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多巴酚丁胺辅助治疗小儿重症肺炎患儿的临床疗效

和免疫水平的变化
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肺炎是一种常见的儿科疾病，其中7％～

13％属于重症肺炎，重症肺炎患儿除肺部感染外，

还会累及肺外器官，表现为高热、顽固性剧烈咳

嗽、肺部炎症及急性心力衰竭等合并性疾病，严重

者将会出现生命危险¨1。临床上针对重症肺炎

的常规治疗包括抗感染治疗、吸氧、糖皮质激素、

纠正电解质紊乱和酸碱失衡等，但由于重症肺炎

的复杂性，单纯常规治疗的临床有效率较低怛o。

研究∞o指出，多巴胺等扩血管药物的治疗对于改

善重症肺炎患者的病情具有重要的意义。多巴酚

丁胺为多巴胺同系物，为一选择性心脏B，一受体

兴奋剂‘4o。本文观察多巴酚丁胺辅助治疗重症

肺炎患儿的临床疗效，并检测多巴酚丁胺辅助治

疗对重症肺炎患儿免疫水平的影响，现报告如下。

1资料与方法

1．1一般资料

选择2010年1月—2015年12月本院儿科病

房收治的60例重症肺炎患儿为研究对象，其中男

24例，女36例，平均年龄(3．8±1．7)岁，平均病

程为(4．1±2．7)d。主要纳入标准：①符合第

7版儿科学诊断标准；②需要机械通气；③人院
2 d内肺部病变扩大≥50％；④少尿(每日
<400 mL)或非慢性肾衰患者血清肌酐

>177斗moL／L(2 m∥dL)。次要纳入标准：①呼

吸频率>30次／min，p(02)／Fi02<250；②病变

累及双肺或多肺叶；③收缩压<12 kPa

(90 mmHg)；④舒张压<8 kPa(60 mmHg)。符

合1条主要纳入标准或2条次要纳入标准即可诊

断为重症肺炎。60例重症肺炎患儿随机分为对

照组(n=26)和观察组(n=34)，2组患儿的性别

构成比、年龄、病程等方面均无显著差异(P>

0．05)。本研究经本院医学伦理学相关部门同意，
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患儿家属均知情并签署知情同意书。

1．2 治疗方法

60例患儿均接受常规的治疗，包括机械通

气、控制感染，出现喘息的患儿给予面罩吸氧；出

现消化道应激性溃疡出血给予止血，并保护黏膜；

出现急性心肌损害的患儿给予改善新功能治疗，

同时纠正患儿酸碱失衡和电解质紊乱。治疗组患

儿在上述治疗的基础上给予多巴酚丁胺的辅

助治疗，静脉注射盐酸多巴酚丁胺注射液

3．0¨∥(kg·min)。2组患儿均连续治疗8 d。

1．3评价指标

①临床疗效判定标准：显效即患儿用药后
l～3 d内发热、喘息、肺部哕音等临床症状明显

缓解，呼吸速率小于40次／min，心率小于

125次／min，x线检查显示肺部病灶吸收或好转；

有效即用药3 d后发热、喘息、肺部哕音等临床症

状明显好转，呼吸速率小于40次／min，心率小于

125次／min，x线检查显示肺部病灶明显缩小；

无效即用药3 d后发热、喘息、肺部哕音等临床症

状无明显改善或病情加重，出现心力衰竭，x线检

查显示肺部病灶未见减小。总有效率=(显效例

数+有效例数)／总例数×100％。②症状和体征

改善时间的比较，包括呼吸、心率的改善时间、发

绀缓解时间、发热缓解时间、肺部哕音消失时间。

③相关免疫指标的水平检测，采用流式细胞仪检

测治疗前后外周血细胞T淋巴亚群和NK细胞的

变化，T淋巴亚群包括CD，+、CD。+、CD。+、

CD。+／CD。+比值。采用酵母花环法检测红细胞

免疫复合物花环率(RBC-IC)、c，。受体花环率

(RBC—C3bR)，免疫黏附促进因子(RFER)和抑

制因子(RFIR)则根据计算所得。

1．4统计学分析

采用SPSSl8．O统计软件进行统计分析，计量
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资料进行￡检验或单因素方差分析，计数资料进

行卡方检验，以P<O．05为差异有统计学意义。

2 结 果

对照组显效10例，有效8例，无效8例，总有

效率为69．23％；观察组显效20例，有效12例，

无效2例，总有效率为94．1l％，2组总有效率比

较有显著差异(x2=6．57，P=0．015)。对照组患

儿呼吸恢复时间、心率恢复时间、发绀缓解时间、

发热缓解时间和肺部哕音消失均显著长于观察组

患儿(P<0．05)，见表1。

表1 2组患儿症状和体征改善时间的比较 d

与对照组比较，}P<0．05。

治疗后，2组患儿CD3+、CD4+、CD4+／CD8+

和NK细胞的百分比较治疗前均显著提高，CD。+

的百分比显著降低(P<0．05)。治疗后，观察组

CD3+、CD4+、CD。+／CD。+和NK细胞的百分比显

著高于对照组(P<0．05)，CD。+的百分比显著低

于对照组(P<0．05)，见表2。治疗前，2组患儿

RBC-IC、RBC—C3bR、RFER、RFIR的百分含量均

无显著差异(P>0．05)。治疗后，2组患儿RBC—

IC、RBC-C3bR、RFER的百分含量均显著升高，

RFIR的百分含量均显著降低(P<0．05)，且观察

组治疗后RBC—IC、RBC-C3bR、RFER的百分含量

显著高于对照组，RFER的百分含量显著低于对

照组(P<O．05)，见表3。

表2 2组T淋巴亚群和NK细胞的检测 ％

与治疗前比较，}P<0．05；与对照组比较，#P<O．05。

表3 2组患儿红细胞免疫状态的比较 ％

与治疗前比较，$P<0．05；与对照组比较，#P<O．05。

3讨论

肺炎是临床儿科常见的呼吸系统疾病，病原

体可通过呼吸道或随血入肺引起患儿肺部组织的

充血、肿胀及炎症浸润等。小儿的肺部组织发育

旺盛，肺部含血量多而含气量少，当病原体人侵肺

部组织后，肺部的充血、肿胀及炎症浸润使肺换气

不充分，使患儿的通气和换气功能出现障碍，进而

引起各组织器官出现微循环障碍，治疗不及时感

染将累及其他脏器，造成循环系统和呼吸衰竭，即

为重症肺炎p“1。重症肺炎是造成患儿死亡的关

键因素之一。重症肺炎因通气和换气功能的障碍

引起肺动脉高压，心脏后负荷增加，心肌的缺氧又

将引起收缩力减弱，心排血量降低，进而导致心功

能降低"o。由于患儿心脏发育不完全，代偿能力

较差，因而给予心血管药物支持治疗改善重症肺

炎患儿的临床疗效具有重要的意义-8 J。多巴酚

丁胺是多巴胺的同系物，为选择性心脏B，．受体
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兴奋剂，可直接激动心脏B．肾上腺能受体产生正

性肌力作用，增强心肌收缩和搏出量，增加心排出

血量，对心肌耗氧量无明显作用，在降低后负荷的

同时不影响收缩压和脉压，可明显改善换气功能

和心功能‘9|。

本文对重症肺炎患儿在常规治疗的基础上注

射多巴酚丁胺进行辅助治疗，结果显示加用多巴

酚丁胺治疗的临床有效率显著高于常规治疗的l艋

床有效率(P=0．015)，同时加用多巴酚丁胺治

疗可明显缩短重症肺炎患儿呼吸恢复时间、心率

恢复时间、发绀缓解时间、发热缓解时间和肺部哕

音消失时间，表明多巴酚丁胺可通过增强心肌收

缩、增加心肺血流等作用来提高重症肺炎患者的

临床有效率，促进肺部炎症反应的吸收，有利于患

儿的恢复，与研究¨叫报道相符。在T淋巴亚群

中，CD，细胞的比例反应机体总的细胞免疫状

态，CD。通过分泌细胞因子，增加和扩大免疫应

答的过程，cD。细胞通过分泌抑制因子或自身降

低机体的免疫反应，抑制CD。细胞和B细胞功

能，进而抑制机体细胞的免疫反应，而NK细胞是

一种特殊的细胞群体，NK细胞数量的减少必引

起机体免疫功能的降低。11。12J。肺部感染时，机体

的免疫功能低下¨3|，本文同时检测了多巴酚丁

胺辅助治疗对患儿免疫水平的影响，结果显示，两

种治疗方式均明显增加CD，+、CD。+、

cD。+／cD。+和NK细胞的百分比，降低cD。+的百

分比，且加用多巴酚丁胺治疗后CD，+、CD。+、

CD。+／CD。+和NK细胞的百分比均高于常规治

疗，CD。+的百分比则低于常规治疗，提示多巴酚

丁胺能改善重症肺炎患儿免疫水平。红细胞是血

液系统中数量最多且具有免疫功能的细胞，在机

体免疫调节的过程中具有重要的作用¨4|。本文

红细胞免疫状态的检测结果显示，治疗后2组患

儿RBC．IC、RBC．C3bR、RFER的百分含量均明显

升高，RFIR的百分含量均明显降低，且加用多巴

酚丁胺治疗改善的程度优于单纯的常规治疗，进

一步表明多巴酚丁胺能改善重症肺炎患儿免疫

水平。

综上所述，多巴酚丁胺的辅助治疗可明显提

高小儿重症肺炎的临床有效率，改善患儿的临床

症状及机体的免疫水平，值得在临床上进行推广。
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