
慢性阻塞性肺疾病和支气管哮喘患者血浆及痰液P物质的测定  

    慢性阻塞性肺疾病(COPD)和支气管哮喘(以下简称哮喘)都是气道慢性炎症性疾病。近年发现气道内存在

非肾上腺素能非胆碱能神经，其末梢释放P物质(SP)等神经肽类物质，可引起支气管痉挛，表现出咳嗽、咳

痰、喘息[1]。我们分别检测了COPD与哮喘患者血浆及痰液中SP的水平，以探讨神经源性炎症在这两种疾病发

病过程中的作用。 

    

1 对象和方法 

    1.1 对象 

    COPD组：慢性阻塞性肺疾病稳定期患者26例，男21例、女5例，年龄(64.3±6.7)岁。符合1997年中华医

学会呼吸病学分会制定的慢性阻塞性肺疾病诊治规范标准[2]。 

    哮喘组：轻、中度哮喘患者20例，男12例、女8例，年龄(42.1±10.7)岁。均符合1997年中华医学会呼

吸病学分会制定的支气管哮喘诊断标准[3]。 

    健康对照组：健康体检者12例，男7例、女5例，年龄(32.2±6.3)岁。无心肺疾病，无阳性体征，胸片

及肺通气功能正常，近1月内无呼吸道感染。 

    以上所有受试者1周内未服用糖皮质激素、β受体激动剂、茶碱类药物。 

    1.2 方法 

    1.2.1 标本的收集   受试者均于晨起空腹采血3 ml，加入有10%乙二胺四乙酸二钠(EDTA)50 μl和抑肽

酶800 U的试管中，4 ℃ 2 000 r/min离心20 min，取上清液-70 ℃保存。痰标本以3%高渗盐水雾化诱导，

显微镜下见鳞状上皮细胞<10个/低倍视野、白细胞>25个/低倍视野者为合格标本。 

    1.2.2 SP浓度测定  采用放射免疫分析法测定，SP检测试剂盒由Swedeneuro-diagnositica公司提供，

按其说明书进行操作。 

    1.2.3  统计学处理  所有数据均用x±s表示，采用单因素方差分析，两两比较用SNK法。 

    

2  结果 

    COPD和哮喘患者血浆及痰液中SP浓度的测定结果见表1。 
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3  讨论 

    自主神经对肺脏具有重要的调节作用。除交感神经、副交感神经外，非肾上腺素能非胆碱能(NANC)神经

对支气管也有重要影响，其效应分为抑制性和兴奋性两种。NANC神经递质主要为来自胆碱能神经的血管活性

肠肽(VIP)、一氧化氮(NO)和来自无髓感觉神经的速激肽。这些神经肽对支气管肺起着调控气道平滑肌舒缩、

影响气道生长发展及供应营养的作用。目前，呼吸道神经肽介导的神经源性炎症日益受到重视。 

    速激肽是一个家族肽，其C末端为Phe-X-Gly- Leu-Met-NH2。其中SP是一种很强的炎性介质，能选择性

地与NK1受体结合，具有刺激肥大细胞趋化和激活嗜酸细胞、扩张血管、引起渗出、刺激黏液分泌等作用。人

类的NK1受体主要分布于大小气道的平滑肌和血管内皮及黏液下腺，肺血管的平滑肌和内皮细胞也有少量分布

[4]。 

    Killingsworth等[5]用吸入二氧化硫制成大鼠慢性支气管炎模型，慢性支气管炎组气管SP含量较对照组

增高3倍。Ollerenshaw等[6]通过尸检和肺叶切除标本检查，发现在哮喘患者，SP免疫反应阳性神经纤维于

固有层、血管和腺体周围成串分布，其数目、长度和形态学特征明显不同于非哮喘患者。COPD和哮喘均是慢

性非特异性气道炎症。本研究结果显示COPD和哮喘患者血浆、痰液中SP水平明显高于对照组。 

    SP可促使支气管收缩、黏液分泌和血浆渗出增加，导致气道狭窄、气流阻塞。SP还可调节炎性细胞，促

使炎性细胞趋化、黏附和炎性介质的释放，加重气道炎症[7]。长期慢性的气道痉挛和炎性介质的作用可能导

致平滑肌细胞增生而引起气道重塑[8]。因此，SP介导的神经源性炎症可能参与了COPD和哮喘的发病过程。SP

参与发病的机制可能有：(1)SP的降解酶存在于气道上皮细胞，随上皮脱失而减少；(2)上皮损伤、脱落后暴

露感觉神经纤维，炎症刺激神经末梢，通过轴突反射至侧突，引起感觉神经末梢释放SP；(3)慢性气道炎症本

身可以刺激神经增生。 

    诱导痰分析是一种非侵入性、简单易行的方法，较血清更能反映局部炎症的特征[9]。本研究显示两组患

者痰液中SP水平升高较血浆更明显，但两组间的差异不显著。COPD和哮喘都是气道慢性炎症性疾病，但两者

炎症的本质不同，COPD是中性粒细胞性炎症，而哮喘则是一种嗜酸细胞性炎症[10]。神经源性炎症在两者间

是否也存在显著差异还有待于更深入的研究。 
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