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　　［摘要］　目的　研究腺样体肥大（ＡＨ）患儿中胃内容物鼻咽部反流与腺样体免疫状态的相关性。方法　收集 ＡＨ病例，分

为ＡＨ不伴扁桃体肥大组（Ａ组），ＡＨ伴扁桃体肥大组（Ｂ组），收集无腺样体和扁桃体肥大的患儿作为对照组。采用酶联免疫吸

附（ＥＬＩＳＡ）法检测鼻咽部分泌物中胃蛋白酶的表达，免疫组织化学法检测腺样体组织中ＢＣＬ２、ＰＣＮＡ、ＣＤ４５Ｒｏ、ＣＤ２０的表达，

进一步分析胃蛋白酶水平与ＢＣＬ２、ＰＣＮＡ、ＣＤ４５Ｒｏ、ＣＤ２０的相关性。此外，分析上述指标表达水平与 ＡＨ 程度的相关性。

结果　Ａ组和Ｂ组中胃蛋白酶平均水平分别为（２．９１±１．６９）ｎｇ／ｍＬ，（２．７０±１．４２）ｎｇ／ｍＬ，胃蛋白酶阳性率分别为５７．１％和

５４．６％，均高于对照组（犘＜０．０１），而Ａ组和Ｂ组的胃蛋白酶平均水平和阳性率差异无统计学意义（犘＞０．０５）。ＢＣＬ２、ＰＣＮＡ、

ＣＤ４５Ｒｏ、ＣＤ２０在腺样体组织中的表达，Ｂ组有高于 Ａ组的趋势，但仅ＣＤ２０表达差异有统计学意义（犘＝０．０４２）。胃蛋白酶与

ＢＣＬ２、ＰＣＮＡ、ＣＤ４５Ｒｏ，ＣＤ２０表达呈正相关（均犘＜０．０１），相关系数分别为０．６４，０．６６，０．６３，０．５８。此外，在根据 ＡＨ程度分组

的亚组比较中，胃蛋白酶阳性率差异有统计学意义（犘＝０．０２２），ＢＣＬ２、ＰＣＮＡ、ＣＤ４５Ｒｏ、ＣＤ２０的表达水平均与腺样体的分度有

关（犘＜０．０１）。结论　鼻咽部分泌物中胃蛋白酶表达水平与腺样体的免疫反应活跃程度相关，胃内容物鼻咽部反流可能是 ＡＨ

的可能病因。
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　　腺样体位于鼻咽部，是机体的免疫器官，具有体液免疫和

细胞免疫的作用。腺样体肥大（ａｄｅｎｏｉｄｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ，ＡＨ）是

小儿的常见病、多发病，具体病因尚未完全明确，临近器官病变

刺激、病原微生物感染及变态反应等都是可能的病因［１］。近

年，耳鼻喉科医师对胃内容物反流到上呼吸道、消化道而产生

的致病作用有了较深入的认识。有研究报道胃内容物反流可

以引起慢性咽喉炎、慢性鼻窦炎、分泌性中耳炎等［２４］，其主要

致病因素是胃酸和胃蛋白酶［５］。此外，ＡＨ与胃内容物反流的

相关性也被重视［６］，本研究前期发现部分 ＡＨ 患儿中存在胃

内容物的鼻咽部反流，并且胃蛋白酶表达与 ＡＨ 程度有一定

的关系。有研究报道腺样体组织内ＰＣＮＡ、ＢＣＬ２等标记物的

表达水平可以反映腺样体的免疫状态［７８］，当腺样体受到局部

刺激时，腺样体组织内免疫反应活跃，腺样体表现为过度增生，
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本研究前期发现ＡＨ患儿的腺样体组织中呈较活跃的免疫反

应状态，并且该状态与腺样体的肥大程度相关。本研究进一步

分析胃内容物的鼻咽部分流与腺样体免疫状态的相关性，现报

道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集自２０１３年６月至２０１４年１２月就诊于

遵义医学院附属医院耳鼻喉科的 ＡＨ 患儿（堵塞后鼻孔大于

５０％），并以扁桃体超出腭舌弓与悬雍垂连线的中线位置作为

扁桃体肥大的标准，分组如下：ＡＨ不伴扁桃体肥大（Ａ组），共

２１例，男１１例，女１０例，年龄２．９～９．２岁，平均５．２岁；ＡＨ

伴有扁桃体肥大（Ｂ组），共２２例，男１２例，女１０例，年龄

２．５～１０．０岁，平均５．５岁。排除标准：（１）近３个月内曾使用

质子泵抑制剂等抑酸药物；（２）患有免疫系统疾病或有其他严

重系统疾病；（３）２周内曾发生过上呼吸道感染；（４）近３个月

内长期使用抗菌药物、激素等药物。此外，收集耳前瘘管、耳鼻

喉科外伤等需行全身麻醉手术的病例作为对照组，并排除：（１）

合并腺样体和扁桃体肥大的病例；（２）有喉咽反流及胃食管反

流症状的病例，共２２例，男１４例，女８例，年龄２．８～１２．０岁，

平均６．２岁。各组患儿在性别、年龄方面差异无统计学意义

（犘＝０．４２８，犘＝０．５３６）。本试验的设计、实施均通过遵义医学

院附属医院伦理委员会通过，所有试验标本的获得及使用均经

患者家属书面同意。

１．２　腺样体切除术　腺样体切除术均在气管插管全身麻醉下

进行，术中在鼻内镜直视下切除腺样体，合并扁桃体肥大的患

儿，同期行扁桃体等离子切除术。术中留取约１ｃｍ２ 大小的组

织用１０％甲醛固定，石蜡包埋备用。术后随访患者，于术后６

个月时复查鼻咽镜，判定手术疗效，以腺样体超过术前体积的

１／２作为腺样体再增生的标准。

１．３　胃蛋白酶的检测　本研究用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）

进行鼻咽部分泌物中的胃蛋白酶的检测。术中在鼻内镜直视

下用５ｍＬ注射器连接鼻腔吸管收集鼻咽部分泌物２ｍＬ，置于

－８０°冻存备用。若分泌物黏稠，则以０．１％二硫苏糖醇（ｄｉ

ｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌ，ＤＤＴ）４倍体积充分混匀，３７℃水浴１０ｍｉｎ。所有

标本均于４℃下５０００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，取上清液，加入到人

胃蛋白酶试剂盒（购于永辉生物技术有限公司），用全自动酶标

仪（Ｔｈｅｒｍｏ公司）检测。

１．４　免疫组织化学检测　石蜡切片经６０℃烘片１ｈ，二甲苯

脱蜡，梯度乙醇冲洗。将切片置于ｐＨ６．０的０．１ｍｏｌ／Ｌ的枸

橼酸液修复液中，用微波炉加热至微沸腾，停止加热后自然冷

却２０～３０ｍｉｎ。用ＰＢＳ漂洗，Ｈ２Ｏ２ 孵育１０ｍｉｎ。ＰＢＳ冲洗后

滴加封闭液（５％ＢＳＡ），室温下湿盒中孵育３０ｍｉｎ。滴加在适

宜水平的一抗置湿盒中４℃孵育过夜，ＰＢＳ洗去一抗，滴加生

物素化二抗工作液（抗体均购于美国 Ａｂｃａｍ公司），室温下湿

盒中孵育２０ｍｉｎ。滴加辣根酶标记链霉卵白素工作液，室温下

置湿盒中孵育２０ｍｉｎ，用ＰＢＳ冲洗。ＤＡＢ显色剂显色，自来水

充分冲洗。再进行苏木素复染，脱水，透明，中性树胶封片。

１．５　结果判定　进行鼻咽部分泌物中胃蛋白酶水平的定量测

定，首先绘制标准曲线并进行分析，结果显示标准品水平与标

准曲线测得水平呈现较好的一致性。由于正常儿童也可能存

在生理性的胃内容物反流，所以在判定病理性胃蛋白酶鼻咽部

反流时用对照组的胃蛋白酶平均水平进行校正，获得标本的最

终胃蛋白酶水平。根据工作曲线及参考文献［９］，阳性病例的

分界值设为２．５０ｎｇ／ｍＬ，即胃蛋白酶水平大于２．５０ｎｇ／ｍＬ说

明在标本中胃蛋白酶为阳性。进行腺样体组织中标记物结果

的判定时，先在低倍镜下（×１００）选取切片中细胞分布均匀的

视野，再在高倍镜（×４００）下观察以特定着色部位出现棕黄色

颗粒为阳性着色，计算阳性细胞数，每个病例随机观察４个高

倍视野，计算其平均阳性细胞数。

１．６　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１１．０软件进行分析。计量资料

符合正态分布和方差齐性的采用狋检验，不满足者采用 Ｗｉｌｃ

ｏｘｏｎ检验，计数资料以百分数表示，比较采用χ
２ 检验，检验水

准α＝０．０５，双侧检验，以犘＜０．０５差异为有统计学意义。

２　结　　果

２．１　鼻咽部分泌物中胃蛋白酶的表达　Ａ组、Ｂ组和对照组

中胃蛋白酶平均水平分别为（２．９１±１．６９）、（２．７０±１．４２）、

（１．０７±０．３９）ｎｇ／ｍＬ，Ａ组、Ｂ组与对照组进行比较差异均有

统计学意义（犘＜０．０１），Ａ组与Ｂ组比较差异无统计学意义

（犘＝０．５６８），见图１Ａ；Ａ组和Ｂ组中鼻咽分泌物中的胃蛋白

酶阳性率分别为５７．１％（１２／２１例）和５４．６％（１２／２２例），差异

无统计学意义（犘＝０．８６４）。此外，Ａ组与Ｂ组总体平均值及

阳性病例平均值比较，差异均无统计学意义（犘＝０．５６８，犘＝

０．３２１）。

２．２　两组患儿中腺样体组织中标记物的表达　ＢＣＬ２阳性物

质位于细胞质和细胞膜，ＰＣＮＡ 染色阳性物质位于细胞核，

ＣＤ４５Ｒｏ和ＣＤ２０染色阳性物质位于细胞膜。ＢＣＬ２、ＰＣＮＡ、

ＣＤ４５Ｒｏ、ＣＤ２０在腺样体组织中的表达，总体趋势上Ｂ组高于

Ａ组，但仅ＣＤ２０表达差异有统计学意义（犘＝０．０４２）、ＢＣＬ２、

ＣＤ４５Ｒｏ、ＰＣＮＡ差异均无统计学意义（犘 值分别为０．１２３、

０．２７３、０．０６０）。见图１Ｂ、表１。

　　Ａ：鼻咽部分泌物中胃蛋白酶的表达；Ｂ：腺样体组织中各标记物的

表达；ａ：犘＜０．０５。

图１　　各组患者中鼻咽部分泌物中胃蛋白酶和

腺样体组织中标记物的表达

表１　　鼻咽部分泌物中胃蛋白酶和腺样体组织中各标记物的表达（狓±狊）

组别 狀

鼻咽分泌物中胃蛋白酶平均值（ｎｇ／ｍＬ）

总体平均 阳性病例平均

腺样体组织中标记物表达

ＢＣＬ２ ＰＣＮＡ ＣＤ４５Ｒｏ ＣＤ２０

Ａ组 ２１ ２．９１±１．６９ ４．１６±０．８５ ３３．２８±３．４６ ４５．６６±２．７２ ３４．０５±３．１９ ３７．２２±３．２５

Ｂ组 ２２ ２．７０±１．４２ ３．８４±０．６３ ４０．２４±２．７８ ５０．０４±２．８５ ４４．１２±３．５９ ４７．００±３．８５

２．３　胃蛋白酶和腺样体组织中标记物表达的相关性分析　胃

蛋白酶与ＢＣＬ２、ＰＣＮＡ、ＣＤ４５Ｒｏ，ＣＤ２０表达呈正相关，差异

有统计学意义（均犘＜０．０１），其狉值分别为０．６４、０．６６、０．６３、

０．５８，表明胃蛋白酶水平与腺样体组织内的免疫活跃状态有相
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关性，见图２。

２．４　胃蛋白酶和腺样体组织中标记物表达与 ＡＨ 之间的关

系　根据ＡＨ程度，将所有病例分成３个亚组，腺样体Ⅰ度大

（堵塞后鼻孔５０％～７５％）１０例，腺样体Ⅱ度大（堵塞后鼻孔

７６％～９０％）２６例，腺样体Ⅲ度大（堵塞后鼻孔大于９０％）７

例。２４例胃蛋白酶检测阳性病例中，腺样体Ⅰ度大组共５例，

腺样体Ⅱ度大组共１４例，腺样体Ⅲ度大组共５例，不同组别中

胃蛋白酶阳性率差异有统计学意义（犘＝０．０２２）。进一步进行

亚组胃蛋白酶表达水平的比较，虽然Ⅱ度以上的总体胃蛋白酶

水平及胃蛋白酶阳性病例均较腺样体Ⅰ组高，但是差异无统计

学差异（犘＝０．１９１，犘＝０．３２１）。此外ＢＣＬ２，ＰＣＮＡ，ＣＤ４５Ｒｏ，

ＣＤ２０标记物表达水平与腺样体的分度有关，差异均有统计学

意义（犘＜０．０１）。

图２　　胃蛋白酶水平与腺样体组织中各标记物表达的相关性

３　讨　　论

ＡＨ严重影响儿童的生长发育和生活质量，并可引起慢性

鼻窦炎、分泌性中耳炎等并发症［１０］。ＡＨ 的具体病因尚不明

确。新近研究发现，胃内容物反流可能与多种耳鼻喉科疾病相

关。Ｓａｍｕｅｌｓ等
［１１］对文献综合回顾分析，认为检测胃蛋白酶是

胃内容物反流诊断的高灵敏度、无创、快速、方便的客观诊断方

法。Ｋｎｉｇｈｔ等
［１２］发现胃蛋白酶的诊断敏感性为１００％，特异

性为８９％，可以应用于监测咽喉部反流事件。本研究在鼻咽

分泌物中检测到胃蛋白酶，并且发现 ＡＨ 伴或不伴扁桃体肥

大患儿的鼻咽部胃蛋白酶阳性率为５４．５５％和５７．１４％，与

Ｋｅｌｅｓ等
［１３］通过２４ｈｐＨ计检测的结果基本一致。说明，检测

鼻咽部分泌物中胃蛋白酶可以作为检测鼻咽反流的简便、快捷

的客观检查方法。但是，由于正常儿童中也可能存在生理性反

流，所以需要对检测数值进行校正，以便准确地判定病理性鼻

咽部反流。

腺样体解剖位置深在，隐蔽，是胃内容物反流进入鼻腔、中

耳腔必经的结构，而腺样体表面的沟壑样解剖特点，利于胃蛋

白酶等物质的局部滞留，从而产生长期的刺激，激发慢性炎症。

腺样体与扁桃体共同构成了上呼吸道、消化道的免疫防线［１］，

腺样体中含有各个发育阶段的Ｔ淋巴细胞、Ｂ淋巴细胞、浆细

胞、吞噬细胞及树突状细胞等细胞，当腺样体受到病理刺激时，

腺样体树突状细胞、上皮细胞等细胞转运抗原，最终会导致使

Ｔ辅助细胞得以识别和活化。淋巴细胞的激活，使免疫反应增

强，表现出免疫细胞的活跃［１４１５］，当刺激因素长期存在时，可

以使腺样体的免疫反应长期处于一种活跃状态，造成淋巴组织

的增生，发展成为 ＡＨ
［１５］。本研究发现 ＡＨ 组织中 ＢＣＬ２、

ＰＣＮＡ、ＣＤ４５Ｒｏ、ＣＤ２０均有较高的表达水平，ＡＨ组织中ＢＣＬ

２、ＰＣＮＡ、ＣＤ４５Ｒｏ、ＣＤ２０可以从不同角度反应腺样体组织内

的免疫反应状态，上述标记物在同时伴有扁桃体肥大的病例中

有更高表达水平的趋势，并且与 ＡＨ程度密切相关。此外，本

研究还发现胃蛋白酶的表达与腺样体组织中的标记物成正相

关，说明胃内容物的鼻咽部反流可能是 ＡＨ 的病因之一。但

是，并非所有的ＡＨ患儿的鼻咽分泌物中都检测到胃蛋白酶，

提示ＡＨ可能是一种多病因、多因素引起的疾病。有研究报

道部分 ＡＨ 患儿的腺样体组织中检测到了幽门螺杆菌和

ＥＢＶ
［１６１７］。所以，微生物的定殖感染也是可能的病因之一，各

种致病因素间是否有协同作用仍需更进一步研究。

ＡＨ可以造成上呼吸道阻塞，为克服呼吸道阻塞的努力呼

吸可以产生过大的胸腔内压，从而加重了胃内容物反流，而胃

内容物的鼻咽部反流又可以进一步刺激腺样体增生，造成一个

恶性循环［１８］。本研究证实了 ＡＨ 与胃内容物反流的相关性，

使得应用抗酸治疗成为可能的保守治疗方法［１９］，可以作为手

术之外的一种可能治疗方式。Ｐｈｉｐｐｓ等
［４］报道对于合并胃食

管反流的鼻窦炎患儿，进行抗反流治疗可明显减缓临床症状，

降低手术概率。Ｓｔａｐｌｅｔｏｎ等
［２０］报道１例３岁腺样体及扁桃体

肥大伴声门下狭窄的患儿，经质子泵抑制剂等抗反流治疗后，

腺样体及扁桃体明显萎缩，声门下狭窄消失。本课题病例进行

随访发现，术后６个月时５例患儿出现腺样体的再增生，并且

再增生病例的腺样体组织中各种标记物的表达水平均高于所

在亚组的平均水平，说明腺样体切除术后残留腺样体组织的免

疫活跃与再增生相关，提示术后的患儿上呼吸道仍存在刺激因

素，残留腺样体组织的免疫存在代偿活跃状态。腺样体或扁桃

体切除手术治疗的同时，应同时关注对上呼吸道持续存在的刺

激因素的干预。所以，对于存在反流事件的 ＡＨ患儿，术后抗

酸治疗可能成为一种预防腺样体再生长的重要手段。有研究

发现，腺样体组织中存在高表达的白细胞介素受体［２１］，在 ＡＨ

的治疗中应用孟鲁斯特取得不错的效果［２２］。但是，也有研究

报道，质子泵抑制剂虽能明显减小腺样体的体积，但是与对照

组（维生素Ｃ）无明显差别
［２３］。迄今为止，仍少见大样本量的

研究来证实抗酸治疗对ＡＨ的疗效，仍值得进一步探讨。

本课题通过检测鼻咽部分泌物中胃蛋白酶的表达，证实部

分ＡＨ患儿中存在胃内容物的鼻咽部反流，而检测鼻咽部分

泌物中的胃蛋白酶可作为监测胃内容物鼻咽部反流的有效方

法。此外，通过分析腺样体组织中 ＢＣＬ２、ＰＣＮＡ、ＣＤ４５Ｒｏ、

ＣＤ２０的表达，说明ＡＨ患儿的腺样体组织中存在较活跃的免

疫反应，淋巴组织增生。而鼻咽部分泌物中胃蛋白酶表达水平

与腺样体的免疫反应活跃程度相关，说明胃内容物鼻咽部反流

可能是ＡＨ的可能病因之一，为进一步探讨 ＡＨ 的致病因素

及术后防治提供了新的思路。
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ａｌｒｅｆｌｕｘｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇｔｏｃｈｒｏｎｉｃｓｉｎｕｓｄｉｓｅａｓｅｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ：

ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｒｃｈＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌＨｅａｄＮｅｃｋ

Ｓｕｒｇ，２０００，１２６（７）：８３１８３６．

［５］ ＡｄｈａｍｉＴ，ＧｏｌｄｂｌｕｍＪＲ，ＲｉｃｈｔｅｒＪＥ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆ

ｇａｓｔｒｉｃａｎｄｄｕｏｄｅｎａｌａｇｅｎｔｓｉｎｌａｒｙｎｇｅａｌｉｎｊｕｒｙ：ａｎｅｘｐｅｒｉ

ｍｅｎｔａｌｃａｎｉｎｅｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＡｍＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００４，９９

（１１）：２０９８２１０６．

［６］ ＨａｒｒｉｓＰＫ，ＨｕｓｓｅｙＤＪ，ＷａｔｓｏｎＤＩ，ｅｔａｌ．Ｒｅｆｌｕｘｃｈａｎｇｅｓ

ｉｎａｄｅｎｏｉｄａｌｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ：ａｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｔｏ

ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｉｔｓａｅｔｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２００９，３４

（２）：１２０１２６．

［７］ 张淑君，张宇丽，岳卓立，等．分泌性中耳炎患儿腺样体组

织中ＰＣＮＡ，ＢＣＬ２，ＣＤ４＋，ＣＤ８＋细胞的分布［Ｊ］．临床耳

鼻咽喉头颈外科杂志，２０１０，２４（１６）：７４０７４２．

［８］ 尹桂茹，岳卓立，胡建功，等．腺样体免疫状况与分泌性中

耳炎的相关性研究［Ｊ］．临床耳鼻咽喉头颈外科杂志，

２００５，１９（１３）：５８８５８９．

［９］ＩａｎｎｅｌｌａＧ，ＤｉＮａｒｄｏＧ，ＰｌａｔｅｒｏｔｉＲ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｏｆ

ｐｅｐｓｉｎｉｎｔｅａｒｓｏｆｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｌａｒｙｎｇｏｐｈａｒｙｎｇｅａｌｒｅｆｌｕｘ

ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＰｅｄｉａｔｒＯｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１５，７９（１２）：

２３１２２３１５．

［１０］ＡｖｉｓＫＴ，ＧａｍｂｌｅＫＬ，ＳｃｈｗｅｂｅｌＤＣ．Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐ

ａｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｃｒｅａｓｅｓｐｅｄｅｓｔｒｉａｎｉｎｊｕｒｙｒｉｓｋｉｎｃｈｉｌ

ｄｒｅｎ［Ｊ］．ＪＰｅｄｉａｔｒ，２０１５，１６６（１）：１０９１１４．

［１１］ＳａｍｕｅｌｓＴＬ，ＪｏｈｎｓｔｏｎＮ．Ｐｅｐｓｉｎａｓａｍａｒｋｅｒｏｆｅｘｔｒａｅ

ｓｏｐｈａｇｅａｌｒｅｆｌｕｘ［Ｊ］．ＡｎｎＯｔｏｌＲｈｉｎｏｌＬａｒｙｎｇｏｌ，２０１０，１１９

（３）：２０３２０８．

［１２］ＫｎｉｇｈｔＪ，ＬｉｖｅｌｙＭＯ，ＪｏｈｎｓｔｏｎＮ，ｅｔａｌ．Ｓｅｎｓｉｔｉｖｅｐｅｐｓｉｎ

ｉｍｍｕｎｏａｓｓａｙｆｏｒｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｌａｒｙｎｇｏｐｈａｒｙｎｇｅａｌｒｅｆｌｕｘ

［Ｊ］．Ｌａｒｙｎｇｏｓｃｏｐｅ，２００５，１１５（８）：１４７３１４７８．

［１３］ＫｅｌｅｓＢ，ＯｚｔｕｒｋＫ，ＡｒｂａｇＨ，ｅｔａｌ．Ｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｆｐｈａｒｙｎ

ｇｅａｌｒｅｆｌｕｘｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈａｄｅｎｏｉｄｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ［Ｊ］．ＩｎｔＪ

ＰｅｄｉａｔｒＯｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２００５，６９（８）：１１０３１１０７．

［１４］ＺｅｌａｚｏｗｓｋａＲｕｔｋｏｗｓｋａＢ，ＷｙｓｏｃｋａＪ，ＲａｔｏｍｓｋｉＫＡ，ｅｔ

ａｌ．ＩｎｃｒｅａｓｅｄｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆＴｃｅｌｌｓｗｉｔｈｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ

ＣＤ１２７ａｎｄＣＤ１３２ｉｎｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃａｄｅｎｏｉｄｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ

ｗｉｔｈｏｔｉｔｉｓｍｅｄｉａｗｉｔｈｅｆｆｕｓｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＡｒｃｈＯｔｏｒｈｉｎｏ

ｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１２，２６９（７）：１８２１１８２５．

［１５］ＭｏｒｒｉｓＭＣ，ＫｏｚａｒａＫ，ＳａｌａｍｏｎｅＦ，ｅｔａｌ．Ａｄｅｎｏｉｄａｌｆｏｌｌｉｃ

ｕｌａｒＴｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌｓｐｒｏｖｉｄｅｓｔｒｏｎｇｅｒＢｃｅｌｌｈｅｌｐｔｈａｎｔｈｏｓｅ

ｆｒｏｍｔｏｎｓｉｌｓ［Ｊ］．Ｌａｒｙｎｇｏｓｃｏｐｅ，２０１６，１２６（２）：Ｅ８０８５．

［１６］ＸｕｅＸＣ，ＣｈｅｎＸＰ，ＹａｏＷＨ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｈｕｍａｎ

ｐａｐｉｌｌｏｍａｖｉｒｕｓａｎｄＥｐｓｔｅｉｎＢａｒｒｖｉｒｕｓＤＮＡｉｎＣｈｉｎｅｓｅ

ｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｔｏｎｓｉｌｌａｒａｎｄ／ｏｒａｄｅｎｏｉｄａｌｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］．

ＪＭｅｄＶｉｒｏｌ，２０１４，８６（６）：９６３９６７．

［１７］ＣｉｒａｋＭＹ，ＯｚｄｅｋＡ，ＹｉｌｍａｚＤ，ｅｔａｌ．Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｈｅｌｉｃｏ

ｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉａｎｄｉｔｓＣａｇＡｇｅｎｅｉｎｔｏｎｓｉｌａｎｄａｄｅｎｏｉｄｔｉｓ

ｓｕｅｓｂｙＰＣＲ［Ｊ］．ＡｒｃｈＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌＨｅａｄＮｅｃｋＳｕｒｇ，

２００３，１２９（１１）：１２２５１２２９．

［１８］ＮｏｒｏｎｈａＡＣ，ＤｅＢｒｕｉｎＶＭ，ＮｏｂｒｅＥ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｏｅｓｏｐｈａ

ｇｅａｌｒｅｆｌｕｘａｎｄｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａｉｎｃｈｉｌｄｈｏｏｄ［Ｊ］．

ＩｎｔＪＰｅｄｉａｔｒＯｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２００９，７３（３）：３８３３８９．

［１９］ＢａｉｒｄＤＣ，ＨａｒｋｅｒＤＪ，ＫａｒｍｅｓＡＳ．ＤｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄＴｒｅａｔ

ｍｅｎｔｏｆＧａｓｔｒｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌＲｅｆｌｕｘｉｎＩｎｆａｎｔｓａｎｄＣｈｉｌｄｒｅｎ

［Ｊ］．ＡｍＦａｍＰｈｙｓｉｃｉａｎ，２０１５，９２（８）：７０５７１４．

［２０］ＳｔａｐｌｅｔｏｎＡ，ＢｒｏｄｓｋｙＬ．Ｅｘｔｒａｅｓｏｐｈａｇｅａｌａｃｉｄｒｅｆｌｕｘｉｎ

ｄｕｃｅｄａｄｅｎｏｔｏｎｓｉｌｌａｒｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ：ｃａｓｅｒｅｐｏｒｔａｎｄｌｉｔｅｒａ

ｔｕｒｅｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＩｎｔＪＰｅｄｉａｔｒＯｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２００８，７２

（３）：４０９４１３．

［２１］朱美华，梁敏，王志坚，等．ＣｙｓＬＴＲ１和ＣｙｓＬＴＲ２在腺

样体肥大儿童腺样体组织中的表达［Ｊ］．中国当代儿科杂

志，２０１５（２）：１５９１６３．

［２２］陈妙儿．腺样体肥大的临床非手术治疗疗效［Ｊ］．实用医

学杂志，２０１５，３１（１３）：２１９９２２０１．

［２３］ＩｑｂａｌＦＲ，ＧｏｈＢＳ，ＭａｚｉｔａＡ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｐｒｏｔｏｎｐｕｍｐｉｎ

ｈｉｂｉｔｏｒｓｉｎａｄｅｎｏｉｄｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．Ｏｔｏｌａｒｙｎ

ｇｏｌＨｅａｄＮｅｃｋＳｕｒｇ，２０１２，１４７（２）：３２９３３４．

（收稿日期：２０１６１０２３　修回日期：２０１６１１２５）

（上接第７５９页）

［６］ ＷｉｌｓｏｎＤＡ，ＤｕｏｎｇＨ，ＴｅｏＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｕｐｒａｏｒｂｉｔａｌｅｎ

ｄｏｓｃｏｐｉｃａｐｐｒｏａｃｈｆｏｒｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］．Ｗｏｒｌｄ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，

２０１４，８２（１／２）：ｅ２４３２５６．

［７］ ＪａｌｌｏＧＩ，ＢｅｎｊａｍｉｎＶ．Ｔｕｂｅｒｃｕｌｕｍｓｅｌｌａｅｍｅｎｉｎｇｉｏｍａｓ：

ｍｉｃｒｏｓｕｒｇｉｃａｌａｎａｔｏｍｙａｎｄｓｕｒｇｉｃａｌｔｅｃｈｎｉｑｕｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏ

ｓｕｒｇｅｒｙ，２００２，５１（６）：１４３２１４４０．

［８］ＳｏｎｉＲＳ，ＰａｔｅｌＳＫ，ＨｕｓａｉｎＱ，ｅｔａｌ．Ｆｒｏｍａｂｏｖｅｏｒｂｅｌｏｗ：

Ｔｈｅｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｙａｎｄｈｉｓｔｏｒｉｃａｌｅｖｏｌｕｔｉｏｎｏｆｔｕｂｅｒｃｕｌｕｍ

ｓｅｌｌａｅｍｅｎｉｎｇｉｏｍａｒｅｓｅｃｔｉｏｎｆｒｏｍｏｐｅｎｔｏｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｓｋｕｌｌ

ｂａｓｅａｐｐｒｏａｃｈｅｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１４，２１（４）：５５９

５６８．

［９］ ＫｏｕｔｏｕｒｏｕｓｉｏｕＭ，ＦｅｒｎａｎｄｅｚＭｉｒａｎｄａＪＣ，ＳｔｅｆｋｏＳＴ，ｅｔ

ａｌ．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｅｎｄｏｎａｓａｌｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒｓｕｐｒａｓｅｌｌａｒｍｅｎｉｎｇｉ

ｏｍａｓ：ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｗｉｔｈ７５ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１４，

１２０（６）：１３２６１３３９．

［１０］ＤｅＤｉｖｉｔｉｉｓＥ，ＤｅＤｉｖｉｔｉｉｓＯ，ＥｌｅｆａｎｔｅＡ．Ｓｕｐｒａｏｒｂｉｔａｌｃｒａ

ｎｉｏｔｏｍｙ：ｐｒｏａｎｄｃｏｎｓｏｆｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃａｓｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．Ｗｏｒｌｄ

Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１４，８２（１／２）：ｅ９３９６．

［１１］ＯｇａｗａＹ，ＴｏｍｉｎａｇａＴ．Ｅｘｔｅｎｄｅｄｔｒａｎｓｓｐｈｅｎｏｉｄａｌａｐｐｒｏａｃｈ

ｆｏｒｔｕｂｅｒｃｕｌｕｍｓｅｌｌａｅｍｅｎｉｎｇｉｏｍａｗｈａｔａｒｅｔｈｅｏｐｔｉｍｕｍａｎｄ

ｃｒｉｔｉｃａｌｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓ？［Ｊ］．ＡｃｔａＮｅｕｒｏｃｈｉｒ（Ｗｉｅｎ），２０１２，１５４

（４）：６２１６２６．

［１２］ＣｈｏｗｄｈｕｒｙＦＨ，ＨａｑｕｅＭＲ，ＧｏｅｌＡＨ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ

ｅｎｄｏｎａｓａｌｅｘｔｅｎｄｅｄｔｒａｎｓｓｐｈｅｎｏｉｄａｌｒｅｍｏｖａｌｏｆｔｕｂｅｒｃｕ

ｌｕｍｓｅｌｌａｅｍｅｎｉｎｇｉｏｍａ（ＴＳＭ）：ａｎｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｏｆｓｉｘｃａｓｅｓ

［Ｊ］．ＢｒＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１２，２６（５）：６９２６９９．

［１３］ＭａｒｇａｌｉｔＮ，ＳｈａｈａｒＴ，ＢａｒｋａｙＧ，ｅｔａｌ．Ｔｕｂｅｒｃｕｌｕｍｓｅｌｌａｅ

ｍｅｎｉｎｇｉｏｍａｓ：ｓｕｒｇｉｃａｌｔｅｃｈｎｉｑｕｅ，ｖｉｓｕａｌｏｕｔｃｏｍｅ，ａｎｄ

ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｆａｃｔｏｒｓｉｎ５１ｃａｓｅｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｌＳｕｒｇＢＳｋｕｌｌ

Ｂａｓｅ，２０１３，７４（４）：２４７２５８．

（收稿日期：２０１６１０２０　修回日期：２０１６１１１８）
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