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　 　 【摘　 要】 　 目的　 探讨血清代谢－能量双轴标志对脓毒性休克（ＳＳ）患者病情程度及临床结局的预测价值。 方法

　 选取 ２０２２ 年 １ 月—２０２５ 年 １ 月四川省宜宾市第一人民医院重症医学科收治的 ＳＳ 患者 １０８ 例为脓毒性休克组，将
ＳＳ 患者根据病情程度分为轻度 ＳＳ 亚组 ２９ 例、中度 ＳＳ 亚组 ３６ 例、重度 ＳＳ 亚组 ４３ 例，根据入院后 ２８ ｄ 临床结局分为

死亡亚组 ４１ 例和存活亚组 ６７ 例，另按照 １ ∶１比例选取医院同期收治的单纯脓毒症患者 １０８ 例为脓毒症组和健康体检

者 １０８ 例为健康对照组。 采用酶联免疫吸附法检测血清丙酮酸激酶 Ｍ２（ＰＫＭ２）、沉默信息调节因子 ３（ＳＩＲＴ３）水平；
采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 法分析血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平与 ＳＳ 患者病情程度的相关性；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＳＳ 患者临床不

良结局的影响因素；受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平预测 ＳＳ 患者临床不良结局的价值。 结果

　 血清 ＰＫＭ２ 水平比较，脓毒性休克组＞脓毒症组＞健康对照组（Ｆ ／ Ｐ＝ ４５７．２９５ ／ ＜０．００１），血清 ＳＩＲＴ３ 水平比较，脓毒性

休克组＜脓毒症组＜健康对照组（Ｆ ／ Ｐ＝ １９１．２９６ ／ ＜０．００１）；血清 ＰＫＭ２ 水平比较，重度 ＳＳ 亚组＞中度 ＳＳ 亚组＞轻度 ＳＳ 亚

组（Ｆ ／ Ｐ＝ ３８．３７０ ／ ＜０．００１），血清 ＳＩＲＴ３ 水平比较，重度 ＳＳ 亚组＜中度 ＳＳ 亚组＜轻度 ＳＳ 亚组（Ｆ ／ Ｐ＝ ２５．８１９ ／ ＜０．００１）；ＳＳ
患者病情程度与血清 ＰＫＭ２ 水平呈正相关，与血清 ＳＩＲＴ３ 水平呈负相关（ ｒｓ ／ Ｐ ＝ ０．６０６ ／ ＜０．００１、－０．６４５ ／ ＜０．００１）；与存

活亚组比较，死亡亚组患者病情程度重，机械通气时间≥３ ｄ 比例、序贯器官衰竭评估（ＳＯＦＡ）评分高，血清 ＰＫＭ２ 水

平高，血清 ＳＩＲＴ３ 水平低（χ２ ／ ｔ ／ Ｐ＝ ３．６３０ ／ ＜０．００１、８．６６９ ／ ０．００３、３．９１７ ／ ＜０．００１、７．９３０ ／ ＜０．００１、７．１００ ／ ＜０．００１）；病情程度

重、机械通气时间≥３ ｄ、ＳＯＦＡ 评分高、ＰＫＭ２ 升高为 ＳＳ 患者临床不良结局的独立危险因素［ＯＲ（９５％ＣＩ） ＝ ４．７７３
（２．０７５～１０．９７９）、４．８７７（１．０５６～２２．５１１）、２．１２２（１．３６７ ～ ３．２９５）、１．１１９（１．０５２ ～ １．１８９）］，ＳＩＲＴ３ 高为独立保护因素［ＯＲ
（９５％ＣＩ）＝ ０．６１４（０．４７６～０．７９１）］；血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平单独及二者联合预测 ＳＳ 患者临床不良结局的曲线下面积

（ＡＵＣ）分别为 ０．８１２、０． ８２７、０． ９２４，二者联合预测的价值大于 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 单独预测（Ｚ ／ Ｐ ＝ ３． １１０ ／ ０． ００２、２． ７４４ ／
０．００６）。结论 　 ＳＳ 患者血清 ＰＫＭ２ 水平升高、ＳＩＲＴ３ 水平降低，二者联合检测对 ＳＳ 患者临床不良结局的预测效能

较好。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To investigate the predictive value of serum metabolism⁃energy dual⁃axis biomarkers for the

severity and clinical outcomes of patients with septic shock (SS). Ｍｅｔｈｏｄｓ　 A total of 108 patients with SS admitted to the

Department of Critical Care Medicine, Yibin First People' s Hospital, Sichuan Province from January 2022 to January 2025

were selected as the SS group. In addition, 108 patients with simple sepsis admitted during the same period were selected as

the sepsis group, and 108 healthy subjects were selected as the healthy control group at a 1:1 ratio. Based on disease severity,

SS patients were divided into a mild SS subgroup (29 cases), a moderate SS subgroup (36 cases), and a severe SS subgroup

(43 cases). According to clinical outcomes at 28 days after admission, SS patients were divided into a death subgroup and a

survival subgroup. Serum levels of pyruvate kinase M2 (PKM2) and sirtuin 3 (SIRT3) were measured by ELISA. The correla⁃
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tion between serum PKM2 and SIRT3 levels and disease severity was analyzed. Factors influencing clinical outcomes and the

predictive efficacy of serum PKM2 and SIRT3 levels for adverse clinical outcomes in SS patients were analyzed. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Se⁃
rum PKM2 levels were progressively higher in the healthy control, sepsis, and SS groups, while SIRT3 levels were progres⁃
sively lower (F/P = 457.295/< 0.001, 191.296/< 0.001). Serum PKM2 levels were progressively higher across the mild,

� moderate, and severe SS subgroups, while SIRT3 levels were progressively lower (F/P =38.370/<0.001, 25.819/<0.001). Dis⁃
� ease severity in SS patients was positively correlated with serum PKM2 levels and negatively correlated with SIRT3 levels (rs /

P = 0.606/<0.001, －0.645/<0.001). The 28⁃day mortality rate among the 108 SS patients was 37.96% (41/108). Compared

� with the survival subgroup, the death subgroup had significantly higher serum PKM2 levels and significantly lower SIRT3 lev⁃
els (t/P =7.930/<0.001, －7.100/<0.001). Disease severity, mechanical ventilation duration ≥3 days, elevated sequential organ

� failure assessment (SOFA) score, and elevated PKM2 were independent risk factors for adverse clinical outcomes in SS pa⁃
tients, while elevated SIRT3 was an independent protective factor ［OR(95% CI) = 4.773 (2.075－ 10.979), 4.877 (1.056－

� 22.511), 2.122 (1.367－3.295), 1.119 (1.052－1.189), 0.614 (0.476－0.791)］ . The AUCs of serum PKM2, SIRT3, and their

combination for predicting adverse clinical outcomes were 0.812, 0.827, and 0.924, respectively. The combined prediction

showed significantly greater AUC than either marker alone (Z/P = 3.110/0.002, 2.744/0.006). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ 　 Elevated serum

� PKM2 and decreased SIRT3 levels are associated with disease severity and are independent predictors of mortality. The combi⁃
nation of these two markers provides high predictive value for clinical outcomes in SS patients.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Septic shock; Pyruvate kinase M2; Sirtuin 3; Disease severity; Clinical outcomes; Prediction

　 　 脓毒性休克（ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ， ＳＳ）是脓毒症进展的最

严重阶段，常迅速导致多器官功能衰竭，病死率居高不

下［１⁃３］。 研究表明，炎性反应、氧化应激、代谢重编程

与线粒体功能障碍在 ＳＳ 的病理过程中发挥重要作

用［４⁃５］。 丙酮酸激酶 Ｍ２（ｐｙｒｕｖａｔｅ ｋｉｎａｓｅ Ｍ２， ＰＫＭ２）
是一种糖酵解酶，可通过代谢重编程促进炎性反

应［６］。 王历等［７］报道，血清 ＰＫＭ２ 水平升高是脓毒症

的独立诊断因子。 沉默信息调节因子 ３ （ ｓｉｒｔｕｉｎ ３，
ＳＩＲＴ３）是一种去乙酰化酶，具有抗炎、抗氧化及保护

线粒体功能等作用［８］。 实验显示，ＳＩＲＴ３ 在脓毒症小

鼠模型中呈低表达，上调 ＳＩＲＴ３ 可减轻肾脏炎性反应

及细胞凋亡［９］。 然而，关于血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平对

ＳＳ 患者临床价值的研究尚缺乏报道。 本研究拟从“代
谢－能量”双轴角度探讨二者对 ＳＳ 患者病情严重程度

及临床结局的预测价值，以期为精准治疗提供新的依

据，报道如下。
１　 资料与方法

１．１　 临床资料　 选取 ２０２２ 年 １ 月—２０２５ 年 １ 月四川

省宜宾市第一人民医院重症医学科收治的 ＳＳ 患者

１０８ 例为脓毒性休克组，男 ６６ 例，女 ４２ 例，年龄 ３９ ～
８１（５８．３９±８．４５）岁。 根据病情程度（急性生理和慢性

健康评估Ⅱ评分）将 ＳＳ 患者分为轻度 ＳＳ 亚组（ ＜２１
分，２９ 例）、中度 ＳＳ 亚组（２１ ～ ３０ 分，３６ 例）、重度 ＳＳ
亚组（＞３０ 分，４３ 例） ［１０］。 按照 １ ∶１比例选取同期收治

的单纯脓毒症患者 １０８ 例为脓毒症组，男 ６３ 例，女 ４５
例，年龄 ３１ ～ ８１（５８．２５±８．３０）岁。 另按照 １ ∶１比例选

取医院同期健康体检者 １０８ 例为健康对照组，男 ６６

例，女 ４２ 例，年龄 ２４ ～ ７８（５８．１７±８．１９）岁。 脓毒性休

克组、脓毒症组、健康对照组的性别、年龄比较，差异无

统计学意义（Ｐ＞０．０５），具有可比性。 本研究经医院伦

理委员会批准（２０２１００９６），受试者或 ／和家属均知情

同意并签署知情同意书。
１．２　 病例选择标准 　 （１）纳入标准：①年龄≥１８ 岁；
②入住重症监护室时间≥２４ ｈ；③符合脓毒症和 ＳＳ 诊

断标准［１１］；④临床资料完整。 （２）排除标准：①２４ ｈ
内死亡或住院期间放弃治疗者；②先天性免疫缺陷者；
③急性失血等其他原因所致休克者；④遗传代谢性疾

病者；⑤恶性肿瘤者；⑥合并血小板减少症、再生障碍

性贫血等血液系统疾病者；⑦妊娠及哺乳期妇女；⑧近

期使用免疫抑制剂者。
１．３　 观测指标与方法

１．３．１　 血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平检测：于患者入院时 ／
健康对照组体检时采集肘静脉血 ４ ｍｌ，离心提取血清，
采用酶联免疫吸附法检测 ＰＫＭ２（武汉菲恩生物科技

有限公司，货号 ＥＨ０９７１）、ＳＩＲＴ３（武汉科鹿生物科技

有限责任公司，货号，ＥＬＫ４１１８）水平，具体操作步骤严

格按照试剂盒说明书进行。
１．３．２　 临床结局及分组：根据入院后 ２８ ｄ 临床结局将

ＳＳ 患者分为死亡亚组 ４１ 例和存活亚组 ６７ 例。 比较 ２
亚组性别、年龄、烟酒嗜好、基础疾病、病情程度、感染

部位、病原菌类型、机械通气时间、体温、平均动脉压

（ＭＡＢＰ）、心率、呼吸频率、白细胞计数（ＷＢＣ）、Ｃ 反应

蛋白（ＣＲＰ）、降钙素原（ＰＣＴ）、序贯器官衰竭（ＳＯＦＡ）
评分等资料。
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１．４　 统计学方法 　 选用 ＳＰＳＳ ２８．０ 软件统计分析数

据。 计数资料以频数或构成比（％）表示，组间比较采

用 χ２ 检验，等级资料采用 Ｕ 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，
多组间比较采用 Ｆ 检验；采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 法分析血清

ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平与 ＳＳ 患者病情程度的相关性；多因

素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＳＳ 患者临床不良结局的影响因

素；受试者工作特征 （ ＲＯＣ） 曲线评估血清 ＰＫＭ２、
ＳＩＲＴ３ 水平预测 ＳＳ 患者临床不良结局的价值。 Ｐ ＜
０．０５为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２．１　 ３ 组血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平比较　 血清 ＰＫＭ２ 水

平比较，脓毒性休克组＞脓毒症组＞健康对照组；血清

ＳＩＲＴ３ 水平比较，脓毒性休克组＜脓毒症组＜健康对照

组（Ｐ＜０．０１），见表 １。

表 １　 健康对照组、脓毒症组、脓毒性休克组血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３
水平比较　 （�ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．１　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＰＫＭ２ ａｎｄ ＳＩＲＴ３ ｌｅｖｅｌｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ
ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ

　 组　 别 例数 ＰＫＭ２（μｇ ／ Ｌ） ＳＩＲＴ３（ｎｇ ／ Ｌ）
健康对照组 １０８ １．０２±０．４３ ３８．１５±１４．７９
脓毒症组 １０８ ５．４４±１．９６ １９．２２±８．８８
脓毒性休克组 １０８ ２６．３９±１１．２３ １１．１９±５．１９
Ｆ 值 ４５７．２９５ １９１．２９６
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１

２．２　 不同病情程度 ＳＳ 患者血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平比

较　 血清 ＰＫＭ２ 水平比较，重度 ＳＳ 亚组＞中度 ＳＳ 亚组＞
轻度 ＳＳ 亚组（Ｐ＜０．０１）；血清 ＳＩＲＴ３ 水平比较，重度 ＳＳ
亚组＜中度 ＳＳ 亚组＜轻度 ＳＳ 亚组 （Ｐ＜０．０１），见表 ２。
Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析显示， ＳＳ 患者病情程度与血清

ＰＫＭ２ 水平呈正相关，与血清 ＳＩＲＴ３ 水平呈负相关（ ｒｓ ／
Ｐ＝ ０．６０６ ／ ＜０．００１、－０．６４５ ／ ＜０．００１）。

　 　 表 ２　 不同病情程度 ＳＳ 患者血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平

比较　 （�ｘ±ｓ）

Ｔａｂ． ２ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＰＫＭ２ ａｎｄ ＳＩＲＴ３ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ＳＳ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ

　 组　 别 例数 ＰＫＭ２（μｇ ／ Ｌ） ＳＩＲＴ３（ｎｇ ／ Ｌ）
轻度 ＳＳ 亚组 ２９ １０．５１±４．８１ １６．２２±６．４１
中度 ＳＳ 亚组 ３６ ２６．１１±１２．０８ １１．２８±４．８４
重度 ＳＳ 亚组 ４３ ３７．３３±１６．４０ ７．７２±３．７０
Ｆ 值 ３８．３７０ ２５．８１９
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１

２．３　 不同临床结局 ＳＳ 患者临床资料比较　 １０８ 例 ＳＳ

患者 ２８ ｄ 死亡率为 ３７．９６％（４１ ／ １０８）。 与存活亚组比

较，死亡亚组患者病情程度重、机械通气时间≥３ ｄ 比

例高、序贯器官衰竭评估（ＳＯＦＡ）评分高、血清 ＰＫＭ２
水平高、血清 ＳＩＲＴ３ 水平低（Ｐ＜０．０１），见表 ３。

表 ３　 存活亚组与死亡亚组 ＳＳ 患者临床资料比较

Ｔａｂ．３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｓｕｂｇｒｏｕｐ
ａｎｄ ｔｈｅ ｄｅａｔｈ ｓｕｂｇｒｏｕｐ ｏｆ ＳＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ

　 　 项　 目
存活亚组
（ｎ＝ ６７）

死亡亚组
（ｎ＝ ４１）

χ２ ／ ｔ
／ Ｚ 值

Ｐ 值

男［例（％）］ ４０（５９．７０） ２６（６３．４１） ０．１４８ ０．７０１
年龄（�ｘ±ｓ，岁） ５７．３６±８．４５ ６０．０７±８．２７ １．６３３ ０．１０５
烟酒嗜好［例（％）］
　 吸烟史 ２２（３２．８４） １６（３９．０２） ０．４２７ ０．５１３
　 饮酒史 ２７（４０．３０） ２０（４８．７８） ０．７４４ ０．３８８
基础疾病［例（％）］
　 冠心病 ８（１１．９４） ５（１２．２０） ０．０００ １．０００
　 高血压 ２６（３８．８１） １６（３９．０２） ０．００１ ０．９８２
　 糖尿病 １２（１７．９１） １１（２６．８３） １．２０７ ０．２７２
　 慢性肾功能不全 ７（１０．４５） ５（１２．２０） ０．０００ １．０００
　 慢性阻塞性肺疾病 ５（７．４６） ３（７．３２） ０．０００ １．０００
　 慢性肝功能不全 １３（１９．４０） １０（２４．３９） ０．３７７ ０．５３９
病情程度［例（％）］ ３．６３０ ＜０．００１
　 轻度 ２４（３５．８２） ５（１２．２０）
　 中度 ２５（３７．３１） １１（２６．８３）
　 重度 １８（２６．８７） ２５（６０．９８）
感染部位［例（％）］ ８．２７２ ０．１４２
　 呼吸系统 ２２（３２．８４） ９（２１．９５）
　 血液系统 ２３（３４．３３） １２（２９．２７）
　 消化系统 ４（５．９７） ３（７．３２）
　 神经系统 ６（８．９６） １２（２９．２７）
　 泌尿系统 ６（８．９６） ２（４．８８）
　 皮肤 ６（８．９６） ３（７．３２）
病原菌类型［例（％）］ ０．０４２ ０．９７９
　 革兰氏阳性菌 ３３（４９．２５） ２１（５１．２２）
　 革兰氏阴性菌 ２７（４０．３０） １６（３９．０２）
　 真菌 ７（１０．４５） ４（９．７６）
机械通气时间［例（％）］ ８．６６９ ０．００３
　 ≥３ ｄ ２０（２９．８５） ２４（５８．５４）
　 ＜３ ｄ ４７（７０．１５） １７（４１．４６）
体温（�ｘ±ｓ，℃） ３８．４４±１．２９ ３８．６２±１．０６ ０．７５３ ０．４５３
ＭＡＢＰ（�ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ） ７３．７２±５．７７ ７１．７８±６．３９ １．６２５ ０．１０７
心率（�ｘ±ｓ，次 ／ ｍｉｎ） １０８．８４±６．１３ １１１．３２±７．３０ １．８９８ ０．０６０
呼吸频率（�ｘ±ｓ，次 ／ ｍｉｎ） ２７．０６±５．４２ ２８．６１±４．９１ １．４９４ ０．１３８
ＷＢＣ（�ｘ±ｓ，×１０９ ／ Ｌ） １２．９８±４．６０ １３．８６±４．８０ ０．９４９ ０．３４５
ＣＲＰ（�ｘ±ｓ，ｍｇ ／ Ｌ） １０６．５７±３７．９９ １１７．３２±４０．０１ １．３９９ ０．１６５
ＰＣＴ（�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ） ９．７４±３．７９ １０．０６±４．２７ ０．４０６ ０．６８６
ＳＯＦＡ 评分（�ｘ±ｓ，分） ５．９７±２．４４ ８．０７±３．０９ ３．９１７ ＜０．００１
ＰＫＭ２（�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ） １８．５０±６．６６ ３９．２９±１９．７５ ７．９３０ ＜０．００１
ＳＩＲＴ３（�ｘ±ｓ，ｎｇ ／ Ｌ） １３．３９±４．５７ ７．６０±３．２２ ７．１００ ＜０．００１

２．４　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＳＳ 患者临床不良结局

的影响因素　 以 ＳＳ 患者临床不良结局为因变量（赋
值：是为“１”；否为“０”），以上述结果中 Ｐ＜０．０５ 项目
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（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：病情程度重、机械通气时间≥３ ｄ、
ＳＯＦＡ 评分高、ＰＫＭ２ 高为 ＳＳ 患者临床不良结局的独

立危险因素，ＳＩＲＴ３ 高为独立保护因素 （Ｐ ＜ ０． ０５ 或

０．０１），见表 ４。

表 ４　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＳＳ 患者临床不良结局的影响

因素

Ｔａｂ． ４ 　 Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｆａｃｔｏｒｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｄｖｅｒｓｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ＳＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ

　 变　 量 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ
病情程度重 １．５６３ ０．４２５ １３．５２５ ＜０．００１ ４．７７３ ２．０７５～１０．９７９
机械通气时间≥３ ｄ １．５８４ ０．７８０ ４．１２２ ０．０４２ ４．８７７ １．０５６～２２．５１１
ＳＯＦＡ 评分高 ０．７５３ ０．２２４ １１．２４７ ＜０．００１ ２．１２２ １．３６７～３．２９５
ＰＫＭ２ 高 ０．１１２ ０．０３１ １２．９４０ ＜０．００１ １．１１９ １．０５２～１．１８９
ＳＩＲＴ３ 高 －０．４８８ ０．１３０ １４．１９１ ＜０．００１ ０．６１４ ０．４７６～０．７９１

２．５　 血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平预测 ＳＳ 患者临床不良结

局的价值　 绘制血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平预测 ＳＳ 患者

临床不良结局的 ＲＯＣ 曲线， 并计算曲线下面积

（ＡＵＣ），结果显示：血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平单独及二

者联合预测 ＳＳ 患者临床不良结局的 ＡＵＣ 分别为

０．８１２、０．８２７、０．９２４，二者联合预测的价值大于单独预

测（Ｚ ／ Ｐ＝ ３．１１０ ／ ０．００２、２．７４４ ／ ０．００６），见表 ５、图 １。

表 ５　 血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平预测 ＳＳ 患者临床不良结局的

价值

Ｔａｂ．５ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＰＫＭ２ ａｎｄ
ＳＩＲＴ３ ｌｅｖｅｌｓ ｆｏｒ ａｄｖｅｒｓｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ＳＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ

指　 标 截断值 ＡＵＣ ９５％ＣＩ 敏感度 特异度
约登
指数

ＰＫＭ２ ３３．６８ μｇ ／ Ｌ ０．８１２ ０．７２６～０．８８１ ０．６５９ ０．９１０ ０．５６９
ＳＩＲＴ３ ８．５７ ｎｇ ／ Ｌ ０．８２７ ０．７４３～０．８９３ ０．６１０ ０．８６６ ０．４７６
二者联合 ０．９２４ ０．８５７～０．９６６ ０．８２９ ０．８６６ ０．６９５

３　 讨　 论

　 　 ＳＳ 是脓毒症进展至严重阶段的危重临床综合征。
尽管近年来抗感染、液体复苏、血管活性药物及器官功

能支持等综合措施取得重大进展，但 ＳＳ 极易引发急性

呼吸窘迫综合征、急性肾损伤、肝功能衰竭等多器官功

能障碍，患者预后仍不理想［１２⁃１４］。 ＳＯＦＡ 评分虽有助

于预测预后，但计算相对复杂，且难以实现早期精准风

险分层，有必要寻找其他可靠的生物标志物。
　 　 脓毒症过程中，感染和炎性反应刺激可促使免疫

细胞由线粒体氧化磷酸化转向糖酵解代谢，这种代谢

重编程能维持免疫细胞的炎性反应，从而促进 ＳＳ 的发

生发展［４］。 ＰＫＭ２ 是一种糖酵解关键限速酶，由免疫

图 １　 血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平预测 ＳＳ 患者临床不良结局的

ＲＯＣ 曲线

Ｆｉｇ．１　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＰＫＭ２ ａｎｄ ＳＩＲＴ３ ｌｅｖｅｌｓ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ
ａｄｖｅｒｓｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ＳＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ

细胞、内皮细胞等在感染、炎性反应或缺氧等应激状态

下表达。 它通过上调糖酵解相关基因表达增强糖酵

解，在代谢重编程中发挥重要作用［１５］。 ＰＫＭ２ 在脓毒

症小鼠中高表达，可通过诱导巨噬细胞代谢重编程，激
活信号转导和转录激活因子 ３ 及 ＮＯＤ 样受体热蛋白

结构域相关蛋白 ３ 信号通路，从而增强炎性反应对肝

细胞的损伤［１６］。 而抑制 ＰＫＭ２ 表达能抑制“Ｗａｒｂｕｒｇ
样效应”，阻止脓毒症小鼠巨噬细胞 Ｍ１ 极化，下调促

炎细胞因子释放和免疫细胞浸润，从而减轻脓毒症相

关急性肺损伤、心肌损伤［１７⁃１８］。 尽管有研究指出，血
清 ＰＫＭ２ 水平有助于脓毒症诊断［７］，但既往研究

ＰＫＭ２ 多集中于基础实验和脓毒症，较少涉及 ＳＳ。 本

研究发现，ＳＳ 患者血清 ＰＫＭ２ 水平进一步升高，且随

着病情加重而升高，其升高是患者死亡的独立危险因

素。 ＳＳ 患者常伴持续性低灌注、组织缺氧和循环衰

竭，这些病理状态可诱导免疫细胞、内皮细胞释放大量

ＰＫＭ２，导致血清 ＰＫＭ２ 水平升高。 ＰＫＭ２ 升高可降低

磷酸烯醇式丙酮酸向丙酮酸的转化效率，增加糖酵解

中间产物积累，通过“Ｗａｒｂｕｒｇ 样效应”为炎性细胞增

殖、活化和炎性因子合成提供代谢支持，从而放大炎性

瀑布反应，加重组织器官损害，促进病情进展并导致不

良临床结局［１９］。 同时，ＰＫＭ２ 介导的糖酵解过度激活

可导致乳酸大量积聚，加重代谢性酸中毒和微循环障

碍，进一步损害器官功能，从而增加 ＳＳ 患者死亡

风险［２０］。
　 　 脓毒症过程中缺氧、炎性因子风暴、氧化应激可直

接损伤线粒体结构和呼吸链功能，导致三磷酸腺苷生

成障碍和能量供应不足，诱导细胞凋亡，从而促进 ＳＳ
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的发生发展［５］。 ＳＩＲＴ３ 是表达于线粒体内的一种去乙

酰化酶，不仅能通过去乙酰化作用保护线粒体功能，还
具有抗炎、抗氧化、抗凋亡等多重保护作用［２１］。 ＳＩＲＴ３
在脓毒症细胞模型中低表达，能通过损害线粒体功能

和增强 ＮＯＤ 样受体热蛋白结构域相关蛋白 ３ 炎性小

体信号，促进脓毒症相关急性肺损伤［２２］。 而上调

ＳＩＲＴ３ 能保护线粒体功能、抑制炎性反应、细胞凋亡

等，从而减轻脓毒症相关心肌损伤和肠道损伤［２３⁃２４］。
有研究指出，脓毒症患者血清 ＳＩＲＴ３ 水平降低，与

ＳＯＦＡ 评分增加和炎性因子水平升高相关［２５］。 但既往

研究 ＳＩＲＴ３ 多集中于基础实验和脓毒症，较少涉及

ＳＳ。 本研究发现，ＳＳ 患者血清 ＳＩＲＴ３ 水平进一步降

低，且随着病情加重而降低，其升高为死亡的独立保护

因素。 ＳＳ 患者炎性反应更剧烈、组织缺氧和氧化应激

显著增强，可破坏线粒体导致 ＳＩＲＴ３ 表达下调，使血清

ＳＩＲＴ３ 水平降低。 ＳＩＲＴ３ 通过去乙酰化并激活多种线

粒体代谢酶和抗氧化酶，改善线粒体呼吸功能和三磷

酸腺苷生成，维持细胞能量供应，减轻器官功能障碍，
从而抑制 ＳＳ 患者病情进展和改善预后［２２⁃２４］。 其次，
ＳＩＲＴ３ 能抑制核因子⁃κＢ 等炎性信号通路，增强超氧

化物歧化酶 ２ 等抗氧化系统活性，减轻炎性反应和氧

化应激对组织器官的损害；同时，ＳＩＲＴ３ 能稳定线粒体

膜电位，抑制线粒体途径介导的细胞凋亡，从而改善

ＳＳ 患者病情和临床结局［２６⁃３０］。
　 　 本研究还发现，除 ＳＯＦＡ 外，机械通气时间≥３ ｄ
为 ＳＳ 患者死亡的独立危险因素，这与既往报道一

致［３１⁃３６］。 本研究 ＲＯＣ 曲线显示，血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水

平预测 ＳＳ 患者临床结局的 ＲＯＣ 曲线下面积分别为

０．８１２、０．８２７，二者联合时 ＡＵＣ 则显著增加至 ０．９２４。
大于祝勇军等［３１］ 报道血清 ｓＣＤ７３、微小 ＲＮＡ⁃１２４ａ 表

达联合预测的 ０．９１６，也大于王桐等［３７］ 构建列线图预

测模型的 ０．９０７。 这提示血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平可能

作为 ＳＳ 患者临床结局的辅助预测指标， 且血清

ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水平联合检测具备更高的预测价值。
４　 结　 论

　 　 综上所述，血清 ＰＫＭ２ 水平升高、ＳＩＲＴ３ 水平降低

与 ＳＳ 患者病情加重及死亡风险增加有关，二者联合对

临床结局的预测价值较高。 本研究存在一定局限性：
首先，本研究为单中心小样本研究，可能存在选择偏

倚；其次，本研究仅在入院时检测血清 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 水

平，未进行动态监测，难以全面反映其随病程变化的趋

势及与预后的时序关系；此外，本研究未深入开展机制

性实验，尚不能明确 ＰＫＭ２、ＳＩＲＴ３ 参与 ＳＳ 发生发展的

机制。 未来可通过多中心大样本研究，结合动态监测

及基础实验验证，以进一步明确其临床应用价值及作

用机制。
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［２１］ 　 Ｊｉ Ｚ， Ｌｉｕ ＧＨ， Ｑｕ Ｊ． Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｓｉｒｔｕｉｎｓ， ｋｅｙ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｓ ｏｆ ａｇｉｎｇ
［Ｊ］ ． Ｌｉｆｅ Ｍｅｄ， ２０２５， ４ （ ４ ）： ｌｎａｆ０１９． ＤＯＩ： １０． １０９３ ／ ｌｉｆｅｍｅｄｉ ／
ｌｎａｆ０１９．

［２２］ 　 Ｙａｎ Ｃ， Ｌｉｎ Ｘ， Ｇｕａｎ Ｊ， ｅｔ ａｌ． ＳＩＲＴ３ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｌｕｎｇ ｅｎｄｏ⁃
ｔｈｅｌｉａｌ ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｍｐａｉｒｉｎｇ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｔｏ ａｃｔｉｖａｔｅ ＮＬＲＰ３ ｉｎ⁃
ｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ｄｕｒｉｎｇ ｓｅｐｓｉｓ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ
Ｂｉｏｌ，２０２５，４５（１）：１⁃１６． ＤＯＩ：１０．１０８０ ／ １０９８５５４９．２０２４．２４２６２８２．

［２３］ 　 Ｌｉｕ Ｐ， Ｘｕ Ｔ， Ｌｕｏ Ｙ， ｅｔ ａｌ． ＳＩＲＴ３ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｓｅｐｓｉｓ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ＥｎｄＭＴ
ａｎｄ ｃａｒｄｉａｃ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｂｙ ｆａｃｉｌｉｔａｔｉｎｇ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｐｒｏｃｅｓｓ ｖｉａ ＰＩＮＫ１ ／
Ｐａｒｋｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ［ Ｊ ］ ． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２５， １６４： １１５３７７．
ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｉｎｔｉｍｐ．２０２５．１１５３７７．

［２４］ 　 Ｇｕ Ｈ， Ｘｕ Ｌ， Ｙｕ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ＳＩＲＴ３⁃
ｍｅｄｉａｔｅｄ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｔｏ ｐｒｏｔｅｃｔ ａｇａｉｎｓｔ ｓｅｐｓｉｓ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ，２０２５，１５（１）：３３６９９． ＤＯＩ：
１０．１０３８ ／ ｓ４１５９８⁃０２５⁃１８９３８⁃３．

［２５］ 　 Ｌｉｕ Ｊ， Ｚｈｏｕ Ｇ， Ｃｈｅｎ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ Ｓｉｒｔ３ ｓｅｒｖｅｓ ａｓ ａ ｂｉｏ⁃
ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｓｅｐｓｉｓ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ，

２０２２，１２（１）：１０４１４． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｓ４１５９８⁃０２２⁃１４３６５⁃ｗ．
［２６］ 　 李俊杰，梅鸿，刘鑫鑫，等．去乙酰化酶 ３ 在脓毒症相关疾病中的

功能和调控作用研究进展［ Ｊ］ ．中国医学科学院学报，２０２５，４７
（４）：６０１⁃６１０． ＤＯＩ：１０．３８８１ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１０００⁃５０３Ｘ．１６３７１．

［２７］ 　 王静云，郑玮，王亚男，等．自发性脑出血患者血清 ＳＩＲＴ３、Ａｐｏ⁃Ｊ
水平及与早期神经功能恶化的关系［ Ｊ］ ．疑难病杂志，２０２５，２４
（４）：４３９⁃４４４．ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１⁃６４５０．２０２５．０４．０１１．

［２８］ 　 王永贤，刘军利，高景峰，等．羟基红花黄色素调节 Ｓｉｒｔ ３ 改善心
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