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摘  要 

过敏性鼻炎(AR)与哮喘(AS)作为常见的呼吸道疾病，常合并存在，严重影响患者生活质量。两者共病现

象在临床中极为普遍，且相互影响，加重病情。本文旨在对过敏性鼻炎与哮喘的共病机制及治疗策略的

最新研究进展进行综述，从遗传因素、免疫失衡、炎症介质释放、神经调节异常等方面进行探讨其共病

机制，同时全面阐述当前针对该共病的治疗策略，包括药物治疗、免疫疗法、非药物治疗等，以提高两

者共病的诊疗水平，改善患者预后。 
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Abstract 
As prevalent respiratory diseases, allergic rhinitis (AR) and asthma (AS) frequently occur as comor-
bidities and severely impair patients’ quality of life. Clinically, their comorbidity is extremely com-
mon; the two conditions interact reciprocally and exacerbate disease progression. This review sum-
marizes the latest research advances regarding the comorbidity mechanisms and therapeutic strat-
egies of allergic rhinitis complicated with asthma. The comorbidity mechanisms are discussed from 
perspectives including genetic factors, immune imbalance, release of inflammatory mediators and 
abnormal neural regulation. Meanwhile, current therapeutic strategies for this comorbidity are 
comprehensively elaborated, covering pharmacotherapy, immunotherapy and non-pharmacologi-
cal interventions, so as to elevate the diagnosis and treatment standard of the comorbidity and im-
prove patient prognosis. 
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1. 引言 

过敏性鼻炎(AR)是特应性个体接触致敏原后由 IgE 介导的以炎症介质(主要是组胺)释放、有免疫活

性细胞和细胞因子等参与的鼻黏膜慢性炎症反应性疾病，经常与哮喘合并存在，近年来其发病率呈上升

趋势。流行病学研究表明，在哮喘患者中，大约有 78%同时伴有过敏性鼻炎，而在普通人群中这一比例

仅为 15%左右；在有过敏性鼻炎的患者中，伴有支气管哮喘的比例约为 38%，而在普通人群中这一比例

仅为 2%~5%。这种共病状态不仅增加了疾病的复杂性和治疗难度，还显著降低了患者的生活质量，给社

会和家庭带来沉重负担。深入研究两者共病机制，探索有效的治疗策略具有重要的临床意义和社会价值。 

2. 共病机制 

2.1. 遗传因素 

一项针对东亚人群的研究发现[1]，过敏性鼻炎、哮喘和花粉症之间存在显著的遗传相关性，尤其是

9q32 和 10q25.2 等多效性位点在东亚人群中表现出特异性，这些遗传位点可能通过调节免疫反应或细胞

代谢参与疾病的发生与发展。其次，MicroRNA (miRNA)参与哮喘和过敏的生物调节，出生时脐带血 miR-
NAs 失调与过敏性鼻炎和儿童早期哮喘有关，调节胚胎后发育和免疫反应的 miRNA 可作为哮喘的潜在

生物标志物和预防靶点[2]。 
研究表明，过敏性鼻炎与哮喘具有相似的遗传易感性，存在多个共同的易感基因位点，这些基因主

要参与免疫调节、炎症反应、气道重塑等过程。例如，IL-4、IL-13 等细胞因子基因多态性与二者发病密

切相关，它们可调节 Th2 细胞分化和 IgE 合成，影响机体对过敏原的免疫反应。家族遗传研究显示，如

果父母双方或其中一方患有过敏性鼻炎以及哮喘，就容易遗传给下一代，增加患过敏性鼻炎以及哮喘的

风险。 
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2.2. 免疫失衡 

两者的发病机制与免疫因素密切相关。吸入的过敏原首先由鼻黏膜抗原显示细胞(APCS)处理，然后

呈现给 CD4+T 淋巴细胞。最后一种细胞因子产生所谓的 T2 细胞因子(如 IL-3、IL-4、IL-5、IL-13、颗粒

状巨噬细胞)，导致 B 淋巴细胞向血浆细胞分化，随后产生抗原特异性 IgE，在肥大细胞和嗜碱性细胞表

面与 IgE 受体结合，导致炎症介质的释放，引起鼻黏膜的炎症反应[3]。 
鼻腔作为呼吸道第一道屏障，致敏诱导的全身性 Th2 偏移是介导上下气道共病的核心免疫纽带。鼻

黏膜致敏后生成的特异性 IgE 随血液循环分布于全气道肥大细胞、嗜碱粒细胞表面，即便下气道未直接

接触过敏原，循环 IgE 也可使支气管靶细胞处于致敏预激活状态；后续鼻部炎症释放的趋化因子经血液

循环招募嗜酸性粒细胞迁徙定植于支气管黏膜，最终实现鼻部过敏炎症向支气管延伸，是 AR 继发哮喘、

哮喘合并鼻炎的关键免疫通路。此外 Th1/Th2 失衡造成的全身免疫紊乱，同步破坏上下气道局部免疫稳

态，形成双向加重的恶性循环。 

2.3. 炎症介质释放 

过敏性鼻炎和哮喘患者体内存在多种炎症介质的释放，这些介质相互作用，共同促进疾病的发生发

展[4]。组胺是速发相反应的主要介质，可引起鼻黏膜和气道血管扩张、通透性增加、平滑肌收缩等，导

致鼻塞、流涕、喘息等症状。白三烯是花生四烯酸代谢产物，具有强大的致炎作用，可引起气道平滑肌

强烈收缩、血管通透性增加[5]、嗜酸性粒细胞趋化和活化，在哮喘和过敏性鼻炎的迟发相反应中起重要

作用。前列腺素、血小板活化因子等炎症介质也参与其中，它们可通过不同途径调节炎症反应，加重鼻黏

膜和气道炎症。此外，细胞因子如肿瘤坏死因子-α (TNF-α)、干扰素-γ (IFN-γ)等也在炎症网络中发挥重要

作用，TNF-α可促进炎症细胞活化和炎症介质释放，IFN-γ则可调节 Th1/Th2 细胞平衡，影响免疫反应。 
各类炎症介质可经体液循环、呼吸道黏膜连续组织间隙双向扩散。鼻炎发作时鼻部分泌物微量倒流

至咽喉及近端气道，局部富集白三烯、组胺直接刺激支气管上皮；同时入血的全身炎性因子远距离作用

于远端细支气管，诱发气道痉挛与黏膜水肿；哮喘急性发作时气道产生的大量促炎因子同样经循环回流

至鼻黏膜，加剧鼻黏膜充血水肿，由此构成上下气道介质互馈、病情互相恶化的病理基础。 

2.4. 神经调节异常 

鼻–支气管反射是过敏性鼻炎与哮喘共病的重要神经调节机制[6]。鼻腔和气道黏膜存在丰富的神经

末梢，当鼻腔受到过敏原刺激时，通过鼻–支气管反射，可引起气道平滑肌收缩、腺体分泌增加，导致

气道阻力增加和哮喘发作。这种反射主要通过三叉神经和迷走神经传导，当鼻黏膜感觉神经末梢受到刺

激后，将信号传入中枢神经系统，再通过迷走神经传出纤维引起气道反应。此外，神经肽如 P 物质、降

钙素基因相关肽等在鼻黏膜和气道神经末梢释放，它们可调节血管通透性、炎症细胞活化和气道平滑肌

张力，参与共病的发生发展[7]。P 物质可促进肥大细胞脱颗粒，释放炎症介质，加重炎症反应；降钙素

基因相关肽则可扩张血管，增加血管通透性，促进炎症细胞浸润。 
上下气道同受迷走神经连续支配是反射联动的解剖基础，鼻部神经受激后的中枢反射输出无气道分

区特异性，迷走神经冲动同步支配全呼吸道平滑肌与黏液腺；同时神经肽经黏膜神经突触间隙弥散，既

可局部加重鼻炎，又沿连续呼吸道黏膜蔓延诱发支气管神经源性炎症，实现神经调控层面上下气道同步

病变。 

2.5. 气道上皮屏障功能缺陷介导共病 

呼吸道鼻–支气管黏膜为连续上皮组织结构，紧密连接蛋白(occludin、claudin)是维持上皮屏障完整
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性的关键。特应性体质人群先天紧密连接表达下调，过敏原、环境刺激物易穿透破损鼻上皮，启动局部

过敏炎症；鼻部上皮受损后释放 TSLP、IL-25、IL-33 等上皮源性警报素，经淋巴与血液循环全身播散[8]，
远距离诱导支气管上皮损伤、气道高反应。反之，哮喘造成的下气道上皮凋亡、屏障破损后，机体全身

性炎症负荷升高进一步加重鼻上皮糜烂，双向破坏屏障结构。上皮屏障缺损作为始动因素，打通上下气

道外源致敏、内源炎症扩散的组织通道，是连接 AR 与哮喘共病的结构性基础。 

2.6. 气道微生物组紊乱诱发上下气道共病 

鼻腔与支气管气道菌群同源且连续互通，健康菌群以厚壁菌门、拟杆菌门为优势菌群，可维持黏膜

免疫稳态。AR 合并哮喘患者普遍出现鼻–支气管菌群失调：有害变形杆菌、葡萄球菌过度增殖，有益共

生菌丰度下降。紊乱菌群一方面破坏鼻黏膜屏障、促进局部 Th2 型炎症活化；另一方面随呼吸黏液下行

定植于下气道，刺激支气管固有免疫细胞释放促炎因子，诱导气道慢性炎症与重塑；而哮喘造成的气道

微环境酸化、黏液高分泌会反向改变鼻腔定植微环境，加剧鼻部菌群失衡。上下气道微生物连续迁移、

菌群紊乱双向传导，成为推动共病慢性化的重要新型机制。 

3. 治疗策略 

依托 ARIA (过敏性鼻炎及其对哮喘影响指南) [9] [10]与 GINA [11] [12]全球哮喘防治倡议核心诊疗

原则，过敏性鼻炎–哮喘共病遵循上下气道一体化、阶梯分层、依据临床表型与分子内型精准个体化的

整体治疗框架，分为阶梯式药物治疗、变应原特异性免疫(AIT)精准靶向治疗、非药物基础管控三大模块；

其中药物治疗按照病情分级实施阶梯升降方案，结合患者临床表型、炎症内型筛选靶向生物制剂，实现

从广谱抗炎到精准靶向的分层施治。 

3.1. 阶梯化药物治疗 

药物治疗是过敏性鼻炎及哮喘的常用治疗方法之一。主要包括抗组胺药物、鼻腔喷雾剂和免疫调节

剂等。抗组胺药物可以减轻鼻塞、流涕和鼻痒等症状[13]；鼻腔喷雾剂可以缓解鼻充血和鼻塞；免疫调节

剂可用于控制过敏反应。然而，长期使用药物治疗可能存在副作用和耐药性等问题。依据 GINA 哮喘五

级阶梯、ARIA 过敏性鼻炎轻中重度分级标准，结合上下气道共病同步管控原则，轻症低阶以单药控制，

中重度逐步联合用药，难治型升级靶向生物制剂，实现按需升阶、病情稳定后降阶减量。 

3.1.1. 第 1~2 阶梯：轻症共病(间歇性鼻炎 + 间歇/轻度持续性哮喘) 
适用于偶发喷嚏流涕、季节性短暂发作，哮喘仅运动、受凉后轻微喘息。第二代口服抗组胺药氯雷

他定，中枢抑制作用较弱，安全性较高，抗组胺药可竞争性阻断组胺 H1 受体，抑制组胺介导的血管扩

张、平滑肌收缩和炎症细胞活化等反应，减轻组胺引起的鼻痒、打喷嚏、流涕等症状，ARIA 推荐作为轻

症过敏性鼻炎一线用药。短效 β2 受体激动剂按需备用可使哮喘急性喘息暂时缓解，轻症控制不佳、转为

持续性症状时升级至第 3 阶梯联合治疗。 

3.1.2. 第 3 阶梯：中轻度持续性共病(持续性中重度鼻炎 + 轻中度持续性哮喘，临床最常见) 
GINA 与 ARIA 一致推荐鼻用糖皮质激素 + 系统/鼻用抗组胺药 ± 白三烯受体拮抗剂上下气道联合，

为共病标准基础联合方案。 
糖皮质激素的作用机制主要是通过与细胞内糖皮质激素受体结合，抑制炎症相关基因的转录，减少

炎症介质的结合与释放，同时调节免疫细胞功能，抑制 Th2 细胞活化和炎症反应，常用药物有布地奈德

鼻喷雾剂、糠酸莫米松鼻喷雾剂等。一组随机对照试验发现[14]：将试验分为常规组(仅用糖皮质激素治

疗)和观察组(氯雷他定与糖皮质激素联合治疗)，比较两组的治疗效果、炎症因子水平、呼吸状态指标及
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不良反应发生情况，结果显示观察组的治疗总有效率高于常规组，可见氯雷他定与糖皮质激素联合治疗

过敏性鼻炎合并哮喘临床效果显著且安全性较高，值得临床推广与应用。 
白三烯受体拮抗剂被 ARIA/GINA 明确推荐用于合并阿司匹林过敏、运动诱发型、夜间发作型 AR-哮

喘共病患者。白三烯受体拮抗剂(如孟鲁司特钠)可阻断白三烯的生物学活性，减轻气道炎症和平滑肌收缩。

经临床试验发现，孟鲁司特片结合布地奈德联合用药对激素发挥功效有积极作用，可减少用药剂量，且

联用基本不引起不适反应，甚至可对糖皮质激素吸入后所引起的局部及全身不良反应进行减轻，治疗安

全性较高[15]。孟鲁司特钠可同时作用于上下气道，对过敏性鼻炎和哮喘均有治疗作用，能有效改善患者

的症状，减少发作次数，尤其适用于伴有阿司匹林哮喘、运动性哮喘的患者。其作用机制是通过选择性

结合白三烯受体，阻断白三烯与受体的相互作用，从而抑制白三烯介导的炎症反应和气道高反应性。 

3.1.3. 第 4~5 阶梯：中重度/难治性共病(规范基础联合用药仍反复急性加重、频繁急诊) 
在第 3 阶梯联合用药基础上，依据患者临床表型、气道炎症内型(嗜酸粒细胞型/非嗜酸粒细胞型)启

动精准靶向：优先升级靶向生物制剂。 
近年来，生物疗法已成为治疗过敏性疾病的一种很有前途的选择，生物制剂是专门干预关键免疫途

径的定向疗法，比传统疗法更有可能降低炎症和调节免疫反应。奥马珠单抗、美泊利珠单抗、贝那利珠

单抗等可有效治疗重症哮喘，未来有望在过敏性鼻炎–哮喘共病的治疗中发挥更大作用。基于 Th2 炎症

通路关键靶点分型，当前获批用于上下气道共病的生物制剂以 IgE、IL-5、IL-5Rα、IL-4Rα四大主流靶点

为主，按照靶点分述作用机制、循证证据、适应症、共病诊疗定位，全部契合 GINA、ARIA 指南推荐意

见。 
(1) 抗 IgE 单克隆抗体：奥马珠单抗[16]。作用机制是靶向结合游离 IgE，阻断 IgE 与肥大细胞、嗜

碱性粒细胞表面 FcεRI 受体结合，抑制过敏原交联诱发的肥大细胞脱颗粒，从源头阻断速发型过敏炎症，

同步干预上下气道 IgE 介导过敏反应。多项Ⅲ期临床试验证实，奥马珠单抗可同步降低过敏性鼻炎鼻部

症状评分与哮喘急性发作率，减少鼻用激素、吸入激素用量；ARIA 将其列为重度持续性过敏性鼻炎合并

难治哮喘、IgE 升高型共病靶向用药。适应于血清总 IgE 在说明书界定区间、过敏原明确的中重度难治

AR 合并中重度过敏性哮喘，常规 3 阶梯药物规范治疗控制不佳者。 
(2) 抗 IL-5 靶点药物：美泊利珠单抗[17]、瑞利珠单抗。作用机制是 IL-5 是调控嗜酸粒细胞增殖、

分化、存活的核心细胞因子；美泊利珠单抗全人源单抗直接中和循环 IL-5，瑞利珠单抗靶向结合嗜酸粒

细胞表面 IL-5 受体 α，加速嗜酸粒细胞凋亡，显著降低外周血与气道、鼻黏膜嗜酸粒细胞计数，靶向嗜

酸粒细胞增高型内型共病。GINA 指南收录，针对血嗜酸粒细胞 ≥ 150/μL 的难治哮喘合并嗜酸粒细胞性

过敏性鼻炎，用药后鼻息肉、持续性鼻塞、哮喘年急性加重次数显著下降。适应于嗜酸粒细胞升高(外周

EOS ≥ 150 个/μL)、伴或不伴鼻息肉[18]的重度过敏性鼻炎 + 难治哮喘共病，常规抗炎方案无效。 
(3) 抗 IL-4Rα单抗：度普利尤单抗[19] [20]。作用机制是 IL-4、IL-13 是 Th2 炎症核心驱动因子，二

者共用 IL-4Rα 受体；度普利尤单抗靶向阻断 IL-4Rα，同时抑制 IL-4/IL-13 两条关键通路，全方位阻断

IgE 合成、嗜酸粒细胞活化、气道及鼻黏膜纤维化重塑，是覆盖全 Th2 通路的广谱靶向药。大量多中心研

究证实，可同步改善重度过敏性鼻炎鼻部症状、控制难治哮喘发作，显著逆转上下气道黏膜重塑，ARIA、

GINA 共同推荐为伴鼻息肉的重度 AR-哮喘共病一线生物制剂。适应于中重度 Th2 型过敏性鼻炎(合并鼻

息肉)联合难治持续性哮喘，经鼻用激素+全身用药无法控制。 
(4) 在研/新兴靶点生物制剂。抗 TSLP 单抗[21] (替泽普利单抗)是靶向胸腺基质淋巴细胞生成素，作

用于过敏炎症上游通路，阻断上皮源性致敏信号，III 期临床数据显示可同时改善鼻炎与哮喘症状，未来

将纳入共病阶梯治疗备选，填补非典型 Th2 低嗜酸共病的靶向空白。 
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生物制剂整体用药原则要在用药前完善外周血嗜酸粒细胞、总 IgE、过敏原谱检测，精准判定内型分

层；初始治疗后定期复查炎症指标，症状持续缓解可逐步下调基础激素用药，实现阶梯降阶。 

3.2. 免疫疗法 

免疫疗法是针对过敏原进行的治疗方法，通过逐渐增加患者对过敏原的暴露量，使机体逐渐适应并

产生耐受性，从而减少过敏反应的发生。然而，免疫疗法需要较长时间的治疗过程，且可能存在一定的

风险和副作用。 
采取变应原特异性免疫治疗(AIT)，不仅可以大幅度降低过敏性鼻炎的发生率，而且可能延缓疾病的

进展。采用皮下免疫治疗(SCIT)，过敏性鼻炎合并哮喘患儿的免疫细胞功能得到明显改善，这可能是由于

SCIT 可以促使产生 IL-10 和 TG-β1，有效控制针对外部和自身体内抗原的免疫应答，实现临床效果[22]。
应用特异性免疫治疗过敏性哮喘合并过敏性鼻炎患者具有确切疗效，可促进哮喘、鼻炎等症状消失，同

时还可改善机体肺功能，且不良反应较少，用药价值理想[23]。 
AIT 是目前唯一能够改变过敏性疾病自然进程的对因治疗方法。AIT 分为皮下注射免疫治疗和舌下

含服免疫治疗，前者疗效确切，但存在注射部位疼痛、过敏反应等风险；后者使用方便，安全性较高，但

疗效相对较弱。AIT 的作用机制包括调节 T 细胞亚群平衡，诱导 Treg 细胞产生，抑制 Th2 细胞活化；减

少 IgE 合成，增加 IgG4 产生，IgG4 可竞争性结合过敏原，阻断 IgE 与过敏原的结合；调节炎症细胞功

能，减少嗜酸性粒细胞、肥大细胞等在鼻黏膜和气道的浸润和活化。多项研究表明，AIT 可显著改善过

敏性鼻炎与哮喘共病患者的症状，减少药物使用量，提高生活质量，且具有长期疗效。 

3.3. 非药物治疗 

随着医学技术的不断发展和精准医疗的提出，个体化医疗在过敏性鼻炎以及哮喘治疗中的应用越来

越广泛。个体化医疗强调根据患者的个体差异和病情特点制定个性化的治疗方案，以提高治疗效果和减

少副作用。 

3.3.1. 避免过敏原接触 
环境控制是个体化医疗在过敏性鼻炎以及哮喘治疗中的重要措施之一。通过了解患者的过敏原敏感

性和生活环境特点，为患者制定个性化的环境控制方案，如使用空气净化器、减少宠物接触、外出时佩

戴口罩、避免花粉吸入等，以减少过敏原的暴露和过敏反应的发生。 

3.3.2. 调整生活方式 
生活方式调整也是个体化医疗在过敏性鼻炎以及哮喘治疗中的重要内容之一。通过了解患者的饮食、

运动、睡眠等生活习惯，为患者制定个性化的生活方式调整方案，如合理饮食、适量运动、保证充足睡

眠等，以增强身体免疫力，减少过敏反应的发生。 

3.3.3. 鼻腔冲洗 
鼻腔冲洗是一种简单有效的辅助治疗方法，可使用生理盐水或高渗盐水冲洗鼻腔，清除鼻腔内的过

敏原、炎症介质和分泌物，减轻鼻黏膜炎症，改善鼻腔通气。 

3.3.4. 针灸治疗 
针灸治疗是中药不可或缺的一部分，已经使用了数千年。通过刺激特定的穴位，针灸可以调节体内

的气和血液平衡，并已广泛应用于各种疾病。针灸可以增强鼻黏膜屏障功能，降低过敏原侵袭，从而降

低过敏反应的发生。针灸通过调节免疫系统，神经系统，炎症反应和微生物群平衡来证明治疗 AR 的潜
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力和独特优势[24]。尽管现有的研究为针灸治疗提供了大量的科学依据，但仍需要进一步的深入机制研究。 

4. 研究展望 

虽然目前对 AR 与哮喘共病的机制和治疗有了一定的认识，但仍存在许多未知领域。首先，生物标

志物发现和验证将是未来研究的重要方向，研究人员可以识别可能用作 AR 发病机理，进展或治疗反应

的生物标志物的基因表达，蛋白质表达或代谢产物变化的特定模式。对 AR 的分子机制有更深入的了解，

可以鉴定出新的病理途径或关键分子，这可能成为治疗干预措施的新靶标[25]。其次，探索更多生物制剂

在过敏性鼻炎–哮喘共病中的应用，降低治疗成本[26]。最后，研究更高效、安全的免疫治疗方案，缩短

治疗周期，提高患者依从性。 

5. 结论 

过敏性鼻炎与哮喘是两种最常见的慢性呼吸系统疾病，也是一个主要的公共卫生问题。过敏性鼻炎

与哮喘共病机制复杂，涉及遗传、免疫、炎症、神经调节等多个方面。治疗策略应综合考虑药物治疗、免

疫治疗和非药物治疗，根据患者的具体情况制定个性化的治疗方案。未来，我们还需要进一步加强对过

敏性鼻炎与哮喘共病的病因、发病机制和治疗方法的研究和探索，以期为患者带来更好的治疗效果和生

活质量。 
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