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肺炎患儿血中肿瘤坏死因子α与心肌酶
的测定及相互关系
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　　[摘 　要 ] 　目的 　探讨婴幼儿肺炎发展过程中肿瘤坏死因子α ( TNFα)与心肌损害之间的关系。方法 　采用

放免法 ,速率法测定 60 例婴幼儿肺炎及 30 例健康对照儿童外周血 TNFα及肌酸激酶同功酶 (CK2MB) 的水平。结

果 　肺炎组与对照组比较 , TNFα及 CK2MB 显著增高 ( P < 0. 01) 。心衰组与肺炎组比较 , TNFα及 CK2MB 亦显著

增高 ( P < 0. 01) 。TNFα与 CK2MB 呈高度正相关。结论 　婴幼儿肺炎时 TNFα造成心肌细胞损伤 ,并参与了心

力衰竭的发生 ,发展。
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　　心力衰竭 (简称心衰)是婴幼儿肺炎常见的并发

症。心肌功能受损是心衰的基础之一。肿瘤坏死因

子α ( TNFα)是一种多效性的细胞因子 ,通过观察它

与心肌损害的关系 ,探讨其在婴幼儿肺炎并心衰发

病中的作用 ,为临床诊治提供理论依据。

1 　材料与方法

1 . 1 　对象

观察对象为 1996 年 12 月至 1998 年 4 月住院

的肺炎患儿 ,排除其它疾患 ,符合肺炎诊断标准[1 ] 。

分为轻型组 30 例 (男 18 例 ,女 12 例) ,年龄 2 月至 3

岁。合并心力衰竭的重症组 30 例 (男 17 例 ,女 13

例) ,诊断符合 1984 年 10 月《关于小儿肺炎并发心

力衰竭诊断标准修订草案》[2 ] ,年龄 40 d 至 3 岁。

正常对照组 30 例 (男 20 例 ,女 10 例) ,为同期健康

体检儿童 ,年龄 3 月至 3 岁 ,抽血前 1 周无上呼吸道

感染史。

1 . 2 　方法

患儿住院当日或次日晨采静脉血 4 ml ,留取血

清。CK2MB 活性立即检测 ,剩余血清保存于 - 30 ℃

冰箱待测 TNFα。CK2MB 测定采用速率法 , TNFα

测定采用放免法。放免药盒购自北京东亚免疫研

究所。

1 . 3 　统计学处理

实验数据以 �x ± s 表示 ,采用单因素方差分析

及 q 检验进行各组间比较 ,进行直线相关分析。

2 　结果

2 . 1 　外周血 TNFα及 CK2MB 的比较

轻症组 TNFα与 CK2MB 均高于对照组 ,差异

有统计学意义 ( P < 0. 01) 。重症组两者增高更为

明显 ,与对照组、轻症组比较 ,差异均有显著性 ( P

< 0. 01) 。见表 1。

表 1 　各组 TNFα及 CK2MB 结果比较 ( �x ± s ,n = 30)

组别 TNFα(ng/ ml) CK2MB(U/ L)

对照组 1. 22 ±0. 17 15. 1 ±5. 1

轻症组 1. 36 ±0. 17 30. 3 ±16. 3b

重症组 1. 50 ±0. 23b ,c 49. 3 ±24. 3b ,c

F 值 16. 09a 30. 40a

　　注 : 　　a 3 ”各组间比较 P < 0. 01 ; 　b 3 ”与对照组比较 P <

0. 01 ; 　c 3 ”与轻症组比较 P < 0. 01

2 . 2 　各组 TNFα与 CK2MB 间的相关分析

对照组 TNFα与 CK2MB 不相关 , r = 0. 06 , P

> 0. 05 ,而轻症组及重症组 TNFα与 CK2MB 均呈
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正相关 , r 分别为 0. 55 ,0. 70 , P < 0. 01。

3 　讨论

　　CK2MB 是心肌特异性酶 ,可反映心肌细胞受损

程度。轻型肺炎组与对照组相比 ,CK2MB 已有显著

增高 ,说明这时即开始有心肌损伤 ,于心衰时趋于严

重 ,CK2MB 进一步升高。

婴幼儿肺炎多为细菌、病毒混合感染 ,单核巨噬

细胞聚集在损伤的肺组织周围 ,并且被激活 ,释放出

大量的 TNFα,作为炎症介质 ,参与肺组织损伤的病

理过程。肺炎极期 ,病原体对心肌的直接损害 ,以及

随着缺氧程度加剧 ,心肌组织的缺血缺氧 ,导致应激

状态下的心肌细胞本身也产生 TNFα[3 ] 。局部或全

身产生的 TNFα可激活 Fas ,诱导心肌细胞凋亡[4 ] ;

TNFα还可抑制血管内皮细胞表达血栓调节素 ,使

冠状动脉微血栓形成 ,促进心肌进一步缺血缺氧 ,使

氧自由基释放增多 ,细胞对氧自由基毒性作用的敏

感性增强[5 ] ,导致心肌细胞受损加重 ,释放出更多

的 CK2MB 进入血循环。同时 TNFα通过 NO 依赖

或非 NO 依赖途径抑制心肌的收缩舒张功能[4 ] 。以

上诸因素促进了心衰的发生、发展。

肺炎时 TNFα与 CK2MB 有较好的正相关性 ,

说明 TNFα水平能反映病情严重程度 ,与心肌细胞

损伤有相关性。提示临床可试用抗 TNFα抗体等药

物来控制 TNFα的产生和活性 ,减少肺炎的并发症。
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病例中 ,只有 5 例发展到较严重的心血管系统损害 ,

其余的则为一过性或症状轻微 ,主要表现为心肌酶

学升高及心电图示窦性心动过速伴/ 或 ST2T 段改

变 ,故易漏诊。本文病例中 CK2MB 升高 6 例 ,因

CK2MB 灵敏性及特异性较好[3 ] ,故对早期诊断心肌

损害的价值较大。MP 引起心脏受累 ,可发生于 MP

感染的急性期 ,本文有 2 例以心血管系统为首发症

状 ,出现心肌炎的表现 ,故临床上以心血管系统起病

者 ,又有呼吸系统症状、体征时 ,应考虑到 MP 感染

可能 ,及早行血清 MP2IgM、冷凝集试验检查 ,以及

时诊治。本文 16 例治疗后均恢复正常 ,提示肺炎支

原体肺炎并心脏损害者预后较佳 ,与文献报道相

符[4 ] 。

在治疗 MP 感染的心血管系统病变中 ,除予大

环内酯类抗生素及营养心肌外 ,在较重的并发症时

可加用地塞米松每日0. 25～0. 5 mg/ kg ,分 2 次静

脉滴注 ,疗程 3～10 d ,疗效较好。
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