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摘 要 目的：考察七参连湿疹膏对特应性皮炎（AD）模型豚鼠的改善作用，并探讨其可能机制。方法：将雌性豚鼠随机分为正常

对照组，模型对照组，基质对照组（七参连湿疹膏基质，1 g/kg），七参连湿疹膏低、中、高剂量组（0.5、1、2 g/kg）和丁酸氢化可的松乳

膏组（0.5 g/kg），每组10只。以卵清蛋白为抗原，激发豚鼠皮肤变态反应以复制AD模型。末次激发48 h后，正常对照组和模型对

照组豚鼠涂以生理盐水，基质对照组豚鼠涂以七参连湿疹膏基质，各给药组豚鼠涂以相应药物；每天2次，连续14 d。记录各组豚

鼠给药前后的红斑、水肿、抓痕等症状评分；采用苏木精-伊红染色法观察豚鼠皮肤组织形态学特征；采用TUNEL法检测豚鼠皮肤

组织角质形成细胞凋亡情况；采用酶联免疫吸附测定法检测豚鼠皮肤组织干扰素γ（IFN-γ）水平。结果：与正常对照组比较，模型

对照组和基质对照组豚鼠皮肤组织中均可见炎症细胞浸润、表皮角化过度、棘层增厚等症状，其红斑、水肿、抓痕评分及总评分和

皮肤组织中 IFN-γ水平均显著升高，角质形成细胞凋亡数均显著减少（P＜0.01）。与模型对照组和基质对照组比较，各给药组豚鼠

上述症状均有不同程度的减轻，其中各给药组豚鼠给药后的红斑、水肿、抓痕评分及总评分以及七参连湿疹膏中、高剂量组和丁酸

氢化可的松乳膏组豚鼠皮肤组织中 IFN-γ水平均显著降低，且给药组上述评分均显著低于同组给药前（P＜0.05或P＜0.01）；各给

药组豚鼠角质形成细胞凋亡数均显著增加（P＜0.05或P＜0.01）。结论：七参连湿疹膏对AD模型豚鼠具有一定的改善作用，这种

作用可能与促进角质形成细胞凋亡、降低皮肤组织 INF-γ水平有关。
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ABSTRACT OBJECTIVE：To investigate the improvement effects of Qishenlian eczema cream on the atopic dermatitis（AD）

model guinea pigs，and to investigate its possible mechanism. METHODS：Female guinea pigs were randomly divided into normal

control group，model control group，matrix control group（Qishenlian eczema cream matrix，1 g/kg），Qishenlian eczema cream

low-dose，medium-dose and high-dose groups（0.5，1，2 g/kg） and Hydrocortisone butyrate cream group（0.5 g/kg），with 10

guinea pigs in each group. Using ovalbumin as antigen，the skin allergy of guinea pigs was stimulated to induce AD model.

Forty-eight hours after the last excitation，guinea pigs were smeared with normal saline in normal control group and model control

group，while those were smeared with Qishenlian eczema cream matrix in matrix control group，and administration groups were

treated with relevant medicine，twice a day，for consecutive 14 d. The scores of erythema，edema and scratch before and after

administration were recorded in each group. The morphological characteristics of skin were observed by HE staining. TUNEL

method was used to detect the apoptosis of keratinocytes in skin tissue. The level of IFN-γ in skin lesions was detected by ELISA.

RESULTS：Compared with normal control group，inflammatory cell infiltration，hyperkeratosis of epidermis and thickening of

spinous layer were observed in skin tissue of guinea pigs in model control group and matrix control group；the scores of erythema，

edema and scratch and their total score，the level of IFN-γ in skin tissue were increased significantly；the apoptosis number of

keratinocytes was decreased significantly （P＜0.01）. Compared with model control group and matrix control group， above

symptoms of medication groups were relieved to different extents；the scores of erythema，edema and scratch and their total score

after medication in medication groups，the level of IFN-γ in skin tissue in Qishenlian eczema cream medium-dose and high-dose

groups and Hydrocortisone butyrate cream group were decreased significantly，and above scores in medication groups were

significantly lower than before medication（P＜0.05 or P＜0.01）；the apoptosis number of keratinocytes was increased significantly

in medication groups（P＜0.05 or P＜0.01）. CONCLUSIONS：Qishenlian eczema cream has certain improvement effect on AD
model guinea pigs， the mechanism of which may be
associated with promoting the keratinocyte apoptosis，reducing
the level of INF-γ in skin tissue.
KEYWORDS Qishenlian eczema cream；Atopic dermatitis；
Symptom score；Keratinocyte apoptosis；IFN-γ；Guinea pigs；
Mechanism
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湿疹（Eczema）是皮肤科临床常见的一类变态反应

性皮肤病，主要包括变应性接触性皮炎（Allergic contact

dermatitis，ACD）、湿疹和特应性皮炎（Atopic dermatitis，

AD）。目前，学者普遍认为湿疹是由机体内、外因共同

作用所致，且易反复发作[1-2]。其中，AD是由活化的T辅

助淋巴细胞2（Th2）、嗜酸性粒细胞和肥大细胞之间复杂

的相互作用所导致的，以炎症细胞浸润为主要机制，以

反复发作、多形性皮损、皮肤干燥、剧烈瘙痒等为基本临

床特征的炎症性皮肤病，其发病可能与遗传因素所致的

免疫失常、皮肤屏障功能障碍以及环境因素等密切相

关 [3-4]。AD的临床治疗主要包括含糖皮质激素、钙调神

经磷酸酶抑制剂的外用药物治疗和含抗组胺药、抗炎症

介质药物、糖皮质激素及免疫抑制剂的系统治疗[5]。但上

述药物可能造成嗜睡、口干、乏力、皮肤色素沉着及皮肤

萎缩等不良反应，长期应用可能导致耐药现象的发生，

且存在一定的停药反应（如皮损加重、激素依耐性皮炎

等），导致其临床应用受到极大限制[6-7]。

中医认为，湿疹的发病主因为“风”“湿”“热”[8-9]。有

研究指出，中医药对湿疹的治疗独具优势，能通过多种

途径祛风利湿、清热润燥、抗过敏，具有疗效好、副作用

少的优点，受到学者的普遍关注[9]。七参连湿疹膏由黄

连、苦参、苍术、重楼、三七、白鲜皮、炉甘石、花椒、冰片、

甘草等药材组成，具有清热燥湿、活血消肿、祛风止痒之

功效，临床用于治疗因风湿热毒瘀阻所致的AD，效果肯

定[10-11]，但其基础研究证据有限。为此，本研究以卵清蛋

白（OVA）诱导的AD模型豚鼠为对象，对七参连湿疹膏

的药效学进行评价，并探索其可能的作用机制，旨在为

该药的临床应用及机制明确提供实验依据。

1 材料
1.1 仪器

MK3 型酶标仪（美国 Thermo Fisher Scientific 公

司）；RM2235型石蜡切片机（德国 Leica 公司）；CX21

FS1型光学显微镜（日本Olympus公司）；03024R型高速

冷冻型离心机（美国Scilogex公司）；Scientz-950E型超声

波破碎仪（宁波新芝生物科技股份有限公司）。

1.2 药品与试剂

七参连湿疹膏（批准文号：国药准字B20020421，批

号：20160402，规格：15 g/支）；七参连湿疹膏基质（由氢

氧化钾、三乙醇胺、乙醇、硬脂酸、甘油、硬脂醇、液体石

蜡等组成，批号：20160402）均购自云南蓝绿康药业有限

公司；丁酸氢化可的松乳膏[阳性对照，天津金辉药业有

限公司，批准文号：国药准字H10940095，批号：20151002，

规格：0.1％（10 g ∶ 10 mg）]；OVA（中国医药集团上海化

学试剂公司，批号：F20010702，纯度：98％）；干扰素γ

（IFN-γ）酶联免疫吸附测定（ELISA）检测试剂盒（美国

RayBiotech公司，批号：0828150131）；TUNEL试剂盒（武

汉博士德生物工程有限公司，批号：07E16BM）；十二烷

基硫酸钠（SDS）（美国 Amresco 公司，批号：151-21-3）；

医用白凡士林（甘肃润康药业有限公司，批号：20140604）；

苏木精-伊红（HE）染色试剂盒（北京雷根生物技术有限

公司，批号：201550730）；DAB显色试剂盒（北京中杉金

桥生物技术有限公司，批号：60882801）；RIPA 裂解液

（碧云天生物技术公司，批号：P0013B）；其余试剂均为分

析纯，水为蒸馏水。

1.3 动物

普通级雌性豚鼠，2月龄，体质量 320～350 g，由昆

明医科大学提供，动物生产许可证号：SCXK（滇）

K2015-0005。所有动物均于通风环境中饲养，自由饮食

饮水，适应性饲养1周后进行后续实验。

2 方法
2.1 分组、造模与给药

将豚鼠随机分为正常对照组，模型对照组，基质对

照组（七参连湿疹膏基质，1 g/kg），七参连湿疹膏低、中、

高剂量组[0.5、1、2 g/kg；剂量根据本课题组前期皮肤刺

激性和过敏性试验结果（安全剂量≤2 g/kg）设定]和丁

酸氢化可的松乳膏组（0.5 g/kg；该药药品说明书并未注

明外用剂量，本研究剂量根据均匀涂满致敏皮肤区域预

估），每组10只。除正常对照组外，其余各组豚鼠均按文

献[12]方法复制豚鼠AD模型：在每只动物背部两侧去

毛，每侧面积约为 2 cm×3 cm。豚鼠腹腔注射戊巴比妥

钠（50 mg/kg）进行麻醉，在左侧去毛处皮内注射OVA-氢

氧化铝溶液（每10 mL生理盐水中含OVA 10 μg、氢氧化

铝 0.5 mg）100 μL。注射 1周后，用纱布（3 cm×4 cm）将

10％OVA+10％SDS+30％凡士林+50％水（g/mL，下同）

敷于去毛处，保持 48 h；注射后 3周后，用纱布（3 cm×4

cm）将 10％OVA+5％SDS+37％凡士林+48％水敷于去

毛处，保持48 h；休息1周后，用双层纱布（1 cm×1 cm）将

10％OVA+70％凡士林+20％水敷于去毛处，保持 24 h，

进行抗原激发反应。右侧去毛处用不含OVA、SDS、氢

氧化铝、凡士林的湿纱布同法处理，作为自身对照。末

次激发 48 h后，对致敏的左侧皮肤进行处理：正常对照

组和模型对照组豚鼠均涂以生理盐水（1 mL/kg），基质

对照组豚鼠涂以七参连湿疹膏基质，各给药组豚鼠均涂

以相应药物；每天2次，连续14 d。

2.2 症状评分

造模后，分别于给药前后按如下标准对各组豚鼠致

敏侧的皮肤症状进行评分[12]——（1）红斑：无为 0分，轻

微红斑为 1分，明显红斑但无痂皮为 2分，中、重度红斑

伴轻、中度痂皮为3分，重度红斑伴重度痂皮为4分；（2）

水肿：无为0分，轻度为1分，中、重度为2分；（3）抓痕：无

为0分，有为1分。总评分为上述各项评分之和。

2.3 皮肤组织形态学观察

末次用药24 h后，处死豚鼠，取致敏侧（正常对照组

取同侧）皮肤组织适量，用 10％中性福尔马林溶液固定

24 h后，切片（厚度约 4 μm），经HE染色后，使用光学显

微镜观察各组豚鼠皮肤组织的病理学变化和炎症细胞
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浸润情况[镜下炎症细胞（主要是淋巴细胞和单核细胞）

呈点状，以蓝色为主。其中，淋巴细胞小而圆，胞浆稀

少，核呈紫蓝色；单核细胞体积大，胞浆淡红，核卵呈圆

形、深蓝色]。

2.4 皮肤组织角质形成细胞凋亡情况检测

采用TUNEL法检测。取各组豚鼠致敏侧（正常对

照组取同侧）皮肤组织适量，用 10％中性福尔马林溶液

固定24 h后，切片（厚度约5 µm），经常规贴片、烤片后，

行常规脱蜡、水化，用TUNEL试剂盒染色，再用DAB显

色，以水终止显色反应，行常规乙醇梯度脱水、二甲苯透

明，中性树胶封片。于光学显微镜下观察并拍照，直接

计数视野中TUNEL染色阳性细胞数[呈深棕褐色的细

胞即为凋亡阳性角质形成细胞（胞核着色，呈圆形）]。

每个组织切片取4个视野分别进行计数后，取均值作为

该切片的TUNEL阳性细胞数；每个样本取3张组织切片

进行上述计数后，取均值作为该样本的TUNEL阳性细

胞数。

2.5 皮肤组织中 IFN-γ水平检测

采用ELISA法检测。取各组豚鼠致敏侧（正常对照

组取同侧）皮肤组织适量，用眼科剪剪碎，于液氮下研磨

后，加入RIPA裂解液 800 μL，于冰浴下超声（功率：100

W，频率：20 kHz）匀浆 30 s，以 3 000 r/min 离心 20 min

后，收集上清液，以酶标仪于450 nm波长处检测 IFN-γ水

平，严格按照相应试剂盒说明书操作。

2.6 统计学方法

采用SPSS 21.0 软件对数据进行统计分析。计量资

料以x±s表示，组间比较采用单因素方差分析（One-way

ANOVA）或LSD检验。P＜0.05为差异有统计学意义。

3 结果
3.1 各组豚鼠红斑、水肿、抓痕评分及总评分比较

给药前，模型对照组、基质对照组和各给药组豚鼠

的红斑、水肿、抓痕评分及总评分均较正常对照组显著

升高，差异均有统计学意义（P＜0.01）；给药后，各给药

组豚鼠的上述评分均较模型对照组和基质对照组显著

降低，且显著低于同组给药前，差异均有统计学意义

（P＜0.05或P＜0.01），详见表1。

表1 各组豚鼠红斑、水肿、抓痕评分及总评分比较（x±±s，n＝10，分）

Tab 1 Comparison of erythema，edema，scratch scores and total score of guinea pigs in each group（x±±s，n＝10，

score）

组别

正常对照组
模型对照组
基质对照组
七参连湿疹膏低剂量组
七参连湿疹膏中剂量组
七参连湿疹膏高剂量组
丁酸氢化可的松乳膏组

红斑评分
给药前

0

3.40±0.84＊＊

3.20±1.03＊＊

3.20±0.92＊＊

3.50±0.53＊＊

3.10±0.74＊＊

3.40±0.84＊＊

给药后
0

3.10±0.88＊＊

2.90±0.74＊＊

2.40±0.97#Δ□

1.60±0.70##ΔΔ□

0.60±0.53##ΔΔ□

1.10±0.57##ΔΔ□

水肿评分
给药前

0

1.60±0.51＊＊

1.60±0.52＊＊

1.70±0.44＊＊

1.60±0.51＊＊

1.80±0.42＊＊

1.70±0.33＊＊

给药后
0

1.80±0.42＊＊

1.60±0.41＊＊

1.00±0.12#Δ□

0.90±0.32##ΔΔ□

0.60±0.52##ΔΔ□

0.50±0.53##ΔΔ□

抓痕评分
给药前

0

0.60±0.46＊＊

0.60±0.56＊＊

0.60±0.52＊＊

0.50±0.53＊＊

0.80±0.42＊＊

0.70±0.48＊＊

给药后
0

0.60±0.52＊＊

0.50±0.53＊＊

0##ΔΔ□

0##ΔΔ□

0##ΔΔ□

0##ΔΔ□

总评分
给药前

0

5.60±0.97＊＊

5.40±1.58＊＊

5.50±0.97＊＊

5.60±0.97＊＊

5.70±0.82＊＊

5.50±1.18＊＊

给药后
0

5.50±1.27＊＊

4.70±1.34＊＊

3.40±0.97#Δ□

2.50±0.85##ΔΔ□

1.20±0.63##ΔΔ□

1.60±0.70##ΔΔ□

注：与正常对照组比较，＊＊P＜0.01；与模型对照组比较，#P＜0.05，##P＜0.01；与基质对照组比较，ΔP＜0.05，ΔΔP＜0.01；与同组给药前比较，□P＜

0.05

Note：vs. normal control group，＊＊P＜0.01；vs. model control group，#P＜0.05，##P＜0.01；vs. matrix control group，ΔP＜0.05，ΔΔP＜0.01；vs. be-

fore administration，□P＜0.05

3.2 各组豚鼠皮肤组织形态学观察

正常对照组豚鼠表皮无增厚，真皮下层未见毛细血

管扩张或炎症细胞浸润，真皮层结构规整，无明显细胞

间或细胞内水肿。模型对照组豚鼠真皮浅层小血管周

围可见轻度以淋巴细胞为主的炎症细胞浸润，毛细血管

数量增多，内皮细胞肿胀并增生，皮肤表皮角化过度，棘

层肥厚。基质对照组豚鼠皮肤组织被覆鳞状上皮，角化

过度，表皮层的颗粒层及棘层增厚，真皮浅层有慢性炎

症细胞浸润，以淋巴细胞、单核细胞为主。各给药组豚

鼠皮肤上述症状均有不同程度的改善，其中七参连湿疹

膏高剂量组和丁酸氢化可的松组改善更明显，详见图1。

3.3 各组豚鼠皮肤组织角质形成细胞凋亡情况比较

正常对照组豚鼠皮肤组织中可见着色明显的圆形

阳性染色细胞，且伴有核固缩；模型对照组和基质对照

组豚鼠皮肤组织中的角质形成细胞增殖明显增多、凋亡

明显减少，其阳性染色细胞数均较正常对照组显著减

少，差异均有统计学意义（P＜0.01）；各给药组豚鼠皮肤

组织中角质形成细胞凋亡明显增多，其阳性染色细胞数

均较模型对照组和基质对照组显著增加，差异均有统计

学意义（P＜0.05或P＜0.01），详见图2、表2。

3.4 各组豚鼠皮肤组织中 IFN-γ水平比较

与正常对照组比较，模型对照组和基质对照组豚鼠

皮肤组织中 IFN-γ水平均显著升高，差异均有统计学意

义（P＜0.01）；与模型对照组和基质对照组比较，七参连

湿疹膏中、高剂量组和丁酸氢化可的松乳膏组豚鼠皮肤

组织中 IFN-γ水平均显著降低，差异均有统计学意义

（P＜0.05或P＜0.01），详见表2。

4 讨论
AD 动物模型包括 OVA 激发豚鼠模型、NC/Nga 小

鼠模型、半抗原诱导小鼠模型、转基因和基因敲除小鼠

模型，其中OVA激发豚鼠模型较为常用[13]。OVA是鸡蛋

清中所含的主要蛋白质，是AD病情加重的主要变应原，
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其腹腔注射、皮肤接触或雾化吸入均能诱导实验动物发

生AD[14]；此外，OVA反复激发豚鼠AD模型的病理基础

与该症的发病机制较为一致[15]。因此，本研究选择OVA

诱导AD模型豚鼠作为对象。目前，临床就糖皮质激素

外用治疗湿疹已达成共识，临床证据表明，丁酸氢化可

的松乳膏的临床疗效确切，且安全性较高[16-17]，故本研究

选用该药作为阳性对照药物。

七参连湿疹膏组方中的黄连、苦参、苍术、白鲜皮可

清热燥湿、泻火解毒、杀菌止痒，重楼、三七可清热消肿、

活血止痛，炉甘石可收敛生肌，花椒、冰片可杀虫止痛，

甘草可缓急止痛、调和诸药；诸药合用，共奏清热燥湿、

活血消肿、祛风止痒之功效[10-11]。本研究考察了七参连

湿疹膏对AD豚鼠模型的改善作用，结果显示，造模后、

给药前，模型对照组、基质对照组和各给药组豚鼠皮肤

组织均可见炎症细胞浸润、表皮角质化过度、棘层增厚

等症状，其红斑、水肿、抓痕评分及总评分均较正常对照

组显著升高，提示模型复制成功。经不同剂量七参连湿

疹膏或丁酸氢化可的松乳膏处理后，各给药组豚鼠皮肤

组织上述症状均有不同程度的好转，且七参连湿疹膏高

剂量组和丁酸氢化可的松组改善更明显；各给药组豚鼠

红斑、水肿、抓痕评分及总评分均较模型对照组和基质

对照组显著降低，且显著低于同组治疗前，提示七参连

湿疹膏对OVA诱发的AD具有一定的治疗作用。

湿疹的发生发展与角质形成细胞的凋亡密切相关，

该症的主要病变部位为皮肤表皮，角质形成细胞则是表

皮的主要组成细胞。当AD发生时，皮肤组织中的T淋

巴细胞被激活，后者产生的炎症细胞因子可通过杀伤介

质诱导角质形成细胞凋亡，从而启动角质形成细胞的修

复机制，使得该细胞快速增殖，最终导致AD的表皮、棘

A.正常对照组 B.模型对照组

C.基质对照组 D.七参连湿疹膏低剂量组

E.七参连湿疹膏中剂量组 F.七参连湿疹膏高剂量组

G.丁酸氢化可的松乳膏组

图1 各组豚鼠皮肤组织形态学观察显微图（HE染色，×

200）

Fig 1 Histomorphological micrographs of skin tissue

of guinea pigs in each group（HE staining，×200）

A.正常对照组 B.模型对照组

C.基质对照组 D.七参连湿疹膏低剂量组

E.七参连湿疹膏中剂量组 F.七参连湿疹膏高剂量组

G.丁酸氢化可的松乳膏组

图 2 各组豚鼠皮肤组织中角质形成细胞凋亡显微图

（TUNEL染色，×200）

Fig 2 Micrographs of the apoptosis of keratinocytes

in skin tissues of guinea pigs in each group

（TUNEL stainning，×200）

表 2 各组豚鼠皮肤组织中角质形成细胞凋亡情况及

IFN-γ水平比较（x±±s，n＝10）

Tab 2 Comparison of keratinocyte apoptosis and

INF-γ levels in the lesion skin tissues of guinea

pigs in each group（x±±s，n＝10）

组别
正常对照组
模型对照组
基质对照组
七参连湿疹膏低剂量组
七参连湿疹膏中剂量组
七参连湿疹膏高剂量组
丁酸氢化可的松乳膏组

TUNEL染色阳性细胞，个
33.2±10.1

2.5±0.8＊＊

3.5±2.1＊＊

6.9±2.4#Δ

27.9±13.2##ΔΔ

62.0±23.7##ΔΔ

77.4±20.7##ΔΔ

IFN-γ，ng/mL

0.952±0.443

15.613±5.703＊＊

16.349±6.637＊＊

14.749±3.611

11.470±2.589#Δ

3.268±1.049##ΔΔ

2.445±0.702##ΔΔ

注：与正常对照组比较，＊＊P＜0.01；与模型对照组比较，#P＜0.05，
##P＜0.01；与基质对照组比较，ΔP＜0.05，ΔΔP＜0.01

Note：vs. normal control group，＊ ＊ P＜0.01；vs. model control

group，#P＜0.05，##P＜0.01；vs. matrix control group，ΔP＜0.05，ΔΔP＜

0.01
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层增厚；与此同时，过度增生的角质形成细胞可分泌多

种细胞因子，使得局部组织再次损伤，进一步加重AD所

致的炎症反应，形成恶性循环[18-19]。本研究结果显示，正

常对照组豚鼠皮肤组织中可见明显的着色阳性细胞，且

伴有核固缩，提示角质形成细胞呈凋亡状态；模型对照

组和基质对照组豚鼠皮肤组织中的阳性染色细胞显著

减少，提示角质形成细胞增殖明显增多、凋亡明显减少；

经不同剂量七参连湿疹膏处理后，各给药组豚鼠皮肤组

织中阳性染色细胞均较模型对照组和基质对照组显著

增加，提示七参连湿疹膏可抑制角质形成细胞增殖、促

进其凋亡。

AD是由T细胞介导的迟发型变态反应，以Ⅳ型变

态反应为主，其中 Th1/Th2的动态失衡导致的 IFN-γ等

细胞因子分泌紊乱在 AD 的发生发展中发挥着重要作

用 [20-21]。IFN-γ不仅能促进Th1细胞的成熟、抑制Th2细

胞的增殖，同时还能抑制B淋巴细胞产生免疫球蛋白E

（IgE），从而减少超敏反应的发生[22]。由此可见，IFN-γ是

反映Th1/Th2细胞免疫应答参与程度及平衡状态的重要

指标之一。有临床研究表明，AD患者血清中 IFN-γ水平

升高，Th1细胞亚群功能明显增强，并伴有Ⅳ型变态反应

的临床和病理表现[23]。本研究结果显示，模型对照组和

基质对照组豚鼠皮肤组织中 IFN-γ水平较正常对照组显

著升高，提示AD可能促发并维持了机体内炎症细胞的

浸润。经给药处理后，七参连湿疹膏中、高剂量组和丁

酸氢化可的松乳膏组豚鼠皮肤组织中 IFN-γ水平均较模

型对照组和基质对照组显著降低，提示七参连湿疹膏可

降低AD模型豚鼠体内炎症细胞因子水平。

综上所述，七参连湿疹膏对AD模型豚鼠具有一定

的改善作用，这种作用可能与促进角质形成细胞凋亡、

降低皮肤组织 IFN-γ水平有关。但AD的发病机制复杂

且诱发因素较多，具体作用机制仍有待后续研究进一步

深入探索。
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