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不同菌种血流感染患者降钙素原水平的差异
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摘　要　目的　探讨分别由革兰阳性菌、革兰阴性菌及真菌所致血流感染患者中血清降钙素原（ＰＣＴ）动态水平的差异。

方法　纳入 ２０１３年 ２月 ～２０１４年 １２月绵阳市中心医院重症医学科血培养结果阳性且为单一菌株感染的患者 ５２例，并于感染

第 １、２、３、５、７、１０天同步检测血清 ＰＣＴ。比较在革兰阳性（Ｇ＋）菌、革兰阴性（Ｇ－）菌及真菌所致血流感染患者之间 ＰＣＴ达峰时

间、峰值水平、平均值、变化幅度的差异，并采用受试者工作曲线（ＲＯＣ）评估 ＰＣＴ峰值水平对诊断及区分不同菌种所致血流感染

的临床价值。结果　有效入选的血流感染患者共 ５２例：Ｇ－菌组 ２９例，Ｇ＋菌组 １７例及真菌组 ６例。３组患者 ＰＣＴ峰值水平、平

均值和变化幅度以革兰阴性菌患者最高，真菌感染者最低，革兰阳性菌患者介于两者之间。３组 ＰＣＴ峰值水平中位数分别为

３８５２ｎｇ／ｍｌ、１４．２３ｎｇ／ｍｌ、３．１４ｎｇ／ｍｌ，两两比较，Ｇ－组峰值高于 Ｇ＋组及真菌组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。根据 ＲＯＣ曲线，

当界值为 ６．９３ｎｇ／ｍｌ时，血清峰值 ＰＣＴ区分细菌所致血流感染的敏感度为 ９７．８％，特异性为 １００％；当界值为 ３３．４４ｎｇ／ｍｌ时，血

清峰值 ＰＣＴ区分 Ｇ－与 Ｇ＋菌所致血流感染的敏感度为６５．５％，特异性为８２．４％；当界值为７．６０ｎｇ／ｍｌ时，血清峰值 ＰＣＴ区分 Ｇ－

菌与真菌所致血流感染的敏感度为 １００％，特异性为 １００％；当界值为 ６．９３ｎｇ／ｍｌ时，血清峰值 ＰＣＴ区分 Ｇ＋菌与真菌所致血流感

染的敏感度为 ９４．１％，特异性为 １００％。结论　血清 ＰＣＴ水平对鉴别 Ｇ－菌与 Ｇ＋菌或真菌引起的血流感染有一定的临床应用

价值。
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　　血流感染是一种严重威胁患者生命的疾病，在
ＩＣＵ患者中约３０％ ～４０％的血流感染会发展为严重

的败血症。ＳＯＡＰ研究表明，败血症导致 ３８％的住院
患者死亡，是未发展为败血症 ＩＣＵ患者病死率的 ２
倍

［１］
。近些年来，由于抗生素和激素的广泛应用、免

疫抑制治疗的增加及有创诊疗技术的开展，ＩＣＵ血流
感染发生率逐年升高，不及时和不恰当的抗菌治疗是

影响 ＩＣＵ血流感染患者预后的重要因素［２］
。早期正
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确识别感染病原体、及时合理应用抗微生物药物，可

减少细菌耐药性和不良反应的发生，降低血流感染的

病死率。血培养被认为是血流感染诊断的金标准，但

因其耗时较长、阳性率偏低，难以在疾病早期及时有

效地为临床提供诊疗信息，因此需要寻求一种快速简

便的诊断方法。血清降钙素原（ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）作
为一种前炎性刺激反应释放入血液的降钙素激素原，

大量研究提示其在细菌和真菌感染中显著提高，其特

异性及目前临床应用水平均优于 Ｃ反应蛋白以及其
他短效反应物

［３，４］
。此外，高水平的 ＰＣＴ浓度还能区

分病毒和细菌的感染
［５］
。但当前研究多仅以某一时

间点 ＰＣＴ值作为鉴别诊断的辅助方法，由于感染时
ＰＣＴ水平的变化与时间密切相关，故以上方法缺少准
确性。本研究旨在探究 ＰＣＴ动态变化对 ＩＣＵ血流感
染患者菌种类型鉴别的意义，为临床早期合理使用抗

生素提供实验数据指导。

对象与方法

１．研究对象：选择在２０１３年３月 ～２０１４年１２月
期间笔者医院重症医学科收治的血流感染患者 ５２
例，纳入标准：至少一次血培养结果阳性，且同一患者

所有血培养阳性结果均为相同的单一菌株感染。排

除标准：单次血培养提示混合感染的患者；同一病程

中多次血培养提示不同菌种感染的患者；近期使用免

疫抑制剂、合并免疫缺陷疾病或恶性肿瘤的患者。

２．一般资料：纳入的全部 ５２例患者中男性 ２９
例，女性２３例，患者平均年龄５９．６４±１８．９７岁，根据
血培养结果分为 ３组，即 Ｇ－菌组（２９例）、Ｇ＋菌组
（１７例）、真菌组（６例）。本研究符合医学伦理学标
准，经笔者医院伦理委员会批准，并获得患者授权委

托人知情同意。

３．方法：血培养采用 ＢａｃＴ／Ａｌｅｒｔ３Ｄ血培养仪及
配套血培养瓶（包括 ＳＡ成人需氧培养瓶、ＳＮ成人厌

氧培养瓶）进行血培养。采用法国生物梅里埃公司

ＶＩＴＥＫ－２Ｃｏｍｐａｃｔ全自动微生物鉴定药敏分析仪及
相应配套试剂进行病原微生物鉴定。ＰＣＴ采用 Ｃｏ
ｂａｓｅ６０１全自动电化学分析仪及专用原装试剂盒进
行 ＰＣＴ定量检测。以上检查均由笔者医院检验科操
作完成。记录病原学结果，感染第 １、２、３、５、７、１０天
ＰＣＴ值、ＰＣＴ达峰及回落时间。描绘变化规律曲
线图。

４．统计学方法：以 ＭｉｃｒｏｓｏｆｔＥｘｃｅｌ工作表描绘不
同病原菌血流感染患者的 ＰＣＴ规律曲线图，ＳＰＳＳ
１７０版软件建立数据库，对比不同病原菌 ＰＣＴ峰值
水平、日变化幅度、整体均值及达峰时间的差异，差异

比较采用方差分析（ＡＮＯＶＡ）。离散型数据以 Ｍ
（ＱＲ）表示，进行多个独立样本非参数检验（秩和检
验）。经 Ｓｈａｐｉｒｏ－ＷｉｌｋＷ检验，ＰＣＴ呈偏态分布，以
中位数（Ｐ５０）和四分位数间距（Ｐ７５～Ｐ２５）表示集中趋
势和离散趋势；组间比较用非参数检验（ｎｏｎｐａｒａｍｅｔ
ｒｉｃｓｔａｔｉｓｔｉｃｓ）。采用 ＳＰＳＳ１７．０统计学软件进行数据
处理。根据 Ｇ－菌、Ｇ＋菌、真菌类别，绘制 ＰＣＴ的
ＲＯＣ曲线，判断其鉴别 Ｇ－菌、Ｇ＋菌、真菌的诊断性
能，并确定最佳阈值。根据不同部分的具体研究和

变量进行如下分析，以 Ｐ＜００５为差异有统计学
意义。

结　　果
１．纳入情况及病原菌分布：共纳入有效患者 ５２

例，其中男性 ２９例，女性 ２３例，患者平均年龄 ５９．６４
±１８．９７岁；根据血培养结果分为 Ｇ－菌组、Ｇ＋菌组、
真菌组。３组患者性别构成、年龄等基线水平比较差
异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），具有可比性。５２例发生
血流感染患者中，Ｇ－菌 ２９例（５５７７％）、Ｇ＋菌 １７例
（３２７０％）、真菌６例（１１．５４％），其主要病原菌分布
见表１。

表 １　血流感染患者的主要病原菌［ｎ＝５０，ｎ（％）］

Ｇ－（ｎ＝２９） 菌株数 Ｇ＋（ｎ＝１７） 菌株数 真菌（ｎ＝６） 菌株数

大肠杆菌 ７（２３．８） 表皮葡萄球菌 ５（２９．４） 白色念珠菌 ３（５０．０）
肺炎克雷伯菌 ４（１３．８） 金黄色葡萄球菌 ３（１７．６） 光滑假丝酵母菌 ２（３３．３）
鲍曼不动杆菌 ４（１３．８） 溶血性葡萄球菌 ２（１１．８） 曲霉菌 １（１６．７）
铜绿假单胞菌 ３（１０．３） 其他 ７（４１．２）

其他 １１（３７．９）

　　２．不同菌种 ＰＣＴ水平的动态变化：表 ２～表 ４示
ＰＣＴ平均值、日变化幅度和峰值水平，革兰阴性菌感
染患者最高，真菌感染者最低，革兰阳性菌感染者介

于两者之间。３组间 ＰＣＴ日均值有明显差异，Ｇ－组
ＰＣＴ日均值高于 Ｇ＋组及真菌组，且差异均有统计学
意义（Ｐ＜０．０５），但尚未提示 Ｇ＋组与真菌组 ＰＣＴ日
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均值比较差异有统计学意义（Ｐ＞０．０５），具体见表２。
ＰＣＴ日变化幅度 ３组间两两比较，Ｇ－组 ＰＣＴ日变化
幅度均高于真菌组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；
Ｇ－组仅在发病第 ２、５、１０天较前一观察日 ＰＣＴ变化
幅度高于 Ｇ＋组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；但尚
未提示 Ｇ＋组与真菌组 ＰＣＴ日变化幅度比较差异有
统计学意义（Ｐ＞０．０５），具体见表 ３。３组 ＰＣＴ峰值
水平中位数分别为 ３８５２、１４２３、３１４ｎｇ／ｍｌ，组间

ＰＣＴ水平比较差异有统计学意义（Ｐ＝０．００１），两两
比较，Ｇ－组峰值高于 Ｇ＋组及真菌组，差异有统计学
意义（Ｐ＜０．０５）；但尚未提示 Ｇ＋组与真菌组 ＰＣＴ峰
值比较差异有统计学意义（Ｐ＞００５），具体见表 ４。
图１示３组患者的ＰＣＴ曲线均有相似趋势，即发病首
日 ＰＣＴ开始升高，在第 ２～３天达高峰，峰值持续约
１～２天后回落。

表 ２　每日 ＰＣＴ水平（ｎ＝５２，ｎｇ／ｍｌ）

时间
中位数 四分位数间距（ＱＲ） 均数

Ｇ－ Ｇ＋ 真菌 Ｇ－ Ｇ＋ 真菌 Ｇ－ Ｇ＋ 真菌
Ｐ

第１天 １９．７ ６．３ １．４ ４０．４ ８．８ １．７ ３０．２ １０．６ １．４ ０．００２

第２天 ３６．３ １２．４ ２．８ ４４．２ １５．２ ２．７ ４４．５ １７．８ ２．５ ０．０００

第３天 ２９．７ １４．２ ２．３ ２５．４ １８．６ ２．４ ４１．９ １８．４ ２．９ ０．００８

第５天 ２３．８ １０．５ １．３ ２０．８ １０．１ ０．８ ３０．２ １１．７ １．３ ０．００７

第７天 １４．８ ５．３ ０．６ １５．７ ６．４ １．１ １８．１ ６．５ ０．９ ０．００２

第１０天 ８．４ ２．９ ０．２ ９．９ ３．６ ０．７ ９．７ ３．２ ０．５ ０．００７

　　Ｇ＋．革兰阳性菌；Ｇ－．革兰阴性菌

表 ３　ＰＣＴ日变化幅度（ｎ＝５２，ｎｇ／ｍｌ）

时间
中位数 四分位数间距（ＱＲ） 均数 标准差

Ｇ－ Ｇ＋ 真菌 Ｇ－ Ｇ＋ 真菌 Ｇ－ Ｇ＋ 真菌 Ｇ－ Ｇ＋ 真菌
Ｐ

较第１天 １４．７ ４．２ １．０ １３．９ ７．３ １．１ １６．０ ７．９ １．１ １２．０ ７．５ ０．７ ０．００２

较第２天 ７．２ ３．１ １．０ ６．６ ６．１ １．９ ９．９ ５．０ １．２ １０．９ ４．４ ０．９ ０．０００

较第３天 １０．１ ４．９ １．１ １０．４ ８．８ ２．０ １２．５ ６．８ １．５ １０．５ ５．７ １．４ ０．００９

较第５天 ６．９ ４．４ ０．４ １３．３ ４．０ ０．７ １２．０ ５．２ ０．５ １４．７ ５．０ ０．３ ０．０３７

较第７天 ６．１ ２．７ ０．３ ７．６ ２．９ ０．６ ８．４ ３．３ ０．５ ８．１ ２．１ ０．５ ０．００４

　　Ｇ＋．革兰阳性菌；Ｇ－．革兰阴性菌；ＰＣＴ日变化幅度定义为每两个相邻观察日 ＰＣＴ之差值

表 ４　不同病原菌血流感染者血清

ＰＣＴ峰值水平比较（ｎｇ／ｍｌ）

组别 ｎ Ｐ２５ Ｐ５０ Ｐ７５ Ｐ

Ｇ－ ２９ ２３．９８ ３８．５２ ６４．６５

Ｇ＋ １７ ９．４０ １４．２３ ３０．８６ ０．００１
真菌 ６ ２．０５ ３．１４ ４．３２

　　与 Ｇ－比较，Ｐ＜０．０５

图 １　不同病原体 ＰＣＴ变化规律曲线图

　　３．不同菌种 ＰＣＴ峰值水平的 ＲＯＣ曲线分析：对
不同菌种血流感染患者的 ＲＯＣ曲线分析，以 Ｙｏｕｄｅｎ
指数最大的一点为临界值，当界值为 ６．９３ｎｇ／ｍｌ时，
血清 ＰＣＴ峰值水平区分细菌所致血流感染的敏感度
为 ９７．８％，特异性为 １００％，ＲＯＣ曲线下面积为
０９９６；当界值为 ３３．４４ｎｇ／ｍｌ时，血清 ＰＣＴ峰值水平
区分 Ｇ－与 Ｇ＋菌所致血流感染的敏感度为 ６５．５％，
特异性为８２．４％，ＲＯＣ曲线下面积为 ０．７８５；当界值
为７．６０ｎｇ／ｍｌ时，血清 ＰＣＴ峰值水平区分 Ｇ－菌与真
菌所致血流感染的敏感度为１００％，特异性为 １００％，
ＲＯＣ曲线下面积为 １；当界值为 ６．９３ｎｇ／ｍｌ时，血清
ＰＣＴ峰值水平区分 Ｇ＋菌与真菌所致血流感染的敏感
度为 ９４．１％，特异性为 １００％，ＲＯＣ曲线下面积为
０９９。各组血清 ＰＣＴ峰值水平的诊断性能及 ＲＯＣ曲
线分别见表５。
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表 ５　不同病原菌间血清 ＰＣＴ峰值水平诊断性能　

组别 临界值（ｎｇ／ｍｌ） 敏感度（％） 特异性（％） Ｙｏｕｄｅｎ指数 曲线下面积 ９５％ＣＩ Ｐ

Ｇ－组与 Ｇ＋组 ３３．４４ ６５．５ ８２．４ ０．４７９ ０．７８５ ０．６５～０．９２ ０．００１

Ｇ－组与真菌组 ７．６０ １００．０ １００．０ １．０００ １．０００ ０．００～１．００ ０．０００

Ｇ＋组与真菌组 ６．９３ ９４．１ １００．０ ０．９９０ ０．９９０ ０．００～１．００ ０．０００
细菌组与真菌组 ６．９３ ９７．８ １００．０ ０．９９６ ０．９９６ ０．００～１．００ ０．０００

讨　　论
本实验结果显示 ＰＣＴ动态水平有利于鉴别 Ｇ＋

菌、Ｇ－菌及真菌的血流感染。此外，血流感染患者
ＰＣＴ＞６．９３ｎｇ／ｍｌ时，细菌感染可能性较大。血流感
染是指病原微生物侵入血流而引起的一种严重全身

感染性疾病，是导致 ＩＣＵ重症患者死亡的重要原因
之一。血培养可为血流感染的诊断提供可靠依据，一

直受到人们重视，然而其本身存在一定局限性，最突

出的为通常需要１～２ｄ从阳性血培养瓶的直接血液
涂片获得革兰染色结果。此外如检测时，其阳性检出

率易受采血量、采血时机及皮肤定植菌污染等因素影

响，难以及时为临床提供诊疗信息
［６，７］
。由于早期确

立病原菌存在困难，临床多经验性使用抗生素治疗，

易导致治疗过度或不及而影响预后。ＰＣＴ作为新型
炎性指标，被普遍认为是一种机体内生非甾体类物

质
［５］
。在正常情况下含量非常少，传统的实验方法

无法检测出
［８］
。但病原体可刺激甲状腺旁细胞产生

并分泌大量 ＰＣＴ至血液中，致使血浆中 ＰＣＴ含量增
加

［９］
。近年来的研究表明在细菌感染中，ＰＣＴ具有

较高的敏感度和特异性，能够作为早期的炎性标志物

被广泛运用于临床
［１０，１１］

。ＰＣＴ与血培养结果有着显
著的相关性，血培养阳性患者的 ＰＣＴ水平明显升高，
革兰阴性菌和革兰阳性菌感染的患者血清 ＰＣＴ水平
各异

［１２～１４］
。有研究者通过对照研究发现真菌血液感

染患者的预后与 ＰＣＴ的检测结果明显相关，此外
ＰＣＴ检测还能指导临床合理使用抗生素并改善预
后

［１５，１６］
。随着治疗要求的提高，早期且准确地诊断

出血流感染病原菌类型对患者良好的愈后具有关键

指导意义。

本研究结果显示，ＩＣＵ血流感染患者 ＰＣＴ均值在
不同菌种中有显著差异，且不同菌种 ＰＣＴ峰值水平
和日变化幅度存在差异。革兰阴性菌感染者 ＰＣＴ峰
值和整体均值最高，真菌感染患者最低，革兰阳性菌

患者介于二者之间，而 Ｂｒｏｄｓｋａ等［１７］
的研究结果也同

样支持该观点，这表明 Ｇ－菌感染血流后诱导 ＰＣＴ水
平升高的能力强于 Ｇ＋菌及真菌。原因与 ＰＣＴ生成、
释放的机制有关。发生系统感染时，内毒素和多种炎

症细胞因子如 ＴＮＰ－α、ＩＬ－１、ＩＬ－６等刺激诱导 ＰＣＴ
浓度升高，升高程度与感染严重程度呈正相关性，而

内毒素是 ＰＣＴ增高主要诱导因子［１８］
。一方面，Ｇ－

菌、Ｇ＋菌以及真菌通过诱导机体产生炎性瀑布效应，
经由不同的 Ｔｏｌｌ样信号通路释放各种炎性细胞因子，
从而导致血清 ＰＣＴ水平的升高，同时 Ｇ－菌和 Ｇ＋菌
通过激活受体产生炎性因子刺激 ＰＣＴ释放到达高峰
的速度远快于真菌的刺激反应途径

［１９］
。

ＴＬＲ１、ＴＬＲ１２、ＴＬＲ１４、ＴＬＲ１５、ＴＬＲ１６，以 及

ＴＬＲ１１０是信号通路上游首先识别细菌的受体，而细
胞内的 ＴＬＲ３、ＴＬＲ７、ＴＬＲ８和 ＴＬＲ９受体识别核酸则
是在整个病毒复制过程中产生的。有证据显示 ＴＬＲ４
识别 Ｇ－细菌的 ＬＰＳ、ＴＬＲ２能鉴别出 Ｇ＋菌的细胞壁
的脂磷壁酸。ＴＬＲ样受体激活后，即触发不同的炎性
瀑布反应，尤其是通过 ＮＦ－κＢ和其他介质导致前炎
性因子和急性期蛋白的合成

［９］
。Ｇ－细菌感染增加产

生的 ＴＮＰ－α可能较 Ｇ＋菌要多，而这种偏差在血浆
水平 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－１０及 ＩＬ－８也有发现［２０～２２］

。

值得注意是，类似的差异性在 ＰＣＴ的表达过程
中也存在

［２３］
。Ｍｏｈａｍｅｄ等［２２］

已证明了在体外的葡

萄球菌感染诱发产生的 ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＴＮＦ－α及
ＩＬ－１β明显低于大肠杆菌。Ｂｊｅｒｒｅ等［２１］

研究显示，

Ｇ－细菌脓毒症中 ＴＮＦ－α、ＩＬ－１０和 ＩＦＮ－γ更高。
同时，Ｆｅｅｚｏｒ等［２０］

也发现了在 ＩＬ－６、ＩＬ－１８和 ＰＣＴ
这种不同水平的表达。而 Ｃｈａｒｌｅｓ等［２３］

也推论出，与

Ｇ＋菌相比，不论疾病的严重性，Ｇ－细菌能诱导产生
更高水平的 ＰＣＴ。另一方面，Ｇ－菌细胞壁的重要成
分内毒素，可以在无细胞因子的情况下体外直接诱导

人培养细胞产生高水平的 ＰＣＴ；而 Ｇ＋菌、真菌的细胞
壁无此成分

［２４］
。因此 Ｇ－菌通过内毒素和细胞因子

的双重诱导使 ＰＣＴ的释放明显增加，从而导致 ＰＣＴ
水平高于 Ｇ＋菌和真菌。此外，ＰＣＴ水平的差异可能
还与革兰阳性菌感染诱因易于控制（脱离社区感染

源、拔除侵入性导管）、阴性菌感染诱因难以去除（院

内感染、昏迷）及治疗方式的特殊性（ＩＣＵ机械通气）
持续存在有关。

本研究还显示不同菌种 ＰＣＴ变化曲线特点，即
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均在感染第２～３天达高峰，峰值持续约１～２天后回
落；这一特点启示可以先于病原体培养结果而在感染

早期根据 ＰＣＴ峰值水平对致病菌种进行鉴别。这与
Ｕｓａｍａ等［２５］

的研究结果相近。

对不同菌种血流感染患者血清 ＰＣＴ峰值水平的
ＲＯＣ曲线进行分析，当界值设定为 ６．９３ｎｇ／ｍｌ时，血
清 ＰＣＴ峰值对区分细菌及真菌感染的敏感度为
９７８％，特异性为 １００％。但对区分 Ｇ－菌及 Ｇ＋菌，
虽敏感度及特异性相似，但其临界值则明显高于既往

相关研究，其原因可能与研究对象样本量大小以及研

究所选择的 ＰＣＴ时相等有关。此外，血浆 ＰＣＴ受多
种因素影响，比如个体基因决定的免疫改变、不同类

型和程度的微生物或炎性打击。

本研究针对的是 ＩＣＵ血流感染患者且取 ＰＣＴ峰
值为鉴别点，而既往相关研究还包含其他局部感染的

患者，且仅以病程中单一某次 ＰＣＴ值作为鉴别点。
此外，可能还与不同个体在感染当时被诱发的全身炎

症强度存在差异有关。根据 Ｇ－菌及 Ｇ＋菌的 ＰＣＴ变
化曲线可以看出，二者血清 ＰＣＴ峰值差异有统计学
意义，但均维持在较高水平，且峰值持续时长及持续

时间内 ＰＣＴ变化幅度二者比较差异无统计学意义，
然而达峰前上升的日变化幅度及峰值后回落的变化

幅度则 Ｇ－菌均高于 Ｇ＋菌。因此对血流感染患者
Ｇ－菌及 Ｇ＋菌的鉴别，除了根据 ＰＣＴ峰值水平以外，
尚需结合 ＰＣＴ动态变化幅度综合考量。

综上所述，血清 ＰＣＴ水平对鉴别 Ｇ－菌及 Ｇ＋菌
或真菌引起的 ＩＣＵ血流感染有一定的临床应用价
值，当峰值 ＰＣＴ＞６．９３ｎｇ／ｍｌ时，细菌感染可能性大；
结合 ＰＣＴ峰值水平及动态变化幅度能更好的对 Ｇ－

菌及 Ｇ＋菌引起血流感染进行早期鉴别。然而，本研
究因 Ｇ＋菌及真菌感染的样本量偏少，以及 ＰＣＴ采血
时间与起病时间的关系等混杂因素未能完全得到控

制，可能对研究结果产生一定的偏倚。今后应开展大

样本的前瞻性随机对照研究进一步明确这一问题。
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血小板计数减少是 ＳＬＥ常见的血液系统损害，
ＳＬＥ伴血小板计数减少患者比单纯 ＳＬＥ患者更易出
现肾脏、肺及血液系统疾病，预后较差。本研究结果

表明 ｐＤＣ可能参与了 ＳＬＥ伴血小板计数减少患者的
免疫发病机制，并与 ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｔｒｅｇ细胞有一定的
相关性。
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