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摘要 目的：探讨白癜风患儿中抗核抗体（ANA）、免疫球蛋白（IgG、IgA、IgM）以及补体（C3、C4）的表达及临床意义。方法：收集
2014年 10月至 2016年 5月我院收治的 30例白癜风患儿为病例组，并于同期随机选取 30例健康体检儿童为对照组，患儿的血

清 ANA、12种自身抗体谱分别采用间接免疫荧光法及免疫印迹法进行检测，IgG、IgA、IgM，C3、C4水平采用免疫透射比浊法进行
检测。结果：病例组中 ANA阳性率为 13.33%（4/30），与对照组的 3.33%（1/30）比较，差异无统计学意义（P>0.05）。12种自身抗体谱

中，分别有 1例（3.33%）患儿 dsDNA、SmDNA、SS-A/Ro60KD、SS-B/La、CENP-B阳性，与对照组比较，差异均无统计学意义（P>0.

05）。病例组患儿血清 IgG、IgA、C4水平低于对照组，差异有统计学意义（P<0.05）。ANA阳性患儿血清 IgG、IgA、IgM水平高于
ANA阴性患儿，而补体 C3、C4水平低于 ANA阴性患儿，差异有统计学意义（P<0.05）。结论：白癜风患儿 ANA阳性表达与健康儿

童无明显区别，体液免疫功能有明显异常，临床有重要的参考价值。
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Clinical Analysis of Antinuclear Antibodies, Immunoglobulin and
Complement in Children Patients with Vitiligo

To investigate the expression and clinical significance of anti nuclear antibody (ANA), immunoglobulin
(IgG, IgA, IgM) and complement (C3, C4) in patients with vitiligo. 30 children patients with viligo in our hospital from October

to May 2016 as case group were collected, and at the same time, 30 healthy children as control group were randomly selected. The serum

ANA and 12 kinds of autoantibodies were detected by indirect immunofluorescence and Western blotting respectively, IgG, IgA, IgM, C3

and C4 levels were detected by immune transmission turbidimetry method. Compared with of 3.33%(1/30) in control group,the

positive rate of ANA in case group was 13.33%(4/30), and the difference was not statistically significant (P>0.05). In the 12 kinds of
antoantibodies spectrum, there was 1 case patient (3.33%) of positive rate about dsDNA, SmDNA, SS-A/Ro60KD, SS-B/La, CENP-B

respectively, which was no obviously difference compared to those in control group (P>0.05). The serum IgG, IgA and C4 levels were

lower than that in control group, the difference was statistically significant (P<0.05). The IgG, IgA, IgM levels of children patients of

ANA-positive were higher than those of ANA-negative patients, the difference was statistically significant (P<0.05). The C3, C4 levels of

complement of children patients of ANA-positive were lower than those of ANA-negative patients, the difference was statistically
significant (P<0.05). There is no obviously difference on ANA-positive expression between children patient with vitiligo and

healthy children while the humoral immune function has obvious abnormal, it has an important reference value in clinic.
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前言

白癜风是由获得性黑素细胞破损导致皮肤黏膜色素脱失，

并以皮损部位黑素细胞缺失为特征的疾病[1,2]。报道显示[3]，白癜

风在不同种族、不同地域间均有发病，其患病率在 0.1%~8.0%

之间，我国人群的白癜风患病率在 0.56%，其中 20岁以前发病

人数超过 50%。白癜风可以出现在全身不同部位的皮肤，尤其

是暴露部位更易常见，对儿童、青少年的容貌产生重要影响，尤

其是在交友和学习过程中的影响更加明显。关于白癜风的发病

机制，目前尚无统一定论，但研究表明[4]，多种因素如黑色素细

胞自毁、免疫系统、局部细胞氧化应激以及遗传因素等在白癜

风的发病过程中有重要作用。其中，自身免疫学说得到学者们

普遍支持，他们认为[5]，自身免疫，尤其是体液免疫功能的紊乱

355窑 窑



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

Indexes Case group (n=30) Control group (n=30) X2 P

ANA 4(13.33) 1(3.33) - 0.353*

Nucleosomes 0(0.00) 0(0.00) - -△

dsDNA 1(3.33) 0(0.00) - 1.000*

Histones 0(0.00) 0(0.00)

SmD1 1(3.33) 0(0.00) - 1.000*

U1-snRNP 0(0.00) 0(0.00) - -

SS-A/Ro60KD 1(3.33) 1(3.33) - 1.000*

SS-A/Ro52KD 0(0.00) 0(0.00) - -

SS-B/La 1(3.33) 0(0.00) - 1.000*

Scl-70 0(0.00) 0(0.00) - -

CENP-B 1(3.33) 0(0.00) - 1.000*

Jo1 0(0.00) 0(0.00) - -

P0 0(0.00) 0(0.00) - -

表 1两组的 ANA及 12种自身抗体谱检测阳性结果比较[n (%)]

Table 1 Comparison of detection results of the ANA and 12 kinds of autoantibodies between the two groups[n (%)]

Notes:*represent that was calculated by the Fisher's exact test.△ represent that was not be statistically analyzed.

与白癜风的发生密切相关。抗核抗体（Antinuclear antibody，
ANA）是自身抗体的一种，它将自身真核细胞的不同细胞核组

成分当做靶抗原，是目前检测系统性红斑狼疮等自身免疫性疾

病的常见指标[6]。国外有文献报道[7]，患者发生自身免疫性疾病

时，其体液免疫功能出现障碍，免疫球蛋白明显升高，而补体水

平则明显下降。查阅文献发现，关于 ANA、免疫球蛋白以及补

体在白癜风发病过程中作用的研究相对较少。本研究对 30例

白癜风患儿的的 ANA，免疫球蛋白中的 IgG、IgA、IgM，补体中

的 C3、C4水平进行了检测，并以 30例健康体检儿童的相关指
标为对照。现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

收集 2013年 10月至 2016年 5 月我院收治的 30例白癜

风患儿为病例组，纳入标准：①具有典型的白癜风临床症状，包

括白色糠疹、无色素痣、贫血痣、麻风白斑等，并符合中国中西

医结合学会皮肤性病专业委员会色素病学组制定的白癜风诊

断标准[8]；②患儿年龄 <14岁；③患儿家属签署知情同意书；④

获得医院伦理会的通过。排除标准：①心功能不全者；②肝、肾

功能障碍者；③近 1个月内服用过免疫抑制剂类等可能影响本
研究结果的药物；④合并有自身免疫性疾病如系统性红斑狼疮

等。病例组患儿中男 17 例，女 13 例；年龄 3~14 岁，平均

（8.52± 3.17）岁；病程 2个月 ~3年，平均（1.61± 0.54）年。并于

同期随机选取 30例健康体检儿童为对照组，男 15例，女 15

例；年龄 3~13岁，平均（7.90± 3.42）岁。两组的性别、年龄比较，

差异无统计学意义（P>0.05），具有可比性。
1.2 方法

于清晨空腹抽取两组的肘静脉血 5 mL，静置 30 min后在
3000 r/min的转速下离心 10 min，留取上清液置于 -70℃环境

下保留，留待检测。ANA抗体采用间接免疫荧光法进行检测，

ANA试剂购自于德国欧蒙公司。阳性结果的判定标准为：荧光

模型和滴度在显微镜下观察，滴度≥ 1:100则计为 ANA阳性；
12种自身抗体谱采用免疫印迹法进行检测，检测试剂购自于

德灵公司。血清 IgG、IgA、IgM水平采用免疫透射比浊法进行
检测，检测仪器为日立 LABOSPECT008全自动生化分析仪。所

有操作均严格按照试剂盒上的说明进行。

1.3 统计学处理

采用 SPSS16.0软件对数据进行录入及统计分析，定量资

料采用（x± s）描述，两组独立样本的比较采用成组 t检验，定性

资料采用率（%）描述，比较采用 X2检验或者 Fisher确切概率

法，P<0.05表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 临床特征
30例患儿的白斑，17例（56.67%）的初发部位为头面部，5

例（16.67%）为四肢，4 例（13.33%）为腹部，2 例（6.67%）为胸
部，2 例（6.67%）为其它部位；21 例（70.00%）呈散发型，9 例

（30.00%）呈局限性；23例（76.67%）处于病情进展期，7 例

（23.33%）病情处于稳定期；8 例（26.67%）有白癜风家族史，22

例（73.33%）无家族史。
2.2 两组的 ANA及 12种自身抗体谱检测阳性结果比较

病例组中 ANA的阳性例数 4 例，阳性率为 13.33%，对照

组阳性例数 1例，阳性率为 3.33%，两组 ANA阳性率比较，差

异无统计学意义（P>0.05）；抗体滴度≥ 1:40和抗体滴度≥ 1:80

的患儿中 ANA的阳性率差异也无统计学意义（P>0.05）。12种

自身抗体谱中，1例（3.33%）患儿 dsDNA阳性，1例（3.33%）
SmDNA阳性，1例（3.33%）SS-A/Ro60KD阳性，1例（3.33%）
SS-B/La阳性，1例（3.33%）CENP-B阳性，与对照组比较，差异

均无统计学意义（P>0.05），见表 1。
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Groups IgG（g/L） IgA（g/L） IgM（g/L） C3（g/L） C4（g/L）

Case group (n=30) 7.39± 3.55 1.20± 0.34 1.49± 0.63 1.15± 0.22 0.23± 0.07

Control group (n=30) 9.57± 3.18 1.67± 0.29 1.53± 0.60 1.23± 0.19 0.29± 0.09

t -2.516 -5.761 -0.257 -1.519 -2.887

P 0.015 0.000 0.802 0.137 0.006

表 2两组免疫球蛋白及补体的检测结果比较

Table 2 Comparison of the detection results of immunoglobulin and complement in the two groups

Groups IgG（g/L） IgA（g/L） IgM（g/L） C3（g/L） C4（g/L）

ANA-positive group

(n=4)
8.96± 2.53 1.46± 0.38 1.96± 0.49 1.02± 0.27 0.15± 0.05

ANA-negative group

(n=26)
5.62± 3.05 1.18± 0.21 1.07± 0.72 1.29± 0.24 0.24± 0.06

t 2.072 2.239 2.371 -2.076 -2.845

P 0.047 0.034 0.025 0.048 0.008

Table 3 Comparison of immunoglobulin and complement levels in ANA positive and ANA negative children of case group

2.3 两组免疫球蛋白及补体的检测结果比较

病例组患儿的血清 IgG、IgA水平、C4水平低于对照组，差
异有统计学意义（P<0.05），两组的 IgM、C3水平比较，差异无统

计学意义（P>0.05）。见表 2。

2.4 病例组中 ANA阳性与 ANA阴性患儿的免疫球蛋白及补

体水平比较

ANA阳性组患儿的血清 IgG、IgA、IgM水平高于 ANA阴

性组患儿，差异有统计学意义（P<0.05），ANA阳性组患儿的补

体 C3、C4 水平低于 ANA 阴性组患儿，差异有统计学意义

（P<0.05）。见表 3。

3 讨论

白癜风作为儿童中发病率较高的一种皮肤性疾病，研究显

示[9,10]，它存在一定的家族聚集性，即患儿的一级亲属和二级亲

属白癜风的患病率远高于普通的人群。虽然白癜风的发病机制

尚不完全清楚，但多数临床研究以及相关的动物实验均证实
[11]，自身免疫学假说在其发病机制中具有重要作用。ANA是可

以与细胞核或者细胞核的组成成分反应的自身抗体，它同时包

含一组自身抗体，多见于多种疾病，如类风湿性关节炎、系统性

红斑狼疮等免疫性疾病，无种属和器官的特异性，是目前诊断

非器官特异性自身免疫性疾病的常见筛选抗体[12,13]。研究认为
[14]，在阳性血清中，如果存在自身抗体，尤其是较高滴度的

ANA，有助于自身免疫性疾病的诊断。

本研究对 30例白癜风患儿的 ANA及其 12种特异性抗体

进行检测，结果显示，白癜风患儿 ANA的阳性率只有 13.33%，
虽略高于对照组，但是差异无统计学意义。提示白癜风患儿的

ANA较低，与健康儿童无明显差异。有研究发现[3]，女性白癜风

患儿的 ANA阳性率高于男性，本研究发现不同性别组的 ANA

阳性率无明显差别，可能与本研究纳入的病例较少，尚未发现

更多 ANA阳性患儿，因而未发现其中的区别有关。其它人口学

特征中也未发现 ANA阳性表达的差异，均于样本的例数相对

较少有关。建议在下一步的研究中，纳入更多的样本量进行统

计分析。12 种自身抗体谱中，分别有 1 例患儿为 dsDNA、
SmDNA、SS-A/Ro60KD、SS-B/La、CENP-B 阳性。有研究认为
[15]，抗 -Ro-52、anti-dsDNA抗体以及抗 -Ro-60抗体对系统性红

斑狼疮的诊断价值较高。将本研究结果与健康儿童比较，差异

虽无统计学意义，但结果仍提示，对上述几项特异性抗体阳性

的患儿应引起高度重视。

研究表明[16-18]，在白癜风的发病过程中，免疫球蛋白和补体

异常发挥了重要的作用。本研究中，病例组患儿的血清 IgG、I-
gA水平低于对照组，而两组患者的 IgM水平差异无统计学意

义。Ali等[19]人的研究结果显示，白癜风患儿的血清 IgG、IgA水
平下降程度高于对照组人群，本研究结果与其结果一致。研究

结果还显示，病例组患儿的 C4水平低于对照组，提示白癜风患

儿的补体系统存在明显异常，与有关研究结果相似[20]。进一步

分析结果显示，ANA 阳性患儿的血清 IgG、IgA、IgM水平高于
ANA阴性组患儿，可能是因为 ANA阳性患儿的 B淋巴细胞
被激活，从而使免疫球蛋白水平明显的升高。结果还显示，ANA

阳性患儿的补体 C3、C4水平低于 ANA阴性患儿，可能是因为

患儿自身的抗体增加，以及形成的抗原抗体复合物增加，同时

组织损伤所致的补体消耗增加有关。

综上所述，白癜风患儿的 ANA表达水平与健康儿童无明

显的差异，但是免疫球蛋白水平以及补体系统存在明显的异

常。本研究结果进一步说明在白癜风的发病过程中，体液免疫

功能的异常具有重要作用，即自身抗体和黑素细胞膜抗原相结

合后，通过补体的溶解作用可以破坏黑素细胞。
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