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脓毒症患儿T淋巴细胞亚群变化与病情严重程度的关系

王志远,刘　雪,展效文,麻赫锴,沈　鹏,李树军

(新乡医学院第一附属医院儿科学部,河南 卫辉４５３１００)

[摘　要]目的　探讨脓毒症患儿外周血 T淋巴细胞亚群及炎症反应与病情严重程度的关系.方法　回顾性收集２０１８年１２

月至２０２１年４月新乡医学院第一附属医院收治的９１例脓毒症患儿的临床资料.根据脓毒症患儿的病情严重程度将其分为脓毒

症组(６２例)、严重脓毒症组(１６例)、脓毒症休克组(１３例),分析各组间 T淋巴细胞亚群、炎症指标的差异,并采用逐步多元无序

Logistic回归分析脓毒症病情严重程度的影响因素.结果　三组患儿的住院天数和热峰比较,差异均有统计学意义(H 值分别为

１３．８３９、１５．６８１,P＜０．０５);电解质水平:三组间的钙水平比较差异有统计学意义(H＝１０．５５７,P＜０．０５);炎症指标及代谢产物:

三组间的降钙素原(PCT)、白介素６(ILＧ６)、超敏 C反应蛋白(CRP)和乳酸水平比较差异均有统计学意义(H 值分别为４２．５５４、

２８．９４７、２５．４５６、２０．７６９,P＜０．０５);肝功能:三组间的白蛋白、白球比、总胆红素、谷丙转氨酶、谷草转氨酶、谷氨酰胺转肽酶比较差

异均有统计学意义(H 值分别为１５．４３８、１３．１０５、１３．１９２、６．２６１、６．３９６、１０．８６７,P＜０．０５);免疫五项:三组间的免疫球蛋白 G比较差

异有统计学意义(H＝６．５９５,P＜０．０５);凝血功能:三组间的国际化标准比值、纤维蛋白降解产物和 DＧ二聚体比较差异均有统计

学意义(H 值分别为１４．３３５、２２．９９２、２２．７６６,P＜０．０５);淋巴细胞亚群:三组间 CD３＋T 淋巴细胞、CD８＋T 淋巴细胞、CD４＋/CD８＋

T淋巴细胞比值、CD１９＋B淋巴细胞比较差异均有统计学意义(H 值分别为３７．０２０、１３．１６２、７．７５８、１３．２２７,P＜０．０５).逐步多元无

序 Logistic回归分析显示:相对于脓毒症组,严重脓毒症组的 CD３＋T 淋巴细胞降低、CRP水平升高为严重脓毒症发生的危险因

素[OR(９５％CI)分别为０．８４３(０．７２９~０．９７５)、１．０２７(１．００４~１．０５０),P＜０．０５];相对于脓毒症组,脓毒症休克组的 CD３＋T淋巴细

胞降低、CD４＋/CD８＋T淋巴细胞比值和 CRP水平升高为脓毒症休克发生的危险因素[OR(９５％CI)值分别为０．７１９(０．５８３~０．

８８６)、６．８５４(１．０７１~４３．８７３)、１．０３１(１．００５~１．０５８),P＜０．０５].结论　外周血T淋巴细胞亚群中的CD３＋T淋巴细胞水平、CD４＋/

CD８＋T淋巴细胞比值联合超敏 C反应蛋白水平变化可以反映脓毒症患儿的病情严重程度.
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CorrelationsbetweenchangesinTlymphocytesubsetsanddiseaseseverity

inchildrenwithsepsis:aretrospectivestudy
WANGZhiyuan,LIUXue,ZHANXiaowen,MA Hekai,SHENPeng,LIShujun

(DepartmentofPediatrics,TheFirstAffiliatedHospitalofXinxiangMedicalCollege,HenanWeihui４５３１００,China)

[Abstract]ObjectiveToexplorecorrelationsofperipheralbloodTＧlymphocytesubsetsandinflammatoryresponsewithdisease

severityofsepsisinchildren．MethodsClinicaldataof９１childrenwithsepsiswhoadmittedtoTheFirstAffiliatedHospitalof

XinxiangMedicalCollegefrom December２０１８toApril２０２１wereretrospectivelyanalyzed．Thechildrenweredividedintothree

groups:sepsisgroup(６２cases),severesepsisgroup (１６cases)andsepticshockgroup (１３cases)．TＧlymphocytesubsetsand

inflammatoryindexesweretestedandcomparedamongthethreegroups．MultivariatestepwiseunorderedLogisticregressionwas

usedtoidentifyfactorsinfluencingsepsisseverity．ResultsTherewerestatisticallysignificantdifferencesinhospitalizationlength

andpeaktemperatureamongthethreegroups(H＝１３．８３９and１５．６８１respectively,bothP＜０．０５)．Forelectrolytelevels,therewas

astatisticallysignificantdifferenceincalciumlevelamongthethreegroups(H＝１０．５５７,P＜０．０５)．Forinflammatoryindexesand

metabolicproducts,therewerestatisticallysignificantdifferencesinserumprocalcitonin (PCT),interleukinＧ６ (ILＧ６),CＧreactive

protein(CRP)andlactatelevelsamongthethreegroups(H＝４２．５５４,２８．９４７,２５．４５６and２０．７６９respectively,allP＜０．０５)．For
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liverfunction,therewerestatisticallysignificantdifferencesinalbumin,albumintoglobulinratio (A/G)ratio,totalbilirubin,

alanineaminotransferase,aspartateaminotransferase,andgammaＧglutamyltransferaseamongthethreegroups (H ＝１５．４３８,

１３．１０５,１３．１９２,６．２６１,６．３９６and１０．８６７respectively,allP＜０．０５)．Forimmuneparameters,therewasastatisticallysignificant

differenceinimmunoglobulinGamongthethreegroups(H ＝６．５９５,P＜０．０５)．Forcoagulationfunction,therewerestatistically

significantdifferencesininternationalnormalizedratio,fibrindegradationproducts,andDＧdimeramongthethreegroups(H ＝

１４．３３５,２２．９９２and２２．７６６respectively,allP＜０．０５)．Forlymphocytesubsets,therewerestatisticallysignificantdifferencesinT

lymphocytesCD３＋ andCD８＋ levels,CD４＋/CD８＋ ratio,andBlymphocytesCD１９＋ levelamongthethreegroups(H ＝３７．０２０,

１３．１６２,７．７５８and１３．２２７respectively,allP＜０．０５)．MultivariatestepwiseunorderedLogisticregressionanalysisshowedthat

comparedwiththesepsisgroup,decreasedTlymphocyteCD３＋ levelandelevatedCRPlevelintheseveresepsisgroupwererisk

factorsforseveresepsis[OR(９５％CI):０．８４３(０．７２９Ｇ０．９７５)and１．０２７(１．００４Ｇ１．０５０)respectively,bothP＜０．０５],andcompared

withthesepsisgroup,decreasedTlymphocytesCD３＋level,elevatedCD４＋/CD８＋ ratio,andelevatedCRPlevelinthesepticshock

groupwereriskfactorsforsepticshock [OR(９５％CI):０．７１９(０．５８３Ｇ０．８８６),６．８５４(１．０７１Ｇ４３．８７３)and１．０３１(１．００５Ｇ１．０５８)

respectively,allP＜０．０５]．ConclusionThechangesinTlymphocytesubsetsinperipheralblood,includingTlymphocyteCD３＋level

andCD４＋/CD８＋ratiocombinedwithCRPlevelcanreflectseverityofthesepsisinchildren．

[Keywords]children;sepsis;Tlymphocytesubset;inflammationindex;severityofdisease

　　脓毒症(sepsis)是一种严重的全身性感染性疾

病,可导致多器官功能障碍综合征(multipleorgan

dysfunctionsyndrome,MODS)和死亡[１].儿童脓毒

症的发病率和病死率较高,从诊断脓毒症到严重脓

毒症再到脓毒症休克是疾病进展的一个过程,不同

的阶段具有不同的临床特征,在临床治疗和预后判

断中仍然存在巨大的挑战.T淋巴细胞是机体免疫

系统的重要组成部分,其亚群的比例和功能在脓毒

症中发生显著改变,且与脓毒症患儿的病情严重程

度和预后密切相关[２].因此,分析不同病情严重程

度下 T淋巴细胞亚群的变化、探讨 T淋巴细胞亚群

联合炎症指标评估脓毒症患儿病情进展的价值对于

脓毒症儿童的诊治具有重要的意义[３].因此,本研

究选择脓毒症患儿为研究对象,探讨 T 淋巴细胞亚

群及炎症指标在不同病情严重程度中的变化,为评估

脓毒症患儿的免疫功能和炎症反应提供临床参考.

１对象与方法

１．１研究对象

回顾性分析自２０１８年１２月至２０２１年４月新乡

医学院第一附属医院收治的９１例脓毒症患儿的临

床资料.虽然最新的«２０２４年国际共识标准:儿童脓

毒症和脓毒性休克»不再将脓毒症按照严重程度分

为脓毒症组、严重脓毒症组、脓毒症休克组[４],但本

资料为回顾性研究,为了便于理解脓毒症的疾病进

展延续过程,仍采用«儿童脓毒症休克诊治专家共识

２０１５版»[５]中的分类标准,以期获得切合当时临床实

际的真实特征.因此根据患儿的病情严重程度将其

分为脓毒症组(６２例)、严重脓毒症组(１６例)、脓毒

症休克组(１３例).

１．２纳入与排除标准

纳入标准:①年龄＞２８天~ ≤１８岁;②符合«儿

童脓毒症休克诊治专家共识２０１５版»[５]中关于脓毒

症、严重脓毒症、脓毒症休克的诊断标准,且临床表

现相符合;③临床资料完整.

排除标准:①年龄≤２８天或＞１８岁;②入院时

间＜２４小时自动离院或临床资料不完整;③存在自

身免疫性疾病、免疫缺陷病、近期使用免疫抑制剂治

疗、糖尿病、慢性肾功能衰竭、肿瘤;④发病前明确有

２个或２个以上器官功能障碍.

本研究已经通过新乡医学院第一附属医院伦理

委员会审批(No．ECＧ０２４Ｇ３７７).

１．３收集临床资料

①一般情况:患儿的性别、年龄、体重;②临床指

标:院前病程、感染部位、病原体类型;③实验室检

查:入院时血清电解质水平、血常规、肝功能、凝血功

能、C反应蛋白(CＧreactiveprotein,CRP)、降钙素原

(procalcitonin,PCT)、白介素６(interleukinＧ６,ILＧ６)、

凝血功能、T淋巴细胞亚群指标等;④预后及住院天

数等.
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１．４统计学方法

应用SPSS２６．０统计学软件分析数据.偏态分

布计量资料采用中位数(四分位数间距)[M (P２５,

P７５)]描述,三组间比较采用 KruskalＧWallis检验,

统计量用 H 值表示;两组间事后比较采用 MannＧ

WhitneyU 检验,使用Bonferroni方法调整事后比较

的P 值;计数资料以例数(百分比)[n(％)]描述,组

间比较使用χ２检验;使用逐步多元无序 Logistic回

归分析病情严重程度的危险因素.以P＜０．０５为差

异有统计学意义.

２结果

２．１三组患儿基线资料的对比

在９１例患儿中,肺部感染６１例(６７．０３％),肠道

感染 １０ 例 (１０．９９％),中 枢 神 经 系 统 感 染 ９ 例

(９．８９％),临床未明确感染部位１１例(１２．０９％).三

组患儿的住院天数和热峰比较,差异均有统计学意

义(H 值分别为１３．８３９、１５．６８１,P＜０．０５);但性别分

布及年龄、体重、院前病程比较,差异均无统计学意

义(P＞０．０５),见表１.

表１　三组患儿基线资料的比较[n(％),M(P２５,P７５)]

Table１　Comparisonofbaselinedataofthechildrenamongthethreegroups[n(％),M(P２５,P７５)]

变量 脓毒症组(n＝６２) 严重脓毒症组(n＝１６) 脓毒症休克组(n＝１３) H/χ２ P

性别(男/女) ４２(６７．７４)/２０(３２．２６) １１(６８．７５)/５(３１．２５) ７(５３．８５)/６(４６．１５) ０．９９２ ０．６０９

年龄(岁) ３．２８(１．８３,７．００) １．２５(１．００,４．４０) ４(０．７５,１０．００) ５．０３１ ０．０８１

体重(kg) １６．７５(１１．８８,２４．８８) １１．７５(９．６３,１９．００) １９(９．５０,４０．００) ２．６９３ ０．２６０

院前病程(天) ４．００(２．００,８．２５) ４．００(２．２５,６．７５) ３(１．００,５．５０) １．９０９ ０．３８５

住院天数(天) ６．００(５．００,８．００) ７．５０(５．２５,１８．００) １３(９．００,２１．００) １３．８３９ ＜０．００１

热峰(℃) ３９．００(３８．６０,３９．１０) ３９．００(３８．７５,３９．５０) ３９．８(３９．００,４０．００) １５．６８１ ＜０．００１

２．２三组患儿间临床指标的对比

在电解质水平方面,三组患儿间的钙水平比较

差异有统计学意义(H ＝１０．５５７,P＜０．０５),钾、磷、

镁水平比较差异均无统计学意义(P＞０．０５);在炎症

指标方面,三组患儿间的PCT、ILＧ６、CRP和乳酸水

平比较差异均有统计学意义(H 值分别为４２．５５４、

２８．９４７、２５．４５６、２０．７６９,P＜０．０５),血氨水平比较差

异无统计学意义(P＞０．０５);在血常规方面,三组患

儿间的白细胞、血红蛋白、中性粒细胞百分数、单核

细胞百分数、淋巴细胞百分数比较差异均无统计学

意义(P＞０．０５);在肝功能方面,三组患儿间的白蛋

白、白球比、总胆红素、谷丙转氨酶、谷草转氨酶、谷

氨酰胺转肽酶比较差异均有统计学意义(H 值分别

为１５．４３８、１３．１０５、１３．１９２、６．２６１、６．３９６、１０．８６７,P＜

０．０５),总蛋白、球蛋白、碱性磷酸酶、乳酸脱氢酶、肌

酸激酶比较差异均无统计学意义(P＞０．０５);免疫五

项方面,三组患儿间的免疫球蛋白 G比较差异有统

计学意义(H ＝６．５９５,P＜０．０５),免疫球蛋白 A 患

儿、免疫球蛋白 M、补体 C３、补体 C４比较差异均无

统计学意义(P＞０．０５);凝血功能方面,三组患儿间

的国际化标准比值、纤维蛋白降解产物和 DＧ二聚体

比较差异均有统计学意义(H 值分别为 １４．３３５、

２２．９９２、２２．７６６,P＜０．０５),血小板计数、纤维蛋白原

比较差异均无统计学意义(P＞０．０５),见表２.

２．３三组患儿间淋巴细胞亚群水平的对比

三组患儿的 CD３＋T淋巴细胞、CD８＋T淋巴细

胞、CD４＋/CD８＋T 淋巴细胞比值、CD１９＋B淋巴细

胞比较差异均有统计学意义(H 值分别为３７．０２０、

１３．１６２、７．７５８、１３．２２７,P＜０．０５),CD４＋T淋巴细胞、

CD５６＋T淋巴细胞、CD３＋CD５６＋TＧNK淋巴细胞比

较差异均无统计学意义(P＞０．０５),见表３.

２．４三组患儿间基线资料及实验室指标两两

比较

进一步对三组患儿间基线资料、电解质水平、炎

症指标、肝功能、免疫五项、凝血功能、淋巴细胞亚群

比较差异有统计学意义的指标进行两两组间比较,

结果见表４.

８２

　　　　　　　在线投稿网址 http://mchchina􀆰xjtu􀆰edu􀆰cn　



表２　三组患儿临床指标的比较[M(P２５,P７５)]

Table２　Comparisonofclinicallaboratoryindexesofthechildrenwithsepsisbetweenthethreegroups[M(P２５,P７５)]

变量 脓毒症组(n＝６２) 严重脓毒症组(n＝１６) 脓毒症休克组(n＝１３) H P

电解质水平

　钾(mmol/L) ４．０４(３．６７,４．５１) ４．０４(３．６６,４．８９) ３．８４(３．４０,４．３８) １．３２３ ０．５１６

　钙(mmol/L) ２．３７(２．３０,２．５１) ２．３７(２．２４,２．５５) ２．２１(１．９５,２．３３) １０．５５７ ０．００５

　磷(mmol/L) １．４７(１．４１,１．５９) １．４７(１．３５,１．８１) １．３６(０．７５,１．４８) ４．３９６ ０．１１１

　镁(mmol/L) ０．９１(０．８８,０．９５) ０．９１(０．８９,１．０４) ０．８６(０．８０,０．９６) １．８４１ ０．３９８

炎症指标

　PCT(ng/mL) ０．２５(０．１３,０．５１) １．９６(１．０１,３．５６) １０．４１(１．７１,２９．２３) ４２．５５４ ＜０．００１

　ILＧ６(pg/mL) １１．５６(６．１１,２７．０５) ４４．１５(１９．９１,１３５．４５) ９８．１３(３７．７２,５２０．１３) ２８．９４７ ＜０．００１

　CRP(mg/L) １５．３５(３．５９,２８．０５) ５０．８７(２５．０３,１１３．２５) ７５．３(２８．５９,１３２．４５) ２５．４５６ ＜０．００１

　乳酸(mmol/L) １．７８(１．６０,２．１０) ２．２５(１．８３,３．３５) ３．９０(２．４５,４．７０) ２０．７６９ ＜０．００１

　血氨(mmol/L) ３１．０１(２０．１８,３９．８０) ３３．４０(１９．７３,６６．６０) ４５．７(２４．８０,６８．０５) ４．８５２ ０．０８８

血常规

　白细胞(×１０９/L) １０．７(７．３０,１５．９０) １８．１５(６．７５,２９．１３) １４．２(３．８９,１８．０５) ３．６５２ ０．１６１

　血红蛋白(g/L) １１９．００(１０９．００,１２６．５０) １１０．００(９７．７５,１１８．７５) １１３(９５．５０,１２０．００) ５．５２６ ０．０６３

　中性粒细胞百分数(％) ６６．８０(５１．３８,７４．５３) ７１．１０(４６．７５,８２．２３) ７７．６(５６．７５,９０．０５) ３．８２６ ０．１４８

　单核细胞百分数(％) ５．００(４．００,６．９８) ５．８５(３．８８,９．００) ４(３．０５,５．７５) ３．１８３ ０．２０４

　淋巴细胞百分数(％) ２６．４０(１８．８６,４３．３０) ２３．５５(１４．４０,３８．３３) １６．５(６．５０,３８．２０) ３．９５６ ０．１３８

肝功能

　总蛋白(g/L) ６６．２０(６３．７０,６９．９３) ６４．３０(５８．８３,７２．４０) ６３．６(５６．３０,６８．３５) ４．０４３ ０．１３２

　白蛋白(g/L) ４２．１０(３９．９０,４４．９３) ４２．００(３４．３８,４６．２３) ３６．５(３０．２０,３９．７０) １５．４３８ ＜０．００１

　球蛋白(g/L) ２４．００(２１．７８,２７．３８) ２１．６０(１７．８５,３０．００) ２７．１(２１．５５,３２．１５) ３．０２５ ０．２２０

　白球比 １．７３(１．５０,２．０５) １．６５(１．４０,２．２２) １．２(１．０６,１．６９) １３．１０５ ０．００１

　总胆红素(μmol/L) ６．９５(４．７８,９．１５) ９．３０(６．９５,１０．７０) １０．８(７．１５,１８．２５) １３．１９２ ０．００１

　谷丙转氨酶(U/L) １５．００(１３．００,２２．００) ２１．５０(１５．５０,２８．００) ３４(１３．００,１５５．５０) ６．２６１ ０．０４４

　谷草转氨酶(U/L) ３２．００(２３．７５,４１．００) ２８．５０(２５．００,４４．５０) ３７(３２．００,１７５．００) ６．３９６ ０．０４１

　碱性磷酸酶(U/L) １７０．５０(１４１．００,２１４．７５) １６８．００(１２２．００,２１１．００) １２５．１(１１４．５０,２０８．００) ３．２７０ ０．１９５

　谷氨酰胺转肽酶(U/L) １３．００(１０．００,１７．００) １７．５０(１２．００,４２．５０) １９(１５．００,４９．００) １０．８６７ ０．００４

　乳酸脱氢酶(U/L) ３８３．００(２５５．５０,５３３．２５) ５１４．５０(３１５．２５,６２１．５０) ５５２(３０５．００,８５５．５０) ５．７３５ ０．０５７

　肌酸激酶(U/L) ６５．５０(４６．７５,９７．７５) ５１．００(２４．５０,８９．５０) ９４(３３．５０,３１９．００) ２．６４０ ０．２６７

免疫五项

　免疫球蛋白 G(g/L) ６．３５(５．５８,７．８３) ５．１０(４．２８,６．２８) ７．２(４．９５,１６．８５) ６．５９５ ０．０３７

　免疫球蛋白 A(g/L) ０．７４(０．４５,１．３５) ０．６６(０．４４,１．１９) １．５１(０．３６,１．９９) ０．９３７ ０．６２６

　免疫球蛋白 M(g/L) １．１２５(０．８９,１．４９) ０．９５(０．７７,１．１９) ０．９７(０．８３,１．１５) ５．００２ ０．０８２

　补体C３(g/L) １．１２０(０．９８,１．２９) １．１３(０．８９,１．４１) １．１２(０．９２,１．２８) ０．２６９ ０．８７４

　补体C４(g/L) ０．２７(０．１９,０．３５) ０．２４(０．１８,０．２９) ０．２８(０．２１,０．３０) １．３９４ ０．４９８

凝血功能

　血小板计数(×１０９/L) ２９４．５０(２２２．００,３６８．００) ２８３．５０(２０２．２５,４３４．００) ２３１(１０７．５０,３４０．５０) ３．３６１ ０．１８６

　国际化标准比值 ０．９８(０．９３,１．０７) １．００(０．９６,１．１０) １．１９(１．０２,１．７９) １４．３３５ ０．００１

　纤维蛋白原(mg/dL) ３４０．９３(２６６．６０,３８８．２９) ３７９．７３(２０８．１３,４４５．１０) ３３９(１８７．２０,４００．２５) １．０７２ ０．５８５

　纤维蛋白降解产物(μg/mL) １．９０(１．６０,２．６３) ２．６５(１．８０,８．５３) ７．４(２．８０,１６．１０) ２２．９９２ ＜０．００１

　DＧ二聚体(μg/mL) ０．７０(０．５０,０．８６) ０．８５(０．６０,３．２９) ４(１．３０,６．９５) ２２．７６６ ＜０．００１

９２
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表３　三组患儿淋巴细胞亚群水平的比较[M(P２５,P７５)]

Table３　Comparisonoflymphocytesubsetslevelsofthechildrenwithsepsisamongthethreegroups[M(P２５,P７５)]

变量 脓毒症组(n＝６２) 严重脓毒症组(n＝１６) 脓毒症休克组(n＝１３) H P

CD３＋T淋巴细胞(％) ６８．１３(６４．５５,７１．０８) ５６．０３(５１．５１,６６．４５) ４７．１１(４０．３５,５７．９９) ３７．０２０ ＜０．００１

CD８＋T淋巴细胞(％) ２３．０６(１９．７７,３０．８３) ２０．４８(１６．３８,２６．３３) １２．７８(９．６７,２２．６１) １３．１６２ ０．００１

CD４＋T淋巴细胞(％) ３５．７４(３０．３３,４０．３１) ２８．３９(２３．９８,３７．０２) ２８．０５(２４．３９,４８．１５) ４．６５９ ０．０９７

CD４＋/CD８＋T淋巴细胞比值 １．５９(１．０４,２．０７) １．４８(０．９７,１．８９) ２．４８(１．４８,３．１０) ７．７５８ ０．０２１

CD１９＋B淋巴细胞(％) １９．２８(１３．９３,２５．８５) ２９．８０(２１．４３,３５．２７) ３６．７４(１４．５４,４７．７５) １３．２２７ ０．００１

CD５６＋T淋巴细胞(％) ８．３２(４．７９,１４．７０) ８．４９(４．７２,１６．７６) ７．１８(１．７０,１３．５５) ２．２３６ ０．３２７

CD３＋CD５６＋TＧNK淋巴细胞(％) ０．９８(０．５０,２．２１) １．１６(０．４０,１．９０) １．３０(０．５３,３．４７) １．０３８ ０．５９５

表４　组间显著指标的成对比较

Table４　Pairwisecomparisonofsignificantindexesofthechildrenwithsepsisamongthethreegroups

变量 Z１ P１ Z２ P２ Z３ P３

基线资料

　住院天数(天) ３７２．０００ ０．１２３ １４１．０００ ＜０．００１ ７３．０００ ０．１８１

　热峰(℃) ３６９．０００ ０．１１３ １３１．０００ ＜０．００１ ５９．０００ ０．０４８

电解质水平

　钙(mmol/L) ５１７．５００ ０．７９５ ６３８．０００ ０．００１ １５４．０００ ０．０３０

炎症指标

　PCT(ng/mL) １０９．０００ ＜０．００１ ３３．０００ ＜０．００１ ６５．０００ ０．０９１

　ILＧ６(pg/mL) ２０１．５００ ＜０．００１ ８０．０００ ＜０．００１ ７０．０００ ０．１４２

　CRP(mg/L) １９３．０００ ＜０．００１ １１７．０００ ＜０．００１ ８８．０００ ０．４９７

　乳酸(mmol/L) ２３６．０００ ＜０．００１ １４４．０００ ＜０．００１ ６４．０００ ０．０８３

肝功能

　白蛋白(g/L) ５７１．５００ ０．３５３ ６９７．０００ ＜０．００１ １４２．０００ ０．１００

　白球比 ５５０．０００ ０．５０８ ６６２．０００ ＜０．００１ １５８．５００ ０．０１８

　总胆红素(μmol/L) ２９９．０００ ０．０１５ １８５．５００ ０．００２ ７５．５００ ０．２１９

　谷丙转氨酶(U/L) ３５７．５００ ０．０８７ ２５７．５００ ０．０４２ ７８．０００ ０．２６３

　谷草转氨酶(U/L) ５０６．５００ ０．９０１ ２２９．５００ ０．０１５ ５５．０００ ０．０３３

　谷氨酰胺转肽酶(U/L) ３４２．５００ ０．０５８ １８７．５００ ０．００３ ８５．５００ ０．４２８

免疫五项

　免疫球蛋白 G(g/L) ６７２．０００ ０．０８９ ３０９．０００ ０．５７１ ６０．０００ ０．１６９

凝血功能

　国际化标准比值 ４３８．５００ ０．４８０ １３２．５００ ＜０．００１ ４７．０００ ０．０１３

　纤维蛋白降解产物(μg/mL) ３３５．０００ ０．０４７ ７０．０００ ＜０．００１ ５３．５００ ０．０２８

　DＧ二聚体(μg/mL) ３７７．０００ ０．１４１ ６３．０００ ＜０．００１ ４６．５００ ０．０１２

淋巴细胞亚群

　CD３＋T淋巴细胞(％) ８０１．５００ ＜０．００１ ７８０．０００ ＜０．００１ １６０．０００ ０．０１５

　CD８＋T淋巴细胞(％) ６１３．０００ ０．１４９ ６４９．０００ ０．００１ １５５．０００ ０．０２７

　CD４＋/CD８＋T淋巴细胞比值 ５３４．５００ ０．６３８ ２１３．０００ ０．００８ ５１．５００ ０．０２３

　CD１９＋B淋巴细胞(％) ２４１．０００ ０．００２ ２３１．０００ ０．０１６ ８４．０００ ０．３９２

　　注:Z１、P１为脓毒症组与严重脓毒症组比较,Z２、P２为脓毒症组与脓毒症休克组比较,Z３、P３为严重脓毒症组与脓毒症休克组比较.
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　　２．５脓毒症患儿病情严重程度的逐步多元无序

Logistic回归分析

根据三组患儿两两对比结果,并结合各指标影

响脓毒症病情进展的临床价值,选入 CD３＋T 淋巴

细胞、CD８＋T淋巴细胞、CD４＋/CD８＋T淋巴细胞比

值、CD１９＋B淋巴细胞、PCT、CRP、ILＧ６进行逐步多

元无序Logistic回归分析,最终模型纳入以下变量:

CD３＋T 淋巴细胞、CD４＋/CD８＋ T 淋巴细胞比值、

PCT、CRP、ILＧ６.

相对于脓毒症组患儿,严重脓毒症组的CD３＋T
淋巴细胞降低、CRP水平升高为严重脓毒症发生的

危险因 素 [OR (９５％CI)分 别 为 ０．８４３(０．７２９~

０．９７５)、１．０２７(１．００４~１．０５０),P＜０．０５];相对于脓

毒症组患儿,脓毒症休克组的 CD３＋T 淋巴细胞降

低、CD４＋/CD８＋T 淋巴细胞比值和 CRP水平升高

为脓毒症休克发生的危险因素[OR(９５％CI)值分别

为０．７１９(０．５８３~０．８８６)、６．８５４(１．０７１~４３．８７３)、

１．０３１(１．００５~１．０５８),P＜０．０５],见表５.

表５　患儿组间逐步多元无序Logistic回归分析

Table５　MultivariatestepwiseunorderedLogisticregressionanalysisofseveritybetweenthesepsisgroupand

severesepsisgroup,andbetweenthesepsisgroupandthesepticshockgroup

因变量∗ 自变量 β Waldχ２ P OR(９５％CI)

严重脓毒症组(赋值为１) 截距 ５．０２７ １．１８９ ０．２７６

CD３＋T淋巴细胞(％) －０．１７１ ５．３０５ ０．０２１ ０．８４３(０．７２９~０．９７５)

CD４＋/CD８＋T淋巴细胞比值 ０．６２７ ０．５８０ ０．４４６ １．８７２(０．３７３~９．３９５)

PCT(ng/mL) ０．９５１ ３．３６５ ０．０６７ ２．５８８(０．９３７~７．１４６)

CRP(mg/L) ０．０２６ ５．３８３ ０．０２０ １．０２７(１．００４~１．０５０)

ILＧ６(pg/mL) ０．０２８ ２．２５６ ０．１３３ １．０２９(０．９９１~１．０６８)

脓毒症休克组(赋值为２) 截距 １０．２３０ ２．９２８ ０．０８７

CD３＋T淋巴细胞(％) －０．３３０ ９．５７３ ０．００２ ０．７１９(０．５８３~０．８８６)

CD４＋/CD８＋T淋巴细胞比值 １．９２５ ４．１２９ ０．０４２ ６．８５４(１．０７１~４３．８７３)

PCT(ng/mL) ０．９６３ ３．４３０ ０．０６４ ２．６２０(０．９４５~７．２６２)

CRP(mg/L) ０．０３１ ５．５０２ ０．０１９ １．０３１(１．００５~１．０５８)

ILＧ６(pg/mL) ０．０２７ １．７７６ ０．１８３ １．０２７(０．９８７~１．０６８)

　　注:∗ 表示相对于脓毒症组(赋值为０).

３讨论

３．１T淋巴细胞亚群与脓毒症病情的关系

本研究显示,严重脓毒症组和脓毒症休克组患

儿外周血CD３＋T淋巴细胞、CD８＋T淋巴细胞水平

均低于脓毒症组,CD１９＋B淋巴细胞均明显高于脓

毒症组.这提示脓毒症危重症患儿存在T淋巴细胞

功能低下和体液免疫增强的现象,可能与机体对感

染和炎症反应的失控有关[６].本研究显示,脓毒症

休克组CD４＋/CD８＋T淋巴细胞比值均高于脓毒症

组及严重脓毒症组.这提示T淋巴细胞数量和功能

下降可导致机体对感染的防御能力降低,CD８＋T淋

巴细胞的凋亡增多导致免疫抑制,从而增加了进展

为脓毒症休克的风险.脓毒症可以通过多种机制影

响T淋巴细胞的功能,包括凋亡、活化、分化和表型

转换等[７].一些免疫调节因子,如白介素７(InterＧ

leukinＧ７,ILＧ７),可以通过促进 T 淋巴细胞的增殖、

存活、分化和功能来改善脓毒症诱导的 T淋巴细胞

功能低下,并且在临床研究中得到了证实[８].体液

免疫是由B淋巴细胞和抗体介导的免疫反应,其增

强可能反映机体对感染或自身抗原的持续刺激.脓

毒症可以通过影响B淋巴细胞的分化、活化和产生

抗体来干扰体液免疫[９].一些免疫调节因子,如静

脉注射免疫球蛋白(intravenousimmunoglobulin,

IVIG),可以通过中和内毒素、调节促炎因子和抑制

自身抗体来改善脓毒症诱导的体液免疫紊乱,并且
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在临床治疗中显示出一定的效果[１０].

本研究显示,与严重脓毒症组患儿相比,脓毒症

休克组CD３＋T淋巴细胞、CD８＋T淋巴细胞均明显

降低.CD３＋T 淋巴细胞和 CD８＋T 淋巴细胞均是

参与细胞免疫及抗胞内感染的重要细胞,其数量和

功能下降可能导致机体对感染无法有效清除,从而

加重了脓毒症的严重程度[１１].这说明脓毒症休克

患儿的细胞免疫功能更差,更容易发生感染性并发

症和多器官功能衰竭.相关研究表明,淋巴细胞与

单核细胞比值可以反映病毒感染引起甲型流感病毒

感染的病情严重程度[１２],这与本研究结果分析思路

类似.CD４＋/CD８＋ 淋巴细胞比值是反映 T淋巴细

胞亚群之间平衡状态的指标,其升高可能反映辅助

型T细胞１(Thelper１cell,Th１)向辅助型T细胞２
(Thelper２cell,Th２)漂移的现象[１３],即促炎和抗

炎反应失衡,这说明脓毒症休克患儿的 Th１/Th２平

衡更偏向于 Th２,即抗炎反应不足而促炎反应过度,

从而表明机体对感染或休克的过度反应和损害.有

研究表明,脓毒症患者中 Th２相对于 Th１的增加通

常预示着免疫抑制和不良预后[１４].

３．２炎症指标与脓毒症的关系

本研究显示,随着脓毒症患儿病情严重程度的

增加,其血清ILＧ６、CRP、PCT 水平也随之升高,这

些指标的高初始水平通常预示着病情的严重性.在

脓毒症患儿中,炎症指标的升高与 Th１向 Th２的转

化有关.具体而言,CRP 可以诱导单核细胞分泌

ILＧ６,ILＧ６则抑制干扰素γ(interferongamma,IFNＧγ)

的产生[１５].IFNＧγ是促进初始 T 淋巴细胞分化为

Th１的关键细胞因子.此外,PCT作为感染严重程

度的生物标志物,能够抑制 T淋巴细胞的活化和增

殖,从而减少 Th１的分泌,进一步影响 Th１和 Th２
的平衡[１６].

作为一种关键的促炎细胞因子,ILＧ６在机体对

感染或创伤的急性期反应中发挥重要作用,并调节

免疫与炎症反应.ILＧ６水平升高可能反映出机体对

感染或创伤的过度炎症反应[１７Ｇ１８].在脓毒症的发病

过程中,机体对感染的反应是通过激活免疫细胞,如

巨噬细胞、内皮细胞和 T淋巴细胞等.这些细胞在

被激活后会释放大量ILＧ６到血液中[１９Ｇ２０].CRP是

一种急性期蛋白,主要作用是参与机体对感染或损

伤的急性期反应,结合内毒素或死亡细胞残渣,并促

进其清除.它的升高可能反映机体存在急性或慢性

炎症[２１].在儿童脓毒症中,由于感染和炎症反应导

致的ILＧ６等促炎因子分泌增加,刺激肝细胞合成

CRP,导致血液中 CRP水平升高[２２].PCT 是由甲

状旁腺C细胞分泌的多肽激素降钙素的前体,其水

平升高可能反映机体存在细菌感染[２３].在正常情

况下,PCT在血液中的浓度很低;而在细菌感染或

脓毒症中,由于内毒素或促炎因子等刺激,多种组织

细胞(如肝细胞、单核巨噬细胞、内皮细胞等)开始合

成和分泌PCT,导致其水平升高[２４].在脓毒症等严

重感染状态下,炎症因子风暴会导致免疫系统的过

度激活,可能使CD８＋T细胞更容易发生凋亡.

３．３T淋巴细胞亚群联合炎症指标在评估脓毒

症病情进展中的价值

本研究最终通过逐步多元无序 Logistic回归分

析进行 T淋巴细胞亚群联合炎症指标进行综合评

估,变量选择结合了本研究的统计学结果和学科理

论依据.基于临床意义的优先性:所选指标CD３＋T
淋巴 细 胞、CD４＋/CD８＋ T 淋 巴 细 胞 比 值、PCT、

ILＧ６、CRP可以直接反映炎症反应和免疫状态的核

心病理生理机制.PCT、ILＧ６、CRP是国际公认的全

身性炎症标志物,对细菌感染、脓毒症等具有高特异

性.CD３＋T 淋巴细胞、CD４＋/CD８＋T 淋巴细胞比

值反映了细胞免疫功能的核心指标,尤其在反应免

疫抑制或免疫紊乱的状态中具有关键意义.

本研究显示,相较于脓毒症组患儿,严重脓毒症

组和脓毒症休克组的 CD３＋T淋巴细胞升高为病情

严重程度的保护性因素,能够降低脓毒症病情发展

为严重脓毒症和脓毒症休克的风险;CD３＋T淋巴细

胞降低、CD４＋/CD８＋ 淋巴细胞比值升高及 CRP水

平升高是脓毒症病情进展危险因素,明显增加了脓

毒症进展为严重脓毒症及脓毒性休克的可能性.

CD３＋T淋巴细胞和 CD８＋T 淋巴细胞是适应性免

疫系统中的关键成分,能够识别并消灭感染靶细胞,

限制病原体扩散,减轻感染造成的组织损伤[２５].

CD４＋T淋巴细胞过度活化或偏向促炎型 Th１７亚

群,可能会对预后不利[２６].本研究显示,三组患儿

２３
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间CD４＋T淋巴细胞水平比较差异无统计学意义,

但CD４＋/CD８＋T淋巴细胞比值随着病情严重程度

的加重呈现出逐步升高的状态,这可能与脓毒症诱

导的炎症因子风暴和氧化应激加速 CD８＋T淋巴细

胞凋亡有关.CD８＋T 淋巴细胞的减少削弱了细胞

毒性清除病原体的能力,而 CD４＋T 淋巴细胞相对

耐受性较高,导致其比值升高是随着脓毒症病情加

重出现免疫抑制的可能原因[２７Ｇ２８].

PCT和ILＧ６为促炎因子,可加剧炎症反应,通

过增加血管通透性引发组织水肿及器官功能障碍,

其水平升高会导致预后不良[２９Ｇ３０].本研究显示,

PCT和ILＧ６作为变量纳入逐步多元无序 Logistic
回归分析中,虽然在数值上表现出加重病情的风险

因素,但差异无统计学意义,这可能与样本量偏少、

存在离群值、单次检测的时限限制等客观情况,影响

了统计效力而无法显示出显著性差异.未来的研究

可以尝试扩大样本量等方法进行验证.

综上所述,免疫功能及炎症反应与脓毒症病情

的评估密切相关.外周血 T 淋巴细胞亚群中的

CD３＋T 淋巴细胞(％)、CD４＋/CD８＋T 淋巴细胞比

值联合 CRP水平变化可以反映脓毒症患儿的病情

严重程度.将 T淋巴细胞亚群联合 CRP用于脓毒

症患儿的病情评估具有重要的临床价值,能够反映

脓毒症患儿的免疫功能状态,可为未来进行免疫重

建治疗提供参考建议.由于本研究未具体探讨治疗

方式,后续研究将进一步探索患儿免疫功能的干预

需求、最佳干预时机及效果,以期为临床诊治提供更

可靠的依据.
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