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疾病ꎬ 主要累及育龄期女性ꎬ 目前尚无法根治ꎮ ＳＬＥ 病因不明ꎬ 发病风险与遗传及环境因素相关ꎮ 近年来研究表明ꎬ
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未来 ＳＬＥ 相关肠道菌群研究的发展方向进行展望ꎮ
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　 　 系统性红斑狼疮 ( ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｌｕｐｕｓ ｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｓｕｓꎬ
ＳＬＥ) 是一种以慢性炎症和多器官损害为特征、 伴随

多种血清自身抗体形成的自身免疫性疾病ꎬ 主要累及

育龄期女性ꎬ 具有一定致残率和致死率ꎬ 目前尚无法

根治ꎮ ＳＬＥ 病因不明ꎬ 发病风险与遗传及多种环境因

素密切相关ꎬ 其中就包括数目庞大的人体共生菌

群[１] ꎮ 大量队列研究通过对粪便的宏基因组 (即菌

群基因组) 测序发现 ＳＬＥ 患者存在不同层面的肠道

菌群紊乱ꎬ 代谢组研究也对此提供了佐证ꎮ 动物干预

研究则一定程度上揭示了紊乱肠道菌群参与 ＳＬＥ 发

病的分子机制ꎮ 本文对该领域现有研究结果进行汇总

和分析ꎬ 并讨论异常肠道菌群参与 ＳＬＥ 发生发展的

机制和未来研究方向ꎬ 以及将菌群干预应用于 ＳＬＥ
防治策略的可能ꎮ

１　 肠道菌群与免疫

人体皮肤和黏膜表面定植着大量菌群ꎬ 其中肠道

菌群含量最为丰富、 功能最为复杂ꎮ 研究表明肠道菌

群的基因组含量约是人体基因组的 １５０ 倍[２] ꎬ 其稳态

对消化、 内分泌、 免疫和神经等系统的正常功能至关

重要ꎮ 肠道屏障是菌群和宿主相互作用的界面ꎬ 人体

与菌群长期共同演进、 共生互利ꎮ 人体免疫系统既能

够耐受有益 / 无害的共生菌ꎬ 又能协同共生菌抵御致

病菌的入侵ꎻ 而人体免疫系统的发育和功能也受到肠

道菌群的显著影响ꎮ 广谱抗生素处理或在无菌条件

(ｇｅｒｍ ｆｒｅｅꎬ ＧＦ) 下饲养的小鼠ꎬ 其免疫组织形态和

功能会有不同程度缺陷[３] ꎮ 例如ꎬ ＧＦ 小鼠浆细胞和

分泌型 ＩｇＡ 均减少ꎬ 脾脏和肠道 ＣＤ４＋Ｔ 及 ＣＤ８＋Ｔ 细

胞减少ꎬ 肠道固有层辅助性 Ｔ 细胞 ( ｈｅｌｐｅｒ Ｔ ｃｅｌｌꎬ
Ｔｈ) １７ 和调节性 Ｔ 细胞 ( ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｔ ｃｅｌｌꎬ Ｔｒｅｇ) 受

到不同程度的抑制ꎮ 人体研究则发现早期环境细菌暴

露不足可导致将来发生哮喘、 过敏和自身免疫病的风

险增高[４] ꎮ 近年来研究也表明ꎬ 特定的菌群可影响

Ｔｒｅｇ / Ｔｈ１７ 细胞的平衡、 调节宿主髓系细胞生成、 驱

动中性粒细胞老化、 影响肠道定居巨噬细胞的迁移与

更新、 调控宿主相关基因表达ꎬ 进而影响宿主的固有

免疫和适应性免疫应答[５] ꎮ 例如ꎬ 条件致病菌分节

丝状菌 (ｓｅｇｍｅｎｔｅｄ ｆｉｌａｍｅｎｔｏｕｓ ｂａｃｔｅｒｉａꎬ ＳＦＢ) 和鼠柠

檬酸杆菌可通过黏附小肠上皮诱导致炎性 Ｔｈ１７ 的产

生[６] ꎬ 而属于Ⅳ、 ⅪⅤａ和ⅩⅧ亚群的梭状芽胞杆菌则

可通过诱导 Ｔｒｅｇ 抑制肠道炎症[７] ꎬ 这提示肠道菌群

不仅对宿主免疫系统发育不可或缺ꎬ 还可多方面调节

免疫细胞功能ꎬ 从而参与自身免疫病的发生发展ꎮ 因

此寻找对肠道菌群整体功能改变产生关键作用的菌种

或菌株ꎬ 探究其免疫调节的具体机制ꎬ 可揭示 ＳＬＥ
深层发病机制并为开发防治策略提供新的视角和

思路ꎮ

２　 系统性红斑狼疮相关肠道菌群改变

随着高通量测序技术的发展ꎬ 研究人员已经能够

对肠道菌群的基因组、 转录组、 代谢组乃至蛋白组进

行高通量和高精度检测ꎬ 以获得丰富的菌群信息ꎮ
２０１４ 年就有研究通过分析缓解期 ＳＬＥ 患者的粪便宏

基因组ꎬ 发现在菌门水平ꎬ 厚壁菌门 / 拟杆菌门的比

例降低ꎬ 此为 ＳＬＥ 患者肠道菌群改变的代表性特

征[８] ꎬ 该结果随后被另一独立队列研究证实[９] ꎮ 此

后研究人员开始关注属种水平上更为细致的肠道菌群

变化ꎮ 例如ꎬ 有研究报道 ＳＬＥ 患者肠道在菌属层面

链球菌属和乳杆菌属显著增多ꎬ 而费氏杆菌属显著减

少[１０] ꎬ 且链球菌属及其菌种咽峡炎链球菌与 ＳＬＥ 疾

病活动指数 (ＳＬＥ ｄｉｓｅａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎｄｅｘꎬ ＳＬＥＤＡＩ) 呈

正相关ꎬ 说明其对 ＳＬＥ 具有潜在致病作用ꎮ 此外ꎬ
还有研究比较了 ＳＬＥ 患者与原发性干燥综合征 (ｐｒｉ￣
ｍａｒｙ Ｓｊｏｇｒｅｎｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ ｐＳＳ) 患者的肠道菌群ꎬ 结

果显示ꎬ 与健康人菌群相比ꎬ ＳＬＥ 和 ｐＳＳ 患者的肠道

菌群组成更为相似ꎻ 而与疾病分类相比ꎬ 某些临床症

状 (例如口干) 与菌群组成相关性更显著[１１] ꎮ
早期 ＳＬＥ 菌群研究多采用 １６ｓ ｒＤＮＡ 基因测序ꎬ

该方法精确度较低ꎬ 无法直接提供菌群功能信息ꎮ 本

课题组通过采取鸟枪法测序对 ＳＬＥ 患者粪便菌群进

行了全基因组测序ꎬ 并比较未治疗 ＳＬＥ 患者和健康

人之间以及 ＳＬＥ 患者治疗前与治疗好转后的肠道菌

群差异ꎬ 发现梭菌 ＡＴＣＣ ＢＡＡ￣ ４４２、 脆弱拟杆菌和瘦

梭状芽胞杆菌在 ＳＬＥ 患者肠道富集、 而治疗后丰度

下降ꎻ 对口腔和肠道菌种数据进行同源性生信分析发

现ꎬ 仅 ＳＬＥ 患者的口腔炎症相关菌种 (包括龈裂陌

生物菌、 Ｓｈｕｔｔｌｅｗｏｒｔｈｉａ ｓａｔｅｌｌｅｓ 和马西放线菌) 与口腔

对应肠道菌种高度同源ꎬ 这提示 ＳＬＥ 肠道富集的致

炎菌可能来源于口腔[１２] ꎮ
另有研究表明ꎬ ＳＬＥ 患者肠道的活泼瘤胃球菌丰

度显著增高ꎬ 狼疮性肾炎患者尤为显著ꎬ 且该菌丰度

与 ＳＬＥＤＡＩ 显著正相关[１３] ꎮ 通过将该菌种的 ８ 种不同

菌株酶解ꎬ 研究人员发现其中一种菌株的酶解产物能

与 ＳＬＥ 患者血清结合ꎬ 究其根源为该菌株的一种脂

多糖能使 ＳＬＥ 患者产生特异性抗体ꎬ 还能与抗双链

ＤＮＡ 抗体产生交叉反应ꎮ 不仅如此ꎬ 在炎症性肠病
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和脊柱关节炎患者中也可发现肠道活泼瘤胃球菌显著

增多[１４￣１５] ꎬ 在类风湿关节炎患者中活泼瘤胃球菌还

与 ＨＬＡ￣ＤＲＢ１ 易感基因型显著相关[１６] ꎮ 由此可见ꎬ
活泼瘤胃球菌很可能作用于免疫应答和调节的多个环

节ꎬ 从而参与多种自身免疫病进展ꎮ

３　 肠道菌群参与系统性红斑狼疮的发病机制

ＳＬＥ 患者的队列研究仅显示了肠道菌群异常与

ＳＬＥ 的相关性ꎬ 而异常肠道菌群是否促进了 ＳＬＥ 的发

生进展ꎬ 即二者之间是否存在因果关系ꎬ 则需要干预

研究加以探索和论证ꎮ 有研究表明ꎬ 狼疮易感的

Ｎｅｗ￣Ｚｅａｌａｎｄ Ｂｌａｃｋ 小鼠在 ＧＦ 条件下饲养时其肾脏损

害显著变轻[１７] ꎮ 与此相似ꎬ 抗生素联合干预也可使

狼疮小鼠整体病情减轻、 自身抗体减少[１８] ꎬ 而将狼

疮小鼠的粪菌移植给 ＧＦ 小鼠可使其血清抗双链 ＤＮＡ
抗体增高[１９] ꎮ 由此可见ꎬ 肠道菌群异常很可能是

ＳＬＥ 发生、 发展中的重要环节之一ꎮ 目前已有证据表

明ꎬ 异常肠道菌群引起的易位和免疫失衡在 ＳＬＥ 发

病中发挥重要作用ꎮ
３ １　 菌群易位

肠道屏障是肠道菌群和宿主内环境的重要分界

线ꎬ 其完整性是肠道菌群发挥正常生理功能及宿主防

御细菌进入无菌内环境的保障ꎮ 在 ＳＬＥ 和其他一些

自身免疫性疾病中均发现了肠道屏障破坏和肠道渗漏

的证据[１３ꎬ２０] ꎮ 例如 ＳＬＥ 患者血浆脂多糖 (革兰氏阴

性菌的内毒素ꎬ 多半来自于肠腔) 水平显著增高ꎬ
且与抗双链 ＤＮＡ 抗体的水平呈正相关[２１] ꎮ 在 ＳＬＥ 患

者肝脏而非健康肝脏活检标本中可检测到鸡肠球菌的

核酸ꎬ 离体组织培养显示该菌可跨越狼疮小鼠的肠道

屏障进入肝脏、 脾脏、 肠系膜淋巴结等组织[１８] ꎮ 与

此相似ꎬ 从诱导及基因敲除造模的狼疮小鼠的二级淋

巴组织中ꎬ 也能分离培养以罗伊乳杆菌为主的大量细

菌ꎬ 且向狼疮小鼠定植该菌能进一步加速狼疮进

展[２２] ꎮ 由此可见ꎬ 肠道屏障破坏、 肠道细菌跨越肠

壁进入循环或其他组织ꎬ 是肠道细菌及其衍生物过度

接触宿主免疫细胞并异常激活免疫应答的重要基础ꎮ
生物信息学分析提示ꎬ 口腔致病菌也可沿消化道

下行进入肠道发挥致病作用ꎮ 比较健康人唾液样本和

粪便样本的基因组特征可发现ꎬ 生理情况下即存在口

腔细菌向肠道的迁移ꎻ 而在另一经典的自身免疫病

———类风湿关节炎的患者中ꎬ 口腔菌向肠道的迁移率

比健康人更为突出[２３] ꎮ 本课题组前期通过不同部位

样本基因组特征比对分析也发现ꎬ 在 ＳＬＥ 患者肠道

中存在口腔炎症相关的菌种富集ꎬ 且 ＳＬＥ 肠道富集

的多种细菌均有口腔来源[１２] ꎮ ＳＬＥ 患者确实具有较

高的慢性牙周炎患病率ꎬ 且伴有慢性牙周炎的 ＳＬＥ
患者其口腔细菌载量比普通慢性牙周炎患者高得

多[２４] ꎮ 鉴于此ꎬ 研究 ＳＬＥ 患者口腔致病菌移位至肠

道的机制ꎬ 及移入肠道后对机体局部和全身免疫的影

响ꎬ 将具有重要学术价值ꎮ
３ ２　 免疫失衡

慢性炎症损伤和自身免疫激活是 ＳＬＥ 的重要特

征ꎬ 肠道菌群加重 ＳＬＥ 的机制必然涉及对免疫系统

正常功能的干预和破坏ꎮ 基于大量对生理和多种病理

条件下肠道菌群与免疫互作的研究ꎬ 肠道菌群及其衍

生物能对多种免疫细胞的数量和功能产生调节作用ꎬ
包括固有免疫和适应性免疫[５ꎬ２５] ꎮ 其中Ⅰ型干扰素

(ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎꎬ ＩＦＮ) 通路活化是 ＳＬＥ 的重要标志ꎬ 而浆

细胞样树突状细胞 (ｐｌａｓｍａｃｙｔｏｉｄ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌꎬ ｐＤＣ)
能分泌大量Ⅰ型 ＩＦＮꎬ 从而在 ＳＬＥ 发病机制中发挥重

要作用ꎮ 狼疮小鼠粪便移植或罗伊乳杆菌灌胃均可致

受体小鼠二级淋巴组织 ｐＤＣ 增多、 循环Ⅰ型 ＩＦＮ 水

平增高ꎬ 且 ＳＬＥ 表型加重[１９ꎬ２２] ꎮ 同样在 ＳＬＥ 发病机

制中具有重要作用的还有 Ｔｈ１７ / Ｔｒｅｇ 比例失衡ꎮ 用

ＳＬＥ 粪便分离菌刺激树突状细胞 ( ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌꎬ
ＤＣ)ꎬ 并将后者与初始 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞共培养ꎬ 可诱导

其向 Ｔｈ１７ 极向分化[２６] ꎮ 将鸡肠球菌灌胃给狼疮小

鼠ꎬ 可增加肠道及肠系膜淋巴结的 Ｔｈ１７ꎬ 并促进疾

病活动[１８] ꎮ 动物乳杆菌定植则可减少脾脏 Ｔｒｅｇꎬ 加

重产后狼疮小鼠的疾病活动并增加尿蛋白水平[２７] ꎮ
由此可见ꎬ 在 ＳＬＥ 病理背景下ꎬ 异常菌群能对多种

免疫细胞亚型产生不同程度的影响ꎮ 值得注意的是ꎬ
在不同肠道菌群微环境下ꎬ 特定菌种对免疫系统各部

分的激活也会有所不同[２８] ꎮ 未来针对 “肠道菌群￣免
疫￣ＳＬＥ” 的研究要充分考虑 ＳＬＥ 的特殊病理改变ꎬ
在此基础上进一步研究关键菌种对关键免疫通路的调

节作用ꎬ 以加深对 ＳＬＥ 发病机制的理解ꎮ
分子模拟被认为是 ＳＬＥ 重要的始动性发病机制

之一ꎬ 病毒曾被视作提供分子模拟表位的可能来源ꎮ
例如ꎬ ＥＢ 病毒的多个抗原与人体抗原片段具有相似

性ꎬ 能诱导针对人体抗原的自身抗体产生ꎬ 故而 ＥＢ
病毒感染者 ＳＬＥ 患病风险增高[２９] ꎮ 研究发现ꎬ 多

种肠道细菌诱导 ＳＬＥ 病情加重常伴随抗核抗体等自

身抗体的增高ꎮ 原来部分定植于肠道的细菌也可提

供模拟人体抗原表位的细菌蛋白ꎬ 在遗传易感性个

体引发持续的慢性自身免疫应答ꎮ 例如ꎬ Ｒｏｓｅｂｕｒｉａ
ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｉｓ 具有 β２￣ＧＰ１ 模拟表位ꎬ 识别该菌模拟表位
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的Ｔ / Ｂ细胞可与 β２￣ＧＰ１ 自身表位发生交叉反应而触

发抗磷脂抗体综合征ꎬ 其中抗 β２￣ＧＰ１ 抗体亦是 ＳＬＥ
特征性抗体之一[３０] ꎮ 多形拟杆菌可产生模拟 Ｒｏ６０ 的

细菌蛋白ꎬ 诱导狼疮样表型、 促进自身抗体产生[３１] ꎮ
本课题组也通过比对 ＳＬＥ 肠道富集菌群和已知 ＳＬＥ
自身抗原表位ꎬ 发现了具有潜在分子模拟作用的细菌

肽ꎬ 体外实验证实其中一些细菌模拟肽具有显著致炎

作用[１２] ꎮ 由此可见ꎬ 作为一种特殊的菌群致病机制ꎬ
分子模拟对自身免疫的激活在 ＳＬＥ 菌群研究中亦不

容忽视ꎬ 该机制为异常肠道菌群直接诱发 (而不仅

是加重) ＳＬＥ 的可能性提供了支持ꎮ

４　 系统性红斑狼疮菌群相关防治措施

肠道菌群相关免疫调节机制具有重要临床应用潜

能ꎬ 已有大量研究开始探索通过调节肠道菌群组成和

功能以干预疾病进展ꎮ 针对 ＳＬＥ 的菌群干预治疗仍

处于研究初期ꎬ 但可借鉴菌群领域的整体发展趋势展

望和预测未来采用菌群防治 ＳＬＥ 的发展方向ꎮ
改变饮食习惯被认为是调节肠道菌群最为自然、

副作用最少的方式ꎮ 研究人员分别对狼疮小鼠采用 ３
种不同的商业饮食配方进行饲养ꎬ 发现各组 ＳＬＥ 表

型严重程度具有显著差异ꎬ 且与毛螺菌科的丰度呈正

相关[３２] ꎮ 研究表明ꎬ 肠道菌群的常见代谢物短链脂

肪酸 (ｓｈｏｒｔ￣ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄꎬ ＳＣＦＡ) 是饮食改变介导

ＳＬＥ 表型改善的重要机制ꎮ ＳＣＦＡ 由结肠细菌降解宿

主摄入的膳食纤维形成ꎬ 以丁酸为代表ꎬ 其生理功能

主要是为细菌和肠壁细胞提供能量、 加强肠壁屏障、
抑制异常炎症[３３] ꎮ 饮水添加丁酸钠可通过抑制浆细

胞分化、 抗体类型转换和体细胞高频突变改善狼疮小

鼠的病情[３４] ꎬ 也可减少狼疮小鼠 ｐＤＣ 数量、 逆转肠

道渗漏[２２] ꎮ 饮食添加充足的膳食纤维能增高肠道

ＳＣＦＡ 浓度ꎬ 已证实富含膳食纤维的饮食能一定程度

改善狼疮表型[２２] ꎮ
益生菌和益生元也是调节肠道菌群的常见手段ꎬ

前者是一定剂量下有益于宿主健康的活体微生物ꎬ 而

后者是可被宿主有益微生物选择性利用的底物ꎮ 多项

研究显示ꎬ 乳杆菌属的混合菌株对狼疮小鼠病情具有

改善作用ꎬ 包括减轻肾脏和肝脏炎症、 修复受损肠壁

屏障等[３５￣３７] ꎮ 此外ꎬ 发酵乳杆菌菌株 ＣＥＣＴ５７１６ 可

使狼疮小鼠血压降低、 炎性表型减轻ꎬ 从而减少心血

管损害[３８] ꎮ 对益生元的研究相对较少ꎬ 在 ＳＬＥ 中尚

未见报道ꎮ 粪便菌群移植 ( ｆｅｃａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｔｒａｎｓｐｌａｎ￣
ｔａｔｉｏｎꎬ ＦＭＴ) 是近年发展起来的菌群干预手段ꎬ 该

方法的理论基础是将健康人菌群整体移植给患者ꎬ 从

而有利于患者的自身异常菌群恢复平衡ꎬ ＦＭＴ 已被

证实对复发难治性艰难梭菌感染具有良好疗效[３９] ꎮ
ＦＭＴ 用于 ＳＬＥ 治疗的价值仍有待研究ꎬ 但 ＦＭＴ 的潜

在风险如组成成分不清晰、 可能携带潜在条件致病菌

等[４０] ꎬ 对于 ＳＬＥ 这一免疫异常人群未必适用ꎮ 未来

的菌群干预手段会逐渐向标准化、 靶向化发展ꎬ 用有

限已知的菌群或有益的菌群代谢物治疗或可成为潜在

治疗方式ꎬ 但真正用于 ＳＬＥ 患者的防治还有很长的

路要走ꎮ

５　 小结与展望

肠道菌群在宿主体内形成重要的微生态环境ꎬ
不仅与宿主相互作用密切ꎬ 成员之间亦相互影响ꎮ
其组成和功能十分复杂ꎬ 受到饮食、 地域、 种族等

多方面因素影响ꎬ 并具有巨大潜能ꎮ 包括 ＳＬＥ 在内

的多种免疫相关疾病存在肠道菌群的组成和功能异

常ꎬ 异常的肠道菌群可通过破坏肠道屏障、 促进慢

性炎症和分子模拟等机制对 ＳＬＥ 的发生和发展起到

促进作用ꎮ 干预肠道菌群在动物实验中也显示出一

定的治疗潜能ꎮ 但总体而言ꎬ 目前对于 ＳＬＥ 患者的

肠道菌群研究普遍存在一定缺陷ꎬ 包括样本量较

小、 检测手段单一、 未排除药物治疗等混杂因素影

响等ꎬ 且多为横断面研究ꎮ 此外ꎬ 基于 ＳＬＥ 动物模

型的研究中ꎬ 对细菌介导免疫病理的机制探讨尚不

够深入ꎮ 未来应通过多组学手段分析肠道菌群ꎬ 同

时结合 ＳＬＥ 患者的临床表型、 免疫表型等ꎬ 对患者

队列进行纵向时间序列追踪ꎬ 以期能够得到更加可

靠、 更为一致的菌群改变ꎬ 并进一步针对这些细菌

或相关代谢物进行探索ꎬ 为 ＳＬＥ 患者的临床防治积

累更多理论基础ꎮ
此外ꎬ 考虑到肠道菌群组成和功能的复杂性ꎬ 还

需更多系统性研究深入理解肠道菌群功能及其与宿主

的相互作用ꎮ 通过寻找发挥决定性作用的关键细菌或

关键功能ꎬ 探索其影响宿主免疫的具体机制ꎬ 加深对

异常肠道菌群参与 ＳＬＥ 发病的理解ꎬ 最终形成可用

于临床 ＳＬＥ 防治的个体化可行性策略ꎮ
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封面故事

别让花儿在绽放之时凋谢

北京协和医学院临床医学 (八年制) ２０１４ 级　 刘芃昊

　 　 本期封面以 “白雪公主和七个小矮人” 的形

象呈现ꎮ 年轻美丽的女孩身着华美的婚纱ꎬ 垂眸

颔首ꎬ 一头热烈的红发映衬出只有这个年纪才有

的火一样的青春ꎬ 蝶形舞会面罩尽管遮住了她的

容颜ꎬ 但遮不住她火热的青春气息ꎬ 斑斓的蝴蝶

也闻香而动ꎬ 驻留在她的指尖ꎬ 小矮人们共同奏

乐欢歌ꎬ 尽情畅享这美妙的时光ꎮ 尽管画面温馨

动容ꎬ 但本期与之相契合的医学概念却是系统性

红斑狼疮 ( ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｌｕｐｕｓ ｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｓｕｓꎬ ＳＬＥ) 这

一难缠的疾病! 红发和蝴蝶代表特征的蝶形红斑

和皮疹ꎬ 年轻的女孩代表该病好发的年龄段ꎬ 而

七个小矮人则是代表受累的各个器官ꎬ 包括胃肠

道、 呼吸系统、 心血管系统、 骨关节、 神经系统、
泌尿系统的各个脏器ꎮ 美好画面与主题概念之间

的矛盾ꎬ 突出了人们无法言说的扼腕叹惜以及面

对 ＳＬＥ 时的无助ꎮ
作为医学生ꎬ 在课堂上所了解到的 ＳＬＥ 与许

多其他疾病一样ꎬ 有着明确的临床表现和诊断标

准ꎬ 印象较深的只是其症状遍布全身ꎬ 甚至得靠

编一些讨巧的口诀才能记住ꎮ 而这份 “重点知识”
的分量却只有在我亲身面对 ＳＬＥ 患者时才真正深

切地感受到ꎮ
许许多多本应在 “后浪” 里憧憬未来的女孩

们ꎬ 或为自己理想打拼的青年们ꎬ 抑或是那些憧

憬着孩子茁壮成长的年轻妈妈们ꎬ 正在饱受 ＳＬＥ
的煎熬ꎮ 幸而随着临床和基础研究的进展ꎬ ＳＬＥ
的诊治水平得以不断提高ꎬ 从非特异性抗炎治疗ꎬ
到特异性免疫抑制以及多靶点药物治疗ꎬ 正在使

越来越多的 ＳＬＥ 患者受益ꎬ 让这些花儿能够在美

好的年华尽情绽放!


