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摘要： 目的　 研究三拗汤对咳嗽变异性哮喘小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 免疫平衡的影响。 方法　 小鼠通过腹腔注射卵蛋白、 氢氧

化铝致敏， 并吸入卵蛋白激发法建立咳嗽变异性哮喘模型， 随机分为空白组， 模型组， 孟鲁司特钠组， 三拗汤低、
中、 高剂量组， ＨＥ、 Ｆ４ ／ ８０ 荧光染色观察肺及支气管组织病理变化、 巨噬细胞聚集情况， 流式细胞术分析脾脏组织

Ｔｈ１７、 Ｔｒｅｇ 细胞比例， ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 检测肺组织 ＴＧＦ⁃β、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃２３、 ＩＬ⁃１０、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃１７Ｆ、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃１３ ｍＲＮＡ 表达。
结果　 与模型组比较， 三拗汤各剂量组小鼠气管、 支气管及血管周围炎性细胞浸润量减少， 杯状细胞化减轻， 上皮下

纤维化和平滑肌体积增加现象缓解， Ｆ４ ／ ８０ 荧光强度减弱； 肺组织 ＴＧＦ⁃β、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃１７Ｆ、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１３ ｍＲＮＡ
表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 脾脏 Ｔｈ１７ 细胞比例、 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 三拗汤可改善咳嗽变异性哮喘小

鼠气管及肺组织炎性病理变化及气道痉挛状态， 其机制与调节 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 免疫平衡及相关细胞因子有关。
关键词： 三拗汤； 咳嗽变异性哮喘； Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 免疫平衡； Ｆ４ ／ ８０
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　 　 咳嗽变异性哮喘是一种特殊类型的哮喘， 咳嗽为其唯

一或主要临床表现， 表现为刺激性干咳， 程度剧烈， 以夜

间咳嗽为主， 通常不伴有明显喘息、 气促等症状， 感冒、
冷空气、 灰尘、 油烟等原因可导致咳嗽加重［１］ ， 本病发生

率近年来有上升趋势， 是慢性咳嗽 （尤其是儿童慢性咳

嗽） 占比最高的疾病 （４１􀆰 ９５％ ）， 而且约 ３０％ 可发展为典

型哮喘［２⁃３］ 。 目前认为， 咳嗽变异性哮喘是由多种因素相互

作用所致， 包括社会及环境、 遗传、 感染、 免疫等， 以免

疫因素为主， 大多数研究表明本病在病理生理学特征及相

关的免疫⁃炎症反应机制方面与典型哮喘具有相似性［４⁃５］ 。
经典理论认为， Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 比例失衡是哮喘发病的主要免疫

机制， 但近年来大量的临床和基础研究发现， Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 失

衡也是重要机制［６］ 。
中医将咳嗽变异性哮喘归属于 “咳嗽” 范畴， 属 “风

咳” “痉咳” 等［７］ 。 国医大师王烈认为， 本病发病机制及

特点与哮喘相似， 但又不同于哮喘的喘息气促之症， 因此

将其命名为 “哮咳” ［８］ 。 三拗汤出自 《太平惠民和剂局

方》， 由麻黄、 杏仁、 甘草组成， 具有宣肺散寒、 止嗽平喘

功效， 是历代治疗哮喘的经典方剂， 本研究观察该方对

Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 细胞免疫平衡调控作用， 并进一步探讨其止咳平

喘机制。
１　 材料

１􀆰 １　 动物　 ＳＰＦ 级雌性 ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠 ６０ 只， 体质量 １８ ～
２２ ｇ， 购自上海西普尔⁃必凯实验动物有限公司， 实验动物

生产许可证号 ＳＣＸＫ （沪） ２０１８⁃０００６， 实验前在标准实验

室条件下饲养 １ 周。
１􀆰 ２　 试剂与药物 　 三拗汤为实验室自制， 方法为取麻黄

６ ｇ、 杏仁 ６ ｇ、 甘草 ６ ｇ， 加 １０ 倍量水浸泡后回流提取， 过

滤后浓缩至 １００ ｍＬ， 即得。 孟鲁司特钠咀嚼片 （批号

Ｓ０１５２８９） 购自美国默沙东公司。 卵清白蛋白 （ｏｖａｌｂｕｍｉｎ，
ＯＶＡ） （批号 １００２６３８２７０）、 氢氧化铝 （批号 ２１６４５⁃５１⁃２）
均购自美国 Ｓｉｇｍａ⁃Ａｌｄｒｉｃｈ 公司； 小鼠 Ｔｒｅｇ 细胞染色试剂盒
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（批号 ＫＴＲ２０１⁃２５）、 小鼠 Ｔｈ１７ 细胞染色试剂盒 （批号

ＫＴＨ２１７⁃２５） 均购自杭州联科生物技术有限公司。
１􀆰 ３　 仪器　 ＡＢＩ ７５００ 型 ＰＣＲ 仪 （美国 ＡＢＩ 公司）； ＦＣ５００
型流式细胞仪 （美国 Ｂｅｃｋｍａｎ Ｃｏｕｌｔｅｒ 公司）； 单细胞制备

仪 （美国 ＢＤ 公司）； ＢＸ４３ 型荧光显微镜 （日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ 公

司）； ４０２Ｂ 型超声雾化器 （江苏鱼跃医疗设备有限公司）。
２　 方法

２􀆰 １　 分组与造模　 将小鼠随机分为 ６ 组， 分别为空白组，
模型组， 孟鲁司特钠组， 三拗汤低、 中、 高剂量组， 每组

１０ 只， 饲养 １ 周， 第 １、 ７、 １４ 天， 空白组小鼠腹腔注射

２００ μＬ 生理盐水， 其余各组小鼠腹腔注射 ２００ μＬ 致敏液

（ＯＶＡ １００ μｇ、 氢氧化铝 ２０ μｇ）。 参照文献 ［９］ 报道及前

期研究结果， 末次注射 １ 周后除空白组外， 其余各组小鼠

均以 ０􀆰 ５％ ＯＶＡ 进行超声雾化处理， 每天 ３０ ｍｉｎ， 连续

１４ ｄ， 雾化后孟鲁司特钠组 （ １􀆰 ５ ｍｇ ／ ｋｇ） 及三拗汤低、
中、 高剂量组 （２􀆰 ７、 ５􀆰 ４、 １０􀆰 ８ ｇ ／ ｋｇ） 小鼠灌胃给予相应

药物， 空白组和模型组小鼠灌胃给予等容量生理盐水， 每

天 １ 次， 连续 １４ ｄ。
２􀆰 ２　 小鼠气管、 肺组织病理学观察　 最后 １ 次给药激发后

２４ ｈ， 每组随机选取 ３ 只小鼠， 颈椎脱臼处死后解剖取气

管、 肺组织， 制片， 分别进行 ＨＥ 染色、 Ｆ４ ／ ８０ 免疫荧光

染色。
２􀆰 ３　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测细胞因子 ｍＲＮＡ 表达 　 取小鼠肺组

织 ５００ ｍｇ， 加 １ ｍＬ Ｔｒｉｚｏｌ 试剂后低温匀浆， 提取总 ＲＮＡ 并

检测其表达， 参照 ＨｉＳｃｒｉｐｔ Ⅲ ＲＴ ＳｕｐｅｒＭｉｘ ｆｏｒ ｑＰＣＲ 试剂盒

体系进行反转录合成 ｃＤＮＡ。 ＰＣＲ 反应体系为 ２０ μＬ， 包括

２×ＣｈａｍＱ ＳＹＢＲ ｑＰＣＲ Ｍａｓｔｅｒ Ｍｉｘ １０􀆰 ０ μＬ、 正反向引物各

０􀆰 ４ μＬ、 ｃＤＮＡ 模板 ６ μＬ， 引物序列见表 １。 采用 ＡＢＩ ７５００
荧光定量 ＰＣＲ 仪两步法， 扩增标准为①预变性， ９５ ℃
３０ ｓ； ②ＰＣＲ 反应， ９５ ℃ ４ ｓ， ６０ ℃ ３４ ｓ， 共 ４０ 个循环。
采用 ＡＢＩ ７５００ 荧光定量 ＰＣＲ 仪软件进行数据分析， 以

ＧＡＰＤＨ 为内参， ２－ΔΔＣＴ法计算 ｍＲＮＡ 相对表达。
２􀆰 ４　 小鼠脾脏组织 Ｔｒｅｇ、 Ｔｈ１７ 细胞比例检测

２􀆰 ４􀆰 １　 单细胞制备 　 将小鼠脾脏置于单细胞制备仪中匀

浆， 收集匀浆液， 检测细胞密度为 １􀆰 ０×１０７ ～ １􀆰 ０×１０８ ／ ｍＬ，
ＰＢＳ 重悬待测。
２􀆰 ４􀆰 ２　 Ｔｒｅｇ 细胞比例检测 　 取 “２􀆰 ４􀆰 １” 项下细胞悬液，
加入 ＣＤ４⁃ＦＩＴＣ、 ＣＤ２５⁃ＡＰＣ 后孵育 １５ ｍｉｎ， 加入固定破膜

剂避光孵育 ３０ ｍｉｎ 后再加入破膜缓冲液、 Ｆｏｘｐ３⁃ＰＥ 孵育

３０ ｍｉｎ， ＰＢＳ 重悬后检测。
２􀆰 ４􀆰 ３　 Ｔｈ１７ 细胞比例检测 　 取 “２􀆰 ４􀆰 １” 项下细胞悬液，
加入 ＰＭＡ、 ＢＦＡ 后在 ３７ ℃ 下培养 ６ ｈ， 加入 ＣＤ３⁃ＦＩＴＣ、
ＣＤ４⁃ｐｅｒｃｐ⁃ｃｙ５􀆰 ５ 抗体后避光孵育 １５ ｍｉｎ， 加入 ＰＢＳ 混匀，
加入固定剂破膜剂 Ａ、 固定剂破膜剂 Ｂ、 ＩＬ⁃１７⁃ＰＥ 抗体孵

育 １５ ｍｉｎ， ＰＢＳ 培养液重悬后检测。
２􀆰 ５　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２３􀆰 ０ 软件进行处理， 计量资

料以 （ｘ±ｓ） 表示， 多组间比较采用方差分析， 组间两两比

较采用 ＬＳＤ 检验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 表示差异具有统计学意义。

表 １　 引物序列
基因 序列（５′→３′） 长度 ／ ｂｐ
ＩＬ⁃６ 正向 ＧＣＴＡＣＣＡＡＡＣＴＧＧＡＴＡＴＡＡＴＣＡＧＧＡ

反向 ＣＣＡＧＧＴＡＧＣＴＡＴＧＧＴＡＣＴＣＣＡＧＡＡ
７８

ＩＬ⁃１０ 正向 ＣＴＧＡＧＧＣＧＣＴＧＴＣＡＴＣＧＡＴＴ
反向 ＡＧＧＴＣＣＴＧＧＡＣＴＣＣＡＧＣＡＧＡ

２１３

ＩＬ⁃２３ 正向 ＡＡＴＧＣＴＡＴＧＧＣＴＧＴＴＧＣＣＣＴＧ
反向 ＣＧＧＡＴＣＣＴＴＴＧＣＡＡＧＣＡＧＡＡＣ

２６１

ＩＬ⁃１７Ａ 正向 ＧＧＡＧＡＧＣＴＴＣＡＴＣＴＧＴＧＴＣＴＣＴＧ
反向 ＴＴＧＧＣＣＴＣＡＧＴＧＴＴＴＧＧＡＣＡ

１１２

ＩＬ⁃１７Ｆ 正向 ＣＣＧＴＧＡＡＡＣＡＧＣＣＡＴＧＧＴＣＡ
反向 ＧＡＧＧＡＣＡＧＴＴＣＣＣＡＧＣＣＴＴＣ

１２８

ＴＧＦ⁃β１ 正向 ＧＴＧＴＧＧＡＧＣＡＡＣＡＴＧＴＧＧＡＡＣＴＣＴＡ
反向 ＴＴＧＧＴＴＣＡＧＣＣＡＣＴＧＣＣＧＴＡ

１４３

ＩＬ⁃４ 正向 ＴＣＡＣＡＧＣＡＡＣＧＡＡＧＡＡＣＡＣＣＡ
反向 ＣＡＧＧＣＡＴＣＧＡＡＡＡＧＣＣＣＧＡＡ

１５８

ＩＬ⁃１３ 正向 ＡＣＡＴＣＡＣＡＣＡＡＧＡＣＣＡＧＡＣＴＣ
反向 ＡＧＧＣＣＡＴＧＣＡＡＴＡＴＣＣＴＣＴＧＧ

１５１

ＧＡＤＰＨ 正向 ＣＡＴＧＧＣＣＴＴＣＣＧＴＧＴＴＣＣＴＡ
反向 ＣＣＴＧＣＴＴＣＡＣＣＡＣＣＴＴＣＴＴＧＡＴ

１０４

３　 结果

３􀆰 １　 小鼠一般状态　 空白组小鼠未见异常； 模型组小鼠出

现喷嚏、 搓鼻、 呼吸急促、 腹肌抽搐、 抓耳挠腮、 咬尾、
烦躁易激、 皮毛粗糙无光泽等情况； 各给药组小鼠在 ＯＶＡ
雾化刺激后虽也有搓鼻、 腹肌抽搐等症状， 但与模型组比

较症状减轻。
３􀆰 ２　 三拗汤对小鼠气管、 肺组织病理变化的影响　 空白组

小鼠气管、 肺组织结构完整， 未见病理变化； 模型组小鼠

气管、 支气管、 血管周围可见大量炎性细胞浸润， 并出现

杯状细胞增生、 上皮下纤维化、 平滑肌体积增加； 与模型

组比较， 孟鲁司特钠组、 三拗汤各剂量组小鼠肺组织、 气

道炎性细胞浸润减少， 以三拗汤中剂量组更明显， 并且支

气管壁结构基本完整， 见图 １。

图 １　 各组小鼠气管、 肺组织 ＨＥ 染色 （×２００）

３􀆰 ３　 三拗汤对小鼠气管、 肺组织 Ｆ４ ／ ８０ 免疫荧光染色的影

响　 空白组、 三拗汤中剂量组小鼠未见红光荧光标记的巨

噬细胞大量聚集， 模型组小鼠气道周围可见红色荧光标记，
其余各组小鼠荧光强度低于模型组， 见图 ２。
３􀆰 ４　 三拗汤对小鼠各细胞因子 ｍＲＮＡ 表达的影响　 与空白

组比较， 模型组小鼠 ＴＧＦ⁃β、 ＩＬ⁃１０、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃１７Ｆ、 ＩＬ⁃４、
ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１３ ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型

组比较， 三拗汤各剂量组小鼠 ＴＧＦ⁃β、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃１７Ｆ、 ＩＬ⁃
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图 ２　 各组小鼠气管、 肺组织 Ｆ４ ／ ８０ 染色 （×２００）

　 　 　 　

４、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１３ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模

型组比较， 三拗汤各剂量组小鼠 ＩＬ⁃２３、 ＩＬ⁃１０ ｍＲＮＡ 表达

无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见图 ３。
３􀆰 ５　 三拗汤对小鼠脾脏 Ｔｈ１７、 Ｔｒｅｇ 细胞比例及 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ
平衡的影响　 与空白组比较， 模型组小鼠 Ｔｈ１７ 细胞比例升

高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 三拗汤各剂量组小鼠 Ｔｈ１７
细胞比例降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见图 ４。 各组小鼠 Ｔｒｅｇ 细胞比

例比较， 差异无统计学意义 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见图 ５。 与空白组

比较， 模型组小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型

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

图 ３　 三拗汤对小鼠各细胞因子 ｍＲＮＡ 表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

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

图 ４　 三拗汤对小鼠脾脏 Ｔｈ１７ 细胞比例的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

组比较， 三拗汤各剂量组小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值降低 （Ｐ ＜
０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见图 ６。
４　 讨论

咳嗽变异性哮喘的发病机制较为复杂， 基于免疫因素

在其发病过程中起到的重要作用， 相关研究从多个角度证

明了咳嗽变异性哮喘的发病不仅与经典 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 平衡有关，

也受到 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 免疫平衡的调控。 三拗汤及其加味方临床

上广泛用于治疗支气管哮喘、 咳嗽变应性哮喘， 过去研究

者对其作用机制的探究主要着眼于气道炎症、 气道高反应

性等方向［１０⁃１１］ 。 而近年来的研究表明中医药也能通过调控

Ｔｒｅｇ ／ Ｔｈ１７ 免疫平衡及其相关细胞因子治疗咳嗽变异性哮

喘［１２］ ， 这为进一步探索三拗汤治疗咳嗽变异性哮喘的机制
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图 ５　 三拗汤对小鼠脾脏 Ｔｒｅｇ 细胞比例的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

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

图 ６　 三拗汤对小鼠脾脏 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值的影响 （ ｘ ± ｓ，
ｎ＝６）

提供了思路。
Ｔｒｅｇ 细胞是一类控制体内自身免疫反应性的 Ｔ 细胞新

亚群， 主要功能是抑制免疫效应细胞， 维持机体的免疫稳

态， 其主要分泌 ＴＧＦ⁃β、 ＩＬ⁃１０ 等细胞因子， 能抑制炎症反

应， 其中 ＴＧＦ⁃β 对 Ｔｒｅｇ 细胞的分化至关重要［１３⁃１４］ ， 在哮喘

机制研究中， 高表达的 ＴＧＦ⁃β 被报道较多［１２，１５］ 。 Ｔｈ１７ 细胞

是一种重要的促炎细胞， 其分泌的细胞因子 ＩＬ⁃１７ 是主要促

炎因子之一， 具有很强的诱发炎症作用， 又称为前炎性因

子［１６］ ， 其加重局部炎症反应的机制为诱导支气管上皮细

胞、 平滑肌细胞活化， 促使支气管细胞 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８ 水平增

加， 从而进一步聚集和活化中性粒细胞， 并导致多种炎症

因子的分泌， 如 ＩＬ⁃２１、 ＩＬ⁃２２、 ＩＬ⁃２３、 ＩＬ⁃６ 等［１７］ 。
Ｔｈ１７ 与 Ｔｒｅｇ 同属效应 Ｔ 细胞亚群， 在功能上互相拮

抗， 表现为 Ｔｈ１７ 诱发炎症， 而 Ｔｒｅｇ 抑制炎症。 它们也受到

多种因子的调控， 其中 ＩＬ⁃６ 和 ＴＧＦ⁃β 细胞因子水平主要决

定了 Ｔｈ１７ 和 Ｔｒｅｇ 细胞比例， ＴＧＦ⁃β 是这 ２ 种 Ｔ 细胞分化的

共同因子， 它单独作用时初始 Ｔ 细胞向 Ｔｒｅｇ 分化； ＩＬ⁃６ 和

ＴＧＦ⁃β 同时存在时， 则促进 Ｔｈ１７ 细胞的分化； 而同时，
Ｔｈ１７ 细胞的稳态和扩增又受到 ＩＬ⁃２３ 因子的调节［１８⁃２０］ 。 此

外， 同为炎症因子， ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃１３ 也与 ＩＬ⁃１７ 相关联， 它们可

通过促进巨噬细胞、 单核细胞对于呼吸道黏膜的损伤和吞

噬作用加剧黏膜高反应性， 这 ２ 种因子作为 Ｔｈ２ 主要分泌

的细胞因子， 是导致哮喘发作的重要因素［２１⁃２２］ 。
Ｆ４ ／ ８０ 蛋白高表达于成熟活跃的巨噬细胞中， 研究显

示其表达与 ＴＧＦ⁃β 等细胞因子以及 Ｔｒｅｇ、 Ｔｈ１７ 细胞有密切

关系。 Ｆ４ ／ ８０ 可通过促进巨噬细胞成熟、 提高 ＴＧＦ⁃β 表达，
从而对转化为 Ｔｈ１７ 与 Ｔｒｅｇ 产生影响［２３］ 。 本实验发现， Ｆ４ ／
８０ 与 ＴＧＦ⁃β 水平的增减趋势一致， 进一步证明了抗炎治疗

作用可能是由抑制亢进的 Ｔｈ１７ 细胞功能而引起。
本实验采用卵蛋白、 氢氧化铝腹腔注射致敏并吸入卵

蛋白激发法建立咳嗽变异性哮喘小鼠模型， 造模后小鼠出

现喷嚏、 搓鼻、 呼吸急促、 腹肌抽搐等行为， 较好模拟出

了咳嗽变异性哮喘临床特征； 病理形态学也显示气管、 支

气管及肺组织血管周围有大量炎性细胞浸润， 并出现杯状

细胞增生、 上皮下纤维化和平滑肌体积增加。 结果显示，
模型组肺组织中 ＴＧＦ⁃β、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃１７Ｆ、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１３
ｍＲＮＡ 表达上升， Ｆ４ ／ ８０ 荧光强度增强， 脾脏 Ｔｈ１７ 细胞比

例上升， Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比例升高， 提示以上细胞因子在咳嗽变

异性哮喘疾病诱发过程中具有关键作用； 进一步分析可知

其导致疾病的机制为促进炎症细胞因子及 Ｆ４ ／ ８０ 高表达，
加之 ＩＬ⁃６ 和 ＴＧＦ⁃β 水平同时升高， 使 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡中以

Ｔｈ１７ 免疫反应占优势。 三拗汤干预后， 气管及肺组织炎症

及气管痉挛病变减轻， Ｆ４ ／ ８０ 蛋白表达减弱， ＴＧＦ⁃β 恢复到

正常水平， ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃１７Ｆ、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１３ ｍＲＮＡ 表达

降低； 脾脏中 Ｔｈ１７ 细胞比例降低， 且 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比例随之

降低， 提示三拗汤可通过降低模型小鼠 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃１７Ｆ、
ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１３ 等促炎因子 ｍＲＮＡ 表达， 调节 Ｆ４ ／ ８０、
ＴＧＦ⁃β 状态， 使 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡中以 Ｔｒｅｇ 免疫反应占优势，
从而调节 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 免疫失衡， 改善咳嗽变异性哮喘症状。

综上所述， 三拗汤可减轻咳嗽变异性哮喘小鼠呼吸急

促等症状， 改善气管及肺组织炎性病理损伤及气道痉挛状

态， 其作用机制与调节 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 免疫平衡及相关细胞因子

有关。
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