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　　摘要　脓毒症脑病（ＳＡＥ）是严重的脓毒症神经系统并发症，其高病死率推动了对其发病分子机制的广泛研究。
目前的研究已初步揭开了ＳＡＥ病理生理机制的“冰山一角”，但 ＳＡＥ本身作用机制很复杂，导致它的发病机制不能
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技术通过整合来自基因组学、转录组学、蛋白质组学、代谢组学和微生物组学的数据，对基因、ＲＮＡ、蛋白质、代谢物和
微生物等因素进行综合分析，以揭示分子之间的复杂相互作用。这种多组学整合的方法为 ＳＡＥ的发病机制研究提
供了有价值的见解，有助于确定潜在的治疗靶点和生物标志物。本综述系统总结了 ＳＡＥ领域中各类组学研究及其
整合分析的最新进展，重点阐述了高通量组学技术在揭示ＳＡＥ病理机制中的重要作用。
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图１　ＳＡＥ的多组学研究［通过对来自血液、组织、细胞、粪便的样本进行了基因组、转录组、蛋白质组、代谢组以及微生物组检测，通
过基因本体论（ｇｅｎｅｏｎｔｏｌｏｇｙ，ＧＯ）功能富集分析、京都基因与基因组百科全书（ｋｙｏｔｏｅｎｃｙｃｌｏｐｅｄｉａｏｆｇｅｎｅｓａｎｄｇｅｎｏｍｅｓ，ＫＥＧＧ）分析、
主成分分析（ｐｒｉｎｃｉｐａｌｃｏｍｐｏｎｅｎｔａｎａｌｙｓｉｓ，ＰＣＡ）等分析方法，研究ＳＡＥ的发病机制，为ＳＡＥ的诊断和治疗提供新视角］

　　脓毒症是指病原微生物感染引起全身炎症反应
失调所导致危及生命的器官功能障碍综合征

［１～３］。

脓毒症脑病（ｓｅｐｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ，ＳＡＥ）
是指脓毒症并发的无直接中枢神经系统感染、无结

构性损害所致的弥散性脑功能失调。ＳＡＥ的发病率
占８％～７０％，主要表现为急性意识障碍［４］。ＳＡＥ
患者死亡率极高，幸存者常遗留长期后遗症，严重影

响生活质量，加重社会医疗负担
［５］。早期识别、治

疗 ＳＡＥ对于改善患者的临床结局有重要意义。
ＳＡＥ的病理进程涉及神经炎症、小胶质细胞活化、氧
化应激和神经元变性

［６］
等一系列相关的病理生理

过程。目前ＳＡＥ的诊断仅根据临床症状、影像学及
神经心理学等

［７］，治疗上主要包括抗生素、支持性

治疗和血管活性药物等
［８］。然而，ＳＡＥ的病因和发

病机制仍有待探索，且 ＳＡＥ的症状缺乏特异性，易
与其他神经系统疾病相混淆。尽管现有治疗手段可

以一定程度改善其临床症状，但ＳＡＥ患者的远期预
后依然不佳，缺乏具有针对性的治疗措施。未来研

究应重点关注ＳＡＥ的早期准确诊断和靶向治疗，尤
其是如何通过精确调节神经炎症、氧化应激和神经

保护等关键生物过程，开发新的治疗方案。

近年来，组学方法被广泛应用于鉴定生物标志

物和阐明 ＳＡＥ的具体致病机制。高通量测序等先
进技术的突破性进展推动了大规模生物数据集的产

生，标志着生物医学研究已全面进入多组学整合分

析的新纪元
［９］。多种组学技术，如基因组学、转录

组学、蛋白质组学、代谢组学和微生物组学，已被应

用于疾病研究中
［１０］。例如，基因组学已经确定了

３７个与心肌炎显著相关的基因，为心肌炎的诊断和
治疗提供了关键帮助

［１１］。蛋白质组学已经证实，Ｂ
细胞受体（Ｂｃｅｌｌｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＢＣＲ）、脂酰肌醇 ３激酶
（ｐｈｏｓｐｈｏｉｎｏｓｉｔｉｄｅ３ｋｉｎａｓｅ，ＰＩ３Ｋ）、丝裂原活化蛋白
激酶（ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）等信
号通路参与了慢性淋巴细胞白血病的发病机制

［１２］。

多组学整合分析通过全面分析基因组、转录组、蛋白

质组、代谢组及微生物组等多层次数据的相互作用

关系，为深入揭示疾病机制和发现新型治疗靶点提

供了有力工具。本综述通过对来自血液、组织、细胞

及粪便的样本进行了基因组学、转录组学、蛋白质组

学、代谢组学以及微生物组学分析，以研究 ＳＡＥ的
发病机制，为ＳＡＥ的诊断和治疗提供新视角。其中
使用多组学技术研究ＳＡＥ的过程，见图１。
　　一、单组学技术在ＳＡＥ中的应用

（一）基因组学

２００１年，科学家宣布完成了人类基因组测
序
［１３］，标志着基因组学的重大突破。基因组学专注

于对个体基因组的研究，包括其结构、功能及相互作

用
［１０］。近年来，基因测序技术的迅速发展使基因组

学在医学领域的应用日益增多，尤其在诊治 ＳＡＥ方
面展现出巨大潜力。

基因组学可以通过对健康人群与 ＳＡＥ患者基
因表达谱的对比，找出 ＳＡＥ相关的关键基因，系统
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研究疾病的遗传基础，为ＳＡＥ的靶向药物治疗策略
提供潜在的分子靶点

［１０］。在脓毒症研究中，基因组

学说明宿主基因背景对脓毒症临床表型和结局有决

定性作用。通过全基因组关联研究（ｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｔｕｄｉｅｓ，ＧＷＡＳ）发现多个基因位点与脓
毒症 ２８ｄ死亡率相关，特别是 ＶＰＳ１３Ａ基因和
ＣＲＩＳＰＬＤ２基因［１４］，这些基因通过影响免疫反应和

内皮细胞功能，使脓毒症的临床结局发生变化。

ＳＡＥ作为脓毒症的严重并发症之一，与全身性炎症
反应、血脑屏障的破坏、免疫系统异常反应有关。另

一项研究发现，ＳＡＥ的发生与 ＦＥＲ、ＭＡＮ２Ａ１等基
因的多态性有关

［１５］，它们影响内皮细胞反应，可能

是ＳＡＥ的潜在致病基因。
（二）转录组学

转录组学能够获得某组织或细胞类型在特定时

间点表达的所有ＲＮＡ详细信息，它是探索、挖掘、鉴
定基因表达变化和了解疾病发生发展的重要工具。

在ＳＡＥ研究上，采用转录组学技术不仅可以发现与
ＳＡＥ相关的差异表达基因，还能发现与 ＳＡＥ相关的
潜在生物标志物和药物靶点，使ＳＡＥ早期诊断及个
体化治疗成为可能。有研究在对１２例脓毒症患者
和１２例非脓毒症患者的脑组织 ＲＮＡｓｅｑ数据进行
分析时，检测到９６个差异表达基因（ＤＥＧｓ），其中包
括８０个上调基因和１６个下调基因［１６］，这些差异表

达基因成为ＳＡＥ诊断相关生物标志物的潜在靶点，
并且也再次证实了转录组学筛选生物标志物的可行

性。

非编码 ＲＮＡ［如 ｍｉＲＮＡ和长链非编码（ｌｏｎｇ
ｎｏｎｃｏｄｉｎｇＲＮＡ，ｌｎｃＲＮＡ）］在ＳＡＥ的发生、发展中
起着重要作用，有望成为 ＳＡＥ的生物学标记和靶
点。ｍｉＲＮＡ参与调节基因表达，它可调控机体中包
括免疫反应、炎症应答和神经损伤等在内的一些重

要病理和生理过程。如血浆 ｍｉＲ３７０３Ｐ可作为
ＳＡＥ的生物标志物［１７］

在 ＳＡＥ早期检测中发挥价
值。外泌体 ｍｉＲＮＡ也逐渐引起重视。研究表明
ｍｉＲ１２７３ｐ、ｍｉＲ４２３３ｐ、ｍｉＲ３７８ｂ和 ｍｉＲ１０６３ｐ
在ＳＡＥ大鼠的大脑、脑脊液和外周血浆中显著升
高
［１８］，说明ｍｉＲＮＡ可能通过外泌体介导的细胞间

通讯参与ＳＡＥ的病理过程。ｌｎｃＲＮＡ也被证实可以
通过后伴侣蛋白微管折叠途径影响 ＳＡＥ的发
展
［１９］，ｌｎｃＲＮＡ很可能参与了神经损伤修复和炎症

调控。以上结果均显示非编码 ＲＮＡ是 ＳＡＥ重要的
分子标志物，更是治疗ＳＡＥ的潜在治疗靶点。转录
组学分析还揭示了多个与 ＳＡＥ相关的差异表达基

因，如 Ｓ１００ａ８等［２０］。这些基因不仅有助于区分

ＳＡＥ患者与健康个体，也为早期干预提供了潜在靶
点。

转录组学阐述了ＳＡＥ的免疫机制，特别是与免
疫反应相关的信号通路。在健康人的转录组数据与

ＳＡＥ患者转录组数据的对比分析中表明，白介素
（ＩＬ）１７和 核 苷 酸 寡 聚 化 结 构 域 （ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ
ｏｌｉｇｏｍｅｒｉｚａｔｉｏｎｄｏｍａｉｎ，ＮＯＤ）样受体信号通路的激
活与ＳＡＥ的发生密切相关［２１］。转录组学分析进一

步揭示，脑血管内皮细胞在ＳＡＥ的神经炎症反应中
起重要作用

［２２］，而 ＭＡＰＫ信号通路则在内皮细胞、
神经元和星形胶质细胞之间的沟通中发挥关键作

用
［２３］。这些研究为脓毒症相关慢性认知障碍的靶

向治疗提供了新方向。

立体转录组学（ｓｔｅｒｅｏｓｅｑ）和单细胞 ＲＮＡ测序
（ｓｎＲＮＡｓｅｑ）的开展进一步明确了ＳＡＥ中的病理特
化微环境，如在 ＳＡＥ中特异共定位的 Ａｓｔｒｏ２、Ｖａｓ１
和Ｍｉｃｒｏ２细胞［２４］。同时，在小胶质细胞和内皮细

胞中均检测到了Ｄｎａｊｃ１８、Ｏｖｃａ２等与ＳＡＥ相关的差
异编辑基因，进一步明确了 ＳＡＥ中的细胞异质
性
［２５］。Ａｓｔｒｏ２细胞和 Ｍｉｃｒｏ２细胞均对神经炎症

和免疫反应有关键影响，Ｖａｓ１细胞则可能与血脑
屏障破坏与修复相关，这些细胞间的相互作用可能

是导致ＳＡＥ发生的关键因素。
在治疗方面，目前已提出多种方法来逆转 ＳＡＥ

引发的转录组学改变。如黄酮类化合物能够通过有

效调控 ＳＡＥ中的炎症和免疫反应，减轻病理损
伤
［２６］。富勒烯

［２７］
等化合物也表现出了能够逆转与

脓毒症相关的 ＲＮＡ编辑变化的潜力，为 ＳＡＥ治疗
提供了新方向。

（三）蛋白质组学

蛋白质组学作为研究细胞、组织和生物系统中

蛋白质组成和功能的学科
［２８］，近年来在 ＳＡＥ研究

中也具有重要的应用。与基因组学和转录组学比

较，蛋白质组学能够提供更为直接的生物化学过程

的视角，尤其在揭示复杂疾病的病理机制中具有重

要优势
［２９］。

蛋白质组学技术可通过鉴定和定量分析差异表

达蛋白
［３０］
揭示 ＳＡＥ的分子发病机制，为 ＳＡＥ早期

诊断提供了潜在生物标志物。有研究对健康人和

ＳＡＥ患者脑组织蛋白质表达谱进行比较，发现参与
血脑屏障维持的重要蛋白如紧密连接蛋白 Ｏｃｃｌｕｄｉｎ
在ＳＡＥ患者中存在变化［３１］。血脑屏障受损是 ＳＡＥ
发展过程中的一个重要因素，Ｏｃｃｌｕｄｉｎ等蛋白的变
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化是直接证明血脑屏障受损的证据，这些特异蛋白

标志物的发现有助于加深对ＳＡＥ病理生理的理解，
为早期诊断提供了潜在生物标志物。蛋白质组学研

究还揭示了 ＳＡＥ患者中存在免疫反应和细胞粘附
等生物过程

［３２］。如采用 ＳＡＥ患者血浆外泌体蛋白
进行差异分析发现，多种蛋白（如 ｐａｒａｏｘｏｎａｓｅ１、
ｔｈｒｏｍｂｏｓｐｏｎｄｉｎ１和纤维蛋白原γ链）存在显著不同
的表达

［３３］，这些蛋白变化可能与 ＳＡＥ中存在免疫
反应和细胞粘附过程密切相关，而细胞粘附和免疫

反应的失调往往是 ＳＡＥ加重的原因之一。蛋白质
组学分析，不仅能发现新的 ＳＡＥ生物标志物，还可
深入揭示免疫调节和细胞粘附等重要病理生理过程

在ＳＡＥ发生过程中的作用机制。
通过蛋白质组学技术可以发现新的 ＳＡＥ治疗

策略。如磷脂酰肌醇３激酶／蛋白激酶Ｂ（ｐｈｏｓｐｈａｔｉ
ｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ３ｋｉｎａｓｅ／ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，ＰＩ３ＫＡＫＴ）信号
通路可能在 ＳＡＥ的进展过程中发挥重要作用［３４］。

Ｈ２可以通过包括二氢嘧啶酶和 Ｃｕｌｌｉｎ４Ａ蛋白
［３５］
等

蛋白质以及ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ信号通路等途径来发挥神经
保护效应

［３６］。ＰＩ３ＫＡＫＴ通路作为细胞增殖和存活
的重要调节通路，其在ＳＡＥ中的作用值得进一步探
讨。另外，ＯｒｅｘｉｎＡ通过抑制补体、凝血级联反应和
ＭＡＰＫ信号通路等途径发挥抑制作用延缓 ＳＡＥ进
展的发现

［３７］，有助于找到ＳＡＥ的治疗新思路。
（四）代谢组学

代谢组学是研究代谢物及其变化的学科，它通

过分析代谢物变化发现并预测生物学过程
［３８］。近

年来代谢组学技术在脓毒症及 ＳＡＥ的早期识别和
风险评估领域具有潜在优势，通过检测血浆、尿液等

生物样品中的代谢物变化，有助于发现脓毒症发生

及发展的相关生物标志物，为疾病的早期诊断提供

了重要线索
［３９］。

从诊断的角度看，有研究通过对３１例 ＳＡＥ患
者与２８例健康对照者代谢物的差异分析，得到了
６３种差异代谢物，这些差异代谢物的变化为ＳＡＥ的
生物标志物提供了线索

［４０］。另外有研究证实戊糖

磷酸途径紊乱与 ＳＡＥ发生存在一定相关性［４１］，进

一步说明代谢紊乱在ＳＡＥ的发展中扮演重要角色。
从治疗方法角度看，有大量研究显示在 ＳＡＥ中具有
显著差异的氨基酸代谢物可通过作用于神经损伤和

免疫反应来调节疾病进展，同时成为潜在的治疗靶

点
［４２］，如通过调整谷氨酸的代谢水平降低神经损

伤，减轻 ＳＡＥ的临床症状［４３］。抗氧化剂作为一种

治疗ＳＡＥ的新方法也得到了代谢组学的数据支持。

有文献报道，谷胱甘肽（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ，ＧＳＨ）是 ＳＡＥ的
一个主要标志物

［４４］，提示 ＳＡＥ患者有望通过抗氧
化剂治疗脓毒症引发的神经损伤。也有研究发现环

孢素Ｄ敲除小鼠 ＧＳＨ和胆碱持续表达升高，这与
ＳＡＥ小鼠较高的存活率相关［４５］。ＧＳＨ可能成为一
种治疗ＳＡＥ的有效手段。通过调控抗氧化剂的水
平有助于减轻ＳＡＥ病程，可以作为治疗ＳＡＥ的有效
方式。代谢组学研究还揭示了神经保护的潜在治疗

标志物。研究发现Ｓｙｖｎ１的下调导致了神经毒性犬
尿喹啉（ｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅ，ＫＹＮ）转化为神经保护性的犬
尿喹啉酸（ｋｙｎｕｒｅｎｉｃａｃｉｄ，ＫＹＮＡ），这为靶向 Ｓｙｖｎ１
的药物开发提供了新的思路

［４６］。通过干预这一代

谢途径，可能有效改善ＳＡＥ病程并减轻神经损伤。
（五）微生物组学

微生物组学是研究宿主内外生态位中微生物群

落的组成、功能及其与宿主健康和疾病关系的学

科
［４７］。微生物组学应用在 ＳＡＥ研究中日益受到关

注，近年来研究发现肠道菌群与脓毒症及其相关脑

损伤关系密切
［４８］。脓毒症导致的肠道菌群失调包

括病菌增多、有益菌减少，这种失衡不仅导致感染的

易感性增加，还促进了 ＳＡＥ的发生［４９］。肠道菌群

通过调节免疫系统、影响宿主的易感性和炎症反应，

在脓毒症发展过程中发挥关键作用
［５０］。同时，肠道

微生物群的代谢产物，尤其是短链脂肪酸（ｓｈｏｒｔ
ｃｈａｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄ，ＳＣＦＡ）通过调节肠脑轴，可能改变
血脑屏障的通透性，调控神经炎症反应，并影响神经

递质的释放，可能在认知功能改变中起调节作

用
［５１］。

研究发现，ＳＥＳ小鼠（ｍｉｃｅｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅｔｏＳＡＥ，
ＳＥＳ）与ＳＥＲ小鼠（ｍｉｃｅｒｅｓｉｓｔａｎｔｔｏＳＡＥ，ＳＥＲ）的肠
道菌群组成差异显著。ＳＥＳ小鼠肠道内有害细菌如
肠杆菌科的丰度较高，而ＳＥＲ小鼠则显示出更高的
拟杆菌科的丰度

［５２］，可能参与调节 ＳＡＥ的免疫应
答和神经功能调控。通过调整肠道菌群的组成，有

望在一定程度上缓解或预防ＳＡＥ的发生，更加强调
了肠脑轴在ＳＡＥ发病机制中的重要性。

基于此，研究者进一步探讨了肠道菌群代谢物

在肠脑轴中的作用。在利用盲肠结扎穿孔（ｃｅｃａｌ
ｌｉｇａｔｉｏｎａｎｄｐｕｎｃｔｕｒｅ，ＣＬＰ）模型建立的小鼠 ＳＡＥ模
型中，发现轻度ＳＡＥ小鼠相较重度ＳＡＥ小鼠产生更
多的丁酸钠（ｓｏｄｉｕｍｂｕｔｙｒａｔｅ，ＮａＢ），而 ＮａＢ能够显
著减少脓毒症小鼠海马中的氧化应激水平并改善其

生存率
［５３］。ＮａＢ通过拮抗活性氧的产生，保护小胶

质细胞，显示出潜在的神经保护作用
［５３］。进一步研

４０２ 内科急危重症杂志　２０２５年　第３１卷　第３期



究发现，ＮａＢ能够通过肠脑轴影响大脑功能，其作
用可能与Ｇ蛋白偶联受体１０９Ａ／核转录因子 Ｅ２相
关因子２／血红素氧合酶１（Ｇｐｒｏｔｅｉｎｃｏｕｐｌｅｄｒｅｃｅｐ
ｔｏｒ１０９Ａ／ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒＥ２ｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒ２／ｈｅｍｅｏｘｙ
ｇｅｎａｓｅ１，ＧＰＲ１０９Ａ／Ｎｒｆ２／ＨＯ１）［５３］和 Ｔｏｌｌ样受体４
（Ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ４，ＴＬＲ４）／核因子κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃ
ｔｏｒｋａｐｐａＢ，ＮＦκＢ）ｐ６５［５４］信号通路相关。类似
的，吲哚３丙酸（ｉｎｄｏｌｅ３ｐｒｏｐａｎｏｉｃａｃｉｄ，ＩＰＡ）作为
一种具有神经保护作用的代谢物，也显示出通过肠
脑轴改善焦虑和空间记忆缺陷、抑制小胶质细胞中

ＮＬＲＰ３炎症小体激活的潜力［５２］。进一步支持肠道

菌群代谢物经肠脑轴中影响大脑的调节作用可能
是ＳＡＥ发生和发展的重要机制之一。

二、多组学联合分析在ＳＡＥ中的应用
ＳＡＥ是一种复杂的神经系统疾病，其形成发展

基于基因、蛋白质修饰、代谢及微生物群的差异变

化。传统研究侧重单一分子生物学通路机制，未注

意到各生物学体系相互间的交互作用，使得 ＳＡＥ的
诊断和治疗仍充满挑战

［５５］。近年来，多组学联合分

析技术的兴起，为系统性解析ＳＡＥ的病理机制提供
了新的研究思路。从基因组学、转录组学、蛋白质组

学、代谢组学及微生物组学等数据多方面分析ＳＡＥ，
更系统地揭示ＳＡＥ的分子网络变化，发现相关的生
物标志物，探索ＳＡＥ精准医疗策略［５６］。

多组学联合分析可精准诊断疾病
［５７］。目前，疾

病的诊断主要依靠临床表现及单组学的生物标志

物。鉴于ＳＡＥ病程的复杂性，ＳＡＥ诊断中单个生物
标志物的全面性较弱，无法实现疾病的精准早期诊

断
［５５］。单组学分析虽然有高通量、数据获取直观、

特定生物过程解析精准的优点，但也存在信息维度

单一、难以揭示系统性调控机制、数据解读易受技术

偏差影响的不足。而多组学数据整合能够综合分析

基因表达、蛋白质水平、代谢物及微生物特征，构建

更加精准的诊断模型，提高疾病的早期检测能

力
［５７］。研究者通过结合小鼠脑样本的转录组学和

代谢组学数据，发现改变的氨基酸、脂类、核苷酸及

葡萄糖代谢途径均与ＳＡＥ早期海马功能失调有关，
炎症和突触功能障碍相关通路在 ＳＡＥ早期变化中
起到关键作用

［５８］。这些发现提供了 ＳＡＥ的早期病
理变化线索，进一步表明通过代谢调控及神经保护，

或许有助于早期介入 ＳＡＥ的治疗，减缓 ＳＡＥ的进
展。

　　多组学联合分析在个性化治疗的运用范围中也

较广。传统的治疗往往会给予患者相同治疗，而不

同患者的基因和代谢的差异使患者间的应答相差很

大
［５６］。而多组学分析能更为准确地对患者分类，预

测患者对某药物的应答，更好地进行个体化治疗。

蛋白质组学联合转录组学研究揭示了铁死亡是ＳＡＥ
的重要因素，并明确了趋化因子介导的炎症反应是

ＳＡＥ的主要致病机制［５９］。这拓展了对于 ＳＡＥ发病
机制的认识，间接证实了靶向铁死亡的药物鸢尾素

（Ｉｒｉｓｉｎ）可能改善ＳＡＥ，是治疗ＳＡＥ的一种方法［５９］。

多组学分析还提示了小胶质细胞在 ＳＡＥ中的关键
作用。研究证实小胶质细胞能够上调增加神经元中

ＮＡＴ１０的表达，致使ｍＲＮＡ乙酰化并增强ＧＡＢＡＢＲ１
的表达，导致 ＳＡＥ相关的认知功能障碍［６０］。这一

机制加深了研究者们对ＳＡＥ认知损伤的理解，明确
了靶向ＮＡＴ１０的调控是 ＳＡＥ干预治疗策略中一个
新的方向。鉴于认知障碍是 ＳＡＥ患者预后不良的
重要因素之一，未来的研究可以进一步探索如何通

过靶向小胶质细胞和 ｍＲＮＡ乙酰化过程改善 ＳＡＥ
患者的神经认知功能。

ＳＡＥ多组学联合是一种全新研究 ＳＡＥ的思路，
对ＳＡＥ复杂的致病机制精确诊断分析具有重要意
义，可以为早期诊断及精准药物研究的开发提供理

论基础。

三、结论

组学技术在 ＳＡＥ的基础研究和临床应用中扮
演着重要的角色。通过对基因组学、转录组学、蛋白

质组学、代谢组学以及微生物组学的研究，可以更加

透彻地理解ＳＡＥ发生发展的分子机制，寻找在 ＳＡＥ
发展中起关键作用的基因、蛋白、代谢物质和肠道微

生物。对ＳＡＥ的病理机制进行分析研究，是早发现
早治疗的重要依据，并对发现治疗 ＳＡＥ的新靶点发
挥着重要作用。

尽管ＳＡＥ的组学研究已有了很大飞跃，但其仍
然存在多组学数据整合、标准化及临床的应用转化

等挑战。未来对于 ＳＡＥ的研究应在现有的基础上
加大对多组学数据的整合和分析力度，包括更加完

善的处理数据方式和分析精确度。同时继续深入挖

掘各组学间的影响和关联性，将为 ＳＡＥ的精准医疗
带来新的视野。加大临床与基础研究的结合，组学

技术在将来的ＳＡＥ治疗中必将大有作为。

利益声明：本文图片绘制借助了 Ｂｉｏｒｅｎｄｅｒ（ｗｗｗ．ｂｉｏｒｅｎｄｅｒ．
ｃｏｍ）绘图工具。
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