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婴儿巨细胞病毒感染与犖犓犌２犆拷贝数变异
的相关性研究
刘渊　钟志成　刘攀　朱娟　詹文丽
（广东省妇幼保健院医学遗传中心，广东广州　５１１４４２）

【摘要】　目的　探索婴儿巨细胞病毒感染与犖犓犌２犆拷贝数变异的相关性。方法　选取２０２０年２月
至２０２１年１０月期间在广东省妇幼保健院医学遗传中心进行巨细胞病毒（ｈｕｍａｎｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ，
ＨＣＭＶ）检测的婴儿（６个月龄内）尿液样本共１１７例，经巨细胞病毒检测和犖犓犌２犆拷贝数分析，分析
婴儿ＨＣＭＶ感染的相关因素，探索婴儿ＨＣＭＶ感染与犖犓犌２犆拷贝数是否存在相关性。结果　对
１１７例婴儿尿液通过荧光定量ＰＣＲ检测ＨＣＭＶ，发现存在ＨＣＭＶ感染３４例，未感染８３例；感染患儿中，低
ＨＣＭＶ病毒载量（５．１×１０２～１．０×１０３ｃｏｐｉｅｓ／ｍｌ）的为１４例，高ＨＣＭＶ病毒载量（＞１×１０３ｃｏｐｉｅｓ／ｍｌ）的
病例数为２０例；统计分析显示，ＨＣＭＶ感染和未感染患儿犖犓犌２犆数（０拷贝，１拷贝，２拷贝）携带率无
显著性差异；在所有感染患儿中，高ＨＣＭＶ病毒载量（＞１×１０３ｃｏｐｉｅｓ／ｍｌ）的患儿携带较高频率的缺失
型犖犓犌２犆，存在显著性差异（犘＜０．０５）。结论　本实验结果提示犖犓犌２犆的拷贝数分布与ＨＣＭＶ感
染无关联，但在感染ＨＣＭＶ后，高、低病毒载量患儿犖犓犌２犆基因拷贝数分布频率存在显著差异，提示
ＮＫＧ２Ｃ受体可能在ＮＫ细胞介导的抗ＨＣＭＶ感染中起到作用，具体机制需要进一步的研究证实。
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ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｉｌｙｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔｔｈｅｒｅｉｓｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ犖犓犌２犆ｃｏｐｙｎｕｍｂｅｒａｎｄｔｈｅ
ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｏｆＨＣＭＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｎｉｎｆａｎｔｓ．Ｉｎｉｎｆｅｃｔｅｄｉｎｆａｎｔｓｗｉｔｈｈｉｇｈｖｉｒａｌｌｏａｄｓ，ｔｈｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆ
ｃａｒｒｙｉｎｇ犖犓犌２犆ｄｅｌｅｔｉｏｎｉｓｈｉｇｈｅｒ，ｗｈｉｃｈｓｕｇｇｅｓｔｓｔｈａｔｔｈｅＮＫＧ２Ｃｒｅｃｅｐｔｏｒｍａｙｐｌａｙａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅ
ｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｏｆＨＣＭＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎｂｙＮＫｃｅｌｌｓ，ａｎｄｔｈｅｓｐｅｃｉｆｉｃｍｅｃｈａｎｉｓｍｎｅｅｄｓｆｕｒｔｈｅｒｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ．
【犓犲狔狑狅狉犱狊】　ＨＣＭＶ；犖犓犌２犆；Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ；ＮＫｃｅｌｌｓ

　　人巨细胞病毒（ｈｕｍａｎｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ，
ＨＣＭＶ）是全球最常见、危害大但又被严重忽视的
病原体。婴儿感染ＨＣＭＶ后，轻者表现隐匿，重者
可能会导致感音神经性耳聋、视力障碍、认知障碍、
语言和运动发育迟缓等；先天性ＨＣＭＶ感染可使
胎儿或新生儿出现多发畸形、早产、流产或胎死宫
内［１，２］。新生儿ＨＣＭＶ感染在发达国家的发生率
为０．５％～１％，不发达国家的发病率超过
１％［１，３５］，就我国２０２２年出生人口推算，每年大约
有１０万新生儿会发生ＨＣＭＶ感染。

ＫＬＲＣ２／ＮＫＧ２Ｃ（ｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌｌｅｃｔｉｎｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ
Ｃ２，称作ＮＫＧ２Ｃ）受体是自然杀伤细胞（ｎａｔｕｒｅ
ｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌ，ＮＫｃｅｌｌ）表面上的活化性受体，犖犓犌２犆
基因位于１２号染色体ｐ１２１３区域，其拷贝数在人
群中分布普通存在差异性，大部分人群携带正常２
个犖犓犌２犆拷贝数（ＮＫＧ２Ｃ狑狋／狑狋），约３２．４％的人群
为杂合性缺失（犖犓犌２犆狑狋／犱犲犾），约４％的人群出现纯
合缺失（犖犓犌２犆犱犲犾／犱犲犾）［６，７］。已有研究显示，
犖犓犌２犆基因缺失是ＨＣＭＶ［８］、ＨＩＶ［９］、重症
ＣＯＶＩＤ１９［１０］感染及银屑病［１１］的危险因子。在
ＨＣＭＶ过程中，病毒会刺激机体产生表达ＮＫＧ２Ｃ
受体的ＮＫ细胞大量增殖，这些细胞上ＮＫＧ２Ｃ受
体与受感染细胞上的ＨＬＡＥ结合会促进ＮＫ细胞
的活化，参与ＮＫ细胞对病变细胞的识别和清除，在
人体对抗ＨＣＭＶ复燃感染和ＨＣＭＶ新病毒株感
染中起重要作用［１２１４］。除此之外，在器官移植移植
研究中发现，犖犓犌２犆基因的拷贝数与移植患者
ＣＭＶ病毒感染存在密切关联，犖犓犌２犆基因缺失与
ＨＣＭＶ病毒在移植患者体内复燃存在相关，与临床

移植结局相关［１５１８］。人类在出生后会陆续暴露于各
种病毒，不同个体感染相同病毒表现各不一样，与个
体天然防御系统或许相关。一定程度上，胎儿或婴
儿的免疫功能也不健全，初次感染ＨＣＭＶ后的临
床表现及预后各有差异。在儿童ＨＣＭＶ感染中发
现，ＮＫＧ２Ｃ狑狋／狑狋基因型儿童总的ＮＫ细胞多于杂合
性缺失（犖犓犌２犆狑狋／犱犲犾）基因型患儿，提示可能
犖犓犌２犆拷贝数与ＮＫ细胞介导的抗ＨＣＭＶ病毒
反应存在关联。犖犓犌２犆基因拷贝数携带情况是否
与婴儿感染ＨＣＭＶ的易感性相关尚不知晓，本研
究将对犖犓犌２犆拷贝数变异对婴儿ＨＣＭＶ感染的
相关性做一初步探讨。

１　材料和方法

１．１　样本收集　收集２０２０年１月至２０２１年１０月
期间，在广东省妇幼保健院就诊的进行巨细胞病毒
检测的婴儿（６个月内）尿液样本共１１７例，样本储
存于－２０℃备用。本文所涉及的研究内容获得了广
东省妇幼保健院审查委员会及伦理委员会的批准
（广东省妇幼保健院医学伦理第２０１９０１１４０号）。
１．２　ＤＮＡ提取　患儿监护人知情同意后，收集新
生儿尿液５ｍｌ，利用磁珠法（ＭａｇＰｕｒｅＦａｓｔＢｌｏｏｄ
ＤＮＡＬＱＫｉｔ，美基生物）提取基因组ＤＮＡ。提取
完成后，用ＮａｎｏＤｒｏｐ超微量分光光度计测定，
ＤＮＡ浓度大于１０ｎｇ／μｌ，Ａ２６０／Ａ２８０比值在１．８－
２．０之间视为合格样本，将ＤＮＡ保存于－２０℃备用。
１．３　犖犓犌２犆拷贝数鉴定　提取ＤＮＡ后，进行
ＰＣＲ扩增。犖犓犌２犆拷贝数扩增引物设计参考已报
道文献［１８，１９］，引物在基因组位置如表１所示。

表１　犖犓犌２犆基因拷贝数检测引物设计
基因型 染色体 基因位置 扩增长度

（ｂｐ） 正向引物 反向引物
犖犓犌２犆野生型Ｃｈｒ１２ｐ１３１０５８３５６０～１０５８３７５９ ２００ ＡＧＴＧＴＧＧＡＴＣＴＴＣＡＡＴＧＡＴＡＴＴＴＡＧＴＡＡＴＴＧＴＧＴＧＣＡＴＣＣＴ
犖犓犌２犆缺失型Ｃｈｒ１２ｐ１３１０５９７２３３～１０５８１３９９ ４１１ ＡＣＴＣＧＧＡＴＴＴＣＴＡＴＴＴＧＡＴＧＣＡＣＡＡＧＴＧＡＴＧＴＡＴＡＡＧＡＡＡＡＡ
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　　犖犓犌２犆野生型引物为ＮＫＧ２Ｃ２００Ｆ（５’ＡＧ
ＴＧＴＧＧＡＴＣＴＴＣＡＡＴＧＡＴＡ３’）和ＮＫＧ２Ｃ２００
Ｒ（５’ＴＴＴＡＧＴＡＡＴＴＧＴＧＴＧＣＡＴＣＣＴ３’），ＰＣＲ
产物大小为２００ｂｐ；ＮＫＧ２Ｃ缺失型引物为ＢＲＥＡＫ
４１１Ｆ（５’ＡＣＴＣＧＧＡＴＴＴＣＴＡＴＴＴＧＡＴＧＣ３’）和
ＢＲＥＡＫ４１１Ｒ（５’ＡＣＡＡＧＴＧＡＴＧＴＡＴＡＡＧＡＡＡ
ＡＡＧ３’），产物大小为４１１ｂｐ；扩增条件：在９５℃初
始变性３分钟，然后运行１０个循环的梯度扩增
（９４℃变性３０秒，６５℃退火３０秒至５５℃（第一个循
环为６５℃，每个循环降低１度），７２℃延伸３０秒），
然后再扩增２８个循环（９４℃变性３０秒，在５５℃退
火３０秒，７２℃延伸３０秒），扩增产物经１．５％琼脂
糖凝胶电泳分析，电泳后根据参考ｍａｋｅｒ进行结果
判读。犖犓犌２犆野生型扩增产物大小为２００ｂｐ，
犖犓犌２犆缺失型产物大小为４１１ｂｐ（见图１）。

图１　犖犓犌２犆基因型检测。ＧａｐＰＣＲ对外周血提取ＤＮＡ进行
扩增后产物行１％琼脂糖凝胶电泳。４１１ｂｐ条带即表示缺失型
犖犓犌２犆基因（ｄｅｌ），２００ｂｐ条带示野生型犖犓犌２犆基因（ｗｔ）。
左起开始，ｌａｎｅ１：１０００ｂｐｌａｄｄｅｒ；ｌａｎｅ２ｌａｎｅ１０为样本，犖犓犌２犆
基因型分别为：ｗｔ／ｗｔ（２拷贝），ｗｔ／ｄｅｌ（１拷贝），ｗｔ／ｗｔ（２拷贝），
ｗｔ／ｄｅｌ（１拷贝），ｗｔ／ｄｅｌ（１拷贝），ｗｔ／ｄｅｌ（１拷贝），ｗｔ／ｗｔ（２拷贝），

ｗｔ／ｗｔ（２拷贝），ｄｅｌ／ｄｅｌ（０拷贝）。

１．４　ＨＣＭＶ载量检测　ＨＣＭＶ病毒载量检测试
剂采用达安基因股份有限公司的人巨细胞病毒核酸
定量检测试剂盒（ＰＣＲ荧光法），检测方法如下：尿
液标本１２０００转离心５分钟，沉淀加５０μｌＤＮＡ提
取液，１００℃孵育１０分钟，１２０００转离心５分钟后取
μｌ上清行ＰＣＲ扩增，扩增条件：件：第１!

，９３℃预
变性２分钟；第２!

，（９３℃４５秒，５５℃６０秒）×１０
循环，第３!

，（９３℃３０秒，５５℃４５秒）×３０循环，
仪器为美国ＡＢＩ７５００型荧光定量ＰＣＲ仪。
１．５　统计学分析　数据统计分析采用ＳＰＳＳ１３．０
版软件进行。采用描述性方法对计数资料使用频数
和率表示，对基因型频率分布各在组间比较采用χ２
检验。检验标准以双侧检验犘＜０．０５为有统计学
意义。

２　结果

２．１　一般情况　１１７例６个月龄婴儿，其中７２例
男性（６１．５％），４５例女性（３８．５），其中足月儿９５例
（８１．２％），早产儿２２例（１８．８％）。
２．２　ＨＣＭＶ检测结果　利用尿液样本，通过ＰＣＲ
荧光法定量检测尿液中病毒载量，存在ＨＣＭＶ感
染３４例（＞５．１×１０２ｃｏｐｉｅｓ／ｍｌ），未感染８３例（＜
５．１×１０２ｃｏｐｉｅｓ／ｍｌ）；感染患儿ＨＣＭＶ病毒拷贝数
在（５．１×１０２～３．０×１０５）ｃｏｐｉｅｓ／ｍｌ之间，ＨＣＭＶ
病毒载量＜１．０×１０３ｃｏｐｉｅｓ／ｍｌ的病例数为１４例，
≥１×１０３ｃｏｐｉｅｓ／ｍｌ拷贝数的病例数为２０例。男性
和女性ＨＣＭＶ病毒感染无显著性差异（犘＝０．６５２）；
足月儿和早产儿病毒感染率无显著性差异（犘＝
０．２９９）；具体见表２。

表２　婴儿性别、出生足月与否与ＨＣＭＶ病毒感染
组别 例数 性别［例（％）］

男性 女性 χ２ 犘
出生是否足月［例（％）］

足月儿 早产儿 χ２ 犘
感染组
非感染组

３４
８３

２２（６４．７５）
５０（６０．２０）

１２（３５．３０）
３３（３９．８０） ０．２０３ ０．６５２ ３０（８８．２０）

６５（７８．３０）
４（１１．８０）
１８（２１．７０） １．５５５ ０．２９９

２．３　犖犓犌２犆拷贝数检测　１１７例婴儿中，６７例
（５７．３％）携带２个拷贝的犖犓犌２犆，３７例（３３．３％）
携带１个拷贝的犖犓犌２犆，１１例（９．４％）携带０拷
贝的犖犓犌２犆；所有病例中存在ＨＣＭＶ感染３４例，
未感染８３例，ＨＣＭＶ未感染与感染婴儿间
犖犓犌２犆拷贝数（０拷贝，１拷贝，２拷贝）携带分布无
显著性差异（犘＝０．９０７）。具体见表３。

在３４例感染患儿中，病毒载量≥１×１０３ｃｏｐｉｅｓ／ｍｌ
的患儿含有较高１拷贝犖犓犌２犆携带率，存在显著
性差异（犘＝０．０３３），具体见表４。

３　讨论

ＨＣＭＶ是一类古老的全球传播性病毒，属于人
类疱疹病毒Ⅴ型，其感染率与区域卫生条件和发展
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表３　ＨＣＭＶ感染与非感染婴儿ＮＫＧ２Ｃ拷贝数分布频率比较
组别 例数 基因型频率［例（％）］

ｄｅｌ／ｄｅｌ ｗｔ／ｄｅｌ ｗｔ／ｗｔ χ２ 犘
基因频率［例（％）］

ｄｅｌ ｗｔ χ２ 犘
感染组
非感染组

３４
８３

３（８．８）
８（９．６）

１０（２９．４）
２９（３４．９）

２１（６１．８）
４６（５５．４） ０．４２０ ０．９０７ １６（２３．５）

４５（２７．１）
５２（７６．５）
１２１（７２．９）０．３２１ ０．６２５

表４　ＨＣＭＶ感染病毒载量与犖犓犌２犆拷贝数分布频率比较
组别 例数 基因型频率［例（％）］

ｄｅｌ／ｄｅｌ ｗｔ／ｄｅｌ ｗｔ／ｗｔ χ２ 犘
基因频率［例（％）］

ｄｅｌ ｗｔ χ２ 犘
低病毒载量
（＜１．０×１０３
ｃｏｐｉｅｓ／ｍｌ）
高病毒载量
（≥１．０×１０３
ｃｏｐｉｅｓ／ｍｌ）

１４

２０

２（１４．３）

１（５．０）

１（７．１）

９（４５．０）

１１（７８．６）

１０（５０．０）
５．９９９ ０．０３３

５（１７．９）

１１（２７．５）

２３（８２．１）

２９（７２．５）
２７．４９３０．０００

程度相关，农村比城市高，发展中国家比发达国家感
染率高［２０］。在漫长的进化过程中，ＨＣＭＶ已演变
出多种免疫逃逸机制，可达到与宿主终身共存，而不
威胁宿主生命［２１］。ＮＫ细胞属于天然免疫系统，其
表面有其独特的一套复杂的活化性／抑制性受体识
别系统，可以鉴别出正常细胞和异常细胞，是机体抗
病毒和抗肿瘤的第一道防线［２２］。ＮＫ细胞在
ＨＣＭＶ感染过程中反应有其特殊性：一方面，ＮＫ
细胞能识别和清除ＨＣＭＶ感染的宿主细胞，有效
控制病毒的复制和疾病的发展，如果机体ＮＫ细胞
完全缺陷，可表现出致死性ＨＣＭＶ感染［２３］；另一方
面，ＨＣＭＶ编码的多种蛋白ＵＬ１８、ＵＬ８３、ＵＬ１４１、
ＵＬ１４８ａ等可阻止ＮＫ的活化、并干扰ＮＫ细胞识
别及清除宿主细胞，从而达到与宿主长期存活的目
的［２４］。ＮＫＧ２Ｃ受体属于ＮＫＧ２受体家族，与其他
家族成员一样（ＮＫＧ２Ａ，ＮＫＧ２Ｂ，ＮＫＧ２Ｃ，
ＮＫＧ２Ｄ，ＮＫＧ２Ｅ，ＮＫＧ２Ｆ和ＮＫＧ２Ｈ），主要表达
在ＮＫ细胞表面，这些受体可识别非经典的ＭＨＣ
一类分子，参与ＮＫ细胞的分化发育和功能执行。
犖犓犌２犆基因位于１２号染色体ｐ１２１３区域ＮＫ复
合体上，其编码的蛋白ＮＫＧ２Ｃ与ＣＤ９４形成复合
物表达于ＮＫ细胞表面，识别受病毒感染细胞上的
ＨＬＡＥ分子，参与ＮＫ细胞毒性反应和促炎因子的
释放。

ＮＫ细胞是一个多功能细胞，犖犓犌２犆基因拷贝
数差异性分布也是普遍现象，犖犓犌２犆拷贝数差异
与ＮＫ细胞在感染，免疫性疾病等领域都有相关研

究报道。在病毒感染中，Ｔｈｏｍａｓ等和Ｍｕｎｔａｓｅｌｌ等
的研究分别提示了犖犓犌２犆基因缺失可能是ＨＩＶ
和ＨＣＭＶ感染的高危因素［９］。Ｖｉｅｔｚｅｎ等学者的
研究显示犖犓犌２犆基因缺失和ＨＬＡＥ变异与重症
ＣＯＶＩＤ１９存在密切关系［１０］；在银屑病人群中，也
同样发现犖犓犌２犆基因缺失和ＨＬＡＥ与发病易感
性可能存在相关［１１］。近年来，犖犓犌２犆拷贝数变异
在免疫功能低下的移植人群中备受关注，已发现
犖犓犌２犆拷贝数与患者植后体内ＨＣＭＶ复燃与移
植后结局存在一定关联。在对脐带血干细胞移植病
人的ＨＣＶＭ复燃研究中发现，供体脐血犖犓犌２犆
拷贝数可以作为病人ＣＭＶ复燃的预测指标，拷贝
数越低，病人出现病毒复燃比例越大［１８］。Ｖｉｅｔｚｅｎ
Ｈ等学者在肺移植病人中发现，与犖犓犌２犆狑狋／犱犲犾患
者比较，犖犓犌２犆狑狋／狑狋患者在移植后ＨＣＭＶ病毒血
症和ＨＣＭＶ疾病的发生率显著减少［１７］。此外，在
肾移植病人中发现，患者在移植前输入ＮＫＧ２Ｃ＋
ＮＫ细胞可有效控制ＨＣＭＶ的再感染。也有研究
显示成人犖犓犌２犆基因拷贝数变异对获得性ＮＫ细
胞的表型及功能影响不大，但犖犓犌２犆犱犲犾／犱犲犾病人在
早期感染ＨＣＭＶ后会出现较多的ＣＤ８＋Ｔ，提示
犖犓犌２犆基因拷贝数变异会影响到ＮＫ细胞对获得
性免疫反应的调节作用［２５］。

犖犓犌２犆基因纯合缺失并非致死性的，在人群
中的携带频率约为４％。本研究中，犖犓犌２犆杂合性
缺失（ｗｔ／ｄｅｌ）的携带率为３３．３％，与文献报道相
符，犖犓犌２犆纯合性缺失（ｄｅｌ／ｄｅｌ）的携带率为
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９．４％，高于文献报道的约４％［６］，可能与所选研究
对象特征和样本量偏小有关。另外，也有研究提示
在特定的人群，如自身免疫相关疾病犖犓犌２犆缺失
携带率会高达２０％［２６］。本研究结果显示，婴儿感染
与性别和是否早产不存在密切相关。我们结果也初
步提示犖犓犌２犆基因型分布和基因频率与婴儿
ＨＣＭＶ的感染均不存在差异（犘＝０．９０７；犘＝
０．６２５）。但在患儿感染ＨＣＭＶ后，体内不同病毒载
量个体携带犖犓犌２犆拷贝数存在差异（犘＝０．０３３）；
基因携带率分析显示，高ＨＣＭＶ病毒患儿携带更
多的的缺失型基因（犘＝０．０００）。我们的研究提示，
在婴儿ＨＣＭＶ感染中，ＮＫＧ２Ｃ受体可能在ＮＫ细
胞介导的抗ＨＣＭＶ反应中起到了重要作用，影响
机体清除ＨＣＭＶ的能力。犖犓犌２犆基因拷贝数在
机体对抗ＨＣＭＶ病毒中的影响已相关研究。已发
现，在儿童先天性ＨＣＭＶ感染中发现，基因型为
犖犓犌２犆狑狋／狑狋的儿童持有总的ＮＫ细胞和ＮＫＧ２Ｃ＋
ＮＫ细胞数都高于犖犓犌２犆狑狋／犱犲犾儿童，而且表达抑制
性受体ＮＫＧ２Ａ的ＮＫ细胞同时增多［２７］，ＣＤ９４＋和
ＣＤ５７＋的ＮＫ细胞数与犖犓犌２犆基因拷贝数相关，
拷贝数越低，活化型ＣＤ９４＋ＮＫ细胞和ＣＤ５７＋ＮＫ
细胞比例越高，在年龄小于１０岁的儿童中，与
犖犓犌２犆狑狋／犱犲犾儿童相比，犖犓犌２犆犱犲犾／犱犲犾儿童持有的ＮＫ
细胞绝对数减少［１９］。这些报道均提示在ＨＣＭＶ感
染过程中，犖犓犌２犆对ＮＫ细胞的分化和免疫功能
执行有关，也对机体获得性免疫反应有调节作用。

总的来讲，ＮＫＧ２Ｃ是ＮＫ细胞重要的活化性
受体，ＮＫＧ２Ｃ＋ＮＫ细胞在ＨＣＭＶ感染后机体免
疫应答中起重要作用，特别是婴儿人群，犖犓犌２犆基
因拷贝数变异可能影响ＮＫ细胞表型分化、功能执
行以及影响ＮＫ细胞对机体获得性免疫的调节作
用。我们推测，在婴儿个体中，犖犓犌２犆拷贝数变异
虽然不会影响到婴儿是否感染ＨＣＭＶ，但感染后，
犖犓犌２犆拷贝数可能会影响ＮＫ细胞亚群的分化和
应答能力，从而影响机体对病毒的清除能力。是否
会进一步影响患儿的临床结局及预后，或可能成为
婴儿感染ＨＣＭＶ后预测预后的一个潜在指标，仍
需要进一步的实验来证实。本研究同时存在一定局
限性，受于研究样本的限制，本研究的犖犓犌２犆基因

拷贝数变异的携带率需要加大样本量来修正，本研
究缺少同时ＮＫ细胞水平及ＮＫ细胞关键细胞因子
的分析，ＮＫＧ２Ｃ、ＮＫ细胞、体内病毒清除这几个节
点间的联系需要加大样本量及增加细胞及分子水平
的研究。
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