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表 1 两组患儿 PA-Ig 的比较［M(P5，P95)，ng/107PA］
PA-Ig分类 ITP 组 对照组 P 值

PA-IgA 7.72(1.42，519.46) 5.90(0.01，2.20) 0.03

PA-IgG 31.93(3.27，5510.00) 11.00(0.01，90.88) 0.016

PA-IgM 22.62(3.82，2615.45) 6.30(0.01，39.70) 0.000

表 2 7 例 ITP 患儿治疗前后 PA-Ig 的比较(ng/107PA)

序号
PA-IgA PA-IgG PA-IgM PA-IgA PA-IgG* PA-IgM

1 10 4510 2820 6 78.40* 1.40

2 75.40 9.90 181.80 18.90 40* 34.40

3 24.10 122.99 114.90 5.70 6.97* 126.60

4 37.50 208.30 208.30 5.60 55.60* 66.70

5 26.60 444.40 106.40 6 50* 12.50

6 4.77 230.80 69.20 17.90 10* 22.30

7 4.25 171.70 135.40 7.58 1.52* 30.30
与治疗前比较 *P﹤0.05

治疗前 治疗后

表 3 两组淋巴细胞亚群水平的比较(x軃 ± s,%)
CD 表型分类 ITP 组 对照组

CD3
+T 淋巴细胞 57.32±13.30* 65.40±3.57

CD3
+CD4

+T 辅助淋巴细胞 24.80±9.010* 38.60±2.39

CD3
+CD8

+T 抑制淋巴细胞 29.98±9.68** 18.36±2.39

CD3
+CD4

+/CD3
+CD8

+比值 0.882±0.36* 1.48±0.24

CD3
-,CD19

+B 淋巴细胞 24.66±12.12* 5.76±2.39

CD3
-,CD16

+/CD56
+NK 淋巴细胞 16.98±10.40** 10.72±2.39

与对照组比较 *P＜0.01,**P＜0.005

儿童特发性血小板减少性紫癜 (ITP)是一种临床常见的
儿童出血性疾病，其发生和发展与免疫功能紊乱相关。 我们

于 2007 年 1~12 月采用流式细胞术检测 ITP 患儿外周血淋
巴细胞亚群水平，采用酶联免疫吸附法(ELISA)测定血小板相
关抗体 (PA-Ig)，以了解 ITP 患儿机体免疫紊乱状态，探讨儿

童 ITP 的免疫发病机制，报告如下。
对象与方法

1. 一般资料：本组 50 例 ，男 30 例 ，女 20 例 ；年龄 1 个
月~14 岁，平均 4.55 岁，均为我院住院确诊的初发病患儿，全
部病例诊断符合《血液病诊断及疗效标准》［1］。 选取我院保健

科门诊体检儿童 50 例作为对照，对照组年龄、性别与实验组
具有可比性。

2. 方法
(1)淋巴细胞亚群检测：淋巴细胞免疫表型采用双色免疫

荧光法，按照美国临床实验室标准化委员会 (NCCLS)推荐方
法［2］完成。EDTAK3 真空采血管分别采集 2ml ITP 患儿和健康
儿童抗凝静脉血， 标本在 6h 内完成染色实验。 荧光抗体为
Simultest IMK-淋巴细胞亚群试剂盒(美国 BectonDickinson 公
司)。 每份标本均同时做 CD45/14、IgG1/IgG2a、CD3/CD19、CD3/CD4、

CD3/CD8、CD16/566 支反应管。
(2)血小板相关抗体(PA-Ig)测定：ELISA 法检测 PA-IgA、

PA-IgG、PA-IgM，试剂盒为上海太阳生物技术公司产品。 特

殊抗凝采血管采静脉血， 标本测试均按试剂说明书要求操

作。 血小板相关抗体正常值为，PA-IgA﹤22ng/107PA，PA-IgG
﹤108ng/107PA，PA-IgM﹤40ng/107PA， 高于正常值为抗体阳
性，分别计算各组 PA-Ig，对不同组进行比较。

3. 统计学方法： 应用 SPSS11.5 统计软件，PA-Ig 数据为
非正态分布资料，以中位数及百分位数表示；淋巴细胞 CD 分
型以x軃 ± s 表示。 采用秩和检验进行组间比较。
结 果

1. PA-Ig 检测结果 ：ITP 患儿 PA-Ig 总阳性率为 52%
(26/50)，抗体单项阳性率为 35%(17/50)，2 项或 3 项阳性率为
18%(9/50)，抗体水平显著高于对照组 (P﹤0.05)，对照组未见
抗体阳性(表 1)。 7 例 ITP 患儿在治疗后血小板恢复正常时复
查 PA-Ig，PA-IgG 治疗前后比较有显著性差异(表 2)。

2. 淋巴细胞亚群水平检测结果 ：ITP 患儿外周血 CD3、

CD4和 CD4/CD8比值显著低于对照组,CD8、CD19、CD16/56细胞显
著高于对照组(表 3)。

儿童特发性血小板减少性紫癜淋巴细胞亚群和
血小板相关抗体的检测意义
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讨 论

本研究结果显示，ITP 患儿 PA-Ig 明显升高，抗体总阳性
率为 52%，反映机体体液免疫异常；ITP 患儿自身血小板抗原
变异刺激机体产生抗体的过程中，不同株 B 淋巴细胞受到激
活产生相应抗体，也表明 PA-IgA、PA-IgG、PA-IgM 3 项联合
检查可提高 PA-Ig 阳性率，有助于儿童血小板减少症的病因
分析。但仍有部分患儿抗体水平正常，提示儿童 ITP 的发病可
能并非单一免疫学机制，可能与患儿巨核细胞本身的异常有
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关［3］。 PA-Ig 的主要靶抗原是血小板膜糖蛋白(GPⅡb/Ⅲa)，可
导致血小板生存时间缩短；同时由于巨核细胞(MK)表面亦表
达 GPⅡb/Ⅲa，因此 PA-Ig 可与其结合，抑制 MK 使其成熟障
碍，也可导致血小板生成减少［4］。 7 例 ITP 患儿免疫治疗前后
PA-Ig 的检测结果提示，PA-Ig 可作为 ITP 患儿治疗效果的
判断指标， 尤其对于那些 PA-Ig 增高的 ITP 患儿来说是较为
可靠的指标。
本研究测定了 50 例 ITP 患儿的淋巴细胞亚群水平，结果

显示 CD3、CD4 细胞和 CD4/CD8 比值显著降低 ，CD8、CD19、NK
细胞明显增加。 CD4细胞是 T 辅助/诱导细胞(Th/Ti)的表面标
志，Th 细胞是机体免疫应答中心细胞，CD4细胞减少，自身反

应性 CD8 细胞和(或)B 细胞失抑制后活化增殖，进而发展成

ITP，CD4/CD8(Th/Tc)细胞比值变化反映机体的免疫功能状况，
CD4/CD8 降低提示患儿机体免疫力低下，T 细胞异常导致 B
细胞激活产生针对血小板的自身抗体可能是 ITP 的发病机制
之一［5］。 CD19是 B 细胞的重要标记，可与多种激酶结合促进 B
细胞激活，CD19

+B 淋巴细胞的明显升高提示 B 淋巴细胞活化
可能是 ITP 抗血小板抗体产生的直接根源。文献报道，可溶性
Fas 阳性患者的 NK 细胞比例高于可溶性 Fas 阴性患者，可溶
性 Fas 可抑制杀伤细胞激活诱导的细胞凋亡 (AICD)，从而造
成对血小板的破坏，NK 细胞的升高提示可能 Fas/FasL 表达
异常，而 Fas/FasL 表达异常和自身免疫性疾病的发生有关 ［6］。
淋巴细胞亚群水平的变化提示 ITP 体内免疫功能紊乱， 体液
紊乱与细胞免疫异常同时存在，T、B 淋巴细胞之间的作用是
相互的。

由于细胞免疫异常和免疫功能紊乱常表现在 T、B 淋巴
细胞亚群比例、细胞数量和 PA-Ig 的改变上，提示 ITP 患儿
发病机制存在异质性，所以可根据患儿免疫功能选择不同的

治疗方案和判断预后。 血小板相关抗体和淋巴细胞亚群水平

检测的联合使用对免疫性血小板减少症的诊断及疗效观察

有较好的实用价值。
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高分子绷带在新生儿马蹄足矫形中的应用

王昕 邓京城 马强 杨斌

对于新生儿期的先天性马蹄内翻足患儿，Ponseti 保守疗
法已被大多数矫形外科医师所接受， 即早期连续石膏固定＋
经皮跟腱切断术＋足外展矫形支具， 其中连续石膏固定矫形
尤为重要［1］。我院 2006 年 10 月至 2008 年 3 月分别采用普通
石膏及高分子绷带 ［2］应用于 Ponseti 保守治疗中，疗效满意，
报告如下。
对象与方法

1． 一般资料：本组 60 例 78 足，男 36 例，女 24 例；年龄

7d~3 个月；单侧 42 例，双侧 18 例。均表现为马蹄、内翻、内收
畸形，被动手法不能恢复至正常位置。根据 Dimeglio 评分［3］分

级，轻型 35 足，中型 30 足，重型及极重型 13 足。 随机分为两
组，每组 30 例，分别采用普通石膏及高分子绷带固定。

2． 方法：患儿静脉麻醉后平卧，屈髋屈膝位，一手拇指压
于足背外侧凸起的距骨头处，另一手将前足旋后，推顶第一

跖骨头，外展前足，维持 3~5min，矫正足内收及高弓畸形，使
距骨复位，然后松弛检查血运 2~3min，重复 3~5 次后固定制
动。
高分子绷带组患儿下肢套以双层棉质袜套， 置足矫形

位，屈膝 90°~120°，将高分子绷带浸水后，自股骨上 2/3 由外
向内侧缠绕 2~3 圈后，向膝关节及踝关节“8 字”环绕达足尖
部；普通石膏组患儿下肢套以单层棉质袜套，外层缠绕石膏

棉，置足矫形位，屈膝 90°~120°，将普通石膏浸水后，自股骨

上 2/3 由外向内侧缠绕达足尖部，膝关节及踝关节“8”字环绕
加强，缠绕 3~4 层。 两组缠绕后均一手握持股骨，一手于足底
维持矫形位置，2~3min 后石膏塑性完成，检查足趾血运。普通
石膏组术后石膏烤灯 12~24h 使石膏彻底干燥。 一般 10~14d
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