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外周血EETs水平与咳嗽变异性哮喘患儿Th１和Th２及其
细胞因子、小气道功能的相关性分析
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(重庆市开州区人民医院儿科,重庆４０５４００)

[摘　要]目的　探讨外周血嗜酸性粒细胞胞外诱捕网(EETs)水平与咳嗽变异性哮喘(CVA)患儿的辅助性 T淋巴细胞(Th)１
和 Th２及其细胞因子、小气道功能的相关性.方法　选取２０１９年１０月至２０２２年１０月重庆市开州区人民医院收治的９５例

CVA患儿为 CVA组,选取同期于该院儿科保健门诊体检的６７例健康儿童为对照组.检测外周血中形成 EETs的嗜酸性粒细胞

(EOS)百分比、Th１和 Th２细胞占比、Th１/Th２比值、血清 Th１和 Th２细胞因子[白细胞介素(IL)Ｇ２、ILＧ４、ILＧ６、干扰素(IFN)Ｇγ]

水平及 小 气 道 功 能[２５％、５０％、７５％ 肺 活 量 的 最 大 呼 气 量(FEF２５％、FEF５０％、FEF７５％)和 最 大 中 期 呼 气 流 速(FEF２５％~

FEF７５％)].分析外周血形成 EETs的 EOS百分比与 Th１和 Th２及其细胞因子、小气道功能的相关性,采用受试者工作特征

(ROC)曲线分析外周血形成 EETs的 EOS百分比诊断 CVA的价值.结果　CVA组外周血形成 EETs的 EOS百分比明显高于

对照组[(２０．３５±６．０９)％vs．(６．３２±１．２８)％,t＝１８．５５４,P＜０．０５].CVA组 Th２细胞占比、血清ILＧ４水平、血清ILＧ６水平均明显

高于对照组(t值分别为３１．０１２、１３．６４９、１７．６４４,P＜０．０５);Th１细胞占比、Th１/Th２比值、血清ILＧ２水平、血清IFNＧγ水平,以及

FEF２５％、FEF５０％、FEF７５％、FEF２５％~FEF７５％均明显低于对照组(t值分别为１８．８３３、４３．１８８、１１．６５２、１３．７８８、１６．３９０、３３．０９０、

４２．５６５、３９．７６７,P＜０．０５).CVA组外周血形成 EETs的EOS百分比与 Th２细胞占比、血清ILＧ４水平、血清ILＧ６水平均呈正相关

(r值分别为 ０．５３２、０．４２１、０．３９５,P＜０．０５),与 Th１ 细 胞 占 比、Th１/Th２ 比 值、血 清ILＧ２ 水 平、血 清IFNＧγ 水 平、FEF２５％、

FEF５０％、FEF７５％、FEF２５％~FEF７５％均呈负相关(r值分别为－０．２５３、－０．６０５、－０．３２１、－０．３８５、－０．４２１、－０．３７７、－０．４８５、

－０．５６８,P＜０．０５).ROC曲线分析显示,外周血形成 EETs的 EOS百分比诊断 CVA 的曲线下面积(AUC)为０．７６０(９５％CI:

０􀆰６８７~０．８２４),灵敏度为７８．９５％,特异度为７７．６１％.结论　外周血形成 EETs的 EOS百分比增高与 CVA 患儿 Th１/Th２比值

失衡、Th２细胞因子过度释放及小气道损伤有关,其有望作为 CVA的潜在标志物.
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CorrelationanalysisofperipheralbloodeosinophilextracellulartrapswithTh１/Th２,

cytokinesandsmallairwayfunctioninchildrenwithcoughvariantasthma
JIANGPingying,TANGGuoying

(DepartmentofPediatrics,KaizhouDistrictPeople􀆳sHospitalofChongqingMunicipality,Chongqing４０５４００,China)

[Abstract]ObjectiveToinvestigatethecorrelationbetweenperipheralbloodeosinophilextracellulartraps (EETs)levelsand

peripheralbloodThelper(Th)lymphocytes１andTh２,aswellastheircytokinesandsmallairwayfunctioninchildrenwithcough

variantasthma(CVA)．Methods９５childrenwithCVAadmittedtoKaizhouDistrictPeople􀆳sHospitalofChongqingfromOctober

２０１９toOctober２０２２ wereselectedastheCVA group,and６７healthychildren whounderwentphysicalexaminationatthe

departmentofpediatricsduringthesameperiodwereselectedasthecontrolgroup．Peripheralbloodeosinophil(EOS)percentage

formingEETs,Th１andTh２cellproportions,Th１/Th２ratio,serum Th１andTh２cytokines [interleukin (IL)Ｇ２,ILＧ４,ILＧ６,

interferonＧγ(IFNＧγ)]andsmallairwayfunction[２５％,５０％ and７５％lungmaximumexpiratoryvolume(FEF２５％,FEF５０％,

FEF７５％)andmaximummidＧexpiratoryflowrate(FEF２５％Ｇ７５％)]weredetected．ThecorrelationsbetweenperipheralbloodEOS

percentageformingEETsandTh１andTh２,Th１andTh２cytokinesandsmallairwayfunctionwereanalyzed．Receiveroperating

characteristic(ROC)curvewasusedtoanalyzethevalueofperipheralbloodEOSpercentageformingEETsindiagnosingCVA．

ResultsThepercentageofEOSformingEETsinperipheralbloodofCVAgroupwassignificantlyhigherthanthatofcontrolgroup
[(２０．３５±６．０９)％vs．(６．３２±１．２８)％,t＝１８．５５４,P＜０．０５]．TheproportionofTh２cellsinperipheralblood,serumILＧ４andILＧ６

８３
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levelsinCVAgroupweresignificantlyhigherthanthoseincontrolgroup(t＝３１．０１２,１３．６４９and１７．６４４,P＜０．０５),whilethe

proportionofTh１cells,Th１/Th２ratio,serumILＧ２andIFNＧγlevels,FEF２５％,FEF５０％,FEF７５％ andFEF２５％Ｇ７５％inCVA

groupweresignificantlylowerthanthoseincontrolgroup(t＝１８．８３３,４３．１８８,１１．６５２,１３．７８８,１６．３９０,３３．０９０,４２．５６５and３９．７６７,

respectively,P＜０．０５)．ThepercentageofEOSformingEETsinperipheralbloodofCVAgroupwaspositivelycorrelatedwiththe

proportionofTh２cells,serumILＧ４andILＧ６levels(r＝０．５３２,０．４２１and０．３９５,respectively,P＜０．０５),werenegativelycorrelated

withtheproportionofTh１cells,Th１/Th２ratio,serumILＧ２andIFNＧγlevels,FEF２５％,FEF５０％,FEF７５％ andFEF２５％Ｇ７５％
(r＝－０．２５３,－０．６０５,－０．３２１,－０．３８５,－０．４２１,－０．３７７,－０．４８５and－０．５６８,respectively,P＜０．０５)．Theareaunderthecurve
(AUC)ofEETsinperipheralbloodwas０．７６０(９５％CI:０．６８７Ｇ０．８２４),thesensitivitywas７８．９５％,andthespecificitywas７７．６１％．

ConclusionTheincreasedpercentageofEOSformingEETsinperipheralbloodisrelatedtoTh１/Th２imbalance,excessivereleaseof

Th２cytokinesandsmallairwayinjuryinchildrenwithCVA,anditisexpectedtoserveasapotentialmarkerforCVA．
[Keywords]coughvariantasthma;eosinophilextracellulartraps;Thelperlymphocytes２;smallairwayfunction

　　小儿咳嗽变异性哮喘(coughvariantasthma,

CVA)是一种特殊类型的哮喘,以咳嗽为唯一或主要

临床表现,对支气管扩张剂治疗有反应,具有气道高

反应、嗜酸性粒细胞炎症和气道重塑等经典哮喘特

征,CVA患儿往往反复咳嗽发作,部分患儿最终进

展为典型哮喘[１].嗜酸性粒细胞(eosinophil,EOS)

参与感染诱导的免疫应答,参与免疫球蛋白 E(imＧ

munoglobulinE,IgE)介导的Ⅰ型超敏反应过程,

EOS气道炎症可增加 CVA 小气道功能障碍[２].嗜

酸性 粒 细 胞 胞 外 诱 捕 网 (eosinophilextracellular

traps,EETs)是 EOS以弹射器形式释放的线粒体、

细胞核内 DNA、组蛋白及游离颗粒组成的网状结

构,具有免疫调节和促炎作用,可促进气道高分泌和

炎症反应,在哮喘、变应性支气管肺曲霉病、慢性阻

塞性肺疾病等呼吸系统疾病中发挥重要作用[３].

EETs与 CVA 相关性的报道十分少见,其临床意义

尚不清楚.本研究拟探讨 EETs与 CVA 的免疫功

能、炎症因子及小气道功能的关系,以期为临床CVA
的诊治提供参考依据.

１研究对象与方法

１．１研究对象

选取２０１９年１０月至２０２２年１０月重庆市开州

区人民医院收治的９５例CVA患儿为CVA组,其中

男５１例(５３．６８％),女４４例(４６．３２％);年龄为５~１２
岁,平均(９．１２±２．０９)岁.

纳入 标 准:① 符 合 «咳 嗽 的 诊 断 与 治 疗 指 南

(２０１５)»[４];②近期无呼吸道感染史及激素、免疫抑

制剂应用史;③年龄在５岁以上,能配合小气道功能

检测;④患儿家属或监护人均知情同意,并签署同意

书.排除标准:①合并支气管炎、支气管扩张、肺癌、

囊性纤维化或肺炎等其它肺部疾病;②合并上气道

咳嗽综合征、嗜酸性支气管炎和胃食管反流相关咳

嗽;③合并心、肝、肾等重要器官功能障碍;④合并恶

性肿瘤.

另选取同期于本院儿科保健门诊体检的６７例

健康儿童为对照组,均排除近２周内感染、免疫缺陷

及系统性疾病,其中男 ３９ 例 (５８．２１％),女 ２８ 例

(４１􀆰７９％);年龄为５~１２岁,平均(９．３７±２．２１)岁.

CVA组与对照组的性别、年龄比较差异均无统

计学意义(χ２＝０．７３２、t＝０．３２６,P＞０．０５).

本研究已经获得重庆市开州区人民医院医学伦

理委员会批准(编号:２０１９Z２１０).

１．２方法

１．２．１CVA 的诊断标准

①刺激性干咳,清晨或夜间发作;②支气管激发

试验(bronchialprovocationtest,BPT)阳性或最大

呼气峰流速(peakexpiratoryflow,PEF)平均变异

率＞１０％或支气管舒张试验阳性;③ 抗哮喘治疗

有效[４].

１．２．２EETs的检测

所有CVA患儿入组后(对照组于门诊当日),均

于次日晨采集外周静脉血５mL,注入含柠檬酸－葡

萄糖溶液的 Vacutainer􀆿 真空采血管(美国BD公司)

中,以密度梯度离心法(挪威 AxisＧShield公司生产

的LymphoprepTM密度梯度离心液,２０℃,８７９×g离

心２５min)分离外周血单个核细胞,再采用EOS分离

试剂盒和免疫磁珠细胞分选(magneticactivatedcell

sorting,MACS)(美国 MiltenyiBiotec公司),从中分

９３
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离EOS.取外周血EOS(１×１０６)样本,将EOS维持

在无血清 RPMIＧ１６４０培养基(美国 ThermoFisher

Scientific)中,用１mg地塞米松(美国SigmaＧAldrich
公司)、１０mg羟氯喹(美国 SigmaＧAldrich公司)或

１μg/mL的 n－ 乙酰 －l－ 半胱氨酸 (美国SigmaＧ

Aldrich公司)预处理１５min.采用２５ng/mL的人重

组白 细 胞 介 素 (interleukin,IL)Ｇ５(美 国SigmaＧ

Aldrich公司)引发２０min,并用０．３μg/mL 脂多糖

(lipopolysaccharide,LPS)(美 国 SigmaＧAldrich 公

司 )刺 激 ３h,以 诱 导 EET. 使 用 QuantＧiTTM

PicoGreen􀆿 dsDNA 试剂盒(美国Invitrogen公司)

测量DNA浓度,以 QuantiProBCA AssayKi(美国

SigmaＧAldrich公司)评估蛋白质浓度,以４′,６－二

脒基－２－苯基吲哚和抗促红细胞生成素(erythroＧ

poietin,EPO)抗体(美国CellSignaling公司)对细胞

进行染色,用 ZeissLSM７１０ 共聚焦显微镜 (德国

CarlZeissAG公司)观察形成EETs的EOS,计算形

成EETs的EOS百分比,并以％表示.

１．２．３辅助性 T 淋巴细胞１和辅助性 T 淋巴细

胞２的检测

所有CVA患儿入组后(对照组于门诊当日),均

于次日晨采集外周静脉血２mL,以 Ficoll密度梯度

离心法分离外周血单个核细胞,磷酸盐缓冲液(phosＧ

phatebuffersolution,PBS)洗涤２次,将细胞悬浮在

RPMI１６４０培养基(美国SigmaＧAldrich)中,３７℃孵

育４h,加入５０μL 乙二胺四乙酸涡旋,室温下孵育

１５min,加入５mLFACSPermeabilizingSolution(美

国BDBiosciences),去离子水以１∶１０比例稀释,涡

旋并孵育１０min,２５０×g离心１０min,加入７mLCell

Wash洗涤弃上清,再次洗涤弃上清,平均注入２个

流式管中,分别加入２０μL干扰素(interferon,IFN)Ｇγ

PE(美 国 Biolegend)、５μL ILＧ１０ PEＧCy７(美 国

Biolegend),４℃避光孵育３０min,PermWash缓冲液

重复洗涤 ２ 次,加入 ４５０μL 的 PBS 重悬细胞,用

AttuneNxT流式细胞仪(美国赛默飞公司)检测辅

助性 T淋巴细胞(Th)１和 Th２细胞百分比,计算

Th１/Th２比值.

１．２．４Th１和 Th２细胞因子的检测

所有CVA患儿入组后(对照组于门诊当日),均

于次日晨采集外周静脉血２mL,注入干燥试管,待血

液自然凝固后取上层液离心 (３７℃,６５０×g 离心

５min)分离血清,采用 WXＧSY９６A酶标仪(山东万象

环境科技有限公司),应用酶联免疫吸附试验检测

Th１(血清ILＧ２、IFNＧγ)和Th２(血清ILＧ４、ILＧ６)细胞

因子水平,试剂盒购自上海酶联生物公司.

１．２．５小气道功能的评估

所有CVA患儿入组后(对照组于门诊当日),采

用FGYＧ２００便携式肺功能检测仪(济南泰医生物技

术有限公司)测定小气道功能,检测过程中指导患儿

用力吸气后尽力呼出最大量气体,记录２５％、５０％、

７５％肺 活 量 的 最 大 呼 气 量 (FEF２５％、FEF５０％、

FEF７５％),以 及 最 大 中 期 呼 气 流 速 (FEF２５％ ~

FEF７５％),测量３次,取平均值.

１．３统计学方法

应用SPSS２５．００统计学软件对数据进行分析,

采用 KolmogorovＧSmirnov法检验符合正态分布的

计量资料,以均数±标准差(x－±s )表示,采用成组

设计的t检验;计数资料以例数(百分率)[n(％)]表

示,采用χ２ 检验;采用 Pearson 分析外周血形成

EETs的 EOS百分比与 Th１/Th２比值及其细胞因

子,FEF２５％、FEF５０％、FEF７５％,FEF２５％~FEF７５％
之间的相关性;用受试者工作特征(receiveroperatＧ

ingcharacteristic,ROC)曲线分析外周血形成 EETs
的EOS百分比诊断 CVA 的价值,检验水准为α＝

０􀆰０５,以P＜０．０５为差异有统计学意义.

２结果

２．１两组外周血形成EETs的EOS百分比水平

比较

CVA组外周血形成 EETs的 EOS 百分比为

(２０．３５±６．０９)％,对照组为(６．３２±１．２８)％,CVA 组

外周血形成EETs的 EOS百分比明显高于对照组,

经比较差异有统计学意义(t＝１８．５５４,P＜０．０５).

２．２两组Th１和Th２细胞占比及比值比较

CVA 组Th２细胞占比明显高于对照组(P＜０􀆰０５),

Th１细胞占比、Th１/Th２比值均明显低于对照组,经

比较差异均有统计学意义(P＜０．０５),见表１.

２．３两组Th１和Th２细胞因子水平比较

CVA组血清ILＧ４、ILＧ６水平均明显高于对照

组,血清ILＧ２、IFNＧγ水平均明显低于对照组,经比

较差异均有统计学意义(P＜０．０５),见表２.
０４
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表１　两组Th１、Th２细胞占比及Th１/Th２比值的比较 (x－±s)

Table１　ComparisonoftheproportionofTh１andTh２cellsandTh１/Th２ratiobetweenthetwogroups(x－±s)

组别 例数(n) Th１(％) Th２(％) Th１/Th２

CVA组 ９５ ６．４７±１．４１ ４．０９±０．６５ １．５８±０．３３

对照组 ６７ １２．４３±２．５９ １．４８±０．２７ ８．４０±１．４９

t １８．８３３ ３１．０１２ ４３．１８８

P ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

表２　两组Th１和Th２细胞因子水平的比较 (pg/mL,x－±s)

Table２　ComparisonofTh１andTh２cytokinelevelsbetweenthetwogroups(pg/mL,x－±s)

组别 例数(n) ILＧ２ ILＧ４ ILＧ６ IFNＧγ

CVA组 ９５ ２３．５８±３．１２ ４２．７７±９．１２ ５０．４８±１０．５３ ２４．１９±３．３５

对照组 ６７ ３１．０９±５．０７ ２５．１９±６．２９ ２５．０９±６．２７ ３２．２７±４．０９

t １１．６５２ １３．６４９ １７．６４４ １３．７８８

P ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

２．４两组小气道功能比较

CVA 组 FEF２５％、FEF５０％、FEF７５％,以 及

FEF２５％~FEF７５％均明显低于对照组,经比较差

异均有统计学意义(P＜０．０５),见表３.

表３　两组小气道功能各指标的比较 (L/s,x－±s)

Table３　Comparisonofindicatorsofsmallairwayfunctionbetweenthetwogroups(L/s,x－±s)

组别 例数(n) FEF２５％ FEF５０％ FEF７５％ FEF２５％~FEF７５％

CVA组 ９５ ６５．０５±６．７９ ４５．３２±５．０８ ２９．３５±４．１７ ３１．０２±５．７１

对照组 ６７ ９０．４２±１２．７５ ９０．４２±１１．８４ ７１．５２±８．２９ ７８．４５±９．４３

t １６．３９０ ３３．０９０ ４２．５６５ ３９．７６７

P ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

　　２．５外周血形成EETs的EOS百分比与Th１和

Th２及其细胞因子和小气道功能的相关性分析

CVA组外周血形成 EETs的 EOS百分比与

Th２细胞占比及血清ILＧ４水平和血清ILＧ６水平均

呈正相关(r值分别为０．５３２、０．４２１、０．３９５,P＜０．０５),

与 Th１细胞占比、Th１/Th２比值、血清ILＧ２水平、

血清 IFNＧγ 水 平、FEF２５％、FEF５０％、FEF７５％、

FEF２５％ ~FEF７５％ 均 呈 负 相 关 (r 值 分 别 为

－０．２５３、 －０．６０５、 －０．３２１、 －０．３８５、 －０．４２１、

－０．３７７、－０．４８５、－０．５６８,P＜０．０５).

２．６ 外周血形成 EETs的 EOS 百分比诊断

CVA的价值分析

经ROC 分析结果显示,外周血形成 EETs的

EOS百分比诊断CVA的临界值为１５．４２％,曲线下

面积(areaunderthecurve,AUC)为０．７６０(９５％CI:

０．６８７~０．８２４),灵敏度为７８．９５％(７５/９５),特异度为

７７．６１％(５２/６７),约登指数为０．５６６,见图１.

图１　外周血形成EETs的EOS百分比

诊断CVA的ROC曲线

Fig．１　ROCcurveoftheEOSpercentageofperipheral

bloodformingEETsfordiagnosisofCVA
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３讨论

３．１EETs与CVA发病有关

CVA是导致慢性咳嗽的最主要原因,好发于学

龄前期和学龄期儿童,由于缺乏典型的喘息、气促等

哮喘症状或体征,临床上难以与支气管炎或呼吸道

感染鉴别,该病主要临床表现为阵发性夜间咳嗽,不

伴喘鸣,通过激素治疗可缓解咳嗽症状[５Ｇ６].EOS来

自骨髓造血干细胞,含有大量细胞内颗粒,这些颗粒

可活化中性粒细胞和肥大细胞,增强 Th２免疫应

答,在气道高反应性和组织重塑中起重要作用[７].

已知EOS可通过胞吐、脱颗粒、细胞溶解方式释放

次级颗粒.近年来研究发现,除上述方式外,EOS
还可 以 弹 出 载 有 特 定 EOS 颗 粒 蛋 白 的 线 粒 体

DNA,或释放富含染色质的细胞外诱捕网,这一过

程称为EOS诱捕网的形成(eosinophilextracellular

trapcelldeath,EETosis),这 一 网 状 结 构 被 称 为

EETs[８].EETs是一种DNA 纤维和细胞毒性颗粒

蛋白组成的复杂网状结构,内包含分泌性嗜酸性粒

细胞颗粒,在 EOS死亡后可继续提供免疫调节、促

炎和其他免疫致病刺激,DNA纤维则可吞噬体型较

大寄生虫,增加气道分泌物黏性,DNA 骨架上聚集

大量分泌型颗粒,不易被巨噬细胞清除,EETs外层

包裹组蛋白分子,不易被内源性蛋白酶消化,可稳定

存活７d[９].自２００８年 Yousefi等[１０]首次发现克罗

恩病患者肠黏膜中存在 EETs以来,已有多数研究

证实EETs与哮喘[１１]、变应性支气管肺曲霉病[１２]、

慢性阻塞性肺疾病[１３]等多种慢性气道疾病也存在

密切关联.本研究发现,CVA 组患儿外周血形成

EETs的 EOS百分比明显高于对照组,说明 EETs
可能也参与了CVA的发病过程.

３．２EETs与CVA 患儿Th１/Th２比值失衡有关

本研究显示,外周血形成EETs的EOS百分比

与 Th２细胞占比及血清ILＧ４、ILＧ６水平均呈正相

关,与 Th１细胞占比、Th１/Th２比值、ILＧ２、IFNＧγ
均呈负相关,表明外周血EETs的形成与CVA患儿

Th１/Th２比值失衡、Th２过度活化介导的炎症反应

有关.免疫失调与炎症反应是 CVA 发病的主要基

础,Th反应失衡,使以 Th２为主的免疫反应介导的

细胞因子分泌增多,启动了免疫级联激活反应,导致

IgE产生的增加,促进了 EOS生长分化,气道黏液

分泌物增加,诱发气道炎症反应,进而促使 CVA 发

生和进展[１４].EETs可通过卷曲螺旋结构域２５－整

合素连接激酶－蛋白激酶CαＧCRTC１通路激活肺神

经内分泌细胞,肺神经内分泌细胞通过神经肽和神

经递质放大过敏性免疫反应,增加杯状细胞增生、黏

液产生、炎症细胞浸润和 Th２型细胞因子表达[１１].

EETs还可引发不受控制的中性粒细胞诱捕网形成,

间接促使呼吸道炎症性损伤[１３].

３．３EETs与CVA患儿小气道功能下降有关

本研 究 显 示,形 成 EETs 的 EOS 百 分 比 与

FEF２５％、FEF５０％、FEF７５％、FEF２５％~FEF７５％
均呈负相关,表明外周血EETs的形成与CVA患儿

小气道受损有关.EETs会诱导有毒颗粒蛋白释放

和与损伤相关的分子模式激活,促使气道上皮损伤,

降低黏液清除率[１２].EETs的 DNA 骨架可增加气

道局部分泌物黏稠度,导致支气管阻塞和小气道功

能障碍[１５].EETs参与 CVA 小气道损伤也可能通

过介导 Th１/Th２比值失衡,引起 Th２过度活化和

炎症反应.推测可能的机制为:首先,EETs游离颗

粒内含有阳离子蛋白,可诱导气道上皮细胞脱落,破

坏气道上皮完整性和防御功能,并调节气道上皮免

疫应答,促使炎症反应[１６];其次,EETs可直接刺激

气道上皮细胞释放ILＧ３３、ILＧ１α、ILＧ１β、ILＧ５等众多

细胞因子,加剧气道炎症损伤,同时ILＧ５ 可活化

EOS,促使 EETs释放,形成相互促进的正反馈通

路,加剧气道炎症反应[１７];再次,EOS含有大量细胞

质夏科－莱登晶体(charcotＧleydencrystals,CLCs),

在EETosis过程中伴随EETs释放到外周血中[１８],

而CLCs可促使 Th２细胞分化,诱导 Th２型气道炎

症[１９].由此可见,EETs可能引起 Th２介导的炎症

反应,最终导致小气道损伤和功能障碍.

３．４EETs鉴别诊断CVA的价值分析

本研究中经ROC曲线分析结果显示,外周血形

成 EETs 的 EOS 百 分 比 诊 断 CVA 的 AUC 为

０􀆰７６０,灵敏度为７８．９５％,特异度为７７．６１％,表明

EETs在 CVA 诊 断 中 具 有 较 高 的 价 值,可 作 为

CVA的潜在标志物,对临床诊断和治疗有着积极的

意义.

综上,CVA 患者外周血形成 EETs的 EOS百

分比显著增高,高外周血形成EETs的EOS百分比

２４
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与CVA患儿 Th１/Th２比值失衡、以 Th２免疫反应

为主的炎症反应及小气道损伤有关.EETs有望成

为CVA的新标志物,通过抑制EETs的形成可能是

治疗CVA的一种新方法.
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