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  [摘要] 目的 探讨波形蛋白在感染性与非感染性急性呼吸窘迫综合征患者中的表达差异及其预后价

值。方法 回顾性分析2024年6月至2025年6月在宁夏回族自治区人民医院ICU住院治疗的178例ARDS
患者临床资料。根据患者是否存在感染,将其分为感染性ARDS组(n=91)与非感染性ARDS组(n=87);根

据患者预后(28
 

d是否死亡)情况,将感染性ARDS组与非感染性 ARDS组患者进一步细分为存活组与死亡

组。收集两组患者的一般资料、临床及实验室指标,并记录患者是否并发急性肾损伤(AKI)。采用logistic回

归分析相关影响因素,受试者工作特征(ROC)曲线和曲线下面积(AUC)分析预测效能。结果 感染性ARDS
组身高、预计体重(PBW)、波形蛋白水平高于非感染性ARDS组,差异有统计学意义(P<0.05)。与感染性存

活组比较,感染性死亡组患者的驱动压(DP)、降钙素原(PCT)、IL-6、超敏C反应蛋白(hs-CRP)及波形蛋白水

平明显升高,氧合指数(OI)明显降低,差异有统计学意义(P<0.05)。与非感染性存活组比较,非感染性死亡

组患者的DP水平明显升高,OI明显降低,差异有统计学意义(P<0.05)。logistic回归分析结果显示,校正身

高、PBW等混杂因素后,波形蛋白是感染性ARDS患者预后的独立影响因素(OR=2.18,95%CI:1.21~3.91,
P=0.009),其预测感染性 ARDS患者预后的 ROC曲 线 的 AUC为0.856(P=0.001),截 断 值 为12.68

 

ng/mL,灵敏度为0.826,特异度为0.847。结论 血清波形蛋白对感染性 ARDS患者预后具有较高的预测

价值。
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  [Abstract] Objective To

 

investigate
 

the
 

expression
 

difference
 

of
 

vimentin
 

between
 

infectious
 

and
 

non-
infectious

 

acute
 

respiratory
 

distress
 

syndrome
 

(ARDS)
 

and
 

its
 

value
 

for
 

prognosis.Methods Clinical
 

data
 

of
 

178
 

ARDS
 

patients
 

hospitalized
 

in
 

the
 

ICU
 

of
 

People’s
 

Hospital
 

of
 

Ningxia
 

Hui
 

Autonomous
 

Region
 

from
 

June
 

2024
 

to
 

June
 

2025
 

were
 

retrospectively
 

analyzed.Patients
 

were
 

divided
 

into
 

the
 

infectious
 

ARDS
 

group
 

and
 

the
 

non-infectious
 

ARDS
 

group
 

according
 

to
 

the
 

presence
 

or
 

absence
 

of
 

infection.According
 

to
 

the
 

progno-
sis

 

(28-day
 

mortality),patients
 

in
 

each
 

group
 

were
 

further
 

subdivided
 

into
 

the
 

survival
 

group
 

and
 

the
 

death
 

group.General
 

data,clinical
 

and
 

laboratory
 

indicators
 

were
 

collected,and
 

the
 

occurrence
 

of
 

acute
 

kidney
 

injury
 

(AKI)
 

was
 

recorded.Logistic
 

regression
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

identify
 

related
 

influencing
 

factors,and
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

and
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

were
 

used
 

to
 

evaluate
 

predictive
 

per-
formance.Results The

 

height,predicted
 

body
 

weight
 

(PBW),and
 

vimentin
 

level
 

in
 

the
 

infectious
 

ARDS
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-infectious
 

ARDS
 

group
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

infectious
 

survival
 

group,the
 

infectious
 

death
 

group
 

had
 

significantly
 

higher
 

levels
 

of
 

driving
 

pressure
 

(DP),

procalcitonin
 

(PCT),IL-6,high-sensitivity
 

C-reactive
 

protein
 

(hs-CRP),and
 

vimentin,and
 

significantly
 

lower
 

7961重庆医学2026年第55卷第8期 Chongqing
 

Med
 

J,2026,Vol.55,No.8



oxygenation
 

index
 

(OI,P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

non-infectious
 

survival
 

group,the
 

non-infectious
 

death
 

group
 

had
 

significantly
 

higher
 

level
 

of
 

DP
 

and
 

significantly
 

lower
 

OI
 

(P<0.05).Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

after
 

adjusting
 

for
 

confounding
 

factors
 

such
 

as
 

height
 

and
 

PBW,vimentin
 

was
 

an
 

independent
 

risk
 

factor
 

for
 

prognosis
 

in
 

patients
 

with
 

infectious
 

ARDS
 

(OR=2.18,95%CI:1.21-3.91,P=0.009).The
 

AUC
 

of
 

the
 

ROC
 

curve
 

for
 

predicting
 

prognosis
 

in
 

patients
 

with
 

infectious
 

ARDS
 

was
 

0.856
 

(P=0.001),with
 

a
 

cutoff
 

value
 

of
 

12.68
 

ng/mL,a
 

sensitivity
 

of
 

0.826,and
 

a
 

specificity
 

of
 

0.847.Conclusion Serum
 

vimentin
 

has
 

high
 

predictive
 

value
 

for
 

the
 

prognosis
 

of
 

patients
 

with
 

infectious
 

ARDS.
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distress
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  急性呼吸窘迫综合征(acute
 

respiratory
 

distress
 

syndrome,ARDS)是由肺内外多种因素引发、以顽固

性低氧血症为核心临床表现的综合征[1]。尽管临床

对ARDS的认识较深,但其全球发病率与病死率仍处

于较高 水 平[2]。根 据 发 病 原 因 是 否 与 感 染 相 关,
ARDS可分为感染性 ARDS与非感染性 ARDS[3]。
波形蛋白是Ⅲ型中间丝细胞骨架蛋白,不仅维持细胞

形态与机械稳定性,还参与免疫调节、炎症激活、细胞

凋亡及损伤修复等过程。波形蛋白在脓毒症、肺炎及

急性肺损伤中表达异常升高,与炎症程度及预后密切

相关,是感染性炎症的关键调控分子[4]。目前,关于

波形蛋白在脓毒症等感染性疾病中的研究较为深入,
但在感染性ARDS中的相关研究仍较为缺乏。本研

究通过检测感染性与非感染性 ARDS患者血清中波

形蛋白的表达水平,探讨其在ARDS患者病情评估与

预后预测中的价值,以期为临床诊疗提供参考。
1 资料与方法

1.1 一般资料

回顾性分析2024年6月至2025年6月在宁夏回

族自治区人民医院ICU住院治疗的178例ARDS患

者的临床资料。纳入标准:(1)依据2012年ARDS柏

林定义诊断标准[5],确诊为中、重度 ARDS(氧合指

数≤200
 

mmHg),且需气管插管行机械通气治疗;
(2)年龄≥18周岁;(3)临床资料完整,无关键数据缺

失。排除标准:(1)合并慢性阻塞性肺疾病、慢性肺动

脉高压者;(2)妊娠期患者;(3)正在接受体外膜肺氧

合、主动脉内球囊反搏、心室辅助装置治疗或使用肺

血管扩张剂者;(4)拒绝参与本研究者。根据患者是

否存在感染分为感染性ARDS组(n=91)与非感染性

ARDS组(n=87)。分组操作由两名医师依据诊断标

准独立采用非盲法完成。感染性ARDS的诊断依据:
(1)符合Sepsis-3脓毒症诊断标准[6];(2)感染发生后

7
 

d内出现呼吸窘迫及氧合障碍,提示感染与 ARDS
发病存在明确时间关联。根据患者预后(28

 

d是否死

亡)情况,将感染性ARDS组与非感染性ARDS组患

者进一步细分为存活组与死亡组。本研究已通过宁

夏回族自治区人民医院伦理委员会批准(审批号:
【2025】-NZR-226),患者均知情同意。
1.2 方法

收集两组患者的一般资料,包括性别、年龄、身
高、体 重、BMI、预 计 体 重(predicted

 

body
 

weight,
PBW)、急性生理与慢性健康评分Ⅱ(acute

 

physiology
 

and
 

chronic
 

health
 

evaluation
 

Ⅱ,APACHEⅡ)及序

贯器 官 衰 竭 评 估(sequential
 

organ
 

failure
 

assess-
ment,SOFA);收 集 两 组 患 者 的 临 床 及 实 验 室 指

标[7-8],包括呼吸频率(respiratory
 

rate,RR)、潮气量

(tidal
 

volume,VT)、分钟通气量(minute
 

ventilation,
MV)、气道峰压(peak

 

airway
 

pressure,Ppeak)、气道

平台压(plateau
 

airway
 

pressure,Pplat)、呼气末正压

(positive
 

end-expiratory
 

pressure,PEEP)、驱 动 压

(driving
 

pressure,DP)、静态肺顺应性(static
 

lung
 

compliance,CLstat)、氧合指数(oxygenation
 

index,
OI)、PaCO2、超敏C反应蛋白(high-sensitivity

 

C-re-
active

 

protein,hs-CRP)、降 钙 素 原 (procalcitonin,
PCT)、IL-6与波形蛋白,并记录患者是否并发急性肾

损伤(acute
 

kidney
 

injury,AKI)。
1.3 统计学处理

采用SPSS27.0软件进行数据处理。符合正态分

布的计量资料以x±s 表示,组间比较采用t 检验。
不符合正态分布的计量资料以 M(Q1,Q3)表示,组间

比较采用秩和检验。计数资料以例数或百分比表示,
组间比较采用χ2 检验或Fisher确切概率法。采用

logistic回归分析相关影响因素,采用受试者工作特征

(receiver
 

operating
 

characteristic,ROC)曲线和曲线

下面积(area
 

under
 

the
 

curve,AUC)分析预测效能。
以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 感染性 ARDS组和非感染性 ARDS组患者的

一般资料比较

非感染性ARDS组的病因构成如下:创伤52例

(59.8%)、吸入性损伤13例(15.0%)、A型主动脉夹

层术后12例(13.8%)、胰腺炎6例(6.9%)、其他(如
长时间大手术等)4例(4.5%)。感染性 ARDS组身

高、PBW、波形蛋白水平高于非感染性 ARDS组,差
异有统计学意义(P<0.05),见表1。
2.2 感染性 ARDS患者存活组与死亡组临床资料

比较

感染性 ARDS组存活72例(纳入感染性存活
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组),死亡19例(纳入感染性死亡组)。与感染性存活

组比较,感染性死亡组患者的DP、PCT、IL-6、hs-CRP
及波形蛋白水平明显升高,OI明显降低,差异有统计

学意义(P<0.05),见表2。

表1  感染性ARDS组和非感染性ARDS组一般资料比较

项目 感染性ARDS组(n=91) 非感染性ARDS组(n=87) χ2/t/Z P

男/女(n/n) 50/41 47/40  0.01  0.905

年龄(x±s,岁) 61.5±12.6 63.9±11.3 -1.27  0.206

身高(x±s,cm) 170.8±6.3 168.7±6.7 2.11 0.037

体重(x±s,kg) 68.2±8.0 66.5±9.0 1.31 0.191

BMI[M(Q1,Q3),kg/m
2] 23.2(20.3,27.8) 23.8(20.5,28.2) 0.52 0.603

PBW(x±s,kg) 66.3±6.1 63.9±7.4  2.32  0.022

APACHEⅡ评分(x±s,分) 19.8±2.6 20.5±2.4 -1.72 0.088

SOFA评分(x±s,分) 3.8±0.8 3.9±1.0 -0.69 0.492

波形蛋白(x±s,ng/mL) 10.1±0.2 2.0±0.1 282.44 <0.001

表2  感染性ARDS患者存活组与死亡组临床资料比较

项目 感染性存活组(n=72) 感染性死亡组(n=19) t/Z P

RR(x±s,次/min) 19.0±3.2 22.1±6.9 -1.62  0.110

VT(x±s,mL) 434.0±117.0 446.0±112.0 -0.41 0.684

MV(x±s,L/min) 8.0±1.6 8.5±1.8 -1.07 0.289

Ppeak[M(Q1,Q3),cmH2O] 27.0(22.0,31.0) 29.0(24.0,33.0)  1.24  0.216

Pplat(x±s,cmH2O) 20.0±4.7 20.4±3.6 -0.34 0.734

PEEP[M(Q1,Q3),cmH2O] 8(5,10) 8(7,10) 0.58 0.560

DP(x±s,cmH2O) 10.2±2.1 14.2±2.7 -6.21 <0.001

CLstat(x±s,mL/cmH2O) 48.8±13.4 45.8±10.4 0.86 0.392

OI(x±s,mmHg) 172.7±22.8 146.6±21.8 4.12 <0.001

PaCO2(x±s,mmHg) 46.4±4.9 48.1±10.1 -0.71 0.480

PCT(x±s,ng/mL) 10.6±4.2 17.6±4.2 -6.17 <0.001

IL-6(x±s,pg/mL) 126.3±10.7 158.3±15.9 -8.26 <0.001

hs-CRP(x±s,mg/L) 125.3±32.2 164.9±35.9 -4.05 <0.001

波形蛋白(x±s,ng/mL) 8.1±0.5 15.6±0.8 -3.18 0.002

AKI发生率[n(%)] 11(15.3) 4(21.1)  0.39  0.534

2.3 非感染性ARDS患者存活组与死亡组临床资料

比较

非感染性ARDS组存活78例(纳入非感染性存

活组),死亡9例(纳入非感染性死亡组)。与非感染

性存活组比较,非感染性死亡组患者的DP明显升高,
OI明显降低,差异有统计学意义(P<0.05),见表3。

表3  非感染性ARDS患者存活组与死亡组临床资料比较

项目 非感染性存活组(n=78) 非感染性死亡组(n=9) t/Z P

RR(x±s,次/min) 19.2±3.5 21.5±7.1 -0.82 0.415

VT(x±s,mL) 452.0±82.0 478.0±91.0 -0.79 0.430

MV(x±s,L/min) 7.5±1.5 8.0±1.7 -0.91 0.364

Ppeak[M(Q1,Q3),cmH2O] 26.0(17.0,28.0) 29.0(23.0,32.0)  1.64 0.101

Pplat(x±s,cmH2O) 17.2±3.8 16.8±3.3 0.28 0.782

PEEP[M(Q1,Q3),cmH2O] 7.0(7.0,10.0) 8.0(7.0,10.0) 0.35 0.724
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表3  非感染性ARDS患者存活组与死亡组临床资料比较

项目 非感染性存活组(n=78) 非感染性死亡组(n=9) t/Z P

DP(x±s,cmH2O) 10.2±2.8 14.5±3.1 -3.26 0.002

CLstat(x±s,mL/cmH2O)
 

49.1±9.9 44.5±10.2 -1.15 0.254

OI(x±s,mmHg) 184.3±24.8 147.2±29.6 3.01 0.004

PaCO2(x±s,mmHg) 44.9±6.0 48.1±6.8 -1.34 0.184

PCT(x±s,ng/mL) 7.5±1.9 8.3±2.0 -1.07 0.288

IL-6(x±s,pg/mL) 55.9±9.4 58.6±8.7 -0.76 0.449

hs-CRP(x±s,mg/L) 85.8±7.0 88.5±6.6 -1.01 0.315

波形蛋白(x±s,ng/mL) 2.2±0.2 2.0±0.8 0.59 0.556

AKI发生率[n(%)] 10(12.8) 2(22.2)  0.41 0.521

2.4 感染性ARDS组预后影响的多因素logistic回

归分析

采用多因素logistic回归分析探讨感染性ARDS
患者预后影响的独立危险因素,校正身高、PBW 等混

杂因素后,结果显示,波形蛋白是感染性 ARDS患者

预后的独立影响因素(OR=2.18,95%CI:1.21~
3.91,P=0.009),见表4。为进一步验证波形蛋白的

预后预测价值,分别绘制波形蛋白、APACHEⅡ评分、
SOFA评分预测感染性 ARDS患者预后的 ROC曲

线。结果显示,波形蛋白AUC为0.856(P=0.001),
截断值为12.68

 

ng/mL,灵敏度为0.826,特异度为

0.847;APACHEⅡ评分AUC为0.768(P<0.001),
截断值为15分,灵敏度0.880,特异度0.504;SOFA
评分AUC为0.804(P<0.001),截断值为3分,灵敏

度为0.820,特异度为0.381,见表5。
表4  多因素logistic回归分析感染性ARDS患者28

  

d
   死亡的独立危险因素

项目 B BE Wald P OR 95%CI

OI -0.0210.012 3.06 0.144 0.979 0.95~1.00

PCT 0.0140.071 0.04 0.845 1.010 0.88~1.16

波形蛋白 0.7820.298 6.89 0.009 2.180 1.21~3.91

表5  波形蛋白、APACHEⅡ评分、SOFA评分对感染性ARDS患者预后诊断效能的ROC曲线分析

项目 截断值 AUC SE P 灵敏度 特异度 Youden指数

波形蛋白 12.68
 

ng/mL 0.856 0.031 0.001 0.826 0.847 0.673

APACHEⅡ评分 15分 0.768 0.037 <0.001 0.880 0.504 0.384

SOFA评分 3分 0.804 0.035 <0.001 0.820 0.381 0.201

2.5 非感染性 ARDS组预后影响的多因素logistic
回归分析

采用 多 因 素logistic回 归 分 析 探 讨 非 感 染 性

ARDS患者预后的独立影响因素,结果显示,DP、OI
不是非感染性ARDS患者预后影响的独立危险因素

(P>0.05),见表6。
表6  多因素logistic回归分析非感染性ARDS患者28

  

d
   死亡的独立危险因素

项目 B SE Wald P OR 95%CI

DP 0.380 0.260 2.13 0.144 1.140 0.880~2.43

OI -0.008 0.009 0.77 0.379 0.992 0.974~1.01

3 讨  论

  波形蛋白由VIM基因编码(10p13),含466个氨

基酸,相对分子质量约57×103,在进化上高度保

守[9]。病理状态下,波形蛋白可经蛋白酶切释放至循

环系 统,是 感 染 性 炎 症 的 关 键 调 控 分 子[10]。Pan

等[11]在急性肺损伤模型中证实,敲除波形蛋白可减轻

肺炎症反应与肺血管渗漏;Ma等[12]发现波形蛋白可

阻断肺修复过程;Suprewicz等[13]证实细胞外波形蛋

白能够驱动中性粒细胞炎症;Li等[14]研究表明,波形

蛋白抑制剂 ALD-R491可改善脓毒症肺损伤并提高

生存率;系统生物学将波形蛋白定位为脓毒症的“系
统整合因子”[15]。从病理生理机制来看,ARDS的核

心发病环节是炎症反应介导的肺泡毛细血管通透性

增加[16-17]。波形蛋白广泛表达于中性粒细胞、单核细

胞等免疫细胞,参与炎症通路调控、细胞凋亡等过

程[18],其表达异常可能直接参与感染性 ARDS的炎

症损伤过程。当细菌侵入引发感染时,波形蛋白与细

菌相互作用激活炎症反应,加剧肺组织炎症损伤,进
而增加毛细血管渗漏[19],这与感染性 ARDS的病理

生理过程密切相关[20-21]。脓毒症是感染性 ARDS的

主要诱因,波形蛋白可通过参与脓毒症的免疫调节、
细菌入侵与转运、宿主防御反应及病原体清除等多个
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过程,间接加剧感染性 ARDS的肺组织损伤[22-23]。
Wang等[24]进一步证实,波形蛋白可通过调控单核细

胞的凋亡及炎症细胞因子释放,参与脂多糖诱导的炎

症反应,而脂多糖是脓毒症及感染性ARDS的重要致

病因子。此外,在内皮间质转化过程中,内皮细胞脱

离内皮层并启动波形蛋白等间充质细胞产物的表达,
这一过程可促进肺组织纤维化,加重ARDS患者的肺

损伤,与感染性ARDS的病情进展密切相关,间接提

示波形蛋白可能通过调控肺部炎症反应参与 ARDS
的发病过程[25-26]。这也与本研究中感染性 ARDS患

者波形蛋白高表达且与不良预后相关的结果相呼应。
本研究对178例中重度ARDS患者进行分析,结

果显示,与感染性存活组比较,感染性死亡组的DP、
PCT及波形蛋白水平明显升高,氧合指数明显降低;
经多因素logistic回归分析校正混杂因素,发现波形

蛋白水平升高与感染性ARDS患者预后风险独立相

关。为验证结果的可靠性,将 APACHEⅡ评分与

SOFA评分这2个公认的 ARDS预后相关指标纳入

敏感性分析,发现其结果与波形蛋白的预测效能具有

较好一致性。ROC曲线分析显示,波形蛋白预测感

染性ARDS患者预后的AUC为0.856,提示其对感

染性ARDS患者预后具有一定的预测价值。本研究

结果显示,感染性ARDS组患者血清波形蛋白表达水

平明显高于非感染性ARDS组患者,推测波形蛋白可

能经切割后由细胞质溶胶释放入血液循环[27],提示循

环波形蛋白有望成为区分感染性与非感染性ARDS、
评估感染性ARDS预后的潜在生物标志物[28]。与既

往报道的ARDS生物标志物比较,IL-6、PCT等炎症

标志物虽可反映ARDS患者的炎症反应程度,但特异

度较低,其水平在非感染性炎症疾病中也会升高[29]。
本研究发现,波形蛋白在感染性ARDS组中的表达水

平明显升高,而在非感染性ARDS组中的表达水平较

低且与预后无明显关联,提示其在区分ARDS病因类

型及评估感染性ARDS预后方面可能更具针对性与

相关性[30]。
本研究存在以下局限性,需在后续研究中进一步

完善:(1)本研究为单中心回顾性研究,样本量有限,
可能存在选择偏倚,影响结果的外推性;(2)仅检测了

患者确诊 ARDS后24
 

h内的血清波形蛋白水平,未
进行动态监测,也未开展外部验证,ROC曲线结果仅

适用于探索性分析;(3)本研究中死亡事件数较少,可
能存在模型过拟合风险,影响预后分析的准确性。未

来需通过更大样本量、多中心的前瞻性研究,动态监

测波形蛋白水平变化,进一步验证其在感染性ARDS
诊断及预后评估中的价值,并深入探索其参与感染性

ARDS发病的具体分子机制。
综上所述,血清波形蛋白表达水平在不同病因

ARDS患者中存在明显差异,感染性ARDS患者的波

形蛋白表达水平明显更高。血清波形蛋白水平升高

与感染性ARDS患者不良预后风险独立相关,提示其

有望作为评估感染性ARDS患者不良预后的潜在生

物标志物。
利益冲突:所有作者声明不存在利益冲突
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