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［摘要］ 目的 探讨固本防哮饮治疗支气管哮喘缓解期的可能作用机制。 方法 36 只 BALB /c 雌性小鼠随
机分为正常组、模型组、孟鲁司特钠组、固本防哮饮预防组、固本防哮饮高剂量组及固本防哮饮等效剂量
组，每组 6 只。除正常组外其余各组采用卵蛋白致敏、雾化联合呼吸道合胞病毒滴鼻诱导建立支气管哮喘缓
解期小鼠模型。造模后正常组、模型组给予蒸馏水 20 ml /kg 灌胃，固本防哮饮等效剂量、高剂量组分别给
予 24、36 g / ( kg·d) 固本防哮饮灌胃，孟鲁司特钠组给予孟鲁司特钠片 2. 6 mg / ( kg·d) 灌胃，每日 1 次，共
28 天。固本防哮饮预防组从致敏第 1 天给予 24 g / ( kg·d) 的固本防哮饮每日灌胃 1 次，共 83 天。比较各组
小鼠肺组织病理变化，采用实时定量 PCＲ 法检测肺组织中胸腺基质淋巴细胞生成素 ( TSLP) 、胸腺基质淋
巴细胞生成素受体 ( TSLPＲ) 、GATA3 mＲNA表达，Western Blotting法检测 TSLP、TSLPＲ、GATA3 蛋白表达
水平，酶联免疫吸附试验测定血清 TSLP、TSLPＲ蛋白表达。 结果 病理学结果显示，正常组小鼠气道上皮
平整，支气管管腔光滑，无明显炎性细胞浸润; 模型组小鼠气道上皮不完整，肺泡壁增厚，同时气道黏膜

层、黏膜下层以及血管周围组织可见大量炎性细胞浸润; 固本防哮饮各治疗组和孟鲁司特钠组小鼠肺组织病
理炎症均较模型组减轻，且各治疗组病理差异不明显。与正常组比较，模型组小鼠肺组织 TSLP、TSLPＲ、
GATA3 mＲNA 及蛋白表达显著升高 ( P ＜ 0. 05 ) 。与模型组比较，各给药组小鼠肺组织 TSLP、TSLPＲ、
GATA3 mＲNA及蛋白表达均不同程度降低 ( P ＜ 0. 05) 。各组小鼠血清中 TSLP、TSLPＲ蛋白表达差异无统计
学意义 ( P ＞ 0. 05) 。 结论 固本防哮饮可改善支气管哮喘缓解期的肺组织病理改变，其机制可能是抑制肺
组织 TSLP、TSLPＲ、GATA3 表达，纠正肺组织 Th1 /Th2 的偏移，从而调控机体的免疫功能。
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支气管哮喘 ( 简称哮喘) 是儿童常见的慢性

气道炎症性变态反应性疾病，有研究显示，1 型辅
助性 T细胞 ( Th1) /2 型辅助性 T细胞 ( Th2) 失
衡是哮喘最重要的免疫学异常［1］。胸腺基质淋巴
细胞生成素 ( TSLP) 在哮喘患者体内高表达，与
Th2 优势免疫密切相关［2］。基因组研究发现，TSLP
为哮喘易感基因，而胸腺基质淋巴细胞生成素受体

( TSLPＲ，也称为 CＲLF2 ) 是 TSLP 的特异性膜受
体，两者结合后发挥功能［3］。临床研究亦发现，

TSLP的表达程度与哮喘患者肺功能及气道高反应
性显著相关［4］。固本防哮饮作为中医儿科名家江
育仁教授的经验方，临床证明可改善患儿体质，减

少哮喘发作［5］。前期研究［6 － 7］亦证实，固本防哮饮

可改善缓解期慢性气道炎症，在病理水平减轻气道

重塑，抑制气道杯状细胞增生和黏液分泌相关基因

表达，纠正肺部 Th1、Th2 型炎症因子的异常表
达，同时上调 Th1 细胞特异的转录因子 T-bet。本
实验将进一步研究固本防哮饮对哮喘小鼠 TSLP 及
免疫的影响及可能作用机制。

1 材料与方法

1. 1 动物及病毒细胞株
清洁级雌性 BALB /c 小鼠，6 ～ 8 周龄，体质

量 18 ～ 22 g，购于北京维通利华实验动物技术有限
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公司，实验动物许可证号: SCXK ( 京 ) 2013-
0006。呼吸道合胞病毒 A 亚型 ( Long 株) 由江苏
省儿童呼吸疾病 ( 中医药) 重点实验室惠赠。
1. 2 药物
孟鲁司特钠片: 10 mg /片，杭州默沙东药业股

份有限公司，批号: K004567。固本防哮饮组成:
炙黄芪、党参、白术、茯苓、煅牡蛎、蝉蜕、陈
皮、防风、辛夷、五味子、甘草，配伍比例为 5 ∶
3. 33 ∶ 3. 33 ∶ 3. 33 ∶ 5 ∶ 2 ∶ 2 ∶ 1 ∶ 2 ∶ 2 ∶ 1，
制备成含生药量 3 g /ml的溶液，4℃储存备用。
1. 3 主要试剂与仪器
卵蛋白 ( OVA，批号: 326A058) ，美国 Sigma

公司; 硫酸铝钾 ( 批号: 20120110 ) ，天津科密欧
化学试剂有限公司; 兔抗小鼠 TSLP 多克隆抗体
( 批号: abs137554) 、兔抗小鼠 TSLPＲ 多克隆抗体
( 批号: abs115281) 、兔抗小鼠 GATA3 多克隆抗体
( 批号: 10417-1-AP) ，Proteintech 中国公司; 山羊
抗兔多克隆二抗 ( 批号: ab6721) ，美国 Abcam 公
司; 兔抗 β-actin 多克隆抗体 ( 批号: YM3214 ) ，
美国 Immunoway 公司; 小鼠 TSLP 酶联免疫分析
( ELISA ) 试 剂 盒 ( 批 号: JEB-5360 ) 、 TSLPＲ
ELISA试剂盒 ( 批号: JEB-15361) ，南京金益柏生
物科技有限公司; ECL 发光液 ( 批号: E300-
350) ，南京基易生物科技有限公司; BCA 蛋白定
量试剂盒 ( 批号: 23227 ) ，美国 Thermo Scientific
公司; DEPC 水 ( 批号: Ｒ0021 ) 、苏木精-伊红染
色液 ( 批号: C0105 ) 、ＲIPA 裂解液 ( 批号:
P0013B) ，南京碧云天生物技术有限公司; 总 ＲNA
提取试剂盒 ( 批号: 9109 ) 、逆转录试剂盒 ( 批
号: ＲＲ306A) 、Ｒeal-time PCＲ定量试剂盒 ( 批号:
ＲＲ820A) ，加拿大 ABM公司。

Infinite M200 PＲO微孔板检测仪，瑞士TECAN
公司; Biophotometer紫外分光光度仪，德国 Eppen-
dorf 公司; PowerPac Basic 电泳槽、Trans-Blot-SD
半干转膜仪、Chemi-Doc 化学发光成像仪，美国
Bio-Ｒad公司; Quant Studio 7 Flex PCＲ System，美
国 AB公司; BioPhotometer 蛋白核酸分析仪，德国
Effendorf公司; BX43 倒置显微镜，日本 OLMPUS
公司; 402A型鱼跃超声雾化器，江苏鱼跃医疗设
备有限公司。
1. 4 造模、分组及给药
参照实验前期造模方法［6］并加以改进，制备

哮喘缓解期小鼠模型。36 只小鼠按体重采用随机
数字表法分成正常组、模型组、固本防哮饮预防
组、孟鲁司特钠组、固本防哮饮等效剂量组、固本

防哮饮高剂量组，每组 6 只。适应性饲养 1 周后，
除正常组外其余各组小鼠第 1、8 天给予腹腔注射
0. 2 ml 致敏液 ( 含 OVA 100μg，硫酸铝钾 1 mg，
溶解于生理盐水溶液中) 致敏; 第 15 天时将小鼠
放入课题组自制亚克力盒中，以终浓度为 2. 5%的
OVA雾化液，吸入 30 min 激发，连续雾化 14 天，
每日 1 次。然后在第 32、35、38、41、45、48、
51、54 天以同样的方法雾化激发，共激发 22 次，
同时在第 29、42、55 天时分别以呼吸道合胞病毒
50μl /只滴鼻诱导激发。第 56 天正常组、模型组给
予蒸馏水 20 ml /kg 灌胃，固本防哮饮等效剂量、
高剂量组分别给予 24、36 g /kg 固本防哮饮灌胃，
孟鲁司特钠组给予孟鲁司特钠片 2. 6 mg /kg 灌胃，
每日 1 次，共 28 天。固本防哮饮预防组从致敏第
1 天给予临床等效剂量 ( 24 g /kg) 的固本防哮饮每
日灌胃 1 次，共 83 天。正常组以同体积 0. 9%氯
化钠溶液代替致敏液、激发液。
1. 5 观察指标及方法
1. 5. 1 血清 TSLP、TSLPＲ 蛋白表达 末次激发
24 h后处死小鼠，立即摘眼球取血，4℃、500 g 离
心 15 min 获取血清。ELISA 法检测血清中 TSLP、
TSLPＲ含量，具体步骤按试剂盒说明书进行。在酶
标仪波长 450 nm 上读取吸光度 ( A) 值，通过标
准曲线换算成相应浓度。
1. 5. 2 肺组织病理 末次给药 24 h后取右中肺置于
多聚甲醛中固定用于制备病理。其余肺组织放于液
氮中备用。取小鼠右肺中叶，用 4%多聚甲醛固定
24 h，脱水，常规石蜡包埋，切片，片厚 4 ～ 5μm，
进行苏木精-伊红染色，在倒置显微镜下观察。
1. 5. 3 肺组织 TSLP、TSLPＲ、GATA3 mＲNA 表达
采用 Ｒeal-time PCＲ法检测，参照 ＲNA抽提试剂盒
说明书抽提肺组织总 ＲNA，应用紫外分光光度仪
测定 A260 /A280 值及浓度，A260 /A280 值在 1. 8 ～
2. 0 为符合纯度要求。依据荧光定量 PCＲ引物设计
原则设计引物，引物由生工生物工程 ( 上海) 股

份有限公司合成，GAPDH: 上游 5'CGTGTTCCTAC-
CCCCAATGT3'， 下 游 5' TGTCATACTTGGCAG-
GTTTCT3'，扩增片段104bp; TSLP: 上游5'GGAGC-
CTCTTCATCCTGCAA3'，下 游 5' CTGGCTTGCTCT-
CACAGTCCT 3'，扩增片段 171 bp; TSLPＲ: 上游 5'
CTGCGATGGCTCTTCTGGA 3'，下 游 5' CTCCAC-
CGTCTCCAGGTCAT 3'，扩增片段 110 bp; GATA3:
上游 5' CTGGCTTGCTCTCACAGTCCT 3'，下游 5'
ACACACTCCCTGCCTTCTGT 3'，扩增片段 138 bp。
参照逆转录试剂盒进行逆转录，所得 cDNA 置于
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－ 20℃冰箱中保存备用。按照试剂盒说明书进行扩
增。采用 2 －△△CT法对结果进行数据处理。
1. 5. 4 肺组织 TSLP、TSLPＲ、GATA3 蛋白表达
采用Western Blotting检测，将组织蛋白裂解液加入
各组小鼠的肺组织中，充分研磨，然后放置冰上

30 min后，4℃ 15000 g 离心取上清液，BCA 法测
定蛋白浓度，将上样蛋白浓度定为 2μg /μl，煮沸
5 min进行蛋白变性; 分别配制分离胶和积层胶，
按照 S1 80V 30 min、S2 110V 60 min 进行电泳; 电
泳后进行 25V 30 min 半干法转膜; 转膜后用 5%
BSA 封闭，置摇床上 1 h 后，用 1 × TBST 洗膜 3
次，分别加入按 1 ∶ 1000 比例稀释的 TSLP、TSL-
PＲ、GATA3 一抗，4℃过夜; 1 × TBST 洗膜 3 次，
常温下用 1 ∶ 1000 稀释的二抗于摇床上孵育 2 h，
1 × TBST 洗膜 3 次，每次 5 min，然后进行条带曝
光。用 Image Lab 3. 0 软件处理各条带，以目的蛋
白与 β-actin的灰度比值作为目的蛋白的相对含量。
1. 6 统计学方法
采用 Prism 6. 0 统计软件，计量资料符合正态

分布采用均数 ±标准差 ( 珋x ± s) 表示，多组间比较
采用单因素方差分析，两组独立比较采用 LSD-t检
验。P ＜ 0. 05 为差异有统计学意义。

2 结果

2. 1 各组小鼠肺组织病理改变比较
图 1 示，正常组小鼠气道上皮平整，无纤毛脱

落，气道黏膜无明显水肿，支气管管腔光滑，无闭

塞，气道及周围血管组织无明显炎性细胞浸润，肺

泡腔内未见炎性分泌物，气管平滑肌无增厚。模型
组小鼠气道上皮不完整，可见上皮细胞脱落及坏

死，肺泡壁增厚，同时气道黏膜层、黏膜下层以及
血管周围组织可见大量炎性细胞浸润 ( 黑色箭头

所示) ，炎性细胞以中性粒细胞、巨噬细胞及嗜酸
性粒细胞为主，气道管腔缩小，气道腔内可见炎性

分泌物，气管平滑肌明显增厚。固本防哮饮各治疗
组和孟鲁司特钠组小鼠肺组织病理均有炎症变化，

但较模型组明显减轻。固本防哮饮高剂量组肺组织
中也可见少量上皮细胞坏死，同时血管周围可见少

量炎性细胞浸润，肺泡腔内可见巨噬细胞及中性粒

细胞。固本防哮饮等效剂量组肺组织中肺泡腔内可
见少量炎性细胞; 血管周围可见炎性细胞小灶性浸

润。固本防哮饮预防组肺组织炎性细胞浸润程度较
固本防哮饮高剂量与等效剂量组稍有减轻，但无明

显差异，组织病理显示肺泡界限清晰，肺泡壁未见

增厚，支气管上皮细胞仅见少量坏死脱落，肺泡腔

内少量巨噬细胞。
2. 2 各组小鼠肺组织中 TSLP、TSLPＲ、GATA3
mＲNA表达比较
表 1 示，与正常组比较，模型组小鼠肺组织

TSLP、TSLPＲ、GATA3 mＲNA表达显著增高 ( P ＜
0. 05) ; 与模型组比较，固本防哮饮预防组、孟鲁
司特钠组、固本防哮饮等效剂量组小鼠肺组织
TSLP、TSLPＲ、GATA3 mＲNA表达显著降低 ( P ＜
0. 05) ，固本防哮饮高剂量组小鼠肺组织 TSLP、
TSLPＲmＲNA低于模型组，但 GATA3 mＲNA表达

正常组 模型组 固本防哮饮预防组

孟鲁司特钠组 固本防哮饮高剂量组 固本防哮饮等效剂量组

注: 黑色箭头指示为炎性细胞

图 1 各组小鼠肺组织 HE病理染色 ( × 200)
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表 1 各组小鼠肺组织中 TSLP、TSLPＲ、GATA3 mＲNA相对表达量比较 ( 2 －△△CT，珋x ± s)

组别 鼠数 TSLP TSLPＲ GATA3

正常组 6 1 1 1
模型组 6 1. 819 ± 0. 141* 1. 551 ± 0. 146* 2. 693 ± 0. 116*

固本防哮饮预防组 6 1. 017 ± 0. 199△ 1. 028 ± 0. 040△ 2. 018 ± 0. 043△

孟鲁司特钠组 6 0. 984 ± 0. 150△ 0. 813 ± 0. 049△▲ 1. 819 ± 0. 141△

固本防哮饮高剂量组 6 1. 378 ± 0. 057△ 1. 017 ± 0. 199△ 2. 265 ± 0. 189
固本防哮饮等效剂量组 6 1. 160 ± 0. 229△ 0. 773 ± 0. 073△▲ 1. 787 ± 0. 038△▲

注: TSLP，胸腺基质淋巴细胞生成素; TSLPＲ，胸腺基质淋巴细胞生成素受体; 与正常组比较，* P ＜ 0. 05; 与模型组比较，△P ＜ 0. 05;

与固本防哮饮预防组比较，▲P ＜ 0. 05

表 2 各组小鼠肺组织中 TSLP、TSLPＲ、GATA3 蛋白相对表达量比较 ( /β-actin，珋x ± s)

组别 鼠数 TSLP TSLPＲ GATA3

正常组 6 1. 036 ± 0. 022 0. 213 ± 0. 012 0. 833 ± 0. 1679
模型组 6 1. 417 ± 0. 061* 1. 420 ± 0. 240* 1. 970 ± 0. 090*

固本防哮饮预防组 6 1. 150 ± 0. 089▲ 0. 597 ± 0. 105△ 0. 990 ± 0. 189△

孟鲁司特钠组 6 0. 640 ± 0. 042△ 0. 863 ± 0. 070 0. 836 ± 0. 071△

固本防哮饮高剂量组 6 0. 817 ± 0. 172△ 0. 640 ± 0. 042△ 0. 817 ± 0. 172△

固本防哮饮等效剂量组 6 1. 216 ± 0. 035△▲ 0. 816 ± 0. 283 1. 230 ± 0. 069△

注: TSLP，胸腺基质淋巴细胞生成素; TSLPＲ，胸腺基质淋巴细胞生成素受体; 与正常组比较，* P ＜ 0. 05; 与模型组比较，△P ＜ 0. 05;

与孟鲁司特钠组比较，▲P ＜ 0. 05

与模型组比较差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05 ) ; 与
固本防哮饮预防组比较，孟鲁司特钠组和固本防哮

饮等效剂量组小鼠肺组织中 TSLPＲ mＲNA 表达降
低，固本防哮饮等效剂量组 GATA3 mＲNA 降低
( P ＜ 0. 05 ) ; 孟鲁司特钠组、固本防哮饮高剂量
组、固本防哮饮等效剂量组组间比较，小鼠肺组织
TSLP、TSLPＲ、GATA3 mＲNA 表达差异无统计学
意义 ( P ＞ 0. 05) 。
2. 3 各组小鼠肺组织中 TSLP、TSLPＲ、GATA3 蛋
白表达比较

表 2 示，与正常组比较，模型组肺组织中
TSLP、TSLPＲ、GATA3的蛋白表达均显著升高 ( P ＜
0. 05) ; 与模型组比较，固本防哮饮预防组可显著
抑制 TSLPＲ、GATA3 蛋白表达 ( P ＜ 0. 05 ) ，而
TSLP蛋白表达差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05) ; 与
模型组比较，孟鲁斯特钠组 TSLP、GATA3 蛋白表
达显著降低，固本防哮饮高剂量组 TSLP、TSLPＲ、
GATA3 蛋白表达亦降低，固本防哮饮等效剂量组
TSLP、GATA3 蛋白表达亦降低 ( P ＜ 0. 05 ) 。与孟
鲁司特钠组比较，固本防哮饮预防组和固本防哮饮

等效剂量组 TSLP蛋白表达升高 ( P ＜ 0. 05) 。固本
防哮饮预防组和固本防哮饮等效、高剂量组 TSLP、
TSLPＲ、GATA3 蛋白表达差异无统计学意义 ( P ＞
0. 05) 。
2. 4 各组小鼠血清中 TSLP、TSLPＲ蛋白表达比较
表 3 示，各组小鼠血清中 TSLP、TSLPＲ 蛋白

表达差异均无统计学意义 ( P ＞ 0. 05) 。

表 3 各组小鼠血清中 TSLP、TSLPＲ蛋白
表达比较 ( pg /ml，珋x ± s)

组别 鼠数 TSLP TSLPＲ

正常组 6 41. 17 ± 4. 97 15. 01 ± 4. 02
模型组 6 44. 44 ± 6. 66 18. 61 ± 5. 27
固本防哮饮预防组 6 41. 13 ± 5. 32 13. 72 ± 2. 96
孟鲁司特钠组 6 41. 25 ± 10. 97 15. 96 ± 3. 62
固本防哮饮高剂量组 6 41. 52 ± 4. 60 14. 34 ± 3. 22
固本防哮饮等效剂量组 6 39. 61 ± 6. 44 15. 97 ± 2. 24

注: TSLP，胸腺基质淋巴细胞生成素; TSLPＲ，胸腺基质淋巴

细胞生成素受体

3 讨论

固本防哮饮是全国著名儿科专家江育仁针对儿

童支气管哮喘缓解期肺脾气虚证所立，是玉屏风散

合二陈汤加减而成，具有补气健脾化痰之功，佐以

辛夷、蝉蜕辅助防风行散风邪，兼以通窍; 五味子
合煅牡蛎收敛气阴，兼以益肾，意求补固肺卫，健

脾化痰。孟鲁司特钠作为儿童哮喘常用控制性药
物，故选为对照药物［8］。本研究病理结果证实，
固本防哮饮各给药组和孟鲁司特钠组均可减轻肺组

织气道炎症及组织损伤，预防给药大鼠肺组织炎性

细胞浸润程度较高剂量与等效剂量干预稍有减轻，

但无明显差异，这与本课题组前期实验结果［6 － 7］一

致，说明固本防哮饮对支气管哮喘小鼠肺组织炎症

有一定抑制作用。
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现代研究显示，支气管哮喘缓解期的治疗重点

在于长期控制，纠正免疫失衡状态，预防感触复

发［8 － 10］。有研究发现哮喘病理过程由多种辅助性 T
细胞 ( Th) 细胞参与其中，哮喘最普遍的表现是
以嗜酸性粒细胞为主的炎症，其特征是由 Th2 驱
动［11］。GATA3 是 GATA 转录因子家族的成员之
一，被视为 Th2 细胞定向分化的标志，GATA3 表
达增加可诱导 Th0 向 Th2 细胞分化，分泌 Th2 细胞
因子［12］。临床试验发现，靶向阻断 GATA3 mＲNA
的翻译可在哮喘患者的治疗中得到收益，不仅减弱

哮喘早期反应，还减少了迟发症状［13］。
TSLP作为一种上皮因子参与过敏反应、病毒

感染、肿瘤发展等［14］。近年研究表明，TSLP 不仅
是 Th2 炎症的关键驱动因素，也支持 Th2 细胞产生
持续效应及功能，其在哮喘等过敏性疾病中起关键

作用［12，15］。TSLPＲ是 TSLP的异性膜受体，两者结
合后启动下游功能［16］。基因组研究发现，TSLP 为
哮喘易感基因，哮喘患者外周单核细胞高表达

TSLP 基因［17］。临床试验证实，经 TSLP 抗体治疗
的患者可减轻过敏原暴露前后的炎症反应［18］。动
物实验也证实，靶向阻断 TSLP 可抑制感染及过敏
原暴露引起的 Th2 型免疫反应［14］。
本研究结果发现，哮喘缓解期模型小鼠肺组织

中 TSLP、TSLPＲ、GATA3 mＲNA 及蛋白表达水平
均显著高于正常组，说明在停止过敏原刺激 28 天
后气道上皮仍分泌 TSLP 因子进而刺激其受体在肺
部的表达并维持 Th2 免疫亢进状态。而预防性给予
固本防哮饮可以抑制 TSLPＲ 和 GATA3 在肺组织中
的转录及蛋白表达，此外高剂量固本防哮饮在蛋白

水平对 TSLP、TSLPＲ、GATA3 的抑制作用较等效
剂量更具优势。孟鲁司特钠组亦可下调 TSLP、
TSLPＲ、GATA3 mＲNA及蛋白表达，且与固本防哮
饮各治疗组差异不明显。结合本次实验结果，提示
临床治疗哮喘时可根据情况增加固本防哮饮预防性

用药时间，也可联合孟鲁司特钠干预增加缓解期对

气道炎症的控制作用。
同时，本次实验发现模型组和各干预组小鼠血

清 TSLP、TSLPＲ与正常组无显著差异。分析存在
以下可能: 第一，本次实验建立模型意图模拟哮喘

缓解期，检测时间点为刺激后 28 天，此时慢性气
道炎症是主要病理特征而外周免疫反应不明显。第
二，在哮喘中 TSLP主要由气道上皮及巨噬细胞等
免疫细胞分泌［14］，而 TSLPＲ 主要表达在树突细胞
及 2 型先天淋巴细胞表面，在 TSLP 刺激下诱发细

胞成熟，驱动免疫反应性［19］。因此，与正常组相
比模型组血清中 TSLP 表达可能无明显变化。目
前，针对 TSLP在缓解期表达情况的临床研究尚是
空白，值得探讨。
综上所述，固本防哮饮可改善支气管哮喘缓解

期的肺组织病理改变，其机制可能是抑制肺组织

TSLP、TSLPＲ、GATA3 表达，纠正肺组织 Th1 /Th2
的偏移，从而调控机体的免疫功能，防止哮喘反复

发作。
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Effects of Guben Fangxiao Decoction ( 固本防哮饮) on Immune Imbalance in Mice with Bronchial Asthma
during Ｒemission
LIU Liwei1，2，ZHAO Xia1，2，TAN Min1，2

( 1． Affiliated Hospital of Nanjing University of Chinese Medicine，Nanjing 210029; 2． Jiangsu Provincial Key Laboratory of Child
Ｒespiratory Diseases［Chinese Medicine］)
ABSTＲACT Objective To investigate the possible mechanism of Guben Fangxiao Decoction ( 固本防哮饮) in the
treatment of bronchial asthma during remission． Methods A total of 36 female BALB /c mice were randomly divid-
ed into a normal group，a model group，a montelukast sodium group，a Guben Fangxiao Decoction prevention group，
a Guben Fangxiao Decoction high-dose group and a Guben Fangxiao Decoction equivalent dose group，with 6 mice in
each group． Except the normal group，the other groups were induced by ovalbumin sensitization，nebulization com-
bined with respiratory syncytial virus to establish a mouse model of bronchial asthma during remission． After the model
was established，the normal group and the model group were given 20 ml /kg of distilled water for intragastric adminis-
tration． The equivalent dose and high dose group of Guben Fangxiao Decoction were given 24，36 g / ( kg·d) ，respec-
tively． In the montelukast sodium group，montelukast sodium tablets were administered 2. 6 mg / ( kg·d) intragastri-
cally once a day for 28 days． The Guben Fangxiao Decoction prevention group was given a daily dose of 24 g / ( kg·d)
of Guben Fangxiao Decoction on the first day of sensitization for 83 days． The pathological changes of lung tissue in
mice were compared between the groups． The expression of thymic stromal lymphopoietin ( TSLP) ，thymic stromal
lymphopoietin receptor ( TSLPＲ) and GATA3 mＲNA was detected by real-time quantitative PCＲ． Western blotting
was used to detect TSLP． ，TSLPＲ，GATA3 protein expression levels． Enzyme-linked immunosorbent assay was used
to determine serum TSLP，TSLPＲ protein expression． Ｒesults The pathological results showed that the airway epi-
thelium was smooth in the normal group，the bronchial lumen was smooth，and there was no obvious inflammatory cell
infiltration． In the model group，the airway epithelium was incomplete，and the alveolar wall was thickened． The air-
way mucosa and submucosa could see a large number of inflammatory cell infiltration in the perivascular tissue; the
pathological inflammation of lung tissue in the treatment group and the montelukast sodium group were all reduced
compared with the model group，and the pathological difference of each treatment group was not obvious． Compared
with the normal group，the expression of TSLP，TSLPＲ and GATA3 mＲNA and protein in the lung tissue of the model
group was significantly increased ( P ＜ 0. 05) ． Compared with the model group，the expressions of TSLP，TSLPＲ and
GATA3 mＲNA and protein in lung tissue of each group were decreased ( P ＜ 0. 05) ． There was no significant diffe-
rence in the expression of TSLP and TSLPＲ protein in serum of each group ( P ＞ 0. 05 ) ． Conclusion Guben
Fangxiao Decoction can improve the pathological changes of lung tissue in the remission period of bronchial asthma．
The mechanism may be to inhibit the expression of TSLP，TSLPＲ and GATA3 in lung tissue，correct the shift of Th1 /
Th2 in lung tissue，and regulate the immune function of the body．
Keywords Guben Fangxiao Decoction ( 固本防哮饮) ; bronchial asthma; thymic stromal lymphopoietin; thymic stro-
mal lymphopoietin receptor; immune imbalance
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