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儿童腹型过敏性紫癜合并蛋白丢失性肠病临床分析
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[摘要]目的:探讨腹型过敏性紫癜患者合并蛋白丢失性肠病的临床特征,并比较其与白蛋白正常腹型过敏性紫癜间的差异。
方法:选取成都市妇女儿童中心医院 2015 年 1 月至 2020 年 2 月收治的腹型过敏性紫癜合并蛋白丢失性肠病患儿 19 例,利用

1 ∶ 1 倾向性得分匹配同期住院诊断为腹型过敏性紫癜白蛋白正常的 19 例患儿为对照组,采用病例对照研究方法分析两组患

儿的临床表现、生化指标、影像学检查、内镜改变和病理结果。 结果:合并蛋白丢失性肠病患儿共 19 例,男女比例为 1. 1 ︰ 1,发
病年龄为(6. 2±2. 0)岁;主要临床表现为腹痛、皮疹,部分伴便血、呕吐、低蛋白水肿和关节肿胀;白细胞、中性粒细胞、C 反应蛋白

(CRP)、血小板、中性粒细胞 / 淋巴细胞(NLR)明显升高,白蛋白和 IgG 降低,与对照组比较差异有统计学意义(P<0. 05);影像学改

变多提示肠管壁增厚及腹腔积液;胃镜结果提示胃和十二指肠黏膜充血、水肿,部分出现糜烂、溃疡;病理改变主要提示黏膜上皮

细胞肿胀,黏膜下血管扩张,血管壁坏死,间质水肿,血管周围炎症变化,中性粒细胞、淋巴细胞和嗜酸粒细胞浸润。 合并蛋白丢失

性肠病组住院时间较对照组长(P<0. 05)。 结论:腹型过敏性紫癜合并蛋白丢失性肠病在腹型过敏性紫癜基础上,表现为白细胞、
中性粒细胞、CRP、NLR 等炎症指标明显升高,肠道黏膜损伤重,住院时间延长,需采取积极有效的治疗措施。
[关键词]腹型过敏性紫癜;蛋白丢失性肠病;炎症反应;儿童
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Clinical
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Henoch-Schönlein
 

Purpura
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Protein-Losing
 

Enteropathy
 

in
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[Abstract]Objective:
 

To
 

probe
 

into
 

the
 

clinical
 

characteristics
 

of
 

abdominal
 

Henoch-Schönlein
 

purpura
 

( HSP )
 

complicated
 

with
 

protein-losing
 

enteropathy
 

(PLE)
 

in
 

children,
 

and
 

to
 

compare
 

the
 

differences
 

with
 

the
 

abdominal
 

HSP
 

with
 

normal
 

albumin.
 

Methods:
 

Nineteen
 

children
 

diagnosed
 

with
 

abdominal
 

HSP
 

complicated
 

with
 

PLE
 

admitted
 

into
 

Chengdu
 

Women’ s
 

and
 

Children’ s
 

Central
 

Hospital,
 

School
 

of
 

Medicine,
 

University
 

of
 

Electronic
 

Science
 

and
 

Technology
 

from
 

Jan.
 

2015
 

to
 

Feb.
 

2020
 

were
 

extracted.
 

Nineteen
 

children
 

with
 

abdominal
 

HSP
 

and
 

normal
 

albumin
 

who
 

were
 

hospitalized
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group
 

by
 

1 ∶ 1
 

propensity
 

score
 

matching.
 

Case-control
 

study
 

method
 

was
 

performed
 

to
 

analyze
 

the
 

clinical
 

manifestations,
 

biochemical
 

indicators,
 

imaging
 

examination,
 

endoscopic
 

changes
 

and
 

pathological
 

results
 

of
 

two
 

groups.
 

Results:
 

There
 

were
 

19
 

cases
 

in
 

the
 

PLE
 

group,
 

including
 

10
 

males
 

and
 

9
 

females,
 

the
 

male / female
 

ratio
 

was
 

1. 1 ︰ 1. 0.
 

The
 

average
 

age
 

of
 

onset
 

was
 

(6. 2±2. 0)
 

years.
 

The
 

main
 

clinical
 

manifestations
 

were
 

abdominal
 

pain
 

and
 

rash,
 

partly
 

accompanied
 

by
 

hematochezia,
 

vomiting,
 

hypoprotein
 

edema
 

and
 

joint
 

swelling.
 

In
 

PLE
 

group,
 

significant
 

increases
 

were
 

found
 

in
 

white
 

blood
 

cells,
 

neutrophils,
 

C-reactive
 

protein
 

( CRP ),
 

platelets,
 

neutrophils / lymphocytes
 

(NLR),
 

and
 

decreases
 

were
 

found
 

in
 

albumin
 

and
 

immunoglobulin
 

G,
 

statistically
 

different
 

from
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0. 05).
 

Imaging
 

changes
 

indicated
 

intestinal
 

wall
 

thickening
 

and
 

ascites.
 

Results
 

of
 

gastroscopy
 

showed
 

congestion
 

and
 

edema
 

of
 

gastric
 

and
 

duodenal
 

mucosa,
 

and
 

some
 

lesions
 

such
 

as
 

erosion
 

and
 

ulcer.
 

Pathological
 

changes
 

mainly
 

suggested
 

mucosal
 

epithelial
 

cell
 

swelling,
 

submucosal
 

vasodilation,
 

vascular
 

wall
 

necrosis,
 

interstitial
 

edema,
 

perivascular
 

inflammatory
 

changes,
 

neutrophil,
 

lymphocyte
 

and
 

eosinophil
 

infiltration.
 

The
 

length
 

of
 

stay
 

in
 

the
 

PLE
 

group
 

were
 

longer
 

than
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group,
 

with
 

statistically
 

significant
 

difference
 

(P< 0. 05).
 

Conclusion:
 

The
 

clinical
 

manifestations
 

of
 

abdominal
 

HSP
 

complicated
 

with
 

PLE
 

are
 

significantly
 

increased
 

inflammatory
 

indicators
 

such
 

as
 

white
 

blood
 

cells,
 

neutrophils,
 

CRP
 

and
 

NLR,
 

severe
 

intestinal
 

mucosal
 

injury
 

and
 

long
 

length
 

of
 

stay.
 

Therefore,
 

active
 

and
 

effective
 

treatment
 

measures
 

should
 

be
 

taken.
[Keywords]abdominal

 

Henoch-Schönlein
 

purpura;
 

protein-losing
 

enteropathy;
 

inflammatory
 

response;
 

children

　 　 过敏性紫癜(HSP)是一种 IgA 介导的全身性小血管

炎,是儿童最常见的系统性血管炎,主要侵犯细小动静

脉和毛细血管,可以造成皮肤、胃肠道、肾脏、关节、心
脏、肺部及神经系统等全身多个器官受累。 全球儿童

HSP 年发病率为 1 / 10
 

000 ~ 2 / 10
 

000[1] ,其中累及消化

道,以胃肠道症状为主要表现者称为腹型过敏性紫癜,占
50% ~75%。 蛋白丢失性肠病( protein-losing

 

enteropathy,
PLE)是血清蛋白质过量丢失入胃肠道,引发低蛋白血

症、水肿等表现,甚至可出现胸腔积液和心包积液。 现

将我院诊断为腹型过敏性紫癜合并 PLE 的 19 例病例分

析如下,提高大家对这类疾病的认识。

1　 资料与方法

1. 1　 一般资料

2015 年 1 月至 2020 年 2 月我院共收治 HSP
 

1
 

039 例,
其中入院时白蛋白<35

 

g / L,诊断符合蛋白丢失性肠病

19 例(1. 8%)为 PLE 组,为调整年龄和性别可能会对研究

结局造成的影响,利用 1 ∶ 1 倾向性得分匹配同期住院诊

断为腹型过敏性紫癜白蛋白正常的 19 例患儿为对照组。
HSP 合并 PLE 共 19 例,男 10 例,女 9 例,男女比例为

1. 1 ∶ 1;年龄
 

3. 4~10. 0(6. 2±2. 0)岁,病程为 5~ 25(10. 5±
5. 5)d。 对照组年龄和性别与 PLE 组比较差异无统计学

意义,病程较 PLE 组短。 见表 1。

1. 2　 诊断标准

腹型过敏性紫癜诊断依据中华医学会儿科学分会

免疫学组 2013 年制定的《儿童过敏性紫癜循证诊治建

议》 [2] :(1)皮肤出现典型过敏性紫癜样皮疹;(2)疾病

累及消化道,出现腹痛、呕吐、呕血、黑便、便血等胃肠道

突出表现;(3)腹部 CT 或超声提示肠壁有对称或不对称

水肿和增厚[3] 。

表 1　
 

PLE组和对照组一般资料比较

组别 例数 男性 / 例(%) 年龄 / 岁 病程 / d
PLE 组 19 10(52. 6) 6. 2±2. 0 10. 5±5. 5
对照组 19 9(47. 4) 5. 9±5. 0 5. 2±1. 8
P >0. 05 >0. 05 <0. 05

蛋白丢失性肠病诊断依据[4] :(1)白蛋白<35
 

g / L,
伴或不伴水肿;(2) 内镜或影像学证实有胃肠道病变;
(3)转氨酶及胆红素正常,尿蛋白定性阴性,心脏彩超正

常、身体质量指数(BMI)和皮下脂肪正常,除外肝(白蛋

白合成不足)肾(蛋白丢失)疾病、心脏疾病和供应不足

(蛋白质营养不良)患者。

1. 3　 方法

采用病例对照研究方法分析两组患儿的一般资料、
临床表现、血常规、C 反应蛋白( CRP)、入院时肝功、大
小便常规、尿白蛋白等实验室检查资料、胃肠道彩超或

腹部 CT 影像学资料以及胃镜和病理检查资料。

1. 4　 统计学方法

应用 SPSS
 

22. 0 软件,计量资料满足正态分布以

x±s 表示,采用 t 检验,偏态分布资料以 M(P25,P75 ) 表

示,采用秩和检验,计数资料采用 χ2 检验或 Fisher 检验,
P<0. 05 为差异有统计意义。
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2　 结果

2. 1　 临床表现

两组患儿均有腹痛及皮疹,腹痛以脐周及中上腹为

主;PLE 组消化道出血 17 例 ( 89. 5%), 对照组 7 例

(36. 8%,P<0. 05);两组患儿其他临床表现比较见图 1。

2. 2　 实验室检查结果

PLE 组中患者白蛋白水平、IgG 水平显著低于对照

组,白细胞计数、中性粒细胞计数、中性粒细胞计数 / 淋
巴细胞计数(NRL)、血小板和 CRP 显著高于对照组,尿
微量白蛋白比较差异无统计学意义。 见表 2。

10

8

6

4

2

0

例
数

呕吐 呕血

关节肿胀 黑便

暗红色大便

大便隐血
肠坏死

肢体肿胀

PLE组 对照组

图 1　 两组患儿的其他临床表现比较

表 2　 两组患儿实验室指标比较

实验室指标 PLE 组(19 例
 

) 对照组(19 例) P

白细胞计数( ×109 / L) 23. 9±7. 9 14. 0±7. 4 <0. 05

中性粒细胞计数( ×109 / L) 19. 4±7. 5 10. 3±6. 7 <0. 05
NRL 7. 6±3. 9 4. 9±3. 0 <0. 05

血小板计数( ×109 / L) 454. 6±127. 6 373. 0±121. 5 <0. 05
CRP / (mg / L) 32. 7±21. 4 13. 3±14. 1 <0. 05
白蛋白 / (mg / L) 24. 0±3. 8 42. 7±4. 8 <0. 05
尿微量白蛋白 / (mg / L) 27. 5±36. 5 25. 5±34. 1 >0. 05
IgG / (g / L) 4. 6±1. 1 12. 8±4. 5 <0. 05

2. 3　 两组影像学检查

PLE 组中 19 例均完成了影像学检查(腹部 CT 或超

声),正常组中 14 例完成了影像学检查。 PLE 组中 15
例(78. 9%)提示肠壁增厚,与对照组 7 例(50. 0%)比较

明显升高,差异有统计学意义(P< 0. 05);PLE 组 5 例

(26. 3%)提示肠系膜淋巴结增大,与对照组 3 例(21. 4%)
比较差异无统计学意义;PLE 组 10 例(52. 6%)提示腹腔

积液,与对照组 3 例(21. 4%)比较差异无统计学意义。

2. 4　 胃镜和病理结果

PLE 组中 13 例完成胃镜检查,所有病例均表现为

胃和(或)十二指肠黏膜充血、水肿,部分出现糜烂、溃疡

等病损,其中 13 例( 100%) 均出现胃黏膜受累,11 例

(84. 6%)出现十二指肠黏膜受累,未发现食管黏膜受

累。 4 例(30. 7%)幽门螺杆菌快速尿素酶检测试验阳

性。 对照组共 12 例完成胃镜检查,两组病变部位和病

变程度比较差异无统计学意义。 两组病理改变均主要

为黏膜上皮细胞肿胀,黏膜下血管扩张,血管壁坏死,间
质水肿,血管周围炎症变化,中性粒细胞、淋巴细胞和嗜

酸粒细胞浸润。 两组患儿胃镜结果比较见表 3。

表 3　 两组患儿胃镜检查结果比较

指标 PLE 组(13 例
 

) 对照组(12 例) P
溃疡 / 例(%) 0

 

(0) 3(23. 1) >0. 05
糜烂 / 例(%) 11

 

(91. 7) 8(61. 5) >0. 05
出血 / 例(%) 4

 

(33. 3) 9(69. 2) >0. 05
糜烂部位数 / 个 1. 33±0. 65 1. 23±1. 17 >0. 05
出血部位数 / 个 0. 42±0. 67 0. 69±0. 86 >0. 05
胃底受累 / 例(%) 11

 

(91. 7) 12(93. 2) >0. 05
胃体受累 / 例(%) 7(58. 3) 8(61. 5) >0. 05
胃窦受累 / 例(%) 12(100. 0) 13(100. 0) >0. 05
幽门受累 / 例(%) 5

 

(41. 7) 8(61. 5) >0. 05
球部受累 / 例(%) 11

 

(91. 7) 13(100. 0) >0. 05
降部受累 / 例(%) 11(91. 7) 11(84. 6) >0. 05

2. 5　 治疗及转归

两组患儿入院后均给予钙剂、复方甘草酸苷及西米

替丁抗过敏、抑酸等对症治疗,根据患者消化道症状严

重程度决定是否使用激素治疗,激素使用方法为静脉滴

注甲泼尼龙琥珀酸钠 2
 

mg / (kg·d),q8h,病情控制后逐

渐减量至口服泼尼松后减停。 两组患儿激素使用率比

较差异无统计学意义,PLE 组患儿激素使用时间较对照

组长(P<0. 05)。 对于腹痛或消化道出血明显者给予暂

禁食,静脉营养支持治疗。 PLE 组静脉营养使用率明显

高于对照组(P<0. 05)。 可经口进食者给予低过敏无渣

饮食,消化道症状严重者给予短肽配方要素饮食。 两组

患儿要素饮食使用率比较差异有统计学意义 ( P <
0. 05)。 PLE 组中 10 例白蛋白<25

 

g / L 者,给予白蛋白

输注,1 例患儿合并肠坏死行肠切除肠吻合手术,1 例患

儿予丙种球蛋白治疗,PLE 组患儿住院时间较对照组明

显延长(P<0. 05)。 PLE 组中 2 例后期出现紫癜性肾炎,
与对照组比较差异无统计学意义。 见表 4。

表 4　 两组患儿治疗方法及疗程比较

指标 PLE 组(19 例) 对照组(19 例
 

) P
激素使用率 / % 73. 7 57. 9 >0. 05
激素使用时长 / d 6. 0±8. 0 3. 0±6. 0 <0. 05
静脉营养使用率 / % 57. 9 10. 5 <0. 05
要素饮食使用率 / % 26. 3 0 <0. 05
疗程 / d 11. 8±3. 5 8. 8±2. 9 <0. 05
紫癜性肾炎发生率 / % 10. 5 0 >0. 05

2. 6　 低蛋白的相关因素分析

把白蛋白与患者的性别、年龄、病程、胃镜改变、前
白蛋白水平、激素使用时间、影像学改变、是否消化道出

血、白细胞、中性粒细胞、血小板、CRP 和住院时间进行

Pearson’s 相关性分析,结果提示白蛋白降低与白细胞、
中性粒细胞和住院时间有关,而与其他因素无明显相

关。 低蛋白的相关因素分析见图 2。

3　 讨论

HSP 又称
 

IgA
 

血管炎[5] ,是儿童时期最常见的系统

性血管炎,是由于各种抗原刺激机体产生以 IgA1 为主的

免疫复合物,沉积于皮肤、肾脏、胃肠道等器官的小血管

及毛细血管壁,通过补体介导的免疫炎症反应造成小血
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管炎,导致以真皮白细胞破碎性血管炎( LCV)、内皮细

胞肿胀和中性粒细胞浸润为主的病理改变。 目前涉及

的相关具体抗原尚不清楚,可能与感染、食物、药物、花
粉、毛发吸入、虫咬、疫苗注射有关[6-7] 。 按照其器官受

累,HSP 主要分为皮肤型、腹型、关节型、肾型和混合型。
病程多为自限性,近期预后与消化道症状有关,远期预

后与肾炎有关。 儿童发病高峰为 5 ~ 7 岁[8] ,秋冬季节发

病多见。 PLE 是一种相对罕见的由各种胃肠道疾病引

起的一种临床症状,是由胃肠腔内过多的蛋白丢失所引

起的。 正常情况下,
 

肠道由顶端紧密连接在一起的肠细

胞膜组成高度不透性屏障,
 

阻止蛋白质由胃肠道丢失。
而当这一屏障遭到破坏时,

 

血浆蛋白漏入肠腔内,
 

造成

蛋白丢失性肠病。 血浆蛋白质可以通过破损的黏膜、结
构完整但通透性增加的黏膜以及淋巴液三种机制从肠

道丢失[9] 。 通过内镜检查发现,腹型过敏性紫癜的肠道

黏膜损害可表现为充血、水肿、花斑、糜烂、出血及溃疡,
由此可以推测腹型过敏性紫癜合并蛋白丢失性肠病的

机制是由于黏膜破损和黏膜通透性增加所导致;另外,
消化道出血患者中低蛋白血症也较常见,而该组 PLE 患

儿消化道出血者达 89. 5%,故其低蛋白血症也考虑与该

组患儿消化道出血有关。

图 2　 低蛋白血症相关性分析

本研究中 HSP 合并蛋白丢失性肠病患儿均有腹痛

和皮疹表现,部分伴呕吐、便血、黑便、关节肿胀等表现,
与常见腹型过敏性紫癜相比,部分可出现低蛋白性水

肿,但因 HSP 合并紫癜性肾炎也会出现低蛋白性水肿,
故临床上可通过尿蛋白检查初步鉴别蛋白丢失的途径。
本研究中 89. 5%的患儿以腹痛为首发症状,提示在 HSP
典型皮疹出现之前,对于有腹痛、呕吐、消化道出血等症

状伴低蛋白血症患者要警惕 HSP 的可能。 本研究中

PLE 组患儿消化道出血发生率明显高于对照组,目前

HSP 合并消化道出血的发病机制尚不明确,可能的机制

有:(1)腹型过敏性紫癜与幽门螺杆菌(Hp)感染有显著

相关性[10] ;(2) HSP 患儿体液免疫紊乱,B
 

淋巴细胞多

克隆活化,血清
 

IgA 水平升高,以 IgA 为主的免疫复合物

沉积于小血管,引起炎症反应和组织损伤[9] 。 PLE 组较

对照组 Hp 阳性率无明显差异,但 CRP、中性粒细胞计数

等炎症指标都明显升高,推测其原因为 IgA 介导的系统

性血管炎更严重,导致血管周围大量炎症细胞浸润,释
放白细胞介素( IL)-4、IL-6、肿瘤坏死因子( TNF)-α、补
体等炎症介质,一方面使胃肠道黏膜血流淤滞,另一方

面可使小血管通透性和脆性增加,导致胃肠道黏膜出现

充血、水肿、糜烂、出血[11] 。
本研究结果显示,PLE 组的实验室检查中白细胞总

数、中性粒细胞计数、NRL、血小板、CRP 水平显著高于

对照组。 浙江大学的一项前瞻性研究[12] 结果提示,与健

康患者相比,HSP 患者的白细胞和中性粒细胞水平明显

升高,而且累及肠道者更明显。 既往也有报道白细胞升

高、血小板增多和高 CRP 与 HSP 合并消化道出血相

关[13] 。 本组中同为肠道受累的腹型过敏性紫癜患儿,出
现低蛋白者较对照组炎症指标更高,推测原因为炎症指

标越高,肠道黏膜损伤程度越重,从而造成蛋白从肠道

丢失。 提醒临床碰到 HSP 患者白细胞和中性粒细胞水

平越高,反映患者的组织损伤更严重,治疗应更积极,也
要注意与感染性疾病鉴别,避免抗生素的滥用。 NLR 已

被引入作为各种疾病的炎症指标。 NLR 可能反映先天

性(中性粒细胞)和适应性(淋巴细胞)免疫反应之间的

平衡, NLR 升高与各种促 炎 细 胞 因 子 浓 度 增 加 有

关[14-15] 。 有研究显示 NLR 是 HSP 患儿消化道出血的潜

在预测指标[16] 。 在本研究中,PLE 组中 NLR 也较对照

组明显升高,推测机制可能是在 HSP 患者中,NLR 越高,
导致促炎细胞因子如白细胞介素和肿瘤坏死因子在急

性期分泌越多,血管炎症越严重,最后肠道黏膜严重受

损,造成蛋白丢失。 关于 IgG 在 HSP 中的表达,既往研

究[17-19] 的结果显示 IgG 水平可能降低、升高或没有变化,
本研究结果显示 PLE 组较对照组 IgG 水平明显降低,推
测的原因可能与 IgG 从肠道丢失、IgG 参与形成免疫复

合物,并与免疫复合物一起沉积于血管壁中导致其血清

水平降低,以及与 T 淋巴细胞免疫异常导致 B 细胞成熟
 

、分化和分泌免疫球蛋白减少有关。
影像学方面最主要的表现为肠管壁增厚[20] ,还有部

分表现为肠系膜增厚,考虑与胃肠道毛细血管、小动静

脉炎症有关,导致血管通透性增加,白细胞及血浆组织

渗出至组织间隙,致肠管壁及肠系膜增厚。 其中 2 例出

现中量腹腔积液,考虑除与肠道炎症有关之外,与低蛋

白造成血浆胶体渗透压下降血浆外渗也有关系。 PLE
组肠壁增厚较对照组明显增多,提示 PLE 组肠壁损伤更

明显。 两组的胃镜表现均为胃或十二指肠黏膜充血水

肿,部分伴糜烂或溃疡,与既往腹型过敏性紫癜报道[21]

类似,对比两组黏膜损伤受累部位和程度未发现明显差

异,考虑与胃镜仅能检查胃和部分十二指肠黏膜,未能

检查到全部病变组织有关,所以建议可结合腹部 CT 或

超声等影像学检查结果进行分析,或有条件者行胶囊内

镜检查,可更全面观察肠道病变。 病理改变主要为黏膜

上皮细胞肿胀,黏膜下血管扩张,血管壁坏死,间质水

肿,血管周围炎症变化,中性粒细胞和嗜酸粒细胞浸润
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等情况,与王跃生等[22] 报道一致。
糖皮质激素在 HSP 中使用的药理机制是因为其具

有抗炎、抗过敏和免疫抑制等多重药理作用,能够有效

抑制体内免疫反应,降低血管通透性,缓解血管炎症及

组织水肿,因此是目前治疗 HSP 的一线药物[23] ,特别是

经常用于严重胃肠道表现的患者[24] 。 一项前瞻性双盲

安慰剂对照试验的数据显示,糖皮质激素可能有助于降

低腹部症状的严重程度,改善关节疼痛[25] 。 一项包括

1
 

895 例新发 HSP 的住院儿童的回顾性研究[26] 表明,在
住院前 2

 

d 给予糖皮质激素减少了腹部手术、内镜和腹

部影像学检查的需要。 本研究结果显示,两组患儿激素

使用率比较差异无统计学意义,但 PLE 组激素使用时间

更长,且住院时间较对照组延长,提示 PLE 肠道损伤更

严重,在治疗过程中应更积极,以免发生严重并发症。
腹型过敏性紫癜合并蛋白丢失性肠病在腹型过敏

性紫癜基础上可表现为血常规中白细胞、中性粒细胞、
CRP 等炎症指标明显升高,消化道出血发生率增加,部
分伴低蛋白性水肿,患者住院时间延长,提示其发病机

制是由于机体严重的炎症反应,导致肠道黏膜明显损

伤,从而出现一系列表现,提示应及时进行相应治疗。
本研究不足之处是患者数量较少,缺乏大样本研究,随
访时间短,缺乏长期随访数据。
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