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　　［摘要］　目的　初步探讨地塞米松对聚肌胞苷酸刺激气道上皮细胞后趋化因子表达的影响及其机制。方法　将人气
道上皮细胞１６ｈＢＥ给予不同浓度的聚肌胞苷酸（０．００１、０．０１、０．１、１μｇ／ｍｌ）及地塞米松（０．１、１、１０μｍｏｌ／Ｌ）处理，用ＲＴＰＣＲ
检测刺激６ｈ后ＩＬ８、ＩＰ１０ｍＲＮＡ的表达水平，用ＥＬＩＳＡ法检测刺激２４ｈ后培养上清液中ＩＬ８和ＩＰ１０蛋白含量，用免疫组

化方法检测细胞ＮＦκＢｐ６５亚单位的表达强度。结果　０．００１、０．０１、０．１μｇ／ｍｌ聚肌胞苷酸处理１６ｈＢＥ细胞后ＩＬ８和ＩＰ１０
ｍＲＮＡ表达水平和蛋白分泌量呈浓度依赖性升高，在０．０１μｇ／ｍｌ及０．１μｇ／ｍｌ浓度时，与对照组比较差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５，Ｐ＜０．０１）；但在聚肌胞苷酸浓度为１μｇ／ｍｌ时，ＩＬ８和ＩＰ１０ｍＲＮＡ表达水平和蛋白分泌量都出现了下降。地塞米松

（１、１０μｍｏｌ／Ｌ）预处理０．５ｈ明显抑制聚肌胞苷酸诱导的ＩＬ８和ＩＰ１０ｍＲＮＡ 表达及蛋白分泌（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）。

１μｍｏｌ／Ｌ地塞米松预处理明显抑制了聚肌胞苷酸诱导的ＮＦκＢｐ６５表达强度（Ｐ＜０．０１）。结论　糖皮质激素可抑制聚肌胞
苷酸诱导的气道上皮细胞趋化因子的表达，其机制可能与ＮＦκＢ的活化有关。
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　　气道黏膜是呼吸系统抵御外界病原体的第一道
防线，气道上皮细胞通过自身表达的模式识别受体
（ｐａｔｔｅｒｎｒｅｃｏｇｎｉｚｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＰＲＲｓ）特异性与病原

体结构中保守分子结合，启动天然免疫应答反应，同
时可以通过释放一系列炎性介质，启动机体的适应
性免疫应答，共同参与病原体的清除［１］。Ｔｏｌｌ样受
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体（Ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＴＬＲ）是气道上皮细胞表达的
一类重要的ＰＲＲｓ，共有１１个家族成员，其中ＴＬＲ３
特异性地识别双链ＲＮＡ（ｄｓＲＮＡ）［２］。聚肌胞苷酸
［ｐｏｌｙｉｎｏｓｉｎｉｃ：ｐｏｌｙｃｙｔｉｄｙｌｉｃａｃｉｄ，简称ｐｏｌｙ（Ｉ：Ｃ）或

ＰＩＣ］是一种人工合成的ｄｓＲＮＡ，能特异性地与细胞
内ＴＬＲ３结合，因其结构类似于多种病毒在细胞内
代谢所产生的核糖核酸，常被作为病毒感染的模拟
物用于多项研究［３４］。

　　病毒感染是支气管哮喘急性发作最常见的诱发
因素［５］，病毒进入下呼吸道后首先与气道上皮细胞
接触［６］。研究发现，病毒感染能够促进气道上皮细
胞分泌ＴＮＦα［７］、ＩＦＮβ

［８］、ＴＳＬＰ［９］等趋化因子，激
活天然免疫反应，并招募炎性细胞浸润，参与哮喘急
性发作。糖皮质激素仍是目前治疗哮喘急性发作最
有效的药物，临床上已证实糖皮质激素对病毒感染
具有一定的治疗作用［１０］，但病毒感染后，糖皮质激素
对气道上皮细胞的影响尚不十分明确。趋化因子是
由各种不同细胞在微生物感染时产生的一类细胞因

子，可以招募血液中的中性粒细胞、单核细胞、淋巴
细胞等穿过血管内皮参与局部炎症过程［１１］。白介
素８（ＩＬ８）是一种重要的中性粒细胞趋化因子，能够
招募并激活中性粒细胞向组织浸润，对周围组织造
成损伤，参与气道黏膜的天然免疫应答［１２］。干扰素
诱导蛋白１０（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎｉｎｄｕｃｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１０，ＩＰ１０）
是启动气道黏膜抗病毒适应性免疫的主要因子之

一，通过趋化具有其受体 ＣＸＣＲ３（ＣＸＣｃｈｅｍｏｋｉｎｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ３）的Ｔ淋巴细胞、嗜酸性粒细胞等炎性细
胞到达炎症部位［１３］。本研究采用ＰＩＣ刺激人气道
上皮细胞模拟病毒感染，初步探讨糖皮质激素对人
气道上皮细胞趋化因子ＩＬ８和ＩＰ１０等表达的影响
及相关机制。

１　材料和方法

１．１　主要材料与试剂　人支气管上皮细胞株

１６ｈＢＥ由英国南安普顿大学医学院ＤａｖｉｅｓＤＥ教授
惠赠，Ⅰ 型 胶 原 购 自 Ｆｒｅｍｏｎｔ 公 司，ＭＥＭ ＋
ＧｌｕｔａＭａｘⅠ培养液、胎牛血清（ＦＢＳ）、青霉素、链霉
素、地塞米松均购自 Ｇｉｂｃｏ公司，ＴＲＩｚｏｌ试剂盒、

ＰＩＣ购自Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司，ＲＴＰＣＲ 试剂盒购自

ＰｒｉｍｅｒＤｅｓｉｇｎ公司，ＥＬＩＳＡ试剂盒购自Ｒ＆Ｄ公司。

ＮＦκＢｐ６５亚单位一抗购自ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司。

１．２　细胞培养和分组　将１６ｈＢＥ细胞以０．７５×１０６／

ｍｌ的密度常规培养于１２孔培养板中，用含１０％ＦＢＳ
的 ＭＥＭ＋ＧｌｕｔａＭａｘⅠ培养液（青霉素１００Ｕ／ｍｌ，链霉
素１００Ｕ／ｍｌ）培养。培养板提前０．５ｈ用１１００Ⅰ型
胶原包被，置于３７℃、５％ＣＯ２培养箱中培养，当细胞

生长融合达到８０％时用含２％ＦＢＳ的 ＭＥＭ＋Ｇｌｕ
ｔａＭａｘⅠ培养液培养１８ｈ，再用不同浓度的 ＰＩＣ
（０．００１、０．０１、０．１、１μｇ／ｍｌ）刺激１６ｈＢＥ细胞６ｈ或２４
ｈ。地塞米松处理组分别给予地塞米松（０．１、１、１０

μｍｏｌ／Ｌ）提前０．５ｈ预处理后再给予０．１μｇ／ｍｌＰＩＣ
刺激６ｈ或２４ｈ。每个实验至少重复３次。

１．３　ＲＴＰＣＲ检测１６ｈＢＥ细胞ＩＬ８和ＩＰ１０ｍＲ
ＮＡ表达　在ＰＩＣ刺激１６ｈＢＥ细胞后，用ＴＲＩｚｏｌ试
剂提取细胞ＲＮＡ，并用２６０ｎｍ吸收率的分光光度
计对ＲＮＡ进行定量。按照ＲＴＰＣＲ试剂盒说明书，
用１μｇ总ＲＮＡ进行反转录和扩增，采用ΔΔＣＴ值方
法定量计算目标基因表达水平。ＩＬ８、ＩＰ１０及内参照
基因ＧＡＰＤＨ、ＵＢＣＲＴＰＣＲ引物购自ＰｒｉｍｅｒＤｅｓｉｇｎ
公司。

１．４　ＥＬＩＳＡ法测定１６ｈＢＥ细胞ＩＬ８和ＩＰ１０蛋白
的表达　在ＰＩＣ刺激１６ｈＢＥ细胞２４ｈ后，采用双抗
体夹心 ＥＬＩＳＡ 法检测培养液上清中的ＩＬ８和ＩＰ
１０，操作均严格按照试剂盒说明进行，先在酶谱仪上
测量标准品光密度并绘制标准曲线，然后测量样品
光密度值，每个样品重复２孔，并根据测得的光密度
值查对标准曲线并计算出样品的浓度。

１．５　免疫组织化学染色测定 ＮＦκＢｐ６５活性　
１６ｈＢＥ细胞被ＰＩＣ（０．１μｇ／ｍｌ）和（或）地塞米松（１μｇ／

ｍｌ）刺激后不同时间（０．５、１、２、４ｈ）采用ＳＰ法按照

ＮＦκＢｐ６５亚单位一抗使用说明测定ＮＦκＢ活性。用
图像分析系统对各组免疫组化切片进行分析，对各组
平均光密度进行统计分析。实验重复３次。

１．６　统计学处理　应用ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ５．０统计
软件进行资料录入、整理及统计分析处理，计量资料
以珚ｘ±ｓ表示，组间比较采用ｔ检验。检验水平（α）为

０．０５。

２　结　果

２．１　ＰＩＣ对１６ｈＢＥ细胞ＩＬ８和ＩＰ１０ｍＲＮＡ表达的
影响　０．００１、０．０１、０．１μｇ／ｍｌＰＩＣ处理１６ｈＢＥ细胞

６ｈ后ＩＬ８和ＩＰ１０ｍＲＮＡ表达呈浓度依赖性升高；

０．０１μｇ／ｍｌ及０．１μｇ／ｍｌＰＩＣ刺激后，ＩＬ８和ＩＰ１０
ｍＲＮＡ表达均较对照组升高，差异均有统计学意义
（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）。但在１μｇ／ｍｌＰＩＣ作用时，ＩＬ８
和ＩＰ１０ｍＲＮＡ表达水平均出现了下降（图１）。

２．２　ＰＩＣ对１６ｈＢＥ细胞ＩＬ８和ＩＰ１０蛋白表达的
影响　０．００１、０．０１、０．１μｇ／ｍｌＰＩＣ处理１６ｈＢＥ细
胞２４ｈ后ＩＬ８和ＩＰ１０蛋白表达呈浓度依赖性升
高；０．０１μｇ／ｍｌ及０．１μｇ／ｍｌＰＩＣ刺激后，ＩＬ８和

ＩＰ１０蛋白表达均较对照组升高，差异均有统计学意
义（Ｐ＜０．０１）。但在１μｇ／ｍｌＰＩＣ作用时，ＩＬ８和ＩＰ
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１０蛋白表达均出现了下降（图２）。因此，后续实验
中选取０．１μｇ／ｍｌ作为ＰＩＣ作用浓度。

２．３　地塞米松对ＰＩＣ刺激的１６ｈＢＥ细胞ＩＬ８和

ＩＰ１０ｍＲＮＡ表达的影响　用０．１、１、１０μｍｏｌ／Ｌ地
塞米松预处理０．５ｈ后给予０．１μｇ／ｍｌＰＩＣ刺激

１６ｈＢＥ细胞６ｈ，地塞米松呈浓度依赖性抑制ＰＩＣ诱
导的１６ｈＢＥ细胞ＩＬ８和ＩＰ１０ｍＲＮＡ水平升高；

１μｍｏｌ／Ｌ和１０μｍｏｌ／Ｌ地塞米松组ＩＬ８和ＩＰ１０
ｍＲＮＡ表达较单用ＰＩＣ组降低，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，图３）。

图１　ＰＩＣ对１６ｈＢＥ细胞ＩＬ８和ＩＰ１０ｍＲＮＡ表达的影响

Ｆｉｇ１　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＩＣｏｎＩＬ８ａｎｄＩＰ１０ｍＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎ１６ｈＢＥｃｅｌｌｓ
ＰＩＣ：Ｐｏｌｙｉｎｏｓｉｎｉｃ：ｐｏｌｙｃｙｔｉｄｙｌｉｃａｃｉｄ．Ａ：ＩＬ８ｍＲＮＡ；Ｂ：ＩＰ１０ｍＲＮＡ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌ（０μｇ／ｍｌＰＩＣ）ｇｒｏｕｐ；ｎ＝３，珔ｘ±ｓ

图２　ＰＩＣ对１６ｈＢＥ细胞ＩＬ８和ＩＰ１０蛋白表达的影响

Ｆｉｇ２　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＩＣｏｎＩＬ８ａｎｄＩＰ１０ｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎ１６ｈＢＥｃｅｌｌｓ
ＰＩＣ：Ｐｏｌｙｉｎｏｓｉｎｉｃ：ｐｏｌｙｃｙｔｉｄｙｌｉｃａｃｉｄ．Ａ：ＩＬ８ｐｒｏｔｅｉｎ；Ｂ：ＩＰ１０ｐｒｏｔｅｉｎ．Ｐ＜０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌ（０μｇ／ｍｌＰＩＣ）ｇｒｏｕｐ；ｎ＝３，珚ｘ±ｓ

图３　地塞米松对ＰＩＣ（０．１μｇ／ｍｌ）刺激的１６ｈＢＥ细胞ＩＬ８和ＩＰ１０ｍＲＮＡ表达的影响

Ｆｉｇ３　ＥｆｆｅｃｔｏｆＤＥＸｏｎＩＬ８ａｎｄＩＰ１０ｍＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎ１６ｈＢＥｃｅｌｌｓｃｈａｌｌｅｎｇｅｄｗｉｔｈＰＩＣ（０．１μｇ／ｍｌ）

ＰＩＣ：Ｐｏｌｙｉｎｏｓｉｎｉｃ：ｐｏｌｙｃｙｔｉｄｙｌｉｃａｃｉｄ；ＤＥＸ：Ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ．Ａ：ＩＬ８ｍＲＮＡ；Ｂ：ＩＰ１０ｍＲＮＡ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓＰＩＣ（０．１μｇ／ｍｌ

ＰＩＣ＋０μｍｏｌ／ＬＤＥＸ）ｇｒｏｕｐ；ｎ＝３，珚ｘ±ｓ

２．４　地塞米松对ＰＩＣ刺激的１６ｈＢＥ细胞ＩＬ８和ＩＰ
１０蛋白表达的影响　用０．１、１、１０μｍｏｌ／Ｌ地塞米松
预处理０．５ｈ后给予０．１μｇ／ｍｌＰＩＣ刺激１６ｈＢＥ细胞

２４ｈ，地塞米松呈浓度依赖性抑制ＰＩＣ诱导的１６ｈＢＥ
细胞ＩＬ８和ＩＰ１０蛋白表达升高。１μｍｏｌ／Ｌ和１０

μｍｏｌ／Ｌ地塞米松组ＩＬ８蛋白和ＩＰ１０蛋白表达较单
用ＰＩＣ组降低，差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜
０．０１），但仍高于对照组（Ｐ＜０．０１，图４）。

２．５　地塞米松与ＰＩＣ刺激下１６ｈＢＥ细胞ＮＦκＢｐ６５
表达变化　１６ｈＢＥ细胞的ＮＦκＢｐ６５亚单位表达强度

在ＰＩＣ刺激后０．５ｈ开始升高，１ｈ时活性达到高峰
（Ｐ＜０．０１），２ｈ及４ｈ表达强度仍高于对照组（Ｐ＜
０．０１）。１μｍｏｌ／Ｌ地塞米松预处理在１、２、４ｈ能够抑制

ＰＩＣ诱导的ＮＦκＢ活性增强，其中在１ｈ时抑制作用
最为显著，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１，图５）。

３　讨　论

　　气道黏膜是人体呼吸系统与外界直接相通的唯
一器官，具有重要的物理和免疫屏障功能。目前已
发现，人原代支气管上皮细胞表达１１种不同的
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ＴＬＲ，能够针对不同病原微生物产生特异性免疫应
答。其中ＴＬＲ３特异性地识别呼吸道病毒代谢产生
的ｄｓＲＮＡ。人工合成的ｄｓＲＮＡ（ＰＩＣ）已被证实能
够刺激人原代气道上皮细胞、成纤维细胞产生和促
进ＩＬ８、ＴＮＦα、ＲＡＮＴＥＳ、ＧＣＳＦ等炎性介质的表

达［１４１５］。本研究发现，ＰＩＣ能够从转录及翻译水平上
促进人气道上皮细胞趋化因子ＩＬ８和ＩＰ１０的表达
增加，进一步证实气道上皮细胞在启动病毒感染后
的气道炎症方面发挥一定作用。

图４　地塞米松对ＰＩＣ（０．１μｇ／ｍｌ）刺激的１６ｈＢＥ细胞ＩＬ８和ＩＰ１０蛋白表达的影响

Ｆｉｇ４　ＥｆｆｅｃｔｏｆＤＥＸｏｎＩＬ８ａｎｄＩＰ１０ｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎ１６ｈＢＥｃｅｌｌｓｃｈａｌｌｅｎｇｅｄｗｉｔｈＰＩＣ（０．１μｇ／ｍｌ）

ＰＩＣ：Ｐｏｌｙｉｎｏｓｉｎｉｃ：ｐｏｌｙｃｙｔｉｄｙｌｉｃａｃｉｄ；ＤＥＸ：Ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ．Ａ：ＩＬ８ｐｒｏｔｅｉｎ；Ｂ：ＩＰ１０ｐｒｏｔｅｉｎ．Ｐ ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓＰＩＣ（０．１μｇ／ｍｌ

ＰＩＣ＋０μｍｏｌ／ＬＤＥＸ）ｇｒｏｕｐ；△△Ｐ＜０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌ（０μｇ／ｍｌＰＩＣ＋０μｍｏｌ／ＬＤＥＸ）ｇｒｏｕｐ；ｎ＝３，珚ｘ±ｓ

图５　地塞米松（１μｍｏｌ／Ｌ）与ＰＩＣ（０．１μｇ／ｍｌ）刺激下１６ｈＢＥ
细胞ＮＦκＢｐ６５亚单位的表达

Ｆｉｇ５　ＡｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＮＦκＢｐ６５ｓｕｂｕｎｉｔｉｎ１６ｈＢＥｃｅｌｌｓ

ｃｈａｌｌｅｎｇｅｄｗｉｔｈＰＩＣ（０．１μｇ／ｍｌ）ａｎｄＤＥＸ（１μｍｏｌ／Ｌ）

ＰＩＣ：Ｐｏｌｙｉｎｏｓｉｎｉｃ：ｐｏｌｙｃｙｔｉｄｙｌｉｃａｃｉｄ；ＤＥＸ：Ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ．Ｐ＜

０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；△△Ｐ＜０．０１ｖｓＰＩＣｇｒｏｕｐ．ｎ＝３，珚ｘ±ｓ

　　呼吸道病毒感染是支气管哮喘急性发作的最常
见诱因，其机制尚不十分清楚。研究发现，气道炎症
加重是其中的机制之一［５］。病毒感染后大量炎性细
胞包括中性粒细胞、Ｔ淋巴细胞、巨噬细胞、嗜酸性
粒细胞等局部浸润并活化，促进炎性因子分泌，引起
黏液分泌增多、血管通透性升高、气道反应性增高，
导致管腔严重狭窄，引起哮喘急性发作［５］。这一过
程中炎性细胞的趋化因子扮演着重要角色。

　　ＩＬ８是一种重要的中性粒细胞趋化因子，能吸
引循环中的中性粒细胞、巨噬细胞及Ｔ细胞到组织
中，释放溶酶体酶和产生活性氧，对周围的组织产生
损伤，是启动固有性免疫应答反应的关键因素［１２］。

ＩＰ１０作为一种启动抗病毒适应性免疫的主要因子，
趋化血液中具有其受体ＣＸＣＲ３的Ｔ淋巴细胞、嗜酸

性粒细胞等炎性细胞到达炎症部位［１３］，是判断病毒
感染导致哮喘发作的标志因子之一。研究发现，病
毒感染后哮喘急性发作患者血清中ＩＬ８、ＩＰ１０表达
水平均较病情稳定时明显升高，其中ＩＰ１０的表达水
平与气流受限程度明显相关［１６］。Ｄａｖｉｅｓ等［１７］发现

病毒感染后人外周血单核细胞释放ＩＬ８并不增多，
结合本研究结果，提示气道上皮细胞是病毒感染后
趋化因子的主要来源之一，降低趋化因子的表达对
控制哮喘急性发作具有治疗意义。

　　研究证实，糖皮质激素能够有效地治疗病毒感
染［１０］，其机制与糖皮质激素强大的抗炎作用有关［１８］。
本研究结果显示，地塞米松从基因及蛋白水平均显著
抑制ＰＩＣ诱导的气道上皮细胞ＩＬ８和ＩＰ１０的表达，
提示糖皮质激素部分通过抑制趋化因子的表达来发挥

治疗作用。这种抑制作用随着激素剂量的增加而增
加，这可部分解释患者在病毒感染后因糖皮质激素使
用剂量增加而效果更好这一临床现象［１９］。

　　ＰＩＣ与ＴＬＲ３结合后，通过激活细胞内ＩκＢ激酶

ＩＫＫα和ＩＫＫβ，使ＩκＢα蛋白磷酸化和降解，促进ＮＦ
κＢ游离释放转位至核内与其他转录因子作用，从而启
动促炎症因子ＩＬ１、ＩＬ６、ＩＬ８等基因的转录，发挥转
录调控作用［２０］。研究证实地塞米松能够抑制多种细
胞的ＮＦκＢ活性［２１］。本研究发现，地塞米松能够显著
抑制ＰＩＣ诱导的ＮＦκＢ亚单位ｐ６５向细胞核内的转
移，提示糖皮质激素抑制ＰＩＣ诱导的趋化因子的表达
与抑制ＮＦκＢ活化有关。已有研究证实，地塞米松能
够提高ＮＦκＢ内源性抑制剂ＩκＢα的合成而抑制ＮＦ
κＢ向核内转移［２２］，而ＩκＢ特异性抑制剂能够抑制人气
道上皮细胞ｄｓＲＮＡ诱导的炎性介质表达［２３］，因此，我
们推测本实验中地塞米松的抑制作用与其诱导ＩκＢα
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的合成表达不无关联，值得深入研究。

　　在本研究中，我们发现地塞米松发挥作用时间
较快，随着时间的延长其抑制作用更加明显。然而
与对照组相比，即使是高浓度的地塞米松干预后炎
性介质的表达仍高于未经处理的正常气道上皮细胞

的表达水平，说明地塞米松不能完全抑制趋化因子

ＩＬ８和ＩＰ１０的表达，提示其他的信号通路可能也参
与了趋化因子的产生。已有研究发现，ＰＩＣ能够激活

ｐ３８ＭＡＰＫ、ＪＮＫ等信号通路参与ＩＬ８、ＴＮＦα的增
加［２４］。ＰＩＣ刺激人气道上皮细胞后是否有其他信号
通路同时参与了趋化因子的产生需要进一步探讨。
这一结果也提示患者气道病毒感染后仅用糖皮质激

素并不能完全抑制气道黏膜产生的炎症反应，需要
联合其他治疗以进一步降低病毒感染诱发的炎症反

应。

　　总之，本研究从体外实验证实糖皮质激素能够抑
制ＰＩＣ诱导的人气道上皮细胞趋化因子ＩＬ８和ＩＰ１０
的表达，其机制可能与抑制ＮＦκＢ活性有关，这些结
果提示糖皮质激素可通过抑制气道上皮细胞趋化因子

的表达来控制病毒感染所致的哮喘急性发作。

４　利益冲突
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