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布地格福对慢性阻塞性肺疾病患者血清CXCL1、CXCL2、
CXCL3和CXCL8水平的影响*
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  摘 要:目的 分析布地格福对慢性阻塞性肺疾病(COPD)患者血清趋化因子配体1(CXCL1)、趋化因子

配体2(CXCL2)、趋化因子配体3(CXCL3)、趋化因子配体8(CXCL8)水平的影响。方法 选择2023年4月至

2025年1月在该院就诊的213例COPD患者作为研究对象,根据随机病例单双号法,将其分为对照组(n=
106)与观察组(n=107)。2组均接受常规治疗,观察组在此基础上给予布地格福吸入治疗,2组均连续治疗1
个月。比较2组临床疗效,以及治疗前后趋化因子(CXCL1、CXCL2、CXCL3、CXCL8)、肺功能[第1秒用力呼

气容积(FEV1)、FEV1/用力肺活量(FVC)、残气量(RV)、呼气峰值流量(PEF)]、T淋巴细胞亚群(CD3+、

CD4+、CD4+/CD8+)、炎症因子[白细胞介素-6(IL-6)、C反应蛋白(CRP)、干扰素-γ(IFN-γ)、肿瘤坏死因子-α
(TNF-α)]水平。记录治疗过程中2组不良反应发生情况。结果 治疗后,2组CXCL1、CXCL2、CXCL3、CX-
CL8、CD3+、CD4+、IL-6、CRP、IFN-γ、TNF-α水平及RV低于治疗前,FEV1、FEV1/FVC、PEF、CD4+/CD8+比

值高于治疗前,差异均有统计学意义(P<0.05);治疗后,观察组CXCL1、CXCL2、CXCL3、CXCL8、CD3+、
CD4+、IL-6、CRP、IFN-γ、TNF-α水平及RV低于对照组,FEV1、FEV1/FVC、PEF、CD4+/CD8+ 比值高于对照

组,差异均有统计学意义(P<0.05)。观察组显效率(39.25%)显著高于对照组(25.47%),差异有统计学意义

(P<0.05)。2组患者不良反应发生情况比较,差异无统计学意义(P>0.05)。结论 布地格福吸入治疗可有

效降低COPD患者血清CXCL1、CXCL2、CXCL3及CXCL8等趋化因子水平,改善肺功能、调节免疫功能并减

轻全身炎症反应,且临床应用安全性良好。
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COPD
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method.Both
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in
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application.
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  慢性阻塞性肺疾病(COPD)已成为全球第3大死

亡原因,据统计,全世界约有3.84亿人患有COPD,
每年医疗费用估计超过1

 

000亿美元,对社会和个人

造成了沉重的经济负担[1]。小气道持续的慢性炎症

是COPD发病过程的一个主要驱动因素,在此过程

中,免疫细胞的募集和激活及炎症介质的释放导致黏

膜分泌过多、管腔阻塞或黏膜堵塞和组织破坏,进而

加重疾病进展[2]。研究发现,趋化因子在许多生理病

理过程中发挥重要作用,尤其是在调节体内免疫和炎

症介质相关的细胞迁移中[3]。在炎症反应中,趋化因

子可将免疫细胞招募到感染部位,可能在急、慢性肺

损伤和疾病中起关键作用[4-5]。近期基础研究进一步

揭示,细胞外基质可通过激活PI3K/AKT信号通路,
显著上调COPD大鼠气道平滑肌细胞中趋化因子配

体(CXCL)1和CXCL8的表达,进而促进细胞增殖、
迁移及黏附,参与气道重塑过程[6]。饶敏等[7]研究表

明,血清CXCL8参与了支气管哮喘炎症的发生、发
展,其水平与疾病严重程度有一定关系。体外研究亦

证实,在脂多糖诱导的肺炎模型中,CXCL2和CXCL3
是显著上调的关键促炎介质,其表达依赖于核因子

(NF)-κB及PI3K/AKT信号通路的激活,提示抑制

这些通路可有效阻断趋化因子介导的炎症级联反

应[8]。既往研究指出,布地格福能够有效减轻哮喘合

并COPD患者的临床症状,改善其肺功能[9]。然而,
关于布地格福对COPD患者血清趋化因子水平影响

的研究较少,鉴于趋化因子配体在急、慢性肺疾病中

有重要作用,本研究主要分析了布地格福对COPD患

者血清趋化因子水平的影响,以期为临床进一步推广

应用提供参考依据。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选择2023年4月至2025年1月在

本院就诊的213例COPD患者作为研究对象。纳入

标准:(1)年龄30~80岁;(2)符合《慢性阻塞性肺疾

病诊治指南(2021年修订版)》[10]中COPD的相关标

准;(3)肺功能检查确诊为COPD。排除标准:(1)合
并肺结核;(2)伴先天性心、肾功能不全;(3)处于恶病

质状态;(4)妊娠或哺乳期女性;(5)重度肝脏受损。
根据随机病例单双号法,将COPD患者分为对照组

(n=106)与观察组(n=107)。对照组中男59例,女
47例;年龄43~76岁,平均(54.68±2.85)岁;病程

2~9年,平均(4.16±1.22)年。观察组中男63例,女
44例;年龄41~78岁,平均(53.94±3.11)岁;病程

3~10年,平均(4.52±1.19)年。2组性别、年龄、病
程比较,差异均无统计学意义(P>0.05),具有可比

性。所有患者均自愿参与本研究并签署知情同意书。
本研 究 通 过 本 院 医 学 伦 理 委 员 会 审 核(审 批 号:
202300172)。
1.2 方法

1.2.1 治疗方法 对照组接受常规治疗,包括补液、
低流量吸氧、纠正酸碱平衡、抗感染等。观察组在对

照组基础上给予布地格福吸入气雾剂[AstraZeneca
 

Dunkerque
 

Production,注册证号:H20190063,规格:
120揿(160

 

μg∶7.2
 

μg∶4.8
 

μg)]治疗,经口吸入服

用,每次2吸,2次/d。2组均连续治疗1个月。
1.2.2 肺功能检查 在治疗前(入院时)和治疗后,
采用 MasterScreen肺功能仪(配备体描箱)检测患者

肺功能,并评估第1秒用力呼气容积(FEV1)、FEV1/
用力肺活量(FVC)、呼气峰值流量(PEF)及残气量

(RV)。
1.2.3 血液标本采集 在治疗前(入院时)和治疗

后,采集患者清晨空腹肘静脉血10
 

mL,并分装至2
支无菌真空采血管。一支为无抗凝剂管,血液标本在

室温下静置30
 

min,待血液自然凝固后,在4
 

℃条件

下以3
 

000
 

r/min的转速离心15
 

min,取上清液,置于

-80
 

℃冰箱中冻存待测,用于检测炎症因子和趋化因

子;另一支为乙二胺四乙酸抗凝管,用于检测T淋巴

细胞亚群。
1.2.4 炎症因子检测 采用酶联免疫吸附试验
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(ELISA)检测血清白细胞介素-6(IL-6)、C反应蛋白

(CRP)、干扰素-γ(IFN-γ)、肿瘤坏死因子-α(TNF-α)水
平。IL-6、CRP、IFN-γ、TNF-α

 

ELISA试剂盒均购自生

工 生 物 工 程(上 海)股 份 有 限 公 司(货 号 分 别 为

D711391-0048、D711024-0048、D715514-0048、D711045-
0048)。所有步骤均严格按照说明书进行操作。
1.2.5 趋化因子检测 采用ELISA检测血清CX-
CL1、CXCL2、CXCL3、CXCL8水平。CXCL1

 

ELISA
试剂盒购自上海碧云天生物技术有限公司(货号:
PC177),CXCL2

 

ELISA试剂盒购自上海酶联生物科

技有限公司(货号:ml024678),CXCL3
 

ELISA试剂盒

购自艾博抗(上海)贸易有限公司(货号:ab234574),
CXCL8

 

ELISA试剂盒购自武汉华美生物工程有限公

司(货号:CSB-E04641h)。所有步骤均严格按照说明

书进行操作。
1.2.6 T淋巴细胞亚群检测 采用流式细胞术检测

CD3+、CD4+、CD8+T淋巴细胞亚群的百分比,并计

算CD4+/CD8+比值。CD3+ 抗体购自艾博抗(上海)
贸易有限公司(货号:ab135372),CD4+抗体购自艾博

抗(上海)贸易有限公司(货号:ab133616),CD8+抗体

购自艾博抗(上海)贸易有限公司(货号:ab217344)。
1.3 临床疗效评估 根据临床评估标准[11]将患者分

为显效、有效及无效,显效:血气分析、血氧饱和度恢

复正常,咳嗽咳痰、喘息等临床症状及体征消失,影像

学检查显示病灶消失;有效:血气分析、血氧饱和度有

所改善,咳嗽咳痰、喘息等临床症状及体征减轻,影像

学检查显示病灶缩小;无效:上述情况均无改善。总

有效率=显效率+有效率。
1.4 不良反应 记录治疗过程中2组不良反应发生

情况,包括声嘶、皮疹、血管神经性水肿、头痛、心动过

速、嗜睡、眩晕、嗳气、腹痛等。
1.5 统计学处理 使用SPSS25.0统计软件进行数

据处理与分析。采用Shapiro-Wilk检验进行正态性

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,组内治疗前后比较采用配

对t检验。计数资料以例数或百分率表示,2组间比

较采用χ2 检验。采用双侧检验,检验水准α=0.05。
以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 2组治疗前后趋化因子水平比较 治疗前,2组

CXCL1、CXCL2、CXCL3、CXCL8水平比较,差异均无

统计学意义(P>0.05);治疗后,2组 CXCL1、CX-
CL2、CXCL3、CXCL8水平低于治疗前,且观察组低

于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。见表1。
2.2 2组治疗前后肺功能指标比较 治疗前,2组肺

功能指标比较,差异均无统计学意义(P>0.05);治疗

后,2组FEV1、FEV1/FVC、PEF高于治疗前,而RV
低于治疗前,差异均有统计学意义(P<0.05);治疗

后,观察组FEV1、FEV1/FVC、PEF高于对照组,而
RV低于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。
见表2。

表1  2组治疗前后趋化因子水平比较(x±s)

组别 n
CXCL1(ng/mL)

治疗前 治疗后

CXCL2(pg/mL)

治疗前 治疗后

CXCL3(pg/mL)

治疗前 治疗后

CXCL8(ng/L)

治疗前 治疗后

对照组 106 254.49±23.28173.61±19.89* 298.18±26.43182.49±15.42* 17.62±4.14 15.19±2.73* 142.85±22.46133.38±12.84*

观察组 107 257.91±25.17122.72±19.04* 301.54±31.18124.17±15.07* 17.86±3.82 12.04±2.11* 146.24±20.72118.32±13.41*

t -1.029 19.075 -0.848 27.915 -0.440 9.427 -1.145 8.370

P 0.305 <0.001 0.397 <0.001 0.661 <0.001 0.253 <0.001

  注:与同组治疗前比较,*P<0.05。

表2  2组治疗前后肺功能指标比较(x±s)

组别 n
FEV1(L)

治疗前 治疗后

FEV1/FVC(%)

治疗前 治疗后

RV(L)

治疗前 治疗后

PEF(%)

治疗前 治疗后

对照组 106 1.47±0.32 2.11±0.56* 48.51±9.94 56.47±10.08* 1.61±0.31 1.52±0.29* 62.37±13.37 76.69±12.85*

观察组 107 1.49±0.36 2.86±0.84* 50.16±11.27 66.49±12.64* 1.64±0.33 1.41±0.26* 63.15±15.28 83.54±11.74*

t -0.428 -7.660 -1.133 -6.393 -0.684 2.915 -0.396 -4.062

P 0.669 <0.001 0.259 <0.001 0.495 0.004 0.692 <0.001

  注:与同组治疗前比较,*P<0.05。

2.3 2组治疗前后T淋巴细胞亚群水平比较 治疗

前,2组T淋巴细胞亚群水平比较,差异均无统计学

意义(P>0.05);治疗后,2组CD3+、CD4+ 水平低于

治疗前,而CD4+/CD8+比值高于治疗前,差异均有统

计学意义(P<0.05);治疗后,观察组CD3+、CD4+水

平低于对照组,而CD4+/CD8+比值高于对照组,差异
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均有统计学意义(P<0.05)。见表3。
2.4 2组治疗前后IL-6、CRP、IFN-γ及TNF-α水平

比较 治疗前,2组IL-6、CRP、IFN-γ及TNF-α水平

比较,差异均无统计学意义(P>0.05);治疗后,2组

IL-6、CRP、IFN-γ及TNF-α水平均低于治疗前,且观

察组低于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。
见表4。

表3  2组治疗前后T淋巴细胞亚群水平比较(x±s)

组别 n
CD3+(%)

治疗前 治疗后

CD4+(%)

治疗前 治疗后

CD4+/CD8+比值

治疗前 治疗后

对照组 106 69.16±7.89 61.77±5.41* 35.31±6.16 28.65±7.52* 1.33±0.38 1.35±0.36*

观察组 107 68.44±7.17 51.45±4.46* 34.84±6.28 23.41±5.45* 1.34±0.41 1.98±0.32*

t 0.697 15.196 0.551 5.827 -0.185 -13.502

P 0.487 <0.001 0.582 <0.001 0.854 <0.001

  注:与同组治疗前比较,*P<0.05。

表4  2组治疗前后炎症因子水平比较(x±s)

组别 n
IL-6(mg/L)

治疗前 治疗后

CRP(ng/mL)

治疗前 治疗后

IFN-γ(pg/mL)

治疗前 治疗后

TNF-α(pg/mL)

治疗前 治疗后

对照组 106 1.61±0.29 1.28±0.23* 13.61±2.58 9.74±2.19* 132.86±26.67119.42±20.83* 13.44±3.41 11.32±3.12*

观察组 107 1.63±0.24 0.83±0.22* 14.05±2.86 6.43±1.08* 135.28±24.74104.94±19.46* 13.72±3.75 9.71±2.44*

t -0.549 14.592 -1.179 14.009 -0.687 4.243 -0.570 4.197

P 0.584 <0.001 0.240 <0.001 0.493 <0.001 0.569 <0.001

  注:与同组治疗前比较,*P<0.05。

2.5 2组临床疗效比较 观察组显效率显著高于对

照组(P<0.05),但2组总有效率比较,差异无统计学

意义(P>0.05)。见表5。
2.6 2组治疗过程中不良反应发生情况比较 2组

治疗期间不良反应发生情况比较,差异均无统计学意

义(P>0.05)。见表6。

表5  2组临床疗效比较[n(%)]

组别 n 显效 有效 无效 总有效

对照组 106 27(25.47) 73(68.87) 6(5.66) 100(94.34)

观察组 107 42(39.25) 63(58.88) 2(1.87) 105(98.13)

χ2 4.417 2.203 0.327 0.327

P 0.032 0.129 0.567 0.567

表6  2组治疗过程中不良反应发生情况比较[n(%)]

组别 n 声嘶 皮疹 血管神经性水肿 头痛 心动过速 嗜睡 眩晕 嗳气 腹痛

对照组 106 7(6.60) 5(4.71) 3(2.83) 3(2.83) 1(0.94) 2(1.89) 4(3.77) 11(10.38) 2(1.89)

观察组 107 9(8.41) 8(7.48) 4(3.74) 2(1.87) 4(3.74) 1(0.93) 2(1.87) 14(13.08) 1(0.93)

χ2 0.250 0.708 0.138 0.215 1.815 0.348 0.705 0.377 0.348

P 0.617 0.400 0.710 0.643 0.178 0.555 0.401 0.539 0.555

3 讨  论

COPD是一种具有显著异质性的肺部疾病,其主

要特征为气道和/或肺泡异常导致的持续性呼吸系统

症状(如呼吸困难、咳嗽、咳痰),常伴随进行性气流受

限。该疾病对全球公共卫生系统构成严峻挑战,并带

来沉 重 的 社 会 经 济 负 担 和 健 康 影 响[10-12]。目 前

COPD的药物治疗方案主要包括长效毒蕈碱拮抗剂、
长效β2-激动剂及吸入性皮质类固醇,这些药物可有

效改善患者肺功能、缓解临床症状,并延缓疾病急性

加重的进程[13]。布地格福作为一种常用的COPD维

持治疗药物,属于三联吸入制剂,包含吸入性糖皮质

激素、长效抗胆碱能药和长效β2 受体激动剂。该药物

通过多靶点作用机制,能显著改善COPD患者的症

状,减少急性加重次数,并提升肺功能。相关研究显

示,布地格福用于COPD合并呼吸衰竭患者时,可明

显降低IL-6、CRP及降钙素原(PCT)等炎症指标的

水平[14]。
趋化因子通过在健康和病理状态(如炎症与过敏

反应)中调节免疫细胞,对具有免疫和炎症背景的肺

部疾病展现出较大预测潜力[15]。其中,CXCL1主要

由气道上皮细胞和巨噬细胞产生,它通过与CXCR2
受体结合募集并激活中性粒细胞及单核细胞等炎症
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细胞,在COPD中参与慢性气道炎症、中性粒细胞浸

润、黏液高分泌和肺组织破坏等关键病理过程[16]。
CXCL2通过与CXCR2受体相互作用调节细胞活性,
在COPD的炎症反应、组织损伤及疾病进展中发挥关

键作用[17-18]。CXCL3是一种有效的中性粒细胞趋化

因子,能够协调白细胞的募集与迁移,并介导炎症反

应,参与多种炎症疾病的发生、发展,例如子痫、肥胖

和哮喘[19]。CXCL8作为COPD中性粒细胞炎症的

关键驱动因子,它不仅被认为是疾病严重程度的生物

标志物,还能通过调控中性粒细胞炎症中枢、加剧蛋

白酶-抗蛋白酶失衡以及介导中性粒细胞胞外诱捕网

形成,进而加重气道阻塞[20-22]。黎艳聪等[23]研究发

现,急性加重期COPD患者痰液中CXCR2和CXCL1
水平显著高于对照组,且与痰液中性粒细胞和巨噬细

胞数量呈正相关,而经治疗后,CXCR2和CXCL1水

平明显降低,表明二者在COPD急性炎症加重过程中

起重要作用,可作为反映气道炎症严重程度的潜在生

物标志物。一项关于急性呼吸窘迫综合征(ARDS)的
基础研究显示,脂多糖刺激可导致小鼠肺组织损伤逐

渐加重,并伴随CXCL1和CXCL2
 

mRNA及蛋白水

平显著上升;且二者的表达动态与中性粒细胞浸润均

呈现类似的“驼峰型”时序变化[24],表明 CXCL1和

CXCL2在ARDS的炎症启动和发展过程中可能发挥

关键作用。尚立芝等[25]研究发现,二陈汤加味可显著

降低COPD大鼠肺组织匀浆中IL-1β、IL-18及CX-
CL8水平,并抑制外周血单个核细胞中 NLRP3炎症

小体相关分子(包括NLRP3、ASC和Caspase-1)mR-
NA和蛋白的表达,提示二陈汤加味可能通过抑制

NLRP3炎症小体通路,减轻COPD相关肺部炎症,从
而发挥防治作用。尽管黎艳聪等[23]及梁家宁等[24]曾

关注CXCL1/CXCL2在COPD或ARDS中的表达及

意义,但均未涉及三联药物干预下的整体趋化因子网

络调控。本研究结果显示,布地格福治疗后观察组患

者血清CXCL1、CXCL2、CXCL3及CXCL8水平均显

著降低,且明显低于对照组。这一结果提示,布地格

福(含布地奈德、福莫特罗、格隆溴铵)作为COPD的

三联疗法,能够通过多种成分的协同机制,从不同途

径有效抑制CXCL趋化因子家族的表达。其具体作

用机制主要包括以下3方面:(1)可能通过与糖皮质

激素受体形成复合物,直接结合NF-κB
 

p65亚基,阻
断其与CXCL基因启动子区(如CXCL8的κB位点)
的结合;(2)可能通过激活β2 受体-cAMP-PKA信号

通路,抑制 NF-κB的活化与释放,从而减少CXCL1
和CXCL8的转录,增强抗炎效果;(3)可能通过拮抗

胆碱 能 M 受 体,抑 制 钙 离 子 内 流 及 Calcineurin/
NFAT信号通路,降低CXCL2和CXCL3的表达,同
时抑制气道上皮细胞自分泌乙酰胆碱,减少p44/42

 

MAPK(ERK1/2)磷酸化,进而下调CXCL1和CX-
CL8的水平[26-28]。因此,布地格福可通过多靶点协同

调控CXCL趋化因子网络,这为其在COPD治疗中显

著抑制气道炎症提供了机制依据。
此外,本研究的发现与现有中外文献结果高度吻

合,但在研究视角和机制深度上有所突破。如方慧慧

等[29]及乔龙军等[30]均证实,布地格福可显著改善

COPD患者肺功能(FEV1、FVC、FEV1/FVC)、提升

CD4+/CD8+比值,并降低IL-6、CRP、TNF-α等炎症

因子水平,与本研究中肺功能、免疫及炎症指标的改

善趋势一致,进一步支持布地格福在COPD管理中的

综合治疗价值。然而,与以往研究多聚焦于传统炎症

指标或临床疗效不同[31-32],本研究系统评估了布地格

福对COPD患者血清CXCL趋化因子家族(CXCL1、
CXCL2、CXCL3、CXCL8)水平的影响,并深入阐释其

作用机制,包括通过抑制NF-κB转录、调控cAMP-PKA
信号通路以及阻断胆碱能信号,多途径协同抑制CXCL
表达,这为理解CXCL趋化因子的抗炎作用提供了新的

分子层面依据。此外,本研究进一步分析发现,观察组

与对照组不良反应发生情况比较,差异无统计学意义

(P>0.05),提示布地格福吸入治疗在临床应用方面的

安全性良好,未显著增加额外用药风险。
本研究的创新点在于揭示布地格福对COPD患

者CXCL趋化因子网络的广泛抑制作用,并关联其多

成分协同的药理机制,从而填补了布地格福在调节趋

化因子轴方面的证据空白,为其临床应用提供了更深

层的理论支持。然而,本研究仍存在一定局限性,如
干预周期仅为1个月,缺乏长期持续用药的观察,这
一因素可能对结果的全面性和长期效应评估造成偏

倚。今后研究将设置不同时长、多时间节点的用药方

案,更系统地探讨布地格福对COPD患者血清趋化因

子水平的动态影响及其时效关系。
综上所述,布地格福吸入治疗通过多靶点调控趋

化因子及炎症网络,在有效改善COPD患者肺功能、
免疫状态及减轻系统炎症方面展现出综合治疗优势,
且临床应用安全性良好。
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重症肺炎合并ARDS患儿血清纤维胶凝蛋白-3、白三烯B4、
髓系分化因子88水平及其对生存结局的预测价值*

王倩如1,张若男1,薛晋玲1,关 薇2,闫增建1,李美旋1△
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  摘 要:目的 探讨重症肺炎合并急性呼吸窘迫综合征(ARDS)患儿血清纤维胶凝蛋白-3(Ficolin-3)、白三

烯B4(LTB4)、髓系分化因子88(MyD88)水平及其对生存结局的预测价值。方法 前瞻性选择2020年3月至

2022年9月该院收治的120例重症肺炎合并ARDS患儿作为病例组、120例重症肺炎未合并ARDS患儿作为

病例对照组,另选取同期在该院体检的肺部无炎症的120例健康儿童作为健康对照组。采用酶联免疫吸附试

验检测所有研究对象血清Ficolin-3、LTB4、MyD88水平。收集重症肺炎合并ARDS患儿的基线资料。自重症

肺炎合并ARDS患儿入院当日起即启动为期30
 

d的随访观察,并根据随访结果将患儿分为死亡组和生存组。
采多因素Logistic回归分析影响重症肺炎合并ARDS患儿死亡的因素。绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析

血清Ficolin-3、LTB4、MyD88对重症肺炎合并 ARDS患儿死亡的预测价值。结果 病例组血清Ficolin-3、
LTB4、MyD88水平高于病例对照组和健康对照组,且病例对照组血清Ficolin-3、LTB4、MyD88水平高于健康

对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。死亡组有52例,生存组有68例。死亡组与生存组脓毒症相关性器

官功能衰竭评价评分、氧合指数、ARDS分级及血清Ficolin-3、LTB4、MyD88水平比较,差异均有统计学意义

(P<0.05)。ROC曲 线 分 析 结 果 显 示,血 清Ficolin-3、LTB4、MyD88单 独 及 三 者 联 合 预 测 重 症 肺 炎 合 并

ARDS患儿死亡的曲线下面积(AUC)分别为0.754、0.781、0.775、0.881,三者联合预测的AUC明显大于血清

Ficolin-3(Z=2.703,P=0.007)、LTB4(Z=2.138,P=0.033)及 MyD88(Z=2.624,P=0.009)单独预测的

AUC。多因素Logistic回归分析结果显示,中重度ARDS及血清Ficolin-3、LTB4、MyD88水平升高均为重症

肺炎合并ARDS患儿死亡的危险因素(P<0.05),而氧合指数升高是重症肺炎合并ARDS患儿死亡的保护因

素(P<0.05)。结论 重症肺炎合并ARDS患儿血清Ficolin-3、LTB4、MyD88水平升高,三者联合预测患儿生

存结局的价值更高。
关键词:重症肺炎; 急性呼吸窘迫综合征; 纤维胶凝蛋白-3; 白三烯B4; 髓系分化因子88; 生存结局
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

serum
 

levels
 

of
 

Ficolin-3,leukotriene
 

B4
 

(LTB4)
 

and
 

myeloid
 

dif-
ferentiation

 

factor
 

88
 

(MyD88)
 

in
 

children
 

with
 

severe
 

pneumonia
 

complicated
 

with
 

acute
 

respiratory
 

distress
 

syndrome
 

(ARDS)
 

and
 

their
 

predictive
 

value
 

for
 

survival
 

outcome.Methods 
 

A
 

total
 

of
 

120
 

children
 

with
 

se-
vere

 

pneumonia
 

complicated
 

with
 

ARDS
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

March
 

2020
 

to
 

September
 

2022
 

were
 

prospectively
 

selected
 

as
 

the
 

case
 

group,120
 

children
 

with
 

severe
 

pneumonia
 

without
 

ARDS
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

case
 

control
 

group,and
 

120
 

healthy
 

children
 

without
 

pulmonary
 

inflammation
 

who
 

underwent
 

physical
 

ex-
amination

 

in
 

the
 

hospital
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

healthy
 

control
 

group.Enzyme-linked
 

immunosorbent
 

Assay
 

was
 

applied
 

to
 

detect
 

serum
 

levels
 

of
 

Ficolin-3,LTB4
 

and
 

MyD88.The
 

baseline
 

data
 

of
 

patients
 

with
 

severe
 

pneumonia
 

complicated
 

with
 

ARDS
 

were
 

collected.The
 

children
 

with
 

severe
 

pneumonia
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