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1 目的和背景

当今国际社会的安全面临着核扩散和核恐怖突

发事件的威胁，存在着放射工作人员和公众受照射

的潜在危险。在国内，随着核与辐射技术广泛应用

于国民经济的各个领域和相关部门，特别是核电站

建设进入了快速发展时期，放射工作人员的数量大

大增加。在其从业实践中，由于防护意识不够强，

技术操作不规范，安全防护机构不完善和监管力度

不够，时有意外事故发生，致受照者全身或胸部重

要器官———心脏损伤[1]。例如 1963 年的安徽三里

庵事故，2 例急性肠型放射病患者死后尸检均发现

其心脏不同部位的放射性损伤，主要表现为渗出、

出血、纤维化等病理变化[2]。此外，对胸部相关部

位肿瘤（包括食管下段、贲门、下纵隔恶性肿瘤）

实施放疗，对左侧乳腺癌瘤床放疗，对恶性淋巴瘤

斗篷式放疗以及恶性血液病骨髓移植前清髓预处理

都会诱发不同程度的心脏损伤[3-8]。

因此，有必要编制《放射性心脏损伤诊断标

准》。制定本标准也是完善放射性疾病诊疗体系建

设的一部分，拓展放射病临床医生诊疗各类放射损

伤的新知识和新技能，以便更有效地对由各种情况

诱发的放射性心脏损伤患者进行诊断和治疗。

2 基础和依据

《放射性心脏损伤诊断标准》依据《中华人民共

和国职业病防治法》、《中华人民共和国职业卫生标

准管理办法》等相关法律法规以及放射性疾病有关

诊断标准，并通过临床实践总结和查阅大量文献

以及国际权威组织的资料，如分度标准根据 1995

年美国肿瘤放射治疗协作组 （Radiation Therapy

Oncology Group，RTOG）的急性放射损伤分度标准

和 RTOG/ 欧洲癌症研究治疗组织（European Organi鄄
zation for Research and Treatment of Cancer, EORTC）
晚期放射损伤分度方案[9]进行分度判断；分级标准

依据美国卫生部所属国家卫生学院 2003 年出版的

常用不良反应标准 （common terminology criteria for
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adverse events v3.0,CTCAEv3.0）[3]等，形成《放射性

心脏损伤诊断标准》征求意见稿。经过卫生部放射

性疾病诊断标准委员会多位专家审修，在此基础上

又进一步修改形成了《放射性心脏损伤诊断标准》送

审稿，于 2009 年获得标准委员会通过。定于 2012

年 3 月 15 日颁布，8 月 1 日实施。

3 内容解读

3.1 疾病分类

放射性心脏损伤按其组织损伤的不同部位分

为[3,6，8，10，11]：①心包损伤：包括急性心包炎、心包纤

维化及缩窄性心包炎；②心肌损伤：包括心肌炎性

病变、心肌纤维化；③冠状动脉损伤：包括冠状动

脉狭窄等；④心脏内膜损伤：包括心脏内膜炎、瓣

膜损害和心脏传导异常。

考虑到不同部位分期和分级比较繁琐，不利于

职业性放射性心脏损伤诊断的实际操作，而且临床

上常常不是单一部位出现损伤，经标准委员会讨论

后合并写成一个总体的诊断标准，其中包括以上 4

种放射性心脏损伤的分类。

3.2 分期和分级

放射性心脏损伤程度与受照部位、面积和深度

有明显关系。因此，没有单一部位和深度损伤的明

确分级和分度。依据 1995 年美国 RTOG 的放射性

心脏损伤的分期分为：急性放射性心脏损伤和慢性

放射性心脏损伤两种类型。急性和慢性期根据其

不同临床表现又分为 6 度[9]。但损伤部位分期有一

定的局限性。在诊断心脏损伤的部位时，开始曾

引用美国卫生部所属国家卫生学院 2003 年出版的

CTCAE v3.0 中有关心血管系统损伤标准分级和心

脏损伤用主观（subjective）、客观（objective）、处理

（management）、分析（analytic）（简称 SOMA）分级，

在评审过程中考虑到其操作性差，故予以删除。只

保留了 1995 年美国 RTOG 公布的急性放射损伤分

级标准和 RTOG/EORTC 晚期放射损伤分度方案。

在反复讨论中，该项分度的 0 度和 5 度也因为不适

合职业性应用给予删除。

3.3 发病机制

电离辐射以直接和（或）间接作用引起心包、心

肌、心内膜的毛细血管内皮细胞损伤、毛细血管闭

塞、小血管壁增厚、管腔狭窄、微循环障碍、局部

缺血，继而发生炎性渗出，或引起心包淋巴管狭窄

或闭塞，而导致心包回流障碍，产生心包积液[12-13]。

从其发病机制来看，电离辐射对心脏的损伤不是单

一的部位，而是整个心脏各个部位的综合结果，只

是个体表现可能会有不同侧重。因此，不管是心包

或心肌损伤，还是心内膜或冠状动脉损伤，都是心

脏损伤的一部分。因此，制定《放射性心脏损伤诊

断标准》较制定《放射性心肌损伤诊断标准》更具有

实际和科学价值。

化学治疗药物能加重放射性心脏损伤[7，14]，并

使发病提前。但在本标准中未能体现这一因素在辐

射导致的心脏损伤中的显著作用。但是这一因素也

是不可忽视的。

3.4 病理特点

放射性心脏损伤的每一部位都有其独特的病理

特点，但心脏损伤的患者并不是只出现一个部位损

伤的病理改变。

放射性心脏损伤中最常见的是心包损伤。在急

性期，心包通透性增高，纤维蛋白渗出，而炎性细

胞浸润较少见。心包积液渗出较慢，不会导致心包

填塞，但有部分患者会由于心包积液渗出迅速而导

致心包填塞。部分急性心包炎患者心包壁最终发生

不同程度的纤维化，脏层心包亦发生纤维化，引起

心包膜明显增厚，一般在放疗后 2～20 年发展成缩

窄性心包炎[15]。

放射性心肌损伤较心包损伤发生率低，但一旦

受累则损害严重，表现为弥散灶性纤维化，常见于

左室前壁，而右室前壁少见。纤维化由胶原纤维网

组成，分隔心肌细胞或心肌细胞群。在晚期几乎没

有心肌细胞增生，而被纤维组织所取代。心肌内的

毛细血管内皮细胞是放射损伤的靶细胞，在电离辐

射的作用下出现肿胀变性，形成微血管血栓或造成

微血管破裂，继而造成心肌微血管网的堵塞或破

坏；由于内皮细胞增生缓慢而导致严重的局部缺

血，最终发生纤维化；大范围的心脏受照，损伤广

泛，致心肌收缩无力，心脏功能异常，甚至发生心

力衰竭。

放射性冠状动脉损伤的病理学特点与自发的动

脉粥样硬化没有区别，均为动脉壁的纤维化、内膜

增厚及管腔狭窄。射线所致心肌梗死的形态学特点

与成人一般的心肌梗死亦无区别。冠状动脉对放射

最敏感的部分是内皮细胞，由于内膜损伤及内膜被

成纤维细胞所取代、血小板聚集以及所有通常出现
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于动脉粥样硬化的其他事件共同作用导致冠状动脉

狭窄及心肌梗死[12]。

放射性心内膜损伤主要指瓣膜损害和心脏传导

异常。表现为瓣膜内散在或弥漫性纤维化，瓣膜增

厚，瓣膜结构变形，导致瓣膜狭窄或关闭不全。受

累心瓣膜以左房室瓣、右房室瓣为常见，其次为大

动脉瓣膜。局部缺血所致的心肌纤维化影响了心脏

传导系统。

病理学变化是临床异常表现的基础，了解放射

性心脏损伤的病理学变化对正确认识其临床特点并

给予及时诊断和治疗显得十分重要。

3.5 影响因素

放射性心脏损伤与照射剂量、受照体积、剂

量率以及先前是否接受过细胞毒性药物的治疗有

密切关系。

3.5.1 照射剂量

全身相对均匀照射剂量超过 10 Gy，即出现不

同程度的心脏损伤，而局部一次或多次照射剂量超

过 45耀55 Gy 时，心脏也会出现不同程度的损伤。

3.5.2 分次照射剂量与剂量率

分次照射的剂量也是心脏放射损伤的重要相关

因素。随着分次剂量的增加，心包炎发生的危险性

也随之增高，当总剂量增加至 41 Gy 或更高剂量

时，其相对危险性系数为 3.25，放疗后 10 年心包

炎的累积发生率为 9.5%。3.3 Gy/ 周，共 3 周的放

疗比 2.5 Gy/ 周，共 4 周的放疗并发症发生率有所

增加。2.5 Gy/ 次照射，19%的患者发生纵隔炎，而

3.3 Gy/ 次照射，纵隔炎的发生率为 56%，心包炎

发生率由无升至 9.5%。

放射所致心脏损伤存在剂量鄄效应关系，提高

分次照射剂量会增加心脏晚期损伤危险。

3.5.3 受照体积

心脏损伤的发生率和严重程度与其受照体积、

分次受照剂量和受照总剂量呈正相关，存在着剂量鄄
体积效应关系。心脏受照体积越大，总剂量越高，

损伤发生率就越高。当心脏体积 >50%受到照射

时，其损伤发生率为 1.5%耀5%；当累积剂量达到

55 Gy 时，则损伤发生率上升为 25%～50%[16]。

心脏对射线的耐受剂量与其受照体积亦密切

相关。胸部邻近心脏部位按常规分次照射后 5 年

内心包炎发生率以<5%估计，1/3 体积受照时为

60 Gy，2/3 体积受照时为 45 Gy，全心受照时为

40 Gy；心包炎发生率以 <50%估计，则 1/3 体积受

照时为 70 Gy，2/3 体积受照时为 55 Gy，全心受照

时为 50 Gy[16]。

本标准给出急性照射剂量阈值为 10 Gy，分次

局部照射累积剂量阈值为 45 Gy。由于患者之间存

在着个体差异，在考虑剂量这一因素时也要体现个

体化特点。

3.5.4 联合化疗加重放射性心脏损伤

蒽环类、紫杉类和肿瘤血管抑制剂是目前应用

于临床最常见的心脏毒性化疗药物和分子靶向药

物。放、化疗联合应用或多种治疗措施不适当的结

合应用都会明显增加心脏的不良反应[7，10，14]。

3.6 鉴别诊断

各种非放射性致病因素引起心脏损伤的临床表

现和机械及实验室检查结果均显示与放射性心脏损

伤没有不同。因此，放射性心脏损伤患者的受照史

和受照剂量便成为其与非放射性致病因素所致心脏

损伤相鉴别的主要依据。

4 小结

通过对《放射性心脏损伤诊断标准》研制的目的

和背景、基础和依据、标准的内容（包括疾病分

类、分期和分级、发病机制、病理特点、影响因素

和鉴别诊断）等方面进行了解读，对临床医师进一

步认识和理解这一标准，并在临床实践中正确运用

将会有一定帮助。
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TNF鄄α1 作为辅助性 T 细胞分泌的重要的免疫调节

因子，在辅助性 T 细胞功能增强的前提下，其水平

出现了显著升高[2]。而动物实验证实，TNF鄄α1 对下

丘脑鄄垂体鄄甲状腺轴有直接影响作用，TNF鄄α1 通

过抑制下丘脑分泌促甲状腺激素释放激素，抑制

垂体促甲状腺激素的合成和释放，使垂体中促甲

状腺激素 茁 亚基的 mRNA 和循环中促甲状腺激素

水平降低[4]。研究证实，高碘摄入、毒性多结节性

甲状腺肿和毒性腺瘤所致甲亢与免疫因素无关[3]，

因此 TNF鄄α1 水平无异常变化，这与本研究的结

果一致。

有研究发现，GD 和 HD 所致甲亢患者血浆中

IL鄄2 水平降低，这与本研究结果一致[5鄄6]。GD 和

HD 所致甲亢患者血浆中 IL鄄2 水平的降低可能与

细胞免疫因子调节网络存在明显缺陷和紊乱有

关。有文献报道，IL鄄2 是促使 T 细胞增殖的真正

信号，它能激活淋巴因子激活的杀伤细胞，促使

B 细胞分泌抗体，促进 T 细胞的杀伤作用及提高自

然杀伤细胞的活性[7-8]。当 IL鄄2 分泌减少时，将直

接导致机体免疫监视功能降低，最终导致 GD 和

HD 的发生和发展。其他病因组的 IL鄄2 水平与正常

对照组差异无统计学意义，如前所述与其非免疫性

病因相符。

综上所述，TNF鄄α1 和 IL鄄2 的水平变化与 GD

和 HD 的发生和发展具有密切的相关性，而与高碘

摄取致甲亢、毒性多结节性甲状腺肿和毒性腺瘤致

甲亢则无明显的相关性。因此，动态监测 TNF鄄α1

和 IL鄄2 的水平变化对 GD 和 HD 的诊断、治疗和疗

效评价具有重要的临床价值。
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