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摘要： 目的　 探讨川芎茶调散对变应性鼻炎小鼠的干预作用及机制。 方法　 将小鼠随机分为空白组、 模型组、 阳性组

（地塞米松， ０􀆰 ０５ ｍｇ ／ ｍＬ） 及川芎茶调散低、 中、 高剂量组 （０􀆰 ２５、 ０􀆰 ５、 １ ｇ ／ ｍＬ）， 通过腹腔注射卵清蛋白 （ＯＶＡ）
致敏加滴鼻激发制备小鼠变应性鼻炎模型， 给药组灌胃相应药物， 连续 ２ 周， 灌胃后 ３０ ｍｉｎ 给予 ４％ ＯＶＡ 滴鼻刺激，
末次滴鼻后， 观察 ３０ ｍｉｎ 内小鼠挠鼻及喷嚏次数。 小鼠摘眼球取血， 取鼻黏膜， 制备苏木素⁃伊红和过碘酸雪夫染色

切片。 ＥＬＩＳＡ 法检测血清中 ＯＶＡ⁃ｓＬｇＥ 水平， ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测鼻黏膜 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃４、 ＩＦＮ⁃γ、 Ｔ⁃ｂｅｔ、 ＧＡＴＡ３、
ＳＴＡＴ１、 ＳＴＡＴ６ ｍＲＮＡ 表达。 结果　 与空白组比较， 模型组小鼠喷嚏和挠鼻次数增多 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 出现严重鼻黏膜组

织间水肿、 嗜酸性粒细胞浸润及杯状细胞增生， ＯＶＡ⁃ｓＩｇＥ 水平和 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃４、 ＧＡＴＡ⁃３、 ＳＴＡＴ６ ｍＲＮＡ 表达升高

（Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩＦＮ⁃γ、 Ｔ⁃ｂｅｔ、 ＳＴＡＴ１ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 川芎茶调散中、 高剂量组均可改善上

述指标 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。 结论　 川芎茶调散可有效改善 ＯＶＡ 所致小鼠变应性鼻炎， 可能是通过调控 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ
信号通路， 回调 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 漂移， 从而发挥作用。
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　 　 变应性鼻炎又称过敏性鼻炎， 是由易感个体鼻黏膜接

触应变原后引起的Ⅰ型变态反应疾病， 随着对变应性鼻炎

机制的研究深入， Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 免疫失衡被认为是变应性鼻炎

发病的关键［１⁃２］ 。 变应性鼻炎患者通常表现出清水样鼻涕、
阵发性喷嚏、 鼻痒和鼻塞等症状， 严重影响生活质量。 据

统计， 变应性鼻炎的发病率为 １０％ ～ ４０％ ， 且呈逐年增长

趋势［３］ 。 目前变应性鼻炎的西医治疗常使用糖皮质激素类

药、 抗组胺药等， 虽能缓解过敏症状， 但作用局限， 且可

能存在多种不良反应［４⁃７］ 。 因此， 寻找安全有效的变应性鼻

炎治疗药物十分重要。
川芎茶调散始载于宋代 《太平惠民和剂局方》， 由川

芎、 白芷、 羌活、 细辛、 防风、 荆芥、 薄荷、 甘草组成，
具疏风止痛之效， 广泛用于治疗偏头痛［８］ 。 临床上， 川芎

茶调散也常被用于治疗变应性鼻炎， 疗效显著且副作用

小［９⁃１２］ ， 但其药理研究较少。 因此， 本研究采用卵清蛋白

（ＯＶＡ） 刺激制备变应性鼻炎小鼠模型， 探究川芎茶调散

的干预作用， 同时通过检测鼻黏膜 Ｔｈ１、 Ｔｈ２ 型细胞因子及

酪氨酸激酶 ／信号传导子和转录激活子 （ ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ） 通路

相关基因表达， 初步探讨川芎茶调散对变应性鼻炎小鼠的

作用机制， 以期为该方的临床使用及新药开发提供实验

依据。
１　 材料

１􀆰 １　 动物　 ＢＡＢＬ ／ ｃ 雄性小鼠 ６０ 只， 体质量 （１８±２） ｇ，

由南方医科大学实验动物管理中心提供， 实验动物生产许

可证号 ＳＣＸＫ （粤） ２０１６⁃００４１， 小鼠适应性饲养 １ 周， 自

由饮水和进食标准饲料。 动物实验经广东药科大学实验动

物委员会审查并批准 （批准号 ｇｄｐｕｌａｃ２０２１１３３）。
１􀆰 ２　 试剂与药物 　 川芎茶调散由甘草、 羌活、 川芎、 防

风、 荆芥、 白芷、 薄荷、 细辛组成， 饮片来源见表 １， 经

广东药科大学刘基柱教授鉴定为正品。 地塞米松、 卵清蛋

白 （批号 Ｄ１７５６、 Ａ５２５３） 均购自美国 Ｓｉｇｍａ 公司； ＯＶＡ 特

异性 ＩｇＥ （ＯＶＡ⁃ｓＩｇＥ） ＥＬＩＳＡ 试剂盒 （批号 ４３９８０７） 购于

美国 ＢｉｏＬｅｇｅｎｄ 公司； 逆转录试剂盒 （货号） 及 ＴＢ Ｇｒｅｅｎ
荧光定量试剂盒 （货号 ＲＲ０４７Ａ、 ＲＲ８２０Ａ） 均购自日本

ＴａＫａＲａ 公司。 生理盐水 （批号 １２００４０９０１） 购置浙江天瑞

药业有限公司； 氢氧化铝 （批号 ２０１９０７Ｑ１） 购自天津市大

茂化学试剂厂； 二甲苯购自国药集团化学试剂有限公司。
表 １　 饮片信息

饮片 产地 生产厂家 批号

甘草 内蒙古 广州至信中药饮片有限公司 ２００９０２
羌活 四川 广东省药材公司中药饮片厂 Ｑ１０２０５１１
川芎 四川 昆明蓝海中药材饮片有限公司 ２０２００４３２
防风 内蒙古 广东和翔制药有限公司 ＨＸ２０Ｄ０１
荆芥 江西 广东源生泰药业有限公司 ２００３０１０４
白芷 四川 广东省药材公司中药饮片厂 Ｂ５２２０６１１
薄荷 安徽 国药集团冯了性（佛山）药材饮片有限公司 Ｃ２２００８１５８
细辛 吉林 广东天泰药业有限公司 ２０１００１
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１􀆰 ３　 仪器　 ＴＧＬ⁃１６ 型高速冷冻离心机 （广州仪凤电子商

务有限公司）； ＳＨＺ⁃Ｄ （Ⅲ） 型循环水真空泵 （巩义市予

华仪器有限责任公司）； ＲＥ⁃５２ＡＡ 型旋转蒸发器 （上海亚

荣生化仪器厂）； ＢＸ５３ 型荧光显微镜 （日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ 公

司）； Ｍｕｌｔｉｓｋａｎ Ｓｋｙ 型全波长酶标仪 （美国赛默飞公司）；
ＣＦＸ９６ 型实时荧光定量 ＰＣＲ 仪 （美国 Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公司）。
２　 方法

２􀆰 １　 药物制备 　 称取薄荷 ７２ ｇ， 川芎、 荆芥各 ３６ ｇ， 白

芷、 羌活、 甘草各 １８ ｇ， 细辛 ９ ｇ， 防风 １３􀆰 ５ ｇ。 除薄荷、
荆芥外， 其余 ６ 味药加 １０ 倍量水浸泡 ３０ ｍｉｎ， 武火煮沸，
转文火保持微沸 ４０ ｍｉｎ， 加入薄荷、 荆芥继续煎煮１０ ｍｉｎ，
四层纱布趁热过滤； 滤渣加 ８ 倍量水， 煮沸后文火煎煮

３０ ｍｉｎ， 四层纱布趁热过滤， 合并滤液， 减压浓缩至

１ ｇ ／ ｍＬ， 即为高剂量川芎茶调散， 倍比稀释后， 分别制得

中、 低剂量川芎茶调散 （０􀆰 ２５、 ０􀆰 ５ ｇ ／ ｍＬ）。
２􀆰 ２　 变应性鼻炎小鼠模型建立　 实验第 ０、 ７、 １４ 天， 小

鼠腹腔注射混悬致敏剂 （ ＯＶＡ ０􀆰 ５ ｍｇ ／ ｍＬ、 氢氧化铝

０􀆰 ５０ ｍｇ ／ ｍＬ）， 每只小鼠 ２００ μＬ， 共 ３ 次， 为基础致敏；
实验第 ２１ ～ ３４ 天， 以 ４％ ＯＶＡ 溶液滴鼻进行激发， 每侧

２０ μＬ， 即建立变应性鼻炎模型。
２􀆰 ３　 分组及给药　 随机将小鼠分为空白组、 模型组、 阳性

（地塞米松， ０􀆰 ０５ ｍｇ ／ ｍＬ） 组和川芎茶调散低、 中、 高剂

量组 （０􀆰 ２５、 ０􀆰 ５、 １ ｇ ／ ｍＬ）， 每组 １０ 只， 除空白组外， 其

余组小鼠均按 “２􀆰 ２” 项下方法制备变应性鼻炎模型。 给

药组于第 ２１ 天起， 每天灌胃给药 １ 次 （０􀆰 ２ ｍＬ ／ ２０ ｇ）， 持

续 ２ 周， 给药期间每天给予 ４％ ＯＶＡ 溶液滴鼻刺激， 每侧

２０ μＬ； 模型组与空白组均灌胃蒸馏水， 实验共持续 ３５ ｄ。
２􀆰 ４　 行为学观察 　 末次滴鼻刺激后， 观察并记录 ３０ ｍｉｎ
内各组小鼠挠鼻及喷嚏次数。
２􀆰 ５　 样本采集 　 小鼠摘眼球取血， 血液室温静置 ２ ｈ，
４ ℃、 ４ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎ， 取上清液， 于－８０ ℃保存，
用于 ＥＬＩＳＡ 检测； 分离小鼠上颌骨， 沿鼻中线剪开鼻腔，
小心分离鼻中隔， 保证鼻中隔所粘附的鼻黏膜的完整， 一

部分鼻黏膜置于 ４０％ 甲醛中固定， 用以制作病理切片， 另

一部分冻存于－８０ ℃， 用于 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 检测。
２􀆰 ６　 鼻黏膜组织病理学观察 　 离体鼻黏膜固定 ２４ ｈ 后，
逐级置于不同体积分数乙醇中脱水， 二甲苯透明， 浸蜡，
包埋， 切片 （厚度 ４ μｍ）， 常规制片， 分别进行苏木素⁃伊
红 （ＨＥ） 染色和过碘酸雪夫 （ＰＡＳ） 染色， 光学显微镜观

察鼻黏膜损伤、 嗜酸性粒细胞浸润及杯状细胞增生情况，
对病理切片进行分级评分， 评分标准见表 ２。

表 ２　 鼻黏膜组织病理学评分标准

评分 ／分 鼻黏膜完整度 嗜酸性粒细胞浸润 杯状细胞增生

１ 无明显破损（≤３ 处） 无明显浸润（≤３ 处） 无明显增生（≤３ 处）
２ 中度破损（３～１０ 处） 适中浸润（３～１０ 处） 中度增生（３～１０ 处）
３ 严重破损（＞１０ 处） 严重浸润（＞１０ 处） 严重增生（＞１０ 处）

２􀆰 ７　 ＥＬＩＳＡ 法 检 测 小鼠 血 清 中 ＯＶＡ⁃ｓＬｇＥ 水 平 　 按照

ＥＬＩＳＡ 试剂盒说明书准备各工作液， 绘制标准曲线， 检测

小鼠血清中 ＯＶＡ⁃ｓＩｇＥ 水平。
２􀆰 ８　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测小鼠鼻黏膜 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃４、 ＩＦＮ⁃
γ、 Ｔ⁃ｂｅｔ、 ＧＡＴＡ⁃３、 ＳＴＡＴ１、 ＳＴＡＴ６ ｍＲＮＡ 表达 　 取 ５０ ｍｇ
鼻黏膜组织， 加 ０􀆰 ５ ｍＬ 细胞裂解液， 按照试剂盒说明书提

取总 ＲＮＡ， 测定其浓度及纯度， 按照试剂盒说明书配置逆

转录反应液， 进行逆转录反应， 于－２０ ℃下保存， 再按照

试剂盒说明书配制 ＰＣＲ 反应液， 通过 ＰＣＲ 仪进行扩增反

应， 反应条件为 ９５ ℃预变性 ５ ｍｉｎ； ９５ ℃变性 １０ ｓ， ５５ ℃
退火 ３０ ｓ， ７２ ℃延伸 ２０ ｓ， 共 ４０ 个循环。 引物序列见表 ３。

表 ３　 引物序列

基因 序列 （５′→３′）
ＩＬ⁃１β 正向 ＧＣＡＡＣＴＧＴＴＣＣＴＧＡＡＣＴＣＡＡＣＴ

反向 ＡＴＣＴＴＴＴＧＧＧＧＴＣＣＧＴＣＡＡＣＴ
ＩＬ⁃６ 正向 ＴＡＧＴＣＣＴＴＣＣＴＡＣＣＣＣＡＡＴＴＴＣＣ

反向 ＴＴＧＧＴＣＣＴＴＡＧＣＣＡＣＴＣＣＴＴＣ
ＩＮＦ⁃γ 正向 ＴＣＡＡＧＴＧＧＣＡＴＡＧＡＴＧＴＧＧＡＡＧＡＡ

反向 ＴＧＧＣＴＣＴＧＣＡＧＧＡＴＴＴＴＣＡＴＧ
ＩＬ⁃４ 正向 ＡＣＡＧＧＡＧＡＡＧＧＧＡＣＧＣＣＡＴ

反向 ＧＡＡＧＣＣＣＴＡＣＡＧＡＣＧＡＧＣＴＣＡ
Ｔ⁃ｂｅｔ 正向 ＡＧＣＡＡＧＧＡＣＧＧＣＧＡＡＴＧＴＴ

反向 ＧＴＧＧＡＣＡＴＡＴＡＡＧＣＧＧＴＴＣＣＣ
ＧＡＴＡ⁃３ 正向 ＡＡＧＣＴＣＡＧＴＡＴＣＣＧＣＴＧＡＣＧ

反向 ＧＴＴＴＣＣＧＴＡＧＴＡＧＧＡＣＧＧＧＡＣ
ＳＴＡＴ１ 正向 ＴＣＡＣＡＧＴＧＧＴＴＣＧＡＧＣＴＴＣＡＧ

反向 ＣＧＡＧＡＣＡＴＣＡＴＡＧＧＣＡＧＣＧＴＧ
ＳＴＡＴ６ 正向 ＣＴＣＴＧＴＧＧＧＧＣＣＴＡＡＴＴＴＣＣＡ

反向 ＣＡＴＣＴＧＡＡＣＣＧＡＣＣＡＧＧＡＡＣＴ
ＧＡＰＤＨ 正向 ＡＣＣＴＧＣＣＡＡＧＴＡＴＧＡＴＧＡＣＡＴＣＡ

反向 ＧＧＴＣＣＴＣＡＧＴＧＴＡＧＣＣＣＡＡＧＡＴ

２􀆰 ９　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２０􀆰 ０ 软件进行处理， 数据以

（ｘ±ｓ） 表示， 多组间比较采用单因素方差分析。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为

差异具有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 川芎茶调散对变应性鼻炎小鼠喷嚏及挠鼻次数的影

响　 如表 ４ 所示， 与空白组比较， 模型组小鼠喷嚏次数与

挠鼻次数增加 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 表明变应性鼻炎模型造模成功；
与模型组比较， 川芎茶调散各剂量组可减少小鼠喷嚏次数

（Ｐ＜０􀆰 ０１）， 川芎茶调散中、 高剂量组可减少小鼠挠鼻次数

（Ｐ＜０􀆰 ０１）， 其中高剂量组作用与阳性组相当。
表 ４　 各组小鼠喷嚏及挠鼻次数比较 （次， ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

组别 喷嚏次数 挠鼻次数

空白组 ６􀆰 ２±１􀆰 ７ ４􀆰 １±１􀆰 ８
模型组 ５４􀆰 ４±６􀆰 ８＃＃ ２７􀆰 ６±４􀆰 ６＃＃

阳性组 ２０􀆰 ７±３􀆰 ７∗∗ １５􀆰 ２±２􀆰 ９∗∗

川芎茶调散低剂量组 ３５􀆰 ８±６􀆰 １∗∗ ２４􀆰 ８±３􀆰 ７
川芎茶调散中剂量组 ２６􀆰 ９±５􀆰 ８∗∗ １８􀆰 １±３􀆰 １∗∗

川芎茶调散高剂量组 ２１􀆰 ３±４􀆰 ２∗∗ １３􀆰 ８±３􀆰 １∗∗

　 　 注： 与空白组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 ２　 川芎茶调散对变应性鼻炎小鼠鼻黏膜组织病理学的影

响　 如图 １ ～ ２ 所示， 空白组小鼠鼻黏膜组织结构完整连

续， 上皮细胞排列紧密有规则， 无纤毛缺失， 无明显炎症
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细胞浸润现象， 杯状细胞较少； 模型组小鼠鼻黏膜破损严

重， 有大量纤毛脱落， 存在明显的嗜酸性粒细胞浸润和组

织间水肿现象， 并可见杯状细胞明显增生； 各给药组小鼠

鼻黏膜损伤均得到不同程度的缓解， 川芎茶调散低剂量组

小鼠鼻黏膜仍存在一定炎症细胞浸润与杯状细胞增生， 而

川芎茶调散高剂量与阳性药作用相当， 小鼠鼻黏膜组织结

构均较为完整， 纤毛脱落极少， 嗜酸性粒细胞及杯状细胞

存在较少。 如表 ５ 所示， 与模型组比较， 川芎茶调散中、
高剂量组可降低鼻黏膜病理学损伤评分 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 其中

高剂量组作用与阳性组相当。

图 １　 各组小鼠鼻黏膜组织 ＨＥ 染色 （×４００）

图 ２　 各组小鼠鼻黏膜组织 ＰＡＳ 染色 （×４００）

表 ５　 各组小鼠鼻黏膜组织病理学评分比较 （分， ｘ ±
ｓ， ｎ＝４）

组别 评分

空白组 ３􀆰 ２５±０􀆰 ５０
模型组 ８􀆰 ２５±０􀆰 ９６＃＃

阳性组 ４􀆰 ００±０􀆰 ８２∗∗

川芎茶调散低剂量组 ８􀆰 ００±０􀆰 ８２
川芎茶调散中剂量组 ６􀆰 ００±０􀆰 ８２∗∗

川芎茶调散高剂量组 ４􀆰 ５０±０􀆰 ５８∗∗

　 　 注： 与空白组比较， ＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 ３　 川芎茶调散对变应性鼻炎小鼠血清 ＯＶＡ ⁃ｓＩｇＥ 水平的

影响　 如表 ６ 所示， 与空白组比较， 模型组小鼠血清 ＯＶＡ⁃
ｓＩｇＥ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 表明变应性鼻炎小鼠造模成功；
与模型组比较， 川芎茶调散各剂量组小鼠血清 ＯＶＡ⁃ｓＩｇＥ 水

平均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 其中高剂量组作用与阳性

组相当。
３􀆰 ４　 川芎茶调散对变应性鼻炎小鼠鼻黏膜组织 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃
１β、 ＩＦＮ⁃γ、 ＩＬ⁃４ ｍＲＮＡ 表达的影响　 如图 ３ 所示， 与空白

组比较， 模型组小鼠鼻黏膜组织炎症因子 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β 和

Ｔｈ２ 型因子 ＩＬ⁃４ ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， Ｔｈ１ 型因子

ＩＦＮ⁃γ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 川芎茶

调散各剂量组小鼠鼻黏膜组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃４ ｍＲＮＡ 表达降低

（Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 川芎茶调散中、 高剂量组小鼠鼻黏膜

组织 ＩＬ⁃６ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩＦＮ⁃γ ｍＲＮＡ 表达升

高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 其中高剂量组作用与阳性组相当。
表 ６　 各组小鼠血清 ＯＶＡ⁃ｓＩｇＥ 水平比较 （ｐｇ ／ ｍＬ， ｘ±ｓ，

ｎ＝１０）

组别 ＯＶＡ⁃ｓＩｇＥ
空白组 ３９􀆰 ０７±５􀆰 ７７
模型组 １８４􀆰 ６４±１３􀆰 １７＃＃

阳性组 ７９􀆰 ４７±６􀆰 ８２∗∗

川芎茶调散低剂量组 １４６􀆰 ２４±２３􀆰 １８∗

川芎茶调散中剂量组 １０９􀆰 １９±１６􀆰 ２４∗∗

川芎茶调散高剂量组 ７７􀆰 ８０±８􀆰 ７７∗∗

　 　 注： 与空白组比较，＃＃ Ｐ ＜ ０􀆰 ０１； 与模型组比较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，
∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 ５　 川芎茶调散对变应性鼻炎小鼠鼻黏膜组织 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ
通路相关基因表达的影响 　 如图 ４ 所示， 与空白组比较，
模型组小鼠鼻黏膜组织 Ｔ⁃ｂｅｔ、 ＳＴＡＴ１ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜
０􀆰 ０１）， ＧＡＴＡ３、 ＳＴＡＴ６ ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模
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注： 与空白组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ３　 各组小鼠鼻黏膜组织 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＩＦＮ⁃γ、 ＩＬ⁃４ ｍＲＮＡ 表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝４）

注： 与空白组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ４　 各组小鼠鼻黏膜组织 Ｔ⁃ｂｅｔ、 ＧＡＴＡ３、 ＳＴＡＴ１、 ＳＴＡＴ６ ｍＲＮＡ 表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝４）

型组比较， 川芎茶调散中、 高剂量组小鼠鼻黏膜组织 Ｔ⁃ｂｅｔ
ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＳＴＡＴ６ ｍＲＮＡ 表达

降低 （Ｐ＜ ０􀆰 ０５）， 川芎茶调散各剂量组小鼠鼻黏膜组织

ＧＡＴＡ３ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＳＴＡＴ１ ｍＲＮＡ 表达升高
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（Ｐ＜０􀆰 ０１）， 其中高剂量组作用效果略优于阳性组。
４　 讨论

变应性鼻炎是由易感个体接触变应原引起的鼻黏膜慢

性炎症， 其发病与 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 漂移相关。 正常情况下， ＣＤ４＋

原始 Ｔ 细胞 （Ｔｈ０） 会按一定比例向 Ｔｈｌ 和 Ｔｈ２ 细胞分化，
两者处于相对平衡状态， Ｔｈ１ 细胞产生的 ＩＬ⁃２ 和 ＩＮＦ⁃γ 等

能够抑制 Ｔｈ０ 向 Ｔｈ２ 细胞分化， Ｔｈ２ 细胞产生的 ＩＬ⁃４ 和 ＩＬ⁃
１３ 能够抑制 Ｔｈ１ 细胞生成［１３⁃１４］ 。 变应性鼻炎在机体引起异

常免疫反应， 会导致 Ｔｈ１ 和 Ｔｈ２ 免疫反应平衡被打破。 本

实验发现， 与空白组比较， 模型组小鼠鼻黏膜 Ｔｈ１ 型因子

ＩＦＮ⁃γ ｍＲＮＡ 表达降低， Ｔｈ２ 型因子 ＩＬ⁃４ ｍＲＮＡ 表达升高，
表明 ＯＶＡ 所致变应性鼻炎小鼠存在明显的 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 漂移

现象。
ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 信号通路是 Ｔｈ１ 和 Ｔｈ２ 免疫应答过程的重要

通路［１５⁃１６］ 。 Ｔｈ１ 型因子 ＩＦＮ⁃γ 与其受体结合后， 可通过

ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ１ 信号转导通路激活 Ｔ⁃ｂｅｔ 基因， 诱导其表达， 对

Ｔｈ１ 应答形成正性反馈作用［１７］ 。 Ｔｈ２ 型细胞因子 ＩＬ⁃４ 与其

受体结合后， 通过 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ６ 信号转导通路激活 ＧＡＴＡ３ 基

因， 可进一步促进 ＩＬ⁃４ 的分泌从而增强 Ｔｈ２ 免疫分化［１８］ 。
因此， 本研究选择 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 信号通路为切入点， 探究川

芎茶调散干预变应性鼻炎的作用机制。
实验发现， 川芎茶调散可以减少变应性鼻炎小鼠的喷

嚏及挠鼻次数， 减轻鼻黏膜组织病理学损伤， 降低血清

ＯＶＡ⁃ｓＩｇＥ 水平及鼻黏膜相关炎症因子表达， 还可升高鼻黏

膜组织 Ｔｈ１ 型因子表达， 降低 Ｔｈ２ 型因子表达， 表明川芎

茶调散对变应性鼻炎有明显的治疗效果， 且对 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 漂

移有回调作用。 同时， 川芎茶调散还可升高变应性鼻炎小

鼠鼻黏膜组织 Ｔ⁃ｂｅｔ 和 ＳＴＡＴ１ ｍＲＮＡ 表达， 降低 ＧＡＴＡ３ 和

ＳＴＡＴ６ ｍＲＮＡ 表达， 表明该方可能是通过 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 通路，
共同调节 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 漂移。

综上所述， 川芎茶调散可缓解变应性鼻炎小鼠鼻炎症状，
减轻炎症反应， 可能是通过调控 ＪＡＫ／ ＳＴＡＴ 信号通路， 回调

Ｔｈ１／ Ｔｈ２漂移， 发挥治疗变应性鼻炎作用。 本研究可为川芎茶

调散的临床使用及新药开发提供一定实验及理论依据。
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