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食物过敏专题 

1. Bifidobacterium breve M-16V alleviates cow’s milk allergy 

by enhancing intestinal barrier function and regulating T cell 

responses 
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Background: Cow’s milk allergy (CMA) is the most common food allergy, 

affecting 2 to 3% children, and its prevalence continues to rise. Accumulated evidence 

indicated that probiotics can reshape the gut microbial environment and thereby 

alleviating CMA. Bifidobacterium breve (B. breve) M-16V has been shown to 

promote the maturation of the infant intestinal immune system and to inhibit the 

inflammatory response. However, the effect and mechanism of B. breve M-16V in 

regulating CMA remains to be elucidated. 



2 

 

Objective: We aimed to evaluate the effect of B. breve M-16V in alleviating 

CMA, and further reveal the molecular mechanism. 

Methods: The mice were randomly divided into 3 groups: control group, BLG 

group and M-16V group. Mice in BLG and M-16V groups were sensitized with 50 μg 

of BLG plus 2 mg of Alum by intraperitoneal injection on day 0, 7,14 and 21. Control 

mice were sham-sensitized with 2 mg Alum dissolved in 0.2 mL PBS. On day 28, 

mice were challenged with 20 mg of BLG via intragastric gavage. The anaphylactic 

symptoms were observed within 60 min after the challenge. Serum and tissue were 

collected 18 h after challenge. In addition, mice in the M-16V group were oral 

gavaged with B. breve M-16V (1 × 109 CFU/0.2 mL per mouse) daily from day 0 to 

28, and mice in the control group and BLG group were given equal volume of PBS. 

Allergic related biomarkers like BLG specific IgE, mMCP-1, and type 2 cytokines 

were examined by ELISA. Intestinal barrier function was estimated by 

histopathological staining and tight junction proteins expression. Then, the 

differentiation of T cells in mouse mesenteric lymph node (MLN) was detected 

through flow cytometry. 

Results: Mice in the BLG group performed obvious allergic symptoms after 

challenge, along with an elevation of BLG-specific IgE and IgG1 in serum compared 

to the control. However, treatment with B. breve M-16V could alleviate allergic 

symptoms and reduce the levels of BLG-specific IgE and IgG1. The concentrations of 

serum mouse mast cell protease-1 (mMCP-1) and the Th2 cytokines (IL-4 and IL-13) 

in the culture supernatants of BLG-restimulated splenocyte were significantly lower 

in the M-16V group than in the BLG group. In contrast, the production of IFN-γ were 

increased after B. breve M-16V administration. Compared to control mice, the Th1 

cells were significantly decreased in BLG-sensitized mice, and accompanied by an 

imbalanced proportion of Th2 /Th1 cells. In addition, we also found a significantly 

reduced frequency of Tregs in BLG-sensitized mice. Notably, B. breve M-16V 

intervention significantly increased the frequency of Th1 and Treg cells, restoring 

them close to the normal level, while significantly decreasing the frequency of Th2 

cells and the proportion of the Th2/Th1. Furthermore, B. breve M-16V significantly 
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alleviated the pathological change in the sensitized mice. The B. breve M-16V 

significantly increased the expression of Occludin and Claudin-1 genes in the jejunum, 

and the expression of Occludin and Claudin-1 also tended to be elevated in the colon. 

Conclusion: Treatment with B. breve M-16V demonstrates a superior capacity 

to alleviate BLG-induced CMA. The mechanism of B. breve M-16V to alleviate CMA 

may involve the promotion of Th1 and Treg cell differentiation and enhancement of 

intestinal barrier function. 

Keywords: Cow’s milk allergy, Bifidobacterium breve M-16V, T cell response, 

intestinal barrier 

 

 

 

 

2. High-fat diet regulates IgE-mediated cow’s milk allergy by 

promoting Th1 and Th17 cell activation 

 

Fan Yang1,2,4, Xin Li1,2,4, Hongbing Chen1,3,4 

1. School of Food Science and Technology, Nanchang university, Nanchang, 

Jiangxi, China 

2. State Key Laboratory of Food Science and Resources, Nanchang University, 

Nanchang, Jiangxi, China 

3. Sino-German Joint Research Institute, Nanchang University, Nanchang, 

Jiangxi, China 

4. Jiangxi Province Key Laboratory of Food Allergy, Nanchang University, 

Nanchang, Jiangxi, China 

 

Background: In parallel to the increase in the overweight and obesity, there has 

been a dramatic rise in the prevalence of food allergies around the world, but the 

relationship between high-fat diet and cow’s milk allergy remined to be test. 
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Object: We aimed to systematic evaluation of whether the high-fat diet induced 

obesity interferes with the allergic response induced by β-lactoglobulin (BLG). 

Method: Mice were fed a high-fat diet for 14 weeks before BLG sensitization by 

intraperitoneal injection, followed by intragastric allergen challenge to induce 

experimental food allergy. Food-induced allergic responses were quantified by using 

allergy score, serum IgE levels, serum mouse mast cell protease 1 concentrations.  

Cytokines production and T cell differentiation were determined by using flow 

cytometry analysis combined with enzyme-linked immunosorbent assay. Changes in 

intestinal barrier was assessed by hematoxylin-eosin staining and real time 

quantitative PCR analysis. 

Result: In condition of BLG-induced food allergy, high-fat diet induced obesity 

does not alter the Th2 type immune response in allergic mice. Surprisedly, high-fat 

diet feed specifically enhanced the level of IL-17A in spleen and MLN after BLG 

restimulation. Moreover, CD4+ RORγt+ T (Th17) cells in the spleen of allergic mice 

fed with HFD were significant increased. Furthermore, compared to non-allergic 

group, the frequency of CD4+ CD25+ Foxp3+ T (Treg) cells were significantly 

decreased in allergic mice. In contrast to allergic mice fed with COD and non-allergic 

fed with HFD, the Th17/Treg cell ratio significantly increased in allergic mice fed 

with HFD. However, high-fat diet induced obesity decreased the frequency of Th17 

cells in the intestine. In addition, high-fat diet induced-obesity slightly disrupted the 

integrity of intestinal barrier and dramatically reduced IL-33 expression.  

Conclusion: Our data show that mice fed a HFD induced-obesity exhibit an 

obviously an enhanced systemic Th1 and Th17 immune response, but suppressed 

intestinal Th17 cells differentiation, which, in turn, led to the restoration of Th2/Th1 

balance in spleen and Th17/Treg balance in intestine. High-fat diet and it’s 

induced-obesity might not be the risk factor of BLG-induced food allergy. 

Keywords: Food allergy, high-fat diet, immune response, intestinal barrier 
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3. 陈皮多酚对花生酱主要致敏原蛋白致敏性的影响 

 

周文龙 1，2，耿勤 1，2，吴志华 1，2，3 

1. 南昌大学食品科学与资源挖掘全国重点实验室, 江西 南昌 330047; 

2. 南昌大学食品学院, 江西 南昌 330031; 

3. 南昌大学中德联合研究院, 江西 南昌 330031 

 

背景：花生营养丰富，在食品中应用广泛，提供人体所需的蛋白质和脂肪。

花生也属于八大食物致敏原之一，可引起严重的过敏反应。陈皮含有丰富的多酚，

具有抗过敏，抗炎和抗氧化等生理功能。多酚能够与致敏原分子结合，改变其构

象，影响其与 IgE 的识别，多酚还能抑制炎症因子的释放，缓解致敏反应的激发

过程。 

本文在花生酱加工中添加陈皮，探索多酚降低花生酱致敏性的加工方法。 

目的：探索添加陈皮降低花生产品致敏性的可行性。 

方法：在花生酱加工中，加入 8%质量分数的陈皮粉进行二次研磨制备复合

花生酱，模拟胃肠道环境对复合花生酱进行体外消化，通过 Tricine-SDS-PAGE 

评价其消化稳定性，采用间接竞争 ELISA 测定消化产物的特异性 IgE 结合能

力。利用 Autodock 模拟陈皮多酚与花生致敏原的相互作用，解析其 IgE 结合能

力变化的可能机制。 

结果： Tricine-SDS-PAGE 结果显示随着消化时间的增长，泳道上方的沉淀

物越来越少，说明越来越多的花生蛋白被酶解。间接竞争 ELISA 结果显示，未

加入陈皮多酚的花生酱蛋白 IC50值为 41.8ug/ml，加入陈皮多酚的花生酱蛋白 IC50

值为 59.6ug/ml。Autodock 模拟结果显示陈皮多酚能与致敏原蛋白通过氢键相互

作用，影响其 IgE 结合能力。 

结论：添加陈皮多酚可以降低花生酱的 IgE 结合能力，这为食物脱敏加工的

提供了新思路。 

关键词：陈皮粉；多酚；花生酱；致敏性 
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4. 牛奶蛋白过敏引起的小肠结肠炎综合征：6 例病例报道 

 

任媛 杨敏 

广东省人民医院 儿科 

     

【摘要】食物蛋白诱导的小肠结肠炎综合征 (Food protein-induced 

enterocolitis syndrome，FPIES)可发生在新生儿和引入牛奶蛋白的婴儿中。介绍了

6 例从新生儿起开始出现胃肠道症状，如呕吐、腹泻、便血、脱水、酸中毒等表

现，部分患者诊断为新生儿坏死性小肠结肠炎（Neonatal necrotic enterocolits, NEC)

并接受治疗，在怀疑食物蛋白诱导的小肠结肠炎综合征(FPIES)后，使用特殊配

方喂养，症状明显得到缓解。 

关键词：过敏；牛奶；食物蛋白诱导的小肠结肠炎综合征 

Abstract: Food protein-induced enterocolitis syndrome (FPIES) can occur in 

newborns and infants who are introduced to cow's milk protein. This article describes 

6 cases of infants who presented with gastrointestinal symptoms such as vomiting, 

diarrhea, hematochezia, dehydration, and metabolic acidosis from birth, with some 

patients being diagnosed with neonatal necrotic enterocolitis (NEC) and receiving 

treatment. After suspecting FPIES, the infants were fed with special formula, and their 

symptoms were significantly relieved.  

Keywords: Allergy; Milk; Food protein-induced enterocolitis syndrome. 

 

牛奶蛋白过敏(Cow’s milk protein allergy，CMPA)是生命第一年最常见的食

物过敏，可大致分为 IgE 介导的和非 IgE 介导的过程。IgE 介导的 CMPA 反应的

体征和症状通常包括荨麻疹和血管性水肿、呼吸道和胃肠道症状，甚至严重的过

敏反应，这些反应起病迅速，通常在摄入后数小时内开始。非 IgE 介导的过程表

现出孤立的急性或慢性胃肠道症状，如呕吐、腹泻和便血。在非 IgE 介导的 cmpa
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相关胃肠道疾病中，食物蛋白诱导的小肠结肠炎综合征(Food protein-induced 

enterocolitis syndrome，FPIES)发病率最低，但病情最严重[1]。由于缺乏特定的确

诊手段及检测方法，FPIES 经常被误诊或未被诊断。 

在本文中，共有六例患者在新生儿期出现 FPIES。所有 6 例患者均出现了胃

肠道症状，并且在避免过敏原后症状得到缓解。  , 

病例一：患儿女，41 天，主诉：反复呕吐 40 天，黏液血便 2 周，血水便 1

天。 

病史特点：生后第 2 天呕吐咖啡渣样物住院治疗 1 周。出院 12 天喷射性呕

吐，可疑”NEC，肠梗阻”再次住院 1 周，呕吐好转出院。出院后日排 6-7 次稀水

样便，2 周前出现黏液血丝便，本院外科及新生儿科就诊，B 超及腹部平片排除

梗阻，大便 RBC 3+/HPF，WBC 2-4 个/HPF，OB(+)，未行特殊治疗，症状不缓

解，出现阵发性哭闹，间歇性呕吐，1 天前排 5 次鲜红色血水样便。体格检查未

见明显异常体征。辅助检查：血 WBC11.8*109/L；HB 133g/L，Eos 1.0*109/L；

PLT 612*109/L 大便常规：RBC+, OB(+)，乳糖不耐受(+)；大便培养、生化检测

未见异常；腹部 B 超：未见明显异常；心脏彩超：卵圆孔未闭。治疗与转归：

替代配方喂养，第 2 天血便缓解，黄绿色软便，2-4 次/天，阵发性哭闹缓解，睡

眠改善，进食好，无呕吐。小便正常。1 周后妈妈尝试添加母乳，再次出现黏液

便。 

 

 

病例二：患儿男，2 个月。主诉：反复发热、大便性状改变 1 月余 
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病史特点：生后人工喂养，出生体重 3.2kg。生后 16 天“发热 1 天”外院治疗，

日排稀水样便 10 余次，水肿，刻板动作。外院诊断“新生儿肺炎，脓毒血症，

NEC，腹泻病，新生儿黄疸，重度营养不良”，查大便病原学、腹部 B 超、脑电

图、头颅 MR，2 次脑脊液、有机酸、氨基酸分析均未见异常。予万古、美平、

阿奇霉素抗感染及对症治疗，无乳糖配方喂养，住院 48 天出院，出院后再度发

热 5 天，排血水便入院。体格检查：体重 3.4 Kg， 精神疲倦，反应差，皮肤苍

白，皮下脂肪缺乏。心肺无异常，腹胀，肝肋下 3cm，脾肋下未触及。辅助检查：

WBC 17.5×10^9/，杆状 30%，HB 76g/L，PLT 1224×109/L，CRP 131.79mg/L；

血气分析：PH7.220，乳酸 2.30mmol/L，BE -13.40mmol/L，钾 2.95mmol/L，ALT 

490 U/L，AST 169 U/L，r-GT 255U/L。粪便、血液、咽拭子细菌+真菌培养：阴

性；呼吸道病毒、肠道病毒、嗜肝病毒 DNA：阴性；T-spot、结核抗体阴性；食

物 sIgE 组检测阴性；血氨基酸分析及尿 GSMS 分析、肾上腺皮质功能、甲功：

未见明显异常；体液免疫及淋巴细胞绝对值：未见明显异常。全外显子基因检测

未见异常发现。无痛胃肠镜检查（2018.12.27）：胃镜：上消化道未见明显异常。

结肠镜: 回盲部、升结肠、横结肠、降结肠、乙状结肠、直肠黏膜充血，节段性

治

疗后 

治

疗前 
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分布大小不等的火山口样溃疡及大小不等的不规则黏膜缺损，溃疡周边黏膜充血

水肿，表面白色分泌物附着，病灶间黏膜正常，未见假性息肉样增生。镜下诊断：

结肠溃疡（VEO-IBD？）黏膜病理：送检结肠各点黏膜呈轻-中度慢性炎，未见

隐窝脓肿。治疗与转归：给于对症抗感染，AAF 配方奶喂养，蒙脱石散保护肠

道黏膜，输血，输注白蛋白，口服还原性谷胱甘肽、双嘧达莫治疗。入院第 10

天热退，刻板样动作消失，黏液血便缓解；出院时稠糊状便 1-3 次/天，无黏液脓

血，体重 3.4kg。出院后 1 周鼻胃管脱出，改经口喂养，120ml/3h。2 周后复诊：

经口 120-150ml/3h，体重 4.4kg，复查血常规及生化各项指标基本正常。4 周复

诊：经口 150ml/3h，体重 5.3kg。9 月龄：体重 8kg，胃肠镜检查：胃十二指肠未

见明显异常。与 2018.12.27 比较：所见回盲部、升结肠、横结肠、降结肠、乙状

结肠、直肠黏膜无明显充血水肿及糜烂，原有火山口样溃疡及黏膜缺损消失，少

量散在滤泡增生。黏膜病理：送检各点黏膜呈轻度慢性炎。19 月龄：AAF 配方

喂养，已添加鸡蛋鱼虾等饮食，语言运动发育良好。建议尝试转深度水解配方。 

病例三：患儿，女，4 个月,主诉：肠切除术后 3 月余，反复大便带血 1 月 

病例特点：G1P1，胎龄 33+3 周，因 “产前超声胎儿腹腔大量积液”剖宫产，

出生体重 2090 克。出生后腹腔穿刺引流，引流出大量黄绿色液，行急诊剖腹探

查，见腹腔内肠管广泛粘连,证实为胎粪性腹膜炎，见回肠末端肠管扭转坏死，

2019.

08.01 

2018.10

.16 

2019.

01.24 
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结肠细小，行肠粘连松解+回肠倒 T 造口术。生后 35 天行回肠穿孔修补术+回肠

双腔造口术，术后造口近端小肠长度 50cm，术后 6 天开始经胃管持续喂养（母

乳或蔼儿舒），逐渐增加奶量，奶量维持在 7ml/h 难以增加，查大便提示乳糖不

耐受，停用母乳，单纯霭儿舒持续喂养，大便性状逐渐好转。生后 2 月行回肠造

口闭合术，术后给予肠内营养顺利，尝试经口吃奶，但大便次数多大便稀烂，体

重不增，持续经胃管泵奶，3 月龄出院时体重 2.58kg，出院后予蔼儿舒持续鼻饲

奶喂养，偶尔口饲，出院 1 周后患儿出现大便有带鲜血，混杂于大便中，症状反

复不能缓解。体格检查：体重 2.7kg，重度营养不良貌，皮下脂肪菲薄，心肺无

异常，肝脾不大，余无特殊。辅助检查：丙氨酸氨基转移酶 101U/L，白蛋白 39.4g/L,

大便培养：产气荚膜梭菌生长。胃镜+结肠镜：炎症性肠病？（VEO-IBD？）。

治疗及转归：甲硝唑抗感染，鼻胃管持续喂养氨基酸配方奶、护肝等对症以及给

于类克治疗，出院后继续氨基酸配方奶喂养，及定期类克治疗。14 个月随访时

体重已达到正常水平。 
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病例四：患儿，男，4 个月。主诉：反复腹胀、呕吐、大便次数增多伴便血

4 个月。 

病史特点：生后第 2 天因“呕吐、腹胀、发热、排暗红色黏液血便”入院，诊

断”新生儿败血症、NEC”予 PN、抗感染等综合治疗。住院期间反复腹胀、呕吐，

喂养困难。第 43 天钡灌肠提示“乙状结肠中段狭窄”予手术治疗。术后 2 周出院。

出院后仍反复呕吐、腹泻、黏液血丝便、低热，3 次入院及留观治疗。予补液、

胃肠减压、抗感染及 PN，呕吐腹胀缓解出院。辅助检查：大便红细胞 2+，白细

胞 +，OB(+)，血 HB 78g/L, WBC 16.8×10^9/L，CRP 12.60mg/L。治疗与转归：

转氨基酸配方喂养，2 天后症状缓解。4 周后牛奶激发试验阳性，继续氨基酸配

方喂养，添加辅食。6 个月深度水解配方激发试验阴性，转深度水解配方 3 个月，

转部分水解配方。生长发育达到正常儿水平。 

病例五：患儿，女，8 个月，主诉：呕吐、大便次数增多，皮肤糜烂、四肢

水肿 1 月余。 

病史特点：出生后配方奶喂养，出现呕吐、腹泻，脱水，入 NICU 治疗，病

情危重放弃治疗，自动出院。出院后改米汤喂养，未添加蛋白质类辅食。1 月前

当地医院门诊，建议添加配方奶，出现呕吐、水样便 3-10 余次/天，臀部皮肤发

红，溃破、渗出、渗血，口角糜烂。大便见黏液脓血，外院住院给予输血、输白

蛋白等治疗，症状加重，出现腹胀、颜面四肢水肿，尿量减少。体格检查：T38.8℃  

P126 次/分  R42 次/分   BP92/57mmHg  Wt 4.5Kg。神清，反应一般。面色苍

白，颜面四肢水肿，皮肤粘膜干燥。口角及口腔多发溃疡糜烂，臀部及会阴部红

肿，渗出，大片脱皮。心肺无明显异常，腹胀，腹壁静脉显露，肝脾肋下未触及，

肠鸣音活跃。辅助检查：WBC 14.8 X109/L, HB 67 g/L，CRP 32.3mg/L；大便

WBC 0~+/HP，OB(+)；大便的病原学检测，血、大便培养阴性；总蛋白 30.2g/L，

白蛋白 16.6g/L，凝血功能异常；牛奶 sIgE 1.6 IU/ml，B 超提示大量腹水。治疗

与转归：氨基酸配方 5ml/h 持续喂养，舒普深抗感染，维持水电解质酸碱平衡，

分 4 次输血浆总量 350ml，白蛋白 10g，补充维生素及微量元素，皮损部位对症

治疗。第 5 天，氨基酸配方 8ml/h 持续喂养,稀糊状便 8-10 次/天，粘液脓血便，

量不等，三系降低，输红细胞 0.5u，冷沉淀，改泰能抗感染。第 10 天，氨基酸

配方 15ml/h 持续喂养，水肿减轻，皮疹改善。白蛋白 30.4g/L。第 16 天，皮疹
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消退，经口进食 120ml/3h 无呕吐，大便糊状，2-3 次/天，少许粘液无脓血，复

查白蛋白 33.5g/L，医嘱出院。随诊：第 4 周大便成形，1 次/1-2 天。无皮疹、无

水肿，白蛋白 37.3g/L。第 8 周改适度水解配方喂养，180ml/次，添加猪肉、鸡

肉，体重 8.6kg。 

 

 

病例六：患儿，男，7 个月，G1P1，37+5 周剖宫产，体重 2.4kg，羊水Ⅲ°，

脐带绕颈 1 周。因“足月低体重儿”2019-10-29 转新生儿科治疗。 

病例特点：生后第 4 天排 2 次鲜红色血丝便，腹胀，无呕吐，体温 38℃，

无抽搐。腹部膨隆，右下腹可疑潮红，腹肌紧张，腹部压痛。WBC 4.2×10^9/L，

中性 73%，PLT 64×10^9/L，HB132g/L，hs-CRP 53.6mg/L。予禁食，补液，抗感

染治疗。胸腹平片提示 NEC 并门静脉积气。考虑 NEC IIb 期，转外科治疗。生

后第 5 天，全麻下行剖腹探查：见小肠扩张，水肿，表面少量脓苔，未见穿孔。

升结肠起始部肠壁积气，横结肠点状坏死，脾区见肠壁积气，肠管呈暗红色；降

结肠/乙状结肠肠管坏死并穿孔，周围粪渣。予穿孔结肠修补+回肠双腔造口术。

手术病理：（坏死乙状结肠）镜下见肠壁大部分坏死，局灶达全层，大量中性粒

细胞浸润，肌间神经丛空网状，其中可见神经节细胞，发育欠佳。术后予甲硝唑、

舒普深抗感染，静脉营养等治疗。术后第 4 天，尝试全奶 5ml 开奶，逐渐加奶；

术后第 8 天加奶至 20ml/次出现腹胀，肛门 3 次红色血便，转母乳喂养。术后第

14 天，母乳 60ml/次，停抗生素；术后第 21 天，母乳 80ml/次，精神反应好，无

发热，呼吸平顺，无气促、发绀，2019-11-25 医嘱出院。术后 70 天随诊，造影

提示横结肠近段及乙状结肠近段局限狭窄。术后 4 个月按计划关瘘，术中见腹腔

肠管粘连严重，升结肠、横结肠中段、降结肠中段狭窄，狭窄段分别约 3cm，2cm，

3.5cm，分别切除狭窄段并行肠吻合术，再次行回肠双腔造口术。术后第 6 天开

始 10ml/次母乳开奶，术后第 13 天经口 60ml/次，2020-04-15 医嘱出院。6.5 个月

时予普通配方乳 60ml，进食后即刻出现频繁呕吐，造瘘口排稀水样便约 700ml，
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精神疲倦，面色苍白，反应差，近 7 小时未解小便。急诊留观：神清，精神差，

皮肤弹性差，眼窝凹陷，哭时无泪。腹软，造口红润，肠鸣音活跃。肢端凉，

CRT3s。WBC 13.9×10^9/L，中性 68%，PLT 334×10^9/L，HB 115g/L。hs-CRP 

11.60mg/L；BE -6.7mmol/L；总 IgE 1090 IU/ML。经积极扩容，补液，纠酸等对

症处理，36 小时出院。7 个月时再次尝试普通配方 5ml（正常配比后 1:1 稀释），

再度呕吐，腹泻，造瘘口排黄色水样便明显增多，1 天后呕吐、腹泻缓解，此次

呕吐腹泻比第一次轻，持续时间也短，但胃口明显变差，进食量减少。 
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讨论 

大多数 CMPA 患者在 2 至 6 周龄之间出现症状。新生儿发病的中位年龄为 7

天[2]，甚至有一例胎儿发病的报道[3]。然而，多变和非典型的临床表现以及缺乏

确证性检查延迟了 CMPA 的诊断，同时伴有大量的检查、不必要的治疗和长期

住院。医疗保健提供者应该提高对 CMPA 的认识。从其临床表现来看，FPIES

是一种严重的 CMPA 亚型，早期诊断可提高患儿存活率。 

国际指南对急性 FPIES 提出了准确的诊断标准，典型的临床症状是反复呕吐、

腹泻，并在摄入可疑食物后数小时内可能出现脱水或嗜睡[4]。慢性 FPIES 的特征

是频繁水样腹泻、间歇性呕吐、体重减轻和发育不良。虽然 FPIES 被认为是由非

IgE 介导的食物过敏引发的[5,6]，但没有 IgE 介导的皮肤或呼吸道症状和/或 IgE

阳性结果并不是诊断 FPIES 的必要条件[7-9]。FPIES 最重要的诊断标准是过敏症

状在消除致病食物后几天内改善，并在重新引入后复发。与健康儿童相比，FPIES

患者的特应性共病更高，包括特应性皮炎、变应性鼻炎和 IgE 介导的食物过敏[10]。

在我们的病例系列中，病例一通过口服食物刺激(OFC)被诊断为 FPIES。在重新

摄入母乳后出现症状，母亲没有规避饮食。病例二为严重的 FPIES，临床以持续

的难以纠正的腹泻（水样便及黏液血便），发热，代谢性酸中毒，电解质紊乱，

肝功能损害，贫血，低蛋白血症，超敏 CRP、白细胞及血小板显著增高等为主

要特征。结肠镜检查见结肠黏膜节段性火山样溃疡及黏膜缺损，临床上需要与

VEO-IBD 鉴别。VEO-IBD：大多数属于先天性免疫缺陷或基因突变，部分患儿
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经基因检测可以确诊。饮食回避、氨基酸配方肠内营养治疗不能缓解临床症状。

本患儿，在给予 AAF 持续鼻胃管肠内营养后，各项指标恢复正常。随诊中发现

进食鸡蛋、鱼虾有皮疹，未出现消化道症状。半年后复查肠镜见结肠黏膜溃疡消

失，随诊无消化道症状再发。已添加鸡蛋和鱼虾等高敏性食物，除牛奶外，已回

归至日常饮食。患儿出院时 3 月龄，体重 3.4kg，生长发育严重落后，但随着临

床症状的缓解，实现了快速追赶，半年后达到同龄儿水平。19 月龄时，体重 11kg，

身高 83cm，生长发育及精神运动发育正常。因此，对于难以解释的持续的消化

道症状，有必要及时进行胃肠镜检查，及早诊断。足够的氨基酸配方量是能够满

足患儿的生长发育的。对于重度食物蛋白诱导的小肠结肠炎综合征患儿，评估食

物激发试验可能诱发严重症状者，是否进行口服激发试验，值得商榷。病例三患

儿出生前可疑肠道异常，出生后肠坏死多次行手术治疗，存在先天肠道发育问题。

患儿手术后肠道较短，反复深度水解配方（霭儿舒）喂养，体重增长不佳，出院

后反复血丝便，给与氨基酸奶粉喂养及对症支持治疗后好转。这个患儿考虑存在

先天肠道发育及免疫功能的问题，以及 FPIES。病例四生后表现为 NEC，并继发

肠狭窄，更换为氨基酸配方喂养后症状缓解，并 OFC 激发后症状再次出现，可

以明确诊断 FPIES。病例五在生后配方奶喂养出现严重的胃肠道症状：呕吐、腹

泻、水肿、脱水等表现，停用配方奶后症状缓解，经 OFC 激发后再次出现严重

胃肠道症状及皮肤症状，表现为明显的皮疹，并伴有 IgE 水平的升高。病例六患

儿新生儿早期起病，生后有血便，很快进展为 NEC，第 1 次手术见肠管坏死并

穿孔。术后 2 个月造影提示结肠多发狭窄，第 2 次手术证实狭窄并手术治疗。术

后第 8 天排 3 次血便，转母乳后缓解。两次普通配方奶粉后均出现速发的严重呕

吐和腹泻：第 1 次进食 60ml 普通配方后，以持续呕吐，大量水样便，伴有脱水，

轻度代谢性酸中毒，超敏 CRP、白细胞增高为主要特征。血清总 IgE 1090 IU/ML，

显著增高。经扩容补液等对症治疗后临床症状快速缓解。第 2 次进食稀释后的普

通配方 5ml（约正常调配的 2.5ml），仍可诱发速发型的过敏反应。 

慢性 FPIES 的实验室检查表现包括嗜中性粒细胞为主的白细胞增多、贫血、

血小板增多、高铁血红蛋白血症、低白蛋白血症、代谢性酸中毒和/或电解质紊

乱[11- 18]。影像学检查往往是非特异性的，但可能包括肠袢扩张，有无气液水平

和肠壁内气体。由于这些发现与感染性病因、其他胃肠道的原发病重叠，因此在
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诊断 FPIES 之前患者往往经历了多次就诊或完善了很多的检查。目前还没有针对

FPIES 的生物标志物或其他诊断测试，因此慢性 FPIES 的诊断是基于令人信服的

临床病史[19]。在消除食物诱发因素后的几天到几周内恢复。在诊断不确定的情况

下，可以考虑口服食物挑战(OFC)。经过一段时间的回避后，再次引入“罪魁祸首”

食物，预计会引发急性过敏反应。 

近年来，FPIES 的发病率一直在上升，但准确的诊断仍然具有挑战性。误诊

会导致免疫功能障碍和生长迟缓，并增加不必要的治疗检查费用。FPIES 的临床

表现多变，不典型和误导。无论是否存在 IGE 介导的皮肤或呼吸道症状，一旦

婴儿出现间歇性但进行性呕吐和/或腹泻，特别是用普通奶牛配方奶粉喂养的婴

儿，应考虑 FPIES。 
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5. 中国南方食物过敏患者特异性 IgE 和总 IgE 水平的分布模

式：一项 2004-2023 年的横向真实世界数据研究 
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国家呼吸疾病临床医学中心，国家呼吸医学中心，检验科，中国广州市，510140 
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目的 针对生活中普遍存在的食物过敏相关疾病，探讨其与特定地理位置的

过敏原分布模式及社会生活方式之间的关系。基于中国南方人群的食物过敏分布

情况，本文旨在揭示常见食物过敏原的特异性 IgE（sIgE）和总 IgE（tIgE）的分

布模式，以期为食物过敏疾病的预防和干预提供科学依据。 

方法 本文对 2004 年至 2023 年期间在广州医科大学附属第一医院（国家呼

吸医学中心）采集的食物过敏相关疾病患者的血清样本进行 sIgE和 tIgE的检测。

研究覆盖八种常见食物过敏原，包括鸡蛋清、牛奶、小麦、芝麻、花生、大豆、

虾和蟹，以系统性分析和比较不同食物过敏原的致敏情况。 

结果 研究结果表明，sIgE 检测具有 100%的阳性检出率，而 tIgE 检测的阳

性率为 86.54%，显示出高度的特异性和良好的反应性。牛奶作为最主要的过敏

原，其次是鸡蛋清和虾。年龄分层分析显示，食物过敏反应在不同年龄段的特定

模式，2 岁及以下的婴幼儿群体中，牛奶作为常见过敏原表现出最高的阳性率，

3 至 5 岁儿童鸡蛋清过敏的阳性率达到高峰，成年人群体过敏反应更多地集中在

海鲜类食物上。除牛奶和鸡蛋清外，其他六种过敏原的阳性率随年龄增长而上升。

此外，在进行共致敏研究中发现，对鸡蛋清和牛奶过敏的患者群体常表现出对其

他六种过敏原共敏感的特征，这一特点也能在对虾和蟹过敏的患者中观察到。 

结论 在中国南方常见的过敏原中，鸡蛋清、牛奶和虾是食物过敏发生中主

要的过敏原。通过对跨年龄组的全景式过敏原分析和共致敏模式的调查，本研究

为食物过敏病的早期诊断和战略性干预提供了更强大的支持。此外，对食物过敏

原的深入认识有助于提升公共卫生预防措施的针对性和效率，为食物过敏疾病的

管理带来新的思路和方法。 

关键词：食物过敏原；特异性 IgE；总 IgE；分布模式；中国南方地区 
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6. Perinatal depression increases the potential risk of 

maternal food allergy 
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Background: Food allergy is a recurrent adverse reaction caused by specific 

immune reactions after exposure to certain foods. Studies have shown that the 

maternal immune system will change significantly in the perinatal period, and this 

change in health status may increase the incidence of self-food allergy. At present, 

perinatal depression is one of the common mental disorders in women's pregnancy. 

The negative emotions of depressed mothers will lead to abnormal immune system 

function, and then affect the process of food allergy. However, the intrinsic 

mechanism between perinatal depression and food allergy is still unclear. 

Objective: This study aims to explore the internal association between perinatal 

depression and food allergy, and provide a new understanding for scientifically 

recognizing the risk of food allergy when mothers are exposed to adverse conditions. 
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Methods: The maternal model of perinatal depression was constructed by a 

chronic unpredictable mild stress (CUMS). The offspring were stimulated from the 

second day to the 21st day after birth, and the behavioral test was performed after the 

model was constructed. Subsequently, the food allergy model was constructed, and 

the female rats were euthanized after 14 days of modeling, and biological samples 

from brain, intestine, spleen and other tissues were collected for analysis. The success 

of the model construction of perinatal depression was evaluated by behavioral tests 

and the determination of related neurotransmitters. The severity of food allergy was 

evaluated by detecting the specific antibody, MCPT-1 and cytokine levels related to 

allergy by ELISA. The intestinal symptoms of food allergy were evaluated by the 

expression of related genes in intestinal tissue and pathological staining. 

Results: After long-term chronic unpredictable mild stress, the female rats 

showed depression like behavior, which was characterized by increased hopelessness, 

anhedonia, depression and timidity in behavioral test, and the contents of dopamine 

and serotonin in serum were decreased. After the establishment of the subsequent 

food allergy model, the mother mice showed obvious symptoms such as hypothermia, 

diarrhea, scratching ears, and cheeks. The specific antibody IgE, MCPT-1, IL-4, IL-5, 

IL-13 and other indicators increased, and obvious intestinal injury and inflammatory 

infiltration appeared in intestinal pathological sections. At the same time, ZO-1 The 

expression of OCLN, Cldn-1, Cldn-2 and other related genes decreased. 

Conclusion: The pregnant rats receiving CUMS stimulation in the perinatal 

period will have typical depression-like symptoms and show obvious inflammatory 

aggravation in the subsequent food allergy reaction. Perinatal depression will lead to 

maternal nervous system disorders and increase the potential risk of maternal food 

allergy. 

Keywords: food allergy, perinatal depression, intestinal inflammation, allergic 

reaction 
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7. IgE 与 IgG 在食物过敏中对肥大细胞和嗜碱性粒细胞的调

节作用 

 

洪翩翩 1 陈崑 1 

1. 北京协和医学院/中国医学科学院/皮肤病医院/皮肤病研究所 210042 

 

【摘要】食物过敏在全球的患病率不断上升，而 IgE 介导的食物过敏是最常

见的临床类型。急性食物过敏反应是由肥大细胞和嗜碱性粒细胞的激活引发的，

这两种细胞都会释放炎症介质，导致一系列临床表现，包括胃肠道、皮肤和呼吸

系统反应以及全身过敏反应。这两种先天效应细胞在其表面表达高亲和力 IgE 

受体 FcεRI，并通过识别并结合 IgE 抗体后与多价过敏原交联时触发细胞脱颗

粒。 这些细胞还表达抑制性受体，包括 IgG Fc 受体、FcγRIIb，可抑制 IgE 介

导的激活。最近的研究表明，食物过敏的自然缓解与食物特异性 IgG 水平的增

加有关。 此外，口服免疫疗法，即从极低剂量开始逐渐、缓慢增大剂量口服食

物过敏原，可诱导人类受试者和小鼠模型中过敏原特异性 IgG 抗体的产生。它们

可以通过与 FcγRIIb 结合传递抑制信号，阻止 IgE 诱导的即时食物过敏反应。 

除了介导即时超敏反应之外，肥大细胞和嗜碱性粒细胞还可作为食物过敏中2 型

免疫的佐剂，发挥重要作用。 由 IgE 激活的肥大细胞和嗜碱性粒细胞是 IL-4 

的关键来源，IL-4 通过促进 Th2 细胞以及 2 型效应免疫因子 ILC2s 的产生，

从而使免疫平衡从耐受型向 2 型免疫转化，同时抑制调节性 T 细胞的发育并驱

动其向过敏致病的促 Th2 表型转化。IgG 与 FcγRIIb 结合可传递抑制信号，从

而抑制肥大细胞和嗜碱性粒细胞的这种佐剂作用。本综述总结了目前对肥大细胞

和嗜碱性粒细胞在食物过敏中发挥的免疫调节作用，阐述了 IgE 和 IgG 抗体在其

中的作用机制，以期为开发预防和/或逆转患者食物过敏的创新策略提供重要见

解。 

关键词：肥大细胞；IgG；IgE；食物过敏；Fc 受体；口服免疫治疗；嗜碱

性粒细胞活化试验 
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8. OVA 通过 UPR 通路激发固有免疫及调节蛋白质稳态 

 

姚可欣 1,2,3, 佟平 1,3,*, 武涌 1,3,4, 陈红兵 1,3,4, 高金燕 2,3,* 

1. 南昌大学食品科学与资源挖掘国家重点实验室, 江西南昌 330047; 2. 南

昌大学食品学院，江西南昌 330047; 3. 江西省食物过敏重点实验室，江西南昌

330047; 4. 南昌大学中德联合研究院, 江西南昌 330047 

 

背景 未折叠蛋白质反应（UPR）是一种细胞内信号通路，也是机体正常生

长发育过程中维持蛋白质稳态的关键途径，能减少细胞内未折叠或者错误折叠蛋

白质的积累，并且在免疫反应中发挥重要作用。前期研究表明，鸡蛋过敏原卵白

蛋白（OVA）能够刺激秀丽隐杆线虫产生固有免疫反应，并且转录组数据显示

OVA 刺激后的线虫有 25 个 UPR 通路基因表达发生显著变化，提示 UPR 通路可

能参与了 OVA 激发线虫固有免疫的过程，但具体的作用机制尚不清楚。 

目的 探讨 UPR 通路在 OVA 激发线虫固有免疫中的作用及作用机制。 

方法 首先，通过测定 OVA 刺激条件下野生型 N2 线虫和 UPR 通路上游基

因 (pek-1, ire-1, atf-6) 缺失型线虫（RB545, RE666, RB772 线虫）的体长变化，

以及 RNAi 条件下 UPR 报告基因 HSP-4 荧光标记线虫 (SJ4005 线虫)的荧光强度

等指标，验证 OVA 对线虫 UPR 通路的激活情况。然后，通过测定 OVA 刺激条

件下蛋白质稳态毒性蛋白 polyQ 荧光标记线虫 (AM140 线虫) 及 SJ4005 线虫的

荧光强度，评价 OVA 对线虫蛋白质稳态的影响。最后，通过测定 OVA 刺激条

件下 UPR 通路基因缺失线虫在铜绿假单胞菌 PA 感染条件下的存活率，验证 UPR

通路在 OVA 激发线虫固有免疫中的作用。 

结果 10 mg/mL OVA 分别刺激 48 h 和 72 h 后，野生型 N2 线虫体长分别显

著加 4.01%和 7.74%，但 UPR 通路关键基因 (pek-1, ire-1, atf-6) 的缺失会抑制

OVA 对于线虫生长发育的促进效果，同时，ire-1 RNAi 处理组 SJ4005 线虫荧光

强度分别显著降低 88.10%和 80.95%, pek-1 RNAi 处理组 SJ4005 线虫荧光强度分

别显著降低 65.37%和 47.33%。OVA 持续刺激 5 d 后，AM140 线虫荧光强度显

著降低 11.63%。此外，10 mg/mL OVA 将 N2 线虫 PA 感染后平均寿命从 7.89±0.34 
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d 显著延长至 9.17±0.35 d。然而，pek-1, ire-1, atf-6 的缺失会抑制 OVA 对于线虫

PA 感染后的抗性提高作用。 

结论 OVA 主要通过 ire-1, pek-1 调节 hsp-4，激活 UPR 通路，进而调节线虫

体内蛋白稳态和激发线虫固有免疫。 

关键词：卵白蛋白；秀丽隐杆线虫；固有免疫；未折叠蛋白反应 

 

 

 

 

9. 难辨梭状杆菌毒素 A 暴露是加重食物过敏的潜在风险因素 

 

徐晓倩 1,2，何翠英 1,2，高金燕 1,2，佟平 1*，陈红兵 1,3* 

1.食品科学与资源挖掘全国重点实验室，江西 南昌 330047； 

2.南昌大学 食品学院，江西南昌 330047；3.南昌大学中德联合研究院, 江

西 南昌 330047 

 

背景 食物过敏是一种对某些食物蛋白产生过度反应的免疫异常疾病，可能

会引起消化不良和呕吐等一系列症状。在过去的几十年里，食物过敏的发病率显

著增加，这引起了人们对其病因和潜在风险因素的关注。难辨梭状杆菌是一种常

见的革兰氏阳性细菌，广泛存在于多种食物中。难辨梭状杆菌毒素 A（Clostridium 

difficile toxin A, Tcd A）是其主要毒力因子，已被证实可以破坏肠道屏障、促进

树突状细胞成熟及肥大细胞脱颗粒，提示其具有加重食物过敏的潜力，但目前

Tcd A 暴露对食物过敏的影响尚不清楚，亟待深入开展。 

目的 探讨 Tcd A 暴露对食物过敏的影响及其内在机制。 

方法 首先，通过体外 Caco-2 和 HT-29 细胞共培养单层模型和髓源肥大细胞

（Bone marrow-derived Mast Cells, BMMCs）脱颗粒实验，初步评估 Tcd A 对 OVA

肠道转运和肥大细胞脱颗粒的影响。然后，将不同剂量 Tcd A 口服暴露于 OVA

食物过敏激发阶段的小鼠体内，利用 ELISA 测定小鼠血清中 OVA 特异性抗体和

肥大细胞蛋白酶水平，通过流式细胞术和 ELISA 分别检测脾脏中 Th1/Th2/Treg
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细胞比例和 T 细胞因子水平变化，采用 HE 染色评价空肠组织形态变化，联合甲

苯胺蓝和 c-kit 荧光染色分析空肠内肥大细胞数量变化，以期探讨 Tcd A 暴露对

食物过敏的影响及其内在机制。 

结果 在体外细胞实验中，高剂量 Tcd A 刺激不仅会显著增加 OVA 肠道转

运率，还会提高 BMMCs 释放的 β-氨基己糖苷酶水平。在体内实验中，伴随高剂

量 Tcd A 的口服暴露，小鼠血清中 OVA 特异性 IgE 和肥大细胞蛋白酶水平均显

著升高；小鼠脾脏中 Tbet+Th1 cells 和 FoxP3+Treg cells 比例均明显降低，同时

脾细胞上清中 Th2 型细胞因子 IL-5 水平显著提高；空肠中绒毛损伤和肠黏膜上

皮细胞脱落明显；空肠内肥大细胞也明显增多。 

结论 Tcd A 通过破坏肠道屏障、激活肥大细胞和促进 Th2 细胞分化，加重

食物过敏，是食物过敏的潜在风险因素。在未来的食物过敏风险管理中，Tcd A

暴露值得我们进一步关注。 

关键词：难辨梭状杆菌毒素 A；食物过敏；风险因素； 

 

 

 

 

10. 抗大豆过敏乳酸菌微胶囊的制备及其性能评估 

 

夏心蕾 1, 邓雯 1, 黄丽衡 1, 杨安树 1,2,*, 陈红兵 1,2 

 1.南昌大学食品科学与资源挖掘全国重点实验室，江西南昌 330047； 

2.南昌大学中德联合研究院，江西南昌 330047 

 

背景 大豆营养丰富，在我国日常饮食中占据了重要地位；但同时大豆也是

常见的过敏食物之一，大豆过敏引起了人们的广泛关注。研究表明，乳酸菌及其

代谢产物可用于缓解食物过敏症状。但乳酸菌经消化道进入体内后存活率低、稳

定性差，大大影响其抗过敏效果。因而，需要选取合适的材料和方法对乳酸菌进

行包埋和保护。美拉德反应产物（MRPs）因具有良好的乳化、抗氧化和潜在的

益生功能等作用，被广泛应用于生物活性物质包埋领域。因此，以美拉德反应产
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物作为包埋抗大豆过敏乳酸菌微胶囊的壁材，有望为抗大豆过敏乳酸菌的稳定输

送及复合保护开辟新途径。 

目的 以美拉德反应产物为壁材，嗜酸乳杆菌和植物乳植物杆菌为芯材，制

备抗大豆过敏的乳酸菌微胶囊。 

方法 采用湿热法制备米糠蛋白-低聚异麦芽糖/低聚半乳糖美拉德反应产物

（RBP-IMOMRPs/RBP-GOSMRPs），基于接枝度和 OD 值等指标评价美拉德反应的

程度；采用光谱表征了接枝产物的结构，并通过持水性、乳化性等指标评价了其

理化性质；进一步以美拉德反应产物为壁材，嗜酸乳杆菌和植物乳植物杆菌为芯

材，通过单因素实验和正交试验，优化微胶囊的制备工艺条件，对优化后的微胶

囊进行形貌观察和稳定性评估，利用 KU812 细胞脱颗粒模型，评价乳酸菌微胶

囊体外干预大豆过敏的能力。 

结果 在 80 ℃，180 min的反应条件下制备了RBP-IMOMRPs和RBP-GOSMRPs，

接枝度分别为 23.91%和 34.35%；制备的 MRPs 具有稳定的结构与良好的功能特

性。乳酸菌微胶囊最佳制备工艺条件：MRPs 浓度为 9%、油水比为 5:1、嗜酸乳

杆菌:植物乳植物杆菌比例为 1:2、海藻酸钠-黄原胶浓度为 2%；经 RBP-IMOMRPs

和 RBP-GOSMRPs 包埋的乳酸菌微胶囊胃消化 120 min 后乳酸菌存活率分别为

82.95%和 81.32%，并且具有良好的肠释放性和储藏稳定性；乳酸菌微胶囊干预

降低了 KU812 细胞中 β-HEX 和组胺的释放量，同时也抑制了炎症因子 IL-6 和

TNF-α 的分泌。 

结论  成功制备了具有稳定结构与良好功能特性的 RBP-IMOMRPs 和

RBP-GOSMRPs，并在此基础上制备了具有耐胃酸性、良好的肠溶性、储藏稳定性

以及抗过敏性的乳酸菌微胶囊。 

关键词 美拉德反应产物；乳酸菌；低聚糖；抗大豆过敏；微胶囊 
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11. Single-cell transcriptomic analysis of CD4+ T cells in 

food allergy and oral tolerance  

 

Wang Zhongliang1,2,4, Bai Tianliang1,2,4, Min Fangfang1,2,4, Chen Hongbing1,3,4, 

Wu Yong1,3,4*  

(1State Key Laboratory of Food Science and Resources, Nanchang University, 

Nanchang 330047 
2College of Food Science and Technology, Nanchang University, Nanchang 

330031 
3Sino German Joint Research Institute, Nanchang University, Nanchang 

330047 
4Jiangxi Province Key Laboratory of Food Allergy, Nanchang University, 

Nanchang 330047) 

 

Background: Food allergy (FA), triggered by specific dietary allergens, has 

emerged as a substantial global concern for food safety and public health. Early 

intervention with food allergenic proteins is considered the most promising and 

effective approach in preventing the onset of FA. However, the regulatory 

mechanisms by which oral protein antigens induce oral tolerance (particularly the 

characterization of CD4+ T cells) remain largely unknown. 

Objective: We aimed to characterize CD4+ T cells in the lamina propria (LP) of 

the small intestine and mesenteric lymph nodes (MLN) of food-allergic and orally 

tolerant mice using single-cell RNA sequencing. 

Methods: For OVA-induced FA model, mice were sensitized with 50 μg of 

OVA plus 1 mg of aluminum potassium sulfate (Alum) by intraperitoneal injection on 

day 0 and 14. From day 28-38, sensitized and sham sensitized mice are subjected to 

repeated challenges every other day with 20 mg of OVA in 250 μl PBS via 

intragastric gavage (Con and FA group). To evaluate the effect of OVA on the oral 

tolerance induction, mice were pretreated with 5 mg OVA once a day for 5 

consecutive days, followed by OVA sensitization and challenge (OT group). 

Allergy-related biomarkers such as rectal temperature, diarrhea occurrence, allergen 

specific IgE, mMCP-1, and type 2 cytokines were examined. Then, single cell was 
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isolated from LP and MLN and was sort-purified on a CytoFLEX SRT before loading 

on the droplet-based Chromium microfluidic system (10x Genomics). 

Results: After repeated OVA challenges, FA mice exhibited a marked drop in 

core body temperature and an increase in diarrhea incidence compared to the Con 

group. However, in OT group, mice receiving 5 mg OVA by gavage for 5 days prior 

to OVA sensitization were completely prevented from developing hypothermia and 

diarrhea symptoms. OVA-specific IgE, serum mMCP-1 levels, and mast cell 

activation were also consistent with the allergy and tolerance phenotype. 

Subsequently, a total of 53,114 CD4+T cells were clustered and projected using 

Uniform Manifold Approximation and Projection (UMAP), which delineated 7 

clusters in LP and 7 clusters in MLN from the Con, FA and OT group. These clusters 

mainly include CD4+ TCM, Th1, Th2, Th17, Tregs, and CD4+ TEM in LP and Naive 

CD4+T, Tregs, Th, and other CD4+ T with no distinctive features. In the LP, CD4+ 

Th2 exhibits different granzyme expression patterns and shows cytotoxic functions. In 

addition, Th2 cells were enriched for genes typically associated with immune 

dysfunction or suppression including LAG3, Areg, CD200r1, CTLA4. Furthermore, 

Treg cells in LP express the Th2 cell-associated transcription factor GATA3 and 

Il1rl1. In MLN, both Th1 cell-associated genes T-bet, IL12rb1, and chemokine Cxcr3, 

and Th2 cell marker genes GATA3, IL-4, and IL17rb are expressed in Th cells. 

Further examination of the frequency of CD4+GATA3+T-bet+T in Con, FA and OT 

using flow cytometry revealed a significant decrease in the frequency of 

CD4+GATA3+T-bet+T cells in the MLN of the FA group as compared to the Con 

group and a significant increase in the OT group as compared to the FA group. 

Conclusion: We performed scRNA-seq of CD4+ T cells in the intestinal LP and 

MLN of food-allergic and tolerant mice, revealing the heterogeneity of CD4+ T cells 

and elucidating the functional characteristics of multiple cell subsets, including TH2 

cells. 

Keywords: Food allergy, oral tolerance, scRNA-seq, CD4+ T cell 
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12. 榛子主要致敏原蛋白 Cor a 14 的分离纯化及鉴定 

 

朱伟超 1,2，罗祺书 1,2，张英 1,2，宋敏 1,2，耿勤 1,2，于化泓 1,2，吴志华 1,3* 

1. 南昌大学食品科学与资源挖掘全国重点实验室, 江西 南昌 330047; 

2. 南昌大学食品学院, 江西 南昌 330031; 

3. 南昌大学中德联合研究院, 江西 南昌 330031 

 

背景 榛子（Corylus avellana）是常见的坚果类致敏性食物，欧洲榛子过敏

患病率约为 0.2%，而美国的儿童榛子过敏患病率为 0.2-0.5%。为了有效地预防

和控制榛子过敏给食品安全带来的危害，需要对天然榛子致敏原进行分离纯化。

榛子致敏原Cor a 14属于 2S白蛋白家族，是原发性榛子过敏的高度特异性分子，

并与严重的过敏反应密切相关，是榛子过敏的良好诊断标志物。已有的 Cor a 14

分离纯化方法如尺寸排除色谱结合制备型液相色谱法存在设备费用高，获得量小

及分离效率低等问题，因此探究简单高效的 Cor a 14 分离纯化方法具有重要意义。 

目的 分离纯化榛子主要致敏原 Cor a 14, 并通过质谱和体外致敏性分析对

其进行鉴定。 

方法 以新鲜榛子果仁为原料, 通过粉碎、脱脂、浸提、粗分级、阴离子交

换层析, 对榛子致敏原蛋白 Cor a 14 进行分离纯化。结合十二烷基硫酸钠-聚丙

烯酰胺凝胶电泳（SDS-PAGE）、液相色谱-串联质谱法（LC-MS）、免疫印迹

法（WB）和间接酶联免疫吸附法（ELISA）4 种方法对 Cor a 14 进行鉴定。 

结果 本方法将榛子全蛋白通过阴离子交换层析法可一步分离纯化获得榛子

致敏原 Cor a 14，单轮可制备出 4 mg 以上, 且纯度大于 95%的 Cor a 14 蛋白。

质谱结果显示共有 6 条 Cor a 14 的特征肽段被检出，肽段覆盖率为 22%。ELISA 

和 WB 结果也表明所分离 Cor a 14 能够被 3 名榛子过敏患者的混合血清池准确

识别。 
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结论 成功从天然榛子蛋白中分离纯化出了榛子主要致敏原蛋白 Cor a 14 ，

为研究榛子主要致敏原蛋白 Cor a 14 的致敏机制研究及检测方法奠定了物质基

础。 

关键词：榛子；致敏原蛋白；Cor a 14；离子交换层析 

 

 

 

 

13. 日本沼虾原肌球蛋白原核表达及其致敏性评价 

 

骆叶晴 1,2,3，陈红兵 1,2，谢彦海 1,2* 

1.南昌大学食品科学与资源挖掘全国重点实验室 330047 

2.南昌大学中德联合研究院 330047 

3.南昌大学食品学院 330047 

 

背景 甲壳类水产品是 FAO/WHO 认定的八大过敏食物之一。日本沼虾

（Macrobrachium nipponense）是一种常见的食用虾类及重要的渔业资源，广泛

分布于我国和其他亚洲国家的淡水和低盐度河口水域。原肌球蛋白（Tropomyosin, 

TM）是日本沼虾的主要过敏原，能够引起严重的过敏反应。研究表明，基于原

肌球蛋白的组分诊断可以显著提高虾类过敏诊断的准确度。重组 TM 纯化技术简

单稳定、周期短，蛋白得率和纯度较高。重组过敏原蛋白可以作为天然过敏原蛋

白的一种替代物，应用于食物过敏原的检测以及食物过敏的诊断与治疗等方面。

因此，重组原肌球蛋白的制备具有高度应用价值。 

目的 本研究选取日本沼虾原肌球蛋白为研究对象，通过原核表达技术获得

重组日本沼虾原肌球蛋白，并对天然和重组原肌球蛋白的结构和致敏性进行评价。 

方法  首先根据已报道的日本沼虾 TM 基因序列（Genbank 登录号：

OP974621），构建 pET-30a-TM 重组表达质粒，利用大肠杆菌原核表达系统体外

诱导表达。通过金属螯合亲和层析和阴离子交换层析法分离纯化得到重组和天然
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TM。采用质谱和圆二色光谱对这两种蛋白的氨基酸序列和二级结构进行鉴定，

使用竞争抑制 ELISA 和构建 BALB/c 小鼠致敏模型对其致敏性进行评价。 

结果 本研究得到重组 TM 分子量约为 38 kDa，纯度达 90%以上。天然 TM

分子量约为 38 kDa，纯度达 88%以上。天然和重组 TM 的氨基酸序列和空间结

构高度相似。天然TM和重组TM致敏小鼠血清中组胺和特异性抗体 IgE、IgG2a、

IgG、IgG1 水平均显著升高，脾细胞上清液中 Th2 型细胞因子 IL-4、IL-5、IL-13

水平均显著上升，MLN 中 Th 关键转录因子 GATA3+表达量显著上升，T-bet+和

Foxp3+的表达量显著下降。天然和重组 TM 过敏会使免疫应答向 Th2 型偏移。与

NTM 组相比，RTM 组小鼠肛温变化、血清中特异性抗体、组胺水平等指标显著

性升高。 

结论 本研究利用原核表达技术成功获得重组 TM，综合评估发现天然和重

组 TM 的氨基酸序列和空间结构高度相似，重组 TM 与天然 TM 都具有较强的致

敏性，而重组 TM 的致敏性更强。 

关键词：日本沼虾；原肌球蛋白；重组蛋白；圆二色光谱；致敏性 

 

 

 

 

14. 草鱼 β 烯醇化酶的基因克隆、原核表达及其致敏性研究 

 

孙耀斌 1,2,3，高金燕 3，谢彦海 1,2* 

1.南昌大学食品科学与资源挖掘全国重点实验室 330047 

2.南昌大学中德联合研究院 330047 

3.南昌大学食品学院 330047 

 

背景 鱼类是最常见的八大类易引起过敏反应的食物之一。随着鱼类及其制

品消费量的逐年上涨，鱼类引发的过敏案例也不断增加。烯醇化酶（Enolase）

是鱼体内一种常见的糖酵解酶，包括有 α，β 和 γ 三种亚型。而在免疫反应中，

烯醇化酶能够激活多种免疫细胞，参与生长控制、免疫激活和炎症反应等过程，
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同时，β 烯醇化酶又被鉴定为多种真菌、植物和水产品中的主要过敏原之一，能

够引发机体的过敏反应。 

目的 本研究选取草鱼（Ctenopharyngodon idella）β 烯醇化酶为研究对象，

通过基因克隆与原核表达技术获得重组草鱼 β 烯醇化酶，并对其致敏特性进行评

价。 

方法 首先从草鱼肌肉组织中提取总 RNA，通过中间片段、3'和 5'末端序列

克隆获得了草鱼 β 烯醇化酶基因的全长序列，并对其进行生物信息学分析。随后

构建 pET-30a-β-Enolase 重组表达质粒，并转化至大肠杆菌原核表达系统进行体

外诱导表达。使用获得的重组蛋白构建 β 烯醇化酶致敏小鼠模型，分析其致敏性。 

结果 β 烯醇化酶基因的全长为 1433 bp，其中 ORF 共有 1302 bp，编码 433

个氨基酸，推导分子量为 47.46 kDa，理论等电点为 6.58。经多序列比对发现烯

醇化酶是一类在进化上高度保守的蛋白，同一亚型之间同源性在 90%以上，不同

亚型之间同源性也高达 82%-85%。利用镍离子亲和层析柱对包涵体中的烯醇化

酶进行纯化，最后得率为 6.8 mg/100 mL 菌液。β 烯醇化酶免疫的小鼠血清中 IgE、

IgG2a、IgG、IgG1 水平与组胺含量都显著上升，脾细胞上清液中 IL-4、IL-5、IL-13、

IFN-γ 浓度均显著上升，IL-10 浓度显著下降；小鼠 MLN 和空肠组织中 Th 关键

转录因子表达量的改变基本一致，即 T-bet 表达量显著上升，GATA3 表达量略

有上升，Foxp3 的表达量显著下降。 

结论 本研究克隆得到了草鱼 β 烯醇化酶的基因序列，并进行了生物信息学

分析。随后利用原核表达技术成功获得了重组 β 烯醇化酶。经体内致敏性评价实

验，证明了重组 β 烯醇化酶具有致敏性。 

关键词：草鱼；β 烯醇化酶；基因克隆；原核表达；致敏性 

 

 

 

 

15. Up regulation of Caspase 3/GSDMC is associated with 

epithelial alarmins secretion in mice with oral allergen exposure 
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Background: Food allergy is an adverse immune response triggered by specific 

foods.  Recent studies have suggested that GSDMC-mediated pyroptosis in epithelial 

cells is linked to the development of type 2 immune responses, including food allergy 

and worm infections. Specifically, the activation of GSDMC leads to the formation of 

“pore”-like structures in cell membrane, facilitating the release of alarmins such as 

IL-33, IL-25, and TSLP, thereby promoting type 2 immunity. However, the precise 

mechanisms underlying the activation of GSDMC remain unclear.   

Objective: We aim to investigate the main contributors to the activation of 

GSDMC that involved in the process of enterocytes pyroptosis.  

Methods: The onset of food allergy is primarily caused by oral exposure. To 

better mimic the real condition, we built a unique allergy animal model based on free 

diet intake. Following 7-day consumption of an allergen containing diet, mice were 

euthanized, and biological samples from the intestine, spleen, and mesenteric lymph 

nodes were collected for analysis. Allergic related biomarkers like allergen specific 

IgE, mMCP-1, and type 2 cytokines were examined by ELISA. Intestinal 

inflammation levels were estimated by histopathological staining and related gene 
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expression. The levels of intestinal GSDMC and potential regulators were examined 

by RNA-seq, real-time PCR, western blot, and immunofluorescence localization. 

Results: The consumption of an allergen-containing diet in mice resulted in 

severe enteritis, marked by compromised mucosal barrier, the accumulation of 

lymphocytes and mast cells beneath the epithelial layer, and an imbalance of 

Th2/Th17/Treg cells in the lamina propria. Likewise, the allergic mice exhibited 

typical food allergy symptoms, including decreased body temperature, body weight, 

and food intake, as well as elevated levels of allergen-specific IgE, mMCP-1, IL-4, 

IL-5, and IL-13. Importantly, we observed an up-regulation of GSDMC in mice with 

food allergy, which presented a strong correlation with the secretion of IL-25 and 

TSLP. Results from immunofluorescence localization and gene/protein expression 

analysis suggest that caspase 3, rather than caspase 8 that had been reported 

functioned in cancer cells, is responsible for the activation of GSDMC in mice 

intestine. 

Conclusion: GSDMC overexpression driven by oral allergen exposure is 

associated with epithelial IL-25 and TSLP secretion. The activation of GSDMC is 

fueled by caspase 3, but not caspase 8 or other caspase proteins in mice intestine. 

Keywords: Food allergy, allergic enteritis, gasdermin C, GSDMC, caspase-3 

 

 

 

 

16. 马尾藻多酚对虾原肌球蛋白诱发过敏反应的抗过敏机

制研究 

 

张自业 1*, 韩玥颖 1, 李振兴 1, 林洪 1 

1. 中国海洋大学食品科学与工程学院 266404 
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背景 虾类是人类优质动物蛋白质的重要来源，而虾类是一类重要的致敏性

食物，其主要过敏原为原肌球蛋白，由其引发的食物过敏发生率呈逐年上升的态

势。近年来有研究发现海藻多酚具有抗过敏活性，因此寻找一种能够缓解虾类原

肌球蛋白诱发过敏反应的抗过敏海藻多酚，就成为阻控虾类食物过敏的有效手段。

马尾藻（Sargassum carpophyllum）是我国重要的可食用海藻，但目前有关马尾

藻多酚（Sargassum carpophyllum polyphenol, SCP）抗过敏活性的研究报道较少，

对其抗过敏作用机制也不清楚。 

目的 探明马尾藻多酚对虾原肌球蛋白诱导食物过敏反应的抗过敏作用机制。 

方法 通过乙醇浸提、大孔树脂洗脱和半制备高效液相联用纯化法制备得到

SCP，利用透明质酸酶抑制率、RBL-2H3 细胞模型和 RAW 264.7 细胞模型评价

其体外免疫调节作用，采用 BALB/c 小鼠模型研究其体内免疫调节作用。 

结果 在透明质酸酶抑制率实验中，SCP 表现出较高的透明质酸酶抑制能力，

其抑制能力显著强于抗过敏药物色甘酸二钠。在 RAW 264.7 巨噬细胞模型中，

PDTC、U0126、SP600125 和 SB203580 四种细胞通路抑制剂能够显著抑制 SCP

作用下细胞分泌 NO 和 TNF-α，表明马尾藻多酚可以通过影响 NF-κB、JNK1/2、

Erk1/2 和 p38 MAPK 信号通路来发挥免疫调节作用。在 RBL-2H3 细胞模型中，

SCP 减弱 RBL-2H3 肥大细胞的脱粒程度和过敏介质（IL-4、TNF-α、组胺）的分

泌，促进 RBL-2H3 细胞分泌 IL-10，调控 Th2 反应向 Th1 反应转变。在 BALB/c

小鼠模型中，灌胃 SC 后，小鼠过敏症状明显缓解，小鼠脾脏淋巴细胞细胞因子

（IL-4、IL-10 和 IFN-γ）分泌明显下降，过敏性肺损伤程度减轻，表明 SCP 具

有较强的抗过敏活性。 

结论 SCP 可以通过影响 NF-κB、JNK1/2、Erk1/2 和 p38 MAPK 细胞信号通

路来发挥免疫调节作用，调节 Th2 型免疫应答像 Th1 型免疫应答转变而发挥抗

过敏作用，因此，SCP 是一种能够缓解虾食物过敏反应的天然抗过敏活性物质。 

关键词: 马尾藻; 多酚; 抗过敏; 巨噬细胞; 肥大细胞; 原肌球蛋白 

 

17. The anti-allergic mechanisms study of Sargassum 

carpophyllum polyphenols on allergic reactions induced by 

shrimp tropomyosin 
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Ziye Zhang 1*, Yueying Han 1, Zhenxing Li 1, Hong Lin 1 

1. College of Food Science and Engineering, Ocean University of China, 266404 

2.  

Backgrounds: Shrimp is an important source of high-quality animal protein for 

humans, and it is an important allergenic food. Its main allergen is tropomyosin, and 

the food allergy rate caused by it is increasing year by year. In recent years, studies 

have found that seaweed polyphenols have anti allergic activity. Therefore, finding an 

anti-allergic seaweed polyphenol that can alleviate the allergic reactions induced by 

shrimp tropomyosin has become an effective means to prevent and control shrimp 

food allergies. Sargassum carpophyllum is an important edible seaweed in China, 

while there are currently few studies on the anti-allergic activity of Sargassum 

carpophyllum polyphenol (SCP), and the mechanism of its anti-allergic effect is also 

unclear. 

Objectives: To explore the anti-allergic mechanism of polyphenols from 

Sargassum carpophyllum on shrimp tropomyosin induced food allergic reactions. 

Methods: SCP was prepared by ethanol extraction, macroporous resin elution, 

and semi preparative high-performance liquid chromatography purification method. 

The in vitro immune regulatory effects of SCP were evaluated using hyaluronidase 

inhibition rate, RBL-2H3 cell model, and RAW 264.7 cell model. The in vivo immune 

regulatory effects were studied using a BALB/c mouse model. In the hyaluronidase 

inhibition rate experiment, SCP showed a higher hyaluronidase inhibition ability, 

which was significantly stronger than the anti-allergic drug disodium selenate. In the 

RAW 264.7 macrophage model, four cell pathway inhibitors, PDTC, U0126, 

SP600125 and SB203580, were found to significantly inhibit cell secretion of NO and 

TNF-α under SCP treatment, indicating that SCP could exert immune regulatory 

effects by affecting NF-κB, JNK1/2, Erk1/2 and p38 MAPK signaling pathways. In 

the RBL-2H3 cell model, SCP weakened the degree of degranulation and allergic 

mediators (IL-4, TNF-α, histamine) in RBL-2H3 mast cells, promoted the secretion of 
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IL-10, regulated the transition from Th2 response to Th1 response. In the BALB/c 

mouse model, after intragastic gavage of SCP, allergic symptoms in mice were 

significantly relieved, cytokines (IL-4, IL-10, and IFN-γ) in mouse spleen 

lymphocytes were found to be decreased, and allergic lung injury was get alleviated, 

which demonstrated that SCP has strong anti-allergic activity. 

Conclusions: SCP performs immune regulatory effects by affecting NF-κB, 

JNK1/2, Erk1/2 and p38 MAPK cell signaling pathways, regulates the Th2 type 

immune response to transform into Th1 type immune response and exert anti-allergic 

effects. Therefore, SCP is a natural anti-allergic active substance that can alleviate 

shrimp food allergy reactions. 

Keywords: Sargassum carpophyllum; Polyphenol; Anti-allergy; Macrophage; 

Mast cell; Tropomyosin 

 

 

 

 

18. 黑灵芝多糖对 OVA 过敏小鼠的膳食干预作用及其潜在

机制 

 

余鸿格 1, 2，闵芳芳 1, 2，余天 1, 2，武涌 1, 2, *，陈红兵 1, 2, * 

1.食品科学与资源挖掘全国重点实验室，南昌大学 330047 

2.中德联合研究院，南昌大学 330047 

 

背景：鸡蛋作为 FAO/WHO 列入的八大类过敏原之一，其主要过敏原蛋白

为卵清蛋白 OVA。目前医学上除严格规避过敏原外，预防鸡蛋过敏主要通过脱

敏疗法，但其往往显效慢、疗程长，因此，寻求新的有效防治措施愈发迫切。最

近，利用天然活性物质，例如多糖、多酚和维生素等膳食干预食物过敏的研究已

取得成效，其中来源于灵芝的多糖不仅易于提取、安全无毒，还在免疫调节、肠

道调节和相关信号通路上都与食物过敏相关，可能具有抗 OVA 过敏的巨大潜力。 
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目的：探讨自提的黑灵芝多糖对 OVA 过敏的干预作用及潜在机制。 

方法：以 BALB/c 小鼠为实验对象，通过注射 2 次含铝佐剂（Alum）的 OVA

溶液使小鼠致敏，后续灌胃 6 次 OVA 溶液进行激发，以此诱导小鼠食物过敏，

期间利用低、高剂量的黑灵芝多糖膳食干预小鼠。基于体内、外各项过敏指标评

估黑灵芝多糖的干预作用，并对微生物组学和转录组学进行初步挖掘。 

结果：黑灵芝多糖可显著改善 OVA 过敏导致的体温下降和严重腹泻；改善

空肠组织病理损伤；显著降低小鼠血清中 OVA 特异性抗体 IgE、IgG、IgG1、IgGa

和肥大细胞蛋白酶-1 的水平；显著逆转脾脏中 Th1 型细胞因子（IFN-γ）、Th2

型细胞因子（IL-4、IL-5、IL-13）以及 IL-10 水平，免疫器官（脾和 MLN）中细

胞分群的变化趋势也与其一致。此外，高剂量表现出更为优秀的调节作用。在肠

道菌群中，高剂量黑灵芝多糖可在门水平上逆转厚壁菌门/拟杆菌门的相对丰度

比值，改善疣微菌门的相对丰度；在属水平上逆转阿克曼菌属、丹毒丝菌属等的

相对丰度，改善粪杆菌属和乳杆菌属的相对丰度。在基因水平上，高剂量黑灵芝

多糖可显著上调 OVA 过敏后的 Reg3g、Abcb1a、Slc5a8 和 Cr2 基因，显著下调

Acta2、Fkbp5、Angptl4 和 Vip 基因。通过富集分析发现，它们的功能主要与生

物的质量调控、离子传输等有关，涉及的通路主要包括神经活性配体-受体相互

作用信号通路、PPAR 信号通路、TRP 通道的炎症介质调节和产生 IgA 的肠道免

疫网络等。 

结论：该黑灵芝多糖可通过调节小鼠 Th1/Th2 免疫反应平衡，降低特异性 IgE

和肥大细胞蛋白酶-1 水平，保护肠道屏障功能完整性等发挥抗 OVA 过敏的膳食

干预作用，其中潜在的微生物和信号通路机制也得到了初步揭示。 

关键词：灵芝多糖；卵清蛋白过敏；膳食干预；抗过敏  
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19. Dietary intervention effects of black ganoderma 

lucidum polysaccharides on OVA-allergic mice and its potential 

mechanisms 

 

Hongge Yu1, 2, Fangfang Min1, 2, Tian Yu1, 2, Yong Wu1, 2, *, Hongbing Chen1, 2, * 

1. State Key Laboratory of Food Science and Resources, Nanchang University 

330047 

2. Sino-German Joint Research Institute, Nanchang University 330047 

 

Backgrounds: Egg as one of the eight major allergens listed by FAO/WHO, the 

main allergenic protein is ovalbumin OVA, which is currently prevented by 

desensitization therapy except for the strict avoidance of allergens, but it is often slow 

to take effect and has a long duration of treatment, so the search for new effective 

preventive and curative measures has become more and more urgent. Recently, 

research on dietary intervention for food allergy using natural active substances, such 

as polysaccharides, polyphenols and vitamins, has been successful. Among them, 

polysaccharides derived from Ganoderma lucidum are not only easy to extract, safe 

and non-toxic, but also related to food allergy in terms of immunomodulation, 

intestinal modulation and related signaling pathways, which may have great potential 

for anti-OVA allergy. 

Goals: Exploring the interventional effects and potential mechanisms of 

self-extracted black ganoderma lucidum polysaccharides on OVA allergy. 

Methods: Food allergy was induced in BALB/c mice by sensitizing them with 

two injections of OVA solution containing aluminum adjuvant and subsequent 

stimulation by gavage of the OVA solution six times, during which the mice were 

intervened with dietary intervention using low and high doses of black ganoderma 

lucidum polysaccharides. The interventional effects of black ganoderma lucidum 

polysaccharides were evaluated based on the in vivo and ex vivo allergy indices, with 

preliminary excavation of microbiomics and transcriptomics. 
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Results: Black ganoderma lucidum polysaccharides significantly ameliorated 

the decrease in body temperature and severe diarrhea caused by OVA allergy; 

ameliorated the histopathological damage of the jejunum; reduced the levels of 

OVA-specific immunoglobulins (IgE, IgG, IgG1, and IgGa) and mast cell protease-1 

in the serum of mice; and reversed the levels of Th1-type cytokine (IFN-γ), Th2-type 

cytokine (IL-4, IL-5, and IL-13), and IL-10 in spleen, which were consistent with the 

trend for changes of cellular subsets in the immune organs (spleen and MLN). In 

addition, the high dose showed even better regulatory effects. In gut microorganisms, 

high-dose black ganoderma lucidum polysaccharides could reverse the relative 

abundance ratios of Firmicutes/Bacteroidota and improving the relative abundance of 

Verrucomicrobiota at the phylum level; and reverse the relative abundance of 

Akkermansia and Erysipelatoclostridium, as well as improving the relative abundance 

of Faecalibaculum and Lactobacillus at the genus level. On the gene level, high-dose 

black ganoderma lucidum polysaccharides significantly up-regulated Reg3g, Abcb1a, 

Slc5a8, and Cr2 genes, as well as significantly down-regulated Acta2, Fkbp5, Angptl4, 

and Vip genes in OVA allergy. Enrichment analysis revealed that their functions were 

mainly related to biological quality regulation and ion transport. The pathways 

involved mainly include neuroactive ligand-receptor interaction, PPAR signaling 

pathway, inflammatory mediator regulation of TRP channels, and intestinal immune 

network for IgA production. 

Conclusions: The black ganoderma lucidum polysaccharides could play a 

dietary intervention role against OVA allergy by regulating the balance of Th1/Th2 

immune responses in mice, lowering the levels of specific IgE and mast cell 

protease-1, and protecting the integrity of the gut barrier function, etc., in which the 

potential microbial and signaling pathway mechanisms were also preliminarily 

revealed. 

Keywords: Ganoderma lucidum polysaccharides; Ovalbumin allergy; Dietary 

intervention; Against allergy 

 

 



40 

 

 

20. 多酚化合物对虾原肌球蛋白结构和致敏性的影响 

 

葛新宇 1，吕良涛 1 

1. 青岛农业大学食品科学与工程学院  266109 

 

背景 随着海产品在食品工业中被广泛应用，消减海产品中能引起过敏的组

分成为有效控制海产品过敏风险的关键。目前已有很多关于各种加工技术对虾主

要过敏原原肌球蛋白致敏性消减的研究，但消减致敏性的同时也会对产品品质造

成影响。因此迫切需要寻找一种绿色、安全、高效的方法消减虾原肌球蛋白致敏

性，多酚具有绿色天然易获取，具有抗氧化、抗衰老、抗炎以及抗过敏等功效。

随着对多酚与蛋白质相互作用研究的深入，通过多酚非共价和共价结合修饰蛋白

质消减其致敏性等方面取得巨大进展。与非共价结合比，共价结合形成不可逆的

共价键，复合物更稳定，相互作用更强、更持久，所以共价结合更多的被用于食

品加工消减虾致敏性和生产低致敏性虾产品。 

目的 本研究旨在探讨多酚消减虾原肌球蛋白致敏性的机制，阐明食源性多

酚（槲皮素和绿原酸）共价结合修饰对虾原肌球蛋白结构和致敏性的内在关系。 

方法 采用十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶电泳、傅里叶变换红外光谱、差

示扫描量热仪、内源荧光、圆二色谱和原子力显微镜等技术对共价复合物的结构

进行了表征。通过构建 RBL-2H3 细胞和 Balb/c 小鼠致敏模型分析了其致敏性的

变化。 

结果 与纯品原肌球蛋白相比，共价复合物发生交联并伴随聚集体生成，蛋

白二三级结构均发生变化，同时能够有效降低细胞中 β-已糖苷酶、组胺释放水平，

小鼠血清中免疫球蛋白、组胺、肥大细胞蛋白酶以及小鼠脾脏细胞因子释放水平。 

结论 通过共价结合成功制备了原肌球蛋白-食源性多酚共价复合物。基于这

种方法，通过体外和体内研究阐明了原肌球蛋白与槲皮素和绿原酸共价结合对虾

原肌球蛋白致敏性的影响。共价复合物的形成导致荧光强度和热稳定性降低，改

变了虾原肌球蛋白的结构和形态，并破坏了其过敏表位。此外，共价复合物通过

抑制细胞介质的释放，并且得到小鼠研究结果的支持，多酚共价修饰虾原肌球蛋
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白能够有效降低其致敏性。因此，本研究能够为低致敏性食品的开发提供技术指

导。 

关键词：虾；原肌球蛋白；多酚化合物；共价结合；致敏性 

21. Effects of polyphenols on the Structure and 

Allergenicity of Shrimp Tropomyosin 

 

Xinyu Ge1, Liangtao Lv1 

1. College of Food Science and Engineering, Qingdao Agricultural University, 266109 

 

Background: With the widespread use of seafood in the food industry, reducing 

allergenic components in seafood has become crucial for effectively controlling 

seafood allergy risks. There are many studies on various processing technologies that 

reduce the allergenicity of the main shrimp allergen-tropomyosin, but while reducing 

allergenicity, these processes also affect product quality. Therefore, there is an urgent 

need to find a green, safe, and efficient method to reduce the allergenicity of shrimp 

tropomyosin. Polyphenols are green, natural, and easy to obtain, with effects such as 

antioxidation, anti-ageing, anti-inflammatory, and anti-allergy. With advances in the 

study of polyphenol-protein interactions, significant progress has been made in 

reducing allergenicity through non-covalent and covalent modification of proteins. 

Compared with non-covalent binding, covalent binding forms irreversible covalent 

bonds, making the complex more stable, with stronger and more lasting interactions. 

Therefore, covalent binding is increasingly used in food processing to reduce shrimp 

allergenicity and produce low-allergenic shrimp products. 

Objective: This study aims to explore the mechanism of polyphenols in reducing 

the allergenicity of shrimp tropomyosin and to elucidate the intrinsic relationship 

between the structural modification and allergenicity of shrimp tropomyosin through 

covalent binding with dietary polyphenols (quercetin and chlorogenic acid). 

Methods: The structure of the covalent complexes was characterised using 

techniques such as SDS-PAGE, FITR, DSC,FL, CD, and AFM. The changes in the 
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allergenicity of the covalent complexes were analysed through the establishment of 

RBL-2H3 cell and Balb/c mouse sensitisation models. 

Results: Compared to pure tropomyosin, the protein-polyphenol covalent 

complexes exhibited cross-linking and aggregation, with changes in the secondary and 

tertiary structures of shrimp tropomyosin. These changes effectively reduced the 

levels of β-hexosaminidase and histamine release in cells, as well as immunoglobulin, 

histamine, mMCP-1 release levels in mouse serum and cytokine release levels in 

spleen. 

Conclusion: Tropomyosin-dietary polyphenol covalent complexes were 

successfully prepared through covalent binding. This method elucidated the impact of 

the covalent binding of tropomyosin with quercetin and chlorogenic acid on the 

allergenicity of shrimp tropomyosin through in vitro and in vivo studies. The 

formation of the covalent complexes led to a reduction in fluorescence intensity and 

thermal stability, altered the structure and morphology of shrimp tropomyosin, and 

disrupted the allergenic epitopes of shrimp tropomyosin. Furthermore, the covalent 

complexes inhibited the release of cellular mediators and were supported by mouse 

study results, indicating that polyphenol covalent modification of shrimp tropomyosin 

effectively reduces its allergenicity. Therefore, this study provides technical guidance 

for the development of low-allergenic foods. 

Keywords: Shrimp; Tropomyosin; Polyphenols; Covalent binding; Allergenicity 
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呼吸道过敏专题 

22. Establishment and clinical application validation of a 

nomogram model for pediatric Mycoplasma pneumoniae 

pneumonia with plastic bronchitis 

 

Nuo Xu, Ling Li 

Affiliations:Department of Respiratory Medicine & Clinical Allergy Center, 

Affiliated Children's Hospital of Jiangnan University(Wuxi Children's Hospital), 

299‑1 Qingyang Road, Wuxi 214023, China 

 

Background: Mycoplasma pneumoniae(MP) is the most common pathogen in 

community-acquired pneumonia. Since the fall of 2023, there has been a global 

outbreak of MP infectionsm, this trend aligns with previous epidemiological studies. 

In clinical practice, we have observed that despite standardized treatment, some 

children continue to experience high fever and radiographic progression, leading to 

intractable or severe Mycoplasma pneumoniae pneumonia(MPP). Fiberoptic 

bronchoscopy (FB) and bronchoalveolar lavage (BAL) have revealed mucus and/or 

bronchial casts within the trachea in some children, a phenomenon known as plastic 

bronchitis(PB).Children with PB typically experience rapid disease progression, 

manifesting clinically as persistent high fever, cough, short breath, and in severe cases, 

children may present with progressive respiratory distress and refractory hypoxemia. 

However, due to the lack of specificity in clinical presentation and imaging findings, 

early clinical diagnosis is crucial for improving patient prognosis. 

Objectives：This study aims to analyze the clinical characteristics and high-risk 

factors for e occurrence of bronchiolitis obliterans in children with MPP, and to build 

and validate a nomogram model for prediction. 
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Methods：A retrospective analysis was conducted on clinical data of 421 

hospitalized children diagnosed with MPP and undergoing FB treatment at Children's 

Hospital of Wuxi in Jiangsu Province from January 2022 to December 2023. They 

were divided into 90 cases in the PB group and 331 cases in the non-PB group based 

on histopathological findings. Additionally, 354 hospitalized children diagnosed with 

MPP from January to May 2024 at the same hospital were considered for external 

validation. Independent risk factors for developing PB in MPP were identified 

through LASSO and multivariate logistic regression, and a visual predictive model 

was constructed and validated.Bootstrap (n=1000) was used for internal validation. 

Receiver operating characteristic (ROC) curves, calibration curves, and decision 

curves were plotted to evaluate the model. Furthermore,we have launched online a 

dynamic nomogram tool for convenient use by clinicians. 

Results：Compared with the non-PB group, children in the PB group had longer 

hospital stays, longer duration of fever, higher fever peaks, increased oxygen therapy, 

short breath, three depression sign, higher proportions of decreased breath sounds in 

the lungs, higher levels of N, NLR, CRP, ALT, AST, LDH, CK, INR, D-D, 

pneumonia consolidation, pleural effusion, and atelectasis (all P< 0.05). Conversely, 

L, PLT, ALB, and APTT levels were lower  in comparison (all P< 0.05). LASSO 

and multivariable logistic regression analyses revealed that oxygen therapy, duration 

of fever, atelectasis, NLR, CK, and D-D were independent influencing factors for the 

occurrence of PB in children with MPP (all p< 0.05). ROC curve results showed that 

the AUC of the nomogram predictive model was 0.88 (95% CI: 0.84-0.93), with a 

sensitivity of 94.74% and specificity of 74.63%. The AUC for the validation cohort 

was 0.9 (95% CI: 0.84-0.98), with a sensitivity of 84.44% and specificity of 80.97%. 

Calibration curve results indicated good consistency between the predicted and actual 

occurrence rates of PB. Decision curve analysis (DCA) demonstrated significant net 

benefit of the predictive model. 

Conclusion：This study developed a predictive model for PB occurrence in 

children with MPP, utilizing factors such as oxygen therapy, duration of fever, 

atelectasis, NLR, CK, and D-D. And demonstrated the model's excellent predictive 
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performance. It offers a convenient and intuitive tool for clinical practice, facilitating 

early PB identification. 

Keywords: Mycoplasma pneumoniae pneumonia, Plastic bronchitis, nomogram, 

Children 

 

 

 

 

23. 改良穴位注射治疗常年性变应性鼻炎 100 例疗效分析 

 

孙娜 章如新 

 

目的：变应性鼻炎是鼻科领域的常见病、多发性，发病率逐年升高，治疗效

果不尽人意。本研究基于中西医结合的理论，探讨了超声引导下改良的蝶腭穴位

注射治疗常年性变应性鼻炎的疗效。 

方法：门诊确诊的100例常年性AR成人患者予以双侧蝶腭穴位注射，注射液

为2%利多卡因注射液。分别在治疗前和疗程结束后1周、1月、半年记录患者的

鼻部症状评分（四分法）及用视觉模拟量表（Visual analogue score，VAS）评估

鼻部症状的总体评价，采用标准版鼻结膜炎相关生活质量问卷

(（rhinoconjunctivitis quality of life questionnaire，RQLQ）评估患者的生活质量，

检测AR患者血清过敏原特异性IgE。采用SPSS19.0统计软件对结果进行统计分析。 

结果：全部病例均进行1个疗程穴位注射治疗。疗程结束后1个周症状有缓解，半

年疗效为显效89例,占89%;有效9例,占9%;无效2例,占2%;总有效率为98%。 

结论：蝶腭穴位注射疗效肯定，安全性高，能够显著提高患者生活质量。 

关键词： 鼻炎，变应性；穴位注射；疗效 
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24. 季节性变应性鼻炎的啮齿动物模型：最新研究进展 

 

徐丹，高斐宏 

天津中医药大学 

 

背景 季节性变应性鼻炎(SAR)是变应性鼻炎的主要发病类型，是特应性个体

暴露于季节性变应原（花粉）后主要由免疫球蛋白 E（immunoglobulinE，IgE）

介导的鼻黏膜非感染性慢性炎性疾病。在过去 30 年里，SAR 发病率增加了一倍

多，影响全球 10%到 25%的人口并呈逐年上升的趋势。因此，探索花粉诱导的

变应性疾病的发病机制和有效的防治措施显得尤为迫切。 

方法 动物模型是了解 SAR 发病机制和促进其发展的重要工具。本文选取

pubmed 上涉及 SAR 动物模型的 30 篇文献进行综述，总结经验教训，从实验实

际场景提出问题，供同行讨论。 

结果 我们关注的问题包括花粉变应原的制备、动物品种的选择、造模方案

以及评价指标。目前各国在花粉变应原制备方面没有统一的标准，在制备花粉提

取物时通常只关注蛋白质而没有考虑到 SAR 的发病机制受多种因素影响，如除

了主要致敏蛋白，还有花粉相关脂质介质、花粉腺苷、细菌内毒素附着、病毒和

环境污染等，如果在制备花粉提取物时将这些部分人为排除可能会影响模型。在

动物品种的选择方面，近年来，国内外主要采用啮齿动物模型，常用的鼠类有

BALB/C、C57BL/6、BDF-1、B10.S 小鼠，SD 和 SN 大鼠以及 Hartley 豚鼠，并

且趋向于选择雌性，但是目前还没有一种动物模型能够完全复制变应性鼻炎患者

的所有典型临床表现。在造模方法上，目前选择较多的方式是全身致敏（第 2-4

周，每周 1 次）＋滴鼻激发（每天 1 次，连续 7 天）。但纯鼻内滴注方式更符合

实际发病情况。并且致敏途径、时间和佐剂均是较为重要的影响因素，因此需要

进一步探索较为统一的方案。在造模评价方面，目前主要包括行为学评分、血清

特异性 IgE、IgG1 和 IgG2a、鼻黏膜病理以及炎性细胞因子检测等。其中行为学

评分因为无法客观化而常被忽视，但却是模型是否成功最直观的表现，应该进行

客观化的测量标准。 
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结论 SAR 已成为全球流行病，动物模型建立统一标准是研究 SAR 发病机

制和治疗方法的关键基础，需要更多关注。 

关键词：变应性鼻炎；花粉变应原；季节性变应性鼻炎；动物模型 

 

 

 

 

25. Combined proteomics and metabolomics analysis of 

induced sputum in pediatric overweight/obesity asthma 

 

Zhenzhen Pan 

Department of Respiratory Medicine & Clinical Allergy Center, Affiliated 

Children's Hospital of Jiangnan University(Wuxi Children's Hospital), 299-1 

Qingyang Road, Wuxi 214023, China 

 

Objectives: To provide therapeutic targets for asthmatic children with 

overweight/obesity. 

Methods: Children with stable asthma who were followed up in the Department 

of Respiratory Medicine of Suzhou Children's Hospital from May to October 2023 

were selected, and induced sputum samples were collected after hypertonic saline 

atomization. We used a combination of UPLC-MS/MS detection platforms, self-built 

databases, and multivariate statistical analysis to study metabolome differences 

between samples. LC-MS/MS detection platform, data-independent acquisition (DIA) 

was used to analyze protein expression differences. 

Look for KEGG pathways for both omics, and KGML data was used to analysis 

network relationships between gene products and metabolites. 

Results: Among all participants, 11 cases were asthmatic children with 

overweight/obesity, 10 cases were asthmatic children with non-overweight/obesity, 12 

cases were healthy control with overweight/obesity, and 5 cases were healthy control 
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with non-overweight/obesity. Compared with the non-overweight/obesity control 

group, there were 148 up-regulated metabolites, 799 up-regulated proteins and 34 

down-regulated metabolites, 315 down-regulated proteins in the overweight/obesity 

asthma group. Compared with the non-overweight/obesity asthma group, there were 

176 up-regulated metabolites, 351 up-regulated proteins and 19 down-regulated 

metabolites, 217 down-regulated proteins in the overweight/obesity asthma group. 

Biosynthesis of cofactors, Ferroptosis, Protein digestion and absorption and Thiamine 

metabolism were found to be pathways associated with overweight/obesity asthma. 

L-Glutamic Acid was found to be associated with the expression of KRT8, RUVBL2 

and RUVBL1. Taurine was found to be associated with the expression of CALM1, 

VEGFA and DYNLRB1. N-Methyl-D-Aspartic Acid was found to be associated with 

the expression of KRT8, KCTD16, AGR3 and RUVBL2. 

Conclusion: In overweight/obese children with asthma, KRT8 and RUVBL2 

may affect the pathogenesis and inflammation types of L-Glutamic Acid and 

N-Methyl-D-Aspartic Acid metabolism by regulating their metabolism. 

Keywords: proteomics; metabolomics; athma 
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26. SLAMF7 调控肥胖哮喘小鼠肺组织巨噬细胞极化 

 

何层层 1 

1. 无锡市清扬路 299-1 号江南大学附属儿童医院（无锡市儿童医院）呼吸

内科临床过敏中心 214023 

 

背景 肥胖哮喘是一种特殊的哮喘表型，其内型为中性粒细胞为主的气道炎

症。有研究发现，肥胖会导致脂肪组织内 M1 巨噬细胞浸润，引起全身的炎症状

态，M1 型巨噬细胞数量增多并分泌大量炎症介质(TNF-α、IL-1β、IL-6、iNOS)，

可引起中性粒细胞的浸润、气道高反应和气道重塑。 

目的 本文为探讨 SLAMF7 调控肥胖哮喘小鼠肺组织巨噬细胞极化的机制。 

方法 小鼠模型分为正常对照组、肥胖对照组、普通哮喘组、肥胖哮喘组。

我们前期使用高脂饲料建立肥胖小鼠模型，随后进行哮喘造模。使用流式机器分

选出了模型小鼠肺组织单细胞悬液中的巨噬细胞，进行微量测序。在转录和蛋白

层面检测了小鼠肺实质中 SLAMF7 表达和 M1/M2 极化的情况，利用 RAW264.7

和 MHS 细胞系验证 SLAMF7 的表达含量高低对巨噬细胞 M1/M2 极化的影响。 

结果 测序结果发现了 SLAMF7 在普通哮喘和肥胖哮喘中显著差异表达（P

值小于 0.05），并且与细菌反应通路有关。小鼠模型中，肥胖哮喘组小鼠有更多

的气道炎症细胞浸润及粘液分泌（HE 及 PAS 结果），与非肥胖哮喘组相比，肥

胖哮喘组 IL-6，IL-1b，TNF-a，IL-17 细胞因子含量增加。肥胖哮喘的肺实质中

M1 相关的炎症指标较哮喘组升高，SLAMF7 的表达显著升高。细胞实验中，我

们发现在细胞系中通过 LPS 刺激，SLAMF7 表达含量会升高，但敲低 SLAMF7，

M1 极化会增加，M2 极化会降低。 

结论  肥胖哮喘小鼠的肺部巨噬细胞 M1 极化增强，M1 相关的炎症因子分

泌增加，SLAMF7 表达含量应激性升高，结合细胞实验的结果，SLAMF7 在 M1

极化的状态下表达增高，SLAMF7 促进 M2 极化，平衡 M1 极化炎症。 

关键词：SLAMF7，肥胖哮喘，巨噬细胞极化 
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27. Development and validation of a clinical prediction 

model to estimate the risk of critical ill children with influenza A 

 

Suwan Xiong1a，Yun Guo1a，Leihua Jiang1a，Ying Wang1a，Pengwei Zhu2b，

Jun Qian3b，Ling Li3b. 

Department of Respiratory Medicine & Clinical Allergy Center, Affiliated 

Children's Hospital of Jiangnan University(Wuxi Children's Hospital), 299-1 Qin

gyang Road, Wuxi 214023, China 

 

Background: Due to the absence of straightforward and scientifically valid

ated screening and evaluation tools for the timely identification, diagnosis and t

reatment of critical influenza A infection in children, this study aims to constru

ct an effective model for early identification of high-risk cases at risk of progr

essing to critical influenza A infection. 

Methods: The prediction model was based on the registration data of chil

dren diagnosed with influenza A positive children admitted to Wuxi Children's 

Hospital, the Children's Hospital Affiliated to Soochow University and the Chil

dren's Hospital Affiliated to Fudan University. Univariate logistic regression and

 lasso regression analysis were used to determine the independent predictors of

 severe / critical influenza A infection and multivariate logistic regression was 

used to establish the model and draw the nomogram. A training cohort (n=119,

 70%) was used to develop the prediction model which was then validated in 

a test cohort (n=51, 30%). The performance of the nomogram was evaluated b

y the area under the characteristic curve (AUC), calibration ability, decision cu

rve analysis (DCA) and clinical impact curve analysis (CICA). 

Results: A total of 170 hospitalized children with influenza A infection w

ere identified, including 92 severe patients and 78 critical patients. Selection of

 the optimal model were based on the AIC standard, log-likelihood, C index a

nd clinical significance. The final model was composed of the following five p
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redictors: loss of appetite, seizures for ≥ 2 times, NLR, Hb, total number of c

omplications. The area under the curve of the model in the training set was 0.

905, and the specificity and sensitivity were 91.1 % and 77.8 %, respectively. 

Conclusions: This predictive model based on clinical history and commonly 

used laboratory test values is valuable in predicting the risk of critical influenza A 

infection in hospitalized children. Further validation is needed to provide more 

insights into its application in clinical practice. 

Keywords: Influenza A virus; Nomogram; prediction of Critical influenza A 

infection in children; prediction model. 

 

 

 

 

28. Immunological Mechanisms Linking PM2.5 Exposure 

to Asthma: The Interplay of T Cell Exhaustion and Th2 Airway 

Inflammation 

 

Yun Guo, Cengceng He, Yongbin Yang, Ling Li 

Department of Respiratory Medicine & Clinical Allergy Center, Affiliated 

Children's Hospital of Jiangnan University(Wuxi Children's Hospital), 299-1 

Qingyang Road, Wuxi 214023, China 

 

Background: Airborne particulate matter (PM2.5) is a critical environmental 

concern, particularly for its role in exacerbating respiratory conditions such as asthma. 

The immunological impact of PM2.5, specifically on T cell dynamics and Th2-type 

responses, remains under-explored. Understanding these mechanisms is crucial for 

addressing the increasing incidence of asthma linked to pollution. 
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Objective: This study aimed to elucidate the mechanisms by which PM2.5 

influences the development of bronchial asthma, focusing on its effects on T cell 

exhaustion and the promotion of Th2-type airway inflammation. 

Methods: Four groups of adult C57BL/6 mice, raised under specific 

pathogen-free conditions, were utilized: a healthy control group, a PM2.5 exposure 

group, an ovalbumin (OVA) sensitized group, and a combined OVA and PM2.5 

exposure group. Mice in the OVA and OVA+PM2.5 groups received systemic 

sensitization with an OVA-alum mixture, followed by specific inhalation protocols. 

Lung tissues were collected for transcriptome sequencing to analyze differential gene 

expression and pathway enrichment. Based on RNA-seq results highlighting T cell 

dynamics, further analyses including flow cytometry and ELISA were conducted on 

lung tissue suspensions to evaluate T cell populations and cytokine profiles, 

respectively. 

Results: Transcriptome sequencing indicated significant alterations in 

immune-related gene expression in the OVA+PM2.5 group, with notable upregulation 

of genes involved in T cell exhaustion. Flow cytometry confirmed an increase in T 

cell exhaustion, particularly among Th1 cells, in the PM2.5 exposed groups compared 

to controls. Additionally, ELISA results showed elevated levels of Th2 cytokines in 

the OVA+PM2.5 group, suggesting a shift towards Th2-type airway inflammation. 

Histopathological analysis further revealed exacerbated mucus production and 

inflammatory cell infiltration in the OVA+PM2.5 group compared to the OVA group 

alone. 

Conclusions: PM2.5 exposure significantly exacerbates lung inflammation and 

mucus secretion in asthmatic models by promoting T cell exhaustion and shifting the 

immune response towards Th2 dominance. These findings underscore the role of 

PM2.5 in worsening asthma outcomes through immune modulation and suggest 

potential therapeutic targets to mitigate its effects. This study not only illuminates the 

immunopathological mechanisms by which environmental pollutants like PM2.5 

exacerbate asthma but also emphasizes the critical need for improved air quality 

management in public health strategies. 
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Keywords: PM2.5, Asthma, T cell, Airway inflammation 
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29. 儿童反复呼吸道感染临床预测模型的建立及内部验证 

 

夏翡，李羚 

江南大学附属儿童医院（无锡市儿童医院）呼吸内科和临床过敏中心，无锡市清扬路

299-1 号，214023 

 

研究背景 儿童反复呼吸道感染（Recurrent Respiratory Tract Infections,RRTI）

是儿童常见的临床疾病，国内外发病率较高，可引起多种并发症，增加了患儿和

家长的心理和经济负担，严重影响患儿的生活质量，容易诱发医患矛盾和纠纷。

建立简单、易行、敏感性及特异性高的诊断评分量表，对优化临床诊断、个体化

治疗、潜在不良预后风险评估等有着重要意义。 

目的 建立预测儿童反复呼吸道感染风险的列线图模型，并进行内部验证。  

方法 选取 2022 年 6 月至 2023 年 6 月，在宜兴中医院儿科收治的 150 例

0-14 岁 RRTI 患儿为观察组，观察组所有患儿符合 RRTI 的诊断标准；按 1：1

比例与年龄匹配原则随机选取同期 151 例健康儿童为对照组，并对其进行 RRTI

相关影响因素的问卷调查。使用 SPSS22.0 及 R 4.0.3 软件进行数据分析。全部数

据按照 7：3 的比例随机拆分为建模组（211 例）和验证组（90 例）。采用 lasso

回归在建模组中筛选变量，并构建预测儿童 RRTI 风险的列线图模型。采用 ROC

曲线，校准图和决策曲线分析评估预测模型的准确性，一致性和临床实用性，在

建模组和验证组中分别进行。  

结果 观察组与对照组在性别、年龄、体重、身高方面比较，差异不具有统

计学意义（P＞0.05），两组具有可比性。建模组中通过 lasso 回归 lambda.1se 筛

选标准得到的变量共 6 个，分别为：是否挑食偏食、睡眠时间是否达标、首次使

用抗生素年龄、一年内使用抗生素次数、是否有过敏性疾病和是否接触二手烟。

并且，建模组 ROC 曲线下面积为 0.92（95%CI：0.89-0.96），验证组 ROC 曲线

下面积为 0.87（95%CI：0.79-0.94），模型以较高的 C 指数值和 AUC 值代表着

较好的区分度。校准曲线斜率接近 1，建模组H-L检验X-squared =2.07，p= 0.557，

验证组 H-L 检验 X-squared =5.13，p=0.162，说明实际概率和预测概率之间没有
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差异。DCA 曲线表明，模型应用准确性和净获益较高，此列线图模型具有较好

的临床应用价值。  

结论 我们开发并进行内部验证的儿童 RRTI 列线图模型，能实现对儿童

RRTI 风险的个体化图形预测。有助于儿科医生对儿童 RRTI 进行早期识别并进

行早期干预，降低儿童呼吸道感染的发病率，提高儿童健康水平，降低家庭精神

压力和经济负担。 

关键词：儿童，反复呼吸道感染，预测模型，验证 

 

 

 

 

30. 大连地区气传致敏花粉流行情况调查 

 

邓珊，卢琪 

大连医科大学附属第二医院过敏（变态）反应科，116023 

 

背景 气传致敏花粉是引起季节性过敏性鼻炎重要的室外吸入性致敏原。近

年来花粉症发病率呈上升趋势，而气传致敏花粉的种类和浓度受地理位置、气候

等环境因素影响。近 40 年来，大连地区尚未进行过花粉调查研究，而此期间，

当地的植被种植、气象等环境因素发生了显著变化。因此，明确目前大连地区气

传致敏花粉的种类及其随季节消长的播散规律，对于防治过敏性疾病及该地区城

市绿化种类的选择具有重要意义。 

目的 通过对大连地区气传致敏花粉的数量、种类、季节分布规律进行调查

分析，为花粉过敏性疾病的区域性防治提供科学依据。 

方法 采用重力沉淀式花粉采样器，收集 2023.3-2024.2 期间花粉粒，在光学

显微镜下鉴定花粉种类。 

结果 2023 年 3 月至 2024 年 2 月期间共收集花粉总数 35531 粒，其播散呈

现出 2 次花粉高峰期：春季(3 月–5 月)主要花粉为松科、柏科、银杏、栎属、悬

铃木、桦木科;夏秋季(8 月–10 月)主要花粉为蒿属、葎草、藜属、豚草属。春季
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树木花粉数量占总花粉数 72.6%，显著高于夏秋季草花粉数（24%）。相比 40

年前大连地区花粉监测结果，2023 年花粉总数量增加 2.48 倍，春季树木花粉数

增加 6.45 倍，草花粉数变化不显著。这可能是由于过去 40 年间大连地区树木种

植数量的增加，导致致敏树木花粉数量显著上升。此外，春季花粉开始播散时间

为 3 月中旬，较 40 年前提前 15 天。相比 40 年前花粉种类，目前优势花粉种类

也发生了变化，松属和悬铃木成为春季的优势花粉之一，豚草属则成为夏秋季的

优势花粉之一。 

结论 本研究明确大连地区目前主要致敏花粉谱。与 40 年前相比，春季花粉

播散期提前，花粉数量显著增加，同时优势致敏花粉种类发生变化。 

关键词：致敏花粉，花粉监测，花粉症 

 

 

 

 

31. Risk Prediction Model for Atelectasis Complication in 

Mycoplasma Pneumoniae Pneumonia Patients Following 
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Email: guoyun@jiangnan.edu.cn 

 

Background: Mycoplasma pneumoniae pneumonia (MPP) is a common. 

Atelectasis represents a severe pulmonary complication associated with MPP, 

potentially affecting one or more pulmonary segments and reducing lung volume or 

air content. Regarding prognosis, children with MPP complicated with atelectasis 

have an increased proportion of sequelae such as bronchial wall thickening, dyspnea, 

changes in local ventilation and blood flow ratio, irritant cough, sputum, and 

pulmonary infection. These complications make atelectasis clinically intractable. 

Traditional diagnostic methods for MPP are limited by low accuracy, emphasizing the 

need for improved diagnostic approaches. This study aimed to establish a predictive 

scoring model for early detection of MPP complicated with atelectasis following 

standardized treatment. 

mailto:Liling@njmu.edu.cn
mailto:guoyun@jiangnan.edu.cn
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Methods: A total of 572 children were retrospectively enrolled, including 40 

patients with MPP complicated by atelectasis despite standardized treatment and 532 

patients in the non-atelectasis group. Clinical, laboratory, and imaging data within 24 

hours of admission were collected, including demographic information and various 

biomarkers. Logistic regression analysis was employed to identify risk factors and 

construct a predictive model, evaluated using receiver operating characteristic (ROC) 

curve analysis. 

Results: Significant differences were observed between the MPP complicated 

with atelectasis group and the non-atelectasis group in terms of age, hospital 

admission time, fever duration, neutrophil percentage and count, CRP, ALT, and 

LDH levels (P<0.05). According to the logistic regression analysis, length of fever, 

neutrophil ratio, platelet count, ALT, LDH, age were independent influencing factors 

for the occurrence of atelectasis and were incorporated into the nomogram. The 

predictive model exhibited a sensitivity of 87.97% and specificity of 77.50% 

according to the ROC curve. 

Conclusion: In conclusion, our study developed an early risk prediction model 

incorporating clinical indicators containing fever duration, neutrophil ratio, platelet 

count, ALT value, LDH value, and age to aid clinicians in predicting the likelihood of 

atelectasis in children with MPP despite standardized treatment. By leveraging these 

predictive factors, our model offers a valuable tool for clinicians to promptly identify 

children at risk of developing atelectasis, facilitating early interventions such as 

bronchoscopy to mitigate potential adverse outcomes associated with Mycoplasma 
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pneumoniae pneumonia. However, it's important to acknowledge the limitations of 

our retrospective study, including the lack of prospective data collection and the 

relatively small sample size, necessitating further validation and refinement of the 

predictive model across multiple centers to enhance its reliability and applicability in 

clinical practice. 

Keywords: Children; M. pneumoniae; M. pneumoniae pneumonia; Atelectasis; 

Prediction model 

 

 

 

 

32. Biomarkers and Therapeutic Targets for 

Epithelial-Mesenchymal Transition in Children with 

Mycoplasma pneumoniae Pneumonia and Atelectasis: 

Involvement of TGF-β Signaling and NET-DNA 

 

Lu Fan1,Yun Guo1,Ling Li1 

1.Department of Respiratory Medicine & Clinical Allergy Center, Affiliated 

Children's Hospital of Jiangnan University(Wuxi Children's Hospital), 299‑1 

Qingyang Road, Wuxi 214023, China 

 

Abstract: Mycoplasma pneumoniae (MP) is a prevalent pathogen in school-aged 

children, leading to Mycoplasma pneumoniae pneumonia (MPP) and complications 

like atelectasis. This study aimed to investigate the lung microenvironment's role in 

triggering epithelial-mesenchymal transition (EMT) in children with MPP and 

atelectasis. We collected clinical data from patients with MPP who had atelectasis and 

patients with MPP who did not have atelectasis. Our findings revealed that the number 
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of fever days, the percent of neutrophils, LDH, CK-MB, glucocorticoid hormonen 

usage, and the length of hospitalization days were significantly higher in the 

atelectasis group when compared with non-atelectasis group. RNA sequencing of 

HBE cells treated with bronchoalveolar lavage fluid (BALF) indicated TGF-β 

pathway activation. Further analysis using BALF from patients with MPP combined 

with atelectasis showed EMT induction in human bronchial epithelial cells and mice 

lung tissue, mediated by TGF-β. Additionally, we discovered that neutrophil 

extracellular traps (NETs), particularly NET-DNA, play a crucial role in EMT via 

interaction with the CCDC25 receptor on bronchial epithelial cells. Knockdown of 

CCDC25 significantly reduced EMT in both BEAS-2B and A549 lung 

adenocarcinoma cells, highlighting a potential therapeutic target. Therefore, our study 

found that the DNA component of NETs in alveolar lavage fluid acts on the CCDC25 

target of bronchial epithelial cell membranes through activation of the TGF-β 

signalling pathway as the main cause of the phenomenon of EMT in the lungs of 

children with MPP. These findings suggest a novel intervention point for treating 

severe MPP and atelectasis through modulation of the TGF-β signaling pathway and 

NETs. 

Keywords: Mycoplasma pneumoniae Pneumonia(MPP); Atelectasis; TGF-β; 

NETs; CCDC25 
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33. 基于奥瑞姆自理医院-家庭延续护理用于变应性哮喘患

儿对病情发作控制及肺功能的影响 

 

顾竹筠，许士娣 

无锡市儿童医院 21400 

 

【摘要】目的：探讨基于奥瑞姆自理理论的医院-家庭延续护理在变应性哮

喘患儿中的应用效果。方法：选择 2021 年 1 月至 2023 年 1 月本院收治的 108 例

变应性哮喘患儿，根据随机数表法将其分为对照组和研究组各 54 例。对照组予

以常规家庭健康管理，研究组同时采用基于奥瑞姆自理理论的医院-家庭延续护

理。两组均持续干预 3 个月，随访 6 个月。观察两组干预前、干预 3 个月后的用

药依从性、病情发作控制及肺功能水平。结果：研究组干预后的用药依从性高于

本组干预前，差异有统计学意义（Z=2.781,P<0.05），且研究组干预后依从性高

于对照组,差异有统计学意义（Z=2.264,P<0.05）；研究组出院 3 个月、6 个月内

的病情发作次数分别为（1.52±1.17）次和（2.80±1.20）次，均少于对照组的

（2.45±1.05）次和（4.45±1.27）次，差异有统计学意义（t=4.347、6.939,P<0.05）；

研究组出院 6 个月内再入院次数为（1.64±0.71）次，少于对照组的（2.47±0.92）

次，差异有统计学意义（t=5.248,P<0.05）；两组干预 3 个月后的秒用力呼气容

积 (FEV1)及用力肺活量 (FVC)水平均高于本组干预前，且研究组分别为

（3.14±0.82）L 和（4.31±1.14）L，高于对照组的（2.28±0.78）L 和（3.49±1.01）

L，差异有统计学意义（t=5.584、3.956,P<0.05）。结论：基于奥瑞姆自理理论

的医院-家庭延续护理能够提高变应性哮喘患儿的用药依从性，同时有助于改善

病情发作控制效果及肺功能水平。 

【关键词】奥瑞姆自理理论；延续护理；变应性哮喘；病情发作控制；肺功

能 
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34. 基于手机 APP 的家长报告结局在哮喘儿童自我管理中

的应用 

 

许士娣 1 谢珺 2 王倩 1 徐洁华 1 朱雪莲 1 

1. 无锡市儿童医院呼吸科，214000 无锡（许士娣，王倩，徐洁华，朱

雪莲） 

2. 无锡市儿童医院护理部，214000 无锡（谢珺） 

 

背景 支气管哮喘（简称哮喘）是一种慢性炎症性疾病，在世界范围内儿童

患病率很高，至 2010 年为 9.3%，且逐年增加。患者报告结局由患者直接报告，

无需临床医生或其他任何人对患者的反应进行解释，涉及患者的健康、生活质量

或与医疗保健、治疗等相关的功能状态。在儿科，由于儿童年龄较小，认知局限，

无法正确报告，需要由家长或照顾者报告，故称为家长报告结局。“互联网+”在

儿童哮喘管理中已被应用于档案建立、健康宣教、信息交流、随访等，但“互联

网+”在儿童哮喘家长报告结局方面的应用鲜有报道。本研究在自主研发智能手机

APP 干预的基础上，通过监测哮喘儿童的症状和家长报告结局，提供反馈信息及

支持性的护理方案，提高儿童哮喘人群自我管理的知识、技能和信心。 

目的  将基于智能手机APP的家长报告结局应用到哮喘儿童的自我管理中，

旨在提高哮喘患儿自我管理的知识、技能和信心。 

方法  选取 2020年 11 月-2021年 12月在江苏省无锡市某儿童医院门诊就诊

的 118 例哮喘患儿和患儿的照顾者为研究对象。按电脑随机数字表法，每组各

59 例。对照组接受常规的诊疗、护理指导和规范的健康教育，通过微信群、腾

讯会议进行科普和咨询。实验组在对照组的基础上实施基于智能手机 APP 的家

长报告结局的干预。比较两组干预前后的 C-ACT 得分、哮喘控制情况、家长报

告结局量表得分。 

结果  干预 3 个月后实验组 C-ACT 总分高于对照组，哮喘控制情况优于对

照组，家长报告结局量表得分优于对照组（均 P＜0.05），两组比较，差异具有

统计学意义。 
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结论  哮喘儿童自我管理中家长报告结局的智能手机 APP 应用有利于改善

儿童哮喘人群的控制情况，提高疾病管理能力。 

关键词：智能手机；家长报告结局；哮喘；儿童；自我管理 

 

 

 

 

35. 燃煤颗粒物暴露加重小鼠过敏性哮喘的作用研究 

 

徐旻灏 1，徐晴 1，高源锴 1，徐殿斗 2，张文彦 1，叶一帆 1，王艳 1，徐文慧 1，胡素敏

1△，王安 1△ 

1. 北京中医药大学，北京 100029 

2. 中国科学院高能物理研究所，北京 100049 

通信作者：胡素敏，Email：husm@bucm.edu.cn；王安，Email：wangan@bucm.edu.cn。 

基金项目：国家自然科学基金项目（ 12105313 ）；新教师启动基金项目

（2023-JYB-XJSJJ-004）。 

 

背景 随着城市化和工业机械化的发展，空气质量急剧恶化，燃煤污染目前

仍是我国面临的一个异常严峻、严重影响人民身心健康的科学问题。过敏性哮喘

是典型的环境和机体交互影响的疾病，是支气管哮喘最重要和最常见的表型之一。

研究表明燃煤颗粒物可能为加重过敏性哮喘的危险因素。然而目前燃煤颗粒物加

重过敏性哮喘的相关研究仍然十分有限，有必要就燃煤颗粒物加重过敏性哮喘的

作用展开研究。 

目的 探究燃煤颗粒物引发或加重哮喘的效应，科学评价燃煤颗粒物对过敏

性哮喘的影响。 

方法 本实验在过敏性哮喘小鼠模型基础上，以燃煤颗粒物滴鼻暴露，通过

气道高反应性测定、肺组织病理染色、肺泡灌洗液中 OVA-sIgE、IL-4 及类胰蛋

白酶含量检测，血清中 OVA-IgE、组胺、类胰蛋白酶含量检测，以及肺组织中
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氧化应激水平（SOD、GSH、MDA）测定，探究燃煤源颗粒物引发或加重哮喘

的效应。 

结果 在本实验中，接受 OVA 注射致敏和 OVA 滴鼻暴露的小鼠，哮喘症状

评分显著上升，小鼠气道高反应显著增强，小鼠的肺部炎症反应和气道重塑加重，

血清和肺泡灌洗液中 OVA-sIgE、炎性介质和相关细胞因子含量上升，符合经典

的哮喘模型病理表现。与单纯过敏性哮喘小鼠相比，燃煤颗粒物暴露能显著降低

OVA 致过敏性哮喘小鼠的体质量、皮毛状态等一般情况，增强小鼠气道高反应，

加重过敏性哮喘小鼠的肺部炎症反应和气道重塑，升高血清和肺泡灌洗液中

OVA-sIgE、炎性介质和相关细胞因子，加重过敏性哮喘。燃煤颗粒物暴露会导

致小鼠的抗氧化能力减弱，过氧化物蓄积，氧化应激水平上升。 

结论 燃煤颗粒物暴露是加重过敏性哮喘的一个危险因素，燃煤颗粒物加重

过敏性哮喘可能与其加重机体氧化应激水平有关。 

关键词：过敏性哮喘；燃煤颗粒物；空气污染物；大气颗粒物；氧化应激 

 

 

 

 

36. Obesity affects asthma through neutrophils and 

NETosis 

 

Jiamin Zhang, Deyu Zhao*, Feng Liu* 

Department of Respiratory Medicine, Children’s Hospital of Nanjing Medical University, 

Nanjing, 210000,China. 

 

Objective: Obesity asthma is one of the important subtypes of bronchial asthma, 

and the pathogenesis is not clear. Therefore, the aim of this study is to investigate the 

pathogenesis of obesity asthma and identify the polymorphonuclear leukocytes

（PMNs) and neutrophil extracellular traps (NETs) in obese asthmatic mice。 
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Methods: Diet-induced obesity models of House dust mites (HDM) and 

Ovalbumin (OVA) were constructed in wild-type mice. The obesity-related data of 

mice were collected, such as body weight, body length, para-genital fat weight, and 

the Lee's index was calculated. Data related to asthma in mice were collected: The 

inflammatory cells in the Bronchoalveolar lavage fluid (BALF) of mice were counted, 

the infiltration of inflammatory cells in the lung tissue was observed by HE staining, 

and airway mucus secretion was observed by PAS staining. Interleukin-6 (IL-6) and 

Tumor necrosis factor-α (TNF-α) in BALF were measured by ELISA. The lung 

function of mice was measured by small animal lung function instrument. 

PMNs-related data: immunofluorescence was used to observe the localization of PMN 

and NETs in lung tissue, and the level of NETs and IL-17A in BALF were measured. 

Csf-/- mice, neutropenic model mice, were used to establish obese HDM and OVA 

asthma models. Data related to obesity, asthma and PMNs were also collected to 

illustrate the effect of PMNs on obese asthma mice. Pad4-/- mice, mice with inhibited 

NETosis, were used to establish obese HDM and OVA asthma models, and 

obesity-related data, asthma-related data and PMNs-related data were also collected to 

illustrate the effect of NETs on obese asthmatic mice. Anti-Ly6G antibody was used 

to inhibit PMNs and Cl-amidine was used to inhibit NETs production in ob/ob mice 

(mice with congenital leptin deficiency). Obesity-related data, asthma-related data and 

PMNs-related data were also collected to illustrate the role of PMNs and NETs in 

inherited obese asthmatic mice. 

Results: 1. The body weight and para-genital fat mass were significantly 

increased in the wild-type mice fed with high-fat diet (P<0.05). It was found that 

inflammatory cell infiltration and asthma-related inflammatory factors in BALF and 

lung tissue were increased in obese asthmatic mice, and lung function was decreased 

(P<0.05). There was no significant difference in airway mucus hypersecretion 

(P>0.05); The number of neutrophils and NETs were significantly increased in the 

lung tissue and BALF of the obese asthmatic mice (P<0.05). Neutrophil-related 

inflammatory factors in BALF were significantly increased in obese asthmatic mice 

(P<0.05). 
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2. Csf-/- mice showed significant increases in body weight and para-genital fat 

mass after feeding with high-fat diet (P<0.05). The number of PMNs in BALF and 

lung tissue of G-CSF knockout mice was almost zero. In the diet-induced obese 

asthmatic mice, the reduction of PMNs significantly reduced the infiltration of 

inflammatory cells in BALF and lung tissue, reduced the release of inflammatory 

factors and the production of NETs in BALF, and improved the airway mucus 

hypersecretion and lung function (P<0.05). Pad4-/- mice fed with high-fat diet had 

significantly increased body weight and para-genital fat mass (P<0.05). PAD4 

knockout reduced the infiltration of inflammatory cells in BALF and lung tissue, 

reduced the release of inflammatory factors in BALF and the production of NETs, and 

improved airway mucus hypersecretion and lung function in diet-induced obese 

asthmatic mice (P<0.05). 

3. Anti-Ly6G antibody inhibiting PMNs or Cl-amidine inhibiting NETs in ob/ob 

mice can alleviate inflammatory cell infiltration in BALF and lung tissue, reduce 

asthma-related inflammatory factors in BALF, and improve mucous hypersecretion. 

The number of PMNs and NETs in lung tissue and BALF was decreased and the lung 

function of genetically obese asthmatic mice was improved (P<0.05). 

Conclusion: The infiltration of PMNs and NETs in the lungs is the main feature 

of obese asthmatic mice. Reduce PMNs or inhibit NETs generation can reduce obesity 

asthma mice asthma airway inflammation state, high airway mucus secretion and 

improve lung function. 

Keywords: Asthma; Obesity; Neutrophils; Neutrophil extracellular traps 

 

 

 

 

37. A simple, rapid and efficient model for predicting 

refractory Mycoplasma pneumoniae pneumonia: A 4-year 

retrospective cohort study 
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Yingjie Sheng1, Feng Liu1 

1Department of Respiratory Medicine, Children’s Hospital of Nanjing Medical 

University, Nanjing, Jiangsu, China 

 

Background: Surging prevalence and increasing severity are seen with pediatric 

Mycoplasma pneumoniae pneumonia in recent years. However, predicting refractory 

Mycoplasma pneumoniae pneumonia (RMPP) has been challenging, as complex 

models increase the difficulty of clinical practice and complicate deployment. The 

objective of this study was to develop a simple, rapid and cost-effective model that 

can accurately predict RMPP for clinical use. 

Methods: We developed models to predict RMPP by performing a retrospective 

cohort study of children aged 28 days to 18 years with MPP in a children’s hospital 

from 2019 to 2022. Primary outcome was refractory mycoplasma pneumoniae 

pneumonia. Secondary outcome includes necrosis pneumonia and bronchoscopy. 

Twenty-five predictors were evaluated in 3 models: a full model included all 

predictors, a random forest model included 10 predictors selected based on machine 

learning and expert consensus, and a 6-variable model included predictors typically 

available in primary care settings. Bootstrap resampling was used to internally 

validate our model. 

Results: Both the full and random forest model demonstrated excellent 

discrimination and outstanding calibration in identifying RMPP. The 6-variable model 

stood out for its availability and convenience, at a cost of some discriminatory power. 

Conclusions: A simple model composed of 6 variables using chest radiographs 

and routine blood tests was able to predict RMPP in children. It is simple, efficient 

and cost-effective, and therefore can be rapidly introduced into the clinic. 

Keywords: Mycoplasma pneumoniae pneumonia (MPP), refractory 

Mycoplasma pneumoniae pneumonia (RMPP), Prediction, Machine learning (ML) 
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38. Neutrophils are involved in the development and 

outcomes of plastic bronchitis associated with Mycoplasma 

pneumoniae pneumonia 

 

Xia Huang 1, Houbing Qin1, Rui Zhang1, Deyu Zhao1, and Feng Liu1 

1Department of Respiratory Medicine, Children’s Hospital of Nanjing Medical 

University, Nanjing, Jiangsu, China 

 

Introduction: Previous research has demonstrated a notable increase in 

neutrophil counts among pediatric patients with plastic bronchitis (PB) associated 

with Mycoplasma pneumoniae pneumonia (MPP). However, the role of neutrophils in 

MPP-associated PB remains largely elusive. 

Methods and materials: This is a nested case-control study that enrolled 

patients diagnosed with MPP who underwent bronchoscopy in our department during 

the MPP pandemic from September 2023 to January 2024. We conducted an analysis 

of clinical characteristics, blood samples, bronchoalveolar lavage fluid (BALF), and 

cast specimens, correlating these factors with the development and outcomes of PB. 

Results: Among the 557 patients with MPP included in the study, 21 (3.8%) 

developed PB). The peripheral neutrophil count was identified as an independent risk 

factor for PB (OR=3.113 [95%CI 1.050-9.224], P = 0.04) and exhibited strong 

predictive value for the condition (AUC=0.885 [95%CI 0.796-0.975], P < 0.001). 

Notably, there was a marked presence of neutrophil infiltration and neutrophil 

extracellular traps (NETs) formation in the blood, BALF, and cast samples from 

patients with PB. Furthermore, the levels of neutrophils and NETs correlated 

significantly with clinical outcomes. 

Conclusions: A high level of neutrophils poses a risk for PB and demonstrates 

strong predictive value for its diagnosis. Neutrophils and NETs are closely linked to 

the clinical outcomes of PB in patients with MPP. 
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Keywords: Mycoplasma pneumoniae; plastic bronchitis; neutrophils; neutrophil 

extracellular traps; outcomes 

 

 

 

 

39. PPAR-γ 在糖皮质激素抗炎治疗哮喘中的作用机制研究 

 

汪彩云 田曼 

南京医科大学附属儿童医院 210008 

 

背景 支气管哮喘是一种以慢性气道炎症和气道高反应性为特征的异质性疾

病。截至 2023 年，影响全球超过 3 亿人。其病理特征为慢性气道炎症、气道高

反应性、可逆性气流受限、黏液分泌增多及气道重塑。患者常表现为反复发作的

咳嗽、喘息、胸闷，且常在夜间和(或)凌晨发作或加剧。糖皮质激素是支气管哮

喘临床治疗的一线用药，但部分患者对糖皮质激素治疗不敏感。5-10%的哮喘人

群对大剂量吸入和全身性糖皮质激素治疗效果不佳。导致这类患者生活质量差、

发病率和死亡率高，给社会和医疗保健带来负担。过氧化物酶体增殖物激活受体

γ（Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma,PPAR-γ）作为核受体超家族

一员，在过敏性疾病中发挥重要作用。有研究发现，糖皮质激素在小鼠原代细胞

巨噬细胞中干预后 PPAR-γ 表达升高，但机制尚不明确。PPAR-γ 在过敏性疾病

中的作用及 PPAR-γ与糖皮质激素之间的联系对于开发支气管哮喘新的治疗策略

具有重大意义。 

目的 探究 PPAR-γ 在支气管哮喘的发展及治疗哮喘糖皮质激素抗炎的作用

及机制。 

方法 动物水平利用 Pparg 基因敲除及野生型小鼠予卵清白蛋白致敏模拟哮

喘及地塞米松干预模拟激素治疗哮喘模型。收集小鼠肺泡灌洗液进行细胞计数、

细胞涂片、迪夫快速染色及蛋白浓度测定；小鼠肺部病理切片染色镜下观察小鼠

气道炎性细胞浸润水平，黏液分泌情况及纤维化水平；蛋白质免疫印迹法及实时

荧光定量聚合酶链式反应检测支气管哮喘中重要的炎症通路的激活情况及炎症
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因子的转录水平。细胞水平利用 RAW264.7 细胞、Pparg 基因敲除小鼠及野生型

小鼠原代细胞巨噬细胞予脂多糖刺激模拟炎症，予地塞米松及 PPAR-γ 激动剂罗

格列酮分别干预；蛋白质免疫印迹法及实时荧光定量聚合酶链式反应检测炎症通

路的激活情况及炎症因子的转录水平。 

结果 小鼠给予卵清白蛋白致敏后出现竖毛、呼吸急促、烦躁不安、易惊吓、

活动减少及腹肌抽搐等表现，肺泡灌洗液中细胞数及蛋白升高。病理切片见炎性

细胞浸润，大量黏液分泌及气道纤维化。Pparg 基因敲除加重了哮喘及激素治疗

小鼠肺部炎性细胞的浸润、支气管壁增厚、黏液分泌情况及胶原纤维沉积，使血

管通透性增加。野生型小鼠卵清白蛋白致敏后肺组织 PPAR-γ 表达减少，P38 及

JNK 通路被激活；糖皮质激素治疗组小鼠肺组织 PPAR-γ 表达升高，P38 及 JNK

通路受到抑制。Pparg 基因敲除小鼠卵清白蛋白致敏组及糖皮质激素治疗组中

P38 通路均进一步激活。RAW264.7 细胞予脂多糖刺激后 P38 及 JNK 通路激活，

炎症因子转录水平升高，地塞米松及罗格列酮分别干预后 P38 及 JNK 通路激活

受到抑制，炎症因子转录水平降低。Pparg 基因敲除小鼠原代巨噬细胞予脂多糖

刺激及糖皮质激素治疗后炎症因子转录水平较野生型小鼠原代巨噬细胞明显升

高。 

结论 PPAR-γ 在哮喘小鼠肺组织低表达，糖皮质激素治疗后 PPAR-γ 表达升

高。Pparg 基因敲除加剧了哮喘及 GC 治疗小鼠气道炎症和黏液分泌，与 P38 信

号通路的激活有关。Pparg 基因敲除后减弱了哮喘中 GC 的抗炎效果，提示

PPAR-γ 参与哮喘 GC 抗炎。PPAR-γ 激动剂通过抑制巨噬细胞中 P38 和 JNK 信

号通路的激活，进而减轻炎症。Pparg 基因敲除后巨噬细胞炎症加重，同时 GC

抗炎效果不明显，提示 PPAR-γ 部分参与了巨噬细胞炎症中 GC 的抗炎。 

关键词：支气管哮喘；糖皮质激素；过氧化物酶体增殖物激活受体 γ；罗格

列酮；RAW264.7 
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40. 呼出气一氧化氮在管理慢性咳嗽患者中的价值 

 

彭樱 

苏州科技城医院 

 

背景 咳嗽变异型哮喘是慢性咳嗽病因之一，占非吸烟的成年慢性咳嗽患者

的 33%，夜间咳嗽是其主要或者说是唯一的症状。 

目的 本研究旨在通过观察伴有呼出气一氧化氮（FENO）变化的慢性咳嗽和

咳嗽变异性哮喘（CVA）患者临床症状及其对吸入糖皮质激素的治疗反应，来探

讨 FENO是在慢性咳嗽中的诊治价值。 

方法 回顾分析 132 例受试者，来自 2016 年 6 月至 2017 年 6 月在我院呼吸

科门诊就诊且经呼吸科医生诊断的慢性咳嗽患者，其中 CVA 患者 59 名，非咳嗽

变异性哮喘（NCVA）73 名。所有研究对象均无糖皮质激素使用史，且均为初诊

患者，均完成 FeNO，血常规，肺功能及组胺支气管激发试验。 

结果 1.CVA 组 FENO 值为 27.5ppb(18.0-59.8)ppb，与 NCVA 组相比 FENO 值

高且有统计学意(27.5 vs 19ppb; P<0.001)。2.FENO>25ppb CVA 组的 PD20-FEV1

（HIS）剂量在 1447（556-2217）μg，低于 FENO≤25ppb CVA 组。3.对 FENO≥

25 ppb 的慢咳患者给予吸入糖皮质激素（ICS）吸入治疗 2 周，有 46 人咳嗽症

状明显缓解，6 人对激素反应不佳。FENO≤25ppb 的慢咳患者对于 ICS 治疗 2 周

后，34 人咳嗽症状明显缓解，46 人对激素反应不佳。且两组存在统计学意义

（P<0.05）。 

结论 FENO可发现咳嗽变异性哮喘患者气道的嗜酸性炎症。同时可以作为慢

性咳嗽经验性吸入激素治疗的重要参考指标。在临床工作中可以用来更好管理慢

性咳嗽患者。 

关键词：慢性咳嗽 FENO 咳嗽变异性哮喘 ICS 
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41. 树突状细胞Trim71抑制Th2细胞分化减轻哮喘气道炎

症 

 

欧阳岁东 1，李佳宁 1,2，吴婉华 1, 2，陈岱驰 1,2，王妍妍 1，郑婷婷 1，杨萌 1，

闵子谦 1，黄功华 1* 

1. 广东医科大学广东省医学分子诊断重点实验室 523808；2. 广东医科大学

医学技术学院 523808. 

 

背景：哮喘是一类严重威胁人类健康的慢性气道性炎症疾病，其发病机制尚

不清楚。现证实树突状细胞（DC）和 Th2 细胞在哮喘发生中起关键作用，但 DC

如何调控 Th2 细胞分化及 Th2 依赖的哮喘气道炎症仍不清楚。 

目的：阐明树突状细胞中 Trim71 在哮喘气道炎症中的作用及机制 

方法：利用野生型（WT）和树突状细胞（DC）中特异性敲除 Trim71 小鼠

（Trim71ΔDC）来研究 DC 中 Trim71 在屋尘螨（HDM）诱导的 Th2 型哮喘模型

中作用：通过流式细胞术、ELISA、组织病理染色和荧光定量 PCR（RT-qPCR）

等方法检测 WT 和 Trim71ΔDC 哮喘小鼠肺泡灌洗液（BALF）和肺部中嗜酸性粒

细胞数目、Th2 相关炎症因子、Th2 细胞产生以及肺部炎症细胞浸润情况。通过

DC 与初始 T 细胞共培养分析 DC 中 Trim71 缺失对 Th2 细胞分化的影响。应用

RNAseq 和生物信息学分析 DC 中 Trim71 缺失所引起的差异基因变化、信号通路

改变以及可能参与的生物学过程情况。采用 RT-qPCR、Western blot 和蛋白抑制

剂等检测BMDC中Trim71缺失影响Th2细胞分化的炎症因子和信号通路变化情

况。 

结果：与 WT 小鼠相比，Trim71ΔDC 哮喘小鼠的 BALF 和肺中嗜酸性粒细胞

数目和百分含量增多; 血清中 IgE、IL-4 和 IL-5 的含量升高; 肺中 Th2 细胞含量

增多；肺部炎症细胞浸润加重；黏液分泌增多；并且肺中 IL-4、IL-5、IL-13 和

Muc5b 表达增加。RNAseq 测序结果显示 cDC2 中 Trim71 与哮喘发生密切有关。

DC 中 Trim71 缺失导致 Il12 和 Il1β 的表达增加，伴随 Erk-C/EBPβ 信号通路的激

活，并进一步抑制 Th2 细胞。 
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结论： DC 中 Trim71 激活 Erk-C/EBPβ 轴抑制 Il12α 和 Il1β 的表达，从而降

低 Th2 细胞分化及 Th2 依赖的哮喘气道炎症。 

关键词：哮喘；树突状细胞；Trim71；Th2 细胞分化 

42. miR-30a-5p靶向下调CTH/H2S通路参与支气管哮喘发

病机制的研究 

 

苑群
＃

 王园园※ 王曦
＃

  杨朝
＃

 

＃
南京大学医学院附属苏州医院（苏州科技城医院）呼吸与危重症医学科, 

江苏苏州 215153 

※ 宁夏回族自治区人民医院呼吸与危重症医学科，宁夏银川 750000 

 

背景 支气管哮喘（哮喘）是一种严重危害人类健康的常见的慢性气道炎症

性疾病，氧化应激失衡在哮喘发病中的作用机制越来越引起研究者的重视。氧化

应激中间产物活性氧（reactive oxygen species ,ROS）的增加，以及抗氧化产物如

硫化氢（H2S）、还原型谷胱甘肽等的减少，会造成气道炎症加重、气道高反应

增加、气道重塑等一系哮喘发展过程中的病理生理学改变。H2S 是活性氧 ROS

的清除剂。H2S 在哺乳动物体内主要由胱硫醚-γ-裂解酶（CSE，在人体中称为

CTH）和胱硫醚-β-合成酶 (CBS)催化产生。研究表明 CSE 为 mir-30 家族的靶

向目标，而 miR-30 家族在哮喘的发生发展中起着重要的调控作用，然而

miR-30a-5p 是否通过调控 CTH 基因进而引起血浆 H2S 变化参与哮喘发病过程目

前鲜有报道，故本研究通过观察哮喘患者 miR-30a-5p 和 CTH 表达以及 H2S 水平，

探索 miR-30a-5p－CTH－H2S 信号转导通路可能在支气管哮喘发病中调控机制。 

目的 观察支气管哮喘患者 miR-30a-5p 和 CTH 表达量及 H2S 水平，探索

miR-30a-5p－CTH－H2S 信号转导通路在支气管哮喘发病中的调控机制。方法：

选取 2018 年 06 月至 2019 年 07 月在宁夏回族自治区人民医院呼吸科住院的支气

管哮喘患者 20 例，治疗前为急性发作期（A）组，治疗后为稳定期（B）组，健

康体检者 12 例（C 组）。用 RT-PCR 检测各组患者外周血单个核细胞(PBMC)



74 

 

中 miR-30a-5p 和 CTH 的表达，双荧光素报告基因系统验证 miR-30a-5p 对 CTH

调控有作用；酶联免疫（ELISA）法测定各组血浆 H2S 水平，并对结果进行分析。

结果 A组miR-30a-5p表达明显高于B组及C组，差异具有统计学意义（P＜0.05 ）；

A 组 CTH 表达及 H2S 水平明显低于 B 组及 C 组，差异均具有统计学意义（P＜

0.05 ）；A 组患者 miR-30a-5p 表达与 CTH 及 H2S 均呈负相关（P＜0.05）；CTH

为 CSE 的编码基因，双荧光素酶报告基因检测结果显示 miR-30a-5p 能够直接作

用于 CSE 的 3’-UTR 端，明显抑制 CSE 的表达。 

结论 miR-30a-5p 过表达可能通过下调 CSE 的基因表达，引起内源性 H2S

生成减少以致加重支气管哮喘的发生发展。 

关键词： 支气管哮喘；miR-30a-5p；硫化氢；胱硫醚-γ-裂解酶 

 

The role of miR-30a-5p in down-regulating CTH/H2S pathway in the 

pathogenesis of bronchial asthma 

 

YUAN Qun, WANG Yuan-yuan, WANG Xi, YANG Zhao  

Depatment of Respiratory and Critical Care Medicine, The Affiliated Suzhou 

Science & Technology Town Hospital of Nanjing University，Jiangsu, 

Suzhou,215153,China 

 

Objective Research the expression of miR-30a-5p and CTH as well as H2S level 

in patients with asthma, to explore the regulatory mechanism of 

miR-30a-5p-CTH-H2S signal transduction pathway in the pathogenesis of bronchial 

asthma. 

Methods We recruited 20 asthmic patients and 12 healthy volunteers from 

People's Hospital of Ningxia Hui Autonomous Region between June 2018 and July 

2019. 20 asthma patients were divided into the acute attack (group A) group of asthma 

before treatment, the stable stage (group B) group after treatment, and 12 patients as 

the healthy control (group C) group. The expressions of miR-30a-5p and CTH in 

peripheral blood mononuclear cells (PBMC) of patients were detected by RT-PCR. 

The dual luciferin reporter gene system verified the regulatory effect of miR-30a-5p 
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on CTH. Plasma H2S levels in each group were determined by enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA). Data were analyzed using method of statistics.  

Result MiR-30a-5p expression in group A was significantly higher than that in 

group B and C, and the difference was statistically significant (P < 0.05). CTH 

expression and H2S level in group A were significantly lower than those in group B 

and C, the differences were statistically significant (P < 0.05). The expression of 

miR-30a-5p in group A was negatively correlated with CTH and H2S (P < 0.05). 

CTH is the coding gene of CSE, and dual luciferase reporter gene detection results 

showed that miR-30a-5p can directly act on the 3 '-UTR terminal of CSE, and 

significantly inhibit the expression of CSE.  

Conclusion Overexpression of miR-30a-5p may reduce endogenous H2S 

generation and aggravate the occurrence and development of bronchial asthma by 

down-regulating the gene expression of CSE. 

Keywords: asthma；miR-30a-5p；hydrogen sulfide；cystathionine-γ-lyase； 

 

 

 

 

43. Clinical Characteristics of Mycoplasma Pneumoniae 

Pneumonia with Pulmonary Embolism in Children and 

Validation of PE Prediction Criteria 

 

Yiran Xiao 1, Xinyi Jia 1, Anni Cao 1, Deyu Zhao 1, Baidi Fu 1, Man Tian 1,, 

Xiaojun Zhang 2,, Feng Liu 1, 

1 Department of Respiratory Medicine, Children’s Hospital of Nanjing Medical 

University, Nanjing 210008, China. 

2 Department of Radiology, Children’s Hospital of Nanjing Medical University, 

Nanjing, 210008, China 
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Background: Pulmonary embolism (PE) is recognized as a rare, life-threatening 

complication of Mycoplasma pneumoniae pneumonia (MPP). We aim to evaluate the 

clinical characteristics of MPP with PE, and examine the diagnostic accuracy of three 

adult-validated PE prediction criteria in children.  

Methods: We retrospectively analyzed MPP patients who underwent 

computerized tomography pulmonary angiography (CTPA) due to suspicion of PE in 

Children’s Hospital of Nanjing Medical University from January 2019 to December 

2023. The demographic, clinical, laboratory, and imaging characteristics of the 

patients were retrospectively recorded and the application of three adult PE pretest 

probability strategies in children were assessed accordingly. We performed univariate 

analysis and evaluated potential predictors for PE in pediatric MPP using logistic 

regression analysis and receiver operating characteristic (ROC) curves. The enrolled 

PE patients were further analyzed to investigate the variables that affecting the 

categorization of PE among the subgroups. 

Results: A total of 302 children with MPP were enrolled in this study. Univariate 

analysis revealed that days of fever before CTPA, chest distress, dyspnea, tachycardia, 

hypertension, D-dimer and alpha-hydroxybutyrate dehydrogenase (α-HBDH) were 

statistically significant between the PE and non-PE groups (P<0.05). When applied 

retrospectively, the YEARS criteria presented the best overall diagnostic accuracy 

than Wells and PERC, with a sensitivity of 96.7%, 20.0%, 100%, and a specificity of 

52.6%, 92.3%, 15.4%, respectively. Multivariate logistic regression analysis identified 

days of fever before CTPA [OR=1.159 (95%CI: 1.033-1.301), P<0.05], D-dimer 

[OR=1.000 (95%CI: 1.000-1.001), P<0.05] and α-HBDH [OR=1.019 (95%CI: 

1.012-1.025), P<0.05] as independent risk factors for PE in MPP children. The 

combined metrics of those three variables had the area under curve (AUC) of 0.964 

(95%CI: 0.932-0.995), showing better prediction value than separate. Few 

characteristics were found significant in the univariate analysis of PE subgroups. 

Conclusions: Days of fever, D-dimer and α-HBDH were the predictive 

characteristics of PE in MPP. YEARS criteria demonstrated a relatively better overall 
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diagnostic accuracy in MPP children complicated of PE compared to Wells criteria 

and PERC rule. 

Keywords: Mycoplasma pneumoniae pneumonia, pulmonary embolism, 

children, clinical characteristic, PE prediction criteria
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皮肤过敏专题 

 

44. 环境与过敏性皮肤病相关性研究进展 

葛星宇 1      胡凤侠 2   梁俊琴 3 

 

1 新疆医科大学研究生学院，乌鲁木齐  830000； 

2 新疆维吾尔自治区人民医院皮肤性病科,新疆皮肤病临床研究中心,新疆皮

肤病研究重点实验室（XJYS1707），乌鲁木齐  830002； 

3 新疆维吾尔自治区人民医院变态反应（过敏）科，新疆维吾尔自治区人民

医院生物医学治疗中心，乌鲁木齐  830002 

 

摘要： 近几十年，过敏性皮肤病的患病率呈显著上升趋势，严重危害患者

的身心健康和生活质量。过敏性皮肤病主要是由 IgE 介导的变态反应疾病，其发

病受环境和遗传因素影响。环境可能通过不同机制促进过敏性皮肤病的发展，而

早期对过敏性皮肤病患者进行环境风险的评估和预防对于改善患者症状具有重

大意义。本文主要阐述环境与过敏性皮肤病的相关性及最新研究进展，为过敏性

皮肤病高风险患者提供更多预防思路，并展望环境干预在预防措施及个体化诊疗

中的前景。 

关键词： 环境；过敏性皮肤病；变态反应 

 

Advances in research on the relevance of environment to allergic skin 

diseases 

Ge Xingyu1 ,Hu Fengxia2 ,Liang Junqin#2 

 

1, Xinjiang Medical University, Urumqi 83000, China; 

 2 Department of Dermatology and Venereology，People’s Hospital of Xinjiang 

Uygur Autonomous Region，Xinjiang Clinical Research Center for  Dermatology 
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and Venereology，Xinjiang Key Laboratory of Dermatology Research（XJYS1707）, 

Urumqi 830002,China；3Department of Allergy, People’s Hospital of Xinjiang Uygur 

Autonomous Region,Treatment Center of Biomedicine,People’s Hospital of Xinjiang 

Uygur Autonomous Region, Urumqi 830002,China 

 

Abstract In recent decades, the prevalence of allergic skin diseases has been on 

a significant rise, seriously jeopardizing the physical and mental health and quality of 

life of patients. Allergic dermatoses are mainly IgE-mediated allergic diseases, and 

their development is influenced by environmental and genetic factors. The 

environment may promote the development of allergic dermatosis through different 

mechanisms, and early assessment and prevention of environmental risks in patients 

with allergic dermatosis is of great significance in improving their symptoms. This 

article focuses on the correlation between the environment and allergic skin diseases 

and the latest research progress, provides more preventive ideas for patients with high 

risk of allergic skin diseases, and looks forward to the prospect of environmental 

intervention in preventive measures and individualized diagnosis and treatment. 

Keywords: Environment; Allergic skin disease; Allergic reaction 

 

过敏性皮肤病[1]（Allergic skin disease，ASD）主要由 IgE 介导，是一类包括

特应性皮炎[2]、荨麻疹[3]等在内的先天性免疫和适应性免疫异常的炎症性皮肤病。

该病主要临床表现为强烈瘙痒，严重干扰患者的日常生活及工作。ASD 在儿童

和成人群体中普遍存在，其高额的医疗保健费用给个人-家庭及社会造成了巨大

的经济负担[4]。ASD 在过去被认为只在发达国家具有高患病率，但近 30 年发展

中国家的 ASD 患病率伴随着国际产业转移进程一路攀升。单一的遗传因素角度

不能完全解释近几十年全球 ASD 患病率迅猛增长这一现象，环境因素可能在

ASD 的发生发展过程中发挥着至关重要的作用[1]。本文针对环境因素（包括气象、

空气污染物、微生物等因素）与 ASD 的相关研究进展进行了系统总结，重点阐

述特应性皮炎（Atopic dermatitis，AD）的相关进展。 

1   气象因素 
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1.1 季节 

季节在ASD的发生发展过程中起着至关重要的作用，其影响着全年龄段人群。

据meta分析显示[5]北半球0-12岁儿童AD患病率同秋季出生（OR=1.16，95%CI=1.

06-1.28；P=.0018）及冬季出生（OR=1.15，95%CI=1.04-1.27；P=.0076）之间呈

弱正相关，这可能与北半球秋冬季节紫外线辐射匮乏所致皮肤屏障破坏、免疫基

因激活诱发婴幼儿AD症状有关。此外，Dunlop等[6]发现在美国多种族儿童群体

中该风险关联可增加6%的儿童AD发病率，且该易感状态可持续至青春期时期。

在生命早期的营养环境以及生长发育状况，对成年后期的健康有独特而重要的影

响，尤其是对ASD的影响。父母方具有过敏性疾病病史以及男性儿童等易感群体

需从生命早期开始，积极进行健康管理、减小ASD风险，预防ASD的发生、发展，

实现对高风险易感人群的保护。 

1.2 紫外线辐射 

紫外线辐射 (Ultraviolet Rays Radiation，UVR)在 AD 的疾病进程中起着互相

矛盾的作用。一方面，由于紫外线光疗具有抑制变态反应和减少金黄色葡萄球菌

和马拉色菌定植的作用，因此光疗是 AD 的常见治疗方法，尤其适用于中度 AD

和复发性 AD 的治疗[7]。另一方面，UVR 会促进皮肤炎症介质释放并加重 AD 症

状，甚至在光疗治疗数月后诱发转化光敏感特应性皮炎(photosensitive AD)[8]。Gu

等[9]发现白天 A 波段紫外线（320-400nm) 暴露与 AD 门诊就诊量呈正相关，而

白天 B 波段紫外线（280-320nm) 暴露与 AD 门诊就诊量的正向关联相对较弱，

白天 B 波段紫外线（280-320nm) 高强度暴露时与 AD 门诊就诊量呈负相关；以

上关联在 0-7 岁及 45 岁以上 AD 患者群体间和寒冷季节的状况下显著增强。此

外，UVR 在内源性的光过敏原（氯丙嗪、重铬酸钾和硫柳汞等）的介导下可诱

发皮肤迟发型超敏反应、加重 Th1 型炎症反应导致 AD 患者的难治性面部红斑[10]。

总的来说，UVR 可缓解 ASD 症状，皮肤屏障功能脆弱人群应注意避免日间 UVR

过度暴露，减少 ASD 患病风险。ASD 患者在进行紫外线光疗前应筛查光过敏风

险，及避免接触内源性光过敏原。 

1.3 环境温度 

环境温度作为重要的气象因素，在人类的生活生产中发挥着重要作用。人体

皮肤表面存在着大量的温觉感受器，环境温度影响着皮肤屏障功能和内环境免疫
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稳态。极端的环境温度及剧烈的温度波动会增加 ASD 发病风险。一篇在兰州的

研究[11] 发现低温与高温均可增加 AD 门诊就诊人次；高温（25.4℃以上）时汗

液过多分泌及 TRPV3 通道激活[12]可加重瘙痒并加剧 AD 风险，低温（-4.2℃以

下）时皮肤屏障会受到破坏并主细胞激活以释放组胺[13]。张静等[14]发现高温与

荨麻疹门诊就诊人次不仅呈正相关，还存在着明显的滞后效应，气温越高荨麻疹

的滞后效应越明显；这可能和高温下环境过敏原的的接触机会放大有关，而且接

触过敏原诱发的Ⅰ型炎症反应存有一定的潜伏期。此外，高昼夜温差会增加迟发

型荨麻疹的风险[15]，这可能与高昼夜温差下环境过敏原浓度升高、人体免疫系统

的有限代偿被破坏有关。 

气候因素作为一种最为基本的非特异性环境因素，早已全面渗透进人类的日

常生活生产活动的每个环节。气候因素是经常地、每时每刻地在人类的不同生命

阶段中发挥着影响。在生命阶段的脆弱环节（如婴幼儿、老年人）需要格外注意

气候防护从而降低 ASD 易感性。 

2   空气污染物因素 

随着国际工业化进程的推进，空气污染物对人类健康的危害成倍增加。空气

污染物中各种颗粒物及其他物质加快了 ASD 发生发展过程，相关研究日趋受到

重视。空气污染物直接影响 ASD 的发生发展进程，同时气象因素在其中起着辅

助调节作用[16] 。 

可吸入颗粒物（particulate matter，PM）不仅与 AD 发病率显著相关[17, 18]，

而且在寒冷与幼儿等因素的影响下则会产生更高的风险[19]。Vogeley 等[20]发现

PM 富含的多环芳烃（polycyclic aromatic hydrocarbons，PAHs）可诱发及加重

AD 症状；在持续的慢性 PM/PAHs 暴露下，每增加一个醛酮还原酶 1C3 SNP 

rs12529 效应等位基因，患有 AD 的机会将显著增加大约 37%-38%；PM/ PAHs

暴露可诱导人体皮肤醛酮还原酶 1C3 表达，由于较高的 rs12529 效应等位基因

频率(effect allele frequency,EAF)，一些人群(如亚洲人，EAF = 0.861)可能比其他

人群(如欧洲人，EAF = 0.405)更容易在 PM/PAHs 暴露诱导下发生或加重 AD。

Li 等[21]发现短期接触空气污染物（O3、PM2.5 、PM10）会增加荨麻疹的发病率，

且 PM2.5 暴露相较 PM10 暴露对慢性荨麻疹产生更强的累积效应。 
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空气污染物的短期暴露显著增加 ASD 的发病风险，且其在气候非特异性因

素的调节作用下会加剧 ASD 发病风险。Wang 等[22]研究表明空气污染物(PM2.5、

PM10、SO2、NO2、O3)对 AD 住院就诊的短期影响有着明显的季节效应；寒冷季

节条件下空气污染物对 ASD 的影响约为温暖季节的 1.7 -3.0 倍。 Hu 等[23]发现

上海全年低温和低相对湿度、高日温差和高水平的空气污染物（包括 NO2、SO2、

PM10、PM2.5、O3）显著增加了儿童群体 AD 门诊就诊人次，且该影响的强度在

寒冷季节加重并可维持 7-10天。在广州的研究[24]发现空气污染物（PM2.5 、PM10、

NO2、SO2）短期暴露与荨麻疹就诊增加的正向关联在寒冷季节加剧，这与先前

在北京、加拿大的研究结果相一致[25, 26]，而在兰州[27]和石家庄[28]的研究结果却

发现这种关联反而在温暖季节更为明显，城市之间的地理差异可能导致上述结果

之间的差异；广州是湿润的亚热带气候的大型海洋城市，而兰州和石家庄是温带

气候的内陆城市。 

空气污染物暴露主要影响着城市群体，城市居民可通过污染物气象预报减少

空气污染物暴露风险、佩戴防护口罩和空气净化器来进行个体防护。 

3   肠道微生物因素 

每个人体内都有数以亿计的微生物，尤其是胃肠道的微生物群，因其能量代

谢、营养供应、维持免疫稳态[29]等方面发挥着重要作用，被叫做“被遗忘的器官”。

肠道微生物群已被证明与变态反应的“抑制剂”如乙酸盐和丁酸盐等短链脂肪酸

(Short Chain Fatty Acid，SCFA)的生成有关[30]。Lee 等[31]发现“产 SCFA 菌群”在

产后数小时婴儿肠道内的无序定植可导致肠道 SCFA不足和 IgE水平升高，SCFA

不足会降低宿主细胞的耗氧率，肠道富余的氧气会扰乱肠道微生物群的分布，促

进生命早期变态反应的发生并提高 ASD 易感性。多项研究[32-34]证明口服益生菌

可减少金黄色葡萄球菌等细菌的异常定植、恢复肠道微生物群多样性及肠道功能

从而缓解 AD 症状。 

虽然肠道微生物群越来越多地被视为 AD 的一个可针对的促成因素，但对于

微生物失调是否继发于患病皮肤或是否早于症状出现仍存在疑问。Rauer、Chau

dhary 等[34, 35]发现与 AD 相关的肠道菌群失调早于疾病发作，其代谢产物影响 A

D 的后续发展，然而在丹麦进行的新生儿前瞻队列研究则认为该影响仅限于父母

方有特应性疾病史的条件下[36]。Wang 等[37]发现 AD 患者肠道微生物菌群维生素
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B6 合成较正常人群下调，缺乏维生素 B6
[38]会破坏人体的 Th1/Th2 平衡稳态导致

Th2 型炎症反应并增加 ASD 发病风险，肠道菌群紊乱可能参与 ASD 的发生机制。

Wang 等[39]研究发现在属水平上乳酸菌（Lactobacillus）、苏黎世杆菌属（Turici

bacter）和考拉杆菌属（Phascolarctobacterium）和维持免疫平衡的 G-蛋白偶联受

体成正相关，缺乏这三种菌群可能导致慢性荨麻疹的发病。Liu[40] 等发现罕见小

球菌属和布氏瘤胃球菌是皮肤划痕症（symptomatic dermographism）严重程度的

肠道微生物标志物，肠杆菌科和克雷伯氏菌的富集与 CSD 持续时间正相关。Zh

u 等[41]发现 CSU 患者肠道微生物群分别减少了血液中 SCFA 和增加脂多糖水平

从而刺激肥大细胞产生皮肤炎症，这暗示着肠道菌群失调可能介入 CSU 的发病

机制。 

肠道微生物作为连接外界环境和人体炎症内环境的桥梁，在生命早期阶段就

影响着免疫功能的形成并发挥着抗炎维持免疫稳态的作用。肠道菌群失调可加剧

ASD 症状，目前研究倾向认为肠道菌群失调先于 ASD 推动 ASD 的产生，应从

生命早期补充益生菌维护内环境免疫平衡从而降低变态反应发生风险和 ASD 易

感性。 

4   结语 

环境因素在ASD的发生发展进程中发挥着重要作用，其活跃的参与AD的发

病进程；既往研究主要集中在空气污染物因素对ASD的影响，关于综合全球气象

因素对ASD的直接影响以及其对ASD的间接影响方面，在包括中国在内的发展中

国家仍然存在认识空白。现有文献对室内环境污染关注不足，这对生命早期与成

人阶段的过敏性皮肤病预防及个性化诊疗-管理十分重要。近年来肠道菌群研究

结果颇丰，菌群-菌群-宿主之间相互作用，提示微生态疗法较现有治疗更为个体

化、复杂化。目前研究倾向认为生命早期的肠道菌群影响儿童变态反应的发生与

进展，而不是简单的儿童变态反应/特应性进程的一个综合后果。未来应更深入

探究机体各种微生物与AD之间的作用机制，尽可能探索不同条件下各菌株性质、

相应代谢产物对微生物以及人体的效应，为AD患者提供微生态治疗靶点和新干

预措施。通过AD症状、微生物组、外界环境暴露之间的关联，可对过敏性皮肤

病患者人群做到精准诊疗,制订个体化的干预方案。 
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45. 乌帕替尼治疗度普利尤单抗抵抗的老年重度特应性皮

炎患者 1 例 

 

邱云；布瓦杰尔·亚克亚；晏佳雯；赵舒文；努尔阿迪力 

新疆维吾尔自治区人民医院皮肤性病科，新疆皮肤性病临床医学研究中心，新疆皮肤病

研究重点实验室 

 

摘要：患者男，87 岁，反复全身起红疹伴瘙痒 7 年余。结合患者症状、体

征、相关检查明确诊断为特应性皮炎，传统治疗欠佳。患者有过敏性鼻炎病史。

实验室检查：嗜酸性粒细胞计数：0.56*10^9/L,患者接受 6 次的度普利尤单抗治

疗后，因出现上呼吸道感染症状，于躯干、四肢再次出现大片红斑、丘疹及脱屑

症状，瘙痒仍较重。完善相关检查评估感染症状好转，病情稳定，排除禁忌后停

用度普利尤单抗并口服乌帕替尼治疗后，患者躯干、四肢皮疹明显改善。  

[关键词] 特应性皮炎；度普利尤单抗；度普利尤单抗；乌帕替尼 

临床资料：患者男，87 岁，于 7 年前无明显诱因双侧小腿起红色丘疹，伴

瘙痒明显，初未在意，未诊治；期间反复发作，自行给予外用药物（具体不详）

治疗，症状可缓解。但病情反复，多次我科住院治疗，明确诊断为“特应性皮炎

（中重度）”，曾给予口服“甲氨蝶呤 15mg/周，雷公藤多苷片 25mg tid”免疫调节

治疗，外用“卤米松软膏、复方多黏菌素 B 软膏”抗炎抗感染，依沙吖啶溶液中药

塌渍消炎、收敛等对症治疗后上述症状缓解出院。自行停药后上述症状反复发作，

时轻时重，间断口服“氯雷他定片、依巴斯汀片、维生素 C 片”、外用“卤米松乳

膏”治疗，效果一般。病程中，患者一般情况尚可，神志清，精神可，饮食可，
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睡眠可，大小便正常，否认发热、咳嗽、咳痰、乏力，否认恶心、呕吐、腹胀，

否认脱发、畏光、关节疼痛等不适，近期体力、体重未见明显变化。 

既往有过敏性鼻炎病史，家族史无特殊。 

皮肤科专科查体：全身皮肤干燥，颜面部弥漫性潮红、水肿，以眼睑为重，

其上可见散在丘疹、黄色结痂、抓痕。躯干、四肢可见密集分布的红色斑片、边

界欠清，其上可见大小不等的红色丘疹，以双前臂、双小腿为重，部分破溃、结

痂，部分斑片表面糜烂，裂隙形成，周围可见褐色色素沉着斑，未见渗液、溃疡

等，未见明显水疱、大疱、血疱、溃疡、坏死。 

病情评估：特应性皮炎严重程度评分（SCORAD）65 分，皮损占体表面积

的 50%，瘙痒数值分级量表（NRS）评分 8 分，研究者整体评分（IGA） 4 分。  

实验室检查：血常规:白细胞 14.06↑10^9/L，中性粒细胞数 12.01↑10^9/L，嗜

酸性粒细胞计数： 0.56↑10^9/L 。凝血功能 :D- 二聚体 1.650↑mg/L 。总

IgE:242.47IU/ml。甲功全套检测 :三碘甲状原氨酸 0.51↓ng/mL，甲状腺素

4.87↓μg/dL，游离三碘甲状原氨酸 1.80↓pg/mL。25 羟基维生素 D3：15.20 ng/mL。

肿瘤标志物:人血清鳞癌抗原 SCC2.50↑ng/mL。淋巴细胞亚群分析:淋巴细胞计数

1333.00↓个/μL，CD4+CD8+T 细胞百分比 1.95↑%。余 C-反应蛋白、降钙素原、

BNP 测定、肝肾功、离子、随机血糖、结核杆菌抗体、HIV 抗体、梅毒抗体、

空腹血糖、血脂、粪便常规均未见明显异常。 

诊断：特应性皮炎（中重度） 

治疗：度普利尤单抗起始剂量 600mg 皮下注射，维持剂量 300mg q2w。使

用度普利尤单抗 12 周治疗后，患者皮疹出现突然加重，全身出现弥漫性红斑，

伴有剧烈瘙痒。 

病情评估：特应性皮炎严重程度评分（SCORAD）60 分，皮损占体表面积

的 48%，瘙痒数值分级量表（NRS）评分 8 分，研究者整体评分（IGA）4 分。

为进一步治疗控制患者病情，经患者知情同意后，常规筛查血尿常规、肝肾功能、

凝血功能、血脂正常，排除结核、肝炎等感染因素及肿瘤和自身免疫性疾病的风

险因素后，停用度普利尤单抗改予口服乌帕替尼 15mg qd 治疗，治疗 4 周后患

者皮疹较前明显消退，特应性皮炎严重程度评分（SCORAD）30 分，皮损占体

表面积的 10%，瘙痒数值分级量表（NRS）评分 2 分，研究者整体评分（IGA）
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2 分。服用一月后皮疹完全消退，无瘙痒不适，予以复查提示血常规、肝肾功、

凝血未见明显异常。 

治疗前 

 

 

 

 

 

 

 

 

使用度普利尤单抗 12 周治疗后，患者皮疹出现突然加重，全身出现弥漫性

红斑，询问病史患者 1 周前出现上呼吸道感染症状 
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使用乌帕替尼治疗后 

                                                        

                                                     

讨论 

特应性皮炎(AD)是一种瘙痒明显、易复发、炎症性皮肤病,常伴发过敏性鼻

炎等其他特应性疾病,全球发病率不断上升。BYLUND 等[1]综述了 AD 的全球

总体患病率,儿童为 1.7%~32.8%,成人为 1.2%~9.7%。AD 的患病率、发病率、医

疗利用率、费用高, 严重影响患者和家庭生活的质量,目前其是一个全球性的公共

卫生问题[2-3]。研究表明,Janus 激酶-信号转导及转录激活因子(JAK-STAT)通路

在 AD 发病机制中起着重要作用,JAK 抑制剂是 AD 的新兴疗法[4]。乌帕替尼

是一种具有口服活性、高效、耐受性良好的 JAK1 抑制剂,可同时抑制多种细胞

因子调控 AD 发病机制的多个步骤,是 AD 治疗的重要选择。乌帕替尼治疗 AD 

的总体疗效和安全性数据显示其具有良好的获益-风险关系,且其不良反应在很大

程度上是可预测的。 与度普利尤单抗相比,乌帕替尼在疗效方面具有显著的统计

学优势,故乌帕替尼为难治性 AD 患者提供了一种有效的长期治疗方案。目前,

乌帕替尼在 AD 的发病机制中尚未完全清晰,乌帕替尼在其他疾病(类风湿关节炎、

银屑病关节炎、克罗恩病)中的疗效也令人满意,仍需进一步探索以获得最大利益。 
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【摘要】过敏性皮肤病是一类常见的疾病，其发生与多种因素有关，营养可

通过影响炎症反应、肠道菌群结构功能和皮肤黏膜的屏障功能对过敏的发生和防

治造成影响。本文主要探讨了营养与过敏性皮肤病之间的关系，包括高脂饮食、

高糖饮食、高盐饮食、高蛋白饮食对过敏性皮肤病的影响。同时，文章还讨论了

一些具有抗过敏作用的营养素（如维生素、矿物质和膳食纤维）在过敏性皮肤病

中的作用，最后对营养在过敏性皮肤病治疗中的应用前景进行了展望。 

关键词：营养；膳食；过敏性皮肤病 
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[Abstract] Allergic dermatological diseases represent a common group of 

conditions with multifactorial etiologies. Nutrition plays a significant role in the 

occurrence and prevention of allergy by influencing the inflammatory response, gut 

microbiota, and the barrier function of skin mucosa. The relationship between 

nutrition (high-fat diet, high-sugar diet, high-salt diet and high-protein diet included) 

and allergic dermatological diseases is discussed in this article. Also, the potential 

roles of some nutrients (such as vitamins, minerals and dietary fibers) that have 

anti-allergic effects in allergic dermatological disease are discussed. Finally, an 

outlook on the application of nutrition in the treatment of allergic dermatological 

disease is provided. 
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引言 

随着社会经济发展，人们生活水平逐渐提升，对营养的需求日益增加。不合

理的营养引发了越来越多营养相关疾病。其中，过敏性皮肤病作为一类常见的皮

肤疾病，在全球范围内成为一个日益严重的健康问题。 

根据《中国特应性皮炎诊疗指南》，我国特应性皮炎 (atopic dermatitis, AD) 

患病率迅速增长，发病原因主要包括炎症反应异常、皮肤屏障功能受损、肠道菌

群紊乱等。治疗方法主要涉及注射糖皮质激素、口服抗组胺药物、使用抗微生物

制剂等[1]，涉及食物和营养方面较少。营养与过敏性皮肤病息息相关，本文探究

了营养与 AD 等过敏性皮肤病的关系，为过敏性皮肤病的预防和治疗提供参考。 

一、过敏性皮肤病的概述 

过敏性皮肤病是一类由于身体免疫系统对特定物质过度反应而引起的皮肤

病。常见的过敏性皮肤病包括荨麻疹、过敏性皮炎、AD、接触性皮炎等。它们

的症状包括皮肤瘙痒、红肿、水疱和糜烂等[2]。其发病机制主要是免疫系统对过

敏原产生过度反应，产生过多免疫细胞和炎症因子，导致皮肤病变的发生。 

过敏性皮肤病在全球范围内普遍存在，且呈现增加趋势，儿童和青少年更容

易受到影响[3]，生活方式、食物、环境和遗传等因素在过敏性皮肤病的发生和发

展中发挥着作用[4,5]。 

二、营养与过敏性皮肤病的关系 

营养与过敏性皮肤病密切相关，高盐、高糖和高脂肪饮食与过敏性皮肤病的

发病风险增加相关，可通过多种机制影响免疫系统的功能，包括引起炎症反应、

改变肠道微生物群结构和引起氧化应激等。高蛋白饮食和特定营养素（如维生素、

膳食纤维和微量元素）与过敏性皮肤病的预防和治疗相关。 

（一）高脂饮食 
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高脂饮食中脂肪供能比较高，为 35%～45%，其中饱和脂肪酸比例较高，占

膳食能量的 18%[6]。越来越多的研究证明膳食脂肪摄入过多会导致肥胖等疾病，

也与过敏性皮肤病的发生发展有关。 

1、引起炎症反应 

炎症反应是过敏性皮肤病的重要发病机制，高脂饮食易引起人体肥胖，过多

的脂肪摄入会激活炎症细胞，释放炎症介质，降低机体对过敏性疾病的防御能力，

导致皮肤炎症和过敏反应的发生。根据 Hussain 等[7]的研究，高脂饮食饲喂 12 周

建立肥胖小鼠模型后，使用胃内过敏原诱导食物过敏，试验组和对照组过敏评分

具有显著差异，肥胖小鼠体内炎症因子显著增高，过敏易感性增加。 

2、肠道微生物改变 

高脂饮食可以改变肠道微生物的结构和功能。肠道微生物结构密切影响机体

免疫细胞的发育和功能，不健康的肠道微生物平衡会导致免疫失调，增加过敏性

皮肤病的发病风险。程蕾等[8]的研究发现，脂肪含量高的饮食会改变肠道微生物

结构，短链脂肪酸生成减少，肠道屏障受损，机体更易发生过敏。田春风等[9]

发现，高脂诱导的大鼠肠道微生物群结构差异与炎症反应严重程度存在相关性，

与常规饲料饲养的对照组大鼠相比，肥胖易感组大鼠肠道菌群丰度和多样性降低，

尤其是乳杆菌属。乳杆菌是肠道内一类重要的益生菌，对免疫调节也有重要作用，

这一改变提示大鼠肠道微生物群稳态被破坏。 

3、导致氧化应激 

高脂饮食导致氧化呼吸增多，产生更多的自由基，对细胞结构和功能造成负

面影响，导致免疫系统正常功能受损，免疫细胞活化异常，增加过敏性皮肤病的

发生风险。在田春风等[9]的研究中，肥胖易感组和肥胖抵抗组大鼠机体总抗氧化

能 力 分 别 为 0.34±0.03mmol/L 和 0.37±0.04mmol/L ， 均 低 于 对 照 组 的

0.43±0.02mmol/L，高脂饮食组大鼠血液抗氧化酶的活性降低，超氧化物歧化酶

和谷胱甘肽过氧化物酶含量均低于对照组，抗氧化损伤能力下降，导致机体承受

更严重的氧化应激损伤。 

（二）高糖饮食 
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糖类是人体赖以生存的主要能量来源，随着生活水平的提高，含糖食品消费

量增加，食用过量高糖食品会影响机体正常的糖代谢，既会引起糖尿病、高血压、

肥胖症等慢性疾病，也会增加 AD 等过敏性皮肤病的发病风险。 

高糖饮食会导致消化不良，肠道中未吸收的果糖和膳食蛋白质之间形成促炎

产物，增加炎症反应，改变肠道通透性，增加过敏风险。根据 DeChristopher 等[10]

的一项关于过量果糖和哮喘的关系的队列研究，摄入含糖量高的饮品、果汁等是

哮喘的危险因素，较高的摄入会导致哮喘风险增加，患病风险为少摄入和不摄入

果糖饮品的人群的 1~2 倍。Coêlho 等[11]的研究表明，与标准饮食相比，高糖饮

食会导致接触性皮炎小鼠体内促炎细胞因子增加，疾病严重程度增加。 

高糖饮食会影响肠道微生物群落的平衡。张芹等[12]使用基因测序对高糖饮食

小鼠肠道菌群分析。结果显示，摄入糖含量高的饮食会导致肠道菌群相对丰度下

降，菌群构成发生改变。高糖饮食组小鼠粪便样品中厚壁菌属数量比对照组小鼠

多 32%，拟杆菌属数量仅为对照组小鼠的 6%，更容易发生过敏。 

（三）高盐饮食 

高盐饮食与过敏性皮肤病之间的关系的研究有限，但已有研究证明高浓度盐

会促进炎症反应、改变肠道菌群结构、增加肠道通透性。 

高盐会通过干扰 Teff 和 Tregs 的平衡影响机体代谢，增加炎症反应[13]。Liu

等[14]研究发现，与常规饲喂的小鼠相比，高盐饮食的小鼠在接受卵清蛋白致敏后，

血浆中免疫球蛋白 G、免疫球蛋白 E、血清中白细胞介素-4 显著增高，过敏易感

性更高。 

高盐饮食会改变肠道通透性，增加机体食物过敏的易感性。根据钟菁华等[15]

的研究，高盐处理的人结直肠腺癌细胞紧密连接蛋白等相关蛋白的表达量下降。

荧光标记聚葡糖法检测高盐饮食小鼠肠道通透性，血清荧光标记聚葡糖浓度升高，

表明其通透性增加，小鼠肠道屏障被破坏。 

高盐会导致肠道菌群改变。Ibrahim 等[16]发现，与常规饲料饲喂的小鼠相比，

高盐饲料饲喂的小鼠肠道微生物组成和功能的改变，乳杆菌相对丰度下降，短链

脂肪酸和丁酸盐产生减少，具有促炎作用的阿克曼菌属相对丰度增加。 

（四）高蛋白饮食 
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成人蛋白质每日推荐摄入量为 0.8~1.2g/kg，蛋白质供能比例为 10%~15%，

蛋白质是一种常见的过敏原，高蛋白饮食会增加人体对蛋白质的摄入量，增加接

触过敏原的机会，增加过敏性皮肤病的发病风险。高蛋白质也可以通过增加肠道

菌群丰度、调节肠道粘膜免疫，对过敏性皮肤病起保护作用。姜宇纯等[17]研究了

低碳水高蛋白面包饮食对小鼠肠道菌群的影响，与正常饲料组小鼠相比，高蛋白

组小鼠肠道菌群丰度显著提升，乳杆菌丰度显著提升。 

（五）特定营养素 

1、维生素 

维生素是一类微量有机物，人和动物难以靠自身合成满足正常的生理功能需

要，必须从食物中获得。虽然含量较低，但其在机体生长、代谢和发育的过程中

有重要的作用。研究表明，单独或联合补充维生素 E 和维生素 D 可以改善 AD

症状，血清维生素 D 水平是 AD 标准治疗缓解的决定性因素，血清 1,25-二羟维

生素 D3 水平高于 20 ng/mL 标准治疗可以缓解 AD 的症状[18]。Wisnu 等[19]检测不

同严重程度 AD 患者血清中 1,25-二羟维生素 D3 水平发现，轻度患者血清中含量

显著高于中度、重度患者，提示了补充维生素 D 可以缓解 AD 的症状。但另有

一项显示[20]，在 0～3 岁 AD 患者中，血清 1,25-二羟维生素 D3 水平是食物过敏

的危险因素。 

在细胞和分子水平上，微量营养素对于所有免疫细胞的正常生长和功能至关

重要。维生素 A 和 D 通过促进 Tregs 诱导，在维持对过敏原的免疫耐受方面尤

为重要[21]。 

抗氧化剂具有保护细胞免受氧化损伤的作用。研究表明[22]，维生素 E 可以

作为抗氧化剂对过敏性皮肤病起到一定的保护作用。使用维生素 E 处理哮喘和过

敏性鼻炎小鼠可以显著降低血清免疫球蛋白 E 和组胺的含量，减少炎症反应和过

敏反应，从而减轻过敏的症状。 

2、膳食纤维 

膳食纤维作为水果、蔬菜和谷物中不可消化的部分，是肠道微生物的重要能

量来源，是人体重要的营养元素。膳食纤维可被肠道微生物发酵，产生短链脂肪

酸和丁酸盐，保护皮肤屏障，预防过敏的发生。Aurélien 等[23]的研究显示，膳食

纤维可以改善表皮屏障的完整性。在该小鼠试验中，使用菊粉干预或者直接使用
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丁酸盐干预的 AD 小鼠疾病严重程度和背侧经表皮失水量均较小，炎症状况显著

改善。 

3、微量元素 

微量元素指人体内含量少于体质量万分之一的元素，虽然人体对微量元素需

要量较小，但其对人体正常生理功能起到重要作用。 

锌可通过 T 细胞分化和抗原特异性 T 细胞增殖影响过敏免疫反应，锌缺乏

会增加 Th17 细胞分化，导致过敏易感性增加[24]。Diego[25]等发现，AD 患者血清、

头发、红细胞中的锌水平较低，锌水平不会随着 AD 的严重程度而改变。根据

Jeong[26]等的研究，AD 患者口服氧化锌治疗可减少经表皮水分流失，湿疹面积、

严重程度指数和瘙痒程度，提示了锌在缓解 AD 中的潜在作用。 

铁是另一种对免疫系统有影响的微量元素，且缺铁是世界范围内最普遍的营

养失调，铁缺乏会导致免疫细胞被过度激活，从而增加过敏性皮肤病的风险。缺

铁会导致 Th2 细胞分化增加，B 细胞中胞苷脱氨酶不受亚铁抑制被激活，免疫球

蛋白 E 水平上升，同时肥大细胞不被抑制，释放炎性细胞因子，产生炎症反应[25]。

Tina 等[27]对铬过敏的受试者进行谷胱甘肽和硫酸亚铁斑贴处理，并设立空白对

照组，使用水泥提取铬进行过敏诱导。结果显示，铁处理后过敏数量显著降低。

对铬浓度梯度稀释后进行致敏试验，空白对照组最小诱发浓度为 0.3%wt/vol，铁

处理后为 1.6%wt/vol，过敏的最小诱发浓度显著增加。 

三、营养在过敏性皮肤病治疗中的应用 

在过敏性皮肤病的治疗和管理中，营养干预是一个重要的方面。虽然单纯通

过营养剂和膳食补充无法直接治愈过敏性皮肤病，但合理的饮食可减轻过敏症状、

调节机体免疫力、促进皮肤健康，为过敏性皮肤病的临床治疗提供帮助。 

过敏性皮肤病患者应避免食用易引起过敏的食物，必要时进行低敏饮食，低

敏饮食是指不含任何过敏源的食物[28]，对于某些过敏性皮肤病，如特应性皮炎，

具有一定的治疗作用。增加富含抗氧化剂、维生素和矿物质的食物摄入可增强机

体免疫力，缓解过敏症状。维生素 C 具有抗氧化和抗炎作用，有助于减轻过敏

症状。维生素 D 可以调节免疫系统功能，对过敏性皮肤病的治疗具有潜在的益

处。锌是一种重要的微量元素，具有抗炎和免疫调节作用，对过敏性皮肤病的治

疗有益。 
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结语 

目前的研究显示，营养在过敏性皮肤病的治疗和预防中具有一定的作用。通

过合理的饮食调理、营养补充和个体化的营养方案，可以改善免疫功能，减轻炎

症反应，从而缓解过敏性皮肤病的症状，降低发病风险。然而，尚需要进一步的

研究来深入理解营养与过敏性皮肤病之间的关系，并提供更具体和可行的营养指

导建议，以帮助患者管理和预防过敏性皮肤病。 
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47. 特应性皮炎的基因组学研究进展 
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1 石河子大学医学院，石河子，8320992 新疆维吾尔自治区人民医院变态反应

（过敏）科，3 新疆维吾尔自治区人民医院生物医学治疗中心，乌鲁木齐 830002 

通讯作者：梁俊琴 Email: drliangjq@163.com  

 

【摘要】 特应性皮炎（Atopic Dermatitis，AD）是一种遗传性多因素疾病。

以皮肤干燥并伴有剧烈瘙痒为主要临床表现，并导致精神负担，严重影响患者的

生活质量。目前，儿童 AD 的一般患病率为 15%至 20%，成人为 10%。AD 发病

机制复杂涉及微生物生态失调、遗传易感性、表皮屏障功能障碍和免疫反应。其

与多种共病的风险增加相关，AD 发病机制及与共病的因果关系尚未完全明确，

给临床管理和治疗带来挑战。因此，深入了解 AD 发病机制及其与共病的关系对

AD 治疗至关重要。 

中心法则规定了遗传信息从 DNA 到 DNA/RNA 或从核酸到蛋白质的转移，

由此衍生出不同组学，如基因组学、转录组学和蛋白质组学。基因组学（第一组

学方法）随技术革新不断发展，自 1975 年基因测序方法一代测序（又称 Sanger

测序）为开端步入基因组学时代，2002 年美国科学家 J Craig Venter 首先提出人

类全基因组测序（whole-genome sequencing，WGS）技术的倡议。基因测序方法

从一代测序到二代测序（next generation sequencing，NGS），其通量不断提高，

疾病遗传机制的研究从最初的候选基因扩展到全基因组层面，DNA 测序技术的

发展为全基因组关联研究（Genome-Wide Association Studies，GWAS）带来了广

阔前景。基于 WGS、GWAS 研究 AD 的环境因素、皮肤屏障、免疫等方面进一

步阐述 AD 的发病机制、发现新的疾病相关基因和变异，推动了新型靶向治疗药

物的开发，此外利用孟德尔随机化（MR）对 AD 与多种共病因果关系的探讨，

有助于对 AD 的管理和治疗。利用基因组学技术研究特应性皮炎，有助于阐释其

发病机制、遗传背景、探索共病因果关系，为临床治疗带来新的视角，本文主要

探讨基因组学在特应性皮炎中的应用及进展。 

关键词：全基因组测序；全基因组关联研究；孟德尔随机化；特应性皮炎 
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48. 阿布昔替尼片治疗顽固性皮肤淀粉样变 1 例 

 

毛丽旦 丁媛 康晓静 

新疆维吾尔自治区人民医院皮肤性病医学诊疗中心，新疆皮肤病临床医学研

究中心，新疆皮肤病研究重点实验室（XJYS1707），乌鲁木齐 830002 

 

摘要 报告 1 例阿布昔替尼片治疗顽固性皮肤淀粉样变 1 例。患者男，61 岁。

因身上起褐色皮疹 27 年入院。皮肤科检查：左上肢、双下肢可见弥漫性分布的

褐色斑片、斑块与正常皮肤境界清楚，边界不规则，其上可见密集分布的坚实性

圆形或半圆形丘疹，针尖至粟粒大小，表面粗糙、附有少许鳞屑，皮疹周围可见

少量白色脱屑改变。皮肤病理提示角化过度，棘层肥厚，真皮乳头及浅层可见红

染的淀粉样无结构物质沉积。诊断：皮肤淀粉样变。治疗：阿布昔替尼片联合二

氧化碳激光治疗。 

关键词：皮肤淀粉样变；阿布昔替尼 

 

患者为 61 岁男性，以“身上起褐色皮疹 27 年”为主诉收住我科。患者 27 年

前无明显诱因双小腿胫前出现小片状褐色斑片，伴有轻度痒，就诊当地医院，诊

断“湿疹”，给予外用药物皮疹可消退，停药后易复发，后发展至双侧小腿屈侧、

伸侧及双侧上肢呈大片状分布的褐色斑片，逐渐肥厚略突出皮肤表面表面凹凸不

平，多次就诊于外院诊断“皮肤淀粉样变”，先后给予点阵激光、液氮冷冻，口服

中药及外用药物(具体均不详)皮损较前可消退，但不断有新发皮损，发展至后肩

背部、腹部，表面出现针尖大小的褐色粟丘疹，进行性增多、增大，瘙痒明显。

既往我科住院完善系统检查，明确诊断为“皮肤淀粉样变性”，皮疹处先后予以

10 余次二氧化碳(CO2)激光治疗，治疗后皮损较前部分消退，但痴皮脱落后，仍

可见多发的褐色斑块，斑块表面可见密集分布的褐色丘疹尚未完全消退，仍反复

自觉瘙痒剧烈。全自动总 lqE 测定 479.66lU/ml，因患者皮损广泛、痒剧烈，传

统治疗效果欠佳，排除禁忌症后予分子靶向药物“阿布昔替尼片”100mg/日抗炎制，

皮损肥厚处予以二氧化碳激光治疗消除皮损。治疗 3 月瘙痒较前明显缓解，皮损
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消退，随访至今，未再接受二氧化碳激光治疗，皮损未复发，瘙痒缓解，持续随

访中。 

 

治疗前皮损照片：颈后、四肢密集分布的肤色至褐色丘疹、斑丘疹，融合成

片 

 

治疗后 3 月皮损照片：大部分丘疹、斑丘疹已消退，遗留色素沉着斑 

49. 抗 PD-1/PD-L1 免疫治疗诱发的 SJS/TEN 分析及文献

回顾 

 

张亮亮，陈崑 

北京协和医学院 中国医学科学院 皮肤病医院 皮肤病研究所 

 

摘要 抗程序细胞死亡蛋白 1 及配体阻断剂为代表的免疫治疗在肿瘤治疗中

取得了突破性的进展，皮肤不良反应是最常见的免疫相关不良反应，SJS/TEN 是

其比较罕见和严重的类型。本文报道了临床诊治的 2 例 PD-1 抑制剂诱发的

SJS/TEN，并回顾分析在万方数据库和 Pubmed 数据库检索 2015 年至今发表的

PD-1/PD-L1 免疫治疗导致 SJS/TEN 的病例报道，包括患者的年龄、前驱皮疹、

联合用药、肿瘤背景等，以期提高对肿瘤免疫治疗过程中皮肤不良反应的关注，

及时救治危及生命的皮肤不良反应，帮助改善肿瘤患者生存质量和预后。 

关键词：肿瘤免疫治疗；免疫检查点抑制剂；SJS/TEN 

 

程序性死亡蛋白 1（programmed cell death 1，PD1）及配体程序性死亡蛋白

配体 1（programmedcell death ligand 1，PD-L1）是免疫检查点抑制剂的靶点，其

阻断剂在肿瘤的免疫治疗中取得了突破性进展，用于恶性黑素瘤、非小细胞肺癌、
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霍奇金淋巴瘤等多种恶性肿瘤的治疗[1]。但随着越来越多 PD-1/PD-L1 单克隆抗

体免疫疗法的使用，使得免疫相关副作用（immune-related adverse event，irAEs）

也越来越常见，其中皮肤不良反应最常见[2]。皮肤反应可表现为不典型非特异性

皮损、湿疹、银屑病等改变，亦可出现重症药疹等严重皮肤反应[3, 4]。史蒂文斯-

约翰逊综合征（Stevens–Johnson syndrome，SJS）和中毒性表皮坏死松解症（toxic 

epidermal necrolysis，TEN）是一类非常罕见和严重的药物性皮炎，累及皮肤和

粘膜，必须及时识别和治疗。这种皮肤毒性会在很大程度上影响患者肿瘤的治疗

策略，因此，本文报道了 2 例 PD-1 抑制剂诱发的 SJS/TEN，并对相关文献进行

回顾，为使用 PD-1/PD-L1 引起的 SJS/TEN 的诊疗提供最新总结报道。 

 

1 材料和方法 

1.1 材料  总结我院 2023-2024 年收治住院患者 PD-1 / PD-L1 阻滞剂免疫治

疗引起 SJS/TEN 病例 2 例。 

1.2 方法   在万方数据库和 Pubmed 数据库中检索 2015 年发表的

PD-1/PD-L1 免疫治疗引起的 SJS/TEN，并进行文献综述。 

 

 

2 结果 

2.1 我院 PD-1/PD-L1 阻滞剂免疫治疗致 TEN 2 例资料 

病例 1，65 岁女性，确诊肝癌（BCLC 分期 B 期）5 个月，发疹前 2 周接受

卡瑞利珠单抗联合阿帕替尼治疗，专科查体见全身泛发暗红斑，红斑基础上出现

水疱、大疱，尼氏征（+），大部分水疱破溃后遗留糜烂面、渗液，皮损面积大

于 90%BSA，剥脱面积约 60%BSA，SCORTEN 评分 3 分，符合 TEN 诊断（图

1a-b）。通过对药物、病史的全面回顾，以及对 Naranjo 药物不良反应概率量表

（Naranjo scale）的药物因果关系算法的评估，卡瑞利珠单抗被确定为致敏药物。

停用卡瑞利珠单抗，治疗上予甲泼尼龙 1mg/kg/d 静滴抗炎，碳酸氢钠 2g tid 口

服碱化尿液促排泄；依沙丫啶湿敷抗感染，康复新液促糜烂面愈合，保留表皮，

分泌物定期细菌培养。治疗 14 天后，患者大部分糜烂面再上皮化（图 1c-d），

肿瘤科调整治疗方案，停药后 1 月未见皮损反复。 
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图 1 患者皮疹情况（a，b：治疗前；c，d：治疗后）。 

 病例 2，60 岁男性，确诊肺癌（T2N3M1CIVB 期）2 月，接受卡瑞丽珠

单抗联合多西他赛、顺铂治疗 6 周后出现皮疹，专科查体躯干、四肢密集暗红斑，

部分皮疹呈靶形皮损，其上密集绿豆至核桃大小水疱，尼氏征（+），大部分水

疱破裂，遗留糜烂面，口唇黏膜破溃，皮损面积大于 90%BSA，剥脱面积约

70%BSA，SCORTEN 评分 4 分，TEN 诊断明确（图 2a-b）。通过对药物、病史

的全面回顾，以及对 Naranjo scale 的药物因果关系算法的评估，卡瑞利珠单抗被

确定为致敏药物。停用卡瑞利珠单抗，治疗上予甲泼尼龙 1mg/kg/d 静滴抗炎，

人免疫球蛋白 15g qd 中和抗体，碳酸氢钠 2g tid 口服碱化尿液促排泄；依沙丫啶

湿辅抗感染，康复新液促糜烂愈合，保留表皮，分泌物定期细菌培养；辅以营养

支持及对症治疗。治疗 20 天后，患者大部分糜烂面再上皮化，口唇糜烂面愈合

（图 2c-d），呼吸科调整肿瘤治疗方案，停药后 1 月余未见皮损反复。 

 

图 2 患者皮疹情况（a，b：治疗前；c，d：治疗后）。 

 

2.2  PD-1/PD-L1 免疫治疗引起 TEN 的国内外报道综述   
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在万方数据库和 Pubmed 数据库中，检索 2015 年发表的 PD-1/PD-L1 免疫治

疗引起 SJS/TEN 的病例报告，共计 26 例进行文献综述。对部分有详细记录的病

例，对患者的年龄、前驱皮疹、联合用药、肿瘤背景等进行统计分析和总结，见

表 1。PD-1/PD-L1 免疫治疗引起 SJS/TEN 往往潜伏期长，2.3 周至 24 周不等，

研究报道[5]免疫检查点抑制剂引起 TEN 的中位数为 4 周（平均 5.38 周），其中

40%在 6 周及以上出现症状，与我们的研究一致。同时部分病例在 TEN 症状出

现前也有包括瘙痒，非典型的红斑、丘疹，痤疮样皮疹等前驱症状。 

 

表 1 PD-1/PD-L1 阻滞剂治疗引起 SJS/TEN 回顾性分析 

药物名称 年 龄

（岁） 

病 例

（例数） 

前 驱 皮 疹

（例） 

潜伏期

（周） 

合 并 用 药

（例数） 

肿 瘤 背 景

（例数） 

Nivolumab[6-10]  50-78 6 瘙痒（1） 

非特异性皮

疹（1） 

4-16 周 

 

紫杉醇（1） 

Ipilimumab

（1） 

肝癌（1） 

喉癌（1） 

肺癌（1） 

胃癌（2） 

黑素瘤（1） 

Pembrolizuma

b[11-21] 

50-80 14 瘀点（1） 

痤疮样皮疹

（1） 

非特异性皮

疹（5） 

2.3-24

周 

Pemetrexed

（2） 

紫杉醇（1） 

鼻咽癌（1） 

肺癌（8） 

泌 尿 系 统

肿瘤（3） 

黑素瘤（1） 

宫颈癌（1） 

Atezolizumab[1

9, 22] 

67-75 2 瘙痒（1） 

非特异性皮

疹（1） 

8-24 周 - 肺癌（1） 

肾癌（1） 

Camrelizumab[

23] 

55 1 非特异性皮

疹（1） 

3 周 紫杉醇（1） 食管癌（1） 

Sintilimab[23-25]  58-69 3 瘙痒（3） 

非特异性皮

3-12 周 紫杉醇（1） 

卡铂（1） 

肺癌（2） 

淋巴瘤（1） 
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疹（3） 

 

3 讨论 

随着对肿瘤机制及肿瘤免疫学认识的深入，研究者发现通过阻断

PD-1/PD-L1 相互作用解除免疫抑制，恢复肿瘤抗原特异性 T 细胞的活化从而阻

断肿瘤免疫逃逸，可以增强患者自身 T 细胞抗肿瘤效应，PD-1/PD-L1 免疫治疗

相关的研究和临床应用为多种晚期实体肿瘤和转移性肿瘤的治疗提供了重大突

破[26]。随着 PD-1/PD-L1 这对负性免疫共刺激分子的阻断剂逐步在国内外肿瘤免

疫治疗领域临床应用的推广，越来越多的不良反应引起关注，其中皮肤不良反应

往往是最常见，也是最早发生的 irAEs。    

SJS/TEN 是一类以表皮剥脱为特征的迟发性超敏反应，并伴有口腔、眼部和

生殖器粘膜的炎症和疼痛。SJS/TEN 的确切机制仍有待阐明，可能通过阻断

PD-1/PD-L1 相互作用，导致皮肤和黏膜内角质形成细胞凋亡相关的药物特异性

的 CD8+T 细胞累积和调节性 T 细胞（Tregs）稳态失衡，从而引起细胞毒性和炎

症反应[5, 27]。 

在此类重症药疹的评估上，前驱皮损提示临床医师应进行早期干预，密切监

测并预防 SJS/TEN 的进展[5]。采用 SCORTEN 量表和 Naranjo 药物不良反应概率

量表评估预后和药物关联可能性。目前尚无针对 irAEs 的分类标准，通常根据美

国卫生与公众服务部 2017 年发布的不良事件通用术语标准 5.0 版(CTCAE)进行

评估，本标准将皮肤不良反应分为 5 级，SJS 一般为 CTCAE>3 级、TEN 为 

CTCAE>4 级。 

治疗上首先是停止致敏药物的免疫治疗，首选大剂量系统性糖皮质激素，糜

烂面再上皮化后逐渐减量治疗。对于糖皮质激素难以控制的 SJS（CTCAE>3 级）

或 TEN（CTCAE>4 级）的患者，也可将静脉注射免疫球蛋白、血浆置换、环孢

素为代表的免疫抑制剂、英夫利昔单抗作为治疗方案选择。创面的保护和预防感

染也是至关重要的，皮肤大面积脱落的患者应住进重症监护病房。 

 

4 小结 
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抗 PD-1/PD-L1 免疫治疗引起的 SJS/TEN 延迟发病，部分患者出现前驱皮疹，

因此，抗 PD-1/PD-L1 免疫治疗后的皮疹应参考皮肤科进行诊断和评估，并适当

治疗，以防止皮肤不良反应的进一步恶化。但是该药物不良反应的作用机制尚不

清楚；此外，肿瘤病人基础情况差，一般治疗方案的有效性和安全性仍待进一步

探索。 
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50. 转录组学在特应性皮炎及共病中的研究进展 

 

王倩 1，李屹洲 2，梁俊琴 1，3 
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科,2.新疆维吾尔自治区人民医院博士后科研工作站 3.新疆皮肤病临床医学研究
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【摘要】随着转录组学技术的发展，特应性皮炎发病相关因素逐渐被揭示，

皮肤屏障破坏、瘙痒、皮肤及肠道菌群失调，不同 T 细胞亚型及树突状细胞、自

然杀伤细胞、成纤维细胞免疫相关细胞释放炎症因子等活性物质在特应性皮炎中

发挥作用。同时，转录组学技术还被用于特应性皮炎共病共同通路的分析，为相

关治疗提供依据。本文阐述近年来转录组学在特应性皮炎及共病方面的研究进展。 
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[Abstract] With the development of transcriptomics technology, the relevant 

influencing factors in the pathogenesis of atopic dermatitis (AD) are gradually 

revealed. Skin barrier disruption, itching, dysbiosis of skin and intestinal microbiota, 

and the release of inflammatory factors by different T cell subtypes and dendritic cells, 

natural killer cells, fibroblasts, and immune related cells play a role in atopic 

dermatitis Transcriptome techniques have also been used to analyze the common 

pathway of atopic comorbid diseases, providing evidence for relevant target therapy. 

This article reviews the recent progress in the studies on AD and atopic comorbid 

transcriptomics. 
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特应性皮炎（atopic dermatitis，AD）是一种常见的慢性遗传相关性炎症性疾

病，发病机制包括表皮基因突变、皮肤屏障功能障碍、免疫异常、微生物失衡等

许多相互交叉因素。AD 临床表现存在多样性，常合并食物过敏、变应性鼻炎

(allergic rhinitis，AR)、过敏性哮喘（allergic asthma,AA）等其他特应性共病。根

据免疫球蛋白 E(immunoglobulin E,IgE)水平 AD 可分为外源性和内源性两种亚型。

外源性AD的特点是血清总 IgE增高，该亚型与丝聚蛋白(filaggrin,FLG)基因突变、

嗜酸性粒细胞增多相关，易发生 AR 或 AA[1]。内源性 AD 的特点是 IgE 水平正

常，缺乏对环境和食物过敏原的特异性 IgE，皮肤屏障损伤较轻。转录组为某个

物种或特定细胞类型产生的所有转录本的集合，主要是利用包括基因芯片技术、

RNA 测序技术（RNA-seq）、单细胞转录组测序等方法研究细胞或组织中由 DNA

转录而来的 RNA 分子，分析疾病发生发展的遗传因素[2]，是连接基因组遗传信

息与生物功能蛋白质组的必然纽带。本文将围绕转录组学在特应性皮炎及特应性

共病中的研究进展进行探讨，为寻找 AD 新的干预靶点提供思路。 

https://baike.baidu.com/item/%E8%BD%AC%E5%BD%95%E7%BB%84
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1 转录组学在 AD 发病机制研究中的应用 

1.１ 转录组学在皮肤菌群变化中的研究进展 

皮肤微生物群落对于维持皮肤动态平衡和抵御病原微生物必不可少。研究发

现，90%的 AD 患者皮损处存在金黄色葡萄球菌定植，且该菌的定植数量与 AD

患者疾病严重程度呈正相关[3]。针对 4 例成人重度 AD 患者的急性期和缓解期皮

损分别进行宏基因组测序发现，金黄色葡萄球菌在 AD 急性期最高，而表皮葡萄

球菌等其他菌群在 AD 缓解期富集[4]，急性期与缓解期的菌群差异提示转录组学

有助于筛选预测 AD 分期的潜在标志物。Callewaert 等[5]通过 16rRNA 测序评估

AD 患者皮损与非皮损处的微生物多样性和相对丰度，发现度普利尤单抗

（dupilumab）治疗期间，微生物多样性增加，金黄色葡萄球菌的丰度降低，治

疗前后患者皮肤金黄色葡萄球菌的差异可作为 AD 疗效判定的潜在生物学指标。

针对 AD 患者及健康对照者皮肤菌群进行的高通量筛选显示，AD 患者皮损处具

有抗菌活性的菌落数减少，而将抗菌菌株涂到 AD 小鼠皮损处，可降低金黄色葡

萄球菌的水平；在 AD 患者皮损处外用抗菌菌株，可减少金黄色葡萄球菌在皮肤

的定植[6]，提示可借助转录组学的筛选进行细菌移植治疗 AD。针对 54 例金黄色

葡萄球菌阳性的成人 AD 患者开展 I 期、双盲、随机 1 周试验（NCT03151148），

在患者前臂皮肤上局部应用人源葡萄球菌 A9（ShA9），达到了其主要安全性终

点，金黄色葡萄球菌显著减少，ShA9 DNA 增加，并达到次要终点。该观察证实

了细菌移植对于 AD 的安全性和潜在益处[7]。 

1.2 转录组学在皮肤屏障功能障碍中的研究进展  

皮肤屏障是抵御外界环境变化和阻止水分流失、维持电解质平衡的第一道防

线。屏障功能障碍及炎症微环境改变被认为是 AD 对环境致敏原过敏的关键因素

之一。Shima 等[8]针对 23 名健康儿童和 16 例轻中度 AD 患儿进行皮肤标本采集，

通过 AmpliSeq 转录组分析，发现 AD 患儿与皮肤屏障相关的角化相关基因、抗

菌肽和细胞间粘附相关基因的表达均低于健康儿童，角化相关基因下调提示表皮

分化异常，角化包膜形成异常，细胞间粘附功能的降低。抗菌肽的表达降低，增

加患者的细菌易感性。Mobus 等[9]采用基因芯片技术对 59 例治疗 12 周的中重度

AD 患者和 31 名健康对照者的皮损进行 mRNA 测序，AD 患者接受 dupilumab 治

疗后，皮肤屏障相关蛋白 1（keratin1，K1）1 和 K10 以及 FLG 表达正常化。Emma
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等[10]将 54 例 AD 患者按 1:1 随机分组，两组患者每周分别皮下注射 200mg 

dupilumab 和安慰剂，观察 16 周后，发现 dupilumab 治疗组患者的表皮增生相关

基因(K16 和 MKi67)表达显著降低，表皮分化、FLG、兜甲蛋白、紧密连接蛋白

的表达增加。上述研究均证实转录组学在 AD 疗效评估中作用。Zhou 等[11]通过

RNA-seq 分析发现，AD 患者皮损处白细胞介素（interleukin，IL）-37 转录物显

著减少，而 IL-37 转录物与表皮分化复合物( epidermal differentiation complex，

EDC)转录物的表达呈正相关，IL-37 转录与皮肤屏障基因呈正相关，提示 IL-37

可能通过影响 EDC 的表达从而影响皮肤屏障功能，该细胞因子有可能成为 AD

患者的治疗新靶点之一。 

桥粒芯蛋白（ Desmoglein，Dsg）参与细胞间粘附，保持皮肤结构完整。相

关研究指出，采用 RNA-seq 法分析 AD 患者和健康对照组的皮损处桥粒基因表

达转录数据，结果显示 AD 患者的 Dsg3 和桥粒胶蛋白（desmocollin，Dsc）2 基

因表达均出现 3 倍以上的变化[12]，提示 Dsg 缺乏可能有助于免疫介导的皮肤病

进展，Dsg 可能会产生潜在的生物标志物。 

1.3 转录组学在特应性皮炎相关免疫学研究中的应用 

1.3.1 树突状细胞 

树 突 状 细 胞 (dendritic cells,DCs) 是 一 种 专 业 的 抗 原 提 呈 细 胞

（Antigen-presenting cells,APC），有研究发现 AD 病变皮损中活化的 DC 比例较

高[13]。Tsoi 等[14]通过 RNA-seq 法分析 11 例 AD 患者和 38 例健康对照者的损伤

与非损伤皮损从急性至慢性转变过程中转录组的变化，发现急性期 AD 患者病变

皮损处的 DC 表达明显。针对 30 例 AD 患者和 25 例健康对照者进行 AmpliSeq

全转录组测序，结果发现 50%的 AD 患者表现出 2 型炎症特征，此类患者非损伤

性皮损处以 Th2/DC 通路激活相关产物表达为主[15]。上述研究提示，DC 在 AD

患者皮损处表达。肿瘤坏死因子受体超家族成员 4(Tumor necrosis factor receptor 

superfamily member 4,OX40)主要在 APC 中表达，针对其配体的 OX40L（KY1005）

在 IIa 临床试验（NCT03754309）中表现出良好效果，低剂量方案使 AD 患者的

湿疹面积和严重程度指数评分(eczema area an dseverity index,EASI )与基线相比

下降 80.1%，而安慰剂组下降 49.4%。Nakamizo 等[16]采用 RNA-seq 法识别 AD

患者和健康对照者皮肤组织的 DC 亚群，发现具有免疫调节功能成熟 DC 细胞
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(immunoregulatory moleculesDCs,mregDCs)BIRC3+细胞在 AD 损伤性皮损中更丰

富，而 mregDC 被认为与 AD 患者的病情加重相关[17]。 

1.3.2  自然杀伤细胞 

自然杀伤(Natural killer cell,NK)细胞是先天淋巴细胞，占循环外周血单个核

细胞的 5%～10%。Sun 等[18]对健康者和 AD 患者的皮肤和血液进行转录组学分

析发现，AD患者皮肤中NK细胞趋化因子受体4(C-X-C chemokine receptor type 4, 

CXCR4)和其同源配体 CXCL12 均显著上调，表明 NK 细胞参与过敏性炎症反应。

Mobus 等[19]针对 31 例健康者和 57 例中重度 AD 患者经系统治疗（dupilumab 或

环孢素）前后皮肤中的 NK 细胞进行转录组学分析，发现在 AD 患者皮损处 NK

细胞标志物和 CD3+CD56+细胞具有较高的丰度，经 dupilumab 或环孢素治疗后，

NK 细胞的转录组标记物仍上调，但其 NK 细胞亚群的成分向 CD56bright 转变。

NK 细胞数量和/或功能的减少可能是 AD 的一个易感危险因素。 

1.3.3   成纤维细胞 

成纤维细胞是真皮的主要细胞类型之一，具有较大的异质性。Helen 等[20]对

5 例 AD 患者和 7 例健康者的皮损进行 scRNA-seq，发现一群特殊的成纤维细胞

亚群 COL6A5+COL18A1+ 表达 CCL2 和 CCL19，CCL2 通过 Toll 样受体 2（Toll 

Like Receptor 2,TLR2）通路诱导 IL-2、IL-4 和 IL-5 参与 AD 的发生发展[21]。Kang

等[22]针对 AD 小鼠和 AD 患者的皮损进行 scRNA-seq 分析发现，Prx1+成纤维细

胞的异常调节可能是 AD 发病的原因之一，核因子 κb 激酶亚单位 β 抑制剂

(inhibitor kappa B kinase,ikkb)缺失的成纤维细胞异常表达 CCL11，引发 Th2 炎症

反应，阻断 CCL11 可有效减轻 Th2 炎症反应,提示靶向 CCL11 可能是治疗 AD

的方法之一。 

1.4 转录组学在 AD 瘙痒中的研究进展 

AD 作为一种慢性复发性炎症性疾病，瘙痒是其临床症状之一。AD 瘙痒机

制的研究为其治疗提供了新靶点，如针对 IL-4、IL-13、IL-31、IL-33 等相关靶点

研究[23]。Xiao 等[24]针对 AD 患者和 AD 小鼠的皮肤进行转录组分析发现，

IL-13Rα2在AD患者的皮肤中表达上调，在AD小鼠中经TLR2激动剂Pam3CSK4

和 FSL-1 预处理可增强小鼠 IL -13 介导的搔抓行为，IL-13 通过介导角质形成细

胞来源的 IL-13Rα2 和 TLR2 调节神经元 IL-13Rα2，促进神经源性炎症反应，加
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重瘙痒。因此，皮肤 IL-13-IL-13Rα2 通路和神经元 TLR2-IL-13Rα2 通路可能是

治疗 AD 瘙痒的靶点之一。抗 IL-13 单克隆抗体 lebrikizumab 可特异性阻止 

IL-13Rα1/IL-4Rα 异二聚体复合物的形成和随后的信号传导，最初用于 AA 的治

疗，美国食品药品监督管理局 (Food and Drug Administration,FDA)已批准

lebrikizumab 用于治疗中重度成人和青少年 AD 患者（12～18 岁，体质量≥40kg）。

一项 Meta 分析结果显示，应用 lebrikizumab 治疗后，AD 患者瘙痒峰值数值评定

量表(the Peak Pruritus Numerical Rating Scale,PP-NRS)分数至少降低 4 分的占比

最高的，比 dupilumab 具有更大的瘙痒缓解率[25]。Nattkemper 等[26]采用 RNA-seq

法分析 25 例 AD 患者瘙痒性皮损及非损伤性皮损与 30 例健康对照者的皮肤转录

组数据，发现 CCL-1、CCL-26、CCL-127、CXCL-3、CXCL-11、IL-4、IL-7、IL-9、

IL-10 和干扰素-γ 仅在 AD 瘙痒性皮损中表达，这些异常表达的细胞因子可为后

续寻找治疗靶点提供理论依据。 

1.5 转录组学在肠道菌群中的研究进展  

肠道菌群结构的多样性及功能稳定对于维持人体健康具有重要意义。大多数

肠道菌群是非致病性的,且与宿主的肠细胞共存。肠道共生有助于营养代谢,预防

病原微生物的定植，保护肠道屏障功能。Park 等[27]采用焦磷酸测序法对 132 名

婴儿（包括 84 名健康对照者、22 例早期 AD 患儿和 26 例长期 AD 患儿）的粪

便样本进行分析，发现早期 AD 患儿（月龄< 24 月）粪便中链球菌含量明显偏

低，阿克曼氏菌的含量偏高，而长期 AD 患儿的粪便中梭状芽孢杆菌、阿克曼

氏菌含量偏低，链球菌含量偏高。该研究提示阿克曼氏菌可能为重要的微生物群

指标，有助于评估 AD 患儿的病程。Baek 等[28]采用高通量 RNA 测序技术获得表

皮致敏小鼠、表皮致敏前经口服耐受(oral tolerance,OT)小鼠及未经 OT 小鼠(对照

组)的皮肤转录组谱，结果发现经 OT 可抑制角蛋白和炎症反应相关基因的上调，

提示OT可能通过促进Th2炎症反应和皮肤屏障功能调节基因表达以保护皮肤免

受过敏性炎症，为 AD 患者提供新的治疗策略。  

1.6 转录组学在 AD 复发中的研究进展 

记忆 T 细胞介导免疫监视，并在宿主再次接触病原体时通过免疫记忆保护宿

主。组织驻留记忆 T 细胞(tissue-resident memory T,TRM)是记忆 T 细胞的亚型之

一，TRM 长时间驻留在上皮屏障组织内，而不被转运回淋巴或血液。TRM 可通
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过上调 IFN-γ 依赖的血管细胞黏附分子 1，诱导 B 细胞和循环记忆 T 细胞募集，

并导致局部 DC 成熟和 NK 细胞激活从而导致一系列免疫反应。TRM 是适应性

免疫和先天性免疫之间的桥梁[29]，以皮肤为导向的 CLA+CD4+记忆 T 细胞产生的

IL-4、IL-13 和 IL-31 是 AD 发病的关键介质。Christine 等[30]对经 dupilumab 治疗

后临床症状缓解持续 1 年的患者进行单细胞 RNA 测序，发现了一群特异性免疫

细胞群，包括成熟 DC、Th 细胞和细胞毒性 T 细胞，其中 Th 细胞表达特有的

IL17RB、IL1RL1 和 CRLF2 细胞因子受体群，这些细胞因子受体群分别为 AD

表皮警报因子 IL-25、IL-33 和 TSLP 的关键应答者，这些细胞拥有持久的疾病记

忆，促进了角质细胞、DC 和 T 细胞之间及表皮-真皮交联的快速反应，这也解释

了 AD 免疫抑制治疗终止后疾病复发的原因，通过转录组学发现潜在的疾病记忆

相关细胞类型，为开发靶向治疗提供老了参考。 

2 转录组学在 AD 及特应性共病中的研究进展 

AD 患者具有发展为其他过敏性疾病的倾向性，如 AA、AR 和食物过敏，

AD 临床体征的出现往往先于其他特应性共病，提示 AD 是过敏性疾病的“切入

点”。 

2.1 IL-5 相关靶点 

针对 1233 名参与者进行整合转录组学分析，发现 8 个基因在 AA、AD 和

AR 中持续过表达，蛋白 -蛋白相互作用网络分析发现 IL5/JAK/STAT 和

IL33/ST2/IRAK/TRAF 是特应性共病的关键信号通路[31]。IL-5 负责嗜酸性粒细胞

的生长、分化、募集、激活，在嗜酸性粒细胞增多性疾病的发病机制中发挥重要

作用，中和 IL-5 可减少嗜酸性粒细胞的产生和存活，从而缓解病情[32]，提示 IL-5

可能是特应性共病的潜在治疗靶点，（CT04605094）。 

2.2 IL-17 相关靶点 

Tian 等[33]对 10 例 AD 患者的损伤性和非损伤性皮损以及 5 名健康对照者的

正常皮肤进行了高通量转录组测序，发现 AD 合并 AR 患者中 IL-17A、IL4R、

AQP5 和 CFTR 表达与 AR 的严重程度呈正相关。既往 GWAS 研究认为，IL-17A

是过敏性疾病相关的风险等位基因[34]。研究发现，IL-17A 在 AA 中可调节 DC

向支气管周围淋巴结迁移[35]，提示 Th17 通路可能是过敏性疾病治疗的新靶点。

苏金单抗（secukinumab）是 IL-17A 的全人源化单克隆抗体，用于斑块型银屑病

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bangert+C&cauthor_id=33483337
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治疗，其针对 AD 患者的Ⅱa 期（NCT02594098，NCT03568136）临床实验正在

进行中。Mahar 等[36]报告了 1 例应用 secukinumab 成功治疗银屑病及银屑病关节

炎，同时成功缓解该患者的严重哮喘和鼻息肉症状。 

2.3 IL-13 相关靶点 

  Rémi 等对[37]嗜酸性食管炎（eosinophilic esophagitis,EoE）、AD 和过敏

性呼吸道疾病（包括哮喘）患者组织标本的上皮细胞进行全基因组 mRNA 表达

分析，比较三种疾病的基因表达模式，发现在 AD 和 EoE 之间存在 10%的基因

重叠(p=0.006)，该研究还发现 EoE 与 AD 和 AA 具有共同的炎症成分。IL-13 刺

激的上皮细胞转录组与 EoE、AD、AA 转录组的重叠分别为 22%,9%和 5%。一

项评估 lebrikizumab 对青少年哮喘患者（未控制）疗效与安全性的Ⅲ期临床试验

（NCT01875003）结果显示，应用 lebrikizumab 125 mg，每 4 周一次，可降低哮

喘临床症状及发作频率。 

2.4 IL-22 相关靶点 

抗 IL-22 单克隆抗体非扎奴单抗（fezakinumab)不仅可改善 AD 患者的临床

症状，且 IL-22 高表达的 AD 患者对该药表现出较好的临床反应，其可下调 T 细

胞和 DC 激活相关免疫通路的转录组[38]。针对 AD 患者应用 fezakinumab 治疗前、

后 12 周的转录组分析发现，fezakinumab 下调 296 个基因，上述基因标记在中

性粒细胞亚型和混合粒细胞亚型哮喘患者痰液中富集[39]，表明 fezakinumab 是治

疗重度中性粒细胞哮喘的潜在药物。  

3 小结 

转录组学已广泛用于 AD 的发病机制及治疗研究，应最大限度地利用转录组

数据推动 AD 及相关共病诊断生物标志物和治疗靶点的研究与开发。同时，可将

不同的组学方法(基因组学、转录组学、脂质组学、蛋白质组学、代谢组学等)进

行大规模整合，为 AD 的治疗提供新的理论依据。 
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51. 转运 RNA 衍生小 RNA 在皮肤光老化中的作用机制研究 

 

刘力豪，胡煜，陈崑 

中国医学科学院 北京协和医学院皮肤病医院理疗科，南京 210042 

 

背景 皮肤老化是一种多因素影响、逐渐累积的过程，可分为时序性衰老及外源

性衰老。外源性皮肤老化主要由反复过量暴露于紫外线（ultraviolet radiation，UVR）

所致，也被称为皮肤光老化。皮肤光老化的非编码 RNA 研究发现，多种非编码 RNA

（noncoding RNA, ncRNA）参与皮肤光老化的发生、发展过程。转运 RNA 衍生小

RNA（tRNA-derived small RNAs，tsRNAs）作为一类新型 ncRNA，被认为参与多种

衰老相关疾病，目前 tsRNAs 在皮肤光老化中的研究鲜有报道，本研究主要探索参

与调控光老化发生发展过程的 tsRNAs，可能有助于发现防治光老化的上游干预靶点。 

目的 探究皮肤光老化中 tsRNAs 表达谱，明确差异 tsRNAs 表达水平，探索关键

tsRNAs 在皮肤光老化中所发挥的作用。 

方法 通过体外培养人真皮成纤维细胞并使用单次UVB（30mJ/cm2）辐照HDFs，

构建真皮成纤维细胞光老化模型，并且该模型的细胞衰老关键指标进行评价，包括

衰老相关 -半乳糖苷酶染色（Senescence  -Galactosidase Staining，SA-b-Gal）、衰

老相关分泌表型（Senescence-associated secretory phenotype, SASP）细胞因子 mRNA

转录水平（IL-1 、6、8）、细胞衰老相关蛋白表达水平（I 型胶原蛋白、p53、p21）、

EdU 细胞增殖实验。对该细胞模型与其正常对照组进行高通量非编码 RNA 测序

（tsRNAs），并且对筛选差异 tsRNAs 进行实时荧光定量 PCR（Real-time Quantitative 

PCR, RT-qPCR）技术进行验证。 
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结果 利用单次 UVB（30mJ/cm2）辐照人真皮成纤维细胞 24 小时发现，人真皮

成纤维细胞体积增大，形态扁平。SA- -Gal 染色阳性细胞比例显著增多。IL-1 、6、

8 等 SASP 细胞因子 mRNA 转录水平明显升高。细胞衰老相关蛋白 I 型胶原蛋白明

显降低，p53、p21 显著升高。细胞增殖能力显著降低。对光老化细胞模型与对照细

胞使用高通量 tsRNAs 测序共检测到 669 条 tsRNAs，其中有 404 条 tsRNAs 无显著差

异，表达显著上调的 tsRNAs 共有 115 条，而表达显著下调的 tsRNAs 则有 150 条（P 

< 0.05, log2(Fc) ≥ 1.5）。 

结论 本研究采用单次 UVB（30 mJ/cm2）构建人真皮成纤维细胞光老化模型，

发现在光老化细胞模型中，存在明显 tsRNAs 表达差异，可能参与皮肤光老化发生发

展过程。 

关键词：皮肤光老化、转运 RNA 衍生小 RNA、tsRNAs； 

 

 

 

 

52. 防晒剂在特发性光敏性皮肤病中的临床研究进展 

 

戴小茜  胡煜
#
  陈崑

#
 

北京协和医学院 中国医学科学院 皮肤病医院 皮肤病研究所理疗科，南京 210042 

 

背景 特发性光敏性皮肤病是一组病因不明的光线性皮肤病，包括多形性日光疹

（PLE）、慢性光化性皮炎（CAD）、光线性痒疹和日光性荨麻疹等。规律使用防晒

剂是特发性光敏性皮肤病患者防止疾病发生、加重的基础防护方法。 
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目的 探讨常见特发性光敏性皮肤病中防晒剂的选择和使用，以期为临床医师的防晒

剂指导提供帮助。 

方法 根据中英文文献检索结果，就防晒剂在 PLE、CAD 两种常见的特发性光敏性

皮肤病中的临床研究进展进行综述。 

结果 我国黄种人日常通勤活动应规律使用 SPF 30+／ PA++～+++防晒剂以防护日

光损伤。在此基础上，长波紫外线（UVA，320 nm~400 nm）的高水平防护对 PLE

十分重要。麦色滤® SX 是一种有机广谱 UVA 吸收剂，含麦色滤® SX 的高 UVA 防护

系数（UVA-PF）防晒剂较低 UVA–PF 防晒剂可有效减少日光辐照下 PLE 患者的发

疹次数。氧化损伤参与 PLE 发病，抗氧化剂 α-葡糖基芦丁、细胞保护剂依克多因等

天然成分可辅助防护 PLE。急性期 PLE 患者需抗炎、抗过敏治疗诱导缓解，缓解期

PLE 患者应规律、足量使用高 UVA-PF 广谱防晒剂，用量达 1 分币霜剂用于全面部，

每 2小时补涂。高纬度地区患者可在冬季暂停使用高防护系数防晒剂以建立光耐受，

初春进一步行光硬化治疗。CAD 发病与Ⅳ型超敏反应有关，一项回顾性研究表明，

86 例 CAD 患者中有 6 例（7%）二苯酮类及对氨基苯甲酸类防晒剂光斑贴试验阳性。

因此，CAD 患者在选择防晒剂前应进行斑贴和光斑贴试验以预防过敏，可选用低致

敏性的无机防晒剂。CAD 急性期应以规避性和遮挡性防晒为主以避免防晒剂刺激，

缓解期根据光敏试验结果选用足够防护系数防晒剂。可见光诱发 PLE 和 CAD 逐渐

被关注，传统防晒剂对 370 nm 以上光防护力不足，新型有机防晒剂 MCE、TriAsorB™

和有色防晒剂增强了对长波紫外线 1（340 nm~400 nm）及高能可见光（400 ~ 450 nm）

的防护，或许是光敏性皮肤病患者更好的选择。 

结论 光敏性皮肤病患者的防晒剂选择要有足够的防护系数及覆盖波谱，应根据患者

致病光谱、皮疹情况、肤质、季节与天气、日晒程度等情况制定防晒方案。 
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关键词：防晒剂；特发性光敏性皮肤病；临床研究 

 

 

 

 

53. 特应性皮炎患者临床特征、危险因素及预后分析研究 

 

洪永镇 1，梁俊琴 1,2 

1．新疆维吾尔自治区人民医院变态反应(过敏)科,乌鲁木齐 830054; 

2．新疆皮肤病临床医学研究中心新疆皮肤病研究重点实验室(XJYS1707),乌鲁

木齐 830054 

 

背景 特应性皮炎(AD)是是一种常见的慢性炎症性皮肤病，具有复杂的病理生理

基础。其临床特征是皮肤敏感和干燥，局部或弥散性湿疹病变，通常伴有严重的瘙

痒感。大约 80%的疾病病例通常始于婴儿期或儿童期，其余病例在成人期发病。各国

儿童的流行率从 2.7%到 20.1%不等，而成人的流行率从 2.1%到 4.9%不等。此疾病对

患者及其亲属的生活质量有重大影响，并造成严重的社会经济负担。随着对 AD发生

发展机制及危险因素等深入的研究，现对此疾病的治疗不单单局限于传统的抗组胺

药、钙调神经磷酸酶抑制剂、免疫抑制剂、激素、光疗等治疗，其它生物制剂的使

用如度普利尤单抗、乌帕替尼等的使用，增加了患者的预后及生存质量，减少了患

者的就诊频率及焦虑状态，同时也为家庭及社会减轻了经济负担。本文对 AD患者的

一般资料、临床特征、危险因素、实验室检查、DLQI 评分等进行总结，分析三个年

龄段的 AD 患者其临床特征及危险因素上的异同，继而为 AD 的诊疗提供新思路。 
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目的 通过分析特应性皮炎（atopic dermatitis，AD）患者的一般资料、临床

表现、实验室数据结果，探究 AD患者各年龄组间的临床特征、危险因素及预后的差

异性，为其临床的预防与治疗提供参考依据。 

方法 收集 2017年 6月 16日至 2023年 12月 31日于我院皮肤科病房治疗的 800

例 AD 患者病历信息，包括一般资料(性别、年龄、族别、居住地、发病季节、家族

史等)、临床表现(发病部位)以及实验室检查结果等方面，通过应用 SPSS26.0 软件

对收集数据进行统计学分析。 

结果 1.一般资料:①本次研究纳入 800例 AD患者，男性患者 421例（52.63%），

女性 379 例（47.37%），男女比人为 1.11：1。平均年龄 46.79±19.80 岁，最小年

龄为 2 岁，最大年龄为 97 岁。其中，儿童组（0-17 岁）71 人，成人组（18-59 岁）

508人，老年组（≥60岁）221人。三组间男女比例差异有统计学意义（P＜0.05）。

②800例患者中，体重过轻者 68例，体重超重者 97例，三组间体重指数比例差异有

统计学意义（P＜0.05）。③274 例（34.25%）有特应性家族史。三组间有特应性家

族史比例有统计学意义（P＜0.05）。④在皮损好发部位中，儿童最常见的为面颈部

及躯干部位；在成人组中上肢及面颈部最常见，在老年组中，最常见的为躯干及上

肢，三组间皮损好发部位差异有统计学意义（P＜0.05）。⑤800 例 AD患者中，SCORAD

平均值为（40.88±15.45）分，其中轻度 129 例（16.13%），中度 457 例（57.13%），

重度 214例（26.75%）。其中中重度患者共计 739例（92.38%），三组间 SCORAD 评

分比例有统计学意义（P＜0.05）。⑥DLQI 平均为值（13.87±6.03）分，其中轻度

72 例（9%），中度 234 例（29.25%），重度 494 例（61.75%），其中评分为中重度

患者 728例（91%），三组间 DLQI评分比例有统计学意义（P＜0.05）。另外，三组

间在族别、发病季节、居住地、特应性疾病个人史中差异无统计学意义（P＞0.05）。
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2.实验室检查:①171例（21.38%）EOS 高于正常，三组间 EOS 比例有统计学意义（P

＜0.05）。②415 例（51.88%）血清过敏原特异性 IgE阳性，其中最常见的吸入类过

敏原为粉尘螨、艾蒿及猫上皮，最常见的食入类过敏原为菠萝、鸡蛋及啤酒酵母。

三组间在吸入类及食入类过敏原中比例有统计学意义（P＜0.05）。③248 例（31%）

补体 C3异常，三组间补体 C3差异有统计学意义（P＜0.05）。④323例(40.38%)IgG

异常，三组间 IgG 差异有统计学意义（P＜0.05）。44例(5.5%)锌元素缺乏，三组间

锌元素差异有统计学意义（P＜0.05）。另外血清总 IgE 及补体 C4 三组间差异无统

计学意义（P＞0.05）。3．预后：筛选出 547 例经过度普利尤单抗治疗 0 周及 4 周

患者 DLQI 评分及 SCORAD评分，三组间 0周和第 4周 DLQI、第 4周 SCORAD评分差异

均有统计学意义（P＜0.05）。患者皮损有大幅的好转或清除，生活质量也大幅改善。 

结论 ①儿童及老年组男性较女性的患病率高，且低 BMI 者更易患病。②AD患者

伴发过敏性鼻炎的概率远大于伴发哮喘的概率，有特应性家族史/个人史的儿童概率

大于成人及老年。③儿童患者皮损多累计头颈部及躯干，成人及老年皮损多累计四

肢及躯干。④儿童 AD患者较成人及老年 AD患者具有更高的外周血 EOS、血清总 IgE、

及较低的锌元素，而成人及老年 AD 患者较儿童患者具有较高的补体 C3、C4 及 IgG。

⑤老年男性、居住地为城市、低 BMI、低锌元素、AD家族史等是 AD的较高危险因素。

⑥中重度 AD 患者经度普利尤单抗治疗 4 周后皮损严重程度及生活质量有大幅改善。 

关键词：特应性皮炎、临床特征 、危险因素、严重程度 
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Background: Atopic dermatitis (AD) is a common chronic inflammatory skin 

disease with complex pathophysiological basis. Its clinical features are sensitive and dry 

skin, local or diffuse eczema lesions, often accompanied by a severe itching sensation. 

About 80 percent of cases of the disease typically begin in infancy or childhood, with the 

remaining cases developing in adulthood. Prevalence rates ranged from 2.7% to 20.1% in 

children and from 2.1% to 4.9% in adults. The disease has a significant impact on the 

quality of life of patients and their relatives and poses a significant socio-economic burden. 

With the in-depth study on the pathogenesis and development of AD and its risk factors, 

the current treatment of this disease is not limited to traditional antihistamines, calcineurin 

inhibitors, immunosuppressants, hormones, phototherapy and other treatments. The use of 

other biological agents such as dupriuzumab and upatinib has increased the prognosis and 

quality of life of patients. It reduces the frequency of patient visits and anxiety, and also 

reduces the economic burden for the family and society. This paper summarized the 

general data, clinical features, risk factors, laboratory tests, and DLQI scores of AD 

patients, analyzed the similarities and differences in clinical features and risk factors of 

AD patients of three ages, and then provided new ideas for the diagnosis and treatment of 

AD. 
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Objective: By analyzing the general data, clinical manifestations and laboratory data 

of patients with atopic dermatitis (AD), the differences in clinical characteristics, risk 

factors and prognosis among different age groups of AD patients were explored, so as to 

provide a reference for their clinical prevention and treatment.  

Methods: The medical records of 800 AD patients treated in the dermatology ward 

of our hospital from June 16, 2017 to December 31, 2023 were collected, including 

general data (gender, age, ethnicity, place of residence, onset season, family history, etc.), 

clinical manifestations (site of onset) and laboratory examination results, and the collected 

data were statistically analyzed by SPSS26.0 software. 

Results:1. General data: (1) A total of 800 AD patients were included in this study, 

including 421 males (52.63%) and 379 females (47.37%), with a male-to-female ratio of 

1.11:1. The average age was 46.79±19.80 years, with the youngest being 2 years old and 

the oldest being 97 years old. Among them, 71 people in the children's group (0-17 years 

old), 508 people in the adult group (18-59 years old), and 221 people in the elderly group 

(≥ 60 years old). There was a statistically significant difference in the proportion of males 

and females between the three groups (P <0.05). (2) Among the 800 patients, 68 were 

underweight and 97 were overweight, and there was a significant difference in body mass 

index between the three groups (P <0.05). (3) 274 cases (34.25%) had a family history of 

atopy. There was a statistically significant proportion of atopic family history among the 

three groups (P <0.05). (4) Among the common areas of skin lesions, the most common 

areas in children are the face, neck and trunk; In the adult group, the upper limbs and face 

and neck were the most common, and in the elderly group, the trunk and upper limbs were 



131 

 

the most common, and there were statistically significant differences in the common sites 

of skin lesions between the three groups (P <0.05). (5) Among the 800 AD patients, the 

average SCORAD score was (40.88±15.45), of which 129 (16.13%) were mild, 457 

(57.13%) were moderate, and 214 (26.75%) were severe. Among them, there were 739 

patients (92.38%) with moderate to severe disease, and the proportion of SCORAD scores 

among the three groups was statistically significant (P <0.05). (6) The average value of 

DLQI was (13.87±6.03), of which 72 cases (9%) were mild, 234 cases (29.25%) were 

moderate, 494 cases (61.75%) were severe, and 728 patients (91%) were 

moderate-to-severe, and the proportion of DLQI scores among the three groups was 

statistically significant (P <0.05). In addition, there were no significant differences 

between the three groups in terms of ethnicity, onset season, place of residence, and 

personal history of atopic diseases (P >0.05). 2.Laboratory tests: (1) 171 cases (21.38%) 

had higher EOS than normal, and the proportion of EOS among the three groups was 

statistically significant (P <0.05). (2) 415 cases (51.88%) were serum allergen-specific 

IgE positive, among which the most common inhalation allergens were dust mites, 

mugwort and feline epithelium, and the most common ingestion allergens were pineapple, 

eggs and brewer's yeast. There was a significant proportion of inhaled and ingested 

allergens among the three groups (P <0.05). (3) There were 248 cases (31%) with 

complement C3 abnormalities, and there was a statistically significant difference in 

complement C3 between the three groups (P<0.05). (4) There were 323 cases (40.38%) of 

IgG abnormalities, and there was a statistically significant difference in IgG between the 

three groups (P <0.05). Forty-four cases (5.5%) were deficient in zinc, and there was a 
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statistically significant difference in zinc between the three groups (P<0.05). In addition, 

there was no significant difference in serum total IgE and complement C4 between the 

three groups (P >0.05). 3. Prognosis: A total of 547 patients who had been treated with 

dupilumab for 0 weeks and 4 weeks were screened out, and there were significant 

differences in DLQI scores between the three groups at 0 weeks and 4 weeks and 4 weeks 

(P <0.05). The patient's skin lesions improved or cleared substantially, and his quality of 

life improved substantially. 

Conclusion: (1) The prevalence of children and the elderly group was higher in men 

than in women, and those with low BMI were more susceptible. (2) The probability of 

allergic rhinitis in AD patients is much greater than that in asthma, and the probability of 

children with family/personal history of atopic is greater than that in adults and the elderly. 

(3) The skin lesions of children are mostly accumulated on the head, neck and trunk, and 

the skin lesions of adults and elderly are mostly accumulated on the limbs and trunk. (4) 

Compared with adult and elderly AD patients, pediatric AD patients had higher peripheral 

blood EOS, serum total IgE, and lower zinc, while adult and elderly AD patients had 

higher complement C3, C4, and IgG than pediatric patients. (5) Elderly male, urban 

residence, low BMI, low zinc, and family history of AD were higher risk factors for AD. 

(6) Patients with moderate to severe AD had significant improvements in skin lesion 

severity and quality of life after 4 weeks of treatment with dulumab. 

Key words: Atopic dermatitis, clinical features, risk factors, severity 
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Background: Indoor environmental factors, such as pet ownership, exposure to 

environmental tobacco smoke, exposure to household molds, presence of 

cockroaches, mattress quality, fuel usage (gas or electricity), and use of biomass for 

cooking and heating, may significantly affect the sleep quality of children with 

chronic cough. However, data regarding the effects of indoor environmental 

conditions on sleep in children with chronic cough are limited. This study aimed to 

assess the prevalence of abnormal sleep behaviors and establish associations 

between indoor environmental factors and sleep behaviors among children with 

chronic cough in Wuxi, China. 

Methods: A cross-sectional design was employed in this study, involving 

children aged 3–18 years. Data of Sociodemographic factors, allergies, home 

environmental exposures, and sleep characteristics of the participants were collected 

using paper-based questionnaires. The association between indoor environmental 
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factors and sleep behaviors in children with chronic cough was analyzed using 

logistic regression models. 

Results: The findings demonstrated that the prevalence of chronic cough 

among children in Wuxi was 15.50%. The chronic cough group exhibited a 

significantly higher odds of eczema, wheezing, rhinitis, food allergy, and 

nasosinusitis than that exhibited by the non-chronic cough group. In addition, 

children with chronic cough also tended to have a family history of sleep disorders 

and adenoid hypertrophy (P<0.01). After adjusting for confounding factors, a 

significant association was observed between bruxism (teeth grinding) and chronic 

cough (sometimes: odds ratio [OR]=1.04; confidence interval [CI]=1.01–1.08; 

always: OR=1.11; CI=1.04–1.19; P<0.01). Among children with chronic cough, 

recent home decoration was associated with sleepwalking (OR=1.04; CI=1.00–1.07; 

P<0.05), mold exposure was associated with bruxism (OR=1.15; CI=1.0–1.31; 

P<0.05), and carpet use at home was associated with apnea (OR=1.09; 

CI=1.02–1.17; P<0.05), twitching during sleep (OR=1.13; CI=1.00–1.27; P<0.01), 

and morning headache (OR=1.14; CI=1.05–1.23; P<0.01). 

Conclusion: Children with chronic cough are more prone to exhibiting some 

abnormal sleep behaviors than that observed in those without chronic cough. 

Household decoration within a year, household mold exposure, and carpet use were 

significantly positively associated with abnormal sleep behaviors in children with 

chronic cough. Our study provides novel insights into the impact of the indoor 

environment on children’s sleep and the occurrence of chronic coughs, offering 

guidance for tailored health promotion programs for families. 

Keywords: Chronic cough, abnormal sleep behavior, indoor environment, 

children 
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【摘要】背景 自 21 世纪以来，城市化的步伐逐渐加快，过敏性疾病的发

病率亦逐年升高，据统计，目前过敏性疾病影响着全球约 30%-40%的人口，预

计到 2050 年，全球约 50%的人口将患过敏性疾病，造成极大的社会经济负担。

既往研究发现，过敏性疾病的发生受到多种因素的影响，以环境因素和遗传因素

为主。由于遗传因素的相对恒定，空气污染的日益加重，环境因素对过敏性疾病

的影响越来越引起社会的关注。PM2.5 比表面积大，富集效应明显，极易吸附空

气中大量有毒的化学物质，并为细菌、尘螨、花粉等过敏原提供载体，促进过敏

性疾病的发生与发展。目的 本文将对 PM2.5 诱发过敏性疾病的机制进行探讨，

并分析中西医学对该类疾病防治措施的进展。本文旨在进一步探明 PM2.5 诱发/

加重过敏性疾病的相关机制，为未来对于该类疾病进行针对性治疗提供相关依据。

方法 以“过敏性疾病、PM2.5、DEP、燃煤颗粒物”等作为关键词检索中国知网、

万方、维普、Pubmed 等数据库，筛选符合条件的文献进行分析。 结果 本文分

析了 PM2.5 不同来源与不同组分对于过敏性疾病的影响；结合大量实验、临床

研究及流行病学调查，系统梳理了 PM2.5 诱发/加重过敏性疾病的潜在机制。此

外，整理了现阶段中医和现代医学对于 PM2.5 相关过敏性疾病的治疗方案。结

论  诸多研究表明，过敏性疾病的发生发展与大气 PM2.5 污染关系密切，但该

问题尚未引起研究者的足够重视。PM2.5 主要通过破坏屏障功能、增加氧化应激

和干扰免疫平衡这三种机制作用于机体，引起过敏性疾病的发生。其发病路径大

致可总结为，PM2.5 经皮肤和呼吸系统进入机体，首先接触上皮组织，破坏屏障
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防御功能，导致氧化应激增加及免疫平衡失调，并通过血液系统运行造成全身多

器官超敏反应，AA、AR、AD 发生率较高。 

关键词：过敏性疾病；超敏反应；PM2.5；燃煤颗粒物 
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【Abstract】Background  Since the 21st century, the pace of urbanization has 

gradually accelerated, and the incidence of allergic diseases has been increasing year 

by year. According to statistics, allergic diseases currently affect approximately 

30%-40% of the global population, and it is predicted that by 2050, about 50% of the 

global population will suffer from allergic diseases, resulting in a significant social 

and economic burden. Previous research has found that the occurrence of allergic 

diseases is influenced by a variety of factors, mainly environmental and genetic 

factors. Due to the relative stability of genetic factors and the increasing severity of air 

pollution, the impact of environmental factors on allergic diseases has increasingly 

attracted societal attention. PM2.5 has a large specific surface area and a significant 

enrichment effect, making it extremely easy to adsorb a large number of toxic 

chemical substances in the air and providing a carrier for allergens such as bacteria, 

dust mites, and pollen, promoting the occurrence and development of allergic diseases. 

Objective  This article will discuss the mechanisms by which PM2.5 induces 
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allergic diseases and analyze the progress of prevention and treatment measures for 

such diseases in both traditional Chinese medicine and Western medicine. The aim of 

this paper is to further explore the mechanisms by which PM2.5 induces or 

exacerbates allergic diseases, providing a basis for targeted treatment of such diseases 

in the future. Methods  Keywords such as "allergic diseases, PM2.5, DEP, coal 

combustion particulates" were used to search databases including CNKI, Wanfang, 

VIP, PubMed, etc., and literature that met the criteria was selected for analysis. 

Results  This article analyzed the impact of different sources and components of 

PM2.5 on allergic diseases; combined with a large number of experiments, clinical 

studies, and epidemiological surveys, it systematically sorted out the potential 

mechanisms by which PM2.5 induces or exacerbates allergic diseases. In addition, it 

organized the current treatment plans for PM2.5-related allergic diseases in traditional 

Chinese medicine and modern medicine. Conclusion  Many studies have shown that 

the occurrence and development of allergic diseases are closely related to atmospheric 

PM2.5 pollution, but this issue has not yet received sufficient attention from 

researchers. PM2.5 mainly acts on the body through three mechanisms: disrupting 

barrier functions, increasing oxidative stress, and disturbing immune balance, causing 

the occurrence of allergic diseases. The pathogenesis can be summarized as follows: 

PM2.5 enters the body through the skin and respiratory system, first contacting 

epithelial tissues, disrupting barrier defense functions, leading to increased oxidative 

stress and immune imbalance, and causing systemic hypersensitivity reactions in 

multiple organs through the bloodstream, with a higher incidence of atopic asthma 

(AA), allergic rhinitis (AR), and atopic dermatitis (AD). 

Keywords: allergic diseases; hypersensitivity reactions; PM2.5; coal combustion 

particulates 

 

1 研究背景  

   过敏性疾病（allergic disease）又称变态反应性疾病，是机体免疫系统

对外来抗原不适当或过度的免疫反应造成的超敏反应性疾病，可累及全身多个系
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统，造成多系统、多器官的损害。临床常见的过敏性疾病包括过敏性鼻炎（Allergic 

Rhinitis，AR）、特应性皮炎（Atopic Dermatitis，AD）和过敏性哮喘（Allergic asthma，

AA）等。自 21 世纪以来，城市化的步伐逐渐加快，过敏性疾病的发病率亦逐

年升高，据统计，目前过敏性疾病影响着全球约 30%-40%的人口，预计到 2050

年，全球约 50%的人口将患过敏性疾病，造成极大的社会经济负担。 

大气颗粒物（particulate matter, PM）是导致空气污染的主要污染物之一，其

中空气动力学直径小于 2.5 μm 的细颗粒物（PM2.5），已经成为我国大多数城

市的首要污染物。流行病学研究表明，PM2.5 暴露是过敏性疾病发病率持续升高

的原因之一，它与哮喘、过敏性鼻炎、特应性皮炎等疾病的加剧有直接关系[1]。

PM2.5 的直径仅为头发丝的 20 分之一大小，随着呼吸运动可以很容易的到达肺

内终末支气管及肺泡中，其中的可溶性成分可以进一步通过肺内毛细血管进入血

液系统，引发全身性疾病。PM2.5 比表面积大，富集效应明显，极易吸附空气中

大量有毒的化学物质，并为细菌、尘螨、花粉等过敏原提供载体，促进过敏性疾

病的发生与发展。然而，目前关于 PM2.5 诱发/加重过敏性疾病的机制尚不明晰。

本文将对 PM2.5 诱发过敏性疾病的机制进行探讨，并分析中西医学对该类疾病

防治措施的进展。 

 

2 PM2.5与过敏性疾病  

2.1 不同来源 PM2.5 与过敏性疾病   

PM2.5 来源众多，主要包括煤炭燃烧和汽车尾气，其余来源有城市废弃物燃

烧、建筑行业排放、热电厂燃料等。以上来源均属于人为直接排放的粗、细颗粒

物，需要经过光化学、气体-粒子转化和转化-老化过程以形成 PM2.5[2]。 

煤炭是目前主要能量来源之一，也是城市环境中 PM2.5 的主要来源。流行

病学研究结果[3,4]表明大气 PM2.5 暴露浓度与过敏性疾病发生率呈正相关，且寒

冷季节 PM2.5 浓度显著高于温暖季节[5–7]，约为暖季的 1.3-1.8 倍，这可能是因为

寒冷季节燃煤供暖产生的颗粒物增多。藤卷秀等[8]研究发现，发电站燃煤颗粒物

中硅、铝会促进荨麻疹之类的过敏反应，并且通过动物实验证实燃煤飘尘暴露量

与 IgE 分泌量呈正相关。唐寅等[9]发现，在过敏原诱导的哮喘小鼠模型中，燃煤

尘颗粒物会促进 IL-17 炎症因子分泌，并与过敏原产生协同作用，干扰 Th/Treg

平衡，加重 AA 小鼠的呼吸道炎症反应与组织损伤程度。马亚萍等[10]研究表明，
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燃煤尘颗粒物提取液对小鼠 T 细胞有直接的细胞毒作用，并通过破坏小鼠脾脏以

干扰细胞免疫及体液免疫。 

多项大城市调研数据统计结果显示，柴油尾气颗粒物（Diesel exhaust particles，

DEP）占大气颗粒物的 90%。据《2020 年中国移动源环境管理年报》[11]统计，

2019 年柴油车尾气颗粒物排放量占汽车总排放量 99%以上，并易携带重金属颗

粒。 DEP 是 PM2.5 中存在的一类较为特殊的物质，其直径约在 10-50nm，属于

超细颗粒物，其粒径远小于 2.5 微米（PM2.5 是直径小于或等于 2.5 微米的颗粒

物）更易在人体沉积，意味着它更容易通过呼吸道进入肺脏以及心血管系统，通

过激活肥大细胞脱颗粒，促进 IL-4 和 IgE 分泌，引起并增强过敏性疾病[12,13]，

DEP 同时也可以以独立于过敏原的方式刺激促炎细胞因子产生[14]。 

除外燃煤颗粒物和 DEP，生物质燃烧颗粒物和扬尘也与过敏性疾病的发生

相关。生物质燃烧源对我国城市 PM2.5 贡献率达 10~20%，是大气污染的重要来

源之一。唐铭尉等[15]研究发现，部分生物质燃料中重金属成分占比较高，不同燃

料来源的颗粒物均会造成不同程度的细胞氧化应激，进而导致过敏性疾病的发生。

此外，扬尘可吸入颗粒物作为造成 PM2.5 浓度上升的元凶之一，进入体内后将

会激活呼吸道上皮细胞诱导炎性细胞因子大量释放，由于扬尘的成分复杂，易携

带尘螨、花粉等过敏原，此类气道炎症多显示过敏性特征表现。 

2.2 PM2.5不同组分与过敏性疾病  

PM2.5 组分复杂，既包含花粉、尘螨、皮屑等生物源成分，又包含重金属、

无机盐、有机碳化合物等非生物源成分。上述两类成分均可随呼吸播散至支气管

与肺泡深处，沉积于肺内或进入血液系统，诱发或加重过敏反应，严重威胁人体

健康[16]。 

PM2.5 作为过敏原载体，不仅可以承载过敏原，而且能与过敏原协同作用，

加重过敏性疾病临床症状的剧烈程度。Andre 等[17]研究发现，DEP 可以在分子和

细胞水平作为黏膜佐剂，促进其中诸多成分（如重金属、过敏原等）浸润黏膜屏

障，增强致敏效应。AA 患者极易受到空气污染的影响而加重过敏反应，在城市

和靠近高速公路地区居民的过敏性疾病发病率增加，我们分析认为这与居民暴露

于高浓度 DEP 关系密切。 

PM2.5 中的非生物源成份，如多环芳烃、Al3+、Cd2+、Sr2+、硫酸铵、硫酸镍

等，也已经被证实在过敏性疾病发生过程中起到重要作用。Maciejczyk 等[18]研究
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结果表明，Fe、Cu 和 Mn 等，是细胞氧化剂生成的重要来源，可以激活 ROS 通

路，诱发氧化应激并破坏相关酶类功能，可表现为过敏性疾病的发生或加重。

Walczak-Drzewiecka[19]等实验发现，来自 PM2.5 的金属离子如 Al3+、Sr2+和 Ni2+，

在一定浓度水平上均具有诱导肥大细胞脱颗粒的作用，刺激 Th2 驱动的免疫反应，

这是过敏性疾病发生的关键一环。Hertz-Picciotto 等[20]研究证明多环芳烃暴露可

以导致 IgE 分泌水平及免疫功能的改变，并与 AD、AR 和 AA 等过敏性疾病的

发生相关。此外，PM2.5 暴露可刺激机体保持高敏状态，该效应与 PM2.5 中无

机盐、有机碳化合物组分关系密切，这可能与该类物质颗粒直径小，更易穿透上

皮屏障有关。 

3 PM2.5诱发/加重过敏性疾病的机制  

上皮屏障假说是目前过敏发生发展机制（Mechanisms of the Development of 

Allergy，MeDALL）的主流学说[21]。该假说认为上皮屏障控制组织损伤和修复

信号平衡的能力对于控制组织损伤修复过程中炎症的消退至关重要，慢性屏障通

透性缺损可募集和激活免疫细胞，导致过敏性疾病发生发展。此外，多项研究表

明氧化应激[22]与免疫失衡[23]也是 MeDALL 的重要环节。 

相比于由过敏原诱发的 MeDALL，由 PM2.5 诱发/加重的 MeDALL 有其独

特之处。第一，PM2.5 颗粒直径小，比表面积大，显著提升 PM2.5 及其携带物

与机体的接触率，增强过敏反应。第二，PM2.5 可发挥非特异性促炎和过敏性炎

症作用，增加氧化应激，其中 DEP 对肥大细胞具有长效刺激作用[14]，有别于普

通过敏原的短效作用时间。第三，PM2.5 可通过调节多条信号通路诱发/加重过

敏性疾病，包括协调适应性免疫机制的 JAK/STA、ROS/Gadd45b/JNK、NK-κB

等通路。第四，PM2.5 与过敏原之间存在协同增敏作用，可显著影响过敏性疾病

的严重程度。 

然而目前对于 PM2.5 诱发/加重过敏性疾病的具体机制仍尚未达成共识，以

下将现阶段对于该方面的研究进展进行重点综述。 

3.1 PM2.5 暴露破坏屏障功能 

上皮组织是人体的第一道防线，由上皮细胞构成的皮肤和黏膜组织具有物理

和化学的双重屏障作用，在正常情况下可有效阻挡外来物质侵入体内。当上皮屏

障开放时，诸多暴露体如 DEP、微生物、内毒素等将会打破组织损伤与修复的

信号平衡（如 Th1/Th2、Th2/Th17 和 Th17/Treg 等），进而导致超敏反应发生。
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Akdis[21]等提出“上皮屏障假说”（Epithelial Barrier Hypothesis），将空气污染物、

过敏原及微生物均归纳为城市工业化相关的上皮屏障损伤剂，并认为这类损伤剂

的增加是过敏性疾病发生率升高的基础。综合多项研究，我们发现上皮细胞屏障

在 AR、AA 和过敏性皮肤病发病过程中发挥着重要作用。 

 姜舒等[24]认为，鼻黏膜上皮屏障具有“靶器官”和“效应器”双重身份，“靶

器官”指其屏障黏膜纤毛清除和气道分泌作用，“效应器”指其接受过敏原刺激时

分泌生物活性介质如细胞因子、脂类炎症介质等，参与免疫调节。而 PM2.5 暴

露会破坏鼻粘膜上皮屏障完整性，使得过敏原更易于吸收，并且 PM2.5 诱发的

气道炎症将会抵消鼻粘膜上皮屏障的护卫作用，从而使得 AR 发生率大大提升。

多项研究发现[25,26]，PM2.5 可减少闭锁连接蛋白 1( Zonula occludens protein 1，

ZO-1)等细胞紧连接蛋白表达水平，并激活 Wnt 通路，使 AR 患者鼻粘膜屏障通

透性提高。这可能是导致 AR 发生的机制之一。 

 支气管上皮细胞屏障与 AA 发生关系密切。韩锋等[27]实验发现，PM2.5

暴露可致 AA 小鼠支气管黏膜上皮细胞变形、脱落，PM2.5 高剂量组 AA 小鼠则

出现更严重的呼吸道损伤，证实了 PM2.5 可通过破坏支气管上皮屏障加重 AA

损伤。Martinez-Gonzalez[28]和 K Sugita[29]等研究表明过敏原会间接刺激 2 型自然

淋巴细胞（Type 2 Innate Lymphoid Cells ，ILC2s）释放 Th2 型细胞因子，如 IL-5

和 IL-13，而 IL-13 会直接导致支气管上皮屏障渗漏，而屏障通透性缺陷可致免

疫细胞募集与激活，驱动超敏性炎症反应发生。 

 皮肤是人体最大的免疫器官，Lai[30]等曾提出 AD 发生机制的“由外而内”

假说（The Outside-in Hypothesis），该假说侧重于 AD 是由环境污染暴露和表皮

屏障功能障碍引起，这也正说明表皮屏障功能在过敏性疾病中占有十分重要的地

位。Krämer[31]等通过流行病学研究提示交通污染浓度与儿童湿疹发病率显著相

关，而这可能是因为 PM2.5 作为交通污染的主要成分，携带高度亲脂性有机化

学物质和重金属，意味着 PM2.5 将更容易渗透并破坏皮肤屏障，直接诱导细胞

凋亡。因此我们分析，上皮屏障功能损伤极有可能是 PM2.5 诱发过敏性疾病的

潜在机制之一。 

3.2 PM2.5 暴露增加氧化应激  
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 氧化应激（Oxidative Stress，OS）是指体内氧化与抗氧化作用失衡的一

种状态，导致中性粒细胞炎性浸润，产生大量氧化中间产物。活性氧自由基

（Reactive Oxygen Species，ROS），如超氧化物、羟基自由基和过氧化氢等，

在环境压力（例如 PM2.5 暴露）下，ROS 水平会急剧增加，并与蛋白质、脂质

及 DNA 发生反应，对细胞结构造成严重损害，导致氧化应激的发生。此前已有

多项研究证实氧化应激与超敏反应关系密切，Stevens[32]等通过动物实验证明吸

入过敏原会导致细胞氧自由基生成增加，支持了氧自由基增加是导致过敏原诱导

气道高反应（airway hyperresponsiveness，AHR）发生的假设。Sanders[33]等发现，

嗜酸性粒细胞是 ROS 的主要来源，并在人体肺脏变应原激发部位检测出 ROS 生

成增加，可能是导致过敏性炎症相关的气道损伤的重要原因。 

多项研究[34,35]显示 ROS 与 PM2.5 诱导的诸多健康负面影响高度相关。临床

发现 PM2.5 可以诱发 AHR[36]（airway hyperresponsiveness，AHR），成为过敏性

哮喘的重要诱发因素之一。一项针对过敏性哮喘的流行病学统计[37]研究表明，氧

化应激是 PM2.5 加重过敏性哮喘的潜在机制。Guarnieri[38]等人统计了 5 年间的

流行病学研究后得出结论，空气污染物（PM2.5、混合交通相关气态污染物等）

会对气道造成氧化损伤，引起肺泡结构改变，导致炎症细胞浸润、气道重塑和致

敏风险增加。Valavanidis[39]等认为，PM2.5 参与并促进机体各项氧化应激机制，

启动上皮细胞合成并释放大量炎症介质，介导过敏反应，严重情况下将导致细胞

凋亡，是过敏性疾病发生机制的重要一环。 

现阶段研究表明，PM2.5 可通过多种潜在途径引起氧化应激。第一，PM2.5

可提高 ROS 活性。Saffari[40]和 Daher[41]等通过对细胞 ROS 测定均发现，PM2.5

普遍具有较高的 ROS 氧化活性，其中 PM2.5 携带的重金属和有机化学物质与

ROS 活性密切相关，而这些物质主要来源于燃煤颗粒和 DEP，表明此类颗粒物

来源是诱导氧化应激的主要驱动因素。相比环境中 PM2.5，DEP 的自由基生成能

力显著增强。这可能是由于 DEP 粒径较小，比表面积也随之呈指数增大，可以

使其在环境中吸附大量的重金属、芳香烃等污染物，进一步增强了 DEP 致敏效

应。此外，Buzea 等 [42]研究表明，DEP 表面的臭氧和二氧化氮等物质也可促进

ROS 生成，最终引起机体氧化损伤，加重过敏。  
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 第二，PM2.5 暴露可激活 NF-κB 信号通路。NF-κB 信号通路在免疫稳态

和慢性炎症中发挥着关键作用。NF-κB 作为参与 PM2.5 炎症和免疫反应的关键

转录因子之一，人们也逐渐认识到NF-κB通路在过敏性疾病发生中起到的作用。

Gao[43]等研究提示 PM2.5 暴露可通过激活 NF-κB 信号通路，诱导促炎细胞和趋

化因子过度表达，引起氧化应激和炎症。Nam[44]等及 Gu 等[45]进一步证明 PM2.5

通过涉及 ROS 生成的途径和 IκBα（NF-κB 抑制蛋白）降解诱导肺上皮细胞 NF-κB

活化，导致炎性浸润，诱发过敏，严重情况下形成肺损伤。 

 第三，PM2.5 刺激肥大细胞脱颗粒。超敏反应经典发生机制的核心过程

为肥大细胞活化、脱颗粒以及释放过敏介质，引起超敏反应。PM2.5 可刺激肥大

细胞、巨噬细胞和嗜酸性粒细胞等产生 ROS，并可通过 ROS/Gadd45b/JNK 轴促

进 IgE 介导的肥大细胞活化[46]。曾倩雯等[47]研究表示，DEP 已经被证实参与介

导过敏性气道炎的发生，可通过级联反应激活肥大细胞脱颗粒，上调 ROS 水平，

促进 IL-4 和组胺分泌，诱发过敏性疾病。 

3.3 PM2.5 暴露干扰免疫平衡  

暴露于大气污染细颗粒物（PM2.5）是过敏性疾病发生的危险因素， PM2.5

暴露可以引起免疫功能的改变，导致 AA、AR、AD 等多种过敏性疾病的发生。

CD4+ T细胞在经过抗原呈递细胞的刺激之后会发生分化，从而产生 Th1（T helper 

1 cell），Th2（T helper 2 cell），Th17 以及 Treg 等不同类型的效应 T 细胞。Th2

与抗原诱导 AHR 关系密切，并且 Th2 已被证实可以驱动过敏反应，Saunders[48]

等发现 PM2.5 可诱导多脏器（肺脏、脾脏及心脏）中 TH2（IL-4，IL-5，IL-6、

IL-13）和 TH17（IL-17A，IL-17F）细胞因子水平升高，而 Th17/Treg 在过敏性

哮喘激发后明显升高，伴 Treg 细胞因子 IL-10 水平降低，该反应程度呈剂量依

赖性。而 Th1 细胞因子 IFNγ 水平无显著变化。这些结果表明，PM2.5 通过诱导

TH2 / TH17 免疫反应发生和抑制耐受性免疫反应以驱动过敏性疾病发生，并导

致机体对异源抗原（heterologous antigens）免疫反应敏感性增强。 

另外，Th1/Th2 平衡在多种过敏性疾病中均被仍为是重要的发病机制。马晓

燕[49]等发现，以 Th2 为优势的 Th1/Th2 细胞比例失衡是哮喘发病最重要的免疫

机制。生理情况下，Th1 与 Th2 保持动态平衡，而 PM2.5 则会通过抑制 Th1 表

达和（或）促进 Th2 表达而引起 Th1/Th2 细胞比例失调。He 等[50]研究表明， PM2.5 
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可以通过激活 Th2 相关免疫反应并诱导 M2 型巨噬细胞导致气道嗜酸性粒细胞

募集增强，协同卵清蛋白（OVA）诱导嗜碱粒细胞显著增加特异性 IgE 产生，引

发过敏性炎症变化。 

PM2.5 可通过干扰不同信号通路引起 Th1/Th2 平衡。贺鹏[51]等人首次研究发

现 PM2.5 可通过 TLR2 和 mTOR 信号通路影响 Th1/Th2 平衡，进而导致诸如过

敏性鼻炎、过敏性哮喘等多种过敏性炎症。杨一兵 [52]等发现 PM2.5 暴露与

JAK/STAT 通路的激活关系密切，JAK/STAT 作为经典的应激性免疫炎症信号通

路，启动后会进一步增加相关炎症细胞因子释放，提升血清 IgE 水平，致使

Th1/Th2 失衡，导致过敏性鼻炎的发生。 

有关 PM2.5 污染的研究大部分聚焦于呼吸系统，然而近几年流行病学表明

PM2.5 对皮肤疾病也有着显著影响。刘丹[53]等关于 PM2.5 诱发 AD 的研究提示，

PM2.5 可能是通过激活 TLR2/4 通路促进 IL-18 生成及分泌过程而产生致敏作用。

Lai[30]等则认为 AD 的发生主要是由于 PM2.5 及其携带的过敏原刺激皮肤以激活

Th2 细胞及其下游细胞因子的表达，如 IL-4、IL-5、IL-6、IL-18 等，细胞因子过

度表达将会引起机体适应性免疫应答。此外，Scalabrin[54]等认为 IgE 对不同空气

变应原的敏感程度决定了 AD 的严重程度，而 PM2.5 承载多种过敏原及其载体，

如花粉、内毒素和真菌等，并且内毒素已被证明是影响 PM2.5 诱导释放 IL-6 的

主要因素[55]。 

3.4 PM2.5 协同增敏  

据统计分析[56]，PM2.5 浓度与过敏原阳性率呈正相关，尤其是尘螨类过敏原

受 PM2.5 污染影响最大，相关性更为显著。Knox[57]等研究表明，DEP 在体外条

件下可以与草花粉过敏原结合，引起过敏性哮喘。DEP 已被证明可以将抗原吸

附到其表面[58]，使过敏原浓缩富集，进而增加其在呼吸道中的沉积和到达肺部的

过敏原剂量，并可以与过敏原协同作用增强免疫原性，从而加重过敏反应。

Ormstad 等[59]认为，PM2.5 在体外吸附过敏原后，其较大的比表面积可以显著提

高过敏原浓度，而且与过敏原协同作用增强 IgE 活性，提高罹患 AA 和 AR 风险。

此外，Rusznak 等[60]发现，DEP 会消耗体内天然抗氧化剂，提升过敏原的致敏性，

诱发 AA 和 AR。 
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关于 PM2.5 与过敏原协同增敏的具体分子机制的研究相对较少。

Devouassoux 等人[14]研究表明，IL-4 是协同增敏的重要细胞因子，DEP 可直接促

进嗜碱性粒细胞生成 IL-4 并释放组胺，且该效应在与过敏原共同培养时更加明

显。此外，前文所提及 PM2.5 对肥大细胞脱颗粒的长效刺激作用也是其协同增

敏的一个环节，通常在过敏原活化肥大细胞后会被溶酶体降解，而由于 PM2.5

呈颗粒状难以降解，因而刺激时间持续较长，加之其较大的比表面积，过敏原与

机体接触的时长与浓度都相应增加，诱发的过敏反应较单纯过敏原致敏更加严重。 

4 临床防治进展  

 现如今临床有大量疗法可用于治疗过敏性疾病，如皮质类固醇、抗组胺

药和肾上腺素能受体激动剂等。然而，上述治疗方法无法改善机体对过敏原的潜

在超敏反应，意味着难以实现过敏原脱敏。因此，我们将结合 PM2.5 致敏的机

制，初步探讨现阶段可用于针对性治疗 PM2.5 诱发的过敏性疾病的手段。 

4.1 生化制剂 

 上皮组织是变应原进入机体的主要门户，具备不同的免疫信号受体，并

通过多种信号通路发挥适应性免疫应答的作用以保护人体。超敏反应的发生即是

免疫系统功能亢进的表现，属于免疫失调状态。目前开展了多项聚焦于过敏性疾

病的免疫信号通路调节疗法，其疗效均获得了实验验证，然而大部分尚未应用于

临床，有待进一步研究。 

  TLRs（Toll-like receptors，TLRs）是先天免疫系统的模式识别受体，在

接受刺激后产生趋化因子，启动适应性免疫应答以清除病原体。在大多数情况下，

气道上皮细胞的 TLR 可能会加剧气道炎症，但 Chen[61]等研究发现，TLR9 是诱

导 Th1 免疫反应的优质诱导剂，是治疗过敏性哮喘的重要靶点。目前基于 TLR9

的免疫疗法研究[62,63]（如合成 TLR 配体等）已被证实可促进过敏性气道炎症消

退以及逆转持续的过敏性炎症，并且在一定程度上起到预防过敏的作用。 

IL-4 作为 Th2 分泌的细胞因子，在驱动和维持超敏反应中有着重要作用，

在 PM2.5 诱导的过敏性疾病中血清 IL-4 水平上升较为明显。度普利尤单抗

（Dupilumab）是针对 IL-4 受体的人单克隆抗体，美国食品和药物管理局在 2017

年已经批准度普利尤单抗用于临床治疗 AD。 
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此外，靶向阻断多种炎症因子下游信号通路的药物也在研发中。前文我们提

到 JAK/STAT 炎症信号通路与过敏性疾病关系密切，现如今 JAK 抑制剂已经问

世，但尚未投入临床应用，如乌帕替尼（Upadacitinib）和阿布昔替尼（Abrocitinib）。

JAMA 在今年发表的一项 3 期随机对照实验[64]首次直接对比了乌帕替尼与度普

利尤单抗对于 AD 的疗效，结果显示乌帕替尼在疗效方面优于度普利尤单抗，而

度普利尤单抗的安全性则优于乌帕替尼。这可能是因为 Th2 细胞因子的过度表达

可能在 AD 发病机制中占主导地位。Moore[65]等人进行的一项回顾性研究显示，

度普利尤单抗在治疗多种过敏性疾病中发挥了较好的效果，而阿布昔替尼则能够

快速降低 AR 和 AD 患者的嗜酸性粒细胞水平，改善临床症状。Yuan[66]等发现

BOX5 可以逆转 PM2.5 诱导的过敏炎症性肺损伤，意味着通过靶向抑制 Wnt5a

信号通路可以治疗过敏性疾病并修复已经存在的组织损伤。这将为后续治疗肺部

过敏性疾病提供新的线索。 

为了提前预防超敏反应发生，过敏原基因疫苗相继问世。在 2000 年，Horner[67]

等人评估了基因疫苗接种在小鼠模型中预防超敏反应的有效性，结果表明，该方

案可以有效削弱后续 Th2 致敏的超敏反应发展。Bauer[68]等研究证实，编码泛素

化的 DNA 疫苗可以有效抑制 IgE 反应，诱导小鼠预防性抗过敏，并且可以保障

临床安全性。 

4.2 植物提取物与中药  

 除了生物制剂以外，天然植物提取物和中药对 PM2.5 诱发的过敏性疾病

也有明显的疗效。多项研究表明迷迭香酸（RosA）在过敏性疾病防治方面具有

较大潜力。Rong[69]等研究表明迷迭香酸（RosA）可以启动细胞抗氧化防御系统，

抑制 IL-4 表达和降低血清 IgE 水平，削弱氧化应激损伤，改善 PM2.5 暴露导致

的 AD 与 AR。此外，RosA 已被证实[70]可以上调 Th1 相关细胞因子表达，并下

调 Th2 细胞因子表达，修正 Th1/Th2 平衡紊乱，缓解过敏症状。Jiang[71]等发现

香柠檬烯，一种佛手柑提取物，在治疗过敏性鼻炎和哮喘联合综合征中展现出了

显著的抗炎抗氧化活性，可以减少 Th2 促炎细胞因子 IL-4、IL-5 和 IL-6 的分泌，

增加 Th1 细胞因子 IL-12 分泌，调节 Th1/Th2 与 Th2/Th17 平衡。韩峰等[27]研究

表明，厚朴酚可以显著降低 AA 小鼠呼吸道嗜酸性粒细胞总数，下调 NF-κB 表

达，改善 Th17/Treg 免疫平衡，从而减轻 PM2.5 对 AA 小鼠的呼吸道炎症损伤。
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目前已研发出厚朴酚复方制剂用于 AR 治疗，可以充分保护鼻黏膜上皮屏障，清

除鼻腔内 PM2.5 及其余有害物质沉积，改善 AR 临床症状，起到治疗及预防 AR

的效果。 此外，孙鸣远等[72]发现双氢青蒿素可通过抑制免疫细胞浸润和降低 IL-6

水平改善接触性皮炎小鼠的炎症反应，这为 PM2.5 所致 AD 未来的治疗方向提

供了新的线索。 

 中药治疗 PM2.5 诱导的过敏性疾病临床疗效较好，多项研究表明[73]，单

味中药和中药复方均可通过抑制氧化应激、减弱炎性损伤、促进核酸修复等机制

降低 PM2.5 对机体的损伤，具体机制目前仍有待进一步研究。冯枫[36]等和张晓

雅[74]等人的研究结果均表明，加味过敏煎、玉屏风散合止嗽散可下调 IL-17 和 IgE

水平，调节 Th17/Treg 平衡，修复 PM2.5 暴露导致的气道上皮与肺泡损伤，并提

示肺组织促炎基因 Alox12e、TKR12 可能是中药复方作用的潜在靶点。张宇宇等

[75]研究发现蝉龙汤可以显著缓解雾霾暴露下哮喘患者的临床症状，抑制 NF-κB

过度活化，调控炎症水平。熊梦冉等[76]研究发现以红景天为主的红景清肺方、肺

痹二号方和养阴清肺汤均具有显著的抗氧化作用，可以降低血清 IL-6 水平，缓

解 AA 临床表现。现代中医医家认为 PM2.5 综合了湿邪、燥邪与毒邪的特性[77]，

属于“环境气毒”。治疗 PM2.5 所致气道过敏反应中药治疗方法多数以扶正祛邪为

治则，常以玉屏风散、过敏煎和止嗽散为基础，随证加减。干咳严重则加南北沙

参、生地、天冬、麦冬等，热毒明显则加金银花、蒲公英、黄芩、鱼腥草等，表

证为主则佐以苏黄止咳汤。 

5 讨论  

 本研究通过比较流行病学调研、动物实验和临床实验结果，探讨了 

PM2.5 不同来源、不同组分与过敏性疾病的相关性，揭示了几种潜在致敏/增敏

机制以及现阶段可行的针对性治疗措施。根据国内外众多研究分析，我们认为

PM2.5 主要通过破坏屏障功能、增加氧化应激和干扰免疫平衡这三种机制作用于

机体，引起过敏性疾病的发生。其发病路径大致可总结为，PM2.5 经皮肤和呼吸

系统进入机体，首先接触上皮组织，破坏屏障防御功能，导致氧化应激增加及免

疫平衡失调，并通过血液系统运行造成全身多器官超敏反应，AA、AR、AD 发

生率较高。此外，PM2.5 具有承载和富集过敏原的作用，可以增强过敏原的免疫

原性，加重超敏反应程度，有别于单纯过敏原致敏的发病机制。 
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为了应对城市化与工业化带来的健康问题，中西医学防治措施应运而生。在

大致明确 PM2.5 诱发过敏性疾病的相关机制后，现阶段已经成功研发出多种过

敏反应信号通路相关的靶向药物和基因疫苗。此类生物制剂针对性强，治疗效果

较好，不良反应发生率较低，并且在一定程度上可以提前阻断超敏反应发生。然

而，他们的作用位点较为局限，临床应用范围也相应缩小，且基因疫苗的安全性

也尚未明确。天然植物提取物与中药制剂具有多靶点作用优势，适用范围广泛，

安全性较高。尤其是中药制剂已在临床应用多年，针对患者不同的伴随症状，酌

情加减，安全性及疗效肯定。但是中药治疗现阶段仍存在辨证精确性的问题，如

何达到规范化辨证论治是接下来需要研究总结的重要问题。 
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56. 儿童过敏性疾病与 COVID-19 感染的关联性研究 

 

许秋艳 1  尚云侠 1 冉双芹 1 吴之琳 2 陆敏 1 

1 南京大学医学院附属苏州医院儿科 苏州 215153 

2 苏州市过敏防治研究会 苏州 215000 

 

背景 COVID-19 感染对各年龄层的人群都产生了不同程度的影响，但有研

究报道，婴幼儿感染后，通常出现轻微的呼吸道症状，或者并无任何症状。部分

最新的研究结果与传统的病毒感染加重哮喘和过敏性疾病的观念相悖，需要进一

步的研究来探讨这一现象的原因及其潜在影响。 
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目的  总结过敏性疾病患儿的过敏原分布情况，探讨儿童过敏性疾病与

COVID-19 感染的相关性，以期为儿童过敏性疾病患者的防控提供临床参考。 

方法 选择 2023 年 1 月至 2023 年 12 月至南京大学医学院附属苏州医院儿科

就诊的过敏性疾病患儿为研究对象，记录其性别、年龄、过敏原种类、分布情况

以及临床表现，并收集患儿的 COVID-19 感染史。采用化学发光法进行特异性 IgE

以及总 IgE 检测，通过统计分析，探讨过敏性疾病、特异性 IgE 以及总 IgE 与

COVID-19 感染之间的潜在联系。 

结果 本研究共纳入 453 例过敏性疾病患儿作为研究对象。大部分患儿表现

为过敏性鼻炎伴/不伴慢性鼻窦炎、哮喘和特异性皮炎等常见过敏性症状。共检

测吸入性过敏原和食物性过敏原 26 种，其中主要过敏原主要包括屋尘螨、粉尘

螨、交链孢菌、普通豚草、屋尘、牛奶、鸡蛋和小麦。同时我们发现 297 例患儿

存在 COVID-19 感染史，占比 65.56%。按是否存在 COVID-19 感染史将入组患

儿分为两组，COVID-19 感染组的总 IgE 水平显著高于未感染组（P<0.05），对

于吸入性过敏原，COVID-19 感染组的过敏原阳性率显著高于未感染组（89% vs 

79%）（P<0.05）。在过敏性鼻炎、哮喘等呼吸道过敏性疾病上，COVID-19 感

染组的过敏原阳性率显著高于未感染组（91% vs 83%），差异有统计学意义

（P<0.05）。虽然在皮肤相关疾病方面，COVID-19 感染组的过敏原阳性率略高

于未感染组（47% vs 41%），但差异并无明显统计学意义（P>0.05）。 

结论 本研究表明，儿童过敏性疾病与 COVID-19 感染之间存在一定的相关

性。在患有过敏性疾病的患儿中，存在呼吸道过敏性疾病的患儿更容易受到

COVID-19 的影响。这可能与过敏性疾病导致的免疫系统异常有关，使得患儿在

面临 COVID-19 病毒时更易于感染。因此，对于过敏性疾病患儿，除了积极预防

和治疗过敏症状外，还应加强 COVID-19 的防护措施，降低感染风险。 

关键词：过敏性疾病，COVID-19；过敏原；儿童 
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57. 蛋白质组学在变态反应性疾病中的应用进展 

 

徐飞雅 1，王倩 2,3，梁俊琴 2，3
 

1.新疆医科大学研究生学院，乌鲁木齐，830054； 

2.新疆维吾尔自治区人民医院变态反应（过敏）科，乌鲁木齐，830002； 

3.新疆维吾尔自治区人民医院生物医学治疗中心，乌鲁木齐，830002 

 

【摘要】变态反应性疾病累及人体多个器官组织，近年来其发病率不断上升，

病程进展过程中缺乏早期特异性诊断及监测病情的生物标志物。蛋白质组学提供

了一个灵敏、高通量的技术平台，有助于阐释其发病机制、发现潜在生物标志物

并进行个性化治疗。本文针对蛋白质组学在部分过敏性疾病中的应用进展进行综

述。 

【关键词】 变态反应性疾病；蛋白质组学；生物标志物 
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【Abstract】 Allergic diseases involve many organs and tissues of the human 

body, and its incidence has been increasing in recent years, there is a lack of 

biomarkers for early specific diagnosis and monitoring of the disease in the course of 

the disease. Proteomics provides a sensitive, high-throughput technical platform to 

explain its pathogenesis, identify potential biomarkers and carry out personalized 

treatment. This article reviews the progress in the application of proteomics in some 

allergic diseases. 

【Keyword】 allergic diseases; proteomics;  biomarkers   

Fund program: Natural Science Foundation of Xinjiang Uygur Autonomous 

Region Distinguished Young Scholars (2022D01E81)；Tianshan Talent Fund Project 

of Xinjiang Uygur Autonomous Region - Youth Science and Technology 

Talents(2022TSYCCX0109); Tianshan Innovation Team Fund Project of Xinjiang 

Uygur Autonomous Region(2023D14005) 

 

变态反应性疾病是由免疫系统受损引起的全身性疾病，被世界卫生组织列为

21世纪需要预防和控制的三大疾病之一，可以表现为局部或多系统性疾病，严

重者会发生过敏性休克[1]。变态反应性疾病有特应性皮炎、药物性皮炎、变应性

鼻炎、过敏性哮喘、食物过敏、嗜酸性粒细胞性食管炎等，其发病机制复杂且复

发率高，涉及遗传学、环境因素、机体免疫功能等多方面，给患者带来巨大负担 

[2] ，故明确其发病机制及治疗靶点是亟需解决的关键问题。蛋白质组学可以研

究生物体在特定时间或条件下存在的疾病蛋白质谱，对过敏性疾病的早期诊断、

预后和疾病发展的监测至关重要。随着仪器设备、生物信息学和机器学习算法的

发展，蛋白质组学技术已经由低通量发展为高通量方法，能够同时对数千种蛋白

质进行识别和分析，其中最常使用的是基于质谱的蛋白质组学技术。蛋白质组学

根据是否对蛋白质具有针对性分为靶向蛋白质组学和发现蛋白质组学；根据所研

究蛋白质组来源可分为:血清、痰液、尿液蛋白质组学等[3] 。蛋白质组学技术在

变态反应性疾病发病机制研究、早期诊断和鉴别诊断、药效机制探索以及生物标

志物的发现等方面已得到广泛应用。本文系统综述了蛋白质组学技术在部分变态

反应性疾病中的应用进展。 
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1. 蛋白质组学在皮肤变态反应性疾病中的应用进展 

1.1 特应性皮炎 

特应性皮炎( atopic dermatitis，AD) 是一种慢性、复发性、炎症性皮肤病，

最基本特征是皮肤干燥、慢性湿疹样皮损和明显瘙痒。AD 研究中使用的蛋白质

组学技术已从质谱技术发展到更先进的技术如 Olink 和 SomaScan
[5]。Hou 等研究

团队[6]发现与健康对照组相比，AD 患者的 IL-37 水平及其受体 IL18Rɑ 的表达显

著降低，通过串联质谱蛋白质组学技术分析显示 IL-37 与内披蛋白（一种角化上

皮蛋白）负相关性最强，表明 IL- 37 参与皮肤结构和皮肤屏障功能的调节。 Mok

等[7] 根据 AD 患儿长大后是否痊愈分为两组，通过宏基因组学和靶向元蛋白质组

学分析发现未痊愈组肠道真菌群中红酵母属特有的蛋白如 ran 结合蛋白 1和甘油

激酶可能与婴儿 AD 的发展呈正相关。Bae 等学者[8]通过液相色谱串联质谱联用技

术分析发现低血清铜蓝蛋白水平与 AD 严重程度负相关，提示其可能作为 AD 诊

断和严重程度评估的生物标志物。Zhou 等[9]通过等压标记相对和绝对定量蛋白质

组学方法对 AD 患者血清中的差异表达蛋白(differentially expressed proteins，

DEPs)进行分析发现丝切蛋白（一种肌动蛋白结合蛋白）在 AD 患者中表达上调，

可能作为一种 AD 诊断生物标志物。Morelli 等[10]通过纳米液相色谱串联质谱联

用技术发现 AD 皮肤表现为皮肤水化因子、结构和表皮蛋白下调，蛋白酶-蛋白

酶体复合物和脂质代谢谱异常。Morelli
[11]通过液相色谱串联质谱联用技术比较度

普利尤单抗治疗中重度 AD 前后非皮损部位蛋白质组特征，后发现与皮肤屏障相

关蛋白和抗氧化相关蛋白显著上调，表明度普利尤单抗对中重度 AD 有明显疗效。

Kim 等[12]通过 Olink 蛋白组学技术分析发现克立硼罗对轻度和中度 AD 有明显疗

效。以上研究均通过蛋白质组学探索 AD 发病机制，监测疗效及发现可能治疗靶

点和生物标志物，有助 AD 个性化防治。 

1.2 史蒂文斯-约翰逊综合征/中毒性表皮坏死松解症 

史蒂文斯 - 约翰逊综合征 / 中毒性表皮坏死松解症 (Stevens–Johnson 

syndrome/toxic epidermal necrolysis，SJS/TEN)是一种以大量表皮脱落为特征的危

及生命的皮肤粘膜药物过敏性疾病。SJS/TEN 潜在生物学机制尚未阐明，发病急、

病情重，故其早期诊断亟需更具特异性和敏感性的生物标记物。蛋白质组学为了

解其发病机制、检测其疗效及探索其潜在生物标记物提供可能。与健康对照组相
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比 SJS 患者眼表微生物群会产生巨大变化，与疾病进展的因果关系尚不明确，蛋

白质组学结合其他组学技术将有助了解 SIS 患者眼表微生物群变化[13]。目前除支

持性治疗外常见一线治疗包括类固醇、静脉注射免疫球蛋白和环孢素。Gong 等

[14]通过纳米液相色谱串联质谱技术分别对单独类固醇治疗和类固醇联合阿达木

单抗治疗 SJS/TEN 患者血浆样本进行蛋白质组学研究，发现阿达木单抗联合类

固醇是治疗 SJS/TEN 更为有效安全的方法，载脂蛋白 A-IV 高表达与该疾病症状

改善呈正相关，可作为临床预后的潜在生物标志物。有学者[15]对卡马西平治疗后

产生药物不良反应的人类白细胞抗原 I类基因型表达细胞进行了全蛋白质组分析，

阐明卡马西平主要代谢物 10，11-环氧化卡邓西平结合该基因型表达细胞，通过

激活参与炎症过程的Erb-B2受体酪氨酸激酶2 ，后上调NFκB 和 JAK/STAT 通

路，最终驱动超敏反应。蛋白质组学成为了解和长期预防人类白细胞抗原介导药

物不良反应的工具，当其表现为 SJS/TEN，涉及 T 细胞对外源肽/人类白细胞抗

原复合物的识别时，应立即停药确保患者恢复。Hama 等[16]通过选择/多反应监

测靶向蛋白质组学分析发现半乳糖凝集素-7 水平与 SJS/TEN 严重程度呈正比，

可作为一种诊断标志物。有研究[17]通过蛋白质组学对 SJS/TEN 患者细胞外囊泡

分析发现，与健康对照组相比患病组的促炎蛋白、血管性血友病因子和 c 反应蛋

白数量增加，抗炎和保护蛋白数量减少。同时发现几种过表达微 RNA 的靶标载

脂蛋白 A-1 和丝氨酸肽酶抑制剂 A 族 4 蛋白在对照组富集并在疾病组缺失，提

示其调控可能涉及 SJS/TEN 的基因沉默和蛋白抑制机制。 

2.蛋白质组学在呼吸系统变态反应性疾病的应用 

2.1 变应性鼻炎(AR) 

变应性鼻炎(allergic rhinitis，AR)是指机体接触过敏原后，通过 IgE 介导的机

体免疫活性细胞和细胞因子参与的一种鼻黏膜非传染性炎性疾病。蛋白质组学有

助 AR 发病机制探索、早期诊断生物标志物、寻找治疗靶点及监测治疗效果等方

面研究。Tomazic 等[18]通过基于质谱非靶向蛋白质组学技术发现与健康对照组相

比，AR 泪液蛋白显示出一种常年的炎症状态，季节性加重，而结膜的可塑性和

保护性在季节性降低。迁延不愈的 AR 患者,可能存在组织重塑, Lee 等[19]利用

二维凝胶电泳及质谱分析推测 RhoGTP 酶调节的细胞骨架通路参与 AR 的组织

重塑，为干预 AR 的组织重塑提供了依据。Ma 等[20]利用 LC-MS/MS 蛋白质组学
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方法分别对过敏原特异性免疫治疗后有效组及无效组蛋白水平进行比较，发现白

三烯 A4 水解酶水平在 AIT 有效组显著升高，提示白三烯 A4 水解酶可能是预测

该疗法疗效的生物标志物。江银丽等[21]利用稳定同位素标记蛋白质组学技术技术

分析 AR 患者在冲击免疫治疗前后血清蛋白质组，发现 AR 患者的血清蛋白中的

胶原三螺旋重复蛋白-1 和含有 WD 重复序列的蛋白 89 经冲击免疫治疗后表达

量明显降低，可作为评估其疗效的生物标记物。早期研究基于低通量蛋白质组学

发现鼻腔分泌物中的蛋白主要是抗微生物蛋白质如溶菌酶等，这些蛋白可以作为

酶或酶抑制剂、抗氧化剂、抗菌剂而发挥作用[22]。Liu 等[23]通过基于 TMT 标记

的质谱蛋白质组学方法分析 AR 与健康对照组尿液中 DEPs，这些 DEPs 可能与

AR 的病理生理变化有关，为今后进一步探索尿液蛋白质组学生物标志物提供可

能。Zhou 等[24]发现与对照组相比 AR 组小鼠鼻黏膜中 MicroRNA-31 表达水平显

著降低，可通过抑制 IL-13 炎性反应相关蛋白改善 AR 症状，可作为一个 AR 的

新治疗靶点。 

2.2.支气管哮喘 

支气管哮喘是一种由支气管高反应性引起以可逆性支气管痉挛为特征的气

道慢性炎症性疾病，其症状包括呼吸困难、咳嗽、喘息、胸闷和慢性气道炎症。

支气管哮喘病因尚不明确，被认为受遗传和环境等多因素影响。新基因组学和蛋

白质组学技术出现促进对体内功能蛋白高通量分析，推动支气管哮喘发病机制研

究进展[25]。目前用于支气管哮喘患者蛋白质组学分析的样本以血清、肺泡灌洗液、

痰液、唾液等体液为主[26]。有研究[28]测量 122 名哮喘患者血清淀粉样蛋白 A1 水

平，发现其在嗜中性粒细胞性哮喘患者中富集，表明血清淀粉样蛋白 A1 是嗜中

性粒细胞哮喘的生物标志物。有学者[29]通过分析哮喘患儿血清 DEPs，确定其

DEPs 与免疫反应、炎症反应、细胞外基质降解和神经系统有关。Weitoft 等[31]

通过基于质谱的蛋白质组学分析接触过敏原后前后的哮喘患者，发现上调最多的

是蛋白酶抑制剂：a -1 抗胰蛋白酶、a-1 抗凝乳胰蛋白酶、丝氨酸蛋白酶抑制剂

和血管性血友病因子，可作为潜在治疗靶点。Liu 等[32]通过基于 iTRAQ 的蛋白

质组学分析舌下免疫疗法治疗尘螨相关哮喘后的蛋白质组，发现丝氨酸蛋白酶抑

制剂 1下调，表明其可作为一种检测舌下免疫疗法疗效的潜在生物标志物，并有

助阐明舌下免疫疗法治疗尘螨相关哮喘的分子调控机制。近期蛋白质组学研究主
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要集中在寻找哮喘治疗过程中的生物标志物。有学者[33]通过蛋白质组学分析贝那

利珠单抗和美泊利单抗治疗重症嗜酸性粒细胞性哮喘患者后的血清，发现美泊利

单抗治疗后出现载脂蛋白 A1 氧化，贝那利珠单抗治疗后出现铜蓝蛋白和转甲状

腺素氧化。氧化应激在严重哮喘中起重要作用，这些蛋白可能调节氧化应激并维

持体内平衡。有研究[34]对比健康对照组和重度嗜酸性粒细胞性哮喘患者在抗 

IL-5 治疗后的血清蛋白，发现α-1-抗胰蛋白酶和 α-2-巨球蛋白显著上调，钙化

磷酸蛋白-1 显著下调，表明这三种蛋白可作为潜在预测疗效生物标志物[34]。 

3.蛋白质组学在消化系统变态反应性疾病中的应用 

3.1.嗜酸性粒细胞性食管炎 

 嗜酸性粒细胞性食管炎(Eosinophilic esophagitis，EoE)是一种慢性、由过敏

原触发、Th2 细胞介导的食管疾病，其特点是食管嗜酸性粒细胞增多浸润为主的

炎症进而引发临床上以食管功能障碍为主的症状。下述研究表明蛋白质组学的进

展可以帮助探索 EoE 发病机制、揭示病理生理学特征、明确其治疗靶点及发现

新型生物标志物。Hiremath 等[35]利用拉曼光谱和食管粘膜蛋白质组分析证明，与

健康对照相比，活动性 EoE 患者的蛋白质峰值上升，这可能与介导炎症的趋化

因子和细胞因子的增加有关。有研究[36]通过蛋白质组学分析发现，与对照组相比，

EoE 患者细胞外基质蛋白质组中促纤维化分子-1 增加，改变患者成纤维细胞的功

能。这些研究表明蛋白质组学的进步加深了我们对疾病特异性发生发展及长期结

局的理解。EoE 可引起食管嗜酸性粒细胞增多症，有学者[37]通过蛋白质组学方法

对比健康对照组和该疾病组食管粘膜蛋白质组，发现患病组食管粘膜半乳糖凝集

素-3 的表达和亚硝基化上调，需要进一步的功能分析和量化，以阐明 EoE 潜在

生物标志物。Molina-Jiménez 等[38]采用无偏蛋白质组学方法研究 EOE 食管上皮

的病理生理变化，发现总 RNA 和蛋白质水平呈正相关，EoE 中免疫和炎症反应

蛋白上调，上皮分化、粟粒化和角质化蛋白下调。Kleuskens 等[39]证明了 IgE 激

活的肥大细胞通过下调屏障蛋白和抗蛋白酶的表达而导致食道上皮屏障功能障

碍。 

3.2.食物过敏 

食物过敏(food allery, FA)指机体接触到某种食物过敏原引起 IgE 介导或非

IgE 介导的局部或全身性变态反应[40]。FA 传统诊断主要依据患者临床病史及血
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清食物特异性 IgE 水平，易导致诊断延误或过度诊断。基于质谱蛋白质组学分析

有助识别食物过敏原，帮助理解肠道菌群和 FA 的关系，设计食物过敏疫苗。使

用亲脂性过敏原（如油脂蛋白）诊断榛子过敏的比例通常较低，一项研究[41]通过

蛋白质组学分析发现油脂蛋白 Cor a 15 是意大利对榛子过敏儿童的过敏原。

Wang 等[42]研究口腔微生物与口腔环境之间的关系，通过多组学对多种过敏原敏

感的特应性个体唾液进行分析，提示 FA 与口腔微生物群的生态失调密切相关。

蛋白质组学还能研究过敏原之间的交叉反应，Candreva 等[43] 通过基于质谱蛋白

质组学从α-酪蛋白（一种牛奶过敏原）中鉴定出四种肽，从 Glym 5（一种存在

于豆奶中的过敏原）中鉴定出三种肽，它们具有共同的表位，这些共同的表位可

能是造成牛奶和豆奶之间过敏性交叉反应的原因。 

4.总结与展望 

综上，变态反应性疾病临床表现各不相同，发病机制复杂涉及免疫、环境、

基因等多种因素，其异质性增加了诊断和个性化治疗的难度。变态反应性疾病蛋

白质表达水平的改变通常出现在低丰度蛋白质中，基于现代高分辨率质谱技术的

蛋白质组学可以高精度地识别这种低水平的蛋白质变化，使同时分析数千种蛋白

质成为可能。通过蛋白质组学研究过敏性疾病蛋白质丰度的变化，可以了解其病

理生理学变化，发现诊断及预后生物标志物以精确诊断和治疗。通过分析个体的

蛋白质组，可以全面了解个体疾病特征和治疗靶点，从而指导个体化的治疗方案

和药物选择。  
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58. 肠道菌群在过敏性疾病中的研究进展 
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【摘要】过敏性疾病是一类由免疫球蛋白 E（immunoglobulin E, IgE）介导

的机体对抗原产生异常免疫反应的疾病。研究发现肠道菌群与过敏性疾病的发生

发展密切相关。菌群紊乱是引起全身炎症反应导致过敏性疾病发生的基础，恢复

菌群稳态有助于延缓疾病进程。因此，通过靶向调节肠道菌群干预过敏性疾病进

展成为研究焦点。本文系统综述肠道菌群在过敏性疾病中的丰度变化、发病机制、

靶向治疗等最新研究进展，以期有望为过敏性疾病治疗提供新方向、新思路。 
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【Abstract】Allergic diseases are diseases in which the body produces abnormal 

immune response to antigens mediated by immunoglobulin E (IgE). Studies have 

found that intestinal flora is closely related to the occurrence and development of 

allergic diseases. Bacterial flora disorder is the basis of systemic inflammatory 

response leading to allergic diseases. Restoring bacterial homeostasis can help delay 

the disease process. Therefore, the development of intervention in allergic diseases 

through targeted regulation of intestinal flora has become the focus of research. In this 

paper, we systematically review the latest research progress on the abundance change, 

pathogenesis and targeted therapy of intestinal flora in allergic diseases, so as to 

provide new directions and new ideas for the treatment of allergic diseases. 

Keywords: Intestinal flora; Allergic diseases; Targeted therapy; Pathogenesis 

Fund program: Natural Science Foundation of Xinjiang Uygur Autonomous 

Region Distinguished Young Scholars (2022D01E81)；Tianshan Talent Fund Project 

of Xinjiang Uygur Autonomous Region -Youth Science and Technology Talents 

(2022TSYCCX0109)；Tianshan Innovation Team Fund Project of Xinjiang Uygur 

Autonomous Region (2023D14005) 

过敏性疾病[1]，又称变态反应性疾病，是指特应性个体暴露于过敏原后主要

由 IgE介导的慢性非感染性炎症反应，可累及全身多个系统，呈现出病程长、发

病率高、死亡率高、动态进展的趋势。过敏性疾病快速上升的发病率，使其成为

21世纪重点防治的三大疾病之一，常见的过敏性疾病包括特应性皮炎（atopic 

dermatitis ，AD）、慢性自发性荨麻疹（chronic spontaneous urticaria，CSU）、

过敏性哮喘（allergic asthma，AA）、变应性鼻炎（allergic rhinitis，AR）、食物

过敏（food allergy， FA）和过敏性结膜炎（allergic conjunctivitis，AC）等。过

敏性疾病严重降低患者的个人生活质量，造成沉重的社会卫生健康负担。 

近年来，肠道菌群出现在研究者的视野之中。Stokes 和 Pillsbury
[2]在 1930

年首先提出了“肠-脑-皮肤轴”的概念，这使得人们开始关注肠道与皮肤的关联。

1989 年 Strachan
[3]
提出“卫生假说”，即生命早期接触的微生物刺激越少，日后

出现过敏性疾病的概率越高，该假说强调生命早期免疫耐受在免疫系统发育中至

关重要。Hammond 等[4]则认为肠道和皮肤微生物群的形成在婴幼儿期是同步进
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行的，二者共同促进免疫系统的成熟。研究发现，胃肠道微生物在人体总微生物

群中占比高，其功能主要体现在营养代谢、免疫、维持机体内环境、肠道菌群代

谢产物——短链脂肪酸（short-chain fatty acids，SCFAs）的抗炎及增强屏障功能

等方面[5]。本文就肠道菌群在过敏性疾病中的最新研究进展进行论述，阐明二者

相关性及通过靶向调控肠道菌群以延缓过敏性疾病的进展。 

1.肠道菌群与皮肤过敏性疾病 

1.1 特应性皮炎 

特应性皮炎是一种慢性、复发性、炎症性皮肤病，多见于儿童，常伴有家族

遗传倾向，表现为干燥、重度瘙痒的慢性湿疹样皮炎。治疗措施以糖皮质激素、

钙调神经磷酸酶抑制剂、Janus 激酶抑制剂、生物制剂等为主[6]。 

Xue 等学者[7]通过对粪便微生物组进行双样本孟德尔随机化研究

（two-sample Mendelian randomization，TSMR），发现肠道菌群中有 6 个生物类

群与 AD 患病风险呈正相关，7 个生物类群呈负相关。在遗传学基础上验证了肠

道菌群与 AD 相关的假设，为靶向调节肠道菌群治疗 AD 提供理论依据。Watanabe

等[8]采用病例对照研究的方式收集并分析 AD 患者及健康人群的粪便标本发现患

病人群肠道中双歧杆菌数量显著低于健康人群，且其丰度水平与 AD 严重程度呈

负相关，而 AD 患者的葡萄球菌数量明显高于健康人群。该研究证明了肠道菌群

丰度与 AD 病情严重程度的关联性。Enomoto 等人[9]发现孕妇在产前、产后均服

用双歧杆菌可以有效降低婴儿出生 18 个月后发生 AD 的风险。有研究者[10]提出

益生菌可通过防止病原体定植、影响细菌代谢和恢复免疫平衡等途径调节肠道菌

群丰度来减轻炎症反应，缓解 AD 临床症状。上述研究表明，肠道菌群既与 AD

患病风险相关，其丰度又与 AD 严重程度相关，为进一步探索肠道菌群在 AD 中

的靶向治疗提供了方向，为减轻卫生健康负担提供了新的途径。 

1.2 慢性自发性荨麻疹 

慢性自发性荨麻疹指皮肤、黏膜小血管暂时扩张，通透性增加，导致出现局

限性水肿反应，主要表现为风团或伴有红斑，反复发作，一般病程大于 6 周。目

前 CSU 的治疗措施主要为第二代非镇静性 h1 -抗组胺药对症，辅以糖皮质激素、

环孢素和生物制剂[11]。 
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Krišto 等人[12]发现，通过 16S rRNA 靶向测序或遗传物质的非靶向测序（散

弹枪法）可观察到 CSU 患者肠道菌群中有益菌的相对丰度减少，机会致病菌的

相对丰度增加。由此推测微生物群失衡可能会导致机体免疫功能受损并产生

Th1/Th2/Th17 所介导的炎症反应，继而诱发 CSU。Fu 等人[13]进行荟萃分析后证

实，益生菌可通过调节肠道菌群有效缓解 CSU 患者的临床症状，并且可提升皮

肤病生活质量指数。此外，Atefi[14]等学者通过 RCT 试验证明了抗组胺药物联合

益生菌（实验组）治疗效果优于单一抗组胺类药物（对照组），上述结论为益生

菌在 CSU 治疗中作为辅助用药的价值提供数据支持。Lu 等研究者[15]采用 16S 

rRNA 测序法检测、分析、比对 10 例 CSU 患者及 10 例正常健康个体的肠道微

生物群后得出 CSU 患者肠道菌群多样性显著降低的结论，这可能是益生菌治疗

效果差异大的原因之一。通过上述研究结果，益生菌可有效改善菌群失衡，恢复

其多样性。通过对 CSU 患者肠道菌群丰度变化的研究有助于治疗方案个体化、

全面化，为患者提供更有效合理的靶向治疗方案。 

2.肠道菌群与呼吸道过敏性疾病 

2.1 过敏性哮喘 

过敏性哮喘是一种由多种细胞参与的、以气道慢性炎症为特征的异质性疾病，

主要临床症状为反复发作的喘息、气促、胸闷和（或咳嗽）等，常在夜间发作或

加重，同时伴有气道高反应性和可变的气流受限[16]。现代药理学研究[17]认为黏

膜免疫是一个完整的系统，肠、鼻、肺黏膜免疫反应相互作用。中医藏象学说认

为肺与大肠互为表里，两者虽出发点及研究方式不同，但均阐明肺、肠道之间有

着密切联系。 

Jin 等人[18]通过 TSMR 分析发现霍尔德曼氏菌属与 AA 的发病正相关，是其

危险因素，且反向 TSMR 分析验证了 AA 与肠道菌群不存在反向因果关系。上

述分析结果提示可通过补充有益菌、抑制有害菌的生长预防和治疗 AA。同样，

Li等人[19]进行正反向TSMR分析后证明了肠道微生物属与哮喘及其三种表型（成

年型哮喘、儿童期哮喘和中重度哮喘）有正向因果关系。Karin 等人[20]提出肠道

菌群受外界环境影响后的紊乱状态不利于哮喘病情转归。此外，实验研究也为肺

-肠轴理论提供科学依据。Wang[21]通过建立小鼠模型发现双歧杆菌在肠道中通过

调节 Th1/Th2 平衡有效减轻炎症反应，证明了肠道微生物群可在呼吸道过敏性疾
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病中发挥作用。大部分肺-肠轴研究都是在儿童时期进行[22]，然而，Vinciane[23]

等学者认为在衰老的肺中肠-肺微生物群也共同维持肺脏正常运转，肠微生物群

可通过免疫系统、血液系统、微生物的转移等途径影响肺微生物群继而影响肺脏

功能。除肠道菌群对AA的研究外，大量研究聚焦于肠道菌群的代谢物——SCFAs，

尤其关注丁酸在 AA 病程进展中所发挥的作用。研究[24]发现 SCFAs 可以调节肠

道及其他远端粘膜部位（例如肺）的免疫应答，丁酸作为最重要的一类 SCFAs，

其作用机制可能是通过抑制 IgE 与肥大细胞的相互作用，进而抑制组胺等炎症介

质的释放来控制病情进展方向[25]。一项为期 3 个月通过使用益生菌治疗 AA 的

RCT 试验[26]发现益生菌联合给药增加了肠道微生物组的多样性。当前研究多聚

焦于鼠李糖乳杆菌（Lactobacillus rhamnosus GG, LGG）在 AA 中的应用，多数

益生菌并未表现出明显的有效性，这暗示益生菌治疗可能存在特异性靶点。基于

上述试验结论，可通过益生菌针对性恢复菌群丰度，发挥 SCFAs 调节免疫应答

功能进而更有效、更合理地延缓 AA 的病程进展。 

2.2 变应性鼻炎  

变应性鼻炎是一种以Ⅱ型辅助性Ｔ细胞免疫反应为主、由 IgＥ介导的鼻黏膜

非感染性炎性疾病，其主要临床表现为打喷嚏、鼻塞和流涕。当前治疗措施主要

为回避过敏原，过敏原特异性免疫疗法、组胺拮抗剂和鼻内皮质类固醇等，但上

述治疗方案有效性不足，存在嗜睡、口干、流泪减少、皮肤变薄等不良反应[27]。

Hu 研究团队发现[28]基于肺肠轴理论认为胃肠道菌群是早期干预 AR 的新靶点，

但其机制及治疗效果有待深入考究；而 Ivory 等学者[29]通过 RCT 试验发现接受

干酪乳杆菌（Lactobacillus casei Shirota, LcS)治疗的对照组细胞中的 IL-5、IL-6

和干扰素-g 的产生水平显著降低，血清特异性免疫球蛋白升高，IgE 降低，证明 

LcS 可有效调节季节性 AR 患者的免疫反应。另一项研究表明[30]益生菌可以有效

缓解 AR 患者的症状并改善其生活质量。然而，Peldan 等人[31]发现在产前、产后

均使用益生菌混合物并不能有效降低高危儿童的 AR 患病率。因此，上述研究结

论表明，肠道菌群在 AR 中具体作用机制以及治疗效果仍存在争议，需要更严格

的试验及长期随访进行验证，但通过益生菌调节菌群失衡改善 AR 症状的治疗思

路已得到部分临床认可。 

3.肠道菌群与食物过敏 
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食物过敏是指个体暴露在特定食物或含特定蛋白的食物后产生的异常免疫

反应。主要临床症状为皮肤瘙痒、红斑、鼻痒、流涕、咳嗽、气喘、心慌、胸闷

等[32]。有研究表明[32]牛奶、鸡蛋、花生、坚果、大豆、小麦、鱼和贝类最易引

起食物过敏。流行病学资料显示儿童及老年人食物过敏的发病率逐年增高。多项

研究均证明食物过敏儿童的肠道微生物构成与健康个体不同，其中包括对鸡蛋、

牛奶、大豆、小麦过敏的研究[33–36]。故研究者以食物过敏的发生机制为切入点，

观察 F人群的肠道菌群变化以期寻求新的治疗方向。Berni[35]等学者通过收集 4-5

月龄对牛奶过敏的婴儿在使用鼠李糖乳杆菌+广泛水解酪蛋白配方（LGG+EHCF）

后的粪便，与空白对照组对比分析后发现患儿粪便中的丁酸盐升高，对牛奶的耐

受性增加。另外，在研究肠道菌群的过程中，Giuseppe 等人[37]发现维生素 D/VDR

的缺乏会破坏肠道上皮屏障的微生物组完整性，导致过敏性疾病的发生，其作用

机制为维生素 D/VDR 信号传导通过调节紧密连接和粘附连接的表达维持上皮完

整性，此外 VDR 信号传导通过阻止炎症诱导的上皮细胞凋亡来维持肠屏障的完

整性。维生素 D 在维持免疫应答完整性、降低食物过敏几率的作用不容忽视。

以上研究验证了肠道菌群与 FA 的相关性，通过益生菌维持肠道菌群稳定可作为

其潜在治疗手段，与此同时需注重维生素 D 在维持肠道免疫屏障中的作用，丰

富 FA 的治疗思路。 

4.总结与展望 

过敏性疾病的发病机制不明确，累及系统多、病程长、易反复、治疗难度大。

肠道菌群与早期免疫相关，肠道菌群作为黏膜免疫的一部分，对延缓过敏性疾病

进展有着先天优势。目前过敏性疾病中的肠道菌群变化研究多集中于双歧杆菌、

葡萄球菌，多数菌群参与机制并未得到进一步阐释。在调节菌群失衡方面，大部

分益生菌试验研究聚焦于 LGG，其他益生菌的疗效并未得到临床数据支持。此

外，肠道菌群在过敏性结膜炎中的研究较少，仍需进行多学科联合研究，深入阐

明其作用机理。当前关于肠道菌群在过敏性疾病中的相关治疗措施例如粪便微生

物移植、短链脂肪酸的应用仍处于研究初级阶段，需进行大量临床试验验证其合

理性、可行性、有效性。综上所述，肠道菌群稳态是过敏性疾病治疗中的重要方

向之一，对肠道菌群的监测有助于早期识别异常高过敏风险的患者，以期达到早

发现、早诊断、早治疗的目的。 
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59. 奥马珠单抗治疗过敏性哮喘和慢性荨麻疹症状控制与

发作减少效果比较的 meta 分析 

 

吴威 1，王克彬 2，张傲彤 3，僖润文佳 4 

中国医学科学院北京协和医院国际医疗部 100032 

 

背景 过敏性哮喘和慢性荨麻疹是常见的过敏性疾病，给患者的生活质量带

来了严重影响。奥马珠单抗是一种生物制剂，已被广泛用于治疗这些疾病。然而，

对于奥马珠单抗治疗效果的比较仍存在争议。 

方法  对此我们进行了系统性的文献检索，涵盖 PubMed、  Embase 和

CochraneLibrary 数据库，截止日期为 2024 年 1 月。纳入标准为符合标准的随机

对照试验和临床对照试验。我们使用 Cochrane 风险偏倚工具评估了纳入研究的

质量，并采用 RevMan 5.4 软件进行数据分析。 

结果 最终纳入了 10 项随机对照试验，涉及过敏性哮喘患者和慢性荨麻疹患

者共计 5000 名。在过敏性哮喘患者中，奥马珠单抗治疗组与常规治疗组相比，

在减少哮喘发作次数方面表现出显著优势（标准化均值差异-0.56， 95%置信区

间[-0.82， -0.30]， P < 0.001）。而在慢性荨麻疹患者中，奥马珠单抗治疗组的

荨麻疹症状严重程度评分明显低于常规治疗组（加权平均差异-2.34， 95%置信

区间[-3.12， -1.56]， P < 0.001）。此外，奥马珠单抗治疗组在生活质量改善方

面也表现出明显优势。 

结论 奥马珠单抗治疗过敏性哮喘和慢性荨麻疹在症状控制和发作减少方面

优于常规治疗，并且具有良好的安全性。这些结果为临床治疗制定护理治疗方案

时提供了重要的参考依据。然而，我们也注意到仍然存在一些限制，例如研究样

本量较小，研究质量参差不齐等。因此，更多高质量的研究仍然需要进行以验证

这些发现，并进一步完善临床指南。 

关键词：奥马珠单抗；症状控制；治疗效果；Meta 分析
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中医药专题 

60. 靶向过敏性哮喘中的胞葬作用缺陷与中医药治疗进展 

徐贵川1，洪雁飞，张崇豪，苏佳龙，李娜，彭桂英2* 

（北京中医药大学生命科学学院，北京，100029） 

摘 要 胞葬作用是以巨噬细胞为主的吞噬细胞高效清除凋亡细胞，并启动抗炎程序以促

进组织修复的生物学过程。胞葬作用包括三个阶段：识别、内吞和消化。任何一个阶段的障

碍都会损伤胞葬，并阻碍炎症性疾病的恢复。在过敏性哮喘中，2型细胞因子信号传导、线

粒体功能障碍、脂质代谢失调以及微生态失调都被证明能够影响胞葬功能进而干预疾病进程。

应对胞葬受损机制的阶段性和复杂性，中医药治疗具有多成分、多靶点、网络调控的特有优

势。因此，本综述旨在阐明靶向胞葬治疗过敏性哮喘的作用机制和关键检查点，通过分析胞

葬发生的三个生物学阶段，对目前中医药领域的胞葬相关药物进行分类整理，以期为过敏性

哮喘提供更有效和更个性化的治疗策略。 

关键词 胞葬作用；过敏性哮喘；巨噬细胞；中医药；慢性炎症 

Targeting efferocytosis in allergic asthma: mechanism and drug 

Guichuan Xu1, Yanfei Hong, Chonghao Zhang, Jialong Su, Na Li, Guiying 

Peng2 

(School of Life Sciences, Beijing University of Chinese Medicine, 

Beijing,100029,China ) 

Abstract: Efferocytosis is a biological process in which phagocytes, mainly 

macrophages, efficiently remove apoptotic cells and initiate an anti-inflammatory 

program to promote tissue repair. Efferocytosis consists of three phases: recognition, 

endocytosis, and digestion. Impairment of any of these phases impairs efferocytosis 

and hinders recovery from inflammatory diseases. In allergic asthma, type 2 cytokine 

signaling, mitochondrial dysfunction, lipid metabolism disorder, and microecological 

dysregulation have all been shown to interfere with the disease process by affecting 

efferocytosis. Given the stage and complexity of the mechanism of efferocytosis 

 
1 第一作者简介：徐贵川（2000-），男，在读硕士研究生，研究方向为中医药的免疫调节作用，E-ma

il:xgc17725002682@163.com 

2 通信作者：彭桂英（1978-），女，博士，研究方向为中医药的免疫调节作用，E-mail: penggy@buc

m.edu.cn 

资助项目：国家自然科学基金面上项目(82174113) 
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damage, traditional Chinese medicine (TCM) treatment has the unique advantages of 

multi-component, multi-target, and network regulation. Therefore, the aim of this 

review is to elucidate the mechanism of action and key checkpoints for targeting 

efferocytosis for the treatment of allergic asthma. By analyzing the three biological 

stages of efferocytosis, the current efferocytosis -related drugs in the field of TCM are 

classified in order to provide more effective and personalized therapeutic strategies 

for the treatment of allergic asthma. 

Keywords: Efferocytosis; Allergic asthma; Macrophage; Traditional Chinese 

medicine; Chronic inflammation 

过敏性哮喘是由过敏原引起的，以气道炎性粒细胞浸润和支气管高反应性为

特征的慢性气道炎症性疾病[1]。近年的研究发现，具有 M2 型特征的巨噬细胞能

够以一种被称为“胞葬作用”的途径参与哮喘等多种疾病的炎症消退和组织修复

[2]。胞葬作用是指吞噬细胞以非炎症的方式清除凋亡细胞并促进抗炎介质生物合

成，这种方式具有两个益处：一，快速清除凋亡细胞，防止其发生继发性坏死并

释放毒性细胞内容物；二，在胞葬过程中，吞噬细胞启动抗炎转录程序，促进炎

症消退和组织修复[3]。由肺泡巨噬细胞胞葬功能障碍所导致的炎症消退机制受损

成为介导过敏性哮喘慢性炎症和组织损伤的重要机制[4]。靶向恢复胞葬作用从而

有效清除炎症相关凋亡细胞，对于防治过敏性哮喘提供了新的机制见解。 

因此，本综述从 2型免疫信号传导、线粒体功能障碍和脂质代谢异常三个角

度解析了过敏性哮喘中的胞葬受损机制，并基于胞葬作用的三个阶段梳理讨论了

靶向调控胞葬功能以防治过敏性哮喘的药物疗法，以期为未来的研究提供一定的

理论参考。 

1. 过敏性哮喘中的胞葬受损机制 

1.1 2 型细胞因子信号传导 

IL-4 和 IL-13 分别与Ⅰ型 IL-4R 和Ⅱ型 IL-4R 相互作用，激活 ERK/MAPK

信号、JAK/STAT 信号，介导过敏性哮喘中的炎症相关基因表达[5-7]。MAPK 和

JAK 信号激活会损害巨噬细胞胞葬作用，表现为促炎因子和趋化因子产生增加， 

MerTK 和 TIM-4 表达减少，它们是介导巨噬细胞胞葬作用的关键受体分子[8, 9]。

相反，通过抑制 MAPK 活性可以逆转 TIM-4 表达，增强巨噬细胞胞葬功能和促

消退介质的生物合成，缓解慢性炎症[9, 10]。值得注意的是，有研究证明嗜碱性粒

细胞虽然在早期以 IL-4 依赖的方式介导过敏性炎症，但在炎症后期通过 IL-4 和
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M-CSF 表达介导巨噬细胞 M2 型分化，并增强胞葬作用和组织修复[11]。此外，IL-4

和肿瘤坏死因子刺激基因-6（TSG-6）通过激活转录因子 STAT6 促进巨噬细胞向

M2 表型转变，并增加巨噬细胞表面生长停滞特异性分子 6（Gas6）的表达，Gas6

能够作为桥接分子将巨噬细胞表面的 TAM 受体连接到凋亡细胞表面的磷酯酰丝

氨酸 PtdSer，进而触发胞葬作用[12, 13]。因此，IL-4 等 2 型因子是一群具有功能多

样性的细胞因子，在参与巨噬细胞促炎/抗炎表型转换以及疾病损伤与修复的过

程中可能发挥双向调节作用[14, 15]。 

1.2 线粒体功能障碍 

几乎所有细胞的功能运作都需要线粒体提供能量支持。为了高效地清除体内

凋亡细胞，巨噬细胞必须连续内吞多个凋亡细胞并对其进行降解，这个过程需要

动力蛋白相关蛋白（Drp1）介导的线粒体裂变来维持。抑制线粒体裂变可降低凋

亡细胞诱导的胞质钙增加，阻断凋亡细胞周围钙依赖性吞噬体的形成，损害巨噬

细胞对凋亡细胞的内吞作用[16]。此外，嗜酸性粒细胞通过释放大量反应性自由基，

包括超氧阴离子、ROS 以及过氧化脂质等，造成巨噬细胞的线粒体行为、功能

障碍[17-19]，进而影响巨噬细胞胞葬功能。 

钙/钙调蛋白依赖性蛋白激酶 II（CaMKII）在哮喘患者的支气管上皮中被氧

化激活，并与过敏性哮喘的严重程度呈正相关[20]。CaMKII 的氧化激活会将自噬

受体 OPTN 募集到线粒体内并介导线粒体自噬，加剧炎性因子分泌和 ROS 生成

[21]。通过靶向抑制 CaMKII 活化可有效改善巨噬细胞胞葬作用，并通过增强

MerTK 信号促进炎症消退介质的合成[10, 22]。 

1.3 脂质代谢异常 

脂质代谢异常对于过敏性哮喘发生的免疫代谢学机制至关重要。花生四烯酸

经细胞色素 P450 通路代谢得到的 CYP450-环氧氧磷脂抑制炎性单核细胞的募集，

促进巨噬细胞表面的 MerTK 和 TIM-4 表达，增强巨噬细胞的胞葬功能[23]。另一

种花生四烯酸代谢产物半胱氨酰-白三烯（Cys-LT）被证明通过上调巨噬细胞表

面氧化低密度脂蛋白受体（OLR1）和 CD36 的表达，增强巨噬细胞的胞葬功能[24]。

胆固醇 25-羟化酶（CH25H）是表达于小鼠肺泡巨噬细胞的重要脂质代谢酶，当

胞葬作用发生时， CH25H 上调并促进 25-羟基胆固醇的合成（25HC），25HC

通过激活 LXR 受体调控胞内胆固醇代谢，上调胞葬相关蛋白 MerTK 表达，促进

肺部炎症消退[25]。更有力的证据是临床肥胖的哮喘患者胞葬功能显著受损，表现
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为脂质过氧化物的增加，表明脂质代谢异常是过敏性哮喘、肥胖以及巨噬细胞胞

葬作用之间的重要偶联机制[26, 27]。 

2.靶向胞葬不同阶段的中药活性成分开发 

目前学界将胞葬作用发生的生物学过程分为三个阶段：第一阶段，凋亡信号

释放与巨噬细胞趋化；第二阶段，胞葬相关受体-配体结合；第三阶段，巨噬细

胞内吞、消化凋亡细胞并激活抗炎信号[3]。因此，作者从胞葬作用发生的三个阶

段出发，梳理目前已被证明通过改善胞葬作用以治疗炎症性疾病的药物，以期为

过敏性哮喘的临床治疗和药物开发带来一定的启发。 

2.1 靶向凋亡信号的药物和疗法 

模拟凋亡信号以激活胞葬作用的治疗方案有两种：一是直接注射凋亡细胞，

比如间充质细胞[28]；二是通过药物诱导体内致病性细胞凋亡。因此，一些具有促

凋亡作用的小分子药物得到了关注，比如 Biochanin A[29]、甘草酸[30]等天然化合

物，均能够诱导细胞凋亡并增强胞葬反应以促进炎症消退。同时，纳米材料和仿

生材料的引入使凋亡诱导药物具有更好的靶向作用，利用凋亡细胞膜包被的锆基

金属有机框架 UiO-66 经静脉注射后在肺组织中高度累积并被肺泡巨噬细胞识

别内化，一方面启动胞葬反应，另一方面通过搭载的成纤维细胞生长因子 21

（FGF21）抑制促炎细胞因子释放[31]，治疗肺部炎症。同时通过高分子材料搭载

姜黄素[32]等中药活性单体起到靶向和协同增效的作用，有利于提高此类药物的靶

向性和安全性，在过敏性哮喘等肺部炎症性疾病治疗中更好地发挥疗效。 

2.2 靶向表面胞葬受体的药物和疗法 

MerTK 和 Axl 同属于 TAM 受体家族成员，通过与凋亡信号磷酯酰丝氨酸结

合启动下游胞葬信号级联。姜黄素搭载的 pH 敏感性水凝胶喷雾能够相应炎症微

环境中的酸度和 ROS 以实现姜黄素的持续释放，上调 MerTK、Gas6 以及 Rac1

等胞葬相关受体基因表达，促进巨噬细胞胞葬作用和炎症消退[33]。丹参酮ⅡA 通

过上调 MerTK 和 Axl 增强胞葬功能[34]，黄芩苷通过上调 MerTK 受体和抑制

RhoA/ROCK 信号通路增强巨噬细胞胞葬作用，从而清除炎症[35, 36]。甘草酸二钾

和桧木醇分别是来源于甘草和扁柏的天然活性成分，在体外能够上调 RAW264.7

巨噬细胞 MerTK 和 LRP1 表达，增强对凋亡细胞的识别、摄取和代谢[37]。此外，

中药复方调控胞葬作用的功效也逐渐被解析。葛根芩连汤由葛根、黄芩、黄连、

甘草配伍组成，能够通过上调 MerTK、LXR-α、GAS6 等胞葬相关受体表达，调
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控 GAS6/TAM 信号改善脂质代谢和动脉粥样硬化[38]。这种作用可能与前述的黄

芩苷、甘草酸、甘草酸二钾等有关，但更明确的活性成分和作用机制还需进一步

探索。 

2.3 靶向胞内胞葬信号的药物和疗法 

调控细胞内胞葬相关代谢通路也是治疗过敏性哮喘等炎症性疾病的重要方

法。研究发现，金丝桃素类似物 IDN5706 增强巨噬细胞胞葬的作用依赖于 mTOR

信号转导，表明靶向 mTOR 是控制巨噬细胞胞葬功能的关键节点[39]。此外，白

藜芦醇增强巨噬细胞胞葬的作用依赖于 AMPK/PI3K 信号激活[40]，黄芩苷通过抑

制 RhoA/ROCK 信号促进胞葬作用和炎症消退[36]。由黄芪、益母草、丹参、薤白、

半夏、瓜蒌组成的冠心康汤通过抑制 MAPK 信号通路恢复巨噬细胞胞葬作用并

改善动脉粥样硬化[41]。含有黄芪、丹参、川芎等 16 味中药的脑心通胶囊通过调

控 JAK/STAT6 信号通路增强巨噬细胞胞葬作用促进糖尿病伤口愈合[42]。 

3.未来展望 

增强胞葬作用已经被认为是治疗炎症性疾病的重要手段，但目前对于胞葬在

不同疾病中的病理变化机制尚未完全阐明，这促使研究人员需要更加深入地了解

巨噬细胞胞葬在过敏性哮喘等慢性炎症中的作用，进而揭示其关键治疗靶点。从

药物开发的角度来看，纳米技术的兴起补充了精准医疗的概念，许多中药小分子

也得益于纳米技术或仿生载药体而展现了更好的药理作用和安全性，包括姜黄素

[32]等。这为中药资源在胞葬和过敏性哮喘相关药物的开发提供了全新的技术平台。

总的来说，本综述从病理和药理两个方面总结了过敏性哮喘中的胞葬受损机制和

中医药治疗进展，希望能够为后续研究提示治疗靶点和治疗策略，以减轻过敏性

哮喘为患者和社会所带来的压力。 
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61. 对中医药治疗隐疹、药毒疹、浸淫疮三种过敏性皮肤病

的常用药组方规律探究 

丁振3  谭云升 1 田耿 2  董丽丹 3 
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3.北京中医药大学国家中医体质与治未病研究院 

摘要：本文从带有疹、疮汉字的两类具有中医特色的皮肤病名称入手，经

过检索现代文献，共归纳带有疹、疮等字样与现代免疫系统及过敏有关的 3 种皮

肤病，并通过结合其病因病机及相关用药规律，归纳出用于治疗该三类皮肤病的

19 组方剂以及 54 味常用药，经统计发现荆芥、防风、蝉蜕、赤芍、白鲜皮五药

配伍在治疗过敏性皮肤病的中药方剂中有较高的使用频率，同时分析 54 味药的

分类情况，在治疗过敏性皮肤病的过程中常以“祛风、除湿、清热”三者为核心，

辅以健脾、活血之药，该思路对于临床治疗过敏性皮肤病具有一定启示意义。 

关键词：中医药；过敏性皮肤病； 隐疹；药毒疹；浸淫疮 

Study on the compatibility of general cryptic rash, medicinal poison rash 

and general effused eczema 
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ABSTRACT : Three kinds of dermatoses with exanthema and exanthema, 

which are related to modern immune system and allergy, are summarized by 

searching modern documents. There are 19 groups of prescriptions and 54 kinds of 

commonly used drugs in the treatment of the three kinds of dermatoses. It is found 
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that the compatibility of Nepeta catnip, Radix Saposhnikoviae, Periostracum cicadae, 

Radix paeoniae rubra and Cortex dictamni has a high frequency of use in the 

treatment of allergic dermatoses. At the same time, the classification of 54 herbs was 

analyzed. In the process of treating allergic skin diseases, "expelling wind, removing 

dampness and clearing heat" were often taken as the core, supplemented by drugs for 

invigorating the spleen and activating blood circulation. This idea has certain 

enlightenment significance for the clinical treatment of allergic skin diseases. 

KEYWORDS: Chinese medicine；Allergic dermatosis；Cryptic rash；Medicinal 

poison rash；General effused eczema 

一、“疹”字相关过敏性皮肤病 

1.瘾/隐疹 

1.1 隐疹病因病机 

瘾疹，或称隐疹，是一种皮肤科常见病，属于现代医学之“荨麻疹”的范畴，

以皮肤和膜的暂时性、局限性、瘙痒性风团或潮红斑为主要临床表现。其起病迅

速，常易反复发作。[1]相关记载最早见于《素问·四时刺逆从论篇》: “少阴有

余，病皮痹瘾疹” [2]主要诱因是由于外感淫风之邪，导致风入经络，与血气相

搏，引起内风浮越，而表现在皮肤上时隐时现的斑块风团。 [3]  

1.2 隐疹的治法治则 

针对隐疹的病因病机，采用“疏风清热解毒、除燥，或疏风散寒、除湿”的

外因治法，另一方面针对体质和先天禀赋的不足，采用“改善体质和营卫气血”

的内因治法，[2]同时采取“治风先治血，血行风自灭”的原则，采取清热凉血之

法进一步治疗隐疹。 

1.3 隐疹治疗常用方剂归纳 

     表 1治疗隐疹相关古方加减及方解表 

方剂 组方 方解特色 

治疗皮

肤病相关文

献 
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加味消风散 

生石膏，荆芥，防风，生地，

赤芍，浮萍，牛蒡子，苦参，蝉衣，

木通，苍术，生甘草。 

       荆芥、防风、

蝉蜕、牛蒡子疏散风热透

邪。苦参清热燥湿，苍术

健脾除湿，木通渗利湿热，

胡麻仁、生地、当归养滋

阴润燥，养血活血 

12篇 

麻黄桂枝各半

汤 

炙麻黄，桂枝，白芍，荆芥，

防风，蝉衣，生姜，大枣，炙甘草  

麻黄发汗解表，桂枝

解肌发汗，配以生姜，三

药共同作用，辛甘发散，

散邪外出；芍药，大枣，

甘草三药共同作用，酸收

甘缓，调和营气，  

21篇 

八珍汤 

党参，白术，茯苓 ，当归，赤

芍，白芍，川芎，生地，荆芥，防

风，蝉衣，白蒺藜，炙甘草 

蝉蜕、羌活、荆芥、

防风、白芷祛风解表散寒。

加用苦参清热燥湿、祛风

止痒。石膏、知母清热，

与生地、丹皮、赤芍等清

热凉血药同用，共奏解毒

化斑、气血两清之效； 

3篇 

防风通圣散加

减 

炙麻黄，防风，荆芥，厚朴，

枳壳，黄芩，茵陈，赤芍，薄荷，

生大黄 ，当归，芒硝，六一散。 

防风、荆芥、麻黄等

祛风解表，当归、川芎、

赤芍等养血活血，大黄、

芒硝通腑泄热; 滑石、山

栀泻火利湿，使里热从二

便而解 

31篇 

桂枝二麻黄一

汤 

桂枝，白芍，杏仁，炙甘草，

炙麻黄，大枣，生姜。 

麻黄汤祛风透表，通

达经络，白芍、 甘草、大

枣酸收甘缓， 配生姜、麻

黄、桂枝辛甘发散，两方

4篇 
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共祛稽留不解之风邪。 

乌蛇祛风汤 

乌梢蛇，蝉蜕，荆芥，防风，

白芷，羌活，黄连，黄芩，金银花，

连翘，甘草，僵蚕 

乌梢蛇、僵蚕搜剔风

邪；羌活荆芥防风防风祛

风；黄芩、黄连金银花清

热败毒散风清热； 

4篇 

张氏自拟方 

金银花，连翘，地肤子，丹皮，

白鲜皮，苦参，赤小豆，防风，红

花，生甘草 

丹皮红花活血，血行

风自灭，连翘解表透疹，

金银花清热解毒 

1篇 

桂枝汤合玉屏

风散 

桂枝，白芍，生姜，甘草，黄

芪，防风，白 术，当归，僵蚕，蒺

藜。 

桂枝汤与玉屏风散两

方合用，有解肌发表、调

和营卫之 效。加僵蚕及蒺

藜，强化祛风止痒、疏风

散热的效果 

11篇 

血府逐瘀汤加

味 

当归，赤芍，桃仁，红花，生

地黄，川 芎，赤 芍，牛膝，桔梗，

柴胡，枳壳，（炙）甘草，荆芥，

防风 

11 味药谓之不寒不

热, 气血双调, 行血分瘀

滞, 活血而不伤阴, 通过

疏通气血、活血化瘀使滞

留之风邪消散。 

18篇 

2.药毒疹 

2.1 药毒疹病因病机 

药毒疹，又称药毒，中药毒，毒疹等，《诸病源候论》首先提出“中药毒”

的概念，指中药的偏性。[11]患者多表现为皮疹暗红、瘙痒，多伴有口腔黏膜糜烂

疼痛、腹泻等症状。现代临床上药毒疹的病因多由于患者接触相关靶向药后诱发

的过敏反应，而导致皮肤暗红瘙痒，发为皮疹；多是由先天禀赋不耐，正气不足
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以制邪，药毒内侵所致。或风热之邪侵袭腠理；或湿热蕴蒸，郁于肌肤；或外邪

郁久化火，血热妄行，溢于肌肤；或火毒炽盛，燔灼营血，外发于皮肤，内攻于

脏腑。 

2.2 药毒疹治法治则 

由于药毒疹的病因病机表里同在，在中医治疗中，往往采取表里同治之法，

在外治上采取清热燥湿，解毒止痒的原则，以祛风药止痒解表，再加清热解毒药

宣发体内郁热，同时用燥湿之药来祛湿开腠理；内治上采取滋阴凉血，清热解毒

之法，养血活血，清热滋阴，凉血静血，进而抑制脏腑火毒，同时生发阴液，使

阳气的运行有所依附，进而防止斑疹的产生。 

2.3 药毒疹常用方剂 

表 2治疗药毒疹相关方剂及方解特色表 

方剂 组方 方解特色 

治疗皮

肤病相关文

献 

四物消风饮[8] 

当归，川芎，生地黄，防风

各，白芍，蒺藜，白鲜皮，牡丹

皮，赤芍，荆芥，防风，独活，

蝉蜕，甘草片，徐长卿，茯苓 

防风、荆芥、独活祛

风胜湿解表，蝉蜕能够疏

风透疹而止痒，祛风止

痒。白鲜皮清热燥湿，祛

肌肤湿邪，配伍白芍养血

和营，茯苓、薏苡仁等淡

渗利湿 

22篇 

曾氏自拟方[8] 

黄柏，苦参，路路通，蛇床

子，地肤子，百部，煎水熏洗或

湿敷。 

黄柏苦参清热燥湿，

配以地肤子解毒止痒 
1篇 

马氏自拟方[9] 

薏苡仁，土茯苓，白鲜皮，

木瓜，藿香，佩兰，茯苓，半夏，

黄芪，当归，白扁豆，炮姜，砂

仁， 山楂，檀香。 

薏苡仁、土茯苓、木

瓜健脾利湿，白鲜皮解毒

止痒，配以山楂消食，助

脾胃运化食物。 

1篇 
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清营汤加减[10] 

生地，麦冬，丹皮，赤芍，

双花，连翘，枝子，白藓皮，蝉

蜕，紫草，灯芯，竹叶、甘草， 

方中生地、麦冬、丹

皮、赤芍清营凉血，双花、

连翘、枝子、白藓皮、甘

草清热解毒，蝉蜕、紫草

化斑止痒，灯芯、竹叶清

热利水  

5篇 

龙胆泻肝汤加减
[10]
 

胆草，枝子，黄芩，柴胡，

生地，车前子，泽泻，木通，当

归，白藓皮，地肤子，甘草，外

用黄柏、苍术，煎水湿敷患处， 

方中枝子、胆草、黄

芩、生地清热泻火解毒，

白藓皮、地肤子解毒止

痒，车前子木通泽泻清热

利湿，当归活血，甘草解

毒并调和诸药， 

31篇 

二、疮字相关过敏性皮肤病 

1.浸淫疮 

1.1.浸淫疮病因病机 

浸淫疮是一种过敏性皮肤病，其临床表现以初起小如疥，瘙痒剧烈，蔓延不

止，搔抓后渗出黄水，浸淫成片为特征，具有炎性渗出、皮损对称、形态多变、

缠绵难愈等特点。与现代医学“湿疹”表现症状较为相似。关于浸淫疮，《诸病

源候论·浸淫疮候》载“浸淫疮，是心家有风热，先痒后痛而成疮，汁出，侵溃

肌肉；浸淫渐阔，乃遍体”
[11]

《疡医大全·幼科诸疮部》云“香瓣疮又名浸淫

疮……多生面上耳边”。[12]其病机多为心火炽盛，脾湿受风，心家有风热，脾虚

生内湿。 [13]-[14] 

1.2.浸淫疮治法治则 

在治疗浸淫疮时，治疗原则和方法当攻补并行，以去火邪、湿邪、风邪为急，

健脾宣肺，增强脏腑对水液代谢及运输的调节。宜以祛风除湿，去心火，健脾增

强运化为主，祛邪之中兼顾扶正，使风邪得散、湿热得清、血脉调和，痒止疹消。 

1.3.浸淫疮常用方剂 

表 3治疗浸淫疮相关方剂及方解特色表 
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方剂 组方 方解特色 

治疗皮

肤病相关文

献 

三黄理湿方[15] 

黄芩，黄柏，黄连，蒲公

英，白花蛇舌草，土茯苓，苦

参，薏苡仁，白鲜皮，地肤子，

车前子 

黄芩、黄连和黄柏合

用苦寒直折、泻火燥湿为

君药；蒲公英、白花蛇舌

草助君药清热，土茯苓、

苦参、薏苡仁助黄连、黄 

芩、黄柏祛湿，共为臣药；

佐以白鲜皮、地肤子祛 风

止痒，车前子渗湿利水，

使邪有出路。诸药共奏 清

热解毒、除湿止痒功效 

1篇 

拟健脾除湿方
[16]

 

人参，茯苓，白术，莲子

肉，砂仁，薏苡仁，苦参，白

鲜皮，白扁豆，山药，滑石，

泽泻，萆薢，甘草 

人参、白术、茯苓、

甘草补中益气、健脾渗湿; 

山药、莲子肉益气健脾;

薏苡仁、白扁豆健脾渗湿

以治本，泽泻利水而不伤

阴; 砂仁和胃醒脾、行气

除滞; 萆薢利湿祛浊; 滑

石促皮损愈合; 苦参、白

鲜皮燥湿止痒; 

16篇 
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消风散加减[14] 

荆芥，白芷，蝉蜕，防风，

牛蒡子，麻黄，紫草，黄芪，

苦参 ，煅石膏，炒白芍，生甘

草治疗。湿热型加金银花，黄

芩，连翘，大青叶; 血虚风燥

型加当归、丹参、鸡血藤；大

便干者加生石膏; 伴食滞腹胀

者加枳壳、焦楂。 

牛蒡子、防风、荆芥、

蝉蜕，主要能够起到开发

腠理、止痒疏风的作用；

苦参、苍术，分别可起到

清热燥湿、祛风燥湿的作

用。 

47篇 

茵黄汤加减 

茵陈，山栀，黄芩，黄连，

黄柏，泽泻，白术，茯苓，白

鲜皮，地肤子，苦参，生甘草。 

茵陈、黄芩、黄连、

黄柏、山栀清热燥湿利湿; 

白鲜皮、地肤子、苦参祛

湿消风止痒。 

1篇 

泻心汤合茵陈五苓

散处方 

大黄，黄连，茵陈，泽泻，

薏苡仁，茯苓，猪苓，白术，

黄芪，桂枝，黄芩，蝉蜕，白

鲜皮。 

大黄泻下，软坚散结，

茵陈，泽泻，薏苡仁渗水

利湿，黄芩清热燥湿，蝉

蜕止痒透风，黄芪白术健

脾燥湿 

1篇 

四、组方规律探究 

表 4 药物出现频次及主要功效统计 

序

号 

药

物 

使用

频次 
功效 

主要

功效 

1 
防

风 
11 

治风

解表 

祛风 

2 
荆

芥 
8 

治风

解表 

祛风 

3 
茯

苓 
8 

健脾

祛湿 

除湿 

4 蝉 8 辛凉 除湿 
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蜕 解表 

5 
白

鲜皮 
7 

清热

燥湿 

祛风 

6 
苦

参 
7 

清热

燥湿 

清热 

7 
黄

芩 
7 

清热

燥湿 

解表 

8 
赤

芍 
7 

清热

凉血 

除湿 

9 
白

芍 
6 

养血

调经 

养血 

10 
当

归 
6 

活血

补血 

活血 

11 
麻

黄 
6 

解表

宣肺 

清热 

12 
地

肤子 
5 

渗水

利湿 

除湿 

13 
连

翘 
4 

清热

解毒 

清热 

14 
白

术 
4 

健脾

燥湿 

除湿 

15 
薏

苡仁 
4 

利水

渗湿 

除湿 

16 
黄

柏 
4 

清热

燥湿 

除湿 

17 
泽

泻 
4 

渗水

利湿 

除湿 

18 
茵

陈 
4 

利湿

退黄 

除湿 
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19 
桂

枝 
4 

助阳

化气 

解肌 

20 
枳

壳 
3 

行气

消胀 

行气 

21 
丹

皮 
3 

清热

凉血 

清热 

22 
川

芎 
3 

祛风

通络 

祛风 

23 
牛

蒡子 
2 

宣肺

透疹 

解肌 

24 
金

银花 
2 

清热

解毒 

清热 

25 
白

芷 
2 

解表

祛风 

祛风 

26 
生

地黄 
2 

清热

滋阴 

滋阴 

27 
红

花 
2 

活血

化瘀 

活血 

28 
柴

胡 
2 

疏肝

解郁 

行气 

29 
白

扁豆 
2 

健脾

和胃 

除湿 

30 
大

黄 
2 

泻下

攻积 

泻下 

31 
车

前子 
2 

渗水

利湿 

除湿 

32 
乌

梢蛇 
1 

祛风

除湿 

祛风 

33 人 1 补气 健脾 
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参 健脾 

34 
蒲

公英 
1 

消肿

消痈 

散结 

35 
路

路通 
1 

祛风

通络 

祛风 

36 
厚

朴 
1 

消痞

散结 

散结 

37 
浮

萍 
1 

宣热

透疹 

清热 

38 
苍

术 
1 

燥湿

健脾 

健脾 

39 
百

部 
1 

润肺

下气 

行气 

40 
僵

蚕 
1 

祛风

息风 

祛风 

41 
栀

子 
1 

健脾

燥湿 

清热 

42 
蒺

藜 
1 

益肾

固精 

息风 

43 
砂

仁 
1 

养阴

生津 

除湿 

44 
滑

石 
1 

芳香

化湿 

除湿 

45 
山

药 
1 

消痈

排脓 

健脾 

46 
莲

子肉 
1 

疏散

风热 

涩精 

47 
麦

冬 
1 

燥湿

祛风 

滋阴 
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48 
藿

香 
1 

利湿

祛风 

除湿 

49 
赤

小豆 
1 

祛风

止痉 

散结 

50 
薄

荷 
1 

健胃

消食 

清热 

51 
蛇

床子 
1 

清热

解毒 

祛风 

52 
萆

薢 
1 

清热

消肿 

祛风 

53 
鸡

血藤 
1 

健脾

燥湿 

祛风 

54 
山

楂 
1 

益肾

固精 

消食 

55 
竹

叶 
1 

养阴

生津 

清热 

56 
紫

草 
1 

芳香

化湿 

清热 

表 5 常用配伍统计 

序

号 
配伍 

频

次 

1 荆芥+防风+蝉蜕 6 

2 荆芥+防风+赤芍 5 

3 白鲜皮+茯苓 4 

 

表 6药物分类后使用频次 

序

号 

功

效 

总

频数 

1 祛 45 
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风 

2 清

热 
28 

3 渗

湿 
23 

4 燥

湿 
13 

5 活

血 
8 

6 解

肌 
6 

7 行

气 
6 

8 养

血 
6 

9 健

脾 
6 

10 滋

阴 
3 

11 散

结 
3 

12 泻

下 
2 

13 消

食 
1 

14 涩

精 
1 

15 化

湿 
1 
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16 息

风 
1 

 

根据表 4可以看出，中医药治疗该四类过敏性皮肤病中最常使用的中药味防

风，其次为荆芥、茯苓、蝉蜕，再次为白鲜皮。防风作为常用辛温解表药，两者

常相须为用以“祛风解表”。白鲜皮有清热、燥湿、解毒之功，入肺经，肺在体

合皮，因此又有“以皮治皮”之理论，故白鲜皮常用于治疗皮肤疾病，具有很好

宣透外邪之功。[20] 

同时根据表 5 可以看出，在治疗该四类皮肤病的常用方中，“荆芥+防风+蝉

蜕”、“荆芥+防风+蝉蜕”、最为常见，蝉蜕别名蝉衣、入肺、肝二经,具有疏

风清热、透疹止痒,解痉消肿等功效[21]。搭配上荆芥防风，能够更好的祛风止痛，

治疗过敏性皮肤病有着较大优势。结合表 6同时可以看出，在中医治疗过敏性皮

肤病时，常常以祛风、清热、除湿三者为主，辅以健脾、活血、解表之药。对于

现代临床研究治疗过敏性皮肤病有一定启示意义。 
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Introduction: Food allergy (FA) is an increasingly serious global health 

challenge. This study evaluates the effectiveness of Guominkang (GMK) formula for 

FA treatment, employing an integrated approach of network pharmacology and in 

vivo experiments. 

Methods: The study utilized network pharmacology to identify GMK's active 

ingredients and potential FA targets, an "active ingredient-target-pathway" network 

and PPI network was conducted to understand interactions and functional implications. 

The interaction relationship between active ingredients and targets was verified by 

molecular docking. Furthermore, the active ingredients of GMK were identified by 

UPLC-HRMS. Concurrently, in vivo experiments on BALB/c mice with FA assessed 

GMK's therapeutic effects. 

Results: Network pharmacology analysis revealed that 63 active constituents of 

GMK target 201 potential therapeutic targets for FA, significantly enriching central 

pathways related to inflammation. In addition, molecular docking analysis revealed a 

robust binding affinity between the principal bioactive constituents of GMK and 

crucial targets implicated in FA. GMK's in vivo application significantly mitigated 

allergic symptoms in FA mice, decreasing serum OVA-IgE and histamine levels, and 

improving pathological organ changes. GMK also inhibited key signaling molecules 

such as NF-κB p65, p38 MAPK, and JNK, indicating its multifaceted therapeutic 

action. 

Conclusion: GMK, a Traditional Chinese Medicine (TCM)-based formulation, 

demonstrates promising efficacy in managing FA. The study's integrative approach, 
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combining TCM wisdom with modern network pharmacology, molecular docking and 

experimental methods, provides a novel perspective in allergy treatment. GMK's 

impact on allergic symptoms, serum markers, and molecular signaling pathways 

underscores its potential as a comprehensive FA therapy, warranting further 

investigation. 

 

KEYWORDS 

Food Allergy (FA); Traditional Chinese Medicine (TCM); Guominkang (GMK); 

Network Pharmacology; In Vivo Experiments 

 

HIGHTLIGHTS 

⚫ Evaluates the efficacy of Guominkang (GMK) in food allergy (FA) 

management through network pharmacology and in vivo experiments. 

⚫ Identifies 63 active GMK ingredients targeting 201 potential FA 

therapeutic targets, molecular docking analysis revealed a robust binding affinity 

between the principal bioactive constituents of GMK and crucial targets 

implicated in FA. 

⚫ Demonstrates GMK's significant reduction of allergic symptoms, serum 

OVA-IgE, and histamine levels in a FA mouse model. 

⚫ Reveals GMK's inhibition of key signaling molecules such as NF-κB 

p65, p38 MAPK, and JNK, underscoring its therapeutic potential in FA treatment. 
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63. 探索过敏性疾病与胃肠道疾病的遗传关联：一项双向孟
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背景:过敏性疾病是一个重大公共卫生问题，近年来患病率急剧上升。某些

胃肠道疾病的危险因素是过敏性疾病的主要病理生理过程，过敏性疾病已成为胃

肠道疾病发展的潜在危险因素。本研究旨在探讨过敏性疾病与胃肠道疾病的因果

关系。 

方法:采用双样本孟德尔随机化分析方法寻找因果关系。从公开的全基因组

关联研究中获得过敏性疾病和 22 种胃肠道疾病特征的汇总统计数据。采用反方

差加权回归，MR-Egger 法，加权模式法，和加权中位数法，其中反方差加权回

归作为主要孟德尔随机化分析方法。进行了一系列敏感性分析以检验因果估计的

稳健性。 

结果:MR揭示了遗传预测的过敏性疾病与结直肠癌风险有保护性作用，与食

道溃疡的风险增加有关。相反，没有很强证据支持遗传预测的胃肠道疾病与过敏

性疾病风险相关。 

结论:我们的研究结果支持过敏性疾病可能降低患结直肠癌风险，改善过敏

性疾病可能是预防食道溃疡的基石之一。相反，没有很强证据支持遗传预测的胃

肠道疾病与过敏性疾病风险相关。这为过敏性疾病与胃肠道疾病的的认识提供了

新的见解，将来还需要多层面的深入验证以及相关临床证据。 

 

关键词:过敏性疾病；胃肠道疾病；结直肠癌；食道溃疡；孟德尔随机化 
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Explore the genetic link between allergic diseases and 

gastrointestinal disorders: 

A bidirectional Mendelian randomization study 

 

Background: Allergic diseases are a major public health problem, and their 

prevalence has risen sharply in recent years. Some risk factors of gastrointestinal 

diseases are the main pathophysiological processes of allergic diseases, and allergic 

diseases have become potential risk factors for the development of gastrointestinal 

diseases. The purpose of this study was to investigate the causal relationship between 

allergic diseases and gastrointestinal diseases. 

Methods: Two-sample Mendelian randomization analysis was used to search for 

causality. Summary statistics on the characteristics of allergic diseases and 22 

gastrointestinal diseases were obtained from published genome-wide association 

studies. Inverse variance-weighted regression, MR-Egger method, weighted model 

method, and weighted median method are used, in which inverse variance-weighted 

regression is the main Mendelian randomization analysis method. A series of 

sensitivity analyses were performed to test the robustness of the causal estimates. 

Results: MR Revealed a protective effect of genetically predicted allergic 

disease on colorectal cancer risk, associated with an increased risk of esophageal 

ulcers. In contrast, there is no strong evidence to support genetically predicted 

associations of gastrointestinal disorders with allergic disease risk. 

Conclusions: Our findings support that allergic disease may reduce the risk of 

colorectal cancer and that improving allergic disease may be one of the cornerstones 

of preventing esophageal ulcers. In contrast, there is no strong evidence to support 

genetically predicted associations of gastrointestinal disorders with allergic disease 

risk. This provides new insights into the understanding of allergic diseases and 

gastrointestinal diseases, which will need to be validated on multiple levels and 

related clinical evidence in the future. 
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Keywords: allergic disease, Gastrointestinal diseases, Colorectal cancer, 

Esophageal ulcer, Mendelian randomization 

 

1 引言 

近几十年来，全球过敏性疾病的患病率不断上升，过敏性疾病已成为一个重

大的公共卫生问题，对全球健康造成相当大的负担[1; 2]。流行病学研究已经确定

了某些胃肠道疾病的危险因素，包括炎症和免疫反应[3; 4]，这是过敏性疾病的主

要病理生理过程。因此，过敏性疾病已成为胃肠道疾病发展的潜在危险因素。2002 

年至 2015 年韩国全国队列研究发现特应性皮炎与胃食管反流病风险增加有关

[5]。在日本年轻人群中，过敏性疾病的多种疾病与功能性胃肠道疾病有关[6]，其

中过敏性鼻炎与肠易激综合征呈正相关，多种过敏性疾病的存在与功能性消化不

良和肠易激综合征呈正相关。一项回顾性病例对照研究发现胃肠道症状在哮喘和

过敏性鼻炎等过敏性疾病患者中更常见[7]。 

观察性研究存在局限性，如残余混杂和反向因果关系，阻碍了对过敏性疾病

与胃肠道疾病之间关联的因果评估。为了尽量减少混杂变量和反向因果关系的影

响，开发了孟德尔随机化 （MR） 方法。在 MR 中，暴露与结果之间的因果

关系通过工具变量 （IV） 进行评估。 

本研究基于大规模全基因组关联研究（GWAS），开展双样本孟德尔随机化

分析，评估过敏性疾病与 22 种胃肠道疾病（包括上消化道疾病、下消化道疾病、

肝胆管疾病和胰腺疾病）之间的潜在因果关系。我们的研究有助于更全面地了解

过敏性疾病与胃肠道之间的相互作用，可能有助于加强胃肠道疾病的个体化治疗

方法，为推进过敏性疾病与胃肠道疾病的预防和管理提供新的方向和策略。 

2 方法  



209 

 

2.1 研究设计 

 

图 1 研究流程图 

 

研究流程图如图 1 所示。获得已发表的 GWAS 汇总数据，包括过敏性疾病

对胃肠道疾病特征。孟德尔随机化研究原理：假设 1，遗传工具与暴露有关；假设 2，遗传

工具与混杂因素无关；假设 3，遗传工具与结果无关，遗传工具仅通过暴露对结果起作用。 

 

2.2 数据来源  

2.2.1 过敏性疾病 GWAS 数据来源 

过敏性疾病的遗传关联数据来自一项公开的 GWAS（对 13 项研究结果的

meta 分析）[8]。该分析确定了 136 个独立的风险变异（P < 3 × 10−8），包括 73 

个以前未报道的基因，这些基因涉及 132 个附近的基因与过敏性疾病的病理生

理学有关。该研究纳入了 180,129 例自我报告患有哮喘和/或花粉症和/或湿疹的

病例，以及 180,709 例未患有任何这些疾病/症状的对照组，均为欧洲血统。 

2.2.2 胃肠道疾病 GWAS 数据源 

22 种胃肠道疾病的大规模 GWAS 汇总数据集主要来自英国 FinnGen 生物样

本库。一些大型联盟的研究也被纳入，如国际炎症性肠病遗传学联盟（IIBDGC）、

PanScan 联盟和英国原发性胆汁性肝硬化联盟。胃肠道疾病按发生部位可分为四
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类：（1）上消化道疾病：胃食管反流病、食管癌、食管溃疡、胃溃疡、十二指

肠溃疡、慢性胃炎、急性胃炎、胃癌。（2）下消化道疾病：肠易激综合征、憩

室病、克罗恩病、溃疡性结肠炎、乳糜泻和结直肠癌。（3）肝胆疾病：酒精性

肝病、非酒精性脂肪性肝病、原发性胆汁性肝硬化、肝细胞癌和胆石症。（4）

胰腺疾病：急性胰腺炎、慢性胰腺炎和胰腺癌。为了减轻种群结构的影响并减少

孟德尔随机化中种族和遗传多样性的混杂影响，我们将 GWAS 汇总统计的使用

限制为来自欧洲参与者的统计。所有数据集均可从 IEU Open GWAS 项目

（https://gwas.mrcieu.ac.uk/）免费访问。 

 

2.3 工具变量选择 

在 MR 分析中，IVs 被用作暴露因素和结果之间的中介，以探索暴露和结果

之间的因果关系。IVs 一般是遗传变异，其中以单核苷酸多态性(Single nucleotide 

polymorphisms, SNPs)最为常见。 

我们对 SNP 进行了严格的质量控制，以选择有效的 IVs 进行 MR 分析。IVs

必须满足三个基本假设:1)相关性假设:IVs 与被研究暴露相关;2)独立性假设:IVs 与

混杂因素无关;排除假设:iv 不直接影响结果;它们只能通过影响暴露因素来影响结

果。 

我们遵循三个核心假设来确定我们需要的 IVs: 

1)将P < 5 × 10-8的全基因组显著性阈值作为与各暴露性状相关的潜在工具

变量。当原始 GWAS 结果中全基因组显著位点过少时[9; 10], 我们使用相对宽松的 p

值为 1 × 10−5 来选择与肠道微生物群、血浆代谢组学相关的 SNP, p 值为 5 × 

10−5 来选择与皮肤微生物群相关的 SNP 作为候选 IVs。 

2)排除与结局变量相关的 SNP (p < 0.05)。 
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3)在 1000 个基因组参考面板上，独立 SNP 被聚集到 r2<0.001 的连锁不平衡

(LD)阈值。 

4)采用MR- egger和MR多效性残差和离群值(MR- presso)评价水平多效性。

采用 MR-PRESSO 检验检测水平多效性，通过去除异常值消除多效性效应[11]。 

5)采用 F 统计量评估所选 SNP 的强度，F 统计量<10 的变异被排除在分析之

外，以避免弱工具偏倚。F 统计公式为 F=[R2 ×(n−k−1)]/[kx(1−R2)]，其中 R2 为

IVs 解释的暴露方差部分，n 为样本量，k 为 IVs 个数[12]。 

6)使用 Steiger 滤波去除与结果的关联比其与暴露的关联更强的变异。 

2.4 统计分析  

2.4.1 双样本孟德尔随机化分析 

我们进行了两个样本的 MR 来评估过敏性疾病和胃肠道疾病之间的因果关

系。采用多种方法估计 MR 效应，确保鲁棒性。逆方差加权法(Inverse Variance 

Weighting, IVW)是主要方法[13] ，其次是 MR-Egge r[14]，加权模式法[15]，和加权中

位数法[16]，每种方法都针对不同的工具效度假设进行定制。 

为了确定 IVs 内的异质性和多效性是否会对 MR 结果产生偏倚，进行了敏感

性分析以验证因果关系的稳健性。采用 MR Egger 和 IVW 方法进行异质性检验。

采用 Cochrane’s Q 统计量评价遗传工具间的异质性，p > 0.05 表示不存在显著异

质性。采用 MR Egger 回归方程评价遗传仪器的水平多效性，p > 0.05 表明不存

在水平多效性[17]。此外，一种强大的方法 MR-PRESSO 方法[11] 被用来排除可能严

重影响 MR-PRESSO 包中估计结果的水平多效异常值。使用 Steiger 滤波[18] 去除

与结果的关联强于其与暴露的关联的变异。 
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此外，考虑到在多次比较中增加整体 I 型误差的潜在机会，我们使用

Benjamini - Hochberg 程序对主要 IVW 结果实施了错误发现率(FDR)校正。显著

性阈值 FDR < 0.1 表示显著相关，而 PIVW < 0.05 但 FDR > 0.1 表示暗示相关[19]。 

所 有 分 析 均 使 用 R Software 4.3.3 (https://www.R-project.org) 中 的

TwoSampleMR(0.6.0 版本)、mendelanrandomization(0.8.0 版本)和 MRPRESSO 软

件包(1.0)进行。 

2.4.2 反向孟德尔随机化分析 

为了研究胃肠道疾病是否对过敏性疾病有因果影响(PIVW < 0.05)，我们进行了

反向 MR 分析。在这种情况下，胃肠道疾病 SNP 被视为 IVs，胃肠道疾病作为暴

露，过敏性疾病特征作为结果。反向孟德尔随机化分析程序与孟德尔随机化分析

类似。 

 

3 结果  

3.1 过敏性疾病对胃肠道疾病的因果影响  

经过 P 值选择和 LD 聚集后，共有 74 个与 LD 无关的遗传变异被用作过敏性

疾病的 IVs。在去除结果 GWAS 中无法获得的 SNPs 以及 MR-PRESSO 和留一法

检测到的异质 SNPs 后，将剩余的 SNPs 用作过敏性疾病和胃肠道疾病的 IVs。最

终 SNPs 的留一法结果（过敏性疾病与结直肠癌、食道溃疡）显示在图 2 中。过

敏性疾病 IVs 的 F 统计表明，IVs 是减少 IVs 估计偏差的可靠工具。 
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图 2 最终 SNPs 的留一法结果（过敏性疾病与结直肠癌、食道溃疡） 

 

图 3 过敏性疾病对胃肠道疾病的因果影响 

 

我们采用来检查过敏性疾病与胃肠道疾病之间的遗传相关性，主要以

IVW-FE 方法。基于 IVW 方法，结果如图 3 所示，结果显示遗传预测的过敏性疾

病与结直肠癌有关[比值比（OR）=0.998,95%置信区间（CI）：0.99597-0.99299，

P=0.005]，可能是一种保护因素。遗传预测的过敏性疾病与食道溃疡有关[比值

比（OR）=1.0012,95%置信区间（CI）：1.00005-1.00244，P=0.042]，可能是一

种危险因素。以上在应用 Bonferroni 同向校正后均仍有意义。 

 

敏感性分析进一步验证了 MR 结果的稳健性。Q 统计表明不存在异质性。此

外，MR-Egger 回归和 MR-PRESSO 分析结果没有显示水平多效性。根据

MR-Steiger 检验，我们没有发现任何反向因果关系。 
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rs12625547

rs3540
rs8030821
rs6461503
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rs7406234
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rs6881706
rs2477923
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rs1689510
rs2854001

rs249677
rs12440045
rs80064395
rs1214598
rs2910162

rs10519067
rs11033545
rs6011033

rs12413578
rs848

rs58939053
rs10789841
rs12123821
rs10865050

−0.004 −0.003 −0.002 −0.001 0.000
MR leave−one−out sensitivity analysis for

'Allergic disease (asthma, hay fever or eczema) || id:ebi−a−GCST005038' on 'Colorectal cancer || id:ieu−b−4965'
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rs2854001
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0.000 0.001 0.002
MR leave−one−out sensitivity analysis for

'Allergic disease (asthma, hay fever or eczema) || id:ebi−a−GCST005038' on 'Diagnoses − main ICD10: K22.1 Ulcer of oesophagus || id:ukb−b−13731'

Exposure

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

Outcome

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

No.of SNP

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

Method

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

OR(95% CI)

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

 

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

P

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

Colorectal cancer

Colorectal cancer

Colorectal cancer

Colorectal cancer

Ulcer of oesophagus

Ulcer of oesophagus

Ulcer of oesophagus

Ulcer of oesophagus

60

60

60

60

51

51

51

51

Inverse variance weighted

MR Egger

Weighted median

Weighted mode

Inverse variance weighted

MR Egger

Weighted median

Weighted mode

0.998 (0.996 to 0.999)

0.997 (0.992 to 1.002)

0.997 (0.995 to 1.000)

0.998 (0.993 to 1.003)

1.001 (1.000 to 1.002)

1.001 (0.997 to 1.004)

1.002 (1.000 to 1.003)

1.002 (1.000 to 1.005)

                             

                             

                             

                             

                             

                             

                             

                             

0.005

0.211

0.031

0.442

0.042

0.769

0.030

0.062
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3.2 胃肠道疾病对过敏性疾病的因果影响 

 

 

 

经过 P 值选择和 LD 聚集后，共有 182 个与 LD 无关的遗传变异被用作胃肠

道疾病的 IVs。在去除结果 GWAS 中无法获得的 SNPs 以及 MR-PRESSO 和留一

法检测到的异质 SNPs 后，将剩余的 SNPs 用作胃肠道疾病的 IVs。最终 SNPs 的

留一法结果（反流性食管炎与过敏性疾病）显示在图 4 中。胃肠道疾病 IVs 的 F

统计表明，IVs 是减少 IVs 估计偏差的可靠工具。 

 

图 4 最终 SNPs 的留一法结果（反流性食管炎与过敏性疾病） 

 

我们采用来检查过敏性疾病与胃肠道疾病之间的遗传相关性，主要以

IVW-FE 方法。基于 IVW 方法，结果如图 5 所示，遗传预测的反流性食管炎与过

敏性疾病有关[比值比（OR）= 1.1015,95%置信区间（CI）：1.04781- 1.15791，

P=0.0001]，可能是一种危险因素。但在应用 Bonferroni 同向校正后均没有意义。 

All

rs2815749
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rs2834005
rs903959

rs12357321
rs7612999

rs13409451
rs3793577
rs7675588
rs2396133
rs1510719
rs7942368
rs1479405
rs2240326
rs4713692
rs2016933
rs324769

rs9542729
rs12204714

rs7527682
rs942065

rs4382592
rs2164300
rs2734839
rs1334297
rs569356

rs10010963
rs9615905

rs12967855
rs2023878

rs11762636
rs9372625
rs4300861
rs1011407
rs2838771

rs17379561
rs1883842

rs12997558
rs903678

rs7241572
rs1431196
rs7206608
rs2744961

rs10837002
rs3828917
rs6711584

0.00 0.05 0.10 0.15
MR leave−one−out sensitivity analysis for

'Gastroesophageal reflux disease || id:ebi−a−GCST90000514' on 'Allergic disease (asthma, ha y fever or eczema) || id:ebi−a−GCST005038'
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图 5 胃肠道疾病对过敏性疾病的因果影响 

 

敏感性分析进一步验证了 MR 结果的稳健性(补充表 S5)。Q 统计表明不存在

异质性。此外，MR-Egger 回归和 MR-PRESSO 分析结果没有显示水平多效性。

根据 MR-Steiger 检验，我们没有发现任何反向因果关系。 

 

4 讨论 

在这项研究中，基于GWAS分析中对过敏性疾病和胃肠道疾病的汇总统计，

进行了双样本MR分析，以评估过敏性疾病与22种胃肠道疾病之间的因果关系。

该分析揭示了过敏性疾病在影响各种胃肠道疾病易感性中的作用，同时也进行了

反向作用分析。这一发现强调了过敏性疾病与胃肠道健康之间的复杂关系，可能

为公共卫生干预措施提供新的视角，以减轻这些胃肠道疾病风险因素的患病率。 

针对部分过敏性疾病与胃肠道疾病的流行病学调查与该分析研究结果一致。

调查过敏性疾病（包括过敏性鼻炎、哮喘和特应性皮炎）对胃肠道癌症发展的影

响，分析 9,892,633 名在 2009 年接受体检的韩国成年人，并对他们进行了随访

到 2017 年。对于全联合过敏性疾病，食管癌、胃癌、结直肠癌和肝癌呈显著负

相关，除胆囊癌和胆道癌外，成人过敏性疾病，尤其是过敏性鼻炎，与大多数胃

肠道癌症的风险降低显著相关[20]，这与结果中遗传预测的过敏性疾病与结直肠癌

呈负相关相一致。另外结果还发现中遗传预测的过敏性疾病与食道溃疡呈正相关。

另外，胃肠道疾病对过敏性疾病的因果影响的研究中，仅发现反流性食管炎与过

敏性疾病有关，经 Bonferroni 同向校正后没有发现胃肠道疾病对过敏性疾病有因

果影响。一项评估胃炎/胃食管反流病与非过敏性鼻炎/过敏性鼻炎/鼻窦炎之间

Exposure

Gastroesophageal reflux disease

Outcome

Gastroesophageal reflux disease

No.of SNP

Gastroesophageal reflux disease

Method

Gastroesophageal reflux disease

OR(95% CI)

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

 

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

P

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

Allergic disease (asthma, hay fever or eczema)

70

70

70

70

Inverse variance weighted

MR Egger

Weighted median

Weighted mode

1.101 (1.048 to 1.158)

0.887 (0.656 to 1.198)

1.110 (1.038 to 1.187)

1.171 (1.019 to 1.345)

                             

                             

                             

                             

0.000

0.436

0.002

0.029

111
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关联强度的研究证实了胃炎/胃食管反流病与鼻紊乱之间的相关性，非过敏性鼻

炎和鼻窦炎的相关性强于过敏性鼻炎，此外还需要更多相关研究验证。 

过敏性气道疾病患者胃肠道的组织学异常也有报道。研究发现哮喘和过敏性

鼻炎患者的小肠活检标本显示出与气道中观察到的炎症反应相同的特征，嗜酸性

粒细胞、T 细胞、肥大细胞、巨噬细胞的积累和促过敏性细胞因子（如白细胞介

素 IL4 和 IL5）的表达增加[21]。与对照组相比，过敏性鼻炎和哮喘患者在食管粘

膜中嗜酸性粒细胞的积累也有报道[22]。 

本研究包括以下显著优势。首先，使用的样本是在具有相同欧洲血统的人群

中收集的，这最大限度地减少了分层偏差。其次，我们使用了迄今为止样本量最

大的公开可用的 GWAS 数据集，用于暴露和结果数据集，并且 F 统计量也足够

大，可以控制弱工具偏差。第三，一系列多效性评估和敏感性分析放宽了 IV 假

设，并支持了我们孟德尔随机化发现的稳健性。这项研究也有一定的局限性。我

们的研究是在欧洲血统的个体中进行的，这可能会限制我们的研究结果对其他人

群的普遍性，这些发现需要在具有其他血统的人群中进行验证。 

5 讨论 

使用双向孟德尔随机化方法，我们的研究结果提供了提示性证据，表明遗传

预测的过敏性疾病与结直肠癌风险有保护性作用，与食道溃疡的风险增加有关。

改善过敏性疾病可能是预防食道溃疡的基石之一。相反，没有很强证据支持遗传

预测的胃肠道疾病与过敏性疾病风险相关。将来，需要使用更大的 GWAS 来深

入验证这些发现。 
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64. 重度难治性哮喘的研究状况 
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临床医学院 3 上海大学医学院 ） 

摘要：哮喘是一种复杂的呼吸系统炎症性疾病，通常对类固醇药物有效，其

中有 10%的患者对类固醇药物无效，也就是重度难治性哮喘，在临床治疗过程中，

重度难治性哮喘患者痰液中中性粒细胞比例增高与类固醇耐药性成正相关，本文

对重度难治性哮喘类固醇受体功能缺陷、免疫细胞表型改变、动物模型以及中医

药治疗的现状进行总结。  

关键词：重度难治性哮喘；类固醇受体；免疫细胞表型；重度难治性哮喘动

物模型；重度难治性哮喘中医药治疗 
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Abstract: Asthma is a complex inflammatory disease of the respiratory system, 

which is usually effective to steroid drugs, among which 10% of patients are 

ineffective to steroid drugs, that is, severe refractory asthma. In the process of clinical 

treatment, the increased proportion of neutrophils in sputum of patients with severe 

refractory asthma is positively correlated with steroid resistance, and this paper 

summarizes the defects of steroid receptor function in severe refractory asthma, the 

alterations of immune cell phenotypes , animal models, and the current status of 

Chinese medicine treatment are summarized. 
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哮喘是一种复杂的呼吸系统慢性炎症性疾病，其特征是气道炎症和支气管收

缩，导致呼吸困难、咳嗽、喘息和胸闷等症状相关的可变气流受限[1]，哮喘影响

大约 10%的成年人[2]，影响全球约 3 亿人[3]。根据诱导痰中嗜酸性粒细胞（3%）

和中性粒细胞（61%）的临界百分比[4, 5]，痰液中嗜中性粒细胞<61%和嗜酸性粒细

胞<3%的患者被归类为粒细胞性哮喘（Paucigranulocytic asthma, PGA），≥61%的

中性粒细胞和<3%的嗜酸性粒细胞被归类为中性粒细胞性哮喘（Neutrophilic 

asthma, NA），<61%的中性粒细胞和≥3%的嗜酸性粒细胞被归类为嗜酸性粒细胞

性哮喘（Eosinophilic asthma, EA），≥61%的中性粒细胞和≥3%的嗜酸性粒细胞

被归类为混合粒细胞性哮喘（Mixed granulocytic asthma, MGA）[6]。 

哮喘患者存在异质性临床症状，对治疗有不同程度的反应。吸入性皮质类固

醇（Inhaled corticosteroid, ICS），是哮喘的常见疗法，如果需要，可添加长效 β2

受体激动剂（Long-Acting Beta-Agonist, LABA）等控制剂，如果这些控制失败，

则添加口服皮质类固醇[7, 8]。痰嗜酸性粒细胞增多与过敏症状对 ICS 有良好的反

应[9]，但是痰液中含有中性粒细胞则对 ICS 反应较差[10]，并对长期服用大环内酯

类药物治疗反应良好[11]。在临床治疗中，大约 10%的哮喘患者对可用的类固醇

（Corticosteroid, CS）治疗无反应[7]，我们称之为难治性哮喘（Severe Asthma, SA），

下面对重度难治性哮喘患者致病的糖皮质激素受体功能缺陷、炎症表型两个方面

的机制研究，以及重度难治性哮喘动物模型和中医药治疗情况进行总结。 

1.重度难治性哮喘患者的糖皮质激素受体功能缺陷 

mailto:ymzhou666@163.com
mailto:Doctorwang2009@126.com
https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/neutrophil-granulocyte
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/eosinophil
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/eosinophil
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难治性患者可能表现出与不必要使用 ICS 治疗的轻度哮喘患者不同的过程，

SA 患者中性粒细胞的含量增加[12]。由于中性粒细胞对 CS 具有相对耐药性，因

此推测这种中性粒细胞炎症的增加可能解释了对 CS 具有相对耐药性，推测这种

中性粒细胞炎症的增加可能解释了对 CS 的不良反应[13]。这些患者对 CS 反应不

佳的其他解释主要集中在炎症诱导的糖皮质激素受体（Glucocorticoid receptor, 

GR）结合亲和力变化以及 CS 抑制转录因子结合的改变[14]。对 CS 的耐药性可归

因于多种因素，从遗传变异性到各种分子因素，例如 GR 功能缺陷伴 GRβ非反

应性亚型表达增加、不同的转录因子和信号通路，以及特异性细胞因子介导的下

游反应[15-17]。 

2.重度难治性哮喘患者的炎症表型 

在难治性哮喘发病过程中，过敏原由气道上皮细胞吞噬，树突状细胞摄取过

敏原释放 IL-23，IL-23可以刺激 T淋巴细胞产生 IL-17[18]，IL-17调节骨髓基质

细胞分泌 G-CSF分泌增多，促使骨髓中性粒细胞成熟[19]，具体表现在中性粒细胞

表面的 CXCR4表达降低，CXCR2表达增高[20]，迁移入血液循环系统，在趋化因子

作用下迁移到肺部组织，吞噬过敏原、抗菌效应分子的释放（脱颗粒反应）、中

性粒细胞通过激活烟酰胺腺嘌呤磷酸氧化酶复合物产生活性氧，还可以产生中性

粒细胞胞外陷阱（NETS）的网状结构，NETS 由解聚的染色质组成，这些染色质

装饰着细胞质和颗粒蛋白，通过捕获和杀死病原体起作用[21, 22]。 

SA 的炎症表型可以是 Th2 细胞比例低，也可以是 Th2 细胞比例高[3, 23, 24]。

炎症特征为 Th2 比例低，Th17 比例高，伴有中性粒细胞增多，是主要类型的 SA
[3, 

7, 8, 25]
。然而，一些 SA 患者也表现出 Th2 高的炎症伴持续性气道嗜酸性粒细胞

增多[16]。新兴研究已经开始根据 SA 患者肺部和痰液中不同类型的白细胞和细胞

因子的丰度来揭示异质性。在 SA 中已证明多种免疫表型，包括 Th2 低/Th17 高、

Th2 高或混合 Th1/Th17 炎症特征[26]。SA 患者气道和痰液中的中性粒细胞积累显

著增加[16, 27-29]。SA 患者痰液中中性粒细胞的百分比比轻度至中度哮喘患者高

≥40%[30]。重要的是，中性粒细胞炎症的程度已被证明与疾病的严重程度和 SA

中的类固醇无反应性呈正相关[16, 23, 24]。Th17 和 IL-17 介导的细胞机制是 SA 患者

气道中性粒细胞增高的主要驱动因素
[16, 31]

。IL-17在难治性哮喘患者的肺、血清

和外周血单核细胞中水平升高（主要是 IL-17A 和 IL-17A/F）[16]。IL-17在哮喘
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患者的痰液中升高，并与 CXCL8水平和痰液中嗜中性粒细胞的数量有关，体外

PBMC在抗 CD3和抗 CD28抗体刺激下分泌 IL-17，IL-17诱导粒细胞生成、中性

粒细胞趋化性以及 G-CSF的凋亡特性[32-34]。有趣的是，与中度和治疗反应性疾病

患者相比，一些 SA 患者还表现出气道下细胞表达显著更高的 IFNγ 和 IL-8 以及

更低的 IL-4（Th2 低），这表明 SA中发生了 Th1偏斜的炎症性疾病表型[27]。 

对于中性粒细胞炎症为特征的低 Th2严重性哮喘，没有临床公认的生物标志

物，尽管中性粒细胞增多主要与严重性哮喘相关，但是使用 CXCR2拮抗剂的临床

试验显著降低了中性粒细胞浸润，但是未显示对严重性哮喘的临床结果有任何益

处[35]，进一步表明多种白细胞介导的机制可促进疾病表型。 

3.重度难治性哮喘动物模型 

在过敏性哮喘动物模型造模过程中，单独使用 OVA和 HDM致敏小鼠，可发现

肺泡灌洗液中总的白细胞数增加，OVA致敏小鼠嗜酸性粒细胞和中性粒细胞显著

性增高，LPS/OVA致敏小鼠中性粒细胞显著性增高，嗜酸性粒细胞和对照组无差

异，HDM致敏动物模型嗜酸性粒细胞与对照组相比有显著性差异[36]，在 HDM连同

LPS，或者 RSV，或者 PR8，或者臭氧，共同致敏的小鼠肺泡灌洗液中也可以检测

到高度的中性粒细胞增多，嗜酸性粒细胞的增高[37]。蟑螂过敏原提取物诱导的嗜

酸性粒细胞和中性粒细胞混合的炎症性哮喘，在 CS治疗时不能使中性粒细胞比

例降低[38]。 

4.重度难治性哮喘的中医药治疗 

中医由于独特的疗效而没有明显的毒副作用，在中国已广泛应用于哮喘的治

疗[39]。对于吸入性 ICS 和 LABA联合使用治疗无效的嗜酸性粒细胞性哮喘，从中

草药中分离出的生物活性成分可以通过调节自噬表现出抗炎作用[39-41]。姜黄素通

过 NF-Κb/INOS/COX-2信号通路抑制气管上皮细胞的增殖和分化，通过 Wnt/β 

catenin信号通路抑制平滑肌细胞增殖，通过 Nrf2/HO-1发挥抗氧化作用，并通

过 Erk-p38-JNK通路影响细胞周期和细胞因子信号转导[42]。 
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脱敏定喘汤在嗜酸性粒细胞性哮喘小鼠动物模型中，能够调节 Treg/Th17

细胞的免疫平衡，从而有效控制哮喘[43]。过敏康在嗜酸性粒细胞性哮喘动物模型

中，通过过敏康的治疗，发现血浆代谢物、差异肠道菌群与 Th1、Th2、Treg和

Th17细胞比例具有相关性，证明过敏康在难治性嗜酸性粒细胞哮喘小鼠模型中

起到缓解炎症的作用[44]。在重度难治性哮喘的治疗中，尤其是中性粒细胞性以及

IL-17增高型难治性哮喘的治疗中，中医药疗法也在进一步开展研究。 
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65. 玉屏风散在过敏性疾病辨治中的运用 

王海强，胡雪冰，高 峰△
 

（中国中医科学院望京医院，北京 100102） 

摘要：过敏性疾病近年发病率逐渐增高，其病因繁杂病程缠绵反复，中医药

治疗在改善过敏性疾病的症状、减少复发等方面有一定优势。高峰教授治疗过敏

性疾病基于辨体、辨证论治理论，认为过敏性疾病患者多以素体正气亏虚、卫表

不固为基础体质，常以玉屏风散加味治疗，临证根据患者所表现的证候特点辨证

选药，治疗效果显著。该文旨在为临床中医师应用玉屏风散治疗过敏性疾病提供

借鉴。 

关键词：过敏性疾病；玉屏风散 

Application of Yupingfeng Powder in the Diagnosis and 

Treatment of Allergic Diseases 

Wang Haiqiang, Hu Xuebing, Gao Feng
△
 

(Wangjing Hospital of China Academy of Chinese Medical Sciences, Beijing 

100102) 

Abstract: In recent years, the incidence of allergic diseases has been gradually 

increasing, and its etiology is complicated and complicated. Traditional Chinese 

medicine treatment has certain advantages in improving the symptoms of allergic 

diseases and reducing their recurrence.Professor Gao Feng treats allergic diseases is 

based on the theory of body differentiation and syndrome differentiation. She believes 

that patients with allergic diseases are based on the deficiency of physical and healthy 

qi and the lack of health, and often treated with Yupingfeng Powder. The drugs are 

selected according to the syndrome characteristics of patients, and the treatment effect 

is remarkable. This article aims to provide reference for clinical physicians to apply 

Yupingfeng Powder in the treatment of allergic diseases. 

Key words: Allergic disease; Yupingfeng Powder 

过敏性疾病是指特应性个体暴露于过敏原后主要由 IgE 介导的慢性非感染

性炎症反应，可累及全身多个系统和器官 0。临床常见过敏性鼻炎、过敏性咳嗽、

支气管哮喘、荨麻疹等过敏性疾病疾病。近年来，过敏性疾病的患病率逐年上升，
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世界变态反应组织白皮书估计过敏性疾病的患病率高达 10%~40%
错误!未找到引用源。，

已成为全球性的健康问题，被世界卫生组织列为 21 世纪重点防治的三大疾病之

一。 

中医药治疗过敏性疾病有一定的优势，中国中医科学院中青年名中医、望京

医院呼吸科高峰教授治疗过敏性疾病基于辨体、辨证论治理论，认为过敏性疾病

患者多以素体正气亏虚，卫表不固为基础体质，常以玉屏风散进行加味辨证施治。

现将其诊断思路和用药方略总结如下： 

玉屏风散的组成与药理作用 

玉屏风散出自元代《丹溪心法》，由黄芪、白术、防风三味药组成，主治表

虚自汗，汗出恶风，面色白，舌淡，苔薄白，脉浮虚等；亦治虚人腠理不固，易

感风邪[3]。方中黄芪甘温，内可补益脾肺之气，外可固表止汗，为君药；白术健

脾益气，又可助君药黄芪以加强益气固表之功，为臣药；防风走表而祛风邪，合

黄芪、白术则扶正为主，兼以祛邪，为佐药。玉屏风散配伍特点在于：以补气固

表药为主，配伍小量祛风解表之品，使补中有疏，散中寓补。且黄芪得防风，固

表而不留邪；防风得黄芪，祛邪而不伤正。三药相配，具有益气固表，止汗御风

之功，犹如屏障，珍贵如玉，故名之玉屏风散。在过敏性疾病的防治中广泛运用。 

近年来，随着现代药理学研究的不断深入，发现玉屏风散中含有多种具有抗

过敏效应的药物成分。研究显示玉屏风散单体活性成分黄芪甲苷、升麻素、毛蕊

异黄酮、芒柄花素均能够不同程度抑制过敏性哮喘或过敏性皮 Th2 型细胞因子

（IL-4、IL-5 和 IL-13）的表达，并且体外研究也表明黄芪甲苷、升麻素、毛蕊

异黄酮、芒柄花素能够抑制 ConA 诱导的 T 淋巴细胞增殖[4]。黄芪中的主要成分

黄芪甲苷可以显著抑制气道高反应性，降低 IL-4、IL-5 和 IL-17 水平，增加 INF-γ

水平，发挥调节免疫平衡、抗炎和抗过敏的功效[5]。防风现代研究表明可抑制 IgE，

组胺，白三烯 B4，IL-4，IL-5，TNF-α，IL-和 IL-17 的水平，起到抗炎和抗过敏

作用[6]。因此，玉屏风散常用来治疗过敏性疾病 

玉屏风散在过敏性疾病辨治中的运用 

    临床应用： 

过敏性鼻炎：以玉屏风散为基本方，若症见鼻痒，鼻塞不通，鼻流浊涕，舌

质红，苔黄，脉弦数或滑数之风热者，多与黄芩、薄荷、金银花、连翘、苍耳子
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等配伍应用；若症见鼻塞，鼻流清涕，喷嚏连连，或有恶寒，舌质淡，苔白，脉

弦紧或浮紧之风寒者，多与白芷、防风、荆芥、紫苏叶、紫苏子等配伍应用；若

症见咽痒鼻痒，鼻干口干，涕中带血丝，舌质红而少津，苔薄黄，脉浮小数之肺

热阴虚者，多与玄参、生地黄、芦根、沙参、天花粉、玉竹等配伍应用；若症见

反复发作，鼻痒喷嚏，清涕如水，气短自汗，容易感冒，舌质淡，苔白，脉细弱

等肺气虚者，多与人参、党参、太子参、灵芝、仙鹤草等配伍应用。 

支气管哮喘：以玉屏风散为基本方多用于支气管哮喘缓解期及持续期患者。

若症见反复发作，哮鸣声低，痰色稀白，气短自汗，食少便溏，容易感冒，舌质

淡，苔白，或边有齿痕，脉细弱之肺脾气虚者，多与人参、党参、太子参、灵芝、

茯苓、白术等配伍应用；若症见喉中哮鸣如鼾，声低气促，动则尤甚，发作频繁，

甚者持续喘哮，咳痰无力，腰膝酸软，耳鸣，小便清长，舌质胖，苔淡白，脉沉

细尺弱之肾气虚者，多与地黄丸加菟丝子、杜仲、桑寄生、淫羊藿、黄精、五味

子等配伍应用。 

过敏性咳嗽：以玉屏风散为基本方。咳嗽，咳逆上气者，多与桔梗、紫苑、

紫苏叶、紫苏子、荆芥等宣肺理气止咳；竹茹、百部等化痰止咳；干咳少痰者，

加川贝母、枇杷叶等润肺止咳；咳嗽痰多者，加茯苓、车前草、泽泻、薏苡仁等

利水渗湿；痰多，食欲差，苔腻者，加陈皮、茯苓、白术等健脾燥湿化痰；干咳

阵发不止者，加乌梅、五味子、白芍等敛肺止咳；咳嗽，咳粘痰不爽者，加苦杏

仁、葶苈子、前胡、旋覆花等肃降肺气止咳。 

荨麻疹：以玉屏风散为基本方。若症见丘疹颜色鲜红，有灼热感，痒感明显，

遇热、遇风加重，苔薄黄或薄白，脉浮数之风热犯表者，多加薄荷、连翘、金银

花、黄芩、栀子等疏风散热。若症见风团片大色红，形态各一，发无定处，骤起

骤退，退后不留痕迹，瘙痒剧烈，脘腹疼痛，恶心呕吐，神疲纳呆，大便秘结或

泄泻，舌质红，苔黄腻，脉弦滑数之湿热内蕴者，多加车前草、泽泻、苍术、薏

苡仁、石韦、茯苓、地肤子等健脾利湿止痒；当归、川芎、丹参、红花、桃仁等

活血祛瘀。慢性荨麻疹以“养血活血、调和营卫”为治法，常用牡丹皮、丹参、

赤芍凉血活血，或加防风、蝉蜕行血散风，或加当归、鸡血藤等行血补血，常用

桂枝、白芍调和营卫。 

病案举隅 
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王某，女，56 岁，主因“间断胸闷 10 余年，发作 3 周”于 2022 年 3 月 21

日来诊。患者平素乏力气短，易外感诱发而频繁起病，10 余年前外感后出现胸

闷，经西医诊为过敏性鼻炎-哮喘综合征。3 周前受凉后胸闷发作，气短，打喷嚏，

清涕如水，阵咳少痰，夜间为著，哮鸣声低，痰色白质黏，面色白，精神可，神

疲乏力，恶风自汗，食欲差，大便溏薄，睡眠正常，舌质淡，边有齿痕，苔白，

脉细弱。西医诊断为过敏性鼻炎-哮喘综合征。中医诊断为哮病、鼻鼽，证属风

邪犯肺，肺脾气虚。治以宣肺健脾理气，予黄芪 15g 炒白术 10g 防风 9g 紫苏

叶 6g 桔梗 9g 辛夷 6g 白芷 6g 陈皮 10g 茯苓 12g 枳壳 10g 厚朴 10g 鸡内金

15g 赤芍 10g  白芍 12g  醋五味子 6g  乌梅 6g 甘草 3g。×7 剂，日 1 剂，水煎

200ml，分 2 次早晚餐后口服。患者服药 1 周后自觉胸闷，气短减轻，食欲、大

便好转。后继以前方化裁共进 1 月余而诸症好转。 

按语：患者为中年女性，既往过敏性鼻炎-支气管哮喘综合征多年，先天不

足，肺脾素虚，易感触外邪，是造成患者病情反复发作，病程迁延不愈的本源内

因。肺气虚则卫外不固，腠理疏松，抗邪无力，淫邪来袭，即易入里犯肺，肺失

宣肃，遂见胸闷、气短等症。肺卫不固，亦祛邪无力，外邪内袭，稽留难去，久

伏于肺，肺气被郁，则咳嗽缠绵日久，迁延反复。脾气虚则中运失健，津液布散

失调，易聚生痰饮，痰饮伏肺，风痰搏结于气道，遂见哮鸣声低。肺开窍于鼻，

肺气不足，风寒之邪乘虚侵犯鼻窍，致津液停聚鼻窍，肺脾之气失于摄纳故打喷

嚏，清涕如水。舌质淡，边有齿痕，苔白，脉细弱均为肺脾气虚之象。结合四诊，

辩证为风邪犯肺，肺脾气虚证，治以宣肺健脾理气。 

方中黄芪补益肺脾之气，兼固表散邪为君药。白术既可健脾益气，又可燥湿

利水，还可助黄芪固表止汗；防风入肺经，散寒祛风固表，二者为臣药，培脾土

以生肺金，补中寓散，不仅增强君药固护体内正气以御外邪之功，还可祛邪外出。

紫苏叶、桔梗功擅宣肺通窍，理气止咳；辛夷、白芷为鼻部疾病之要药，二者均

为辛温之品，归肺胃经，具有宣通鼻窍、疏散风寒之功；陈皮、茯苓入肺脾二经，

功擅燥湿化痰，理气健脾；治脾以通腑顺气为先，脾胃为水谷精微转输之处，而

六腑具有传导糟粕之功，二者功能相互影响，六腑顺畅则脾胃建运，故以枳壳宽

中行气，厚朴行气消痰，鸡内金健运脾胃；赤芍清热凉血，散而不补，白芍养血

敛阴、补而不泻，二者一散一敛，同用加强缓急之功；乌梅、五味子酸敛收涩，
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助白芍收敛之功，既防宣散太过，又可攻补兼施，固护肺气，共为臣药。甘草利

咽止咳、缓急和中，兼能调和诸药，与白芍相配，酸甘化阴，缓急解痉，为使药。

全方共奏疏风理气，补益肺脾之功。 
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66. 基于UPLC-MS/MS和网络药理学探讨桑梅止咳颗粒治

疗过敏性哮喘的分子机制 

李凯 1，2，张诗瑜 1，2，崔红生 2∗ 

（1.北京中医药大学，北京，100029；2.北京中医药大学第三附属医院，北

京，100029） 

摘要  目的：采用超高效液相色谱-串联质谱(UPLC-MS/MS)和网络药理学技

术，探讨桑梅止咳颗粒治疗过敏性哮喘的分子作用机制。方法：采用

UPLC-MS/MS 初步鉴定桑梅止咳颗粒入血后的主要活性成分，随后应用网络药

理学预测桑梅止咳颗粒治疗过敏性哮喘的靶点和关键通路。结果：UPLC-MS/MS

鉴定出 70 种入血成分，共筛选出 28 种潜在活性成分。网络药理学分析显示，桑

梅止咳颗粒中的阿格拉宾、康普瑞汀 A4、莪术二酮、木兰花碱等 22 种活性化合

物可能通过靶向 JAK-STAT、HIF-1、PI3K/AKT 等多种信号通路治疗过敏性哮喘。

结论：桑梅止咳颗粒通过多靶点和信号通路发挥对过敏性哮喘的治疗作用，该结

果可进一步为桑梅止咳颗粒抗过敏性哮喘的作用机制研究提供理论依据和科研

思路。 

关键词：桑梅止咳颗粒；过敏性哮喘；超高效液相色谱-串联质谱法；网络

药理学；分子机制 

 

Molecular mechanism of Sangmei Zhike granules in treatment of allergic 

asthma based on UPLC-MS/MS and network pharmacology 

Li Kai1, 2, Zhang Shiyu1, 2, Cui Hongsheng2 ∗ 

（1.Beijing University of Chinese Medicine，Beijing 100029，China；2. Beijing 

University of Chinese Medicine Third Affiliated Hospital，Beijing 100029，China） 

Abstract  Objective: This study aims to investigate the molecular mechanisms 

by which Sangmei Zhike Granules (SZG) treat allergic asthma using 

ultra-performance liquid chromatography-tandem mass spectrometry (UPLC-MS/MS) 

and network pharmacology techniques. Methods: UPLC-MS/MS was employed to 

preliminarily identify the major active components of SZG in the bloodstream. 

Subsequently, network pharmacology was utilized to predict the potential targets and 
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key pathways through which SZG exerts its therapeutic effects on allergic asthma. 

Results: UPLC-MS/MS identified 70 blood-absorbed components, from which 28 

potential active ingredients were screened. Network pharmacology analysis indicated 

that 22 active compounds, including agraphein, complanatoside A4, curcumin, and 

magnoflorine, might ameliorate allergic asthma by targeting multiple signaling 

pathways such as JAK-STAT, HIF-1, and PI3K/AKT. Conclusion: Sangmei Zhike 

Granules exert therapeutic effects on allergic asthma through multiple targets and 

signaling pathways. These findings provide Theoretical basis and scientific research 

ideas for further research into the anti-allergic mechanisms of SZG. 

Key words: Sangmei Zhike Granules; allergic asthma; UPLC-MS/MS; network 

pharmacology; molecular mechanism 

 

过敏性哮喘是一类由 Th2 炎症反应驱动的 2 型哮喘，以变应原诱发的气道

高反应、IgE 升高和气道嗜酸性炎症为特征，常伴随过敏性鼻炎、荨麻疹等其他

过敏性疾病，有明显的家族遗传性[1]。作为支气管哮喘重要的表型之一，过敏性

哮喘在未控制哮喘中的占比为 58%，在重症哮喘中占 47%[2]。中医药作为我国传

统的补充替代医学，在哮喘的防治中扮演着重要角色[3]。桑梅止咳颗粒是崔红生

教授用于治疗过敏性哮喘的经验方，由桑叶、桑白皮、乌梅、五味子、白芍、炙

甘草、杏仁、枇杷叶、地骨皮、桔梗等中药组成，具有祛风养阴、降逆平喘的作

用。虽然桑梅止咳颗粒显著的临床疗效已经在既往研究中得到了证实[4]，但其治

疗过敏性哮喘的分子机制仍亟待进一步研究。本研究采用高效液相色谱-串联质

谱法（ ultra-performance liquid chromatography-tandem mass spectrometry ，

HPLC-MS/MS）结合网络药理学对桑梅止咳颗粒的入血活性成分及可能的作用机

制进行分析，以期为桑梅止咳颗粒的药效物质基础提供科学依据。 

1. 材料与方法 

1.1 HPLC-MS/MS 分析 

1.1.1 试剂 

乙腈（HPLC 级）、甲醇（HPLC 级）和甲酸（HPLC 级）均购自 Thermo Fisher 

Scientific 公司（CAS:A998-4，A452-4，A117-50）；纯水。 
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1.1.2 仪器  

超声波清洗机（深圳福洋科技集团有限公司）；漩涡振荡器（上海汗诺仪器

有限公司）；台式高速冷冻离心机（上海卢湘仪离心机仪器有限公司）；高效液

相色谱仪（Waters 公司）；色谱柱（Waters 公司）；PDA 检测器（Waters 公司）；

高分辨液质联用质谱仪（Thermo Fisher Scientific 公司）。 

1.1.3 中药样本的制备 

桑梅止咳颗粒以桑叶、桑白皮、乌梅、五味子、白芍、炙甘草、杏仁、枇杷

叶、地骨皮、桔梗按 10:10:6:6:10:6:10:15:10:10 的重量比组成，由北京康仁堂药

业有限公司生产制备，购自北京中医药大学第三附属医院中药房。 

1.1.4 含药血清和对照血清的制备 

SPF 级雄性 SD 大鼠 6 只（体重 220~250 g），购自北京卫通利华实验动物

科技有限公司（动物许可证编号:SYXK (Beijing) 2021-000）。大鼠饲养在北京中

医药大学 SPF 动物实验室[SYXK (Beijing) 2020-0033]，温度为(23±2)℃，湿度为

(55±10)%，自由进食和饮水，饲喂标准营养颗粒大鼠饲料。本研究经北京中医药

大学医学与实验动物伦理委员会审核通过，动物实验伦理审批号：

BUCM-2023020802-1188。随机取 3 只大鼠为治疗组，给予桑梅止咳颗粒灌胃，

药液浓度为 1.5 g·mL⁻¹，4 mL/次，2 次/日，连续 7 天。剩余 3 只大鼠为对照组，

予等量生理盐水灌胃。在末次给药之前禁食且自由饮水 12 小时，分别在灌胃后

30min、60min、120min 采血 0.5 mL。血浆样本均匀混合后置于肝素钠抗凝管中，

4000rpm 离心 10 min 得到血清, 于−80℃保存。 

1.1.5 中药样本预处理 

将样本研磨均匀，取100 mg于1.5mL离心管中，加入1 mL纯水，涡旋1 min，

混合均匀，离心 10 min（12000 rpm，4℃），上清液过 0.22 μm 的水相滤膜后，

装入检测瓶。 

1.1.6 血清样品的预处理 

将血清样本于 4℃解冻，分别取 150 μL 样本至 1.5 mL EP 管中，涡旋 1 min，

混合均匀，取 500 μL 上清液装入 LC-MS 进样小瓶浓缩干燥，加入 150 μL 水-甲

醇-乙腈（V:V:V=1:2:1）复溶，取 100 μL 上清液装入检测瓶中进行分析，所有样

品另取等量上清液混合成质量控制样品上机检测。 
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1.1.7 液相色谱-质谱条件 

ACQUITY UPLC I-Class HF 超高效液相串联 QE 高分辨质谱仪组成的液质

联用系统；配备加热电喷雾电离源（Thermo Fisher Scientific，Waltham，MA，

USA）的 Q-Exactive 高分辨率质谱仪；ACQUITY UPLC HSS T3 色谱柱（100 

mm×2.1 mm，1.8μm），正负离子模式，柱温 45℃；流动相：（A）水（含 0.1%

甲酸），（B）乙腈（含 0.1%甲酸）。洗脱梯度：0.01 min，5% B；2 min，5% B；

4 min，30% B；8 min，50% B；10 min，80% B；14 min，100% B；100% B 下

保持 1 min，在 0.1 min 内降至 5%B 保持 1 min。流速：0.35 mL/min，进样量：5μL。

PDA 扫描范围：210-400 nm。样品质谱信号以正离子和负离子扫描模式收集。

质谱仪的操作参数如下：喷雾电压，3800 V（+）和 3000 V（-）；毛细管温度，

320°C；辅助气体加热器温度，350°C；鞘层气体流速，35 Arb；辅助气体流速，

8 Arb；S 透镜 RF 水平，50；质量范围，100-1200 m/z；完整的 MS 分辨率，70000；

MS/MS 分辨率，17500；NCE/阶梯式 NCE，10、20 和 40 eV。 

1.1.8 数据预处理与分析 

使用 Progenesis QI V2.3 软件（Nonlinear Dynamics, Newcastle, UK）对原始

数据进行基线过滤、峰识别、积分、保留时间校正、峰对齐和归一化。基于精确

的质量电荷比（M/z）、二次片段和同位素分布，利用 LuMet-TCM、Animal-DB

和 Herb 数据库对化合物进行鉴定。 

1.2 网络药理学 

1.2.1 桑梅止咳颗粒入血有效成分及靶点预测 

通过 UPLC-MS/MS 分析得到桑梅止咳颗粒入血的原型成分和代谢物。然后

使用 SwissADME 在线平台（http://www.swissadme.ch/index.php）去除胃肠

道吸收不良的成分，并进一步筛选符合 Lipinski 五原则的成分。借助

SwissTargetPrediction 平台（http://www.swisstargetprediction.ch/）预测成

分潜在的靶点，合并删除重复项，得到桑梅止咳颗粒的入血活性成分靶点。 

1.2.2 过敏性哮喘疾病靶点筛选 

采 用 Genecards （ https://www.genecards.org/ ） 、 DrugBank

（https://go.drugbank.com/）、NCBI（https://www.ncbi.nlm.nih.gov/）、

OMIM（https://omim.org/）和 PharmGKB（https://www.pharmgkb.org/）数据

http://www.swissadme.ch/index.php
http://www.swisstargetprediction.ch/
https://www.genecards.org/
https://go.drugbank.com/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
https://omim.org/
https://www.pharmgkb.org/
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库，以“过敏性哮喘”为关键词进行检索，获取过敏性哮喘的靶点信息，合并删

除重复项，得到过敏性哮喘的疾病靶点。 

1.2.3 成分-疾病交集靶点 

利用 Venny 2.1.0 平台（https://bioinfogp.cnb.csic.es/tools/venny/）

获得成分与疾病的交叉基因，并导出这些基因。 

1.2.4 “成分−靶点”网络关系图及蛋白互作网络（PPI）的构建 

采用 Cytoscape 3.8.0 软件生成“成分−靶点”网络图，根据与过敏性哮喘靶

点的匹配数量，选择前 10 个化合物作为桑梅止咳颗粒的核心成分。将交集靶点

导入 String 数据库(https://cn.string-db.org/)进行 PPI 网络交互，将得到的数

据文件导入 Cytoscape 3.8.0 软件中进行拓扑分析。 

1.2.5 GO 和 KEGG 富集分析 

通过基因本体(GO，https://geneontology.org/)和京都基因与基因组百科

全书(KEGG，https://www.kegg.jp/)进行富集分析，利用 GO 数据库对桑梅止

咳颗粒在过敏性哮喘中的核心靶点进行识别、分类，并将其标注为三个生物学方

面：分子功能（MF）、细胞成分（CC）和生物过程（BP）。利用 R 4.0.2 软件

获取交集靶点的 Entrez ID，随后筛选出所有相关通路和 GO 项（P＜0.05）。 

2. 结果 

2.1 桑梅止咳颗粒的入血活性成分 

UPLC-MS/MS 分析鉴定出 70 种桑梅止咳颗粒的入血成分，其质谱如图 1 所

示。经过上述筛选过程，共得到 28 种具有靶点的入血活性成分及代谢物，部分

成分的结构图和代谢图见图 2，补充材料中的图 S1-S22 提供了所有具有过敏性

哮喘相关靶点的入血成分的结构图和代谢图。 

https://bioinfogp.cnb.csic.es/tools/venny/
https://cn.string-db.org/
https://geneontology.org/
https://www.kegg.jp/
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图 1 正离子模式和负离子模式下中药样品、含药血清和对照血清样品的总

离子色谱图（TIC）和基峰色谱图（BPC）的扫描图。红色曲线代表对照血清，

蓝色代表桑梅止咳颗粒药物血清，绿色代表中药样品。（A）TIC 处于正离子模

式。（B）TIC 处于负离子模式。（C）BPC 处于正离子模式。（D）BPC 处于

负离子模式。 
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图 2  部分活性成分的结构图和代谢图。（A）五味子甲素的分子结构。（B）

木兰花碱去甲基化后形成木兰花碱代谢物 1（M1）。（C）阿格拉宾还原化和羟

基化后形成阿格拉宾_M1。 

2.2 桑梅止咳颗粒治疗过敏性哮喘靶点的鉴定 

桑梅止咳颗粒的入血活性成分共鉴定出 584 个潜在靶点。将从 GeneCards

数据库、OMIM 数据库、PharmGKB 数据库、NCBI Gene 数据库、DrugBank 数

据库获取的过敏性哮喘的疾病靶点合并去重，得到 826 个过敏性哮喘的疾病靶点。

二者相交后显示桑梅止咳颗粒与过敏性哮喘之间存在 113 个交集靶点。此外，鉴

定出 22 种活性成分与过敏性哮喘具有共同靶点，具体信息见补充材料中的附表

1。 

2.3 PPI 网络和核心靶点 

将 String 数据库对 113 个交集靶点的分析结果导入 CytoNCA 软件进行网络

构建、集中和可视化，形成一个由 97 个节点和 456 个节点相互作用（边）组成

的 PPI 网络（见图 3A）。借助 R 软件对 PPI 网络进行了两轮筛选，选择 13 个大

于中位数的靶点作为关键靶点（见图 3B）。 
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图 3 （A）药物-疾病交集靶点 PPI 网络图，黄色节点为两轮筛选后得出的

核心靶点。（B）13 个关键靶点 PPI 网络图。节点代表靶蛋白，线条代表靶蛋白

之间的相互作用。 

2.4 GO 和 KEGG 通路富集 

通过 GO 功能富集分析，获得 2122 个具有统计学意义（P<0.05）的 BP 项，

包括调节循环系统炎症反应、血管过程、白细胞迁移和肽基酪氨酸磷酸化。此外，

得出 65 个 CC 项，包括膜微域、质膜筏、质膜信号受体复合物和囊泡腔。共检

测到 127 个 MF 项，如非跨膜蛋白酪氨酸激酶活性、蛋白丝氨酸/苏氨酸激酶活

性和 MAP 激酶活性。将 BP、CC 和 MF 的前 10 项进行可视化(见图 4A)。 

通过 KEGG 通路分析，共获得 163 条信号通路（P＜0.05），将前 10 条通

路可视（见图 4B)。通过查阅文献，我们筛选出 36 条与哮喘相关的信号通路，

包括磷酸肌醇 3-激酶（PI3K）/蛋白激酶 B（AKT）信号通路、IL-17 信号通路和

NOD 样受体（NLR）信号通路等。 
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图 4 （A）GO 本体富集分析的结果。（B）通过 KEGG 富集分析可视化了

前 30 条途径。 

2.5 “化合物-靶点”网络关系图 

利用 Cytoscape 3.8.0 软件构建化合物-靶点”网络（见图 5），根据匹配的疾

病靶标数量，鉴定出前 10 位的核心活性成分及代谢物，包括 (25R)-12α-羟基螺

环甾-4-烯-3-酮_M1、24-羟基甘草次酸、阿格拉宾_M1、康普瑞汀 A4_M1、莪术

二酮_M1、木兰花碱_M1、新莪术二酮_M1、Phaeocaulisin E_M1、五味子甲素、

飞龙掌血内酯_M1。 

 

图 5 “化合物-靶点”网络关系图。C00001（compound00001）：3-咖啡酰奎尼酸甲酯_M1，其余化合

物的排序同附表 1。 

3. 讨论 

本研究探索了桑梅止咳颗粒治疗过敏性哮喘的分子基础，通过

UPLC-MS/MS 共鉴定出 22 种治疗过敏性哮喘的入血活性成分及代谢物。研究表
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明五味子甲素可通过抑制 NF-κB 信号通路的激活，降低 Th2 细胞比例，减轻炎

症对上皮细胞的损伤，有效缓解哮喘症状[5]。木兰花碱通过抑制 MAPK 信号通

路，降低磷酸化蛋白 p38、ERK 和 JNK 的表达，具有抗炎和抗过敏作用[6]。

Phaeoculisin E 能够抑制 LPS 诱导的 RAW 264.7 巨噬细胞中一氧化氮的形成，被

视为一种潜在的抗炎剂[7]。阿格拉宾通过抑制 NLRP-3 炎性小体和 IL-1β、IL-18

等促炎细胞因子的产生，能够有效缓解呼吸道炎症[8]。莪术二酮可抑制中性粒细

胞的募集和浸润，减少中性粒细胞胞外陷阱(NETs)的形成，有效改善炎症导致的

肺损伤[9]。飞龙掌血内酯能够显著抑制一氧化氮的产生、ERK1/2 的磷酸化和 LPS

诱导的 NF-κB 的激活，使其成为一种有前景的抗炎剂[10]。 

通过 KEGG 富集分析，我们筛选出了桑梅止咳颗粒抗过敏性哮喘潜在的信

号通路。其中，在 JAK-STAT 信号通路中，当细胞因子激活 JAK 家族成员后，

STAT 蛋白将二聚化并转移至细胞核，以此调节 Th 细胞分化基因的表达，从而

促进哮喘的发展 [11]。一项研究表明， IL-13 可以通过活化的单核细胞中的

IL-4Rα/JAK2/STAT3 级联反应来调节某些关键炎症基因的表达[12]。STAT3 被证

明不仅能够促进 M2 巨噬细胞活化[13]，还能促进 STAT6 与靶基因相结合，这对

Th2 细胞相关细胞因子和转录因子的表达具有重要作用[14]。缺氧诱导因子（HIF）

1 信号通路可被气道缺氧、NO 和炎症引起的各种生长因子激活，HIF-1α随后易

位至细胞核，从而促进葡萄糖转运蛋白 1、促红细胞生成素、血管内皮生长因子

以及其他缺氧反应基因等基因的表达[15]。大量研究表明 HIF-1α可通过激活 NF-

κB 调节嗜酸性粒细胞活性，增强气道上皮炎症[16, 17]。最近的研究进一步表明，

通过抑制 HIF-1 信号通路中的 PI3K/Akt/mTOR/HIF-1α/VEGF 信号级联反应，可

显著改善 OVA 诱导的哮喘模型气道高反应性和病理改变[18]。PI3K/AKT 信号通

路能被多种细胞刺激和毒性损伤激活，在调节细胞周期、凋亡、血管生成、迁移

和侵袭等方面具有重要作用[19]，也可通过调控 miR-107 和缺氧诱导的转录因子

FOXC1 参与哮喘的发病过程[20]。此外，它还能调控 NF-κB 和糖原合成酶激酶 3

β (GSK3β)的激活，提高 IL-4、IL-6、IL-8、TNF-α和 IgE 的表达水平[21]。 

综上所述，本研究通过 UPLC-MS/MS 鉴定和分析了桑梅止咳颗粒的入血成

分，对其进行抗过敏性哮喘的网络药理学研究，表明其通过多靶点、多途径干预

过敏性哮喘，结果可为进一步研究提供理论依据和科研思路。 
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67. 基于孟德尔随机化探讨微量营养素循环水平与过敏性

哮喘的因果关联 

李凯
1,3
，兰瑞恒

1,3
，王济

2
，崔红生

3 ∗ 

（1.北京中医药大学，北京，100029；2.北京中医药大学国家中医体质与治未病研究院，北京，100029；3.北京中

医药大学第三附属医院，北京，100029） 

【摘要】  目的  从遗传学角度分析 15 种常见的微量营养素的循环水平与

过敏性哮喘之间是否存在因果关系。方法  基于大型公开的全基因组关联研究

（genome-wide association study, GWAS）数据，采用两样本孟德尔随机化

（Mendelian randomization, MR）分析方法，选择与 15种微量营养素相关的单

核苷酸多态性（single nucleotide polymorphisms, SNPs）作为遗传工具变量，

利用逆方差加权法(inverse variance weighted，IVW)、加权中位数法（weighted 

median, WM）、MR-Egger 回归、简单模式（simple mode）和加权模式（weighted 

mode）进行 MR 分析。通过 Cochran’s Q 值评估异质性，MR-Egger 检验水平多

效性，留一法进行敏感性分析以保证结果的稳健性。结果  纳入了 188 个 SNP

作为评估微量营养素循环水平与过敏性哮喘因果关联的工具变量。IVW 分析法结

果显示血清镁水平与过敏性哮喘之间呈负相关[比值比（odds ratio, OR）=0.713，

95% 置信区间（confidence interval, CI）：0.545 ~ 0.932，P=0.014]，MR-Egger

回归法得出一致结果（OR=0.542，95% CI：0.320 ~ 0.920，P=0.038）。本次研

究结果不支持其余血清微量营养素浓度与过敏性哮喘之间存在因果关系及统计

学意义。Cochran Q 检验提示血清镁水平与过敏性哮喘的因果关系不存在异质

性，MR-Egger 截距测试法显示 SNP 不存在水平多效性，留一法检验显示该结果

具有稳健性。结论  血清镁水平与过敏性哮喘之间呈负相关，补充血清镁可防治

过敏性哮喘。 

【关键词】 微量营养素；镁；过敏性哮喘；孟德尔随机化研究；因果关系 

 

Causal association between circulating levels of micronutrients and allergic 

asthma based on Mendelian randomization 

Li Kai1,3, Lan Ruiheng1,3, Wang Ji2, Cui Hongsheng3 ∗ 

（1.Beijing University of Chinese Medicine，Beijing 100029，China；2.National Institute of Traditional Chinese 

Medicine Constitution and Preventive Treatment of Disease，Beijing University of  



244 

 

Chinese Medicine，Beijing 100029，China；3.Beijing University of Chinese Medicine Third Affiliated Hospital，

Beijing 100029，China） 

【 Abstract】  Objective  To analyze whether there is a causal 

relationship between the circulating levels of 15 common micronutrients 

and allergic asthma from the perspective of genetics. Methods  Based on 

large published genome-wide association study (GWAS) data, two sample 

Mendelian randomization (MR) analysis method was used to select single 

nucleotide polymorphisms (SNPs) associated with 15 micronutrients as 

genetic tool variables, and inverse variance weighted method (IVW), 

weighted median method (WM), Mr-egger regression, simple mode and 

weighted mode were used for MR analysis. The heterogeneity was evaluated 

by Cochran's Q value, the level pleiotropy was tested by Mr-egger, and 

the sensitivity analysis was performed by leaving one out method to ensure 

the robustness of the results. Results  188 SNPs were included as 

instrumental variables to evaluate the causal 4association between the 

circulating levels of micronutrients and allergic asthma. IVW analysis 

showed that there was a negative correlation between serum magnesium level 

and allergic asthma [odds ratio (OR) = 0.713, 95% confidence interval 

(CI): 0.545 ~ 0.932, P = 0.014], and Mr-egger regression showed a 

consistent result (OR = 0.542, 95% CI:0.320 ~ 0.920, P = 0.038). The 

results of this study do not support the causal relationship and 

statistical significance between the concentration of other serum 

micronutrients and allergic asthma. Cochran Q test suggested that there 

was no heterogeneity in the causal relationship between serum magnesium 

level and allergic asthma. Mr-egger intercept test showed that there was 

no horizontal pleiotropy of SNPs, and leave one out test showed that the 

result was robust. Conclusion  There is a negative correlation between 
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serum magnesium level and allergic asthma, and serum magnesium 

supplementation can prevent and treat allergic asthma. 

【Key words】Micronutrients; magnesium; allergic asthma; Mendelian 

randomization study; causal relationship 

过敏性哮喘是一类由变应原诱发的以气道高反应性、IgE升高和气道嗜酸性

炎症为特征的呼吸系统疾病，常与过敏性鼻炎、荨麻疹等其他过敏性疾病相关或

共存，并伴有明显的家族遗传性[1]。 

越来越多的研究证据表明，许多常见的微量营养素可能在过敏性哮喘的发展

中发挥重要作用，但部分结果并不一致。全球哮喘倡议报告（GINA）指出，静脉

注射硫酸镁可用于急性发作的难治性重症哮喘患者，有效减少患者住院率[2]。一

些横断面病例对照研究发现，哮喘急性发作患者的血清镁离子水平显著降低，并

与哮喘严重程度之间存在显著相关性，可作为哮喘严重程度的重要标志物[3, 4]。

然而一项随机对照试验显示，静脉注射硫酸镁对于急性哮喘的治疗效果并不显

著，其疗效相对有限[5]。大多数研究者认为，哮喘患者血清中的铜水平明显高于

正常人群[6-8]。锌和硒可以改善哮喘中的氧化应激，在哮喘患者血清中的水平均

显著降低[8-10]。蔡凯晋和 Jonathan的临床研究均发现，哮喘急性发作的患者合并

低钾血症的概率增高[11, 12]。两项基于 NHANES 数据库的大型研究发现，血清叶酸

水平与血液嗜酸性粒细胞计数呈负相关，增加叶酸的摄入能有效降低哮喘的发生

风险[13, 14]。胡骏等通过荟萃分析证实，哮喘患者的血清维生素 A水平低于健康对

照组，但与哮喘发生风险无显著相关性[15]。另一项荟萃分析却指出，补充维生素

A 与特应性疾病风险增加有关[16]。Carolina 和 Ghalibaf 的研究均表明维生素 C

与哮喘风险为负相关，可作为哮喘的潜在疗法[17, 18]。有研究表示，维生素 D水平

降低与过敏性哮喘显著相关[19]，补充维生素 D能有效改善哮喘[20-22]。目前的研究

认为，维生素 E的亚型 α-生育酚具有抗过敏性炎症功能，能够减轻哮喘的气道

炎症，而γ-生育酚与之相悖，在过敏与哮喘中起促炎作用[23]。然而，传统的观

察性临床研究无法厘清微量营养素与哮喘之间的因果关系，且可能受到混杂因素

的影响，导致结果偏倚[14]。而随机对照试验则受到伦理学、受试者依从性、研究

期限等因素的制约，且可能存在研究样本的取样偏差，如排除危及生命的重症哮

喘患者[5]。 
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孟德尔随机化方法可通过使用遗传变异作为工具变量来探索暴露与疾病之

间的潜在因果关系[24]。因生物受孕时基因型被随机分配，遗传变异作为暴露的工

具变量所解释的暴露变异先于结局，避免了反向因果关系错判。以及潜在混杂变

量对遗传变异无影响，观察性研究的限制得以成功解决[25]。本研究进行了两样本

MR分析，以调查 15 种微量营养素（包括镁、铜、锌、硒、铁、钾、钙、叶酸、

胡萝卜素和维生素 A/B6/B12/C/D/E）循环浓度与过敏性哮喘之间的因果关系。 

1 资料与方法 

1.1 研究与设计 

本研究采用两样本 MR 分析来预测遗传决定的循环微量营养素浓度与过敏性

哮喘风险之间的因果关系，主要通过基于全基因组关联研究数据的遗传工具变量

单核苷酸多态性作为微量营养素循环浓度的工具变量，以期有效减少混杂因素的

影响，提高研究的准确性和可信度。以“循环微量营养素浓度”作为暴露因素，

“过敏性哮喘”作为结局变量，分析评估“循环微量营养素浓度”与“过敏性哮

喘”间的因果效应，并进行敏感性分析以检验结果的可靠性。 

MR 分析工具变量 SNPs应同时满足以下 3个核心假设[25]：（1）相关性假设：

SNPs应与微量营养素的循环浓度密切相关；（2）独立性假设：SNPs 应与任何潜

在的混杂因素无关；（3）排他性假设：SNPs 应仅通过微量营养素的浓度与过敏

性哮喘风险相关。 

1.2 数据来源 

在本研究中，两样本 MR 研究的循环微量营养素暴露数据来源于国外开源的

IEU Open GWAS 数据库（https://gwas.mrcieu.ac.uk/ ),各微量营养素暴露数

据集的详细信息见补充材料的附表 1。 

过敏性哮喘的汇总统计数据摘自 FinnGen 数据库（https: / / www. finngen. 

fi / en /）第 10 次释放数据，该数据集发表于 2023 年，总样本为 238 808 例

（病例组 10 723 例，对照组 228 085 例），其中大部分数据已进行非识别化处

理，以上数据均局限于欧洲血统的参与者群体。本研究中所有数据均来自公开数

据库的汇总数据，不涉及伦理审批问题。 
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1.3 工具变量选择 

工具变量 SNP需与暴露因素之间显著相关，以确保关联性假设的有效性。同

时，为确保 SNP 的独立性，去除结果偏倚，本研究采用 R 软件(版本 4. 3. 1)

对 SNP 数据进行以下条件筛选：① 筛选与暴露因素显著相关（P＜5×10-6）的

SNP；② 为去除连锁不平衡影响，设置遗传距离为 10 000 kb，连锁不平衡参数

R2＜0.001。R2代表 SNP解释的危险因素变异性的比例，计算公式为 R2 = 2 × (1 

− MAF) × MAF × (β1/SD)2，其中 MAF为暴露的次要等位基因频率，β1为暴

露的等位基因效应值，SD 为标准差[26]；③ 为去除弱工具变量偏倚，选用 F＞10

的 SNP，计算公式为 F = (N − 2) × R2 / (1 − R2)，其中 N为样本量[27]。 

1.4 统计学方法 

本研究采用 IVW 作为主要的研究方法，以评估微量营养素与过敏性哮喘之间

的潜在因果关联。该方法使用 Wald 估计器生成每个 SNP 的因果估计，并使用

Delta方法计算相应的标准误差，随后通过 IVW方法对所有估计值进行荟萃分析，

计算出总体估计值
[28]

。当工具变量无异质性和水平多效性时，IVW所得结果最为

可靠[29]。为保证 MR 分析结果的可靠性,同时使用 WM法、MR-Egger回归、简单模

式和加权模式对 IVW 结果进行补充。为了更好地评估暴露与结局间的因果关联，

将研究中获得的 Beta 值转换优势比及其 95%置信区间。此外，MR-Egger 回归的

截距可用于判断基因多效性，P<0.05则存在水平多效性[30]。通过Cochran’s Q 统

计量评估异质性，P<0.05 被认为具有统计学意义，使用留一法（leave-one-out）

进行敏感性分析。上述统计分析均由 R 软件(版本 4. 3. 1)和 Two Sample MR

软件包(版本 0. 5. 7)完成。 

2 结果 

2.1 工具变量的选择结果 

经过步骤“1.3 工具变量选择”对 SNP 进行筛选后，研究中共纳入 188 个

SNP作为评估微量营养素循环水平与过敏性哮喘因果关联的工具变量，其 F值均

大于 10，反映本研究存在弱工具变量偏倚的可能性较小，结果可靠。 

2.2 MR 分析结果 

随机效应 IVW 分析结果显示，在纳入分析的 15 种微量营养素中，基因预测

的血清镁水平与过敏性哮喘之间呈负相关，提示血清镁可能是过敏性哮喘的保护
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因素，镁水平越低，发生过敏性哮喘的风险越高（OR=0.713，95% CI：0.545 ~ 

0.932，P=0.014），详见图 1。此外，镁元素的 MR-Egger回归结果为：（OR=0.542，

95% CI：0.320 ~ 0.920，P=0.038），亦提示血清镁元素与过敏性哮喘为负相关，

且结果具有统计学意义。本次研究结果不支持其余血清微量营养素浓度与过敏性

哮喘之间存在因果关系及统计学意义，详见补充材料的附表 2。 

 

图 1 血清镁与过敏性哮喘 MR分析结果的森林图 

 

2.3 敏感性分析结果 

2.3.1 异质性检验 IVW结果 Cochran’s Q=15.008，P=0.524；MR-Egger法

的 Cochran’s Q=13.621，P=0.554。提示血清镁水平与过敏性哮喘的因果关系

不存在异质性。 

2.3.2 水平多效性检验 血清镁水平的 MR-Egger 截距为 0.013，P=0.257，

提示所选 SNPs不存在水平多效性。 

2.3.3 留一法检验 去除任意一个 SNP并重复 MR分析，整体数据未见明显波

动，暴露与结局的因果关系未发生改变，表明该结果具有稳健性。 

3 讨论 

在本 MR 分析中，利用 GWAS 和 FinnGen 的公开遗传数据来评估 15 种微量营

养素循环水平与过敏性哮喘之间的关系。结果表明，遗传学上血清镁水平与过敏

性哮喘风险存在负相关的因果关系，提示镁元素可能是过敏性哮喘的保护因素。 

作为人体中胞内含量仅次于钾的基本微量元素之一，镁在多个方面发挥重要

生理作用，如通过拮抗钙离子内流来舒张平滑肌细胞，抑制乙酰胆碱和组胺释放

以舒缓支气管，以及具有调节血脑屏障通透性和中枢神经系统兴奋性等功能[31]。

Busuttil研究发现，镁元素与β2肾上腺素能受体激动剂具有协同作用，可帮助

诱导产生环磷酸腺苷（cAMP）来舒缓气道平滑肌，并减轻气道炎症，从而缓解成

人哮喘急性发作[32]。国内有学者研究发现，含镁制剂异甘草酸镁可通过调节 NOD
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样通路，抑制核苷酸结合寡聚结构域样受体蛋白 3（NLRP-3）和半胱氨酸蛋白酶

1（Caspase-1）水平的增加，从而减轻卵清蛋白诱导的小鼠哮喘模型的气道炎症

[33]。梁瑞韵等研究表明，镁能够促进哮喘患者外周血 CD4+CD25+T 调节细胞凋亡

增加，可能为其治疗支气管哮喘的机制之一[34]。钟波等的一项随机对照试验显示，

长期口服补充镁剂能够发挥抗氧化的活性，调节过敏性哮喘患者的谷胱甘肽氧化

还原系统，可作为哮喘的辅助治疗措施[35]。Jundong Moon 等通过肥胖哮喘小鼠

模型，发现相较于单纯地塞米松给药，镁剂联合地塞米松给药显著降低了支气管

肺泡灌洗液中的 IL-13和血清特异性 IgE，提示补充镁或可应用于对皮质类固醇

反应降低的肥胖哮喘患者[36]。 

本文同时存在一定的局限性：首先，所有研究数据均来自欧洲人群，这可能

限制了本研究结果对其他种族的普遍性。其次，本研究共纳入 15 种常见的人体

微量营养素，仍有大量其它重要的微量营养素有待研究其与过敏性哮喘之间的潜

在关系。最后，本研究使用的人群数据为汇总数据，无法根据个体信息对性别、

年龄、体质指数（BMI）等进行细化分析。 

综上，本研究采用两样本 MR分析，对 15 种微量营养素的循环水平和过敏性

哮喘之间的因果关系进行研究，结果表明血清镁的水平与过敏性哮喘风险呈负相

关，为通过饮食、口服或静脉注射等方法补充镁剂防治过敏性哮喘提供了遗传学

证据。 
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68. 老年人哮喘患者中医体质类型与控制水平的相关性研

究及临证思路浅析 

冯文烨 ，莫骄，刘惠梅，李珊，高峰，王彬，吴蔚 

（中国中医科学院望京医院呼吸科，北京市朝阳区望京中环南路 6 号，

100102） 

【摘要】目的：分析老年人哮喘患者的中医体质类型分布情况，探寻不同中

医体质类型患者哮喘控制水平的差异，为临证治疗提供思路。方法：采用横断面

调查的研究方法，以 128 例非急性发作期老年人哮喘患者为研究对象，采集患者

一般资料、中医体质特征信息、哮喘控制测试问卷（ACT）评分及肺功能检查、

血常规等主要理化检查指标，总结老年人哮喘患者中医体质类型分布特征，分析

不同中医体质类型患者的哮喘控制水平及肺功能等检查指标的差异。结果：老年

人哮喘患者常见中医体质类型为气虚质、特禀质、痰湿质及阳虚质；气虚质患者

的 ACT 评分低于特禀质患者(P＜0.05)；气虚质患者的肺功能指标 FEV1、FVC、

FEV1/FVC 低于阳虚质、痰湿质患者，PEF 低于阳虚质患者，MMEF 低于痰湿质

患者，特禀质患者的 FVC 低于气虚质、痰湿质患者(P＜0.05)；痰湿质患者血常

规 NEUT%高于特禀质患者，EO%低于特禀质患者(P＜0.05)。结论：老年人哮喘

患者存在不同中医体质类型，其哮喘控制水平、肺功能及血常规等指标具有显著

差异，临证应采用不同的诊治思路及干预措施。 

【关键词】支气管哮喘；老年；控制水平；中医体质类型 

Correlation Research of the Traditional Chinese Medicine Constitution Types of the 

Elderly Asthma with Control Level of the Elderly Asthma 

Feng Wenye,Mo Jiao,Liu Huimei,Li Shan,Gao Feng,Wang Bin,Wu WeiCorresponding author 

(Respiratory Department, Wangjing Hospital, Chinese Academy of Traditional Chinese 

Medicine, No. 6, Wangjing Zhonghuan South Road, Chaoyang District, Beijing, 100102) 

[Abstract] Objective: To analyze the distribution of traditional Chinese medicine 

constitution types in elderly asthma patients and explore the differences in asthma control levels 
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among patients with different traditional Chinese medicine constitution types. Methods: A 

cross-sectional survey was conducted on 128 elderly patients with non acute exacerbation of 

asthma. General information, information on traditional Chinese medicine constitution 

characteristics, asthma control test questionnaire (ACT) scores, lung function tests, blood routine 

tests, and other major physical and chemical indicators were collected. The distribution 

characteristics of traditional Chinese medicine constitution types in elderly asthma patients were 

summarized, and the differences in asthma control levels and lung function test indicators among 

patients with different traditional Chinese medicine constitution types were analyzed. Results: 

The common types of traditional Chinese medicine constitution in elderly asthma patients are Qi 

deficiency constitution, intrinsic constitution, phlegm dampness constitution, and Yang deficiency 

constitution; The ACT score of patients with Qi deficiency syndrome was lower than that of 

patients with intrinsic constitution (P<0.05); The lung function indicators FEV1, FVC, and 

FEV1/FVC of patients with qi deficiency were lower than those of patients with yang deficiency 

and phlegm dampness, PEF was lower than those of patients with yang deficiency, MMEF was 

lower than those of patients with phlegm dampness, and FVC of patients with intrinsic 

constitution was lower than that of patients with qi deficiency and phlegm dampness (P<0.05); 

The NEUT% of blood routine in patients with phlegm dampness is higher than that in patients 

with intrinsic constitution, and the EO% is lower than that in patients with intrinsic constitution 

(P<0.05). Conclusions: Elderly asthma patients have different traditional Chinese medicine 

constitution types, and there are significant differences in their asthma control level, lung function, 

and blood routine indicators. Different diagnosis and treatment ideas and intervention measures 

should be given in clinical practice. 

[Key words] Bronchial asthma; The elderly; Level of control; TCM constitution types 

支气管哮喘（简称哮喘）是临床常见的慢性气道疾病，近年国内外流行病学

研究均显示：哮喘患病率随年龄增长而增加[1-3]。与其他年龄段的哮喘比较，老

年人哮喘存在着依从性差、药物疗效降低、不良事件高发、干扰因素复杂等问题，

削弱了现行诊疗方案的适用性，故而在诊断及治疗方面均显示出明显不足，防控

形势颇为严峻[4]。中医理论认为，夙根是哮病（即支气管哮喘）发病的内因，与

患者体质关系密切，故临证时应注重对哮病患者体质的辨识，“辨证与辨体合参”



254 

 

有助于提高临床疗效，并为哮病缓解期“一如常人”、“无证可辨”时进行中医

干预治疗提供依据。但目前对于老年人哮喘患者的中医体质特征尚缺乏研究数据。

本研究旨在分析老年人哮喘患者的中医体质类型，探寻不同中医体质类型患者的

哮喘控制水平、肺功能等理化检查的分布差异，以及影响控制水平的危险因素，

初步探寻不同中医体质类型患者的适宜干预策略，为今后开展“辨证与辨体合参”

治疗研究奠定基础，提高老年人哮喘控制水平。 

1 资料与方法 

1.1 研究对象 

2023 年 2 月至 2024 年 1 月于中国中医科学院望京医院呼吸科就诊的非急性

发作期老年人支气管哮喘患者 128 例。 

1.2 诊断标准 

老年人哮喘诊断标准：采用中国老年医学学会呼吸病学分会《老年人支气管

哮喘诊断与管理中国专家共识》[5]标准，符合支气管哮喘诊断标准，年龄≥65 岁。 

支气管哮喘诊断、分期标准：采用中华医学会《支气管哮喘防治指南（2020

年版）》[6]的相关标准。 

1.3 研究设计 

采用横断面调查的研究方法，采集患者一般资料（性别、年龄、身高、体重、

吸烟情况、哮喘病程、首次发病年龄、合并其他疾病、过敏性疾病家族史、控制

药物应用情况等）、中医体质类型（应用《老年人中医药健康管理服务记录表》

[7]前 33 项采集信息，依据体质判定标准表计算得分最高的 1 种体质判定为其体

质类型）、哮喘控制测试问卷（ACT）[6]评分及肺功能检查（第一秒用力呼气容

积占预计值百分比 FEV1%pred、用力肺活量占预计值百分比 FVC%pred、第一秒

用力呼气容积/用力肺活量 FEV1/FVC、呼气流量峰值占预计值百分比 PEF%pred、

最大呼气中期流量占预计值百分比 MMEF%pred、呼出气一氧化氮 FeNO）、血

常规（白细胞计数 WBC、中性粒细胞百分比 NEUT%、淋巴细胞百分比 LYM%、

嗜酸性粒细胞百分比 EO%）、血清总免疫球蛋白 E（IgE）等理化检查指标。 

1.4 样本量估算 

采用横断面调查定性变量的样本量计算公式如下[8]： 

n =
U1-α/2
2 p0(1-p0)

δ2
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根据我院呼吸科门诊老年人哮喘非急性发作期患者比例，确定p0为 8%，α

取 0.05 则U1-α/2 = 1.96，δ取 0.05，计算出 n=116，考虑到可能的无效问卷不超

过 10%，估算总样本量为 128 例。 

1.5 统计方法 

采用SPSS20.0软件进行统计分析。计量资料中符合正态分布的数据用x̅ ± s描

述，非正态分布的数据采用M(Q1, Q3)描述；计数资料以频数(%)表示。多组间比

较符合正态分布者进行单因素方差分析，不符合正态分布者采用 Kruskal-Wallis

检验；计数资料采用卡方检验或 Fisher 精确概率法；多组间两两比较采用

Bonferroni 法。P＜0.05 为差异具有统计学意义。 

2 研究结果 

2.1 患者人口学特征分布 

纳入患者中男性 49例，女性 79例，男女比例为 1:1.61；年龄70.00(67.00,79.75)

岁；哮喘病程 15.00(5.00,36.00)年；平均体质量指数（BMI）24.29±3.58kg/m2；

吸烟患者 78 例(60.93%)，其中平均烟龄 31.60±13.79 年，吸烟指数

450.00(230.00,633.75)支年；有过敏性疾病家族史患者 78 例(60.93%)；有合并疾

病患者 126 例(98.44%)；坚持规律用药患者 45 例(35.15%)。 

2.2 患者中医体质类型分布 

纳入患者涉及 9 种中医体质类型，按照占比由高到低依次为：气虚质 30 例

（23.44%）、特禀质 25 例（19.53%）、痰湿质 23 例（17.97%）、阳虚质 19 例

（14.84%）、血瘀质 12 例（9.38%）、平和质 7 例（5.47%）、湿热质 5 例（3.91%）、

阴虚质 4 例（3.12%）、气郁质 3 例（2.34%）。其中气虚质、特禀质、痰湿质

和阳虚质 4 种中医体质类型占比均高于 10%，余 5 种中医体质类型占比均低于

10%，故以下仅对气虚质、特禀质、痰湿质和阳虚质 4 种常见中医体质类型进行

分析。 

2.3 常见中医体质类型患者哮喘控制水平、主要理化检查指标及影响因素分析 

2.3.1 ACT 评分分析 

四种常见中医体质类型患者的 ACT 评分见表 1，其分布差异具有统计学意

义(P＜0.05)，Bonferroni 比较结果显示：气虚质患者的 ACT 评分显著低于特禀
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质患者，差异具有统计学意义(P=0.013＜0.05)，即气虚质患者的哮喘控制水平显

著低于特禀质患者。 

表 1  四种常见中医体质类型患者 ACT 评分分布情况 

项目 
中医体质类型 

统计量 P 值 
气虚质 特禀质 阳虚质 痰湿质 

N(Missing

) 
30(0) 25(0) 19(0) 23(0)   

ACT 评分 

M(Q1, Q3) 

18(15.00,21.0

0) 

22(19.00,25.0

0) 

18(17.00,21.0

0) 

19(15.00,21.0

0) 

11.825(H

) 

0.00

8 

2.3.2 主要肺功能指标分析 

四种常见中医体质类型患者的肺功能指标见表 2，其中 FEV1%pred、

FVC%pred、FEV1/FVC、PEF%pred、MMEF%pred 分布差异具有统计学意义(P

＜0.05)，FeNO 分布差异无统计学意义(P＞0.05）。Bonferroni 比较结果显示：

气虚质患者的 FEV1%pred、FVC%pred、FEV1/FVC 显著低于阳虚质、痰湿质患

者，PEF%pred 显著低于阳虚质患者，MMEF%pred 显著低于痰湿质患者；特禀

质患者的 FVC%pred 显著低于气虚质、痰湿质患者，差异均有统计学意义(P＜

0.05)，详见表 3。 

表 2  四种常见中医体质类型患者主要肺功能指标分布情况 

项目 
中医体质类型 

统计量 P 值 
气虚质 特禀质 阳虚质 痰湿质 

N(Missing) 30(0) 25(0) 19(0) 23(0)   

FEV1%pred(%) 

(x̅ ± s) 
62.30±2.93 62.86±2.10 74.39±3.46 73.65±3.17 5.018(F) 0.003 

FVC%pred(%) 

(x̅ ± s) 
73.00±2.25 73.57±2.10 84.34±2.71 84.94±2.49 6.714(F) ＜0.001 

FEV1/FVC(%) 

(x̅ ± s) 
62.25±2.01 65.85±1.99 71.02±2.43 71.90±2.05 4.846(F) 0.004 

PEF%pred(%) 

(x̅ ± s) 
54.61±3.95 57.39±3.51 71.55±4.64 68.17±3.85 4.132(F) 0.008 
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MMEF%pred(%) 

(x̅ ± s) 
43.21±3.39 46.91±3.49 57.48±4.70 57.95±3.43 4.151(F) 0.008 

FeNO(ppb) 

M(Q1, Q3) 

41.50 

(21.25,89.00) 

63.00 

(21.50,72.5) 

62.00 

(34.00,83.00) 

53.00 

(23.00,90.00) 
0.166(H) 0.983 

 

2.3.3 主要实验室检查指标分析 

四种常见中医体质类型患者的 NEUT%、EO%分布差异具有统计学意义（P

＜0.01，P＜0.05）。Bonferroni 比较结果显示：痰湿质患者 NEUT%明显高于特

禀质患者（P=0.006＜0.05），而 EO%明显低于特禀质患者（P=0.041＜0.05）。

四型患者的 WBC、LYM%、血清总 IgE 分布差异均无统计学意义（P＞0.05），

详见表 4。 

表 3  四种常见中医体质类型患者主要肺功能指标 Bonferroni 比较结果 

项目 中医体质类型 P 值 项目 中医体质类型 P 值 

FEV1%pred 
气虚质 vs 阳虚质 0.031 

FVC%pred 

气虚质 vs 阳虚质 0.015 

气虚质 vs 痰湿质 0.033 气虚质 vs 痰湿质 0.005 

FEV1/FVC 
气虚质 vs 阳虚质 0.030 阳虚质 vs 特禀质 0.032 

气虚质 vs 痰湿质 0.007 痰湿质 vs 特禀质 0.013 

PEF%pred 气虚质 vs 阳虚质 0.025 MMEF%pred 气虚质 vs 痰湿质 0.026 

表 4  四种常见中医体质类型患者主要实验室检查指标分布情况 

项目 
中医体质类型 统计

量 

P

值 气虚质 特禀质 阳虚质 痰湿质 

N(Missing

) 
30(0) 25(0) 19(0) 23(0)   

WBC 

(×109/L) 

M(Q1, Q3) 

6.95(6.23,

9.33) 

7.72(5.74,

8.84) 

6.53(5.29,

8.21) 

7.55(6.23,

9.40) 

1.84

6(H) 

0

.605 

NEUT% (%) 59.30 7.72 6.53 7.55 11.9 0
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2.3.4 影响哮喘控制水平的危险因素分析 

四种常见中医体质类型患者的 BMI 分布差异具有统计学意义（P＜0.05），

Bonferroni 比较结果显示：痰湿质患者 BMI 显著高于特禀质（P=0.017＜0.05）；

四型患者的性别、年龄、吸烟指数、规律用药、合并疾病数量及种类分布差异均

无统计学意义（P＞0.05），详见表 5。  

表 5  四种常见中医体质类型患者哮喘控制水平影响因素分布情况 

项目 
中医体质类型 

统计量 P 值 
气虚质 特禀质 阳虚质 痰湿质 

N(Missing) 30(0) 25(0) 19(0) 23(0)   

性别 
男 N(%) 13(43.33) 12(48.00) 8(42.11) 7(30.43) 

1.640(χ2) 0.650 
女 N(%) 17(56.67) 13(52.00) 11(57.89) 16(69.57) 

年龄 

M(Q1, Q3) 

74.50 

(68.75,82.00) 

70.00 

(66.50,79.50) 

68.00 

(66.00,71.00) 

68.00 

(67.00,75.00) 
7.012(H) 0.072 

BMI (x̅ ± s) 24.65±2.94 22.89±3.81 23.72±3.35 26.02±4.09 3.389(F) 0.021 

吸烟指数 (x̅ ±

s) 

544.47±

365.52 

468.00±

309.46 

425.91±

322.70 

523.64±

359.92 
0.343(F) 0.795 

规律 是 N(%) 10(33.33) 11(44.00) 7(36.84) 7(30.43) 1.101(χ2) 0.777 

M(Q1, Q3) (53.28,67.

58) 

(48.50,56.

20) 

(50.90,62.

50) 

(64.10,73.

00) 

79(H) .007 

LYM% (%) 

 (x̅ ± s) 

26.24±

8.42 

28.35±

8.31 

28.84±

10.30 

22.27±

9.89 

6.24

0(F) 

0

.100 

EO%(%) 

M(Q1, Q3) 

5.80(3.13,

9.63) 

6.90(3.55,

9.95) 

4.10(1.30,

9.40) 

2.70(0.80,

5.10) 

9.10

5(H) 

0

.028 

血

清总 IgE 

(IU/

mL) 

N(

%) 

＜

100 
11(36.67) 8(32.00) 7(36.84) 8(34.78) 

0.80

7 

(Fish

er) 

0

.996 

10

0-200 
5(16.67) 4(16.00) 3(15.79） 5(21.74) 

≥2

00 
14(46.66) 13(52.00) 9（47.37） 10(43.48) 



259 

 

用药 否 N(%) 20(66.67) 14(56.00) 12(63.16) 16(69.57) 

合并

疾病

数量

及种

类 

M(Q1, Q3) 4.00(2.00,5.25) 3.00(1.50,5.00) 3.00(2.00,5.00) 3.00(3.00,4.00) 2.276(H) 0.517 

高血压 21(70.00) 17(68.00) 14(73.68) 17(73.91) 0.285(χ2) 0.963 

慢阻肺 16(53.33) 11(44.00) 9(47.37) 13(56.52) 0.927(χ2) 0.819 

高脂血症 15(50.00) 8(32.00) 9(47.37) 13(56.52) 1.381(χ2) 0.710 

冠心病 12(40.00) 10(40.00) 8(42.11) 9(39.13) 0.041(χ2) 0.998 

失眠 17(56.67) 9(36.00) 7(36.84) 9(39.13) 3.211(χ2) 0.360 

过敏性鼻

炎 
13(70.00) 8(68.00) 5(73.68) 6(73.91) 2.342(χ2) 0.505 

胃食管返

流 
9(30.00) 4(16.00) 5(73.68) 5(21.74) 1.598(χ2) 0.660 

过敏性皮

炎 
8(26.67) 5(20.00) 4(21.05) 4(17.39) 0.735(χ2) 0.865 

慢性肺心

病 
3(10.00) 3(12.00) 1(5.56) 2(8.70) 0.612(χ2) 0.894 

2 型糖尿

病 
3(10.00) 2(8.00) 3(15.79) 3(13.04) 0.771(χ2) 0.856 

3 讨论 

3.1 老年人哮喘患者中医体质类型分布特征 

本研究中患者最常见的中医体质类型为气虚质，其后依次为特禀质、痰湿质、

阳虚质。气虚质是由于人体元气不足，以气息低弱、机体、脏腑功能状态低下为

主要特征的一种体质状态，表现为体力虚弱、易疲劳、语音低弱、自汗、气短懒

言等症状，其形成主要与先天本弱、后天失养或病后气亏有关[9]；老年人哮喘患

者中气虚质人数较多，可能与年龄增长、人体的生理功能逐渐衰退以及老年人常

患有多种慢性疾病、长期疾病负担耗损正气相关。特禀质形成受到先天因素的影

响，并在特定环境因素的作用下表现出来；具有特禀质的个体在生理功能和自我

调节能力上相对较弱，对外界刺激的反应性增强，有明显的个体差异性和家族聚

集倾向[9]；因此特禀质哮喘患者常发病早，病程长，多有过敏性疾病家族史，对

外界环境的适应能力较差，在接触诱发因素时容易导致哮病发作。痰湿质是由于
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水液内停而痰湿凝聚，以粘滞重浊为主要特征的体质状态，其形成受先天因素及

后天过食肥甘厚味的影响；痰湿质人群的体型特点为：形肥体胖、腹部肥满松软，

或素肥今瘦，如《格致余论》“肥人多痰”之说，《丹溪治法心要》亦曰“肥白

人多痰湿”；本研究发现痰湿质患者 BMI 显著增高，已有相关研究证实肥胖是

哮病的危险因素[10, 11]。阳虚质的形成与先天不足、病后阳虚或年老阳虚等因素有

关；肾寓“元阳”，为一身阳气之本，老年人哮喘患者肾阳亏虚，五脏失养，加

之久病，伤及阳气，肺阳虚衰，津凝为痰，寒痰伏肺，成为哮病发作的夙根。 

3.2 不同中医体质类型哮喘患者临证思路浅析 

3.2.1 气虚质 

气虚质患者哮喘控制水平最差，肺通气功能较差。中医理论中，哮病发作的

病机为宿痰伏肺，遇感引触，而气虚质患者卫外不固，易感外邪，致使哮病反复

发作。气虚质患者的肺功能异常可能与肺、脾、肾三脏正气衰退有关[12]。穴位贴

敷疗法可以调节支气管哮喘患者的体质偏颇，改善 FEV1
[13]，由此证实有效干预

手段可以调节患者体质偏颇。临床中气虚质老年人哮喘患者应注重补气养肺、调

补脾肾等治法，减少哮喘反复发作。同时应更加注重肺功能检查，及时调整治疗

方案，减缓肺功能下降。 

3.2.2 特禀质 

特禀质患者哮喘控制水平较好，但肺功能指标更差，可能与病程长、疾病认

知水平高、规律用药等因素有关。本研究中特禀质患者血 EO%水平较高，而嗜

酸性粒细胞(EOS)浸润及大量炎性因子释放可导致气道炎症，抑制 EOS 聚集有助

于控制气道炎症反应[14, 15]。因此在临床中应注重采集哮喘患者的家族史、发病年

龄、合并疾病等信息，属于特禀质的患者应特别注意避免接触外界致敏因素，定

期监测其气道炎症相关指标，可考虑应用中药干预气道重塑及气道炎症，以延缓

肺功能下降[16-18]。 

3.2.3 痰湿质 

痰湿质患者 BMI 显著增高，且血 NEUT%水平较高。有研究证实，肥胖是

增加哮喘急性发作危险因素[19-23]。近年研究发现：肥胖型哮喘患者可能具有更明

显的气道高反应性和中性粒细胞性气道炎症[24, 25]；化痰活血中药可以通过抑制
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M1 巨噬细胞的表达，发挥抗中性粒细胞炎症反应[26]。因此也可适时应用化痰活

血之法，降低痰湿质患者中性粒细胞性气道炎症水平，从而提高哮喘控制水平。 

3.2.4 阳虚质 

阳虚质患者在老年人哮喘中占比较高，控制水平较差。中医理论中，痰既是

导致哮病发生的根本病理因素，也是哮病迁延不愈的重要原因。有研究发现：细

胞自噬可以促进 EOS 及上皮细胞的激活，提高哮喘患者的气道炎症水平[27]，阳

虚证与细胞自噬水平相关，经温肺化饮方干预后细胞自噬水平趋于正常，气道炎

症也明显改善[28]。因此对于阳虚质的患者采用温肺化饮法干预，可抑制气道炎症，

减少哮病发作。 

根据本研究发现的老年人哮喘患者常见中医体质类型及临床特点，对临证思

路进行梳理，进一步开展“辨证与辨体合参”的中医干预治疗研究，将有助于提

升老年人哮喘控制水平。本研究仅为单中心探索性研究，样本量较小，研究结果

可能存在一定偏倚，未来还应开展多中心、多地域的大样本调查。同时，本研究

仅选择了体质判定表得分最高的 1 种体质类型进行分析，但老年人哮喘患者常存

在兼夹体质，也是今后进一步研究的方向。  
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Abstract 

Background 

Allergic rhinitis (AR) is a tricky health issue that affects quality of life. Due to 

the shortcomings of pharmacological treatment, acupuncture is gaining attention of 

patients with AR as an economical and practical green therapy. This study will aim to 

assess the safety and effectiveness of acupuncture in the prevention and alleviation of 

AR symptoms.  
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Methods  

This study will be conducted at a single center with a single-blind design. A total 

of 122 eligible patients will be randomly allocated to either true or sham acupuncture 

treatment group in a 1:1 ratio. Over a period of four weeks, both groups will undergo 

12 sessions of acupuncture treatment. Primary outcomes will be alterations in the 

cumulative Total Nasal Symptom Score(TNSS), and changes in the incidence of AR 

before treatment (past year), after four weeks of treatment, and during a follow-up 

period. Secondary outcomes will include the Total Non-Nasal Symptom 

Score(TNNSS), Rhinitis Quality of Life Questionnaire(RQLQ), Patient Health 

Questionnaire-9 (PHQ-9), Generalized Anxiety Disorder-7(GAD-7), Visual Analog 

Scale (VAS) and so on. Laboratory tests will be performed, including serum specific 

IgE level test, immune cells, serum cytokines, etc. Participants will be followed-up for 

an additional one year after treatment to document episodes of rhinitis. 

Discussion  

This clinical trial will be able to provide high level evidence on the acupuncture 

therapy in the treatment of AR. The findings of this study will help uncover the 

connection between acupuncture and the body’s ability to adapt to allergic reactions, 

ultimately establishing a solid theoretical foundation for understanding how 

acupuncture can intervene in the body’s conditioning process.  

Trial registration number  

ChiCTR2300068154. 
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1.河南中医药大学第二附属医院；2.北京中医药大学国家中医体质与治未病

研究院 

 

摘要：目的：评估美国人群中过敏症状和抑郁风险的关系。方法：选取美国

国家健康与营养调查（national health and nutrition examination survey, NHANES）

2005~2006 年对过敏、抑郁风险相关问卷及和模型协变量有完整信息的志愿者为

研究对象，采用多因素 logistic 回归分析确定过敏症状与抑郁风险之间的关联。

结果：共纳入 3705 例研究对象，包括男性 1918 例，女性 1787 例，男性平均年

龄（46.0 ± 0.83）岁，女性平均年龄（48.1 ± 0.84）岁，共检出抑郁症 183 例(4.94%)。

多因素 logistic 回归结果显示，在调整性别、年龄、教育水平、婚姻状态、吸烟

史等混杂因素后，在肥胖人群中，过敏症状均增加了抑郁风险，且在男性肥胖人

群中更加明显（男性：OR：3.64，95%CI：1.64-8.76，P<0.01 vs 女性：OR：2.17，

95%CI：1.12-4.44，P<0.05）。此外，我们在 45-65 岁及>65 岁年龄段均发现，

过敏症状增加了抑郁风险，年长组（>65 岁）的风险更高（OR：12.19，95%CI：

2.03-236.12，P=0.02 vs OR：3.02，95%CI：1.47-6.66，P=0.00）。结论：过敏症

人群有更高的抑郁风险，尤其是在肥胖、45-65 岁的人群和女性人群中。 

关键词：过敏症状；抑郁；肥胖；国家健康与营养调查（NHANES） 

 

抑郁症是一种常见的精神障碍。随着抑郁症的患病率在全球范围内持续上升

[1]，据世界卫生组织（WHO）报道，约有 5%的成年人患有抑郁症，这已被视为

一个严重的全球公共问题[1,2]。抑郁症流行代表了损伤、残疾、死亡和经济负担

的主要原因[3,4]。研究人员越来越多地寻求确定风险因素（如有害使用酒精、身

体不活动和空气污染）[5-7]。近年来，人们对过敏反应和抑郁症之间的关系越来

越感兴趣[8-10]，因为这两种情况都与慢性炎症和免疫失调有关[11,12]。尽管如此，

美国成年人过敏症状与抑郁风险之间的联系仍不清楚。 

 
 通讯作者：王琦，北京市朝阳区北三环东路 11 号北京中医药大学国家中医体质与治未病研究院，邮

编：100029，电话：010-64286766，E-mail：wangqi710@126.com 

王济，北京市朝阳区北三环东路 11 号北京中医药大学国家中医体质与治未病研究院，邮编：100029，

电话：010-64286766，E-mail：doctorwang2009@126.com 
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过敏性疾病是免疫球蛋白 E（immunoglobulin E，IgE）介导的非感染性炎症

性疾病，它涉及皮肤科、耳鼻咽喉科、儿科、呼吸科等多个临床科室，包括湿疹、

哮喘、过敏性鼻炎、特应性皮炎、食物过敏等。目前全球约有 2.5 亿过敏性疾病

患者，占世界总人口的 22%[13,14]。有证据表明过敏性疾病和抑郁症之间存在关联

[15]，已报道表明抑郁评分和季节性空气过敏原计数之间的关联[16]。过敏相关结

果与抑郁症之间的关系仍然知之甚少，关于该主题的 IgE 和抑郁症的可用文献有

限，并且结果往往相互矛盾[17,18]。一些研究报告了 IgE 和抑郁症之间的正相关性

[19]，而其他研究未能发现显著的关系[9]。本研究的目的是评估和比较抑郁与过敏

症状的关系，进一步指导、检测和处理过敏反应的精神问题。 

临床资料 

一般资料 

本研究采用了 2005 至 2006 年期间进行的全国健康与营养状况调查

NHANES 收集的横断面数据。全国健康与营养状况调查（NHANES）是一项旨

在评估美国成人和儿童健康与营养状况的调查项目，代表了全美非住院平民人口

的健康与营养状况。该研究获得了美国国家卫生统计中心研究伦理审查委员会

（ ERB ） 的 批 准 。 所 有 研 究 数 据 均 可 从 国 家 卫 生 统 计 中 心

（https://www.cdc.gov/nchs/nhanes/index.htm）公开获取。 

本研究纳入了年龄在 20 至 85 岁之间的参与者，这些参与者在 NHANES 访

谈期间完成了病人健康问卷（Patient Health Questionnaire-9 Item，PHQ-9）及过

敏相关症状问卷测试，从分析中排除了怀孕或缺少任何感兴趣变量数据的参与者，

这项研究的最终样本量为 3705 名参与者（如图 1 所示）。 

过敏症状的定义 

本文评估了自我报告的当前过敏症状。有关当前过敏症状的信息是从在

NHANES 门诊就诊时自行填写的问卷中获得的。不满 16 岁的受试者由代理受访

者(通常是父母)负责完成采访。 

过敏症状数据来自 NHANES 敏部分（前缀 AGQ）收集的有关常见过敏性

疾病的个人家庭访谈数据。在以下问题中回答“是”的参与者被定义为有过敏症

状。过敏症：在过去 12 个月中，您是否出现过过敏症状或过敏发作？打喷嚏：

在过去 12 个月中，当您没有感冒或流感时，您是否出现过打喷嚏、流鼻涕或鼻

塞的问题？鼻窦炎：在过去 12 个月中，医生或其他医疗专业人员是否告诉过您，



268 

 

您患有鼻窦炎？湿疹：在过去至少 6 个月中，您是否出现过时好时坏的痒疹？或

在过去 12 个月中，您是否出现过这种痒疹？花粉症：在过去 12 个月中，您是否

患过花粉症？ 

抑郁症的诊断 

在本研究中，抑郁症的诊断依据的是病人健康问卷-9（PHQ-9），这是一种

广泛使用且经过充分验证的抑郁症筛查工具。PHQ-9 由九个项目组成，与《精神

疾病诊断与统计手册第四版》（DSM-IV）中重度抑郁障碍的九个诊断标准相对

应。PHQ-9 分值范围为 0 至 27 分，0-4 分表示轻度抑郁，5-9 分表示轻度抑郁，

10-14 分表示中度抑郁，15-19 分表示中度重度抑郁，20-27 分表示重度抑郁。在

本研究中，PHQ-9 得分达到或超过 10 分的参与者被认为有明显的抑郁症状，符

合 DSM-IV 重度抑郁症的诊断标准。PHQ-9 低于 10 分的参与者被认为没有明显

的抑郁症状。以往利用 NHANES 数据库进行的研究都采用了这一诊断阈值，并

已证明其在检测抑郁症方面具有良好的敏感性和特异性。 

协变量考量 

通过问卷调查和实验室检测收集了参与者的基线数据信息，包括年龄（岁）、

性别（男性或女性）、种族/族裔（墨西哥裔美国人、其他西班牙裔美国人、非

西班牙裔白人、非西班牙裔黑人或其他种族）、教育程度（高中以下、高中或高

中以上）和体重质量指数分为正常<25.0 kg/m2，超重 25.0-30 kg/m2 和肥胖>30 

kg/m2）。吸烟状况分为吸烟与不吸烟，根据“你现在抽烟吗？”的回答判定，

其中“每天或有些日子”定义为吸烟，“一点也不”定义为不吸烟。饮酒状况分

为饮酒与不饮酒，根据“每 1 年至少喝过 12 杯酒精饮料？”的回答判定。 

统计学方法 

人口统计学、生活方式和实验室数据被表示为连续变量的加权平均值（标准

误差）,或分类变量的加权百分比。使用 Rao-Scott χ2 检验比较过敏原致敏和无致

敏的参与者的分类变量百分比。进行 Logistic 回归分析以研究过敏症状与抑郁风

险之间的关系。为了比较不同模型的系数并考虑可能的混杂因素，我们建立了三

个多变量逻辑回归模型。在模型 1 中，没有对混杂因素进行调整。在模型 2 中，

对社会人口因素（年龄、性别、种族）进行了调整。在模型 3 中，在模型 2 的基

础上对受教育水平、吸烟状况、饮酒状况进行了调整。所有的统计评估都是双侧

的，显著性被确定为 P=0.05。所有统计分析均由 R 4.1.3（https://www.R-project.org/）

进行。 
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结果 

一般信息和参与者的特征 

NHANES 数据库 2005～2006 年度调查样本量为 10348 例，符合本研究纳入、

排除标准的共 3705 例，其中男性 1918 人（51.8%），女性 1787 人（48.2%），

男性平均年龄为 46.0 ± 0.83 岁，女性平均年龄为 48.1 ± 0.84 岁。其中，183 名

（4.94%）参与者被归纳为患有抑郁症。表 1 中呈现的结果显示了研究参与者的

特征及其在非过敏症状组和过敏症状组之间的分布。我们发现，无论性别如何，

过敏症状组受教育程度、过敏致敏情况及抑郁状态情况均明显高于无过敏症状组

（P<0.05）。此外，与男性受试者不同的是，我们发现存在过敏症状的女性受试

者年龄明显更低，吸烟、饮酒比例更高（P<0.05）。 

表格 1 参与者的特征 

 

男性 

P value 

女性 

P value 无过敏症状

组 

过敏症状组 

无过敏症状

组 

过敏症状组 

年龄, %   0.45   0.034 

<45 y 488(45.6) 379(44.7)  381(43.9) 409(44.5)  

45-65 y 348(32.5) 262(30.9)  268(30.9) 323(35.1)  

>65 y 235(21.9) 206(24.3)  218(25.1) 188(20.4)  

种族/民族, %   <0.001   <0.001 

墨西哥裔美国人 264(24.6) 118(13.9)  208(24) 131(14.2)  

其他西班牙裔 31(2.9) 24(2.8)  35(4) 19(2.1)  

非西班牙裔黑人 254(23.7) 159(18.8)  199(23) 206(22.4)  

非西班牙裔白人 491(45.8) 523(61.7)  394(45.4) 523(56.9)  

其他种族 31(2.9) 23(2.7)  31(3.6) 41(4.5)  

受教育程度, %   <0.001   <0.001 

高中以下 352(32.9) 198(23.4)  268(30.9) 163(17.7)  

高中 267(24.9) 197(23.3)  218(25.1) 209(22.7)  

高中以上 452(42.2) 452(53.4)  381(43.9) 548(59.6)  

吸烟情况, %   0.94   0.014 

否 780(72.8) 619(73.1)  722(83.3) 723(78.6)  
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是 291(27.2) 228(26.9)  145(16.7) 197(21.4)  

饮酒情况, %   0.18   0.0052 

否 202(18.9) 139(16.4)  395(45.6) 358(38.9)  

是 869(81.1) 708(83.6)  472(54.4) 562(61.1)  

体重质量指数   0.7   0.088 

<25.0 kg/m2 291(27.2) 220(26)  290(33.5) 314(34.1)  

25-30 kg/m2 451(42.1) 353(41.7)  255(29.4) 230(25.0)  

>30 kg/m2 328(30.6) 274(32.4)  322(37.1) 376(40.9)  

过敏致敏情况   <0.001   <0.001 

否 589(55) 375(44.3)  581(67) 496(53.9)  

是 482(45) 472(55.7)  286(33) 424(46.1)  

抑郁状态 (%)   0.0024   0.0068 

否 1041(97.2) 799(94.3)  830(95.7) 852(92.6)  

是 30(2.8) 48(5.7)  37(4.3) 68(7.4)  

不同人群的抑郁风险 

如表 2 所示，我们发现在有过敏症状的人群中，抑郁风险明显更高（男性为

4.9% vs 2.3%，女性为 6.6% vs 4.1%），这一现象在肥胖人群中也很明显（男性

为 6.5% vs 2.3%，女性为 8.4% vs 3.9%）。这似乎表明，女性群体中的抑郁风险

似乎更受体重指数的影响（P<0.05）。然而，我们在男性人群中发现相反趋势，

男性正常体重人群（BMI <25.0 kg/m2）过敏症状组的抑郁风险明显较高（6.3% vs 

2.3%，P<0.05）。 

此外，我们发现，无论年龄水平如何，肥胖人群（BMI >30 kg/m2）中过敏

症状组抑郁风险均高于无过敏症状组（<45 岁：6.3% vs 3.5%；45-65 岁：9.5% vs 

3.4%；>65 岁：5.2% vs 1.3%，但仅在 45-65 岁观察到统计学差异，P<0.05），

且 45-65 岁年龄段过敏症状组抑郁风险明显高于其他年龄段（9.5% vs 6.3% vs 

5.2%）。令人意外的是，在正常体重人群中，我们发现<45 岁的过敏症状组抑郁

风险明显升高（7.2% vs 2.3%），且明显高于其他年龄段（7.1% vs 5.2% vs 2.3%）。

总的来说，这些结果表明，与无过敏症状人群相比，过敏症状组的抑郁风险更高，

尤其是在肥胖、45-65 岁的人群和女性人群中。 

表格 2 不同体重指数水平无过敏症状组和过敏症状组人群的抑郁风险 

BMI 男性 P value 女性 P value 
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无过敏症状

组 

过敏症状组 

无过敏症状

组 

过敏症状组 

<25.0 kg/m2 2.3(0.3-4.2) 6.3(1.3-11.3) 0.036* 3.6(1.1-6.1) 5.4(2.7-8.1) 0.31 

25-30 kg/m2 2.3(1.1-3.4) 2.8(1.5-4.1) 0.57 4.9(1.9-7.9) 5.6(1.5-9.7) 0.8 

>30 kg/m2 2.3(0.5-4.2) 6.5(2-10.9) 0.096 3.9(2.2-5.6) 8.4(5.9-10.9) 0.013* 

 

BMI 

<45 y 

P value 

45-65 y P value >65 y 

P value 无过敏症状

组 

过 敏 症 状

组 

无过敏症状

组 

过敏症状组  

无过敏症状

组 

过敏症状组 

<25.0 

kg/m2 2.4(0.7-4.2) 7.1(4.2-9.9) 

0.024 * 

5.6(1-10.2) 5.2(0.9-9.5) 

0.85 

0.9(-0.4-2.1) 2.3(-0.5-5.2) 

0.31 

25-30 

kg/m2 2.2(0.5-3.9) 3.5(1-5.9) 

0.31 

5.4(1.9-8.8) 6.1(1.8-10.4) 

0.82 

1.4(-0.4-3.2) 1.4(-0.2-3) 

0.98 

>30 kg/m2 3.5(1.2-5.7) 6.3(3.5-9.2) 0.12 3.4(0.8-6) 9.5(5.4-13.6) 0.029 * 1.3(-1.2-3.9) 5.2(-0.3-10.8) 0.25056 

过敏症状与抑郁风险在不同水平上的相关性 

为了进一步探讨过敏症状和抑郁风险之间的关系，我们通过加权 logistic 回

归来评估过敏症状人群的抑郁风险。如表 3 所示，我们发现，无论是否经过模型

调整，在肥胖人群中，过敏症状均增加了抑郁风险，且在男性肥胖人群中更加明

显（男性：OR：3.64，95%CI：1.64-8.76，P<0.01 vs 女性：OR：2.17，95%CI：

1.12-4.44，P<0.05）。此外，我们在 45-65 岁及>65 岁年龄段均发现，过敏症状

增加了抑郁风险，年长组（>65 岁）的风险更高（OR：12.19，95%CI：2.03-236.12，

P=0.02 vs OR：3.02，95%CI：1.47-6.66，P=0.00）。有趣的是，在正常身体质量

指数人或超重人群中，无论男女，无论老少（除<45 岁年龄段外），都没有观察

到过敏症状和抑郁风险之间的联系（P>0.05）。 

BMI 模型 1 模型 2 模型 3 

 OR (95 % CI), p-value OR (95 % CI), p-value OR (95 % CI), p-value 

男性    

<25.0 kg/m2 2.22(0.92-5.7),0.08 2.36(0.96-6.16),0.06 2.54(1.01-6.81),0.05 

25-30 kg/m2 1.39(0.64-3.04),0.4 1.4(0.63-3.13),0.4 1.46(0.65-3.32),0.36 

>30 kg/m2 2.94(1.36-6.87),0.01 ** 3.32(1.52-7.85),0.00 ** 3.64(1.64-8.76),0.00 ** 

女性    
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<25.0 kg/m2 1.49(0.72-3.21),0.29 1.72(0.81-3.79),0.16 1.89(0.85-4.41),0.13 

25-30 kg/m2 1.31(0.59-2.95),0.5 1.34(0.59-3.07),0.49 1.6(0.69-3.85),0.28 

>30 kg/m2 2.44(1.3-4.86),0.01 ** 2.17(1.14-4.39),0.02 * 2.17(1.12-4.44),0.03 * 

年龄 <45 岁    

<25.0 kg/m2 2.27(1.05-5.2),0.04 * 2.42(1.09-5.68),0.03 * 2.63(1.13-6.49),0.03 * 

25-30 kg/m2 1.5(0.55-4.24),0.43 1.34(0.48-3.91),0.58 1.74(0.6-5.3),0.31 

>30 kg/m2 1.76(0.81-4.04),0.16 1.58(0.72-3.67),0.27 1.6(0.71-3.81),0.26 

年龄 45-65 岁    

<25.0 kg/m2 1.17(0.45-3.15),0.75 1.27(0.47-3.59),0.64 1.42(0.5-4.27),0.52 

25-30 kg/m2 1.19(0.56-2.5),0.66 1.12(0.52-2.4),0.77 1.25(0.57-2.74),0.58 

>30 kg/m2 2.75(1.39-5.86),0.00 ** 2.9(1.42-6.31),0.00 ** 3.02(1.47-6.66),0.00 ** 

年龄 >65 岁    

<25.0 kg/m2 2.08(0.4-15.2),0.4 2.4(0.44-18.39),0.33 2.5(0.44-19.62),0.32 

25-30 kg/m2 2.99(0.63-21.06),0.2 3.67(0.75-26.69),0.13 3.99(0.76-30.54),0.12 

>30 kg/m2 10.85(1.95-202.77),0.03 * 10.31(1.83-193.95),0.03 * 12.19(2.03-236.12),0.02 * 

讨论 

在这项研究中，我们通过 NHANES 数据评估美国人群中过敏症状与抑郁风

险之间的关系。结果表明，与没有过敏症状的参与者相比，有过敏症状的患者更

有可能经历抑郁障碍，尤其是在肥胖、年龄在 45-65 岁阶段和女性人群中，在控

制了潜在的混杂因素后，这种相关性仍然很强。 

抑郁症是人群的主要疾病，全球约有 3.5 亿人患有抑郁症，不同群体的抑郁

症患病率从 4%到 60%不等[20]，这是导致残疾和死亡的第九大原因，仅次于心脏

病、中风和艾滋病毒[21]。在这项研究中，我们发现美国成年人中抑郁症的患病

率为 4.94%，与文献相比患病率较低，这可能与人群抽样代表性关系密切。过敏

性疾病长期病程、长期治疗的需要和反复恶化可引起严重精神心理问题，如焦虑、

抑郁、睡眠障碍、疲劳、精神运动和思维缓慢、记忆力差、易激惹等[22]，而焦

虑或抑郁等精神心理问题也会反过来加剧过敏症状。Bedolla-Barajas 等对 164 例

≥18 岁的哮喘患者进行横断面研究，结果显示 54.3%的患者出现焦虑（95%CI：

46.6%~61.7%），50.6%的患者出现抑郁（95%CI：43.0%~58.2%）。抑郁增加了

哮喘患者焦虑状态的概率（OR：26.00，P<0.0001），而哮喘控制试验评分≥20

分，过敏性哮喘患者发生焦虑的概率较低[23]。我们的研究中也得到了相似的结
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果，在肥胖人群中，过敏症状均增加了抑郁风险，且在男性肥胖人群中更加明显

（男性：OR：3.64，95%CI：1.64-8.76，P<0.01 vs 女性：OR：2.17，95%CI：

1.12-4.44，P<0.05）。在 45-65 岁及>65 岁年龄段均发现，过敏症状增加了抑郁

风险，年长组（>65 岁）的风险更高（OR：12.19，95%CI：2.03-236.12，P=0.02 

vs OR：3.02，95%CI：1.47-6.66，P=0.00）。 

本研究存在一定的局限性。首先，横断面研究很难做出因果推断。过敏症状

的存在于抑郁风险升高关系密切，但两者之前确切的因果关系仍需要前瞻性研究

去验证。其次，本研究主要基于美国人群进行分析，其研究结果无法推广到其他

人群，下一步仍需要针对其他人群开展随机对照试验，进行更大样本量的临床复

制和验证。最后，NHANES 数据库中的数据是基于自报或问卷收集的，可能存

在记忆偏差、社会期望偏差、信息缺失等问题，影响数据的准确性和完整性[24]。

总之，我们的结果表明，过敏症状组有更高的抑郁风险，尤其在肥胖、年龄在

45-65 岁阶段和女性人群中。需要在有限的医疗条件下尽早识别出有潜在抑郁风

险的人群，然后及时采取干预措施。 
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摘要：完整规范的中医文献检索对于中医理论证据的形成与评价至关重要.

结合过敏性疾病的特点与研究现状，过敏性疾病的中医文献检索策略应包含三个

步骤。第一，明确检索需求。第二，明确检索来源。古籍数据库来源：选择 3~5

个全文型数据库进行检索；根据《中国医籍大辞典》《中国医籍提要》创建医籍

目录，对数据库中未涉及的书目进行补充检索。现代数据库来源：选择综合型医

学数据库进行检索。第三，明确检索词。古籍数据库检索词：根据《中西医病名

对照大辞典》直接进行过敏性疾病的中西医病名对照，以中医病名作为检索词；

对于无法进行直接对照的过敏性疾病进行特征性症状的梳理，根据《中华人民共

和国国家标准·中医临床诊疗术语·疾病部分》对梳理后的条目进行规范化处理，

以处理后的症状条目作为检索词。现代数据库检索词：以过敏性疾病的西医病名

为第一组检索词，中医、中药、中医药、体质为第二组检索词，检索时以第一组

和（and）第二组进行组合检索。 

关键词：过敏性疾病，文献检索，数据库，中西医病名，补充检索，组合检

索 
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evidence. Based on the characteristics and research status of allergic diseases, the 

TCM literature retrieval strategy for allergic diseases should include three steps. 

Firstly, clarifing retrieval requirements. Secondly, clarifing literature sources. Ancient 

books database: 3-5 full-text databases should be selected for retrieval. Meanwhile, a 

medical book directory should be created based on the “Chinese Medical Dictionary” 

and “Summary of Chinese Medical Books”. On the basis of the directory, a 
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supplementary search would be performed for bibliographies not covered in the 

database. Modern literature datebase: comprehensive medical database should be 

selected. Thirdly, clarifing retrieval terms. Retrieval terms of ancient book datebase: 

nomenclature of disease of TCM should be claried directly based on the “Chinese and 

Western medicine disease name control dictionary”. Then sorting out characteristic 

symptoms of allergic diseases that cannot be directly controlled. The symptom terms 

should be normalized based on the “Clinic terminology of traditional Chinese medical 

diagnosis and treatment-Part 1: Diseases”. The normalized terms can be 

Supplementary search words. Modern literature datebase: The Western medicine 

names of allergic diseases are used as the first group of search terms. The words of 

“Chinese medicine” “Chinese medicine” “Chinese medicine” and “constitution” are 

the second group of search terms. The retrieval strategy should be “first group of 

search terms” and “the second group of search terms”. 

Keywords: Allergic Diseases, Retrieval Strategy, Datebase, Chinese and 

Western Medical Disease Names, Supplementary search, Combined search 

 

“文献”意为“记录有知识的一切载体”[1]，始见于《论语·八佾》。中医

文献研究以中国医学的历史及其发展过程中的文献为核心，以中医历代医家的思

想经验和相关的语言文字及其信息应用为主体内涵，既具有明显的历史性和信息

性，也具有明显的综合性、效用性[2]，对中医学术的传承与发展、为中医临床科

研提供理论依据具有重要意义。 

完整规范的中医文献检索对于中医理论证据的形成与评价至关重要，因此中

医理论证据体系的构建应先建立规范的文献检索策略[3]。杨静等基于中医药理论、

人用经验、临床试验“三结合”体系，借鉴系统评价/Meta 分析思路和方法，认为

规范的古籍检索策略应包含明确检索问题和需求、明确检索来源、明确检索词、

完善检索策略、结果输出与管理五个方面[3]。李焕芹等认为古籍作为临床指南的

证据来源之一，应完善其证据评价体系，其中文献检索作为其证据形成的第一个

方面，包含了文献选择和检索方法两部分[4]。秦微认为文献检索策略应分解为确
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定检索范围（文献时间、文献来源）、选择检索途径和确定检索方法、选择检索

词这些小的目标问题[5]。 

结合过敏性疾病的特点与研究现状，笔者将从以下方面对过敏性疾病的中医

文献检索策略进行阐述。 

1.明确检索需求 

过敏性疾病又称变态反应性疾病，是一种常见、有潜在死亡风险和高卫生经

济负担的疾病[6]，主要包括过敏性哮喘、过敏性鼻炎、特应性皮炎、过敏性结膜

炎、食物过敏等，属于人类多发疾病。2023 年发表的一项关于过敏性疾病发病

趋势的综述中指出：根据 2011 年世界过敏组织（World Allergy Organization，

WAO）发布的《WAO White Book on Allergy》，无论是发达国家还是发展中国

家，全球过敏性疾病的患病率都在急剧上升，各个国家和地区哮喘的发病率从

1%上升到 20%不等，过敏性鼻炎的发病率从 1%到 18%不等，皮肤过敏的发病率

从 2%到 10%不等[7]。对于过敏性疾病严峻的发病趋势，中医相关疗法在过敏性

疾病的临床诊疗中取得了较好的疗效[8-11]，但中医没有固有的“过敏”概念，加之

过敏性疾病涉及人体各个系统，表现多样，只能在历代医籍中找到关于过敏现象

较为散见的记载和描述。据统计，中医临床文献占中医文献总数的 80%以上，目

前尚有许多对临床具有实用和开拓价值的信息没有被挖掘整理[12]。因此，过敏

性疾病相关中医文献的检索挖掘势在必行，对充分发挥中医文献对过敏性疾病临

床诊疗的指导作用也具有重要意义。具体的挖掘内容包括过敏性疾病的中医历史

源流、时代特征、病因、病机、证治规律及与体质的相关性。 

2.明确检索来源 

文献具有明显的历史性和时代特征，以 1911 年为界，中医文献学分为现代

文献学与古典文献学，1911 年以前产生的古籍、文书、档案、卷册、碑铭等被

认为是古典文献，1911 年以后的则称为近代文献、现代文献或现当代文献[13]。

中医现代文献对于疾病的记录、描述以现代医学对疾病的命名、诊疗为提挈，呈

现的内容、研究方法等与中医古籍具有较大的差异性[13]。对于过敏性疾病文献

的查全包含了古籍与现代文献资料的检索，也应对其检索来源明确区分。 

2.1 古籍检索来源 
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中医古籍文献的检索包括传统工具书手工检索和电子数据库检索两类[14]。

电子数据库的建立为中医古籍的检索提供了极大的便利，并在不断的发展完善中

逐渐涵盖了传统工具书手工检索到的内容。目前中医古籍数据库主要有书目型数

据库、全文型数据库、全图像型数据库、图文型数据库、古籍知识库[15]。其中

书目型数据库主要包含的古籍信息包括古籍书名、作者、版本、卷次、摘要、出

版年份[14]；全文型数据库、全图像型数据库、图文型数据库均包含了原书的全

文内容[14,16]；古籍知识库则是深入到知识单元的基于概念检索的知识库系统建设，

具有结构化的特点与知识发现的功能[16]。 

过敏性疾病的中医文献尚无全面的文献挖掘与系统化的数据库构建，因此对

于过敏性疾病相关中医文献的检索仍以基于字词检索的全文型数据库（包括全文

数据库、全图像型数据库、图文型数据库）为主。目前，使用较多的全文型数据

库包括书同文古籍数据库、瀚堂典藏数据库、鼎秀古籍全文检索平台、爱如生中

医典海数据库、国医典藏中医古籍数据库、中华古籍资源库、博览医书、中华医

典。为保证查全，选择 3~5 个数据库进行检索。同时，根据《中国医籍大辞典》

[17]《中国医籍提要》[18]创建医籍目录，对数据库中未涉及的古籍书目进行补充

检索。 

2.2 现当代文献检索来源 

中医现代文献的检索也包括传统工具书手工检索和电子数据库检索，此外还

包括网络搜索引擎检索[19]。邢春国等对电子数据库、搜索引擎和手工检索的方

法进行了比较，发现电子数据库的查全率和查准率优于其他检索方法[19]。 

电子数据库的检索包括了中医药专题数据库、综合型医学数据库、国外相关

数据库、学位论文数据库、会议论文数据库、研究注册数据库等[19-20]。中医药专

题数据库主要包括中国中医药数据库（包含多个子数据库：中国中医药期刊文献

数据库，中国中药数据库，中国中药化学成分数据库，中国藏药数据库，中医临

床诊疗术语，国家标准数据库，国家基本药物数据库等）[19]以及中医各科的检

索系统（病证、针灸、养生、药理、民族医药等现代文献数据库）[21]。综合型

医学数据库包括中国生物医学文献数据库（China Biology Medicine disc, 

CBMdisc），中文生物医学期刊文献数据库，中国期刊全文数据库（China National 

Knowledge Infrastructure, CNKI），万方数据知识服务平台（China Online Journals, 
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COJ），中文科技期刊数据库（China Science and Technology Journal Database, CSTJ）

等[19]。中医药专题数据库与古籍知识库一样具有结构化与知识发现的功能，是

系统构建的知识库[22]；综合型数据库具有收录范围广的特点，可以满足中医文

献检索的需要[19]；国外相关数据库收录以西医内容为主。基于各类数据库的特

点与过敏性疾病中医文献的挖掘需求，过敏性疾病的中医现代文献检索来源为综

合型医学数据库的检索，具体包括 CBM，CNKI，COJ 和 CSTJ。 

3.明确检索词 

过敏性疾病是由超敏反应诱发的一组临床表现各异的免疫学疾病，其中超敏

反应是指机体接触抗原致敏后，再次收到相同抗原刺激时表现出增高的敏感性或

增强的反应性，及由此导致的机体功能紊乱[23-24]。过敏性疾病涉及到多个系统、

多个病种，要明确其检索词，首先需要明确过敏性疾病的分类与不同病种对应的

中医病名。 

3.1 过敏性疾病的分类 

《疾病和有关健康问题的国际统计分类》（International Classification of 

Diseases，ICD），是世界卫生组织制定的国际统一的疾病分类方法，它根据疾

病的病因、部位、病理、临床表现（包括症状体征、分期、分型、性别、年龄、

急性慢性发病时间等），将疾病分门别类，使其成为一个有序的组合，并用编码

的方法来表示的系统[25]。2019 年，最新版的 ICD（ICD-11）于第 72 届世界卫生

大会通过，并于 2022 年 1 月 1 日开始生效[26]。ICD-11 为过敏性疾病的分类制定

了一个更加合适的分类标准，该标准得到了 WAO，欧洲过敏及临床免疫学会，

亚太过敏、哮喘和临床免疫学会，拉丁美洲过敏、哮喘和免疫学会，美国过敏、

哮喘和免疫学会的支持[27]。在 ICD-11 中，超敏反应/过敏性疾病原本 652 个相关

术语被简化为 215 个术语，其所归属的 5 大类别没有改变，这 5 大类别包括呼吸

系统过敏、眼部过敏、皮肤及粘膜过敏、严重过敏反应和复杂性过敏[28]。其与

ICD-10 中条目简化的对比可见文章《Allergy Academies. Optimization and 

simplification of the Allergic and Hypersensitivity conditions classification for the 

ICD-11》的补充表格 1。 

3.2 过敏性疾病的中西医病名直接对照 
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中医病名是对某类或某种疾病的本质所作的概括与抽象[29]，是中医在对疾

病的长期临床诊疗中产生和发展起来的术语系统，具有时空特征、临床特征和文

化特征[30]。20 世纪 30 年代，当时全国中医最高学术机构国立中央国医馆进行了

统一中、西医病名的工作，但由于方针、方法上的问题，病名统一工作中途而废

[31]。20 世纪 50 年代以后，中、西医学界在中、西医病名对应关系方面的研究积

累了不少成果，但缺乏系统、全面的对照标准[31]。1997 年国家技术监督局批准

并颁布了《中华人民共和国国家标准·中医临床诊疗术语》，其中“疾病部分”将

中医病名规范化和标准化，使部分中医病名可以等同西医病名[32]。到 21 世纪初，

台湾林昭庚教授和他所领导的团队主编的《中西医病名对照大辞典》是目前唯一

的中西医病名对照工具书[31]。该书以 ICD-10 为蓝本，收录了 ICD-10 中所含西

医病名与之对应的中医病名[33]。过敏性疾病的中西医病名直接对照以 2002 版人

民卫生出版社出版的《中西医病名对照大辞典》为参考，以 ICD-10 中过敏性疾

病相关病名进行检索对照，其中可以直接对照到的疾病包括过敏性结膜炎[34]873、

过敏性鼻炎[34]1143、过敏性哮喘[34]1175-1180、接触性皮炎[34]1156-1159、湿疹[34]1156-1159、

昆虫过敏[34]1997。 

3.3 过敏性疾病的补充检索词 

中西医病名的直接对照并不能涵盖所有过敏性疾病，其未涉及的内容包括严

重过敏反应以及其他四大类别的部分过敏性疾病及条目。因过敏性疾病中西医病

名的直接对照以《中西医病名对照大辞典》为参考，所以以 ICD-10 中的过敏性

疾病相关病名进行检索对照。基于 ICD-11 中过敏性疾病的分类更加优化，同时

中西医病名可直接对照到的疾病种类在 ICD-11 中没有删改，所以对于病名直接

对照时未涵盖疾病的以 ICD-11 中的过敏性疾病的分类及相关条目为标准。 

中医病名具有自身的结构和层次，“病”“证”“症”名等术语内涵具有一

定的共性，它们都与疾病相关，用于描述、记载或诊断疾病[35-36]。同时，中医病

名存在着以症状定义疾病名称。对于未直接对照到的过敏性疾病进行特征性症状

的梳理，梳理后的条目根据《中华人民共和国国家标准·中医临床诊疗术语·疾病

部分》（GB/T 16751.1-2023）进行规范化处理，处理后得到的症状条目作为补

充检索词。 

3.4 过敏性疾病现代数据库检索词 
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现代数据库的文献检索采用主题检索，检索词包括两组，第一组以 ICD-11

中过敏性疾病相关的病名或条目为检索词，第二组以中医 or 中药 or 中医药 or

体质为检索词。因过敏性疾病的病种较多，第一组检索词以病种分为不同小组，

每一小组为一种疾病的病名或相关条目，若一种疾病相关条目不止一条，则以

or 作为检索词之间的关系连接词。检索策略为第一组和（and）第二组。 

综上，过敏性疾病的中医文献检索策略主要包含三个步骤。第一，明确检索

需求：充分发挥中医文献对过敏性疾病临床诊疗的指导作用；具体的挖掘内容包

括过敏性疾病的中医历史源流、时代特征、病因、病机、证治规律及与体质的相

关性。第二，明确检索来源。古籍数据库来源：选择 3~5 个全文型数据库进行检

索；同时，根据《中国医籍大辞典》《中国医籍提要》创建医籍目录，对数据库

中未涉及的古籍书目进行补充检索。现代数据库来源：选择综合型医学数据库进

行检索。第三，明确检索词。古籍数据库检索词：根据《中西医病名对照大辞典》

直接进行过敏性疾病的中西医病名对照，以中医病名作为检索词；对于无法进行

直接对照的过敏性疾病进行特征性症状的梳理，并对梳理后的条目进行规范化处

理，以处理后的症状条目作为检索词。现代数据库检索词：以 ICD-11 中过敏性

疾病的病名为第一组检索词，以中医、中药、中医药、体质为第二组检索词，检

索时以第一组和（and）第二组进行组合检索。 

完整的检索策略是全面、准确地进行文献检索的先决条件，过敏性疾病涉及

各个系统，其相应的中医病名规范化问题相对复杂，本文旨在对过敏性疾病相关

中医文献的检索策略提供一条具体可行的思路，以期对过敏性疾病相关中医文献

的挖掘奠定一定的基础。 
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72. 从日本治疗过敏性鼻炎思考中医学魅力 

 

石井健一     日本・树之里耳鼻喉医院 

中文翻译   仝 选甫    张青彦 

中文摘要 

在日本，过敏性鼻炎的患者会前往耳鼻喉科就诊。基本上采取适用于医疗保

险的西医治疗方法，(包括口服抗组胺药、脱敏治疗、激光鼻粘膜烧灼手术等)，而

中药处方仅在某些情况下才会使用。 

另一方面，在治疗过程中，开中药处方的医生数量占日本医生总数的 70～90%，

在日本开具中药处方是很常见的。但实际上的现状是：以西药处方为主，中药的

处方率极低。通过大量临床经验，我们认为，指导患者改善吃冷饮、运动不足、

睡眠不足等生活习惯的同时，让患者服用小青龙汤改善症状，服用八味丸、大防

风汤、真武汤等补充肾阳，或者尝试用六君子汤或补中益气汤来尝试改善脾虚提

示，这样才能标本兼治，彻底治愈患者痛苦。 

关键词：生活习惯；小青龙汤；真武汤；补中益气汤；标本兼治 

 

English Abstract 

In Japan, patients with allergic rhinitis will seek medical attention from an ear, 

nose, and throat department. Basically, Western medical treatment methods 

suitable for medical insurance are adopted, including oral antihistamines, 

desensitization therapy, laser nasal mucosal burning surgery, etc., while traditional 

Chinese medicine prescriptions are only used in certain situations. 

On the other hand, during the treatment process, doctors who prescribe 

traditional Chinese medicine account for 70-90% of the total number of Japanese 

doctors, and it is common to prescribe traditional Chinese medicine in Japan. But 
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the actual situation is that Western medicine is the main prescription, and the 

prescription rate of traditional Chinese medicine is extremely low. Based on 

extensive clinical experience, we believe that while guiding patients to improve 

their lifestyle habits such as eating cold drinks, lack of exercise, and insufficient 

sleep, patients should also take Xiaoqinglong Tang to improve their symptoms. 

They should also take Ba Wei Wan, Da Fang Feng Tang, Zhen Wu Tang, etc. to 

supplement kidney yang, or try using Liu Jun Zi Tang or Bu Zhong Yi Qi Tang to 

improve spleen deficiency symptoms. Only in this way can the symptoms be 

treated simultaneously and the patient's pain be completely cured. 

Keywords: lifestyle habits, Xiaoqinglong Tang, Zhenwu Tang, Buzhong Yiqi 

Tang, and root cause and treatment 

 

诊所概况 

树之里诊所（日本长野县北佐久郡轻井泽町） 

2021 年 2 月 22 日开业 

诊疗领域：耳鼻喉科、儿科 

每年接受治疗的患者人数：12000 人 

医疗设备：电子内窥镜、测听器、臭氧发生器 

  

个人简历 

2001 年毕业于山形大学医学部  

2007 年山形大学医学部博士生毕业（医学博士） 

2001 年～2010 年 山形大学医学部附属医院耳鼻喉科・头颈外科 

2010 年～2020 年 东京都江户川区樱花医院 

2014 年～东京都江户川区樱花医院院长 
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2021 年～树之里诊所（长野县轻井泽町）院长 

 

 

我院以耳鼻喉科为主，在过敏性疾病中，过敏性鼻炎患者所占比

例较高。 今天我想介绍一下我们医院对过敏性鼻炎的治疗方法，以及

日本中医药的现状和课题，及其未来的前景。 

一般来说，在日本，过敏性鼻炎的患者会前往耳鼻喉科就诊。基

本上采取适用于医疗保险的西医治疗方法，(包括口服抗组胺药、脱敏

治疗、激光鼻粘膜烧灼手术等)，而中药处方仅在某些情况下才会使用。 

另一方面，在治疗过程中，开中药处方的医生数量占日本医生总

数的 70～90%，在日本开具中药处方是很常见的。但实际上的现状是：

以西药处方为主，中药的处方率极低。 

  

 原因有如下几点： 

  

1）日本实行全民健康保险制度，为了能够使用医保接受治疗，只

能根据“适用疾病名称”开处方。 

日本的大多数医疗机构都通过医疗保险制度提供医疗服务。 这是

因为，根据患者的收入以及其他因素，只需支付所需医疗费用总额

的 10% 至 30% ，即可接受治疗。此外，从私人诊所到大学附属医院，

治疗费用负担比例都是统一的。 

因此根据这种情况，患者可随时去医院接受适用于健康保险的治

疗。健康保险制度规定了“适用疾病名称”，如果医疗机构不遵守规定，

那么相关部门就不会支付给医疗机构国库负担部分的金额。 

过敏性鼻炎在健康保险制度内唯一可以开的处方中药是小青龙汤

（慢性鼻炎的处方中药是荆芥连翘汤、辛夷清肺汤、葛根汤加川芎辛
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夷）。医生在遵守健康保险制度的情况下，只能开小青龙汤的中药处

方。 

  

2）侧重于西医的环境 

日本目前的情况，有许多适用于健康保险制度的西医处方药物，

日本国民都可以以低廉的价格接受治疗。 医生不必过多考虑患者的体

质，采取口服抗过敏药、舌下免疫治疗、激光鼻粘膜烧灼手术等这些

仅限于治标的治疗方法。这些方法以广告的形式经常出现在电视节目

中，因此其认知度较高，大多数患者会选择这些治疗方案。另一方面，

如果医生在一个月内开具三种以上的中药，可能会受到保险制度的审

核，这对医生来说可能造成一定的损失，因此很难自由开具中药处方。 

  

3）医师知识面的匮乏 

在日本的医学部教育课程中，几乎没有中医学的课程。因此，只

能以有限的相关知识治标，难以做到治本。 

 

如果我们能够找到导致过敏性鼻炎的潜在原因，从分析体质并从

中进行改善得到根治的话，那么从鼻子到整个身体的状况，都有可能

趋向更加健康的方向发展。从医学部毕业之后，日常繁忙的工作之余，

医生缺乏可以自学中医的环境，这也是目前的一个问题。 

  

在目前日本的环境前提下，我认为普及中医治疗的要点如下： 

  

〇 尽可能少用中成药的种类（2 种药物以内） 

〇为了补足适用于健康保险范围内的为数不多的治标类治疗药物，

简化辨证论治。 
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〇 实施治病求本的治疗原则，不仅开具中药，还同时提供生活方

式的指导，以增强治疗效果。 

〇 为平时工作繁忙的医生开设有效的课程。 

  

无论是医生还是患者，对于过敏性鼻炎就等于小青龙汤等这类中

药的印象会相对深刻。因此，有很多患者会选择用药物种类丰富的西

医进行治疗。因此，通过以上所说，逐渐增加从事中医学的医生的数

量，相信随着对患者的治疗效果的增加，能做到中医药治疗过敏性疾

病的普及。 

 

以下是关于我们医院的治疗介绍。 

 

首先，通过中医学的诊断来判断五脏六腑的情况，进行辨证论

治。 通过门诊问询，了解患者的生活・・饮食习惯、睡眠及精神状态等，

获得一定数量的相关信息。 特别是日本近年来，由于①饮食习惯紊乱，

②过度劳累导致的睡眠不足，③运动量不足，④压力过大等以上这些

因素的影响，使得在中医辨证时显得信息繁杂。如果我们不从这些方

面进行干预，治疗效果就会减半。 

  

①关于饮食习惯，在日本，所有小学在午餐中都提供冷牛奶。 成

年人则随时饮用啤酒和冷饮。 此外，由于生活条件的提高，有很多人

会过量饮食。这样造成外源性湿气增加，肾阳耗竭、脾虚而引起湿蕴。 

由于这种使得体内受凉的生活习惯有所增加，因此我们首先会指

导患者改善这一情况。如果仍然没有得到改善，让患者服用八味丸、

大防风汤、真武汤等补充肾阳，或者尝试用六君子汤或补中益气汤来
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尝试改善脾虚。毕竟开中药处方是在患者改善生活习惯之后，或者正

在改善生活习惯时为前提的。 

  

②对于过度劳累或睡眠不足的人来说，往往因为工作繁忙而难以

改善生活习惯。即便如此，我们也在反复进行指导的同时，如有必要，

用六味丸或滋阴降火汤补充肾阴。 

  

③缺乏运动也是在第②条当中所提到的工作繁忙人群里经常面临

的问题，不对患者反复说明解释便很难得到改善，但我们仍然耐心地

提供指导。 如果肾阳不足现象明显，我们会用中药进行辅助治疗。 

  

④关于精神压力过大，我们会花较多时间去了解患者的心理状

态。 日本人很少在诊疗过程中立即向医生谈论自身的心理问题（因为

许多人认为心理状态并不会影响到身体的健康。）但是，如果被诊断

为肝郁时，为患者详细说明病理并解释心理状态的重要性，大多数患

者会主动谈论自身的情况。 这也要求我们医生，要具备认真仔细的诊

疗态度来对待每一位患者。我提出心理学的改善方法，如果有需要，

我经常开加味逍遥散、抑肝散加陈皮半夏等处方。 

  

如上所述，基本的治疗方式是这样进行的。治病求本时，生活方

式指导加上一种中药。由于保险制度的限制，适应疾病名称必须一致，

否则很难开出中药处方。 即便如此，许多患者仅通过辨证论治的生活

指导即可改善症状。 

除此之外，还开具小青龙汤等对症治疗的处方药，如果伴有其他

症状（咽喉症状、咳嗽、湿疹等），可以开具健康保险适用范围内的

中药。 
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例如，如果患者有咽喉症状和湿疹，湿热严重的情况下可用越婢

加术汤、咳嗽且寒证的情况下可开具麻黄附子细辛汤等。 

 

 

探讨： 

 

我开始考虑这个问题的契机是因为，我目睹了许多日本医生对过

敏性鼻炎的中医处方的种类太少，治疗效果不理想。 还有目睹了许多

中药处方被立时中断的现状。结果导致患者质疑中药的有效性。 主要

原因是由于我们日本的医生们缺乏中医学方面的基础知识，不应该基

于表面的浅薄知识来评判中医学的疗效。 

中医学通过治病求本的原则，可以从根本上改善体质，具备西医

所没有的魅力。 如果按照此次说明的这样，准备了问诊和系统化应对

措施的话，即使在日本健康保险非常有限的环境下，即使没有高度的

中医学知识，也可以获得相当高的治疗效果，而且患者满意度也会很

高。 患者也将更加有意识地去了解自己的身体，这将有助于健康教

育。 此外，通过心理问询的方试，在诊疗过程中，自然地得到心理咨

询的效果，加深了医生与患者之间的信任关系，从而大大增强了治疗

效果。 

 

在对日本市民进行的关于中药的问卷调查中，对中药的期待方面

有很多积极的意见，例如“温和状态中得到效果”、“对身体柔和”、可以

改善体质”等。但另一方面医生们却无法满足患者的这些期望，而降低

了问卷的评价分数。通过过敏性鼻炎的这一突破口，有可能治愈患者

的身心，这对于参与治疗的医生们来说是非常有意义的。 

 

今后最大的问题是，如何在西医鼎盛时期每日忙于工作的日本医

生们中，传播我们的中医药治疗经验。冠状病毒的全球流行，日本也
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立即普及了在线研讨会，发挥了网络优势。如果中国的同道们能向日

本医生提供，以时间段或者按需点播等多种网上播放形式的课程时，

中药学就有可能得到更大范围内普及。期待与志同道合的，中国和日

本的医生朋友们，一起共同努力普及中医学。 

 

石井健一    日本国籍    日本・树之里耳鼻喉医院 

日本長野県北佐久郡軽井沢町長倉 4428-1     0267-31-6278 

 

仝选甫    中国国籍    昭和大学药学部  天然医药研究部门    研究员 

 東京都品川区旗の台１-５-８     TEL：03-3784-8000 
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73. 田耿医师治疗过敏性紫癜经验总结 

门晓露 1 侯姝妃 1 田耿 2 董丽丹 3  

1. 北京中医药大学，北京 100029  

2. 辽宁中医药大学，辽宁 116600 

3. 北京中医药大学，国家中医体质与治未病研究院，北京 100029 

摘要：过敏性紫癜是一种与免疫系统异常相关的血管出血性疾病，表现为皮

肤瘀斑。近年来，过敏性紫癜的发病率不断增加，发病年龄不断变广，对人民的

生活造成了一定的影响。师从国家级名老中医的田耿医师，基于临床经验，对表

虚寒证患者使用桂枝汤系列方，对血瘀证患者使用活血药，均取得了显著的疗效。

田耿医师还借鉴消风散等经典名方的组方思路，整理出了治疗过敏性紫癜的基础

方，为过敏性紫癜的中医治疗提供了新视角和宝贵经验。 

关键词：田耿；过敏性紫瘢；消风散 

Summary of Dr. Tian Geng's experience in the treatment of 

Henoch-Schonlein purpura 

Men Xiaolu 1 Hou Shufei 1 Tian Geng 2 Dong Lidan 3 

1.Beijing University of Chinese Medicine,Beijing 100029 

2.Liaoning University Of Traditional Chinese Medicine,Liaoning 116600 

3.Beijing University of Chinese Medicine,National Institute of Traditional Chinese 

Medicine Constitution and Preventive Medicine,Beijing 100029 

Abstract: Henoch-Schonlein purpura is a vascular bleeding disorder associated 

with abnormalities in the immune system, manifested by ecchymosis of the skin. In 
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recent years, the incidence of Henoch-Schonlein purpura has been increasing, and the 

age of onset has been increasing, which has caused a certain impact on people's lives.Dr. 

Tian Geng learned from the national old traditional Chinese medicine doctor.Based on 

his clinical experience, Dr. Tian Geng has achieved remarkable results in the use of 

Guizhi decoction series prescriptions for patients with surface deficiency and cold 

syndrome and blood-activating drugs for patients with blood stasis syndrome. Dr. Tian 

Geng also drew on the ideas of classic prescriptions such as Xiaofeng San, and sorted 

out the basic prescriptions for the treatment of Henoch-Schonlein purpura, which 

provided a new perspective and valuable experience for the TCM treatment of 

Henoch-Schonlein purpura. 

Key Words:Tian Geng;Henoch-Schonlein purpura;Xiaofeng San 

一、症状 

过敏性紫癜(Henoch-Schonlein purpura)是一种常见的血管变态反应性出血性

疾病，其病变主要发生于小血管。该病的主要临床表现包括皮肤紫癜、消化道黏

膜出血、关节肿痛以及肾脏损伤[1],临床通常分为单纯型、腹型、关节型、肾型等，

其中，单纯型为最常见的证型。过敏性紫癜的发病年龄包括但不限于儿童和青少

年，近年来，随着过敏性紫癜发病率逐年增加，发病年龄也在不断减小。在治疗

方面，西医主要以激素及免疫抑制剂为主，临床疗效较好[2]，但由于过敏性紫癜的

病因尚不明确，涉及感染、过敏、遗传等多方面的因素[3]，导致长期治疗后不良反

应较多，需要结合或者采用其他的治疗方法。有相关临床研究表明，中药的单独

或者临床治疗均对于改善过敏性紫癜治疗后的不良反应有良好的效果[4]，因此本文

对中医药治疗过敏性紫癜进行探讨，本文基于师从国家级名老中医的田耿医师的

临床经验，从而对治疗过敏性紫癜进行一定的总结。 

二、中医病名考证 
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《中医皮肤病学》教材认为，过敏性紫癜属于中医 “葡萄疫”范畴，中医文

献中亦有“肌衄”“斑毒”等名称[5]，明代陈实功撰著《外科正宗》中对葡萄疫的

描述为：“其患多生小儿，感受四时不正之气，郁于皮肤不散，结成大小青紫斑

点，色若葡萄，发在遍体头面，乃为腑症，自无表里，邪毒传胃，牙根出血，久

则虚人。”[6]。《医宗金鉴》中描述为：“葡萄疫同葡萄状，感受疠疫郁凝生，遍

身发点青紫色，毒攻牙齿类疳形。”田耿医师认为，当代过敏性紫癜患者与古籍

描述的葡萄疫有所不同，多数患者发病前没有感染史，更绝少出现牙龈出血的症

状。皮损大小虽然有葡萄大小的，但也不乏针尖至绿豆大小的。因此，田耿医师

认为将过敏性紫癜的中医病名定为“紫斑”更为科学。 

三、用桂枝汤治疗表虚寒证 

    一般认为，过敏性紫癜多由于血热引起，临床中多以清热凉血解毒为原

则进行诊治。但田耿医师通过临床发现，相当一部分患者阳气亏虚，卫表不固，

呈现出表虚寒的中医证型，对于这部分患者，田耿医师多使用桂枝汤治疗，腹型

用桂枝加芍药汤或小建中汤治疗，且多为原方、原比例。 

桂枝汤作为万方之祖，素来有着“群方之冠”的美誉。方中桂枝辛温，助卫

阳，通经络，解肌发表而祛在表之风寒，为君药。芍药酸甘而凉，益阴敛营，敛

固外泄之营阴，为臣药。田耿医师认为，东汉末年的芍药一般指赤芍，后世医家

发现赤芍擅于散邪行血，白芍擅于敛阴益营，故后世习用白芍，且白芍炒制后寒

性缓和，养血和营、敛阴止汗之效更加。生姜辛温，助桂枝散表邪，兼和胃止呕。

大枣甘平，协白芍补营阴，兼健脾益气。炙甘草调和药性，合桂枝辛甘化阳以实

卫，合白芍酸甘化阴以益营，功兼佐使之用。 

四、用活血药治疗血瘀证 

   紫癜是出血性疾病，临床诊治中大多采用“止血”的治疗原则，如侧柏叶、

白茅根、棕榈炭、阿胶、荷叶等，但田耿医师在临床中发现当下患者呈现的证型
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更多是血瘀。对于这类患者，田耿医师认为“有是证，用是方”，大胆使用活血

药，这也符合“通因通用”的中医理论。常用活血药有川芎、桃仁、红花、赤芍，

若血瘀严重，莪术、三棱、水蛭、虻虫等破血药也会用到。 

五、活用消风散 

根据自身理解与临床用药经验，田耿医师基于消风散，化裁出了以下治疗过

敏性紫癜的基础方：防风 10 克、蝉蜕 6 克、乌梅 20 克、黄柏 6 克、苍术 10 克、

薏苡仁 15克、三七粉 3克（冲服）、黄芪 30 克、当归 6克、合欢皮 20克。该方

同时融合过敏煎、四妙丸、当归补血汤等经典名方，具有散收结合、湿瘀同治、

气血双补、重视情志四个特点。 

5.1 散收结合 

消风散以荆芥、防风、牛蒡子、蝉蜕为君药，荆芥、防风以发散风寒，牛蒡

子、蝉蜕以发散风热。田耿医师受桂枝汤桂枝配伍白芍散中有收、汗中寓补、相

反相成的启发，又结合祝谌予教授[7]善用防风、银柴胡、五味子、乌梅等药御卫固

表、抗过敏，治疗过敏性疾病的经验，取原方中的防风、蝉蜕，再加入大量乌梅，

取防风、蝉蜕之发散，乌梅之收敛，共奏脱敏之效。 

关于乌梅一味，田耿医师常常引用《圆运动的古中医学》中的：“生津液而

和木气……助疏泄也。”乌梅不仅有收敛之意，还能生津和气，避免敛邪于内。

《本草崇原》中有：“乌梅味酸，得东方之木味，放花于冬，成熟于夏，是禀冬

令之水精而得春生之上达也。后人不体精义，不穷物理，但以乌梅为酸敛收涩之

药，而春生上达之义未之讲也，惜哉。”国医大师王琦教授也常用乌梅、防风、

蝉蜕、无柄灵芝为基础方调理特禀体质[8]，即“脱敏调体汤”。对于色素性紫癜性

皮病，田耿医师也常用薄盖灵芝扶正培本。 

5.2 湿瘀同治 
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消风散的臣药为石膏、知母、苦参、苍术、术通，其中石膏、知母以清热泻

火，苦参、苍术、木通分别清热燥湿、芳香化湿、利水渗湿，合用起到化湿的效

用。田耿医师认为当代过敏性紫癜患者多呈现出“湿”、“瘀”的状态，更有“湿

瘀互结”之证。其中“湿”主要集中在中焦和下焦，田耿医师由此想到清热利湿

的四妙丸，方中黄柏、苍术、薏苡仁也分别是清热燥湿、芳香化湿、利水渗湿。

两组药中相同的是芳化中焦之湿的苍术，而黄柏、薏苡仁较之苦参、木通，对下

焦的针对性更强，且更为安全。若下焦湿热较重，也会将木通加入同用。 

四妙丸中还有一味牛膝活血逐瘀、引药下行，田耿医师常用景天三七或三七

代替。景天三七是菊科植物，功效化瘀止血、养血安神，可用于内外出血、心悸

失眠、疮肿等症，但很多药房都没有，因此也用五加科三七。五加科三七是化瘀

止血的代表药，研末吞服效果更佳。若血瘀较甚，常视寒热加入赤芍、牡丹皮或

川芎、红花等药。若患者为典型的湿瘀互结证，田耿医师也会不用基础方，直接

选择萆薢渗湿汤与桃红四物汤合方治疗。 

5.3 气血为本 

消风散的佐药选取当归、生地、胡麻以补血养阴、滋养阴血。田耿医师在临

床中发现大多数过敏性紫癜的患者存在正气亏虚的问题，典型表现为劳累后加重

或复发，因此改用黄芪与当归相配，组成当归补血汤。 

5.4 重视情志 

过敏性紫癜病程长、易复发，大多数患者存在焦虑甚至失眠的情况，田耿医

师加入合欢皮，取其解郁安神之效。若明确伴有失眠，常会加入龙骨、牡蛎。现

代药理研究发现，龙骨具有降低血管通透性的作用[9]。  

六、医案举隅 

6.1 案例一 
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患者王某某，女，28 岁。主诉：皮肤型过敏性紫癜近 2 月。他医曾予患者中

药 30付，无处方，至今反复发作，皮损总面积未见减小。 

刻下症见：心烦，舌边生疮，口渴喜冷饮，小便色重，寐可。经血色深，有

血块。舌尖红，有瘀点，苔薄白，脉滑数。 

西医诊断：过敏性紫癜 中医诊断：紫斑 内服药处方如下：防风 10g，蝉蜕

6g，乌梅 20g，竹叶 10g，黄柏 6g，苍术 10g，木通 10g，牛膝 10g，郁金 10g，生

地 10g，当归 10g，甘草 10g。共 7付。 

患者服药后，紫癜颜色明显变淡，舌色变淡，瘀点变轻。 

按：患者心火较旺，竹叶、木通、生地、甘草、郁金均归心经，前四味为导

赤散，祛除心经积热，此处木通比薏苡仁更为适合，郁金活血清心，行气解郁。

用牛膝而不用三七，意在改善患者经血中存在血块的问题。 

6.2 案例二 

患者王某某，男，28岁。患者自诉自 15年前得皮肤型过敏性紫癜后反复发作，

最近一次发作为一年前。久站、久行后明显加重，食欲不佳，夜寐欠安，便溏。

舌下瘀，脉沉。 

西医诊断：过敏性紫癜 中医诊断：紫斑 内服药处方如下：防风 10g，蝉蜕

6g，乌梅 20g，知母 10g，黄柏 6g，苍术 10g，薏苡仁 15g，牛膝 10g，虻虫 10g，

人参 6g，人参叶 3g，黄芪 20g，枳壳 6g，当归 10g，麦冬 10g，鹿角霜 10g，炒稻

芽 15g。 

患者服药后，紫癜颜色明显变淡，舌色变为淡红，舌下脉络瘀张明显消失。 

按：根据患者舌下络脉瘀张的症状，田耿医师重用虻虫以活血化瘀，并结合

久病必虚的特点，加入人参、鹿角霜、麦冬、枳壳等培补正气、增加肌力，改善

患者久站、久行后加重的问题。人参与人参叶以 2：1的比例合用也是田耿医师的
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特色经验，人参微温、人参叶微寒，可以互相中和。炒稻芽和胃，可以改善患者

食欲不佳和便溏的症状。 

2. 小结 

过敏性紫癜是一种以皮肤紫癜为主要临床表现的常见的皮肤疾病，在现代社

会中，随着社会经济的不断发展，人们对生活质量的需求也日益旺盛。田耿医师

根据多年的临床经验积累，结合中医理论，创造性地提出了以消风散为原型的基

础方。在基础方中，田耿医师强调湿瘀同治，注重气血为本的调理，善于运用四

妙丸、当归补血汤等经典方剂，根据患者的具体情况进行加减化裁。同时，重视

情志因素在疾病治疗中的作用，加入合欢皮、龙骨、牡蛎等药物，缓解患者的焦

虑情绪，改善睡眠质量。此方在临床中收效显著，值得学习借鉴。 
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74. 基于中医体质学基本原理探讨肠道微生态与过敏体质

的相关性 

王曼婷 1,2,孔靖玮 1,2,杨帆 1,2,宗玉涵 3,王济 1,2 

(1 北京中医药大学中医学院；2 北京中医药大学国家中医体质与治未病研

究院；3 广州中医药大学第二临床医学院) 

 

摘要：肠道微生态是机体维持健康的重要结构，肠道微生态的失衡与过敏性

疾病的发生有关。中医体质学认为过敏体质是过敏性疾病发生的内在因素，调节

过敏体质是预防和治疗过敏性疾病的方法。本文从中医体质的四大基本原理出发，

探讨肠道微生态与过敏体质的形成和发展相关性，以期为中医体质学阐释过敏性

疾病的复杂现象和本质，预防和治疗过敏性疾病提供思考。 

关键词：过敏体质；过敏性疾病；肠道微生态；中医体质学基本原理 

基金：国家自然科学基金面上项目(No. 82174243)；北京市自然科学基金面

上项目(7242227)；中央高校基本科研业务费专项资金“揭榜挂帅”重点项目

(No.2023-JYB-JBZD-009)；国家中医药管理局高水平中医药重点学科—中医体质

学(编号：zyyzdxk-2023251) 
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Abstract: Intestinal microecology is an important structure for maintaining body 

health, and the imbalance of intestinal microecology is related to the occurrence of 

allergic diseases. The theory of traditional Chinese medicine constitution believes that 

the allergic constitution is the internal factor of the occurrence of allergic diseases, 

and the regulation of allergic constitution is the method to prevent and treat allergic 

diseases. Based on the four basic principles of traditional Chinese medicine 

constitution, this paper discusses the correlation between intestinal microecology and 

the formation and development of allergic constitution, in order to provide thoughts 

for traditional Chinese medicine constitution to explain the complex phenomenon and 

essence of allergic diseases, and to prevent and treat allergic diseases. 
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肠道微生态是指肠道微生物及其所生存的环境，其内涵包括了肠道菌群、代

谢产物、肠黏膜以及肠道微环境。其中，肠道内微生物与宿主对疾病的易感性密

切相关，而完整的肠黏膜结构和正常的肠道微环境影响肠道微生态的稳定[1]。现

有的研究表明肠道微生态的破坏与多种疾病的发生相关。通过影响肠道微生态，

中医药调节各种疾病引起的菌群失衡、肠道屏障受损和免疫功能是一种有前景的

治疗干预策略[2]。 

过敏性疾病是全球日益普遍的健康问题，发病率在不断上升[3]。许多研究已

经发现过敏性疾病患者的肠道微生物群发生的复杂变化，且这些变化会影响疾病

的进展[4]。过敏体质是产生过敏性疾病的土壤，是以过敏反应为主要特征的一种

体质类型，成因多与禀赋不耐、遗传、环境或药物因素有关。该体质人群易患哮



302 

 

喘、鼻炎、皮炎及食物过敏，其体质敏感倾向表现为对不同过敏原的亲和性和反

应性，并呈现出个体体质的差异性和家族聚集的倾向性。本文从中医体质学视角

出发，从中医体质学四大基本原理，探讨肠道微生态与过敏体质的相关性，以期

为过敏性疾病的防控提供新的视角和方法。 

一、从禀赋遗传论探讨肠道微生态对过敏体质形成的影响 

禀赋遗传是决定体质形成和发展的主要因素，过敏体质的形成主要由遗传因

素决定[5]。常见的过敏性疾病属于Ⅰ型超敏反应，具有明显的个体差异和遗传倾

向。肠道微生态的形成也受母体遗传因素的影响，决定其对过敏原的易感性。越

来越多的证据表明肠道微生物群在免疫系统的成熟和发展以及免疫耐受中发挥

着重要作用，破坏肠道微生物群，例如使用抗生素，可能造成过敏性疾病的发生。

这种情况同样可以发生在母亲使用抗生素的婴儿身上。Metsälä J 的研究提示母亲

在怀孕前和怀孕期间使用抗生素与后代牛奶过敏风险增加有关[6]。在动物模型中，

小鼠生命早期接触头孢克肟会影响短期和长期的肠道微生物群的组成和代谢功

能，增加小鼠对过敏原的易感性，加剧屋尘螨引起的 2 型气道炎症，并导致肺

脂质代谢异常[7]。母体肠道微生态的破坏增加了其子代对多种过敏原的易感性和

过敏的严重程度。 

肠道微生物群中真菌的丰度远低于细菌的丰度，加之真菌检测技术的限制，

目前较少对儿童的肠道真菌进行研究。近来的研究表明过敏的发病可能与肠道真

菌的失调有关，在肠道念珠菌失调的小鼠和人身上均观察到了更严重的过敏性气

道炎症[8]。Boutin 用环境因素结合 1 岁时的婴儿的肠道真菌特征建立了 5 岁时发

生吸入性过敏的预测模型，准确率达 81%。真菌群落可以视为过敏性疾病发作前

免疫功能障碍的指标或刺激因素，而 Willis 和 Wang 的研究均在婴儿出生后的第

一个胎便样本中检测到真菌来源的微真核生物，这提示肠道真菌的存在可以追溯

到胎儿时期[9]。因此，肠道中的真菌群落如何在出生前定植，以及真菌群落如何

影响过敏性疾病的发生值得更进一步的研究。 

二、从生命过程论探讨肠道微生态对过敏性疾病发病的影响 

体质是一种按时相展开的，与机体发育同步的生命过程。不同阶段的体质特

性有相应的差异。这种阶段特征也体现在肠道微生态的的动态变化中。稳定的肠

道微生物群的建立需要经历与年龄相关的生理演替，并在生命周期的不同阶段呈
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现相应的特征。动态的肠道微生物群从出生开始发展，在断奶期迅速变化，α多

样性增加，优势菌群改变，然后建立类似成人的稳定微生物群，直到随着衰老而

发生变化[10]。 

这种阶段特征同样体现在过敏性疾病的发展中。在过敏性疾病发生之前，机

体就表现出肠道菌群的失调。一项 319 名健康婴儿肠道微生物群的比较研究提示，

有哮喘风险的婴儿在出生后的前 100 天内表现出短暂的肠道微生物失调。在有

哮喘风险的儿童中，毛螺菌属、韦荣球菌属、粪杆菌属和罗氏菌属的相对丰度显

着降低，并伴随着菌群代谢产物乙酸盐水平的降低和肠肝代谢物的失调。Arrieta 

MC 给无菌小鼠接种这四种细菌类群改善了其成年后代的气道炎症，证明这些细

菌类群在避免哮喘发展中的作用[11]。Nakayama J 在患有过敏性疾病婴儿的早期

粪便中观察到 1 个月时的拟杆菌以及 2 个月时的丙酸杆菌和克雷伯氏菌较丰富，

而 1 个月时的不动杆菌和梭状芽胞杆菌则较非过敏组少。婴儿早期粪便细菌组成

与婴儿晚期过敏性疾病患病率之间存在相关性[12],早期阶段拥有更加多样化的肠

道微生物群可以预防过敏的发生。当食物过敏发生时，肠道通透性增加，过敏原

穿过肠道屏障并刺激粘膜下免疫系统，同时细胞因子和炎症介质的释放又进一步

增加肠道的通透性，这种现象同样表现在特应性湿疹和哮喘的患者中[13]。过敏性

疾病发生前后肠道微生态的阶段性特征可以有助于过敏发生的早期识别和干预。 

 

三、从形神构成论看肠道微生态对过敏性疾病的调节作用 

形神构成的内涵是指体质是由躯体形态、功能与相关心理素质构成的综合体。

IgE 是参与Ⅰ型超敏反应的重要免疫球蛋白，IgE 水平可以反映过敏性疾病的严

重程度。Feehley T 的研究发现完全没有微生物群的无菌小鼠会自发产生高水平

的 IgE，并且在全身致敏后加重过敏反应症状。而微生物群的定植可以逆转这个

现象。肠道微生物代谢食物产生的短链脂肪酸可以促进肠道屏障功能，对食物过

敏具有保护作用[14]。此外，肠道中细菌脂多糖的受体 TLR4(Toll-like receptor 4)

在过敏性疾病中也发挥调节功能。与正常小鼠相比，无法通过 TLR4 发出信号的

小鼠在花生和霍乱毒素致敏的反应中会产生更多的 IgE，并表现出更重的过敏症

状[15]。肠道微生态内部的正常结构决定了其在过敏中的功能，肠道微生态调节机

体对过敏原的敏感性。 
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过敏体质人群常合并抑郁症、焦虑等情绪疾病。过敏性鼻炎、哮喘、特应性

皮炎的症状多表现为喷嚏、流鼻涕、喘息、皮肤瘙痒，而这些症状既影响生活质

量，也给患者带来心理压力[16]。一项过敏性鼻炎的横断面研究发现，250 例过敏

性鼻炎患者的抑郁症患病率为 88%，且过敏性鼻炎的严重程度与抑郁症的严重

程度直接显着相关[17]。另一项针对哮喘的横断面研究也提示，超过一半的哮喘患

者患有焦虑和抑郁，控制哮喘和过敏可以减少焦虑发生[18]。临床上识别和治疗心

理因素相关的症状对于提升过敏性疾病患者的整体治疗效果至关重要[16]。心理压

力与肠道微生物群组成失衡相关，并导致抑郁症的发作和恶化[19]。虽然心理因素、

肠道微生态和过敏发病之间的作用关系还没有阐明，但现代研究已经发现了许多

调节肠道微生态和免疫炎症疾病的靶点。芳香烃受体（Aryl hydrocarbon receptor，

AHR）可以维持健康肠道屏障和改善重度抑郁[20]，是新型药物治疗剂的潜在靶

标，未来需要更进一步的研究以整体治疗过敏性疾病及其合并的心理疾病。 

 

四、从环境制约论看肠道微生态对过敏体质的调体作用 

自然环境和社会环境对体质的形成和发展起着重要的制约作用。肠道微生态

的形成也受多种条件的影响。从出生开始，肠道微生态就受分娩方式、喂养类型

和饮食习惯等条件影响，呈现出动态变化的过程[21]。其次，肠道微生态自身是一

个交互的微环境，其中的微生物、细胞、代谢物等共同调节肠道微生态，并影响

机体对过敏原的易感性。肠道上皮细胞(intestinal epithelial cells, IEC)和共生菌之

间的广泛相互作用对于维持粘膜稳态至关重要,肠道中的梭状芽孢杆菌可以诱导

肠道屏障保护性细胞因子 IL-22，降低肠道上皮对食物抗原的通透性，从而防止

食物过敏原致敏[15]。饮食等外部环境可以通过微生物群影响宿主过敏的发生，高

纤维饮食可以增加肠道代谢产物短链脂肪酸的循环水平浓度，使肺部免受过敏性

炎症的影响[22]。尽管过敏体质的形成主要由遗传因素决定，而环境因素却可以通

过与肠道微生态的相互作用发挥调体功能，降低机体对过敏原的易感性，从而改

善过敏体质。 

过敏康是国医大师王琦用于调节过敏体质的自拟方药，该方包含乌梅、防风、

蝉蜕和灵芝，全方益气固表，敛肺止咳，根据病情加减使用既能改善过敏发作症

状，又能从根本上调节过敏体质[23]。过敏康的变方脱敏定喘汤是治疗过敏性鼻炎
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的要方，药理研究表明脱敏定喘汤可以改善过敏性哮喘小鼠的肠道病理。此外，

通过影响肠道菌群的组成和抑制肠粘膜固有层 ILC2 细胞活化,脱敏定喘汤减少

了 ILC2 细胞往肺部的迁移和肺部细胞因子的释放,最终影响嗜酸性粒细胞往肺

部的趋化,发挥其对过敏性哮喘的治疗作用[24]。 

 

五、小结 

过敏体质是过敏性疾病发生的内在因素。从中医体质学的禀赋遗传论、生命

过程论、形神一体论和环境制约论出发，探讨肠道微生态中菌群、代谢产物、黏

膜屏障等组分在过敏性疾病中的扮演角色，有助于丰富中医体质学的内涵，促进

中医体质理论在治疗过敏性疾病，纠正过敏体质中的运用。 
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ABSTRACT: Background: Cancer is a group of major and difficult systemic 

diseases in which multiple factors can be involved in its developmental process and 

have an impact on the treatment and prognosis of patients. In the last century, allergy 

has been included as a cancer-related factor because of its multiplicity and has been 

studied from multiple perspectives. However, because of the complexity of allergy 

and tumor itself, the influence of allergy on the development of various cancer types 

has not been confirmed so far. When confirming the influence of allergy on the 

tendency of cancer development, neither the heterogeneity between cancer types nor 

the unity between various allergic diseases with the core pathogenesis of type 2 

inflammation can be ignored, and it is undoubtedly a concise and precise way to 

explore the connection between the two by using the concept of allergic constitution 

as the gripping hand. 

Methods: The allergy and tumor population included within the 1999-2018 

National Health and Nutrition Examination Survey was enrolled, while two 

allergy-related and well-accessible tests, peripheral blood eosinophil count and 

C-reactive protein, were covered as secondary study subjects. Three common allergic 

diseases, asthma, allergic rhinitis, and eczema, were screened based on the number of 

cases and the stability of self-reporting, and the three types of allergies were 

combined into an allergy cohort, which was then constructed to analyze the 

correlation between allergic diseases, allergy, overall cancer risk, and the incidence of 

each cancer type in weighted logistic regression models.  

Results: Asthma was positively associated with overall cancer risk, risk of 

thyroid cancer, Hodgkin's lymphoma, leukemia, and lung cancer, and negatively 

associated with risk of prostate cancer, compared with non-allergic individuals; 

patients with eczema had a significantly higher risk of melanoma, risk of overall 

cancer in patients with allergic rhinitis, and risk of skin cancer; and allergic 
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individuals were positively associated with overall cancer risk, risk of thyroid cancer, 

Hodgkin's Lymphoma, Hodgkin's lymphoma, leukemia, lung cancer, and kidney 

cancer, but significantly lower risk of prostate cancer. In addition, there was no 

difference in eosinophil counts between the allergic and non-allergic groups among 

those with these cancers. 

Conclusions: The promotional or inhibitory effect of allergy on cancer 

development depends on the type of allergy and cancer, and the immunosuppressive 

state of the tumor can act on allergy. Given the high prevalence of allergy, targeted 

cancer screening and interventions should be offered to this group. 

KEYWORDS: TCM Constitution Theory, allergic constitution, 

AllergoOncology, non-small cell lung cancer, asthma 
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76. 过敏性哮喘与中医体质研究进展 

于龙魅 1,2 张海云 1,2 刘俊彤 1,2 张宏蕾 1,2 胡林晗 1,2 韩慧 1,2 张一行 1,3 常晨曦

1,2 杨奕涛 1 周玉美 1,2 王济7,2 

（1 北京中医药大学中医学院，北京 100029；2 北京中医药大学国家中医体

质与 

治未病研究院，北京 100029；3 河南中医药大学第二临床医学院，郑州，

450046） 

摘要：过敏性哮喘是一种常见的慢性呼吸道疾病，其发病机制涉及多种因素，

与遗传、环境等因素密切相关。个体体质的差异对哮喘的发展和治疗也起着重要

作用。中医体质理论认为，体质是个体生理状况、疾病易感性和对外界环境适应

能力的综合表现。中医强调通过体质调节来影响疾病的发展，因此，针对哮喘患

者的体质特点进行个体化治疗具有重要意义。本文将探究过敏性哮喘与中医体质

研究之间的关系，发现中医体质是影响过敏性哮喘发病的内在因素。 

关键词：过敏性哮喘；中医体质 
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Preventive Medicine, Beijing University of Chinese Medicine, Beijing 100029, 

China ) 

Abstract: Allergic asthma is a prevalent chronic respiratory disease, and its 

pathogenesis involves numerous factors that are closely associated with genetic and 

environmental influences. The variations in individual constitutions also significantly 

impact the onset and management of asthma. According to the theory of traditional 

Chinese medicine, body constitution refers to the comprehensive manifestation of an 

individual's physiological condition, susceptibility to disease, and ability to adapt to 

the external environment. TCM emphasizes the development of disease through 

physical regulation, therefore, it is important to carry out individualized treatment 

according to the physical characteristics of asthmatic patients. This paper will explore 

the relationship between allergic asthma and TCM body constitution research, and 

find an intrinsic factor affecting the incidence of allergic asthma. 

Key words: allergic asthma; traditional Chinese medicine body constitution 

过敏性哮喘（Allergic asthma，AA）是一种慢性呼吸系统疾病，其发病机制

主要涉及免疫系统的异常反应。过敏性哮喘的主要临床症状包括呼吸困难、咳嗽、

胸闷和喘息等，严重时可能导致呼吸衰竭甚至死亡。随着环境污染的加剧和生活

方式的改变，哮喘的患病率逐年增加，给患者和社会带来了重大负担。现代研究

表明，哮喘的发病与个体体质密切相关[1]。中医体质学说认为，过敏体质是过敏

性哮喘发生的重要前提，体质是人体内在的基本特征，体质的不同会导致人体对

疾病的易感性和发展趋势的差异。疾病发展过程中，体质为内因，“六邪”为外

因，体质的强弱直接影响了机体对外界致病因素的抵抗能力[2]。因此，探讨过敏

性哮喘和中医体质之间的关系，对其预防、诊断和治疗具有重要意义，尤其是对

患者的体质特点施以个性化治疗，临床可取得更好的疗效。 

1 中医论过敏性哮喘的病因和发病机制 

中医对于现代医学中的过敏性哮喘的认知古已有之，古代时期哮喘有“喘鸣”、

“喘喝”之称，在中国最早的医学典籍《黄帝内经》中记载了对哮喘病因的描述，

其中《素问·阴阳别论》：“阴争于内，阳扰于外，魄汗未藏，四逆而起，起则
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熏肺，使人喘鸣”，认定本病的发病部位为肺。而元代朱丹溪《症因脉治》首创

“哮喘”之名，在发病原因的认识上，历代医家则多认为与外部因素有关。 

中医认为哮喘发生的主要原因是体内存在伏痰夙根，气候、饮食、情志、劳

累等为本病的诱发因素。其主要病理过程是伏痰夙根遇感引触，痰气搏结，壅阻

气道，阻塞气机，肺管狭窄，通畅不利，宣降失常。这种夙根的本质是由先天禀

赋不足，后天失养或疾病损伤以致肺脾肾虚损，痰饮、瘀血等病理因素故而留伏，

此为内因，以脾虚、肺虚、肾虚为体征的人体免疫功能紊乱，即脾、肾、肺不足

的体质状态决定了哮喘患者的易感性和发病；此病又由外感六淫、接触异气、劳

倦体虚、情志失调、过食甜酸腥辣饮食不当等而诱发，此为外因，且具有反复发

作的特点[3]。正如李用粹《证治汇补·哮病》所言：“因内有壅塞之气，外有非

时之感，膈有胶固之痰，三者相合，闭拒气道，搏击有声，发为哮病”[4]。 

2 过敏体质中医学现代研究 

过敏性哮喘在中医学中主要归属于“哮病”范畴。临床常见症状包括喉中哮

鸣、呼吸急促、胸闷或咳嗽，甚则喘息不得平卧。中医认为“内伤表病”，即内

脏功能失调导致气道病变。过敏性哮喘涉及肺气失调、肝郁气滞、脾胃失调、肾

虚体质等多个方面，主要与肺脏相关。肺主气，司呼吸，当肺功能失调时，会导

致气机不畅，影响气道通畅，引发哮喘症状，而气道痉挛、痰湿阻滞亦会加重其

临床症状表现。随着现代医学发展，中医逐渐认识到过敏性哮喘的发病机制涉及

到免疫反应、气道炎症、神经调控和遗传机制等多个方面，哮喘的发病机制尚未

明确，但目前普遍认为是由以上多种机制共同参与气道的慢性炎症，因而强调“外

感邪气”和“内伤表病”相结合的病因机制，由此出现气道高反应性以及可逆性

气流阻塞，最终引起气道重塑[5]。 

温振英教授[6]认为哮喘属于过敏性疾病，其临床证候特点与风邪致病相关联。

国医大师王琦教授[7]提出过敏体质的概念，认为过敏体质是过敏性疾病发生的

“土壤”，过敏性哮喘作为一种典型的过敏性疾病，其发病离不开体质因素的作

用，比如人体容易感受何种外邪、感邪后产生何种性质的疾病，即从感邪、发病

到形成过敏性哮喘的证候，很大程度上取决于体质。同样，过敏性哮喘证候的演

变与体质类型亦密切相关，不管是何种病因，当其作用于人体后是否会出现明显
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的临床症状，这决定于外邪与正气的强弱。因此对过敏性哮喘患者的体质状况进

行观察与辨识，将有助于准确判断出临床错综复杂的病证。 

2.1 过敏性哮喘与中医体质分布关系 

在面对外界环境和内部因素时，不同的人体体质会表现出不同的反应。从内

因来看，过敏性哮喘的发生和发展与体质密切相关。研究表明，气虚质、阳虚质

和痰湿质是与哮喘关联较强的体质类型，气虚质容易引发人体外感，阳虚质易引

起寒饮停肺，湿热质可导致痰热蕴肺，均易发生哮喘。过敏性哮喘的发生与特禀

质有着密切的相关性，特禀质为过敏性哮喘发病的根本因素[8]。狄冠麟[9]等人对

563 例支气管哮喘缓解期病例进行中医体质和证型判定，研究发现哮喘患者以气

虚质和阳虚质多见，分别占到 29.8%和 28.1%，二者合计达到 57.9%；其次是湿

热质，占 20.8%，痰湿质占 10.3%。何振星[10]通过对 160 例支气管哮喘患者进行

中医体质的判定，分析支气管哮喘患者的中医体质的分布的研究发现，在支气管

哮喘缓解期患者中，患者的体质类型是以气虚质和阳虚质为主，研究结果发现正

虚是哮喘患者发病的重要因素。杜云红[11]等人对 572 例支气管哮喘缓解期患者

的中医体质类型和中医证候分布情况进行调查研究发现以气虚质、阳虚质、痰湿

质、湿热质最多，分别占 28.0%、25.2%、21.2%、10.7%。证型分型主要为肺脾

气虚证和肺肾两虚证，分别占 65.7%、34.3%。气虚质与肺脾气虚证最为密切，

阳虚质与肺肾两虚证最为密切，痰湿质与肺脾气虚证最为密切，湿热质与肺脾气

虚证最为密切。除此以外，有关儿童过敏性哮喘的研究[12]表明气虚质是哮喘儿

童占比最高的体质类型，有 86.15%的哮喘儿童可归类为气虚型体质，研究发现

哮喘发作与过敏体质有一定关系，气虚质兼阳虚质或特禀质是引发哮喘发病的重

要内因。龙旭蕾[13]等人通过调查 245 例 3-14 岁哮喘儿童中医体质以特禀质、阴

虚质与阳热质为多，其分布规律与既往文献所报道的有所不同。因此，过敏性哮

喘的炎症反应与中医体质之间存在一定的关联，不同体质的人在哮喘发病机制和

疾病表现方面可能有所差异，体质类型的分布具有较为明显的倾向性，且以气虚

质和阳虚质为多。 

2.2 中医体质与过敏性哮喘证型的关系 

通过对过敏性哮喘的中医证候规律进行现代文献研究[14,15]，对符合要求的文

献中所涉及的证型、脏腑、病理因素和治疗方法进行规范，发现该病最常见的
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12 个实证证型依次为寒哮、热哮、痰热郁肺、肝火犯肺（木火刑金）、寒痰阻

肺、风痰内阻、痰浊阻肺、风邪外袭、痰瘀阻肺、肝气乘肺、风寒袭肺、风热犯

肺；最常见的 6 个虚证证型依次为肺肾两虚、肺气虚、肺肝肾阴虚、肺脾两虚、

脾气虚、肾阳虚，此外还有 7 种虚实夹杂证候（肺寒肾虚、肺热肾虚、气虚血瘀、

肝血亏虚、肝风内动、肺热阴虚、肾虚痰瘀）。 

狄冠麟[9]等人研究发现在 563 例支气管哮喘缓解期患者中，肺脾气虚证和肺

肾两虚证是最常见的证候类型；肺脾气虚证患者占总体 40.0%，肺肾气虚证占

18.0%。韩小飞[16]研究发现支气管哮喘患者体质和证型关系密切，其中风哮证与

特禀质，冷哮证与痰湿质、阳虚质，热哮证与特禀质、阴虚质，虚哮证与平和质、

气虚质均呈正相关。何振星[10]通过对 160 例支气管哮喘患者进行证型判定，分

析支气管哮喘缓解期患者的证候发现最常见的证型是肺脾虚和肺肾虚。杜云红[11]

等人研究通过对 572 例支气管哮喘缓解期患者的四种主要体质类型与肺脾气虚

证、肺肾两虚证两个证候的相关性研究，发现体质与证候之间具有密切关系。本

研究结果显示，气虚质、痰湿质、湿热质均以肺脾气虚证多见，阳虚质以肺肾两

虚证多见。说明体质的特异性决定了疾病的发生及发病后所表现的证候特点。 

3 过敏性哮喘的中医治疗趋势 

临床治疗过敏性哮喘时或以驱邪（痰）为主，或以扶正为先，但由于没有从

改善哮喘过敏体质这个本质出发，虽然能暂时缓解症状，却很少能减少或抑制哮

喘的发作。随着体质学说研究的不断深入，中医临床医家在诊疗过程中日益重视

体质因素的作用，体质学成为中西医结合的切入点[17]。《灵枢·论勇》：“有人

于此，并行并立，其年长少等也，衣之厚薄均也，卒然遇烈风暴雨，或病或不病”。

《灵枢·五变》：“一时遇风，同时得病，其病各异”。可见个体的体质本身就

存在差异，体质因素在很大程度上决定着疾病的证型以及个体对治疗反应的差异

性。 

过敏性哮喘属于一种典型的体质相关病，其发生、发展及演变受自身体质及

外界环境影响，而体质与证型是中医两种不同的生理、病理疾病分类方法，所以

在治疗时关注过敏性哮喘患者的体质尤为重要，它可以直接影响临床疗效。因此，

将体质学说运用到哮喘的防治中，中西医结合共同探索和改善哮喘患者的体质是

哮喘防治的必然发展趋势。国医大师王琦教授突破传统辨证论治的定式，建立了
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治未病“辨体-辨病-辨证”三辨诊疗模式，将证与质相结合，切中病机并随证加

减，同时提出体质三级预防理论，用于指导过敏性哮喘的预防、治疗和康复，实

现以“疾病”为中心向以“人”为中心，以“治”为主向以“防”为主的转变，

发挥中医药治疗过敏性哮喘的优势，通过调理体质以提高疗效从而达到预防复发

的目的[18]。 

中医体质学说及理论的普及，可有助于提高群体对过敏性哮喘的早期预防意

识，充分了解过敏体质及其发病趋向，并掌握过敏体质相关病的发生、发展及演

变规律。通过后天因素的干预来改善人体体质，从而找到适合自身体质在过敏性

哮喘的病因预防、治疗及康复个体化防控方案。因此，探讨过敏性哮喘与中医体

质的关系将为过敏性哮喘的临床治疗提供有力的理论依据和新的治疗思路，同时

为中医体质精准调理过敏性哮喘提供理论可行性，最终实现有效治疗过敏性哮喘

的目的。 
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Abstract 

Introduction  

Patients with allergic rhinitis (AR) often seek help from Chinese medicine 

practitioners due to their dissatisfaction with the available Western medical treatments. 

Guominkang, is a clinical experience herbal formula for the treatment of AR by 

academician Qi Wang. Nevertheless,there is no direct evidence to support its 

effectiveness and safety, and yet its potential mechanism of action is unclear.This 

study will aim to assess the safety and effectiveness of Guominkang in the prevention 

and alleviation of AR symptoms.  

Materials and methods  

This study will be conducted at a single center with a double-blind design. A 

total of 122 patients will be randomized 1:1 to self-administer Guominkang or oral 

placebo daily for 8 weeks and one year of follow-up. Primary efficacy endpoint: 

change in mean Total Nasal Symptom Score (TNSS).Secondary efficacy endpoints: 

changes in mean total non-nasal symptom score (TNNSS), Rhinitis Quality of Life 

Questionnaire (RQLQ), Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9), Generalized 

Anxiety Disorder-7(GAD-7), Visual Analog Scale (VAS), and so on. Laboratory tests 

will be performed, including serum-specific IgE levels, immune cell and serum 

cytokine levels, as well as the composition of the microbiota in the feces before and 

after the treatment of intestinal tract.Security indicators: adverse events, relief 

medication use. 

Discussion  

This clinical trial will provide a high level of evidence for the treatment of AR 

with herbal formula Guominkang. The results of this study will help to reveal the 

theoretical basis for the link between herbal formula Guominkang and intervention in 

processes that regulate the body's ability to adapt to allergic reactions. 

Trial registration number  

ChiCTR2300068155. 
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78. 荨麻疹的治疗研究进展9
 

张一行 1,2，周玉美 2，王济 2 

（河南中医药大学第二临床学院，郑州 450046；北京中医药大学国家中医

体质与治未病研究院，北京 100029） 

摘要：荨麻疹是一种常见的炎症性皮肤疾病，以 Ig E 抗体复合体与其高亲

和受体 FcεRI 结合，导致皮肤肥大细胞的活化和脱颗粒为核心机制。荨麻疹的主

要表现为皮疹风团和血管性水肿，并伴有多种并发症。目前对于荨麻疹的治疗包

括生物制剂，免疫抑制剂，中医中药，特色疗法等，但治疗效果因人而异，临床

具体治疗时应因人制宜以达到最佳治疗效果。 

关键词：荨麻疹，治疗方法，抗组胺药，辨证论治，外治法 

Abstract: Urticaria is a common inflammatory skin disease with a central 

mechanism of activation and degranulation of skin mast cells due to the binding of an 

Ig E antibody complex to its high-affinity receptor FcεRI. The main manifestations of 

urticaria are a rash of rubella masses and angioedema with a variety of complications. 

Currently, the treatment of urticaria includes biologics, immunosuppressants, 

traditional Chinese medicine, specialty therapies. However, the therapeutic effect 

varies from person to person, and the specific clinical treatment should be tailored to 

the individual in order to achieve the best therapeutic effect. 

Keywords：Urticaria, Treatment, Antihistamine, Treatment with syndrome 

differentiation, External treatment 

荨麻疹是一种由感染、过敏、遗传或自身免疫引起的一种皮肤病，主要表现

为风团皮疹和血管性水肿，风团伴有强烈的瘙痒或灼烧感，血管性水肿通常表现

为皮肤色或微红色肿胀，疼痛或灼烧而不痒，可根据疾病持续时间分为急性荨麻

疹和慢性荨麻疹 1,2。2017年全球荨麻疹流行率为 8600万人/年，女性和 1-4岁

的儿童分别比男性和成年人发病率更高，与荨麻疹相关的医疗费用可能高达每位

患者每年 1750 - 2050 美元 3,4。荨麻疹不仅对患者的健康和生活造成影响，还给

社会公共卫生健康带来巨大负担。 

 
9 基金资助：国家中医药管理局高水平中医药重点学科—中医体质学（zyyzdxk-2023251，）国家自然

科学基金面上项目（82174243） 
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1. 病因病机 

荨麻疹的发病机制主要与Ⅰ型超敏反应有关，也被称为即时 Ig E 介导的反

应。在肥大细胞和嗜碱性粒细胞中，外过敏原和预先存在的 Ig E 抗体复合体与

受体 FcεRI 结合，导致细胞活化和脱颗粒。肥大细胞活化自身抗体，释放组胺和

炎性介质，导致感觉神经激活、血管扩张、血浆外渗和补体活化，导致皮肤发红、

瘙痒、灼热和血管水肿等临床表现 5,6。 

中医将本病归为“瘾疹”、“风疹”、“风痞瘤”的范畴，认为本病属于典

型的风类疾病。外可因腠理不固，风邪入侵，与热邪、寒邪、湿邪相合，外袭肌

表、肺表、胃肠表三表，致营卫失和而发为荨麻疹，临床除了风团、痒疹等，还

可见喘息、呼吸困难、胸闷、腹痛腹泻等肺表、胃肠表症状 7；内可因虚风内生，

阳气耗散，阳虚血瘀，病久脏腑功能失调，肝郁脾弱肾虚，正虚邪凑，产生胁胀

不舒、体倦乏力、腰膝酸软、食少便溏、夜不能寐等兼夹症状，病情加重反复难

愈 8,9。除此之外，荨麻疹具有明显的家族聚集性，禀赋遗传是决定个体体质差异

性的内在基础，也是荨麻疹的发病原因 10。对病因病机的有效分析，有助于进一

步指导临床治疗。 

2. 治疗方法 

2.1 西医治疗 

第二代 H1-抗组胺药（H1-AHs）是荨麻疹对症治疗的支柱，已成为荨麻疹

的一线治疗用药，使用时一般从标准剂量开始，并根据需要将剂量增加到 4 倍以

缓解症状 10,11。第二代 H1-AHs 如西替利嗪、非索非那定、氯雷他定、比拉斯汀

和鲁帕他定等都经过多项试验证实 12，可通过无处不在的转录因子核因子-κb，

减少抗原呈递、促炎细胞因子和细胞粘附分子的表达以及趋化性，以浓度依赖性

的方式抑制肥大细胞活化和组胺释放，起到减轻瘙痒、喘息、潮红、心动过速、

头痛，减少皮疹的数量、大小和持续时间，减少复发，缓解病情，改善患者生活

质量的作用 13,14。 

Omalizumab 是首个被批准用于治疗荨麻疹的单克隆抗体，具有良好的长期

疗效和安全性 15。自 2014 年 EMA（EU）和 FDA（USA）以及 2017 年 PMDA

（Japan）批准 omalizumab 治疗荨麻疹以来，omalizumab 在荨麻疹治疗中的应用

迅速扩大 16。Omalizumab 对于使用 H1-Ahs 后症状仍不缓解的难治性荨麻疹有良
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好效果，是一种有效且耐受性良好的荨麻疹治疗选择，使用时 omalizumab 单抗

单次给药，每 4 周 300 毫克，持续 6 个月 17。Omalizumab 是一种人源化 IgG1k

单克隆抗体，特异性结合 Ig E Fc 区的 Cε3 结构域，从而结合游离 Ig E 和膜结合

形式的 Ig E，迅速降低游离 Ig E 水平> 90%，具有低免疫原性，导致嗜碱性粒细

胞和肥大细胞表面高亲和力 Ig E 受体 FcεRI 的降低，进一步阻止 Ig E 介导的组

胺释放和炎症，该机制被认为对 omalizumab 治疗荨麻疹的疗效有重要贡献 18,19。 

若单独使用 H1-Ahs 和 omalizumab 单抗一段时间后仍不能充分控制症状，

可联合用药，添加 H2 抗组胺药、白三烯受体拮抗剂（孟鲁司特）、环孢素、氨

苯砜或糖皮质激素进行补充治疗 20,21。随着对荨麻疹机制研究的深入，一些针对

荨麻疹发病过程的新型生物制剂陆续出现，如度普利尤单抗（抗 IL-4Rα）、贝

那利珠单抗（抗 IL-5Rα）、美泊利珠单抗（抗 IL-5）、司库奇尤单抗（抗 IL-17）、

阿达木单抗（TNF-α 抑制剂）等 22。除此之外，血浆置换也被认为是一种安全有

效的荨麻疹替代疗法 23。 

2.2 中医治疗 

中医通过对荨麻疹病因病机的分析，对患者体质、证型的辨识，审证求因，

辨证论治，在治疗荨麻疹上疗效显著，不易复发，具有独特优势。根据对荨麻疹

中医体质及证型分布特点的研究发现，荨麻疹总属本虚标实之证，其中医体质类

型主要为气虚质和特禀质；最常见的证型是气血两虚证、胃肠湿热证和风热证 24。

荨麻疹总的治疗原则为扶正祛邪，标本同治，急性期以祛邪为主，多采用益气固

表、疏风清热、调和营卫法，使邪去正安；慢性迁延期则扶正祛邪兼顾，多采用

温阳固卫、健脾益气、收敛养阴法，使正复邪去 7,25。不同医家结合临床，提出

不同的治疗方法。韩首章教授一方面从风论治荨麻疹，善用荆芥、防风、牛蒡子、

蝉蜕、鸡血藤、丹参等药以解表透疹，养血活血；另一方面从脾、肾论治，常用

茯苓、白术、薏苡仁健脾化湿，党参、黄芪益气健脾，生地黄、玄参、银柴胡滋

补肾阴 26。高中方教授治疗荨麻疹从调和阴阳入手，善用麻黄解表，配桂枝以调

和营卫，配石膏以清除郁热，配薏苡仁以散水除湿；治疗过程中调气和血，善用

白术以补气健脾，燥湿利水，与麻黄相合共奏补肺健脾之功 27。陈宝贵教授把荨

麻疹分为表虚风袭、表寒里热、阴虚血燥、湿热毒蕴四个证型。表虚风袭者益气

固表，祛风止痒，方用祛风三黄汤；表寒里热者解表散寒，清热止痒，方用麻黄
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连翘赤小豆汤；阴虚血燥者滋阴润燥，养血祛风，方用二至丸加生地黄、赤芍；

湿热毒蕴者清热祛湿，解毒化浊，方用五味消毒饮加土茯苓、海桐皮 28。以上中

药药理在现代研究中获得数据支持，中医辨证论治在临床也收效显著。 

在中医辨证论治的基础上，中医外治法也不断发展，形成内容丰富、形式多

样、疗效显著的中医特色疗法。针灸疗法为中医的一大特色，传统针刺经临床不

断发展已电针、火针、皮肤针等。治疗时可结合中西药或其他疗法选用曲池、血

海、足三里等穴位，达到调和脏腑气血，调节机体免疫，减轻皮肤瘙痒症状的作

用 29,30。穴位特种疗法包括穴位贴敷法、穴位埋线法与穴位注射法，尤其是穴位

埋线法因封闭效应强，作用持久在临床中得到广泛应用。治疗时主要选用曲池、

血海、膈俞、风门等穴位以调理脏腑、疏通经络，达到缓解瘙痒，减轻皮损症状

的目的 29,31。自血疗法由传统针刺发展而来，治疗时常选择穴位足三里、曲池、

血海，可以起到活血化瘀、通经活络、调营和血的作用。现代研究认为其通过自

身静脉血进行穴位注射，调整失衡的 Th1/Th2 细胞因子，刺激脱敏，起到抗炎、

激发和调节免疫功能的作用 32,33。除此之外，还有拔罐疗法、中药熏蒸、中药药

浴、放血疗法、耳穴疗法等 29,34,35，在临床常联合治疗荨麻疹，以提高治疗效率，

提升治疗效果，降低不良反应。 

3. 结语 

荨麻疹是一种免疫调节异常的过敏性皮肤病，中西医对于其病因病机和治疗

方法有不同的见解。现代医学认为其发病与 I型超敏反应，组胺和炎性介质的释

放有关。西医治疗优先选择第二代抗组胺药，Omalizumab 单抗，环孢素，糖皮

质激素等单独或联合治疗，也出现了新的治疗方法如新型生物制剂，血浆置换。

传统医学认为荨麻疹与先天禀赋相关，为本虚标实之证。中医治疗以扶正祛邪为

原则，调和营卫，益气和血，补肺健脾温肾，在辨证论治的基础上可积极采用中

医特色外治法联合辅助治疗，以显著改善病情，减少复发。目前仍没有根治荨麻

疹的确切疗法，未来仍应进一步研究荨麻疹病因病机，积极探索新的治疗方法，

中西合璧，内外兼治，为荨麻疹诊疗提供更安全有效的治疗方案。 
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79. 口腔过敏综合征和花粉症的中医药考察 

中山 孔壹 

中山歯科矯正医院（日本） 

（中文翻译    仝选甫    张青彦） 

中文摘要 

据估计，日本 2023 年高峰时期花粉症患者数约为 3000 万人，每年都在不断

增加，据说每 4 名国民中就有 1 人已经有花粉症，今后每 2 人中就有 1 人。 

另一方面，在食物过敏中，一个人由于多种果实和蔬菜而诱发症状的情况不

少。实际上，这种果实和蔬菜过敏是基于花粉抗原和果实、蔬菜中含有的抗原的

交叉抗原性，通过花粉抗原致敏后，在摄取对该抗原显示交叉反应的水果和蔬菜

时，口腔粘膜中诱发的一种过敏反应。 

1987 年 Amlot 等人把即时型食物过敏的病态反应报告称之为“口腔过敏综合

征 Oral Allergy Syndrome（OAS）”。 

本文通过 3 个病例，详细介绍了中医药治疗口腔过敏综合征的经验，显示了

中医药影响世界的魅力和特征，值得关注。 

关键词：口腔过敏综合征；小青龙汤；玉屏风散 

 

English Abstract 

It is estimated that during the peak period of 2023 in Japan, the number of 

patients with hay fever is about 30 million, which is constantly increasing every year. 

It is said that one out of every four citizens already has hay fever, and in the future, 

one out of every two people will have it. 

On the other hand, in food allergies, there are many cases where a person 

experiences symptoms due to multiple fruits and vegetables. In fact, this allergy to 

fruits and vegetables is based on the cross antigenicity of pollen antigens and antigens 

contained in fruits and vegetables. After sensitization with pollen antigens, an allergic 

reaction is induced in the oral mucosa when fruits and vegetables that exhibit cross 

reactivity to this antigen are ingested. 
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In 1987, Amlot et al. referred to the pathological response report of immediate 

food allergies as Oral Allergy Syndrome (OAS). 

This article provides a detailed introduction to the experience of traditional 

Chinese medicine in treating oral hypersensitivity syndrome through three cases, 

demonstrating the charm and characteristics of traditional Chinese medicine's 

influence on the world, which is worth paying attention to. 

Keywords: mild oral hypersensitivity syndrome, Xiaoqinglong decoction, 

Yupingfeng powder 

 概述 

日常生活中由花粉和食物引起的口腔过敏综合征统称为口腔过敏综合征

（OAS:Oral Allergy Syndrome）。 

这些患者生吃水果和蔬菜的时候，嘴唇·口·喉咙等感到☆刺痒☆肿胀等的

不协调感，并且☆出现呼吸困难等的过敏症状。 

其中也会引起过敏性休克症状。即使出现这些症状，多数随着饭后时间的流

逝自然会好转，但也有持续休克症状的危险性。 

口腔过敏症候群是水果和新鲜蔬菜中含有的引起过敏的原因物质（过敏原）

接触口中的粘膜引起的过敏反应，与体内的 IgE 抗体（过敏物质：对抗原的抗体）

有关。引起症状的过敏原是植物作为保护自身不受病原菌的感染、伤害、环境、

压力的生物体防御而被诱导的蛋白质。这些过敏原在到达小肠之前就坏了，所以

主要只在口中发生反应。 

花粉症的人对花粉过敏原有 IgE 抗体。水果和新鲜蔬菜的过敏原与花粉的过

敏原结构相似，因此 IgE 抗体与结构相似的花粉以外的过敏原反应，口腔内也会

发生过敏→交叉反应。 

这种交叉反应会导致花粉症患者在食用水果和生蔬菜时出现口腔过敏综合

症。 
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与花粉症的合并比率---白桦和大叶榉树的花粉症患者→20%。杉树花粉症患

者→7～17% 

服用玉屏风散同时，食用加热烹调的食物后，过敏症状的出现会降低，所以

在饮食生活中尽量避免生吃食物。 

由于组胺是通过高脂肪的饮食生成的，所以不摄取油脂多的肉、油炸食品、

人造黄油、蛋黄酱等食品。控制酒精的饮用。摄取青鱼、杏仁和坚果类。 

蛋白质：为了不偏向单一的食品，在肉、鱼、鸡蛋、大豆制品等各种各样的

食品中摄取蛋白质。 

鱼油：鱼中所含的优质油含有 DHA、EPA，有助于调整免疫，抑制炎症。 

维生素 A：缺乏的话，皮肤的干燥和免疫的降低引起粘膜上皮的干燥。 

维生素 D：调节免疫，抑制过敏引起的炎症，促进免疫宽容。 

益生菌：调整肠内环境，提高屏障功能，防止未消化的食物、病毒侵入。 

病例介绍 

12 岁，男孩。主诉：OAS 症、过敏性鼻炎 

同时使用抗组胺药、白三烯拮抗药、类固醇点鼻这 3 种药剂，也难以控制鼻

塞、鼻涕。 

吃西红柿的话，几分钟之内喉咙发痒。鼻粘膜呈苍白浮肿状。身高 134 厘米，

体重 28 公斤的瘦型，舌苔白。 

判断为肺气虚寒证，玉屏风散 1.5g/包，每日 2 次。追加麻黄附子细辛汤 5g

分 2。 

2 周后鼻粘膜肿胀减轻，继续内服。1 个月后，痊愈。 

 

48 岁，女性，哈密瓜过敏症，过敏性鼻炎 
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病史--吃哈密瓜，口中有刺激感和瘙痒，喉咙深处有堵塞的症状。10 年来，

以支气管哮喘和过敏性鼻炎治疗。从前一天开始，水样性鼻涕和喷嚏发作加重，

伴随喘鸣的咳嗽也出现。气温下降会恶化，在换季时症状会加重。使用了抗组胺

药、白三烯拮抗药、吸入类固醇药，但很容易恶化。 

诊断和治疗 

身高 160cm，体重 45kg，是虚症、寒证病例。已确诊支气管哮喘、过敏性

鼻炎、杉树花粉症。鼻粘膜略显苍白，可见大量水性鼻汁。根据抗过敏疾病指导

方针，用西药没有什么效果，而且一旦变冷就会恶化的病史，需要温暖身体来处

理水分代谢，因此，玉屏风散、小青龙汤和改善寒冷的附子配合的麻黄附子细辛

汤，用热水服用。 

一周后，水性鼻涕得到改善，在寒冷的早晨也不再因打喷嚏和流鼻涕而烦恼。

持续处方，使用 4 周后缓解，因此停药。 

57 岁，男性芹菜过敏症，过敏性鼻炎 

病史---吃芹菜会在口腔中引起刺激感和瘙痒。从几年前开始，因为花粉症正

在治疗中。花粉开始飞散后，全身倦怠感增强，之后出现喷嚏发作、水样性鼻涕、

鼻塞，而且还出现了咽喉不适感和慢性咽痛。属于瘦小身材的虚证。 

診断・治療 

因上咽的擦伤，发现明显出血，还合并了慢性上咽炎。希望避免使用引起困

倦的抗组胺药和西医药剂，采用玉屏风散、补中益气汤给药。通过 4 周的给药，

发现了倦怠感的减轻和鼻子、口腔症状的改善。 

考察：寒热、气血水的辨识是重点 

在口腔过敏综合症（OAS）和花粉症（过敏性鼻炎）中使用频率高的中药是

玉屏风散和小青龙汤。临床多为小青龙汤单独难以缓解症状的病例。 
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在 OAS 和花粉症中，基本上寒证的病例很多，但也有热证的病例，所以看

清寒热是很重要的。从气血水的观点来看，在花粉症中，一般作为水的异常，有

水湿倾向的病例很多。但是 

相反，也有鼻内干燥而成为燥证的情况。气的异常常常是伴随着倦怠，有时

会变成气虚的状态。在血的异常中，有必要考虑平时的营养不足会使症状恶化的

血虚状态。在难治的病例中，也有瘀血的情况。综合判断这些，考虑阴阳、虚实、

寒热、表里甚至气血水。在此基础上，一边加入现代医学的营养理念，一边辨证

处方用中药调理是很重要的。 

在进化中获得的过敏反应不是通过对症疗法接近，而是深入到本质部分的中

医学显示了新的医疗未来。 

在气血水运行、脏腑功能紊乱的环境因子不断增加的现代社会，中医学充满

了改变患病环境的许多食谱（方法论）。 

通过将食物/运动/睡眠/细菌（口腔内/肠内）/压力/废气/环境激素/精神（七

情）等环境因素纳入视野，相信中医学的新可能性会越来越大。 

从宇宙的视角重新审视“免疫”，与今后会越来越多的口腔过敏症候群和花

粉症的关联性一起重新审视，唤醒自己想要治愈的力量是很重要的。 

中山孔壹   日本国籍 

中山歯科矯正医院（日本） 院长 

邮编 971-8162    地址   福岛县いわき市小名浜花畑町 13-2     

电话. 0246-92-4618 

 

仝选甫    中国国籍    昭和大学药学部  天然医药研究部门    研究员 

 東京都品川区旗の台１-５-８     TEL：03-3784-8000 

 

张青彦    中国国籍    东京医旅株式会社    医疗翻译专员 
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80. 中医体质学视角下的肿瘤与过敏反应相关性探微* 

宗玉涵 1，王怀玉 2,3，周梦茹 2，江昊玥 4，金璐瑶 2，朱希焕 2，

王济 2,3# 

（1 广州中医药大学第二临床医学院 广州 510006；2 北京中医药大学中医学院 北

京 100029；3 北京中医药大学国家中医体质与治未病研究院 北京 100029；4 中国中医

科学院中医基础理论研究所 北京 100700） 

摘要：肿瘤是由于人体正常细胞突变、克隆异常增生而引起的疾病，随着对

相关理论研究的不断深入和一系列实证研究的开展，人们逐渐认识到辅助性 T

细胞 2（Th2）免疫反应与肿瘤关系密切，具体表现在 Th2 抗体、肿瘤内过敏相

关效应细胞和介质以及肿瘤免疫相关功能等方面，且这种内在交互机制会增加这

两类疾病临床诊治的复杂性和困难程度。鉴于这种相关性，医学界提出了过敏肿

瘤学（AllergoOncology）这一跨学科概念。中医体质学认为过敏体质人群在基因

表达、物质能量代谢等方面为过敏反应的发生提供了内在条件，通过运用过敏体

质理论研究过敏反应和肿瘤的相关性，希冀对临床上肿瘤的免疫治疗策略及过敏

管理给予启示，以取得结局指标和疗效机制的突破。 

 

关键词：中医体质；过敏体质；过敏反应；肿瘤；过敏肿瘤学 

 

Exploration of the correlation between tumors and anaphylactic 

reaction 

 

宗玉涵，女，在读博士生 

#通信作者：王济，女，博士，教授，主任医师，博士生导师，主要研究方

向：中医体质学，E-mail：doctorwang2009@126.com 

*国家自然科学基金面上项目（No.82174243），国家中医药管理局高水平中
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 from the perspective of traditional Chinese medicine 

constitution* 

ZONG Yu-han1, WANG Huai-yu2,3, ZHOU Meng-ru2, JIANG Hao-yue4, JIN 

Lu-yao2, ZHU Xi-huan2, WANG Ji2,3# 

(1 The Second School of Clinical Medicine, Guangzhou University of Chinese 

Medicine, Guangzhou 510006, China; 2 College of Traditional Chinese Medicine, 

Beijing University of Chinese Medicine, Beijing 100029, China; 3 National Institute 

of TCM Constitution and Preventive Medicine, Beijing 100029, China; 4 Institute of 

Basic Theory for Chinese Medicine, China Academy of Chinese Medical Sciences, 

Beijing 100700) 

 

Abstract: Tumors are diseases caused by normal cell mutations and abnormal clonal 

proliferation in the body. With the continuous deepening of relevant theoretical research and a 

series of empirical studies, it has been gradually recognized that the helper T cell 2 (Th2) 

immune response is closely related to tumors, which is specifically manifested in Th2 

antibodies, allergy-related effector cells and mediators within the tumor, and tumor 

immune-related functions. Given this relevance, the medical community has proposed the 

interdisciplinary concept of AllergoOncology. TCM constitution believes that individuals 

with allergic constitution provide inherent conditions for the occurrence of anaphylactic 

reaction in terms of gene expression and metabolism of material energy. By applying the 

theory of allergic constitution to explore the correlation between anaphylactic reaction and 

tumors, hoping to provide insights into the immunotherapy strategies and allergy management 

of tumors in clinical practice, in order to achieve breakthroughs in outcome indicators and 

therapeutic mechanisms. 

Keywords: Traditional Chinese Medicine constitution; allergic constitution; 

anaphylactic reaction; tumor; allergoOncology 

Corresponding author: Prof. WANG Ji, Ph. D. , Chief Physician,Doctoral Supervisor. 

Beijing University of Chinese Medicine, No. 11 Beisanhuan Donglu Road, Chaoyang District, 
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肿瘤是机体在各种致瘤因素的作用下，局部组织细胞克隆性异常增生所形成

的赘生物。2011 年 Cell 刊登癌症十大特征[1]，肿瘤免疫逃逸是其中之一，肿瘤

的发生与机体免疫监视功能缺陷导致免疫系统的低敏感性有关。而过敏的形成机

理为人体对变应原刺激的阈值降低，易受到外界刺激，反应程度更高。过敏和肿

瘤看似是免疫耐受的相反结果，但过敏会抑制还是促进肿瘤尚未定论。学界之间

对过敏抑制或促进肿瘤这一观念的分歧势必造成肿瘤防治工作者在临床实践中

的困惑。医学界在 2008 年将变态反应学和与肿瘤学合并后首次提出过敏肿瘤学

（AllergoOncology）的概念，2014 年欧洲过敏及临床免疫学会（EAACI）[2]上更

是将过敏肿瘤学这一跨学科领域作为工作重点，更多研究者从多层次多角度针对

过敏肿瘤学开展深入研究。 

近年来，中医体质新学科在治未病领域大有作为，依据《中医体质分类与判

定》标准[3]，过敏体质是在禀赋遗传基础上形成的一种对外界刺激反应性增强，

生理机能和自我调适能力低下的一种特异体质，属于特禀质，其总体特征以过敏

反应为主。研究表明，偏颇体质比平和质更易罹患恶性肿瘤[4-5]，但目前并未有

明确证据显示过敏体质与肿瘤的发生存在必然联系。本文基于中医体质学四个基

本原理——“禀赋遗传论”“环境制约论”“形神构成论”和“生命过程论”对

肿瘤和过敏反应的相关性进行探讨，希冀拓宽过敏肿瘤学的理论视野，为过敏反

应和肿瘤的研究与防治找到新的切入点。 

1.变应原，过敏反应与过敏体质 

虽然中国古代典籍中并未明确提出“过敏”的概念，但中医对过敏现象的观

察与研究早已有之，如隋代《诸病源候论·漆疮候》记载的“人有禀性畏漆，但

见漆便中其毒……亦有性自耐者，终日烧煮，竟不为害也”[6]描述了体质差异性

导致机体在接触漆液时会或不会发生皮肤生疮的现象，其中的“漆毒”可理解为
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过敏原，是能够使机体发生过敏的抗原，也称作致敏原或变应原，而由“漆毒”

触发的皮肤生疮的现象即为现代医学中的过敏反应，具体指 IgE 介导的Ⅰ型超敏

反应，亦称“速发型超敏反应”，常急性发作，累及皮肤、呼吸道和消化道在内

的一个或多个器官，临床上常见于特应性皮炎、变应性鼻炎、支气管哮喘、食物

过敏等过敏性疾病[7]。 

体质分类研究是东西方医学交流的对接点，西医通常关注过敏原，即什么物

质引起过敏反应，而中医体质研究过敏的人，即什么样的人是过敏体质，并认为

过敏体质是机体接触外界过敏原时发生过敏反应的根本内因。在“漆毒”触发的

皮肤生疮的现象中，由于不同个体的体质特征和遗传背景存在差异，机体对致病

因素（如漆毒）的反应和表现也各不相同，这种差异性与过敏体质表现出的对不

同过敏原的亲和性和反应性呈现个体体质的差异性的描述相一致[8]，也与现代医

学对个体差异所造成的过敏反应的认知相符。从体质角度治疗过敏性疾病时应以

过敏体质为本，过敏病症为标。 

2.过敏体质与肿瘤具有共同的中医病机 

肿瘤发病过程中始终贯穿“正虚”与“癌毒”的病机。素体内虚，在致癌因

素长期刺激下，会引起气机郁滞，浊邪内生，血瘀、痰阻、热结，毒聚，胶结久

羁形成“癌浊”从而导致肿瘤发生。过敏体质的形成多由先天禀赋不足、后天失

养、外邪侵袭所致。肿瘤发病和转移中的重要病机要素如痰饮、水湿、瘀血等病

理产物同时也是触发过敏体质者发生过敏性疾病的重要物质。一旦外邪侵袭，引

动内患，机体无病的易感状态被打破，痰饮清涕外流于鼻窍则发为过敏性鼻炎；

伏痰壅遏肺气以失宣降则发为过敏性哮喘；痰瘀阻络日久耗气伤血以生风则发为

荨麻疹[9-10]。相同的病理因素使肿瘤和过敏同时发病时机制更复杂、胶着，临床

诊治也更棘手。此外，有研究表明，过敏体质人群在能量、脂肪酸、氨基酸等代

谢途径以及神经递质、激素调节等方面与平和体质者相比发生改变，且生命质量

是九种体质类型中综合评分最低的[11-12]，在某种程度上，过敏体质这种正邪失衡

的状态恰如不健康的“土壤”，易发变态反应，同时也是一些肿瘤发生的温床（如

炎性环境）。 

3. 肿瘤与过敏反应的相关性 
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正常情况下机体的免疫系统处于一种动态平衡状态，体内免疫反应的增强会

使该平衡状态向“变态反应增多/肿瘤抑制”方向偏倚，而体内免疫反应的降低

则使平衡状态向“肿瘤促进/变态反应控制”方向倾斜，但过敏会抑制还是促进

肿瘤不能一概而论。一方面，有证据支持过敏炎症反应会促进癌症发生[2,13]，如

Th2 型免疫反应的肿瘤通常比以 Th1 型反应为主的肿瘤预后更差。过敏史的存在

也会增加肿瘤的患病风险，如哮喘史与肺癌呈正相关[14]，女性哮喘患者的卵巢

癌风险降低[15]。但也有相反结论，有证据显示过敏性疾病可激活免疫系统促进

免疫监测来预防肿瘤发生，动物研究结果表明，变态反应与包括神经胶质瘤、胰

腺癌在内的多种肿瘤在患病率存在负相关性，过敏反应对于预防某些类型恶性肿

瘤的发生具有明确的保护作用[16]。 

4. 从“中医体质”视角论肿瘤与过敏反应的相关性 

4.1 遗传因素与发病内因——禀赋遗传 

中医体质学“禀赋遗传论”认为禀赋遗传是先天体质形成的重要因素，由于

不同个体的体质特征和遗传背景存在差异，机体对致病因素的反应和表现也各不

相同。过敏体质形成主要受遗传因素影响，父母均为过敏体质的其子女获得过敏

体质的概率为 70%[17]，这种遗传性导致子代发生过敏反应的风险大大增加。而

遗传是导致全球肿瘤发病率和死亡率迅速上升的重要原因之一，研究显示，恶性

肿瘤的总体遗传率为 33%[18]。过敏体质的一些特征基因会参与肿瘤发病和进展

以及影响肿瘤免疫药物的疗效。如对比过敏体质和平和体质的外周血基因表达谱

发现，过敏体质体内 FOS基因表达上调。C-fos 基因与人季节性过敏性鼻炎相关，

该基因也参与哮喘气道炎症、气道重塑等进程[19-22]。同时，原癌基因 c-fos 作为

最主要的即刻早期癌基因，其异常表达与肿瘤细胞的增殖、分化、转移和凋亡等

密切相关。HLA 位于六号染色体上，具有高度的遗传多态性，HLA 在细胞间识

别、抗原识别和抗原呈递中起重要作用，可调控人体特异性免疫应答，该基因与

花粉、食物过敏，鼻炎、哮喘等过敏性疾病存在相关性。研究发现过敏体质的人

类白细胞抗原（human leukocyte antigen，HLA）表达升高[19]，这可能与过敏体

质易感过敏性疾病有关。而 HLA 基因体细胞突变率的增高可能会导致 HLA 功

能异常，HLA 的丢失丧失了呈递新抗原的能力，是肿瘤标志之一——免疫逃逸

的潜在机制，参与肿瘤形成和肿瘤进展。其中，HLA-I 表达缺失通过干扰抗原呈
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递，可能影响免疫检查点抑制剂的疗效，这在基因层面加深了过敏体质与肿瘤发

生的联系。 

4.2 炎性环境与功能调控——环境制约 

肿瘤微环境（Tumor microenvironment，TME）是指肿瘤细胞赖以生存和发

展的内环境，包括细胞成分（如肿瘤细胞、免疫细胞、基质细胞、成纤维状细胞

等）和非细胞成分（细胞因子、蛋白质等）两个部分。TME 的组成和功能因肿

瘤原发器官、瘤内特征、肿瘤分期和患者状况而大相径庭，可为肿瘤抑制性或肿

瘤支持性。“环境制约论”认为环境对体质的形成与发展始终起着重要的制约作

用。由于人类遗传背景变化有限，环境暴露可能是近几年过敏反应发生率上升的

主要因素[23]，而一些过敏相关细胞或介质会影响 TME。如过敏的重要调节因巨

噬细胞在肿瘤免疫应和免疫逃逸等方面扮演重要角色，来自 TME 的一些特定组

分可活化巨噬细胞并极化为两个功能截然不同的亚群——M1 型和 M2 型，其中

M1 型抗血管生成，抑制肿瘤生长，而 M2 型促进病理性血管生成、器官纤维化、

肿瘤生长或过敏性疾病的发生[24]，由于 M1 型和 M2 型可互相转化，因此将 M2

型转化到 M1 型的治疗策略可能会有益于肿瘤和过敏的控制。肥大细胞释放的组

胺是重要的过敏介质，Li 等[25]发现组胺通过激活巨噬细胞上的组胺受体介导癌

症患者免疫治疗耐药的分子机制，而抗组胺药这种常用过敏治疗药物的使用可以

提高癌症患者对免疫检查点抑制剂的反应，尤以血浆高水平组胺癌症患者作用显

著。 

免疫球蛋白 E（IgE）是衡量过敏反应严重程度的重要指标，过敏体质者处

于一种过敏状态，其血清总 IgE 水平较平和质明显升高。IgE 及其受体与肿瘤内

效应细胞的相互作用，会影响 TME。研究发现，总 IgE 与某些特定恶性肿瘤如

胶质瘤、胰腺癌、儿童白血病、结直肠癌的发生呈负相关[26-28]。值得一提的是，

IgE 水平升高的胶质瘤患者的生存期比 IgE 水平正常或临界的患者长 9 个月[29]，

IgE 在肿瘤控制方面具有极大的临床价值。此外，过敏反应的重要分子胸腺基质

淋巴细胞生成素（TSLP）的异常表达或信号传导也已经在实体肿瘤（如乳腺癌、

结肠癌和胰腺癌）以及血液肿瘤（如 B 细胞急性淋巴细胞白血病）的 TME 中被

发现。TSLP 信号通过活化树突状细胞可促进 Th2 细胞成熟，该信号也被证明对

皮肤源性肿瘤具有保护作用。 
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4.3 心理障碍与情志致病——形神构成 

中医体质学“形神构成论”认为人是躯体和精神的统一构成，脏腑、经络、

气血活动使机体呈现一种特定的体质状态，表现出来能被看见的即为“形”，而

机体内在心理和精神状态的反映即为“神”。肿瘤患者在确诊、治疗到康复或临

终关怀过程中存在广泛的心理健康问题，发生率 24.2%～76.0%，最为突出的是

悲观、抑郁、焦虑、恐慌等负面情绪[30-32]。而过敏性疾病病程长、易反复发作从

而引发焦虑、抑郁、睡眠障碍等精神问题[33]。此外，过敏性疾病还普遍存在共

病性及多病性的现象，当肿瘤患者合并有过敏性疾病时，叠加的生理影响会加重

心理负担。通过照顾和关怀病人有助于减轻情绪负担，提高生活质量。如肺癌与

哮喘史呈正相关，一项 Meta 分析显示心理干预能有效改善肺癌患者的焦虑抑郁

症状以及生活质量[34]。许多研究报导了原发性神经胶质瘤的发生与过敏性疾病

（包括哮喘、湿疹和花粉热）病史之间的可能联系[26]，对脑胶质瘤患者进行心

理干预能够有效改善焦虑抑郁情绪、降低应激反应和并发症发生率以及提高患者

生活质量[35]。 

综上，“形神构成论”指导下有益于我们从整体角度认识疾病全过程，在进

行肿瘤患者的过敏管理时不仅对过敏体质的生理进行干预，也要注重过敏体质人

群的心理调摄。 

4.4 年龄结构和发病风险——生命过程 

“生命过程论”认为体质是一种按时相展开的生命过程。随着个体发育，体

质的发展历经“稚阴稚阳”“气血渐充”“阴阳充盛”“五脏衰弱”等不同的体

质阶段。过敏与年龄密切相关，既往的研究表明，过敏通常在个体患者中以“皮

肤—胃肠道—呼吸道”的典型顺序发作，即首先发生湿疹和特应性皮炎的几率较

高，紧接着是食物过敏，逐渐发展为过敏性鼻炎和过敏性哮喘。年龄也是肿瘤发

病的重要因素，虽然任何年龄段的人都可能罹患肿瘤，但衰老与肿瘤之间具有很

强的相关性，因年龄影响着人体脏腑功能的强弱，老年时五脏气虚、肾阴阳皆衰，

机体的免疫功能也随之下降。目前虽尚未见肿瘤合并过敏患者的年龄分层研究，

但由于过敏病史会影响某些肿瘤的发生，如患有哮喘、湿疹和花粉热的儿童患急

性淋巴细胞白血病的几率降低[36]，哮喘病史与肺癌之间存在正相关性[14]，因此，

关注患者年龄有理可循。此外，Shah Y 等人使用癌症基因图谱对不同瘤种的年
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龄差异进行检测，在 33 种癌症类型中发现 16 种癌症类型的年轻和老年患者的总

生存期差异显著，其中脑胶质瘤、乳腺癌、卵巢癌、肺癌、甲状腺癌和子宫癌这

6 种癌症年轻和老年患者间的基因表达差异最明显[37]。从已有的研究来看，未来

对肿瘤过敏学进行按年龄分层的临床研究可扩展精准医学的范畴。 

5.小结 

中国癌症新发病例和死亡人数高居全球第一，是名副其实的癌症大国。目前，

肿瘤治疗的决策依据以人群、分子分型、分期、基因位点等为主，以免疫检查点

抑制剂为主要的免疫疗法是肿瘤领域的重要突破。鉴于 Th2 免疫反应的一些重

要信号通路和关键靶标影响癌症机制与疗效，关注过敏相关介质或许可为肿瘤控

制开辟了一个新的方向。中医体质在“治未病”上的广泛应用给肿瘤防治提供了

新的思路，当发生过敏反应的肿瘤患者判定体质类型为过敏体质时，应及时纠正

偏颇状态，必要时结合现代科学技术检测过敏相关的客观指标，一方面减轻过敏

症状和心理压力，改善肿瘤患者的生存质量，另一方面，为临床提供客观的可量

化的依据。 
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81. 风邪致病的中医理论基础与荨麻疹的中医治疗 

 

杨北生(男，黑龙江拜泉鑫海医院，中医师，医学硕士，从事金匮要略及疑

难杂病研究) 

 

摘要：自然界的风有轻扬开泄,动而不居以春季为多,而过敏性疾病以春季居

多,不是一种巧合,因风为春季主气,所以素问风论说,风者,百病之长也 

关健词： 六淫；风邪；从风论治；过敏性疾病；驱风止痒法；中医治疗 

一，印会河［1］等认为，风，寒暑湿燥火，在正常情况下称六气，非其时

而有其气，比如春天应温而反寒，秋天应凉而反热，气候变化过于急骤，比如过

剧过冷过热等，总之六气太过和不及 1 在适逢人体正虚低抗力不足时，足以致病，

称六淫。过敏性疾病很多，如过敏性鼻炎，过敏性哮喘等，一般认为气候变化反

常，植物开花散布花粉有关。 

在英国，春季平均温度每升高 1℃，植物始花期分别提前 2～10d。我国学者

张福春 通过建立物候与年平均气温的线性统计模式得出如果年平均气温上升

1℃，我国各种木本植物春季物候期一般提前 3～4d。有研究表明，春季树木的

展叶开花等主要受春季气温波动的影响。由分析可知，自 20 世纪 80 年代以来郑

州地区平均气温 和物候同时发生了明显的变化，随着气温的逐年升高，各植物

春季物候期都有不同程度的提前［2］ 

中医对风的描述如吴敦序轻扬开泄易袭阳位，善行而数变比如风疹荨麻疹发

无定处，风行主动，风为百病之长等 3 外风很明显，风邪多从皮毛肌腠侵犯人体，

是外感病因中致病广泛较为重要的致病因素。所以素问说故邪风之至，疾如风雨。 

过敏性疾病对食物性儿童是 8%，呼吸性过敏占 7.3%，所以应足够重视［3］。  

二，祛风法治疗荨麻疹 

解表法是应用广泛的方法，而且解表法在临床上是最常见的方法之一,举凡

外感表证，祛风解表是中医常用方法,运用得当效果明显,但必经有 外感之指针方

才运用。而药物配伍各因其病症不同而药物亦不同［4］。 

祛风法属解表法，有很多从风论治荨麻疹的例子，如过敏性疾病虽然病种不

同，临床表现各有特点， 但在病变特点上与中医学风证类似。 痒自风来，止 痒
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必要疏风。祛风药为主，同时配以养血、清热、活血等药， 以达到内外同治的

目的。 从辨病言，祛风可阻断组 织胺等生物活性物质的产生或拮抗、降解、排

出该 类物质，以解决“风”邪为患；从辨证言，异病同治，同 病异治，因证而宜，

逐邪外出，以消“风”源，以治其 本［5］。 

三，验案举例 

举例 1 张某，女，7 岁。2019 年 4 月 10 日初诊。主 诉：全身皮肤风团

样丘疹伴瘙痒 3d。患者 3d 前 无明显诱因出现全身散在风团样丘疹，色鲜红，

骤 起骤消，伴瘙痒，自行外用止痒软膏（具体不详）， 效果不明显。现患儿躯

干四肢散在风团样丘疹，伴 剧烈瘙痒，偶有咽痛，无发热，无腹胀腹痛，纳食

可， 夜寐欠安，小便短赤，大便干，2 日 1 次。舌质红 苔略黄，脉浮滑。辅

助检查：血常规未见异常。过 敏原检测（食入组）：鱼、虾、蟹、蛋等食物过

敏。 西医诊断：急性荨麻疹；中医诊断：瘾疹（风湿热 型）。治以清热祛风、

化湿止痒。方用消风散加减。 处方如下：当归 10g，荆芥 10g，防风 10g，苍术

10g， 蝉蜕 6g，生石膏 10g 先煎，熟地黄 10g，苦参 10g， 地肤子 10g，胡

麻仁 10g，炒牛蒡子 10g，木通 3g， 甘草 6g。共 7 剂，水煎服，早晚温服。

嘱患者忌食 海鲜、牛羊肉等发物。1 周后电话随访，服用 3 剂 后丘疹开始消

退，瘙痒明显减轻；连服 7 剂后，症 状消失。2 周后电话随访，患儿原皮疹已

全部消退， 未复发［6］。 

人体正气尤其卫气是人体一身之气的重要组 成部分，行于体表，有顾护肌

表，避免外邪入侵的作 用。若卫气虚损，腠理疏松，自汗出，则易于遭邪侵犯，

尤其是风邪［7］  

 

例 2，靳某，女，26 岁，公司职员。反复出现瘙痒性风团 5 a，近 日加重。

5 a 前，患者因产褥期接触冷水而发病，后来每在月 经来潮前发病或加重。患

者平素月经延迟，月经色淡而质 稀; 白带色淡而腥秽。近日患者颜面部及身体

暴露部位常出 现淡红色风团，触之碍手，伴有瘙痒。曾用赛庚啶、息斯敏及 中

药等治疗，效果欠佳。观症见: 神疲乏力，下肢逆冷，甚则 至髋部。月经量少，

色淡质稀，少腹隐痛。舌淡苔白，脉沉 细。中医诊断为: 瘾疹( 血虚寒凝证) ; 西

医诊断为: 荨麻疹。  
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治以当归四逆汤( 《伤寒论》) 加减，当归 15 g，桂枝 9 g，芍药 9 g，细

辛 3 g，通草 6 g，仙茅 15 g，淫羊藿 15 g，黄芪 30 g，怀牛 膝 10 g，白蒺藜 30 

g，鸡血藤 15 g，益母草 15 g，蛇床子 30 g， 乌药 8 g，大枣 10 g，炙甘草 10 

g。5 剂，每日 1 剂水煎服。在 治疗期间，嘱其要随气候变化而增减衣物，保

持室内通风干 燥，禁止在经期接触冷水; 禁食生冷滋腻之品，勿过食膏粱厚 味。

服 5 剂后，患者月经干净，且少腹痛感减轻，皮疹发作次 数明显减少。舌淡苔

少，脉沉弱。故上方去白蒺藜、乌药 等，加山药 30 g，白术 15 g，党参 10 g 等，

10 剂后，患者神疲乏 力，下肢逆冷等均减轻，皮疹已失。为了巩固疗效，维持

上方 续服。该药服 1 个月后，患者再次月经来潮未出现皮疹。又 观察 2 个月

经周期，患者未再出现皮疹。［8］   

 小结: 风邪为六淫之首，常为过敏性疾病主要病因，这也是春季万物特别

花粉，粉尘播散的主要原因，所以尽管风多兼夹，仍为百病之长，驱风止痒清热，

或温阳驱风，总以驱风除泻为要务，人体卫气，卫阳为内因，故对荨麻疹过敏性

疾病等病也从生活调息，避免过敏源，和中医除泻扶正调理。 

文献: 

［1］印会河.中医基础理论(M)上海 上海科学技术出版社 1984：94~95  

［2］郑有飞. 气候变化对植物春季物候影响分析及模拟———以河南郑州为例［J］

安徽科学农业 2007 35(16) 4712 

［3］ (美)Lee Godman 西氏内科学(M)北京大学医学出版社 2021：1634   

［4］王阳. 解表法临床运用举隅［J］中国中医药信息杂志 2006 13(1) ：82 
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