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摘要　 目的　 探讨色氨酸⁃２，３⁃双加氧酶 ２（ＴＤＯ２）在类风湿

关节炎（ＲＡ）患者外周血单个核细胞（ＰＢＭＣ）和滑膜组织中

的表达及临床意义。 方法　 选取 ４０ 例 ＲＡ 患者作为 ＲＡ 组，
另选取同期 ３６ 例健康人作为正常对照组。 流式细胞术检测

ＲＡ 组和正常对照组 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达；免疫荧光法检测

ＲＡ 组和正常对照组滑膜组织中 ＴＤＯ２ 表达；分析 ＲＡ 组 ＰＢ⁃
ＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达与其炎症指标之间的相关性。 结果　 与正

常对照组相比，ＲＡ 组 ＰＢＭＣ 和滑膜组织中 ＴＤＯ２ 表达均显

著升高，差异有统计学意义 （Ｐ ＜ ０. ００１）；ＲＡ 组 ＰＢＭＣ 中

ＴＤＯ２ 表达与红细胞沉降率（ＥＳＲ）呈正相关（ ｒ ＝ ０. ４０５， Ｐ ＝
０. ０４５）。 结论　 ＴＤＯ２ 在 ＲＡ 患者 ＰＢＭＣ 和滑膜组织中表达

增加，并与炎症指标 ＥＳＲ 呈正相关，提示 ＴＤＯ２ 可能参与了

ＲＡ 的疾病进展。
关键词　 类风湿关节炎；外周血单个核细胞；滑膜组织；色氨

酸⁃２，３⁃双加氧酶 ２
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　 　 类风湿关节炎（ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＲＡ）是一种

慢性炎症性疾病，其特征是关节肿胀、压痛和滑膜关

节破坏。 犬尿氨酸（ｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅ，Ｋｙｎ）通路为色氨酸

（ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ， Ｔｒｐ）代谢的主要途径，与自身免疫病发

病密切关联［１］。 研究［２ － ３］ 表明，ＲＡ 患者血清和关

节滑液中 Ｋｙｎ 水平升高，且与患者疾病活动性和炎

症指标相关。
色氨酸 ２，３⁃双加氧酶 ２（ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ ２，３⁃ｄｉｏｘｙｇｅ⁃

ｎａｓｅ， ＴＤＯ２）作为 Ｋｙｎ 通路的主要限速酶，对 Ｔｒｐ 催

化具有高度专一性。 ＴＤＯ２ 主要在肝脏和大脑中表

达，本课题组前期研究［４］显示 ＴＤＯ２ 在 Ｔ 细胞、Ｂ 细

胞和巨噬细胞等免疫细胞中表达。 近年来，ＴＤＯ２
作为神经精神疾病、癌症和自身免疫病治疗的可能

性潜在靶点引起了越来越多的关注［５］，但目前

ＴＤＯ２ 在 ＲＡ 中的表达和作用研究未见报道。 本课

题组前期研究表明，抑制 ＴＤＯ２ 可缓解佐剂性关节

炎大鼠滑膜炎症和关节破坏［６］，可能与 ＴＤＯ２ 介导

成纤维样滑膜细胞异常活化有关。 然而，在 ＲＡ 患

者外周血单个核细胞（ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ
ｃｅｌｌｓ， ＰＢＭＣ）和滑膜组织中 ＴＤＯ２ 的表达以及临床

意义尚不明确。 该研究采用流式细胞术和免疫荧光

法检测 ＴＤＯ２ 在 ＲＡ 患者和健康人 ＰＢＭＣ 以及滑膜

组织中的表达，对 ＲＡ 患者 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达与

其炎症指标之间进行相关性分析，为初步探索

ＴＤＯ２ 在 ＲＡ 中的作用提供实验依据。

１　 材料与方法

１． １　 病例资料　 选取 ２０２１ 年 ４ 月—２０２２ 年 ４ 月安

徽医科大学第一附属医院诊治的 ４０ 例 ＲＡ 患者，年
龄 ３６ ～ ７７（５７. ８ ± ９. ０）岁，男 １２ 例，女 ２８ 例。 ＲＡ
组患者均符合 ２０１０ 年美国风湿病学会制定的 ＲＡ
诊断标准［７］，并排除其他自身免疫病、肿瘤等严重

性疾病。 正常对照组均为健康人，共 ３６ 例，年龄 ２３
～ ７５（５３. ４ ± １０. ９）岁，男 １４ 例，女 ２２ 例，排除存在

感染、肿瘤和其他免疫性疾病。 正常对照组和 ＲＡ
组之间年龄和性别差异均无统计学意义。 收集 ＲＡ
组相关实验室数据类风湿因子 （ ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ ｆａｃｔｏｒ，
ＲＦ），Ｃ⁃反应蛋白（Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＣＲＰ）、抗环瓜

氨酸多肽抗体 （ ａｎｔｉ⁃ｃｙｃｌｉｃ ｃｉｔｒｕｌｌｉｎｅ ｐｅｐｔｉｄｅ， ａｎｔｉ⁃
ＣＣＰ）、红细胞沉降率（ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅ ｓｅｄｉｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｒａｔｅ，
ＥＳＲ）。 本课题由安徽医科大学伦理委员会批准（批
准号：２０２１００８５）。
１． ２　 主要试剂与仪器

１． ２． １　 主要试剂　 Ｆｉｃｏｌｌ⁃Ｈｙｐａｑｕｅ 人淋巴细胞分离

液购于上海达科为生物技术有限公司，固定液（Ｆｉｘ⁃
ａｔｉｏｎ ／ Ｐｅｒｍ Ｄｉｌｕｅｎｔ 和 Ｆｉｘａｔｉｏｎ ／ Ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ Ｃｏｎ⁃
ｃｅｎｔｒａｔｅ）和破膜液（Ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ Ｂｕｆｆｅｒ １０ × ）购
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于美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ 公司；人源 ＴＤＯ２⁃ＡＰＣ 流式抗体购

于美国 Ｒ＆Ｄ 公司；ＴＤＯ２（１５８８０⁃Ｉ⁃ＡＰ）抗体购于中

国武汉三鹰生物技术有限公司；ＤＡＰＩ 溶液和抗荧光

衰减封片剂购自中国北京索莱宝公司；山羊抗兔 Ｉｇ⁃
ＧＡＦ５９４ 购于中国上海 Ａｂｍａｒｔ 医药科技有限公司。
１． ２． ２　 主要仪器　 十色流式细胞仪（型号：Ｗａｔｅｒｓ
ＸＥＶＯ， ＴＱ⁃Ｓ ＭＳ ／ ＭＳ）购于美国贝克曼公司；激光共

聚焦显微镜（型号：Ｌｅｉｃａ ｓｐ８）购于德国莱卡公司。
１． ３　 方法

１． ３． １　 人 ＰＢＭＣ 的标本采集与处理　 用冰盒保存

ＥＤＴＡ 抗凝管收取的正常对照组和 ＲＡ 组外周血样

本，４ ｈ 内用 Ｆｉｃｏｌｌ⁃Ｈｙｐａｑｕｅ 人淋巴细胞分离液分离

提取正常对照组和 ＲＡ 组的 ＰＢＭＣ。
１． ３． ２　 流式细胞术检测 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达 　 显

微镜下观察提取的正常对照组和 ＲＡ 组 ＰＢＭＣ 细胞

形态，调整细胞密度为 ２ × １０６，重悬于 １００ μｌ 磷酸

盐缓冲溶液（ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｂｕｆｆｅｒｅｄ ｓｏｌｕｔｉｏｎ， ＰＢＳ） 中。
每管加入 １００ μｌ 固定液，室温避光孵育 １５ ｍｉｎ。 用

ＰＢＳ 洗涤后，加入破膜液 ９５ μｌ，室温避光孵育 １０
ｍｉｎ 后，加入 ５ μｌ 人源 ＴＤＯ２⁃ＡＰＣ 流式抗体，４ ℃避

光孵育 ３０ ｍｉｎ。 ＰＢＳ 洗涤并重悬后，过 ２００ 目纱网

转移至流式管中上机检测并分析 ＴＤＯ２ 表达比例和

平均荧光强度（ｍｅａｎ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ， ＭＦＩ）。
１． ３． ３　 免疫荧光法检测滑膜组织中 ＴＤＯ２ 表达 　
将取得的正常对照组和 ＲＡ 组滑膜组织固定、包埋

和切片后，进行脱蜡水化。 ４ ℃ 孵育一抗 ＴＤＯ２（１
∶ ２００）过夜。 次日室温避光孵育荧光二抗（山羊抗

兔 ＩｇＧＡＦ５９４，１ ∶ ２００）２ ｈ，ＰＢＳ 洗涤 ３ 次后，室温避

光孵育 ＤＡＰＩ ８ ｍｉｎ。 ＰＢＳ 洗涤 ３ 次，用抗荧光淬灭

剂进行封片，激光共聚焦显微镜进行拍片。
１． ３． ４　 Ｉｍａｇｅ Ｊ 分析滑膜组织中 ＴＤＯ２ ＭＦＩ　 在免

疫荧光染色中，单通道（单色）的荧光图片每个像素

的灰度值代表了该点的荧光强度大小，特定区域的

荧光强度公式：平均荧光强度 （ ｍｅａｎ ｇｒａｙ ｖａｌｕｅ，
Ｍｅａｎ） ＝ 该区域荧光强度总和（ ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｄｅｎｓｉｔｙ，
ＩｎｔＤｅｎ） ／该区域面积（Ａｒｅａ）。 在 Ｉｍａｇｅ Ｊ 中打开拍

摄好的图片，图片格式设置成 ８⁃ｂｉｔ，提取单一通道，
调整图片阈值，控制每张图片的阈值在统一的范围

内，并选择合适的阈值算法。 设定检测参数 Ｍｅａｎ、
ＩｎＤｅｎ、Ａｒｅａ，最后分析 Ｍｅａｎ 值，即 ＴＤＯ２ ＭＦＩ。
１． ４　 统计学处理　 采用 ＳＰＳＳ ２１. ０ 软件进行数据

分析，结果均用 Ｍｅａｎ ± ＳＥＭ 表示。 两组数据采用独

立样本 ｔ 检验 比 较 组 间 差 异， 采 用 Ｐｅａｒｓｏｎ 和

Ｓｐｅａｒｍａｎ 进行相关性分析。 Ｐ ＜ ０. ０５ 认为差异有统

计学意义。

２　 结果

２． １　 ＴＤＯ２ 在 ＲＡ 患者 ＰＢＭＣ 中的表达　 流式细

胞术检测结果表明，与正常对照组相比，ＲＡ 组 ＰＢ⁃
ＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达水平显著升高，ＴＤＯ２ ＭＦＩ 与正常

对照组相比，差异有统计学意义（ ｔ ＝ － ３. ９２０， Ｐ ＜
０. ００１），见图 １。
２． ２　 ＴＤＯ２ 在 ＲＡ 患者滑膜组织中的表达　 在 ＲＡ
疾病进程中，滑膜组织生理学功能被破坏，转化为增

生性侵袭组织。 此外，滑膜组织中成纤维样滑膜细

胞功能异常和免疫细胞（Ｔ细胞、Ｂ细胞、自然杀伤细

图 １　 ＲＡ 患者 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 的表达

Ａ：ＲＡ 组和正常对照组 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达的流式图；Ｂ：ＲＡ 组和正常对照组 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ ＭＦＩ；ＲＡ 组：ｎ ＝ ２５；正常对照组：ｎ ＝ ２５；与正

常对照组比较：∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１
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胞、巨噬细胞和树突状细胞）浸润，导致软骨和骨骼

的破坏。 免疫荧光结果显示，ＴＤＯ２ 在 ＲＡ 组滑膜组

织中表达增加，ＭＦＩ 显著高于正常对照组，差异有统

计学意义（ ｔ ＝ － ３. ６００， Ｐ ＜ ０. ００１），见图 ２。
２． ３　 ＲＡ 患者 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达与炎症指标的

关系　 为了研究 ＴＤＯ２ 表达与患者炎症指标之间的

关系，对 ＲＡ 患者 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达与 ＥＳＲ、ＲＦ、
ＣＲＰ 和 ａｎｔｉ⁃ＣＣＰ 之间进行了相关性分析。 Ｐｅａｒｓｏｎ
分析结果显示，ＲＡ 组 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达与 ＥＳＲ
呈正相关 （ ｒ ＝ ０. ４０５， Ｐ ＝ ０. ０４５ ），见图 ３Ａ。 而

Ｓｐｅａｒｍａｎ 分析结果显示，ＲＡ 组 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达

与 ＲＦ、ＣＲＰ 和 ａｎｔｉ⁃ＣＣＰ 无显著相关性（ ｒｓ ＝ ０. ３５９，
Ｐ ＝ ０. ０７８； ｒｓ ＝ ０. ０９３，Ｐ ＝ ０. ６５８； ｒｓ ＝ － ０. ２８９， Ｐ ＝
０. １６２），见图 ３Ｂ － ３Ｄ。

３　 讨论

　 　 ＲＡ 作为一种慢性自身免疫病，其临床表现主

要为晨僵 ／关节痛与压痛 ／关节肿胀。 慢性滑膜炎症

作为 ＲＡ 的主要病理特征，在晚期治疗不足的情况

下，最终形成软骨破坏和骨侵蚀，从而出现关节畸

形。 Ｋｙｎ 通路作为 Ｔｒｐ 代谢的主要代谢途径，在 ＲＡ

疾病进程中可能发挥重要作用。 研究［８］ 表明，在
ＲＡ 患者关节滑液和尿液中 Ｋｙｎ 水平升高，提示 Ｋｙｎ
通路在 ＲＡ 患者体内代谢异常。 Ｋｙｎ 通路在三种同

工酶吲哚胺 ２，３ 双加氧酶 １（ ｉｎｄｏｌｅａｍｉｎｅ⁃２，３⁃ｄｉｏｘｙ⁃
ｇｅｎａｓｅ１， ＩＤＯ１）、ＩＤＯ２ 和 ＴＤＯ２ 的催化下，将 Ｔｒｐ 转

化生成 Ｋｙｎ。 ＩＤＯ１ 广泛表达于组织、器官和细胞

中，除 Ｔｒｐ 外，ＩＤＯ１ 还可催化多种含吲哚结构的底

物。 ＩＤＯ２ 作为 ＩＤＯ１ 同源类似物（４３％的同源性），
主要表达于肾脏、大脑和附睾［９］。 在 ＲＡ 疾病进程

中，ＩＤＯ１ 的作用存在争议，它既有促炎表现［１０］，也
有抗炎作用［１１］。 ＩＤＯ２ 在 ＲＡ 中的研究较少，近年来

研究［１２］显示在 ＲＡ 中具有促炎作用。
Ｌａｎｚ ｅｔ ａｌ［１３］发现在实验性自身免疫性脑脊髓

炎模型小鼠中，肝脏 ＴＤＯ２ 表达和活性增加，从而激

活脊髓神经元的兴奋性毒性受体，致使神经变性和

脱髓鞘。 ＴＤＯ２ 缺失的实验性自身免疫性脑脊髓炎

小鼠焦虑相关行为和神经变性症状减轻，表明

ＴＤＯ２ 可能参与了自身免疫病疾病进程。 课题组前

期研究发现， ＴＤＯ２ 不仅在佐剂性关节炎大鼠的

ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞、Ｂ 细胞和成纤维样滑膜细胞中表达增

加，并且抑制ＴＤＯ２的表达可抑制佐剂性关节炎大

图 ２　 两组滑膜组织中 ＴＤＯ２ 的表达 × ６３０
Ａ：两组滑膜组织中 ＴＤＯ２ 表达免疫荧光图；Ｂ：两组滑膜组织中 ＴＤＯ２ ＭＦＩ；；ＲＡ 组：ｎ ＝１５；正常对照组：ｎ ＝１１；与正常对照组比较：∗∗∗Ｐ ＜０. ００１

图 ３　 ＲＡ 患者 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达与炎症指标的相关性分析（ｎ ＝ ２５）
Ａ：ＲＡ 组 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ ＭＦＩ 与 ＥＳＲ 之间的相关性分析结果图；Ｂ：ＲＡ 组 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ ＭＦＩ 与 ＲＦ 之间的相关性分析结果图；Ｃ：ＲＡ 组

ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ ＭＦＩ 与 ＣＲＰ 之间的相关性分析结果图；Ｄ：ＲＡ 组 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ ＭＦＩ 与 ａｎｔｉ⁃ＣＣＰ 之间的相关性分析结果图

·１０１１·安徽医科大学学报　 Ａｃｔａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌｉｓ Ａｎｈｕｉ　 ２０２３ Ｊｕｌ；５８（７）



鼠成纤维样滑膜细胞的增殖、迁移和侵袭能力［６，１４］，
改善滑膜炎症和关节破坏，提示 ＴＤＯ２ 在 ＲＡ 机制

中可能是一个新的关键调节因子。 为进一步了解

ＴＤＯ２ 与 ＲＡ 之间的关系，本研究探讨了 ＴＤＯ２ 在

ＲＡ 患者外周血和滑膜组织中的表达以及与炎症指

标是否具有相关性。
　 　 本研究从临床角度出发，检测 ＲＡ 患者和健康

人 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 的表达，结果显示 ＲＡ 患者 ＰＢＭＣ
中 ＴＤＯ２ 表达显著高于正常对照组，提示 ＴＤＯ２ 介

导的 Ｋｙｎ 代谢通路可能参与了 ＲＡ 炎症免疫反应。
此外，在对 ＲＡ 患者 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２ 表达与炎症指

标相关性分析结果中发现，ＲＡ 患者 ＰＢＭＣ 中 ＴＤＯ２
表达与炎症指标 ＥＳＲ 呈正相关。 滑膜组织主要由

衬里层和衬里下层组成。 在 ＲＡ 中，成纤维样滑膜

细胞功能异常致使衬里层扩张增生，大量免疫细胞

如 Ｔ 细胞、Ｂ 细胞、自然杀伤细胞、巨噬细胞和树突

状细胞募集在衬里下层浸润，产生大量促炎因子，最
终导致持续性滑膜炎症和软骨、骨侵蚀［１５］。 免疫荧

光结果显示，ＴＤＯ２ 在 ＲＡ 患者滑膜组织中表达增

加，提示 ＴＤＯ２ 可能通过调控成纤维样滑膜细胞和

免疫细胞异常活化，促进慢性滑膜炎症。
综上所述，在关节损伤过程中，ＴＤＯ２ 可能参与

了 ＲＡ 的病理机制，介导持续性滑膜炎症生成。
ＴＤＯ２ 介导的 Ｋｙｎ 通路在 ＲＡ 中发生代谢失衡，并参

与炎症免疫反应进而促进 ＲＡ 进展。
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系统性红斑狼疮患者外周血
ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞上 ＰＤ１ 表达及意义

罗　 清１，张　 露１，黄自坤１，符碧琪２，李俊明１

摘要　 目的　 探讨程序性死亡分子 １（ＰＤ１）在系统性红斑狼

疮（ＳＬＥ）患者外周血 ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞上的表达及临床

意义。 方法　 流式细胞术检测 ４７ 例 ＳＬＥ 患者、３５ 例健康对

照者（ＨＣ）外周血 ＰＤ１ ＋ ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞百分率和 ＣＸ⁃
ＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞 ＰＤ１ 表达平均荧光强度（ＭＦＩ），比较两组

之间的差异，分析其与 ＳＬＥ 临床、实验室指标、浆母细胞的

相关性，并分析其预测 ＳＬＥ 的价值。 结果 　 ① ＳＬＥ 患者

ＰＤ１ ＋ ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞百分率高于 ＨＣ，差异有统计学意

义（Ｐ ＝ ０. ００８ ３， Ｕ ＝ ５４０. ５）；ＳＬＥ 患者 ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞

ＰＤ１ 表达 ＭＦＩ 高于 ＨＣ，差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０. ０００ １， Ｕ
＝ １８７. ０）。 ② ＳＬＥ 患者 ＰＤ１ ＋ ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞百分率

与补体 Ｃ３（ ｒｓ ＝ － ０. ３３５ ２， Ｐ ＝ ０. ０２２ ８）、抗 ＳＳＡ 抗体（Ｐ ＝
０. ０１６ ６， ｔ ＝ ２. ５）、抗组蛋白抗体（Ｐ ＝ ０. ０３０ ３， ｔ ＝ ２. ３）、治
疗（Ｐ ＝ ０. ０２０ ２， ｔ ＝ ３. ４）、浆母细胞比例（ ｒｓ ＝ ０. ３８７ １， Ｐ ＝
０. ００７ ２）相关；ＳＬＥ 患者 ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞 ＰＤ１ 表达 ＭＦＩ
与系统性红斑狼疮疾病活动性评分（ＳＬＥ⁃ＤＡＩ）（ ｒｓ ＝ ０. ４０３ １，

２０２３ － ０５ － ２２ 接收
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Ｐ ＝ ０. ００５ ０）、红细胞沉降率（ ｒｓ ＝ ０. ３５６ １， Ｐ ＝ ０. ０１７ ７）、Ｃ⁃
反应蛋 白 （ ｒｓ ＝ ０. ３３７ ４， Ｐ ＝ ０. ０２８ ９ ）、 红 细 胞 （ ｒｓ ＝
－ ０. ２９７ ０， Ｐ ＝ ０. ０４２ ６）、血红蛋白（ ｒｓ ＝ － ０. ３０２ ９， Ｐ ＝
０. ０３８ ５）、血细胞比容（ ｒｓ ＝ － ０. ３８１ ６， Ｐ ＝ ０. ００８ １）、淋巴细

胞计数（ ｒｓ ＝ － ０. ３９３ ７， Ｐ ＝ ０. ００６ ２）、淋巴细胞百分比（ ｒｓ ＝
－ ０. ３９１ ２， Ｐ ＝ ０. ００６ ５）、中性粒细胞百分比（ ｒｓ ＝ ０. ３１５０， Ｐ
＝ ０. ０３１ １）、ＮＬＲ（ ｒｓ ＝ ０. ３７３ ０， Ｐ ＝ ０. ００９ ８）、ＬＭＲ（ ｒｓ ＝
－ ０. ４３１ ５， Ｐ ＝ ０. ００２ ５）、ｄＮＬＲ（ ｒｓ ＝ ０. ３１５ ０， Ｐ ＝ ０. ０３１ １）、
ａｎｔｉ⁃Ｒｏ５２（Ｐ ＝ ０. ０２９ ５， ｔ ＝ ６３. ５）、治疗（Ｐ ＝ ０. ０３５ ５， Ｗ ＝
２１）、浆母细胞比例（ ｒｓ ＝ ０. ３１５ ８， Ｐ ＝ ０. ０３０ ６）相关。 ③ 逻

辑回归分析显示 ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞 ＰＤ１ 表达 ＭＦＩ 是 ＳＬＥ
的危险因素。 ④ ＲＯＣ 曲线分析显示 ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞

ＰＤ１ 表达 ＭＦＩ 预测 ＳＬＥ 的 ＡＵＣ 为 ０. ８８６，构建了基于 ＣＸ⁃
ＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞 ＰＤ１ 表达 ＭＦＩ 和 ＨＧＢ 的预测模型，预测

模型的 ＡＵＣ 为 ０. ９７９，预测模型与 ＳＬＥＤＡＩ 呈正相关（ ｒｓ ＝
０. ３１３ ６， Ｐ ＝ ０. ０３０ ３）。 结论 　 ＳＬＥ 患者升高的外周血

ＰＤ１ ＋ ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞百分率、ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞

ＰＤ１ 表达 ＭＦＩ 与疾病严重程度及活动性相关，且构建了基于

ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞 ＰＤ１ 表达 ＭＦＩ 和 ＨＧＢ 的 ＳＬＥ 预测模

型。
关键词　 系统性红斑狼疮；ＣＸＣＲ５ － ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞；ＰＤ１；预测

模型
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