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摘要：目的　探讨肺炎支原体（ＭＰ）感染与社区获得性肺炎（ＣＡＰ）合并急性心肌梗死（ＡＭＩ）的关系。方法　采用酶联免疫吸附
（ＥＬＩＳＡ）法检测ＣＡＰ合并ＡＭＩ病人３０例、ＣＡＰ未合并ＡＭＩ病人３０例及健康对照组３０名ＭＰ－ＩｇＭ抗体、白介素－６（ＩＬ－６）水平；采

用实时荧光定量ＰＣＲ（ＲＴ－ＰＣＲ）法检测痰标本、咽拭子 ＭＰ－ＤＮＡ。结果　ＣＡＰ合并ＡＭＩ组 ＭＰ－ＩｇＭ阳性率高于ＣＡＰ未合并ＡＭＩ
组，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；ＣＡＰ合并ＡＭＩ组痰标本、咽拭子 ＭＰ－ＤＮＡ阳性率明显高于ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组，差异均有统计

学意义（Ｐ＜０．０５）；ＣＡＰ合并ＡＭＩ组ＩＬ－６水平明显高于ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组和健康对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结论

　ＭＰ感染与ＣＡＰ合并ＡＭＩ的发生发展相关。
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　　社区获得性肺炎（ＣＡＰ）是指在医院外罹患的感染
性肺实质（含肺泡壁，即广义上的肺间质）炎症，包括具
有明确潜伏期的病原体感染在入院后于潜伏期内发病

的肺炎。肺炎支原体（ＭＰ）是我国成人ＣＡＰ的重要致
病源。急性心肌梗死（ＡＭＩ）是指由于持久而严重的心
肌缺血所致的部分心肌急性坏死。ＣＡＰ和ＡＭＩ均是
老年多发病，随着社会人口老龄化，且合并出现临床较
多见，合并出现时病情凶险，死亡率高。本研究分析

ＭＰ感染与ＣＡＰ合并ＡＭＩ的关系。

１　资料与方法

１．１　一般资料　ＣＡＰ合并ＡＭＩ组为２０１５年１月—

２０１６年１０月在我院老年医学科和冠心病重症监护治
疗病房（ＣＣＵ）住院治疗的病人３０例，男１８例，女１２
例，年龄７８．２７岁±４．７２岁，未合并严重肝、肾、内分泌
等系统疾病；ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组为同期住院治疗的病
人３０例，男１９例，女１１例，年龄７６．６７岁±３．８３岁，
未合并严重心、肝、肾、内分泌等系统疾病。ＣＡＰ诊断
符合中华医学会呼吸病学分会《中国成人社区获得性
肺炎诊断和治疗指南》；ＡＭＩ诊断符合中华医学会心
血管病学分会《急性心肌梗死诊断和治疗指南》。健康
对照组３０名为同期健康体检者，男１５名，女１５名，年
龄７６．４７岁±４．０９岁，经临床检查排除糖尿病、心、脑、
肺、肾、肝脏等器官的器质性病变，近２个月无呼吸系统疾
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病史。

１．２　实验方法

１．２．１　标本采集　分别抽取病人入院２４　ｈ内（急性
期）及恢复期空腹非抗凝外周静脉血８　ｍＬ～１０　ｍＬ，

３　０００　ｒ／ｍｉｎ（离心半径１８．５　ｃｍ）离心１０　ｍｉｎ分离血
清，置－７０℃冰箱保存备用。两次采血间隔时间约３
周。痰标本由专人于入院２４　ｈ内用一次性吸痰管送
入鼻腔５　ｃｍ～１０　ｃｍ，利用负压吸引的原理，吸取痰液

１　ｍＬ～２　ｍＬ，置－７０℃冰箱保存备用。咽拭子由专
人于入院２４　ｈ内用无菌棉拭子擦取病人咽后壁黏膜
留取，置－７０℃冰箱保存备用。采集同期健康体检者
空腹非抗凝外周静脉血，离心，置－７０℃冰箱保存备
用。留取健康体检者咽拭子，置－７０℃冰箱保存备
用。

１．２．２　ＭＰ－ＩｇＭ检测　采用ＥＬＩＳＡ法检测，德国Ｖｉｒｉ－
ｏｎ／Ｓｅｒｉｏｎ公司的 ＭＰ－ＩｇＭ 试剂盒，严格按照说明书
操作，检测所有病人急性期、恢复期及健康体检者

ＭＰ－ＩｇＭ水平。诊断标准：急性期ＭＰ－ＩｇＭ效价≥
１∶１６０或双份血清学标本抗体滴度升高４倍以上可
诊断为 ＭＰ急性感染阳性。

１．２．３　ＭＰ－ＤＮＡ检测　采用ＲＴ－ＰＣＲ法检测所有病
人急性期痰标本、咽拭子ＭＰ－ＤＮＡ，检测健康体检者咽
拭子 ＭＰ－ＤＮＡ。总核酸（ＤＮＡ／ＲＮＡ）提取试剂盒及

ＭＰ－ＤＮＡ扩增荧光检测试剂盒购自中山大学达安基
因诊断公司。检测仪器为美国ＡＢＩ　７５００自动荧光检
测仪。痰标本经震荡、离心、去上清，再加入裂解液提
取总核酸；将咽拭子加入１　ｍＬ无菌生理盐水充分震
荡混匀，取漂洗液离心、去上清，加入裂解液中，提取
咽 拭 子 标 本 中 的 总 核 酸 。设 计 上 游 引 物 Ⅰ
５’－ＧＣＡＡＧＧＧＴＴＣＧＴＴＡＴＴＧ－３’，下游引物Ⅱ５’－
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ＣＧＣＣＴＧＣＧＣＴＴＧＣＴＴＴＡＣ－３’，荧光探针５’－ＡＧＧＴＡ－
ＡＴＧＧＣＴＡＧＡＧＴＴＴＧＡＣＴＧ－３’。反 应 总 体 积 为 ５０

μＬ。循环温度设置：预变性９４℃２　ｍｉｎ；变性９３℃
４５　ｓ，退火５５℃６０　ｓ，循环１０次；变性９３℃３０　ｓ，退火

５５℃４５ｓ，循环３０次。结果以Ｃｔ值显示，反应结束电
脑自动采集、分析结果。诊断标准：ＭＰ－ＤＮＡ拷贝数

≥１．００ｅ＋００５ｃｏｐｉｅｓ／ｍＬ，诊断为 ＭＰ感染阳性。根据
阳性质控标准品所得数据分析并调节基线起始值和阈

值，标准曲线斜率为－３．７０，线性相关系数Ｒ ２＞０．９９２。
结果判定：若扩增曲线呈Ｓ型且Ｃｔ值＜３０，则判定样
品的 ＭＰ－ＤＮＡ为阳性；若扩增曲线不呈Ｓ型或Ｃｔ值

≥３０，则判定样品的 ＭＰ－ＤＮＡ为阴性。

１．２．４　白介素－６（ＩＬ－６）检测　采用ＥＬＩＳＡ法，试剂盒
由德国Ｖｉｒｉｏｎ／Ｓｅｒｉｏｎ公司提供，严格按说明书操作，
检测所有病人急性期及健康体检者ＩＬ－６水平。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计学分
析。计量资料以均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，两组比较
采用两独立样本ｔ检验，多组比较使用方差分析及

ＬＳＤ、ＳＮＫ检验；若不服从正态分布采用秩和检验；计
数资料采用χ２检验。以Ｐ＜０．０　５为差异有统计学
意义。

２　结　果

２．１　ＭＰ的感染情况

２．１．１　血清 ＭＰ－ＩｇＭ检测结果　ＣＡＰ合并ＡＭＩ组血
清 ＭＰ－ＩｇＭ 阳性率为４０．００％（１２／３０），ＣＡＰ未合并

ＡＭＩ组血清 ＭＰ－ＩｇＭ阳性率为２０．００％（６／３０）。ＣＡＰ
合并ＡＭＩ组 ＭＰ－ＩｇＭ 阳性率高于ＣＡＰ未合并ＡＭＩ
组，差异无统计学意义（χ２＝２．８５７，Ｐ＝０．０９１）。

２．１．２　痰标本ＭＰ－ＤＮＡ检测结果　ＣＡＰ合并ＡＭＩ组
痰标本 ＭＰ－ＤＮＡ 阳性率为 ６３．３３％ （１９／３０），ＣＡＰ
未合并ＡＭＩ组痰标本ＭＰ－ＤＮＡ阳性率为３　０．００％
（９／３０）。ＣＡＰ合并ＡＭＩ组痰标本ＭＰ－ＤＮＡ阳性率明
显高于ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组，差异有统计学意义（χ２＝
６．６９６，Ｐ＝０．０１０）。

２．１．３　咽拭子ＭＰ－ＤＮＡ检测结果　ＣＡＰ合并ＡＭＩ组
咽拭子 ＭＰ－ＤＮＡ 阳性率为 ６３．３３％ （１９／３０），ＣＡＰ
未合并ＡＭＩ组咽拭子ＭＰ－ＤＮＡ阳性率为２　０．００％
（６／３０），健康对照组咽拭子ＭＰ－ＤＮＡ阳性率为６．６７％
（２／３０）。ＣＡＰ合并ＡＭＩ组咽拭子 ＭＰ－ＤＮＡ阳性率明
显高于ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组，差异有统计学意义（χ２＝
１１．５８９，Ｐ ＜０．０１）。ＣＡＰ合并 ＡＭＩ组咽拭子 ＭＰ－
ＤＮＡ阳性率明显高于健康对照组，差异有统计学意义
（χ２＝２１．１７２，Ｐ＜０．０１）。ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组咽拭子

ＭＰ－ＤＮＡ阳性率与健康对照组比较，差异无统计学意

义（Ｐ＞０．０５）。

２．２　３组ＩＬ－６水平比较　ＣＡＰ合并ＡＭＩ组ＩＬ－６水
平明显高于ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组和健康对照组，ＣＡＰ
未合并ＡＭＩ组ＩＬ－６水平明显高于健康对照组，ＬＳＤ、

ＳＮＫ检验结果表明３组比较，差异均有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）。详见表１。

表１　３组ＩＬ－６水平比较（ｘ±ｓ） ｎｇ／Ｌ

　　组别 ｎ　 ＩＬ－６

ＣＡＰ合并ＡＭＩ组 ３０ 　 ６０．０８±１１．４４１）２）

ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组 ３０ 　４８．７４±７．２２１）

健康对照组 ３０　 ２２．６０±３．９２
　　与健康对照组比较，１）Ｐ＜０．０５；与ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组比较，

２）Ｐ＜０．０５。

３　讨　论

　　动脉粥样硬化（ＡＳ）是动脉壁的一种病理改变，其
特征是血管增厚、僵硬和管腔缩小。ＡＳ认为是一种胆
固醇贮积疾病，过去几年中，对ＡＳ病理生理学的认识
经历明显演变。ＡＳ认为是一种慢性炎症性疾病［１］，其
特征是具有吞噬和抗原提呈能力的细胞被激活，氧化
修饰脂蛋白的积累，受损的免疫细胞和组织原位修复
的增加及动脉内膜的增生性病变［２－４］，其中病原微生物
感染可能是病因之一［５－７］。ＡＭＩ是冠状动脉急性、持
续性缺血缺氧所引起的心肌坏死。ＡＳ不稳定斑块破
裂或糜烂导致冠状动脉内血栓形成，认为是大多数

ＡＭＩ发病的主要病理基础。

　　本研究显示，ＣＡＰ合并ＡＭＩ组 ＭＰ－ＩｇＭ 阳性率
（４０．００％）高于ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组 ＭＰ－ＩｇＭ 阳性率
（２０．００％）；ＣＡＰ合并ＡＭＩ组痰标本 ＭＰ－ＤＮＡ阳性率
（６３．３３％）明显高于ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组痰标本 ＭＰ－
ＤＮＡ阳性率（３０．００％）；ＣＡＰ合并ＡＭＩ组咽拭子 ＭＰ－
ＤＮＡ阳性率（６３．３３％）明显高于ＣＡＰ未合并ＡＭＩ组
咽拭子 ＭＰ－ＤＮＡ阳性率（２０．００％）。结果表明ＣＡＰ合
并ＡＭＩ时 ＭＰ感染阳性率较高，提示 ＭＰ急性感染在

ＡＭＩ起病过程中发挥重要作用，ＭＰ感染可能是ＡＭＩ
病因之一。

　　ＩＬ－６是由活化的单核／巨噬细胞、Ｔ细胞、成纤维
细胞等多种细胞产生的一种糖蛋白［８－９］，可激活炎症细
胞，促进肝细胞合成大量Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ），激活的炎
症细胞合成、释放其他促炎因子，参与肝脏急性期反
应，故ＩＬ－６水平反映机体的炎症状态［１０］。激活的炎症
细胞引起内皮细胞损伤，细胞黏附分子表达增加，参与
血栓形成；同时ＣＲＰ与脂蛋白结合，通过经典途径激
活补体系统，加重心肌细胞损伤、坏死。Ａｎｄｅｒｓｏｎ
等［１１］研究表明，ＡＭＩ病人ＩＬ－６　ｍＲＮＡ表达高于正常
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冠脉对照组６倍，提示ＩＬ－６介导的炎症反应可能参与
动脉粥样斑块的易损和破裂，ＩＬ－６水平可能与斑块
的 不稳定程度有关。故认为ＩＬ－６是ＡＭＩ的危险
因素。

　　本研究显示，ＣＡＰ合并ＡＭＩ病人ＩＬ－６水平明显
升高，同时 ＭＰ感染阳性率明显升高，提示ＡＭＩ时存
在较强的炎症激活，ＭＰ感染是炎症因子激活的因素
之一。机体感染 ＭＰ后，ＩＬ－６诱导Ｔ细胞分化、Ｂ细胞
生长，参与炎症反应的病理过程。刘芳等［１２］研究提示

ＩＬ－６水平在肺炎支原体肺炎急性期明显高于普通肺
炎，且急性期高于恢复期，重症病人高于轻症病人，提
示其在肺炎支原体肺炎免疫应答的、早期即发挥重要
作用，ＩＬ－６可能与 ＭＰ感染的严重程度和转归相关。
有研究表明，ＩＬ－６水平增高是早期出现的感染指
标［１３］，其过度表达可致多器官、多系统损伤［１４－１５］。ＭＰ
持续感染导致内皮细胞损伤、平滑肌细胞增殖、胆固醇
沉积、泡沫细胞形成，促进ＡＳ斑块形成；急性ＭＰ感染
促进ＡＳ斑块破裂、脱落，诱发ＡＭＩ。

　　综上所述，ＭＰ感染是炎症因子增加的因素之一，
感染急性期ＩＬ－６明显升高，导致较强的炎症激活，促
进ＡＳ斑块破裂、脱落，诱发ＡＭＩ。说明ＡＭＩ发生在
一定程度上与炎症反应有关，而 ＭＰ感染加重冠状动
脉内炎症反应，触发ＡＳ斑块不稳定，导致ＡＭＩ发生。
早期准确、及时控制 ＭＰ感染，可减少ＣＡＰ合并ＡＭＩ
的发生，具有重要的临床意义。
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