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  摘 要:目的 研究脓毒症相关性脑病(SAE)
 

老年患者血清长链非编码RNA核富含丰富的转录本1(lnc-
NEAT1)和可溶性髓样细胞触发受体-2(sTREM-2)的表达及临床意义。方法 选取2018年1月至2021年1
月于该院诊治的224例脓毒症老年患者分为SAE组(合并SAE,84例)和对照组(未并发脑损伤,140例)。根

据28
 

d生存情况,将SAE组分为存活组(44例)和死亡组(40例)。荧光定量PCR检测血清lncNEAT1水平,
酶联免疫吸附试验检测血清sTREM-2水平。多因素Logistic回归分析影响SAE老年患者生存预后的因素。
受试者工作特征曲线分析各指标对SAE老年患者生存预后的诊断价值。结果 SAE组血清lncNEAT1
(4.68±0.79

 

vs.
 

2.03±0.37)、sTREM2[(25.14±4.34)pg/mL
 

vs.
 

(11.40±3.71)pg/mL]高于对照组,差异

均有统计学意义(t=27.285、21.743,均P<0.05)。SAE老年患者血清lncNEAT1、sTREM2水平与降钙素原

(PCT)、中枢神经特异性蛋白(S100β)、人神经元特异性烯醇化酶(NSE)、急性生理学与慢性健康状况评分系统

Ⅱ
 

(APACHEⅡ)评分、序贯器官衰竭评分(SOFA评分)均呈正相关(r=0.451~0.674,均P<0.05)。血清

lncNEAT1、sTREM2升高是影响SAE老年患者不良生存预后的独立危险因素。血清lncNEAT1、sTREM2联

合检测评估SAE老年患者生存预后的曲线下面积为0.874,显著高于血清lncNEAT1、sTREM2单一指标,曲

线下面积为0.797、0.820(Z=3.864、3.872,均P<0.05)。结论 SAE老年患者血清lncNEAT1、sTREM2表

达升高,是影响老年SAE生存预后的独立危险因素。
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核富含丰富的转录本1; 可溶性髓样细胞触发受体-2; 
预后
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Abstract:Objective To

 

study
 

the
 

expression
 

of
 

serum
 

long
 

chain
 

non-coding
 

RNA
 

nucleiare
 

rich
 

in
 

tran-
scripts

 

1
 

(lncNEAT1)
 

and
 

soluble
 

triggering
 

receptor
 

expressed
 

on
 

myeloid
 

cell
 

2
 

(sTREM-2)
 

in
 

elderly
 

pa-
tients

 

with
 

sepsis
 

associated
 

encephalopathy
 

(SAE)
 

and
 

their
 

clinical
 

significance.Methods Two
 

hundred
 

and
 

twenty-fourelderly
 

sepsis
 

patients
 

diagnosed
 

and
 

treated
 

in
 

Hainan
 

Province
 

Geriatric
 

Hospital
 

from
 

January
 

2018
 

to
 

January
 

2021
 

were
 

selected,and
 

they
 

were
 

divided
 

into
 

an
 

SAE
 

group
 

of
 

84
 

cases
 

(with
 

SAE)
 

and
 

a
 

control
 

group
 

of
 

140
 

cases
 

(without
 

brain
 

injury).According
 

to
 

the
 

28
 

d
 

survival
 

status,the
 

SAE
 

group
 

was
 

divided
 

into
 

a
 

survival
 

group
 

of
 

44
 

cases
 

and
 

a
 

death
 

group
 

of
 

40
 

cases.The
 

expression
 

of
 

lncNEAT1
 

in
 

serum
 

was
 

detected
 

by
 

fluorescent
 

quantitative
 

PCR,and
 

the
 

expression
 

of
 

sTREM-2
 

in
 

serum
 

was
 

detected
 

by
 

en-
zyme-linked

 

immunosorbent
 

assay.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

factors
 

in-
fluencing

 

the
 

survival
 

and
 

prognosis
 

of
 

SAE
 

patients.The
 

diagnostic
 

value
 

of
 

each
 

index
 

for
 

survival
 

and
 

prog-
nosis

 

of
 

SAE
 

patients
 

was
 

analyzed
 

by
 

receiver
 

operating
 

curve.Results The
 

serum
 

levels
 

of
 

lncNEAT1
 

(4.68±0.79
 

vs.
 

2.03±0.37)
 

and
 

sTREM2
 

[(25.14±4.34)
 

pg/mL
 

vs.
 

(11.40±3.71)pg/mL]
 

in
 

the
 

SAE
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(t=27.285,21.743,both
 

P<0.05).Serum
 

levels
 

of
 

lncNEAT1,sTREM2
 

and
 

procalcitonin
 

(PCT),central
 

neuron
 

specific
 

proteins
 

(S100β)
 

in
 

patients
 

with
 

SAE,neuron-spectic
 

enolase
 

(NSE),acute
 

physiologyunal
 

chronicheaith
 

score
 

(APACHEⅡ)
 

scores,and
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sequential
 

organ
 

failure
 

(SOFA)
 

scores
 

were
 

positively
 

correlated
 

(r=0.451
 

to
 

0.674,all
 

P<0.05).Elevated
 

serum
 

levels
 

of
 

lncNEAT1
 

and
 

sTREM2
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

poor
 

survival
 

and
 

prognosis
 

in
 

pa-
tients

 

with
 

SAE.The
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

of
 

the
 

combined
 

test
 

of
 

serum
 

lncNEAT1
 

and
 

sTREM2
 

for
 

evalua-
ting

 

the
 

survival
 

and
 

prognosis
 

of
 

SAE
 

patients
 

was
 

0.874,significantly
 

higher
 

than
 

that
 

of
 

serum
 

lncNEAT1
 

and
 

sTREM2,which
 

were
 

0.797
 

and
 

0.820
 

(Z=3.864
 

and
 

3.872,both
 

P<0.05).Conclusion The
 

increased
 

expression
 

of
 

lncNEAT1
 

and
 

sTREM2
 

in
 

serum
 

of
 

SAE
 

patients
 

are
 

independent
 

risk
 

factors
 

affecting
 

the
 

sur-
vival

 

and
 

prognosis
 

of
 

elderly
 

SAE
 

patients.
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  脓毒症相关性脑病(SAE)是由脓毒症引起的,没
有中枢神经系统直接感染的急性弥漫性脑功能障

碍[1]。老年人群由于机体抗感染免疫力降低,因此

SAE发生率较高,预后较差[2]。SAE是一种神经系

统无菌性炎症反应,传统反映炎症程度的指标[如白

细胞计数(WBC)、降钙素原(PCT)]及反映脓毒症患

者病情程度的指标[如急性生理学与慢性健康状况评

分系统Ⅱ
 

(APACHEⅡ)、序贯器官衰竭评分(SOFA)]均
有助于评估SAE老年患者病情及病情程度。但临床中

上述指标在SAE的诊断及预后评估中尚缺乏特异性,
因此有必要寻找新的SAE血清标志物。长链非编码

RNA核富含丰富的转录本1(lncNEAT1)参与形成核

旁斑亚结构,与炎症、免疫、肿瘤及心血管疾病关系密

切[3-
 

4]。近年来有研究发现,在脂多糖刺激小胶质细

胞后,活化的小胶质细胞lncNEAT1表达上调,其通

过加重机体炎症反应及调节脂质代谢过程,参与SAE
的发 生 发 展[5]。可 溶 性 髓 样 细 胞 触 发 受 体-2
(sTREM-2)

 

是一种细胞膜表面蛋白分泌型形式,能
与TYRO蛋白酪氨酸激酶结合蛋白形成受体信号复

合物。sTREM-2可通过诱导炎症细胞因子如白细胞

介素-1β等的产生,加重机体的炎症反应,与脓毒症、
中枢神经系统感染等疾病关系密切[6-

 

7]。本研究通过

检测SAE老年患者血清lncNEAT1及sTREM-2的

表达与SAE老年患者的临床预后的关系,现报道

如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2018年1月至2021年1月于

本院诊治的224例脓毒症老年患者为研究对象,根据

是否合并SAE分为SAE组(84例)和对照组(未并发

脑损伤140例)。SAE组根据28
 

d内的生存情况分

为存活组(44例)和死亡组(40例)。本研究经本院伦

理委员会审核批准通过。
纳入标准:(1)年龄>60岁;(2)脓毒症诊断符合

2016年美国重症医学会发布的脓毒症3.0诊断标

准[8];(3)SAE诊断排除中枢神经系统原发疾病、药物

及电解质紊乱等因素的影响,患者表现为谵妄、定向

力障碍及意识障碍等精神状态急性改变;(4)患者及

家属对本研究知情并签字。排除标准:(1)存在中枢

神经系统感染、脑血管意外或颅内器质性病变等;(2)

存在肝性脑病、肺性脑病及糖尿病酮症酸中毒等;(3)
精神障碍性疾病;(4)合并恶性肿瘤。
1.2 方法 采用静脉采血法抽取所有研究对象入院

后清晨空腹肘静脉血5
 

mL至不含抗凝剂的采血管

中,37
 

℃静置1
 

h后凝固分层,3
 

000
 

r/min离心10
 

min分离血清,分装后保存于-80
 

℃冰箱待测。采用

荧光定量PCR(qPCR)检测血清lncNEAT1的表达。
Trizol法提取血清总RNA,微量分光光度计测定血清

总RNA纯度。将血清总 RNA反转录为cDNA,以
cDNA为模板进行qPCR反应。反应体系共10

 

μL:
cDNA

 

0.2
 

μL,2×SYBR
 

Green
 

Premix
 

5
 

μL,上游和

下游引物各1
 

μL,去离子水3.8
 

μL。反应程序:95
 

℃
 

预变性5
 

min,95
 

℃变性30
 

s,60
 

℃退火30
 

s,70
 

℃延

伸30
 

s,共40个循环。引物:lncNEAT1的正向序列

为5'-CTC
 

AGA
 

CCA
 

CAA
 

CTC
 

TCC
 

ACC
 

TTG-3',
反向 序 列 为 5'-CAG

 

ATG
 

CTG
 

CCT
 

GGC
 

TGA
 

TGG-3';GAPDH 正 向 序 列 为5'-GTG
 

AAG
 

GTC
 

GGA
 

GTC
 

AAC-3',反向序列为5'-GTT
 

GAG
 

GTC
 

AAT
 

GAA
 

GGG-3'。2-ΔΔCt 法对lncNEAT1的相对

表达量进行分析,ΔCt=CtlncNEAT1-CtGAPDH,ΔΔCt=
ΔCt实验组 - ΔCt对照组。采 用 酶 联 免 疫 吸 附 试 验

(ELISA)检 测 血 清sTREM-2水 平。人sTREM-2
 

ELISA试剂盒购自上海瑞番生物科技公司。人神经

元特异性烯醇化酶(NSE)ELISA试剂盒购自上海沪

震生物公司。实验步骤按照严格按照试剂盒说明书

进行。Microlab
 

FAME全自动酶标仪购自瑞士哈美

顿公司。
收集所有研究对象的年龄、性别、体质量指数、受

教育年限、高血压史、糖尿病史、感染部位等一般临床

资料。收集入院后48
 

h以内的实验室常规检查资料,
NSE采用ELISA检测,中枢神经特异性蛋白(S100β)
采用免疫层析法检测,PCT采用罗氏Combas

 

e601电

化学发光全自动免疫分析仪器及配套试剂检测。收

集并统计患者入院48
 

h内 APACHEⅡ评分、SOFA
评分和28

 

d内患者生存情况。
1.3 统计学处理 采用SPSS22.0统计学软件进行

数据分析。计量资料经正态性检验符合正态分布时

以x±s表示,组间比较采用t检验。计数资料以百

分率表示,组间比较采用χ2 检验。相关性分析采用
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Pearson相关性分析。多因素分析采用Logistic回归

分析。受试者工作特征(ROC)曲线分析血清lnc-
NEAT1、sTREM2、NSE、S100β表达及联合检测对

SAE老年患者生存预后的诊断价值。以P<0.05为

差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 SAE组和对照组血清lncNEAT1、sTREM2表

达比较 SAE组血清PCT、NSE、S100β、APACHEⅡ
评分、SOFA评分、lncNEAT1、sTREM2表达明显高

于对照组,差异有统计学意义(均P<0.001)。SAE

组和对照组患者在性别、年龄、体质量指数、受教育年

限、高血压史、糖尿病史及感染部位方面比较,差异无

统计学意义(均P>0.05)。见表1。
2.2 不同预后SAE老年患者临床指标比较 与生

存组相比,死亡组SAE老年患者PCT、S100β、NSE、A-
PACHEⅡ评分、SOFA评分、lncNEAT1及sTREM2表

达明显较高,差异有统计学意义(均P<0.05)。两组在

性别、年龄、体质量指数、受教育年限、高血压史、糖尿病

史、感染部位及 WBC方面比较,差异无统计学意义(均
P>0.05)。见表2。

表1  SAE组和对照组血清lncNEAT1、sTREM2表达比较(n/n或x±s或n/n/n)

因素 SAE组(n=84) 对照组(n=140)  t/χ2  P

性别(男/女) 45/39 80/60 0.272 0.602

年龄(岁) 72.36±4.70 72.18±4.48 0.286 0.775

体质量指数(kg/m2) 20.84±2.71 21.17±2.48 0.931 0.353

受教育年限(年) 4.61±0.85 4.70±0.82 0.784 0.434

高血压史(有/无) 29/55 58/82 1.054 0.305

糖尿病史(有/无) 25/59 49/91 0.651 0.420

感染部位(肺部/尿路/血液) 41/22/21 72/30/38 0.676 0.713

PCT(ng/L) 16.13±2.15 15.21±2.19 3.065 0.002

WBC
 

(×109/L) 19.92±3.80 18.93±3.56 1.964 0.051

S100β(μg/mL) 1.04±0.12 0.58±0.09 32.596 <0.001

NSE(ng/mL) 10.07±1.18 6.21±1.64 18.837 <0.001

APACHEⅡ(分) 20.14±5.94 18.19±6.22 2.310 0.022

SOFA(分) 11.84±2.98 9.21±3.01 6.355 <0.001

lncNEAT1 4.68±0.79 2.05±0.36 33.981 <0.001

sTREM2(pg/mL) 25.14±4.34 11.42±3.75 24.972 <0.001

表2  影响SAE老年患者28
 

d生存预后的因素(n/n或x±s或n/n/n)

因素 存活组(n=44) 死亡组(n=40)  t/χ2  P

性别(男/女) 23/21 22/18 0.063 0.802

年龄(岁) 72.13±4.64 72.86±4.69 0.716 0.476

体质量指数(kg/m2) 20.84±2.71 21.27±2.84 0.710 0.480

受教育年限(年) 4.53±1.83 4.70±1.91 0.416 0.678

高血压史(有/无) 14/30 15/25 0.299 0.584

糖尿病史(有/无) 12/32 13/27 0.274 0.601

感染部位(肺部/尿路/血液) 23/11/10 18/11/11 0.468 0.791

PCT(ng/L) 15.24±2.16 17.11±2.20 3.928 <0.001

WBC
 

(×109/L) 19.20±3.76 20.71±3.54 1.890 0.062

S100β(μg/mL) 0.82±0.13 1.28±0.40 7.224 <0.001

NSE(ng/mL) 7.24±1.15 13.19±1.73 18.719 <0.001

APACHEⅡ(分) 18.29±5.63 22.19±6.21 3.019 0.003

SOFA(分) 10.45±2.96 13.37±3.04 4.458 <0.001

lncNEAT1 3.54±0.68 6.40±0.82 17.459 <0.001

sTREM2(pg/mL) 20.23±4.21 33.06±4.57 13.393 <0.001
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2.3 血清lncNEAT1、sTREM2表达与SAE老年患

者临床参数的相关性 Pearson相关性分析结果显

示,SAE 老 年 患 者 血 清lncNEAT1 表 达 与 PCT、
S100β、NSE、APACHEⅡ评分、SOFA评分呈正相关

(r=0.451、0.503、0.514、0.609、0.674,均 P <
0.001);SAE老年患者血清sTREM2表达与PCT、
S100β、NSE、APACHEⅡ评分、SOFA评分呈正相关

(r=0.451、0.503、0.514、0.709、0.617,均P<
0.001)。
2.4 多因素Logistic回归分析影响SAE老年患者生

存预后的因素 以SAE老年患者是否发生死亡为因

变量(赋 值:1= 死 亡,0= 生 存),以lncNEAT1、
sTREM-2为自变量,以PCT、NSE、S100β、APACHE
Ⅱ评分、SOFA 评分为协变量,进行多因素 Logistic

回归分析。结果显示,同时校正PCT、NSE、S100β、
APACHEⅡ评分、SOFA 评分后,血清lncNEAT1、
sTREM-2表达升高是影响SAE老年患者不良生存

预后的独立危险因素。见表3。
2.5 血清lncNEAT1、sTREM2及联合检查对SAE
老年患者生存预后的评估价值 当ROC曲线中约登

指数最大时,血清lncNEAT1、sTREM2的最佳截断值

分别为6.52、34.71
 

pg/mL。血清lncNEAT1、sTREM2
联合检查对SAE老年患者生存预后评估的曲线下面

积(AUC)为 0.874,显 著 高 于 血 清 lncNEAT1、
sTREM2单一指标检测,AUC为0.797、0.820,差异

有统 计 学 意 义(Z=4.864、3.872,P<0.001、P=
0.003)。见表4。

表3  影响SAE老年患者生存预后的多因素Logistic回归分析

模型 变量 β SE Wald OR 95%CI P

1 lncNEAT1 0.580 0.167 12.062 1.786 1.287~2.478 <0.001

sTREM2 0.456 0.121 14.202 1.578 1.245~2.000 <0.001

2 lncNEAT1 0.612 0.218 7.881 1.844 1.203~2.827 <0.001

sTREM2 0.455 0.175 6.760 1.576 1.119~2.221 <0.001

  注:模型1为未校正;模型2为以PCT、NSE、S100β、APACHEⅡ评分、SOFA评分同时校正。

表4  血清lncNEAT1、sTREM2及联合检测对SAE老年患者生存预后的评估价值

变量 AUC(95%CI) 最佳截断值 约登指数 灵敏度 特异度 P

lncNEAT1 0.797(0.737~0.859) 6.52 0.375 0.593 0.782 <0.001

sTREM2 0.820(0.765~0.878) 34.71
 

pg/mL 0.440 0.628 0.812 <0.001

联合检测 0.874(0.811~0.934) - 0.631 0.918 0.713 <0.001

  注:-表示无数据。

3 讨  论

  SAE是脓毒症严重并发症之一,是由脓毒症全身

炎症反应引起的急性弥漫性脑功能障碍,表现为轻度

谵妄到昏迷等。有研究报道,合并SAE的脓毒症患

者病死率显著升高,并且SAE病情严重程度与患者

病死率呈正相关[9]。本研究中,脓毒症患者SAE发

病率为37.5%(84/220),28
 

d病死率为47.62%(40/
84),均与既往报道的SAE发病率和病死率的结果相

近[1]。因此,早期诊断和治疗SAE,对于降低患者病

死率至关重要。SAE的临床诊断为排除性诊断,目前

尚无明确的诊断标准及实验室检查指标。血清PCT
等炎症指标是评估脓毒症严重程度的指标,但临床中

PCT难以有效评估SAE老年患者的预后情况。SAE
的发病涉及多种机制。SAE患者脑微循环改变和血

脑屏障破坏导致大量炎症因子及内毒素入脑,引起脑

部无菌性炎症,导致SAE的发生。此外,大量假性神

经递质形成及线粒体功能障碍等因素也会导致SAE
的发生。近年来报道较多的是中枢神经系统损伤的

生物标志物如NSE及S100β等,有助于SAE的早期

诊断,但这些指标的灵敏度及特异度不高,临床应用

价值有限[10]。深入研究SAE的发病机制,寻找能够

评估SAE预后的血清标志物,对于早期临床干预,降
低SAE病死率具有重要意义。
lncRNA是长度为200~300个核苷酸 RNA调

控分子,广泛参与个体生长发育、炎症、感染及免疫等

病理生理学过程[11]。lncNEAT1是近年来发现的新

的lncRNA,表达于人类心肌细胞、肾小管上皮细胞

中,参与人类炎症、组织损伤和多器官功能衰竭等疾

病的发生发展[3-4]。近年来有研究 报 道,血 清lnc-
NEAT1表达升高能够增加脓毒症患者急性呼吸窘迫

综合征发生的风险,与患者疾病严重程 度 呈 正 相

关[12]。本研究中,SAE组患者血清lncNEAT1表达

明显升高,分析其原因可能是,脓毒症时细菌脂多糖

能够刺激机体单核细胞,导致lncNEAT1表达升高,
lncNEAT1

 

能 够 作 为 分 子 海 绵,结 合 并 抑 制 微 小

RNA-124的表达,导致其下游分子靶点如肿瘤坏死因

子α、白细胞介素-1β等表达升高,加重机体的炎症反

应程 度[13]。本 研 究 中,SAE 老 年 患 者 血 清lnc-
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NEAT1表达与血清PCT、S100β、NSE、APACHEⅡ
评分、SOFA评分呈正相关,提示血清lncNEAT1表

达与SA患者疾病严重程度有关。其原因一方面是

lncNEAT1能够通过上调白细胞介素-6,白细胞介素-
17等炎症因子的表达,加重机体炎症反应程度,导致

大量炎症因子通过受损的血脑屏障,引起大脑功能障

碍,导致SAE的发生[13];另一方面是lncNEAT1能够

通过直接诱导中枢神经细胞的损伤,促进SAE的疾

病进展。有 学 者 发 现,脓 毒 症 小 鼠 脑 组 织 中lnc-
NEAT1表达升高通过促进核因子κB的表达,促进脓

毒症小鼠神经细胞的凋亡,加重脑组织损伤,而敲低

lncNEAT1表达可明显减轻脓毒症小鼠神经细胞凋

亡[14]。本研究中,血清lncNEAT1表达与SAE老年

患者28
 

d生存预后有关,是影响SAE老年患者生存

预后的独立危险因素,表明检测SAE老年患者血清

lncNEAT1表达有助于评估临床预后,可能是新的

SAE老年患者生存预后的血清标志物。其机制可能

与lncNEAT1参与加重脓毒症炎症反应有关。有学

者发现,在脂多糖诱导的 RAW264.7细胞中lnc-
NEAT1表达升高,其能够与POU结构域2类转录因

子1
 

mRNA
 

的3'UTR区结合,促进脂多糖诱导的

RAW264.7细胞的炎症反应,加重脓毒症的疾病进

展[15]。尚有学者发现,脓毒症感染小鼠的神经细胞中

lncNEAT1表达增加,其能够与血红蛋白亚单位β相

互作用并抑制其降解,进而抑制突触后密度蛋白95
水平,降低神经元树突棘密度,导致实验动物脓毒症

后的焦虑样行为和认知障碍[16]。
sTREM-2主要表达于小胶质细胞中,参与调节

小胶质细胞吞噬功能,与人类阿尔茨海默病、额颞叶

痴呆和艾滋病相关神经认知障碍等疾病密切相关[17]。
近年来有研究发现,外周血sTREM2的表达升高能

够加重神经系统疾病患者认知功能障碍,可作为神经

系统疾病预后评估的血清标志物[18]。本研究中,SAE
老年患者血清sTREM-2表达明显升高,其表达升高

的机制与SAE老年患者小胶质细胞过度激活有关。
有研究表明,SAE老年患者神经系统炎症反应能够激

活小胶质细胞,导致SAE老年患者血清和脑脊液中

sTREM-2 和 神 经 丝 轻 链 蛋 白 水 平 显 著 升 高,
sTREM2表达升高可通过促进神经突触中淀粉样蛋

白沉积,加速神经突触传导功能丧失,促进患者认知

功能障碍,导致SAE的发生[7]。本研究中,SAE老年

患者 血 清 sTREM-2 的 表 达 与 血 清 PCT、S100β、
NSE、APACHEⅡ评分、SOFA评分呈正相关,提示血

清sTREM-2表达升高促进SAE疾病进展。其原因

可能是sTREM 的表达升高加重脓毒症患者神经系

统炎症反应。有研究报道,sTREM2的表达上调能够

磷酸化激活磷脂酰肌醇3激酶/Akt信号通路,促进

肿瘤坏死因子α和白细胞介素-6的表达,加重神经炎

症并促进神经细胞凋亡,导致神经系统损伤[19]。此

外,sTREM-2是小胶质细胞过度激活的重要标志物,
小胶质细胞的过度活化能够分泌产生大量促炎细胞

因子,如白细胞介素-6等,加重神经系统炎症反应及

脑组 织 损 伤。本 研 究 中,SAE 老 年 患 者 血 清

sTREM2表达与28
 

d生存预后有关,是影响患者生

存预后的独立危险因素,提示检测血清sTREM2水

平有 助 于 评 估 SAE 老 年 患 者 的 临 床 预 后,这 与

sTREM-2对机体抗感染免疫抑制作用有关。有研究

发现,革兰阴性病原体感染的动物模型中,sTREM-2
的表达升高能够抑制机体骨髓源性巨噬细胞对病原

体的吞噬和杀伤作用,从而加重机体的炎症反应,加
重器官损伤和增加实验动物的病死率[20]。

本研究中,APACHEⅡ评分及SOFA评分不能

作为影响SAE不良预后的独立因素,其原因可能是

APACHEⅡ评分和SOFA评分所涉及的评分项目涵

盖患者的健康状况、年龄等因素,导致研究过程中的

混杂因素较多,难以准确评估SAE老年患者的临床

预后。本研究利用 ROC曲线分析发现,血清lnc-
NEAT1、sTREM2、NSE、S100β联合检测对SAE老

年患者生存预后具有较高的评估价值,临床医生可根

据血清lncNEAT1、sTREM2水平对SAE老年患者

的临床预后进行评估,对于高危患者予以早期诊治及

预防,提高患者的生存率。
综 上 所 述,SAE 老 年 患 者 血 清 lncNEAT1,

sTREM2表达升高,两者表达与SAE疾病严重程度

有关,共同参与 SAE 疾病的发生发展。血清lnc-
NEAT1、sTREM2表达升高是影响SAE老年患者

28
 

d生存预后的独立因素。但本研究也存在一定的

不足,由于本研究样本量有限,可能存在一定的研究

偏倚,有待今后前瞻性、多中心、大样本的临床研究进

一步证实本研究的结论。
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