
伴有血小板减少的系统性红斑狼疮34例分析  

    系统性红斑狼疮(SLE)多发生于生育期妇女，血小板减少是其主要表现之一，发生率约为7%~30%[1]。近

年来，随着诊断水平的提高，伴发血小板减少的SLE患者发病率有增高趋势。为探讨其临床特点，我们对我院

1991年~2004年诊治的资料完整的34例伴血小板减少的SLE患者进行了回顾性分析，并与随机抽取的同期40例

血小板正常的SLE患者进行对照。 

    

1  临床资料 

    1.1  一般资料 

    全部患者均符合1982年美国风湿病学会制定的SLE诊断标准。男4例，女30例，男∶女=1∶7.5，年龄

14~68岁，平均(32.91±15.7)岁。40例血小板正常(100~300 G/L)患者，男6例，女34例，男∶女=1∶5.7，

年龄9~62岁，平均(29.55±18.2)岁。 

    1.2  首发症状 

    34例血小板减少患者的首发症状依次为关节痛10例(29.4%)、双下肢凹陷性水肿7例(20.6%)、发热5例

(14.7%)、面部蝶形红斑4例(11.8%)、消化道症状及神经症状各2例(5.9%)、口腔溃疡2例(5.9%)，脱发及光

敏感各1例(2.9%)。对照组首发症状依次为面部红斑15例(37.5%)、关节痛8例(20.0%)、水肿7例(17.5%)、

发热5例(12.5%)、口腔溃疡2例(5.0%)、光敏感和消化道症状及雷诺现象各1例(2.5%)。 

    1.3  血小板减少SLE的早期诊断 

    34例患者中首次就诊确诊者23例，误诊者11例，占32.4%。其中误诊为血小板减少性紫癜9例，占误诊数

的81.8%；误诊为再生障碍性贫血2例，占误诊数的18.2%。 

    1.4  统计学方法 

    采用SPSS10.0软件处理数据，率的比较采用χ2检验。 

    1.5  临床表现 

    见表1。 
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    1.6  实验室指标 

    见表2。 

    



2  讨论 

    SLE是累及全身多脏器的免疫性疾病，临床表现多种多样，加之发病早期症状不典型或以某系统为主，易

致误诊或漏诊[2]。本组34例血小板减少病例中，误诊率较高，而以血小板减少性紫癜为多。激素的应用遮盖

和延缓SLE典型症状的出现，是误诊的另一重要原因。诊断的关键是提高对SLE诊断的警惕性[3]。 

    血小板减少组和血小板正常组患者面部红斑均为蝶形红斑，以前者发病率为低，两组蝶形红斑阳性率比

较差异具有显著性(χ2=6.100，P<0.05)。以上结果提示伴有血小板减少的SLE出现面部蝶形红斑发生率低，而

该项指标对早期诊断有重要意义。关节痛发病率，血小板减少组虽较血小板正常组为低，但无统计学意义(χ

2=0.184，P=0.668)。血小板减少组口腔溃疡、光敏感、浆膜炎等发生率与血小板正常组相比均有增高趋势，

但除肾脏损害外均无统计学意义(χ2=5.475，P=0.019)。肾脏损害在SLE各脏器损害中出现较早，且是诊断

SLE及判断愈后的重要指标。血小板减少组肾脏损害较血小板正常组高，提示我们在临床工作中，对于伴有血

小板较少的SLE患者，应特别关注肾脏的损害。 

    实验室检查如狼疮细胞(LEC)、ANA、C
3
等对本病的诊断有重大意义，但其常受病情活动情况、药物作

用、标本数量及检验员水平等多种因素的影响[2]。两组中抗Sm、抗RNP、抗SSA、抗SSB检出率比较，血小板

减少组较血小板正常组均较高，但无统计学意义(P<0.05)。抗ENA抗体，目前用免疫印记法已可分离出20多种

不同的抗原成分[4]。对SLE病人主要为抗Sm、抗RNP、抗SSA、抗SSB，上述四项指标虽与狼疮的活动无关，

但往往作为回顾性诊断指标，对本病有十分重要的诊断意义。 

    SLE活动期往往出现血沉(ESR)加快，血小板减少组血沉异常为92.9%，血小板正常组为97.2%，但无统计

学意义(χ2=0.672，P=0.412)。影响ESR的因素很多，如红细胞数量、红细胞形状、红细胞聚集状态、血浆中

纤维蛋白原、免疫复合物、巨球蛋白及内脏实质性损害等。SLE患者即使病情得以控制，其ESR仍可高于正

常，所以ESR不能作为判断SLE病情转归的指标[5]。 

    血常规检查两组比较，血小板减少组白细胞数下降检出率高于血小板正常组，且有统计学意义(χ2= 

4.490，P=0.034)。血小板减少、白细胞下降均是SLE的损害指标，说明SLE伴有血小板减少患者，比无血小

板减少的SLE患者病情严重，应引起足够重视。另外三项有关血小板的指标，PCT(血小板比容)、PDW(血小板

分布宽度)及MPV(平均血小板体积)出现异常的比较，前两项指标有统计学意义(P<0.05)，血小板减少组高于

血小板正常组。血小板减少组PCT异常的15例中除1例高于正常值外，其余14例均低于正常值。PCT与PLT有一

定的正相关性，PLT高，PCT就大，PLT低PCT就小[6]。PDW反应的是血液内血小板容积大小的离散度，PDW减

小表明血小板的均一性高，PDW增高表明血小板大小悬殊。两组PDW异常病例中PDW值均高于正常值，说明SLE

患者存在血小板大小悬殊现象，而以血小板减少组发生率高。 

    尿蛋白(+++)的检出率，血小板减少组高于血小板正常组。以上统计结果说明，伴有血小板减少的SLE患

者，尿中出现蛋白的机会较血小板正常的SLE患者高。我们认为，在SLE患者中，尤其是伴有血小板减少的SLE

患者体内，存在血小板活化状态。其中血清中血小板活化因子(PAF)起着重要作用。Koltai等[7]认为，PAF

是迄今为止所知作用最强的血小板活化剂，极低浓度的PAF(通常低于0.1 nmol/L)即可引起人和动物血小板的

强烈聚集、变形和脱颗粒反应，结果可释放大量的组织胺、5-HT、ADP、和TXA2等，这些物质对肾脏和血管内

皮细胞可产生重要影响。有报道认为，PAF的肾脏损害主要表现为加速肾脏组织纤维化[8]。 

    SLE患者体内存在自身细胞核抗原物质的自身IgG类抗体。这些抗体和细胞核抗原物质形成的大量免疫复

合物沉积在皮肤、肾小球、关节、脑等器官的小血管壁，激活补体系统造成细胞的损伤[9]。血清补体C
3
、C

4

水平，可以用作判断病情活动程度的一个指标。本组检测的32例有血小板较少的病例中有28例出现C
3
异常，

18例出现C
4
异常，血小板正常组37例患者中有33例C3异常，20例C4异常，但无统计学意义(P>0.05)。值得注

意的是，总补体(CH
50
)水平下降比较，血小板减少组81.8%，血小板正常组40.7%，且有统计学意义

(P<0.05)。补体系统约有30余中成分。以上结果提示我们可能有某种补体成分在伴有血小板减少的SLE患者中

起着重要的作用。同时，这种成分可能对于加重肾脏的损害起着促进作用。有关此方面的研究，有待进一步深

入。 

    (责任编辑：吴锦雅) 
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