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【摘要】　目的　探讨儿童噬血细胞综合征（ｈｅｍｏｐｈａｇｏｃｙｔｉｃ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＨＰＳ）的临床特征及其与人微小病毒Ｂ１９（ｈｕｍａｎ　ｐａｒ－
ｖｏｖｉｒｕｓ　Ｂ１９，ＨＰＶＢ１９）感染的相关性。方法　选择２０１３－０４－０１－２０１４－０３－３１郑州大学第一附属医院入院且初诊为 ＨＰＳ的

６５例患儿作为ＨＰＳ组，选择同期该院体检的６５名健康儿童作为对照组，收集两组儿童的相关临床及实验室检查资料。采

用酶 联 免 疫 吸 附 检 测（ｅｎｚｙｍｅ－ｌｉｎｋｅｄ　ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ　ｔｅｓｔ，ＥＬＩＳＡ）和 荧 光 定 量 ＰＣＲ法 对 ＨＰＳ组 和 对 照 组 儿 童 进 行

ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ、ＩｇＧ和ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ检测，并分析两组患儿的临床和实验室特征。结果　ＨＰＳ组 ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ阳性率为

２６．１５％（１７／６５），明显高于对照组的９．２３％（６／６５），χ
２＝６．３９２，Ｐ＝０．０１１；ＨＰＳ组ＨＰＶＢ１９－ＩｇＧ阳性率为３８．４６％（２５／６５），

与对照组２９．２３％（１９／６５）比较，差异无统计学意义，χ
２＝１．２３７，Ｐ＝０．２６６；ＨＰＳ组 ＨＰＶＢ１９感染率为２１．５４％（１４／６５），与

对照组的３．０８％（２／６５）比 较，差 异 有 统 计 学 意 义，χ
２＝１０．２６３，Ｐ＝０．００１。临 床 特 征 分 析 结 果 显 示，ＨＰＶＢ１９感 染（Ｐ＝

０．００３）、血小板计数（ＰＬＴ）≤１００×１０９　Ｌ－１（Ｐ＜０．００１）、血红蛋白（Ｈｂ）≤９０ｇ／Ｌ（Ｐ＜０．００１）、中性粒细胞计数（ＮＥ）≤１．５×

１０９　Ｌ－１（Ｐ＜０．００１）和纤维蛋白原（ＦＩＢ）≤１．５ｇ／Ｌ（Ｐ＜０．００１）是发生 ＨＰＳ的危险因素，而血清铁蛋白（ＳＦ）≤５００ｎｇ／ｍＬ
（Ｐ＜０．００１）和甘油三酯（ＴＧ）≤２．０ｍｍｏｌ／Ｌ（Ｐ＜０．００１）是发生ＨＰＳ的保护因素。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，两组的临床特征

差异无独立性。结论　儿童ＨＰＳ发病与临床多种因素有关，ＨＰＶＢ１９感染可能是其致病因素之一。
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　　噬 血 细 胞 综 合 征（ｈｅｍｏｐｈａｇｏｃｙｔｉｃ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ，

ＨＰＳ）亦称噬血细胞性淋巴组织细胞增生症，于１９７９
年Ｒｉｓｄａｌｌ等［１］首先报道，是 一 种 多 器 官 多 系 统 受 累，
并进行性加 重 伴 免 疫 功 能 紊 乱 的 巨 噬 细 胞 增 生 性 疾

病。该病起病急、病情进展迅速、病死率高。目前，多

数 ＨＰＳ患者发病原因尚不完全明确。有研究认为，人
微 小 病 毒 Ｂ１９（ｈｕｍａｎ　ｐａｒｖｏｖｉｒｕｓ　Ｂ１９，ＨＰＶＢ１９）与

ＨＰＳ关系密 切，但 国 内 少 有 报 道［２－３］。本 研 究 采 用 酶

联免疫吸附检测（ｅｎｚｙｍｅ－ｌｉｎｋｅｄ　ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ　ｔｅｓｔ，

ＥＬＩＳＡ）和荧光定量ＰＣＲ法对 ＨＰＳ患儿 和 健 康 儿 童

的外周 静 脉 血 血 清 标 本 进 行 ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ、ＩｇＧ 和

ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ检测，探讨 ＨＰＳ患儿临床特征及其与

ＨＰＶＢ１９感染的相关性。

１　材料与方法

１．１　标本来源

ＨＰＶＢ１９感染的 诊 断 标 准 为 临 床 有 ＨＰＶＢ１９感

染相关的症 状，并 同 时 符 合 下 列 条 件 之 一：１）特 异 性

ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ 抗 体 阳 性，并 ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ 阳 性；

２）特异性ＨＰＶＢ１９－ＩｇＧ由阴性转阳性或效价≥４倍升

高；３）定 量 ＰＣＲ 检 测 ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ 阳 性，并 达 到

＞１０４　ＩＵ／ｍＬ（６．５×１０３ 基 因 量／ｍＬ）或 逐 渐 上 升；

４）骨髓或其他组 织 中Ｂ１９病 毒 抗 原 阳 性 或 检 测 出 病

毒颗粒。根据 诊 断 标 准 选 取 郑 州 大 学 第 一 附 属 医 院

２０１３－０４－０１－２０１４－０３－３１收治的６５例初诊ＨＰＳ患儿，
男３９例，女２６例。年 龄６个 月～１４岁，中 位 年 龄

５．７岁。首发疾病诊断符合２００４－ＨＬＨ诊断指南［４］及

２００９年 美 国 血 液 年 会 提 出 的 修 订 指 南［５］，初 诊 病 程

５～４６ｄ。健康对照组选择本院同期体检的６５名健康

儿童，男３４例，女３１例。年龄３个月～１３岁，中位年

龄５．５岁。性别、年龄和生活地区与 ＨＰＳ组差异无统

计学意义，Ｐ＞０．０５。所 有 儿 童 均 无 其 他 家 族 遗 传 性

疾病，且临床资料完整。

１．２　主要仪器与试剂

酶标仪（Ｍｕｌｔｉｓｋａｎ　Ｍｋ３）购自上海默飞世尔仪器

有限公司，核酸提取仪（ＭａｇＮＡ　Ｐｕｒｅ　ＬＣ　２．０）购自上

海罗氏诊断产品有限公司，ＰＣＲ仪（Ｐｒｉｓｍ　７５００）购自

美国ＡＢＩ公 司；ＨＰＶＢ１９和ＩｇＧ　ＥＬＩＳＡ检 测 试 剂 盒

购自德国维润／赛润 Ｖｉｒｉｏｎ／Ｓｅｒｉｏｎ公 司，ＨＰＶＢ１９核

苷酸序 列 由 上 海 生 工 生 物 工 程 公 司 设 计，ＨＰＶＢ１９
ＤＮＡ提取试剂 盒 购 自 广 州 达 安 公 司，ＰＣＲ试 剂 盒 购

自 广 州 中 山 大 学 达 安 基 因 股 份 有 限 公 司；离 心 机

（ＬＤＺ５－１）购自 北 京 雷 勃 尔 医 疗 器 械 公 司。全 自 动 洗

板机购自深圳市容金科技技术有限公司，３７℃恒温箱

购自上海新苗医疗器械制造有限公司，单通道及多通

道微量移液器购自上海艾研生物科技有限公司，一次

性吸头购自郑州畅佳商贸有限公司。

１．３　研究方法

１．３．１　标本采集　两组儿童均于首次就诊时用普通

干燥管采集外周静脉血２ｍＬ，３　４００ｒ／ｍｉｎ离心８ｍｉｎ
（ｒ＝１５ｃｍ），留取血清，－２０℃保存备用。另用ＥＤ－
ＴＡ抗凝管采集外周静脉血２ｍＬ，分离白细胞并固定

于载玻片，低温保存备用。

１．３．２　血 清 ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ 和ＩｇＧ抗 体 检 测　采 用

ＥＬＩＳＡ法。待测血 清１∶１００稀 释，标 准 对 照 和 阳 性

对照１∶１０稀释；在相应孔中分别加入１００μＬ标准对

照、阳性对照和待测血清样品；３７℃孵育６０ｍｉｎ；倒出

孔中液体，每孔加入２００μＬ稀释的洗涤液，重复洗涤

３次；每孔中加入１００μＬ稀释的结合抗原；３７℃孵育

６０ｍｉｎ；重复洗涤３次；在每孔中加入１００μＬ底物液；

２０～２５℃暗室中孵育１０ｍｉｎ；１在每孔中加入１００μＬ
终止液；３０ｍｉｎ内 在 酶 标 仪 上 读 出４５０ｎｍ的 Ａ值。
结果判 定 标 准：以 标 准 对 照Ｂ的 Ａ值 为 标 准，＞１．２
为阳性，＜０．８为阴性，０．８～１．２为可疑阳性。

１．３．３　ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ检测　采用ＰＣＲ法。从ＮＣ－
ＢＩ上下载 ＨＰＶＢ１９核苷酸序列，Ｂ１９引物在结构蛋白

ＶＰ１、ＶＰ２均 有 保 守 序 列，选 取ＰＡ５７６３４ＢＲ／１９９５上

ＶＰ１保守序列 为 检 测 片 段，设 计 引 物 和 探 针：上 游 引

物为５′－ＧＧＧＣＣＡＡＴＴＧＧＡＧＧＴＡＴＴＡＡＡＴＣ－３′，下

游引物 为５′－ＣＣＡＣＣＧＴＣＣＴＧＴＡＧＣＴＴＴＡＣＧ－３′，探

针 为 ５′－Ｆａｍ－ＴＡＣＴＡＣＣＴＴＡＧＴＴＣＡＧＴＡＴＧＣＴ－
ＧＴＧ－ＢＨＱ１－３′。扩增片段长 度 为１１７ｂｐ。提 取 纯 化

样本中的Ｂ１９ＤＮＡ，样本用量２００μＬ，操作严格按照

说明书进行。实时荧光ＰＣＲ扩增检测按照ＰＣＲ试剂

盒进行，反应条件为３７℃尿ＤＮＡ糖基化酶（ＵＮＧ）反
应２ｍｉｎ；５０ ℃ ＵＮＧ 酶 灭 活５ｍｉｎ；９４ ℃预 变 性

１０ｍｉｎ；９４℃变 性１０ｓ，５５℃退 火３５ｓ，６５℃延 伸

３５ｓ，共４５个循环；荧光信号层设定为ＦＡＭ 荧光素，
荧光信号采集设定在最后一步的６５℃。ＰＣＲ过程在

ＡＢＩ　Ｐｒｉｓｍ　７５００荧光定量ＰＣＲ仪上进行。结果判定

标准：ＤＮＡ总 含 量＜１０４　ＩＵ／ｍＬ（６．５×１０３ 基 因 量／

ｍＬ）为阴性，ＤＮＡ总 含 量≥１０４　ＩＵ／ｍＬ（６．５×１０３基

因量／ｍＬ）为阳性。

１．４　统计学方法

应用ＳＰＳＳ　１７．０对数据进行统计分析。计数资料

用百分数描述，两样本比较采用χ
２ 检验或校正χ

２ 检

验，两组相关临床特征比较采用无序多分类资料的χ
２

检验，两组临床特征差异采用二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。
检验水准α＝０．０５。

２　结果

２．１　ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ和ＩｇＧ检测结果

ＨＰＳ组检测 出 ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ 阳 性 率 为２６．１５％
（１７／６５），对照组为９．２３％（６／６５），两组差异有统计学
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意义，χ
２ ＝６．３９２，Ｐ＝０．０１１。ＨＰＳ 组 中 检 测 出

ＨＰＶＢ１９－ＩｇＧ阳性２５例（３８．４６％），ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ 和

ＩｇＧ均阳性者７例（１０．７７％），ＨＰＳ组ＨＰＶＢ１９总阳性

率为５３．８５％（３５／６５）；对照组中检测出ＨＰＶＢ１９－ＩｇＧ阳

性１９例（２９．２３％），未检测出 ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ 和ＩｇＧ同

时阳 性 者，对 照 组 ＨＰＶＢ１９ 总 阳 性 率 为 ３８．４６％
（２５／６５）；两组阳性率差异无统计学意义，χ

２＝１．２３７，

Ｐ＝０．２６６；表 １ 所 示，相 关 性 分 析 结 果 表 明，

ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ阳 性 是 发 生 儿 童 ＨＰＳ的 危 险 因 素，

ＯＲ＝３．４８３，Ｐ＝０．０１１。

２．２　ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ检测结果

ＨＰＳ 组 检 测 出 ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ 阳 性 １４ 例

（２１．５４％），ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ 和 ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ 均 阳 性

１３例，ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ阴性患儿中 ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ阳性

１例，ＨＰＶＢ１９感 染 率 为２１．５４％（１４／６５）；对 照 组 中

检 测 出 ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ 阳 性 ２ 例 （３．０８％），均 为

ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ阳性 患 儿，ＨＰＶＢ１９感 染 率 为３．０８％
（２／６５）；两组感染率差异有统计学意义，χ

２＝１０．２６３，

Ｐ＝０．００１。

２．３　临床特征分析结果

表２所示，ＨＰＳ组与对照组患儿临床特征比较结

果显 示，ＨＰＶＢ１９感 染、血 小 板 计 数（ＰＬＴ）≤１００×
１０９　Ｌ－１、血红蛋白（Ｈｂ）≤９０ｇ／Ｌ、中性粒细胞计数（ＮＥ）

≤１．５×１０９　Ｌ－１和纤维蛋白原（ＦＩＢ）≤１．５ｇ／Ｌ是发生

ＨＰＳ的危险因素，而血清铁蛋白（ＳＦ）≤５００ｎｇ／ｍＬ和 甘

油三酯（ＴＧ）≤２．０ｍｍｏｌ／Ｌ是发生ＨＰＳ的保护因素，
而在年龄、性 别 和 谷 丙 转 氨 酶（ＡＬＴ）＞４０Ｕ／Ｌ等 方

面两组差异无统计学意义，Ｐ＞０．０５。

表１　ＨＰＶＢ１９感染与儿童噬血细胞综合征发生的相关性

因素
组别〔ｎ（％）〕

ＨＰＳ组 对照组 χ２ 值 Ｐ值 ＯＲ（９５％ＣＩ）

ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ

　阳性 １７（２６．１５） ６（９．２３）

　阴性 ４８（７３．８５） ５９（９０．７７）
６．３９２　 ０．０１１　 ３．４８（１．２７４～９．５２１）

ＨＰＶＢ１９－ＩｇＧ

　阳性 ２５（３８．４６） １９（２９．２３）

　阴性 ４０（６１．５４） ４６（７０．７７）
１．２３７　 ０．２６６　 １．５１（０．７２８～３．１４５）

２．４　二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

表３所示，以发生ＨＰＳ为因变量，以ＨＰＶＢ１９（非
感染赋值为０，感染赋值为１）、ＰＬＴ（＞１００×１０９　Ｌ－１

赋值为０，≤１００×１０９　Ｌ－１赋值为１）、Ｈｂ（＞９０ｇ／Ｌ赋

值为０，≤９０ｇ／Ｌ赋值为１）、ＮＥ（＞１．５×１０９　Ｌ－１赋值

为０，≤１．５×１０９　Ｌ－１赋值为１）、ＳＦ（≤５００ｎｇ／ｍＬ赋

值为０，＞５００ｎｇ／ｍＬ赋值为１）、ＦＩＢ（＞１．５ｇ／Ｌ赋值

为０，≤１．５ｇ／Ｌ赋值为１）、ＴＧ（≤２．０ｍｍｏｌ／Ｌ赋 值

为０，２．０ｍｍｏｌ／Ｌ赋值为１）为 自 变 量，进 行 二 元Ｌｏ－
ｇｉｓｔｉｃ回 归 分 析。结 果 显 示，ＨＰＶＢ１９感 染、ＰＬＴ≤
１００×１０９　Ｌ－１、Ｈｂ≤９０ｇ／Ｌ、ＮＥ≤１．５×１０９　Ｌ－１、ＦＩＢ

≤１．５ｇ／Ｌ、ＳＦ≤５００ｎｇ／ｍＬ、ＴＧ≤２．０ｍｍｏｌ／Ｌ均未

进入回归方程（Ｐ＞０．０５），说明 ＨＰＳ组与对照组临床

特征差异无独立性。

３　讨论

ＨＰＶＢ１９是 微 小 病 毒 科 微 小 病 毒 属 中 唯 一 能 引

起人类疾病的成员。我国于１９９０年首次在西安应用

病毒血清 学 方 法 证 实 国 内 存 在 此 种 病 毒 感 染［６］。自

１９８１年Ｐａｔｔｉｓｏｎ等［７］报道６例镰状细胞病（ｓｉｃｋｌｅ　ｃｅｌｌ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＳＣＤ）患儿因感染 ＨＰＶＢ１９诱发一过性再障

危 象 （ｔｒａｎｓｉｅｎｔ　ａｐｌａｓｔｉｃ　ｃｒｉｓｉｓ，ＴＡＣ）以 来，有 关

ＨＰＶＢ１９与儿童疾病的报道日益增多，ＨＰＶＢ１９感染

的疾病谱在不断扩大，其致病性日益引起重视。钱新

宏等［８］研 究 认 为，儿 童 感 染Ｂ１９病 毒 可 导 致 多 种 疾

病，如 传 染 性 红 斑、ＴＡＣ、纯 红 细 胞 再 生 障 碍 性 贫 血、

特发性血小板减少性紫癜、关节炎、过敏性紫癜、粒细

胞减少症、心肌炎、支气管炎、川崎病和单纯性红细胞

发育不良等［９－１４］。如果妊娠期受Ｂ１９病毒感染，可 致

胎儿宫内死 亡 流 产，或 胎 儿 水 肿 贫 血［１５］。但 是，现 在

国内外对 ＨＰＶＢ１９是 否 是 某 些 疾 病 的 直 接 病 原 体 还

是特定 疾 病 患 者 可 以 成 为 ＨＰＶＢ１９易 感 人 群 尚 未

肯定。

ＨＰＳ发病 原 因 多 样，根 据 不 同 病 因 分 为 原 发 性

ＨＰＳ和继发性 ＨＰＳ。继发性 ＨＰＳ主要继发于感染、

肿瘤、药物和结缔组织疾病等，尤其是病毒感染，其中

ＥＢ病毒、巨细胞病毒、疱疹类病毒、肠道病毒、腺病毒

等最多见，原发性ＨＰＳ可因感染而诱发［１６－１８］。随着研

究的深入，一些新的感染因素逐渐被大家认识。近年

研究表明，ＨＰＶＢ１９感染与 ＨＰＳ密切相关［２－３，１７］。

当前，确诊ＨＰＶＢ１９感染的方法有血清学、组织学

和分 子 生 物 学 检 测，以 ＥＬＩＳＡ 方 法 应 用 最 广 泛［１９］。

ＨＰＶＢ１９特异性ＩｇＭ抗体阳性表示近期感染或急性感

染，免疫功能正常的个体在感染 ＨＰＶＢ１９后１０～１２ｄ
即产生特异性ＩｇＭ抗体，持续５个月左右；特异性ＩｇＧ
抗体通常在感染后１５ｄ产生，持续数月甚至终生，ＩｇＧ
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阳性表示既往感染，但其阳转或效价升高，是急性感染

的指标。本研究结果提示，ＨＰＳ组患儿中ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ
阳性率 为２６．１５％，显 著 高 于 正 常 对 照 组，提 示 我 国

ＨＰＳ患儿有较高的ＨＰＶＢ１９感染率；关联性分析显示，

ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ阳性是儿童 ＨＰＳ发病的危险因素，说明

ＨＰＶＢ１９感染与 ＨＰＳ发病有关。本研究结果还显示，

ＨＰＳ组和正常对照组中 ＨＰＶＢ１９－ＩｇＧ阳性率差异无统

计学意义，正常对照组 ＨＰＶＢ１９检测阳性率高于国内

其他学者研究结果。一方面说明我国儿童中 ＨＰＶＢ１９
病毒感染率可能在逐年增高，另一方面可能与检测方法

及受检测患儿合并有其他隐匿性感染有关。进一步统

计实验检查结果显示，ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ阳性患儿部分中同

时检测出ＥＢＶ阳性，推测ＨＰＶＢ１９感染和ＥＢＶ感染之

间可能存在某种关系，ＥＢＶ感染可能增加 ＨＰＶＢ１９感

染的概率，目前的文献并没有客观数据来支持这一观

点，但 是 相 关 研 究 可 能 间 接 证 明 这 一 点［２０］。例 如，

ＨＰＶＢ１９和ＥＢＶ能引起身体的同一部位感染（如骨髓、
肾脏和扁桃体等），而且两者可合并感染，如再生障碍性

贫血、慢性关节炎、遗传性球形红细胞症和暴发性心肌

炎等［２０－２１］。

表２　儿童噬血细胞综合征患者与健康儿童临床特征分析

项目 ＨＰＳ组 （ｎ＝６５） 对照组（ｎ＝６５） χ２ 值 Ｐ值 ＯＲ（９５％ＣＩ）

年龄（岁）

　≤６　 ４５　 ４１

　＞６　 ２０　 ２４
０．５５０ 　０．４５８　 １．３１７（０．６３５～２．７３０）

性别

　男 ３９　 ３４

　女 ２６　 ３１
０．７８１ 　０．３７７　 １．３６８（０．６８２～２．７４１）

感染 ＨＰＶＢ１９

　有 １４　 ２

　无 ５１　 ６３
８．６２４ 　０．００３　 ８．６４７（１．８７８～３９．８１０）

ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ）

　≤４０　 ７　 ５

　＞４０　 ５８　 ６０
０．３６７ 　０．５４５　 １．４４８（０．４３５～４．８２３）

ＰＬＴ（Ｌ－１）

　≤１００×１０９　 ５４　 ６

　＞１００×１０９　 １１　 ５９
７１．３１４ ＜０．００１　 ４８．２７３（１６．７０８～１３９．４７２）

Ｈｂ（ｇ／Ｌ）

　≤９０　 ３９　 ８

　＞９０　 ２６　 ５７
３２．０２５ ＜０．００１　 １０．６８８（４．３８５～２６．０５１）

ＮＥ（Ｌ－１）

　≤１．５×１０９　 ３６　 ９

　＞１．５×１０９　 ２９　 ５６
２４．７８０ ＜０．００１　 ７．７２４（３．２７８～１８．２００）

ＳＦ（ｎｇ／ｍＬ）

　≤５００　 ８　 ５８

　＞５００　 ５７　 ７
７６．９４０ ＜０．００１　 ０．０１７（０．００６～０．０５０）

ＦＩＢ（ｇ／Ｌ）

　≤１．５　 ４６　 ３

　＞１．５　 １９　 ６２
６０．５６２ ＜０．００１　 ５０．０３５（３．９６８～１７９．２３７）

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

　≤２．０　 ２３　 ４９

　＞２．０　 ４２　 １６
２１．０４４ ＜０．００１　 ０．１７９（０．０８４～０．３８２）

表３　儿童噬血细胞综合征感染ＨＰＶＢ１９临床特征

二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

自变量 回归系数 Ｗａｌｄ值 ＯＲ值 Ｐ值

常数项 －１．８１２　 ２２．５９０ 　０．１６３ ＜０．００１

ＨＰＶＢ１９感染 －１．１４５ 　０．８８１ 　０．３１８ 　０．３６８

ＰＬＴ≤１００×１０９　Ｌ－１ －０．０３８ ＜０．００１ 　０．９６３ 　１．０００

Ｈｂ≤９０ｇ／Ｌ －２．６３６ ＜０．００１ 　０．０７２ 　１．０００

ＮＥ≤１．５×１０９　Ｌ－１ －１７．７４５ ＜０．００１ ＜０．００１ 　０．９９９

ＳＦ≤５００ｎｇ／ｍＬ 　２２．２４２ ＜０．００１　 ４．６×１０９ 　０．９９９

ＦＩＢ≤１．５ｇ／Ｌ 　２２．８２３ ＜０．００１　 ８．１×１０９ 　０．９９８

ＴＧ≤２．０ｍｍｏｌ／Ｌ －２０．０７７ ＜０．００１ ＜０．００１ 　０．９９９

　　另外，某些免疫缺陷或免疫抑制者，有时缺乏可检

测到的特异性抗体反应。一般情况下，若仅依据ＩｇＭ
和ＩｇＧ检测结果，诊断Ｂ１９感染的结论尚有一定的局

限性，因此对于Ｂ１９病毒感染诊断最好行ＰＣＲ检测。
故 本 研 究 采 用 荧 光 定 量 ＰＣＲ 方 法 进 一 步 行

ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ检 测，结 果 显 示，ＨＰＳ 组 检 测 出

ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ 阳 性 １４ 例，ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ 和

ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ均阳性１３例，ＨＰＶＢ１９－ＩｇＭ 阴性患儿

中ＨＰＶＢ１９－ＤＮＡ阳性１例，根据 ＨＰＶＢ１９感染的诊

断标准，感染 率 为２１．５４％（１４／６５）；明 显 高 于 对 照 组
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ＨＰＶＢ１９的感 染 率（３．０８％）。分 析 两 组 患 儿 的 临 床

特征结果显 示，ＨＰＶＢ１９感 染、ＰＬＴ≤１００×１０９　Ｌ－１、

Ｈｂ≤９０ｇ／Ｌ、ＮＥ≤１．５×１０９　Ｌ－１、ＦＩＢ≤１．５ｇ／Ｌ是发

生 ＨＰＳ 的 危 险 因 素，而 ＳＦ≤５００ ｎｇ／ｍＬ、ＴＧ
≤２．０ｍｍｏｌ／Ｌ是 发 生 ＨＰＳ 的 保 护 因 素，提 示

ＨＰＶＢ１９感染可 能 引 起 儿 童 发 生 ＨＰＳ，且 患 儿 发 生

ＨＰＳ后可出现血细胞降低（两系或三系）、血清铁蛋白

增高、低纤维蛋白原血症和高甘油三酯血症等，该结果

与国内外关于 ＨＰＳ的诊断标准相符合［４］。在年龄、性
别和谷丙转氨酶＞４０Ｕ／Ｌ等方面两组差异无统计学

意义，说明儿童 ＨＰＳ发病无年龄和性别差异。另有研

究表明，肝功能损害为 ＨＰＳ的重要临床表现，出现在

疾病的急性期，可以引起严重的肝功能损害，甚至可导

致爆发性肝功能衰竭，而肝功能轻度增高不能直接纳

入 ＨＰＳ的诊断［５］。对 ＨＰＳ组与对照的临床特征进行

二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回 归 分 析，结 果 显 示，ＨＰＶＢ１９感 染、

ＰＬＴ≤１００×１０９　Ｌ－１、Ｈｂ≤９０ｇ／Ｌ、ＮＨ≤１．５×
１０９　Ｌ－１、ＦＩＢ≤１．５ｇ／Ｌ、ＳＦ＞５００ｎｇ／ｍＬ 和 ＴＧ
＞２．０ｍｍｏｌ／Ｌ是 ＨＰＳ发 生 的 危 险 因 素，但 是 两 组 临

床特征差异 无 独 立 性，临 床 上 对 ＨＰＳ合 并 ＨＰＶＢ１９
感染患儿应及早应用抗病毒药物治疗，同时根据 ＨＰＳ
的临床症状积极对症处理。

综上所述，ＨＰＶＢ１９在 ＨＰＳ患 儿 中 有 较 高 的 感

染率，ＨＰＶＢ１９感 染 可 能 是 儿 童 ＨＰＳ发 病 的 危 险 因

素，而 ＨＰＶＢ１９感 染 相 关 ＨＰＳ与 其 他 原 因 引 起 的

ＨＰＳ在临床症 状 上 无 明 显 差 异。因 此，对 ＨＰＳ患 儿

应及时 进 行 ＨＰＶＢ１９检 测，以 排 除 ＨＰＶＢ１９感 染 可

能，对 ＨＰＶＢ１９感染患儿及早应用抗病毒药物治 疗。
进一步研究显示，ＨＰＶＢ１９协同其他感染因素可能加

快 ＨＰＳ起病时间，并加重其血液系统的损害，该结果

仍需更多的实验证实。对此，本研究将对 ＨＰＶＢ１９感

染相关性 ＨＰＳ患儿进行随访，并扩大样本量，分析其

预后，以进一步明确 ＨＰＶＢ１９感染与 ＨＰＳ的发 病 关

系、临床特征及其预后。
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