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皮肤癣菌与过敏性疾病的相关性研究进展
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【摘要】  皮肤癣菌病分布于世界各地，全球患病率高达 20%~25%；而过敏性疾病在全球普通人群中患病率也高

达 10%~45%。近年来，皮肤癣菌与过敏性鼻炎、特应性皮炎、哮喘等过敏性疾病相关性的研究陆续被报道，而皮肤癣

菌与过敏性疾病的相关性并未受到广泛关注。文章对真菌过敏原研究现状、皮肤癣菌与过敏性疾病的相关性报道以及

皮肤癣菌导致过敏性疾病的可能机制等进行综述，为临床诊疗皮肤癣菌病与过敏性疾病提供参考。
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【Abstract】  Dermatophytosis is distributed worldwide， with a global prevalence of 20%-25%， while allergic diseases have a 
high prevalence of 10%-45% in the global population. In recent years， research on the correlation between dermatophytosis and allergic 
diseases such as allergic rhinitis， atopic dermatitis， and asthma has been reported successively， highlighting a previously overlooked 
relationship between dermatophytes and allergic diseases. This review summarizes the research progress on fungal allergens， the 
correlation between dermatophytosis and allergic diseases， as well as the mechanisms of interaction， aiming to provide insights for the 
clinical diagnosis and treatment of dermatophytosis and allergic diseases.
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皮肤癣菌病是由皮肤癣菌侵犯人和动物的皮

肤、毛发和甲板等引起的真菌感染性疾病，全球

患病率高达 20%~25%［1］。皮肤癣菌具有亲角蛋白

的特点，按生态学特点可分为亲人性、亲动物性

和亲土性三大类［2］。在临床上，亲动物性和亲土

性皮肤癣菌比亲人性皮肤癣菌更易引起严重的炎

症反应，同时容易继发癣菌疹、脓癣等变应性炎

症反应，这提示皮肤癣菌除了作为病原菌引起感

染外，还作为过敏原引起过敏反应。过敏性疾病

包括呼吸道过敏性疾病［如过敏性鼻炎和支气管哮

喘（哮喘）］、消化道过敏性疾病（如口腔过敏综

合征、嗜酸性粒细胞性食管炎、食物蛋白诱导的

小肠结肠炎综合征）、皮肤过敏性疾病（如荨麻疹

和特应性皮炎）和眼部过敏性疾病（如过敏性结

膜炎）等。近年来，皮肤癣菌与过敏性鼻炎、特

应性皮炎、哮喘、荨麻疹等过敏性疾病相关性的

研究陆续被报道［3］。临床医师往往关注皮肤癣菌引

起的感染，而忽视了皮肤癣菌与过敏之间的关系。

本综述旨在对真菌过敏原、皮肤癣菌与过敏性疾

病的相关性及其相互作用的机制等研究进展进行

概述，为临床诊疗皮肤癣菌病与过敏性疾病提供

参考。

1 真菌过敏原

过敏原是指任何能触发人体产生过敏反应的
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抗原性物质，通常是蛋白质或糖蛋白，相对分子量

为 5 000~100 000 Da［4］。真菌是广泛分布于自然界

的一大类真核微生物。据估计自然界约有 500 万 ~ 
600 万种真菌，其中大多数对人类无害，对人类致

病的病原真菌仅几百种，而对人类致敏的真菌约

有 80 个属被证实可以诱导Ⅰ型变态反应［5］。相比

真菌与感染，真菌与过敏之间的关系一直以来被

严重忽视。真菌的地区性和季节性分布规律不明

确，其既可以作为室内过敏原，也可以作为室外过

敏原，一年四季均可引起发病，患者在生活中可能

因此忽略了真菌暴露的病史。同时，真菌过敏患者

往往存在多种过敏原，真菌常与其他吸入性过敏

原（如尘螨、动物皮屑、花粉）共同致敏，因此真

菌致敏的诊断容易被忽视［6］。实际上正常人群中真

菌致敏的发生率约为 3%~10%［7］。一项对 4 962 例

呼吸道过敏患者的研究显示，19% 的患者对链格

孢菌属、曲霉菌属、念珠菌属、枝孢菌属、青霉

菌属、酵母菌属和毛癣菌属中至少 1 种真菌皮肤

点刺试验结果呈阳性［5］。在气候温暖湿润的地区真

菌致敏率可高达 20%［7］。迄今为止，由世界卫生组

织 / 国际免疫学会联盟（World Health Organization/
International Union of Immunological Societies，WHO/
IUIS）过敏原命名小组委员会建立的过敏原命名数

据库（www.allergen.org）已公布了来自 31 种不同

真菌种属的 120 种组分过敏原或过敏原分子。真菌

过敏原可通过吸入、接触、食入或注射等方式使

机体产生过敏反应。每立方米大气中平均飘浮着

约 50 000 个真菌孢子及菌丝体，这些孢子和菌丝

体被吸入呼吸道后，可能引起过敏性鼻炎和哮喘的

发作。吸入性真菌过敏原主要来自室外霉菌链格孢

霉（Alternaria）和枝孢霉（Cladosporium），以及室

内霉菌曲霉（Aspergillus）和青霉（Penicillium）。在

过敏原命名数据库中，红色毛癣菌、断发毛癣菌和

马拉色菌被归类为通过接触而致敏的真菌，其中仅

有 Tri r2、Tri r4、Tri t1 和 Tri t4 被确认为皮肤癣菌

的组分过敏原。脓癣和癣菌疹是机体对真菌或真菌

代谢产物发生的迟发型变态反应，主要由亲动物性

和亲土性皮肤癣菌引起。由此可见，更多的非亲人

性皮肤癣菌的致敏蛋白有待开发研究。很多真菌过

敏原具有交叉反应，种属越近，交叉反应越强，而

且部分分类学上远缘的菌种之间，甚至在形成孢子

的微真菌和可食用大型真菌之间存在交叉反应。例

如，Gauld 等［8］报道 1 例链格孢霉过敏的鼻炎患者

在摄入轻度煮熟的蘑菇后出现花粉食物过敏综合征

样症状，该患者的多种霉菌的皮肤点刺试验和特异

性 IgE 结果均呈阳性，使用新鲜波托贝洛蘑菇和克

雷米尼蘑菇进行皮肤点刺试验结果也均呈阳性，但

罐装蘑菇的皮肤点刺试验结果呈阴性。除了蘑菇

外，对链格孢霉过敏的患者在摄入菠菜后也会出

现过敏症状，被称为“链格孢霉 - 菠菜综合征”［9］。

链格孢霉的组分过敏原 Alt a15 与红色毛癣菌的 Tri 
r2 存在交叉反应。过敏人群对单一真菌过敏的情况

罕见。在法国一项纳入 6 000 例患者的研究中，仅

有 1% 患者只对链格孢过敏［5］。这提示临床医师需

要关注更多的皮肤癣菌与其他真菌交叉过敏的可

能，正确评估真菌过敏原在不同过敏性疾病中的

角色。

2 皮肤癣菌与过敏性疾病的相关性

目前被发现的皮肤癣菌有 40 余种，引起人类

或动物感染的有 20 余种。毛癣菌属、小孢子菌属

和表皮癣菌属是最常见的致病菌属，其共同特点

是亲角质蛋白，可侵犯人类或动物皮肤角质层、

甲板或毛发，引起不同类型的皮肤癣菌病。过敏

性疾病作为同样影响广泛的疾病，其病因复杂。

随着目前研究的深入，研究者发现皮肤癣菌也可

能是过敏性疾病发生或加重的重要因素。

2.1 癣菌疹是因皮肤癣菌感染导致的过敏性疾病

之一

癣菌疹是指皮肤癣菌感染病灶处出现明显炎

症时，在非感染部位皮肤发生的多形性皮疹，实

质上是一种继发性变应性炎症反应。癣菌疹临床

表现多种多样，主要包括急性播散性癣菌疹、湿

疹样癣菌疹及其他少见类型，例如结节性红斑样、

离心性环状红斑样、游走性栓塞性脉管炎、丹毒

样及荨麻疹样癣菌疹等。调查研究显示，亲动物

性须癣毛癣菌为癣菌疹的主要诱发病原菌，检出

率为 35%~90%，其次为絮状表皮癣菌（17%）和

红色毛癣菌（7%）。水疱型足癣多由趾间毛癣

菌引起，此型易激发湿疹样型癣菌疹，发病率

为 3.6%~17.0%［10］。脓癣主要由亲动物性和亲土

性皮肤癣菌引起，也常伴发癣菌疹。土耳其学

者的一项前瞻性研究显示，19 例脓癣患者中有

13 例（68%）发生癣菌疹，多表现为湿疹样型

（36.8%）、瘙痒性丘疹（15.8%）、血痂性丘疹并脓

疱（10.5%）和血管性水肿样反应（5.3%）［11］。癣

菌疹的临床类型多样，但致病菌均以亲动物性皮
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肤癣菌为主，两者之间的相关性仍有待进一步研

究证明。

2.2 皮肤癣菌感染与过敏性疾病的相关性系列 
报道

笔者团队回顾分析 2007 至 2022 年儿童头癣临

床数据和流行病学变迁，多变量回归结果显示儿

童头癣与特应性皮炎或湿疹、过敏性鼻炎、荨麻

疹、饮食过敏和哮喘等过敏性疾病间的危险因素，

结果显示亲动物性癣菌犬小孢子菌和须癣毛癣菌

是最常见的致病菌，127 例头癣中有 34 例（26.8%）

头癣患儿合并过敏性疾病，其中 14 例合并特应性

皮炎或湿疹、13 例合并过敏性鼻炎，8 例合并荨

麻疹，6 例合并食物过敏和 1 例合并过敏性哮喘；

而脓癣、亲动物性皮肤癣菌感染和动物接触史是

儿童头癣合并过敏性疾病的主要危险因素［12］。早

在 20 世纪 30 年代，Wise［13］首次报道了皮肤癣菌

感染与荨麻疹和花粉热相关。此后，陆续有关于

过敏性鼻炎、哮喘、特应性皮炎、荨麻疹和皮肤

癣菌病共存的病例报道，皮肤癣菌与过敏性疾病

的相关性研究也逐渐开展。

2.2.1 皮肤癣菌与荨麻疹

Palma-Carlos 等［14］报道 89 例皮肤癣菌病患者

中有 57 例伴发慢性荨麻疹或血管性水肿，其中 18
例经抗真菌治疗后痊愈。Godse 等［15］报道 4 例慢

性荨麻疹患者合并皮肤癣菌病（甲癣、手癣和体

股癣），抗组胺药物治疗无效，但经抗真菌治疗后

荨麻疹痊愈。Zhang 等［16］用红色毛癣菌、絮状表

皮癣菌、须癣毛癣菌和白念珠菌作为皮肤点刺试

验等过敏原对慢性荨麻疹患者进行检测，结果发

现须癣毛癣菌阳性率为 84.9%，红色毛癣菌阳性率

为 75.5%，絮状表皮癣菌阳性率为 71.7%，而白念

珠菌阳性率仅为 3.6%，提示皮肤癣菌为慢性荨麻

疹的主要过敏原。由此为皮肤癣菌与过敏性疾病

的相关性提供有力证据，但目前抗真菌治疗后慢

性荨麻疹症状得到缓解的机制仍未阐明，且不排

除药物本身具备抗组胺作用。

2.2.2 皮肤癣菌与特应性皮炎

Klein 等［17］报道 1 例特应性皮炎合并复发性

足癣和甲真菌病患者，在使用抗真菌药物治疗期

间，特应性皮炎和足癣症状均可得到缓解，认为

红色毛癣菌感染可引起特应性皮炎发作。另一项

对 15 例特应性皮炎患者的研究显示，11 例患者对

红色毛癣菌致敏，并认为红色毛癣菌可能加重特

应性皮炎患者的皮损［18］。但有研究者认为特应性

皮炎患者针对皮肤癣菌产生的 IgE 抗体是由交叉抗

原引起。一项对特应性皮炎伴或不伴足癣感染的

患者进行的调查研究中，与长期足癣感染患者及

对照组进行比较的结果显示，在伴有足癣感染的

特应性患者中，50% 患者对毛癣菌素表现出速发

型超敏反应，而霉菌在特应性皮炎（不伴有感染）

组的皮肤点刺试验或放射变应原吸附试验的结果

与皮肤癣菌大致相似。特应性皮炎的毛癣菌素阳

性反应并不一定意味着皮肤癣菌致敏，而可能是

对霉菌存在交叉致敏［19］。在过敏原命名数据库中，

已有 4 种毛癣菌抗原被确认为过敏原，但根据上

述报道及临床试验结果，仍然需排除交叉致敏，

以明确毛癣菌感染是否为导致过敏性疾病发生的

直接因素。

2.2.3 皮肤癣菌与过敏性鼻炎

Kivity 等［20］报道了 8 例过敏性鼻炎合并甲癣或

体癣的患者，其中 5 例患者对红色毛癣菌提取物

表现出过敏反应，当中 4 例患者给予灰黄霉素治

疗，2~3 个月后皮肤或指甲感染和鼻过敏症状均有

显著改善，因此认为皮肤癣菌感染可引起Ⅰ型超

敏反应。一项对 660 名足科医师的调查研究显示，

230 名医师（35%）对患者的趾甲尘屑出现打喷嚏、

鼻部瘙痒和鼻阻塞等症状，同时研究显示从业时

间越长的医师，其血清更容易对红色毛癣菌变应

原产生抗体，由此提示甲真菌病与过敏性鼻炎之

间可能存在相关性［21］。另一项对局限性过敏性鼻

炎患者进行为期 10 年的随访调查结果显示，患者

在鼻腔过敏原激发试验中，链格孢致敏阳性率每 5
年呈现递增趋势，而链格孢与皮肤癣菌存在交叉

过敏原［22］。皮肤癣菌在人群中的致敏率也可能在

不断增加，因此临床医师需要重视皮肤癣菌在过

敏性鼻炎发病中的作用。

2.2.4 皮肤癣菌与哮喘

Elewski 等［23］报道 1 例哮喘患者合并红色毛癣

菌引起的足癣和甲癣，抗真菌治疗不但治愈了其

皮肤癣菌病，还缓解了其哮喘症状。一项小型随

机对照试验显示，11 例哮喘患者合并足癣或股癣，

口服氟康唑治疗 5 个月后，支气管对毛癣菌的敏

感性（P = 0.012）降低、口服糖皮质激素量（P = 
0.01）减少；持续治疗 36 个月后，哮喘症状、血

流峰值和糖皮质激素用量均有改善［24］。研究提示

对于哮喘控制不佳的患者，应该仔细检查其皮肤、

头发和指甲，若发现真菌感染的证据，应予积极

治疗。Hürlimann 等［25］报道 2 例由红色毛癣菌引起
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的甲癣患者在服用特比萘芬治疗期间，其合并的

过敏性疾病（哮喘、鼻炎和皮炎）症状显著改善，

但停药后复发，而其白念珠菌、青霉和曲霉皮肤

点刺试验结果均呈阳性，作者推测可能为特比萘

芬抑制潜在的真菌过敏原而使过敏症状改善，红

色毛癣菌不一定与过敏性疾病相关。皮肤癣菌病

与过敏性疾病均为世界范围内广泛存在且对人们

生活影响显著的疾病，而两者的地域分布不一致，

进一步增加了对两者相关性研究的难度。由此可

见，皮肤癣菌与过敏性疾病的关联性仍需更大样

本量、多中心的临床研究来证实。

3 皮肤癣菌感染对过敏性疾病发生 
和发展的影响

目前对过敏性疾病的发病机制尚不完全清楚，

多数观点认为由机体免疫系统对环境中典型无害

物质产生的、免疫和非免疫机制介导的炎症反应

导致。其中，由特异性 IgE 介导过敏是临床最常见

的Ⅰ型超敏反应，临床常见的过敏性鼻炎、特应

性皮炎、哮喘和食物过敏等多为特应性疾病，具

有共同的潜在病理生理机制，并且被认为至少部

分是由 IgE 介导的免疫反应。非 IgE 介导过敏有

IgG/IgM 介导的细胞毒型、免疫复合物型和细胞

介导迟发型超敏反应，其中迟发型超敏反应涉及

1 型辅助性 T 细胞（T helper 1 cell，Th1）、Th2、
Th17、细胞毒性和混合亚组，而 Th2 和混合反应

可能在过敏性炎症中起作用。部分患者同时存在

IgE 及非 IgE 混合介导的过敏机制。研究显示，毛

癣菌提取物可与肥大细胞表面 IgE 抗体相结合，诱

导肥大细胞脱颗粒，促进组胺、白三烯等炎症介

质的释放［26］。皮肤癣菌感染以 Th1、Th17 参与为

主，而过敏性疾病主要由 Th2 细胞介导，因此皮

肤癣菌感染与过敏性疾病之间的相关性可能涉及

多种免疫反应。

3.1 癣菌疹的临床类型与免疫反应机制

癣菌疹的临床类型与致敏的病原菌种类及宿

主的免疫状态有关，一般速发型超敏反应多见于

慢性复发性皮肤癣菌病患者，而迟发型超敏反应

则好发于急性炎症反应的皮肤癣菌病。Shi 等［27］

研究发现，红色毛癣菌的主要致敏原 Tri r2 是一

种由枯草杆菌蛋白酶基因 SUB6 编码的丝氨酸蛋

白酶，可引发机体速发型和迟发型超敏反应。湿

疹样型癣菌疹由 Th1 细胞通过分泌大量干扰素 -γ
（interferon-gamma，IFN-γ） 和 肿 瘤 坏 死 因 子 -α
（tumor necrosis factor-α，TNF-α）激活巨噬细胞引

发Ⅳa 型超敏反应。急性播散性癣菌疹由 Th2 分泌

白 介 素 -4（interleukin-4，IL-4）、IL-5 和 IL-13 细

胞因子促进肥大细胞、嗜酸性粒细胞及 B 细胞产

生 IgE 和 IgG4 型抗体引起Ⅳb 型超敏反应。结节

性红斑样癣菌疹被认为是多因素触发的超敏反应，

涉及Ⅰ、Ⅱ及Ⅳ型超敏反应 ［10］。也有研究者认为，

皮肤癣菌感染后局部的炎症反应降低了远隔部位

皮肤的刺激阈值，从而促进新发皮疹的产生，这

一过程可能是由角质形成细胞产生的促炎症介质

IL-1、IL-6、TNF-α 等介导及活化的记忆 T 细胞诱

发［28］。可见癣菌疹的发生是涉及 Th1 和 Th2 细胞

及多种炎症因子的复杂过程。

3.2 皮肤癣菌感染的代谢反应通过影响上皮屏障

参与过敏性疾病的发生

自 19 世纪以来，环境污染、全球变暖、工

业化生活以及生物多样性改变带来的威胁不断升

级，导致过敏性疾病发病率激增。上皮屏障是将

人体与外部环境分开的重要防御机制，具有物理、

化学和免疫屏障功能。上皮屏障在保护身体免受

过敏原、病原体和污染物等环境风险因素的影响

方面发挥着关键作用。新近研究显示，上皮屏障

功能障碍在过敏性鼻炎、哮喘和特应性皮炎等过

敏性疾病的发病机制中起着重要的作用。2017
年，Pothoven 等［29］提出 2 型炎性疾病的上皮屏障

假说，认为上皮屏障功能障碍可导致过敏性疾病。

由于各种环境风险因素暴露会引发皮肤、呼吸道

和肠道上皮屏障渗漏，促炎上皮细胞预警细胞因

子，如 IL-25、IL-33 和胸腺基质淋巴细胞生成素

（thymic stromal lymphopoietin，TSLP）的分泌和聚

集。这些细胞因子使树突状细胞和其他细胞能够

使幼稚细胞成为 Th2 极化。Th2 细胞释放促炎细胞

因子，如 IL-4、IL-5、IL-9 和 IL-13。上皮来源的

细胞因子激活Ⅱ型先天淋巴样细胞（type 2 innate 
lymphoid cell，ILC2），它也释放 IL-5 和 IL-13。这

些细胞因子有利于 B 细胞激活，IgM 同种型转化为

IgE，IgE 通过高亲和力的 IgE 受体 FcεR1 与肥大

细胞和嗜碱性粒细胞等效应细胞的表面结合，释

放预先形成和重新合成的促炎介质，如组胺和前

列腺素等，引起的炎性反应持续损伤上皮而形成

恶性循环。皮肤癣菌具有嗜角蛋白性，可侵犯人
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或动物的皮肤、毛发和甲板，当与角质层接触后，

通过黏附、菌丝形成并穿透角质层细胞，释放蛋

白水解酶、酯酶、糖苷酶等，破坏皮肤黏膜的上

皮屏障，影响宿主的免疫反应，同时，皮肤癣菌

细胞壁的几丁质、β- 葡聚糖及其分泌的蛋白水解

酶、酯酶等也可成为过敏原，引起或加重过敏反

应， 变应原的酶活性还通过改变其蛋白质和碳水化

合物含量来影响其变应原性和抗原性［5］。这些皮肤

癣菌分泌的蛋白水解酶主要是枯草杆菌蛋白酶家

族的丝氨酸蛋白酶（S8）和金属蛋白酶家族（M35
和 M36）（https：//www.ebi.ac.uk/merops/），不仅是

皮肤癣菌的毒力因子，也是致敏因子。既往研究

显示，犬小孢子菌的胞外角蛋白酶的活性高低与

其致病力呈正相关［30］。S9 家族的 2 种二肽基肽酶

DppⅣ和 DppⅤ在宿主 - 真菌的关系中起着特殊作

用，与角蛋白降解产物的消化有关［31］。皮肤癣菌

DppV 可作为接触过敏原，结合 IgG 和 IgE 抗体并

刺激细胞因子的产生，引发 IgE 介导的速发型超敏

反应或迟发型超敏反应［32］。类似反应也见于须癣

毛癣菌的枯草杆菌蛋白酶 Sub6［25］。在豚鼠模型中，

犬小孢子菌的枯草杆菌蛋白酶 Sub3 和金属蛋白酶

Mep3 均可诱发细胞介导的免疫应答［33］。一项关于

疣状毛癣菌粗提取物的试验显示，提取物皮下注

射可直接引发 Th1 型炎症反应［34］。另一项针对复

发性皮肤癣菌感染患者的研究显示，此类患者血

清 IL-4、IgE 水平升高，提示皮肤癣菌慢性感染

状态下，炎症反应有向 Th2 型炎症转变的倾向［35］。

可见，皮肤癣菌引发感染可能是过敏性疾病发生

的条件之一。

3.3 交叉过敏原在皮肤癣菌感染与过敏性疾病中

的作用

值得注意的是，皮肤癣菌过敏原与其他真菌

过敏原存在交叉反应性，其中链格孢过敏原 Alt 
a15 和毛癣菌 Tri r2 可能是潜在的交叉过敏原［5］。

研究显示，红色毛癣菌在入侵甲板的过程中，高

表达热休克蛋白［36］。另有研究发现丝氨酸蛋白酶、

核糖体蛋白、过氧化物酶体蛋白和热休克蛋白之

间存在交叉反应，这些蛋白在多种真菌内存在［5］。

因此，皮肤癣菌与其他真菌过敏原之间可能存在

多种交叉反应，而毛癣菌特异性 IgE 的水平与过敏

性疾病的严重程度相关性仍有待明确。Jones 等［37］

对 41 例哮喘儿童进行毛癣菌素皮试和吸入性真菌

皮肤点刺试验，结果显示 16 例毛癣菌素阳性的

患儿中有 13 例（81%）吸入性真菌皮肤点刺试验

结果呈阳性，提示皮肤癣菌与霉菌之间存在交叉

抗原。Matsuoka 等［38］对比分析了 258 例哮喘患者

（123 例轻度哮喘、101 例中度哮喘、34 例重度哮

喘）和 114 名正常对照组参与者的红色毛癣菌特

异性 IgE 和其他吸入性过敏原特异性 IgE 的水平，

结果提示红色毛癣菌特异性 IgE 与哮喘的严重程度

相关。但是，Escalante 等［39］研究显示毛癣菌特异

性 IgE 阳性仅见于皮肤癣菌病者，与其是否合并过

敏性疾病无关。因此，交叉过敏可能成为影响皮

肤癣菌与过敏性疾病相关性研究的重要因素，同

时毛癣菌相关性 IgE 能否应用于临床诊断仍需进一

步研究证实。

4 结语与展望

皮肤癣菌病是人群中发病率最高的感染性皮

肤病，但皮肤癣菌与过敏性疾病之间的相关性未

得到关注，传统上认为真菌感染与 Th17 应答相关，

过敏性疾病与 Th2 应答有关。现有研究显示皮肤

癣菌不但可破坏上皮屏障功能引发感染，真菌过

敏原、交叉过敏原等还可经被破坏的皮肤屏障进

入人体而引发过敏性疾病，但感染与过敏的相关

机制仍未阐明。目前皮肤癣菌与过敏性疾病之间

的相关性报道不多，正确评估和治疗皮肤癣菌病

与过敏性疾病以进行精准医学或验证预测生物标

志物是未来研究的重要课题，有利于为过敏性疾

病患者个体化治疗提供新思路。
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