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　 　 【摘　 要】 　 目的　 探讨脓毒症患者血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、６⁃磷酸果糖⁃２⁃激酶 ／果糖⁃２，６⁃二磷酸酶 ３（ＰＦＫＦＢ３）水平与

病情及预后的关系。 方法　 回顾性选取 ２０２２ 年 １ 月—２０２４ 年 ９ 月延安大学附属医院重症医学科收治的脓毒症患者

１５２ 例为脓毒症组，根据病情程度分为普通脓毒症亚组 ８４ 例和脓毒性休克亚组 ６８ 例，根据 ９０ ｄ 患者预后分为死亡亚

组 ６０ 例和存活亚组 ９２ 例，另选取同期医院健康体检志愿者 ７６ 例为健康对照组。 采用实时荧光定量聚合酶链式反应

检测血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 相对表达量，酶联免疫吸附法检测血清 ＰＦＫＦＢ３ 水平；使用在线数据库预测 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 与

ＰＦＫＦＢ３ 的结合位点；通过 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关系数分析脓毒症患者血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平的相关性；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
分析影响脓毒症患者预后的因素；受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平对脓毒症患者预

后的预测效能。 结果　 与健康对照组比较，脓毒症组血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 水平降低、ＰＦＫＦＢ３ 水平升高（ ｔ ／ Ｐ ＝ ２２．８５５ ／ ＜
０．００１、１７．８９７ ／ ＜０．００１）；ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 与 ＰＦＫＦＢ３ ３′非翻译端 １５０６⁃１５１２ 处存在结合位点，脓毒症患者血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ
与 ＰＦＫＦＢ３ 水平呈负相关（ ｒ ／ Ｐ＝ －０．６６９ ／ ＜０．００１）；与普通脓毒症亚组比较，脓毒性休克亚组血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 水平降

低、ＰＦＫＦＢ３ 水平升高（ ｔ ／ Ｐ＝ ４．２８５ ／ ＜０．００１、４．１０１ ／ ＜０．００１）；１５２ 例脓毒症患者入院后 ９０ ｄ 病死率为 ３９．４７％（６０ ／ １５２）；
脓毒性休克、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、ＰＦＫＦＢ３ 高为脓毒

症患者死亡的独立危险因素［ＯＲ（９５％ＣＩ）＝ ７．９３３（１．９３２ ～ ３２．５７０）、１．２６２（１．１０４ ～ １．４４３）、１．０７０（１．０２５ ～ １．１１６）、１．０３４
（１．０１３～１．０５５）］，ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 高为独立保护因素［ＯＲ（９５％ＣＩ）＝ ０．８５０（０．７８５ ～ ０．９２０）］；血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３
及二者联合预测脓毒症患者预后的曲线下面积（ＡＵＣ）分别为 ０．７９０、０．７８２、０．８９２，二者联合高于血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、
ＰＦＫＦＢ３ 水平单独预测的 ＡＵＣ（Ｚ ／ Ｐ ＝ ３．３８８ ／ ０．００１、３．６９５ ／ ＜０．００１）。 结论 　 脓毒症组血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 水平降低和

ＰＦＫＦＢ３ 水平升高与病情加重及预后不良相关，血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平联合对预后的预测效能较高。
【关键词】 　 脓毒症；微小 ＲＮＡ⁃１０６ａ⁃５ｐ；６⁃磷酸果糖⁃２⁃激酶 ／果糖⁃２，６⁃二磷酸酶 ３；预后
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ 　 To investigate miR⁃106a⁃5p and 6⁃phosphofructo⁃2⁃kinase (PFKFB3) as sepsis biomarkers.
Ｍｅｔｈｏｄｓ　 A total of 152 sepsis patients admitted to the ICU of the Affiliated Hospital of Yan’an University between January
2022 and September 2024 were selected as the sepsis group . Based on disease severity, they were divided into a general sepsis
subgroup (n =84) and a septic shock subgroup (n =68). According to 90⁃day outcomes, patients were further categorized into a
survival group and a death group. Additionally, 76 healthy volunteers undergoing routine physical examinations during the
same period were included as the healthy control group. Serum levels of miR⁃106a⁃5p and PFKFB3 were measured using real⁃
time quantitative PCR and ELISA, respectively. The binding site between miR⁃106a⁃5p and the 3′⁃UTR of PFKFB3 was pre⁃
dicted using an online database. Pearson correlation analysis was used to assess the relationship between serum miR⁃106a⁃5p
and PFKFB3 levels. Multivariate logistic regression was performed to identify independent prognostic factors, and ROC curves
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were used to evaluate the predictive value of serum miR⁃106a⁃5p and PFKFB3 levels. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Compared with the healthy
control group, the sepsis group showed significantly lower serum miR⁃106a⁃5p levels and higher PFKFB3 levels ( t/P =

� 22.855/<0.001, 17.897/<0.001). A binding site was identified at position 1506⁃1512 of the PFKFB3 3′⁃UTR. Serum miR⁃
106a⁃5p levels were negatively correlated with PFKFB3 levels in sepsis patients (r/P =0.669/<0.001). Compared with the gen⁃

� eral sepsis subgroup, the septic shock subgroup had lower miR⁃106a⁃5p levels and higher PFKFB3 levels (t/P =7.025/<0.001,
� 6.770/<0.001). The 90⁃day mortality rate was 39.47% (60/152). Septic shock, higher SOFA scores, higher APACHE Ⅱ

scores, and elevated PFKFB3 were identified as independent risk factors for death, whereas high miR⁃106a⁃5p was an inde⁃
pendent protective factor ［OR(95% CI) =7.933(1.932－32.570),1.262(1.104－1.443),1.070(1.025－1.116),1.034(1.013－1.055),

� 0.850(0.785－0.920)］ .The AUCs for predicting prognosis using serum miR⁃106a⁃5p, PFKFB3, and their combination were
0.790, 0.782, and 0.892, respectively, with the combined prediction outperforming either marker alone (Z/P = 3.388/0.001,

� 3.695/<0.001).Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 The miR⁃106a⁃5p/PFKFB3 axis correlates with sepsis severity and outcomes, offering synergistic
prognostic value.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Sepsis; miR⁃106a⁃5p; 6⁃phosphofructo⁃2⁃kinase/fructose⁃2,6⁃biphosphatase 3; Prognosis

　 　 全球每年新发脓毒症患者 ４ ８９０ 万例，死亡 １ １００
万例［１］。 我国重症监护室脓毒症发生率为 ３３．６％，其
中脓毒症和脓毒性休克 ９０ ｄ 病死率分别为 ３３．５％ ～
５３．３％、４８．７％［２］。 炎性反应、氧化应激、细胞凋亡是脓

毒症发生发展的关键机制［３］。 研究表明，微小 ＲＮＡ
（ｍｉｃｒｏＲＮＡ，ｍｉＲ） 能调控多种靶基因参与脓毒症过

程［４］。 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 是一种保守 ｍｉＲ，Ｃｈｅｎ 等［５］ 通过

ＲＮＡ 测序发现，ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 为脓毒症患者差异表达

的 ｍｉＲ 之一。 ６⁃磷酸果糖⁃２⁃激酶 ／果糖⁃２，６⁃二磷酸酶

３ （ ６⁃ｐｈｏｓｐｈｏｆｒｕｃｔｏ⁃２⁃ｋｉｎａｓｅ ／ ｆｒｕｃｔｏｓｅ⁃２， ６⁃ｂｉｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ
３，ＰＦＫＦＢ３）是一种糖酵解酶，能通过调控糖酵解促进

炎性反应［６］。 Ｌｉ 等［７］ 实验报道，ＰＦＫＦＢ３ 在脓毒症小

鼠中高表达，并能促进脓毒症诱导的急性肺损伤。 血

清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 对脓毒症患者的临床价值尚

不清楚，本研究拟分析脓毒症患者血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、
ＰＦＫＦＢ３ 水平与病情及预后的关系，旨在为改善患者

预后提供更多依据，报道如下。
１　 资料与方法

１．１　 临床资料　 回顾性选取 ２０２２ 年 １ 月—２０２４ 年 ９
月延安大学附属医院重症医学科收治的脓毒症患者

１５２ 例为脓毒症组，男 １０２ 例、女 ５０ 例，年龄 ３２ ～ ７８
（５８．４５±８．１５）岁。 根据病情程度分为普通脓毒症亚组

８４ 例和脓毒性休克亚组 ６８ 例。 另按照 ２ ∶１比例选取

医院同期健康体检志愿者 ７６ 例为健康对照组，男 ５３
例、女 ２３ 例，年龄 １８ ～ ７７（５７．５２±７．１２）岁。 脓毒症组

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。 本研究经医院伦理委员会批准通

过（ＩＩＴ⁃Ｒ⁃２０２５０１２８ 号），受试者或家属知情同意并签

署知情同意书。
１．２　 病例选择标准 　 （ １）纳入标准：①入住重症监

护室时间≥４８ ｈ；②年龄＞１８ 岁；③符合脓毒症国际

３．０ 诊断标准［８］ ；④临床资料完整。 （２）排除标准：①
原发性心、肝、肾、脑等重要器官功能不全者；②自身

免疫性疾病或近期使用免疫抑制剂；③精神病患者；
④恶性肿瘤；⑤自动出院或放弃治疗；⑥不能接受随

访或失访。
１．３　 观测指标与方法

１．３．１　 临床资料收集：性别、年龄、感染部位、基础疾

病、机械通气时间、血压、呼吸频率、心率、序贯器官衰

竭评估 （ ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ ｏｒｇａｎ ｆａｉｌｕｒｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＳＯＦＡ） 评

分、急性生理和慢性健康评估Ⅱ（ａｃｕｔｅ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅａｌｔｈ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ Ⅱ，ＡＰＡＣＨＥⅡ）评分、血红蛋

白（Ｈｂ）、白细胞计数（ＷＢＣ）、血小板计数（ＰＬＴ）、Ｃ 反

应蛋白（ＣＲＰ）、降钙素原（ＰＣＴ）、血尿酸（ＵＡ）、血肌

酐（ＳＣｒ）。
１．３．２　 血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 相对表达量与 ＰＦＫＦＢ３ 水平

检测：于患者入住重症监护室时、健康对照组体检时采

集肘静脉血 ３ ｍｌ，离心取血清保存至检测。 取部分血

清，加入总 ＲＮＡ 提取试剂［和元李记（上海）生物技术

有限公司，货号：ＡＮ５１Ｌ７５８］ 提取总 ＲＮＡ，逆转录为

ｃＤＮＡ（武汉科昊佳生物科技有限公司，货号：Ｋ１６２２）。
参照实时荧光定量聚合酶链式反应试剂说明书进行扩

增（苏州近岸蛋白质科技股份有限公司，货号：Ｅ０９６）。
反应体系： ２ × ＳＹＢＲ Ｇｒｅｅｎ ｑＰＣＲ Ｍａｓｔｅｒ Ｍｉｘ （ ＲＯＸ２
ｐｌｕｓ）１０ μｌ、上下游引物各 ０． ４ μｌ、ｃＤＮＡ 模板 ２ μｌ、
ｄｄＨ２Ｏ 补足至 ２０ μｌ；反应程序：９５℃ ５ ｍｉｎ １ 次，９５℃
１０ ｓ、６０℃ ３０ ｓ、７０℃ １０ ｓ，共计 ４０ 次。 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 上

游引物 ５＇⁃ＧＣＧＣＡＡＡＧＴＧＣＴＡＡＣＡＧＴＧＣ⁃３＇，下游引物

５＇⁃ＡＧＴＧＣＡＧＧＧＴＣＣＧＡＧＧＴＡＴＴ⁃３ ＇， Ｕ６ 上游引物 ５ ＇⁃
ＧＧＡＴＧＴＡＧＣＣＣＴＴＣＴＣＴＡ⁃３＇，下游引物 ５ ＇⁃ＡＴＡＡＣＡＴ⁃
ＣＡＡＣＡＧＣＣＡＧＡＴ⁃３ ＇。 以 Ｕ６ 为内参， ２⁃ΔΔＣＴ 法计算

ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 相对表达量。 采用酶联免疫吸附法检测
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ＰＦＫＦＢ３ 水平［维百奥（北京）生物科技有限公司试剂

盒，货号：ＮＢＥ⁃２３２６９５］。
１．３． ３ 　 结合位点预测：通过在线数据库 （ ＳｔａｒＢａｓｅ：
ｈｔｔｐｓ： ／ ／ ｗｗｗ． ｔａｒｇｅｔｓｃａｎ． ｏｒｇ ／ ｖｅｒｔ ＿７２ ／ ） 预测 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃
５ｐ 与 ＰＦＫＦＢ３ 的结合位点。
１．３．４　 随访与预后：根据脓毒症患者入院后 ９０ ｄ 随访

预后情况分为死亡亚组 ６０ 例和存活亚组 ９２ 例［９］。
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 ／构成比（％）表示，比较采用 χ２

检验；正态分布的计量资料以 �ｘ±ｓ 表示，２ 组间比较采

用 ｔ 检验； Ｐｅａｒｓｏｎ 相关系数分析脓毒症患者血清

ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平的相关性；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分

析影响脓毒症患者预后的因素；受试者工作特征（ＲＯＣ）
曲线分析血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平对脓毒症患者

预后的预测效能。 Ｐ＜０．０５ 为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２．１　 ２ 组血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平比较　 与健

康对照组血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、 ＰＦＫＦＢ３ 水平 ［（ １． １６ ±
０．１６）、（１０３． ６３ ± ２６． １０ ｎｇ ／ Ｌ）］ 比较，脓毒症组血清

ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 相对表达量（０．６９± ０． １４）降低，ＰＦＫＦＢ３
水平（１８７．１１±４４．０９ ｎｇ ／ Ｌ）升高（ ｔ ／ Ｐ ＝ ２２．８５５ ／ ＜０．００１、
１７．８９７ ／ ＜０．００１）。
２．２　 脓毒症患者血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平的相

关性　 数据库预测显示，ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 与 ＰＦＫＦＢ３ ３′非
翻译端 １５０６⁃１５１２ 处存在结合位点，见图 １。 Ｐｅａｒｓｏｎ
相关分析显示， 脓毒症患者血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 与

ＰＦＫＦＢ３ 水平呈负相关 （ ｒ ／ Ｐ ＝ － ０． ６６９ ／ ＜ ０． ００１），见

图 ２。

图 １　 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 与 ＰＦＫＦＢ３ 的结合位点

Ｆｉｇ．１　 Ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅｓ ｏｆ ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ ｔｏ ＰＦＫＦＢ３

２．３ 　 不同病情程度脓毒症患者血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、
ＰＦＫＦＢ３ 水 平 比 较 　 与 普 通 脓 毒 症 亚 组 血 清

ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平［（０． ７３ ± ０． １５）、（１７４． ５５ ±
４０．９２ ｎｇ ／ Ｌ）］比较，脓毒性休克亚组血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ
相对表达量（０．６４±０．１１）降低，ＰＦＫＦＢ３ 水平（２０２．６２±
４３．１９ ｎｇ ／ Ｌ）升高（ｔ ／ Ｐ＝４．２８５ ／ ＜０．００１、４．１０１ ／ ＜０．００１）。
２．４　 不同预后脓毒症患者临床资料比较 　 １５２ 例脓

毒症患者入院后 ９０ ｄ 病死率为 ３９．４７％（６０ ／ １５２）。 与

存活亚组比较，死亡亚组脓毒性休克比例、机械通气时

间≥３ ｄ 比例、ＳＯＦＡ 评分、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分增加，

图 ２　 脓毒症患者血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 与 ＰＦＫＦＢ３ 水平的相关性

Ｆｉｇ． ２ 　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ ａｎｄ ＰＦＫＦＢ３
ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ

ＰＦＫＦＢ３ 水平升高，ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 水平降低（Ｐ＜０．０１），
见表 １。
２．５　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析影响脓毒症患者预后的因素

　 以脓毒症患者预后为因变量（不良 ／良好 ＝ １ ／ ０），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：脓毒性休克、 ＳＯＦＡ 评分高、
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分高、ＰＦＫＦＢ３ 高为脓毒症患者预后不

良的独立危险因素，ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 高为独立保护因素

（Ｐ＜０．０１），见表 ２。

表 ２　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析影响脓毒症患者预后的因素

Ｔａｂ．２　 Ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｂｙ ｍｕｌ⁃
ｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ

自变量 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ

常量 －２．８１２ ２．８８９ ０．９４７ ０．３３０ ０．０６０ －

脓毒性休克 ２．０７１ ０．７２１ ８．２６１ ０．００４ ７．９３３ １．９３２～３２．５７０

机械通气时间≥３ｄ １．４１２ ０．７５４ ３．５０５ ０．０６１ ４．１０６ ０．９３６～１８．０１０

ＳＯＦＡ 评分高 ０．２３３ ０．０６８ １１．６０７ ０．００１ １．２６２ １．１０４～１．４４３

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分高 ０．０６７ ０．０２２ ９．６９０ ０．００２ １．０７０ １．０２５～１．１１６

ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 高 －０．１６２ ０．０４０ １６．１５９ ＜０．００１ ０．８５０ ０．７８５～０．９２０

ＰＦＫＦＢ３ 高 ０．０３４ ０．０１０ １０．６２８ ０．００１ １．０３４ １．０１３～１．０５５

２．６　 血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平对脓毒症患者预

后的预测效能　 绘制血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 预测

脓毒症患者预后的 ＲＯＣ 曲线，并计算曲线下面积

（ＡＵＣ），结果显示：血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 及二者

联合预测脓毒症患者预后的 ＡＵＣ 分别为 ０． ７９０、
０．７８２、０．８９２，二者联合高于血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３
水平单独预测的 ＡＵＣ （Ｚ ／ Ｐ ＝ ３． ３８８ ／ ０． ００１、３． ６９５ ／ ＜
０．００１），见表 ３、图 ３。
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表 １　 不同预后脓毒症患者临床资料比较

Ｔａｂ．１　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐｒｏｇｎｏｓｅｓ
项　 目 存活亚组（ｎ＝ ９２） 死亡亚组（ｎ＝ ６０） χ２ ／ ｔ 值 Ｐ 值

性别［例（％）］ 男 ５９（６４．１３） ４３（７１．６７） ０．９３４ ０．３３４
女 ３３（３５．８７） １７（２８．３３）

年龄（�ｘ±ｓ，岁） ５７．５５±８．３０ ５９．８３±７．８０ １．６９５ ０．０９２
收缩压（�ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ） ９２．７６±４．４２ ９１．６２±５．１５ １．４６０ ０．１４６
舒张压（�ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ） ６４．９１±７．２６ ６４．１５±１０．６１ ０．５２７ ０．５９９
呼吸频率（�ｘ±ｓ，次 ／ ｍｉｎ） ２６．６２±５．４６ ２７．７７±４．８５ １．３２３ ０．１８８
心率（�ｘ±ｓ，次 ／ ｍｉｎ） １１０．９６±５．７１ １１１．９７±７．０３ ０．９７２ ０．３３３
吸烟史［例（％）］ ５０（５４．３５） ３５（５８．３３） ０．２３４ ０．６２９
饮酒史［例（％）］ ４１（４４．５７） ２９（４８．３３） ０．２０８ ０．６４９
感染部位［例（％）］ 泌尿系统 ８（８．７０） ４（６．６７） １．５５６ ０．９０７

神经系统 ７（７．６１） ７（１１．６７）
消化系统 ７（７．６１） ４（６．６７）
血液系统 ３０（３２．６１） １７（２８．３３）
呼吸系统 ３２（３４．７８） ２４（４０．００）
其他 ８（８．７０） ４（６．６７）

病情程度［例（％）］ 普通脓毒症 ６６（７１．７４） １８（３０．００） ２５．５９１ ＜０．００１
脓毒性休克 ２６（２８．２７） ４２（７０．００）

基础疾病［例（％）］ 糖尿病 ２０（２１．７４） １７（２８．３３） ０．８５７ ０．３５４
高血压 ３２（３４．７８） ２４（４０．００） ０．４２５ ０．５１５
冠心病 １４（１５．２２） １０（１６．６７） ０．０５７ ０．８１１

机械通气时间［例（％）］ ＜３ ｄ ６８（７３．９１） ２７（４５．００） １２．９５３ ＜０．００１
≥３ ｄ ２４（２６．０９） ３３（５５．００）

ＳＯＦＡ 评分（�ｘ±ｓ，分） １０．４３±５．９７ １７．２３±５．４０ ７．１１７ ＜０．００１　
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分（�ｘ±ｓ，分） ２１．７４±１５．０８ ３８．７７±１６．０４ ６．６３６ ＜０．００１
Ｈｂ（�ｘ±ｓ，ｇ ／ Ｌ） １０８．９４±２３．８７ １０２．９２±３２．１７ １．２４２ ０．２１７
ＷＢＣ（�ｘ±ｓ，×１０９ ／ Ｌ） １３．３９±６．６６ １３．８６±５．１４ ０．４６８ ０．６４１
ＰＬＴ（�ｘ±ｓ，×１０９ ／ Ｌ） １８２．１４±５３．３３ １６７．２４±４６．８５ １．７６５ ０．０８０
ＣＲＰ（�ｘ±ｓ，ｍｇ ／ Ｌ） １１８．５５±５１．５７ １３４．５４±５５．２５ １．８１６ ０．０７１
ＰＣＴ（�ｘ±ｓ，μｇ ／ Ｌ） ７．５６±３．９１ ８．７３±３．１１ １．９５１ ０．０５３
ＵＡ（�ｘ±ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ３８１．７８±１２４．８７ ４２９．５２±１６２．７３ １．９３２ ０．０５６
ＳＣｒ（�ｘ±ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ７９．４１±３３．５４ ８６．１３±２８．４１ １．２８０ ０．２０３
ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ（�ｘ±ｓ） ０．７５±０．１３ ０．６１±０．１１ ７．０２５ ＜０．００１
ＰＦＫＦＢ３（�ｘ±ｓ，ｎｇ ／ Ｌ） １６９．９４±３７．１９ ２１３．４３±４０．９６ ６．７７０ ＜０．００１

表 ３　 血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平对脓毒症患者预后的预

测效能

Ｔａｂ．３　 Ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｐｏｗｅｒ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ ａｎｄ ＰＦＫＦＢ３
ｌｅｖｅｌｓ ｏｎ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ

指　 标 截断值 ＡＵＣ ９５％ＣＩ 敏感度 特异度
约登
指数

ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ ０．６５　 　 ０．７９０ ０．７１７～０．８５２ ０．８５０ ０．５６５ ０．４１５
ＰＦＫＦＢ３ ２０８．８２ ｎｇ ／ Ｌ ０．７８２ ０．７０７～０．８４４ ０．６５０ ０．８１５ ０．４６５
二者联合 ０．８９２ ０．８３２～０．９３７ ０．７３３ ０．９０２ ０．６３５

３　 讨　 论

　 　 虽然目前感染控制、液体复苏、血流动力学支持、
多器官支持疗法等治疗措施不断改进，但由于脓毒症

病情进展迅速，个体差异大，其预后一直较差［１０⁃１１］。
鉴于其严重形势，早期识别脓毒症患者病情及预后，对
促进早期干预和改善预后的意义重大。 目前临床常用

图 ３　 血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平预测脓毒症患者预后的

ＲＯＣ 曲线

Ｆｉｇ．３　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｂａｓｅｄ ｏｎ ｓｅｒｕｍ ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ ａｎｄ ＰＦＫＦＢ３ ｌｅｖｅｌｓ
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ＳＯＦＡ 评分、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分评估病情和预后，但 ＳＯＦＡ
评分更多用于脓毒症的诊断，且评分系统依赖多个临

床参数，计算复杂，动态监测能力有限［１２⁃１３］。 因此，有
必要寻找价廉、简便和可重复性高的血清指标。
　 　 感染刺激宿主免疫系统激活免疫细胞后，能释放

大量促炎细胞因子导致炎性级联反应失衡，进而引起

全身性炎性反应综合征，并激活氧化应激和诱导细胞

凋亡，从而导致内皮损伤、微循环障碍、凝血功能紊乱、
组织低灌注和多器官功能损害，促进脓毒症的发生发

展［３］。 ｍｉＲ 是一种与靶基因 ３′非翻译区结合后负向调

控其表达的非编码 ＲＮＡ，能通过调节炎性反应、氧化

应激、 细 胞 凋 亡 等 机 制 来 参 与 脓 毒 症 过 程［１４］。
ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ定位于人染色体 Ｘｑ２６．２，已被证实在多种

病理生理过程中发挥重要的抗炎、抗氧化和抗凋亡作

用［１５⁃１７］。 在盲肠结扎穿刺诱导的脓毒症相关急性肾

损伤模型中，ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 表达下调，而其上调可靶向

抑制高迁移率族蛋白 Ｂ１，减少促炎因子和凋亡基因的

表达，同时增强抗氧化酶水平，从而缓解肾脏氧化应

激、炎性反应和细胞凋亡［１８］。 类似地，在脓毒症相关

急性肺损伤模型中，ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 通过靶向乳胶蛋白

促进巨噬细胞向 Ｍ２ 型极化，减少肺部炎性反应和细

胞凋亡［１９］。 这些研究均表明，ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 在脓毒症

过程中可能通过抑制炎性反应、减少氧化损伤和抑制

细胞凋亡发挥保护作用。 同时，Ｃｈｅｎ 等［５］ 研究发现，
脓毒症患者血清中 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 表达水平显著降低。
本研究进一步证实，脓毒症患者血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 水

平明显降低，且在脓毒性休克患者及死亡患者中下降

更为显著。 其机制可能是，ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 能靶向下调

高迁移率族蛋白 Ｂ１、乳胶蛋白等基因表达，减少促炎

细胞因子、活性氧、凋亡因子产生，并上调抗氧化酶的

表达，从而减少炎性反应风暴、缓解氧化损伤、抑制器

官细胞凋亡，延缓脓毒症患者病情进展并降低死亡

风险［１８⁃２０］。
　 　 糖酵解是葡萄糖在细胞质内通过一系列酶促反应

分解为丙酮酸或乳酸的过程，能通过促进免疫细胞代

谢重编程，为炎性反应信号传导提供能量和代谢中间

产物，从而促进脓毒症炎性反应进展［２１］。 ＰＦＫＦＢ３ 是

多种细胞内存在的一种糖酵解酶，能通过催化果糖⁃６⁃
磷酸合成果糖⁃２，６⁃二磷酸，加速将葡萄糖转化为丙酮

酸，从而促进糖酵解，与炎性反应增强密切相关［６］。
ＰＦＫＦＢ３ 在脓毒症相关急性肺损伤中高表达，能通过

糖酵解增强 ＣＸＣ 趋化因子受体 ４ｈｉ 中性粒细胞形成

中性粒细胞胞外陷阱，加剧炎性反应和组织损伤［２２］。
ＰＦＫＦＢ３ 高表达还能促进巨噬细胞糖酵解和 Ｍ１ 极化，

从而加剧脓毒症小鼠肺部炎性反应［２３］。 反之，抑制

ＰＦＫＦＢ３ 表达能下调糖酵解，从而减轻脓毒症模型肠

道、肺脏等组织器官损伤［２４⁃２５］。 本研究发现，脓毒症

患者血清 ＰＦＫＦＢ３ 水平升高，脓毒性休克患者进一步

升高，且血清 ＰＦＫＦＢ３ 水平升高会增加患者死亡风险。
其机制可能是，ＰＦＫＦＢ 能通过增强糖酵解促进中性粒

细胞激活和中性粒细胞外陷阱形成，产生大量促炎因

子，加剧组织损伤和炎性反应；同时 ＰＦＫＦＢ 介导的糖

酵解能促进巨噬细胞向 Ｍ１ 型极化，分泌大量促炎因

子进一步加剧全身炎性反应和组织器官损伤，加重脓

毒症患者病情和增加死亡风险［２６］。 Ｗａｎｇ 等［２７］ 实验

也报道，下调 ＰＦＫＦＢ 能抑制糖酵解来减少脓毒症小鼠

全身炎性反应，从而改善多器官损伤。
　 　 本研究通过在线数据预测和相关性分析发现，
ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 与 ＰＦＫＦＢ３ ３′非翻译端 １５０６⁃１５１２ 处存在

结合位点，且脓毒症患者血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 与 ＰＦＫＦＢ３
水平呈负相关，提示 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 和 ＰＦＫＦＢ３ 可能同

时影响脓毒症病情及预后。 Ｃｈｅｎ 等［２８］ 也指出，ｍｉＲ⁃
１０６ａ⁃５ｐ 能靶向下调 ＰＦＫＦＢ３ 抑制巨噬细胞糖酵解、炎
性反应和细胞炎性坏死，从而改善脓毒症相关炎性反

应，进一步佐证了本研究结果。 本研究 ＲＯＣ 曲线显

示，二者联合的预测效能高于血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、
ＰＦＫＦＢ３ 水 平 单 独 预 测。 说 明 同 时 检 测 血 清

ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平具备更高的预后预测效能，
有利于指导临床医师更好地识别高风险患者，优化个

体化治疗方案，改善患者预后。
４　 结　 论

　 　 综上所述，血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ 水平降低和 ＰＦＫＦＢ３
水平升高与脓毒症患者病情加重及预后不良有关，二
者联合预测预后的效能较高。 但本研究样本量有限，
未来需开展多中心、大样本的研究以提高结果的普适

性；同时仅检测了血清 ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ、ＰＦＫＦＢ３ 水平，未
进一步探讨其具体机制，未来可结合细胞与动物实验

深入研究其作用机制。
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［１５］ 　 Ｇｈａｆｏｕｒｉ⁃Ｆａｒｄ Ｓ， Ｓｈｏｏｒｅｉ Ｈ， Ｓａｂｅｒｎｉａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｃｉｒｃｕｌａｒ ＲＮＡｓ ａｎｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ： Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｒｏｌｅ［ Ｊ］ ． Ｐａｔｈｏｌ
Ｒｅｓ Ｐｒａｃｔ，２０２３，２５１：１５４９１２． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｐｒｐ．２０２３．１５４９１２．

［１６］ 　 Ｘｉａｎｇ Ｑ， Ｗａｎｇ Ｊ， Ｗａｎｇ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｂａｉｃａｌｅｉｎ ａｎｄ
ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ ｍｉｍｉｃｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ＩＬ⁃１β⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｆｌａｍ⁃
ｍａｔｏｒｙ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ＣＨＯＮ⁃００１ ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄ，２０２１，２１（４）：

３４５． ＤＯＩ：１０．３８９２ ／ ｅｔｍ．２０２１．９７７６．
［１７］ 　 Ｔａｎｇ Ｊ， Ｙａｎ Ｂ， Ｔａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｂａｉｃａｌｅｉｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ

ａｎｄ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｔｈｅ
Ｎｒｆ２ ／ ＡＲＥ ｐａｔｈｗａｙ ｖｉａ ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ ／ ＰＨＬＰＰ２ ａｘｉｓ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｎｅｕ⁃
ｒｏｓｃｉ， ２０２３， １３３ （ １２ ）： １３８０⁃１３９３． ＤＯＩ： １０． １０８０ ／ ００２０７４５４．
２０２２．２０８０６７６．

［１８］ 　 Ｘｕ ＨＰ， Ｍａ ＸＹ， Ｙａｎｇ Ｃ． Ｃｉｒｃｕｌａｒ ＲＮＡ ＴＬＫ１ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｓｅｐｓｉｓ⁃ａｓｓｏ⁃
ｃｉａｔｅｄ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ ／ ＨＭＧＢ１ ａｘｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｍｏｌ Ｂｉｏｓｃｉ，
２０２１，８：６６０２６９． ＤＯＩ：１０．３３８９ ／ ｆｍｏｌｂ．２０２１．６６０２６９．

［１９］ 　 Ｈｅ Ｗ， Ｘｕ Ｃ， Ｈｕａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ＡＤＳＣ⁃ＥＶ⁃
ｄｅｒｉｖｅｄ ｌｎｃＲＮＡ ＤＬＥＵ２： Ａ ｎｏｖｅｌ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ａｌｌｅｖｉａｔｉｎｇ
ｓｅｐｓｉｓ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｖｉａ ｔｈｅ ｍｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ ／ ＬＸＮ ａｘｉｓ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２４， １３０： １１１５１９． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｉｎｔｉｍｐ．
２０２４．１１１５１９．

［２０］ 　 Ｄｅｎｇ Ｃ， Ｚｈａｏ Ｌ， Ｙａｎｇ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＨＭＧＢ１ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ ａｎｄ ｓｅｐｓｉｓ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｒｇａｎ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｓｉｎ，
２０２２，４３（３）：５２０⁃５２８． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｓ４１４０１⁃０２１⁃００６７６⁃７．

［２１］ 　 Ｓｕｎ Ｚ， Ｓｏｎｇ Ｙ， Ｌｉ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ
ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ： Ｌａｃｔｙｌａｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｉｍｍｕｎ Ｉｎｆｌａｍｍ Ｄｉｓ， ２０２３， １１
（１０）：ｅ１０４２． ＤＯＩ：１０．１００２ ／ ｉｉｄ３．１０４２．

［２２］ 　 Ｌｉｕ Ｄ， Ｘｉａｏ Ｍ， Ｚｈｏｕ Ｊ， ｅｔ ａｌ． ＰＦＫＦＢ３ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｓｅｐｓｉｓ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ＮＥＴ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｂｙ ＣＸＣＲ４ｈｉ ｎｅｕｔｒｏ⁃
ｐｈｉｌｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２３，１２３：１１０７３７． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／
ｊ．ｉｎｔｉｍｐ．２０２３．１１０７３７．

［２３］ 　 Ｈｅ Ｑ， Ｙｉｎ Ｊ， Ｚｏｕ Ｂ， ｅｔ ａｌ． ＷＩＮ５５２１２⁃２ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ
ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｇｌｙｃｏｌｙｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｍｉＲ⁃２９ｂ⁃３ｐ ／
ＦＯＸＯ３ ／ ＰＦＫＦＢ３ ａｘｉｓ［Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０２２，１４９：１１９⁃１２８． ＤＯＩ：
１０．１０１６ ／ ｊ．ｍｏｌｉｍｍ．２０２２．０６．００５．

［２４］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｙ， Ｌｉｕ Ｙ， Ｘｉｅ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ＰＦＫＦＢ ｐｒｅｓｅｒｖｅｓ ｉｎｔｅｓ⁃
ｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ＮＬＲＰ３ ／ ＧＳＤＭＤ［ Ｊ］ ．
Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ， ２０２２， ２０２２： ８７０４０１６． ＤＯＩ： １０． １１５５ ／
２０２２ ／ ８７０４０１６．

［２５］ 　 Ｃｈｅｎ Ｓ， Ｚｈａｎｇ Ｑ， Ｓｕｎ Ｌ， ｅｔ ａｌ． ＨＰ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｉｎｆｌａｍｍａ⁃
ｔｏｒｙ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＰＦＫＦＢ２ ｉｎ ｔｈｅ ｇｌｙｃｏｌｙｔｉｃ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｏｆ
ｓｅｐｓｉｓ［ Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０２４， １９ （ １）： ｅ０２９６２６６． ＤＯＩ： １０． １３７１ ／
ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．０２９６２６６．

［２６］ 　 Ｘｉａｏ Ｍ， Ｌｉｕ Ｄ， Ｘｕ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ＰＦＫＦＢ３⁃ｄｒｉｖｅｎ ｇｌｙｃｏｌｙｓｉｓ ｉｎ
ｓｅｐｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｍｅｄ， ２０２３， ５５ （ １）： １２７８⁃１２８９． ＤＯＩ： １０． １０８０ ／
０７８５３８９０．２０２３．２１９１２１７．

［２７］ 　 Ｗａｎｇ Ｄ， Ｂｉ Ｘ， Ｚｈａｏ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＳｐｈＫ１ ／ Ｓ１ＰＲ３ ａｘｉｓ ａｍｅｌｉｏ⁃
ｒａｔｅｓ ｓｅｐｓｉｓ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｏｒｇａｎ ｉｎｊｕｒｙ ｖｉａ ｏｒｃｈｅｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｃｒｏ⁃
ｐｈａｇｅ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｇｌｙｃｏｌｙｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ
Ｒｅｓ， ２０２５， １８７２ （ １ ）： １１９８７７． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｂｂａｍｃｒ．
２０２４．１１９８７７．

［２８］ 　 Ｃｈｅｎ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｐ， Ｈａｎ Ｆ， ｅｔ ａｌ． ＭｉＲ⁃１０６ａ⁃５ｐ ｔａｒｇｅｔｓ ＰＦＫＦＢ３ ａｎｄ
ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｓｅｐｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍ⁃
ｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ，２０２４，３００（６）：１０７３３４． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ．ｊｂｃ．２０２４．１０７３３４．

（收稿日期：２０２５－０４－１９）
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