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　　[摘要]　目的:探究真实世界中经典骨髓增殖性肿瘤(myeloproliferativeneoplasms,MPN)患者不同亚型及

驱动突变状态的血清细胞因子[肿瘤坏死因子(TNF)、干扰素-γ(IFN-γ)、白细胞介素(IL)-10、IL-6、IL-4、IL-2]表
达谱及细胞因子在疾病演化进展过程中的作用。方法:选取确诊的39例费城染色体阴性(philadelphiachromo-
some,Ph- )的初诊 MPN患者为研究对象,其中真性红细胞增多症(polycythemiavera,PV)11例、原发性血小板

增多症(essentialthrombocythemia,ET)13例、原发性骨髓纤维化(primarymyelofibrosis,PMF)15例,收集临床

特征,如性别、年龄、白细胞计数(WBC)、血红蛋白(HGB)、血小板计数(PLT)、脾大、栓塞情况;通过荧光定量

PCR检测JAK2、MPL和CALR3种驱动基因的突变情况;采用流式细胞仪检测血清 TNF、IFN-γ、IL-10、IL-6、

IL-4、IL-2表达水平。结果:①PV组IFN-γ、IL-10水平显著高于ET组(P<0.01);PMF组IL-10、IL-6、IL-4水平

显著高于ET组(P<0.01),IL-2水平高于 ET 组(P<0.05);3组间 TNF水平差异无统计学意义(P>0.05)。
不同驱动基因突变组间细胞因子水平差异无统计学意义(P>0.05)。JAK2突变阳性患者中,PV 组IFN-γ、IL-
10、IL-4、IL-2水平高于 ET 组(P<0.05);PMF组IL-10、IL-4、IL-2水平显著高于 ET 组(P<0.01);3组间

TNF、IL-6水平差异无统计学意义(P>0.05)。②不同亚型对红细胞计数(RBC),血细胞比容(HCT),HGB,

PLT,凝血酶原时间(PT)呈现出显著性差异,对 WBC,乳酸脱氢酶(LDH),活化部分凝血活酶时间(APTT),纤维

蛋白原(FIB)未表现出显著性差异。PV 组 RBC、HCT、HGB水平显著高于 PMF和 ET 组(P<0.01),ET 组

PLT水平高于PV组(P<0.05),PMF组 PT长于 PV 组(P<0.05)。在 PV 中,IFN-γ与 HCT(r=-0.620),

HGB(r=-0.747)呈负相关,TNF与 WBC呈负相关(r=-0.679),IL-6与 HGB呈负相关(r=-0.678),IL-4
与FIB呈负相关(r=-0.743);PMF中,IFN-γ与 WBC呈正相关(r=0.575),IL-6与 PT呈正相关(r=0.744)。

③PV患者更易出现血栓(P<0.01),PMF患者更易出现肝大(P<0.05)、脾大(P<0.01)。④PMF患者国际预

后积分系统评分高危组IL-6水平高于低危组(P<0.05)。结论:MPN不同亚型具有不同的细胞因子表达谱,在
疾病发生、发展中起着至关重要的作用,可作为与疾病危险性分层及预后评估相关的新指标以及成为潜在的治疗

靶点。
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Abstract　Objective:Toexploretheexpressionprofileofserumcytokines(tumornecrosisfactors[TNF],in-
terferon-γ[IFN-γ],interleukin[IL]-10,IL-6,IL-4andIL-2)andtheroleofcytokinesindiseaseevolutionarypro-
gressioninreal-worldpatientswithclassicalmyeloproliferativeneoplasms(MPN)ofdifferentsubtypesanddriver
mutationstates.Methods:Atotalof39patientswithPhiladelphiachromosome-negative(Ph- )newlydiagnosed
MPN(11casesofpolycythemiavera[PV],13casesofessentialthrombocythemia[ET],15casesofprimarymy-
elofibrosis[PMF])werecollectedclinicalcharacteristics,suchasgender,age,whitebloodcellcount,hemoglo-
bin,plateletcount,spleen,andembolism,byquantitativePCRtodetectJAK2,MPLandCALR,flowcytometry
forserumTNF,IFN-γ,IL-10,IL-6,IL-4,andIL-2expressionlevels.Results:①IFN-γandIL-10weresignifi-
cantlyhigherinPVthanthoseinET(P<0.01),inPMF,IL-10,IL-6,andIL-4levelsweresignificantlyhigher
thanthoseinET(P<0.01),IL-2levelswerehigherthanthatinET(P<0.05);Therewasnosignificantdiffer-
enceinTNFlevelbetweenthethreegroups(P>0.05).Thecytokinelevelsdifferedbetweendrivermutation
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groupswerenotstatisticallysignificant(P>0.05).AmongtheJAK2 mutation-positivepatients,thelevelsof
IFN-γ,IL-10,IL-4,andIL-2werehigherinthePVgroupthanthoseintheETgroup(P<0.05),Thelevelsof
IL-10,IL-4,andIL-2weresignificantlyhigherinthePMFgroupthanthoseintheETgroup(P<0.01),and
therewasnosignificantdifferenceinTNFandIL-6levelsbetweenthethreegroups(P>0.05).②Thedifferent
subtypesshowedsignificantdifferencesforRBC,HCT,HGB,PLT,andPT,butnotforWBC,LDH,APTT,

orFIB.RBC,HCT,andHGBlevelsweresignificantlyhigherinthePVgroupthanthoseinthePMFandET
groups(P<0.01),PLTlevelswerehigherintheETgroupthanthatinthePVgroup(P<0.05),andPTtime
waslongerinthePMFgroupthanthatinthePVgroup(P<0.05).InPV,IFN-γwasnegativelycorrelatedwith
HCT(r=-0.620),HGB(r=-0.747),TNFwith WBC(r=-0.679),IL-6withHGB(r=-0.678),IL-4
withFIB(r=-0.743);inPMF,IFN-γwaspositivelycorrelatedwithWBC(r=0.575),andIL-6waspositively
correlatedwithPT(r=0.744).③PatientswithPVweremorelikelytohavethrombosis(P<0.01),andpatients
withPMFweremorelikelytohavehepatomegaly(P<0.05)andsplenomegaly(P<0.01).④PMFpatientswith
InternationalPrognosticScoringSystemscoreshadhigherIL-6levelsinthehigh-riskgroupthanthatinthelow-
riskgroup(P<0.05).Conclusion:DifferentsubtypesofMPNhaddifferentcytokineexpressionprofiles,which
mayplayacrucialroleindiseasedevelopment,andmaybeusedasanewindicatorrelatedtodiseaseriskstratifi-
cationandprognosisassessment,andasapotentialtherapeutictarget.
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　 　 骨 髓 增 殖 性 肿 瘤 (myeloproliferativeneo-
plasms,MPN)是一类克隆性造血干细胞疾病,指
分化相对成熟的一系或多系骨髓细胞克隆性增殖

所致的一组髓系肿瘤性疾病,临床有一种或多种血

细胞增生,伴肝、脾或淋巴结肿大。MPNs中最常

见的 亚 型 是 经 典 的 MPN,即 费 城 染 色 体 阴 性

(philadelphiachromosome,Ph- )的 MPN,包括真

性红细胞增多症(polycythemiavera,PV)、原发性

血小板增多症(essentialthrombocythemia,ET)、
原 发 性 骨 髓 纤 维 化 (primary myelofibrosis,
PMF)[1]。经典的Ph- MPN 被认为是炎症相关癌

症发展的模型,细胞因子是 MPN 克隆与以免疫细

胞、基质细胞和内皮细胞为代表的肿瘤微环境之间

的有害串扰的关键介质[2]。本研究旨在通过分析

真实世界中 MPN 患者驱动基因突变及与细胞因

子表达、血液学参数、临床症状等的相关性,探究

MPN中由细胞因子引起的慢性炎症反应状态,为
MPN 诊治提供新的观察指标及理论依据,探寻

MPN治疗可能存在的新的治疗靶点。
1　资料和方法

1.1　对象

选取2020年10月至2022年7月山西白求恩

医院门诊及住院的初诊Ph- MPN患者39例(排除

结缔组织病、肿瘤、感染等疾病),所有患者均按世

界卫生组织(WHO)2016年的诊断标准确诊。其

中男17例,女22例;中位发病年龄63(14~102)
岁;包括PV患者11例(28.21%),PMF患者15例

(38.46%),ET患者13例(33.33%)。
1.2　研究方法

通过荧光定量 PCR 检测 MPN 患者JAK2、
MPL和 CALR3种驱动基因的突变情况;采用流

式细胞仪检测 肿 瘤 坏 死 因 子 (TNF)、干 扰 素-γ
(IFN-γ)、白细胞介素(IL)-10、IL-6、IL-4、IL-2的

表达水平。分析驱动基因突变情况及细胞因子表

达情况,进一步分析细胞因子与实验室指标、临床

特征的关系。
1.3　统计学处理

采用SPSSStatistics26.0软件进行分析,对
计量资料进行正态分布检验和方差齐性检验,非正

态分布的数据以 M(P25,P75)表示,组间比较采用

方差分析和非参数检验,计数资料比较采用χ2 检

验,变量/指标间的相关关系采用 Spearman相关

分析,以P<0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　MPN患者驱动基因突变情况

MPN患者JAK2突变的总检出率为79.49%
(31/39),PV 患者检出率为90.9%(10/11),其中

JAK2V617F突变占80.00%(8/10)、JAK2Exon12
突变 占 20.00% (2/10),PMF 患 者 检 出 率 为

93.33%(14/15),ET 患者检出率为 53.85%(7/
13);MPL 突 变 总 检 出 率 为 5.13% (2/39,1 例

PMF患者,1例ET患者);MPN 患者 CALR突变

总检出率7.69%(3/39,均为 ET 患者);三阴性患

者占7.69%(3/39,1例PV,2例ET患者)。
2.2　MPN患者细胞因子表达情况

MPN组间细胞因子水平的比较,对 MPN3种

亚型细胞因子水平进行分析,PV 组IFN-γ、IL-10
水平显著高于 ET 组(P<0.01),PMF组IL-10、
IL-6、IL-4水平显著高于 ET 组(P<0.01),IL-2
水平高于ET组(P<0.05),3组间 TNF水平差异

无统计学意义(P>0.05),见表1。对 MPN 患者

不同驱动基因突变组间细胞因子水平进行分析,结
果显示差异均无统计学意义(P>0.05)。

JAK2突变阳性患者不同亚型细胞因子水平

的比较,进一步对JAK2突变阳性患者不同亚型细

胞因子水平进行分析,PV 组IFN-γ、IL-10、IL-4、
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IL-2水平高于 ET 组(P<0.05),PMF组IL-10、
IL-4、IL-2水平显著高于ET组(P<0.01),3组间

TNF、IL-6水平差异无统计学意义(P>0.05),见
表2。
2.3　实验室指标与细胞因子的相关性

MPN不同亚型实验室指标的比较,不同亚型

对红细胞计数(RBC),血细胞比容(HCT),血红蛋

白(HGB),血小板计数(PLT),凝血酶原时间(PT)

呈现显著性差异,对白细胞计数(WBC),乳酸脱氢

酶(LDH),活化部分凝血活酶时间(APTT),纤维

蛋白原(FIB)未表现出显著性差异。其中 PV 组

RBC、HCT、HGB 水 平 显 著 高 于 PMF 和 ET
组(P<0.01),ET 组 PLT 水平高于 PV 组(P<
0.05),PMF组PT时间长于PV 组(P<0.05),见
表3。

表1　不同类型 MPN患者细胞因子水平比较 pg/mL,M(P25,P75)

MPNs 例数 IFN-γ TNF IL-10 IL-6 IL-4 IL-2

PV 11
10.70

(4.80,30.20)2)

5.60
(4.30,7.40)

2.90
(2.50,5.80)2)

6.30
(3.90,10.10)

3.20
(1.90,5.60)

2.90
(2.70,3.90)

PMF 15
6.50

(3.50,14.20)
5.60

(3.10,9.60)
3.30

(2.90,12.90)2)

20.50
(7.90,24.20)2)

3.90
(2.90,10.80)2)

3.60
(2.90,4.90)1)

ET 13
3.10

(0.20,4.60)
2.70

(0.20,7.50)
1.10

(0.90,1.60)
3.85

(1.80,8.20)
1.00

(0.50,2.60)
1.20

(0.20,2.90)

　　与ET比较,1)P<0.05,2)P<0.01。

表2　JAK2突变阳性的不同亚型 MPN患者细胞因子水平比较 pg/mL,M(P25,P75)

MPNs 例数 IFN-γ TNF IL-10 IL-6 IL-4 IL-2

PV 10
11.75

(6.30,32.20)1)

5.35
(4.20,9.70)

2.90
(2.40,5.10)1)

6.95
(3.60,10.80)

3.40
(1.80,5.70)1)

2.90
(2.70,4.80)1)

PMF 14
8.45

(3.50,14.40)
5.25

(3.00,9.60)
4.75

(2.90,13.10)2)

15.20
(7.10,26.00)

4.35
(3.00,10.80)2)

3.75
(3.00,5.20)2)

ET 7
2.20

(0.20,3.50)
2.40

(0.20,6.90)
1.10

(0.90,1.30)
4.10

(1.80,8.50)
1.00

(0.40,1.30)
1.10

(0.20,1.70)

　　与ET比较,1)P<0.05,2)P<0.01。

表3　不同类型 MPN患者实验室指标比较 M(P25,P75)

实验室指标 PV(n=11) PMF(n=15) ET(n=13) H P

WBC/(×109/L) 8.4(5.6,15.8) 13.4(5.5,20.3) 10.6(8.8,15.1) 1.453 0.484

RBC/(×1012/L) 6.70(6.3,7.8) 3.18(2.4,4.7) 4.63(4.0,5.2) 21.636 <0.001

HCT/(L/L) 0.615(0.5,0.7) 0.252(0.2,0.4) 0.424(0.4,0.4) 24.404 <0.001

HGB/(g/L) 197(177.0,204.0) 75(58.0,125.0) 143(118.5,150.5) 24.244 <0.001

PLT(/×109/L) 409(155.0,527.0) 507(248.0,983.0) 849(665.5,1004.5) 7.686 0.021

LDH(IU/L) 304.8(270.3,351.9) 372.7(270.8,524.4) 287.8(229.1,389.2) 2.523 0.283

PT/s 12.1(11.7,13.1) 13.5(12.5,13.9) 12.9(12.2,13.3) 8.939 0.011

APTT/s 40.3(38.1,47.0) 36.5(35.3,42.5) 39.9(37.5,44.2) 5.500 0.064

FIB/(g/L) 2.38(2.2,2.6) 2.67(2.3,3.0) 2.38(2.0,3.8) 1.127 0.569

　　分析 MPN 不同亚型实验室指标与细胞因子

相 关 性 发 现,在 PV 中,IFN-γ 与 HCT(r =
-0.620)、HGB(r=-0.747)呈负相关,TNF 与

WBC呈负相关(r=-0.679),IL-6与 HGB呈负

相关(r= -0.678),IL-4 与 FIB 呈负相关(r=
-0.743),见图1;PMF中,IFN-γ与 WBC呈正相

关(r=0.575),IL-6与 PT 呈正相关(r=0.744),

见图2;ET中所测实验室指标与细胞因子无相关

关系,见图3。
2.4　MPN不同亚型临床特征的比较

对 MPN3种亚型血栓、肝大、脾大3种临床特

征进行比较,差异有统计学意义。与 ET、PMF患

者比较,PV患者更易出现血栓(P<0.01),与PV、
ET患 者 比 较,PMF 患 者 更 易 出 现 肝 大 (P <
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0.05)、脾大(P<0.01),见表4。
2.5　PMF患者国际预后积分系统危险分层与细

胞因子水平的比较

按照国际预后积分系统(IPSS)评分系统,将
PMF患者分为低危组、中危组和高危组,对3组间

细胞因子水平进行分析,3组间IFN-γ、TNF、IL-
10、IL-2、IL-4差异无统计学意义(P>0.05),IL-6
差异有统计学意义(P<0.05),两两比较可见高危

组IL-6水平高于低危组(P<0.05),见图4。

图1　PV患者实验室指标与细胞因子相关性;　图2　PMF患者实验室指标与细胞因子相关性;　图3　ET患者实验

室指标与细胞因子相关性

表4　不同亚型 MPN患者临床特征比较 例

临床特征 PV(n=11) PMF(n=15) ET(n=13) 合计 χ2 P
血栓 有 7 3 1 11 10.019 0.007

无 4 12 12 28
肝大 有 0 4 0 4 7.131 0.028

无 11 11 13 35
脾大 有 7 12 1 20 15.510 <0.001

无 4 3 12 19

图4　PMF患者IPSS危险分层与IL-6水平的比较

3　讨论

在生物学上,MPN被视为一种慢性炎症状态,
许多细胞因子被上调,造成了持续的炎症微环

境[3-4]。炎症越来越被认为在 MPN 及急性白血病

的进展中起着重要作用,特别是在骨髓微环境中,
它可能是克隆优势和疾病进展的一个因素,促进骨

髓的纤维化转化和抑制良性造血,导致恶性克隆竞

争优势[5-6]。有研究证实,细胞因子参与了 MPNs
的发展和演变,包括IL-6、TNF-α等在内的多种细

胞因子,由骨髓基质细胞产生,反映骨髓微环境[7],
炎性细胞因子的过度产生与无法调节和减少这些

细胞因子的结合可导致慢性炎症状态,从而使肿瘤

克隆自我延续[8]。而疾病的炎症环境,直接导致与

该疾病相关的体质症状,以致 MPN 具有不同的临

床特征、形态和自然病史。
MPN的特征在于临床和实验室特征重叠,患

者通常会出现全身症状,包括盗汗、发热、体重减轻

和疲劳等,这些症状的出现与JAK2信号激活导致

细胞因子水平增加的炎症环境有关[9],此外,MPN
患者体内炎症因子增多也可促进凝血通路的激活,
与血栓形成相关[10]。研究表明,与 ET比较,PMF
具有更高的IFN-γ、IL-12、IL-17和IP-10,与PV比

较,PMF具有更高的IL-12、IL-4和 GM-CSF,而
ET和PV中的细胞因子水平相似,并且某些细胞

因子与 MPN临床症状存在相关性,如IL-6水平升

高与疲劳和抑郁有关,IL-4与PV患者的微血管症

状相关[2]。细胞因子的检测方便快捷,因此在临床

上,可能成为 MPN诊治及分型鉴别的观测指标。
JAK-STAT信号通路的激活是 Ph- MPN 发

病机制的核心,并且是表型驱动基因JAK2、MPL
及CALR突变的结果。研究表明,JAK2V617F等

位基因负荷在Ph阴性 MPN的整个频谱中都是增

加的,即ET最低,PMF最高,揭示疾病的3种表

型形成了一个连续体,其中ET和PV 描述了疾病
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的慢性阶段,加速阶段则是ET和PV 向骨髓纤维

化的转化以及出现白细胞增加、中性粒细胞减少和

血小板减少等表现,疾病的加速又会导致白血病转

化,血栓形成和出血等并发症[11]。本研究结果显

示,在初诊 MPN 患者中,PV 组IFN-γ、IL-10水平

显著高于ET组;PMF组IL-10、IL-6、IL-4水平显

著高于 ET 组,IL-2 水平高于 ET 组;进一步对

JAK2突变阳性患者进行分析,可见PV 组IFN-γ、
IL-10、IL-4、IL-2水平高于 ET 组;PMF组IL-10、
IL-4、IL-2水平显著高于 ET组。符合 MPN 从早

期疾病发展到晚期疾病的特征,该结果在一定程度

上提示了细胞因子水平与 MPN 基因突变负荷存

在一定相关性,参与了疾病的发展演变,可为疾病

鉴别提供依据。但由于 CALR 及 MPL突变组样

本量过少,对于各突变组间细胞因子水平比较差异

无统计学意义,仍需要扩大样本量进一步深入

研究。
当前推断细胞因子的异常产生与 MPN 相关

症状和恶病质有一定关系,本研究结果显示 MPNs
不同亚型对于 RBC、HCT、HGB、PLT、PT、血栓、
肝大、脾大均有显著性差异,且3组间细胞因子水

平亦存在显著性差异,并与某些实验室指标间存在

相关关系,PV 组 RBC、HCT、HGB水平显著高于

PMF和ET组,ET组PLT水平高于PV 组,PMF
组PT时间长于 PV 组,PV 患者更易出现血栓,
PMF患者更易出现肝大、脾大;在PV中,IFN-γ与

HCT,HGB呈负相关,TNF与 WBC呈负相关,IL-
6与 HGB呈负相关,IL-4与 FIB呈负相关;PMF
中,IFN-γ与 WBC 呈正相关,IL-6与 PT 呈正相

关。提示细胞因子水平与 MPN 临床特征相关,可
作为监视 MPN 症状及辅助判断分型的潜在实验

室指标。
多种实体肿瘤的研究中已证实IL-6的高表达

和异常信号通路可促进肿瘤的发生及演化进展,并
可导致患者预后差[12]。在淋巴瘤中,高水平的IL-
6也与疾病进展及不良预后相关[13]。本研究结果

显示,PMF患者IPSS评分高危组IL-6水平高于

低危组,表明IL-6水平可能与疾病进展及预后相

关,那么是否可以通过降细胞因子治疗延缓疾病进

展及改善预后呢? 目前,基于 MPN 细胞因子的治

疗是广泛关注的热点,Baldauf等[14]研究 PV 小鼠

模型中抗IL-6治疗对慢性骨髓增生性肿瘤的炎

症、HCT 水平和脾肿大的疗效,数据表明抗IL-6
抗体治疗并不会显著影响小鼠的血液疾病参数或

脾肿大。然而,抗IL-6治疗略微降低了几种促炎

细胞因子的血清水平,可调节JAK2V617F敲入小

鼠的促炎细胞因子特征,因此可进一步评估除IL-6
之外的抗细胞因子治疗(如抗 CXCL10、抗 TN-
FR1、抗 TNFR2、高剂量IgG等),这可能会开辟一

条新的治疗途径。
经典 MPN的3种亚型随病程进展部分可转

化为其他疾病或各亚型之间相互转化,目前在临床

上,尚不能较好地界定,对门诊长期随访的患者进

行骨髓活检时机及疾病进展的评估存在一定困难,
细胞因子检测便捷、易行,可接受度高,不失为一种

有效的评估方法。
综上所述,MPN 各亚型间的细胞因子谱不尽

相同,且细胞因子与 MPN 基因突变、临床特征、预
后评估相关,可作为 MPN 诊断和分型的观察指

标,也可能成为潜在的治疗靶点。此外,本研究结

果与国内外文献报道有一定差异[2,15-16],考虑与样

本数量较少,标本储存及检测方法不同相关,因此

仍需要进一步深入研究得出更精确的结论。
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内蒙古汉族与蒙古族人群Rh血型对比分析调查∗

乔姝1　余艳琴1　郝金奇2　解彩霞1　吕瑞虹3　郑晓娇1

∗基金项目:内蒙古自治区卫生健康委科研计划项目(No:201703161)
1内蒙古科技大学包头医学院第一附属医院输血科(内蒙古包头,014010)
2内蒙古科技大学包头医学院公共卫生学院
3内蒙古二连浩特市中心医院检验科
通信作者:郑晓娇,E-mail:lassi@foxmail.com

　　[摘要]　目的:对内蒙古北部二连浩特市的蒙古族与中部包头市汉族 Rh血型系统表型差异性进行研究,为
内蒙古不同民族人群输血安全和精准输血提供参考。方法:运用微柱凝胶卡式法对内蒙古包头地区汉族住院患

者1026例和二连浩特市医院住院纯蒙古族血统患者506例进行Rh表型血清学分型。结果:共检出11种Rh血

型表型,汉族以CCDee和CcDEe表型居多,蒙古族CCDee和CcDEe表型居多。蒙古族CcDee表型频率占比高于

汉族,ccDEE表型频率低于汉族,差异有统计学差异(P<0.05)。结论:内蒙古纯蒙古族血统患者同汉族患者人

群在 Rh血型分型上存在差异,蒙古族 D、C、c、E、e抗原频率明显高于汉族人群,ee表型明显低于汉族人群,所以

蒙古族人群在产生免疫性抗-E抗体频率要低于汉族人群,由抗-E抗体引起的输血反应和新生儿溶血疾病的风险

低于汉族人群。
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ComparativeanalysisofRhbloodgroupbetweenHanandMongolian
peopleinInnerMongolia
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Abstract　Objective:TostudythephenotypicdifferenceofRhbloodgroupsystembetweentheMongolianna-
tionalityinErenhotCityinnorthernInnerMongoliaandtheHannationalityinBaotouCityincentralInnerMon-
golia,soastoprovideareferenceforthesafetyandprecisionbloodtransfusionofpeopleindifferentregionsofIn-
nerMongolia.Methods:Atotalof1026casesofHannationalityinBaotouareaofInnerMongoliaand506cases
ofpureMongolianinpatientsinErenhotCityHospitalwereselectedforserotypingofRhphenotype.Results:A
totalof11Rhbloodgroupphenotypesweredetected.ThemajorityofthephenotypeswereCCDeeandCCDeein
Hannationality,whilethemajorityofthephenotypeswereCCDeeandCCDeeinMongoliannationality.Thefre-
quencyofCCDeephenotypeinMongoliannationalitywasmuchhigherthanthatinHannationality,andthefre-
quencyofCCDeephenotypewasmuchlowerthanthatinHannationality,andthedifferencewasstatisticallysig-
nificant(P<0.05).Conclusion:InnorthernInnerMongolia,pureMongoliancrowdhavedifferencesinRhblood
typeclassification,theMongolianD,C,c,E,eantigenfrequencyobviouslyhigherthanthatoftheHanpeople,
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