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急性下呼吸道感染患儿喘息发生的相关因素分析
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　　摘　要：目的　探讨急性下呼吸道感染患儿发生喘息的危险因素。方法　对１１６５例急性下呼吸道感染患儿的临床资料进

行单因素及多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。结果　单因素分析显示急性下呼吸道感染患儿的年龄、是否为特应征体质、呼吸道合胞病

毒（ＲＳＶ）、鼻病毒（ＨＲＶ）感染、性别与喘息发生有关；进一步多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析示发病年龄小、特应征体质、ＲＳＶ、ＨＲＶ感

染、男性为发生急性下呼吸道感染喘息的高危因素。结论　对于年龄小、特应征体质、ＲＳＶ、ＨＲＶ感染、男性的急性下呼吸道感染

患者发生喘息的风险性高，应重点评估及合理控制。

关键词：呼吸道感染；喘息；危险因素

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１２．３４．００５ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７１８３４８（２０１２）３４３５８８０３

犃狀犪犾狔狊犻狊狅犳狉犻狊犽犳犪犮狋狅狉狊狅犳狉犲犮狌狉狉犲狀狋狑犺犲犲狕犲犻狀犮犺犻犾犱狉犲狀狑犻狋犺犪犮狌狋犲犾狅狑犲狉狉犲狊狆犻狉犪狋狅狉狔狋狉犪犮狋犻狀犳犲犮狋犻狅狀狊


犘犲狀犵犔犻
１，犣犺犪狀犵犅犻狀犵

１△，犇狌犪狀犣犺犪狅犼狌狀
２，犣犺狅狀犵犔犻犾犻

１，

犡犻犲犣犺犻狆犻狀犵
２，犎狅狌犢狌狀犱犲２，犌犪狅犎犪狀犮犺狌狀３，犡犻犪狅犖犻犵狌犪狀犵

１，犣犺狅狌犙犻狅狀犵犺狌犪
１，犔犻犪狀犵犕狅

１

（１．犇犲狆犪狉狋犿犲狀狋狅犳犘犪犲犱犻犪狋狉犻犮狊，犜犺犲犘犲狅狆犾犲＇狊犎狅狊狆犻狋犪犾狅犳犎狌狀犪狀犘狉狅狏犻狀犮犲，犆犺犪狀犵狊犺犪，犎狌狀犪狀４１０００５，犆犺犻狀犪；

２．狋犺犲犆犺犻狀犲狊犲犆犲狀狋犲狉犳狅狉犇犻狊犲犪狊犲犆狅狀狋狉狅犾犪狀犱犘狉犲狏犲狀狋犻狅狀，犅犲犻犼犻狀犵１０００５０，犆犺犻狀犪；

３．狋犺犲犖犪狋犻狅狀犪犾犈狀犵犻狀犲犲狉犻狀犵犚犲狊犲犪狉犮犺犆犲狀狋犲狉犳狅狉犞犻狉狌狊犅犻狅犾狅犵犻犮犪犾犜犲犮犺狀狅犾狅犵狔，犅犲犻犼犻狀犵１００１７６，犆犺犻狀犪）

犃犫狊狋狉犪犮狋：犗犫犼犲犮狋犻狏犲　Ｔｏｄｅｔｅｃｔｔｈｅｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｏｆｒｅｃｕｒｒｅｎｔｗｈｅｅｚｅｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈａｃｕｔｅｌｏｗｅｒｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｔｒａｃｔｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ．

犕犲狋犺狅犱狊　Ｃｌｉｎｉｃａｌｄａｔａｏｆ１１６５ｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈａｃｕｔｅｌｏｗｅｒｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｗｅｒｅｕｓｅｄｂｙｕｎｉｖａｒｉａｔｅａｎｄｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅＬｏｇｉｓｔｉｃｒｅ

ｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓ．犚犲狊狌犾狋狊　Ｕｎｉｖａｒｉａｔｅａｎａｌｙｓｉｓｓｈｏｗｅｄｃｈｉｌｄｒｅｎ′ｓａｇｅ，ａｔｏｐｙ，ＲＳＶ，ＨＲＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ｇｅｎｄｅｒａｒｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ

ｗｈｅｅｚｉｎｇｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈａｃｕｔｅｌｏｗｅｒｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ；ｆｕｒｔｈｅｒｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅＬｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｓｍａｌｌａｇｅ，

ａｔｏｐｙ，ＲＳＶ，ＨＲＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ｍａｌｅａｒｅｈｉｇｈｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｏｆｗｈｅｅｚｅｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈａｃｕｔｅｌｏｗｅｒｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀　

Ｔｈｅｃｈｉｌｄｒｅｎｏｆａｃｕｔｅｌｏｗｅｒｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｗｉｔｈｓｍａｌｌａｇｅ，ａｔｏｐｙ，ＲＳＶ，ＨＲＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ａｎｄｍａｌｅｈａｖｅｈｉｇｈｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｏｆ

ｗｈｅｅｚｅ，ａｎｄｔｈｅｒｅｓｈｏｕｌｄｂｅｉｎｔｅｎｓｉｖｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔａｎｄｒｅａｓｏｎａｂｌｅｃｏｎｔｒｏｌ．

犓犲狔狑狅狉犱狊：ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｔｒａｃｔｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ；ｗｈｅｅｚｅ；ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ

　　近年来，儿童喘息的发生率有升高趋势，部分反复发作者甚

至发展为哮喘，但参与或影响其发生喘息的因素及机制尚不明

确。流行病学研究显示，呼吸道病毒感染是诱发儿童喘息的最

常见致病因素［１３］。为探讨本地区儿童喘息性疾病的病原学特

点，本科自２００７年９月至２００８年８月共收治１１６５例下呼吸道

感染住院患儿，其中６２５例发生喘息，其中５５例确诊为支气管

哮喘，现对５７０例未确诊哮喘的喘息患儿的临床资料进行回顾

性分析，以探讨急性下呼吸道感染时喘息发生的高危因素。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集２００７年９月１日至２００８年８月３１日

在湖南省人民医院儿科因急性下呼吸道感染住院患儿的鼻咽

抽吸物（ＮＰＡｓ）样本，共计１１６５份，未确诊哮喘的下呼吸道感

染住院患儿１１１０例。其中男７２７例，女３８３例，男女之比为

１．９∶１．０，年龄从生后１ｄ至１３岁。临床疾病诊断标准依据

诸福棠《实用儿科学》第７版
［４］，即喉部以下呼吸道，包括气管、

支气管、肺部等的急性感染。对１１１０例非哮喘患儿按有无喘

息分为如下两组，Ａ组：有喘息、不可闻及哮鸣音，共５７０例；Ｂ

组：无喘息、无哮鸣音，共５４０例。排除先天性喉软骨发育不

全、气管软骨发育不全、气管异物、急性喉炎引起的喘鸣。两组

患儿年龄、性别等临床资料差异无统计学意义（犘＞０．０５），见

表１。

１．２　方法　根据文献报道和临床资料分析，选择下呼吸道感

染喘息可能的相关因素，包括患儿年龄、性别、特应征（包括湿

疹史、既往有无喘息发作等）、住院３ｄ内 ＮＰＡｓ病原体，病毒

ＤＮＡ提取使用 ＱＩＡｍｐＤＮＡ ＭｉｎｉＫｉｔ（Ｑｉａｇｅｎ）病毒ＤＮＡ小

量提取试剂盒，具体操作参照说明书进行。采用 ＲＴＰＣＲ方

法检测呼吸道合胞病毒（ＲＳＶ）、流感病毒（ＩＦＶＡ、Ｂ型）、副流

感病毒（ＰＩＶ１３型）、鼻病毒（ＨＲＶ）、人偏肺病毒（ＨＭＰＶ）、冠

状病 毒ＮＬ６３（ＨＣＯＶＮＬ６３）、冠 状 病 毒ＨＫＵＩ（ＨＣＯＶ

ＨＫＵＩ）；采 用 ＰＣＲ 方 法 检 测 腺 病 毒 （ＡＤＶ）、博 卡 病 毒

（ＨＢＯＶ）；采用巢式ＰＣＲ方法检测多瘤病毒 ＷＵ（ＷＵＰｙＶ）和

多瘤病毒ＫＩ（ＫＩＰｙＶ），并对阳性标本进行基因测序。以上资

料以统一调查表、统一标准、统一方法收集。行单因素分析，对

单因素分析结果行多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件分析，计量资料

以狓±狊表示，检验水准α＝０．０５，以犘＜０．０５为差异有统计学

８８５３ 重庆医学２０１２年１２月第４１卷第３４期

 基金项目：湖南省自然科学基金资助项目（０７ＪＪ５０５５）。　△　通讯作者，Ｔｅｌ：１３９７３１６３２１７；Ｅｍａｉ：ｚｈａｎｇｂｉｎｇ１９５９４１５＠ｙａｈｏｏ．ｃｏｍ．ｃｎ。



意义。

２　结　　果

单因素分析示年龄、过敏体质、ＲＳＶ、ＨＲＶ感染、性别与急

性下呼吸道感染喘息发生有关（犘＜０．０５），而 ＡＤＶ、ＷＵ、ＫＩ、

ＨＢＯＣＡ１、ＨＢＯＣＡ２、ＩＦＶＡ、ＩＦＶＢ、ＰＩＶ１、ＰＩＶ２、ＰＩＶ３、ＨＭＰＶ、

ＮＬ６３、ＨＫＵ１与喘息发生无明显相关性（犘＞０．０５）。多因素

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示年龄、过敏体质、ＲＳＶ、ＨＲＶ感染、男性

患儿是急性下呼吸道感染喘息发生的危险因素，见表２、３。

表１　　喘息组与非喘息组一般资料比较

分组 狀 平均年龄 （狓±狊，月） 性别（男／女）

喘息组 ５７０ １３．８２±５．１２ ３９０／１８０

非喘息组 ５４０ １５．９１±６．２４ ３３７／２０３

犉＝２．７１犘＞０．０５ χ
２＝０．０２犘＞０．０５

表２　　单因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

项目 回归系数 标准误 χ
２ 自由度 显著性 优势比

性别（男／女） －０．３４４ ０．１３０ ７．０５３ １ ０．００８ ０．７０９

月龄 －０．４２８ ０．０８３ ２６．６５４ １ ０．０００ ０．６５２

过敏体质 ２．０４４ ０．２６７ ５８．６２３ １ ０．０００ ７．７１９

ＡＤＶ ０．０５２ ０．２９４ ０．０３１ １ ０．８５９ １．０５４

ＷＵ ０．０４７ ０．３２４ ０．０２１ １ ０．８８４ １．０４９

ＫＩ ０．４３１ ０．２６４ ２．６６８ １ ０．１０２ １．５３８

ＨＢＯＣＡ１ －０．１２９ ０．１５７ ０．６７２ １ ０．４１２ ０．８７９

ＨＢＯＣＡ２ －０．５３４ ０．４３８ １．４８５ １ ０．２２３ ０．５８６

ＲＳＶ １．０９７ ０．１５１ ５２．７５１ １ ０．０００ ２．９９７

ＨＲＶ ０．４２４ ０．１６８ ６．３８４ １ ０．０１２ １．５２８

ＩＦＶＡ －０．７３０ ０．４４８ ２．６５７ １ ０．１０３ ０．４８２

ＩＦＶＢ －０．４２９ ０．３２９ １．６９８ １ ０．１９３ ０．６５１

ＰＩＶ１ －１．７７３ １．０９７ ２．６１１ １ ０．１０６ ０．１７０

ＰＩＶ２ ０．９５０ ０．８１９ １．３４６ １ ０．２４６ ２．５８６

ＰＩＶ３ －０．１８０ ０．１７７ １．０３４ １ ０．３０９ ０．８３５

ＨＭＰＶ ０．４４２ ０．２７４ ２．６０３ １ ０．１０７ １．５５６

ＮＬ６３ －０．４４６ ０．７６６ ０．３３８ １ ０．５６１ ０．６４０

ＨＫＵ１ －０．７３９ ０．７３３ １．０１７ １ ０．３１３ ０．４７７

表３　　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

项目 回归系数 标准误 χ
２ 自由度 显著性 优势比

性别（男／女） －０．３８２ ０．１４３ ７．１６５ １ ０．００７ ０．６８２

月龄 －０．５１４ ０．０９３ ３０．４９１ １ ０．０００ ０．５９８

过敏体质 ２．２６１ ０．２８２ ６４．２４８ １ ０．０００ ９．５９０

ＲＳＶ １．１０２ ０．１６０ ４７．６０４ １ ０．０００ ３．０１２

ＨＲＶ ０．３８０ ０．１８４ ４．２６７ １ ０．０３９ １．４６３

３　讨　　论

ＰＣＲ技术自问世以来，由于其快速、灵敏，特异性高并能

在感染早期对病毒进行检测，且不依赖于病毒和细胞的状态，

因而成为呼吸道病毒检测的主流方法，在实际应用中可作为诊

断的参考标准。呼吸道病毒是急性喘息性疾病的主要病原，可

增加喘息发作频率［５７］。流行病学调查显示，早期病毒感染和

致敏原的相互作用增加了哮喘的危险性，而早期病毒感染和哮

喘主要是通过喘息关联，特应质相关的机制与病毒诱发的喘息

急性发作亦有关［８］。

本研究结果表明，以下５个因素为喘息发病的危险因素，

（１）ＲＳＶ：主要的早期研究得出的结论，因ＲＳＶ毛细支气管炎

而住院与儿童时期的再发喘息有关。３岁以前的下呼吸道

ＲＳＶ病毒感染与其１３岁下降的ＦＥＶ１有关，与气道平滑肌调

节的异常有关，在吸入支气管扩张剂后可好转［９］。（２）过敏体

质：第１年大于２次以上的下呼吸道感染喘息增加４倍，但是

在６年内有特应征和大于２次以上的下呼吸道感染喘息的儿

童，这种危险性增加近９倍。另外一个因素就是特应征的程

度，特应征程度加重，增加了与早期下呼吸道感染喘息相关的

哮喘的危险因素，早期和持续的过敏原致敏能作为一个危险因

素增加下呼吸道感染喘息儿童发展成为哮喘的概率［１０］。（３）

年龄：年龄越小，更易发生喘息。婴儿免疫系统发育不完善，其

抗病毒防御机制要么通过不完善的Ｔｈ２应答发生反应，要么

通过有缺陷的局部免疫，增加了病毒蔓延到下呼吸道的可能

性，产生了更严重的下气道感染［１１］。而Ｔｈ１功能各个方面的

较晚成熟增加了过敏原致敏的危险性和严重的下呼吸道感

染［１２］。（４）ＨＲＶ：本研究还发现，ＨＲＶ为促进喘息发生的危

险因素。传统来说，ＨＲＶ感染被认为局限于上呼吸道，但是有

强有力的证据表明 ＨＲＶ蔓延到下呼吸道能够在下呼吸道细

胞感染和复制，包括呼吸道上皮细胞和成纤维细胞，也有可能

增加肺中的炎性因子。Ｊａｃｋｓｏｎ等
［１３］研究发现，上呼吸道感染

喘息有ＲＳＶ（犗犚＝２．６），ＨＲＶ（犗犚＝９．８），或者两者兼有（犗犚

＝１０），与６岁的哮喘有关。（５）性别：男性患儿更容易发生喘

息。Ｍｅｎｅｚｅｓ等
［１４］研究发现，早期青少年中男性比女性儿童

更容易发生喘息，与本研究结果相一致。Ｍａｎｄｈａｎｅ等
［１５］研究

显示，男性患儿比女性患儿更容易发展成为哮喘，但女性患儿

比男性患儿更易早期发作。本研究５７０例喘息患儿均为非哮

喘患儿，今后有必要对其转变为哮喘发生的性别情况进一步追

踪研究。

综上所述，年龄、过敏体质、ＲＳＶ、ＨＲＶ感染、男性患儿发

生喘息的风险性高，应加以重点评估及合理控制。针对普通呼

吸道病毒特别是ＲＳＶ和 ＨＲＶ的疫苗，目前仍未应用于临床。

潜在的治疗靶点将限制呼吸道病毒从上呼吸道蔓延到下呼吸

道，以减少下呼吸道感染的严重程度，包括给予细菌溶解产物

的口服药物，在上呼吸道局部致病毒抗原诱导过敏原特异的分

泌型ＩｇＡ抗体的产生，或想办法抑制宿主对呼吸道病毒感染

的特应质相关的效应机制。
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童与非肥胖儿童比较，其ε４等位基因频率增高，差异有统计学

意义（犘＜０．０５），提示哈萨克族肥胖儿童已存在促进ＣＨＤ发

生的危险因素，携带ε４等位基因的哈萨克族肥胖儿童成年后

有患ＣＨＤ的危险性。受检的哈萨克族儿童体质指数与成年

后患ＣＨＤ是否有相关性，以及与 ＡｐｏＥ基因多态性的关系还

有待进一步研究。

有研究表明，ＡｐｏＥ基因多态性与血脂的代谢水平相

关［８］。ε４等位基因作为ＣＨＤ的遗传易患因子，可能引起高胆

固醇血症，在单纯性肥胖儿童中ε４明显增高。本研究发现，哈

萨克族超质量／肥胖儿童 ＡｐｏＥ基因ε４等位基因频率高于非

肥胖儿童，哈萨克族肥胖儿童发生机制可能与脂代谢紊乱有

关，ＡｐｏＥ基因多态性可能通过影响血脂水平，从而增加哈萨

克族成年人患ＣＨＤ的风险。已有研究表明，单纯性肥胖儿童

较非肥胖儿童发生ＣＨＤ的年龄更早，因此，从基因角度分析，

哈萨克族儿童肥胖发病率高于其他民族的因素，尽管是多因素

的，与饮食和环境有关，但还具有遗传易感性，哈萨克族肥胖儿

童成年后患心血管疾病的风险高于其他民族。因此，为了预防

哈萨克族ＣＨＤ的发生，应从儿童开始注重对危险因素的评

估。通过及早进行基因型检测，早期发现高危人群，以便及时

进行干预治疗，这对哈萨克族整体人群健康具有重要的临床

意义。
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