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　　白三烯是一类具有高度生物活性的炎性介质，是从花生四

烯酸脂氧代谢过程中得到的具有共轭三烯结构的二十碳不饱

和酸，白三烯主要由炎性细胞合成，其受体广泛富含于炎性细

胞颗粒和其他组织中，作为重要的炎性介质，在气道炎症中起

着效应物质的作用，促进平滑肌痉挛和血管扩张。白三烯及白

三烯受体拮抗剂的研究，对于免疫以及发炎、过敏的治疗都有

重要意义。现将近年来国内外有关对白三烯的生物学特性、测

定方法及白三烯与疾病的临床意义的研究进展综述如下。

１　白三烯的生物学特性

１．１　白三烯的分类及命名　白三烯是花生四烯酸经脂氧化酶

等一系列催化反应途径生成，按取代基性质不同分为六类，因

白三烯Ｃ４（ＬＴＣ４）、白三烯Ｄ４（ＬＴＤ４）、白三烯Ｅ４（ＬＴＥ４）在

Ｃ６上均含有半胱氨酰基所以又被为半胱氨酰白三烯（Ｃｙｓ

ＬＴｓ）。

１．２　白三烯的来源与合成　内源性的白三烯主要由炎性细胞

合成。白三烯Ｂ４（ＬＴＢ４）主要由中性粒细胞产生；ＬＴＣ４由肥

大细胞、嗜酸性粒细胞和嗜碱性粒细胞产生，而单核细胞、巨噬

细胞通过脂氧代谢途径既产生ＬＴＢ４又产生ＬＴＣ４。在肝脏，

库普弗细胞、肥大细胞和内皮细胞可产生白三烯，而且在肝内

ＬＴＣ４经ＬＴＤ４代谢为ＬＴＥ４。ＬＴＡ４为不稳定的环氧化物，

它不仅作为细胞内中间代谢产物，还被内皮细胞、上皮细胞等

细胞摄取，进一步合成ＬＴＢ４或ＬＴＣ４。

１．３　白三烯的生理特性　白三烯是一类具有高度生物活性的

炎性介质，在体内含量虽微，但却具有很高的生理活性。ＬＴＢ４

是重要的白细胞活化物质，刺激白细胞的趋化、聚集、释放氧自

由基及溶酶体酶，可增加血管壁通透性，刺激支气管粘液分泌。

ＬＴＣ４和ＬＴＤ４能增高气道阻力和血管通透性，但对鼻痒和喷

嚏的作用很小，诱生鼻溢的能力较组胺小。ＣｙｓＬＴｓ能改善与

气道有关的神经通路的活性，显著增强平滑肌对血管的收缩反

应。ＬＴＤ４能增强组胺诱生的支气管收缩，也是有力的激肽和

神经肽诱生物。

１．４　白三烯的受体　受体是能发生特殊生物学效应的一类蛋

白质，能特异识别细胞膜上或细胞内生物活性分子并与之结

合。白三烯受体按靶细胞不同分２种：一是由ＬＴＢ４激活的

ＢＬＴ受体，一是由ＣｙｓＬＴｓ激活的ＣｙｓＬＴＲ受体。ＢＬＴ受体

包括ＢＬＴ１和ＢＬＴ２两种亚型。ＢＬＴ１受体是高亲和力受体，

在白细胞尤其是中性粒细胞、巨噬细胞和嗜酸性粒细胞上表

达，其主要功能是参与白细胞尤其是中性粒细胞的化学趋化过

程。ＢＬＴ２受体在白细胞、脾、肝、小肠有高水平表达，为低亲

和力受体，目前认为ＢＬＴ２受体的功能可能与 Ｔ细胞免疫有

关。ＣｙｓＬＴＲ受体在哮喘、心血管调节和神经内分泌调节等方

面均具有重要的生物学功能。根据其对经典拮抗剂（如孟鲁斯

特等）的敏感性不同可分为ＣｙｓＬＴ１受体和ＣｙｓＬＴ２受体，敏

感者定义为 ＣｙｓＬＴ１受体，不敏感者定义为 ＣｙｓＬＴ２受体。

ＣｙｓＬＴｓ参与哮喘发病过程的生物学活性主要通过ＣｙｓＬＴ１受

体介导。ＣｙｓＬＴ１受体主要表现在肺平滑肌细胞，肺间质巨噬

细胞和脾脏，已经研究阐明其作用在气道炎症和哮喘的病因很

多，另一方面，ＣｙｓＬＴ２在心脏，大脑和肾上腺存在受体
［１］。

１．５　白三烯的代谢　白三烯在血中的半衰期很短，约几秒钟

至１ｍｉｎ，并很快从胆汁和尿中排出。ＬＴＢ４在体内主要通过

羟基化、羧化及β氧化来灭活，仅有不到１％的降解产物排出

体外。ＣｙｓＬＴｓ可以在细胞外经髓过氧化物酶作用形成硫氧化

物，或被肝、肾细胞摄取后进行 Ｗ氧化、Ｗ 末端β氧化作用来

降解。ＬＴＥ４还可发生Ｎ乙酰化。肝细胞内的半胱氨酰依赖

ＡＴＰ的主动转运系统排泌到肝小管。

２　白三烯的测定

白三烯可在变态反应患者的血液、支气管肺泡灌洗液和尿

液中测出。通常检测血清标本中ＬＴＢ４、ＬＴＣ４水平，ＬＴＥ４可

从尿液中测定。目前应用双抗体夹心酶联免疫分析法可测定

标本中ＬＴＢ４或ＬＴＣ４水平。如测定ＬＴＢ４的原理是血清中

的ＬＴＢ４与生物素化的抗 ＬＴＢ４单抗结合且生物素化的抗

ＬＴＢ４单抗上的生物素与酶标板上Ｓｔｒｅｐｔａｖｉｄｉｎ结合；加入辣

根过氧化物酶标记的抗ＬＴＢ４，它将与ＬＴＢ４结合而形成免疫

复合物。加入ＴＭＢ显色。ＬＴＢ４的浓度与ＯＤ（４５０ｎｍ）成正

比。测定ＬＴＣ４的原理是用纯化的抗体包被微孔板，制成固相

抗体，往包被单抗的微孔中依次加入ＬＴＣ４、生物素化的抗人

ＬＴＣ４受体，ＨＲＰ标记的亲和素，经过彻底洗涤后用底物显

色，ＬＴＣ４在过氧化物酶的催化下转化成蓝色，并在酸的作用

下转化成最终的黄色。颜色的深浅和样品中的ＬＴＣ４呈正相

关。用酶标仪在４５０ｎｍ波长下测定吸光度，计算样品浓度。

尿ＬＴＥ４测定采用竞争抑制法。尿ＬＴＥ４测量是一个敏感的

和非侵入性的方法，用尿ＬＴＥ４浓度作为预测的易感性与白三

·１２７·国际检验医学杂志２０１４年３月第３５卷第６期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．６



烯受体拮抗剂治疗哮喘疗效观察和判断预后潜力。

３　白三烯的临床意义

３．１　白三烯与支气管哮喘　国内外资料
［２５］均显示，无论在发

作期还是缓解期，哮喘患者体内ＣｙｓＬＴｓ水平均较健康对照组

高，且与哮喘严重程度有一定的相关性，在一定程度上反映气

道炎症严重程度。病毒上呼吸道感染是哮喘性发作的常见诱

因，大多数哮喘发作与病毒感染尤其是鼻病毒有关。病毒感染

能够增强机体对过敏原的过敏反应，局部ＬＴＣ４水平升高，增

加气道炎症和气道高反应性，促使哮喘发作或加重喘息，白三

烯水平测定对哮喘的疗效观察及预后等有一定的临床价值。

测定尿ＬＴＥ４水平的变化，可以作为哮喘诱发因素如空气污染

和敏感病毒感染等的生物标志物［５］。

３．２　白三烯与毛细支气管炎　毛细支气管炎是婴幼儿常见下

呼吸道感染疾病，大多由病毒感染引起，呼吸道合胞病毒

（ＲＳＶ）、流感病毒和腺病毒最为常见，发病机制与哮喘相似，年

龄小于２４个月的呼吸道合胞病毒和鼻病毒细支气管炎住院患

者在１５～１８岁发生哮喘的风险增加
［６］，目前研究显示，Ｃｙｓ

ＬＴｓ是ＲＳＶ感染毛细支气管炎发病过程中的重要炎性介质，

呼吸道合胞病毒下呼吸道感染疾病与白三烯的激活途径有

关［７］。ＤｉｍｖｏｎＹａｎｅｖａ等
［８］发现，ＲＳＶ感染婴幼儿尿ＬＴＥ４水

平和鼻黏膜分泌物中ＬＴＣ４的水平分别高于正常对照组。项

红霞等［９］临床研究也发现ＲＳＶ毛细支气管炎患儿尿ＬＴＥ４增

高，与肺功能指标呈负相关，认为尿ＬＴＥ４浓度可作为临床诊

治的非创伤性炎症指标。Ｚｅｄａｎ等
［１０］用孟鲁司特评估每日１

次治疗急性病毒性细支气管炎患者的临床进展和细胞因子的

效果，实验分为孟鲁司特治疗组和安慰剂治疗组，发现孟鲁司

特治疗组患者的住院时间明显低于安慰剂组，孟鲁司特可降低

急性病毒性细支气管炎患者白三烯水平，在急性病毒性细支气

管炎的抗炎机制中起重要作用。付群［１１］检测４０例慢性阻塞

性肺病患者ＣＯＰＤ及２０例健康志愿者的临床表现评分、肺功

能、血清 α１抗胰蛋白酶（α１ＡＴ）和 ＬＴＢ４水平，ＣＯＰＤ 组

ＬＴＢ４与临床表现评分呈正相关，与肺功能１秒钟用力呼气容

积（ＦＥＶ１）呈负相关，认为 ＣＯＰＤ患者气道炎症持续存在，

ＬＴＢ４与气道炎症程度呈正相关。

３．３　白三烯与肺炎　胡茗
［１２］用竞争酶联免疫吸附测定法检

测住院确诊为肺炎支原体（ＭＰ）肺炎患儿６０例和正常儿童３０

例尿中ＬＴＥ４浓度，发现肺炎支原体感染组尿ＬＴＥ４的水平显

著高于正常对照组，ＬＴＥ４在肺炎支原体感染的发病机制可能

为，ＭＰ感染可以提高气道炎症反应和Ｔｈ２类细胞因子反应，

诱导嗜酸粒细胞活化、增殖，向气道聚集、释放嗜酸细胞阳离子

蛋白等炎症介质，使气道炎症进一步加剧，气道上皮细胞及平

滑肌受损，神经末梢暴露及敏感性增高。作为变应原使机体致

敏，气道高反应性形成，继而诱发和加重哮喘症状［１３］。

３．４　白三烯与过敏性鼻炎　过敏性鼻炎是一种有多种促炎细

胞（包括肥大细胞，嗜碱细胞，Ｔ细胞和嗜酸细胞）和炎性介质

参与的变态反应性疾病。罗鸿等［１４］对类固醇抵抗性变应性鼻

炎患者的鼻分泌物研究显示，变应性鼻炎患者组鼻分泌物及血

浆的ＬＴＤ４水平均显著高于正常对照组；鼻分泌物的ＬＴＤ４水

平与中性粒细胞、ＩＬ５水平呈显著正相关，认为类固醇抵抗性

变应性鼻炎患者ＬＴＤ４水平增高，白三烯参与气道炎症过程，

ＣｙｓＬＴ的分泌也与过敏性鼻炎的症状严重程度相关。Ｇｒａｕ

ｄｅｎｚ等
［１５］通过突然的温度变化观察到过敏性鼻炎患者气道炎

症细胞、ＬＴＣ４、嗜酸性粒细胞阳离子蛋白等均较对照组明显升

高。白三烯对过敏性鼻炎的炎症细胞有刺激作用，并与过敏性

鼻炎的临床表现相关。Ｇｒａｔｚｉｏｕ等
［１６］研究用鼻类固醇治疗季

节性过敏性鼻炎（ＳＡＲ），实验测量１１名单纯ＳＡＲ患者、１２名

不伴哮喘的ＳＡＲ患者和１６名健康受试者呼出气冷凝液中８

异前列烷和ＬＴＢ４水平，两组患者组８异前列烷和ＬＴＢ４水平

均显著高于健康受试者组，经类固醇治疗后，ＬＴＢ４水平显著

下降，说明鼻内类固醇治疗对ＳＡＲ具有调节作用。

３．５　白三烯与急性肺损伤　金益梅等
［１７］用ＥＬＩＳＡ法分别检

测肺损伤患儿血浆中急性期及恢复期血浆血小板活化因子

（ＰＡＦ）的水平以及尿液中ＬＴＥ４的变化，与同期健康体检儿童

对照，发现急性肺损伤患儿ＬＴＥ４水平急性期较恢复期和正常

对照组高，差异有统计学意义，表明ＰＡＦ和ＬＴＥ４参与了急性

肺损伤的发病过程，可作为肺损伤急性期指标之一，反映其病

情变化及预后。

３．６　白三烯与动脉粥样硬化　关于动脉粥样硬化病发病机

制，有多种学说，包括脂质浸润学说、血栓形成学说、平滑肌细

胞克隆学说等。近年多数学者支持“内皮损伤反应学说”，认为

慢性炎症反应是动脉粥样硬化病变的主要机制。白三烯作为

一类脂源性炎症介质亦参与动脉粥样硬化的形成，在动脉粥样

硬化形成中是一种强效的刺激炎症的介质［１８］，是动脉粥样硬

化的独立致病因素之一［１９］，ＣｙｓＬＴｓ参与了冠心病的发生
［２０］，

是冠心病的非传统危险因子［２１］。白三烯在动脉粥样斑块组织

中异常表达［２２］。白三烯在动脉粥样斑块组织尤其是复杂的晚

期斑块和软斑块处表达异常丰富。通过促进单核细胞向内皮

细胞黏附和迁移、并向巨噬细胞与泡沫细胞转化、促进血管平

滑肌细胞的增殖、激活淋巴细胞以及刺激冠状动脉的收缩等多

种途径，参与动脉粥样硬化的发生与发展。在一些动脉粥样硬

化动物模型中，针对炎症多个环节的抗炎治疗都取得一定的疗

效，李丽芳［２３］取正常雄性ＳＤ大鼠分为正常对照组（普通饲料

喂养）、动脉粥样硬化组（高脂饲料喂养）、孟鲁司特钠３ｍｇ组，

检测１８周末血清 ＬＴＢ４、ＬＴＣ４含量，结果动脉粥样硬化组

ＬＴＢ４、ＬＴＣ４含量较正常对照组升高；孟鲁司特钠３ｍｇ组

ＬＴＣ４含量较动脉粥样硬化组降低，结论ＬＴＢ４、ＬＴＣ４参与动

脉粥样硬化的损伤，孟鲁司特钠能降低ＬＴＣ４含量，减轻动脉

粥样硬化损伤作用。吴超能等［２４］、李劲松［２１］实验发现，急性

冠状动脉综合征（ＡＣＳ）患者血浆ＬＴＢ４水平显著高于健康对

照人群，提示 ＬＴＢ４可能作为一类重要的炎性递质参与了

ＡＣＳ；而且急性心肌梗死（ＡＭＩ）患者显著高于不稳定型心绞痛

（ＵＡＰ）患者、ＡＣＳ组较稳定型心绞痛组（ＳＡＰ）升高更明显差

异有统计学意义，更提示ＬＴＢ４水平与冠状动脉病变范围、程

度有关。

３．７　白三烯与皮炎　董海玲
［２５］用酶联免疫吸附法检测经临

床和组织病理确诊为玫瑰糠疹（ＰＲ）患者３０例和１０例健康志

愿者血清ＬＴＢ４水平，发现玫瑰糠疹患者组血清ＬＴＢ４水平升

高，提示ＬＴＢ４可能参与了ＰＲ的发生或发展，它的作用可能

是通过趋化白细胞向炎症部位聚集并诱导白细胞脱颗粒和产

生超氧离子直接造成组织损伤，使白细胞黏附于血管内皮细

胞，引起白细胞依赖性的血管通透性增加，与其他致炎因素共

同导致了ＰＲ的发生、发展。

３．８　白三烯与川崎病　胡雨生等
［２６］用竞争性酶免法检测确

诊为典型川崎病患儿６８例和５５例正常儿童尿中ＬＴＥ４浓度，

同时对川崎病急性期患儿分为有冠状动脉损害组（８例）和无

冠状动脉损害组（６０例）。结果川崎病患儿治疗前尿ＬＴＥ４均

高于正常对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５），川崎病合并

冠状动脉损害组尿ＬＴＥ４明显高于无冠状动脉损害组，差异有

·２２７· 国际检验医学杂志２０１４年３月第３５卷第６期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．６



统计学意义（犘＜０．０５），所有川崎病患儿治疗前后比较，ＬＴＥ４

均明显降低。认为尿ＬＴＥ４可作为临床监测指标，可以考虑通

过早期应用白三烯受体拮抗剂干预来达到预防合并冠状动脉

病变发生、促进冠状动脉损伤修复的目的。

３．９　白三烯与肿瘤　张瑛等
［２７］用免疫组织化学方法观察肿

瘤细胞中ＬＴＢ４受体的表达，发现与正常皮肤相比，ＬＴＢ４受

体在鳞状细胞癌、基底细胞癌中的表达上调，提示ＬＴＢ４受体

参与了表皮细胞的异常增殖，在临床试验中证实ＬＴＢ４受体拮

抗剂具有抗瘤效应，说明ＬＴＢ４及其受体在许多肿瘤的发生、

发展中可能发挥着重要作用。凌元仁等［２８］用免疫组化方法检

测ＣｙｓＬＴ１、ＣｙｓＬＴ２受体在４８例人脑胶质瘤和３例正常脑组

织中的表达。ＣｙｓＬＴ１受体和ＣｙｓＬＴ２受体在颅内恶性胶质瘤

中均诱导表达增强，并且表达强度（免疫活性指数）均与肿瘤的

恶性程度呈正相关。

４　小　　结

白三烯是一种强有力的的诱导剂和细胞趋附剂，具有趋化

炎性细胞到炎症部位的功能，是参与机体感染免疫和自身免疫

的关键细胞因子。白三烯通过与白三烯受体结合发挥趋化作

用，导致炎性反应，参与文中多种疾病病理过程，通过检测白三

烯可用于相关疾病的病情监测，同时为开展白三烯受体拮抗剂

在相关疾病治疗中使用提供理论依据，可以为相关疾病的防治

和治疗开辟新途径。
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烯的影响及意义［Ｊ］．宁夏医科大学学报，２０１１，３３（５）：４３１４３４．

［２４］吴超能，唐礼江，江建军，等．急性冠状动脉综合征患者血浆白三

烯Ｂ４和基质金属蛋白酶９的水平变化及意义［Ｊ］．临床心血管病

杂志，２００７，２３（３）：１６７１６９．

［２５］董海玲．白三烯Ｂ４、５羟色胺和白介素１β在玫瑰糠疹中的表达及

意义［Ｄ］．石家庄：河北医科大学，２００８．

［２６］胡雨生，季伟，徐巧岚，等．川崎病患儿尿白三烯Ｅ４测定及其临床

意义分析［Ｊ］．中国实用儿科杂志，２０１２，２７（３）：２１２２１３．

［２７］张瑛，郝飞．白三烯Ｂ４及其受体与肿瘤的关系［Ｊ］．实用皮肤病学

杂志，２００９，２（１）：２８３０．

［２８］凌元仁，陈高，金涌，等．半胱氨酰白三烯受体１在人脑胶质瘤中

的表达及意义［Ｊ］．临床神经外科杂志，２０１３，１０（３）：１５９１６１．
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