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多聚免疫球蛋白受体在鼻息肉组织中的表达及意义＊
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　　［摘要］　目的：研究多聚免疫球蛋白受体（ｐＩｇＲ）在鼻息肉组织中的表达水平，并初步探讨ｐＩｇＲ在鼻息肉发
病机制中的作用。方法：选取３６例鼻息肉患者的鼻息肉组织标本为实验组，选取同期行鼻内镜治疗的１２例鼻中
隔偏曲患者为对照组，取下鼻甲组织标本。术后行苏木精－伊红染色评估鼻息肉组织中嗜酸粒细胞（Ｅｏｓ）的浸润
情况，并依据Ｅｏｓ的浸润程度分为嗜酸粒细胞性鼻息肉组（Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组，２１例）和非嗜酸粒细胞性鼻息肉组
（ｎｏｎ－Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组，１５例）。采用免疫组织化学法检测组织中ｐＩｇＲ和ＩｇＡ的表达情况，实时定量聚合酶链反
应（ＲＴ－ＰＣＲ）法检测组织中ｐＩｇＲ、ＩｇＡ、人类维甲酸孤儿受体（ＲＯＲｃ）及叉头转录因子（Ｆｏｘｐ３）ｍＲＮＡ的表达水
平，统计分析鼻息肉组织中ｐＩｇＲ的表达及与Ｅｏｓ数量、辅助性Ｔ细胞（Ｔｈ１７细胞）及调节性Ｔ细胞（Ｔｒｅｇ细胞）

转录因子的相关性。结果：ｐＩｇＲ在实验组中的表达显著低于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；Ｅｏｓ　ＣＲＳｗ－
ＮＰ组中ｐＩｇＲ的表达低于ｎｏｎ－Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＩｇＡ在实验组中的表达显著高
于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＲＴ－ＰＣＲ分析结果显示：实验组中ｐＩｇＲ　ｍＲＮＡ和Ｆｏｘｐ３ｍＲＮＡ的表
达低于对照组（Ｐ＜０．０５），ＲＯＲｃ　ｍＲＮＡ和ＩｇＡ　ｍＲＮＡ的表达高于对照组（Ｐ＜０．０５）。实验组中ｐＩｇＲ　ｍＲＮＡ
与ＲＯＲｃ　ｍＲＮＡ的表达呈负相关（Ｐ＜０．０５，ｒ＝－０．７９），与Ｆｏｘｐ３ｍＲＮＡ的表达无相关性（Ｐ＞０．０５，ｒ＝０．３６）。
结论：ｐＩｇＲ在鼻息肉组织中的表达下调，可能在鼻息肉的发生和发展中起着重要作用。
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　　鼻息肉是一种以鼻腔及鼻窦黏膜持续炎症存
在为特征的疾病〔１－２〕，对患者的生活质量产生严重
影响，成为备受关注的鼻黏膜炎性疾病之一〔３〕。目
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前鼻息肉的发病机制尚不明确，可能是由多种因素
共同导致的慢性炎症过程的终末产物。近来，一些
学者注意到局部黏膜免疫缺陷在鼻息肉的发生、发
展中起着关键作用〔４－５〕。多聚免疫球蛋白受体
（ｐｏｌｙｍｅｒｉｃ　ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ｐＩｇＲ）是在
先天性免疫中发挥重要作用的一种细胞跨膜蛋白

受体，主要由上皮细胞和腺体产生，可将ＩｇＡ从黏
膜固有层转运至黏膜表面，同时其胞外段被蛋白水
解酶裂解，形成分泌型免疫球蛋白（ｓｅｃｒｅｔｏｒｙ　ｉｍ－
ｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ，ＳＩｇＡ）〔６〕。ＳＩｇＡ可以在黏膜表面发
挥多种保护作用，如调理作用、免疫排除功能、黏附
或中和病原体等。动物实验发现，敲除ｐＩｇＲ基因
的小鼠肠黏膜上皮表面的ＳＩｇＡ的含量明显下降，

ＩｇＡ在黏膜固有层大量积聚，因此推测ＳＩｇＡ在黏
膜表面发挥防御功能必须依赖 ｐＩｇＲ 的有效分
泌〔７〕。目前，ＩｇＡ和ｐＩｇＲ在鼻息肉发生中的作用
的研究，国内外很少报道。既往有研究指出，ＩｇＡ
在慢性鼻窦炎伴鼻息肉患者的鼻息肉组织中增多，
但其原因尚不清楚。本实验研究鼻息肉组织中

ｐＩｇＲ和ＩｇＡ 的表达，分析 ｐＩｇＲ 与嗜酸粒细胞
（Ｅｏｓ）数量、辅助性Ｔ细胞（Ｔｈ１７）及调节性 Ｔ细
胞（Ｔｒｅｇ细胞）转录因子的相关性，初步探讨ｐＩｇＲ
在鼻息肉发病机制中的作用。

１　资料与方法
１．１　临床资料
选取２０１３－０５－２０１４－０５期间在我科住院行鼻

内镜手术治疗的３６例鼻息肉患者为实验组，其中
男２０例，女１６例；年龄２０～６８岁，平均３８．６岁。
术中留取鼻息肉组织，所有鼻息肉标本术后均经２
名病理科医师证实，并依据鼻息肉组中Ｅｏｓ的浸润
程度分为 Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ 组（２１ 例）和 ｎｏｎ－Ｅｏｓ
ＣＲＳｗＮＰ组（１５例），当鼻息肉组织中Ｅｏｓ与浸润
的炎性细胞的比例超过１０％ 时，即认为是 Ｅｏｓ
ＣＲＳｗＮＰ组〔３〕。诊断标准依据“２０１２年欧洲鼻－鼻
窦炎及鼻息肉诊疗指南”和“慢性鼻－鼻窦炎诊断和

治疗指南（２０１２年，昆明）”；选取同期在我院因单
纯鼻中隔偏曲行鼻中隔矫正术患者的部分下鼻甲

组织作为对照组，共１２例，男７例，女５例；年龄
１９～３６岁，平均２６．５岁。术前行鼻窦ＣＴ排除慢
性鼻窦炎及鼻腔、鼻窦良恶性肿瘤等疾病。３组患
者均排除囊性纤维化、真菌性鼻窦炎和原发性纤毛
不动综合征等疾病史，术前２周均未使用大环内酯
类抗生素、糖皮质激素及抗组胺药。３组年龄、性
别均差异无统计学意义（均Ｐ＞０．０５）。本研究符
合医学伦理学原则，并取得患者的知情同意。

１．２　评价指标
所有患者均采用鼻腔鼻窦结局测量２０（ｓｉｎｏ－

ｎａｓａｌ　ｏｕｔｃｏｍｅ　ｔｅｓｔ－２０，ＳＮＯＴ－２０）中文版〔８〕作为慢
性鼻－鼻窦炎的特异性调查量表。采用视觉模拟量
表（ｖｉｓｕａｌ　ａｎａｌｏｇｕｅ　ｓｃａｌｅ，ＶＡＳ）〔９〕评估患者的病情
严重程度，按照ＶＡＳ评分分值将病情分为３度：轻
度０～３分；中度：＞３～７分；重度＞７～１０分。若
患者ＶＡＳ评分＞５分，表示患者的生活质量受到
影响。使用 Ｌｕｎｄ－Ｍａｃｋａｙ评分法〔１０〕评估患者的
病变范围，同时采用Ｌｕｎｄ－Ｋｅｎｎｅｄｙ评分法量化评
估鼻内镜检查。患者的症状评分、鼻内镜检查和
ＣＴ结果见表１。

１．３　实验方法
１．３．１　苏木精－伊红染色　术中取鼻息肉组织行
常规石蜡固定、包埋、切片、染色，每张切片在４００
倍显微镜下随机取５个视野计算Ｅｏｓ数目所占的
百分率，取其平均值。当鼻息肉组织中Ｅｏｓ与浸润
的炎性细胞的比例超过１０％ 时，即认为是Ｅｏｓ鼻
息肉。按Ｅｏｓ细胞所占细胞的百分率分为－～
＋＋＋。（－）：Ｅｏｓ细胞＜１０％；（＋）：Ｅｏｓ细胞占
１０％～３０％；（＋＋）：Ｅｏｓ细胞占＞３０％～５０％；
（＋＋＋）：Ｅｏｓ细胞＞５０％。

１．３．２　免疫组织化学检测　步骤按照ＳＰ超敏试
剂盒（购自北京中杉金桥生物技术有限公司）说明
书进行石蜡切片常规二甲苯、各浓度梯度乙醇脱蜡

表１　患者临床特征及各项评分的比较

对照组 Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组 ｎｏｎ－Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组

例数 １２　 ２１　 １５
性别（男／女） ７／５　 １３／８　 ７／８
年龄／岁 １９～３６　 ２５～６８　 ２０～６５
复发史／例 ０　 ３　 ２
哮喘病史／例 ０ ０ ０
双侧鼻息肉／例 ０　 １２　 ６
总ＶＡＳ评分 ７．５６±１．８２　 ２３．８７±５．３２１） １５．８９±７．５６１）

鼻内镜评分 ０．７６±０．３２　 ３．３９±１．３０　 ２．３５±１．４０
鼻窦ＣＴ评分 １．２１±０．５２　 １６．３５±４．１０１） １０．３３±６．７８１）

ＳＮＯＴ－２０评分 ５．６８±１．１９　 ２５．１１±８．７９１） ２０．１６±８．９５１）

　　与对照组比较，１）Ｐ＜０．０５。

·４４·
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至水洗，置于３％过氧化氢甲醇溶液室温下孵育
２０ｍｉｎ灭活内源性酶，ＥＤＴＡ修复液（ｐＨ＝９．０）修
复２０ｍｉｎ，滴加一抗（兔抗人ｐＩｇＲ多克隆抗体，
１∶５０，购于美国ａｂｃａｍ公司；兔抗人ＩｇＡ多克隆抗
体，１∶１００，购于美国ａｂｃａｍ公司），４℃冰箱过夜，
滴加生物素标记的二抗，室温下孵育３０ｍｉｎ滴加
显色液，冲洗后苏木精复染、脱水、透明、中性树胶
封片，显微镜下观察并拍照。
１．３．３　实时定量 ＲＴ－ＰＣＲ　ｐＩｇＲ、ＩｇＡ、Ｆｏｘｐ３及
ＲＯＲｃ　ｍＲＮＡ的表达应用Ｔｒｉｚｏｌ法抽提组织和细
胞中的总ＲＮＡ，使用紫外分光光度计进行ＲＮＡ纯
度检测，质量合格后用 ＰＣＲ　Ｍａｓｔｅｒ　Ｍｉｘ （美国
Ｆｅｒｍｅｎｔａｓ公司）反转录成 ｃＤＮＡ，ｐＩｇＲ、ＩｇＡ、

Ｆｏｘｐ３及ＲＯＲｃ　ｍＲＮＡ引物由中国金斯瑞生物科
技有限公司设计合成。ｐＩｇＲ上游引物５＇ＴＧＣＴ－
ＧＡＣＣＴＣＣＡＡＧＴＧＣＴＡＡ３＇，下游引物５＇ＴＣＡＣ－
ＣＡＣＡＣＴＧＡＡＴＧＡＧＣＣＡ３＇；ＩｇＡ 上游引物５＇ＡＣ
ＴＴＣＣＡＡＴＧＣＣＣＧＣＡＣＡＡＴ３＇，下游引物５＇ＣＡＧ－
ＧＡＣＴＧＣＴＧＧＴＡＴＧＡＣＴＣ３＇；ＦｏｘＰ３ 上 游 引 物
５＇ＧＴ　ＧＧＣＣＣＧＧＡＴＧＴＧＡＧＡＡＧ３＇，下 游 引 物
５＇ＧＧＡＧＣＣＣＴＴＧＴＣＧＧＡＴＧＡＴＧ３＇；ＲＯＲｃ上游
引物５＇ＣＡＣＣＣＴＡＴＧＣＣＴＣＣＣＴＧＡＣＡ３＇；下游引
物５＇ＧＣＧＡＡＣＴＣＣＡＣＣＡＣＧＴＡＣＴＧ３＇；β－ａｃｔｉｎ上
游引物５＇ＡＧＣＧＡＧＣＡＴＣＣＣＣＣＡＡＡＧＴＴ３＇，下游
引物 ５＇ＧＧＧＣＡＣＧＡＡＧＧＣＴＣＡＴＣＡＴＴ３＇，采用
ＳＹＢＲ＠Ｐｒｅｍｉｘ　Ｅｘ　ＴａｑＴＭ试剂盒（日本Ｔａｋａｒａ公
司）在ＥＤＣ－８１０型实时荧光定量ＰＣＲ仪（东胜创新
生物科技有限公司）上进行定量ＰＣＲ检测，反应体
系２５μｌ：ｃＤＮＡ模板１μｌ，上、下游引物各０．５μｌ，
Ｅｘ　Ｔａｑ　０．２５μｌ，ｄＮＴＰ　２μｌ，１０×Ｅｘ　Ｔａｑ　Ｅ　ｂｕｆｆｅｒ
２．５μｌ，双蒸水加至２５μｌ。ＰＣＲ反应条件均为：
９５℃预变性１５ｓ，９４℃变性３０ｓ，６０℃１ｍｉｎ，４０个
循环，用相对ｃｔ值法分析表达差异，具体计算方法
参考文献。每个样品均设３个复孔，细胞实验进行
３次样本重复以ｂ－ａｃｔｉｎ作为ＰＣＲ的内参照物，计
算出ｐＩｇＲ、ＩｇＡ、Ｆｏｘｐ３及ＲＯＲｃ　ｍＲＮＡ的相对表
达倍数。
１．４　统计学处理
免疫组织化学结果分析采用ｍａｇｅ　ｐｒｏ－ｐｌｕｓ软

件。数据以珔ｘ±ｓ表示，采用ＳＰＳＳ　１９．０软件进行ｔ检
验和χ

２检验，采用Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关检验进行相关性
分析。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
２．１　鼻息肉组织Ｅｏｓ浸润情况

Ｅｏｓ在实验组中浸润程度较高，５例呈＋，１０
例呈＋＋，６例呈＋＋＋，１５例呈阴性；对照组中可
以找到较少的Ｅｏｓ。与对照组比较，实验组中Ｅｏｓ
浸润程度明显增高（Ｐ＜０．０１）。各组标本苏木精－
伊红染色结果见图１。

２．２　免疫组织化学结果

ｐＩｇＲ表达主要在黏膜上皮层和固有层腺体，
呈棕黄色，在实验组中的表达明显低于对照组（Ｐ＜
０．０５）；Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组ｐＩｇＲ的表达低于ｎｏｎ－Ｅｏｓ
ＣＲＳｗＮＰ组。ＩｇＡ主要表达在黏膜固有层，呈棕黄
色染色，在实验组中的表达明显高于对照组（Ｐ＜
０．０５）。对照组、Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组、ｎｏｎ－Ｅｏｓ　ＣＲＳｗ－
ＮＰ组ｐＩｇＲ表达的Ａ 值分别为３５．１２±１３．７４、
７．２４±４．３３及１４．６７±６．１５。实验组和对照组
ＩｇＡ表达的Ａ 值分别为７８．２３±２０．１５、４０．８９±
１３．６６。见图２、３。

２．３　实时荧光定量ＰＣＲ检测

ｐＩｇＲ　ｍＲＮＡ和Ｆｏｘｐ３ｍＲＮＡ在实验组的表
达水平低于对照组（Ｐ＜０．０５）；而ＩｇＡ　ｍＲＮＡ和
ＲＯＲｃ　ｍＲＮＡ在实验组的表达水平高于对照组（表
２）。ｎｏｎ－Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组中ｐＩｇＲ　ｍＲＮＡ的表达
量高于Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。

２．４　ｐＩｇＲ　ｍＲＮＡ与Ｔｈ１７及Ｔｒｅｇ细胞转录因子
的相关性

在实验组中，ｐＩｇＲ　ｍＲＮＡ与ＲＯＲｃ　ｍＲＮＡ的
表达呈负相关（Ｐ＜０．０５，ｒ＝－０．７９），与 Ｆｏｘｐ３
ｍＲＮＡ的表达无相关性（Ｐ＝０．２５，ｒ＝０．３６），见图
４。

３　讨论
鼻息肉是耳鼻咽喉科的常见病，在我国发病率

为１％～４％〔１〕。术后具有极明显的复发倾向，常不
能达到完全治愈，与多种呼吸道炎症性疾病关系密
切，已成为影响人类生活质量和身体健康的重要疾
病。目前为止，关于鼻息肉的病因和发病机制仍不
完全清楚，存在多种学说，主要有中鼻道微环境、鼻
变态反应、Ｅｏｓ增多性炎症及细菌超抗原学说等，
但是均不能单独阐明鼻息肉的发生、发展及转归，
多数学者认为鼻息肉的发生是由多种致病因素共

同参与而形成〔１１〕。
新近的研究表明，ｐＩｇＲ是连接黏膜先天性免

疫和适应性免疫的桥梁，可以维持黏膜表面的内稳
态，抵御外界病原体、抗原及共生微生物的侵
害〔１２－１３〕。游离的ＳＣ由缺少ＰＩｇＡ配体的ｐＩｇＲ产
生，是机体天然抵抗细菌防御的重要成分，共生体
和病原微生物受体通过信号转导通路，上调ｐＩｇＲ
的表达，提高黏膜表面ＳＣ的含量，增强上皮细胞转
移抗原特异性ＰＩｇＡ的能力。微生物发起信号通路
还可以激活基因转录和翻译趋化因子，后者使免疫
细胞和细胞因子在黏膜上皮聚集，进一步上调

ｐＩｇＲ的表达。我们采用免疫组织化学方法检测鼻
息肉组织中ｐＩｇＲ和ＩｇＡ的表达，发现鼻息肉组织
中ＩｇＡ的表达增多，ｐＩｇＲ的表达下降，据此，我们

·５４·
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　　图１　各组样本苏木精－伊红染色结果（×２００）　１ａ：对照组；１ｂ：Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组；１ｃ：ｎｏｎ－Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组；　图２　
ｐＩｇＲ在实验组和对照组中的表达（×２００）　２ａ：对照组；２ｂ：Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组；２ｃ：ｎｏｎ－Ｅｏｓ　ＣＲＳｗＮＰ组；　图３　ＩｇＡ在
实验组和对照组中的表达（×２００）　３ａ：实验组；３ｂ：对照组。

表２　ｐＩｇＲ、ＩｇＡ、Ｆｏｘｐ３和ＲＯＲｃ　ｍＲＮＡ表达水平的比较 珚ｘ±ｓ

组别 例数 ｐＩｇＲ　ｍＲＮＡ　 ＩｇＡ　ｍＲＮＡ　 Ｆｏｘｐ３ｍＲＮＡ　 ＲＯＲｃ　ｍＲＮＡ

实验组 ３６　 ３．２３±０．９４　 ７９．４７±１２．５２　 ０．２６±０．１１　 １５．６１±３．０５
对照组 １２　 １４．９６±２．４５　 ５２．６３±９．１５　 ３．９８±１．１２　 ２．３６±１．３３
Ｔ － －２８．３７　 １８．１５ －２０．０７　 １４．５１
Ｐ － ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

图４　ｐＩｇＲ　ｍＲＮＡ与ＲＯＲｃ　ｍＲＮＡ表达的相关性

推测鼻息肉组织中上皮层ｐＩｇＲ的表达下降，可能
导致上皮细胞转运ＩｇＡ受阻，使ＩｇＡ在鼻息肉组织
中堆积。这种局部黏膜的免疫缺陷可能与鼻息肉
的发病机制有关，而其与鼻息肉严重程度的关系尚
需我们进一步研究。

Ｓｈｉ等〔１４〕研究发现国人中相当一部分鼻息肉
表现为非嗜酸粒细胞性炎症，但是Ｅｏｓ在鼻息肉发
病机制中的作用不容否认。Ｅｏｓ是多种促炎细胞

因子的重要来源，可以释放多种损伤组织的毒性蛋
白和细胞因子，导致局部黏膜的炎性反应。ＳＣ可
以通过细胞因子ＩＬ－５和ＧＭ－ＣＳＦ或者ＩｇＧ增加人
Ｅｏｓ活性，但是其自身不能直接增强Ｅｏｓ活性，正
相反，ＳＩｇＡ可以直接激活Ｅｏｓ，这种ＳＩｇＡ介导的
活性可以被ＣＤ１８完全抑制〔１３〕。我们的研究发现
ＥＯＳ型鼻息肉组中ｐＩｇＲ的表达下调，表明ｐＩｇＲ
的表达与Ｅｏｓ密切相关，可能原因为：ｐＩｇＲ下调后
导致ＩｇＡ分泌受阻而在上皮组织中积聚，从而激活
了Ｅｏｓ的活性，但其确切作用机制尚不清楚，需进
一步研究。
研究表明Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ细胞比例失衡在鼻息肉

的发生、发展中起着重要作用〔１６－１７〕。Ｔｈ１７细胞与
鼻黏膜慢性炎症、肺部感染、支气管哮喘等呼吸道
疾病密切相关。在呼吸道疾病中，Ｔｈ１７细胞与

ｐＩｇＲ是否存在一定的相关性的研究国内外少见。

Ｊａｆｆａｒ等〔１８〕自制 Ｔｈ１７小鼠模型，发现 Ｔｈ１７小鼠
模型的气道上皮中ｐＩｇＲ的表达明显比正常小鼠升
高，而且ｐＩｇＲ的表达仅存在大、小气道上皮，而不
存在于肺泡上皮和血液，其认为Ｔｈ１７细胞通过促
进ｐＩｇＲ介导的ＩｇＡ和ＩｇＭ 的转运来发挥免疫防
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御作用，抵御呼吸道病原体进入机体。有学者报道
在ＩＬ－１７受体缺陷的小鼠，肠道ｐＩｇＲ和ＩｇＡ的水
平明显下降，并认为 Ｔｈ１７细胞产生ＩＬ－１７Ａ主要
通过介导 ＮＦ－κＢ路径上调ｐＩｇＲ　ｍＲＮＡ 的表达。
本研究发现，在鼻息肉组织中 ｐＩｇＲ　ｍＲＮＡ 与
ＲＯＲｃ　ｍＲＮＡ的表达呈负相关，说明鼻息肉组织中

ｐＩｇＲ低表达，可能使与ｐＩｇＲ相关的黏膜表面游离
ＳＣ和ＳＩｇＡ的量减少，减弱黏膜的先天性免疫，导
致Ｔｈ１７细胞介导的炎症发生。同时，我们也观察
到鼻息肉上皮组织中ＩｇＡ 的表达显著增高，说明
以ｐＩｇＲ及ＩｇＡ为代表的天然免疫也通过某种方式
参与了鼻息肉的发生、发展。目前ｐＩｇＲ与 Ｔｈ１７
细胞及其细胞因子的关系尚不明确，仍需进一步研
究。

Ｔｒｅｇ细胞是可以发挥免疫抑制作用的 Ｔ细
胞，它在自身免疫性疾病、炎症、变态反应等疾病中
发挥预防和抑制的作用〔１９〕。Ｓｈｅｎ等〔２０〕研究发现
在鼻息肉组织中Ｆｏｘｐ３和 ＴＧＦ－β的表达水平下
降，且在伴变应性鼻炎的鼻息肉组织中Ｆｏｘｐ３和
ＴＧＦ－β的表达进一步下调，因此认为Ｔｒｅｇ细胞在
鼻息肉的发生、发展中发挥着重要作用。本研究发
现在鼻息肉中Ｆｏｘｐ３ｍＲＮＡ的表达减少而Ｆｏｘｐ３
ｍＲＮＡ与ｐＩｇＲ　ｍＲＮＡ无相关性。目前关于Ｔｒｅｇ
细胞抑制作用与鼻息肉发病机制的关系还未完全

阐明，尚需进一步研究。

Ｈｕｐｉｎ等〔２１〕首次发现变应性鼻炎患者的下鼻
甲组织中ｐＩｇＲ的表达下调，并且认为ｐＩｇＲ的表达
下调与Ｔｈ２细胞相关细胞因子（ＩＬ－１２）及Ｅｏｓ增多
的炎性反应有关。早前 Ｖａｎ等（２００７）发现在鼻息
肉组织匀浆中ＩｇＡ的量较正常人增多，但其未能解
释鼻息肉组织匀浆中ＩｇＡ的量增多的原因。我们
的研究发现鼻息肉组织中ｐＩｇＲ的表达明显下调，
而上皮组织中ＩｇＡ的表达显著增高，同时鼻息肉中

ｐＩｇＲ的表达与Ｅｏｓ的浸润及Ｔｈ１７细胞转录因子
密切相关，说明了以ｐＩｇＲ及ＩｇＡ为代表的天然免
疫也通过某种方式参与了鼻息肉的发生、发展。
综上所述，ｐＩｇＲ可能在鼻息肉的发生、发展中

发挥重要作用。本研究已经证实ｐＩｇＲ与鼻息肉发
病机制的关联性，并初步探讨了鼻息肉组织中

ｐＩｇＲ与 Ｅｏｓ、Ｔｈ１７和 Ｔｒｅｇ细胞的关系。随着

ｐＩｇＲ在鼻息肉发病中确切作用和对ｐＩｇＲ的功能
及分子机制的进一步深入研究，可能会对黏膜免疫
的研究以及鼻息肉的药物治疗产生深远影响。
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随访复查等因素有关。
综上所述，ＦＢＳＳ多见于５０岁左右女性，其临

床表现多样，当患者出现头痛、眼胀、溢泪时，可考
虑行鼻窦ＣＴ检查判断有无ＦＢＳＳ可能。若发现可
能为ＦＢＳＳ，首选手术治疗，但ＦＢＳＳ发病的具体原
因及其机制有待进一步研究。
参考文献
［１］ ＣＨＡＫＲＡＢＡＲＴＩ　Ａ， ＲＵＤＲＡＭＵＲＴＨＹ　Ｓ　Ｍ，

ＰＡＮＤＡ　Ｎ，ｅｔ　ａｌ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ　ｏｆ　ｃｈｒｏｎｉｃ　ｆｕｎｇａｌ　ｒｈｉ－
ｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ　ｉｎ　ｒｕｒａｌ　Ｉｎｄｉａ［Ｊ］．Ｍｙｃｏｓｅｓ，２０１５，５８：

２９４－３０２．
［２］ 赵长青．真菌性鼻－鼻窦炎［Ｊ］．中华耳鼻咽喉头颈外
科杂志，２００５，４０（３）：２３６－２４０．

［３］ 马有祥，王旻，袁晓培．蝶窦真菌球的诊断及内镜手
术［Ｊ］．中华耳鼻咽喉头颈外科杂志，２００７，４２（１）：

１１－１３．
［４］ ＬＡＷＳＯＮ　Ｗ，ＲＥＩＮＯ　Ａ　Ｊ．Ｉｓｏｌａｔｅｄ　ｓｐｈｅｎｏｉｄ　ｓｉｎｕｓ

ｄｉｓｅａｓｅ：ａｎ　ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ　１３２ｃａｓｅｓ［Ｊ］．Ｌａｒｙｎｇｏｓｃｏｐｅ，

１９９７，７：１５９０－１５９５．
［５］ ＣＨＡＮＧ　Ｃ，ＧＥＲＳＨＷＩＮ　Ｍ　Ｅ，ＴＨＯＭＰＳＯＮ　Ｇ　Ｒ，

ｅｔ　ａｌ．Ｆｕｎｇａｌ　ｄｉｓｅａｓｅ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｎｏｓｅ　ａｎｄ　ｓｉｎｕｓｅｓ：ａｎ　ｕｐｄａ－
ｔｅｄ　ｏｖｅｒｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｃｕｒｒ　Ａｌｌｅｒｇｙ　Ａｓｔｈｍａ　Ｒｅｐ，２０１３，

１３：１５２－１６１．
［６］ ＴＨＥＲＹ　Ａ，ＥＳＰＩＴＡＬＩＥＲ　Ｆ，ＣＡＳＳＡＧＮＡＵ　Ｅ，ｅｔ

ａｌ．Ｃｌｎｉｃａｌ　ｆｅａｔｕｒｅｓ　ａｎｄ　ｏｕｔｃｏｍｅ　ｏｆ　ｓｐｈｅｎｏｉｄ　ｓｉｎｕｓ　ａｓ－
ｐｅｒｇｉｌｌｏｓｉｓ：Ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ　ｓｅｒｉｅｓ　ｏｆ　１５ｃａｓｅｓ［Ｊ］．Ｅｕｒ
Ａｎｎ　Ｏｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ　Ｈｅａｄ　Ｎｅｃｋ　Ｄｉｓ，２０１２，１２９：

１７９－１８４．
［７］ 古庆家，李静娴，樊建刚，等．以眶尖综合征为主要
表现的鼻窦病变６例报告［Ｊ］．临床耳鼻咽喉头颈外
科杂志，２０１３，２７（２）：６７－６９．

［８］ ＫＩＭ　Ｔ　Ｈ，ＮＡ　Ｋ　Ｊ，ＳＥＯＫ　Ｊ　Ｈ，ｅｔ　ａｌ．Ａ　ｒｅｔｒｏｓｐｅｃ－
ｔｉｖｅ　ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ　２９ｉｓｏｌａｔｅｄ　ｓｐｈｅｎｏｉｄ　ｆｕｎｇｕｓ　ｂａｌｌ　ｃａｓｅｓ
ｆｒｏｍ　ａ　ｍｅｄｉｃａｌ　ｃｅｎｔｒｅ　ｉｎ　Ｋｏｒｅａ（１９９９－２０１２）［Ｊ］．Ｒｈｉ－
ｎｏｌｏｇｙ，２０１３，５１：２８０－２８６．

［９］ 方练．以眼部症状为主要表现的孤立性蝶窦病变［Ｊ］．
临床耳鼻咽喉头颈外科杂志，２００７，２１（８）：３７８－３７９．

［１０］杨峰，刘华涛，陈肇臻．双侧孤立性真菌球型蝶窦炎
［Ｊ］．临床耳鼻咽喉头颈外科杂志，２０１３，２７（１４）：

７９５－７９６．
［１１］ＣＥＬＥＮＫ　Ｆ，ＧＵＬＳＥＮ　Ｓ，ＧＯＮＵＬＤＡＳ　Ｂ，ｅｔ　ａｌ．Ｉ－

ｓｏｌａｔｅｄ　ｓｐｈｅｎｏｉｄ　ｓｉｎｕｓ　ｄｉｓｅａｓｅ：Ａｎ　ｏｖｅｒｌｏｏｋｅｄ　ｃａｕｓｅ
ｏｆ　ｈｅａｄａｃｈｅ［Ｊ］．Ｊ　Ｃｒａｎｉｏｍａｘｉｌｌｏｆａｃ　Ｓｕｒｇ，２０１５，４３：

１９１４－１９１７．
［１２］方玲，张玉玲，方向，等．５１例非侵袭性霉菌性鼻窦
炎诊疗体会［Ｊ］．辽宁医学院学报，２０１４，３５（１）：５０－
５２．

［１３］李雪庆．探讨ＣＴ在真菌性鼻窦炎中诊断的价值［Ｊ］．
临床医药文献杂志，２０１６，３（８）：１５２４－１５２５．

［１４］ＬＯＰ－ＧＲＯＳ　Ｊ，ＧＲＡＳ－ＣＡＢＲＥＲＩＺＯ　Ｊ　Ｒ，ＢＯＴＨＥ－
ＧＯＮＺＡＬＥＺ　Ｃ，ｅｔ　ａｌ．Ｆｕｎｇｕｓ　ｂａｌｌ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｐａｒａｎａｓａｌ　ｓｉ－
ｎｕｓｅｓ：ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ　ｏｕｒ　ｓｅｒｉｅ　ｏｆ　ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ａｃｔａ　Ｏｔｏｒ－
ｒｉｎｏｌａｒｉｎｇｏｌ　Ｅｓｐ，２０１６，６７：２２０－２５２．

［１５］ＤＵＰＲＥＴ－ＢＯＲＩＥＳ　Ａ，ＶＥＲＱＥＺ　Ｓ，ＤＥ　ＢＯＮＮＥ－
ＣＡＺＥ　Ｇ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｕｒｇｉｃａｌ　ｔｒｅａｔｍｅｎｔ　ｏｐｔｉｏｎｓ　ｆｏｒ　ｍａｘｉｌ－
ｌａｒｙ　ｓｉｎｕｓ　ｆｕｎｇｕｓ　ｂａｌｌｓ［Ｊ］．Ｂ－ＥＮＴ，２０１３，９：３７－４３．

［１６］ＭＡＳＳＯＵＢＲＥ　Ｊ，ＳＡＲＯＵＬ　Ｎ，ＶＯＫＷＥＬＹ　Ｊ　Ｅ，ｅｔ
ａｌ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　ｏｆ　ｔｒａｎｓｎａｓａｌ　ｔｒａｎｓｏｓｔｉａｌ　ｓｐｈｅｎｏｉｄｏｔｏｍｙ　ｉｎ
７９ｃａｓｅｓ　ｏｆ　ｃｈｒｏｎｉｃ　ｓｐｈｅｎｏｉｄ　ｓｉｎｕｓｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｅｕｒ　Ａｎｎ
Ｏｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ　Ｈｅａｄ　Ｎｅｃｋ　Ｄｉｓ，２０１６，１３３：２３１－
２３６．

（收稿日期：２０１６－０８－２８）

　　（上接第４７页）

ｓｉｎｏｐｈｉｌｓ　ｂｕｔ　ｎｏｔ　ｏｆ　ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ［Ｊ］．Ｊ　Ｉｍｍｕｎｏｌ，１９９８，

１６１：４３４０－４３４６．
［１６］ＡＮＢＲＵＡＥＮＥ　Ｎ ，ＰＥＲＥＺ－ＮＯＶＯ　Ｃ　Ａ ，ＢＡＳＩＮＳＫＩ

Ｔ　Ｍ，ｅｔ　ａｌ．Ｔ－ｃｅｌｌ　ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ　ｉｎ　ｃｈｒｏｎｉｃ　ｐａｒａｎａｓａｌ　ｓｉ－
ｎｕｓ　ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｊ　Ａｌｌｅｒｇｙ　Ｃｌｉｎ　Ｉｍｍｕｎｏｌ，２００８，１２１：

１４３５－１４４１．
［１７］ＩＫＥＤＡ　Ｋ，ＳＨＩＮＯＺＡＷＡ　Ａ，ＯＮＯ　Ｎ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｕｂｃｌａｓｓｉ－

ｆｉｃａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｃｈｒｏｎｉｃ　ｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ　ｗｉｔｈ　ｎａｓａｌ　ｐｏｌｙｐ
ｂａｓｅｄ　ｏｎ　ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌ　ａｎｄ　ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ［Ｊ］．Ｌａｒｙｎｇｏｓｃｏｐｅ，

２０１３，１２３：１－９．
［１８］ＪＡＦＦＡＲ　Ｚ，ＦＥＲＲＩＮＩ　Ｍ　Ｅ，ＨＥＲＲＩＴＴ　Ｌ　Ａ，ｅｔ　ａｌ．

Ｃｕｔｔｉｎｇ　Ｅｄｇｅ：Ｌｕｎｇ　ｍｕｃｏｓａｌ　Ｔｈ１７－ｍｅｄｉａｔｅｄ　ｒｅｓｐｏｎ－
ｓｅｓ　ｉｎｄｕｃｅ　ｐｏｌｙｍｅｒｉｃ　ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ　ｅｘｐｒｅｓ－
ｓｉｏｎ　ｂｙ　ｔｈｅ　ａｉｒｗａｙ　ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ　ａｎｄ　ｅｌｅｖａｔｅ　ｓｅｃｒｅｔｏｒｙ

ＩｇＡ　ｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］．Ｊ　Ｉｍｍｕｎｏｌ．２００９，１８２：４５０７－４５１１．
［１９］ＪＯＨＡＮＳＥＮ　Ｆ　Ｅ，ＫＡＥＴＺＥＬ　Ｃ．Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｔｈｅ

ｐｏｌｙｍｅｒｉｃ　ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ　ａｎｄ　ＩｇＡ　ｔｒａｎｓ－
ｐｏｒｔ：Ｎｅｗ　ａｄｖａｎｃｅｓ　ｉｎ　ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ　ｆａｃｔｏｒｓ　ｔｈａｔ
ｓｔｉｍｕｌａｔｅ　ｐＩｇＲ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ａｎｄ　ｉｔｓ　ｒｏｌｅ　ｉｎ　ｍｕｃｏｓａｌ　ｉｍ－
ｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］．Ｍｕｃｏｓａｌ　Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０１１，４：５９８－６０２．

［２０］ＳＨＥＮ　Ｙ，ＴＡＮＧ　Ｘ　Ｙ，ＹＡＮＧ　Ｙ　Ｃ，ｅｔ　ａｌ．Ｉｍｐａｉｒｅｄ
ｂａｌａｎｃｅ　ｏｆ　Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ　ｉｎ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　ｎａｓａｌ　ｐｏｌｙｐｏｓｉｓ
［Ｊ］．Ｓｃａｎｄｉｎａｖｉａｎ　Ｊ　Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０１１，７４：１７６－１８５．

［２１］ＨＵＰＩＮ　Ｃ，ＲＯＭＢＡＵＸ　Ｐ，ＢＯＷＥＮ　Ｈ，ｅｔ　ａｌ．Ｄｏｗｎ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｐｏｌｙｍｅｒｉｃ　ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ　ａｎｄ
ｓｅｃｒｅｔｏｒｙ　ＩｇＡ　ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ　ｉｎ　ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃ　ｕｐｐｅｒ　ａｉｒｗａｙ
ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．Ａｌｌｅｒｇｙ，２０１３，６８：１５８９－１５９７．

（收稿日期：２０１６－１０－２５）

·１５·


