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摘要： 目的 提高对川崎病休克综合征（KDSS）的早期识别及对川崎病心脏损害多样性的认识，并加强个体化管理。方法

报道 1例川崎病病儿伴KDSS、心肌炎、瓣膜病变、急性心力衰竭、心律失常、冠状动脉瘤及高凝状态、肝功能不全、急性肾损伤

等多系统功能损伤的病例，并以“川崎病”“川崎病休克综合征”“冠状动脉瘤”（包括中英文）为关键词或主题词对PubMed和中

国知网中截至2020年12月收录的论文进行检索，收集并分析检索到的病人的资料。结果 该例川崎病病儿临床诊断明确，起

病即出现KDSS且伴有多系统功能受损，病情危重，临床处理存在矛盾。经治疗病儿生命体征平稳，但在亚急性期出现中型冠

状动脉瘤。检索文献共收集到 8篇相关病例报道，发现近些年KDSS的报道逐渐增多，然而同时合并多种心血管并发症及多系

统功能损伤的病例仍较少见。结论 川崎病除了有我们熟知的典型并发症冠状动脉病变，还可在疾病发生发展过程中并发多

种心脏损害，尤其需加强对出现血流动力学不稳定的KDSS进行早期识别和诊治。
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Abstract： Objective To improve the early recognition of Kawasaki Disease Shock Syndrome (KDSS) and the understanding of the
diversity of heart damage in Kawasaki Disease, and to strengthen individualized management.Methods A case of Kawasaki disease
with KDSS, myocarditis, valvular disease, acute heart failure, arrhythmia, coronary aneurysm, and multiple system dysfunction (such as
hypercoagulable state, liver insufficiency, acute kidney injury) was reported. "Kawasaki disease", "Kawasaki disease shock syndrome",
"coronary artery aneurysm " (including Chinese and English) were used as keywords or subject terms to search PubMed and CNKI, as
of December 2020, the retrieved patient data were collected and analyzed.Results This case of Kawasaki disease had KDSS at the on⁃
set of the disease, and was accompanied by multiple systemic dysfunctions. The condition was critical and the clinical management was
contradictory. After treatment, the life of the child was stable, but a medium-sized coronary aneurysm appeared in the subacute stage. A
total of 8 relevant case reports were collected from the searched literature, and it was found that reports of KDSS gradually increased in
recent years. However, it was still relatively rare to have multiple cardiovascular complications and multiple system functional impair⁃
ments at the same time.Conclusion In addition to the well-known typical complications of coronary artery disease, Kawasaki disease
can also be complicated by a variety of heart damages during the development of the disease. In particular, it is necessary to strengthen
the early identification, diagnosis and treatment of KDSS with hemodynamic instability.
Key words： Kawasaki disease; Shock,septic; Coronary artery aneurysm; Heart damage

川崎病又称皮肤黏膜淋巴结综合征，是一种病

因不明的多发生于５岁以下的急性自限性血管炎。

目前，川崎病在发达国家已成为儿童获得性心脏病

的主要病因，在未治疗的病例中约 25%会导致冠状

动脉瘤。若说冠状动脉并发症是川崎病的常见且

严重的并发症，而川崎病休克综合征（KD shock syn⁃
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drome，KDSS）则是川崎病相对少见却可致命的危重

并发症，其发生率约为 7%［1］。川崎病同时伴有多种

并发症的病例则更不多见，现报道我院收治的 1例
川崎病伴KDSS、心肌炎、瓣膜病变、急性心力衰竭、

心律失常、冠脉病变及多系统受累的病儿，并检索

相关文献进行分析。

1 病例资料

女，4岁，因“发热 6 d，双眼发红 2 d，疲倦乏力 1
d”于 2020年 11月 4日至广东省中医院儿科就诊。

病儿入院时除了具有发热、左颈部淋巴结肿大、双

眼发红、唇红干裂、杨梅舌、手足硬肿等典型的川崎

病症状外，还伴有精神疲倦，乏力不欲言语，咳嗽咳

痰，气促，腹痛，小便量减少（晨起至入院后约 6 h内
解小便1次，量约50 mL）等临床表现。

查体：体温 38.9 ℃，脉搏 141次/分，呼吸 32次/
分，血压 74/34 mmHg，血氧饱和度 98%，毛细血管充

盈时间 4 s，体质量 18.3 kg，身高 113 cm，神志清楚，

精神疲倦，全身皮肤干燥，捏起后皱缩，肛周皮肤潮

红无脱皮，卡疤无红肿，全身皮肤巩膜无黄染，全身

未见皮疹、花斑及出血点；右颈动脉搏动减弱，颈静

脉无怒张，肝颈静脉返流征阴性；左侧颈部淋巴结

肿大，约 3 cm×2 cm，质软，边界清，活动度可，无波

动感，触痛（+），余浅表淋巴结未触及肿大；双侧睑

结膜、球结膜充血，唇红干裂，杨梅舌；咽充血（++），

扁桃体Ⅰ度肿大，表面无分泌物附着；心界不大，心

前区无隆起，心脏未触及震颤及摩擦感，心率 141
次/分，律齐，第一心音稍低钝，心尖部可闻及奔马

律，各瓣膜听诊区未闻及病理性杂音；吸气三凹征

阴性，双肺呼吸音清，未闻及明显干湿啰音；腹部平

软，无包块，全腹轻压痛，无反跳痛，肝区叩击痛

（+），肾区无叩击痛，莫菲氏征（+），麦氏点压痛（−）。

肝脏达右肋下 2 cm，质地中等，边缘锐利，脾肋下未

及，肠鸣音正常；双手足末端局部硬肿、掌跖红斑，

无脱皮渗液。

辅助检查：11月 3日急诊心电图提示窦性心动

过速，电轴右偏，Q-T间期延长；心脏彩超提示心功

能不全（见表 1）；尿素 12.5 mmol/L，肌酐 86 μmol/L。
11 月 4 日入院完善检查，血常规：白细胞计数

（WBC）31.23×109/L，中性粒细胞百分比（NE%）0.95，
淋巴细胞百分比（LY%）0.025，红细胞计数（RBC）
4.11×1012/L，血红蛋白（Hb）106 g/L，血小板计数

（PLT）340×109/L，血沉（ESR）≥120 mm/h；快速 C反

应蛋白（CRP）382.99 mg/L；降钙素原（PCT）33.38 μg/
L。肝功能：谷丙转氨酶（ALT）59 U/L，谷氨酰转肽

酶（GGT）102 U/L，白蛋白 37.3 g/L。生化：Na+ 132
mmol/L，K+ 3.23 mmol/L，Cl- 91.7 mmol/L，尿素 16.8

mmol/L，肌酐 74 μmol/L。胱抑素 1.2 mg/L，酮体

4.44 mmol/L。凝血：凝血酶原时间 15.1 s，凝血酶原

国际标准化比值 1.17 R，活化部分凝血活酶时间

39.9 s，纤维蛋白原（FIB）9.8 g/L，D二聚体（DDi）
4.68 mg/L，纤维蛋白原降解产物 15.64 mg/L，N端脑

钠肽的前体（NT-ProBNP）15 335 ng/L。血脂：总胆

固醇 1.94 mmol/L，高密度脂蛋白胆固醇 0.37 mmol/
L。血液细菌培养未见细菌生长。腹部彩超：肝稍

大，肝实质回声密集，未见明显占位病变；胆囊增厚

水肿（厚约 8 mm）；胰腺、脾脏未见明显异常声像；腹

腔积液（下腹部暗区前后径 48 mm）。动脉血气分

析、心酶3项、肌钙蛋白、肌红蛋白、抗O、G6PD、二便

常规、胸片、泌尿系彩超及病原学筛查未见明显异

常。11月 20日动态心电图：（1）窦性心律不齐；（2）
偶发房性早搏；（3）二度Ⅱ型房室传导阻滞；（4）ST-T
未见异常。住院期间根据病情择项复查上述检查

（详见表 1，2），及 11月 9号复查 PCT 1.24 μg/L，ESR
77 mm/h，ALT 26.6 U/L，GGT 51 U/L，白蛋白 23 g/L，
肌酐28 μmol/L，尿素4.7 mmol/L。

治疗与转归：入院当天，基于病儿川崎病、川崎

病休克综合征、急性心功能不全、急性肾损伤、中度

脱水、电解质紊乱、血液高凝状态的诊断，立即予保

护策略的补液扩容纠正休克，同时予静滴人免疫球

蛋白（2 g/kg，11月4日）、口服阿司匹林（30 mg/kg，11
月 4日至 11月 9日）的常规治疗，并予静滴甲强龙辅

助治疗，及配合肝素钠抗凝、加强体温管理等对症

治疗。经处理后，复查及监测指标提示休克状态

纠正。

入院第 2天，查体较前见颈静脉怒张，复查心脏

彩超提示急性心力衰竭，详见表 1。立即予静推呋

塞米、西地兰等抗心衰治疗，并采取边补边利原则，

以做好液体管理。经处理后病儿气促改善，自主交

流、纳食较前增多。

病人于初次注射完人免疫球蛋白（IVIG）后无

再发热，属 IVIG有反应。在热退后 3 d予调整阿司

匹林（5 mg/kg，1日/次，11月 10日）剂量。于 11月 12
日复查心脏彩超示左冠状动脉主干近分叉处内径

局部增宽约 4.2 mm（Z值=5.03），详见图 1、表 1。但

是病儿无不适症状，NT-ProBNP、心酶及肌酐蛋白等

均未见异常。据指南［2］标准，分类为“中型冠状动脉

瘤”，川崎病冠状动脉病变的风险分级属Ⅲb级，11
月 16日复查心脏彩超结果大致同前，遂治疗上加用

氯吡格雷（1 mg/kg，1日/次）以双抗血小板治疗，并

联用那屈肝素钙抗凝治疗。期间，配合中医药的辨

证施治。经治疗后，复查心脏彩超提示冠状动脉未

见进一步进展，病儿病情改善，生命体征平稳，一般
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情况可，予出院后继续口服阿司匹林肠溶片、氯吡

格雷片。参照指南［2］意见，告知服用抗血小板药物

的注意事项，根据川崎病病儿的CAL风险分级告知

随访建议。住院期间的部分检验结果见表2。
出院后定期电话随访病儿未诉不适，复查心脏

彩超详见表1，冠状动脉瘤内径较前减小不明显。

2 文献检索结果

以“川崎病”“川崎病休克综合征”“冠状动脉

瘤”（包括中英文）为关键词或主题词对 PubMed和
中国知网中截至 2020年 12月收录的论文进行检

索，收集并分析伴多种并发症的川崎病病儿的

资料。

检索数据库后发现，明确报道患有川崎病合并

川崎病休克综合征、冠状动脉瘤的病例共 8例，其中

国内 1例，国外 7例。最年轻的病人是一名才 7周大

的女婴［3］，年龄最大的是一例由加拿大作者报道的

20岁男性东亚病人［4］。据分析，发病无明显的性别

差异（男女各 4例）及地域分布特征，KDSS可发生于

病程的任何时期。鉴于既往人们缺乏对KDSS的认

图1 心脏彩超示左冠状动脉主干近分叉处内径局部增宽4.2 mm

表1 川崎病休克综合征伴多种并发症1例4岁女婴的心脏彩超结果

日期

2020年11月3日
2020年11月4日
2020年11月5日
（11月6日复查结
果大致相同）

2020年11月9日
2020年11月12日
（11月16日复查
结果大致相同）

2020年11月20日

2020年11月30日

2020年12月28日
2021年2月1日

描述

EF：48%，左冠状动脉起始段内径约2.9 mm（Z值=1.76）；右冠状动脉
起始段内径2.5 mm（Z值=1.62）。

（床边）EF：48%，E/A<1
EF：47%，下腔静脉内径增宽约15 mm，吸气塌陷率小于50%。肺动
脉平均压22 mmHg。余同11月3日。

EF：62%，下腔静脉内径增宽约8 mm，吸气塌陷率>50%。肺动脉平
均压26 mmHg。余同11月3日。

EF：68%，左冠状动脉起始段内径约3.1 mm，左冠状动脉主干近分叉处
内径局部增宽约4.2 mm（Z值=5.03）；右冠状动脉起始段内径约2.5 mm。
EF：69%，左冠状动脉起始段内径约3.0 mm（Z值=1.99），左冠状动脉
主干近分叉处（距离左冠开口约5.8 mm处）内径局部增宽约4.8 mm
（Z值=5.64）；右冠状动脉起始段内径约2.5 mm（Z值=1.60）。

EF：67%，左冠状动脉起始段内径约3.0 mm（Z值=1.99），左冠状动脉主
干近分叉处（距离左冠开口约5.8 mm处）内径局部增宽约4.7 mm（Z值=5.46），左前降支近段内径约2.8 mm（Z值=2.57），回旋支近段内径约2.5 mm（Z值=2.22）；右冠状动脉起始段内径约2.5 mm（Z值=1.60）。
EF：69%，同11月30日
EF：66%，左冠状动脉起始段内径约2.9 mm（Z值=1.53），左冠状动脉主

干近分叉处（距离左冠开口约5.8 mm处）内径局部增宽约4.3 mm（Z值4.5），左前降支近段内径约2.3 mm（Z值=1.13），回旋支近段内径约2.2mm（Z值=1.35）；右冠状动脉起始段内径约2.5 mm（Z值=1.37）。

超声提示

左房稍大，左室壁节段性运动异常。

二尖瓣、三尖瓣少量返流；余同11月3日。

左房、右心增大，左室大小正常高值；室壁运动不
协调；二尖瓣、三尖瓣大量返流；肺动脉瓣少量返
流；肺动脉增宽，轻度肺动脉高压；微量心包积液。

二尖瓣、三尖瓣少量返流。

左冠状动脉主干近分又处局部增宽。

左冠状动脉主干近分又处局部增宽；左前降支近
段及回旋支近段内径稍增宽。

同11月20日。

三尖瓣少量返流；余同11月20日。

同11月28日

注：EF为射血分数，Z值为经体表面积校正的冠状动脉内径。

表2 川崎病休克综合征伴多种并发症1例4岁女婴住院期间的部分检验结果前后对比

日期

10月31日
11月2日
11月4日
11月5日
11月6日
11月9日
11月12日
11月16日

WBC/（×109/L）
24.70
26.18
31.23
17.50
12.90
14.30
13.89
6.89

NE%
0.85
0.94
0.95
0.92
0.81
0.55
0.66
0.50

LY%
0.08
0.03
0.02
0.05
0.13
0.36
0.28
0.40

Hb/（g/L）
133
120
106
90
76
109
109
108

PLT/（×109/L）
353
349
340
282
298
515
647
517

CRP
92.74
113.10
382.99
267.67
110.32
18.61

0.73

NT-ProBNP

15 335
12 553
7 040
408
125
56

FIB/（g/L）

9.80
7.72
5.88
3.19
3.02
2.64

DDi/（mg/L）

4.68
8.32
11.93
8.10
0.94
0.41

注：WBC为白细胞计数，NE%为中性粒细胞百分比，LY%为淋巴细胞百分比，Hb为血红蛋白，PLT为血小板计数，CRP为C反应蛋白，NT-

ProBNP为N端脑钠肽的前体，FIB为纤维蛋白原，DDi为D二聚体。
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识，早期文献的病例报道当中可见到一些合并脓毒

性休克综合征或心源性休克的病例报道，并且文中

未提及 KDSS，但据其提供的临床资料笔者考虑存

在KDSS的可能［5-9］。此外，在明确诊断的病例报道

中，有一例同时合并全身型幼年特发性关节炎的 4
岁女童，其最终发生严重休克及心脏骤停和死

亡［10］。综合相关文献报道，川崎病一旦伴发 KDSS
和冠状动脉瘤则病情凶险，需早期识别、及时诊治，

这对疾病转归及远期预后都具有重要意义。现总

结这8例并发冠脉瘤的KDSS的病例资料，见表3。
3 讨论

川崎病通常以发热、皮疹、手足硬肿、球结膜充

血、口腔弥漫充血及颈淋巴结肿大为主要表现，有

些可并发神经系统、呼吸系统、消化系统、心血管系

统的并发症，但也有极少部分病人在疾病的急性期

出现血压下降，甚至发病时就以休克为主要表现。

在 2009年，Kanegaye等［16］将这种血流动力学不稳定

的川崎病并发症定义为川崎病休克综合征，即在诊

断川崎病的基础上，表现为收缩压持续低于该年龄

段儿童正常收缩压低值的 20%及以上，或出现组织

灌注不足的临床表现，需要扩容或血管活性物质才

能维持血压正常，其发病率约 7%。此外，研究表

明，川崎病合并KDSS更容易出现多脏器损害，并且

心脏功能的受损尤为严重［17-19］。本病例报道的是一

例合并有KDSS、中型冠状动脉动脉瘤、急性心力衰

竭，心肌炎、瓣膜返流、心律失常（二度Ⅱ型房室传

导阻滞、窦性心律不齐）、心包积液、肝脏增大、胆囊

炎、腹腔积液、急性肾损伤等多种并发症的川崎病

病儿，临床实属罕见。

川崎病合并KDSS的病例多病情急重，需早期

识别诊治以改善预后。尤其是急性期出现KDSS的
不完全川崎病病儿，临床上更易漏诊且被误诊为脓

毒性休克。虽然KDSS与脓毒性休克二者临床表现

相似，但脓毒性休克是由感染引起全身炎症反应导

致循环功能障碍，相较 KDSS，其病情更为危重，临

床上哪怕经液体复苏、使用血管活性药物及抗感染

治疗其病死率仍较高，而KDSS经积极治疗其休克

多能迅速逆转［20-21］。如本病例的病儿具有川崎病的

典型特征及休克表现，且血培养未见细菌生长，可

资鉴别。

目前KDSS的发病机制尚未明确，一般认为其

机制可能是多因素作用的结果。结合该病儿出现

低钠、低氯、低白蛋白血症，NT-proBNP显著升高、射

血分数降低、心肌炎、瓣膜返流，考虑本例发生休克

的可能机制是剧烈的血管炎症反应导致毛细血管

渗漏、心肌功能障碍等因素作用的结果［22］。因本病

表3 伴冠状动脉瘤的KDSS 8例资料

序

号

1

2

3

4

5

6

7

8

年份/第一作者/
国家［文献序号］

2020年/García-Domínguez M/墨
西哥［11］
2020年/Tyson M/
澳大利亚［3］
2020年/Staats K/
挪威［10］

2020年/Yozgat Y/
土耳其［12］
2019年/Lin Y/中
国［13］

2019年/Zazouli⁃na J/加拿大［4］
2013年/Saha A/
印度［14］

2011年/Thabet F/
沙特阿拉伯［15］

发病年

龄/性别

5个月/男

7周/女

4岁/女

13岁/男

5个月/男

20岁/男

13岁/女

5月/女

合并症

腹泻，窦性
心动过速

心脏骤停

幼年特发性
关节炎、心
包炎、心肌
炎

腮腺炎

巨噬细胞活
化综合征。
病程第11天
出现KDSS
无

窦性心动过
速，QRS缩
短，心肌炎、无
菌性脑膜炎

无

心脏彩超或其他相关检查

心脏彩超示RCA和LAD扩张。两周后病变明显加重，CT
血管造影显示一个巨大动脉瘤，两个中型动脉瘤。

CT显示广泛的动脉瘤，分别位于：右（8 mm）和左主冠状动
脉近端（4.6 mm），LAD（8.8 mm），左锁骨下、左腋窝、双侧

肾动脉、腹主动脉、肠系膜动脉及胸主动脉。

确诊川崎病时，CT血管造影显示LCA和RCA均有巨大冠
状动脉动脉瘤，但无狭窄或血栓形成。心电图未见异常。
一年多后突发胸痛并抢救无效。尸检发现存在心包炎、心
肌炎，并且冠状动脉瘤伴有血栓栓塞。但没有证据表明存
在急性梗死。病理学家认为导致心脏骤停的心律失常可
能是该病儿的死亡原因。

入院第7天心脏彩超显示二尖瓣中度返流，明显的心肌功
能障碍，RCA弥漫性扩张（最大处直径8 mm）。第15天显
示心脏收缩功能正常和RCA出现10 mm的巨大动脉瘤。

心脏彩超显示冠状动脉扩张，RCA最大直径9 mm。

心脏彩超显示EF：35%，左心室轻度扩大，二尖瓣中度返
流和少量心包积液。

心脏彩超显示EF：48%，少量心包积液，心肌炎。10 d后心
脏彩超显示RCA的囊状动脉瘤内径为4.0 mm，LAD为3.5mm。
入院第16天的心脏彩超显示RCA和LAD出现巨大冠状
动脉瘤。

随访、预后

无不适症状，但冠状动脉病变
持续存在。

抢救成功。1周后CT扫描显示所有动脉瘤
内径减小，尤其是冠状动脉。

死亡。

发病后的第二个月，冠状动脉
造影显示冠状动脉扩张没有消
退。

随访2个月的心脏彩超显示冠
状动脉瘤较前消退（7.3 mm）。

出院四个月后EF：65%。1年后
冠状动脉CT造影显示动脉瘤
大小没有变化。

6周后心脏彩超显示RCA的动
脉瘤内径为3.6 mm，LAD为2.3mm，E/A正常。

好转出院，具体不详。

注：RCA为右冠状动脉，LCA为左冠状动脉，LAD为左前降支，LCX为左回旋支。
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例未进行细胞因子谱的检测，故临床尚无确切证据

支持该病儿合并有细胞炎性因子的释放导致血管

渗漏的情况。

尽管KDSS的发病机制和发病预测指数仍为未

知，但是医生可以通过对临床特征进行分析以尽早

诊治。据报道，KDSS病人罹患胃肠道表现，低钠血

症，低钾血症，贫血，血小板减少症，低白蛋白血症，

炎症标志物（如：中性粒细胞、CRP、ESR、降钙素原）

升高，铁蛋白、ALT、肌钙蛋白和NT-ProBNP水平升

高，IVIG治疗无反应，以及发生冠状动脉病变的概

率均较非休克川崎病病人显著升高；因此，临床可

通过这些表现特征用于KDSS的早期识别以尽早治

疗原发病，改善预后，但关于可否用于KDSS的早期

诊断则尚存疑问［1，16，23-26］。

2017年美国心脏协会（AHA）指出［1］，80%以上

冠状动脉病变发生在病程的 10 d内，而及时的 IVIG
治疗则可将川崎病冠状动脉瘤并发症的发生率降

至 4%，因此在病程 10 d内诊断的病人，应尽早使用

IVIG。此外，对预估 IVIG治疗无反应或冠状动脉瘤

高风险病人，初始治疗可联合糖皮质激素辅助治

疗。然而，本病例病儿尽管在病程的第 6天就已经

使用 IVIG治疗，以及基于病儿全身炎症反应重和

IVIG无反应性风险高的考虑还联合了激素治疗，疗

效也显示 IVIG治疗有反应。但是，在病程的第 12
天，我们通过心脏彩超发现该病儿合并有冠状动脉

瘤。由此，反向推测本病例的早期病情情况可能比

预判的更为凶险，这也就更加强调了临床尽早正确

诊治的重要性、关键性。值得另外一提的是，本病

例在心脏彩超显示动脉瘤时，病儿临床并无不适症

状且心脏疾病实验检测项目均正常。对此，这也反

映了动态复查心脏彩超对于发现川崎病冠脉病变

的重要性。再者，指南指出，在动脉瘤快速扩张期

未能及时升级血栓预防方案是川崎病的主要死亡

原因，因此临床上应根据川崎病冠状动脉病变风险

分层来及时调整治疗方案，这也是治疗上需谨记且

关键的一点，具体方案可参考 2020年国内提出的

《川崎病冠状动脉病变的临床处理建议》［2］。

此外，目前尚无共识或指南明确提出KDSS的
治疗方案，临床上也大多是参照脓毒性休克进行治

疗。针对本病例病儿早期同时出现有效循环血量

不足和心功能不全的问题，临床上的早期处理是存

在矛盾的。对此，我们选择了“动态评估，适时调

整”的原则，即治疗上既要扩容抗休克，又要及时利

尿以减轻心脏负荷，采取保守的补液策略，边补边

利，严格做好病儿的液体管理。

川崎病除了典型的冠状动脉病变并发症，还可

在疾病发展过程中合并多种心脏损害及多系统功

能损伤。临床医师需加强对不完全川崎病和KDSS
的早期识别和诊治，以及对 IVIG治疗无反应或冠脉

瘤高风险病儿的预估，这无论是对控制病情发展还

是改善预后都有着至关重要的作用。目前关于

KDSS的发病机制、早期识别和诊治均尚未明确，这

也是未来川崎病研究的重点和难点。
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B淋巴细胞瘤-2结合抗凋亡基因1在人脑胶质瘤中的表达
及临床意义
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摘要： 目的 探讨B淋巴细胞瘤-2（B-cell lymphoma-2，Bcl-2）结合抗凋亡基因 1（Bcl-2-associated athanogene 1，BAG-1）在人脑

胶质瘤中的表达及临床意义。方法 应用免疫组织化 SP二步法，检测 2009年 9月至 2021年 9月年安徽医科大学第二附属医

院的 212例人脑胶质瘤标本以及 10例正常脑组织标本中的BAG-1的表达，分析其与临床病理及预后的关系。结果 检测到

BAG-1总体的阳性表达率为 61.3％，BAG-1在低级别胶质瘤（Ⅰ~Ⅱ级）和高级别胶质瘤（Ⅲ~Ⅳ级）阳性表达率分别为 48.4%和

71.1%（P=0.001）。BAG-1表达阴性和阳性的病人的中位生存时间分别为 60个月和 17个月（P<0.001）。BAG-1表达阴性和阳

性的高级别胶质瘤病人中位生存时间分别为 31个月和 11个月（P<0.001）。BAG-1阴性和阳性表达的病人无进展中位生存时

间分别为 26个月和 8个月（P=0.001）。结论 BAG-1在人脑胶质瘤中高表达，与肿瘤的病理分级呈正相关，与病人生存时间呈

负相关，BAG-1可能成为预测胶质瘤预后及化疗疗效的重要分子标志物。

关键词： 神经胶质瘤； 抗凋亡基因1； B淋巴细胞瘤-2基因（bcl-2）； 免疫组化； 预后
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