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　　摘　要：　目的　探讨ＩＬ９在小鼠变应性鼻炎（ａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓ，ＡＲ）发生发展中的作用。方法　利用 Ｂａｌｂ／ｃ
小鼠建立卵清蛋白致敏的变应性小鼠模型，按激发时间分为６组（３０ｍｉｎ、２ｈ、６ｈ、１２ｈ、２４ｈ、４８ｈ），同时使用生理
盐水作为对照组，每组各５只小鼠。取各组小鼠鼻黏膜组织，利用免疫组化 ＳＡＢＣ法检测 ＩＬ９在各组小鼠鼻黏膜
组织中的表达情况。结果　ＩＬ９在对照组以及实验组中均有表达，且实验组明显高于对照组，两组比较差异具有
统计学意义（Ｐ＜０．０５）；ＩＬ９在实验组中随激发时间表达先增高后下降。结论　ＩＬ９在小鼠变应性鼻炎中的表达
与变应性鼻炎发病机制存在着一定的相互关联。
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　　变应性鼻炎（ａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓ，ＡＲ）在我国发病率
较高，主要以鼻痒、喷嚏、清水样涕为主要症状，且常

反复发作，严重影响人们生活质量。目前，学者们致

力于研究其发病机制［１２］，近来研究发现，ＩＬ９也是
炎症介质中的重要因子，ＩＬ９在哮喘中有所表达，并
参与到哮喘的发生发展［３４］。目前认为变应性鼻炎

和哮喘是同一气道同一疾病，因此，笔者拟利用小鼠

建立变应性鼻炎小鼠模型，检测 ＩＬ９在小鼠鼻黏膜
组织中的表达情况进而研究其在变应性鼻炎发生发

展中的作用。

１　材料与方法

１．１　实验材料
６～８周龄无特定病原体（ｓｐｅｃｉｆｉｃｐａｔｈｏｇｅｎｆｒｅｅ，

ＳＰＦ）Ｂａｌｂ／ｃ小鼠３５只，体重１８～２０ｇ，购自北京华
阜康生物科技股份有限公司。无菌饲料（北京华阜

康生物科技股份有限公司）；鸡卵清蛋白（ｏｖａｌｂｕ
ｍｉｎ，ＯＶＡ）（美国，ＳｉｇｍａＡｌｄｒｉｃｈ，Ａ５２５３）；氢氧化铝
粉（分析纯，购自天津市大茂化学试剂厂）。

１．２　模型建立
小鼠在屏障系统中饲养，将小鼠按照激发时间

随机分为６个实验组（３０ｍｉｎ、２ｈ、６ｈ、１２ｈ、２４ｈ、
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４８ｈ），每组各 ５只。实验组使用卵蛋白致敏，将
１０μｇ卵清蛋白 ＋１０ｍｇ氢氧化铝溶于０．１ｍｌ生理
盐水中，分别于造模的第１、３、５、７、９、１１、１３、１５天对
实验组小鼠进行腹腔注射，第１６天起至第２７天每
日分别用１０μｇ卵清蛋白溶于１０μｌ生理盐水中，对
小鼠进行滴鼻，每个鼻孔１０μｌ，连续激发１１ｄ。对
照组均同期使用生理盐水替代。

１．３　模型评价
通过激发，动物模型会出现打喷嚏、挠鼻、抓

脸、鼻溢等症状，末次激发后观察３０ｍｉｎ。计分标
准：１分：鼻痒；轻摩擦鼻几次；２分：抓挠鼻面部不
止；３分：到处擦磨。喷嚏：１～３个为 １分，４～
１０个为２分，１１个以上为３分；清涕：流到前鼻孔
为１分，超过前鼻孔为２分，流涕满面为３分。以
叠加法记录总分，总分超过 ５分即为建模成功。
应用上述计分标准计分，实验组均大于５分，对照
组均小于５分。
１．４　取材与蜡块切片

６个实验组分别于末次激发后３０ｍｉｎ、２ｈ、６ｈ、
１２ｈ、２４ｈ、４８ｈ处死，对照组于２７ｄ直接处死。所
有小鼠均采用颈椎脱位法，促死后取下头部，去皮，

剪去下颌骨，以眼后缘为界，去除小鼠脑部组织，剩

余部分直接固定。

取下组织后放入乙醇福尔马林混合固定液固定

１周后流水冲洗２４ｈ，将组织放入５％甲酸中脱钙
４周，其中每３日更换甲酸。甲酸脱钙后流水冲洗
２４ｈ。继续依次放入７５％乙醇２４ｈ、８５％乙醇２４ｈ、
９５％乙醇２４ｈ、９５％乙醇２４ｈ、无水乙醇２４ｈ、无水
乙醇２４ｈ、二甲苯２４ｈ、二甲苯８ｈ。浸完二甲苯后
放入液体蜡１２ｈ后包埋成蜡块。蜡块制作完成后，
行石蜡切片，采取２μｍ厚度切片。
１．５　ＨＥ染色

切片后，７０℃烤箱烘烤１２ｈ后，依次放入二甲
苯２０ｍｉｎ、二甲苯３０ｍｉｎ、无水乙醇１０ｍｉｎ、９５％乙
醇５ｍｉｎ、８５％乙醇５ｍｉｎ，紧接自来水冲洗片刻后苏
木素染色１０ｍｉｎ。苏木素染色后流水冲洗１５ｍｉｎ，
紧接伊红染色 ９０ｓ，自来水冲洗片刻，依次放入
９５％乙醇片刻、９５％乙醇片刻、无水乙醇１０ｍｉｎ、无
水乙醇１０ｍｉｎ、二甲苯１０ｍｉｎ、二甲苯１０ｍｉｎ。二甲
苯结束后树胶封片，镜检。镜下可见实验组小鼠鼻

甲黏膜肿胀，嗜酸细胞浸润，对照组未见明显黏膜肿

胀及嗜酸性粒细胞浸润，说明造模成功。

１．６　免疫组织化学染色
采用免疫组化 ＳＡＢＣ法。石蜡切片常规脱蜡、

水化，３％过氧化氢溶液阻断内源性过氧化物酶，抗
原修复，滴加兔抗鼠 ＩＬ９多克隆抗体，工作浓度为
１∶４００。ＩＬ９多克隆抗体购自北京博奥森生物技术
有限公司，ＳＡＢＣ检验试剂盒以及 ＤＡＢ染色试剂购
自北京中杉金桥生物技术有限公司。按说明书配好

ＤＡＢ染色剂，显微镜下将染色剂滴入切片组织，镜
下观察，待细胞膜和胞浆出现棕黄色颗粒后自来水

冲洗切片终止染色，以细胞膜和胞浆出现棕黄色颗

粒为阳性染色。免疫组化切片每张任选５个高倍镜
视野（×４００）相机拍照后输入计算机存储，以 ＩＰＰ
５．０图像分析软件进行图像分析处理，计算累计光
密度值。

１．７　统计学方法
计量资料用 珋ｘ±ｓ表示，各组均数间的差异用

ＳＰＳＳ１３．０软件进行方差分析，Ｐ＜０．０５为差异具有
统计学意义。

２　结果

ＩＬ９免疫反应阳性表达为细胞浆和细胞膜呈黄
褐色。其表达主要在鼻黏膜上皮细胞、固有层炎性

细胞及黏膜下层腺体的细胞和胞浆内。ＩＬ９在各组
的表达具体见表１。

表１　ＩＬ９在各组中平均光密度的表达情况（只，珋ｘ±ｓ）

组别 只数 平均光密度

实验３０ｍｉｎ ５ ６５．１７±３．１０
实验２ｈ ５ ８１．２６±２．１８
实验６ｈ ５ ６０．２２±３．３３
实验１２ｈ ５ ４１．１３±２．９７
实验２４ｈ ５ ４０．９２±２．５５
实验４８ｈ ５ ３９．９１±３．０１
对照组 ５ １０．５２±２．０９

　　注：与对照组相比，Ｐ＜０．０５

　　各组鼻黏膜组织中均有 ＩＬ９的表达。ＩＬ９在
实验组３０ｍｉｎ中的平均光密度为６５．１７±３．１０，在
实验组２ｈ中的平均光密度为８１．２６±２．１８，然后呈
逐渐下降趋势。ＩＬ９蛋白表达较高，颜色较深，对照
组表达极低，因而只有淡背景色。在实验组中，随着

时间的延长 ＩＬ９的表达先呈上升趋势后呈下降趋
势。实验组明显高于对照组，且差异具有统计学意

义（Ｐ＜０．０５）（图１～３）。
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图１　ＩＬ９在实验组小鼠鼻甲黏膜组织３０ｍｉｎ中的表达（免疫组化 ×４００）（↑示阳性表达）　　图２　ＩＬ９在实验组小鼠鼻
甲黏膜组织２ｈ中的表达（免疫组化 ×４００）（↑示阳性表达）　　图３　ＩＬ９在对照组中的表达（免疫组化 ×４００）

３　讨论

变应性鼻炎是以嗜酸性粒细胞及肥大细胞浸润

为特点的Ｉ型变态反应。在变应性鼻炎中，Ｔｈ细胞
以及其分泌的细胞因子在嗜酸细胞的迁移、凋亡以

及功能的调节上起到重要作用。Ｔｈ２细胞分泌细胞
因子ＩＬ４、ＩＬ１３等参与体液免疫，而 Ｔｈ１细胞则介
导细胞免疫，两者相互抑制［１，５］。随着研究的不断

深入，越来越多的细胞因子进入学者的视线，如 ＩＬ
９、ＩＬ１０、ＩＬ１７等。

最初，ＩＬ９被认为是在鼠体内刺激 Ｔ细胞和肥
大细胞的生长因子，近来在鼠模型以及人体实验中

逐渐扩展了笔者对ＩＬ９的了解，有研究在哮喘患者
支气管活检组织中发现了 ＩＬ９ｍＲＮＡ的高水平表
达［６］，过度表达ＩＬ９的转基因小鼠模型也在抗原刺
激的作用下表现出高气道反应性，嗜酸细胞浸润以

及ＩｇＥ的大量生成等哮喘模型的表现。而ＩＬ９基因
敲出的小鼠模型或者应用 ＩＬ９中和抗体的实验则
可以得到逆转气道高反应性，减少酸性细胞浸润等

结果［７８］。上述实验证实了ＩＬ９在哮喘的发病过程
中对抗原反应的支持以及其在免疫调节中起到的重

要作用。

国际上认为，哮喘与变应性鼻炎为“同一气道，

同一疾病”，因而 ＩＬ９同样很可能参与到变应性鼻
炎的发生发展。目前，尚无明确报道 ＩＬ９在变应性
鼻炎的发生发展中的表达及作用。

本组实验发现，ＩＬ９蛋白在变应性鼻炎小鼠鼻
黏膜上皮及腺体周围呈高表达，明显高于对照组，并

且随时间的推移先升高后下降。ＩＬ９由Ｔｈ９细胞分
泌，并且具有多种生物学功能［９］，是否 Ｔｈ９细胞在
变应性鼻炎小鼠鼻黏膜中大量表达导致 ＩＬ９高表
达还是基因调控导致 ＩＬ９高表达存在疑惑。从 ＩＬ
１７及 Ｔｈ１７的表达及其作用推断［１０１５］，笔者认为

Ｔｈ９细胞在变应性鼻炎小鼠鼻黏膜中很可能呈高表

达，并且很有可能分泌ＩＬ９及其他因子参与到变应
性鼻炎的发生发展，同时很有可能是基因调控导致，

后续将通过进一步实验研究ＩＬ９表达升高的机制。
众所周知，嗜酸性粒细胞及肥大细胞浸润同样

是变应性鼻炎的又一特征。嗜酸性粒细胞及肥大细

胞主要集中在变应性鼻炎小鼠鼻黏膜上皮及腺体血

管周围。研究发现，ＩＬ１０在变应性鼻炎小鼠模型中
抑制嗜酸性粒细胞及肥大细胞的表达，进而抑制变

应性鼻炎的发生发展［１６］，抑制 ＩＬ９的表达是否能
同样抑制嗜酸性粒细胞及肥大细胞的表达。实验结

果显示，ＩＬ９促进变应性鼻炎的发生发展，抑制ＩＬ９
的表达很有可能抑制嗜酸性粒细胞及肥大细胞的表

达，进而抑制变应性鼻炎的发展。每种蛋白的表达

都有控制其表达的 ｍＲＮＡ，ＩＬ９在变应性鼻炎小鼠
鼻黏膜中高表达推断 ｍＲＮＡ同样呈高表达，与 ＩＬ９
蛋白表达趋势一致。

总之，笔者通过实验证明 ＩＬ９参与到变应性鼻
炎的发生发展。后续将进一步深入实验，证实上述

推断，进而深入探讨变应性鼻炎的发病机制，为变应

性鼻炎的治疗提供新的思路。

参考文献：

［１］　ＬｉｕＭ，ＺｈｅｎｇＳ，ＷａｎｇＸ，ｅｔａｌ．ＲｅｇｕｌａｔｏｒｙｒｏｌｅｓｏｆＩＬ１２，ＩＬ

４ａｎｄＩＦＮｇａｍｍａｏｎＩｇＥｓｙｎｔｈｅｓｉｓｉｎａｔｏｐｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｃｈｉｎ

ＭｅｄＪ（Ｅｎｇｌ），１９９９，１１２（６）：５５０－５５３．

［２］　吴兴宇，佘文胜．ＳＯＣＳ３和 Ｅｏｔａｘｉｎ蛋白及其 ｍＲＮＡ在变应性

鼻炎鼻黏膜组织中的表达［Ｊ］．中国耳鼻咽喉颅底外科杂志，

２０１４，２０（１）：５９－６２．

［３］　ＹｉｎｇＳ，ＭｅｎｇＱ，ＫａｙＡＢ，ｅｔａｌ．Ｅｌｅｖａｔｅｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｌｅｕ

ｋｉｎ９ｍＲＮＡｉｎｔｈｅｂｒｏｎｃｈｉａｌｍｕｃｏｓａｏｆａｔｏｐｉｃａｓｔｈｍａｔｉｃｓａｎｄａｌ

ｌｅｒｇｅｎｉｎｄｕｃｅｄｃｕｔａｎｅｏｕｓｌａｔｅｐｈａｓｅｒｅａｃｔｉｏｎ：ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓｔｏｅｏ

ｓｉｎｏｐｈｉｌｓ，ｍａｓｔｃｅｌｌｓａｎｄＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＡｌｌｅｒｇｙ，

２００２，３２（６）：８６６－８７１．

［４］　ＫｉｍＭＳ，ＣｈｏＫＡ，ＣｈｏＹＪ，ｅｔａｌ．ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＩｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ９Ｂｌｏｃｋ

ａｄｅｏｎＣｈｒｏｎｉｃＡｉｒｗａｙＩｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎＭｕｒｉｎｅＡｓｔｈｍａＭｏｄｅｌｓ

［Ｊ］．ＡｌｌｅｒｇｙＡｓｔｈｍａＩｍｍｕｎｏｌＲｅｓ，２０１３，５（４）：１９７－２０６．

·６·



赵　鹤，等：ＩＬ９在变应性鼻炎小鼠模型鼻黏膜中的表达研究 第１期　

［５］　ＭａｌｍｈａｌｌＣ，ＢｏｓｓｉｏｓＡ，ＰｕｌｌｅｒｉｔｓＴ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｏｌｌｅｎａｎｄ

ｎａｓａｌｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｏｎＦＯＸＰ３＋，ＧＡＴＡ３＋ ａｎｄＴｂｅｔ＋ｃｅｌｌｓｉｎ

ａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓ［Ｊ］．Ａｌｌｅｒｇｙ，２００７，６２（９）：１００７－１０１３．

［６］　ＰａｒｋｅｒＪＣ，ＴｈａｖａｇｎａｎａｍＳ，ＳｋｉｂｉｎｓｋｉＧ，ｅｔａｌ．ＣｈｒｏｎｉｃＩＬ９ａｎｄ

ＩＬ１３ｅｘｐｏｓｕｒｅｌｅａｄｓｔｏａｎａｌｔｅｒｅｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆｃｉｌｉａｔｅｄｃｅｌｌｓｉｎ

ａｗｅｌｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｐａｅｄｉａｔｒｉｃｂｒｏｎｃｈｉａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｍｏｄｅｌ［Ｊ］．

ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１３，８（５）：ｅ６１０２３．

［７］　ＳｈａｒｍａＳＫ，ＡｌｍｅｉｄａＦＡ，ＫｉｅｒｓｔｅｉｎＳ，ｅｔａｌ．ＳｙｓｔｅｍｉｃＦａｓＬＮｅｕ

ｔｒａｌｉｚａｔｉｏｎＩｎｃｒｅａｓｅｓＥｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃＩｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎａＭｏｕｓｅＭｏｄｅｌｏｆ

Ａｓｔｈｍａ［Ｊ］．Ａｌｌｅｒｇｙ，２０１２，６７（３）：３２８－３３５．

［８］　ＯｈＣＫ，ＬｅｉｇｈＲ，ＭｃＬａｕｒｉｎＫＫ，ｅｔａｌ．Ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ

ｔｒｉａｌｔｏｅｖａｌｕａｔｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆａｎａｎｔｉｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ９ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌａｎｔｉ

ｂｏｄｙｉｎａｄｕｌｔｓｗｉｔｈｕｎｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄａｓｔｈｍａ［Ｊ］．ＲｅｓｐｉｒＲｅｓ，２０１３，１９

（１４）：９３．

［９］　ＳｔａｓｓｅｎＭ，ＳｃｈｍｉｔｔＥ，ＢｏｐｐＴ．Ｆｒｏｍｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ９ｔｏＴｈｅｌｐｅｒ９

ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＡｎｎＮＹＡｃａｄＳｃｉ，２０１２，１２４７（１）：５６－６８．

［１０］ＢｕｒｇｌｅｒＳ，ＯｕａｋｅｄＮ，ＢａｓｓｉｎＣ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎａｎｄｆｕｎｃ

ｔｉｏｎａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆｈｕｍａｎＴ（Ｈ）１７ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎＩｍｍｕ

ｎｏｌ，２００９，１５（３）：５８８－５９５．

［１１］ＩｓｈｉｇａｍｅＨ，ＫａｋｕｔａＳ，ＮａｇａｉＴ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｒｏｌｅｓｏｆｉｎｔｅｒ

ｌｅｕｋｉｎ１７Ａａｎｄ１７Ｆｉｎｈｏｓｔｄｅｆｅｎｓｅａｇａｉｎｓｔｍｕｃｏｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｂａｃｔｅ

ｒｉａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｎｄａｌｌｅｒｇｉｃｒｅｓｐｏｎｓｅｓ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｉｔｙ，２００９，１５

（１）：１０８－１１９．

［１２］ＱｕａｎＳＨ，ＺｈａｎｇＹＬ，ＨａｎＤＨ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ

１７Ａｔｏｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆａｌｌｅｒｇｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎａ

ｍｕｒｉｎｅａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＡｎｎＡｌｌｅｒｇｙＡｓｔｈｍａＩｍｍｕｎｏｌ，

２０１２，１５（５）：３４２－３５０．

［１３］ＷａｋａｓｈｉｎＨ，ＨｉｒｏｓｅＫ，ＭａｅｚａｗａＹ，ｅｔａｌ．ＩＬ２３ａｎｄＴｈ１７ｃｅｌｌｓ

ｅｎｈａｎｃｅＴｈ２ｃｅｌｌｍｅｄｉａｔｅｄｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃａｉｒｗａｙｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎ

ｍｉｃｅ［Ｊ］．ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００８，１５（１０）：１０２３－

１０３２．

［１４］ＺｈａｏＪ，ＬｌｏｙｄＣＭ，ＮｏｂｌｅＡ．Ｔｈ１７ｒｅｓｐｏｎｓｅｓｉｎｃｈｒｏｎｉｃａｌｌｅｒｇｉｃ

ａｉｒｗａｙｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｂｒｏｇａｔｅｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｍｅｄｉａｔｅｄｔｏｌｅｒａｎｃｅ

ａｎｄｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｔｏａｉｒｗａｙｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ［Ｊ］．ＭｕｃｏｓａｌＩｍｍｕｎｏｌ，２０１３，

１５（２）：３３５－３４６．

［１５］ＣａｏＰＰ，ＬｉＨＢ，ＷａｎｇＢＦ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｔｉｎｃｔｉｍｍｕｎｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｃｈａｒ

ａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｖａｒｉｏｕｓｔｙｐｅｓｏｆｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓｉｎａｄｕｌｔＣｈｉ

ｎｅｓｅ［Ｊ］．ＪＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２００９，１５（３）：４７８－４８４．

［１６］ＷａｎｇＳＢ，ＤｅｎｇＹＱ，ＲｅｎＪ，ｅｔａｌ．Ｅｘｏｇｅｎｏｕｓｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１０ａｌｌｅ

ｖｉａｔｅｓａｌｌｅｒｇｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｂｕｔｉｎｈｉｂｉｔｓｌｏｃａｌｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１０ｅｘ

ｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎａｍｏｕｓｅａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＢＭＣＩｍｍｕｎｏｌ，

２０１４，１５（１）：９．

（修回日期：２０１４－０９－２５）

·消息·

《中国耳鼻咽喉颅底外科杂志》２０１５年征订启事

　　《中国耳鼻咽喉颅底外科杂志》是中华人民共和国教育部主管、中南大学主办、中南大学湘雅医院承办、
国内外公开发行的医学学术性期刊。本刊以耳鼻咽喉颅底外科工作者为主要读者对象，重点报道耳鼻咽喉

颅底外科领域内领先的科研成果、基础理论研究及先进的临床诊疗经验。本刊设有论著、短篇论著、临床报

道、经验交流、技术与方法、病案报道、综述等栏目。本刊为双月刊，定价１２．００元，全年７２．００元，全国各地邮
局均可订阅，邮发代号４２－１７１。本刊编辑部可免费为读者代办邮购。通讯地址：湖南省长沙市湘雅路８７
号中南大学湘雅医院《中国耳鼻咽喉颅底外科杂志》编辑部（湘雅医院内），邮编：４１０００８，投稿网址：ｈｔｔｐ：／／
ｗｗｗ．ｘｙｏｓｂｓ．ｃｏｍ，Ｅｍａｉｌ：ｘｙｅｎｔ＠１２６．ｃｏｍ，电话（传真）：０７３１－８４３２７４６９；０７３１－８４３２７２１０。欢迎踊跃投稿、积
极订阅。

·７·




