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【摘 要】 目的 探讨不同病情严重程度脓毒症相关急性肾损伤( SA-AKI) 患者血清半乳糖凝集素( Gal) -1、

Gal-3 的变化及其与院内死亡的关系。方法 纳入 2020 年 1 月—2023 年 1 月山西省临汾市中心医院重症医学科收治
的脓毒症患者 243 例，其中 SA-AKI患者 123 例作为 SA-AKI组，单纯脓毒症患者 120 例为单纯脓毒症组。SA-AKI 组

患者根据急性肾损伤( AKI) 分期分为 1 期亚组( 48 例) 、2 期亚组( 43 例) 、3 期亚组( 32 例) ，并根据患者的院内结局分

为死亡亚组和存活亚组。采用酶联免疫吸附法检测血清 Gal-1、Gal-3 水平。通过多因素 Logistic回归分析 SA-AKI 患
者院内死亡的影响因素。受试者工作特征( ＲOC) 曲线分析血清 Gal-1、Gal-3 水平对 SA-AKI患者院内死亡风险的预测

价值。结果 与单纯脓毒症组比较，SA-AKI组血清 Gal-1、Gal-3 水平升高( t /P = 34． 417 / ＜ 0． 001、15． 207 / ＜ 0． 001) 。

1 期亚组、2 期亚组、3 期亚组血清 Gal-1、Gal-3 水平依次升高( F /P = 262． 989 / ＜ 0． 001、688． 207 / ＜ 0． 001) 。单因素分
析显示，年龄、AKI分期、使用血管活性药物、机械通气、急性生理和慢性健康评估Ⅱ( APACHEⅡ) 评分、血乳酸、Gal-1、
Gal-3 为 SA-AKI患者院内死亡的影响因素( χ2 / t = 3． 514、43． 619、7． 041、8． 483、4． 563、4． 081、10． 282、6． 335，P ＜ 0． 05

或 0． 01) 。多因素 Logistic回归分析显示，年龄≥60 岁、AKI分期 2 ～ 3 期、机械通气和 APACHEⅡ评分、血乳酸、Gal-1、

Gal-3 水平升高为 SA-AKI 患者院内死亡的独立危险因素［OＲ ( 95% CI) = 1． 683 ( 1． 145 ～ 2． 476 ) 、2． 710 ( 1． 107 ～
6． 633) 、3． 670 ( 1． 398 ～ 9． 631 ) 、1． 548 ( 1． 070 ～ 2． 240 ) 、1． 532 ( 1． 123 ～ 2． 093 ) 、1． 438 ( 1． 042 ～ 1． 984 ) 、1． 040

( 1． 016 ～ 1． 065) 、1． 192 ( 1． 071 ～ 1． 327) ，P ＜ 0． 05 或 0． 01］。ＲOC曲线分析显示，血清 Gal-1、Gal-3 水平单独和联合

预测 SA-AKI患者院内死亡的曲线下面积( AUC) 分别为 0． 720( 0． 454 ～ 0． 960) 、0． 771( 0． 558 ～ 0． 971) 、0． 830( 0． 686 ～
0． 967) ，二者联合的预测价值大于各指标单独预测( Z = 2． 652、2． 968，P = 0． 008、0． 003) 。结论 血清 Gal-1、Gal-3 水

平升高与 SA-AKI患者病情程度加重和院内死亡密切相关，联合检测血清 Gal-1、Gal-3 水平对 SA-AKI患者院内死亡的

预测价值较高。
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脓毒症是由感染引起宿主免疫系统失调而导致危
及生命安全的器官功能损害临床综合征，近年来其在
全球中的发病率有上升趋势，我国重症监护室( inten-
sive care unit，ICU) 脓毒症发病率为 33． 6%，病死率为
29． 0%，发病率和病死率远高于北美和欧洲国家［1-2］。
脓毒症相关急性肾损伤( sepsis associated acute kidney
injury，SA-AKI) 是脓毒症常见的严重并发症，也是导
致脓毒症患者死亡的重要因素之一［3］。寻找可及时
评估 SA-AKI 患者病情严重程度和预后的血清标志物
对指导临床治疗和促进预后改善具有积极意义。研究
表明，炎性反应在 SA-AKI 的发生、发展过程中扮演重
要角色［4］。半乳糖凝集素( galectin，Gal) 是一类具有
结合聚糖能力的凝集素，Gal-1 和 Gal-3 是 Gal 家族成
员，其中 Gal-1 通过调节 T 细胞功能抑制免疫反应发
挥抗炎作用［5］。一项筛选脓毒症相关新型蛋白生物
标志物的研究发现，Gal-1 在脓毒症患者血清中升
高［6］。Gal-3 能通过诱导单核细胞迁移促进炎性反应
发生发展［7］。相关研究报道，Gal-3 水平与脓毒症病
情严重程度和预后有关［8］。基于此，本研究拟探讨不
同病情严重程度 SA-AKI患者血清 Gal-1、Gal-3 的变化
及其与院内死亡的关系，旨在为促进 SA-AKI 治疗和
预后改善提供更多参考，报道如下。
1 资料与方法
1． 1 临床资料 纳入 2020 年 1 月—2023 年 1 月山西
省临汾市中心医院重症医学科收治的脓毒症患者 243

例，其中 SA-AKI 患者 123 例作为 SA-AKI 组，女 39
例，男 84 例; 年龄 21 ～ 79 ( 58． 12 ± 6． 51 ) 岁。单纯脓
毒症患者 120 例为单纯脓毒症组，女 38 例，男 82 例;
年龄 18 ～ 81 ( 55． 63 ± 7． 68 ) 岁。2 组性别、年龄等一
般资料比较差异无统计学意义( P ＞ 0． 05 ) ，具有可比
性。参考改善全球肾脏病预后组织制定的标准［9］，对
纳入的 SA-AKI 患者根据病情严重程度分为 1 期亚组
48 例，2 期亚组 43 例，3 期亚组 32 例。同时根据患者
院内结局分为死亡亚组 49 例和存活亚组 74 例。
1． 2 病例选择标准 纳入标准: ( 1) 脓毒症诊断符合
脓毒症 3． 0诊断标准［10］; ( 2) AKI 诊断符合改善全球肾
脏病预后组织标准［9］:①尿量 ＜ 0． 5 ml·kg －1·h －1，持
续时间≥6 h;②48 h内血肌酐升高≥26． 5 μmol /L;③
确认或推测 7 d 内血肌酐升高超过基础值 1． 5 倍，符
合以上任一标准即可诊断为 AKI; ( 3 ) 患者的临床资
料完整; ( 4) 年龄≥18 岁。排除标准: ( 1) 既往慢性肾
脏病、终末期肾病或肾移植; ( 2 ) 合并恶性肿瘤患者;
( 3) 合并急性肺损伤、急性心肌损伤等其他脏器损害
疾病; ( 4) 有血液疾病或入院前接受血制品输注、使用
抗凝或溶栓药物; ( 5 ) 处于妊娠期或哺乳期的妇女;
( 6) ICU入住时间 ＜ 48 h。本研究经医院伦理委员会
批准( 2019-KY-0539) ，全部患者或其家属均知情同意
并签署知情同意书。
1． 3 方法
1． 3． 1 资料收集: 使用医院病例管理系统收集 SA-
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AKI患者的临床资料，包括性别、年龄、合并症、感染部
位、干预措施( 肾脏代替治疗、使用血管活性药物、机
械通气) 、急性生理和慢性健康评估Ⅱ( acute physiolo-
gy and chronic health evaluation Ⅱ，APACHEⅡ) 评分
( 总分 0 ～ 71 分，得分越高表示病情越严重) ［11］和实验
室指标( 血肌酐、血乳酸、血红蛋白、白蛋白、白细胞计
数、中性粒细胞计数、血小板计数、C 反应蛋白、降钙素
原、血尿酸) 等资料。
1． 3． 2 血清 Gal-1、Gal-3 水平检测: 脓毒症患者入住
ICU后于床旁采集血液 3 ml，3 000 r /min 离心 10 min
( 半径 15 cm) 留取血清待检测，采用酶联免疫吸附法
检测血清 Gal-1、Gal-3 水平，试剂盒均购自深圳海思安
生物技术有限公司 ( Gal-1 货号: HAS-50985，Gal-3 货
号: HAS-55053) 。
1． 4 统计学方法 应用 SPSS 28． 0 统计学软件进行
数据处理。正态分布计量资料以 珋x ± s 表示，2 组比较
行 t检验，偏态分布计量资料以 M( Q1，Q3 ) 表示，2 组
比较行 U检验，多组正态资料比较则行单因素方差分
析，组间两两比较行 LSD 检验; 计数资料以频数或率
( % ) 表示，组间比较采用 χ2 检验;多因素 Logistic回归
分析 SA-AKI 患者院内死亡的影响因素，并据其构建
多因子联合应用预测模型( Log P 模型) ; 受试者工作
特征( ＲOC) 曲线分析血清 Gal-1、Gal-3 水平对 SA-AKI
患者院内死亡的预测价值。P ＜ 0． 05 为差异有统计学
意义。
2 结 果
2． 1 SA-AKI 组与单纯脓毒症组血清 Gal-1、Gal-3 水
平比较 SA-AKI组血清 Gal-1、Gal-3 水平高于单纯脓
毒症组，差异有统计学意义( P ＜ 0． 01) ，见表 1。

表 1 SA-AKI组与单纯脓毒症组血清 Gal-1、Gal-3 水平比较
( 珋x ± s，μg /L)

Tab． 1 Comparison of serum Gal-1 and Gal-3 levels between the
SA-AKI group and the simple sepsis group

组 别 例数 Gal-1 Gal-3
单纯脓毒症组 120 30． 73 ± 7． 75 4． 83 ± 2． 41
SA-AKI组 123 73． 60 ± 11． 37 12． 98 ± 5． 42
t值 34． 417 15． 207
P值 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001

2． 2 不同病情严重程度 SA-AKI 患者血清 Gal-1、Gal-
3 水平比较 1 期亚组、2 期亚组、3 期亚组血清 Gal-1、
Gal-3 水平依次升高，差异均有统计学意义 ( P ＜
0． 05) ，见表 2。

表 2 不同病情严重程度 SA-AKI患者血清 Gal-1、Gal-3 水平比
较 ( 珋x ± s，μg /L)

Tab． 2 Comparison of serum Gal-1 and Gal-3 levels in SA-AKI
patients with different severity levels of illness

组 别 例数 Gal-1 Gal-3

1 期亚组 48 36． 08 ± 9． 26 7． 18 ± 3． 56

2 期亚组 43 83． 62 ± 15． 49a 13． 52 ± 6． 77a

3 期亚组 32 116． 42 ± 22． 49ab 20． 97 ± 7． 85ab

F值 262． 989 688． 207

P值 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001

注: 与 1 期亚组比较，aP ＜ 0． 05; 与 2 期亚组比较，bP ＜ 0． 05。

2． 3 SA-AKI患者院内死亡的单因素分析 单因素分
析结果显示，年龄、AKI分期、使用血管活性药物、机械
通气、APACHEⅡ评分、血乳酸、Gal-1、Gal-3 为 SA-AKI
患者院内死亡的影响因素( P ＜ 0． 05 ) ，2 组性别、合并
症、感染部位、肾脏代替治疗、血肌酐、血红蛋白、白蛋
白、白细胞计数、中性粒细胞计数、血小板计数、C 反应
蛋白、降钙素原、血尿酸组间比较差异无统计学意义
( P ＞ 0． 05) ，见表 3。
2． 4 SA-AKI患者院内死亡的多因素 Logistic 回归分
析 以表 3 中差异有统计学意义的年龄( ≥60 岁 = 1，
＜ 60 岁 = 0 ) 、AKI 分期( 1 期 = 0，2 期 = 1，3 期 = 2 ) 、
使用血管活性药物( 是 = 1，否 = 0) 、机械通气( 是 = 1，
否 = 0) 、APACHEⅡ评分( ≥16 分 = 1，＜ 16 分 = 0) 、血
乳酸( ≥5 mmol /L = 1，＜ 5 mmol /L = 0 ) 、Gal-1、Gal-3
作为自变量，将院内是否发生死亡作为因变量( 是 /否 =
1 /0) ，建立多因素 Logistic 回归模型，结果显示，年龄
≥60 岁、AKI分期 2 ～ 3 期、机械通气和 APACHEⅡ评
分≥16 分、血乳酸≥5 mmol /L、Gal-1、Gal-3 水平升高
为 SA-AKI患者院内死亡的独立危险因素( P ＜ 0． 05) ，
见表 4。
2． 5 血清 Gal-1、Gal-3 水平对 SA-AKI 患者院内死亡
的预测价值 分别以死亡亚组 ( n = 49 ) 、存活亚组
( n = 74) 为阳性、阴性样本，进行 ＲOC 曲线分析，探讨
血清 Gal-1、Gal-3 水平( 分成若干个组段) 对 SA-AKI
患者院内死亡的预测价值。分析结果显示，血清 Gal-
1、Gal-3 水平单独和联合预测 SA-AKI 患者院内死亡
的曲线下面积 AUC ( 0． 95CI) 分别为 0． 720 ( 0． 454 ～
0． 960) 、0． 771 ( 0． 558 ～ 0． 971 ) 、0． 830 ( 0． 686 ～
0． 967) ，二者联合对 SA-AKI 患者院内死亡的预测价
值大于各指标单独预测( Z = 2． 652、2． 968，P = 0． 008、
0． 003) ，见表 5、图 1。
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表 3 SA-AKI患者院内死亡的单因素分析
Tab． 3 Univariate analysis of in-hospital mortality in SA-AKI patients

因 素 死亡组( n = 49) 存活组( n = 74) 统计值 P值
性别［例( %) ］ 男 34( 69． 39) 50( 67． 57) 0． 045 0． 832

女 15( 30． 61) 24( 32． 43)
年龄( 珋x ± s，岁) 64． 27 ± 16． 28 54． 05 ± 15． 46 3． 514 0． 001
合并症［例( %) ］ 高血压 20( 40． 82) 28( 37． 84) 0． 110 0． 740

糖尿病 16( 32． 65) 13( 17． 57) 3． 723 0． 054
冠心病 7( 14． 29) 8( 10． 81) 0． 332 0． 564
慢性阻塞性肺疾病 4( 8． 16) 7( 9． 46) 0． 006 0． 939
慢性肝病 5( 10． 20) 7( 9． 46) 0． 030 0． 862
脑血管病 14( 28． 57) 16( 21． 62) 0． 772 0． 380

感染部位［例( %) ］ 呼吸系统 14( 28． 57) 25( 33． 78) 1． 213 0． 876
血液系统 24( 48． 98) 27( 36． 48)
消化系统 4( 8． 16) 5( 6． 76)
神经系统 3( 6． 13) 7( 9． 46)
泌尿系统 2( 4． 08) 6( 8． 11)
其他 2( 4． 08) 4( 5． 41)

AKI分期［例( %) ］ 1 期 3( 6． 12) 45( 60． 81) 43． 619 ＜ 0． 001
2 期 21( 42． 86) 22( 29． 73)
3 期 25( 51． 02) 7( 9． 46)

干预措施［例( %) ］ 肾脏代替治疗 7( 14． 29) 8( 10． 81) 0． 332 0． 564
使用血管活性药物 24( 48． 98) 19( 25． 68) 7． 041 0． 008
机械通气 31( 63． 27) 27( 36． 49) 8． 483 0． 004

APACHEⅡ评分( 分) * 19． 00( 17． 00，23． 00) 14． 00( 11． 00，16． 00) 4． 563 ＜ 0． 001
实验室指标 血肌酐( 珋x ± s，μmol /L) 85． 19 ± 25． 98 82． 10 ± 19． 66 0． 709 0． 480

血乳酸( mmol /L) * 6． 08( 2． 75，8． 11) 3． 60( 2． 19，4． 65) 4． 081 ＜ 0． 001
血红蛋白( 珋x ± s，g /L) 102． 39 ± 31． 88 105． 18 ± 25． 95 0． 532 0． 595
白蛋白( g /L) * 29． 22( 23． 84，32． 38) 30． 32( 21． 93，36． 03) 0． 666 0． 505
白细胞计数( × 109 /L) * 11． 40( 8． 22，16． 96) 12． 58( 7． 70，18． 63) 0． 382 0． 702
中性粒细胞计数( × 109 /L) * 13． 35( 9． 46，20． 25) 13． 54( 7． 74，17． 77) 0． 894 0． 371
血小板计数( × 109 /L) * 154． 57( 74． 44，242． 41) 155． 83( 102． 52，253． 80) 1． 126 0． 260
C反应蛋白( mg /L) * 100． 63( 65． 50，137． 80) 94． 31( 77． 07，115． 04) 0． 873 0． 383
降钙素原( μg /L) * 12． 41( 7． 25，19． 79) 7． 70( 4． 04，17． 39) 1． 919 0． 055
血尿酸( 珋x ± s，μmol /L) 421． 11 ± 195． 13 365． 66 ± 194． 33 1． 547 0． 125
Gal-1( 珋x ± s，μg /L) 97． 47 ± 25． 26 57． 80 ± 11． 74 10． 282 ＜ 0． 001
Gal-3( 珋x ± s，μg /L) 17． 12 ± 6． 63 10． 24 ± 4． 57 6． 335 ＜ 0． 001

注: * 为 M( Q1，Q3 ) 。

表 4 SA-AKI患者院内死亡的多因素 Logistic回归分析
Tab． 4 Multivariate logistic regression analysis of in-hospital mor-

tality in SA-AKI patients
指标 /因素 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ( 95%CI)
常数 － 0． 136 0． 062 4． 883 0． 027 －
年龄≥60 岁 0． 521 0． 197 7． 010 0． 008 1． 683( 1． 145 ～ 2． 476)
AKI分期(参照1期)
2 期 0． 997 0． 457 4． 767 0． 029 2． 710 ( 1． 107 ～ 6． 633)
3 期 1． 300 0． 492 6． 972 0． 008 3． 670 ( 1． 398 ～ 9． 631)
机械通气 0． 437 0． 188 5． 377 0． 020 1． 548 ( 1． 070 ～ 2． 240)
APACHEⅡ评分 0． 427 0． 159 7． 224 0． 007 1． 532 ( 1． 123 ～ 2． 093)
血乳酸 0． 363 0． 164 4． 872 0． 027 1． 438 ( 1． 042 ～ 1． 984)
Gal-1 0． 039 0． 012 10． 568 0． 001 1． 040 ( 1． 016 ～ 1． 065)
Gal-3 0． 176 0． 055 10． 387 0． 001 1． 192 ( 1． 071 ～ 1． 327)

3 讨 论
脓毒症是一种危及生命的器官功能损害的症候

群，肾脏是脓毒症病理变化中最易受到损害的靶器官
之一，超过 60%的脓毒症患者可并发 AKI，以短时间
内肾功能急剧下降为主要临床特征，SA-AKI 不仅严重
损伤患者肾功能，还会引发多器官功能障碍综合征，死
亡风险较单纯脓毒症患者增加 16 倍［12］。SA-AKI 的
发病机制复杂，目前研究认为与肾细胞凋亡、凝血级联
激活、免疫炎性反应、微循环障碍等有关［13-15］。尚无
针对其有效的治疗策略，尽管近年来体外血液净化取
得一定进展，但 SA-AKI 仍然是脓毒症患者死亡的重
要原因之一［16-17］。因此及时评估 SA-AKI 患者病情严
重程度和院内死亡风险，对指导患者个体化治疗和促
进预后改善具有重要意义。

炎性反应是 SA-AKI发生发展的重要机制，脓毒
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图 1 血清 Gal-1、Gal-3 水平预测 SA-AKI患者院内死亡的 ＲOC

曲线( 组段法曲线)
Fig． 1 ＲOC curve ( group method curve) for predicting in-hospital

mortality in SA-AKI patients based on serum Gal-1 and
Gal-3 levels

表 5 血清 Gal-1、Gal-3 水平对 SA-AKI 患者院内死亡的预测
价值

Tab． 5 Predictive value of serum Gal-1 and Gal-3 levels for in-
hospital mortality in SA-AKI patients

指 标 截断值 AUC( 0． 95CI) 敏感度 特异度 约登指数
Gal-1 ＞ 75 μg /L 0． 720( 0． 454 ～ 0． 960) 0． 673 0． 716 0． 389
Gal-3 ＞ 13 μg /L 0． 771( 0． 558 ～ 0． 971) 0． 776 0． 743 0． 519
二者联合 0． 830( 0． 686 ～ 0． 967) 0． 816 0． 838 0． 654

症过程中肾小管上皮细胞表面的模式识别受体和免疫
细胞能释放损伤相关分子模式、病原相关分子模式引
发细胞内分子级联反应，进而促进炎性细胞大量合成
和释放形成级联炎性反应，通过诱导肾细胞凋亡、肾脏
灌注不足等导致 SA-AKI 发生，而随着炎性反应加重
和 AKI引起的容量负荷增加、电解质失衡、贫血等，还
可诱导肺脏、心脏、肝脏等器官损害，导致多器官功能
障碍综合征，增加院内死亡风险［18-20］。Gal 是一类 β-
半乳糖苷结合凝集素，Gal-1 是 Gal 家族首个发现的成
员，主要由巨噬细胞、激活的 T 细胞、B 细胞和调节性
T细胞合成和分泌，在肌肉、神经元、胸腺、肾脏和胎盘
中含量丰富［21］。其主要功能是抑制促炎细胞因子合
成、促进 T 细胞凋亡、促进调节性 T 细胞扩增、诱导抗
原呈递细胞失活等，以起到控制免疫细胞稳态和缓解
急慢性炎性反应的作用［22-23］。相关研究报道，Gal-1
在类风湿性关节炎、糖尿病、系统性硬化症、系统性红
斑狼疮等自身免疫性疾病中升高，但外源性 Gal-1 能
抑制其炎性反应，缺乏 Gal-1 会抑制炎性反应消退［24］。
另有实验指出，Gal-1 在肾缺血再灌注损伤的肾组织中

过表达，外源性给予 Gal-1 能抑制白介素-1β、肿瘤坏
死因子-α和单核细胞趋化蛋白 1 等促炎细胞因子表
达，进而改善肾脏损伤［25］。上述研究说明 Gal-1 具有
重要的抗炎作用，其在病理过程中过表达可能是一种
代偿反应。同时有多项研究报道，血清 Gal-1 水平在
细菌、病毒等感染中升高［26-27］。因此推测 Gal-1 可能
在 SA-AKI过程中发挥作用。Gal-3 是 Gal家族中嵌合
型唯一成员，主要由炎性反应细胞、骨细胞、内皮细胞、
上皮细胞合成和分泌，在肝脏、肾脏、心脏等多种组织
器官中均有表达，能活化巨噬细胞并以剂量依赖性方
式促进炎性因子分泌，促进炎性反应发生发展［28］。多
项研究报道，Gal-3 能激活 Toll 样受体 4 /核因子-κB、
磷脂酰肌醇 3-激酶 /蛋白激酶 B、NOD样受体家族 3 炎
性小体等炎性反应信号通路参与自身免疫性葡萄膜
炎、动脉粥样硬化、溃疡性结肠炎等炎性反应疾病过
程［29-31］。同时研究指出，Gal-3 在肾缺血 /再灌注诱导
的 AKI大鼠血清和尿液中升高，抑制 Gal-3 表达能改
善 AKI大鼠的肾损伤［32］。尽管有学者报道血清 Gal-3
水平升高与脓毒症患者病情严重程度和预后有关［8］，
但关于 Gal-3 与 SA-AKI 患者病情严重程度和院内死
亡的关系尚未见报道。

本研究结果显示，SA-AKI 患者血清 Gal-1、Gal-3
水平升高，并随着 AKI分期增加而升高，是 SA-AKI 患
者院内死亡的独立危险因素，说明血清 Gal-1、Gal-3 水
平升高参与 SA-AKI 发生发展，并会增加患者院内死
亡风险。其机制可能是脓毒症所致的 AKI 激活了机
体代偿反应，通过抑制促炎细胞因子合成、促进 T 细
胞凋亡等途径抑制炎性反应进展，因此血清 Gal-1 水
平越高间接反映炎性反应程度越强［33］; 血清 Gal-3 水
平升高能激活 Toll 样受体 4 /核因子-κB、磷脂酰肌醇
3-激酶 /蛋白激酶 B、NOD样受体家族 3 炎性小体等信
号通路共同激活炎性反应［34］。Gal-1、Gal-3 水平升高
介导的炎性反应通过直接损伤肾细胞诱导其凋亡、诱
导肾血管内皮损伤降低肾脏灌注等导致病情加重，而
随着血清 Gal-1、Gal-3 水平升高，会进一步增强炎性反
应导致全身失控性炎性反应引起多脏器功能衰竭，增
加院内死亡风险。本研究结果还发现，年龄增加、AKI
分期 2 ～ 3 期、机械通气、APACHEⅡ评分和血乳酸升
高也会增加 SA-AKI 患者院内死亡风险，分析原因可
能是年龄越大的患者其合并的基础疾病越多，身体状
况更差，因此院内死亡风险更高; AKI 分期 2 ～ 3 期说
明 SA-AKI 患者病情更严重，肾脏严重损伤能通过增
加容量负荷、电解质失衡、贫血等加剧其他脏器损害，
增加院内死亡风险;机械通气则反映患者不能自主维
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持足够的氧合和通气，使得组织灌注降低而增加死亡
风险; APACHEⅡ评分越高说明患者病情越危重，死亡
风险更高; 血乳酸是组织低灌注的标志，其水平越高说
明患者器官组织灌注越低，器官功能损伤更严重，因此
院内死亡风险更高［35-37］。基于 Gal-1、Gal-3 对 SA-AKI
患者院内死亡的影响，本研究绘制 ＲOC 曲线发现，血
清 Gal-1、Gal-3 水平为 75． 00 μg /L、13． 00 μg /L 时，预
测 SA-AKI 患者院内死亡的 AUC 为 0． 720、0． 771，而
血清 Gal-1、Gal-3 水平联合预测 SA-AKI患者院内死亡
的 AUC为 0． 830，明显大于 Gal-1、Gal-3 单独预测。这
说明血清 Gal-1、Gal-3 水平有助于 SA-AKI患者院内死
亡预测，二者联合能提升其预测价值。但本研究结果
还需多中心研究进一步验证，同时关于 Gal-1、Gal-3 参
与 SA-AKI的机制，还有待进一步实验发现。

综上所述，SA-AKI 患者血清 Gal-1、Gal-3 水平升
高，与病情严重程度和院内死亡有关，联合检测血清
Gal-1、Gal-3 水平对 SA-AKI患者院内死亡的预测价值
较高，有望成为辅助预测 SA-AKI 患者院内死亡的
指标。
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