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[摘　 要] 　 目的　 评估可溶性肿瘤发生抑制蛋白 ２(ｓＳＴ２)及白细胞介素 ３３( ＩＬ￣３３)在川崎病(ＫＤ)患儿心血管受

损中的应用价值ꎮ 方法　 选择湖南省人民医院儿科 ２０１３ 年 １２ 月至 ２０１７ 年 １ 月入院的 ２８２ 例 ＫＤ 患儿ꎬ其中心血

管受累组 ３５ 例ꎬ心血管未受累组 ２４７ 例ꎬ另外随机选取 ５０ 例健康儿童作为对照组ꎮ 分别检测 ３ 组儿童的 ｓＳＴ２ 和

ＩＬ￣３３ 血浆水平ꎬ分析 ＫＤ 患儿冠状动脉受损时 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 和常规炎性指标 Ｃ￣反应蛋白(ＣＲＰ)、红细胞沉降率

(ＥＳＲ)、白细胞计数(ＷＢＣ)的变化及相关性ꎬ对数据进行统计学分析ꎮ 结果　 心血管受累组的 ｓＳＴ２ 和 ＩＬ￣３３ 血浆

水平明显高于心血管未受累组和对照组(Ｐ<０.０５)ꎮ 心血管受累组、心血管未受累组 ＣＲＰ、ＥＳＲ 和 ＷＢＣ 显著高于对

照组(Ｐ<０.０５)ꎬ但心血管受累组、心血管未受累组之间 ＣＲＰ、ＥＳＲ 和 ＷＢＣ 差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 静脉注射

免疫球蛋白治疗后ꎬ心血管受累组 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 水平明显下降(Ｐ<０.０５)ꎬ而心血管未受累组 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 水平无明显

变化(Ｐ>０.０５)ꎮ Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析显示ꎬＫＤ 患儿的 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 水平均与超声心动图 Ｚ 值呈正相关ꎮ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归

分析显示ꎬｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 均为 ＫＤ 患儿心血管损伤的独立危险因素(Ｐ<０.０５)ꎮ ＲＯＣ 曲线分析显示ꎬｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 对 ＫＤ
心血管受损的预测具有较高的诊断价值ꎮ 结论　 ＫＤ 患儿 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 血浆水平与心血管受损的程度相关ꎬ对 ｓＳＴ２
和 ＩＬ￣３３ 水平进行分析有助于评估 ＫＤ 患儿的心血管损伤程度及判断预后ꎮ
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　 　 川崎病(Ｋａｗａｓａｋｉｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬＫＤ)即皮肤黏膜淋

巴结综合征ꎬ因日本 Ｔｏｍｉｓａｋｕ Ｋａｗａｓａｋｉ(川崎富作

医生)于 １９６７ 年率先报道而得名ꎬ好发于 ５ 岁以下

的男性婴幼儿ꎬ属于病因不明的急性自身免疫性血

管炎[１]ꎻ在发达国家ꎬＫＤ 是引起儿童获得性心脏病

及儿童心血管并发症的主要原因ꎬ且发病率呈逐年

上升的趋势[２]ꎮ 冠状动脉病变是 ＫＤ 最严重和最常

见的并发症ꎬＫＤ 的诊断、急性期治疗以及远期管理

等措施的最终目的就是预防冠状动脉病变的发生ꎻ
静脉注射免疫球蛋白( ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎꎬ
ＩＶＩＧ)是目前临床上预防 ＫＤ 动脉损害较理想的方

法之一ꎬ能有效的降低冠状动脉瘤的发病率[３￣５]ꎮ
白细胞介素 ３３( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣３３ꎬＩＬ￣３３)属于 ＩＬ￣１

家族成员ꎬ具有细胞因子和核结合因子的双重作

用ꎬ在心血管疾病、超敏反应性疾病、自身免疫性疾

病等多种疾病或炎症中均发挥了重要作用ꎮ 肿瘤

发生抑制蛋白 ２ ( ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｕｍｏｒｉｇｅｎｉｃｉｔｙ ２ꎬ
ＳＴ２)是心肌细胞受到生物机械应力后产生的一种

心肌蛋白ꎬ与炎症反应以及心血管疾病的发生密切

相关ꎮ ＳＴ２ 最早于 １９８９ 年由日本学者 Ｓｈｉｎｉｃｈｉ Ｔｏｍ￣
ｉｎａｇａ 发现并报道ꎬ曾因长期未能发现其功能性配体

而被误认为是孤儿受体ꎬ直至 ２００５ 年 Ｓｃｈｍｉｔｚ 等证

实 ＩＬ￣３３ 是其配体ꎮ ＳＴ２ ｍＲＮＡ 前体经过选择性剪

切后可形成 ４ 种异构体ꎬ分别是可溶性 ＳＴ２(ｓｏｌｕｂｌｅ
ＳＴ２ꎬｓＳＴ２)、ＳＴ２ 配体(ＳＴ２ ｌｉｇａｎｄꎬＳＴ２Ｌ)、ＳＴ２ 剪切

变体 ( ＳＴ２ ｖａｒｉａｎｔ ｆｏｒｍꎬ ＳＴ２Ｖ) 和 ＳＴ２Ｌ 剪切变体

(ＳＴ２Ｌ ｖａｒｉａｎｔ ｆｏｒｍꎬＳＴ２ＬＶ)ꎮ 其中 ＳＴ２Ｌ 属Ⅰ型跨

膜蛋白ꎬＳＴ２Ｌ 与 ＩＬ￣３３ 结合后可募集下游的信号分

子ꎬ激活下游信号通路ꎬ减少心肌纤维化ꎬ防止心肌

细胞肥大ꎬ减少心肌细胞凋亡ꎬ改善心肌功能ꎬ从而

发挥心脏保护作用ꎮ ｓＳＴ２ 则不同ꎬｓＳＴ２ 往往作为诱

骗受体与 ＳＴ２Ｌ 竞争结合 ＩＬ￣３３ꎬ从而阻断 ＩＬ￣３３ 与

ＳＴ２Ｌ 的结合ꎬ继而削弱 ＩＬ￣３３ / ＳＴ２Ｌ 信号通路的心

血管保护作用[６￣８]ꎮ 已有的研究表明ꎬ在心肌受到

过度牵拉造成损伤的过程中ꎬ大量 ｓＳＴ２ 的生成可使

心肌缺乏足够的 ＩＬ￣３３ 的保护ꎬ从而加速心肌重构

和心室功能障碍ꎬ最终导致死亡的风险增高ꎮ ｓＳＴ２
水平和心力衰竭分级直接相关ꎬ一年内的死亡率和

ｓＳＴ２ 水平呈正相关ꎻｓＳＴ２ 是诊断急性心力衰竭炎症

介质和氧化应激的重要标志物[９￣１０]ꎮ ＩＬ￣３３ / ＳＴ２ 通

路与疾病的关系已成为目前的研究热点之一ꎬ可为

临床疾病的诊断与治疗提供新的思路ꎮ
本研究通过对湖南省人民医院儿科 ２０１３ 年 １２

月至 ２０１７ 年 １ 月确诊的 ２８２ 例 ＫＤ 病患儿血浆中

的 ｓＳＴ２ 进行检测ꎬ分析比较 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 与 Ｃ￣反应

蛋白 ( Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＣＲＰ)、红细胞沉降率 ( ｅ￣
ｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅ ｓｅｄｉｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｒａｔｅꎬ ＥＳＲ )、 白 细 胞 计 数

(ｗｈｉｔｅ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌ ｃｏｕｎｔꎬＷＢＣ)等常规炎性标志物以

及超声心动图检查的相关性ꎬ以评估 ｓＳＴ２ 在 ＫＤ 心

血管受损患儿中的应用价值ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象及分组

选择湖南省人民医院 ２０１３ 年 １２ 月至 ２０１７ 年 １
月住院治疗的 ＫＤ 患儿 ２８２ 例ꎬ入选率为 ８１％ꎬ同时

随机选取 ５０ 例健康体检儿童作为正常对照ꎮ 所有

入选儿童的家长或其法定监护人均签署了知情同

意书ꎮ 比较所有入选儿童的年龄、性别等ꎬ２ 组差异

无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ (１)ＫＤ 组:２８２ 例 ＫＤ 患

儿中ꎬ男童 １７４ 例ꎬ女童 １０８ 例ꎬ年龄 ２ 个月至 ７ 岁ꎬ
平均 １.５３±０.９１ 岁ꎮ ＫＤ 诊断参照 ２００４ 年版«川崎

病的诊断、治疗及远期管理￣美国心脏学会对医疗专

业人员的科学声明» [１１]ꎬ排除 ＥＢ 病毒感染、腺病毒
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感染、药物过敏综合征、猩红热、Ｓｔｅｖｅｎｓ￣Ｊｏｈｎｓｏｎ 综

合征等发热性疾病以及 ＩＶＩＧ 耐受等状况的患儿ꎮ
同时参照 ＫＤ 冠状动脉病变分级标准[１２]ꎬ根据超声

心动图体表面积校正后的冠状动脉管腔内径 Ｚ 值ꎬ
将 ＫＤ 组分为心血管受累组(包括仅冠状动脉扩张、
小型冠状动脉瘤、中型冠状动脉瘤和巨大冠状动脉

瘤等 ４ 类)和心血管未受累组ꎻ其中ꎬ心血管受累组

３５ 例ꎬ约占 １２.４％ꎬ包含男童 ２０ 例ꎬ女童 １５ 例ꎬ平均

年龄 １.２６±０.８１ 岁ꎻ心血管未受累组 ２４７ 例ꎬ约占

８７.６％ꎬ包含男童 １５４ 例ꎬ女童 ９３ 例ꎬ平均年龄 １.５８
±０.６５ 岁ꎮ (２)对照组:５０ 例ꎬ其中男童 ３２ 例ꎬ女童

１８ 例ꎬ年龄 ３ 个月至 ８ 岁ꎬ平均 ２.５±０.８ 岁ꎮ
１.２　 血液标本采集及检测

分别收集各 ＫＤ 患儿入院后、使用药物治疗前

以及经过 ＩＶＩＧ 治疗 １ 周后的血液标本ꎬＥＤＴＡ￣Ｋ２
抗凝ꎬ１５００ ｒ / ｍｉｎ 离心ꎬ将血浆转入 ＥＰ 管ꎬ－８０℃冰

箱冻存ꎮ 采用长沙瑞森医疗科技有限公司提供的

酶联免疫吸附测定(ＥＬＩＳＡ)试剂盒ꎬ检测所有冻存

血浆中的 ｓＳＴ２ 和 ＩＬ￣３３ꎬ所有操作均按照使用说明

书规范进行ꎮ
１.３　 数据分析

采用 ＳＰＳＳ ２２.０ 统计软件对数据进行分析ꎮ 正

态分布计量资料用 ｘ±ｓ 表示ꎬ非正态分布数据用中

位数(四分位数间距)表示ꎬ计量资料的多组间比

较ꎬ满足正态分布且方差齐的情况下采用单因素方

差分析(如有统计学差异ꎬ则进一步进行两两比较ꎬ

采用 ＬＳＤ 法)ꎬ不满足正态分布或方差分析的则采

用非参数检验(Ｋｒｕｓｋａｌ￣Ｗａｌｌｉｓ 检验)ꎻ计数资料用例

数及百分比表示ꎬ组间比较采用 χ２ 检验ꎮ 相关因素

分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析ꎬ影响因素分析采用多

因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归进行分析ꎮ 以 Ｐ<０.０５ 为差异有统

计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 ＫＤ 患儿的年龄分布情况

本研究共纳入 ＫＤ 患儿 ２８２ 例ꎬ其中年龄≤１ 岁

４８ 例ꎬ占 １７.０２％ꎻ１~ ２ 岁 ８１ 例ꎬ占 ２８.７２％ꎻ２ ~ ３ 岁

８０ 例ꎬ占 ２８.３７％ꎻ３~ ４ 岁 ４１ 例ꎬ占 １４.５３％ꎻ４ ~ ５ 岁

２４ 例ꎬ占 ８.５１％ꎻ>５ 岁 ８ 例ꎬ占 ２.８５％ꎮ 结果显示ꎬ
ＫＤ 的发生年龄主要集中在 １ ~ ２ 岁和 ２ ~ ３ 岁年

龄段ꎮ
２.２ 　 各组 ｓＳＴ２、 ＩＬ￣３３ 水平以及常规炎性指标的

比较

ＫＤ 患儿心血管受累组 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 水平均显著

高于心血管未受累组及对照组(Ｐ<０.０５)ꎬ心血管未

受累组 ｓＳＴ２、 ＩＬ￣３３ 水平均显著高于对照组 (Ｐ <
０.０５)ꎮ 心血管受累组、心血管未受累组常规炎性指

标 ＣＲＰ、ＥＳＲ 和 ＷＢＣ 显著高于对照组(Ｐ<０.０５)ꎬ但
心血管受累组、心血管未受累组之间 ＣＲＰ、ＥＳＲ 和

ＷＢＣ 差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)(表 １)ꎮ

表 １. 各组 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 及常规炎性指标的比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓＳＴ２ꎬ ＩＬ￣３３ ａｎｄ ｒｏｕｔｉｎｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ

分　 组 ｎ ｓＳＴ２(μｇ / Ｌ) ＩＬ￣３３(μｇ / Ｌ) ＣＲＰ(ｍｇ / Ｌ) ＥＳＲ(ｍｍ / ｈ) ＷＢＣ(×１０１２ / Ｌ)
ＫＤ 组

　 心血管受累组 ３５ ８４.４０±２４.９９ ４６６.４４±６２.０４ ５０.０１±１４.９１ ６８.４７±２０.３７ １５.１５±５.７３
　 心血管未受累组 ２４７ ４９.３６±１４.５７ ２６１.０６±５３.３８ ４６.３１±１６.２６ ６２.９４±１６.９３ １４.３４±６.３８
对照组 ５０ ２６.２８±１０.３６ １８２.２４±４２.６４ １６.３４±７.２７ １７.２３±８.６８ ９.３４±４.６２
Ｐ１ 值 ０.０２０ ０.０１０ ０.０２０ <０.００１ <０.００１
Ｐ２ 值 <０.００１ <０.００１ ０.３５０ ０.７１０ ０.２３０
Ｐ１ 值:心血管未受累组与对照组比较ꎻＰ２ 值:心血管受累组与心血管未受累组比较ꎮ

２.３　 ＩＶＩＧ 治疗前后 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 水平比较及相关性

分析

ＫＤ 患儿经过 ＩＶＩＧ 治疗 １ 周后ꎬ心血管受累组

ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 水平较治疗前有明显下降(Ｐ<０.０５ꎻ表
２)ꎻ而心血管未受累组 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 治疗前后差异无

统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ
筛选出其中满足正态分布的变量ꎬ对 ＫＤ 患儿

ＩＶＩＧ 治疗 １ 周测得的 ｓＳＴ２ 和 ＩＬ￣３３ 水平ꎬ分析其与

治疗后测得的 ＣＲＰ、ＥＳＲ、ＷＢＣ 等炎性指标的相关

性ꎮ Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析结果提示ꎬｓＳＴ２ 与 ＣＲＰ ( ｒ ＝
０.５４６ꎬＰ＝ ０.０２２)、ＥＳＲ( ｒ＝ ０.２４１ꎬＰ ＝ ０.０４０)及 ＷＢＣ
( ｒ＝ ０.３４６ꎬＰ ＝ ０.０４２)呈正相关ꎻＩＬ￣３３ 与 ＣＲＰ ( ｒ ＝
０.４２８ꎬＰ＝ ０. ０３９)、ＥＳＲ( ｒ ＝ ０. ３４２ꎬＰ ＝ ０. ０１６) 以及

ＷＢＣ( ｒ＝ ０.４６３ꎬＰ＝ ０.０３２)亦呈正相关ꎮ

８１０１ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ １０ꎬ２０１８



表 ２. ＩＶＩＧ 治疗前后 ＫＤ 患儿心血管受累组与心血管未受累组 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 水平比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓＳＴ２ ａｎｄ ＩＬ￣３３ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｕｎｉｎ￣
ｖｏｌｖｅｄ ｇｒｏｕｐ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ＩＶＩＧ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ

分　 组 ｎ
ｓＳＴ２(μｇ / Ｌ)

治疗前 治疗后
Ｐ 值

ＩＬ￣３３(μｇ / Ｌ)

治疗前 治疗后
Ｐ 值

心血管受累组 ３５ ８４.４３±２４.９９ ５２.７３±１３.８２ <０.００１ ４６６.４４±６２.０４ ２８２.６４±４０.３８ <０.００１

心血管未受累组 ２４７ ４９.３６±１４.５７ ４２.９２±１４.２２ ０.２８０ ２６１.０６±５３.３８ ２２４.６３±４９.５３ ０.４１０

２.４　 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３水平与心血管损伤程度的相关性分析

对 ＫＤ 患儿 ＩＶＩＧ 治疗 １ 周测得的 ｓＳＴ２ 和 ＩＬ￣３３
水平ꎬ分析其与治疗后测得的心血管损伤程度指标

的相关性ꎮ Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析结果提示ꎬＫＤ 患儿的

ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 水平与超声心动图 Ｚ 值呈正相关( ｒ ＝
０.７４６ꎬＰ<０.００１ꎻｒ＝ ０.６４１ꎬＰ<０.００１ꎻ图 １)ꎮ

图 １. ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 水平与超声心动图 Ｚ 值的相关性

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓＳＴ２ ａｎｄ ＩＬ￣３３ ｌｅｖｅｌ ａｎｄ Ｚ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ

２.５　 心血管损伤相关因素的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析以心血管损伤为因变量(１ 代

表心血管受累ꎬ０ 代表心血管未受累)ꎬ自变量纳入

年龄、性别(１ 为男童ꎬ２ 为女童)、ｓＳＴ２ 和 ＩＬ￣３３ꎬ采
用逐步回归法拟合回归模型ꎮ 结果显示ꎬｓＳＴ２、ＩＬ￣
３３ 均为 ＫＤ 患儿心血管损伤的独立危险因素(Ｐ<
０.０５)ꎬ其 ＯＲ 值分别为 １.０６５、１.０２６(表 ３)ꎮ

表 ３. ＫＤ 患儿心血管损伤相关因素的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

Ｔａｂｌｅ ３. Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｊｕｒｙ
ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ＫＤ
影响因素 β ＳＥ Ｗａｌｄ Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ

年龄 １.１４４ １.５１７ １.３６０ ０.３１２ ５.５３８ ０.２９５~１２.０６５

性别 ０.９２０ １４０４ ０.４９５ ０.６３０ ２.６７０ ０.１７６~１９.２２９

ｓＳＴ２ ０.４１１ ０.２０１ ６.５５６ ０.０１２ １.０６５ １.０２１~１.３６２

ＩＬ￣３３ １.５２２ ０.９６９ ６.７７６ ０.００９ １.０２６ １.０１５~１.４９７

２.６　 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３预测 ＫＤ急性期冠状动脉损伤的价值

ＲＯＣ 曲线显示ꎬｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 对 ＫＤ 心血管受损

的预测具有较高的诊断价值(图 ２)ꎬ其作为检测指

标诊断 ＫＤ 急性期冠状动脉损伤的 ＲＯＣ 曲线下面

积、Ｃｕｔ￣ｏｆｆ 值、敏感度以及特异度等见表 ４ꎮ

图 ２. ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 预测 ＫＤ 心血管受损的 ＲＯＣ 曲线

Ｆｉｇｕｒｅ ２. ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ｓＳＴ２ ａｎｄ ＩＬ￣３３ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ＫＤ ｃａｒ￣
ｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄａｍａｇｅ

３　 讨　 论

ＳＴ２ 是心肌纤维化、心脏重构和心肌应激标志
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表 ４. ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 预测 ＫＤ 急性期冠状动脉损伤的价值

Ｔａｂｌｅ ４. Ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓＳＴ２ ａｎｄ ＩＬ￣３３ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ
ａｒｔｅｒｙ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ＫＤ

指标 曲线下面积 Ｃｕｔ￣ｏｆｆ 值 敏感度 特异度

ｓＳＴ２ ０.８６３ ６２.４６ ０.９２４ ０.８０７

ＩＬ￣３３ ０.８３１ ３５７.２９ ０.９０７ ０.８２３

物ꎬ其浓度不受年龄、性别、种族、体质指数、肾功能

等因素的干扰ꎮ 在既往的研究中ꎬＳＴ２ 主要用于评

估急性心力衰竭和慢性心力衰竭病人的危险分级、
预后并指导医师的药物治疗等ꎮ 本研究发现 ｓＳＴ２、
ＩＬ￣３３ 联合检测在 ＫＤ 患儿心血管受损的早期诊断

中亦具有重要的应用价值ꎮ
在调查的 ２８２ 例 ＫＤ 患儿中ꎬＫＤ 冠状动脉瘤发

生率为 ３％ꎬＫＤ 冠状动脉扩张率为 １２％ꎬ与相关文

献报道比例近似ꎮ ＫＤ 患儿并发症以心血管损害最

为常见ꎬ损害的类型包括冠状动脉瘤、冠状动脉扩

张、冠状动脉狭窄或闭塞等ꎮ 冠状动脉瘤可单发或

多发ꎬ大多可于 １ ~ ２ 年内消退ꎬ但局部管壁的纤维

化可促使内膜增生ꎬ导致冠状动脉不能有效扩张ꎬ
可形成血栓ꎬ造成冠状动脉管腔狭窄、闭塞、心肌梗

死等ꎻ有年轻人表现为冠状动脉粥样硬化性心脏病

或者 猝 死ꎬ 推 测 为 儿 童 期 ＫＤ 继 发 的 远 期 并

发症[１３￣１６]ꎮ
本次研究中ꎬｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 水平由高到低依次为

ＫＤ 心血管受累组、ＫＤ 心血管未受累组和对照组ꎮ
Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析结果显示ꎬｓＳＴ２、ＩＬ￣３ 与超声心动

图 Ｚ 值呈正相关ꎬ表明 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 水平与 ＫＤ 心血

管受损程度呈正相关ꎮ ＫＤ 心血管受累组与 ＫＤ 心

血管未受累组比较ꎬ ｓＳＴ２、 ＩＬ￣３３ 的增高较 ＣＲＰ、
ＥＳＲ、ＷＢＣ 等更为显著ꎬ表明 ｓＳＴ２ 与 ＩＬ￣３３ 在预测

ＫＤ 心血管受损的价值更高ꎮ 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归

分析提示ꎬｓＳＴ２(ＯＲ＝ １.０６５ꎬ９５％ＣＩ １.０２１ ~ １.３６２)、
ＩＬ￣３３(ＯＲ＝ １.０２６ꎬ９５％ＣＩ １.０１５ ~ １.４９７)是 ＫＤ 心血

管受损的危险因素ꎮ ＫＤ 起病急ꎬ隐蔽性强ꎬ危害

大ꎬ及早发现 ＫＤ 患儿并发心血管损害并及时干预ꎬ
给予 ＩＶＩＧ 治疗ꎬ能有效降低或改善不良预后的发

生ꎮ 美国心脏协会指出ꎬＩＶＩＧ 治疗后ꎬ冠状动脉并

发症发生率可由原来的 ２５％降至 ５％ ~６％ꎮ 本研究

对比分析了 ＩＶＩＧ 治疗前后 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 等指标的水

平ꎬ发现 ｓＳＴ２ 和 ＩＬ￣３３ 的水平治疗后明显下降ꎬ表
明 ｓＳＴ２、ＩＬ￣３３ 的水平可用于监测 ＩＶＩＧ 的治疗效果ꎮ

有关 ＩＬ￣３３/ ＳＴ２ 通路与疾病的相关性研究是目前

基础医学与临床医学的热点之一ꎮ 本研究提示 ｓＳＴ２、
ＩＬ￣３３ 联合检测可用于 ＫＤ 患儿心血管受损的早期诊

断ꎬ为 ＫＤ 的预防与临床治疗提供了新的思路ꎮ
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