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出生后低体重消化道畸形患儿围手术期血小板

监测的临床意义

张　弛　王　俊　潘伟华　施诚仁

【摘要】　目的　通过对１０年来低体重消化道畸形儿血小板的检测及对比研究，为临床上低体重
儿的治疗监测提供一种指标。 方法　将２００２年１月至２０１１年１２月上海交通大学医学院附属新华医
院小儿外科手术治疗的早产儿、低体重儿共１２８例作为检测对象，分为败血症组和非败血症组，选取同
期治疗的成熟儿１２５例作为对照组，测定各组血小板计数和平均血小板体积（ＭＰＶ）。 结果　败血症
组术后血小板计数为（９８±７６）×１０９／Ｌ，血小板平均体积为（１２．４±１．９５）ｆＬ，非败血症组术后血小板计
数为（１７９±７３）×１０９／Ｌ，血小板平均体积为（１０．７±１．８７）ｆＬ，败血症组血小板计数较术前明显下降（Ｐ
＜０．０５），术后血小板计数较非败血症组术后下降明显（Ｐ＜０．０５），败血症组术后血小板平均体积较术
前明显升高（Ｐ＜０．０５），术后血小板平均体积较无败血症组术后明显升高（Ｐ＜０．０５），无败血症组术
后血小板计数和血小板平均体积与对照组无显著差异。 结论　血小板计数和血小板平均体积可以作
为新生儿和低体重儿危重症评价的指标之一。
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　　败血症是新生儿外科围手术期常见的并发症，
尤其多见于早产儿、低体重儿等未成熟儿，但临床表

现往往没有特异性。近年来研究发现败血症患儿存

在血小板数量和活力的下降，文献报道新生儿坏死

性小肠结肠炎和革兰氏阴性菌败血症患儿中均存在

血小板计数减少［１］。另有一些研究还监测到反映

血小板活力的血小板平均体积（ＭｅａｎＰｌａｔｅｌｅｔＶｏｌ
ｕｍｅ，ＭＰＶ）也存在相应的变化［２］。但目前血小板计

数和活力的指标变化对于危重症早产儿、低体重儿

是否作为监测指标仍存在争议。作者对２００１年１
月至２０１１年５月上海交通大学医学院附属新华医
院小儿外科收治的早产、低体重先天性消化道畸形

患儿，进行围手术期血小板计数和ＭＰＶ动态监测及
对比研究，报告如下。
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材料与方法

一、临床资料

２００２年１月至２０１１年１２月作者手术治疗患先
天性消化道畸形的早产儿、低体重儿共１２８例，其中
男７６例，女５２例。平均出生体重（２４４２±２６１）ｇ，
出生体重２０４０～２４９０ｇ，平均胎龄（３５．２４±１．８２）
周，胎龄３０＋３～３９＋４周。分为术后败血症组（Ａ组）
４２例，平均出生体重（２４０２±１７８）ｇ，出生体重

１０４０～３２５０ｇ，平均胎龄（３４．８６±１．６４）周，胎龄
３０＋３～３８＋４周。无败血症组（Ｂ组）８６例，平均出生
体重（２４８８±２１５）ｇ，体重１８００～３３２０ｇ，平均胎龄
（３５．５２±１．５７）周，胎龄３２＋２～２９＋４周。随机选择
同期手术治疗的无败血症足月正常体重儿１２５例，
作为对照组（Ｃ组），平均出生体重（３４７１±１８４）ｇ，
出生体重２５５０～４０５０ｇ，平均胎龄（３９．５１±１．２６）
周，胎龄３８＋２～４０＋５周。各组疾病分布情况见表１，
患儿均无其他合并畸形。败血症组病例均经血培养

证实。

表１　三组病例分布情况（例）

组别 肠闭锁 肠旋转不良 肛门直肠畸形 先天性巨结肠 腹裂、脐膨出 食管闭锁 环状胰腺 其他 总计

Ａ组 １２ ７ ６ ７ ４ ３〗 １ １４ ５４

Ｂ组 １３ ６ １２ １５ ６ ５ ７ ２４ ８８

Ｃ组 １５ ９ １５ ２３ ８ ３ ４ ４８ １２５

　　二、方法
比较各组病例手术前后和各组间相同时期血小

板计数和血小板体积（ＭＰＶ）值的变化。
三、统计学处理

所有数据采用 ＳＰＳＳ１０．０统计软件进行统计学
分析，组间比较采用ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计
学意义。

结　果

Ａ组手术前血小板计数均值为（１７６±４８）×
１０９／Ｌ，ＭＰＶ为（１０．６±２．４２）ｆＬ，术后发生败血症后
血小板计数均值为（９８±７６）×１０９／Ｌ，ＭＰＶ为（１２．４
±１．９５）ｆＬ。Ｂ组手术前血小板计数均值为（１８２±
５６）×１０９／Ｌ，ＭＰＶ为（１０．４±１．５６）ｆＬ，手术后血小

板计数均值为（１７９±７３）×１０９／Ｌ，ＭＰＶ为（１０．７±
１．８７）ｆＬ。Ｃ组手术前血小板计数均值为（２０５±７４）
×１０９／Ｌ，ＭＰＶ为（１０．３±１．６７）ｆＬ，手术后血小板计
数均值为 １７９±５７（×１０９／Ｌ），ＭＰＶ为 ９．９±
２０３ｆＬ。Ａ组发生败血症后血小板计数较前明显
下降，Ｐ＜０．０５，差异有统计学意义；ＭＰＶ升高，Ｐ＜
０．０５，差异有统计学意义；Ａ组发生败血症后血小板
计数明显低于 Ｂ组，Ｐ＜０．０５，差异有统计学意义；
ＭＰＶ高于Ｂ组，Ｐ＜０．０５，差异有统计学意义。Ａ组
发生败血症后血小板计数明显低于 Ｃ组，Ｐ＜０．０５，
差异有统计学意义；ＭＰＶ高于 Ｃ组，Ｐ＜０．０５，差异
有统计学意义。Ｂ组手术前后比较，血小板计数下
降，ＭＰＶ上升，差异无统计学意义。Ｂ组与 Ｃ组比
较，各组差异无统计学意义。详见表２。

表２　三组手术前后血小板和ＭＰＶ检测值（ｘ±ｓ）

组别
术前 术后

血小板值（×１０９／Ｌ） ＭＰＶ（ｆＬ） 血小板值（×１０９／Ｌ） ＭＰＶ（ｆＬ）

Ａ组 １７６±４８ １０．６±２．４２ ９８±７６ １２．４±１．９５△

Ｂ组 １８２±５６ １０．４±１．５６ １７９±７３ １０．７±１．８７

Ｃ组 ２０５±７４ １０．３±１．６７ １７９±５７ ９．９±２．０３

　　注：与本组术前值比较，Ｐ＜０．０５，与Ｂ组术后值比较，Ｐ＜０．０５；△与本组术前值比较，Ｐ＜０．０５，与Ｂ组术后值比较，Ｐ＜０．０５。

讨　论

２００３年制定的新生儿危重病例评分法（草案）
未将血小板计数作为评分指征［３］。有报道早产儿、

低体重儿和成熟新生儿之间血小板计数无显著性差

异，可将血小板计数作为危重症监测的一项指

标［４］。作者研究发现在早产儿、低体重儿和成熟儿

围手术期无并发症的情况下，血小板计数和反映血

小板动力的 ＭＰＶ也没有统计学意义的差异。而不
少研究已证实在发生寒冷损伤、重症感染、缺氧等情

况时，可出现血小板计数下降，甚至是进行性的。
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目前研究发现，败血症后可以发生毛细血管血

栓形成。其机制是严重炎症时白介素—６、白介素—１
和肿瘤坏死因子—α等炎症介质与凝血因子Ⅶａ结
合，启动外源性凝血过程，血小板被内毒素和血小板

活化因子激活，在小血管中形成血栓。血栓和炎症

因子之间又形成互动的过程使二者不断促进加强，

血小板在这一过程中被不断消耗，而导致血小板数

量下降［５，１０］。大量血小板消耗使血小板的生成和释

放增加，产生大量幼年血小板。一些研究发现低体

重儿对血小板生成素和血小板合成的反应较差。因

此，低体重儿在发生败血症时更易发生凝血功能障

碍［６］。Ｓｃｈｅｉｆｅｌｅ发现在 ＮＥＣ患儿中有４９％发生大
肠杆菌败血症，２８％的患儿血小板计数≤１００×１０９／
Ｌ，当败血症治疗后血小板计数上升［７］。在革兰氏

阴性杆菌败血症时通过抗体介导的结合、摄取和活

化，使血小板破坏增加。体外实验证实含内毒素的

无细胞提取物可以直接导致凝血功能障碍［８］。

另一些研究发现，败血症时血小板的动力也发

生改变。新生儿败血症时血小板的平均体积增加，

表明血液循环中幼年血小板的数量增加，幼年血小

板的体积要大于成熟血小板［１］。Ｏ’Ｃｏｎｎｏｒ发现在
败血症时尽管血小板计数仍正常，但 ＭＰＶ已经上
升［９］。作者的研究中同样也观察到发生败血症时

血小板计数和ＭＰＶ同时下降，而无并发症的患儿并
没有相应的变化。有大样本的研究发现，在发生败

血症的患儿中使用抗凝血酶Ⅲ可以缩短 ＤＩＣ的持
续时间，同时改善脏器的功能［１１］。但也有一些研究

认为抗凝血酶Ⅲ的应用并不能降低死亡率［１２］。

炎症反应时血小板计数和血小板平均体积的变

化，提示血小板计数和ＭＰＶ的检测是一项可靠的检
测指标，可以应用于未成熟儿围手术期，作为危重病

例监测的指征之一。
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