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基于 IL －23／Th －1 7 信号通路探讨运脾泻肺化痰汤
对幼龄哮喘大鼠气道炎症、黏液高分泌的影响
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（1 .贵州中医药大学第二临床医学院，贵州 贵阳 550002；
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摘要：目的 基于 IL －23／Th －1 7 信号通路探讨运脾泻肺化痰汤对幼龄哮喘大鼠气道炎症、黏液高分泌影响。方法
将 40 只雌雄均等的幼龄 SD 大鼠，随机等分为 4 组：正常组（Normal group）、模型组（Model group）、运脾泻肺化痰汤组
（TCM group）和布地奈德组（Bbudesonide group），每组 1 0 只。采用分段致敏及激发，实验第 1、8 天 Medel group、TCM
group及 Bbudesonide group利用腹腔注射卵清白蛋白联合氢氧化铝凝胶致敏；实验第 1 5 天开始吸入 1 %卵清蛋白雾化激
发，隔天 1 次，共 7 次。第 1 6 天开始造模并同时给药，正常组、模型组、运脾泻肺化痰汤灌胃量均为 2 mL，前两组予以
0.9%氯化钠，后者予运脾泻肺化痰汤。布地奈德组予 0.01 %布地奈德雾化吸入 20 min，连续 4 周。末次激发后 24 h 内
进行模型鉴定及取材。HE、PAS 染色观察肺组织病理改变，ELISA 检测肺泡灌洗液及血清中白细胞介素 －1 7、白细胞介
素－23 炎症水平，WB检测肺组织MUC5AC蛋白含量，qPCR检测肺组织中的 IL －1 7、IL －23 及 MUC5AC mRNA 相对表
达量。IHC测量肺部 IL －1 7、IL －23 水平。对 BALF中白细胞总数、嗜酸性粒细胞及中性粒细胞进行计数。结果 与正

常组比较，模型组血清及肺泡灌洗 IL －1 7、IL －23 水平升高（P＜0.001，P＜0.000 1），IL －1 7 、IL －23 免疫组化半定量及
转录水平增加，MUC5A基因及蛋白表达升高（P＜0.05），运脾泻肺化痰汤组、布地奈德组较模型组下降（P＜0.05），模型
组 BALF中白细胞、嗜酸性粒细胞、中性粒细胞计数均升高（P＜0.001，P＜0.000 1），各治疗组中性粒细胞、嗜酸性粒细
胞差异无统计学意义（P＞0.05）。结论 运脾泻肺化痰汤降低血清及肺泡灌洗中 IL －23、IL －1 7 水平，减少炎细胞迁移、
气道炎性浸润及杯状细胞增生从而抑制MUC5AC过表达，减轻气道黏液高分泌及气道炎症。
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Effect of Yunpi Xiefei Huatan Decoction（运脾泻肺化痰汤）on Airway Inflammation and
Mucus Hypersecretion in Young Asthmatic Rats Though IL－23／Th－1 7 Signal Pathway

WANG Wenzhou1，GAO Qianqian1，CHEN Zhu2

（1 .Second Clinical Medical College of Guizhou University of Chinese Medicine，Guiyang 550002，Guizhou，China；
2.The Second Affiliated Hospital of Guizhou University of Traditional Chinese Medicine，Guiyang 550001，Guizhou，China）

Abstract：Objective To explore the effect of YunpiXiefeiHuatan Decoction on airway inflammation and mucus hypersecretion
in young asthmatic rats based on the IL －23／Th －1 7 signaling pathway.Methods Forty female young SD rats of equal weight were
randomly divided into 4 groups：Normal group，Model group，YunpiXiefeiHuatan Decoction group （TCMgroup），and Budesonide
group，with 1 0 rats in each group.Segmented sensitization and challenge were employed.On the 1 st and 8th days of the experi-
ment，the Model group，TCMgroup，and Budesonide group were sensitized via intraperitoneal injection of ovalbumin combined with
aluminum hydroxide gel.Inhalation of 1 % ovalbumin atomization challenge was initiated on the 1 5th day of the experiment，once
every other day，for a total of 7 times.Modeling and administration began on the 1 6th day.The Normal group and Model group
were gavaged with 2 mL of 0.9% sodium chloride，the TCMgroup was gavaged with 2 mL of YunpiXiefeiHuatan Decoction，and
the Budesonide group was given 0.01 % budesonide inhalation for 20 minutes，continuously for 4 weeks.Model identification and
sample collection were carried out within 24 hours after the last challenge.HE and PAS staining were utilized to observe the path-
ological changes of lung tissue.ELISA was used to detect the inflammatory levels of interleukin －1 7 and interleukin －23 in bron-
choalveolar lavage fluid and serum.WB was used to detect the protein content of MUC5AC in lung tissue.qPCR was used to de-
tect the relative expression levels of IL －1 7，IL －23，and MUC5AC mRNA in lung tissue.IHC was used to measure the levels of
IL －1 7 and IL －23 in the lungs.The total number of white blood cells，eosinophils，and neutrophils in BALF was counted.Results
Compared with the Normal group，the levels of IL －1 7 and IL －23 in the serum and bronchoalveolar lavage of the Model group in-
creased （P＜0.001，P＜0.0001），the semi －quantitative and transcriptional levels of IL －1 7 and IL －23 in immunohistochemis-
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try rose，and the expression of the MUC5A gene and protein increased （P＜0.05）.The YunpiXiefeiHuatan Decoction group and
the Budesonide group decreased compared with the Model group （P＜0.05）.The counts of white blood cells，eosinophils，and
neutrophils in BALF of the Model group increased （P＜0.001，P＜0.0001）.There was no statistical difference in neutrophils
and eosinophils in each treatment group （P＞0.05）.Conclusion YunpiXiefeiHuatan Decoction reduces the levels of IL －23 and
IL －1 7 in the serum and bronchoalveolar lavage，reduces the migration of inflammatory cells，airway inflammatory infiltration，and
goblet cell hyperplasia，thereby inhibiting the overexpression of MUC5AC，and alleviates airway mucus hypersecretion and airway
inflammation.

Keywords：asthma；Yunpi －xiefei －huatan decoction；Interleukin －1 7；Interleukin －23；MUC5AC

　　哮喘是全球健康问题，影响全球约 3 亿人，哮喘作
为儿童常见呼吸系统慢性疾病具有较高的发病率及致

死率［1］。哮喘病理机制复杂，至今仍未明晰。哮喘本

质为气道慢性炎症，也是哮喘病理改变的根本所在。

近年研究发现 IL －23／Th1 7 炎症轴在哮喘病理进程中
发挥重要作用［2］。IL －23 诱导 Th1 7 细胞分化 IL －
1 7，后者通过促进炎症细胞如嗜酸性粒细胞、中性粒细
胞向肺组织迁移，导致局部炎症因子释放增多，加剧气

道重塑的形成［3］。气道黏液高分泌作为哮喘重要病理

改变之一，与气道慢性炎症有关［4］。气道黏液高的病

理改变源自杯状细胞过度增生及大量黏液异常分泌，

MUC5AC 被认为是黏液高分泌的重要靶点。如前所
述，从 IL －23／Th1 7 下游出发，IL －1 7 特异性抗体有望
起到较好的疗效，但其在临床试验中未取得良好的预

期疗效［5］。运脾泻肺化痰汤是我院名中医黄建业教授

经验方，治疗哮喘安全有效，前期动物实验研究证实该

方可调节哮喘黏液高分泌［6］。介于 IL －23／Th1 7 炎症
轴与哮喘病理过程的紧密联系。探讨该炎症轴是否参

与哮喘黏液高分泌调控抑制黏蛋白 5AC 表达。因此
本文以运脾泻肺化痰汤为研究对象，探讨其对 IL －
23／Th1 7 炎症轴调控作用及对黏蛋白 5AC 的影响。
1　材料
1 .1 　实验动物　SPF 级幼龄雌雄均等的 SD 大鼠 40
只，3 ～4 周龄，体质量（95 ±5）g，适应性喂养 1 周。所
有动物均由湖南长沙市天勤生物技术有限公司提供，

动物许可证号：SCXK（湘）201 4—001 1。
1 .2　实验药品与试剂　运脾泻肺化痰汤（由胆南星
1 0 g，全瓜蒌 1 0 g，半夏 6 g，杏仁 6 g，茯苓 6 g等 1 0 味
中药组成）；中药颗粒源自贵州中医药大学第二附属

医院药剂科；吸入用布地奈德混悬液，澳大利亚 As-
traZeneca Pty Ltd.，批准文号：国药准字 H201 40475，批
号：LOT 320334，产品规格：2 mL：1 mg ×5 支；卵清蛋
白（ovalbumin，OVA），美国 Sigma公司，批号：9006591；
大鼠白细胞介素 23（IL －23），武汉伊莱瑞特，批号：
E －EL －R0478c；大鼠白细胞介素 1 7（IL －1 7）检测试
剂盒，武汉云克隆科，批号：E －EL －R0478c；BCA 试
剂盒，上海碧云天，批号：P001 1。
1 .3　实验仪器　脱水机、组织烤片机、包埋机：购自武
汉俊杰公司；逆转录仪、PCR仪：均购自北京东胜创新
生物科技有限公司。WesternBlot 电泳仪，转膜仪，酶
标仪，均购自赛默飞世尔科技（中国）有限公司。显微

镜：购自日本奥林巴斯公司。

2　方法
2.1 　造模方法　分为致敏及激发两个造模阶段。判

定阳性标准：实验过程中大鼠出现抓耳挠腮、流清涕、

躁动不安、搓抓、腹肌抽搐等症状时表示造模成功。参

照前期研究造模，致敏阶段：除正常组外、余下三组在

实验第 1 天和第 8 天腹腔注射 OVA（1 00 mg）＋Al
（OH）3（1 00 mg）混合液 1 mL；激发阶段：第 1 5 天起正
常组予生理盐水雾化，隔天 1 次，共 7 次。余下 3 组以
1 % OVA雾化发，时间同前［7］。

2.2　分组及给药　按随机数字表将 40 只 SD 大鼠随
机分为正常组（Normal group）、模型组（Model group）、
运脾泻肺化痰汤组（TCM gruop）和布地奈德组
（Bbudesonide group），每组 1 0 只。造模后第 1 6 天开
始治疗，给药剂量参考《药理实验与方法》，根据人与

动物体表面积换算，成人按 70 kg 体质量计算，成人每
日给药量约 3 g／kg －1，每只动物按低、中、高剂量换算
约为 1 0、20、40 g／kg －1，目前大鼠体质量 200 g，按
1 mL／1 00 g换算为 2 mL／200 g。中药组灌胃运脾泻肺
化痰汤 2 mL，布地奈德组（0.01 %布地奈德2 mL ＋
0.9% NS 8 mL）雾化吸入 20 min，哮喘模型组和正常
组灌胃 0.9%生理盐水 2 mL，1 次／d 定时完成，连续
4 周［6］。

2.3　BALF（Bronchoalverolar lavage fluid，BALF）收集
与炎性细胞计数　利用 2%戊巴比妥腹腔麻醉大鼠，
待大鼠原始反射消失后，置于无菌台上操作。手术剪

分离颈部皮肤组织，寻找主支气管，利用头皮针软管进

行气管插管，结扎右侧主支气管，左肺用 5 mL 的生理
盐水灌洗，反复两次，回收率约 80%。吸取回收液，经
离新机 3000 r／min 5 min 离心，取沉淀。将沉淀转移
新的 EP管中，再次利用 PBS 清洗 1 次，最后用移液器
取细胞沉 200 μL，滴入细胞板进行细胞计数，滴加吉
姆萨染色液，光镜下分类计算白细胞总数、嗜酸性粒细

胞及中性粒细胞总数。

2.4　外周血液、肺泡灌洗液中 ELISA（Enzyme linked
immunosorbent assay，ELISA）检测　收集各组大鼠腹
主动脉血液，经 3000 r／min室温下离心 20 min，吸取上
清，分装于 1 .5 mL EP管中，置入－80 ℃冰箱保存。检
测时，室温下恢复，根据试剂盒说明书稀释标准品及待

测样品，在酶标仪 450 nm吸光度下检测 OD值，根据标
准品吸光度，制备标准曲线，最后根据不同组结果将 OD
值代入标准曲线公式中计算 IL －1 7、IL －23 含量。
2.5 　HE（Hematoxylin －eosin staining，HE）及 PAS
（Schiff periodic acid shiff，PAS）染色　HE 染色观察支
气管、肺泡结构形态及炎性浸润。PAS 染色观察杯状
细胞及黏液分泌情况。取适量右下肺组织用 4%多聚
甲醛固定，在不同酒精梯度中脱水，二甲苯透明，石蜡
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包埋，切成 5 微米切片，按操作说明切片经脱蜡、水化
等步骤后，分别经用苏木精和伊红染色或经 Schiff 染
液然后固定在载玻片上，重复脱水、透明步骤，最后用

中性树胶封片。

2.6　蛋白印迹试验（Western Blot，WB）　根据说明书
利用肺组织匀浆，提取大鼠肺组织蛋白，根据目的蛋白

选择合适浓度的 SDS －PAGE 凝胶电泳，稳压 1 20V。
电泳完成后开始转膜，转膜前甲醛激活 PVDF 膜，湿转
适当时间。转膜结束后，利用 5%脱脂奶粉配制封闭
液，室温摇床封闭 PVDF 膜 2 h。封闭结束后 TBST清
洗，随后加入MUC5AC（1 ∶200）一抗，放入 4 ℃冰箱过
夜。经过一夜后，TBST洗膜，随后加入稀释好的二抗，
室温下孵育 1 h，重复洗膜。最后，采用超敏 ECL试剂
助显影，BiO －RAD化学发光凝胶成像仪最终显影。
2.7　以 qPCR（Quantitative Real －time PCR，qPCR）检
测　检测各组 IL －1 7、IL －23mRNA的表达水平，以甘
油醛－3 －磷酸脱氢酶（GAPDH）作为内参。取大鼠右
肺适量新鲜肺组织，总 RNA 提取及 cDNA 合成分别采
用 Trizol法提取、逆转录试剂盒说明操作。PCR扩增设
置：95 ℃ 10 min（预变性）；95 ℃ 1 5 s（变性），60 ℃ 60 s
（退火延申），40个循环。记录结果 CT值，用 2 －△△CT法
计算各组样本中 IL －1 7 和 IL －23 基因的表达量。
2.8　免疫组化（Immunohistochemistry，IHC）及 IL －
1 7、IL －23 的检测　取适量肺组织，经包埋、切片步骤
同 HE 染色，利用微波煮沸联合抗体修复液进抗原修
复。修复后将组织切片取出，自然冷却后，利用组化笔

圈定滴加抗体区域并防止抗体稀释液流出。正常组

PBS 替代一抗，其余各组分别滴加 IL －1 7、IL －23 抗
体（1 ∶1 00）。取 3 个视野，重复 3 张切片结果。采用
Image Pro Plus6.0 分析光密度值（IOD），取其平均值。
阴性为无明显棕色或褐色，弱阳性为淡棕褐色，阳性为

棕褐色，强阳性为明显棕褐色。

2.9　统计学处理　SPSS 26.0对数据进行统计分析，满
足正态分布的计量资料以（■x±s）表示，不同两组间比较
采用 t检验。多组间比较符合正态度分布，用单因素方差
分析，并进行 LSD 检验。相关性分析采用皮尔逊（pear-
son）相关性分析，GraphPad Prism 9进行可视化展示。
3　结果
3.1 　各组大鼠肺泡灌洗液及外周血中 IL －1 7、IL －23
表达　模型组与正常组比较外周血液、肺泡灌洗液
（BALF）中 IL －1 7、IL －23 水平升高（P＜0.001，P ＜
0.000 1）。与模型组比较，运脾泻肺化痰汤组及布地

奈德组外周血液、BALF液中 IL －1 7、IL －23 水平下降
（P＜0.01，P＜0.001）。运脾泻肺化痰汤组及布地奈
德组外周血及肺泡灌洗液中 IL －23、IL －1 7 差异不具
有统计学意义（P＞0.05）。见插页Ⅷ图 1。
3.2　各组大鼠肺泡灌洗液中炎性细胞计数　模型组
较正常组白细胞升高（P＜0.001），嗜酸性粒细胞、中
性粒细胞明显升高（P＜0.0001）。与模型组比较，运
脾泻肺化痰汤组、布地奈德组白细胞、嗜酸性粒细胞及

中性粒细胞总数下降（P ＜0.0001），运脾泻肺化痰汤
组及布地奈德组中性粒细胞、嗜酸性粒细胞无统计学

差异（P＞0.05）。见表 1、插页Ⅷ图 2、封三图 3。
表 1 　各组大鼠细胞分类计数（■x±s） 单位：例（%）

组别 n WBC（×107） EOS（×107） N（×107）

正常组 8 59.40 ±7.56 2.65 ±0.44 63.1 3 ±21.22

模型组 8 89.44 ±1 7.87### 67.5 ±1 0.35**** 1 45.60 ±31.20####

运脾泻肺化痰汤组 8 46.86 ±1 3.1 9#### 27.75 ±9.57**** 79.75 ±24.78****

布地奈德组 8 34.1 9 ±6.72#### 20.75 ±3.01 **** 68.00 ±25.1 1 ****

　　注：###与正常组比较，P＜0.001，####与正常组比较，P＜0.0001；
****与模型组比较，P＜0.0001。

3.3　各组炎症基因、黏液高分泌基因表达及相关性分
析　与正常组相比，模型组 IL －1 7 及 IL －23 基因的
表达水平升高（P＜0.05）；与型组相比，运脾泻肺化痰
汤组、布地奈德组 IL －1 7、IL －23、MUC5AC 基因的表
达水平均下降（P＜0.05）；与布地奈德组相比，运脾泻
肺化痰汤组 IL －1 7 基因表达量降低（P＜0.05），IL －
23、MUC5AC 基因表达差异无统计学意义（P＞0.05）。
相关性分析，IL －1 7 与 IL －23mRNA 相关性，r ＝
0.949 2，P ＜0.000 1；IL －23 与 MUC5ACmRNA 相关
性，r＝0.757 0，P＜0.000 1；IL －1 7 与MUC5ACmRNA
相关性，r ＝0.81 9 5，P ＜0.000 1。IL －1 7、IL －23、
MUC5AC 基因之间具有正相关关系。见表 2，图 4 －图
5。

表 2　各组大鼠 IL －1 7、IL －23、MUC5AC 表达比较（■x±s）
单位：例（%）

组别 n IL －1 7 IL －23 MUC5AC

正常组 6 1 .08 ±0.1 3 1 .06 ±0.1 6 1 .04 ±0.05

模型组 6 4.1 1 ±0.26* 4.54 ±0.31 * 3.36 ±0.1 9*

运脾泻肺化痰汤组 6 1 .96 ±0.21 #△ 2.58 ±0.1 6# 2.1 2 ±0.1 6#

布地奈德组 6 2.37 ±0.1 6# 2.81 ±0.1 7# 1 .90 ±0.08#

　　注：*与正常组比较，P＜0.05；#与模型组比较，P＜0.05；△与布地
奈德组比较，P＜0.05。

图 4　各组大鼠 IL －1 7、IL －23、MUC5AC 基因表达比较
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注：IL －1 7 与 IL －23 相关性，r＝0.949 2，P＜0.000 1；IL －23 与MUC5AC 相关性，r＝0.757 0，
P＜0.000 1；IL －1 7 与MUC5AC 相关性，r＝0.81 95，P＜0.000 1。
图 5　各组大鼠 IL －1 7、IL －23、MUC5AC 基因之间相关性分析

3.4　各组大鼠MUC5AC 蛋白表达　模型组较正常组
MUC5AC 蛋白表达升高（P＜0.05），运脾泻肺化痰汤
组、布地奈德组均较模型组下降（P＜0.05）。运脾泻
肺化痰汤组与布地奈德组差异无统计学意义（P ＞
0.05）。见表 4、图 6 －图 7。

表 4　各组大鼠MUC5AC 蛋白表达比较（■x±s）单位：例／%

组别 n MUC5AC

正常组 6 0.1 3 ±0.02

模型组 6 0.85 ±0.04*

运脾泻肺化痰汤组 6 0.46 ±0.05#

布地奈德组 6 0.45 ±0.04#

　　注：*与正常组比较，P＜0.05；#与模型组比较，P＜0.05。

注：GAPDH：甘油醛－3 －磷酸脱氢酶；MUC5AC：黏蛋白 5AC；
A.正常组；B.模型组；C.运脾泻肺化痰汤组；D.布地奈德组。

图 6　各组大鼠MUC5AC 蛋白印迹

注：GAPDH：甘油醛－3 －磷酸脱氢酶；MUC5AC：黏蛋白 5AC；
A.正常组；B.模型组；C.运脾泻肺化痰汤组；D.布地奈德组。

图 7　各组大鼠MUC5AC 蛋白印迹差异图

3.5　各组大鼠 HE 染色　正常组形态结构完整。模

型组形态结构紊乱，支气管管腔狭窄，气道上皮细胞脱

落，肺泡融合，周围结缔组织增厚。运脾泻肺化痰汤

组、布地奈德组较模型组支气管管腔狭窄改善，结缔组

织增生减轻、肺泡结构相对完整。见封三图 8。
3.6　各组大鼠 PAS 染色　正常组未见明显黏液分泌
及杯状细胞增生。模型组可见到支气管壁大量糖原分

泌呈深红色颗粒，提示杯状细胞增生明显，管腔周围见

蓝色黏液分泌增多。运脾泻肺化痰汤组及布地奈德组

大鼠可见少量杯状细胞增生、深红色颗粒范围减少提

示糖原分泌减少及蓝色范围减提示黏液分泌减少。见

封三图 9。
3.7　各组大鼠免疫组化染色比较　结果显示，正常组
未见明显棕褐色。模型组较正常组 IL －1 7 表达升高，
棕褐色范围明显增多（P＜0.05）。与模型组相比运脾
泻肺化痰汤组、布地奈德组棕褐色范围范围明显减弱

见淡褐色表达，提示 IL －1 7 表达明显减弱（P ＜
0.05）。正常组肺组织少见棕褐色颗粒，提示 IL －23
表达较低。模型组见大量深褐色颗粒，提示较模型组

IL －23 表达明显增加（P＜0.05），与模型组比较，运脾
泻肺化痰汤组、布地奈德组棕褐色面积明显减少且呈

淡褐色，提示 IL －23 表达明显下降较（P＜0.05）。见
封三图 1 0。
4　讨论

运脾泻肺化痰汤由古方清气化痰丸加减而成，是

本院著名中医黄建业教授的独创方剂。运脾泻肺化痰

汤能够减少儿童气道痰液的形成，也可以缓解哮喘患

者痰多难咯、痰鸣难除的症状［8］。早期的动物实验显

示，运脾泻肺化痰汤能缓解肺组织炎症［9］。炎症刺激

可促进黏液高分泌，而黏液高分泌与黏蛋白 5AC 表达
上调有关［1 0］。但炎症细胞及其分泌的炎性介质与黏

蛋白 5AC 之间关系复杂，细胞信号转导通路机制未完
全阐明。

Th1 7 细胞是一种新型 CD ＋4 细胞亚群，其受体广
泛分布于巨噬细胞、树突状细胞、单核细胞等，参与机

体炎症及免疫应答反应［1 1］。Th1 7 分化衍生多种细胞
因子，如 IL －1 7A（IL －1 7）等，其中以 IL －1 7 为主要
的细胞因子，IL －1 7 参与 Th2 细胞因子激活及分化，
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扰乱 Th1 ／Th2 免疫分化平衡，导致经典的哮喘气道炎
症免疫反应［1 2］。同时 IL －1 7 刺激气道上皮细胞促进
IL －6、IL －8、TNF －α表达，促进中细粒细胞浸润［1 3］。

IL －23 属于 IL －1 2 家族成员之一，其受体表达于
Th1 7 细胞表面，结合其特异性受体 IL －23R，可促进
IL －1 7 分泌，IL －23 与 IL －1 7 密切相关组成了 IL －
23／Th1 7 炎症轴，可诱导嗜酸性粒细胞和中性粒细胞
浸润，参与气道炎症，从而促进哮喘病发生、发展［1 4］。

慢性气道炎症是哮喘的重要病理特征，此次实验

利用 OVA雾化＋氢氧化铝联合致敏建立经典哮喘模
型，病理染色提示肺组织炎性浸润明显，大量杯状细胞

增生符合慢性气道炎性改变。检测肺泡灌洗液、外周

血液中炎性因子并进行肺组织免疫组化分析，发现

IL －1 7、IL －23 在外周血液、肺组织中高表达。研究发
现 IL －23、IL －1 7 水平存在浓度依赖性。IL －23 受体
缺乏的 T细胞 IL －1 7 分化减少，IL －23 可促进IL －1 7
产生，IL －1 7 源自 Th1 7 细胞亚群分化而来，他们之间
密切关系，组成了 IL －23／Th1 7 炎症轴［1 5］。IL －23／
Th1 7 炎症轴在哮喘气道炎症中具有重要作用，利用
IL －23 中和抗体可抑制嗜酸性粒细胞聚集，减少相关
炎症介质释放［1 6］。实验发现模型组大鼠肺泡灌洗液

中白细胞、嗜酸性粒细胞增多，可能与 IL －23／Th1 7 炎
症轴促进嗜酸性粒细胞浸润有关。布地奈德组、运脾

泻肺化痰汤组治疗后嗜酸性粒细胞下降，此外肺组织

中中性粒细胞数目亦下降，提示运脾泻肺化痰汤可同

时抑制中性粒细胞及嗜酸性粒细胞浸润。

黏蛋白 5AC 在气道中主要来源于支气管上皮中
的杯状细胞，黏蛋白 5AC 是黏液分泌的主要蛋白，其
表达上调是导致黏液分泌增多的主要原因，黏液分泌

旺盛可导致气道阻塞，进一步影响肺通气功能，导致阻

塞性肺通气功能障碍，作为哮喘急性发作期气流受限

的重要病理特征［1 7］。白晶等［1 8］利用低浓度 IL －1 7 刺
激鼻黏膜上皮细胞，MUC5ACmRNA 表达上升，提示
MUC5AC 合成、分泌与气道炎症刺激密切相关，气道
炎症可促进黏液高分泌。IL －1 7 活化与 IL －23 刺激
Th1 7 细胞分化有关，即与 IL －23／Th1 7 炎症轴调控相
关。此次实验通过 qPCR研究证实哮喘组大鼠肺组织
黏蛋白 5AC 分泌增多与 IL －23／Th1 7 之间存在相关
性。经 pearson 相关性分析，IL －23、IL －1 7 及
MUC5AC 基因转录水平呈正相关关系，且肺泡灌洗及
外周血清 IL －1 7、IL －23 升高，病理染色观察到肺组
织大量糖原颗粒在支气管壁分泌，提示杯状细胞增生

明显。因此证实 IL －23／Th1 7 炎症轴对 MUC5AC 分
泌具有重要调节作用，它们之间可以相互促进，具有正

向调节关系。运脾泻肺化痰汤干预后，肺组织病理改

善，肺泡灌洗液、外周血清、肺组织 IL －23、IL －1 7 水
平及MUC5AC 表达趋势下调一致。因此，运脾泻肺化
痰汤可能通过抑制 IL －23／Th1 7 炎症轴改善气道炎症
及黏液高分泌。
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