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　　摘　要：目的　探讨初发过敏性紫癜（ＨＳＰ）患儿细胞免疫、体液免疫功能变化及其临床意义。方法　采用流式细胞术检测

１５６例 ＨＳＰ患儿外周血Ｔ淋巴细胞ＣＤ３＋、ＣＤ３＋ＣＤ４＋、ＣＤ３＋ＣＤ８＋、ＣＤ３＋ＣＤ４＋ＣＤ８＋，Ｂ淋巴细胞ＣＤ３－ＣＤ１９＋ 及 ＮＫ细胞

ＣＤ３－ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋的表达水平，采用散射免疫比浊法检测血清免疫球蛋白ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＩｇＭ，以及补体Ｃ３、Ｃ４的水平，采用免疫化

学发光法检测ＩｇＥ水平，并与２５例健康儿童进行比较。结果　ＨＳＰ患儿ＣＤ３
＋、ＣＤ３＋ＣＤ４＋百分比及ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值均显著下

降，ＣＤ３－ＣＤ１９＋百分比显著上升，与健康儿童相比差异均有统计学意义（犘＜０．０１），ＣＤ３＋ＣＤ４＋ＣＤ８＋百分比上升（犘＜０．０５），

ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋百分比下降（犘＜０．０５）。ＨＳＰ患儿的ＩｇＡ、ＩｇＥ、ＩｇＧ、Ｃ３水平升高，与健康儿童比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

结论　ＨＳＰ患儿存在细胞免疫及体液免疫水平失调造成的免疫功能紊乱，淋巴细胞亚群、免疫球蛋白及补体的检测对于从细胞

免疫及体液免疫角度了解患儿的免疫功能，探讨疾病的发病机制、辅助诊断及预后有重要意义。
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　　过敏性紫癜（ＨＳＰ）是儿童时期常见的一种以全身性小血

管炎症为主要病变的出血性变态反应性疾病。其发病机制目

前尚未完全明了，但多数学者认为它的发生与免疫功能紊乱有

关［１３］。为进一步研究 ＨＳＰ患儿免疫功能变化情况，本研究对

初发 ＨＳＰ的患儿进行了淋巴细胞亚群、血清免疫球蛋白及补

体的测定，现将结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　筛选２００９年７月至２０１２年９月在本院就诊

的 ＨＳＰ急性发作期儿童１５６例为观察对象（ＨＳＰ组），纳入标

准均符合《血液病诊断及疗效标准》第３版的诊断标准
［４］；所有

受试者均为初次发病的患儿，近４周内未使用任何皮质激素或

细胞毒性药物；所有受试对象采血前２４ｈ未使用任何药物；患

儿均知情同意。ＨＳＰ组患儿年龄２～１６岁，其中男９８例，女

５８例，平均年龄（６．０５±２．３４）岁。另选取同期２５例健康儿童

作为对照组，年龄３～１４岁，无过敏性疾病史，男１５例，女１０

例，平均年龄（７．３５±１．７４）岁。２组性别、年龄比较差异无统

计学意义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　仪器与试剂　采用流式细胞术测定淋巴细胞亚群，仪器

为美国ＢＤ公司ＦＡＣＳＣａｌｉｂｕｒ型流式细胞分析仪，抗体及溶血

素均为美国ＢＤ公司产品。采用免疫化学发光法测定ＩｇＥ，仪

器为德国ＳＩＥＭＥＮＳ公司ＩＭＭＵＬＩＴＥ化学发光分析仪，试剂

为德国ＳＩＥＭＥＮＳ公司产品。采用散射免疫比浊法测定免疫

球蛋白及补体，仪器为美国 ＡＲＣＨＩＴＥＣＴＣ８０００全自动生化

分析仪，试剂由英国ＲＡＮＤＯＸ公司提供。

１．３　方法　ＨＳＰ组患儿于入院当日未治疗前采集静脉血，对

照组采集清晨空腹静脉血，２组均取血清２ｍＬ用于免疫球蛋白

ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＩｇＭ、ＩｇＥ及补体Ｃ３、Ｃ４的测定；取ＥＤＴＡＫ２ 抗凝血２

ｍＬ用于淋巴细胞亚群检测，分别加入以荧光素标记的４色抗体
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组 合 抗 ＣＤ３＋ＦＩＴＣ／ＣＤ８＋ＰＥ／ＣＤ４５＋ＰｅｒＣＰ／ＣＤ４＋ＡＰＣ、抗

ＣＤ３＋ＦＩＴＣ／ＣＤ１６＋５６＋ＰＥ／ＣＤ４５＋ＰｅｒＣＰ／ＣＤ１９＋ＡＰＣ，室 温

避光反应１５ｍｉｎ后加入溶血素裂解红细胞，室温避光１５ｍｉｎ，

上机。以ＣＤ４５ＳＳＣ点图设淋巴细胞门，以ＢＤＭｕｌｔｉＳｅｔ全自

动获取分析软件作淋巴细胞亚群分析，检测 Ｔ 淋巴细胞

ＣＤ３＋、ＣＤ３＋ＣＤ４＋、ＣＤ３＋ＣＤ８＋、ＣＤ３＋ＣＤ４＋ＣＤ８＋，Ｂ淋巴细胞

ＣＤ３－ＣＤ１９＋、ＮＫ细胞ＣＤ３－ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋，上机前用校准微球

（ＣａｌｉＢＲＩＴＥＢｅａｄｓ）对流式细胞仪进行光流路质量调控和荧光补

偿，使仪器各项指标在质控允许值范围。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１１．０统计软件进行分析，组间

比较采用狋检验，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＨＳＰ患儿急性期外周血淋巴细胞亚群表达水平　检测

结果表明，与对照组比较，１５６例 ＨＳＰ患儿ＣＤ３＋、ＣＤ３＋ＣＤ４＋

表达水平，以及ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值均显著下降，差异有统计学

意义（犘＜０．０１），其中 ＣＤ４＋ 下降４４％，ＣＤ４＋／ＣＤ８＋ 下降

３５％，ＣＤ３－ＣＤ１９＋升高３０％，上升显著，差异有统计学意义

（犘＜０．０１）；ＣＤ３＋ＣＤ４＋ＣＤ８＋百分比上升，差异有统计学意义

（犘＜０．０５），ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋ 百分比下降，差异有统计学意义

（犘＜０．０５），见表１～２。

表１　　ＨＳＰ患儿Ｔ淋巴细胞亚群的变化（狓±狊，％）

组别 狀 ＣＤ３＋ ＣＤ３＋ＣＤ４＋ ＣＤ３＋ＣＤ８＋ ＣＤ３＋ＣＤ４＋ＣＤ８＋ ＣＤ４＋／ＣＤ８＋

ＨＳＰ组 １５６ ５６．３±９．７ ２５．１±７．７ ２４．７±７．２ ２．８±１．４＃ １．１±０．４

对照组 ２５ ６９．５±７．３ ４５．５±７．３ ２７．０±７．０ ２．３±０．９ １．６±０．５

　　：犘＜０．０１；＃：犘＜０．０５，与对照组比较。

表２　　ＨＳＰ患儿Ｂ淋巴细胞和ＮＫ细胞的变化（狓±狊，％）

组别 狀 ＣＤ３－ＣＤ１９＋ ＣＤ３－ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋

ＨＳＰ组 １５６ １８．９±５．４ １１．３±６．４＃

对照组 ２５ １５．５±４．８ １４．５±６．３

　　：犘＜０．０１；＃：犘＜０．０５，与对照组比较。

２．２　ＨＳＰ患儿急性期免疫球蛋白及补体水平　与对照组比

较，ＨＳＰ患儿的ＩｇＡ、ＩｇＥ、ＩｇＧ、Ｃ３水平显著升高，差异均有统

计学意义（犘＜０．０５），ＩｇＭ、Ｃ４水平无明显变化，差异无统计学

意义（犘＞０．０５），见表３。

表３　　ＨＳＰ患儿免疫球蛋白及补体水平的变化（狓±狊）

组别 狀 ＩｇＧ（ｇ／Ｌ） ＩｇＡ（ｇ／Ｌ） ＩｇＭ（ｇ／Ｌ） ＩｇＥ（ＩＵ／ｍＬ） Ｃ３（ｇ／Ｌ） Ｃ４（ｇ／Ｌ）

ＨＳＰ组 １５６ ６．４４±２．８３＃ １．３１±０．５７ ０．５９±０．２１ ８０．９０±２２．５６ １．３５±０．６３＃ ０．３１±０．１０

对照组 ２５ ５．４１±２．１７ ０．２３±０．１１ ０．５６±０．１６ ３４．８２±１７．４１ １．１５±０．３８ ０．２７±０．１６

　　：犘＜０．０１；＃：犘＜０．０５，与对照组比较。

３　讨　　论

ＨＳＰ是与免疫相关的出血性疾病，研究发现，ＨＳＰ的发生

与外周血中激活的淋巴细胞增多、细胞凋亡不足有关［５］。Ｔ淋

巴细胞是参与细胞免疫的主要细胞，同时通过分泌细胞因子调

节体液免疫，是调控机体免疫功能的中心控制器，对机体的细

胞免疫和体液免疫有重要的凋节作用。本研究结果显示，ＨＳＰ

急性期患儿ＣＤ３＋、ＣＤ３＋ＣＤ４＋表达水平均显著下降，与对照

组比较差异有统计学意义（犘＜０．０１），表明外周血中Ｔ淋巴细

胞增殖分化能力降低，Ｔｈ细胞受损。ＣＤ３＋ＣＤ４＋ＣＤ８＋表达增

多，提示 ＨＳＰ患儿机体在免疫功能紊乱的同时免疫抑制功能

增强。虽然本研究中 ＨＳＰ患儿ＣＤ３＋ＣＤ８＋细胞表达水平与

对照组比较差异无统计学意义（犘＞０．０５），与文献［６］报道一

致，但ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值显著下降，差异有统计学意义（犘＜

０．０１），也显示了细胞免疫抑制对 ＨＳＰ的影响。

感染是 ＨＳＰ最主要的诱因，在炎性反应过程中，活化的

ＣＤ４细胞通过过度表达膜蛋白ＣＤ４０Ｌ，可与Ｂ淋巴细胞、单核

细胞及内皮细胞上的ＣＤ４０结合，使刺激Ｂ淋巴细胞的抗原阈

值降低，从而使Ｂ淋巴细胞活性增强，诱导了抗体形成及免疫

球蛋白同种型的转换及分泌，参与体液免疫［７］，引起Ｂ淋巴细

胞及组织炎性介质分泌失控，致使变态反应发生。本研究中，

ＨＳＰ患儿较健康儿童的ＣＤ３－ＣＤ１９＋细胞表达增高，差异有统

计学意义（犘＜０．０１），说明 ＨＳＰ急性期患儿Ｂ淋巴细胞百分

比增加，与文献［８］报道的结果一致，提示ＣＤ４＋／ＣＤ８＋的降低

可能导致Ｂ淋巴细胞活化、数量增加，从而产生大量免疫球蛋

白，形成循环免疫复合物沉积，引起血管炎及肾小球局部炎性

反应［９］。

ＣＤ３－ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋ 是鉴别 ＮＫ细胞的标志，ＣＤ１６表达

于未成熟的ＮＫ细胞表面，ＣＤ５６则在成熟细胞表面表达，介导

ＮＫ细胞与靶细胞的结合，本研究中，ＨＳＰ组与对照组比较

ＣＤ３－ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋表达减少，差异有统计学意义（犘＜０．０５），

可能与 ＨＳＰ患儿为急性发作期有关，提示 ＨＳＰ患儿的ＮＫ细

胞水平下降与疾病严重性相关，ＮＫ细胞在各种感染和炎性反

应中是第一响应细胞，ＮＫ细胞首先被细胞因子的 ｍＲＮＡ刺

激而激活，随后在激活作用中快速诱导细胞因子的生成，决定

产生的抗原特异性Ｔ淋巴细胞反应，对Ｔ、Ｂ淋巴细胞的增殖、

分化有一定的抑制作用。本研究中，ＨＳＰ患儿 ＮＫ细胞表达

下降，间接增强了Ｔ、Ｂ淋巴细胞的活化、增殖，机体免疫应答

上调，有助于自身抗体的产生和炎性介质的释放［１０］。

本研究结果显示，ＨＳＰ患儿的ＩｇＡ、ＩｇＥ、ＩｇＧ、Ｃ３水平与健

康儿童相比有明显升高，差异有统计学意义（犘＜０．０５），而

ＩｇＭ、Ｃ４水平无明显变化，提示 ＨＳＰ急性期患儿由于Ｂ淋巴

细胞ＣＤ３－ＣＤ１９＋的过度表达及多克隆Ｂ淋巴细胞活化增强，

导致免疫球蛋白分泌增加，证明Ｂ淋巴细胞功能异常是 ＨＳＰ

发病的又一重要机制。而不同的抗原进入机体的途径不同，产

生的免疫应答也不同，出现的临床症状也多样化，如果感染或

过敏原作用于机体时经甘露糖结合凝集素可激活补体，ＩｇＡ循

环免疫复合物的沉积可激活补体替代途径［１１］，如果抗原是多

糖、脂多糖等成分时，机体主要产生黏膜免疫（下转第１４２１页）
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（犘＞０．０５）。关于 ＨＰＶ感染的基因型别数量是否提高宫颈病

变的发生率的争议颇多，有学者认为 ＨＰＶ多重感染比单一持

续感染的危险性更大，多重感染更易导致宫颈病变［１０］。对于

ＨＰＶ感染女性应加强相关知识宣传，以科学的态度应对疾病

十分重要，高危型 ＨＰＶ持续感染是导致宫颈癌的主要原因，

８０％的妇女在一生中的某个时期会感染上 ＨＰＶ，但通常情况

下感染可以自然消退或被人体免疫，而不会引发疾病［１１］。通

过抗病毒治疗，ＨＰＶ感染也存在一定的转阴率，即使感染高危

型别也是有很大转机的，因为要发生癌变的条件除了感染高危

亚型外，还有很多其他因素（持续感染、自身免疫力等），临床即

使不能通过治疗让所有亚型完全转阴，也可以通过控制其他因

素来延长癌前病变时间，为治疗争取时间［１２］。同时，要做好医

患沟通，防止患者情绪焦虑，保持良好心态；鼓励患者多参加体

育锻炼、提高自身免疫力，并坚持正确使用安全套等等，均有利

于 ＨＰＶ的清除和避免 ＨＰＶ再次感染。
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应答，ＩｇＡ担负着黏膜免疫防御的任务，是机体抵抗上呼吸道

感染的第一道防线，在本研究中 ＨＳＰ患儿的ＩｇＡ水平明显升

高，也间接说明了上呼吸道感染是 ＨＳＰ发病的主要原因。有

研究结果表明，血清ＩｇＡ水平升高与肠黏膜免疫系统失调有

关［１］，ＩｇＡ可与食物抗原形成免疫复合物，沉积于全身小血管

壁，介导免疫损伤。Ｙａｎｇ等
［１２］发现 ＨＳＰ急性期患儿转化生

长因子β、分泌型Ｔ淋巴细胞水平明显升高，是血清ＩｇＡ水平

升高的关键因素之一。本研究中，ＨＳＰ患儿血清中的ＩｇＥ水

平也较高，表明Ⅰ型变态反应也可能参与 ＨＳＰ的致病机制，患

儿免疫病理损伤以皮肤紫癜为主。ＨＳＰ患儿Ｃ３水平升高，显

示 ＨＳＰ患儿存在ＩｇＡ免疫复合物激活补体的现象，补体的激

活主要通过旁路途径与凝集素途径，形成原位膜攻击复合物，

从而造成肾损伤。ＨＳＰ患儿ＩｇＡ、Ｃ３及其免疫复合物沉积于受

累肾小球系膜区及皮肤、肾小球、胃肠道的小动脉、毛细血管和

小静脉血管壁，导致小血管炎，损伤涉及血清ＩｇＡ产生增多、ＩｇＡ

特异性自身抗体异常、ＩｇＡ１结构异常、ＩｇＡ１受体表达异常、补体

参与等，同时介导黏附分子、细胞因子等表达异常［１］。

从以上分析可以得出，辅助Ｔ淋巴细胞、ＮＫ细胞表达的

减少和Ｂ淋巴细胞表达的增多均可导致 ＨＳＰ的发病，ＨＳＰ患

儿存在细胞免疫及体液免疫水平失调造成的免疫功能紊乱，淋

巴细胞亚群、免疫球蛋白及补体的检测对于从细胞免疫及体液

免疫角度了解患儿的免疫功能，探讨疾病的发病机制、辅助诊

断及预后有重要意义。
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义［Ｊ］．江苏医药，２０１２，３８（２）：１５６１５８．

［１１］李秋，杨锡，李永柏，等．过敏性紫癜Ｔ淋巴细胞功能状态的研究

［Ｊ］．中华儿科杂志，２００１，３９（３）：１５７１５９．

［１２］ＹａｎｇＹＨ，Ｈｕａｎｇ ＭＴ，ＬｉｎＳＣ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｂｅｔａ（ＴＧＦｂｅｔａ）ｓｅｃｒｅｔｉｎｇＴｃｅｌｌｓａｎｄＩｇＡａｎｔｉｃａｒ

ｄｉｏｌｉｐｉｎａｎｔｉｂｏｄｙｌｅｖｅｌｓｄｕｒｉｎｇａｃｕｔｅｓｔａｇｅｏｆｃｈｉｌｄｈｏｏｄＨｅｎｏｃｈ

Ｓｃｈｏｎｌｅｉｎｐｕｒｐｕｒａ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＩｍｍｕｎｏｌ，２０００，１２２（２）：２８５

２９０．

（收稿日期：２０１４０１１１）
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