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[摘要]目的:探讨血浆线粒体 DNA(mtDNA)含量与脓毒症大鼠急性肺损伤(ALI)程度的关系及选择性 TLR9 受体抑制剂

ODN2088 对脓毒症大鼠 ALI 的保护作用。 方法:按随机数表法将 80 只大鼠分为假手术(sham)组、脓毒症(sepsis)组、脓毒症大鼠

腹腔注射 mtDNA 1郾 4 mg / kg(sepsis+mtDNA)组、脓毒症大鼠腹腔注射 mtDNA 1郾 4 mg / kg+ODN2088 1 mg / kg(sepsis+mtDNA+ODN)
组四组各20 只。 采用盲肠结扎穿孔手术(CLP)制备脓毒症合并 ALI 模型。 术后6、12 h 采集血液标本、肺泡灌洗液(BALF)和肺组

织以检测血浆 mtDNA 及肺组织 TLR9 / p38MAPK 表达水平。 结果:与 sham 组相比,sepsis 组大鼠病死率高,血浆 mtDNA 水平和肺

组织 TLR9 / p38MAPK 表达增加,ALI 程度加重[肺损伤评分、BALF 中炎症细胞、肺(湿鄄干) / 干质量值和基因表达增加,P 均<
0郾 05)]。 与 sepsis 组大鼠相比,sepsis+mtDNA 组大鼠的病死率、血浆 mtDNA 水平、TLR9 / p38MAPK 表达增加,ALI 程度加重(P 均<
0郾 05)。 sepsis+mtDNA+ODN 组大鼠较 sepsis+mtDNA 组病死率、血浆 mtDNA 水平、TLR9 / p38MAPK 表达及 ALI 程度降低(P 均<
0郾 05)。 结论:血浆 mtDNA 水平与脓毒症致 ALI 有关,TLR9 抑制剂 ODN2088 可减轻 mtDNA 诱导脓毒症大鼠 ALI 的程度。
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Relief of ODN2088 for Acute Lung Injury in Rats with Sepsis Induced by Mitochondrial DNA
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[Abstract] Objective: To probe into the correlation between plasma mitochondrial DNA (mtDNA) content and severity of acute lung
injury (ALI) in rats with sepsis and the protective effects of selective Toll鄄like receptor 9 (TLR9) inhibitor ODN2088 on ALI in rats with
sepsis. Methods: According to the random number table method, 80 rats were divided into the sham surgery ( sham) group, sepsis
(sepsis) group, intraperitoneal injection of mtDNA 1郾 4 mg / kg (sepsis+mtDNA) group and intraperitoneal injection of mtDNA 1郾 4 mg / kg
+ODN2088 1 mg / kg (sepsis+mtDNA+ODN) group, with 20 rats in each group. The model of sepsis complicated with ALI was established
by cecal ligation and perforation (CLP). After surgery of 6 and 12 h, blood samples, bronchoalveolar lavage fluid (BALF) and lung
tissues were collected to detect plasma mtDNA and TLR9 / p38 mitogen activated protein kinase (MAPK) expression levels in lung tissues.
Results: Compared with the sham group, the sepsis group had higher mortality, increased levels of plasma mtDNA and TLR9 / p38 MAPK
expression in lung tissues, and increased ALI degree such as lung injury score, inflammatory cells in BALF, lung (wet鄄dry) / dry weight
ratio and gene expression (P<0郾 05). Compared with the sepsis group, the mortality rate, plasma mtDNA, TLR9 / p38MAPK expression
and ALI degree increased in the sepsis+mtDNA group (P<0郾 05). Compared with the sepsis+mtDNA+ODN group, the mortality rate, plasma
mtDNA, TLR9 / p38MAPK expression and ALI degree decreased in the sepsis +mtDNA+ODN group (P <0郾 05). Conclusion: Plasma
mtDNA is correlated with ALI induced by sepsis, and TLR9 inhibitor ODN2088 can relieve ALI in rats with sepsis induced by mtDNA郾
[Keywords] sepsis; acute lung injury; mitochondrial DNA; TLR9 / p38 receptor

摇 摇 脓毒症是严重创伤、感染、休克等重症患者常见的

并发症,也是急诊科及重症监护室死亡事件的主要病因

之一[1鄄2]。 呼吸道、胃肠道和泌尿道感染是导致脓毒症

常见的感染源[3],而急性肺损伤(acute lung injury,ALI)
和急性呼吸窘迫综合征是脓毒症引起多器官功能衰竭

中常见的并发症[4]。 目前脓毒症相关 ALI 除支持治疗

外,仍无其他有效防治措施[5]。 因此,从分子水平研究

脓毒症相关 ALI 发病机制,为其防治提供新的方向具有

重要意义。 脓毒症及其相关 ALI 是由细菌、病毒、真菌

等感染与机体免疫系统相互作用介导的全身炎症反应,
称为“细胞因子风暴冶 [6]。 近年来有研究发现,脓毒症感

染时线粒体功能障碍、线粒体 DNA(mitochondrial DNA,
mtDNA)向细胞质及细胞外移位促发炎症反应导致 ALI
甚至死亡[7]。

线粒体作为细胞内的双膜包被细胞器,不仅与组织

能量代谢、细胞程序性死亡有关,还涉及全身炎症反
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应[8]。 脓毒症感染时大量活性氧破坏线粒体膜并释放

mtDNA 到细胞质中[9],细胞凋亡和血小板激活促进

mtDNA 释放到细胞外导致血浆 mtDNA 水平升高[10鄄11]。
mtDNA 是激活免疫系统促进人体炎症反应的激动

剂[10],血浆 mtDNA 水平是评估脓毒症患者预后及病死

率的重要生物学指标[12鄄13]。 内共生学提出,线粒体与细

菌有同源性,有相同的双膜结构且 DNA 中含有大量非

甲基化胞嘧啶鄄鸟嘌呤核苷酸序列(即 CpG 基序)。 机体

通过 TLR9 受体识别细菌细胞核 DNA 中 CpG 基序,因
mtDNA 具有相似的免疫源性而促发免疫反应[14鄄15]。 所

以,细菌 DNA 和 mtDNA 均能通过 TLR9 受体激活 p38 丝

裂原活化蛋白激酶 ( mitogen activated protein kinase,
MAPK)通路诱发炎症反应[16]。 脓毒症感染时坏死组织

释放线粒体碎片及 mtDNA 激活中性粒细胞 TLR9 / p38
MAPK 信号通路,导致基质金属蛋白酶 8(matrix etallo鄄
proteinase,MMP鄄8)、MMP鄄9、白细胞介素鄄6( interleukin鄄6,
IL鄄6)在肝脏累积[17]。 因而,靶向作用于 TLR9 受体,抑
制 p38 受体激活可减轻肺血管通透性和炎症反应并改

善肺功能[18鄄19]。 有研究发现,内毒素诱导的脓毒症小鼠

模型血浆 mtDNA 水平升高,正常小鼠腹腔注射 mtDNA
出现 ALI 与 TLR9 / p38 MAPK 通路激活促进炎症因子释

放有关[20]。
本研究采用盲肠结扎穿孔手术( cecal ligation and

perforation,CLP) 建立脓毒症大鼠模型[21],探讨大鼠

mtDNA 在脓毒症 ALI 中的作用及 TLR9 受体抑制剂

ODN2088 对脓毒症 ALI 的影响,为脓毒症及相关 ALI 的
预防及治疗提供新的靶点。

1摇 材料与方法

1郾 1摇 实验动物

SPF 级 6 ~ 8 周 SD 雄性大鼠,体质量 210 ~ 220 g,均
购自重庆医科大学实验动物中心,动物合格证号 SCXK
(渝)2012鄄0001。

1郾 2摇 试剂

提取血 DNA 试剂盒 (北京天根生化科技有限公

司);提取组织和细胞线粒体试剂盒(美国 Biovision 公

司);提取血微量 DNA 试剂盒(德国 QIAGEN 公司);RNA
提取及荧光定量 PCR(QPCR)试剂(TaKaRa 公司);BCA
蛋白检测试剂(江苏凯基生物技术股份有限公司)。

1郾 3摇 实验方法

1郾 3郾 1摇 大鼠 mtDNA 提取摇 在无菌条件下分离大鼠肝脏

组织,按照试剂盒说明书提取线粒体及 mtDNA。 用紫外

线分光光度计检测 mtDNA 浓度 A(260) / A(280)为 1郾 8 ~
2郾 0。 QPCR 检测核 DNA 占 mtDNA 总量少于 0郾 1% ,除
外核 DNA 污染。
1郾 3郾 2摇 动物分组和建立脓毒症合并 ALI 大鼠模型摇 随

机数表法将 80 只大鼠分为假手术( sham) 组、脓毒症

(sepsis) 组、脓毒症大鼠腹腔注射 1郾 4 mg / kg mtDNA
(sepsis +mtDNA) 组、脓毒症大鼠腹腔注射 1郾 4 mg / kg

mtDNA 和 1 mg / kg ODN2088( sepsis +mtDNA+ODN)组。
参考文献[22]采用盲肠结扎穿孔法(CLP)方法制备脓

毒症合并 ALI 大鼠模型:大鼠麻醉并备皮消毒,沿前腹

正中线做切口游离盲肠,丝线应避开肠系膜血管结扎距

盲肠末端 1郾 5 cm 处,针头 2 次贯穿盲肠并挤出少许肠内

容物后还纳腹腔。 术后大鼠放回笼内自由进食、饮水。
1郾 3郾 3摇 提取血浆 DNA摇 提取大鼠术后 6、12 h 血浆。 将

50 滋L 血浆与等量磷酸盐缓冲液混匀,在 4 益条件下以

16 100 g 离心 15 min,取 90 滋L 上清液。 根据血微量 DNA
提取试剂盒说明书提取 DNA,并溶于 200 滋L 溶解液。
1郾 3郾 4摇 荧光定量 PCR 测定 mtDNA 水平 摇 细胞色素 B
(cytochrome B,cytB)为大鼠 mtDNA 标志基因。 线粒体 cytB
引物序列:上游引物 5爷鄄TCCACTTCATCCTCCCATTC鄄3爷,下
游引物 5爷鄄CTGCGTCGGAGTTTAATCCT鄄3爷。 按 10 倍梯

度稀释携带大鼠 mtDNA 质粒并制备标准曲线,通过标

准的转换系统 ( http: / / cels郾 uri郾 edu / gsc / cndna郾 html) 将

mtDNA 浓度转换为拷贝数(copies / 滋L)。 血浆 mtDNA 浓

度的计算公式:
c=Q伊VDNA / VPCR伊1 / VEXT

c 为血浆中 mtDNA 拷贝数;VDNA为提取血浆 DNA 溶

于溶解液体积,本实验为 200 滋L;VPCR为荧光定量 PCR
时 DNA 体积,本实验为 0郾 8 滋L;VEXT为提取血浆 DNA 的

血浆体积,本研究为 50 滋L。
1郾 3郾 5摇 实时 PCR 检测大鼠肺组织 TLR9 / p38 mRNA 水平

摇 根据 TRIzol 液说明书提取 50 mg 肺组织总 RNA,逆转录

合成 cDNA。 以磷酸甘油醛脱氧酶(GAPDH)为内参。 目的

基因:TLR9 上游引物 5爷鄄TCCGTGACAATCACCTCTCTT鄄3爷,
下游引物 5爷鄄GGTCCAGGTCTCGCAGATT鄄3 爷; p38 上游

引物 5爷鄄AGTGGCTGACCCTTATGAC鄄3 爷,下游引物 5 爷鄄
CACAGTGAAGTGGGATGGA鄄3爷。 按 2-吟吟Ct 方法计算并

统计分析实验结果。
1郾 3郾 6摇 评估肺损伤程度 摇 将肺组织用 10% 甲醛固定,
石蜡包埋,切片,HE 染色,各肺组织标本在 400 倍光镜

下随机选择 20 个视野对肺损伤程度行量化评分[23]。 评

分内容包括肺泡腔中性粒细胞计数、肺间质中性粒细胞

计数、透明膜、肺泡腔蛋白碎片及肺泡间隔厚度,肺损伤程

度分为 0、1、2 分。 取 5 项指标评分之和,总分为 0 ~ 1 分,
评分越高,越严重。
1郾 3郾 7摇 测肺水含量 摇 用滤纸吸干肺组织多余水分,称
湿质量(W)。 恒温电热干燥箱 70 益烘干 72 h 后称干质

量(D),计算肺组织水含量为(W-D) / D 值。
1郾 3郾 8摇 测定肺泡灌洗液蛋白量和 WBC摇 大鼠处死后分

离气管及主支气管行气管插管,共收集 4 次右肺肺泡灌

洗液,均用 3 mL PBS 缓冲液灌洗,离心后测定肺泡灌洗

液上清液蛋白含量,细胞沉淀重悬在 1 mL PBS 缓冲液

中,取 20 滋L 与 180 滋L 0郾 1%的稀盐酸混匀,测得 WBC。

1郾 4摇 统计学方法

应用 SPSS 17郾 0 软件,正态分布计量资料以 軃x依s 表
示,采用单因素方差分析,用 Tukey爷 s 检验行两两比较,
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不符合正态分布资料以中位数(四分位间距)表示;用
Kaplan鄄Meier 方法(long鄄rank 检验)评价各组间病死率差

异,P<0郾 05 为差异有统计学意义。

2摇 结果

2郾 1摇 脓毒症合并 ALI 大鼠临床表现

本研究建立脓毒症合并 ALI 模型,1 周病死率达到

60% ,符合中度脓毒症标准[24]。 因脓毒症模型大鼠病死

率较高,本研究仅监测大鼠 CLP 术后 12 h 内炎症表现和

病死率。 本研究发现,sepsis+mtDNA 组较 sepsis 组大鼠

病死率更高,脓毒症症状更严重,如竖毛、弓背、发绀、拒
食、嗜睡和气促。 然而,sepsis +mtDNA+ODN 组大鼠较

sepsis+mtDNA 大鼠病死率及脓毒症症状明显减轻。 CCP
术后大鼠生存曲线见图 1。
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图 1摇 CLP术后大鼠生存曲线

2郾 2摇 血浆 mtDNA 水平与脓毒症严重程度的关系

4 组大鼠血浆 mtDNA 水平 12 h 较 6 h 升高 (P <
0郾 05)。 sepsis 组大鼠血浆 mtDNA 水平较 sham 组升高

(P<0郾 05),sepsis+mtDNA 组较 sepsis 组血浆 mtDNA 水

平进一步升高(P<0郾 05)。 sepsis+mtDNA+ODN 组大鼠

血浆 mtDNA 水平较 sepsis +mtDNA 组降低(P<0郾 05)。
见图 2。
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摇 注:*与 sham 组比较,P < 0郾 05; #与 sepsis 组比较,P < 0郾 05;& 与

sepsis+mtDNA 组比较,P<0郾 05
图 2摇 4 组大鼠血浆 mtDNA水平比较

2郾 3摇 mtDNA 加重脓毒症相关 ALI
2郾 3郾 1摇 肺组织病理改变摇 Sepsis 组较 sham 组大鼠肺泡

间隔增宽、塌陷,肺泡间质水肿,肺泡腔及肺泡间隔可见

少量中性粒细胞和红细胞渗出。 sepsis+mtDNA 组大鼠

肺泡结构破坏严重,肺泡间隔增宽较 sepsis 组更严重,支
气管壁、肺泡间隔、肺泡腔见大量中性粒细胞浸润,肺血

管扩张明显,证实腹腔注射 mtDNA 加重脓毒症大鼠

ALI。 然而,sepsis+mtDNA+ODN 组大鼠肺组织较 sepsis+
mtDNA 组肺泡结构破坏、肺泡间隔增宽、支气管壁、肺泡

间隔、肺泡腔中性粒细胞浸润、肺血管扩张病理改变明显

减轻,证实 ODN 预处理可减轻腹腔注射 mtDNA 对脓毒症

大鼠 ALI 的作用。 见图 3。
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图 3摇 4 组大鼠肺组织病理学改变
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2郾 3郾 2摇 肺组织病理评分 摇 与 sham 组和 sespsis 组大鼠

比较,sepsis+mtDNA 组大鼠的 ALI 评分更高,且肺泡中

性粒细胞浸润、透明膜形成、肺泡间质增宽更严重。 然

而,sepsis +mtDNA+ODN 组较 sepsis +mtDNA 组大鼠的

ALI 评分显著下降。 总体而言,各组大鼠 ALI 评分 12 h
较 6 h 时均有上升。 见表 1。

表 1摇 4 组大鼠肺组织病理评分比较 分

项目
sham 组 sepsis 组 sesepsis+mtDNA 组 sepsis+mtDNA+ODN 组

6 h 12 h 6 h 12 h 6 h 12 h 6 h 12 h
总分 0郾 10依0郾 02 0郾 14依0郾 03 0郾 27依0郾 01* 0郾 60依0郾 02* 0郾 43依0郾 02# 0郾 84依0郾 05# 0郾 23依0郾 02& 0郾 40依0郾 03&

肺泡腔中性粒细胞 1郾 0(0 ~ 1. 5) 2郾 40依1郾 52 4郾 0(3. 5 ~ 4. 5)* 13郾 40依1郾 82* 10郾 0(8. 5 ~ 11. 5) # 25郾 40依3郾 85# 3郾 0(2. 0 ~ 4. 5)& 6郾 20依1郾 30&

肺间质中性粒细胞 13郾 20依2郾 77 16郾 00依3郾 54 24郾 40依2郾 07* 38郾 40依1郾 67* 36郾 00依2郾 92# 39郾 00依1郾 00# 23郾 60依2郾 30& 31郾 00依2郾 65&

透明膜 2郾 40依1郾 14 3郾 40依2郾 88 7郾 20依0郾 84* 20郾 40依4郾 16* 12郾 40依1郾 34# 37郾 00依3郾 24# 7郾 60依1郾 67& 15郾 20依3郾 70&
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摇 注:*与 sham 组比较,P<0郾 05;#与 sepsis 组比较,P<0郾 05;& 与 sepsis+mtDNA 组比较,P<0郾 05

2郾 3郾 3摇 肺组织炎症反应摇 大鼠肺泡灌洗液 WBC sepsis
+mtDNA 组较 sham 组和 sepsis 组升高(P<0郾 05),sepsis+
mtDNA+ODN 组较 sepsis +mtDNA 组大鼠肺泡灌洗液

WBC 减少(P<0郾 05),证实腹腔注射 mtDNA 可诱导肺组

织炎性细胞的分泌和浸润,而 ODN 预处理可减轻

mtDNA 诱导的肺组织炎症反应。 见图 4。
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摇 注:*与 sham 组比较,P < 0郾 05; #与 sepsis 组比较,P < 0郾 05;& 与

sepsis+mtDNA 组比较,P<0郾 05

图 4摇 4 组大鼠肺泡灌洗液WBC水平比较

2郾 3郾 4摇 肺毛细血管通透性 摇 Sepsis+mtDNA 组较 sham
组和 sepsis 组大鼠肺毛细血管通透性增加,即肺水和肺

泡灌洗液蛋白含量增高(P<0郾 05)。 而 ODN 预处理使

sepsis+mtDNA+ODN 组较 sepsis+mtDNA 组大鼠肺毛细

血管通透性下降(P<0郾 05)。 见图 5、图 6。
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摇 注:*与 sham 组比较,P < 0郾 05; #与 sepsis 组比较,P < 0郾 05;& 与

sepsis+mtDNA 组比较,P<0郾 05

图 5摇 4 组大鼠肺水含量比较

sepsis+mtDNA组
sepsis+mtDNA+ODN组

sham组
sepsis组

*
*

#

#

&

&

0.20

0.15

0.10

0.05

0

肺
泡
灌
洗
液
蛋
白
含
量
/（
g/
L）

6h 12h

摇 注:*与 sham 组比较,P < 0郾 05; #与 sepsis 组比较,P < 0郾 05;& 与

sepsis+mtDNA 组比较,P<0郾 05
图 6摇 4 组大鼠肺泡灌洗液蛋白含量比较

2郾 4摇 mtDNA 激活肺组织 TLR9 / 38 MAPK 通路

sepsis 组较 sham 组大鼠 TLR9 / p38 MAPK 信号通路

激活(P<0郾 05)。 sepsis+mtDNA 组较 sepsis 组 TLR9 / p38
MAPK 信号通路表达进一步升高(P<0郾 05)。 与 sepsis+
mtDNA 组比较,ODN 预处理可抑制 sepsis+mtDNA+ODN
组大鼠肺组织 TLR9 / p38 MAPK 信号通路激活 ( P <
0郾 05)。 见图 7、图 8。
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摇 注:*与 sham 组比较,P < 0郾 05; #与 sepsis 组比较,P < 0郾 05;& 与

sepsis+mtDNA 组比较,P<0郾 05
图 7摇 4 组大鼠肺组织 TLR9 mRNA相对表达含量比较

3摇 讨论

本研究分析大鼠血浆 mtDNA 水平与脓毒症及相关

ALI 的关系,并探讨 TLR9 受体阻滞剂 ODN2088 对

mtDNA 所致脓毒症相关 ALI 的抑制作用。 本研究结果
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显示: (1) CLP 所致大鼠脓毒症与既往研究结果一

致[21];(2)脓毒症及相关 ALI 严重程度与血浆 mtDNA 水

平升高有关;(3)腹腔注射 mtDNA 加重脓毒症大鼠 ALI;
(4)TLR9 选择性抑制剂 ODN2088 减轻脓毒症及相关

ALI。 本研究证实血浆 mtDNA 水平可预测脓毒症严重

程度,且 TLR9 抑制剂可减轻脓毒症所致 ALI。
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摇 注:*与 sham 组比较,P < 0郾 05; #与 sepsis 组比较,P < 0郾 05;& 与

sepsis+mtDNA 组比较,P<0郾 05
图 8摇 4 组大鼠肺组织 p38 mRNA相对表达含量比较

mtDNA 与细菌和病毒 DNA 含有相同的 CpG 基序,
可被表达在树突状细胞、巨噬细胞、自然杀伤细胞和其

他抗原呈递细胞等免疫细胞的 TLR9 受体识别激活、促
进促炎细胞因子释放[25鄄26]。 此外,脓毒症早期病理过程

即存在线粒体损伤和功能障碍,导致细胞凋亡并释放

mtDNA 到细胞外[11]。 因此,mtDNA 作为一种内源性损

伤分子,同脓毒症及相关 ALI 和病死率密切相关[27]。 用

脂多糖建立小鼠脓毒症模型腹腔注射 mtDNA 使血浆

mtDNA 水平显著升高,并与脓毒症严重程度相关[20]。
此外,脓毒症患者血浆 mtDNA 水平较对照组明显升高,
表明血浆 mtDNA 可能成为危重患者预测病死率的重要

参考指标[28鄄29]。 本研究进一步证实,脓毒症大鼠血浆

mtDNA 水平升高,腹腔注射 mtDNA 可增加脓毒症大鼠

血浆 mtDNA 水平及病死率。
此外,mtDNA 诱导 TLR9 和 p38 受体激活对促炎细

胞因子释放、中性粒细胞内流和肺组织血管通透性增加

至关重要[30鄄32]。 有研究发现,mtDNA 可激活中性粒细胞

TLR9 / p38 MAPK 信号通路促进炎症因子释放,增加钙通

道和 MAPK 磷酸化提高内皮细胞通透性[17]。 同时,气管

内或静脉注射 mtDNA 均可激活 TLR9 / p38 MAPK 通路

加重肺组织炎症反应[20,33]。 因此,TLR9 受体在 mtDNA
介导的肺部炎症及损伤中具有重要意义。 本研究采用

CLP 建立大鼠脓毒症模型,探讨 mtDNA 在脓毒症所致

ALI 的作用,发现血浆 mtDNA 可促进肺组织 TLR9 / p38
MAPK 受体表达。 然而,TLR9 受体阻滞剂 ODN2088 预

处理大鼠,在降低血浆 mtDNA 水平同时,可抑制肺组织

TLR9 / p38 MAPK 受体表达并减轻 ALI。
综上所述,本研究发现 mtDNA 在脓毒症及相关 ALI

中的作用以及 TLR9 受体阻滞剂减轻 mtDNA 所致肺损

伤。 进一步检测脓毒症患儿血浆 mtDNA 水平动态变化

以及 TLR9 受体阻滞剂在脓毒症患者中的临床应用,为
脓毒症的诊断、治疗提供新的方向。
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复方紫草汤对咪喹莫特所致银屑病小鼠的治疗作用

徐志立,梁晗业,边澈,于彩娜 (辽宁中医药大学,辽宁大连摇 116600)

作者简介:徐志立(1972-),男,博士,副教授,硕士生导师,主要从事中药药理学研究,E鄄mail: xu_zhili@ 126郾 com。

[摘要]目的:探讨复方紫草汤对咪喹莫特所致银屑病小鼠的治疗作用。 方法:选取昆明种小鼠 60 只,随机分为正常对照组,模
型对照组,复方紫草汤高、中、低剂量组和甲氨蝶呤阳性对照组。 造模及给药后,采用银屑病严重程度评分标准观察银屑病小鼠

皮损变化情况,病理切片法观察皮损组织形态学变化,免疫组化法和 ELISA 法分别检测皮损内和血浆内肿瘤坏死因子 琢(TNF鄄琢)
的表达。 结果:与模型组比较,复方紫草汤组小鼠银屑病样皮损症状缓解,疾病严重程度评分降低,表皮角质形成增殖减少,皮
损内和血浆内 TNF鄄琢 表达减少。 结论:本研究表明复方紫草汤可通过下调 TNF鄄琢 表达水平发挥缓解银屑病的作用。
[关键词]银屑病;咪喹莫特;复方紫草汤
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Compound Radix Arnebiae Decoction on Mice with Psoriasis Induced by Imiquimod

Xu Zhili, Liang Hanye, Bian Che, Yu Caina (Liaoning University of Traditional Chinese Medicine, Liaoning Dalian摇 116600, China)

[Abstract] Objective: To probe into the therapeutic effects of compound Radix Arnebiae decoction on mice with psoriasis induced by
imiquimod. Methods: Sixty Kunming mice were extracted to be randomly divided into the normal control group, the model control
group, compound Radix Arnebiae decoction high鄄dose, medium鄄dose and low鄄dose group and the methotrexate positive control group.
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