
书书书

环球中医药２０１４年７月第７卷第７期　 Ｇｌｏｂａｌ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，Ｊｕｌｙ ２０１４，Ｖｏｌ ７，Ｎｏ ７ ５０１　　

·论著·

基金项目：国家自然科学基金（８１０７２７６５、８１１７３２３７）
作者单位：１０００５０ 首都医科大学附属北京天坛医院中医科（樊永平、杨涛、袁春晓）；首都医科大学中医药学院（郑琦、王蕾、房玲）
作者简介：樊永平（１９６５ ），博士，教授。研究方向：中西医结合神经疾病的防治和研究。Ｅｍａｉｌ：ｙｏｎｇｐｉｎｇｆ＠ ｈｏｔｍａｉｌ． ｃｏｍ

痰热清注射液对实验性变态反应性脑脊髓
炎小鼠炎性因子及炎性损伤影响的研究
樊永平　 杨涛　 郑琦　 王蕾　 袁春晓　 房玲

【摘要】　 目的　 观察痰热清注射液对实验性变态反应性脑脊髓炎（ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｌｌｅｒｇｉｃ ｅｎｃｅｐｈ
ａｌｏｍｙｅｌｉｔｉｓ，ＥＡＥ）小鼠炎性损伤的影响，应用ＨＥ染色、ＥＬＩＳＡ方法检测炎性浸润程度及炎性因子含
量，从组织、分子层面揭示痰热清注射液治疗多发性硬化的科学内涵，为中医治疗多发性硬化提供
科学依据。方法　 ＳＰＦ级Ｃ５７ＢＬ ／ ６雌性小鼠１００只，将小鼠随机分为正常组，模型组，激素组，痰热
清注射液大剂量组，痰热清注射液小剂量组。模型及治疗组注射ＭＯＧ３５５５抗原乳剂及ＰＴＸ诱导
ＥＡＥ。免疫当天痰热清注射液组进行腹腔注射治疗，激素组在发病后进行激素灌胃治疗。其余均以
生理盐水代替。观察小鼠行为学的变化，在急性期及缓解期取小鼠大脑组织，ＨＥ观察病理组织学
改变ＥＬＩＳＡ检测ＩＬ１７Ａ等炎性因子的表达。结果　 （１）造模各组小鼠从免疫第８天开始发病，发病
率为１００％，痰热清注射液小剂量组发病潜伏期低于痰热清注射液大剂量组（Ｐ ＜ ０ ０５）。造模各组
在第２１天达到高峰，模型组最高，神经功能评分达到２ ３５。痰热清注射液大剂量组及激素组评分
最低，与模型组相比有统计学意义（Ｐ ＜ ０ ０１）。（２）ＨＥ染色光镜下显示ＥＡＥ模型各组在第２１天可
见大脑内小血管周围炎性细胞浸润和神经细胞核固缩，以第三脑室及侧脑室周围为主，大量的淋巴
细胞聚集在血管周围，并形成典型的袖套状改变。第４０天炎症浸润较第２１天炎症浸润有所缓和。
（３）痰热清注射液对ＥＡＥ小鼠炎性因子的影响：ＥＬＩＳＡ统计结果发现：痰热清注射液小剂量组可以
有效的抑制ＩＬ６、ＩＬ１０、ＩＬ１７Ａ、ＩＬ２３、ＴＧＦβ１多种细胞因子的表达（Ｐ ＜ ０ ０５）。结论　 痰热清可以
有效的减少ＥＡＥ的炎症反应及炎性因子的表达，从而抑制ＥＡＥ的炎性进程。

【关键词】　 多发性硬化；　 实验性自身免疫性脑脊髓炎；　 痰热清注射液；　 炎性因子
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　 　 多发性硬化（ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＭＳ）是一种免
疫介导的中枢神经系统（ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ，
ＣＮＳ）的慢性炎症脱髓鞘性疾病［１３］，可导致中枢神
经系统的髓鞘脱失、轴突损伤［４６］，其发生具有明显
的基因易感性。２０年来的实践证明，中医药能有效
改善神经症状，调节免疫功能，促进神经修复，缓解
复发症状，减少发作次数，弥补西医的不足，ＭＳ是
近年显现出来的中医优势病种之一［７］。实验性变
态反应性脑脊髓炎（ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｌｌｅｒｇｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏ
ｍｙｅｌｉｔｉｓ，ＥＡＥ）与人类ＭＳ病理变化相似，其中用
ＭＯＧ３５５５乳化液制作Ｃ５７ＢＬ ／ ６小鼠ＥＡＥ模型为慢
性进展型，是ＭＳ理想模型［８］。现代学者针对不同
剂量ＭＯＧ３５５５乳化液制作Ｃ５７ＢＬ ／ ６小鼠ＥＡＥ模型
发病情况进行了比较，发现５０ μｇ剂量免疫诱导的
Ｃ５７ＢＬ ／ ６小鼠ＥＡＥ模型稳定，可在今后的研究中应
用［９１０］。本研究采用酶联免疫吸附法检测炎性因子
在ＥＡＥ小鼠大脑中的表达变化，探讨痰热清对ＥＡＥ
小鼠炎性因子的影响。
!

　 材料与方法
１ １　 实验动物

ＳＰＦ级Ｃ５７ＢＬ ／ ６小鼠［ＳＣＸＫ（京）２００６０００９］
雌雄各２５只，７ ～ ８周龄，体重１６ ～ ２２ ｇ，饲养于首
都医科大学实验动物中心国家标准实验室［ＳＹＸＫ
（京）２００５００２２］。
１ ２　 药品及试剂

痰热清由上海凯宝药业有限公司提供，醋酸泼
尼松由天津太平洋制药有限公司提供。ＭＯＧ３５５５多
肽（ＭＥＶＧＷＹＲＳＰＦＳＲＶＶＨＬＹＲＮＧＫ）由北京康为世
纪生物科技有限公司合成。完全福氏佐剂（Ｃｏｍ
ｐｌｅｔｅ Ｆｒｅｕｎｄｓ Ａｄｊｕｖａｎｔ，ＣＦＡ）和结核分枝杆菌（Ｔｕ
ｂｅｒｃｕｓｉｓ，Ｈ３７Ｒａ，ＴＢ）由美国Ｄｉｆｃｏ公司生产。酶联
免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）ＩＬ１７Ａ试剂盒购于ｅＢｉｏＳｃｉｅｎｃｅ
公司，ＩＬ２３试剂盒购于北京四柏正生物有限公司。
白介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）６、ＴＧＦβ１、ＩＬ１０试剂盒购
于欣博盛生物科技有限公司。
１ ３　 ＥＡＥ模型制备

用０ ９％生理盐水２０ ｍｌ将抗原１０ ｍｇ ＭＯＧ３５５５

及１２０ ｍｇ ＴＢ稀释并充分溶解，用一只５０ ｍｌ玻璃
注射器抽取以上混合液，用另一只５０ ｍｌ玻璃注射
器抽取２０ ｍｌ的ＣＦＡ，两只注射器排出空气后，采取
输液器管连接。反复抽打至油包水状制作而成抗
原乳剂。模型组各组小鼠分别于背部中线两侧皮
下４点注射抗原乳剂，每只０ ２ ｍｌ，免疫当天（记为
第０天）及４８小时（第２天）分别给模型各组小鼠
腹腔注射ＰＴＸ每只５００ ｎｇ（０ ２ ｍｌ），诱导小鼠产生
ＥＡＥ。正常组均以生理盐水代替。
１ ４　 动物分组及给药方法

ＳＰＦ级Ｃ５７ＢＬ ／ ６雌性小鼠１００只，将小鼠随即
分为正常组、模型组、激素组、痰热清大剂量组、痰
热清小剂量组。模型及治疗组注射ＭＯＧ３５５５抗原乳
剂及ＰＴＸ诱导ＥＡＥ。免疫当天痰热清大小剂量组
进行腹腔注射治疗，激素组在发病后进行激素灌胃
治疗。其余均以生理盐水代替。观察小鼠行为学
的变化；在早期，急性期及缓解期取小鼠大脑组织，
ＨＥ观察病理组织学改变，ＥＬＩＳＡ检测ＩＬ６、ＩＬ１０、
ＩＬ１７Ａ、ＩＬ２３、ＴＧＦβ１。
１ ５　 ＥＡＥ小鼠整体发病情况观察

免疫当天（第０天）开始，每日观察动物体重变
化、临床症状和体征、潜伏期、发病率和死亡率等，
并根据通用的０ ～ ５级标准对ＥＡＥ小鼠的神经症状
进行分级和评分：０级正常；１级鼠尾张力障碍；２级
后肢部分瘫痪或步态不稳；３级后肢完全瘫痪；４级
部分或完全前肢瘫痪；５级濒死状态或死亡。免疫
后第２１天、第４０天取材。
１ ６　 病理学变化

选择ＥＡＥ小鼠免疫诱导的第２１天（症状高峰
期）和第４０天（恢复期）分别处死动物，每个时点每
组取５ 只小鼠，腹腔注射１０％ 的水合氯醛
（１９０ ｍｇ ／ ｋｇ）麻醉，麻醉后剪开胸腔，充分暴露心
脏，快速心内插管，经左心室灌注生理盐水至肝脏
变白，然后用４％多聚甲醛心内灌注固定，待固定充
分后，取大脑ｉｎｔｅｒａｕｒａｌ ２ ２２ ｍｍ ～ ｉｎｔｅｒａｕｒａｌ １ ７４
ｍｍ之间和脊髓颈膨大及腰骶膨大，投入相同固定
液于４℃固定一周。置于真空组织脱水机中以梯度
乙醇脱水及二甲苯透明，石蜡包埋，常规ＨＥ染色，
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光镜观察其病理改变。
１ ７　 统计学处理

数据以均值±标准差（ｘ ± ｓ）表示。用ＳＰＳＳ
１６ ０统计软件进行分析，采用单因素方差分析，ＬＳＤ
检验比较组间差异。
"

　 结果
２ １　 各组小鼠发病率、死亡率及潜伏期的变化

ＥＡＥ模型组小鼠的发病率均为１００ ％。模型
组与痰热清大剂量组死亡率均为７％。痰热清大剂
量组可延长小鼠发病的潜伏期，与痰热清小剂量组
相比有统计学意义（Ｐ ＜ ０ ０５）。见表１。

表１　 小鼠发病率、死亡率及潜伏期的变化（ｘ ± ｓ）

组别 动物数
（只）

发病率
（％）

死亡率
（％）

潜伏期
（天）

正常组 １５ ０ ０ —
模型组 １５ １００ ７ １１ ２５ ± １ ９４

激素组 １５ １００ ０ １０ ９３ ± ２ １５

痰热清大剂量组 １５ １００ ７ １１ ８７ ± １ ９２

痰热清小剂量组 １５ １００ ０ １１ １７ ± １ ９２ａ

注：与痰热清大剂量组比较，ａＰ ＜ ０ ０５
２ ２　 各组小鼠体重的变化

造模前（第０天）各组小鼠体重无统计学差异，
造模后第６天各实验组小鼠体重较正常组均有所下
降（Ｐ ＜ ０ ０１，Ｐ ＜ ０ ０５）；造模后第１５天模型组体重
仍有下降，达到最低值（Ｐ ＜ ０ ０１），造模后第２１，３２
天模型组体重仍有下降（Ｐ ＜ ０ ０１，Ｐ ＜ ０ ０５），但体
重已经有所恢复，并呈增长趋势。第４０天正常组与
模型组之间无明显差异，痰热清大小剂量组有统计
学差异（Ｐ ＜ ０ ０５）。见图１。

图１　 各组小鼠体重变化图

２ ３　 各组小鼠神经功能评分的变化
各实验组小鼠自免疫第８天陆续发病。发病后

模型组小鼠一般情况较正常组差，表现为精神萎靡，
体重减轻或增长缓慢，皮毛不光滑，活动量减少。出
现神经系统症状之后，表现为尾部无力拖垂，步履蹒
跚，后肢瘫痪，行动困难，进而发展为四肢瘫痪，甚至
死亡。各实验组第１５天达到发病高峰期，第２１天各
治疗组神经功能评分均有所下降，激素组与痰热清大
剂量组较模型组有统计学意义（Ｐ ＜ ０ ０１），发病高峰
期过后，评分开始略有下降，第３２、４０天各治疗组较
模型组均有统计学意义（Ｐ ＜０ ０１）。见图２。

图２　 各组小鼠神经功能评分图

２ ４　 各组小鼠大脑的组织病理学变化
ＨＥ染色光镜下显示，正常的小鼠脑，结构有序

完整，神经细胞的胞质胞核分明，神经胶质细胞散
在分布，小静脉血管周围可见极少量淋巴细胞。
ＥＡＥ模型各组在急性期可见大脑内小血管周围炎
性细胞浸润和神经细胞核固缩，灰白质均可受累，
炎症以第三脑室及侧脑室周围为主，急性期有大量
的淋巴细胞聚集在血管周围，并形成典型的袖套状
改变。缓解期仍可见淋巴细胞浸润及血管袖套的
形成。缓解期炎症浸润较急性期炎症浸润有所缓
和，各治疗组均有好转。见图３、４。
表２　 各组小鼠各时间点大脑内ＴＧＦβ１的变化（ｘ ± ｓ）
组别 第６天 第２１天 第４０天
正常组１７８ ７２ ± ２６ ０９ ２３２ ３１ ± ２９ ４７ ２８５ １０ ± １４０ ７７

模型组２７６ ６３ ± １１２ ７６ ３０１ ２１ ± １０２ ７２ ２４０ ２８ ± ８０ ２０

激素组２７４ ０５ ± １１５ ６１ １４８ ８２ ± ３８ ８８ａｃ ３３４ ８０ ± ９４ ３３

痰热清
大剂量组１８０ ２５ ± ３２ ４６ ２２４ ８１ ± ３８ １３ ２５５ ４４ ± １２９ ８３

痰热清
小剂量组１２５ ３４ ± １８ ４５ｂｄ １５１ ２５ ± ３６ ０２ａｃｅ １６３ ７０ ± １３ ５７ｄ

注：与正常组比较，ａＰ ＜ ０ ０５；与模型组比较，ｂＰ ＜ ０ ０５，ｃＰ ＜ ０ ０１；
与激素组比较，ｄＰ ＜ ０ ０５；与痰热清大剂量组比较，ｅＰ ＜ ０ ０５
２ ５　 ＥＬＩＳＡ检测ＴＧＦβ１的变化

在早期（第６天）痰热清小剂量组小鼠大脑中
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ＴＧＦβ的表达较模型组和痰热清大剂量组低（Ｐ ＜
０ ０５）。在小鼠发病急性期（第２１天）激素组及痰热
清小剂量组能够降低小鼠大脑中ＴＧＦβ的表达，且
与正常组（Ｐ ＜０ ０５）和模型组（Ｐ ＜０ ０１）有统计学差
异。痰热清小剂量组低于大剂量组且（Ｐ ＜ ０ ０５）。
缓解期（第４０天）痰热清小剂量组中ＴＧＦβ的表达
仍低，较激素组有统计学意义（Ｐ ＜０ ０５）。见表２。
２ ６　 ＥＬＩＳＡ检测的ＩＬ６变化

在早期（第６天）痰热清小剂量组和痰热清大
剂量组可下调ＩＬ６的表达，与模型组及激素组比较
有统计学差异（Ｐ ＜ ０ ０１）。在小鼠发病急性期（第
２１天）痰热清小剂量组ＩＬ６的含量仍较低，与模型
组比较有统计学差异（Ｐ ＜ ０ ０１），激素组与模型组
比较亦有统计学差异（Ｐ ＜ ０ ０１）。缓解期（第４０
天）各组之间无统计学变化。见表３。
表３　 各组小鼠各时间点大脑内ＩＬ６的变化（ｘ ± ｓ）
组别 第６天 第２１天 第４０天
正常组５５ ２３ ± １２ ７７ ５９ ５０ ± ４ ９９ ５５ ８０ ± ０ ４７

模型组７８ ３２ ± ４ ２４ｂ ７８ ０６ ± ２８ ６２ ７３ ０６ ± ２７ ０１

激素组７９ ６０ ± ３ ６２ｂ ３８ ８１ ± ８ ４１ｃ ７９ ９３ ± ５ ５８

痰热清
大剂量组５２ ７７ ± １１ １９ｃｄ ５６ ２７ ± ８ ３５ ８０ ８７ ± ３５ ８２

痰热清
小剂量组３８ ８１ ± ４ ４２ａｃｄ ４３ １３ ± １３ ７４ｃ ４８ ７０ ± ５ ６１

注：与正常组比较，ａＰ ＜ ０ ０５，ｂＰ ＜ ０ ０１；与模型组比较，ｃＰ ＜ ０ ０１；
与激素组比较，ｄＰ ＜ ０ ０１

２ ７　 ＥＬＩＳＡ检测的ＩＬ１０变化
在早期（第６天）痰热清小剂量组可降低ＩＬ１０

的表达，与模型组及激素组比较有统计学差异（Ｐ ＜
０ ０１）。在小鼠发病急性期（第２１天）痰热清小剂
量组ＩＬ６的含量仍较低，与模型组，痰热清大剂量
组比较有统计学差异（Ｐ ＜ ０ ０１，Ｐ ＜ ０ ０５），激素组
与模型组比较亦有统计学差异（Ｐ ＜ ０ ０１）。缓解期
（第４０天）激素组ＩＬ１０回升，与痰热清小剂量组比
较有统计学意义（Ｐ ＜ ０ ０５）。见表４。
表４　 各组小鼠各时间点大脑内ＩＬ１０的变化（ｘ ± ｓ）
组别 第６天 第２１天 第４０天
正常组６２ ３９ ± ８ ９７ ６２ ７６ ± ５ ７０ ２０８ ６３ ± ５４ ２９

模型组９６ １１ ± ３９ ４７ ９４ ６７ ± ４２ ２２ ８３ ７９ ± ２４ １４

激素组９５ ６１ ± ４０ ０６ ４４ ６７ ± １３ ７２ａ １２９ ６９ ± ３３ ６８

痰热清
大剂量组６３ ２２ ± １２ ７７ ８７ １３ ± １９ ６０ｂ ９６ ５２ ± ４１ ８２

痰热清
小剂量组２５ ８４ ± ４ ２５ａｃ ４５ ８７ ± １５ ８１ａｄ ６５ ０１ ± ７ ２６ｂ

注：与模型组比较，ａＰ ＜ ０ ０１；与激素组比较，ｂＰ ＜ ０ ０５，ｃＰ ＜ ０ ０１，
与痰热清大剂量组比较，ｄＰ ＜ ０ ０５
２ ８　 ＥＬＩＳＡ检测ＩＬ１７Ａ的变化

在三期，痰热清小剂量组与模型组比较均较低
（Ｐ ＜ ０ ０１，Ｐ ＜ ０ ０５），在急性期与缓解期痰热清小
剂量组较大剂量组低（Ｐ ＜ ０ ０５）。见表５。

图３　 急性期（第２１天）各组小鼠大脑组织中的病理学改变（ＨＥ ×４００）
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图４　 缓解期（第４０天）各组小鼠大脑组织中的病理学改变（ＨＥ ×４００）

表５　 各组小鼠各时间点大脑内ＩＬ１７的变化（ｘ ± ｓ）
组别 第６天 第２１天 第４０天
正常组 ９９ ４９ ± ２６ ４９ １２３ ２９ ± １９ ８０ １２０ ５０ ± ２ ７９

模型组１５９ ５１ ± ６１ ５６ １７０ ７９ ± ５８ １３ａ １３３ ８８ ± ２２ ２４

激素组１６５ ０８ ± ５５ ９７ａ ８７ ７１ ± ２５ ８３ｃ １０７ １２ ± １３ ３６

痰热清
大剂量组１１４ ３６ ± ３６ ９５ １４３ ５２ ± １４ ３９ｄ １１８ ７８ ± ３０ ５０

痰热清
小剂量组８３ ４０ ± １５ ８６ｂｄ ８８ ３０ ± １６ ７９ｃｅ ６５ ０１ ± １４ ４５ａｃｅ

注：与正常组比较，ａＰ ＜ ０ ０５；与模型组比较，ｂＰ ＜ ０ ０５，ｃＰ ＜ ０ ０１；
与激素组比较，ｄＰ ＜ ０ ０５；与痰热清大剂量组比较ｅＰ ＜ ０ ０５

２ ９　 ＥＬＩＳＡ检测ＩＬ２３的变化
各组小鼠脑中ＩＬ２３的表达变化不大，在早期

（第６天）痰热清小剂量组表达较低，与模型组及激
素组比较有统计学差异（Ｐ ＜ ０ ０５）。缓解期（第４０
天）激素组较各组表达有所升高。见表６。
表６　 各组小鼠各时间点大脑内ＩＬ２３的变化（ｘ ± ｓ）
组别 第６天 第２１天 第４０天
正常组 ８ ９９ ± ２ ８７ １２ ７４ ± ０ ７２ １０ ５０ ± ２ ５６

模型组 １６ ３９ ± ８ ７８ １７ ３６ ± １１ ３９ １０ ０９ ± ４ ０６

激素组 １６ ０１ ± ９ ２０ ９ ８０ ± ５ １９ ３０ １５ ± ５ １６

痰热清
大剂量组１１ ４６ ± ３ ９１ １４ ８０ ± ３ ０８ ４６ ７６ ± ６５ ７１

痰热清
小剂量组 ３ ４６ ± ４ ０２ａｂ １６ ９０ ± １６ ４１ １５ ４０ ± １ ９４

注：与模型组比较，ａＰ ＜ ０ ０５；与激素组比较，ｂＰ ＜ ０ ０５

#

　 讨论
ＥＡＥ与人类ＭＳ病理变化相似，是由Ｔ细胞介

导的中枢神经系统脱髓鞘疾病。其中Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ的
失衡是其发病的一个重要原因。近年来证实了转
化生长因子β（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒβ，ＴＧＦβ）
为分泌ＩＬ１７ Ｔ细胞亚群（Ｔｈ１７细胞）分化关键因
子，其拥有众多的功能作用［１１］。ＴＧＦβ具有调控生
物学进程的功能，包括了炎症、组织修复及肿瘤发
生发展进程。一般认为，ＴＧＦβ为抗炎因子。在敲
除ＴＧＦβ基因小鼠中可见到严重免疫病理发生，表
明了ＴＧＦβ抗炎的重要性。但是其高分泌亦可加
重炎症反应。ＩＬ６：作为一种促炎因子在ＥＡＥ发病
过程中的作用日益受到关注。Ａｎｎｕｎｚｉａｔｏ等［１２］发
现ＩＬ６能诱导Ｔｈ１７细胞分泌ＩＬ１７，与炎症发病密
切相关。小鼠体外实验模型中，ＴＧＦβ和ＩＬ ６联
用可诱导Ｔｈ１７分化。ＩＬ２３：Ｔｈ１７细胞分化过程中
不需要ＩＬ２３ ，但它又是Ｔｈ１７细胞的必须生存因
子［１３］，ＩＬ２３缺陷小鼠中并没有Ｔｈ１７细胞［１４］，其暗
示在ＩＬ２３缺陷时，Ｔｈ１７细胞可能不能扩增数量或
生存。ＩＬ１０：在ＥＡＥ模型中，其激活的髓磷脂反应
致使炎性ＣＤ４ ＋ Ｔ细胞在ＣＮＳ内浸润、增殖，同时释
放大量促炎因子，启动炎症级联反应，导致脱髓鞘
与轴突的损伤。调节Ｔ细胞（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｔ ｃｅｌｌ，Ｔｒｅｇ）
分泌的ＩＬ１０和ＴＧＦβ称为调节性细胞因子，具有
抗炎作用，可限制ＥＡＥ病情发展［１５］。ＩＬ１７：首先
ＩＬ１７具有调节固有免疫的作用，ＩＬ１７可以作用于
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基因上的特定靶点来产生促炎症趋化因子、抗感
染、急相反应物质等，其次ＩＬ１７具有信号转导的作
用，再次ＩＬ１７ 具有促进自身免疫性疾病发生的
作用［１］。

本实验中，动物行为学观察发现，痰热清治疗
组可以有效的缓解不同时期ＥＡＥ小鼠神经功能的
损伤，对ＥＡＥ小鼠神经功能修复具有积极的治疗作
用，其正常剂量组及倍剂量组神经功能评分基本一
致。ＨＥ染色观察发现，痰热清大小剂量治疗组炎
性浸润程度在急性期及缓解期较模型组炎性细胞
浸润明显减少，核固缩及核碎裂亦较模型组显著减
少。ＥＬＩＳＡ统计结果发现，痰热清注射液小剂量组
可以不同程度的抑制早期、急性期及缓解期ＴＧＦ
β１、ＩＬ６、ＩＬ２３、ＩＬ１０及ＩＬ１７Ａ多种细胞因子的表
达（Ｐ ＜ ０ ０５）。说明了痰热清注射液对ＥＡＥ小鼠
炎症的抑制并不是仅仅抑制一种或者两种的炎性
因子的产生及释放，而是有效的抑制和延缓整个神
经系统的炎性反应进程，尤其是抑制了ＴＧＦβ和ＩＬ
６（Ｐ ＜ ０ ０５）的产生而使整个炎症反应进程得以缓
解，进一步抑制了Ｔｈ１７细胞在早期ＩＬ１７Ａ（Ｐ ＜
０ ０５）的分泌、急性期与缓解期ＩＬ１７Ａ（Ｐ ＜ ０ ０１）的
产生，同时ＩＬ１７Ａ作为重要的炎症损害因子，痰热
清对其不同程度的降低减轻了中枢神经系统炎症
损伤。本次实验通过多种炎性因子的检测，证实了
痰热清治疗ＭＳ ／ ＥＡＥ的机制是通过抑制整体炎症
的发生与发展这个途径进行的。为痰热清治疗
ＥＡＥ ／ ＭＳ提供了科学依据。

在ＥＡＥ发生中，痰热清注射液对小鼠炎症的抑
制并不是促进抑炎因子的高表达，而是通过抑制
ＥＡＥ小鼠整体的炎性进程而实现的。
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