
  

喜炎平注射液对脂多糖诱导的急性肺损伤小鼠的保护作用
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[ 摘要 ]  目的　探讨喜炎平注射液对脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）诱导的急性肺损伤（acute lung injury，

ALI）小鼠的保护作用，初步探讨其作用机制。方法　将 120 只小鼠随机分为正常对照组（NS）、ALI 模型组

（LPS）、喜炎平注射液低剂量组（XYP-L，18.96 mg/kg）、中剂量组（XYP-M，37.92 mg/kg）、高剂量组（XYP-H，

75.83 mg/kg）和地塞米松阳性药组（DXM，3.03 mg/kg），共 6 组，每组 20 只。每天固定时间点给予各药物组腹腔

注射对应药物，NS 组和 LPS 组给予腹腔注射等体积的 0.9% 氯化钠注射液，每天腹腔注射给药 1 次，连续 3 d。

末次给药 1 h 后，NS 组气管滴注等量生理盐水，其余各组气管滴注 LPS。造模 24 h 后，收集小鼠肺组织标本和

支气管肺泡灌洗液，计算肺系数。肉眼观察肺组织大体病理表现及显微镜下观察组织切片病理形态学改变，在

显微镜下计数肺泡灌洗液（broncho alveolar lavage fluid，BALF）中总细胞数，二喹啉甲酸（bicin-choninic acid，BCA）

法检测BALF 中总蛋白含量，酶联免疫吸附分析（enzyme linked immunosorbent assay，ELISA）法检测BALF 中炎症

细 胞 因 子 肿 瘤 坏 死 因 子 -α（TNF-α）、 白 细 胞 介 素 -1β（ IL-1β）和 白 细 胞 介 素 -8（ IL-8）的 含 量 ， 丙 二 醛

（malondialdehyde ，MDA）和超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）试剂盒检测小鼠肺组织中MDA 含量和

SOD 的活力。结果　与 NS 组比较，LPS 组小鼠肺组织病理损伤严重，肺系数、BALF 总细胞数、总蛋白浓度、

TNF-α、IL-1β、IL-8 含量明显升高（P < 0.001），肺组织 MDA 含量明显升高（P < 0.001）、SOD 活力明显降低

（P < 0.001）。与 LPS 组比较，给药组小鼠肺组织损伤均有所改善，肺系数、BALF 总细胞数、总蛋白浓度、TNF-

α、IL-1β、IL-8 含量明显降低（P < 0.05），肺组织中 MDA 含量明显降低（P < 0.05）、SOD 活力明显升高（P <

0.05）。结论　喜炎平注射液对 LPS 诱导的小鼠 ALI 有一定的防治作用，其作用机制与抗炎和抗氧化有关，可

通过下游炎症因子的释放来缓解肺部炎症，同时通过抗氧化作用抑制 LPS 引起的肺组织氧化应激。
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［Abstract ］   Objective　To explore  the  protective  effects  of  Xiyanping  injection  against  lipopolysaccharide

（ lipopolysaccharide， LPS） -induced  acute  lung  injury （ acute  lung  injury， ALI） in  mice， and  preliminarily 
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investigate its  mechanism. Methods　The mice were randomly divided into the normal  control  group （NS），ALI

model group （LPS），Xiyanping injection low dosage group （XYP-L，18.96 mg/kg），medium dosage group （XYP-

M，37.92 mg/kg），and high dosage group （XYP-H，75.83 mg/kg） and dexamethasone positive drug group （DXM，

3.03 mg/kg），with 20 in each group. Each group was injected intraperitoneally with the corresponding drug，once a

day  at  the  same  time  for  3  consecutive  days.  the  NS  and  LPS  groups  were  given  the  same  0.9% sodium  chloride

injection volume. Except for NS group，LPS was instilled into the trachea to induce the acute lung injury in mice 1

hour  after  the  last  administration  of  the  above  drugs.  The  lung  tissue  samples  and  broncho  alveolar  lavage  fluid

（ BALF）  samples  were  collected  24  hours  after  the  intratracheal  instillation  of  LPS.  The  lung  coefficient  was

calculated.  The  pathological  and  morphological  changes  of  lung  tissue  were  observed  macroscopically  and

microscopially. The total cell count in BALF was calculated under the microscope. The concentration of total protein

in BALF was measured using the BCA （bicin-choninic acid） method. The content of inflammatory cytokines tumor

necrosis  factor-α（TNF-α），interleukin-1β（IL-1β），and interleukin-8 （IL-8） in BALF was detected using

the ELISA （enzyme linked immunosorbent assay）  method. The levels of  malondialdehyde （MDA）  and superoxide

dismutase （SOD） in mouse lung tissue were measured using MDA and SOD assay kits. Results　Compared with the

NS group，the LPS group showed severe pathological damage in the lung tissue，increased lung coefficient，total

cell count，total protein concentration，and elevated levels of TNF-α，IL-1β，and IL-8 in BALF （P < 0.01）.

The LPS group also exhibited the higher levels of MDA in the lung tissue （P < 0.001），decreased SOD activity （P <

0.001） .  The treatment groups showed the improvements in the lung tissue damage compared to the LPS group. The

treatment groups exhibited the decreased lung coefficient，total cell count，total protein concentration，TNF-α，

IL-1β，and IL-8 levels in BALF （P < 0.05），reduced MDA content in lung tissue （P < 0.001），and increased

SOD activity （P < 0.05）. Conclusions　Xiyanping injection has a certain protective effect on LPS-induced ALI in

mice， and  its  mechanism  is  related  to  anti-inflammatory  and  antioxidant  effects.  It  can  alleviate  the  lung

inflammation through inhibiting the release of downstream inflammatory factors and oxidative stress in the lung tissue

caused by LPS through antioxidant effects.
［Key words ］ Xiyanping  injection； Lipopolysaccharide； Network  pharmacology； Acute  lung  injury；
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急性肺损伤（acute lung injury，ALI）是指机体

在多种原发病和外界诱因作用下，以肺泡毛细血

管膜为主要损伤部位，由失控的炎症反应导致以

肺水肿和微小肺不张为病理特征，顽固性呼吸窘

迫和难治性低氧血症为突出表现的全身炎症反应

综合征[1]。很多危险因素均可引发 ALI，主要包

括淹溺、肺挫伤、严重的肺部感染、大量输血、

DIC、休克、急性胰腺炎等[2]。目前，临床上 ALI

的治疗手段基本分为 2 大类：机械治疗和药物治

疗，其中机械治疗包括气道压力释放通气和肺保

护性通气，通常以氧气为载体维持机体的呼吸功

能，而药物治疗包括抗氧化剂、中草药、蛋白酶

抑制剂、糖皮质激素和抗生素等[3]。ALI 是 1 种

常见的呼吸系统急危重症，死亡率高，发病机制

不明确，尚无特效药，因此寻求防治药物十分迫切。

喜炎平注射液属于穿心莲内酯类中药制剂，

由爵床科植物穿心莲经提取精制而成，主要成分

为穿心莲内酯和穿心莲内酯总磺化物，具清热解

毒和止咳止痢的功效，可用于抗菌、抗炎、抗病

毒、抗恶性肿瘤、镇咳和调节免疫等[4]。喜炎平

注射液在多版《新型冠状病毒肺炎诊疗方案》中

被推荐使用，推荐用于重型病症中“气营两燔证”

的治疗 [5]。喜炎平注射液可降低支气管炎小鼠

BALF 中 TNF-α、IL-6 和 IL-1β 的含量，同时

明显降低豚鼠咳嗽次数，延长咳嗽潜伏期，表明

喜炎平注射液对支气管炎和咳嗽有显著的疗效[6]。

喜炎平注射液能有效抑制 TNF-α、IL-1β、IL-

8 等炎症因子在脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）处

理的单核巨噬细胞中过度分泌，其作用机制与喜

炎平注射液的抗炎作用类似，通过抑制核转录因

子（nuclear factor-κB，NF-κB）、丝裂原活化蛋

白激酶（mitogen-activated protein kinase，MAPK ） 和

STAT3 等信号通路的活化，对 LPS 诱导的巨噬细

胞释放炎症因子 TNF-α、IL-6、NO、IL-8、IL-

1β 和 IL-4 等进行抑制[7]。Peng 等[8] 发现穿心莲

内酯磺酸盐可改善脂多糖诱导的气道炎症细胞浸
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润和肺组织病理结构损伤，同时降低肺组织中的

炎症因子（如TNF-α、IL-6、IL-1β 等）的含量。

由此可推测喜炎平注射液对 ALI 有一定的防治作

用，但其作用机制尚不清楚。

本研究采用 LPS 建立 ALI 小鼠动物模型，从

肺组织病理学、炎症细胞因子和氧化应激等指标

探讨喜炎平注射液对 ALI 防治作用，并初步探讨

其作用机制，为喜炎平注射液临床治疗 ALI 提供

一定的理论依据。 

1    材料与方法
 

1.1    动物

SPF 级 5～7 周龄健康雄性昆明种小鼠 120 只，

体重（20±2） g，由昆明医科大学动物实验动物服

务中心供应。实验动物使用许可证号：SCSK（滇）

K2020-0006。实验期间，于昆明医科大学科研楼

4 栋动物实验室饲养。适应性饲养 3 d（10 只/笼），

温度（25～28）℃ 和湿度（50±5）% 达标，自由饮

食和饮水。实验动物福利符合动物伦理学相关规

定，并获得昆明医科大学动物伦理委员会批准

（KMMU2020111）。 

1.2    药品及试剂

喜炎平注射液（江西青峰药业有限公司，2 mL：

50  mg/ 支 ， 国 药 准 字 Z20026249）， 地 塞 米 松 磷

酸 钠 注 射 液 （石 药 银 湖 制 药 有 限 公 司 ， 1  mL：

5 mg/支，国药准字 H14022567），LPS（美国Sigma－

Aldrich 公司），MDA、SOD 试剂盒（北京索莱宝生

物科技有限公司），苏木素－伊红染色液（上海碧

云天），Mouse IL-1β ELISA Kit（联科生物）、Mouse

TNF-α ELISA Kit（联科生物），Mouse IL-8 ELISA

Kit（欣博盛），BCA 蛋白浓度测定试剂盒（上海碧

云天）。 

1.3    仪器

Count sta 自动细胞计数仪（上海睿钰生物科技

有 限 公 司 ）， Nikon  DS-Ri2 自 动 显 微 镜 （ 日 本

Nikon 公 司）， Scientific  Multiskan  GO 酶 标 仪（美

国Thermo scientific 公司），高速低温离心机（德国

Sigma 公司），BJ-40 全自动制冰机（广州柯尼塔电

器有限公司）。 

1.4    实验方法 

1.4.1    动物分组与造模处理　将 120 只小鼠随机

分为正常对照组（NS）、ALI 模型组（LPS）、喜炎

平注射液低剂量组（XYP-L，18.96 mg/kg）、中剂

量组（XYP-M，37.92 mg/kg）、高剂量组（XYP-H，

75.83  mg/kg） 和 地 塞 米 松 阳 性 药 组 （ DXM， 3.03

mg/kg），共 6 组，每组 20 只。每天固定时间点给

予各药物组腹腔注射对应药物，NS 组和 LPS 组给

予腹腔注射等体积的 0.9% 氯化钠注射液，每天

腹腔注射给药 1 次，连续 3 d。末次给药 1 h 后，

戊巴比妥钠（30 mg/kg）麻醉，行气管切开术，然

后单次气管滴注 LPS（5 mg/kg），NS 组单次气管滴

注等量生理盐水。 

1.4.2    支气管肺泡灌洗液（BALF）收集　气管滴

注 LPS 造模术 24 h 后，对每组 10 只小鼠分别进

行支气管肺泡灌洗液（broncho alveolar lavage fluid，

BALF）收集，戊巴比妥钠麻醉后，使左右主支气

管充分暴露，用手术剪在气管上剪“倒 V”字型

切口，由切口处小心将 19 G 套管针插入气管，水

平进针约 1 cm，拔除针芯，小心插入 l mL 注射

器后进行灌洗，每次吸取 0.9% 氯化钠注射液约

0.8  mL， 重 复 2 次 。 BALF 离 心 （ 4℃、 3 000 g、

10 min）后，取上清液，-80 ℃ 储存待用。 

1.4.3    肺组织标本收集与肺系数计算　气管滴注

LPS 造模术 24 h 后，对小鼠体重进行称重记录，

将每组 10 只小鼠颈部脱臼处死，然后解剖打开胸

腔，暴露肺部，小心仔细分离，迅速取出肺组织，

并进行称重，计算肺系数：肺系数（%）=全肺湿重

（mg）÷体重（g）×100%。取左肺放入含有 10% 福

尔马林溶液的离心管中固定，用于行常规的石蜡

包埋及组织切片 HE 染色，右肺放入液氮中冷凝，

随后-80 ℃ 储存待用。 

1.4.4    肺组织病理学分析　肉眼观察肺组织大体

病理表现，按常规制作病理组织切片，经 HE 染

色后在光学显微镜下观察组织切片病理形态学改

变。由经验丰富的病理学医师根据肺泡充血及出

血、炎性细胞浸润、肺泡壁增厚等情况进行评分。

评分标准为 [9]：0 级（无组织损伤）记1 分，1 级

（ 组 织 损 伤 小 于 20%） 记 2 分 ， 2 级 （ 组 织 损 伤

20%～50%）记3 分，3 级（组织损伤大于50%）记4

分，各项评分相加即为总评分，每个切片随机切

换 3 个视野，计算平均值。 

1.4.5    BCA 法检测 BALF 中总蛋白浓度　BALF

离心（4 ℃、3 000 g、10 min）后，取上清液，根据

试剂盒说明书操作步骤，采用 BCA 蛋白测定试剂

盒定量检测 BALF 中总蛋白浓度。 

1.4.6    BALF 总细胞计数　BALF 离心（4 ℃、3 000 g、

10 min）后 ， 细 胞 沉 淀 加 入 PBS 重 悬 ， 取 10 µL

PBS 重悬液滴入细胞计数仪中，测得各组细胞总

数，每组计数 3 次。 
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1.4.7    ELISA 检测 BALF 中 IL-1β、TNF-α 和 IL-

8 的含量　提前 30 min，将酶标板及各试剂置于

室温复苏平衡；从冰箱取出 BALF 上清液，置于

冰上自然融化待测。严格按照 ELISA 试剂盒说明

书，采用双抗体夹心法进行 IL-1β、TNF-α 和

IL-8 的含量检测。 

1.4.8    肺组织匀浆 MDA 含量和 SOD 活力检测　

从-80 ℃ 冰箱取出适量右肺组织，精密称量，按

组织重量（g）：体积（mL）=1∶10 比例加入 10 倍体

积提取液，迅速置于冰盒玻璃匀浆器中，进行冰

浴匀浆，多次充分研磨直至肉眼看不到组织为止，

然后离心（8 000 g，4 ℃，10 min），收集上清液置

于冰上待用。根据试剂盒说明书操作步骤，对肺

组织匀浆上清液进行 MDA 含量和 SOD 活力检测。 

1.5    统计学处理

x̄± s

实验数据采用 SPSS 20.0 统计分析软件进行

统计学处理，计量数据采用均数±标准差（ ）

表示，不同组别之间差异比较采用单因素方差分

析，SNK 检验或 q 检验进行组间两两比较，以 P
<  0.05 为 差 异 有 统 计 学 意 义 ； 图 形 绘 制 采 用

GraphPad Prism 8 软件。 

2    结果
 

2.1    喜炎平注射液对 ALI 小鼠肺组织病理学的影响

实验结果显示，NS 组肺组织表面均匀光泽且

呈 粉 红 色 ， 组 织 水 肿 不 明 显 且 未 见 出 血 斑 点 ；

LPS 组小鼠肺组织出现严重水肿且有明显斑点状

出血；其余各药物组肺组织也都存在不同程度出

血和水肿，但较 LPS 组有所减轻。显微镜下观察

病理可见：NS 组小鼠肺组织结构完好，肺泡结构

未受损害，肺泡腔纹理清晰可见，肺泡壁薄，未

见肺泡及肺间质水肿，未见出血及明显的炎症细

胞浸润；LPS 组小鼠肺组织结构发生了明显的病

理学改变：肺泡结构受损、肺泡壁水肿、增厚、

肺间隔增宽、可见大量炎症细胞浸润及出血。与

同批次 NS 组比较，各药物组小鼠肺组织病理结

构，仍有不同程度的炎症细胞浸润、肺泡壁增厚

和肺间隔增宽，与 LPS 组比较，各药物组小鼠肺

组织病理损伤均有不同程度减轻。结果表明，喜

炎平注射液能明显改善 LPS 诱导的小鼠 ALI 炎症

病变，减轻组织损伤程度，见图 1。

实验结果显示，与 NS 组比较，LPS 组肺泡炎

评分显著增加，差异有统计学意义（ P < 0.000 1 ），

各药物治疗组的肺泡炎评分也出现不同程度的增

加。与 LPS 组比较，喜炎平注射液各剂量组小鼠

肺泡炎评分明显降低，差异有统计学意义（  P <

0.05 ）。结果表明，喜炎平注射液能降低 LPS 诱

导 ALI 小鼠的炎症反应，一定程度减轻小鼠肺部

损伤，见表 1。 

2.2    喜炎平注射液对 ALI 小鼠体重与肺系数的影响

实验结果所示，与 NS 组比较，LPS 组的小鼠

平均体重明显降低（ P < 0.01 ），DXM 组小鼠平均

体重也明显降低（P < 0.05），差异有统计学意义；

与 LPS 组比较，喜炎平注射液各剂量组小鼠平均

体重未见明显变化，差异无统计学意义（P > 0.05）。

与 NS 组比较，LPS 组小鼠肺系数显著升高（P <

0.001），差异有统计学意义；与 LPS 组比较，各

药物组肺系数均有不同程度的降低（P < 0.05），差

异有统计学意义，DXM 组肺系数降低更为显著

（P < 0.001）；各药物组与 DXM 组相比，肺系数差

异无统计学意义（P > 0.05）。结果表明：喜炎平注

射液能降低 ALI 小鼠肺系数，减轻肺水肿程度，

见图 2。 

 

NS LPS XYP-L XYP-M XYP-H DXM

图 1    肺组织大体病理和显微病理改变（HE，200×）

Fig. 1    Gross and microscopic pathological changes of lung tissues （HE，200×）
NS：正常对照组；LPS：ALI 模型组；XYP-L：喜炎平注射液低剂量组；XYP-M：喜炎平注射液中剂量组；XYP-H：喜
炎平注射液高剂量组；DXM：地塞米松阳性药组。
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2.3    BALF 中总细胞计数和总蛋白浓度

实验结果显示，与 NS 组比较，LPS 组总细胞

数和总蛋白浓度明显升高，差异有统计学意义 （ P <

0.000 1 ），与 LPS 组比较，各药物剂量组总细胞

数和总蛋白浓度均有所下降，其中 XYP-M 组和

DXM 组总细胞数下降程度相当，但整体无剂量依赖，

且 XYP-M、XYP-H 组和 DXM 组总蛋白浓度也明

显降低 （ P < 0.000 1）。结果表明，喜炎平注射液

能显著降低 ALI 小鼠 BALF 中的总细胞数和总蛋

白浓度，降低 ALI 小鼠肺毛细血管通透性，见表 2。 

2.4    BALF 中 TNF-α、IL-1β 与 IL-8 浓度

LPS 可刺激炎症因子 TNF-α、IL-1β 与 IL-

8 的分泌。与 NS 组比较，LPS 组 TNF-α、IL -

1β 与 IL-8 的浓度显著升高（P < 0.000 1）；与 LPS

组比较，XYP-L、XYP-M、XYP-H 组与 DXM 组均

可降低 TNF-α、IL-1β 与 IL-8 浓度（P < 0.001）。

结果表明喜炎平注射液可降低炎症因子 TNF-α、

IL-1β 与 IL-8 的浓度，从而减轻肺组织的炎症

反应，见表 3～表 5。 

2.5    肺组织 MDA 含量和 SOD 活力测定

通过检测肺组织中 MDA 和 SOD 的水平，评

估喜炎平注射液对 LPS 诱导小鼠脂质过氧化物的

影响。实验结果所示，与同批次 NS 组相比，LPS

组小鼠肺组织 MDA 的含量显著增加（P < 0.000 1），

SOD 活力显著降低（P < 0.000 1）。与 LPS 组相比，

 

x̄± s表 1  各组小鼠病理组织切片肺泡炎评分 [（ ），分 ]

x̄± sTab. 1    Alveolitis score of mouse lung tissue [（ ），points]

组别 肺泡炎评分 n
P

与NS比较 与LPS比较

NS 1.67±0.18 10 　 　

LPS 2.71±0.28*** 10 0.001 0 　

XYP-L 2.38±0.38** 10 0.001 0 0.327 9

XYP-M 2.33±0.44** 10 0.002 3 0.210 4

XYP-H 2.17±0.25*# 10 0.038 8 0.020 1
DXM 2.13±0.35# 10 0.071 9 0.010 0

　　NS：正常对照组；LPS：ALI模型组；XYP-L：喜炎平注射

液低剂量组；XYP-M：喜炎平注射液中剂量组；XYP-H：喜炎

平注射液高剂量组；DXM：地塞米松阳性药组；与NS组比较，
*P < 0.05，**P < 0.01，*** P < 0.000  1；与LPS组比较，#P <
0.05。
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x̄± s图 2    各组小鼠平均体重和肺系数（ ，n = 8）

x̄± sFig. 2    The average weight and lung coefficient of mice in each group（ ，n = 8）
A：各组小鼠平均体重；B：各组小鼠肺系数；NS：地塞米松阳性药组。与 NS 组比较，*P < 0.05，**P < 0.01，***P < 0.001；
与 LPS 组比较，#P < 0.05，##P < 0.01。
 

x̄± s表 2  BALF 总细胞数和总蛋白浓度（ ，n = 10）

x̄± sTab. 2    Total cell counts and protein concentration in BALF（ ，n = 10）

组别
总细胞数

（×105）

P 总蛋白浓度

（mg/mL）

P

与NS比较 与LPS比较 与NS比较
与LPS
比较

NS 3.31±1.12 2.27±0.58

LPS 10.13±4.17*** 0.000 3.81±0.47*** 0.000

XYP-L 4.45±1.95### 0.396 0.000 2.74±0.57## 0.115 0.001

XYP-M 3.21±1.07### 0.939 0.000 2.43±0.64### 0.576 0.000

XYP-H 5.49±2.28## 0.108 0.001 2.26±0.46### 0.988 0.000
DXM 3.25±1.54### 0.962 0.000 2.29±0.2### 0.943 0.000

　　与NS组比较，***P < 0.001；与LPS组比较， ##P < 0.01，###P < 0.001。
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XYP-M、 XYP-H 和 DXM  组 小 鼠 肺 组 织 MDA 含

量显著下降（P < 0.001），SOD 活力显著升高（P <

0.05）。结果表明，喜炎平注射液能降低小鼠肺组

织 MDA 含量，升高 SOD 活力，具有一定的抗氧

化作用，见表 6。 

3    讨论

ALI 发生的本质原因是炎症细胞的过度激活，

引起失控性炎症反应，从而引起肺组织损伤、肺

泡及毛细血管通透性增强。ALI 既是全身系统炎

症反应在肺部发生病变的临床表现，也是机体正

常炎症反应过度激活的结果。炎症细胞和炎症因

子组成了 ALI 炎症反应的细胞网络和细胞因子网

络，在炎症反应中促炎因子与抗炎因子经常处于

平衡、失衡，相互对立统一的变化之中，2 者的

相对变化决定着疾病的走向[10]。因此，尽早抑制

过度的炎症反应是有效防治 ALI 的重要途径。

LPS 是经典的 ALI 动物模型诱导剂[11]。本研

究采用气管滴注脂多糖复制急性肺损伤小鼠模型，

显微镜下可见模型小鼠肺组织表现出经典的急性

肺损伤病理特征：大量炎症细胞组织浸润、肺泡

壁增厚，肺泡间隔增宽，肺泡腔缩小，部分肺泡

塌陷，局部肺泡腔内出现少见的出血等现象，结

果表明 ALI 小鼠模型建立成功。

LPS 可激活巨噬细胞释放中性粒细胞趋化因

子 IL-8，招募中性粒细胞向肺内迁移、浸润，同

时释放炎症细胞因子。中性粒细胞释放大量的中

性粒细胞弹性酶会引起肺泡毛细血管通透性增高，

血液中的细胞及蛋白质可透过气血屏障进入肺泡

腔，造成肺泡内的总细胞数目及蛋白增多，BALF

中总细胞数量和总蛋白水平会明显升高[12]。本研

究发现，ALI 小鼠 BALF 中总细胞数量和总蛋白

水平以及炎症细胞因子明显升高，而喜炎平注射

液能够显著降低 ALI 小鼠 BALF 中总细胞数和总

蛋白浓度以及炎症细胞因子水平，表明喜炎平注

射液可降低肺泡毛细血管通透性，抑制炎症因子

 

x̄± s表 3  BALF 中 TNF-α 含量（ ，n = 6）

x̄± sTab. 3    The contents of TNF-α in BALF（ ，n = 6）

组别 TNF-α
P

与NS比较 与LPS比较
NS 6.05±2.12
LPS 16.62±6.76*** 0.000
XYP-L 9.54±1.97## 0.094 0.001
XYP-M 9.55±3.09## 0.094 0.001
XYP-H 6.11±2.24### 0.976 0.000
DXM 6.7±2.18### 0.750 0.000

　　与NS组比较， ***P < 0.001；与LPS组比较， ##P < 0.01，
###P < 0.001。
 

x̄± s表 4  BALF 中 IL-1β 含量（ ，n = 6）

x̄± sTab. 4    The contents of IL-1β in BALF（ ，n = 6）

组别 IL-1β
P

与NS比较 与LPS比较
NS 2.38±0.27
LPS 5.22±2.32*** 0.000
XYP-L 3.39±0.97# 0.110 0.005
XYP-M 3.17±0.47*## 0.206 0.002
XYP-H 2.26±0.36### 0.842 0.000
DXM 2.54±1.06### 0.804 0.000

　　与NS组比较，*P < 0.05，***P < 0.001；与LPS组比较， 
#P < 0.05，##P < 0.01，###P < 0.001。

 

x̄± s表 5  BALF 中 IL-8 含量（ ，n = 6）

x̄± sTab. 5    The contents of IL-8 in BALF（ ，n = 6）

组别 IL-8
P

与NS比较 与LPS比较

NS 73.49±19.33

LPS 306.45±70.12*** 0.000

XYP-L 234.05±145.15** 0.002 0.133

XYP-M 161.48±52.28## 0.070 0.004

XYP-H 109.06±60.18### 0.454 0.000
DXM 132.44±82.57## 0.218 0.001

　　与NS组比较，*P < 0.05，**P < 0.01，***P < 0.001；与LPS组

比较，#P < 0.05，##P < 0.01，### P <0.001。

 

x̄± s表 6  肺组织 MDA 含量和 SOD 活性（ ，n = 6）

x̄± sTab. 6    The contents of MDA and SOD activity in lung tissue（ ，n = 6）

组别 MDA
（nmoL/g）

P SOD（U/g） P
与NS比较 与LPS比较 与NS比较 与LPS比较

NS 41.50±3.09 22 968.25±1 616.73
LPS 65.05±10.68*** 0.000 13 884.96±999.61*** 0.000
XYP-L 54.98±1.77**# 0.003 0.019 17 737.02±706.5**# 0.005 0.029
XYP-M 43.86±6.09### 0.553 0.000 19 573.48±673.39## 0.052 0.003
XYP-H 42.99±3.57### 0.707 0.000 21 019.01±2 879.11### 0.247 0.000
DXM 41.52±2.41### 0.996 0.000 22 831.06±4 354.56### 0.934 0.000

　　与NS组比较，*P < 0.05，**P < 0.01，***P < 0.001；与LPS组比较，#P < 0.05，##P < 0.01，###P < 0.001。
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的分泌。肺系数是反映肺水肿程度的重要指标，

间接反映肺部炎症反应程度和肺泡毛细血管通透

性程度。本研究发现 ALI 小鼠肺系数明显升高，

而喜炎平注射液能够显著降低 ALI 小鼠肺系数，

表明喜炎平注射液能够减轻 ALI 肺水肿程度。

氧化应激（oxidative stress，OS）和炎症反应相

互促进，相互协同，均在 ALI 发生过程中发挥重

要作用。诱发 ALI 的各种因素可引起氧化应激，

导致肺内氧化与抗氧化反应失衡[13]。为了探究喜

炎平注射液是否能够通过发挥抗氧化作用减轻

ALI 时肺内氧化应激反应，本研究检测了 ALI 小

鼠肺组织 MDA 含量和 SOD 活力，结果发现，LPS

诱导的 ALI 小鼠肺组织的 MDA 含量升高，SOD

活力降低，而喜炎平注射液能不同程度的下调

ALI 小鼠肺组织 MDA 含量，提升 SOD 活力，表

明喜炎平注射液具有一定的抗氧化作用，可有效

地抑制氧化应激，减轻氧化损伤。

综上所述，喜炎平注射液对 LPS 诱导的小鼠

ALI 有一定的防治作用，其作用机制与抗炎和抗

氧化作用有关，可通过下游炎症因子的释放来缓

解肺部炎症，同时通过抗氧化作用抑制 LPS 引起

的肺组织氧化应激。本研究可为喜炎平注射液治

疗 ALI 提供一定的参考依据。
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