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　　嗜酸细胞阳离子蛋白(ECP)是嗜酸粒细胞(EC)

活化后释放的一种毒性蛋白 , 可作为 EC 活化的定

量指标[ 1] 。 ECP 与气道上皮的损伤关系密切 , 但它

能否较好地反映哮喘气道炎症尚未定。本研究测定

急性发作期哮喘患者血清 ECP 浓度 , 并观察减敏 、

皮质激素 、支气管解痉剂治疗后的 ECP 的变化 , 旨

在探讨不同类型和严重度的哮喘患者血清 ECP 浓

度特点及临床意义。

1　材料与方法

1.1　研究对象

40 例本院门诊和住院的哮喘急性发作期患者 ,

男16 例 , 女 24 例 , 平均年龄(33.7±10.4)岁;其中

外源性 20 例 、内源性 18 例 、混合性 2 例;重度 16

例 、中度 13 例 、轻度 11例。急性发作期定为 1 周内

有哮喘的症状和体征。不吸烟 , 无减敏治疗及 2 个

月内无急性上呼吸道感染和皮质激素治疗史。正常

对照为健康献血员 40 例 , 男 16 例 , 女 24 例 ,平均年

龄(33.2±11.3)岁 , 不吸烟 ,无哮喘及 EC 增高性疾

病。

1.2　治　疗

分为 4组。 减敏治疗组:9 例尘螨致敏的外源

性哮喘患者 ,进行 4 个月的特异性减敏治疗;激素治

疗组:7 例内 、外源性哮喘患者 , 28 d 吸入二丙酸倍

氯松(600 μg/d , 3 次/d), 头 7 d 加服强的松片

(10 mg/d);两组可加用茶碱控释片舒弗美和舒喘灵

气雾剂。另两组分别为减敏和激素治疗对照组 , 只

用舒弗美和舒喘灵气雾剂治疗 ,与相应组间的年龄 、

性别 、病情程度 、分型 、基础肺功能 、哮喘临床积分均

无统计学差异 ,疗程相同 , 各组病人均完成实验。

1.3　方　法

采用瑞典 Phamacia 公司的变应原检测仪和

ECP试剂盒 , 以荧光 ELISA法测定 ECP 浓度。哮喘

临床积分采用Wilson[ 2]法。

1.4　统计学方法

数据以 x ± s表示 , 统计方法用 t检验 、卡方检

验 、秩和检验和直线相关分析。

2　结　果

2.1　哮喘患者血清 ECP浓度

哮喘组血清 ECP 浓度较正常对照组显著增高

(P <0.01);哮喘重度组 ECP 浓度高于轻度组(P

<0.05), 外源性组 ECP 浓度较内源性组高(P <

0.01),见表 1。

2.2　哮喘患者 ECP浓度变化与其它参数的关系

减敏和皮质激素治疗后血清 ECP 浓度均较治

疗前显著降低(P <0.05), 1 s 用力呼气容积

(FEV1)、FEV1 值下降 20%的组织胺浓度(PC20-

FEV1)增高 , 哮喘临床积分 、外周血 EC 计数降低。

两对照治疗组治疗前后 ECP 及其它指标均无显著
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变化 ,见表 2 、3。

40例哮喘患者哮喘临床积分(6.3±2.1)分 ,

FEV1(1.7±0.7)L , 外周血 EC 计数(0.5×109±0.3

×109)/ L , PC20-FEV1(1.9±0.9)g/ L。 ECP 浓度与

哮喘临床积分正相关(r =0.6 , P <0.01), 与

FEV1 负相关(r =-0.4 , P <0.05)。 20 例外源性

哮喘组 ECP 浓度与外周血 EC 计数正相关(r =

0.7 , P <0.01), 与 PC20-FEV 1 负相关(r =-0.6 ,

P <0.01)。

表 1　正常组 、哮喘组血清 ECP浓度

组　　别 例　数 ECP(μg/ L)

正常组 40 　　2.5±1.0

哮喘组 40 6.7±4.8

　轻度 11 2.6±0.8

　中度 13 5.9±4.5

　重度 16 9.2±7.3

　外源性 20 10.0±8.0

　内源性 18 3.3±1.5

表 2　4组治疗前后 ECP 浓度变化　(μg/ L)

例　数 疗程(d) 治疗前 治疗后 治疗前后差

减敏治疗组 9 120 8.3±6.0 4.4±2.8 　　4.0±1.9

　　对照组 8 　　120 　　　5.1±2.5 　　　5.4±3.2 　　　-0.4±0.6

激素治疗组 7 28 6.7±4.4 2.2±0.4 4.5±2.2

　　对照组 7 28 3.8±2.6 3.9±3.0 -0.1±0.34

　　治疗组与对照组比较:治疗前 ECP比较 P >0.05 ,治疗前后差比较 P <0.01(秩和检验)

表 3　4组治疗前后其它指标的改变

EC(×109/ L)

前　　 后　　

哮喘临床积分(分)

前　　 后　　

FEV 1(L)

前　　 后　　

PC20-FEV 1(g/ L)

前　　 后　　

减敏治疗组 0.4±0.3 0.2±0.1 4.7±2.8 1.6±0.7 1.9±0.7 2.6±0.4 1.8±1.1　 2.7±1.4

　　对照组 0.4±0.2 0.5±0.2 4.5±2.3 4.3±2.0 2.0±0.6 2.1±0.5 1.7±1.1　 1.7±1.2

激素治疗组 0.5±0.2 0.2±0.1 6.7±2.3 2.6±0.8 1.5±0.4 2.2±0.7 1.6±1.2　 3.0±2.8

　　对照组 0.5±0.3 0.4±0.2 6.6±2.5 6.1±1.9 1.6±0.4 1.7±0.4 1.6±1.0　 1.5±1.0

3　讨　论

本研究发作期哮喘患者血清 ECP 浓度增高 , 尤

以重度及外源性哮喘为著。 ECP浓度高低与FEV 1、

哮喘临床积分有关 , ECP 高者 , 其 FEV 1 值低 , 哮喘

临床积分则高。外源性哮喘组 ECP 浓度与 EC 的数

量及 AHR正相关。结果表明发作期哮喘患者体内

EC 异常活化 、脱颗粒程度增高 , ECP 能较客观地反

映气道炎症情况。 ECP 等可损伤呼吸道上皮 , 使上

皮细胞功能紊乱 、丧失和传入神经末稍暴露 ,直接参

与AHR 形成和气流阻塞加剧[ 3] 。致哮喘 EC 异常

激活 、脱颗粒的机制未定 , 可能涉及补体 C3 受体活

性 、EC 趋化活性 、EC 化学激动反应等增加 、细胞普

遍激活和白细胞介素 3(IL3)、白细胞介素 5(IL5)、

粒细胞-巨噬细胞集落刺激因子(GM-CSF)、单核细

胞趋化因子 、粘附分子的作用[ 4] 。

外源性哮喘患者血清 ECP 浓度明显高于内源

性者 , 提示两型哮喘体内 EC 激活和释放颗粒蛋白

入血的程度不同。其原因可能与两型哮喘激活状态

不同 、外源性哮喘存在其它致支气管痉挛的机制
[ 5]

和两型哮喘具有不同亚型的 CD4T 淋巴细胞有关。

减敏 、皮质激素治疗后血清 ECP 浓度下降伴气

流阻塞程度 、AHR 的降低及临床症状的改善 , 说明

该两种治疗均能抑制 EC 的异常激活和脱颗粒 , 从

而抑制 EC 活化介导的炎症反应。这与 Adelroth[ 6] 、

Rak[ 7]等报道类似。减敏治疗可能通过调节 T 淋巴

细胞功能和改变机体的免疫激活状态而间接抑制

EC 激活 ,激素疗法可能直接以 EC 为靶细胞或经抗

炎使气道粘膜正常化而间接发挥作用。本研究因样

本量不大 , 尚不能得出重 、中度间以及中 、轻度间

ECP浓度有显著性差异的结果 , 有待于今后更深入
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地研究。

动态监测哮喘患者 ECP 浓度的变化 , 有助于反

映病情变化 、指导治疗和评价疗效 , 如何采取措施抑

制气道中 EC 的浸润和活化 , 对寻求哮喘治疗新途

径有重要意义。
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·简　讯·

“四逆汤抗自由基损伤保护心肌的实验研究”通过鉴定

我校中西医结合研究所所长吴伟康教授主持的“四逆汤抗自由基损伤保护心肌的实验研究”是国家中医

药管理局的重点课题 ,经过课题组 3年的努力 , 1997 年 6 月 25 日已在国家中医药管理局委托省中医药管理

局主持的鉴定会上通过鉴定。以王建华教授为主任委员的鉴定委员会的专家们认为该课题比较深入系统地

研究了经典名方———四逆汤的抗心肌缺血作用及机制 , 表明四逆汤对实验动物缺血心肌的形态 、机能 、代谢有

显著的保护作用 ,并从分子水平上探讨了该保护作用的机制。发现四逆汤对缺血心肌具有清除氧自由基作

用 ,与四逆汤提高缺血心肌的 SOD活性和增强 SOD-1 基因表达的影响有关;四逆汤改善心肌供血与四逆汤恢

复缺血心肌及冠脉的 NO 浓度 ,提高 NO 合成酶活性和增强 NO合成酶基因表达的影响有关。上述发现在国

内外尚未见有报道。研究过程引入了 ES R等高新技术 ,有鲜明的传统医药学与现代高科技接轨的特点 , 对研

究心肌缺血的病理生理和探索古方新用方面有较大的理论意义 , 为缺血性心脏病的防治研究拓宽了思路。专

家们一致认为该研究达到当前国内同类研究的领先水平。

广东省中医药管理局邝日健 、徐复霖两位副局长参加了鉴定会 ,并对加强中西医结合研究作了重要讲话 ,

充分肯定和赞扬了我校中西医结合研究所为发展我省中西医结合研究所作出的努力。

(冯世容)

234 中山医科大学学报(Acad J SUMS)1997 , 18(3)


