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血清 ｍｉＲ１６与新生儿败血症患儿心功能障碍及炎症反应的关系
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［摘　要］　目的　探究血清ｍｉＲ１６与新生儿败血症患儿心功能障碍及炎症反应的相关性。方法　回顾性分析１１９例新生儿
败血症患儿（败血症组）的临床资料，另选取１００例同期住院的普通感染新生儿（对照组）作为对照，评估２组患儿心功能、血清炎症
因子及血清ｍｉＲ１６表达水平。根据左室射血分数（ＬＶＥＦ）将败血症组患儿分为心功能障碍组及无心功能障碍组，采用多因素
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析血清ｍｉＲ１６表达水平对新生儿败血症患儿发生心功能障碍的影响，采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析血清
ｍｉＲ１６表达水平对新生儿败血症患儿发生心功能障碍的诊断价值，采用Ｐｅａｒｓｏｎ法分析新生儿败血症患儿血清ｍｉＲ１６表达水平与
炎症因子及心肌损伤标志分子的相关性。结果　败血症组患儿的血清ｍｉＲ１６表达水平显著高于对照组患儿（Ｐ＜０．００１）。心功能
障碍组患儿的血清ｍｉＲ１６表达、白细胞介素６（ＩＬ６）、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、心肌肌钙蛋白Ⅰ（ｃＴｎⅠ）、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）、肌酸激酶
心肌同工酶（ＣＫＭＢ）、心脏型脂肪酸结合蛋白（ＨＦＡＢＰ）水平及ＱＴ离散度、Ｔｉｅ指数均显著高于无心功能障碍组患儿，而ＬＶＥＦ则
显著低于无心功能障碍组患儿（Ｐ＜０．００１）。多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，血清ｍｉＲ１６表达水平是新生儿败血症患儿发生心功能
障碍的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。经ＲＯＣ曲线分析，采用血清ｍｉＲ１６表达水平诊断新生儿败血症患儿发生心功能障碍的曲线下
面积（ＡＵＣ）为０．９０１（９５％ＣＩ：０．８４６～０．９５６），特异度和灵敏度分别为８０．７％和８５．５％。经 Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析，新生儿败血症患
儿的血清ｍｉＲ１６表达水平与ＩＬ６、ＣＲＰ、ｃＴｎⅠ、ＬＤＨ、ＣＫＭＢ、ＨＦＡＢＰ水平呈显著正相关性（ｒ＝０．４３９、０．３４１、０．３２５、０．８４２、０．６８３、
０．７０５，Ｐ＜０．００１）。结论　新生儿败血症患儿血清ｍｉＲ１６升高与炎症反应有关，检测血清 ｍｉＲ１６表达水平对新生儿败血症患儿
发生心功能障碍有一定诊断价值。
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　　新生儿败血症是因细菌或真菌侵入新生儿血液循
环，并通过繁殖经血流扩散引起的全身性疾病，其常伴

有血流动力学变化以及呼吸暂停、体温不稳、黄疸等临

床表现，是全球范围内新生儿死亡的主要原因之

一［１２］。新生儿败血症可在短时间内分泌大量促炎因

子，进而诱发炎症级联反应，导致全身炎症反应，增加

多器官功能障碍的发生风险［３］。然而临床对于新生

儿败血症炎症反应及器官功能障碍发生机制的研究仍

不充分。近几年临床研究越来越关注 ｍｉｃｒｏＲＮＡ
（ｍｉＲＮＡ）与新生儿败血症病理机制的相关性，有研究
发现ｍｉＲ１５ａ、ｍｉＲ１６与新生儿败血症密切相关，ｍｉＲ
１５ａ／１６基因转染下调了经毒素脂多糖（ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａ
ｒｉｄｅ，ＬＰＳ）处理的细胞 Ｔｏｌｌ样受体４（Ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ
４，ＴＬＲ４）和白细胞介素１受体相关激酶 １的转录水
平，并且二者可被长链非编码 ＲＮＡＳＮＨＧ１６下调，进
而逆转内毒素脂多糖诱导的炎症反应［４］。因此，本研

究拟通过分析新生儿败血症样本，探讨血清ｍｉＲ１６与
新生儿败血症患儿心功能障碍及炎症反应的相关性，

以期为临床实现精准诊疗提供靶点。

１　资料与方法

１．１　临床资料
回顾性分析 １１９例 ２０１６年 １月 １日至 ２０２０年

６月１日于我院确诊为新生儿败血症的患儿（败血症
组）临床资料，胎龄２５～４２周。纳入标准：①符合《新

生儿败血症诊疗方案》诊断标准［５］，伴有呼吸急促、心

动过速或胃肠道反应等非特异性临床表现，同时实验

室检查白细胞计数 ＜５×１０９／Ｌ或 ＞２０×１０９／Ｌ，血小板
计数 ＜１００×１０９／Ｌ，Ｃ反应蛋白（Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，
ＣＲＰ）＞１００ｍｇ／Ｌ；②血培养结果为革兰氏阳性细菌或
革兰氏阴性细菌。排除标准：①入院前接受过抗感染
治疗；②合并窒息、血液疾病或凝血功能障碍；③伴有
先天性心脏病、消化道畸形等严重先天性畸形、遗传代

谢疾病或免疫缺陷疾病。另选取１００例同期住院的普
通感染新生儿作为对照组，胎龄２６～４１周。２组新生
儿临床资料比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见
表１。根据左室射血分数（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃ
ｔｉｏｎ，ＬＶＥＦ）判断住院期间患儿有无心脏收缩功能障
碍，将败血症组患儿分为心功能障碍组（ＬＶＥＦ＜５０％）
及无心功能障碍组（ＬＶＥＦ≥５０％）２个亚组。本研究
已获得我院伦理委员会批准（批准文号：２０１７０２８），所
有新生儿的法定监护人均对本研究知情，并签署同

意书。

１．２　方法
１．２．１　血样采集　　败血症组及对照组患儿入组后
分别取外周静脉血１１ｍＬ、５ｍＬ置于促凝管中，在室
温下使用离心机以３０００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，收集上清
液，再以１５０００ｒ／ｍｉｎ离心３０ｍｉｎ除去细胞碎片，置于
－８０℃冰箱中储存待测。

表１　２组新生儿临床资料比较

组别 ｎ 胎龄／周
性别／例（％）

男 女
体质量／ｇ 出生至发病时间／ｈ

对照组 １００ ３５．７６±４．５１ ６７（６７．００） ３３（３３．００） ２６２１．５０±７９１．２４ ６５．００（３５．８２，１７０．６０）
败血症组 １１９ ３５．３５±６．０３ ７５（６３．０３） ４４（３６．９７） ２４７９．７５±９２５．３９ ６０．００（３１．５０，１６５．３０）
ｔ／χ２／Ｚ ０．５６１ ０．３７７ １．２０６ －２．０１９
Ｐ ０．５７６ ０．５３９ ０．２２９ ０．１０９

１．２．２　血清 ｍｉＲ１６表达检测　　按照 ｍｉＲＮｅａｓｙ
Ｓｅｒｕｍ／ＰｌａｓｍａＫｉｔ（Ｑｉａｇｅｎ公司，德国）及 ｍｉＲＮｅａｓｙ
ＭｉｎｉＫｉｔ（Ｑｉａｇｅｎ公司，德国）说明书分离血清ｍｉＲＮＡ及
ｍＲＮＡ。采用 ＦａｓｔＱｕａｎｔＲＴ试剂盒（ＴｉａｎＧｅｎ公司，中
国）将ｍｉＲＮＡ、ｍＲＮＡ进行逆转录，４２℃孵育１５ｍｉｎ，

９５℃孵育３ｍｉｎ获得 ｃＤＮＡ。使用 ＳＹＢＲＧｒｅｅｎＰＣＲ
试剂盒（ＴｒａｎｓＧｅｎ公司，中国）依照说明书在 Ａｐｐｌｉｅｄ
Ｂｉｏｓｙｓｔｅｍｓ７３００ＳｅｑｕｅｎｃｅＤｅｔｅｃｔｉｏｎ系 统 （Ａｐｐｌｉｅｄ
Ｂｉｏｓｙｓｔｅｍｓ，美国）进行 ｑＲＴＰＣＲ，扩增条件为９５℃变
性１０ｍｉｎ，９５℃、３０ｓ，５８℃、３０ｓ，７２℃、３０ｓ，共４０个
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循环。采用 Ｕ６基因作为内参基因，用 ２－ΔΔＣＴ公式对
表达数据进行分析，每个样本平均检测３次。ｍｉＲ１６
引物序列：正向 ５ＴＣＧＧＣＧＴＡＧＣＡＧＣＡＣＧＴＡＡＡＴ３，
反向５ＧＴＡＴＣＣＡＧＴＧＣＡＧＧＧＴＣＣＧＡＧＧＴ３；Ｕ６基因引
物序列：正向 ５ＧＣＡＡＣＴＡＧＧＡＴＧＧＴＧＴＧＧＣＴ３，反向
５ＴＣＣＣＡＴＴＣＣＣＣＡＧＣＴＣＴＣＡＴＡ３。
１．２．３　血清炎症因子检测　　使用酶联免疫吸附试验
（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）法检测血清
炎症因子ＣＲＰ、白细胞介素６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）水平。
１．２．４　超声心动图及心肌损伤标志分子检测　　应
用ＧＥＶｉｖｉｄＥ９彩色多普勒超声诊断仪进行超声心动
图检查，取胸骨旁左心室长轴和标准心尖四腔心切面，

测量 ＱＴ离散度，计算 Ｔｉｅ指数和 ＬＶＥＦ；采用迈瑞
ＢＳ２００型全自动生化分析仪检测心肌损伤标志物肌酸
激酶心肌同工酶（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅｉｓｏｅｎｚｙｍｅ，ＣＫＭＢ）、
心肌肌钙蛋白Ⅰ（ｃａｒｄｉａｃｔｒｏｐｏｎｉｎⅠ，ｃＴｎⅠ）、乳酸脱
氢酶（ｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）、心脏型脂肪酸结合
蛋白（ｈｅａｒｔｆａｔｔｙａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＦＡＢＰ）水平。
１．３　统计学方法

采用 ＳＰＳＳ１９．０统计学软件进行数据处理，正态
分布的计数资料以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，采用独
立样本 ｔ检验。非正态分布数据以 Ｍ５０（Ｐ２５，Ｐ７５）表
示，采用非参数秩和检验。二分类变量以率（％）表
示，进行χ２检验。采用多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析血清
ｍｉＲ１６表达水平对新生儿败血症患儿发生心功能障
碍的影响，采用受试者工作特征（ｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，ＲＯＣ）曲线分析检测血清 ｍｉＲ１６表达水

平对新生儿败血症患儿发生心功能障碍的曲线下面积

（ａｒｅａｕｎｄｅｒｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）和最佳ｃｕｔｏｆｆ值，采用 Ｐｅａｒｓｏｎ
法分析新生儿败血症患儿血清 ｍｉＲ１６表达水平与炎
症因子及心肌损伤标志分子的相关性，以 Ｐ＜０．０５为
差异具有统计学意义。

２　结果

２．１　２组新生儿血清ｍｉＲ１６表达水平比较
经ｑＲＴＰＣＲ检测，败血症组患儿的血清 ｍｉＲ１６

表达水平为（１．８３６±０．９５１），显著高于对照组的
（１．０８０±０．２３０），差异具有统计学意义（ｔ＝７．７５９，
Ｐ＜０．００１）。
２．２　新生儿败血症患儿血清ｍｉＲ１６表达水平与心功

能障碍的关系

　　败血症组患儿中有６２例被诊断为心功能障碍，其
余５７例患儿则被纳入无心功能障碍组。２组患儿的
临床资料比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；心功能
障碍组患儿的血清 ｍｉＲ１６表达、ＩＬ６、ＣＲＰ、ｃＴｎⅠ、
ＬＤＨ、ＣＫＭＢ、ＨＦＡＢＰ水平及 ＱＴ离散度、Ｔｉｅ指数
均显著高于无心功能障碍组患儿，而 ＬＶＥＦ则显著
低于无心功能障碍组患儿，差异均有统计学意义

（Ｐ＜０．０５），见表２。
２．３　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析新生儿败血症患儿发生

心功能障碍的影响因素

　　经多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，血清 ｍｉＲ１６表达水
平是新生儿败血症患儿发生心功能障碍的独立危险

因素（Ｐ＜０．０５），见表３。
表２　心功能障碍组和无心功能障碍组新生儿基线临床资料比较

亚组别 ｎ 胎龄／周
性别／例（％）

男女
体质量／ｇ 发病时间／ｈ 血清ｍｉＲ１６ ＩＬ６／（ｐｇ·ｍＬ－１） ＣＲＰ／（ｍｇ·Ｌ－１）

无心功能障碍组 ５７ ３５．８９±７．４０ ３３（５７．８９） ２４（４２．１１） ２４５５．４４±９５９．５６ ２．００（１．００，５．００） １．２６±０．５１ １６．６１±１０．３８ １５．９９±１８．２３
心功能障碍组 ６２ ３４．８５±４．４２ ４２（６７．７４） ２０（３２．２６） ２５０２．１０±９００．１２ ２．００（１．００，６．００） ２．４４±１．０４ ２７．４０±１５．４１ ３０．６６±４０．４９
ｔ／χ２／Ｚ ０．９３９ １．２３６ ０．２７４ －０．９６３ ７．７５０ ４．４４０ ２．５１１
Ｐ ０．３４９ ０．２６６ ０．７８５ ０．３３５ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．０１３
亚组别 ｎ ｃＴｎⅠ／（μｇ·Ｌ－１） ＬＤＨ／（Ｕ·Ｌ－１） ＣＫＭＢ／（Ｕ·Ｌ－１） ＨＦＡＢＰ／（ｎｇ·ｍＬ－１） ＬＶＥＦ／％ ＱＴ离散度 Ｔｉｅ指数
无心功能障碍组 ５７ ３．４１±１．２０ １１３．４３±１８．７０ １５．８２±６．１６ ２０．５６±９．２０ ６３．１５±６．４２ ３２．５４±８．９９ ０．４４±０．１４
心功能障碍组 ６２ ４．２３±２．４６ １７２．９３±４８．７５ ２９．７６±９．９０ ３３．８２±１５．７４ ５７．４２±６．８３ ４９．８５±１４．２４ ０．６６±０．１４
ｔ／χ２／Ｚ ２．２７９ ８．６４６ ９．１２８ ５．５４７ ４．７０５ ７．８５０ ８．５６４
Ｐ ０．０２５ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

表３　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析新生儿败血症患儿发生心功能
障碍的影响因素

变量 β Ｓ．Ｅ． Ｗａｌｄｓ ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ
血清ｍｉＲ１６ ２．８５９ ０．５１１ ６．９１７３．８２４（１．１７８～１７．６０５） ＜０．００１
胎龄 －０．０４９ ０．０３２ １．０８４０．９１１（０．６７９～１．３２４） ０．３８７
发病时间 －０．０１４ ０．００７ ０．２８８０．４０４（０．０１７～１．０２８） ０．７４９
ＩＬ６ ０．８１４ ０．２７８ １．０６９１．４７３（０．９３４～３．８８５） ０．１７８
ＣＲＰ １．０２５ ０．２２２ ３．２５５１．５７９（０．９８２～３．４９９） ０．１０４

２．４　ＲＯＣ曲线分析血清 ｍｉＲ１６表达水平诊断新生
儿败血症患儿发生心功能障碍的价值

　　经 ＲＯＣ曲线分析，采用血清 ｍｉＲ１６表达水平诊
断新生儿败血症患儿发生心功能障碍的ＡＵＣ为０．９０１
（９５％ＣＩ：０．８４６～０．９５６），ｃｕｔｏｆｆ值为 １．４９６，在该阈
值下，特异度和灵敏度分别为８０．７％和８５．５％，约登
指数为０．６６２，见图１。
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２．５　新生儿败血症患儿血清ｍｉＲ１６表达水平与炎症
因子和心肌损伤标志分子水平的关系

　　经 Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析，新生儿败血症患儿的
血清ｍｉＲ１６表达水平与 ＩＬ６、ＣＲＰ、ｃＴｎⅠ、ＬＤＨ、
ＣＫＭＢ、ＨＦＡＢＰ水平呈显著正相关性（ｒ＝０．４３９、
０．３４１、０．３２５、０．８４２、０．６８３、０．７０５，Ｐ＜０．００１），见图２。

图１　血清ｍｉＲ１６表达水平诊断新生儿败血症患儿发生心功
能障碍的ＲＯＣ曲线

３　讨论

败血症是新生儿死亡的重要原因之一，由于新生

儿器官还未发育成熟，且特异性及非特异性免疫反应

功能低下，病菌侵入新生儿血液系统后，会大量繁殖造

成全身感染性疾病，导致病情进展迅速，病死率高［６７］。

全身炎症反应为败血症病理生理过程的表现之一，大

量炎症因子释放后，经血液循环进入组织、器官，从而

引起器官功能障碍［３］。本研究结果显示，败血症组新

生儿的血清ｍｉＲ１６表达水平显著高于对照组新生儿，
因此我们进一步探究了血清 ｍｉＲ１６在新生儿败血症
患儿中的差异表达是否与炎症因子、心功能障碍相关。

新生儿败血症的易感性、严重程度受多方面影响，

包括母体因素、环境暴露、新生儿免疫状态以及炎症反

应等。革兰氏阳性菌可通过外毒素及细胞抗原启动新

生儿败血症的炎症反应，革兰氏阴性菌则通过细胞壁

内ＬＰＳ的释放启动炎症反应。有研究表明，新生儿败
血症患儿ＣＲＰ、ＴＮＦα、ＩＬ６、ＰＣＴ等多个生化、免疫学

ａ：血清ｍｉＲ１６表达水平与ＩＬ６水平的相关性；ｂ：血清ｍｉＲ１６表达水平与ＣＲＰ水平的相关性；ｃ：血清ｍｉＲ１６表达水平与ｃＴｎⅠ水
平的相关性；ｄ：血清ｍｉＲ１６表达水平与ＬＤＨ水平的相关性；ｅ：血清ｍｉＲ１６表达水平与ＣＫＭＢ水平的相关性；ｆ：血清ｍｉＲ１６表达
水平与ＨＦＡＢＰ水平的相关性

图２　新生儿败血症患儿血清ｍｉＲ１６表达水平与炎症因子、心肌损伤标志分子水平的相关性

标志物的表达水平均有差异［８］。ＣＲＰ为发生感染或
炎症时在肝中合成的急性期蛋白，但其也在胎儿窘迫、

产妇发热等情况下升高，因此特异性较低；ＩＬ６由单核
细胞及巨噬细胞响应细菌感染而产生，在炎症级联反

应早期增加，同时ＩＬ６还可引起包括分泌ＣＲＰ在内的
急性期反应，在败血症早期感染时就能检测到其水平

增加，但ＩＬ６半衰期较短，临床常将其与其他指标联

合辅助诊断［９１０］。临床常使用上述两个指标对新生儿

败血症进行辅助诊断，以减少确诊时间，同时 ＩＬ６、
ＣＲＰ还可反映患儿全身炎症反应程度，与新生儿败血
症的发展息息相关［７］。在本研究中，血清ｍｉＲ１６表达
水平与 ＩＬ６、ＣＲＰ水平表现出显著正相关性，说明
ｍｉＲ１６表达上调可能与机体炎症反应加重有关。

既往研究证实ｍｉＲＮＡ参与免疫反应的调节，Ｃｈｅｎ
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等［１１］发现，新生儿败血症患儿的血清 ｍｉＲ９６５ｐ低表
达可抑制 ＬＰＳ刺激 ＲＡＷ２６４．７细胞中核因子κＢ
（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢ，ＮＦκＢ）信号通路、靶向烟酰胺
磷酸核糖转移酶来减轻新生儿败血症的炎症反应。还

有研究发现，ｍｉＲ１８１ａ过表达有部分通过靶向 ＴＬＲ４
抑制ＬＰＳ诱导的炎症反应；ｍｉＲ１２９５ｐ过表达也可下
调ＬＰＳ诱导的ＴＮＦα和ＩＬ８水平升高，减轻新生儿败
血症患儿的炎症反应［１２１３］。Ｃｈｅｎｇ等［１４］的研究也显

示新生儿败血症患儿血液单个核细胞及血清中的ＩＬ６
显著上调，可能与ｍｉＲ２６下调有关，证实了ｍｉＲ２６参
与新生儿败血症的发病和免疫应答。而 Ｗａｎｇ等［１５］

的研究中新生儿败血症患儿的 ｍｉＲ１５ａ／１６表达均较
正常新生儿上调，同时该研究团队通过ｍｉＲ１５ａ／１６模
拟物瞬时转染小鼠巨噬细胞 ＲＡＷ２６４．７，证明
ｍｉＲ１５ａ／１６转染下调 ＴＬＲ４、白细胞介素１受体相关
激酶１的转录水平，ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测也显示 ｍｉＲ１５ａ／
１６能抑制ＴＬＲ４和白细胞介素１受体相关激酶１的表
达，说明ｍｉＲ１６表达与新生儿败血症炎症反应有关。
有研究发现，在败血症或全身炎症反应综合征患者血

清中伴有 ｍｉＲ１５ａ／１６高表达［１６］，本研究也具体分析

了ｍｉＲ１６表达与 ＩＬ６及 ＣＲＰ水平的相关性，结果显
示新生儿败血症患儿的血清ｍｉＲ１６表达水平与ＩＬ６、
ＣＲＰ水平表现出显著正相关性。

心脏被认为是新生儿败血症炎症反应累及最严重

的脏器，往往表现为心肌损伤、左心收缩能力下降［１７］。

本研究将新生儿败血症患儿分为心功能障碍组及无心

功能障碍组，结果发现心功能障碍组患儿的血清

ｍｉＲ１６表达、ＩＬ６、ＣＲＰ、ｃＴｎⅠ、ＬＤＨ、ＣＫＭＢ、ＨＦＡＢＰ
水平及ＱＴ离散度、Ｔｉｅ指数均显著高于无心功能障碍
组患儿，而ＬＶＥＦ则显著低于无心功能障碍组，且新生
儿败血症患儿的血清ｍｉＲ１６表达水平与ｃＴｎⅠ、ＬＤＨ、
ＣＫＭＢ、ＨＦＡＢＰ水平表现出显著正相关性，说明血清
ｍｉＲ１６表达水平与新生儿败血症患儿心肌损伤密切
相关；通过 ＲＯＣ进一步证实血清 ｍｉＲ１６表达水平对
新生儿败血症患儿心功能障碍有诊断价值。

综上所述，新生儿败血症患儿伴血清ｍｉＲ１６高表
达，并且血清ｍｉＲ１６高表达与新生儿败血症患儿全身
炎症反应及心脏等器官的功能障碍密切相关。血清

ｍｉＲ１６表达水平是新生儿败血症患儿发生心功能障
碍的独立临床因素，因此检测血清ｍｉＲ１６表达水平对
新生儿败血症患儿发生心功能障碍有一定诊断价值。
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