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孟鲁司特钠佐治小儿毛细支气管炎的疗效
及其对机体免疫学指标的影响
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摘要： 目的　 观察孟鲁司特钠佐治小儿毛细支气管炎的临床疗效及其对免疫学指标变化的影响，以探讨其作用机

制。 方法　 入选 ２０１２ 年 ７ 月至 ２０１４ 年 ６ 月收治的 １００ 例呼吸道合胞病毒（ＲＳＶ）感染毛细支气管炎患儿为研究对

象，随机分为治疗组和对照组，每组 ５０ 例。 对照组予常规治疗，治疗组在此基础上加服孟鲁司特钠咀嚼片 ４ ｍｇ，每
晚 １ 次，疗程 １４ ｄ。 对比两组患儿治疗前及治疗 ５ ｄ 后免疫学指标变化，治疗 ７ ｄ 后判定临床疗效。 结果　 治疗

５ ｄ后，两组白细胞介素（ ＩＬ）⁃４、ＩＬ⁃１０、免疫球蛋白（ Ｉｇ） Ｅ、嗜酸性粒细胞阳离子蛋白（ＥＣＰ）均大幅下降（Ｐ 均 ＜
０􀆰 ０５），干扰素（ＩＮＦ）⁃γ 治疗前后变化不明显。 治疗组治疗 ５ ｄ 后 ＩＬ⁃４［（１􀆰 ７６ ± ０􀆰 ３７） ｐｇ ／ ｍｌ ｖｓ（２􀆰 １８ ± ０􀆰 ４５） ｐｇ ／
ｍｌ］、ＩＬ⁃１０［（１９􀆰 ７１ ± ４􀆰 ５７） ｐｇ ／ ｍｌ ｖｓ（２２􀆰 ６３ ± ４􀆰 ４７） ｐｇ ／ ｍｌ］、ＩｇＥ［（１３５􀆰 ６９ ± ３７􀆰 ４１） ｇ ／ Ｌ ｖｓ（１８７􀆰 ５７ ± ３１􀆰 ９５） ｇ ／ Ｌ］、
ＥＣＰ［（１６９􀆰 ７４ ± ４５􀆰 ６５）μｇ ／ Ｌ ｖｓ（２０４􀆰 ３８ ± ４８􀆰 ２６）μｇ ／ Ｌ］均显著低于对照组（Ｐ 均 ＜ ０􀆰 ０１）。 治疗组患儿发热消退时

间［（２􀆰 ０ ± ０􀆰 ８）ｄ ｖｓ（２􀆰 ５ ± ０􀆰 ７）ｄ］、喘憋消退时间［（４􀆰 ９ ± １􀆰 ０）ｄ ｖｓ（５􀆰 ３ ± ０􀆰 ９）ｄ］、咳嗽消退时间［（７􀆰 ８ ± １􀆰 ８）ｄ ｖｓ
（８􀆰 ７ ± １􀆰 ９）ｄ］及住院时间［（９􀆰 ７ ± ２􀆰 ４）ｄ ｖｓ（１１􀆰 ３ ± ３􀆰 ２）ｄ］均短于对照组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 治疗 ７ ｄ 后，治疗

组临床疗效优于对照组（Ｚ ＝ ２􀆰 ０１２，Ｐ ＝ ０􀆰 ０４４）。 结论　 孟鲁司特钠佐治 ＲＳＶ 感染小儿毛细支气管炎可提高临床

疗效，缩短病程，可能通过增强辅助性 Ｔ 细胞（Ｔｈ）１ 介导的细胞免疫，抑制 Ｔｈ２ 的优势应答，纠正 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 失衡而

发挥作用。
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　 　 毛细支气管炎是指直径 ７５ ～ ３００ μｍ 的细支气

管发生以免疫球蛋白（Ｉｇ）Ｅ 介导的、以嗜酸粒细胞浸

润为主的、多种细胞因子及炎症介质参与的下呼吸道

炎症［１］。 该病多发于 ０ ～ ３ 岁，尤其是 ６ 月龄以下婴

儿，８０％ 以上因呼吸道合胞病毒（ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｓｙｎｃｙｔｉａｌ
ｖｉｒｕｓ，ＲＳＶ）感染引起［２］。 ＲＳＶ 感染后引发机体一系

列免疫应答，出现支气管痉挛、黏液分泌增加及气道

高反应性，重症患儿可引发呼吸衰竭。 研究证明，毛
细支气管炎发病机制与支气管哮喘类似，均是以辅助

性 Ｔ 细胞（Ｔｈ）２ 类细胞活性增高、Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 细胞失衡

为主要特征的免疫反应性疾病［３］，且特应体质毛细

支气管患儿有 ２２􀆰 １％ ～ ６６􀆰 ２％ 发展为哮喘［４］。 孟鲁

司特钠作为一种新型的白三烯受体拮抗剂，能阻断白

三烯与受体结合，解痉平喘，目前多限于 ２ 岁以上儿

童哮喘的治疗［５］。 笔者将其应用到毛细支气管患儿

的治疗，并从免疫学角度探讨其疗效及作用机制。

１　 资料与方法

１􀆰 １ 　 一般资料 　 入选本院 ２０１２ 年 ７ 月至 ２０１４ 年

６ 月收治的 １００ 例毛细支气管炎急性发作患儿。 纳

入标准： 痰液经双抗体夹心酶联免疫吸附试验

（ＥＬＩＳＡ 法）病原检测确认 ＲＳＶ 感染、足月儿、近 ２ 周

内无糖皮质激素使用史。 排除异物吸入患儿、先心

病、血液系统疾病及近期使用研究药物者。 诊断标准

参照《诸福棠实用儿科学》 ［６］毛细支气管炎的诊断标

准 。 入组患儿中男 ５６ 例，女 ４４ 例；年龄 ５ ～ ３１
（１５􀆰 ７ ± ４􀆰 ８）个月；病程 ２ ～ ６（３􀆰 ４ ± １􀆰 ３）ｄ；有过敏性

病史或一级亲属有过敏性病史特应体质患儿 ３６ 例，
伴Ⅰ型呼衰者 １７ 例。 据患儿入院时间根据电脑产生

随机数字分为治疗组和对照组，每组各 ５０ 例。 两组

患儿性别、年龄、病情、病程、是否特应体质方面无统

计学差异（Ｐ 均 ＞ ０􀆰 ０５）。 见表 １。
１􀆰 ２　 治疗方案　 两组患儿入组后均予止咳、祛痰、吸
氧等支持性治疗，并采用肾上腺素注射液雾化吸入，
抗病毒选用利巴韦林，合并细菌感染者予抗菌药物；
此外，两组均给予细辛脑注射液（４０ ｍｇ ／支，湖南迪

诺制药有限公司，批准文号：国药准字 Ｈ２００５９１９４），
０􀆰 ５ ｍｇ ／ ｋｇ 加 ２５０ ｍｌ ５％ 葡萄糖注射液静脉滴注，疗
程 ５ ～ ７ ｄ。 治疗组在此基础上，睡前加服孟鲁司特钠

咀嚼片（４ ｍｇ ／片，杭州默沙东制药有限公司，批准文

号：国药准字 Ｊ２００７００７０），每晚 １ 片，连用 １４ ｄ。
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表 １　 两组患儿一般资料情况比较　 例（％ ）

指标
治疗组

（ｎ ＝ ５０）

对照组

（ｎ ＝ ５０）
χ２ ／ ｕ 值 Ｐ 值

性别

　 男 ２７（５４􀆰 ０） ２９（５８􀆰 ０）
０􀆰 １６２ ０􀆰 ６８７　 女 ２３（４６􀆰 ０） ２１（４２􀆰 ０）

月龄

　 ０ ～ ８（１６􀆰 ０） ５（１０􀆰 ０）
　 ６ ～ １９（３８􀆰 ０） １７（３４􀆰 ０）

１􀆰 ３０１ ０􀆰 ７２９　 １２ ～ １７（３４􀆰 ０） ２１（４２􀆰 ０）
　 ２４ ～ ６（１２􀆰 ０） ７（１４􀆰 ０）
体温（℃）
　 ＜ ３９ ２８（５６􀆰 ０） ３３（６６􀆰 ０）

１􀆰 ０５１ ０􀆰 ３０５　 ≥３９ ２２（４４􀆰 ０） １７（３４􀆰 ０）
是否特应体质

　 是 ２１（４２􀆰 ０） １５（３０􀆰 ０）
１􀆰 ５６３ ０􀆰 ２１１　 否 ２９（５８􀆰 ０） ３５（７０􀆰 ０）

是否伴呼吸衰竭

　 是 １０（２０􀆰 ０） ７（１４􀆰 ０）
０􀆰 ６３８ ０􀆰 ４２４　 否 ４０（８０􀆰 ０） ４３（８６􀆰 ０）

病程（ｄ，􀭰ｘ ± ｓ） ３􀆰 ２ ± １􀆰 ０ ３􀆰 ５ ± １􀆰 ２ １􀆰 ３５８ ０􀆰 １７８

１􀆰 ３　 观察指标　 症状与体征改善时间：记录两组患

儿发热、喘憋、肺部罗音、咳嗽等症状、体征消退时间

与平均住院时间。 免疫学指标：分别于入组后、治疗

５ ｄ 后清晨空腹采静脉血 ５ ｍｌ。 其中 ３ ｍｌ 分离血清，
－ ２０ ℃冻存待检，采用美国 ＢＥＣＫＭＡＮ 公司全自动

生化分析仪测定血清总 ｌｇＥ，试剂盒购自深圳晶美公

司，血清嗜酸性粒细胞阳离子蛋白（ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｅ ｃａｔｉｏｎ⁃
ｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ，ＥＣＰ） 检测采用瑞典 Ｐｈａｍａｃｉａ 公司 Ｕｎｉ⁃
ＣＡＰ 系统。 另取 ２ ｍｌ 血样，分离血清后 － ７０ ℃冻存

待检，采用 ＥＬＩＳＡ 法测定患儿白细胞介素（ＩＬ）⁃４、ＩＬ⁃
１０、干扰素（ＩＮＦ）⁃γ 浓度，流式细胞仪及试剂盒均购

自美国 Ｂ＆Ｄ 公司，操作步骤按照试剂盒说明进行。
１􀆰 ４　 临床疗效判定［７］ 　 治疗 ７ ｄ 后判定临床疗效。
治愈：咳嗽、咳痰、气喘、肺部干湿罗音等症状体征消

失，呼吸频率≤４５ 次 ／ ｍｉｎ，心率≤１３０ 次 ／ ｍｉｎ，体温正

常≥３ ｄ；显效：症状体征基本消失，呼吸心率基本恢

复正常，体温正常≥１ ｄ；有效：症状体征未完全消失，
呼吸频率、心率、体温降低但未至正常；无效：症状、体
征、体温等无改善或加重。 治疗无效患儿改行气管插

管，并给予干扰素、糖皮质激素治疗。 总有效 ＝ 治愈

＋显效 ＋有效。
１􀆰 ５　 统计学方法　 采用 ＳＰＳＳ １９􀆰 ０ 软件进行数据处

理。 定量数据用 􀭰ｘ ± ｓ 表示，采用 ｕ 检验；定性数据比

较采用 χ２ 检验或 ｆｉｓｈｅｒ 精确概率法；等级数据比较采

用 Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 秩和检验。 α 取双侧检验，Ｐ ＜
０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结　 果

２􀆰 １　 免疫学指标变化情况　 治疗前，两组 ＩＮＦ⁃γ、ＩＬ⁃

４、ＩＬ⁃１０、ＩｇＥ、ＥＣＰ 等免疫学指标比较无统计学差异

（Ｐ 均 ＞ ０􀆰 ０５）。 治疗 ５ ｄ 后，两组 ＩＬ⁃４、ＩＬ⁃１０、ＩｇＥ、
ＥＣＰ 均较治疗前明显下降（Ｐ 均 ＜ ０􀆰 ０１），ＩＮＦ⁃γ 治疗

前后变化不明显。 治疗组治疗 ５ ｄ 后 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃１０、
ＩｇＥ、ＥＣＰ 均明显低于对照组（Ｐ 均 ＜ ０􀆰 ０１）。 见表 ２。
２􀆰 ２　 临床疗效 　 伴随治疗时间延长，患儿喘憋、咳
嗽、呼衰、三凹征、肺部罗音等症状体征不同程度改

善。 治疗组患儿发热、喘憋、咳嗽消退时间及住院时

间均短于对照组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１，Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 见表 ３。 治

疗 ７ ｄ 后，治疗组临床疗效优于对照组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。
见表 ４。

表 ２　 两组患儿治疗前与治疗 ５ ｄ 后免疫学指标变化情况

（􀭰ｘ ± ｓ）

指标 治疗组（ｎ ＝５０） 对照组（ｎ ＝５０） ｕ 值 Ｐ 值

ＩＮＦ⁃γ（ｐｇ ／ ｍｌ）
　 治疗前 ４􀆰 ４６ ± ０􀆰 ４３ ４􀆰 ４２ ± ０􀆰 ３９ ０􀆰 ４８７ ０􀆰 ６２７
　 治疗 ５ ｄ ４􀆰 ５２ ± ０􀆰 ３８ ４􀆰 ４５ ± ０􀆰 ４０ ０􀆰 ８９７ ０􀆰 ３７２
ＩＬ⁃４（ｐｇ ／ ｍｌ）
　 治疗前 ３􀆰 ０１ ± ０􀆰 ７４ ２􀆰 ９５ ± ０􀆰 ６８ ０􀆰 ５２０ ０􀆰 ６０４
　 治疗 ５ ｄ １􀆰 ７６ ± ０􀆰 ３７∗ ２􀆰 １８ ± ０􀆰 ４５∗ ５􀆰 ０９８ ０􀆰 ０００
ＩＬ⁃１０（ｐｇ ／ ｍｌ）
　 治疗前 ２７􀆰 ６２ ± ４􀆰 ８４ ２６􀆰 ４９ ± ４􀆰 ６５ １􀆰 １９０ ０􀆰 ２３７
　 治疗 ５ ｄ １９􀆰 ７１ ± ４􀆰 ５７∗ ２２􀆰 ６３ ± ４􀆰 ４７∗ ３􀆰 ２３０ ０􀆰 ００２
ＩｇＥ（ｇ ／ Ｌ）
　 治疗前 ４０５􀆰 ６４ ± ９２􀆰 ２１ ４２０􀆰 ３２ ± ８５􀆰 ３７ ０􀆰 ８２６ ０􀆰 ４１１
　 治疗 ５ ｄ １３５􀆰 ６９ ± ３７􀆰 ４１∗ １８７􀆰 ５７ ± ３１􀆰 ９５∗ ７􀆰 ４５７ ０􀆰 ０００
ＥＣＰ（μｇ ／ Ｌ）
　 治疗前 ４３４􀆰 ４９ ± ７６􀆰 ２７ ４５１􀆰 １７ ± ８２􀆰 ３１ １􀆰 ０５１ ０􀆰 ２９６
　 治疗 ５ ｄ １６９􀆰 ７４ ± ４５􀆰 ６５∗ ２０４􀆰 ３８ ± ４８􀆰 ２６∗ ３􀆰 ６８７ ０􀆰 ０００

　 　 注：与本组治疗前比较，∗Ｐ ＜０􀆰 ０１。

表 ３　 两组患儿症状与体征消退时间与住院时间比较

（ｄ，􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数
发热消

退时间

喘憋消

退时间

罗音消

退时间

咳嗽消

退时间
住院时间

治疗组 ５０ ２􀆰 ０ ± ０􀆰 ８ ４􀆰 ９ ± １􀆰 ０ ７􀆰 ４ ± １􀆰 ４ ７􀆰 ８ ± １􀆰 ８ ９􀆰 ７ ± ２􀆰 ４
对照组 ５０ ２􀆰 ５ ± ０􀆰 ７ ５􀆰 ３ ± ０􀆰 ９ ８􀆰 ０ ± １􀆰 ７ ８􀆰 ７ ± １􀆰 ９ １１􀆰 ３ ± ３􀆰 ２
ｕ 值 ３􀆰 ３２６ ２􀆰 １０２ １􀆰 ９２６ ２􀆰 ４３２ ２􀆰 ８２８
Ｐ 值 ０􀆰 ００１ ０􀆰 ０３８ ０􀆰 ０５７ ０􀆰 ０１７ ０􀆰 ００６

表 ４　 两组患儿临床疗效比较　 例（％ ）

组别 例数 治愈 显效 有效 无效

治疗组 ５０ ２９（５８􀆰 ０） １０（２０􀆰 ０） ８（１６􀆰 ０） ３（ ６􀆰 ０）
对照组 ５０ ２０（４０􀆰 ０） １２（２４􀆰 ０） ９（１８􀆰 ０） ９（１８􀆰 ０）
Ｚ 值 ２􀆰 ０１２
Ｐ 值 ０􀆰 ０４４

３　 讨　 论

毛细支气管炎的病原体绝大多数为 ＲＳＶ，ＲＳＶ
表面有 Ｇ 蛋白和 Ｆ 蛋白，Ｇ 蛋白主要介导吸附，Ｆ 蛋

白主要介导胞膜融合及传入，机体免疫细胞识别 Ｆ
蛋白后，可引发嗜酸性粒细胞（ＥＯＳ）的激活，ＥＯＳ 激
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活后可引起肥大细胞释放组氨和趋化因子参与局部

炎症反应，ＥＯＳ 脱颗粒后可产生 ＥＣＰ，ＥＣＰ 具有强力

的细胞毒性和神经毒性，可反映 ＥＯＳ 的活化程度与

气道的炎性反应程度［８］；同时 Ｆ 蛋白可引发体内单

核细胞、巨噬细胞释放大量细胞因子及黏附分子，如
ＩＦＮ⁃γ、ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃４、ＩＬ⁃１０，引发肺小动脉痉挛、毛细

支气管黏膜下水肿、管壁内分泌物增多［９］。 目前普

遍认为 Ｔｈ１ 功能下降，Ｔｈ２ 优势应答，Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 亚群

细胞比例失衡是气道炎症和高反应性发生、发展的关

键［１０］。 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 失衡促进 ＩｇＥ 增多，由 ＩｇＥ 介导的速

发反应增强，另一方面促使 ＩＬ⁃４、ＩＬ⁃５ 趋化 ＥＯＳ 的浸

润，进一步激发和加重气道高反应［１１］。 目前对毛细

支气管炎的治疗仍以抗病毒、解痉平喘、氧疗等对症

疗法为主，重症患儿给予激素治疗。
白三烯是由花生四烯酸代谢产生的脂肪酸，通过

直接刺激气道内特异性白三烯 Ｄ４ 受体而诱发支气

管平滑肌痉挛和气道高反应性。 研究表明，ＲＳＶ 毛

细支气管炎患儿呼吸道分泌物中的检出的半胱氨酰

白三烯（ＣｙｓＬＴｓ）、ＥＣＰ 浓度及尿中的白三烯 Ｅ 水平

均高于正常患儿［１２］。 孟鲁司特钠是一种高选择性半

胱氨酰白三烯受体拮抗剂，通过阻断白三烯与受体的

结合，抑制血管通透性及气道 ＥＯＳ 的浸润，起到缓解

支气管痉挛，降低气道高反应性的作用，临床常用于

支气管哮喘的治疗。 鉴于毛细支气管炎与哮喘的共

同免疫学机制，有学者将孟鲁司特钠应用于 ＲＳＶ 感

染毛细支气管炎的治疗，发现其能下调患儿 ＥＣＰ、ＩＬ⁃
８、ＮＯ 水平［１３］，上调 ＩＮＦ⁃γ 水平［１４］，降低喘息再次发

作次数 。 笔者研究结果表明，治疗组患儿发热、喘
憋、咳嗽消退时间及住院时间均短于对照组，且治疗

７ ｄ 后，治疗组临床疗效明显优于对照组，说明在常

规对症治疗基础上加用孟鲁司特钠治疗 ＲＳＶ 感染毛

细支气管炎能有效提高临床疗效，缩短病程。
在毛细支气管炎发病机制方面免疫反应异常，表

现为 Ｔｈ１ 免疫抑制，而 Ｔｈ２ 功能亢进。 Ｔｈ１ 细胞主要

通过分泌 ＩＬ⁃２、ＩＦＮ⁃γ、ＴＮＦ⁃α 等因子介导细胞免疫，
并可抑制 Ｔｈ２ 细胞分化，Ｔｈ２ 细胞主要分泌 ＩＬ⁃４、ＩＬ⁃
５、ＩＬ⁃９、ＩＬ⁃１０、ＩＬ⁃１２ 等因子介导体液免疫。 两种 Ｔ 细

胞亚群分泌的细胞因子又可相互抑制 Ｔｈ０ 细胞向对

方的分化，在诸多细胞因子中，ＩＦＮ⁃γ、ＩＬ⁃４、ＩＬ⁃１０ 功

能相对明确。 ＩＦＮ⁃γ 是 Ｔｈｌ 细胞亚群的代表性细胞因

子，有利于 Ｔｈ１ 分化而抑制 Ｔｈ２ 细胞分化，对清除病

毒、抑制 ＩＬ⁃４ 对 Ｂ 细胞的正向调节及减少免疫球蛋

白向 ＩｇＥ 方向的分化发挥关键作用。 ＩＬ⁃４、ＩＬ⁃１０ 是

Ｔｈ２ 亚群的代表因子，前者能促进 Ｂ 细胞分化、增殖

与活化，在促进 ＩｇＥ 合成，诱发 ＩｇＥ 介导的速发性变

态反应发挥关键作用［１５］；后者能促使 Ｔｈ０ 向 Ｔｈ２ 转

化，具有促进炎症和抑制炎症双重作用。 病毒感染诱

发的毛细支气管炎 ＩＬ⁃１０ 呈高表达状态，既能使气道

发生持续性炎症，又能趋化髓系抑制细胞对 Ｔｈ１ 的抑

制作用，减轻细胞免疫水平［１６］。 本研究中，治疗 ５ ｄ
后，两组 ＩＬ⁃４、ＩＬ⁃１０、ＩｇＥ、ＥＣＰ 均大幅下降，ＩＮＦ⁃γ 治

疗前后变化不明显，说明在较大程度上 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 失

衡状况得以改善。 李卫兵等［１７］研究发现毛细支气管

炎患儿治疗后血清 ＩＬ⁃４ ／ ＩＦＮ⁃γ 比值均较治疗前显著

降低，与本研究结果相似。 本研究中，观察组 ＩＬ⁃４、
ＩＬ⁃１０、ＩｇＥ、ＥＣＰ 均显著低于对照组，说明治疗组患儿

加服孟鲁司特钠后气道由细胞因子趋化、免疫球蛋白

介导的炎性反应较之对照组明显减轻。
综上所述，笔者认为孟鲁司特钠佐治 ＲＳＶ 感染

小儿毛细支气管炎可提高临床疗效，缩短病程，可能

通过上调 Ｔｈ１ 方向的分化，抑制 Ｔｈ２ 的优势应答，纠
正 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 失衡而发挥作用。
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·临床研究·

缺铁性贫血患者血小板计数的临床分析
闫寒冰，　 何晖

本溪市中心医院血液内科， 辽宁 本溪　 １１７０００

摘要： 目的　 探讨缺铁性贫血（ＩＤＡ）对患者血小板数值的影响和铁剂治疗后血小板数值的变化。 方法　 对 ２０１３
年 ７ 月至 ２０１４ 年 ３ 月就诊的 １２９ 例初诊 ＩＤＡ 患者（ＩＤＡ 组）铁剂治疗前后以及 １１９ 例正常健康体检者（正常对照

组）进行血小板数量的检测，并进行比较分析。 结果 　 正常对照组血小板值为（２１３􀆰 ４４５ ４ ± ４４􀆰 ４２１ ８） × １０９ ／ Ｌ，
ＩＤＡ 组血小板值为（３０１􀆰 ８６８ ２ ± １０９􀆰 ５２１ ６） × １０９ ／ Ｌ，ＩＤＡ 组血小板值明显高于正常对照组，差异有统计学意义（ ｔ ＝
８􀆰 ２０６，Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 ＩＤＡ 组中经铁剂治疗的 ２６ 例患者，治疗前血小板值为（３１２􀆰 ５００ ０ ± １３３􀆰 ００５ ６） × １０９ ／ Ｌ，口服琥

珀酸亚铁治疗至血红蛋白正常后测得血小板值为（２７８􀆰 ３４６ ２ ± １１０􀆰 ２００ ０） × １０９ ／ Ｌ，铁剂治疗后血小板值低于治疗

前，差异有统计学意义（ ｔ ＝ ２􀆰 ６７７，Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 结论　 初诊 ＩＤＡ 患者的平均血小板水平高于正常人，经铁剂治疗达

血红蛋白正常后血小板水平会下降。
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　 　 缺铁性贫血（ ＩＤＡ）是体内贮存铁缺乏影响血红

素合成所引起的贫血。 近年来临床发现 ＩＤＡ 患者有

时会伴有血小板数量的异常。 目前国内外对血小板

与缺铁的相关性还缺少机制方面的研究。 本文对我

院 ＩＤＡ 患者的血小板计数治疗前后的情况进行观

察，并与正常健康体检者进行对比分析。

１　 对象与方法

１􀆰 １ 　 对象 　 随机选取我院 ２０１３ 年 ７ 月至 ２０１４ 年

３ 月就诊的 １２９ 例未治疗的初诊 ＩＤＡ 患者为 ＩＤＡ 组，
根据临床查体、血常规、骨髓涂片和 ／或活检检查结

果、骨髓铁粒染色确定，诊断符合第 ８ 版内科学关于

缺铁性贫血诊断标准。 其中男 ３３ 例，女 ９６ 例；年龄

１５ ～ ８１ 岁，中位年龄 ４４􀆰 ５ 岁。 另选择 １１９ 例体检中

心健康体检者为正常对照组，男 ４０ 例，女 ７９ 例；年龄

２０ ～ ７６ 岁，中位年龄 ４５􀆰 ５ 岁。 两组性别、年龄比较

差异无统计学意义（Ｐ 均﹥ ０􀆰 ０５）。 ＩＤＡ 组 １２９ 例中

经铁剂治疗 ２６ 例。
１􀆰 ２　 方法　 对患者行血常规、贫血系列及骨髓穿刺

检查。 ＥＤＴＡＫ２ 抗凝管采血 １ ｍｌ，使用贝克曼 ＬＨ７５０
仪器检测血常规［１］；分离胶促凝管采血 ３ ｍｌ，应用罗

氏 ｅ⁃６０１ 电化学发光分析仪检测贫血系列；骨髓涂片

行铁染色检查［２］。 对 ＩＤＡ 组 ２６ 例患者行琥珀酸亚

铁 ０􀆰 １ ｇ，３ 次 ／ ｄ 口服，治疗至血红蛋白正常［３］。 对

比 ＩＤＡ 组 １２９ 例与正常对照组 １１９ 例对象的血小板

计数，对比 ＩＤＡ 组 ２６ 例患者铁剂治疗前后的血小板

计数的变化。
１􀆰 ３　 统计学方法　 采用 ＳＰＳＳ １７􀆰 １ 软件进行统计分

析。 计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 描述，采用独立样本 ｔ 检验和配

对样本 ｔ 检验；计数资料用构成比描述，采用 χ２ 检验。
检验水准取 α ＝０􀆰 ０５。

２　 结　 果

２􀆰 １　 两组对象血小板值比较 　 ＩＤＡ 患者血小板值

（３０１􀆰 ８６８ ２ ± １０９􀆰 ５２１ ６） × １０９ ／ Ｌ，正常对照组血小

板值（２１３􀆰 ４４５ ４ ± ４４􀆰 ４２１ ８ ） × １０９ ／ Ｌ，ＩＤＡ 患者血小

板值明显高于正常对照组，差异有统计学意义（ ｔ ＝
８􀆰 ２０６，Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。
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