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　　 【摘要】目的　探讨脓毒症患者外周血可溶性尿激酶型纤溶酶原激活物受体 （ｓｕＰＡＲ）水平
在脓毒症的诊断及病情评估中的价值。方法　采用前瞻性研究方法，收集２０１３年６月至２０１４年３
月入住中山大学附属第一医院 ＩＣＵ的８２例脓毒症患者，根据脓毒症患者病情严重度分脓毒症组
（ｎ＝２７）、严重脓毒症组 （ｎ＝２７）和脓毒性休克组 （ｎ＝２８），以 ２９例全身炎症反应综合征
（ＳＩＲＳ）患者和１５例健康志愿者作对照，各组的性别及年龄构成差异无统计学意义。测定脓毒症
各组及对照组患者血ｓｕＰＡＲ、降钙素原 （ＰＣＴ）和 Ｃ反应蛋白 （ＣＲＰ）水平，记录 ＡＰＡＣＨＥⅡ评
分及ＳＯＦＡ评分。采用单因素方差比较各组ｓｕＰＡＲ、ＰＣＴ、ＣＲＰ水平，两因素相关分析用 Ｓｐｅａｒｍａｎ
秩相关分析。绘制受试者工作曲线 （ＲＯＣ）评估上述指标在脓毒症诊断中的价值。结果　ＳＩＲＳ组、
脓毒症组、严重脓毒症组、脓毒性休克组及健康对照组血 ｓｕＰＡＲ水平 （ｎｇ／ｍＬ）分别为 （８２５±
０７９）、（１１４５±１１２）、（１２９９±１２８）、（１５７５±１２３）、（４６５±０３０），ＳＩＲＳ组及脓毒症各亚
组ｓｕＰＡＲ水平明显高于健康对照组 （Ｐ＜００１），病情越重，ｓｕＰＡＰ水平越高，Ｐ＜００５。血ＰＣＴ水
平脓毒症组 （１７６６±８４２）ｎｇ／ｍＬ、严重脓毒症组 （９６７±３５６）ｎｇ／ｍＬ及脓毒性休克组 （２９１９
±１０７８）ｎｇ／ｍＬ，均高于ＳＩＲＳ组 （１１０±０７８）ｎｇ／ｍＬ（Ｐ＜００１）。各组ＣＲＰ升高，但差异无统
计学意义。受试者工作曲线显示，血 ｓｕＰＡＲ在区分 ＳＩＲＳ和脓毒症时的曲线下面积是０８１７（Ｐ＜
００１，９５％ ＣＩ：０７１４～０９２１），当 ｓｕＰＡＲ值为９５２ｎｇ／ｍＬ时，辨别 ＳＩＲＳ和脓毒症的灵敏度为
７１９３％，特异度为９５４６％；ｓｕＰＡＲ联合ＰＣＴ评估时，区分 ＳＩＲＳ和脓毒症的曲线下面积是０９２７
（Ｐ＜００１，９５％ＣＩ：０８７０～０９８５）。血 ｓｕＰＡＲ分别与 ＰＣＴ（ｒ＝０３２６）、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分 （ｒ＝
０４９２）、ＳＯＦＡ评分 （ｒ＝０３８６）呈正相关，均Ｐ＜００１。结论　血ｓｕＰＡＲ在脓毒症患者中明显升
高，与病情严重程度相关，具有区分ＳＩＲＳ和脓毒症的价值，ｓｕＰＡＲ联合ＰＣＴ评估时，能提高脓毒
症的诊断效能。
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Ｔｈｅｖａｌｕｅｏｆｓｏｌｕｂｌｅｕｒｏｋｉｎａｓｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒｉｎｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｓｅｖｅｒｉｔｙａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆ
ｓｅｐｓｉｓＺｅｎｇＭｉａｎ，ＣｈａｎｇＭｉｎｃｈａｎ，ＨｅＷａｎｍｅｉ，ＬｉＢｉｎ．ＭｅｄｉｃａｌＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＵｎｉｔ，ＴｈｅＦｉｒｓｔＡｆｆｉｌｉａｔｅｄ
Ｈｏｓｐｉｔａｌ，ＳｕｎＹａｔｓｅｎＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｇｕａｎｇｚｈｏｕ５１００８０，Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＺｅｎｇＭｉａｎ，Ｅｍａｉｌ：ｚｅｎｇｍｉａｎ２００４＠１６３ｃｏｍ

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　Ｔｏｄｅｔｅｒｍｉｎｅｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｔｉｃａｎｄａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｖａｌｕｅｏｆｓｏｌｕｂｌｅｕｒｏｋｉｎａｓｅ
ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ（ｓｕＰＡＲ）ｌｅｖｅｌｉｎｓｅｐｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ｔｏｔａｌｌｙ８２ｓｅｐｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｉｎ
ｔｈｅＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＵｎｉｔｏｆＴｈｅＦｉｒｓｔＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌ，ＳｕｎＹａｔＳｅｎＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｗｅｒｅ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙａｎａｌｙｚｅｄｆｒｏｍＪｕｎｅ２０１３ｔｏＭａｒｃｈ２０１４Ａｎｏｔｈｅｒ２９ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＳＩＲＳ）ａｎｄ１５ｈｅａｌｔｈｙｓｕｂｊｅｃｔｓｓｅｒｖｅｄａｓｃｏｎｔｒｏｌｓ．Ｓｅｐｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏ
ｓｅｐｓｉｓｇｒｏｕｐ（ｎ＝２７），ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓｇｒｏｕｐ（ｎ＝２７）ａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｇｒｏｕｐ（ｎ＝２８）ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅ
ｓｅｖｅｒｉｔｙ，ａｎｄｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎａｇｅａｎｄｓｅｘａｍｏｎｇｔｈｅｓｅｇｒｏｕｐｓ．Ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｏｆｐｌａｓｍａ

·２７７· 中华急诊医学杂志２０１５年７月第２４卷第７期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｊｕｌｙ２０１５，Ｖｏｌ２４，Ｎｏ７



ｓｕＰＡＲ，ｓｅｒｕｍ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ（ＰＣＴ）ａｎｄＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ（ＣＲＰ）ｌｅｖｅｌｓ，ａｎｄｃａｌｃｕｌａｔｉｏｎｏｆａｃｕｔｅ
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｌｔｈｅｖａｌｕａｔｉｏｎⅡ （ＡＰＡＣＨＥⅡ）ａｎｄｓｅｑｕｅｎｔｉａｌｏｒｇａｎｆａｉｌｕｒｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ
（ＳＯＦＡ）ｓｃｏｒｅｗｅｒｅｐｅｒｆｏｒｍｅｄ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｒｏｕｐｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｆｏｒｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｖａｒｉａｂｌｅｓｗａｓｄｏｎｅｂｙｏｎｅ
ｗａｙＡＮＯＶＡｏｒｎｏｎｐａｒａｍｅｔｒｉｃＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓｔｅｓｔ．Ｓｐｅａｒｍａｎｒａｎｋｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｗａｓａｐｐｌｉｅｄｔｏ
ｅｓｔａｂｌｉｓｈｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｖａｒｉａｂｌｅｓ．Ｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ（ＲＯＣ）ｃｕｒｖｅｗａｓｃｒｅａｔｅｄａｎｄ
ａｒｅａｕｎｄｅｒｃｕｒｖｅ（ＡＵＣ）ｗａｓｃａｌｃｕｌａｔｅｄｔｏｄｅｔｅｒｍｉｎｅｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｏｆｔｈｅｓｅｖａｒｉａｂｌｅｓｉｎｓｅｐｓｉｓ．
Ｒｅｓｕｌｔｓ　 ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｐｌａｓｍａｓｕＰＡＲｉｎＳＩＲＳｇｒｏｕｐ，ｓｅｐｓｉｓｇｒｏｕｐ，ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓｇｒｏｕｐ，ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ
ｇｒｏｕｐ，ａｎｄｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｗｅｒｅ（８２２±０６１），（１１４５±１１２），（１２９９±１２８），（１５７５±
１２３）ａｎｄ（４６５±０３０）ｎｇ／ｍＬ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．ＰｌａｓｍａｓｕＰＡＲｌｅｖｅｌｓｉｎＳＩＲＳｇｒｏｕｐａｎｄｓｅｐｓｉｓｇｒｏｕｐｗｅｒｅ
ｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜００１），ａｎｄｅｌｅｖａｔｅｄｐｌａｓｍａｓｕＰＡＲｗａｓａｃｃｏｍｐａｎｉｅｄｂｙ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｓｅｐｓｉｓ（Ｐ＜００５）．ＰＣＴｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｐｓｉｓｇｒｏｕｐ（１７６６±８４２）ｎｇ／ｍＬ，ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓ
ｇｒｏｕｐ（９６７±３５６）ｎｇ／ｍＬａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｇｒｏｕｐ（２９１９±１０７８）ｎｇ／ｍＬｗｅｒｅｇｒｅａｔｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎ
ＳＩＲＳｇｒｏｕｐ（１１０±０７８）ｎｇ／ｍＬ，Ｐ＜００１．ＣＲＰｌｅｖｅｌｓｅｌｅｖａｔｅｄｉｎａｌｌｇｒｏｕｐｓ，ｂｕｔｔｈｅｒｅｗｅｒｅｎｏ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓａｍｏｎｇｔｈｅｍ．ＷｈｅｎｓｕＰＡＲａｎｄＣＲＰｗｅｒｅａｐｐｌｉｅｄｔｏｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｉｎｇｓｅｐｓｉｓｆｒｏｍＳＩＲＳ，
ｔｈｅＡＵＣｖａｌｕｅｓｆｒｏｍｓｕＰＡＲａｎｄｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｏｆｓｕＰＡＲａｎｄＰＣＴｗｅｒｅ０８１７（Ｐ＜００１，９５％ ＣＩ：０７１４－
０９２１）ａｎｄ０９２７（Ｐ＜００１，９５％ ＣＩ：０８７０－０９８５），ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｕｓｉｎｇ９５２ｎｇ／ｍＬｓｕＰＡＲａｓｔｈｅ
ｂｅｓｔｃｕｔｏｆｆｔｏｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｓｅｐｓｉｓｆｒｏｍＳＩＲＳ，ｔｈｅｒｅｗｅｒｅ７１９３％ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙａｎｄ９５４６％ ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙＴｈｅ
ｌｅｖｅｌｓｏｆｐｌａｓｍａｓｕＰＡＲｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈＰＣＴｌｅｖｅｌｓ（ｒ＝０３２６），ＡＰＡＣＨＥⅡ ｓｃｏｒｅ（ｒ＝０４９２）
ａｎｄＳＯＦＡｓｃｏｒｅ（ｒ＝０３８６），Ｐ＜００１．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　 ＰｌａｓｍａｓｕＰＡＲｌｅｖｅｌｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｅｌｅｖａｔｅｄｉｎ
ｓｅｐｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｓｅｐｓｉｓ．ＳｅｐｓｉｓａｎｄＳＩＲＳｍａｙｂｅｄｉｓｃｅｒｎｅｄｂｙｐｌａｓｍａ
ｓｕＰＡＲｌｅｖｅｌｓ．ＪｏｉｎｔｕｓｅｏｆｓｕＰＡＲａｎｄＰＣＴｃｏｕｌｄｇｒｅａｔｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙｏｆｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｓｅｐｓｉｓ．

【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】Ｓｅｐｓｉｓ；ｓｕＰＡＲ；ＰＣＴ；ＣＲＰ；Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ

　　脓毒症 （ｓｅｐｓｉｓ）是重症患者死亡的最主要原
因。尽管医学不断进步，脓毒症的病死率仍然高达

３０％以上［１］。只有早期识别脓毒症并根据其严重

程度进行分层，才能使及时和有针对性的治疗成为

可能［２］。临床上常将病原微生物培养作为诊断细

菌感染的金标准，然而，在严重脓毒症和脓毒症休

克的患者中，血培养阳性率大约只有３０％［３］；因

此，需要一些炎性标志物来协助脓毒症的早期诊断

及评估其严重程度。

可溶性尿激酶型纤溶酶原激活物受体 （ｓｏｌｕｂｌｅ
ｕｒｏｋｉｎａｓｅｔｙｐｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ，ｓｕＰＡＲ）
是尿激酶型纤溶酶原激活物受体 （ｕＰＡＲ）的可溶形
式。ｕＰＡＲ是一个相对分子质量为５５０００～６００００的
糖蛋白，它通过一个糖基化磷脂酰肌醇 （ＧＰＩ）锚
连接于细胞膜的磷脂双分子层表面［４］。在炎症刺激

下，ｕＰＡＲ可经多种蛋白酶［５］作用而从细胞表面脱

落成为一种可溶性形式———ｓｕＰＡＲ。ｓｕＰＡＲ存在于
人和动物的血液和其他体液中，多种疾病情况下，

免疫系统的激活增强能引起血ｓｕＰＡＲ水平升高，如
阵发性睡眠性血红蛋白尿 （ＰＮＨ）、ＨＩＶ、疟疾、脓
毒症、活动性肺结核和肿瘤等。有研究表明脓毒症

患者的ｓｕＰＡＲ水平可反映脓毒症的严重程度，它能

否成为早期识别脓毒症的一个标志物，成为脓毒症

病情评估的有效指标，有待进一步证实。本研究通

过观察脓毒症患者的血浆ｓｕＰＡＲ水平，阐明其在脓
毒症的诊断和病情评估中的价值。

１　资料与方法

１１　一般资料
收集２０１３年６月至２０１４年３月入住中山大学

附属第一医院ＩＣＵ的８２例脓毒症患者；以２９例全
身炎症反应综合征 （ＳＩＲＳ）患者及１５例健康志愿
者作为对照。入选标准：年龄≥１８岁，ＳＩＲＳ诊断
符合１９９１年 ＡＣＣＰ／ＳＣＣＭ的标准［６］，脓毒症诊断

标准符合２０１２年 ＳＳＣ指南［１］。排除标准：ＨＩＶ患
者、已明确有实体或血液系统恶性肿瘤、类风湿性

关节炎、肺结核、白细胞数 ＜１×１０９Ｌ－１或中性粒
细胞数＜０５×１０９Ｌ－１、使用皮质激素剂量相当于
１ｍｇ／ｋｇ强的松超过１个月、使用免疫抑制药物、
进入ＩＣＵ后在２４ｈ内死亡的患者均不纳入研究。

对入选患者及家属均告之本研究的试验目的、

方法及可能存在的风险，并签署知情同意书。

１２　检测指标及方法
所有受试者记录年龄、性别、血常规、肝肾功

·３７７·中华急诊医学杂志２０１５年７月第２４卷第７期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｊｕｌｙ２０１５，Ｖｏｌ２４，Ｎｏ７



能、血气、ＣＲＰ等一般指标。脓毒症和 ＳＩＲＳ患者
于入组的第 １天记录 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、ＳＯＦＡ评
分，留取外周静脉血标本待测 ｓｕＰＡＲ、ＰＣＴ，健康
对照组一次性留取血标本待测ｓｕＰＡＲ。采用酶联免
疫吸附试验 （ＥＬＩＳＡ）测定血浆ｓｕＰＡＲ水平，试剂
盒由武汉ＵＳＣＮ公司提供；采用德国ＬＩＡＩＳＯＮ全自
动荧光免疫分析仪测定血清 ＰＣＴ，试剂由意大利
Ｄｉａｓｏｒｉｎ公司提供。
１３　统计学方法

使用ＳＰＳＳ１３０ｆｏｒｗｉｎｄｏｗｓ软件处理，计量资
料以均数 ±标准差 （ｘ±ｓ）表示，以 Ｐ＜００５为
差异具有统计学意义。两组以上定量资料样本的比

较，采用单因素方差分析或 ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验，
两两比较使用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验。两因素相关
分析用 Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关分析。绘制 ＲＯＣ工作曲
线，计算曲线下面积、灵敏度、特异度。将有意义

的指标作为联合诊断的指标，通过 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归形
成联合预测因子，再次构建 ＲＯＣ曲线，并确定联
合诊断的曲线下面积、灵敏度和特异度。

２　结果

２１　患者一般情况
脓毒症患者 ８２例，男性 ５１例，女性 ３１例，

年龄 （５８７４±１９１）岁。脓毒症患者感染来源：
肺部感染 ５２例 （６３４％），腹腔感染 １３例
（１５８％），术后伤口及深部组织感染 １１例
（１３４％），导管相关性感染３例 （３６％），感染
性心内膜炎１例 （１２％），泌尿系感染 １例和盆
腔感染１例 （１２％）。其中３１例患者在２８ｄ内死
亡，２８ｄ病死率３７８％。按２０１２年 ＳＳＣ脓毒症指
南，根据病情严重程度将脓毒症患者组分为脓毒症

组、严重脓毒症组、脓毒性休克组。其中脓毒症组

２７例，男性 １８例，女性 ９例，年龄 （５９１１±
１５１９）岁；严重脓毒症组２７例，男性１７例，女
性１０例，年龄 （５４４１±２０９１）岁；脓毒性休克
组２８例，男性１６例，女性１２例，年龄 （６２７５±
１４７３）岁。ＳＩＲＳ患者２９例，男性２０例，女性９
例，年龄 （５９７６±３３７）岁，基础疾病包括冠心
病、糖尿病、慢性阻塞性肺疾病、风湿性心脏病、

骨折及外科手术。健康对照组 １５例，男性 ８例，
女性 ７例，年龄 （５００±４３８）岁，均来自门诊
健康体检者。各组的性别及年龄构成差异无统计学

意义，见表１。

表１　各组临床指标和危重评分情况 （ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ１　Ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃｓａｎｄｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｒｉｔｉｃａｌｓｃｏｒｅｓ（ｘ±ｓ）

　　指标
对照组

（ｎ＝１５）

ＳＩＲＳ组

（ｎ＝２９）

脓毒症组

（ｎ＝２７）

严重脓毒症组

（ｎ＝２７）

脓毒性休克组

（ｎ＝２８）
Ｆ／χ２值 Ｐ值

性别 （男／女） ８／７ ２０／９ １８／９ １７／１０ １６／１２ １６０２ ０８０８ａ

年龄 （岁） ５００±１６９２ ５９７６±１８１３ ５９１１±１５１９ ５４４１±２０９１ ６２７５±１４７３ １７１６ ０１５１ｃ

ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ２６３３±４５９ ３９６２±６６４ ６０９３±３３０５ ８２１１±３３１ ８１２９±２３７１ ７３２２ ０１２ｂ

ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ２３０７±１５９ ３７７２±６８４ ２１５１１±１７２８２ １３３２２±４８８６ １０５２５±２６０３ ２１６５８ ＜００１ｂ

ＴＢＩＬ（μｍｏｌ／Ｌ） １１４１±０５１ １１４６±２０９ １３９７±３０５ １８５５±４５７ ７９４６±２４６ １５１９９ ０００４ｂ

Ａｌｂ（ｇ／Ｌ） ４６３９±０５６ ３３３７±１２６ ３０４５±１４９ ３０３１±１２０ ２８３１±１６７ １２６８８ ＜００１ｃ

ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４４８±０２９ ５７７±０４７ １１５９±１５７ １６９４±２１６ １８３５±１８１ ５１３７８ ＜００１ｂ

Ｓｃｒ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６５５０±４８７ ７６６６±６５５ １５５１４±２６１５ １７４２８±２６１９ １８７３６±３０３１ １４６０２ ０００６ｂ

Ｃｃｒ（ｍＬ／ｍｉｎ） ９２１９±６９２ ８３０９±１１０８ ５８０８±８１４ ５７２７±８８２ ５０７１±７４１ １５１６０ ０００４ｂ

ＰＬＴ（×１０９Ｌ－１） ２２８７３±１０９６ １９８０３±１１９９ １８６８２±２５２６ １４３９６±１８９５ １１０１１±１６４７ ２９０９８ ＜００１ｂ

ＷＢＣ（×１０９Ｌ－１） ７６２±０３９ ９９５±０９０ １２１７±１３６ １０７１±１３２ １５７９±２２７ ９７７５ ００４４ｂ

ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ｐｇ／ｍＬ）  ２３１７１０±１４５６５９ １１４５７２７±４５８２０９１１０２２２３±３７５８８３１５７５４４３±３９３１９９ １５２１３ ０００２ｂ

ＡＰＡＣＨＥⅡ  ８９７±０８４ １１８２±１１８ １９０±１０５ ２３７１±１５８ ５９１２５ ＜００１ｂ

ＳＯＦＡ  ６４８±０３３ ７５７±０５６ ９９３±０４３ １２６１±０８２ ４６６６ ＜００１ｂ

　　注：ａχ２检验；ｂＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验；ｃｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ

２２　脓毒症各亚组ｓｕＰＡＲ、ＰＣＴ、ＣＲＰ指标比较
ＳＩＲＳ组、脓毒症组、严重脓毒症组及脓毒性

休克组、健康对照组血浆 ｓｕＰＡＲ（ｎｇ／ｍＬ）分别为
（８２５±０７９），（１１４５±１１２），（１２９９±１２８），

（１５７５±１２３），（４６５±０３０）。ＳＩＲＳ组及脓毒症
各亚组 ｓｕＰＡＲ水平明显高于健康对照组 （Ｐ＜
００１），病情越重，ｓｕＰＡＰ水平越高，Ｐ均 ＜００５；
严重脓毒症组与脓毒性休克组 （Ｐ＝０２８５）ｓｕＰＡＲ
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值的差异无统计学意义。

ＳＩＲＳ组、脓毒症组、严重脓毒症组、脓毒性
休克组血清ＰＣＴ分别为 （１１０±０７８），（１７６６±
８４２），（９６７±３５６），（２９１９±１０７８）ｎｇ／ｍＬ。
脓毒症组、严重脓毒症组及脓毒性休克组的 ＰＣＴ
值均高于 ＳＩＲＳ组 （Ｐ＜００１），脓毒性休克组的
ＰＣＴ高于严重脓毒症组 （Ｐ＝００４２），而脓毒症组
分别与严重脓毒症组 （Ｐ＝０５９６）、脓毒性休克组

（Ｐ＝０１３６）的ＰＣＴ差异无统计学意义。提示 ＰＣＴ
数值与脓毒症病情严重度无关。

ＳＩＲＳ组、脓毒症组、严重脓毒症组和脓毒性休
克组的血清ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）分别为 （５６８６±１３８１）、
（９９７２±２１２５）、 （７９８５±１１６６）、 （９９８７±
１５６１），其差异无统计学意义 （Ｐ＝０１１）。提示
ＣＲＰ水平在感染时会升高，但不能反映脓毒症的严
重程度，见表２。

表２　各组的ｓｕＰＡＲ、ＰＣＴ及ＣＲＰ水平 （ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ２　ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｐｌａｓｍａｓｕＰＡＲ，ＰＣＴａｎｄＣＲＰｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ（ｘ±ｓ）

　　指标
对照组

（ｎ＝１５）

ＳＩＲＳ组

（ｎ＝２９）

脓毒症组

（ｎ＝２７）

严重脓毒症组

（ｎ＝２７）

脓毒性休克组

（ｎ＝２８）
Ｆ值 Ｐ值

ｓｕＰＡＲ（ｎｇ／ｍＬ） ４６５±０３０ ８２５±０７９ １１４５±１１２ａ １２９９±１２８ａｂ １５７５±１２３ａｃ ６１４２２ ＜００１
ＰＣＴ（ｎｇ／ｍＬ）  １１０±０７８ １７６６±８４２ａ ９６７±３５６ａ ２９１９±１０７８ａｄ ３８０５４ ＜００１
ＣＲＰ（ｍｇ／ｌ）  ５６８６±１３８１ ９９７２±２１２５ ７９８５±１１６６ ９９８７±１５６１ ６０３６ ０１１

　　注：不同组间的ｓｕＰＡＲ、ＰＣＴ、ＣＲＰ比较使用ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验，组间两两比较使 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验；与 ＳＩＲＳ比较，ａＰ＜００１；与

脓毒症比较，ｂｚ＝－０５３１，Ｐ＝００３３；与脓毒症比较，ｃｚ＝－３３７６，Ｐ＜００１；与严重脓毒症比较，ｄｚ＝－０２３７，Ｐ＝００４２

２３　ｓｕＰＡＲ在脓毒症诊断中的价值
２３１　ｓｕＰＡＲ、ＰＣＴ和ＣＲＰ区分ＳＩＲＳ和脓毒症时
的价值　ｓｕＰＡＲ在区分 ＳＩＲＳ和脓毒症时的曲线下
面积 是 ０８１７（Ｐ ＜００１，９５％ ＣＩ：０７１４～
０９２１），当ｓｕＰＡＲ值为９５２ｎｇ／ｍＬ时，约登指数
最大 （ＹＩ＝０６７４），此时ｓｕＰＡＲ辨别ＳＩＲＳ和脓毒
症的灵敏度为 ７１９３％，特异度为 ９５４６％。ＰＣＴ
在区分 ＳＩＲＳ和脓毒症的线下面积是 ０８９２（Ｐ＜
００１，９５％ＣＩ：０８２２～０９６１），当 ＰＣＴ为 ０６７５
ｎｇ／ｍＬ时，约登指数最大 （ＹＩ＝０６６３），此时
ＰＣＴ辨别ＳＩＲＳ和脓毒症的灵敏度为７５４％，特异
度为９０９％。ＣＲＰ在区分ＳＩＲＳ和脓毒症的曲线下
面积是 ０６８１（Ｐ＝００１３，９５％ ＣＩ：０５４１～
０８２２），当ＣＲＰ为３８８５ｍｇ／Ｌ时，约登指数最大
（ＹＩ＝０３８），此时ＣＲＰ辨别ＳＩＲＳ和脓毒症的灵敏
度为７８９％，特异度为５９１％。见图１。
２３２　ｓｕＰＡＲ联合 ＰＣＴ在区分 ＳＩＲＳ和脓毒症时
的价值　根据 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，设 ｓｕＰＡＲ值、
ＰＣＴ值分别为 Ｘ１、Ｘ２，得出回归方程为 Ｐ＝

１／［１＋ｅ］（３２１９＋０２４８Ｘ１＋１２０８Ｘ２） （表 ３）。
ｓｕＰＡＲ联合ＰＣＴ评估，区分脓毒症和 ＳＩＲＳ的曲线
下面积是 ０９２７（Ｐ＜００１，９５％ＣＩ：０８７０～
０９８５），高于单个指标 ｓｕＰＡＲ（ＡＵＣ＝０８１７）和
ＰＣＴ（ＡＵＣ＝０８９２），联合两指标较单个指标准确
性升高，提高了预测效能。见图２。
２４　ｓｕＰＡＲ值与各临床指标的相关性分析

血浆ｓｕＰＡＲ与细菌感染标志物ＰＣＴ呈正相关；
与疾病严重程度评分系统如 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、
ＳＯＦＡ评分呈正相关；与肝损害的标志物如丙氨酸
氨基转移酶 （ＡＬＴ）、天冬氨酸氨基转移酶
（ＡＳＴ）、总胆红素 （ＴＢＩＬ）呈正相关，但与肝脏
合成功能的指标如白蛋白 （Ａｌｂ）无明显相关性；
与肾功能的指标如尿素氮 （ＢＵＮ）呈正相关，但
与血肌酐 （Ｓｃｒ）、内生肌酐清除率 （Ｃｃｒ）无明显
相关性。血浆 ｓｕＰＡＲ与 ＰＬＴ呈负相关。血浆
ｓｕＰＡＲ与血清 ＣＲＰ、白细胞计数 （ＷＢＣ）、年龄、
Ｎ末端 Ｂ型利钠肽原 （ＮＴＰｒｏＢＮＰ）无明显相关
性，见表４。

表３　ｓｕＰＡＲ、ＰＣＴ的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型拟合结果
Ｔａｂｌｅ３　ＬｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｏｆｓｕＰＡＲａｎｄＰＣＴ

指标变量 回归系数 标准误 Ｗａｌｄ 自由度 Ｐ值 ＯＲ
９５％ＣＩ

下限 上限

ｓｕＰＡＲ ０２８４ ０１２４ ５２４１ １ ００２２ １３２８ １０４２ １６９４
ＰＣＴ １２０８ ０６１２ ３８９８ １ ００４８ ３３４７ １００９ １１１０４
常数 －３２１９ １２２７ ６８８０ １ ０００９ ００４０
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图１　ｓｕＰＡＲ、ＰＣＴ、ＣＲＰ用于ＳＩＲＳ和脓毒症鉴别的ＲＯＣ曲线

Ｆｉｇ１　ＲｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｓｕＰＡＲ，ＰＣＴａｎｄＣＲＰｉｎ

ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｉｎｇｓｅｐｓｉｓｆｒｏｍＳＩＲＳ

图２　ｓｕＰＡＲ、ＰＣＴ及 ｓｕＰＡＲ联合 ＰＣＴ用于 ＳＩＲＳ和脓毒症鉴别的

ＲＯＣ曲线

Ｆｉｇ２　ＲｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｓｕＰＡＲ，ＰＣＴａｎｄｓｕＰＡＲ

ｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈＰＣＴｉｎｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｉｎｇｓｅｐｓｉｓｆｒｏｍＳＩＲＳ

表４　ｓｕＰＡＲ与各临床指标的相关性分析

Ｔａｂｌｅ４　ＣｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｏｆｓｕＰＡＲａｎｄｏｔｈｅｒｖａｒｉａｂｌｅｓ

　　指标 相关性系数 Ｐ值 　　指标 相关性系数 Ｐ值

ＰＣＴ ０３２６　 ＜００１ Ｓｃｒ ０１０４　 ０２７７
ＡＰＡＣＨＥＩＩ评分 ０４９２　 ＜００１ Ｃｃｒ －００８９　 ０３５１
ＳＯＦＡ评分 ０３８６　 ＜００１ ＰＬＴ －０２５７　 ０００６
ＡＬＴ ０２１９　 ００２ ＣＲＰ ０１８９　 ００９４
ＡＳＴ ０４１１　 ＜００１ ＷＢＣ ００６　 ０５２７
ＴＢＩＬ ０３０３　 ００１ 年龄 ００１１　 ０９０８
Ａｌｂ －００３８　 ０６８９ ＮＴｐｒｏＢＮＰ ０１２５　 ０３０２
ＢＵＮ ０３１１　 ０００１

３　讨论

自ＳＣＣ脓毒症指南实施以来，脓毒症的住院病
死率从３７％下降到了３０８％［７］，尽管脓毒症的总

病死率呈下降趋势，但因其住院率不断上升，每年

仍有很多人死于脓毒症［８］。本研究显示，严重脓毒

症、脓毒性休克的发病年龄分别为 （５４４１±
２０９１）岁和 （６２７５±１４７３）岁，２８ｄ病死率
３７８％，国内外的文献报道脓毒症的病死率在
３０％～７０％［７，９］。男性患者更易罹患脓毒症，可能

与男性易患肿瘤、肺部疾病如慢性阻塞性肺疾病等

相关，这与国内外研究的结果是一致的［１０１１］。

早期识别严重脓毒症／脓毒性休克的患者有助
于及时救治。有研究表明ｓｕＰＡＲ能够反映脓毒症的
严重程度［１２］，帮助临床医生早期识别病情严重的

脓毒症患者。本研究显示，ｓｕＰＡＰ水平脓毒症休克
组＞严重脓毒症组＞脓毒症组＞ＳＩＲＳ组患者，即病
情越重，ｓｕＰＡＰ水平越高，能反映脓毒症严重程
度；而ＰＣＴ、ＣＲＰ无此功能。本研究发现ＰＣＴ在严
重脓毒症较脓毒症有一个下降，似与既往的研究不

一致，但经两两比较分析，两组差异无统计学意义

（Ｐ＝０５９６）；其可能原因有：①本研究纳入的患
者感染来源有所不同，以肺部感染所致者占

６３４％，其ＰＣＴ水平多数不如其他部位感染引起者
高，而肺部感染表现却到达了严重脓毒症，因而出

现ＰＣＴ数值上的偏倚，但Ｐ＞００５；②严重脓毒症
和脓毒性休克患者中，ＰＣＴ的质量浓度波动于５～
５００ｎｇ／ｍＬ，跨度较大，难以作为脓毒症分层的定
界指标；③本研究只检测入ＩＣＵ当天一个时间点的
ＰＣＴ，一些病例可能因脓毒症临床症状发展迅速而
血液检查尚未达到可检测 ＰＣＴ的时间窗 （一般为

起病３～６ｈ），所以动态观察 ＰＣＴ的变化可能更具
意义。ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、ＳＯＦＡ评分已证明具有区
分严重脓毒症／脓毒性休克与一般脓毒症的能力，
但它们包含许多待测内容，评估过程较为繁琐。

既往研究证明，ＰＣＴ在菌血症患者的识别中有
一定的价值［１３］，一些指南将 ＰＣＴ纳入脓毒症的诊
断标准中［３］。本研究显示，脓毒症患者 ｓｕＰＡＲ、
ＰＣＴ水平比ＳＩＲＳ患者明显升高，经 ＲＯＣ工作曲线
分析，ｓｕＰＡＲ值为９５２ｎｇ／ｍＬ时，区分 ＳＩＳＲ和脓
毒症的灵敏度７１９３％，特异度为９５４６％；ＰＣＴ
为０６７５ｎｇ／ｍＬ时，辨别 ＳＩＲＳ和脓毒症的灵敏度
为７５４％，特异度为９０９％。ＰＣＴ和 ｓｕＰＡＲ在区
分ＳＩＲＳ和脓毒症中的曲线下面积均在 ０８以上，
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提示这两个指标可用于全身感染患者的早期识别，

ＰＣＴ在区分全身感染引起脓毒症和非感染性 ＳＩＲＳ
的折点为０６７５ｎｇ／ｍＬ，这与既往的研究［１４１６］是相

近的，他们的折点在 ０５～０８ｎｇ／ｍＬ。笔者进行
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示 ｓｕＰＡＲ和 ＰＣＴ两个指标联合
能够提高识别能力，ＡＵＣ为 ０９２７。而 ＣＲＰ区分
ＳＩＲＳ和脓毒症的能力弱，ＡＵＣ为０６８１，可能与它
在区分细菌感染时缺乏特异性有关，这与 Ｍüｌｌｅｒ
等［１３］的研究一致。已证明 ＰＣＴ的升高在鉴别细菌
感染和非细菌感染时具有价值［１７］，细菌感染时，

细胞因子和脂多糖的刺激下，全身的实体细胞可产

生大量的 ＰＣＴ，其质量浓度可超过１００ｎｇ／ｍＬ［１８］，
而病毒感染时，γ干扰素等细胞因子的刺激可使
ＰＣＴ水平下降，因而ＰＣＴ在病毒感染时并不出现升
高。本研究的脓毒症患者主要来源于细菌感染，可

见ｓｕＰＡＲ在细菌感染引起的脓毒症中明显升高，并
与病情严重度相关，至于在其他病原体感染的情况

下是否出现升高，目前还无相关文献报道。

从相关性分析中可以看出，ｓｕＰＡＲ与全身细菌
感染的敏感指标ＰＣＴ呈正相关，说明ｓｕＰＡＲ与ＰＣＴ
相似，在细菌感染引起的脓毒症中具有诊断价值，

而ＣＲＰ诊断脓毒症的价值低，可能是因为它们在
细菌感染中缺乏特异性。ｓｕＰＡＲ亦与 ＡＰＡＣＨＥⅡ评
分、ＳＯＦＡ评分相关，提示 ｓｕＰＡＲ可用于判断脓毒
症的严重程度，病情越重，ｓｕＰＡＲ值越高。ｓｕＰＡＲ
还与肝功能的指标相关，已有研究证明，慢性肝病

患者循环中的 ｓｕＰＡＲ升高，它能够鉴别肝病的分
期、肝硬化的病因学，并且能提示预后［１９］，与本

研究一致。在重症非肝病患者中，亦能观察到血浆

ｓｕＰＡＲ和肝功能的相关性［２０］，提示 ｓｕＰＡＲ的清除
可能受肝功能的影响。与以往一些研究［１４］的结果

不同的是，笔者并未发现ｓｕＰＡＲ与血肌酐及内生肌
酐清除率之间的相关性，可能是因为本研究中肾衰

竭的患者大多数行床边 ＣＲＲＴ治疗，因而测得的血
肌酐及内生肌酐清除率不能真实反映患者实际的肾

功能。

综上所述，血 ｓｕＰＡＲ在脓毒症患者中明显升
高，且与病情严重度正相关，ｓｕＰＡＲ具有区分ＳＩＲＳ
和脓毒症的价值，可用于早期识别严重脓毒症患

者，当ｓｕＰＡＲ值为９５２ｎｇ／ｍＬ时，区分ＳＩＳＲ和脓
毒症具有高特异度和灵敏度，ｓｕＰＡＲ与 ＰＣＴ联合
时，能提高脓毒症的诊断效能。
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·病例报告·

多塞平中毒并严重冻僵一例

王军辉　李超　王雅倩　赵麦良　陈丽霞

ＤＯＩ：１０３７６０／ｃｍａｊｉｓｓｎ１６７１０２８２２０１５０７０１９
作者单位：０５４０００　河北省邢台，邢台市人民医院急诊科

　　患者，女性，５０岁，“被路人发现躺于路边 （当时气

温－７℃）意识不清４ｈ”于２０１３年１月１７日１２时入住邢
台市人民医院急诊科。入院查体：血压测不出，Ｒ１３次／
ｍｉｎ，肛温２６℃ （监护仪体温探头），深昏迷，双侧瞳孔

散大固定，双肺呼吸音粗，可闻及湿性音，心率３１次／
ｍｉｎ，心音微弱，肠鸣音未闻及，双侧巴氏征未引出。入院
时心电图：过缓的交界性逸搏心律，广泛ＳＴ段压低、Ｔ波
倒置；急查化验明确内环境：Ｋ＋３０ｍｍｏｌ／Ｌ，ＡＳＴ１５０Ｕ／
Ｌ，ＣＫ３７７７Ｕ／Ｌ，ＣＫＭＢ１８３Ｕ／Ｌ，Ｍｙｏ１４３５３μｇ／Ｌ，
ｃＴｎＩ１７６μｇ／Ｌ；血气分析：ｐＨ７２６，ＰＣＯ２３４ｍｍＨｇ（１
ｍｍＨｇ＝０１３３ｋＰａ），ＰＯ２２０４ｍｍＨｇ，ＳＢＥ－１１２ｍｍｏｌ／Ｌ，
Ｌａｃ５９ｍｍｏｌ／Ｌ。床旁胸片示双肺炎症。入院后立即采用
多种方法积极复温 （棉被裹盖、调高层流病房室温、温水

洗胃及膀胱灌洗、暖水袋保暖），使用异丙肾上腺素、阿托

品增快心率，多巴胺升高血压，并给予抗感染、促醒、补

液、纠正酸中毒及电解质紊乱等综合治疗。１３时 ３０分，
患者突然出现心搏停止，立即胸外按压，气管插管，简易

呼吸器辅助呼吸及静推肾上腺素、阿托品，２ｍｉｎ后患者恢
复自主心律３４次／ｍｉｎ，继续高级生命支持。入院后７ｈ肛
温上升至２８℃，１３ｈ上升至３１℃，２０ｈ上升至３６１℃；
入院后６ｈ心率上升至６３次／ｍｉｎ，为窦性心律；入院后８ｈ
手测血压为５６／４０ｍｍＨｇ，１２ｈ上升至９０／６０ｍｍＨｇ，逐渐
下调多巴胺用量。入院后３４ｈ神志转清，６９ｈ脱机拔管。
患者神志转清后，智力水平较发病前无下降，承认入院前

１２ｈ，一次服用多塞平１００片。入院第５天夜患者左下肢
肿痛，皮温升高，左膝下１０ｃｍ处周径３９ｃｍ，右侧周径
３６ｃｍ。下肢静脉超声：双下肢小腿肌间静脉窦内透声差，
探头加压管腔不消失，右侧范围分别约２６ｃｍ×０８ｃｍ、
２２ｃｍ×０９ｃｍ，左侧范围约５３ｃｍ×１０ｃｍ。给予低分
子肝素、华法令抗凝治疗１周后，双下肢周径３５ｃｍ，无明
显差异；抗凝１０ｄ后下肢静脉超声未见明显血栓。共住院
治疗２１ｄ，康复出院。随访１年，无后遗症。

讨论　冻僵是由寒冷环境引起体温过低而发生的以神
经系统和心血管损害为主的全身性疾病。通常暴露于寒冷

环境 （－５℃以下）６ｈ后发病。依据核心体温分为轻度
（３５～３２℃）、中度 （３２～２８℃）和严重冻僵 （＜２８℃）。
对于严重冻僵患者，若不及时救治，可因呼吸心搏停止而

死亡。对此类患者的抢救应注意：（１）积极维持生命体征
复温是冻僵的首要治疗措施。目前复温技术包括一般复温

技术 （如棉被、电热毯、热水袋、４０～４２℃温水浴）、吸
入加温湿化的氧气 （４５℃）、输注加热的液体 （３７～４４
℃）、４０～４２℃灌洗液灌注体腔和空腔脏器以及体外复温
技术 （如ＥＣＭＯ、体外循环）。患者入院后采用棉被裹盖等
多种复温法，体温逐渐上升，复温速度较慢，预后良好，

符合缓慢复温的疗效优于快速复温的专家共识。有学者在

冻僵患者复温过程中，不仅使用体外复温技术，而且应用

亚低温治疗理念，患者神经系统功能完全恢复。寒冷通过

神经、体液等因素导致血管张力下降、血容量不足，加之

复温过程中外周血管舒张，均导致血压下降；此类患者注

意补液和应用升压药。心脏起搏点在低体温时自动除极减

弱，可出现心动过缓，而随着体温的升高，往往自行恢复，

通常不需立即治疗。本病例入院后应用异丙肾上腺素、阿

托品增快心率，效果不佳，可能与心脏自律性低、药物作

用减弱等有关。（２）处理并发症 常见的冻僵复温并发症包
括肺炎、胰腺炎、凝血功能障碍、高血糖、免疫功能受损、

肝衰竭、肾衰竭。患者入院时床旁胸片及之后胸部 ＣＴ均
提示双肺感染，经抗菌素治疗，肺部炎症消散。患者入院

第５天双下肢深静脉血栓形成，经低分子肝素、华法令抗
凝治疗静脉血栓消失。患者深静脉血栓形成可能与患者低

血压、凝血功能异常及长时间卧床有关。另外，此类患者

需与脑死亡患者鉴别。积极寻找引起冻僵发生的原因如药

物中毒等，也是此病例的重要警示。冻僵患者应积极抢救，

即使呼吸心搏停止也要延长ＣＰＲ抢救时间，待体温升至３６
℃经过各种复苏努力无效时可终止抢救。

（收稿日期：２０１４１０３０）
（本文编辑：郑辛甜）
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