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摘要： 目的　 探究解表方对寒冷刺激致大鼠鼻黏膜免疫屏障功能低下模型的作用。 方法　 采用冷热循环刺激复制大鼠

鼻黏膜免疫屏障低下模型， 分别给予含生药量 ３３􀆰 ４８ ｇ ／ ｋｇ 的银翘散和含生药量 ２􀆰 ４３ ｇ ／ ｋｇ 的麻黄汤进行干预。 ＥＬＩＳＡ
试剂盒检测大鼠鼻腔灌洗液中 ｓＩｇＡ 水平， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测鼻黏膜中 ＩｇＡ、 ＢＡＦＦ、 ＡＰＲＩＬ、 ＴＧＦ⁃β１、 ＴＡＣＩ 和 ｐＩｇＲ 蛋

白表达。 结果　 与正常组比较， 模型组大鼠鼻腔灌洗液中 ｓＩｇＡ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 鼻黏膜中 ＩｇＡ、 ＢＡＦＦ、 ＡＰＲＩＬ、
ＴＧＦ⁃β１ 和 ｐＩｇＲ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 给予银翘散后大鼠鼻黏膜中 ＩｇＡ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５），
鼻腔灌洗液中 ｓＩｇＡ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 给予麻黄汤后大鼠鼻黏膜中 ＩｇＡ、 ＢＡＦＦ、 ｐＩｇＲ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 鼻

腔灌洗液中 ｓＩｇＡ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 麻黄汤可通过升高大鼠鼻黏膜组织中 ＢＡＦＦ、 ＩｇＡ、 ｐＩｇＲ 的蛋白表达，
促进 ｓＩｇＡ 的分泌来提高大鼠鼻黏膜免疫屏障功能， 而银翘散可升高大鼠鼻黏中 ＩｇＡ 蛋白表达。
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　 　 上呼吸道感染是临床常见病， 在全球范围内， 每年的

流感疫情会造成 ２５～５０ 万人死亡， 并导致 ５００ 万例严重疾

病［１⁃２］ 。 上呼吸道感染大多数与鼻病毒、 呼吸道合胞病毒和

腺病毒等病毒感染有关， 亦可由肺炎支原体、 溶血性链球

菌和肺炎链球菌等直接引起或继发感染。 目前对上呼吸道

感染防治措施主要采取疫苗接种结合非甾体类抗炎药物对

症治疗的方法， 由于绝大多数上呼吸道感染由病毒感染引

起， 而病毒具有变异速度快的特点， 要准确预测即将流行

的病毒亚型非常困难， 因此疫苗接种往往难以取得理想的

效果， 非甾体抗炎药物的作用多限于改善临床症状， 不能

防止疾病进一步发展及并发症的发生， 所以寻找有效防治

上呼吸道感染的药物具有重要的现实意义。
中医积累了大量治疗上呼吸道感染的经验， 上呼吸道

感染典型的临床症状与中医学 “表证” 的症状相似， 因此

中医临床多用解表方剂进行治疗。 课题组前期研究发现，
给予银翘散可提高小鼠上呼吸道黏膜免疫屏障功能， 进而

达到降低滴鼻感染肺炎链球菌后小鼠的死亡率， 延长小鼠

生存时间［３⁃４］ 。 本实验在前期研究的基础上， 采用冷热循环

刺激复制大鼠鼻黏膜免疫屏障功能低下模型［４⁃５］ ， 给予 ２ 种

代表性的解表方银翘散和麻黄汤进行干预， 进一步探究解

表方提高大鼠鼻黏膜免疫屏障功能的作用机制。
１　 材料

１􀆰 １　 动物　 ＳＰＦ 级雄性 ＳＤ 大鼠， 体质量 １８０～２００ ｇ， 由辽

宁长生生物技术股份有限公司提供， 动物生产许可证号

ＳＣＸＫ （辽） ２０１５⁃０００１， 合格证号 ２１１００２３０００４９７２５。
１􀆰 ２　 试剂　 ＤＴＴ、 Ｔｒｉｓ、 过硫酰胺、 １０％ ＳＤＳ、 四甲基乙二

胺、 甘氨酸、 吐温⁃２０ 均购自生工生物工程 （上海） 股份

有限公司； ３０％ 丙烯 酰 胺、 １ ｍｏｌ ／ Ｌ Ｔｒｉｓ⁃ＨＣＬ 缓 冲 液、
１􀆰 ５ ｍｏｌ ／ Ｌ Ｔｒｉｓ⁃ＨＣＬ 缓冲液均购自北京索莱宝科技有限公

司； ＰＭＳＦ、 ＲＩＰＡ 裂解液 （强）、 ＢＣＡ 蛋白浓度检测试剂

盒均购自上海碧云天生物技术有限公司； 大鼠 ｓＩｇＡ ＥＬＩＳＡ
试剂盒购自南京建成生物工程研究所； ＡＰＲＩＬ 抗体、 ＴＧＦ⁃
β１ 抗体均购自英国 Ａｂｃａｍ 公司； ＴＡＣＩ 抗体、 ｐＩｇＲ 抗体均

购自美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公司； ＢＡＦＦ 抗体、 ＩｇＡ 抗体均购自美

国 Ｎｏｖｕｓ Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｓ 公司； 二抗兔抗山羊、 山羊抗兔、 山羊

抗鼠、 β⁃ａｃｔｉｎ、 ＧＡＰＤＨ、 β⁃ｔｕｂｕｌｉｎ 均购自美国 Ｐｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈ
公司。
１􀆰 ３　 药物　 按 《方剂学》 ［６］配伍比例受试方剂的药物组成

和剂量如下： 银翘散为连翘 ３０ ｇ、 金银花 ３０ ｇ、 苦桔梗

１８ ｇ、 薄荷 １８ ｇ、 竹叶 １２ ｇ、 生甘草 １５ ｇ、 芥穗 １２ ｇ、 淡豆

豉 １５ ｇ、 牛蒡子 １８ ｇ， 加 ６ 倍水， 除薄荷、 芥穗外其余药

材浸泡 ３０ ｍｉｎ， 水沸开始计时 １５ ｍｉｎ， １０ ｍｉｎ 时加入芥穗、
薄荷， ２ ０００ Ｗ 煮沸后改用 ４００ Ｗ 煎煮， 纱布过滤， 真空

抽滤， ４５ ℃旋蒸至 ５５􀆰 ５ ｍＬ； 麻黄汤为麻黄 ９ ｇ、 桂枝 ６ ｇ、
杏仁 ６ ｇ、 甘草 ３ ｇ， 先加 ５００ ｍＬ 双蒸水浸泡麻黄 ３０ ｍｉｎ，
２ ０００ Ｗ 煎煮麻黄水沸后改用 ８００ Ｗ 煎煮， 计时 ２０ ｍｉｎ，
３００ ｍＬ 双蒸水浸泡余药 ３０ ｍｉｎ， 倒入锅中， ２ ０００ Ｗ 共煎

至水沸时改用 ８００ Ｗ， 计时 ３０ ｍｉｎ， 纱布过滤， 真空抽滤，
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５５ ℃旋蒸至 １１１ ｍＬ。 按人和动物的体表面积计数法根据临

床药效剂量换算， 大鼠银翘散的给药剂量是临床等效量的

２ 倍量 （含生药量 ３３􀆰 ４８ ｇ ／ ｋｇ）， 麻黄汤的给药剂量是临床

等效量 （含生药量 ２􀆰 ４３ ｇ ／ ｋｇ）， 灌胃剂量均为 １ ｍＬ ／ １００ ｇ
体质量。 以上药材均购自云南慈慧药业有限公司。
１􀆰 ４　 仪器　 分析天平购自瑞士普利赛斯公司； 酶标仪购自

瑞士 Ｔｅｃａｎ 公司； 冰箱购自青岛海尔股份有限公司； 垂直

电泳仪、 湿转仪购自美国伯乐公司； 转移脱色摇床、 漩涡

混悬器购自海门市其林贝尔仪器制造有限公司； ＵＶＰ 凝胶

成像分析系统购自美国 Ｓｐｅｃｔｒｕｍ 公司； －８０ ℃超低温冰箱

购自美国 Ｔｈｅｒｍｏ 公司。
２　 方法

２􀆰 １　 建立寒冷刺激致大鼠鼻黏膜免疫屏障功能低下模型　
参考文献 ［４⁃５］ 报道， 取 ４２ 只大鼠， 随机分为正常组、
模型组， 造模前禁食不禁水 １２ ｈ， 正常组不予以任何刺激；
将模型组大鼠置于－１５ ℃环境中 １ ｈ， 再转移至 ２５ ℃环境

３０ ｍｉｎ， 循环 ４ 次， 结束后正常给予水和饲料， 在实验第 ９
天， 再次对模型组大鼠进行相同的刺激， 各组分别在刺激

后 １、 ３、 ５、 ７、 ９、 １１ ｄ 每个时间点取 ６ 只， 取鼻黏膜组

织， 采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 ＩｇＡ 蛋白表达。 结果， 与正常

组比较， 模型组鼻黏膜 ＩｇＡ 蛋白表达降低， 差异具有统计

学意义 （Ｐ＜０􀆰 ０５） 作为评价模型成功的标志［４，７］ 。
２􀆰 ２　 解表方对寒冷刺激致大鼠鼻黏膜免疫屏障功能低下模

型的影响　 取 ２４ 只大鼠， 随机分为正常组、 模型组、 银翘

散组和麻黄汤组， 造模前禁食不禁水 １２ ｈ， 正常组不予以

任何刺激， 其余各组大鼠置于 － １５ ℃ 环境 １ ｈ， 再转至

２５ ℃环境 ３０ ｍｉｎ， 反复循环 ４ 次， 造模结束后正常给予水

和食物。 在造模结束后 ６ ｈ， 正常组和模型组灌胃给予蒸馏

水， 银翘散组和麻黄汤组灌胃给予受试药物， 每天 １ 次，
连续 ７ ｄ。 在第 ９ 天时， 正常组不予以任何刺激， 其余各组

大鼠再次置于－１５ ℃环境 １ ｈ 后转至２５ ℃环境 ３０ ｍｉｎ， 反

复循环 ４ 次， 刺激结束后正常给予水和饲料。 在造模结束

后 ６、 ２２ ｈ， 正常组和模型组灌胃给予蒸馏水， 银翘散组和

麻黄汤组灌胃给予受试药物。 造模结束后 ２４ ｈ， 取大鼠鼻

腔灌洗液及鼻黏膜组织， ＥＬＩＳＡ 试剂盒检测鼻腔灌洗液中

ｓＩｇＡ 水 平， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法 检 测 鼻 黏 膜 中 ＩｇＡ、 ＢＡＦＦ、
ＡＰＲＩＬ、 ＴＧＦ⁃β１、 ＴＡＣＩ、 ｐＩｇＲ 蛋白表达。 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测

方法为取总蛋白 ４０ μｇ 进行 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶电泳， 通过湿

转法将蛋白转移至 ＰＶＤＦ 膜上， ５％ 脱脂牛奶室温封闭２ ｈ，
一 抗 （ ＩｇＡ、 ＴＧＦ⁃β１、 ｐＩｇＲ、 ＧＡＰＤＨ、 β⁃ａｃｔｉｎ、 β⁃ｔｕｂｕｌｉｎ
稀释倍数为 １ ∶ １ ０００， ＢＡＦＦ、 ＡＰＲＩＬ 稀释倍数为１ ∶ ５００，
ＴＡＣＩ 稀释倍数为 １ ∶ １００） ４ ℃孵育过夜， ＴＢＳＴ 洗涤 ４ 次，
每次 ５ ｍｉｎ， 二抗 （兔抗山羊、 山羊抗兔、 山羊抗鼠稀释倍

数为 １ ∶ ２ ０００） 室温孵育 ２ ｈ， ＴＢＳＴ 洗涤 ４ 次， 每次 ５
ｍｉｎ， 最后滴加 ＥＣＬ 发光液显色。
２􀆰 ３　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２２􀆰 ０ 软件进行处理， 数据以

（ｘ±ｓ） 表示， 组间比较采用单因素方差分析 （ ｏｎｅ⁃ｗａｙ
ＡＮＯＶＡ）， 方差齐性则采用 ＬＳＤ 检验， 方差不齐则采用

Ｔａｍｈａｎｅ’ ｓ 检验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 表示差异具有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 寒冷刺激致大鼠鼻黏膜免疫屏障功能低下模型中 ＩｇＡ
蛋白表达　 如表 １、 图 １ 所示， 与正常组比较， 寒冷刺激

后第 １、 ３ 天时模型组大鼠鼻黏膜中 ＩｇＡ 蛋白表达降低 （Ｐ＜
０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 寒冷刺激第 ５ 天后， 模型组大鼠鼻黏膜

中 ＩｇＡ 蛋白表达呈上升趋势； 寒冷刺激后第 １１ 天时， 模型

组大鼠鼻黏膜中 ＩｇＡ 蛋白表达仍较低。
表 １　 各组大鼠鼻黏膜中 ＩｇＡ 蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

组别 ＩｇＡ ／ β⁃ａｃｔｉｎ
正常组 １􀆰 ２０±０􀆰 ２７
模型组⁃１ ｄ ０􀆰 ２８±０􀆰 １２∗∗

模型组⁃３ ｄ ０􀆰 ４８±０􀆰 ０９∗

模型组⁃５ ｄ ０􀆰 ８７±０􀆰 ２３
模型组⁃７ ｄ ０􀆰 ９８±０􀆰 ４７
模型组⁃９ ｄ ０􀆰 ９０±０􀆰 ３８
模型组⁃１１ ｄ １􀆰 ０５±０􀆰 ２０

　 　 注：与正常组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 １　 各组大鼠鼻黏膜中 ＩｇＡ 蛋白表达

３􀆰 ２　 解表方对寒冷刺激致大鼠鼻黏膜免疫屏障功能低下模

型的影响　 如表 ２、 图 ２ 所示， 与正常组比较， 模型组大

鼠鼻黏膜中 ＩｇＡ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较，
银翘散组和麻黄汤组大鼠鼻黏膜 ＩｇＡ 蛋白表达均升高 （Ｐ＜
０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与银翘散组比较， 麻黄汤组大鼠鼻黏膜

ＩｇＡ 蛋白表达升高更为显著 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 与正常组比较， 模

型组大鼠鼻腔灌洗液中 ｓＩｇＡ 的水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模

型组比较， 银翘散组和麻黄汤组 ｓＩｇＡ 水平均升高 （Ｐ ＜
０􀆰 ０５）。
表 ２　 解表方对寒冷刺激致大鼠鼻黏膜免疫屏障功能低下

模型的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
组别 剂量 ／ （ｇ·ｋｇ－１） ＩｇＡ ／ β⁃ａｃｔｉｎ ｓＩｇＡ ／ （ｎｇ·Ｌ－１）

正常组　 — １􀆰 １３±０􀆰 １７ １２􀆰 ２９±２􀆰 ７８
模型组　 — ０􀆰 ２６±０􀆰 １４∗∗ ７􀆰 ６０±４􀆰 ８９∗∗

银翘散组 ３３􀆰 ４８ ０􀆰 ５５±０􀆰 １３＃ ９􀆰 １６±２􀆰 １８＃

麻黄汤组 ２􀆰 ４３ ０􀆰 ８５±０􀆰 ３３＃＃▲ ９􀆰 ２２±１􀆰 ４４＃

　 　 注：与正常组比较，∗∗ Ｐ＜０􀆰 ０１；与模型组比较，＃ Ｐ＜ ０􀆰 ０５，＃＃ Ｐ＜

０􀆰 ０１；与银翘散组比较，▲Ｐ＜０􀆰 ０５。

图 ２　 解表方对寒冷刺激致大鼠鼻黏膜免疫屏障功能低下模

型的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
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３􀆰 ３　 解表方对寒冷刺激致大鼠鼻黏膜屏障功能低下模型中

ＢＡＦＦ、 ＡＰＲＩＬ、 ＴＧＦ⁃β１ 和 ＴＡＣＩ 蛋白表达的影响　 如表 ３、
图 ３ 所示， 与正常组比较， 模型组大鼠鼻黏膜中 ＢＡＦＦ、
ＡＰＲＩＬ、 ＴＧＦ⁃β１ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＴＡＣＩ 蛋白表达

有降低趋势； 与模型组比较， 麻黄汤组大鼠鼻黏膜中 ＢＡＦＦ

蛋白表达升高 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）， 银翘散组无明显变化 （ Ｐ＞
０􀆰 ０５）； 与银翘散组比较， 麻黄汤组 ＢＡＦＦ 蛋白表达升高

（Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 麻黄汤组和银翘散组大鼠鼻黏

膜中 ＴＡＣＩ 和 ＴＧＦ⁃β１ 蛋白表达均无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）。

表 ３　 各组大鼠鼻黏膜中 ＢＡＦＦ、 ＡＰＲＩＬ、 ＴＧＦ⁃β１、 ＴＡＣＩ 蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

组别 剂量 ／ （ｇ·ｋｇ－１） ＢＡＦＦ ／ ＧＡＰＤＨ ＡＰＲＩＬ ／ ＧＡＰＤＨ ＴＡＣＩ ／ β⁃ｔｕｂｌｉｎ ＴＧＦ⁃β１ ／ ＧＡＰＤＨ

正常组 — ０􀆰 ８９±０􀆰 １９ １􀆰 ０２±０􀆰 ２２ ０􀆰 ８５±０􀆰 ２１ １􀆰 ２６±０􀆰 ３４

模型组 — ０􀆰 ３１±０􀆰 １２∗∗ ０􀆰 ３２±０􀆰 ２５∗∗ ０􀆰 ６７±０􀆰 １９ ０􀆰 ６８±０􀆰 ３６∗∗

银翘散组 ３３􀆰 ４８ ０􀆰 ３８±０􀆰 １３ ０􀆰 ５７±０􀆰 １７ ０􀆰 ７５±０􀆰 １４ ０􀆰 ６２±０􀆰 ２２

麻黄汤组 ２􀆰 ４３ ０􀆰 ８０±０􀆰 １６＃＃▲▲ ０􀆰 ４５±０􀆰 ３８ ０􀆰 ７５±０􀆰 １４ ０􀆰 ７７±０􀆰 ３０

　 　 注：与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１；与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１；与银翘散组比较，▲▲Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ３　 各组大鼠鼻黏膜中 ＢＡＦＦ、 ＡＰＲＩＬ、 ＴＧＦ⁃β１、 ＴＡＣＩ 蛋白表达

３􀆰 ４　 解表方对寒冷刺激致大鼠鼻黏膜屏障功能低下模型

ＩｇＡ 分泌过程中 ｐＩｇＲ 蛋白表达的影响　 如表 ４、 图 ４ 所示，
与正常组比较， 模型组大鼠鼻黏膜中 ｐＩｇＲ 蛋白表达降低

（Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 麻黄汤组大鼠 ｐＩｇＲ 蛋白表达

升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 银翘散组无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）。

表 ４　 各组大鼠鼻黏膜中 ｐＩｇＲ 蛋白表达 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

组别 剂量 ／ （ｇ·ｋｇ－１） ｐＩｇＲ ／ β⁃ａｃｔｉｎ
正常组 — １􀆰 １１±０􀆰 ２８
模型组 — ０􀆰 ６１±０􀆰 １０∗∗

银翘散组 ３３􀆰 ４８ ０􀆰 ６７±０􀆰 ３０
麻黄汤组 ２􀆰 ４３ ０􀆰 ９４±０􀆰 ３２＃

　 　 注：与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１；与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

图 ４　 各组大鼠鼻黏膜中 ｐＩｇＲ 蛋白表达

４　 讨论

目前， 上呼吸道感染仍然是威胁人类健康的严重传染

性疾病， 并伴随着多种并发症， 其发病通常由细菌或病毒

感染引起。 作为机体直接与外界相通的门户之一， 位于气

道黏膜表面的先天性和适应性免疫屏障对消除入侵的病原

体 起 着 关 键 作 用。 分 泌 型 免 疫 球 蛋 白 Ａ （ ｓｅｃｒｅｔｏｒｙ
ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ Ａ，ｓＩｇＡ）是呼吸道免于病原体侵犯的重要效

应分子，可以阻止细菌在黏膜表面的黏附、溶解细菌、中和毒

素，其水平的变化与呼吸系统疾病的发生有着密切关系［８］ 。
维持或提高呼吸道 ｓＩｇＡ 水平可提高黏膜免疫功能，有助于

降低呼吸道疾病的发生，防止疾病向下呼吸道发展。
为进一步探究中医临床常用的解表方对鼻黏膜屏障的

影响， 本实验采用反复冷热循环刺激的方法复制大鼠鼻黏

膜免疫屏障功能低下模型， 给予麻黄汤和银翘散进行干预，
考察其潜在的作用。 结果显示， 麻黄汤和银翘散均能提高

模型组大鼠鼻黏膜中 ＩｇＡ 蛋白的表达及鼻腔灌洗液中 ｓＩｇＡ
的水平， 提示两个解表方均能提高鼻黏膜免疫屏障的功能。
ＩｇＡ 在上呼吸道黏膜的合成途径主要分为 Ｔ 细胞依赖途径

和非 Ｔ 细胞依赖途径， 而大量文献表明， 体内大多数共生

细菌都是定向的通过非 Ｔ 细胞依赖的途径产生 ＩｇＡ［９］ 。 树

突状细胞 （ｄｅｎｄｔｉｔｉｃ ｃｅｌｌ， ＤＣ） 是一种广泛分布于器官和组
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织的特殊的抗原递呈细胞， 当病原体入侵时， ＤＣ 会直接摄

取病原体， 递呈给 Ｂ 细胞。 并表达 Ｂ 细胞活化因子 （Ｂ ｃｅｌｌ
ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ， ＢＡＦＦ）、 增殖诱导配体 （ ａ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ
ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｌｉｇａｎｄ， ＡＰＲＩＬ） 激活 Ｂ 细胞［１０⁃１１］ ， 与跨膜激活剂

和钙调节环素配体 （ ｔｒａｎｓｍｅｍｂｒａｎｅ ａｃｔｉｖａｔａｔｏｒ ａｎｄ ｃａｌｃｉｕｍ
ｍｏｄｕｌａｔｏｒ ｃｙｃｌｏｐｈｉｌｉｎ ｌｉｇａｎｄ ｉｎｔｅｒａｃｔｏｒ， ＴＡＣＩ） 共同作用［１２］ ，
使膜上表达的免疫球蛋白类别转换成免疫球蛋白 Ａ［１３］ 。 而

转化生长因子 β１ （ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ β１， ＴＧＦ⁃β１）
直接参与 ＩｇＡ 的类别转换［１４］ 。 在这些细胞因子的作用下增

殖分化出的 ＩｇＡ 与黏膜上皮细胞基底层的多聚免疫球蛋白

受体 （ ｐｏｌｙｍｅｒｉｃ ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ｐＩｇＲ） 结合， 最

终以胞吐的方式将 ｓＩｇＡ 释放入黏膜腔［１５］ ， 作为黏膜免疫

的效应分子发挥作用。
实验结果显示， 大鼠在寒冷刺激后， 鼻黏膜中 ＢＡＦＦ、

ＡＰＲＩＬ 和 ＴＧＦ⁃β１ 蛋白表达降低， ＴＡＣＩ 蛋白表达有降低趋

势， 同时， 鼻黏膜中 ｐＩｇＲ 蛋白降低， 这解释了大鼠鼻腔灌

洗液中 ｓＩｇＡ 降低的原因。 给予麻黄汤后， 大鼠鼻黏膜组织

中 ＢＡＦＦ 蛋白表达升高， 说明麻黄汤可能是通过促进 Ｂ 淋

巴细胞的成熟， 促进了 ＩｇＡ 的蛋白合成， 麻黄汤干预后还

促进了 ｐＩｇＲ 的蛋白表达， 提示其可携带 ｓＩｇＡ 进入鼻腔发

挥作用； 给予银翘散后， 仅对 ＡＰＲＩＬ 有升高的趋势， 对

ＢＡＦＦ、 ＴＡＣＩ、 ＴＧＦ⁃β１ 和 ｐＩｇＲ 的蛋白表达均无明显作用，
提示， 银翘散促进鼻黏膜 ＩｇＡ 蛋白合成可能是通过其它途

径而达到， 具体机制有待进一步研究。
综上所述， 通过本实验的研究， 进一步证实了中医临

床常用解表方麻黄汤和银翘散在提高上呼吸道黏膜屏障功

能方面的作用， 并揭示了麻黄汤的部分作用机制。 但目前

的研究结果尚无法解释银翘散促进 ＩｇＡ 的蛋白表达和分泌

的原因， 并且在本研究中， 辛温解表和辛凉解表代表方剂

之间的作用差异还不明显， 两方作用差异的原因还有待进

一步研究。
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［１０］ 　 Ｓｔｅｐｈｅｎｓ Ｗ Ｚ， Ｒｏｕｎｄ Ｊ Ｌ． ＩｇＡ Ｔａｒｇｅｔｓ ｔｒｏｕｂｌｅｍａｋｅｒｓ［ Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ
Ｈｏｓｔ Ｍｉｃｒｏｂｅ， ２０１４， １６（３）： ２６５⁃２６７．

［１１］ 　 Ｃａｓｔｉｇｌｉ Ｅ， Ｓｃｏｔｔ Ｓ， Ｄｅｄｅｏｇｌｕ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｉｒｅｄ ＩｇＡ ｃｌａｓｓ
ｓｗｉｔｃｈｉｎｇ ｉｎ ＡＰＲＩＬ⁃ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｍｉｃｅ ［ Ｊ］ ． Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ
ＵＳＡ， ２００４， １０１（１１）： ３９０３⁃３９０８．

［１２］ 　 Ｃａｓｔｉｇｌｉ Ｅ， Ｗｉｌｓｏｎ Ｓ Ａ， Ｓｃｏｔｔ Ｓ， ｅｔ ａｌ． ＴＡＣＩ ａｎｄ ＢＡＦＦ⁃Ｒ

ｍｅｄｉａｔｅ ｉｓｏｔｙｐｅ ｓｗｉｔｃｈｉｎｇ ｉｎ Ｂ ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｅｘｐ Ｍｅｄ， ２００５， ２０１

（１）： ３５⁃３９．

［１３］ 　 Ｃｅｒｕｔｔｉ Ａ， Ｃｏｌｓ Ｍ， Ｇｅｎｔｉｌｅ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｕｃｏｓａｌ ＩｇＡ

ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ： ｌｅｓｓｏｎｓ ｆｒｏｍ ｐｒｉｍａｒｙ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｉｅｓ［Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｎ

Ｙ Ａｃａｄ Ｓｃｉ， ２０１１， １２３８（１）： １３２⁃１４４．

［１４］ 　 Ｆｕｊｉｈａｓｈｉ Ｋ， Ｂｏｙａｋａ Ｐ Ｎ， Ｍｃｇｈｅｅ Ｊ Ｒ． １９⁃Ｈｏｓｔ ｄｅｆｅｎｓｅｓ ａｔ

ｍｕｃｏｓａｌ ｓｕｒｆａｃｅｓ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２００８： ２８７⁃３０３．

［１５］ 　 Ｂｒａｎｄｔｚａｅｇ Ｐ． Ｓｅｃｒｅｔｏｒｙ ＩｇＡ： ｄｅｓｉｇｎｅｄ ｆｏｒ ａｎｔｉ⁃ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｄｅｆｅｎｓｅ

［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２０１３， ４： ２２２．

０３２
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第 ４４ 卷　 第 １ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｊａｎｕａｒｙ ２０２２

Ｖｏｌ． ４４　 Ｎｏ． １


