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　 　 【摘　 要】 　 目的　 探究血清表面活性剂蛋白 Ｄ（ＳＰＤ）、甘露糖水平预测急性呼吸窘迫综合征（ＡＲＤＳ）患者预后

的价值。 方法　 回顾性收集 ２０２０ 年 ２ 月—２０２２ 年 ３ 月山西白求恩医院呼吸与危重症医学科诊治 ＡＲＤＳ 患者 １１２ 例

（ＡＲＤＳ 组）的临床资料，根据病情程度分为轻度亚组（ｎ ＝ ４２）、中度亚组（ｎ ＝ ３８）、重度亚组（ｎ ＝ ３２），又根据患者 ２８ ｄ
生存预后分为生存亚组（ｎ ＝ ８１）和死亡亚组（ｎ ＝ ３１），以同期健康体检者 ６０ 例为健康对照组。 采用酶联免疫吸附试

验检测血清 ＳＰＤ、甘露糖水平；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡预后影响因素；采用受试者工作特征

（ＲＯＣ）曲线分析血清 ＳＰＤ、甘露糖预测 ＡＲＤＳ 患者预后的价值。 结果　 ＡＲＤＳ 组患者血清 ＳＰＤ、甘露糖水平低于健康

对照组（ ｔ ＝ ２６． ６４１、２２． １８５，Ｐ 均 ＜ ０． ００１）； 轻度亚组、中度亚组和重度亚组血清 ＳＰＤ、甘露糖水平依次降低（Ｆ ／ Ｐ ＝
１４２． ６５０ ／ ＜ ０． ００１，８４． ６２１ ／ ＜ ０． ００１）；与生存亚组比较，死亡亚组 ＡＲＤＳ 患者 ＳＯＦＡ 评分、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分升高，血清

ＳＰＤ、甘露糖降低 （ ｔ ／ Ｐ ＝ ４． ３６６ ／ ＜ ０． ００１，６． ４７０ ／ ＜ ０． ００１，６． ０９９ ／ ＜ ０． ００１，８． ５８６ ／ ＜ ０． ００１）；ＳＯＦＡ 评分升高、ＡＰＡＣＨＥ
Ⅱ评分升高是影响 ＡＲＤＳ 患者预后的危险因素［ＯＲ（９５％ＣＩ） ＝ １． ４２３（１． ０８８ ～ １． ８６２），１． ５１１（１． １４０ ～ ２． ００４）］，血清

ＳＰＤ 升高、甘露糖升高是保护因素［ＯＲ（９５％ＣＩ） ＝ ０． ５６４（０． ４４５ ～ ０． ７１５），０． ６１８（０． ４７４ ～ ０． ８０７）］；血清 ＳＰＤ、甘露糖

及二者联合预测 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡预后的 ＡＵＣ 分别为 ０． ８２６、０． ８９５、０． ９４９，二者联合的 ＡＵＣ 大于单指标检测（Ｚ ＝
５． ０２１、４． ４３２，Ｐ ＜ ０． ００１、０． ００２）。 结论　 ＡＲＤＳ 患者血清 ＳＰＤ、甘露糖水平降低，两者与患者病情严重程度相关，两项

联合能有效评估 ＡＲＤＳ 患者的预后。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 The purpose of this study is to investigate the predictive value of serum surfactant protein
D (SPD) and mannose levels in patients with acute respiratory distress syndrome (ARDS) in terms of prognosis.Ｍｅｔｈｏｄｓ　
A retrospective collection was conducted on 112 ARDS patients (ARDS group) who received treatment in Respiratory and
Critical Care Medicine Department of Shanxi Norman Bethune Hospital (Shanxi Academy of Medical Sciences) from February
2020 to March 2022. According to the severity of the ARDS patients, they were divided into mild subgroup (n = 42), moder⁃

□ ate subgroup (n = 38), and severe subgroup (n = 32), as well as survival subgroup (n = 81) and death subgroup (n = 31)
□ based on the prognosis. 60 healthy individuals were taken as the healthy control group. Enzyme⁃linked immunosorbent as⁃

say was used to detect serum SPD and mannose levels. The prognostic factors of ARDS patients and the prognostic evalu⁃
ation value of serum SPD and mannose were analyzed using statistical analysis. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 The serum SPD and mannose lev⁃
els in the ARDS group were (162.21 ± 21.78) μ g/L and (130.65 ± 19.90) ng/L, respectively, lower than those in the healthy
control group (252.34 ± 45.70) μ g/L and (227.14 ± 37.21) ng/L (t = 26.641, 22.185,P ＜ 0.001). The serum levels of SPD and

□ mannose in the mild, moderate, and severe subgroups decreased significantly in sequence（F/P = 142.650/ ＜ 0.001，84.621/ ＜
□ 0.001） . Compared with the healthy control group, the SOFA score and APACHE Ⅱ score of ARDS patients in the death

group were higher, while serum SPD and mannose were lower（ t/P = 4.366/ ＜ 0.001，6.470/ ＜ 0.001，6.099/ ＜ 0.001，8.586/ ＜
□ 0.001） . SOFA score and APACHE Ⅱ score were risk factors affecting the 28 day mortality prognosis of ARDS patients,
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while serum SPD and mannose were protective factors ［OR(95% CI) = 1.423（1.088 － 1.862），1.511（1.140 － 2.004），0.564
□ （0.445 － 0.715），0.618（0.474 － 0.807）］ . The area under the curve (AUC) for predicting the 28 day mortality prognosis of

ARDS patients with serum SPD and mannose combination was 0.949, which was greater than single indicator detection of
0.826 and 0.895 (Z = 5.021, 4.432,P ＜ 0.001, 0.002). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 The serum levels of SPD and mannose in ARDS patients de⁃

□ crease, which are correlated with the severity of the patient's condition. The combination of serum SPD and mannose has
good predictive value for the prognosis of ARDS patients.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Acute respiratory distress syndrome; Surfactant protein D; Mannose; Prognosis; Predictive value

　 　 急性呼吸窘迫综合征 （ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＲＤＳ）是重症监护室常见的危重疾病，具有

起病急、进展快及预后差等特点，具有较高的致死率和

致残率［１⁃２］。 表面活性剂蛋白 Ｄ（ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄ，
ＳＰＤ）属于肺泡表面活性物质相关蛋白，参与调节表面

活性物质的代谢，发挥调节免疫、炎性反应等生物学效

应［３］。 研究表明，在 ＳＰＤ 基因敲除小鼠中，气道对由

臭氧和烟草暴露引起的炎性反应显著增加，肺泡巨噬

细胞的脂质稳态失调，加重组织氧化应激程度［４］。 甘

露糖是以聚合物形式存在的单糖，能抑制中性粒细胞

活化，在炎性反应中发挥重要调节作用［５］。 研究表

明，甘露糖能抑制细菌脂多糖诱导的转化生长因子 β１

的产生，在急性肺损伤中发挥保护作用［６］。 目前

ＡＲＤＳ 患者血清 ＳＰＤ、甘露糖水平与病情程度及预后

的关系尚不清楚。 本研究检测血清 ＳＰＤ、甘露糖水平，
分析两者评估患者病情程度和预后的价值，报道如下。
１　 资料与方法

１． １　 临床资料　 回顾性收集 ２０２０ 年 ２ 月—２０２２ 年 ３
月山西白求恩医院（山西医学科学院） 呼吸与危重症

医学科诊治 ＡＲＤＳ 患者 １１２ 例（ＡＲＤＳ 组）的临床资料，
男 ７１ 例，女 ４１ 例；年龄 ３８ ～ ７９（６６． ４３ ± ６． ３０）岁；体质

量指数（ＢＭＩ）１９． ４１ ～ ２９． ３０（２４． ４６ ± ２． ５５）ｋｇ ／ ｍ２；病程

２ ～１３（６． １２ ±２． ０１）ｄ；吸烟史 ４４ 例，饮酒史 ４２ 例；高血

压史 ２６ 例，糖尿病史 １３ 例；ＡＲＤＳ 病因：肺部感染 ５７
例，脓毒症 ３６ 例，重症胰腺炎 １９ 例；根据氧合指数，分
为轻度亚组 ４２ 例（２０１ ～ ３００ ｍｍＨｇ），中度亚组 ３８ 例

（１０１ ～ ２００ ｍｍＨｇ）和重度亚组 ３２ 例（≤１００ ｍｍＨｇ）；
均无家族遗传史。 以同期健康体检者 ６０ 例为健康对

照组，男 ４０ 例，女 ２０ 例；年龄 ３６ ～７８（６６． １１ ±６． ２５）岁；
ＢＭＩ １９． ２５ ～ ２９． １１（２４． ２１ ± ２． ３２） ｋｇ ／ ｍ２。 本研究已

经获得医院伦理委员会批准（Ｋ２０２２４３），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：①ＡＲＤＳ 的诊断

符合中华医学会重症医学分会 ２００６ 年制定的《急性肺

损伤 ／急性呼吸窘迫综合征诊断和治疗指南》 中的

ＡＲＤＳ 标准［７］；②年龄 ＞ １８ 岁；③进入重症监护病房

大于 ３ ｄ 者。 （２）排除标准：①妊娠、哺乳期女性，合并

急性心力衰竭、恶性肿瘤、肺栓塞、自身免疫性疾病等

疾病；②伴有急性创伤、心脑血管意外、肝肾等脏器功

能障碍及精神障碍性疾病；③临床和实验室检查资料

缺失者；④患者家属消极治疗，拒绝相关治疗和检查。
１． ３　 观测指标与方法

１． ３． １　 血清 ＳＰＤ、甘露糖水平检测：患者入院后次日、
健康者体检时清晨采取空腹肘静脉血 ５ ｍｌ，室温静置

１ ｈ 后，离心留取上层血清备测。 采用 ＥＬＩＳＡ 法检测

血清 ＳＰＤ、甘露糖水平。 ＳＰＤ 的 ＥＬＩＳＡ 试剂盒购自上

海抚生生物科技公司，型号 Ａ１０３６０９；甘露糖 ＥＬＩＳＡ 试

剂盒购自上海一研生物公司，货号 ＥＹ⁃０１Ｈ１２１０。 按照

常 规 步 骤 进 行， 结 束 后 以 酶 标 仪 （ 购 自 美 国

ＰｅｒｋｉｎＥｌｍｅｒ 公司，型号 Ｖｉｃｔｏｒ Ｘ３）检测样品的浓度值。
１． ３． ２　 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分及 ＳＯＦＡ 评分：记录入院 ２４ ｈ
内患者的急性生理和慢性健康状况评分系统 Ⅱ
（ＡＰＡＣＨＥⅡ评分），序贯器官衰竭估计评分（ＳＯＦＡ 评

分）。 根据患者 ２８ ｄ 的生存状态，分为生存亚组（ｎ ＝
８１）和死亡亚组（ｎ ＝ ３１）。
１． ４　 统计学方法 　 采用 ＳＰＳＳ ２６． ０ 软件分析统计数

据。 符合正态分布的计量资料以 �ｘ ± ｓ 表示，２ 组间比

较采用 ｔ 检验，３ 组比较采用 Ｆ 检验；计数资料以频数

或率（％ ）表示，组间比较采用卡方检验；Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归

分析影响 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡预后的因素；受试者工

作特征（ＲＯＣ）曲线分析各指标对 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死

亡预后的评估价值。 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２． １　 ２ 组血清 ＳＰＤ、甘露糖比较　 ＡＲＤＳ 组患者血清

ＳＰＤ、 甘 露 糖 分 别 为 （ １６２． ２１ ± ２１． ７８ ） μｇ ／ Ｌ、
（１３０． ６５ ± １９． ９０）ｎｇ ／ Ｌ，低于健康对照组的（２５２． ３４ ±
４５． ７０）μｇ ／ Ｌ、（２２７． １４ ± ３７． ２１）ｎｇ ／ Ｌ，差异具有统计学

意义（ ｔ ＝ ２６． ６４１、２２． １８５，Ｐ 均 ＜ ０． ００１）。
２． ２　 不同病情程度 ＡＲＤＳ 患者血清 ＳＰＤ、甘露糖比较

　 轻度亚组、中度亚组和重度亚组血清 ＳＰＤ、甘露糖水

平依次显著降低（Ｐ 均 ＜ ０． ０１），见表 １。
２． ３　 生存亚组与死亡亚组 ＡＲＤＳ 患者临床资料比较

　 与生存亚组比较，死亡亚组 ＡＲＤＳ 患者 ＳＯＦＡ 评分、
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分较高，血清 ＳＰＤ、甘露糖较低，差异具

有统计学意义（Ｐ 均 ＜ ０． ０１），见表 ２。
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　 　 表 １　 不同病情程度 ＡＲＤＳ 患者血清 ＳＰＤ、甘露糖

比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＳＰＤ ａｎｄ ｍａｎｎｏｓｅ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ＡＲＤＳ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｄｅｇｒｅｅｓ ｏｆ ｉｌｌｎｅｓｓ

组　 别 例数 ＳＰＤ（μｇ ／ Ｌ） 甘露糖（ｎｇ ／ Ｌ）
轻度亚组 ４２ ２００． ７５ ± ２３． ７４ １５８． ９８ ± ２３． ０８
中度亚组 ３８ １６０． ５４ ± ２２． ６９ １２９． ６５ ± ２１． ２０
重度亚组 ３２ １１３． ６１ ± １８． ６８ ９４． ６５ ± １７． ９４
Ｆ 值 １４２． ６５０ ８４． ６２１
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

２． ４　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析影响 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡预后

的因素　 以 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡预后为因变量（１ ＝
死亡，０ ＝ 生存），以 ＳＯＦＡ 评分、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、血清

ＳＰＤ、甘露糖（原值录入）为自变量进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析，结果显示：ＳＯＦＡ 评分升高、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分升高是

影响 ＡＲＤＳ 患者预后的危险因素，血清 ＳＰＤ 升高、甘
露糖升高是保护因素（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 ３。
２． ５　 血清 ＳＰＤ、甘露糖预测 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡的

价值　 绘制血清 ＳＰＤ、甘露糖预测 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死

亡的价值 ＲＯＣ 曲线， 并计算曲线下面积（ＡＵＣ），结果

显示：血清 ＳＰＤ、甘露糖及二者联合预测 ＡＲＤＳ 患者

２８ ｄ 死亡预后的 ＡＵＣ 分别为 ０． ８２６、０． ８９５、０． ９４９，二
者联合的 ＡＵＣ 大于单指标检测 （Ｚ ＝ ５． ０２１、４． ４３２，
Ｐ ＜ ０． ００１、０． ００２），见表 ４、图 １。

表 ３　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析影响 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡预后的因素

Ｔａｂ． ３　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ２８ ｄａｙ
ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ＡＲＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ

变　 量 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ
ＳＯＦＡ 评分高 ０． ３５３ ０． １３７ ６． ６３９ ＜ ０． ００１ １． ４２３ １． ０８８ ～ １． ８６２
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分高 ０． ４１３ ０． １４４ ８． ２２６ ＜ ０． ００１ １． ５１１ １． １４０ ～ ２． ００４
ＳＰＤ 高 － ０． ５７２ ０． １２１ ２２． ３４７ ＜ ０． ００１ ０． ５６４ ０． ４４５ ～ ０． ７１５
甘露糖高 － ０． ４８１ ０． １３６ １２． ５０９ ＜ ０． ００１ ０． ６１８ ０． ４７４ ～ ０． ８０７

３　 讨　 论

　 　 ＡＲＤＳ 是多种原因引起的急性弥漫性肺损伤和急

性呼吸衰竭，表现为呼吸窘迫、顽固性低氧血症。
ＡＲＤＳ 治疗上多采用允许性高碳酸血症和保护性肺通

气策略、早期应用抗生素、良好的液体管理和其他脏器

支持等策略，但患者预后仍然较差，病死率较高［８］。
目前临床上以氧合指数来判定 ＡＲＤＳ 患者病情严重程

表 ２　 生存亚组与死亡亚组 ＡＲＤＳ 患者临床资料比较

Ｔａｂ． ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｓｕｂｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｄｅａｔｈ ｓｕｂｇｒｏｕｐ ｏｆ ＡＲＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ
项　 目 生存亚组（ｎ ＝ ８１） 死亡亚组（ｎ ＝ ３１） ｔ ／ χ２ 值 Ｐ 值

男［例（％ ）］ ５１（６２． ９６） ２０（６４． ５２） ０． ０２３ ０． ８７９
年龄（�ｘ ± ｓ，岁） ６５． ９６ ± ６． ３５ ６７． ６５ ± ６． １４ １． ２７１ ０． ２０６
ＢＭＩ（�ｘ ± ｓ，ｋｇ ／ ｍ２） ２４． ５６ ± ２． ６０ ２４． ２０ ± ２． ４９ ０． ６６３ ０． ５０９
ＡＲＤＳ 病因［例（％ ）］ 肺部感染 ４１（５０． ６２） １６（５１． ６１） ０． ０２２ ０． ９８９

脓毒症 ２６（３２． １０） １０（３２． ２６）
重症胰腺炎 １４（１７． ２８） ５（１６． １３）

吸烟史［例（％ ）］ ３０（３７． ０４） １４（４５． １６） ０． ６２０ ０． ４３１
饮酒史［例（％ ）］ ２９（３５． ８０） １３（４１． ９４） ０． ３６０ ０． ５４９
高血压史［例（％ ）］ １６（１９． ７５） １０（３２． ２６） １． ９６７ ０． １６１
糖尿病史［例（％ ）］ ８（１４． ２９） ５（１９． ２３） ０． ３２５ ０． ５６８
心率（�ｘ ± ｓ，次 ／ ｍｉｎ） ９２． ３４ ± ９． １３ ９１． ８７ ± ８． ６０ ０． ２４８ ０． ８０５
动脉血氧分压（�ｘ ± ｓ，ｍｍＨｇ） ８６． ５０ ± ９． ０６ ８８． １９ ± ９． ５１ ０． ８７１ ０． ３８６
动脉血二氧化碳分压（�ｘ ± ｓ，ｍｍＨｇ） ３７． ０４ ± ４． ３３ ３５． ３２ ± ５． ０２ １． ７９８ ０． ０７５
氧合指数（�ｘ ± ｓ，ｍｍＨｇ） １５１． ３０ ± ２０． １７ １４４． ２４ ± １９． ６３ １． ６６９ ０． ０９８
ＬＶＥＦ（�ｘ ± ｓ，％ ） ５８． ０４ ± ４． ２２ ５６． ９６ ± ４． ５０ １． １９０ ０． ２３７
白细胞计数（�ｘ ± ｓ， × １０９ ／ Ｌ） １２． ８６ ± １． ９１ １２． １５ ± １． ７９ １． ７９０ ０． ０７６
血小板计数（�ｘ ± ｓ， × １０９ ／ Ｌ） １０９． ６３ ± １２． ５４ １１２． ０８ ± １１． ９２ １． ９１８ ０． ０５８
Ｃ 反应蛋白（�ｘ ± ｓ，ｍｇ ／ Ｌ） ７２． ５６ ± １１． ２３ ７６． ０５ ± １０． ８７ １． ４８４ ０． １４１
降钙素原（�ｘ ± ｓ，ｎｇ ／ Ｌ） ０． ２７ ± ０． ０４ ０． ２８ ± ０． ０３ １． ２６１ ０． ２１０
血肌酐（�ｘ ± ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） １１４． １２ ± １８． ２３ １０９． ７８ ± １６． ９０ １． １４９ ０． ２５３
血尿素氮（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ５． ４０ ± １． ２５ ５． ２６ ± １． ３０ ０． ５２５ ０． ６０１
总胆固醇（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４． ７５ ± １． ０３ ４． ６４ ± １． ０２ ０． ５０７ ０． ６１３
三酰甘油（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １． ６１ ± ０． ４３ １． ５２ ± ０． ４１ １． ００４ ０． ３１８
ＳＯＦＡ 评分（�ｘ ± ｓ，分） ４． ８１ ± ０． ６１ ５． ５０ ± １． ０３ ４． ３６６ ＜ ０． ００１
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分（�ｘ ± ｓ，分） １７． ０８ ± ２． ７０ ２０． ９１ ± ３． ０６ ６． ４７０ ＜ ０． ００１
ＳＰＤ（�ｘ ± ｓ，μｇ ／ Ｌ） １６９． ７６ ± ２０． ６８ １４２． ４８ ± ２２． ４５ ６． ０９９ ＜ ０． ００１
甘露糖（�ｘ ± ｓ，ｎｇ ／ Ｌ） １４１． ０５ ± １９． ６６ １０３． ４８ ± ２３． ３１ ８． ５８６ ＜ ０． ００１

·６２９· 疑难病杂志 ２０２４ 年 ８ 月第 ２３ 卷第 ８ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｕｇｕｓｔ ２０２４，Ｖｏｌ． ２３，Ｎｏ． ８



表 ４　 血清 ＳＰＤ、甘露糖预测 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡的价值分析

Ｔａｂ． ４　 Ｖａｌｕｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＳＰＤ ａｎｄ ｍａｎｎｏｓｅ ｉｎ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ２８
ｄａｙ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ＡＲＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ

变　 量 截断值 ＡＵＣ ９５％ＣＩ 敏感度 特异度
约登
指数

ＳＰＤ １４５． ６２ μｇ ／ Ｌ ０． ８２６ ０． ７８１ ～ ０． ８４４ ０． ７８４ ０． ８２７ ０． ６１１
甘露糖 １０４． ３４ ｎｇ ／ Ｌ ０． ８９５ ０． ８５０ ～ ０． ９３９ ０． ８２９ ０． ８３６ ０． ６６５
二者联合 ０． ９４９ ０． ９０１ ～ ０． ９８５ ０． ９２７ ０． ８１３ ０． ７４０

图 １　 血清 ＳＰＤ、甘露糖预测 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡的 ＲＯＣ 曲线

Ｆｉｇ． １　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＳＰＤ ａｎｄ ｍａｎｎｏｓｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ２８ ｄａｙ
ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ＡＲＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ

度，但该指标对于预后的提示作用有限［９］。 因此，寻
求有助于 ＡＲＤＳ 预后评估的简便、可靠、特异性的血清

指标，对于指导 ＡＲＤＳ 患者的临床治疗意义重大。
　 　 ＳＰＤ 属于哺乳动物 Ｃ 型外源性凝集素类家族成

员，是由 ４ 个亚单位通过 Ｎ 端连接寡糖组合而成的低

聚物，介导钙依赖的受体及配体结合，在免疫调节、炎
性反应、减少氧自由基的产生及清除凋亡细胞等过程

中发挥生物学效应［１０］。 ＳＰＤ 基因 ５ 号外显子区域

ｒｓ２２４３６３９ 多态性位点的 Ｇ 等位基因能够增加慢性阻

塞性肺气肿和急性肺损伤的发生风险，是潜在的评估

ＡＲＤＳ 的生物标志物［１１］。 本研究中，ＡＲＤＳ 患者血清

ＳＰＤ 降低，并且病情越重，血清 ＳＰＤ 降低越显著，与既

往研究结果一致［４］，该研究证实 ＣＯＰＤ 小鼠模型的支

气管肺泡灌洗液和血清中 ＳＰＤ 水平降低，且在 ＳＰＤ 基

因敲除小鼠中观察到动物对臭氧和烟草暴露引起的肺

组织高脂质泡沫巨噬细胞的大量聚集和气道炎性反应

的增加。 上述结果均提示 ＳＰＤ 降低可促进 ＡＲＤＳ 病

情的发生发展。 分析其原因，细菌、病毒等感染肺泡上

皮细胞后，造成细胞损伤，ＳＰＤ 分泌减少，血清 ＳＰＤ 水

平下降，而 ＳＰＤ 的水平降低进一步加重肺泡上皮细胞

损伤，血—支气管肺泡屏障功能丧失，血管通透性增

加，肺泡内大量渗出液积聚，加重 ＡＲＤＳ 患者病情程

度［１２］。 另外，ＳＰＤ 作为 Ｃ 型凝集素，能够与巨噬细胞

表面分子 ＣＤ９１、ＣＤ１４ 相互作用，调节巨噬细胞的免疫

反应，而 ＳＰＤ 水平降低导致巨噬细胞过度激活，白介

素 １ 及白介素 ６ 等促炎细胞因子分泌增加，大量炎性

因子导致肺泡上皮细胞的严重脱落、坏死和黏液纤毛

清除停止，增加细菌等病原体感染的风险，加重肺泡上

皮损伤及 ＡＲＤＳ 患者病情［１３］。 本研究中，ＳＰＤ 升高是

影响 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡预后的保护因素。 分析其

原因，ＳＰＤ 可以结合到 Ｔｏｌｌ 样受体 ４ 上，通过竞争性抑

制脂多糖诱导的下游炎性反应信号通路转导，减轻

ＡＲＤＳ 患者肺组织的炎性反应损伤［１４］。 此外，ＳＰＤ 能

通过胶原蛋白区域及凝集素区域与结合信号调节蛋白

１ａ 结合，激活 ＳＨ２ 结构域的肌醇 ５⁃磷酸酶 １ 的磷酸酶

活性，抑制 ｐ３８ ／丝裂原活化蛋白激酶途径及核因子

κＢ 途径，抑制肺部炎性反应［１５］。 在 ＳＰＤ 基因敲除小

鼠构建的模型中，采用人 ＳＰＤ 重组片段进行治疗，发
现其可减少脂质沉积以及肺泡巨噬细胞积累，减少趋

化因子和促炎因子的产生，抑制肺泡Ⅱ型细胞增生，降
低小鼠的肺损伤程度［１６］。 因此，ＳＰＤ 可能成为 ＣＯＰＤ
一种新的治疗选择，对指导 ＡＲＤＳ 治疗有重要意义。
　 　 甘露糖是葡萄糖的 Ｃ２ 差向异构体，在细胞内被

己糖激酶磷酸化生成 ６⁃磷酸甘露糖，参与蛋白糖基化

修饰、调节肠道稳态等生物学过程［１７］。 本研究中，
ＡＲＤＳ 患者血清甘露糖水平降低，并与患者病情程度

有关，提示甘露糖的降低促进 ＡＲＤＳ 疾病的发生发展。
研究发现［１８］，血清甘露糖水平的降低能够增加入住重

症监护室患者 ＡＲＤＳ 的发生风险，患者生存率显著降

低。 笔者分析，甘露糖水平的降低加重 ＡＲＤＳ 患者肺

组织的损伤，导致患者病情程度的加重。 既往研究发

现，甘露糖能够抑制肺泡上皮细胞中髓过氧化物酶活

性，恢复超氧化物歧化酶的活性，减轻肺组织中中性粒

细胞、巨噬细胞等炎性细胞的浸润，抑制肿瘤坏死因

子⁃α 和白介素⁃１０ 的产生，减轻肺水肿和肺泡中的蛋

白渗出，改善肺部的组织损伤［１９］。 另外，甘露糖可通

过降低 ３⁃磷酸甘油醛水平，直接抑制巨噬细胞肿瘤坏

死因子⁃α 的产生，通过蛋白 Ｎ⁃糖基化的正常化抑制病

理性内质网应激，维持上皮细胞结构的完整性和免疫

代谢的稳态［５］。 本研究中，甘露糖升高是影响 ＡＲＤＳ
患者 ２８ ｄ 死亡预后的保护因素。 分析其机制，甘露糖

能够激活 ＡＭＰ 活化蛋白激酶，抑制 Ｇａｓｄｅｒｍｉｎ 家族成

员 Ｅ 介导的细胞焦亡，发挥肺组织的保护效应。 研究

表明，己糖胺生物合成途径中的甘露糖水平增加能够

上调其代谢产物 Ｎ⁃乙酰葡糖胺⁃６⁃磷酸的水平，继而结

合 ＡＭＰ 活化蛋白激酶，促进肝激酶 Ｂ１ 磷酸化活化

Ｇａｓｄｅｒｍｉｎ 家族成员 Ｅ 的 Ｔｈｒ６ 位点，介导 Ｇａｓｄｅｒｍｉｎ 家

·７２９·疑难病杂志 ２０２４ 年 ８ 月第 ２３ 卷第 ８ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｕｇｕｓｔ ２０２４，Ｖｏｌ． ２３，Ｎｏ． ８
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焦亡的发生，减轻组织的炎性反应性损伤［２０］。 另有学

者发现，甘露糖能够以剂量依赖的方式阻断促炎性巨噬

细胞的氧化应激反应，减轻巨噬细胞的过度激活和吞噬

作用，减轻组织炎性反应损伤［２１］。 本研究中，血清

ＳＰＤ、甘露糖联合对 ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡预后具有较高

的预测价值，两者联合预测具有良好的区分度及准确

度，能够评估 ＡＲＤＳ 患者预后情况，从而辅助临床决策。
　 　 综上，ＡＲＤＳ 患者血清 ＳＰＤ、甘露糖水平降低，病
情越重，二者水平降低更显著，两者参与 ＡＲＤＳ 的发生

发展过程。 ＳＯＦＡ 评分、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分升高是影响

ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡预后的危险因素，血清 ＳＰＤ、甘露

糖水平升高是保护因素。 血清 ＳＰＤ、甘露糖联合对

ＡＲＤＳ 患者 ２８ ｄ 死亡预后具有较好的预测价值。 但本

研究存在一定的局限，为单中心研究，样本较单一，可
能存在一定的数据偏倚。 另外经笔者的内部验证提示

该预测模型的预测值良好，但由于未收集到足够多的

数据，所以该研究缺少外部验证，还需要进一步得到更

多数据的支持认可。
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ａｎｄ ｂｌｕｅｂｅｒｒｙ ｅｘｔｒａｃｔｓ ｓｕｐｐｒｅｓｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ
ｉｎｊｕｒｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＦ⁃κＢ ／ ＭＡＰＫ ／ ＪＮＫ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈ⁃
ｗａｙ ｉｎ ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ⁃ｔｒｅａｔｅｄ Ｃ５７ＢＬ ／ ６ Ｍｉｃｅ ［ Ｊ］ ． Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，
２０２４，２９（７）：１５１１⁃１５２０． ＤＯＩ：１０． ３３９０ ／ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ２９０７１５１１．

［２０］ 　 Ａｉ ＹＬ，Ｗａｎｇ ＷＪ，Ｌｉｕ ＦＪ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｎｎｏｓｅ ａｎｔａｇｏｎｉｚｅｓ ＧＳＤＭＥ⁃ｍｅｄｉａ⁃
ｔｅｄ ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ＡＭＰＫ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｂｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ ＧｌｃＮＡｃ⁃６Ｐ
［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｒｅｓ，２０２３，３３（１２）：９０４⁃９２２． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ４１４２２⁃０２３⁃
００８４８⁃６．

［２１］ 　 Ｗａｎｇ Ｊ，Ｊａｌａｌｉ ＭＮ，Ｗａｎｇ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｄ⁃ｍａｎｎｏｓｅ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｎｄ ｂｌｏｃｋｓ ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
［Ｊ］ ． Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ ＵＳＡ，２０２１，１１８（４４）：１１１９⁃１１２８． ＤＯＩ：１０．
１０７３ ／ ｐｎａｓ． ２１０７６６３１１８．

（收稿日期：２０２４ － ０４ － １２）

·８２９· 疑难病杂志 ２０２４ 年 ８ 月第 ２３ 卷第 ８ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｕｇｕｓｔ ２０２４，Ｖｏｌ． ２３，Ｎｏ． ８


