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鞘氨醇１磷酸在脓毒症中调节作用的研究进展

王颖勤，钟　鸣，诸杜明

复旦大学附属中山医院重症医学科，上海　２０００３２

　　［摘要］　鞘氨醇１磷酸（ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅ１ｐｈｏｓｐｈａｔｅ，Ｓ１Ｐ）是具有多种生物活性的鞘磷脂代谢产物，通过激活细胞膜表面的

Ｇ蛋白偶联受体即Ｓ１Ｐ受体（ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅ１ｐｈｏｓｐｈａｔｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，Ｓ１ＰＲｓ），参与细胞生长和凋亡、免疫与凝血系统调节等多种生

理功能。脓毒症是由于感染引起免疫反应失调所致的严重危及生命的疾病，常导致多器官功能障碍甚至衰竭。脓毒症导致的

器官衰竭主要与内皮细胞和免疫细胞在炎症环境中的病理生理变化有关，包括血管通透性增加、血栓形成、炎症及免疫反应失

调。Ｓ１Ｐ可参与调节脓毒症的多种病理生理过程，有望成为预测脓毒症患者病情严重程度的重要标志物，也是治疗脓毒症的潜

在靶点。本文通过对Ｓ１Ｐ在脓毒症发生发展过程中的调节作用及相关临床研究进行总结，旨在为该领域的后续研究提供

参考。
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　　鞘氨醇１磷酸（ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅ１ｐｈｏｓｐｈａｔｅ，Ｓ１Ｐ）

是广泛存在于真核细胞的鞘磷脂代谢产物之一。

Ｓ１Ｐ既可作为第二信使直接作用于细胞内靶点，又

可通过Ｓ１Ｐ转运蛋白或ＡＴＰ结合盒转运子（ＡＴＰ

ｂｉｎｄｉｎｇｃａｓｓｅｔｔｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ，ＡＢＣＡ）转运至细胞

外，结合细胞膜表面的５种不同Ｇ蛋白偶联受体即

Ｓ１Ｐ 受 体 （ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅ１ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，

Ｓ１ＰＲｓ），参与调节炎症过程中组织细胞的生长和凋

亡，免疫细胞的增殖、迁移，及血管内皮细胞的通

透性［１］。

脓毒症是由感染引起的机体免疫反应失调所

致的可危及生命的严重疾病，常导致多器官功能障

碍甚至衰竭［２］。血管内皮细胞和免疫细胞在机体炎

症环境中功能障碍可导致血管通透性增加、血栓形

成及免疫反应失调，并导致多器官衰竭［３４］。研

究［１，５７］表明，Ｓ１Ｐ能调节脓毒症发生发展过程中多

种免疫细胞和血管内皮细胞功能，是预测脓毒症病

情严重程度的重要指标。本文总结了Ｓ１Ｐ对脓毒

症中血管通透性、免疫与凝血功能的影响，期望为

今后该领域的研究提供参考。
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１　犛１犘的产生和转化

细胞膜上的鞘磷脂在鞘磷脂酶的催化作用下

合成神经酰胺，神经酰胺可由神经酰胺酶催化形成

鞘氨醇。鞘氨醇经鞘氨醇激酶１（ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅ

ｋｉｎａｓｅ１，ＳｐｈＫ１）和鞘氨醇激酶２（ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅ

ｋｉｎａｓｅ２，ＳｐｈＫ２）的磷酸化作用生成Ｓ１Ｐ。Ｓ１Ｐ可

直接 在 细 胞 内 Ｓ１Ｐ 磷 酸 酶 （ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅ１

ｐｈｏｓｐｈａｔｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅｓ，ＳＰＰｓ）的作用下去磷酸化

形成鞘氨醇。细胞内的Ｓ１Ｐ也可被转运至细胞膜

外表面，由细胞外的脂质磷脂酸磷酸酶（ｌｉｐｉｄ

ｐｈｏｓｐｈａｔｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅｓ，ＬＰＰｓ）去磷酸化，重新形

成鞘氨醇。细胞内的Ｓ１Ｐ裂解酶１（ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅ１

ｐｈｏｓｐｈａｔｅｌｙａｓｅ１，ＳＧＰＬ１）能不可逆地裂解细胞内

的Ｓ１Ｐ，导致Ｓ１Ｐ降解
［１，８］。

２　犛１犘在脓毒症中的调节作用

２．１　Ｓ１Ｐ对血管内皮屏障功能的调节作用　血管

内皮细胞和基底膜构成的血管内皮屏障是维持毛

细血管正常通透性的关键［９］。脓毒症时，在各种炎

症和凝血因子的作用下毛细血管内皮屏障功能受

损，毛细血管通透性异常增加，体液渗漏至组织间

隙，造成组织水肿和细胞缺氧损伤，严重时可导致

器官功能障碍。研究［１０１２］表明，内皮屏障功能损伤

程度与脓毒症的病情严重程度正相关。

Ｒａｃ和Ｒｈｏ是调节内皮细胞骨架及细胞连接

的２种重要的Ｒａｓ相关Ｇ蛋白。Ｒａｃ能激活磷脂酰

肌醇二磷酸代谢途径，引起细胞激动蛋白聚合等细

胞骨架变化的早期发生。Ｒｈｏ可通过激活酪氨酸

激酶引起张力丝、黏着斑形成等细胞间连接的变

化。Ｓ１Ｐ与Ｓ１ＰＲ１结合后可激活Ｒａｃ，加强细胞间

的紧密连接和黏附［１３］。Ｓ１Ｐ结合Ｓ１ＰＲ３后可激活

Ｒｈｏ，促进内皮细胞转变为收缩表型，从而削弱内皮

细胞间的连接，增加血管通透性［１４］。内毒素

（ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＬＰＳ）诱导的急性肺损伤动物

模型中，静脉注射Ｓ１Ｐ或Ｓ１Ｐ类似物（ＦＴＹ７２０）能

显著改善肺泡屏障和血管屏障功能，减轻肺水

肿［１５］。后续基于小鼠结肠结扎穿刺术 （ｃｅｃａｌ

ｌｉｇａｔｉｏｎａｎｄｐｕｎｃｔｕｒｅ，ＣＬＰ）诱导的急性肺损伤动

物模型的研究［１６１７］进一步表明，使用Ｓ１Ｐ和选择性

Ｓ１ＰＲ１激动剂（ＳＥＷ２８７１）均能减少肺毛细血管渗

漏。急性肺损伤小鼠循环中的血浆Ｓ１ＰＲ３水平升

高，而Ｓ１ＰＲ３敲除小鼠的肺毛细血管通透性降

低［１６］，且使用药物选择性抑制Ｓ１ＰＲ３也可降低小

鼠肺灌注损伤模型中毛细血管的通透性［１８］。在

ＬＰＳ或ＣＬＰ诱导的脓毒症动物模型中，选择性敲除

Ｓ１ＰＲ２基因或使用Ｓ１ＰＲ２选择性拮抗剂（ＪＴＥ

０１３）均能减轻小鼠毛细血管屏障的破坏
［１６１７，１９］。

在动物脓毒症模型中，选择性激活Ｓ１ＰＲ１或抑

制Ｓ１ＰＲ２和Ｓ１ＰＲ３表达均能改善内皮屏障功能。

而血管内皮细胞主要表达Ｓ１ＰＲ１
［２０］，因此，选择性

激活Ｓ１Ｐ／Ｓ１ＰＲ１可能成为改善内皮屏障功能的主

要途径。

２．２　Ｓ１Ｐ对炎症反应的调节作用　Ｓ１Ｐ对内皮细

胞和免疫细胞的炎症调节作用可根据其结合的Ｓ１Ｐ

受体类型不同而有所差异。脓毒症时，免疫细胞释

放的细胞炎症因子通过刺激内皮细胞表面Ｅ选择

素、Ｐ选择素、血管细胞黏附分子１（ｖａｓｃｕｌａｒｃｅｌｌ

ａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ＶＣＡＭ１）和细胞间黏附分子

１（ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ＩＣＡＭ１）等内

皮细胞黏附分子表达［２１２２］，进而促进免疫细胞黏

附，引起内皮细胞炎症性破坏。选择性激活Ｓ１ＰＲ１

可减少内皮细胞黏附表达，并减少免疫细胞炎症因

子释放而减轻炎症中的肺损伤［２０］。与Ｓ１ＰＲ１激活

的作用相反，选择性激活Ｓ１ＰＲ２或Ｓ１ＰＲ３可促进

内皮细胞黏附分子表达，增加内皮细胞损伤［１９］。

Ｓ１Ｐ结合Ｓ１ＰＲ１后可激活内皮型一氧化氮合酶

（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ｅＮＯＳ），活化的

ｅＮＯＳ能抑制中性粒细胞的黏附，保护内皮细胞的

完整性［２３］。相反，Ｓ１Ｐ结合Ｓ１ＰＲ２和（或）Ｓ１ＰＰＲ３

可促进炎症细胞黏附于血管内皮细胞。在急性化

脓性胆管炎小鼠模型中，降低外周血单核细胞中

Ｓ１ＰＲ２表达可抑制血液中单核细胞黏附能力并减

少细胞炎症因子释放，进而减轻其对内皮细胞的炎

症损伤［２４］。选择性敲除小鼠Ｓ１ＰＲ３基因或应用

Ｓ１ＰＲ３选择性抑制剂（ＴＹ５２１５６）可使Ｐ选择素依

赖性白细胞滚动受损［２５］。缺血再灌注肺损伤动物

模型中，选择性激活Ｓ１ＰＲ１或抑制Ｓ１ＰＲ３能减少

单核细胞和中性粒细胞浸润，减轻炎症损伤［１８］。

因此，选择性激活 Ｓ１ＰＲ１ 与抑制 Ｓ１ＰＲ２、

Ｓ１ＰＲ３可能发挥协同作用，均能降低内皮细胞黏附

分子的表达及减轻炎症细胞浸润，从而缓解脓毒症

患者的组织损伤，改善预后［１６］。此外，Ｓ１Ｐ或Ｓ１Ｐ

受体激动剂的给药途径及给药剂量均能影响其对

脓毒症的治疗效果［１６］，优化给药方案也是未来研究

的重要方向之一。
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２．３　Ｓ１Ｐ对免疫功能的调节作用　正常情况下，体

内的初始 Ｔ 淋巴细胞能通过细胞表面表达的

Ｓ１ＰＲ１感受外周Ｓ１Ｐ浓度梯度的变化。当外周血

中Ｓ１Ｐ浓度高于淋巴组织内Ｓ１Ｐ浓度时，Ｔ淋巴细

胞从淋巴组织中迁出至外周血中［２６］。脓毒症时，胸

腺发生暂时性退化，凋亡的胸腺细胞产生大量Ｓ１Ｐ，

而外周Ｓ１Ｐ浓度降低，导致Ｓ１Ｐ浓度梯度与正常相

反；同时，胸腺中高浓度Ｓ１Ｐ可诱导初始Ｔ淋巴细

胞表面Ｓ１ＰＲ１内化进入细胞内，细胞表面Ｓ１ＰＲ１

减少，从而减少Ｔ淋巴细胞从淋巴组织迁出，导致

脓毒症患者外周血淋巴细胞减少。然而，动物研

究［２６］发现，脓毒症早期血液中细菌的载量和脾脏的

细胞因子表达量变化并不明显，说明获得性免疫可

能在脓毒症的起始阶段不起主要作用，此时主要由

固有免疫细胞发挥免疫作用。

感染时，病原体入侵是威胁人体最直接的因

素。机体固有免疫防御系统在感染早期即被激活，

因此，在病原体释放毒素产生不可逆的损伤之前，

尽早清除入侵的病原体是预防患者病情进展为脓

毒症的关键。脓毒症发生时，Ｓ１Ｐ主要通过结合固

有免疫细胞表面Ｓ１ＰＲ１、Ｓ１ＰＲ２和Ｓ１ＰＲ３调节病

原体清除过程。脓毒症ＣＬＰ动物模型中，选择性促

进Ｓ１ＰＲ１表达或抑制Ｓ１ＰＲ２表达能提高巨噬细胞

的迁移能力，增强免疫防御能力，防止病原体扩

散［２７２８］。细菌成分可通过诱导单核细胞和巨噬细

胞表面Ｓ１ＰＲ３表达从而增强其杀细菌作用
［２９］；在

动物模型中选择性敲除Ｓ１ＰＲ３可导致小鼠死亡率

增加［２９］。Ｓ１Ｐ还可参与调节树突状细胞（ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ

ｃｅｌｌ，ＤＣ）分化成熟，促进ＤＣ转化成为分泌表型，分

泌白细胞介素１０（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１０，ＩＬ１０）等炎症抑

制因子［３０］。然而，选择性激活Ｓ１ＰＲ３可增强ＤＣ的

迁移能力及其介导炎症级联反应［３１］。因此，在炎症

早期选择性增加Ｓ１ＰＲ３表达可能提高机体的免疫

防御能力，促进病原体清除；在炎症晚期抑制

Ｓ１ＰＲ３表达可限制炎症反应升级，减轻炎症对机体

的损伤。

在脓毒症的免疫抑制阶段，由于胸腺萎缩及外

周血中Ｔ淋巴细胞减少可导致机体免疫监视功能

减弱，对病原体的易感性增强，增加二次感染的可

能性［３２］。在多细菌诱导的脓毒症动物模型中，炎症

早期使用Ｓ１Ｐ类似物（ＦＴＹ７２０）抑制Ｔ淋巴细胞

从淋巴器官迁出，对小鼠生存率无显著影响［３３］。然

而，在柠檬酸杆菌诱导的脓毒症小鼠中，ＦＴＹ７２０

长期治疗的小鼠体内病原体清除延迟，且其脾内的

细菌含量显著增加［３３３４］。

Ｓ１Ｐ与其受体的相互作用在脓毒症早期可增强

固有免疫并抑制适应性免疫反应，促进病原体清

除，减轻脓毒症早期的炎症反应，减少组织和器官

损伤，提高患者生存率。然而，在脓毒症晚期免疫

抑制阶段，Ｓ１Ｐ持续减弱适应性免疫反应可导致二

重感染的概率升高。

２．４　Ｓ１Ｐ对凝血反应的调节作用　在脓毒症中，由

组织因子介导的促凝途径作用增强，抗凝血酶、蛋

白Ｃ（ｐｒｏｔｅｉｎＣ，ＰＣ）系统、组织因子途径抑制物等

抗凝途径作用减弱，导致毛细血管大量微血栓形

成，组织缺血、缺氧和器官功能障碍。凝血酶与细

胞表面的血栓调节蛋白（ｔｈｒｏｍｂｏｍｏｄｕｌｉｎ，ＴＭ）结

合后可将附近细胞膜上与内皮细胞蛋白Ｃ受体

（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｐｒｏｔｅｉｎＣｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＥＰＣＲ）结合的ＰＣ

激活为活化ＰＣ（ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎＣ，ＡＰＣ）。ＡＰＣ

与蛋白Ｓ形成复合物后可灭活凝血因子Ⅷａ和凝血

因子Ⅴａ，从而发挥抗凝作用
［３５］。在血管内皮细胞

内，凝血酶可通过与ＥＰＣＲ结合的ＡＰＣ相互作用

激活蛋白酶活化受体１（ｐｒｏｔｅａｓｅａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒ

１，ＰＡＲ１），继而激活Ｓ１ＰＲ１，降低血管内皮通透

性［３６３７］。凝血酶也可直接激活内皮细胞ＰＡＲ１，继

而激活内皮细胞表面Ｓ１ＰＲ３，增加血管内皮通透

性［３６，３８３９］。此外，凝血酶激活的ＰＡＲ１信号传导可

与ＳｐｈＫ１偶联
［３７］。在淋巴间隔室中产生的凝血酶

活化ＰＡＲ１后，激活ＳｐｈＫ１并导致Ｓ１Ｐ水平升高。

Ｓ１Ｐ作用于树突细胞表面Ｓ１ＰＲ３可干扰ＤＣ的促

炎和促凝作用。Ｓ１ＰＲ３被激活后还可通过刺激来

自内皮细胞的 ＷｅｉｂｅｌＰａｌａｄｅ小体的胞吐作用诱导

血小板聚集并促进血栓形成［４０４１］。

目前，已有研究［４２］结果提示，Ｓ１Ｐ可通过与不

同受体结合偶联炎症和凝血反应。因此，平衡Ｓ１Ｐ

在炎症和凝血反应中的作用可能成为治疗脓毒症

的新途径。

３　犛１犘的临床研究进展

目前关于脓毒症患者体内Ｓ１Ｐ水平变化的前

瞻性临床研究较为鲜见，但已经发表的５项临床观

察性研究一致提示血液Ｓ１Ｐ水平与脓毒症患者的

病情严重程度存在潜在关联。Ｌａｋｓｉｒｉ等
［４３］分析了

２８例登革热感染患者和１２名健康人（对照组）的

Ｓ１Ｐ水平，与对照组相比，登革热患者血清中Ｓ１Ｐ
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水平显著降低。此外，出现登革热休克综合征患者

的血清Ｓ１Ｐ水平比无休克综合征患者低。Ｆｒｅｊ

等［４４］报告了２０２例脓毒症患者的血浆Ｓ１Ｐ水平与

患者临床病情严重程度间存在显著相关性，单纯感

染患者（感染但不伴有全身炎症反应综合征患者）、

脓毒症患者、严重脓毒症但不伴有休克患者和严重

脓毒症且伴有休克患者的血浆Ｓ１Ｐ水平与健康对

照组相比分别下降了１４％、２１％、２７％和４６％，严重

脓毒症且伴有休克患者与脓毒症患者和单纯感染

患者相比，其血浆Ｓ１Ｐ显著降低。序贯器官衰竭评

分（ＳＯＦＡ评分）是提示脓毒症患者病情严重程度的

一项重要指标。Ｗｉｎｋｌｅｒ等
［４５］调查了因脓毒症、严

重脓毒症和脓毒症伴休克入住重症监护病房的１００

例患者，线性回归分析结果显示这些患者血清Ｓ１Ｐ

水平与其ＳＯＦＡ评分显著负相关。同时，研究者根

据患者的ＳＯＦＡ评分将脓毒症患者分为０～３分、

４～６分、７～９分和≥１０分４组，统计结果显示，４组

患者血清Ｓ１Ｐ水平依次逐渐降低而死亡率依次逐

渐升高。此外，脓毒症患者血清Ｓ１Ｐ水平与提示患

者病情严重程度的其他指标值（降钙素原、Ｃ反应蛋

白、肌酐、乳酸水平及液体平衡）也负相关［４５］。值得

注意的是，在这些指标中，Ｓ１Ｐ浓度与ＳＯＦＡ评分

在预测脓毒症患者是否发生休克方面显示出同样

的灵敏度和特异性［４５］，患者血清Ｓ１Ｐ浓度每下降

１ｎｍｏｌ／Ｌ，脓毒症休克的风险上升１．２％。Ｗｕ

等［４６］的研究还提出，血浆Ｓ１Ｐ水平和血浆Ｓ１Ｐ水平

与神经酰胺比值对预测脓毒症患者死亡率均有较

高的准确性，后者预测患者死亡率的准确性稍高于

前者。研究［４６］发现，血浆Ｓ１Ｐ水平不仅与脓毒症患

者的病情严重程度相关，而且可能有提示患者在脓

毒症中机体免疫状态的作用。循环血液中的单核

细胞ＨＬＡＤＲ表达水平常作为机体免疫变化的重

要指标。根据血液中单核细胞ＨＬＡＤＲ的表达水

平，将脓毒症患者分为ＨＬＡＤＲ低表达组和ＨＬＡ

ＤＲ高表达组，ＨＬＡＤＲ低表达组患者与ＨＬＡＤＲ

高表达组患者相比，血浆Ｓ１Ｐ表达水平显著降

低［４６］。近期研究［２３］报告显示，脓毒症患者血清Ｓ１Ｐ

水平还可能与患者的预后相关。脓毒症急性期死

亡患者的血清Ｓ１Ｐ水平最低，生存期超过２８ｄ的脓

毒症患者血清Ｓ１Ｐ水平相对较高。

４　犛１犘的临床应用

血液中的Ｓ１Ｐ主要与高密度脂蛋白（ｈｉｇｈ

ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＤＬ）中 的 载 脂 蛋 白 Ｍ

（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＭ，ＡｐｏＭ）或与血清白蛋白（ｓｅｒｕｍ

ａｌｂｕｍｉｎ，ＳＡ）结合。已知这３种蛋白在脓毒症患者

中都减少且与脓毒症患者的病情严重程度负相

关［４７４９］。Ｓ１Ｐ与这３种蛋白的关联提示Ｓ１Ｐ可能与

ＳＡ、ＨＤＬ和ＡｐｏＭ有相似预测患者预后的价值。

由于血小板和红细胞与脓毒症急性期Ｓ１Ｐ下降在

功能上相关，所以结合Ｓ１Ｐ水平、血细胞比容、血小

板计数、ＳＡ、ＨＤＬ和ＡｐｏＭ可能将更好地预测脓毒

症患者的病情严重程度［２０］。

迄今为止，尚无Ｓ１Ｐ类似物或Ｓ１Ｐ选择性受体

调节剂应用于脓毒症的临床试验。由于脓毒症患

者血液Ｓ１Ｐ水平下降，Ｓ１Ｐ替代治疗似乎是脓毒症

的一种合理的治疗方法，但是内源性Ｓ１Ｐ的生物半

衰期较短［５０］，因此，直接使用Ｓ１Ｐ作为治疗药物并

不可行。ＦＴＹ７２０是Ｓ１Ｐ的结构类似物，其在被

ＳｐｈＫ２磷酸化之后成为Ｓ１ＰＲ１有效的激动剂。

ＦＴＹ７２０目前作为免疫抑制剂用于治疗复发型自

身免疫性疾病多发性硬化症［５１］，其潜在机制是

ＦＴＹ７２０诱导淋巴细胞表面的Ｓ１ＰＲ１内化，抑制淋

巴细胞通过组织和外周血之间形成的Ｓ１Ｐ浓度梯

度从淋巴器官进入外周血中［５２］。然而，由于ＦＴＹ

７２０具有免疫抑制活性，其在脓毒症患者中的应用

可能受限。近年来，多种ＦＴＹ７２０的化学衍生物已

被开发，但其作用机制和疗效仍有待进一步研究证

实。值得注意的是，体外观察表明，脓毒症过程中

体内大量的促炎细胞因子可诱导内皮细胞表面

Ｓ１ＰＲ２表达增加。在这种情况下，Ｓ１ＰＲ１可能不再

是血管内皮细胞中主要的Ｓ１Ｐ受体类型
［１９］，此时补

充血液中的Ｓ１Ｐ可能对患者产生不利影响。

５　小　结

综上所述，Ｓ１Ｐ参与调节脓毒症中内皮细胞屏

障功能、炎症、免疫和凝血反应。补充体内的Ｓ１Ｐ，

选择性激动Ｓ１ＰＲ１并抑制Ｓ１ＰＲ２和Ｓ１ＰＲ３可能成

为改善早期脓毒症患者病情的治疗手段。由于脓

毒症中各个阶段机体的免疫与炎症状态不同，根据

患者病情进展的不同阶段相应地调节Ｓ１Ｐ及其受

体水平可能对患者更有利。血液Ｓ１Ｐ水平可能与

脓毒症患者的病情严重程度相关，血液Ｓ１Ｐ浓度可

能是预测脓毒症患者病情严重程度和预后的潜在

标志物。由于脓毒症各个阶段的差异及患者的个

体差异，Ｓ１Ｐ预测患者病情是否具有稳定性仍需要
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进一步临床研究证实。目前有关Ｓ１Ｐ水平对脓毒

症发生发展的影响仍不清楚，Ｓ１Ｐ水平及特异性

Ｓ１Ｐ受体调节剂在脓毒症中的作用仍有待进一步

探索。
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