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  摘 要:目的 探讨脑脊液陷窝蛋白-1(Caveolin-1)、高迁移率族蛋白B1(HMGB-1)水平与败血症病情严

重程度的关系及预测价值。方法 选取2021年6月至2023年12月该院收治败血症患儿102例作为研究对

象。患儿参照新生儿危重病例评分标准分为轻症组(n=41)、重症组(n=61);患儿根据化脓性脑膜炎诊断标准

及脑脊液检查结果分为败血症并发化脓性脑膜炎组(n=16)和单纯败血症组(n=86)。收集患儿临床资料,采

用酶联免疫吸附试验检测患儿脑脊液Caveolin-1、HMGB-1水平及炎症因子[超敏C反应蛋白(hs-CRP)、降钙

素原(PCT)、肿瘤坏死因子-α(TNF-α)]水平。多因素Logistic回归分析影响患儿病情严重程度的因素,绘制受

试者工作特征曲线分析Caveolin-1、HMGB-1对患儿病情严重程度的诊断及对其并发化脓性脑膜炎的预测价

值。结果 与轻症组比较,重症组脑脊液Caveolin-1、HMGB-1水平均显著升高,差异有统计学意义(P<
0.05)。重症组PCT、hs-CRP、TNF-α水平显著高于轻症组,差异有统计学意义(P<0.05)。多因素Logistic回

归分析结果显示,PCT、hs-CRP、TNF-α及Caveolin-1、HMGB-1水平升高均为影响败血症患儿病情严重程度的

危险因素(P<0.05)。Caveolin-1、HMGB-1联合诊断显著优于Caveolin-1(Z=2.109,P=0.035)、HMGB-1
(Z=2.099,P=0.036)、PCT(Z=2.487,P=0.013)、hs-CRP(Z=2.419,P=0.016)、TNF-α(Z=3.441,P=
0.001)单独诊断。与单纯败血症组比较,败血症并发化脓性脑膜炎组脑脊液Caveolin-1、HMGB-1水平均显著

升高,差异有统计学意义(P<0.05)。Caveolin-1、HMGB-1联合预测显著优于Caveolin-1(Z=2.621,P=
0.009)、HMGB-1(Z=1.997,P=0.046)单独预测。结论 重症败血症、败血症并发化脓性脑膜炎患儿Caveo-
lin-1、HMGB-1水平均显著升高,两者对评估败血症患儿病情严重程度及预测患儿是否并发化脓性脑膜炎具有

一定的临床价值。
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Abstract:Objective To

 

explore
 

the
 

relationship
 

between
 

the
 

level
 

of
 

Caveolin-1
 

and
 

high
 

mobility
 

group
 

protein
 

B1
 

(HMGB-1)
 

in
 

cerebrospinal
 

fluid
 

and
 

the
 

severity
 

of
 

sepsis
 

and
 

their
 

predictive
 

value.Methods A
 

total
 

of
 

102
 

children
 

with
 

sepsis
 

were
 

selected
 

in
 

a
 

hospital
 

from
 

June
 

2021
 

to
 

December
 

2023.According
 

to
 

neonatal
 

critical
 

case
 

scoring
 

criteria,the
 

children
 

were
 

divided
 

into
 

mild
 

group
 

(n=41)
 

and
 

severe
 

group
 

(n=
61).According

 

to
 

the
 

diagnostic
 

criteria
 

of
 

purulent
 

meningitis
 

and
 

the
 

results
 

of
 

cerebrospinal
 

fluid
 

examina-
tion,the

 

children
 

were
 

divided
 

into
 

sepsis
 

complicated
 

with
 

purulent
 

meningitis
 

group
 

(n=16)
 

and
 

simple
 

sepsis
 

group
 

(n=86).The
 

clinical
 

data
 

of
 

the
 

children
 

were
 

collected,and
 

the
 

levels
 

of
 

Caveolin-1,HMGB-1
 

and
 

inflammatory
 

factors
 

[hypersensitive
 

C-reactive
 

protein
 

(hs-CRP),procalcitonin
 

(PCT)
 

and
 

tumor
 

necro-
sis

 

factor-α
 

(TNF-α)]
 

in
 

cerebrospinal
 

fluid
 

of
 

the
 

children
 

were
 

detected
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
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assay.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

was
 

conducted
 

to
 

analyze
 

the
 

factors
 

affecting
 

the
 

severity
 

of
 

sepsis,and
 

the
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

curve
 

was
 

drawn
 

to
 

analyze
 

the
 

diagnostic
 

value
 

of
 

Caveolin-1
 

and
 

HMGB-1
 

in
 

the
 

severity
 

of
 

sepsis
 

and
 

the
 

prediction
 

value
 

of
 

purulent
 

meningitis
 

in
 

the
 

children.Results 
Compared

 

with
 

mild
 

group,cerebrospinal
 

fluid
 

levels
 

of
 

Caveolin-1
 

and
 

HMGB-1
 

in
 

severe
 

group
 

were
 

signifi-
cantly

 

increased,and
 

the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).The
 

levels
 

of
 

PCT,hs-CRP
 

and
 

TNF-α
 

in
 

severe
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

mild
 

group,and
 

the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

PCT,hs-CRP,TNF-α,Caveolin-1
 

and
 

HMGB-1
 

levels
 

were
 

all
 

risk
 

factors
 

for
 

the
 

severity
 

of
 

sepsis
 

in
 

children
 

(P<0.05).The
 

combined
 

diag-
nosis

 

of
 

Caveolin-1
 

and
 

HMGB-1
 

was
 

significantly
 

better
 

than
 

that
 

of
 

Caveolin-1
 

(Z=2.109,P=0.035),

HMGB-1
 

(Z=2.099,P=0.036),PCT
 

(Z=2.487,P=0.013),hs-CRP
 

(Z=2.419,P=0.016)
 

and
 

TNF-α
 

(Z=3.441,P=0.001)
 

were
 

diagnosed
 

alone.Compared
 

with
 

simple
 

sepsis
 

group,cerebrospinal
 

fluid
 

Caveo-
lin-1

 

and
 

HMGB-1
 

levels
 

in
 

sepsis
 

complicated
 

with
 

purulent
 

meningitis
 

group
 

were
 

significantly
 

increased,

and
 

the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P <0.05).The
 

combined
 

prediction
 

of
 

Caveolin-1
 

and
 

HMGB-1
 

was
 

significantly
 

better
 

than
 

that
 

of
 

Caveolin-1
 

(Z=2.621,P=0.009)
 

and
 

HMGB-1
 

(Z=1.997,
P=0.046)

 

alone.Conclusion There
 

are
 

significant
 

increases
 

in
 

the
 

levels
 

of
 

Caveolin-1
 

and
 

HMGB-1
 

in
 

chil-
dren

 

with
 

severe
 

sepsis
 

or
 

sepsis
 

complicated
 

with
 

purulent
 

meningitis.Caveolin-1
 

and
 

HMGB-1
 

have
 

a
 

certain
 

clinical
 

value
 

in
 

evaluating
 

the
 

severity
 

of
 

sepsis
 

in
 

children
 

and
 

predicting
 

whether
 

they
 

are
 

complicated
 

with
 

purulent
 

meningitis.
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  败血症被定义为宿主对感染反应失调引起的危

及生命的器官功能障碍综合征[1]。败血症早期诊断

和及时有效的干预可显著降低病死率[2]。败血症患

儿细菌突破血脑屏障,易引起患儿并发化脓性脑膜

炎。化脓性脑膜炎是新生儿期的一种常见传染病,可
能会导致长期的神经系统后遗症。由于体液免疫和

细胞免疫不成熟,新生儿患脑膜炎的风险较高[3-4]。
新生儿和早产儿脑膜炎没有特殊症状,任何血液学检

测都无法将早产儿脑膜炎与其他疾病区分开来,因此

需要脑脊液诊断进行筛查。陷窝蛋白-1(Caveolin-1)
是质膜上陷窝的组成结构蛋白,在调节各种细胞过程

中发挥着重要作用,包括内吞、细胞生长、分化、胆固

醇转运和细胞衰老[5]。有研究表明,Toll样受体-9/

Caveolin-1轴可以参与调节中性粒细胞,进而调节败

血症发生、发展[6]。高迁移率族蛋白B1(HMGB-1)是
一种非组蛋白染色质相关核蛋白,参与染色质DNA
结构并调节基因转录活性。在激活的先天免疫细胞

中,HMGB-1可以从细胞核转移到细胞质[7]。有研究

发现,HMGB-1可以活化内皮细胞,并与效应膜上的

受体共沉淀,以致引发机体炎症,并且其在败血症的

发生、发展中起着至关重要的作用[8-9]。但目前有关

脑脊液Caveolin-1、HMGB-1在败血症并发化脓性脑

膜炎中的临床研究报道较少,因此本研究采用酶联免

疫吸附试验(ELISA)检测患儿脑脊液 Caveolin-1、

HMGB-1水平,分析两者与败血症病情严重程度的关

系及其对败血症并发化脓性脑膜炎的预测价值,以期

临床研究提供参考。现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年6月至2023年12月本

院收治败血症患儿102例作为研究对象。其中男52
例,女50例,胎龄37~40个月,平均(38.94±1.06)
个月。纳入标准:(1)符合败血症诊断临床标准[10];
(2)未接受过抗菌药物治疗;(3)临床资料完整。排除

标准:(1)合并免疫性疾病;(2)合并窒息缺氧或颅内

出血;(3)合并先天性疾病。本研究经医学伦理委员

会研究批准[2021(年)快审【科】第(36)号],患儿家属

均知情同意。

1.2 仪器与试剂 Thermo
 

Muliiskan
 

SkyHigh全波

长酶标仪由北京昊诺斯科技有限公司提供;酶标板由

上海博湖生物科技有限公司提供;无菌磷酸盐缓冲溶

液由合肥博美生物科技责任有限公司提供;全自动生

化分析仪由北京思科诺思生物科技有限公司提供。

Caveolin-1、HMGB-1
 

ELISA检测试剂盒(生产批号:

210422、210519)由南京赛泓瑞生物科技有限公司提

供;炎症因子
 

[超敏C反应蛋白(hs-CRP)、降钙素原

(PCT)、肿瘤坏死因子-α(TNF-α)]ELISA检测试剂

盒由上海富雨生物科技有限公司提供。

1.3 方法

1.3.1 脑脊液Caveolin-1、HMGB-1及炎症因子检

测 收集患儿胎龄、性别、体重等基线资料,采用无菌

试管取患儿脑脊液3
 

mL,离心后,收集上清液,采用

ELISA 检 测 试 剂 盒 检 测 患 儿 脑 脊 液 Caveolin-1、

HMGB-1、PCT、TNF-α水平,以及采用全自动生化分

析仪检测患儿hs-CRP水平。
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1.3.2 病情严重程度评估 败血症患儿以生理参数

与实验室结果对其病情严重程度进行评分,评分标准

参照新生儿危重病例评分(NCIS)标准进行评定[11],
根据评分结果将患儿分为轻症组(n=41,NCIS>90
分)、重症组(n=61,NCIS≤90分)。

1.3.3 化脓性脑膜炎诊断 对败血症患儿进行腰椎

穿刺术,取脑脊液进行常规检测及培养检查。根据化

脓性脑膜炎诊断标准[12]及脑脊液检查结果,将患儿分

为败血症并发化脓性脑膜炎组(n=16)和单纯败血症

组(n=86)。
1.4 统计学处理 采用SPSS26.0统计软件进行数

据分析,计数资料采用例数或百分率表示,组间比较

行χ2 检验,计量资料均呈正态分布,以x±s表示,两
组间采用t检验。多因素Logistic回归分析影响患儿

病情严重程度的因素,绘制受试者工作特征(ROC)曲
线分析Caveolin-1、HMGB-1对患儿病情严重程度的

诊断及对其并发化脓性脑膜炎的预测价值。P<0.05
表示差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 不同病情严重程度的败血症患儿脑脊液Caveo-
lin-1、HMGB-1水平比较 与轻症组比较,重症组脑

脊液Caveolin-1、HMGB-1水平均显著升高,差异有

统计学意义(P<0.05)。见表1。
表1  不同病情严重程度的败血症患儿脑脊液

   Caveolin-1、HMGB-1水平比较(x±s)

组别 n Caveolin-1(ng/L) HMGB-1(μg/L)

轻症组 41 35.26±3.89 166.38±17.52

重症组 61 45.41±4.67 208.57±22.81

t 11.489 10.017

P <0.001 <0.001

2.2 败血症患儿临床资料比较 轻症组、重症组性

别、胎龄、体重比较差异无统计学意义(P>0.05);重
症组PCT、hs-CRP、TNF-α水平显著高于轻症组,差
异有统计学意义(P<0.05)。见表2。

2.3 多因素Logistic回归分析影响败血症患儿病情

严重程度的因素 以败血症患儿病情严重程度为因

变量(轻症=1,重症=0),以患儿脑脊液PCT、hs-
CRP、TNF-α、IL-1β水平及 Caveolin-1、HMGB-1水

平为自变量(均为实测值),多因素Logistic回归分析

结 果 显 示,PCT、hs-CRP、TNF-α 及 Caveolin-1、

HMGB-1水平升高均为影响败血症患儿病情严重程

度的危险因素(P<0.05)。见表3。

2.4 脑脊液Caveolin-1、HMGB-1及炎症因子对败

血症患儿病情严重程度的诊断价值 以败血症患儿

病情严重程度为因变量(重症=1,轻症=0),以患儿

脑脊 液 Caveolin-1、HMGB-1水 平 为 自 变 量,进 行

ROC曲线分析结果显示,Caveolin-1、HMGB-1、PCT、

hs-CRP、TNF-α和Caveolin-1、HMGB-1联合诊断败

血症患儿病情严重程度的曲线下面积(AUC)分别为

0.800、0.814、0.803、0.794、0.748、0.923,Caveolin-
1、HMGB-1 联 合 诊 断 显 著 优 于 Caveolin-1(Z =
2.109,P=0.035)、HMGB-1(Z=2.099,P=0.036)、
PCT(Z=2.487,P=0.013)、hs-CRP(Z=2.419,P=
0.016)、TNF-α(Z=3.441,P=0.001)单独诊断。见

表4、图1。

2.5 单纯败血症组和败血症并发化脓性脑膜炎组脑

脊液Caveolin-1、HMGB-1水平比较 与单纯败血症

组比较,败血症并发化脓性脑膜炎组脑脊液Caveolin-
1、HMGB-1水平均显著升高,差异有统 计 学 意 义

(P<0.05)。见表5。
表2  败血症患儿临床资料比较[n/n或x±s]

项目 轻症组(n=41) 重症组(n=61) t/χ2 P

性别(男/女) 18/23 34/27 1.374 0.241

胎龄(个月) 39.05±1.11 38.86±1.02 0.890 0.376

体重(kg) 3.15±0.34 3.12±0.33 0.445 0.657

PCT(ng/mL) 3.28±0.35 5.03±0.61 16.607<0.001

hs-CRP(mg/L) 16.36±1.73 20.88±2.64 9.650<0.001

TNF-α(ng/L) 49.85±6.89 62.54±8.35 8.057<0.001

表3  多因素Logistic回归分析影响败血症患儿

   病情严重程度的因素

指标 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

PCT 0.450 0.158 8.127 0.004 1.5691.151~2.139

hs-CRP 0.623 0.238 6.859 0.009 1.8651.170~2.974

TNF-α 0.313 0.155 4.068 0.044 1.3671.009~1.852

Caveolin-1 0.383 0.172 4.964 0.026 1.4671.047~2.055

HMGB-1 0.431 0.175 6.070 0.014 1.5391.092~2.169

表4  脑脊液Caveolin-1、HMGB-1及炎症因子对败血症患儿病情严重程度的诊断价值

指标 AUC 灵敏度(%) 特异度(%) 截断值 约登指数 95%CI

Caveolin-1 0.800 78.69 82.93 39.87
 

ng/L 0.616 0.709~0.873

HMGB-1 0.814 70.49 82.93 197.56
 

μg/L 0.534 0.725~0.885

Caveolin-1、HMGB-1联合 0.923 91.80 80.49 - 0.723 0.853~0.967

PCT 0.803 72.13 82.93 4.11
 

ng/mL 0.551 0.712~0.875
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续表4  脑脊液Caveolin-1、HMGB-1及炎症因子对败血症患儿病情严重程度的诊断价值

指标 AUC 灵敏度(%) 特异度(%) 截断值 约登指数 95%CI

hs-CRP 0.794 63.93 80.49 18.48
 

mg/L 0.444 0.703~0.868

TNF-α 0.748 63.93 75.61 57.42
 

ng/L 0.395 0.653~0.829

  注:-表示无数据。

图1  脑脊液Caveolin-1、HMGB-1及炎症因子诊断

败血症患儿病情严重程度的ROC曲线

2.6 脑脊液Caveolin-1、HMGB-1对败血症患儿并

发化脓性脑膜炎的预测价值 以败血症患儿是否并

发化脓性脑膜炎为因变量(是=1,否=0),以患儿脑

脊液Caveolin-1、HMGB-1水平为自变量,行ROC曲

线分析,结果显示,Caveolin-1预测败血症患儿并发化

脓性脑膜炎的 AUC为0.842,灵敏度和特异度分别

为87.50%、70.93%,HMGB-1预测患儿化脓性并发

脑膜炎的 AUC为0.804,灵敏度和特异度分别为

87.50%、68.60%,Caveolin-1、HMGB-1联合预测患

儿化脓性并发脑膜炎的 AUC为0.936,灵敏度和特

异度分别为81.25%、96.51%,Caveolin-1、HMGB-1
联合 预 测 显 著 优 于 Caveolin-1(Z =2.621,P =
0.009)、HMGB-1(Z=1.997,P=0.046)单独预测。
见表6、图2。
表5  单纯败血症组和败血症并发化脓性脑膜炎组脑脊液

Caveolin-1、HMGB-1水平比较(x±s)

组别 n
Caveolin-1
(ng/L)

HMGB-1
(μg/L)

单纯败血症组 86 39.83±4.19 182.83±19.96

败血症并发化脓性脑膜炎组 16 49.38±5.21 238.81±24.59

t 8.048 9.923

P <0.001 <0.001

表6  脑脊液Caveolin-1、HMGB-1对败血症患儿并发化脓性脑膜炎的预测价值

指标 AUC 灵敏度(%) 特异度(%) 截断值 约登指数 95%CI

Caveolin-1 0.842 87.50 70.93 46.52
 

ng/L 0.584 0.756~0.907

HMGB-1 0.804 87.50 68.60 206.87
 

μg/L 0.561 0.714~0.876

Caveolin-1、HMGB-1联合 0.936 81.25 96.51 - 0.778 0.870~0.975

  注:-表示无数据。
 

图2  脑脊液Caveolin-1、HMGB-1预测败血症患儿

并发化脓性脑膜炎的ROC曲线

3 讨  论

  败血症是导致患者入院和住进重症监护室的主

要原因,重症败血症患者病死率仍然很高。在免疫力

低下的患者中,神经系统可能是最先出现功能障碍症

状的器官,这会导致败血症相关脑病、癫痫发作、脑血

管事件和神经肌肉疾病,从而增加病死率[13]。尽管在

发达国家早发新生儿败血症的发病率已显著下降,但
败血症仍是儿科人群面临的主要挑战[14]。由于败血

症引起的神经功能损伤可并发化脓性脑膜炎,化脓性

脑膜炎是由化脓性细菌感染中枢神经系统或脑膜引

起的急性炎症反应综合征,严重病例会导致神经系统

后遗症,更严重的病例会导致死亡。化脓性脑膜炎具

有发病急、病情凶险、病死率和致残率高的临床特

征[15]。并发性脑膜炎中病原体会从体内已有的感染

部位(中耳炎、肺炎)穿透血脑屏障[16]。有研究报道,
国内部分地区脑膜炎病死率高达

 

21.2%,发病率为

10%~30%,已有数百种病原微生物被证明可导致脑

膜炎[17]。0~4岁儿童免疫力较弱,因败血症并发化

脓性脑膜炎概率较高,因此寻找可靠的相关标志物对

患儿诊断治疗具有重要意义。
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Caveolin-1是陷窝的主要结构蛋白和细胞信号传

导的关键调节因子,其在不同的细胞类型中表达,包
括脂肪细胞、内皮细胞和成纤维细胞。Caveolin-1在

建立特定的脂筏过程中非常重要,并有助于划分信号

通路,包括细胞周期调节、内吞作用、胆固醇运输和流

出[18]。Caveolin-1也被证明能调节线粒体功能和细

胞能量代谢[19]。Caveolin-1通过调节血管炎症和低

密度脂蛋白胞转作用在动脉粥样硬化进展中发挥关

键作用[20]。败血症中内皮细胞功能的改变,如血管收

缩、细胞屏障的改变、止血和炎症,被认为是败血症发

展为多器官衰竭的关键。Caveolin-1可调节微血管通

透性,促进中性粒细胞介导的急性损伤,并介导肺泡

细胞死亡,研究表明,Caveolin-1通过调节细胞膜通透

性和细胞内信号通路在败血症中发挥重要作用[20]。
本研究结果显示,与轻症组比较,重症组脑脊液Cave-
olin-1水平显著升高,差异有统计学意义(P<0.05);
多因素Logistic回归分析结果显示,Caveolin-1水平

升高为影响败血症患儿病情严重程度的危险因素

(P<0.05);Caveolin-1诊断败血症患儿病情严重程

度的AUC为0.800,提示败血症患儿Caveolin-1水平

升高与病情严重程度有关,对患儿病情严重程度具有

一定诊断价值。本研究结果还显示,与单纯败血症组

比较,败血症并发化脓性脑膜炎组脑脊液Caveolin-1
水平显著升高,差异有统计学意义(P<0.05);Caveo-
lin-1预测败血症患儿并发化脓性脑膜炎的 AUC为

0.842,推测Caveolin-1可调节微血管通透性,导致血

脑屏障破坏,细菌进入脑内,导致化脓性脑膜炎发生。

HMGB-1是具有分泌和细胞内活性的高迁移率

族蛋白的一员,在几乎所有细胞类型中普遍表达,并
参与细胞损伤和修复。HMGB-1可由活化的巨噬细

胞释放,从而协调炎症反应。临床证据显示,循环中

的HMGB-1水平明显升高,并与败血症严重程度和

病死率呈正相关[21]。在细胞外,HMGB-1作为损伤

相关分子模式(DAMPs)或报警蛋白激活免疫反应并

促进细胞迁移和增殖[22]。当免疫细胞暴露于微生物

相关分子模式、病原体相关分子模式和内源性炎症介

质时,HMGB-1 激 活 免 疫 细 胞 并 介 导 炎 症 反 应,

HMGB-1还与认知障碍相关疾病有关,HMGB-1是

败血症炎症的晚期介质[23-24]。本研究结果显示,与轻

症组比较,重症组脑脊液 HMGB-1水平显著升高,差
异有统计学意义(P<0.05);多因素Logistic回归分

析结果显示,HMGB-1水平升高为影响败血症患儿病

情严重程度的危险因素(P<0.05),HMGB-1诊断败

血症 患 儿 病 情 严 重 程 度 的 AUC 为 0.814,提 示

HMGB-1水平与败血症病情进展有关。与单纯败血

症组 比 较,败 血 症 并 发 化 脓 性 脑 膜 炎 组 脑 脊 液

HMGB-1水平显著升高,差异有统计学意义(P<

0.05),HMGB-1预测患儿并发化脓性脑膜炎的AUC
为0.804,推测当败血症感染微生物进入脑引起化脓

性脑膜炎,免疫细胞暴露于炎性环境中,HMGB-1激

活免疫细胞并介导炎症反应,提示 HMGB-1对败血

症患儿并发化脓性脑膜炎具有一定预测价值。与

PIERRAKOS等[25]研究结果相似。由此推测当机体

发生感染,Caveolin-1和 HMGB-1被大量释放,从而

调控 免 疫 反 应、炎 症 反 应。本 研 究 Caveolin-1、

HMGB-1联合对败血症患儿病情严重程度的诊断价

值及对败血症并发化脓性脑膜炎的预测价值发现,

Caveolin-1、HMGB-1联合诊断显著优于Caveolin-1、

HMGB-1、PCT、hs-CRP、TNF-α单独诊断;Caveolin-
1、HMGB-1联合预测显著优于Caveolin-1、HMGB-1
单独预测。

综上所述,重症败血症、并发化脓性脑膜炎患儿

Caveolin-1、HMGB-1水平均显著升高,两者对评估败

血症患儿病情严重程度及预测患儿是否并发化脓性

脑膜炎具有一定的临床价值。但本研究所选样本量

较少,且对Caveolin-1、HMGB-1的调控机制尚不清

晰,需进一步深入研究。
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