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［摘要］　目的　探讨糖萼组分在不同类型抗中性粒细胞胞浆抗体（ＡＮＣＡ）相关性血管炎（ＡＡＶ）
中的变化及其与疾病活动度的关系。方法　纳入４９例ＡＡＶ患者（ＡＡＶ组）和５３例健康者（对照
组）。采用ＰＣＲ仪辅助酸降解法和高效液相色谱检测两组受试者６种血清降解单糖水平。比较
ＡＡＶ组和对照组受试者、肉芽肿性多血管炎（ＧＰＡ）和显微镜下多血管炎（ＭＰＡ）患者、髓过氧化物
酶（ＭＰＯ）ＡＮＣＡ和蛋白酶３（ＰＲ３）ＡＮＣＡ阳性ＡＡＶ患者、非活动、活动和高度活动ＡＡＶ患者血清
降解单糖水平。采用Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析评估 ＡＡＶ患者血清降解单糖水平与各临床指标的相关
性。采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评价血清降解半乳糖胺（ＧａｌＮ＿ｄｅ）水平对 ＭＰＯＡＮＣＡ阳性
ＡＡＶ疾病高度活动的预测价值。结果　ＡＡＶ组受试者血清降解岩藻糖（Ｆｕｃ＿ｄｅ）、ＧａｌＮ＿ｄｅ、降解
葡萄糖（Ｇｌｃ＿ｄｅ）、降解甘露糖（Ｍａｎ＿ｄｅ）、总血清降解单糖水平均高于对照组（Ｐ＜０．０５）。ＭＰＡ患
者总血清降解单糖水平高于ＧＰＡ患者（Ｐ＜０．０５）。ＭＰＯＡＮＣＡ阳性ＡＡＶ患者总血清降解单糖水
平高于ＰＲ３ＡＮＣＡ阳性ＡＡＶ患者（Ｐ＜０．０５）。非活动、活动及高度活动 ＡＡＶ患者血清 ＧａｌＮ＿ｄｅ
水平比较差异有统计学意义，其中高度活动患者高于非活动患者（Ｐ＜０．０５）。Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析
结果显示，ＡＡＶ患者血清Ｆｕｃ＿ｄｅ与血中性粒细胞计数及红细胞沉降率（ＥＳＲ）均呈负相关，Ｇｌｃ＿ｄｅ、
Ｍａｎ＿ｄｅ及总血清降解单糖水平与ＥＳＲ及Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）均呈正相关（Ｐ＜０．０５）。ＲＯＣ曲线分
析结果显示，血清ＧａｌＮ＿ｄｅ水平预测ＭＰＯＡＮＣＡ阳性ＡＡＶ疾病高度活动的ＲＯＣ曲线下面积（ＡＵＣ）
为０．８３８（９５％ＣＩ０．６９５～０．９８２，Ｐ＝０．００９），最佳截断值为０．２０４ｍｍｏｌ／Ｌ，敏感度为８３．３％，特异
度为７９．４％。结论　ＡＡＶ患者血清糖萼降解后的单糖水平与疾病类型及疾病活动度相关。
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　　抗中性粒细胞胞浆抗体（ＡＮＣＡ）相关性血管炎
（ＡＡＶ）是一组累及多系统的自身免疫性疾病，以全身
小血管坏死性炎症为特征。ＡＡＶ可导致多个器官组
织损伤及功能障碍，严重影响患者预后［１２］。目前研究

结果发现，糖萼（ＧＣＸ）与ＡＡＶ的发生及发展有着密切
联系［３］。ＧＣＸ是覆盖在血管内皮表面的一层多糖蛋
白质复合物，在维持血管通透性、参与凝血和血栓形

成、调节内皮和循环血细胞之间的相互作用等方面具

有重要作用。生理状态下ＧＣＸ是动态变化的，其合成
与降解维持相对稳态，在受到炎症、氧化应激、高血压

等病理刺激下会大量降解脱落［４］，失去对内皮的保护

作用。ＡＡＶ以血管受累为特征，ＧＣＸ的破坏反映血管
内皮损伤程度，其片段脱离血管内皮入血，动态影响循

环中糖链含量。但由于糖链结构复杂多变、种类繁多，

检测技术受限，临床应用困难，且用某一种或几种多糖

代表ＧＣＸ的损伤程度是不全面的。故本研究采用一
种新型ＰＣＲ酸降解衍生法处理糖链，形成的降解单糖
通过高效液相色谱法（ＨＰＬＣ）进行定量检测，通过分
析单糖组分，间接反映血清中糖链组成的变化，这一技

术称为“糖指纹”［５］。“糖指纹技术”是青岛大学附属

医院系统生物学实验室申请的一种检测血液中单糖组

分的专利技术（ＣＮ２０１４０２１１９７６．３、ＣＮ２０１７１０３９４４２４．４、
ＣＮ２０１８１０２９８２２６），可简单快捷地进行血清单糖的定
性和定量分析。本研究通过检测 ＡＡＶ患者血清降解
单糖组分的变化，反映血管内皮的损伤程度，从 ＧＣＸ
损伤的角度探寻ＡＡＶ的发病机制及病情变化。

对象与方法

１．对象：２０２０年６月１６日～２０２１年３月１２日于
我院就诊的ＡＡＶ患者４９例作为ＡＡＶ组。纳入标准：
（１）符合 ＣｈａｐｅｌＨｉｌｌ共识会议的 ＡＡＶ诊断标准［６］；

（２）年龄≥１８岁。排除标准：合并乙型肝炎、结核、恶
性肿瘤、系统性红斑狼疮。纳入同期于我院体检中心

进行健康体检、与ＡＡＶ组患者性别及年龄完全匹配的

健康者５３例作为对照组。根据 ＡＡＶ活动度将 ＡＡＶ
患者分为非活动组（ＢＶＡＳ＝０分）５例、活动组（１分≤
ＢＶＡＳ≤１５分）３３例及高度活动组（ＢＶＡＳ≥１６分）
１１例。本研究经我院医学伦理委员会审核批准（ＱＹＦＹ
ＷＺＬＬ２７０３７），所有受试者均签署知情同意书。
２．方法
（１）资料收集：两组受试者的一般临床资料（包括

性别、年龄、ＢＭＩ、吸烟史、血压）和实验室检查指标［包
括两组受试者的血中性粒细胞计数、血ＲＢＣ计数、白蛋
白（Ａｌｂ）、血肌酐（ＳＣｒ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、
甘油三酯（ＴＧ）、空腹血糖（ＦＰＧ）、血尿酸（ＳＵＡ）及
ＡＡＶ组患者２４ｈ尿蛋白定量、Ｈｂ、尿 ＲＢＣ计数、Ｃ反
应蛋白（ＣＲＰ）、红细胞沉降率（ＥＳＲ）、Ｄ二聚体］，采
用ＣｏｃｋｃｒｏｆｔＧａｕｌｔ公式计算 ＡＡＶ患者估算的肾小球
滤过率（ｅＧＦＲ）。采用伯明翰血管炎活动评分（ＢＶＡＳ）
２００３［７］评估ＡＡＶ活动度；采用血管炎损伤指数（ＶＤＩ）
评分评估ＡＡＶ患者不可逆的慢性损伤。

（２）单糖测定：实验步骤及方法参照 Ｚｈａｎｇ等［８］

的方法进行。首先制备不同浓度的单糖标准品并采用

ＰＣＲ仪辅助酸降解法进行血清的酸降解。将标准品
及降解后的每个血清样品经过单糖衍生程序、萃取、离

心等，最终取５０μｌ上清液于棕色上样瓶内保存。随
后用ＨＰＬＣ分析出每种单糖标准品的峰面积并绘制峰
面积浓度标准曲线，将每种单糖各自的峰面积带入标
准曲线后即可得到血清样品中降解单糖水平。

３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２５．０软件进行统计分
析。符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，两组间比
较采用独立样本 ｔ检验；不符合正态分布的计量资料
以Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，两组间比较采用 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ秩和检
验，３组间比较采用ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验，两两比较采用
ｂｏｎｆｆｅｒｏｎｉ法。计数资料以例数和百分比表示，组间比
较采用 χ２检验。采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析评估 ＡＡＶ
患者血清降解单糖水平与各临床指标的相关性。采用

受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评价血清ＧａｌＮ＿ｄｅ水平对
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髓过氧化物酶（ＭＰＯ）ＡＮＣＡ阳性ＡＡＶ疾病高度活动
的预测价值。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

１．ＡＡＶ组和对照组受试者一般临床资料及实验室
检查指标比较：ＡＡＶ组有吸烟史受试者比例、收缩压、
舒张压、血中性粒细胞计数、ＳＣｒ及ＳＵＡ水平均高于对
照组，血ＲＢＣ计数和Ａｌｂ均低于对照组（Ｐ＜０．０５），而
两组受试者性别、年龄、ＢＭＩ、ＬＤＬＣ、ＴＧ及 ＦＰＧ水平
比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。
　　２．ＡＡＶ患者的临床特征：４０例（８１．６％）患者检
测到ＭＰＯＡＮＣＡ（ＭＰＯＡＮＣＡ组），８例（１６．３％）患者
检测到蛋白酶３（ＰＲ３）ＡＮＣＡ（ＰＲ３ＡＮＣＡ组），ＭＰＯ
ＡＮＣＡ组和 ＰＲ３ＡＮＣＡ组 ＢＶＡＳ比较差异无统计学
意义［６．０（２．３，１３．８）分比１６．５（３．５，２０．０）分，Ｚ＝
－１．４００，Ｐ＝０．１６１］。１例（２．０％）患者同时检测到
ＭＰＯＡＮＣＡ和ＰＲ３ＡＮＣＡ，其ＢＶＡＳ为２４．０分。３９例
（７９．６％）患者诊断为显微镜下多血管炎（ＭＰＡ，ＭＰＡ
组），９例（１８．４％）患者诊断为肉芽肿性多血管炎
（ＧＰＡ，ＧＰＡ组），ＭＰＡ组和ＧＰＡ组ＢＶＡＳ比较差异无统
计学意义［６．０（２．０，１４．０）分比１９．０（４．０，２２．０）分，
Ｚ＝－１．８００，Ｐ＝０．０７２］。１例（２％）患者诊断为嗜酸
性肉芽肿性多血管炎（ＥＧＰＡ），其 ＢＶＡＳ为 ６．０分。

４９例ＡＡＶ患者的ＢＶＡＳ为６．０（３．０，１５．０）分，ＶＤＩ评
分为（４．３８±２．１７）分。
３．ＡＡＶ组和对照组受试者血清降解单糖水平比

较：ＡＡＶ组受试者血清降解岩藻糖（Ｆｕｃ＿ｄｅ）、降解半
乳糖胺（ＧａｌＮ＿ｄｅ）、降解葡萄糖（Ｇｌｃ＿ｄｅ）、降解甘露糖
（Ｍａｎ＿ｄｅ）及总血清降解单糖水平均高于对照组（Ｐ＜
０．０５），而两组受试者降解半乳糖（Ｇａｌ＿ｄｅ）及降解葡
萄糖胺（ＧｌｃＮ＿ｄｅ）水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。见表２。
　　４．ＡＡＶ患者血清降解单糖水平与各临床指标的
相关性：Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结果显示，ＡＡＶ患者血清
Ｆｕｃ＿ｄｅ与血中性粒细胞计数及ＥＳＲ均呈负相关，Ｇｌｃ＿ｄｅ、
Ｍａｎ＿ｄｅ及总血清降解单糖水平与ＥＳＲ及ＣＲＰ均呈正
相关（Ｐ＜０．０５），而其他血清降解单糖水平与其他临
床指标均无相关性（Ｐ＞０．０５）。见表３。
　　５．ＭＰＡ组和 ＧＰＡ组患者血清降解单糖水平比
较：由于 ＥＧＰＡ患者仅 １例，因此只比较 ＭＰＡ组和
ＧＰＡ组患者血清降解单糖水平。ＭＰＡ组患者总血清
降解单糖水平高于ＧＰＡ组（Ｐ＜０．０５），而两组患者其
他血清降解单糖水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。见表４。
　　６．ＭＰＯＡＮＣＡ组和 ＰＲ３ＡＮＣＡ组患者血清降解
单糖水平比较：ＭＰＯＡＮＣＡ组患者总血清降解单糖水

表１　ＡＡＶ组和对照组受试者一般临床资料及实验室检查指标比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数
性别

（男／女）
年龄

（岁）

ＢＭＩ
（ｋｇ／ｍ２，珋ｘ±ｓ）

吸烟史

［例，（％）］
收缩压

（ｍｍＨｇ）
舒张压

（ｍｍＨｇ，珋ｘ±ｓ）
血中性粒细胞计数

（×１０９／Ｌ）
ＡＡＶ组 ４９ ２０／２９ ６８．０（５８．５，７５．５） ２３．４１±４．２８ １２（２４．４９） １４３．０（１３３．５，１６５．５） ８４．４±１３．２ ５．２５（４．４６，８．０２）
对照组 ５３ ２３／３０ ６６．５（５７．８，７３．８） ２４．５１±３．６８ ２（３．７７） １３１．０（１１３．８，１４３．３） ７７．６±１３．５ ３．２１（２．３１，３．９３）
χ２／Ｚ／ｔ值 ０．０６９ －０．４７３ －１．２３０ ９．２２７ －７．５９６ －１０．７４１ －５．７４２
Ｐ值 ０．７９２ ０．６３６ ０．２２３ ０．００２ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

组别 例数
血ＲＢＣ计数
（×１０１２／Ｌ）

Ａｌｂ
（ｇ／Ｌ）

ＳＣｒ
（μｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＴＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）

ＦＰＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＳＵＡ
（μｍｏｌ／Ｌ）

ＡＡＶ组 ４９ ３．９８
（３．１６，４．４８）

３６．４５
（３０．７０，３９．６５）

１０８．８０
（９２．３０，２１４．７０）

２．８１
（１．８３，３．９９） １．４０±０．５７ ４．９８

（４．３４，６．０７）
３７５．３５

（３０８．３３，４４２．８３）

对照组 ５３ ４．４８
（４．３６，４．９３）

４３．９７
（４１．９３，４５．８５）

６７．００
（５４．００，８２．２０）

２．９４
（２．５５，３．６３） １．２３±０．５３ ５．１１

（４．８４，５．３５）
２９５．５０

（２５７．７５，３８０．７５）

χ２／Ｚ／ｔ值 －４．３２８ －６．２２８ －６．５１５ －０．７１９ １．００６ －０．４９４ －２．４４５
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．４７２ ０．３１９ ０．６２１ ０．０１４

表２　ＡＡＶ组和对照组受试者血清降解单糖水平比较［ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 Ｆｕｃ＿ｄｅ Ｇａｌ＿ｄｅ ＧａｌＮ＿ｄｅ Ｇｌｃ＿ｄｅ ＧｌｃＮ＿ｄｅ Ｍａｎ＿ｄｅ 总血清降解单糖

ＡＡＶ组 ４９ ０．２５４
（０．１８１，０．２９５）

２．３１４
（１．６６７，２．８４４）

０．１７４
（０．１４１，０．２０５）

４．９８８
（４．６１７，５．６５３）

２．７０４
（１．９６９，４．７２６）

３．９５０
（３．６４３，４．３８４）

１４．８４７
（１３．５０２，１６．９３０）

对照组 ５３ ０．２１９
（０．１９５，０．２５１）

２．１１０
（１．９８６，２．３４０）

０．１４１
（０．１３０，０．１５７）

４．７６６
（４．４２９，５．１９４）

２．５９１
（２．２９１，２．８８４）

２．４６２
（２．２４７，２．５７９）

１２．４３１
（１１．４０７，１３．３７３）

Ｚ值 －２．０６０ －０．６２０ －４．２５０ －２．２５４ －０．５１９ －７．７８６ －６．１１２
Ｐ值 ０．０３９ ０．５３６ ＜０．００１ ０．０２４ ０．６０４ ＜０．００１ ＜０．００１
　　注：总血清降解单糖＝Ｆｕｃ＿ｄｅ＋Ｇａｌ＿ｄｅ＋ＧａｌＮ＿ｄｅ＋Ｇｌｃ＿ｄｅ＋ＧｌｃＮ＿ｄｅ＋Ｍａｎ＿ｄｅ
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表３　ＡＡＶ患者血清降解单糖水平与各临床指标的Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结果

单糖
血中性粒细胞计数

ｒ值 Ｐ值
ｅＧＦＲ

ｒ值 Ｐ值
尿ＲＢＣ计数
ｒ值 Ｐ值

２４ｈ尿蛋白定量
ｒ值 Ｐ值

ＥＳＲ
ｒ值 Ｐ值

Ｆｕｃ＿ｄｅ －０．４２９ ０．００６ ０．０９６ ０．５４１ ０．００６ ０．９７０ －０．０９３ ０．７４２ －０．３９４ ０．０１６
ＧａｌＮ＿ｄｅ －０．０７９ ０．６２８ －０．０２３ ０．８８４ －０．０４２ ０．７９０ ０．１１４ ０．６８５ ０．２８７ ０．０８５
Ｇｌｃ＿ｄｅ ０．２５８ ０．１０７ ０．０４７ ０．７６４ －０．０３８ ０．８０８ ０．０５０ ０．８６０ ０．４６６ ０．００４
Ｍａｎ＿ｄｅ ０．０９２ ０．５７３ －０．０９５ ０．５４５ －０．１０３ ０．５１０ ０．１１１ ０．６９４ ０．４２５ ０．００９
总血清

降解单糖
０．２９３ ０．０６６ ０．１００ ０．５２３ －０．０３９ ０．８０６ ０．０１４ ０．９６０ ０．５３３ ＜０．００１

单糖
ＣＲＰ

ｒ值 Ｐ值
Ｄ二聚体

ｒ值 Ｐ值
Ｈｂ

ｒ值 Ｐ值
ＢＶＡＳ

ｒ值 Ｐ值
ＶＤＩ评分

ｒ值 Ｐ值
Ｆｕｃ＿ｄｅ －０．２４８ ０．１３３ －０．０６４ ０．７４９ ０．１８２ ０．２６２ －０．１５８ ０．２７８ ０．１４５ ０．３２１
ＧａｌＮ＿ｄｅ ０．１２３ ０．４６０ ０．０２５ ０．９０２ ０．０５２ ０．７４９ ０．２５９ ０．０７３ ０．０３５ ０．８１１
Ｇｌｃ＿ｄｅ ０．５５５ ＜０．００１ ０．０４６ ０．８２２ ０．０４０ ０．８０６ ０．１９６ ０．１７７ －０．００１ ０．９９５
Ｍａｎ＿ｄｅ ０．３５２ ０．０３０ －０．０１３ ０．９４９ ０．２８９ ０．０７１ ０．１３６ ０．３５２ ０．１４５ ０．３１９
总血清

降解单糖
０．５３２ ＜０．００１ －０．１０５ ０．６０１ ０．１６３ ０．３１５ ０．１５４ ０．２８９ －０．０２２ ０．８８１

表４　ＭＰＡ组和ＧＰＡ组患者血清降解单糖水平比较［ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 Ｆｕｃ＿ｄｅ ＧａｌＮ＿ｄｅ Ｇｌｃ＿ｄｅ Ｍａｎ＿ｄｅ 总血清降解单糖

ＭＰＡ组 ３９ ０．２５２（０．１５５，０．２９６） ０．１７８（０．１４３，０．２１２） ５．０２８（４．６０７，５．９５１） ３．９９２（３．６２７，４．４０９） １５．４５３（１３．９６１，１７．１７７）
ＧＰＡ组 ９ ０．２７１（０．２２６，０．２８８） ０．１４７（０．１３６，０．１７２） ４．７２４（４．４０４，５．１２０） ３．７４１（３．５９２，３．９０８） １３．３７６（１２．１２２，１５．１３７）
Ｚ值 －０．３３０ －１．６５１ －１．４４０ －１．４９２ －２．４９６
Ｐ值 ０．７４１ ０．０９９ ０．１５０ ０．１３６ ０．０１３

表５　ＭＰＯＡＮＣＡ组和ＰＲ３ＡＮＣＡ组患者血清降解单糖水平比较［ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 Ｆｕｃ＿ｄｅ ＧａｌＮ＿ｄｅ Ｇｌｃ＿ｄｅ Ｍａｎ＿ｄｅ 总血清降解单糖

ＭＰＯＡＮＣＡ组 ４０ ０．２５３（０．１６１，０．３０４） ０．１８４（０．１４３，０．２１２） ５．１２５（４．６４７，５．８８９） ３．９９９（３．６５４，４．４５６） １５．３８６（１３．９８８，１７．１７０）
ＰＲ３ＡＮＣＡ组 ８ ０．２５８（０．２２２，０．２９０） ０．１５２（０．１３４，０．１７３） ４．８０９（４．２９３，５．１８７） ３．７４３（３．５５９，３．９３５） １３．３９７（１１．７３９，１５．３８３）
Ｚ值 －０．０２８ －１．６０５ －１．３２８ －１．３８３ －２．２６８
Ｐ值 ０．９７８ ０．１０９ ０．１８４ ０．１６７ ０．０２３

表６　不同疾病活动度ＡＡＶ患者血清降解单糖水平比较［ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 Ｆｕｃ＿ｄｅ ＧａｌＮ＿ｄｅ Ｇｌｃ＿ｄｅ Ｍａｎ＿ｄｅ 总血清降解单糖

非活动组 ５ ０．２６９（０．２３０，０．３４３） ０．１３８（０．１１７，０．１５０） ４．７２１（４．３４１，５．１４８） ３．６５９（３．４３１，４．２３８） １３．２５８（１２．０９１，１５．６７１）
活动组 ３３ ０．２５４（０．１９２，０．２９９） ０．１７５（０．１４１，０．２０３） ５．０２８（４．６０１，５．６５３） ３．９９２（３．６８２，４．３５２） １４．８４７（１３．５４６，１７．０５１）
高度活动组 １１ ０．２３５（０．０１１，０．２９４） ０．２０３（０．１５８，０．２３１）ａ ４．９８５（４．８７０，６．６０５） ３．８５４（３．６９２，４．８９１） １５．６２９（１３．３７６，１８．４２８）
Ｈ值 １．６９３ ７．４５１ ３．０１３ １．２１５ ３．１０６
Ｐ值 ０．４２９ ０．０２４ ０．２２２ ０．５４５ ０．２１２
　　注：与非活动组比较，ａＰ＜０．０５

平高于ＰＲ３ＡＮＣＡ组（Ｐ＜０．０５），而两组患者其他血
清降解单糖水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
见表５。
　　７．不同疾病活动度 ＡＡＶ患者血清降解单糖水平
比较：非活动组、活动组及高度活动组 ＡＡＶ患者血清
ＧａｌＮ＿ｄｅ水平比较差异有统计学意义，其中高度活动
组高于非活动组（Ｐ＜０．０５）；而３组 ＡＡＶ患者其他血
清降解单糖水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
见表６。
　　８．不同疾病活动度的ＭＰＯＡＮＣＡ阳性ＡＡＶ患者
血清降解单糖水平比较：４０例 ＭＰＯＡＮＣＡ阳性 ＡＡＶ
患者中，非ＡＡＶ活动患者４例（非活动组），ＡＡＶ活动

患者３０例（活动组），ＡＡＶ高度活动患者６例（高度活
动组），３组血清 ＧａｌＮ＿ｄｅ水平比较差异有统计学意
义，其中高度活动组高于非活动组（Ｐ＜０．０５）；而３组
其他血清降解单糖水平比较差异均无统计学意义

（Ｐ＞０．０５）。见表７。
　　９．血清ＧａｌＮ＿ｄｅ水平对ＭＰＯＡＮＣＡ阳性ＡＡＶ患者
疾病高度活动的预测价值：ＲＯＣ曲线分析结果显示，
血清ＧａｌＮ＿ｄｅ水平预测ＭＰＯＡＮＣＡ阳性ＡＡＶ疾病高
度活动的 ＲＯＣ曲线下面积（ＡＵＣ）为 ０．８３８（９５％ＣＩ
０．６９５～０．９８２，Ｐ＝０．００９），当血清 ＧａｌＮ＿ｄｅ水平取最
佳截断值０．２０４ｍｍｏｌ／Ｌ时，对应的敏感度为８３．３％，
特异度为７９．４％，具有良好的预测价值。
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表７　不同疾病活动度的ＭＰＯＡＮＣＡ阳性ＡＡＶ患者血清降解单糖水平比较［ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 Ｆｕｃ＿ｄｅ ＧａｌＮ＿ｄｅ Ｇｌｃ＿ｄｅ Ｍａｎ＿ｄｅ 总血清降解单糖

非活动组 ４ ０．２８３（０．２４９，０．３６７） ０．１４０（０．１３４，０．１５４） ４．５９５（４．３０１，５．３３７） ３．６７４（３．３７８，４．４５２） １３．８４８（１２．９３４，１６．２８９）
活动组 ３０ ０．２５３（０．１８１，０．３０７） ０．１８２（０．１４２，０．２０５） ５．２２５（４．７３０，５．７６５） ４．０１９（３．７６１，４．３８８） １５．１１６（１４．０４１，１７．１５５）
高度活动组 ６ ０．０７４（０．０１１，０．２９８） ０．２２６（０．１９９，０．３０９）ａ ５．７１７（４．７４２，７．２２９） ４．０９９（３．４７２，５．５５３） １７．２９０（１４．８７８，２２．５８６）
Ｈ值 ３．１８０ ９．３５３ ２．９８７ ０．８７８ ３．１４６
Ｐ值 ０．２０４ ０．００９ ０．２２５ ０．６４５ ０．２０７
　　注：与非活动组比较，ａＰ＜０．０５

讨　　论

本研究结果显示，ＡＡＶ组受试者Ｆｕｃ＿ｄｅ、ＧａｌＮ＿ｄｅ、
Ｇｌｃ＿ｄｅ、Ｍａｎ＿ｄｅ及总血清降解单糖水平均高于对照
组，提示ＡＡＶ患者体内存在明显的ＧＣＸ破坏与脱落。
血管损伤后不仅存在 ＧＣＸ的脱落，也伴随着 ＧＣＸ的
合成，但当损伤严重时，其脱落损伤的速率会远远大于

合成修复的速度，这与ＡＡＶ的发病机制有关。既往研
究发现，内皮细胞可不断感知细胞外环境并进行自我

调节，但强炎症刺激下内皮细胞会出现活化、调节失衡

和内皮屏障功能丧失，这是全身炎症期间免疫反应过

度的特征标志［９］。活化的内皮特异性岩藻糖基化的

表达可促进白细胞与 Ｌ选择素的相互作用进而促进
炎症反应。本研究结果显示，ＡＡＶ患者血清 Ｇｌｃ＿ｄｅ、
Ｍａｎ＿ｄｅ及总血清降解单糖水平与ＥＳＲ及ＣＲＰ均呈正
相关，Ｆｕｃ＿ｄｅ也与ＥＳＲ存在相关性。上述研究结果支
持了血管ＧＣＸ的破坏与机体炎症状态存在密切关系。

本研究结果显示，ＭＰＡ组患者总血清降解单糖水
平高于ＧＰＡ组，这与两种疾病类型的发病机制有关。
虽然ＧＰＡ和ＭＰＡ均可发生全身小血管的免疫性坏死
性血管炎，但ＧＰＡ常出现坏死性肉芽肿性炎症，通常
累及上呼吸道［１０］。ＭＰＡ最常表现为坏死性血管炎，
无肉芽肿形成，血管内皮损伤相对严重［１１］。表明两种

疾病中血管内皮ＧＣＸ的损伤程度不同，再次从血管损
伤的角度揭示了二者发病机制上的差异。

ＧａｌＮ＿ｄｅ是由血清中 Ｎ乙酰氨基半乳糖胺水解、
乙酰氨基脱落而形成，后者则是构成糖胺聚糖中硫酸

软骨素的重复二糖单元之一［１２］。本研究结果显示，高

度活动组ＡＡＶ患者血清ＧａｌＮ＿ｄｅ水平高于非活动组，
提示血清ＧａｌＮ＿ｄｅ水平与ＡＡＶ疾病活动度相关，ＡＡＶ
疾病高度活动状态下，ＧＣＸ大量脱落和降解，血管内
皮遭到严重破坏。同时，高度活动组 ＭＰＯＡＮＣＡ阳性
ＡＡＶ患者血清ＧａｌＮ＿ｄｅ水平高于非活动组，ＲＯＣ曲线
分析进一步发现血清 ＧａｌＮ＿ｄｅ水平对 ＭＰＯＡＮＣＡ阳
性ＡＡＶ患者疾病高度活动有较好的预测价值。因此，
ＧａｌＮ＿ｄｅ有望成为评估 ＡＡＶ疾病活动的潜在生物标
志物［１３］。

ＧＣＸ的破坏是ＡＡＶ患者血管损伤及功能障碍的

重要过程，本研究通过对血清糖链的单糖组分进行定

量分析来反映ＧＣＸ的改变，对揭示疾病的损伤机制及
评估病情具有重要意义。但本研究仍存在不足之处，

首先，本研究样本量少且为单中心研究；其次，本研究

局限于横断面研究，未进行纵向动态观察血清单糖组

分与ＡＡＶ病情发生发展的关系，后期将会继续扩大样
本量并进行前瞻性研究。

综上，ＡＡＶ患者血管内皮受损和 ＧＣＸ脱落后，血
清单糖组分与患者的疾病状态密切相关，在揭示 ＡＡＶ
发病机制和评估ＡＡＶ病情严重程度中具有一定作用。
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