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  摘 要:目的 探讨新型血栓标志物在辅助诊断儿童川崎病(KD)中的作用及其与冠状动脉病变(CAL)的

相关性。方法 回顾性分析2021年8月至2025年7月该院收治的75例初诊KD患儿的临床资料,根据超声

心动图结果分为CAL组(KD并发CAL)和NCAL组(KD未并发CAL)。再根据冠状动脉瘤(CAA)大小将

NCAL患儿分为轻度组和中重度组。比较不同分组儿童各项出凝血指标的差异。绘制受试者工作特征(ROC)
曲线及计算曲线下面积(AUC)评估出凝血指标对 KD的鉴别诊断效能和对中重度CAA的预测效能。采用

Logistic回归分析筛选CAL患者发生中重度CAA的独立危险因素。结果 KD组较健康对照组凝血酶原时

间(PT)和活化部分凝血活酶时间(APTT)延长,纤维蛋白原(FIB)、D-二聚体(D-D)、组织纤溶酶原激活物-抑制

剂1复合物(t-PAI-C)、凝血酶-抗凝血酶复合物(TAT)、纤溶酶-α2纤溶酶抑制物复合物(PIC)及血小板分布宽

度(PDW)水平增高(P<0.05);KD组PT,FIB、D-D、t-PAI-C及血小板计数(PLT)明显高于疾病对照组(P<
0.05)。同一患者静脉注射丙种球蛋白(IVIG)有效治疗后TAT、PIC和FIB水平明显下降,PLT明显增高,差

异均有统计学意义(P<0.05)。t-PAI-C、FIB、D-D对KD鉴别诊断效能较好,三项联合诊断AUC为0.863,特

异度达83.3%。CAL组和NCAL组各项出凝血指标差异均无统计学意义(P>0.05)。但中重度CAA组

TAT水平明显高于轻度组(P<0.05),其预测效能AUC为0.745。Logistic回归结果显示,KD并发CAL患

者TAT水平每增加一个单位发生中重度CAA的风险增加1.022倍(95%CI:1.001~1.045,P=0.045)。结

论 新型血栓标志物t-PAI-C与FIB、D-D联合应用可显著提高KD鉴别诊断效能,CAL患儿定期监测TAT
有利于早期识别血栓前高凝状态,降低中重度CAA发生风险,改善KD患儿心血管疾病方面的远期预后。
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  川崎病(KD)是一种急性全身性血管炎,主要累

及中小血管,好发于5岁以下儿童,是儿童获得性心

脏病的主要原因,冠状动脉病变(CAL)是KD最常见

的并发症[1-2]。静脉注射丙种球蛋白(IVIG)是临床上

治疗KD的主要方式,及时接受IVIG治疗可将CAL
发病率降至4%左右[3]。KD并发CAL与血管炎症、
血小板活化、凝血纤溶系统失衡及血管内皮损伤密切

相关[4-5]。机体免疫系统过度激活产生炎症因子风暴

会加速血液高凝状态[6-7]。目前新型血栓标志物[凝
血酶-抗凝血酶复合物(TAT)、血栓调节蛋白(TM)、
组织纤溶酶原激活物-抑制剂1复合物(t-PAI-C)、纤
溶酶-α2纤溶酶抑制物复合物(PIC)]在检测血液高凝

状态、内皮损伤、纤溶蛋白溶解方面较常规凝血指标

更加灵敏和全面[8]。本文回顾性收集了75例初诊

KD的急性期患儿的临床资料和各项出凝血标志物检

测数据,拟探究新型血栓标志物在KD诊疗中的应用

优势及其与KD并发CAL的相关性,以期助力临床

早期识别和干预KD患儿血栓前高凝状态,进而减少

心血管不良事件的发生。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年8月至2025年7月于

苏州大学附属儿童医院初次确诊 KD的急性期患儿

75例作为 KD组,其中男49例,女26例,年龄1.0
(1.0,4.0)岁。纳入标准:(1)符合 KD诊断标准[9];
(2)年龄<14岁;(3)行IVIG治疗且未出现IVIG抵

抗[9];(4)具备完整的临床病历和实验室出凝血检查

资料;(5)入院后进行心电图和超声心动图检查;(6)
近期未使用IVIG、阿司匹林等抗凝药物和激素类药

物。排除标准:(1)再发KD、不完全KD;(2)合并其他

自身免疫性疾病;(3)入院送检双侧血培养有阳性菌

检出;(4)合并严重的肝、肾功能障碍。另选取同期30
例表观健康儿童作为健康对照组,其中男22,女8例,
中位年龄2.0(1.8,3.0)岁;30例急性呼吸道感染儿

童作为疾病对照组(符合《诸福堂实用儿科学》相关诊

断标准[10]),其中男21例,女9例,年龄2.0(1.0,
5.0)岁。3组患儿年龄(Z=4.73,P=0.094)、性别分
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布(χ2=0.69,P=0.707)比较,差异均无统计学意义

(P>0.05)。本研究经苏州大学附属儿童医院伦理委

员会审核通过(伦理批号:2022CS139)。
1.2 方法

1.2.1 资料收集 通过查阅电子病历系统,收集川

崎病组和疾病对照组患儿的发热热程(治疗前持续发

热天数)、临床症状(包括皮疹、眼球结膜充血、口唇黏

膜改变/杨梅舌、浅表淋巴结肿大、指趾端硬肿、卡疤

红、扁桃体肿大)、心电图及超声心动图结果等资料。
1.2.2 实验室指标检测 患儿安静状态下采集静脉

全血3
 

mL至含有109
 

mmol/L枸橼酸盐浓度的抗凝

管,室温下1
 

500×g离心10
 

min,离心2次。吸取上

层贫血小板血浆进行出凝血项目的检测。应用Sys-
mex

 

CS5100全自动凝血分析仪(日本Sysmex公司)
及配套试剂盒检测凝血酶原时间(PT)、活化部分凝血

活酶时间(APTT)、纤维蛋白原(Fbg)、D-二聚体(D-
D)。应用Sysmex

 

HISCAL
 

800仪器(日本Sysmex
公司)及配套试剂盒检测TAT、PIC、TM 和t-PAI-C。
采集患儿静脉全血1

 

mL至含有乙二胺四乙酸二钾

(EDTA-K2)的抗凝管,采用深圳迈瑞BC7500血液分

析仪及配套试剂检测血小板计数(PLT)、平均血小板

体积(MPV)、血小板分布宽度(PDW)。上述所有操

作均采血后2
 

h内完成。所有样本离心后无溶血、凝
块、黄疸及乳糜等。
1.2.3 研究分组 另收集了13例KD患儿IVIG有

效治疗1周后血浆标本进行出凝血指标检测,用于比

较同一患儿治疗前后血栓标志物水平改变。根据KD
并发CAL诊断标准[11],结合患儿超声心动图检查结

果,将 其 分 为 CAL 组(KD 并 发 CAL)32 例 (占
42.67%)和 NCAL组(KD 未并发 CAL)43例(占
57.33%)。依据超声心动图中的Z值和内径绝对值,
将CAL组又分为轻度组和中重度组。轻度组纳入标

准:(1)任何时期冠状动脉正常(Z值<2)或冠状动脉

扩张未达小型冠状动脉瘤(CAA)标准(任一冠状动

脉:2≤Z值<2.5);(2)若Z值缺失,依据冠状动脉内

径绝对值判断(任一冠状动脉内径值<3
 

mm)。中重

度组纳入标准:(1)冠状动脉扩张达小型及以上CAA
标准(任一冠状动脉:Z值≥2.5);(2)若Z值缺失,根
据冠状动脉内径绝对值判断(任一冠状动脉内径值≥
3

 

mm)[11]。
1.3 统 计 学 处 理 采 用 SPSS24.0和 GraphPad

 

Prism
 

8.0统计学软件进行分析。非正态分布的计量

资料以中位数及四分位数[M(P25,P75)]表示,两组

间比较采用 Mann-Whitney
 

U 非参数检验,3组间比

较采用 Kruskal-Wallis
 

H 非参数秩和检验。计数资

料以例数或百分率表示,组间比较采用χ2 检验或

Fisher's确切概率法分析。KD患儿IVIG治疗前后

出凝血指标水平改变采用配对样本t检验。计算受

试者工作特征曲线(ROC)的曲线下面积(AUC)分析

出凝血指标对KD的诊断价值和并发中重度CAA的

预测价值。二元Logistic回归用于分析影响KD并发

高风险CAL的独立危险因素。双侧检验,检验水准

α=0.05,以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 3组间各项出凝血指标和临床资料比较 除

TM和 MPV外,3组间其余出凝血指标水平差异均

有统计学意义(P<0.05)。与健康对照组比较,KD
组PT、APTT、FIB、D-D、t-PAI-C、TAT、PIC及PDW
水平均增高(P<0.05);与疾病对照组比较,KD组

PT延长,FIB、D-D、t-PAI-C及PLT明显升高(P<
0.05)。与疾病对照组相比,KD组发热热程较长、发
生皮疹、口唇黏膜改变/杨梅舌、眼球结膜充血、浅表

淋巴结肿大、指趾端硬肿、卡疤红的占比均明显增高

(P<0.05)。见表1。

表1  3组出凝血指标比较[M(P25,P75)或n(%)]

项目 健康对照组(n=30) 疾病对照组(n=30) KD组(n=75) H/Z/χ2 P

TM(TU/mL) 10.4(8.7,12.0) 8.8(6.4,10.3) 9.2(8.0,11.3) 5.4 0.067

t-PAI-C(ng/mL) 1.4(1.0,2.1) 2.5(1.9,4.1) 4.1(2.7,5.8) 56.4 <0.001

TAT(ng/mL) 1.1(0.8,1.9) 3.0(1.7,18.2) 7.1(2.4,35.5) 41.8 <0.001

PIC(μg/mL) 0.5(0.4,0.5) 1.3(0.9,1.7) 1.6(1.2,2.3) 64.6 <0.001

PT(s) 12.2(11.9,12.5) 13.0(12.4,13.8) 13.7(13.0,14.7) 43.2 <0.001

APTT(s) 28.8(27.5,30.8) 31.5(29.9,36.5) 30.3(28.2,32.9) 13.9 0.001

FIB(g/L) 2.1(1.9,2.2) 3.9(3.1,5.0) 5.9(4.9,6.7) 83.3 <0.001

D-D(μg/L) 190.0(190.0,245.0) 375.0(580.0,872.5) 1
 

110.0(740.0,1
 

660.0) 65.7 <0.001

PLT(×109/L) 279.5(247.3,347.3) 284.5(204.0,345.5) 346.0(264.0,400.0) 8.7 0.013

MPV(fL) 8.9(8.2,9.5) 9.3(8.4,9.7) 9.2(8.5,9.8) 3.4 0.184

PDW(%) 8.8(7.9,10.2) 15.5(9.8,15.9) 15.4(9.6,15.8) 22.8 <0.001

发热热程(d) - 5.5(5.0,7.3) 7.0(6.0,9.0) 3.2 0.001
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续表1  3组出凝血指标比较[M(P25,P75)或n(%)]

项目 健康对照组(n=30) 疾病对照组(n=30) KD组(n=75) H/Z/χ2 P

发生皮疹 - 6(20.0) 54(72.0) 23.7 <0.001

口唇黏膜改变/杨梅舌 - 8(26.7) 42(56.0) 7.4 0.007

眼球结膜充血 - 16(53.3) 70(93.3) 23.1 <0.001

浅表淋巴结肿大 - 20(66.7) 63(84.0) 3.9 0.049

指趾端硬肿 - 1(3.3) 18(24.0) - 0.012

指趾端蜕皮 - 2(6.7) 6(8.0) - 1.000

累及骨骼/关节 - 2(6.7) 2(2.7) - 0.322

卡疤红 - 1(3.3) 16(21.3) - 0.037

扁桃体肿大 - 15(50.0) 30(40.0) 1.7 0.189

  注:-表示无数据。

2.2 IVIG治疗前后出凝血指标比较 成对比较13
例KD患儿IVIG有效治疗1周前后出凝血指标水平

变化发现,治疗后TAT(P=0.027)、PIC(P=0.019)
和FIB(P=0.006)水平明显下降,PLT 明显增高

(P=0.018)。见表2。
2.3 出凝血指标对KD的鉴别诊断效能 由于儿童

急性呼吸道感染起病初期常出现发热、皮疹等症状,
易与KD混淆,因此以急性呼吸道感染儿童为疾病对

照组,ROC曲线分析结果显示,t-PAI-C、FIB和D-D
的鉴别诊断效能较好,三项联合分析的AUC(0.863)
和特异度(83.3%)较单项指标检测明显增高,而灵敏

度低于t-PAI-C和FIB单项检测,差异均有统计学意

义(P<0.05)。见表3。
2.4 CAL患儿并发中重度CAA的独立危险因素 
CAL组与NCAL组各项出凝血指标差异无统计学意

义(P>0.05)。CAA中重度组血浆TAT水平明显

高于轻度组,差异有统计学意义(P=0.025)。ROC
曲线分析结果显示,TAT 鉴别诊断轻度和中重度

CAA的AUC为0.745(95%CI:0.568~0.921,P=
0.025),灵敏度和特异度为100.0%和42.9%。Lo-
gistic回归分析结果显示,KD并发冠状动脉扩张的患

儿TAT水平每增加一个单位发生中重度CAA的风

险增 加 1.022 倍 (95%CI:1.001~1.045,P =
0.045)。见表4、图1。

表2  13例患儿治疗前后出凝血指标比较[M(P25,P75)]

指标 IVIG治疗前 IVIG治疗后 t P

TM(TU/mL) 10.8(9.1,12.2) 9.7(7.5,12.3) 0.2 0.834

t-PAI-C(ng/mL) 4.8(3.8,11.4) 4.4(2.9,5.3) 1.7 0.115

TAT(ng/mL) 11.9(4.0,52.8) 2.2(1.4,10.3) 2.6 0.027

PIC(μg/mL) 2.0(1.0,3.0) 1.0(0.8,1.7) 2.8 0.019

PT(s) 13.2(12.5,15.2) 13.1(11.8,14.0) 1.1 0.303

APTT(s) 28.6(27.9,33.2) 28.7(26.8,30.1) 1.2 0.247

FIB(g/L) 5.3(3.0,6.7) 3.2(2.7,4.1) 3.4 0.006

D-D(μg/L) 1
 

080.0(870.0,2
 

120.0) 840.0(460.0,1
 

240.0) 1.8 0.100

PLT(×109/L) 324.0(216.0,395.0) 445.0(397.0,506.0) -2.8 0.018

MPV(fL) 9.6(8.6,10.8) 9.2(8.2,9.6) 2.0 0.072

PDW(%) 11.2(9.0,15.9) 9.4(8.2,12.9) 1.3 0.215

表3  出凝血指标对KD的鉴别诊断效能

指标 AUC(95%CI) 标准误 截断值 灵敏度(%) 特异度(%) P

t-PAI-C 0.714(0.602~0.825) 0.057 2.4
 

ng/mL 84.9 51.7 0.001

PT 0.675(0.558~0.792) 0.060 12.9
 

s 85.3 46.7 0.005

FIB 0.834(0.741~0.927) 0.047 4.4
 

g/L 90.4 72.4 <0.001

D-D 0.742(0.631~0.853) 0.057 895.0
 

μg/L 64.4 79.3 <0.001

PLT 0.654(0.540~0.767) 0.058 343.0×109/L 50.7 76.7 0.014

t-PAI-C+FIB+D-D 0.863(0.779~0.948) 0.043 0.67 81.3 83.3 <0.001
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表4  轻度组与中重度组出凝血指标比较[M(P25,P75)]

指标 轻度组(n=21) 中重度组(n=11) Z P

TM(TU/mL) 8.8(7.7,10.7) 10.8(8.6,12.5) 1.5 0.155

t-PAI-C(ng/mL) 4.2(2.7,5.6) 3.3(2.3,6.5) -0.3 0.815

TAT(ng/mL) 4.2(1.8,21.3) 31.7(3.7,95.4) 2.2 0.025

PIC(μg/mL) 1.6(1.2,2.5) 1.1(0.9,2.0) -1.4 0.168

PT(s) 13.6(13.2,14.4) 13.7(12.9,14.5) -0.1 0.938

APTT(s) 30.2(28.3,32.0) 30.6(28.2,32.9) 0.7 0.506

FIB(g/L) 5.9(4.7,6.7) 5.4(4.1,6.7) -0.9 0.411

D-D(μg/L) 1
 

110.0(790.0,1
 

890.0) 1
 

040.0(730.0,1
 

250.0) -0.8 0.457

图1  TAT诊断KD并发中重度CAL的ROC曲线

3 讨  论

  KD是一种以全身中、小血管炎为特征的急性自

限性发热性疾病,伴有发热、皮肤黏膜病变、淋巴结肿

大、四肢末端变化等典型临床表现,常见于5岁以下

儿童,主要影响亚裔人群[2]。急性期血管炎症异常激

活凝血系统并抑制纤溶系统[6-7]。多数研究仍局限于

将常规凝血指标、D-D和血小板相关指标作为辅助诊

断KD凝血功能的依据。随着血栓与止血检测技术

日益发展,新型血栓标志物在一定程度上弥补了目前

发生血液高凝状态前的实验室检测空白[11]。因此,本
研究着重探究新型血栓标志物在辅助诊断 KD中的

应用优势以及与CAL的相关性。
体内凝血酶生成后迅速与抗凝血酶结合形成

TAT,它可直接、灵敏地反映凝血系统活化程度;t-
PAI-C在凝血紊乱急性期可反映组织纤溶酶原激活

物抑制剂1抑制纤溶的能力和早期纤溶系统的激活;
PIC直接反映纤溶酶的生成,提示纤维蛋白溶解亢

进;TM可与凝血酶结合,激活蛋白C系统,抑制血栓

形成,升高可提示血管内皮损伤[8]。本研究中,KD和

急性呼吸道感染组PT、APTT较健康对照组均显著

延长,FIB、D-D、TAT、PIC、t-PAI-C和PDW 水平也

明显增高。在炎症状态下炎症细胞因子上调可激活

内源性、外源性凝血途径,增加组织因子和纤维蛋白

原,异常过度激活凝血系统[5,7]。儿童急性呼吸道感

染具有发热、皮疹、黏膜炎等非特异性 KD样症状。
同时,呼吸道病原体也是触发KD免疫应答的感染源

之一[12-13]。因此,本文将急性呼吸道感染患儿作为疾

病对照组,发现 KD组PT延长,FIB、D-D、t-PAI-C、
PLT水平明显上升,发热热程更长,更易出现皮肤黏

膜样改变。KD患儿发热时间长导致体内炎症持续

久,进而加重了血管内皮损伤[14]。如上所述,除外炎

症反应导致的促凝因子激活,KD患儿凝血功能紊乱

很大程度上是血管内皮损伤导致血管通透性增加,血
小板大量活化释放,与纤维蛋白原交联形成白色血

栓,促使纤溶激活造成的[6,15]。虽然本研究中 KD组

PLT和 MPV较对照组没有显著增高,但存在上升趋

势,这可能是由于二者无法动态分析血小板的功能。
此外,由于 KD患儿常伴有肝血管炎导致肝功能受

损,维生素 K吸收受阻,使得外源性凝血途径异常,
PT延长[16]。

本研究中,FIB、D-D和t-PAI-C对KD和急性呼

吸道感染鉴别诊断效能较好,单项AUC均大于0.7;
三者联合诊断AUC为0.863,特异度达83.3%。相

关研究显示,KD患儿在IVIG治疗前较健康对照组

FIB、D-D明显升高[17-18],且对 KD并发CAL都具有

较好的预测能力[19-21]。但关于新型血栓标志物对KD
患儿高凝状态的评估应用研究仍欠缺,大部分研究主

要集中于儿童脓毒血症、DIC、肿瘤相关静脉血栓栓

塞、孕产妇高凝状态筛查等[22-24]。本研究结果发现,t-
PAI-C能够较好地鉴别诊断急性呼吸道感染和 KD,
这可能是由于t-PAI-C升高不仅反映纤溶系统异常,
也与血管内皮损伤程度呈正相关[25]。大剂量IVIG
联合阿司匹林是KD急性期治疗的一线方案,具有广

泛抗炎作用,可降低CAA 发生率[9]。有报道显示,
KD患 儿 治 疗 后 PT、APTT、FDP 与 D-D 显 著 下

降[19,26]。本研究除FIB外,也发现了TAT与PIC在

IVIG有效治疗后明显下降。IVIG治疗 KD的作用

机制可能包括控制炎症细胞因子产生,增强调节性T
细胞活性及中和毒素等[3]。因此,IVIG治疗后血管

炎症被抑制,促凝因子下调,凝血激活得到控制,继发
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纤溶活性减弱[8,15]。但由于持续存在的血管内皮损

伤,治疗后PLT继续释放,数量不降反升,与SAKU-
RAI等[15,26]研究结果一致。

KD急性期过度炎症导致的血小板活化、血管内

皮功能障碍是CAL发生的重要机制[27]。本研究中

CAL组各项血小板和出凝血指标较NCAL组均无显

著差异,与张聪等[28]研究结果一致。然而也有研究报

道,KD并发CAL患儿较NCAL患儿PT明显缩短,
D-D、FIB水平显著增加[18,19,21,29]。这可能是由于样

本量不足、地域环境差异、实验室检测条件不同及超

声心动图对远端冠状动脉的可见性有限[3,9]。大部分

KD患儿远期预后良好,只有少数中重度CAA患儿

会出现冠状动脉血栓形成[19]。冠状动脉血栓的持续

存在或脱落会引起急性心肌梗死等心血管不良事

件[3,19]。本研究发现 TAT升高是 KD并发CAL患

儿发生中重度CAA的独立危险因素。TAT异常不

仅预示着血栓风险增加,也可用于溶栓疗效和再栓的

监测[8,22]。有研究报道,IVIG使用后血液黏度呈剂量

依赖性增加,大剂量治疗易出现动静脉血栓[30]。由此

可见,KD患儿IVIG治疗后继续进行血栓标志物的动

态监测具有一定临床意义,未来工作中将进一步探究。
综上所述,本文首次将新型血栓标志物应用于儿

童KD的辅助诊断,并发现TAT监测可以帮助临床

医师早期识别KD患儿血栓前状态,降低发生心血管

不良事件风险。但本文此次研究为非多中心回顾性研

究,样本量较少,缺乏炎症因子数据进行联合评估,后续

将致力于开展多中心联合研究,利用人工智能构建多维

度诊断预测模型,为KD患儿提供个性化精准治疗。
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·短篇论著·

尿液Netrin-1、STAT3、TIMP-2对SLE活动度及
肾损的评估价值*

赵 艳,胡 玲,陈 莹,王 琦

成都市第六人民医院检验科,四川成都
 

610051

  摘 要:目的 探究尿液神经导向因子-1(Netrin-1)、信号转导与转录激活因子3(STAT3)、基质金属蛋白

酶组织抑制剂-2(TIMP-2)水平与系统性红斑狼疮(SLE)患者疾病活动度的关系及对肾损伤程度的评估价值。
方法 纳入2023年2月至2025年2月该院112例SLE患者作为疾病组,按疾病活动度及肾损伤程度分组。
另纳入同期112例健康志愿者作为健康组。采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测尿液 Netrin-1、STAT3和

TIMP-2水平,采用Spearman法分析尿液Netrin-1、STAT3和TIMP-2水平与疾病活动度的相关性,通过相对

危险度分析评估三者与中重度肾损伤的关系,并利用受试者工作特征(ROC)曲线和决策曲线(DCA)评价各指

标单独及联合检测对SLE肾损伤的诊断效能与临床实用性。结果 与健康组相比,疾病组尿液中Netrin-1、
STAT3水平显著升高,TIMP-2水平显著降低,差异均有统计学意义(P<0.05),且三者变化均与疾病活动度

及肾损伤严重程度密切相关(P<0.05)。Netrin-1、STAT3高水平及TIMP-2低水平均为中重度肾损伤的独立

危险因素(P<0.05)。三者联合诊断中重度肾损伤的效能(曲线下面积为0.973)显著优于任一指标单独使用,
且在0.05~0.98风险阈值范围内具有良好临床实用性。结论 SLE患者尿液Netrin-1、STAT3水平随疾病

活动度增大而逐渐上升,TIMP-2水平随疾病活动度增大而逐渐下降,三者联合检测对肾损伤程度具有一定诊

断价值,且该诊断模型具有一定临床实用性。
关键词:系统性红斑狼疮; 肾损伤; 神经导向因子-1; 信号转导与转录激活因子3; 基质金属蛋白酶

组织抑制剂-2
DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2026.10.020 中图法分类号:R446.1;R593.241
文章编号:1673-4130(2026)10-1258-06 文献标志码:A

  系统性红斑狼疮(SLE)是一种病因未明的慢性

自身免疫性疾病,其特征为免疫系统异常激活介导的

多器官、多系统受累。患者常表现为疲劳、发热、体重

下降或增加等非特异性全身症状,并可伴随关节炎、
脱发、口腔溃疡等多种临床表现[1]。在SLE多器官损

害中,肾脏是最常受累的靶器官之一,30%~70%的

SLE患者会发生肾损伤,部分患者可在诊断后10年

内进展为终末期肾病,严重影响预后[2]。神经导向因

子-1(Netrin-1)是一种成熟的轴突引导分子,在引导

神经元轴突的生长和迁移、血管生成、细胞迁移、增
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