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  摘 要:目的 探讨癫痫持续状态(SE)患儿血清岩藻糖基转移酶8(Fut8)、缺血修饰白蛋白(IMA)与病情

程度及预后的关系。方法 选取2021年1月至2023年12月该院收治的SE患儿150例为SE组,根据儿童癫

痫持续状态严重程度评分(STEPSS)分为轻度SE组(66例)、中度SE组(51例)、重度SE组(33例),根据医院

内结局分为不良预后组(61例)和良好预后组(89例),另选取同期普通癫痫患儿75例为普通癫痫组和健康儿

童75例为对照组。采用酶联免疫吸附试验检测血清Fut8、IMA和炎症因子[白细胞介素(IL)-6、肿瘤坏死因

子-α(TNF-α)]水平,采用Spearman相关分析SE患儿血清Fut8、IMA水平与病情程度和炎症因子的相关性,
采用多因素Logistic回归分析SE患儿不良预后的影响因素,并绘制受试者工作特征曲线评价血清Fut8、IMA
水平预测SE患儿不良预后的价值。结果 血清Fut8、IMA、IL-6、TNF-α水平在对照组、普通癫痫组、SE组中依

次升高(P<0.05),且血清Fut8、IMA、IL-6、TNF-α水平在轻度SE组、中度SE组、重度SE组中依次升高(P<
0.05)。血清Fut8、IMA水平与SE患儿STEPSS均呈正相关(P<0.05)。150例SE患儿不良预后发生率为

40.67%(61/150)。SE发作时间≥1
 

h、Fut8升高、IMA升高为SE患儿不良预后的独立危险因素(P<0.05)。血

清Fut8、IMA水平联合预测SE患儿不良预后的曲线下面积(0.882)大于各指标单独预测(P<0.05)。结论 SE
患儿血清Fut8、IMA水平升高,与病情加重、炎症增强及不良预后有关,可能成为SE患儿预后的辅助预测指

标。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

association
 

of
 

serum
 

fucosyltransferase
 

8
 

(Fut8)
 

and
 

ischemia
 

modified
 

albumin
 

(IMA)
 

with
 

severity
 

and
 

prognosis
 

in
 

children
 

with
 

status
 

epilepticus
 

(SE).Methods A
 

to-
tal

 

of
 

150
 

children
 

with
 

SE
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

January
 

2021
 

to
 

December
 

2023
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

SE
 

group.According
 

to
 

the
 

Status
 

Epilepticus
 

in
 

Pediatric
 

Severity
 

Score
 

(STEPSS),they
 

were
 

divided
 

into
 

mild
 

SE
 

group
 

(66
 

cases),moderate
 

SE
 

group
 

(51
 

cases)
 

and
 

severe
 

SE
 

group
 

(33
 

cases).According
 

to
 

the
 

outcome
 

in
 

hospital,they
 

were
 

divided
 

into
 

poor
 

prognosis
 

group
 

(61
 

cases)
 

and
 

good
 

prognosis
 

group
 

(89
 

ca-
ses).In

 

addition,75
 

children
 

with
 

common
 

epilepsy
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

common
 

epilepsy
 

group
 

and
 

75
 

healthy
 

children
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.Serum
 

Fut8,IMA
 

and
 

inflammatory
 

factors
 

[interleukin
 

(IL)-6,tumor
 

necrosis
 

factor-α
 

(TNF-α)]
 

were
 

detected
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay.Spearman
 

correlation
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

correlation
 

between
 

serum
 

Fut8,IMA
 

levels
 

and
 

the
 

severity
 

of
 

SE
 

and
 

inflammatory
 

factors.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

poor
 

prognosis
 

in
 

children
 

with
 

SE,and
 

the
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

curve
 

was
 

drawn
 

to
 

evaluate
 

the
 

value
 

of
 

serum
 

Fut8
 

and
 

IMA
 

levels
 

in
 

predicting
 

poor
 

prognosis
 

in
 

children
 

with
 

SE.Results Serum
 

Fut8,IMA,
IL-6,and

 

TNF-α
 

levels
 

were
 

increased
 

in
 

the
 

control
 

group,the
 

general
 

epilepsy
 

group,and
 

the
 

SE
 

group
 

in
 

turn
 

(P<0.05),and
 

serum
 

Fut8,IMA,IL-6,and
 

TNF-α
 

levels
 

were
 

increased
 

in
 

the
 

mild
 

SE
 

group,moderate
 

SE
 

group,and
 

severe
 

SE
 

group
 

in
 

turn
 

(P<0.05).Serum
 

Fut8
 

and
 

IMA
 

levels
 

were
 

positively
 

correlated
 

with
 

STEPSS
 

in
 

children
 

with
 

SE
 

(P<0.05).The
 

incidence
 

of
 

poor
 

prognosis
 

in
 

150
 

children
 

with
 

SE
 

was
 

40.67%
 

(61/150).SE
 

onset
 

time
 

≥1
 

h,increased
 

Fut8,and
 

increased
 

IMA
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

poor
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prognosis
 

in
 

children
 

with
 

SE
 

(P<0.05).The
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

of
 

serum
 

Fut8
 

and
 

IMA
 

combined
 

to
 

pre-
dict

 

the
 

poor
 

prognosis
 

of
 

children
 

with
 

SE
 

(0.882)
 

was
 

larger
 

than
 

that
 

predicted
 

by
 

each
 

index
 

alone
 

(P<
0.05).Conclusion The

 

serum
 

Fut8
 

and
 

IMA
 

levels
 

in
 

children
 

with
 

SE
 

are
 

increased,which
 

are
 

associated
 

with
 

the
 

aggravation
 

of
 

the
 

disease,the
 

enhancement
 

of
 

inflammation
 

and
 

the
 

poor
 

prognosis,and
 

may
 

be
 

used
 

as
 

auxiliary
 

predictors
 

of
 

the
 

prognosis
 

of
 

children
 

with
 

SE.
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  癫痫持续状态(SE)是儿童癫痫常见类型,以癫痫

持续发作伴或不伴多器官、多系统损害为特点,具有

较高的致残率和致死率,年发病率在17/100
 

000~
23/100

 

000,30
 

d死 亡 率 为1.8%,1年 死 亡 率 为

4.6%,另有较多存活患儿遗留不同程度的神经系统

残疾[1-2],故及时对SE患儿病情及预后进行评估很重

要。岩藻糖基转移酶8(Fut8)是一种糖基转移酶,能
通过催化核心岩藻糖基化的形成而参与蛋白质糖基

化过程[3]。研究报道,血清Fut8水平对儿童癫痫具

有一定诊断价值[4]。缺血修饰白蛋白(IMA)是一种

缺血标志物,当神经元缺血、缺氧、氧化应激等损伤时

可引起IMA大量表达[5]。研究报道,癫痫发作患者

血清IMA水平升高[6]。已有研究表明,异常蛋白质

糖基化和氧化应激与癫痫发作和发展密切相关[7-8]。
尽管已有研究指出癫痫患儿血清Fut8、IMA水平升

高,但关于二者与病情程度及预后的关系鲜见报道。
本研究就检测SE患者血清Fut8、IMA水平变化,探
讨SE患儿血清Fut8、IMA水平与病情程度及预后的

关系,以期为改善SE患儿预后提供更多依据。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年1月至2023年12月本

院儿科收治的SE患儿150例为SE组,符合相关文献

诊断标准[9],年龄1~10岁,平均(5.49±2.17)岁;其
中女67例,男83例;体重8.07~50.46

 

kg,平均

(23.19±2.17)kg;病因:热性惊厥66例、隐源性/特

发性45例、远期症状性26例、其他13例;儿童癫痫

持续状态严重程度评分(STEPSS)[10]1~6分。根据

病情程度分为轻度SE组(STEPSS
 

0~<2分,66
例)、中度SE组(STEPSS

 

2~<4分,51例)、重度SE
组(STEPSS

 

4~6分,33例)。另选取同期普通癫痫

患儿 75 例 为 普 通 癫 痫 组,年 龄 1~12 岁,平 均

(5.50±2.28)岁;其中女35例,男40例;体重8.12~
50.80

 

kg,平均(23.24±2.08)kg。纳入标准:(1)年
龄14岁及以下;(2)信息完整;(3)初次诊断为SE。
排除标准:(1)除SE外其他癫痫类型;(2)既往有明确

严重脑损伤史,如大面积脑缺血、脑出血、颅脑手术

史;(3)恶性肿瘤;(4)合并抑郁症、焦虑障碍、注意缺

陷多动障碍等其他精神疾病;(5)近3个月内使用免

疫抑制/增强剂;(6)再生障碍性贫血;(7)遗传性代谢

病、脑发育畸形、先天性脑积水先天性疾病;(8)自身

免疫性疾病;(9)合并肺炎、败血症、活动性结核、梅

毒、艾滋病等感染性疾病。另选取同期健康儿童75
例为对照组,年龄1~10岁,平均(5.53±2.09)岁;其
中女31例,男44例;体重8.13~50.83

 

kg,平均

(23.07±2.23)kg。3组性别、年龄比较,差异无统计

学意义(P>0.05),有可比性。本研究经本院伦理委

员会批准(批号:20200506),患儿家属或监护人知情

同意本研究。
1.2 方法

1.2.1 血清Fut8、IMA和炎症因子水平检测 采集

SE组、普通癫痫组入院次日和对照组体检时3
 

mL空

腹静脉血,离心取血清,采用酶联免疫吸附试验检测

Fut8(上 海 百 生 跃 生 物 科 技 有 限 公 司,货 号:
BR5588772)、IMA(上海康朗生物科技有限公司,货
号:kl-E2216HU)和白细胞介素(IL)-6(上海研卉生物

科技有 限 公 司,货 号:ECH007)、肿 瘤 坏 死 因 子-α
(TNF-α,武汉益普生物科技有限公司,货号:CSB-
EQ023955HU)水平。
1.2.2 资料收集 收集SE患儿基线资料,包括性

别、年龄、体重、病因、出生时不良结局、SE发作时间、
STEPSS(包括4个项目,总分值0~6分,得分越高则

SE越严重)[10]、全面性发作、发热、气管插管、SE发作

后治疗等。
1.3 预后分组 根据SE患儿医院内结局(格拉斯哥

预后量表[11]评估,1级~5级,分级越低则预后越差)
分为不良预后组(≤3级,61例)和良好预后组(>3
级,89例)。
1.4 统计学处理 采用SPSS28.0软件对数据进行

处理和分析。呈正态分布的计量资料以x±s表示,
组间比较采用t 检验;计数资料以例数和百分率表

示,组间比较采用χ2 检验;不呈正态分布的计量资料

以M(P25,P75)表示,组间比较采用克鲁斯卡尔-沃利

斯检验,组间两两比较采用曼惠特尼U 检验;采用

Spearman相关分析血清Fut8、IMA水平与病情程度

和炎症因子的相关性;采用多因素Logistic回归分析

SE患儿不良预后的影响因素;绘制受试者工作特征

(ROC)曲线,评价血清Fut8、IMA水平预测SE患儿

不良预后的价值。以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 3组血清Fut8、IMA和炎症因子水平比较 血

清Fut8、IMA、IL-6、TNF-α水平在对照组、普通癫痫

组、SE组中依次升高(P<0.05),见表1。
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2.2 血清Fut8、IMA和炎症因子水平与SE患儿病

情程度的关系 血清Fut8、IMA、IL-6、TNF-α水平在

轻度SE组、中度SE组、重度SE组中依次升高(P<
0.05),见表2。

表1  3组血清Fut8、IMA和炎症因子水平比较[M(P25,P75)或x±s]

组别 n Fut8(ng/mL) IMA(U/mL) IL-6(pg/mL) TNF-α(pg/mL)

SE组 150 89.88(67.57,107.67)ab 13.65(6.20,23.94)ab 45.31±10.34ab 21.30±4.99ab

普通癫痫组 75 64.99(59.20,73.99)a 5.98(4.89,8.56)a 20.07±5.24a 9.76±2.81a

对照组 75 54.44(48.75,63.66) 3.89(2.92,5.22) 8.88±2.75 4.39±1.67

H/F 99.607 83.912 609.156 535.967

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

  注:与对照组比较,aP<0.05;与普通癫痫组比较,bP<0.05。

表2  血清Fut8、IMA和炎症因子水平与SE患儿病情程度的关系[M(P25,P75)或x±s]

组别 n Fut8(ng/mL) IMA(U/mL) IL-6(pg/mL) TNF-α(pg/mL)

轻度SE组 66 64.86(54.67,78.68) 5.16(2.39,7.87) 40.59±9.77 18.92±4.21

中度SE组 51 96.99(86.26,105.83)a 18.13(15.09,23.18)a 45.44±8.75a 21.45±4.48a

重度SE组 33 115.07(107.22,135.78)ab 27.90(25.77,33.53)ab 54.53±7.15ab 25.82±3.97ab

H/F 103.022 120.914 26.929 29.040

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

  注:与轻度SE组比较,aP<0.05;与中度SE组比较,bP<0.05。

2.3 SE患儿血清Fut8、IMA水平与病情程度和炎

症因子的相关性 Spearman相关结果显示,SE患儿

血清Fut8、IMA水平与病情程度、IL-6、TNF-α均呈

正相关(P<0.05)。见表3。
2.4 SE患儿不良预后的单因素分析 150例SE患

儿出现61例不良预后,不良预后发生率为40.67%
(61/150)。单因素分析显示,SE发作时间、STEPSS、
全面性发作、气管插管、IL-6、TNF-α、Fut8、IMA 与

SE患儿不良预后有关(P<0.05),性别、年龄、体重、
病因、出生时不良结局、伴发热、SE发作后治疗与SE

患儿不良预后无关(P>0.05)。见表4。
表3  SE患儿血清Fut8、IMA水平与病情程度和

   炎症因子的相关性

项目
Fut8

r P

IMA

r P

病情程度 0.721 <0.001 0.703 <0.001

IL-6 0.631 <0.001 0.689 <0.001

TNF-α 0.711 <0.001 0.709 <0.001

表4  SE患儿不良预后的单因素分析[n%或x±s或M(P25,P75)]

项目 不良预后组(n=61) 良好预后组(n=89) χ2/t/Z P

性别  0.564  0.453

 男 36(59.02) 47(52.81)

 女 25(40.98) 42(47.19)

年龄(岁) 5.51±2.21 5.47±2.15  0.100  0.920

体重(kg) 22.01±6.81 24.00±5.90 -1.911 0.058

病因

 热性惊厥 25(40.98) 41(46.07) 0.693 0.875

 隐源性/特发性 20(32.79) 25(28.09)

 远期症状性 10(16.39) 16(17.98)

 其他 6(9.84) 7(7.87)

出生时不良结局 0.091 0.763

 是 15(24.59) 20(22.47)

 否 46(75.41) 69(77.53)

SE发作时间(h) 32.510 <0.001

 ≥1 46(75.41) 25(28.09)

 <1 15(24.59) 64(71.91)
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续表4  SE患儿不良预后的单因素分析[n%或x±s或M(P25,P75)]

项目 不良预后组(n=61) 良好预后组(n=89) χ2/t/Z P

STEPSS(分) 3.00(2.00,5.00) 1.00(1.00,2.00) -6.643 <0.001

全面性发作  7.383  0.007

 是 53(86.89)  60(67.42)

 否 8(13.11)  29(32.58)

发热 0.478 0.489

 是 45(73.77)  61(68.54)

 否 16(26.23)  28(31.46)

气管插管 10.186 0.001

 是 13(21.31)  4(4.49)

 否 48(78.69)  85(95.51)

SE发作后治疗 0.709 0.702

 单药治疗 36(59.02) 58(65.17)

 2种抗癫痫药物 15(24.59)  20(22.47)

 3种抗癫痫药物 10(16.39)  11(12.36)

IL-6(pg/mL) 50.04±9.49 42.07±9.67 4.994 <0.001

TNF-α(pg/mL) 23.74±4.83 19.62±4.39 5.408 <0.001

Fut8(ng/mL) 105.47(85.97,125.69) 77.90(56.78,100.19) -5.938 <0.001

IMA(U/mL) 24.64(10.93,30.08) 9.24(3.67,17.74) -5.888 <0.001

2.5 SE患儿不良预后的多因素 Logistic回归分

析 以SE患儿不良预后(是/否=1/0)为因变量,表
3单因素分析差异有统计学意义的指标,SE发作时间

(≥1
 

h/<1
 

h=1/0)、全面性发作(是/否=1/0)、气管

插管(是/否=1/0)、Fut8(原值录入)、IMA(原值录

入)为自变量(STEPSS、IL-6、TNF-α因与Fut8、IMA
存在多重共线性,故不纳入),建立多因素Logistic回

归模型。结果显示,SE发作时间≥1
 

h、Fut8升高、
IMA升高为SE患儿不良预后的独立危险因素(P<
0.05)。见表5。

2.6 血清Fut8、IMA水平预测SE患儿不良预后的

ROC曲线分析 通过Logistic回归拟合血清Fut8联

合IMA 水平预测SE患儿不良预后的概率[Logit
(P)=-22.391+0.057×Fut8+0.168×IMA]。
ROC曲线结果显示,血清Fut8、IMA水平联合预测

SE患儿不良预后的曲线下面积(0.882)大于Fut8、
IMA单独预测的 AUC(分别为0.786、0.783),差异

有统计学意义(Z=3.409、P=0.001,Z=2.943、P=
0.004)。见表6、图1。

表5  SE患儿不良预后的多因素Logistic回归分析

变量 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

SE发作时间≥1
 

h 2.115 0.634 11.133 0.001 8.290 2.393~28.717

全面性发作 0.660 0.738 0.801 0.371 1.935 0.456~8.212

气管插管 1.663 0.980 2.880 0.090 5.275 0.773~35.996

Fut8 0.044 0.013 11.145 0.001 1.045 1.019~1.073

IMA 0.136 0.036 14.612 <0.001 1.146 1.069~1.229

常量 -32.729 5.566 34.572 <0.001 <0.001 -

  注:-为此项无数据。

表6  血清Fut8、IMA水平预测SE患儿不良预后的价值

项目 AUC 95%CI P 截断值 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

Fut8 0.786 0.712~0.849 <0.001 91.77
 

ng/mL 47.54 96.63 0.442

IMA 0.783 0.709~0.846 <0.001 21.18
 

U/mL 55.74 92.13 0.479

二者联合 0.882 0.820~0.929 <0.001 0.53 75.41 88.76 0.642

·1961·国际检验医学杂志2026年7月第47卷第14期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,July
 

2026,Vol.47,No.14



图1  血清Fut8、IMA水平预测SE患儿不良预后的

ROC曲线

3 讨  论

  癫痫是多种原因引起大脑神经元异常放电导致

的神经系统疾病,以短时意识丧失、肢体抽搐和感觉

异常等为主要临床表现,儿童由于大脑神经元发育不

完全、神经元网络结构尚未稳定等,容易在各种刺激

下发生癫痫[12]。SE所致的持续癫痫发作可严重损害

神经系统,目前抗癫痫药物虽具有一定效果,但仍然

存在一部分患儿难以达到满意的治疗效果,无法有效

终止癫痫症状,发展为难治性甚至超级难治性SE,严
重损害SE患儿生活和健康[13-14]。

蛋白质糖基化可以改变蛋白质的生物学性质,如
增加蛋白质稳定性、改变其折叠状态、影响蛋白质亲

和性和活性等,由于糖蛋白分布广泛、功能多样,蛋白

质糖基化的异常可导致多个系统异常,如神经系统发

育缺陷、智力低下、畸形和癫痫[15]。Fut8是位于细胞

内高尔基中的一种酶蛋白,是目前发现的唯一一种能

催化核心岩藻糖基化的酶,其能将岩藻糖从鸟苷二磷

酸-岩藻糖的供体转移至N-连接糖基的天冬氨酸残基

上,形成α-1,6-岩藻糖修饰,进而促进蛋白质糖基化

过程中 N-糖 基 化 的 进 行[15]。Gu等[16]研 究 报 道,
Fut8及其产物α-1,6-岩藻糖修饰的N-聚糖在脑组织

中高度表达,敲低Fut8可促进PC12细胞神经突形

成。Jin等[17]研究报道,Fut8是p53信号级联调节神

经小胶质细胞的重要组成部分,敲低Fut8能减少β
淀粉样蛋白寡聚物诱导的神经小胶质细胞活化及促

炎因子表达,抑制阿尔茨海默病进程。这些研究表

明,Fut8在脑和神经元系统中起重要作用。既往研究

指出,溶质载体家族35成员A2突变可引起脑组织中

N-糖基化异常,参与难治性癫痫的发生[18]。考虑到

Fut8作为N-糖基化修饰的催化酶,推测Fut8可能是

癫痫的重要影响因素。本研究结果显示,SE患儿血

清Fut8水平升高,这符合Uzel等[6]报道结果。本研

究结果还显示,SE患儿血清Fut8水平随着病情加重

及炎症因子水平升高而升高,每升高1
 

ng/mL,不良

预后风险增加1.045倍。分析原因,Fut8升高能抑制

转化生长因子/激活素信号通路传导,减少突触前细

胞分化、数量和突触形成,引起突触传递异常和增加

神经网络不稳定性,从而加剧大脑神经元间异常放

电,导致SE患儿病情加重和预后不良[16,19]。同时,
Fut8水平升高能上调p53表达以激活p38丝裂原活

化蛋白激酶信号通路激活,通过诱导神经胶质细胞活

化释放多种促炎细胞因子,加剧SE患儿神经炎症反

应并导致神经元异常放电、过度兴奋,进而加重病情

和降低预后[18,20]。Uzel等[6]也报道,血清Fut8水平

升高与癫痫患儿发展为难治性癫痫有关。
白蛋白是肝脏合成的蛋白质,具有维持渗透压、

携带和运输活性物质、维持酸碱平衡、免疫调节及作

为营养和能量的储存等作用,生理状态下白蛋白是一

种带负电荷的球状蛋白质结构,在缺血、缺氧、酸中

毒、氧化应激等病理条件下,白蛋白的N末端发生结

构变化使其转变为IMA[7]。最初学者对IMA在临床

试验中集中于缺血方面的研究,包括心肌缺血、脑缺

血等[21]。近年研究发现,氧化应激可引发白蛋白中的

羰基化反应,使白蛋白内的氨基酸残基(如赖氨酸、赖
氨酸、脯氨酸等)氧化形成羰基,进而生成大量的

IMA,因此IMA被认为是一种氧化应激标志物[21]。
近年有研究表明,血清IMA水平可以作为轻度认知

障碍、阿尔茨海默病、脑梗死、脑出血等神经系统疾病

患者氧化应激标志物[22-24]。有研究报道,癫痫患儿血

清IMA水平随着癫痫发作时间的延长而升高[8,25],
但尚未进一步探究血清IMA与癫痫患儿病情和预后

的关系。本研究中,SE患儿血清IMA水平随着病情

加重及炎症因子水平升高而升高,每升高1
 

ng/mL,
不良预后风险增加1.146倍。究其原因,IMA作为一

种氧化应激标志物,血清IMA水平升高反映SE患儿

氧化应激程度更严重,氧化应激能增加神经元细胞膜

脂质通透性和紊乱神经递质释放,进而加剧神经元兴

奋性和异常放电,导致病情加重和预后降低;同时,严
重的氧化应激也能改变神经元内外环境,促进神经元

炎症和凋亡,导致神经损伤加重和预后不良[26]。
    

本研究结果还发现,SE发作时间≥1
 

h的SE患

儿不良预后风险更低,考虑与SE发作时间延长会加

重神经系统损害,难以进行修复有关[27]。本研究通过

ROC曲线分析发现,血清Fut8和IMA联合预测SE
患儿不良预后的 AUC为0.882,明显大于二者单独

预测的AUC(分别为0.786和0.783)。这表明,联合

检测血清Fut8和IMA水平具有良好的预测效能,能
够弥补单一指标在特异度和灵敏度方面的不足。与

现有研究相比,虽然高迁移率族蛋白B1、水通道蛋白

4、神经丝轻链蛋白、B细胞活化因子、IL-1β、IL-2、IL-
6、IL-8、TNF-α等因子已被报道与SE患儿的预后相

关,但大多数研究主要集中在其预后相关性的探讨,
缺乏对具体预测价值的定量分析。相比之下,本研究

提供了Fut8、IMA在SE患儿不良预后预测中的具体

ROC曲线数据,为临床应用提供了更直观和量化的
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参考。
综上所述,血清Fut8、IMA水平升高与SE患儿

病情加重、炎症反应增强和不良预后有关,血清Fut8
联合IMA水平对其不良预后有较高的预测价值。但

本研究也存在选择偏倚,还需进一步多中心研究验

证;同时关于Fut8、IMA与癫痫的机制尚不明确,有
待进一步实验研究。
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