
湖南中医药大学学报 http://hnzyydxxb.hnucm.edu.cn圆园25 年第 45 卷

张冉阳袁欧阳倪冰袁王 鹏袁周芳亮袁高 强 *
湖南中医药大学袁湖南 长沙 410208

也收稿日期页2025-01-03
也基金项目页国家自然科学基金项目渊82104941冤曰中西医结合病原生物学湖南省重点实验室开放基金渊2022KFJJ06冤曰湖南中医药大学 2023 年大

学生创新创业训练计划渊湘教通也2023页132 号冤第 224 号曰湖南中医药大学中西医结合一流学科开放基金渊2020ZXYJH03袁2020ZXYJH73冤曰湖南

中医药大学一流学科叶基础医学曳渊NO:1冤曰湖南中医药大学重点培育学科基础医学学科渊校行发规字也2023页2 号冤资助遥
也通信作者页* 高 强袁男袁博士袁副教授袁E-mail院1210230756@qq.com遥

也摘要页 目的 探讨加减麦门冬汤渊以下简称野麦门冬汤冶冤对脂多糖渊LPS冤诱导的急性肺损伤渊ALI冤的作用及机制遥 方法 42 只

BALB/c小鼠随机分为 6组袁每组 7 只袁LPS 诱导小鼠 ALI造模袁即对照组尧模型组渊5 mg/kg冤尧地塞米松组渊5 mg/kg冤尧麦门冬汤低剂量

组渊7.5 g/kg冤尧麦门冬汤中剂量组渊15 g/kg冤尧麦门冬汤高剂量组渊30 g/kg冤遥采用肺湿干比渊W/D冤对小鼠肺水肿程度进行评价袁HE 染色

观察小鼠肺组织病理变化曰ELISA 法检测小鼠血清炎症因子白细胞介素渊IL冤-1茁尧IL-6尧肿瘤坏死因子-琢渊TNF-琢冤表达水平曰比色法

检测小鼠肺组织氧化应激相关指标丙二醛渊MDA冤尧一氧化氮渊NO冤尧总超氧化物歧化酶渊T-SOD冤表达水平曰Western blot 法检测肺组

织 Toll 样受体 4渊TLR4冤/髓系分化因子 88渊MyD88冤/核转录因子-资B p65渊NF-资B p65冤通路 TLR4尧MYD88尧NF-资B p65尧p-NF-资B
p65 蛋白表达水平遥结果 与对照组比较袁模型组小鼠肺组织出血尧水肿尧炎细胞浸润程度相对加重袁血清炎症因子 IL-1茁尧IL-6尧TNF-
琢表达水平显著升高渊P<0.01冤曰肺组织NO尧MDA含量以及 TLR4尧MyD88尧p-NF-资B p65/NF-资B p65蛋白表达水平显著升高渊P<0.01冤袁T-
SOD表达水平显著降低渊P<0.01冤遥 与模型组比较袁地塞米松组及麦门冬汤中尧高剂量组小鼠肺组织出血尧水肿尧炎症细胞浸润程度相

对减轻袁血清炎症因子 IL-1茁尧IL-6尧TNF-琢表达水平显著降低渊P<0.01冤曰肺组织NO尧MDA含量以及 TLR4尧MyD88尧p-NF-资B p65/NF-
资B p65 蛋白表达水平降低渊P<0.01或 P<0.05冤袁T-SOD 表达水平显著升高渊P<0.01冤遥 与麦门冬汤低剂量组比较袁麦门冬汤中尧高剂量

组小鼠肺组织出血尧水肿尧炎症细胞浸润程度相对减轻袁麦门冬汤高剂量组血清炎症因子 IL-1茁尧IL-6尧TNF-琢表达水平显著降低渊P<
0.01冤曰麦门冬汤高剂量组肺组织 NO尧MDA 表达水平及 p-NF-资B p65/NF-资B p65 蛋白表达水平显著降低渊P<0.01冤袁T-SOD 表达则

显著升高渊P<0.01冤遥 结论 麦门冬汤有较好的修复小鼠 ALI的作用袁其机制可能与干预 TLR4/MyD88/NF-资B p65 信号通路相关蛋白

表达从而减轻炎症反应相关遥
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(LPS)-induced acute lung injury (ALI) in mice. Methods Forty-two BALB/c mice were randomly divided into six groups with 7 mice
in each group: control group, model group (LPS 5 mg/kg), dexamethasone group (5 mg/kg), and low- (7.5 g/kg), medium- (15 g/kg),
and high-dose (30 g/kg) MMD groups. LPS was used to induce ALI in mice. The lung wet/dry (W/D) ratio was measured to assess
pulmonary edema. HE staining was employed to observe histopathological changes in lung tissues. ELISA was used to detect serum
levels of inflammatory cytokines, including interleukin (IL)-1茁, IL-6, and tumor necrosis factor-琢 (TNF-琢). Colorimetric assays were
performed to evaluate oxidative stress-related indicators in lung tissues, such as expression levels of malondialdehyde (MDA), nitric
oxide (NO), and total superoxide dismutase (T-SOD). Western blot was conducted to determine the protein expression levels of TLR4,
MyD88), NF-资B p65, and p-NF-资B p65 in the Toll-like receptor 4 (TLR4)/ myeloid differentiation factor 88 (MyD88)/nuclear
transcription factor-资B p65 (NF-资B p65) signaling pathway. Results Compared with the control group, the model group exhibited
aggravated pulmonary hemorrhage, edema, and inflammatory cell infiltration. Serum levels of inflammatory cytokines IL-1茁, IL-6,
and TNF-琢 significantly elevated (P<0.01). Lung tissue levels of NO and MDA, as well as protein expression levels of TLR4, MyD88,
and p-NF-资B p65/NF-资B p65 markedly increased (P<0.01), while T-SOD expression level decreased (P<0.01). In comparison to the
model group, the dexamethasone group and the medium- and high -dose MMD groups showed relatively reduced pulmonary
hemorrhage, edema, and inflammatory cell infiltration. Serum expression levels of IL-1茁, IL-6, and TNF-琢 were significantly lower
(P<0.01), and lung tissue levels of NO and MDA, along with TLR4, MyD88, and p-NF-资B p65/NF-资B p65 protein expression levels,
decreased (P<0.01 or P<0.05), whereas T-SOD expression level elevated (P<0.01). Compared with the low-dose MMD group, the medium-
and high-dose MMD groups demonstrated further attenuation of pulmonary hemorrhage, edema, and inflammation. The high-dose
MMD group showed markedly reduced serum expression levels of IL-1茁, IL-6, and TNF-琢 (P<0.01), as well as decreased lung
tissue expression levels of NO, MDA, and p-NF-资B p65/NF-资B p65 proteins (P<0.01), accompanied by increased T-SOD expression
levels (P<0.01). Conclusion MMD exhibits protective effects against ALI in mice, likely through modulating the TLR4/MyD88/NF-资B
p65 signaling pathway to attenuate inflammatory responses.

也运藻赠憎燥则凿泽页 acute lung injury; modified Maimendong Decoction (MMD); lipopolysaccharide; inflammation; TLR4/MyD88/
NF-资B p65 signaling pathway

麦门冬汤是医圣张仲景所著叶伤寒杂病论曳杂病

部分叶金匮要略窑肺痿肺痈咳嗽上气病脉证第七曳
中的经典名方袁具有滋阴清肺尧化痰降气之功袁用于

气阴两虚尧痰浊泛肺证袁是中医野补土生金冶的代表

方[1-2]遥 已有研究表明袁麦门冬汤参与治疗肺炎尧肺纤

维化等疾病袁可有效改善肺组织功能袁调节机体免

疫袁减轻炎症反应[3-5]遥 本研究为麦门冬汤减粳米尧大
枣两味袁加玄参尧百合尧桔梗三味袁麦冬尧玄参为君曰清
热润肺尧滋阴解毒曰百合尧半夏为臣袁燥湿祛痰曰人参尧
桔梗为佐袁补脾益肺曰甘草则调和为使遥 加减后的麦

门冬汤在主治阴虚肺痿尧修复肺损伤的基础上袁加强

了清热解毒尧祛痰化瘀的功能袁能有效增强机体免

疫袁减轻肺部炎症反应袁更侧重于治疗细菌尧病毒等

外感毒邪引起的肺损伤袁修复肺功能[6]遥
急性肺损伤渊acute lung injury, ALI冤是一种炎

症性疾病袁以肺泡-毛细血管膜丧失完整性和中性

粒细胞跨上皮过度迁移为主要特征袁可进一步发展

为急性呼吸窘迫综合征渊acute respiratory distress syn鄄
drome, ARDS冤遥 ALI/ARDS 的发生可由肺炎尧败血症

等多种因素引起袁由于其防治效果差袁ALI/ARDS 的

临床发病率和死亡率极高 [7]遥 目前袁临床治疗 ALI/
ARDS 主要通过机械通气和使用类固醇激素袁然而

机械通气易对患者肺部造成物理损伤袁类固醇治疗

的最佳剂量和持续时间需要进一步研究[8-9]遥 ALI 的
临床高发病率和死亡率使其成为近年来研究的热

点袁已有研究表明袁在西药治疗 ALI 基础上袁辅以宣

白承气汤治疗袁能显著改善患者的氧合状态袁提高肺

顺应性袁改善患者预后[10]遥虽然中药在防治 ALI 中已

取得了一定的效果袁但麦门冬汤治疗 ALI 的具体作

用机制尚不明确袁有待进一步研究遥本文通过建立脂
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多糖渊lipopolysaccharide, LPS冤诱导的 ALI 模型袁探
讨麦门冬汤干预 ALI 的治疗效果及作用机制袁为临

床治疗 ALI 提供新的中医药治疗方法遥
1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 实验动物 SPF 级 BALB/c 小鼠 42 只袁雄性袁
6~7 周龄袁体质量渊20依2冤 g袁购自湖南斯莱克景达实

验动物有限公司袁动物出售许可证号院SCXK渊湘冤
2019-0004袁实验单位使用许可证号院SYXK渊湘冤2019-
0009袁饲养于湖南中医药大学动物实验中心 SPF 级

屏障环境袁温度渊25依2冤 益袁湿度 60%袁12 h 光照/黑夜

循环袁自由摄食饮水遥 该实验通过湖南中医药大学伦

理委员会批准袁伦理审查批号院HNUCM21-2309-20遥
1.1.2 主要药品 LPS渊北京索莱宝科技有限公司袁
批号院L8880冤曰地塞米松渊dexamethasone, DEX冤渊上
海基屹生物科技有限公司袁批号院HY-14648冤曰加减

麦门冬汤中药饮品院麦冬 30 g尧玄参 10 g尧半夏 10 g尧
百合 15 g尧人参 10 g尧桔梗 10 g尧甘草 6 g渊购自湖

南省中医药研究院中药房冤遥
1.1.3 主要试剂 Elabscience MS-小鼠白细胞介素

渊interleukin, IL冤-1茁 ELISA试剂盒尧Elabscience MS-
小鼠 IL-6 ELISA 试剂盒尧Elabscience MS-小鼠肿

瘤坏死因子 琢渊tumor necrosis factor-琢, TNF-琢冤ELISA
试剂盒尧丙二醛渊malondialdehyde, MDA冤比色法测

试盒渊TBA 法冤尧一氧化氮渊nitric oxide, NO冤比色法

测试盒渊硝酸还原酶法冤尧总超氧化物歧化酶渊total
superoxide dismutase, T-SOD冤比色法测试盒渊WST-1
法冤渊批号院E-MSEL-M003尧E-MSEL-M001尧E-MSEL-
M002尧E -BC -K025 -M尧E -BC -K135 -M尧E -BC -
K020-M袁均购自武汉伊莱瑞特生物科技股份有限公

司冤曰Toll 样受体 4 单克隆抗体渊toll-like receptor 4,
TLR4冤尧 髓系分化因子 88 单克隆抗体渊myeloid dif
ferential factor 88, MyD88冤尧核因子-资B p65渊nuclear
factor-资B p65, NF-资B p65冤多克隆抗体尧磷酸化

核因子-资B p65渊phospho-NF-资B p65冤多克隆抗体尧
GAPDH 单克隆抗体渊批号院66350-1-Ig尧67969-1-
Ig尧10745 -1 -AP尧82335 -1 -RR尧600004-1-Ig袁均
购自武汉三鹰生物技术有限公司冤曰辣根过氧化物酶

渊horseradish peroxidase, HRP冤标记的山羊抗鼠 IgG

渊批号院E-AB-1001袁武汉伊莱瑞特生物科技股份有

限公司冤曰RIPA 裂解液渊批号院CW2333s袁康为世纪

生物科技有限公司冤曰蛋白酶抑制剂渊批号院P6730袁
北京索莱宝科技公司冤遥
1.1.4 主要仪器 高速低温组织研磨仪渊武汉赛维

尔生物科技有限公司袁型号院KZ-FP冤曰多功能酶标仪

渊美国 Perkinelmer 公司袁型号院Enspire冤曰水平摇床

渊北京六一仪器有限公司袁型号院WD-9405B冤曰电热

恒温水槽渊上海一恒科学仪器有限公司袁型号院DK-
8AD冤曰小型垂直电泳槽尧小型蛋白转印槽尧高电流电

泳仪尧化学发光系统渊美国 Bio-Rad 公司袁型号院Mi
ni-PROTEAN Tetra尧Mini Trans-Blot尧PowerPac HC尧
CheemiDoc XRS+冤曰高速冷冻离心机渊德国贺默公司袁
型号院Z32HK冤遥
1.2 方法

1.2.1 麦门冬汤制备 取药方中人参加入 100 mL超
纯水于小碗中隔水蒸 30 min 后滤过待用曰其余饮片

置于超纯水中浸泡 30 min袁加 1 L水武火煮沸后文火

煎煮 30 min袁倒出药液袁再加 1 L水武火煎煮 30 min袁
合并两次药液和人参煎液袁加热浓缩至不同浓度

的加减麦门冬汤水提液院1.5 g/mL渊麦门冬汤低剂量

组冤尧3 g/mL渊麦门冬汤中剂量组冤尧6 g/mL渊麦门冬汤

高剂量组冤袁置于 4 益冰箱储存遥
1.2.2 动物分组尧造模及给药 42 只小鼠随机均分

为 6 组袁每组 7 只院设对照组尧模型组尧地塞米松组尧
麦门冬汤低剂量组尧麦门冬汤中剂量组尧麦门冬汤高

剂量组遥模型组小鼠按 5 mg/kg尧体积 0.1 mL 的 LPS
液进行滴鼻袁建立小鼠 ALI 模型[11]袁对照组滴同等剂

量生理盐水遥 按照叶药理实验方法学曳[12]中人和动物

间按体表面积折算的等效剂量比值表袁并参考其他

治疗急性肺损伤实验[13-14]和课题组前期预实验最佳

结果来确定小鼠给药剂量遥 建模 24 h 后袁地塞米松

组按 5 mg/kg 灌胃 DEX 液 0.1 mL袁麦门冬汤低尧中尧
高剂量组按生药量分别为 7.5尧15尧30 g/kg 等体积麦

门冬汤药液灌胃 0.1 mL袁每 24小时灌胃一次袁连续给

药 5 d遥 末次给药后袁断食不断水饲养 12 h袁摘眼球

取血于无菌 EP管中袁静置后袁3 000 r/min离心 15 min
渊离心半径 9.4 cm冤分离血清袁过滤除菌袁-20 益保

存备用遥 取部分肺组织固定于 4%多聚甲醛袁其余肺

组织冻存于-80 益冰箱备用遥

797



湖南中医药大学学报 http://hnzyydxxb.hnucm.edu.cn 圆园25 年第 45 卷

1.2.3 肺湿/干重渊wet/dry, W/D冤比检测 小鼠麻醉

后取左肺组织用 PBS 冲洗肺表面血液袁滤纸吸干表

面水分袁称取肺湿重袁肺组织置于烘箱 60 益尧48 h
烘干袁记录肺干重袁计算 W/D 比袁评估给药前后肺组

织炎症反应引起的肺肿胀情况遥
1.2.4 HE 染色 取肺组织于 4%多聚甲醛固定袁脱
水透明尧石蜡包埋尧切片尧脱蜡尧HE 染色袁置于通风

橱晾干后袁显微镜下观察拍照袁评估给药后肺组织病

理改变遥
1.2.5 血清炎症因子测定 ELISA 法检测血清中

IL-1茁尧IL-6尧TNF-琢 等炎症因子表达水平袁具体操

作步骤按试剂盒说明书操作袁分析给药后小鼠炎症

反应改善情况遥
1.2.6 肺组织氧化应激相关指标检测 用预冷的

PBS渊0.01 mol/L袁pH=7.4冤冲洗组织袁称重剪碎遥 加

PBS渊按 1颐9 的质量体积比冤置 1.5 mL EP 管于组织

研磨仪中袁制成匀浆袁3 000 r/min 离心 10 min袁分
离出上清液袁检测氧化应激相关因子 NO尧MDA尧T-
SOD袁具体步骤按试剂盒说明书操作遥
1.2.7 TLR4/MyD88/NF-资B p65 信号通路相关指标

检测 取出-80 益冻存的肺组织 RIPA 裂解液裂

解袁提取总蛋白并定量袁以 GAPDH 为内参袁TLR4尧
MyD88尧NF-资B p65尧p-NF-资B p65尧GAPDH 抗体稀

释比例分别为院1颐4 000尧1颐5 000尧1颐3 000尧1颐5 000尧
1 颐100 000袁Western blot 法 检 测 小 鼠 肺 组 织 中

TLR4尧MyD88尧NF-资B p65尧p-NF-资B p65 的相对

表达量袁分析给药前后其蛋白表达变化遥
1.3 统计学分析

试验中所有数据均采用 Graphpad Prism 10.1.2
软件处理袁结果以野曾依s冶表示袁两组样本间比较用独

立样本 t 检验袁多组样本比较选用单因素方差分析袁
以 P<0.05 表示差异有统计学意义袁P<0.01 表示差异

具有显著统计学意义遥
2 结果

2.1 麦门冬汤对 ALI 小鼠肺组织水肿的影响

与对照组比较袁模型组小鼠肺组织 W/D 比显著

升高渊P<0.01冤曰与模型组比较袁地塞米松组尧麦门冬

汤低剂量组尧麦门冬汤中剂量组尧麦门冬汤高剂量

组肺组织 W/D 比明显降低渊P<0.01冤曰与地塞米松组

比较袁麦门冬汤低剂量组肺组织 W/D 比升高渊P<
0.05冤曰与麦门冬汤低剂量组比较袁麦门冬汤高剂量

组肺组织 W/D 比降低渊P<0.05冤遥 综上袁模型组小鼠

肺组织出现水肿袁麦门冬汤给药后水肿缓解遥 详见

图 1遥

2.2 麦门冬汤对 ALI 小鼠肺组织充血及其病理学

的影响

对照组小鼠肺组织光滑且富有弹性袁外观呈粉

红色袁包膜完整袁无充血尧水肿等渊图 2A冤曰而模型组

肺组织出现明显充血尧水肿袁呈暗红色渊图 2B冤曰麦门

冬汤低剂量组相对于模型组肺组织表面仍有充血袁
但出血灶有所减少渊图 2D冤曰地塞米松组尧麦门冬汤

中剂量组尧麦门冬汤高剂量组治疗后袁充血程度降低

渊图 2C尧E尧F冤遥 可见麦门冬汤给药对肺组织充血水

肿尧炎细胞浸润有较好的缓解作用遥
病理切片 HE 染色后袁对照组小鼠肺组织清晰

完整曰与对照组比较袁模型组肺组织出血尧水肿尧明显

的炎症细胞浸润尧肺泡壁增厚曰与模型组比较袁麦门

冬汤低剂量组小鼠肺组织炎症细胞浸润尧肺间质水

肿程度有所减轻袁但仍可见少量红细胞曰地塞米松

组尧麦门冬汤中剂量组尧麦门冬汤高剂量组给药治疗

后袁小鼠肺组织结构有一定程度的恢复尧炎症细胞

浸润明显减少尧间质水肿减轻袁表明麦门冬汤对肺

组织损伤有较好的修复作用遥 详见图 3遥

图 1 各组小鼠肺组织 W/D比渊曾依s袁n=7冤
Fig.1 Wet/ dry ratio of lung tissues in each group of

mice 渊曾依s, n=7冤
注院与对照组比较袁**P<0.01曰与模型组比较袁##P<0.01曰与地塞米

松组比较袁吟P<0.05曰与麦门冬汤低剂量组比较袁银P<0.05遥
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图 2 各组小鼠肺组织肉眼观

Fig.2 Gross observation of lung tissues in each group of mice
注院A.对照组曰B.模型组曰C.地塞米松组曰D.麦门冬汤低剂量组曰E.麦门冬汤中剂量组曰F.麦门冬汤高剂量组遥

图 3 各组小鼠肺组织病理学改变渊HE 染色冤
Fig.3 Lung histopathological changes in each group of mice (HE staining)

2.3 麦门冬汤对 ALI 小鼠血清炎症因子的影响

与对照组比较袁模型组小鼠血清中 IL-1茁尧IL-6
和 TNF-琢 含量显著升高渊P<0.01冤曰与模型组比较袁
麦门冬汤各剂量组尧地塞米松组小鼠血清中 IL-1茁尧
IL-6 和 TNF-琢 含量均显著降低渊P<0.01 或 P<0.01冤曰
与地塞米松组比较袁麦门冬汤低剂量组和麦门冬汤

中剂量组小鼠血清中 IL-1茁尧IL-6 和 TNF-琢 含量均

显著升高渊P<0.01冤袁麦门冬汤高剂量组 IL-6 升高渊P<
0.05冤曰与麦门冬汤低剂量组比较袁麦门冬汤中剂量

组小鼠血清中 IL-1茁尧IL-6含量均显著降低渊P<0.01冤袁
麦门冬汤高剂量组小鼠血清中 IL-1茁尧IL-6 和TNF-琢
含量均显著降低渊P<0.01冤曰与麦门冬汤中剂量组比

较袁麦门冬汤高剂量组小鼠血清中 IL-1茁尧IL-6 和

TNF-琢 含量均显著降低渊P<0.01冤遥 详见图 4遥

图 4 各组小鼠血清 IL-1茁尧IL-6尧TNF-琢含量渊曾依s袁n=7冤
Fig.4 Serum levels of IL-1茁, IL-6 and TNF-琢 in each group of mice 渊曾依s, n=7冤

注院与对照组比较袁**P<0.01曰与模型组比较袁#P<0.05袁##P<0.01曰与地塞米松组比较袁吟P<0.05袁吟吟P<0.01曰与麦门冬汤低剂

量组比较袁银银P<0.01曰与麦门冬汤中剂量组比较袁姻姻P<0.01遥
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图 5 各组小鼠肺组织 NO尧MDA尧T-SOD含量渊曾依s袁n=7冤
Fig.5 Levels of NO, MDA and T-SOD in lung tissues in each group of mice 渊曾依s, n=7冤

注院与对照组比较袁**P<0.01曰与模型组比较袁##P<0.01曰与地塞米松组比较袁吟吟P<0.01曰与麦门冬汤低剂量组比较袁
银银P<0.01曰与麦门冬汤中剂量组比较袁姻姻P<0.01遥

2.4 麦门冬汤对 ALI 小鼠肺组织氧化应激相关因

子的影响

与对照组比较袁模型组小鼠肺组织 NO尧MDA 含

量显著增高渊P<0.01冤袁T-SOD 含量显著降低渊P<0.01冤曰
与模型组比较袁地塞米松组尧麦门冬汤低剂量组尧麦
门冬汤中剂量组尧麦门冬汤高剂量组 NO尧MDA 含量

显著降低渊P<0.01冤袁T-SOD 含量显著增高渊P<0.01冤曰
与地塞米松组比较袁麦门冬汤低剂量组小鼠肺组织

NO尧MDA 含量显著增高渊P<0.01冤袁T-SOD 含量显著

降低渊P<0.01冤袁麦门冬汤中剂量组 MDA 含量显著增

高渊P<0.01冤曰与麦门冬汤低剂量组比较袁麦门冬汤高

剂量组 NO尧MDA 含量显著降低渊P<0.01冤袁T-SOD 含

量显著增高渊P<0.01冤袁麦门冬汤中剂量组 T-SOD 含

量显著增高渊P<0.01冤曰与麦门冬汤中剂量组比较袁麦
门冬汤高剂量组 NO 含量显著降低渊P<0.01冤遥 详见

图 5遥
2.5 麦门冬汤对 ALI 小鼠 TLR4/MyD88/NF -资B
p65 通路相关蛋白表达的影响

与对照组比较袁模型组小鼠肺组织 TLR4尧MyD88尧
p-NF-资B p65/NF-资B p65 蛋白表达显著升高渊P<
0.01冤曰与模型组比较袁地塞米松组尧麦门冬汤中剂量

组和麦门冬汤高剂量组小鼠肺组织 TLR4尧MyD88尧
p-NF-资B p65/NF-资B p65 蛋白表达水平呈降低趋

势渊P<0.01 或P<0.05冤曰与地塞米松组比较袁麦门冬

汤低剂量组尧麦门冬汤中剂量组小鼠肺组织 p-NF-
资B p65/NF-资B p65 蛋白表达显著升高渊P<0.01冤袁麦
门冬汤低剂量组小鼠肺组织 TLR4 蛋白表达水平呈

升高趋势渊P<0.05冤曰与麦门冬汤低剂量组比较袁麦门

冬汤高剂量组小鼠肺组织 p-NF-资B p65/NF-资B
p65 蛋白表达水平呈降低趋势渊P<0.01冤曰与麦门冬

汤中剂量组比较袁麦门冬汤高剂量组小鼠肺组织

p-NF-资B p65/NF-资B p65 蛋白表达水平呈降低趋

势渊P<0.01冤遥 详见图 6遥
3 讨论

ALI 的本质是过度的炎症反应袁肺泡-毛细血管

屏障受损与炎症细胞募集使患者表现出肺泡水肿尧
低氧血症尧呼吸衰竭等特征袁该病临床死亡率高袁迫
切需要研发有效的治疗策略[15]遥 LPS 是细菌内毒素袁
细菌裂解大量释放可引起小鼠和人类产生过度的炎

症反应袁导致炎症细胞浸润尧休克尧多器官功能衰竭

等症状袁LPS 诱导的小鼠 ALI 模型是研究 ALI 发病

机制的常见模型之一[16]遥 本文通过鼻腔滴注 LPS 诱

导建立 ALI 小鼠模型袁研究结果表明袁模型组肺组

织呈现出明显的病理损伤袁伴有严重的炎症反应袁氧
化应激水平升高袁肺组织内出现充血水肿袁肺功能受

损袁提示病理模型建立成功遥
麦门冬汤具有滋养肺胃尧降逆下气的功效袁是临

床常用于治疗咳嗽肺痿的经典方剂遥研究证实袁麦门

冬汤对改善肺功能尧减轻炎症尧降低氧化应激水平等

有良好疗效 [17-19]曰麦门冬汤以麦冬尧玄参为君袁滋补

肺阴尧泻火解毒袁针对细菌病毒等导致的外感毒邪引

起的肺部损伤[20]遥 本研究结果显示袁麦门冬汤干预

LPS 诱导的 ALI 小鼠袁与模型组比较袁其肺组织肉眼
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观充血程度降低袁病理切片肺组织结构有一定程度

的恢复且炎细胞浸润明显减少袁肺 W/D尧血清中促

炎因子 IL-1茁尧IL-6 和 TNF-琢 水平尧肺组织 NO尧MDA
显著降低袁肺组织 T-SOD 水平显著升高袁表明麦门

冬汤能够减轻机体炎症反应和降低氧化应激水平袁
缓解肺组织水肿和损伤袁有改善肺功能的作用遥

TLR4/MyD88/NF-资B 通路是组织细胞调节炎

症尧氧化应激的关键信号通路之一袁TLR4 作为主要

的 LPS 受体表达于细胞膜袁被激活后能与 MyD88 蛋

白分子结合袁并进一步促进 NF-资B 信号分子家族成

员 NF-资B p65 磷酸化袁即生成 p-NF-资B p65袁从而

促进 NF-资B 信号通路的活化与促炎因子的释放[21-22]遥
本研究中袁模型组小鼠肺组织 TLR4尧MyD88尧p-NF-
资B p65/NF-资B p65 蛋白表达水平相比于对照组明

显升高袁麦门冬汤灌胃处理后袁TLR4尧MyD88尧p-NF-
资B p65/NF-资B p65 蛋白表达水平显著降低袁表明

麦门冬汤可能是通过抑制 TLR4/MyD88/NF-资B 通

路相关蛋白表达袁来减轻 LPS 诱导的 ALI遥
综上所述袁通过本次研究验证麦门冬汤可以减

轻 LPS 诱导的 ALI 小鼠肺组织炎症反应和氧化应

激水平袁减少炎症因子的释放尧缓解肺损伤其作用机

制可能与下调 TLR4/MyD88/NF-资B 信号通路的表

达相关袁这一结果为临床使用麦门冬汤治疗 ALI 提
供了初步依据袁麦门冬汤干预 ALI 的作用途径和靶

点有待深入研究遥
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