
性心肌梗死时有发生，就诊时间常被延误。（２）首要表现可以

是中枢神经系统症状，或疲乏、衰竭，或胸闷、气短、呼吸苦难，

或消化系统症状等。（３）严重并发症发生率较高，预后差，病死

率高。（４）心电图检查非 Ｑ波 ＡＭＩ较为常见，或者发病前心

电图异常可以掩盖发病后心电图的变化。（５）心脏超声检查

时，慢性阻塞性肺疾病老年患者可以导致超声图像显示不佳。

在实验室检查方面，老年 ＡＭＩ患者亦有其相应的临床特

征。本研究中将１０７例ＡＭＩ患者根据年龄分为研究组与对照

组，前者年龄大于或等于６０岁，后者年龄小于６０岁，结果显示

研究组ＲＢＣ、ＨＢ、ＨＣＴ、ＰＬＴ明显低于对照组（犘＜０．０５），血

ＣＲ、ＵＡ明显高于对照组（犘＜０．０５），两组患者 ＷＢＣ、ＴＢＩＬ、

ＤＢＩＬ、ＣＫ、ＣＫＭＢ等比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。目前

国内外诸多研究表明贫血、血小板减少、肾功能不全与ＡＭＩ患

者的预后有着密切的关系［１１１２］，这可能就是老年 ＡＭＩ患者预

后比中青年ＡＭＩ患者预后更差的原因之一。

综上所述，老年ＡＭＩ患者部分血常规指标及生化指标有

一定的特点，在临床诊治老年ＡＭＩ患者时需要注意。
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·经验交流·

血生化及心肌酶学检测对于早期发现支原体肺炎患儿

心肌损害的临床价值

辛英莉

（航空总医院，北京１０００１２）

　　摘　要：目的　比较肺炎支原体感染儿童血生化及心肌酶学检测指标与普通肺炎患儿之间的区别，观察肺炎支原体感染对患

儿的心肌损害并寻找早期预警指标。方法　选取２０１１年６月至２０１２年１２月在航空总医院进行治疗的４５例肺炎支原体感染患

儿为观察组，另选４５例普通肺炎患儿为对照组。采集两组患儿静脉血，并对其总蛋白（ＴＰ）、丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、总胆红素

（ＴＢＩＬ）、肌酸激酶（ＣＫ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）及天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）等指标进行检测对比。

结果　观察组患儿ＡＬＴ、ＣＫＭＢ、ＬＤＨ、ＡＳＴ等指标明显高于对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　肺炎支原体感染患

儿的心肌损害普遍重于普通肺炎患儿，治疗期间应注意监测ＡＬＴ、ＣＫＭＢ、ＬＤＨ、ＡＳＴ等指标，防止严重心肌损害的发生。

关键词：支原体肺炎；　儿童；　血生化；　心肌酶学

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１４．０８．０５６ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１４）０８１０６２０２

　　支原体肺炎（ＭＰ）为肺炎支原体感染所导致的急性呼吸道

及肺部的炎症，是引发儿童下呼吸道感染的主要病原体之一，

占儿科临床各种类型肺炎的１０％以上
［１］，且常合并有肺外其

他器官损伤。肺炎患儿由于呼吸功能障碍而引发心肌缺氧性

损伤，而肺炎支原体的感染则可能在此基础上加重心肌损害。

因此，早期发现肺炎支原体感染患儿的心肌损害并及早采取应

对措施，对改善患儿预后具有非常重要的意义。为观察肺炎支

原体感染对患儿的心肌损害并寻找早期预警指标，作者对４５

例肺炎支原体感染患儿和４５例普通肺炎患儿展开了病例对照

研究，现将研究资料分析如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１１年６月至２０１２年１２月在本院进

行治疗的４５例肺炎支原体感染患儿为观察组，所有患儿血清

特异性肺炎支原体ＩｇＭ 抗体检测均为阳性，其临床症状和实

验室检查结果符合《诸福棠实用儿科学》中关于儿童 ＭＰ的诊

断标准［２］。另选４５例同期住院的普通肺炎患儿作为对照组。

观察组患儿男性２４例，女性２１例，年龄６个月至７岁，平均

３．４岁；对照组患儿男性２３例，女性２２例，年龄８个月至７．５

岁，平均３．４岁。所有患儿既往病史均无心肌损害病及肝功能

损害，两组患儿在性别、年龄、一般情况和心肺功能等方面比较

·２６０１· 国际检验医学杂志２０１４年４月第３５卷第８期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ａｐｒｉｌ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．８



差异均无统计学意义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　研究方法　患儿于入院后次日清晨抽取空腹静脉血

２ｍＬ，检测总蛋白（ＴＰ）、丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、总胆红素

（ＴＢＩＬ）、肌酸激酶（ＣＫ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）、乳酸脱

氢酶（ＬＤＨ）及天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）等指标。ＭＰ

ＩｇＭ的测定采用即时检验（ＰＯＣＴ）被动凝集法。ＡＳＴ、ＬＤＨ、

ＣＫ、ＣＫＭＢ测定采用日立７６０００２０全自动生化分析仪。两

组患儿均针对病因给予常规治疗，出现心肌损害的患儿给予维

生素Ｃ、能量合剂、１，６二磷酸果糖针剂等营养心肌治疗。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０软件对数据进行统计学分

析，计量资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验，以犘＜０．０５

为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　血液生化检测指标比较　观察组患儿 ＴＰ 水平为

（７３．１６±１３．２４）Ｕ／Ｌ，对照组患儿ＴＰ水平为（７４．５２±１４．１７）

Ｕ／Ｌ，两组比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）；观察组患儿

ＡＬＴ水平为（４６．９５±１１．０４）Ｕ／Ｌ，对照组患儿 ＡＬＴ水平为

（３３．６４±６．６８）Ｕ／Ｌ，两组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；

观察组患儿ＴＢＩＬ水平为（１２．９１±３．７３）μｍｏｌ／Ｌ，对照组患儿

ＴＢＩＬ水平为（１２．７６±３．４２）μｍｏｌ／Ｌ，两组比较差异无统计学

意义（犘＞０．０５）。见表１。

２．２　两组患儿心肌酶谱指标比较　观察组患儿ＣＫ水平为

（１８６．７４±６３．１９）Ｕ／Ｌ，对照组患儿 ＣＫ 水平为（１７１．５６±

５４．３２）Ｕ／Ｌ，两组比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。而ＣＫ

ＭＢ、ＬＤＨ和ＡＳＴ两组间比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

见表２。

表１　　两组患儿血液生化检测指标比较（狓±狊）

组别 狀 ＴＰ（Ｕ／Ｌ） ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ＴＢＩＬ（μｍｏｌ／Ｌ）

观察组 ４５ ７３．１６±１３．２４ ４６．９５±１１．０４ １２．９１±３．７３

对照组 ４５ ７４．５２±１４．１７ ３３．６４±６．６８ １２．７６±３．４２

狋 ２．０４ ４．７９ １．７１

犘 ０．１８ ０．０１ ０．３３

表２　　两组患儿心肌酶谱检查结果比较（狓±狊）

组别 狀 ＣＫ（Ｕ／Ｌ） ＣＫＭＢ（Ｕ／Ｌ） ＬＤＨ（Ｕ／Ｌ） ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ）

观察组 ４５ １８６．７４±６３．１９ ３３．９５±９．７３ ３１２．２７±６３．２６ ４４．８９±１４．３６

对照组 ４５ １７１．５６±５４．３２ ２４．８４±５．４２ ２７６．９３±４１．２２ ３９．５４±１１．９５

狋 ２．１１ ７．０６ ５．２９ ４．８６

犘 ０．２４ ０．００ ０．０１ ０．０１

３　讨　　论

ＭＰ是引发儿童下呼吸道感染的主要病原体之一，目前约

占儿童肺炎的１０％～２０％。肺炎患儿由于呼吸功能障碍而引

发心肌缺氧性损伤，而肺炎支原体的感染则可能在此基础上加

重心肌损害［３］。关于 ＭＰ的致病机制目前仍无定论，微生物学

研究显示，支原体是在生命结构上处于细菌和病毒之间，体积

最小的致病微生物之一［４］。支原体不含细胞壁结构，主要经由

空气飞沫传播，侵入宿主后紧贴在呼吸道上皮细胞表面，阻碍

纤毛运动并对上皮细胞产生破坏作用［５］。对人体免疫系统而

言，支原体作为一种特异性变应原引发速发型及迟发型变态反

应，进而使气道呈现高反应状态，导致气道乃至肺泡的慢性炎

症，阻碍肺泡内气体交换，最终导致心肌缺氧受损［６］。此外，

ＭＰ还可通过血液循环直接侵犯全身多个器官组织导致病理

损害［７］。也有学者认为，ＭＰ导致肺外组织损害（包括心肌损

害）的病理生理基础可能是心、肺、肾及平滑肌上皮有自身抗体

存在，肺受到肺炎支原体感染后可引发多种血清学反应，即

ＭＰ导致的感染免疫反应
［８］。综合各方学说，ＭＰ致病机理主

要通过其直接毒性损害与免疫病理损伤共同起作用。

本次研究结果显示，观察组患儿 ＡＬＴ、ＣＫＭＢ、ＬＤＨ、

ＡＳＴ等指标明显高于对照组，提示 ＭＰ患儿心肌损害的各项

标志物水平升高较非 ＭＰ患儿更为明显，表明 ＭＰ患儿心肌受

损程度较非 ＭＰ患儿更加严重。ＡＳＴ主要存在于细胞线粒体

中，当肌细胞严重受损时释放入血，使检测值明显异常［９］。

ＬＤＨ 存在于人体所有组织细胞的内，可以用于心肌疾病的检

查，但特异性不强［１０］。

作者认为，对 ＭＰ患儿应该更加注重对心肌的保护。遇不

典型病例伴随心脏表现、以心脏症状为首发表现者或已经确诊

为心肌炎患儿，均应想到有肺炎支原体感染而导致心肌损害的

可能，做到早期治疗。对于诊断明确的 ＭＰ病例，如果出现高

热、精神状况异常、呼吸急促、面色苍白等表现应尽早完善心肌

酶谱与心电图检查，以早期发现 ＭＰ合并心肌损害的情况，在

给予积极抗感染治疗的基础上辅以吸氧、营养心肌、补充能量

并维持电解质平衡等措施，对改善疾病的预后可起积极作用。

总体而言，ＭＰ患儿的心肌损害比普通肺炎患儿严重。治疗期

间应注意监测 ＡＬＴ、ＣＫＭＢ、ＬＤＨ、ＡＳＴ等指标，有助于早期

预警心肌细胞受损，防止严重心肌损害的发生。
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