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探讨血小板膜糖蛋白在免疫性血小板输注无效中的临床意义 
宋晨辉  梁  静通讯作者 

（新疆医科大学第六附属医院  830000） 

摘要：目的：探究血小板膜糖蛋白在免疫性血小板输注无效发生机制中的重要作用。方法：采用流式细胞技术检测免疫性 PTR 患者和输

注血小板有效者血小板膜糖蛋白。采用 SPSS 23.0 统计学软件对所得数据进行分析。结果：PTR 患者 CD36、CD61 表达较血小板输注有效

组显著降低，而两组样本中 CD41a 表达情况无显著差异。结论：免疫性 PTR 的发生不能完全归于血小板抗体的产生，患者血小板膜糖蛋

白的异常表达提示血小板膜糖蛋白可能参与免疫性 PTR 的发生。 
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前言 

血小板输注是治疗血小板数量减少和其他血小板功能缺陷所

致疾病的一种具有良好效果的方法。但临床上存在患者在输入足量

血小板后，血小板计数并未明显增加、止血目的未达到的情况，同

时还会有发热、过敏等不良反应，这种情况就是血小板输注无效

（platelet transfusion refractoriness，PTR）。简单地定义为输注血小

板后血小板计数增加值不满意，但现缺乏明确的定义[1] 。PTR 是治

疗 出 血 性 疾 病 过 程 中 常 见 的 难 治 性 临 床 问 题 ， 发 生 率 高 达

30%-70%[2,3]，可导致患者严重的不良后果。现在临床上应对免疫性

PTR 时多采取人类白细胞抗原（HLA）配型和血小板交叉配型，但

实际临床工作中由于血小板的保存期短、库存不足、供应不及时，

配型输注很难在短时间内完成。改善免疫性输注无效患者血小板输

注效果需要明确其机制，但现阶段针对 PTR 的研究一直比较稀缺。

本课题旨在通过流式细胞术检测免疫性血小板输注无效(病例) 组、

血小板输注有效组 (对照) 血小板膜糖蛋白表达，研究血小板膜糖

蛋白表达在免疫性血小板输注无效患者中的临床意义，为免疫性输

注无效患者提供新的输注策略，从而改善血小板输注效果，现报道

如下。 

1 资料与方法： 

1.1 研究对象：选取 2021 年 1 月至 2021 年 11 月新疆医科大学

第六附属医院收治的共 33 名需要输血的患者，其中 PTR 患者（PTR

组）23 名，包括男 10 名，女 13 名，平均（39.25±2.68）岁；血小

板输注有效患者（对照组）10 名，包括男 4 名，女 6 名，平均（40.10

±2.57）岁。两组年龄、性别构成比较，差异无统计学意义（P>0.05）。

本次研究所有患者均表示知情同意，本研究经本院伦理委员会批准

同意。 

1.2 外周血 CD4+和 CD8+T、B 淋巴细胞检测：采集所有纳入研

究对象抽取空腹静脉血 3-5 mL，向抗凝血液中加入细胞表面荧光

标记抗体，轻轻混匀后低温避光静置 15min，用磷酸缓冲盐溶液

（phosphate buffer saline，PBS）洗涤 3 次，再加入溶血素（美国 BD

公司）2mL，室温下作用 10min，1500r/min 离心 10min，弃上清，

加入破膜剂 1mL，室温下作用 30min，1500r/min 离心 10 min，弃上

清。加入内标荧光标记抗体，轻轻混匀后低温避光静置 30min。PBS

洗涤 2 到 3 次，采用 FACSAria 流式细胞仪（美国 BD 公司）检测

血小板膜糖蛋白（CD36、CD61、CD41a）。流式细胞术涉及抗体均

购自美国 BD 公司。 

1.3 统计学方法采用 SPSS 23.0 统计学软件对所得数据进行分

析，所有数据采用均值±标准差(x±s)表示，两组组间比较采用独

立样本 T 检测，以 P<0.05 为差异有统计学意义。 

2.结果： 

采用流式细胞技术对 PTR 患者血小板膜糖蛋白（CD36、CD61、

CD41a）表达情况进行检测，结果显示，病例组与对照组比较，病

例组样本中 CD36、CD61 表达显著降低；两组样本中 CD41a 较空白

对照组均表达异常，其病例组 CD41a 表达低于对照组，如下图 1,2

所示。 

 
图 1 流式检测血小板糖蛋白表达图（对照组） 

 
图 2  流式检测血小板糖蛋白表达图（病例组） 

3.讨论: 

PTR 发生时，输入的血小板在体内被迅速破坏，严重情况下可

导致患者死亡。临床上引起 PTR 的主要原因包括非免疫因素和免

疫因素，非免疫性因素包括出血、发烧、感染、脾肿大、弥散性血

管内凝血（DIC）、自身环境等［4］ 。 PTR 约 80％是由非免疫因素

引起［5］。治疗原发性疾病或去除用药因素可改善非免疫性 PTR［6］。

免疫性因素是由 B 细胞通过体液免疫应答产生血小板抗体引起[7]，

包括针对人类白细胞抗原 （human leukocyte antigen, HLA）、人类

血小板抗原 （ human platelet antigen,HPA）、ABH 血型抗原等的

抗体，导致输入体内血小板存活时间明显缩短，是引发 PTR 的重要

原因之一。但新的研究发现在难治性血小板输注无效和免疫性血小

板减少症患者中约 17%-40%并没有明确的血小板抗体[8]，说明体液

免疫清除机制不能完全解释 PTR 的发生。 

血小板膜糖蛋白 CD41a（GPⅡb）和 CD61（GPⅢa），共同
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形成 GPⅡb/Ⅲa 复合体，又称整合素 αⅡbβ3，是血小板( PLT) 

膜上含量最多的膜糖蛋白，在血小板止血功能发挥重要作用[9-13]。有

研究发现，血小板膜糖蛋白的特异性抗体会导致巨噬细胞对血小板

及巨核细胞的吞噬和破坏[14]，说明血小板膜蛋白的破坏在血小板稳

态中起着至关重要的作用。 

在本研究中，我们采用流式细胞技术对 PTR 患者血小板膜糖

蛋白（CD36、 CD61、CD41a）表达情况进行检测，发生 PTR 患

者 CD36、CD61 表达较血小板输注有效组显著降低，而两组样本

中 CD41a 表达情况无显著差异。说明，部分 PTR 患者没有产生血

小板抗体，除血小板抗体外还有其他免疫因素参与 PTR 发生。 

综上所述，免疫性 PTR 的发生不能完全归于血小板抗体的产

生，继续深入了解其机制可以为 PTR 的治疗提供新的思路，从而建

立更加有效和全面的血小板输注策略。 
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