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也摘要页 目的 研究麻黄水提物通过活性氧渊reactive oxygen species, ROS冤/硫氧还蛋白相互作用蛋白渊thioredoxin-interacting
protein, TXNIP冤/Nod 样受体蛋白 3渊Nod like receptor protein 3, NLRP3冤通路减轻脂多糖渊lipopolysaccharide, LPS冤诱导急性肺损

伤渊acute lung injury, ALI冤的作用及机制遥 方法 雄性 SD大鼠随机分为正常对照组尧模型组尧麻黄水提物渊400 mg/kg冤组尧三甲胺 N-
氧化物渊trimethylamine N-oxide, TMAO袁110 mg/kg冤组尧麻黄水提物渊400 mg/kg冤+ TMAO渊110 mg/kg冤组袁灌胃给药 10 d 后采用腹

腔注射 LPS渊5 mg/kg冤的方法建立 LPS 诱导 ALI模型遥 造模后 6 h袁检测肺组织病理改变袁支气管肺泡灌洗液渊bronchoalveolar lavage
fluid, BALF冤中炎症细胞分类袁血清及 BALF 中白细胞介素渊interleukin, IL冤-1茁尧IL-18尧肿瘤坏死因子-琢渊tumor necrosis factor-琢,
TNF-琢冤含量袁肺组织中丙二醛渊malondialdehyde, MDA冤尧总抗氧化力渊total antioxidant capacity, T-AOC冤含量尧ROS 活力及 TXNIP尧
NLRP3的表达水平遥结果 模型对照组大鼠出现肺组织内炎症细胞浸润尧肺泡间隔增厚的病理改变袁BALF中性粒细胞尧淋巴细胞尧嗜
酸性粒细胞的数量袁血清及 BALF中 IL-1茁尧IL-18尧TNF-琢 含量袁肺组织中 MDA 含量尧ROS 活力及 TXNIP尧NLRP3 的表达水平均高

于正常对照组渊P<0.05冤曰肺组织中 T-AOC含量低于正常对照组渊P<0.05冤遥 麻黄水提物组大鼠肺组织的病理改变较模型对照组改善袁
BALF 中性粒细胞尧淋巴细胞尧嗜酸性粒细胞的数量袁血清及 BALF 中 IL-1茁尧IL-18尧TNF-琢 含量袁肺组织中 MDA 含量尧ROS 活力及

TXNIP尧NLRP3的表达水平均低于模型对照组渊P<0.05冤曰肺组织中 T-AOC 含量高于模型对照组渊P<0.05冤遥 麻黄水提物+TMAO 组大

鼠肺组织的病理改变较麻黄水提物组加重袁BALF中性粒细胞尧淋巴细胞尧嗜酸性粒细胞的数量袁血清及 BALF中 IL-1茁尧IL-18尧TNF-琢
含量袁肺组织中MDA含量尧ROS活力及 TXNIP尧NLRP3的表达水平均高于麻黄水提物组渊P<0.05冤曰肺组织中 T-AOC含量低于麻黄水提

物组渊P<0.05冤遥 结论 麻黄水提物可减轻 LPS 诱导 ALI袁并抑制炎症反应和氧化应激反应袁其可能的分子机制与抑制 ROS/TXNIP/
NLRP3通路有关遥
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Objective To investigate the effects and mechanism of ephedra aqueous extract on alleviating lipopolysaccharide
(LPS)-induced acute lung injury (ALI) by the reactive oxygen species (ROS) / thioredoxin-interacting protein (TXNIP) / Nod like receptor
protein 3 (NLRP3) pathways. Methods Male SD rats were randomized into normal control, model, ephedra aqueous extract (400 mg/kg),
trimethylamine N-oxide (TMAO, 110 mg/kg), and ephedra aqueous extract (400 mg/kg) + TMAO (110 mg/kg) groups. After 10 d of
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麻黄水提物减轻脂多糖诱导急性肺损伤的作用及机制研究
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gavage, LPS-induced ALI model was established by intraperitoneal injection of LPS (5 mg/kg). Six hours after modeling, pathological
changes in lung tissue, classification of inflammatory cells in bronchoalveolar lavage fluid (BALF), the content of interleukin (IL)-1茁,
IL-18, tumor necrosis factor-琢 (TNF-琢) in serum and BALF, and the content of malondialdehyde (MDA), total antioxidant capacity
(T-AOC), ROS activity, and the expression levels of TXNIP and NLRP3 in lung tissue were determined. Results The model control
group rats showed pathological changes including infiltration of inflammatory cells in lung tissue, thickening of alveolar septa, and
the number of neutrophils, lymphocytes, and eosinophils in BALF, the content of IL-1茁, IL-18, TNF-琢 in serum and BALF, and the
content of MDA, ROS activity, and the expression levels of TXNIP and NLRP3 in lung tissue were higher than those in the normal
control group (P<0.05), while the T-AOC content in lung tissue was lower than that in the normal control group (P<0.05). The
pathological changes in the lung tissue of ephedra aqueous extract group were significantly improved compared with the model
control group. The number of neutrophils, lymphocytes, eosinophils in BALF, the content of IL-1茁, IL-18, TNF-琢 in serum and
BALF, and the content of MDA, ROS activity, and the expression levels of TXNIP and NLRP3 in lung tissue were lower than those
in the model control group (P<0.05), while the T-AOC content in lung tissue was higher than that in the model control group (P<0.05).
The pathological changes in the lung tissue of the ephedra aqueous extract + TMAO group were more severe than those in the
ephedra aqueous extract group, the number of neutrophils, lymphocytes, eosinophils in BALF, the content of IL-1茁, IL-18, TNF-琢
in serum and BALF, and the content of MDA, ROS activity, and the expression levels of TXNIP and NLRP3 in lung tissue were
higher than those in the ephedra aqueous extract group (P<0.05), while the T-AOC content in lung tissue was lower than that in the
ephedra aqueous extract group (P<0.05). Conclusion Ephedra aqueous extract can alleviate LPS-induced ALI and inhibit inflammatory
and oxidative stress responses, and its possible mechanism is related to the inhibition of the ROS/TXNIP/NLRP3 pathways.

也运藻赠憎燥则凿泽页 acute lung injury; ephedra aqueous extract; reactive oxygen species; thioredoxin interacting protein; Nod like
receptor protein 3

急性肺损伤渊acute lung injury, ALI冤是在严重

感染尧休克尧创伤等非心源性疾病过程中由肺毛细血

管内皮细胞和肺泡上皮细胞损伤造成的弥漫性肺

间质及肺泡水肿袁临床上以进行性低氧血症和呼吸

窘迫为主要表现袁具有病死率高尧救治难度大的特

点[1-2]遥 相关的分子生物学研究显示袁活性氧渊reactive
oxygen species, ROS冤/硫氧还蛋白相互作用蛋白

渊thioredoxin -interacting protein, TXNIP冤/Nod 样受

体蛋白 3渊Nod like receptor protein 3, NLRP3冤通路

介导的炎症反应尧氧化应激反应在多种 ALI 模型中

与肺损伤加重有关[3-4]遥 麻黄是具有抗炎尧清除自由

基尧免疫调节等活性的药物袁相关的动物实验证实麻

黄水提物对药物性肾损伤尧药物性肝损伤具有保护

作用袁并且其脏器保护作用与抑制炎症反应及氧化

应激有关[5-6]遥 为深入认识麻黄水提物在ALI中的治疗

价值袁本文以脂多糖渊lipopolysaccharide, LPS冤诱导

ALI 大鼠为对象袁研究麻黄水提物通过 ROS/TXNIP/
NLRP3 通路减轻 ALI 的作用及机制遥
1 材料与方法

1.1 动物

SPF 级 SD 雄性大鼠购于北京维通利华实验动

物技术有限公司袁生产许可证号为[SCXK(京)2016-

0011]袁8 周龄袁体质量 240~260 g袁共 72 只遥 饲养

条件院12 h 昼夜交替袁自由饮食尧饮水袁温度 25 益袁
相对湿度 50%遥实验过程遵循 3R 原则遥动物实验在

河北北方学院实验动物中心开展袁使用许可院SYXK
渊冀冤2019-004遥 本研究经医院伦理委员会批准渊审
批号院HBNV202307012098冤遥
1.2 药品及试剂

LPS渊批号院82857-67-8冤购自美国 Sigma 公司曰
麻黄水提物由医院药剂科制备曰ROS/NLRP3 激动剂

三甲胺 N-氧化物渊trimethylamine N-oxide, TMAO冤
渊批号:1184-78-7冤购自美国 MCE 公司曰白细胞介素

渊interleukin, IL冤-1茁尧IL-18尧肿瘤坏死因子-琢渊tumor
necrosis factor-琢, TNF-琢冤的酶联免疫吸附检测试

剂盒渊批号院SP12250冤购自武汉赛培生物科技有限

公司曰丙二醛渊malondialdehyde, MDA冤尧总抗氧化力

渊total antioxidant capacity, T-AOC冤及 ROS 检测试剂

盒渊批号分别为 SP30131尧SP15821尧SP13358冤购自武

汉赛培生物科技有限公司曰苏木精-伊红渊hematoxylin-
eosin, HE冤染色试剂盒渊批号院G1120冤购自北京索莱

宝科技有限公司曰TXNIP尧NLRP3 特异性一抗渊批号院
ab263899冤及 茁-actin 特异性一抗渊批号院ab8226冤购
自美国 Abcam 公司遥
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图 1 各组大鼠肺组织的 HE 染色渊伊400冤
正常对照组 模型组 麻黄水提物组 TMAO 组 麻黄水提物+TMAO 组

1.3 方法

1.3.1 动物分组尧给药及脂多糖诱导肺损伤 实验

动物分为正常对照组尧模型组尧麻黄水提物组尧
TMAO 组尧麻黄水提物+TMAO 组袁每组 8 只遥每组均

在造模前进行灌胃给药袁方法如下院正常对照组尧模
型组给予 1 mL/100 g 生理盐水灌胃袁每日 1 次袁连
续 10 d曰麻黄水提物组参照文献[5-6]袁将 400 mg/kg
麻黄水提物溶于 1 mL/100 g 生理盐水中灌胃袁每日

1 次袁连续 10 d曰TMAO 组参照文献[4]袁将 100 mg/kg
TMAO 溶于 1 mL/100 g 生理盐水中灌胃袁每日 1次袁
连续 10 d曰麻黄水提物+TMAO 组将 400 mg/kg 麻

黄水提物和 100 mg/kg TMAO 溶于 1 mL/100 g 生

理盐水中灌胃袁每日 1 次袁连续 10 d遥 末次给药后

24 h袁除正常对照组外袁其余各组均参照文献[7]进
行 LPS 诱导 ALI 造模袁方法如下院腹腔注射 0.5 mL
LPS 溶液尧剂量 5 mg/kg袁复制 LPS 诱导 ALI 模型袁
正常对照组大鼠腹腔注射等量生理盐水遥
1.3.2 标本取材及保存 造模后 6 h袁 采用断头法

处死大鼠袁于断头处留取外周血 8 mL袁3 000伊g离心

5 min袁分离血清并在-80 益储存遥 剪开大鼠胸部皮

肤暴露胸腔袁分离并结扎右侧支气管袁从左侧主气管

注入磷酸盐缓冲液袁观察到肺部膨隆后抽回液体袁
重复操作 3 次袁合并 3 次回抽的缓冲液袁250伊g离心

10 min袁分离上清作为肺泡灌洗液渊bronchoalveolar
lavage fluid, BALF冤袁放入-80 益储存遥 取右侧肺组

织袁生理盐水清洗后袁一部分在4%多聚甲醛中固

定尧制作石蜡切片袁另一部分在液氮中冷冻后放入

-80 益储存遥
1.3.3 肺组织病理改变的检测 取肺组织的石蜡切

片袁按照 HE 染色试剂盒的说明书进行染色操作袁封
片后在显微镜下观察肺组织病理改变遥
1.3.4 细胞因子含量的检测 取血清样本和 BALF
样本袁按照酶联免疫吸附检测试剂盒进行操作袁检测

IL-1茁尧IL-18尧TNF-琢 的含量遥

1.3.5 氧化应激指标及 ROS 活力的检测 取液氮

冷冻的肺组织约 30 mg袁加入生理盐水 200 滋L袁研磨

后将组织研磨液在 4 益以 12 000伊g离心 10 min袁
取上清并按照试剂盒的说明书进行操作袁检测MDA尧
T-AOC 的含量及 ROS 的活力遥
1.3.6 蛋白表达的检测 取液氮冷冻的肺组织约

30 mg袁加入 200 滋L 裂解液袁匀浆提取组织蛋白并

检测浓度袁将含有 30 滋g 蛋白的样本加入聚丙烯酰

胺凝胶中进行 Western blot 实验遥 电泳分离不同分

子量的蛋白后电转移至硝酸纤维素膜袁用 5%脱脂

牛奶室温封闭硝酸纤维素膜 1 h袁用 TXNIP 一抗渊1颐
600 稀释冤尧NLRP3 一抗渊1颐400 稀释冤尧TXNIP 一抗渊1颐
250 稀释冤尧茁-actin 一抗渊1颐5 000 稀释冤4 益孵育硝

酸纤维素膜过夜遥 次日袁用辣根过氧化物酶二抗渊1颐
2 000 稀释冤室温孵育硝酸纤维素膜 1 h袁最后在

凝胶成像系统渊上海天能公司冤内显影得到蛋白条

带袁计算蛋白条带的灰度值袁以 茁-actin 为内参袁计算

TXNIP尧NLRP3 的蛋白表达水平遥
1.3.7 统计学处理 采用 SPSS 23.0 软件进行统计

学处理袁实验数据均为计量资料袁以野曾依s冶表示袁多组

间比较采用单因素方差分析尧两两比较采用 LSD-t
法袁P<0.05 为差异有统计学意义遥
2 结果

2.1 麻黄水提物及 TMAO 对 LPS 诱导 ALI 大鼠肺

组织病理改变的影响

正常对照组大鼠肺组织形态正常尧结构清晰袁未
见明显炎症细胞浸润曰模型组和 TMAO 组大鼠均出

现肺组织内炎症细胞浸润尧肺泡间隔增厚的病理改

变曰麻黄水提物组大鼠肺组织内炎症细胞浸润减少尧
肺泡间隔增厚改善曰麻黄水提物+TMAO 组大鼠肺组

织内炎症细胞浸润尧肺泡间隔增厚的病理改变较麻

黄水提物组加重遥 详见图 1遥
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2.2 麻黄水提物及 TMAO 对 LPS 诱导 ALI 大鼠

BALF中炎症细胞分类的影响

模型组大鼠 BALF 中性粒细胞尧淋巴细胞尧嗜酸

性粒细胞的数量均高于正常对照组渊P<0.05冤曰麻黄

水提物组大鼠 BALF 中性粒细胞尧淋巴细胞尧嗜酸性

粒细胞的数量均低于模型组渊P<0.05冤曰TMAO 组大

鼠 BALF中性粒细胞尧淋巴细胞尧嗜酸性粒细胞的数

量均高于模型组袁但差异无统计学意义渊P>0.05冤曰麻
黄水提物+TMAO 组大鼠 BALF 中性粒细胞尧淋巴细

胞尧嗜酸性粒细胞的数量均高于麻黄水提物组尧低于

TMAO组渊P<0.05冤遥 详见表 1遥

2.3 麻黄水提物及 TMAO 对 LPS 诱导 ALI 大鼠血

清及 BALF中炎症细胞因子的影响

模型组大鼠血清及 BALF 中 IL -1茁尧IL-18尧
TNF-琢 的含量比例均高于正常对照组渊P<0.05冤曰麻
黄水提物组大鼠血清及 BALF中 IL-1茁尧IL-18尧TNF-琢
的含量均低于模型组渊P<0.05冤曰TMAO 组大鼠血清及

BALF中IL-1茁尧IL-18尧TNF-琢 的含量均高于模型组袁
但差异无统计学意义渊P>0.05冤曰麻黄水提物+TMAO
组大鼠血清及 BALF 中 IL-1茁尧IL-18尧TNF-琢 的含

量均高于麻黄水提物组尧低于 TMAO 组渊P<0.05冤遥
详见表 2遥
2.4 麻黄水提物及 TMAO 对 LPS 诱导 ALI 大鼠肺

组织中氧化应激水平的影响

模型组大鼠肺组织中 MDA 的含量高于对照

组袁T-AOC 的含量低于正常对照组渊P<0.05冤曰麻黄

水提物组大鼠肺组织中MDA 的含量均低于模型组尧
T-AOC 的含量高于模型组渊P<0.05冤曰TMAO 组大鼠

肺组织中 MDA 的含量高于模型组尧T-AOC 的含量

低于模型组袁但差异无统计学意义渊P>0.05冤曰麻黄水

提物+TMAO 组大鼠肺组织中 MDA 的含量高于麻

黄水提物组尧低于 TMAO 组袁T-AOC 的含量低于麻黄

水提物组尧高于 TMAO 组渊P<0.05冤遥 详见表 3遥
2.5 麻黄水提物及 TMAO 对 LPS 诱导 ALI 大鼠肺

组织中 ROS/TXNIP/NLRP3通路的影响

模型组大鼠肺组织中 ROS 活力及 TXNIP尧NL鄄
RP3 的表达水平均高于正常对照组渊P<0.05冤曰麻黄

水提物组大鼠肺组织中 ROS 活力及 TXNIP尧NLRP3
的表达水平均低于模型组渊P<0.05冤曰TMAO 组大鼠

肺组织中 ROS 的活力及 TXNIP尧NLRP3 的表达水

平高于模型组袁但差异无统计学意义渊P>0.05冤曰麻
黄水提物+TMAO 组大鼠肺组织中 ROS 的活力及

TXNIP尧NLRP3 的表达水平高于麻黄水提物组尧低于

TMAO 组渊P<0.05冤遥 详见图 2 和表 4遥
3 讨论

ALI 是临床常见的呼吸系统危重症袁系有非心

源性因素引起的急性呼吸窘迫袁表现为顽固性低氧

血症袁严重者可发展为多器官功能障碍袁甚至死亡遥
从分子生物学机制分析袁该病是失控性炎症反应引起

的急性肺组织病理损伤袁其特征为炎症细胞在肺内

大量浸润尧炎症介质过度释放袁同时伴有 ROS 大量

产生尧氧化应激反应激活[8-9]遥 因此袁针对 ALI 的炎症

反应和氧化应激反应进行抗炎及抗氧化治疗袁对减

轻肺损伤尧降低死亡率具有积极意义遥
麻黄是麻黄属植物草麻黄尧中麻黄尧木贼麻黄的

干燥草质茎袁其水提物具有抑制炎症反应尧清除氧自

由基尧调节免疫应答等作用[10-11]袁用于药物性肝损伤

注院与正常对照组比较袁*P<0.05曰与模型组比较袁#P<0.05曰与麻黄

水提物组比较袁&P<0.05曰与 TMAO 组比较袁$P<0.05遥

组别

正常对照组

模型组

麻黄水提物组

TMAO 组

麻黄水提物+TMAO 组

n
8
8
8
8
8

中性粒细胞

1.44依0.16
5.52依0.49*
2.63依0.24#

5.69依0.54
4.20依0.32&$

淋巴细胞

2.28依0.22
7.58依0.69*
3.94依0.34#

7.83依0.74
5.62依0.49&$

嗜酸性粒细胞

0.27依0.03
3.48依0.42*
1.24依0.15#

3.71依0.49
2.52依0.29&$

表 1 各组大鼠 BALF中炎症细胞分类的比较渊伊106/L冤

表 2 各组大鼠血清及 BALF中炎症细胞因子含量的比较

注院与正常对照组比较袁*P<0.05曰与模型组比较袁#P<0.05曰与麻黄水提物组比较袁&P<0.05曰与 TMAO 组比较袁$P<0.05遥

组别 n 血清/(ng/mL)
IL-1茁 IL-18 TNF-琢

BALF/(pg/mL)
IL-1茁 IL-18 TNF-琢

正常对照组

模型组

麻黄水提物组

TMAO 组

麻黄水提物+TMAO 组

8
8
8
8
8

13.57依1.25
73.57依6.58*
30.12依3.23#

78.62依6.77
61.32依6.27&$

5.85依0.46
41.36依3.85*
11.32依1.44#

44.09依4.71
29.32依3.24&$

11.93依1.34
82.93依7.75*
34.42依4.12#

86.57依8.12
63.85依6.23&$

20.21依1.85
117.66依12.52*
45.31依4.23#

124.03依13.26
89.39依8.38&$

8.59依0.78
86.52依7.62*
27.22依2.42#

90.14依8.23
71.32依7.64&$

34.58依2.95
209.18依17.68*
71.42依6.79#

217.68依20.32
152.32依13.47&$

2188



湖南中医药大学学报 http://hnzyydxxb.hnucm.edu.cn圆园23 年第 43 卷

表 4 各组大鼠肺组织中 ROS 活力及 TXNIP尧NLRP3
表达水平的比较

组别

正常对照组

模型组

麻黄水提物组

TMAO 组

麻黄水提物+TMAO 组

n
8
8
8
8
8

注院与正常对照组比较袁*P<0.05曰与模型组比较袁#P<0.05曰与麻黄

水提物组比较袁&P<0.05曰与 TMAO 组比较袁$P<0.05遥

ROS/(U/mg)
1.08依0.10
8.77依0.79*
2.94依0.26#

9.01依0.94
6.67依0.62&$

TXNIP
0.31依0.03
0.92依0.08*
0.40依0.03#

0.95依0.10
0.73依0.06&$

NLRP3
0.45依0.04
1.06依0.11*
0.32依0.03#

1.12依0.12
0.58依0.05&$

及肾损伤动物模型的治疗袁起到脏器保护作用袁并
减轻炎症反应和氧化应激反应[5-6]遥 LPS 诱导 ALI 是
研究 ALI 常用的动物模型[12-13]袁本研究在 LPS 诱导

ALI 大鼠中观察麻黄水提物减轻 ALI 的治疗效果遥
结果显示院腹腔注射 LPS 后模型大鼠出现了肺组织

内炎症细胞浸润尧肺泡间隔增厚的病理改变袁符合

ALI特征袁表明造模成功曰经麻黄水提物干预后袁肺
组织的病理改变明显减轻袁提示麻黄水提物对 LPS
诱导 ALI 具有一定保护作用遥

麻黄水提物的肾脏保护作用和肝脏保护作用与

抑制炎症反应和氧化应激反应有关遥 ALI 发生及进

展过程中炎症反应激活的特征是中性粒细胞尧淋巴

细胞尧嗜酸性粒细胞等炎症细胞在肺内浸润增多袁多
种炎症细胞因子如渊IL-1茁尧IL-18尧TNF-琢冤释放增

加遥 因此袁检测炎症细胞数目及炎症细胞因子含量

能够反映 ALI 进程中炎症反应的程度[14-15]遥 氧化应

激反应激活的特征是 ROS 生成增多袁引起脂质损伤

并生成产物 MDA袁同时消耗多种抗氧化物并引起

T-AOC降低袁检测 ROA 及 MDA尧T-AOC 能够反映

ALI 进程中氧化应激的程度[16-17]遥 本研究中袁LPS 诱

导 ALI 大鼠的 BALF 中炎症细胞数量尧血清及BALF
中炎症细胞因子含量尧肺组织中 ROS 及 MDA 含量

均增加袁而 T-AOC 含量降低袁符合炎症反应及氧化

应激反应激活的 ALI 特征遥 经麻黄水提物干预后袁
炎症细胞数量尧炎症细胞因子及 ROS尧MDA 含量

降低袁T-AOC含量增加袁提示麻黄水提物用于 LPS 诱

导ALI 的治疗对炎症反应和氧化应激反应具有抑制

作用遥
多项研究表明袁ROS/TXNIP/NRLP3 在肺炎尧ALI尧

脓毒症等模型中与炎症反应尧氧化应激反应的调控

密切相关[18-19]遥 ROS 不仅具有氧化活性袁能直接介导

氧化应激袁导致组织的氧化损伤袁还可促进 TXNIP
的表达袁TXNIP 能激活 NLRP3 炎症小体并引起下游

多种炎症因子的成熟和释放袁进而介导炎症反应的

级联放大激活遥 本研究中袁模型组大鼠肺组织中

TXNIP尧NLRP3 的表达均增加曰经麻黄水提物干预后袁
肺组织中 TXNIP尧NLRP3 的表达均能降低遥 TMAO
是 ROS 激活剂袁本研究单独使用 TMAO 干预后进行

LPS 诱导 ALI 造模袁与模型组比较袁TMAO 组各项指

标差异不显著袁提示模型组大鼠体内 ROS/TXNIP/
NLRP3 通路已处于充分激活状态袁加用 TMAO 并不

会进一步激活该通路袁这一结果与国内王亚静在重

症肺炎大鼠中的研究结果接近[4]曰而与仅接受麻黄

水提物干预的大鼠比较袁经麻黄水提物与 TMAO 联

合干预后大鼠的肺损伤明显加重袁炎症反应及氧化

应激反应也发生激活袁提示麻黄水提物干预减轻

LPS 诱导ALI 的作用与抑制 ROS/TXNIP/NLRP3 通

路有关遥
综上所述袁麻黄水提物能减轻 LPS 诱导 ALI尧抑

制肺部炎症反应和氧化应激袁其机制可能与抑制

ROS/TXNIP/NLRP3 通路有关遥麻黄水提物的生物学

作用多样且复杂袁是否还通过其他分子通路发挥减

轻 ALI 的作用尚不清楚袁故而后续进一步探索其他

信号通路在麻黄水提物减轻 ALI 中的作用袁有助于

更全面地认识该药物的治疗价值及机制遥

注院与正常对照组比较袁*P<0.05曰与模型组比较袁#P<0.05曰与麻黄

水提物组比较袁&P<0.05曰与 TMAO 组比较袁$P<0.05遥

组别

正常对照组

模型组

麻黄水提物组

TMAO 组

麻黄水提物+TMAO 组

n
8
8
8
8
8

表 3 各组大鼠肺组织中氧化应激水平的比较

MDA/(nmol/mg)
1.08依0.11
6.24依0.62*
2.76依0.24#

6.51依0.76
4.95依0.44&$

T-AOC/(U/mg)
9.91依0.82
3.26依0.31*
7.82依0.68#

3.11依0.36
4.15依0.38&$

图 2 各组大鼠肺组织中 TXNIP尧NLRP3 的蛋白表达
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