
医学新知  2025 年 1 月第 35 卷第 1 期  New Medicine, Jan. 2025, Vol.35, No.1102

yxxz.whuznhmedj.com 

·综述·

DOI: 10.12173/j.issn.1004-5511.202409035
基金项目：内蒙古自治区自然科学基金项目（2023MS08018）

通信作者：单鸿伟，博士，主任医师，博士研究生导师，Email：shw1602@163.com

雷暴哮喘发生机制及其易感因素研究进展

铙  敏1，单鸿伟2

1. 内蒙古医科大学第一临床医学院（呼和浩特市 010110）

2. 内蒙古医科大学附属医院急诊科（呼和浩特市 010050）

【摘要】雷暴哮喘是指在特定气象条件下，由于高浓度致敏原对易感人群的作用，导

致支气管哮喘急性发作或症状加重的病理现象。作为一个公共卫生问题，雷暴哮喘可能对

个人和社会造成不良影响。本研究对雷暴哮喘的发生机制、环境诱发因素（花粉颗粒与空

气污染物）、气象诱发因素（相对湿度与温度）、个人易感因素，以及预防与控制措施等

方面进行了综述，以期为雷暴哮喘的相关研究、公共卫生政策的制定提供参考。
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【Abstract】Thunderstorm asthma refers to a pathological phenomenon in which the acute 
exacerbation of bronchial asthma or the worsening symptoms occurs due to the action of high 
concentrations of allergens on susceptible populations under specific meteorological conditions. 
As a public health issue, thunderstorm asthma can have adverse impacts on both individuals and 
society. This study reviews the pathogenesis of thunderstorm asthma, environmental triggers (pollen 
particles and air pollutants), meteorological triggers (relative humidity and temperature), individual 
susceptibility factors, as well as preventive and control measures, to provide references for related 
research on thunderstorm asthma and the development of public health policies.
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雷暴哮喘是指雷暴天气期间或紧随其后发生

的支气管哮喘急性发作或加重的现象，局部地区

短时间内的暴发会导致医疗系统负荷过重，增加

急重症患者死亡风险 [1]。研究表明，雷暴哮喘是

由特定的气象条件、环境因素与个人易感因素交

互作用发生的。气象条件包括雷雨天气时温度骤

降和相对湿度上升，环境因素包括高浓度的花粉

和空气污染，个人易感因素包括患有过敏性鼻炎

或既往有哮喘病史。因全球气候变化，雷暴哮喘

的发生频率可能会增加，因此正确认识并了解雷

暴哮喘的发生机制和危险因素可指导公共卫生部

门做出正确的应急措施并制定相关的预防措施。

http://dx.doi.org/10.12173/j.issn.1004-5511.202203023
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1  事件回顾

1983 年 7 月首次报道了英国伯明翰发生的

雷暴哮喘事件，在雷暴发生后的 48 h 内，共有

106 名患者到医疗机构就诊 [2]。目前为止，影响最

大的一次是 2016 年发生于澳大利亚墨尔本的雷

暴哮喘事件，在雷雨天气后的 30 h 内，因呼吸系

统疾病就诊人数达 3 365 例，其中 476 例诊断为

哮喘入院，35 人被送入重症监护室，事件中疑似

雷暴哮喘致死病例 9 例 [3]。

2023 年 9 月 2 日 20 时雷雨过后，我国内蒙

古呼和浩特市因呼吸困难、喘息和咳嗽等呼吸系

统症状就诊的人数显著增加，雷雨过后 1 h 内，

内蒙古医科大学附属医院就诊人数达 122 人，

日均就诊人数为上年同月的 2.4 倍、同年上月的

2.1 倍。雷暴哮喘事件后，收集到的呼和浩特市

区 775 名雷暴哮喘患者中，女性占比 57.69%，男

性占比 42.31%，主要症状为呼吸困难，占比高达

57.69%，其他常见症状依次为喘息（36.79%）、

咳嗽（35.9%）、气短（28.33%）、胸闷（26.79%）、

咳痰（11.92%）和憋气（11.54%）。

2  雷暴哮喘的发生机制

雷暴哮喘常发生在花粉浓度高的季节，通

常直径大的花粉颗粒会被鼻毛的过滤作用和鼻

黏膜分泌的黏液粘附，并借黏膜上皮纤毛的

运动排出鼻腔外。在潮湿的条件下或在雷暴

期间，花粉颗粒会在渗透压改变后破裂，将可

吸入的携带致敏蛋白组分的细胞质淀粉颗粒

（0.5~2.5  μm）或其他可到达下呼吸道的粉尘成

份释放到大气中，这些细小颗粒随雷暴的下降

气流集中到地面上，增加了花粉浓度，从而引

起易感人群的哮喘反应 [4]。花粉颗粒可通过激

活炎症因子引发气道炎症反应，还可通过触发 F-

肌动蛋白重组从而改变呼吸道细胞膜的完整性，

引发气道痉挛反应。

2.1  激活炎症因子途径
致敏个体吸入空气中的过敏原，由树突状细

胞检测并产生胸腺基质淋巴细胞生成素（thymic 

stromal lymphopoietin，TSLP） 和 白 细 胞 介 素

（interleukin，IL）-33，呼吸道上皮细胞也可以

产生 TSLP，树突状细胞将这些提呈给淋巴结内

的幼稚 T 细胞，后者在 IL-4 和 IL-13 的作用下

转 换 为 辅 助 型 T 细 胞 2（T helper 2 cell，Th2）

细 胞。Th2 细 胞 通 过 IL-4 和 IL-13 活 化 B 细 胞

及使浆细胞产生特异性免疫球蛋白 E（specific 

immunoglobulin E，sIgE）。Th2 细胞也通过 IL-5

活化嗜酸性粒细胞。致敏个体再次暴露于空气变

应原时会导致嗜酸性粒细胞活化及其促炎介质的

分泌，并通过预先形成的 sIgE 引发肥大细胞脱颗

粒，分泌组胺、胰蛋白酶、白三烯和前列腺素等，

引起气道狭窄，从而继发哮喘急性症状 [5]，见图 1。

图1  花粉颗粒激活炎症因子途径

Figure 1. Activation of inflammatory cytokine pathway by pollen particles
注：本图由Figdraw绘制。

  Th2细胞
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2.2  改变细胞膜完整性
Bradbury 等 [6] 通过提取蛋白质与免疫印迹等

方法明确了在接触花粉后引起气道痉挛的分子途

径。花粉蛋白接触呼吸道细胞膜后，促使 E- 钙

黏蛋白从细胞连接处释放，从而触发 F- 肌动蛋

白的空间重组。F- 肌动蛋白从细胞连接处释放，

形成横跨细胞胞体的应力纤维，同时微管网络的

密度会降低，以适应 F- 肌动蛋白的重组。此外，

F- 肌动蛋白的重组会促使 IL-8 的分泌。通过上

述途径，呼吸细胞膜的完整性和可压缩性降低，

并导致炎症反应引发气道痉挛 [6]。

3  环境因素与雷暴哮喘

全球范围内的雷暴哮喘报道中，高浓度的花

粉是诱发雷暴哮喘发生的重要因素，但由于地区

差异，引发雷暴哮喘的花粉种类并不一致。其他

环境因素例如空气污染仍需要更深入的研究来明

确与雷暴哮喘的直接关联。

3.1  花粉颗粒
一项 2016 年澳大利亚雷暴哮喘事件的研究

证实了破裂的黑麦草花粉是引起哮喘发作的重要

因素。黑麦草最常见的两种主要致敏蛋白组分是

黑麦草（Lolium perenne） 致敏蛋白组分 Lol p 1

和 Lol p 5，每种致敏蛋白组分都能使 90% 以上

的黑麦草花粉致敏个体产生特异性 IgE 抗体 [7]。

Lol  p  1 最初存在于花粉粒的细胞质中，随后被

分泌到花粉粒表面。Lol p 1 易从停留在上呼吸道

的花粉粒中析出，从而引发过敏性鼻炎。相比之

下，Lol p 5 存在于淀粉颗粒中，在花粉粒破裂

后释放出来，并在雷雨天气时随呼吸进入下呼吸

道 [8]。研究表明，易感人群对可吸入淀粉颗粒中

的 Lol  p  5 的敏感性与雷暴哮喘发作有关 [9]。

由于地区差异，引起雷暴哮喘的花粉种类有

所不同。经内蒙古自治区气象局统计，内蒙古各

城市主要致敏花粉来源于蒿属、苋科、乔本科以

及大麻属植物。每年 8 至 9 月为内蒙古地区蒿属

花粉浓度高峰期，蒿属花粉是内蒙古地区过敏性

鼻炎最常见的变应原，其属于菊科植物，数量繁

多，分布广泛，被认为具有较高的散播量和致敏

性 [10]。目前在蒿属花粉中已经鉴定出 14 种致敏

蛋白组分，大多为具有富含脯氨酸结构域的防御

素样蛋白，分别为蒿属致敏蛋白组分 Art  ab 1、

Art an 1、Art an 7、Art ar 2、Art c 1、Art f 1、Art l 1、

Art t 1，以及 Art v 1~Art v 6[11]。

对于对 Art v 1、Art v 3 或 Art an 7 中任一致

敏蛋白组分存在敏感性的患者，其发展为过敏性

哮喘的风险相较于无敏感性的患者显著增加。特

别是对这三个致敏蛋白组分同时敏感的患者，

其风险增加更为显著，大约是无敏感性患者的 3

倍 [12]。Gao 等 [13] 通过免疫定位明确了 Art v 1 和

Art v 3 主要定位于花粉壁，Art v 7 定位于细胞核

周围区域。序列分析表明，Art v 1 是一种分泌型

致敏蛋白，由 108 个氨基酸组成，具有折叠的 N

端防御素样结构域（通过分子内半胱氨酸键稳定）

和灵活的 C 端富含羟脯氨酸残基，其中部分残基

发生了 O- 糖基化修饰 [14-15]。针对 Art v 1 的 IgE

抗体主要识别防御素样结构域，该结构域在氨基

酸位置 25 至 36 处还包含免疫显性人类 T 细胞表

位，未来研究可以通过 Art v 1 的特性开发基因工

程过敏原疫苗 [16]。Art v 3 是一种非特异性的脂转

移蛋白，主要位于花粉壁中。Art an 7 是目前为

止分子量最高的致敏蛋白，其分子量为 62 kDa，

是一种半乳糖氧化酶。该蛋白质具有单个铜离子

的结合位点，能够催化 D- 半乳糖的氧化反应 [17]。

半乳糖是花粉中的主要糖类，在天然 Art v 1 致敏

蛋白中，可以形成一个与富含脯氨酸结构域相连

的骨架 [18]。

通过血清学检测分析，在内蒙古地区蒿属

花粉过敏患者中 Art v 1 致敏频率最高 [19]。关于

Art  v 1 致敏的相关信号通路尚未有报道，但通过

体外重组 Art v 1 蛋白的表达及纯化和质谱分析人

鼻黏膜上皮细胞与 Art v 1 相互作用的蛋白等研究

发现，Art v 1 可进入鼻黏膜上皮细胞内，介导鼻

黏膜上皮细胞发生细胞焦亡 [20]。

2019 年在内蒙古三个中心城市及农村地区开

展的流行病学研究显示，6 393 名被调查者中，

1  093 例被确诊为变应性鼻炎，蒿属花粉诱导型

变应性鼻炎患者并发哮喘的比例为 23.25%[21]。用

大籽蒿粗提液作为过敏原，建立的哮喘动物模型

通过免疫印迹实验显示，模型组小鼠的 sIgE 抗体

主要与分子量介于 9 kDa 至 70 kDa 的蛋白质结合，

其中包括 Art si 1（28 kDa）、Art an 7（70  kDa）、

Art si 5（9 kDa）以及可能的 Art si 3（10 kDa），

这些蛋白质均能引起蒿属花粉过敏患者的过敏反

应，表明模型小鼠展现出与患者相似的 IgE 反应

模式，为后续蒿属花粉过敏性哮喘的研究提供了
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可靠的动物模型 [22]。

内蒙古自治区气象局报告称，2023 年 9 月 2

日 20 时花粉浓度达到高峰，与雷电发生时间吻合，

表明蒿属花粉是诱发雷暴哮喘的重要因素。在花

粉浓度高的季节，相关政府部门应监测花粉浓度

和分布，当浓度超过 100 粒 /m3 时，应及时发布

预警，提醒公众采取防护措施，以预防雷暴哮喘

的发生 [23]。

3.2  空气污染物
空气污染物与过敏性疾病的恶化有关，包括

哮喘、过敏性鼻炎和其他特应性疾病 [24]，主要包

括二氧化碳（CO2）、二氧化氮（NO2）、二氧化

硫（SO2）和臭氧（O3）等，其中已有研究指出高

水平的 O3 与雷暴哮喘的发生具有潜在关联性，

可以将 O3 视为一个独立的易感因素进行评估。

空气污染物可黏附在花粉表面，通过诱导肺

泡巨噬细胞和气道上皮细胞引发免疫反应，增加

气道通透性，克服黏膜屏障，增强过敏原的致敏

性 [25]，并且有可能改变花粉的形态、蛋白质含量

及其释放特性。研究指出，空气污染加剧了与花

粉相关的脂质介质蛋白的释放，这些介质在交通

繁忙区域收集到的花粉样本中含量显著偏高 [26]。

NO2 可深入肺部刺激呼吸系统影响 T 淋巴细胞，

吸入高浓度的 NO2 可引起咳嗽、喘息、呼吸困

难、支气管痉挛，甚至肺水肿等症状。较高浓度

的 CO2 可促进花粉产量增加，从而影响易感人群

发生过敏性哮喘。SO2 可在体内转化为亚硫酸氢

盐并与感觉受体相互作用，引起支气管收缩。此

外，吸入性颗粒物可吸附空气中其他有毒物质至

其表面，从而引起肺部的氧化应激反应 [27-28]。

高水平的 O3 与花粉过敏性增加有关，且发现

其对花粉壁活力有潜在的负面影响。有学者曾提

出假设，风暴前高水平的 O3 通过这种壁活力效应

增加了草花粉过敏原的效力，降低了草花粉的完

整性，促进了花粉破裂。有研究观察 6 次澳大利

亚墨尔本雷暴哮喘事件的气象数据，发现在雷暴

哮喘事件发生前的几个小时内，O3 水平达到峰值，

虽然未超过危险水平，但与每次雷暴哮喘事件发

生前数小时内记录的其他数值相比，O3 水平明显

处于高水平 [29]。经过对历史空气污染数据的深入

分析，本团队发现 2023 年 9 月 2 日呼和浩特市

雷暴哮喘事件前夕，O3 水平急剧上升至明显的峰

值，这一现象与国外多起雷暴哮喘事件的特征相

似。吸入高浓度 O3 会增加呼吸道上皮细胞释放

炎症介质且对过敏原诱导的反应有启动作用 [30]。

O3 会通过增加上皮细胞的通透性从而促进吸入的

过敏原和毒素在呼吸道中的渗透，减少黏液纤毛

清除时间，增强炎症介质（IL-1、IL-6、IL-8、

TNF 等）的释放 [31]。研究表明，O3 暴露后，支气

管肺泡灌洗液中的炎症介质水平会显著增加，暴

露于 100 ppb O3 的志愿者的支气管肺泡灌洗液中，

中性粒细胞、前列腺素 E2、纤维连接蛋白、IL-6

和乳酸脱氢酶等炎症相关指标显著增加 [32-33]。

4  气象因素与雷暴哮喘

雷暴发生期间，特定的气象条件可导致花粉

浓度的上升 [34]，从而诱发哮喘。影响花粉浓度的

气象条件包括相对湿度上升、温度骤降，其他如

雷暴指数、风向等数据需进一步探索其与花粉浓

度的关联。

4.1  相对湿度
在雷暴发生初期，地面的花粉颗粒可被上升

气流带到云层底部，因湿度差导致渗透压改变后

可破裂形成较高浓度的气溶胶。因闪电活动，这

些气溶胶可带正电荷，随雷暴期间的降水和下沉

气流回到地面。雷暴期间，降水量和下沉气流的

强度增加会导致地面上带正电荷的气溶胶浓度升

高 [35]。Ščevková 等 [36] 通过分析斯洛伐克的布拉

迪斯拉发地区雷暴发生前、发生期间、发生后的

空气中生物颗粒的浓度变化，发现破裂花粉的浓

度因降水和相对湿度的上升而增加。Price 等 [29]

研究也证明了较高的相对湿度与花粉粒破裂率的

增加呈正相关。高湿度和 NO2 的共同作用会加剧

组织病理学变化和气道高反应性，增加 IgE、氧

化应激标志物丙二醛以及过敏性哮喘相关炎症标

志物（IL-1β、TNF-α、IL-17）水平，并可能上

调瞬时受体电位通道（transient receptor potential，

TRP） 家 族 中 的 离 子 通 道（TRPA1、TRPV1 和

TRPV4）的表达 [37]。雷暴哮喘事件中，花粉破裂

是由多种因素协同作用的，在相对湿度较低的条

件下，雷击、电流积聚、放电和阵风机械摩擦的

相互作用同样可以导致花粉破裂，因此，研究者

提出可以通过收集雷暴指数等数据以进一步探索

导致花粉破裂的相关因素 [29]。

4.2  温度
温度骤降可诱发哮喘症状。一方面，吸入寒
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冷空气可导致呼吸道炎症介质的释放，从而引起

气管收缩。另一方面，温度可刺激 Th1/Th2 失衡，

提示引发呼吸道炎症的另一种免疫调节途径 [38]。

TRP 能感知并响应温度变动，与温度诱导的呼吸

道症状有关，尤其是 TRPM8、TRPA1、TRPV1 和

TRPV4 四种通道，在呼吸道中的作用与哮喘症

状温度变化而加重密切相关 [38]。一项雷暴哮喘与

降水量和温度的时间序列分析显示哮喘的急性发

作与雷暴引发的温度骤降有潜在关联 [35]。采用分

布滞后非线性模型探讨温度与哮喘住院之间的关

系，结果表明低温会即刻增加哮喘住院风险，并

可能在一段时间内持续 [39]。这进一步证实低温可

能是哮喘发作的一个触发因素。

5  个人易感因素与雷暴哮喘

通过收集内蒙古自治区呼和浩特市 2023 年 9

月 2 日至 3 日因呼吸系统症状就诊的患者病历，

发现其中有 453 人（58.45%）曾经被确诊为过敏

性鼻炎，而 640 人（82.58%）既往未诊断过哮喘，

这与 2016 年澳大利亚墨尔本雷暴哮喘的结果相

一致 [40]。目前为止，已有多项研究表明，过敏

性鼻炎病史与雷暴哮喘的发作之间存在密切的关

联。以 2016 年澳大利亚墨尔本雷暴哮喘事件为例，

当时墨尔本八大医疗服务机构的急诊科接诊了大

量雷暴哮喘患者，其中高达 87% 的患者患有过敏

性鼻炎 [40]。在几乎所有记录的雷暴哮喘病例中，

有超过 90% 的患者患有过敏性鼻炎，或皮肤点刺

试验结果显示对疑似过敏原存在过敏反应，这一

比例显著高于普通人群的标准 [41]。此外，雷暴哮

喘患者的年龄主要集中在 20~50 岁之间，这与过

敏性鼻炎的年龄分布高度吻合 [42]。

相关研究表明，TLRs、NODs 和 CD14 等先

天免疫基因的多态性与哮喘及过敏性炎症之间存

在密切联系。这些基因编码的蛋白质在识别和抵

御外来病原体时发挥着关键作用。全基因组关

联分析进一步识别出包括 IL-33、IL1RL1/ST2、

TSLP 以及 ORMDL3/GSDM 基因座在内的更多与

哮喘相关的先天免疫基因，为理解哮喘的遗传

易感性提供了新的视角 [43-45]。此外，细胞因子

IL- 33、TSLP 和 IL-25，也被称为警报素，已被

证实能够促进 2 型免疫反应。在过敏性哮喘患者

中，这些细胞因子的表达水平升高，并与气道阻

塞的严重程度密切相关 [26]。机体早期肺部的微生

物群落结构对肺部疾病亦有影响 [46]。如小鼠出生

两周内，肺部微生物群落能够促使树突状细胞短

暂性地高表达程序性死亡配体 1，这对于调节性

T 细胞减轻过敏性气道反应至关重要 [47]。出生后

两个月内，气道若被链球菌、莫拉克氏菌或流感

嗜血杆菌等特定细菌定植，不仅与婴儿首年下呼

吸道感染的严重性紧密相关，而且与儿童后期哮

喘风险的增加有着直接联系 [48]。此外，早期抗生

素的使用可能导致肺部微生物群落发生改变，从

而提高个体发展为过敏性哮喘的风险 [49]。

此外，雷暴哮喘的个人易感因素还包括诊断

为哮喘的患者人群使用吸入性皮质类固醇的比

例以及亚洲或印度裔人群 [3]。一项研究还指出，

口服 β- 受体阻滞剂是哮喘发作的独立危险因

素 [50]。这些因素对雷暴哮喘的影响仍需进一步探

索验 证。

6  雷暴哮喘的预防和控制

6.1  公共卫生政策
公共卫生部门需加强对雷暴哮喘的流行病学

研究，监测花粉和空气污染物对哮喘的影响，并

在花粉高浓度季节及时通知公众采取预防措施。

此外，通过媒体和教育机构普及雷暴哮喘知识，

提高公众的认识和预防意识。应制定雷暴哮喘应

急预案，确保在雷暴哮喘事件中能够迅速有效地

分配医疗资源，并与医疗机构建立快速响应机制。

同时，政府应采取措施改善空气质量，如控制工

业排放、推广清洁能源和加强绿化。

此外，在雷暴哮喘高发地区可通过收集气象

数据与花粉浓度进行相关性分析，根据结果建立

气 象 预 警 系 统。Nickovic 等 [51] 开 发 的 DREAM-

POLL 模型展示了在预测雷暴哮喘风险方面的潜

力，该模型是一个基于物理的数值模型，嵌入到

高分辨率非静力天气预报 NCEP WRF-NMM 模型

中，实现了大气和花粉过程的同步处理，并通过

参数化方法，如利用对流可用潜能预测亚花粉颗

粒（sub-pollen particles，SPPs）的形成，有效预

测了花粉的排放、传输、沉降以及 SPPs 的形成

和扩散。该模型在澳大利亚墨尔本的花粉季节期

间成功预测了与主要雷暴哮喘事件相关的 SPPs

峰值，显示出高预测成功率。在此基础上，设定

预警阈值，一旦达到预警条件，通过手机短信、

社交媒体、电视和广播等多渠道自动向公众发布
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预警信息。

6.2  个人防护措施
在雷暴哮喘高风险期间，尤其是花粉浓度高

的季节，易感人群应减少户外活动，尤其是雷暴

天气发生时，可以通过防护装备来减少花粉和污

染物的吸入。易感人群应定期查看花粉浓度报告，

并在花粉浓度高时采取适当的防护措施。对于已

知哮喘患者，应按照医生的指导，规律使用控制

性药物，如吸入性皮质类固醇，并在雷暴季节前

咨询医生是否需要调整治疗方案。

7  结语

雷暴哮喘作为一个公共卫生问题，目前关于

其机制研究相对较少，未来研究可聚焦于分析气

象条件、花粉浓度、空气污染物与雷暴哮喘的相

互作用，探究个体遗传易感性与环境因素的共同

影响，以及高风险地区早期预警系统的开发。政

府与医疗卫生机构需通过加强科普宣传和提高公

众认知来应对可能引起的医疗资源紧张和公众恐

慌，加强流行病学研究，改善空气质量，制定应

急预案，优化预防策略，以减少雷暴哮喘对个人

和社会的影响。
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