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【摘 要】 目的 探讨血清 CC趋化因子配体 2( CCL2) 、丙酮酸脱氢酶激酶 4( PDK4) 、转录因子阴阳 1( YY1) 水
平对急诊重症肺炎患儿并发心肌损害的预测价值。方法 选取 2025年 1—12月昆明市儿童医院急诊内科收治的重
症肺炎患儿 215例作为研究对象，根据入院后 7 d内是否并发心肌损害，将患儿分为心肌损害组 62 例和无心肌损害
组 153例。采用酶联免疫吸附法检测血清 CCL2 水平，采用实时荧光定量 PCＲ 检测血清 PDK4、YY1 水平; 多因素
Logistic回归分析重症肺炎患儿并发心肌损害的影响因素;受试者工作特征( ＲOC) 曲线分析血清 CCL2、PDK4、YY1水
平对重症肺炎患儿并发心肌损害的预测价值，并绘制决策曲线( DCA) 评估不同阈值概率下预测模型的临床净收益;

相对危险度分析血清 CCL2、PDK4、YY1水平与重症肺炎患儿并发心肌损害的关联强度。结果 与无心肌损害组比
较，心肌损害组血清 CCL2、PDK4 水平升高，血清 YY1 水平降低( t /P = 9．123 /＜0．001、8．700 /＜0．001、8．555 /＜0．001) 。

多因素 Logistic回归分析显示，呼吸衰竭、C反应蛋白( CＲP) 高、肌酸激酶同工酶 MB( CK-MB) 高、CCL2高、PDK4高是
重症肺炎患儿并发心肌损害的独立危险因素［OＲ ( 95%CI) = 3． 574 ( 1． 064 ～ 12． 001) 、2． 104 ( 1． 115 ～ 3． 970) 、2． 060
( 1．171～3．623) 、2．811( 1．498～5．274) 、4．319( 1．543～ 12．086) ］，YY1 高是独立保护因素［OＲ( 95%CI) = 0．338( 0．131 ～
0．869) ］。血清 CCL2、PDK4、YY1水平单独及联合预测重症肺炎患儿并发心肌损害的曲线下面积( AUC) 分别为 0．806、
0．783、0．826、0．895，三者联合预测价值高于单项指标 ( Z /P = 2．677 /0．007、3．375 /0．001、2．116 /0．034) ; 当阈值概率在
0．10～0．85的临床决策区间内，CCL2、PDK4、YY1 三者联合预测模型的临床净获益显著高于单一指标模型。血清
CCL2、PDK4高水平组患儿并发心肌损害的风险分别是低水平组的 1．629、1．733倍，血清 YY1高水平组患儿并发心肌
损害的风险是低水平组的 0．616倍( P＜0．05) 。结论 血清 CCL2、PDK4水平升高及 YY1水平降低是急诊重症肺炎患
儿并发心肌损害的独立危险因素，三者联合检测对心肌损害具有良好的预测效能，具备较高的临床应用潜力。
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【Abstract】 Objective To explore the predictive value of serum CC chemokine ligand 2 (CCL2), pyruvate dehydro-

genase kinase 4 (PDK4), and Yin Yang 1 transcription factor (YY1) for myocardial injury in children with severe pneumonia
in the emergency department. Methods A total of 215 children with severe pneumonia admitted to the Emergency Internal
Medicine Department of Kunming Children’s Hospital from January 2025 to December 2025 were selected as study subjects.
According to whether they developed myocardial injury within 7 days after admission, they were divided into a myocardial in-

jury group (n =62) and a non-myocardial injury group (n =153). Clinical data of the children were collected, and serum levels
of CCL2, PDK4, and YY1 were measured within 24 hours of admission. Independent risk factors for the development of myo-

cardial injury in children with severe pneumonia were analyzed. The predictive efficacy of serum CCL2, PDK4, and YY1
alone and in combination for myocardial injury was evaluated, and the clinical utility of the prediction model was assessed
using decision curve analysis. Risk analysis was performed to examine the strength of the association between serum levels of
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CCL2, PDK4, YY1 and the development of myocardial injury in pediatric emergency patients with severe pneumonia. Ｒesults
The incidence of myocardial injury among the 215 children with severe pneumonia was 28.84% (62/215). Serum levels of

CCL2 and PDK4 in the myocardial injury group were significantly higher than those in the non-myocardial injury group,
while YY1 level was significantly lower (t =9.123, 8.700, 8.555, respectively, allP <0.001). Respiratory failure, elevated C-re-
active protein (CRP), elevated creatine kinase-MB (CK-MB), elevated CCL2, and elevated PDK4 were independent risk
factors for myocardial injury in children with severe pneumonia, while elevated YY1 was an independent protective factor
［OR (95%CI )=3.574 (1.064－12.001), 2.104 (1.115－3.970), 2.060 (1.171－3.623), 2.811 (1.498－5.274), 4.319 (1.543－12.086),
0.338 (0.131－0.869)］. The AUCs of CCL2, PDK4, YY1, and their combination for predicting myocardial injury were 0.806,
0.783, 0.826, and 0.895, respectively. The combined model had a significantly larger AUC (DeLong method:Z/P =2.677/0.007,
3.375/0.001, 2.116/0.034). Within the threshold probability range of 0.10－0.85, the combined prediction model showed higher
clinical net benefit (P <0.05). Conclusion Elevated serum CCL2 and PDK4 levels, as well as decreased YY1 levels, are inde-
pendent risk factors for the development of myocardial injury in pediatric emergency patients with severe pneumonia. Com-
bined detection of these three markers demonstrates good predictive value and favorable potential for clinical application.
【Key words】 Severe pneumonia; Myocardial injury; CC chemokine ligand 2; Pyruvate dehydrogenase kinase 4; Yin

Yang 1 transcription factor; Predictive value; Children

重症肺炎是儿科急诊常见的急危重症，其诱发的

失控性全身炎性反应综合征是导致多脏器功能损伤的

核心机制，其中心肌损害发生率约为 30%［1］。儿童心
肌细胞代偿能力弱、早期症状隐匿，易被原发病掩盖，
漏诊误诊率较高，若未及时干预可进展为心力衰竭甚

至多器官功能衰竭［2-3］。因此，寻找简便有效的血清
生物标志物，构建具备临床实用性的预测模型，实现心

肌损害的早期预警，是当前儿科急诊领域的研究重点。
趋化因子配体 2 ( CC chemokine ligand 2，CCL2) 主要
由单核细胞、巨噬细胞及血管内皮细胞分泌，通过招募
炎性细胞放大局部炎性反应［4］。重症感染可诱导
CCL2异常高表达，过量 CCL2经血液循环浸润心肌组
织，激活局部炎性反应通路，诱发心肌细胞凋亡与坏

死，导致心肌功能受损［5-6］。丙酮酸脱氢酶激酶 4
( pyruvate dehydrogenase kinase 4，PDK4) 是调控心肌
能量代谢的关键酶［7］。当患儿处于严重感染、缺氧及
应激状态时，机体能量代谢紊乱可诱导 PDK4 表达上
调，进一步抑制葡萄糖氧化代谢，加重心肌线粒体损伤

与氧化应激，导致心肌损害［8］;且 PDK4的过度表达会
抑制心肌细胞增殖［9］。转录因子阴阳 1( Yin Yang 1，
YY1) 是一种多功能锌指转录因子，广泛参与细胞增
殖、凋亡及炎性反应的双向调控，既可激活促炎基因表
达，也可抑制炎性通路过度激活，维持机体炎性反应平

衡［10］。目前针对 YY1在儿科重症肺炎合并心肌损害
中的研究较少，且尚未明确其表达下调与心肌损害的

关联。本研究重点分析急诊重症肺炎患儿血清 CCL2、
PDK4及 YY1 的表达特征及其与心肌损害的关联，旨
在为该病的早期识别与精准干预提供科学依据，报道

如下。

1 资料与方法
1．1 临床资料 选取 2025 年 1—12 月昆明市儿童医
院急诊内科收治的重症肺炎患儿 215 例作为研究对
象，根据入院后 7 d内是否并发心肌损害，将患儿分为
心肌损害组( n = 62) 和无心肌损害组( n = 153) 。与无
心肌损害组比较，心肌损害组呼吸衰竭占比、C 反应蛋
白( CＲP) 、肌酸激酶同工酶( CK-MB) 升高，差异均有
统计学意义( P＜0．01) ; 2 组其他资料比较差异无统计
学意义( P＞0．05) ，见表 1。本研究已经获得医院伦理
委员会批准( KKY2024-010-2102) ，患儿法定监护人均
知情同意并签署知情同意书。

表 1 无心肌损害组与心肌损害组重症肺炎患儿临床资料比较
Tab．1 Comparison of clinical characteristics between patients with

and without myocardial injury

项 目
无心肌损害组
( n= 153)

心肌损害组
( n= 62)

t /χ2 值 P值

性别［例( %) ］ 男 82( 53．59) 29( 46．77) 0．822 0．365
女 71( 46．41) 33( 53．23)

年龄( �x±s，岁) 5．88±1．51 5．75±1．40 0．584 0．560
体质量( �x±s，kg) 20．30±4．43 21．17±3．10 1．412 0．159
病程( �x±s，d) 4．12±1．74 3．85±1．57 1．059 0．291
病原体［例( %) ］ 0．158 0．924
病毒类 87( 56．86) 37( 59．68)
细菌类 36( 23．53) 14( 22．58)
支原体 30( 19．61) 11( 17．74)
低钠血症［例( %) ］ 23( 15．03) 7( 11．29) 0．515 0．473
营养性贫血［例( %) ］ 28( 18．30) 16( 25．81) 1．527 0．217
呼吸衰竭［例( %) ］ 22( 14．38) 28( 45．16) 23．424 ＜0．001
WBC( �x±s，×109 /L) 7．81±1．77 8．15±1．96 1．237 0．218
PCT( �x±s，μg /L) 8．95±1．58 8．73±1．42 0．951 0．342
CＲP( �x±s，mg /L) 24．80±2．86 36．75±3．11 27．056 ＜0．001
CK-MB( �x±s，U /L) 38．07±5．47 67．59±8．26 30．664 ＜0．001
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1．2 病例选择标准 ( 1) 纳入标准:①年龄 1 ～ 14 岁;
②符合《儿童社区获得性肺炎诊疗规范( 2019 年版) 》
中重症肺炎诊断标准［11］，存在持续高热、呼吸困难、紫
绀、氧合指数降低等表现，需急诊监护或住院治疗; ③
入院时无明确心肌病等原发性心脏疾病。( 2) 排除标
准:①合并其他严重感染( 败血症等) ; ②合并自身免
疫性疾病、肝肾功能严重异常;③入院前已接受营养心
肌、抗炎等针对性治疗;④临床资料不全或血清样本不
合格。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 临床资料收集:通过电子病历系统收集患儿性
别、年龄、体质量、基础疾病 ( 低钠血症、营养性贫血、
呼吸衰竭等) 、实验室指标［白细胞计数( WBC) 、CＲP、
降钙素原( PCT) 、CK-MB］。
1．3．2 血清 CCL2、PDK4、YY1 水平检测: 于患儿入院
后 24 h 内采集空腹静脉血 5 ml，离心分离血清待测。
采用酶联免疫吸附法检测血清 CCL2 水平( 杭州联科
生物技术股份有限公司试剂盒，货号 EK187-96) 。使
用 TＲIzol 试剂盒 ( 赛默飞世尔科技试剂盒，货号
15596026) 提取血清中 ＲNA，测定其浓度和纯度; 质量
检测合格后根据 PrimeScript ＲT 试剂盒 ( 上海三抒生
物科技有限公司，货号 ＲＲ036A) 合成 cDNA，随后进行
实时荧光定量 PCＲ反应。反应体系共 20 μl: 2×SYBＲ
Green Master Mix 10 μl，上下游引物各 0．8 μl，cDNA模
板 2 μl，无酶水 6． 4 μl。反应程序为: 95℃ 预变性
2 min; 95℃变性 15 s，60℃退火 30 s，72℃延伸 30 s，共
40个循环。PDK4 引物序列: 上游引物 5＇-CATCCTC-
CCTGAACGCTTAGTGAAC-3 ＇，下游引物 5 ＇-TTTCTG-
GTCTTCTGGGCTCTTTTCG-3＇; YY1 引物序列: 上游引
物 5＇-ATGAGAAAGCATCTGCACACC-3＇，下游引物 5＇-
AGCCTTCGAATGTGCACTGAAA-3＇; β-actin 引物序列:
上游引物 5＇-GCCGGACTCATCGTACTCC-3＇，下游引物
5 ＇-ACGCAGCTCAGTAACAGTCC-3 ＇。以 β-actin 为内
参，2-ΔΔCt法计算血清 PDK4、YY1的相对表达量。
1．3．3 儿童心肌损害诊断:参考儿童心肌损害的诊断
标准［12］并结合临床实际进行评估: ( 1) 心肌肌钙蛋白
I( cTnI) ＞0．04 μg /L; ( 2) CK-MB ＞25 U /L; ( 3) 心电图
出现明显 ST-T 改变、心律失常; ( 4) 心脏超声提示左
心室射血分数 ( LVEF) ＜55%或出现节段性室壁运动
异常。
1．4 统计学方法 采用 SPSS 26．0 及 Ｒ 软件( 4．2．0)
对数据进行统计分析。计数资料以频数或构成比
( %) 表示，组间比较采用 χ2 检验; 符合正态分布的计
量资料以 �x±s表示，2 组间比较采用独立样本 t 检验;

多因素 Logistic回归分析重症肺炎患儿并发心肌损害
的影响因素; 受试者工作特征 ( ＲOC ) 曲线分析血清
CCL2、PDK4、YY1水平对重症肺炎患儿并发心肌损害
的预测价值，并绘制决策曲线( DCA) 评估不同阈值概
率下预测模型的临床净收益; 相关危险度分析血清

CCL2、PDK4、YY1水平与重症肺炎患儿并发心肌损害
的关联强度。P＜0．05为差异有统计学意义。
2 结 果
2．1 2组血清 CCL2、PDK4、YY1水平比较 与无心肌
损害组比较，心肌损害组血清 CCL2、PDK4 水平升高，
血清 YY1水平降低，差异均有统计学意义( P＜0．01) ，
见表 2。

表 2 无心肌损害组与心肌损害组重症肺炎患儿血清 CCL2、
PDK4、YY1水平比较 ( �x±s)

Tab．2 Comparison of serum CCL2，PDK4，and YY1 levels be-
tween patients with and without myocardial injury

组 别 例数 CCL2( ng /L) PDK4 YY1
无心肌损害组 153 21．59±5．78 1．03±0．38 1．01±0．21
心肌损害组 62 30．70±8．39 1．61±0．57 0．75±0．18
t值 9．123 8．700 8．555
P值 ＜0．001 ＜0．001 ＜0．001

2．2 多因素 Logistic回归分析重症肺炎患儿并发心肌
损害的影响因素 以重症肺炎患儿并发心肌损害为因

变量( 赋值:是为“1”; 否为“0”) ，以表 1、表 2 结果中
P＜0．05项目( 连续变量，原值代入) 为自变量，进行多
因素 Logistic回归分析，结果显示:呼吸衰竭、CＲP 高、
CK-MB高、CCL2 高、PDK4 高是重症肺炎患儿并发心
肌损害的独立危险因素，YY1 高是独立保护因素( P＜
0．05或 0．01) ，见表 3。

表 3 多因素 Logistic回归分析重症肺炎患儿并发心肌损害的
影响因素

Tab．3 Multivariate Logistic regression analysis of risk factors for
myocardial injury in children with severe pneumonia

自变量 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
呼吸衰竭 1．273 0．618 4．248 0．039 3．574 1．064～12．001
CＲP 高 0．744 0．324 5．271 0．022 2．104 1．115～3．970
CK-MB高 0．723 0．288 6．297 0．012 2．060 1．171～3．623
CCL2高 1．034 0．321 10．367 0．001 2．811 1．498～5．274
PDK4高 1．463 0．525 7．766 0．005 4．319 1．543～12．086
YY1高 －1．085 0．482 5．064 0．024 0．338 0．131～0．869

2．3 血清 CCL2、PDK4、YY1 水平对重症肺炎患儿并
发心肌损害的预测价值 绘制血清 CCL2、PDK4、YY1
预测重症肺炎患儿并发心肌损害效能的 ＲOC 曲线，并
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计算曲线下面积( AUC) ，结果显示:血清 CCL2、PDK4、
YY1 水平单独及联合预测重症肺炎患儿并发心肌损
害的 AUC分别为 0．806、0．783、0．826、0．895，三者联合
预测重症肺炎患儿并发心肌损害的 AUC 大于各指标
单独检测 ( Z /P = 2． 677 /0． 007、3． 375 /0． 001、2． 116 /
0．034) ，见表 4、图 1。

表 4 血清 CCL2、PDK4、YY1水平对重症肺炎患儿并发心肌损
害的预测价值

Tab．4 Predictive performance of serum CCL2，PDK4，and YY1
for myocardial injury in children with severe pneumonia

指 标 截断值 AUC 95%CI 敏感度 特异度
Youden
指数

CCL2 27．40 ng /L 0．806 0．746～0．856 0．629 0．895 0．524
PDK4 1．50 0．783 0．721～0．836 0．597 0．869 0．466
YY1 0．83 0．826 0．769～0．874 0．661 0．817 0．478
三者联合 0．895 0．847～0．933 0．855 0．863 0．718

图 1 血清 CCL2、PDK4、YY1水平单独及联合预测重症肺炎患
儿心肌损害的 ＲOC曲线

Fig．1 ＲOC curve for serum CCL2，PDK4，and YY1，individually
and in combination，in predicting myocardial injury in chil-
dren with severe pneumonia

2．4 血清 CCL2、PDK4、YY1 水平预测重症肺炎患儿
并发心肌损害的 DCA 曲线 为评估血清 CCL2、
PDK4、YY1水平单独及联合预测模型在急诊重症肺炎
患儿并发心肌损害中的临床适用性，本研究进一步进

行 DCA分析。结果显示，当阈值概率在 0．10 ～ 0．85 的
临床决策区间内，CCL2、PDK4、YY1 三者联合预测模
型的临床净获益显著高于单一指标模型，其净获益曲

线位于 CCL2、PDK4、YY1单一模型之上( P＜0．05) ，表
明在 0．10～0．85 的临床适用阈值范围内，血清 CCL2、
PDK4、YY1水平联合检测可为临床决策提供最大净获

益，具有最优的临床实用价值，见图 2。

图 2 血清 CCL2、PDK4、YY1水平预测重症肺炎患儿并发心肌
损害的 DCA曲线

Fig．2 Decision curve analysis ( DCA) for serum CCL2，PDK4，
and YY1 in predicting myocardial injury in children with
severe pneumonia

2．5 相对危险度分析血清 CCL2、PDK4、YY1 水平与
重症肺炎患儿并发心肌损害的关联强度 将血清

CCL2、PDK4、YY1 水平按照 ＲOC 曲线分析获得的截
断值转换为二分类变量( CCL2＞27．40 ng /L 定义为高
水平，≤27．40 ng /L定义为低水平; PDK4＞1．50 定义为
高水平，≤1．50定义为低水平; YY1＞0．83 定义为高水
平，≤0．83 定义为低水平) ，进行相对危险度分析。结
果显示，血清 CCL2、PDK4 高水平组患儿并发心肌损
害的风险分别是低水平组的 1．629、1．733倍，血清 YY1
高水平组患儿并发心肌损害的风险是低水平组的

0．616倍( P＜0．05) ，见表 5。

表 5 血清 CCL2、PDK4、YY1水平对重症肺炎患儿并发心肌损
害的相对危险度分析

Tab．5 Ｒelative risk analysis of serum CCL2，PDK4，and YY1 for
myocardial injury in children with severe pneumonia

指 标
无心肌损害组
( n= 153)

心肌损害组
( n= 62)

相对
危险度

95%CI χ2 /P值

CCL2 1．629 1．013～2．622 4．367 /0．037
高水平 85( 55．56) 44( 70．97)
低水平 68( 44．44) 18( 29．03)

PDK4 1．733 1．054～2．849 20．009 /＜0．001
高水平 62( 40．52) 46( 74．19)
低水平 91( 59．48) 16( 25．81)

YY1 0．616 0．402～0．945 5．065 /0．024
高水平 90( 58．82) 26( 41．94)
低水平 63( 41．18) 36( 58．06)
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3 讨 论
儿童重症肺炎合并心肌损害是儿科急诊常见的危

重并发症，其病理机制涉及炎性反应、免疫及代谢等多
重环节。由于儿童心肌代偿能力有限，早期识别与干
预是改善预后的关键。然而，传统心肌损伤标志物在
敏感度和特异度方面存在不足，难以满足急诊早期预

警的临床需求［13］。因此，探寻新型血清生物标志物组
合，构建精准、实用的预测模型，对于指导临床决策具
有重要意义。

CCL2作为一种重要的趋化因子，主要通过招募
单核 /巨噬细胞至炎性反应部位，级联放大局部炎性反
应。在心肌损伤过程中，CCL2 可促进心肌组织内炎
性细胞浸润，诱导心肌细胞凋亡及心肌纤维化［14］。崔
莹莹等［15］研究表明，肺炎支原体肺炎患儿血清 CCL2
水平与心肌酶谱指标呈正相关，且心律失常组 CCL2
水平显著高于非心律失常组。本研究结果显示，心肌
损害组患儿血清 CCL2 水平显著高于无心肌损害组，
提示 CCL2可能通过加剧炎性反应参与重症肺炎相关
心肌损伤的病理过程。

PDK4是线粒体代谢调控的关键酶，主要通过抑
制丙酮酸脱氢酶复合物活性，促使细胞能量代谢从葡

萄糖氧化转向脂肪酸氧化［9］。Chen 等［16］对 27 例脓
毒症心肌病患儿的临床研究发现，患儿血清 PDK4 水
平显著升高，且与疾病严重程度呈正相关;该研究进一

步通过动物实验证实，PDK4 敲低可改善脓毒症小鼠
的心肌收缩功能，减轻心肌损伤。上述证据提示
PDK4在感染相关心肌损伤中具有重要致病意义。此
外，PDK4 在多种危重症中均显示出预后预测价值。
Zhang等［17］研究指出，PDK4 是新生儿脓毒症的血清
诊断候选基因之一，联合 PALLD、PＲKCH、AKAP12 等
指标可提高脓毒症诊断效能。本研究首次将 PDK4 的
预测价值拓展至重症肺炎并发心肌损害，发现 PDK4
水平升高是该并发症的独立危险因素，与上述研究结

论一致，进一步支持 PDK4 在心肌能量代谢紊乱中的
关键作用。。

YY1是一种具有双重转录调控功能的核蛋白，参
与细胞增殖、分化及凋亡等关键过程［18］。在心血管系
统中，Huang等［19］发现 YY1可通过 Akt /VEGF 通路抑
制心肌细胞凋亡并促进血管生成; Yang 等［20］报道指
出，YY1可维持心肌收缩蛋白正常表型转换，二者均
提示 YY1的心脏保护作用。临床研究同样显示，脓毒
症心肌损伤患儿血清 YY1 水平显著降低［21］。本研究
进一步发现，重症肺炎并发心肌损害患儿血清 YY1 水
平显著降低，其水平升高为独立保护因素。机制上，重

症肺炎所致全身炎性反应与低氧可能抑制 YY1 表达
或加速其消耗，削弱内源性保护，增加心肌损伤易感

性。血清 YY1或可作为评估内源性心肌保护能力的
潜在指标。
本研究 ＲOC曲线分析表明，三者联合检测的诊断

效能显著优于各单项指标，与近期采用多指标联合模

型预测儿童肺炎相关心脏并发症的研究思路一

致［22-23］。同样，在肺炎支原体肺炎相关心肌损伤的研
究中，NT-proBNP 与 cTnI联合检测亦展现出更优的预
测效能［20］，提示多指标联合策略在儿童心肌损伤预测

中具有普遍适用性。然而，传统 ＲOC曲线仅能反映模
型的区分能力，无法明确其是否具备临床应用价值。
DCA通过量化不同阈值概率下的净获益，将预测性能
与临床决策后果直接关联［24-27］。本研究中，在阈值概
率0．10～ 0．85 范围内，联合预测模型的临床净收益显
著优于各单项指标，表明其在临床实际应用中能够有

效平衡诊断获益与风险，具备良好的应用前景。此外，
本研究还验证了呼吸衰竭、CＲP、CK-MB 是重症肺炎
患儿心肌损害的传统危险因素，与新型生物标志物联

合分析，有助于进一步优化风险分层体系。在临床实
践中，对于合并呼吸衰竭或 CＲP、CK-MB 显著升高的
急诊重症肺炎患儿，若同时检测出血清 CCL2、PDK4
升高及 YY1降低，应高度警惕心肌损害可能，及时完
善相关检查并尽早干预，以避免病情恶化。
4 结 论
综上所述，血清 CCL2、PDK4 水平升高，YY1 水平

降低是急诊重症肺炎患儿并发心肌损害的独立危险因

素，三者联合检测对心肌损害具有良好的预测价值与

临床应用潜力。临床可将该联合检测方案纳入急诊重
症肺炎患儿的常规评估流程，以辅助早期识别高危患

儿、指导及时干预，进而降低并发症相关病死率。后续
研究可进一步扩大样本量、延长观察周期、开展动态监
测，并结合基础实验深入解析三者协同参与心肌损害

的分子机制，以完善预测模型并提升其临床适用性。
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