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血脂与儿童期哮喘的相关性
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［摘要］　目的　探讨血脂与哮喘的发生、临床分期、过敏情况及肺功能的关系。方法　选取 2016 年 10

月至 2017 年 3 月就诊的 56 例哮喘患儿为哮喘组，46 例行健康体检儿童为健康对照组。根据哮喘患儿的临床表

现分为急性发作期组（n=24）和慢性持续期组（n=32）。根据皮肤点刺试验和血清 IgE 测定结果将哮喘患儿分

为非过敏性哮喘组（n=16）和过敏性哮喘组（n=38），2 例未测定。检测哮喘组和健康对照组儿童的空腹血脂

水平，并对哮喘患儿进行肺功能检测。结果　哮喘组与健康对照组儿童各项血脂水平比较差异均无统计学差异

（P>0.05）；与慢性持续期组及健康对照组相比，急性发作期组患儿血清高密度脂蛋白（HDL）、总胆固醇（TC）

水平降低（P<0.05）；与非过敏性哮喘组相比，过敏性哮喘组患儿血清 HDL 水平降低（P<0.05）；在 6~13 岁年

龄组哮喘患儿中，用力肺活量、呼气峰流速、用力呼气 50% 流量的实测值占预计值的百分比均与 HDL 有线性回

归关系，且均与 HDL 呈正相关（P<0.05）；一秒用力呼气容积、最大呼气中期流速与 HDL、LDL 有线性回归关

系，且均与 HDL、LDL 呈正相关（P<0.05）。结论　血脂与儿童期哮喘的临床分期、过敏情况及肺功能均有关，

提示血脂可能参与了儿童哮喘发病机制的多个环节。           ［中国当代儿科杂志，2018，20（6）：456-460］
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Association of blood lipids with childhood asthma 
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Abstract: Objective    To study the association of blood lipids with the development, clinical stage, allergic 
condition, and pulmonary function of asthma. Methods    A total of 56 children with asthma who attended the hospital 
between October 2016 and March 2017 were enrolled as the asthma group, and 46 children who underwent physical 
examination as the healthy control group. According to the clinical manifestations, the children with asthma were divided 
into acute exacerbation group (n=24) and chronic persistent group (n=32). According to the results of skin prick test (SPT) 
and serum IgE measurement, the children with asthma were divided into non-allergic asthma group (n=16) and allergic 
asthma group (n=38). Fasting blood lipid levels were measured in both asthma and control groups. Pulmonary function 
tests were performed for asthmatic children. Results    There were no significant differences in blood lipid levels between 
the asthma and control groups (P>0.05). The acute exacerbation group had significantly lower serum levels of high-
density lipoprotein (HDL) and total cholesterol compared with the control group and the chronic persistent group (P<0.05). 
The allergic asthma group had a significantly lower serum HDL level than the non-allergic asthma group (P<0.05). In 
asthmatic children aged 6-13 years, the ratios of the measured values to the predicted values for forced vital capacity, 
peak expiratory flow, and maximal expiratory flow at 50% of vital capacity had a linear regression relationship with HDL 
and were positively correlated with HDL (P<0.05). Forced expiratory volume in one second and maximal mid-expiratory 
flow had a linear regression relationship with both HDL and LDL and were positively correlated with them (P<0.05). 
Conclusions    Blood lipids are associated with the clinical stage, allergic condition, and lung function of childhood 
asthma. This indicates that blood lipids may be involved in several aspects of the pathogenesis of childhood asthma.                                                                                                     

[Chin J Contemp Pediatr, 2018, 20(6): 456-460]
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近年来，肥胖与哮喘的相关性得到越来越多

的认识，同时肥胖常常伴随一些代谢的紊乱，如

血脂代谢紊乱。有研究报道，通过限制饮食中摄

入的能量可以降低血清胆固醇和甘油三酯的水平，

从而改善哮喘症状 [1]。随着研究深入，人们逐渐发

现，血脂与哮喘也有着相关性，并且这一观点被

循证医学所证实 [2-3]。在近期的一篇 Meta 分析中发

现，儿童期哮喘与低水平的高密度脂蛋白（HDL）

相关 [2]。进一步的研究根据血清 HDL 水平的高低

进行分组分析时发现，在最低水平的 HDL 分组

（<40 mg/dL）中，患哮喘的风险尤其明显 [4-5]。还

有研究发现血脂与哮喘患儿的气道阻塞、气道高

反应性、气道的过敏反应有关 [6]。这些发现提示着

血脂与哮喘有着密不可分的关系。然而，这些研

究均为国外的研究发现，国内的哮喘患儿是否也

具有相似的特点，目前尚缺乏相关研究。因此为

了明确哮喘患儿的不同临床分期、过敏状态和肺

功能情况是否也与血脂有相关性，同时也为了弥

补国内这部分研究的空白，并进一步探讨血脂是

怎样影响哮喘发生及发展的，本课题组进行了一

项关于血脂的横断面研究。

1　资料与方法

1.1　研究对象

选取 2016 年 10 月至 2017 年 3 月于重庆医科

大学附属儿童医院呼吸专科门诊就诊的 56 例哮喘

患儿作为哮喘组，纳入标准：（1）年龄 2~13 岁；

（2）根据 2016 年 GINA 指南确诊哮喘 [7]；（3）无

其他可能引起血脂异常的疾病，如肾病综合征、糖

尿病等；并且未使用调节血脂代谢的药物。另选取

我院儿保科门诊 46 例健康儿童作为健康对照组，

纳入标准：（1）年龄 2~13 岁；（2）无哮喘或反

复喘息疾病史；（3）无其他可能引起血脂异常的

疾病，如肾病综合征、糖尿病等；并且未使用调节

血脂代谢的药物。该研究经过我院伦理委员会审查，

并在研究过程中取得入组对象家属知情同意。

1.2　哮喘临床分期

根据患儿的临床表现分为急性发作期和慢性

持续期：（1）急性发作期：喘息、气急、胸闷、

咳嗽等症状突然发生，或原有症状急剧加重；

（2）慢性持续期：指每周均不同频度和（或）不

同程度地出现喘息、气急、胸闷、咳嗽等症状。

1.3　过敏情况检测

包括皮肤点刺试验（skin prick test, SPT）和血

清 IgE 测定。在此项研究中，若以上 2 项试验均

为阴性，则定义为非过敏性哮喘；若以上 2 项中

任意 1 项为阳性即为过敏性哮喘。SPT 使用德国

Allergopharma 公司生产的标准化反应原试剂，包括

13种最常见的吸入性变应原（屋尘螨、霉菌、狗毛、

猫毛、棉花、桦树花粉、蟑螂、香烟、艾蒿、玉米

花粉、鸭毛、酵母菌、青霉菌）和 10 种最常见的

食物过敏原（牛奶、鸡蛋、花生、芒果、苹果、大豆、

带鱼、牛肉、虾、蟹）。以组胺（10 mg/mL）作为

阳性对照，生理盐水作为阴性对照。以上任意≥ 1

种过敏原阳性即为 SPT 阳性。血清 IgE 采用德国

Euroimmun 公司生产的仪器测定，包括最常见的吸

入性和食物性过敏原（柳絮、杨树、榆树、豚草、

艾蒿、屋尘螨、屋尘、霉菌、狗毛、猫毛、蟑螂、

葎草、牛奶、鸡蛋、花生、大豆、牛肉、羊肉、海

水鱼、淡水鱼、虾）。血清 IgE>0.35 kU/L 即被认

为是阳性。

由于有 2 例纳入研究的哮喘患儿既不符合做

SPT 的条件（1 周内已使用抗过敏药物或其他可能

影响 SPT 结果的药物），又不同意完善血清 IgE

检测，因此完成过敏情况检测的患儿只有 54 例。

1.4　血脂测定

所有研究对象均采集了空腹至少 8 h 的血液标

本，并使用瑞士 Roche 公司的 Cobas Integra 400 仪

器测定低密度脂蛋白（LDL）、HDL、总胆固醇（TC）、

甘油三酯（TG）水平。

1.5　基础肺功能测定

6 岁以上儿童（n=20）均采用常规通气法检测

肺功能，检测仪器选择德国耶格公司 MasterScope 

肺功能检测仪，由肺功能技师专人操作。观察主

要指标：一秒用力呼气容积（FEV1）、用力肺活

量（FVC）、用力呼气 25% 流量（MEF25）、用

力呼气 50% 流量（MEF50），测得值均以实测值

占预计值的百分比表示。

1.6　统计学分析

采用 SPSS 22.0 统计软件对数据进行统计学分

析。计量资料采用均数 ± 标准差（x±s）表示，

两组间比较采用独立样本 t 检验；多组间比较采用

方差分析，组间两两比较采用 SNK-q 检验。计数
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资料采用比表示，组间比较采用 χ2 检验。校正混

杂因素后采用一般线性模型单因素分析进行组间比

较。应用多元线性回归模型分析血脂水平与肺功能

参数之间的关系。P<0.05 为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　一般情况

哮喘组和健康对照组在性别、体重指数（BMI）

上比较差异无统计学意义（P>0.05）；但哮喘组患

儿年龄小于健康对照组（P=0.04）（表 1）。

根据哮喘的不同临床分期将哮喘患儿分为急性

发作期组（n=24）和慢性持续期组（n=32），与急

性发作期组相比，慢性持续期组和健康对照组儿童

年龄均较大（P<0.05）（表 2）。根据 SPT 和血清

IgE测定结果将哮喘患儿分为过敏性哮喘组（n=38）
和非过敏性哮喘组（n=16），两组年龄、性别和

BMI比较差异均无统计学意义（P>0.05）（表 3）。

表 1　哮喘组与健康对照组儿童一般情况比较

组别 n 性别
( 男 : 女 )

年龄
(x±s)

BMI
(x±s)

健康对照组 46 29 : 17 6.7±3.2 17.5±2.6

哮喘组 56 34 : 22 5.4±2.4 17.2±2.9

χ2(t) 值 0.179 (-2.362) (-1.752)

P 值 0.672 0.040 0.051

表 4　哮喘组与健康对照组儿童血脂水平比较

（x±s，mmol/L）

组别 n HDL LDL TC TG

健康对照组 46 1.5±0.4 2.2±0.8 4.1±0.9 0.9±0.4

哮喘组 56 1.3±0.3 2.3±0.8 4.0±0.9 0.9±0.3

F 值 3.256 0.030 0.211 0.030

P 值 0.074 0.864 0.647 0.863

注：两组间各指标比较校正了年龄因素。

表 6　不同过敏情况的哮喘患儿的血脂水平比较
（x±s，mmol/L）

组别 n HDL LDL TC TG

非过敏组 16 1.4±0.4 2.2±0.8 4.0±0.9 0.9±0.3

过敏组 38 1.2±0.2 2.3±0.8 4.1±0.9 0.9±0.3

t 值 -2.827 -0.365 -0.228 0.614

P 值 0.008 0.718 0.822 0.545

表 5　不同临床分期哮喘患儿的血脂水平比较

（x±s，mmol/L）

组别 n HDL LDL TC TG

健康对照组 46 1.5±0.4 2.2±0.8 4.1±0.9 0.9±0.4

急性发作期组 24 1.2±0.4a 2.1±0.6 3.7±0.8a 0.9±0.3

慢性持续期组 32 1.4±0.2b 2.4±0.9 4.3±0.9b 0.9±0.3

F 值 3.689 1.843 3.638 1.013

P 值 0.029 0.164 0.030 0.367

注：组间各指标比较校正了年龄因素。a 示与对照组相比，
P<0.05；b 示与急性发作期组相比，P<0.05。

表 3　过敏与非过敏性哮喘患儿一般情况比较

组别 n 性别
( 男 : 女 )

年龄
(x±s)

BMI
(x±s)

非过敏性哮喘组 16 9 : 6 4.4±1.9 18.3±3.6

过敏性哮喘组 38 21 : 17 5.5±2.5 17.2±3.1

χ2(t) 值 0.049 (1.798) (-0.367)

P 值 0.825 0.082 0.716

表 2　不同临床分期哮喘患儿一般情况比较

组别 n 性别
( 男 : 女 )

年龄
(x±s)

BMI
(x±s)

健康对照组 46 29 : 17 6.7±3.2 17.5±2.6

急性发作期组 24 12 : 12 4.2±2.0a 16.4±2.1

慢性持续期组 32 21 : 11 6.2±2.3b 17.9±3.2

χ2(F) 值 1.584 (7.238) (3.063)

P 值 0.453 0.001 0.051

注：a 示与健康对照组相比，P<0.05 ；b 示与急性发作期组
相比，P<0.05。

2.2　哮喘组与健康对照组儿童血脂水平变化

在校正年龄因素后，哮喘组与健康对照组在

HDL、LDL、TC 和 TG 水平上比较差异均无统计学

意义（P>0.05），见表 4。

2.3　不同临床分期哮喘患儿的血脂水平变化

在校正年龄后，与健康对照组和慢性持续

期组相比，急性发作期组 HDL 和 TC 水平均较低

（P<0.05）。慢性持续期组与健康对照组相比，血

脂的各项指标比较差异均无统计学意义（P>0.05）。

见表 5。

2.4　不同过敏情况哮喘患儿的血脂水平变化

与非过敏组相比，过敏组 HDL 水平较低

（P=0.008）。两组在 LDL、TC 和 TG 水平上比较

差异均无统计学意义（P>0.05）。见表 6。
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2.5　血脂与肺功能的相关性

用力肺活量（FVC）、呼气峰流速（PEF）、

用力呼气 50% 流量的实测值占预计值的百分比

（MEF50） 均 与 HDL 有 线 性 回 归 关 系， 且 均

与 HDL 呈正相关（P<0.05）；一秒用力呼气容

积（FEV1）、最大呼气中期流速（MMEF）与

HDL、LDL 有线性回归关系，且均与 HDL、LDL

呈正相关（P<0.05）。见表 7。

表 7　6~13 岁哮喘患儿肺功能与血脂的关系　（n=20）

肺功能参数
HDL LDL TC TG

b P b P b P b P
FVC 0.527 0.030 0.419 0.094 0.341 0.180 -0.086 0.742

FEV1 0.552 0.022 0.495 0.044 0.334 0.190 -0.232 0.370

PEF 0.543 0.024 0.358 0.158 0.366 0.149 -0.428 0.086

MEF50 0.557 0.020 0.478 0.052 0.281 0.275 -0.377 0.136

MMEF 0.508 0.037 0.491 0.045 0.284 0.269 -0.330 0.196

注：[FVC] 用力肺活量；[FEV1] 一秒用力呼气容积；[PEF] 呼气峰流速；[MEF50] 用力呼气50%流量的实测值占预计值的百分比；[MMEF] 
最大呼气中期流速。

3　讨论

在本次临床研究中，虽然哮喘患儿与健康对

照组儿童的血脂进行比较时，并未发现两组的各

项血脂水平有显著性的差异。但是，将哮喘儿童

根据其临床表现和过敏源检查结果进行分组，对

比了哮喘患儿的血脂水平是否会随临床分期、过

敏情况而变化。结果发现，在校正了年龄因素后，

急性发作期和过敏源检查阳性的哮喘患儿血清

HDL 水平更低。接着，利用多元线性回归分析了

血脂与肺功能的关系发现，在大年龄组（6~13岁）

的哮喘患儿中，血清 HDL 与肺功能的各项指标均

有正相关关系，而 LDL 仅与肺功能的部分指标有

正相关关系。这说明血脂与哮喘患儿的过敏情况、

临床分期及肺功能情况均有紧密联系，所以血脂

的代谢可能参与到了哮喘发病机制中的许多环节。

以上这些发现意味着血脂可能在儿童期哮喘的发

病机制中扮演着不可或缺的角色。但同时需要指

出的是，此项研究也具有一定的局限性：研究的

样本量偏小，也正可能是因为这个原因导致在整

体比较哮喘患儿和健康对照组儿童血脂情况时并

未发现其各项血脂水平有显著性差异。

血脂为什么与哮喘有关呢？目前已经有很多

研究对此进行了探讨。首先，在肺功能方面发现，

HDL与肺功能的相关性不仅仅出现在哮喘患者中，

在健康人群中也有类似的发现。无论是在哮喘患

者还是健康人群中，更高的 HDL 水平与更低的气

道阻塞有关，并且血脂水平与肺功能的部分参数

有相关关系 [8-10]。Barochia 等 [10] 通过对 159 名过

敏性哮喘患者进行调查发现，HDL 和 ApoA-I 与
FEV1 呈正相关关系，而 LDL 与 FEV1 呈负相关关

系。另一项 1 126 名哮喘患者的大样本研究发现，

低 HDL 水平与低 FVC 和低 FEV1 相关 [11]。由于

哮喘患儿常常出现肺功能的异常，结合以上研究

结果及本研究结果均提示血脂会影响机体的部分

肺功能指标，因而，我们可以猜测，血脂也可能

通过影响肺功能而参与哮喘的发病机制。此外，

血脂还参与了气道炎症反应。Gordon 等 [8] 发现，

ApoA-I 和 HDL 可以影响哮喘的气道炎症。在肥胖

的青少年哮喘患者中，HDL 水平与循环单核细胞

参与的炎症相关 [12]。这些资料说明，血脂可能通

过影响气道中炎症细胞的功能与数量而影响气道

的炎症反应，以此途径参与到哮喘的发病机制中。

还有一些研究发现血脂与哮喘相关的基因有着某

种联系。在一项对双胞胎的流行病学研究表明，

哮喘和过敏与肥胖或低 HDL-C 水平的联系至少可

以部分归因于共同遗传因子的存在 [13]。Yiallouros

等 [14] 发现 , 两个位于不同基因位点的单核苷酸多

态性与喘息和 HDL-C 均相关。Skaaby 等 [15] 发现哮

喘和过敏与高 HDL-C 水平存在潜在的基因联系。

此外，一份关于中国双胞胎的报告显示，哮喘和

HDL-C 的关系与低 HDL-C 和过敏的关系受到相同

的基因影响 [16]。最后，血脂还被发现与过敏的发

生有着相关性。高血脂会影响免疫反应的进程，
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导致 Th1 炎症反应向 Th2 炎症反应转化 [17-18]。在

过敏性疾病中，IgE 水平与血清 TC、LDL 和 TG 呈

正相关关系，而与血清 HDL 呈负相关关系 [19]。与

只存在血脂异常的机体相比，同时存在血脂异常

及过敏性疾病的机体中 IL-10 水平有下降，IL-17 
和 IL-23 水平有上升 [19-20]。这说明 IL-10、IL-17 和
IL-23 可能是血脂异常和过敏性疾病的共同免疫通

路。以上这些发现也与本研究的发现一致。由此

可以推断，血脂也可能通过影响机体的过敏反应

而参与哮喘的发病机制。

综上所述，本研究发现了血脂与哮喘患者的

临床分期、过敏情况、肺功能有关。同时结合一

些相关的研究，我们可以推测，血脂可能通过影

响机体的肺功能、气道炎症反应及过敏反应而参

与哮喘的发病机制中。这些发现为国内血脂与儿

童期哮喘的相关研究提供了资料，也为后续进一

步的研究提供了方向。
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