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基于两种因子同步检测方法探讨ＴＮＦα及ＩＬ６在预测ＡＲＤＳ发生中的作用
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　　［摘要］　目的　探讨高危患者入院时血浆 ＴＮＦα及 ＩＬ６水平在预测急性呼吸窘迫综合征（ａｃｕｔｅ
ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＲＤＳ）发生中的作用。方法　纳入２０１８年６月至２０１９年４月本院呼吸与
危重症医学中心ＩＣＵ的高危患者３０例，其中１３例发展成为ＡＲＤＳ（ＡＲＤＳ组），其余１７例为高危组。收
集入组患者的临床资料及刚入院时的血浆标本。此外，收集１８例正常人血浆标本作为对照（对照组）。
应用流式细胞仪，用两种因子同步检测试剂盒对样本中的ＴＮＦα、ＩＬ６进行定量检测。结果　ＡＲＤＳ组
患者血浆ＴＮＦα和 ＩＬ６水平明显高于高危组及对照组，高危组患者血浆 ＴＮＦα和 ＩＬ６水平明显高于
对照组（Ｐ＜０．０５）。血浆 ＴＮＦα水平与高危患者进展成为 ＡＲＤＳ有密切关联；此外，ＡＲＤＳ组患者
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、Ｃ反应蛋白、降钙素原、直接胆红素及乳酸水平明显高于高危组患者，而氧合指数、白
蛋白水平明显低于高危组患者（Ｐ＜０．０５）。入组患者中死亡人数与存活人数均为１５人，两组间 ＴＮＦα
与ＩＬ６水平未见统计学差异（Ｐ＞０．０５）。死亡组 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、Ｃ反应蛋白、尿素、尿酸水平明显高
于存活组，而血浆总蛋白、白蛋白及氧合指数明显低于存活组（Ｐ＜０．０５）。结论　入院时血浆中 ＴＮＦα
水平与高危患者进展成为ＡＲＤＳ有密切关联，可作为预测ＡＲＤＳ发生的标志物。
　　［关键词］　 ＡＲＤＳ；ＴＮＦα；ＩＬ６；炎症
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　　急性呼吸窘迫综合征（ａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＲＤＳ）是一种多因素综合征，多由低氧性呼
吸衰竭引起，发病率和死亡率高［１－２］。其特点是气体

交换不足和肺力学缺乏，导致低氧血症、呼吸困难和呼

吸衰竭。２０１２年的柏林定义被广泛用于 ＡＲＤＳ的诊
断［３］。尽管对 ＡＲＤＳ的发病机制有了更深入的了解，
但是预测 ＡＲＤＳ的发展和风险分层的能力仍然有限。
ＡＲＤＳ与炎症反应密切相关，肺损伤触发的炎症级联
反应涉及炎症细胞的激活和介质的释放。血浆或者

ＢＡＬ液中促炎细胞因子和抗炎细胞因子水平的变化
都可能作为ＡＲＤＳ的诊疗标记物。促炎通路主要由肿
瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）等触
发，同时ＴＮＦα可以通过释放ＲＯＳ间接促进肺水肿的
增加［４］。而血浆或者 ＢＡＬ液中白细胞介素６（ｉｎｔｅｒ
ｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）水平早期的增加与 ＡＲＤＳ的预后不良
密切相关［５］。

　　目前血清／血浆或体液中炎症因子（如 ＴＮＦα、
ＩＬ６）水平的分析评估主要是依赖酶联免疫吸附测定
（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）方法。随
着大量的应用，ＥＬＩＳＡ的缺点也逐渐凸显出来：ＥＬＩＳＡ
每次仅能检测一个指标，操作时间长、费用高、假阳性

或假阴性结果较多、对操作者的操作要求较高等。因

此，亟待需要探索一种新的检测方法能够同时进行多

个因子的快速准确检测。本研究采用两种因子同步检

测方法同时检测炎症因子ＴＮＦα及ＩＬ６的水平，进而
探讨其对ＡＲＤＳ发生及预后的预测价值。

１　资料与方法

１．１　一般资料
　　收集２０１８年６月至２０１９年４月本院呼吸与危重
症医学科的３０例高危患者。高危患者纳入标准：①１周
内起病；②因重症肺炎、严重创伤及急性重症胰腺炎起
病；③氧合指数（ＰａＯ２／ＦｉＯ２）＞３００ｍｍＨｇ。３０例患者
的病因分别为重症肺炎（ｎ＝２３）、严重创伤（ｎ＝３）和
急性重症胰腺炎（ｎ＝４）。对受试者入院后进行每日
持续观察，除了抗感染、维持水电解质平衡、给予营养

支持、调节免疫水平等常规治疗，其中 １７例（１１例有
创呼吸机辅助通气，６例无创呼吸机辅助通气）接受机

械通气治疗，７例接受ＣＲＲＴ治疗，同时评估患者是否进
展为ＡＲＤＳ。ＡＲＤＳ患者纳入标准：①符合 ＡＲＤＳ的柏
林定义；②１周内起病；③因重症肺炎、严重创伤及急性
重症胰腺炎起病；④氧合指数≤３００ｍｍＨｇ。排除标准：
①妊娠；②肺动脉栓塞；③严重心率失常或急性心肌缺
血；④非ＡＲＤＳ引起的严重脏器功能不全；⑤终末期患
者（预计生存时间＜６个月）；⑥心肺复苏后；⑦慢性阻塞
性肺疾病（终末期）；⑧间质性肺疾病。３０例患者中有
１３例患者进展为ＡＲＤＳ（ＡＲＤＳ组），其余１７例高危患者
直至出院／死亡未进展为ＡＲＤＳ（高危组）。研究方案经
本院伦理学委员会审议通过（２０１７研第０１４０２），并与
患者及家属充分沟通签订知情同意书。

１．２　血液样本采集
　　留取入组患者入院２４ｈ内的血液标本，以及健康
体检中心的 １８名正常人（对照组）的血液标本。以
３０００ｒ／ｍｉｎ速度离心１５ｍｉｎ，取上清的血浆标本分装
在ＥＰ管中，将血浆保存在－８０℃冰箱备测。
１．３　流式细胞术检测血浆炎性因子ＴＮＦα、ＩＬ６水平
　　血浆ＴＮＦα、ＩＬ６的同步检测分析采用 ＬＥＧＥＮＤ
ｐｌｅｘＴＭＨｕｍａｎＩｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎＰａｎｅｌ试剂盒（美国 Ｂｉｏｌｅｇ
ｅｎｄ公司），严格按照说明书进行操作。将２５μＬ血浆
样本稀释１倍后取２５μＬ加入２５μＬＡｓｓａｙｂｕｆｆｅｒ，标
准品用Ａｓｓａｙｂｕｆｆｅｒ倍比稀释后加入 ２５μＬＭｉｔｒｉｘＢ。
将２５μＬ混合Ｂｅａｄｓ加入各管后，再加入 ２５μＬ检测
抗体到各孔，避光下摇床振荡室温孵育２ｈ。在各管中
继续加入 ２５μＬＳＡＰＥ，避光孵育 ３０ｍｉｎ，用 Ｗａｓｈ
ｂｕｆｆｅｒ洗涤２次后将 Ｂｅａｄｓ用流式细胞仪检测。具体
见图１。数据用ＬＥＧＥＮＤｐｌｅｘ软件进行分析。
１．４　统计学分析
　　使用ＳＰＳＳ２２．０统计软件进行分析。计量资料行
正态性检验和方差齐性检验，满足正态分布者以 珋ｘ±ｓ
表示，不满足正态分布者以Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示。同时满
足正态性和方差齐性，两组比较采用两独立样本 ｔ检
验，３组组间比较行单因素方差分析；不满足方差齐
性，采用校正ｔ检验；不满足正态性，则采用秩和检验。
计数资料以百分比（％）表示，组间比较采用 χ２检验。
采用ｌｏｇｉｓｔｉｃ逐步回归法分析导致 ＡＲＤＳ发生及死亡
的危险因素，变量入选标准为 Ｐ＝０．０５，剔除标准为
Ｐ＝０．１。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
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图１　两种因子同步检测方法示意图

２　结果

２．１　ＡＲＤＳ组与高危组患者临床资料比较
　　ＡＲＤＳ组患者（ｎ＝１３）和高危组患者（ｎ＝１７）在性

别、年龄方面差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。ＡＲＤＳ
组患者死亡９例，高危组患者死亡６例，ＡＲＤＳ组患者
的死亡高于高危组，但差异无统计学意义 （Ｐ＝０．０６５，
表１）。

表１　ＡＲＤＳ组与高危组患者临床资料比较

临床资料 ＡＲＤＳ组（ｎ＝１３） 高危组（ｎ＝１７） ｔ／ｚ／χ２值 Ｐ值

性别（男）／例 １０ １３ ０．００１ ０．９７７

年龄／岁 ５２．９２±１３．９７ ５７．８８±１６．９９ ０．８５４ ０．４０１

死亡人数／例 ９ ６ ３．３９４ ０．０６５

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分 １４．０８±４．９１ ９．７１±４．９３ ２．４１０ ０．０２３

Ｇｌａｓｇｏｗ评分 １５（８．５，１５） １５（１２，１５） ０．８４９ ０．４８３

白细胞计数／１０９·Ｌ－１ １３．１７±７．５９ １０．７６±５．３７ １．０１９ ０．３１７

Ｃ反应蛋白／ｍｇ·Ｌ－１ １６６．０（４１．２，１９６．９） ３０．０（８．８，５０．０） ２．６９６ ０．００６

降钙素原／ｎｇ·ｍＬ－１ １．７６（０．２７，２３．７６） ０．２４（０．０４，０．７２） ２．０７５ ０．０３７

血沉／ｍｍ·ｈ－１ ２３．０（２０．１，３５．５） ２４．０（１２．８，５６．８） ０．２１８ ０．８３０

尿素／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ９．０６（６．０６，１４．１６） ８．０３（４．３０，１８．４０） ０．７７４ ０．４５７

肌酐／μｍｏｌ·Ｌ－１ ７３．０（６７．３，１４１．１） ６８．８（６０．３，１２５．５） ０．８１６ ０．４３２

尿酸／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ２６２．３０（１６８．８５，３７２．７０） ２５５．３０（１９４．２５，３２２．５５） ０．１８８ ０．８６９

总蛋白／ｇ·Ｌ－１ ５６．０１±８．２５ ６１．７７±７．１５ ２．０４７ ０．０５０

白蛋白／ｇ·Ｌ－１ ３１．７１±４．６４ ３６．１９±５．２０ ２．４５２ ０．０２１

总胆红素／μｍｏｌ·Ｌ－１ １９．２５±７．３２ １４．４９±７．４６ １．７４３ ０．０９２

直接胆红素／μｍｏｌ·Ｌ－１ ７．８１±４．４５ ３．１６±１．６４ ３．９８６ ０．００３

氧合指数／ｍｍＨｇ １５９．０８±７７．８２ ３８９．４７±４１．４８ ８．８５７ ＜０．００１

血糖／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ １０．２０±４．６１ ７．３３±２．７２ １．９５１ ０．０６６

乳酸／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ １．７９±０．６７ １．２０±０．７９ ２．０７０ ０．０４９
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　　ＡＲＤＳ组和高危组患者 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、Ｃ反应
蛋白、降钙素原、白蛋白、直接胆红素、氧合指数、血浆

乳酸含量差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，表 １）。此外，
两组患者的Ｇｌａｓｇｏｗ评分、白细胞计数、血沉、尿素、肌
酐、尿酸、血浆总蛋白、总胆红素、血糖差异无统计学意

义（Ｐ＞０．０５，表１）。
２．２　各组患者血浆ＴＮＦα水平的比较
　　ＡＲＤＳ组患者血浆 ＴＮＦα水平［（６９．２９±１３．３１）
ｐｇ／ｍＬ］明显高于高危组［（５７．８２±８．０１）ｐｇ／ｍＬ，Ｐ＝
０．０１２］及对照组［（４９．６０±１３．６０）ｐｇ／ｍＬ，Ｐ＜０．００１］，高
危组患者血浆ＴＮＦα水平明显高于对照组（Ｐ＝０．０４６）。
２．３　各组患者血浆ＩＬ６水平的比较
　　ＡＲＤＳ组患者血浆 ＩＬ６水平［（８２．７２，９０５．５５）
ｐｇ／ｍＬ］明显高于高危组［６６．４（４４．６９，１８７．５１）ｐｇ／ｍＬ，
Ｐ＝０．０１５］及对照组［９．５８（７．７０，１３．５１）ｐｇ／ｍＬ，Ｐ＜
０．００１］，高危组患者血浆 ＩＬ６水平明显高于对照组
（Ｐ＜０．００１）。
２．４　血浆ＴＮＦα水平与高危组进展成为ＡＲＤＳ有关
　　通过单变量分析筛选出 ＴＮＦα、ＩＬ６、氧合指数、
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、Ｃ反应蛋白、血浆白蛋白、直接胆红
素是可能导致 ＡＲＤＳ发生的危险因素（Ｐ＜０．０５，
表２）。将上述变量进行二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，
血浆ＴＮＦα水平升高明显增加高危组进展成为ＡＲＤＳ
的风险，而氧合指数增高明显降低高危组进展成为

ＡＲＤＳ的风险（表 ２），提示血浆 ＴＮＦα水平是高危组
患者进展成为 ＡＲＤＳ的高危因素，与 ＡＲＤＳ的发生具
有密切关联，可作预测ＡＲＤＳ发生的潜在指标。
２．５　死亡患者与存活患者临床资料比较
　　３０例患者中死亡与存活均为 １５例，两组患者性
别、年龄无显著差异。死亡组患者和存活组患者的

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、Ｃ反应蛋白、尿素、尿酸、血浆总蛋
白、血浆白蛋白、氧合指数差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

此外，两组患者的 Ｇｌａｓｇｏｗ评分、白细胞计数、降钙素
原、血沉、肌酐、总胆红素、直接胆红素、血糖、乳酸差异

无统计学意义（Ｐ＞０．０５，表３）。
２．６　死亡组患者与存活组患者血浆ＴＮＦα及ＩＬ６水平
　　死亡组患者血浆ＴＮＦα水平为（６０．５１±９．６９）ｐｇ／ｍＬ，
存活组患者血浆ＴＮＦα水平为（６５．０７±１３．７６）ｐｇ／ｍＬ，
死亡组患者的血浆ＴＮＦα水平较存活组高，但差异不
明显（Ｐ＝０．３０３）。死亡组患者血浆 ＩＬ６水平为１４４．
７６（６３．１３，３６９．０８）ｐｇ／ｍＬ，存活组患者血浆 ＩＬ６水平
为６７．５８（４８．７６，２００．４５）ｐｇ／ｍＬ，死亡组患者的血浆
ＩＬ６水平较存活组高，差异亦不明显（Ｐ＝０．４１２）。此
外，二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示入院时血浆ＴＮＦα、ＩＬ６
的水平与患者的预后没有明显的关联性（Ｐ＝０．２９８，
Ｐ＝０．９８６）。

３　讨论

　　对３０例高危患者进行前瞻性研究，其中有１３例
患者进展为ＡＲＤＳ，其发生率为４３．３３％。本研究应用
两种因子同步检测方法同时评估血浆 ＴＮＦα及 ＩＬ６
的水平，发现高危受试者进展到 ＡＲＤＳ（ＡＲＤＳ组）中
入院时血浆ＴＮＦα及 ＩＬ６的水平显著高于未进展为
ＡＲＤＳ的高危受试者（高危组）。进一步分析发现入院
时血浆 ＴＮＦα水平与高危患者进展成为 ＡＲＤＳ有密
切关联。同时通过对死亡和存活的受试者进行分析，

发现两组血浆ＴＮＦα及ＩＬ６的水平无显著差异，也与
受试者是否死亡无密切关联。

　　ＡＲＤＳ是内、外、妇、儿等多学科的临床常见危重
症，常由感染、严重创伤、误吸、大量输血、重症胰腺炎

等病因引起［６］。目前认为ＡＲＤＳ是由于炎症失控引起
的肺泡上皮、毛细血管以及肺实质的损害，发生肺水

肿、肺泡内透明膜形成和肺不张，最终导致肺的氧合功

能障碍和顽固性低氧血症。因此，炎症水平可能是评

表２　高危患者进展成ＡＲＤＳ的高危因素的二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回归分析

单因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回归 多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回归
变量

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ值 ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ值

ＴＮＦα １．１１７（１．０１５～１．２３１） ０．００４ １．３７３（１．２７５～１．４９７） ０．０１８

ＩＬ６ １．００６（０．９９９～１．０１２） ０．０２２ １．００２（０．９９３～１．０１２） ０．６０１

氧合指数 ０．９７０（０．９４９～０．９９１） ０．００６ ０．９７３（０．９５０～０．９９７） ０．０２８

ＡＰＡＣＨＥⅡ １．２１４（１．０１１～１．４５８） ０．０３８ １．０８０（０．７７９～１．４９７） ０．６４４

Ｃ反应蛋白 １．０１８（１．００４～１．０３３） ０．０１２ １．０１１（０．９９２～１．０３２） ０．２５２

白蛋白 ０．８２９（０．６９７～０．９８６） ０．０３４ ０．６８１（０．４５２～１．０２６） ０．０６６

直接胆红素 １．７３９（１．１１６～２．７０９） ０．０１４ １．２５７（０．６５７～２．４０８） ０．４９０

降钙素原 １．０１７（０．９８５～１．０５０） ０．３１０

乳酸 ３．６２６（０．８８４～１４．８８０） ０．０７４

６９４ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２０，４２（５）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



表３　死亡组与存活组患者临床资料比较

临床资料 死亡组（ｎ＝１５） 存活组（ｎ＝１５） ｔ／ｚ／χ２值 Ｐ值

性别（男）／例 １１ １２ ０．１８６ ０．６６６

年龄／岁 ５９．４０±１４．１２ ５２．０７±１６．８０ １．２９４ ０．２０６

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分 １４．８７±３．９３ ８．３３±４．５０ ４．２３８ ＜０．００１

Ｇｌａｓｇｏｗ评分 １５（６，１５） １５（１５，１５） １．２９７ ０．２６７

白细胞计数／１０９·Ｌ－１ １３．０６±６．８１ １０．５６±５．８０ １．０６９ ０．２９４

Ｃ反应蛋白／ｍｇ·Ｌ－１ ７６．６（３４．４，１９６．０） ２２．１（１０．７，５０．１） ２．３２８ ０．０１９

降钙素原／ｎｇ·ｍＬ－１ ０．７５（０．２４，８．２０） ０．２１（０．０８，０．７５） １．４９８ ０．１４２

血沉／ｍｍ·ｈ－１ ３４．９（２０．０，７４．０） ２１．０（１５．０，２９．０） １．１７１ ０．２５６

尿素／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ １０．８９（６．９５，１８．３３） ５．７２（３．９５，９．０６） ２．２６１ ０．０２３

肌酐／μｍｏｌ·Ｌ－１ ８４．９（６１．８，１７１．３） ６８．８（６１．５，７３．０） １．１４１ ０．２６７

尿酸／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ３３５．３７±１５４．４７ ２３９．４３±７１．８８ ２．１８１ ０．０３８

总蛋白／ｇ·Ｌ－１ ５４．８８±８．０８ ６３．６７±５．２６ ３．５３０ ０．００１

白蛋白／ｇ·Ｌ－１ ３１．１４±４．８６ ３７．３６±３．９５ ３．８４８ ０．００１

总胆红素／μｍｏｌ·Ｌ－１ １７．２７±８．１１ １５．８３±７．３８ ０．５０８ ０．６１５

直接胆红素／μｍｏｌ·Ｌ－１ ５．９７±３．９８ ４．３８±３．７７ １．１２１ ０．２７２

氧合指数／ｍｍＨｇ ２２２．８８±１１５．８１ ３３９．７９±８７．０２ ２．９８０ ０．００６

血糖／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ９．４１±３．５５ ８．０８±４．５３ ０．８４０ ０．４０９

乳酸／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ １．３（０．９，１．８） １．２（０．９，１．９） ０．１５６ ０．８７８

估ＡＲＤＳ发生、发展的重要指标［７－８］。我们采用流式

细胞仪对血浆中的可溶性蛋白（ＴＮＦα和 ＩＬ６）进行
定量检测分析。与传统的 ＥＬＩＳＡ方法相比灵敏度更
高，更加节省样本，最低只需要使用１２．５μＬ样本即可
完成检测；而且更加高效，最多可以实现多个炎症因子

的同步检测分析，大幅缩短分析时间，同时也可以根据

自身需求，有目的的选择两个至多个炎症因子进行同

步检测，目的性更加明确，更加节约成本，有效减少了

大批量操作导致的人工误差，提高检测效率。因此，使

用该技术可能更全面、快速地评估患者炎症状态，为患

者合理、及时救治提供依据。

　　在目前 ＡＲＤＳ救治率无明显改善的情况下，普遍
认为阻止患者从高危状态进展到ＡＲＤＳ状态以及早期
诊断 ＡＲＤＳ是成功救治患者的关键［９－１１］，而 ＡＲＤＳ的
预防性治疗以及早期治疗大多是基于对高危患者进展

的预测及ＡＲＤＳ的早期诊断。本研究发现，进展成为
ＡＲＤＳ的高危患者第１天的血浆ＴＮＦα及ＩＬ６水平显
著高于未进展患者，提示炎症失控可能是发生 ＡＲＤＳ
的重要因素之一［１２－１３］。同时，入院时ＴＮＦα水平与高
危患者进展到 ＡＲＤＳ有密切联系，提示入院时 ＴＮＦα
水平可能预测高危组是否进展成为 ＡＲＤＳ。同样地，
ＡＩＳＩＫＵ等［１４］研究指出血浆炎症因子 ＩＬ６、ＩＬ８和
ＩＬ１０是严重脑损伤（ＡＲＤＳ高危因素之一）发展成为
ＡＲＤＳ的分子标志物。此外，ＶＩＬＬＡＲ等［１５］进行了的

多中心数据分析研究发现患者的年龄、ＰａＯ２／ＦｉＯ２、肺

外组织衰竭情况是预测高危患者进展到ＡＲＤＳ的重要
临床数据。本研究同样也发现一些临床指标，如

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、直接胆红素、血浆乳酸含量及氧合
指数等，在进展成为 ＡＲＤＳ的高危患者与未进展成为
ＡＲＤＳ的高危组患者有明显差异，提示这些临床数据
也可能作为预测是否发生ＡＲＤＳ的重要指标［１６－１７］。

　　本研究对死亡组和存活组的患者进行了分析，发
现两组患者入组第１天的血浆 ＴＮＦα及 ＩＬ６水平无
明显差异，提示初始的炎症因子水平无法判断患者的

进展及预后。这可能是由于患者的病情及治疗过程的

有较大的个体化差异。死亡组患者ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、
Ｃ反应蛋白、尿素、尿酸均高于存活组，而血浆总蛋白、
白蛋白、氧合指数水平均低于存活组，提示器官损伤及

营养状况可能更影响患者的预后。ＰＡＮＩＴＣＨＯＴＥ
等［１８］的研究同样也发现急性肾损伤进展到 ＡＲＤＳ患
者的预后与临床症状密切相关。这可能是由于在进展

成为 ＡＲＤＳ的过程中，机体的免疫反应由过度免疫反
应转变为免疫抑制，炎症因子水平在升高到一定程度

后不再增加，甚至降解，但对器官进行持续的损伤，最

终导致不可逆的呼吸系统等器官衰竭［１５，１９］。

　　本研究也有一定的不足：①研究的病例数相对较
少，可能会导致结果的数据偏倚，今后还需要通过多中

心、大样本的队列研究来证实；②检测的炎症因子不够
全面，后期仍需加大样本量及其他炎症因子的检测。

同时由于样本量较小，本研究未按 ＡＲＤＳ患者的病因
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进行进一步分组，后期可以加大样本量，进一步细化分

组研究。

　　综上所述，基于两种因子同步检测方法可同时检
测受试者血浆中 ＴＮＦα及 ＩＬ６的水平，并且血浆中
ＴＮＦα水平升高与高危患者进行成为ＡＲＤＳ有密切关
联，可作为预测高危患者进展成为ＡＲＤＳ的标志物。
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