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　　摘　要：　目的　通过动物实验研究为通鼻消涕颗粒治疗慢性鼻窦炎提供客观实验数据支持。方法　ＳＰＦ级
ＳＤ大鼠６０只，取１０只大鼠作为正常组，其余随机分为模型组、克拉霉素片组、通鼻消涕颗粒低剂量组、通鼻消涕颗
粒中剂量组、通鼻消涕颗粒高剂量组，每组各１０只。造模成功后分别应用克拉霉素和通鼻消涕颗粒灌胃治疗２周
后，ＨＥ染色检测鼻黏膜炎症情况。免疫组化染色及ＲＴＰＣＲ实验检测各组鼻黏膜组织的ＰＬＵＮＣ、Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ、ＰＡＣ
ＡＰ、ＤＪ１、谷胱苷肽Ｓ转移酶ｐｉ、ＮＫＥＦＢ的蛋白和 ｍＲＮＡ；ＥＬＩＳＡ法检测大鼠血清的核转录因子（ＮＦκＢ）表达水
平；流式细胞术检测大鼠外周血Ｔｈ淋巴细胞亚群Ｔｈ１／Ｔｈ２水平。采用ｔ检验进行统计学分析，对比各组大鼠服药
前后各个阶段的免疫指标含量变化有无显著差异。结果　ＨＥ染色与免疫组化染色发现 ＰＬＵＮＣ等鼻黏膜保护性
蛋白均表达在鼻黏膜纤毛柱状上皮及黏膜下腺体中。ＲＴＰＣＲ检测结果表明经通鼻消涕颗粒治疗后，大鼠鼻黏膜
上皮及黏膜下腺体反应性增生，产生ＰＬＵＮＣ等鼻黏膜保护性蛋白增多来抵抗慢性炎症，克拉霉素治疗后主要是促
进炎症消退，而鼻黏膜保护性蛋白产生不多。ＥＬＩＳＡ检测大鼠血清的 ＮＦκＢ表达水平提示：通鼻消涕颗粒及克拉
霉素片均能减轻慢性鼻窦炎大鼠血清中的ＮＦκＢ水平达到抗炎效果。流式检测结果表明中药通鼻消涕颗粒和克
拉霉素片均能提高Ｔｈ１细胞比例，降低Ｔｈ２细胞比例，从而有助于促进炎症消退。结论　中药通鼻消涕颗粒可通
过提高鼻黏膜组织中ＰＬＵＮＣ等鼻黏膜保护性蛋白含量来改善鼻黏膜局部免疫功能并降低血清ＮＦκＢ和Ｔｈ２细胞
比例促进炎症消退从而达到“扶正祛邪”的治疗效果。
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　　为了深入了解通鼻消涕颗粒对慢性鼻窦炎的治
疗作用机制，基于机体免疫防御机制失衡与慢性鼻

窦炎发病和预后的相关性研究，本课题将通过慢性

鼻窦炎动物模型实验研究，进一步验证通鼻消涕颗

粒是否通过提高免疫功能并减少炎症细胞及炎症因

子水平，从而达到“扶正驱邪”的治疗效果，为通鼻

消涕颗粒治疗慢性鼻窦炎提供客观实验依据。这不

但提高了其科学内涵，而且能更好地指导临床用药。

本研究方案通过云南中医药大学第一附属医院伦理

委员会批准，批件号：ＹＬ［２０２２］伦审字（０３２）－０２。

１　资料与方法

１．１　实验动物
ＳＰＦ级ＳＤ大鼠６０只，６～８周龄，于室温１８～

２４℃、相对湿度５０％ ～６０％、１２ｈ明暗交替的环境
中饲养，通风良好，颗粒饲料喂养，自由饮水。

１．２　主要实验试剂和仪器
卵清蛋白（美国 ｓｉｇｍａ）、氢氧化铝（美国 ｓｉｇ

ｍａ）、ＳＥＢ（美国 ｓｉｇｍａ）、克拉霉素片（上海雅培制
药）、通鼻消涕颗粒（云南省中医医院内制剂）、

ＥＬＩＳＡ试剂盒（美国 Ａｂｃａｍ）、ＰＬＵＮＣ，ＣｕＺｎＳＯＤ，
ＰＡＣＡＰ，ＤＪ１，谷胀苷肽 Ｓ转移酶ｐｉ和自然杀伤细
胞促进因子Ｂ（ＮＫＥＦＢ）多克隆抗体（美国 Ａｂ
ｃａｍ）、美国 ＥＰＯＣＨ酶标仪、实时荧光定量 ＰＣＲ仪
（赛默飞公司ＦＣ３１００）、ＲＴＰＣＲ试剂（Ｓｅｒｖｉｃｅｂｉｏ公
司）、流式细胞术试剂（美国Ｂｉｏｌｅｇｅｎｄ公司）。
１．３　慢性鼻窦炎大鼠模型的建立
１．３．１　实验分组　将实验大鼠随机分成以下６组：
正常组、模型组、克拉霉素片组、通鼻消涕颗粒低剂

量组、通鼻消涕颗粒中剂量组、通鼻消涕颗粒高剂量

组，每组各１０只，共６０只。

１．３．２　模型建立　所有大鼠适应性饲养１周后开
始建模［１３］。第１阶段：除正常组外其他５０只大鼠
给予腹腔注射进行基础致敏。以卵清蛋白 ０．３ｍｇ
作为致敏原，氢氧化铝３０ｍｇ作为佐剂，加生理盐水
溶解制备为１ｍＬ混悬液腹腔注射基础致敏，隔日
１次，连续注射７次。第２阶段：在腹腔注射结束后
的第２周，此５０只大鼠用卵清蛋白制成浓度为５％
的混悬液。每只大鼠每侧滴鼻５０μＬ。并用浓度为
１％的卵清蛋白混悬液进行超声雾化吸入，连续激发
１０ｄ，每次吸入时间５ｍｉｎ。第３阶段：此５０只大鼠
每只给予５％卵清蛋白２５μＬ滴鼻／侧，隔日１次；
同时每只大鼠给予５ｎｇ的ＳＥＢ滴鼻给药每周１次，
持续６周。
１．３．３　模型给药　建模第３阶段完成后，对克拉霉
素组、通鼻消涕颗粒低剂量组、通鼻消涕颗粒中剂量

组、通鼻消涕颗粒高剂量组大鼠进行给药治疗，分别

每只给予 ０．１５、０．３、０．６、１．２ｇ／ｋｇ的剂量进行灌
胃。每天连续灌胃给药，用药一疗程１５ｄ。模型组
不给药。正常组不给予任何处理。

１．４　模型取材病理检查
给药完成后第２天，将大鼠麻醉处死后进行取

材：①取鼻黏膜做 ＨＥ染色检测鼻窦黏膜的炎症情
况；②取鼻黏膜做免疫组化检测鼻窦黏膜组织中
ＰＬＵＮＣ、ＣｕＺｎＳＯＤ、ＰＡＣＡＰ、ＤＪ１、ＮＫＥＦＢ、谷胀苷
肽Ｓ转移酶ｐｉ。
１．５　ＲＴＰＣＲ检测大鼠鼻黏膜组织 ＰＬＵＮＣ、Ｃｕ／Ｚｎ
ＳＯＤ、ＰＡＣＡＰ、ＤＪ１的ｍＲＮＡ表达

取冻存鼻黏膜组织３０ｍｇ，置于液氮预冷的研
钵中，并少量多次加入液氨研磨成粉末状后，加入

Ｔｒｉｚｏｌ试剂匀浆，并按 ＲＮＡ提取试剂盒说明书提取
总ＲＮＡ，测定各样本浓度，参照 ＳｅｒｖｉｃｅｂｉｏＲＴＦｉｒｓｔ
ＳｔｒａｎｄｃＤＮＡＳｙｎｔｈｅｓｉｓＫｉｔ说明书逆转录成ｃＤＮＡ，采
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用ＳＹＢＲＧｒｅｅｎＩＩ嵌合荧光法进行扩增反应检测关
键因子（ＰＬＵＮＣ、Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ、ＰＡＣＡＰ、ＤＪ１）的ｍＲＮＡ
表达变化。扩增条件为：９５℃预变性３０ｓ，９５℃变
性５ｓ，６２℃退火及扩增３０ｓ，４０个循环。按２－ΔΔＣｔ

法计算目的基因 ｍＲＮＡ相对表达量。引物由上海
生物工程股份有限公司合成，引物序列见表１。

表１　引物序列

基因 引物序列 长度（ｂｐ）

ＤＪ１
上游５’ＣＧＡＡＡＴＣＣＴＧＡＣＣＴＡＣＧＴＧＣ３’
下游５’ＣＴＴＡＧＣＣＡＡＴＧＧＧＴＧＣＧＡＴＧＴＡＡＣ３’

１１５

ＰＡＣＡＰ
上游５，ＴＧＡＣＣＡＴＧＴＧＴＡＧＣＧＧＡＧＣＡＡＧ３’
下游５’ＧＣＧＧＣＡＧＧＴＧＡＡＣＡＧＧＡＧＡＣ３’

８２

ＰＬＵＮＣ
上游５，ＣＣＴＣＧＧＣＴＧＣＴＧＧＡＡＣＴＴＧＧ３’
下游５’ＣＣＡＡＣＣＡＣＧＧＧＣＡＴＡＴＴＣＡＣＴＴＧ３’

１０４

Ｃｕ／Ｚｎ
ＳＯＤ

上游５’ＧＣＧＧＴＣＣＡＧＣＧＧＡＴＧＡＡＧＡＧ３’
下游５’ＡＣＣＡＣＣＡＴＡＧＴＡＣＧＧＣＣＡＡＴＧＡＴＧ３’

１４２

１．６　ＥＬＩＳＡ法检测大鼠血清的核转录因子（ｎｕｃｌｅａｒ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ，ＮＦκＢ）表达水平

取冻存的大鼠静脉血清解冻后，按 ＥＬＩＳＡ试剂
盒说明书步骤检测血清中ＮＦκＢ。
１．７　流式细胞术检测大鼠外周血Ｔｈ淋巴细胞亚群
Ｔｈ１／Ｔｈ２水平

取３ｍＬ新鲜抗凝大鼠全血，采用密度梯度离心
法分离外周血单个核细胞，取２×１０６个／ｍＬ细胞于
２４孔板培养并加入２μＬｃｏｃｋｔａｉｌ（５００×）刺激３～
４ｈ后收集细胞于流式管，加入阻断剂 １００μＬ，
１２００ｒｐｍ／５ｍｉｎ离心弃上清后，加入 ＦＩＴＣ标记的
ＣＤ４、ＣＤ３抗体，点震混匀室温放置１５ｍｉｎ行胞外染
色，加入８００μＬＣｅｌｌＳｔａｉｎｉｎｇＢｕｆｆｅｒ，１２００ｒｐｍ离心
５ｍｉｎ，弃上清每管加入破膜剂 ＴｒｕｅＮｕｃｌｅａｒＴＭ Ｔｒａｎ
ｓｃｒｉｐｔｉｏｎＦａｃｔｏｒＢｕｆｆｅｒＳｅｔ４００μＬ，４℃放置３０ｍｉｎ，
２０００ｒｐｍ离心６ｍｉｎ，经清洗离心后分别加入ＰＥ标
记的干扰素（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ，ＩＦＮ）γ抗体（Ｔｈ１检测管），
ＦＩＴＣ标记的ＩＬ４抗体（Ｔｈ２检测管）４℃，４５ｍｉｎ行
胞内染色，经清洗离心弃上清后，加入５００μＬＳｔａｉ
ｎｉｎｇＢｕｆｆｅｒ上机检测。并以 ＩＦＮγ和白细胞介素
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）４的散点图分别表示Ｔｈ１淋巴细胞
和Ｔｈ２淋巴细胞。应用 ＣｅｌｌＱＵＥＳＴＰｒｏ软件分析
结果。

１．８　统计学方法
数据采用ＳＰＳＳ２３．０软件进行统计分析。计量

资料均符合正态分布以 珋ｘ±ｓ表示，方差齐多组间比
较采用单因素方差分析（ＯｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ）进行比
较，两组间比较采用ｔ检验，方差不齐两组间比较采

用秩和检验。以Ｐ＜０．０５为差异具有统计学意义。

２　结果

２．１　ＨＥ染色观察大鼠鼻黏膜组织病理改变情况
与正常组比较，大鼠慢性鼻窦炎模型组鼻黏膜

呈慢性炎症改变：淋巴细胞、浆细胞、嗜酸性粒细胞、

中性粒细胞等炎症细胞浸润，纤维增生和腺体中重

度增生，杯状细胞增生分泌增多。克拉霉素片组显

示鼻黏膜慢性炎症减轻，浆液性腺体轻度增生，鼻黏

膜纤毛柱状上皮细胞排列紊乱。通鼻消涕颗粒低、

中、高剂量组鼻黏膜慢性炎症均呈不同程度减轻，浆

液性腺体中重度增生，鼻黏膜纤毛柱状上皮基本恢

复正常。动物模型各组ＨＥ染色结果见图１～６。
２．２　免疫组化染色观察鼻黏膜保护性蛋白在大鼠
鼻黏膜组织的表达

免疫组化染色发现ＰＬＵＮＣ，ＣｕＺｎＳＯＤ，ＰＡＣＡＰ，
ＤＪ１蛋白，ＮＫＥＦＢ，谷胀苷肽Ｓ转移酶ｐｉ均表达在
鼻黏膜纤毛柱状上皮及黏膜下腺体中。具体见

图７～１２。
２．３　ＲＴＰＣＲ检测大鼠鼻黏膜组织ＰＬＵＮＣ、Ｃｕ／Ｚｎ
ＳＯＤ、ＰＡＣＡＰ、ＤＪ１蛋白的ｍＲＮＡ表达

与正常组比较，模型组大鼠鼻黏膜组织的

ＰＬＵＮＣ、Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ、ＰＡＣＡＰ、ＤＪ１的 ｍＲＮＡ均显升
高（ＰＬＵＮＣ：ｔ＝－６．８６５，Ｐ＝０．００２；Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ：ｔ＝
－６．１４４，Ｐ＝０．００４；ＰＡＣＡＰ：ｔ＝－３．６３５，Ｐ＝０．０２１；
ＤＪ１：ｔ＝－６．７９１，Ｐ＝０．００２）。与模型组比较，克拉
霉素片组鼻黏膜组织的 ＰＬＵＮＣ、Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ、ＰＡＣ
ＡＰ、ＤＪ１的ｍＲＮＡ有明显降低（ＰＬＵＮＣ：ｔ＝４．５０６，
Ｐ＝０．００２；Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ：ｔ＝４．４４１，Ｐ＝０．００２；ＰＡＣＡＰ：
ｔ＝２．７１３，Ｐ＝０．０２９；ＤＪ１：ｔ＝４．６４２，Ｐ＝０．００２）。
通鼻消涕颗粒低剂量组大鼠鼻黏膜组织的 ＰＬＵＮＣ、
Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ、ＰＡＣＡＰ、ＤＪ１的 ｍＲＮＡ无明显改变
（ＰＬＵＮＣ：ｔ＝１．８２３，Ｐ＝０．１０６；Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ：ｔ＝
０．５７５，Ｐ＝０．５８２；ＰＡＣＡＰ：ｔ＝０．５６８，Ｐ＝０．５８６；ＤＪ
１：ｔ＝１．５２５，Ｐ＝０．１７１），通鼻消涕颗粒中剂量组大
鼠鼻黏膜组织的 ＰＬＵＮＣ、Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ、ＤＪ１的 ｍＲＮＡ
有明显的降低（ＰＬＵＮＣ：ｔ＝２．４１１，Ｐ＝０．０４３；Ｃｕ／Ｚｎ
ＳＯＤ：ｔ＝２．５５７，Ｐ＝０．０３４；ＤＪ１：ｔ＝２．７８７，Ｐ＝
０．０２４，ＰＡＣＡＰ：ｔ＝２．０５７，Ｐ＝０．０２３）。通鼻消涕颗
粒高剂量组大鼠鼻黏膜组织的 ＰＬＵＮＣ、Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ、
ＰＡＣＡＰ、ＤＪ１的 ｍＲＮＡ有明显的降低（ＰＬＵＮＣ：ｔ＝
４．０６６，Ｐ＝０．００４；Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ：ｔ＝３．５７５，Ｐ＝０．００８；
ＰＡＣＡＰ：ｔ＝２．８８４，Ｐ＝０．０２８；ＤＪ１：ｔ＝４．３３９，Ｐ＝
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０．００３）。见表２。
２．４　ＥＬＩＳＡ检测大鼠血清的ＮＦκＢ表达水平

与正常组比较，模型组大鼠血清的 ＮＦκＢ的表
达水平显著上升（ｔ＝－３．８０２，Ｐ＜０．０５）；与模型组
比较，克拉霉 素片组大鼠血清的ＮＦκＢ的表达水平
显著降低（ｔ＝１．４６７，Ｐ＜０．０１），通鼻消涕颗粒低剂

量组大鼠血清的 ＮＦκＢ的表达水平有一定程度降
低（ｔ＝３．５８８，Ｐ＞０．０５），通鼻消涕颗粒中剂量组大
鼠血清的 ＮＦκＢ的表达水平显著降低（ｔ＝２．３６６，
Ｐ＜０．０５），通鼻消涕颗粒高剂量组大鼠血清的 ＮＦ
κＢ表达水平均显著降低（ｔ＝２．３７９，Ｐ＜０．０５）。见
表３。
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表２　大鼠鼻黏膜组织保护性蛋白的ｍＲＮＡ表达比较　（珋ｘ±ｓ）

组别 只数
模型给药

剂量（ｇ／ｋｇ）
ＰＬＵＮＣ
（２－ΔΔＣｔ）

Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ
（２－ΔΔＣｔ）

ＰＡＣＡＰ
（２－ΔΔＣｔ）

ＤＪ１
（２－ΔΔＣｔ）

正常组 １０ １．０１±０．０２ １．０１±０．０１ １．０６±０．０９ １．０２±０．０４
模型组 １０ ２．８０±０．５８＃＃ ２．２３±０．４５＃＃ ２．０８±０．６２＃ ２．５１±０．４９＃＃

克拉霉素片组 １０ ０．１５ １．２７±０．４８ １．１１±０．３５ １．１５±０．４５ １．２０±０．４０

通鼻消涕颗粒低剂量组 １０ ０．３ ２．１１±０．６１ ２．０５±０．５５ １．８７±０．５７ １．９１±０．７３
通鼻消涕颗粒中剂量组 １０ ０．６ １．９６±０．５２ １．５０±０．４６ １．４２±０．３５ １．６６±０．４７

通鼻消涕颗粒高剂量组 １０ １．２ １．３６±０．５３ １．３３±０．３４ １．１７±０．３３ １．３２±０．３７

　　注：与模型组比较，Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１；与正常组比较，＃Ｐ＜０．０５。
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表３　大鼠血清ＮＦκＢ表达水平比较　（珋ｘ±ｓ）

组别 只数
模型给药

剂量（ｇ／ｋｇ）
ＮＦκＢ（ｐｇ／ｍＬ）

正常组 １０ － １０５４．４５±４８．４５
模型组 １０ － １２３８．９９±８２．５３＃＃

克拉霉素片组 １０ ０．１５ １０７６．７４±５３．８１

通鼻消涕颗粒低剂量组 １０ ０．３０ １１７９．１２±５４．７４
通鼻消涕颗粒中剂量组 １０ ０．６０ １１２８．９０±５２．９８

通鼻消涕颗粒高剂量组 １０ １．２０ １０９６．３９±６４．３３

　　注：与模型组比较，Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１；与正常组比较，＃Ｐ＜
０．０５；ＮＦκＢ（核转录因子）。

２．５　流式细胞术检测外周血 Ｔｈ淋巴细胞亚群
Ｔｈ１／Ｔｈ２水平

流式检测结果显示：与正常组比较，模型组大鼠

外周血Ｔｈ１细胞比例显著降低，Ｔｈ２细胞比例明显
增大（Ｐ＜０．０５），Ｔｈ１／Ｔｈ２细胞比值降低（Ｐ＜
０．０５）；与模型组比较，克拉霉素片组 Ｔｈ１细胞占比
升高，Ｔｈ２细胞比例明显降低（Ｐ＜０．０５），Ｔｈ１／Ｔｈ２
细胞比值也明显降低（Ｐ＜０．０５）；与模型组比较，通
鼻消涕颗粒低剂量组大鼠外周血Ｔｈ１细胞比例呈一
定程度升高，Ｔｈ２细胞比例呈一定程度降低（Ｐ＞
０．０５），Ｔｈ１／Ｔｈ２细胞比值有一定程度降低（Ｐ＞
０．０５）；通鼻消涕颗粒中、高剂量组大鼠外周血 Ｔｈ１
细胞比例升高，Ｔｈ２细胞比例降低（Ｐ＜０．０５），Ｔｈ１／
Ｔｈ２细胞比值降低（Ｐ＜０．０５）。见表４。

３　讨论

慢性鼻－鼻窦炎是耳鼻咽喉科的常见病多发
病，发病率为１０％ ～１２％。西药采用抗生素、糖皮
质激素为主，辅助免疫调节剂及黏液促排剂，有时候

效果不尽人意，往往需要进一步的鼻内镜鼻窦手术

治疗，并且长期用药带来的副作用不容忽视。众多

的中药经多年的研究证实具有强大的抗感染、抗炎、

调节免疫功能作用，长期使用安全性高，因此，中药

参与慢性鼻窦炎的治疗具有很大的优势和研究价

值。通鼻消涕颗粒是根据云南省中医医院名中医郭

兆刚教授总结多年临床经验研制成的治疗慢性鼻－

鼻窦炎的院内制剂（其主要成分是黄芪、川芎、藿

香、黄芩、茵陈、金银花、皂刺、鱼腥草、败酱草、辛夷、

苍耳子、白芷、荆芥、桔梗、甘草）。本课题通过慢性

鼻窦炎动物模型实验研究，揭示通鼻消涕颗粒治疗

慢性鼻窦炎的作用机制。

先天性免疫也称天然免疫即非特异性免疫，是

机体对外界刺激的第一道防线。鼻 －鼻窦黏膜中，
黏液纤毛系统、上皮细胞、中性粒细胞和巨噬细胞等

是先天性免疫的重要组成部分。上皮细胞是鼻腔、

鼻窦黏液纤毛系统的主要组成部分，除具有机械屏

障作用外，上皮细胞还是一道免疫屏障。鼻黏膜上

皮细胞与黏膜下腺体可分泌大量具有防御性功能的

抗菌肽和抗菌蛋白（ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｐｅｐｔｉｄｅｓａｎｄｐｒｏ
ｔｉｅｎｓ，ＡＭＰｓ），如溶菌酶、乳铁蛋白、防御素、ＩＦＮ、
Ｃｌａｒａ细胞１０ｋＤａ蛋白、Ｓ１００蛋白、ＩＬ３７等。免疫
组化等实验研究证实抗菌肽和抗菌蛋白主要表达在

鼻黏膜上皮、杯状细胞和浆液性腺上皮。研究表明

呼吸道受病原体侵袭或理化因素刺激后引起炎症反

应的同时产生以上抑炎物质，通过破坏细菌、病毒和

真菌等病原体的膜结构或影响代谢进程来为机体提

供一线防御［４１２］。我们前期蛋白质组学研究新发现

的鼻黏膜保护性蛋白 ＰＬＵＮＣ、Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ、ＰＡＣＡＰ、
ＤＪ１蛋白、谷胱苷肽Ｓ转移酶ｐｉ和ＮＫＥＦＢ均属抗
炎因子，能抑制炎症反应。其中 ＰＬＵＮＣ抗炎抗感
染，ＰＡＣＡＰ调节机体免疫力，Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ、ＤＪ１蛋白、
谷胱苷肽Ｓ转移酶ｐｉ和ＮＫＥＦＢ有抗氧化的作用，
它们是先天性免疫的重要新成员［１３１５］。

ＮＦκＢ参与许多炎症反应相关基因的表达与调
控因子，是炎症反应的核心因子，并在机体免疫应答

中发挥着重要的作用。研究发现大环内酯类抗生素

的作用机制是抑制 ＮＦκＢ来抑制 ＩＬ６、ＩＬ８等炎性
细胞因子［１５１６］。因此，ＮＦκＢ是评估鼻窦炎患者炎
症程度及预后的重要指标。本研究 ＥＬＩＳＡ检测大
鼠血清的ＮＦκＢ表达水平提示：通鼻消涕颗粒及克

表４　各组大鼠Ｔｈ１／Ｔｈ２占比及比值变化比较　（珋ｘ±ｓ）

组别 只数 模型给药剂量（ｇ／ｋｇ） Ｔｈ１（％） Ｔｈ２（％） Ｔｈ１／Ｔｈ２
正常组 １０ － ０．５８±０．０８ ０．１９±０．０７ ３．２９±０．７５
模型组 １０ － ０．２２±０．０４＃ ０．７６±０．１５＃ ０．３１±０．１２＃

克拉霉素片组 １０ ０．１５ ０．３６±０．０６ ０．３３±０．０９ １．１４±０．３０

通鼻消涕颗粒低剂量组 １０ ０．３０ ０．３０±０．０６ ０．５０±０．１３ ０．６２±０．２０
通鼻消涕颗粒中剂量组 １０ ０．６０ ０．５６±０．１０ ０．２９±０．０９ ２．００±０．４０

通鼻消涕颗粒高剂量组 １０ １．２０ ０．５６±０．０９ ０．２０±０．０２ ２．８０±０．４０

　　注：与模型组比较，Ｐ＜０．０５；与正常组比较，＃Ｐ＜０．０５。

·７２·
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拉霉素片均能减轻慢性鼻窦炎大鼠血清中的ＮＦκＢ
水平达到抗炎效果。

Ｔｈ１细胞分泌ＩＬ２和ＩＦＮγ，Ｔｈ２细胞分泌ＩＬ４
和ＩＬ５。本研究流式细胞术检测大鼠外周血 Ｔｈ淋
巴细胞亚群 Ｔｈ１／Ｔｈ２水平显示：与正常组比较，模
型组大鼠外周血Ｔｈ１细胞比例显著降低而Ｔｈ２细胞
比例明显升高（Ｐ＜０．０５），Ｔｈ１／Ｔｈ２细胞比值降低
（Ｐ＜０．０５）。这说明本次研究慢性鼻窦炎大鼠模型
符合Ｔｈ２为主型炎症［１７１９］。本研究表明中药通鼻

消涕颗粒和克拉霉素均能提高 Ｔｈ１细胞比例，降低
Ｔｈ２细胞比例，从而有助于促进炎症消退。

本课题建立慢性鼻窦炎的大鼠动物模型，研究

结果表明经通鼻消涕颗粒治疗后，大鼠鼻黏膜上皮

及黏膜下腺体反应性增生，产生ＰＬＵＮＣ等鼻黏膜保
护性蛋白增多来抵抗慢性炎症，促使炎症消退。克

拉霉素治疗后主要是促进炎症消退，而鼻黏膜保护

性蛋白产生不多，所以局部抵抗力没有明显提高。

这揭示中药通鼻消涕颗粒可通过提高 ＰＬＵＮＣ等鼻
黏膜保护性蛋白含量来改善鼻黏膜局部免疫功能，

从而促进炎症消退达到“扶正祛邪”的治疗效果。
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