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　　［摘要］　目的　探索抗水通道蛋白抗体 １（ａｎｔｉＡＱＰ１）及 ５（ａｎｔｉＡＱＰ５）在原发性干燥综合征
（ｐｒｉｍａｒｙＳｊｇｒｅｎ’ｓｓｙｎｄｒｏｍｅ，ｐＳＳ）中的诊断价值及与临床的相关性，寻找新的有助于诊断的潜在生物标
记物。方法　采用横断面研究设计方案，收集２０２１年９月至２０２２年３月就诊于陆军军医大学第一附
属医院风湿免疫科的ｐＳＳ患者７０例作为观察组，其他结缔组织疾病患者６７例及来自体检中心的健康
人３９例作对照组，采取酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）检测血清中ａｎｔｉＡＱＰ１和ａｎｔｉＡＱＰ５的水平；同时收集
患者的干燥综合征疾病活动指数（ＥＵＬＡＲＳｊｇｒｅｎ’ｓｓｙｎｄｒｏｍｅｄｉｓｅａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｄｅｘ，ＥＳＳＤＡＩ）评分、抗核
抗体、抗ＳＳＡ抗体、抗ＳＳＢ抗体、抗Ｒｏ５２抗体、ｄｓＤＮＡ、类风湿因子、胞衬蛋白抗体的临床检测数据，应
用 χ２检验分析二者相关性。结果　血清ａｎｔｉＡＱＰ１水平在ｐＳＳ组及对照组间无统计学差异（Ｐ＞０．０５）。
ｐＳＳ组ａｎｔｉＡＱＰ５水平［２６．４１（２４．０５，２８．０８）ｎｇ／ｍＬ］明显高于对照组［７．６３（５．４９，１０．２９）ｎｇ／ｍＬ，
Ｐ＜０．０５］。ＲＯＣ曲线显示ａｎｔｉＡＱＰ１曲线下面积为０．５２３（Ｐ＞０．０５），灵敏度为０．３７１，特异度为０．７２６。
ＡｎｔｉＡＱＰ５曲线下面积为０．９１５（Ｐ＜０．０５），灵敏度为 ０．９５７，特异度为 ０．８２１。ａｎｔｉＡＱＰ５与抗 ＳＳＡ抗
体、抗ＳＳＢ抗体、抗Ｒｏ５２抗体、抗核抗体、类风湿因子之间存在正相关性（Ｐ＜０．０５）。ａｎｔｉＡＱＰ５水平与
ｐＳＳ患者的ＥＳＳＤＡＩ疾病活动度评分之间无相关性（Ｐ＞０．０５）。结论　血清ａｎｔｉＡＱＰ５水平在 ｐＳＳ中明
显增加，灵敏度为９５．７％，特异度为８２．１％，与临床具有一定相关性，具有较高潜在诊断价值。
　　［关键词］　原发性干燥综合征；抗水通道蛋白抗体；灵敏度；特异度；诊断价值
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　　原发性干燥综合征（ｐｒｉｍａｒｙＳｊｇｒｅｎ’ｓｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ｐＳＳ）是一种以外分泌腺淋巴细胞增殖浸润导致腺体
功能障碍为特征的慢性、系统性自身免疫性疾病。临

床上主要表现为干燥性角结膜炎和口腔干燥症，并可

导致多系统重要脏器损害［１］。该病在我国的患病率

为０．３３％～０．７７％［２］，其中女性多见，是仅次于类风湿
关节炎的危害人类健康的第二大自身免疫性疾病。

ｐＳＳ的发病机制目前尚未明确，有确切证据证实外周
血Ｔ细胞减少、Ｂ细胞过度增殖是 ｐＳＳ病人免疫异常
的最突出特点，异常增殖的 Ｂ细胞分化为浆细胞，产
生大量免疫球蛋白及自身抗体。随着诊断标准的演

进，２０１６美国风湿病学会（ＡＣＲ）／欧洲抗风湿病联盟
（ＥＵＬＡＲ）标准中被纳入诊断的自身抗体只有抗 ＳＳＡ
抗体［３］，但抗 ＳＳＡ抗体仅在 ５０％～７０％的 ＳＳ患者中
出现［４］，有部分患者仍表现为血清阴性，这往往容易

导致漏诊，因此寻找新的自身抗体作为诊断标记物

以协助临床提高诊断率尤为重要。水通道蛋白

（ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ，ＡＱＰ）广泛表达于外分泌腺中，迄今为止，
在哺乳动物细胞膜上已发现１３种水通道蛋白，并且已
证实ＡＱＰ５在唾液分泌中起着关键作用［５］。在自身免

疫性疾病视神经脊髓炎患者的血清中发现了抗 ＡＱＰ４
抗体，并且抗 ＡＱＰ４抗体的致病作用已得到证实［６］。

因此我们推测抗ＡＱＰ抗体与ｐＳＳ发病也有一定关系，
目前国内尚无关于抗ＡＱＰ抗体与ｐＳＳ的文献报道，为
了寻找新的有助于诊断的潜在生物标记物，本研究首

次在国内探索了抗水通道蛋白抗体１和５在ｐＳＳ中的
诊断价值及临床相关性。

１　资料与方法

１．１　研究对象
　　本研究采用横断面研究设计方案，所有研究对象
来自２０２１年９月至２０２２年３月就诊于陆军军医大学
第一附属医院风湿免疫科患者及体检中心健康成人。

其中试验组为诊断明确的 ｐＳＳ患者，均符合 ２０１６年
ＡＣＲ／ＥＵＬＡＲ原发性干燥综合征分类诊断标准［３］，且

除外合并其他结缔组织疾病、急慢性感染、严重免疫缺

陷病及恶性肿瘤患者；试验对照组为其他结缔组织病

患者和健康人，除外合并干燥综合征、急慢性感染、免

疫缺陷病及恶性肿瘤者。最终共纳入研究对象

１７６例，其中 ｐＳＳ患者 ７０例、其他结缔组织病患者
６７例和健康人３９例。本研究经陆军军医大学第一附
属医院伦理委员会批准［（Ａ）ＫＹ２０２１０７５］，所有研究
对象自愿参加并签署书面知情同意书。

１．２　人ａｎｔｉＡＱＰ１、ａｎｔｉＡＱＰ５血清水平ＥＬＩＳＡ的检测
　　收集研究对象外周血，分离血清分装冻存。采用
酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）检测研究对象血清中 ａｎｔｉ
ＡＱＰ１、ａｎｔｉＡＱＰ５含量（ＥＬＩＳＡ试剂盒均购自江苏晶美
生物科技有限公司，批号为 ＪＭ５１７９Ｈ１、ＪＭ５１７６Ｈ１）。
操作步骤如下：设置标准品孔和样本孔，标准品孔各加

不同浓度的标准品 ５０ｍＬ。分别设空白孔、待测样品
孔，在酶标包被板上待测样品孔中先加样品稀释液

４０μＬ，再加待测样品 １０μＬ。除空白孔外每孔加入酶
标试剂１００μＬ。用封板膜封板后置３７℃温育６０ｍｉｎ。
配液：将２０倍浓缩洗涤液用蒸馏水２０倍稀释后备用。
揭掉封板膜，弃去液体，甩干，每孔加满洗涤液，静置

６３８ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２３，４５（８）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



３０ｓ后弃去，重复 ５次，拍干。每孔先加入显色剂 Ａ
５０μＬ，再加入显色剂Ｂ５０μＬ，３７℃避光显色１５ｍｉｎ。每
孔加终止液５０μＬ，终止反应。以空白孔调零，４５０ｎｍ
波长依序测量各孔的吸光度 Ｄ（４５０）值。绘制标准曲
线，按曲线方程计算各组ａｎｔｉＡＱＰ１、ａｎｔｉＡＱＰ５样本浓
度值（ｎｇ／ｍＬ）。
１．３　患者的实验室检验数据及干燥综合征疾病活动

指数（ＥＵＬＡＲＳｊｇｒｅｎ’ｓｓｙｎｄｒｏｍｅｄｉｓｅａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙ
ｉｎｄｅｘ，ＥＳＳＤＡＩ）评分

　　收集患者的临床资料，包含：抗核抗体（ＡＮＡ）、抗
ＳＳＡ抗体（ａｎｔｉＳＳＡ）、抗 ＳＳＢ抗体（ａｎｔｉＳＳＢ）、抗 Ｒｏ５２
抗体（ａｎｔｉＲｏ５２）、ｄｓＤＮＡ、类风湿因子（ＲＦ）、胞衬蛋
白抗体等实验室检验数据。各项检验数据均在陆军军

医大学第一附属医院检验科按相应的方法检测。每名

ｐＳＳ患者就诊时行１次ＥＳＳＤＡＩ评估。ＥＳＳＤＡＩ在临床
中被用作衡量干燥综合征疾病活动度的金标准，

ＥＳＳＤＡＩ评估表包括 １２个受累部位，即全身症状（发
热、体重）、淋巴结、腺体、关节、皮肤、肺、肾、肌肉、外

周神经、中枢神经、血液系统及血清学变化，每个受累

部位分３或４个疾病活动水平（不活动、轻度活动、中
度活动、重度活动）［７］。根据受累部位所占权重及疾

病活动水平计算最终总评分。ＥＳＳＤＡＩ＜５为低度活
动、５≤ ＥＳＳＤＡＩ≤１３为中度活动，ＥＳＳＳＤＡＩ≥１４为高
度活动［８］。

１．４　统计学方法
　　应用ＳＰＳＳ２６．０统计软件分析数据。计量资料服
从正态分布以 珋ｘ±ｓ表示；非正态分布数据以 Ｍ（Ｐ２５，
Ｐ７５）表示，组间比较采用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ秩和检验。
计量资料相关性采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ分析。计数资料用率
表示，相关性分析采用四格表资料的 Ｐｅａｒｓｏｎχ２检验，
用Ｐｈｉ系数ｒ表示相关程度大小。临床诊断价值分析
采用绘制受试者工作特征曲线（ｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｃｕｒｖｅ，ＲＯＣ曲线），计算最佳临界值、灵敏
度（ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ）、特异度（ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ）、阳性预测值
（ｐｏｓｉｔｉｖｅｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｖａｌｕｅ，ＰＰＶ；反映待评价诊断方法结
果为阳性者中患病的可能性）、阴性预测值（ｎｅｇａｔｉｖｅ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｖａｌｕｅ，ＮＰＶ；反映待评价诊断方法结果为阴
性者中未患病的可能性）、曲线下面积（ａｒｅａｕｎｄｅｒｔｈｅ
ｃｕｒｅ，ＡＵＣ；值越大，说明待评价诊断方法预测准确性
越高）、约登指数（灵敏度和特异度之和减 １，指数越

大，表示待评价诊断方法越好）。Ｐ＜０．０５为差异有统
计学意义。

２　结果

２．１　研究对象一般情况
　　将１７６例研究对象分为 ｐＳＳ组和对照组，ｐＳＳ组
为７０例 ｐＳＳ患者；对照组共１０６例，包括其他结缔组
织病６７例和健康人３９例。其他结缔组织病患者包括
类风湿关节炎２５例、系统性红斑狼疮１３例、未分化结
缔组织病９例、系统性硬化症７例、混合性结缔组织病
３例、多发性肌炎３例、皮肌炎２例、ＩｇＧ４相关性疾病
１例、成人ＳＴＩＬＬ病１例、大动脉炎１例、抗合成酶综合
征１例、自身免疫性间质性肺炎１例。各组基本资料
见表１。

表１　研究对象一般情况 ［珋ｘ±ｓ，例，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 ｎ
年龄

／岁
女性

／例
男性

／例
病程

／年

ｐＳＳ组 ７０ ４７．３±１０．７ ６５ ５ ３．０（４．０，６．０）

病例对照组 ６７ ４９．２±１３．８ ５６ １１ ３．０（１．２，４．０）

健康对照组 ３９ ４１．８±１１．６ ２９ １０ —

２．２　人血清 ａｎｔｉＡＱＰ１、ａｎｔｉＡＱＰ５水平及诊断价值
比较

　　ＥＬＩＳＡ法检测ｐＳＳ组（ｎ＝７０）和对照组（ｎ＝１０６）
ａｎｔｉＡＱＰ１、ａｎｔｉＡＱＰ５水平，结果显示：ｐＳＳ组和对照组
ａｎｔｉＡＱＰ１水平分别为 ２７．１１（１８．７４，２８．８９）、２６．４６
（２２．９１，２８．１８）ｎｇ／ｍＬ，两组差异无统计学意义（Ｚ＝
－５１２，Ｐ＝０．６０８，图 １Ａ）。ｐＳＳ组和对照组 ａｎｔｉＡＱＰ５
水平分别为２６．４１（２４．０５，２８．０８）、７．６３（５．４９，１０．２９）
ｎｇ／ｍＬ，ｐＳＳ组 ａｎｔｉＡＱＰ５含量明显高于对照组，两组
差异有统计学意义（Ｚ＝－９．３１２，Ｐ＝０．０００，图１Ｂ）。为
进一步探索其临床诊断价值，绘制了 ＲＯＣ曲线
（表２），分析显示：ＡｎｔｉＡＱＰ１曲线下面积为 ０．５２３，
９５％ＣＩ：０．４３３～０．６１３，Ｐ＝０．６０８（图２Ａ），约登指数为
０．０９８，最佳临界值为２８．１１０ｎｇ／ｍＬ，灵敏度为０．３７１，
特异度为０．７２６，ＰＰＶ为０．４７３，ＮＰＶ为 ０．６３６。Ａｎｔｉ
ＡＱＰ５曲线下面积为０．９１５，９５％ＣＩ：０．８７０～０．９６１，Ｐ＝
０．０００（图 ２Ｂ），约登指数为 ０．７７８，最佳临界值为
１４．８１０ｎｇ／ｍＬ，灵敏度为０．９５７，特异度为０．８２１，ＰＰＶ
为０．７７９，ＮＰＶ为０．９６７。
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表２　ａｎｔｉＡＱＰ１、ａｎｔｉＡＱＰ５ＲＯＣ曲线分析

ＲＯＣ曲线 ＡＵＣ Ｐ ９５％ＣＩ 约登指数 临界值 灵敏度 特异度 ＰＰＶ ＮＰＶ
ＡｎｔｉＡＱＰ１ ０．５２３ ０．６０８ ０．４３３～０．６１３ ０．０９８ ２８．１１０ ０．３７１ ０．７２６ ０．４７３ ０．６３６
ＡｎｔｉＡＱＰ５ ０．９１５ ０．０００ ０．８７０～０．９６１ ０．７７８ １４．８１０ ０．９５７ ０．８２１ ０．７７９ ０．９６７
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图１　２组被试ａｎｔｉＡＱＰ１（Ａ）与ａｎｔｉＡＱＰ５（Ｂ）血清水平的比较
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图２　ａｎｔｉＡＱＰ１（Ａ）与ａｎｔｉＡＱＰ５（Ｂ）的ＲＯＣ曲线图

２．３　ａｎｔｉＡＱＰ５与临床诊断指标及 ＥＳＳＤＡＩ疾病活动
度评分的相关性

　　在７０例 ｐＳＳ患者及 ６７例其他结缔组织病患者
中，以 ａｎｔｉＡＱＰ５最佳临界值（１４．８１０ｎｇ／ｍＬ）为分界
点，用χ２检验分析 ａｎｔｉＡＱＰ５与各临床诊断指标的相
关性，结果显示：ａｎｔｉＡＱＰ５与ａｎｔｉＳＳＡ、ａｎｔｉＲｏ５２之间
存在显著意义的正相关性（ｒ＝０．４４０，Ｐ＝０．０００；ｒ＝
０．４７６，Ｐ＝０．０００）。ａｎｔｉＡＱＰ５与 ａｎｔｉＳＳＢ、ＡＮＡ、ＲＦ
之间存在较弱的正相关性（ｒ＝０．３３８，Ｐ＝０．０００；ｒ＝
０．２０３，Ｐ＝０．０１８；ｒ＝０．１９６，Ｐ＝０．０２２）。而 ａｎｔｉ
ＡＱＰ５与ｄｓＤＮＡ、胞衬蛋白抗体之间无相关性（Ｐ＝
０．４８３，Ｐ＝０．７５２，表３）。在７０例ｐＳＳ患者中，ＥＳＳＤＡＩ
疾病活动度评分为（１０．６４±５．６６）分，８例属低度活动，
４２例属中度活动，２０例属高度活动，ａｎｔｉＡＱＰ５水平与
ＥＳＳＤＡＩ疾病活动度评分之间无相关性（ｒ＝－０．１８５，Ｐ＝
０．１２６）。

３　讨论

　　目前ｐＳＳ的诊断是基于口腔、眼部的主观症状以
及泪腺、唾液腺、血清学和组织病理学等客观检查在内

的多项指标的综合性评估。ｐＳＳ症状具有主观性，诊
断大多延迟，研究发现 ｐＳＳ患者出现症状与明确诊断
的间隔中位时间为１１５周，其中女性的 ｐＳＳ诊断延迟
时间明显多于男性，分别为１５５和１１３周，其中６５岁
以上的女性患者长达１９８周［９］，且症状的主观严重程

度与客观检查严重程度具有不一致性［１０］。Ｓｃｈｉｒｍｅｒ
试验和角结膜染色作为 ｐＳＳ公认的诊断指标，迄今为
止仍具有不可替代的重要诊断作用。然而，Ｓｃｈｉｒｍｅｒ
试验诊断 ｐＳＳ的灵敏度及特异度低，诊断效能较
差［１１］。相比之下，角结膜染色评分有更加可靠的诊断

价值，研究显示眼表染色评分可靠性高，可以较全面地

评估眼部损伤［１２］，但该试验易受操作者和受试者变异

８３８ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２３，４５（８）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



表３　Ｐｅａｒｓｏｎχ２检验分析ａｎｔｉＡＱＰ５与各临床诊断指标的相关性 ［例（％）］

抗水通道蛋白５抗体浓度（ｎｇ／ｍＬ）
临床指标 ｎ χ２ ｒ Ｐ

≥１４．８１０（ｎ＝８６） ＜１４．８１０（ｎ＝５１）

ａｎｔｉＳＳＡ

　阳性 ９３ ７２（８３．７） ２１（４１．２） ２６．５７９ ０．４４０ ０．０００

　阴性 ４４ １４（１６．３） ３０（５８．８）

ａｎｔｉＳＳＢ

　阳性 ４３ ３８（４４．２） ５（９．８） １７．５７４ ０．３３８ ０．０００

　阴性 ９４ ４８（５５．８） ４６（９０．２）

ＡＮＡ

　阳性 ９７ ６７（７７．９） ３０（５８．８） ５．６４０ ０．２０３ ０．０１８

　阴性 ４０ １９（２２．１） ２１（４１．２）

ａｎｔｉＲｏ５２

　阳性 ９１ ７２（８３．７） １９（３７．３） ３０．９９３ ０．４７６ ０．０００

　阴性 ４６ １４（１６．３） ３２（６２．７）

ＲＦ

　阳性 ４６ ３５（４０．７） １１（２１．６） ５．２５３ ０．１９６ ０．０２２

　阴性 ９１ ５１（５９．３） ４０（７８．４）

ｄｓＤＮＡ

　阳性 ４６ ２７（３１．４） １９（３７．３） ０．４９３ －０．０６０ ０．４８３

　阴性 ９１ ５９（６８．６） ３２（６２．７）

胞衬蛋白

　阳性 ７ ４（４．７） ３（５．９） ０．０００ －０．０２７ ０．７５２

　阴性 １３０ ８２（９５．３） ４８（９４．１）

性的影响［１３］。唾液流率检查操作无创简便快速，被广

泛应用于临床，然而其诊断 ｐＳＳ的最有效阈值仍具有
争议，难以确立其统一值［１４］，并且病理组织学特征与

唾液流率之间的相关性一般［１５］。唇腺活检诊断 ｐＳＳ
的敏感性为 ６３．５％至 ９３．７％，特异性为 ６１．２％至
１００％［１６］，但有可能出现并发症，微创技术组和线性切
口永久性或潜在永久性神经系统不良事件的合并率分

别为０．１７％和１．４５％［１７］。此外，组织学检查结果的特
异性和敏感性的变化以及临床医生和组织病理学家对

操作者的高度依赖性是公认的问题，已经有人试图在

ｐＳＳ分类诊断中提供标准化唇唾腺组织病理学报告，
但仍缺乏支持证据，需要进一步研究［１８］。相比之下，

血清学自身抗体的检测在ｐＳＳ诊断中的优势显得较为
突出。

　　目前主要应用于ｐＳＳ临床诊疗中的４种经典自身
抗体包括ＡＮＡ、抗ＳＳＡ抗体、抗ＳＳＢ抗体和ＲＦ。研究
者在１１７名 ｐＳＳ患者中发现有８１％在确诊前至少 １８
到２０年出现ＡＮＡ、ＲＦ以及抗 ＳＳＡ、ＳＳＢ的抗体［１９］；其

中抗ＳＳＡ、ＳＳＢ抗体被用于诊断标准中，抗ＳＳＡ抗体仅
在５０％～７０％的ＳＳ患者中出现［４］，抗ＳＳＡ抗体可单独

或伴抗ＳＳＢ抗体同时出现，抗 ＳＳＢ抗体敏感性较低，
且抗ＳＳＢ抗体阳性与阴性者相比，临床特征没有差
异［２０］，提示抗ＳＳＢ抗体对ｐＳＳ诊断价值不大。在２０１６
年ＡＣＲ／ＥＵＬＡＲ制定的 ｐＳＳ分类标准中［３］，被纳入诊

断的自身抗体只有抗ＳＳＡ抗体，但仅靠敏感度不高的
抗ＳＳＡ抗体作为血清学诊断指标远不能满足临床需
求，目前关于ｐＳＳ新型自身抗体的研究层出不穷，其中
抗水通道蛋白抗体与 ｐＳＳ发病密切相关［５］，被认为可

作为最具潜力的指标之一。

　　水通道蛋白家族是特异性跨膜转运水的一组蛋
白，能显著增加细胞膜水的通透性，参与水的分泌、吸

收及细胞内外水的平衡，在哺乳动物细胞膜上已发现

１３种水通道蛋白 （ＡＱＰ０１２），其中ＡＱＰ５广泛分布于
外分泌腺中，对唾液的产生至关重要，与ｐＳＳ发病机制
密切相关［５］。研究者在 ｐＳＳ患者中发现有 ３８．２％检
测出多种抗ＡＱＰ抗体，而健康人和其他自身免疫性疾
病患者中没有一人检测出抗ＡＱＰ抗体，并且有抗ＡＱＰ
抗体的患者干眼症更加严重［２１］，这表明这些抗体具有

潜在的致病作用。有文献报道，在５３个对照组和１１２个
ｐＳＳ样本组中，间接免疫荧光分析发现 ＳＳ样本中的抗

９３８　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２３，４５（８）



ＡＱＰ５ＩｇＧ抗体水平显著高于对照组，敏感性为 ０．７３，
特异性为０．６８，并且还发现抗ＡＱＰ５抗体与ＳＳ患者的
低静息唾液流量有关［２２］。相比之下，仅 ２７．７％的 ＳＳ
中检测到抗 ＡＱＰ１抗体［２３］。分别通过细胞免疫荧光

分析法和ＥＬＩＳＡ法检测抗ＡＱＰ５ＩｇＧ抗体，结果提示两
种不同方法的诊断性能相当（ＡＵＣ：０．７０３／０．６９５，精确
度：０．６９０／７０７），此外，抗 ＡＱＰ５ＩｇＧ抗体与 ＳＳ的血清
学和组织病理学特征有关［２４］。

　　本研究通过 ＥＬＩＳＡ法检测血清中抗 ＡＱＰ１、ＡＱＰ５
抗体水平，结果在ｐＳＳ组（７０例）与对照组（包括其他
结缔组织疾病６７例和健康人３９例）中，两组抗 ＡＱＰ１
抗体表达水平无统计学差异。ｐＳＳ患者中抗 ＡＱＰ５抗
体表达水平明显升高，灵敏度为 ９５．７％，特异度为
８２．１％；抗ＡＱＰ５抗体与抗 ＳＳＡ抗体、抗 ＳＳＢ抗体、抗
Ｒｏ５２抗体、ＡＮＡ、ＲＦ之间存在正相关性，抗ＳＳＡ抗体、
抗ＳＳＢ抗体、ＡＮＡ、ＲＦ均为 ｐＳＳ的早期诊断标记
物［１９］，提示抗ＡＱＰ５抗体或许在疾病早期就已出现，
或许可成为早期筛查诊断标记物，且本研究结果示抗

ＡＱＰ５抗体较抗 ＳＳＡ抗体有更高的灵敏度，可弥补
ＳＳＡ抗体在 ＳＳ患者中检出率较低（５０％～７０％）的缺
陷，联合应用或可提高诊断率。ａｎｔｉＡＱＰ５与 ＥＳＳＤＡＩ
疾病活动度评分之间无统计学相关性，提示ａｎｔｉＡＱＰ５
表达水平不受疾病活动度影响。这些数据显示抗

ＡＱＰ５抗体在ｐＳＳ中具有较高潜在临床诊断价值。
　　总之，抗ＡＱＰ５抗体灵敏度及特异度较好，具有潜
在的临床诊断价值，有望成为ｐＳＳ新的生物标记物，并
为治疗提供新的思路。下一步，我们将扩大样本量进

行深入的分析验证，以得出更加准确的结论。
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