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  摘 要:目的 探讨血清腺苷脱氨酶(ADA)、趋化因子配体19(CCL19)在系统性红斑狼疮(SLE)患者中的

表达水平及临床意义。方法 选取2017年1月至2018年12月襄阳市中心医院收治的116例SLE患者为病

例组,根据SLE活动度指数(SLEDAI)评分分为无活动组(n=37)、轻度活动组(n=32)、中度活动组(n=25)、
重度活动组(n=22),并于同期随机选取40例襄阳市中心医院体检的健康志愿者为对照组。采用全自动生化

分析仪检测治疗前后血清ADA水平,酶联免疫吸附法检测治疗前后血清CCL19水平。比较不同组别上述指

标水平,Pearson积矩相关分析血清ADA、CCL19与SLEDAI评分的相关性,绘制受试者工作特征曲线(ROC
曲线)评估其对SLE活动度的诊断价值及对预后的预测价值。结果 病例组治疗前血清ADA、CCL19水平高

于对照组,差异有统计学意义(P<0.05)。SLE患者治疗后血清ADA、CCL19水平低于治疗前(P<0.05);轻

度活动组、中度活动组、重度活动组患者治疗前血清ADA、CCL19水平高于无活动组,中度活动组、重度活动组

患者治疗前血清ADA、CCL19水平高于轻度活动组,重度活动组患者治疗前血清ADA、CCL19水平高于中度

活动组,差异均有统计学意义(P<0.05);不同病情严重程度的SLE患者治疗后血清ADA、CCL19水平比较,
差异无统计学意义(P>0.05)。SLE患者治疗前血清 ADA、CCL19水平与SLEDAI评分呈正相关性(r=
0.732、0.795,P<0.05)。ROC曲线结果显示,ADA诊断活动期SLE的AUC为0.820,截断值为22.04

 

U/L,
约登指数为0.58,灵敏度、特异度分别为0.83、0.75;CCL19诊断的AUC为0.843,截断值为257.60

 

ng/L,约

登指数为0.62,灵敏度、特异度分别为0.85、0.77;ADA联合CCL19诊断的AUC为0.893,约登指数为0.68,
灵敏度、特异度分别为0.89、0.79。SLE患者出院后2年内,有49例患者复发(复发率42.24%),复发患者血

清ADA、CCL19水平均高于未复发患者,差异有统计学意义(P<0.05)。ADA预测复发的AUC为0.799,截

断值为47.18
 

U/L,约登指数为0.46,灵敏度、特异度分别为0.77、0.69;CCL19预测复发的AUC为0.807,截

断值为479.58
 

ng/L,约登指数为0.51,灵敏度、特异度分别为0.79、0.72;ADA联合CCL19预测复发的AUC
为0.865,约登指数为0.63,灵敏度、特异度分别为0.85、0.78。结论 血清ADA、CCL19参与SLE的发病过

程,并且与疾病严重程度呈正相关性,早期联合检测可作为临床辅助诊断SLE及评估病情严重性和预测预后的

指标。
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Abstract:Objective To

 

explore
 

the
 

expression
 

levels
 

of
 

serum
 

adenosine
 

deaminase(ADA)
 

and
 

C-C
 

che-
mokine

 

ligand
 

19(CCL19)
 

in
 

patients
 

with
 

systemic
 

lupus
 

erythematosus(SLE)
 

and
 

its
 

clinical
 

significance.
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Methods A
 

total
 

of
 

116
 

patients
 

with
 

SLE
 

admitted
 

to
 

Xiangyang
 

Central
 

Hospital
 

from
 

January
 

2017
 

to
 

De-
cember

 

2018
 

were
 

selected
 

as
 

case
 

group,who
 

were
 

divided
 

into
 

non-activity
 

group(n=37),mild
 

activity
 

group(n=32),moderate
 

activity
 

group(n=25)
 

and
 

severe
 

activity
 

group(n=22)
 

according
 

to
 

the
 

SLE
 

disease
 

activity
 

index(SLEDAI).At
 

the
 

same
 

time,40
 

healthy
 

volunteers
 

were
 

randomly
 

selected
 

as
 

control
 

group.Se-
rum

 

ADA
 

level
 

before
 

and
 

after
 

treatment
 

was
 

detected
 

by
 

automatic
 

biochemical
 

analyzer,and
 

serum
 

CCL19
 

level
 

before
 

and
 

after
 

treatment
 

was
 

measured
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay.Pearson
 

product
 

mo-
ment

 

correlation
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

association
 

between
 

serum
 

ADA,CCL19
 

and
 

SLEDAI
 

score.The
 

di-
agnostic

 

value
 

of
 

ADA,CCL19
 

in
 

SLE
 

activity
 

and
 

prognostic
 

value
 

were
 

evaluate
 

by
 

the
 

ROC
 

curve.Results 
The

 

serum
 

levels
 

of
 

ADA
 

and
 

CCL19
 

before
 

treatment
 

in
 

case
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

control
 

group,
the

 

difference
 

was
 

statistically
 

significant(P<0.05).The
 

serum
 

levels
 

of
 

ADA
 

and
 

CCL19
 

before
 

treatment
 

in
 

mild
 

activity
 

group,moderate
 

activity
 

group
 

and
 

severe
 

activity
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

non-activity
 

group,and
 

which
 

in
 

moderate
 

activity
 

group
 

and
 

severe
 

activity
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

mild
 

activity
 

group,and
 

which
 

in
 

severe
 

activity
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

moderate
 

activity
 

group,the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant(P<0.05).There
 

was
 

no
 

significant
 

difference
 

on
 

serum
 

ADA
 

and
 

CCL19
 

levels
 

after
 

treatment
 

between
 

SLE
 

patients
 

with
 

different
 

severity(P>0.05).The
 

serum
 

ADA,CCL19
 

levels
 

before
 

treatment
 

were
 

positively
 

associated
 

with
 

SLEDAI
 

score(r=0.732,0.795;P<0.05).Drawing
 

ROC
 

curve
 

showed
 

that
 

the
 

AUC
 

of
 

ADA
 

in
 

diagnosis
 

of
 

active
 

SLE
 

was
 

0.820,the
 

cut-off
 

value
 

was
 

22.04
 

U/L,the
 

Youden
 

index
 

was
 

0.58,the
 

sensitivity
 

and
 

specificity
 

were
 

0.83
 

and
 

0.75
 

respectively.The
 

AUC
 

of
 

CCL19
 

in
 

diagnosis
 

of
 

active
 

SLE
 

was
 

0.843,the
 

cut-off
 

value
 

was
 

257.60
 

ng/L,the
 

Youden
 

index
 

was
 

0.62,the
 

sensi-
tivity

 

and
 

specificity
 

were
 

0.85
 

and
 

0.77
 

respectively.The
 

AUC
 

of
 

ADA
 

combined
 

with
 

CCL19
 

was
 

0.893,the
 

Youden
 

index
 

was
 

0.68,the
 

sensitivity
 

and
 

specificity
 

were
 

0.89
 

and
 

0.79
 

respectively.Within
 

two
 

years
 

after
 

discharge,49
 

patients
 

relapsed(the
 

recurrence
 

rate
 

was
 

42.24%).The
 

serum
 

ADA,CCL19
 

in
 

patients
 

with
 

re-
lapse

 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

patients
 

without
 

relapse,the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant(P<0.05).
The

 

AUC
 

of
 

ADA
 

in
 

predicting
 

relapse
 

was
 

0.799,the
 

cut-off
 

value
 

was
 

47.18
 

U/L,the
 

Youden
 

index
 

was
 

0.46,the
 

sensitivity
 

and
 

specificity
 

were
 

0.77
 

and
 

0.69
 

respectively.The
 

AUC
 

of
 

CCL19
 

in
 

predicting
 

relapse
 

was
 

0.807,the
 

cut-off
 

value
 

was
 

479.58
 

ng/L,the
 

Youden
 

index
 

was
 

0.51,the
 

sensitivity
 

and
 

specificity
 

were
 

0.79
 

and
 

0.72
 

respectively.The
 

AUC
 

of
 

ADA
 

combined
 

with
 

CCL19
 

in
 

predicting
 

relapse
 

was
 

0.865,the
 

Youden
 

index
 

was
 

0.63,the
 

sensitivity
 

and
 

specificity
 

were
 

0.85
 

and
 

0.78
 

respectively.Conclusion Serum
 

ADA
 

and
 

CCL19
 

are
 

involved
 

in
 

the
 

pathogenesis
 

of
 

SLE,which
 

are
 

positively
 

associated
 

with
 

severity
 

of
 

the
 

disease.Early
 

detection
 

of
 

ADA
 

combined
 

with
 

CCL19
 

can
 

be
 

used
 

as
 

index
 

for
 

clinical
 

auxiliary
 

diagnosis,se-
verity

 

evaluation
 

and
 

prognosis
 

prediction
 

of
 

SLE.
Key

 

words:systemic
 

lupus
 

erythematosus; adenosine
 

deaminase; C-C
 

chemokine
 

ligand
 

19; disease
 

activity; prognosis

  系统性红斑狼疮(SLE)好发于20~40岁的育龄

期女性,以淋巴细胞异常活化、抗体和免疫复合物形

成为主要特征,该病临床表现复杂,易复发,常累及血

液、神经、消化等系统及肺、肾等器官组织[1-2]。SLE
根据病情进展需调整治疗方案,活动期患者以控制病

情为主,病情稳定后维持治疗[3]。及时诊断SLE并动

态监测疾病活动度,对临床制订针对性治疗方案极为

关键。自身免疫功能紊乱及炎性反应贯穿SLE整个

发病过程[4]。腺苷脱氨酶(ADA)主要存在于淋巴组

织、胸腺组织等,介导了免疫细胞的发育和分化成熟,
并调节免疫系统稳态[5]。ADA活性异常参与了类风

湿关节炎、儿童社区获得性肺炎的发病过程[6-7]。趋

化因子配体19(CCL19)主要由炎症细胞合成,通过与

其特异性受体趋化因子受体7(CCR7)结合后趋化炎

症细胞定向迁移定植于特定靶器官,进而诱发免疫功

能紊乱和炎症反应[8]。CCL19参与了儿童支气管哮

喘等炎症性疾病发病过程[9]。关于 ADA、CCL19联

合检测在SLE发病过程中的作用,目前鲜见报道。本

研究旨在探讨ADA联合CCL19检测对SLE的诊断

价值及其与疾病活动度的关系。现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 回顾性分析2017年1月至2018年

12月襄阳市中心医院收治的116例确诊为单纯性

SLE患者(病例组)的临床病历资料,纳入标准:(1)典
型临床症状如发热、蝶形红斑、关节痛等,并经血常

规、免疫学、自身抗体等实验室检查及磁共振成像、超
声等影像学检查综合确诊为SLE;(2)符合美国风湿

病学会制定的诊断标准[10];(3)年龄18~75岁;(4)临

·6571· 国际检验医学杂志2022年7月第43卷第14期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,July
 

2022,Vol.43,No.14



床病历资料完整,无重要数据缺失。排除标准:(1)心
脏功能不全者及肝、肾功能障碍;(2)急、慢性炎性反

应性疾病;(3)类风湿性关节炎、强直性脊柱炎、结核

病等自身免疫性疾病;(4)纳入研究前3个月内有手

术史或重大创伤;(5)入组前1个月内接受过免疫抑

制剂或激素类药物治疗;(6)妊娠期及哺乳期的女性;
(7)纳入研究前正在接受规范临床治疗;(8)精神疾病

及恶性肿瘤。采用疾病活动度指数(SLEDAI)评分

表[11]对入院时的患者进行评分,并根据评分将患者分

为无活动组(SLEDAI评分0~<5分),共37例;轻
度活动组(SLEDAI评分5~<10分),共32例;中度

活动组(SLEDAI评分10~<15分),共25例;重度

活动组(SLEDAI评分≥15分),共22例。并于同期

随机选取40例性别、年龄与病例组患者相近的健康

志愿者为对照组,对照组近期未服用过任何药物、也
无任何疾病史。病例组与对照组性别、年龄、体重指

数(BMI)等基线资料比较,差异无统计学意义(P>
0.05),具有可比性。见表1。本研究在获得医院伦理

委员会的批件后开展,研究过程中研究对象及家属均

在知情同意书上签字。
表1  病例组与对照组基线资料比较

组别 n
性别

(男/女,n/n)
年龄

(x±s,岁)
BMI

(x±s,kg/m2)

病程

(x±s,年)

病例组 116 31/85 34.52±8.19 23.16±3.05 6.22±1.56

对照组 40 13/27 32.89±8.85 22.87±2.91 -

t/χ2 0.490 1.067 0.529 -

P 0.483 0.289 0.601 -

  注:-表示无数据。

1.2 方法

1.2.1 治疗措施 SLE患者入院后,针对患者的病

情严重程度口服不同剂量天津天药药业股份有限公

司的甲泼尼龙片(规格:每片4
 

mg;国 药 准 字 号:
H20020224)治疗,4~48毫克/次,1

 

次/天;同时采用

江苏盛迪医药有限公司的环磷酰胺(规格:每支0.2
 

g;国药准字:H32020857)冲击治疗,参考体表面积

500~600
 

mg/m2,并以20~30
 

mL生理盐水稀释后

静脉注射,1周1次,连续2次后间隔1~2周再重复。
所有患者完成治疗后定期随访。
1.2.2 血清 ADA、CCL19水平检测 采集SLE患

者入院次日以及出院前的清晨空腹周静脉血4
 

mL,
健康体检者于入院当日清晨抽取,将血液置于含乙二

胺四乙酸的抗凝试管中,室温下静置1
 

h,以3
 

000
 

r/
min的转速离心10

 

min,离心半径12
 

cm,留取上清液

置于-80
 

℃环境下保存。采用日立7600-110全自动

生化分析仪检测血清ADA水平,试剂盒由四川迈克

生物科技股份有限公司提供,采用酶联免疫吸附法检

测血清CCL19水平,检测试剂盒由美国R&D公司提

供,酶标仪购于美国Bio-Rad公司。检测过程严格参

照说明书进行。
1.2.3 随访 通过电话或门诊的方式定期随访出院

后的患者预后情况,随访时间为2年,第1年每3个

月随访1次,第2年每6个月随访1次,随访终点为患

者SLE病情复发,复发标准由临床医生判断,并符合

相关文献[10]。
1.3 统计学处理 采用SAS9.4软件对数据进行分

析,正态分布的计量资料以x±s表示,两组比较采用

独立样本t检验,多组比较采用方差分析,两两比较

采用LSD-t检验。计数资料描述用率(%)表示,比较

采用χ2 检验,采用Pearson积矩相关分析血清ADA、
CCL19与SLEDAI评分的相关性;绘制受试者工作特

征曲线(ROC曲线),并计算曲线下面积(AUC)评估

血清 ADA、CCL19对疾病活动组的诊断价值,P<
0.05表示差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 病例组与对照组治疗前血清ADA、CCL19水平

比较 病例组治疗前血清ADA、CCL19水平高于对

照组,差异有统计学意义(P<0.05)。见表2。
表2  病例组与对照组治疗前血清ADA、CCL19

   水平比较(x±s)

组别 n ADA(U/L) CCL19(ng/L)

病例组 116 39.83±3.37 523.14±35.86

对照组 40 8.95±2.59 118.56±31.70

t 52.781 63.317

P <0.001 <0.001

2.2 各组患者血清ADA、CCL19水平比较 SLE患

者治疗后血清ADA、CCL19水平均较治疗前降低,差
异均有统计学意义(P<0.05);不同病情严重程度

SLE患者治疗前血清ADA、CCL19水平比较,差异有

统计学意义(P<0.05),组间两两比较,轻度活动组、
中度活动组、重度活动组患者血清ADA、CCL19水平

高于无活动组,中度活动组、重度活动组患者血清

ADA、CCL19水平高于轻度活动组,重度活动组患者

血清ADA、CCL19水平高于中度活动组,差异均有统

计学意义(P<0.05);不同病情严重程度的SLE患者

治疗后血清ADA、CCL19水平比较,差异无统计学意

义(P>0.05)。见表3。
2.3 SLE患者血清 ADA、CCL19水平与SLEDAI
评分的相关性 SLE患者治疗前血清 ADA、CCL19
水平与SLEDAI评分呈正相关性(r=0.732、0.795,
P<0.05)。
2.4 血清 ADA、CCL19对活动期SLE的诊断价

值 以活动期(包括轻度、中度和重度活动期)SLE患

者(共计79例)为阳性样本,以无活动SLE患者(共计

37例)为阴性样本绘制 ROC曲线评估血清 ADA、
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CCL19对活动期SLE患者的诊断价值,结果显示,
ADA诊断活动期SLE的 AUC为0.820(95%CI:
0.782~0.858,P<0.001),截断值为22.04

 

U/L,约
登指数为0.58,灵敏度、特异度分别为0.83、0.75;
CCL19诊 断 的 AUC 为 0.843(95%CI:0.810~

0.896,P<0.001),截断值为257.60
 

ng/L,约登指数

为0.62,灵敏度、特异度分别为0.85、0.77;ADA联

合CCL19诊断的 AUC为0.893(95%CI:0.850~
0.935,P<0.001),约登指数为0.68,灵敏度、特异度

分别为0.89、0.79。见图1。

表3  各组患者血清ADA、CCL19水平比较(x±s)

组别 n
ADA(U/L)

治疗前 治疗后

CCL19(ng/L)

治疗前 治疗后

无活动组 37 16.75±5.19▲ 8.67±2.03 175.83±89.55▲ 113.51±22.14

轻度活动组 32 26.03±6.22*▲ 9.02±2.31 291.05±88.79*▲ 120.85±21.09

中度活动组 25 37.46±5.87*#▲ 9.35±2.29 462.32±95.64*#▲ 122.16±22.87

重度活动组 22 53.28±6.92*#△▲ 9.86±2.75 638.43±92.30*#△▲ 125.50±23.50

F 188.993 1.319 125.765 1.579

P <0.001 0.272 <0.001 0.198

  注:与无活动组比较,*P<0.05;与轻度活动组比较,#P<0.05;与中度活动组比较,△P<0.05;与治疗后比较,▲P<0.05。

图1  血清ADA、CCL19诊断活动期SLE的ROC曲线

2.5 血清 ADA、CCL19对SLE患者复发时间的影

响 SLE患者出院后均通过门诊或电话的方式成功

随访,随访时间2年,随访期间共有49例患者复发,
复发率42.24%,复发患者血清ADA、CCL19水平均

高于未复发患者,差异有统计学意义(P<0.05)。见

表4。
表4  SLE复发患者与未复发患者血清ADA、CCL19

   水平比较(x±s)

项目 n ADA(U/L) CCL19(ng/L)

复发患者 49 50.86±7.22 511.34±92.64

未复发患者 67 40.01±6.39 437.28±98.50

t 8.556 4.102

P <0.001 <0.001

2.6 血清 ADA、CCL19对SLE患者预后的预测价

值 SLE患者出院后2年内,根据SLE患者预后情

况分为复发患者和未复发患者,绘制ROC曲线评估

血清 ADA、CCL19对预后的预测价值,结果显示,
ADA预测复发的 AUC为0.799(95%CI:0.765~
0.839,P<0.001),截断值为47.18

 

U/L,约登指数为

0.46,灵敏度、特异度分别为0.77、0.69;CCL19预测

复发的 AUC为0.807(95%CI:0.776~0.845,P<
0.001),截断值为479.58

 

ng/L,约登指数为0.51,灵
敏度、特异度分别为0.79、0.72;ADA联合CCL19预

测复发的 AUC为0.865(95%CI:0.829~0.891,
P<0.001),约登指数为0.63,灵敏度、特异度分别为

0.85、0.78。见图2。

图2  血清ADA、CCL19对SLE患者预测预后的

ROC曲线
 

3 讨  论

  SLE是遗传与环境等多种因素共同作用导致机

体免疫功能调节紊乱,并可累及多靶向系统的自身免

疫性疾病,临床症状包括发热、面部蝶形红斑、四肢关

节不对称性和间歇性疼痛等,该病治疗周期长,病情

易反复发作,治疗难度大[12]。流行病学调查结果显

示,SLE具有发病率高、病情迁延难愈等特点,严重影
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响患者生命质量,早期诊断SLE并判断病情活动度,
是临床实施针对性治疗措施的关键[13]。目前,临床根

据典型症状、影像学检查、自身抗体及免疫学指标等

实验室检测等诊断SLE,但各指标特异度较差,需与

类风湿性关节炎、系统性血管炎等鉴别诊断,常发生

误诊和漏诊[14]。因此,迫切需要寻找其他有效的生化

指标辅助临床诊断SLE、评估疾病活动度及预测预后

复发情况。
ADA是基因位于人第20对染色体上的嘌呤降

解酶,广泛分布在胸腺、脾及其他淋巴组织中,其主要

生理作用是分解嘌呤核苷酸产生肌苷,并进一步合成

黄嘌呤而经尿酸排出。ADA还与机体细胞免疫活性

有关,能够促进淋巴细胞特别是 T细胞的增殖和分

化,因 此 介 导 了 多 种 免 疫 缺 陷 病 的 发 病 过 程[15]。
KOH等[16]研究显示,结核分枝杆菌感染人体并破坏

T淋巴细胞,导致ADA大量释放入血,其水平反映了

结核分枝杆菌感染情况,因此可作为辅助诊断肺结核

及评估病情严重程度的指标。程卫东等[17]发现,
ADA在化脓性脑膜炎患者中表达上调,并与疾病严

重程度密切相关,推测其机制,可能是因为细胞免疫

是化脓性脑膜炎重要的病理生理基础,脑膜炎导致机

体免疫调节功能紊乱,T淋巴细胞活化并异常增多,
ADA大量分泌。此外,ADA还参与了病毒性肝炎等

免疫炎症性疾病的发病过程[18]。赵冠华等[19]的系统

性评价发现,由于样本量较小,ADA在SLE发病过程

中的临床意义仍存在争议。本研究结果显示,SLE患

者治疗前血清ADA水平高于健康体检者,说明ADA
参与了SLE发病过程,可能与以下机制有关:SLE发

生时激活炎症细胞释放炎性因子,诱发炎性反应,机
体通过代偿性机制导致 T 淋巴细胞增殖及分化,
ADA活性增强并抑制机体的内源性抗炎因子腺苷水

平,进一步加重炎性反应,破坏免疫稳态,免疫系统攻

击自身而致 SLE 发生[5]。结果进一步显示,随着

SLE疾病活动度增强,ADA水平不断升高,Pearson
积矩相关性分析发现ADA水平与SLEDAI评分呈正

相关,提示ADA可作为评估SLE疾病活动度的重要

指标,对指导临床制订诊疗方案有参考价值。
趋化因子相对分子质量为8

 

000~16
 

000,是一类

结构相似的小分子多肽,具有趋化免疫调节细胞定向

游走并定植在不同靶器官,进而发挥免疫炎性反应等

病理生理功能。CCL19属趋化因子家族成员,主要由

活化的内皮细胞以及T淋巴细胞合成并分泌,通过趋

化树突状细胞归巢而转变为成熟细胞,进而激活T淋

巴细胞,促进炎症反应发生和参与免疫调节功能[20]。
研究显示[21],CCL19与其配体CCR7特异性结合后

通过趋化作用参与自身免疫性疾病发生过程。康晓

燕[9]研究显示,CCL17表达上调参与了支气管哮喘发

病过程,其机制为CCL19与CCR7结合后,在支架蛋

白Gabs1的调控下,趋化呼吸道树突状细胞传递抗原

信号到Th细胞,导致Th分化而致大量炎性因子释

放,也有可能是因为 CCL19与 CCR7结合后激活

PI3K/Akt信号通路,导致肿瘤坏死因子-α大量表达,
最终促进支气管哮喘发病。林丽[22]发现,CCL19在

类风湿性关节炎患者中表达上调,并与T淋巴细胞亚

群正相关,早期测定CCL19可评估患者预后,指导临

床开展相应的干预治疗。本研究中,SLE患者治疗前

血清 CCL19 水 平 较 健 康 体 检 者 明 显 升 高,提 示

CCL19参与了SLE发病过程,可能是因为SLE发病

过程中,B细胞免疫异常,具有免疫调节功能的B细

胞数量急剧减少,自身反应性B细胞比例显著上调,
最后的结局是CCR7浓度降低,CCL19与CCR7结合

减少,导致CCL19水平在血清中异常升高。也有可

能是因为CCL19通过调节补体C3、C4水平及IgG、
 

IgM、IgA等免疫球蛋白的表达而参与介导SLE发

病。此外,结果还显示,CCL19与SLE疾病活动度呈

正相关关系,说明CCL19可作为评估SLE疾病活动

度的重要指标。
绘制ROC曲线结果显示,ADA和CCL19均有

一定的诊断价值,并且两指标联合检测的 AUC可达

0.893,灵敏度和特异度分别为0.89和0.79,优于单

一指标的诊断结果,提示联合检测对明确SLE疾病活

动度的价值较高。上述结果表明,当患者入院后,通
过检测血清ADA和CCL19可辅助临床诊断其活动

度,并进一步根据其水平的高低判断活动度,进而评

估患者病情严重程度,为临床制订治疗策略提供参

考,而在治疗过程中,也可采用两血清生化指标动态

监测疾病活动度,以及时调整治疗方案。SLE病情易

复发,给治疗带来难度,本研究显示,SLE出院后2年

内复发的比例高达42.24%,复发患者血清 ADA、
CCL19水平显著高于未复发者,ROC曲线结果显示,
ADA和CCL19对出院后患者复发具有一定预测价

值,AUC分别为0.799、0.807,联合检测预测复发的

AUC为0.865,此时灵敏度和特异度为0.85和0.78,
该结果说明,血清ADA和CCL19不仅可以作为诊断

SLE活动度和评估病情严重性的生化指标,还可有效

预测出院后患者的复发情况,这对制订早期干预措施

减少复发,改善预后具有重要意义。
综上所述,血清ADA和CLL19可辅助临床诊断

SLE疾病活动度和评估病情严重程度,同时还能预测

患者预后。本研究为单中心的小样本回顾性研究,需
扩大样本量开展多中心前瞻性队列研究以进一步证

实其临床价值。
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