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婴幼儿体外循环过程中炎症反应的变化
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摘 要 目的 通过测定婴幼儿体外循环(CPB)不同阶段的炎症因子。探讨体外循环过程中炎症反应的变

化和机体损伤的机制。方法选择40例先天性心脏病患儿，均在体外循环下行心内直视手术，分别于转流前、

转流后20min、术后2h、术后6h、术后24h共5个时间点采静脉血。应用放射免疫技术分别测定白介素一6(IL-

6)、肿瘤坏死因子(TNF．q)，应用酶联免疫吸附法测定黏附分子一1(ICAM一1)。结果 体外循环后患者血清IL一6、

TNF—a、ICAM一1平均较术前升高。TNF-a转流结束后20min迅速升高，与术前相比具有统计学意义(P<

o．05)，以后逐渐恢复，但术后2h、6h、24h与术前相比无显著性差异(P>O。05)；lI，6于转流后20min开始升高，

术后2h达到峰值；术后2h、6h、24h与术前相比显著升高具有统计学意义(P<O．05)；ICAM一1转流后20min迅

速升高，以后逐渐恢复，术后24h仍高于正常，但组间无统计学意义(尸>o．05)。结论 婴幼儿体外循环心脏手

术可诱发全身炎症反应，表现为细胞因子II。一6、TNF—a和黏附分子lcAM—l各阶段不同程度的升高，对早期发现

并发症以及对机体损伤的程度具有重要价值。
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体外循环(CPB)心内直视手术中，手术创伤、

应激、血液和体外循环管道高分子材料的接触，及

CPB中体温的变化、缺血再灌注等诸多因素激活

了炎性细胞，引起炎性介质的释放促发全身性炎性

反应，由于大多数婴幼儿所患先天性心脏病的矫治

手术目前尚无法完全脱离体外循环技术，加之体外

循环的不良反应对婴幼儿更为突出。本研究由此

人手，从而通过测量CPB过程中TNF—a、II。一6、

ICAM一1的变化，探讨机体损伤的机制。

l对象和方法

1．1 对象

选择2008年2月至2009年10月于我院心胸

外科在全麻、低温、体外循环下行心内直视手术的

婴幼儿患者40例，年龄4．5～11．5岁，平均年龄

(8．O±3．5)岁；体苇20～40kg。其中男29例，女

11例。所有患者诊断为先天性心脏病，无免疫缺

陷疾患。所有患者对试验及治疗方案均知情同意，

且得到医院伦理道德委员会批准。

1．2 方法

所有患儿均在体外循环下行直视手术，均采用

咪唑安定、芬太尼和维库溴铵诱导麻醉，用芬太尼

和维库溴铵维持麻醉，呼吸机辅助吸入等复合麻

醉，体外循环采用浅、中低温，中稀释度肝素抗凝，

均采用膜式氧合器。分别于转流前、转流后

20min、术后2h、术后6h、术后24h共5个时间点

采静脉血3～5ml，每个时间点采集两份，各时间点

血标本均经血HCT进行校正，以3000r／min离心

5min，一份用于TNF—a检测，收集血清+10肛l抑

肽酶，一40℃保存；一份用于IL-6、ICAM一1检测，

直接离心分离血清，一40℃保存待测。应用放射免

疫技术分别测定TNF—a、IL一6，试剂由北京北方生

物技术研究所提供，仪器采用科大中佳公司的GC一

9117一免疫计数器；应用酶联免疫吸附法测定

ICAM一1，试剂由德国Biotrend公司提供，仪器采

用芬兰雷勃公司的Thermo全自动酶免仪，最后均

经计算机软件处理后，通过绘制标准曲线确定其相

对表达量。

1．3统计学处理

应用SPSSlo．O统计软件包进行数据处理。

2 结果

体外循环后患者血清II。一6、TNF—a、ICAM一1

平均较术前升高。TNF—a转流结束后20min迅速

升高，与术前相比具有统计学意义(P<O．05)，以

后逐渐恢复，但术后2h、6h、24h与术前相比无显

著性差异(P>O．05)；IL一6于转流后20min开始升

高，术后2h、6h、24h与术前相比显著升高具有统
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计学意义(P<O．05)，术后2h达到峰值；ICAM一1

转流后20min迅速升高(P<O．05)，以后逐渐恢

复，术后24h仍高于正常。结果见表1。

表1 体外循环不同时间点IL一6、TNF—a、

ICAM一1检测结果(卫士s)

组别 TNF-口(fmoI／m1) IL一6(ng／m1) Ic AM—l(ng／mI)

*与转流前相比P<O．05

3讨论

CPB心脏手术激发全身炎症反应，引起炎症

介质的释放，包括促炎因子TNF—a、IL一1、IL一6、IL一

8以及黏附分子和抗炎因子IL一4、IL一10等，并认为

IL一6、IL一8在心脏手术中增高，可导致术后心功能

异常，对心脏术后并发症的发生及预后起着关键作

用。

TNF—a是由单核白细胞激活产生的一种分子

量为17KD的多肽。具有肿瘤坏死退化的作用，参

与多种病理生理过程，对某些细胞的生长分化均有

激素样作用。CPB期间，TNF—a水平升高比其他

细胞因子更快，为最早、最重要的内源性介质之

一[3]。王祖巾等发现TNF—a在CPB过程中及术

后有不同程度的升高，2h达峰值r4]。而本实验测

定的结果有所不同，TNF—a转流结束后20min迅

速升高，与术前相比具有统计学意义(P<0．05)，

以后逐渐恢复，但术后2h、6h、24h与术前相比无

显著性差异(P>O．05)。可能与先天性心脏病手

术CPB时间长创伤大，炎性反应程度相对较快较

重有关。

IL一6是多种淋巴细胞及非淋巴细胞产生的免

疫调节因子，在受刺激60min内释放。对机体损

伤刺激和感染起着重要的调节作用，是组织损伤的

早期敏感标志[4]。本研究显示，通过组内40例婴

幼儿患者比较II。一6于转流后20min开始升高，术

后2h、6h、24h与术前相比显著升高具有统计学意

义(P<0．05)，术后2h达到峰值，此结果与其他作

者报道一致[5 6|，说明本研究结果符合病理生理机

匍I。

ICAM—l是由细胞产生，存在于细胞表面的一

种糖蛋白，它以配体一受体相对应的形式发挥作用，

介导细胞与细胞、细胞与基质或细胞一基质一细胞之

间的黏附，参与炎症、血栓形成和创伤愈合等一系

列重要生理和病理过程。其中ICAM—l的高表达

可刺激中性粒细胞与内皮细胞的黏附，介导其对缺

血心肌的浸润，引起并加剧心肌细胞的损伤，导致

细胞死亡[7-8]。本研究显示，ICAM一1转流后

20min迅速升高，以后逐渐恢复，术后24h仍高于

正常，此结果与其他作者报道一致。

本实验结果显示，TNF—a转流结束后20min

迅速升高，与术前相比具有统计学意义(P<

O．05)，以后逐渐恢复；IL_6于转流后20min开始

升高，术后2h、6h、24h与术前相比显著升高具有

统计学意义(P<0．05)，术后2h达到峰值；ICAM一

1术后20min迅速增高(与术前相比存在统计学意

义P<o．05)。可见细胞因子是一个错综复杂的网

络，互相影响，互相制约，又有各自的作用方式，与

CPB炎症反应有着相应的关系。
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