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儿童过敏性紫癜早期肾损伤中 VCAM-1的临床意义 *
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摘要 目的：探讨血管细胞粘附分子 -1（VCAM-1）的检测在儿童过敏性紫癜（AP）早期肾损伤中的临床意义。方法：选择明确诊断
为 AP患儿 85例，均为早期无肾损害的 AP病儿。根据第七版诸福棠实用儿科学有关章节的诊断标准和随访结果，进一步将研究

对象分为有肾损害 AP为 APN组，无肾损害 AP为 AP组，于同时间、同群体中选择健康儿童 35名为对照组。应用 ELISA法分别

检测三组患儿早期无肾损害时血 VCAM-1的含量，分析血 VCAM-1在儿童过敏性紫癜早期肾损伤中的临床意义。结果：APN组

血 VCAM-1水平均高于 AP组和正常对照组；AP组亦高于正常对照组，差异均有统计学意义（P<0.01）。结论：对早期无肾损害的
AP病儿，检测血浆 VCAM-1对 AP发生 APN的预后诊断有重要的临床意义。
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Clinical Value of VCAM-1 in Early Renal Damage in Children
Anaphylactoid Purpura*

To explore the clinical value of VCAM-1 in early renal damage in children anaphylactoid purpura.

Eighty five children with non-renal involvement AP were enrolled in the study. The patients were divided into two groups,
APN group and non-renal involvement AP group (the negative control group), based on the diagnostic criteria in related part of seventh

edition of Practical Pediatrics and the results of follow up. The plasm level of VCAM-1 was detected with ELISA to analyze the

prognostic value of VCAM-1 in APN children and non-renal involvement AP children. The level of VCAM-1 in APN group was

higher than that in AP group and normal control group. The level of VCAM-1 in AP group was higher than that in normal control group,

and the difference was statistically significant（P<0.01）. The plasm level of VCAM-1 in children with non-renal involvement

AP has important clinical significance in prognostic diagnose of APN.
VCAM-1; AP; children; APN

前言

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

为常见的、反复发作的免疫性疾病，以广泛的毛细血管及小血

管炎为特征。疾患设计范围较广，其中尤以肾脏损伤最为严重，

有报道其患病率达一半[1]。过敏性紫癜的预后，在很大程度上取

决于疾病是否损害肾脏，成为紫癜性肾炎（anaphylactoid purpu-

ra nephritis，APN）。因此，对存有肾脏受累的过敏性紫癜儿童早

期发现与积极的治疗有着重要的临床意义[2]。血管细胞粘附分

子 -1（Vascular cell adhesion molecule-1，VCAM-1）是重要的粘

附分子，存在于血管内皮细胞上，与血液中炎性细胞结合，导致

炎症损伤和炎性渗出[3,4]。在导致肾脏炎性细胞渗出的的一系列

过程中，比毛细血管球形成变质、渗出和增生的炎症，出现水

肿、高血压，特别是渗出物从尿中排出，致尿常规检测异常，诊

断为 APN要早的多。本研究通过 ELISA的方法测定早期无肾

损害 AP患儿血 VCAM-1含量，经过随访分组、比较，旨在分析

血浆VCAM-1的含量测定对儿童AP发生APN预后的临床意义。

1 材料和方法

1.1 研究对象

病例选择在内蒙古医科大学附属医院儿科病房收治的早

期无肾脏损害的 AP初诊患儿。选择 85例研究对象的纳入标
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准是发病早期，无水肿、高血压，特别是尿常规检测正常，并未

用过糖皮质激素和其他免疫抑制剂的无肾损害的 AP。AP的诊
断及肾脏等各器官受损标准参见第七版诸福棠实用儿科学有

关章节[5]。同时选取健康儿童 35例。所有研究对象排除其他血
管炎和免疫性疾病史和家族史，正常对照组近 4周内无感染

史。

1.2 血浆 VCAM-1的检测

每一研究对象在治疗前晨起空腹抽取 EDTA抗凝静脉血
3ml，即刻离心取上清液，-20℃保存备检。引入 ELISA法，严格

按照其检测 VCAM-1试剂盒说明书操作步骤进行。最后用酶

标仪阅读测量 OD450 值，并与标准曲线相对比，计算出
VCAM-1的血浆浓度。
1.3 随访研究对象发生 APN

每一研究对象从首次住院第一天为开始随访时间，记录其

年龄、性别、症状、体征，特别是尿液检测等实验室资料。以再住

院或门诊就诊为随访方式。随访终点为发生 APN或开始整理

总结资料为止。随访时间最短 11个月，最长 24个月，平均随访

时间（17.62± 3.75）个月。血浆 VCAM-1检测和临床随访资料

的记录之间采用盲法。

1.4 诊断标准和病例分组

研究对象根据随访结果，分为发生 APN为 APN组和无肾

损害的 AP为 AP组。APN的诊断标准参照第七版诸福棠实用

儿科学有关章节[5]。

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

数据以均数± 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浓度均数比较在

方差齐同的条件下，应用单因素方差分析。当 P≤ 0.05有统计

学意义时，再做两两比较，即 q检验。

2 结果

2.1 研究对象的一般描述
85例研究对象中，经随访诊断为 APN病例组 16例，年龄

最小 11个月，最大 13岁，平均年龄（97.19± 48.71）个月，男性
11例，女性 5 例，随访时间，最短 7 天，最长 63天，平均

（27.13± 16.93）天。无肾损害的 AP对照组 69例，年龄最小 1

岁，最大 14岁，平均年龄（93.65± 31.90）个月，男性 34例，女性
35例。正常对照组 35例，年龄最小 3岁，最大 13岁，平均年龄

（102.13± 42.71）个月，男 17例，女 18例。年龄和性别构成比

较，差异均无统计学意义（P>0.05）。
2.2 血浆 VCAM-1含量变化

APN组、AP组和对照组血浆 VCAM-1含量经比较，F=94.

682，P=0.000<0.01，差异有统计学意义。q检验 APN组与 AP

组、APN 组与对照组和 AP 组与对照组检验结果：q 分别是
495.41、916.18和 420.77，均 P=0.000<0.01，其 95%可信区间分

别是 291.32~674.67、768.369~1023.081 和 313.472~623.148，其

内均不包含 1。

3 讨论

过敏性紫癜在儿童血管性疾患中较为常见，常涉及多脏器

多系统损害的疾病。其临床特点除皮肤紫癜外，常有关节肿痛、

剧烈腹痛、便血和肾脏受损等，尤其是紫癜性肾炎，其病程有时

迁延不愈，目前发病机制主要是由机体免疫调节功能障碍导致

微血管内皮细胞免疫性损害，使肾脏局部区域发生缺血性改

变，从而损伤肾脏，表现为多克隆 B细胞异常活化、T细胞亚群
紊乱，有关细胞因子在 APN的发病机制中的研究日益受到人
们的重视[5-9]。本文通过对 AP的早期肾损害的研究，发现对 AP

必须早期干预，以防止肾损害的进一步发生。

VCAM-1于 1989年首次直接用真核基因表达的方法克隆
发现。VCAM-1的生物学作用有：1）参与免疫细胞的粘附和转
移。2）参与造血细胞的生长发育。3）作为共刺激因子。4）
VCAM-1不仅可以在 IL-1，TNF-琢，IFN-酌等炎症细胞因子的诱
导下表达，它的表达也可诱导细胞因子及一些趋化因子[10-21]。近

年来研究表明，VCAM-1在 APN中表达增加，使得炎性细胞浸
润增加，与疾病的发生发展相关，可反映疾病的严重程度。因此

检测血浆 VCAM-1含量有可能成为一个 AP变成 APN的早期
预后诊断指标。

本研究收集了发病早期无肾损害的 AP 85例，采用盲法一
边检测其血浆 VCAM-1含量，一边进行临床随访观察是否发
生 APN，结果发现：APN组 16例，占 18.8%，AP组 69例，将血
VCAM-1含量作以比较，APN组明显高于 AP组，差异有统计
学意义（P<0.01）。AP组明显高于正常对照组，差异有统计学意
义（P<0.01）。均说明血浆 VCAM-1水平在无肾损害的 AP变成
APN预后诊断中具有十分重要的意义。

本试验尚待延长随访时间或增加样本含量多次反复验证，

以求进一步完善。用 VCAM-1的单克隆抗体，可早期阻断炎症
因子的级联反应，有望为 AP和 APN的免疫治疗增添新的途
径，有良好的临床应用前景。
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