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黏膜免疫在支气管哮喘及变应性鼻炎发病中的作用
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　　［摘要］　目的　探讨黏膜免疫在哮喘、变应性鼻炎发病过程中的作用，寻找两种病发病时共同的联系物质，以揭示哮喘
与变应性鼻炎发病之间的关联性。方法　收集急性发作期哮喘患者８２例（其中单纯哮喘４４例，哮喘合并鼻炎３８例），单纯
变应性鼻炎患者３０例，正常对照组３０例。分别采集受检者唾液、痰液、鼻腔分泌物各２ｍｌ，用ＥＬＩＳＡ法测定分泌型免疫球蛋

白Ａ（ｓＩｇＡ）的变化。采肘静脉血各２ｍｌ，用流式细胞仪检测ＣＤ４＋、ＣＤ８＋淋巴细胞，荧光酶联免疫法检测血清嗜酸性阳离子蛋

白（ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｃａｔｉｏｎｉｃｐｒｏｔｅｉｎ，ＥＣＰ）、总免疫球蛋白Ｅ（ｔｏｔａｌｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎＥ，ＴＩｇＥ）。结果　痰液中ｓＩｇＡ含量在单纯哮喘
组、哮喘合并鼻炎组、单纯变应性鼻炎组均较正常组降低（Ｐ＜０．０１）；唾液ｓＩｇＡ含量在哮喘组、合并组较正常组有降低趋势但

差异无统计学意义。鼻腔分泌物中ｓＩｇＡ各组比较，哮喘组与合并组均高于正常组（Ｐ＜０．０５）及鼻炎组（Ｐ＜０．０１），而鼻炎组

与正常组之间差异无统计学意义。血液中ＣＤ４＋细胞在哮喘组、合并组均高于正常组（Ｐ＜０．０５）；血液中ＣＤ８＋细胞在各组间

差异无统计学意义；ＣＤ４＋／ＣＤ８＋在哮喘组较正常组和鼻炎组增高（Ｐ＜０．０５）。血清ＴＩｇＥ在合并组及鼻炎组均较正常组增高

（Ｐ＜０．０１）。正常组血清ＥＣＰ检出率极低；哮喘组血清ＥＣＰ高于鼻炎组（Ｐ＜０．０５），而哮喘组与合并组、鼻炎组与合并组差异

无统计学意义。哮喘组ＥＣＰ与ＴＩｇＥ正相关（ｒ＝０．４６７，Ｐ＜０．０５），合并组与鼻炎组ＥＣＰ与ＴＩｇＥ无相关性。结论　哮喘和
变应性鼻炎都与黏膜免疫有密切关系，黏膜免疫可能是其发病过程中相同的病理特征在不同部位的体现。而ｓＩｇＡ、ＣＤ４＋、

ＣＤ８＋、ＥＣＰ、ＴＩｇＥ等免疫介质可能是黏膜免疫的物质基础之一。

　　［关键词］　哮喘；变应性鼻炎；黏膜免疫；相互关联
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　　变应性鼻炎也称过敏性鼻炎，通常是指由ＩｇＥ
所介导的鼻黏膜炎症反应，主要临床表现为鼻塞、流
鼻涕、鼻痒、打喷嚏以及嗅觉功能障碍等。支气管哮
喘（简称哮喘）是多种细胞和细胞成分参与的气道慢
性炎症性疾病，以肺部可逆性气流阻塞、气道黏膜炎
症和气道高反应性为特征。近年来，大量研究表明
支气管哮喘、变应性鼻炎同属免疫性疾病，且都与黏
膜免疫有着密切关系，因此有人提出“哮喘与变应性
鼻炎是同一气道、同一疾病”的观点，说明肺、鼻存在
着密切的联系［１］。本研究通过对哮喘和变应性鼻炎
患者不同部位分泌物中分泌型免疫球蛋白 Ａ（ｓＩ

ｇＡ），血液中ＣＤ４＋和ＣＤ８＋淋巴细胞，血清嗜酸性阳
离子蛋白（ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｃａｔｉｏｎｉｃｐｒｏｔｅｉｎ，ＥＣＰ）、总免疫
球蛋白Ｅ（ｔｏｔａｌｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎＥ，ＴＩｇＥ）的测定，
以寻求哮喘、变应性鼻炎患者发病过程中黏膜免疫
的相互关联性，从而为揭示哮喘、变应性鼻炎之间联
系、互动、影响的规律以及两病的防治提供一定的实
验基础。

１　材料和方法

１．１　一般资料　哮喘和变应性鼻炎根据２００６年全
球哮喘防治指南（ＧＩＮＡ方案）的诊断标准与１９９７
年全国鼻科学学术会议修订的常年变应性鼻炎的诊

断标准进行诊断。２００９年４月至１１月在新疆医科
大学附属中医医院呼吸科病房及门诊、耳鼻喉科门
诊收集哮喘、哮喘合并变应性鼻炎、单纯变应性鼻炎
患者１１２例，分为３组：（１）单纯哮喘患者（简称哮喘
组）４４例，男１５例，女２９例，年龄２１～７１岁，平均
（４９．３±１４．１）岁，病程１周至２４年；（２）哮喘合并变
应性鼻炎患者（简称合并组）３８例，男１４例，女２４
例，年龄２０～７１岁，平均（４４±１２．５）岁，病程１周至

４０年；（３）单纯变应性鼻炎患者（简称鼻炎组）３０例，
其中男 １３ 例，女 １７ 例，年龄 ２６～４７ 岁，平均
（３３．６±６．４）岁，病程６个月至２０年。另募集正常
志愿者（简称正常组）３０例，男１６例，女１７例，年龄

２５～５５岁，平均年龄（３８．２±３．１）岁；哮喘或变应性
鼻炎患者在采取标本前２周内均未应用过糖皮质激
素及抗组胺药治疗，未接受过免疫治疗。

１．２　主要试剂及仪器　（１）仪器：低温超速离心机

（美国Ｂｅｃｋｍａｎ公司），智能型 ＤＨＰ９１６０Ｂ电热恒
温培养箱（上海琅玕试验设备有限公司），酶标仪（美
国Ｂｉｏｒａｄ公司），流式细胞仪（美国 Ｂｅｃｋｍａｎ公
司），ＵｎｉＣＡＰ１００全自动体外变应原检测系统（瑞典

Ｐｈａｒｍａｃｉａ公司）。（２）试剂：人ｓＩｇＡＥＬＩＳＡ试剂盒
（美国Ａｄｌｉｔｔｅｒａｍ公司）；ＣＤ４＋（ＦＩＴ）、ＣＤ８＋（ＰＥ）抗
原（美国ｅＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅ公司）；溶血素（美国Ｂｅｃｋｍｅｎ
公司）；ＥＣＰ、ＴＩｇＥ试剂（瑞典Ｐｈａｒｍａｃｉａ公司）。

１．３　观察指标及检测方法

１．３．１　ｓＩｇＡ测定　唾液的采集：取自然流唾２～３
ｍｌ，２０００ｒ／ｍｉｎ（离心半径为２０ｃｍ）离心２０ｍｉｎ，取
上清液，－２０℃冻存；痰液的采集：有痰者深部咳痰，
无痰者用４％高渗盐水雾化２０ｍｉｎ，取痰液３～
５ｍｌ，加２倍０．１％ ＤＤＴ，３７℃水浴震荡５ｍｉｎ，

２０００ｒ／ｍｉｎ（离心半径为２０ｃｍ）离心２０ｍｉｎ，取上
清液，再加０．１％ＰＢＳ，再次离心取上清液，予－７０℃
冻存。鼻腔分泌物的采集：用无菌棉试纸采集鼻分
泌物（或用滤纸放置１０ｍｉｎ），０．１５ｍｏｌ／ＬｐＨ７．２
的ＰＢＳ浸洗，反复多次，予－７０℃冻存。上述标本均
用ＥＬＩＳＡ法检测ｓＩｇＡ含量（操作按试剂盒说明书
进行），测出Ｄ值转换成浓度。

１．３．２　ＣＤ４＋、ＣＤ８＋淋巴细胞测定　采集患者晨起
静脉全血２ｍｌ，取抗凝血各１００μｌ，分别加入ＣＤ４

＋

（ＦＩＴ）５μｌ，ＣＤ８
＋（ＰＥ）２０μｌ，避光反应３０ｍｉｎ，加

入红细胞裂解液５００μｌ，震荡后避光反应１０ｍｉｎ，加

ＰＢＳ１ｍｌ，１５００ｒ／ｍｉｎ（离心半径为２０ｃｍ）离心

５ｍｉｎ，弃上清液，加１ｍｌＰＢＳ重新悬浮，上流式细
胞仪检测。

１．３．３　ＥＣＰ、ＴＩｇＥ测定　用ＳＴＴ管采集患者晨起
静脉全血各２ｍｌ，轻倒置５次，在室温下静置１ｈ
（１０００～１３５０）×ｇ 离心２０ｍｉｎ（ＥＣＰ），３０００ｒ／

ｍｉｎ（离心半径为２０ｃｍ）离心２０ｍｉｎ（ＴＩｇＥ），取血
清，予－２０℃冻存。用荧光酶联免疫法检测 ＥＣＰ。

ＴＩｇＥ检测方法同ＥＣＰ。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０软件，数据以

珚ｘ±ｓ表示，４组样本均数比较采用方差分析，方差齐
采用Ｂｏｎｆｆｅｒｏｎｉ法进行两两比较，方差不齐则用

Ｄｕｎｎｅｔｔ’ｓＴ３法进行两两比较；两组指标相关性分
析采用双变量相关性分析；４组检出率采用Ｒ×Ｃ表
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χ
２ 检验。检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　分泌物中ｓＩｇＡ测定结果　各组间唾液ｓＩｇＡ
含量差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；哮喘组、合并组、
鼻炎组痰液ｓＩｇＡ与正常组比较均降低，且差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０５），而哮喘组、鼻炎组、合并组３组

之间差异无统计学意义；哮喘组、合并组鼻腔分泌物
中ｓＩｇＡ高于正常组（Ｐ＜０．０５），而鼻炎组与正常组
相比差异无统计学意义。各组患者鼻腔分泌物ｓＩ
ｇＡ含量高于痰液ｓＩｇＡ，而痰液又高于唾液ｓＩｇＡ，差
异均有统计学意义（Ｐ＜０．０１，表１）。各分泌物中

ｓＩｇＡ含量在不同组间无相关性（表２）。

表１　各组唾液、痰液、鼻腔分泌物ｓＩｇＡ含量

Ｔａｂ１　ｓＩｇＡｃｏｎｔｅｎｔｓｉｎｓａｌｉｖａ，ｓｐｕｔｕｍ，ａｎｄｒｈｉｎａｌｓｅｃｒｅｔｉｏｎｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐ
（珚ｘ±ｓ，ρＢ／［μｇ·ｍｌ－１］）

Ｇｒｏｕｐ ｎ Ｓａｌｉｖａ Ｓｐｕｔｕｍ Ｒｈｉｎａｌｓｅｃｒｅｔｉｏｎ Ｆ Ｐ

Ａｓｔｈｍａ ４４ ３９．７２±０．２９ ４６．１１±０．６２▲ ４８．５４±０．０４△△▲ ２５．９０ ０．００
Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ３８ ３９．６７±０．３５ ４６．１７±０．４７▲ ４８．５５±０．４５△△▲ ３５．０４ ０．００
Ｒｈｉｎｉｔｉｓ ３０ ４０．６２±２．７２ ４６．２７±０．５１▲ ４８．１９±０．２８△△ ３２．８２ ０．００
Ｎｏｒｍａｌ ３０ ４０．２０±２．５０ ４６．９５±０．６２ ４８．１５±０．１９△△ ２０．７５ ０．００
Ｆ １．６２２ ４．２４４ ４．８７７
Ｐ ０．１８９ ０．００９ ０．００４

　Ｐ＜０．０１ｖｓＳａｌｉｖａ；△△Ｐ＜０．０１ｖｓＳｐｕｔｕｍ；▲Ｐ＜０．０５ｖｓＮｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ

表２　各种分泌物中ｓＩｇＡ含量相关性分析

Ｔａｂ２　ＣｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｏｆｓＩｇＡｃｏｎｔｅｎｔｓｉｎｖａｒｉｏｕｓｓｅｃｒｅｔｉｏｎｓ

Ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ
Ａｓｔｈｍａｇｒｏｕｐ
ｒ Ｐ

Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ
ｒ Ｐ

Ｒｈｉｎｉｔｉｓｇｒｏｕｐ
ｒ Ｐ

Ｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ
ｒ Ｐ

Ｓａｌｉｖａｐｈｌｅｇｍ －０．２４９ ０．２４ ０．０６３ ０．７９８ －０．２２５ ０．４８２ －０．１３３ ０．７７６
Ｓａｌｉｖａｎａｓａｌ ０．０１２ ０．９５４ ０．１７４ ０．４７５ ０．０５２ ０．８７３ －０．３６７ ０．４１８
Ｐｈｌｅｇｍｎａｓａｌ ０．１９５ ０．３６１ －０．３５２ ０．１３９ ０．０４６ ０．８８６ ０．４９１ ０．２６４

２．２　血液中 ＣＤ４＋、ＣＤ８＋ 淋巴细胞含量测定结
果　哮喘组、合并组血液中ＣＤ４＋淋巴细胞含量较
正常组均增高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），哮喘
组较鼻炎组增高（Ｐ＜０．０５），合并组较鼻炎组差异
无统计学意义；各组ＣＤ８＋淋巴细胞含量差异无统

计学意义。哮喘组、合并组和鼻炎组ＣＤ４＋／ＣＤ８＋

均较正常组有增高趋势，但仅哮喘组与正常组相比
差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），且哮喘组较鼻炎组
也增高（Ｐ＜０．０５），而合并组与鼻炎组差异无统计
学意义（表３）。

表３　各组患者血液中ＣＤ４＋、ＣＤ８＋淋巴细胞比较

Ｔａｂ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｌｏｏｄＣＤ４＋，ＣＤ８＋ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ
（珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ｎ ＣＤ４＋（％） ＣＤ８＋（％） ＣＤ４＋／ＣＤ８＋

Ａｓｔｈｍａ ４４ ３０．５７±９．８２△ ２０．２７±５．１４ １．６１±０．６５△

Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ３８ ２５．８０±９．１３ ２２．０２±９．３０ １．３４±０．６６
Ｒｈｉｎｉｔｉｓ ３０ ２２．７±６７．０３ ２２．２０±１１．９１ １．２２±０．６１
Ｎｏｒｍａｌ ３０ ２０．８３±４．５４ ２１．８８±７．１３ １．００±７０．４５
Ｆ ６．３７ ０．３５ ３．４８
Ｐ ０．００１ ０．７８ ０．０２

　Ｐ＜０．０５ｖｓＮｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５ｖｓＲｈｉｎｉｔｉｓｇｒｏｕｐ

２．３　血清中ＥＣＰ和ＴＩｇＥ测定结果　考虑到成本
并排除溶血的患者，鼻炎组和正常组对 ＥＣＰ和

ＴＩｇＥ只做了随机检测，鼻炎组检测了１６例，正常组
检测了２０例。血清ＥＣＰ检测范围为２～２００μｇ／Ｌ，

低于２μｇ／Ｌ则不能检出，哮喘组患者的检出率为

６１．３６％ （２７／４４），合 并 组 检 出 率 为 ６５．７９％
（２５／３８），鼻炎组检出率为３１．２５％（５／１６），正常组
检出率为１０％（２／２０）。４组检出率比较差异有统计
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学意义（χ
２＝２０．１，Ｐ＜０．０５）。因正常组检出极少，

只有２例，且检出的值都在临界范围，故仅对哮喘
组、合并组、鼻炎组检出的ＥＣＰ值进行比较，哮喘组
与鼻炎组差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），合并组与
哮喘组、鼻炎组差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

　　哮喘组、合并组、鼻炎组血清ＴＩｇＥ较正常组均
增高，其中合并组、鼻炎组与正常组差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０１），哮喘组较各组差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５），见表４。哮喘组ＥＣＰ与 ＴＩｇＥ正相关
（ｒ＝０．４６７，Ｐ＜０．０５），合并组与鼻炎组 ＥＣＰ与

ＴＩｇＥ无相关性（ｒ＝－０．０４８，Ｐ＝０．８２７；ｒ＝０．４４１，

Ｐ＝０．３８１）。

表４　各组患者血液中ＥＣＰ、ＴＩｇＥ比较

Ｔａｂ４　ＢｌｏｏｄＥＣＰａｎｄＴＩｇＥｌｅｖｅｌｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ

Ｇｒｏｕｐ

ＥＣＰ

ｎ Ｌｅｖｅｌ
ρＢ／（μｇ·Ｌ－１）

ＴＩｇＥ

ｎ Ｌｅｖｅｌ
（ｋｕＡ·Ｌ－１）

Ａｓｔｈｍａ ２７ １３．６０±１３．９７ ４４ ４３．５４±９２．６３
Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ２５ １４．１４±３０．４３ ３８ ５７．８７±６８．２０△

Ｒｈｉｎｉｔｉｓ ５ ４．５８±２．４９ １６ ５４．４２±４３．８８△

Ｎｏｒｍａｌ ２  ２０ ８．４２±５．３６

　Ｐ＜０．０５ｖｓＲｈｉｎｉｔｉｓｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５ｖｓＮｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ

３　讨　论

　　大量研究表明，哮喘与变应性鼻炎有着密切的
联系，哮喘并发变应性鼻炎的发生率在６０％～
８０％［２３］，变应性鼻炎不仅可能引发哮喘，也常使哮
喘难以控制和管理。且它们的分型及严重程度具有
高度一致性，这不仅在流行病调查上得到证实，Ｂｒａ
ｍａｎ［４］、瞿申红［５］等还从病理生理乃至临床治疗上

探讨了它们之间的关系，因此提出它们是“同一气
道，同一疾病的观点”。前期我们在实验中也发现，
哮喘发作时 ＣＤ４＋、ＣＤ８＋ 淋巴细胞、ｅｏｔａｘｉｎ及其

ｍＲＮＡ、ｓＩｇＡ可以同时在肺脏、鼻腔和肠道中表达，
这些介质可能是肺脏与鼻腔、肺脏与肠道之间联系
的桥梁［６］。

　　黏膜淋巴细胞归巢作为黏膜免疫重要活动之
一，具有选择性的黏膜归巢性。这种选择性是与黏
膜淋巴细胞表面的归巢受体与黏膜部位血管内皮细

胞上表达的血管定居素特异性识别有关［７］。而各黏
膜的淋巴样组织，通过特殊的联系相互作用、相互影
响，共同形成一个相对独立的免疫应答网络，共同调
节人体全身黏膜的免疫应答，并通过黏膜淋巴细胞
的归巢，使分散在身体各处的黏膜建立了共同的黏
膜防御机制，使肺与鼻产生了联系。

　　本研究显示哮喘与鼻炎发病过程中，各分泌物
中ｓＩｇＡ有不同的变化。鼻腔分泌物中ｓＩｇＡ含量，
哮喘组、哮喘合并鼻炎组较正常组高（Ｐ＜０．０５），但
前２组之间差异无统计学意义；痰液中ｓＩｇＡ含量，
哮喘组、哮喘合并鼻炎组及鼻炎组均较正常组降低，
且差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），但前３组两两之
间差异无统计学意义；在３种不同的部位中ｓＩｇＡ含
量以鼻腔分泌物为最高，痰液次之，唾液最低。ｓＩｇＡ
是黏膜免疫中最主要的免疫球蛋白，它能抑制病原
的吸附、溶解细菌、中和病毒等，使黏膜成为人体的
第一道屏障。俞善昌［８］提出ｓＩｇＡ 缺乏使呼吸道
（鼻支气管）黏膜免疫反应中存在免疫耐受黏膜缺
陷，而这种免疫缺陷与过敏体质的增加有关。与ｓＩ
ｇＡ缺陷有关的过敏性和感染性疾病主要发生在呼
吸道，这可能与呼吸道黏膜的代偿作用比肠道黏膜
更小有关［９］。Ｂａｌｚａｒ等［１０］发现肺功能低下和具有哮

喘症状患者血清中ＩｇＡ 水平较正常人低；Ｐａｐａｄｏ
ｐｏｕｌｏｕ等［１１］通过队列研究发现，ｓＩｇＡ 缺乏儿童普
遍存在呼吸道高反应性，且与尘螨的致敏作用相关；
这与本次实验结果相一致。从本实验ｓＩｇＡ的结果
可以看出，哮喘和变应性鼻炎都是免疫性疾病，都与
黏膜免疫有密切关系；而且两病之间有千丝万缕的
联动关系，这一点在流行病学和临床表现上也可以
反映出来。

　　在哮喘发病过程中，ＣＤ４＋、ＣＤ８＋ 淋巴细胞、

ＥＣＰ、ＴＩｇＥ也是重要的免疫反应介质。作为辅助
性Ｔ细胞ＣＤ４＋被认为其与哮喘的发病密切相关，
在哮喘的病程中，其含量往往增高，而ＣＤ８＋则主要
在ＣＯＰＤ的发病过程中起主要作用。有研究结果
显示，过敏性哮喘患儿发作期ＣＤ４＋细胞数量增加
（ＣＤ４＋ 可促进ＩｇＥ 合成），ＣＤ８＋ 细胞数量降低
（ＣＤ８＋可抑制ＩｇＥ合成），ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值增高，这
说明在哮喘急性发作期存在免疫功能紊乱［１２］。本
实验显示ＣＤ４＋淋巴细胞在哮喘组、鼻炎组、合并组
较正常组均增高，且是依次递减的趋势；哮喘组、合
并组与正常组差异有统计学意义，鼻炎组虽无差异
但也较正常组增高，ＣＤ４＋／ＣＤ８＋ 比值增高，而

ＣＤ８＋并无差异。这说明在哮喘过程发病中ＣＤ４＋／

ＣＤ８＋的紊乱最明显，而在变应性鼻炎时虽有紊乱的
趋势，但尚未发生根本性的变化，推测变应性鼻炎的
发生可能是哮喘发病的前奏，如若继续发展，则可能
出现变应性鼻炎合并哮喘的结果。因此监测

ＣＤ４＋／ＣＤ８＋的变化可预测哮喘的发生。

　　支气管哮喘的气道炎症是ＩｇＥ介导的变应性炎
症，ＩｇＥ水平与哮喘的严重程度和气道高反应性相
关［１３］。它在哮喘发病中起关键性的作用，其参与哮
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喘早期相反应，在晚期相哮喘呼吸道炎症中亦起重
要作用［１４］。测定血清总抗体Ｅ（ＴＩｇＥ）水平可判断
患者是否存在过敏性疾病［１５］。本研究显示各组较
正常组均增高，合并组、鼻炎组与正常组有显著差异
（Ｐ＜０．０１），血ＴＩｇＥ在哮喘合并鼻炎患者中明显
高于单纯鼻炎患者，提示鼻炎患者血ＴＩｇＥ增高者
并发哮喘的可能性增大。

　　嗜酸细胞阳离子蛋白（ＥＣＰ）是嗜酸性粒细胞释
放的一种毒性蛋白，它是评价气道炎症的重要指标，

ＥＣＰ的增高程度与气道的高反应性及气道慢性炎
症的严重程度正相关。本研究结果发现，正常组约

９０％的值已低于检测范围，余均在最低临界值，可见

ＥＣＰ是气道炎症反应的重要指标。而哮喘、哮喘合
并变应性鼻炎患者提示炎症较明显，单纯变应性鼻
炎患者的值相对较低，说明变应性鼻炎患者虽然也
有呼吸道症状的改变，但尚未有气道的损伤。本研
究还显示哮喘患者 ＥＣＰ 与 ＴＩｇＥ 正相关（ｒ＝
０．４６７，Ｐ＜０．０５），合并组与鼻炎组中并无相关性。
这说明ＩｇＥ介导的变应性炎症程度可以由ＥＣＰ客
观地反映出来。如若是单纯的变应性鼻炎患者，随
着ＥＣＰ上升，则提示哮喘发生的可能性将越来越
大。

　　综上所述，哮喘和变应性鼻炎都是免疫性疾病，
都与黏膜免疫有密切关系，黏膜免疫可能是发病过
程中相同的病理特征在不同部位的体现。而ｓＩｇＡ、

ＣＤ４＋、ＣＤ８＋、ＥＣＰ、ＴＩｇＥ等免疫介质则是黏膜免
疫的物质基础之一，掌握其变化规律，有助于了解哮
喘、变应性鼻炎发病之间的相互关联性。而变应性
鼻炎的发生可能是哮喘发病的前奏，如若继续发展，
则可能出现变应性鼻炎合并哮喘的结果。推测密切
观察变应性鼻炎，监测ｓＩｇＡ、ＣＤ４＋／ＣＤ８＋的变化有
助于预测哮喘的发生；也提示我们在预防哮喘、变应
性鼻炎发生和复发方面，通过药物或其他方式来调
节黏膜免疫系统，纠正 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋ 的紊乱、提高

ｓＩｇＡ的含量可作为缓解哮喘或变应性鼻炎的发作
或减少其发作次数的一条思路。

［参 考 文 献］

［１］　ＢｏｕｓｑｕｅｔＪ，ＶａｎＣａｕｗｅｎｂｅｒｇｅＰ，ＫｈａｌｔａｅｖＮ；ＡｒｉａＷｏｒｋｓｈｏｐ

Ｇｒｏｕｐ；ＷｏｒｌｄＨｅａｌｔｈＯｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ．Ａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓａｎｄｉｔｓｉｍ

ｐａｃｔｏｎａｓｔｈｍａ［Ｊ］．ＪＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２００１，１０８（５Ｓｕｐ

ｐｌ）：Ｓ１４７Ｓ３３４．
［２］　ＦｏｘＲＷ，ＬｏｃｋｅｙＲＦ．Ｔｈｅｉｍｐａｃｔｏｆｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓｏｎａｓｔｈｍａ

［Ｊ］．ＣｕｒｒＡｌｌｅｒｇｙＡｓｔｈｍａＲｅｐ，２００３，３：５１３５１８．
［３］　ＤｅｍｏｌｙＰ，ＣｒａｍｐｅｔｔｅＬ，ＤａｕｒｅｓＪＰ．Ｎａｔｉｏｎａｌｓｕｒｖｅｙｏｎｔｈｅ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｒｈｉｎｏｐａｔｈｉｅｓｉｎａｓｔｈｍａｐａｔｉｅｎｔｓｂｙＦｒｅｎｃｈｐｕｌ

ｍｏｎｏｌｏｇｉｓｔｓｉｎｅｖｅｒｙｄａｙｐｒａｃｔｉｃｅ［Ｊ］．Ａｌｌｅｒｇｙ，２００３，５８：２３３

２３８．
［４］　ＢｒａｍａｎＳＳ，ＢａｒｒｏｗｓＡＡ，ＤｅＣｏｔｉｉｓＢＡ，ＳｅｔｔｉｐａｎｅＧＡ，Ｃｏｒｒａｏ

Ｗ Ｍ．Ａｉｒｗａｙｈｙｐｅｒｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｎｅｓｓｉｎａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓ．Ａｒｉｓｋ

ｆａｃｔｏｒｆｏｒａｓｔｈｍａ［Ｊ］．Ｃｈｅｓｔ，１９８７，７１：６７１６７４．
［５］　瞿申红，李添应，许　庚，文卫平，史剑波，林志斌，等．特异性免

疫治疗变应性鼻炎疗效的动态评估及其对哮喘的影响［Ｊ］．中

山大学学报：医学科学版，２００６，２７：５７５５７８．
［６］　李风森，秦慧娟，哈木拉提·吾甫尔．哮喘大鼠肺脏、鼻腔、肠道

黏膜免疫相互关联的研究［Ｊ］．中国呼吸与危重监护医学杂志，

２０１０，９：２７３２７７．
［７］　高杰英．粘膜免疫向免疫学提出了新问题［Ｊ］．上海免疫学杂

志，２０００，２０：２５７２５９．
［８］　俞善昌．黏膜免疫反应与呼吸道过敏性疾病［Ｊ］．临床儿科杂

志，２００７，２５：１３．
［９］　ＰｉｌｅｔｔｅＣ，ＯｕａｄｒｈｉｒｉＹ，ＧｏｄｄｉｎｇＶ，ＶａｅｒｍａｎＪＰ，ＳｉｂｉｌｌｅＹ．

Ｌｕｎｇｍｕｓｏｓａｌｉｍｍｕｎｉｔｙ：ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎＡｒｅｖｉｓｉｔｅｄ［Ｊ］．Ｅｕｒ

ＲｅｓｐｉｒＪ，２００１，１８：５７１５８８．
［１０］ＢａｌｚａｒＳ，ＳｔｒａｎｄＭ，ＮａｋａｎｏＴ，ＷｅｎｚｅｌＳＥ．Ｓｕｂｔｌｅｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉ

ｃｉｅｎｃｙｉｎｓｅｖｅｒｅａｓｔｈｍａ：ＩｇＡａｎｄＩｇＧ２ｃｏｒｒｅｌａｔｅｗｉｔｈｌｕｎｇｆｕｎｃ

ｔｉｏｎａｎｄｓｙｍｐｔｏｍｓ［Ｊ］．ＩｎｔＡｒｃｈＡｌｌｅｒｇｙＩｍｍｕｎｏｌ，２００６，１４０：

９６１０２．
［１１］ＰａｐａｄｏｐｏｕｌｏｕＡ，ＭｅｒｍｉｒｉＤ，ＴａｏｕｓａｎｉＳ，ＴｒｉｇａＭ，Ｎｉｃｏｌａｉｄｏｕ

Ｐ，ＰｒｉｆｔｉｓＫＮ．ＢｒｏｎｃｈｉａｌｈｙｐｅｒｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｎｅｓｓｉｎｓｅｌｅｃｔｉｖｅＩｇＡ

ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＡｌｌｅｒｇｙＩｍｍｕｎｏｌ，２００５，１６：４９５５００．
［１２］安肃英，孙宗芝，李根山．哮喘儿童血免疫球蛋白Ｅ、Ｔ细胞亚

群与细胞因子动态观察及临床意义［Ｊ］．实用儿科临床杂志，

２００４，１９：１１７１１９．
［１３］卢昶学，朱惠如，陈小东．支气管哮喘免疫治疗的研究进展［Ｊ］．

中华结核和呼吸杂志，２０００，２３：１３６１３７．
［１４］ＢｒｏｗｎｅｌｌＪ，ＣａｓａｌｅＴＢ．ＡｎｔｉＩｇＥｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＩｍｍｕｏｌＡｌｌｅｒｇｙ

ＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２００４，２４：５５１５６８．
［１５］ＣａｒｏｓｓｏＡ，ＢｕｇｉａｎｉＭ，ＭｉｇｌｉｏｒｅＥ，ＡｎｔòＪＭ，ＤｅＭａｒｃｏＲ．Ｒｅｆ

ｅｒｅｎｃｅｖａｌｕｅｓｏｆｔｏｔａｌｓｅｒｕｍＩｇＥａｎｄｔｈｅｉｒｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｉｎｔｈｅｄｉ

ａｇｎｏｓｉｓｏｆａｌｌｅｒｇｙｉｎｙｏｕｎｇＥｕｒｏｐｅａｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔＡｒｃｈＡｌｌｅｒ

ｇｙＩｍｍｕｎｏｌ，２００７，１４２：２３０２３８．

［本文编辑］　孙　岩


