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木犀草素抑制TLR4/MyD88/NF-κB通路对过敏性鼻炎大鼠鼻黏膜损伤的影响

王 璟，高 原　（南京中医药大学附属苏州市中医医院耳鼻喉科，江苏 苏州 215000）

［摘 要］　目的　探究木犀草素抑制 Toll样受体 4（TLR4）/髓样分化因子 88（MyD88）/核因子-κB（NF-κB）通路对过敏性鼻炎

（AR）大鼠鼻黏膜损伤的影响。方法　将大鼠分为对照组、AR组（建模）、L-木犀草素组（建模+50 mg/kg木犀草素）、H-木犀草素组（建

模+150 mg/kg木犀草素）、H-木犀草素+脂多糖（LPS）组（建模+150 mg/kg木犀草素+0. 05 g/kg LPS）。观察各组大鼠鼻部症状并评分；

采用苏木精-伊红（HE）染色评估大鼠鼻黏膜组织损伤；对大鼠鼻腔灌洗液中的嗜酸性粒细胞、中性粒细胞和淋巴细胞进行细胞计

数；ELISA法测定各组大鼠血清中炎症因子和免疫球蛋白E（IgE）、组胺（HIS）水平；Western blot检测大鼠鼻黏膜组织中TLR4/MyD88/
NF-κB通路相关蛋白表达。结果　与对照组相比，AR组大鼠鼻黏膜上皮出现充血、水肿、坏死和嗜酸性粒细胞浸润，鼻部症状评分、

嗜酸性粒细胞数、中性粒细胞数、淋巴细胞数、IgE、HIS、白细胞介素（IL）-4、IL-13 及 TLR4、MyD88、NF-κB 蛋白表达水平显著增加

（P<0. 05），IFN-γ水平降低（P<0. 05）；L-木犀草素组、H-木犀草素组大鼠鼻黏膜上皮充血、水肿情况有所缓解，鼻部症状评分、炎症细

胞数量、IgE、HIS、IL-4、IL-13 及 TLR4、MyD88、NF-κB 蛋白表达水平显著低于 AR 组（P<0. 05），IFN-γ 水平高于 AR 组（P<0. 05），且

H-木犀草素组在各项指标上的改善效果优于L-木犀草素组（P<0. 05）；与H-木犀草素组比较，H-木犀草素+LPS组大鼠鼻黏膜上皮充

血、水肿、坏死等损伤情况加重，鼻部症状评分、炎症细胞数量、IgE、HIS、IL-4、IL-13 及 TLR4、MyD88、NF-κB 蛋白表达水平显著

增加（P<0. 05），IFN-γ水平降低（P<0. 05）。结论　木犀草素可通过抑制TLR4/MyD88/NF-κB通路缓解AR大鼠鼻黏膜损伤。
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Effect of luteolin on nasal mucosal injury in allergic rhinitis rats by inhibiting the TLR4/MyD88/NF-κB pathway
WANG Jing，GAO Yuan　（Department of Otorhinolaryngology， Suzhou Hospital of Traditional Chinese Medicine Affiliated to Nanjing 
University of Chinese Medicine， Suzhou Jiangsu 215000， China）

Abstract: Objective　 To investigate the effect of luteolin on nasal mucosal injury in allergic rhinitis （AR） rats by inhibiting the 
Toll-like receptor 4 （TLR4）/myeloid differentiation primary response gene 88 （MyD88）/nuclear factor kappa-B （NF- κB） pathway.
Methods　The rats were divided into the control group，the AR group （modeling），the L-luteolin group （modeling+50 mg/kg luteolin），the 
H-luteolin group （modeling+150 mg/kg luteolin），and the H-luteolin+lipopolysaccharide （LPS） group （modeling+150 mg/kg luteolin+0. 05 g/kg 
LPS）. The nasal symptom of rats in each group was observed and scored；Hematoxylin-eosin （HE） staining was used to assess the nasal 
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mucosal injury；The eosinophils，neutrophils and lymphocytes in nasal lavage fluid of rats were counted；The serum levels of inflammatory 
factors and immunoglobulin E （IgE），histamine （HIS）of rats in each group were detected by ELISA；The expressions of TLR4/MyD88/NF-κB 
pathway-related proteins in nasal mucosa tissue of rats were detected by Western blot. Results　Compared with the control group，the nasal 
mucosal epithelium of rats in the AR group showed congestion，edema，necrosis，and eosinophil infiltration，and increases in the nasal 
symptom score，eosinophil counts，neutrophil counts，lymphocyte counts，the levels of IgE，HIS，interleukin （IL）-4，IL-13 and the expression 
levels of TLR4，MyD88 and NF-κB protein （P<0. 05），while decrease in the IFN-γ level （P<0. 05）.  Compared with the AR group，the nasal 
mucosal epithelial congestion and edema of rats in the L-luteolin group and the H-luteolin group were alleviated，the nasal symptom score，
inflammatory cell numbers，the levels of IgE，HIS，IL-4，IL-13 and the expression levels of TLR4，MyD88，and NF-κB protein significantly 
decreased（P<0. 05），while the IFN- γ level increased （P<0. 05）.  Moreover， the improvement in all detected indicators of rats in the 
H-luteolin group was better than that in the L-luteolin group （P<0. 05）.  Compared with the H-luteolin group，the rats in the H-luteolin+LPS 
group showed aggravated damage such as congestion，edema，and necrosis，and increases in the nasal symptom score，inflammatory cell 
numbers，the levels of IgE，HIS，IL-4，IL-13 and the expression levels of TLR4，MyD88 and NF-κB protein （P<0. 05），while decrease in the 
IFN-γ level （P<0. 05）. Conclusion　Luteolin can alleviate nasal mucosal injury in AR rats by inhibiting TLR4/MyD88/NF-κB pathway.

Keywords: luteolin；Toll-like receptor 4/myeloid differentiation primary response gene 88/nuclear factor kappa-B；allergic rhinitis；
nasal mucosal injury

过敏性鼻炎（allergic rhinitis，AR）是一种常见的由

免疫球蛋白E（immunoglobulin E，IgE）介导的吸入过敏

原反应引起的鼻黏膜炎症性疾病，典型症状包括鼻

塞、流涕、瘙痒和阵发性打喷嚏[1-2]。AR会降低患者生

活质量，导致医疗保健支出显著增加，是全球性的健

康问题[3]。木犀草素是一种类黄酮多酚化合物，广泛

存在于水果、蔬菜、花卉和草药中，在抗肿瘤、抗惊厥、

糖尿病控制、抗炎、神经保护、抗氧化、抗心血管等方

面发挥作用 [4]。Quan 等 [5]研究发现木犀草素可通过

下调 β-catenin 抑制上皮间质转化，减轻哮喘中的气

道重塑。Toll 样受体 4（Toll-like receptor 4，TLR4）具

备精准识别特定病原体相关分子模式的能力，当

TLR4 识别相应分子后，激活保守的髓样分化因子 88
（myeloid differentiation primary response gene 88，
MyD88）依赖途径，与各种过敏性炎症或特应性疾病的

发病机制紧密相关[6]。被炎症刺激激活后，TLR4引发

一系列级联反应，其中MyD88触发炎症因子相关蛋白

磷酸化或泛素化，从而使核因子 - κB（nuclear factor 
kappa-B，NF-κB）磷酸化，并从细胞质转移到细胞核，

其通过调节促炎介质的转录和翻译来增强炎症反

应[7-8]。Li等[9]研究发现，抑制TLR4/MyD88/NF-κB通路

的活性可逆转脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）诱导的

鼻黏膜细胞活力降低以及细胞凋亡，进而减轻 AR 的

炎症反应。然而，木犀草素是否可通过该通路改善

AR 后鼻黏膜损伤仍不清楚。基于此，本实验通过构

建AR大鼠模型，探究木犀草素改善AR大鼠鼻黏膜损

伤的可能作用机制。

1　材料与方法

1. 1　实验动物

40 只雄性 Wistar 大鼠，鼠龄 8 周，均购于维通达

（苏州）生物技术有限公司[生产许可证号：SCXK（苏）

2024-0010]，在（25±1）°C的温度下适应性饲养 1周，暗/
亮循环 12 h。所有大鼠均可自由进食和饮水。动物实

验委托维通达（苏州）生物技术有限公司完成，本研究

经维通达（苏州）生物技术中心动物伦理委员会审批

（批准号：WTD-202404072），所有程序均遵循动物实验

责任委员会制定的道德标准。

1. 2　主要试剂及仪器

木犀草素（纯度≥98. 0%）购自默克化工技术有限

公司；卵清蛋白购自 MedChemExpress LLC；DMSO（纯

度≥99. 9%）购自北京索莱宝科技有限公司；LPS 购自

上海源叶生物科技有限公司；HE 染色试剂盒购自上

海碧云天生物技术有限公司；Diff-Quick染色试剂盒购

自上海钰博生物科技有限公司；IgE、组胺（histamine，
HIS）、白细胞介素（interleukin，IL）-4、IL-13、干扰素-γ
（interferon- γ，IFN- γ）ELISA 试 剂 盒 ，兔 抗 TLR4、
MyD88、NF-κB，鼠抗 GAPDH 抗体及辣根过氧化物酶

（horseradish peroxidase，HRP）偶联的羊抗兔或小鼠

IgG二抗均购自英国 Abcam 公司；RIPA 裂解缓冲液购

自赛默飞世尔科技公司。SpectraMax Mini多功能酶标

仪购自上海美谷分子仪器；光学显微镜（型号 WMS-

3580）购自上海豫光仪器有限公司。

1. 3　实验分组及构建AR大鼠模型

将40只Wistar大鼠随机分为对照组、AR组、L-木犀

草素组（50 mg/kg木犀草素）、H-木犀草素组（150 mg/kg
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木犀草素）[10]、H-木犀草素+LPS组（150 mg/kg木犀草素

+0. 05 g/kg LPS）[11]，每组 8只。除对照组外，其余各组

大鼠经腹膜内注射 200 μL 混合 0. 3 mg 卵清蛋白和

30 mg氢氧化铝的生理盐水溶液，以促进原发性致敏，

隔日注射，共 7次；第 15天起进行免疫加强，双侧鼻腔

滴入200 μL 10%卵清蛋白溶液，每日1次，连续7 d，建
立 AR模型[12]。根据鼻部症状评分评估模型是否成功

（≥5 分视为成功）。对照组大鼠接受相同量的腹腔注

射和鼻内滴入生理盐水。造模成功后，以含 1% DMSO
的生理盐水作为溶剂，通过充分搅拌、超声等方式使

木犀草素均匀分散，并配制成不同浓度的溶液。L-木

犀草素组、H-木犀草素组、H-木犀草素+LPS组大鼠每

天腹腔注射 1 次木犀草素，剂量依次为 50 mL/kg、150 
mg/kg、150 mg/kg，H-木犀草素+LPS组大鼠在注射木犀

草素的基础上注射 0. 05 g/kg 的 LPS，对照组和 AR 组

大鼠给予等体积含 1% DMSO 的生理盐水，连续注

射4周。

1. 4　大鼠鼻部症状评分

末次给药后，记录各组大鼠 20 min 内流鼻涕程

度、打喷嚏和挠鼻行为的情况，由 2 名盲法观察者计

数。根据鼻部症状评分标准对各组大鼠鼻部症状进

行评分，见表1。

1. 5　样本收集

在观察各组大鼠鼻部症状后，于大鼠尾静脉采集

血液样本，4 ℃下以 3 000 r/min离心 15 min，分离血清，

保存于-80 ℃。随后通过腹膜内注射 1% 戊巴比妥钠

麻醉大鼠并处死，麻醉剂量为 50 mg/kg（根据大鼠体质

量精准计算注射体积，确保麻醉效果均匀，避免剂量

过高导致大鼠猝死或剂量过低导致麻醉不充分），切

开大鼠颈部皮肤，分离气管，将导管插入鼻咽部（插入

深度 0. 8~1. 0 cm，避免用力过猛损伤鼻咽黏膜）。将

预冷的PBS（1 mL）注入导管中，通过双侧前鼻孔流出，

重复 3次，收集鼻腔灌洗液。在显微镜下使用小刮刀

和微型镊子从一侧头部采集鼻黏膜组织，生理盐水清

洗后置于10%中性福尔马林中。

1. 6　鼻黏膜组织损伤评估

将固定 24 h 后的鼻黏膜组织依次放入不同浓度

的乙醇溶液中进行脱水，然后放入二甲苯中透明，再

进行石蜡包埋，凝固后切片（5 μm）。苏木精-伊红

（hematoxylin-eosin，HE）染色，观察鼻黏膜的形态。

1. 7　炎症细胞计数

将收集的鼻腔灌洗液以 3 000 r/min 离心 15 min，
收集细胞沉淀，采用 Diff-Quick 染色试剂盒对沉淀中

嗜酸性粒细胞、中性粒细胞和淋巴细胞进行染色。光

学显微镜下观察并计数，嗜酸颗粒染成橘红色，中性

粒细胞的细胞质在染色后呈现淡粉色或淡紫红色，淋

巴细胞呈淡蓝色或浅蓝色。

1. 8　ELISA法测定炎症因子和 IgE、HIS水平

将 1. 5中收集的各组大鼠血清标准品和待测样本

分别加入到 ELISA 板的相应孔中，每孔加入 100 μL。
经过孵育、洗涤、加检测抗体、加酶标二抗、显色和比

色等步骤，根据标准曲线计算血清 IgE、HIS、IL-4、IL-13
和 IFN-γ浓度。

1. 9　Western blot 检测 TLR4/MyD88/NF-κB 通路相关

蛋白表达

使用 RIPA裂解缓冲液和丝氨酸蛋白酶抑制剂从

各组大鼠鼻黏膜组织中提取总蛋白。使用 BCA 蛋白

质测定试剂盒测定蛋白质浓度。使用 SDS-PAGE
（8%、12%和 15%凝胶）从每个样品中分离等量的蛋白

质（10~20 μg），并将其转移到 PVDF 膜上。在室温下

用 5% 脱脂牛奶封闭 1 h后，将膜与一抗在 4 ℃下孵育

过夜，然后将 HRP 偶联的二抗（1∶3 000）在 37 ℃下孵

育 1 h。随后，用电化学发光法观察膜蛋白条带。

GAPDH作为标准化的内部对照。

1. 10　统计学分析

使用 SPSS 19. 0软件进行统计分析，数据以均数±
标准差（x̄±s）描述。使用单因素方差分析进行多组间

比较，并进行事后 Tukey检验以确定显著性。P<0. 05
为差异具有统计学意义。

2　结果

2. 1　木犀草素对AR大鼠鼻部症状评分的影响

与对照组相比，AR 组大鼠鼻部症状评分显著增

加（P<0. 05）；L-木犀草素组、H-木犀草素组大鼠鼻部

症状评分均显著低于 AR 组（P<0. 05）；H-木犀草素组

大鼠鼻部症状评分显著低于L-木犀草素组（P<0. 05）；

H-木犀草素+LPS组大鼠鼻部症状评分显著高于H-木

犀草素组（P<0. 05），见图1。
2. 2　木犀草素对AR大鼠鼻黏膜组织损伤的影响

与对照组相比，AR组大鼠鼻黏膜上皮出现充血、

表1　鼻部症状评分标准

症状评分

0分

1分

2分

3分

挠鼻

无

轻擦鼻几下

频繁挠鼻

一直挠鼻

打喷嚏（个）

0~2
3~5

  6~10
≥11

流鼻涕程度

无

流至前鼻孔

超过前鼻孔

流涕满面及挂满须毛
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水肿、坏死和嗜酸性粒细胞浸润；与 AR 组比较，L-木

犀草素组、H-木犀草素组大鼠鼻黏膜上皮充血、水肿

等情况有所缓解，且H-木犀草素组缓解效果较L-木犀

草素组更好；与 H-木犀草素组比较，H-木犀草素+LPS
组大鼠鼻黏膜上皮充血、水肿、坏死等损伤情况加重，

见图2。
2. 3　木犀草素对AR大鼠炎症细胞数量的影响

与对照组相比，AR组大鼠嗜酸性粒细胞、中性粒

细胞、淋巴细胞数量均显著增加（P<0. 05）；L-木犀草

素组、H-木犀草素组大鼠炎症细胞数量均显著少于

AR 组（P<0. 05），且 H-木犀草素组少于 L-木犀草素组

（P<0. 05）；H-木犀草素+LPS 组大鼠炎症细胞数量显

著多于H-木犀草素组（P<0. 05），见表2。

2. 4　木犀草素对 AR 大鼠血清 IgE、HIS及炎症因子水

平的影响

与对照组相比，AR 组大鼠血清中 IgE、HIS、IL-4、
IL-13 水平均显著增加（P<0. 05），IFN- γ 水平降低

（P<0. 05）；L-木犀草素组、H-木犀草素组大鼠血清中

IgE、HIS、IL-4、IL-13水平均显著低于AR组（P<0. 05），

IFN-γ 水平高于 AR 组（P<0. 05），且 H-木犀草素组上

述指标变化幅度大于L-木犀草素组（P<0. 05）；H-木犀

草素+LPS组大鼠血清 IgE、HIS、IL-4、IL-13水平均显著

高于H-木犀草素组（P<0. 05），IFN-γ水平低于H-木犀

草素组（P<0. 05），见表3。
2. 5　木犀草素对 TLR4/MyD88/NF-κB 通路相关蛋白

表达的影响

与对照组相比，AR 组大鼠鼻黏膜组织中 TLR4、
MyD88、NF-κB蛋白表达水平显著增加（P<0. 05）；L-木

犀草素组、H-木犀草素组大鼠鼻黏膜组织中 TLR4、
MyD88、NF-κB蛋白表达水平显著低于AR组（P<0. 05），

且 H-木犀草素组大鼠鼻黏膜组织中 TLR4、MyD88、
NF-κB 蛋白表达水平低于 L-木犀草素组（P<0. 05）；

H- 木 犀 草 素 +LPS 组 大 鼠 鼻 黏 膜 组 织 中 TLR4、
MyD88、NF- κB 蛋白表达水平高于 H-木犀草素组

（P<0. 05），见图3。

图2　HE染色观察大鼠鼻黏膜组织损伤情况

表2　各组大鼠炎症细胞数量（x̄±s，×105/mL）

组别

对照组

AR组

L-木犀草素组

H-木犀草素组

H-木犀草素+LPS组

嗜酸性粒细胞

0. 09±0. 02
1. 42±0. 26*

0. 89±0. 18#

0. 30±0. 08△#

0. 82±0. 12▲

中性粒细胞

0. 07±0. 01
0. 85±0. 09*

0. 42±0. 06#

0. 19±0. 05△#

0. 37±0. 06▲

淋巴细胞

0. 13±0. 02
0. 45±0. 06*

0. 32±0. 05#

0. 17±0. 03△#

0. 29±0. 04▲

*：与对照组比较，P<0. 05；#：与 AR 组比较，P<0. 05；△：与 L-木
犀草素组比较，P<0. 05；▲：与H-木犀草素组比较，P<0. 05

*：与对照组比较，P<0.05；#：与 AR 组比较，P<0.05；△：与 L-木

犀草素组比较，P<0.05；▲：与H-木犀草素组比较，P<0.05
图1　各组大鼠鼻部症状评分
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3　讨论

AR 是世界范围内日益严重的公共卫生、医学和

经济问题，其发病率为 10%~40%[13]。AR 发病的核心

诱因是特应性个体接触过敏原后产生异常高敏反应，

常见致敏原涵盖尘螨、季节性花粉、霉菌、动物皮毛皮

屑以及多种食物源性致敏成分等[14]。AR 是一种上呼

吸道疾病，主要表现为鼻黏膜黏液分泌过多、鼻黏膜

组织水肿，同时伴随大量炎症细胞浸润[15]。据报道，

Th1/Th2 失衡也被认为在 AR 的病理生理学中具有关

键作用，IL-4 和 IL-13 是典型的 Th2 型细胞因子，可刺

激B细胞的 Th2分化和 IgE产生，而 IFN-γ被认为是呼

吸道抗过敏因子和 IL-4合成的生物拮抗剂[16]。本研究

中，与对照组相比，AR 组大鼠的鼻部症状评分更高，

其中打喷嚏和挠鼻频率增加，鼻黏膜上皮出现充血、

水肿、坏死，嗜酸性粒细胞、中性粒细胞和淋巴细胞数

量显著增加，IgE、HIS、IL-4、IL-13 水平升高，IFN-γ 水

平降低。表明AR大鼠出现严重的炎症反应和鼻黏膜

损伤，AR模型建立成功。

目前，治疗 AR 的方法主要包括药物疗法配合日

常生活中避免接触过敏原，药物治疗包括抗HIS药、肥

大细胞膜稳定剂、鼻用/口服糖皮质激素、减充血剂、白

三烯受体拮抗剂和抗胆碱能药物[17]。但上述药物对

AR的治疗集中在缓解症状方面，且必须定期服药，易

引起不良反应。木犀草素属于黄酮类化合物的亚类，

是最具生物活性的类黄酮之一，主要存在于金银花、

黄芩和蒲公英等药用植物中，以及花生壳和玉米须等

作物中，可以影响多种生物学功能，例如抗炎、抗氧化

和免疫增强过程[18-19]。研究证实，木犀草素可以通过

激活 PI3K/AKT/mTOR 信号通路显著抑制卵清蛋白诱

导的哮喘小鼠的炎症反应和肺组织中的自噬水平[20]。

本研究 AR 大鼠经不同剂量木犀草素干预后，其鼻腔

灌洗液中炎症细胞的数量显著减少，炎症因子及 IgE、

HIS水平均降低，且高剂量木犀草素效果更好，提示木

犀草素可以有效缓解大鼠AR症状，减轻鼻黏膜损伤。

结合木犀草素的抗炎机制推测，高剂量木犀草素可能

通过更强效地调控NF-κB、MAPK等炎症信号通路，抑

制Th2细胞的分化与活化，减少 IL-4的合成与分泌，因

此能更显著地将炎症因子水平回调至接近正常状态。

这一结果也与“剂量依赖性”的药效规律相符，即高剂

量木犀草素对炎症因子的调控作用更强，能更有效地

改善AR大鼠的免疫失衡状态。

TLR4是TLR家族中最早发现的模式识别受体，在

免疫系统功能和炎症性疾病中起着重要作用，其是

LPS 的主要信号受体[21]。MyD88 是响应 TLR4 与 LPS
相互作用的关键下游信号蛋白，在LPS刺激下，NF⁃κB
被 TLR4/MyD88 信号通路激活，以刺激各种细胞类型

的炎症反应[22]。有报道称，TLR4/MyD88/NF-κB信号通

路在卵清蛋白诱导的哮喘大鼠中被激活，阻断该通路

a：蛋白条带；b：蛋白表达的定量统计    *：与对照组比较，P<0.05；#：与 AR 组比较，P<0.05；△：与 L-木犀草素组比较，P<0.05；▲：与

H-木犀草素组比较，P<0.05
图3　TLR4/MyD88/NF-κB通路相关蛋白表达

表3　各组大鼠血清 IgE、HIS及炎症因子水平（x̄±s）
组别

对照组

AR组

L-木犀草素组

H-木犀草素组

H-木犀草素+LPS组

IgE（ng/mL）
1. 18±0. 11
2. 26±0. 32*

1. 75±0. 26#

1. 32±0. 15△#

1. 67±0. 20▲

HIS（pg/mL）
22. 13±3. 26
48. 52±6. 38*

34. 33±4. 97#

24. 28±3. 46△#

31. 85±4. 29▲

IL-4（pg/mL）
34. 81±4. 25
88. 42±9. 63*

65. 31±8. 21#

39. 55±4. 38△#

58. 74±7. 18▲

IL-13（pg/mL）
78. 24±8. 15

141. 23±17. 44*

108. 72±10. 68#

81. 37±8. 43△#

102. 36±11. 36▲

IFN-γ（ng/mL）
76. 98±8. 47
32. 41±5. 84*

57. 88±6. 37#

69. 52±7. 75△#

48. 20±5. 63▲

*：与对照组比较，P<0. 05；#：与AR组比较，P<0. 05；△：与L-木犀草素组比较，P<0. 05；▲：与H-木犀草素组比较，P<0. 05

692



http:/ / www. jjssxzz. cn局解手术学杂志 2026,35（8）J  REG ANAT OPER SURG

可抑制哮喘小鼠的炎症反应和气道高反应性[23]。本研

究发现，AR组大鼠TLR4、MyD88和NF-κB蛋白表达水

平均升高，经木犀草素治疗后，TLR4、MyD88和NF-κB
蛋白表达均受到抑制，且高剂量木犀草素的抑制效果

优于低剂量；然而在木犀草素治疗 AR 的基础上再次

给予LPS刺激发现，木犀草素对AR大鼠炎症反应及鼻

黏膜损伤的缓解作用被抑制。提示木犀草素可能通

过TLR4/MyD88/NF-κB信号通路阻断下游炎症级联反

应的激活，进而缓解AR大鼠鼻黏膜损伤。

综上所述，木犀草素对 AR 大鼠鼻黏膜损伤有显

著缓解作用，其可通过抑制 TLR4/MyD88/NF-κB 通路

减少炎症因子产生及炎症细胞浸润。然而，本研究仍

存在一些局限性，如木犀草素在体内的代谢途径和作

用靶点尚未完全明确，其长期应用的安全性和有效性

还需进一步研究。本研究采用腹腔注射方式实现木

犀草素的全身给药，为后续研究提供了基础数据支

撑。未来的研究可以进一步探索木犀草素与其他药

物联合应用的效果及鼻内给药以提高局部浓度，开发

基于木犀草素的新型药物剂型，为 AR 的临床治疗提

供更多的选择和更好的治疗方案。
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