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【摘 要】 目的 探讨血清叉头框蛋白 M1( FOXM1) 、Clara细胞分泌蛋白 16( CC16) 、脂氧素 A4( LXA4) 水平对
脓毒症患者并发急性肺损伤( ALI) 的预测价值。方法 选取 2021年 7月—2024年 5月南京中医药大学附属医院 /江
苏省中医院收治的脓毒症患者 126例作为观察组，根据住院期间是否并发 ALI将脓毒症患者分为 ALI亚组( n= 41) 与
N-ALI亚组( n= 85) ，另选取同期医院健康体检者 126 例作为健康对照组。采用 ELISA 法测定血清 FOXM1、CC16、
LXA4水平;多因素 Logistic回归分析脓毒症患者并发 ALI的影响因素;受试者工作特征( ＲOC) 曲线和决策曲线分析
( DCA) 评估血清 FOXM1、CC16、LXA4水平对脓毒症患者并发 ALI 的预测效能与临床净获益。结果 与健康对照组
比较，观察组血清 FOXM1 水平升高，CC16、LXA4 水平降低 ( t /P = 11．177 /＜0．001、7．741 /＜0．001、8．986 /＜0．001) ; 与
N-ALI亚组比较，ALI亚组呼吸指数、序贯器官衰竭评分 ( SOFA) 、急性生理与慢性健康评估Ⅱ ( APACHEⅡ) 评分、
FOXM1水平升高，CC16、LXA4 水平降低 ( t /P = 19．541 /＜0．001、8．893 /＜0．001、7．634 /＜0．001、8．267 /＜0．001、7．924 /＜
0．001、7．505 /＜0．001) ; APACHEⅡ评分高、FOXM1 高是脓毒症患者并发 ALI 的独立危险因素［OＲ ( 95%CI) = 3．125
( 1．472～6．633) 、2．489( 1．662～ 4．884) ］，CC16、LXA4 高为独立保护因素［OＲ ( 95%CI) = 0．803 ( 0．688 ～ 0．937) 、0．734
( 0．636～0．847) ］; 血清 FOXM1、CC16、LXA4 水平及三者联合预测脓毒症患者并发 ALI 的曲线下面积( AUC) 分别为
0．824、0．831、0．816、0．951，三者联合优于各自单独预测价值 ( Z /P = 3．304 /0．001、3．462 /0．001、3．298 /0．001) ; FOXM1、
CC16、LXA4联合模型在广泛的阈值概率范围内 ( 0．10 ～ 0．93) 具有较高的净获益优势。结论 脓毒症患者血清中
FOXM1水平升高，CC16、LXA4水平下降，三者是影响并发 ALI 的独立危险因素，联合检测对 ALI 具有优异的预测效
能和临床转化潜力。
【关键词】 脓毒症;急性肺损伤;叉头框蛋白 M1; Clara细胞分泌蛋白 16;脂氧素 A4;预测价值
【中图分类号】 Ｒ631 【文献标识码】 A

The predictive value of serum FOXM1，CC16 and LXA4 levels for concurrent acute lung injury in patients with sep-
sis Yang Tingwen，Wang Jing，Tan Yuwei，Guo Tao，Cao Weijuan． Department of Emergency，Affiliated Hospital of Nanjing
University of Chinese Medicine /Jiangsu Province Hospital of Chinese Medicine，Jiangsu，Nanjing 210000，China
Funding program: Jiangsu Province Traditional Chinese Medicine Science and Technology Development Program Project
( MS2022018)
Corresponding author: Cao Weijuan，E-mail: 343494809@ qq．com
【Abstract】 Objective To explore the predictive value of serum forkhead box M1 (FOXM1), Clara cell secretory

protein 16 (CC16), and lipoxin A4 (LXA4) levels for concurrent acute lung injury (ALI) in patients with sepsis. Methods A
total of 126 sepsis patients admitted to the Emergency Department of the Affiliated Hospital of Nanjing University of Chinese
Medicine (Jiangsu Province Hospital of Chinese Medicine) from July 2021 to May 2024 were continuously enrolled as the ob-
servation group. Based on whether ALI occurred during hospitalization, patients were divided into an ALI subgroup (n =41)
and a non-ALI subgroup (n =85). Additionally, 126 individuals who underwent health check-ups at the same hospital during
the same period were selected as the healthy control group. Serum levels of FOXM1, CC16, and LXA4 were measured by
ELISA. Multivariate logistic regression analysis was used to identify factors influencing ALI. Receiver operating characteristic
(ROC) curves and decision curve analysis (DCA) were used to evaluate the predictive performance and clinical net benefit of
serum FOXM1, CC16, and LXA4 levels for concurrent ALI. Ｒesults Compared with the healthy control group, the observa-
tion group showed significantly increased serum FOXM1 levels and significantly decreased CC16 and LXA4 levels (t/P =
11.177/<0.001, 7.741/<0.001, 8.986/<0.001). Compared with the non-ALI subgroup, the ALI subgroup had significantly higher
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respiratory index, SOFA score, APACHE II score, and FOXM1 levels, while CC16 and LXA4 levels were significantly lower
(t/P =19.541/<0.001, 8.893/<0.001, 7.634/<0.001, 8.267/<0.001, 7.924/<0.001, 7.505/<0.001). High APACHE II score and
high FOXM1 expression were independent risk factors for sepsis patients developing ALI［OR (95%CI) = 3.125 (1.472－
6.633), 2.489 (1.662－4.884)］; whereas high expression of CC16 and LXA4 were independent protective factors against ALI
in sepsis patients［OR (95%CI) =0.803 (0.688－0.937), 0.734 (0.636－0.847)］. The AUCs for serum FOXM1, CC16, LXA4,
and their combination in predicting ALI in sepsis patients were 0.824, 0.831, 0.816, and 0.951, respectively, with the combina-
tion significantly outperforming each marker alone (DeLong test,Z/P =3.304/0.001, 3.462/0.001, 3.298/0.001). The combined
model of FOXM1, CC16, and LXA4 showed a high net benefit advantage within a wide threshold probability range (0.10－
0.93). Conclusion FOXM1 expression is upregulated in the serum of patients with sepsis, while CC16 and LXA4 expres-
sions are downregulated. These three markers are independent factors associated with concurrent ALI. Combined detection of
these three biomarkers demonstrates excellent predictive efficiency and clinical translational potential for ALI.
【Key words】 Sepsis; Acute lung injury; Forkhead box M1; Clara cell secretory protein 16; Lipoxin A4;

Prediction value

脓毒症是因宿主反应失调而危及生命的器官功能

障碍，以严重全身炎性反应和多器官功能衰竭风险为

特征［1］。肺是脓毒症最易受累的器官，其诱发的急性
肺损伤( acute lung injury，ALI) 主要表现为难治性低
氧血症、呼吸窘迫及非心源性肺水肿，病死率可达
34%～45%［2-3］。因此，寻找有效的 ALI 早期预测标志
物对改善预后至关重要。叉头框蛋白 M1 ( forkhead
box M1，FOXM1) 可通过调控细胞周期、增殖与分化等
过程维持稳态，在 ALI /急性呼吸窘迫综合征( acute re-
spiratory distress syndrome，AＲDS) 等肺部疾病中具有
治疗潜力［4］。Clara 细胞分泌蛋白 16 ( Clara cell
secretory protein 16，CC16) 可反映肺上皮损伤，还能通
过调节炎性反应与 DNA修复途径主动防止肺损伤［5］。
脂氧素 A4( lipoxin A4，LXA4) 是一种重要的内源性炎
性消退介质，通过抑制中性粒细胞募集与活化，在 ALI
中发挥保护作用［6］。基于上述背景，FOXM1、CC16 与
LXA4 可能分别通过调控肺泡上皮修复、抑制炎性反
应通路及促进炎性反应消退等机制参与 ALI的病理进
程。为此，本研究旨在探讨三者与脓毒症患者并发
ALI的关联，以期为早期识别高危人群、改善临床预后
提供理论依据，报道如下。
1 资料与方法
1．1 临床资料 选取 2021年 7月—2024年 5 月南京
中医药大学附属医院 /江苏省中医院收治的脓毒症患
者 126例作为观察组，男 67 例，女 59 例，年龄 50 ～ 78
( 62．90±7．81) 岁;脓毒症病程 3～28( 10．42±4．18) d;感
染诱因:肺部感染 41 例，腹腔感染 55 例，其他 ( 如尿
路、血流感染等) 30例;吸烟史 68 例，饮酒史 55 例;高
血压家族史 45 例，糖尿病家族史 38 例。根据住院期
间是否并发 ALI 将脓毒症患者分为 ALI 亚组( n = 41)
与 N-ALI亚组( n= 85) ，其中轻度 ALI( 氧合指数 200～

300 mmHg) 28例，中度 ALI( 氧合指数≤200 mmHg) 13
例。另选取同期医院健康体检者 126例作为健康对照
组，男 56例，女 70 例，年龄 51 ～ 78 ( 61．28±7．52) 岁。
观察组与健康对照组性别、年龄比较，差异无统计学意
义( P＞0．05) ，具有可比性。本研究已获得医院伦理委
员会批准( 伦审 JSZY202104012-02 号) ，受试者和 /或
家属知情同意并签署知情同意书。
1．2 病例选择标准 ( 1) ALI 诊断标准: ALI 的诊断
基于公认标准:急性起病、氧合指数≤300 mmHg、胸部
X线显示双肺浸润影，且临床排除心源性肺水肿等所
致左心房高压［7］。( 2) 纳入标准: ①脓毒症诊断符合
国际共识标准［8］;②临床资料完整。( 3) 排除标准:①
合并血液系统疾病、恶性肿瘤、自身免疫性疾病、严重
神经系统疾病、严重心 /肾功能不全、严重代谢性疾病
或慢性阻塞性肺疾病( COPD) ;②ICU住院时间＜24 h;
③既往病史不明确。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 血清 FOXM1、CC16、LXA4 水平检测:于患者入
院 24 h内 /健康体检者体检当日采集其空腹肘静脉血
5 ml，注入不含抗凝剂的促凝管，离心 ( 3 000 r /min，
10 min) 取血清，－ 80℃保存待测。以 ELISA 法测定
FOXM1( 茁彩生物公司试剂盒，货号 ZC-558890 ) 、
CC16( 江莱生物公司试剂盒，货号 JL10256) 及 LXA4
( elabscience试剂盒，货号 E-EL-0053) 水平。具体操
作严格遵循试剂盒说明书进行，所有样本均设复孔，使

用全自动酶标仪( Perlong，型号 DNM-9602G) 于450 nm
波长下读取吸光度值，根据标准曲线计算各指标浓度。
1．3．2 病情判定:采用重症评分系统量化患者病情严
重程度: ( 1) 急性生理与慢性健康评估Ⅱ ( APACHE
Ⅱ) 评分［9］: 总分 0 ～ 71 分，涵盖急性生理学参数 ( 12
项) 、年龄及慢性健康状况。评分与病情严重程度及
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死亡风险呈正相关。 ( 2 ) 序贯器官衰竭评分
( SOFA) ［8］:总分 0 ～ 24 分，依次评估呼吸、心血管、肝
脏、凝血、肾脏及神经系统等 6 个器官系统的功能状
态，每项 0～4 分，可反映脓毒症相关器官功能障碍的
演变趋势。
1．4 统计学方法 采用 SPSS 27．0 软件处理研究数
据。计数资料以频数或构成比( %) 表示，组间比较采
用 χ2 检验;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;多因素 Logistic 回归分析
脓毒症患者并发 ALI 的影响因素; 受试者工作特征曲
线( ＲOC) 和决策曲线分析 ( DCA) 评估血清 FOXM1、
CC16、LXA4 水平对脓毒症患者并发 ALI 的预测效能
与临床净获益。P＜0．05为差异有统计学意义。
2 结 果
2．1 2 组血清 FOXM1、CC16、LXA4 水平比较 与健
康对照组比较，观察组血清 FOXM1 水平升高，CC16、
LXA4水平降低( P＜0．001) ，见表 1。

表 1 健康对照组与观察组血清 FOXM1、CC16、LXA4水平比较
( �x±s)

Tab．1 Comparison of serum FOXM1，CC16，and LXA4 levels
between the healthy control group and the
observation group

组 别 例数 FOXM1( ng /L) CC16( ng /L) LXA4( μg /L)
健康对照组 126 43．51±8．64 102．31±25．61 26．84±5．07
观察组 126 58．78±12．67 80．95±17．42 21．59±4．16
t值 11．177 7．741 8．986
P值 ＜0．001 ＜0．001 ＜0．001

2．2 2 亚组临床资料及血清 FOXM1、CC16、LXA4 水
平比较 与 N-ALI 亚组比较，ALI 亚组呼吸指数、
SOFA评分、APACHEⅡ评分、FOXM1水平升高，CC16、
LXA4水平降低( P＜0．01) ; 2 组其他临床资料比较，差
异无统计学意义( P＞0．05) ，见表 2。
2．3 多因素 Logistic回归分析脓毒症患者并发 ALI 的
影响因素 以脓毒症患者并发 ALI 为因变量 ( 赋值:
是为“1”;否为“0”) ，以表 2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: APACHEⅡ评分高、FOXM1 高是脓毒
症患者并发 ALI的独立危险因素，CC16、LXA4 高为独
立保护因素( P＜0．05) ，见表 3。
2．4 血清 FOXM1、CC16、LXA4 水平对脓毒症患者并
发 ALI 的预测效能 绘制血清 FOXM1、CC16、LXA4
水平预测脓毒症患者并发 ALI 的价值 ＲOC曲线，并计
算曲线下面积( AUC) ，结果显示:血清 FOXM1、CC16、
LXA4 水平及三者联合预测脓毒症患者并发 ALI 的

表 2 N-ALI亚组与 ALI 亚组临床资料及血清 FOXM1、CC16、
LXA4水平比较

Tab．2 Comparison of clinical data and serum levels of FOXM1，
CC16，and LXA4 in N-ALI subgroup and ALI subgroup

项 目
N-ALI亚组
( n= 85)

ALI亚组
( n= 41)

χ2 / t值 P值

性别［例( %) ］ 男 44( 51．76) 23( 56．10) 0．209 0．648
女 41( 48．24) 18( 43．90)

年龄( �x±s，岁) 62．13±7．68 64．51±8．34 1．585 0．116
BMI( �x±s，kg /m2 ) 23．19±2．47 23．94±2．52 1．586 0．115
基础疾病 高血压 28( 32．94) 17( 41．46) 0．875 0．350
［例( %) ］ 糖尿病 24( 28．24) 14( 34．15) 0．459 0．498

冠心病 15( 17．65) 9( 21．95) 0．332 0．564
感染部位 肺部 23( 27．06) 18( 43．90) 3．757 0．153
［例( %) ］ 腹腔 41( 48．24) 14( 34．15)

其他 21( 24．71) 9( 21．95)
平均住 ICU时间( �x±s，d) 12．94±3．16 14．01±4．09 1．614 0．109
气管插管机械通气［例(%) ］ 15( 17．65) 11( 26．83) 1．424 0．233
呼吸指数( �x±s) 0．95±0．23 2．38±0．59 19．541 ＜0．001
WBC( �x±s，×109 /L) 13．55±2．94 14．59±3．12 1．824 0．071
SOFA评分( �x±s，分) 8．25±1．86 11．84±2．59 8．893 ＜0．001
APACHEⅡ评分( �x±s，分) 17．69±4．65 24．95±5．67 7．634 ＜0．001
FOXM1( �x±s，ng /L) 52．16±11．42 72．49±15．64 8．267 ＜0．001
CC16( �x±s，ng /L) 90．46±21．35 61．23±14．47 7．924 ＜0．001
LXA4( �x±s，μg /L) 23．58±4．61 17．46±3．52 7．505 ＜0．001

表 3 多因素 Logistic 回归分析脓毒症患者并发 ALI 的影响
因素

Tab．3 Logistic regression analysis of risk factors affecting ALI in
sepsis patients

自变量 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
呼吸指数高 0．998 0．517 3．727 0．054 2．713 0．985～7．474
SOFA评分高 1．100 0．582 3．574 0．059 3．005 0．960～9．403
APACHEⅡ评分高 1．139 0．384 8．805 0．003 3．125 1．472～6．633
FOXM1高 1．047 0．275 14．494 ＜0．001 2．489 1．662～4．884
CC16高 －0．219 0．079 7．713 0．005 0．803 0．688～0．937
LXA4高 －0．309 0．073 17．946 ＜0．001 0．734 0．636～0．847

AUC分别为 0．824、0．831、0．816、0．951，三者联合优于
各自单独预测价值 ( Z /P = 3．304 /0．001、3．462 /0．001、
3．298 /0．001) ，见表 4、图 1。

表 4 血清 FOXM1、CC16、LXA4水平对脓毒症患者并发 ALI的
预测效能

Tab．4 Comparison of the predictive value of serum FOXM1，
CC16，and LXA4 levels for ALI in sepsis patients

指 标 截断值 AUC 95%CI 敏感度 特异度 约登
指数

FOXM1 58．13 ng /L 0．824 0．746～0．886 0．927 0．647 0．574
CC16 72．33 ng /L 0．831 0．754～0．892 0．878 0．659 0．537
LXA4 22．72 μg /L 0．816 0．738～0．880 0．902 0．671 0．573
三者联合 0．951 0．897～0．981 0．854 0．965 0．819
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图 1 血清 FOXM1、CC16、LXA4水平预测脓毒症患者并发 ALI
的 ＲOC曲线

Fig．1 ＲOC curve of serum FOXM1，CC16，and LXA4 levels pre-
dicting ALI in patients with sepsis

2．5 预测模型的临床价值评估 DCA 分析证实，
FOXM1、CC16、LXA4联合模型在广泛的阈值概率范围
内( 0．10～0．93) 具有较高的净获益优势，见图 2。

图 2 评估预测模型临床价值的 DCA曲线
Fig． 2 DCA curve for evaluating the clinical value of the

predictive model

3 讨 论
ALI是脓毒症常见且危重的临床并发症，以严重

肺部炎性反应、血管通透性增高、肺泡上皮损伤及呼吸
功能衰竭为主要特征，失控的炎性反应常导致 ALI 进
展为更严重的表现形式———AＲDS［10-11］。ALI 在脓毒
症中的发生率为 25%～45%，目前临床治疗手段有限，
主要依靠肺保护性通气及精细化液体管理等支持措

施，病死率仍居高不下［12］。本研究 126 例脓毒症患者
中，并发 ALI者 41例( 32．54%) ，发生率与文献报道一
致，再次印证该并发症的高发性和临床危害。因此，早

期识别与干预脓毒症相关 ALI是改善预后的关键。现
有临床评估体系如呼吸指数、SOFA 评分及 APACHEⅡ
评分等，能较好地反映患者全身病情严重程度，并被证

实与 ALI发生风险相关［13］。然而，上述指标多反映全
身性病情严重程度，尚缺乏对肺特异性损伤与炎性反应

消退过程的针对性评估。基于此，本研究进一步聚焦于
在肺损伤与炎性反应调节中具有重要功能的血清标志

物，以期为早期识别提供更为特异、灵敏的参考依据。
FOXM1作为调控细胞周期进程、增殖与存活的关

键转录因子，在肺发育及损伤后修复中具有双重作

用［14］。既往研究多强调其促修复潜能，Luo 等［15］研究
发现，FOXM1 可通过激活 Wnt /β-catenin 通路促进Ⅱ
型肺泡上皮细胞增殖，加速屏障重建。然而，在持续性
全身炎性反应背景下，FOXM1的上调可能偏离其生理
性修复轨道，转而参与病理性炎性反应放大或异常修

复反应。黄明民等［16］研究报道，血清 FOXM1 水平在
COPD患者中显著升高，且其升高程度与肺功能恶化
程度一致，提示其高表达可能与肺部疾病的进展及预

后相关。本研究观察到，脓毒症患者血清 FOXM1 水
平显著高于健康人群，且在并发 ALI 患者中进一步升
高，提示其表达程度与肺损伤严重度呈正相关。机制
上，ALI所引起的广泛肺上皮和内皮细胞损伤可能刺
激 FOXM1表达代偿性升高，从而启动细胞周期、促进
肺泡上皮的增殖与修复。然而，在持续失控的炎性反
应状态下，此类代偿性修复反应往往不足以对抗损伤，

导致修复过程受阻，甚至可能加剧异常增殖及炎性反

应信号通路激活，共同促进肺损伤的进一步恶化［17］。
本研究进一步发现，FOXM1对 ALI的发生具有良好的
预测能力，提示 FOXM1 不仅反映病理进程，还可作为
早期预警信号，其快速上升或可提示肺特异性损伤已

启动，为精准干预提供时间窗。
CC16作为由 Clara 细胞特异性分泌的肺蛋白，具

有抗炎和抗氧化功能，在 AＲDS、COPD 等肺部疾病患
者体内其水平下降，标志着肺局部免疫防御功能的受

损［18］。Chen等［19］研究发现，CC16通过调控嗜酸性粒
细胞的迁移与炎性反应，影响 COPD的疾病进程，其血
清水平与疾病严重程度呈负相关。本研究发现，ALI
患者血清 CC16 水平显著低于未并发 ALI 患者，其高
表达是影响 ALI 的独立保护因素，表明 CC16 对呼吸
道氧化应激及炎性反应具有保护作用。其机制可能在
于，CC16 通过抑制 NF-κB 等炎性信号通路发挥抗炎
效应，并有助于维持肺上皮屏障完整性。而在 ALI 状
态下，其水平下降会削弱其对磷脂酶 A2 活性的抑制
能力，导致肺表面活性物质过度降解、肺泡上皮屏障破
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坏和通透性增加，从而加剧 ALI 病情进展［18］。与
COPD等慢性肺部疾病中 CC16 随疾病分期呈渐进性
下降的特点不同，本研究中脓毒症相关 ALI患者 CC16
的降低更为急剧，可能反映急性损伤背景下肺上皮快

速破坏与炎性反应失控的共同作用，本研究中 CC16
预测 ALI 的 AUC 达 0．831，优于其在 COPD 预后评估
中的表现( AUC = 0．782) ，提示 CC16 在 ALI 背景下可
能具有更显著的早期变化及预测价值［20］。

LXA4 具有多重呼吸保护作用，可通过调节支气
管上皮离子转运、增加气道表面液体容量、促进上皮修
复与紧密连接形成，从而维持上皮屏障完整性并抑制

炎性反应［21］。常秀明等［22］研究显示，从健康人群到
COPD稳定期及急性加重期患者，其血清 LXA4 水平
呈逐步下降趋势，且 LXA4 低表达是 COPD 预后不良
的独立危险因素，对临床结局具有一定预测价值。本
研究中，ALI 患者血清 LXA4 同样显著下调，并被证实
为其独立保护因素，进一步支持其在 ALI 过程中的积
极角色。此外，Li 等［23］研究从机制层面揭示，LXA4
可通过激活 ALX /FPＲ2受体抑制炎性反应与铁死亡，
从而缓解 COPD 进程。结合现有研究分析，LXA4 作
为内源性促消退介质，其低表达表明机体主动终止炎

性反应的能力受损，导致中性粒细胞持续浸润与活化，

大量释放蛋白酶和活性氧，无法被有效清除，从而加剧

肺血管通透性增加和肺泡上皮损伤，促进 ALI 进
展［6］。进一步分析 LXA4 对 ALI 的预测价值发现，其
预测的 AUC 为 0．816，这标志着血清 LXA4 水平有望
成为预测 ALI发生的有效生物标志物。
综合本研究发现，血清 FOXM1 升高与 CC16、

LXA4 降低并非孤立事件，而是可能共同映射了脓毒
症相关 ALI 进程中 3 个关键生物学环节的失衡:
FOXM1上调反映炎性反应驱动与异常修复激活，
CC16的减少提示肺上皮屏障防御功能受损，而 LXA4
的耗竭则标志内源性炎性反应消退程序受阻。三者分
别对应“炎性反应启动—组织防御—炎性反应终止”
的动态轴心，其协同失调可能加速肺泡－毛细血管屏
障破坏，推动 ALI发生与发展。值得注意的是，将这 3
个具有互补机制背景的生物标志物整合为联合预测模

型，显著提升了预测效能 ( AUC = 0．951) ，表明该模型
在排除非 ALI 患者方面具有极强的可靠性。DCA 曲
线证实，该联合策略在广泛的临床干预阈值概率范围

( 0． 10 ～ 0． 93 ) 内均能带来显著的净获益。提示
FOXM1、CC16、LXA4的联合检测对 ALI早期识别具有
重要的临床预测价值，其卓越的特异性为干预时机的

选择提供了高可信度的决策依据，有望为高危患者的

风险分层和精准防治提供重要视角和潜在靶点。
4 结 论
综上所述，脓毒症患者血清中 FOXM1 表达上调，

CC16、LXA4表达下调，三者是影响 ALI 并发的独立因
素，联合检测对 ALI具有优异的预测效能和临床转化
潜力。本研究有助于早期识别 ALI 高危患者，并为靶
向调节炎性反应与修复平衡提供了新思路。然而，本
研究为单中心观察性设计，且未涉及动物或细胞实验

深入验证机制。未来需开展多中心、大样本研究进一
步验证其预测价值，同时通过基础实验深入探索

FOXM1 /CC16 /LXA4轴在脓毒症肺损伤中的具体调控
机制，为干预策略开发提供理论依据。
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