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［摘要］ 　 目的　 探讨慢性阻塞性肺疾病急性加重（ＡＥＣＯＰＤ）患者痰肺表面活性物质相关蛋

白 Ｄ（ＳＰ⁃Ｄ）住院期间动态变化轨迹对并发呼吸衰竭的预测效能。 方法 　 应用潜类别轨迹模型

（ＬＣＴＭ）将 １２０ 例住院 ＡＥＣＯＰＤ 患者根据不同痰 ＳＰ⁃Ｄ 变化轨迹分为高⁃较高组（Ｔ１ 组）６３ 例、中
低⁃较高组（Ｔ２ 组）３５ 例及低⁃较低组（Ｔ３ 组）２２ 例。 收集所有患者的一般资料、临床资料及治疗

前、治疗 １ ｄ、２ ｄ 后的痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平并分组进行比较。 采用 ｃｏｘ 回归分析探讨痰 ＳＰ⁃Ｄ 变化轨迹与并

发呼吸衰竭的关系。 采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估变化轨迹对并发呼吸衰竭的预测效能。
结果　 全部患者治疗前、治疗 １ ｄ、２ ｄ 后痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平呈持续升高趋势；Ｔ１ 组治疗前及治疗 １ ｄ、２ ｄ
后痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平从高水平升高至较高水平，Ｔ２ 组治疗前及治疗 １ ｄ、２ ｄ 后痰 ＳＰ⁃Ｄ 从较低水平升高

至高水平；Ｔ１ 组、Ｔ２ 组、Ｔ３ 组治疗前及治疗 １ ｄ、２ ｄ 后痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平同期组间比较均逐渐下降（Ｐ ＜
０． ０５）。 Ｔ３ 组近 １ 年急性发作次数及 ＧＯＬＤ ４ 级和呼吸衰竭患者比例均高于 Ｔ１ 组和 Ｔ２ 组（Ｐ ＜
０． ０５）。 Ｃｏｘ 回归分析结果显示，校正近 １ 年急性发作次数、ＧＯＬＤ 分级前，与 Ｔ１ 组相比，Ｔ２ 组、Ｔ３
组并发呼吸衰竭的风险增加 １． ６００、３． ９８８ 倍；校正近 １ 年急性发作次数、ＧＯＬＤ 分级后，与 Ｔ１ 组相

比，Ｔ２ 组、Ｔ３ 组预后不良风险增加 １． ３５０、３． １６６ 倍（Ｐ ＜ ０． ０５）。 线性趋势检验结果显示，Ｔ１ 组、Ｔ２
组、Ｔ３ 组并发呼吸衰竭发生趋势呈线性增加（Ｐ ＜ ０． ０５）。 ＲＯＣ 曲线分析结果显示，痰 ＳＰ⁃Ｄ 呈低⁃
低变化轨迹时的曲线下面积（ＡＵＣ）显著高于呈中低⁃较高变化轨迹时与呈高⁃较高变化轨迹时（Ｐ ＜
０． ００１）。 结论　 ＡＥＣＯＰＤ 患者痰 ＳＰ⁃Ｄ 住院期间变化轨迹与并发呼吸衰竭的风险相关联，呈低⁃较
低变化轨迹时可显著提升并发呼吸衰竭的风险，对并发呼吸衰竭具有预测价值，有利于更早发现

异常，及时干预，提供个性化的医疗依据。
［关键词］ 　 慢性阻塞性肺疾病急性加重； 　 肺表面活性物质相关蛋白 Ｄ； 　 变化轨迹；

呼吸衰竭；　 预测效能
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　 　 慢性阻塞性肺疾病急性加重（ＡＥＣＯＰＤ）是患者自

然病程中常见的临床事件，可造成二氧化碳潴留状态

和低氧血症，诱发呼吸衰竭，影响心、脑、肾等多个器官，
并直接危及生命，故探索 ＡＥＣＯＰＤ 并发呼吸衰竭标志

物意义重大［１⁃２］。 肺表面活性物质相关蛋白 Ｄ（ＳＰ⁃Ｄ）
属于胶原凝集素家族，能调节炎症反应和免疫功能，监
测其水平变化有助于预测 ＡＥＣＯＰＤ 风险［３⁃４］。 ＡＥＣＯＰＤ
患者 ＳＰ⁃Ｄ 水平降低，提示病情较重或病情进展风险

较高，可作为病情恶化和预后不良的标志物，但受临床

治疗、病情演变等因素影响，ＡＥＣＯＰＤ 患者的 ＳＰ⁃Ｄ 水

平通常处于动态变化状态，并表现出不同的变化轨迹。
既往关于 ＳＰ⁃Ｄ 的研究多为单一时间点，无法动态反

映患者病情变化，具有一定局限，若能动态监测 ＳＰ⁃Ｄ
的变化轨迹可能较单一时间点 ＳＰ⁃Ｄ 水平更能准确评

估病情改变［５⁃６］。 潜类别轨迹模型（ＬＣＴＭ）是一种用

于分析纵向数据的统计方法，适用于异质性较强的数

据，能够识别具有相似轨迹模式的潜在子群体，根据轨

迹特征将个体分类到不同潜类别，预测个体未来的发

展趋势，揭示因子变化轨迹与结局变量之间的复杂关

系［７］。 本研究采用 ＬＣＴＭ 分析方法，探讨 ＡＥＣＯＰＤ 患

者痰 ＳＰ⁃Ｄ 住院期间动态变化轨迹对并发呼吸衰竭的

预测效能，为临床 ＳＰ⁃Ｄ 的应用以及并发呼吸衰竭的
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预测提供参考。

对象与方法

１． 对象：前瞻性纳入 ２０２３ 年 １ 月 ～ ２０２４ 年 １２ 月

我院收治的 １２０ 例住院 ＡＥＣＯＰＤ 患者。 纳入标准：
（１）年龄≥１８ 岁；（２）均满足 ＡＥＣＯＰＤ 的诊断标准［８］；
（３）入院就诊时尚未并发呼吸衰竭；（４）依从性良好。
排除标准：（１）支气管扩张；（２）肺结核；（３）合并其他

急危重症；（４）肺癌；（５）无法正常沟通交流。 本研究

经我院伦理委员会审核批准，患者及家属均知情同意。
２． 方法：所有患者均参照规范［８］，予以支气管舒

张剂、糖皮质激素、氧疗、机械通气，必要时予以抗菌药

物治疗。 于治疗前、治疗 １ ｄ 后、治疗 ２ ｄ 采用诱导痰

法获取痰液，３ ０００ ｒｐｍ 离心 １０ ｍｉｎ，吸取上清，采用酶

联免疫吸附法检测 ＳＰ⁃Ｄ 水平。 于就诊时常规问询收

集患者一般资料及临床资料，包括性别、年龄、ＢＭＩ、病
程、吸烟史、饮酒史、既往病史、近 １ 年急性发作次数、
全球倡议组织（ＧＯＬＤ）分级［９］、呼吸衰竭情况。 ＧＯＬＤ
１ 级：第一秒用力呼气容积占预计值百分比（ＦＥＶ１％ ）
≥８０％ ；ＧＯＬＤ ２ 级：ＦＥＶ１％ ５０％ ～ ７９％ ；ＧＯＬＤ ３ 级：
ＦＥＶ１％ ３０％ ～ ４９％ ；ＧＯＬＤ ４ 级：ＦＥＶ１％ ＜ ３０％ 。 呼

吸衰竭判定：参考相关专家共识，将急性呼吸衰竭⁃不
危及生命（精神状态无改变；呼吸频率 ＞ ３０ 次 ／ ｍｉｎ；能
通过 ２５％ ～３０％吸入氧浓度文丘里面罩吸氧改善低氧

血症；使用辅助呼吸机；高碳酸血症）、急性呼吸衰竭⁃
危及生命（精神状态的急性改变；呼吸频率 ＞ ３０ 次 ／分；
不能通过文丘里面罩吸氧改善低氧血症或吸入氧浓度

＞ ４０％ ；使用辅助呼吸机；高碳酸血症或存在酸中毒）
定义为并发呼吸衰竭［８］。

３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２７． ０ 软件进行统计分

析。 符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，多组间比

较采用单因素方差分析，两组间比较采用独立样本 ｔ
检验；计数资料以例数和百分比表示，组间比较采用

χ２检验。 采用 ＬＣＴＭ 筛选痰 ＳＰ⁃Ｄ 变化轨迹，采用 Ｒ 包

对“潜在类别混合模型”进行分析，为了筛选最优模

型，探索性建立 １ ～ ４ 个潜在类别，在每个潜在类别下

建立线性以及非线性的多项式函数，根据信息准则

（ＡＩＣ）、贝叶斯信息准则 （ ＢＩＣ）、赤池信息量准则

（ａＢＩＣ）、平均后验概率、中位后验概率、实际组内样本

量、预测组内样本量、正确分类概率确定最优模型；轨
迹模型确定后，创建分类变量描述所有患者的轨迹类

别。 采用 ｃｏｘ 回归分析探讨痰 ＳＰ⁃Ｄ 变化轨迹与并发

呼吸衰竭的关系。 采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线

评估变化轨迹对并发呼吸衰竭的预测效能。 以 Ｐ ＜
０． ０５表示差异有统计学意义。

结　 　 果

１． ＡＥＣＯＰＤ 患者住院期间痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平动态变化

轨迹及模型的建立：全部患者治疗前、治疗 １ ｄ 后、治
疗 ２ ｄ 后痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平分别为（１０６． ５９ ± １８． ７４）ｎｇ ／ ｍｌ、
（１３６． ００ ±１２． ８５）ｎｇ ／ ｍｌ、（１５１． ７７ ± １６． ４３）ｎｇ ／ ｍｌ，呈持续

升高趋势（Ｆ ＝ ２４０． ７５２，Ｐ ＜ ０． ００１）。 ＬＣＴＭ 拟合结果

显示，潜类别个数从 １ 增加至 ３ 时，ＡＩＣ、ＢＩＣ、ａＢＩＣ 的

统计值呈逐渐下降趋势，熵值和似然比检验（ＬＲＴ）结
果提示潜类别个数为 ３ 时，模型准确性最高，据此确定

ＬＣＴＭ 模型，见表 １。 根据建立的 ＬＣＴＭ 模型将痰 ＳＰ⁃Ｄ
变化轨迹分为 Ｔ１ 组（高⁃较高组）６３ 例（５２． ５０％ ）、Ｔ２
组（中低⁃较高组）３５ 例（２９． １７％ ）及 Ｔ３ 组（低⁃较低

组）２２ 例（１８． ３３％ ）。 该模型的充分性评估结果表明，
每个轨迹平均后验概率 ＞ ０． ７０、组内样本量 ＞ １． ０％ 、
正确分类的概率 ＞ ５． ０％时，提示以上各参数均达到标

准，故 ３ 个分类轨迹时为最优模型，见表 ２。

表 １　 ＡＥＣＯＰＤ 患者痰 ＳＰ⁃Ｄ 动态变化轨迹的拟合结果

类别
个数

ＡＩＣ ＢＩＣ ａＢＩＣ 熵值
ＬＲＴ

（Ｐ 值）
基于重抽样的
ＬＲＴ（Ｐ 值）

１ ７ ４９２． ５４１ ７ ５２５． ７７１ ７ ４６０． ０３５ － － －
２ ７ ０６４． ２８４ ７ ２１４． ３８２ ７ ２００． ９２７ ０． ８０６ ０． ０２６ ＜ ０． ００１
３ ７ ００５． ７９３ ７ ０１２． ５４４ ７ ０３１． １８８ ０． ９７０ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１
４ ７ ０４８． ５０７ ７ １９３． １１８ ７ ０８０． ５３２ ０． ８７３ ０． ０５８ ０． ０４１

表 ２　 痰 ＳＰ⁃Ｄ 变化轨迹模型的充分性评估结果

组别
平均

后验概率
中位

后验概率
实际组内

样本量（％ ）
预测组内

样本量（％ ）
正确分类
概率（％ ）

Ｔ１ 组 ０． ７１ ０． ７５ ２１． ３３ ２３． ８４ ６． ７７
Ｔ２ 组 ０． ８５ ０． ８２ ５１． ６７ ４９． ０３ １０． ３２
Ｔ３ 组 ０． ９６ ０． ９４ ４０． ９１ ３８． １５ ２４． ０７

　 　 ２． 不同痰轨迹组患者治疗前后 ＳＰ⁃Ｄ 水平比较：
Ｔ１ 组治疗前、治疗 １ ｄ、２ ｄ 后痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平从高水平升

高至较高水平（Ｆ ＝ ２６１． ９９４，Ｐ ＜ ０． ００１），Ｔ２ 组治疗

前、治疗 １ ｄ、２ ｄ 后痰 ＳＰ⁃Ｄ 从较低水平升高至高水平

（Ｆ ＝ ３４． ２９４，Ｐ ＜ ０． ００１），Ｔ３ 组治疗前、治疗 １ ｄ、２ ｄ
后痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平始终保持在低水平或升高不明显（Ｆ ＝
０． ０３２，Ｐ ＝ ０． ９６９）。 Ｔ１ 组、Ｔ２ 组、Ｔ３ 组治疗前、治疗

１ ｄ、２ ｄ 后痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平同期组别均依次下降 （Ｐ ＜
０． ０５）。 见表 ３。
　 　 ３． 不同痰轨迹组患者一般资料及临床资料比较：
Ｔ３ 组近 １ 年急性发作次数及 ＧＯＬＤ ４ 级和呼吸衰竭患

者比例均高于 Ｔ１ 组和 Ｔ２ 组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 ３ 组间其余

指标比较差异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 ４。
　 　 ４． 痰 ＳＰ⁃Ｄ 变化轨迹与并发呼吸衰竭的关系：Ｃｏｘ
回归分析结果显示，校正近１年急性发作次数、ＧＯＬＤ
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表 ４　 不同痰轨迹组患者一般资料及临床资料比较［例，（％ ）］

组别 例数
性别

男 女

年龄
（岁，􀭰ｘ ± ｓ）

ＢＭＩ
（ｋｇ ／ ｍ２，􀭰ｘ ± ｓ）

病程
（年，􀭰ｘ ± ｓ） 吸烟史 饮酒史 冠心病

Ｔ１ 组 ６３ ３２（５０． ７９） ３１（４９． ２１） ６６． ９７ ± ８． ５３ ２３． ８６ ± １． １７ ８． ５２ ± ２． ４９ １６（２５． ４０） ５（７． ９４） ６（９． ５２）
Ｔ２ 组 ３５ ２０（５７． １４） １５（４２． ８６） ６７． ２９ ± ９． ０４ ２３． ９４ ± １． ０３ ９． ０３ ± ２． ７７ １１（３１． ４３） ６（１７． １４） １（２． ８６）
Ｔ３ 组 ２２ １３（５９． ０９） ９（４０． ９１） ６８． ７７ ± ７． ４５ ２３． ８９ ± ０． ９９ ８． ８１ ± ２． ５６ ８（３６． ３６） １（４． ５５） ４（１８． １８）
Ｆ ／ χ２值 ０． ６２９ ０． ３６９ ０． ０６０ ０． ４５３ １． ０７２ ３． ０１０ ３． ８３１
Ｐ 值 ０． ７３０ ０． ６９２ ０． ９４２ ０． ６３７ ０． ５８５ ０． ２２２ ０． １４７

组别 例数 高脂血症 糖尿病 高血压
近 １ 年急性发作
次数（次，􀭰ｘ ± ｓ）

ＧＯＬＤ 分级

１ 级 ２ 级 ３ 级 ４ 级
呼吸衰竭

Ｔ１ 组 ６３ １２（１９． ０５） ７（１１． １１） ８（１２． ７０） １． ００ ± ０． ２８ａ ３０（４７． ６２） ２８（４４． ４４） ３（４． ７６） ２（３． １７） ａ １（１． ５９） ａ 　
Ｔ２ 组 ３５ ８（２２． ８６） ５（１４． ２９） ２（５． ７１） 　 ２． ５０ ± ０． ８１ａ １２（３４． ２９） １９（５４． ２９） ３（８． ５７） １（２． ８６） ａ ４（１１． ４３） ａ

Ｔ３ 组 ２２ ７（３１． ８２） ５（２２． ７３） ３（１３． ６４） ３． ６８ ± １． １５ １（４． ５５） ６（２７． ２７） ８（３６． ３６） ７（３１． ８２） １９（８６． ３６） 　
Ｆ ／ χ２值 １． ５２９ １． ８１０ １． ３５５ １４１． ８６７ ２６． ９８０ ７５． ５１３
Ｐ 值 ０． ４６６ ０． ４０５ ０． ５０８ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

　 　 注：与 Ｔ３ 组比较，ａＰ ＜ ０． ０５

表 ３　 ３ 个轨迹组痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平变化情况（ｎｇ ／ ｍｌ，􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数 治疗前 治疗 １ ｄ 后 治疗 ２ ｄ 后

Ｔ１ 组 ６３ １２９． ００ ± １７． ５２ １７４． ２９ ± １６． ３８ １９３． ８６ ± １４． ９４
Ｔ２ 组 ３５ ９３． ６６ ± １９． ０１ａ １１２． ３５ ± ２１． ２９ａ １３１． ９３ ± １７． ５１ａ

Ｔ３ 组 ２２ ６２． ９９ ± １５． ４３ａｂ ６３． ９８ ± １８． ６６ａｂ ６２． ８０ ± １５． ７２ａｂ

Ｆ 值 １２７． ７５４ ３３５． ９９６ ５９４． ９４１
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１
　 　 注：与 Ｔ１ 组同期比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与 Ｔ２ 组同期比较，ｂＰ ＜ ０． ０５

分级前，与 Ｔ１ 组相比，Ｔ２ 组、Ｔ３ 组并发呼吸衰竭的风

险分别增加 １． ６００、３． ９８８ 倍（Ｐ ＜ ０． ０５）；校正近 １ 年急

性发作次数、ＧＯＬＤ 分级后，与 Ｔ１ 组相比，Ｔ２ 组、Ｔ３ 组

预后不良风险分别增加 １． ３５０、３． １６６ 倍（Ｐ ＜０． ０５）。 见

表 ５。 线性趋势检验结果显示，Ｔ１ 组、Ｔ２ 组、Ｔ３ 组并

发呼吸衰竭发生趋势呈线性增加（Ｐ ＜ ０． ０５）。

表 ５　 痰 ＳＰ⁃Ｄ 变化轨迹与并发呼吸衰竭的关系的

ｃｏｘ 回归分析结果

指标 ＨＲ 值 ９５％ ＣＩ Ｐ 值

校正前

　 Ｔ１ 组 １． ０００ － －
　 Ｔ２ 组 １． ６００ １． ４１９ ～ １． ８０３ ＜ ０． ００１
　 Ｔ３ 组 ３． ９８８ ２． ６７５ ～ ５． ９４４ ＜ ０． ００１

校正后

　 Ｔ１ 组 １． ０００
　 Ｔ２ 组 １． ３５０ １． ２０３ ～ １． ５１５ ＜ ０． ００１
　 Ｔ３ 组 ３． １６６ ２． ３４６ ～ ４． ２７２ ＜ ０． ００１

　 　 ５． 痰 ＳＰ⁃Ｄ 变化轨迹预测并发呼吸衰竭的效能分

析：ＲＯＣ 曲线分析结果显示，痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平呈低⁃较低变

化轨迹时预测并发呼吸衰竭的曲线下面积（ＡＵＣ）为

０． ８８０（９５％ＣＩ ０． ８０８ ～ ０． ９３２），敏感度为 ７９． １７％ （１９ ／
２４），特异度为 ９６． ８８％ （９３ ／ ９６，Ｐ ＜ ０． ００１）。 痰 ＳＰ⁃Ｄ
水平呈中低⁃较高变化轨迹时预测并发呼吸衰竭的 ＡＵＣ
为 ０． ５００（９５％ ＣＩ ０． ２７６ ～ ０． ７２４），敏感度为１６． ６７％
（４ ／ ２４），特异度为 ８３． ３３％ （８０ ／ ９６，Ｐ ＝ １． ０００）。 痰

ＳＰ⁃Ｄ 水平呈高⁃较高变化轨迹时预测并发呼吸衰竭的

ＡＵＣ 为 ０． １９８（９５％ＣＩ ０． ０２０ ～０． ３７６），敏感度为 ４． １７％
（１ ／ ２４），特异度为 ３５． ４２％ （３４ ／ ９６，Ｐ ＝ １． ０００）。 痰

ＳＰ⁃Ｄ 水平呈低⁃较低变化轨迹时的 ＡＵＣ 显著高于呈中

低⁃较高变化轨迹时（Ｚ ＝ ７． １２５）与呈高⁃较高变化轨迹

时（Ｚ ＝ ５． ８９４，Ｐ ＜ ０． ００１）。

讨　 　 论

慢性阻塞性肺疾病患者肺功能呈进行性下降，发
生 ＡＥＣＯＰＤ 后易于引发呼吸衰竭，并成为威胁患者生

命安全的重要因素，若能早期识别 ＡＥＣＯＰＤ 并发呼吸

衰竭的高危人群，将对临床制定针对病情的分层管理、
预防性干预等具有积极指导意义［１０⁃１２］。

ＳＰ⁃Ｄ 来源于Ⅱ型肺泡上皮细胞、支气管组织等，
在先天免疫、炎症诱发的肺组织损伤等过程中发挥了

重要作用［１３⁃１４］。 黏蛋白过度产生是诱发 ＡＥＣＯＰＤ 的

一个主要原因，ＳＰ⁃Ｄ 能通过信号调节蛋白 α 防止气道

杯状细胞中黏蛋白过度产生，保护呼吸系统［１５］。 ＳＰ⁃Ｄ
还能抑制脂质泡沫巨噬细胞介导的肺部炎症，延缓慢

性阻塞性肺疾病的病情进展［１６］。 在病情稳定的慢性

阻塞性肺疾病患者中，能观察到 ＳＰ⁃Ｄ 与 ＦＥＶ１ 之间的

负相关性，均提示 ＳＰ⁃Ｄ 起到保护因子的作用［１７］。 本

研究结果发现，全部患者治疗前、治疗 １ ｄ 后、治疗 ２ ｄ
后痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平呈持续升高趋势，考虑是在临床治疗

后患者病情得到控制或缓解，呼吸系统炎症反应不同

程度改善，对 ＳＰ⁃Ｄ 的消耗减少，使 ＳＰ⁃Ｄ 逐渐恢复继

而升高，说明 ＳＰ⁃Ｄ 的变化与病情有关。 李江涛等［１８］

研究表明，ＳＰ⁃Ｄ 与 ＡＥＣＯＰＤ 合并呼吸衰竭患者预后有

关，本研究观点与之存在相似之处，但本研究监测的是

ＳＰ⁃Ｄ 水平变化轨迹，更符合疗程中其动态变化的实际

情况，可能更具参考价值。
基于以上基础，本研究通过 ＬＣＴＭ 模型筛选出 Ｔ１
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组、Ｔ２ 组、Ｔ３ 组 ３ 个分类轨迹，且与 Ｔ１、Ｔ２ 组相比，Ｔ３
组近 １ 年急性发作次数更多、ＧＯＬＤ ４ 级患者比例更

高，而以上两者均是 ＡＥＣＯＰＤ 患者并发呼吸衰竭的相

关影响因素［１９⁃２１］。 本研究后续的 ｃｏｘ 回归分析结果显

示，校正近 １ 年急性发作次数、ＧＯＬＤ 分级后，与 Ｔ１ 组

相比，Ｔ２ 组、Ｔ３ 组预后不良风险分别增加了 １． ３５０、
３． １６６倍，且线性趋势检验结果显示，Ｔ１ 组、Ｔ２ 组、Ｔ３
组的并发呼吸衰竭发生趋势呈线性增加，提示研究结

果具有可信度。 疗程中 ＳＰ⁃Ｄ 水平呈低⁃较低变化轨迹

的患者并发呼吸衰竭风险最高，这与 ＳＰ⁃Ｄ 的免疫调

节和炎症调节效应有关，持续低水平的 ＳＰ⁃Ｄ 无法发

挥增强免疫作用，亦难以充分抗炎，导致患者病情进展

风险较高，更易并发呼吸衰竭［２２⁃２３］。 可见提高 ＳＰ⁃Ｄ
水平或增强其功能可能成为 ＡＥＣＯＰＤ 的治疗策略之

一，有助于降低呼吸衰竭的发生率，促进病情的良好转

归。 本研究 ＲＯＣ 曲线分析结果发现，痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平呈

低⁃较低变化轨迹时预测并发呼吸衰竭的 ＡＵＣ 在 ３ 个

轨迹组中最高，其预测敏感度为 ７９． １７％ 、特异度为

９６． ８７％ ，提示痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平呈低⁃较低变化轨迹时对并

发呼吸衰竭具有一定的预测价值。
ＬＣＴＭ 模型是近两年非常热门的纵向数据分析方

法，能将指标动态变化轨迹与结局变量联系起来，并进

行量化，利用多个时间点数据，提高统计效能和结果可

靠性，单一时间点仅提供静态信息，可能带来随机误

差，基于动态轨迹预测更准确，尤其是在疾病进展或治

疗效果评估中［２４⁃２５］。 结合本研究结果，若在疗程中发

现 ＡＥＣＯＰＤ 患者由低水平转变为更低水平，应高度警

惕患者并发急性呼吸衰竭风险，有利于更早发现异常，
及时干预，提供个性化医疗依据。 然而本研究也存在

一定局限，如未对并发呼吸衰竭的严重程度（即是否

危及生命）进行更细致的统计分析，虽提高了对高危

呼吸衰竭早期识别的敏感度，但也存在高估呼吸衰竭

病情的可能性，下一步仍需积累更多的病例，开展更细

致的统计分析，以进一步验证研究结果。 此外，本研究

未设置年龄上限，虽然增强了外部真实性，但可能引入

了与高龄相关的混杂因素，未来的研究有必要针对特

定年龄亚组，尤其是高龄患者，进行更深入的分析。
综上所述，ＡＥＣＯＰＤ 患者痰 ＳＰ⁃Ｄ 水平住院期间变

化轨迹与并发呼吸衰竭的风险相关联，呈低⁃较低变化

轨迹时可显著提升并发呼吸衰竭的风险，对并发呼吸

衰竭具有预测价值，有利于更早发现异常，及时干预，
提供个性化的诊疗依据。
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