
平会发生变化，直接影响到盆底组织间的胶原成分

和尿控制机制，导致产妇盆底功能紊乱［7］。另剖宫

产分娩还会出现其他的一些并发症。妊娠期进行盆

底肌肉锻炼的孕妇，可促进产妇盆底血液循环，提高

盆底肌肉张力，降低产妇骨盆内沉积的脂肪量，减少

阴道助产情况，保护盆底功能［8］。产后尽早行盆底

肌力筛查、盆底康复训练及治疗，可以使盆底功能障

碍性疾病的发病率降低，个人注意产后进行盆底肌

肉训练，可以明显提高生活质量。
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重症禽流感 H7N9 及重症甲型流感 H1N1 临床特点分析

叶煜铭1，林立1，刘建南2

( 1． 福建医科大学附属漳州市医院，福建 漳州 363000; 2． 漳州市第三医院，福建 漳州 363000)

摘要 目的: 探讨重症禽流感 H7N9 与重症甲型流感 H1N1 的临床特点。方法: 收集漳州市医院收治的 7 例重症

禽流感 H7N9( 重症 H7N9) 与 15 例重症甲型流感 H1N1( 重症 H1N1) 病例，回顾性分析患者一般情况、基础病、临床症

状、检验结果、影像学检查结果、治疗与预后等资料。结果: 22 例患者中，≥2 种基础病的患者死亡率( 72． 73% ) 高于

≤1 种基础病患者死亡率( 18． 18% ) ( P ＜ 0． 05) ; 重症 H7N9 患者外周血淋巴细胞下降率( 100% ) 高于重症 H1N1 患者

( 26． 67% ) ( P ＜ 0． 05) ; 重症 H7N9 患者肺实变、胸腔积液与心包积液发生率分别为 71． 43%、85． 71%、57． 14%，高于

重症 H1N1 患者的 13． 33%、13． 33%、0( P ＜ 0． 05) ; 重症 H7N9 患者需要机械通气时间为( 26． 86 ± 13． 06) d，高于重症

H1N1 患者的( 7． 20 ± 6． 46) d( t = 4． 79，P ＜ 0． 05) ; 两组患者在出院后的随访中，重症 H7N9 患者在肺部影像上残留更

多的纤维条索灶，吸收更慢。结论: 与重症甲型流感 H1N1 相比，重症禽流感 H7N9 病情更重，预后更差。
关键词 流感病毒 A 型，H1N1 亚型; 禽流感; 急性呼吸窘迫综合征
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Clinical analysis of severe avian influenza H7N9 and severe influenza A H1N1
YE Yuming1，LIN Li1，LIU Jiannan2

( 1． Zhangzhou Affiliated Hospital of FuJian Medical University，Zhangzhou，363000，China; 2． The Third Hospital of Zhang-
zhou，Zhangzhou，363000，China)

Abstract Objective: To investigate the clinical characteristics of severe avian influenza ( H7N9) and severe influenza A
( H1N1) to guide the diagnosis and treatment． Methods: Seven cases of severe avian influenza H7N9 group ( hereinafter re-
ferred to as severe H7N9 group ) and 15 cases of severe influenza A H1N1 group ( hereinafter referred to as severe
H1N1group) were collected and retrospectively analyzed their similarities and differences in the general situation，basic dis-
ease，clinical symptoms，inspection results，imaging examinations，treatment and prognosis． Ｒesults: Among 22 patients，the mor-
tality rate of patients with 2 or more than 2 basic diseases was 72． 73% ( 8 /11) ，and the mortality rate of patients with one or
more than one basic disease was 18． 18% ( 2 /11) ( P ＜ 0． 05) ． The rate of peripheral blood lymphocyte descent in severe H7N9
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group was 100% ( 7 /7) higher than that in severe H1N1 group ( 26． 67%，4 /15) ( P ＜ 0． 05) ． The incident rate of consolida-
tion of lung，pleural effusion and pericardial effusion in the severeH7 N9 group respectively were7 1 ． 4 3 % ( 5 / 7 ) ，85 ． 7 1 %
(6 /7 ) and57 ． 14% ( 4 /7 ) ，whichwashigherthanthatofsevereH1N1 group13 ． 33% ( 2 /15 ) ，13 ． 33% ( 2 /15 ) ，0 ( 0 /15 )
( P ＜ 0． 05) ． The time of mechanical ventilation in the severe H7N9 group was( 26． 86 ± 13． 06 ) days in average，which was
higher than that of the severe H1N1 group ( 7． 20 ± 6． 46) days in average ( t = 4． 79，P ＜ 0． 05) ． Through the follow － up visit
between these two groups，the severe H7N9 group had more fibrous stripes in the lung images，which absorbed more slowly．
Conclusion: Compared with severe influenza A ( H1N1) ，the severe avian influenza ( H7N9) is worse in the disease of condi-
tion and prognosis．

Key words influenza virus A，H1N1 subtype; avian influenza; acute respiratory distress syndrome

2009 年 3 月甲型 H1N1 流感病毒株在墨西哥爆

发，并很快在全球范围内蔓延。人感染首例禽流感

H7N9 病毒，于 2013 年 2 月在中国上海确诊，并于国

内东南沿海多个省市播散。两者皆可因过度细胞因

子反应，产生细胞因子风暴［1 － 2］，发展为重症肺炎，

并发急性呼吸窘迫综合征、多器官功能衰竭，直至死

亡。我们 对 收 治 的 重 症 禽 流 感 H7N9 ( 简 称 重 症

H7N9) 与重症甲型流感 H1N1 ( 简称重症 H1N1 ) 患

者病例资料进行回顾性分析，探讨两者临床特点的

异同，报告如下。
1 资料与方法

1． 1 一般资料

选择 2011 年 1 月 1 日 － 2017 年 12 月 31 日福

建医科 大 学 附 属 漳 州 市 医 院 收 治 的 重 症 禽 流 感

H7N9 患 者 7 例 ( 重 症 H7N9 组) 、重 症 甲 型 流 感

H1N1 患者 15 例( 重症 H1N1 组) 。重症 H7N9 组中

男 4 例，女 3 例，年龄 ( 57． 57 ± 21． 63 ) 岁。重症

H1N1 组中男 10 例，女 5 例，年龄( 60． 27 ± 17． 53 )

岁。两组患者发病年龄相比，差异无统计学意义

( t = － 0． 31，P ＞ 0． 05) 。两组共 22 例病例均通过采

集咽拭子或痰液送市疾病预防控制中心检测甲型

H1N1、H7N9 流感病毒核酸阳性，重症甲型 H1N1 流

感病例临床诊断标准符合国家卫生和计划生育委员

会制定的《甲型 H1N1 流感诊疗方案( 2010 年版) 》，

重症 H7N9 禽流感病例诊断标准符合国家卫生和计

划生育委员会制定的《人感染 H7N9 禽流感诊疗方

案( 2017 年第 1 版) 》。
1． 2 方法

回顾性分析两组患者在一般情况、基础病、临床

症状、检验结果、影像学检查结果、治疗与预后等方

面的资料。
1． 3 统计学方法

对于两组数据的比较通过 SPSS 22． 0 软件统计

分析，计量资料符合正态分布，两组均数的比较应用

t 检验，率的检验应用 Fisher 精确检验，P ＜ 0． 05 为

差异有统计学意义。
2 结 果

2． 1 一般情况

22 例患者中，常见的基础病为高血压( 10 例) 、
冠状动脉性心脏病( 9 例) 、糖尿病( 6 例) 、肾功能不

全( 4 例) 、老年性心脏瓣膜退行性变( 4 例) 、乙型肝

炎病毒携带( 4 例) 、慢性阻塞性肺疾病( 3 例) 。≤1
种基础病的患者 11 例( H7N9 5 例，H1N1 6 例) ，死亡

2 例( H7N9 2 例，H1N1 0 例) ，死亡率 18． 18%。≥2
种基础病以上的患者 11 例( H7N9 2 例，H1N1 9 例) ，

死亡 8 例( H7N9 2 例，H1N1 6 例) ，死亡率 72． 73%。
≤1 种基础病组与≥2 种基础病组对比采用 Fisher 精

确检验方法，差异有统计学意义( P ＜0． 05) 。
2． 2 临床症状

两组主要症状为发热、咳嗽、咳痰、气喘、倦怠

( 见表 1) ，重症 H7N9 组最高体温( 39． 06 ± 0． 99 )

℃，重症 H1N1 组为( 38． 58 ± 1． 19) ℃，两组比较差

异无统计学意义( t = 0． 92，P ＞ 0． 05) 。

表 1 重症 H7N9 组与重症
H1N1 组的临床症状对比

例( % )

临床症状
重症 H7N9 组

( n = 7)

重症 H1N1 组

( n = 15)

发热 7( 100． 00) 12( 80． 00)
咳嗽、咳痰 7( 100． 00) 15( 100． 00)
气喘 7( 100． 00) 13( 86． 67)
咯血 2( 28． 57) 4( 26． 67)
胸痛 0( 0) 2( 13． 33)
倦怠 4( 57． 14) 9( 60． 00)

2． 3 检验结果

两组均出现 C 反应蛋白、乳酸脱氢酶升高，血白

蛋白下降、C 反应蛋白升高、降钙素原升高、氧合指

数下降，与重症 H1N1 组相比，重症 H7N9 组在入院

时更多出现外周血淋巴细胞的下降( Fisher 精确概

率法，P ＜ 0． 05 ) ( 见表 2 ) 。重症 H7N9 组病原学检

查: 痰液培养，肺炎克雷白杆菌 2 例，鲍曼复合不动

杆菌、嗜麦芽窄食单胞菌、阴沟肠杆菌、大肠埃希菌、
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表 2 重症 H7N9 组与重症 H1N1 组入院时检验结果 例( % )

生化指标
升 高

H7N9( n = 7) H1N1( n = 15)

正 常

H7N9( n = 7) H1N1( n = 15)

降 低

H7N9( n = 7) H1N1( n = 15)

白细胞总数 1( 14． 29) 6( 40． 00) 3( 42． 86) 8( 53． 33) 3( 42． 86) 1( 0． 07)
中性粒细胞总数 0( 0) 6( 40． 00) 6( 85． 71) 8( 53． 33) 1( 14． 29) 1( 0． 07)
淋巴细胞总数 0( 0) 0( 0) 0( 0) 11( 73． 33) 7( 100． 00) 4( 26． 67) 1)

血小板总数 0( 0) 1( 0． 07) 6( 85． 71) 13( 86． 67) 1( 14． 29) 1( 0． 07)
乳酸脱氢酶 7( 100． 00) 14( 93． 33) 0( 0) 1( 0． 07) 0( 0) 0( 0)
谷丙转氨酶 4( 57． 14) 5( 33． 33) 3( 42． 86) 10( 66． 67) 0( 0) 0( 0)
谷草转氨酶 6( 85． 71) 7( 46． 67) 1( 14． 29) 8( 53． 33) 0( 0) 0( 0)
白蛋白 0( 0) 0( 0) 0( 0) 4( 26． 67) 7( 100． 00) 11( 73． 33)
C 反应蛋白 7( 100． 00) 13( 86． 67) 0( 0) 2( 13． 33) 0( 0) 0( 0)
降钙素原 7( 100． 00) 12( 80． 00) 0( 0) 3( 33． 33) 0( 0) 0( 0)
氧合指数 0( 0) 0( 0) 0( 0) 4( 26． 67) 7( 100． 00) 11( 73． 33)
二氧化碳 0( 0) 1( 0． 07) 7( 100． 00) 14( 93． 33) 0( 0) 0( 0)
1) 采用 Fisher 精确概率法，P ＜ 0． 05。

耐甲氧西林金黄色葡萄球菌、曲霉菌、近平滑假丝酵

母菌、无名假丝酵母菌、白假丝酵母菌各 1 例，尿液

培养肺炎克雷白杆菌 1 例; 死亡 4 例患者中有 2 例

病原学检查培养出真菌。重症 H1N1 组: 痰液培养，

曲霉菌 3 例，鲍曼复合不动杆菌、光滑假丝酵母菌 2
例，嗜麦芽窄食单胞菌、阴沟肠杆菌、大肠埃希菌、乌
尔新不动杆菌、近平滑假丝酵母菌各 1 例，痰液涂片

见真菌 1 例，尿液培养屎肠球菌 1 例; 死亡 6 例患者

中 3 例痰培养真菌，1 例涂片见真菌。
2． 4 影像学检查

重症 H7N9 组患者行胸片及胸部 CT 检查 3 例，

4 例患者病情较重，除外院胸部 CT 外入院后未再行

胸部 CT 检查，仅行床旁胸片检查; 重症 H1N1 组患

者，行胸片及胸部 CT 检查 10 例，5 例因病情不宜搬

动未行胸部 CT，仅行床旁胸片检查。具体影像学改

变见表 3。两组病变均可出现双肺多发实变影、斑

片影、磨玻璃影、支气管气象、胸腔积液、纵隔淋巴结

肿大，但重症 H7N9 组多发实变影、胸腔积液、心包

积液发生率高于重症 H1N1 组，以 Fisher 精确检验

方法比较，差异有统计学意义( P ＜ 0． 05 ) 。在诊疗

过程中，3 例重症 H7N9 患者出现气胸( 42． 86% ) ，

其中 2 例死亡。无重症 H1N1 患者发生气胸。好转

出院的 3 例重症 H7N9 患者在出院后的随访中( 1
例于起病 5 周、1 例于 8 周、1 例于 14 周) 复查胸部

CT 均出现明显的牵张性支气管扩张、双肺多发的纤

维索条影，1 例残余空泡影，伴有肺气肿、肺大泡。
好转出院的 9 例重症 H1N1 患者，随访 6 例，1 例于

20 周时复查胸部 CT 残留少许索条影及磨玻璃影，

54 周时复查基本吸收; 1 例于 16 周后复查显示少量

磨玻璃影及牵张支气管扩张，78 周后复查基本吸

收; 1 例于 13 周后复查磨玻璃影、斑片影较前吸收，

60 周后基本吸收; 1 例于 195 周后复查仅留少许索

条影; 1 例于 8 周后复查仅少许磨玻璃影及小叶间

隔增厚; 1 例于 13 周后复查示少许索条影、实变影。

表 3 重症 H7N9 组与重症 H1N1 组
入院时影像学表现对比

例( % )

症 状
重症 H7N9 组

n = 7
重症 H1N1 组

n = 15
P 值

单肺病变 0( 0) 1( 0． 07) 1) 1． 000
双肺病变 7( 100． 00) 14( 93． 33) 1． 000
右侧为主 4( 57． 14) 4( 26． 67) 0． 343
左侧为主 0( 0) 0( 0)
多发实变影 5( 71． 43) 2( 13． 33) 0． 014
多发斑片影 4( 57． 14) 12( 80． 00) 0． 334
磨玻璃影 3( 42． 86) 4( 26． 67) 0． 630
网格影 0( 0) 1( 0． 07) 1． 000
支气管气象 3( 42． 86) 2( 13． 33) 0． 274
单侧胸腔积液 0( 0) 1( 0． 07) 1) 1． 000
双侧胸腔积液 6( 85． 71) 2( 20． 00) 0． 007
右侧为主 1( 14． 29) 0( 0)
左侧为主 1( 14． 29) 0( 0)
心包积液 4( 57． 14) 0( 0) 0． 005
纵隔淋巴结肿大 1( 14． 29) 2( 13． 33) 1． 000
1) 为右侧肺病变。

2． 5 治疗与预后

重症 H7N9 组于症状出现后( 6． 86 ± 3． 44) d 使

用奥司他韦( 150 mg，每天 2 次) ，用咽拭子或痰液

ＲT － PCＲ 法 H7N9 病毒核酸转阴或死亡，转阴天数

( 10． 33 ± 1． 97) d( 统计 6 例，1 例于复查前死亡) ;

重症 H1N1 组于症状出现后( 7． 53 ± 5． 59) d 使用奥

司他韦( 7 例使用 75 mg，每天 2 次，8 例使用 150
mg，每天 2 次) ，用咽拭子或痰液 ＲT － PCＲ 法 H1N1
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病毒核酸转阴或死亡，转阴天数平均( 12． 43 ± 4． 31)

d( 统计 7 例，3 例于复查前死亡，2 例于死亡前复查

但未转阴，2 例好转未复查出院) 。两组患者机械通

气使用天数对比，重症 H7N9 组为( 26． 86 ± 13． 06 )

d，重症 H1N1 组为( 7． 20 ± 6． 46 ) d，两组对比差异

有统计学意义( t = 4． 79，P ＜ 0． 05 ) 。两组患者激素

使 用 情 况 : 重 症H7 N9 组7 例 均 使 用 甲 泼 尼 龙 ，

( 54． 39 ± 31． 58) mg /d; 重症 H1N1 组 9 例使用甲泼

尼龙，( 26． 96 ± 17． 94 ) mg /d，两组对比差异有统计

学意义( t = 2． 20，P ＜ 0． 05 ) 。重症 H7N9 组中 2 例

用甲泼尼龙 500 mg /d × 1 d 冲击治疗，2 例患者均死

亡。住院天数重症 H7N9 组为( 31． 14 ± 14． 11 ) d，

重症 H1N1 组为( 18． 4 ± 10． 37) d，两组对比差异有

统计学意义( t = 2． 40，P ＜ 0． 05) ; 重症 H7N9 组死亡

4 例( 57． 14% ) ，重症 H1N1 组死亡 6 例( 40． 00% ) ，

两组对比采用 Fisher 精确检验方法，差异无统计学

意义( P ＞ 0． 05) 。
3 讨 论

流行性感冒病毒分为甲、乙、丙三型，根据病毒

表面的血凝素( HA) 和神经氨酸酶( NA) 蛋白结构的

不同，可分为 16 个 H 亚型( H1 ～ H16 ) 和 9 个 N 亚

型( N1 ～ N9) ; 人禽流感是由禽流感病毒中的某些亚

型病毒引起的急性呼吸道疾病，目前能够感染人的

禽流感病毒主要有 H5、H7、H9、H10 亚型。相关文

献报道，在 2009 年 H1N1 流感患者及 2013 年 H7N9
禽流感患者血浆中的细胞因子，如 MCP － 1、IP － 10、
IFN － γ、IL － 6、MIG、IL － 8 等均见到明显升高［2 － 4］。
提示这两类病毒产生了过度的细胞因子反应，引起

细胞因子风暴，从而造成呼吸系统、血液系统、心脏

等多系统的损害，而 H7N9 患者发病第 2 周血细胞

因子明显高于 H1N1 患者［2］。提示其对靶器官的损

害程度更高、时间更久，这也能够解释重症 H7N9 患

者通常比重症及危重症 H1N1 患者病情更重、并发

症更多、住院时间更长。
本研究两组患者发病年龄、死亡率比较差异无统

计学意义，重症 H7N9 组发病年龄、死亡率与国内文

献报道基本相似［5］，而重症 H1N1 组发病年龄较国内

文献报 道 年 龄 大［6 － 7］，可 能 与 未 将 我 院 儿 科 重 症

H1N1 病例纳入统计有关，且年龄较大的患者合并更

多的基础病。而两组患者中，≥2 种以上慢性基础疾

病者有着更高的死亡率。这也提示是否存在慢性基

础疾病与患者预后相关，与文献报道相符［8 － 10］。

在症状上，两组均出现咳嗽、咳痰、发热、气喘等

表现，相关化验检查均可见淋巴细胞、血白蛋白、氧

合指数下降，乳酸脱氢酶、C 反应蛋白、降钙素原升

高，但重症 H7N9 组淋巴细胞下降更多见，可能与病

毒直接或间接诱导淋巴细胞凋亡有关［11 － 12］。国内

文献报道淋巴计数降低是发生中重度急性呼吸窘迫

综合征( AＲDS) 的危险因素，这也与重症 H7N9 患者

AＲDS 程度更严重相符合［5］。
两组患者均合并有肺部细菌感染，细菌培养以肺

炎克雷伯氏菌、鲍曼不动杆菌、嗜麦芽窄食单胞菌、阴
沟肠杆菌多见。临床表现符合且有病原学依据的肺

部真菌感染，重症 H7N9 组 3 例，均为有创通气，重症

H1N1 组 7 例，2 例为无创通气，5 例为机械通气。国

内文献报道，与无创机械通气相比较，有创机械通气

患者发生真菌感染概率更高，这与需要有创机械通气

的患者通常病情更重有关［11］，且这类患者可能为了

改善疾病初期的氧合而使用更大量的激素。
两组患者在影像学上，无论 X 线胸片或者胸部

CT 都不能将重症 H7N9 与重症 H1N1 区别开来［13］。
起病多以双肺或右肺为主的双肺病变常见，均可有

实变影、斑片影、磨玻璃影、支气管气象等表现，但重

症 H7N9 组实变影更为多见。两组病变之所以出现

以右肺为主的病变，可能与右主支气管更短、更陡直

有关［14］。胸腔积液与心包积液发生率重症 H7N9
组更高，这可能与 H7N9 患者血中细胞因子水平远

高于甲型 H1N1 流感患者，故造成的急性肺损伤更

严重，进展也更快有关［2］，相应的所需要机械通气时

间也更久; 国内也有其他文献报道认为与重症 H7N9
患者年龄高、基础病多、免疫力普遍较低有关，但这

与本文重症 H7N9 组患者基本情况并不相符。在治

疗过程中，大部分患者胸腔积液量少无需特殊处理，

但有 2 例重症 H7N9 患者在起病初期通过胸腔置管

引流胸腔积液后血氧得到改善。为了改善起病初期

的低氧合，两组患者在治疗中均使用了激素，其中 2
例重症 H7N9 患者使用了甲泼尼龙冲击治疗，对比

重症 H1N1 组患者，虽然激素使用量增加，但并没有

降低该组死亡率，与全身性激素的应用延迟了第一

周病毒的清除、且增加了院内获得性肺炎发生率有

关［15］。对于好转出院的患者，更大量的激素对于肺

部影像学的吸收也没有明显的帮助，重症 H1N1 组

患者胸部 CT 肺内的病灶随着时间的推移基本能够

达到完全吸收，而重症 H7N9 组患者在相同的随访
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时间，肺内会残留更多的纤维条索病灶或牵张性扩

张支气管、肺大泡( 见图 1、2 ) 。Chen 等［16］报道，随

访 56 例 H7N9 患者胸部 CT 在出院后 6 个月内可见

到磨玻璃影、实变影、网格影等的吸收，但 6 个月后

病灶没再有明显的变化。
综上所述，重症 H7N9 患者相对重症及危重症

H1N1 患者病情更重，预后更差，影像学吸收更慢，需

要我们进一步重视其高危因素，尽早诊断与治疗。

1a 为入院第 2 天，以右下肺为主的双肺斑片影及右侧胸腔积液; 1b 为入院第 10 天，胸部 CT 见双肺实变影、斑片影、磨玻璃影，
实变以双肺下叶为主，内可见支气管气象; 1c 为入院第 40 天，胸部 CT 见原实变影较前消散，形成网格影，并可见牵张性支气管
扩张; 1d 为入院第 60 天，右肺下叶可见网格影，左肺下叶可见纤维条索影及肺大泡

图 1 1 例重症禽流感 H7N9 患者 CT 影像图

2a、2b 为入院第 5 天，胸部 CT 示双肺多发网格影、磨玻璃影，部分可见蜂窝样改变; 2c、2d 为 入院第 58 天，右肺中叶外带少许
扩张支气管，余病变基本吸收

图 2 1 例重症甲型流感 H1N1 患者 CT 影像图
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水通道蛋白 3 在银屑病皮损中的表达及意义

唐桦，冯浩，廖阳英，李蓝，肖伟荣

( 湖南省人民医院，湖南 长沙 410005)

摘要 目的: 探讨水通道蛋白 3( AQP3) mＲNA 在寻常型银屑病皮损中的表达及意义。方法: 选取 18 例寻常型银

屑病患者( 寻常型银屑病组) ，取材部位为非曝光部位典型银屑病皮损处; 另外选择 18 例整形外科手术患者( 正常对

照组) ，取材部位为非曝光部位正常皮肤。先用无创性皮肤生理功能测试仪检测角质层含水量、皮脂含量及经表皮水

分流失( TEWL) ; 再用 ＲT － PCＲ 的方法分别检测皮肤中 AQP3 mＲNA 的表达量。结果: 寻常型银屑病组角质层含水

量、皮脂含量均较正常对照组降低( P ＜ 0． 05 ) ，经表皮水分流失较正常对照组增加( P ＜ 0． 05 ) 。寻常型银屑病组

AQP3 mＲNA 的表达量为( 0． 154 ± 0． 091) ，正常对照组为( 0． 401 ± 0． 121) ，寻常型银屑病组明显低于正常对照组( P ＜
0． 05) 。结论: AQP3 表达下降可能是银屑病皮损干燥、皮肤屏障破坏的原因之一。

关键词 水通道蛋白 3; 寻常型银屑病; 皮肤屏障

中图分类号: Ｒ556 文献标识码: B

Expression of AQP3 in psoriatic lesions and its significance
TANG Hua，FENG Hao，LIAO Yangying，LI Lan，XIAO Weirong
( Hunan Provincial People's Hospital，Changsha 410005，China)

Abstract Objective: To observe the expression of AQP3mＲNA in psoriasis vulgaris，and to discuss its function． Meth-
ods: All 18 cases of unexposed skin lesions of psoriasis vulgaris，and 18 cases of normal unexposed skin were collected． The
value of sebum content，trans － epidermal water loss ( TEWL) and water content of stratum corneum were detected，and the ex-
pression of AQP3 mＲNA of every case was detected by using ＲT － PCＲ． Ｒesults: The water content and sebum content in the
stratum corneum of psoriasis vulgaris were lower than those in the normal control group ( P ＜ 0． 05) ，and the TEWL was higher
than that in the normal control group ( P ＜ 0． 05) ． The expression of AQP3mＲNA in psoriasis vulgaris is ( 0． 154 ± 0． 091) ，
and the expression of normal control group is ( 0． 401 ± 0． 121) ． AQP3mＲNA in psoriasis vulgaris was markedly lower than the
normal control group( P ＜ 0． 05) ． Conclusion: The decrease of AQP3 expression may be one of the causes of dry lesion and skin
barrier damage in psoriasis．

Key words AQP3; psoriasis vulgaris; skin barrier

银屑病是一种慢性复发性炎症性疾病，目前尚

无根治办法。银屑病皮疹表现主要为鳞屑性斑块，

患者往往伴有皮肤干燥的自觉症状，且适当使用润

肤剂能明显改善银屑病症状，延长治疗间隔时间，减

少复发［1］。干燥是皮肤屏障受损的重要标志，因此

银屑病患者皮肤屏障破坏的发病机制日益受到关

注。水通道蛋白 3 ( AQP3 ) 是一类主要分布在皮肤

中的水通道蛋白，作为水和甘油的转运通道，AQP3
对皮肤的水合作用及皮肤屏障功能的修复有重要作

用［2］。有研究者发现在特应性皮炎、汗疱疹患者皮

肤中存在 AQP3 的表达变化［3 － 4］。故本实验旨在研

究银屑病皮损中 AQP3 mＲNA 的表达差异，以进一

步探讨银屑病的发病机制及防治办法。
1 资料与方法

1． 1 一般资料

选取我院 2017 年 1 月—2017 年 6 月 18 例寻常

型银屑病患者。临床诊断符合《临床皮肤病学》［5］

中关于银屑病的诊断标准，分型为寻常型。所有患

者 4 周内均未接受光疗或糖皮质激素等外用药物治

疗; 起病后未系统接受过免疫抑制治疗或抗银屑病
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