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　　［摘　要］　目的　蒽环类药物（ＡＮＴ）对白血病、实体瘤疗效显著，但因其心脏毒性，严重影响患儿远期生活质
量。本研究旨在评价二维超声（２ＤＥ）和血清生化指标早期监测 ＡＮＴ心脏毒性的价值。方法　７０例接受 ＡＮＴ化
疗患儿（ＡＮＴ剂量１２４±７３ｍｇ／ｍ２，随访２２±１３月）进行２ＤＥ检测，包括常规指标（左室内径及室壁厚度、射血分
数、Ｅ／Ａ等）、心肌工作指数（ＭＰＩ）、组织多普勒（ＴＤＩ），并采血检测血清肌钙蛋白（ＣＴｎＩ）、脑利钠肽（ＢＮＰ）含量。
３７例健康体检儿为对照组。结果　病例组２ＤＥ常规指标与对照组比较差异无统计学意义。与对照组比较，病例
组左、右室ＭＰＩ明显增大（０．２３７±０．０６、０．１７１±０．０５ｖｓ０．２０３±０．０６、０．１４０±０．０４，Ｐ＜０．０１），ＴＤＩ示病例组左室
侧基底段、中间段舒张晚期组织运动峰值速度（Ａｍ），室间隔侧基底段、中间段Ａｍ，右室侧基底段、中间段Ａｍ均较
对照组明显增高；左室侧中间段舒张早期组织运动峰值速度（Ｅｍ）／Ａｍ，室间隔侧基底段、中间段Ｅｍ／Ａｍ差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０５）。且随着ＡＮＴ累积剂量增加，ＭＰＩ和ＴＤＩ变化更加明显。血清ＣＴｎＩ、ＢＮＰ水平与对照组比较
差异无统计学意义。结论　 接受ＡＮＴ治疗者需长期监测心功能；ＭＰＩ、ＴＤＩ能早期反映 ＡＮＴ对患者心功能的影
响。 ［中国当代儿科杂志，２０１１，１３（６）：４９０－４９４］
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　　蒽环类药物（ａｎｔｈｒａｃｙｃｌｉｎｅ，ＡＮＴ）具有高效抗血
液系统肿瘤及实体瘤作用，但因其具有心脏毒性

（ａｎｔｈｒａｃｙｃｌｉｎｅｒｅｌａｔｅｄｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙ，ＡＣ），极大地影
响了患者尤其儿童病患的远期生活质量。美国文献
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报道１９７４～１９９０年超过５０％的恶性肿瘤患儿接受
了ＡＮＴ治疗，其５年存活期后心脏相关死亡事件的
风险是正常人群的８倍［１］。尽管近年来采取了多种

方法如降低 ＡＮＴ使用剂量等，以减少 ＡＣ。但因为
病患的个体差异及 ＡＣ的持续进展，即使极低的累
积剂量也会导致部分患者心肌受损甚至逐渐恶化导

致心肌病［２］。因此早期监测、早期干预对预防和减

少ＡＣ意义重大。二维多普勒超声心动图（２ＤＥ）及
心肌生化指标是目前广泛用于评价心肌功能的无创

性检测方法，尤其近年新开展的检测指标如心肌工

作指数（ＭＰＩ）、组织多普勒（ＴＤＩ）及脑利钠肽
（ＢＮＰ）等极大地提高了上述检测方法的敏感性，但
国内外对于上述各指标监测早期亚临床 ＡＣ的价值
仍未明确。本研究旨在通过２ＤＥ及肌钙蛋白（ＣＴ
ｎＩ）、ＢＮＰ等指标检测我院血液肿瘤科使用 ＡＮＴ患
儿的心脏功能，以评价各指标监测 ＡＣ的意义及有
效性。

１　资料与方法

１．１　研究对象
选择２００３年８月至２００９年３月年在上海儿童

医学中心血液肿瘤科接受ＡＮＴ治疗，化疗疗程全部
结束，达临床完全缓解并定期随访的白血病、实体肿

瘤患儿７０例为病例组：男３９例，女３１例，年龄：１～
１６岁，平均年龄：７．３±３．８岁（中位年龄：６±５岁），
发病年龄：５月至１４岁（中位年龄：４±５岁）。所有
患儿均未接受涉及胸腔部位的放疗。

排除标准：① 治疗前已有心肌缺血损伤史、心
律失常、先天性心脏病、心肌病及心衰等；②合并糖
尿病、高血压、肝、肾功能受损（ＡＬＴ、ＡＳＴ、血清肌酐
水平大于正常上限值２倍）、慢性全身性疾病、贫血
（血细胞压积＜２８％）；③ 合并急性感染；④ 血清电
解质、酸碱平衡紊乱。另选取经心脏专科医生确诊

排除心血管系统疾病的健康体检者３７例为对照组：
男２１例，女１６例，年龄１～１５岁，平均年龄６．７±
３．５岁。
１．２　剂量转换

将患儿所用的各类ＡＮＴ药物，按其各自致心脏
毒性等效剂量的转化系数（表１）进行转化。将患儿
按转换后ＡＮＴ总剂量分为３组：＜８０ｍｇ／ｍ２，８０～
１５０ｍｇ／ｍ２及＞１５０ｍｇ／ｍ２。
１．３　主要仪器、设备

超声检查应用 ＡｃｃｕｓｏｎＳｅｑｕｏｉａＣ５１２彩色多普
勒超声诊断仪、选择８Ｖ３探头，探头频率３～８Ｈｚ；

ＣＴｎＩ：应用美国ＢｅｃｋｍａｎＣｏｕｌｔｅｒ公司的Ａｃｃｅｓｓ全自
动微粒子化学发光仪检测；氨基末端脑利钠肽前体

（ＮＴｐｒｏＢＮＰ）：应用瑞士 ＨｏｆｆｍａｎｎＬａＲｏｃｈｅ公司
的ｃｏｂａｓｅ４１１全自动电化学发光仪检测。

表１　ＡＮＴ类药物的转化系数［３］

药物 转化系数 致５％ＡＣ发生率剂量（ｍｇ／ｍ２）

阿霉素（ＤＯＸ） １ ４５０
柔红霉素（ＤＡＵ） ０．５ ９００
表阿霉素（ＥＰＩ） ０．５ ９３５
去甲氧柔红霉素（ＩＤＡ） ２ ２２５
米托蒽醌（ＭＴＸ） ２．２ ２００

１．４　检测项目
１．４．１　２ＤＥ　　常规测量舒张末期、收缩末期左室
内径及室壁厚度，计算左室 ｍａｓｓ（各指标均用体表
面积标化）、左室射血分数（ＬＶＥＦ）、左室缩短分数
（ＬＶＦＳ）；测量二、三尖瓣舒张早期峰值流速（Ｅ峰）、
Ｅ峰减速时间（ＤＴ）、舒张晚期峰值流速（Ａ峰），并
计算Ｅ／Ａ。

于心尖五腔切面（大动脉短轴切面）将脉冲多

普勒取样容积置于主、肺动脉瓣口检测ＭＰＩ，获得清
晰血流频谱后，测量主、肺动脉射血时间 ｂ，并测算
二、三尖瓣Ａ峰结束至下一Ｅ峰开始间的时间间隔
ａ，分别计算左、右室ＭＰＩ（ＭＰＩ＝ａｂ／ｂ）。

启动脉冲波（ＰＷ）ＴＤＩ，于心尖四腔切面将取样
容积置于左室壁基底段（二尖瓣环水平）、中间段，

室间隔基底段、中间段，右室壁基底段（三尖瓣环水

平）、中间段６个节段，调节探头方向，尽量减少取
样容积与心肌运动方向的夹角（＜２０°），调节滤波
器排除高频信号并尽量减少增益，以获取最佳 ＴＤＩ
频谱，测量各节段收缩期组织运动峰值速度（Ｓｍ）、
舒张早期组织运动峰值速度（Ｅｍ）、舒张晚期组织运
动峰值速度（Ａｍ），并计算Ｅｍ／Ａｍ。

以上各指标均测量３～５个心动周期，并取其平
均值。

１．４．２　血清心肌生化指标测定　　在行２ＤＥ检查
当日，安静状态下外周静脉采血２ｍＬ，收集后立即离
心，分离血清标本，－８０°保存；分别检测ＣＴｎＩ（μｇ／Ｌ）
和ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ｐｇ／ｍＬ）。ＣＴｎＩ和 ＮＴｐｒｏＢＮＰ的正
常值分别为０．０１～０．０４μｇ／Ｌ和＜２８５ｐｇ／ｍＬ。
１．５　统计学分析

应用 ＳＰＳＳ１１．５统计软件进行统计分析，计量资
料正态分布用均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，组间变量
比较用ｔ检验和方差分析，非正态分布用中位数 ±
四分位数间距表示，组间比较采用非参数秩和检验，

·１９４·
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变量之间相互关系用双变量相互关系分析检验，

Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　临床资料
病例组患儿ＡＮＴ疗程全部结束至本次随访（采

集２ＤＥ及生化指标）时间跨度为１～４９月，平均随访
时间为２２±１３月（中位时间：２０±２３月），ＡＮＴ累积
剂量：５０～６９９ｍｇ／ｍ２，平均剂量：１８７±１３４ｍｇ／ｍ２；按
各类ＡＮＴ致心脏毒性等效剂量的转化系数转化后，
ＡＮＴ累积剂量：２５～３５０ｍｇ／ｍ２，平均剂量：１２４±
７３ｍｇ／ｍ２。其中ＡＮＴ总剂量＜８０ｍｇ／ｍ２２５例，８０～
１５０ｍｇ／ｍ２２４例，＞１５０ｍｇ／ｍ２２１例。病例组和对照
组在年龄、体表面积、心率、血压上差异均无统计学意

义。

２．２　超声检查
２．２．１　常规检测　　病例组患儿经体表面积标化
的左室腔内径、室壁厚度及左室ｍａｓｓ与对照组比较
差异无统计学意义；患儿左室收缩功能（ＬＶＥＦ、
ＬＶＦＳ）及左、右室舒张功能（Ｅ峰、Ａ峰、Ｅ／Ａ、ＤＴ）与
对照组比较差异亦无统计学意义。病例组心功能均

在正常范围。

２．２．２　ＭＰＩ　　左、右室 ＭＰＩ明显高于对照组，差
异具有统计学意义（Ｐ＜０．０１）（表２）。提示病例组
心室收缩、舒张功能较对照组差。

２．２．３　ＴＤＩ　　病例组与对照组比较各节段 Ｓｍ、
Ｅｍ的差异均无统计学意义。与对照组比较，病例
组左室侧基底段、中间段 Ａｍ明显增高，中间段
Ｅｍ／Ａｍ明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
病例组室间隔侧基底段、中间段 Ａｍ均明显增高，
Ｅｍ／Ａｍ均明显降低，与对照组比较差异有统计学意
义（表２）。同时，病例组右室侧基底段、中间段 Ａｍ
均较对照组明显增高（Ｐ＜０．０５），中间段和基底段
的Ｅｍ／Ａｍ与对照组比较差异无统计学意义。提示
病例组心室舒张功能异常。

２．３　血清心肌生化标记物检测结果
３７例对照组儿童中２０例接受心肌生化标记物

检测，其生化指标均在正常范围内。病例组７０例患
儿中５９例行ＣＴｎＩ检测，４４例进行ＮＴＢＮＰ检测，发
现ＡＮＴ累积剂量 ＞１５０ｍｇ／ｍ２的患儿 ＣＴｎＩ明显高
于对照组、＜８０ｍｇ／ｍ２和８０～１５０ｍｇ／ｍ２患儿；而
各组间ＮＴＢＮＰ差异均无统计学意义。见表３。

　　表２　　对照组及病例组 ＭＰＩ及 ＴＤＩＥｍ、Ｅｍ／Ａｍ比
较　（ｘ±ｓ）

　对照组
　（ｎ＝３７）

病例组

（ｎ＝７０）
ｔ值 Ｐ值

ＭＰＩ
　左室 　０．２０±０．０６ ０．２４±０．０６ ２．７０７ ０．００８
　右室 　０．１４±０．０４ ０．１７±０．０５ ３．１４６ ０．００２
ＴＤＩ（ｍ／ｓ）
左室基底段Ａｍ 　０．１１±０．０２ ０．１２±０．０３ ２．４０３ ０．０１８
左室中间段Ａｍ 　０．０７±０．０１ ０．０８±０．０２ ３．０１８ ０．００３
左室中间段Ｅｍ／Ａｍ　２．８８±０．５８ ２．６２±０．６２ ２．０５２ ０．０４３
室间隔基底段Ａｍ 　０．０９±０．０２ ０．１０±０．０２ ２．６７４ ０．００９
室间隔基底段Ｅｍ／Ａｍ　２．０１±０．４４ １．７５±０．３６ －３．２９８０．００１
室间隔中间段Ａｍ 　０．０７±０．０１ ０．０８±０．０１ ２．８８９ ０．００５
室间隔中间段Ｅｍ／Ａｍ　２．２２±０．４６ ２．００±０．４５ －２．３２９０．０２２
右室基底段Ａｍ 　０．１３±０．０２ ０．１５±０．０３ ２．６９７ ０．００８
右室基底段Ｅｍ／Ａｍ 　１．６１±０．３１ １．５０±０．３４ －１．６２６０．１０７
右室中间段Ａｍ 　０．１１±０．０２ ０．１２±０．０３ ２．６４１ ０．０１０
右室中间段Ｅｍ／Ａｍ 　１．５３±０．３３ １．３９±０．３４ －１．９４３０．０５５

表３　各组ＣＴｎＩ和ＮＴＢＮＰ水平比较　（ｘ±ｓ）

分组 例数 ＣＴｎＩ（秩次） 例数 ＮＴＢＮＰ（ｐｇ／ｍＬ）

对照组 ２０ ３７±２１ ２０ ９２±８２
病例组 ５９ ４４±２２ ４４ １３３±８９
　＜８０ｍｇ／ｍ２ ２１ ３８±２２ １１ １２３±８８
　８０～１５０ｍｇ／ｍ２ １８ ３７±２０ １５ １１９±１１８
　＞１５０ｍｇ／ｍ２ ２０ ５６±１９ａ，ｂ，ｃ １８ １５１±５９

Ｆ值 ４．２０５ １．４５９
Ｐ值 ０．００８ ０．２３５

　　ａ：与对照组比较，Ｐ＜０．０１；ｂ：与＜８０ｍｇ／ｍ２组比较，Ｐ＜０．０１；

ｃ：与８０～１５０ｍｇ／ｍ２组比较，Ｐ＜０．０１

２．４　不同累积剂量对心脏功能的影响
患儿ＡＮＴ累积剂量与室间隔基底段、右室基底

段的Ａｍ及ＣＴｎＩ水平呈正相关，与ＬＶＥＦ、左室基底
段，室间隔基底段、中间段和右室基底段、中间段的

Ｅｍ／Ａｍ呈负相关（表４），但 ＡＮＴ累积剂量与 ＭＰＩ
及ｐｒｏＢＮＰ无明显相关性。

表４　累积剂量与各参数的相关分析

ｒ值 Ｐ值

ＬＶＥＦ －０．２９４ ０．０１３
ＣＴｎＩ ０．３８２ ０．００３
Ａｍ（ｍ／ｓ）
　室间隔基底段 ０．２９０ ０．０１６
　右室基底段 ０．２６２ ０．０３
Ｅｍ／Ａｍ
　左室基底段 －０．２４０ ０．０４９
　室间隔基底段 －０．２７８ ０．０２１
　室间隔中间段 －０．２７１ ０．０２５
　右室基底段 －０．４０９ ＜０．００１
　右室中间段 －０．３５１ ０．００３

·２９４·
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　　随着ＡＮＴ累积剂量的增高，病例组患儿左、右
室ＭＰＩ逐渐增高，心肌各节段 Ａｍ总体逐渐增高，
Ｅｍ／Ａｍ总体逐渐降低。其中累积剂量＞１５０ｍｇ／ｍ２

组患儿左、右室 ＭＰＩ均较对照组明显增高，累积剂
量８０～１５０ｍｇ／ｍ２组患儿仅右室 ＭＰＩ明显高于对
照组，累积剂量 ＜８０ｍｇ／ｍ２组患儿左、右室 ＭＰＩ与
对照组比较均无明显差异。而且随着累积剂量的增

加，ＴＤＩ中异常的心肌节段逐渐增多，如累积剂量

＜８０ｍｇ／ｍ２组患儿仅左室及室间隔中间段 Ａｍ较
对照组增高；累积剂量８０～１５０ｍｇ／ｍ２组患儿左室
中段Ａｍ增高，室间隔基底段 Ｅｍ／Ａｍ降低；累积剂
量＞１５０ｍｇ／ｍ２组ＴＤＩ异常的心肌节段最多，包括：
室间隔和右室的基底段、中间段４节段 Ａｍ均明显
增高，Ｅｍ／Ａｍ均明显降低，与对照组相比差异有统
计学意义。见表５。

表５　各组一般资料、ＥＦ、ＭＰＩ、ＴＤＩ的比较　

对照组

（ｎ＝３７）
＜８０ｍｇ／ｍ２组
（ｎ＝２５）

８０～１５０ｍｇ／ｍ２组
（ｎ＝２４）

＞１５０ｍｇ／ｍ２组
（ｎ＝２１）

Ｆ值 Ｐ值

年龄（岁） 　６．９±３．５ 　６．３±２．９ 　７．６±３．９ 　８．０±４．４ １．１２６ ０．３４２
心率（次／ｍｉｎ） 　 ９２±１７ 　 ９７±１３ 　 ９２±１２ 　 ９６±１７ ０．９０５ ０．４４１
体表面积（ｍ２） ０．９１±０．２９ ０．８９±０．２３ ０．９９±０．３２ １．０６±０．３４ １．６３５ ０．１８６
ＬＶＥＦ 　 ７０±４ 　 ７０±４ 　 ６９±５ 　 ６６±６ｂ，ｃ，ｄ ３．００９ ０．０３４
左室ＭＰＩ ０．２０±０．０６ ０．２３±０．０７ ０．２３±０．０６ ０．２５±０．０６ｂ ２．９６１ ０．０３６
右室ＭＰＩ ０．１４±０．０４ ０．１６±０．０５ ０．１８±０．０６ｂ ０．１７±０．０４ａ ４．２６４ ０．００７
ＴＤＩ
左室中间段Ａｍ ０．０７±０．０１ ０．０８±０．０２ａ ０．０９±０．０２ｂ ０．０８±０．０２ ３．４３２ ０．０２
室间隔基底段Ａｍ ０．０９±０．０２ ０．１０±０．０１ ０．１０±０．０２ ０．１１±０．０３ｂ ３．６９２ ０．０１４
室间隔基底段Ｅｍ／Ａｍ 　２．０±０．４ 　１．８±０．３ 　１．８±０．４ａ 　１．６±０．４ｂ ４．５３８ ０．００５
室间隔中间段Ａｍ ０．０７±０．０１ ０．０８±０．０１ａ ０．０７±０．０１ ０．０８±０．０２ｂ ４．３９０ ０．００６
室间隔中间段Ｅｍ／Ａｍ 　２．２±０．５ 　２．１±０．３ 　２．１±０．５ 　１．８±０．５ａ ３．８３６ ０．０１２
右室基底段Ａｍ ０．１３±０．０２ ０．１４±０．０２ ０．１４±０．０３ ０．１６±０．０５ｂ ３．０３２ ０．０３３
右室基底段Ｅｍ／Ａｍ 　１．６±０．３ 　１．６±０．４ 　１．５±０．３ 　１．４±０．３ｂ，ｃ ３．６７６ ０．０１５
右室中间段Ａｍ ０．１１±０．０２ １．１２±０．０２ ０．１２±０．０２ ０．１３±０．０４ｂ ３．０２６ ０．０３３
右室中间段Ｅｍ／Ａｍ 　１．５±０．３ 　１．５±０．３ 　１．４±０．３ 　１．３±０．３ｂ，ｃ ３．４８２ ０．０１９

　　ａ：与对照组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与对照组比较，Ｐ＜０．０１；ｃ：与＜８０ｍｇ／ｍ２组比较，Ｐ＜０．０５；ｄ：与８０～１５０ｍｇ／ｍ２组比较，Ｐ＜０．０５

３　讨论

目前认为，ＡＮＴ主要通过氧化应激损伤产生一
系列心脏毒性损伤。活性氧簇（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅ
ｃｉｅｓ，ＲＯＳ）不仅直接破坏心肌细胞，同时还通过袭
击呼吸链中的蛋白复合物，引起线粒体 ＤＮＡ
（ｍｔＤＮＡ）的缺失和突变等破坏氧化呼吸链，从而进
一步增加 ＲＯＳ生成，抑制线粒体的生物生成，形成
ＲＯＳ→ｍｔＤＮＡ→ＲＯＳ的恶性循环。此恶性循环在停
止使用阿霉素后仍持续存在，是ＡＮＴ迟发慢性心脏
毒性的主要原因［４］。虽然临床上通过限制 ＡＮＴ累
积剂量以降低急性期及早期临床心力衰竭（ＣＨＦ）、
心肌病的发生率，但ＡＮＴ的毒性作用并不能完全消
除。美国心脏协会／学会（ＡＨＡ／ＡＣＣ）指南认为接
受ＡＮＴ治疗患儿尽管暂时无任何临床症状，也处于
ＣＨＦ的Ａ或Ｂ阶段，属远期ＣＨＦ的高危人群［５］，文

献报道在化疗结束后１５～２５年的患者仍有发生心
肌病的可能［６］。目前普遍认为，绝对的“安全剂量”

并不存在。因此，随着肿瘤患儿５年生存率的提高，
早期发现患儿的亚临床 ＡＣ，早期干预，防止心功能
进一步恶化，对提高肿瘤患儿远期生存质量十分

重要。

２ＤＥ因无创伤性且操作简单易行而被广泛用于
检测ＡＣ。早前许多报道证实大剂量ＡＮＴ会导致患
者心脏收缩、舒张功能明显下降，左室后负荷明显增

高［７８］。但随着临床开始普遍限制 ＡＮＴ累积剂量
后，人们发现上述常规 ２ＤＥ指标监测早期亚临床
ＡＣ的敏感性显著下降。２０１０年 Ｒａｔｈｅ等［９］报道当

累积剂量＜３００ｍｇ／ｍ２（平均：２５０ｍｇ／ｍ２）时，２年后
患者才出现室间隔变薄，５年后才出现左室内径增
大。ＭＰＩ不受心室几何形态及心室收缩压和舒张压
变化的影响，可同时反映心脏收缩、舒张功能；随心脏

收缩、舒张功能下降，ＭＰＩ值增大。Ｉｓｈｉｉ等［１０］报道

ＡＮＴ＜２００ｍｇ／ｍ２和＜４００ｍｇ／ｍ２时，３０％～８３％的患
儿ＭＰＩ异常增高，但患儿的缩短分数（ＦＳ）均在正常
范围，ＡＮＴ＞４００ｍｇ／ｍ２时，１００％的患儿 ＭＰＩ异常
增高，而 ＦＳ异常者仅 ４５％。Ｅｉｄｅｍ等［１１］发现随

·３９４·
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ＡＮＴ剂量增高，ＭＰＩ逐渐增高，累积剂量达 ２００～
４００ｍｇ／ｍ２时，ＭＰＩ较用药前及对照组均显著性增
高，而ＦＳ、Ｅ／Ａ变化不明显，故认为ＭＰＩ能更敏感地
反映ＡＮＴ的心脏毒性作用。ＴＤＩ不受容量负荷的
影响，可同时检测心肌多个节段收缩期（Ｓｍ）和／或
舒张期（Ｅｍ、Ａｍ、Ｅｍ／Ａｍ）的组织运动功能；与传统
２ＤＥ相比，在心脏整体功能障碍前就可发现局部心
肌功能异常。文献报道，对成人及儿童的研究均发

现ＴＤＩ较传统２ＤＥ指标（ＦＳ、Ｅ／Ａ等）能更早发现
ＡＣ，主要表现为舒张功能异常；随累积剂量增高，
Ｅｍ逐渐下降，Ａｍ 逐渐增高，Ｅｍ／Ａｍ 逐渐降
低［１２１３］。本研究发现病例组 ＭＰＩ、ＴＤＩ与对照组比
较差异有统计学意义，而且随着ＡＮＴ累积剂量的增
加差异更加明显；但是常规２ＤＥ指标如ＥＦ、ＦＳ、Ｅ／Ａ
等变化不明显，而且，研究还报道即使是极低剂量组

患者的局部心肌 ＴＤＩ亦有变化［１２１３］，本研究中累积

剂量＜８０ｍｇ／ｍ２的患儿亦有部分心肌节段 ＴＤＩ异
常，结果亦与之相似。提示ＭＰＩ、ＴＤＩ较传统２ＤＥ能
更早期反映 ＡＮＴ对患者心功能的影响。对接受
ＡＮＴ治疗者即使无任何心功能不全临床表现，亦需
要长期随访，累积剂量 ＞１５０ｍｇ／ｍ２者更是重点监
测对象。

血清心肌生化指标是代替２ＤＥ早期监测ＡＣ的
另一可靠方法［１４］。但国内外研究对此仍有争议。

部分报道认为 ＡＮＴ治疗后 ＣＴｎＩ、ＮＴＢＮＰ持续增
高，可能是患儿远期发生心脏疾病的危险因素，并与

其严重程度相关［１５］。而另一些研究却并未发现

ＡＮＴ治疗后与心功能障碍相关的 ＣＴｎＩ、ＢＮＰ变
化［１６］。本研究病例组中３个不同累积剂量组患儿
血清ＮＴＢＮＰ均在正常范围，与对照组比较差异无
统计学意义，仅 ＡＮＴ累积剂量 ＞１５０ｍｇ／ｍ２的患儿
ＣＴｎＩ水平较对照组、＜８０ｍｇ／ｍ２组及８０～１５０ｍｇ／ｍ２

组明显增高，提示血清心肌生化指标目前尚不能替代

２ＤＥ监测ＡＣ的作用。
综上所述，接受 ＡＮＴ治疗患儿需长期、密切随

访，尤其剂量＞１５０ｍｇ／ｍ２者；ＭＰＩ、ＴＤＩ较传统２ＤＥ
能更早期反映ＡＮＴ对患者心功能的影响。
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