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清燥救肺汤及其分解剂对肺炎支原体感染小鼠
肺部炎症相关因子的影响
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（１􀆰 辽宁中医药大学附属医院，沈阳　 １１００３２； ２． 辽宁中医药大学研究生学院，沈阳　 １１０８４７）

　 　 【摘要】 　 目的　 探讨清燥救肺汤（ＱＪＤ）及其分解剂对肺炎支原体（ＭＰ）感染小鼠血清中 ＴＮＦ⁃α、ＩＮＦ⁃γ 含量及

肺组织中 ＭＰＮ３７２、Ｐ１、ＡＱＰ５ 表达的影响，明确其抗 ＭＰ 感染的分子机制。 方法　 将 １４４ 只 ＳＰＦ 级 ＢＡＢＬ ／ ｃ 小鼠随机

分成正常组（Ａ 组）、模型组（Ｂ 组）、ＱＪＤ 组（Ｃ 组）、ＱＪＤ 分解剂 Ｉ 组（Ｄ 组）、ＱＪＤ 分解剂 ＩＩ 组（Ｅ 组）及阿奇霉素组（Ｆ
组），每组 ２４ 只。 除 Ａ 组外，对其余 ５ 组小鼠进行ＭＰ 感染模型处理，造模后分别予对应分组药物灌胃治疗，于造模后

第 ３、７、１０、１４ 天进行取材。 镜下观察小鼠肺组织病理切片，对小鼠肺组织病理炎症程度进行评分；并计算小鼠肺指数

及干湿比；采用 ｑＰＣＲ 法对 ＭＰＮ３７２、Ｐ１ 基因含量进行测定；酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）测定各组小鼠血清 ＴＮＦ⁃α、
ＩＮＦ⁃γ 水平变化；Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 ＡＱＰ５ 蛋白的表达。 结果　 ＭＰ 感染后，镜下可见肺泡间隔增厚，细支气管壁增

厚，大量炎症细胞浸润；其肺指数升高，干湿比降低；ＴＮＦ⁃α、ＩＮＦ⁃γ 的含量呈升高趋势，并于第 ７ 天达到峰值；ＡＱＰ５ 的

蛋白表达呈回落趋势，于第 １４ 天开始逐渐升高；与 Ｂ 组比较，从第 ７ 天开始，Ｃ 组能够下调ＭＰＮ３７２、Ｐ１ 及 ＴＮＦ⁃α 的表

达水平，上调 ＩＮＦ⁃γ、ＡＱＰ５ 的表达水平；其中 Ｄ 组的作用主要表现在下调 ＭＰＮ３７２、Ｐ１、ＴＮＦ⁃α 的表达，Ｅ 组的作用主要

表现在上调 ＩＮＦ⁃γ、ＡＱＰ５ 的表达。 结论　 ＱＪＤ 可以控制 ＭＰ 感染后肺部炎症，减少 ＭＰ 毒素 ＭＰＮ３７２ 的产生和 Ｐ１ 黏

附蛋白的表达；上调 ＩＮＦ⁃γ、ＡＱＰ５ 蛋白表达，下调 ＴＮＦ⁃α 的表达，是其作用机制之一。
【关键词】 　 肺炎支原体；清燥救肺汤；细胞因子；免疫损伤
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　 　 肺炎支原体 （ｍｙｃｏｐｌａｓｍａ ｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ，ＭＰ） 是

一种介于病毒与细菌之间的非活性微生物，是儿童

社区获得性肺炎的主要病原体，２０％～ ４０％ 的呼吸

道感染均由 ＭＰ 感染所致［１］。 其致病机制主要是对

气道上皮细胞的黏附作用，产生氧化应激并释放

ＣＡＲＤＳ 毒素，导致气道损伤［２］。 肺炎支原体肺炎

（ＭＰ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ，ＭＰＰ）其临床特征性症状“干咳”，
恰如燥邪伤肺所致，可见头痛身热，干咳无痰，气逆

而喘，咽喉干燥等症。 治燥经典名方清燥救肺汤

（Ｑｉｎｇｚａｏ Ｊｉｕｆｅｉ ｄｅｃｏｃｔｉｏｎ，ＱＪＤ）具有清肺润燥，益气

养阴的功效，用于治疗临床上小儿 ＭＰ 感染后燥热

伤肺之证，在临床上已取得较好的疗效［３］。 前期的

实验研究已发现 ＱＪＤ 具有抗 ＭＰ 作用［４］，为探寻

ＱＪＤ 的起效组份，对其进行了拆方研究。 根据药物

的功效特点，将 ＱＪＤ 拆解成含有“宣、清、降”法的分

解 Ｉ 组和含有“润、补”法的分解 ＩＩ 组，试图从炎症、
细胞毒素、黏附蛋白表达及水通道蛋白等方面，来探

讨 ＱＪＤ 及其分解剂控制 ＭＰ 感染所致肺部炎症的作

用机理。

１　 材料与方法

１􀆰 １　 材料

１􀆰 １􀆰 １　 实验动物

４ ～ ６ 周龄 ＳＰＦ 级 ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠 １４４ 只，体重

（２０ ± ２）ｇ，雌雄各半，购于辽宁长生生物技术有限

公司【ＳＣＸＫ（辽）２０１３ － ０００９】，饲养于辽宁中医药

大学实验动物中【ＳＹＸＫ（辽）２０１５ － ０００１】。 水和饲

料经高温高压消毒后使用。 饲养环境：室温 ２０ ～

２２℃，湿度 （５０ ± ２）％ ，１２ ｈ ／ １２ ｈ 明暗周期，分笼

饲养。
１􀆰 １􀆰 ２　 病毒株

ＭＰ 标准株 ＦＨ，由辽宁中医药大学附属医院病

毒室保存。
１􀆰 １􀆰 ３　 实验药品及制备

药物组成：ＱＪＤ 全方组：人参 ２１ ｇ、阿胶 ２１ ｇ、麦
门冬 ３６ ｇ、杏仁 ２１ ｇ、石膏 ３６ ｇ、甘草 ３０ ｇ、桑叶 ９０
ｇ、枇杷叶 ３０ ｇ、胡麻仁 ３０ ｇ；分解剂 Ｉ 组：杏仁 ２１ ｇ、
石膏 ３６ ｇ、桑叶 ９０ ｇ、枇杷叶 ３０ ｇ；分解剂 ＩＩ 组：人参

２１ ｇ、阿胶 ２１ ｇ、麦门冬 ３６ ｇ、甘草 ３０ ｇ、胡麻仁 ３０ ｇ，
由辽宁中医药大学附属医院门诊中草药局提供，经
辽宁中医药大学中药分析教研室鉴定为正品。 供试

药液的配制：石膏水煎浓缩，阿胶烽化，药液备用；余
药用 ８ 倍量 ７０％ 乙醇加热回流提取 ２ 次，合并药

液，回收溶剂并浓缩，分别制成含生药 １、０􀆰 ６１、０􀆰 ３９
ｇ ／ ｍＬ 混悬液。 阿奇霉素分散片（东北制药，批号：
４１７０２０１），配成 ６ ｍｇ ／ ｍＬ 药液。 每组药液分别 ４℃
保存备用。
１􀆰 １􀆰 ４　 试剂与仪器

Ｔｒｉｚｏｌ 总 ＲＮＡ 提取试剂（ Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ，１２０３４０６），
ＲＴ⁃ＰＣＲ 试剂盒（ＴａＫａＲａ，Ｂｋ２７０１），ＤＥＰＣ（ＴａＫａＲａ，
ＢＢＩ０９１６Ｓ０３ ）， ＤＮＡ ｍａｒｋｅｒ ＤＬ２０００ （ ＴａＫａＲａ，
ＣＢ３３０１ ）， ＴＮＦ⁃α ＥＬＩＳＡ 试 剂 盒 （ ＢＯＳＴＥＲ，
９８２３５４９５６ ）， ＩＮＦ⁃γ ＥＬＩＳＡ 试 剂 盒 （ ＢＯＳＴＥＲ，
９７１３３５６１６ ）， ＡＱＰ５ （ ＢＯＳＴＥＲ， ２８７４８７ ）， ＧＡＰＤＨ
（ＢＯＳＴＥＲ，１４ＭＡ１８），ＥＣＭⅡｏｆ Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ 检测

试剂盒浓缩型兔 ＩｇＧ 二抗 （ ＢＯＳＴＥＲ， １２Ｊ２７Ｃ），
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ＴＰ１０２０ 型自动组织脱水处理机 （ Ｌｅｉｃａ， 德国），
ＥＧ１１５０ 型石蜡包埋机（Ｌｅｉｃａ，德国），ＲＭ２１３５ 型精

密轮转切片机（Ｌｅｉｃａ，德国），ＢＸ５０Ｆ４ 型显微镜（Ｏ⁃
ｌｙｍｐｕｓ），荧光定量 ＰＣＲ 仪（ＬＣ⁃Ⅱ，美国），ＩＭａｒｋ 型

酶标仪（Ｔｈｅｒｍｏ，美国），ＰｏｗｅｒＰａｃＴＭ Ｕｎｉｖｅｒｓａｌ Ｐｏｗｅｒ
Ｓｕｐｐｌｙ 电泳通用型电源（Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ，美国），Ｔｒａｎｓ⁃Ｂｌｏｔ
ＳＤ 半干转印系统（Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ，美国），ＦｌｏｕｒＣｈｅｍ Ｑ 蛋

白印记成像系统（Ｐｒｏｔｅｉｎｓｉｍｐｌｅ，美国），低温高速离

心机 （Ｈｅｒａｅｕｓ，德国）。
１􀆰 ２　 实验方法

１􀆰 ２􀆰 １　 动物分组

将 １４４ 只 ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠按随机数字表法分为 ６
组，正常组（Ａ 组）、模型组（Ｂ 组）、清燥救肺汤组（Ｃ
组）、分解剂 Ｉ 组（Ｄ 组）、分解剂 ＩＩ 组（Ｅ 组）及阿奇

霉素组（Ｆ 组），每组 ２４ 只，对各组小鼠进行标记

称重。
１􀆰 ２􀆰 ２　 模型制备

除 Ａ 组外，每组小鼠均在乙醚轻度麻醉下，用 １
ｍＬ 注射器缓慢向鼻腔中滴入 １ × １０７ＣＣＵ ／ ｍＬ 的ＭＰ
菌液 ０􀆰 １ ｍＬ，连续滴鼻 ３ ｄ。 将正常组小鼠置于无

菌同等房间，滴鼻 ０􀆰 １ ｍＬ 蒸馏水。
１􀆰 ２􀆰 ３　 给药方法

造模后，Ｃ 组、Ｄ 组及 Ｅ 组均给予 ０􀆰 ３ ｍＬ ／只的

对应方剂进行灌胃，１ 次 ／日，连续 １４ ｄ；Ｆ 组，给予

每只阿奇霉素 ０􀆰 ３ ｍＬ，１ 次 ／日，灌胃，连续 ３ｄ，停药

４ ｄ，２ 个循环，停药期间蒸馏水灌胃；Ａ 组、Ｂ 组每只

给予 ０􀆰 ３ ｍＬ 蒸馏水灌胃。 各组小鼠分别于造模后

第 ３、７、１０、１４ 天，给药后禁食、禁水 ４ ｈ 后取材。
１􀆰 ２􀆰 ４　 光镜下病理组织学观察

用 ４％多聚甲醛固定的组织包埋成蜡块，切片

机切成薄片约 ５ μｍ，苏木精 － 伊红（ＨＥ） 染色后在

光镜下观察肺组织病理学改变。 病理变化程度计分

方法依照文献［５］。 每个标本取 ６ 张切片，每张切片

随机取 ３ 个视野，用高清晰度 Ｏｌｙｍｐｕｓ ＢＸ５０ 系统生

物显微镜采集图像，根据计分方法进行分析。
１􀆰 ２􀆰 ５　 ｑＰＣＲ 法 ＭＰＮ３７２、Ｐ１ 基因含量测定

引物根据文献设计［６］，Ｐ１ 上游引物：５′⁃ＴＧＧＡＴ⁃
ＴＣＴＣＡＴＣＣＴＣＡＣＣＧＣＣＡＣＣ⁃３′；下游引物：５′⁃ＣＡＡＴ⁃
ＧＣＣＡＴＣＡＣＣＣＧＣＧＣＴＴＡＡＣ Ｃ⁃３′； ＭＰＮ３７２ 上游引

物：５′⁃ＣＡＧＡＡＡＣＡＣＣＣＡＣＡＧＣＴＡＴＴ⁃３′；下游引物：
５′⁃ＣＡＣＧＴＴＧＡＴＡＣＧＣＡＡＡＧＧＡＡＧＴ⁃３′；内参三磷酸

甘油醛脱氢酶（ＧＡＰＤＨ），Ｇ１： ５＇ＡＣＣ ＡＣＣ ＡＴＧ ＧＡＧ
ＡＡＧ ＧＣＴ ＧＧ ３ ＇，Ｇ２： ５ ＇ＣＴＣ ＡＧＴ ＧＴＡ ＧＣＣ ＣＡＧ

ＧＡＴ ＧＣ ３＇，扩增特异片段长度为 ５２８ ｂｐ，由北京六

合华大基因科技股份有限公司合成。 将各组小鼠肺

组织取出，制造细胞悬液，用 Ｔｒｉｚｏｌ 提取细胞总

ＲＮＡ。 分析 ＲＮＡ 的纯度及完整性，检测 ＲＮＡ 质量

合格后，进行反转录，以反转录产物为模板，加入

ＭＰＮ３７２、Ｐ１ 的引物，进行 ｑＰＣＲ 检测。
１􀆰 ２􀆰 ６　 血清 ＴＮＦ⁃α、ＩＮＦ⁃γ 表达水平检测

于感染后第 ３、７、１０、１４ 天取材，摘眼球取血，离
心，取上清，存于 ＥＰ 管放于 － ８０℃冷冻以备用。 采

用双抗体夹心 ＥＬＩＳＡ 法，测定小鼠血清中 ＴＮＦ⁃α、
ＩＮＦ⁃γ 表 达 水 平， 分 别 用 小 鼠 ＴＮＦ⁃α、 ＩＮＦ⁃γ 的

ＥＬＩＳＡ 试剂盒。 检测程序按照试剂盒说明书进行。
１􀆰 ２􀆰 ７　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 ＡＱＰ５ 蛋白的表达

用总蛋白提取试剂提取总蛋白，离心取上清

液， － ２０℃ 冰箱中保存。 ＢＣＡ 蛋白浓度测定试剂

盒测定蛋白浓度，用蒸馏水调整到统一浓度，提取

液中加入 ５ × ＳＤＳ 上样缓冲液，１００℃变性 １０ ｍｉｎ，
蛋白上样每孔含 １０ μＬ，１０％ ＳＤＳ⁃聚丙烯酰胺凝

胶电泳分离，转膜 ３０ ｍｉｎ，２％ ＢＳＡ 室温封闭 ２ ｈ。
一抗室温孵育 ２ ｈ，４℃ 过夜，ＴＢＳＴ 每次 １０ ｍｉｎ 洗

膜（３ 次），二抗室温孵育 １ ｈ，ＴＢＳＴ 每次 １０ ｍｉｎ 洗

膜（３ 次）。 ＥＣＬ 发光，Ｆｌｕｏｒ Ｃｈｅｍ Ｑ 蛋白质印迹，
成像系统显色。
１􀆰 ３　 统计学分析

采用 ＳＰＳＳ １７􀆰 ０ 进行统计分析，计量资料采用

􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间差异比较采用单因素方差分析，Ｐ ＜
０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２􀆰 １　 小鼠肺指数、干湿比及病理评分

ＭＰ 感染后，各时间点小鼠肺指数均升高、干湿

比降低（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），如表 １ 所示。 与 Ｂ 组比较，第 ３
天 Ｃ 组、Ｆ 组小鼠肺指数、病理评分降低，Ｃ 组干湿

比升高（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；第 ７ 天各组肺指数、病理评分均

降低，干湿比均升高（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；第 １０、１４ 天，Ｃ 组、
Ｄ 组、Ｆ 组肺指数降低，各组病理评分均降低，干湿

比均升高（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；与 Ｃ 组比较，第 ３ 天 Ｅ 组肺指

数，第 ７ 天 Ｄ 组肺指数、干湿比，第 １０、１４ 天 Ｄ 组、Ｅ
组干湿比、病理评分，差异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 第

３ 天与第 １４ 天比较，各组病理评分差异均有显著性

（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），各组肺指数及干湿比差异均无显著性

（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）。
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表 １　 各组小鼠肺指数、干湿比及病理评分（ 􀭰ｘ ± ｓ， ｎ ＝ ６）
Ｔａｂ． １　 Ｌｕｎｇ ｉｎｄｅｘ， ｒａｔｉｏ ｏｆ ｄｒｙ ａｎｄ ｗｅｔ ｌｕｎｇ ｗｅｉｇｈｔ， ａｎｄ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｃｏｒｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍｉｃｅ ｏｆ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ（ 􀭰ｘ ± ｓ， ｎ ＝ ６）

分组 Ｇｒｏｕｐｓ 肺指数（％ ）
Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎｄｅｘ （％ ）

干湿比
Ｄｒｙ ／ Ｗｅｔ ｒａｔｉｏ

病理评分
Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｃｏｒｅｓ

Ａ 组

３ ｄ ０􀆰 ５３ ± ０􀆰 ０５ ０􀆰 ２７６ ± ０􀆰 ００７ —
７ ｄ ０􀆰 ５６ ± ０􀆰 ０６ ０􀆰 ２７５ ± ０􀆰 ００７ —
１０ ｄ ０􀆰 ５５ ± ０􀆰 ０３ ０􀆰 ２７８ ± ０􀆰 ００９ —
１４ ｄ ０􀆰 ５４ ± ０􀆰 ０３ ０􀆰 ２７８ ± ０􀆰 ００７ —

Ｂ 组

３ ｄ ０􀆰 ８７ ± ０􀆰 ０８ ０􀆰 ２１５ ± ０􀆰 ００９ ７􀆰 ８３ ± ０． ４１
７ ｄ ０􀆰 ９２ ± ０􀆰 １９ ０􀆰 ２２２ ± ０􀆰 ０１５ １４􀆰 ８３ ± １． １７
１０ ｄ ０􀆰 ９５ ± ０􀆰 １４ ０􀆰 ９５３ ± ０􀆰 ０１６ ８􀆰 １７ ± ０． ７５
１４ ｄ ０􀆰 ８５ ± ０􀆰 １８ ０􀆰 ２３７ ± ０􀆰 ０１７ １３􀆰 ６７ ± １． ２１＃

Ｃ 组

３ ｄ 　 ０􀆰 ６８ ± ０􀆰 ０３∗ 　 ０􀆰 ２３９ ± ０􀆰 ０１９∗ 　 ６􀆰 ６７ ± ０． ８２∗

７ ｄ ０􀆰 ６９ ± ０􀆰 ０５∗ ０􀆰 ２７８ ± ０􀆰 ００９∗ ７􀆰 ８３ ± ０． ７５∗

１０ ｄ ０􀆰 ６７ ± ０􀆰 ０９∗ ０􀆰 ２７６ ± ０􀆰 ００８∗ ４􀆰 ８３ ± ０． ７５∗

１４ ｄ ０􀆰 ６１ ± ０􀆰 ０５∗ ０􀆰 ６１６ ± ０􀆰 ００９∗ ３􀆰 ５０ ± １． ０５∗＃

Ｄ 组

３ ｄ ０􀆰 ７４ ± ０􀆰 ０７ ０􀆰 ２２０ ± ０􀆰 ０１６ ７􀆰 ３３ ± １． ０３
７ ｄ ０􀆰 ７１ ± ０􀆰 ０４∗△ ０􀆰 ２３７ ± ０􀆰 ０１８△ １０􀆰 ８３ ± ０． ７５∗

１０ ｄ ０􀆰 ７０ ± ０􀆰 ０４∗ ０􀆰 ２５５ ± ０􀆰 ０１９∗△ ６􀆰 ３３ ± １． ２１∗△

１４ ｄ ０􀆰 ６５ ± ０􀆰 ０６∗ ０􀆰 ２６１ ± ０􀆰 ０１８∗ 　 ５􀆰 ６７ ± １． ２１∗△＃

Ｅ 组

３ ｄ 　 ０􀆰 ８３ ± ０􀆰 ０８∗△ ０􀆰 ２２２ ± ０􀆰 ０１８ ７􀆰 ００ ± ０． ６３
７ ｄ ０􀆰 ８１ ± ０􀆰 ０８∗ ０􀆰 ２４２ ± ０􀆰 ０１６∗△ ８􀆰 ３３ ± ０． ５２∗

１０ ｄ ０􀆰 ８５ ± ０􀆰 ２０ ０􀆰 ２６２ ± ０􀆰 ０１９∗△ ５􀆰 ６７ ± ０． ８２∗△

１４ ｄ ０􀆰 ８０ ± ０􀆰 １７ ０􀆰 ２７４ ± ０􀆰 ０１８∗△ ４􀆰 １７ ± １． ３３∗△＃

Ｆ 组

３ ｄ 　 ０􀆰 ６６ ± ０􀆰 ０５∗ ０􀆰 ２３０ ± ０􀆰 ０２０ 　 ６􀆰 ７１ ± ０． ９５∗

７ ｄ ０􀆰 ６８ ± ０􀆰 ０６∗ ０􀆰 ２６０ ± ０􀆰 ０２２∗ ７􀆰 ５７ ± ０． ３０∗

１０ ｄ ０􀆰 ６３ ± ０􀆰 ０７∗ ０􀆰 ２７２ ± ０􀆰 ０１８∗ ５􀆰 １４ ± ０． ３８∗

１４ ｄ ０􀆰 ５９ ± ０􀆰 ０４∗ ０􀆰 ２７４ ± ０􀆰 ０１７∗ ４􀆰 ３３ ± １． ６３∗＃

注：与 Ａ 组比较，Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｂ 组比较，∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｃ 组比较，△Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；第 ３ 天与第 １４ 天比较，＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５。
Ｎｏｔｅ． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ａ， Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ｂ， ∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ｃ， △Ｐ ＜ ０􀆰 ０５． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ３⁃
ｄａｙｓ ａｎｄ １４⁃ｄａｙｓ ｇｒｏｕｐｓ， ＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５．

２􀆰 ２　 肺组织光镜病理组织学观察

正常组小鼠肺泡、肺泡囊、肺泡隔形态完整，周
围血管未见炎细胞浸润（图 １Ａ）。 模型组小鼠肺

泡、肺泡囊、肺泡管、肺泡隔等结构消失，肺泡间隔增

厚，细支气管壁增厚，大量炎症细胞浸润，肺泡壁毛

细血管扩张（图 １Ｂ）。 全方组小鼠肺泡内可见少量

炎性细胞，支气管粘膜上皮水肿明显减轻（图 １Ｃ）。
分解剂Ⅰ组小鼠可见少量炎性细胞浸润于肺组织，
并可见其背膜增厚（图 １Ｄ）。 分解剂Ⅱ组小鼠支气

管粘膜上皮水肿明显，较多嗜酸性粒细胞浸润于肺

组织（图 １Ｅ）。 阿奇霉素组小鼠可见少量炎性细

胞，与模型组相比，炎细胞数量明显减少（图 １Ｆ）。
２􀆰 ３　 ｑＰＣＲ 检测 ＭＰＮ３７２、Ｐ１ 的 ｍＲＮＡ 水平

ＭＰ 感染后，各时间点小鼠肺中 ＭＰＮ３７２ 含量均

升高，如图 ２ 所示。 药物干预后，与 Ｂ 组比较，各用

药组在第 ３ 天开始下降，于第 ７ 天显著降低，差异有

显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；与 Ｃ 组比较，在第 ７ 天时 Ｄ 组和

Ｅ 组差异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）， Ｆ 组差异无显著性

（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）；第 １０ 天开始 Ｄ 组和 Ｆ 组差异无显著性

（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）， Ｅ 组差异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；第 ３ 天

与第 １４ 天比较， Ｃ、 Ｄ、 Ｆ 组差异有显著性 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５），Ｂ 组、Ｅ 组差异无显著性（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）。

ＭＰ 感染后，各时间点小鼠肺中 Ｐ１ 含量均升

高，如图 ３ 所示。 药物干预后，与 Ｂ 组比较，各用药

组从第 ７ 天开始均有显著降低，差异有显著性（Ｐ ＜
０􀆰 ０５）；与 Ｃ 组比较，在第 ７ 天时 Ｄ 组和 Ｆ 组差异无

显著性（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）， Ｅ 组差异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；
第 １４ 天时，各用药组之间差异均无显著性 （Ｐ ＞
０􀆰 ０５）；第 ３ 天与第 １４ 天比较，Ｂ 组差异无显著性

（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５），Ｃ、Ｄ、Ｅ、Ｆ 组差异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。
２􀆰 ４　 小鼠血清中 ＴＮＦ⁃α、ＩＮＦ⁃γ含量检测

ＭＰ 感染后，各时间点小鼠血清中 ＴＮＦ⁃α 含量均

显著增高（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），如表 ２ 所示。 且于第 ７ 天达到

峰值，差异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；药物干预后，与 Ｂ 组

比较，各用药组于第 ３ 天改变不明显（Ｐ ＞０􀆰 ０５），其中

Ｅ 组各时间点改变均不明显，差异无显著性（Ｐ ＞

３２１
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注：Ａ． 正常组，Ｂ． 模型组，Ｃ． 全方组，Ｄ． 分解 Ｉ 组，Ｅ． 分解 ＩＩ 组，Ｆ． 阿奇组。 箭头所示：炎症细胞浸润，肺泡间隔增厚，支气管壁增厚。

图 １　 小鼠肺组织光镜病理改变

Ｎｏｔｅ． Ａ． Ｎｏｒｍａｌ ｇｒｏｕｐ． Ｂ． Ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ． Ｃ． ＱＪＤ ｇｒｏｕｐ． Ｄ． ＱＪＤ ｄｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｇｅｎｔ Ｉ ｇｒｏｕｐ． Ｅ． ＱＪＤ ｄｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ＩＩ ｇｒｏｕｐ． Ｆ． Ａｚｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ
ｇｒｏｕｐ． Ａｒｒｏｗ： Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｅｌｌ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，ａｌｖｅｏｌａｒ ｓｅｐｔｕｍ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ，ｂｒｏｎｃｈｉａｌ ｗａｌｌ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ．

Ｆｉｇ． １　 Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌｕｎｇ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｍｉｃｅ

注：Ａ． 模型组，Ｂ． 全方组，Ｃ． 分解Ⅰ组， Ｄ． 分解Ⅱ组，Ｅ． 阿奇组。 与 Ａ 组比较，∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｂ 组比

较，△Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；第 ３ 天与第 １４ 天比较，＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５。

图 ２　 ＱＪＤ 对 ＭＰ 感染小鼠肺组织中 ＭＰＮ３７２ ｍＲＮＡ 水平的影响

Ｎｏｔｅ． Ａ． Ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ． Ｂ． ＱＪＤ ｇｒｏｕｐ． Ｃ． ＱＪＤ ｄｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｇｅｎｔ Ｉ ｇｒｏｕｐ． Ｄ． ＱＪＤ ｄｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｇｅｎｔ ＩＩ

ｇｒｏｕｐ． Ｅ． Ａｚｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ ｇｒｏｕｐ． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ａ， ∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ｂ， △Ｐ ＜

０􀆰 ０５． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ３⁃ｄａｙ ａｎｄ １４⁃ｄａｙ ｇｒｏｕｐｓ， ＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５．

Ｆｉｇ． ２　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＱＪＤ ｏｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＭＰＮ３７２ ｍＲＮＡ ｉｎ ｔｈｅ ｌｕｎｇ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ ＭＰ⁃ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｍｉｃｅ

０􀆰 ０５）；Ｃ 组、Ｄ 组及 Ｆ 组均于造模后第 ７ 天开始明显

降低，差异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；第 ３ 天与第 １４ 天比

较，Ｃ 组、Ｆ 组差异无显著性（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５），Ｂ、Ｄ、Ｅ 组差

异有显著性（Ｐ ＜０􀆰 ０５）。
ＭＰ 感染后，各时间点小鼠血清中 ＩＮＦ⁃γ 含量出

现一过性增高（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），如表 ３ 所示。 于第 ７ 天达

峰值；药物干预后，与 Ｂ 组比较，各用药组各时间点差

异均有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；与 Ｃ 组比较，Ｄ 组、Ｅ 组、Ｆ
组各时间点差异均有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；第 ３ 天与第

１４ 天比较，各组差异均无显著性（Ｐ ＞０􀆰 ０５）。

２􀆰 ５　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＡＱＰ５ 蛋白表达水平

ＭＰ 感染后，小鼠肺组织中 ＡＱＰ５ 蛋白的表达降

低（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），如图 ４ ～ ５ 所示。 与 Ａ 组比较，Ｂ 组

在第 ３、７、１０ 天均有显著降低，第 １４ 天时逐渐回升；
与 Ｂ 组比较，各用药组各时间点均能上调 ＡＱＰ５ 蛋

白表达（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；与 Ｃ 组比较，各时间点 Ｄ 组和 Ｅ
组均差异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），第 ７ 天开始，Ｆ 组差

异无显著性（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）；第 ３ 天与第 １４ 天比较，Ｂ
组、Ｃ 组差异无显著性（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５），Ｄ 组、Ｅ 组差异有

显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。

４２１
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注：Ａ． 模型组，Ｂ． 全方组，Ｃ． 分解Ⅰ组， Ｄ． 分解Ⅱ组，Ｅ． 阿奇组。 与 Ａ 组比较，∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｂ 组比较，△Ｐ ＜

０􀆰 ０５；第 ３ 天与第 １４ 天比较，＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５。

图 ３　 ＱＪＤ 对 ＭＰ 感染小鼠肺组织中 Ｐ１ ｍＲＮＡ 水平的影响

Ｎｏｔｅ． Ａ． Ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ． Ｂ． ＱＪＤ ｇｒｏｕｐ． Ｃ． ＱＪＤ ｄｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｇｅｎｔ Ｉ ｇｒｏｕｐ． Ｄ． ＱＪＤ ｄｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ＩＩ Ｇｒｏｕｐ．

Ｅ． Ａｚｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ ｇｒｏｕｐ． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ａ， ∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ｂ， △Ｐ ＜ ０􀆰 ０５． Ｃｏｍｐａｒｉ⁃

ｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ３⁃ｄａｙ ａｎｄ １４⁃ｄａｙ ｇｒｏｕｐｓ， ＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５．

Ｆｉｇ． ３　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＱＪＤ ｏｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ Ｐ１ ｍＲＮＡ ｉｎ ｌｕｎｇ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ＭＰ ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｍｉｃｅ

表 ２　 各组小鼠血清 ＴＮＦ⁃α 含量检测结果（ 􀭰ｘ ± ｓ，ｎ ＝ ６， ｐｇ ／ ｍＬ）
Ｔａｂ． ２　 Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ ＴＮＦ⁃α ｃｏｎｔｅｎｔ ｉｎ ｓｅｒｕｍ ｏｆ ｔｈｅ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ（ 􀭰ｘ ± ｓ，ｎ ＝ ６， ｐｇ ／ ｍＬ）

组别 Ｇｒｏｕｐｓ ３ ｄ ７ ｄ １０ ｄ １４ ｄ
Ａ 组 １８􀆰 ７６ ± ２􀆰 ２５ １８􀆰 ６２ ± ０􀆰 ９８ １７􀆰 ７２ ± ０􀆰 ７１ １８􀆰 ３４ ± ０􀆰 ７５
Ｂ 组 ２４􀆰 ８３ ± １􀆰 ７５ ４４􀆰 ２２ ± １􀆰 ４６ ４０􀆰 ３８ ± １􀆰 ６５ ３５􀆰 ５６ ± １􀆰 ５０＃

Ｃ 组 ２４􀆰 １５ ± １􀆰 ３５ ３２􀆰 ３４ ± １􀆰 ４５∗ ２８􀆰 ４３ ± １􀆰 ２４∗ ２６􀆰 １２ ± １􀆰 ５１∗

Ｄ 组 ２４􀆰 ５３ ± １􀆰 ７０ ３９􀆰 ０２ ± １􀆰 ４４∗△ ３５􀆰 ３６ ± １􀆰 ７１∗△ ３１􀆰 ４１ ± １􀆰 ９４∗△＃

Ｅ 组 ２４􀆰 ８０ ± １􀆰 ５５ ４３􀆰 ３６ ± ２􀆰 ０６△ ３９􀆰 ４２ ± １􀆰 ９４△ ３５􀆰 ２６ ± １􀆰 ３６△＃

Ｆ 组 ２２􀆰 ２３ ± １􀆰 ４３∗ ２８􀆰 ２０ ± １􀆰 ２１∗△ ２５􀆰 ２６ ± １􀆰 ５１∗△ ２０􀆰 ８３ ± ０􀆰 ４７∗△

注：与 Ａ 组比较，Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｂ 组比较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｃ 组比较，△Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；第 ３ 天与第 １４ 天比较，＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５。
Ｎｏｔｅ． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ａ， Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ｂ， ∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ｃ， △Ｐ ＜ ０􀆰 ０５． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ
３⁃ｄａｙ ａｎｄ １４⁃ｄａｙ ｇｒｏｕｐｓ， ＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５．

表 ３　 各组小鼠血清 ＩＮＦ⁃γ 含量检测结果（ 􀭰ｘ ± ｓ，ｎ ＝ ６， ｐｇ ／ ｍＬ）
Ｔａｂ． ３　 Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ＩＮＦ⁃γ ｃｏｎｔｅｎｔ ｉｎ ｓｅｒｕｍ ｏｆ ｔｈｅ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ（ 􀭰ｘ ± ｓ，ｎ ＝ ６， ｐｇ ／ ｍＬ）

组别 Ｇｒｏｕｐｓ ３ ｄ ７ ｄ １０ ｄ １４ ｄ
Ａ 组 ３􀆰 ５８ ± ０􀆰 ４３ ３􀆰 ４２ ± ０􀆰 ４５ ３􀆰 ３０ ± ０􀆰 ４１ ３􀆰 ６４ ± ０􀆰 ３９
Ｂ 组 ６􀆰 ６７ ± ０􀆰 ８３ ７􀆰 ３３ ± ０􀆰 ６３ ６􀆰 ８４ ± ０􀆰 ４３ ６􀆰 ４９ ± ０􀆰 ７１
Ｃ 组 １４􀆰 ６２ ± １􀆰 １１∗ １６􀆰 ７１ ± ０􀆰 ８８∗ １５􀆰 ３５ ± ０􀆰 ９０∗ １５􀆰 ５３ ± ０􀆰 ５６∗

Ｄ 组 １３􀆰 ４０ ± ０􀆰 ９４∗△ １５􀆰 ６２ ± ０􀆰 ７６∗△ １４􀆰 ４６ ± ０􀆰 ８８∗△ １４􀆰 ３６ ± ０􀆰 ８２∗△

Ｅ 组 １１􀆰 ３３ ± １􀆰 ２４∗△ １２􀆰 ３２ ± １􀆰 ３５∗△ １１􀆰 ８１ ± ０􀆰 ８７∗△ １０􀆰 ９６ ± ０􀆰 ７６∗△

Ｆ 组 ９􀆰 ５６ ± １􀆰 ２７∗△ １１􀆰 ０１ ± ０􀆰 ８１∗△ １０􀆰 ７１ ± １􀆰 ６６∗△ １０􀆰 ５４ ± ０􀆰 ９７∗△

注：与 Ａ 组比较，Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｂ 组比较，∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｃ 组比较，△Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；第 ３ 天与第 １４ 天比较，＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５。
Ｎｏｔｅ． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ａ， Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ｂ， ∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ｃ， △Ｐ ＜ ０􀆰 ０５． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ
３⁃ｄａｙ ａｎｄ １４⁃ｄａｙ ｇｒｏｕｐｓ， ＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５．

３　 讨论

ＭＰ 致病机制至今尚不完善，目前主要包括毒

素作用、上皮粘附及免疫功能紊乱等假说。 近年来

中药抗 ＭＰ 感染的机理研究主要侧重于 ＭＰＰ 的发

病机制，包括直接抑制 ＭＰ、提高机体免疫力、保护

上皮细胞、促进损伤修复等方面［７］。 Ｋａｎｎａｎ 和

Ｂａｓｅｍａｎ 在 实 验 中 发 现 了 ＭＰ 致 病 相 关 因 子

ＭＰＮ３７２，又名为社区获得性呼吸窘迫综合征毒

素［８］，可引起小鼠气管上皮细胞广泛的空泡变性直

至死亡［９］。 由于 ＭＰ 自身缺乏细胞壁，需通过其自

身细胞膜上的黏附蛋白与宿主靶细胞膜紧密结合。
这种黏附蛋白有很多类型，其中最主要的是 Ｐ１ 蛋

白，它不仅具有抗原性，还有一定的变异性［１０］。 Ｐ１
蛋白通过与呼吸道上皮细胞的神经氨酸受体相结

合，可使气道黏膜的完整性遭到破坏。 这种黏附作

用同时还表现为抑制呼吸道上皮的纤毛运动，影响

其细胞的新陈代谢，并最终导致上皮细胞坏死［１１］。
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注：Ａ． 正常组，Ｂ． 模型组，Ｃ． 全方组，Ｄ． 分解 Ｉ 组，Ｅ． 分解 ＩＩ 组，Ｆ． 阿奇组。

图 ４　 ＱＪＤ 对 ＭＰ 感染小鼠肺组织中 ＡＱＰ５ 蛋白水平的影响

Ｎｏｔｅ． Ａ． Ｎｏｒｍａｌ ｇｒｏｕｐ． Ｂ． Ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ． Ｃ． ＱＪＤ ｇｒｏｕｐ． Ｄ． ＱＪＤ ｄｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｇｅｎｔ Ｉ ｇｒｏｕｐ． Ｅ． ＱＪＤ ｄｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｇｅｎｔ
ＩＩ Ｇｒｏｕｐ． Ｆ． Ａｚｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ ｇｒｏｕｐ．

Ｆｉｇ． ４　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＱＪＤ ｏｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＡＱＰ５ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｌｕｎｇ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ＭＰ⁃ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｍｉｃｅ

注：Ａ． 正常组，Ｂ． 模型组，Ｃ． 全方组，Ｄ． 分解 Ｉ 组，Ｅ． 分解 ＩＩ 组，Ｆ． 阿奇组。 与 Ａ 组比较，Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｂ 组比较，∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｃ 组比

较，△Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；第 ３ 天与第 １４ 天比较，＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５。

图 ５　 ＱＪＤ 对 ＭＰ 感染小鼠肺组织中 ＡＱＰ５ 蛋白水平的影响

Ｎｏｔｅ． Ａ． Ｎｏｒｍａｌ ｇｒｏｕｐ． Ｂ． Ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ． Ｃ． ＱＪＤ ｇｒｏｕｐ． Ｄ． ＱＪＤ ｄｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｇｅｎｔ Ｉ． Ｅ． ＱＪＤ ｄｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ＩＩ Ｇｒｏｕｐ． Ｆ． Ａｚｉｔｈｒｏｍｙ⁃

ｃｉｎ ｇｒｏｕｐ． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ａ， Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐ Ｂ， ∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｇｒｏｕｐ Ｃ， △Ｐ ＜ ０􀆰 ０５． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ

ｂｅｔｗｅｅｎ ３⁃ｄａｙ ａｎｄ １４⁃ｄａｙ ｇｒｏｕｐｓ， ＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５． ．

Ｆｉｇ． ５　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＱＪＤ ｏｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＡＱＰ５ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｌｕｎｇ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ＭＰ⁃ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｍｉｃｅ

ＭＰ 对上皮细胞的黏附可激活宿主的免疫反应， 可

见淋巴细胞、免疫球蛋白的生成增多，同时可释放

ＴＮＦ⁃α，ＩＮＦ⁃γ 和各种白介素细胞（包括 ＩＬ⁃２、ＩＬ⁃４、
ＩＬ⁃８、ＩＬ⁃１０）。 ＴＮＦ⁃α 作为早期的细胞因子之一，可
促使中性粒细胞释放，诱导局部炎症反应，其在气道

炎症的产生及发展中起着重要作用［１２］。 ＩＦＮ⁃γ 作

用较广泛，包括杀伤炎症细胞毒性、介导细胞的免疫

应答和抑制 Ｔｈ１ 细胞增殖等［１３］。 ＡＱＰ５ 作为水通道

蛋白家族（ＡＱＰｓ）的主要成员，是一组与水通透性有

关并介导水分子跨膜转运的细胞膜转运蛋白，同时

也是肺部病变的重要因子，感邪后 ＡＱＰ５ 失活易导

致肺内水液平衡紊乱，肺泡水肿形成［１４］。 本研究发

现，ＭＰ 感染后小鼠肺指数、肺组织炎症病理评分均

升高、干湿比降低；ＭＰＮ３７２、Ｐ１ 表达和 ＴＮＦ⁃α、ＩＮＦ⁃
γ 含量升高，而 ＡＱＰ５ 表达降低。 ＱＪＤ 治疗后，小鼠

肺指数、肺组织炎症病理评分均降低、干湿比升高，

ＩＮＦ⁃γ 和 ＡＱＰ５ 表达逐渐升高，ＭＰＮ３７２、Ｐ１、ＴＮＦ⁃α
降低。 ＱＪＤ 分解剂 Ｉ 可下调 ＭＰＮ３７２、Ｐ１、ＴＮＦ⁃α 的

表达；ＱＪＤ 分解剂 ＩＩ 对 ＡＱＰ５ 的表达逐渐增加。 本

次实验结果表明 ＱＪＤ 可明显减轻小鼠肺部的炎症

损伤，正向调节了炎症因子；其中分解剂 Ｉ 的作用表

现为抑制细胞毒素 ＭＰＮ３７２ 和粘附蛋白 Ｐ１ 的产生，
抑制炎症因子 ＴＮＦ⁃α、ＩＮＦ⁃γ 的释放；分解剂Ⅱ的作

用表现为上调 ＡＱＰ５ 表达，改善燥邪对肺部的损伤。
ＱＪＤ 是治疗温燥伤肺的常用方，主治外感燥火

伤肺，身热头痛，气逆而喘，咳嗽不止，甚则引动胃

气，呕吐痰涎，脉虚大而数。 《医门法律》认为本方

所治应属秋令气候干燥，外感温燥伤肺之重证。 方

中重用桑叶色青入肝，禀大寒之性，清宣肺燥，透邪

外出，为君药。 温者属热宜清，燥胜则干宜润，故臣

以石膏辛甘而寒，淸泄肺热；麦冬甘寒，养阴润肺。
石膏虽沉寒，但用量轻于桑叶，则不碍君药之轻宣；
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麦冬虽滋润，但用量不及桑叶之半，则不妨君药之外

散。 人参益气生津，合甘草以培土生金补肺气；胡麻

仁、阿胶助麦冬养阴润肺。 再加少量杏仁、枇杷叶苦

降肺气；甘草调和诸药。 诸药相配，燥邪得宣，气阴

得复，共奏清燥救肺之功。 ＱＪＤ 以“宣、清、降、润、
补”为立法，清中有润，润中寓补，对于燥热所致肺

部损伤均有疗效。 其中分解剂Ⅰ组内含“宣、清、
降”三法，由杏仁、石膏、桑叶、枇杷叶组成，具有清

热宣肺，肃降肺气的作用；分解剂 ＩＩ 组内含“润、补”
二法，由人参、阿胶、麦门冬、甘草、胡麻仁组成，具有

补益气血，养阴润燥的作用。 本研究发现，ＱＪＤ 既能

够抑制过度的炎症反应，又能提高免疫因子含量，而
依“法”分组的分解剂 Ｉ 和分解剂 ＩＩ，即不同的药物

组份配伍，所起的作用和靶位不同。 ＱＪＤ 及其分解

剂能够控制 ＭＰ 感染后肺部炎症，减少 ＭＰＰ１、ＴＮＦ⁃
α 的表达和毒素 ＭＰＮ３７２ 的产生，其中分解剂 Ｉ 起

主要作用；ＱＪＤ 能够上调 ＩＮＦ⁃γ、ＡＱＰ５ 蛋白表达，其
中分解剂Ⅱ起主要作用；

ＱＪＤ 具有清肺润燥，益气养阴的功效，能够抗

ＭＰ 感染，表现为抑制炎症因子的释放，减少 ＭＰ 细

胞毒素的产生及其黏附蛋白的表达，同时可以修复

ＭＰ 对肺部的损伤，也间接证实了外感燥邪和感染

ＭＰ 在致病机制上可能存在一定的相似性。
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