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血清PTX3、vWF联合对儿童过敏性紫癜性肾炎的早期诊断价值*

吴丽敏,张海燕△

武汉科技大学附属孝感医院儿科,湖北孝感
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  摘 要:目的 探讨血清正五聚蛋白-3(PTX3)、血管性血友病因子(vWF)联合对儿童过敏性紫癜性肾炎

(HSPN)的早期诊断价值。方法 选取2021年11月至2022年11月在该院就诊的单纯过敏性紫癜患儿62例

作为过敏性紫癜组,HSPN患儿71例作为HSPN组,另选取同期体检健康儿童50例作为对照组。采用酶联免

疫吸附试验检测血清PTX3、vWF水平,比较3组血清PTX3、vWF、血清免疫球蛋白及补体水平;比较 HSPN
患儿、过敏性紫癜患儿的临床资料。采用Pearson法分析HSPN患儿血清PTX3、vWF水平与24

 

h尿蛋白、胱

抑素C、免疫球蛋白A(IgA)的相关性;采用多因素Logistic回归分析影响过敏性紫癜患儿发生 HSPN的因素;
采用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清PTX3、vWF水平对过敏性紫癜患儿发生 HSPN 的诊断价值。
结果 HSPN组血清PTX3、vWF、IgA水平高于过敏性紫癜组和对照组,过敏性紫癜组血清PTX3、vWF、IgA
水平高于对照组(P<0.05);HSPN组24

 

h尿蛋白和胱抑素C水平高于过敏性紫癜组(P<0.05)。Pearson法

分析结果表明,血清PTX3与vWF水平呈正相关(P<0.05);血清PTX3、vWF水平与24
 

h尿蛋白、胱抑素C、

IgA均呈正相关(P<0.05)。多因素Logistic回归分析结果表明,血清PTX3、vWF、24
 

h尿蛋白、胱抑素C水

平是过敏性紫癜患儿发生HSPN的影响因素(P<0.05)。ROC曲线分析结果表明,血清PTX3、vWF水平联

合诊断过敏性紫癜患儿发生 HSPN 的曲线下面积明显高于二者单 独 检 测(ZPTX3-联合 =2.382、P=0.017,

ZvWF-联合=4.296、P<0.05)。结论 HSPN患儿血清PTX3、vWF水平明显升高,二者与 HSPN发生密切相

关,对诊断过敏性紫癜患儿发生HSPN具有较好参考价值。
关键词:正五聚蛋白-3; 血管性血友病因子; 紫癜性肾炎

DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2024.01.023 中图法分类号:R446.1
文章编号:1673-4130(2024)01-0116-05 文献标志码:A

  过敏性紫癜是一种由免疫球蛋白A(IgA)介导的

全身性小血管炎,易累积于皮肤、胃肠道、关节和肾

脏,是儿童系统性血管炎最常见的形式[1]。在疾病过

程中,30%~50%的儿童可观察到肾脏症状,虽然过

敏性紫癜患儿的其他器官表现大多是良性和自限性

的,但肾炎可能导致慢性肾脏病和终末期肾病,需尽

早进行治疗以阻止疾病进展[2]。过敏性紫癜性肾炎

(HSPN)是过敏性紫癜最重要且唯一的慢性表现,肾
活检是诊断 HSPN的“金标准”,目前临床没有诊断

HSPN的生物标志物[3]。正五聚蛋白-3(PTX3)属于

Pentraxine家族,是参与癌症血管生成、增殖和免疫逃

逸的先天免疫调节剂,能够识别微生物组分和细胞碎

片,促进吞噬作用,激活补体系统并调节炎症过程,在
肾癌患者血清中水平较高,与癌症特异性生存率有

关,可作为肾癌诊断和预后的生物标志物[4]。血管性

血友病因子(vWF)是一种存在于血浆中的多聚糖蛋

白,在止血中起重要作用,其能刺激血小板黏附和聚

集,从而产生可能增强动脉粥样硬化的促炎作用[5],
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且其在肾炎患者血浆中水平明显高于健康人群[6];降
低血浆vWF水平,能减少炎症和血管阻塞,减轻血管

闭塞发作期间的器官损伤[7]。三七皂苷干预的类固

醇耐药淋巴细胞衍生外泌体能使狼疮性肾炎小鼠

PTX3、vWF表达下调[8]。但目前关于血清 PTX3、

vWF水平能否诊断 HSPN的研究相对较少,因此本

研究主要探讨血清PTX3、vWF联合对儿童HSPN的

早期诊断价值。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年11月至2022年11月

在本院就诊的HSPN患儿71例作为 HSPN组,单纯

过敏性紫癜患儿62例作为过敏性紫癜组,另选取同

期体检健康儿童50例作为对照组。HSPN组中男37
例,女34例;年龄3~14岁,平均(7.82±2.25)岁。
过敏性紫癜组中男32例,女30例;年龄4~14岁,平
均(7.95±2.02)岁。对照组中男25例,女25例;年
龄3~14岁,平均(7.86±2.19)岁。3组儿童年龄、性
别等一般资料比较差异无统计学意义(P>0.05),具
有可比性。本研究经本院伦理委员会审核批准(批
号:2021-0987)。

纳入标准:(1)HSPN患儿符合 HSPN相关诊断

标准,肉眼血尿红细胞≥3个/高倍视野;①1周内3
次尿常规定性为尿蛋白阳性,②3次尿微量清蛋白高

于正常值,③24
 

h尿蛋白定量>150
 

mg或尿蛋白/肌

酐>0.2中任意1条[9]。(2)过敏性紫癜患儿符合儿

童过敏性紫癜相关诊断标准,①弥漫性腹痛,②任何

部位活检显示IgA沉积,②血尿或蛋白尿,④关节炎/
关节痛,任意1条伴可触性皮疹[10],无肾脏损伤。(3)
临床资料完整,且对研究内容知情同意。(4)未曾接

受激素或免疫方面治疗。排除标准:(1)肾脏其他方

面炎症或疾病;(2)凝血功能障碍;(3)血管炎症;(4)
自身免疫疾病或过敏性病史。

1.2 方法

1.2.1 酶联免疫吸附试验检测血清PTX3、vWF水

平 抽取各组儿童清晨空腹静脉血5
 

mL,离心后置

于-80
 

℃保存待测。采用酶联免疫吸附试验测定血

清PTX3、vWF水平,一切试验操作均遵循试剂盒说

明进行。

1.2.2 实验室指标 全自动生化分析仪测定血肌

酐、胱抑素C、免疫球蛋白及补体水平。收集儿童中

段尿5
 

mL,采用放射免疫分析法测定尿肌酐,免疫透

射比浊法测定24
 

h尿蛋白水平。

1.3 统计学处理 采用SPSS25.0统计软件进行数

据处理及统计分析。符合正态分布的计量资料以

x±s表示,组间比较采用独立样本t检验,多组间比

较采用单因素方差分析,两两比较采用SNK-q 检验;
计数资料采用频数或百分率表示,组间比较采用χ2

检验。采用Pearson法分析血清PTX3、vWF水平与

24
 

h尿蛋白、胱抑素C、IgA相关性;采用多因素Lo-
gistic回归分析影响过敏性紫癜患儿发生HSPN的因

素;采 用 受 试 者 工 作 特 征 (ROC)曲 线 分 析 血 清

PTX3、vWF水平对过敏性紫癜患儿发生 HSPN的诊

断价值。P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 3组血清PTX3、vWF水平比较 HSPN组血

清PTX3、vWF水平高于过敏性紫癜组和对照组,过
敏性紫癜组血清PTX3、vWF水平高于对照组(P<
0.05)。见表1。

表1  3组血清PTX3、vWF水平比较(x±s,ng/mL)

组别 n PTX3 vWF

HSPN组 71 1.99±0.21ab 46.12±8.06ab

过敏性紫癜组 62 1.54±0.20a 34.58±7.52a

对照组 50 1.21±0.19 18.76±7.14

F 228.434 188.356

P <0.001 <0.001

  注:与对照组比较,aP<0.05;与过敏性紫癜组比较,bP<0.05。

2.2 3组免疫球蛋白及补体水平比较 3组IgG、

IgM、C3、C4比较差异无统计学意义(P>0.05);

HSPN组血清IgA水平高于过敏性紫癜组和对照组,
过敏性紫癜组IgA水平高于对照组(P<0.05)。见

表2。

表2  3组儿童血清免疫球蛋白及补体水平比较(x±s,g/L)

组别 n IgA IgG IgM C3 C4

HSPN组 71 2.36±0.42ab 9.76±2.43 1.10±0.58 1.03±0.26 0.18±0.04
过敏性紫癜组 62 2.13±0.41a 10.24±2.45 1.10±0.56 1.07±0.27 0.18±0.04
对照组 50 1.27±0.39 9.41±2.37 1.01±0.54 1.02±0.24 0.17±0.04

F 110.345 1.671 0.465 0.621 1.136

P <0.001 0.191 0.629 0.539 0.324

  注:与对照组比较,aP<0.05;与过敏性紫癜组比较,bP<0.05。
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2.3 HSPN组、过敏性紫癜组临床资料比较 HSPN
组和过敏性紫癜组年龄、性别、病程、呕吐、腹痛、乏
力、便血、发热、血肌酐、尿肌酐水平比较差异无统计

学意义(P>0.05),HSPN组24
 

h尿蛋白和胱抑素C
水平高于过敏性紫癜组(P<0.05)。见表3。

表3  HSPN组、过敏性紫癜组临床资料比较

   [n(%)或x±s]

临床资料 n
HSPN组

(n=71)

过敏性紫癜组

(n=62)
χ2/t P

性别

 男 69 37(52.11) 32(51.61) 0.003 0.954

 女 64 34(47.89) 30(48.39)

年龄(岁)

 >7 61 31(43.66) 30(48.39) 0.298 0.585

 ≤7 72 40(56.34) 32(51.61)

病程(月)

 >2 72 41(57.25) 31(50.00) 0.800 0.371

 ≤2 61 30(45.25) 31(50.00)

腹痛

 是 73 38(53.52) 35(56.45) 0.115 0.735

 否 60 33(46.48) 27(43.55)

呕吐

 是 71 37(52.11) 34(54.84) 0.099 0.753

 否 62 34(47.89) 28(45.16)

乏力

 是 67 35(49.30) 32(51.61) 0.071 0.790

 否 66 36(50.70) 30(48.39)

便血

 是 70 39(54.93) 31(50.00) 0.323 0.570

 否 63 32(45.07) 31(50.00)

发热

 是 70 38(53.52) 32(51.61) 0.048 0.826

 否 63 33(46.48) 30(48.39)

24
 

h尿蛋白(mg/kg) 51.82±8.75 18.79±8.47 22.043<0.001

血肌酐(mmol/L) 35.28±10.21 32.65±10.36 1.472 0.143

胱抑素C(mg/L) 0.78±0.09 0.71±0.08 4.711<0.001

尿肌酐(mmol/L) 9.21±1.25 8.97±1.23 1.113 0.268

2.4 HSPN患儿血清PTX3、vWF水平与24
 

h尿蛋

白、胱抑素C、IgA相关性分析 Pearson法分析结果

表明,血清PTX3与vWF水平呈正相关(r=0.694,

P<0.001);血清PTX3、vWF水平与24
 

h尿蛋白、胱
抑素C、IgA均呈正相关(P<0.05)。见表4。

2.5 影响过敏性紫癜患儿发生 HSPN的多因素Lo-
gistic回归分析 以过敏性紫癜患儿是否发生 HSPN
(赋值:“发生”=1,“未发生”=0)为因变量,以血清

PTX3(实测值)、vWF(实测值)、24
 

h尿蛋白(实测

值)、胱抑素C(实测值)水平为自变量,进行多因素

Logistic回归分析,结果表明,血清PTX3、vWF、24
 

h
尿蛋白、胱抑素C水平是过敏性紫癜患儿发生 HSPN
的影响因素(P<0.05)。见表5。

表4  血清PTX3、vWF水平与24
 

h尿蛋白、

   胱抑素C、IgA相关性分析

指标
PTX3

r P

vWF

r P

24
 

h尿蛋白 0.691 <0.001 0.812 <0.001

胱抑素C 0.399 <0.001 0.469 <0.001

IgA 0.358 <0.001 0.303 <0.001

2.6 血清PTX3、vWF水平对过敏性紫癜患儿发生

HSPN的诊断价值 ROC曲线分析结果表明,血清

PTX3、vWF 水 平 联 合 诊 断 过 敏 性 紫 癜 患 儿 发 生

HSPN的曲线下面积(AUC)为0.972,明显高于二者

单独检测(AUCPTX3=0.944,AUCvWF=0.825),联合

检测 价 值 较 高 (ZPTX3-联合 =2.382,P =0.017,

ZvWF-联合=4.296,P<0.001);其灵敏度和特异度分别

为94.37%和91.94%。见图1、表6。

图1  血清PTX3、vWF水平诊断过敏性紫癜患儿

发生 HSPN的ROC曲线

表5  影响过敏性紫癜患儿发生 HSPN的多因素Logistic回归分析

影响因素 B SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI

PTX3 0.127 0.036 12.373 <0.001 1.135 1.058~1.218

vWF 0.048 0.013 13.541 <0.001 1.049 1.023~1.076
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续表5  影响过敏性紫癜患儿发生 HSPN的多因素Logistic回归分析

影响因素 B SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI

24
 

h尿蛋白 0.136 0.037 13.049 <0.001 1.143 1.063~1.229

胱抑素C 0.450 0.124 13.158 <0.001 1.568 1.230~1.999

表6  血清PTX3、vWF水平对过敏性紫癜患儿发生 HSPN的诊断价值
 

项目 AUC 95%CI P 最佳截断值 灵敏度(%) 特异度(%)

PTX3 0.944 0.890~0.976 <0.001 1.65
 

ng/mL 95.77 80.65

vWF 0.825 0.749~0.885 <0.001 39.34
 

ng/mL 83.10 67.74

联合检测 0.972 0.927~0.993 <0.001 - 94.37 91.94

  注:-表示无数据。

3 讨  论

过敏性紫癜,又称IgA血管炎,是一种全身性、免
疫复合物介导的小血管白细胞破碎性血管炎,其特征

是非血小板减少性可触及紫癜、关节炎和腹痛,是儿

童中最常见的血管炎[11]。过敏性紫癜是一种炎症性

疾病,可发生在任何年龄,在4~6岁达到高峰,还与

季节变化有关,多数病例结局良好,但长期肾脏受累

会出现重度肾炎,可能进展为肾衰竭[12-13]。HSPN是

过敏性紫癜最重要的慢性并发症,也是其主要预后影

响因素[14];患者表现多种多样,包括微量清蛋白尿至

大量蛋白尿、镜下血尿、肾病综合征、急性肾功能不全

和急性肾小球肾炎等[15]。PTX3是一种具有补体调

节功能的可溶性模式识别分子,在炎症部位表达,对
选定病原体的抵抗和炎症的调节具有重要作用,是体

液先天免疫的重要组成部分,且可作为血管损伤标志

物[16-17]。vWF可存在于内皮下基质中,也可从受损

的内皮细胞中释放出来,是血小板最初黏附和随后聚

集的主要结合位点,在维持凝血和出血平衡中发挥至

关重要的作用,炎症是vWF释放的特殊驱动因素,会
使其调节异常[18]。

曾有研 究 表 明,肾 脏 受 累 的 过 敏 性 紫 癜 患 儿

PTX3水 平 高 于 无 肾 脏 受 累 患 者 和 健 康 儿 童[19]。

HSPN、过敏性紫癜患儿和健康儿童血清vWF水平

依次降低[20]。这与本研究结果基本一致,在本研究

中,HSPN组血清PTX3、vWF、IgA水平高于过敏性

紫癜组和对照组,过敏性紫癜组血清PTX3、vWF、

IgA水平高于对照组(P<0.05);HSPN组24
 

h尿蛋

白和胱抑素C水平高于过敏性紫癜组(P<0.05)。

Pearson法分析结果表明,血清PTX3与vWF水平呈

正相关(r=0.694,P<0.001);血清PTX3、vWF水

平与24
 

h尿蛋白、胱抑素C、IgA均呈正相关(P<
0.05)。这与张迎旭等[21]研究结果相似,HSPN患儿

血清vWF水平明显升高,vWF与24
 

h尿蛋白水平呈

正相关,可能与过敏性紫癜早期肾脏损伤有关。刘玉

娇等[22]研究表明,HSPN和过敏性紫癜患儿IgA水

平高于健康儿童,但HSPN和过敏性紫癜患儿的IgA
水平比较无明显差异。而本研究中,HSPN、过敏性紫

癜患儿和健康儿童IgA水平存在差异,造成这种现象

的原因可能是样本量差异导致,提示IgA可能在一定

程度上反映HSPN的发生和严重程度,但还需进一步

证实。赵娜[23]的研究表明,HSPN患儿胱抑素C水

平高于过敏性紫癜患儿,胱抑素 C诊断 HSPN 的

AUC为0.845,灵敏度为90.9%,特异度为70.6%,
其诊 断 HSPN 的 AUC 相 对 低 于 本 研 究 中 血 清

PTX3、vWF诊断 HSPN的 AUC。刘剑锋等[24]的研

究表明,24
 

h尿蛋白定量与HSPN患儿肾脏病理分级

相关,可在一定程度反映HSPN患儿肾脏损伤程度。

GE等[25]的研究表明,HSPN患儿、过敏性紫癜

患儿和健康儿童血清 PTX3水 平 依 次 降 低,血 清

PTX3与24
 

h尿蛋白水平呈正相关,其预测HSPN发

生的 AUC 为 0.845。王 晓 红 等[26]的 研 究 表 明,

HSPN患儿血清PTX3水平较高,其预测HSPN发生

的AUC为0.826。在本研究中,多因素Logistic回归

分析结果表明,血清PTX3、vWF、24
 

h尿蛋白、胱抑

素C水平是过敏性紫癜患儿发生 HSPN的影响因素

(P<0.05)。ROC曲线分析结果表明,血清PTX3、

vWF水平联合诊断过敏性紫癜患儿发生 HSPN 的

AUC明显高于二者单独检测(ZPTX3-联合=2.382,P=
0.017,ZvWF-联合=4.296,P<0.001),灵敏度和特异度

较高,提示血清 PTX3、vWF水平联合可用于诊断

HSPN发生,且相比于其他指标诊断价值更高,可能

对诊断HSPN具有更好的参考价值。
综上所述,HSPN患儿血清PTX3、vWF水平明

显升高,且PTX3、vWF水平与HSPN发生密切相关,
对HSPN的诊断具有较好参考价值。本研究探讨血

清PTX3、vWF联合对儿童 HSPN的早期诊断价值,
可为HSPN的早期临床诊断提供方向,但目前关于血

清PTX3、vWF联合诊断 HSPN的研究比较缺乏,且

·911·国际检验医学杂志2024年1月第45卷第1期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,January
 

2024,Vol.45,No.1



关于vWF预测HSPN的研究也相对较少,还需进一

步加大样本量对本研究结果加以验证。
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