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　　[摘要]　目的:人类白细胞抗原Ⅱ(HLA-Ⅱ)由抗原提呈细胞表达直接参与 T 细胞活化,调节性 T 细胞

(Treg)在免疫系统中发挥调节免疫反应的重要作用。贫血是血液病学常见的疾病,病因众多。本文探讨不同贫

血患者与 HLA-Ⅱ分子表达及 Treg细胞比例之间的相关性。方法:以自身免疫性溶血性贫血(AIHA)、骨髓衰竭

性疾病(BMFS)、B细胞-浆细胞肿瘤侵犯骨髓、继发于感染或肝肾疾病的慢性病贫血患者为研究对象,检测以上

疾病患者 HLA-Ⅱ分子表达强度、Treg细胞比例及与贫血程度的相关性。结果:所有贫血患者的 HLA-Ⅱ类分子

表达在淋巴细胞和单核细胞中差异无统计学意义;AIHA患者血红蛋白含量与外周血 Treg细胞比例呈负相关;

BMFS患者 Treg细胞比例与淋巴细胞 HLA-Ⅱ表达呈正相关;B细胞-浆细胞肿瘤侵犯骨髓患者血红蛋白含量与

淋巴细胞 HLA-Ⅱ及 HLA-DR表达呈正相关;继发于感染或肝肾疾病的慢性病贫血患者血红蛋白含量与单核细

胞 HLA-Ⅱ及 HLA-DR表达呈负相关,外周血 Treg细胞比例与淋巴细胞 HLA-Ⅱ及 HLA-DR表达呈正相关。
结论:AIHA、BMFS、B细胞-浆细胞肿瘤侵犯骨髓、继发于感染或肝肾疾病的慢性病贫血患者的单核细胞免疫反

应较健康供者活跃;B细胞-浆细胞肿瘤累及骨髓患者的恶性淋巴细胞通过低表达 HLA 分子来实现免疫逃逸及

大量增殖;继发于感染或肝肾疾病的慢性病贫血促进单核细胞的活化,其 Treg细胞比例与淋巴细胞 HLA-Ⅱ分

子表达相关;Treg细胞减少参与 AIHA的发生及发展,与外周血主要抗原提呈细胞的 HLA-Ⅱ类分子及 HLA-
DR分子表达无明显相关;BMFS患者 Treg细胞比例与淋巴细胞 HLA-Ⅱ分子表达呈正相关,而与淋巴细胞

HLA-DR分子表达不相关,提示其发病机制尤其复杂。
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Abstract　Objective:HLA-Ⅱ moleculesaredirectlyinvolvedinT-cellactivationthroughantigenpresenting
cellexpression.RegulatoryTcells(Tregs)playanimportantroleinregulatingsystemicimmuneresponses.A-
naemiaisacommonhaematologicaldiseasewithmanycauses.Thisstudyistoidentifyapossiblecorrelationbe-
tweenHLA-Ⅱ molecularexpressionandTregcellratio.Methods:Inthisstudy,patientswithautoimmunehae-
molyticanaemia(AIHA),bonemarrowfailuredisease(BMFS),B-plasmacelltumourinvadingbonemarrow,

chronicanaemiasecondarytoinfection,orliverandkidneydiseaseswerestudiedtodetectHLA-Ⅱ molecularex-
pressionandTregcellratio,andidentifyapossiblecorrelationwithanaemiaseverity.Results:Therewasnosig-
nificantdifferenceintheexpressionofHLA-Ⅱ moleculesinlymphocytesandmonocytesinallpatientswithane-
mia;thehemoglobincontentinAIHApatientswasnegativelycorrelatedwiththeproportionofTreginperipheral
blood;theproportionofTreginBMFSpatientswaspositivelycorrelatedwiththeexpressionofHLA-Ⅱinlym-
phocytes;thehemoglobincontentofpatientswithB-plasmacelltumoursinvadingthebonemarrowwaspositively
correlatedwiththeexpressionofHLA-ⅡandHLA-DRinlymphocytes;inpatientswithanemiaofchronicdisease
secondarytoinfectionorliverandkidneydisease,thecontentofhemoglobinwasnegativelycorrelatedwiththeex-
pressionofHLA-ⅡandHLA-DRinmonocytes,theproportionofTreginperipheralbloodwaspositivelycorrela-
tedwiththeexpressionofHLA-ⅡandHLA-DRinlymphocytes.Conclusion:Themonocyteimmuneresponseof
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patientswithAIHA,BMFS,B-plasmacelltumourinvadingthebonemarrow,andchronicanaemiasecondaryto
infectionorliverandkidneydiseaseswasmoreactivethanthatofhealthydonors.Themalignantlymphocytesof
patientswithB-plasmacelltumoursinvolvingbonemarrowmightrealiseimmuneescapeandproliferationthrough
lowexpressionofHLAmolecules.Anaemiasecondarytoinfectionorliverandkidneydiseasesmightpromotethe
activationofmonocytes,andtheTregratiomightberelatedtotheexpressionofHLA-Ⅱ moleculesinlympho-
cytes.TregreductionmightbeinvolvedinthedevelopmentandprogressionofAIHAandhavenoobviouscorrela-
tionwiththeexpressionofHLA-ⅡandHLA-DRmoleculesinthemainantigenpresentingcells.Theproportion
ofTregsinpatientswithBMFSpositivelycorrelatedwithHLA-Ⅱexpressioninlymphocytes,butnotwithHLA-
DRexpressioninlymphocytes,suggestingthatitspathogenesismightbeparticularlycomplicated.

Keywords　anaemia;HLA-Ⅱexpression;HLA-DRexpression;regulatoryTcells

　　研究发现人类白细胞抗原(HLA)的意义不仅

在同种器官移植组织相容性,还直接参与 T 细胞

免疫应答过程,并且 HLA 抗原与百余种疾病有关

联[1-3]。其中 HLA-Ⅱ类分子由抗原提呈细胞表

达,它们呈递源自自身或外源蛋白质加工的肽,并
且以自身 HLA-Ⅱ类分子和抗原肽的复合物形式

被CD4+T细胞识别。在胸腺中,HLA-Ⅱ类分子

通过 T细胞的阳性和阴性选择的中心耐受机制参

与形 成 CD4+ T 细 胞 受 体 库。调 节 性 T 细 胞

(Treg)在免疫系统中发挥调节免疫反应的重要作

用,并且已经证实 Treg数量或功能异常与自身免

疫性疾病、免疫缺陷病、恶性肿瘤、脓毒症等多种类

疾病的发生及预后相关[4-5]。贫血是血液病学非常

常见的疾病,病因众多,可以是血液系统疾病导致

的,亦可以继发于其他系统疾病;从机制分类,贫血

可以分成红细胞生成减少、红细胞破坏过多和失血

性贫血。其中骨髓衰竭性疾病被报道与 HLA-
DR15等位基因有关[6],但是尚无 HLA 分子表达

水平与之相关性的分析。本文以自身免疫性溶血

性贫血(AIHA)、骨髓衰竭性疾病(BMFS)、B 细

胞-浆细胞肿瘤侵犯骨髓、继发于感染或肝肾疾病

的慢性病贫血患者为研究对象,探讨以上疾病中贫

血严重程度与 HLA-Ⅱ分子表达及 Treg细胞比例

之间可能的相关性。
1　资料与方法

1.1　对象

以2020年4月1日至2020年12月31日在

我科住院治疗的17例新发贫血患者为研究对象,
男10例,女7例;中位年龄60(29~83)岁;其中

AIHA6例,BMFS4例,B细胞-浆细胞肿瘤侵犯

骨髓4例,继发于感染或肝肾疾病的慢性病贫血3
例。对照组为2021年3月5日在我院体检科就诊

健康者12例。患者及健康者均签署知情同意书。
1.2　检测方法

流式细胞仪FACSCalibur为美国BD公司产

品,抗 体 CD8-PER-CP、CD25-PE、CD127-APC、
CD3-APC-H7、CD45-V500、HLA-DP DQ DR-
FITC、HLA-DR-FITC、CD19-APC、CD14-APC-
CY7均为美国BD公司产品。

通过流式细胞仪检测贫血患者、健康对照外周

血CD4+ CD25+ FoxP3+ 调节性 T 细胞比例:以

CD4,CD25,CD127,CD3,CD45荧光抗体标记外周

血单个核细胞,利用 SSC-A 和 FSC-A 射门,圈出

淋巴细胞群,再以CD4、SSC-A射门,圈出CD4+ 淋

巴细胞,在 CD45+CD3+CD4+ 淋巴细胞群中圈出

CD4+ CD25+ CD127- 细 胞 即 为 CD4+ CD25+

FoxP3+ 调节性 T细胞群;计算比例,见图1。
利用流式细胞仪检测贫血患者、健康对照主要

抗原提呈细胞(单核细胞和B淋巴细胞)表面 HLA
Ⅱ类分子表达水平、HLA-DR分子表达水平:分别

以anti-HLA-DP,DQ,DRCD19CD14CD45和an-
ti-HLA-DRCD19CD14CD45荧光抗体组合标记

外周血单个核细胞,CD45+CD14+ 细胞为单核细胞

群,CD45+CD19+ 细胞为B淋巴细胞群,分别计算

两群细胞 HLA-DP,DQ,DR(即 HLA-Ⅱ)和 HLA-
DR表达平均荧光强度,见图2。
1.3　统计学处理

采用SPSS17.0软件进行统计学分析,应用两

个独立样本秩和检验、秩相关分析方法,P<0.05
为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　AIHA患者检测结果

6 例 AIHA 患 者 血 红 蛋 白 中 位 值

76.5(44.0~93.0)g/L,外周血 Treg比例中位值

7.65%(0.10%~20.50%);HLA-Ⅱ分子在单核细

胞表 达 平 均 荧 光 强 度 中 位 值 3686.5(420.0~
4941.0)AU,在淋巴细胞表达平均荧光强度中位

值7207.5(1702.0~16012.0)AU,HLA-Ⅱ分子

在单核细胞、淋巴细胞表达差异无统计学意义

(P=0.132);HLA-DR分子在单核细胞表达平均

荧光强度中位值2452.5(1041.0~4930.0)AU,
在淋 巴 细 胞 表 达 平 均 荧 光 强 度 中 位 值4100.0
(2452.0~11995.0)AU,HLA-DR 分子在单核

细胞、淋 巴 细 胞 表 达 差 异 无 统 计 学 意 义 (P =
0.093)。患者血红蛋白含量与外周血 Treg比例呈

负相关,与单核细胞、淋巴细胞 HLA-Ⅱ及 HLA-
DR表达不相关。外周血 Treg比例与单核细胞、
淋巴细胞 HLA-Ⅱ及 HLA-DR表达不相关。
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以CD4,CD25,CD127,CD3,CD45荧光抗体标记外周血单个核细胞(Tube_001),利用SSC-A 和 FSC-A 射门,圈出淋巴

细胞群,再以CD4、SSC-A 射门,圈出 CD4+ 淋巴细胞 P4,在 CD45+CD3+CD4+ 淋巴细胞群 P5中圈出 CD4+CD25+

CD127- 细胞P6即为CD4+CD25+FoxP3+ 调节性 T细胞群。
图1　健康对照之一外周血CD4+ CD25+ FoxP3+ 调节性T细胞比例

左图显示以anti-HLA-DP,DQ,DRCD19CD14CD45荧光抗体组合标记外周血单个核细胞(Tube_002),CD45+ CD14+

细胞为单核细胞群P6,CD45+ CD19+ 细胞为B淋巴细胞群P4,两群细胞 HLA-DP,DQ,DR(即 HLA-Ⅱ)表达平均荧光

强度分别为9020和18789;右图显示以anti-HLA-DRCD19CD14CD45荧光抗体组合标记外周血单个核细胞(Tube_

003),CD45+ CD14+ 细胞为单核细胞群P6,CD45+ CD19+ 细胞为B淋巴细胞群 P4,两群细胞 HLA-DR表达平均荧光

强度分别为7503和10911。
图2　健康对照之一主要抗原提呈细胞(单核细胞和B淋巴细胞)表面HLAⅡ类分子水平、HLA-DR分子表达水平
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2.2　BMFS患者检测结果

4例BMFS患者血红蛋白中位值59.5(38.0~
71.0)g/L,外周血 Treg细胞比例中位值8.95%
(3.8%~11.2%);HLA-Ⅱ分子在单核细胞表达平

均荧光强度中位值7052.5(5912.0~30327.0)
AU,在 淋 巴 细 胞 表 达 平 均 荧 光 强 度 中 位

值11393.5(5516.0~14908.0)AU,HLA-Ⅱ分

子在单核细胞、淋巴细胞表达差异无统计学意义

(P=0.886);HLA-DR分子在单核细胞表达平均

荧光强度中位值5945.0(430.0~10325.0)AU,
在淋巴细胞表达平均荧光强度中位值10110.5
(8111.0~11845.0)AU,HLA-DR 分子在单核

细胞、淋 巴 细 胞 表 达 差 异 无 统 计 学 意 义(P=
0.114)。患者血红蛋白含量与外周血 Treg比例、
与单核细胞、淋巴细胞 HLA-Ⅱ及 HLA-DR 表达

不相关。外周血 Treg细胞比例与淋巴细胞 HLA-
Ⅱ表达呈正相关,与淋巴细胞 HLA-DR 表达不相

关,与单核细胞 HLA-Ⅱ及 HLA-DR表达不相关。
2.3　B细胞-浆细胞肿瘤患者检测结果

4例B细胞-浆细胞肿瘤患者血红蛋白中位值

72.5(56.0~79.0)g/L,外周血 Treg细胞比例中

位值5.3%(4.3%~11.6%);HLA-Ⅱ分子在单核

细胞表达平均荧光强度中位值3233.5(2348.0
~7046.0)AU,在淋巴细胞表达平均荧光强度中

位值4999.5(3085.0~16745.0)AU,HLA-Ⅱ分

子在单核细胞、淋巴细胞表达差异无统计学意义

(P=0.486);HLA-DR分子在单核细胞表达平均

荧光强度中位值3901.0(2214.0~7316.0)AU,
在淋 巴 细 胞 表 达 平 均 荧 光 强 度 中 位 值4458.0
(2241.0~11973.0)AU,HLA-DR 分子在单核

细胞、淋巴细胞表达差异无统计学意义,(P =
0.686)。患者血红蛋白含量与淋巴细胞 HLA-Ⅱ
及 HLA-DR表达呈正相关,与外周血 Treg比例、
与单核细胞 HLA-Ⅱ及 HLA-DR表达不相关。外

周血 Treg比例与单核细胞、淋巴细胞 HLA-Ⅱ及

HLA-DR表达不相关。
2.4　继发于感染或肝肾疾病的慢性病贫血患者检

测结果

3例患者血红蛋白中位值74.0(71.0~79.0)

g/L,外周血 Treg细胞比例中位值5.7%(4.2%~
7.9%);HLA-Ⅱ分子在单核细胞表达平均荧光强

度中位值4282.0(2961.0~7290.0)AU,在淋巴

细胞表达平均荧光强度中位值6321.0(3526.0~
10192.0)AU,HLA-Ⅱ分子在单核细胞、淋巴细

胞表达无差异(P=0.700);HLA-DR分子在单核

细胞表达平均荧光强度中位值5282.0(4987.0~
7208.0)AU,在淋巴细胞表达平均荧光强度中位

值7482.0(4727.0~8298.0)AU,HLA-DR分子

在单 核 细 胞、淋 巴 细 胞 表 达 差 异 无 统 计 学 意

义(P=0.700)。患者血红蛋白含量与单核细胞

HLA-Ⅱ及 HLA-DR 表 达 呈 负 相 关,与 外 周 血

Treg细胞比例、与淋巴细胞 HLA-Ⅱ及 HLA-DR
表达不相关。外周血 Treg比例与淋巴细胞 HLA-
Ⅱ及 HLA-DR 表达正相关,与单核细胞 HLA-Ⅱ
及 HLA-DR表达不相关。
2.5　健康对照检测结果

12例健康者外周血 Treg比例中位值6.55%
(4.90%~7.90%);HLA-Ⅱ分子在单核细胞表达

平均荧光强度中位值8078.5(957.0~17200.0)
AU,在 淋 巴 细 胞 表 达 平 均 荧 光 强 度 中 位

值14082.0(6189.0~21260.0)AU,HLA-Ⅱ分

子在单核细胞、淋巴细胞表达差异有统计学意义,
P=0.017;HLA-DR分子在单核细胞表达平均荧

光强度中位值7899.5(2865.0~23067.0)AU,
在淋巴细胞表达平均荧光强度中位值12176.5
(6692.0~16896.0)AU,HLA-DR 分子在单核

细胞、淋 巴 细 胞 表 达 差 异 无 统 计 学 意 义 (P =
0.700)。
3　讨论

HLA-肽复合物向 T 细胞的呈递是一个高度

调节和组织特异性的过程,涉及多个转录控制的细

胞成分,HLA蛋白在不同细胞类型中的表达水平

极其不同。Boegel等[7]利用 NGS-RNA 测序检测

绘制了 HLA Ⅰ类、Ⅱ类基因在人体不同组织及细

胞类型的表达谱,在B细胞和单核细胞中观察到较

高的 HLAⅡ类表达,中位值分别为696RPKM 和

323RPKM,而在中性粒细胞中几乎不存在 HLA
Ⅱ类转录物,在 T 细胞中含量较低,中位值为10
RPKM。此外,HLA-DR 转录物总是比 HLA-DQ
和 HLA-DP转录物更丰富。本研究中,健康者的

HLA-Ⅱ类分子在淋巴细胞中的表达显著高于单核

细胞,而所有贫血患者的 HLA-Ⅱ类分子表达在淋

巴细胞和单核细胞差异无统计学意义。这提示贫

血患者的免疫反应较健康者活跃,体现为单核细胞

更高表达 HLA-Ⅱ类分子。而血红蛋白与 HLA分

子的相关性分析显示,B细胞-浆细胞肿瘤累及骨

髓的贫血患者血红蛋白与淋巴细胞 HLA-Ⅱ类分

子及 HLA-DR分子表达呈正相关,继发于感染或

肝肾疾病的慢性病贫血患者血红蛋白与单核细胞

HLA-Ⅱ类分子及 HLA-DR 分子表达呈负相关。
考虑B细胞-浆细胞肿瘤累及骨髓患者贫血的主要

原因为恶性淋巴细胞-浆细胞在骨髓中大量增殖,
抑制正常造血组织导致贫血,同时恶性淋巴细胞通

过低表达 HLA 分子来实现免疫逃逸及大量增

殖[8],因此这些患者血红蛋白与淋巴细胞 HLA-Ⅱ
类分子及 HLA-DR分子表达呈正相关。而继发于

感染或肝肾疾病的慢性病贫血的发生目前比较明

确的有以下机制[9]:红细胞寿命轻度缩短,促红细
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胞生成素(EPO)生成减少及骨髓对EPO的反应降

低从而导致红细胞生成减少,由于铁调素的增加来

源于骨髓单核细胞的网状内皮细胞抑制了衰老红

细胞铁的释放,使铁不能用于血红蛋白的合成,换
言之继发于感染或肝肾疾病的慢性病贫血患者骨

髓造血功能尚可,这些病理、生理过程可能促使单

核细胞反馈性的活化及高表达抗原提呈的 HLA
分子,从而体现为患者血红蛋白与单核细胞 HLA-
Ⅱ类分子及 HLA-DR分子表达呈负相关。

AIHA定义为在存在或不存在补体激活的情

况下,在辅助性 T淋巴细胞(Th)作用下,组织和循

环自身反应性B淋巴细胞产生抗红细胞自身抗体,
导致红细胞的破坏增加,细胞毒性 T细胞、自然杀

伤(NK)细胞、巨噬细胞参与红细胞破坏。除B细

胞功能亢进外,T细胞在发病过程中亦发挥关键性

作用[10]。根据功能不同,初始 T 细胞接受抗原刺

激后分化为辅助性 T细胞(Th)、Treg及细胞毒性

T细胞(CTL)。CTL与 AIHA的发病关系目前尚

未阐明;已证实 Th数量增高、功能亢进在 AIHA
中起促进作用;Treg属负向调控细胞,其数量减低

及功能异常可能打破免疫耐受,导致 AIHA 的发

生[11]。已有 研 究 发 现 在 AIHA 患 者 中 CD4+

CD25+FoxP3+Treg降低[12],导致 Th2细胞应答

的抑制减少,B细胞增殖分化产生抗体增加,CD4+

CD25+FoxP3+Treg分泌IL-10,可能在其中起重

要作用[13]。本研究的6例 AIHA患者血红蛋白与

Treg比例呈负相关,与以上结论相符。有研究显

示红细胞Rh多肽的合成肽(温抗体型 AIHA中自

身抗体的最常见靶标)可引起 T细胞活化,并且 T
细胞的增殖可被抗 HLA-DR 抗体阻断[14]。可能

存在导致抗原提呈细胞改变蛋白质加工模式而呈

递给 T细胞,并由此刺激自身免疫导致 AIHA 的

因素[15],但是针对 AIHA 依然没有发现明确的疾

病相关 HLA 位点。本研究中 AIHA 患者血红蛋

白与外周血主要抗原提呈细胞的 HLA-Ⅱ类分子

及 HLA-DR分子表达无明显相关性,并且 Treg比

例与 HLA-Ⅱ类分子及 HLA-DR分子表达也无明

显相关性。
很多研究证实对多发性硬化症的易感性与特

定的 HLA 等位基因 HLA-DR15有关[16],在外周

免疫系统,T细胞受体(TCR)库会通过稳态增殖来

维持,CD4+T 细胞 TCR 和 HLA Ⅱ类/自身肽复

合物的相互作用,是这一过程重要的刺激因素,T
细胞稳态的改变可能导致多发性硬化症中 TCR库

的异常,形成易于自身免疫的 TCR 库[17],具有促

炎表型、更高抗原亲和力的髓鞘反应性 T 细胞增

加[18-19],CD4+T 调节细胞的数量和功能减少[20],
与年龄匹配的对照比较多发性硬化症患者 TCR的

多样性降低[21]。Mohme等[22]观察到 HLA-DR15

单倍型多发性硬化症患者自体 T细胞增殖增加与

HLA-DR15表达的存在和剂量有关。Ooi等[23]研

究了 Goodpasture综合征的分子机制,已知 HLA-
DR15增加患病风险,HLA-DR1等位基因具有保

护作用[24]。HLA-DR15和 HLA-DR1表现出不同

的肽段结合偏好,HLA-DR15 转 基 因 小 鼠 中 的

HLA-DR15-α3四聚体+ T细胞表现出分泌促炎细

胞因子的常规 T细胞表型(Tconv),而 HLA-DR1
和 HLA-DR15/DR1转基因小鼠中的 HLA-DR1-
α3四聚体+ T细胞主要是表达 CD4+Foxp3+ 的调

节性 T细胞(Treg),即 HLA-DR1诱导的 Treg赋

予 HLA-DR15/DR1转基因小鼠对疾病的抵抗性。
MDS是一类异质性高的骨髓造血干细胞疾病[25],
特征为骨髓病态造血及原始细胞比例增多,是骨髓

衰竭性疾病的一种,目前被认为发病与异常细胞免

疫反应相关,有研究者在 MDS患者中发现 HLA-
DR15阳性患者更多表现为骨髓造血的衰竭,而不

是原始细胞比例明显增多,可能因此 HLA-DR15
阳性的患者对免疫抑制剂有更好疗效。本研究中

4例骨髓衰竭性疾病患者 Treg比例与淋巴细胞

HLA-Ⅱ分子表达呈正相关,而与淋巴细胞 HLA-
DR分子表达不相关,正常情况下 HLA-Ⅱ分子的

表达以 HLA-DR分子为主,这4例患者并不如此,
说明骨髓衰竭性疾病发病机制涉及骨髓造血衰竭

及克隆性造血2个方面,因此 HLA 分子表达调控

更加复杂。同样,继发于感染或肝肾疾病的慢性病

贫血患者 Treg比例与淋巴细胞 HLA-Ⅱ分子及

HLA-DR分子表达呈正相关,提示其免疫调节与

HLA-Ⅱ分子表达相关。本研究的不足在于样本量

少,没有进行患者 HLA 分型检测,无法进行 HLA
多态性分析,此外,Treg细胞在表型和功能上是否

稳定也是一个有争议的问题[26],而本次仅研究了

Treg比例的变化。
综上所述,AIHA、BMFS、B细胞-浆细胞肿瘤

侵犯骨髓、继发于感染或肝肾疾病的慢性病贫血患

者的单核细胞免疫反应较健康者活跃;B细胞-浆

细胞肿瘤累及骨髓患者的恶性淋巴细胞通过低表

达 HLA分子来实现免疫逃逸及大量增殖;继发于

感染或肝肾疾病的慢性病贫血促进单核细胞的活

化,其 Treg比例与淋巴细胞 HLA-Ⅱ分子表达相

关;Treg减少参与 AIHA的发生及发展,与外周血

主要抗原提呈细胞的 HLA-Ⅱ类分子及 HLA-DR
分子表达无明显相关;骨髓衰竭性疾病患者 Treg
比例与淋巴细胞 HLA-Ⅱ分子表达呈正相关,而与

淋巴细胞 HLA-DR分子表达不相关,提示其发病

机制尤其复杂。本研究因为样本量少而有很大的

不足,需要进一步扩大样本量,并完善 HLA 分型、
Treg功能 检 测 以 及 在 患 者 治 疗 过 程 中 进 行 动

态监测。
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