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摘要　目的：研究复方紫草油、复方紫草油联合加味过敏煎对特应性皮炎小鼠的治疗作用，探讨中药内外结合在特应性皮
炎治疗中的意义。方法：ＤＮＣＢ法诱导造模成功后设立随机平行对照组，采用仅外用紫草油、紫草油 ＋加味过敏煎、仅外
用吡美莫司、氧化锌＋氯雷他定等不同方案对小鼠特应性皮炎模型进行干预，记录并评价其皮损恢复情况，并用ＥＬＩＳＡ法
检测其血清ＩＬ４、ＩＬ７、ＩＬ１７水平。结果：各观察组均能有效改善特应性皮炎小鼠皮损，吡美莫司、复方紫草油＋加味过敏
煎的整体疗效均显著优于氯雷他定＋氧化锌组。复方紫草油＋加味过敏煎组的痊愈率逊于吡美莫司组，但二者整体皮损
疗效无统计学意义。各观察组间ＩＬ４、ＩＬ１７水平差异无统计学意义（Ｐ＞００５），ＩＬ７水平差异有统计学意义（Ｐ＜００５）：
加味过敏煎联合紫草油组ＩＬ７水平最高，且显著高于紫草油组（Ｐ＜００１）和氯雷他定联合氧化锌组，差异有统计学意义
（Ｐ＜００５）。结论：复方紫草油可有效改善模型小鼠皮损，降低小鼠血清ＩＬ４，一定程度升高ＩＬ７并抑制ＩＬ１７水平，可以
用于特应性皮炎的治疗；联合口服加味过敏煎对皮损肥厚苔藓化的改善更为显著，可能与其能更确切地升高 ＩＬ７水平有
关，口服中药汤剂具有一定临床意义。
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　　特应性皮炎（ＡｔｏｐｉｃＤｅｒｍａｔｉｔｉｓ，ＡＤ）是近年皮肤
科的研究热点之一。现代医学认为，本病病理学特

征除免疫失衡外，还有皮肤屏障功能受损，提倡在抗

炎抗过敏之外利用局部药物增强保湿并控制微生态

平衡，促进皮肤屏障恢复。中医理论认为，内伤未必

显诸外，而显诸外者则必有内因。因此治疗宜内外

结合，以外用药直接施于病所的同时用内服药调节

整体气机。临床观察发现加味过敏煎及复方紫草油

均能有效地减轻ＡＤ局部炎性反应，控制皮损进展。
中成药复方紫草油配伍精当，使用便捷，施用于皮损

创面有很好的促愈效果，而加味过敏煎为李元文教

授经验处方，既往在多种过敏性、自身免疫性疾病中

均取得理想效果。本研究通过建立 ＡＤ小鼠模型，
观察不同治疗方案对皮损的改善能力，以及对血清

炎性反应因子的影响，探讨复方紫草油用于 ＡＤ的
疗效，及联用加味过敏煎的临床意义，初步探究中药

治疗ＡＤ的作用机制。
１　材料与方法
１１　材料
１１１　动物　ＳＰＦ级Ｂａｌｂ／ｃ小鼠，６０只，６～８周雄
性，重约（２０±２）ｇ，统一购买于北京维通利华动物有
限公司（许可证号：ＳＣＸＫ（京）２０１６０００６）。饲养于
北京中医药大学东方医院实验室。

１１２　药物　造模用药：硫化钠，（福晨化学，批号：
２０１８０３２７），配制为浓度８％的脱毛液备用。２４二
硝基氯苯（Ｄｉｎｉｔｒｏｃｈｌｏｒｏｂｅｎｚｏ，ＤＮＣＢ，天津光复精细
化工研究所），丙酮（北京化工厂，批号：２０１５０８１０），
分别配成浓度为溶液一（浓度７％的２，４二硝基氯
苯丙酮溶液），溶液二（浓度０３％的２，４二硝基氯
苯丙酮溶液）备用。

干预用药：制备加味过敏煎浓缩液，具体药味如

下：柴胡１０ｇ、乌梅１０ｇ、白术１０ｇ、茯苓２０ｇ、白芍
１５ｇ、赤芍１５ｇ、川芎１０ｇ、归尾１０ｇ、防风１０ｇ、荆芥
１０ｇ、徐长卿１０ｇ、威灵仙１０ｇ、丝瓜络１０ｇ、冬瓜皮
１５ｇ、白鲜皮 １５ｇ、鸡血藤 １５ｇ、合欢皮 １５ｇ、桂枝
６ｇ、陈皮１０ｇ、法半夏９ｇ、青蒿１０ｇ、苦参５ｇ，统一
制为浓缩剂（承担单位：北京中医药大学东方医院制

剂室），饮片总用量２５００ｇ，得药液１８００ｍＬ，平均
每毫升含生药量约１４ｇ。

稀释氯雷他定糖浆溶液，制备方法：选用氯雷他定

糖浆（０１％浓度），以蒸馏水均匀溶解，稀释至００１％。
复方紫草油（健民集团叶开泰国药（随州）有限

公司，国药准字 Ｚ２００４４３８５）、爱宁达吡美莫司乳膏
（１％，ＮｏｖａｒｔｉｓＰｈａｒｍａＰｒｏｄｕｋｉｏｎｓＧｍｂｈ，德国，批准

文号：Ｈ２０１３０２７４，注册证号：Ｈ２０１７０００４）、氧化锌软
膏（１５％，上海运佳黄浦制药有限公司，国药准字
Ｈ３１０２１２３１）。

麻醉用药：３％戊巴比妥钠。
酶联免疫吸附试验试剂盒：

Ｍｏｕｓｅ ＩＬ４ ＥＬＩＳＡ Ｋｉｔ，Ｅｌａｂｓｃｉｅｎｃｅ，ＥＥＬ
Ｍ００４３ｃ，批号：ＡＫ２０１８１００８１４１５。

Ｍｏｕｓｅ ＩＬ７ ＥＬＩＳＡ Ｋｉｔ，Ｅｌａｂｓｃｉｅｎｃｅ，ＥＥＬ
Ｍ０７２３ｃ，批号：ＡＫ２０１８１００８１４４２。

ＭｏｕｓｅＩＬ１７ ＥＬＩＳＡ Ｋｉｔ，Ｅｌａｂｓｃｉｅｎｃｅ，ＥＥＬ
００４７Ｃ，批号：ＡＫ２０１９０１０１１。
１２　方法
１２１　分组与模型制备　将动物适应性喂养１周
后，依次编号并随机分组。空白组常规饲养，不进行

造模；各观察组小鼠按既定方法开始造模。造模方

案参考既往相关文献并略加调整［１３］，具体步骤如

下：首先进行小鼠腹部脱毛处理，于每只小鼠腹部选

取面积约１ｃｍ×１ｃｍ大小范围剃毛，并用移液器取
溶液５０μＬ，涂抹于局部致敏；隔日再次涂抹等量溶
液一以加强致敏效果。１周后，于每只小鼠背部选
取面积约２ｃｍ×２ｃｍ大小靶皮肤，涂抹硫化钠溶液
进行脱毛，要求背部脱毛区与腹部致敏区间隔在

２ｃｍ以上，随后在背部剃毛区域用移液器取溶液二
１００μＬ，涂抹于局部激发，每５天激发１次，连续８
周。造模成功后按组给予不同干预方案。

１２２　给药方法　紫草油组：以移液器取２００μＬ
复方紫草油，轻柔涂布于背部皮损区，２次／ｄ，疗程
７ｄ。注意均匀。

紫草油＋加味过敏煎组：联合应用加味过敏煎及
复方紫草油治疗，紫草油用法用量同上。取加味过敏

煎浓缩液０７ｍＬ，灌胃２次／ｄ，疗程７ｄ。（根据小鼠
用药量当为临床用药１２倍，人体质量７５ｋｇ，每日用
加味过敏煎生药量２５０ｇ，鼠重约２５ｇ，应用生药量
１ｇ，合加味过敏煎０７ｍＬ，即每次０３５ｍＬ）。

吡美莫司组：于背部皮损区均匀涂抹 １％吡美
莫司乳膏５０ｍｇ，１次／ｄ，疗程７ｄ。

氯雷他定＋氧化锌组：联合应用氯雷他定及氧
化锌软膏治疗，取已稀释的氯雷他定溶液，以０４ｍＬ
灌胃，１次／ｄ，疗程７ｄ。（０１％氯雷他定糖浆成人
用药量为１０ｍＬ，根据换算公式，合００１％氯雷他定
溶液０４ｍＬ）。另于背部皮损区均匀涂抹１５％氧化
锌软膏５０ｍｇ，１次／ｄ，疗程７ｄ。

模型组：造模后常规饲养，以蒸馏水０４ｍＬ灌
胃，１次／ｄ，疗程７ｄ。
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说明：造模期间４只小鼠在激发致敏过程中因
免疫反应过于剧烈迅速死亡。用药期间加味过敏煎

联合紫草油组２只小鼠因灌胃刺破食管致死。最终
每组随机选取８只小鼠纳入分析。
１２３　检测指标与方法

规范记录各种小鼠进行药物干预前后的皮损各

项评分。疗程结束后采用摘眼球取血法获取样本血

液，于４℃静置 １ｈ后采用 ５０００ｒ／ｍｉｎ转速离心
５ｍｉｎ分离得血清，以酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）测定
各组小鼠血清中ＩＬ４、ＩＬ７、ＩＬ１７水平。
１２３１　皮损疗效评定方法　皮损形态积分的判
定采用改良ＥＡＳＩ法，观察各组皮损用药前后红斑、鳞
屑、抓痕、苔藓化。各指标严重度参考 ＢｅｒｔｈＪｏｎｅｓ的
六区域六体征ＡＤ评分法进行打分：０＝无，１＝轻，２＝
中，３＝重，可以根据实际情况记半级分，即０５。
１２３２　皮损治愈率评定方法　参照《中药新药临
床研究指导原则》的疗效判定方法，以各组用药前后

皮损区红斑、鳞屑、抓痕、肥厚苔藓化四项总积分的

变化来判断疗效，计算公式（尼莫地平法）：［（用药

前积分－用药后积分）／用药前积分］×１００％。结果
≥９０％即痊愈（皮损基本消退），９０％ ＞结果≥７５％
即显效（皮损大部分消退），７５％ ＞结果 ＞５０％即有
效（皮损部分消退），结果≤５０％即无效（皮损消退
不明显）。

为保证数据真实性与准确度，由两名数据管理

员分别判定并记录，而后由实验主要负责人对数据

做出验证，若判定数据偏差较大，应及时查证，并重

新判定。

１３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ２３０统计软件进行
数据分析，结果以均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，分析均
采用双侧假设检验，以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。
２　结果
２１　各组皮损改善结果比较　因样本量较小，正态
性以ＫＳ检验结果为准，治疗前后各组红斑、鳞屑、
抓痕、苔藓化评分数据不服从正态分布，故选择

ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ法进行非参数检验。结果如表格所
示，治疗前各组差异无统计学意义（Ｐ＞００５）；而治
疗后各项皮损评价指标均至少在某一组间差异有统

计学意义（Ｐ值均＜００５）。
采用 ＬＳＤ法进行组间检验，并综合均值结果，

可知吡美莫司对皮损红斑疗效出色，加味过敏煎联

合紫草油治疗对红斑的改善效果与氯雷他定联合氧

化锌治疗相近，优于单纯紫草油治疗。吡美莫司对

鳞屑情况的改善具有突出优势（Ｐ＝００３７），同时吡
美莫司对抓痕的改善作用最强，优于中药组，但无统

计学意义；合用加味过敏煎与单纯使用紫草油对抓

痕情况改善能力接近；各观察组中氯雷他定联合氧

化锌组对抓痕改善能力最弱，但与模型组比较，差异

有统计学意义（Ｐ＝００１１）。肥厚苔藓化方面，吡美
莫司治疗显著优于氯雷他定联合氧化锌（Ｐ＝
００２０），联合使用加味过敏煎与复方紫草油显著优
于氯雷他定联合氧化锌（Ｐ＝００４０），各观察组中氯
雷他定联合氧化锌组对苔藓化改善能力最弱，但与

模型组比较亦有统计学意义（Ｐ＝００３５）。

表１　各组小鼠皮损情况变化表（珋ｘ±ｓ，分）

组别 红斑 鳞屑 抓痕 肥厚苔藓化

紫草油组（ｎ＝８）
　治疗前 １９４±０３２ ２５０±０５３ ２５０±０５３ ２５０±０５３
　治疗后 ０５６±０３２ ００６±０１８ ０３１±０３７ ０９４±０５０
加味过敏煎＋紫草油组（ｎ＝８）
　治疗前 １８１±０４６ ２３８±０５２ ２５０±０５３ ２７５±０４６
　治疗后 ０２５±０３８ ０１３±０２３ ０３１±０２６ ０８８±０２３
吡美莫司组（ｎ＝８）
　治疗前 ２００±０５３ ２３８±０５２ ２５０±０５３ ２６３±０５２
　治疗后 ０２５±０５３ ０ ０１３±０２３ ０８１±０２６
氯雷他定＋氧化锌组（ｎ＝８）
　治疗前 １８１±０２６ ２５０±０５３ ２２５±０４６ ２５０±０５３
　治疗后 ０２５±０３８ ０２５±０２７ ０５６±０３２ １３１±０５９
模型组（ｎ＝８）
　治疗前 ２１３±０５８ ２６３±０５２ ２６３±０５２ ２６３±０５２
　治疗后 ０８８±０３５ ０５６±０４２ １１３±０２３ ２１３±０３５
Ｐ值
　治疗前 ０４９７ ０８５０ ０６７２ ０８４０
　治疗后 ０００８ ０００６ ００００ ００００

　　注：表示非参数检验结果具有显著统计学意义
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表２　各组小鼠皮损整体疗效评价（只，％）

组别 痊愈 显效 有效 无效 平均治愈率

紫草油组（ｎ＝８） １ ５ ２ ０ ８０４１％
加味过敏煎＋紫草油组（ｎ＝８） ２ ５ １ ０ ８４４３％
吡美莫司组（ｎ＝８） ５ ２ １ ０ ８８２１％
氯雷他定＋氧化锌组（ｎ＝８） ０ ３ ５ ０ ７４２０％
模型组（ｎ＝８） ０ ０ ４ ４ ５２５５％

表３　各组小鼠血清白细胞介素表达水平（珋ｘ±ｓ）

组别 ＩＬ４ ＩＬ７ ＩＬ１７

紫草油组（ｎ＝８） ６４３７±２９３０ １０１６５±２１６０ ２０７４±８５７
加味过敏煎＋紫草油组（ｎ＝８） ６７９８±７５４３ ２２９０５±６１７９ １６７４±４４６
吡美莫司组（ｎ＝８） ７３４５±５８７８ １７２８８±７３７９ １６４４±５０６
氯雷他定＋氧化锌组（ｎ＝８） ６０３０±１６１８ １１３４０±４５８４ １６９５±８０１
模型组（ｎ＝８） １８６８４±１４９４６ ９８４２±２９４７ ２９８１±９４７
空白组（ｎ＝８） ５７０７±３５８７ ３１８９６±１６８８１ １４８１±６７９

　　各观察组中整体疗效以吡美莫司最优。进一步
行ＬＳＤ法组间比较，结果示氯雷他定 ＋氧化锌整体
疗效最低，但仍显著优于模型组，差异有统计学意义

（Ｐ＜０００１）。加味过敏煎联合紫草油组治愈率显
著优于氯雷他定 ＋氧化锌组，差异有统计学意义
（Ｐ＝０００９＜００５）。

综上所述，吡美莫司在控制鳞屑、抓痕方面均有

出色表现，优势明显；而复方紫草油组、复方紫草油

联合加味过敏煎组在肥厚苔藓化皮损的修复上功效

显著；联合加味过敏煎组疗效整体优于单纯外治。

从皮损整体评分上看，吡美莫司、复方紫草油联合加

味过敏煎的整体疗效均显著优于氯雷他定＋氧化锌
组；复方紫草油联合加味过敏煎组的痊愈率逊于吡

美莫司组，但二者整体皮损疗效无统计学意义。

２２　各组白细胞介素表达水平比较

表４　ＩＬ７与ＩＬ１７相关性分析

相关性分析 Ｋｅｎｄａｌｌ Ｓｐｅａｒｍａｎ

系数 －０２１ －０２９４
显著性 ００３６ ００４２

　　因实验样本量较小，选择ＫＳ检验判断正态性，
结果示 ＩＬ４、ＩＬ７、ＩＬ１７均不满足正态分布假设。
对３组数据进行相关性分析，发现 ＩＬ７与 ＩＬ１７间
存在显著负相关，如上表。与空白组比较，模型小鼠

ＩＬ４、ＩＬ１７水平增高，ＩＬ７水平降低。使用 Ｍａｎｎ
Ｗｈｉｔｎｅｙ法进行非参数检验可知：模型小鼠与正常小
鼠的ＩＬ４、ＩＬ７、ＩＬ１７水平均有统计学意义，Ｐ值分
别为００１２、０００３、００１６，差异有统计学意义。整
体方差不齐，以Ｇａｍｅｓｈｏｗｅｌｌ法进行组间比较，结果
示各观察组间 ＩＬ４、ＩＬ１７水平差异无统计学意义，

ＩＬ７水平差异有统计学意义：加味过敏煎联合紫草
油组 ＩＬ７水平最高，且显著高于紫草油组（Ｐ＝
０００４）和氯雷他定联合氧化锌组（Ｐ＝００１０），差异
有统计学意义。

３　讨论
ＡＤ的剧烈瘙痒使患者生命质量显著下降，西

医治疗多选用氯雷他定口服，或加氧化锌软膏或润

肤剂外用保护皮损，病情较重者予局部涂抹糖皮质

激素或钙调磷酸酶抑制剂等办法治疗。导师经验指

出，ＡＤ在中医学中属于“浸淫疮”“顽癣”等疾病范
畴，初起多因湿热侵袭，而往往受禀赋、环境之影响，

易反复发作，缠绵腠理。日久则损耗阴分，伤及血

络，邪滞孙络孔窍，肌肤失养，化燥生风。各家对本

病多有探讨，病机重点总不出于湿、热、风、虚。以祝

氏过敏煎为基础创制的加味过敏煎具有很好的健脾

除湿、活血通络功效，加味过敏煎方中柴胡、乌梅、防

风取自祝氏原方，有疏肝理脾、敛阴扶正的效用。更

加白术、茯苓、陈皮、法夏化湿健脾，培补中焦，体现

了慢性皮肤病病必从肝脾论治的思想。加入赤芍、

白芍、川芎、归尾、鸡血藤养血活血，乃承古人之训，

欲治风者，先治其血。又以荆芥、青蒿疏散表邪，徐

长卿、丝瓜络通经祛风，威灵仙、冬瓜皮除湿通络，白

鲜皮、苦参燥湿清热止痒，桂枝解肌通脉，合欢皮和

血消痈、安神助眠。配伍得当，呼应有致，共奏疏肝

健脾，养血息风之功，多年来用于治疗ＡＤ患者发现
具有较好效果。复方紫草油为中成药，其成分为紫

草、冰片、忍冬藤、白芷、麻油，可以解毒生肌、消肿止

痒，既往在治疗成人以及婴儿湿疹、烧烫伤等疾病上

已取得良好效果［４５］，在控制复发上亦表现出色。
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本实验通过设立分组随机对照，探讨 ＡＤ领域
中药与西药内外合治、单纯外治间的疗效差异。研

究结果显示吡美莫司在改善ＡＤ皮损红斑、鳞屑、抓
痕等方面拥有显著优势，痊愈率最高；加味过敏煎联

合复方紫草油亦能产生满意疗效。从皮损整体评分

上看，吡美莫司、加味过敏煎联合复方紫草油的整体

疗效均显著优于氯雷他定＋氧化锌组。复方紫草油
对肥厚苔藓化皮损效果确切。既往有研究表明，紫

草中包含大量醌类化合物，可有效抑制皮肤成纤维

细胞与瘢痕原代成纤维细胞的增殖与迁移，促进二

者的凋亡，下调 Ｉ型胶原基因的表达量［６］。这可能

是该方案针对慢性ＡＤ局部肥厚皮损起效的关键因
素之一，而加味过敏煎联合复方紫草油法对肥厚苔

藓化改善更为显著，加味过敏煎成分复杂，其起效机

制可能与调控外周血相关白细胞介素水平有关。

ＩＬ４在ＡＤ发病全程承担着重要生物效应。包
括刺激 Ｂ淋巴细胞增殖并生成 ＩｇＥ，刺激肥大细胞
成熟并释放组胺，诱导 Ｂ淋巴细胞和单核细胞表达
ＭＨＣＩＩ类分子，影响树突状细胞产生 ＴＡＲＣ／
ＣＣＬ１７［７］，减少角质形成细胞中的丝聚合蛋白表
达［８］等，启动或加深 ＡＤ病程。无论在 ＡＤ急性期
或慢性期，均可以血清ＩＬ４水平作为判断皮损愈合
程度的重要指标。ＩＬ１７是Ｔｈ１７细胞分泌的的标志
性细胞因子。在 ＡＤ皮损中，金黄色葡萄球菌定植
可产生葡萄球肠毒素Ｂ，通过ＩＬ１７依赖机制加重病
情［９］。Ｈａｙａｓｈｉｄａ等［１０］指出，ＡＤ患者外周血单核细
胞和血清ＩＬ１７显著减少，而急性皮损中的ＩＬ１７明
显增多。但更多研究者指出 ＡＤ患者外周血清 ＩＬ
１７显著上升，如马蕾等发现重度 ＡＤ患者外周血单
一核细胞中的Ｔｈ１７比例明显高于健康人，同时血浆
ＩＬ１７含量亦升高，ＩＬ１７ｍＲＮＡ表达水平呈皮损 ＞
皮损周围组织 ＞正常皮肤的特点。黄朝卫等［１１］证

实，ＡＤ患者的血清ＩＬ１７、ＩＬ２３水平较高，且ＩＬ１７、
ＩＬ２３水平与ＳＣＯＲＡＤ评分、瘙痒程度均呈正相关。
ＩＬ７对Ｔｈ１７细胞分化过程无明显影响，但可以通过
ＳＴＡＴ５信号通路促进其扩增，并通过 ＪＡＫＳＴＡＴ５途
径维持其存活［１２］。ＩＬ７功能众多，包括作为免疫调
节剂诱导ＩＦＮγ及ＴＮＦα分泌，进而抑制 ＩＬ４及 ＩＬ
１０的合成，调节 Ｔｈ１／Ｔｈ２平衡［１３］等。ＩＬ７和 ＩＬ７Ｒ
表达水平是许多自身免疫性疾病，如自身免疫性脑

脊髓炎［１４］、多发性硬化［１５］、类风湿性关节炎［１６］、系

统性红斑狼疮［１７］、干燥综合征［１８］、哮喘［１９］等疾病进

程的关键之一，二者在这些疾病中均呈高表达。

本实验中模型组ＩＬ４、ＩＬ１７水平比较空白组显

著增高，而ＩＬ７水平比较空白组显著降低，各组 ＩＬ
４水平与整体皮损改善情况相符，同时ＩＬ７与ＩＬ１７
间存在显著负相关。各治疗方案均能有效降低 ＩＬ
４、ＩＬ１７并一定程度升高 ＩＬ７水平。其中，加味过
敏煎联合紫草油治疗对升高 ＩＬ７水平的作用显著
优于单纯紫草油治疗和氯雷他定联合氧化锌治疗，

且不弱于吡美莫司。ＩＬ７可作为免疫调节因子之
一，与多种自身免疫性皮肤病相关，ＩＬ７及其相关通
路也许在加味过敏煎治疗有红斑表现的自身免疫性

皮肤病的过程中占据重要地位。既往有研究发现

ＩＬ１７蛋白及其ｍＲＮＡ的表达升高与瘢痕疙瘩的持
续生长联系密切［２０］，推测复方紫草油联合加味过敏

煎对慢性 ＡＤ肥厚皮损的改善作用可能也与调控
ＩＬ７／ＩＬ１７水平有关。总之，复方紫草油能够有效
控制ＡＤ皮损，而联合加味过敏煎能进一步提升其
疗效，且在升高慢性ＡＤ血清ＩＬ７和改善皮损红斑、
肥厚苔藓化等方面具有显著优势，其疗效可能与调

节Ｔｈ２／Ｔｈ１７平衡有关。口服汤剂能够整体影响机
体内部的免疫环境，在 ＡＤ的中医治疗中具有重要
意义。
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改善哮喘大鼠的ＡＲ，这一作用可能与其对ＨＭＢＧ１／
ＴＬＲ４信号通路的调控相关。黄芩苷可能作用于
ＨＭＧＢ１ＴＬＲ４信号通路，影响其信号传导，抑制下
游炎性反应递质的释放，阻断炎性反应的级联效应，

从而发挥抗哮喘的作用。同时，我们也发现，除黄芩

苷高剂量组外，其他药物组均能明显下调 ＨＭＧＢ１
ｍＲＮＡ的表达量，但与哮喘模型组比较，差异均无统
计学意义，这一结果可能因检测的标品量不足够大、

数据标准差大、结果分布离散所导致。此外，从本实

验结果可以发现，黄芩苷高、低剂量组在对哮喘大鼠

的指标改善作用方面并无明显差异，我们推断黄芩

苷治疗哮喘的作用与剂量可能并无依赖关系，提示

以后在做相关研究时，须注意黄芩苷的有效浓度的

选择。
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