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果糖及磷酸肌酸治疗肺炎患儿心肌损伤的疗效评价

曾海生，邓朝晖，柯水旺，陈卫梅，郑远华（吴川市妇幼保健院内儿科，广东湛江　５２４５００）

　　【摘要】　目的　评价果糖、磷酸肌酸在合并心肌损伤肺炎患儿治疗中的应用效果。方法　将确诊为肺炎且外

周血肌酸激酶同工酶 ＭＢ（ＣＫＭＢ）水平大于或等于８０Ｕ／Ｌ的患儿，随机分成果糖组、磷酸肌酸组、果糖与磷酸肌

酸混合治疗组及未使用果糖或磷酸肌酸治疗的对照组，比较各研究组患儿治疗５ｄ前后的ＣＫＭＢ水平，分析各组

患儿ＣＫＭＢ水平的变化情况。结果　磷酸肌酸组患儿治疗前后ＣＫＭＢ浓度的差值比果糖组、混合治疗组及对照

组高，比较差异均有统计学意义（犘＜０．０５）；果糖组与磷酸肌酸组的显效率分别为３１．０３％与４６．７８％，组间比较差

异无统计学意义（犘＞０．０５）；果糖组、磷酸肌酸组、混合治疗组的显效率高于对照组，比较差异均有统计学意义（犘＜

０．０５）。结论　对于合并心肌损伤的肺炎患儿，一定要及早治疗心肌损伤；与此同时，用药时间应超过５ｄ或直接使

用磷酸肌酸可以加快患儿心肌损伤的恢复。
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　　肺炎多由病原菌感染所致，且肺炎致病菌与毒素可侵袭心

肌，引起心肌缺血、缺氧与能量代谢障碍。因此，肺炎患者极易

出现心肌损伤［１］。心肌损伤主要表现为心肌酶谱，包括乳酸脱

氢酶（ＬＤＨ）、α羟基丁酸脱氢酶（ＨＢＤＨ）、肌酸激酶（ＣＫ）、肌

酸激酶同工酶 ＭＢ（ＣＫＭＢ）等水平的异常，其中以ＣＫＭＢ水

平的升高为主［２］。目前尚缺乏ＣＫＭＢ≥８０Ｕ／Ｌ的肺炎患者

治疗效果的临床报道。本研究分析了果糖、磷酸肌酸治疗ＣＫ

ＭＢ≥８０Ｕ／Ｌ的支气管肺炎患儿的疗效，现将研究结果报道

如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　所有研究对象均符合下列纳入标准：（１）年龄

１２～２４个月；（２）临床症状以咳嗽、咳痰为主，听诊示双肺有湿

音或痰鸣音；（３）胸部Ｘ线片检查示肺纹理增粗或斑片状阴

影；（４）ＣＫＭＢ≥８０Ｕ／Ｌ。排除标准：（１）资料不完整的患者；

（２）住院时间不足５ｄ的患者；（３）合并心脏病的患者。于２０１０

年７月至２０１１年８月，选择于本院就诊且符合上述纳入及排

除标准的患儿，按治疗药物的不同分为果糖组、磷酸肌酸组、混

合治疗组及对照组。使用１，６二磷酸果糖注射液治疗的患儿

纳入果糖组，１，６二磷酸果糖注射液用量为１００～２５０ｍｇ／

（ｋｇ·ｄ），共５８例，男２７例、女３１例，平均年龄为（１７．３１±

５．２６）个月。使用磷酸肌酸钠注射液治疗的患儿纳入磷酸肌酸

组，磷酸肌酸钠注射液用量为０．５ｇ／ｄ，共６２例，男３０例、女３２

例，平均年龄为（１８．３６±４．７８）个月。联合使用１，６二磷酸果

糖注射液［用量为１００～２５０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），连续使用３ｄ］及磷

酸肌酸钠注射液（用量为０．５ｇ／ｄ，连续使用２ｄ）治疗的患儿纳

入混合治疗组，共５０例，男２５例、女２５例，平均年龄为

（１６．６４±５．１５）个月。未使用１，６二磷酸果糖注射液及磷酸肌

酸钠注射液治疗的患儿纳入对照组，共５０例，男２４例、女２６

例，平均年龄（１８．７８±５．８９）个月。果糖组、磷酸肌酸组、联合

治疗组的患儿均采用静脉输液的方式进行治疗。各研究组间

患儿性别构成与月龄分布等一般资料比较差异无统计学意义

（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　试剂　１，６二磷酸果糖注射液为江苏正大丰海制药有限

公司产品（批号：国药准字 Ｈ２００３１１７７，规格：５克／瓶，１００毫

升／瓶）；磷酸肌酸钠注射液为北京利祥制药有限公司产品（批

号：国药准字 Ｈ２００６８０７９，规格：０．５克／瓶）。

１．３　方法　除对照组外，在其他治疗方法相同的情况下，按就

诊先后顺序给予患儿１，６二磷酸果糖注射液或磷酸肌酸钠注

射液治疗，治疗５ｄ后检测并比较各研究组患儿间外周血ＣＫ

ＭＢ水平，同时比较各研究组患儿间的疗效差异。显效判定标

准：患儿经１，６二磷酸果糖注射液或磷酸肌酸注射液治疗５ｄ

后，参照本研究使用的ＣＫＭＢ检测系统提供的参考区间（０～

２５Ｕ／Ｌ），凡治疗后ＣＫＭＢ检测结果小于２５Ｕ／Ｌ的患儿，判

为治疗显效，否则判为非显效。显效率＝显效患儿例数／患儿

总例数×１００％。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１１．０软件进行数据处理与统计

学分析。定量资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验；计数资

料以百分率表示，组间比较采用卡方检验；犘＜０．０５为比较差

异有统计学意义。

２　结　　果

由表１可知，４个组ＣＫＭＢ初始值的差别比较均无统计

学意义（犘＞０．０５），经过治疗５ｄ后，ＣＫＭＢ复查值的均值对

照组比果糖组、磷酸肌酸组及联合治疗组的高，果糖组比磷酸

肌酸组的高，且比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；果糖组的

ＣＫＭＢ差值均数比磷酸肌酸组及混合治疗组的低，混和治疗

组的磷酸肌酸组的低，且比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；

果糖组与磷酸肌酸组的显效率均不高，分别是３１．０３％与

４６．７８％，且两组显效率差异无统计学意义（犘＞０．０５），果糖

组、磷酸肌酸组、混合治疗组显效率与对照组相比较差异有统

计学意义（犘＜０．０５）。
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表１　各组ＣＫＭＢ资料描述及分析

资料 狀
ＣＫＭＢ水平（Ｕ／Ｌ，狓±狊）

治疗前 治疗后 治疗前后差值

显效率

［％（狀／狀）］

果糖组 ５８ ８８．６４±８．７０ ４２．７８±１４．５５ ４６．３４±１５．０１ ３１．０３（１８／５８）

磷酸肌酸组 ６２ ９１．９２±１４．６１ ３６．０２±１０．３４ ５７．５８±１４．３７ ４６．７８（２９／６２）

混合治疗组 ５０ ８９．１８±１０．１７ ３８．２３±１３．２４ ５０．６４±１４．３４ ４０．００（２０／５０）

对照组 ５０ ８６．９５±９．５０ ６８．８６±１３．９５ ２０．４８±７．８２ １６．００（７／５０）

果糖组与磷酸肌酸组比较［狋（犘）或χ
２（犘）］ － １．４８２（０．１４１） ２．９４７（０．０４０） ４．１８８（０．０００） ３．１１６（０．０７８）

果糖组与混合治疗组比较［狋（犘）或χ
２（犘）］ － ０．４３９（０．６６１） ０．８１２（０．４２０） ０．４３９（０．６６１） ０．９４６（０．３３１）

果糖组与对照组比较［狋（犘）或χ
２（犘）］ － ０．５８２（０．５６３） ２．１９８（０．０３２） ２．０３８（０．０４４） ４．３８０（０．０３６）

磷酸肌酸组与混合治疗组比较［狋（犘）或χ
２（犘）］ － ０．５４６（０．５８７） ０．１７７（０．８６０） ３．３５０（０．００１） ０．５１６（０．４７２）

磷酸肌酸组与对照组比较［狋（犘）或χ
２（犘）］ － ０．８７４（０．３８６） ２．９４７（０．０４０） ３．３２５（０．００１） １３．６３１（０．０００）

混合治疗组与对照组比较［狋（犘）或χ
２（犘）］ － ０．３３６（０．７３８） ３．３７１（０．００１） ３．４８８（０．００１） ８．５７４（０．００３）

　　注：－表示无数据。

３　讨　　论

肺炎为婴幼儿的高发病，在国内各类型疾病住院患儿中所

占比例最高，达到了１６％
［３］。研究发现，肺炎合并心力衰竭的

发生与各种心肌酶的水平呈正相关关系［４］。心力衰竭程度愈

重，心肌酶水平的升高愈明显，且合并心力衰竭的肺炎患者

ＣＫＭＢ水平明显高于未合并心力衰竭的肺炎患者
［５］。此外，

肺炎并心力衰竭时，患者病死率明显增高［６］。因此，及早判断

肺炎患儿是否发生心肌损伤并及时治疗，对于降低肺炎患儿的

病死率有重要的意义。

１，６二磷酸果糖是葡萄糖代谢过程中重要的中间产物，能

调节葡萄糖代谢中多种酶的活性。１，６二磷酸果糖作为修复、

改善细胞代谢的药物应用时，可增加能量的利用，加速组织修

复，具有促进细胞高能基因重塑的功能，有助于从分子水平改

善细胞代谢，使细胞内１，６二磷酸果糖的浓度成倍增加
［７］。外

源性１，６二磷酸果糖通过增强磷酸果糖激酶和丙酮酸激酶的

活性，并经旁路激活途径，促进糖类的利用，增加心肌细胞内的

三磷酸腺苷（ＡＴＰ）的水平
［８］；同时也可使红细胞内的２，３二

磷酸甘油酸水平升高，延长细胞生存寿命，稳定细胞溶酶体，并

增加其韧性［９］，有助于血红蛋白与组织间的氧气交换，增强缺

氧组织对氧的利用［１０１１］，对缺血、缺氧的心肌有明显的保护

作用。

磷酸肌酸是目前推荐的新型心肌保护剂，是参与细胞能量

代谢的重要物质之一。补充磷酸肌酸有助于促进 ＡＴＰ的合

成，而ＡＴＰ是任何细胞代谢过程中最主要的能量源。因此，磷

酸肌酸也是细胞重要的能量供应源。在体内，磷酸肌酸的生物

合成从肾脏开始，首先由甘氨酸与精氨酸反应后形成胍基乙

酸，然后在肝脏内经甲基化形成肌酸，最后在各组织中被磷酸

化后形成磷酸肌酸。磷酸肌酸主要存在于心肌、骨骼肌、脑等

高耗能器官的细胞内。磷酸肌酸的主要生理功能在于：高耗能

细胞在生命活动过程中要消耗大量的ＡＴＰ，所消耗ＡＴＰ的补

充依赖于细胞内的磷酸肌酸向ＡＴＰ转化，因此，磷酸肌酸作为

保持高耗能细胞内ＡＴＰ浓度恒定的缓冲剂，能够促进细胞的

能量从产生部位向消耗部位转移。高耗能细胞的线粒体中存

在的肌酸激酶通过与腺苷酸转移酶的耦联作用，将线粒体基质

内产生的ＡＴＰ转化生成磷酸肌酸，后者在胞质肌酸激酶的催

化下，将来自ＡＴＰ的高能磷酸基团最终转移至耗能部位，使存

在于耗能部位的ＡＴＰ酶降解产物，即二磷腺苷（ＡＤＰ）则得以

重新磷酸化［１２］。当心肌受到缺血、缺氧损伤时，线粒体呼吸链

电子传递、质子泵出现耦联障碍，导致氧化还原反应受阻，产生

氧自由基；且 ＡＴＰ的大量降解可产生次黄嘌呤、黄嘌呤，黄嘌

呤脱氢酶则转化为氧化酶，当发生血液再灌注时，大量氧气进

入导致氧自由基的大量产生，对心肌细胞膜上的膜磷脂产生过

氧化作用，导致基底膜部分缺失，质膜破坏，并使损伤迅速扩展

至整个细胞，使肌原纤维结构破坏，出现严重收缩带或肌丝断

裂、溶解。磷酸肌酸能增加缺血心肌电位变化的稳定性，而该

作用与磷酸肌酸分子的自身结构相关。磷酸肌酸分子的一端

是带负电荷的磷酸基团，能与细胞膜磷脂分子中带正电荷的

ＮＲ３＋基团紧密结合，其另一端的羧基基团也带负电荷，同样可

与相邻磷脂分子带正电荷的 ＮＲ３＋基团紧密结合。磷酸肌酸

分子与相邻磷脂分子的紧密结合导致膜磷脂分子表面电荷暴

露减少，从而使膜上的磷脂分子稳定。此外，磷酸肌酸分子能

够透过细胞膜进入细胞质中，而且磷酸肌酸在细胞内的扩散系

数比ＡＴＰ和ＡＤＰ都大，能够为恢复由于细胞膜破损所导致的

不正常能量代谢反应链的重新运作创造条件。据研究报道，磷

酸肌酸能部分缓解氧化应激反应下心肌线粒体膜电位的下降，

维持线粒体膜结构的完整性及氧化磷酸化的正常功能，并且可

抑制膜通透功能异常孔道的开放，减少细胞色素Ｃ、凋亡诱导

因子等有害因子的生成，从而减少了心肌细胞的凋亡［１３１４］。

本研究结果表明，１，６二磷酸果糖及磷酸肌酸治疗肺炎合

并心肌损伤的患儿，均能使ＣＫＭＢ水平下降，但磷酸肌酸可

使ＣＫＭＢ水平的下降幅度更大，其可能的机制如下：肺炎合

并心肌损伤时，心肌有氧代谢发生障碍，细胞内 ＡＴＰ耗竭，磷

酸肌酸可及时转化为ＡＴＰ以维持细胞能量代谢的需要。由于

磷酸肌酸能直接通过细胞膜进入细胞内，并将 ＡＤＰ磷酸化生

成ＡＴＰ，提高了细胞内的ＡＴＰ浓度，具有保护细胞结构、稳定

细胞膜与缺血心肌细胞电生理状态的作用，有利于血红蛋白与

组织间交换氧气，从而增加了缺氧组织对氧气的利用度，使组

织含氧量得以增加［１５］。由于磷酸肌酸不必通过１，６二磷酸果
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糖的间接作用，而是通过直接作用促进ＡＴＰ浓度增加，故其作

用较１，６二磷酸果糖更直接、更有效，有助于心肌功能的尽快

恢复，防止细胞产生氧自由基，以及阻止氧自由基对细胞的损

伤，进而发挥对心肌的保护作用［１６］。因此，在改善心肌能量代

谢方面，磷酸肌酸优于１，６二磷酸果糖。

本研究中，１，６二磷酸果糖与磷酸肌酸联合治疗组的显效

率为４０．００％，比习力等
［１５］报道的８０．００％的显效率低，可能

与本研究纳入的合并心肌损伤的肺炎患儿ＣＫＭＢ水平超过

８０Ｕ／Ｌ，而该研究的纳入标准是ＣＫＭＢ超过２５Ｕ／Ｌ，以及本

研究的治疗时间为５ｄ而该研究的治疗时间为７ｄ有关。

本研究结果显示，果糖组、磷酸肌酸组、混合组的显效率明

显高于对照组（犘＜０．０５），而磷酸肌酸组的显效率虽然高于果

糖组，但比较差异无统计学意义（犘＞０．０５），提示在合并心肌

损伤的肺炎患儿治疗中，一定要及早治疗心肌损伤，并且为了

快速治愈及提高显效率，用药时间应超过５ｄ或直接使用磷酸

肌酸，以加快患儿心肌损伤的恢复。

参考文献

［１］ 杨锡强，易著文．儿科学［Ｍ］．北京：人民卫生出版社，

２００４：３４２．

［２］ 展晓玲，王铁?．６０例小儿轮状病毒肠炎心肌酶变化分析

［Ｊ］．现代医院，２０１１，１１（１２）：５６５７．

［３］ 贾秀红，杨华芹，朱淑霞，等．１９９７～２００４年儿科住院病例

疾病谱及死亡原因分析［Ｊ］．中国医院统计，２００６，１３（３）：

２１３２１５．

［４］ 刘政，胡先明，雷雪梅．婴幼儿心力衰竭时心功能分级与

心肌酶活性相关性分析［Ｊ］．临床儿科杂志，２００４，２２（３）：

１５４１５５．

［５］ 李欣欣，刘淑芹，丁旭．婴幼儿肺炎心衰时血清ＣＰＫ、ＣＫ

ＭＢ活性测定［Ｊ］．吉林医学，１９９６，１７（２）：７３７４．

［６］ ＡｓｃｈｅｒｍａｎＤＰ．Ｐｕｌｍｏｎａｒｙｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｍｙｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＣｕｒｒＲｈｅｕｍａｔｏｌＲｅｐ，２００２，４（５）：４０９４１４．

［７］ 张玲玲．１，６二磷酸果糖治疗病毒性心肌炎的临床疗效

观察［Ｊ］．当代医学，２００９，１５（２１）：１４２１４３．

［８］ 张平安，梅永献，刘夕芳．１，６二磷酸果糖联合肌氨肽甘治

疗出血性脑心综合征［Ｊ］．实用医学杂志，２００６，２２（１６）：

１９４８．

［９］ 王绪绍，胡淑琴，杨惠泉．１，６二磷酸果糖联合辅酶 Ｑ１０

治疗小儿病毒性心肌炎２０例疗效观察［Ｊ］．中国医药，

２００８，３（１０）：６３９６４０．

［１０］李云兴，陈惠珍．１，６二磷酸果糖联合纳洛酮治疗婴幼儿

重型肺炎并心力衰竭临床观察［Ｊ］．重庆医学，２００５，３４

（７）：１０５５１０５６．

［１１］张建安，胡型锑，赵琦峰，等．１，６二磷酸果糖对婴幼儿肺

缺血灌注再损伤的保护作用［Ｊ］．实用医学杂志，２００９，２５

（１２）：１９８７１９８９．

［１２］张彬，赵宏．磷酸肌酸的保护机制及其在心脏疾病中的应

用［Ｊ］．医学综述，２００８，１４（２）：２６２２６３．

［１３］刘瑛琪，任艺虹，李天德，等．磷酸肌酸的保护心肌线粒体

功能机制初探［Ｊ］．军医进修学院学报，２００４，２５（１）：１５

１７．

［１４］刘瑛琪，任艺虹，李天德，等．磷酸肌酸对心肌细胞的保护

作用［Ｊ］．心脏杂志，２００４，１６（１）：１４１６．

［１５］习力，熊学琴，孙继明．磷酸肌酸钠治疗小儿心肌受损的

疗效观察［Ｊ］．华中医学杂志，２００９，３３（１）：５５５６．

［１６］袁伯稳．黄芪并１，６二磷酸果糖治疗小儿病毒性心肌炎

５０例［Ｊ］．现代中西医结合杂志，２００３，１２（２１）：２３１１

２３１３．

（收稿日期：２０１３０９２６　　修回日期：２０１３１１１０）

（上接第４７０页）

　　 ｍｅｌａｎｏｍａ：ａｎｅｘｃｅｅｄｉｎｇｌｙｒａｒｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＣｒｉｔＲｅｖＯｎｃｏｌ

Ｈｅｍａｔｏｌ，２０１２，８１（２）：１８５１９５．

［７］ ＴａｙｌｏｒＣＥ，ＴｕｔｔｌｅＨＫ．Ｍｅｌａｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａｏｆｔｈｅｃｅｒｖｉｘｕｔｅｒｉ

ｏｒｖａｇｉｎａｌｖａｕｌｔ［Ｊ］．ＡｒｃｈＰａｔｈｏｌ，１９４４，３８（１）：６０６１．

［８］ＣｉｄＪＭ．Ｂｌｕｅｎｅｖｕｓｏｆｔｈｅｅｎｄｏｃｅｒｖｉｘ［Ｊ］．ＡｎＣｉｒ（Ｒｏｓａ

ｒｉｏ），１９６０，２５（１）：８２９２．

［９］ＰａｒａｄａＤ，ＰｅｎａＫＢ，ＲｉｕＦ．Ｃｏｅｘｉｓｔｉｎｇｍａｌｉｇｎａｎｔｍｅｌａｎｏ

ｍａａｎｄｂｌｕｅｎｅｖｕｓｏｆｔｈｅｕｔｅｒｉｎｅｃｅｒｖｉｘ：ａｎｕｎｕｓｕａｌｃｏｍ

ｂｉｎａｔｉｏｎ［Ｊ／ＯＬ］．ＣａｓｅＲｅｐＰａｔｈｏｌ，２０１２０９１６［２０１３０９

１２］．ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｎｃｂｉ．ｎｌｍ．ｎｉｈ．ｇｏｖ／ｐｕｂｍｅｄ／２３０２４８７３．

［１０］ＭｏｒｒｏｗＣＰ，ＤｉＳａｉａＰＪ．Ｍａｌｉｇｎａｎｔｍｅｌａｎｏｍａｏｆｆｅｍａｌｅ

ｇｅｎｉｔａｌｉａ：ａｃｌｉｎｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌＳｕｒｖ，

１９７６，３１（４）：２３３２７１．

［１１］ＤｅｓｈｐａｎｄｅＡＨ，ＭｕｎｓｈｉＭＭ．Ｐｒｉｍａｒｙｍａｌｉｇｎａｎｔｍｅｌａｎｏ

ｍａｏｆｔｈｅｕｔｅｒｉｎｅｃｅｒｖｉｘ：ｒｅｐｏｒｔｏｆａｃａｓｅｄｉａｇｎｏｓｅｄｂｙ

ｃｅｒｖｉｃａｌｓｃｒａｐｅｃｙｔｏｌｏｇｙａｎｄｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．

ＤｉａｇｎＣｙｔｏｐａｔｈｏｌ，２００１，２５（２）：１０８１１１．

［１２］ＹａｚｉｊｉＨ，ＧｏｗｎＡＭ．Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｍａｒｋｅｒｓｏｆｍｅｌ

ａｎｏｃｙｔｉｃｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＳｕｒｇＰａｔｈｏｌ，２００３，１１（１）：１１

１５．

［１３］ＮｏｒｒｉｓＨＪ，ＴａｙｌｏｒＨＢ．Ｍｅｌａｎｏｍａｓｏｆｔｈｅｖａｇｉｎａ［Ｊ］．ＡｍＪ

ＣｌｉｎＰａｔｈｏｌ，１９６６，４６（４）：４２０４２６．

［１４］ＡｖｒｉｌＭＦ，ＡａｍｄａｌＳ，ＧｒｏｂＪＪ，ｅｔａｌ．Ｆｏｔｅｍｕｓｔｉｎｅｃｏｍｐａｒｅｄ

ｗｉｔｈｄａｃａｒｂａｚｉｎｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｅｄｍａｌｉｇｎａｎｔ

ｍｅｌａｎｏｍａ：ａｐｈａｓｅⅢ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２００４，２２

（６）：１１１８１１２５．

［１５］ＲｉｅｔｓｃｈｅｌＰ，ＷｏｌｃｈｏｋＪＤ，ＫｒｏｗｎＳ，ｅｔａｌ．Ｓｔｕｄｙｏｆｅｘｔｅｎｄ

ｅｄｄｏｓｅｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｅｌａｎｏｍａ［Ｊ］．Ｊ

ＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２００８，２６（１４）：２２９９２３０４．

［１６］ＥｔｏｎＢＯ，ＬｅｇｈａＳＳ，ＢｅｄｉｋｉａｎＡＹ，ｅｔａｌ．Ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌｂｉｏｃｈｅ

ｍｏｔｈｅｒａｐｙｖｅｒｓｕｓｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｍｅｔａｓｔａｔｉｃｍｅｌａｎｏ

ｍａ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍａｐｈａｓｅⅢｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎ

Ｏｎｃｏｌ，２００２，２０（８）：２０４５２０５２．

［１７］ＤｕｇｇａｌＲ，ＳｒｉｎｉｖａｓａｎＲ．Ｐｒｉｍａｒｙａｍｅｌａｎｏｔｉｃｍｅｌａｎｏｍａｏｆ

ｔｈｅｃｅｒｖｉｘ：ｃａｓｅｒｅｐｏｒｔｗｉｔｈｒｅｖｉｅｗｏｆｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＪＧｙ

ｎｅｃｏｌＯｎｃｏｌ，２０１０，２１（３）：１９９２０２．

（收稿日期：２０１３０７２２　　修回日期：２０１３０９１０）

·２８４· 检验医学与临床２０１４年２月第１１卷第４期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．４




