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白藜芦醇对哮喘小鼠肺树突状细胞表型
及 Th2和 Th17反应的影响
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摘要  目的：探讨白藜芦醇（RES)对哮喘小鼠肺树突状细胞表型及 Th2 和 Th17 反应的影响。方法：将 36 只

C57BL/6 雌性小鼠随机分为对照组、PBS/哮喘组和 RES/哮喘组，每组 12 只。用卵清蛋白 (OVA)混合液注射腹腔

诱导致敏及雾化吸入激发建立 C57BL/6 哮喘小鼠模型。支气管肺泡灌洗液 (BALF)离心后沉淀的细胞经瑞氏‑吉
姆萨（Wright‑Giemsa）染色后进行分类计数，选择苏木精伊红染色 (HE)和高碘酸 Schiff染色 (PAS)，观察小鼠支气管

周围炎症和黏液分泌；采用 ELISA 法检测肺泡灌洗液上清液中 T 淋巴细胞细胞因子 (IL‑4、IL‑5、IL‑13、IL‑17A)水
平。流式细胞术检测肺树突状细胞数量、表面共刺激分子 (CD80、CD86、CD40、MHC Ⅱ)表达、肺组织中 Th1/Th2
及 Th17/Treg 细胞百分比。定量 PCR（qPCR）检测肺组织 Th1（T‑bet）、Th2(GATA‑3)、Th17(RORγt)和 Treg
(Foxp3)等细胞相关转录因子表达水平。结果：与 PBS/哮喘组相比较，RES/哮喘组气道及肺实质炎症细胞浸润减

少，气道上皮杯状细胞数量减少，黏液分泌减少，BALF 中细胞总数明显减少，淋巴细胞、巨噬细胞、嗜酸粒细胞也明

显减少（P<0. 01）；肺组织炎症病理评分及 PAS+杯状细胞标准化面积(APAS+/Pbm)显著低于哮喘组(P<0. 05)；血清

总 IgE、特异性 IgE(OVA IgE)水平降低，BALF 中 IL‑4、IL‑13、IL‑5、IL‑17A 水平降低；肺组织中肺树突状细胞及表

面共刺激分子(CD86、CD80、MHCⅡ、CD40)、Th2、Th17 及相应转录因子(GATA‑3、RORrt)的表达量显著降低。结

论：白藜芦醇可减轻哮喘小鼠气道炎症，其可能机制为通过阻止肺树突状细胞的成熟，抑制 Th2 和 Th17 反应阻止

哮喘小鼠气道炎症的发生。
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Abstract

Objective:: To investigate the effect of resveratrol（RES） on the phenotype and Th2 and Th17 re‑
sponses of lung dendritic cells in asthmatic mice.  Methods:: Thirty ‑ six C57BL/6 female mice were 
randomly divided into the control group, the PBS/asthma group, and RES/asthma group, with 12 
mice in each group.  The C57BL/6 mouse asthma model was established by injecting a mixture of ov‑
albumin (OVA) into the abdominal cavity to induce sensitization and nebulized inhalation stimulation.  
Cells precipitated after bronchoalveolar lavage fluid(BALF) centrifugation were stained by 
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Wright‑Giemsa for classification count.  Hematoxylin eosin staining (HE) and periodate Schiff staining 
(PAS) were adopted to observe inflammation and mucus secretion around the bronchi of mice.  BALF 
was used to detect the levels of T lymphocyte cytokines, IL‑4, IL‑5, IL‑13, and IL‑17A, by using 
the ELISA method.  Flow cytometry was used to detect the number of lung dendritic cells and the ex‑
pression of surface co‑stimulatory molecules, CD80, CD86, CD40, and MHC Ⅱ, in each group, as 
well as the percentage of Th1, Th2, Th17, and Treg cells in lung tissue.  Quantitative PCR was used 
to detect the transcription factors, Th1（T‑bet）, Th2(GATA‑3), Th17(RORγt), Treg(Foxp3), in 
lung tissue cells.  Results:: Compared with the PBS/asthma group, the RES/asthma group showed re‑
duced infiltration of inflammatory cells in the airway and lung parenchyma, decreased number of gob‑
let cells in the airway epithelium, and decreased mucus secretion.  The total number of cells in BALF 
was significantly reduced in the RES/asthma group, and lymphocytes, macrophages, and eosinophils 
were also significantly reduced (P<0. 01).  The pathological score of lung tissue inflammation and the 
standardized area of PAS+ goblet cells (APAS+/Pm) were significantly lower in the asthma group 
(P<0. 05).  The levels of total IgE and OVA IgE in serum decreased, and the levels of IL‑4, IL‑13, 
IL‑5, and IL‑17A in BALF decreased.  Lung dendritic cells and the expression levels of surface co ‑
stimulatory molecules (CD86, CD80, MHC Ⅱ , and CD40), Th2, Th17, and corresponding tran‑
scription factors (GATA‑3 and RORrt) in lung tissue of the RES/asthma group were significantly re‑
duced.  Conclusion:: Resveratrol can alleviate airway inflammation in asthmatic mice, maybe through 
inhibiting dendritic cell maturation and preventing Th2 and Th17 responses.

Key Words Asthma； Resveratrol； Dendritic Cells； Th2； Th17

哮喘是一种异质性疾病，以气道慢性炎症为主

要特征，症状包括咳嗽、喘息、胸闷、气短等呼吸道

症状，其具体机制涉及多种免疫细胞及免疫因子［1］。

最新研究［2］表明，国内 20 岁及以上的成人哮喘患者

人数已超过 4 500 万。随着城市化、工业化进程的

加快以及生活方式改变，哮喘发病率预计在未来一

段时间内将持续攀升。因此，如何更有效管理和治

疗哮喘具有重要的意义。既往研究［3］报道，支气管

哮喘是由树突状细胞（dendritic cells，DCs）主要参与

的 2 型炎症反应；此外，Th17 细胞反应也在哮喘慢

性气道炎症中起着重要作用。支气管哮喘患者体

内的初始 T 淋巴细胞（Th0）被诱导向 T 辅助淋巴细

胞 2（Th2）和 T 辅助淋巴细胞 17（Th17）方向转化，

这导致 Th1/Th2 及 Th17/Treg 反应的失衡［4‑5］。致

敏后，肺树突状细胞（lung dendritic cells，LDCs）通

过呈递过敏原给目标细胞，诱导 Th0 向 Th2 和 Th17
细胞转化。Th2 分泌的相关炎症因子（IL‑4、IL‑5 和

IL‑13）在维持嗜酸粒细胞气道炎症中发挥重要的作

用，IL‑4、IL‑13 诱导 B 细胞增殖并促进免疫球蛋

白‑E（IgE）分泌，IL‑5 能诱导嗜酸粒细胞聚集，IL‑13
能促进 IgE 分泌、诱导嗜酸粒细胞成熟，还与气道高

反 应 性（AHR）、气 道 重 塑 和 黏 液 高 分 泌 密 切 相

关［6］。NEWCOMB 等［7］研究表明分泌 IL‑17 的 T 淋

巴细胞在哮喘气道炎症中同样具有重要作用。

白 藜 芦 醇（resveratrol，RES），化 学 式 为

C14H12O3，是一种主要存在于桑葚、虎杖等植物中的

植物抗毒素。在病原刺激或环境变化下，RES 展现

出良好的抗病毒、抗氧化、抗炎、降血糖、降血脂和

抗癌等多种生物活性，还有研究报道 RES 在支气管

哮喘［8］、急性肺损伤［9］、自身免疫性疾病［10］及间质性

肺病等肺部疾病中有重要作用。研究［11］表明，RES
能降低过敏性哮喘雌性小鼠气道炎症、逆转气道重

塑、减轻气道高反应性，从而提高肺功能。RES 干

预后的哮喘雌性小鼠血清和肺泡灌洗液中 2 型炎症

相关因子（IL‑4、IL‑5 和 IL‑13）、气道黏液分泌及气

道炎症细胞数量明显降低［12］。因此，本研究旨在揭

示 RES 在哮喘小鼠气道炎症中具体作用机制，为哮

喘治疗提供新的理论依据。

1 材料与方法

1. 1　材料   C57BL/6 雌性小鼠 SPF 级 36 只，6~7
周龄，体重 25 g，购于武汉大学 A3 实验动物中心。

聚合酶链反应（PCR）和反转录试剂盒采购于 Trans‑
gene，卵清白蛋白（OVA）试剂采购于 Sigma；ECL
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发光液采购于 Thermo Scientific。ELISA 检测试剂

盒（IL‑10、IL‑17A、IL‑13、IL‑4、IL‑5、OVA‑IgE、

Total‑IgE）采购于美国 eBioscience；荧光染色抗体、

PE‑Anti Mouse CD25、FITC‑Anti Mouse CD4、
PE‑Anti Mouse CD3、APC‑Anti Mouse IFN‑α、
APC‑Anti Mouse Foxp3、APC‑Anti Mouse IL‑4、
APC‑Anti Mouse IL‑17A 采购于 eBioscience 公司。

实 验 设 备 包 括 流 式 细 胞 仪 、实 时 定 量 PCR 仪

（ABI7500 型）、超声雾化器等。

1. 2　实验方法   
1. 2. 1　造模及实验分组　36 只 C57BL/6 雌性小鼠

分为对照组（control group）、PBS 干预哮喘组（PBS/
asthma group）和 RES 干 预 哮 喘 组（RES/asthma 
group），每组 12 只，重复 3 次实验。参考文献［13］建

模。①致敏：致敏液（1 mg⋅mL-1卵清白蛋白 0. 1 mL
与 10 mg⋅mL-1佐剂铝 0. 1 mL 混合液）于第 1、14 天

腹腔注射 0. 2 mL 混合致敏液。②雾化激发（21~27 
d，每次 30 min，每天 1 次），置于密闭容器（30 cm×
30 cm×30 cm）中，雾化吸入 10 mL 激发液，RES/哮
喘组雾化激发前 1 h 腹腔注射 100 mg⋅kg-1 RES；哮

喘组和对照组腹腔注射同体积 PBS。

1. 2. 2　肺组织标本处理　第 27 天激发后 24 h，安
乐处死小鼠，用 PBS 行肺泡灌洗，采集肺泡灌洗液

（BALF）6 mL 及小鼠肺组织，肺组织用 4% 甲醛溶

液固定，石蜡包埋切片，高碘酸 Schiff 染色及苏木精

伊红染色。分别收集 Control、PBS/asthma、RES/
asthma 组 BALF 中的细胞，用细胞涂片离心机进行

甩 片 ，经 Wright‑Giemsa 染 色 后 进 行 计 数 。 经

ELISA 法 检 测 离 心 后 的 BALF 上 清 液 中 IL‑4、
IL‑5、IL‑13、IL‑17A 和 IL‑10 等细胞因子水平，并且

用 ELISA 法检测血清中总免疫球蛋白 E（IgE）和

OVA 特异性免疫球蛋白 E（OVA‑IgE）含量；用流式

细胞术检测各小组肺树突状状细胞的数量和表面

共刺激分子（CD40、CD80、CD86 及 MHC Ⅱ）表达

及肺组织中 Th1、Th2、Th17 和 Treg 等细胞百分比。

高碘酸 Schiff 染色和 HE 染色：每只小鼠取 3 个不同

部位切片行 PAS 和 HE 染色。具体评分标准：3 名

不同独立观察者在显微镜下对气道周围杯状细胞

增殖和炎症细胞浸润半定量评分。观察每张切片

至少 4 个视野。评分标准，0 分：血管周围及气道壁

无炎性细胞浸润；1 分：血管及气道壁周围散在炎性

细胞浸润；2 分：血管周围及气道壁 1~5 层炎性细胞

浸润；3 分：血管及气道壁周围有 5 层以上炎性细胞

浸润。采用 Image ProPlus 8. 0 软件分析基底膜周

长标准化 PAS+杯状细胞面积（APAS+/Pbm）及气道

壁杯状细胞数量。

1. 2. 3　 肺 组 织 转 录 因 子（Foxp3 和 RORγt、GA‑
TA‑3 和 T‑bet）检测　TRIzol 法提取总 RNA，用反

转录试剂盒合成单链 cDNA。 Foxp3 上游引物：

5'‑ACTCGCATGTTCGCCTACTTT‑3'，下 游 引

物：5'‑AGGGATTGGAGCACTTGT‑3'，产物长度

181 bp；RORγt 上 游 引 物 ：5'‑GCCTACATGC‑
CAACCA‑3'，下游引物：5'‑GGACGGTGGCATT‑
GATAG‑3'，产 物 长 度 191 bp；Gata3 上 游 引 物 ：

5'‑GAGATGGTACGGGCACTAC‑3'，下 游 引 物 ：

5'‑CCATTAGTGTCCTCCTCCCA‑3'，产 物 长 度

175 bp；Tbet 上 游 引 物 ：5'‑TCCGGGAGA‑
ACTTTTGAGTCC‑3'， 下 游 引 物 ： 5'‑TG‑
GAAGGTCGGGGTAGAAAC‑3'， 产 物 长 度

152 bp。每个转录因子重复 3 次，记录测量的 Ct值。

以 GAPDH 为内参，所得数据用 2-△△ct进行分析。

1. 3　统计学处理   采用 SPSS 25. 0 软件分析，定量

资料用均数±标准差（
-
x±s）表示。使用 GraphPad 

Prism 15 软件绘图。采用正态分布检验和方差齐性

检验进行分析，以 P<0. 05 表示差异有统计学意义。

2 结果

2. 1　 RES 对 OVA 诱 导 的 哮 喘 小 鼠 BALF 细 胞 总

数和分类计数的影响   Control 组小鼠支气管肺泡

灌洗液中大多数是单核巨噬细胞、嗜酸粒细胞和淋

巴细胞。 PBS/asthma 组小鼠 BALF 中细胞总数

［（5. 75±0. 27）×106·mL-1］较 Control 组小鼠明显

增多［（1. 85±0. 18）×106·mL-1］（P<0. 01），且不同

类别细胞计数也存在明显差异；与 PBS/asthma 组

相比较，RES/asthma 组的 BALF 中细胞总数明显

减少［（3. 45±0. 30）×106·mL-1］，淋巴细胞、巨噬细

胞及嗜酸粒细胞也减少（P<0. 01）（如图 1）。

2. 2　RES 对哮喘小鼠肺组织炎症及黏液分泌的影

响   肺组织 HE 病理染色显示，对照组小鼠支气管结

构排列整齐规则，无明显炎症细胞浸润（图 2A）；

PAS 染色显示气道上皮细胞中几乎没有杯状细胞

（PAS+）的表达（图 2D）。PBS/哮喘组肺组织 HE 染

色可见气道壁明显增厚、肺泡融合、气道及血管周围

有大量炎性细胞浸润，主要为淋巴细胞（图 2B）；PAS
染色可见支气管上皮细胞中杯状细胞增殖及黏液高

分泌（图 2E）。与 PBS/哮喘组比较，RES/哮喘组肺

组织的 HE 染色显示气道壁厚度明显变薄、肺泡融合
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也明显减少、支气管及血管周围炎性细胞明显减少

（图 2C）；PAS 染色可见支气管上皮细胞中杯状细胞

（PAS+）及黏液分泌也显著减少（图 2F）。RES/哮喘

组肺组织炎症比 PBS/asthma组明显减轻，以基底膜

周 径（permeter of basement membrane）标 准 化 的

PAS+面积（APAS+/Pbm）也显著增加。肺组织炎症病

理学评分与 APAS+/Pbm 测定结果见图 2G 和 2H。

2. 3　RES 对哮喘小鼠肺泡灌洗液及血清细胞因子

的影响   与对照组小鼠相比，PBS/哮喘组小鼠肺泡

灌洗液中 Th2 和 Th17 相关细胞因子（IL‑4、IL‑5、
IL‑13 及 IL‑17A）表达水平显著升高，差异均有统计

学意义（P<0. 01）；与 PBS/哮喘组小鼠相比，RES/
哮喘组小鼠肺泡灌洗液中细胞因子（IL‑4、IL‑5、
IL‑13 及 IL‑17A）表达水平显著降低（P<0. 05），见

图 3A~3D。 PBS/哮 喘 组 组 小 鼠 血 清 总 IgE 和

OVA‑IgE 水平显著升高（P<0. 05）；与 PBS/哮喘组

相比，RES/哮喘组小鼠 OVA‑IgE 和血清总 IgE 水

平显著降低（P<0. 05）。见图 3E、3F。

2. 4　RES 对哮喘小鼠肺组织树突状细胞数量及共

刺激分子表达的影响   与对照组小鼠相比，PBS/哮
喘组小鼠 LDCs 数量百分比升高，表面共刺激分子

（CD40、CD86、CD80、MHC Ⅱ ） 表 达 上 调

（P<0. 01）；与 PBS/哮喘组小鼠相比，RES/哮喘组

小鼠 LDCs数量百分比降低，表面共刺激分子表达下

调（P<0. 01），见图 4。
2. 4　 RES 对 哮 喘 小 鼠 肺 组 织 转 录 因 子 T‑bet、
GATA‑3、RORγt 及 Foxp3 mRNA 表达的影响   与
对照组小鼠相比，PBS/哮喘组肺组织中 GATA‑3、

RORγt mRNA 表达量升高（P<0. 01），T‑bet、Foxp3 
mRNA 表达量降低（P<0. 01）；与 PBS/哮喘组小鼠

相 比 ，RES/哮 喘 组 小 鼠 肺 组 织 中 GATA‑3 和

RORγt mRNA 表 达 量 降 低（P<0. 05），T‑bet 和

Foxp3 mRNA 表达量升高（P<0. 01）。见图 5。
2. 5　 RES 对 哮 喘 小 鼠 Th2 和 Th17 反 应 的 影 响   
与对照组小鼠相比，PBS/哮喘组肺组织 Th2、Th17
细胞数量百分比升高（P<0. 01），Th1、Treg 细胞数

量百分比降低（P<0. 01）；与 PBS/哮喘组小鼠相

比，RES/哮喘组小鼠肺组织 Th2、Th17 细胞数量百

图 2　各组小鼠肺组织病理形态学比较（×200）
A~C. 各组 HE 染色图片；D~F. 各组 PAS 染色图片；G. 肺组织炎症病理学评分；H. APAS+/Pbm 测定结果；Control：对照组；PBS/asth‑

ma：PBS 干预哮喘组；RES/asthma：白芦藜醇干预哮喘组；*P<0.05，**P<0.01，***P<0.001

图 1　各组小鼠 BLAF 中细胞总数、嗜酸粒细胞、巨噬细胞、

淋巴细胞、中性粒细胞数量

Total cell：细胞总数；Eos：嗜酸粒细胞；Mar：巨噬细胞；Lym：淋

巴细胞；Neu：中性粒细胞；control：对照组；PBS/asthma：PBS 干预

哮喘组；RES/asthma：白芦藜醇干预哮喘组；*P<0.05，**P<0.01
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分比降低（P<0. 01），Th1、Treg 细胞数量百分比相

应升高（P<0. 01）。见图 6。

3 讨论

气道慢性炎症参与支气管哮喘的发病，其中氧

化应激是其主要发病机制之一。RES 是植物中产

生的一种非黄酮类多酚类有机化合物，通过清除自

由基、阻止炎症细胞产生活性氧，发挥抗炎、抗癌、

抗氧化等作用［14‑15］。因此，我们推测 RES 可能与哮

喘的发生发展有着密切的联系。

支气管哮喘是一种复杂的异质性疾病，涉及多

种结构细胞、免疫细胞及炎症细胞，如上皮细胞、肥

大细胞、平滑肌细胞、T 淋巴细胞、嗜酸粒细胞和中

性粒细胞等［16］。本研究表明，RES 干预组小鼠肺泡

灌洗液炎症细胞总数、巨噬细胞及淋巴细胞明显减

少，这与邹进晶等［13］研究相一致。

支气管哮喘的主要病理特征为气道炎症加重、

胶原沉积、杯状细胞计数及黏液分泌增多［7］。AICH
等［11］研究表明 RES 可减轻哮喘小鼠的慢性气道炎

症、降低黏液高分泌、减少气道重塑及气道高反应

性。本研究结果显示，与 PBS/哮喘组相比，RES/
哮喘组小鼠气道壁明显变薄、气道壁和血管周围炎

症细胞明显减少、气道上皮杯状细胞数量明显减少

及 黏 液 分 泌 增 多 ，PAS+ 杯 状 细 胞 标 准 化 面 积

（APAS+/Pbm）及肺组织炎症病理评分显著低于哮喘

组。因此，基于 APAS+/Pbm 的病理和肺组织炎症评

分，我们推测 RES 可显著降低哮喘小鼠气道炎症，

但其具体作用机制尚不清楚。

哮喘免疫炎症反应是原始 T 淋巴细胞转化为

成熟 T 淋巴细胞并产生淋巴细胞因子的过程，分为

Th2 型和非 Th2 型哮喘。既往研究［17］表明哮喘主

要由 Th17 和 Th2 产生的炎症反应介导，主要分泌

的核心因子包括 IL‑17A 和 IL‑4、IL‑5、IL‑13，高水

平的血清 OVA‑IgE 和总 IgE 分泌也是其主要特征

之 一 。 研 究［18］表 明 ，Th2 炎 性 因 子（IL‑4、IL‑5、
IL‑13）在维持哮喘气道炎症、重塑中起重要作用，包

括气道高反应性、气道重塑、T 淋巴细胞分化、诱导

嗜酸粒细胞聚集和黏液高分泌。本研究中，PBS 干

预对照组血清中未检测到 OVA 特异性 IgE，PBS/
哮喘组血清总 IgE 水平及 OVA 特异性 IgE、BALF
中 IL‑17A、IL‑4、IL‑5、IL‑13 明显升高，然而，RES 干

预哮喘组血清中 OVA 特异性 IgE、总 IgE 及 BALF
中 IL‑17A、IL‑4、IL‑5、IL‑13 水平均显著降低，这些

研究证实了我们的推测，RES 可以通过抑制 T 淋巴

细胞因子分泌减轻哮喘小鼠气道炎症。

研究［19‑20］表明，Th1/Th2 和 Th17/Treg 比例失

衡导致哮喘气道炎症加重。树突状细胞和 T 淋巴

细胞是哮喘气道慢性炎性主要参与细胞［21］。研

究［22］表明，哮喘患者存在免疫功能障碍，分化方向

紊乱，导致 Th0 向 Th2 和 Th17 细胞分化。本研究

表明，与 PBS/哮喘组相比，RES/哮喘组增加了 Th1
和 Treg 的百分比，降低了 Th2 和 Th17 的百分比。

因 此 ，我 们 推 测 RES 可 以 通 过 直 接 抑 制 Th2 和

Th17 反应，或者通过阻止 LDCs 向 Th0 呈递过敏原

并诱导其分化为 Th2 和 Th17 细胞，从而抑制哮喘

图 3　各组小鼠 BALF 中 IL‑4、IL‑5、IL‑13、IL‑17A 因子和血清中 Total‑IgE 及 OVA‑IgE 表达水平

A~D. BALF 中 IL‑4、IL‑5、IL‑13、IL‑17A 表达水平；E、F. 血清中 Total‑IgE、OVA‑IgE 表达水平；control：对照组；PBS/asthma：PBS 干预

哮喘组；RES/asthma：白芦藜醇干预哮喘组；*P<0.05，**P<0.01，***P<0.001

434



第 4 期 查 干，等 . 白藜芦醇对哮喘小鼠肺树突状细胞表型及 Th2 和 Th17 反应的影响

气道炎症。本研究还证实，RES 可减少哮喘小鼠

LDCs 数 量 ，下 调 树 突 状 细 胞 表 面 共 刺 激 分 子

（CD40、CD80、CD86、MHC Ⅱ）的表达；这可能与

RES 通过下调抗原提呈细胞表面的共刺激分子抑

制 DCs 的成熟分化、抗原提呈功能和 T 细胞免疫应

答有关。因此，推测 RES 可能是通过抑制 DCs 功能

成熟来阻止哮喘小鼠的 Th2 和 Th17 反应。

综上，本研究支气管哮喘小鼠模型特征：气道

炎症加重，气道高反应性升高，炎症细胞因子和血

清 IgE 水平升高，Th2 和 Th17 反应激活。RES 可缓

解气道炎症、降低高黏液分泌及减少炎性细胞因子

分泌。RES 可能通过阻止 DCs 成熟抑制哮喘小鼠

Th2 和 Th17 的反应。本研究局限性：样本量较小，

研究深度不够，后续还需深入探讨所作用的通路。

图 4　各组小鼠 LDCs 数量及共刺激分子表达

A. LDCs数量百分比；B. CD40 表达水平；C. CD86 表达水平；D. CD80 表达水平；E. MHCⅡ表达水平；control：对照组；PBS/asthma：PBS
干预哮喘组；RES/asthma：白芦藜醇干预哮喘组；**P<0.05，***P<0.001

图 5　各组小鼠肺组织中 T‑bet、GATA‑3、RORγt
及 Foxp3 mRNA 表达

A. T‑bet mRNA；B. GATA‑3 mRNA；C. RORγt mRNA；

D. Foxp3 mRNA；control：对照组；PBS/asthma：PBS 干预哮喘组；

RES/asthma：白芦藜醇干预哮喘组；**P<0.01，***P<0.001
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