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  摘 要:目的 探究血清单胺氧化酶(MAO)、可溶性生长刺激表达基因2(sST2)与冠状动脉慢血流(CSF)
之间的相关性,评估其在CSF风险预测及临床决策中的应用价值。方法 选取2022年1月至2023年9月川

北医学院附属大竹医院经冠脉造影确诊的118例CSF患者作为观察组,同期选取冠状动脉血流正常的120例

患者作为对照组。采用TIMI血流帧数计数(TFC)评估冠状动脉血流速度。比较两组患者基线资料和血清

MAO、sST2水平;多模型校正Logistic回归分析两者与CSF的关系;Pearson相关性分析两者与TFC的关系;
受试者工作特征(ROC)曲线及决策曲线分析(DCA)评估两者对CSF的预测效能和在临床决策中的效益。结

果 (1)观察组体重指数(BMI)、吸烟比例、C反应蛋白(CRP)、尿酸(UA)、肌酐(Cr)、MAO、sST2水平显著高

于对照组(P<0.05);(2)观察组LAD、LCX、RCA的TFC及平均TFC均高于对照组(P<0.05);(3)多模型校

正Logistic回归分析显示,MAO和sST2均为CSF的独立危险因素(OR>1,P<0.05);(4)Pearson相关性分

析显示,血清 MAO、sST2与LAD、LCX、RCA 的 TFC及平均 TFC均呈正相关(r=0.735、0.710、0.728、
0.703,r=0.727、0.669、0.684、0.705,P<0.05);(5)ROC曲线显示,MAO预测CSF的曲线下面积(AUC)为

0.761,sST2为0.750,二者联合预测的AUC为0.807;(6)DCA法绘制临床决策曲线显示,血清 MAO在阈值

0.05~0.70时的净收益率大于0;血清sST2在0.05~0.85时的净收益率大于0;二者联合预测在0.40~0.90
阈值范围内的净收益率高于单一指标。结论 血清 MAO和sST2水平升高是CSF的独立危险因素,二者对

CSF具有良好的预测价值,联合检测可进一步提高预测效能及临床净受益率。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

correlation
 

between
 

serum
 

monoamine
 

oxidase
 

(MAO),soluble
 

growth
 

stimulation
 

expressed
 

gene
 

2
 

(sST2)
 

and
 

coronary
 

slow
 

flow
 

(CSF),and
 

to
 

evaluate
 

their
 

value
 

in
 

pre-
dicting

 

CSF
 

risk
 

and
 

guiding
 

clinical
 

decision-making.Methods A
 

total
 

of
 

118
 

patients
 

with
 

CSF
 

confirmed
 

by
 

coronary
 

angiography
 

from
 

January
 

2022
 

to
 

September
 

Dazhu
 

Hospital
 

Affiliated
 

to
 

North
 

Sichuan
 

Medical
 

College
 

2023
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

observation
 

group,while
 

120
 

patients
 

with
 

normal
 

coronary
 

blood
 

flow
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.The
 

coronary
 

flow
 

velocity
 

was
 

assessed
 

using
 

the
 

TIMI
 

frame
 

count
 

(TFC).
Baseline

 

characteristics,as
 

well
 

as
 

serum
 

MAO
 

and
 

sST2
 

levels,were
 

compared
 

between
 

the
 

two
 

groups.Multi
 

model
 

calibration
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

examine
 

the
 

relationship
 

between
 

the
 

two
 

markers
 

and
 

CSF.Pearson
 

correlation
 

analysis
 

was
 

conducted
 

to
 

evaluate
 

the
 

association
 

between
 

the
 

markers
 

and
 

TFC.The
 

predictive
 

efficacy
 

of
 

MAO
 

and
 

sST2
 

for
 

CSF
 

and
 

their
 

benefit
 

in
 

clinical
 

decision-making
 

were
 

as-
sessed

 

using
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

and
 

decision
 

curve
 

analysis
 

(DCA).Results (1)
 

The
 

levels
 

of
 

body
 

mass
 

index(BMI),smoking
 

proportion,C-reactive
 

protein
 

(CRP),uric
 

acid
 

(UA),creati-
nine

 

(Cr),MAO,and
 

sST2
 

in
 

the
 

observation
 

group
 

were
 

all
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<
0.05).(2)

 

The
 

TFC
 

and
 

mean
 

TFC
 

of
 

LAD,LCX,and
 

RCA
 

in
 

the
 

observation
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
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in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05).(3)
 

Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

suggested
 

that
 

serum
 

MAO
 

and
 

sST2
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

the
 

occurrence
 

of
 

CSF
 

(OR>1,P<0.05).(4)
 

Pearson
 

correlation
 

a-
nalysis

 

showed
 

that
 

serum
 

MAO
 

and
 

sST2
 

levels
 

were
 

positively
 

correlated
 

with
 

the
 

TFC
 

of
 

the
 

LAD,LCX,
and

 

RCA,as
 

well
 

as
 

the
 

mean
 

TFC
 

(r=0.735,0.710,0.728,0.703,r=0.727,0.669,0.684,0.705,P<
0.05).(5)

 

ROC
 

curve
 

revealed
 

that
 

the
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

for
 

predicting
 

CSF
 

was
 

0.761
 

of
 

MAO,
0.750

 

of
 

sST2,and
 

0.807
 

of
 

their
 

combination.(6)
 

DCA
 

curve
 

showed
 

that
 

the
 

net
 

benefit
 

of
 

serum
 

MAO
 

was
 

greater
 

than
 

0
 

when
 

the
 

threshold
 

probability
 

was
 

between
 

0.05
 

and
 

0.70,the
 

net
 

benefit
 

of
 

serum
 

sST2
 

was
 

greater
 

than
 

0
 

when
 

the
 

threshold
 

probability
 

was
 

between
 

0.05
 

and
 

0.85,and
 

their
 

combined
 

prediction
 

yielded
 

a
 

greater
 

net
 

benefit
 

within
 

the
 

threshold
 

range
 

of
 

0.40
 

to
 

0.90.Conclusion Elevated
 

serum
 

MAO
 

and
 

sST2
 

levels
 

are
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

CSF.Both
 

markers
 

have
 

good
 

predictive
 

value
 

for
 

CSF,and
 

their
 

combined
 

detec-
tion

 

further
 

improves
 

predictive
 

performance
 

and
 

clinical
 

net
 

benefit.
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  冠状动脉慢血流(CSF)是一种冠脉血流速度减慢

但无明显狭窄的病理现象[1],其发生机制尚不完全明

确,患者常出现胸痛、胸闷等症状,严重影响患者的生

活质量,且显著增加心血管不良事件的发生风险。目

前临床上对CSF缺乏有效的生物标志物进行早期风

险评估。单胺氧化酶(MAO)是一种线粒体酶,广泛

参与神经递质代谢[2],其活性与氧化应激反应、血管

内皮功能障碍密切相关[3]。可溶性生长刺激表达基

因2蛋白(sST2)是一种心肌应激标志物,通过调节心

肌细胞的应激反应和炎症反应,参与心血管疾病的病

理生理过程[4-5]。虽然 MAO和sST2在心血管病理

状态中的作用已有报道,但它们在CSF患者中的表现

及其潜在的临床意义尚未被研究。本研究旨在探讨

血清 MAO和sST2水平与CSF之间的相关性及其

对CSF发生的预测价值,并评估其潜在的临床意义,
以期为CSF的风险评估及临床决策提供新的思路。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2022年1月至2023年9月,因
胸闷、胸痛于川北医学院附属大竹医院(下称本院)就
诊并经冠脉造影(CAG)检查确诊为CSF患者118例

作为观察组[CSF诊断标准:TIMI血流帧数计数

(TFC)>27[6]],选择同期CAG提示冠状动脉血流正

常且无明显狭窄的患者120例作为对照组。排除标

准:(1)任一冠状动脉狭窄程度≥40%,存在冠状动脉

痉挛或扩张,接受过溶栓治疗;(2)既往有冠状动脉搭

桥或支架植入史;(3)合并扩张型心肌病、高血压心脏

病等心脏疾病;(4)合并感染、自身免疫病、恶性肿瘤、
凝血功能异常、严重肝肾疾病或血液病。所有参与者

均已签署知情同意书,研究获得本院伦理委员会批准

(2022-伦审-006)。
1.2 方法

1.2.1 临床资料采集 收集性别、年龄、体重指数

(BMI)、吸烟史、基础病史、药物使用情况和实验室指

标包括血小板计数、血红蛋白、淋巴细胞、白细胞、C
反应蛋白(CRP)、尿酸(UA)、肌酐(Cr)、空腹血糖、三

酰甘油(TG)、总胆固醇(TC)、高密度脂蛋白胆固醇

(HDL-C)和低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)。所有实

验室指标均由本院临床检验中心测定。
1.2.2 MAO、sST2检测 所有患者入院后

 

24
 

h内,
采集动脉血5

 

mL。采集后的血液样本立即置于4
 

℃
冰箱暂存,2

 

h内3
 

000
 

r/min,离心6
 

min,分离血清,
-80

 

℃冰箱冻存待检,冻存时间不超过6个月。检测

时按照仪器使用操作规程和试剂说明书处理血清。
采用谷氨酸脱氢酶法检测血清

 

MAO
 

水平,试剂盒购

于北京世纪沃德生物科技有限公司;酶联免疫吸附试

验检测血清sST2水平,试剂盒购于上海博湖生物科

技有限公司。所有操作步骤均严格按照试剂盒说明

书进行操作。
1.2.3 冠状动脉血流评估 采用标准Judkins技术

进行CAG,碘帕醇作为对比剂,以30帧/秒速度绘制

图像。采用心肌梗死溶栓治疗临床试验TFC评估冠

状动脉血流速度,记录造影剂从充满近端靶冠状动脉

的全部直径至冠脉远段特定部位的帧数(LAD远段

特定部位是心尖分叉处,LCX是分支的最远分叉处,
RCA是左心室后支的第一个分支处),因LAD

 

长于

其他冠状动脉,LAD
 

的 TFC
 

值除以1.7得出校正

CTFC。记录三支血管的TFC,计算三支血管的平均

TFC。由本院及西南医科大学附属医院两位心脏介

入专家负责图像分析,若两人分析结果不一致,则通

过共同讨论协商直至达成一致意见,必要时邀请第三

方专家参与。
1.3 统计学处理 采用SPSS28.0统计学软件进行

数据分析。计数资料以例数或百分率表示,采用χ2

检验。符合正态分布的计量资料以x±s表示,组间

采用独立样本t 检验;非正态分布计量资料以 M
(P25~P75)表示,采用非参数检验(Mann-Whitney

 

U
检验)。多模型校正Logistic回归分析 MAO、sST2
与CSF的关系;Pearson相关性分析 MAO、sST2与

CSF的 关 系;受 试 者 工 作 特 征 (ROC)曲 线 分 析

MAO、sST2对CSF发生的预测价值,以P<0.05为
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差异有统计学意义。采用
 

R4.4.1
 

分析软件和“rmda”
软件包、决策曲线分析(DCA)法绘制临床决策曲线,分
析MAO、sST2预测CSF的临床净受益率。
2 结  果

2.1 两组患者一般资料比较 观察组BMI、吸烟比

例、CRP、UA、Cr水平高于对照组,差异具有统计学意

义(P<0.05);与临床资料比较,差异无统计学意义

(P>0.05)。见表1。
2.2 两组患者血清sST2、MAO水平比较 观察组

血清 MAO、sST2水平均高于对照组,差异具有统计

学意义(P<0.05)。见表2。

表1  两组患者一般资料比较[n(%)或M(P25~P75)或x±s]

变量
  

对照组(n=120) 观察组(n=118) χ2/Z/t P

一般资料

 年龄(岁) 54.62±5.47 55.84±5.72 1.682 0.094

 性别(男) 69(57.5) 57(48.3) 2.019 0.155

 BMI(kg/m2) 25.92(24.42~27.41) 27.52(25.90~29.14) -5.745 <0.001

 高血压 58(48.3) 55(46.6) 0.071 0.790

 糖尿病 49(40.1) 52(44.1) 0.251 0.614

 高脂血症 64(53.3) 59(50.0) 0.265 0.607

 吸烟史 42(35.0) 65(55.1) 9.699 0.002

使用药物

 抗血小板聚集药物 39(32.5) 43(36.4) 0.409 0.522

 血脂药物 32(26.7) 37(31.4) 0.634 0.425

 β-受体阻滞剂 18(15.0) 27(22.9) 2.410 0.121

 ACEI/ARB 33(27.5) 39(33.1) 0.869 0.351

 CCB 41(34.2) 46(38.9) 0.595 0.441

实验室指标

 血小板计数(109/L) 242.56±32.54 245.32±37.48 0.607 0.545

 淋巴细胞(109/L) 2.37±0.62 2.51±0.84 1.465 0.145

 白细胞(109/L) 9.34±2.31 9.68±2.56 1.076 0.283

实验室指标

 血红蛋白(g/L) 139.84±14.56 141.26±16.51 0.704 0.482

 空腹血糖(mmol/L) 4.12±1.21 4.24±1.42 0.702 0.483

 CRP(mg/L) 6.32±1.31 6.78±1.54 2.484 0.014

 UA(μmol/L) 152.67±19.65 159.69±20.31 2.710 0.007

 Cr(μmol/L) 71.65±3.67 72.86±3.94 2.452 0.015

 TG(mmol/L) 2.47±0.25 2.51±0.29 1.140 0.255

 TC(mmol/L) 4.41±0.32 4.49±0.37 1.785 0.076

 HDL-C(mmol/L) 1.53±0.21 1.49±0.19 1.540 0.125

 LDL-C(mmol/L) 2.47±0.59 2.52±0.66 0.616 0.538

表2  两组患者血清sST2、MAO水平比较(x±s)

项目
对照组

(n=120)
观察组

(n=118)
t P

sST2(μg/L) 22.47±5.68 37.52±6.43 19.150 <0.001

MAO(U/L) 4.62±0.74 4.93±0.86 3.423 0.003

2.3 两组患者冠状动脉造影及TFC比较 观察组

CSF发生部位主要集中在LAD(56.7%,67/118)、单

支血管(63.5%,75/118)。观察组LAD、LCX、RCA
的TFC及平均TFC均高于对照组,差异具有统计学

意义(P<0.05)。见表3。
2.4 CSF影响因素的多模型Logistic回归分析 采

用多模型Logistic回归分析评估血清 MAO、sST2水

平对CSF发生风险的独立预测作用。以CSF发生
(0=否,1=是)为因变量,表1中的变量因素及血清

MSO、sST2水平作为自变量。首先通过单因素Lo-
gistic回归分析(模型1),发现血清 MAO和sST2水
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平升高是 CSF发生的独立危险因素(OR>1,P<
0.05);模型2在模型1的基础上校正年龄、性别、合
并疾病、吸烟史,发现血清 MAO、sST2水平是CSF
发生的独立危险因素(OR>1,P<0.05);模型3在模

型2基础上校正BMI、用药情况,发现血清 MAO、
sST2水平仍然是CSF发生的独立危险因素(OR>1,
P<0.05);模型4在模型3上的基础上校正血细胞计

数、肝肾功能、血脂水平,发现血清 MAO、sST2水平

依然 是 CSF 发 生 的 独 立 危 险 因 素(OR>1,P<
0.05)。见表4。
2.5 CSF患者血清 MAO、sST2水平与 TFC相关

性 Pearson相关性分析显示,CSF患者血清 MAO、

sST2水平与LAD、LCX、RCA的 TFC及平均 TFC
均呈正相关(P<0.05)。见表5。

表3  两组患者TFC比较(x±s)

部位
对照组

(n=120)
观察组

(n=118)
t P

CTFC(LAD) 21.25±4.42 31.28±5.31 15.850 <0.001

TFC(LCX) 22.19±4.53 33.54±5.86 16.730 <0.001

TFC(RCA) 20.74±4.68 34.72±5.58 20.960 <0.001

平均TFC 21.56±4.49 32.96±5.72 17.120 <0.001

  注:LAD为左前降支;LCX为左回旋支;RCA为右冠状动脉。

表4  多模型校正Logistic回归分析

模型 指标 β SE Z P OR 95%CI

模型1 MAO 1.31 0.29 4.57 <0.001 3.70 2.11~6.50

sST2 0.33 0.06 5.34 <0.001 1.40 1.23~1.58

模型2 MAO 1.72 0.67 2.25 0.011 5.58 1.49~20.92

sST2 0.47 0.12 3.75 <0.001 1.60 1.25~2.04

模型3 MAO 1.82 0.70 2.59 0.010 6.15 1.56~24.24

sST2 0.50 0.14 3.67 <0.001 1.64 1.26~2.14

模型4 MAO 1.86 0.86 2.15 0.031 6.44 1.18~35.07

sST2 0.58 0.17 3.47 <0.001 1.79 1.29~2.49

表5  CSF患者血清 MAO、sST2与TFC相关性

TFC
MAO

r P

sST2

r P

CTFC(LAD) 0.735 <0.05 0.727 <0.05

TFC(LCX) 0.710 <0.05 0.669 <0.05

TFC(RCA) 0.728 <0.05 0.684 <0.05

平均TFC 0.703 <0.05 0.705 <0.05

2.6 血清
 

MAO、sST2预测CSF的效能 以CSF发

生情况作为状态变量(1=发生,0=未发生),将血清

MAO、sST2作为检验变量,绘制ROC曲线,结果显

示血清 MAO、sST2预测CSF的曲线下面积(AUC)
为0.761、0.750,两 者 联 合 预 测 CSF 的 AUC 为

0.807。见表6。
表6  血清 MAO、sST2

 

水平对CSF的预测效能

项目 AUC 95%CI P
灵敏度

(%)
特异度

(%)
约登指数

MAO 0.761 0.666~0.841 <0.001 58.35 83.52 0.418
 

7

sST2 0.750 0.654~0.831 <0.001 68.46 80.63 0.510
 

9

联合指标 0.807 0.716~0.879 <0.001 84.57 68.49 0.530
 

6

2.7 血清
 

MAO、sST2水平预测CSF的临床决策曲

线 以净收益率为纵坐标,以高风险阈值为横坐标,

绘制决策曲线显示:当高风险阈值为0.05~0.70时,
血清 MAO预测CSF的净收益率>0,具有临床意义;
当高风险阈值为0.05~0.85时,血清sST2预测CSF
的净收益率>0,具有临床意义;当高风险阈值0.40~
0.90时,血清 MAO、sST2联合预测CSF的净获益率

高于单一指标。见图1。

图1  MAO、sST2预测CSF的临床决策曲线

3 讨  论

CSF是一种与冠状动脉血流动力学异常相关的

临床综合征,尽管其发病机制尚未完全阐明,但已有

研究表明,CSF与多种病理生理过程有着密切关联,
包括内皮功能障碍、微血管功能异常及炎症反应等多

个复杂机制[7-9]。
已有研究发现,急性

 

ST
 

段抬高型心肌梗死患者

在接受急诊
 

PCI
 

术后出现无复流现象时,MAO水平

显著升高[10],提示 MAO可能在心肌缺血再灌注损伤

的病理过程中发挥了作用。本研究进一步发现,CSF
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患者的血清 MAO水平显著高于冠状动脉正常血流

的患者,这一发现不仅提示 MAO在冠状动脉血流调

节中的潜在作用,还表明其可能与冠状动脉功能失调

存在一定联系。通过多变量校正的Logistic回归分

析,结果发现高水平的 MAO是CSF的独立危险因素

(OR>1,P<0.05)。相关性分析也证实,MAO水平

与CSF患者各支冠状动脉TFC及平均TFC均呈显

著正相关,进一步加强了 MAO作为CSF病理过程中

潜在因素的理论基础。MAO是线粒体外膜上的关键

酶,负责多种神经递质(如去甲肾上腺素、5-羟色胺等)
的代谢[11],其代谢产物—活性氧(ROS)与体内的氧化

应激密切相关[12-14]。此外,内皮细胞受损及交感神经

过度激活是影响血管收缩功能的重要因素[15-16]。基

于上述研究结果,在CSF中,MAO
 

可能通过以下机

制发挥作用:一是 MAO在代谢神经递质时产生过量

ROS,对血管内皮细胞造成潜在损害,进而引发内皮

功能障碍,影响血管舒缩功能,致使冠脉血流速度减

慢;二是 MAO代谢去甲肾上腺素等神经递质的异常

可能通过交感神经系统间接影响血管收缩功能;三是

MAO介导的氧化应激过程可能激活相关信号通路,
促使病变恶化,对冠脉微循环障碍和心肌功能受损产

生一定影响。
sST2是一种由心肌细胞和成纤维细胞分泌的蛋

白,其水平在心肌受到机械应力或炎症刺激时显著升

高[17]。作为炎症和纤维化的标志物,sST2与心力衰

竭和急性冠状动脉综合征等心血管疾病的进展密切

相关[18-20]。本研究进一步发现,CSF患者的sST2水

平显著高于冠状动脉正常血流患者;相关性分析显

示,sST2水平与CSF患者各支冠状动脉TFC及平均

TFC均呈正相关;通过多模型校正的Logistic回归分

析发现,sST2为CSF发生的独立危险因素(OR>1,
P<0.05)。上述结果提示,sST2在CSF的发生和进

展中可能具有重要作用。其潜在机制可能是:首先,
sST2作为IL-33/ST2信号通路的拮抗剂[21],抑制了

该信号通路对血管内皮的保护作用,导致血管壁弹性

下降,并加速动脉硬化的进程,从而削弱冠状动脉对

血流动力学的调节能力,进而导致血流速度减慢;其
次,sST2破坏了微血管内皮的功能[22],导致微循环障

碍的加重,进一步影响了冠状动脉的血流调节;此外,
sST2与冠状动脉壁纤维化密切相关[23],导致血管壁

变厚、变硬,弹性降低,进而削弱冠状动脉对血流需求

变化的反应性,对冠脉血流速度产生了不利影响。
ROC曲线分析结果显示,血清 MAO和sST2对

CSF具有较好的预测效能,其AUC分别为0.761和

0.750,而二者联合预测的AUC为0.807。这表明联

合指标在CSF的预测方面更具效力,能够显著提升风

险判断的准确性与可靠性。MAO反映了体内的氧化

应激和炎症状态,而sST2则体现了心肌纤维化和炎

症反应的程度,二者的联合使用能够从不同的病理生

理途径为CSF提供更为全面的评估。这种联合诊断

策略不仅从氧化应激、炎症反应和纤维化进展等多个

维度为理解CSF的发生与发展提供参考,而且在高风

险患者群体的评估中具有重要的临床意义。进一步

的净获益分析显示,MAO
 

和
 

sST2
 

在多个临床决策

阈值下均具备一定的预测能力,特别是在中高风险区

间,联合使用这两种生物标志物能够在一定程度上提

高预测效能。对于临床医生而言,这一组合在一定程

度上有助于提高诊断的精确性,还能为复杂决策提供

相对可靠的支持。通过准确评估患者的风险水平,医
生可以更好地制定个体化的干预和治疗方案。

此外,MAO和sST2的联合分析为未来CSF的

个体化治疗提供了新的思考方向。通过干预 MAO
的代谢途径,减少ROS的产生,或者通过抗氧化剂来

缓解氧化应激反应,可能成为治疗CSF的新策略。同

样,针 对sST2/IL-33通 路 的 拮 抗 作 用,通 过 阻 断

sST2的产生或作用,能够保护冠状动脉内皮功能,改
善纤维化,进而改善冠状动脉血流。未来的治疗策略

可以考虑联合抗氧化与抗纤维化治疗,以期在多机制

调控的基础上,更好地管理CSF患者的病情。与此同

时,基于这些生物标志物的动态监测技术也值得进一

步开发,以更早期地发现高风险患者的病情变化,并
根据个体情况调整治疗方案,从而提高临床治疗的精

准度和个体化水平。
综上所述,本研究在既往研究的基础上将血清

MAO和sST2的联合分析引入CSF的研究中,从不

同病理生理角度探讨它们与CSF的关系,为理解CSF
的发病机制提供了新的思路。通过整合氧化应激、炎
症反应和纤维化等多个病理生理途径的信息,为CSF
的评估提供了新的风险预测指标,并展示了在不同临

床决策情境中的潜在应用价值。然而,本研究也存在

一些局限性。一方面,样本量相对较小,可能会限制

结果的普适性;另一方面,研究仅关注了血清 MAO
和sST2与CSF的关系,未深入探讨其他可能的影响

因素及其相互作用。未来的研究可以在扩大样本量

的基础上,进一步探索这些因素,以更全面地理解

CSF的发病机制,为临床诊断和治疗提供更有力的证

据支持。
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