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血清sST2、Caspase-3、HSP70与ACMP患者病情和迟发性脑病的关系
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124000

  摘 要:目的 探讨血清可溶性致癌抑制因子2(sST2)、半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-3(Caspase-3)、热休克

蛋白70(HSP70)与急性一氧化碳中毒(ACMP)患者病情和迟发性脑病(DEACMP)的关系。方法 选取2020
年10月至2022年1月盘锦市中心医院收治的110例ACMP患者作为ACMP组,根据一氧化碳中毒程度分为

轻度组、中度组、重度组;另选取同期52例体检健康志愿者作为对照组。随访6个月后,根据ACMP患者是否

发生DEACMP分为DEACMP组和非DEACMP组。收集ACMP患者临床资料,采用酶联免疫吸附试验检测

血清sST2、Caspase-3、HSP70水平。采用多因素Logistic回归分析ACMP患者发生DEACMP的影响因素,
应用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清sST2、Caspase-3、HSP70对 ACMP患者发生DEACMP的诊断效

能。结果 ACMP组 血 清sST2、Caspase-3、HSP70水 平 均 高 于 对 照 组 (P<0.05)。重 度 组 血 清sST2、
Caspase-3、HSP70水平高于中度组、轻度组(P<0.05),中度组血清sST2、Caspase-3、HSP70水平高于轻度组

(P<0.05)。多因素Logistic回归分析显示,年龄增加、高血压、意识障碍时间>48
 

h、血CO暴露时间延长、血

碳氧血红蛋白(COHb)饱和度升高及血清sST2、Caspase-3、HSP70水平升高是ACMP患者发生DEACMP的

独立危险因素(P<0.05)。ROC曲线分析显示,血清sST2、Caspase-3、HSP70联合检测诊断ACMP患者发生

DEACMP的AUC为0.913,大于sST2、Caspase-3、HSP70单项检测诊断ACMP患者发生DEACMP的AUC
(分别为0.783、0.788、0.785),差异有统计学意义(P<0.05)。结论 ACMP患者血清sST2、Caspase-3、
HSP70水平升高,与中毒程度和DEACMP发生有关,血清sST2、Caspase-3、HSP70水平联合检测诊断ACMP
患者发生DEACMP的价值较高。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

relationships
 

between
 

serum
 

soluble
 

suppression
 

of
 

tumorigenicity
 

2
 

(sST2),cysteine-aspartic
 

acid
 

protease-3
 

(CASP3)
 

and
 

heat
 

shock
 

protein
 

70
 

(HSP70)
 

with
 

the
 

disease
 

con-
dition

 

and
 

delayed
 

encephalopathy
 

(DEACMP)
 

in
 

patients
 

with
 

acute
 

carbon
 

monoxide
 

poisoning
 

(ACMP).
Methods One

 

hundred
 

and
 

ten
 

patients
 

with
 

ACMP
 

admitted
 

and
 

treated
 

in
 

Panjin
 

Municipal
 

Central
 

Hospi-
tal

 

from
 

October
 

2020
 

to
 

January
 

2022
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

ACMP
 

group
 

and
 

divided
 

into
 

the
 

mild
 

group,
moderate

 

group
 

and
 

severe
 

group
 

according
 

to
 

the
 

carbon
 

monoxide
 

poisoning
 

degree,other
 

52
 

healthy
 

volun-
teers

 

undergoing
 

physical
 

examination
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.After
 

the
 

6-
month

 

follow-up,ACMP
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

DEACMP
 

group
 

and
 

non-DEACMP
 

group
 

according
 

to
 

whether
 

DEACMP
 

occurring.The
 

clinical
 

data
 

of
 

ACMP
 

patients
 

were
 

collected
 

and
 

the
 

enzyme-linked
 

immu-
nosorbent

 

assay
 

was
 

adopted
 

to
 

detect
 

serum
 

sST2,Caspase-3
 

and
 

HSP70
 

levels.The
 

multiple
 

Logistic
 

regres-
sion

 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

DEACMP
 

occurrence
 

in
 

ACMP
 

patients,and
 

the
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

diagnostic
 

efficiency
 

of
 

serum
 

sST2,
Caspase-3

 

and
 

HSP70
 

for
 

diagnosing
 

DEACMP
 

occurrence
 

in
 

ACMP
 

patients.Results The
 

serum
 

sST2,
Caspase-3

 

and
 

HSP70
 

levels
 

in
 

the
 

ACMP
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05).The
 

serum
 

sST2,Caspase-3
 

and
 

HSP70
 

levels
 

in
 

the
 

severe
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

moderate
 

group
 

and
 

mild
 

group
 

(P<0.05),while
 

the
 

serum
 

sST2,Caspase-3
 

and
 

HSP70
 

levels
 

in
 

the
 

moderate
 

group
 

were
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higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

mild
 

group
 

(P<0.05).The
 

multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

age
 

increase,hypertension,duration
 

of
 

consciousness
 

disorders
 

>48
 

h,blood
 

CO
 

exposure
 

time
 

extension
 

and
 

increase
 

of
 

blood
 

carbon
 

oxygen
 

hemoglobin
 

(COHb)
 

saturation
 

and
 

serum
 

sST2,Caspase-3
 

and
 

HSP70
 

levels
 

were
 

the
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

DEACMP
 

occurrence
 

in
 

ACMP
 

patients
 

(P<0.05).The
 

ROC
 

curve
 

a-
nalysis

 

showed
 

that
 

the
 

AUC
 

of
 

serum
 

sST2,Caspase-3
 

and
 

HSP70
 

combined
 

detection
 

for
 

diagnosing
 

the
 

DEACMP
 

occurrence
 

in
 

ACMP
 

patients
 

was
 

0.913,which
 

was
 

greater
 

than
 

AUC
 

of
 

single
 

detection
 

for
 

diag-
nosing

 

the
 

DEACMP
 

occurrence
 

in
 

ACMP
 

patients
 

(0.783,0.788,0.785,respectively),and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Conclusion The
 

increase
 

of
 

serum
 

sST2,Caspase-3
 

and
 

HSP70
 

lev-
els

 

in
 

ACMP
 

patients
 

are
 

related
 

to
 

the
 

poisoning
 

degree
 

and
 

DEACMP
 

occurrence.The
 

combined
 

detection
 

of
 

serum
 

sST2,Caspase-3
 

and
 

HSP70
 

levels
 

has
 

the
 

high
 

value
 

in
 

diagnosing
 

the
 

DEACMP
 

occurrence
 

in
 

ACMP
 

patients.
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  急性一氧化碳中毒(ACMP)是指患者在短时间

内吸入较高浓度一氧化碳(CO),而引起的一种以脑

组织损害为主的临床常见急症[1]。近年来随着工业

的快速发展,ACMP已成为全球范围内中毒死亡的主

要原因之一,尽管高压氧疗法极大地改善了 ACMP
患者预后,但仍有部分患者可在假愈期后发生ACMP
迟发性脑病(DEACMP),而DEACMP是导致ACMP
患者死亡的重要原因[2-3]。因此,及时、准确评估AC-
MP患者中毒程度和判断其DEACMP发生风险对改

善ACMP患者预后至关重要。研究表明,炎症反应

和细胞凋亡参与DEACMP的发生、发展[4]。可溶性

致癌抑制因子2(sST2)是白细胞介素(IL)-1受体家

族成员,能通过结合IL-1受体参与炎症反应等众多病

理生 理 过 程[5]。半 胱 氨 酸 天 冬 氨 酸 蛋 白 酶-3
(Caspase-3)是 一 种 通 过 裂 解 细 胞 脱 氧 核 糖 核 酸

(DNA)促进细胞凋亡的蛋白酶[6]。热休克蛋白70
(HSP70)是一种分子伴侣蛋白,能通过线粒体凋亡途

径调控神经细胞凋亡[7]。基于此,本研究通过分析不

同中 毒 程 度 ACMP 患 者 血 清 sST2、Caspase-3、
HSP70水平变化,探讨血清sST2、Caspase-3、HSP70
与ACMP患者中毒程度的关系及对发生DEACMP
的诊断价值,以期为改善ACMP患者预后提供参考。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2020年10月至2022年1月本

院收治的110例ACMP患者为ACMP组,其中男66
例、女44例,体质量指数(BMI)17.96~26.93

 

kg/
m2、平均(22.19±1.92)kg/m2,年龄37~72岁、平均

(56.36±7.48)岁。纳入标准:(1)符合《职业性急性

一氧化碳中毒诊断标准:GBZ23-2002》[8]中ACMP诊

断标准;(2)年龄≥18岁。排除标准:(1)临床资料不

完整;(2)既往有颅脑创伤或脑卒中、痴呆、癫痫、帕金

森病等脑疾病;(3)合并造血、免疫系统损害或恶性肿

瘤;(4)近3个月内有急慢性感染史;(5)妊娠或哺乳

期女性;(6)住院或随访期间死亡。另选取同期52例

体检健康志愿者为对照组,均排除既往颅脑创伤或脑

卒中、痴呆、DEACMP等脑疾病,其中男31例、女21
例,年 龄22~70岁、平 均(55.17±5.63)岁,BMI

 

18.63~26.77
 

kg/m2、平均(22.42±1.83)kg/m2。
两组性别、年龄、BMI比较,差异均无统计学意义

(P>0.05),具有可比性。本研究经本院医学伦理委

员会批准。所有患者均签署知情同意书。
1.2 方法

1.2.1 入院治疗方案及资料收集 ACMP患者入院

后均接受高压氧治疗(采用三舱七门高压氧舱群进行

治疗,治疗压力0.20
 

mPa,升压25
 

min,稳压吸纯氧

60
 

min,减压30
 

min,1次/日)。收集ACMP患者临

床资料,包括意识障碍时间、CO暴露时间、高压氧治

疗时间、血碳氧血红蛋白(COHb)饱和度、饮酒史、基
础疾病(高血压、糖尿病、冠心病等)、吸烟史等。
1.2.2 血清sST2、Caspase-3、HSP70水平检测 
ACMP患者于入院次日清晨、对照组于体检时采集空

腹静脉血3
 

mL,以离心半径15
 

cm、3
 

000
 

r/min离心

15
 

min,取上层血清,采用酶联免疫吸附试验检测血清

sST2、Caspase-3、HSP70水平(试剂盒均购自上海名劲

生物科技有限公司,编号:B1961、B2086、B2691),严格

按照试剂盒说明书进行操作。
1.3 中毒程度判定标准及分组方法 ACMP患者入

院后采用分光光度法检测血COHb饱和度,参考《职
业性急性一氧化碳中毒诊断标准:GBZ23-2002》[8]进
行中毒程度分级。轻度:患者出现恶心、呕吐、四肢无

力、头昏、头痛或轻至中度意识障碍,但未昏迷,血
COHb饱和度可高于10%;中度:患者出现浅昏迷或

中度昏迷,经抢救恢复后无明显并发症,血COHb饱

和度可高于30%;重度:患者出现深昏迷或去皮质状

态,或存在锥体系或锥体外系损害体征、上消化道出

血、呼吸衰竭、肺水肿、严重心肌损害、休克、脑水肿,
血COHb饱和度可高于50%。
1.4 随访及DEACMP诊断标准 ACMP患者出院

后,通过短信、电话、门诊复查等方式随访6个月,参
考《一氧化碳中毒临床治疗指南(四)》[9]诊断DEAC-
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MP:(1)有明确ACMP病史;(2)有假愈期,且假愈期

出现以震颤麻痹、肌张力增高、精神症状、痴呆为主的

临床表现;(3)头颅 MRI存在以侧脑室周围白质和半

卵圆中心为主要部位的T2高信号;(4)排除其他原因

所致脑病。随访6个月后,根据 ACMP患者是否发

生DEACMP分为DEACMP组和非DEACMP组。
1.5 统计学处理 采用SPSS25.0统计学软件进行

数据处理。计数资料以例数、百分率表示,组间比较

采用χ2 检验;呈非正态分布的计量资料以 M(P25,
P75)表示,两组间比较采用非参数检验;呈正态分布

的计量资料以x±s表示,两组间比较采用t检验,多
组间比较采用方差分析,多组间两两比较采用配对样

本t检验。采用多因素Logistic回归分析 ACMP患

者发生DEACMP的影响因素。采用受试者工作特征

(ROC)曲 线 分 析 血 清sST2、Caspase-3、HSP70对

ACMP患者发生 DEACMP的 诊 断 效 能。以 P<
0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 ACMP 组 与 对 照 组 血 清 sST2、Caspase-3、
HSP70水平比较 ACMP组血清sST2、Caspase-3、
HSP70水平均高于对照组,差异有统计学意义(P<
0.05)。见表1。

表1  ACMP组与对照组血清sST2、Caspase-3、

   HSP70水平比较(x±s)

组别 n
sST2
(ng/mL)

Caspase-3
(ng/L)

HSP70
(ng/mL)

ACMP组 110 38.80±11.59 27.16±5.40 28.45±5.44

对照组 52 10.48±2.53 11.38±3.18 12.13±3.29

t 17.380 23.305 19.813

P <0.001 <0.001 <0.001

2.2 不同中毒程度ACMP患者血清sST2、Caspase-
3、HSP70水平比较 根据中毒程度将ACMP患者分

为轻度组32例、中度组45例、重度组33例。重度组

血清sST2、Caspase-3、HSP70水平高于中度组、轻度

组(P<0.05),中度组血清sST2、Caspase-3、HSP70

水平高于轻度组(P<0.05)。见表2。
2.3 ACMP患者发生DEACMP的单因素分析 随

访6个月后,DEACMP组41例,非DEACMP组69
例。DEACMP组年龄大于非 DEACMP组,有吸烟

史、高血压、意识障碍时间>48
 

h的比例及血COHb
饱和度、血清sST2、Caspase-3、HSP70水平均高于非

DEACMP组,CO暴露时间长于非DEACMP组,差
异均有统计学意义(P<0.05)。见表3。
2.4 ACMP患者发生DEACMP的影响因素分析 
以吸烟史(有=1,无=0)、高血压(有=1,无=0)、意
识障碍时间>48

 

h(是=1,否=0)、年龄、CO暴露时

间、血COHb饱和度、血清sST2、Caspase-3、HSP70
水平(连续性变量以原值输入)为自变量,以 ACMP
患者是否发生DEACMP(是=1,否=0)为因变量,进
行多因素Logistic回归分析。结果显示,意识障碍时

间>48
 

h、年龄增加、CO暴露时间延长、血COHb饱

和度升高、高血压及血清sST2、Caspase-3、HSP70水

平升高是 ACMP患者发生DEACMP的独立危险因

素(P<0.05)。见表4。
2.5 血清sST2、Caspase-3、HSP70单项及联合检测

诊断ACMP患者发生DEACMP的ROC曲线分析 
ROC曲线分析显示,sST2、Caspase-3、HSP70诊断

ACMP患者发生 DEACMP的 AUC分别为0.783、
0.788、0.785,血清sST2、Caspase-3、HSP70联合检

测 诊 断 ACMP 患 者 发 生 DEACMP 的 AUC 为

0.913,联合检测诊断的AUC大于各指标单项检测诊

断(P<0.05)。见表5和图1。
表2  不同中毒程度ACMP患者血清sST2、Caspase-3、

   HSP70水平比较(x±s)

组别 n
sST2
(ng/mL)

Caspase-3
(ng/L)

HSP70
(ng/mL)

轻度组 32 26.81±5.86 21.90±3.30 22.53±3.46

中度组 45 39.23±8.33a 26.93±3.47a 28.39±2.16a

重度组 33 49.84±7.71ab 32.59±3.72ab 34.26±3.60ab

F 153.214 151.540 241.527

P <0.001 <0.001 <0.001

  注:与轻度组比较,aP<0.05;与中度组比较,bP<0.05。

表3  ACMP患者发生DEACMP的单因素分析[n/n或x±s或n(%)或M(P25,P75)]

项目 DEACMP组(n=41) 非DEACMP组(n=69) χ2 或t或Z P

性别(男/女) 26/15 40/29 0.318 0.573

年龄(岁) 59.34±7.37 54.59±7.00 3.370 0.001

BMI(kg/m2) 22.26±2.16 22.15±1.78 0.292 0.771

有吸烟史 24(58.54) 22(31.88) 7.509 0.006

有饮酒史 11(26.83) 10(14.49) 2.534 0.111

基础疾病

 高血压 15(36.59) 12(17.39) 5.116 0.024

 糖尿病 7(17.07) 6(8.70) 1.732 0.188

 冠心病 10(24.39) 12(17.39) 0.488 0.485
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续表3  ACMP患者发生DEACMP的单因素分析[n/n或x±s或n(%)或M(P25,P75)]

项目 DEACMP组(n=41) 非DEACMP组(n=69) χ2 或t或Z P

意识障碍时间 7.953 0.005

 >48
 

h 12(29.27) 6(8.70)

 ≤48
 

h 29(70.73) 63(91.30)

CO暴露时间(h) 9.00(7.00,14.00) 7.00(4.00,10.50) 3.752 <0.001

高压氧治疗时间(d) 15.00(12.00,20.50) 14.00(9.50,19.00) 1.288 0.198

血COHb饱和度(%) 37.68(32.98,46.48) 33.09(28.29,36.47) 4.123 <0.001

sST2(ng/mL) 46.02±11.36 34.51±9.56 5.720 <0.001

Caspase-3(ng/L) 30.20±4.50 25.36±5.09 5.038 <0.001

HSP70(ng/mL) 31.57±5.05 26.59±4.81 5.151 <0.001

表4  ACMP患者发生DEACMP的多因素Logistic回归分析

因素 β SE Wald
 

χ2 P OR OR 的95%CI

年龄增加 0.085 0.042 4.145 0.042 1.088 1.003~1.181

高血压 1.250 0.567 4.853 0.028 3.489 1.148~10.608

意识障碍时间>48
 

h 1.219 0.465 6.855 0.009 3.383 1.358~8.423

CO暴露时间延长 0.179 0.076 5.517 0.019 1.196 1.030~1.389

血COHb饱和度升高 0.297 0.091 10.601 0.001 1.345 1.125~1.608

sST2水平升高 0.187 0.062 9.025 0.003 1.206 1.067~1.363

Caspase-3水平升高 0.461 0.154 8.975 0.003 1.586 1.173~2.144

HSP70水平升高 0.187 0.062 9.025 0.003 1.206 1.067~1.363

表5  血清sST2、Caspase-3、HSP70单项及联合检测对ACMP患者发生DEACMP的诊断效能

因素 AUC AUC
 

的95%CI 最佳截断值 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

sST2 0.783 0.694~0.856 43.28
 

ng/mL 63.41 84.06 0.475

Caspase-3 0.788 0.700~0.860 28.12
 

ng/L 73.17 84.06 0.572

HSP70 0.785 0.696~0.858 28.88
 

ng/mL 80.49 73.91 0.544

3项联合 0.913 0.844~0.958 87.80 82.61 0.704

图1  血清sST2、Caspase-3、HSP70单项及联合检测

诊断ACMP患者发生DEACMP的ROC曲线

3 讨  论

  CO被人体吸入后能竞争性结合血红蛋白形成

COHb,降低血红蛋白携氧能力和组织氧分压,引起脑

组织缺氧导致 ACMP[1]。DEACMP是 ACMP常见

并发症之一,是指ACMP患者在意识障碍恢复后,经

过一定时间的假愈期后再次出现一系列精神和神经

障碍,致残率可达78%,病死率可达31%,DEACMP
治疗难度大、预后差,严重危害患者生命健康[3]。因

此早期预测ACMP患者发生DEACMP的风险,对进

行DEACMP防治和改善 ACMP患者预后具有重要

意义。
目前有研究认为,CO进入人体后能激活血小板

导致中性粒细胞活化,诱导机体产生免疫炎症反应,
随着病情进展,组成中枢神经系统髓鞘的碱性髓鞘蛋

白,也能与脂质过氧化反应产物形成复合物,通过自

身免 疫 炎 症 反 应 破 坏 髓 鞘,引 起 神 经 损 害 导 致

DEACMP发生[3-4]。致癌抑制因子2(ST2)是一种表

达于多种免疫细胞表面的糖蛋白,根据其基因编码可

分为跨膜型ST2(ST2L)与sST2,当受到炎症刺激时

ST2L能结合特异性配体IL-33形成复合物,通过调

节核因子-κB、细胞外调节蛋白激酶/丝裂原活化蛋白

激酶、Jun氨基末端激酶等信号通路抑制炎症细胞因

子释放,sST2作为诱骗受体能与跨膜型ST2竞争性

·3961·检验医学与临床2023年6月第20卷第12期 Lab
 

Med
 

Clin,June
 

2023,Vol.20,No.12



结合IL-33,抑制ST2L/IL-33介导的炎症抑制作用,
促进炎症的发生、发展[10]。研究表明,sST2能抑制

ST2L/IL-33参与慢性心力衰竭、精神分裂症等疾病

的神经炎症反应[11-12]。本研究结果显示,ACMP患者

血清sST2水平明显升高,分析与 ACMP患者吸入

CO后炎症反应激活导致sST2大量释放有关。进一

步分析显示,ACMP患者血清sST2水平随着中毒程

度加重而升高,且是发生DEACMP的独立危险因素,
说明血清sST2水平升高与中毒程度和DEACMP发

生有关。分析其原因是sST2高表达能进一步抑制

ST2L/IL-33并加重神经系统炎症反应,进而增加

ACMP患者发生DEACMP的风险。
神经细胞凋亡在 DEACMP中发挥重要作用,

ACMP患者发病后CO神经毒性、缺血缺氧、细胞内

Ca2+超载等多种因素能启动细胞凋亡机制,引起额叶

皮质、海马、基底节等部位神经细胞凋亡导致DEAC-
MP发生[13]。CASP是一组以酶原形式存在于细胞

质内并介导细胞凋亡的半胱氨酸蛋白酶,Caspase-3
是该家族内介导细胞凋亡的关键执行分子,在细胞凋

亡早期被激活,能裂解相应的细胞质细胞核底物,从
而加速细胞凋亡[14]。有实验报道,缺氧后大鼠脑组织

中Caspase-3高表达,与神经凋亡和认知功能降低有

关[15]。本研究结果显示,ACMP患者血清Caspase-3
水平明显升高,分析其与 ACMP患者细胞凋亡机制

被激活引起Caspase-3大量释放有关。进一步分析显

示,ACMP患者血清Caspase-3水平随着中毒程度加

重而升高,是发生DEACMP的独立危险因素,说明血

清Caspase-3水平升高与中毒程度和DEACMP发生

有关。这是因为Caspase-3水平升高表明细胞凋亡途

径被激活,高水平Caspase-3能通过加重神经细胞凋

亡导 致 ACMP 患 者 病 情 加 重,并 增 加 DEACMP
风险[16]。

HSP是一类热应激蛋白质,HSP70是目前该家

族内被研究最深入的成员,在细胞受到外界刺激时能

大量产生,并通过触发机体自身免疫以发挥应激保护

作用,当细胞功能恢复时表达减少[17]。研究显示,
HSP70参与抑制脑缺血后细胞凋亡,当脑细胞修复后

HSP70表达减少[18]。另有实验显示,缺氧后大鼠脑

组织中HSP70高表达,与脑组织损害和神经细胞凋

亡程度密切相关[19]。本研究结果显示,ACMP患者

血清HSP70水平显著升高,这可能与ACMP患者受

缺氧应激影响后引起 HSP70大量释放有关。进一步

分析显示,ACMP患者血清 HSP70水平随着中毒加

重而升高,是发生DEACMP的独立危险因素,说明血

清HSP70水平升高与 ACMP患者中毒程度加重和

发生DEACMP风险增加有关。这可能与 HSP70水

平升高是机体适应环境变化的一种防御措施有关,
HSP70水平升高表明脑组织和神经细胞损伤加重,因
此DEACMP风险更高[20]。

本研究结果还显示,年龄增加、高血压、意识障碍

时间>48
 

h、CO暴露时间延长、血COHb饱和度升高

也会增加ACMP患者发生DEACMP的风险。这是

因为患者年龄越大,中枢神经功能减退越严重,AC-
MP后更易发生神经功能异常;高血压患者多存在脑

动脉硬化,ACMP后会加剧脑部缺氧和神经细胞凋

亡,增加DEACMP风险;意识障碍和CO暴露时间越

长,表明ACMP患者受到的CO毒性影响越严重,因
此发生DEACMP风险更高;血COHb饱和度越高表

明ACMP患者脑组织缺氧程度和神经细胞损伤越严

重,因此DEACMP风险更高。然而,目前临床尚缺乏

有效的DEACMP预测指标,本研究通过绘制ROC曲

线发现,血清sST2、Caspase-3、HSP70单项检测与联

合检测诊断ACMP患者发生DEACMP的AUC分别

为0.783、0.788、0.785、0.913,3项联合检测的AUC
最大,说明血清sST2、Caspase-3、HSP70有可能成为

ACMP患者发生DEACMP的辅助诊断指标,且3项

指标联合能提升其对 ACMP患者发生DEACMP的

诊断价值。
综上所 述,ACMP 患 者 血 清sST2、Caspase-3、

HSP70水平升高,与中毒程度加重和DEACMP发生

有关,可能成为ACMP患者发生DEACMP的辅助诊

断指标,联合检测能提升其诊断价值,有助于辅助临

床对DEACMP高风险患者进行早期干预,以改善患

者预后。
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