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·论著·

不同胎龄嗜酸性粒细胞增多症早产儿的

临床特征及发生感染性疾病的影响因素
夏宁  曾品芳  万鸿

【摘要】目的   探讨不同胎龄嗜酸性粒细胞（EOS）增多症早产儿的临床特征，发生感染性疾病

的影响因素及不同感染性疾病与EOS增多程度的相关性。方法   回顾性收集2020年5月至2022年6月乐

山市妇幼保健院收治的232例EOS增多早产儿作为研究对象，根据胎龄分为极早产组50例（27周≤胎

龄＜ 32周）、中期早产组58例（32周≤胎龄＜ 34周）和晚期早产组124例（34周≤胎龄＜ 37周）。

按1︰1︰1倾向性匹配后，3组患者均为48例。比较匹配后3组患儿性别、产妇围生期高危因素、肺出

血、剖宫产、抗菌药物使用、机械通气、输血、白细胞升高、胃肠道异常表现、宫内窒息、母亲情

况、感染性疾病、多胎、胎膜早破、妊娠糖尿病、妊娠高血压、羊水污染、前置胎盘、宫内感染、喂

养不耐受、出生胎龄、出生体重、出生头围、出生身长、母亲年龄、胎龄、出生体重、出生头围、出

生身长、降钙素原（PCT）、白细胞介素6（IL-6）和肿瘤坏死因子α（TNF-α）。根据是否发生感染

性疾病，将匹配后的144例患儿分为感染性疾病组（41例）和非感染性疾病组（103例），比较该两组

患儿出生体重、出生头围、出生身长、剖宫产、多胎、宫内窒息、胎膜早破、妊娠糖尿病、妊娠高血

压、羊水污染、前置胎盘、宫内感染、PCT、IL-6、TNF-α、胎龄和EOS计数。采用Logistic回归分析

EOS增多患儿发生感染性疾病的影响因素；采用平滑曲线拟合分析早产儿EOS增多程度与常见感染性

疾病发生率的曲线关系并进行阈值效应分析。结果   匹配后，极早产组、中期早产组和晚期早产组患

儿胎龄（F = 18.633、P ＜ 0.001）、出生体重（F = 5.387、P ＜ 0.001）、出生头围（F = 4.330、P ＜ 
0.001）、出生身长（F = 4.708、P ＜ 0.001）、剖宫产（χ2 = 8.792、P = 0.012）、抗菌药物使用（χ2 = 
13.580、P = 0.001）、感染性疾病[坏死性小肠结肠炎（χ2 = 6.257、P = 0.043）、败血症（χ2 = 7.412、
P = 0.024）、脑膜炎（χ2 = 7.304、P = 0.026）、肺炎（χ2 = 7.304、P = 0.026）、泌尿系统感染（χ2 = 
7.412、P = 0.024）]以及实验室指标[PCT（F = 13.236、P ＜ 0.001）、IL-6（F = 25.017、P ＜ 0.001）
和TNF-α（F = 7.948、P = 0.001）]差异均具有统计学意义。感染性疾病组患儿PCT ≥ 0.44 μg/L（χ2 = 
31.109、P ＜ 0.001）、IL-6 ≥ 0.44 ng/L（χ2 = 20.990、P ＜ 0.001）、TNF-α ≥ 14.59 ng/L（χ2 = 9.536、
P = 0.002）、胎龄（27周≤胎龄＜ 32周）（χ2 = 6.206、P = 0.045）、EOS计数≥ 1.5 × 109/L（χ2 = 
8.585、P = 0.003）和喂养不耐受（χ2 = 14.107、P ＜ 0.001）患儿占比显著高于非感染性疾病组，差异

均有统计学意义。Logistic回归分析结果显示，PCT ≥ 0.44 μg/L（OR = 2.284、95%CI：1.023～5.354、                                                                                   
P = 0.021）、IL-6 ≥ 0.44 ng/L（OR = 6.216、95%CI：1.312～11.624、P = 0.015）、TNF-α ≥ 14.59 ng/L（OR = 
6.892、95%CI：1.245～9.654、P = 0.001）、胎龄（27周≤ 胎龄＜ 32周）（OR = 7.004、95%CI：
3.654～16.324、P = 0.014）、EOS计数 ≥ 1.5 × 109/L（OR = 5.610、95%CI：1.268～9.021、        
P = 0.004）以及喂养不耐受（OR = 7.840、95%CI：2.364～11.654、P = 0.002）均为EOS增多患儿发

生感染性疾病的影响因素。广义相加模型和曲线拟合分析显示，坏死性小肠结肠炎、败血症、脑膜

炎、肺炎和泌尿系统感染发病率均与早产儿EOS计数呈非线性正相关关系，随着EOS计数的升高，早

产儿感染性疾病发生率随之增加，差异有统计学意义（P均＜ 0.05）。结论  PCT、IL-6、TNF-α、胎

龄、EOS计数中重度升高和喂养不耐受均为EOS增多患儿发生感染性疾病的影响因素。坏死性小肠结肠

炎、败血症、脑膜炎、肺炎和泌尿系统感染发病率与早产儿EOS计数均呈非线性正相关。
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Clinical characteristics of premature infants with eosinophilia increase at different gestational ages and 
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【Abstract】Objective  To explore the clinical characteristics of premature infants with eosinophilia (EOS) 
increase at different gestational ages, the influencing factors of infectious diseases and the correlation between  
incidences of different infectious diseases and the degree of EOS increase. Methods  Total of 232 cases of EOS-
increased preterm infants admitted to Leshan Maternal and Child Health Hospital from May 2020 to June 2022 
were collected, retrospectively. According to the gestational age, the preterm infants were divided into the very 
preterm group (27 weeks ≤ gestational age < 32 weeks), the middle preterm group (32 weeks ≤ gestational                          
age < 34 weeks) and the late preterm group (34 weeks ≤ gestational age < 37 weeks), which were 50, 58 and 
124 cases, respectively. After matching according to 1︰1︰1 tendency, there were 48 cases in every group. 
Gender, perinatal high maternal factors, pulmonary hemorrhage, cesarean section, antibiotic use, mechanical 
ventilation, blood transfusion, leukocyte increase, gastrointestinal abnormalities, intrauterine asphyxia, 
maternal conditions, infectious diseases, multiple fetuses, premature rupture of membranes, gestational 
diabetes mellitus, gestational hypertension, amniotic fluid contamination, placenta previa, intrauterine 
infection, feeding intolerance and birth gestational age, birth weight, birth head circumference, birth length, 
maternal age, gestational age, birth weight, birth head circumference, birth length, procalcitonin (PCT), 
interleukin-6 (IL-6) and tumor necrosis factor α (TNF-α) of the three groups were compared, respectively. 
According to whether complicated with infectious diseases, 144 matched children were divided into 
infectious disease group (41 cases) and non-infectious disease group (103 cases). Birth weight, birth head 
circumference, birth length, cesarean section, multiple births, intrauterine asphyxia, premature rupture of 
membranes, gestational diabetes mellitus, gestational hypertension, amniotic fluid contamination, placenta 
previa, intrauterine infection, PCT, IL-6, TNF-α, gestational age and EOS count were compared between 
the two groups. The influencing factors of infectious diseases in children with increased EOS was analyzed 
by Logistic regression analysis. The correlation between the increase degree of EOS in preterm infants and 
incidences of common infectious diseases were analyzed by smooth curve fitting, while the threshold effect 
were analyzed. Results   After matched, gestational age (F = 18.633, P < 0.001), birth weight (F = 5.387, P < 0.001), 
head circumference at birth (F = 4.330, P < 0.001), length at birth (F = 4.708, P < 0.001), cesarean section       
(χ2 = 8.792, P = 0.012), antibiotic use (χ2 = 13.580, P = 0.001), infectious diseases [necrotizing enterocolitis       
(χ2 = 6.257, P = 0.043), septicemia (χ2 = 7.412, P = 0.024), meningitis (χ2 = 7.304, P = 0.026), pneumonia 
(χ2 = 7.304, P = 0.026), urinary system infection (χ2 = 7.412, P = 0.024)], laboratory indicators [PCT (F = 
13.236, P ＜ 0.001), IL-6 (F = 25.017, P < 0.001), TNF-α (F = 7.948, P = 0.001)] in the very preterm, middle 
preterm and late preterm groups were significantly different. In infectious disease group, the proportion of cases 
with PCT ≥ 0.44 μg/L (χ2 = 31.109, P < 0.001), IL-6 ≥ 0.44 ng/L (χ2 = 20.990, P < 0.001), TNF-α ≥ 14.59 ng/L 
(χ2 = 9.536, P = 0.002), gestational age (27 weeks ≤ 32 weeks) (χ2 = 6.206, P = 0.045), EOS count ≥ 1.5 × 109/L (χ2 = 8.585, 
P = 0.003) and feeding intolerance (χ2 = 14.107, P < 0.001) were significantly higher than those of non-
infectious disease group, with significant differences. Logistic regression analysis showed that PCT ≥ 0.44 μg/L
 (OR = 2.284, 95%CI: 1.023-5.354, P = 0.021), IL-6 ≥ 0.44 ng/L (OR = 6.216, 95%CI: 1.312-11.624, P = 
0.015), TNF-α ≥ 14.59 ng/L (OR = 6.892, 95%CI: 1.245-9.654, P = 0.001), gestational age (27 weeks ≤ 
gestational age < 32 weeks) (OR = 7.004, 95%CI: 3.654-16.324, P = 0.014), EOS count ≥ 1.5 × 109/L (OR = 
5.610, 95%CI: 1.268～9.021, P = 0.004), feeding intolerance (OR = 7.840, 95%CI: 2.364-11.654, P = 0.002) 
were all influencing factors of infectious diseases in children with increased EOS (all P < 0.05). Generalized 
addition model and curve fitting showed that the incidence rates of necrotizing enterocolitis, septicemia, meningitis, 
pneumonia and urinary system infection were non-linear positively related with EOS count of preterm infants; 
With the increase of EOS count, the incidences of infectious diseases of preterm infants increased, with 
significant differences (all P < 0.05). Conclusions   PCT, IL-6, TNF-α, gestational age, EOS moderate to 
severe increase and feeding intolerance were all influencing factors of incidences of infectious diseases in 
children with EOS increase. Necrotizing enterocolitis, sepsis, meningitis, pneumonia and urinary system 
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infection are all non-linearly positively correlated with EOS count in premature infants.
【Key words】Premature infants; Eosinophils; Infectious diseases; Risk factor

外周血嗜酸性粒细胞（eosinophils，EOS）增

多在住院新生儿中较为常见，其发生率和严重程度

与胎龄具有较大相关性，据报道，低于妊娠27周
的早产儿发生率为75%[1]。在新生儿中，EOS计数≥                  
0.5 × 109/L被定义为EOS增多[2]。EOS由多能造血

祖细胞在骨髓中生成，3～6 d成熟，具有弱吞噬活

性，进入组织后向暴露于外界环境的组织表面迁

移，如气管、支气管、胃肠道、乳腺、阴道和子宫

颈，参与抗原-抗体复合物吞噬及寄生虫降解。既

往研究报道了EOS增多症与多种疾病有关，如合成

代谢状态的建立、药物反应、对外来抗原的反应、

慢性肺部疾病、促红细胞生成素治疗以及常见的感

染性疾病[3-4]。然而，其在早产儿人群中的临床意

义尚未确定。不同胎龄早产儿因发育成熟度差异，

其免疫系统及对外界病原体的反应也各不相同，这

使EOS增多症在不同胎龄早产儿中的表现及与感染

性疾病的相关性呈现独有特征。因此，本研究主要

探讨不同胎龄EOS增多症早产儿的临床特征以及发

生感染性疾病的影响因素，为临床诊断和治疗提供

一定依据，现报道如下。

资料与方法

一、研究对象

回顾性收集2020年5月至2022年6月乐山市妇

幼保健院收治的232例EOS增多早产儿作为研究对

象。早产儿根据胎龄分为极早产组（27周≤胎龄＜ 
32周）（50例）、中期早产组（32周≤胎龄＜ 
34周）（58例）和晚期早产组（34周≤胎龄＜                                                         
37周）（124例）。按1︰1︰1倾向性匹配后，3组
患儿均为48例。

纳入标准：①均诊断为EOS增多早产患儿； 
②胎龄＜ 37周，体重＜ 2 500 g；（3）临床资料完

整，研究对象家属知情同意。

排除标准：①出生后28天内死亡或自动出院

的早产儿；②全血细胞计数不足4次的婴儿；③2周
龄后入住新生儿重症监护室的婴儿；④先天性畸形

或在出生后第1周内转院的患儿。

本研究经四川省乐山市妇幼保健院伦理委员

会批准（审批号：1165JS4821），入组患儿家属均

签署知情同意书。

二、方法

1. 一般资料：收集早产儿性别、胎龄、出生

身长、出生头围、出生体重、产妇围生期高危因素

（妊娠期高血压、妊娠期糖尿病、自发性早产、胎

盘早剥）、母亲情况（胎膜早破、前置胎盘、解脲

脲原体感染、羊水污染、分娩前发热）、感染性疾

病（坏死性小肠结肠炎、败血症、脑膜炎、肺炎和

泌尿系统感染）、宫内窒息、胃肠道异常表现、白

细胞升高、输血、肺出血、机械通气、抗菌药物

使用、剖宫产和喂养不耐受[①喂奶后发生反流或

频繁呕吐（＞ 3次/d）；②奶量减少或＞ 3 d奶量

不增；③胃内含有咖啡色样物；④大便隐血阳性； 
⑤鼻饲喂养时，留量＞ 5 ml/kg或大于上次喂养量

的1/2；⑥体重不增，10天后体重增长速度仍＜ 15 g/d。
符合以上其中1条]。

2. 检测方法及诊断标准：①出生后7周，每周

采集早产儿足底静脉血 3 ml，采用XE2100 型血细胞

分析仪（日本 SYSMEX 公司）测定EOS计数，≥ 
0.5 × 109/L则为EOS增多，EOS增多程度：轻度：

（0.5～1.5）× 109/L；中度：（1.5～5）× 109/L；
重度：＞ 5 × 109/L[5]；降钙素原（procalcitonin，
PCT）、白细胞介素6（interleukin 6，IL-6）和肿

瘤坏死因子α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）
用ELISA测量试剂盒（上海酶联生物科技有限公

司）测量；②脑膜炎：出现发热、喷射性呕吐、

意识障碍、活动量减少、精神萎靡、哭声弱或哭

声高调等症状；③肺炎：出现发热、咳嗽、气促

和呼吸困难等症状，伴有或不伴有吐沫、呛奶等

表现；④泌尿系统感染：尿液离心后沉渣镜检发

现白细胞数量＞ 10个/高倍视野，或不经离心处理

的尿液中白细胞数量＞ 5个/高倍视野为泌尿道感

染；⑤坏死性小肠结肠炎：由专业医生进行腹部X
线检查异常示存在影像学改变；⑥败血症：早产儿

败血症的诊断参考《新生儿败血症诊疗方案》[5]。

三、统计学处理

应用SPSS 22.2统计学软件进行数据分析。计量

资料中母亲年龄、胎龄、出生体重、出生头围、出

生身长、PCT、IL-6、TNF-α和EOS计数呈正态分布，

以 x ± s表示，两组间比较采用独立样本t检验，多
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组间比较采用单因素方差分析；计数资料中性别、

产妇围生期高危因素、肺出血、剖宫产、抗菌药物

使用、机械通气、输血、白细胞升高、胃肠道异常

表现、宫内窒息、母亲情况（胎膜早破、前置胎

盘、解脲脲原体感染、羊水污染、分娩前发热）、

感染性疾病（坏死性小肠结肠炎、败血症、脑膜

炎、肺炎、泌尿系统感染）、多胎、胎膜早破、妊

娠糖尿病、妊娠高血压、羊水污染、前置胎盘、宫

内感染，PCT、IL-6、TNF-α、喂养不耐受、EOS计
数、胎龄、出生体重、出生头围和出生身长均采用

[例（%）]表示，组间比较采用Pearson χ2检验；先

对原两组资料进行倾向性评分分配（propensity score 
matching，PSM），按1︰1匹配，卡钳值取0.01，得

到两组新样本；采用Logistic回归分析EOS增多患儿发

生感染性疾病的影响因素；采用R软件包构建早产儿

EOS增多程度与常见感染性疾病发生率的平滑拟合曲

线，进行阈值效应分析并计算阈值折点前后OR值及

其置信区间。以 P ＜ 0.05为差异有统计学意义。

结    果

一、不同胎龄EOS增多早产儿母亲的临床特征 
极早产组、中期早产组和晚期早产组匹配后

早产儿母亲年龄、产妇围生期高危因素以及其他情

况差异均无统计学意义（P均＞ 0.05），见表1。
二、匹配后不同胎龄EOS增多早产儿的临床特征

匹配后极早产组、中期早产组和晚期早产组

患儿性别分布、EOS计数水平、机械通气、输血、

白细胞升高、胃肠道异常表现、宫内窒和肺出血占

比差异均无统计学意义（P均＞ 0.05）；而胎龄、

出生体重、出生头围、出生身长、剖宫产、抗菌药

物使用、感染性疾病（坏死性小肠结肠炎、败血

症、脑膜炎、肺炎和泌尿系统感染）以及实验室指

标（PCT、IL-6和TNF-α）差异均具有统计学意义

（P均＜ 0.05），见表2。
三、感染性疾病和非感染性疾病EOS增多患儿

的临床特征

感染性疾病组EOS增多患儿PCT ≥ 0.44 μg/L、
IL-6 ≥ 0.44 ng/L、TNF-α ≥ 14.59 ng/L、胎龄（27周 ≤ 
胎龄 ＜ 32周）、EOS计数 ≥ 1.5 × 109/L以及喂养

不耐受者占比显著高于非感染性疾病组EOS增多患

儿（P均＜ 0.05），见表3。
四、EOS增多患儿发生感染性疾病影响因素的

Logistic回归分析

Logistic回归分析显示，PCT ≥  0.44 μg/L                                   
（OR  =  2 .284、95%CI：1.023～5.354、P  = 
0.021）、IL-6 ≥ 0.44 ng/L（OR = 6.216、95%CI：
1.312～11.624、P = 0.015）、TNF-α ≥ 14.59 ng/L                                                                                                       
（OR = 6.892、95%CI：1.245～9.654、P = 0.001）、

胎龄（27周≤胎龄＜32周）（OR = 7.004、95%CI：
3.654～16.324、P = 0.014）、EOS计数 ≥ 1.5 × 
109/L（OR = 5.610、95%CI：1.268～9.021、P = 
0.004）以及喂养不耐受（OR = 7.840、95%CI：
2.364～11.654、P = 0.002）均为EOS增多患儿发生感

染性疾病的影响因素（P均＜ 0.05），见表4。
五、早产儿EOS计数与常见感染性疾病发病率

相关性的平滑曲线拟合及阈值效应分析

调整患儿母亲年龄和分娩方式等混杂因素

表 1    匹配前后极早产组、中期早产组和晚期早产组 EOS 增多早产儿母亲的临床特征

指标

匹配前 匹配后

极早产组

（50例）

中期早产组

（58例）

晚期早产组

（124例）
统计量 P值

极早产组

（48例）

中期早产组

（48例）

晚期早产组

（48例）
统计量 P值

年龄（ x  ± s，岁） 30.09 ± 2.11 29.56 ± 2.32 28.65 ± 2.34 8.082 ＜ 0.001 31.21 ± 2.08 30.47 ± 2.26 30.45 ± 2.16 1.916 0.151

产妇围生期高危因素 [例（%）] 0.694 0.995 4.711 0.581

妊娠期高血压 18（36.00） 20（34.48） 43（34.68） 17（35.42） 18（37.50） 18（37.50）

妊娠期糖尿病   8（16.00） 12（20.69） 21（16.94）   7（14.58） 10（20.83） 14（29.17）

自发性早产 16（32.00） 16（27.59） 38（30.65） 16（33.33） 14（29.17）   9（18.75）

胎盘早剥   8（16.00） 10（17.24） 22（17.74）   8（16.67）   6（12.50）   7（14.58）

其他 [例（%）]

胎膜早破 10（20.00） 10（17.24） 15（12.10） 2.018 0.365 10（20.83）   8（16.67）   6（12.50） 1.200 0.549

前置胎盘 13（26.00） 11（18.97） 16（12.90） 4.445 0.108 12（25.00）   9（18.75）   5（10.42） 3.473 0.176

解脲脲原体感染 11（22.00）   9（15.52） 13（10.48） 3.979 0.137   7（14.58）   5（10.42）     2（4.17） 3.006 0.222

羊水污染   9（18.00）   6（10.34）     9（7.26） 4.433 0.109   6（12.50）     4（8.33）     1（2.08） 3.740 0.154

分娩前发热   7（14.00）   8（13.79）     7（5.51） 4.572 0.102     4（8.33）     2（4.17）     1（2.08） 2.102 0.350
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表 2    匹配后极早产组、中期早产组和晚期早产组 EOS 增多患儿临床资料 
临床资料 极早产组（48例） 中期早产组（48例） 晚期早产组（48例） 统计值 P值

性别 [例（%）] χ2 = 1.174 0.556

男 25（52.08） 21（43.75） 20（41.67）

女 23（47.92） 27（56.25） 28（58.33）
EOS计数

（ x  ± s，× 109/L）
  0.94 ± 0.15   0.96 ± 0.17   0.97 ± 0.17 F = 0.418 0.659

胎龄（ x  ± s，周） 28.22 ± 1.21 32.15 ± 2.10 35.36 ± 2.23   F = 18.633 ＜ 0.001

出生体重（ x  ± s，kg）   1.30 ± 0.27   1.87 ± 0.31   2.34 ± 0.41 F = 5.387 ＜ 0.001

出生头围（ x  ± s，cm） 26.35 ± 1.39 28.69 ± 1.45 29.57 ± 1.31 F = 4.330 ＜ 0.001

出生身长（ x  ± s，cm） 37.49 ± 2.67 39.34 ± 2.51 41.39 ± 3.67 F = 4.708 ＜ 0.001

剖宫产 [例（%）] χ2 = 8.792 0.012

是 41（85.42） 35（72.92） 28（58.33）

否   7（14.58） 13（27.08） 20（41.67）

抗菌药物使用 [例（%）]   χ2 = 13.580 0.001

是 45（93.75） 37（77.08） 30（62.50）

否     3（6.25） 11（22.92） 18（37.50）

机械通气 [例（%）] χ2 = 2.182 0.336

是   6（12.50）     4（8.33）     2（4.17）

否 42（87.50） 44（91.67） 46（95.83）

输血 [例（%）] χ2 = 1.524 0.467

是   8（16.67）   6（12.50）     4（8.33）

否 40（83.33） 42（87.50） 44（91.67）

白细胞升高 [例（%）] χ2 = 2.523 0.283

是 17（35.42） 14（29.17） 10（20.83）

否 31（64.58） 34（70.83） 38（79.17）

胃肠道异常表现 [例（%）] χ2 = 2.156 0.340

是 14（29.17） 12（25.00）   8（16.67）

否 34（70.83） 36（75.00） 40（83.33）

宫内窒息 [例（%）] χ2 = 1.853 0.396

是     4（8.33）     3（6.25）     1（2.08）

否 44（91.67） 45（93.75） 47（97.92）

肺出血 [例（%）] χ2 = 4.978 0.083

是     1（2.08）     2（4.17）   6（12.50）

否 47（97.92） 46（95.83） 42（87.50）

感染性疾病 [例（%）]

坏死性小肠结肠炎   8（16.67）     4（8.33）     1（2.08） χ2 = 6.257 0.043

败血症   6（12.50）     2（4.17）     0（0.00） χ2 = 7.412 0.024

脑膜炎   5（10.42）     1（2.08）     0（0.00） χ2 = 7.304 0.026

肺炎   5（10.42）     1（2.08）     0（0.00） χ2 = 7.304 0.026

泌尿系统感染   6（12.50）     2（4.17）     0（0.00） χ2 = 7.412 0.024

实验室指标（ x  ± s）

PCT（μg/L）   0.56 ± 0.26   0.42 ± 0.23   0.34 ± 0.12   F = 13.236 ＜ 0.001

IL-6（ng/L）   40.46 ± 10.45 35.74 ± 9.45 26.85 ± 8.74   F = 25.017 ＜ 0.001

TNF-α（ng/L） 16.74 ± 5.74 14.56 ± 5.24 12.48 ± 4.67 F = 7.948 0.001

后，采用广义相加模型和曲线拟合分析显示，坏

死性小肠结肠炎、败血症、脑膜炎、肺炎和泌尿

系统感染发病率与早产儿EOS计数呈非线性正相

关关系，随着EOS计数的升高，早产儿感染性疾

病发生率随之增加，差异有统计学意义（P均＜ 

0.05），见图1。
调整母亲年龄和分娩方式等混杂因素后，EOS

计数为（0.9～1.5）× 109/L和≥ 1.5 × 109/L时，EOS
计数每增加1 × 109/L，坏死性结肠小肠炎发生率分

别增加20%和8%；EOS计数为（0.8～1.2）× 109/L                                  
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表 3    感染性疾病和非感染性疾病 EOS 增多患儿临床特征 [ 例（%）]
临床特征 感染性疾病患儿（41例） 非感染性疾病患儿（103例） χ2值 P值
剖宫产 0.441 0.507
是 28（68.29） 76（73.79）
否 13（31.71） 27（26.21）

多胎 3.770 0.052
是 23（56.10） 75（72.82）
否 18（43.90） 28（27.18）

宫内窒息 2.489 0.115
是 21（51.22） 38（36.89）
否 20（48.78） 65（63.11）

胎膜早破 1.153 0.283
是   9（21.95） 15（14.56）
否 32（78.05） 88（85.44）

妊娠糖尿病 0.906 0.341
是 14（34.15） 27（26.21）
否 27（65.85） 76（73.79）

妊娠高血压 3.799 0.051
是 26（63.41） 27（26.21）
否 15（36.59） 76（73.79）

羊水污染 1.687 0.194
是   5（12.20）     6（5.83）
否 36（87.80） 97（94.17）

前置胎盘 1.555 0.212
是 10（24.39） 16（15.53）
否 31（75.61） 87（84.47）

宫内感染 1.996 0.158
是 11（26.83） 17（16.50）
否 30（73.17） 86（83.50）

PCT（μg/L）                 31.109      ＜ 0.001
≥ 0.44 31（75.61） 26（25.24）
＜ 0.44 10（24.39） 77（74.76）

IL-6（ng/L）                 20.990      ＜ 0.001
≥ 34.35 29（70.73） 30（29.13）
＜ 34.35 12（29.27） 73（70.87）

TNF-α（ng/L） 9.536 0.002
≥ 14.59 28（68.29） 41（39.81）
＜ 14.59 13（31.71） 62（60.19）

喂养不耐受                  14.107      ＜ 0.001
是 14（34.15）     9（8.74）
否 27（65.85） 94（91.26）

出生体重（kg） 1.774 0.183
＞ 1.5 10（24.39） 37（35.92）
≤ 1.5 31（75.61） 66（64.08）

出生头围（cm） 0.380 0.538
＞ 28 16（39.02） 46（44.66）
≤ 28 25（60.98） 57（55.34）

出生身长（cm） 0.979 0.323
＞ 38 15（36.59） 47（45.63）
≤ 38 26（63.41） 56（54.37）

胎龄（周） 6.206 0.045
27 ≤胎龄＜ 32 20（48.78） 28（27.18）
32 ≤胎龄＜ 34 11（26.83） 37（35.92）
34 ≤胎龄＜ 37 10（24.39） 38（36.90）

EOS计数（× 109/L） 8.585 0.003
≥ 1.5 29（70.73） 45（43.69）
＜ 1.5 12（29.27） 58（56.31）

注： 统计学分析均采用 Pearson χ2 检验
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和≥ 1.2 × 109/L时，EOS计数每增加1 × 109/L，
败血症发生率分别增加20%和10%；EOS计数为

（1.1～2.0）× 109/L和≥ 2.0 × 109/L时，EOS计数

每增加1 × 109/L，脑膜炎发生概率分别增加25%和

6%；EOS计数为（0.6～2.0）× 109/L和≥ 2.0 × 109/L

时，EOS计数每增加1 × 109/L，肺炎发生概率分别

增加23%和10%；EOS计数为（0.7～2.0）× 109/L
和≥ 2.0 × 109/L时，EOS计数每增加1 × 109/L，泌

尿系统感染发生率分别增加20%和5%，差异均有

统计学意义（P均＜ 0.05），见表5。

表 4    EOS 增多患儿发生感染性疾病影响因素的 Logistic 回归分析

指标 β值 S.E.值 Wald χ2值 OR值 95%CI P值
PCT（μg/L）

≥ 0.44 0.826 0.266   9.641 2.284 1.023～5.354 0.021

＜ 0.44 0.721 0.558   1.668 2.056 0.365～4.321 0.341

IL-6（ng/L）

≥ 34.35 1.827 0.738   6.129 6.216   1.312～11.624 0.015

＜ 34.35 0.318 0.622   0.261 1.374 0.564～3.624 0.124

TNF-α（ng/L）

≥ 14.59 1.930 0.606 10.147 6.892 1.245～9.654 0.001

＜ 14.59 0.604 0.686   0.776 1.830 0.365～5.321 0.654

喂养不耐受

是 2.059 0.484 18.102 7.840   2.364～11.654 0.002

否 0.437 0.360   1.473 1.548 0.246～3.654 0.332

胎龄（周）

27 ≤胎龄＜ 32 1.946 0.398 23.919 7.004   3.654～16.324 0.014

32 ≤胎龄＜ 34 0.047 0.326   0.021 1.048 0.364～6.324 0.478

34 ≤胎龄＜ 37 0.273 0.318   0.737 1.314 0.554～5.324 0.364

EOS计数（× 109/L）

≥ 1.5 1.726 0.525 10.808 5.610 1.268～9.021 0.004

＜ 1.5 0.503 0.674   0.557 1.654 0.612～7.481 0.574

图1    早产儿EOS计数与常见感染性疾病发生概率的平滑曲线拟合图
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表 5    早产儿 EOS 计数与常见感染性疾病发生率的阈值效应分析

感染性疾病 EOS计数 EOS计数增加（× 109/L） 感染发生率增加（%） OR值 95%CI P 值

坏死性小肠结肠炎

模型1 直线效应 11.016   5.022～21.015 ＜ 0.001

模型2 ＜ 0.9 × 109/L 15.841   0.655～22.984      0.747

（0.9～1.5）× 109/L 1 20 20.008 15.645～30.879 ＜ 0.001

≥ 1.5 × 109/L 1 8   8.005   5.112～12.541      0.012

效应差   9.025   6.154～15.047 ＜ 0.001

对数似然比检验 — ＜ 0.001

败血症

模型1 直线效应 12.004   9.013～16.042 ＜ 0.001

模型2 ＜ 0.8 × 109/L 16.824   0.616～21.978      0.654

（0.8～1.2）× 109/L 1 20 20.017 15.641～26.874 ＜ 0.001

≥ 1.2 × 109/L 1 10 10.005   8.854～13.182      0.023

效应差 16.025 12.052～20.053 ＜ 0.001

对数似然比检验 — ＜ 0.001

脑膜炎

模型1 直线效应   5.014   1.541～11.125 ＜ 0.001

模型2 ＜ 1.1 × 109/L 21.915   0.946～26.915      0.454

（1.1～2.0）× 109/L 1 25 25.140 16.518～30.154 ＜ 0.001

≥ 2.0 × 109/L 1 6   6.012   3.301～10.871      0.024

效应差   7.015   4.025～12.035 ＜ 0.001

对数似然比检验 — ＜ 0.001

肺炎

模型1 直线效应   6.155  2.241～11.061 ＜ 0.001

模型2 ＜ 0.6 × 109/L 12.885   0.789～16.965      0.365

（0.6～1.8）× 109/L 1 23 23.032 16.827～28.129 ＜ 0.001

≥ 1.8 × 109/L 1 10 10.015   7.542～13.295 ＜ 0.001

效应差 11.014   6.754～23.041 ＜ 0.001

对数似然比检验 — ＜ 0.001

泌尿系统感染

模型1 直线效应 14.026   8.265～19.154 ＜ 0.001

模型2 ＜ 0.7 × 109/L 16.954   0.912～25.924      0.654

（0.7～1.5）× 109/L 1 20 20.003 15.718～25.913 ＜ 0.001

≥ 1.5 × 109/L 1 5   5.002 3.124～8.007      0.042

效应差 10.025   6.015～16.154 ＜ 0.001

对数似然比检验 — ＜ 0.001

注：模型 l：线性回归分析，模型 2：分段线性回归分析；“—”：无相关数据

讨    论

EOS作为重要的免疫效应细胞，主要分布于胃

肠道黏膜等组织器官，在抗寄生虫感染、免疫调节

及过敏反应中发挥关键作用。EOS在进入组织前的

半衰期约为18 h，受趋化因子调控后可快速迁移至

炎症部位。EOS功能包括消灭寄生虫、免疫调节、

吞噬抗原抗体复合物以及参与过敏反应等[6-8]。既

往研究显示[9-11]，早产儿群体中EOS增多与感染性

疾病及炎症反应存在密切关联，但其具体作用机制

尚待阐明。

本研究分层分析发现，极早产组、中期早产组

和晚期早产组患儿胎龄、出生体重、出生头围、出

生身长、剖宫产、抗菌药物使用、感染性疾病（坏

死性小肠结肠炎、败血症、脑膜炎、肺炎和泌尿系

统感染）、实验室指标（PCT、IL-6和TNF-α）差



中华实验和临床感染病杂志(电子版) 2024年12月 第18卷 第6期 Chin J Exp Clin Infect Dis (Electronic Edition), December 2024, Vol.18, No.6·  358  ·

异均有统计学意义。感染性疾病组患儿PCT、IL-6
和TNF-α水平、胎龄（27周≤胎龄＜ 32周）、EOS
计数≥ 1.5 × 109/L以及喂养不耐受占比均显著高于

非感染性疾病组，且PCT、IL-6和TNF-α水平、胎

龄（27周≤胎龄＜ 32周）、EOS计数≥ 1.5 × 109/L和
喂养不耐受均为EOS增多患儿发生感染性疾病的影

响因素。在早产儿中，EOS增多症的发病率随着低

胎龄和低出生体重而增高，既往研究中早产儿和住

院足月儿EOS增多症发生率为14%～76%[12-16]，与本研

究结果一致。

EOS颗粒含EOS过氧化物酶、EOS阳离子蛋

白、细胞活化后产生的各种细胞因子和脂质介质，

以及EOS衍生的神经毒素，这些细胞因子可能导致

肺损伤[17-18]。以往研究表明，发展为BPD的早产儿

气管抽吸物中的EOS阳离子蛋白水平在出生后第1周
（且随后继续增加）高于无BPD的早产儿和足月

儿[19-20]。有研究报道，细胞表面抗原水平降低以及

EOS阳离子蛋白水平升高预示着EOS的激活[21]。在

患过敏性疾病和寄生虫感染的患者中，循环EOS数
量会增加。已有报道患者感染后局部病变的嗜碱性

粒细胞浸润[22]。有研究表明，脲原体与不良妊娠结

局有关，此外早产儿肺部疾病、菌血症和脑膜炎均

与脲原体相关[23]，且均与炎症反应密切相关。沙眼

衣原体可引起异位妊娠、胎膜早破和早产。坏死性

小肠结肠炎可由细菌感染引起，造成早产儿炎症性

胃肠道疾病，是导致死亡和住院时间延长的主要原

因。低浓度、非特异性EOS增多是早产儿住院期间

的常见表现，既往研究已经证实坏死性小肠结肠炎

极早产儿EOS增多[24-25]。

本研究结果显示，PCT、IL-6、TNF-α、胎

龄、EOS计数中重度增多以及喂养不耐受均为EOS
增多患儿发生感染性疾病的影响因素，这些影响因

素可以作为评估 EOS 增多患儿感染风险的重要依

据。临床中可以通过监测这些指标，早期识别感染

高危患儿，及时采取干预措施，如合理使用抗菌药

物、调整喂养方案等，以降低感染性疾病的发生率

和严重程度。将来研究可进一步探讨这些因素之间

的相互作用机制，如生物标志物之间的协同作用、

胎龄与免疫功能的关系以及喂养不耐受对肠道免疫

的影响等，以期为临床治疗提供更精准的策略。同

时，也可以研究如何通过调节这些因素来改善患儿

的预后，提高其生存质量。此外，在感染相关机制

方面，本研究揭示了EOS增多程度与坏死性小肠结

肠炎、败血症等常见感染性疾病发生率存在非线性

正相关关系。这种关联可能源于EOS活化后释放的

过氧化物酶、阳离子蛋白等毒性介质，这些物质不

仅参与病原体清除，也可能导致组织损伤。

综上，PCT、IL-6、TNF-α、胎龄、EOS计数

中重度增多以及喂养不耐受均为EOS增多患儿发生

感染性疾病的影响因素；随着EOS计数的升高，早

产儿感染性疾病发生率随之增加，这为临床诊断和

治疗提供了一定依据，需进一步深入研究EOS增多

与感染性疾病相关的具体机制，以期为早产儿感染

性疾病的预防和治疗提供更加精准有效的策略。
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