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发应用虫草提供依据。
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ＲＴＰＣＲ法分析两种解表法中药对ＦＭ１
感染小鼠肺中炎性细胞因子的影响
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【摘要】　 目的　 动态观察益气清瘟解毒合剂所含辛温解表法和辛凉解表法中药对流感病毒亚
洲甲型鼠肺适应株（ＦＭ１）感染小鼠肺中炎性细胞因子表达的影响，探讨上述两种解表法抗流感免疫
炎性损伤及其修复方面的作用机制。方法　 建立ＦＭ１感染小鼠模型，将小鼠随机分为４组，分别为
正常空白组、病毒感染模型组、辛温解表法组（炙麻黄６ ｇ、羌活１２ ｇ、紫苏叶１０ ｇ）、辛凉解表法组
（柴胡１０ ｇ、金银花１０ ｇ、薄荷６ ｇ），各组按病毒感染后第１、３、５、７天不同时相各分为４个小组，每小
组８只小鼠。采用反转录酶聚合酶链式反应（ｒｅｖｅｒｓｅ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔａｓｅ ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ ｃｈａｉｎ ｖｅａｃｔｉｏｎ，ＲＴ
ＰＣＲ）法，在流感病毒感染后不同时相，动态观察辛温、辛凉解表法中药对小鼠肺中ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ
１、ＩＬ１０、ＩＦＮγ ５种炎性细胞因子ＲＮＡ表达的影响。结果　 （１）辛温解表法中药在ＦＭ１感染小鼠后
１ ～ ５天显著降低肺组织中ＴＮＦα的ＲＮＡ表达，在ＦＭ１ 感染后３ ～ ５天显著降低肺组织中ＩＬ１的
ＲＮＡ表达，在ＦＭ１感染后第１天及第７天显著降低肺组织中ＩＬ６的ＲＮＡ表达，在ＦＭ１ 感染后第３
天及第７天，显著增加肺组织中抗炎性细胞因子ＩＬ１０的ＲＮＡ表达，在ＦＭ１ 感染后１ ～ ３天显著增
加抗病毒因子ＩＦＮγ的ＲＮＡ表达。（２）辛凉解表法中药在ＦＭ１ 感染小鼠后３ ～ ５天显著降低肺组
织中ＴＮＦα的ＲＮＡ表达，在ＦＭ１感染后第７天显著降低肺组织中ＩＬ１的ＲＮＡ表达，在ＦＭ１感染后
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１ ～ ７天显著降低肺组织中ＩＬ６的ＲＮＡ表达，在ＦＭ１感染后第３天及第７天，显著增加肺组织中抗
炎性细胞因子ＩＬ１０的ＲＮＡ表达，在ＦＭ１感染后１ ～ ３天显著增加抗病毒因子ＩＦＮγ的ＲＮＡ表达。
在ＦＭ１感染后第３天辛凉解表法中药可能增加肺组织中ＩＬ１的ＲＮＡ表达。结论　 中药可能通过
纠正炎性细胞因子的失衡抑制机体的炎性损伤，并促进损伤的修复，对靶器官具有免疫保护作用。

【关键词】　 反转录酶—聚合酶链式反应；　 解表法中药；　 流感病毒亚洲甲型鼠肺适应株
（ＦＭ１）；　 小鼠；　 炎性细胞因子
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ｄｕｃｅｄ，ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＩＬ１０ ｉｎ ３，７ ｄａｙ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ＩＦＮγ ｉｎ １ ～ ３ ｄａｙ ｌｅｖｅｌｓ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎ
ｃｒｅａｓｅｄ，ｂｕｔ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＩＬ１ ｉｎ ３ ｄａｙ ｌｅｖｅｌ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ 　 Ｄｉａｐｈｏｒｅｓｉｓ
Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ｆｏｒ ｒｅｌｉｖｉｎｇ ｅｘｔｅｒｉｏｒ ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｈｏｓｅ ｔｗｏ ｒｅｌｉｅｖｉｎｇ ｅｘｔｅｒｉｏｒ ｍｅｔｈｏｄｓ
ｍｉｇｈｔ ｂｅ ａｂｌｅ ｔｏ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄａｍａｇｅｓ ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅ ｔｈｅ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｏｆ ｉｎｊｕｒｅｄ ｂｙ ｃｏｒｒｅｃｔｉｎｇ ｉｎｆｌａｍ
ｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｉｍｂａｌａｎｃｅ

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 ＲＴＰＣＲ；Ｄｉａｐｈｏｒｅｓｉｓ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｃｏｍｐｏｕｎｄ ｆｏｒ ｒｅｌｉｖｉｎｇ ｅｘｔｅｒｉｏｒ ｓｙｎｄｒｏｍｓ；
ＦＭ１；Ｍｏｄｅｌ ｒａｔｓ；Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ

　 　 流感病毒可致重症病毒性肺炎，可进而引起呼
吸衰竭而导致死亡。２０１３年２月以来，中国陆续出
现人感染禽流感病毒Ｈ７Ｎ９的重症患者，且为世界
首次报道。虽然早期使用神经氨酸酶抑制剂可能
有效，但尚缺乏对该病毒特性的了解，且目前尚无
相对应的疫苗，故其防治非常棘手。在这种情况
下，发挥中医药的优势与特色，防治流感病毒所致
的病毒性肺炎，提高临床疗效，降低重症病例数，具
有重要的意义。

研究表明，流感病毒引起的肺损伤，主要是由
免疫细胞分泌的炎性细胞因子所介导的一种免疫
炎症损伤。机体发生流感病毒所致的致炎反应的
同时亦可产生抗炎反应。细胞因子肿瘤坏死因子α

（ＴＮＦα）、白介素６（ＩＬ６）、白介素１０（ＩＬ１０）及干
扰素γ（ＩＦＮγ）与调节和介导免疫炎症反应密切相
关［１］。上述细胞因子在流感病毒所致的病毒性肺
炎的发生与演变中起着重要的作用，其含量与疾病
严重程度相关：ＩＬ１、ＴＮＦα等促炎性细胞因子的表
达越增多，其病情越危重［２］。

辛温解表、辛凉解表法是中医药辨治外感热病
时采用的最重要的两种解表法则。本实验中所采
用的辛温解表法与辛凉解表法所选用的药物为北
京中医药大学东直门医院治疗流行性感冒的临床
效方益气清瘟解毒合剂所含有的两种解表法中药。
在前期的临床研究中发现该方治疗北方地区流行
性感冒表寒里热证退热效果显著，并具有较高的治
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愈率，可能与降低流感患者血清中促炎性细胞因子
ＴＮＦα的过度释放有关［３］。已完成的实验研究还
发现，该方能明显降低ＦＭ１ 感染小鼠肺中促炎性细
胞因子ＴＮＦα、ＩＬ６的过度表达，而显著增加肺中抗
炎性细胞因子ＩＬ１０的表达，能够抑制肺组织的病
理损伤，促进损伤的修复［１］。为进一步探讨该方中
的上述两种解表法中药在治疗流行性感冒时的作
用机理以及确定该方的最佳治疗时机，设计了本实
验研究，现将实验结果报告如下。
!

　 材料与方法
!


!

　 试剂与药物
焦碳酸二乙酯（ＤＥＰＣ），ＴＲＩｚｏｌ，Ｔａｑ ＤＮＡ

Ｐｌｏｙｍｅｒａｓｅ、氯仿、异丙醇、乙醇、反转录试剂盒、琼脂
糖、溴化乙啶，１００ ｂｐ ＤＮＡ Ｌａｄｄｅｒ。

两种解表法的中药（辛温解表法由炙麻黄６ ｇ、
羌活１２ ｇ、紫苏叶１０ ｇ组成；辛凉解表法由柴胡
１２ ｇ、金银花１０ ｇ、薄荷６ ｇ组成）由江苏天江药业有
限公司提供，采用免煎颗粒剂，用去离子水配成混
悬液备用。
!


"

　 病毒
流感病毒亚洲甲型鼠肺适应株ＦＭ１，由中国疾

病预防控制中心病毒研究所流感室提供，鸡胚传代
后，血凝滴度为１∶ １２８０， －７０℃冻存备用。
!


#

　 动物
ＢＡＬＢ ／ ｃＡｎＮ小白鼠，清洁级，雄性，体重１８

～ ２３ ｇ，共１２８只，购自中国医学科学院动物所。
合格证号ＳＣＸＫ （京）２００４ ０００１。
!


$

　 仪器与设备
玻璃匀浆器、离心管、振荡器、剪子、镊子

等。ＰＣＲ仪，Ａｐｐｌｉｅｄ Ｂｉｏｓｙｓｔｅｍｓ ２７２０ Ｔｈｅｒｍａｌ Ｃｙ
ｃｌｅｒ，产自Ｓｉｎｇａｐｏｒｅ；凝胶成像系统，Ｇｅｌ Ｄｏｃ
２０００，ＢｉｏＲａｄ公司；紫外透射仪，ＴＦＸ，法国Ｖｉｌ
ｂｅｒ Ｌｏｕｒｍａｔ公司；纯水仪：ＭｉｌｌｉＱ。
!


%

　 感染方法与给药
将小鼠随机分为４组，分别为正常空白组、病

毒感染模型组、辛温解表组、辛凉解表组，各组
按病毒感染后第１、３、５、７天不同时相各分为４
个小组，每小组８只小鼠。

用乙醚轻度麻醉小鼠后，正常空白组以生理
盐水滴鼻，每只２５ μｌ。其余各组以２５ μｌ ＦＭ１ 株
病毒液滴鼻，感染量为１ＬＤ５０。

小鼠感染ＦＭ１ 半小时后给药。每次给药前均

称小鼠体重，根据小鼠体重确定用药剂量，用药
剂量相当于成人临床用药剂量，辛温、辛凉解表
组各为３ ６４ ｇ ／ （ｋｇ·ｄ），正常空白组与病毒感染
模型组灌等量生理盐水，每日灌胃１次。
!


&

　 肺组织ＲＮＡ提取
以提取ＴＮＦα的ＲＮＡ为例。其他细胞因子的

ＲＮＡ提取同ＴＮＦα。
１ ６ １　 肺组织提取　 分别于感染后第１、３、５、７
天摘眼球放血处死小鼠，留取各小组小鼠新鲜肺
组织５０ ～ １００ ｍｇ，放入无ＲＮＡ酶的离心管中，用
液氮迅速冷冻后，放入－７０℃冻存备用。
１ ６ ２　 组织匀浆　 （１）匀浆：取出－ ７０℃冻存的
肺组织，按５０ ｍｇ组织加入１ ｍｌ ＴＲＩｚｏｌ试剂进行匀
浆。组织匀浆后，通过２ ～ ８ ℃下１１０００ ｒｐｍ，离心
１０分钟，去除一些不溶性物质，沉淀中包括细胞
膜、多聚糖和高分子量的ＤＮＡ，上清部分含ＲＮＡ。
将上清匀浆液移入无ＲＮＡ酶的离心管中。（２）分
离：３０ ℃孵育已匀浆的样品５ ～ １５分钟，使核酸
与蛋白质完全分离，每管中加入０ ２ ｍｌ的氯仿。
安全地盖好样品管的盖子，用力摇动离心管１５秒，
并在３０ ℃放置２ ～ ３分钟，２ ～ ８ ℃下１１０００转／分，
离心１５分钟。（３）沉淀：取无色透明的上层水相
移入新的离心管中，加入０ ５ ｍｌ的异丙醇３０℃孵
育１０分钟，形成ＲＮＡ沉淀，２ ～ ８℃下１１０００ ｒｐｍ，
离心１０分钟，将沉淀聚集到管底。（４）清洗：去
除上清，用１ ｍｌ ７５％乙醇洗ＲＮＡ沉淀物。（５）溶
解：干燥ＲＮＡ沉淀用无ＲＮＡ酶水溶解（４０ μｌ ／ ５０
ｍｇ组织）， －７０℃冻存备用。
!


'

　 反转录酶—聚合酶链式反应（ＲＴＰＣＲ）
以ＴＮＦα的ＲＮＡ扩增为例。

１ ７ １　 引物合成　 设计长度约１５ ～ ２０ ｂｐ ５种炎性
细胞因子的引物，具体如下。

ＴＮＦα：上游：５’ＣＴＣ ＡＴＧ ＣＡＣ ＣＡＣ ＣＡＴ
ＣＡＡ ＧＧＡ ３’；下游：５’ＡＣＣ ＣＣＧ ＧＣＣ ＴＴＣ ＣＡＡ
ＡＴＡ Ａ ３’。ＩＬ６：上游：５’ＴＧＣ ＣＡＡ ＧＣＣ ＴＴＡ
ＴＣＧ ＧＡＡ ＡＴ ３’；下游：５’ＴＴＴ ＴＣＣ ＡＡＧ ＧＡＧ
ＴＴＧ ＴＴＴ ＣＣＧ ＴＴＡ ３’。ＩＬ１β：上游：５’ＴＧＧ
ＧＣＴ ＧＴＣ ＣＴＧ ＡＴＧ ＡＧ ３’；下游：５’ＡＡＧ ＧＴＣ
ＣＡＣ ＧＧＧ ＧＡＡ ＡＧＡ ＣＡ ３’。ＩＦＮγ：上游：５’
ＣＣＡ ＴＣＧ ＧＣＴ ＧＡＣ ＣＴＡ ＧＡＧ ＡＡＧ Ａ ３’；下游：
５’ＣＧＴ ＧＧＣ ＡＣＴ ＡＡＣ ＡＧＣ ＣＡＧ ＡＡＡ ３’。ＩＬ１０：
上游：５’ＣＣＡ ＧＴＡ ＣＡＧ ＣＣＧ ＧＧＡ ＡＧＡ ＣＡ ３’；
下游：５’ＡＴＧ ＧＣＣ ＴＴＧ ＴＡＧ ＡＣＡ ＣＣＴ ＴＧＧ Ｔ ３’。
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１ ７ ２　 片断的大小　 ＴＮＦα （２９３ ｂｐ）；ＩＬ６ （４２７
ｂｐ）； ＩＬ１β （１４３ ｂｐ）； ＩＦＮγ （１７０ ｂｐ）； ＩＬ１０
（５５８ ｂｐ）。
１ ７ ３　 ＰＣＲ反应　 参见ＰＣＲ实验手册。

其他细胞因子的ＲＮＡ扩增同ＴＮＦα。
!


(

　 琼脂糖凝胶电泳与成像
使用ＴＡＥ缓冲液系统，１％的琼脂糖凝胶。取

２０ μｌ ＰＣＲ产物进行电泳。使用凝胶成像仪Ｇｅｌ Ｄｏｃ
２０００对电泳ＤＮＡ的琼脂糖凝胶图进行拍照，运用
Ｑｕａｎｔｉｔｙ Ｏｎｅ ４ ２ １系统的灰度扫描法定量测定凝
胶中的ＤＮＡ含量。
!


)

　 统计学处理
采用ＳＰＳＳ ２０ ０统计软件，组间及组内差异用

方差分析，以Ｐ ＜０ ０５为差异有显著性。
"

　 结果
２ １　 两种解表法中药对小鼠肺组织中ＴＮＦα的
ＲＮＡ表达水平的影响

ＦＭ１感染小鼠后第１ ～ ５天，肺组织中促炎性
细胞因子ＴＮＦα的ＲＮＡ表达显著增加，第３天达峰
值。辛温解表组在ＦＭ１感染后第１ ～５天能够显著降
低肺组织中ＴＮＦα的ＲＮＡ表达。辛凉解表组在ＦＭ１
感染后３ ～ ５天显著降低肺组织中ＴＮＦα的ＲＮＡ表
达。辛温解表组的作用强于辛凉解表组。见表１。

"


"

　 两种解表法中药对小鼠肺组织中ＩＬ１的ＲＮＡ
表达水平的影响
　 　 ＦＭ１ 感染小鼠后第３ ～ ７天，肺组织中促炎性
细胞因子ＩＬ１的ＲＮＡ表达显著增多，第５天达峰
值。辛温解表组在ＦＭ１感染后第３ ～ ５天显著降低
肺组织中ＩＬ１的ＲＮＡ表达。辛凉解表组在ＦＭ１感
染后第７天显著降低肺组织中ＩＬ１的ＲＮＡ表达，
但在ＦＭ１感染后第３天，肺组织中ＩＬ１的ＲＮＡ表
达可能高于病毒感染模型组。辛温解表组的作用
强于辛凉解表组。见表２。
２ ３　 两种解表法中药对小鼠肺组织中ＩＬ６的ＲＮＡ
表达水平的影响

ＦＭ１感染小鼠后各时相，肺组织中促炎性细胞
因子ＩＬ６的ＲＮＡ表达显著增多，第５天达峰值。
辛温解表组在ＦＭ１ 感染后第１天及第７天显著降
低肺组织中ＩＬ６的ＲＮＡ表达。辛凉解表组在ＦＭ１
感染后各时相，均显著降低肺组织中ＩＬ６的ＲＮＡ
表达，此作用强于辛温解表组。见表３。
２ ４　 两种解表法中药对小鼠肺组织中ＩＬ１０的
ＲＮＡ表达水平的影响

ＦＭ１感染小鼠后第５ ～ ７天，肺组织中抗炎性
细胞因子ＩＬ１０的ＲＮＡ表达显著增加，且呈现逐
渐增加的趋势。辛温、辛凉解表组均在ＦＭ１ 感染
后第３天及第７天，显著增加肺组织中ＩＬ １０的

表１　 两种解表法中药对小鼠肺组织中ＴＮＦα的ＲＮＡ表达水平的影响

组别
ＲＴＰＣＲ反应后ＤＮＡ的量（ｘ ± ｓ，ｎｇ ／ μｌ）

第１天 第３天 第５天 第７天
正常组 ５ ５８ ± ０ ６２ （８） ５ ４６ ± ０ ７８ （８） ５ ５３ ± ０ ７４ （８） ４ ８０ ± ０ ７９ （８）
病毒组 １２ １８ ± １ ３７ｃ （８） ３３ ９５ ± ２ ６６ｃ （８） ８ ９２ ± ０ ４５ｃ （５） ５ ６１ ± ０ ７９ （５）

辛温解表组 １０ ０７ ± １ １５ａｃ （６） ９ ２４ ± １ ８０ｂｃ （５） ７ ７５ ± ０ ９１ａｃ （５） ５ ５４ ± １ ０３ （５）
辛凉解表组 １０ ７４ ± ２ １０ｃ （７） ２０ ８５ ± ２ ２８ｂｃｄ （７） ７ ４０ ± ０ ９８ａｃ （５） ５ ２７ ± ０ ９３ （５）

注：与病毒组比较，ａＰ ＜ ０ ０５，ｂＰ ＜ ０ ０１；与正常组比较，ｃＰ ＜０ ０１；与辛温解表组比较，ｄＰ ＜０ ０１；表格中括号内的数字为存活动物数（ｎ）。

表２　 两种解表法中药对小鼠肺组织中ＩＬ１的ＲＮＡ表达水平的影响

组别
ＲＴＰＣＲ反应后ＤＮＡ的量（ｘ ± ｓ，ｎｇ ／ μｌ）

第１天 第３天 第５天 第７天
正常组 ７ ２７ ± １ ３０ （８） ７ ４８ ± １ ３２ （８） ７ ８０ ± １ ７６ （８） ７ ９０ ± １ ５１ （８）
病毒组 ７ ４２ ± １ ２８ （８） １５ ７０ ± ２ ３４ｄ （８） ２２ ２７ ± ２ ８８ｄ （８） １８ １１ ± ３ ８０ｄ （５）

辛温解表组 ８ ５９ ± １ ３２ （７） ９ ３９ ± １ ４６ｂｃ （５） １５ ００ ± ２ ２４ｂｄ （５） １４ ３４ ± ２ ５１ｄ （５）
辛凉解表组 ８ ４９ ± １ ０７ （６） ３２ ２１ ± ３ ５９ｂｄｅ （７） ２１ ９２ ± ３ ２１ｄｅ （５） １２ ６７ ± １ ９２ａｄ （５）

注：与病毒组比较，ａＰ ＜ ０ ０５，ｂＰ ＜ ０ ０１；与正常组比较，ｃＰ ＜ ０ ０５，ｄＰ ＜ ０ ０１；与辛温解表组比较，ｅＰ ＜ ０ ０１；表格中括号内的数字为
存活动物数（ｎ）。
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ＲＮＡ表达，其作用类似。见表４。
２ ５　 两种解表法中药对小鼠肺组织中ＩＦＮγ的
ＲＮＡ表达水平的影响

ＦＭ１感染小鼠后，肺组织中ＩＦＮγ的ＲＮＡ表
达可能没有变化。辛温、辛凉解表组均在ＦＭ１ 感
染后第１ ～ ３天显著增加肺组织中ＩＦＮγ的ＲＮＡ表
达水平。辛温解表组在ＦＭ１ 感染后第３天，肺组
织中ＩＦＮγ的ＲＮＡ表达水平显著高于辛凉解表组。
见表５。
#

　 讨论
流感病毒感染机体后引起的免疫炎症损伤是

导致流感病毒性肺炎及其严重并发症的重要环节。
当肺组织损伤时，释放大量的炎性细胞因子

ＴＮＦα、ＩＬ１、ＩＬ６等，在肺组织炎性损伤的发生
中发挥着重要的作用［４］。ＴＮＦα、ＩＬ１、ＩＬ６等促
炎性细胞因子的过度释放，可引起炎症“瀑布”
效应，导致肺等靶器官的严重损伤［５］。而ＩＬ１０在
免疫调控过程中起关键作用，即在病原体介导的
免疫以及机体损伤产生的免疫过程中起平衡作
用［６７］。ＩＬ１０具有很强的抗炎及免疫抑制活性，可
以抑制上述促炎性细胞因子的过度表达，从而控
制炎症反应，减轻病原体或免疫应答对机体本身
的炎性损伤［８］。传统认为因子ＩＦＮγ在机体的抗病
毒感染中发挥着非常重要的作用。ＩＦＮγ由Ｔｈ１细
胞分泌，主要参与细胞毒和局部炎症相关的免疫
应答，能够抑制流感病毒在机体内的复制及扩散，
在机体抗胞内病原体感染中作用显著［９］。

表３　 两种解表法中药对小鼠肺组织中ＩＬ６的ＲＮＡ表达水平的影响

组别
ＲＴＰＣＲ反应后ＤＮＡ的量（ｘ ± ｓ，ｎｇ ／ μｌ）

第１天 第３天 第５天 第７天
正常组 １ ７１ ± ０ １５ （８） １ ７７ ± ０ １３ （８） １ ９６ ± ０ ３２ （８） １ ９３ ± ０ ２０ （８）
病毒组 ２ ３６ ± ０ ３１ｄ （８） ５ ４２ ± １ ０６ｄ （８） ６ ８０ ± １ ２１ｄ （８） ４ ０３ ± ０ ４７ｄ （６）

辛温解表组 １ ５８ ± ０ １８ｂ （７） ５ ５１ ± ０ ９３ｄ （６） ６ １９ ± １ １８ｄ （５） ２ ３３ ± ０ ２９ｂｃ （５）
辛凉解表组 １ ４８ ± ０ １９ｂ （７） ３ ００ ± ０ ５３ｂｄｅ （７） ３ ６０ ± ０ ６９ｂｄｅ （５） ２ ２５ ± ０ ２７ｂｃ （５）

注：与病毒组比较，ａＰ ＜ ０ ０５；ｂＰ ＜ ０ ０１；与正常组比较，ｃＰ ＜ ０ ０５，ｄＰ ＜ ０ ０１；与辛温解表组比较，ｅＰ ＜ ０ ０１；表格中括号内的数字为
存活动物数（ｎ）。

表４　 两种解表法中药对小鼠肺组织中ＩＬ１０的ＲＮＡ表达水平的影响

组别
ＲＴＰＣＲ反应后ＤＮＡ的量（ｘ ± ｓ，ｎｇ ／ μｌ）

第１天 第３天 第５天 第７天
正常组 ７ ８１ ± １ ５４ （８） ７ ４５ ± １ ３１ （８） ６ ６２ ± １ １７ （８） ６ ６７ ± １ １９ （８）
病毒组 ６ ３８ ± １ ２２ （８） ６ ２４ ± １ ２８ （８） ２１ ０９ ± ３ ８５ｄ （８） ２７ ９１ ± ５ ９１ｂ （５）

辛温解表组 ７ ０３ ± １ ３６ （７） ３０ ６８ ± ３ ７９ａｂ （５） ２４ １１ ± ４ ６６ｂ （５） ５０ ５８ ± ５ ４８ａｂ （５）
辛凉解表组 ６ ９１ ± １ ３８ （７） ２９ ３３ ± ３ １７ａｂ （７） ２５ １７ ± ５ ０５ｂ （５） ４７ ９６ ± ８ ４６ａｂ （５）

注：与病毒组比较，ａＰ ＜ ０ ０１；与正常组比较，ｂＰ ＜ ０ ０１；表格中括号内的数字为存活动物数（ｎ）。

表５　 两种解表法中药对小鼠肺组织中ＩＦＮγ的ＲＮＡ表达水平的影响

组别
ＲＴＰＣＲ反应后ＤＮＡ的量（ｘ ± ｓ，ｎｇ ／ μｌ）

第１天 第３天 第５天 第７天
正常组 ５ ７６ ± ０ ６４ （７） ５ ８０ ± ０ ８４ （７） ５ ５６ ± ０ ８８ （７） ５ １０ ± ０ ４３ （６）
病毒组 ５ ０３ ± ０ ８７ （８） ５ ９０ ± １ １７ （８） ５ ００ ± ０ ９８ （８） ４ １３ ± １ ０３ （５）

辛温解表组 ６ ４７ ± １ ２５ａ （７） １３ ８０ ± １ ９２ｂｃ （５） ５ １０ ± １ ２５ （５） ５ ０４ ± １ １９ （５）
辛凉解表组 ６ ６０ ± １ ２７ａ （７） 　 ９ ６０ ± １ ４５ｂｃｄ （７） ５ １３ ± １ １４ （５） ４ ９０ ± ０ ９４ （５）

注：与病毒组比较，ａＰ ＜０ ０５，ｂＰ ＜０ ０１；与正常组比较，ｃＰ ＜０ ０１；与辛温解表组比较，ｄＰ ＜０ ０１；表格中括号内的数字为存活动物数（ｎ）。
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　 　 ＦＭ１ 感染小鼠后，肺组织中促炎性细胞因子
ＴＮＦα、ＩＬ１、ＩＬ６的ＲＮＡ表达水平显著增高，在
ＦＭ１感染后第３ ～ ５天达峰值。说明在这个时相，
肺组织的炎性损伤最严重。肺组织中抗炎性细胞
因子ＩＬ１０的ＲＮＡ表达在ＦＭ１感染后第５ ～ ７天显
著增高。说明在此时相抗炎性细胞因子的表达增
高，有利于抑制促炎性细胞因子的过度分泌。而
抗病毒因子ＩＦＮγ的ＲＮＡ表达在ＦＭ１ 感染后各时
相均无变化。辛温、辛凉解表法中药各自在ＦＭ１
感染小鼠后不同时相显著降低肺组织中ＴＮＦα、
ＩＬ１、ＩＬ６的ＲＮＡ表达，并显著增加抗炎性细胞
因子ＩＬ１０及抗病毒因子ＩＦＮγ的ＲＮＡ表达，对抗
免疫炎症损伤，同时促进损伤的修复。辛温解表
法中药特别是在ＦＭ１感染后３ ～ ５天，这种对抗炎
性损伤的作用最为突出，有利于保护靶器官。辛
凉解表法中药虽在ＦＭ１ 感染后第３天可能增加肺
组织中ＩＬ１的ＲＮＡ表达，但同时显著降低ＴＮＦα、
ＩＬ６的ＲＮＡ表达，并增加ＩＬ１０、ＩＦＮγ的ＲＮＡ
表达，故仍具有一定的对抗免疫炎症损伤的作用。
辛温解表法中药的抗炎性损伤的作用在ＦＭ１ 感染
后第３天强于辛温解表法中药。

北京中医药大学东直门医院治疗流行性感冒
的临床效方益气清瘟解毒合剂所含有的辛温解表
法中药包括炙麻黄、羌活、紫苏叶，具有辛温散
表寒的功效。其中炙麻黄开通毛窍，阳气达表，
汗液外泄，使病邪有外达之路。羌活辛温发汗解
表，祛风止痛。紫苏叶外开皮毛而发散风寒，又
可宣利肺气。麻黄与羌活及苏叶伍用，辛温发汗
解表之功增强，能外散体表之风寒。辛凉解表法
中药包括柴胡、金银花、薄荷，具有辛凉清里热
的功效。其中柴胡疏畅气机，开发阳气，解表泄
热，消除发热之源。金银花辛凉透热，清气透邪
外出，防止热毒入里发生传变。薄荷疏风散热，
发汗解表。柴胡与金银花及薄荷相伍，辛凉透邪
外达之功增强，能清透郁闭之内热。辛温解表法
与辛凉解表法同用，双解表里之邪气，既能散表
寒，又能清里热，使过度分泌的促炎性细胞因子
等毒邪随汗液透达于外，增强抗炎性细胞因子与
抗病毒因子的作用，抑制靶器官的免疫炎症病理

损伤，同时促进靶器官炎性损伤的修复，因此有
利于防止传变，减少流感重症的发生。

综上所述，益气清瘟解毒合剂寒温并用，特
别是在流感免疫炎症损伤最严重的３ ～ ５天，即急
性外感热病极期，通过调节失衡的免疫炎性细胞
因子，不仅对抗机体的流感免疫炎症损伤，同时
促进炎性损伤的修复，使机体恢复“阴平阳秘”
的状态，对肺等靶器官具有较强的免疫保护作用。
这可能就是该方治疗流感临床疗效显著的微观化
机理所在。
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［Ｊ］．中国生物制品学杂志，２００９，２２ （１）：１０２１０４
［９］ 　 刘琪，顾立刚，卢娜娜，等 疏风宣肺、解表清里方药对

流感病毒性肺炎小鼠辅助性Ｔ细胞１ ／ ２平衡调节的研究
［Ｊ］ 中国中西医结合急救杂志，２０１３，２０ （１）：１４

（收稿日期：２０１３０７０２）
（本文编辑：秦楠）

投稿请登录环球中医药杂志网站www.hqzyy.com   编辑部电话：010-65269860
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