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VCAM-1、VEGF及 茁2-MG在过敏性紫癜中含量
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摘要 目的：探讨紫癜性肾炎（APN）、过敏性紫癜（AP）和正常对照组血中血管细胞粘附分子 -1（VCAM-1）、血管内皮生长因子

（VEGF）和 茁2-微球蛋白（茁2-MG）的含量变化，以及 AP中 VCAM-1、VEGF和 茁2-MG之间的相关性，以证实 VCAM-1和 VEGF

参与了 AP的部分发病机制。方法：采用 ELISA法，检测 APN组 22例，AP组 28例及健康儿童 30名为正常对照组的血浆中
VCAM-1和 VEGF的含量。生化分析仪检测三组儿童的血 茁2-MG。比较 APN组、AP组和正常对照组之间 VCAM-1、VEGF和

茁2-MG的差异，及三者间的相关性分析。结果：血浆 VCAM-1含量、VEGF含量和血中 茁2-MG含量均 APN组 >AP组 >正常对照
组，差异均有统计学意义(P<0.01)；在 APN和 AP组中，血浆 VCAM-1、VEGF和血 茁2-MG散点图呈线性趋势，均呈正相关。三者

间相关性分析均 r >0（P<0.01）。结论：儿童 AP血浆 VCAM-1、VEGF和血 茁2-MG含量升高，APN均比 AP更高，且三者间均呈正

相关。示三者均参与了 AP的部分发病机制。
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The Change of Plasm Level of VCAM-1, VEGF and 茁2-MG
in Children Anaphylactoid Purpura*

To explore the relationship between plasm level of VCAM-1、VEGF and 茁2-MG in children anaphylactoid

purpura (AP). The concentrations of VCAM-1, VEGF and 茁2-MG in plasm were detected with enzyme-linked immunosorbe-

nt assay in ninety children with AP and thirty healthy children. The serum Cr, 茁2-MG and 24h urine protein quantitative were detected

with biochemical analyzer. The level of VCAM-1, VEGF and 茁2-MG in acute phase of AP children was significantly higher

than those in remission and normal control group; The level of VCAM-1, VEGF and 茁2-MG in acute phase of APN group and AP group
were linearity and positive correlationr r>0（P<0.01） The concentrations of VCAM-1、VEGF and 茁2-MG in serum increases

markedly in acute phase of AP,those in APN are higher than in AP. and can reflect the severity of the disease.
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前言

儿童过敏性紫癜（anaphylactoid purpura，AP）是儿童时期最

为常见的，以免疫变态反应介导的全身小血管炎症，其病理改

变以全身性坏死性小血管炎出现，此病可累及多个系统，主要

为皮肤紫癜、胃肠道出血、关节肿痛和血尿、蛋白尿等。肾脏受

累程度是决定 AP的其远期预后的主要因素，少部分紫癜性肾

炎（anaphylactoid purpura nephritis，APN）迁延不愈，发展成慢性

肾功能不全[1]。目前发病机理尚不清楚，还缺乏特异的早期诊断

手段和疗效可靠的治疗。血管细胞粘附分子 -1（Vascular cell

adhesion molecule-1，VCAM-1），是一种重要的细胞粘附分子，

其分布较广，主要表达于血管内皮细胞上，在与炎性细胞上的

整合素家族的极晚期抗原 -4（VLA-4）结合，促进炎性细胞的粘

附和转移，参与了免疫性疾病全身小血管炎的早期发病过程[2,3]。

血管内皮生长因子（vascular endothelial growth factor，VEGF），

也称血管渗透因子，是一种对血管形成具有特异性的细胞因

子，它在炎症形成中起双重作用，一方面作为保护性反应；另一

方面为炎症反应[4,5]。VCAM-1和 VEGF在同一血管炎的发生、
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发展中，其作用是如此的复杂而协调。因此，引入 ELISA技术，

检测 VCAM-1和 VEGF在 APN、无肾损害的 AP和正常对照
组的含量变化，生化分析仪检测三组患儿的血 茁2-微球蛋白

（茁2-MG），并作三者间相关性分析，旨在进一步探讨 VCAM-1

和 VEGF在免疫炎性介导的 AP、APN血管损伤中的作用及可

能的机制，可望为 AP的早期实验室诊断，探讨防治靶点及预

后估计提供新的研究基础。

1 材料和方法

1.1 研究对象及分组
病例选自在内蒙古医科大学附属医院儿科病房收治的 AP

初诊患儿 50例，其中 28例无肾损害为 AP组，男 15例，女 13

例，年龄最小 3岁，最大 13岁，平均年龄（7.58± 2.48）岁；22例

伴有肾损害为 APN组，男 9例，女 13例，年龄最小 4岁，最大
12岁，平均年龄（7.22± 3.24）岁；于同时间、同群体中选择健康

体检儿童 30名为正常对照组，男 16 名，女 14 名，年龄最小 2

岁，最大 14岁，平均年龄（8.04± 6.23）岁。三组间年龄、性别构

成比较差异均无统计学意义（P>0.05）。
1.2 诊断、纳入和排除标准

AP的诊断标准及肾脏等各器官受损的制定标准见第七版
《诸福棠实用儿科学》有关章节[6]。所谓 AP组系指只要无肾损

害，不管有无关节等其他器官损害，均列入 AP 组；所谓 APN

组系指只要有肾损害，不管有无其他器官损害，均列入 APN

组。AP和 APN组只要符合诊断标准则纳入研究。所有研究对

象排除其他血管炎和免疫性疾病史和家族史，对照组近 4周内
无感染史。

1.3 标本收集
研究对象于清晨用 EDTA抗凝管抽取静脉血 3 ml，4 ℃保

存，并尽快以 1500转 /分离心 20分，将血浆于 -20 ℃冰箱保存

备检。同时于检验科生化分析仪检测三组患儿血 茁2-MG。
1.4 VEGF的检测

血浆复温后，按照酶联免疫反应试剂盒操作说明书操作，

最后用酶标仪 5分钟内阅读 OD450值，与试剂盒标准曲线对

比，计算 VCAM-1和 VEGF的血浆浓度。
1.5 统计学处理

应用美国 SPSS12.0版本统计软件做统计分析。计量资料

描述以均数± 标准差表示。年龄和性别构成比较分别用单因素

方差分析和行× 列 x2检验。三组间 VCAM-1、VEGF含量及
茁2-MG含量的均数比较，在方差齐同的条件下，应用单因素方

差分析，并做两两比较，相关分析采用线性相关分析。

2 结果

2.1 血 VCAM-1、VEGF和 β 2-MG含量变化
APN 组、AP 组和正常对照组血 VCAM-1、VEGF 和

茁2-MG含量，经分别比较，均 P<0.01，差异有统计学意义，见表 1。

分组

Group

例数

Case

VCAM-1含量（ug/l）

VCAM-1

VEGF含量（ug/l）

VEGF

茁2-MG（mg/l）

茁2-MG

APN组

APN group
22 1851.12± 73.76①② 244.56± 51.12①② 5.02± 0.98①②

AP组

AP group
28 1355.71± 67.28③ 155.71± 50.48③ 3.71± 0.79③

正常对照组

Normal group
30 934.94± 66.07 54.91± 40.07 1.95± 0.87

F 94.682 95.789 94.257

F P=0.000<0.01 P=0.000<0.01 P=0.000<0.01

表 1 APN组、AP组和正常对照组血中 VCAM-1、VEGF和 茁2-MG含量比较

Table 1 The change of VCAM-1、VEGF and 茁2-MG in 3 groups

注：①APN组与 AP组比较，P=0.000<0.01；

The comparison of APN andAP.

②APN组与正常对照组比较，P=0.000<0.01；

The comparison of APN and NG.

③AP组与正常对照组比较，P=0.000<0.01。

The comparison of AP and NG.

表 2 APN组 VCAM-1、VEGF和血 茁2-MG之间相关分析结果

Table2 The relationship among VCAM-1、VEGF and 茁2-MG

VCAM-1与 VEGF VCAM-1与 茁2-MG VEGF与 茁2 -MG

r p r p r p

0.941 P=0.000<0.01 0.801 P=0.000<0.01 0.785 P=0.000<0.01

2.2 APN组和 AP组患儿血 VCAM-1、VEGF和 茁2-MG之间的

相关性分析

2.2.1 APN组患儿血 VCAM-1、VEGF和 茁2-MG之间的相关性

分析 APN组患儿血 VCAM-1与 VEGF、VCAM-1与 茁2-MG
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图 1 APN中 VCAM-1与 VEGF相关分析散点图

Fig.1 The relationship between VCAM-1 and VEGF in APN

图 2 APN中 VCAM-1与 茁2-MG相关分析散点图

Fig.2 The relationship betweenVCAM-1 and 茁2-MG in APN

图 3 APN中血浆 VEGF与 茁2-MG相关分析散点图

Fig.3 The relationship among VEGF and 茁2-MG in APN

图 4 AP中 VCAM-1与 VEGF相关分析散点图

Fig.4 The relationship among VCAM-1and VEGF in AP

表 3 AP组 VCAM-1、VEGF和血 茁2-MG之间相关分析结果

Table 3 The relationship among VCAM-1、VEGF and 茁2-MG in AP

VCAM-1与 VEGF VCAM-1与 茁2-MG VEGF与 茁2-MG

r p r p r p

0.873 P=0.000<0.01 0.747 P=0.000<0.01 0.653 P=0.000<0.01

图 5 AP中 VCAM-1与 茁2-MG相关分析散点图

Fig.5 The relationship among VCAM-1and 茁2-MG in AP

图 6 AP中 VEGF与 茁2-MG相关分析散点图

Fig.6 The relationship among VEGF and 茁2-MG in AP
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和 VEGF 与 茁2-MG 相关分析，散点图呈线性趋势，见图
1，2，3，均 r >0，均 P<0.01，呈显著正相关，见表 2。
2.2.2 AP组患儿血 VCAM-1、VEGF和 茁2-MG之间的相关性分

析 AP 组患儿血 VCAM-1 与 VEGF、VCAM-1 与 茁2-MG 和
VEGF与 茁2-MG相关分析，散点图呈线性趋势，见图 4，5，6，均
r >0，均 P<0.01，呈显著正相关，见表 3。

3 讨论

AP是儿科常见病，基本病理变化是全身小血管炎。APN

是 AP最严重的并发症，APN早期症状不明显，使用尿常规的

检查方法诊断肾损害发生率为 20-60%，不能及早发现。诊断肾

脏受损的金指标是肾活检，但由于肾活检是一种创伤性检查手

段，有一定的风险及难度，同时要求较高的技术，不易被家长及

患儿接受，难以普及。肾脏受累多发生于AP起病 4周内，10-15天

时为发病高峰[7]。探讨免疫反应导致血管内皮损伤和血管炎症的

机制，采取各种措施防治或减轻 AP肾损害是目前研究的热点。
VCAM-1属于免疫球蛋白粘附超家族，是内皮细胞功能损

伤的标志性物质，内皮细胞与炎性细胞的相互粘附是血管炎性

损伤的始动因素。正常组织不表达或只少量表达 VCAM-1，可

能在炎性因子和内毒素等的作用下，使得血管内皮、肾小管上

皮细胞 VCAM-1表达增加，介导淋巴细胞和单核细胞向肾小球

内浸润，加重肾组织损害。近年来研究表明[8]，VCAM-1在 APN

中表达增加，使得炎性细胞浸润增加，提示 VCAM-1参与了 AP

和APN的病理过程，并可反映疾病的严重程度及发生发展。

近年来研究显示[9-14]，血管内皮的损伤是过敏性紫癜发生

和发展的关键因素。参与 AP 致炎细胞因子，如 IL-1、IL-6、

TNF-琢等均能促进 VEGF的表达。它们之间的协同作用，导致

了一系列的免疫反应，促进 AP疾病的进展。AP患儿 VEGF表

达增高可能具有双重意义。一方面 VEGF作为血管生成素促进

血管内皮细胞增值，维持血管内皮完整性，对血管有保护作用，

是新血管形成的关键因素；另一方面，作为血管通透因子，在其

他促炎反应因素的交互作用下，能促进血管渗透性升高，纤溶

酶原激活，加速白细胞游走，血浆渗出，加重血管内皮损伤而加

剧血管炎性反应，加重肾损伤。

VCAM-1常表达于血管内膜和血管周围的炎性细胞，参与

皮肤血管炎的发病机制，表达于炎症细胞的细胞粘附分子和细

胞因子激活内皮功能状态是白细胞移至炎症组织的主要机制，

而 VEGF在 AP血管内膜形态和功能状态方面起着至关的重

要作用。本实验结果显示，VCAM-1、VEGF和 茁2-MG 水平在
AP均增高，均表现为 APN>AP>正常对照组，差异均有统计学

意义（P<0.01）。提示这些物质的增高可能和肾损害的程度密切

相关，与病情轻重不同有关，显示 APN 较重，均参与了 AP血

管炎症反应过程。从理论上讲，前者是重要的致血管损伤因子，

是 AP发病和早期肾损害机制中的重要因素，而后者可能为血

管内皮损伤后的保护性反应。有文献报道[15-20]，VEGF能够促进

内皮细胞产生 VCAM-1，并增加血管通透性，加重血管内皮损

伤。本实验所做的 VCAM-1、VEGF和 茁2-MG相关性分析显示：

无论是是单纯 AP组或是 APN组，均呈正相关，说明二者不但

参与了血管炎的发生发展，而且是有关联的。
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