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儿童传染性单核细胞增多症伴肝功能损害的相关临床

因素分析
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摘要 目的：分析儿童传染性单核细胞增多症（IM）伴肝功能损害的相关因素，早期及时发现 IM 伴肝功能损害并干预。 方法:
回顾性分析 102 例 IM 住院患儿的临床资料，统计及分析不同的年龄、性别、季节及病情的严重程度等因素与肝功能损害发生
率的关系。 结果：102 例 IM中，56 例（54.9%）出现不同程度的肝功能损害。 其中：7～12 岁组的肝功能损害的发生率（92.00%）高
于<3 岁组（25.53%）和 3~7 岁组（58.14%）。男、女童肝功能损害的发生率差异暂无统计学意义（P>0.05）。秋季肝功能损害发病率
最高（81.8%），与其他组比较有统计学意义（P<0.01），且春季与夏季及冬季相比亦存在统计学意义（P<0.01）；病情程度严重者，
肝功能损害的发生率升高，差异有统计学意义（P<0.05）。 结论：儿童 IM 的肝功能损害与其年龄、季节、病情严重的程度等有
关。 对此类肝功能损害的高危患儿需要加强其监护并给予早期护肝治疗。
关键词 传染性单核细胞增多症；肝功能损害；临床分析；儿童
中图分类号 R725.1 文献标志码 Ａ

传染性单核细胞增多症（infectious mononucleosis,
IM）是儿童时期常见的感染性疾病之一，是由 EB 病

毒（EBV）感染其单核- 巨噬细胞系统所导致的传染

性疾病。IM 主要临床特点是发热、咽峡炎、淋巴结肿

大、肝脾肿大等。实验室检查中可见全血淋巴细胞增

多并出现变异的淋巴细胞（异淋）[1]，以及部分肝功能

出现损害。本文回顾性分析 102 例 IM 住院患儿的

临床资料，分析不同的临床因素与肝功能损害发生

率的关系。

1 对象与方法
1.1 研究对象 收集天津医科大学第二医院儿科

2012 年 1 月-2015 年 6 月因 IM 住院儿童 102 例临

床资料。其中男 71 例，女 31 例。年龄 8 个月~12 岁，

平均年龄为（4.75±2.82）岁。年龄的分组为<3 岁组

34 例，3~7 岁组 43 例，7~12 岁组 25 例。

1.1.1 纳入标准 所有研究对象均经临床以及实

验室诊断符合 IM 的诊断标准，以下 2 项必需同时

满足:（1）以下临床症状中的 3 项：发热、颈淋巴结

肿大、咽峡炎、肝大、脾大；（2）原发性的 EBV 感染的

血清学证据：VCA-IgM 和 VCA-IgG 阳性，并且抗

EBV-NA-IgG 阴性；或者抗 VCA-IgM 阴性而抗

EBV-CA-IgG 阳性，并且为低亲和力的抗体[2]。肝功

能损害的标准：在原发性疾病的基础上，发现血清

肝功能检查指标符合血清丙氨酸氨基转移酶（ALT）
和/或门冬氨酸转移酶（AST）超过正常值，和/或者血

清总胆红素（TBIL）和/或血清直接胆红素（DBIL）升
高超过正常值。

1.1.2 排除标准 存在 EBV 感染但不符合 IM 的

诊断标准的；C 反应蛋白（CRP）>20 mg/L、血清降钙

素原（PCT）>0.5 μg/L 考虑合并细菌感染，巨细胞病

毒（CMV）、单纯疱疹病毒（HSV）等感染[2]；传染性肝

炎，母乳性黄疸，因心肌或骨骼肌疾病引起转氨酶
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1）与 2）比较 P <0.01；1）与 3）比较 P<0.01；2）与 3）比较 P<0.01

表 1 不同年龄组的患儿的肝功能损害的发生率比较

年龄组/岁 n 肝功能损害/n（%）

<3 34 8（25.53）1）

3~7 43 25（58.14）2）

>7 25 23（92.00）3）

升高的均排除。

1.2 研究方法
1.2.1 标本采集 入院第 2 日晨起空腹抽取静脉

血 4 mL 分别测定 EBV 抗体 4 项和肝功能。对病程

长、症状反复、治疗效果不理想的，病情重的患儿 3
周后监测血浆中 EBV-DNA 拷贝数。

1.2.2 EBV 血清学检测 采用德国 OUMENG 公司

的 EBV 抗体 4 项 ELISA 检测试剂盒（VCA-IgM、

VCA-IgG、EA-IgG 和 EBNA-1-IgG）。生化分析血标

本用上海长征生物股份有限公司的肝功能试剂盒

按照生化仪操作的流程进行肝功能分析。 EBV-
DNA 检测采用达安基因股份有限公司的试剂盒进

行检测，使用 TapMan 荧光探针基因 PCR 扩增法。

1.3 统计学处理 采用 SAS 统计学分析软件包进

行数据处理，计数资料采用 χ2 检验，P<0.05 为差异

有统计学意义。

2 结果
2.1 不同年龄组患儿肝功能损害的发生率比较 见

表 1。<3 岁组的肝功能损害发生率小于 3~7 岁组，

>7 岁组的肝功能损害发生率大于 3~7 岁组。差异有

统计学意义（P<0.01）。

2.2 不同性别的患儿肝功能损害的发生率比较
男童（71 例）的肝功能损害发生率（56.35%）相比女

童(31 例) 肝功能损害发生率（51.61%）无明显差异

（χ2=0.1946，P>0.05）。
2.3 不同发病季节的患儿肝功能损害的发生率比
较 见表 2。秋季发病率最高（81.8%），与其他组比

较有统计学意义（P<0.01），且春季与夏季及冬季相

比亦存在统计学意义。

2.4 不同病情严重程度的肝功能损害发生率比
较 根据 IM 累及的脏器, 如肝、脾、淋巴结、扁桃

腺、心脏、皮肤等的数量将患儿划分为 3 度：轻度：

累及器官≤1 个,中度：累及器官 2~3 个,重度：累及

器官>3 个。其中轻度 48 例,中度 39 例,重度 15 例。

比较不同轻重病情患儿的肝功能损害的发生率, 见
表 3。轻度发生率小于中度和重度,差异具有统计学

意义, 中度和重度的肝功能损害的发生率差异无统

计学意义（P>0.05）。

3 讨论
IM 的典型表现是儿童原发性 EBV 的感染。

EBV 为人类疱疹病毒，超过 95 %的全世界成年人

存在感染，为广泛传播[3]。EBV 属 DNA 病毒，为疱疹

病毒科，具有周期复活、潜伏持久的特点。据研究，

在亚洲，日本和我国儿童的发病年龄大多在学龄前

期[4]，主要原因考虑为与此学龄前期免疫力相对较

低、在家庭或托幼、唾液经口腔飞沫传播等[5]。在西

方国家，欧洲，主要见于成人和青少年[6]。而与前报

道不同，本报告 EBV 感染 IM 的患儿主要是学龄期

及学龄前期儿童 , 发病的高峰年龄在 4~6 岁，与

Elizabeth 等[7]报道的中国台湾和中国香港 IM 患儿

存在 EBV 感染的结果相一致，这与发达国家报道存

在的差异的原因可能为人口密度、生活习惯和卫生

状态等。

IM 一般是良性自限性疾病，全年发病，散发为

主，常累及多个器官及系统，特别是肝脏肿大，肝功

能损害是最常见的并发症[8]。国外文献报道约 78%~
90%的 IM 患儿出现了肝功能损害，而国内文献显

示约 65%~74%的 IM 患者出现肝脏肿大，但肝功能

损害的数量较国外低，约为 49%左右[9]。本文中发

现，102 例 IM 中，56 例（54.9%）出现不同程度的肝

功能损害，其中，7~12 岁组的肝功能损害发生率

（92.00%）高于其他年龄组。肝功能损害率为 54.9%，

与国内报道基本一致，并且随年龄增大，肝功能的

损害程度相对严重。本文中 IM 男女比例为 2.29∶1，
男性明显多于女性患儿，与以往病例研究结论相

符[10]。但男、女童肝功能损害的发生率差异暂无统计

学意义（P>0.05）。

发病季节 n 肝功能损害/n（%）

春季 23 18（78.3）1）

夏季 20 5（25）2）

秋季 33 27（81.8）3）

冬季 26 6（23）4）

合计 102 56（54.9）

1）与 2）比较 P<0.01；1）与 3）比较 P>0.05；2）与 3）比较 P<0.01；2）与 4）比较

P>0.05；3）与 4）比较 P<0.01；1）与 4）比较 P<0.01

表 2 不同季节发病的患儿肝功能损害发生率比较

病情程度 n 肝功能损害/n（%）

轻度 48 18（37.50）1）

中度 39 25（64.10）2）

重度 15 13（86.67）3）

表 3 不同病情严重程度的肝功能损害的发生率比较

1）与 2）比较 P<0.05；1）与 3）比较 P<0.01；2）与 3）比较 P>0.05
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EBV 感染的季节性也具有明显性，根据流行病

学及临床研究考虑以春季及秋季为主，但国内外研

究报告仍结论不一，亦有报告研究高峰期发生在夏

秋季[11]。本研究病例结论秋季肝功能损害发病率最

高（81.8%），与其他组比较有统计学意义（P<0.01），
且春季与夏季及冬季相比亦存在统计学意义，考虑

与中国北方地区春秋季病毒活动频繁，致病力强，

易发生肝功能损害有关。

导致肝功能损害机制主要是 EBV 感染人体后，

引起单核巨噬细胞系统急剧增生，造成肝内单核细

胞浸润、星形细胞增生或局灶性坏死，肝功能损害

多发生于病程的第 1～2 周，甚至最早可出现于病程

第 2 天。肝功能的损害多数以肝转氨酶增高为主，

ALT 升高为多，ALT 在肝细胞中含量最多，当肝细

胞受损其大量释放入血，使血液中 ALT 增高，但胆

红素无明显升高，黄疸者罕见。研究表明，ALT 增高

阳性率均高于 AST，恢复期转氨酶大多可明显好

转，可见此类疾病肝脏损害轻。GGT 升高者多伴脾

肿大，原因多为局部淋巴细胞浸润严重[12] 。患儿的

年龄越大,肝功能的损害越明显,即年龄越大,机体防

御反应性越强，损害更加明显[13-14] 。本次研究考虑病

情程度严重者，此肝功能损害的发生率升高，差异

有统计学意义，也得到了类似的结论。

一般认为 IM 为自限性疾病，以对症治疗为主。

但近年对 IM 患儿的追踪研究发现，小部分患儿病

情反复、迁延，预后不佳[15]。目前国内外对 IM 的抗病

毒治疗及药物选择仍有争议。国内大部分使用更昔

洛韦抗病毒治疗。然而，部分患儿出现白细胞数下

降、粒细胞减少、甚至粒细胞缺乏等明显副作用。随

后改用阿昔洛韦口服抗病毒治疗，上述现象亦较常

见。同时，也发现部分没有使用任何抗病毒药物的

IM 患儿，仅予常规对症处理，其病程可呈自限过程。

综上所述, 儿童 IM 肝功能损害与患儿的年龄、

季节、病情严重的程度等密切相关。同时提示：只要

疾病确诊，在进行抗病毒、对症治疗过程中，一定要

尽早进行保肝护肝治疗, 特别是对肝功能损害高危

患儿应加强其监护及早期护肝治疗。但本文统计

中、重度组肝功能损害发生率差异无统计学意义

（考虑可能与试验样本量偏小有关），而临床上考虑

仍有一定意义，故不可轻易下结论。
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