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  摘 要:目的 探讨急性脑出血(ACH)患者血清CC类趋化因子配体23(CCL23)、磺酰脲受体1(SUR1)
水平及其对预后的预测价值。方法 选取2020年5月至2023年5月该院收治的97例ACH患者为病例组,
根据美国国立卫生研究院卒中量表(NIHSS)评分将患者分为轻度组(n=26)、中度组(n=41)、重度组(n=
30);根据治疗后6个月预后情况将患者分为预后良好组(n=71)、预后不良组(n=26)。于同期随机选择该院

70例健康体检者为对照组。采用酶联免疫吸附试验检测血清CCL23、SUR1水平,Spearman秩相关分析血清

CCL23、SUR1水平与病情严重程度的相关性,多因素Logistic回归分析血清CCL23、SUR1与ACH患者预后

不良的关系,受试者工作特征曲线评估血清CCL23、SUR1对ACH患者预后不良的预测价值。结果 与对照

组比较,病例组血清CCL23、SUR1水平升高(P<0.05)。与轻度组比较,中度组和重度组血清CCL23、SUR1
水平升高(P<0.05),且重度组升高较中度组更为明显(P<0.05)。血清CCL23、SUR1水平与病情严重程度

呈正相关(rs=0.672、0.634,P<0.05)。与轻度患者比较,中度和重度患者预后不良风险增加,OR 分别为

1.432(95%CI:1.125~1.822)、1.863(95%CI:1.322~2.625),血清CCL23、SUR1水平升高是ACH患者预

后不良的危险因素,OR 分别为1.513(95%CI:1.206~1.901)、1.439(95%CI:1.096~1.890)。血清CCL23、
SUR1单独及联合检测预测ACH患者预后不良的曲线下面积分别为0.839、0.823、0.911,二者联合预测价值

高于单一指标(Z=1.664、1.958,P=0.012、0.008)。结论 血清CCL23、SUR1在ACH患者中表达上调,且

与病情严重程度及预后相关,早期联合检测可辅助临床判断病情及预测预后不良发生风险。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

serum
 

levels
 

of
 

CC
 

chemokine
 

ligand
 

23
 

(CCL23)
 

and
 

sulfony-
lurea

 

receptor
 

1
 

(SUR1)
 

in
 

patients
 

with
 

acute
 

cerebral
 

hemorrhage
 

(ACH)
 

and
 

their
 

predictive
 

value
 

for
 

prognosis.Methods A
 

total
 

of
 

97
 

patients
 

with
 

ACH
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

May
 

2020
 

to
 

May
 

2023
 

were
 

collected
 

as
 

the
 

case
 

group.According
 

to
 

the
 

National
 

Institutes
 

of
 

Health
 

Stroke
 

Scale
 

(NIHSS)
 

score,
the

 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

mild
 

group
 

(n=26),moderate
 

group
 

(n=41)
 

and
 

severe
 

group
 

(n=30).Ac-
cording

 

to
 

the
 

prognosis
 

at
 

6
 

months
 

after
 

treatment,the
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

a
 

good
 

prognosis
 

group
 

(n=71)
 

and
 

a
 

poor
 

prognosis
 

group
 

(n=26).During
 

the
 

same
 

period,70
 

healthy
 

physical
 

examination
 

people
 

were
 

randomly
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.The
 

serum
 

levels
 

of
 

CCL23
 

and
 

SUR1
 

were
 

detected
 

by
 

enzyme-
linked

 

immunosorbent
 

assay.Spearman
 

rank
 

correlation
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

correlation
 

between
 

serum
 

CCL23,SUR1
 

levels
 

and
 

disease
 

severity.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

rela-
tionship

 

between
 

serum
 

CCL23
 

and
 

SUR1
 

levels
 

and
 

poor
 

prognosis
 

of
 

ACH
 

patients.The
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

curve
 

was
 

used
 

to
 

evaluate
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

serum
 

CCL23
 

and
 

SUR1
 

for
 

poor
 

prognosis
 

of
 

ACH
 

patients.Results Compared
 

with
 

the
 

control
 

group,the
 

serum
 

levels
 

of
 

CCL23
 

and
 

SUR1
 

were
 

in-
creased

 

in
 

the
 

case
 

group
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

mild
 

group,the
 

moderate
  

group
 

and
 

severe
 

group
 

had
 

significant
 

increases
 

in
 

the
 

serum
 

levels
 

of
 

CCL23
 

and
 

SUR1
 

(P<0.05),and
 

the
 

severe
 

group
 

had
 

a
 

more
 

significant
 

increase
 

than
 

the
 

moderate
 

group
 

(P<0.05).Serum
 

CCL23
 

and
 

SUR1
 

levels
 

were
 

positively
 

corre-
lated

 

with
 

the
 

severity
 

of
 

the
 

disease
 

(rs=0.672,0.634,P<0.05).Compared
 

with
 

mild
 

patients,the
 

risk
 

of
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poor
 

prognosis
 

increased
 

in
 

moderate
 

and
 

severe
 

patients,with
 

OR
 

of
 

1.432(95%CI:1.125-1.822)
 

and
 

1.863(1.322-2.625),respectively.Elevated
 

serum
 

CCL23
 

and
 

SUR1
 

levels
 

were
 

risk
 

factors
 

for
 

poor
 

prog-
nosis

 

in
 

ACH
 

patients,OR
 

were
 

1.513
 

(95%CI:1.206-1.901)
 

and
 

1.439
 

(95%CI:1.096-1.890)
 

respec-
tively.The

 

area
 

under
 

the
 

curve
 

of
 

serum
 

CCL23,SUR1
 

and
 

their
 

combination
 

in
 

predicting
 

poor
 

prognosis
 

of
 

ACH
 

patients
 

were
 

0.839,0.823
 

and
 

0.911,respectively.The
 

combined
 

predictive
 

value
 

of
 

the
 

two
 

indicators
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

of
 

single
 

index
 

(Z=1.664,1.958,P=0.012,0.008).Conclusion The
 

serum
 

levels
 

of
 

CCL23
 

and
 

SUR1
 

are
 

up-regulated
 

in
 

ACH
 

patients,which
 

are
 

related
 

to
 

the
 

severity
 

and
 

prognosis
 

of
 

ACH.Early
 

combined
 

detection
 

of
 

CCL23
 

and
 

SUR1
 

can
 

assist
 

clinical
 

judgment
 

and
 

predict
 

the
 

risk
 

of
 

poor
 

prognosis.
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  急性脑出血(ACH)是指脑实质血管在非外伤下

破裂导致颅内出血并引起急性神经功能缺损的急性

脑血管疾病,该病发病急,病情进展快,致残、致死率

高[1]。疾病的严重程度和预后判断,对于制订精确的

诊断和治疗计划有着重要的指导意义。临床症状与

计算机断层扫描(CT)等影像学检查结合是临床诊断

ACH及评估病情的主要方法,但尚不能有效预测预

后。近年来,寻找灵敏度、特异度高的生物标志物,以
帮助临床评估病情、判断预后,已成为当前的研究热

点。CC类趋化因子配体23(CCL23)属于趋化因子家

族成员,主要表达于肝、肺等器官组织,与细胞膜上受

体CC类趋化因子受体1(CCR1)特异性结合后可趋

化巨噬细胞、单核细胞及活化的T淋巴细胞迁移至局

部缺血损伤部位参与调控炎症反应[2]。CCL23表达

上调介导了急性脑梗死炎症反应过程,可作为评估神

经功能缺损及早期预后的标志物[3]。磺脲类受体1
(SUR1)主要存在于神经元、星形胶质细胞和微血管

内皮细胞表面,通过瞬时电位受体 M4(TRPM4)介导

中枢神经系统损伤,与神经元损伤和水肿相关[4]。
SUR1异常表达可作为评估急性脑损伤患者神经功能

损伤程度及预后的生物标志物[5]。目前关于血清

CCL23、SUR1水平与 ACH 的关系的研究报道相对

较少,本研究旨在探讨ACH患者血清CCL23、SUR1
水平及其对病情严重程度和预后的评估价值。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2020年5月至2023年5月本

院收治的97例ACH患者为病例组,纳入标准:(1)有
典型临床症状如意识障碍和急性神经功能缺损症状,
结合头颅CT或磁共振成像(MRI)等影像学检查确诊

为ACH,并符合《中国脑出血诊治指南(2019)》[6]中
ACH诊断标准;(2)首次发病且发病至入院时间<24

 

h;(3)年龄≥18岁;(4)临床病历资料完整。排除标

准:(1)心脏功能不全,肝、肾功能障碍者;(2)因外伤

所致脑出血患者;(3)炎症性疾病和自身免疫性疾病

患者;(4)颅内器质性病变、慢性颅内血肿等颅脑疾病

患者;(5)恶性肿瘤及精神疾病患者;(6)入院后7
 

d内

死亡患者;(7)妊娠期及哺乳期女性;(8)随访过程中

依从性不好的患者。病例组中男59例,女38例;年
龄43~77岁,平均(59.22±10.37)岁;体重指数

(BMI)21~27
 

kg/m2,平均(23.36±2.20)kg/m2;高
血压29例,糖尿病21例,高血脂20例;根据美国国

立卫生研究院卒中量表(NIHSS)[7]评分分为轻度组

26例(NIHSS评分:0~<8分),中度组41例(NIH-
SS评分:8~15分),重度组30例(NIHSS评分:>15
分)。于同期随机选取70例性别、年龄与病例组相近

的健康体检者为对照组,其中男39例,女31例;年龄

41~75岁,平均(57.96±10.03)岁;BMI
 

21~25
 

kg/m2,平均(22.85±2.13)kg/m2;高血压13例,糖
尿病9例,高血脂7例。两组性别(χ2=0.438,P=
0.508)、年龄(t=0.795,P=0.433)、BMI(t=1.502,
P=0.136)、高血压史(χ2=2.770,P=0.096)、糖尿

病史(χ2=2.133,P=0.144)、高血脂史(χ2=3.382,
P=0.066)比较,差异无统计学意义(P>0.05),具有

可比性。本 研 究 得 到 本 院 医 学 伦 理 委 员 会 批 准

(2020041309),患 者 家 属 知 情 同 意 并 签 署 知 情 同

意书。
1.2 方法

1.2.1 临床资料收集 收集各组研究对象性别、年
龄、身高、体重、高血压史、糖尿病史、高血脂史等基线

资料;记录ACH患者疾病情况包括发病至入院时间、
NIHSS评分、颅内血肿体积、血肿是否破入脑室等,其
中血肿体积估算公式=长(cm)×宽(cm)×高(cm)×
(π/6),长、宽、高均由CT或者 MRI测定;同时收集

ACH患者空腹血糖(FBG)、总胆固醇(TC)、甘油三

酯(TG)、高密度脂蛋白-胆固醇(HDL-C)、低密度脂

蛋白-胆固醇(LDL-C)水平。
1.2.2 血清CCL23、SUR1水平检测 抽取病例组

入院术前空腹肘静脉血4
 

mL,对照组于体检当日抽

取。室温放置1
 

h,3
 

500
 

r/min离心10
 

min,将血清

分离,放入-80
 

℃冰箱备用。采用酶联免疫吸附试验

测定血清中CCL23和SUR1水平,所用试剂盒购自

武汉博士德生物工程公司,美国Awareness公司生产

的Chromate4300型酶标仪,严格依照酶联免疫吸附

试验试剂盒上的方法进行测定。
1.2.3 随访及预后评估 ACH 患者入院后参照文

献[6]行外侧裂入路小骨窗血肿清除手术,术后给予

常规综合治疗包括抗菌药物、利尿、维持水电解质平

衡、神经保护、改善脑血循环等,并对所有患者定期随
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访,随访方式为门诊或电话随访,随访时限至少6个

月。采用格拉斯哥(GOS)评分[8]评估预后,评价标

准:(1)死亡计为1分;(2)植物状态且仅有最小反应

计为2分;(3)重度残疾但清醒,日常生活需要照料计

为3分;(4)轻度残疾但可在家人或护工保护下独立

生活计为4分;(5)无论有无轻度缺陷但恢复良好且

可正常生活计为5分。GOS评分4~5分视为预后良

好,GOS评分1~3分视为预后不良。根据术后6个

月预后情况将ACH患者分为预后良好组71例和预

后不良组26例。
1.3 统计学处理 采用SPSS22.0软件对数据进行

处理和分析。符合正态分布的计量资料以x±s 表

示,多组比较采用方差分析,多重比较采用Dunnett-t
检验,两组比较采用成组t检验;计数资料以例数或

百分率表示,组间比较采用χ2 检验。采用Spearman
秩相关分析血清CCL23、SUR1与病情严重程度的关

系;采用多因素Logistic回归分析ACH患者预后不良

的影响因素;绘制受试者工作特征(ROC)曲线并计算

曲线下面积(AUC)评估血清CCL23、SUR1对ACH患

者预后不良的预测价值,采用Delong法比较不同指标

的AUC。以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 两组血清CCL23、SUR1水平比较 与对照组

比较,病 例 组 血 清 CCL23、SUR1水 平 升 高(P<
0.05),见表1。
2.2 不同病情严重程度 ACH 患者血清 CCL23、
SUR1水平比较 与轻度组比较,中度组和重度组血

清CCL23、SUR1水平升高(P<0.05),且重度组升高幅

度较中度组更为明显(P<0.05),见表2。Spearman
秩相关分析结果显示,血清CCL23、SUR1与病情严

重程度呈正相关(rs=0.672、0.634,P<0.05),见
图1。
2.3 不同预后ACH患者临床资料比较 与预后良

好组比较,预后不良组中重度患者比例更高、颅内血

肿体积更大、血清CCL23、SUR1水平更高(均 P<
0.05),见表3。

表1  两组血清CCL23、SUR1水平比较(x±s)

组别 n CCL23(pg/mL) SUR1(ng/mL)

病例组 97 76.82±10.23 2.76±0.22

对照组 70 51.06±8.61 1.45±0.19

t 17.139 40.158

P <0.001 <0.001

2.4 ACH 患者预后不良的多因素Logistic回归分

析 以ACH预后情况为因变量(预后不良=1,预后

良好=0),表3中差异有统计学意义的指标(P<
0.05),ACH病情严重程度(分类变量:轻度=0,中
度=1,重 度=2)、颅 内 血 肿 体 积(连 续 性 变 量)、
CCL23(连续性变量)、SUR1(连续性变量)为自变量

构建多因素Logistic回归模型。与轻度患者比较,中
度和重度患者预后不良发生风险增加,OR 分别为

1.432(95%CI:1.125~1.822)、1.863(95%CI:
1.322~2.625),血 清 CCL23、SUR1 水 平 升 高 是

ACH患者预后不良的危险因素,OR 分别为1.513
(95%CI:1.206~1.901)、1.439(95%CI:1.096~
1.890)。见表4。

表2  不同病情严重程度ACH患者血清CCL23、SUR1
   水平比较(x±s)

组别 n CCL23(pg/mL) SUR1(ng/mL)

轻度组 26 60.41±11.22 2.12±0.32

中度组 41 75.34±11.80a 2.75±0.35a

重度组 30 93.06±12.95ab 3.34±0.43ab

F 51.926 76.039

P <0.001 <0.001

  注:与轻度组比较,aP<0.001;与中度组比较,bP<0.001。

  注:A、B分别为血清CCL23、SUR1水平与病情严重程度的相关性;rs 为Spearman秩相关系数。

图1  血清CCL23、SUR1与病情严重程度的相关性

表3  不同预后ACH患者临床资料比较[n(%)或x±s]

临床资料 预后良好组(n=71) 预后不良组(n=26) χ2/t P

性别 0.726 0.394

 男 45(63.38) 14(53.85)

 女 26(36.62) 12(46.15)
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续表3  不同预后ACH患者临床资料比较[n(%)或x±s]

临床资料 预后良好组(n=71) 预后不良组(n=26) χ2/t P

年龄(岁) 58.91±10.49 60.08±11.33 0.479 0.635

BMI(kg/m2) 23.27±2.14 23.59±2.19 0.653 0.518

高血压史 1.243 0.265

 有 19(26.76) 10(38.46)

 无 52(73.24) 16(61.54)

糖尿病史 1.742 0.187

 有 13(18.31) 8(30.77)

 无 58(81.69) 18(69.23)

高血脂史 0.131 0.717

 有 14(19.72) 6(23.08)

 无 57(80.28) 20(76.92)

ACH病情严重程度 8.872 0.012

 轻度 22(30.99) 4(15.38)

 中度 33(46.48) 8(30.77)

 重度 16(22.54) 14(53.85)

发病至入院时间(h) 6.82±1.70 6.34±1.56 1.264 0.211

颅内血肿体积(mL) 23.73±7.29 33.46±8.21 5.629 <0.001

血肿是否破入脑室 1.105 0.293

 是 17(23.94) 9(34.62)

 否 54(76.06) 17(65.38)

FBG(mmol/L) 6.12±0.34 6.18±0.35 0.758 0.447

TC(mmol/L) 5.01±0.67 4.79±0.61 1.473 0.146

TG(mmol/L) 2.28±0.34 2.43±0.36 1.886 0.061

HDL-C(mmol/L) 1.45±0.18 1.52±0.20 1.654 0.103

LDL-C(mmol/L) 2.13±0.20 2.17±0.22 0.846 0.398

CCL23(pg/mL) 72.91±9.58 87.49±10.53 6.457 <0.001

SUR1(ng/mL) 2.51±0.20 3.43±0.25 18.733 <0.001

2.5 血清CCL23、SUR1对ACH患者预后不良的预

测价值 血清CCL23、SUR1单独及联合预测 ACH
患者预后不良的 AUC分别为0.839、0.823、0.911,

且二者联合检测的预测价值高于各指标单独检测

(Z=1.664、1.958,P=0.012、0.008),见表5、图2。

表4  ACH患者预后不良的多因素Logistic回归分析

因素 β SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI

ACH病情严重程度

 轻度 - - - - 1.00 -

 中度 0.359 0.123 8.519 <0.001 1.432 1.125~1.822

 重度 0.622 0.175 12.633 <0.001 1.863 1.322~2.625

颅内血肿体积 0.175 0.104 2.831 0.083 1.191 0.972~1.461

CCL23 0.415 0.116 12.799 <0.001 1.513 1.206~1.901

SUR1 0.364 0.139 6.858 0.001 1.439 1.096~1.890

  注:-为此项无数据。
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表5  血清CCL23、SUR1对ACH患者预后不良的预测价值

指标 AUC 95%CI P 截断值 灵敏度 特异度 约登指数

CCL23 0.839 0.778~0.891 <0.001 82.35
 

pg/mL 0.81 0.80 0.61

SUR1 0.823 0.760~0.885 <0.001 2.97
 

ng/mL 0.81 0.77 0.58

二者联合 0.911 0.862~0.964 <0.001 - 0.88 0.82 0.70

  注:-为此项无数据。

图2  血清CCL23、SUR1预测ACH患者预后不良的

ROC曲线

3 讨  论

  脑血管疾病是导致人类死亡的三大主要疾病之

一,ACH占脑血管疾病40%以上,患者发病后颅内压

急剧升高,可出现不同程度意识障碍、头痛、恶心等情

况,严重者还会出现偏瘫、呼吸和心率改变甚至导致

患者死亡[9-10]。我国ACH发病率为21%~48%,随
着人口老龄化加剧,其发病率逐年上升[11],已成为威

胁人类健康和生命质量的重大公共卫生问题。ACH
临床主要治疗原则是手术清除血肿及颅内占位,控制

颅内压并减少神经细胞损伤等,并通过早期干预和精

准护理改善预后[12],及时评估病情严重程度及预测预

后是制订诊疗方案的关键。头颅CT或 MRI可明确

出血部位及出血量,评估周围组织损伤程度,是检查

ACH的常见手段,但无法判断病情严重程度及预后,
且检查费用高、耗时较长[13]。NIHSS可评估 ACH
病情严重程度,操作简单,但具有一定主观性[14]。血

液学指标具有操作便捷、结果客观、准确性高的特点,
可以弥补影像学检查和量表评估不足,基于血液标志

物辅助临床监测疾病和评估预后可促进临床决策并

为患者提供最佳支持。
CCL23基因位于人第17号染色体上,是目前唯

一与CC趋化因子受体相互作用的细胞因子,可趋化

单核细胞、活化的T淋巴细胞、巨噬细胞等迁移至局

部损伤部位调节免疫应答,CCL23与CCR1相互作用

形成的CCL23-CCR轴可刺激白细胞介素(IL)-1β、肿
瘤坏死因子-α(TNF-α)等促炎因子表达,诱发并加重

炎症反应[15]。CCL23通过介导炎症反应参与了慢性

鼻窦炎、类风湿关节炎、动脉粥样硬化性心脏病等炎

症疾病发生、发展过程[16]。近年来研究发现,CCL23
可促进脑损伤患者中性粒细胞激活,活化的中性粒细

胞沿趋化刺激梯度向损伤部位迁移以响应局部促炎

微环境,免疫细胞向炎症部位的渗透可以进一步加剧

炎症反应[17]。另有研究显示,CCL23水平在急性脑

梗死后明显升高,并与神经功能缺损程度密切相关,
但具体机制有待进一步研究[3]。本研究发现,血清

CCL23表达上调可能参与了ACH发病过程,与LIN
等[15]研究结果相似。ACH发生后激活免疫细胞释放

炎症因子如IL-1β、TNF-α、干扰素-γ(IFN-γ)等从而

启动炎症反应,炎症反应可刺激机体表达CCL23,并
激活CCL23-CCR1轴参与调控免疫应答并趋化炎症

细胞向脑损伤部位迁移[18-19]。本研究还显示,血清

CCL23水平与病情严重程度呈正相关,可能与病情越

重预示着患者炎症反应越剧烈,神经功能损伤越严重

有关,该结果也提示通过检测血清CCL23水平可辅

助评估病情严重程度,从而指导临床制订个体化诊疗

方案,实现精准医疗。
SUR1是由 ABCC8基因编码的大分子跨膜蛋

白,属三磷酸腺苷(ATP)结合盒 ABC转运蛋白超家

族成员。正常生理状态下,中枢神经系统几乎不表达

SUR1,急性脑损伤状态下SUR1在神经元、星形胶质

细胞和小胶质细胞中表达上调,识别并与TRPM4结

合形成SUR1-TRPM4通道,通道的打开可致一价阳

离子流入而使细胞去极化、细胞毒性水肿及细胞死

亡,是调节中枢神经系统细胞肿胀的关键介质[20]。
SUR1表达上调介导了脑出血、缺血性脑卒中、创伤性

脑损伤、动脉瘤性蛛网膜下腔出血等中枢神经性损伤

所致的脑水肿和继发型脑损伤过程,并与病情严重程

度及预后密切相关,SUR1-TRPM4通道基因沉默或

药理学抑制SUR1活性可以减轻脑水肿,抑制神经炎

症,恢复血脑屏障的通透性并减少神经元凋亡,改善

神经功能[21]。本研究发现血清SUR1参与了 ACH
发病过程,ACH损伤中枢神经系统,细胞内 ATP极

度耗竭,促使神经元、星形胶质细胞、小胶质细胞合成

大量SUR1,并与TRPM4结合,导致SUR1-TRPM4
通道持续开放,钠离子持续内流而致神经元细胞发生

毒性水肿并凋亡[22]。SUR1水平上调导致血脑屏障

通透性改变,神经元等细胞中的SUR1释放入血最终

导致血液循环中SUR1水平升高,同时ACH导致神

经细胞凋亡也会促使含有SUR1的细胞碎片进入血

液循环。本研究也发现血清SUR1水平越高,ACH
患者病情严重程度越重,推测是因为神经损伤越严

重,神经元细胞凋亡越多,由此释放入血的SUR1水

平越高,同时病情越重也意味着ACH患者脑水肿越
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严重。临床通过检测SUR1水平可以辅助判断神经

功能损伤程度,进而指导临床治疗实践。
ACH患者大多预后较差,如果可以早期预判预

后,对指导临床提前干预具有重要意义。本研究发现

血清CCL23和SUR1跟预后密切相关,两指标水平

升高均为ACH患者预后不良的危险因素,CCL23在

ACH发生后表达上调导致炎症细胞聚集和活化,过
度的炎症反应会进一步加剧神经组织破坏和损伤,导
致神经元再生和修复受阻;高水平SUR1可促进神经

细胞凋亡,加重神经组织损伤,影响神经细胞修复。
ROC曲线结果显示,血清 CCL23和SUR1可预测

ACH患者预后不良发生风险,并且联合检测预测价

值更高,该结果提示早期检测血清CCL23和SUR1
水平可以预测ACH患者预后,从而指导临床实践。

综上所述,血清CCL23和SUR1在ACH患者中

表达上调,两指标与病情严重程度及预后密切相关,
早期联合检测可辅助临床评估病情及预测预后,进而

指导临床精准诊治。本研究纳入的样本量相对较小

且病例来源为单中心,可能造成数据偏倚从而导致结

果的外推性受限,未来需扩大样本量并开展多中心、
前瞻性队列研究检验结果,并阐明相关机制,从而为

临床应用提供依据。
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