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中文摘要 

目的：鼻息肉症的病因至今未明。由於臨床上的症狀與組織學上的發現都

與較為人熟知的過敏性鼻炎極為相近，例如症狀上均易有鼻塞、鼻漏及後

鼻引流等；而在組織學上，則更是同樣以發炎細胞浸潤的慢性炎症為首要

特徵。因此，長久以來，兩者間的關連性一直是專家學者極感興趣卻又不

易釐清的課題。然而發炎細胞是生物體內自由基的主要來源。基於兩者間

所共有的組織病理學之表現－發炎細胞浸潤的慢性炎症，本論文同步研究

鼻過敏、自由基與氧化壓力之影響，探討其是否會在鼻息肉症的致病機轉

上扮演重要的角色。 

方法： 篩選臨床上有鼻息肉症的病患，同時以症狀、Phadiatop、ECP及 total 

IgE等來評估其鼻過敏情形。鼻息肉組織的取得，是當這些病患在接受治療

鼻息肉症的內視鏡鼻竇手術過程中所獲得。以下鼻甲黏膜為控制組的鼻組

織來自於兩組病人，一是從鼻息肉同組病患，另一則是非鼻息肉組。採用

化學冷光法偵測血液及組織中氧源自由基的含量。萃取組織之抗氧化酵素

SOD，GSH-Px及 catalase等，並利用分光光譜儀測量其活性。 

結果與討論：自 2001年 2月至 2002年 3月期間，共計鼻息肉組(NP)有 53

名。而控制組(非鼻息肉組，nNP)有 46名。年齡、性別、臨床症狀分數、

ECP及 total IgE等，在鼻息肉組與控制組間均無顯著差異。另外，不論是

比較鼻息肉組與控制組或是在鼻息肉組內，過敏的有無均未造成自由基與
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抗氧化酵素活性有顯著的差異。鼻息肉的組織自由基明顯高於正常的鼻組

織，意即在鼻息肉內有大量的發炎細胞浸潤並造成了組織的傷害，而此傷

害的造成可能與自由基過量產生有關。同時也發現，在鼻息肉內的三個抗

氧化酵素其活性均明顯的偏低，極可能造就了顯著氧化壓力的結果。因此，

鼻息肉的致病機轉與生命週期雖為多重因素，但本研究已確認氧化壓力為

變因之一。而過敏是否會在鼻息肉症的致病基轉上扮演一個重要的角色，

若從自由基與氧化壓力的影響看來，目前研究結果指出還未找到切確的佐

證。 

 



 4

目  錄 

頁數   

致謝----------------------------------------------------- 1 

中文摘要------------------------------------------------- 2 

目錄----------------------------------------------------- 4 

表目錄--------------------------------------------------- 5 

圖目錄--------------------------------------------------- 6 

符號與縮寫----------------------------------------------- 8 

主文----------------------------------------------------- 9 

前言----------------------------------------------------- 9 

材料----------------------------------------------------- 25 

方法----------------------------------------------------- 27 

結果(含圖表)--------------------------------------------- 36 

討論----------------------------------------------------- 57 

參考文獻------------------------------------------------- 61 

英文摘要------------------------------------------------- 70 

作者簡歷------------------------------------------------- 71 

附錄----------------------------------------------------- 72 

著作權聲明 

 



 5

表目錄 

Table 1. 病患的基本資料與症狀的評估。P. 56 

Table 2. 病患的基本資料：過敏免疫學方面的評估。P. 56 

Table 3. 病患的基本資料：以吸入性過敏原篩檢試驗篩選的結果，並依此再

將鼻息肉組分為過敏組與非過敏組。P. 56 

 



 6

圖目錄 

Fig 1. 副鼻竇的解剖構造與鼻竇炎好發部位。P. 19 

Fig 2. 人類免疫反應過程中 T細胞的分化。P. 20 

Fig 3. 氧分子還原過程與自由基的產生。P. 21 

Fig 4. 超氧自由基與抗氧化酵素之相關性。P. 22 

Fig 5. 多形核白血球(PMN)進行吞噬與細胞毒殺作用的機轉。P. 23 

Fig 6. 活性的氧分子(reactive oxygen intermediates, ROI)的產生。P. 24 

Fig 7. 以 luminol誘導的化學冷光法(chemiluminescence, CL)來偵測氧源自

由基(oxygen-derived free radical)的產量。P. 41 

Fig 8. 以 lucigenin誘導化學冷光法偵測血液中氧源自由基的含量。P. 42 

Fig 9. 以 luminol誘導化學冷光法偵測血液中氧源自由基的含量。P. 43 

Fig 10. 以化學冷光法偵測鼻組織中自由基的含量。P. 44 

Fig 11. 比較鼻組織中 SOD的活性。P. 45 

Fig 12. 比較鼻組織中 GSH-Px的活性。P. 46 

Fig 13. 比較鼻組織中 catalase的活性。P. 47 

Fig 14. 比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中自由基的含量。P. 48 

Fig 15. 比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中 SOD的活性。P. 49 

Fig 16. 比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中 GSH-Px的活性。P. 50 

Fig 17. 比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中 catalase的活性。P. 51 



 7

Fig 18. 比較鼻息肉組內，鼻息肉中組織自由基的含量。P. 52 

Fig 19. 比較鼻息肉組內，鼻息肉組織中 SOD的活性。P. 53 

Fig 20. 比較鼻息肉組內，鼻息肉組織中 GSH-Px的活性。P. 54 

Fig 21. 比較鼻息肉組內，鼻息肉組織中 catalase的活性。P. 55 

 

 



 8

符號與縮寫 

NP        nasal polyp 

AR        allergic rhinitis 

IT         inferior turbinate 

ROS       reactive oxygen species 

SOD       superoxide dismutase 

GSH-Px    glutathione peroxidase 

CAT       catalase 
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前  言 

鼻竇炎(paranasal sinusitis)是最常被提出並報告的急、慢性疾病。在美

國每年約有二千五百萬門診人數，七千三百萬人日常活動力(daily activity)

受其影響，而且是抗生素處方中排名第五位的診斷 1，對國民的健康及國家

社會的經濟都有重大的負面效應 2。而在鼻竇炎當中，鼻息肉症可以說是一

種最嚴重型態的鼻竇炎。它是一種上呼吸道原因不明、發炎性的慢性疾病。

(Fig 1.) 

目前鼻息肉症在治療方面，雖然以藥物合併手術治療可獲致不錯的效

果，但在較為嚴重的鼻息肉患者，其復發的機率更可高達 40％以上 3。治療

上的瓶頸往往肇因於對該疾病的病因及致病機轉不明瞭的原故 4。 

鼻息肉症的病因至今未明。但由於臨床上的症狀與組織學上的發現都

與我們較為熟知的過敏性鼻炎極為相近，例如症狀上均易有鼻塞(nasal 

obstruction)、鼻漏(rhinorrhea)及後鼻引流(posterior nasal drainage)等；而在組

織學上，則更是同樣以發炎細胞(inflammatory cells)浸潤的慢性炎症(chronic 

inflammation)為首要特徵 5, 6。所以，長久以來，兩者間的關連性一直是專

家學者極感興趣卻又不易釐清的課題。 

發炎細胞是生物體內自由基(free radical)的主要來源。而基於鼻息肉症

與鼻過敏症兩者間所共有的組織病理學之表現－都是發炎細胞浸潤的慢性

炎症，因此，本研究推論自由基與其所造成的氧化傷害(oxidative damage)，
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應該會在鼻息肉症的致病機轉上扮演一個重要的角色。 

1. 過敏性鼻炎(allergic rhinitis) 

盛行率及其後果(prevalence and consequence) 在開發國家中約有 10-30%

的成人受到過敏性鼻炎的影響 7，而兒童則是更可達到 40%以上。在美國，

據統計每年因過敏性鼻炎所導致的相關花費約需 63億美金 8，又環境因子

在過敏疾病中佔有極大地位，一份美國當地以地理區域分類的普及率報

告，雖依案例不同而有很大差異，但是仍有越往南方，其普及率愈高的趨

勢。而台灣因地處熱帶及亞熱帶的海島氣候，終年高溫且潮濕，加上人口

密集，居住環境大多擁擠，相信情況會更為嚴重。 

  這麼另人怵目驚心的統計數字，已造成嚴重的後果(consequence)與沉重

的負擔(burden)。舉凡包括(1)降低生活品質 9，生理機能、活力(vitality)及社

交功能均受影響。(2)有害於幹勁(energy)與行為(behavior)10，使人終日困倦

(drowsiness)與退縮(withdrawal)。(3)認知功能(cognitive functioning)受損 11，

決策(decision-making)速度與心理性運動(psychomotor)快慢、言辭學習能力

(verbal learning)均下降。(4)學生失學(absenteeism)情況加劇，在學表現不佳

而工作人員的生產力下降 10。 

病理生理學(Pathophysiology) 過敏反應(allergic response)的主要組成包括

了三大部分：(1)過敏原專一性 E型免疫球蛋白(allergen-specific IgE)的產

生，(2)肥胖細胞(mast cell)/嗜鹼性白血球(basophil)的活化，(3)過敏性發炎
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(allergic inflammation)。 

過敏反應的病理生理學非常的複雜且繁瑣，歸納其特徵則多是因系統

性免疫機制失衡(systemic immune imbalance)而表現在局部的標的(target)器

官。它的啟動也就是致敏化(sensitization)，建構在過敏原專一性 T-cell的活

化及 IgE的產生，同時也牽連到許多特異性細胞激素(cytokines)化學激素

(chemokines)及連黏分子(adhesion molecules)的交互作用 12。當再次接觸到此

過敏原時，接連的表現可分為：(1)早期(early phase)或立即(immediate)反應，

主要是由肥胖細胞釋放的媒介產物(mast cell-derived mediators)來主宰。(2)

晚期(late phase)或延遲(delayed)反應，則是後續湧入(influx)的發炎細胞來執

行，其中最重要的是嗜酸性白血球(eosinophils)及嗜鹼性球(basophils)。 

免疫反應的走向是防禦感染或是趨於過敏(allergy, or hypersensitivity)，

其機制雖然複雜，但如今已漸趨明瞭 13。簡言之。就是主控大局的幫助性 T

細胞(helper T cell)之啟動是朝向 I型路徑(Th-1 pathway)或是 II型路徑(Th-2 

pathway)來發展 14。決定免疫走向的因子主要有(1)抗原/過敏原

(antigen/allergen)的性質與種類。例如是寄生蟲還是病毒；(2) 抗原/過敏原

傳達給免疫系統的量(dose)與途徑(route)。例如是吸入性或是在接受免疫療

法時由注射導入；(3)宿主的遺傳基因因子(genetic factors)。例如是異位性、

遺傳性過敏症(atopic)或非異位性(non-atopic)；(4)直接受細胞激素環境影

響，例如 IL-4或是 IL-12。而在過敏性鼻炎發生時，免疫機制原有 Th-1與
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Th-2之間的平衡則傾向 Th-2這一邊 14,15。(Fig 2.) 

過敏性鼻炎與氣喘此二者都是組織的發炎反應，有著共同的病理生理

機轉 16,17，如血管擴張(vasodilatation)和通透性(permeability)增加，黏液分泌

增加及發炎細胞浸潤(infiltration)。不僅如此，在發病的時序上、症狀的嚴

重度及對治療的反應也都呈現出及極高的相關性 18。臨床上的差異來自於主

要發病的標的部位不同，一是在上呼吸道，而另一則是在下呼吸道。 

2. 鼻息肉症(nasal polyp, nasal polyposis, sinonasal polyposis) 

鼻息肉症(nasal polyp)  鼻息肉可被定義為內含水腫(edema)、纖維組織

(fibrous tissue)、血管(vessels)、腺體(glands)及發炎細胞(inflammatory cells)

的黏膜囊(mucosal sacs)。是一種上呼吸道原因不明、發炎性的慢性疾病。

其盛行率(prevalence)約佔人口總數的百分之四左右(1-5 %)3。臨床上發病的

年齡大多在 20歲以後，而且男性的比率略高於女性。鼻息肉最常起源的位

置是在前篩竇附近(anterior ethmoid region)19 (Fig 1.)。根據 Radenne等的研

究指出，鼻息肉不僅會造成鼻塞、嗅覺失常(hyposmia)及反覆性的呼吸道感

染(recurrent respiratory infection)外，對於生活品質的危害更甚於終年型過敏

性鼻炎(perennial allergic rhinitis)20。它可以說是一種最嚴重型態的鼻竇炎。 

病因(Etiology)  有許多的致病機轉都曾被提出可能與鼻息肉的形成有關，

包括如過敏(allergy)21，感染(infection)22.23，自主神經系統失調(autonomic 

imbalance)24，上皮細胞離子運輸異常(abnormal trans-epithelial ion transport) 
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25,26，黏多醣異常(mucopolysaccharide abnormality)，酵素異常(enzyme 

abnormality)，機械性阻塞(mechanical obstruction)，以及上皮細胞層的破裂

(epithelial rupture)27,28等。雖然在鼻息肉患者的皮膚試驗(skin test)上常可見

到對吸入性過敏原(airborne allergen)呈現陽性反應，但若要論及 E型免疫球

蛋白主宰性過敏反應(IgE-mediated allergy)就是促進鼻息肉生成的原因，則

證據仍然薄弱。近年來有研究指出相較於正常的對照組(1 %)，患有嚴重鼻

息肉的病人有極高的比率(40 %)會對唸珠菌(Candida)產生立即性的

(immediate)皮膚反應 29。而另一項前瞻性的研究也指出，竟有高達 81 %的

鼻息肉病人其皮內(intradermal)食物過敏試驗呈現陽性，相較於正常的對照

組則僅有 11 % 30。同樣地與過敏性鼻炎一樣，鼻息肉和氣喘之間的關聯性

是已經確立 31,32。 

上述的種種發現雖然都顯示出過敏與鼻息肉生成有某種程度上的關聯

性，然而鼻息肉形成真正的致病機轉(pathogenesis)則至今仍未確定。 

病理生理學(Pathophysiology)  組織學方面的研究顯示，鼻息肉形成的原因

應該是屬於多重因素性的(multifactorial)。多種不同的媒介物質(mediators)

諸如黏連分子(adhesion molecules)，細胞激素(cytokines)及細胞(cells)包括嗜

伊紅性白血球(eosinophils)33，肥胖細胞(mast cells)，嗜中性白血球

(neutrophils)，Langerhans氏細胞(Langerhans’ cells)，淋巴球(lymphocytes)

等似乎或多或少都參與了鼻息肉的生成 34。因此，一言以蔽之，鼻息肉的生
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成最重要的一個特點就是發炎(inflammation)。不論是在臨床上或實驗性的

研究都顯示出鼻息肉的啟動(activated)與續存(perpetuated)是取決於一個整

合黏膜上皮(mucosal epithelium)，基質(matrix)，與發炎細胞的過程。也就是

說鼻息肉可起始於感染性或非感染性的發炎反應 35。這個潛在的病因致使許

多局部機械因子失調，包括了間質液壓力(interstitial fluid pressure)上升及血

流阻塞，並導致水腫(edema)與間基質膨脹(distension of stroma)。如果這個

鼻息肉又正巧阻塞了鼻竇的引流(sinus drainage)，則隨之而來的感染會造成

更嚴重的靜脈停滯(venous stasis)及黏膜水腫，從此形成一個惡性循環而生

生不息(self-perpetuating cycle)。 

目前在治療方面以內試鏡手術合併藥物治療為主，雖然大多可獲致不

錯的效果，但在較為嚴重的息肉症不僅不易手術，其復發的機率更高達 40

％以上 3。嚴重的息肉症同時也可能加重呼吸道的感染率及惡化氣喘的控

制。治療上的瓶頸往往歸因於病因及致病機轉不明瞭的原故 4。因此鼻息肉

症的病因急待研究與突破。 

3. 自由基(free radicals) 

自由基(free radical)為一具有不成對電子(unpaired electron)的分子、原子

或離子。由於價殼軌域(orbital)電子以成對存在時較為穩定，因此大多數的

自由基很不穩定，具有較高的反應性，且會從容易供給電子的分子中奪取

電子，而被拉出電子的分子則成為另一個不安定的自由基 36。 
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當細胞中氧分子接受一個外來電子時，即還原形成一個超氧陰離子自

由基(superoxide anion, O2
－‧
或‧O2

－)，接下來所產生的連鎖反應則形成一氧

自由基系統 37，稱之為具有活性的氧分子(reactive oxygen species, ROS)。ROS

包括有超氧自由基、過氧化氫(hydrogen peroxide, H2O2)、羥自由基(hydroxyl 

radical, ‧OH)及單一個氧分子(singlet oxygen, 1O2)。(Fig 3.) 

當這些 ROS反應過度發生在體內時，超氧自由基連鎖反應將會攻擊與

代謝有關的酵素或構成組織及細胞的成分 38,39。例如超氧自由基 1)會攻擊

DNA，使得雙股結構被破壞造成 DNA損傷；2)引發細胞膜破壞，細胞膜上

具有大量的多元不飽和脂肪酸(polyunsaturated fatty acid)，當多元不飽和脂

肪酸遇到自由基後會產生脂質過氧化作用(lipid peroxidation)，而導致細胞膜

脂質雙層功能及結構破壞 40；3)造成蛋白質退化(protein degradation)；4)形

成氧化態 LDL，而氧化態 LDL不正常的堆積聚集，巨噬細胞將之吞噬後形

成泡沫細胞，是動脈粥狀硬化早期之徵兆 41；5)形成 peroxynitrite (ONOO

－)42；6)細胞死亡 37,40。(Fig 4.) 

4. 氧化壓力(oxidative stress) 

自由基(free radicals)生理的重要性已廣為人知，其所促成的破壞與許多

疾病的發生有著極為密切的關連性，包括如白內障、中風、動脈粥狀硬化

(atherosclerosis)、關節炎、與再灌流傷害(reperfusion injury)等。當自由基特

別像如超氧自由基及羥自由基等活性氧分子的產生超過生物體內抗氧化防
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禦機制(antioxidant defense mechanism)的負荷時，便產生所謂的氧化壓力

(oxidative stress)。此時多出來的自由基便可能攻擊週遭的脂質、蛋白質、醣

類 及 核�(nucleotides)等，於是造成組織的傷害甚至疾病的產生 43。 

自由基的來源主要是來自於發炎細胞(inflammatory cells)。其實這就是

生物體內非特異性防禦(nonspecific host defense)的第一道防線 44。(Fig 5.) 

吞噬細胞(phagocytic cells)包括單核球-巨噬細胞(monocyte-macrophage)

及多形核白血球(polymorphonuclear, PMN)，當他們被激發而啟動吞噬作用

的同時，會利用其本身細胞膜上所具有的 NADP(H)-oxidase (nicotin-amide 

adenine dinucleotide phosphate-oxidase)進行下列反應：(Fig 6.) 

      NADPH + H+ + 2O2 Ò NADP+ + 2H+ + 2O2
－‧ 

於是製造並釋放出大量的超氧自由基及由其衍生而來的 ROS，如過氧化氫

及羥自由基等 45,46。 

5. 抗氧化酵素(antioxidant enzymes) 

當生物體有細胞呼吸、存在於高氧壓力或經由外力破壞，如 UV照射

等，這些都會使的脂質產生過氧化反應 47,48。然而脂質過氧化後所產生之產

物 ROOH，為引發連鎖反應之前驅物質，所以脂質的過氧化反應具有潛在

的破壞作用。人類及其他生物為了要控制及降低脂質的過氧化，而發展出

各種抗氧化酵素(antioxidant enzymes)。抗氧化劑分為兩類(1)預防性抗氧化

劑，它可以減低連鎖反應引發階段的速率。(2)斷鏈性抗氧化劑，它會干擾
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連鎖反應之傳播階段。預防性抗氧化劑包括過氧化氫酵素(catalase)和其他的

過氧化酵素，它們可以分解 ROOH。斷鏈性抗氧化劑通常指酚類(phenols)

或芳香胺類(aromatic amines)。在活體內主要的斷鏈性抗氧化物有超氧化物

歧化�(superoxide dismutase, SOD)、麩胱甘汰過氧化脢(glutathione 

peroxidase, GSH-Px)與過氧化氫分解脢(catalase, CAT)49。(Fig 4.) 

SOD的主要作用是用於催化超氧自由基之 dismutation反應，捕捉超氧

化物之自由基(‧O2
－)，以形成 O2及 H2O2，使免受超氧化物的潛在性毒害，

為生物體抗氧化防禦機轉之第一道防線 50,51。 

Superoxide dismutase: 

‧O2
－ + ‧O2

－ + 2 H+  Ò  H2O2 + O2  

    Catalase: 

    H2O2  +  H2O2  Ò  2H2O  +  O2 

此酵素存在於細胞內的幾個不同的部位中，依存在部位的不同可分為

三類 52,53，(1)細胞質內的超氧歧化�(Cu/Zn-SOD) 54，由兩個相似的次單位

所組成，各帶有一當量的 Cu2+和 Zn2+；(2)而粒線體中的超氧歧化�(Mn-SOD)

均帶Mn2+；(3)在細胞外的超氧歧化�(EC-SOD)，由四個相似的次單位所組

成，各帶有兩當量的 Cu2+和 Zn2+。 

Glutathione是一個非酵素性的抗氧化分子(non-enzymatically scavenge 

free radical molecule)，具有清除自由基的功能。而 glutathione peroxidase 
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(GSH-Px)可以將還原態的 glutathione (GSH)氧化成氧化態的 glutathione 

(GSSG)，並且將一個過氧化氫還原成兩個水分子，因此也可以作為清除自

由基之酵素，為生物體抗氧化防禦機轉之第二道防線 51。 

Glutathione peroxidase: 

ROOH + 2 GSH Ò ROH + GSSG + H2O 

6. 研究動機與目的 

回顧現有的文獻與著作，與上述三大課題相關的論文很多，但綜合研

究三者間交互關係的論述則尚屬鳳毛鱗角。有基於此，本論文除了研究鼻

過敏與鼻息肉症間的相關性外，並進一步探討自由基與抗氧化酵素活性在

兩者組織上的表現。希望能同時探討鼻過敏、自由基與氧化壓力等作用，

是否會在鼻息肉症的致病基轉上扮演一個重要的角色。 
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Fig 1. 副鼻竇的解剖構造與鼻竇炎好發部位。 

Source: [Kennedy DW. Diseases of the sinuses diagnosis and management. 

Hamilton, PA: BC Becker; 2001] 
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Fig 2. 人類免疫反應過程中 T細胞的分化。 

Source: [Roitt I, Brosthan J, Male D. Immunology, 6th edn. London: Mosby, 

2001] 
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Fig 3. 氧分子還原過程與自由基的產生。 

氧分子(O2)在還原的過程中，可導致超氧陰離子自由基、過氧化氫

(hydrogen peroxide, H2O2)、羥自由基(hydroxyl radical, ‧OH)的產生。 

Source: [Winyard PG. Free Radicals and Inflammation. Basel: Birkhäuser, 

2000] 
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Fig 4. 超氧自由基與抗氧化酵素之相關性。 

Source: [Robbins Pathologic Basis of Disease. 6th edition] 
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Fig 5. 多形核白血球(PMN)進行吞噬與細胞毒殺作用的機轉。 

[Rubin E. Essential pathology. 3rd edition Lippincott Williams & Wilkins, 2001] 

 



 25

 

 

 
 

Fig 6. 活性的氧分子(reactive oxygen intermediates, ROI)的產生。 

[Roitt I, Brosthan J, Male D. Immunology, 6th edn. London: Mosby, 2001] 
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材  料 

1. 病人的篩選與症狀的評估： 

由中國醫藥學院附設醫院耳鼻喉科收集病人，每位患者都須經過詳細

的病史紀錄及理學檢查，並排除同時患有嚴重系統性疾患者，如糖尿病、

高血脂症、冠心症等。鼻息肉症的診斷主要依據來自前鼻鏡檢查(anterior 

rhinoscopy)、內試鏡檢查(endoscopy)及副鼻竇(paranasal sinus)電腦斷層掃描

(computed tomography scan, CT scan)；過敏性鼻炎的診斷，主要依據除來自

於病史及理學檢查外，還包括了 23種常見的吸入性過敏原(airborne allergens)

篩檢試驗(Phadiatop, Pharmacia CAP system)*，血液中的總 E型免疫球蛋白

(total-IgE, Pharmacia CAP system )*及特異性 E型免疫球蛋白(specific-IgE, 

Pharmacia CAP system)的測定。另外血中的嗜酸性白血球陽離子蛋白

(eosinophil cationic protein, ECP)*也一併檢測。臨床症狀的評估主要是以鼻

塞(nasal obstruction)、鼻漏(rhinorrhea)及打噴嚏(sneezing)等三項，並依個別

症狀的嚴重程度(intensity)將之分為 0, 1, 2或 3等 4級 55。 

(*詳見附錄) 

2. 組織的取得： 

鼻息肉組織的取得，是當這些病患在接受治療鼻息肉症的內視鏡鼻竇

手術(endoscopic sinus surgery)過程中所獲得。相對於鼻息肉的『控制組鼻黏

膜組織』是下鼻甲黏膜，它來自於兩組病人，一是從鼻息肉同組病患，另
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一則是經上述檢測方法篩選出無鼻息肉的病人，在接受下鼻甲部分切除

(inferior partial turbinectomy)時所獲得。所有的組織均在取得後 10分鐘內放

入液態氮冰凍，並保存在－80℃冰箱中冷藏直到實驗分析時。 
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方  法 

1. 測量血液中自由基含量： 

A 儀器 

自由基分析儀 Small Animal Sample Chamber for CLA-110 (LIGHT 

POLE ENTERPRISE, Taiwan) 

B 試劑 

  1X PBS 

  KH2PO4   0.2586 g 

  K2HPO4   1.8487 g 

  NACL    8.0647 g 

  KCL    0.2013 g 

   Add doubly distilled water to 1 litter 

 1000 ìM luminol (SIGMA, U.S.A.) 

 25 ìM lucigenin (SIGMA, U.S.A.) 

 zymosan (SIGMA, U.S.A.): An insoluble carbohydrate from the cell wall of 

yeast, used especially in the immunoassay of properdin. 

C 步驟 56-61 

在手術當中採集全血約 3 ml，其中 2 ml放入含 heparin的試管，以

錫箔紙包好避光並冰浴，並須在 2小時內完成血液中自由基含量檢測。

另 1 ml放入含 EDTA的試管，送檢WBC值。 

先測量空白值：取全血 200 µl及 100 µl PBS放入自由基分析儀中，
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每 10秒鐘記錄一次血中冷光(chemiluminescence, CL)數目，持續至 1020

秒。 

測量 luminol-CL(過氧化氫自由基)含量 56,57,59-61：取全血 200 µl及

100 µl PBS放入自由基分析儀中，每 10秒鐘記錄一次，至 200秒時加

入 1000 ìM luminol 1㏄，持續測量到 600秒時再加入 zymosan 200 µl，

測量 CL數目(過氧化氫自由基)至 1020秒。 

測量超氧自由基含量 58-61：取全血 200 µl及 100 µl PBS放入自由基

分析儀中，每 10秒鐘記錄至 200秒時加入 25 ìM lucigenin 1㏄，持續

測量到 600秒時再加入 zymosan 200 µl，測量 CL數目(超氧自由基)至

1020秒。 

數值分析方法是將自由基值減空白值後除以全血中白血球數目，即

可得到自由基之相對值。單位表示為：CL counts/WBC。 

2. 測量組織中自由基的量： 

第一節、      測量組織中之自由基含量 

A 儀器 

自由基分析儀 Small Animal Sample Chamber for CLA-110 (LIGHT 

POLE ENTERPRISE, TAIWAN)  

均質機 Polytron (IKA, U.S.A) 

B 試劑 
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Tris-sucrose buffer 

    Tris-Hcl    3.152 g 

Sucrose    85.575 g 

EDTA (ethylenediaminetetra-acetic acid)  0.37224 g 

     Add doubly distilled water to 1 litter  

Luminol (SIGMA, U.S.A.) 

     0.0025 g in 500 ml distilled water (pH: 7.4) 

TBHP, t-butyl hydroperoxide (SIGMA, U.S.A.) 

C 步驟 56,57,60 

取 2克的組織加入 Tris-sucrose buffer 2 cc，利用均質機於 4 ℃

以 5.5 × 1000 rpm均質 30秒，將均質液於 4 ℃下離心(400 g) 30

分鐘，取出上清液，此時需予避光冰浴。取上清液 0.4 ml加入 luminol 

0.2 ml於 37 ℃培養 10分鐘。 

利用自由基分析儀，將儀器設定為每 10 秒讀取一次，共 1000

秒。培養液放入儀器中，先跑 100 秒，再加入 TBHP 0.1 ml 

(luminol-amplified TBHP-initiated CL)，跑至 1000秒即可。 

數值分析方法是將自由基值除以蛋白質含量，即可得到自由基

相對值。單位表示為：CL counts/10 sec/mg protein。 

3. 測量組織抗氧化酵素的活性 

第一節、 組織抗氧化酵素之萃取 

A 儀器 



 31

 均質機 Polytron (IKA, U.S.A.)  

B 試劑 

 sucrose (MERCK, U.S.A.) 

 ethanol (MERCK, U.S.A.) 

 * 1X PBS buffer  

KH2PO4   0.2586 g 

     K2HPO4   1.8487 g 

     NACL       8.0647 g 

     KCL    0.2013 g 

    Add doubly distilled water to 1 litter 

Triton X-100 

C 步驟 62,63 

    SOD、GSH之萃取：取組織放於 0.25 M sucrose buffer (4 w/v)，

利用均質機於 4 ℃以 5.5 × 1000 rpm均質 10 秒，利用 10000 g

於 4 ℃離心 60分鐘後，取出上清液冷藏於-80 ℃備用。  

 Catalase之萃取：取組織放於 0.25 M sucrose buffer (4 w/v)，利

用均質機於 4 ℃以 5.5 × 1000 rpm均質 10秒，利用 700 g於 4 ℃

離心 10分鐘後，取上清液加入 0.17 M ethanol混合後，放於冰上培

養 20分鐘，取 1 ml混合液加入 100 ìl PBS buffer (內含 100 ml Triton 

X-100/L) ，取出上清液冷藏於- 80 ℃備用。 
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第二節、測量組織中 SOD之活性 

A 儀器 

分光光譜儀 BECKMAN INSTRUMENTS 

SPECTROPHOTOMETER Du-64B SERIES (BECKMAN COVLTER 

U.S.A.) 

B 試劑 

 xanthine (SIGMA, U.S.A.) 

 DETAPAC (SIGMA, U.S.A.) 

 Bovine serum albumin (BSA) 

 Nitroblue tetrazolium (SIGMA, U.S.A.) 

 BCS (SIGMA, U.S.A.) 

 xanthine oxidase (SIGMA, U.S.A.) 

 Na2CO3 (pH：10.2) 

C 步驟 62,63 

 Cu/Zn SOD：將 xanthine 0.3 mmol/1 litter、EDTA 0.6 mmol/1 

litter、BSA 1 g/L、nitroblue tetrazolium (NBT) 150μmol/1 litter、

dsiodium bathocuproine disulfonate (BCS) 250μmol/1 litter、xanthine 

oxidase 1ku/g及 Na2CO3 (pH：10.2) 40mmol/1 litter混合均勻後，加

入組織均質上清液(homogenate supernatant) 0.1 ml (約含 200-500μg 
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protein)，於 37 ℃培養 20分鐘後，加入 0.8 mmol/1 litter CuCl2，利

用分光光譜儀(spectrophotometrically)在 560 nm的波長下，持續測量

20分鐘。SOD活性，單位表示為：U/mg protein。 

第三節、測量組織中 GSH-Px之活性 

A 儀器 

分光光譜儀 BECKMAN INSTRUMENTS 

SPECTROPHOTOMETER Du-64B SERIES (BECKMAN COVLTER 

U.S.A.) 

B 試劑 

 * 1X PBS (PH 7.4) 

  KH2PO4   0.2586g 

  K2HPO4   1.8487g 

      NaCl      8.0647g 

   KCl      0.2013 g 

  Add doubly distilled water to 1 litter 

 * 75 mM PB buffer (PH 7.4) 

     NaH2PO4.H2O     10.35 g 

     Na2HPO4.12H2O   26.85 g 

     Add doubly distilled water to 1 litter 
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 60 mM glutathione (SIGMA, U.S.A.) 

 30 U/ml glutathione reductase (SIGMA, U.S.A.) 

 15 mM EDTA (SIGMA, U.S.A) 

 3 mM NADPH (SIGMA, U.S.A.) 

 7.5 mM H2O2 (SHOWA, Japan) 

C 步驟 62,63 

   取組織均質上清液 50-200μl (200-500μg protein)，加入 75 

mM 的 phosphate buffer 20 ml 、60 mM的 glutathione 50μl、30 U/ml

的 glutathione reductase 0.1ml of、disodium salt of EDTA 0.1 ml of 15 

mM、NADPH 0.1 ml of 3 mM及 0.3-0.45 ml的 H2O混合後，取 3.0 ml 

加入 0.1 ml of 7.5 mM H2O，利用分光光譜儀在 340 nm的波長下測

量 4 分鐘。 

GSH-Px活性表現為 NADPH氧化成 NADP+，單位表示為：μ

moles/min/mg protein。 

第四節、測量組織中 Catalase之活性 

A 儀器 

分光光譜儀 BECKMAN INSTRUMENTS 

SPECTROPHOTOMETER Du-64B SERIES (BECKMAN COVLTER 

U.S.A.) 

B 試劑 
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 * 1X PBS (PH 7.4) 

  KH2PO4   0.2586 g 

  K2HPO4   1.8487 g 

         NaCl      8.0647 g 

  KCl      0.2013 g 

   Add doubly distilled water to 1 litter 

 * 50 mM PB buffer (PH 7.4) 

  NaH2PO4.H2O       6.9 g 

  Na2HPO4.12H2O    17.9 g 

   Add doubly distilled water to 1 litter 

 * 30 mM H2O2 (SHOWA, Japan) 

  H2O2            3.0603 g 

   Add doubly distilled water to 300 ml 

C 步驟 62,63 

取組織均質上清液 0.1 ml (200-500μg protein)，加入 50 mM的

phosphate buffer 1.9 ml混合後，加入 30 mM的 H2O2 1.0 ml，再混合

後取上清液，利用分光光譜儀在 240 nm的波長下，持續測量 30 秒。 

Catalase活性表現為將H2O2還原成H2O，單位表示為： ê /sec/mg  

protein。 
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統計分析方法 

實驗結果各種參數，以 mean ± SE (standard error)表示，並採 one way 

ANOVA measure檢定各種處理間的差異，再以 F test及 t-test做組間比較。

機率小於 0.05者(p＜0.05)視為有統計上之顯著差異(significant)。機率小於

0.01者(p＜0.01)視為有統計上之極顯著差異(very significant)。 
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結  果 

1. 病人的篩選與症狀的評估 

自 2001年 2月至 2002年 3月期間，依臨床症狀及理學檢查等前述

方法篩選病人，共計有 99名病患完成手術及研究評估。鼻息肉組(NP)

有 53名，其中男性 37名(69.8 %)、女性 16名(30.2 %)，年齡分佈由 21

歲到 68歲，平均年齡為 43.2歲。而控制組(非鼻息肉組，nNP)有 46名，

其中男性 27名、女性 19名，年齡分佈由 18歲到 53歲，平均年齡為

37.5歲。 

臨床症狀評估的結果，症狀分數(symptom scores)平均值分別是鼻息

肉組的鼻塞 2.73 ± 0.31、鼻漏 2.04 ± 0.65及打噴嚏 0.81 ± 0.77；控制組

的鼻塞 2.91 ± 0.26、鼻漏 1.34 ± 0.83及打噴嚏 1.27 ± 0.69。(table 1.) 

在過敏免疫評估方面，以吸入性過敏原篩檢試驗(Phadiatop, Ph)篩

選的結果，鼻息肉組的陽性率[Ph(+)]是 37.7 % (20/53)，依此，可再將

鼻息肉組分為過敏組[Ph(+), n = 20]與非過敏組[Ph(－), n = 33]；而控制

組 Phadiatop的陽性率是 60.9 % (28/46)。(Table 2., 3.) 

以 ECP (eosinophil cationic protein)評估的結果，分別是鼻息肉組的

平均值 23.81 ± 2.74；控制組的平均值 33.62 ± 5.86。兩組間無明顯的差

異(p > 0.05) (Table 2.) 

以 total IgE (tIgE)評估的結果，分別是鼻息肉組的平均值 163.46 ± 
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42.26；控制組的平均值 382.32 ± 134.50。兩組間有差異(p = 0.049) (Table 

2.) 

2. 血液中自由基含量 

a. 血液中過氧化氫自由基含量 

以 luminol誘導(luminol-elicited)化學冷光法(chemiluminescence, CL)

偵測血液中過氧化氫自由基的含量。鼻息肉組(NP)的平均值為 7.94 ± 

4.11，控制組(nNP)的平均值為 7.25 ± 2.85，兩組間無明顯的差異(p > 

0.05)。(Fig 8.) 

b. 血液中超氧自由基含量 

    以 lucigenin誘導(lucigenin-elicited)化學冷光法偵測血液中超氧自由

基的含量。鼻息肉組(NP)的平均值為 76.68 ± 11.37，控制組(nNP)的平均

值為 72.57 ± 17.15，兩組間無明顯的差異(p > 0.05)。(Fig 9.) 

3. 組織中之自由基含量 

以化學冷光法偵測組織中自由基的含量。控制組(n = 44)下鼻甲黏

膜的平均值為 1365.96 ± 108.33，鼻息肉組(n = 53)的平均值為 3162.28 ± 

206.78，兩組間有極為明顯的差異(p < 0.0001)。(Fig 10.) 

比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中自由基的含量。過敏組[Ph(+), n = 

20]下鼻甲黏膜的平均值為 1294.29 ± 106.34，非過敏組[Ph(－), n = 33]

下鼻甲黏膜的平均值為 1651.42 ± 263.12，兩組間無顯著的差異(p = 

0.12)。(Fig 14.) 
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比較鼻息肉組內，鼻息肉中組織自由基的含量。過敏組[Ph(+), n = 

20]鼻息肉的平均值為 3587.26 ± 423.49，非過敏組[Ph(－), n = 33]鼻息肉

的平均值為 2873.33 ± 196.23，兩組間無顯著的差異(p = 0.077)。(Fig 18.) 

4. 組織抗氧化酵素的活性 

a. 組織中 SOD之活性 

比較鼻組織中 SOD的活性。控制組(n = 45)下鼻甲黏膜組織中

以分光光譜儀測得 SOD活性的平均值為 3.37 ± 0.10，鼻息肉組(n = 

53)的平均值為 0.96 ± 0.07，兩組間有極為明顯的差異(p < 0.0001)。

(Fig 11.) 

比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中 SOD 的活性。過敏性鼻炎組

[Ph(+), n = 20] 下鼻甲黏膜組織中 SOD 活性的平均值為 3.47 ± 

0.14，非過敏性鼻炎組[Ph(－), n = 33]下鼻甲黏膜的平均值為 3.29 ± 

0.16，兩組間無顯著的差異(p > 0.05)。(Fig 15.) 

比較鼻息肉組內，鼻息肉組織中 SOD 的活性。過敏性鼻炎組

[Ph(+), n = 20]鼻息肉組織中 SOD活性的平均值為 1.07 ± 0.10，非過

敏性鼻炎組[Ph(－), n = 33]鼻息肉的平均值為 0.87 ± 0.11，兩組間無

顯著的差異(p > 0.05)。(Fig 19.) 

b. 組織中 GSH-Px之活性 

比較鼻組織中 GSH-Px的活性。控制組(n = 45)下鼻甲黏膜組織
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中 GSH-Px活性的平均值為 0.076 ± 0.010，鼻息肉組(n = 53)的平均

值為 0.0086 ± 0.0022，兩組間有極為明顯的差異(p < 0.0001)。(Fig 

12.) 

比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中 GSH-Px的活性。過敏組[Ph(+), 

n = 20]下鼻甲黏膜 GSH-Px活性的平均值為 0.077 ± 0.017，非過敏

組[Ph(－), n = 33]下鼻甲黏膜的平均值為 0.068 ± 0.010，兩組間無顯

著的差異(p > 0.05)。(Fig 16.) 

比較鼻息肉組內，鼻息肉組織中 GSH-Px的活性。過敏組[Ph(+), 

n = 20]鼻息肉組織中 GSH-Px活性的平均值為 0.0099 ± 0.0026，非

過敏組[Ph(－), n = 33]鼻息肉的平均值為 0.0081 ± 0.0042，兩組間無

顯著的差異(p > 0.05)。(Fig 20.) 

c. 組織中 catalase之活性 

比較鼻組織中 catalase的活性。控制組(n = 45)下鼻甲黏膜組織

中 catalase活性的平均值為 0.53 ± 0.046，鼻息肉組(n = 53)的平均值

為 0.26 ± 0.020，兩組間有極為明顯的差異(p < 0.0001)。(Fig 13.) 

比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中 catalase的活性。過敏組[Ph(+), 

n = 20]下鼻甲黏膜組織中 catalase活性的平均值為 0.56 ± 0.056，非

過敏組[Ph(－), n = 33]下鼻甲黏膜的平均值為 0.50 ± 0.083，兩組間

無顯著的差異(p > 0.05)。(Fig 17.) 
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比較鼻息肉組內，鼻息肉組織中 catalase的活性。過敏組[Ph(+), 

n = 20]鼻息肉組織中 catalase活性的平均值為 0.26 ± 0.021，非過敏

組[Ph(－), n = 33]鼻息肉的平均值為 0.28 ± 0.039，兩組間無顯著的

差異(p > 0.05)。(Fig 21.) 

綜觀以上結果得知，鼻息肉內組織自由基的含量明顯高於控制

組(p <0.0001)。相反的，抗氧化酵素的活性，不論是 SOD，GSH-Px

或是 CAT均遠低於控制組(p <0.0001)。但比較鼻息肉組內，過敏組

與非過敏組之間，則上述的四個檢驗項目均未有顯著的差異。 
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Fig 7. 以 luminol誘導的化學冷光法(chemiluminescence, CL)來偵測氧源自

由基(oxygen-derived free radical)的產量。 
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Fig 8. 以 lucigenin誘導化學冷光法(chemiluminescence, CL)偵測血液中氧源

自由基(超氧自由基)的含量。鼻息肉組(NP)的平均值為 76.68 ± 11.37，控制

組(nNP )的平均值為 72.57 ± 17.15，兩組間無明顯的差異(p > 0.05)。 
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Fig 9. 以 luminol誘導化學冷光法偵測血液中氧源自由基(過氧化氫自由基)

的含量。鼻息肉組的平均值為 7.94 ± 4.11，控制組的平均值為 7.25 ± 2.85，

兩組間無明顯的差異(p > 0.05)。 
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Fig 10. 以化學冷光法偵測鼻組織中自由基的含量。控制組(n = 44)下鼻甲黏

膜的平均值為 1365.96 ± 108.33，鼻息肉組(n = 53)的平均值為 3162.28 ± 

206.78，兩組間有極為明顯的差異(p < 0.0001)。 
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Fig 11. 比較鼻組織中 SOD的活性。以分光光譜儀測得控制組(n = 45)下鼻

甲黏膜組織中 SOD活性的平均值為 3.37 ± 0.10，鼻息肉組(n = 53)的平均值

為 0.96 ± 0.07，兩組間有極為明顯的差異(p < 0.0001)。 
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Fig 12. 比較鼻組織中 GSH-Px的活性。以分光光譜儀測得控制組(n = 45)下

鼻甲黏膜組織中 GSH-Px活性的平均值為 0.076 ± 0.010，鼻息肉組(n = 53)

的平均值為 0.0086 ± 0.0022，兩組間有極為明顯的差異(p < 0.0001)。 
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Fig 13. 比較鼻組織中 catalase的活性。以分光光譜儀測得控制組(n = 45)下

鼻甲黏膜組織中 catalase活性的平均值為 0.53 ± 0.046，鼻息肉組(n = 53)的

平均值為 0.26 ± 0.020，兩組間有極為明顯的差異(p < 0.0001)。 
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Fig 14. 比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中自由基的含量。過敏組[Ph(+), n = 20]

下鼻甲黏膜的平均值為 1294.29 ± 106.34，非過敏組[Ph(－), n = 33]下鼻甲黏

膜的平均值為 1651.42 ± 263.12，兩組間無顯著的差異(p = 0.12)。 
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Fig 15. 比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中 SOD的活性。過敏性鼻炎組[Ph(+), 

n = 20] 下鼻甲黏膜組織中 SOD活性的平均值為 3.47 ± 0.14，非過敏性鼻炎

組[Ph(－), n = 33]下鼻甲黏膜的平均值為 3.29 ± 0.16，兩組間無顯著的差異

(p > 0.05)。 
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Fig 16. 比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中 GSH-Px的活性。過敏組[Ph(+), n = 

20]下鼻甲黏膜 GSH-Px活性的平均值為 0.077 ± 0.017，非過敏組[Ph(－), n = 

33]下鼻甲黏膜的平均值為 0.068 ± 0.010，兩組間無顯著的差異(p > 0.05)。 
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Fig 17. 比較鼻息肉組內，下鼻甲組織中 catalase的活性。過敏組[Ph(+), n = 

20]下鼻甲黏膜組織中 catalase活性的平均值為 0.56 ± 0.056，非過敏組

[Ph(－), n = 33]下鼻甲黏膜的平均值為 0.50 ± 0.083，兩組間無顯著的差異(p 

> 0.05)。 
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Fig 18. 比較鼻息肉組內，鼻息肉中組織自由基的含量。過敏組[Ph(+), n = 20]

鼻息肉的平均值為 3587.26 ± 423.49，非過敏組[Ph(－), n = 33]鼻息肉的平均

值為 2873.33 ± 196.23，兩組間無顯著的差異(p = 0.077)。 
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Fig 19. 比較鼻息肉組內，鼻息肉組織中 SOD的活性。過敏性鼻炎組[Ph(+), 

n = 20]鼻息肉組織中 SOD活性的平均值為 1.07 ± 0.10，非過敏性鼻炎組

[Ph(－), n = 33]鼻息肉的平均值為 0.87 ± 0.11，兩組間無顯著的差異(p > 

0.05)。 
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Fig 20. 比較鼻息肉組內，鼻息肉組織中 GSH-Px的活性。過敏組[Ph(+), n = 

20]鼻息肉組織中GSH-Px活性的平均值為 0.0099 ± 0.0026，非過敏組[Ph(－), 

n = 33]鼻息肉的平均值為 0.0081 ± 0.0042，兩組間無顯著的差異(p > 0.05)。 
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Fig 21. 比較鼻息肉組內，鼻息肉組織中 catalase的活性。過敏組[Ph(+), n = 

20]鼻息肉組織中 catalase活性的平均值為 0.26 ± 0.021，非過敏組[Ph(－), n = 

33]鼻息肉的平均值為 0.28 ± 0.039，兩組間無顯著的差異(p > 0.05)。 
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 n Age Sex (M/F) 
Nasal 

obstruction 
Rhinorrhea Sneezing 

Nasal polyp 53 43.2 (21-68) 37/16 2.73 ± 0.31 2.04 ± 0.65 0.81 ± 0.77 

Control 46 37.5 (18-53) 27/19 2.91 ± 0.26 1.34 ± 0.83 1.27 ± 0.69 

Table 1. 病患的基本資料與症狀的評估。 

 

 

 n Phadiatop ECP total IgE 

Nasal polyp 53 37.7% (20/53) 23.81 ± 2.74 163.46 ± 42.26 

Control 46 60.9% (28/46) 33.62 ± 5.86 382.32 ± 134.50 

Table 2. 病患的基本資料：過敏免疫學方面的評估。 

 

 

 n Phadiatop (ph) 

Nasal polyp (NP) group 53 37.7% (20/53) 

Allergic (NP group) 20 20 [Ph(+)] 

non-allergic (NP group) 33 33 [Ph(－)] 

Control group 46 60.9% (28/46) 

Table 3. 病患的基本資料：以吸入性過敏原篩檢試驗(Phadiatop, Ph)篩選的

結果，鼻息肉組的陽性率[Ph(+)]是 37.7 % (20/53)，依此，可再將鼻息肉組

分為過敏組[Ph(+), n = 20]與非過敏組[Ph(－), n = 33]；而控制組 Phadiatop

的陽性率是 60.9 % (28/46)。 
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討   論 

鼻息肉症(nasal polyps)的病因至今未明。誠如前言所述，有許多的致病

假說(hypotheses)都曾被提出可能與鼻息肉的形成有關 64,65，但其中以過敏

(allergy)66及發炎(inflammation)64, 67這兩大項最看似有理(plausible) 68且被廣

為討論。 

由於臨床上的症狀與組織學上的發現都與較為人熟知的過敏性鼻炎

(allergic rhinitis)極為相近 68,69，許多流行病學與臨床上的研究都希望能釐清

兩者間的關連，但長久以來仍一直是眾說紛紜(controversial)70,71。衡量過敏

情形(status of allergy)，最常用的方法有：症狀病史評估(history of atopy)、

組織病理學(histopathology)、皮膚測試(skin prick test, or intradermal test)及血

清學檢查(serum total IgE, specific IgE, or RAST)等。而回顧這些論文報告發

現，因研究團隊的不同，過敏在鼻息肉病患的發生率，其範圍竟可由 16.8 %

到 96 %之譜。 

在本研究中，以 23種常見的吸入性過敏原血清篩檢測試 Phadiatop的

陽性與否來標記鼻過敏，可發現在鼻息肉組中過敏的比率(37.7 %)明顯少於

控制組(60.9 %)。而年齡、性別、臨床症狀分數、ECP及 total IgE等，在鼻

息肉組與控制組間均無顯著差異。且不論是比較鼻息肉組與控制組、或是

在鼻息肉組內，過敏的有無，均未造成自由基與抗氧化酵素活性上有顯著

的差異。 
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自由基的增加常源自於發炎細胞。有研究指出，在腸胃道由於自由基

的增加而導致腸腔黏膜潰瘍。同樣的致病機轉也被注意到，且被引用在中

耳炎的生成上 72；而另一項研究也顯示，在急性中耳炎時，黏膜損傷的程度

與中耳積液內脂質過氧化(lipoperoxidation)的情形相互關連 43。 

許多有關鼻息肉的研究均指出 73,74，鼻息肉結構上的異常(structural 

abnormalities)，特別像是上皮細胞的損傷，乃肇因於高濃度的發炎細胞及其

產物所致。在鼻息肉嗜酸性白血球、嗜中性白血球、巨噬細胞、淋巴球乃

至於肌纖維母細胞(myofibroblast)的數目都要明顯高於正常的組織，而這些

細胞均可導致自由基的大量生成。最近的研究也指出，鼻息肉所含脂質過

氧化(lipid peroxidation)代謝的中間產物MDA (malondialdehyde)明顯地要高

於對照組織的含量 75。 

以 luminol誘導(luminol-elicited)的化學冷光法(chemiluminescence, CL)

來偵測氧源自由基(oxygen-derived free radical)的產量，已被證實是一種靈敏

且好用的方法 56-62，它的值反應了 myeloperoxidase (MPO)活性的程度 59，間

接顯示過氧化氫的量，而MPO主要也是由白血球所製造。以 lucigenin誘導

的化學冷光法(lucigenin-CL)也是偵測ROS產量的好方法 56-62，由於 lucigenin

可直接與 O2
－‧作用，它的值可更專一地顯示出源自白血球 NADP(H)-oxidase

所製造超氧自由基的量 76,77。 

本論文研究發現，鼻息肉的組織自由基明顯地高於正常的組織，這支
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持了前述的發現(findings)與推論，那就是在鼻息肉內有大量的發炎細胞浸

潤並造成了組織的傷害，而此傷害的造成可能與自由基過量的產生有關。

但血液中的自由基測量則未表現出有意義的差別，這似乎暗示著鼻息肉症

其局限於鼻部而無全身性之系統表徵(systemic manifestation)的特質 78,79。 

進一步探究生體中抗氧化機制(antioxidant defense mechanism)，其中最

重要的三個抗氧化酵素(SOD，GSH-Px及 catalase)的活性，同時也發現與正

常的組織相比，這些大自然中自由基的清道夫(radical scavengers)，在鼻息

肉內的表現均明顯的偏低，此消彼長不平衡的結果，造就了極顯著的氧化

壓力(oxidant stress)。因此鼻息肉的致病機轉與生命週期(life cycle)雖然是多

重因素(multifactorial) 64,80,81，但本研究確認了氧化壓力的影響應是其因素之

一。 

此外，本研究也發現在比較鼻息肉組與控制組或是在鼻息肉組內，過

敏的有無，均未造成自由基與抗氧化酵素活性有顯著的差異。所以過敏

(allergy)82-91是否會在鼻息肉症的致病基轉上扮演一個重要的角色，若單從

自由基與氧化壓力的觀點看來，研究結果指出目前還未找到切確的佐證。 

在本研究告一段落的同時也開啟了更多值得進階研究的課題，包括了(1)

為何抗氧化酵素的活性會降低？目前未知其是因還是果？如果是因，那會

是基因的表現(gene expression)受到調控嗎？或有無基因多形性(gene 

polymorphism)的情況存在？如果是果，那常見在生體中往往因氧化壓力增
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加的刺激，致使抗氧化機制活性也會代償性地增加的機轉，為何在鼻息肉

的病況下則恰恰相反?，是否為失償(decompensation)呢？機轉為何？另外，

(2)對於已知現行的常用治療藥物，如鼻內類固醇等，在疾病與症狀間的交

互作用仍有許多未明之處，是否也可能與氧化傷害有關？再者(3)自由基會

誘導細胞凋亡(apoptosis)，其間的交互作用很複雜，而其在鼻息肉內的作用

情形如何？最後，(4)若使用自由基清道夫如 SOD，GSH-Px，catalase，抗

氧化維生素 C, E及 beta-Carotene及 melatonine等或其他的抗發炎藥

(anti-inflammatory agents)，對抑制鼻息肉的生成或輔助治療是否有幫助？這

些問題在學理和臨床上都極需更深入的研究。 
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英文摘要 

BACKGROUND: Nasal polyposis is an inflammatory chronic disease of the 

upper respiratory tract of unknown cause. Allergy has been reported as an 

important factor in the etiology of nasal polyps. The infiltration of inflammatory 

cells is the most prominent and consistent histopathology found in both nasal 

polyps and allergic rhinitis. Inflammatory cells produce free radical by 

NADPH-oxidase during phagocytosis. 

OBJECTIVE: To investigate the relationship between nasal polyps and nasal 

allergy, and whether the oxidative stress in nasal tissue exists or not. 

STUDY DESIGN: A prospective study in patients with nasal polyps. 

METHODS: Polyp specimens were obtained from 53 patients. Control 

specimens were acquired from 46 patients who underwent partial turbinectomy. 

The levels of free radical were determined by luminol-chemiluminescence (CL) 

counts and lucigenin-CL count in the peripheral whole blood and in the nasal 

tissues. The activity of antioxidant enzymes, superoxide dismutase (SOD), 

glutathione peroxidase (GSH-Px) and catalase, in the nasal tissues were also 

measured spectrophotometrically. 

RESULTS: The mean levels of free radical in nasal polyps (3162.28 ± 206.78) 

were significantly higher than that in control specimens (1365.96 ± 108.33). In 

contrast, the mean levels of activity of SOD, GSH-Px and catalase were all 

significantly lower in nasal polyps than in control specimens. (p < 0.0001 in all 

of the comparisons) 

CONCLUSION: High level of free radical and decreased activity of antioxidant 

enzymes in nasal polyp tissue indicate the existence of oxidative stress in nasal 

polyp tissue, irrespective of the status of allergy. Free radicals and oxidative 

stress should be considered in the development and life cycles of nasal polyps 

which is thought to have multifactorial pathogenesis. 
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