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　　［摘　要］　目的　研究先天性心脏病（ＣＨＤ）介入治疗后７ｄ心肌损伤和炎症反应。方法　选择７７例 ＣＨＤ
患儿，其中室间隔缺损（ＶＳＤ）１２例，肺动脉瓣狭窄（ＰＳ）１４例，房间隔缺损（ＡＳＤ）１４例，动脉导管未闭（ＰＤＡ）３７例。
检测术后即刻、术毕、术后６ｈ、２４ｈ、７２ｈ及７ｄ的血清心肌酶（ＡＳＴ、ＣＫ、ＣＫＭＢ）、肌钙蛋白Ｉ（ｃＴｎＩ）和ＣＲＰ值的变
化。结果　ＶＳＤ组ＡＳＴ水平于术后即刻，术后６ｈ和术后２４ｈ明显高于其他３种类型ＣＨＤ组（Ｐ＜０．０５）；术后即
刻及术后６ｈ各组间ＣＫ及ＣＫＭＢ水平差异有统计学意义，以ＶＳＤ组最高；术后７２ｈ和术后７ｄＰＤＡ组ＣＲＰ水平
明显高于其他３种类型ＣＨＤ组（Ｐ＜０．０５）。与术前相比，术后６ｈ和２４ｈ，４种类型 ＣＨＤ组 ＡＳＴ均明显升高（Ｐ
＜０．０５）；术后即刻和术后６ｈ，ＶＳＤ组ＣＫ和 ＣＫＭＢ水平较术前明显升高（Ｐ＜０．０５）；术后即刻和术后６ｈ，ＶＳＤ、
ＰＤＡ和ＰＳ组ｃＴｎＩ水平较术前明显升高 （Ｐ＜０．０５）；ＰＤＡ组ＣＲＰ水平术后２４ｈ、７２ｈ和７ｄ较术前明显升高（Ｐ＜０．０５）。
结论　介入治疗ＣＨＤ７ｄ内可引起轻微心肌损伤，以ＶＳＤ明显，主要集中在术毕至术后２４ｈ较短时间内，未引起明显炎
症反应。 ［中国当代儿科杂志，２０１２，１４（６）：４２２－４２５］
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　　我国是世界上先天性心脏病（ＣＨＤ）发病率较
高的国家之一，发病率约为７‰ ～８‰，据此估计，我
国每年新增ＣＨＤ患儿约１５万［１］。随着介入技术的

提高和材料学的不断改进，越来越多ＣＨＤ患儿通过
规范介入操作可取得优于外科治疗的效果［２］。但

介入操作中导管导丝的牵拉，封堵材料的挤压和磨

损，扩张球囊对瓣膜组织的撕拉、与流出道的摩擦

等，均不可避免地会对心肌细胞造成一定的损伤。

国外有资料显示，即使那些介入操作顺利，术后没有

临床症状、体征及心电图改变，亦无典型心肌酶学变

化而被认为没有并发症的患儿，也在一定程度上存

在微小心肌损伤［３］。目前有关小儿 ＣＨＤ介入治疗
引起心肌损伤研究的观察时间多在术后３ｄ内，时
间相对较短，而介入治疗炎症反应的研究亦不多见。

本研究通过观察７７例ＣＨＤ患儿介入治疗前及术后
１周内心肌酶学和炎症反应指标的变化，以探讨介
入治疗对小儿 ＣＨＤ心肌损伤、炎症反应的影响，进
一步了解ＣＨＤ介入治疗的安全性。

１　资料与方法

１．１　研究对象
选择２００８年１０月至２０１０年７月在安徽省立

儿童医院心内科进行 ＣＨＤ介入治疗患儿 ７７例。
７７例患儿中，男３６例，女４１例；年龄４个月至１６岁
（１９２个月），平均４９±３８个月。病种分布为：动脉导
管未闭（ＰＤＡ）３７例，房间隔缺损（ＡＳＤ）１４例，肺动脉
瓣狭窄（ＰＳ）１４例，室间隔缺损（ＶＳＤ）１２例。入选标
准参照 ２００４年先天性心脏病经导管介入治疗
指南［１］。

１．２　方法
１．２．１　介入治疗　　用于 ＰＤＡ、ＡＳＤ、ＶＳＤ介入治
疗的封堵器由北京华医圣杰科技有限公司提供，用

于ＰＳ扩张的球囊扩张导管由法国ＢＬＡＴ公司提供。
年幼儿采用基础静脉麻醉，对依从性好的年长儿采

用利多卡因局部麻醉。介入操作均自右侧股静脉、

右侧股动脉递送导管、导丝、封堵器或扩张球囊等。

１．２．２　样本采集和指标测定　　于术前２４ｈ，术后
即刻、术后６ｈ、术后２４ｈ、术后７２ｈ、术后７ｄ分别
抽取外周静脉血 ２ｍＬ，分离血清，进行心肌酶学
（ＡＳＴ、ＣＫ、ＣＫＭＢ）、心肌肌蛋白（ｃＴｎＩ）和 ＣＲＰ的检
测。采用 Ａｎｔｈｏｓ２０１０型酶标仪，用 ＥＬＩＳＡ法测定
ｃＴｎＩ（试剂盒由南京基蛋生物科技有限公司提供）；
采用美国 ＢＥＣＫＭＡＮＣＯＵＬＴ公司的 ＤＸＣ８００型全
自动生化分析仪检测 ＡＳＴ；采用速率法测定 ＣＫ（美

国ＢＥＣＫＭＡＮＣＯＵＬＴ公司配套试剂）；采用免疫抑
制法测定ＣＫＭＢ（试剂盒由北京利德曼生物科技有
限公司提供）；以免疫比浊法进行ＣＲＰ的测定（试剂
由宁波美康生物科技有限公司提供）。

１．３　统计学分析
使用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计学分析。数据以

均数±标准差（ｘ±ｓ）或中位数表示。采用单因素方
差分析检验或多个独立样本非参数检验。Ｐ＜０．０５
为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　介入治疗前后ＡＳＴ的变化
术前及术后７２ｈ、术后７ｄ不同ＣＨＤ组间ＡＳＴ

水平无明显差异，但术后即刻至术后２４ｈ，ＶＳＤ组
明显高于其他３种类型ＣＨＤ组（Ｐ＜０．０５），后３种
ＣＨＤ组间比较差异无统计学意义。各种类型 ＣＨＤ
组ＡＳＴ水平均在术后６ｈ和术后２４ｈ升高，与术前
水平相比差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；术后７２ｈ
和术后７ｄ接近术前水平，但 ＡＳＤ组仍明显高于术
前水平。见表１。

表１　介入治疗前后ＡＳＴ水平的变化　（ｘ±ｓ，Ｕ／Ｌ）

ＶＳＤ
（ｎ＝１２）

ＡＳＤ
（ｎ＝１４）

ＰＤＡ
（ｎ＝３７）

ＰＳ
（ｎ＝１４）

Ｆ值 Ｐ值

术前 ３７±１１ ３０±６ ３５±１３ ３５±１１ ０．７９６ ０．５００
术后即刻 ４６±１２ ３４±９ａ ３２±１０ａ ３８±１３ａ ５．２５６ ０．００２
术后６ｈ ５８±１４ｂ ４４±１２ａ，ｂ　４１±１１ａ，ｂ　４７±１４ａ，ｂ ５．６１０ ０．００２
术后２４ｈ ５６±１５ｂ ４５±１３ａ，ｂ　４４±１２ａ，ｂ　４４±１３ａ，ｂ ４．８２２ ０．０３１
术后７２ｈ ３８±１１ ３８±８ｂ ３６±１０ ３９±８ ０．２９４ ０．８３０
术后７ｄ ４３±２２ ３８±７ｂ ４０±１４ ４２±１０ ０．３４７ ０．７９２
Ｆ值 ４．２２２ ４．８１２ ４．８８８ １．９４４
Ｐ值 ０．００２ ０．００１ ０．００１ ０．０９６

　　ａ：与ＶＳＤ组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与术前比较，Ｐ＜０．０５

２．２　介入治疗前后ＣＫ水平的变化
术后即刻及术后６ｈＶＳＤ组 ＣＫ水平明显高于

ＡＳＤ和ＰＤＡ组，各组间差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
ＶＳＤ组术后即刻和术后６ｈＣＫ水平较术前明显增
高（Ｐ＜０．０５），其他３种类型 ＣＨＤ组于术后６ｈ出
现了不同程度升高，但与术前比较差异无统计学意

义。见表２。
２．３　介入治疗前后ＣＫＭＢ水平的变化

术后即刻和术后６ｈ时，ＶＳＤ组 ＣＫＭＢ水平明
显高于ＰＤＡ组（Ｐ＜０．０５）。ＶＳＤ组术后即刻和术
后６ｈＣＫＭＢ水平较术前明显升高（Ｐ＜０．０５），其他
３种类型 ＣＨＤ组各时间点的 ＣＫＭＢ水平较术前差
异无统计学意义。见表３。
·３２４·
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２．４　介入治疗前后ｃＴｎＩ水平的变化
术后即刻、术后６ｈＶＳＤ组ｃＴｎＩ水平虽高于其

他ＣＨＤ组，但差异无统计学意义。ＶＳＤ、ＰＤＡ和 ＰＳ

组ｃＴｎＩ水平在术后即刻和术后６ｈ较术前明显升高
（Ｐ＜０．０５）。见表４。

　　　　　表２　介入治疗前后ＣＫ水平的变化　
［中位数（四分位间距），ＩＵ／Ｌ］

ＶＳＤ
（ｎ＝１２）

ＡＳＤ
（ｎ＝１４）

ＰＤＡ
（ｎ＝３７）

ＰＳ
（ｎ＝１４）

术前 １６０（７９～２０５） １２５（３６～２１３） ８８（２２～２４０） １２０（３５～１８５）
术后即刻 ２２２（１３９～３６６）ｃ１１７（３９～２７５）ａ８２（２５～２０４）ａ １４３（４～５７６）
术后６ｈ ２４８（２２～３９１）ｃ １３２（８８～２３９）ａ９４（３８～２７９）ａ １６９（５６～６３３）ｂ

术后２４ｈ１６７（５６～２１１） １１０（１６～１６４） ７２（３２～７７４） ９０（３５～３９０）
术后７２ｈ１２６（３５～１６０） ６０（２５～１６５） ６２（２４～２２６） ６３（２５～１５８）
术后７ｄ １３５（４０～１５１） ９１（４８～２０４） ７８（１６～３４５） ７１（４９～１７６）

　　ａ：与ＶＳＤ组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与 ＰＤＡ比较，Ｐ＜０．０５；ｃ：与术前比较，Ｐ

＜０．０５

　　　　表３　介入治疗前后ＣＫＭＢ水平的变化
［中位数（四分位间距），ＩＵ／Ｌ］

ＶＳＤ
（ｎ＝１２）

ＡＳＤ
（ｎ＝１４）

ＰＤＡ
（ｎ＝３７）

ＰＳ
（ｎ＝１４）

术前 　１３（３～３９） １６（５～４６） 　１１（６～４２） １４（５～３０）
术后即刻 　２９（１０～４６）ｂ １９（６～６９） 　１４（４～７５）ａ １４（４～５３）
术后６ｈ 　２３（７～５３）ｂ ２０（０～４７） 　１１（１～４７）ａ １６（３～５２）
术后２４ｈ 　１０（２～７８） １３（５～５０） 　１０（１～３８） １０（５～６７）
术后７２ｈ 　１２（１～２８） １４（４～４６） 　１２（２～４０） １２（４～４２）
术后７ｄ 　１２（４～２５） １４（８～３０） 　１２（６～１０８） １２（４～２８）

　　ａ：与ＶＳＤ组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与术前比较，Ｐ＜０．０５

表４　介入治疗前后ｃＴｎＩ变化　［中位数（四分位间距），ｎｇ／ｍＬ］

ＶＳＤ
（ｎ＝１２）

ＡＳＤ
（ｎ＝１４）

ＰＤＡ
（ｎ＝３７）

ＰＳ
（ｎ＝１４）

术前 ０．０２（０～０．１４） ０．０４（０．０１～０．１９） ０．０５（０～２．４５） ０．０２（０～１．９７）
术后即刻 ０．１１（０～２．４３）ａ ０．０７（０．０１～１．４２） ０．０８（０～２．４３）ａ ０．０６（０．０１～０．３０）ａ

术后６ｈ ０．１２（０．０３～１．９５）ａ ０．０７（０．０１～１．３４） ０．０９（０～１．８９）ａ ０．０８（０．０２～７．６０）ａ

术后２４ｈ ０．０４（０～１．１７） ０．０６（０．０１～１．０５） ０．０６（０～０．９６） ０．０３（０～１２．３０）
术后７２ｈ ０．０５（０～２．４６） ０．０２（０～０．７７） ０．０４（０～１．８５） ０．０３（０～１０．３６）
术后７ｄ ０．０４（０～０．１１） ０．０３（０～０．１４） ０．０４（０～１．２５） ０．０２（０～１．６７）

　　ａ：与术前比较，Ｐ＜０．０５

２．５　介入治疗前后ＣＲＰ水平的变化
术后７２ｈ和术后７ｄＰＤＡ组 ＣＲＰ水平明显高

于其他类型ＣＨＤ组（Ｐ＜０．０５）。ＰＤＡ组术后２４ｈ、

７２ｈ和７ｄＣＲＰ水平较术前明显升高（Ｐ＜０．０５），
以７２ｈ为甚；其他３种类型ＣＨＤ组各时间点ＣＲＰ水
平较术前差异无统计学意义。见表５。

表５　介入治疗前后ＣＲＰ水平的变化　［中位数（四分位间距），ｍｇ／Ｌ］

ＶＳＤ
（ｎ＝１２）

ＡＳＤ
（ｎ＝１４）

ＰＤＡ
（ｎ＝３７）

ＰＳ
（ｎ＝１４）

术前 ０．３０（０．０４～３０．００） ０．３０（０．０３～２２．１０） ０．３０（０～１７．０６） ０．５５（０．０１～１１．４０）
术后即刻 ０．２１（０～７．６０） ０．３０（０．０９～１９．００） ０．２３（０～９．９２） ０．５１（０～８．５０）
术后６ｈ ０．２５（０～８．７０） ０．４５（０～１３．００） ０．３５（０～２８．００） ０．５９（０～８．４０）
术后２４ｈ ２．４０（０．１０～１４．００） ０．６２（０．１０～１５．００） ２．４１（０～３０．５０）ｂ １．４７（０．０８～９．５５）
术后７２ｈ ２．７１（０～８．５０）ａ １．１４（０．１３～１４７．００）ａ ７．７７（０．２０～５２．４０）ｂ ０．５７（０．１０～９．７０）ａ

术后７ｄ ０．４８（０～２６．３０）ａ １．３７（０．２０～１３．７６）ａ ４．１０（０．０２～３４．５７）ｂ ０．６０（０．１３～１３．７６）ａ

　　ａ：与ＰＤＡ组比较，Ｐ＜０．０５：ｂ：与术前比较，Ｐ＜０．０５

３　讨论

　　ＡＳＴ、ＣＫ和ＣＫＭＢ是目前临床上评价心肌损伤
的常用酶学指标，但心肌特异性相对较差。ｃＴｎＩ早
期阳性率高，具有较高的特异性和灵敏度，一般心肌

损伤后４～８ｈ升高，峰值在１２～２４ｈ，增高可持续
５～７ｄ［４］。ＣＲＰ是由肝脏合成的急性炎症时相反应
蛋白，以微量形式存在于血液中，其浓度与感染和非

感染性的炎症密切相关，可反映体内炎症活动程度，

其性质稳定，半衰期恒定，是最有效的急性期蛋白，

被誉为炎症标志物［５］。由于ＣＨＤ介入治疗中导管、
导丝及造影剂对心肌的直接刺激；封堵器对其周围

心肌的摩擦、挤压；扩张球囊对瓣膜的撕拉作用以及

机械转导的免疫学机制等，均可致心肌损伤和全身

炎症反应，而使得以上指标出现升高。

本研究结果显示，介入治疗后心肌酶学指标和

ｃＴｎＩ的升高均以ＶＳＤ为最，这极可能是由于不同疾
·４２４·
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病的治疗操作和器械不同所致。ＶＳＤ的介入治疗需
要导管导丝通过下腔静脉、主动脉、左、右心室及室

间隔缺损以及在肺动脉内圈套导丝建立轨道，心腔

内造影，且有封堵器留置在室间隔上。ＰＳ的介入治
疗虽无左心系统的操作，但需右心室造影和通过右

心室建立肺动脉轨道，同时球囊扩张狭窄的肺动脉

瓣，高张压力挤压瓣环并对瓣环周围的心肌组织造

成一定的损伤［６］。ＰＤＡ的介入治疗虽然大血管内操
作与ＶＳＤ相似，但心腔内操作少于 ＶＳＤ和 ＰＳ，且造
影和封堵器的位置均在心腔外。ＡＳＤ的介入治疗仅
在下腔静脉和左右心房水平操作，虽无造影，但有封

堵器留置于房间隔。可见 ＶＳＤ组治疗最为复杂、繁
多、耗时，损伤心肌、心内膜和大血管内皮机会最多，

故各指标升高程度高于其他疾病。尽管 ＶＳＤ治疗
后心肌酶学指标升高明显，但除 ＡＳＴ和 ＣＫ略高出
正常范围，余均在正常范围内。就特异性和灵敏度

较高的ｃＴｎＩ而言，虽然 ＶＳＤ组水平高于其他３组，
但差异无统计学意义，也未超出正常范围，说明介入

治疗对心肌无明显损伤或仅为轻微损伤，这与王凯

等［７］的研究相符。

另外，本研究发现：ＶＳＤ组各心肌标志物术后均
出现了明显升高；ＡＳＤ组仅 ＡＳＴ出现了升高；ＰＤＡ
组和ＰＳ组ＡＳＴ和ｃＴｎＩ出现了升高。以上升高峰值
均出现在术后６ｈ或手术完毕时，ＡＳＴ术后７２ｈ降
至术前水平，余指标术后２４ｈ降至术前水平，说明介
入治疗引起的心肌损伤主要在手术完毕至术后２４ｈ
这一段时间内。ｃＴｎＩ虽在各组术后均出现了升高，
但ＡＳＤ组升高不显著，说明另３种ＣＨＤ可能较ＡＳＤ
更易出现心肌损伤，但有资料显示 ＡＳＤ介入治疗存
在心肌损伤且随封堵器大小的增加而增加［８９］。由

上可以看出，心肌标志物中各指标于介入治疗后出

现升高时间和持续时间不尽相同，不同类型的 ＣＨＤ
介入治疗后各指标也未尽表现出一致的升高趋势，

这可能是由于指标敏感性或特异性不一致，以及标

本采集或检测过程中难以避免的误差等原因造成。

所以单纯依靠某一种标志物的变化尚不能全面判断

心肌损伤的存在或程度，需同时检测以上标志物的

变化来评估心肌损伤情况。

在炎症或急性组织损伤时，ＣＲＰ可在４～６ｈ内
迅速增加，３６～５０ｈ达峰值，峰值可为正常值的
１００～１０００倍［１０］。本研究显示４种 ＣＨＤ接受介入
治疗后，６ｈ内ＣＲＰ浓度未见迅速增加，而是于术后

２４ｈ呈现升高趋势，除 ＰＳ组外，余３组的高峰点均
在术后７２ｈ，并以ＰＤＡ组最为显著，ＶＳＤ组次之，这
可能是由于该两组较 ＡＳＤ组封堵器两侧存在较高
压差，且ＰＤＡ组封堵器明显大于 ＶＳＤ组封堵器，血
流冲击时会有微量血细胞穿越封堵器造成破碎释放

炎症因子进而触发轻微炎症反应，随封堵器内血栓

形成而完全堵闭继而消失。ＰＳ的治疗无植入物存
留体内，无连续炎症刺激，故恢复迅速。即使 ＣＲＰ
升高最为明显的 ＰＤＡ组，其水平亦未超出正常范
围，所以在观察期内介入治疗未引起或者只是引起

了轻微的炎症反应。

总之，ＶＳＤ、ＡＳＤ、ＰＤＡ和ＰＳ患儿介入治疗后，短
期内未引起或仅引起轻微的心肌损伤和全身炎症反

应，无需治疗可自行恢复。
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