
The Primary Medical Forum 基层医学论坛 第 6卷 第 6期 2024年 

 232 

综  述 

sST2 在急诊领域中的临床应用及研究进展 

卢红宇  刘元值  周何  毕志坤  陈衍冲  赵光贤（通讯作者） 

（延边大学附属医院  吉林延吉  133000） 

【摘  要】目的 当今，许多疾病的收治都在急诊科，故如何利用相关的检查及化验进行高效的诊治，是一个严肃的问题。可溶性

ST2（sST2）最近成为一种很有前景的生物标志物，有文献[1]证明了sST2与许多疾病之间的重要联系，例如与心血管疾

病的关系。因此，sST2是一个有用的工具，或可以帮助急诊科收治的患者进行风险分层、诊断、治疗。提供帮助。 
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[Abstract] Objective Nowadays，the treatment of many diseases are in the emergency department，so how to use the relevant examination and 

laboratory tests for efficient diagnosis and treatment，is a serious problem. Soluble ST2（sST 2）has recently become a promising 

biomarker，with documented [1]demonstrating important links between sST 2 and many diseases，such as cardiovascular 

disease. Therefore，sST 2 is a useful tool or could help patients admitted to the ED for risk stratification，diagnosis，

treatment.offer help. 
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1.sST2 参与心、脑血管疾病的机制 

1.1sST2 参与心血管疾病的机制 

ST2 是白细胞介素（IL）-1 受体超家族的成员，存在两

种形式：跨膜受体（ST2L）和可溶性受体（sST2），通过选

择性剪接表达[2]。ST2 的天然配体是 IL-33，既可以作为传统

的细胞因子，也可以作为转录因子。IL-33 是由不同类型的

细胞产生的，如静止内皮细胞、肺和肠上皮细胞、角质形成

细胞、成纤维细胞和平滑肌细胞等，在炎症条件下表达下调

[3]。更是有研究[4]证明了这一点，IL-33 基因消融会加重由主

动脉横缩狭窄继发引起心力衰竭小鼠的心脏重塑及心功能

损伤。所以研究急诊科 sST2 水平，从而进行评估，或可为

急诊科的一些急性心血管疾病提供一些治疗方案。 

1.2sST2 参与脑血管疾病的机制 

尽管 sST2 在心血管和炎症性全身性疾病中的作用得到

了很好的描述，但直到最近才发现该途径在急性中枢神经系

统损伤中的潜在作用。在健康大脑中，IL-33 主要在少突胶

质细胞和灰质星形胶质细胞中表达。损伤后，这些细胞释放

IL-33，导致 m2 极化巨噬细胞的募集。IL-33 的增加在损伤

后立即开始，并在几天后达到峰值[5]。升高的 IL-33 与抗炎

和保护性 m2 型小胶质细胞和巨噬细胞反应有关，包括 IL-10

的产生。更是有研究表明，通过敲除 ST2L 来去除 IL-33 信

号会导致更大的梗死面积，而通过腹腔内或脑室内注射

IL-33，则产生较小的梗死面积。在出血动物模型中也观察

到这种作用，在出血动物模型中，IL-33 抑制促炎细胞因子

的表达，而外源性 sST2 加重细胞死亡[6][7]。L-33 在中风后神

经保护中的大部分下游功能都集中在 T 细胞反应的研究上，

这与 IL-33/ ST2 系统在其他疾病，如哮喘中的已知作用一致

[8]。 

2.sST2 与急性心力衰竭 

急性呼吸困难是急诊科常见的主诉，由于其广泛的可能

的鉴别诊断而变得复杂。事实上，急诊临床医生经常必须将
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急性心力衰竭与其他原因的呼吸困难区分开来。sST2 可以

作为治疗策略的指导，甚至独立于其他生物标志物之外，有

研究[9]已经表明 sST2 对 ADHF 的预测有价值，可以单独使用，

也可以与利钠肽一起使用。在 593 例伴有急性呼吸困难的急

诊科患者中，急性心力衰竭组的 sST2 浓度显著高于无急性

心力衰竭组[10]。在呼吸困难和利钠肽升高的患者中，sST2 水

平可以帮助识别以下 3 类患者，如果 sST2 < 35 ng/mL，诊断

急性心力衰竭是不常见的。在 35≤sST2≤70 ng/mL 的患者

中，急性心力衰竭较为常见，但为轻至中度。如果 sST2 > 70 

ng/mL，急性心力衰竭相当常见，需要住院治疗。在急性心

衰的情况下，住院期间连续测量 sST2 水平并评估其动态变

化具有预后意义。 

3.sST2 与急性主动脉综合症 

急性主动脉综合征包括急性主动脉夹层、主动脉壁内血

肿、穿透性主动脉溃疡和自发性主动脉破裂，是严重的心血

管急症。急性主动脉综合征是一种难以诊断的急症。急性主

动脉综合征的结论性诊断需要先进的主动脉显像，典型的是

计算机断层血管造影（CTA），它使用电离辐射，可能导致

造影剂引起的肾病和过敏反应。然而，如何选择合适的患者

进行 CTA 成像是很麻烦的，因为急性主动脉综合征存在非特

异性症状，如躯干疼痛、晕厥、神经功能缺损和后肢缺血等。

目前，d -二聚体是临床唯一适用于急性主动脉综合征，然而，

d -二聚体可因炎症、感染、癌症、创伤和年龄等几种情况而

增加，导致诊断特异性较低。基于这些理由，对 AASs 的额

外诊断生物标志物的探索仍然是开放的和充满活力的。 

主动脉夹层和主动脉壁内血肿是急性主动脉综合征的

常见表现，并具有重叠的临床特征。主动脉夹层和主动脉壁

内血肿之间的及时、准确的诊断和区分对于临床工作十分重

要。增加的 sST2 和 D-二聚体水平的组合在识别主动脉壁

内血肿病例方面表现出强大的诊断性能，血浆 sST2 对急性

冠脉综合症的诊断提供了适度的准确性。 

4.sST2 与急性心肌梗死 

与无急性冠脉综合征组相比，sST2 水平的独立预测能

力要高于 hs-cTnI。急诊科测量的 sST2 对 ST 段抬高型心肌

梗死患者心血管事件的预后价值高于非 ST 段抬高型心肌梗

死患者，并且 sST2 值> 35 ng/mL 的 ST 段抬高型心肌梗死患

者中，51%的患者在 30 天的随访期间内死亡。他们通过对

ST 段抬高型心肌梗死患者及非 ST 段抬高型心肌梗死患者

30 天内随访发现，ST 段抬高型心肌梗死患者的 sST2 值> 35 

ng/mL 对事件风险的预测能力非常显著，尤其是对短期死亡

率的预测能力最高，而非 ST 段抬高型心肌梗死患者的 sST2

值> 35 ng/mL 表明患者心血管相关死亡的预测能力较低且

不显著。并且与 hs-cTnI 相比，sST2 对因胸痛就诊急诊科的

患者出院后 30 天心脏死亡率有更大的预后价值。 

5.可溶性 ST2 预测急性卒中后的预后 

sST2 是在急诊科就诊后不久采集的血液样本中测量的，

当有急性卒中发生后，可以预测随后的临床事件，有助于风

险分层。结果证明即使在调整了年龄、性别、NIHSS 评分以

及心血管疾病史（如房颤和 CHF）后，sST2 与仍与急性卒

中后不良预后独立相关。该研究也评估了急性卒中后死亡率

的预测因素，比如年龄、房颤史、充血性心力衰竭史等来预

测 90 天死亡率，在多变量分析中，基线 sST2 仍然是卒中后

90 天内死亡的独立预测因子且 sST2 水平>44.6 ng/mL 的患者

死亡风险最大，最常发生在卒中后的前 30 天内。 

其次，sST2 也与卒中后抑郁相关。Lu 等人对 653 名急

性缺血性中风的患者进行了 sST2 的测量，其中 250 名患者

在缺血性中风 3 个月后出现卒中后抑郁。实验表明卒中后抑

郁患者的 sST2 水平高于没有卒中后抑郁的患者，故缺血性

脑卒中急性期血浆 sST2 水平升高与卒中后抑郁风险增加

显著相关，与常规危险因素无关。 

Wolcott Z 等人研究证明，测量入院时血浆 sST2 水平升高

与卒中后 90 天的功能预后恶化和死亡率相关，表明了 sST2

水平与不良预后之间的关联独立于其他已知的临床指标，包

括年龄、性别、美国国立卫生研究院卒中量表等。重要的是，

考虑到 sST2 作为充血性心力衰竭和心肌梗死的生物标志物

的已知作用，sST2 还可以独立预测合并心脏病后的预后。 

最近，其他研究小组发现，较高水平的 sST2 已被确定

为卒中合并复发/短暂性脑缺血发作或卒中后 1 年内全因死

亡的预测因子，而 IL-33 升高则具有相反的作用。sST2 与

继发性神经损伤之间也存在关联，支持 IL-33/ ST2 系统在将
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初始组织损伤与延迟炎症反应联系起来方面的作用。在缺血

性卒中中，sST2 升高可以预测出血性梗死 2 型（HI2）严重

或更严重的出血转化。 

6.应用前景 

当前由于生活水平的不断提高，心脑血管疾病的发病

率逐年上升，故于急诊科就诊的患者中，心脑血管疾病占

很大一部分，所以高效的判断关于心血管疾病方面的急

症，对急诊科诊治有非常重要的作用。而 sST2 对于心脑

血管疾病方面具有独特的优越性，故急诊科如何充分应用

sST2 进行一系列高效、准确的诊断、治疗、及预后判断仍

需要不断研究。 
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