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热性惊厥患儿血清相关细胞因子的测定及意义
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　　热性惊厥（ｆｅｂｒｉｌｅｃｏｎｖｕｌｓｉｏｎ，ＦＣ）是一种年龄相
关性疾病，多发生于６个月至３岁小儿，是婴幼儿最
常见的惊厥性疾病，为儿科常见急症之一。其发病

机制尚未完全明了，可能与中枢神经系统发育不完

善，脑内某些生化物质的改变以及免疫，遗传等因素

有关。有关 ＦＣ患儿体内细胞免疫状况的研究不
多，我们测定了 ５８例 ＦＣ患儿血清白细胞介素２
（ＩＬ２）、白细胞介素６（ＩＬ６）、白细胞介素８（ＩＬ８）、
白细胞介素１０（ＩＬ１０）及肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）
的水平，旨在探讨这些细胞因子在 ＦＣ病程中的意
义，并为临床治疗及预后估计提供新的思路。

１　研究对象与方法

１．１　研究对象
所有参研病例均已取得家长知情同意书。

患儿组：２００６年１月至２００７年６月间于我科住
院的ＦＣ患儿５８例，均符合１９８３年全国第一届小儿
神经学术会议所制定的ＦＣ诊断标准［１］。其中男３７
例，女２１例；年龄＞１岁４２例，３～６岁１３例，＞６岁
例；平均年龄２．９岁。为防止混杂因素对血清细胞
因子水平的影响，本组病例仅包括临床诊断为上呼

吸道感染合并 ＦＣ，无先天畸形，中枢神经系统感染
及其他脑损伤的病症。＞３岁的患儿均作脑电图检
查排除癫
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。并根据《儿科学》第６版，热性惊厥的
分类标准［２］，将惊厥发作呈局灶性，持续１５ｍｉｎ以
上，反复频繁发作＞５次，或２４ｈ内反复发作≥２次
的患儿归于复杂性 ＦＣ（ＣＦＣ）组，共３１例；其余２７
例为单纯性ＦＣ（ＳＦＣ）组。

对照组，为排除感染和发热本身对血清细胞因

子的影响，选择同期住院的无 ＦＣ的上呼吸道感染
患儿３０例，为上呼吸道感染患儿对照组（上感组），
其中男２０例，女１０例，平均年龄２．５岁。正常对照

组（正常组）３０例，为正常健康体检儿童，男１８例，
女１２例，平均年龄３．３岁。
１．２　研究方法
１．２．１　标本采集　　ＦＣ患儿于抽搐发作后３ｈ内抽
取外周静脉血，对照组于清晨空腹抽取外周静脉血。

１．２．２　试剂与仪器　　ＩＬ２，ＩＬ６，ＩＬ８，ＩＬ１０，
ＴＮＦα试剂盒（均由上海轩昊科技公司提供），酶联
免疫分析仪（为雅培ＡＸＳＹＭ免疫分析仪）。
１．２．３　检测方法　　采用 ＥＬＩＳＡ法，具体操作严
格按照说明书步骤进行。

１．３　统计学方法
检测结果以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示。采用

ＳＰＳＳ１１．０统计软件包处理，两样本均数比较采用 ｔ
检验，多个样本均数之间差异比较应用方差分析（Ｆ
检验）。

２　结果

本研究发现，ＦＣ患儿血清 ＩＬ２，ＩＬ６，ＩＬ８和
ＴＮＦα水平明显高于两个对照组（表１），差异具有
显著性，但各组间血清 ＩＬ１０水平无明显差异。上
感组血清 ＩＬ６，ＩＬ８水平高于正常组。ＳＦＣ与 ＣＦＣ
患儿相比（图１），血清 ＩＬ６水平明显增高，而血清
ＩＬ２，ＩＬ８，ＩＬ１０，ＴＮＦα水平差异无显著性。

３　讨论

ＦＣ是小儿时期最常见的惊厥性疾病。已知其
发病原因与相应年龄段的大脑解剖、生理、生化等发

育特点有关，与发热、感染、遗传等因素有关，而遗传

因素又是在特定的感染环境，机体免疫特点、特定的

发育阶段才能表达出来［３］。目前认为，部分癫
!

和

惊厥发作性疾病的发生发展过程中，有免疫功能异
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表１　ＦＣ组 上感组和正常对照组细胞因子水平比较 （ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ）

分组 例数 ＩＬ２ ＩＬ６ ＩＬ８ ＩＬ１０ ＴＮＦα
正常组 ３０ ６１．４７±３３．５７ ５．３８±１．１６ ４４．３８±２３．４０ ７．４７±５．３４ ５６．２４±１８．２０
ＦＣ组 ５８ １５１．４８±４４．３１ａ ８０．６８±３２．１９ａ １２９．３５±６４．７３ａ １１．９６±６．８９ １４７．１５±２３．１３ａ

上感组 ３０ ６４．２９±３５．４８ １８．２７±７．４３ｂ １０４．２８±５１．１３ｂ ９．３９±５．３６ ５５．１６±２３．４７

　　ａ：与正常组、上感组比较，Ｐ＜０．０５；　ｂ：与正常组比较，Ｐ＜０．０５
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　　图１　ＳＦＣ与 ＣＦＣ细胞因子水平比较　ａ：与 ＣＦＣ组比
较，Ｐ＜０．０５

常或自身免疫机制的参与。有报道表明［４］，ＩＬ６能
增加神经生长因子的释放，对中枢神经细胞具有明

显的神经营养作用，可保护海马培养细胞对抗兴奋

性氨基酸—谷氨酸引起的细胞损伤。Ｐａｃｉｆｉｃｉ等［５］

报道，癫
!

患者外周血单个核细胞分泌 ＩＬ６增多。
本研究发现，ＦＣ发作时，患儿血清中 ＩＬ２，ＩＬ６，ＩＬ８
和ＴＮＦα水平明显增高，说明在惊厥发作时有细胞
免疫因素的参与。感染时免疫功能异常，使机体内

免疫因子增加，与惊厥发生有着密切联系。ＴＮＦα，
ＩＬ２，ＩＬ６，ＩＬ８是机体免疫、神经内分泌网络主要
因子之一，是由细胞免疫产生的因子，参与机体免疫

调节［６］。

临床研究发现热性惊厥和颞叶癫
!

有一定的联

系，动物实验证实热性惊厥可导致海马ＣＡ１、ＣＡ３区
神经元缺失和胶质增生［７］。我们推测小儿感染时，

除炎症等诱因可引起体内细胞因子分泌水平异常增

高外，发热本身还可导致脑内特别是下丘脑及海马

等脑内某些神经元兴奋，形成异位放电部位。这些

部位的小胶质细胞，星形胶质细胞及脑血管内皮细

胞分泌ＩＬ２，ＩＬ６，ＩＬ８，ＴＮＦα增多。高浓度的 ＩＬ６

有助于保护脑神经细胞免受兴奋性毒物的损伤［４］。

我们观察到ＳＦＣ患儿血清ＩＬ６水平高于ＣＦＣ患儿，
而后者预后较前者差，可能与缺乏 ＩＬ６的保护有
关。ＣＦＣ组ＩＬ２、ＴＮＦα水平高于ＳＦＣ组，但无统计
学差异，可能与本组例数较少有关，有待进一步研

究。本研究还发现，ＦＣ患儿和上感患儿血清 ＩＬ６、
ＩＬ８水平高于正常对照组，可能为机体免疫反应导
致的非特异性增高。

综上所述，血清 ＩＬ２，ＩＬ６，ＩＬ８，ＴＮＦα水平的
增高程度与惊厥频率呈正相关。故对 ＦＣ患儿，尤
其对于ＣＦＣ患儿应用免疫调节剂有可能成为一种
较好的治疗方法。
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