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论著·临床研究

小儿脓毒症 Ｔ细胞亚群变化分析及临床意义

袁远宏１　肖政辉１　张慧２　胥志跃１　罗海燕１　卢秀兰１

（湖南省儿童医院１．急救中心；２．肝病中心，湖南 长沙　４１０００７）

　　［摘　要］　目的　通过观察脓毒症患儿Ｔ细胞亚群变化及预后，探讨其在脓毒症发生发展中的临床意义。方
法　以５０例严重脓毒症患儿和１５０例一般脓毒症患儿为研究对象，同时纳入５０例非脓毒症儿童为对照组。采用
流式细胞仪测定外周血ＣＤ３阳性淋巴细胞（ＣＤ３＋Ｔ）、ＣＤ４阳性淋巴细胞（ＣＤ４＋Ｔ）和ＣＤ８阳性淋巴细胞（ＣＤ８＋Ｔ）
百分比及ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ比值，并于入院２４ｈ内行小儿危重病例评分（ＰＣＩＳ）。结果　严重脓毒症组患儿ＣＤ３＋Ｔ、
ＣＤ４＋Ｔ和ＣＤ８＋Ｔ水平、ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ比值及ＰＣＩＳ明显低于对照组及一般脓毒症组（Ｐ＜０．０１）。２００例脓毒症
患儿中，治愈组ＣＤ３＋Ｔ、ＣＤ４＋Ｔ、ＣＤ８＋Ｔ水平、ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ比值及ＰＣＩＳ较死亡组降低（Ｐ＜０．０５）。结论　脓毒
症患儿存在着不同程度的细胞免疫功能抑制，其程度与疾病的严重程度有明显的关联。脓毒症患儿外周血Ｔ淋巴
细胞亚群的检测对评估脓毒症患儿的免疫功能状况和判断病情严重程度具有重要的临床意义。
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　　脓毒症是由感染源所引发的全身炎症反应综合
征，是临床危重症患者的主要死亡原因之一，且目前

抗感染等治疗效果不是很理想。目前认为脓毒症存

在着不同程度的细胞免疫功能紊乱或损害，近年来

对脓毒症免疫障碍机制的研究越来越受到关注，机

体的免疫状态与脓毒症的发生、发展以及预后有着

密切的关联。本研究通过对一般脓毒症及严重脓毒

症患儿外周血 Ｔ淋巴细胞亚群的变化及预后进行
分析。

１　资料与方法

１．１　研究对象
以２０１０年１月至２０１１年１月于湖南省儿童医

院儿科重症监护病房住院的 １５０例一般脓毒症及
５０例严重脓毒症患儿为研究对象。所有患儿均符
合２００５年国际脓毒症会议提出的脓毒症及严重脓
毒症诊断标准［１］。一般脓毒症组１５０例患儿中，男

·６１２·
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８２例，女６８例，平均年龄３．９岁；严重脓毒症组５０例
患儿中，男３２例，女１８例，平均年龄４．２岁。同期以
门诊健康体检的非脓毒症儿童５０例为对照组，其中
男２９例，女２１例，平均年龄４．１岁。３组在性别和年
龄构成方面比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。而
存在自身免疫性疾病、免疫缺陷病、超敏反应性疾病、

肿瘤、糖尿病、创伤和手术相关性疾病及近期接受免

疫抑制剂治疗的患儿均排除本研究。

１．２　方法
全部患儿用肝素抗凝的真空采血管采集外周静

脉血２ｍＬ，采用流式细胞仪 ＦＡＣＳＣａｌｉｂｕｖ（ＢＤ公
司，美国）定量检测脓毒症患儿 ＣＤ３阳性淋巴细胞
（ＣＤ３＋Ｔ）、ＣＤ４阳性淋巴细胞（ＣＤ４＋Ｔ）和 ＣＤ８阳
性淋巴细胞（ＣＤ８＋Ｔ）百分比及 ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ比
值，并于入院 ２４ｈ内行小儿危重病例评分
（ＰＣＩＳ）［２］。ＣＤ３＋Ｔ正常参考值为 ５５％ ～８２％，
ＣＤ４＋Ｔ为 ３４％ ～７０％，ＣＤ８＋Ｔ为 ２５％ ～５４％，
ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ比值为 ０．６８～２．４７。
１．３　统计学分析

采用ＳＰＳＳ１６．０统计软件对数据进行统计学分
析，计量资料以均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，多组间均
数比较采用方差分析，组间两两比较采用 ＬＳＤｔ检
验；计数资料以百分率表示，组间比较采用卡方检

验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　基本情况
２００例脓毒症患儿中，重症肺炎９７例，颅内感

染６１例，肠道感染２９例，败血症２０例，感染性心内
膜炎２例，胆囊炎１例。一般脓毒症组１５０例患儿
中，治愈１４５例（９６．７％），５例因病情加重死亡，病
死率为 ３．３％。严重脓毒症组 ５０例患儿中，治愈
３８例（７６％），死亡１２例，病死率（２４％）明显高于一
般脓毒症组（χ２＝２０．５８，Ｐ＜０．０５）。
２．２　３组患儿Ｔ细胞亚群水平及ＰＣＩＳ比较

ＣＤ３＋Ｔ、ＣＤ４＋Ｔ、ＣＤ８＋Ｔ水平、ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ
比值及 ＰＣＩＳ在３组患儿中比较差异均有统计学意
义（均Ｐ＜０．０５），其中严重脓毒症组患儿 Ｔ细胞亚
群水平及 ＰＣＩＳ明显低于对照组及一般脓毒症组
（均Ｐ＜０．０１），见表１。
２．３　不同预后患儿Ｔ细胞亚群水平及ＰＣＩＳ比较

根据患儿２８ｄ预后情况将２００例脓毒症患儿
分为死亡组和治愈组，死亡组 ＣＤ３＋ Ｔ、ＣＤ４＋ Ｔ、
ＣＤ８＋Ｔ、ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ及ＰＣＩＳ均较治愈组低，差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表２。

表１　３组患儿Ｔ细胞亚群水平及ＰＣＩＳ比较　（ｘ±ｓ）

组别 例数 ＣＤ３＋Ｔ（％） ＣＤ４＋Ｔ（％） ＣＤ８＋Ｔ（％） ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ ＰＣＩＳ

对照组 ５０ ７１．４±５．３ ３６．８±３．３ ２６．８±２．７ １．６±０．７ ８７±７
一般脓毒症组 １５０ ６３．６±４．６ ３１．７±２．８ ２２．８±３．１ １．１±０．５ ７３±９
严重脓毒症组 ５０ ４１．７±７．８ａ ２３．０±５．１ａ １６．６±３．１ａ ０．９±０．７ａ ６３±３ａ

Ｆ值 ３．８６ ４．０１ ３．６５ ４．５２ ３．９３
Ｐ值 ０．０３２ ０．０２５ ０．０３７ ０．０１５ ０．０２６

　　ａ：与对照组及一般脓毒症组比较，Ｐ＜０．０１

表２　不同预后患儿Ｔ细胞亚群水平及ＰＣＩＳ比较　 （ｘ±ｓ）

组别 例数 ＣＤ３＋Ｔ（％） ＣＤ４＋Ｔ（％） ＣＤ８＋Ｔ（％） ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ ＰＣＩＳ

治愈组 １８３ ５２．２±７．８ ２７．１±４．９ １８．５±３．０ １．２±０．７ ７５±１０
死亡组 １７ ３１．７±８．１ １３．１±６．１ １０．２±２．３ ０．６±０．８ ５２±７
ｔ值 ２．３１ ２．９８ ２．１５ ３．０４ ３．２１
Ｐ值 ０．０１２ ０．００５ ０．０１８ ０．００４ ０．００２

３　讨论

脓毒症是由感染源所引发的全身炎症反应综合

征，是导致多脏器功能障碍综合征（ＭＯＤＳ）、多脏器
功能衰竭（ＭＯＦ）以及急性肾损伤（ＡＫＩ）的一种常见
原因［３］。脓毒症及相关的 ＭＯＤＳ是当前重症监护

病房内患儿死亡的主要原因。传统的治疗采用综合

治疗包括抗感染、支持治疗、稳定内环境、保护脏器

功能等，但其病死率依旧很高（５０％ ～７０％）［４］。近
年来的研究提示，脓毒症的发生、发展与机体免疫功

能密切相关，脓毒症免疫功能紊乱并不是以往所认

为的“过度炎症反应”，更多的是由于“过度免疫抑

制”的参与。
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本研究结果显示，严重脓毒症组患儿 ＣＤ３＋Ｔ、
ＣＤ４＋Ｔ、ＣＤ８＋Ｔ细胞水平、ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ比值和
ＰＣＩＳ明显低于对照组及一般脓毒症组（Ｐ＜０．０１）；
因脓毒症死亡的患儿 ＣＤ３＋Ｔ、ＣＤ４＋Ｔ、ＣＤ８＋ Ｔ细
胞水平、ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ比值及 ＰＣＩＳ亦明显低于
治愈组（Ｐ＜０．０５），提示脓毒症患儿存在继发性细
胞免疫功能低下，且降低程度与疾病程度相关。

ＣＤ４＋Ｔ和ＣＤ８＋Ｔ百分比降低，破坏ＣＤ４＋Ｔ、ＣＤ８＋Ｔ
的动态平衡及相互反馈调节的状态，ＣＤ４＋Ｔ／ＣＤ８＋Ｔ
比值降低，说明细胞免疫功能抑制，提示病情严重和

预后差。脓毒症的发生发展与免疫功能紊乱密切相

关［５］。失控的全身炎症反应（ＳＩＲＳ）导致机体免疫
失调是其主要的病理生理基础［６］。而免疫功能紊

乱与大量淋巴细胞凋亡及免疫受抑状态密切相

关［７８］。脓毒症的免疫调节异常导致特异性和非特

异性免疫反应的改变，表现为以 Ｔ淋巴细胞反应性
降低或无反应状态为特征的免疫抑制［９］。Ｂｕｒｎｎｅｒ
等［１０］研究证实在严重脓毒症的发展过程中出现了

倾向于Ｔｈ２型的免疫反应，即 Ｔ细胞免疫有向 Ｔｈ２
方向漂移的趋势，明显损害了机体的细胞免疫功能。

曹清安等［１１］发现严重脓毒症患儿存在 Ｔ细胞亚群
数量紊乱和胸腺输出功能下降，通过调节炎症介质

的产生，使机体促炎和抗炎两方面达到平衡，恢复免

疫内稳态，可能为防治脓毒症、改善其预后提供新的

方法和手段［７，１２］。近年来人们已经开始应用胸腺肽

α１治疗调节ＣＤ４＋Ｔ百分比，试图改善感染患者的
预后，有望在今后的脓毒症免疫相关支持治疗中通

过上调ＣＤ４＋Ｔ百分比改善预后［１３］。因本研究为回

顾性分析，缺乏对脓毒症起病过程中 Ｔ细胞亚群的
动态观察，同时受标本量的限制，结果并不能完全反

映脓毒症免疫抑制的情况，希望今后能有多中心的

前瞻性研究，以进一步明确其可能的机制及意义。

脓毒症患儿存在着不同程度的细胞免疫功能抑

制，免疫抑制的程度与疾病的严重程度和预后都有

着明显的关联。因此检测外周血 Ｔ细胞亚群的表

达对评估脓毒症患儿的免疫功能状况和判断病情严

重程度具有重要的临床意义。
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