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　　变应性鼻炎（ａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓ，ＡＲ）是机体接触过
敏原后主要由ＩｇＥ介导的鼻腔黏膜非感染性慢性疾
病，同时也是耳鼻咽喉头颈外科最常见的疾病之一。

临床上表现为阵发性打喷嚏、流清涕、鼻痒及鼻塞

等，依据变应原分为常年性ＡＲ和季节性ＡＲ。按病
程长短和对患者生活的影响情况又分成了４个亚
型：轻度间歇性 ＡＲ、轻度持续性 ＡＲ、中重度间歇性
ＡＲ和中重度持续性ＡＲ［１］。ＡＲ患者据全球保守估
计约５亿［２］以上，占全世界人口１０％ ～２０％［３］，在

我国 １１个大中心城市其患病率达 ８．７％ ～
２４．１％［４］，尽管ＡＲ没有对生命造成严重威胁，但却
严重影响患者的生存质量，给个人乃至社会带来严

重的社会经济负担，已经发展为全球性的健康问题。

ＡＲ是遗传［５］和环境［６］等多方面致病的疾病，其发

病机制及致病因素多种多样。本文从 ＡＲ的致病因
素、发病机制、治疗与预防的角度做如下综述。

１　致病因素

１．１　遗传因素
早期有关８～１８岁双胞胎基因与哮喘、特应性

反应及气道高反应性的研究认为，遗传因素在变应

性鼻炎发病机制中有着重要的作用［７］。Ｍａｋｓｉｍｏｖｉｃ
等［８］在变应性鼻炎风险因素的病例 －对照研究中
观察到，具有家族性过敏史的患者其过敏症状更加

明显。国内有研究发现母代患有哮喘的个体其子代

ＡＲ患病率高于单纯 ＡＲ组［９］。个体基因多态性是

疾病易感性、对环境及药物不同反应的基础。人类

基因常见的多态性包括：ＤＮＡ的拷贝数多态性、插
入或缺失多态性、ＤＮＡ串联重复序列多态性及单核

苷 酸 多 态 性 （ｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ，
ＳＮＰｓ），其中以ＳＮＰｓ研究最为广泛。与 ＡＲ相关的
ＳＮＰｓ可大致分为：白介素及其受体、转录因子、嗜酸
性粒细胞过氧化物酶、Ｔ细胞免疫球蛋白黏液（Ｔ
ｃｅｌｌｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎｍｕｃｉｎ，ＴＩＭ）、金属蛋白酶 ３３
（ＡＤＡＭ３３）及ＩｇＥ的高亲力受体等［１０］。

伴随全基因组关联研究（ｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅａｓｓｏｃｉａ
ｔｉｏｎｓｔｕｄｉｅｓ，ＧＷＡＳ）的发展，有关疾病和非疾病受试
者的大量常见变异研究已经彻底改变了我们对过敏

性疾病的遗传学的理解。Ａｎｄｉａｐｐａｎ等［１１］在 ４４６１
个华裔个体的队列中，首先采用 ＧＷＡＳ来识别基因
变异，这些变异影响变应性鼻炎和变态反应的倾向。

在染色体１９ｐ１３．２上的线粒体核糖体蛋白Ｌ４（ｍｉｔｏ
ｃｈｏｎｄｒｉａｌｒｉｂｏｓｏｍａｌｐｒｏｔｅｉｎＬ４，ＭＲＰＬ４）与在染色体
１０ｑ２４．１上的磷脂酰肌醇３激酶 Ｂ细胞适配器（Ｂ
ｃｅｌｌａｄａｐｔｏｒｆｏｒｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ３ｋｉｎａｓｅ，ＢＣＡＰ）
中，作者证实了两个新颖候选基因的单核苷酸多态

性在发现和验证阶段始终与变应性鼻炎和特异反应

性有关。在汉族人群中，研究调查了变应性鼻炎新

位点的关联，并且证明：ＴＮＦα基因与 ＭＲＰＬ４基因
中的单核苷酸多态性与变应性鼻炎具有显著的关

系［１２］。有关约２２０万的ＳＮＰｓ来自四个欧洲大型变
应性鼻炎成人队列研究中（总计３９３３位自述季节
性变应性鼻炎的患者相对于８９６５位对照组的个体，
２３１５位过敏的个体相对于１００３２位对照组个体），
进行基于ＧＷＡＳｓ的大规模变应性鼻炎荟萃分析，发
现人类白细胞抗原（ｈｕｍａｎｌｅｕｋｏｃｙｔｅａｎｔｉｇｅｎ，ＨＬＡ）
变异ｒｓ７７７５２２８、１１号染色体开放阅读框 ３０（ｃｈｒｏ
ｍｏｓｏｍｅ１１ｏｐｅｎｒｅａｄｉｎｇｆｒａｍｅ３０，Ｃ１１ｏｒｆ３０）／富亮氨
酸重复包含３２（ｌｅｕｃｉｎｅｒｉｃｈｒｅｐｅａｔｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ３２，ＬＲ
ＲＣ３２）、ｒｓ２１５５２１９变异的３个基因达到全基因组表
型的意义。其中，染色体１１ｑ１３的变异与变应性鼻
炎的关系最紧密［１３］。为了区分来自ＧＷＡＳｓ的相关
·３８·
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性，有关多种族的５６３３位北美人研究整合 ＧＷＡＳｓ、
共表达网络、变应性鼻炎表达的 ＳＮＰｓ的分析。在
所有民族的荟萃分析，作者证实了染色体７ｐ２１．１上
的一个基因（这个基因靠近 Ｆｅｒ３ｌｉｋｅｂＨＬＨ转录因
子 ＦＥＲＤ３Ｌ）显示全基因组意义［１４］。许多研究发现

金属蛋白酶３３（ＡＤＡＭ３３）Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３及 Ｑ１的多态
性可能涉及到 ＡＲ的易感性［１５］。Ｈｕｅｂｎｅｒ等［１６］在

美国一项９２３例１０岁儿童的队列研究中发现，ＩＬ
１３基因多态性位点 ｒｓｌ８００９２５与鼻炎有关。Ｄａｙｅ
等［１７］研究认为ＩＬ１８的基因多态性和过敏性疾病间
没有显著的联系。

１．２　环境因素
１．２．１　环境烟草烟雾暴露　烟草烟雾的暴露可分
为主动吸烟和被动吸烟两种，环境烟草烟雾至少有

２５０种毒性物质，可导致Ｔｈｌ细胞因子和ＮＫ细胞活
性降低［１８］。Ｔｈａｃｈｅｒ等［１９］以问卷调查的方式随访

４０８９名青少年至１６岁，发现环境烟草烟雾暴露可
升高ＡＲ的整体患病风险及影响不同时期变应性疾
病的发展。另有研究发现基质金属蛋白酶９（ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ９ＭＭＰ９）与组织重塑相关、被认为
是导致变态反应病理生理的因素。一个关于３９名
７～１６岁青少年的横断面研究发现吸二手烟儿童较
非吸二手烟儿童鼻腔分泌物中基质金属蛋白酶９显
著增高［２０］。最近一篇有关儿童、成人对烟草烟雾与

变应性疾病的系统综述荟萃分析发现：在整个人群

中，主动吸烟与特应性皮炎患病风险具有相关性

（不包含变应性鼻炎），然而被动吸烟均可增加变应

性鼻炎及特异性皮炎的患病风险；许多有关吸烟与

变应性疾病研究的结果出现了不一致（如吸烟具有

负面影响、吸烟具有保护作用、而有些研究却没有找

到任何的相关性影响）［２１］。

１．２．２　悬浮微粒暴露　颗粒物（ＰＭ）是由灰尘、煤
烟、烟尘及液滴（气溶胶）组成的非均相颗粒混合

物，其数量、大小、形状、化学组成和来源各异。颗粒

物主要来源于化石燃料的燃烧过程，按其大小分为

３类：粗颗粒（直径２．５～１０μｍ）、细颗粒（直径 ＜
２．５μｍ）、超细颗粒（直径＜０．１μｍ）［２２］。在城市环
境中悬浮微粒越来越普遍。相对于农村，变应性鼻

炎、慢性鼻炎、鼻塞与生活在大城市具有相关性［２３］。

有研究认为悬浮颗粒的存在与 ＡＲ患者门诊量增加
具有一定关系［２４２５］。

１．２．３　微生物变应原暴露　环境中某些微生物，如
细菌、病毒、寄生虫、真菌的感染以及许多非感染性

因素如细菌的成分脂多糖、肠道的正常菌群等均可

通过免疫调节机制来调节变应性疾病的发生及发

展。“卫生假说”是指在儿童早期的感染越少，正常

的免疫平衡体系发生紊乱，则日后发展为变应性疾

病的机会越大，早期的微生物变应原环境暴露对于

变应性疾病可以起到保护作用。特异性遗传患者在

特定遗传学因素影响下，更容易产生 ＩｇＥ介导的变
应性疾病［２６］。例如肠道微生物群的多样性［２７］、室

内真菌暴露［２８］与变应性疾病具有相关性，但是具体

的机制尚未明确。芬兰有关儿童的一个纵向研究证

明：家庭中物体表面水渍和水分与医生诊断的各种

各样变应原导致的 ＡＲ的决定因素相一致，并提出
室内潮湿和霉菌变应原在ＡＲ的发展中起着重要的
作用［２９］。２０１３年国外的一项系统评价和荟萃分析
认为：霉菌和潮湿的暴露与所有包括 ＡＲ在内的鼻
炎的发病率有关，并提出防止室内潮湿和霉菌的干

预措施能够减少鼻炎的风险［３０］。

１．２．４　动物变应原暴露　ＡＲ患病率的升高与许
多大量接触室内变应原、住房和生活方式的改变有

关。尽管普遍关于变应原接触自然史导致致敏及变

应性疾病，但是也有许多研究发现早期接触毛茸茸

的家庭宠物，比如猫和狗，可能会减少致敏的风险及

变应性疾病，这些变应原早期接触对变应性疾病具

有保护效应［６］。１１个来自欧洲出生的前瞻性队列
荟萃分析认为：猫变应原致敏的影响是保护因素还

是不利因素是不清楚的［３１］。有许多的决定因素影

响宠物变应原，一些因素与变应原本身相关，比如生

物活性和时机、可变性和接触强度。关于强度，高水

平的接触宠物变应原（不像其他变应原）可能会产

生耐受性。社区宠物的盛行也很重要，特别是如果

家里没有宠物接触和社区盛行率较低，则致敏可能

会发生，再者，伴随其他变应原暴露也可能会影响致

敏度［３２］。但是这些关系的复杂性目前是不太清楚

的。此外在一个市中心的出生队列中，发现早期小

鼠致敏与３岁喘息、鼻炎、湿疹风险增加有联系。并
且提出老鼠变应原不仅是哮喘的风险因素，而且也

是包括变应性鼻炎、湿疹在内的变应性疾病的风险

因素［３３］。

１．２．５　职业暴露　一份完成于２０世纪９０年代的
研究，显示职业ＡＲ的高风险出现在以下行业中：毛
皮商、面包师、牲畜饲养者，食品加工工人、兽医、农

民、电子产品装配工和船建造者［３４］。最近的关于挪

威面包师职业性鼻炎发病率的研究估计了该病发病

率为２３％～２５％［３５］。较早的一篇实验动物管理员

的研究报告其总的职业性鼻炎患病率为 １０％ ～
·４８·
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４２％［３６］，但这种变化基于什么标准来确诊疾病，因

为缺乏统一的诊断标准，职业性鼻炎患者总患病率

仍然是不太清楚的。２００９年欧洲变态反应与临床
学院推出一个职业性鼻炎的定义：接触特定的工作

环境后（而不是工作环境之外的刺激），鼻部出现间

隙性或持续性的鼻塞、流涕、打喷嚏、和／或鼻痒。根
据职业性鼻炎基础疾病发病机制将其分为变应型和

非变应型。变应型职业性鼻炎以具有一个潜伏期为

特点，而非变应型职业性鼻炎是在一个高水平暴露

之后出现的［３７］。变应型职业性鼻炎是免疫介导的

对某种特定物质的超敏反应。其具有明确的潜伏期

（几个月到几年），这种物质的敏化发生在期间。在

敏化剂反复的作用下，以 ＩｇＥ介导的免疫反应紧接
着就发生了。在敏化剂的作用下，ＴＨ２细胞免疫反
应进一步发生。变应型职业性鼻炎患者鼻腔灌洗液

中可见大量的嗜酸性粒细胞［３８］。根据致病物大小

可分为高分子量物质（超过１０ＫＤＡ）、低分子量物质
（低于１０ＫＤＡ）两类。高分子多是有机的，这些物质
源于植被（天然橡胶胶乳、面粉的蛋白质、谷粉），微

生物（霉菌、细菌酶）或动物（动物皮屑、鱼蛋白）。

低分子物主要包括二异氰酸盐、酸酐类、五金和某些

药物［３９］。研究发现面粉（披萨店工人）、牛奶蛋白

（面包师、奶制品工人）、水解小麦蛋白（理发师）均

与职业性鼻炎相关［４０４２］。

１．３　营养状况因素
哮喘患者约７５％伴有变应性鼻炎，国外研究发

现维生素Ｄ的缺乏与哮喘密切相关，因此推断变应
性鼻炎与维生素 Ｄ的缺乏具有一定相关性。维生
素Ｄ通过先天免疫［４３］（主要集中在单核巨噬细胞、

上皮细胞以及树突状细胞上的调节）和获得性免

疫［４４］（主要通过Ｔ细胞）影响变应性鼻炎，维生素Ｄ
对免疫系统的调节是一种长远的作用。变应性疾病

的病因是多方面的，虽然有很强的遗传因素的影响，

但是我们的饮食和生活方式也起着重要的作用。大

多数的研究发现维生素 Ｄ的缺乏与变应性鼻炎的
患病率呈正相关［４５４６］，而少数研究发现维生素 Ｄ增
高与变应性鼻炎具有相关性［４７］。有报道孕妇妊娠

期维生素Ｄ的摄入量与哮喘的患病率具有相关性，
但与变应性鼻炎的患病率没有联系［４８］。

大量研究认为变应性鼻炎与多种微量元素具有

相关性［４９］。国外用低中高浓度的硒喂养老鼠研究

发现硒可以促进特异性ＣＤ＋Ｔ细胞免疫应答。并且
观察到在离体ＣＤ＋Ｔ细胞中，Ｔ细胞感受器信号肽
表达与老鼠食入的硒量呈正相关［５０］。母乳喂养可

能改变一个孩子的肠道微生物和免疫的发展。通过

母体抗体转移，影响儿童营养摄入（包含维生素

Ｄ），母乳喂养还可能改变一个孩子的呼吸道感染风
险［５１］。

１．４　其他
气候因素能够间接导致 ＡＲ症状严重程度增

加，但是不一定增加 ＡＲ的患病率。有研究发现美
国不同地区各异的 ＡＲ患病率与各种气候因素有
关，包括湿度、干旱、炎热，降水［５２］。温度变化与较

长持续的花粉季节有联系（如豚草），可增加花粉变

应原的浓度［５３］。温度变化可提高臭氧水平，臭氧能

增加桦树花粉的变应原性［５４］。

分娩方式可能会改变患变应性疾病的风险，但

机制尚不清楚，人类微生物组研究提出缺乏产道中

有益微生物的暴露可能会影响孩子肠道微生物的定

殖及随后的免疫发展［５５］。另外研究认为肥胖能够

增加儿童变应性鼻炎的患病率［５６］。

２　ＡＲ的发病机制

在发病机制中目前占主导地位的是 Ｔｈｌ／Ｔｈ２
（ＨｅｌｐｅｒＴｃｅｌｌｓＴｈ）辅助性Ｔ细胞失衡学说［５７］：抗原

呈递细胞（单核细胞／巨噬细胞、树突细胞等）识别、
摄取抗原，并与主要组织相容性复合物（ｍａｊｏｒｈｉｓｔｏ
ｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙｃｏｍｐｌｅｘ，ＭＨＣ）ＩＩ结合成短肽链。呈递
细胞将变应原递给ＣＤ４＋Ｔ细胞。但是，有研究认为
ｈｌ／Ｔｈ２细胞失衡学说并不能完全解释变应性鼻炎，
认为调节性 Ｔ细胞（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓ，Ｔｒｅｇ）与 Ｔｈ１７
细胞可进一步补充了变应性鼻炎发病机制，调节性

Ｔ细胞通过不同途径抑制抗原特异性［５８］。也有研

究认为 Ｐ物质是重要的神经内分泌 －免疫系统相
互联系和作用的介导物质和共同的信使物质，参与

变应性鼻炎变态反应晚期过程［５９］。

３　治疗及预防策略

变应性鼻炎的治疗包括环境的控制、药物治疗、

免疫治疗、外科治疗及健康教育。①环境控制。针
对室内高浓度变应原（尘螨及动物皮屑）［６０］，采取

多方面措施避免接触；针对气传花粉变应原，避开气

传高峰期，减少自然暴露（口罩、眼镜、鼻腔过滤器

等）；②药物治疗。糖皮质激素：具有显著的抗炎、
抗过敏、抗水肿作用。鼻用糖皮质激素（国内主要

是糠酸莫米松喷鼻剂等）对于鼻部及鼻外症状都有

·５８·
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明显的疗效，且能控制哮喘和改善肺功能，对于儿童

总体生长发育无显著影响［６１］。口服糖皮质激素作

为二线用药，可以一定程度上改善症状，其主要不良

反应为鼻腔干燥、鼻出血、鼻刺激、咽炎及咳嗽；抗组

胺药：口服第二代抗组胺药作为一线药物，能明显改

善鼻部症状，但是对于鼻塞的效果有限［６２］。鼻用抗

组胺药优于口服第二代抗组胺药的效果；抗白三烯

药：口服白三烯受体拮抗剂作为一线治疗药物，其对

鼻塞的症状优于第二代口服抗组胺药，且安全性、耐

受性良好；肥大细胞稳定剂：为 ＡＲ的二线用药，在
花粉季节可以作为预防性用药；减充血剂：为 ＡＲ的
二线用药，常见不良反应为鼻腔干燥、烧灼感、针刺

感；抗胆碱药：ＡＲ的二线用药；中药：某些中药成分
具有抗过敏及免疫调节作用；鼻腔冲洗：是一种安

全、简便、价廉的治疗方式，可用生理盐水和２％的
高渗盐水进行鼻腔冲洗，清除鼻内变应原、刺激物及

炎性物质；③免疫治疗：变应原特异性治疗作为临床
一线治疗方案，可改变疾病的自然病程和阻止部分

ＡＲ发展为哮喘、并且能减少新的变应原致敏。主
要包括皮下免疫治疗及舌下免疫治疗。皮下免疫治

疗适于 ５岁以上尘螨致敏（合并其他变应原 １～
２种）的中－重的持续性 ＡＲ患者，而舌下免疫治疗
对于年龄没有具体的限定。舌下免疫治疗操作相对

简便，安全性及耐受性良好，通过医生指导可在家中

自行使用［６３］；④外科治疗：作为 ＡＲ的辅助治疗方
法，可通过下鼻甲成形术和副交感神经切断术等术

式分别达到改善鼻腔通气和降低鼻腔黏膜高反应性

的目的，也可通过切断翼管神经［６４］来治疗ＡＲ；⑤健
康教育：通过首诊教育、强化教育（随诊教育）、家庭

及看护人员的教育提高患者预防和治疗疾病的意

识，增强疾病治疗的依从性及自信心，优化治疗效

果［１］。

４　总结

变应性鼻炎给患者带来了心理、经济、家庭负

担，已发展为全球性健康问题。许多患者因症状严

重而不能够正常的工作、学习，严重降低了生活质

量。虽然近年来许多的研究已经证明变应性鼻炎是

一种复杂的、多层面的疾病，受遗传和环境等因素影

响，但目前就遗传方面的研究还处于起步阶段，很多

的问题尚不明了，并且就这些研究结果而言，还有不

一致甚至出现分歧之处，就环境因素的研究而言，许

多研究同样也有不一致和分歧的地方。大量变应性

鼻炎病因的探索研究虽然对其发病机制有了进一步

的了解，但是许多确切的机制尚未清楚，仍需要大量

的研究来阐明。在未来相当长的一段时间内，有关

鼻腔黏膜慢性炎症中ＡＲ仍是临床工作者的严峻挑
战。以 ＡＲ为代表的鼻腔黏膜炎症研究亟待加强，
从而对变应性鼻炎进行更加精确的诊断、治疗和预

防，为变应性鼻炎的防治提供更有效果的途径。
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ｉｎｈｉｂｉｔｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｂｕｔｎｏｔｔｈｅｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴ

ｃｅｌｌｓｉｎｔｈｅａｂｓｅｎｃｅｏｆａｎｔｉｇｅｎｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，

２０１１，１３４（４）：４５９－４６８．

·７８·
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［４５］ＡｒｓｈｉＳ，ＧｈａｌｅｈｂａｇｈｌＢ，ＡｍｉｎｌｏｕＭ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤｓｅｒｕｍｌｅｖｅｓ

ｉｎａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓ：ａｎｙｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｆｒｏｍｎｏｒｍａｌｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ａｓｉａ

ＰａｃＡｌｌｅｒｇｒｙ，２０１２，２（１）：４５－４８．

［４６］ＪｕｎｇＪＷ，ＫｉｍＪＹ，ＣｈｏＳＨ，ｅｔａｌ．Ａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓａｎｄｓｅｒｕｍ２５一

ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎＤｌｅｖｅｌｉｎＫｏｒｅａｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＡｎｎＡｌｌｅｒｇｒｙＡｓｔｈｍａ

Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０１３，１１１（５）：３５２－３５７．

［４７］ＷｊｓｔＭ，ＨｙｐｐｏｎｅｎＥ．ＶｉｔａｍｉｎＤｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓａｎｄａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓ

［Ｊ］．Ａｌｌｅｒｇｒｙ，２００７，６２（９）：１０８５－１０８６．

［４８］ＭａｓｌｏｖａＥ，ＨａｎｓｅｎＳ，ＪｅｎｓｅｎＣＢ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤｉｎｔａｋｅｉｎｍｉｄ

ｐｒｅｇｎａｎｃｙａｎｄｃｈｉｌｄａｌｌｅｒｇｉｃｄｉｓｅａｓｅａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｉｎ４４，８２５

Ｄａｎｉｓｈｍｏｔｈｅｒｃｈｉｌｄｐａｉｒｓ［Ｊ］．ＢＭＣＰｒｅｇｎａｎｃｙＣｈｉｌｄｂｉｒｔｈ，２０１３，

１３（１）：１－１４．

［４９］马瑞霞，申月玲，侯丽．微量元素与变应性鼻炎免疫机制初探

［Ｊ］．宁夏医学杂志，２０１３，３５（３）：２７５－２７８．

［５０］ＨｏｆｆｍａｎｎＦＷ，ＨａｓｈｉｍｏｔｏＡＣ，ＳｈａｆｅｒＬＡ．Ｄｉｅｔａｒｙｓｅｌｅｎｉｕｍｍｏｄｕ

ｌａｔｅｓａｃｔｉｖａｔｉｏｎａｎｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆＣＤ４＋ Ｔｃｅｌｌｓｉｎｍｉｃｅ

ｔｈｒｏｕｇｈａｍｅｃｈａｎｉｓｍｉｎｖｏｌｖｉｎｇｃｅｌｌｕｌａｒｆｒｅｅｔｈｉｏｌｓ［Ｊ］．Ｊｏｕｒｎａｌｏｆ

Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，２０１０，１４０（６）：１１５５－１１６１．

［５１］ＭａｔｈｅｓｏｎＭＣ，ＡｌｌｅｎＫＪ，ＴａｎｇＭＬ．Ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇｔｈｅｅｖｉｄｅｎｃｅ

ｆｏｒａｎｄａｇａｉｎｓｔｔｈｅｒｏｌｅｏｆｂｒｅａｓｔｆｅｅｄｉｎｇｉｎａｌｌｅｒｇｙｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＣｌｉｎＥｘｐＡｌｌｅｒｇｙ，２０１２，４２（６）：８２７－８５１．

［５２］ＳｉｌｖｅｒｂｅｒｇＪＩ，ＢｒａｕｎｓｔｅｉｎＭ，ＬｅｅＷｏｎｇＭ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ

ｃｌｉｍａｔｅｆａｃｔｏｒｓ，ｐｏｌｌｅｎｃｏｕｎｔｓ，ａｎｄｃｈｉｌｄｈｏｏｄｈａｙｆｅｖｅｒｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ

ｉｎｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓ［Ｊ］．ＪＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２０１５，１３５（２）：

４６３－４６９．

［５３］ＭｏｕｓｓｕＬ，ＳａｉｎｔＰｉｅｒｒｅＰ，ＰａｎａｙｏｔｏｐｏｕｌｏｓＶ，ｅｔａｌ．Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ

ｏｆａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓｉｎｙｏｕｎｇｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈａｓｔｈｍａ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，

２０１４，９（５）：１－６．

［５４］ＢｅｃｋＩ，ＪｏｃｈｎｅｒＳ，ＧｉｌｌｅｓＳ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｏｚｏｎｅｌｅｖ

ｅｌｓｌｅａｄｔｏｅｎｈａｎｃｅｄａｌｌｅｒｇｅｎｉｃｉｔｙｏｆｂｉｒｃｈｐｏｌｌｅｎ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，

２０１３，８（１１）：１－７．

［５５］ ＧａｎｅｓａＷｅｇｉｅｎｋａ，ＥｄｗａｒｄＺｏｒａｔｔｉ，ＣｈｒｉｓｔｉｎｅＣｏｌｅＪｏｈｎｓｏｎ．Ｔｈｅ

ＲｏｌｅｏｆｔｈｅＥａｒｌｙＬｉｆｅＥｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｉｎｔｈｅＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆＡｌｌｅｒｇｉｃ

Ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＩｍｍｕｎｏｌＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２０１５，３５（１）：１－

１７．

［５６］ＹａｎｇＬｅｉ，ＨｕａｎｇＹａｎｇ，ＬｏｎｇＺｈｅｎ．Ｏｂｅｓｉｔｙｉｓａｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｆｏｒａｌ

ｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｏｆＷｕｈａｎ（Ｃｈｉｎａ）［Ｊ］．ＡｓｉａＰａｃＡｌｌｅｒ

ｇｙ，２０１６，６（２）：１０１－１０４．

［５７］ＮａｋａｎｉｓｈｉＫ．Ｂａｓｏｐｈｉｌｓａｒｅｐｏｔｅｎｔａｎｔｉｇｅｎｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｃｅｌｌｓｔｈａｔｓｅ

ｌｅｃｔｉｖｅｌｙｉｎｄｕｃｅｔｈ２ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＩｍｍｕｎｏｌ，２０１０，４０（７）：１８３６

－１８４２．

［５８］ＳｈｉＹＨ，ＳｈｉＧＣ，ＷａｎＨＹ，ｅｔａｌ．ＣｏｅｘｉｓｔｅｎｃｅｏｆＴｈｌ／Ｔｈ２ａｎｄＴｈｌ７／

Ｔｒｅｇｉｍｂａｌａｎｃｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｌｌｅｒｇｉｃａｓｔｈｍａ［Ｊ］．ＣｈｉｎＭｅｄＪ

（Ｅｎｇ１），２０１１，１２４（１３）：１９５１－１９５６．

［５９］ＧａｗｌｉｋＲ，ＤｕＢｕｓｋｅＬ．Ｍｅｄｉａｔｏｒｒｅｌｅａｓｅｏｆｎｅｕｒｏｐｅｐｔｉｄｅｓａｆｔｅｒｎａ

ｓａｌｐｒｏｖｏｃａｔｉｏｎｉｎｐｅｒｅｎｎｉａｌａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｒｈｉｎｏｌｏ

ｇｙ，２０１０，４８（２）：２０６－２１０．

［６０］ＳｅｉｄｍａｎＭＤ，ＧｕｒｇｅｌＲＫ，ＬｉｎＳＹ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅ：

Ａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓ［Ｊ］．ＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌＨｅａｄＮｅｃｋＳｕｒｇ，２０１５，１５２（１

Ｓｕｐｐ１）：Ｓ１－４３．

［６１］ＭｕｒｐｈｙＫ，ＵｒｙｎｉａｋＴ，ＳｉｍｐｓｏｎＢ，ｅｔａｌ．Ｇｒｏｗｔｈｖｅｌｏｃｉｔｙｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ

ｗｉｔｈｐｅｒｅｎｎｉａｌａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｂｕｄｅｓｏｎｉｄｅａｑｕｅｏｕｓｎａ

ｓａｌｓｐｒａｙ［Ｊ］．ＡｎｎａｌｓｏｆＡｌｌｅｒｇｙ，ＡｓｔｈｍａａｎｄＩｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２００６，

９６（５）：７２３－７３０．

［６２］ＷｈｅａｔｌｅｙＬＭ，ＴｏｇｉａｓＡ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅ［Ｊ］．Ａｌｌｅｒｇｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓ［Ｊ］．

ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１５，３７２（５）：４５６－４６３．

［６３］聂明荣，陈彦球，周丽枫，等．舌下含服粉尘螨滴剂治疗儿童变

应性鼻炎的临床疗效与安全性评估［Ｊ］．中国耳鼻咽喉颅底外

科杂志，２０１４，２０（４）：３４１－３４４．

［６４］谢祚仲，吴学文，李茜，等．鼻内镜下双侧翼管神经切断术对变

应性鼻炎合并支气管哮喘的临床疗效观察［Ｊ］．中国耳鼻咽喉

颅底外科杂志，２０１３，１９（３）：２２８－２３１．

（收稿日期：２０１６－０７－０７）

·８８·




