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重症肺炎患儿血浆硫化氢水平变化的临床意义
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　　近年来研究表明，硫化氢（Ｈ２Ｓ）与一氧化氮、一
氧化碳一样具有分子小、可以自由通过细胞膜等特

点，是一种新型气体信号分子，在机体内发挥着广泛

的生物学效应［１］。小儿肺炎是儿科常见病之一，随

着耐药菌株的陆续出现，如何早期诊治肺炎，尤其是

重症肺炎成为人们关注的内容。目前有研究显示内

源性Ｈ２Ｓ广泛地参与了神经、心血管、呼吸、消化等
系统的生理功能调节。在心血管系统，Ｈ２Ｓ具有舒
张血管、心功能调节、调节血管重构等功能［２］。在

呼吸系统疾病的病理生理过程中 Ｈ２Ｓ也发挥着重
要的作用，如慢性阻塞性肺疾病、肺间质纤维化、急

性肺损伤、肺动脉高压及哮喘等［３］，且 Ｈ２Ｓ参与炎
症反应。本研究主要了解肺炎患儿血浆 Ｈ２Ｓ水平
的变化，探讨内源性 Ｈ２Ｓ与重症肺炎及心衰发生的
相关性。

１　资料与方法

１．１　研究对象
所选病例为２００９年１月至２０１０年４月入住本

院的肺炎患儿８０例。根据第７版《儿科学》制定的
诊断标准［４］，将其中确诊为重症肺炎的４０例患儿作
为重症肺炎组，男３０例，女１０例，年龄１月至４岁５
月；将４０例普通肺炎患儿作为普通肺炎组，男 ２６
例，女１４例，年龄 １月至５岁；另设４０例健康儿童
为对照组，其中男２５例，女１５例，年龄 ２月至６岁。
３组儿童性别及年龄差异无统计学意义。
１．２　方法
１．２．１　血浆 Ｈ２Ｓ测定　　入院 ２４ｈ内、治疗第
７天分别抽取静脉血２ｍＬ，肝素抗凝，分离血浆后
－２０℃冰箱保存待测血浆Ｈ２Ｓ。血浆Ｈ２Ｓ含量的测
定采用亚甲蓝分光光度计法。根据 Ｈ２Ｓ标准曲线

计算上清液中Ｈ２Ｓ的含量（单位：μｍｏｌ／Ｌ）。
１．２．２　肺炎并心衰的诊断标准　　参考《儿科学》
诊断标准［４］：（１）呼吸突然加快＞６０次／ｍｉｎ。（２）心
率突然＞１８０次／ｍｉｎ。（３）突然极度烦躁不安，明显
发绀，面色苍白或发灰，指（趾）甲微血管再充盈时间

延长。以上三项不能用发热、肺炎本身或其他合并症

解释者。（４）心音低钝、奔马律，颈静脉怒张。（５）肝
脏迅速增大。（６）尿少或无尿，眼睑或双下肢水肿。
１．３　统计学分析

采用ＳＰＳＳ１１．０统计软件处理。数据以均数 ±
标准差（ｘ±ｓ）表示。多组间比较采用方差分析，两组
间比较采用ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　３组血浆Ｈ２Ｓ含量比较
重症肺炎组及普通肺炎组入院２４ｈ内血浆Ｈ２Ｓ

含量均低于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。
其中重症肺炎组Ｈ２Ｓ含量又低于普通肺炎组，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。重症肺炎组和普通肺炎
组治疗第７天血浆 Ｈ２Ｓ含量均高于入院２４ｈ内含
量，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）。重症
肺炎组治疗第７天血浆 Ｈ２Ｓ含量仍低于普通肺炎
组及对照组（Ｐ＜０．０５）。见表１。

表１　３组血浆Ｈ２Ｓ含量比较　（ｘ±ｓ，μｍｏｌ／Ｌ）

组别 例数 入院２４ｈ内 治疗第７天

对照组 ４０ ２２．９±４．１ ２２．９±４．１
普通肺炎组 ４０ １４．９±３．６ａ ２０．２±１．８ｄ

重症肺炎组 ４０ １０．６±３．６ａ，ｃ １５．０±５．１ｂ，ｃ，ｅ

　　与同时间点对照组比较，ａ：Ｐ＜０．０１；ｂ：Ｐ＜０．０５；ｃ：与同时间
点普通肺炎组比较，Ｐ＜０．０５；与同组入院２４ｈ内比较，ｄ：Ｐ＜０．０１；
ｅ：Ｐ＜０．０５

·１００１·



第１２卷第１２期
２０１０年１２月 　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　中国当代儿科杂志ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ

Ｖｏｌ．１２Ｎｏ．１２
Ｄｅｃ．２０１０

２．２　有无合并心衰患儿血浆Ｈ２Ｓ含量比较
为研究血浆 Ｈ２Ｓ水平的高低与肺炎并心衰的

发生有无相关性，将重症肺炎组再分为两个亚组：合

并心衰组及未合并心衰组，比较两组 Ｈ２Ｓ含量。发
现合并心衰组入院时血浆 Ｈ２Ｓ水平明显低于未合
并心衰组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。见表２。

　　表 ２　有无合并心衰患儿血浆 Ｈ２Ｓ含量比较　
（ｘ±ｓ，μｍｏｌ／Ｌ）

组别 例数 入院时Ｈ２Ｓ水平

无心衰组 ２６ １２．２±２．１
并心衰组 １４ ７．９±３．５ａ

　　ａ：与无心衰组比较，Ｐ＜０．０１

３　讨论

Ｈ２Ｓ一直被认为是对身体有害的毒性气体，有

关其毒性的研究已有几百年，自２０世纪９０年代以
来的研究发现，Ｈ２Ｓ可以在体内由半胱氨酸在胱硫
脒β合酶（ＣＢＳ）和胱硫脒γ裂解酶（ＣＳＥ）作用下
生成，可以调节神经元兴奋性，是继一氧化氮和一氧

化碳之后新近发现的第三种内源性小气体信号分

子，这种气体尤其在肺血管中分布很多。近年来多

方研究发现，Ｈ２Ｓ主要在舒张血管、抑制血管重构和
保护心肌等方面具有重要的生理作用［５７］。

本研究显示，普通肺炎患儿及重症肺炎患儿血

浆Ｈ２Ｓ水平均低于对照组，重症肺炎患儿血浆 Ｈ２Ｓ
水平降低尤为明显。普通肺炎及重症肺炎患儿治疗

后血浆Ｈ２Ｓ水平均较治疗前升高。且重症肺炎心
衰组血浆 Ｈ２Ｓ水平低于无心衰组。上述研究结果
提示内源性Ｈ２Ｓ可能参与了肺炎的病理过程，且血
浆 Ｈ２Ｓ水平降低与重症肺炎及心衰的发生有相
关性。

重症肺炎患儿由于严重缺氧使肺小动脉反射性

收缩，肺循环压力增高，从而导致低氧性肺动脉高压

也是诱发心衰的主要原因之一。有动物实验证实，

内源性Ｈ２Ｓ可降低肺动脉压力，抑制肺动脉平滑肌
细胞增殖，在低氧性肺动脉高压及肺血管结构重建

的形成中发挥重要作用［８９］。此外 Ｈ２Ｓ对于心肌组
织具有明显的负性肌力作用，Ｈ２Ｓ对心脏功能的这

种调节作用除了与其对心脏的直接作用有关外，还

与其扩张动静脉减少静脉回流和心脏前后负荷有

关。而Ｈ２Ｓ对心脏的直接作用也是通过介导 ＫＡＴＰ
通道实现的［１０］。有研究表明内源性 Ｈ２Ｓ在代谢抑
制预处理所致的心肌保护中发挥着重要作用，进一

步研究发现该作用是通过活化肌膜 ＫＡＴＰ通道和／
或促进ＮＯ释放途径所介导［１１］。

近年来，内源性Ｈ２Ｓ作为一种新型的气体信号
分子备受关注，愈来愈多的证据证实其在呼吸系统、

心血管系统疾病病理生理过程中发挥着重要作用，

但对它的研究目前仍十分局限。深入研究其作用的

机制可为重症肺炎尤其是合并心衰的防治提供一条

新的途径。
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