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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

·３４·
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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。
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