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  摘 要:目的 探讨外周血白细胞介素(IL)-6、信号传导及转录激活蛋白3(STAT3)、IL-17A水平与脓毒

症并发急性肝损伤(S-ALI)患者病情及短期预后的关系。方法 前瞻性选取2021年1月至2024年10月保定

市第一中心医院收治的S-ALI患者175例为ALI组,根据病情严重程度将其分为轻度S-ALI组(52例)、中度

S-ALI组(63例)、重度S-ALI组(60例),根据入院后28
 

d预后将其分为短期预后不良组(70例)和短期预后良

好组(105例)。检测外周血IL-6、STAT3、IL-17A水平并分析相关性,采用LASSO回归筛选S-ALI患者短期

预后的变量,分析S-ALI患者短期预后的独立危险因素并构建模型,采用受试者工作特征(ROC)曲线检测预测

效能。结果 与非ALI组比较,ALI组外周血IL-6、STAT3、IL-17A水平升高(P<0.05)。轻度S-ALI组、中

度S-ALI组、重度S-ALI组外周血IL-6、STAT3、IL-17A水平依次升高(P<0.05)。S-ALI患者外周血IL-6
水平与STAT3、IL-17A呈正相关(r=0.707、0.707,P<0.001),STAT3水平与IL-17呈正相关(r=0.715,
P<0.001)。LASSO回归变量共筛选出7个具有非零特征的变量,经多因素Logistic回归分析,病情重度、序

贯器官衰竭评估(SOFA)评分升高、急性生理学和慢性健康状况评价(APACHE)Ⅱ评分升高、IL-6升高、
STAT3升高、IL-17A升高为S-ALI患者短期预后不良的独立危险因素(P<0.05)。ROC曲线显示,病情严重

程度、SOFA评分、APACHEⅡ评分、IL-6、STAT3、IL-17A联合预测的曲线下面积显著增大,联合预测的C指

数为0.922。结论 S-ALI患者外周血IL-6、STAT3、IL-17A水平升高,与病情严重程度加重及短期预后不良

有关,在此基础上联合病情严重程度、SOFA评分、APACHEⅡ评分对S-ALI患者短期预后具有较高的预测

效能。
关键词:脓毒症; 白细胞介素-6; 信号转导与转录激活蛋白3; 白细胞介素-17A; 急性肝损伤

DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2026.04.006 中图法分类号:R459.7
文章编号:1673-4130(2026)04-0415-06 文献标志码:A

Relationship
 

between
 

IL-6,STAT3,IL-17A
 

and
 

the
 

condition
 

and
 

prognosis
 

of
 

patients
 

with
 

sepsis
 

complicated
 

with
 

acute
 

liver
 

injury*

ZANG
 

Wei1,CUI
 

Jun2,ZHANG
 

Huichao2△

1.Interventional
 

Therapy
 

Room,Baoding
 

First
 

Central
 

Hospital,Baoding,Hebei
 

071000,China;
2.Department

 

of
 

Intensive
 

Care
 

Unit,Xingtai
 

Central
 

Hospital,Xingtai,Hebei
 

054000,China
Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

relationship
 

between
 

the
 

levels
 

of
 

interleukin
 

(IL)
 

-6,signal
 

trans-
ducer

 

and
 

activator
 

of
 

transcription
 

3
 

(STAT3)
 

and
 

IL-17A
 

in
 

peripheral
 

blood
 

and
 

the
 

condition
 

and
 

short-
term

 

prognosis
 

of
 

patients
 

with
 

sepsis
 

complicated
 

with
 

acute
 

liver
 

injury
 

(S-ALI).Methods A
 

total
 

of
 

175
 

patients
 

with
 

S-ALI
 

admitted
 

to
 

Baoding
 

First
 

Central
 

Hospital
 

from
 

January
 

2021
 

to
 

October
 

2024
 

were
 

pro-
spectively

 

selected
 

as
 

the
 

ALI
 

group.According
 

to
 

the
 

severity
 

of
 

the
 

disease,they
 

were
 

divided
 

into
 

mild
 

S-
ALI

 

group
 

(52
 

cases),moderate
 

S-ALI
 

group
 

(63
 

cases)
 

and
 

severe
 

S-ALI
 

group
 

(60
 

cases).According
 

to
 

the
 

prognosis
 

28
 

days
 

after
 

admission,they
 

were
 

divided
 

into
 

poor
 

short-term
 

prognosis
 

group
 

(70
 

cases)
 

and
 

good
 

short-term
 

prognosis
 

group
 

(105
 

cases).The
 

levels
 

of
 

IL-6,STAT3
 

and
 

IL-17A
 

in
 

peripheral
 

blood
 

were
 

de-
tected

 

and
 

the
 

correlation
 

was
 

analyzed.LASSO
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

screen
 

the
 

variables
 

related
 

to
 

the
 

short-term
 

prognosis
 

of
 

S-ALI
 

patients.The
 

independent
 

risk
 

factors
 

of
 

short-term
 

prognosis
 

of
 

S-ALI
 

pa-
tients

 

were
 

analyzed
 

and
 

a
 

model
 

was
 

constructed.The
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

used
 

to
 

test
 

the
 

prediction
 

efficiency.Results Compared
 

with
 

non-ALI
 

group,the
 

levels
 

of
 

IL-6,STAT3
 

and
 

IL-
17A

 

in
 

peripheral
 

blood
 

were
 

significantly
 

increased
 

in
 

ALI
 

group
 

(P<0.05).The
 

levels
 

of
 

IL-6,STAT3
 

and
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IL-17A
 

in
 

peripheral
 

blood
 

of
 

mild
 

S-ALI
 

group,moderate
 

S-ALI
 

group
 

and
 

severe
 

S-ALI
 

group
 

were
 

in-
creased

 

in
 

turn
 

(P<0.05).The
 

level
 

of
 

IL-6
 

in
 

peripheral
 

blood
 

of
 

S-ALI
 

patients
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

STAT3
 

and
 

IL-17A
 

(r=0.707,0.707,P<0.001),and
 

the
 

level
 

of
 

STAT3
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

IL-17
 

(r=0.715,P<0.001).Seven
 

variables
 

with
 

non-zero
 

characteristics
 

were
 

selected
 

from
 

LASSO
 

regres-
sion

 

variables.Severe
 

disease,increased
 

sequential
 

organ
 

failure
 

assessment
 

(SOFA)
 

score,increased
 

acute
 

physiology
 

and
 

chronic
 

health
 

evaluation
 

(APACHE)
 

Ⅱ
 

score,increased
 

IL-6,STAT3
 

and
 

IL-17A
 

were
 

inde-
pendent

 

risk
 

factors
 

for
 

poor
 

short-term
 

prognosis
 

in
 

patients
 

with
 

S-ALI
 

(P<0.05).The
 

ROC
 

curve
 

showed
 

that
 

the
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

of
 

disease
 

severity,SOFA
 

score,APACHEⅡ
 

score,IL-6,STAT3,IL-17A
 

com-
bined

 

prediction
 

increased
 

significantly,and
 

the
 

C
 

index
 

of
 

combined
 

prediction
 

was
 

0.922.Conclusion The
 

levels
 

of
 

IL-6,STAT3
 

and
 

IL-17A
 

in
 

peripheral
 

blood
 

of
 

patients
 

with
 

S-ALI
 

are
 

increased,which
 

are
 

related
 

to
 

the
 

severity
 

of
 

the
 

disease
 

and
 

poor
 

short-term
 

prognosis.Combined
 

with
 

the
 

severity
 

of
 

the
 

disease,SOFA
 

score
 

and
 

APACHEⅡ
 

score,the
 

levels
 

of
 

IL-6,STAT3
 

and
 

IL-17A
 

in
 

peripheral
 

blood
 

of
 

patients
 

with
 

S-ALI
 

are
 

highly
 

effective
 

in
 

predicting
 

the
 

short-term
 

prognosis
 

of
 

patients
 

with
 

S-ALI.
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  脓毒症是宿主对感染反应失调而导致危及生命

的器官功能障碍,其发病率呈逐年上升趋势[1]。肝脏

是脓毒症损伤的重要靶器官之一,可发生于脓毒症任

何阶段。脓毒症具有发病率高及病死率高的特点,脓
毒症并发急性肝损伤(S-ALI)的发病率在34%~
46%,病死率可达60%[2]。及时评估S-ALI患者病情

严重程度及短期预后,对于早期干预、治疗至关重要。
序贯器官衰竭评估(SOFA)评分、急性生理学和慢性

健康状况评价(APACHE)Ⅱ评分虽然有助于S-ALI
患者病情和预后评估[3]。但二者并非针对S-ALI患

者设计,且依赖多项临床与实验室指标,操作烦琐,难
以满足快速评估的临床需求,因此有必要寻找便于检

测的血液生物标志物。炎症反应和细胞凋亡参与S-
ALI的发生发展[4]。近年来研究表明,白细胞介素

(IL)-6、信号传导及转录激活蛋白3(STAT3)、IL-
17A在多种炎症性疾病及脏器损伤中发挥协同调控

作用,该通路可通过IL-6介导的STAT3磷酸化激

活,上调IL-17A表达以诱导中性粒细胞募集、促炎因

子释放及肝细胞凋亡,从而加剧肝脏炎症损伤[5-6]。
SHAO等[7]研究报道,IL-6在S-ALI小鼠血清中水

平升高,且与肝脏炎症反应相关。YANG等[8]通过网

络药理学分析发现,STAT3是S-ALI的炎症和细胞

凋亡相关治疗靶点之一。SHAKER
 

等[9]研究显示,
下调IL-17A表达可减轻ALI小鼠肝脏炎症损伤。基

于上述研究背景,推测IL-6、STAT3、IL-17A可能参

与S-ALI患者的病情进展并影响预后。因此,本研究

探讨外周血IL-6、STAT3、IL-17A水平与S-ALI患者

病情及短期预后的关系,以期为S-ALI患者的病情评

估及预后改善提供更多的依据。
1 资料与方法

1.1 一般资料 前瞻性选取2021年1月至2024年

10月保定市第一中心医院收治的S-ALI患者175例

为ALI组,其中女76例,男99例;年龄24~87岁,平

均(62.22±10.87)岁;感染部位:呼吸系统51例,血
液系统75例,消化系统16例,神经系统13例,泌尿

系统11例,其他9例。根据病情严重程度分为轻度

S-ALI组[丙氨酸氨基转移酶(ALT)≥1~3倍正常值

上限或总胆红素(TBIL)≥1~2倍正常值上限,52
例]、中度S-ALI组(ALT>3~5倍正常值上限或

TBIL>2~3倍正常值上限,63例)、重度S-ALI组

(ALT>5倍正常值上限或TBIL>3倍正常值上限,
60例)[10]。另按照1∶1比例选取同期收治的单纯脓

毒症患者175例为非 ALI组,其中女74例,男101
例;年龄22~81岁,平均(61.54±8.96)岁;感染部

位:呼吸系统47例,血液系统82例,消化系统14例,
神经系统15例,泌尿系统10例,其他7例。两组年

龄、性别和感染部位比较,差异无统计学意义(P>
0.05),有可比性。纳入标准:(1)年龄>18岁;(2)有
完整的临床资料;(3)脓毒症符合脓毒症3.0诊断标

准[11];(4)S-ALI符 合 拯 救 脓 毒 症 运 动 指 南 标 准

[TBIL>2
 

mg/dL 且 国 际 标 准 化 比 值 (INR)>
1.5][12];(5)入住监护室时间≥48

 

h。排除标准:(1)
既往存在肝脏疾病史,如病毒性肝炎、酒精性肝炎、药
物性肝炎、肝硬化等;(2)妊娠及哺乳期女性;(3)自动

出院或放弃治疗;(4)血液系统疾病;(5)肝移植史;
(6)恶性肿瘤;(7)合并其他脓毒症相关器官损伤;(8)
精神疾病;(9)梗阻性黄疸;(10)自身免疫性疾病或近

期使用免疫抑制剂。本研究对象或家属知情并签署

同 意 书,经 医 院 伦 理 委 员 会 批 准 (BDZXLL-KY-
202101037)。
1.2 方法

1.2.1 外周血IL-6、STAT3、IL-17A水平检测 采

集所有患者入重症监护病房时床旁3
 

mL外周静脉

血,3
 

000
 

r/min离心10
 

min(半径8
 

cm)留取血清,采
用酶联免疫吸附试验检测IL-6(上海信帆生物科技有

限公司,货号:XF-HUMAN-1005)、STAT3(上海泽
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叶生物科技有限公司,货号:ZY-STAT3-Hu)、IL-17A
[体必 康 生 物 科 技 (广 东)股 份 有 限 公 司,货 号:
5150001020]水平。
1.2.2 资料收集与预后分组 收集S-ALI患者临床

资料,包括性别、年龄、评分系统、白细胞计数(WBC)、
凝血酶原时间(PT)、INR、活化部分凝血活酶时间

(APTT)、ALT、天冬氨酸氨基转移酶(AST)、TBIL、
血尿素氮(BUN)、血肌酐(Scr)、肌酸激酶同工酶(CK-
MB)、超敏肌钙蛋白T(hs-cTnT)。根据S-ALI患者

入院后28
 

d是否死亡分为短期预后不良组和短期预

后良好组。
1.3 统计学处理 采用SPSS28.0软件分析和处理

数据。呈正态分布的计量资料以x±s表示,两组比

较采用t检验,多组比较采用趋势方差检验;不呈正

态分布的计量资料以 M(P25,P75)表示,组间比较采

用非参数检验;计数资料以例数和百分率表示,组间

比较采用χ2 检验,等级资料采用非参数检验;采用

Pearson相关进行相关性分析,采用LASSO回归筛

选S-ALI患者短期预后的变量,采用多因素Logistic
回归分析危险因素,H-L检验拟合优度,采用受试者

工作特征(ROC)曲线分析预测效能,Delong检验进

行曲线下面积(AUC)比较,采用“Hmisc”包计算C指

数,并通过Bootstrap自助法进行内部验证。以P<
0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 ALI组与非 ALI组外周血IL-6、STAT3、IL-
17A水平比较 与非ALI组比较,ALI组外周血IL-
6、STAT3、IL-17A水平升高(P<0.05),见表1。
2.2 不同病情严重程度S-ALI患者外周血IL-6、
STAT3、IL-17A水平比较 轻度S-ALI组、中度S-
ALI组、重度S-ALI组外周血IL-6、STAT3、IL-17A
水平依次升高(P<0.05),见表2。

2.3 S-ALI患者外周血IL-6、STAT3、IL-17A水平

的相关性 Pearson相关结果显示,S-ALI患者外周

血IL-6水平与STAT3、IL-17A呈正相关(r=0.707、
0.707,P<0.001),STAT3水平与IL-17呈正相关

(r=0.715,P<0.001)。
表1  ALI组与非ALI组外周血IL-6、STAT3、IL-17A水平

   比较(x±s)

组别 n IL-6(pg/mL) STAT3(ng/mL) IL-17A(pg/mL)

ALI组 175 250.29±67.07 13.04±3.40 44.60±6.05

非ALI组 175 114.76±23.02 6.59±1.35 31.84±4.33

t 25.286 23.315 22.707

P <0.001 <0.001 <0.001

2.4 不同预后S-ALI患者临床资料和外周血IL-6、
STAT3、IL-17A水平比较 175例S-ALI患者入院

28
 

d死亡率为40.00%(70/175)。与短期预后良好组

比较,短期预后不良组PT延长(P<0.05),年龄、病
情严重程度、SOFA 评分、APACHEⅡ评分及INR、
ALT、AST、TBIL、Scr、IL-6、STAT3、IL-17A水平升

高(P<0.05),两组性别、APTT、BUN、CK-MB、hs-
cTnT比较,差异无统计学意义(P>0.05),见表3。

表2  不同病情严重程度S-ALI患者外周血IL-6、

   STAT3、IL-17A水平比较(x±s)

组别 n
IL-6
(pg/mL)

STAT3
(ng/mL)

IL-17A
(pg/mL)

轻度S-ALI组 52 176.51±47.38 9.47±2.16 38.55±4.58

中度S-ALI组 63 251.40±32.71 12.99±1.84 44.17±3.34

重度S-ALI组 60 313.08±37.32 16.19±2.27 50.31±3.53

F 339.821 288.500 265.135

P <0.001 <0.001 <0.001

表3  不同预后S-ALI患者临床资料和外周血IL-6、STAT3、IL-17A水平比较[n(%)或x±s或M(P25,P75)]

项目 短期预后不良组(n=70) 短期预后良好组(n=105) χ2/t/Z P

性别 1.256 0.262

 男 36(51.43) 63(60.00)

 女 34(48.57) 42(40.00)

年龄(岁) 64.59±10.92 60.64±10.59 2.386 0.018

病情严重程度 5.081 <0.001

 轻度 10(14.29) 42(40.00)

 中度 21(30.00) 42(40.00)

 重度 39(55.71) 21(20.00)

SOFA评分(分) 11.61±3.62 9.00±3.74 4.587 <0.001

APACHEⅡ评分(分) 22.00(18.00,29.00) 18.00(15.00,22.00) 4.701 <0.001

WBC(×109/L) 11.81(7.50,16.47) 11.78(7.98,15.40) 0.429 0.668

PT(s) 19.16±5.01 17.51±4.02 2.298 0.023
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续表3  不同预后S-ALI患者临床资料和外周血IL-6、STAT3、IL-17A水平比较[n(%)或x±s或M(P25,P75)]

项目 短期预后不良组(n=70) 短期预后良好组(n=105) χ2/t/Z P

INR(×109/L) 2.24(1.58,2.68) 1.61(1.53,1.95) 3.428 0.001

APTT(s) 41.73±16.48 39.20±13.46 1.111 0.268

ALT(U/L) 248.69(164.32,392.50) 180.54(121.47,252.33) 4.142 <0.001

AST(U/L) 191.88(64.49,302.87) 109.16(58.42,190.24) 3.018 0.003

TBIL(μmol/L) 52.90(39.12,68.37) 43.76(36.02,57.74) 2.569 0.010

BUN(mmol/L) 10.38(6.81,13.70) 8.79(4.80,12.33) 1.773 0.076

Scr(μmol/L) 131.46(83.00,191.11) 110.22(63.76,159.91) 2.108 0.035

CK-MB(U/L) 5.17(3.36,8.05) 3.98(1.96,7.15) 1.899 0.058

hs-cTnT(μg/L) 0.20(0.07,0.33) 0.15(0.08,0.21) 1.763 0.078

IL-6(pg/mL) 283.46±56.94 228.18±64.35 5.824 <0.001

STAT3(ng/mL) 14.76±3.31 11.90±2.96 5.970 <0.001

IL-17A(pg/mL) 47.71±5.50 42.53±5.50 6.107 <0.001

2.4 S-ALI患者短期预后的多因素Logistic回归分

析 以年龄、病情严重程度(轻度/中度/重度=1/2/
3)、SOFA 评分、APACHEⅡ评分、PT、INR、ALT、
AST、TBIL、Scr、IL-6、STAT3、IL-17A为自变量(原
值录入连续型变量),S-ALI患者短期预后(死亡/存

活=1/0)为因变量进行LASSO回归变量筛选分析。
选择λ(s)(0.03209471)和十倍交叉验证作为惩罚系

数,共筛选出7个具有非零特征的变量,分别为病情

严重程度、SOFA评分、APACHEⅡ评分、ALT、IL-6、
STAT3、IL-17A,见图1。将上述指标纳入多因素Lo-
gistic回归模型,方差膨胀因子均<10,多重共线性较

弱。结果显示,病情重度、SOFA评分升高、APACHE
Ⅱ评分升高、IL-6升高、STAT3升高、IL-17A升高为

S-ALI患者 短 期 预 后 不 良 的 独 立 危 险 因 素(P<
0.05)。见表3。

  注:A为LASSO回归路径图,每条曲线代表一个变量,顶端数字代表不同惩罚系数对应的变量个数;B为LASSO回归交叉验证曲线,两张图

中左边虚线为λ(min),右边虚线为λ(s)。

图1  S-ALI患者短期预后的LASSO回归变量筛选

表3  S-ALI患者短期预后的多因素Logistic回归分析

变量 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

病情严重程度 - - 10.379 0.006 - -

中度 -0.074 0.642 0.013 0.908 0.929 0.264~3.269

重度 1.708 0.620 7.597 0.006 5.519 1.638~18.595

SOFA评分高 0.156 0.067 5.431 0.020 1.169 1.025~1.333

APACHEⅡ评分高 0.163 0.046 12.508 <0.001 1.177 1.075~1.288

ALT高 0.008 0.004 3.778 0.052 1.008 0.992~1.016

IL-6高 0.013 0.004 8.843 0.003 1.013 1.004~1.022
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续表3  S-ALI患者短期预后的多因素Logistic回归分析

变量 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

STAT3高 0.296 0.091 10.692 0.001 1.345 1.126~1.607

IL-17A高 0.173 0.052 11.059 0.001 1.189 1.073~1.316

常量 -21.812 3.610 36.497 <0.001 <0.001 -

  注:-为此项无数据。

2.5 各指标单独及联合对S-ALI患者短期预后的预

测效能 通过Logistic回归构建S-ALI患者短期预

后的联合方程:Logit(P)=-21.985+0.979×病情

严重程度+0.143×SOFA评分+0.153×APACHE
Ⅱ评分+0.014×IL-6+0.310×STAT3+0.156×

IL-17A,χ2=4.188,P=0.840。ROC曲线显示,联合

预测的 AUC显著增大(Z=5.846、5.991、5.308、
5.636、5.440、5.282,P<0.001)。经1

 

000次Boot-
strap自助法进行内部验证,联合预测的 C指数为

0.922(95%CI
 

0.916~0.928)。见表4。

表5  各指标单独及联合对S-ALI患者短期预后的预测效能

项目 AUC 95%CI P 最佳临界值 灵敏度 特异度 约登指数

病情严重程度 0.710 0.637~0.776 <0.001 重度 0.557 0.800 0.357

SOFA评分 0.691 0.617~0.759 <0.001 10分 0.671 0.648 0.319

APACHEⅡ评分 0.710 0.636~0.776 <0.001 25分 0.414 0.914 0.329

IL-6 0.719 0.646~0.784 <0.001 293.82
 

pg/mL 0.986 0.343 0.329

STAT3 0.720 0.647~0.785 <0.001 15.79
 

ng/mL 0.429 0.952 0.381

IL-17A 0.737 0.665~0.801 <0.001 47.12
 

pg/mL 0.557 0.791 0.348

联合预测 0.922 0.872~0.957 <0.001 0.39 0.871 0.848 0.719

  注:-为此项无数据。

3 讨  论

  ALI是指肝脏暴露于各种因素(理化因素、毒物、
药物、创伤、感染等)后,2周内造成肝功能急剧恶化的

一种临床综合征,肝脏作为重要的代谢、免疫、解毒器

官,且血流丰富,极易受到脓毒症诱发的全身炎症反

应、微循环障碍影响而并发ALI[13]。S-ALI可进一步

通过炎症放大效应、代谢障碍、凝血功能障碍、胆汁淤

积等显著增加脓毒症患者多脏器功能衰竭风险,截止

目前尚无特效治疗措施,预后较差。本研究中40%的

S-ALI患者在短期内死亡,提示患者预后不理想,因
此及时评估S-ALI患者病情严重程度和预后对改善

预后具有重要意义。
S-ALI患者外周血IL-6、STAT3、IL-17A水平升

高,S-ALI的发生发展与炎症反应和细胞凋亡密切相

关,脓毒症引发的全身炎症能使肝脏受到持续性炎症

损伤。IL-6是由感染、创伤、炎症等刺激通过模式识

别受体激活而表达,IL-6通过结合IL-6受体启动下

游丝裂原活化蛋白激酶(MAPK)、核因子-κB(NF-κB)
等一系列炎症信号通路,从而促进炎症反应,与脓毒

症密切相关[14]。STAT3激活后通过上调多种促炎因

子和促凋亡基因,促进炎症反应及细胞凋亡。IL-17A
是IL-17家族最重要的促炎细胞因子。研究表明,小
鼠盲肠结扎穿刺诱导的S-ALI模型中,IL-6在肝脏和

肺部高表达,下调IL-6能减轻急性炎症,从而改善

ALI和急性肺损伤[15]。STAT3在脂多糖诱导的脓毒

症小鼠模型中高表达,抑制STAT3可显著减轻炎症

反应,从而缓解脓毒症的临床表现[16]。抑制IL-17可

显著抑制NF-κB信号通路及其下游炎症因子的表达,
从而缓解全身性炎症反应并减缓脓毒症的进展[17]。
上述研究均表明IL-6、STAT3、IL-17A参与S-ALI过

程。此外,随着病情程度加重,IL-6、STAT3、IL-17A
水平升高,且与短期预后不良有关,原因可能为IL-6
水平升高能激活细胞凋亡信号,加重S-ALI患者病情

和死亡风险[18];STAT3激活后能启动多种促炎因子

表达和免疫细胞浸润,加重肝脏损伤,同时STAT3还

能启动多种促凋亡蛋白表达,诱导肝细胞凋亡,进一

步加重肝损伤,导致S-ALI患者病情程度加重及死亡

风险增加[19]。IL-17A 激活 NF-κB、MAPK 信号通

路,增强促炎因子表达,加剧炎症反应对肝脏的损伤,
同时IL-17A升高能诱导辅助性T细胞17/调节性T
细胞失衡,破坏免疫稳态增强全身炎症和免疫抑制,
导致S-ALI患者病情程度加重及死亡风险增加[20]。

DOLD等[21]研究表明,IL-6/STAT3/IL-17A信

号通路激活与原发性硬化性胆管炎进展相关。本研

究发现,S-ALI患者外周血IL-6水平与STAT3、IL-
17A呈正相关,提示IL-6/STAT3/IL-17A信号通路

激活可能是S-ALI进展的重要驱动因素。此外,本研

究发现病情严重程度、SOFA评分、APACHEⅡ评分

均与S-ALI患者短期预后不良独立相关,可能与这些

项目共同反映肝损伤加重有关[22]。ROC曲线分析显

示,病情严重程度、SOFA评分、APACHEⅡ评分、IL-
6、STAT3、IL-17A在预测S-ALI患者短期预后中的
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AUC分别为0.710、0.691、0.710、0.719、0.720、
0.737,表明这些指标均具有一定的预测价值。为提

升预测效能,本研究联合检测6项指标发现,AUC达

到0.922,明显大于各单一指标,且经1
 

000次Boot-
strap自助法进行内部验证,联合预测的 C指数为

0.922。这表明,联合检测可有效提高S-ALI患者短

期预后的预测能力,为临床风险分层和早期干预提供

有力支持。
综上所述,S-ALI患者外周血IL-6、STAT3、IL-

17A水平升高,与病情严重程度加重及短期预后不良

有关,在此基础上联合病情严重程度、SOFA评分、A-
PACHEⅡ评分对S-ALI患者短期预后具有较高的预

测效能。但本研究样本量有限,可能影响模型的泛化

性,未来还需开展多中心、大样本研究以验证其稳定

性。其次。本研究仅分析了外周血IL-6、STAT3、IL-
17A水平与S-ALI患者的关系,未来可通过动物模型

或细胞实验验证IL-6/STAT3/IL-17A信号轴的具体

作用机制。
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