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基于 Th17/Treg 平衡轴观察桂枝汤合玉屏风散加减治疗慢性自发性
荨麻疹的临床疗效
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摘要：目的 评价桂枝汤合玉屏风散加减治疗慢性自发性荨麻疹（风寒袭表、营卫不和证）的临床疗效及对辅助

性 T 细胞 17（Th17）/调节性 T 细胞（Treg）平衡轴的影响。方法 将 116 例慢性自发性荨麻疹患者随机分为试验

组（58 例）和对照组（58 例）。对照组口服抗组胺药物（依巴斯汀片、地氯雷他定片）；试验组在对照组的基础上

加用桂枝汤合玉屏风散加减；疗程 12 周，治疗结束后随访 8 周。检测指标：7 d 荨麻疹活动度评分（UAS7）、

慢性荨麻疹患者生活质量评估问卷（CUQ2oL）、荨麻疹控制程度测试（UCT）达标率、中医证候评分、相关生物

学指标［D-二聚体（D-D）、总免疫球蛋白 E（TIgE）及补体 C3、C4 水平；Th17、Treg 细胞占比及 Th17/Treg 比

值；白细胞介素 17（IL-17）、IL-23、IL-35 和转化生长因子 β（TGF-β）水平］。采用 UAS7 评分下降指数（SSRI）
作为疗效评价标准。结果 治疗后，两组患者不同时点的 UAS7 评分均明显低于治疗前（P＜0.05），且试验组

明显低于同期对照组（P＜0.05）；在治疗后 4、8、12 周和随访 4、8 周，试验组患者的 UCT 达标率均明显高于

同期对照组（P＜0.05）。治疗后，两组患者的 CUQ2oL 量表各因子评分及总评分均明显低于治疗前（P＜0.05），

外周血 D-D、TIgE 水平明显低于治疗前（P＜0.05），C3、C4 水平明显高于治疗前（P＜0.05）；Th17 细胞水平及

Th17/Treg 比值明显低于治疗前（P＜0.05），Treg 细胞水平明显高于治疗前（P＜0.05）；IL-17、IL-23、TGF-β
水平明显低于治疗前（P＜0.05），IL-35 水平明显高于治疗前（P＜0.05）；两组患者的证候积分明显下降（P＜

0.05）；试验组与治疗后对照组比较，差异均有统计学意义（P＜0.05），以试验组效果更为明显。试验组的愈显

率为 60.34%（35/58），明显高于对照组的 39.66%（23/58），差异有统计学意义（P＜0.05）。结论 在抗组胺药物

基础上联合桂枝汤合玉屏风散加减治疗，可控制慢性自发性荨麻疹患者的疾病活动度，提高病情控制效果，改

善患者生活质量，提高疗效，其作用机制可能与调节 Th17、Treg 细胞水平及相关炎症因子的表达，维持 Th17/
Treg 免疫平衡有关。
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To Observe the Clinical Efficacy of Modified Guizhi Decoction Combined with Yupingfeng Powder in 
the Treatment of Chronic Spontaneous Urticaria Based on Th17/Treg Balance Axis 
LIU Chunbao， LU Jiangtao， KONG Zhenzhen， GUAN Jili （Department of Dermatology， Sanya Hospital of 
Traditional Chinese Medicine，Guangzhou University of Chinese Medicine，Sanya 572000 Hainan，China）
Abstract：Objective To evaluate the clinical effect of modified Guizhi Decoction combined with Yupingfeng Powder on 
chronic spontaneous urticaria （CSU）（wind-cold invading exterior，ying-wei disharmony syndrome） and its influence 
on Th17/Treg balance axis. Methods A total of 116 patients with CSU were randomly divided into control group
（58 cases） and test group （58 cases） . The control group was treated with oral antihistamines （ebastine tablets，
loratadine tablets）.  The test group was additionally treated with Guizhi Decoction and modified Yupingfeng Powder on 

·· 1781



Traditional Chinese Drug Research & Clinical Pharmacology，2024 November，Vol. 35 No. 11

慢性荨麻疹是指风团每天发作或间歇发作，持

续时间＞6 周，包括慢性自发性荨麻疹（Chronic 
spontaneous urticaria，CSU）和慢性诱导性荨麻疹2类，

其中 CSU 约占 2/3。CSU 的人群患病率为 0.5%~5%，

女性患病率高于男性[1-2]。慢性荨麻疹的病因或诱因

复杂，常难以明确。肥大细胞是慢性荨麻疹的关键

效应细胞，但其发病机制复杂，涉及多种炎症因子、

免疫细胞及免疫微环境等[3]。CSU被认为是自身免疫

性疾病，除肥大细胞外，嗜碱性粒细胞、嗜酸性粒

细胞、T细胞等也参与了CSU的自身免疫反应，使炎

症反应更为复杂；非组胺依赖性炎症反应使得部分

患者对抗组胺药物无效，导致病情反复发作、迁延

不愈，患者生活质量受到严重影响，CSU已成为临床

上亟待解决的难题之一[4-6]。

中医将 CSU 归为“瘾疹”范畴，其病机为禀赋

不耐，卫外不固，腠理开合失司，风邪为患，挟寒、

热、湿之邪入侵，客于肌表，使营卫失调、腠理郁

闭而发病[7-8]。《金匮要略》 有云：“寸口脉迟而缓，

迟则为寒，缓则为虚，营缓则为亡血，卫缓则为中

风。邪气中经，则身痒而瘾疹。”外感风寒，营卫运

行失和，气血津液运行不调，是引起风团瘙痒的重

要病机。《灵枢·营卫生会》曰：“气血衰……其营

气衰少，而卫气内伐。”可见“营卫不和”是瘾疹发

生的重要病因。因此，本课题组以 “和”法为基础，

采用调和营卫之法，临床上以桂枝汤合玉屏风散加

减、瘾疹丸、加味玉屏风散等方药治疗慢性荨麻疹，

疗效确切[9-11]。

免疫失衡是 CSU 发病的主导机制，既往研究多

the basis of the control group. The course of treatment was 12 weeks and followed up for eight weeks. Indices detection 
include： the weekly score of urticaria severity （UAS7）， chronic urticaria quality of life questionnaire （CUQ2oL），

the standard-reaching rate of urticaria control test （UCT），TCM syndrome score， and related biological parameters 
[levels of D-dimer （D-D），total immunoglobulin E （TIgE），complement C3 and C4，Th17，proportion of Th17 and 
Treg cells， ratio of Th17/Treg， levels of interleukin （IL） -17， IL-23， IL-35， and transforming growth factor- β
（TGF-β） ]. UAS7 symptom score reduce index （SSRI） was used as a criterion for efficacy evaluation. Results  After 
treatment，the UAS7 scores of the two groups at different time points were lower than those before treatment （P＜0.05），

and those were significantly lower in the test group than in the control group （P＜0.05） . At 4 weeks，8 weeks and 
12 weeks after treatment，and at 4 weeks and 8 weeks of follow-up，the standard-reaching rate of UCT in the test group 
was higher than that in the control group （P＜0.05） . After treatment， the factor scores and total scores of CUQ2oL 
scale of the two groups were significantly lower than those before treatment （P＜0.05），the levels of D-D and TIgE of 
peripheral blood were also significantly lower than those before treatment （P＜0.05） . But the levels of C3 and C4 were 
significantly higher than those before treatment （P＜0.05） . The levels of Th17 cells and the ratio of Th17/Treg were 
significantly lower than those before treatment （P＜0.05） . Treg cell level was obviously increased after treatment （P＜

0.05） . In addition， the levels of IL-17， IL-23 and TGF- β were obviously decreased after treatment （P＜0.05） . 
IL-35 level was obviously increased after treatment （P＜0.05） . TCM syndrome score of two groups reduced obviously
（P＜0.05） . The difference was statistically significant （P＜0.05） by comparison between the control group after 
treatment and the test group. Furthermore，the test group showed a significant effect. The cure-markedly effective rate of 
test group was 60.34% （35/58）， which was significantly higher than that of control group [39.66%（23/58）]. The 
difference between groups was statistically significant （P＜0.05） . Conclusion A combination of modified Guizhi 
Decoction and Yupingfeng Powder therapies on the basis of antihistamines can control the disease activity of CSU 
patients， improve the disease control effect， improve the quality of life，and increase effectiveness. Its mechanism of 
action may be related to the regulation of the levels of Th17，Treg cells and the expression of related inflammasons，and 
the maintenance of Th17/Treg immune balance.
Keywords：Chronic spontaneous urticaria；Guizhi Decoction；Yupingfeng Powder；Th17 cells；Treg cells；immune 
balance
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集中于辅助性 T 细胞 1（Th1）/辅助性 T 细胞 2（Th2）失

衡，近来研究发现辅助性 T 细胞 17（Th17）/调节性 T
细胞（Treg）失衡亦是 CSU 发病的重要机制。Th17 细

胞及其效应因子白细胞介素 17（IL-17）、IL-23增加，

Treg细胞及其效应因子 IL-35减少，转化生长因子β1
（TGF-β1）增加，导致 Th17/Treg 失衡，免疫应答紊

乱，与CSU病情严重程度和疾病活动度密切相关[4，12]。

因此，本研究拟观察桂枝汤合玉屏风散加减治疗CSU
（风寒袭表、营卫不和证）的疗效，并基于 Th17/Treg
平衡轴探讨其作用机制。

1 资料与方法

1.1 研究对象及分组  根据前期临床观察[9-11]情况，

本研究拟以荨麻疹控制程度测试（UCT）达标率为主要

疗效指标；采用两组率检验的样本量计算公式，其

中显著性检验水平双侧 α=0.05，检验效能（1-β）=
0.80；两组样本量按 1∶1 设计，计算每组需要 55 例

受试者，考虑脱落率（不超过 20%）后计划每组纳入

64 例；采用 SPSS 26.0 软件生成 128 个随机数字。患

者根据就诊先后顺序入组，所有受试者均来源于广

州中医药大学附属三亚市中医院皮肤科门诊，纳入

时间为2022年10月至2023年10月。实际纳入了125例
受试者，3个随机号未使用；其中对照组纳入 63例，

试验组纳入62例；对照组剔除3例，脱落、失访2例，

完成 58 例；试验组剔除1例，脱落、失访3例，完成

58例。两组患者基线资料的差异无统计学意义（P＞

0.05），具有可比性，结果见表 1。本研究经广州中医

药大学附属三亚市中医院医学伦理委员会批准，伦

理编号：BF202210075。
表 1 两组患者基线资料比较（x ± s）
Table 1  Comparison of baseline data between two groups（x ± s）

组别

对照组

试验组

例数/例

58
58

男性例数
/女性例数

40/18
37/21

年龄/岁

36.49 ± 9.71
35.92 ± 10.36

病程/年

3.72 ± 3.05
3.95 ± 3.27

疾病活动
度/例

中度

37
35

重度

21
23

身体质量指数
/（kg·m-2）

21.95 ± 2.37
21.77 ± 2.45

1.2 诊断标准

1.2.1 CSU 西医诊断标准  参照《中国荨麻疹诊疗指

南（2022版）》 [2]制定：皮损为自发性风团和/或血管性

水肿，伴瘙痒，一般 24 h 内可消退，消退后不留痕

迹，每日或间歇发作，持续时间＞6 周，自发发生，

无明确诱因。

1.2.2 中医辨证标准（风寒袭表、营卫不和证） 参照

《瘾疹（荨麻疹）中医治疗专家共识》 [13]制定。主证：

淡红色风团，瘙痒，遇冷则剧，得暖则减；或伴恶

风畏寒，口不渴；舌质淡红，苔薄白，脉浮紧。

1.3 纳入标准  ①西医诊断为CSU；②中医辨证为风

寒袭表、营卫不和证；③每周至少发作 2次；④标准

剂量的二代抗组胺药物治疗超过 2周，病情仍未得到

控制；④中、重度疾病活动度，即 7 d荨麻疹活动度

评分（UAS7）≥16 分；⑤年龄 18～65 岁，性别不限；

⑥患者自愿参与本研究，并签署知情同意书。

1.4 排除标准  ①各种慢性诱导性荨麻疹、急性荨麻

疹；②近 2个月系统接受糖皮质激素、免疫抑制剂、

生物制剂治疗者；③合并特应性皮炎、湿疹、神经

性皮炎等慢性瘙痒性皮肤病者；④合并严重哮喘或

严重心肺、肝肾、凝血功能障碍者；⑤妊娠或哺乳

期妇女；⑥合并肿瘤、精神类疾病、认知功能障碍

者；⑦有酒精、药物滥用病史者；⑧合并血液系统、

免疫系统疾病者。

1.5 剔除标准  误纳入的受试者及严重违背治疗方案

的受试者作剔除处理。

1.6 脱落、失访标准  因不良事件、缺乏疗效要求撤

回知情同意者，作脱落处理；连续 2 个访视点未就

诊，无法取得联系者，作失访处理。

1.7 治疗方法

1.7.1 对照组  参照《中国荨麻疹诊疗指南（2022版）》[2]，

采用依巴斯汀片（艾美罗医用药物工业有限公司，批

准文号：H20140856）加倍剂量口服，每次 20 mg，每

天 1次，连续 2周；若病情未得到控制（UAS7≥7 分），

加用地氯雷他定片（海南普利制药股份有限公司，国

药准字 H20020088），每次 5 mg，每天 1 次，连续

2 周；诱导缓解后进行维持治疗，共 12 周。治疗结

束后随访8周。

1.7.2 试验组 在对照组的治疗基础上给予桂枝汤合

玉屏风散加减内服。处方：桂枝 10 g、白芍 10 g、大

枣 10 g、黄芪 20 g、白术 10 g、防风 10 g、生姜 10 g、
甘草 10 g、苏叶 10 g、荆芥 10 g、白蒺藜 15 g、浮萍

10 g、蝉蜕 10 g、当归 10 g。每日 1 剂，饮片由本院

中药房提供，采用煎药机统一煎煮；每剂煎取

250 mL，分 2 袋真空包装，早、晚餐后各温服 1 袋。

连续治疗12周，治疗结束后随访8周。

1.8 指标检测

1.8.1 UAS7 评估[2] 采用 UAS7 评估疾病活动度。记

录每天的风团数目（0～3 分）和瘙痒程度（0～3 分），

共 0～6 分，连续评估 7 d，总分为 0～42 分；周评
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分＜7分为活动度低，周评分＞28分为活动度高，病

情严重。治疗前及治疗后2、4、8、12周各评价1次。

1.8.2 慢性荨麻疹患者生活质量评估问卷（CUQ2oL）[2] 
通过 23 个问题评价疾病影响程度，包括瘙痒、

皮损、对生命活动的影响、睡眠问题、生活限制、

外表影响等 6 个维度，每题记 0～4 分。得分越髙，

表示荨麻疹对生活质量影响越大，生活质量越差。

治疗前后各评价1次。

1.8.3 UCT 达标率评估[2] 采用 UCT 达标率评估病情

控制情况。治疗后评估过去 4周的症状、体征，以及

对生活质量的影响、药物的治疗效果和总体控制情

况，分数越高则认为荨麻疹病情控制越好。最高评

分 16 分（完全控制/完全反应），≥12 分即认为治疗达

标，否则为未达标（未控制）。治疗后及随访期每 4周

测试1次，比较各访视点的达标率。

1.8.4 疾病活动度相关生物学指标检测 晨起空腹采

集静脉血，采用免疫比浊法检测外周血 D-二聚体

（D-D）水平；采用免疫散射比浊法检测外周血总免疫

球蛋白 E（TIgE）水平；采用酶标仪检测补体 C3、C4
水平。治疗前后各检测1次。

1.8.5 细胞免疫功能检测 晨起空腹采集静脉血，采

用流式细胞仪分析外周血中 CD4+ T 淋巴细胞，并计

算Th17、Treg细胞占比及比值。治疗前后各检测1次。

1.8.6 Th17、Treg相关细胞因子检测 晨起空腹采集

静脉血，采用酶联免疫吸附法测定 IL-17、 IL-23、
IL-35和TGF-β水平。治疗前后各检测1次。

1.8.7 中医证候评分 参照《瘾疹（荨麻疹）中医治疗

专家共识》 [13]，对风团（数量、大小、持续时间、发

作频率）、瘙痒、恶风、畏寒等各症状按无、轻、

中、重分别记 0、2、4、6 分，各症状评分相加作为

CSU 风寒袭表、营卫不和证积分。治疗前后各评

价1次。

1.8.8 安全性评价 记录临床不良事件，检测治疗前

后血/尿常规、肝/肾功能及心电图等安全性指标。

1.9 疗效评价标准[10，13] 采用 UAS7 评分下降指数

（SSRI）作为疗效评价标准。SSRI（%）=［（治疗前UAS7
评分－治疗后UAS7评分）/治疗前UAS7评分］×100%。

治愈：SSRI≥90%；显效：SSRI 为 60%~90%；有效：

SSRI为20%~59%；无效：SSRI＜20%。

1.10 统计学处理方法 采用 SPSS 26.0 统计软件进行

数据分析；计量资料以均数±标准差（x ± s）表示；其

中符合正态分布的数据，组间比较采用两独立样本 t
检验，同组治疗前后比较采用配对样本 t检验；不同

时点UAS7评分比较采用重复测量方差分析；不符合

正态分布的数据则采用非参数检验；计数资料以率

（%）表示，组间比较采用 χ2 检验或 Fisher 确切概率

法；以P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组患者治疗前后的 UAS7 评分比较  结果见

表 2。治疗前，两组患者的 UAS7 评分无明显差异

（P＞0.05）。治疗后，两组患者不同时点的UAS7评分

均明显低于治疗前（P＜0.05），且试验组明显低于同

期对照组（P＜0.05）。

表 2 两组患者治疗前后的 UAS7 评分比较（x ± s）
Table 2 Comparison of UAS7 scores before and after treatment 
between the two groups（x ± s）
组别

对照组

试验组

例数
/例
58
58

治疗前UAS7
评分/分

30.93 ± 4.71
31.14 ± 4.59

治疗后UAS7评分/分
2周

17.64 ± 2.95*

14.37 ± 2.52*#

4周

13.19 ± 2.42*

9.63 ± 1.37*#

8周

10.13 ± 1.87*

6.82 ± 1.09*#

12周

6.79 ± 1.05*

4.77 ± 0.86*#

注：与同组治疗前比较，*P＜0.05；与同时点对照组比较，#P＜0.05

2.2 两组患者治疗后的 UCT 达标率比较 结果见表3。
在治疗后 4、8、12周和随访 4、8周，试验组患者的

UCT达标率均明显高于同期对照组（P＜0.05）。

表 3 两组患者治疗后的 UCT 达标率比较［例（%）］

Table 3 Comparison of the standard-reaching rate of UCT after 
treatment between the two groups［n（%）］

组别

对照组

试验组

χ2 值
P值

例数/例
58
58

治疗后4周

19（32.76）
30（51.72）#

4.275
0.039

治疗后8周

43（74.14）
52（89.66）#

4.709
0.029

治疗后12周

45（77.59）
55（94.83）#

7.250
0.007

随访4周

44（75.86）
52（89.66）#

3.866
0.049

随访8周

41（70.69）
50（86.21）#

4.130
0.042

注：与同时点对照组比较，#P＜0.05

2.3 两组患者治疗前后的 CUQ2oL 评分比较  结果

见表 4。治疗前，两组患者的CUQ2oL量表各因子（瘙

痒、皮损、对生命活动的影响、睡眠问题、生活限

制、外表影响）评分及总评分均无明显差异（P＞

0.05）。治疗后，两组患者的CUQ2oL量表各因子评分

及总评分均明显低于治疗前（P＜0.05），且试验组明

显低于对照组（P＜0.05）。

2.4 两组患者治疗前后的疾病活动度相关生物学指标

比较  结果见表 5。治疗前，两组患者的疾病活动度

相关生物学指标（D-D、TIgE、C3、C4）均无明显差

异（P＞0.05）。治疗后，两组患者的外周血 D-D、
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表 4 两组患者治疗前后的 CUQ2oL 评分比较（x ± s）
Table 4  Comparison of CUQ2oL scores before and after treatment between the two groups（x ± s）
组别

对照组

试验组

时间

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

例数/例
58
58
58
58

瘙痒/分
6.84 ± 0.97
2.65 ± 0.49*

6.91 ± 0.94
1.32 ± 0.24*#

皮损/分
6.14 ± 0.87
2.30 ± 0.52*

6.21 ± 0.89
1.04 ± 0.22*#

对生命活动的影响/分
18.21 ± 3.79
10.67 ± 1.94*

18.46 ± 3.99
5.05 ± 1.01*#

睡眠问题/分
11.74 ± 2.13

6.51 ± 0.88*

11.62 ± 2.34
3.26 ± 0.75*#

生活限制/分
12.68 ± 2.32

6.77 ± 0.94*

12.44 ± 2.16
3.19 ± 0.63*#

外表影响/分
13.94 ± 2.68

6.07 ± 1.14*

14.16 ± 2.78
3.25 ± 0.81*#

总评分/分
69.56 ± 10.42
34.98 ± 5.64*

79.81 ± 9.84
17.82 ± 2.55*#

注：与同组治疗前比较，*P＜0.05；与治疗后对照组比较，#P＜0.05

TIgE水平明显低于治疗前（P＜0.05），C3、C4水平明

显高于治疗前（P＜0.05），且试验组与治疗后对照组

比较，差异均有统计学意义（P＜0.05）。

表 5 两组患者治疗前后的疾病活动度相关生物学指标比较

（x ± s）
Table 5 Comparison of biological indicators related to disease 
activity before and after treatment between the two groups（x ± s）
组别

对照组

试验组

时间

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

例数/例
58
58
58
58

D-D/（mg·L-1）
0.79 ± 0.06
0.46 ± 0.05*

0.76 ± 0.06
0.35 ± 0.04*#

TIgE/（IU·mL-1）
173.52 ± 21.74
112.49 ± 15.15*

177.21 ± 20.61
91.38 ± 11.25*#

C3/（g·L-1）
0.71 ± 0.09
1.24 ± 0.13*

0.74 ± 0.10
1.53 ± 0.16*#

C4/（g·L-1）
0.11 ± 0.03
0.23 ± 0.05*

0.11 ± 0.02
0.36 ± 0.07*#

注：与同组治疗前比较，*P＜0.05；与治疗后对照组比较，#P＜0.05

2.5 两组患者治疗前后的 Th17、Treg 细胞水平比较 
结果见表 6。治疗前，两组患者的Th17、Treg细胞水

平及 Th17/Treg 比值均无明显差异（P＞0.05）。治疗

后，两组患者的Th17细胞水平及Th17/Treg比值明显

低于治疗前（P＜0.05），Treg 细胞水平明显高于治疗

前（P＜0.05），且试验组与治疗后对照组比较，差异

均有统计学意义（P＜0.05）。

表 6 两组患者治疗前后的 Th17、Treg 细胞水平比较（x ± s）
Table 6  Comparison of Th17 and Treg cell levels before and 
after treatment between the two groups（x ± s）
组别

对照组

试验组

时间

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

例数/例
58
58
58
58

Th17/%   
3.57 ± 0.46
2.68 ± 0.37*

3.61 ± 0.48
2.14 ± 0.31*#

Treg/%   
2.36 ± 0.36
3.22 ± 0.43*

2.26 ± 0.33
3.78 ± 0.51*#

 Th17/Treg
1.51 ± 0.28
0.83 ± 0.12*

1.59 ± 0.25
0.57 ± 0.11*#

注：与同组治疗前比较，*P＜0.05；与治疗后对照组比较，#P＜0.05

2.6 两组患者治疗前后的 Th17、Treg 相关细胞因子

水平比较  结果见表 7。治疗前，两组患者的 L-17、
IL-23、IL-35、TGF-β水平均无明显差异（P＞0.05）。

治疗后，两组患者的 IL-17、IL-23、TGF-β 水平明

显低于治疗前（P＜0.05），IL-35水平明显高于治疗前

（P＜0.05），且试验组与治疗后对照组比较，差异均

有统计学意义（P＜0.05）。

表 7 两组患者治疗前后的 Th17、Treg 相关细胞因子水平

比较（x ± s）
Table 7 Comparison of Th17 and Treg related cytokine levels 
before and after treatment between the two groups（x ± s）
组别

对照组

试验组

时间

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

例数/例
58
58
58
58

IL-17/（ng·L-1）
27.48 ± 3.81
20.63 ± 3.11*

28.06 ± 3.74
16.83 ± 1.95*#

IL-23/（ng·L-1）
46.79 ± 6.38
34.18 ± 4.69*

47.11 ± 6.85
28.26 ± 3.53*#

IL-35/（ng·L-1）
31.24 ± 4.52
37.75 ± 5.38*

32.16 ± 4.68
44.79 ± 6.28*#

TGF-β/（ng·mL-1）
192.87 ± 22.49
146.34 ± 19.63*

196.25 ± 21.74
107.45 ± 16.37*#

注：与同组治疗前比较，*P＜0.05；与治疗后对照组比较，#P＜0.05

2.7 两组患者治疗前后的中医证候积分比较  结果见

表 8。治疗前，两组患者的证候积分无明显差异（P＞

0.05）。治疗后，两组患者的证候积分明显下降（P＜

0.05），且试验组明显低于对照组（P＜0.05）。

表 8 两组患者治疗前后的中医证候积分比较（x ± s）
Table 8 Comparison of TCM syndrome scores before and after 
treatment between the two groups（x ± s）
组别

对照组

试验组

例数/例
58
58

治疗前证候积分/分
15.73 ± 2.64
15.49 ± 2.71

治疗后证候积分/分
5.57 ± 0.78*

2.63 ± 0.42*#

注：与同组治疗前比较，*P＜0.05；与治疗后对照组比较，#P＜0.05

2.8 两组患者的临床疗效比较  结果见表 9。试验组

的愈显率为 60.34%（35/58），明显高于对照组的

39.66%（23/58），差异有统计学意义（P＜0.05）。

表 9 两组患者的临床疗效比较［例（%）］

Table 9 Comparison of clinical efficacy between the two groups
［n（%）］

组别

对照组

试验组

例数/例
58
58

治愈

10（17.24）
15（25.86）

显效

13（22.41）
20（34.48）

有效

27（46.55）
18（31.03）

无效

8（13.79）
5（8.62）

愈显率

23（39.66）
35（60.34）*

注：与对照组比较，*P＜0.05
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2.9 两组患者的安全性比较  对照组出现 3 例嗜睡，

2 例乏力，2 例口干；试验组出现 2 例嗜睡，1 例乏

力，3例口干；不良反应均为轻度，考虑与服用抗组

胺药物有关。试验组有 1例患者空腹服中药后出现轻

度腹泻，对症处理后消失，改为饭后 0.5 h 服中药。

研究期间无严重不良事件发生，未发现与服用中药

相关的肝、肾功能损害及心电图异常改变。

3 讨论

中医认为先天禀赋不足，营卫气血不和，卫外

不固是慢性自发性荨麻疹（CSU）发病的内因，而风邪

为其发病之外因。《诸病源候论·风病诸候下》 有

云：“人皮肤虚，为风邪所折，则起隐疹……”。《医

宗金鉴》云：“此证俗名鬼饭疙瘩，由汗出受风，或

露卧乘凉，风邪多中表虚之人”。风邪客于肌表，与

气血相搏，风强则腠理疏松，营卫失和，腠理毛窍

开宣失司，发为瘾疹[15]。《素问》有言：“风邪客于肌

中则肌虚，真气发散，又挟寒搏皮肤，外发腠理，

开毫毛，……风疹瘙痒”。《诸病源候论》记载：“邪

气客于皮肤，复逢风寒相折，则起风瘙隐疹。”风为

百病之长，风易挟寒，皮肤络脉空虚，风寒外邪侵

袭肌表，乘虚伏于皮肤络脉，致营卫不和，内不疏

泄，外不透达，发为风团[7，14]。可见，CSU 具有风邪

伏留，营卫失和，遇邪引发的病机特点。基于此，

当以调和思维，采用疏风散寒、调和营卫之法，故

以桂枝汤合玉屏风散加减治疗CSU。

桂枝汤调和营卫、疏风散寒，是“和”法的代

表方，常用于治疗风寒袭表而引发的瘾疹[16]。研究[17]

发现，桂枝汤有调节免疫、抗炎、抗过敏等作用，

可能通过NF-κB信号通路、Th17细胞分化等多通路、

多靶点，发挥治疗荨麻疹的作用。玉屏风散益气固

表，专为风邪久留不散而设，具有抗炎、抗氧化、

调节免疫、调节激素等药理作用，是治疗慢性荨麻

疹的有效方剂[18]。本研究采用桂枝汤合玉屏风散加减

治疗CSU，方中桂枝辛甘，发表散寒以调卫，芍药酸

寒，益阴敛营，二者邪正兼顾，调和营卫；黄芪甘

温，益气以固卫表，使腠理固密；大枣、生姜、甘

草益气调营和中；当归补血活血以和营卫，白术健

脾益气以助黄芪固表；防风、苏叶、荆芥疏风散寒、

透疹止痒；白蒺藜祛风止痒，浮萍宣散风邪、透疹

利尿，蝉蜕疏散风热、透疹止痒。全方共奏调营和

卫，益气固表，疏风散寒，透邪止痒之功。本研究

结果显示，经桂枝汤合玉屏风散加减治疗后，试验

组的UAS7评分均低于同期对照组，UCT达标率均高

于同期对照组，CUQ2oL量表各因子评分及总分、中

医证候积分均低于对照组，愈显率明显高于对照组。

结果表明，在抗组胺药物基础上联合桂枝汤合玉屏

风散加减治疗CSU，可控制疾病活动度，改善病情控

制效果及患者生活质量，提高最终治疗效果。

凝血和纤溶机制与 CSU 关系密切。有研究[19]证

实，CSU 患者血浆 D-D 水平明显升高，且与疾病严

重程度呈正相关，经抗组按药物治疗后其水平下降，

D-D可作为判断CSU疗效和预后的指标。IgE介导肥

大细胞、嗜碱性粒细胞、嗜酸性粒细胞激活，在补

体（C3、C4）的作用下，促进其脱颗粒，是引发 CSU
的主要机制，因此 IgE可作为评估疾病活动度的标志

物之一[19-20]。CSU患者血浆中的C3、C4水平降低，且

与疾病严重程度相关，亦可作为疾病活动度评价指

标[19，21]。本研究结果显示，经桂枝汤合玉屏风散加减

治疗后，试验组的D-D、TIgE水平明显低于对照组，

C3、C4水平明显高于对照组，表明在抗组胺药物基

础上联合桂枝汤合玉屏风散加减治疗CSU，可控制疾

病严重程度，降低病情活动度。

Th17 细胞是促炎细胞，是引发某些自身免疫性

疾病的重要效应细胞，可刺激T、B细胞生长和分化，

产生细胞毒性 T 细胞。Treg 细胞是抑制免疫效应细

胞，维持免疫自我耐受及内环境稳定性，能抑制肥

大细胞脱颗粒过程，避免过敏反应[12，22]。研究[12]证实，

在 CSU 患者的 CD4+ T 细胞和肥大细胞中，Th17 细胞

数量和 IL-17表达量增加，Treg细胞数量降低，Th17/
Treg 比例失衡，这可能是诱发 CSU 的重要机制。研

究[23]显示，CSU患者的瘙痒程度、生活质量、疾病严

重程度与Th17细胞呈正相关，与Treg细胞呈负相关。

因此，CSU 患者存在 Th17/Treg 细胞免疫应答紊乱现

象。IL-17是Th17细胞的效应因子，具有较强的促炎

功能，能刺激巨噬细胞等炎症细胞产生大量的炎症

因子如 IL-6、TNF-α、IL-1β等，放大炎症反应，加

重炎性损伤[24]。IL-23能使Th17细胞增殖、活化，促

进其分泌 IL-17。IL-23是分泌 IL-17的效应细胞发育

的必需条件，IL-23/IL-17炎症轴对维持 Th17细胞稳

定、增殖具有重要作用[25-26]。IL-35 是 Treg 细胞效应

因子，可通过抑制RORγt激活来下调 IL-17表达，也

可促进Treg细胞增殖和Th1细胞分化，发挥免疫调节

作用[12，25]。TGF-β 可调节 Treg 和 Th17 的谱系分化，

CSU患者因Treg细胞表达水平降低，导致非淋巴细胞

分泌 TGF-β1 增加，而后者会诱导 Th17 细胞分泌增
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加[27]。本研究结果显示，经桂枝汤合玉屏风散加减治

疗后，试验组 Th17、 Th17/Treg、 IL-17、 IL-23 和

TGF-β水平明显低于对照组，Treg和 IL-35水平明显

高于对照组。结果表明，在抗组胺药物基础上联合

桂枝汤合玉屏风散加减治疗，可通过调节 CSU 患者

的 Th17、Treg 细胞水平及相关炎症子的表达，纠正

免疫应答紊乱状态，维持 Th17/Treg 免疫平衡，从而

有利于控制病情。

综上所述，在抗组胺药物基础上联合桂枝汤合

玉屏风散加减治疗，可控制CSU患者的疾病活动度，

提高病情控制效果，改善患者生活质量，提高疗效，

其作用机制可能与调节 Th17、Treg 细胞水平及相关

炎症因子的表达，维持Th17/Treg免疫平衡有关。
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