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血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1与脓毒症患儿心肌损伤指标的
相关性及与预后的关系 *

梁 凯 孟 铖 李 鹏 李汉章 张双丽 杨玉平
（中国人民解放军联勤保障部队第九二六医院检验输血科云南开远 661699）

摘要目的：探讨血清降钙素原（PCT）、C反应蛋白（CRP）、糖原磷酸化酶脑型（GPBB）、高迁移率族蛋白 B1（HMGB1）水平与脓毒

症患儿心肌损伤指标以及预后的关系。方法：选择 2019年 3月至 2022年 3月中国人民解放军联勤保障部队第九二六医院收治

的 271例脓毒症心肌损伤患儿（心肌损伤组）和同期收治的 227例脓毒症感染性疾病但未发生心肌损伤患儿（对照组）。检测两组

血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1水平以及心肌损伤指标水平。应用 Pearson相关系数分析血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1与心肌

损伤指标之间的相关性。根据心肌损伤组患儿 28d的预后情况分为死亡组和存活组，脓毒症心肌损伤患儿死亡的危险因素通过

多因素 Logistic回归分析。结果：心肌损伤组血清 PCT、肌红蛋白（Mb）、CRP、GPBB、心肌肌钙蛋白 I（cTnI）、HMGB1、肌酸激酶同

工酶（CK-MB）水平均高于对照组（P＜0.05）。血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1水平均与血清Mb、CK-MB、cTnI水平呈正相关（P＜
0.05）。死亡组脓毒症休克比例、APACHEⅡ评分、SOFA评分、尿素氮、血肌酐、血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1水平高于存活组

（P＜0.05）。前白蛋白低于存活组（P＜0.05）。多因素 Logistic回归分析结果显示，高 APACHEⅡ评分、存在脓毒症休克、高 PCT、高

CRP、高 GPBB、高 HMGB1、高 cTnI是脓毒症患儿预后的危险因素（P＜0.05）。结论：脓毒症心肌损伤患儿血清 PCT、CRP、GPBB、

HMGB1水平增高，且与预后不良以及心肌损伤指标有关。
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Correlation of Serum PCT, CRP, GPBB and HMGB1 and Myocardial Injury
Indexes and Their Relationship with Prognosis in Children with Sepsis*

To investigate the relationship between serum levels of procalcitonin (PCT), C-reactive protein (CRP),

glycogen phosphorylase isoenzyme BB (GPBB) and high mobility group protein B1 (HMGB1) and myocardial injury indexes and

prognosis in children with sepsis. 271 children with sepsis myocardial injury (myocardial injury group) who were admitted to

No. 926 Hospital of Joint Logistics Support Force of PLA from March 2019 to March 2022 and 227 children with sepsis infectious

diseases and without myocardial injury (control group) who were admitted during the same period were selected. The levels of serum

PCT, CRP, GPBB, HMGB1 and myocardial injury indexes were detected in both groups. Pearson correlation coefficient was used to

analyze the correlation between serum PCT, CRP, GPBB, HMGB1 and myocardial injury indexes. According to the prognosis of children

with myocardial injury at 28d, the children in the myocardial injury group were divided into the death group and the survival group, and

the risk factors of death in children with myocardial injury of sepsis were analyzed by multivariate Logistic regression. The levels

of serum PCT, myoglobin (Mb), CRP, GPBB, cardiac troponin I (cTnI), HMGB1, and creatine kinase isoenzyme (CK-MB) in the

myocardial injury group were higher than those in the control group (P<0.05). The levels of serum PCT, CRP, GPBB and HMGB1 were

positively correlated with MB, CK-MB and cTnI (P<0.05). The proportion of septic shock, APACHE II score, SOFA score, urea

nitrogen, serum creatinine and the levels of serum PCT, CRP, GPBB and HMGB1 in the death group were higher than those in the

survival group (P<0.05). The prealbumin was lower than that of survival group (P<0.05). Multivariate Logistic regression analysis

showed that high APACHE Ⅱ score, presence of septic shock, high PCT, high CRP, high GPBB, high HMGB1 and high cTnI were risk

factors for prognosis of children with sepsis (P<0.05). The levels of serum PCT, CRP, GPBB and HMGB1 in children with

sepsis myocardial injury increased, which are related to poor prognosis and myocardial injury indexes.
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表 1对照组和心肌损伤组血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1水平以及心肌损伤指标比较（x依s）
Table 1 Comparison of serum PCT, CRP, GPBB, HMGB1 levels and myocardial injury indexes

between the control group and the myocardial injury group (x依s)

Groups n PCT(ng/mL) CRP(mg/L) GPBB(ng/mL) HMGB1(pg/mL) Mb(滋g/L) CK-MB(U/L) cTnI(滋g/L)

Myocardial

injury group
271 0.99依0.16 21.07依2.01 24.41依2.83 152.63依29.18 99.58依13.25 23.22依5.48 0.25依0.03

Control group 227 0.69依0.08 6.49依1.78 9.79依2.03 137.18依24.37 30.98依8.93 13.19依4.74 0.10依0.02

t 25.685 84.902 65.062 6.338 66.386 21.621 64.303

P 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

前言

脓毒症是由多种感染因素引起的器官功能衰竭[1]，全球疾

病负担（GBD）报道显示全球近一半脓毒症患者为儿童和青少

年，虽然临床治疗手段不断改进，脓毒症发病率和死亡率有所

下降，但其仍然是影响全世界人类健康的主要原因[2]。脓毒症期

间严重感染、缺氧、缺血可导致心肌损伤，增加患者住院期间死

亡风险[3]。寻找反映脓毒症心肌损伤的相关指标，早期启动支持

治疗，对改善患儿预后十分重要。降钙素原（PCT）是由多种组

织分泌的急性期蛋白，当人体受到严重细菌感染时，其水平会

明显增高[4]。C反应蛋白（CRP）是一种急性炎症蛋白，在严重细

菌感染情况下 CRP浓度可增加 1000倍以上，其在鉴别新生儿

早发型脓毒症方面具有较高灵敏度 [5]。糖原磷酸化酶脑型

（GPBB）在心肌细胞缺血缺氧刺激下经糖原分解产生，是心肌

细胞坏死和缺血的敏感生物标志物 [6]，高迁移率族蛋白 B1

（HMGB1）是一种核蛋白，可诱导炎症反应，影响机体免疫功

能[7]。本研究分析脓毒症患儿血清 PCT、HMGB1、CRP、GPBB

与心肌损伤指标以及预后的关系，报道如下。

1 资料与方法

1.1 临床资料

选择中国人民解放军联勤保障部队第九二六医院于 2019

年 3月至 2022年 3月收治的 271例脓毒症心肌损伤患儿（心

肌损伤组），男 166 例，女 105 例，年龄 1～6 岁，平均（3.52依
0.95）岁，本研究已经获得我院伦理委员会批准。纳入标准：①

所有患儿符合《儿童脓毒性休克 (感染性休克) 诊治专家共识

(2015版)》中脓毒症诊断标准[8]；② 超声检查显示左心室射血分

数下降超过 50%，血清肌钙蛋白 I（cTnI）≥ 0.15 滋g/L，心肌酶谱
异常，可诊断为脓毒症心肌损伤[9]；③ 肺炎、腹膜炎、颅内感染、

尿路感染等感染性因素引起的脓毒症；④ 住院时间 24 h以上；

⑤ 患儿家属知情本研究并签署同意书。排除标准：① 烧伤，中毒

等其它非感染性因素引起的脓毒症；② 血液系统疾病、免疫系

统疾病；③ 近期服用免疫抑制剂，长期服用糖皮质激素者；④ 先

天性心脏病、染色体病。另选择同期我院收治的 227例脓毒症

感染性疾病但未发生心肌损伤患儿为对照组，男 135例，女 92

例，年龄 1～5岁，平均（3.40依0.87）岁。两组受试儿在性别、年龄
上对比无显著差异（P＞0.05），均衡可比。

1.2 实验室检查

两组患儿均于入院第 1d采集 5 mL静脉血完善实验室检

查。干燥试管（3 mL）标本待血液在室温下凝固后取上层液

3000 rpm 离心（半径 15 cm）10 min，取上清液检测，抗凝管

（2 mL）标本混匀后直接上机检测。采用雅培 ci16200全自动生

化分析仪及其配套试剂盒（美国雅培公司）通过速率散射免疫

比浊法检测血清 CRP 水平。采用 B-R-A-H -M-S KRYPTOR

compact PLUS时间分辨荧光免疫分析仪及其配套试剂盒（勃

拉姆斯有限公司）检测血清 PCT水平。采用酶链免疫吸附试验

检测血清 GPBB、HMGB1水平，仪器为Multiskan FC酶标仪及

其配套试剂盒（美国赛默飞世尔科技公司）。血清肌红蛋白

（Mb）、心肌肌钙蛋白 I（cTnI）、肌酸激酶同工酶（CK-MB）由

Access2电化学发光仪（美国贝克曼库尔特公司）检测。采用

DxC 800全自动生化仪（美国贝克曼库尔特公司）检测总胆红

素、白蛋白、前白蛋白、尿素氮、血肌酐水平，采用 ABBOTT

CELL-DYN Ruby五分类全自动血细胞分析仪（美国雅培公司）

检测白细胞计数。

1.3 临床资料收集以及预后分组

收集患儿体质量指数、年龄、身高、性别、体重、脓毒症

病因、是否发生脓毒症休克、急性生理与慢性健康评估Ⅱ

（APACHE Ⅱ）评分[10]、序贯器官衰竭评估（SOFA）评分[11]以及

实验室指标。APACHE Ⅱ评分根据患儿入院 24 h内体温、心

率、呼吸等最差值计算。根据心肌损伤组患儿 28 d的预后情况

分为死亡组和存活组。

1.4 统计学分析

SPSS 25.0 进行数据分析，Kolmogorov-Smirnov 法检验计

量资料（如身高、SOFA评分）符合正态分布以（x依s）表示，采用 t

检验。以率（%）表示计数资料，采用 掊2检验。以 Pearson相关系

数法分析血清 GPBB、CRP、HMGB1、PCT 与心肌损伤指标间

的相关性。脓毒症心肌损伤患儿预后的影响因素采用多因素

Logistic回归分析，以 P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 心肌损伤组、对照组血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1水平

以及心肌损伤指标比较

心肌损伤组血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1、Mb、CK-MB、

cTnI水平均比对照组高（P＜0.05），见表 1。

2.2 血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1与心肌损伤指标的相关性

分析

血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1 水 平 均 与 血 清 Mb、

CK-MB、cTnI水平呈正相关（P＜0.05），见表 2。
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2.3 影响脓毒症心肌损伤患儿预后的单因素分析

271例患者在 28 d中死亡 54例（死亡组），存活 217例

（存活组），死亡率 19.93%。死亡组脓毒症休克比例、APACHE

Ⅱ评分、SOFA 评分、尿素氮、血肌酐、PCT、CRP、GPBB、

HMGB1、Mb、CK-MB、cTnI 水平高于存活组（P＜0.05），前白

蛋白低于存活组（P＜0.05），其它资料比较均无显著差异（P＞
0.05），见表 3。

表 2血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1与心肌损伤指标的相关性分析（r, P）
Table 2 Correlation analysis of serum PCT, CRP, GPBB, HMGB1 and myocardial injury indexes (r, P)

Indexes
PCT(ng/mL) CRP(mg/L) GPBB(ng/mL) HMGB1(pg/mL)

r P r P r P r P

Mb 0.462 0.000 0.509 0.000 0.362 0.000 0.321 0.000

CK-MB 0.313 0.000 0.492 0.000 0.306 0.002 0.309 0.000

cTnI 0.469 0.000 0.518 0.000 0.485 0.000 0.562 0.000

表 3影响脓毒症心肌损伤患儿预后的单因素分析[（x依s）/例（%）]
Table 3 Single factor analysis on prognosis of children with sepsis myocardial injury [(x依s)/n（%）]

Group Death group(n=54) Survival group(n=217) 掊2/t P

Age(years) 3.49依0.73 3.46依0.72 0.273 0.785

Gender

Male 29(53.70) 119(54.84) 0.023 0.881

Female 25(46.30) 98(45.16)

Height(cm) 92.39依10.27 92.61依8.34 -0.165 0.869

Weight(kg) 14.96依2.84 14.73依2.91 0.522 0.602

Body mass index(kg/m2) 17.06依1.94 16.98依1.86 0.280 0.779

Etiology of sepsis

Pneumonia 26(48.15) 119(54.84) 2.413 0.660

Peritonitis 8(14.81) 30(13.82)

Intracranial infection 10(18.52) 33(15.21)

Urinary tract infection 9(16.67) 25(11.52)

Other 1(1.85) 10(4.61)

Septic shock 19(35.19) 21(9.68) 22.361 0.000

APACHEⅡ score（score） 23.98依5.35 16.54依3.83 11.722 0.000

SOFA score(score) 11.36依1.97 7.42依1.76 14.367 0.000

White blood cell count

（伊109/L）
11.69依1.85 12.26依2.05 -1.863 0.064

Total bilirubin(滋mol/L) 32.61依4.38 32.37依4.69 0.341 0.734

Albumin(g/L) 30.24依3.38 30.69依3.63 -0.826 0.410

Prealbumin(mg/L) 153.49依12.46 168.94依11.37 -8.764 0.000

Urea nitrogen(mmol/L) 12.16依2.97 7.98依1.86 12.934 0.000

Serum creatinine(滋mol/L) 129.68依14.23 91.67依12.37 19.591 0.000

PCT(ng/mL) 1.23依0.08 0.93依0.09 22.387 0.000

CRP(mg/L) 25.61依1.82 19.94依1.93 19.533 0.000

GPBB(ng/mL) 27.62依1.45 23.61依0.94 24.874 0.000

HMGB1(pg/mL) 175.96依13.52 146.82依10.37 17.322 0.000

Mb(滋g/L) 118.49依4.26 94.87依8.32 20.193 0.000

CK-MB(U/L) 28.66依2.03 21.87依2.36 19.423 0.000

cTnI(滋g/L) 0.28依0.03 0.24依0.01 16.388 0.000
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2.4 影响脓毒症患儿预后的多因素 logistic回归分析

以脓毒症休克（赋值：0=不存在，1=存在）、APACHEⅡ评

分、SOFA评分、前白蛋白、尿素氮、血肌酐、PCT、CRP、GPBB、

HMGB1、Mb、CK-MB、cTnI为自变量（连续性变量原值代入），

以脓毒症患儿预后为因变量（赋值：0=否，1=是），采用向后逐

步法，最终结果显示：脓毒症患儿预后的危险因素包括高 A-

PACHE Ⅱ评分、存在脓毒症休克、高 PCT、高 CRP、高 GPBB、

高 HMGB1、高 cTnI（P＜0.05），见表 4。

表 4影响脓毒症患儿预后的多因素 Logistic回归分析

Table 4 Multivariate Logistic regression analysis of prognosis of children with sepsis

Factors 茁 SE Wald掊2 OR (95%CI) P

High cTnI 0.417 0.158 6.985 1.870(1.305~2.793) 0.000

High HMGB1 0.275 0.119 5.332 1.688(1.385~2.074) 0.000

High APACHEⅡ score 0.670 0.235 8.131 2.638(1.712~3.987) 0.000

Presence of septic shock 0.795 0.269 8.732 2.876(1.793~4.682) 0.000

High GPBB 0.463 0.173 7.148 1.914(1.416~2.737) 0.000

High PCT 0.577 0.213 7.334 2.133(1.399~3.124) 0.000

High CRP 0.327 0.144 5.154 1.527(1.292~1.89) 0.000

3 讨论

脓毒症是由感染、自身免疫性疾病、胰腺炎、血管炎、烧伤

或手术等多种因素引起的全身炎症反应综合征[12]。心肌损伤是

脓毒症引起的心血管并发症之一，其发生与炎症反应失调、氧

化应激、自主神经系统失调、自噬受损、凋亡损伤、线粒体功能

障碍和内皮功能障碍有关[13]。炎症反应是脓毒症病理变化的基

础，脓毒症期间，细胞表面 Toll样受体（TLR）识别到微生物产

物后会激活先天免疫和适应性免疫，释放大量炎症介质，继而

引起心肌细胞损伤[14]。

PCT是降钙素激素的前体，正常生理条件下其水平通常检

测不到，但在细菌感染情况下 PCT大量产生，因此其被认为是

鉴别严重细菌感染的早期敏感标志物[15，16]。本研究发现心肌损

伤组血清 PCT水平高于对照组，PCT与 Mb、CK-MB、cTnI呈

正相关，PCT是脓毒症心肌损伤患儿预后不良的危险因素，表

明 PCT参与脓毒症心肌损伤以及不良预后过程。相关报道也

指出PCT是心肌损伤的敏感标志物，且与左心室重构和心肌梗

死后不良预后相关[17]。分析原因为心肌组织损伤会进一步加剧

全身炎症反应，进而增加 PCT释放，引起血清 PCT水平增高，

PCT增高则加剧心肌损伤[18]。

CRP是一种由五个相同的非共价结合亚基组成的急性期

时相蛋白，分子量约为 23 kDa，有研究表明 CRP在炎症反应中

发挥重要作用[19]。CRP在炎症和感染部位不可逆地解离成五个

独立的单体，称为单体 CRP（mCRP），mCRP促进循环白细胞向

炎症区域迁移和募集，增加了 IL-8和单核细胞趋化蛋白 1产

生，调节炎症反应[20]。本研究结果表明 CRP水平升高与脓毒症

心肌损伤以及预后不良有关，分析可能的机制为 CRP可通过

c-Jun氨基末端激酶信号通路促使巨噬细胞极化并转化为促炎

M1表型，导致心肌损伤和心脏功能恶化[21]。CRP在心肌组织中

沉积，通过促使活性氧产生，诱导补体级联反应，并引起心肌

miRNA表达失调，导致心肌细胞损伤加重[22]。

GPBB是心肌细胞氧化磷酸化过程中糖原分解的关键酶，

在心肌细胞中高度表达，可为心肌收缩提供能量，当机体出现

心肌缺血损伤时，血液中 GPBB水平迅速升高，GPBB可作为

心肌损伤的标志物[23]。本研究显示 GPBB与脓毒症心肌损伤患

儿心肌损伤指标以及不良预后有关，说明 GPBB参与了脓毒症

心肌损伤患儿病情的发生发展。

HMGB1是一种高度保守的核蛋白，可结合带负电荷的病

原体相关分子模式（PAMP）通过 RAGE受体介导的内吞作用

促进细胞摄取，诱导炎症反应和细胞焦亡，并导致炎症反应失

调、巨噬细胞耗竭和免疫抑制[24，25]。本研究发现高水平 HMGB1

与心肌损伤以及预后不良有关，动物研究显示 HMGB1表达上

调可抑制脓毒症小鼠的心脏功能，诱导炎症、心肌损伤和心肌

细胞凋亡[26]。HMGB1参与心肌损伤的机制为：HMGB1可激活

血管平滑肌细胞中 NLRP3 炎性小体，进而促使心肌细胞中

IL-1茁和 IL-18释放，导致心肌细胞损伤 [27]。HMGB1还可与

TLR2/4相互作用触发细胞外信号调节激酶 1/2和核因子 资 B
信号传导增强炎症反应，核因子 资 B进一步促使炎症细胞因子
产生、氧化应激和细胞凋亡，参与心肌细胞损伤过程[28]。

本研究回归分析显示高 APACHEⅡ评分、存在脓毒症休

克、高 cTnI是脓毒症患儿预后不良的危险因素，分析原因为 A-

PACHEⅡ评分越高提示脓毒症病情越重，发生不良预后可能

性越大[29]。脓毒症休克可引起体循环障碍，全身多脏器灌注减

少，引起多脏器功能障碍，因此增加死亡风险[30]。cTnI是心肌损

伤的敏感标志物，cTnI增高提示脓毒症患者心肌损伤的发生和

加重，而心肌损伤是脓毒症患者死亡的主要因素[31]。

综上，脓毒症心肌损伤患儿血清 PCT、CRP、GPBB、HMGB1

水平均增高，高水平 PCT、CRP、GPBB、HMGB1与脓毒症心肌

损伤有关，是脓毒症心肌损伤患儿预后不良的危险因素。
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