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【摘 要】 目的 探讨血清醛糖酶 C( ALDOC) 、αⅡ-谱蛋白 N端片段( SNTF) 、神经元特异性烯醇化酶( NSE) 表
达与重症脑挫伤( CC) 患者预后的关系。方法 选取 2023年 2月—2026年 2月黄河三门峡医院收治的 CC 患者 333

例，根据病情程度将 CC患者分为轻症组 78例、中症组 95例、重症组 160例;根据 28 d预后将重症 CC患者分为预后

不良亚组 81例和预后良好亚组 79例。采用酶联免疫吸附法检测血清 ALDOC、SNTF、NSE水平; Spearman秩相关系数
分析 CC患者血清 ALDOC、SNTF、NSE水平与病情程度的相关性;多因素 Logistic回归分析重症 CC患者预后不良的影
响因素; ＲOC曲线分析血清 ALDOC、SNTF、NSE水平对重症 CC患者预后不良的预测效能。结果 轻症组、中症组、重

症组 CC患者血清 ALDOC、SNTF、NSE 水平依次升高( F /P = 169．912 /＜0．001、200．003 /＜0．001、26．810 /＜0．001) ; CC 患
者血清 ALDOC、SNTF、NSE水平均与病情程度呈正相关( rs /P= 0．731 /＜0．001、0．689 /＜0．001、0．739 /＜0．001) ;与预后良
好亚组比较，预后不良亚组患者瞳孔散大比例、基底池异常比例、中线移位≥5 mm比例高，年龄大，GCS评分低，血清
ALDOC、SNTF、NSE 水平高 ( χ2 /P = 9． 489 /0． 002、7． 936 /0． 005、8． 472 /0． 004，t /P = 2． 779 /0． 006、2． 496 /0． 014、6． 475 /＜

0．001、6．582 /＜0．001、3．161 /0．002) ;瞳孔散大、基底池异常、中线移位≥5 mm、ALDOC 升高、SNTF 升高、NSE 升高为重

症 CC患者预后不良的独立危险因素［OＲ( 95%CI) = 3．499( 1．321～9．270) 、2．859( 1．032～7．920) 、2．395( 1．089～5．264) 、
3．421( 1．976～5．925) 、1．144( 1．078～1．214) 、1．327( 1．164 ～ 1．513) ］，GCS 评分高为独立保护因素［OＲ( 95%CI) = 0．288
( 0．126～0．657) ］;血清 ALDOC、SNTF、NSE 水平单独及三者联合预测重症 CC 患者预后不良的 AUC 分别为 0．764、

0．771、0．746、0．915，三者联合优于各自单独预测效能( Z /P = 4．412 /＜0．001、4．377 /＜0．001、4．897 /＜0．001) 。结论 CC

患者血清 ALDOC、SNTF、NSE水平升高，且与病情加重密切相关，三者均为重症 CC患者预后不良的独立预测因子，联
合检测的预测效能较高。
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【Abstract】 Objective To investigate the relationship between the expression of serum aldolase C (ALDOC), αⅡ-

spectrin N-terminal fragment (SNTF), and neuron-specific enolase (NSE) and the prognosis of patients with severe cerebral
contusion (CC). Methods A total of 333 patients with CC admitted to Sanmenxia Hospital of the Yellow River from Febru-

ary 2023 to February 2026 were selected and divided into a mild group (78 cases), a moderate group (95 cases), and a severe
group (160 cases) according to disease severity. Serum levels of ALDOC, SNTF, and NSE were detected, and the correlation
between serum ALDOC, SNTF, and NSE levels and the condition of patients with CC was analyzed. According to the 28-day

prognosis, patients with severe CC were divided into a poor prognosis group and a good prognosis group. The influencing fac-

tors of prognosis and the predictive efficacy of serum ALDOC, SNTF, and NSE levels in patients with severe CC were ana-

lyzed. Ｒesults Serum levels of ALDOC, SNTF, and NSE increased progressively across the mild, moderate, and severe
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groups (F/P = 169.912/<0.001, 200.003/<0.001, 26.810/<0.001). Serum levels of ALDOC, SNTF, and NSE in patients with
CC were positively correlated with disease severity (r s/P = 0.731/<0.001, 0.689/<0.001, 0.739/<0.001). The 28-day poor prog-

nosis rate among the 160 patients with severe CC was 50.63% (81/160). Compared with the good prognosis group, patients in
the poor prognosis group were older and had higher proportions of pupillary dilation, abnormal basal cisterns, and midline
shift ≥5 mm, lower Glasgow Coma Scale (GCS) scores, and higher serum ALDOC, SNTF, and NSE levels (χ2/t/P = 2.779/
0.006, 9.489/0.002, 7.936/0.005, 8.472/0.004, 2.496/0.014, 6.475/<0.001, 6.582/<0.001, and 3.161/0.002). Mydriasis, abnormal
basal cisterns, midline shift ≥5 mm, elevated ALDOC, elevated SNTF, and elevated NSE were independent risk factors for
poor prognosis in patients with severe CC［OR (95% CI ) = 3.499 (1.321－9.270), 2.859 (1.032－7.920), 2.395 (1.089－5.264),
3.421 (1.976－5.925), 1.144 (1.078－1.214), 1.327 (1.164－1.513)］, and a high GCS score was an independent protective factor
［OR (95% CI ) = 0.288 (0.126－0.657)］. The AUCs of serum ALDOC, SNTF, NSE, and their combination for predicting
poor prognosis in patients with severe CC were 0.764, 0.771, 0.746, and 0.915, respectively. The combined prediction was su-

perior to each individual marker (Z/P = 4.412/<0.001, 4.377/<0.001, 4.897/<0.001). Conclusion Elevated serum ALDOC,
SNTF, and NSE levels are associated with disease aggravation in patients with CC. They are independent predictors of poor
prognosis in patients with severe CC, and their combined application demonstrates higher predictive value.
【Key words】 Severe cerebral contusion; Aldolase C; α Ⅱ-spectrin N-terminal fragment; Neuron-specific

enolase; Prognosis

脑挫伤( cerebral contusion，CC) 是创伤性颅脑损
伤( traumatic brain injury，TBI) 中常见且较严重的类
型，重症 CC 更是导致患者死亡和长期致残的重要原
因［1-2］。因此，早期识别重症 CC 患者对预后评估具有
重要意义。神经元特异性烯醇化酶 ( neuron-specific
enolase，NSE) 作为经典的神经元损伤标志物，虽与 CC
患者病情及预后相关，但其临床评估价值有限［3］。神
经炎性反应在 CC 继发性损伤过程中发挥重要作
用［4］。醛缩酶 C ( aldolase C，ALDOC) 是一种糖酵解
酶，其水平升高与星形胶质细胞损伤加重相关［5］。蛋
白质组学分析发现，血清 ALDOC在大鼠 TBI模型中表
达升高［6］。αⅡ-谱蛋白 N 端片段( αⅡ-spectrin N-ter-
minal fragment，SNTF) 是一种代谢产物，其水平升高提
示轴突结构破坏及神经元功能受损［7］。研究发现，
TBI患者及动物模型脑组织中的 SNTF 阳性轴突与弥
漫性轴索损伤密切相关［8］。本研究拟分析 CC 患者血
清 ALDOC、SNTF、NSE 水平与病情及预后的相关性，
以期为早期干预提供新的依据，报道如下。
1 资料与方法
1．1 临床资料 选取 2023年 2月—2026年 2 月黄河
三门峡医院收治的 CC患者 333 例，根据病情程度［格
拉斯哥昏迷量表评分［9］( Glasgow coma scale，GCS) ］将
CC患者分为轻症组( 13～15 分，78 例) 、中症组( 9 ～ 12
分，95例) 、重症组 ( 3 ～ 8 分，160 例) 。轻症组: 男 50
例，女 28例，年龄 20～79( 51．24±11．65) 岁;中症组:男
56例，女 39例，年龄 20～80( 51．56±11．53) 岁;重症组:
男 101例，女 59例，年龄 25 ～ 81 ( 52．74±12．16) 岁。3
组性别与年龄比较，差异无统计学意义( P＞0．05) ，具

有可 比 性。本 研 究 经 医 院 伦 理 委 员 会 批 准
( EC2022111) ，患者家属知情同意并签署知情同意书。
1．2 病例选择标准 ( 1) 纳入标准: ①年龄≥18 岁;
②经头颅 CT /MＲ确诊 CC;③受伤至入院时间≤12 h;
④有完整的临床资料。( 2) 排除标准:①2 周内使用过
免疫抑制剂者;②妊娠及哺乳期妇女;③合并卒中史或
合并脑膜炎、癫痫、阿尔茨海默病等神经系统疾病或精
神疾病者;④恶性肿瘤患者; ⑤自身免疫性疾病、血液
系统疾病者。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 临床资料收集:收集患者性别、年龄、烟酒史、基
础疾病、损伤原因、受伤至入院时间、瞳孔散大、蛛网膜
下腔出血、基底池异常、中线移位≥5 mm、颅腔积气、颅
底骨折、GCS评分和入院时WBC、CＲP 等临床资料。
1．3．2 血清 ALDOC、SNTF、NSE 水平检测: 于入院当
日采集患者空腹肘静脉血 3 ml，离心留取血清。采
用酶联免疫吸附法检测 ALDOC ( 武汉科鹿生物科技
有限责任公司试剂盒，货号 P09972) 、NSE( 武汉伊莱
瑞特生物科技股份有限公司试剂盒，货号 E-EL-
H1047) ;采用电化学发光免疫分析法检测 SNTF 水
平，检测方法参照文献［10］，以 Meso Scale Discovery
电化学发光平台为基础，以 Abcam 公司的 D8 /B7 单
克隆抗体作为捕获抗体，采用 SNTF 裂解位点特异性
抗体进行检测。
1．3．3 重症 CC 患者预后评估及分组: 根据入院后
28 d预后将重症 CC患者分为预后不良亚组 81例和预
后良好亚组 79例，预后不良定义为格拉斯哥预后量表
评分≤3分［11］。

·8711· 疑难病杂志 2026年 10月第 25卷第 10期 Chin J Diffic and Compl Cas，October 2026，Vol．25，No．10



1．4 统计学方法 应用 SPSS 28．0软件处理数据。计
数资料以频数或构成比( %) 表示，组间比较采用 χ2 检
验;符合正态分布的计量资料以 �x±s 表示，2 组间比较
采用独立样本 t 检验，多组间比较采用 F 检验;
Spearman 秩相关系数分析 CC 患者血清 ALDOC、
SNTF、NSE 水平与病情程度的相关性; 多因素 Logistic
回归分析重症 CC 患者预后不良的影响因素; ＲOC 曲
线分析血清 ALDOC、SNTF、NSE 水平对重症 CC 患者
预后不良的预测效能。P＜0．05为差异有统计学意义。
2 结 果
2．1 不同病情程度 CC 患者血清 ALDOC、SNTF、NSE
水平比较 轻症组、中症组、重症组 CC 患者血清
ALDOC、SNTF、NSE水平依次升高，差异有统计学意义
( P＜0．001) ，见表 1。

表 1 轻症组、中症组、重症组 CC患者血清 ALDOC、SNTF、NSE
水平比较 ( �x±s，μg /L)

Tab．1 Comparison of serum ALDOC，SNTF，and NSE levels
among patients with different severities of cerebral contu-
sion

组 别 例数 ALDOC SNTF NSE
轻症组 78 3．97±0．87 43．97±9．10 22．57±8．13
中症组 95 4．92±1．03 61．95±6．68 29．85±10．66
重症组 160 6．51±1．14 69．04±10．20 34．85±14．47
F值 169．912 200．003 26．810
P值 ＜0．001 ＜0．001 ＜0．001

2．2 血清 ALDOC、SNTF、NSE 水平与 CC 患者病情程
度的相关性 Spearman 相关性分析显示，CC 患者血
清ALDOC、SNTF、NSE 水平均与病情程度呈正相关
( rs /P= 0．731 /＜0．001、0．689 /＜0．001、0．739 /＜0．001) 。
2．3 不同预后重症 CC患者临床资料及血清 ALDOC、
SNTF、NSE水平比较 重症 CC 患者 160 例的 28 d 预
后不良率为 50．63%( 81 /160) 。与预后良好亚组比较，
预后不良亚组患者年龄大，瞳孔散大比例、基底池异常
比例、中线移位≥5 mm 比例高，GCS 评分低，血清
ALDOC、SNTF、NSE水平高( P＜0．05) ，见表 2。
2．4 多因素 Logistic 回归分析重症 CC 患者预后不良
的影响因素 以重症 CC 患者预后不良为因变量( 赋
值:是为“1”; 否为“0”) ，以上述结果中 P＜0．05 项目
( 连续变量，原值代入) 为自变量，进行多因素 Logistic
回归分析，结果显示: 瞳孔散大、基底池异常、中线移
位≥5 mm、ALDOC升高、SNTF 升高、NSE 升高为重症
CC患者预后不良的独立危险因素，GCS评分高为独立
保护因素( P＜0．05) ，见表 3。

表 2 预后良好亚组与预后不良亚组重症 CC患者临床资料及
血清 ALDOC、SNTF、NSE水平比较

Tab．2 Comparison of clinical characteristics and serum ALDOC，
SNTF，and NSE levels between severe cerebral contusion
patients with different prognoses

项 目
预后良好亚组
( n= 79)

预后不良亚组
( n= 81)

χ2 / t值 P值

性别［例( %) ］ 0．488 0．485
男 52( 65．82) 49( 60．49)
女 27( 34．18) 32( 39．51)
年龄( �x±s，岁) 50．09±11．48 55．32±12．31 2．779 0．006
吸烟史［例( %) ］ 30( 37．97) 34( 41．98) 0．267 0．606
饮酒史［例( %) ］ 20( 25．32) 25( 30．86) 0．609 0．435
基础疾病［例( %) ］
稳定型冠心病 16( 20．25) 20( 24．69) 0．452 0．501
糖尿病 10( 12．66) 13( 16．05) 0．374 0．541
高血压 24( 30．38) 29( 35．80) 0．531 0．466
损伤原因［例( %) ］ 1．606 0．658
打击 8( 10．13) 7( 8．64)
高处坠落 28( 35．44) 24( 29．63)
交通事故 38( 48．10) 41( 50．62)
其他 5( 6．33) 9( 11．11)
受伤至入院时间( �x±s，h) 3．23±1．38 3．64±1．43 1．845 0．670
瞳孔散大［例( %) ］ 17( 21．52) 36( 44．44) 9．489 0．002
蛛网膜下腔出血［例( %) ］ 39( 49．37) 47( 58．02) 1．206 0．272
基底池异常［例( %) ］ 21( 26．58) 39( 48．15) 7．936 0．005
中线移位≥5 mm［例( %) ］ 24( 30．38) 43( 53．09) 8．472 0．004
颅腔积气［例( %) ］ 16( 20．25) 21( 25．93) 0．724 0．395
颅底骨折［例( %) ］ 23( 29．11) 28( 34．57) 0．548 0．459
GCS评分( �x±s，分) 6．87±2．53 5．95±2．12 2．496 0．014
WBC( �x±s，×109 /L) 13．35±3．63 14．08±3．71 1．256 0．211
CＲP( �x±s，mg /L) 33．14±11．44 36．35±13．85 1．596 0．112
ALDOC( �x±s，μg /L) 5．98±1．09 7．02±0．95 6．475 ＜0．001
SNTF( �x±s，μg /L) 64．26±9．15 73．70±8．99 6．582 ＜0．001
NSE( �x±s，μg /L) 31．80±10．98 37．82±13．00 3．161 0．002

2．5 血清 ALDOC、SNTF、NSE 水平对重症 CC 患者预
后不良的预测效能 绘制血清 ALDOC、SNTF、NSE 水
平预测重症 CC患者预后不良的 ＲOC 曲线，并计算曲
线下面积( AUC) ，结果显示: 血清 ALDOC、SNTF、NSE
水平单独及三者联合预测重症 CC 患者预后不良的
AUC分别为 0．764、0．771、0．746、0．915，三者联合优于
各自单独预测效能 ( Z /P = 4． 412 /＜ 0． 001、4． 377 /＜
0．001、4．897 /＜0．001) ，见表 4、图 1。
3 讨 论

CC是指外力作用下引起的脑实质局部出血或挫
裂性损伤，常伴随严重神经功能损害，尤其是重症 CC
患者，常因脑组织破坏、颅内压升高、弥漫性轴突损伤
等导致病情快速进展，致死、致残率较高［12］。尽管近
年来脱水降颅压、镇静镇痛、手术清除血肿等综合治疗
措施取得一定进展，但由于重症 CC 患者继发性脑损
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表 3 多因素 Logistic 回归分析重症 CC 患者预后不良的影响
因素

Tab． 3 Multivariate Logistic regression analysis of factors
associated with poor prognosis in patients with severe
cerebral contusion

自变量 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
年龄大 0．754 0．522 2．086 0．149 2．125 0．764～5．913
瞳孔散大 1．252 0．497 6．347 0．012 3．499 1．321～9．270
基底池异常 1．051 0．520 4．083 0．043 2．859 1．032～7．920
中线移位≥5 mm 0．873 0．402 4．722 0．030 2．395 1．089～5．264
GCS评分高 －1．245 0．421 8．745 0．003 0．288 0．126～0．657
ALDOC高 1．230 0．280 19．279 ＜0．001 3．421 1．976～5．925
SNTF高 0．135 0．030 19．962 ＜0．001 1．144 1．078～1．214
NSE高 0．283 0．067 17．931 ＜0．001 1．327 1．164～1．513

表 4 血清 ALDOC、SNTF、NSE 水平对重症 CC 患者预后不良
的预测效能

Tab．4 Predictive performance of serum ALDOC，SNTF，and NSE
levels for poor prognosis in patients with severe
cerebral contusion

指 标 截断值 AUC 95%CI 敏感度 特异度 约登
指数

ALDOC 6．57 μg /L 0．764 0．691～0．828 0．753 0．671 0．424
SNTF 70．93 μg /L 0．771 0．698～0．834 0．679 0．785 0．464
NSE 35．13 μg /L 0．746 0．672～0．812 0．864 0．494 0．358
三者联合 0．915 0．861～0．953 0．827 0．873 0．701

图 1 血清 ALDOC、SNTF、NSE 水平预测重症 CC 患者预后不
良的 ＲOC曲线

Fig．1 ＲOC curve of serum ALDOC，SNTF，and NSE levels for
predicting poor prognosis in patients with severe
cerebral contusion

伤过程复杂，整体预后较差［13］。因此，早期准确评估
CC患者病情并预测重症 CC 患者预后，对指导个体化
治疗和改善预后的意义重大。

CC过程中原发性机械损伤可破坏神经元及轴突

结构，诱发强烈炎性反应、氧化应激及能量代谢紊乱，
诱导神经元凋亡、坏死并增强血脑屏障破坏，从而促进
继发性脑损伤进展［4］。ALDOC 是主要由星形胶质细
胞表达的一种参与糖酵解的脑型醛缩酶，当星形胶质

细胞结构被破坏则会导致胞内 ALDOC 释放进入细胞
外间隙和体液，因此其被认为是反映星形胶质细胞损

伤的重要标志物［14］。一项前瞻性队列研究也指出，轻
度 TBI患者血清 ALDOC水平升高，且与脑部 CT 扫描
的病理变化显著相关，对轻度 TBI 具有一定诊断价
值［15］。但既往研究多集中于 TBI 患者，对 CC 尤其是
重症 CC 患者的预后评估研究较少。本研究发现，CC
患者血清 ALDOC 水平随着病情加重而升高，且是重
症 CC患者预后不良的独立危险因素。这与既往报道
中 TBI 患者 ALDOC 表达升高的结果一致［15］。CC 发
生后，原发性机械损伤及继发性损伤能破坏星形胶质

细胞膜结构，使胞内 ALDOC 迅速释放至细胞外间隙，
并通过受损的血脑屏障进入外周循环，导致血清

ALDOC水平随着 CC 患者病情加重而升高。一方面，
血清 ALDOC水平升高提示星形胶质细胞存在严重损
害，导致重症 CC患者预后降低; 另一方面，ALDOC 在
维持脑内能量代谢稳态、清除谷氨酸及维持离子平衡
方面具有重要作用，星形胶质细胞内 ALDOC 减少可
破坏细胞内糖酵解过程，导致能量供应不足并诱发兴

奋性氨基酸毒性反应，进一步加重神经元损伤，从而降

低重症 CC患者预后［16-17］。
SNTF是主要来源于神经元轴突细胞骨架结构的

一种特异性 N 端片段，神经轴突细胞受损时，机械性
剪切力及继发性钙超载能激活钙蛋白酶系统，使轴突

内 αⅡ-谱蛋白降解并产生 SNTF 进入细胞外环境，因
此被作为反映轴突损伤的重要标志物［7］。Johnson
等［8］报道，TBI 患者轴突 SNTF 蛋白呈阳性。Siman
等［18］还指出，血清 SNTF水平在轻度 TBI 后 24 h 内升
高 92%，有助于轻度 TBI患者诊断，同时与脑功能障碍
加重相关。但既往研究多集中于轻度 TBI 患者，关于
血清 SNTF水平对 CC 患者的临床价值报道较少。本
研究发现，CC患者血清 SNTF 水平随着病情加重而升
高，且是重症 CC患者预后不良的独立危险因素，这符
合既往报道结果［8，19］。考虑原因是，CC 相关损伤可导
致轴突牵拉性损伤，细胞内钙离子大量内流并激活钙

蛋白酶，使 αⅡ-谱蛋白裂解形成 SNTF 并释放入细胞
外间隙，导致血清 SNTF水平随着 CC患者病情加重而
升高。血清 SNTF升高不仅提示轴突细胞骨架结构发
生不可逆损害，同时轴突结构破坏还能引起神经网络

连接中断及突触功能紊乱，影响神经信号整合和传递，
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可进一步加重神经功能缺损，导致重症 CC 患者预后
不良［19-20］。

NSE是主要表达于中枢神经系统神经元及神经
内分泌细胞胞质中的一种糖酵解关键酶，参与细胞能

量代谢过程，当神经元细胞膜完整性被破坏时，胞内

NSE释放入细胞外间隙并进入外周循环，是反映神经
元损伤的经典标志物［21］。本研究结果显示，血清 NSE
水平升高与 CC患者病情加重及重症 CC 患者预后不
良相关，这与既往研究报道其对 TBI 患者的临床意义
相似［21-22］。但 NSE主要反映神经元损伤，难以精确反
映胶质细胞及轴突等脑组织轻微损伤，对 TBI 患者预
后的预测效能不足［3，23-24］。本研究 ＲOC 曲线显示，血
清 ALDOC、SNTF、NSE 水平预测重症 CC 患者预后的
AUC分别为 0．764、0．771、0．746，也提示单一 NSE的预
测效能有限，而新型指标血清 ALDOC、SNTF 水平具备
更高的预测效能。血清 ALDOC、SNTF、NSE 水平联合
预测重症 CC 患者预后的 AUC 显著增加至 0．915，与
陈瑶等［25］基于常规临床资料构建预测模型的 0．91，和
韩冰莎等［26］基于局部脑氧饱和度、经颅多普勒超声监
测参数构建列线图预测模型的 0．90 相近。这说明血
清 ALDOC、SNTF、NSE 水平联合对重症 CC 患者预后
具有较高的预测效能，可能与 3 个指标分别反映不同
类型神经组织损伤有关。血清 ALDOC、SNTF、NSE 水
平升高分别反映星形胶质细胞损伤、轴突结构破坏和
神经元损伤，三者联合可更全面评估脑组织整体损害

情况，从而更准确地反映预后。
4 结 论
综上所述，血清 ALDOC、SNTF、NSE 水平升高与

CC患者病情加重相关，是重症 CC 患者预后不良的独
立预测因子，三者联合应用价值较高。但本研究仅检
测入院时血清 ALDOC、SNTF、NSE 水平，未进行动态
监测，难以全面反映其随病情变化的趋势;同时本研究

为单中心小样本研究，可能存在选择偏倚，且预后随访

时间较短。未来可开展多中心大样本前瞻性研究，并
结合动态监测和延长随访时间，以进一步验证本研究

结果的稳定性。
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