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［摘要］ 目的 探讨鼻敏煎治疗变应性鼻炎的可能作用机制。 方法 60 只 BALB /c 小鼠随机分为正常对照
组、模型组、鼻敏煎低剂量组、鼻敏煎高剂量组、氯雷他定组，每组 12 只。除正常对照组外，其余小鼠均
由卵清蛋白致敏和激发制备变应性鼻炎小鼠模型，每日激发前 30 min，鼻敏煎低、高剂量组小鼠分别给予
120、600 mg / ( kg·d) 鼻敏煎药液灌胃，氯雷他定组小鼠给予氯雷他定 2 mg / ( kg·d) 溶液灌胃，正常对
照组及模型组小鼠给予 0. 2 ml蒸馏水灌胃，共持续 7 天。末次激发后先进行小鼠过敏样症状评分并计算总积
分，再检测各组小鼠外周血淋巴细胞因子水平、各淋巴细胞亚群比例及鼻黏膜淋巴细胞亚群转录因子或受体
表达。 结果 模型组小鼠过敏样症状总积分高于正常对照组 ( P ＜ 0. 01) ，而鼻敏煎高剂量组和氯雷他定组
过敏样症状总积分较模型组显著降低 ( P ＜ 0. 05) 。鼻敏煎高剂量组小鼠外周血白细胞介素 2 ( IL-2) 、白细
胞介素 4 ( IL-4) 、白细胞介素 5 ( IL-5) 、白细胞介素 17 ( IL-17 ) 、干扰素 γ ( IFN-γ) 及转化生长因子 β
( TGF-β) 水平，辅助性 T细胞 2 ( Th2) 、辅助性 T细胞 17 ( Th17) 、γδ T 细胞比例，以及鼻黏膜组织中转
录因子 GATA3、ＲOＲγt和 γδ T细胞受体 ( γδ TCＲ) 表达水平均显著低于模型组，白细胞介素 10 ( IL-10)
水平高于模型组 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜ 0. 01) 。 结论 鼻敏煎可调节变应性鼻炎小鼠外周血和鼻黏膜 T淋巴细胞
亚群比例，抑制 Th2、Th17、γδ T细胞的分化，相关细胞因子的释放及其介导的炎症反应。这可能是其治疗
变应性鼻炎的部分作用机制。
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变应性鼻炎 ( allergic rhinitis，AＲ) 是鼻黏膜
对多种气传变应原的炎性反应，主要症状为阵发性

鼻塞、鼻痒、喷嚏及水样涕等，常伴有睡眠及情绪
障碍，严重影响患者生活质量。其发病机制是由
IgE介导的Ⅰ型超敏反应，嗜酸性粒细胞和肥大细
胞等炎性细胞广泛浸润并释放多种细胞因子，导致

黏膜血管通透性增加、腺体分泌增强［1］。在 AＲ发
病过程中辅助性 T 细胞 2 ( Th2 ) 分化显著增加，
其释放白细胞介素 4 ( IL-4) 并抑制辅助性 T细胞 1
( Th1) 释放干扰素 γ ( IFN-γ) ［2］。辅助性 T细胞 17
( Th17) 分泌的以白细胞介素 17A ( IL-17A) 为代
表的白细胞介素 17 ( IL-17) 家族细胞因子使中性
粒细胞发生募集和活化，另外可增强 Th2 细胞介导
的嗜酸性粒细胞向鼻黏膜迁移［3］。调节性 T 细胞
( Treg，CD4 + CD25 + T) 则可抑制 Th1 和 Th2 型细

胞反应。T淋巴细胞中还有少部分表达 γδ 受体的
γδ T细胞，研究发现其可能作为一种促炎性细胞
参与变应性气道炎症的发生和发展［4］。前期研究
表明，北京中医医院用于治疗 AＲ的验方鼻敏煎临
床疗效肯定［5］，可调节 AＲ 患者外周血 Th17 /Treg
细胞平衡［6］。本研究通过分析鼻敏煎对 AＲ模型小
鼠外周血 T 淋巴细胞亚群及其细胞因子及转录因
子的影响，进一步明确鼻敏煎治疗 AＲ的生物学基
础。本研究符合动物实验伦理学要求。

1 材料与方法

1. 1 动物
SPF级雄性 BALB /c小鼠 60 只，6 周龄，体重

18 ～ 22 g，购自北京维通利华实验动物技术有限公
司，实验动物许可证号 SCXK ( 京) 2016-0006。
适应性饲养 1 周，自由进食及饮水，温度 23 ～
26℃，相对湿度 50% ～70%，12 h光亮 /黑暗循环。
1. 2 药物
鼻敏煎组成: 防风 10 g，黄芪 15 g，白术 10 g，
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桂枝 6 g，白芍 10 g，乌梅 6 g，诃子 6 g，炙甘草
6 g，细辛 3 g，五味子 6 g，麻黄 3 g。中药饮片均购
自首都医科大学附属北京中医医院药事部。将饮片
置于烧瓶内加蒸馏水浸泡 30 min 后，加蒸馏水没
过饮片 3 cm，大火煮沸后继续小火煎煮 20 min，过
滤药液; 剩余药渣加入蒸馏水至没过饮片，大火煮

沸后再小火煎煮 15 min，过滤药液。合并两次药液
并浓缩至 1. 2 g /ml，4℃冷藏备用。氯雷他定粉剂
( 批号: S135802) 购自上海 Selleck公司。
1. 3 主要试剂及仪器
卵清蛋白 ( OVA，批号: SLBD23 ) ，Sigma 公

司; 白细胞介素 2 ( IL-2，批号: 195553041) 、IL-4
( 批号: 216153031) 、白细胞介素 5 ( IL-5，批号:
211328028 ) 、白 细 胞 介 素 10 ( IL-10，批 号:
201072023 ) 、 IL-17 ( 批 号: 214114029 ) 、 IFN-γ
( 批号: 215502003 ) 、转化生长因子 β ( TGF-β，
批号: 216506031 ) ELISA 试剂盒，鼠单抗 CD4
PerCP-Cy5． 5 ( 批号: 21624425 ) 、鼠单抗 CD8
PE-Cy7 ( 批号: 21425624 ) ，eBioscience 公司; 鼠
T淋巴细胞亚群抗体 ( 批号: 2065194) ，BD公司;
转录因子 T-bet ( 批号: GＲ48436-1 ) 、转录因子
GATA3 ( 批号: GＲ48265-1 ) 、转录因子 ＲOＲγt
( 批号: GＲ25391-1 ) 、转录因子 Foxp3 ( 批号:
GＲ48113-1) 、鼠单抗 CD3 FITC ( 批号: GＲ24552-
1 ) 、γδ T 细胞受体 ( γδ TCＲ ) 抗体 ( 批号:
GＲ35112-1) ，Abcam 公司; 鼠单抗 γδ TCＲ 抗体
( 批号: 10941) ，ImmunoTech 公司; ＲPMI-1640 培
养基 ( 批号: P1504) ，GIBCO 公司; 佛波酯 /莫能
霉素混合物 ( 批号: 16861-29 ) ，中国联科生物;
IL-4 APC ( 批号: E01253-1733) 、IFN-γ FITC ( 批
号: B184952) 、IL-17 PE ( 批号 E151241 ) 、Foxp3
PE-Cy5 ( 批号: E01575-5900) ，Biolegend公司。
全 自 动 酶 标 仪 ( BioTek 公 司，型 号:

ELx800) ; 流式细胞仪 ( BD Biosciences 公司，型
号: Canto 2 ) ; 全自动免疫组化仪 ( Ｒoche 公司，
型号: Benchmark XT ) ; 离心机 ( Beckman 公司，
型号: Allegra X-15Ｒ) ; 鼓风干燥箱 ( 上海一恒公
司，型号: DHG-9140A) 。
1. 4 动物分组及干预方法

60 只小鼠按体重区组后采用随机数字表法分
为正常对照组、模型组、鼻敏煎低剂量组、鼻敏煎
高剂量组、氯雷他定组，每组 12 只。除正常对照
组外，其余小鼠均在实验前及实验第 7、14 天给予
500μl 1 × PBS OVA溶液腹腔注射致敏，在第 21 至
27 天每天以 0. 4 ml含有 50μg /ml OVA的 PBS滴鼻

激发。正常对照组小鼠给予等量 PBS 滴鼻。以人
和动物等效剂量设为低剂量、5 倍等效剂量设为高
剂量［7］，每日滴鼻激发前 30 min，鼻敏煎低、高剂
量组小鼠分别给予鼻敏煎药液 120、600 mg / ( kg·
d) 灌胃，氯雷他定组小鼠给予 1 × PBS 氯雷他定
溶液 2 mg / ( kg·d) 灌胃，正常对照组及模型组
小鼠给予 0. 2ml蒸馏水灌胃。各组小鼠均灌胃 7天。
1. 5 观察指标及方法
1. 5. 1 小鼠过敏样症状评分 末次激发 30 min
后，观察各组小鼠过敏样症状，包括喷嚏、流涕及
抓鼻。依据 Narita等［8］的评分标准，喷嚏计为 1 分
( 1 ～ 3 个) 、2 分 ( 4 ～ 10 个) 、3 分 ( ≥11 个) ;
流涕计为 1 分 ( 仅前鼻孔) 、2 分 ( 超过前鼻孔) 、
3 分 ( 涕流满面) ; 抓鼻计为 1 分 ( 偶有) 、2 分
( 频繁) 。采用叠加计分，总积分超过 5 分则造模
成功。
1. 5. 2 细胞因子检测 末次灌胃 24 h 后，所有小
鼠麻醉 ( 1%戊巴比妥钠 0. 1 ml /20 g 腹腔注射) 后
摘取眼球取外周血 2 ml 保存于肝素抗凝管，另取
2 ml外周血，室温 3000 r /min ( 离心半径为 10 cm)
离心 10 min 后，取上清置于 － 80℃保存。取各组
小鼠上清液，放至室温后以 6000 r /min ( 离心半径
为 10 cm) 离心 15 min，去除碎片，使用 ELISA 试
剂盒将样品稀释 10 倍后在已进行酶标包被的 96 孔
板中加入不同浓度标准品及稀释后的样品，检测
IL-2、IL-4、 IL-5、 IL-10、 IL-17、 IFN-γ 及 TGF-β
在 450 nm波长下各孔吸光度值，并计算样品浓度。
操作步骤按照试剂盒说明书进行。
1. 5. 3 外周血 T淋巴细胞亚群检测 采用流式细
胞术检测。加入 2 ml PBS及淋巴细胞分离液，3000
r /min ( 离心半径为 10 cm) 离心 10 min，并吸取淋
巴细胞，重悬于含 10%血清 ＲPMI-1640 的培养基
中，台盼蓝染色确保细胞存活率大于 95%。调整
细胞浓度至 5 × 106 个 /ml，分装于 24 孔培养板，
加入 10μl 佛波酯 ( 12. 5μg /ml ) 及莫能霉素
( 0. 35 mg /ml) 混合物后置于 37℃、5% CO2 培养

箱中培养 4 h，间隔 1 h 混匀。流式管收集细胞，
PBS 重悬后加入 5μl 鼠单抗 CD4 PerCP-Cy5. 5 及
CD8 PE-Cy7 抗体，4℃避光孵育 30 min，细胞固
定、破膜后分别加入 5μl IL-4 APC、IF-γ FITC、
IL-17 PE、Foxp3 PE-Cy5 抗体，再次 4℃避光孵育
30 min，PBS洗涤并重悬细胞后上机检测。对于 γδ
T细胞检测，在佛波酯及莫能霉素刺激后分别加入
鼠单抗 CD3 FITC 及鼠单抗 γδ TCＲ 抗体染色。使
用 CellQuest 5. 1 软件分析 Th1、Th2、Th17、Treg
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及 γδ T细胞百分率。
1. 5. 4 鼻黏膜 T淋巴细胞亚群转录因子及细胞受
体检测 采用免疫组化法检测鼻黏膜组织中转录因

子 T-bet、GATA3、ＲOＲγt、Foxp3 及 γδ TCＲ 的表
达。麻醉后 12 h 内剥离小鼠鼻部皮肤，取上颌骨
自中切齿间分离双侧鼻腔，分离双侧鼻甲及鼻中隔

黏膜。鼻黏膜经 4μm石蜡切片，60℃烤片 2 h，二
甲苯脱蜡 10 min × 2 次、无水乙醇 3 min × 2 次、
95%乙醇 2 min × 2 次、80%乙醇 2 min、70%乙醇 2
min，高温高压抗原修复，滴加血清封闭 20 min 后
加入相应一抗于 4℃孵育过夜。滴加二抗室温孵育
1 h后，二氨基联苯胺显色 1 min，自来水冲洗终止
反应，苏木素复染 1 min，无水乙醇脱水、二甲苯
透明、中性树胶封片，Image J 1. 52 软件分析单位
面积阳性细胞表达的平均光密度值 ( AOD) 。免疫
组化染色黄色或棕黄色为阳性，细胞核衬染为蓝色。
1. 6 统计学方法
采用 SPSS 24. 0 软件分析数据。所有计量资料

均符合正态分布且方差齐，以均值 ±标准差 ( 珋x ±
s) 表示，采用方差分析，同时应用 Post-Hoc 进行
组间比较，P ＜ 0. 05 为差异有统计学意义。

2 结果

2. 1 各组小鼠过敏样症状总积分比较
图 1 示，模型组小鼠过敏样症状总积分显著高

于正常对照组 ( P ＜ 0. 01 ) 。鼻敏煎高剂量组及氯
雷他定组过敏样症状总积分均显著低于模型组

( P ＜ 0. 05) ，而两组之间比较差异无统计学意义
( P ＞ 0. 05) 。鼻敏煎高、低剂量组组间相比，过敏
样症状总积分差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05) 。
2. 2 各组小鼠血清细胞因子水平比较
表 1 示，与正常对照组比较，模型组小鼠血清

IL-2、IL-4、IL-5、IL-17、IFN-γ 及 TGF-β 水平均升
高 ( P ＜ 0. 05或P ＜ 0. 01 ) ，IL-10水平降低( P ＜

注: a) 与正常对照组比较，P ＜ 0. 01; b) 与模
型组比较，P ＜ 0. 05。
图 1 各组变应性鼻炎小鼠过敏样症状总积分比较

0. 01) 。鼻敏煎低剂量组小鼠血清 IL-4、IFN-γ 水平
显著低于模型组 ( P ＜ 0. 05) ; 鼻敏煎高剂量组血清
IL-2、IL-4、IL-5、IL-17、IFN-γ 及 TGF-β 水平低于
模型组 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜ 0. 01) ，IL-10 水平则高于
模型组 ( P ＜0. 01) 。鼻敏煎高剂量组 IL-5 水平显著
高于氯雷他定组 ( P ＜ 0. 05) ，其余细胞因子水平两
组间差异均无统计学意义 ( P ＞0. 05) 。
2. 3 各组小鼠外周血 T淋巴细胞亚群细胞比例比较
表 2 示，模型组小鼠外周血 Th2、Th17、Treg、

γδ T细胞比例较正常对照组小鼠均明显升高 ( P ＜
0. 05) ; 鼻敏煎低剂量组 Th2 细胞，鼻敏煎高剂量
组 Th2、Th17、γδ T细胞比例显著低于模型组( P ＜
0. 05) 。与氯雷他定组相比，鼻敏煎高剂量组 Th2、
Th17 细胞比例较低 ( P ＜ 0. 05) ，其余 T 细胞亚群
比例差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05 ) 。各组小鼠
Th1 细胞比例差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05) 。
2. 4 各组小鼠鼻黏膜 T 淋巴细胞亚群转录因子及
细胞受体蛋白水平比较

表 3 示，模 型 组 T-bet、 GATA3、 ＲOＲγt、
γδTCＲ表达均高于正常对照组( P ＜ 0. 05 ) ; 与模

表 1 各组变应性鼻炎小鼠血清细胞因子水平比较 ( pg /ml，珋x ± s)

组别 鼠数 IL-2 IL-4 IL-5 IL-10 IL-17 IFN-γ TGF-β

正常对照组 12 65. 03 ± 5. 05 48. 67 ± 8. 77 67. 41 ± 9. 78 105. 92 ± 11. 59 54. 70 ± 5. 63 72. 07 ± 12. 21 155. 88 ± 16. 98
模型组 12 154. 49 ± 16. 05a) 166. 51 ± 30. 68a) 170. 38 ± 20. 75a) 38. 83 ± 4. 12a) 91. 87 ± 8. 21b) 115. 10 ± 21. 45b) 242. 16 ± 35. 66a)

鼻敏煎低剂量组 12 122. 53 ± 15. 97 125. 15 ± 13. 32c) 162. 76 ± 25. 56 25. 37 ± 2. 65 78. 05 ± 6. 58 62. 01 ± 5. 37c) 252. 19 ± 18. 31
鼻敏煎高剂量组 12 75. 06 ± 5. 98d) 80. 26 ± 9. 35d) 131. 43 ± 20. 17d) 74. 35 ± 14. 99d) 61. 02 ± 5. 32c) 60. 83 ± 2. 88c) 200. 89 ± 18. 63c)

氯雷他定组 12 69. 72 ± 12. 51 95. 19 ± 19. 83 78. 78 ± 16. 12e) 60. 11 ± 5. 55 80. 37 ± 3. 53 78. 90 ± 8. 22 206. 23 ± 16. 37

注: IL-2，白细胞介素 2; IL-4，白细胞介素 4; IL-5，白细胞介素 5; IL-10，白细胞介素 10; IL-17，白细胞介素 17; IFN-γ，干扰素 γ;
TGF-β，转化生长因子 β。

a) 与正常对照组比较，P ＜ 0. 01; b) 与正常对照组比较，P ＜ 0. 05; c) 与模型组比较，P ＜ 0. 05; d) 与模型组比较，P ＜ 0. 01; e) 与
鼻敏煎高剂量组比较，P ＜ 0. 05。
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表 2 各组变应性鼻炎小鼠外周血 T细胞亚群细胞比例比较 ( %，珋x ± s)

组别 鼠数 Th1 Th2 Th17 Treg γδ T

正常对照组 12 19. 95 ± 2. 14 4. 89 ± 1. 33 14. 57 ± 3. 30 1. 33 ± 0. 20 1. 82 ± 0. 25
模型组 12 24. 70 ± 1. 20 11. 55 ± 1. 25a) 21. 00 ± 2. 82a) 2. 04 ± 0. 07a) 6. 52 ± 0. 64a)

鼻敏煎低剂量组 12 27. 38 ± 3. 04 7. 14 ± 1. 13b) 18. 51 ± 1. 11 2. 73 ± 0. 63 5. 12 ± 0. 53
鼻敏煎高剂量组 12 21. 70 ± 2. 98 6. 91 ± 1. 03b) 16. 66 ± 2. 65b) 1. 81 ± 0. 73 4. 13 ± 0. 61b)

氯雷他定组 12 23. 87 ± 3. 13 12. 64 ± 2. 02c) 25. 42 ± 3. 07c) 1. 70 ± 0. 29 4. 85 ± 0. 68

注: Th1，辅助性 T细胞 1; Th2，辅助性 T细胞 2; Th17，辅助性 T细胞 17; Treg，调节性 T细胞; γδ T，γδ T细胞。

a) 与正常对照组比较，P ＜ 0. 05; b) 与模型组比较，P ＜ 0. 05; c) 与鼻敏煎高剂量组比较，P ＜ 0. 05。

表 3 各组变应性鼻炎小鼠鼻黏膜 T淋巴细胞亚群转录因子及细胞受体蛋白表达比较 ( 平均光密度值，珋x ± s)

组别 鼠数 T-bet GATA3 Foxp3 ＲOＲγt γδ TCＲ

正常对照组 12 0. 117 ± 0. 012 0. 135 ± 0. 020 0. 141 ± 0. 021 0. 131 ± 0. 011 0. 112 ± 0. 022
模型组 12 0. 284 ± 0. 032a) 0. 297 ± 0. 024a) 0. 178 ± 0. 035 0. 229 ± 0. 037a) 0. 195 ± 0. 021a)

鼻敏煎低剂量组 12 0. 236 ± 0. 028 0. 223 ± 0. 019 0. 175 ± 0. 035 0. 161 ± 0. 015 0. 170 ± 0. 032
鼻敏煎高剂量组 12 0. 210 ± 0. 040 0. 162 ± 0. 024b) 0. 143 ± 0. 028 0. 147 ± 0. 014b) 0. 120 ± 0. 020b)

氯雷他定组 12 0. 160 ± 0. 034b) 0. 172 ± 0. 019b) 0. 198 ± 0. 035 0. 165 ± 0. 025b) 0. 132 ± 0. 044

注: T-bet，转录因子 T-bet; GATA3，转录因子 GATA3; Foxp3，转录因子 Foxp3; ＲOＲγt，转录因子 ＲOＲγt; γδ TCＲ，γδ T细胞受体。

a) 与正常对照组比较，P ＜ 0. 05; b) 与模型组比较，P ＜ 0. 05。

型组相比，鼻敏煎高剂量组 GATA3、ＲOＲγt、
γδTCＲ表达降低 ( P ＜ 0. 05 ) ，氯雷他定组 T-bet、
GATA3、ＲOＲγt 表达降低 ( P ＜ 0. 05 ) ; 各组间
Foxp3 表达差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05) 。

3 讨论

OVA诱导的 AＲ小鼠模型以 Th2 型免疫反应为
主，多种 T淋巴细胞共同参与变态反应的发展［9］。
IL-4 作为 IgE分泌最重要的调节因子，可促进免疫
球蛋白类转向 IgE 转换［10］。IL-4 刺激初始 T 细胞
向 Th2 细胞分化，Th2 细胞又可分泌 IL-4、IL-5 并
浸润鼻黏膜细胞，引起局部肥大细胞和嗜酸性粒细

胞浸润［11］。Th1 细胞产生的 IFN-γ 可以抑制 IL-4
诱导的 IgE 合成［12］。IL-2 及 IFN-γ 可增强 Th1 细
胞的活性并通过抑制 Th2 细胞增殖来减弱体液免疫
的反应程度［13］。IL-10 对 Th2 细胞的分化及其相关
细胞因子的合成具有抑制作用［14］，同时抑制嗜酸

性粒细胞 CD40 表达并加速其凋亡［15］。本研究中
鼻敏煎高剂量组小鼠外周血 IL-2、 IL-4、 IL-5、
IFN-γ水平均显著低于模型组，IL-10 水平显著高
于模型组，外周血 Th2 细胞比例及鼻黏膜 Th2 细胞
转录因子 GATA3 表达明显下降，提示鼻敏煎可显
著抑制 Th2 型变态反应。

IL-17 是 Th17 细胞分泌的促炎因子，通过调节
Th2 细胞因子 IL-5 来调控 AＲ的发生与发展。IL-17
具有强烈的促炎作用，能够促进中性粒细胞的增殖

并抑制其凋亡，增加气道高反应性［16］。Treg 细胞
是起负调节作用的 CD4 + CD25 + T 细胞亚群，通过

分泌 IL-10 等诱导免疫耐受，包括抑制 IgE 的产
生［17］。本研究结果显示，鼻敏煎高剂量组小鼠外
周血 Th17 细胞比例、IL-17 及 TGF-β 水平显著低
于模型组，Treg细胞比例差别不明显; 而鼻黏膜中
ＲOＲγt表达较低，Foxp3 表达量较模型组无显著变
化。由此推测，鼻敏煎主要作用于下调外周血
Th17 细胞及 IL-17 分泌，降低鼻黏膜 Th17 转录因
子 ＲOＲγt表达水平，对 OVA 诱导的小鼠变态反应
呈现抑制性作用，未见明显的负调节现象。
研究证实，AＲ患者鼻黏膜中存在 γδ T细胞广

泛浸润，细胞比例较正常人显著增高，且细胞数量

与患者外周血嗜酸性粒细胞、巨噬细胞、肥大细
胞、IL-17 + T细胞水平呈正相关［18 － 19］。γδ T 细胞
可增强 B细胞分泌 IgE，从而促进其介导的级联反
应［20］。在本研究中，鼻敏煎高剂量组外周血 γδ T
细胞比例及鼻黏膜中 γδ TCＲ 的表达均低于模型
组，提示鼻敏煎对 γδ T细胞的分化具有抑制作用，
从而减弱其诱发的下级炎症反应。

AＲ归属中医学“鼻鼽”范围，是中医药治疗
的优势病种之一。本病病因多见于脏腑虚损、正气
不足，受风邪、寒邪或异气侵袭［21］。鼻敏煎中黄
芪益气固表、升阳利水，为君药。白术培土生金，
助黄芪固表，防风祛风寒，使机体外无所扰，二者

共为臣药。桂枝、细辛温阳散寒、化饮通窍，桂枝
配麻黄解表散寒，白芍酸敛和阴，诃子配乌梅、五
味子收敛肺气，既助黄芪固本，又可制约防风宣散

太过，共为佐药。炙甘草调和诸药，缓和麻黄和桂
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枝辛散太过，为使药。诸药合用，补中有泻，散中
有收，共奏温肺固表、散寒化饮、通窍止嚏、益气
固表之功效。
综上所述，鼻敏煎可调节 AＲ模型小鼠外周血

和鼻黏膜 T 淋巴细胞不同亚群比例，抑制 Th2、
Th17、γδ T细胞的分化，相关细胞因子的释放及
其介导的炎症反应，为鼻敏煎治疗 AＲ提供了理论
基础。进一步研究鼻敏煎对 T 淋巴细胞的干预机
制将有助于寻找 AＲ新的治疗靶点。
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君药以谷精草、青葙子疏风散热，清肝明目; 臣以
蔓荆子、薄荷、桑叶、菊花、蝉蜕清散上焦风热;
佐以黄芩、夏枯草清肝热，决明子泻肝热; 甘草调
和诸药; 加玄参、麦冬养阴清肺，郁金行气疏肝。
四诊肝热之象尚在，故守前方以巩固疗效。
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Effect of Bimin Decoction ( 鼻敏煎) on T Lymphocyte Subsets in Model Mice of Allergic Ｒhinitis
ZHAO Jingyi，YAN Xinyu，AI Jianwei，WANG Man，HAN Jinshuai，WANG Junge
Beijing Hospital of Traditional Chinese Medicine，Capital Medical University，Beijing，100010
ABSTＲACT Objective To explore the possible mechanism of Bimin Decoction ( 鼻敏煎) in treating allergic rhini-
tis ( AＲ) ． Methods Sixty BALB /c mice were randomised into normal control group，model group，Bimin Decoc-
tion low-dose and high-dose groups，and loratadine group，with 12 mice in each group． Except for the normal control
group，mice were sensitized and stimulated with ovalbumin to develop the AＲ model; 30 minutes before the stimula-
tion on each day，Bimin Decoction at a dose of 120 and 600 mg / ( kg·d) were given to the mice by gavage in Bimin
Decoction low-dose and high-dose groups，respectively; 2 mg / ( kg·d) loratadine was administered by gavage in lo-
ratadine group，and 0. 2 ml distilled water was given by gavage in normal group and model group; all the interventions
lasted for seven days． After the last stimulation，the score of the allergy-like symptoms was assessed firstly，and the
total score was calculated; the peripheral blood lymphocyte factor level，the proportions of lymphocyte subsets，and
the expression of transcription factors or receptors of nasal mucosal lymphocyte subsets were then detected． Ｒesults
The total score of allergy-like symptoms in the model group was higher than that of the normal control group ( P ＜
0. 01) ，and the score was significantly lower in Bimin Decoction high-dose group and loratadine group than in the
model group ( P ＜ 0. 05) ． Bimin Decoction high-dose group had significantly decreased levels of peripheral blood in-
terleukin 2，interleukin 4，interleukin 5，interleukin 17，interferon γ and transforming growth factor β，decreased
proportions of helper T cell 2 ( Th2) ，helper T cell 17 ( Th17 ) and γδ T cell，decreased expression levels of tran-
scription factors including GATA3，ＲOＲγt and γδ T cell receptor ( γδ TCＲ) in nasal mucosa tissue，and increased
level of interleukin 10 ( IL-10) compared to the model group ( P ＜ 0. 05 or P ＜ 0. 01) ． Conclusion Bimin Decoc-
tion can regulate the proportions of T lymphocyte subsets in peripheral blood and nasal mucosa，inhibit the differentia-
tion of Th2，Th17 and γδ T cells，adjust the release of the related cytokines and the mediated inflammatory responses
in mice with allergic rhinitis． That might be part of the possible mechanism of Bimin Decoction in treating AＲ．
Keywords allergic rhinitis; Bimin Decoction ( 鼻敏煎) ; T lymphocytes; lymphocyte factor; transcription factor
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