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喘息婴幼儿外周血气道炎症相关介质水平的研究

余小河　何苗　郑湘榕　王霞　旷健

（中南大学湘雅医院儿科，湖南 长沙　410008）

［摘要］　目的　通过检测喘息婴幼儿外周血相关炎症介质水平，从辅助性 T 细胞（Th）1/Th2 失衡及气

道炎症两个方面探讨婴幼儿喘息发生的可能机制。方法　选取急性喘息发作婴幼儿 50 例为喘息组，25 例健康

婴幼儿为健康对照组。喘息组患儿依据喘息发生次数分为首次喘息组（首发组）25 例和反复喘息组（反复组，

发作次数≥ 2 次）25 例；根据是否存在哮喘发生的高危因素分为有高危因素组 22 例和无高危因素组 28 例；根

据病原学检测结果分为病原学阳性组 23 例和病原学阴性组 27 例。检测各组外周血 Th1 细胞因子白介素（IL）-
2，Th2 细胞因子 IL-4、IL-5、IL-13、转化生长因子 -β1（TGF-β1），以及总 IgE（TIgE）水平。喘息组患儿同时

送检外周血嗜酸性粒细胞（EOS）计数，并采集标本进行呼吸道病原学检测。结果　喘息组外周血 IL-4、IL-5、

IL-13、TGF-β1 及 TIgE 水平较健康对照组均明显升高（P<0.05）；外周血 IL-2、IL-4、IL-5、IL-13、TGF-β1 及

TIgE 水平在首发组与反复组，有哮喘高危因素组与无哮喘高危因素组，以及病原学阳性组与病原学阴性组之间

比较，差异均无统计学意义（P>0.05）。相关性分析表明喘息组外周血 EOS 计数与 IL-4 水平呈正相关（P<0.01）；

IL-4 水平与 IL-5、IL-13 水平呈正相关（P<0.01）；IL-5 水平与 IL-13 水平呈正相关（P<0.01）；IL-2 水平与

TGF-β1 水平呈正相关（P<0.05）。结论　喘息婴幼儿存在 Th1/Th2 失衡，表现为 Th2 优势表达；IL-4、IL-5、

IL-13、TGF-β1 及 IgE 共同参与了婴幼儿喘息性疾病的发病过程。喘息婴幼儿存在气道炎症，与喘息发作次数、

是否存在哮喘高危因素及病原学检测是否阳性无关。           ［中国当代儿科杂志，2019，21（9）：861-867］
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Levels of airway inflammatory mediators in peripheral blood in infants and young 
children with wheezing
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Abstract: Objective    To examine the levels of airway inflammatory mediators in peripheral blood in infants and 
young children with wheezing and to study the possible pathogenesis of wheezing from the aspects of T helper cell 1 
(Th1)/T helper cell 2 (Th2) imbalance and airway inflammation. Methods    A total of 50 children aged 1 month to 3 
years with an acute wheezing episode were enrolled as the wheezing group, and 25 age-matched healthy infants were 
enrolled as the healthy control group. According to the number of wheezing episodes, the wheezing group was divided 
into a first-episode group (n=25) and a recurrent wheezing (number of episodes ≥2) group (n=25). According to the 
presence or absence of high-risk factors for asthma, the wheezing group was divided into a high-risk factor group (n=22) 
and a non-high-risk factor group (n=28). According to the results of pathogen detection, the wheezing group was divided 
into a positive pathogen group (n=23) and a negative pathogen group (n=27). Levels of interleukin-2 (IL-2), interleukin-4 
(IL-4), interleukin-5 (IL-5), interleukin-13 (IL-13), transforming growth factor-β1 (TGF-β1), and total IgE (TIgE) in 
peripheral blood were measured for each group. For children with wheezing, eosinophil (EOS) count in peripheral blood 
was measured, and related samples were collected for respiratory pathogen detection. Results    The wheezing group 
had significantly higher levels of IL-4, IL-5, IL-13, TGF-β1, and TIgE in peripheral blood than the healthy control group 
(P<0.05). There were no significant differences in the levels of IL-2, IL-4, IL-5, IL-13, TGF-β1, and TIgE in peripheral 
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婴幼儿喘息与支气管哮喘（bronchial asthma，

以下简称哮喘）密切相关，高达 40% 的喘息婴幼

儿日后可发展为哮喘 [1]。喘息婴幼儿生命早期已

存在气道炎症，甚至已发生气道重塑 [2-3]，不管喘

息患儿是否具备特应性体质，都存在类似哮喘的

气道病理改变，但其具体发生机制尚未清楚 [4-5]。

那么，婴幼儿喘息是否与哮喘存在相似的发病机

制？ Th1/Th2 失衡是哮喘免疫学发病机制中的一

个重要环节 [6-8]，细胞因子网络失衡在哮喘发病中

起着重要作用：主要表现为以白介素（interleukin, 

IL）-2 为代表的 Th1 细胞因子低表达；而 Th2 型

细胞因子如 IL-4、IL-5、IL-13 及转化生长因子 -β1

（transforming growth factor-β1, TGF-β1） 高 表 达。

IL-2、IL-4、IL-5、IL-13、TGF-β1 及 IgE 作为哮喘

发病过程中重要的因子，通过错综复杂的机制及

相互作用参与了哮喘免疫学发病机制、气道炎症

及气道重塑的发生发展 [9-15]。Abrahamsson 等 [16] 研

究表明出生时具有高水平 Th2 相关趋化因子受体

的儿童更易发展为反复喘息。国内郁志伟等 [17] 发

现婴幼儿喘息性肺炎存在 γ 干扰素 /IL-4 比值失衡，

存在气道嗜酸性粒细胞炎症，但 Pitrez 等 [18] 研究

认为喘息婴儿与 Th1/Th2 相关细胞因子的表达水平

无明显相关性。Th1/Th2 失衡是否参与婴幼儿喘息

发生发展，目前仍具有争议。本研究通过回顾性

分析喘息婴幼儿外周血 IL-2、IL-4、IL-5、IL-13、

TGF-β1 及总 IgE（TIgE）水平，比较它们在不同

喘息次数、不同哮喘高危因素、不同病原学的喘

息婴幼儿中的差异，从 Th1/Th2 失衡及气道炎症两

个方面来探讨婴幼儿喘息性疾病可能的发生机制。

1　资料与方法

1.1　研究对象及分组

选取 2014 年 6 月至 2015 年 3 月期间在中南

大学湘雅医院儿科就诊的喘息婴幼儿 50 例为喘息

组。诊断标准符合《诸福棠实用儿科学》第 7 版 [19]。

纳入标准：（1）足月出生，年龄 1 个月至 3 岁；

（2）伴有咳嗽、喘息、呼气时间延长；（3）肺

部可闻及哮鸣音。排除标准：（1）入院前两周内

使用激素和白三烯调节剂类药物；（2）心源性哮喘、

肺结核、百日咳、支气管异物、支气管肺发育不良、

大气道梗阻等其他原因所致的喘息。

50 例喘息患儿进行如下分组：（1）根据既往

喘息发作次数，分为首次喘息组（首发组）和反

复喘息组（反复组，发作次数≥ 2 次），其中首

发组 25 例，包括男 19 例，女 6 例，平均年龄 9.9±9.1

个月；反复组 25 例，包括男 20 例，女 5 例，平

均年龄 14.9±9.9 个月。（2）根据是否存在哮喘

发生的高危因素 [4]，分为有高危因素组和无高危因

素组；高危因素包括：父母哮喘病史，经医生诊

断的特应性皮炎，有吸入变应原或食物变应原致

敏的依据，外周血嗜酸性粒细胞百分比（EOS%）

≥ 4%，与感冒无关的喘息；有上述高危因素之一

者纳入有高危因素组，共 22 例，其中男 16 例，

女 6 例，平均年龄 12.3±8.9 个月，包括有湿疹史

者 11 例，对牛奶过敏者 2 例，家族中有哮喘病史

者 1 例，外周血 EOS% ≥ 4% 者 7 例，同时有湿

疹及哮喘家族史者 1 例；无高危因素组 28 例，其

中男 23 例，女 5 例，平均年龄 12.2±10.7 个月。

（3）根据病原学检测结果，将 1 种或多种病原学

监测阳性者纳入病原学阳性组，所有病原学检测

均为阴性者纳入病原学阴性组。病原学阳性组 23

例，其中男 17 例，女 6 例，平均年龄 11.5±8.8 个月；

病原学阴性组 27 例，其中男 22 例，女 5 例，平

均年龄 13.2±10.7 个月。另选取于本院门诊行健

康体检的正常婴幼儿 25 例作为健康对照组。健康

对照组婴幼儿无喘息及慢性咳嗽病史，体检心肺

无异常，4 周内无呼吸道感染病史，否认个人及家

blood between the first-episode and recurrent wheezing groups, between the high-risk factor and non-high-risk factor 
groups, and between the positive pathogen and negative pathogen groups (P>0.05). The correlation analysis showed 
that in children with wheezing, EOS count was positively correlated with IL-4 level (P<0.01), IL-4 level was positively 
correlated with IL-5 and IL-13 levels (P<0.01), IL-5 level was positively correlated with IL-13 level (P<0.01), and IL-2 
level was positively correlated with TGF-β1 level (P<0.05). Conclusions    Th1/Th2 imbalance with a predominance of 
Th2 is observed in infants and young children with wheezing. IL-4, IL-5, IL-13, TGF-β1, and IgE are involved in the 
pathogenesis of wheezing in these children. Airway inflammation is also observed in these children with wheezing, but it 
is not associated with the number of wheezing episodes, presence or absence of high-risk factors for asthma, or results of 
pathogen detection.                                                                                  [Chin J Contemp Pediatr, 2019, 21(9): 861-867]

Key words: Wheezing; Inflammatory mediator; Total IgE; Infant and young child
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族过敏史。各组年龄、性别比较差异无统计学意

义（P>0.05）。本研究已获得我院医学伦理委员会

的批准和家长知情同意。

1.2　实验室指标测定

采集所有喘息患儿及健康对照组婴幼儿静

脉血 2 mL，分离血清并储存于 -70℃冰箱待测。

ELISA 法 检 测 TIgE、TGF-β1 水 平， 检 测 试 剂 盒

由美国 R&D 公司提供；液相悬浮芯片技术检测

IL-2、IL-4、IL-5、IL-13 水 平， 试 剂 由 美 国 R&D

公司提供。喘息患儿同时送检外周血嗜酸性粒细

胞（EOS）计数，使用间接免疫荧光法测定嗜肺军

团菌血清 1 型（LP）IgM 抗体、肺炎支原体（MP）

IgM 抗体、Q 热立克次体（CB）IgM 抗体、肺炎

衣原体（CP）IgM 抗体、腺病毒（ADV）IgM 抗

体、呼吸道合胞病毒（RSV）IgM 抗体、甲型流感

病毒（Influenza A virus）IgM 抗体、乙型流感病毒

（Influenza B virus）IgM 抗体、副流感病毒（HPIVs）

IgM 抗体（试剂由西班牙 VIRCELL 公司提供），

进行痰培养、咽拭子肺炎支原体（MP）培养（试

剂由陕西百盛园生物科技信息有限公司生产提

供）。以上检测均由湘雅医院检验科及儿科实验

室完成。

1.3　统计学分析

采用 SPSS 19.0 统计软件对数据进行统计学分

析。不符合正态分布计量资料用中位数（范围）

表示，两组间比较采用 Mann-Whitney U 检验，多

组间比较采用 Kruskal-Wallis H 检验，组间两两比

较采用 Bonferroni 法；对各实验室指标之间进行

Spearman 等级相关分析。P<0.05 为差异有统计学

意义。

2　结果

2.1　喘息组与健康对照组外周血细胞因子及 TIgE

水平

喘息组婴幼儿外周血 IL-2 水平与健康对照组

相比差异无统计学意义（P>0.05）；喘息组婴幼儿

外周血 IL-4、IL-5、IL-13、TGF-β1 及 TIgE 水平均

较健康对照组明显升高（P<0.05）。见表 1。

表 1　喘息组与健康对照组外周血细胞因子及 TIgE 水平比较　[ 中位数（范围）]

组别 例数
IL-2

(pg/mL)
IL-4

(pg/mL)
IL-5

(pg/mL)
IL-13

(pg/mL)
TGF-β1
(pg/mL)

TIgE
(IU/mL)

健康对照组 25 7.8(2.6~16.0) 23(6~117) 24.0(2.4~63.9) 118.9(6.8~243.5) 5.4(1.1~10.6) 17.4(3.4~42.6)

喘息组 50 9.4(2.3~22.1) 24(12~556) 33.6(2.9~161.8) 170.0(7.3~555.6) 22.4(3.3~90.9) 20.0(9.5~874.5)

Z 值 -0.500 -3.766 -3.293 -3.275 -5.822 -2.411

P 值 0.597 <0.001 0.003 0.003 <0.001 0.016

2.2　首发组与反复组外周血细胞因子及 TIgE 水平

首发组、反复组婴幼儿外周血 IL-4、IL-5、

IL-13 及 TGF-β1 水 平 均 较 健 康 对 照 组 明 显 升 高

（P<0.05）。首发组外周血 IL-2、IL-4、IL-5、IL-
13、TGF-β1 及 TIgE 水平与反复组相比，差异均无

统计学意义（P>0.05）。见表 2。

表 2　健康对照组、首发组和反复组外周血细胞因子及 TIgE 水平比较　[ 中位数（范围）]

组别 例数
IL-2

(pg/mL)
IL-4

(pg/mL)
IL-5

(pg/mL)
IL-13

(pg/mL)
TGF-β1
(pg/mL)

TIgE
(IU/mL)

健康对照组 25 7.8(2.6~16.0) 23(6~117) 24.0(2.4~63.9) 118.9(6.8~243.5) 5.4(1.1~10.6) 17.4(3.4~42.6)

首发组 25 7.9(2.3~21.6) 24(12~556)a 39.7(4.3~80.3)a 189.9(7.3~381.7)a 16.7(3.3~90.9)a 20.3(10.8~89.7)

反复组 25 10.8(2.9~22.1) 24(24~435)a 31.2(2.9~161.8)a 163.3(7.3~555.6)a 34.9(6.5~84.6)a 19.3(9.5~874.5)

H 值 1.994 14.190 10.883 11.007 34.780 5.931

P 值 0.369 0.001 0.004 0.004 <0.001 0.052

注：a 示与健康对照组比较，P<0.05。
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2.3　无高危因素组与有高危因素组外周血细胞因

子及 TIgE 水平

三组间外周血 IL-2 水平比较，差异无统计学

意义（P>0.05）；有哮喘高危因素组及无哮喘高危

因素组外周血 IL-4、IL-5、IL-13、TGF-β1 及 TIgE

水平均高于健康对照组（P<0.05）；有哮喘高危因

素组和无哮喘高危因素组外周血 IL-4、IL-5、IL-
13、TGF-β1 及 TIgE 水平比较，差异均无统计学意

义（P>0.05）。见表 3。

表 3　健康对照组、无高危因素组和有高危因素组外周血细胞因子及 TIgE 水平比较　[ 中位数（范围）]

组别 例数
IL-2

(pg/mL)
IL-4

(pg/mL)
IL-5

(pg/mL)
IL-13

(pg/mL)
TGF-β1
(pg/mL)

TIgE
(IU/mL)

健康对照组 25 7.8(2.6~16.0) 23(6~117) 24.0(2.4~63.9) 118.9(6.8~243.5) 5.4(1.1~10.6) 17.4(3.4~42.6)

无高危因素组 28 7.8(2.3~20.2) 24(12~556)a 33.1(2.9~80.3)a 167.0(7.3~361.9)a 19.2(3.3~76.7)a 18.3(9.5~89.7)a

有高危因素组 22 11.4(2.9~22.1) 24(24~435)a 37.1(6.1~161.8)a 174.8(7.3~555.6)a 24.8(5.5~90.9)a 28.8(11.4~874.5)a

H 值 1.678 14.417 11.733 10.915 33.954 6.608

P 值 0.432 0.001 0.003 0.004 <0.001 0.037

注：a 示与健康对照组比较，P<0.05。

表 4　健康对照组、病原学阴性组和病原学阳性组外周血细胞因子及 TIgE 水平比较　[ 中位数（范围）]

组别 例数
IL-2

(pg/mL)
IL-4

(pg/mL)
IL-5

(pg/mL)
IL-13

(pg/mL)
TGF-β1
(pg/mL)

TIgE
(IU/mL)

健康对照组 25 7.8(2.6~16.0) 23(6~117) 24.0(2.4~63.9) 118.9(6.8~243.5) 5.4(1.1~10.6) 17.4(3.4~42.6)

病原学阴性组 27 9.5(2.3~21.6) 24(12~556)a 34.6(12.2~110.8)a 178.2(7.3~486.4)a 12.5(3.3~84.6)a 23.3(11.4~874.5)a

病原学阳性组 23 9.3(3.1~22.1) 24(13~435)a 33.6(2.9~161.8)a 168.5(7.3~555.6)a 25.7(7.1~90.9)a 18.8(9.5~89.5)a

H 值 0.378 14.232 11.224 10.747 35.825 6.369

P 值 0.828 0.001 0.004 0.005 <0.001 0.041

注：a 示与健康对照组比较，P<0.05。

2.4　病原学阴性组与病原学阳性组外周血细胞因

子及 TIgE 水平

三组间外周血 IL-2 水平比较，差异无统计学

意义（P>0.05）；病原学阳性组及病原学阴性组外

周血 IL-4、IL-5、IL-13、TGF-β1 及 TIgE 水平均高

于健康对照组（P<0.05）；病原学阳性组和病原学

阴性组外周血 IL-4、IL-5、IL-13、TGF-β1 及 TIgE

水平比较，差异均无统计学意义（P>0.05）。见表 4。

2.5　外周血 EOS 计数、细胞因子及 TIgE 水平间

的相关性分析

相关性分析结果显示：喘息组外周血 EOS 计

数 与 IL-4 水 平 呈 正 相 关（rs=0.034，P<0.05）； 

IL-4 水平分别与 IL-5、IL-13 水平呈正相关（分别

为 rs=0.640，P<0.01；rs=0.614，P<0.01）；IL-5 水

平 与 IL-13 水 平 呈 正 相 关（rs=0.801，P<0.01）；

IL-2 水 平 与 TGF-β1 水 平 呈 正 相 关（rs=0.297，

P<0.05）。健康对照组 IL-5 水平与 IL-13 水平呈正

相关（rs=0.581，P<0.01）。见图 1。
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3　讨论

喘息是困扰婴幼儿最常见的呼吸道症状之一，

婴幼儿喘息性疾病是一种异质性疾病，与支气管

肺发育的成熟、早产、烟草暴露、母亲患哮喘、

呼吸道病毒感染、特应性体质等高危因素有关 [20-23]。

与其他年龄组相比，学龄前儿童喘息（年龄≤ 5 岁）

有较高的哮喘发病率 [24-26]，据统计，学龄前喘息

儿童于急诊科就诊的年增长率在 23‰ ~42‰，占

用了大量医疗资源，也给儿科临床医生带来了诊

断方面的挑战。在发展中国家，学龄前儿童喘息

常被误诊为肺炎进行治疗，导致这个年龄组患儿

病死率增加，这些被诊断为复发性肺炎的患儿往

往在后来被诊断为哮喘 [27-28]。

IL-2 为代表性的 Th1 细胞因子，能促进所有

亚型 T 细胞的增殖及产生细胞因子，增强 NK 细胞

毒性。IL-4 参与哮喘主要通过诱导 Th2 细胞的分化、

促进 B 细胞合成 IgE、EOS 聚集、肥大细胞生长及

黏液化生，同时 IL-4 通过上调胶原蛋白及纤维蛋

白参与气道重塑 [29]，IL-5 与 EOS 的活化、气道炎症、

气道高反应性（airway hyperresponsiveness, AHR）

及 IgE 的合成密切相关。IL-13 在哮喘炎症过程中

起主导作用，它可以单独介导并引起哮喘 [30]，与

气道的炎症反应和免疫调节有关。TGF-β1 具有强

大的促炎及抗炎作用，被认为是哮喘气道炎症和

气道重塑中最重要的炎性介质。IgE 参与了哮喘

气道炎症及 AHR[31]，故血清 TIgE 水平也被认为是

AHR 的指标。

本研究结果显示，虽然外周血 IL-2 水平在喘

息组与健康对照组间变化不明显，但喘息组 Th2

细胞因子 IL-4、IL-5、IL-13 水平较健康对照组明

显升高，表明 IL-4、IL-5、IL-13 参与了婴幼儿喘

息性疾病的发病过程，喘息婴幼儿存在气道炎症，

提示喘息组婴幼儿存在 Th1/Th2 失衡，即 Th2 的优

势表达，与国内外某些学者报道均一致 [15-17]。喘

息婴幼儿 Th2 应答相对亢进，IL-4、IL-5 及 IL-13

产生过多所促发的气道炎症及 AHR 可能是造成喘

息发生的重要原因，这与哮喘发病的免疫学机制

相似。

TGF-β1 是目前发现的最强的促纤维化因子，

被认为是哮喘气道炎症和气道重塑中最重要的炎

性介质 [32-33]，TGF-β1 的表达强弱被认为与哮喘发

作严重程度密切相关 [34]，喘息组 TGF-β1 水平的升

高，提示喘息患儿不仅存在气道炎症，而且可能

存在气道重塑的高危因素。本研究结果显示喘息

组患儿外周血 TIgE 水平明显高于健康对照组，提

示 IgE 参与了婴幼儿喘息性疾病的发病过程 [35-37]。

对于学龄前儿童，反复喘息次数为哮喘预测

指数的重要因素，因此本研究中将急性喘息发作

的婴幼儿进一步分为了首发组及反复组（发作次

数≥ 2 次），比较两组间外周血 IL-4、IL-5、IL-13

及 TGF-β1 差异，以了解反复喘息对气道炎症介

质的影响。结果发现首发组及反复组患儿外周血

IL-4、IL-5、IL-13 及 TGF-β1 水平均高于健康对照组，

图 1　外周血 EOS 计数、细胞因子及 TIgE 水平间的相关性分析　　A~E 为喘息组，F 为健康对照组。
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但首发组与反复组患儿外周血 IL-2、IL-4、IL-5、

IL-13、TGF-β1 及 TIgE 水平无差异，原因可能是：

（1）既往有过多次喘息发作的患儿中存在接受过

短期吸入性糖皮质激素及白三烯受体拮抗剂孟鲁

司特治疗者，治疗可能抑制了这部分患儿气道炎

症的发生发展；（2）两组患儿均处于喘息急性发

作期，为疾病的高峰期，体内细胞因子及炎症因

子水平可能较喘息缓解期急剧升高。

为了解哮喘高危因素对喘息婴幼儿的影响，

将喘息组患儿进一步分为有哮喘高危因素组和无

哮喘高危因素组，结果显示有哮喘高危因素组及

无哮喘高危因素组患儿外周血 IL-4、IL-5、IL-13

及 TGF-β1 水平均高于健康对照组，说明两组患

儿均存在气道炎症；但两组外周血 IL-2、IL-4、

IL-5，IL-13、TGF-β1 及 TIgE 水平无差异，提示喘

息婴幼儿的气道炎症与是否存在哮喘高危因素无

关。

呼吸道感染是导致或加重婴幼儿喘息的原

因 [37]，本研究结果表明，病原学检测阳性者占喘

息组患儿的 46%，提示感染可能是诱发及加重喘

息的原因。结果显示病原学阳性组及病原学阴性

组 外 周 血 IL-4、IL-5、IL-13、TGF-β1 及 TIgE 均

高于健康对照组，表明两组患儿体内存在多种细

胞因子紊乱，均存在气道炎症，但病原学阳性组

和病原学阴性组外周血 IL-2、IL-4、IL-5、IL-13、

TGF-β1 及 TIgE 水平比较，差异无统计学意义，提

示不论病原学检测阳性还是阴性的喘息婴幼儿都

存在气道炎症，都应加强随访，规范治疗。

相关性分析显示，喘息组患儿外周血 EOS 计

数与 IL-4 水平呈显著正相关。喘息组患儿 IL-4 水

平与 IL-5、IL-13 水平呈显著正相关；IL-5 水平与

IL-13 水平呈显著正相关，原因可能是三者在结构

及功能上存在密切联系，三者在喘息急性发作期

同时增高，提示三者可能共同参与了喘息急性发

作，且三者之间可能具有促进作用，从而加重喘

息的发生与发展，此外，三者同为 Th2 型细胞因子，

也进一步支持喘息婴幼儿存在 Th2 优势表达。喘

息组患儿 IL-2 水平与 TGF-β1 水平呈显著正相关，

考虑 IL-2 系 Th1 型细胞因子，对免疫应答有负性

调控作用，而 TGF-β1 也是具有强大抗炎及促炎作

用的因子，二者在抑制炎症反应上的作用机制有

相互联系。健康对照组 IL-5 水平与 IL-13 水平呈

显著正相关，考虑 IL-5 及 IL-13 均为 Th2 细胞分泌，

两者间可能具有促进作用。

综上所述，本研究结果表明喘息组婴幼儿存

在 Th1/Th2 失 衡， 表 现 为 Th2 优 势 表 达。IL-4、

IL-5，IL-13、TGF-β1 及 IgE 参与了婴幼儿喘息性

疾病的发病过程，无论是首次还是反复多次喘息

发作的婴幼儿，在急性发作期都存在气道炎症，

与是否存在哮喘高危因素及病原学检测是否阳性

无关。
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