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　 　 ［摘要］ 　 目的　 探讨白细胞介素⁃３２（ ＩＬ⁃３２）在驻蚌军人变应性鼻炎及慢性鼻窦炎鼻黏膜组织中的表达水平及其差异。
方法　 从住院军人患者中分别收集变应性鼻炎并发鼻中隔偏曲 ２４ 例（变应性鼻炎并发鼻中隔偏曲组），慢性鼻⁃鼻窦炎不伴

鼻息肉 ２６ 例（慢性鼻⁃鼻窦炎不伴鼻息肉组），慢性鼻⁃鼻窦炎伴有鼻息肉 ３１ 例（慢性鼻⁃鼻窦炎伴有鼻息肉组），同时收集单纯

鼻中隔偏曲 １７ 例作为对照组。 采用 ＥＬＩＳＡ 法检测各组鼻黏膜组织匀浆中 ＩＬ⁃３２ 的浓度。 　 结果　 变应性鼻炎并发鼻中隔偏

曲组鼻黏膜组织中 ＩＬ⁃３２ 表达量（２．９８１±１．１０６）μｇ ／ Ｌ、慢性鼻⁃鼻窦炎不伴鼻息肉组（３．００７±０．８１３）μｇ ／ Ｌ、慢性鼻⁃鼻窦炎伴有鼻

息肉组（３．８０８±２．９６３）μｇ ／ Ｌ，３ 组间差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。 ３ 组均明显高于对照组（１．１５０±０．２８５）μｇ ／ Ｌ，差异均有统计

学意义（Ｐ＜０．０１）。 　 结论　 ＩＬ⁃３２ 可能参与变应性鼻炎的前期发生，并伴随慢性鼻⁃鼻窦炎发生、发展的全过程。
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０　 引　 　 言

变应性鼻炎（ＡＲ）与慢性鼻⁃鼻窦炎（ＣＲＳ）均为

鼻科常见多发疾病，前者为 ＩｇＥ 介导的Ⅰ型变态反

应性疾病，后者多为慢性感染性炎。 近年来两者发

病率不断升高，对部队官兵健康情况已造成显著影

响。 有研究表明，驻徐部队官兵变应性鼻炎整体患

病率 １７．１％，而确诊的患者中已影响睡眠及军事训

练者分别有 ４４．９％和 ７５．６％［１］。 蚌埠的住院军队病

员耳鼻喉科疾病谱中，鼻科疾病发病率最高，其中

慢性鼻⁃鼻窦炎高达 ２２． ４３％， 仅在鼻中隔偏曲

（３８．４６％）之下［２］。 目前变应性鼻炎与慢性鼻⁃鼻窦

炎发病机制尚未完全阐明，对我国军人群体在两种

鼻科疾病的基础方面进行有针对性的研究，有助于

疾病临床诊治的进步，并改善广大官兵的健康水平

和生活质量，提高部队战斗力。 白细胞介素⁃３２
（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃３２， ＩＬ⁃３２） 是一种新近发现的细胞因

子，研究显示其参与多种炎症性疾病及肿瘤的发

生、发展，起到一定的促进作用［３］。 本研究拟通过

对变应性鼻炎与慢性鼻⁃鼻窦炎住院军队病员的鼻

黏膜组织中 ＩＬ⁃３２ 的表达情况进行检测，以探讨 ＩＬ⁃
３２ 与变应性鼻炎、慢性鼻⁃鼻窦炎发生发展的关系。

１　 资料与方法

１．１　 研究对象　 从 ２０１６ 年 １０ 月至 ２０１７ 年 ８ 月在

我院耳鼻咽喉头颈外科住院治疗的军人患者中，收
集变应性鼻炎并发鼻中隔偏曲患者、慢性鼻⁃鼻窦炎

不伴 鼻 息 肉 （ ｃｈｒｏｎｉｃ ｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｎａｓａｌ
ｐｏｌｙｐｓ，ＣＲＳｓＮＰ）患者、慢性鼻⁃鼻窦炎伴有鼻息肉

（ｃｈｒｏｎｉｃ ｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ ｗｉｔｈ ｎａｓａｌ ｐｏｌｙｐｓ，ＣＲＳｗＮＰ）患
者，同时收集单纯鼻中隔偏曲患者作为对照组。
①变应性鼻炎并发鼻中隔偏曲组 ２４ 例中，男 ２０ 例，
女 ４ 例，年龄 １９～４０（２８．９±６．５）岁，所有患者均符合

《变应性鼻炎诊断和治疗指南（２０１５ 年，天津）》中

变应性鼻炎诊断标准，且近 １ 月内未接受抗组胺或

激素等治疗［４］。 ②慢性鼻⁃鼻窦炎不伴鼻息肉组 ２６
例中，男 １９ 例，女 ７ 例，年龄 １９ ～ ４５（３０．４±６．１）岁，
所有患者均符合《慢性鼻⁃鼻窦炎诊断和治疗指南

（２０１２ 年，昆明）》中慢性鼻⁃鼻窦炎不伴鼻息肉诊断

标准。 ③慢性鼻⁃鼻窦炎伴有鼻息肉组 ３１ 例中，男
２６ 例，女 ５ 例，年龄 ２２～５３（３４．７±７．９）岁，所有患者

均符合上述指南中慢性鼻⁃鼻窦炎伴有鼻息肉的诊

断标准［５］。 ④对照组 １７ 例中，男 １４ 例，女 ３ 例，年
龄 ２０～２９（２４．１±２．２）岁，以单纯鼻中隔偏曲入院行
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手术治疗，均已排除合并鼻科其他炎症性疾病者。
各组一般情况差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。 本研

究通过医院伦理委员会审批 （批准号：１２３ＬＬ⁃１６⁃
３２），所有受试者均已充分告知并签署知情同意书。
１．２　 标本采集　 各组均于术中取患侧鼻腔中鼻甲

前端内侧相同位置鼻黏膜组织全层，以冰等渗盐水

洗去血液并用滤纸吸干。 以分析天平称取 １００ ｍｇ
组织，眼科剪剪成小块后置入玻璃匀浆管中，并加

入预冷的 １×ＰＢＳ 溶液 １ ｍＬ。 将玻璃匀浆管置入冰

盒内研磨 ５ ｍｉｎ，制成组织匀浆后置于－２０ ℃冰箱中

过夜。 反复冻融 ２ 次以使细胞裂解， ２ ～ ８ ℃ 下

５ ０００×ｇ离心 ５ ｍｉｎ，取上清液进行检测，多余上清液

保存于－８０℃冰箱中。
１．３　 试剂与方法　 采用双抗体夹心酶联免疫吸附

法（ＡＢＣ⁃ＥＬＩＳＡ）测定组织匀浆及血清中 ＩＬ⁃３２ 的浓

度。 ＩＬ⁃３２ ＥＬＩＳＡ 试剂盒采购于 Ｃｕｓａｂｉｏ 公司（ＣＳＢ⁃
Ｅ１２０７４ｈ）。 所有操作步骤均严格按照说明书指示

进行，光密度值由 ＤＮＭ⁃９６０２ 酶标分析仪在 ４５０ ｎｍ
处测得。
１．４　 统计学分析 　 采用 ＳＰＳＳ１９．０ 统计学软件，检
测结果以均数±标准差（􀭰ｘ±ｓ）表示。 服从正态分布

和方差齐性的数据采用单因素方差分析行组间对

比；若数据显示非正态分布或方差不齐，则采用

Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验。 以 Ｐ＜０．０５ 为差异有统计学

意义。

２　 结　 　 果

变应性鼻炎并发鼻中隔偏曲组鼻黏膜组织匀

浆中 ＩＬ⁃３２ 的平均浓度为（２．９８１±１．１０６）μｇ ／ Ｌ，慢性

鼻⁃鼻窦炎不伴鼻息肉组为（３．００７±０．８１３）μｇ ／ Ｌ，慢
性鼻⁃鼻窦炎伴有鼻息肉组为（３．８０８±２．９６３）μｇ ／ Ｌ，３
组间比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。 此 ３ 组

数据均明显高于对照组的（１．１５０±０．２８５） μｇ ／ Ｌ，差
异均有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。

３　 讨　 　 论

变应性鼻炎在我国的发病率呈不断升高趋势。
目前在 ４％～３８％，各地区视生活环境及污染程度等

而异［６］。 主流观点认为，ＡＲ 的发病是由 ２ 型辅助

类 Ｔ 细胞优势分化、１ 型辅助类 Ｔ 细胞反应不足，导
致 Ｂ 细胞分泌 ｓＩｇＥ 增多，促使肥大细胞等释放组胺

增加所致［７］。 除了 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 失衡，Ｔｒｅｇ、Ｔｈ９、Ｔｈ１７、
Ｔｈ２２ 及 Ｎｏｄｓ 样模式识别受体、嗜酸性粒细胞相关

因子等在 ＡＲ 发生发展中的作用也日益受到

关注［８⁃１０］。
慢性鼻⁃鼻窦炎分为不伴鼻息肉和伴有鼻息肉

两类，即 ＣＲＳｓＮＰ 和 ＣＲＳｗＮＰ。 ＣＲＳｗＮＰ 较 ＣＲＳｓＮＰ
炎性程度更高，机制更为复杂，且复发率较高。 从

组织病理学研究中可以发现，ＣＲＳｗＮＰ 发病中 Ｔｈ２
细胞往往占据关键地位，而 ＣＲＳｓＮＰ 更加倾向于

Ｔｈ１ 细胞主导的炎症反应，可见两者虽然在临床症

状及体征上有一定程度的相似，但机制方面差别迥

异［１１］。 另外，由于 ＣＲＳｗＮＰ 形成息肉的机制受到特

异性体质、感染源及嗜酸性粒细胞等较多因素影

响， 其 与 变 应 性 疾 病 是 否 有 关 系 目 前 尚 未

明确［１２⁃１３］。
ＩＬ⁃３２ 于 １９９２ 年被 Ｄａｈｌ 等［１４］发现由 ＩＬ⁃２ 刺激

ＮＫ 细胞表达，遂称为 ＮＫ４ 转录本，后于 ２００５ 年由

Ｋｉｍ 等［１５］正式确定并命名。 此后其作为一种功能

多样的新型促炎细胞因子而受到广泛关注。 ＩＬ⁃３２
有至少 ９ 种剪接变异体，其中以 ＩＬ⁃３２γ 生物活性最

强。 其既可以被 ＩＦＮ⁃γ、ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃２、ＩＬ⁃１２、ＩＬ⁃１８ 等

诱导 Ｔ 细胞、单核细胞、上皮细胞与自然杀伤细胞

等释放，也可诱导 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１０ 以及

ＭＩＰ⁃２ 等表达，可见 ＩＬ⁃３２ 同时对 Ｔｈ１、Ｔｈ２ 两方面的

因子都有诱导作用，因此在纵横交错的细胞因子调

控网络中占据关键地位。 另外，ＩＬ⁃３２ 还参与机体免

疫反应和细胞凋亡的调节，在克罗恩病、胃癌、乙型

病毒性肝炎、哮喘等多种炎症或肿瘤疾病的发病机

制中起到促进作用，但其具体作用机制目前说法不

一，尚无定论［１６］。
本研究显示，ＩＬ⁃３２ 在 ＡＲ 伴鼻中隔偏曲组中明

显比单纯鼻中隔偏曲对照组表达量高（Ｐ＜０．０１），可
以认为其参与了 ＡＲ 的发生、发展。 ＡＲ 与变应性哮

喘作为发作于呼吸道不同位置的同类疾病，同样受

到 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１０ 等多种细胞因子的调控。 而

体内 ＩＬ⁃３２ 水平升高可激活 ＮＦ⁃κＢ 途径、ｐ３８ ＭＡＰＫ
磷酸化通路、Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 和 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 等多条通路进

行信号转导，以此诱导这些因子的大量表达，进而

导致炎细胞聚集和气道高反应。 由此可见，ＩＬ⁃３２ 可

能被作为防治 ＡＲ 的一个新的靶点，可依此进行后

续研究加以论证。
实验结果还表明 ＩＬ⁃３２ 对 ＣＲＳ 的发病也起到了

促进作用，但 ＡＲ 组 ＩＬ⁃３２ 的平均浓度较两个 ＣＲＳ
组为低。 对于无息肉的 ＣＲＳｓＮＰ，考虑为 ＩＬ⁃３２ 易由

Ｔｈ１ 型细胞因子诱导，而 ＡＲ 的Ⅰ型变态反应最终

为 Ｔｈ２ 的优势分化，虽然 Ｔｈ１ 因子的表达量为平衡

Ｔｈ２ 也会有小幅增长，但终究不及 Ｔｈ１ 为主导的
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ＣＲＳｓＮＰ 的直接诱导作用；对于 ＣＲＳｗＮＰ 而言，变应

性鼻炎多季节性发作，而鼻息肉作为一种长期慢性

炎症，炎细胞及炎性因子对鼻黏膜的浸润较为久

远，所以促炎因子 ＩＬ⁃３２ 的数量多于 ＡＲ。 长期的炎

症浸润和 Ｔｈ１ 因子的直接诱导，导致了 ＡＲ 患者鼻

黏膜中 ＩＬ⁃３２ 水平低于 ＣＲＳ 患者。
另一方面，ＣＲＳｗＮＰ 组较 ＣＲＳｓＮＰ 组 ＩＬ⁃３２ 的浓

度稍高，鉴于 ＩＬ⁃３２ 可明确引起 Ｔｈ１ 系列细胞因子

升高，遂考虑为其参与 ＣＲＳｓＮＰ 的发生后并未消失，
长期存在于鼻腔局部组织中，并通过招募作用聚集

炎症细胞，从而参与了 Ｔｈ２ 主导的 ＣＲＳｗＮＰ 的鼻黏

膜息肉样变过程，加重炎症程度。 除可能由于组织

匀浆稀释倍数不同导致的数值差异外，此结果与唐

金勇等［１７］研究结果一致，可见 ＩＬ⁃３２ 很可能伴随了

ＣＲＳ 发病与发展的全过程，并与其严重程度相关。
不过 ＣＲＳｗＮＰ 组与 ＣＲＳｓＮＰ 组差异无统计学意义，
不同于 Ｋｅｓｗａｎｉ 等［１８］提出的 ＣＲＳｗＮＰ 中 ＩＬ⁃３２ 表达

量明显高于 ＣＲＳｓＮＰ 的观点，这是否由东西方人种

的差异所致尚有赖于进一步的验证。
军人群体有其特殊性，如集中度高，主体为青

年男性，训练强度大，作业环境复杂。 陌生的气候

环境和常于野外训练的需要为变应性疾病及慢性

持续性感染提供了可乘之机。 空气中的花粉、尘
螨、飞絮和颗粒状漂浮物易作为变应原导致变应性

鼻炎，发作时鼻痒、连续性喷嚏、鼻塞、流清水样涕

等症状可较为明显［１９］。 慢性鼻⁃鼻窦炎与细菌感

染、变态反应、真菌定植、代谢障碍及环境等多因素

相关，可由长期鼻塞、流黄脓涕等引起慢性缺氧和

咽部感染，进而造成头痛、头昏、咳嗽、嗅觉下降、记
忆力减退等症状［２０］。 两种鼻科慢性炎症均对官兵

们日常生活及训练影响较为严重。 ＩＬ⁃３２ 作为一种

早期即与变应性鼻炎、慢性鼻⁃鼻窦炎密切相关的促

炎性细胞因子，可能成为预后判断新的指标，对 ＩＬ⁃
３２ 因子表达的调节亦可能成为两种鼻科炎症新的

治疗途径。
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