐｓｉｓ： Ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｓｕｒｇ， ２０２４，
１６：１２４５２． ＤＯＩ： １０．１００２ ／ ｗｊｓ．１２４５２．

［２０］ 　 Ｐａｒｋ Ｍ， Ｈｕｒ Ｍ， Ｋｉｍ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｓｏｌｕｂｌｅ ＳＴ２ ａｓ ａ ｕｓｅｆｕｌ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ
ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄ ＣＯＶＩＤ⁃１９ ｐａｔｉｅｎｔｓ
［ Ｊ］ ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓ （Ｂａｓｅｌ）， ２０２３， １３（２）：２５９． ＤＯＩ： １０．３３９０ ／ ｄｉａｇ⁃
ｎｏｓｔｉｃｓ１３０２０２５９．

［２１］ 　 Ｏｍｌａｎｄ Ｔ， Ｐｒｅｂｅｎｓｅｎ Ｃ， Ｊｏｎａｓｓｅｎ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｓｏｌｕｂｌｅ ＳＴ２ ｃｏｎｃｅｎｔｒａ⁃
ｔｉｏｎｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅ ｗｉｔｈ ｉｎ⁃ｈｏｓｐｉｔａｌ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｎｄ ｎｅｅｄ ｆｏｒ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ
ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｕｎｓｅｌｅｃｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＣＯＶＩＤ⁃１９［ Ｊ］ ． Ｏｐｅｎ Ｈｅａｒｔ，
２０２１， ８（２）：ｅ００１８８４． ＤＯＩ： １０．１１３６ ／ ｏｐｅｎｈｒｔ⁃２０２１⁃００１８８４．

（收稿日期：２０２５－０２－１４）

（上接 ８２５ 页）
［１４］　 Ｙｕａｎ Ｘ， Ｙａｎｇ Ｘ． ＣＡＰＲＩＮ１ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌｌｙ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ＰＬＰＰ４ ｔｏ ｉｎ⁃

ｈｉｂｉｔ ＤＯＸ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ
Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ， ２０２４， １８（９）：１１２⁃１２３． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ１２０１３⁃
０２４⁃０１６１４⁃０．

［１５］ 　 Ｏｋａｎｏ Ｆ， Ｓａｉｔｏ Ｔ， Ｍｉｎａｍｉｄａ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｍｂｒａｎｅ⁃
ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ＣＡＰＲＩＮ⁃１ ａｓ ａ ｎｏｖｅｌ ａｎｄ ｕｎｉｖｅｒｓａｌ ｃａｎｃｅｒ ｔａｒｇｅｔ， ａｎｄ
ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｎｔｉ⁃ＣＡＰＲＩＮ⁃１ ａｎｔｉｂｏｄｙ ＴＲＫ⁃９５０［ Ｊ］ ．
Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎ， ２０２３， ３ （ ４ ）： ６４０⁃６５８． ＤＯＩ： １０． １１５８ ／
２７６７⁃９７６４．

［１６］ 　 王婧， 李海婷． Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、ＰＤＰＮ、ＴＬＲ４ 在舌鳞状细胞癌中的表

达及其与淋巴结转移的相关性研究［ Ｊ］ ． 实用癌症杂志， ２０２２，
３７（２）：１９１⁃１９５． ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００１⁃５９３０．２０２２．０２．００４．

［１７］ 　 高雪， 陈垚鑫， 邓芝花， 等． 平足蛋白在非小细胞肺癌中的研究

进展［Ｊ］ ． 临床肺科杂志， ２０２４，２９（６）：９２１⁃９２４． ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ．１００９⁃６６６３．２０２４．０６．０２０．

［１８］ 　 Ｌｉ Ｋ， Ｇｕｏ Ｊ， Ｍｉｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｃｉｒｃｕｌａｒ ＲＮＡ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｂｙ ＴＧＦｂｅｔａ
ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｕｍｏｒ ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ＩＧＦ２ＢＰ３⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ
ＰＤＰＮ ｍＲＮＡ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ， ２０２３，１４（１）：６８７６⁃６８８３．

ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ｓ４１４６７⁃０２３⁃４２５７１⁃１．
［１９］ 　 Ｙｕ Ｄ， Ｘｕ Ｈ， Ｚｈｏｕ Ｊ， ｅｔ ａｌ． ＰＤＰＮ ／ ＣＣＬ２ ／ ＳＴＡＴ３ ｆｅｅｄｂａｃｋ ｌｏｏｐ ａｌ⁃

ｔｅｒ ＣＡＦ ｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙ ｔｏ ｐｒｏｍｏｔｅ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ
［Ｊ］ ． Ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ， ２０２４，２７（４）：８０９⁃８２５． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ１０４５６⁃
０２４⁃０９９４１⁃９．

［２０］ 　 Ｗａｎｇ Ｘ， Ｗａｎｇ Ｘ， Ｌｉ Ｊ， ｅｔ ａｌ． ＰＤＰＮ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｎｇ ｉｍ⁃
ｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅ ｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｉｎ ＩＤＨ ｗｉｌｄｔｙｐｅ ｇｌｉｏｍａ ［ Ｊ ］ ．
Ｃａｎｃｅｒ Ｇｅｎｅ Ｔｈｅｒ， ２０２３，３０（２）：３４５⁃３５７． ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ｓ４１４１７⁃
０２２⁃００５５０⁃６．

［２１］ 　 Ｍａｔｈｉｅｓｏｎ Ｌ， Ｋｏｐｐｅｎｓｔｅｉｎｅｒ Ｌ， Ｄｏｒｗａｒｄ ＤＡ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｎｃｅｒ⁃
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｐｏ⁃
ｄｏｐｌａｎｉｎ ｉｎ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｅｄｉｃｔ ｐｏｏｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ
［ Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ， ２０２４，１３０ （ １１）：１７５８⁃１７６９． ＤＯＩ： １０． １０３８ ／
ｓ４１４１６⁃０２４⁃０２６７１⁃１．

［２２］ 　 Ｆｅｎｇ Ｃ， Ｙｕ Ａ， Ｗａｎｇ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｎｏｖｅｌ ＰＤＰＮ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｐｅｐｔｉｄｅ
ＣＹ１２⁃ＲＰ２ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｍｅｌａｎｏｍａ ｇｒｏｗｔｈ ｖｉａ Ｗｎｔ ／ ｂｅｔａ⁃ｃａｔｅｎｉｎ ａｎｄ ｍｏｄ⁃
ｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｅｘｐ Ｃｌｉｎ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ， ２０２４，４３（１）：
９⁃１８． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ１３０４６⁃０２３⁃０２９１０⁃ｙ．

（收稿日期：２０２５－０１－２４）
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