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摘 要 目的 基于Toll样受体4/白细胞介素1（IL-1）受体相关激酶/核因子κB（TLR4/IRAK4/NF-κB）信号通路，探讨槲皮素对过

敏性鼻炎（AR）大鼠炎症反应的影响及机制。方法 采用卵白蛋白致敏法构建 AR 大鼠模型。将 48只造模成功的大鼠随机分为

AR组，槲皮素低、高剂量组（灌胃 17.5、35 mg/kg），槲皮素高剂量+TLR4激活剂（脂多糖）组（灌胃 35 mg/kg 槲皮素+尾静脉注射

0.4 mg/kg 脂多糖），每组12只；另取12只正常健康大鼠作为对照组，每天给药1次，连续21 d。末次给药后，对各组大鼠鼻炎症状

进行评分，检测血清中免疫球蛋白E（IgE）、组胺（HIS）及炎症因子水平，检测全血中调节性T细胞（Treg）、辅助性T细胞17（Th17）

比例并计算Th17/Treg比值，观察大鼠鼻黏膜组织病理情况，并检测大鼠鼻黏膜组织中TLR4/IRAK4/NF-κB信号通路相关蛋白表

达。结果 与Control组比较，AR组大鼠鼻黏膜组织损伤严重，上皮细胞出现部分脱落、杯状细胞增生及炎症细胞浸润等情况；鼻

炎症状评分，IgE、HIS、IL-17水平，Th17比例，Th17/Treg比值、p-IRAK4/IRAK4、p-NF-κB p65/NF-κB p65比值，TLR4蛋白相对表达

量均显著升高（P＜0.05）；IL-10水平及Treg比例均显著降低（P＜0.05）。与AR组比较，槲皮素低、高剂量组大鼠鼻黏膜组织病理

情况以及上述指标均明显改善（P＜0.05）；而加入脂多糖后，可逆转高剂量槲皮素对鼻黏膜组织病理损伤及上述指标的改善作用

（P＜0.05）。结论 槲皮素可通过抑制TLR4/IRAK4/NF-κB信号通路活性来抑制AR大鼠炎症反应。
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Effects of quercetin on inflammatory response in allergic rhinitis rats through TLR4/IRAK4/NF-κB signaling 

pathway
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ABSTRACT OBJECTIVE To investigate the effects and mechanism of quercetin （QUE） on inflammatory response in allergic 

rhinitis （AR） model rats based on Toll-like receptor 4/interleukin 1 （IL-1） receptor-associated kinase/nuclear factor κB （TLR4/

IRAK4/NF-κB） signaling pathway. METHODS AR model rats were constructed by ovalbumin sensitization method. A total of 48 

successfully constructed rats were randomly divided into AR group， QUE-L and QUE-H groups （i.g administration， 17.5， 35 mg/kg） 

and QUE-H+TLR4 activator lipopolysaccharide （LPS） group （i.g administration of 35 mg/kg QUE+intravenous administration of 

0.4 mg/kg LPS via tail vein）， with 12 rats in each group. Another 12 normal healthy rats were selected as control group， once a 

day， for 21 consecutive days. After the last medication， rhinitis symptoms of rats in each group were scored. The serum levels of 

immunoglobulin E （IgE）， histamine （HIS）， and inflammatory factors were all detected. The proportions of regulatory T cells 

（Treg） and helper T cells 17 （Th17） cells in blood were detected， the Th17/Treg ratio was calculated， and the pathological 

condition of nasal mucosal tissue was observed. The expressions of TLR4/IRAK4/NF-κB pathway related protein in nasal mucosal 

tissue were determined. RESULTS Compared with control group， nasal mucosal tissue damage in the AR group was more severe， 

with partial shedding of epithelial cells， the proliferation of goblet cells， and obvious inflammatory cell infiltration. The rhinitis 

symptom score， the levels of IgE， HIS and IL-17， Th17 proportion， Th17/Treg ratio，p-IRAK4/IRAK4 and p-NF-κB p65/NF-κB 

p65 ratios as well as relative expression of TLR4 protein were increased significantly （P＜0.05）， while IL-10 level and Treg 

proportion were decreased significantly （P＜0.05）. Compared with AR group， the pathological injuries of nasal mucosa and the 

above indexes in QUE-L and QUE-H groups were all improved significantly （P＜0.05）. LPS treatment could reverse the 

improvement effects of high-dose QUE on histopathological damage to nasal mucosa tissue and the aforementioned indicators （P＜

0.05）. CONCLUSIONS QUE can inhibit the inflammatory 

response in AR rats by inhibiting TLR4/IRAK4/NF- κB 

signaling pathway.
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过敏性鼻炎（allergic rhinitis，AR）属于耳鼻喉科常

见的免疫慢性炎症疾病，临床症状主要表现为鼻腔瘙

痒、鼻塞、打喷嚏、流涕等，常伴随鼻窦炎、鼻息肉、中耳

炎、哮喘等疾病发生，严重影响患者正常生活，加之其发

病率高且反复难愈，已成为世界公共的卫生难题[1]。目

前，AR患者主要通过服用鼻内抗胆碱能药、抗组胺（his‐

tamine，HIS）药、糖皮质激素等进行治疗，虽然服药后病

情可得到缓解，但长期服用副作用显著[2]。因此，寻求安

全的、疗效显著的新型治疗AR的药物至关重要。

槲皮素作为一种黄酮类化合物，具有抗炎、抗氧化、

抗肿瘤、调节免疫、抗过敏等多种药理作用，在治疗变应

性疾病方面具有重要作用[3]。研究显示，槲皮素可通过

平衡辅助性T细胞1（helper T cells 1，Th1）/Th2、Th17/调

节性T细胞（regulatory T cells，Treg）比例，降低血清中免

疫球蛋白E（immunoglobulin E，IgE）、HIS及炎症因子水

平，从而减轻AR症状[4]。Toll样受体4（Toll-like receptor 

4，TLR4）/白细胞介素 1（interleukin 1，IL-1）受体相关激

酶（IL-1 receptor-associated kinase，IRAK4）/核因子 κB

（nuclear factor κB，NF-κB）信号通路作为经典免疫炎症

相关通路，参与了 AR 的发生发展，抑制 TLR4/IRAK4/

NF-κB信号通路的激活可减少炎症因子的释放，抑制过

敏性炎症反应，从而减轻AR症状[5]。但槲皮素能否通过

调控TLR4/IRAK4/NF-κB信号通路来减轻AR大鼠的炎

症反应尚不清楚。鉴于此，本研究从TLR4/IRAK4/NF-

κB信号通路出发，初步探讨槲皮素对AR大鼠炎症反应

的影响及作用机制，以期为AR治疗提供新思路。

1　材料

1.1　主要仪器

本研究所用的主要仪器有：SuPerMax 3000FL型多

功能酶标仪（上海闪谱生物科技有限公司）、BX51型显

微镜（日本Olympus公司）、ChemiDoc XRS+型凝胶成像

分析系统（美国Thermo Fisher Scientific公司）、BD FAC‐

SCalibur型流式细胞仪（美国BD公司）。

1.2　主要药品与试剂

本研究所用的主要药品与试剂有：槲皮素对照品

（上海阿拉丁生化科技股份有限公司，批号Q463731，纯

度≥95%），TLR4 激活剂脂多糖（lipopolysaccharide，

LPS；北京索莱宝科技有限公司，批号 L8880，纯度≥

99%），卵白蛋白（ovalbumin，OVA；四川省维克奇生物科

技有限公司），IgE、HIS酶联免疫吸附试验测定（ELISA）

试剂盒（武汉伊莱瑞特生物科技股份有限公司，批号分

别为E-EL-R0517、E-EL-0032），白细胞介素 17（interleu‐

kin-17，IL-17）、IL-10 ELISA试剂盒（南京森贝伽生物科

技有限公司，批号分别为SBJ-R0601、SBJ-R0095），TLR4

抗体（南京莱富赛生物科技有限公司，批号35463），磷酸

化 IRAK4（p-IRAK4）、IRAK4抗体（深圳市豪地华拓生

物科技有限公司，批号分别为PL0303692、PL0402581），

磷酸化 NF-κB p65（p-NF-κB p65）、NF-κB p65抗体（沈

阳万类生物科技有限公司，批号分别为 WL02169、

WL01980），辣根过氧化物酶（HRP）标记的二抗（北京达

科为生物技术有限公司，批号8018021），CD3、CD4抗体

（上海信裕生物科技有限公司，批号分别为 bs-10498R、

XY-02121），CD25、Foxp3、IL-17抗体[爱必信（上海）生

物科技有限公司，批号分别为 abs149147、abs118887、

abs121447]，β-肌动蛋白（β-actin）抗体（南京赛戈巍生物

科技有限公司，批号48139）。

1.3　动物

本研究所用动物为健康 SPF级 SD成年雄性大鼠，

共 62只，体重（200±20） g，7～8周龄，购自湖北贝恩特

生物科技有限公司 [动物生产许可证号：SCXK（鄂）

2021-0027]。 将大鼠饲养在温度（25±2） ℃ 、湿度

55%～65%、光照 12 h/黑暗 12 h 的环境中，并给予充足

食物与水。本研究已通过贝恩特生物中心动物伦理委

员会审核批准（审批号：BNT-2023-0092）。

2　方法

2.1　AR大鼠模型构建

所有大鼠先适应性喂养1周，然后将62只大鼠随机

分为对照组（Control组，n＝12）和造模组（n＝50）。造模

组大鼠腹腔注射 1 mL OVA混悬液[0.3 mg OVA、15 mg 

Al（OH）3、1 mL 0.9% NaCl溶液]致敏，隔日注射 1次，连

续 7次；实验第 15天在造模大鼠双侧鼻腔中分别滴入

0.05 mL OVA混悬液继续致敏，每天1次，连续7 d[6]。对

照组大鼠同步腹腔注射、滴鼻等体积生理盐水。末次滴

鼻后，观察大鼠30 min内的挠鼻次数、喷嚏个数、流涕程

度并进行评分，总分≥5分表示造模成功[7]。最终共有

48只大鼠造模成功。

2.2　分组与给药

将 48只造模成功的大鼠随机分为 AR 组，槲皮素

低、高剂量组（QUE-L、QUE-H 组）和槲皮素高剂量+ 

TLR4激活剂组（QUE-H+LPS 组），每组 12只。QUE-L

组、QUE-H组大鼠分别灌胃 17.5、35 mg/kg槲皮素并尾

静脉注射10 mL/kg生理盐水[4]，QUE-H+LPS组大鼠灌胃

35 mg/kg槲皮素并尾静脉注射 0.4 mg/kg LPS[8]，Control

组和 AR 组大鼠灌胃 10 mL/kg 生理盐水并尾静脉注射

10 mL/kg生理盐水；每天给药1次，连续21 d。

2.3　鼻炎症状评分

末次给药后30 min内，观察大鼠挠鼻、流涕、打喷嚏

症状，并进行评分。具体评分标准如下[7]：挠鼻——1分，

轻擦鼻几次；2分，抓挠鼻频繁；3分，挠鼻、挠面不止，到

处摩擦。流涕——1分，流到鼻前孔；2分，过鼻前孔；  

3分，流涕满面，挂满须毛。打喷嚏——1分，1～3个；    

2分，4～10个；3分，11个及以上。
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2.4　血清中 IgE、HIS及炎症因子水平检测

鼻炎症状评分结束后，腹腔注射戊巴比妥钠麻醉大

鼠后取腹主动脉血，取部分血样离心收集上清液，然后

按照ELISA试剂盒说明书方法检测血清中 IgE、HIS、IL-

17、IL-10水平。

2.5　全血中免疫细胞比例检测

取“2.4”项下剩余腹主动脉血，并分离全血中的淋巴

细胞，加入佛波酯、离子霉素、莫能菌素刺激，然后分别

加入CD3+CD4+CD25+Foxp3+及CD3+CD4+IL-17+抗体（稀

释比例均为 1∶1 000），采用流式细胞仪检测全血中

Treg、Th17比例，并计算Th17/Treg比值。

2.6　鼻黏膜组织病理观察

取血结束后，处死各组大鼠并取鼻黏膜组织。各组

任选6只大鼠的鼻黏膜组织，用4%多聚甲醛固定，常规

制备石蜡切片，脱蜡至水后进行常规HE染色，显微镜下

观察切片并进行病理学评分。评分标准[9]：0分——上皮

正常，纤毛完整，少量杯状细胞；1分——杯状细胞增多，

可见少量炎症细胞；2分——纤毛倒伏不整齐、偶见脱

落，杯状细胞密布，炎症细胞增多；3分——上皮层破坏、

结构紊乱，纤毛大量脱落，杯状细胞密布，炎症细胞大量

浸润。

2.7　鼻黏膜组织中 TLR4/IRAK4/NF-κB 信号通路相关

蛋白检测

取各组剩余 6只大鼠的鼻黏膜组织，研碎后加入蛋

白裂解液提取总蛋白，采用BCA法对总蛋白进行定量，

并进行高温变性。将变性蛋白进行 SDS-PAGE 电泳

（120～150 V 电泳约 1 h）分离，再将蛋白质湿转（110 V

转移60 min）至PVDF膜上，然后加入脱脂奶粉封闭1 h。

加入β-actin（稀释比例为1∶1 000）以及TLR4、p-IRAK4、

IRAK4、p-NF-κB p65、NF-κB p65一抗（稀释比例均为

1∶500），4 ℃孵育过夜；洗膜后，加入 HRP 标记的二抗

（稀释比例为1∶10 000），室温孵育1 h。洗膜后进行曝光

显色，采集图像并用 Image J软件分析条带灰度值。以

目的蛋白和内参（β-actin）蛋白条带灰度值比值表示目的

蛋白的相对表达量，并计算 p-IRAK4/IRAK4、p-NF-κB 

p65/NF-κB p65比值。

2.8　统计学方法

采用SPSS 25.0软件对数据进行统计分析。计量资

料符合正态分布的以 x±s表示，多组间比较采用单因素

方差分析，组间两两比较采用 SNK-q 检验。检验水准

α＝0.05。

3　结果

3.1　槲皮素对AR大鼠鼻炎症状评分的影响

与Control组[（0.50±0.09）分]比较，AR组大鼠鼻炎

症状评分[（7.08±0.74）分]显著升高（P＜0.05）；与AR组

比较，QUE-L 组、QUE-H 组大鼠鼻炎症状评分[分别为

（4.83±0.51）、（2.17±0.23）分]均显著降低（P＜0.05），且

QUE-H组较QUE-L组变化更明显（P＜0.05）；与QUE-H

组比较，QUE-H+LPS 组大鼠鼻炎症状评分 [（4.25±

0.44）分]显著升高（P＜0.05）。

3.2　槲皮素对AR大鼠血清中 IgE、HIS水平的影响

与Control组比较，AR组大鼠血清中 IgE、HIS水平

均显著升高（P＜0.05）；与AR组比较，QUE-L组、QUE-H

组大鼠血清中 IgE、HIS 水平均显著降低（P＜0.05），且

QUE-H组较QUE-L组变化更明显（P＜0.05）；与QUE-H

组比较，QUE-H+LPS 组大鼠血清中 IgE、HIS 水平均显

著升高（P＜0.05）。结果见表1。

3.3　槲皮素对AR大鼠血清中炎症因子水平的影响

与 Control 组比较，AR 组大鼠血清中 IL-17水平显

著升高（P＜0.05），IL-10水平显著降低（P＜0.05）；与AR

组比较，QUE-L 组、QUE-H 组大鼠血清中 IL-17水平均

显著降低（P＜0.05），IL-10水平均显著升高（P＜0.05），

且 QUE-H 组较 QUE-L 组变化更明显（P＜0.05）；与

QUE-H组比较，QUE-H+LPS组大鼠血清中 IL-17水平显

著升高（P＜0.05），IL-10水平显著降低（P＜0.05）。结果

见表2。

3.4　槲皮素对AR大鼠全血中免疫细胞比例的影响

与 Control 组比较，AR 组大鼠全血中 Th17比例和

Th17/Treg比值均显著升高（P＜0.05），Treg比例显著降

低（P＜0.05）；与 AR 组比较，QUE-L 组、QUE-H 组大鼠

全血中 Th17 比例和 Th17/Treg 比值均显著降低（P＜

0.05），Treg 比例均显著升高（P＜0.05），且 QUE-H 组较

QUE-L 组变化更明显（P＜0.05）；与 QUE-H 组比较，

QUE-H+LPS组大鼠全血中Th17比例和Th17/Treg比值

均显著升高（P＜0.05），Treg 比例显著降低（P＜0.05）。

结果见表3。

表1　各组大鼠血清中 IgE、HIS水平比较（x±s，n＝12）

组别
Control组
AR组
QUE-L组
QUE-H组
QUE-H+LPS组

IgE/（U/mL）

1.75±0.18

4.28±0.45a

3.16±0.33b

1.91±0.20bc

3.02±0.31d

HIS/（ng/mL）

15.34±1.62

39.62±4.08a

28.07±2.95b

16.25±1.73bc

26.79±2.86d

a：与Control组比较，P＜0.05；b：与AR组比较，P＜0.05；c：与QUE-

L组比较，P＜0.05；d：与QUE-H组比较，P＜0.05。

表2　各组大鼠血清中 IL-17、IL-10水平比较（x±s，n＝

12，pg/mL）

组别
Control组
AR组
QUE-L组
QUE-H组
QUE-H+LPS组

IL-17

142.36±15.26

259.78±27.13a

213.60±22.34b

159.42±16.58bc

203.51±21.52d

IL-10

59.84±6.13

22.31±2.35a

37.19±3.87b

56.78±5.79bc

39.05±4.05d

a：与Control组比较，P＜0.05；b：与AR组比较，P＜0.05；c：与QUE-

L组比较，P＜0.05；d：与QUE-H组比较，P＜0.05。
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3.5　槲皮素对AR大鼠鼻黏膜组织病理变化的影响

Control组大鼠鼻黏膜组织形态、结构正常，无明显

病理变化；AR组大鼠鼻黏膜组织损伤严重，上皮细胞出

现部分脱落，杯状细胞增生，可见细胞间质水肿、毛细血

管扩张及明显炎症细胞浸润；QUE-L组、QUE-H组大鼠

鼻黏膜组织轻微损伤，上皮细胞形态、结构相对完整，存

在少量炎症细胞浸润；QUE-H+LPS组大鼠较QUE-H组

鼻黏膜组织病理损伤加重。

与Control组[（0.17±0.02）分]比较，AR组大鼠鼻黏膜

组织病理评分[（2.67±0.31）分]显著升高（P＜0.05）；与

AR组比较，QUE-L组、QUE-H组大鼠鼻黏膜组织病理评

分[分别为（1.50±0.18）、（0.67±0.08）分]均显著降低（P＜

0.05），且QUE-H组较QUE-L组变化更明显（P＜0.05）；

与QUE-H组比较，QUE-H+LPS组大鼠鼻黏膜组织病理

评分[（1.83±0.20）分]显著升高（P＜0.05）。结果见图1。

3.6　槲皮素对 AR 大鼠鼻黏膜组织中 TLR4/IRAK4/

NF-κB信号通路相关蛋白表达的影响

与 Control 组比较，AR 组大鼠鼻黏膜组织中 TLR4

蛋白相对表达量及 p-IRAK4/IRAK4、p-NF-κB p65/NF-

κB p65比值均显著升高（P＜0.05）；与AR组比较，QUE-

L组、QUE-H组大鼠鼻黏膜组织中TLR4蛋白相对表达

量及 p-IRAK4/IRAK4、p-NF-κB p65/NF-κB p65比值均

显著降低（P＜0.05），且QUE-H组较QUE-L组变化更明

显（P＜0.05）；与QUE-H组比较，QUE-H+LPS组大鼠鼻

黏膜组织中TLR4蛋白相对表达量及 p-IRAK4/IRAK4、

p-NF-κB p65/NF-κB p65比值均显著升高（P＜0.05）。结

果见图2、表4。

4　讨论
AR属于常见鼻腔黏膜变应性疾病，主要是特异性

个体接触变应原后，Th被激活产生免疫应答，B细胞被

激活形成变应原特异性 IgE，然后与其受体结合释放炎

症介质HIS、IL-17等，作用于鼻黏膜组织，引发强烈的超

敏反应及炎症[10]。黄酮类化合物槲皮素因具有抗炎、抗

肿瘤、调节免疫、抗过敏等多种功能，已成为治疗AR的

候选药物。已有研究显示，槲皮素可显著减少AR小鼠

打喷嚏和擦鼻的次数，降低 IgE、IL-17、TNF-α和 IL-6等

炎症因子水平，抑制过敏性炎症反应，改善受损的鼻黏

膜，缓解AR症状[11―12]。本研究结果显示，槲皮素可降低

模型大鼠鼻炎症状评分和血清中 IgE、HIS水平，进一步

验证了槲皮素可减轻AR大鼠症状。

免疫失衡及炎症反应与AR的发生发展密切相关，

而Th17/Treg失衡在其中发挥至关重要的作用。Th17与

表3　各组大鼠全血中 Th17、Treg 比例和 Th17/Treg 比

值比较（x±s，n＝12）

组别
Control组
AR组
QUE-L组
QUE-H组
QUE-H+LPS组

Th17/%
1.23±0.18

6.15±0.67a

4.08±0.44b

1.87±0.21bc

3.76±0.40d

Treg/%
8.25±0.87

4.02±0.44a

5.96±0.63b

8.11±0.85bc

5.84±0.61d

Th17/Treg

0.15±0.02

1.53±0.16a

0.68±0.07b

0.23±0.03bc

0.64±0.07d

a：与Control组比较，P＜0.05；b：与AR组比较，P＜0.05；c：与QUE-

L组比较，P＜0.05；d：与QUE-H组比较，P＜0.05。

A. Control组 B. AR组

C. QUE-L组 D. QUE-H组

E. QUE-H+LPS组

注：红色箭头指向细胞脱落，黑色箭头指向炎症细胞。

图1　各组大鼠鼻黏膜组织病理形态显微图（HE染色）

TLR4

p-IRAK4

IRAK4

p-NF-κB p65

NF-κB p65

β-actin

95 kDa

51 kDa

31 kDa

65 kDa

65 kDa

43 kDa

A B C D E

A：Control组；B：AR组；C：QUE-L组；D：QUE-H组；E：QUE-H+

LPS组。

图2　各组大鼠鼻黏膜组织中 TLR4/IRAK4/NF-κB 信

号通路相关蛋白表达的电泳图

表4　各组大鼠鼻黏膜组织中 TLR4/IRAK4/NF-κB 信

号通路相关蛋白表达水平比较（x±s，n＝6）

组别
Control组
AR组
QUE-L组
QUE-H组
QUE-H+LPS组

TLR4/β-actin

0.41±0.05

0.90±0.07a

0.73±0.08b

0.48±0.05bc

0.71±0.08d

p-IRAK4/IRAK4

0.35±0.04

0.85±0.09a

0.66±0.07b

0.41±0.05bc

0.63±0.07d

p-NF-κB p65/NF-κB p65

0.31±0.04

0.77±0.09a

0.51±0.06b

0.37±0.04bc

0.56±0.06d

a：与Control组比较，P＜0.05；b：与AR组比较，P＜0.05；c：与QUE-

L组比较，P＜0.05；d：与QUE-H组比较，P＜0.05。
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Treg是人体免疫的重要组成部分，正常情况下，两者处

于动态平衡以维持机体免疫；而当AR发生时，Th17比

例明显增加，导致其释放的 IL-17等炎症因子增多，加速

IgE、HIS生成，同时抑制Treg分泌 IL-10等抑炎因子，进

而导致组织损伤，引发自身免疫性疾病[13]。研究显示，

抑制NF-κB表达可抑制Th17/Treg失衡，进而降低 IgE、

IL-17 水平，升高 IL-10 水平，改善 AR 豚鼠的炎症反

应[14—15]。本研究结果显示，槲皮素可降低 Th17比例、

Th17/Treg 比值及 IL-17水平，升高 Treg 比例及 IL-10水

平。这提示，槲皮素可通过调节 Treg/Th17平衡，抑制

AR大鼠的炎症反应。

TLR4/IRAK4/NF-κB 信号通路作为免疫炎症相关

通路，在包括AR在内的多种免疫炎症相关疾病的发展

进程中发挥重要作用。TLR作为广泛表达在呼吸道鼻

黏膜的树突状细胞及黏膜上皮细胞表面的天然免疫受

体，当机体受到外界免疫刺激时，TLR家族成员TLR4被

异常激活后与细胞受体结合，导致 IRAK4磷酸化，激活

NF-κB，影响 Treg/Th17平衡，促进促炎因子表达，引发

免疫应答反应[16―17]。研究显示，抑制TLR4/NF-κB信号

通路可减轻超敏反应及炎症，缓解鼻黏膜组织损伤，改

善 AR 大鼠症状[7，18]。本研究结果显示，槲皮素可降低

AR 大鼠鼻黏膜组织中 TLR4 蛋白相对表达量及 p-

IRAK4/IRAK4、p-NF-κB p65/NF-κB p65比值，提示其可

能通过抑制TLR4/IRAK4/NF-κB信号通路活性，进而抑

制AR大鼠的炎症反应。为此本研究对高剂量槲皮素处

理的AR大鼠给予TLR4激活剂LPS处理，结果发现，大

鼠鼻黏膜组织中 TLR4 蛋白相对表达量及 p-IRAK4/

IRAK4、p-NF-κB p65/NF-κB p65比值均升高，这说明槲

皮素对AR大鼠炎症反应的抑制作用被逆转，验证了槲

皮素可通过抑制TLR4/IRAK4/NF-κB信号通路活性，减

轻AR大鼠炎症反应。

综上所述，槲皮素可通过抑制TLR4/IRAK4/NF-κB

信号通路活性来抑制AR大鼠炎症反应。但AR发病机

制较复杂，槲皮素可能通过调控其他通路影响AR发展

进程，加之本研究可能存在实验样本量偏小、实验内容

欠全面等问题，仍需更多实验加以佐证。
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