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呼吸道合胞病毒感染致支气管肺炎患儿继发血小板增多症
的临床特征及意义*

李 伟,刘琳研,李 娇,陈旺旺,段晴蓂薆,万晓嘉,甘德建,王明亚,周 霞,闫 军△

(重庆市九龙坡区人民医院儿科 400050)

  [摘要] 目的 探讨呼吸道合胞病毒(RSV)感染致支气管肺炎患儿继发性血小板增多症(ST)的临床特征

及意义。方法 回顾性分析该院2017年2月至2019年3月儿科确诊的支气管肺炎RSV阳性168例,RSV感

染患儿中继发血小板增多与血小板正常者的临床资料。结果 RSV感染肺炎患儿中ST组76例,其中男34
例、女42例,年龄5~27个月,中位年龄6个月;血小板正常组92例,男45例、女47例,年龄4~26个月,中位

年龄5个月。与血小板正常组比较,ST组的住院时间、吼喘持续时间更长,白细胞计数(WBC)、C反应蛋白

(CRP)、降钙素原(PCT)、血清淀粉样蛋白A(SAA)水平更高,需吸氧率、肺外并发症及合并多种病原感染发生

率均更高,差异均有统计学意义(P<0.05)。血小板计数与住院时间、喘息持续时间、WBC、CRP、PCT、SAA呈

显著正相关(r=0.212~0.544,P<0.05)。结论 支气管肺炎RSV感染所致的ST患儿可表现出更严重的临

床症状、实验室检查及肺外并发症,需引起临床工作者的重视。
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  [Abstract] Objective To

 

explore
 

the
 

clinical
 

features
 

and
 

significance
 

of
 

secondary
 

thrombocytosis
 

(ST)
 

in
 

children
 

with
 

bronchopneumonia
 

caused
 

by
 

respiratory
 

syncytial
 

virus
 

(RSV)
 

infection.Methods To
 

retrospectively
 

analyze
 

the
 

clinical
 

data
 

of
 

168
 

children
 

with
 

RSV-positive
 

bronchopneumonia
 

diagnosed
 

in
 

the
 

pediatric
 

department
 

from
 

February
 

2017
 

to
 

March
 

2019
 

in
 

the
 

hospital,and
 

the
 

clinical
 

data
 

of
 

patients
 

with
 

RSV
 

infection
 

with
 

thrombocytosis
 

and
 

normal
 

platelets.Results Among
 

children
 

with
 

RSV-infected
 

pneu-
monia,76

 

cases
 

were
 

in
 

the
 

ST
 

group,including
 

34
 

males
 

and
 

42
 

females,aged
 

5-27
 

months,with
 

a
 

median
 

age
 

of
 

6
 

months;92
 

cases
 

in
 

the
 

normal
 

platelet
 

group,45
 

males
 

and
 

47
 

females,aged
 

4-26
 

months,with
 

a
 

median
 

age
 

of
 

5
 

months.Compared
 

with
 

the
 

normal
 

platelet
 

group,the
 

ST
 

group
 

had
 

longer
 

hospital
 

stay,lon-
ger

 

duration
 

of
 

wheezing;white
 

blood
 

cell
 

count
 

(WBC),C-reactive
 

protein
 

(CRP),procalcitonin
 

(PCT),ser-
um

 

amyloid
 

A
 

(SAA)
 

levels,the
 

rate
 

of
 

oxygen
 

demand,extrapulmonary
 

complications
 

and
 

multiple
 

patho-
genic

 

infections
 

were
 

all
 

higher,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Platelet
 

count
 

was
 

significantly
 

positively
 

correlated
 

with
 

hospital
 

stay,duration
 

of
 

wheezing,WBC,CRP,PCT,SAA
 

(r=0.212-0.544,
P<0.05).Conclusion More

 

severe
 

clinical
 

manifestations
 

and
 

higher
 

complication
 

morbidity
 

could
 

be
 

observed
 

in
 

the
 

group
 

of
 

RSV
 

combined
 

with
 

secondary
 

thrombocytosis,need
 

to
 

attract
 

the
 

attention
 

of
 

clinicians.
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  目前,血小板增多症在儿科中较为常见,主要是 对其他疾病行血常规检查时无意发现。血小板增多
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症是指外周血血小板计数高于正常参考值,可分为原

发性或继发性。原发性血小板增多症是一种骨髓增

生性疾病,在儿童中少见[1]。但是,如果儿童患有其

他临床疾病时,就可导致患儿发生继发性血小板增多

症(ST),其潜在原因包括急性细菌或病毒感染、组织

损伤、癌症和慢性炎症,尤其是在生命早期[2]。ST最

常见原因是儿童时期的呼吸道感染(RTI),RTI占ST
病例的60%~80%[3];但是,关于病毒感染引起的血

小板增多症的报道很少,特别是在儿童中则更少。
呼吸道合胞病毒(RSV)是世界范围内引起婴幼

儿下呼吸道感染最常见、最重要的病毒病原体,也是

年幼儿童因呼吸道感染致病住院的首要原因[4]。1岁

以内的婴儿有70%曾感染过RSV,而到2岁时基本

上所有婴幼儿都有RSV感染的病史,其感染的高峰

年龄为2~6个月[5]。
临床医务工作者可观察到有些感染RSV患儿的

血常规检查中有血小板升高的现象,但其具体意义不

清。国外研究表明,血小板增多症可能是RSV感染

的早期标志[6]。也有研究表明,血小板增多症患者表

现为更严重的临床疾病,并建议血小板计数作为与下

呼吸道感染的多种相关有用的临床指标[7]。
   

ST在儿科患儿中较常见,且大量增多的血小板

可导致高凝状态或血栓形成,这是患儿父母和医护人

员非常关心的问题。但很少有研究报道阐述血小板

增多症的病因和机制,对其转归缺乏认知。本研究旨

在回顾分析RSV感染支气管肺炎继发血小板增多患

儿,讨论其临床特征及意义,现报道如下。
 

1 资料与方法

1.1 一般资料
 

收集2017年2月至2019年3月,本院收治的支

气管肺炎RSV阳性患儿168例,其中男79例、女89
例,年龄4~27个月,中位年龄11.2个月。其中,ST
组76例,男34例、女42例,年龄5~

 

27个月,中位年

龄6个月,平均血小板计数为563×109/L,血小板计

数(402~500)×109/L者49例(64.4%),(500~
700)×109/L者23例(30.3%),>700×109/L者4
例(5.3%);血小板正常组92例,男45例、女47例,
年龄4~26个月,中位年龄5个月,平均血小板计数

243×109/L,其中,最高391×109/L,最低101×109/
L。两组患儿的性别、年龄比较,差异无统计学意义

(χ2=1.93,Z=0.96,P 均>0.05),具有可比性。支

气管肺炎诊断依据:(1)有呼吸系统的临床表现,发
热、咳嗽、气促、紫绀、肺部湿啰音;(2)胸部X线片可

见双肺条絮影等;(3)血常规中白细胞计数(WBC)、
N%,C反应蛋白(CRP)、降钙素原(PCT)升高等;(4)
鼻咽部抽吸标本培养阳性。上述(1)~(3)项可用于

临床诊断,第(4)项可用于病原学诊断。本研究经本

院医学伦理委员会审批通过,并征得患儿监护人同

意,并签署知情同意书。
1.2 方法

(1)临床信息收集:收集患儿年龄、性别,临床资

料包括住院天数、吼喘、啰音、咳嗽、需吸氧率和肺外

并发症等,实验室资料包括血常规、血清淀粉样蛋白

A(SAA)、CRP、PCT、病原学检测及影像学等;(2)入
院后采用无菌吸痰管经口或鼻负压吸取鼻咽气管部

标本(NPA),制备均匀脱落细胞团涂片用于呼吸道合

胞病毒抗原检测,NPA同时行细菌微生物培养;(3)
排除患儿严重的基础疾病,如先天性气道及消化道发

育异常、先天性心脏病、唐氏综合症、原发性免疫缺陷

等;(4)提供完整的病史资料;(5)根据患儿入院的首

次或入院前门急诊首次血常规的血小板计数进行分

组。ST组:血小板计数大于400×109/L;血小板正常

组:血小板计数为(100~400)×109/L。
1.3 统计学处理

采用SPSS18.0统计软件进行分析处理,非正态

分布的计量资料以中位数(四分位数间距)[M(Q)]表
示,并用 Wilcoxon秩和检验对两组进行比较,呈正态

分布的计量资料以x±s表示,两组间比较采用独立

样本t检验;采用Log回归进行相关性分析。计数资

料以[n(%)]表示,组间比较采用χ2 检验。以 P<
0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 临床特征
 

ST组住院及吼喘天数长于正常血小板组,差异

有统计学意义(P<0.05);ST组需吸氧率及肺外并发

症发生率均高于血小板正常组,差异均有统计学意义

(P<0.05)。两组间啰音、咳嗽持续时间比较,差异均

无统计学意义(P>0.05),见表1。
表1  ST组与血小板正常组临床特征比较

项目 ST组(n=76) 血小板正常组(n=92) P

住院时间[M(Q),d] 9.00(8.00~11.00) 7.00(7.00~10.00) 0.012

吼喘时间[M(Q),d] 7.00(7.00~10.00) 5.00(4.00~8.00) 0.015

啰音时间[M(Q),d] 4.00(2.00~6.00) 4.00(2.00~4.00) 0.492

咳嗽时间[M(Q),d] 8.00(4.50~11.00) 7.00(5.00~8.00) 0.368

需吸氧率[n(%)] 7(9.21) 4(4.35) 0.001

肺外并发症[n(%)] 37(48.68) 21(22.83) <0.001

2.2 实验室检查

ST组 WBC、CRP、PCT、SAA
 

水平以及多种病原

微生物感染发生率均高于血小板正常组,差异有统计

学意义(P<0.05)。ST组与正常血小板组的肺实变

或肺不张发生率比较,差异无统计学意义(P>0.05),
见表2。

 

2.3 血小板计数与临床特征和实验指标相关性

168例患者的血小板数量与住院时间、吼喘持续

天数、WBC、CRP、PCT、SAA 指标均呈正相关(r=
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0.212~0.544,P<0.05)。
表2  ST组与血小板正常组实验室检查比较

项目 ST组(n=76) 血小板正常组(n=92) P

WBC[M(Q),×109/L]13.56(9.56~19.86) 6.25(3.55~9.25) <0.001

CRP[M(Q),mg/L] 25(8.00~45.25) 5.20(4.12~8.00) <0.001

SAA[M(Q),mg/L] 35(11.20~56.65) 16.20(9.12~18.00) <0.001

PCT[M(Q),μg/L] 0.20(0.08~0.52) 0.09(0.03~0.10) 0.003

多种病原感染[n(%)] 35(46.05) 27(29.35) 0.033

肺实变或不张[n(%)] 11(14.47) 14(15.22) 0.656

3 讨  论
 

血小板增多症是儿童中的常见病状,并且是转诊

至儿科血液肿瘤医师或医疗机构进行进一步检查的

常见原因,占儿童住院和(或)就诊/急诊的比例为

6%~15%。血小板增多症可分为原发性血小板增多

症和ST,其中原发性血小板增多症涉及原发性骨髓

疾病,例如原发性血小板增多症,真性红细胞增多症,
慢性粒细胞性白血病或骨髓增生异常综合征[8]。相

比之下,ST比原发性血小板增多症更为频繁,通常病

因为感染、肿瘤、免疫异常、组织缺血脏器受损、炎症、
药物、外伤等,且通常是有病毒或细菌感染引起[9]。

有学说认为,ST与婴幼儿期血小板基础值及血

小板生成素(TPO)的生理代谢有关,新生儿期为血小

板生成素的生理性高峰,随年龄增长而逐渐下降[9]。
也有研究表明,ST与年龄相关,主要见于患有呼吸道

感染的小儿患者[10]。然而,在本研究中,血小板增多

症患者的年龄和性别无显著差异。
有研究表明,ST一定程度上可提示疾病的存在,

需要引起临床医师的重视,在对患儿进行治疗时,以
治疗原发性疾病为主[11]。儿童各系统疾病都可以引

起继发性血小板增多,其中发生率最高的为呼吸系统

疾病[12]。血小板与炎症、肺泡表面上皮细胞密切相

关,有研究表明除肝脏和骨髓外,儿童的肺部也是血

小板产生、成熟和释放的重要场所,RSV的侵袭对血

小板生成素的刺激能诱发肺毛细血管网进一步释放

血小板[12]。同时,血小板增多也与肺组织细胞感染及

炎症反应的程度密切相关[13],ST严重者可合并呼吸

窘迫综合征、呼吸衰竭等表现,病情重、病程长,治疗

困难大,预后不佳,常累及多系统[13]。同时有研究分

析血小板增多与疾病本身的严重程度密切相关[14]。
也有研究报道,在呼吸道感染疾病中,发生ST的患者

更容易出现喘息,呼吸困难和更长的病程[15]。而本研

究同样在RSV感染患儿发现,继发性血小板增多者,
吼喘及住院时间更长,需吸氧率及肺外并发症更高。

感染诱发血小板增多的机制尚未完全阐明。外

周血中的血小板由骨髓中的巨核细胞产生的。在正

常情况下,约1/3的血小板黏附在毛细血管壁上。当

机体处于应激状态时,各种炎症刺激可导致血小板重

新分布或使血小板生成素增加。有研究表明,ST与

几种细胞因子如 TPO、白细胞介素-6(IL-6)、白细胞

介素-8(IL-8)、白细胞介素-1α(IL-1α)、肿瘤坏死因子-
α(TNF-α)的内源性水平升高有关[16]。已经发现在

RSV感染期间,许多婴儿表现出RSV特异性细胞因

子应答,如IL-6、IL-8、IL-22水平升高。支气管上皮

细胞分泌多种炎性细胞因子,包括IL-1、IL-6、IL-8和

GM-CSF,这些细胞因子导致RSV感染后继发引起血

小板增多[17]。另一种理论证实,感染后由于TPO的

刺激,肺毛细血管床释放出更多的血小板;此外,TPO
浓度通常与CRP水平相关[18]。而本研究也发现,ST
患儿的CRP更高,此外,外周血中 WBC、PCT、SAA

 

以及多种病原感染率均较血小板正常者更高。
血小板水平可能作为肺炎炎症及病情轻重程度

的一种参考指标[19]。有文献报道,肺炎继发血小板增

多者 较 血 小 板 正 常 者,肺 外 并 发 症 发 生 率 高 达

28.95%[20];而本研究中肺外并发症的发生率也高至

48.68%。
综上所述,本研究表明RSV感染合并ST可对儿

童造成更大损害。血小板提高在临床中增加,并非是

偶然现象,ST可作为呼吸道感染后疾病严重程度的

新指标,可以表明下呼吸道感染的严重程度,体现出

较高的敏感性。
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