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儿童AID与非AID患者血清抗核抗体荧光核型、滴度及 
特异性抗体检测的诊断价值

王小倩，刘 鹏，谢 云，王丽滨（西北妇女儿童医院医学检验中心，西安 710061）

摘  要：目的  探讨儿童抗核抗体（ANA）阳性的临床意义，分析ANA荧光核型、滴度及特异性抗体谱在儿童自身免疫性

疾病（AID）与非AID中的诊断价值，筛选儿童AID独立预测因素。方法  回顾性分析2024年7月~2025年6月于西北妇

女儿童医院就诊的287例ANA阳性（滴度≥1:100）患儿临床资料，依据最终诊断分为AID组（85例）与非AID组（202例）。

比较两组ANA荧光核型、滴度及12种特异性抗体分布差异，采用二元Logistic回归分析筛选儿童AID独立预测因素。结

果  287例ANA阳性患儿中，AID组占29.62%，非AID组占70.38%。AID组女性占比（71.76%）、年龄中位数 [8.00（3.25，
10.00）岁 ]均高于非AID组 [53.96%，6.00（2.75，9.00）岁 ]，差异具有统计学意义（χ2=7.854，Z=-2.246，均P<0.05）。AID组

颗粒型核型占比（49.41%）显著高于非AID组（26.73%），致密细颗粒型占比（8.24%）显著低于非AID组（27.23%），差异具有

统计学意义（χ2=13.823、12.742，均P<0.001）；AID组高滴度（≥1:1000）占比（11.8%）显著高于非AID组（0.50%），非AID组以

低滴度（1:100）为主（85.6%），差异具有统计学意义（χ2=21.762，P<0.001）；AID组特异性抗体总阳性率（45.88%）显著高于非

AID组（11.88%），差异具有统计学意义（χ2=40.369，P<0.001）。Logistic回归分析显示，女性（OR=2.364，P=0.012）、年龄增长

（OR=1.095，P=0.019）、抗线粒体M2型（AMA-M2）抗体阳性（OR=5.118，P=0.004）为儿童AID独立危险因素，致密细颗粒型

核型（OR=0.326，P=0.025）为独立保护因素。结论  儿童ANA阳性不等同于AID，多为感染等非特异性反应所致；低滴度

（1:100）、致密细颗粒型且无特异性抗体提示AID风险低，中高滴度（≥1:320）、颗粒型或均质型、抗dsDNA、抗Sm、抗NUC、

抗AMA-M2抗体阳性提示AID风险显著升高。
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Diagnostic Value of Serum Antinuclear Antibody Fluorescence Patterns, Titers, 
and Specific Antibodies in Pediatric AID and non-AID Patients

WANG Xiaoqian, LIU Peng, XIE Yun, WANG Libin  (Medical Laboratory Center, Northwest Women’s and Children’s 
Hospital, Xi’an 710061, China)

Abstract: Objective To explore the clinical significance of antinuclear antibody (ANA) positivity in children, analyze the diag-
nostic value of ANA fluorescence patterns, titers, and specific antibody profiles in distinguishing autoimmune diseases (AID) and 
non-AID in children, and identify independent predictors of AID. Methods A retrospective analysis was conducted on the clinical 
data of 287 children with ANA positivity (titer ≥1:100) who were admitted to the Northwest Women’s and Children’s Hospital 
from July 2024 to June 2025. Patients were divided into an AID group (85 cases) and a non-AID group (202 cases) based on the 
final diagnosis. Differences in ANA fluorescence patterns, titers, and the distribution of 12 specific antibodies were compared be-
tween the two groups, and binary Logistic regression analysis was used to identify independent predictors of AID in children. Re-
sults Among the 287 ANA-positive children, 29.62% were in the AID group and 70.38% were in the non-AID group. The propor-
tion of females (71.76%) and the median age [8.00 (3.25, 10.00) years] in the AID group were significantly higher than those in 
the non-AID group [53.96%, 6.00 (2.75, 9.00) years] (χ2=7.854, Z=-2.246, both P<0.05). The proportion of granular pattern in 
the AID group (49.41%) was significantly higher than that in the non-AID group (26.73%), while the proportion of dense fine 
granular pattern (8.24%) was significantly lower than that in the non-AID group (27.23%) (χ2= 13.823 and 12.742, both P< 
0.001). The proportion of high titer ( ≥ 1:1 000) in the AID group (11.8%) was significantly higher than that in the non-AID 
group (0.50%), whereas the non-AID group was predominantly characterized by low titer (1:100) (85.6%) (χ2=21.762, P<0.001). 
The overall positive rate of specific antibodies in the AID group (45.88%) was significantly higher than that in the non-AID group 
(11.88%) (χ2= 40.369, P<0.001). Logistic regression analysis revealed that female gender (OR=2.364, P=0.012), 
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increasing age (OR=1.095, P=0.019), and positive anti-mitochondrial M2 (AMA-M2) antibody (OR=5.118, P=0.004) were inde-
pendent risk factors for AID in children, while dense fine-granular karyotype (OR=0.326, P=0.025) was an independent protec-
tive factor. Conclusions Positive ANA in children is not equivalent to AID and is often caused by nonspecific reactions such as 
infection. Low titer (1:100), dense fine-granular pattern, and absence of specific antibodies indicate a low AID risk, while moder-
ate-to-high titers (≥ 1:320), granular or homogeneous patterns, and positive anti-dsDNA, anti-Sm, anti-NUC, and anti-AMA-M2 
antibodies indicate a significantly increased AID risk. 

Keywords：children; antinuclear antibody; autoimmune disease; fluorescence pattern; specific antibody
抗核抗体（antinuclear antibody，ANA）检测是儿

童风湿免疫病筛查的重要手段 [1]。然而，ANA 阳性并

非自身免疫性疾病（autoimmune disease，AID）的特

异性标志，健康儿童、感染性疾病及药物因素均可导

致 ANA 阳性，给临床解读带来困扰 [2-3]。目前，关于

儿童 ANA 阳性结果的临床意义研究尚不充分 [4]，尤

其结合 ANA 滴度、荧光核型及特异性抗体谱的大样

本分析较少。

ANA荧光核型（如均质型、颗粒型、胞浆型等）可

提供初步的抗体指向，而特异性抗体（如抗dsDNA、

抗Sm、抗SSA等）则具有更高的疾病诊断价值 [5-6]：如

抗dsDNA抗体与系统性红斑狼疮（systemic lupus ery-
thematosus，SLE）的疾病活动性密切相关，抗Sm抗体

则对SLE具有高度特异性 [7]；抗SSA/SSB抗体常见于

干燥综合征；抗Jo-1抗体多见于多发性肌炎 /皮肌炎；

抗Scl-70抗体为系统性硬化症的特异性标志；自身免

疫性肝病以抗线粒体M2型抗体为特异性指标。然而，

这些荧光核型及特异性抗体在儿童中的分布特征及

其对儿童AID的预测价值仍需进一步探讨。

本研究通过对 287 例 ANA 阳性儿童进行回顾

性分析，旨在明确不同 ANA 滴度、荧光核型及 12 种

特异性抗体在 AID 与非 AID 患儿中的分布差异，同

时筛选预测儿童 AID 独立危险因素，为临床诊疗提

供循证依据。研究中采用的 ANA 及特异性抗体谱

检测，主要适用于常见 AID 的初筛与辅助诊断（如

SLE、干燥综合征、混合性结缔组织病等），对于部分

罕见 AID（如 IgG4 相关性疾病、抗磷脂综合征等）缺

乏特异性抗体覆盖，存在一定局限性，需结合临床及

其他实验室指标综合判断。

1 材料与方法

1.1 研究对象 回顾性收集 2024 年 7 月 ~2025 年 6
月于本院就诊的 ANA 阳性患儿 287 例。纳入标准：①

年龄 0~18 岁；② ANA 检测阳性（间接免疫荧光法滴

度≥1:100）；③临床资料完整（含详细病史、体格检

查、实验室检查及最终诊断）。排除标准：①临床资料

不完整或关键数据缺失；②失访或转院无法确认最

终诊断。本研究经本院医学伦理委员会审核批准（审

批号：L2025-063）。

1.2 仪器与试剂 抗核抗体 IgG 检测试剂盒及其配

套抗核抗体谱（IgG）检测试剂盒、特异性抗体检测免

疫印迹仪（型号：EUROBlotMaster II）、扫描仪（型号：

EUROLine Camera）（欧蒙医学诊断股份有限公司）。

荧光显微镜（型号：DM3000 LEICA）。

1.3 方法

1.3.1  研究分组：根据最终临床诊断，将 287 例 ANA
阳性患儿分为两组：① AID 组（n=85）：确诊为 AID，

包括 SLE、幼年型特发性关节炎（juvenile idiopathic 
arthritis，JIA）、干燥综合征、桥本甲状腺炎、川崎病、

过敏性紫癜、免疫性血小板减少症（immune throm-
bocytopenia，ITP）等；②非 AID 组（n=202）：最终排除

AID，包括感染性疾病（呼吸道感染、传染性单核细

胞增多症等）、心肌损害、正常体检等。

1.3.2  实验方法：采用间接免疫荧光（indirect immu-
nofluorescence，IIF）法对患儿血清进行 ANA 检测，具

体操作步骤严格按照试剂盒说明书进行。结果判读

以血清滴度≥1:100 为阳性判定标准。荧光核型识别

以 ANA 荧光核型国际共识组织（International Con-
sensus on ANA Patterns，ICAP）发布的最新标准进行

定义 [6]，由本科室经验丰富的两名技术人员共同完

成结果判读。

采用线性免疫印迹（line immunoassay，LIA）法对

ANA谱中12种特异性抗体进行检测，包括：抗干燥

综合征抗原A（Sjögren’s syndrome antigen A，SSA）抗

体、抗干燥综合征抗原B（Sjögren’s syndrome antigen 
B，SSB）抗体、抗组氨酰 tRNA合成酶（histidyl tRNA 
synthetase，Jo1）抗体、抗史密斯抗原（Smith，Sm）抗体、

抗尿嘧啶1低分子量核糖核蛋白（uracil1 small nuclear 
ribonucleoprotein，U1nRNP）抗体、抗DNA拓扑异构酶

I型（antitopoisomerase I，Scl70）抗体、抗着丝粒蛋白B
（centromere proteinB，CENPB）抗体、抗线粒体M2型

（antimitochondrial antibodyM2，AMAM2）抗体、抗核糖

体P蛋白（ribosome P protein，rRNP）抗体、抗双链DNA
（double strand deoxyribonucleic acid，dsDNA）抗体、抗

核小体（nukleosome，NUC）抗体和抗组蛋白（histone，

HI）抗体。具体操作步骤严格按仪器和试剂盒说明书

进行。结果判读以ANA谱中任意1种特异性抗体阳性

为阳性，所有特异性抗体阴性为阴性。

1.4 统计学分析 使用SPSS 22.0和GraphPad Prism 
9.0统计软件进行数据分析及绘图。定量资料先行正

态性检验，不符合正态分布时以中位数（四分位数间
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距）[M（P25，P75）]表示，两组间比较使用Mann-Whitney 
U检验；计数资料采用n（%）表示，组间比较采用χ2 检

验、Yates连续性校正或Fisher确切概率法；采用二

元Logistic回归分析筛选预测AID独立危险因素。以

P<0.05为差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 两组患儿人口学特征及临床诊断分布 本研

究 共 纳 入 ANA 阳 性 患 儿 287 例，AID 组 85 例，非

AID 组 202 例。AID 组 女 性 占 比 71.76%（61/85），非

AID 组占比 53.96%（109/202），差异具有统计学意义

（χ2=7.854，P=0.005）；AID 组 年 龄 中 位 数 8.00（3.25，

10.00）岁，非 AID 组 6.00（2.75，9.00）岁，差异具有统

计学意义（Z=-2.246，P=0.025）。AID 组以过敏性紫

癜、SLE 和 ITP 为主；非 AID 组以支气管肺炎、呼吸

道感染和心肌损害为主。见图 1。

2.2 两组患儿ANA荧光核型及滴度分布 见表

1。AID 组颗粒型占比显著高于非 AID 组，差异具

有统计学意义（χ2=13.823，P<0.001），核仁型和致密

细颗粒型占比低于非 AID 组，差异具有统计学意义

（χ2=4.483、12.742，均 P<0.05）；其 余 荧 光 核 型 两 组

间差异无统计学意义（均 P>0.05）。AID 组中高滴度

（≥1:320）占比显著高于非 AID 组，差异具有统计学

意义（χ2=21.762，P<0.001）。

图 1 两组患儿临床诊断分布情况

表 1 两组患儿 ANA 荧光核型及滴度分布比较 [n(%)]

项目 AID 组（n=85） 非 AID 组（n=202） χ2 P

荧光核型 核仁型 3（3.53） 23（11.39） 4.483 0.034

均质型 15（17.65） 23（11.39） 2.041 0.153

颗粒型 42（49.41） 54（26.73） 13.823 <0.001

核点型 3（3.53） 17（8.42） 2.203 0.138

着丝点型 0（0.00） 1（0.50） / 1.000*

核膜型 0（0.00） 1（0.50） / 1.000*

胞浆型 26（30.59） 46（22.77） 1.945 0.163

纺锤体型 0（0.00） 2（0.10） / 1.000*

致密细颗粒型 7（8.24） 55（27.23） 12.742 <0.001

棒环型 1（1.18） 6（2.97） / 0.678*

中间体型 2（2.35） 1（0.50） / 0.210*

高尔基体型 0（0.00） 4（1.98） / 0.323*

NuMA 型 3（3.53） 4（1.98） / 0.426*

中心粒型 0（0.00） 1（0.50） / 1.000*

细胞间桥型 0（0.00） 1（0.50） / 1.000*

荧光滴度 1:100 57（67.05） 173（85.64）

21.762 <0.001
1:320 18（21.17） 28（13.86）

1:1 000 7（8.24） 1（0.50）

1:3 200 3（3.54） 0（0.00）

注：* 表示采用 Fisher 确切概率法。

2.3 两组患儿特异性抗体阳性率比较 见表 2。

AID 组特异性抗体总阳性率 45.88%（39/85），非 AID
组 11.88%（24/202），差异具有统计学意义（χ2=40.369，

P<0.001）。进一步分析显示，AID 组中多种抗体阳性

率高于非 AID 组，如抗 SSA、抗 SSB、抗 Sm、抗 U1-
nRNP、抗 AMA-M2、抗 rRNP、抗 dsDNA 和 抗 NUC
抗体；抗 Jo-1、抗 CENPB 和抗 HI 抗体则在两组中阳

性率差异无统计学意义（均 P>0.05）。
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表 2 两组患儿特异性抗体阳性率比较 [n(%)]

抗体种类 AID 组（n=85） 非 AID 组（n=202） χ2 P

抗 SSA 抗体 11（12.94） 6（2.97） 10.673 0.001

抗 SSB 抗体 7（8.24） 2（0.99） 8.091 0.004#

抗 JO-1 抗体 3（3.53） 2（0.99） / 0.156*

抗 Sm 抗体 4（4.71） 0（0.00） / 0.007*

抗 U1-nRNP 抗体 6（7.06） 3（1.49） 4.421 0.035#

抗 CENPB 抗体 0（0.00） 3（1.49） / 0.557*

抗 AMA-M2 抗体 11（12.94） 7（3.47） 9.138 0.003

抗 rRNP 抗体 5（5.89） 1（0.50） / 0.010* 

抗 dsDNA 抗体 9（10.59） 2（0.99） 12.462 <0.001# 

抗 NUC 抗体 7（8.24） 0（0.00） / <0.001* 

抗 HI 抗体 5（5.88） 3（1.49） 2.800 0.094#

注：* 采用 Fisher 确切概率法；# 采用 Yates 连续性校正。

2.4 AID患儿ANA及特异性抗体特征 见表 3。为

进一步明确 AID 患儿血清学特点，对 85 例患儿按疾

病类型进行分析。结果显示，SLE 患儿（n=20）荧光

核型以均质型（35.00%）和颗粒型（35.00%）为主，且

55.00% 患儿荧光滴度≥1:1 000，特异性抗体以抗

dsDNA、抗 NUC 和抗 rRNP 抗体阳性率最高，部分患

儿存在多抗体联合阳性；过敏性紫癜患儿（n=22）核

型以颗粒型和胞浆型为主，滴度为 1:100，特异性抗

体阳性率低且无特征性抗体谱；ITP 患儿（n=19）核型

以颗粒型和胞浆型为主，滴度多为 1:100（73.68%），

抗 AMA-M2 抗体阳性率较高（31.58%）；川崎病、再

生障碍性贫血等 AID 患儿亦有一定比例的 ANA 阳

性，但多为低滴度、无特异性抗体，临床意义有限。

此外，经典系统性 AID（SLE、JIA 和干燥综合征）患

儿对比器官特异性 AID（过敏性紫癜、ITP、川崎病等）

患儿，荧光核型以颗粒型为主，滴度多为中高滴度

（92.00%），且特异性抗体阳性率高。

2.5 预测儿童AID多因素回归分析 见表 4。以是

否 确 诊 AID 为 因 变 量（AID 组 =1，非 AID 组 =0），将

单因素分析中 P<0.1 的变量（性别、年龄、荧光核型、

荧光滴度、9 种特异性抗体）纳入二元 Logistic 回归

模型。结果显示，性别、年龄、致密细颗粒型和抗

AMA-M2 抗体为预测儿童 AID 的独立影响因素，其

中，女性、年龄增长和抗 AMA-M2 抗体阳性为 AID
危险因素，致密细颗粒型为保护因素。值得注意的

是，抗 Sm、抗 NUC 抗体在非 AID 组无阳性，存在“完

全分离”现象，因此无法进入上述回归模型，侧面反

映出两个抗体对 AID 具有 100% 的诊断特异度。

3 讨论

ANA作为儿童AID筛查的核心血清学指标，其阳

性结果的解读一直是儿科临床与检验领域的难点 [2,8]。

儿童免疫系统尚未发育成熟，感染、炎症应激、机体免

疫紊乱等多种非AID因素均可诱发ANA短暂阳性，

极易造成临床误诊、漏诊或过度检查治疗，因此需结

合滴度、荧光核型和特异性抗体谱进行综合判断 [9-10]。

本研究纳入287例ANA阳性儿童，根据临床诊断对比

了AID与非AID患儿的血清学及临床特征，筛选AID
独立预测因子，为儿童ANA阳性的规范化解读提供

了循证依据。

本研究数据显示ANA阳性患儿中AID患儿仅占

29.62%，表明多数阳性结果可能为非特异性免疫反应

所致，这与国内同类儿科研究结论基本吻合 [2]。人口

学特征显示，AID组女性占比和年龄中位数均显著高

于非AID组，且女性、年龄增长是AID的独立危险因

素。这一规律与儿童AID的发病机制相符 [7,11]：女童雌

激素水平逐渐升高，可促进 B 淋巴细胞活化和增强

自身抗体合成，放大免疫炎症反应，进而提升 AID 发

病风险；而低龄儿童免疫系统发育不完善，多以感染

诱发的非特异性 ANA 阳性为主，随着年龄增长，免

疫系统逐渐成熟，自身免疫耐受失衡引发的 AID 发

病概率随之升高。临床接诊 ANA 阳性女童（尤其学龄

期）时，需提高对 AID 的排查意识，完善进一步检查。

从疾病构成比例分析，AID 组以过敏性紫癜、SLE 和

ITP 为主，三类疾病占比超七成，贴合儿童常见风湿

免疫病谱特点 [9]；非 AID 组则以呼吸道感染、传染性

单核细胞增多症等感染性疾病居多，印证了感染是

诱发儿童低滴度 ANA 阳性的主要诱因，感染引发的

交叉免疫反应和免疫细胞短暂激活，会导致机体产

生一过性自身抗体，待原发病控制后抗体滴度多可

自行转阴 [10,12]。
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表 3 AID 患儿 ANA 特征及特异性抗体谱分布 [n(%)]

疾病类型 n 特征性荧光核型 常见 ANA 滴度 常见特异性抗体

经典系统性 AID 
（n=25）

SLE 20 均质型：7（35.00） 
颗粒型：7（35.00） 
均质型 + 胞浆型：2（10.00） 
颗粒型 + 胞浆型：4（20.00）

1:100：2（10.00） 
1:320：7（35.00） 
1:1 000：8（40.00） 
1:3 200：3（15.00）

抗 SSA 抗体：4（20.00） 
抗 SSB 抗体：4（20.00） 
抗 Sm 抗体：3（15.00） 
抗 U1-nRNP 抗体：3（15.00） 
抗 rRNP 抗体：5（25.00） 
抗 dsDNA 抗体：7（35.00） 
抗 NUC 抗体：6（30.00）

JIA 3 均质型：1（33.33） 
颗粒型：2（66.67）

1:320：3（100.00） 抗 SSA 抗体：1（33.33） 
抗 U1-nRNP 抗体：1（33.33） 
抗 dsDNA 抗体：1（33.33）

干燥综合征 2 颗粒型：2（100.00） 1:1000：2（100.00） 抗 SSA 抗体：2（100.00） 
抗 SSB 抗体：2（100.00）

器官特异性 AID
（n=60）

过敏性紫癜 22 颗粒型 / 胞浆型为主 1:100：22（100.00） 抗 SSB 抗体：1（4.55） 
抗 JO-1 抗体：1（4.55） 
抗 U1-nRNP 抗体：1（4.55）

ITP 19 颗粒型 / 胞浆型为主 1:100：14（73.68） 
1:320：5（26.32）

抗 SSA 抗体：3（15.79） 
抗 Sm 抗体：1（5.26） 
抗 U1-nRNP 抗体：1（5.26） 
抗 AMA-M2 抗体：6（31.58）

川崎病 8 颗粒型：3（37.50） 
核点型 :：2（25.00） 
胞浆型：3（37.50）

1:100：7（87.50） 
1:320：1（12.50）

抗 SSA 抗体：1（12.50） 
抗 AMA-M2 抗体：2（25.00）

再生障碍性贫血 5 颗粒型：3（60.00） 
致密细颗粒型：1（20.00） 
胞浆型：1（20.00）

1:100：4（80.00） 
1:320：1（20.00）

抗 AMA-M2 抗体：2（40.00）

甲状腺功能亢进症 3 颗粒型：2（66.67） 
致密细颗粒型：1（33.33）

1:100：2（66.67） 
1:320：1（33.33）

无阳性抗体

桥本甲状腺炎 3 均质型：3（100.00） 1:100：2（66.67） 
1:320：1（33.33）

无阳性抗体

表 4 影响儿童 AID 多因素 Logistic 回归分析

因素 β Wald χ2 OR 95% CI P

性别 0.860 6.267 2.364 1.205~4.636 0.012

年龄 0.091 5.531 1.095 1.015~1.182 0.019

致密细颗粒型 -1.121 5.005 0.326 0.122~0.870 0.025

抗 AMA-M2 抗体 1.633 8.338 5.118 1.690~15.501 0.004

常量 -3.697 22.505 0.025 - <0.001

注：仅列出 P<0.05 的变量。

ANA荧光核型与滴度是区分AID与非AID的重

要线索，本研究结果进一步明确了二者的临床价值。

颗粒型是SLE、干燥综合征等疾病的常见核型，本研

究中SLE患儿颗粒型占55.00%，干燥综合征患儿全

部为颗粒型，与文献 [13-14]一致；同时，致密细颗粒

型在多因素分析中显示为保护因素；致密细颗粒型

既往被认为与健康人群、感染、药物及炎症性疾病相

关 [15-16]，本研究首次在多因素分析中证实其作为AID
阴性预测指标的临床价值。滴度方面，本研究中AID
组中高滴度占比显著高于非AID组，这一结果与既

往研究一致 [2,17]，提示低滴度ANA阳性在无典型临

床症状时，应谨慎解读，避免过度诊断为AID。

特异性抗体谱是ANA阳性患儿分层诊断的关键，

相较于ANA本身，特异性抗体的疾病指向性更强 [5,18]。

本研究中AID组特异性抗体总阳性率是非AID组的

近4倍，且多种抗体呈现显著组间差异。其中，抗Sm抗

体和抗NUC抗体在非AID组无阳性表达，特异度达

100%，虽阳性率偏低，但一旦检出即可强烈提示AID
（尤其SLE）；抗dsDNA抗体作为SLE标志性抗体，在

AID组阳性率显著升高，对SLE的诊断和病情评估具

有重要价值；以往研究表明，抗AMA-M2抗体为自身

免疫性肝病的特异性指标 [19-20]，本研究结果显示其在
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ITP、再生障碍性贫血和川崎病患儿中阳性率较高，且

为儿童AID的独立危险因素，提示该抗体可能参与儿

童多种器官特异性AID的发病过程，可作儿童AID筛

查的重要指标。此外，本研究发现在不同AID患儿中，

其ANA及特异性抗体谱差异显著。经典系统性AID患

儿多为颗粒型、中高滴度和多种抗体阳性，抗体谱具

有典型性；器官特异性AID患儿荧光核型复杂、多为

低滴度且抗体阳性率低，无特征性抗体谱。这一规律可

指导临床分型诊断，实现精准诊疗。

然而，本研究也存在一定的局限性。首先，样本

量虽达 287 例，但仍为单中心的回顾性研究，可能存

在选择偏倚；其次，未设置健康儿童对照组，无法明

确本地区健康儿童 ANA 阳性基线水平；最后，部分

AID 亚型病例数较少（如干燥综合征、JIA），亚组分析

结果存在一定局限性。后续可开展前瞻性、多中心队

列研究，纳入健康对照，进一步完善儿童 ANA 阳性

的诊疗体系。

综上所述，本研究首次在较大样本的 ANA 阳性

儿童中构建了包含性别、年龄、致密细颗粒型和抗

AMA-M2 抗体的 AID 风险预测模型，明确了抗 Sm、

抗 NUC 抗体在儿童 AID 中的高度特异性；也首次在

儿童人群中证实了致密细颗粒型为 AID 独立保护因

素，可作为 AID 阴性预测指标。同时，相较于以往单

纯 ANA 检测，本研究提出的分层解读策略（低滴度、

致密细颗粒型、无特异性抗体→低风险；中高滴度、

颗粒 / 均质型、抗 dsDNA/Sm/NUC/AMA-M2 抗体阳

性→高风险）更具临床可操作性和准确性，可快速对

ANA 阳性儿童进行 AID 风险分层，助力儿童 AID 早

识别、早干预，具有重要的临床推广价值。
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