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摘要：为探讨住院儿童呼吸道合胞病毒（ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ　ｓｙｎｃｙｔｉａｌ　ｖｉｒｕｓ，ＲＳＶ）Ａ、Ｂ亚型与特异性抗体ＩｇＭ、ＩｇＧ和ＩｇＡ的相关

性，以筛选具有早期辅助诊断意义的抗体指标，应用ＦＱ－ＰＣＲ筛选出５０例住院儿童咽拭子ＲＳＶ阳性标本。根据ＲＳＶ的Ｇ
蛋白编码基因核苷酸序列设计单管多重半巢式ＰＣＲ引物进行基因分型（Ａ、Ｂ亚型）；采用ＥＬＩＳＡ检测患儿血清中的特异性

抗体ＩｇＭ、ＩｇＧ和ＩｇＡ并对结果进行分析。结果５０例阳性患儿血清中ＩｇＭ、ＩｇＧ、ＩｇＡ及三者同时出现阳性者百分率分别为

２４．０％（１２／５０）、６０．０％（３０／５０）、２２．０％（１１／５０）和１６．０％（８／５０），差异显著（Ｐ ＜０．０５）；ＲＳＶ　Ａ、Ｂ亚型及混合感染率分别

为８２．０％（４１／５０）、１４．０％（７／５０）和４．０％（２／５０），差异显著（Ｐ ＜０．０５）；Ａ、Ｂ亚型及混合感染产生ＩｇＭ的最快时间均为３

ｄ，７ｄ内产生ＩｇＭ阳性率分别为１７．１％（７／４１）、２８．６％（２／７）和５０．０％（１／２）；ＩｇＡ最快２ｄ产生；Ａ、Ｂ亚型及混合感染在

急性喉气管支气管炎、支气管肺炎、急性支气管炎和急性上呼吸道感染中的感染率分别为１００．０％（３／３）、１００．０％（２９／２９）、

４７．１％（８／１７）和１００．０％（１／１），０．０％（０／３）、０．０％（０／２９）、４１．２％（７／１７）和０．０％（０／１），０．０％（０／３）、０．０％（０／２９）、１１．８％
（２／１７）和０．０％（０／１），Ａ亚型在４种疾病各组之间差异显著（Ｐ ＜０．０５），Ｂ亚型在４种疾病各组之间差异显著（Ｐ ＜
０．０５），Ａ、Ｂ混合感染在４种疾病各组之间差异不显著（Ｐ＞０．０５）。研究发现ＲＳＶ　Ａ、Ｂ亚型与特异性抗体ＩｇＭ、ＩｇＧ和ＩｇＡ
无明显相关性；Ａ、Ｂ亚型及混合感染最快产生ＩｇＭ的时间较一致；ＩｇＡ产生最早且不单独存在；ＲＳＶ感染出现临床症状越

久，３种抗体同时出现的概率越大，且均不适合作为早期辅助诊断的特异性指标；Ａ亚型感染均能引起急性喉气管支气管

炎、支气管肺炎、急性支气管炎和急性上呼吸道感染，混合感染并未加重临床症状，Ｂ亚型的致病力可能比Ａ亚型弱。
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　　呼吸道合胞病毒（ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ　ｓｙｎｃｙｔｉａｌ　ｖｉｒｕｓ，

ＲＳＶ）为有包膜的单股负链ＲＮＡ病毒，编码８个
结构蛋白和２个非结构蛋白。病毒呈圆形或丝状，
大小１００～３５０ｎｍ，其核酸不分片段，核衣壳螺旋
对称，含 ＲＮＡ依赖的 ＲＮＡ多聚酶。ＲＳＶ有Ｆ、

Ｇ、Ｐ和Ｎ　４种蛋白，其中包膜上Ｆ蛋白能引起病
毒包膜之间的融合，包膜上Ｇ蛋白对宿主细胞有
吸附作用。ＲＳＶ根据Ｆ和Ｇ蛋白上的抗原组分不
同，分为Ａ和Ｂ两种亚型［１］。４种蛋白均具有抗
原变异性，以Ｇ蛋白的可变性最高。目前国内外
未见报导ＲＳＶ亚型与特异性抗体ＩｇＭ、ＩｇＧ、ＩｇＡ的
相关性研究，了解ＲＳＶ亚型与特异性抗体之间的
关系，有助于临床疾病的预防、诊断和治疗。对于
各种相应抗体在不同年龄段产生所需时间，目前国

内外也未见明确报导，因此本实验室做了以下工
作。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１５年１０月至２０１７年５月因呼
吸道感染在深圳市第七人民医院儿科住院治疗的儿

童，筛选出咽拭子 ＲＳＶ阳性患儿５０例，年龄为

１０ｄ～９岁。男性患儿２３例，女性患儿２７例。根
据临床诊断标准，按临床症状、影像学和体征三者
结合，咽拭子ＲＳＶ阳性患儿共确诊４种疾病，分别
为急性喉气管支气管炎、支气管肺炎、急性支气管炎
和急性上呼吸道感染。

１．２　方法

１．２．１　样本的收集　用鼻咽拭子取患者咽部分泌
物，将标本密封立即送检，运送采用０℃冰壶。标
本未及时检测时可保存于－２０℃，保存期为１２个
月。同时留取咽拭子ＲＳＶ阳性患儿的血清标本。

１．２．２　ＲＳＶ－ＲＮＡ的提取　严格按照ＲＳＶ试剂盒
（中山大学达安基因股份有限公司）操作说明书执行。
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１．２．３　ＰＣＲ扩增筛选阳性标本　加１０μＬ　ＲＳＶ－
ＲＮＡ模板于ＰＣＲ试剂盒反应管内，高速离心数秒
后上 Ｍａｓｔｅｒｃｙｃｌｅｒ　ｅｐ　ｒｅａｌｐｌｅｘ２荧光定量 ＰＣＲ仪
（德国Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ公司）进行扩增。扩增条件为：４０
℃３０ｍｉｎ，９４℃３ｍｉｎ，９３℃１５ｓ、５５℃４５ｓ共

１０个循环，９３℃１５ｓ、５５℃４５ｓ共３０个循环并采
集荧光信号。结果分析及质量控制：每次实验设置
阴性质控品、强阳性质控品和临界（弱）阳性质控品
作为质量控制， 保证实验结果的准确可靠性。

ＲＳＶ阴性质控品荧光信号无增长，且无明显Ｓ型
扩增曲线；ＲＳＶ强阳性和临界阳性质控品荧光信
号增幅明显，呈典型Ｓ型扩增曲线；且ＲＳＶ强阳
性质控品ＣＴ值在９～１２范围，临界阳性质控品

ＣＴ值在１７～２０范围，此３项要求必须在同次实
验中同时满足，否则实验无效，需重新检测。

１．２．４　ＲＳＶ－ＲＮＡ模板反转录为ｃＤＮＡ模板　在

０．５ｍＬ　ＰＣＲ反应管内加入２μＬ　Ｒａｎｄｏｍ　６ｍｅｒｓ、１

μＬ　ｄＮＴＰ　Ｍｉｘｔｕｒｅ和１０μＬ　ＲＮＡ 模板，上机６５
℃５ｍｉｎ，取出放置冰盒内１～２ｍｉｎ；在反应管内
再加入４μＬ的５ＸＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔ　Ｂｕｆｆｅｒ、０．５μＬ的

ＲＮａｓｅ　Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ、１μＬ的ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔ　ＲＴａｓｅ和１．５

μＬ的ＲＮａｓｅ　Ｆｒｅｅ　ｄＨ２Ｏ，上机３０℃１０ｍｉｎ、４２℃
４０ｍｉｎ、７０℃１５ｍｉｎ后结束，反转录的ｃＤＮＡ模
板于－２０℃保存备用。

１．２．５　ＲＳＶ亚型ＰＣＲ扩增　ＲＳＶ通用引物序列
（华大基因武汉分公司）为ＧＧＧＧＣＡＡＡＴＧＣＡＡＡ－
ＣＡＴＧＴＣＣ，Ａ亚型特异性引物序列为ＧＧＧＧＴＴ－
ＧＴＧＴＴＣＴＴＧＡＴＣ，Ｂ 亚型特异性引物序列为

ＧＣＴＧＴＧＧＧＴＡＴＴＴＧＴＧＴＧ。在０．５ｍＬ　ＰＣＲ反
应管内加入１２．５μＬ　２Ｘｍｉｘ酶混合物、通用引物
和Ａ、Ｂ亚型引物各１μＬ，ｃＤＮＡ模板２μＬ，再加

ｄｄＨ２Ｏ至２５μＬ，高速离心１０ｓ后上机扩增。

ＰＣＲ反应条件为：９４℃预变性５ｍｉｎ；９４℃变性

３０ｓ、５２℃复性３０ｓ、７２℃延伸６０ｓ，共３２个循
环；７２℃延伸１０ｍｉｎ，最后４℃结束循环扩增。

１．２．６　电泳及测序　２％的琼脂糖凝胶１２０Ｖ电压
电泳４５ｍｉｎ，在凝胶成像系统（美国伯乐公司）下
观察电泳结果。ＰＣＲ产物测序由华大基因武汉分
公司和广州分公司共同完成。

１．２．７　ＲＳＶ特异性抗体ＩｇＭ、ＩｇＧ和ＩｇＡ检测　
采用ＥＬＩＳＡ方法，ＲＳＶ－ＩｇＭ 检测时先在８００μＬ
稀释液中加入１０μＬ血清标本和２００μＬ　ＲＦ吸附
剂，摇匀后室温放置１５ｍｉｎ，使其充分反应；

ＲＳＶ－ＩｇＧ和ＲＳＶ－ＩｇＡ检测时先在１　０００μＬ稀释液
中加入１０μＬ血清标本，充分混匀。其余操作严格
按照试剂盒说明书（德国维润赛润研发有限公司）步
骤进行。抗体阳性的判读按Ｄ值区分，具体标准参
照试剂盒说明书。

１．３　统计学处理　采用χ
２ 检验对结果进行统计学

分析，应用ＳＰＳＳ　１１．０统计软件进行数据处理，
以Ｐ ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　ＲＳＶ亚型的检测结果　Ａ亚型扩增产物目的
片段为２７７ｂｐ，Ｂ亚型扩增产物目的片段为８６３
ｂｐ，ＲＳＶ的Ａ、Ｂ亚型及混合感染产物电泳见图１。

图１　ＲＳＶ亚型及混合感染电泳图

注：１为ＡＢ混合型；２为Ｂ亚型；３为Ａ亚型；４为 Ｍａｒｋｅｒ

２．２　Ａ亚型产物正向核苷酸序列及测序峰图　
ＲＳＶ的Ａ亚型正向核苷酸序列为ＣＣＡＧＴＴＣＡＣＧ
ＣＡＣＣＧＣＣＡＧＡＣＡＣＴＡＧＡＡＧＡＡＣＣＴＧＧＧＡＣＡ
ＣＴＣＴＣＡＡＴＣＡＴＣＴＡＴＴＡＴＴＣＡＴＡＴＣＡＴＣＧＴ
ＧＣＴＴＡＴＡＣＡＡＧＴＴＡＡＡＴＣＴＴＡＡＡＴＣＴＡＴＡ
ＧＣＡＣＡＡＡＴＣＡＣＡＴＴＡＴＣＴＡＴＴＴＴＧＧＣＡＡＴＧ
ＡＴＡＡＴＣＴＣＡＡＣＣＴＣＡＣＴＴＡＴＡＡＴＴＧＣＡＧＣＣ
ＡＴＣＡＴＡＴＴＣＡＴＡＧＣＣＴＣＧＧＣＡＡＡＣＣＡＣＡＡＡ
ＧＴＣＡＣＡＣＴＡＡＣＡＡＣＴＧＣＡＡＴＣＡＴＡＣＡＡＧＡＴ
ＧＣＡＡＣＧＡＡＣＣＡＧＡＴＣＡＡＧＡＡＣＡＣＡＡＣＣＣＣ。
部分测序峰图见图２。

２．３　Ａ亚型产物反向核苷酸序列及测序峰图　
ＲＳＶ的Ａ亚型反向核苷酸序列为ＡＧＡＴＧＡＧＡＴ
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ＧＣＡＧＴＴＧＴＴＡＧＴＧＴＧＡＣＴＴＴＧＴＧＧＴＴＡＴＧＣ
ＣＧＡＧＧＣＴＡＴＧＡＡＴＡＴＧＡＴＧＧＣＴＧＣＡＡＴＴＡＴ
ＡＡＧＴＧＡＧＧＴＴＧＡＧＡＴＴＡＴＣＡＴＴＧＣＣＡＡＡＡＴ
ＡＧＡＴＡＡＴＧＴＧＡＴＴＴＧＴＧＣＴＡＴＡＧＡＴＴＴＡＡ
ＧＡＴＴＴＡＡＣＴＴＧＴＡＴＡＡＧＣＡＣＧＡＴＧＡＴＡＴＧ

ＡＡＴＡＡＴＡＧＡＴＧＡＴＴＧＡＧＡＧＴＧＴＣＣＣＡＧＧＴＴ
ＣＴＴＴＣＴＡＧＴＧＴＣＴＴＧＧＣＧＧＴＧＣＧＴＴＧＧＴＣＣ
ＴＴＧＧＴＴＴＴＧＧＡＣＡＴＧＴＴＴＧＣＡＴＴＴＧＣＣＣＣ。
部分测序峰图见图３。

图２　ＲＳＶ的Ａ亚型扩增产物正向核苷酸测序峰图

图３　ＲＳＶ的Ａ亚型扩增产物反向核苷酸测序峰图

２．４　Ｂ亚型产物正向核苷酸序列及测序峰图　Ｂ
亚型产物正向核苷酸序列为ＣＣＧＧＧＴＣＡＣＧＣＡＣＴ
ＧＣＣＡＧＧＡＣＴＣＴＡＧＡＡＡＧＡＣＣＴＧＧＧＡＴＡＣＴＣ
ＴＴＡＡＴＣＡＴＣＴＡＡＴＴＧＴＡＡＴＡＴＣＣＴＣＴＴＧＴＴ
ＴＡＴＡＣＡＡＡＴＴＡＡＡＴＴＴＡＡＡＡＴＣＴＡＴＡＧＣＡ
ＣＡＡＡＴＡＧＣＡＣＴＡＴＣＡＧＴＴＴＴＧＧＣＡＡＴＧＡＴＡ
ＡＴＣＴＣＡＡＣＣＴＣＴＣＴＴＡＴＡＡＴＴＧＣＡＧＣＣＡＴＡ
ＡＴＡＴＴＣＡＴＣＡＴＣＴＣＴＧＣＣＡＡＴＣＡＣＡＡＡＧＴ
ＴＡＣＡＣＴＡＡＣＡＡＣＴＧＴＣＡＣＡＧＴＴＣＡＡＡＣＡＡ
ＴＡＡＡＡＡＡＣＣＡＣＡＣＴＧＡＧＡＡＡＡＡＣＡＴＡＡＣＣＡ
ＣＴＴＡＣＣＴＴＡＣＴＣＡＧＧＴＣＴＣＡＣＣＡＧＡＡＡＧＧＧ
ＴＴＧＧＣＣＣＡＴＣＣＡＡＡＣＡＡＣＣＣＡＣＡＧＣＣＡＣＡＣ
ＣＡＣＣＡＡＴＣＣＡＣＡＣＡＡＡＣＴＣＡＧＣＣＡＣＡＡＴＡＴ
ＣＡＣＣＣＡＡＴＡＣＡＡＡＡＴＣＡＧＡＡＡＣＡＣＡＣＣＡＴＡ
ＣＡＡＣＡＧＣＡＣＡＡＡＣＣＡＡＡＧＧＣＡＣＡＡＣＣＴＣＴＡ
ＴＴＣＣＡＡＣＡＣＡＧＡＡＣＡＡＣＡＡＧＣＣＡＡＧＣＡＣＡＡ

ＡＡＣＣＡＣＧＴＣＣＡＡＡＡＡＡＴＣＣＡＣＣＡＡＡＡＡＡＡＧ
ＡＴＧＡＴＴＡＣＣＡＴＴＴＴＧＡＡＧＴＧＴＴＣＡＡＣＴＴＴ
ＧＴＴＣＣＣＴＧＴＡＧＴＡＴＡＴＧＴＧＧＣＡＡＣＡＡＴＣＡＡ
ＣＴＣＴＧＣＡＡＡＴＣＣＡＴＴＴＧＣＡＡＡＡＣＡＡＴＡＣＣＡ
ＡＧＣＡＡＴＡＡＡＣＣＡＡＡＧＡＡＡＡＡＡＣＣＡＡＣＴＡＣ
ＡＡＡＡＣＣＣＡＣＡＡＡＣＡＡＡＣＣＡＣＣＴＡＣＣＡＡＡＡＣ
ＣＡＣＡＡＡＣＡＡＡＡＧＡＧＡＣＣＣＣＡＡＡＡＣＡＣＴＡＧＣ
ＣＡＡＡＡＣＡＣＣＧＡＡＡＡＡＡＧＡＡＡＣＣＡＣＣＡＴＴＡＡ
ＣＣＣＡＡＣＡＡＡＡＡＡＡＣＣＡＡＣＣＣＣＣＡＡＧＡＣＴＡＣ
ＡＧＡＡＡＧＡＧＡＣＡＣＣＡＧＣＡＣＣＣＣＡＣＡＡＴＣＣＡＣ
ＴＧＴＧＣＴＣＧＡＣＡＴＡＡＣＣＡＣＡＴＣＡＡＡＡＣＡＣＡＣ
ＡＧＡＡＡＧＧＧＡＣＡＣＣＡＧＣＡＣＣＴＣＡＣＡＡＴＣＣＡＴ
ＴＧＣＧＣＴＴＧＡＣＡＣＡＡＣＣＡＣＡＴＣＡＡＡＡＣＡＣＡＣ
ＡＡＣＣＣＡＡＣＡＧＣＡＡＴＣＴＣＴＣＴＡＣＴＣＡＡＣＣＡＴ
ＣＣＣＣＧＡＡＡＡＣＡＣＡＣＣＣＡＡＣＴＣＣＡＣＡＣＡＡＴＴ
ＴＣＣＣＣＣＣＣＣＡＧＣＡ。部分测序峰图见图４。
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图４　ＲＳＶ的Ｂ亚型扩增产物正向核苷酸测序峰图

２．５　Ｂ亚型产物反向核苷酸序列及测序峰图　Ｂ
亚型扩增产物反向核苷酸序列为ＣＡＴＴＴＣＧＡＣＣ
ＡＧＧＴＴＧＡＧＴＡＧＡＧＡＧＴＴＧＣＴＧＴＴＧＧＧＴＴＧ
ＴＧＴＧＴＴＴＴＧＡＴＧＴＧＧＴＴＧＴＧＴＣＡＡＧＣＧＣＡ
ＡＴＧＧＡＴＴＧＴＧＡＧＧＴＧＣＴＧＧＴＧＴＣＣＣＴＴＴＣ
ＴＧＴＧＴＧＴＴＴＴＧＡＴＧＴＧＧＴＴＡＴＧＴＣＧＡＧＣＡ
ＣＡＧＴＧＧＡＴＴＧＴＧＧＧＧＴＧＣＴＧＧＴＧＴＣＴＣＴＴＴ
ＣＴＧＴＡＧＴＣＴＴＧＧＧＧＧＴＴＧＧＴＴＴＴＴＴＴＧＴＴ
ＧＧＧＴＴＡＡＴＧＧＴＧＧＴＴＴＣＴＴＴＴＴＴＣＧＧＴＧＴ
ＴＴＴＧＧＣＴＡＧＴＧＴＴＴＴＧＧＧＧＴＣＴＣＴＴＴＴＧＴ
ＴＴＧＴＧＧＴＴＴＴＧＧＴＡＧＧＴＧＧＴＴＴＧＴＴＴＧＴ
ＧＧＧＴＴＴＴＧＴＡＧＴＴＧＧＴＴＴＴＴＴＣＴＴＴＧＧＴＴ
ＴＡＴＴＧＣＴＴＧＧＴＡＴＴＧＴＴＴＴＧＣＡＡＡＴＧＧＡ
ＴＴＴＧＣＡＧＡＧＴＴＧＡＴＴＧＴＴＧＣＣＡＣＡＴＡＴＡＣ
ＴＡＣＡＧＧＧＡＡＣＡＡＡＧＴＴＧＡＡＣＡＣＴＴＣＡＡＡＡＴ
ＧＧＴＡＡＴＣＡＴＣＴＴＴＴＴＴＴＧＧＴＧＧＡＴＴＴＴＴＴＧ

ＧＡＣＧＴＧＧＴＴＴＴＧＴＧＣＴＴＧＧＣＴＴＧＴＴＧＴＴＣＴ
ＧＴＧＴＴＧＧＡＡＴＡＧＡＧＧＴＴＧＴＧＣＣＴＴＴＧＧＴＴＴ
ＧＴＧＣＴＧＴＴＧＴＡＴＧＧＴＧＴＧＴＴＴＣＴＧＡＴＴＴＴＧ
ＴＡＴＴＧＧＧＴＧＡＴＡＴＴＧＴＧＧＣＴＧＡＧＴＴＴＧＴＧＴ
ＧＧＡＴＴＧＧＴＧＧＴＧＴＧＧＣＴＧＴＧＧＧＴＴＧＴＴＴＧＧ
ＡＴＧＧＧＣＣＡＡＣＣＣＴＴＴＣＴＧＧＴＧＡＧＡＣＣＴＧＡＧ
ＴＡＡＧＧＴＡＡＧＴＧＧＴＴＡＴＧＴＴＴＴＴＣＴＣＡＧＴＧＴ
ＧＧＴＴＴＴＴＴＡＴＴＧＴＴＴＧＡＡＣＴＧＴＧＡＣＡＧＴＴＧ
ＴＴＡＧＴＧＴＡＡＣＴＴＴＧＴＧＡＴＴＧＧＣＡＧＡＧＡＴＧＡ
ＴＧＡＡＴＡＴＴＡＴＧＧＣＴＧＣＡＡＴＴＡＴＡＡＧＡＧＡＧ
ＧＴＴＧＡＧＡＴＴＡＴＣＡＴＴＧＣＣＡＡＡＡＣＴＧＡＴＡＧ
ＴＧＣＴＡＴＴＴＧＴＧＣＴＡＴＡＧＡＴＴＴＴＡＡＡＴＴＴＡＡ
ＴＴＴＧＴＡＴＡＡＡＣＡＡＧＡＧＧＡＴＡＴＴＡＣＡＡＴＴＡ
ＧＡＴＧＡＴＴＡＡＧＡＧＴＡＴＣＣＣＡＧＧＴＣＴＴＣＴＴＣＴ
ＡＡＡＧＴＣＣＴＧＧＣＡＧＴＧＣＧＴＴＧＡ。部分测序峰
图见图５。

图５　ＲＳＶ的Ｂ亚型扩增产物反向核苷酸测序峰图

２．６　ＲＳＶ　Ａ、Ｂ亚型及混合感染在不同疾病中的分
布情况　ＲＳＶ　Ａ、Ｂ亚型及混合感染感染率分别为

８２．０％（４１／５０）、１４．０％（７／５０）和４．０％（２／５０），差
异有统计学意义（Ｐ ＜０．０５）；Ａ、Ｂ亚型及混合感
染在急性喉气管支气管炎、支气管肺炎、急性支气管
炎和急性上呼吸道感染中的感染率分别为１００．０％

（３／３）、１００．０％（２９／２９）、４７．１％（８／１７）和１００．０％
（１／１），０．０％（０／３）、０．０％（０／２９）、４１．２％（７／１７）和

０．０％（０／１），０．０％（０／３）、０．０％（０／２９）、１１．８％（２／

１７）和０．０％（０／１）。Ａ亚型在４种疾病各组之间差
异有统计学意义（Ｐ ＜０．０５，表１）。
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表１　ＲＳＶ　Ａ、Ｂ亚型及混合感染在不同疾病中的分布情况（％）

ＲＳＶ

亚型
总例数 感染率

急性喉气管支气管炎（ｎ＝３） 支气管肺炎（ｎ＝２９） 急性支气管炎（ｎ＝１７） 急性上呼吸道感染（ｎ＝１）

例数 阳性率 例数 阳性率 例数 阳性率 例数 阳性率

Ａ　 ４１　 ８２．０　 ３　 １００．０　 ２９　 １００．０　 ８　 ４７．１　 １　 １００．０

Ｂ　 ７　 １４．０　 ０　 ０．０　 ０　 ０．０　 ７　 ４１．２　 ０　 ０．０

Ａ＋Ｂ　 ２　 ４．０　 ０　 ０．０　 ０　 ０．０　 ２　 １１．８　 ０　 ０．０

合计 ５０　 １００．０　 ３　 １００．０　 ２９　 １００．０　 １７　 １００．０　 １　 １００．０

２．７　ＲＳＶ特异性抗体ＩｇＭ、ＩｇＧ和ＩｇＡ阳性率情况

　ＲＳＶ阳性患儿血清中ＩｇＭ、ＩｇＧ和ＩｇＡ阳性率分
别为２４．０％（１２／５０）、６０．０％（３０／５０）和２２．０％（１１／

５０），差异有统计学意义（Ｐ ＜０．０５）；ＩｇＭ＋ＩｇＧ、

ＩｇＧ＋ＩｇＡ、ＩｇＭ＋ＩｇＧ＋ＩｇＡ三种组合模式阳性率
分别为４．０％（２／５０）、６．０％（３／５０）和１６．０％（８／

５０），差异无统计学意义（Ｐ ＞０．０５，表２）。

表２　ＲＳＶ特异性抗体ＩｇＭ、ＩｇＧ和ＩｇＡ阳性率情况（％）

性别
检测

例数

ＩｇＭ　 ＩｇＧ　 ＩｇＡ　 ＩｇＭ＋ＩｇＧ　 ＩｇＧ＋ＩｇＡ　 ＩｇＭ＋ＩｇＧ＋ＩｇＡ

阳性数 阳性率 阳性数 阳性率 阳性数 阳性率 阳性数 阳性率 阳性数 阳性率 阳性数 阳性率

男 ２３　 ６　 ２６．０９　 １４　 ６０．８７　 ５　 ２１．７４　 ２　 ８．７０　 ２　 ８．７０　 ３　 １３．０４

女 ２７　 ６　 ２２．２２　 １６　 ５９．２６　 ６　 ２２．２２　 ０　 ０．００　 １　 ３．７０　 ５　 １８．５２

合计 ５０　 １２　 ２４．００　 ３０　 ６０．００　 １１　 ２２．００　 ２　 ４．００　 ３　 ６．００　 ８　 １６．００

２．８　不同年龄段产生ＲＳＶ特异性抗体ＩｇＭ、ＩｇＧ和

ＩｇＡ的时间与Ａ、Ｂ亚型的关系　Ａ亚型在≤０．５
岁、０．５～１岁、１～５岁、５～１０岁年龄段７ｄ内和２１
ｄ内产生ＩｇＭ 的阳性率分别为０％和０％、５０％和

０％、６０．０％和２０．０％、１００％和０％；Ａ亚型在≤
０．５岁、０．５～１岁、１～５岁、５～１０岁年龄段７ｄ内
和２１ｄ内产生ＩｇＧ的阳性率分别为１００％和０％、

８３．３％和０％、７１．４％和１４．３％、１００％和０％；Ａ
亚型在≤０．５岁、０．５～１岁、１～５岁、５～１０岁年龄
段７ｄ内和２１ｄ内产生ＩｇＡ的阳性率分别为０％和

０％、６０．０％ 和 ０％、３３．３％ 和 ３３．３％、１００％ 和

０％；Ｂ亚型在≤０．５岁、０．５～１岁、１～５岁、５～１０
岁年龄段７ｄ内和２１ｄ内产生ＩｇＭ 的阳性率分别
为０％和０％、３３．３％和０％、０％和２０．０％、０％和

０％；Ｂ亚型在≤０．５岁、０．５～１岁、１～５岁、５～１０
岁年龄段７ｄ内和２１ｄ内产生ＩｇＧ的阳性率分别
为０％和０％、１６．７％和０％、０％和１４．３％、０％和

０％；Ｂ亚型在≤０．５岁、０．５～１岁、１～５岁、５～１０
岁年龄段７ｄ内和２１ｄ内产生ＩｇＡ的阳性率分别
为０％和０％、２０．０％和０％、０％和３３．３％、０％和

０％；Ａ、Ｂ混合型在０．５～１岁年龄段７ｄ内产生

ＩｇＭ 和ＩｇＡ 的阳性率为１６．７％和２０．０％，详见
表３。

３　讨论

近年来ＲＳＶ的流行病学研究发现，Ａ、Ｂ两个
亚型在一个地区的某个流行季节里以一个亚型占优

势、两个亚型交替流行为特征。ＲＳＶ表面的Ｇ蛋
白是刺激机体产生保护性抗体最主要的病毒抗原之

一，而不同的ＲＳＶ亚型Ｇ蛋白所产生的保护性抗
体不能有效地提供交叉保护，因此ＲＳＶ亚型的存
在可能就是引起反复感染的重要原因。Ｚｌａｔｅｖａ
等［２］对比利时连续１０年的ＲＳＶ流行病学监测发现

Ａ、Ｂ亚型每３年一个周期优势交替进行，这与Ｃｕｉ
等［３］对北京和Ａｇｏｔｉ等［４］对肯尼亚地区的监测结果
一致。
此次研究发现ＲＳＶ以Ａ亚型为主，且存在双

重混合感染，与靳庆娥等［５］报导的Ａ亚型７８％较
符合，但与董琳等［６］报导的Ａ亚型４６．２％差距较
大，这可能与地域和流行季的差异性有关。Ａ亚型
感染均能引起急性喉气管支气管炎、支气管肺炎、急
性支气管炎和急性上呼吸道感染，而Ｂ亚型感染
仅在急性支气管炎中出现，且混合感染并未明显加
重临床症状，其发病机制有待进一步研究。
目前国内外对于 ＲＳＶ早期特异性抗体ＩｇＭ、

ＩｇＧ和ＩｇＡ产生的时间，没有很明确的结论，国内
吴桂玲等［７］报道ＩｇＭ为感染后７～１０ｄ产生，但其
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研究未做相应的ＲＳＶ抗原检测，存在一定的假阳
性。由表２可以看出 ＲＳＶ阳性患儿血清中ＩｇＭ、

ＩｇＧ 和 ＩｇＡ 阳 性 率 分 别 为 ２４．０％、６０．０％ 和

２２．０％，这与赵瑞卿等［８］报道的 ＩｇＭ 阳性率

２７．９％较一致，与陈桂冰等［９］报道的ＩｇＡ阳性率

８０．９５％有一定差距，这可能与选择的研究对象和
检测方法不同有关。此次研究课题组选择的是已确
诊为ＲＳＶ感染且有明显临床呼吸道症状的儿童，
在ＩｇＭ 检测前血清样本已经过处理，排除干扰因

素造成的假阳性。由表２也可以看出男女不同性别
组阳性率无明显差异，这说明ＩｇＭ、ＩｇＧ和ＩｇＡ的
产生不受性别影响。此次研究并未发现ＩｇＡ 和

ＩｇＭ同时出现的情况，且ＩｇＡ不单独出现，常与

ＩｇＧ同时检出或三者同时出现。ＩｇＡ和ＩｇＧ出现最
早的时间段是ＲＳＶ感染出现临床症状的第２天，
由于ＩｇＧ受母婴垂直传播和继往感染等多重因素
影响，由此推断ＩｇＡ是最早产生的抗体。

表３　不同年龄段产生ＲＳＶ特异性抗体ＩｇＭ、ＩｇＧ和ＩｇＡ的时间与Ａ、Ｂ亚型的关系（％）

　　由表３可以看出≤０．５岁的患儿感染 Ａ亚型
仅ＩｇＧ在７ｄ内检出阳性，ＩｇＭ和ＩｇＡ在３周内均
未产生，这说明年龄越小，在机体免疫系统功能不
完善的情况下，产生相应特异性抗体所需的时间越

久，而检测出来的ＩｇＧ很可能是由母婴垂直传播
产生的（此研究成果另文发表）。耿学辉等［１０］研究

发现ＩｇＧ属母传抗体，初生婴儿脐血与产妇静脉
血中的抗体水平一致，婴幼儿感染ＲＳＶ后，机体
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产生的抗 ＲＳＶ的Ｇ蛋白特异性ＩｇＧ抗体反应受年
龄因素影响最大。０．５～１岁的患儿感染Ａ、Ｂ亚型
在７ｄ内均能产生各种抗体。１～５岁的患儿感染Ｂ
亚型产生各种抗体的时间比 Ａ亚型稍慢，Ａ亚型
在７ｄ内大多数均能产生相应抗体，说明机体对Ｂ
亚型的免疫应答比较慢，其原因有可能是其致病力
决定的。５～１０岁的患儿感染Ａ亚型同样在７ｄ内
均能产生各种抗体。由表３可以发现，Ｂ亚型在≤
０．５岁和５～１０岁这两个年龄段未出现过抗体，这
有可能是由于本次实验收集的病例数过少，也有可
能是由于母婴垂直传播的高滴度ＩｇＧ对Ｂ亚型有
一定的抵抗力，对机体有一定的保护作用，这与刘
玉华等［１１］研究结果显示ＩｇＧ水平的高低与年龄及
病情的严重程度有相关性，在ＲＳＶ感染过程中可
能起到一定保护作用的观点较符合；而随着年龄的
增长，机体免疫系统功能逐步完善，对Ｂ亚型的
抵抗力增强，同时也说明Ｂ亚型的致病力可能比

Ａ亚型弱，ＡＢ亚型混合感染并未加重患儿的临床
症状这一特征更加证实了这一观点。这与Ｊａｆｒｉ
等［１２］提出的Ａ亚型临床感染程度比Ｂ亚型严重的
观点不谋而合。近年来，国内许多学者都在研究

ＲＳＶ疫苗，李宏勇等［１３］研究不同佐剂对疫苗增强
免疫的机制，为病毒疫苗研制开拓了思路。ＲＳＶ
感染后，免疫力不强，再感染很常见，但临床症状
大多越来越轻。ＲＳＶ 感染出现临床症状越久，３
种抗体同时出现的概率越大。
徐淑屏等［１４］以急性期和恢复期ＩｇＧ血清效价

升高４倍作为ＲＳＶ近期感染的确诊依据。冷红春
等［１５］和吴桂玲等［７］以ＲＳＶ的ＩｇＭ作为早期诊断依
据，同时发现对照组健康献血员血清中ＩｇＭ 也有
一定的阳性率。陈桂冰等［９］以 ＲＳＶ－Ａｇ和 ＲＳＶ－
ＩｇＡ同时检测作为ＲＳＶ感染早期诊断的依据。由
表３可以看出 ＲＳＶ　Ａ、Ｂ亚型产生特异性抗体

ＩｇＭ、ＩｇＧ和ＩｇＡ并没有在某个年龄段或感染后一
定时间段内有特别显著性差异，因此可以推测

ＲＳＶ与其无明显相关性。Ａ、Ｂ亚型及混合感染最
快产生ＩｇＭ的时间较一致，均为３ｄ。ＩｇＡ产生最
早为２ｄ，且不单独存在。ＩｇＭ 和ＩｇＡ 阳性率偏
低，容易导致误诊和漏诊，ＩｇＧ受母婴胎传和继往
感染因素影响，故三者均不适合作为ＲＳＶ感染早
期辅助诊断的特异性指标。

参考文献

［１］　 Ｓｈｉ　Ｔ，Ｍｃｌｅａｎ　Ｋ，Ｃａｍｐｂｅｌｌ　Ｈ，ｅｔ　ａｌ．Ａｅｔｉｏｌｏｇｉｃａｌ　ｒｏｌｅ　ｏｆ

ｃｏｍｍｏｎ　ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ　ｖｉｒｕｓｅｓ　ｉｎ　ａｃｕｔｅ　ｌｏｗｅｒ　ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ　ｉｎｆｅｃ－

ｔｉｏｎｓ　ｉｎ　ｃｈｉｌｄｒｅｎ　ｕｎｄｅｒ　ｆｉｖｅ　ｙｅａｒｓ：Ａ　ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ　ｒｅｖｉｅｗ　ａｎｄ

ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｊ　Ｇｌｏｂ　Ｈｅａｌｔｈ，２０１５，５（１）：０１０４０８．
［２］　 Ｚｌａｔｅｖａ　ＫＴ，Ｖｉｊｇｅｎ　Ｌ，Ｄｅｋｅｅｒｓｍａｅｋｅｒ　Ｎ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｕｂｇｒｏｕｐ

ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ　ａｎｄ　ｇｅｎｏｔｙｐｅ　ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ　ｐａｔｔｅｒｎｓ　ｏｆ　ｈｕｍａｎ　ｒｅｓｐｉｒ－

ａｔｏｒｙ　ｓｙｎｃｙｔｉａｌ　ｖｉｒｕｓ　ｉｎ　Ｂｅｌｇｉｕｍ　ｄｕｒｉｎｇ　ｔｅｎ　ｓｕｃｃｅｓｓｉｖｅ　ｅｐｉｄｅｍ－

ｉｃ　ｓｅａｓｏｎｓ［Ｊ］．Ｊ　Ｃｌｉｎ　Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００７，４５（９）：３０２２－３０３０．
［３］　 Ｃｕｉ　ＧＬ，Ｚｈｕ　ＲＮ，Ｑｉａｎ　Ｙ，ｅｔ　ａｌ．Ｇｅｎｅｔｉｃ　ｖａｒｉａｔｉｏｎ　ｉｎ　ａｔｔａｃｈ－

ｍｅｎｔ　ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ　ｇｅｎｅｓ　ｏｆ　ｈｕｍａｎ　ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ　ｓｙｎｃｙｔｉａｌ　ｖｉｒｕｓ

ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ　Ａ　ａｎｄ　Ｂ　ｉｎ　ｃｈｉｌｄｒｅｎ　ｉｎ　ｒｅｃｅｎｔ　ｆｉｖｅ　ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ　ｙｅａｒｓ
［Ｊ］．ＰＬｏＳ　Ｏｎｅ，２０１３，８（９）：ｅ７５０２０．

［４］　 Ａｇｏｔｉ　ＣＮ，Ｍａｙｉｅｋａ　ＬＭ，Ｏｔｉｅｎｏ　ＪＲ，ｅｔ　ａｌ．Ｅｘａｍｉｎｉｎｇ　ｓｔｒａｉｎ

ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ　ａｎｄ　ｐｈｙｌｏｇｅｏｇｒａｐｈｙ　ｉｎ　ｒｅｌａｔｉｏｎ　ｔｏ　ａｎ　ｕｎｕｓｕａｌ　ｅｐｉ－

ｄｅｍｉｃ　ｐａｔｔｅｒｎ　ｏｆ　ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ　ｓｙｎｃｙｔｉａｌ　ｖｉｒｕｓ（ＲＳＶ）ｉｎ　ａ　ｌｏｎｇ－

ｔｅｒｍ　ｒｅｆｕｇｅｅ　ｃａｍｐ　ｉｎ　Ｋｅｎｙａ［Ｊ］．ＢＭＣ　Ｉｎｆｅｃｔ　Ｄｉｓ，２０１４，１４：

１７８．
［５］　 靳庆娥，乌姗娜，刘玉华，等．探讨婴幼儿呼吸道合胞病毒

感染及与白介素４的相关性［Ｊ］．中华实验和临床病毒学杂

志，２０１６，３０（６）：５７０－５７２．
［６］　 董琳，歹丽红，樊节敏，等．浙南地区下呼吸道感染儿童呼

吸道合胞病毒基因型流行病学特征及与病情的关系［Ｊ］．中

华儿科杂志，２０１５，５３（７）：５３７－５４１．
［７］　 吴桂玲，王丽．呼吸道合胞病毒检测在下呼吸道感染中的应

用［Ｊ］．医药世界，２００９，１１（９）：４９７－４９８．
［８］　 赵瑞卿，王新科，胡海珍，等．急性下呼吸道感染患儿抗体

变化的研究［Ｊ］．中华医学感染学杂志，２０１５，２５（１６）：３８０８－

３８１０．
［９］　 陈桂冰，刘心亮，徐淑屏．呼吸道合胞病毒抗原、抗体检测对

早期感染诊断的意义［Ｊ］．现代检验医学杂志，２００７，２２（１）：

９９－１００．
［１０］　耿学辉，王之梁，钱渊，等．北京地区正常人群血清中呼吸

道合胞病毒Ｆ和Ｇ蛋白特异性ＩｇＧ抗体水平的观察［Ｊ］．中

华微生物学和免疫学杂志，１９９６，１６（６）：４４２－４４６．
［１１］　刘玉华，龚明敏，宋燕燕，等．呼吸道合胞病毒（ＲＳＶ）Ｆ和Ｇ

糖蛋白抗体反应与ＲＳＶ肺炎的临床关系［Ｊ］．中华实验和临

床病毒学杂志，１９９６，１０（２）：１１０－１１３．
［１２］　Ｊａｆｒｉ　ＨＳ，Ｗｕ　Ｘ，Ｍａｋａｒｉ　Ｄ，ｅｔ　ａｌ．Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ　ｏｆ　ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ

ｓｙｎｃｙｔｉａｌ　ｖｉｒｕｓ　ｓｕｂｔｙｐｅｓ　Ａ　ａｎｄ　Ｂ　ａｍｏｎｇ　ｉｎｆａｎｔｓ　ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ　ｔｏ

ｔｈｅ　ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ　ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ　ｗｉｔｈ　ｌｏｗｅｒ　ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ　ｔｒａｃｔ　ｉｎｆｅｃ－

ｔｉｏｎ　ｏｒ　ａｐｎｅａ［Ｊ］．Ｐｅｄｉａｔｒ　Ｉｎｆｅｃｔ　Ｄｉｓ　Ｊ，２０１３，３２（４）：３３５－

３４０．
［１３］　李宏勇，韩艳娟，曾瑞红，等．佐剂Ａｌ（ＯＨ）３和ＣｐＧ２２１６对

福尔马林灭活呼吸道合胞病毒疫苗免疫增强的作用研究［Ｊ］．

现代免疫学，２０１６，３７（１）：５０－５４．
［１４］　徐淑屏，余燕，高雪，等．ＥＬＩＳＡ法检测呼吸道合胞病毒抗

原、抗体方法学评价［Ｊ］．中华临床医学研究杂志，２００５，１１
（１０）：１４５８－１４６０．

［１５］　冷红春，颜云盈．呼吸道病毒特异性ＩｇＭ 抗体检测在儿童

ＡＬＲＩ诊断中的临床应用价值［Ｊ］．海南医学院学报，２０１４，

２０（１）：１２０－１２２．

·７８２·《现代免疫学》２０１８年第３８卷第４期



Ｓｔｕｄｙ　ｏｎ　ｔｈｅ　ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ　ｂｅｔｗｅｅｎ　ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ　ｓｙｎｃｙｔｉａｌ　ｖｉｒｕｓ　ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ　Ａ
ａｎｄ　Ｂ　ａｎｄ　ｓｐｅｃｉｆｉｃ　ＩｇＭ，ＩｇＧ　ａｎｄ　ＩｇＡ　ｉｎ　ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄ　ｃｈｉｌｄｒｅｎ

ＷＵ　Ｙｉ，ＪＩＮ　Ｘｉａｎ，ＦＡＮ　Ｃｈｕｎ－ｈｕｉ，ＬＵ　Ｘｕｅ－ｄｏｎｇ，ＺＨＡＯ　Ｙｉ（１．Ｓｈｅｎｚｈｅｎ　Ｓｅｖｅｎ　Ｐｅｏｐｅｌ’ｓ　Ｈｏｓｐｉｔａｌ，

Ｓｈｅｎｚｈｅｎ　５１８０８１，Ｃｈｉｎａ；２．Ｔｈｅ　Ｅｉｇｈｔｈ　Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ　Ｈｏｓｐｉｔａｌ　ｏｆ　Ｓｕｎ　Ｙａｔ－ｓｅｎ　Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｓｈｅｎｚｈｅｎ
５１８０３３，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｔｏ　ｅｘｐｌｏｒｅ　ｔｈｅ　ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ　ｂｅｔｗｅｅｎ　ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ　ｓｙｎｃｙｔｉａｌ　ｖｉｒｕｓ（ＲＳＶ）Ａ，Ｂ　ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ　ａｎｄ　ｓｐｅｃｉｆｉｃ　ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ　ＩｇＭ，

ＩｇＧ　ａｎｄ　ＩｇＡ　ｉｎ　ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄ　ｃｈｉｌｄｒｅｎ，ｗｅ　ｓｃｒｅｅｎｅｄ　５０ｃａｓｅｓ　ｏｆ　ＲＳＶ－ＲＮＡ　ｐｏｓｉｔｉｖｅ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｔｈｒｏｕｇｈ　ｔｈｒｏａｔ　ｓｗａｂ　ａｍｏｎｇ　ｈｏｓｐｉｔａｌ－
ｉｚｅｄ　ｃｈｉｌｄｒｅｎ　ｂｙ　ｍｅａｎｓ　ｏｆ　ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔ　ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ　ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ　ｃｈａｉｎ　ｒｅａｃｔｉｏｎ（ＦＱ－ＰＣＲ）．Ｔｈｅ　ｇｅｎｏｔｙｐｉｎｇ　ｗａｓ　ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ　ａｃｃｏｒｄ－
ｉｎｇ　ｔｏ　ｔｈｅ　ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ　ｓｅｑｕｅｎｃｅ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｇｅｎｅ　ｅｎｃｏｄｉｎｇ　Ｇ　ｐｒｏｔｅｉｎ　ｏｆ　ＲＳＶ，ａｎｄ　ａ　ｓｉｎｇｌｅ　ｔｕｂｅ　ｍｕｌｔｉｐｌｅｘ　ｓｅｍｉ　ｎｅｓｔｅｄ　ＰＣＲ　ｐｒｉｍｅｒｓ　ｗａｓ

ｄｅｓｉｇｎｅｄ　ｆｏｒ　Ａ，Ｂ　ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ．ＲＳＶ　ｓｐｅｃｉｆｉｃ　ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ　ＩｇＭ，ＩｇＧ　ａｎｄ　ＩｇＡ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｓｅｒｕｍ　ｗｅｒｅ　ｄｅｔｅｃｔｅｄ　ｂｙ　ＥＬＩＳＡ．Ｔｈｉｓ　ｓｔｕｄｙ
ｆｏｕｎｄ　ｔｈａｔ　ｔｈｅｒｅ　ｉｓ　ｎｏ　ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ　ｂｅｔｗｅｅｎ　ａｎｙ　ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｖｉｒｕｓ　ａｎｄ　ｔｈｅ　ｔｈｒｅｅ　ｉｓｏｔｙｐｅｓ　ｔｅｓｔｅｄ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｓｐｅｃｉｆｉｃ　ａｎｔｉｂｏｄｙ．

Ｔｈｅ　ｔｉｍｅ　ｔｏｏｋ　ｆｏｒ　ｔｈｅ　ｏｎｓｅｔ　ｏｆ　ＩｇＭ　ｗａｓ　ｔｈｅ　ｓａｍｅ　ｆｏｒ　ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ　ｂｙ　ｓｕｂｇｒｏｕｐ　Ａ　ａｎｄ　Ｂ　ａｌｏｎｅ　ｏｒ　ｉｎ　ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ．ＩｇＡ　ｗａｓ　ｐｒｏｄｕｃｅｄ

ｅａｒｌｉｅｓｔ　ａｎｄ　ｄｉｄ　ｎｏｔ　ｅｘｉｓｔ　ａｌｏｎｅ；ｔｈｅ　ｌｏｎｇｅｒ　ｔｈｅ　ｃｌｉｎｉｃａｌ　ｓｙｍｐｔｏｍｓ　ｐｅｒｓｉｓｔ，ｔｈｅ　ｇｒｅａｔｅｒ　ｔｈｅ　ｐｒｏｂａｂｉｌｉｔｙ　ｏｆ　ｃｏｅｘｉｓｔｅｎｃｅ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｔｈｒｅｅ

ｉｓｏｔｙｐｉｃ　ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ．

Ｋｅｙ　ｗｏｒｄｓ：ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄ　ｃｈｉｌｄｒｅｎ；ＲＳＶ；ｓｕｂｇｒｏｕｐ；ｓｐｅｃｉｆｉｃ　ａｎｔｉｂｏｄｙ；ａｕｘｉｌｉａｒｙ　ｄｉａｇ

檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮檮

ｎｏｓｉｓ

（上接第２７５页）

ａｎｄ　ＨＯＭＡ－β．１５０ｈｅａｌｔｈｙ　ｃｏｎｔｒｏｌｓ　ａｎｄ　１００Ｔ２ＤＭ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｉｎ　Ｙｉｘｉｎｇ　ａｒｅａ　ｗｅｒｅ　ｅｎｒｏｌｌｅｄ　ｉｎ　ｔｈｉｓ　ｓｔｕｄｙ．Ｐｅ－
ｒｉｐｈｅｒａｌ　ｂｌｏｏｄ　Ｔ－ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ　ｓｕｂｓｅｔｓ　ｗｅｒｅ　ｍｅａｓｕｒｅｄ　ｂｙ　ｆｌｏｗ　ｃｙｔｏｍｅｔｅｒｙ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ　ａｎａｌｙｓｉｓ　ｗａｓ　ｅｍ－
ｐｌｏｙｅｄ　ｔｏ　ａｎａｌｙｚｅ　ｔｈｅ　ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ　ａｍｏｎｇ　ＣＤ４＋／ＣＤ８＋ｔｏ　ＦＰＧ，２ｈＰＧ，ＨｂＡ１Ｃ，ＨＯＭＡ－ＩＲ，ＨＯＭＡ－β．
ＥＬＩＳＡ　ｗａｓ　ｕｓｅｄ　ｔｏ　ｔｅｓｔ　ｔｈｅ　ｓｅｒｕｍ　ＩＬ－２ａｎｄ　ＩＬ－１７ｌｅｖｅｌｓ．Ｔｈｅ　ｒｅｓｕｌｔｓ　ｓｈｏｗｅｄ　ｔｈａｔ　ｔｈｅ　ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｓ　ｏｆ　ＣＤ３＋

Ｔ，ＣＤ４＋Ｔ，ＣＤ４＋／ＣＤ８＋Ｔ　ａｎｄ　ＮＫ　ｏｆ　Ｔ２ＤＭ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｅｒｅ　ｌｏｗｅｒ　ｔｈａｎ　ｔｈｏｓｅ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｈｅａｌｔｈｙ　ｃｏｎｔｒｏｌｓ　ａｎｄ
ＣＤ４＋／ＣＤ８＋Ｔ　ｃｅｌｌｓ　ｗｅｒｅ　ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ　ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ　ｗｉｔｈ　ＦＰＧ，２ｈＰＧ，ＨｂＡ１Ｃ，ＨＯＭＡ－ＩＲ　ａｎｄ　ＨＯＭＡ－β．
Ｔｈｅ　ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｓ　ｏｆ　ＣＤ８＋Ｔ，Ｔｆｈ　ａｎｄ　ＩＬ－１７ｗｅｒｅ　ｈｉｇｈｅｒ　ｔｈａｎ　ｔｈｏｓｅ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｈｅａｌｔｈｙ　ｃｏｎｔｒｏｌｓ．Ｔｈｅｓｅ　ｆｉｎｄｉｎｇｓ
ｓｕｇｇｅｓｔ　ｔｈａｔ　ｄｅｃｒｅａｓｅ　ｏｆ　ＣＤ４＋／ＣＤ８＋Ｔ　ｌｅｖｅｌ　ｉｎ　ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ　ｂｌｏｏｄ　ａｎｄ　ｔｈｅ　ｄｉｓｏｒｄｅｒ　ｏｆ　ｃｅｌｌｕｌａｒ　ａｎｄ　ｈｕｍｏｒａｌ
ｉｍｍｕｎｅ　ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ　ｍａｙ　ｂｅ　ｉｎｖｏｌｖｅｄ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ　ｏｆ　ｅｌｄｅｒ　ｔｙｐｅ　２ｄｉａｂｅｔｅｓ　ｍｅｌｌｉｔｕｓ．
Ｋｅｙ　ｗｏｒｄｓ：Ｔｆｈ；ＩＬ－１７；Ｔ　ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ　ｓｕｂｓｅｔｓ；ｅｌｄｅｒ　ｔｙｐｅ　２ｄｉａｂｅｔｅｓ　ｍｅｌｌｉｔｕｓ；ｂｌｏｏｄ　ｇｌｕｃｏｓｅ

·８８２· 《现代免疫学》２０１８年第３８卷第４期


