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急性重症感染后炎症细胞因子风暴下心肌状态
及超声心动图心脏检测的价值*

符妹垂， 周笔峰， 符凤妹

（海南西部中心医院 超声医学科， 海南 儋州 571799）

摘要 ： 目的　探讨急性重症感染后炎症细胞因子风暴下的心肌状态及超声心动图心脏检测的价值。

方法　选取2020年1月—2023年2月在海南西部中心医院就诊的急性重症感染患者110例，其中，合并细胞因子

风暴患者45例（观察组），无细胞因子风暴患者65例（对照组）。比较两组患者的临床资料、心肌损伤标志物、心电

图、超声心动图参数等差异。结果　观察组患者年龄高于对照组（P <0.05）；观察组乳酸脱氢酶、肌酸激酶、肌酸

激酶同工酶、肌钙蛋白T、肌钙蛋白I和N-末端B型脑钠肽原高于对照组（P <0.05）；观察组白细胞计数和中性粒

细胞计数高于对照组（P <0.05），而血小板计数和红细胞计数低于对照组（P <0.05）；观察组心房颤动、室性期前

收缩、房性期前收缩和异常Q波占比高于对照组（P <0.05）；观察组左心室舒张末期内径、左心室收缩末期内径、

左心室舒张末期容积、左心室收缩末期容积、E峰、三尖瓣反流压差和肺动脉收缩压高于对照组（P <0.05），而

左室射血分数和A峰低于对照组（P <0.05）。结论　急性重症感染后炎症细胞因子风暴下患者心肌损伤明显，超声

心动图可直观检测心脏情况。
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Myocardial status under inflammatory cytokine storm after acute 
severe infection and the value of echocardiography in 

heart detection*
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Abstract:  Objective To investigate the myocardial status and the value of echocardiography in the detection 

of cardiac function in patients with acute severe infection under the storm of inflammatory cytokines.  Methods A 

total of 110 patients with acute severe infection treated at the Western Center Hospital in Hainan from January 2020 

to February 2023 were selected. Among them, 45 patients with cytokine storm were included in the observation 

group, and 65 patients without cytokine storm were included in the control group. The differences in clinical data, 

myocardial injury markers, electrocardiogram, and echocardiographic parameters between the two groups were 

compared.  Results Patients in the observation group were older than those in the control group (P < 0.05). Lactate 

dehydrogenase, creatine kinase, creatine kinase isoenzyme, cardiac troponin T, cardiac troponin I, and N-terminal 

pro-brain natriuretic peptide in the observation group were higher than those in the control group (P < 0.05). White 

blood cell count and neutrophil count in the observation group were higher than those in the control group (P < 

0.05), while platelet count and red blood cell count were lower than those in the control group (P < 0.05). The 

proportion of atrial fibrillation, ventricular premature contraction, atrial premature contraction, and abnormal Q wave 
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in the observation group was higher than that in the control group (P < 0.05). Left ventricular end-diastolic diameter , 

left ventricular end-systolic diameter, left ventricular end-diastolic volume, left ventricular end-systolic volume , E 

peak, tricuspid regurgitation pressure gradient, and pulmonary artery systolic pressure in the observation group were 

higher than those in the control group (P < 0.05), while left ventricular ejection fraction and A peak were lower than 

those in the control group (P < 0.05).  Conclusion Myocardial injury is evident in patients with acute severe 

infection under the storm of inflammatory cytokines, and echocardiography can visually detect the cardiac condition.

Keywords:  acute severe infection; cytokine storm; echocardiography; myocardial damage

机体出现急性重症感染可引起心肌损害，主要

表现为心律失常、心源性休克及心力衰竭等，严重

威胁患者的生命安全[1]。有研究显示，病毒的直接

损伤作用和细胞因子参与了心肌损伤过程[2-3]。炎

症因子在病毒感染引起的病理过程中发挥重要作

用[4]。免疫系统失调会加重免疫损害，炎症因子大

量生成，从而形成细胞因子风暴[5-6]。急性重症感染

患者出现细胞因子风暴的病例较少有研究报道，以

往临床重视度不够[7]。对急性重症感染后炎症细胞

因子风暴下心肌状态的诊断及病情判断的研究也

较少。基于此，本研究拟分析急性重症感染患者细

胞因子风暴下心肌变化及超声监测的价值，为临床

诊疗提供依据。

1 资料与方法

1.1　一般资料

选取 2020 年 1 月—2023 年 2 月在海南西部中心

医院就诊的急性重症感染患者 110 例，其中合并细

胞因子风暴患者 45 例（观察组），无细胞因子风暴患

者 65 例（对照组）。纳入标准：①有明确的病毒感染

史；②符合细胞因子风暴诊断标准：机体释放白细

胞介素-1、白细胞介素-6 等大量细胞因子，过度释

放的细胞因子引起局部或全身性炎症反应，导致多

器官功能障碍[8]；③年龄≥ 18 岁；④患者或家属知情

同意。排除标准：①有心肌梗死、心脏瓣膜病等心

脏疾病；②有恶性肿瘤、自身免疫系统疾病。本研

究经医院医学伦理委员会审核批准，患者家属签署

知情同意书。

1.2　方法

1.2.1 　 血清 cTnT 及心肌酶谱测定 　采集所有受试

者静脉血 3 mL，1 500 r/min 离心 15 min，分离血清。

采 用 Olympus AU 2700 全 自 动 生 化 分 析 仪（美 国

Dade Behring 公 司）测 定 心 肌 肌 钙 蛋 白 I（cardiac 

troponin I, cTnI）、心肌肌钙蛋白 T（cardiac troponin T, 

cTnT）、乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase, LDH）、肌

酸 激 酶（creatine kinase, CK）、肌 酸 激 酶 同 工 酶

（creatine kinase Isozyme, CK-MB）和 N-末端 B 型脑钠

肽 原（N-terminal pro-brain natriuretic peptide, NT-

proBNP）水平。使用 Coulter LH750 血液细胞分析仪

（美国贝克曼库尔特公司）检测血常规指标，如白细

胞 计 数（white blood cell, WBC）、中 性 粒 细 胞 计 数

（neutrophil, N）、血小板计数（blood platelet, PLT）、红

细胞计数（red blood cell, RBC）。

1.2.2 　 心电图检查 　患者平卧，显露前胸、手腕及

脚踝，连接心电图机的导联设备，采集心房颤动、室

性期前收缩、房性期前收缩、ST 段抬高、异常 Q 波。

1.2.3 　 超声心动图检查 　患者平卧，采 用 美 国 GE

公 司 Vivid E9 彩 色 多 普 勒 超 声 仪 、M3S 探 头（频 率

2.0～4.0 MHz）进行检查观察。患者心脏常规切面，

观测房室腔大小、室壁厚度、心功能、心包情况等。

于标准胸骨旁长轴切面检测左心室舒张末内径（left 

ventricular end diastolic diameter, LVEDD）、左 心 室 收

缩 末 内 径 （left ventricular end systolic diameter, 

LVESD）、左 心 室 舒 张 末 期 容 积（left ventricular end 

diastolic volume, LVEDV）、左心室收缩末期容积（left 

ventricular end systolic volume, LVESV）。左室射血分

数（left ventricular ejection fraction, LVEF）=（LVEDV-

LVESV）/LVEDV。彩色多普勒超声测量二尖瓣口舒

张期血流频谱Ｅ峰和Ａ峰，获取三尖瓣反流峰速度

（tricuspid regurgitation velocity, TRV）、三尖瓣反流压

力阶差（tricuspid regurgitation pressure gradient, TRPG）

及 肺 动 脉 收 缩 压（systolic pulmonary artery pressure, 

SPAP）。所有数据反复测量 3 次，取平均值。

1.3　统计学方法

数据分析采用 SPSS 22.0 软件。计量资料以均

数±标准差（x±s）表示或中位数（下四分位数，上四

分位数）[M（P25，P75）]表示，比较用 t 检验或秩和检

验；计数资料构成比或率（%）表示，比较用 χ2 检验。

P <0.05 为差异有统计学意义。
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2 结果

2.1　两组临床资料比较

两组年龄比较，差异有统计学意义（P <0.05）；

观察组大于对照组。两组的性别构成、体质量指

数、感染疾病构成比较，差异均无统计学意义（P >

0.05）。见表 1。

2.2　两组心肌损伤标志物比较

两 组 的 LDH、CK、CK-MB、cTnT、cTnI 和 NT-

proBNP 比较，差异均有统计学意义（P <0.05）；观察

组 LDH、CK、CK-MB、cTnT、cTnI 和 NT-proBNP 均 高

于对照组。见表 2。

2.3　两组血常规指标比较

两组 WBC、N、PLT 和 RBC 比较，差异均有统

计学意义（P >0.05）；观察组 WBC 和 N 高于对照组，

PLT 和 RBC 低于对照组。两组 Hb 比较，差异无统计

学意义（P >0.05）。见表 3。

2.4　两组心电图情况比较

两组心房颤动、室性期前收缩、房性期前收缩

和 异 常 Q 波 占 比 比 较 ，差 异 均 有 统 计 学 意 义（P <

0.05）；观察组心房颤动、室性期前收缩、房性期前收

缩和异常 Q 波占比均高于对照组。两组 ST 段抬高

占比比较，差异无统计学意义（P >0.05）。见表 4。

2.5　两组超声心动图指标比较

两组 LVEDD、LVESD、LVEDV、LVESV、LVEF、E

峰 、A 峰 、TRPG、SPAG 比 较 ，差 异 均 有 统 计 学 意 义

（P <0.05）；观察组 LVEDD、LVESD、LVEDV、LVESV、

E 峰、TRPG 和 SPAG 均高于对照组，而 LVEF 和 A 峰

低于对照组。见表 5。

表1　观察组和对照组临床资料比较 

组别

观察组

对照组

χ2 / t 值

P 值

n

45

65

男/女/例

27/18

37/28

0.103

0.748

年龄/（岁， x±s）

66.76±8.21

61.04±9.04

3.386

0.001

体质量指数/（kg/m2， x±s）

22.10±2.05

22.06±2.01

0.102

0.919

感染疾病  例（%）

急性肺部感染

25（55.56）

34（52.31）

0.183

0.912

急性胆系感染

13（28.89）

19（29.23）

其他

7（15.56）

12（18.46）

表 2　两组心肌损伤标志物比较 

组别

观察组

对照组

Z / t 值

P 值

n

45

65

LDH/[u/L，M（P25，P75）]

2 103.43（1 893.58，4 420.17）

1 650.58（1 084.67，1 905.54）

-10.022

0.000

CK/[u/L，M（P25，P75）]

810.20（549.54，1 021.22）

510.23（289.34，889.40）

-9.894

0.000

CK-MB/（u/L， x±s）

81.12±21.45

54.45±19.18

6.830

0.000

组别

观察组

对照组

Z / t 值

P 值

cTnT/[g/L， M（P25，P75）]

0.20（0.13，0.45）

0.09（0.04，0.18）

-7.854

0.000

cTnI/[g/L， M（P25，P75）]

0.88（0.42，1.04）

0.39（0.20，0.68）

-8.103

0.000

NT-proBNP/[ng/L，M（P25，P75）]

5 834.28（4 058.19，7 104.44）

3 293.18（1 934.06，4 410.25）

-9.087

0.000

表 3　两组血常规指标比较 （x±s）

组别

观察组

对照组

t 值

P 值

n

45

65

WBC/（×109/L）

15.54±2.12

12.20±2.01

8.379

0.000

N/（×109/L）

0.99±0.21

0.53±0.18

12.304

0.000

PLT/（u/L）

165.21±30.04

271.40±34.43

-16.739

0.000

RBC/（×1012/L）

4.14±0.28

4.34±0.32

-3.389

0.001

Hb/（g/L）

134.43±15.54

132.21±16.10

0.721

0.472
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3 讨论

细胞因子相互作用影响着机体的免疫系统，当

机 体 受 到 感 染 时 ，细 胞 因 子 与 白 细 胞 介 素 相 互 作

用 ，可 引 发 细 胞 因 子 风 暴[9]。 以 往 对“细 胞 因 子 风

暴”的研究常基于流感来探究，近年来其与机体细

菌、病毒感染性疾病的关系逐渐有研究报道[10]。多

项流行病学研究提示，细胞因子风暴患者常常合并

基础疾病，这种“突然加速的自杀式”的细胞因子风

暴使患者预后更差，病死率更高[11-12]。

本研究结果发现，观察组 WBC 和 N 分别高于对

照组，而 PLT 和 RBC 分别低于对照组。提示观察组

患者机体防御功能显著减弱，组织缺氧严重，骨髓

造血功能异常。病毒感染发生后，其会经由 T 细胞

介导免疫过程来侵袭外周循环系统，进而引发炎症

信号通路激活、骨髓造血异常等。

研究认为，LDH、CK、CK-MB、cTnT、cTnI 和 NT-

proBNP 等是反映心肌损伤的高敏感性、高特异性指

标[13-14]。本研究结果显示，观察组年龄大于对照组；

观 察 组 的 LDH、CK、CK-MB、cTnT、cTnI 和 NT-

proBNP 高 于 对 照 组 ，这 表 明 老 年 患 者 常 存 在 合 并

症，机体抵抗力下降，在炎症细胞因子风暴下，感染

物易侵袭心肌。老年患者较年轻者更易合并有心

血管基础疾病，进展为重症的概率较大。有研究显

示，LDH、CK、CK-MB 的变化趋势与心肌损伤程度一

致，但是上述指标易受到采血前剧烈运动的影响，

而纳入 cTnT、cTnI 和 NT-proBNP 等指标进行联合检

测很好降低了检测的假阳性率，提高了对心肌损害

判定的准确性[15-16]。结合本研究结果来看，在重症

感染发生早期，心肌就已存在器质性损伤，且处于

非生理性应激状态，分析是由毒素的直接作用、免

疫调节作用或心肌能量代谢障碍等因素共同作用

引起的。在细胞因子风暴下，上述指标会透过细胞

膜迅速释放入血，其血清水平显著升高，其原因为

炎症细胞因子是易损斑块破裂的决定因素，能促使

血栓形成；炎症细胞大量聚集会造成免疫调节作用

失调，心肌损伤标志物水平失衡，易造成纤维帽降

解，引发心脏损伤，LDH、CK、CK-MB 等指标穿透细

胞膜入血；此外，炎症细胞因子风暴下，凝血功能发

生紊乱，造成心肌代谢作用障碍，诱发心肌损伤；而

且，毒素在上述情况下会直接侵袭心脏，使上述心

肌损伤指标水平升高。

有资料表明，约 1/3 的急性病毒感染者病程中

会出现心电图改变，病毒性心肌炎的发生率较高[17]。

本研究结果显示，观察组心房颤动、室性期前收缩、

房性期前收缩和异常 Q 波占比高于对照组。分析其

原因是，炎症细胞因子风暴下的心肌损伤与急性心

肌梗死样的重症病毒性心肌炎相似，常伴有梗死样

表 4　两组心电图情况比较 例 （%）

组别

观察组

对照组

χ2 值

P 值

n

45

65

心房颤动

28（62.22）

17（26.15）

14.310

0.000

室性期前收缩

29（64.44）

14（21.54）

18.603

0.000

房性期前收缩

25（55.56）

13（20.00）

14.867

0.000

ST 段抬高

41（91.11）

56（86.15）

0.627

0.428

异常 Q 波

30（66.67）

22（33.85）

11.492

0.001

表 5　两组超声心动图指标比较 （x±s）

组别

观察组

对照组

t 值

P 值

n

45

65

LVEDD/mm

60.60±9.82

56.59±9.11

2.198

0.030

LVEDS/mm

47.80±6.92

40.40±7.10

5.430

0.000

LVEDV/mL

178.83±30.23

132.21±26.18

8.616

0.000

LVESV/mL

92.23±21.12

61.18±20.05

7.813

0.000

LVEF/%

42.10±5.96

54.43±6.10

-10.521

0.000

组别

观察组

对照组

t 值

P 值

E 峰/（m/s）

1.20±0.32

0.71±0.20

9.879

0.000

A 峰/（m/s）

0.49±0.10

0.92±0.21

-12.758

0.000

TRPG/mmHg

71.18±9.92

44.54±8.25

15.318

0.000

SPAP/mmHg

71.19±10.43

48.39±9.91

11.612

0.000
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ST 段抬高、病理性 Q 波及心肌酶谱改变。病毒感染

心肌后，还会较大程度溶解心肌细胞，使心肌细胞凋

亡，同时释放大量血管活性激肽，使冠状动脉痉挛、

心肌缺血程度增大[18]。上述情况下易诱发暂时性心

电静止及损伤电流，在心电图上表现为病理性房颤

动、房性期前收缩、室性期前收缩、异常 Q 波等类似

于心肌梗死样的心电图改变。

本 研 究 观 察 组 LVEDD、LVESD、LVEDV、

LVESV、E 峰、TRPG 和 SPAG 高于对照组，而 LVEF 和

A 峰低于对照组。这提示观察组患者心功能受影响

程度更大。研究显示，重症感染患者心肌受损常常

是广泛的、弥漫的，感染引发的心肌损伤在超声上表

现为室壁运动减慢及心室内径增大，甚至出现“自显

影”现象[19]。以往研究证实，急性感染患者常诱发心

肌梗死、心律失常、心力衰竭、中至重度三尖瓣反流

等，上述疾病出现时，LVEF 显著降低、A 峰降低、E 峰

升高可同时出现[20]。正常时，有效舒张期应占整个

心动周期的 50％～60％，A 峰降低明显影响心脏的

舒张功能。本研究除了上述文献中出现的指标变

化，还存在其他心功能指标变化，因此需要对急性重

症感染后炎症细胞因子风暴下患者的受损心肌进行

及时干预，以期降低心脏恶性事件的发生率。

综上所述，急性重症感染后炎症细胞因子风暴

下患者心肌损伤明显，超声心动图可直观检测心脏

情况。但是本研究没有分析病理学资料，仍需进一

步完善。
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