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重症及危重症甲型H1N1流感患者发病机制探讨
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摘要： 

目的探讨重症及危重症甲型H1N1流感（甲流）患者的发病机制。方法分析某院收治的重症及危重症甲流患者外周

血细胞在治疗前后的变化，同时通过流式细胞仪结合单克隆抗体动态观察危重症甲流患者淋巴细胞协同刺激分子与

凋亡情况的变化。结果重症及危重症甲流患者治疗前白细胞数为（2.55±0.87）×109/L,淋巴细胞数为（1.02±
0.54）×109/L，与治疗后白细胞数（6.95±4.36）×109/L及淋巴细胞数（2.13±0.78）×109/L比较，差异有

统计学意义（分别t=3.28,P=0.01；t=9.52,P=0.00）；而治疗前红细胞数（4.10±0.45）×1012/L与治疗后红

细胞数(4.14±0.39)×1012/L比较，差异无统计学意义（t=0.35,P=0.73）。随着病情的好转，危重症甲流患者淋

巴细胞数逐渐增多，同时其表面的协同刺激分子CD28 、CD152表达降低，患者淋巴细胞的凋亡信号CD95也逐渐

减低。结论甲流病毒诱导T淋巴细胞活化、增殖障碍及过度启动T淋巴细胞凋亡可能与淋巴细胞数及白细胞数量下降

有关，这可能在重症及危重症甲流患者的发病机制中起非常重要的作用。 
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Investigation on the pathogenesis of severe and critical H1N1 influenza A
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Abstract: 

ObjectiveTo investigate the pathogenesis of severe and critical H1N1 influenza A.MethodsBefore and 
after medical treatment, changes in peripheral blood cells of patients with severe or critical H1N1 
influenza A were analyzed, and changes in costimulatory molecules and apoptosis on lymphocytes of 
patients with severe or critical H1N1 influenza A were dynamically observed via flow cytometry and 
monoclonal antibodies.ResultsFor patients with severe or critical H1N1 influenza A, the count of 
leukocytes and lymphocytes before treatment were（2.55±0.87）×109/L and （1.02±0.54）×109/L, 
respectively, after treatment were （6.95±4.36）×109/ L and （2.13±0.78）×109/L, respectively, 

there was significant  difference(t=3.28,P=0.01;t=9.52,P=0.00); count of erythrocyte before and after 
treatment were （4.10±0.45）×1012/L and（4.14±0.39）×1012/L, respectively,  there was no 

statistical difference (t=0.35,P=0.73). During the recovery phase, lymphocyte count  increased 
gradually, the expression of  costimulatory molecule CD28 and CD152, and the apoptosis signal CD95 
of T lymphocytes decreased. ConclusionH1N1 influenza virus A can repress the activation and 
proliferation of T lymphocytes, and induce overactivation apoptosis of T lymphocytes,  cause the 
decrease in lymphocyte and leukocyte count, which may play an important role in the pathogenesis of 
severe and critical H1N1 influenza A.

Keywords: influenza   H1N1 influenza A   erythrocyte   leukocyte   lymphocyte； costimulatory 

molecule   apoptosis   

收稿日期 2011-07-15 修回日期  网络版发布日期 2011-09-30 

DOI: 

基金项目: 

通讯作者: 曾建平

作者简介: 蒋明彦（1979-），男（汉族），湖南省益阳市人，主治医师，主要从事重症肺炎与免疫病理学研究。 

作者Email: J8283174@SOHU.COM 

参考文献：

［1］EchevarríaZuno S， MejíaAranguré J M， MarObeso A J，et al.Infection and death from 



influenza A H1N1 virus in Mexico: a retrospective analysis［J］.Lancet，2009，374(9707): 2072-2079. 

［2］PerezPadilla R， de la RosaZamboni D， Ponce de Leon S，et al. Pneumonia and respiratory 
failure from swineorigin influenza A (H1N1) in Mexico［J］. N Engl J Med, 2009，361(7): 680-689. 

［3］Thomas P G， Brown S A， Morris M Y， et al. Physiological numbers of CD4+T cells generate 
weak recall responses following influenza virus challenge［J］. J immunol,2010，184(4):1721-1727. 

［4］Schwartz R H. T Cell Anergy［J］.Annu Rev Immunol, 2003, 21:305-334. 

［5］Collins M，Carreno B M. The B7 family of ligands and its receptors: new for costimulation and 
inhibition of immune responses［J］.Ann Rev Immuno, 2002,20:29-53. 

［6］Mao H， Tu W， Liu Y， et al. Inhibition of human natural killer cell activity by influenza virions 
and hemagglutinin［J］. J virol, 2010， 84(9): 4148-4157. 

［7］Felmet K A,Hall M W, Clark R S, et al. Prolonged phopenia, lymphoid depletion, and 
hypoprolactinemia in children with nosocomial sepsis and multiple organ failure［J］. J Immunol, 2005，
174: 3765-3772.

［8］Green D R, Droin N, Pinkoski M. Activation induced cell death in T cells［J］. Immunol Rev, 

2003,193:70-81.

本刊中的类似文章

1． 郭皓宇, 刘洪波, 张成国.肺结核合并慢性乙型肝炎患者T淋巴细胞免疫应答研究    FREE[J]. 中国感染控制杂

志, 2010,9(1): 19-21
2．田春梅，党友家，姬利萍，孟明哲，许会玲.套管针相关血流感染监控信息程序的建立与效果    FREE[J]. 中国

感染控制杂志, 2010,9(1): 31-33
3．郑力文1，胡维新2，樊星1，张硕1，刘纯3.中国HIV感染者VPR序列变异对细胞周期和致凋亡作用的影

响    FREE[J]. 中国感染控制杂志, 2009,8(5): 306-310
4．张亚莉，孙树梅，汪能平，姚翠军，于芳，李海兰，王茵茵.隐源性食酸丛毛单胞菌血流感染调查研究    FREE
[J]. 中国感染控制杂志, 2010,9(4): 238-240
5．龙云铸，李丹，傅京力，谭英征，赵韵华.国产奥司他韦治疗甲型H1N1流感患者的疗效与安全性研究    FREE
[J]. 中国感染控制杂志, 2010,9(4): 241-244
6．桑翠，马昌丽.基层医院门诊患者甲型H1N1流感知识知晓情况调查    FREE[J]. 中国感染控制杂志, 2010,9(4): 

291-291
7．向瑛1，范学工1，黄振宇2，李宁1.慢性乙型肝炎患者树突状细胞分泌IL12功能的初步研究[J]. 中国感染控

制杂志, 2010,9(5): 316-319
8．蒋孝华，李小芬.慢性乙型肝炎患者HBV前C区及BCP区变异与血清细胞因子的关系[J]. 中国感染控制杂志, 

2010,9(5): 320-323
9．谌资1，郑煜煌1，Yipu Lin2.禽流感病毒H5N1血凝素蛋白的重组牛痘病毒表达[J]. 中国感染控制杂志, 2009,8

(3): 150-154
10．金红，车海龙，王冬，赵月.外源性IP-10对流感病毒及呼吸道合胞病毒感染小鼠肺病理学影响[J]. 中国感染控

制杂志, 2011,10(1): 5-8
11．马萍1，宋诗铎1，王磊2.阿德福韦治疗对慢性乙型肝炎患者Th细胞相关细胞因子水平及HBV DNA的影响[J]. 

中国感染控制杂志, 2011,10(1): 15-17
12．傅小芳, 陆峰，沈瑞红, 顾崎.重症监护室实施导管相关感染预防干预措施效果[J]. 中国感染控制杂志, 

2011,10(1): 22-25

13．侯静，王少峰.新生儿感染性休克的早期临床信号与病原分析[J]. 中国感染控制杂志, 2011,10(1): 36-38

14．平春霞，丁惠国，杨金丽.甲型H1N1流感流行期间非隔离病房综合消毒防护措施的作用[J]. 中国感染控制杂

志, 2011,10(1): 39-41
15．张跃晖,黄靖雄.葡萄糖酸盐洗必泰在预防血管导管相关感染中的应用研究[J]. 中国感染控制杂志, 2011,10(1): 

77-80

Copyright by 中国感染控制杂志


