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手足口病 22例病原学及临床分析 
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摘要 ：目的 探讨手足口病(HFMD)的病原学及临床特征。方法 研究对象为 2008年5—7月在深圳市妇幼保健 院儿科住院 

的HFMD患儿22例，均检测粪便肠道病毒 71型(EV71)和柯萨奇病毒A组16型(CoxA 16)核酸，并对患儿的临床表现(包括发热、 

皮疹和重症早期表现)、实验室检查及治疗转归等资料进行 回顾性分析。结果 1．粪便病 原检测 ：EV71 RNA(+)12例(54．54％)， 

CoxA 16 RNA(十)7例(31．82％)，2种病毒均阴性 3例(13．64％)。2．病例均有发热和手、足 、口腔斑丘疹和(或 )疱疹 ，发热、手足皮 

疹、口腔疱疹及臀部皮疹持续时间分别为(3．68±1．72)d、(6．02±1．21)d、(5．39±1．221 d和 (4．73±0．70)d。3．重症病例早期 

表现：血白细胞明显增高9例(4O．9l％)，高热持续不退和高血压各7例(占31．82％)，肺炎6例(27．27％)，高血糖3例(13．64％)， 

易惊2例(9．o9％)，肢体抖动、嗜睡各 1例(各4．55％)。4．辅助检查结果：CRP升高8例(36．36％)、低血钠6例(27．27％)、低血糖 

4例(18．18％)、轻一中度代谢性酸中毒 8例(36．36％)及心肌酶谱升高 3例(13．64％)、心电图 sT段下移和(或)T波低平 6例 

(27．27％)。5．患儿住院时间为(5．00±1．35)d，重症病例早期表现和异常的辅助检查结果分别于治疗 l～3 d恢复正常，随访均未 

见后遗症。结论 对 HFMD患儿宜采取隔离诊疗观察，根据病情采取分期治疗 ；对有重症早期表现者 ，早期发现、早期诊断 、早期治 

疗是控制病情进展的关键 。 
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Etiology and Clinical Analysis of 22 C!hildren、vith Hand—Foot—Mouth Disease 

DONG Guo—qing，JlANG Hong一 ng，MIN Hui，ZHAO Hong—xia B1AN zhi—we~，T1AN Jia 

(Department of Pediatrics，Shenzhen Maternity and Child Health Care Hospital Affiliated to Southern Medical University，Shenzhen 518028， 

Guangdong Province，China) 

Abstract：Objective To explore the etiology and clinical characteristics of children with hand—f 0d—mouth disease(HFMD)．Meo 

thods Twenty—two children with HFMD hospitalized in Shenzhen Maternity and Child Health Care Hospital from May．to Ju1．2008 were en— 

rolled．Enterovirus(EV71)RNA and coxsackievirus A16(CoxA 16)RNA were detected in stool samples ofthe patients，and the clinical fea— 

tures(including fever，skin eruption and severe symptoms in early stage)，laboratory tests and therapeutic outcomes of these patients were ret— 

lospectively analyzed．Results 1．EV71 RNA and CoxA 16 RNA were respectively found in 12 eases(54．54％)and 7 cases(31．82％)，but 

both EV71 RNA and CoxA16 RNA were negative in the rest 3 cases(13．64％)．2．All the patients had fever，maculopapule and／or herpes on 

hands，feet and mouth，the duration of fever，skin eruption on hands and feet，herpes on mouth and skin eruption on buttock were(3．68± 

1．72)d，(6．02±1．21)d，(5．39±1．22)d and(4．73±0．70)d，respectively．3．There were significant increase of blood leukocytes in 

9 cases(40．91％)，sustainable high fever in 7 cases(31．82％ )，hypertension in 7 cases(31．82％)，pneumonia in 6 eases(27．27％)，hyper— 

glycemia in 3 cases(13．64％ )，ease of fright in 2 cases(9．o9％)，limb shaking and somnolence in 1 case(4．55％)．4．Otherwise，there were 

high C—reactive protein in 8 cases(36．36％)，low seIum sodium in 6 cases(27．27％)，hypoglycemia in 4 cases(18．18％)，mild to mode- 

rate metabolic acidosis in 8 cases(36．36％)，high myocardial enzymes in 3 cases(13．64％)，and ST segment depression and／or T wave flat 

in electrocardiogram in 6 cases(27．27％)．5．The average time of hospitalization of the patients was(5．00±1．35)d，severe symptoms in 

early stage and auxiliary examination abnormality disappeared in 1—3 days afier treatment．and sequela was not found in follow—up．Conelu- 

sions Patients with HFMD should be diagnosed and treated in isolating loom．Stage treatment based on di—sease severity is effective．The key 

to control the progression of HFMD is early discovering，diagnosing，and treating patient with severe symptoms in early stage． 
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手足口病(HFMD)是由多种肠道病毒引起的常见传 

染病，近年来 HFMD发病率显著升高 ，呈季节性局部小暴 

发流行和全年散发趋势。卫生部于2008年5月2日决定 

将 HFMD列入丙类传染病管理。现将本院儿科 2008年 

收治的22例 HFMD住院病例总结如下。 

1 资料与方法 

1．1 一般资料 本科 2008年 5月 15日一7月 10日收 

治 HFMD住院患儿 22例。男 16例 ，女 6例；年龄 7个 

月 ～5岁，其中 7个月 ～1岁 8例 (占 36．36％)，>1～ 

3岁 6例(27．28％)，>3～5岁 8例 (36．36％)。按卫生 
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部《手足口病预防控制指南(2008年版)》⋯和《肠道病毒 

(EV71)感染诊疗指南(2008年版)》 进行诊断。22例 

病例均有发热和手 、足、口腔出现斑丘疹或疱疹，部分病 

例臀部(15例，占68．18％)、双下肢和颜面部(各 6例，占 

27．27％)有皮疹。分别 因肺炎、高热持续不退(≥39℃ 

3 d以上)、易惊 、肢体抖动、嗜睡、血 WBC计数明显增高 

(>15×10 L一)、高血压、高血糖及高热惊厥等人院，均 

符合住院病例标准。 

1．2 辅助检查 患儿入院后均检查血常规 、血糖、CRP、 

肝肾功能、心肌酶谱 、电解质、二氧化碳结合力(co cP)、 

ESR、血培养及心电图、胸片等，异常者定期复查监测。 

1．3 病原学检查 病例入院后均用无菌方法采集粪便 

2～5 g，置于灭菌的带盖玻璃瓶中，立即送至深圳市福田 
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区疾病控制中心，采用深圳太太基因工程有限公司生产 

的试剂盒进行 EV71和柯萨奇病毒 A组 16型(CoxA 16) 

核酸检测，由专人按照说明书操作。 

1．4 治疗方法 患儿均予抗病毒治疗，并细菌感染者加 

用抗生素治疗 ，另予对症治疗，对有重症早期表现的患儿 

进行重症监护。5例 (EV71感染 4例、CoxA 16感染 

1例)予丙种球蛋白(500 mg·kg～·d )静脉滴注，连用 

1～3 d，其中2例易惊的EV71感染患儿 早期给予地塞米 

松(O．3 mg·kg～·d～，2—3 d)，1例入院6 h后出现四 

肢反射性抖动、嗜睡等症状，立即加用甘露醇静脉滴注， 

人院34 h后抖动、嗜睡等症状消失。 

1．5 统计学处理 应用 SPSS 9．0软件，计量资料以 ± 

表示，行单因素方差分析 ，P<0．05为差异有统计学意 

义 。 

2 结果 

2．1 病原学检测结果 粪便 EV71 RNA(+)12例(占 

54．54％)，CoxA 16 RNA(+)7例(占31．82％)，余 3例 

2次检测均阴性(占 l3．64％)，无交叉阳性结果。 

2．2 EV71感 染组、CoxA 16感染组 及其他 感 染组 

HFMD患儿发热及皮疹持续时间比较 结果见表 1。 

表1 EVTI感染组、CoxA 16感染组及其他感染组 HFMD患儿发热及 

皮疹持续时间 ( ±s，d)～ 

2．3 EV71感 染组、CoxA 16感染 组及 其他感 染组 

HFMD患儿重症早期表现的比较 结果见表2。 

2．4 EV71感染 组、CoxA 16感染组 及其他 感染 组 

HFMD患儿辅助检查异常情况 结果见表3。心电图异 

常表现为 sT段下移和(或)T波低平 ，患儿肝‘肾功能、ESR 

及咽拭子细菌培养均正常。 

2．5 转归 22例 HFMD患儿均治愈 出院，住院时间 

(5．O0±1．35)d，其中EV71感染组(5．33±1．23)d，CoxA 

16感染组(4．O0±1．15)d，其他病原感染组(6．00± 

1．00)d；有高热 、易惊、肢体抖动、嗜睡、血 WBC计数增 

高、高血压、高血糖及其他辅助检查结果异常者分别于治 

疗 1～3 d恢复正常，无一例转为重症病例，随访观察均 

未见后遗症。 

表2 EV71感染组、CoxA 16感染组及其他感染组 HFMD患儿重症早期表现 [n(％)] 

3 讨论 

HFMD以婴幼儿发病为主，主要由肠道病毒属的 Cox 

AI6、4、5、7、9、10型，CoxB 2、5、13型及埃 叮病毒(Echo) 

和 EV71引起 ，其中以 EV71及 CoxA 16型最常见，是近期 

局部小暴发流行的主要病原体。本组患儿病原学检测结 

果显示，EV71感染占54．54％，CoxA 16感染占31．82％， 

其他病原感染占 13．64％，与广东省同期调查结果基本一 

致” 。 

HFMD大多数症状轻微，以发热和手、足、口腔、臀等 

部位出现斑丘疹或疱疹为主要特征，少数并发中枢神经 

系统病变(无菌性脑膜炎、脑干脑炎、小脑炎、急性迟缓性 

麻痹等) 、心肌炎、神经源性肺水肿 、循环衰竭等，个 

别病情进展快，易发生死亡。本组部分病例存在重症早 

期表现，如肺炎 、高热持续不退 、易惊、肢体抖动、嗜睡、血 

WBC计数明显增高、高血压、高血糖等，其中神经系统早 

期表现如易惊等症状者 2例，均为EV71感染。部分病例 

还出现 CRP升高、低血钠、低血糖、轻．中度代谢性酸中毒 

及心肌酶谱升高、心电图 sT段下移和(或)T波低平等， 

以EV71感染多见，需及时处理，以免病情恶化。本组病 

例均经及时治疗 ，相关症状及异常辅助检查分别于治疗 

1～3 d恢复正常。 

本组部分患儿 【IIl WBC和 CRP升高可能与应激和 

(或)合并细菌感染有关；低血钠、低血糖可能是患儿进食 

少 、机体消耗增多所致，而低血钠、低血糖可导致机体低 

渗状态，影响机体牛理功能和能量代谢，出现精神差、嗜 

睡，甚至抽搐 、循环衰竭等危晕症 ，应及时纠正。HFMD 

患儿出现高血糖考虑是应激性，由于严重病毒或细菌感 

染而导致交感神经必奋，炎性因子产生，儿茶酚胺、皮质 

醇等拮抗胰 岛素 的激素增加，使血糖升高。文献报道 

HFMD重症病例出现血糖升高者占51．11％，而轻症病例 

血糖正常 。本组仪3例出现高 糖(占13．64％)，血糖 

是早期发现危重病例的指标之一，町作为常规判断病情 

和预后的辅助指标，对危晕患儿严密监测血糖有助于指 
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导治疗 。。：部分 HFMD患儿存在心肌损害，表现为心肌 

酶 升高、心电 异常及心脏扩大，文献报道心肌酶谱升 

高和心脏扩大分别f 6．67％ ～61．06％和 11．90％，心电 

图异常率为 17．31％ ～78．74％ 。本组心肌酶谱升高 

和心电 常分圳 13．64％千̈ 27．27％，均为 一过性 ，未 

见心脏扩火 

HFMD多数ur Fj愈，主要是埘症及执痫毒治疗，密切 

观察病情变化 ，根据病情进展采取分期治疗，对有重症早 

期表现肯要及时采取措施。本组根据 生部有关诊疗指 

南(2008年版)的住院瘸例标准进行隔离诊疗观察 ，取得 

较好的效果 ， 期发现 、早期诊断、早期治疗是控制病情 

进展的关键。虽然丙种球蛋白和激素的应用 目前尚无循 

证医学证据 ，但有文献报道根据病情选择使用取得了较 

好效果 ，达 2种药物 町能通过抑制过度炎症反 而阻止 

病悄进展 ，内种球蛋I _{还有中和病毒的作用 。。 。本组 

5例予丙种球蛋自、2例早期予地塞米松治疗 ，效果较好。 
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(上接第 1714页)因此，对转录因子的_F预将是未来治疗 

HCMV感染的一个新的策略。 
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