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儿童系统性红斑狼疮合并感染 86例的临床分析 *
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摘要目的：探讨感染对儿童初发系统性红斑狼疮病情活动度的影响。方法：通过回顾性研究收集儿童系统性红斑狼疮病例 86例，

通过整理病史、体格检查及统计实验室检查结果等方法统计相关临床及实验室资料。根据以上资料分为感染组和对照组，通过比

较分析两组资料探讨感染对初发儿童 SLE病情活动度的影响情况。结果：1)SLE患儿感染发生率为 52.3%，感染部位以呼吸道多
见，占 40%，其次为消化道和泌尿道，病原体以细菌多见，占 62.2%，其次为支原体、病毒；2)感染组的 ds-DNA、CD3+ CD8+(Ts)细

胞、CD3-CD19+(B)细胞、SLEDAI评分均明显高于对照组(P<0.05)；感染组补体数量明显低于对照组(P<0.05)，感染组抗感染治疗

后，ds-DNA、CD3+CD8+(Ts)细胞、SLEDAI评分较治疗前明显下降(P<0.05)，而补体数量及 CD3-CD16+CD56+(%)细胞较治疗前明显

上升(P<0.05)。结论：儿童 SLE患者较易合并感染，发病初期及合并感染会加重儿童系统性红斑狼疮的病情，及时有效控制感染有

助于改善儿童 SLE患者的病情。
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Clinical Analysis of 86 Cases of SLE Complicated with Infection in Children*

To investigate the effect of infection on the disease activity of children newly diagnosed with systemic lupus

erythematosus (SLE). 86 cases of children with SLE were divided into the infected group and the control group and
retrospectively studied, the medical history, physical examination and laboratory test results were compared between two groups.

1) SLE infection rate was 52.3% in children, respiratory tract infection was more common, accounting for 40%, followed by the digestive

tract and urinary tract, bacterial pathogens common, accounting for 62.2%, followed by mycoplasma, viruses; 2) The ds-DNA, CD3 +

CD8 + (Ts) cells, CD3-CD19 + (B) cells, SLEDAI scores of infected group were significantly higher(P<0.05); the number of complement

in infected group was significantly lower than the control group (P<0.05), the ds-DNA, CD3 + CD8 + (Ts) cells, before SLEDAI scores of
infected group were decreased significantly after anti-infection treatment than before treatment (P <0.05), while the number of

complements and CD3-CD16 + CD56 + (%) cells were significantly increased (P <0.05). Children with SLE were easier to

infection, and early onset of infection could aggregate the condition of SLE, timely and effective infection control could help improve the

condition of SLE.
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前言

系统性红斑狼疮(systemic lupus erythematosus，SLE)是自

身免疫介导的以免疫性炎症为突出表现的弥漫性结缔组织病，

主要表现为因为自身免疫功能紊乱造成皮肤、血液、肾脏、神经

系统等全身多系统的损害[1]，发病率较高。美国多地区的流行病

学调查报告显示 SLE的患病率为 14.6-122/10万人，我国大样

本的一次性调查(>3万人)显示 SLE的患病率为 70/10万人[2]，

且近年来有升高趋势，特别是儿童 SLE。SLE病情严重程度受

多种因素的影响[3-5]，包括感染、日晒、疲劳、激素水平改变及药

物等因素，其中感染是最常见的影响 SLE病情变化的原因，因

此明确发病初期伴有感染对儿童 SLE的病情严重程度的影响

对于儿童 SLE的诊治尤其重要。

1 材料与方法

1.1 研究对象
病例源自 2010年 6月 -2015年 6月在上海交通大学医学

院附属仁济医院儿科住院并首次明确诊断为儿童系统性红斑

狼疮的病例，共 86 例，年龄在 3.5 岁 -15.8 岁之间，平均年龄
12.52± 3.54岁；男 15例，女 71例，男女数之比为 1:2.9。
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1.2 入组标准
1.2.1 入组病例 首次明确诊断为系统性红斑狼疮，诊断标准

符合美国风湿病协会(ACR)1997年制定的诊断标准。
1.2.2 感染的诊断标准 临床上有发热、咳嗽、咳痰，呕吐、腹

泻、尿频、尿急和局部脓肿等临床表现之一或多项者，伴有下列

检查一项或者多项阳性者，即可列入感染组观察对象。①由血、

骨髓及封闭性体腔穿刺液为标本培养分离出病原菌，或 2次以

上分离出同一条件致病菌、真菌或某细菌为纯培养物者。②清

洁中段尿培养阳性且菌落计数≥ 105/L，或连续培养 2次以上分
离出同一种细菌者。③痰、粪及局部分泌物培养分离出病原菌，

或连续 2次以上分离出同一种条件致病菌或真菌者。④实验室

检查示支原体抗体、EB病毒抗体和 (或)DNA扩增、CMV抗体

和(或)DNA扩增阳性者且具有相应临床表现者。⑤X线片，CT

等影像学检查提示有明确感染表现者。

1.2.3 数据收集 通过整理病史、体格检查统计患儿累及系统

数目，通过实验室检查统计患儿血常规、血沉、CRP、PCT、真菌

内毒素、血培养及其他病原体检查结果，同时统计患儿

ds-DNA、补体 C3、C4、CH50、CD3+CD8+细胞、CD3+CD4+细胞、

CD3-CD19+细胞、CD3-CD16+CD56+细胞的比例等实验室指标，

根据综合指标计算 SLEDAI评分。
1.2.4 疾病活动评判 患者的血沉、C 反应蛋白、ds-DNA、补

体 C3 补体 C3、C4、CH50、CD3+CD8+ 细胞、CD3+CD4+ 细胞、

CD3-CD19+细胞 ,CD3-CD16+CD56+细胞的比例及 SLEDAI 评

分等指标综合评判疾病的活动度。

1.2.5 治疗 感染组根据感染病原体不同选择不同治疗方案，

细菌感染若培养阳性者根据药敏选用抗生素，真菌感染根据经

验或者药敏选择相应抗真菌药物，病毒感染选用抗病毒药物治

疗。感染治愈的标准：临床症状消失；放射学症状消失；若有相

应部位标本培养阳性，复查 2次以上阴性。经抗感染治疗后进

行再次收集相关数据进行治疗前后比较。

1.3 统计学分析

采用 SPSS21.0软件进行数据处理和分析，计量资料采用

均数± 标准差(X± SD)表示，组间比较采用 t检验，以 P<0.05

为差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 感染组的感染相关临床特征

本次研究中共收集 86例 SLE患儿，其中 45例合并感染，

发生率为 52.3%。发生感染前三位的系统为呼吸道、消化道和

泌尿道，分别为 22例(40%)、13例(26.7%)和 9例(17.8%)(见图
1)，呼吸道感染中包括支气管肺炎 5例，支气管炎 8例，急性上

呼吸道感染 9例。病原学方面，同时感染两种及两种以上病原

体的共 6 例，细菌感染 28 例 (62.2%)，支原体感染 16 例
(35.6%)，病毒感染 12例(26.7%)，真菌感染 3例(6.7%)(见图 2)。

感染组的 CRP、PCT、白细胞均高于对照组，分别为 45.6± 12.5

和 10.8 ± 6.2、2.08± 0.28 和 0.25 ± 0.15、18.2 ± 3.2 和 10.6 ±
2.7，差异具有统计学意义(均为 P<0.05)，血沉也表现出感染组

高于对照组，为 53.2± 10.8和 45.4± 9.1，但差异没有统计学意

义(P>0.05)。(见表 1)

图 1感染常见部位分布图

Fig. 1 Distribution of common parts of infection

图 2感染常见病原体分布图

Fig 2. The distribution of common pathogens

2.2 两组疾病活动相关指标比较

感染组的累及全身器官的数目高于对照组，但没有统计学

意义(P>0.05)。感染组 ds-DNA、CD3+CD8+(Ts)细胞、CD3-CD19+

(B)细胞均高对照组，分别为 18.8± 12.1 和 12.5± 10.8，40.2±
3.2和 30.3± 3.3，25.3± 2.1和 20.1± 1.8，差异具有统计学意义
(均为 P<0.05)；感染组补体的数量及 CD3-CD16+CD56+(%)细胞

明显低于对照组，CH50、C3、C4 分别为 12.2± 6.8 和 15.9±
9.6、0.32± 0.25 和 0.45± 0.18、0.10± 0.10 和 0.18± 0.08、5.2±

1.3和 8.7± 1.4，且具有统计学意义(P<0.05)。结合临床表现及

实验室检查的综合评分的 SLEDAI评分亦表现为感染组明显
高于对照组，分别为 12.5± 10.8和 10.3± 5.2，差异具有统计学

意义(P<0.05)。(见表 2)
2.3 感染组抗感染治疗后相关指标变化情况

感染组通过抗感染治疗后，相关指标较抗感染治疗前有所

改变，虽然资料有部分脱失，但有效数据仍表明治疗后受累及

系统数目较前下降，为 4.2± 0.8个；在实验室数据方面，dsD-

261窑 窑



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress in Modern Biomedicine Vol.17 NO.2 JAN.2017

表 1两组的感染相关指标的比较

Table 1 Comparison infection of related indicators between two groups

Infected group(n=45) Control group(n=41) P

CRP(mg/L) 45.6± 12.5 10.8± 6.2 <0.05

ESR(mm/h) 53.2± 10.8 45.4± 9.1 >0.05

PCT(ng/mL) 2.08± 0.28 0.25± 0.15 <0.05

WBC(*109/L) 18.2± 3.2 10.6± 2.7 <0.05

以上各组数据均采用均值(x)± 标准差(SD)的形式，采用 t检验，以 P<0.05时表示有显著意义。

The above data are used in each group the mean (x)± standard form of deviation (SD), using the t-test , P <0.05 was significant when expressed.

表 2临床及实验室相关指标统计结果

Table 2 Statistical results of clinical and laboratory related indicators

Infected group(n=45) Control group(n=41) P

Number of systems sufferred 4.5± 1.2 4.2± 0.8 >0.05

CH50(U/mL) 12.2± 6.8 15.9± 9.6 <0.05

C3(U/mL) 0.32± 0.25 0.45± 0.18 <0.05

C4(U/mL) 0.10± 0.10 0.18± 0.08 <0.05

ds-DNA (IU/mL) 18.8± 12.1 12.5± 10.8 <0.05

CD3+CD4+(%) 22.6± 1.2 23.8± 2.3 >0.05

CD3+CD8+(%) 40.2± 3.2 30.3± 3.3 <0.05

CD3-CD19+(%) 25.3± 2.1 20.1± 1.8 <0.05

CD3-CD16+CD56+(%) 5.2± 1.3 8.7± 1.4 <0.05

SLEDAI 12.2± 6.1 10.3± 5.2 <0.05

以上各组数据均采用均值(x)± 标准差(SD)的形式，采用 t检验，以 P<0.05时表示有显著意义。

The above data are used in each group the mean (x)± standard form of deviation (SD),using the t-test , P <0.05 was significant when expressed.

表 3感染组抗感染治疗后相关指标统计结果

Table 3 Statistical results of the related indexes of anti infection treatment in the infected group

Before treatment(n=45) After treatment(n=40) P

Number of systems sufferred 4.5± 1.2 3.0± 0.8 >0.05

CH50(U/mL) 12.2± 6.8 20.3± 6.6 >0.05

C3(U/mL) 0.32± 0.25 0.50± 0.18 >0.05

C4(U/mL) 0.10± 0.10 0.22± 0.08 <0.05

ds-DNA (IU/mL) 18.8± 12.1 11.02± 3.8 <0.05

CD3+CD4+(%) 22.6± 1.2 24.8± 3.2 >0.05

CD3+CD8+(%) 40.2± 3.2 28.3± 3.8 <0.05

CD3-CD19+(%) 25.3± 2.1 22.3± 2.6 >0.05

CD3-CD16+CD56+(%) 5.2± 1.3 9.2± 1.4 <0.05

SLEDAI 12.2± 6.1 10.2± 2.2 <0.05

以上各组数据均采用均值(x)± 标准差(SD)的形式，采用 t检验，以 P<0.05时表示有显著意义。

The above data are used in each group the mean (x)± standard form of deviation (SD), using the t-test , P <0.05 was significant when expressed.

NA、CD3+CD8+(Ts)细胞较治疗前有所下降，分别为 18.8± 12.1

和 11.02± 3.8，且差异具有统计学意义(P<0.05)；而补体数量及
CD3-CD16+CD56+(%)细胞较治疗前有所上升，综合评判 SLE疾

病活动情况的 SLEDAI 评分治疗后较治疗前有所下降，为
12.2± 6.1和 10.3± 5.2，差异具有统计学意义(P<0.05)。
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3 讨论

国内外均有研究表明[6-8]，SLE患者发生感染的危险因素主

要包括病情活动、低补体水平、24 h尿蛋白定量、免疫抑制剂的

使用。而从免疫调节的角度来讨论，儿童 SLE伴发感染的原因
SLE患儿体内的细胞免疫及体液免疫调节的失衡，主要表现为

体内存在多种免疫异常包括 Th细胞和 Ts 细胞比例的失衡，
Th17/Treg细胞比例的失衡[11]，巨噬细胞和 NK细胞功能异常、

补体缺乏 [8,9]、多种细胞因子如 IL-1、1L-2和 TNF的表达异常

等，加上长期激素和免疫抑制剂的应用，使体液免疫免疫功能

更为低下而极易发生感染。感染可见于系统性红斑狼疮的各个

时期[11,12]。

本研究结果显示合并感染的 SLE患儿的病情相较于单纯

的 SLE患儿更为严重，经抗感染治疗后病情的到缓解。国内外

也有相关研究证明该现象[13-16]。其主要原因可能存在以下几个

方面：在感染及系统性红斑狼疮中都存在 Th17细胞升高的现

象[11,17]，而 Th17细胞是具有促炎作用的细胞，其发挥作用主要

是通过产生 IL-17这一具有强大炎性作用的细胞因子，促进中

性粒细胞的活化；使活化的中性粒细胞产生一系列促炎细胞因

子并与肿瘤坏死因子(TNF)结合，活化树突细胞[19]。此外，IL-17

通过产生其他细胞因子 IL-1茁，IL-6，TNF-琢 等发挥间接效应，
使 IL-17生成增加。从而形成一个正反馈，使得在感染合并系

统性红斑狼疮的患儿中致炎作用增强，病情加重。同时，Treg细

胞在感染及系统性红斑狼疮中都存在数目减少或者功能抑制

的现象[11,17]，Treg细胞是一个抑炎细胞，其抑炎作用的发挥主要

是通过释放转化因子 -茁、IL-10，和 IL-35等免疫抑制性细胞因
子，剥夺 IL-2，通过穿孔素和颗粒酶杀伤其他细胞；合成并释放

大量的 c-AMP,影响其他细胞代谢；间接通过细胞毒 T淋巴细

胞相关抗原 4(CTLA-4)影响树突状细胞的功能，从而最终影响

其他 T细胞的激活。因此，同时合并感染的系统性红斑狼疮患

儿体内的 Treg细胞的减少或者活性降低，而 Th17细胞数量的
增加，可能造成病情加重的另一重要原因。再次，合并感染的患

儿更容易激活单核巨噬细胞系统，引起单核巨噬细胞活化，释

放出大量白细胞致热原如白细胞介素(IL)-l茁、肿瘤坏死因子、
IL-6和干扰素等，产生前列腺素 E2后引起体温调节中枢功能

失常，出现免疫功能的紊乱。同时 B细胞功能受到抑制，免疫球

蛋白数量及产生抗体减少均可造成 SLE患儿病情的加重[20]。

综上所述，儿童 SLE最常见的感染为细菌感染，最常见的

部位为呼吸道感染。发病初期及合并感染系统性红斑狼疮患儿

病情就较未合并感染的系统性红斑狼疮患儿重，经过治疗后病

情较治疗前好转。因此，在临床工作中，我们应该重视 SLE患
儿的感染情况，早期、规范、合理的抗感染治疗可能对 SLE 的

病情缓解及控制提供帮助。由于本研究为回顾性研究，样本量

较少，资料有一定缺失，得出的结论有一定的局限性，要得到更

为确切的结论，需要大样本前瞻性的研究。
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