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摘 要:为了研究麻黄碱通过调控转化生长因子 茁1/核因子 资B (transforming growth factor-茁1/nuclear factor-资B,
TGF-茁1/NF-资B)信号通路对哮喘小鼠气道炎症和气道重塑的影响,将 BALB/c小鼠随机分为空白对照组、哮喘
模型组、麻黄碱低剂量组、麻黄碱高剂量组和地塞米松组,并利用卵清白蛋白(ovalbumin, OVA)联合氢氧化铝
腹腔注射法构建小鼠哮喘模型。药物处理 14 d后,通过无创性肺功能检测法测量小鼠气道反应性,采用苏木精
-伊红染色法(hematoxylin-eosin staining, HE staining)观察小鼠肺组织病理情况,采用瑞氏 -吉姆萨染色法分析
小鼠支气管肺泡灌洗液(bronchoalveolar lavage fluid, BALF)中的炎症细胞比例,利用酶联免疫吸附试验(enzyme
linked immunosorbent assay, ELISA)检测小鼠血清 OVA特异性免疫球蛋白 E (immunoglobulin E, IgE)的表达水
平及 BALF中炎症因子的表达水平,利用免疫印迹法检测小鼠肺组织 TGF-茁1/NF-资B通路相关蛋白质的表达
水平。结果显示,麻黄碱可以降低哮喘小鼠血清中 OVA特异性 IgE及 BALF中白细胞介素(interleukin, IL)-4、
IL-5、IL-6、IL-13、肿瘤坏死因子 -琢 (tumor necrosis factor-琢, TNF-琢)的表达水平,并显著抑制肺组织中 TGF-茁1/
NF-资B通路相关蛋白质的表达,从而显著抑制由 OVA诱导的小鼠气道高反应性,并改善哮喘小鼠的肺部炎症。
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Ephedrine Inhibits Airway Inflammatory Responses in Mice
Through Modulation of the TGF-茁1/NF-资B Signaling Pathway
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Abstract: To investigate the effects of ephedrine on airway inflammation and airway remodeling through
transforming growth factor-茁1/nuclear factor-资B (TGF-茁1/NF-资B) signaling pathway, mice were randomly di-
vided into control group, asthma model group, low-dose ephedrine group, high-dose ephedrine group and
dexamethasone group, and the mouse model of asthma was constructed by intraperitoneal injection with
combination of ovalbumin (OVA) and aluminum hydroxide. Fourteen days after the drug treatment, the airway
reactivity of mice was measured by non-invasive pulmonary function tests. The lung histopathology of mice
and the proportion of inflammatory cells in bronchoalveolar lavage fluid (BALF) were measured by hematoxy-
lin-eosin (HE) staining and Wright-Giemsa staining, respectively. The expression levels of serum OVA-spe-
cific immunoglobulin E (IgE) and inflammatory factors in BALF were detected by enzyme linked immunosor-
bent assay (ELISA), and the expression levels of TGF-茁1/NF-资B pathway-related proteins in lung tissues were
analyzed by immunoblot. The results showed that, in asthmatic mice, ephedrine reduced the OVA-specific
IgE antibody levels in sera and interleukin (IL)-4, IL-5, IL-6, IL-13 and tumor necrosis factor-琢 (TNF-琢)
levels in BALF, and significantly inhibited the expression of TGF-茁1/NF-资B pathway-related proteins in
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麻黄碱(ephedrine, Eph)提取自麻黄科植物草
麻黄、中麻黄或木贼麻黄的干燥草质茎[1], 在中医
药学方面具有重要的研究价值[2], 是中医发汗解表
第一要药, 善宣肺气、开腠理、透毛窍, 也是宣肺
平喘的要药, 常用于肺热壅盛、高热喘急。现代药
理研究表明, 麻黄碱具有广泛的生物活性, 如发
汗、利尿、镇咳、平喘、抗过敏、升高血压、兴奋中枢

神经系统、解热、抗病毒及影响神经肌肉传递等[3]。
研究报道, 麻黄碱主要通过结合肾上腺素受体,
激活转化生长因子 茁1 (transforming growth factor-
茁1, TGF-茁1)相关通路[4-5],在血管平滑肌细胞迁移、
动脉的炎症细胞浸润、血管壁的氧化应激和动脉

壁脂质沉积等血管生物学行为中发挥重要的调控

作用。然而, 由于其功能复杂, 黄麻碱的具体作用
机制至今尚未完全阐明。

支气管哮喘是一种由多种细胞和细胞组分

参与的气道慢性炎症[6]。尽管已有研究报道了麻
黄碱舒张支气管的作用及机制[7], 但麻黄碱对哮喘
气道炎症的作用机制目前尚未阐明。为了评价麻

黄碱对哮喘气道炎症的调控作用, 并进一步探索
其分子机制, 本实验采用卵清白蛋白(ovalbumin,
OVA)诱导建立小鼠哮喘气道炎症反应模型, 并基
于 TGF-茁1/核因子 资B (nuclear factor-资B, NF-资B)
通路, 研究麻黄碱对哮喘气道炎症的作用机制。
研究结果可为哮喘的临床治疗提供新思路和新

方向。

1 材料与方法

1.1 材料

无特定病原体(specific pathogen free, SPF)级
雄性 BALB/c小鼠, 3~4周龄, 体重(21依2) g, 购自
广东省医学实验动物中心, 许可证号 SCXK(湘)
2011-0003。本次实验通过海南医学院第二附属
医院实验动物福利与伦理委员会审批(伦理审批
号: LW-2020-012)。
其他主要实验材料包括: 98.7%盐酸伪麻黄

碱(广州市齐云生物技术有限公司); 98%地塞米松
(北京索莱宝科技有限公司 ); OVA 和氢氧化铝
(Merck公司, 美国); 小鼠 OVA特异性免疫球蛋白

E (immunoglobulin E, IgE)酶联免疫吸附试验(en-
zyme linked immunosorbent assay, ELISA)检测试剂
盒(睿信生物科技有限公司); 小鼠细胞因子 ELISA
检测试剂盒(杭州联科生物技术股份有限公司); 瑞
氏-吉姆萨(Wright-Giemsa)复合染色液(雷根生物
技术有限公司); 裂解液 RIPA (上海碧云天生物技
术股份有限公司); BCA蛋白质检测试剂盒(Ther-
moFisher Scientific公司,美国); TGF-茁1抗体、转化
生长因子激酶 1 (TGF beta-activated kinase 1, TAK1)
抗体、核因子 资B抑制蛋白 琢 (inhibitor of NF-资B 琢,
I资B琢)抗体、p-I资B琢抗体、p-NF-资B p65抗体、NF-
资B p65抗体、茁-actin抗体、组蛋白 H3抗体、鼠二
抗、兔二抗(CST公司, 美国)。
1.2 溶液的配制

盐酸伪麻黄碱储存液: 称取盐酸伪麻黄碱粉
剂,用生理盐水配制成质量浓度为 5 mg/L和 20 mg/L
的盐酸伪麻黄碱储存液, 过滤除菌, 于 4 益冰箱
储存备用。

OVA储存液: 称取 OVA粉剂, 用生理盐水配
制成质量浓度为 80 滋g/mL的 OVA储存液, 过滤
除菌, 于 4 益冰箱储存备用。
氢氧化铝储存液: 称取氢氧化铝粉剂, 用生

理盐水配制成质量浓度为 4 mg/mL的氢氧化铝储
存液, 过滤除菌, 于 4 益冰箱储存备用。
地塞米松储存液: 称取地塞米松粉剂, 用生

理盐水配制成质量浓度为 81 滋g/mL的地塞米松
储存液, 过滤除菌, 于 4 益冰箱储存备用。
1.3 哮喘模型建立与分组

将 50只 BALB/c小鼠随机分为: 1) 空白对照
组; 2) 哮喘模型组; 3) 麻黄碱低剂量组; 4) 麻黄
碱高剂量组; 5) 地塞米松组(阳性对照)。构建哮喘
模型的方式如下: 在第 0 天和第 7 天腹腔注射
500 滋L的 OVA和氢氧化铝 1︰1混合溶液, 诱导
小鼠致敏; 在第 14~18天, 让小鼠每天 30 min雾
化吸入 5%的 OVA, 以诱发哮喘。造模成功率约为
90%。空白对照组给予等量的生理盐水。在每次雾
化前 1 h, 麻黄碱低剂量组和高剂量组分别腹腔
注射 5 mg/kg和 20 mg/kg麻黄碱; 地塞米松组腹
腔注射 0.405 mg/kg地塞米松; 空白对照组及哮喘

lung tissues. The drug could therefore significantly reduce OVA-induced airway hyperresponsiveness and
ameliorate lung inflammation.
Key words: ephedrine; asthma; airway inflammation; antiinflammation; TGF-茁1/NF-资B pathway

（Life Science Research，2024，28（1）：026-032）
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模型组腹腔注射等体积的生理盐水。小鼠的给药

剂量经预实验确定。

1.4 气道反应性检测

末次刺激 24 h 后, 通过腹腔注射 90 mg/kg
的戊巴比妥钠对小鼠进行麻醉, 呼吸频率调整为
90次/min,潮气量 0.15 mL,然后经尾静脉给予不同
剂量的乙酰胆碱(12.5 mg/mL、25 mg/mL、50 mg/mL、
100 mg/mL), 利用全身体积描记系统记录给药后
肺阻力最大值。肺阻力最大值通常是指在呼气过

程中测得的最大阻力, 而气道狭窄指数则是对呼
吸道狭窄程度的一个评估指标。这两者之间的关

系在临床上用于评估患者的肺功能和可能存在的

呼吸道问题。气道狭窄指数(airway stenosis index, I)
计算公式: I =(te/tr-1)伊(vPEF/vPIF), te: 呼气时间; tr: 松
弛时间; vPEF: 呼气时的峰值流速; vPIF: 吸气时的峰
值流速。

1.5 样品收集

从小鼠眼眶采集 0.2 mL血液样本, 以 3 500g
的速度离心 10 min, 分离血清, 保存在-20 益。灌
胃 200 mg/kg戊巴比妥钠处死小鼠后, 取仰卧位
固定,以暴露气管。注射生理盐水冲洗肺部 3次,收
集支气管肺泡灌洗液(bronchoalveolar lavage fluid,
BALF)标本离心, 收集上清, 部分用于测定细胞因
子水平,其余保存于-80 益。采集 BALF后,收集各
组小鼠的肺组织, 取一部分固定在 4%的多聚甲
醛溶液中, 另一部分加入裂解液并保存于-80 益。
1.6 肺组织病理学观察

小鼠处死后, 取未经支气管肺泡灌洗的肺叶,
并用 4%的多聚甲醛固定 24 h。样本经脱水、石蜡
包埋和组织切片后, 于 70 益烘箱中烤片 2 h。随
后, 将切片依次置于二甲苯、梯度乙醇、蒸馏水、
苏木精、1%盐酸乙醇和伊红染液中进行脱蜡及染
色操作, 再依次置于梯度乙醇和二甲苯中进行脱
水。最后, 利用中性树脂封片, 于光学显微镜下观
察并拍照。参考文献[8], 观察小鼠肺组织的病理
变化和气道上皮的炎症浸润程度, 并进行支气管
及周围炎症的病理评分。根据病变由轻到重的程

度, 依次定量为 0~4分: 0分表示气道周围无实质
浸润; 1分表示轻度浸润(浸润 0~20%气道, 浸润<
50%血管周长); 2分表示中度浸润(浸润 0~20%气
道,浸润>50%血管周长); 3分表示广泛浸润(20%~
70%的大气道被细胞浸润包围); 4分表示浸润较
大(70%~100%的大、小气道被浸润包围, 浸润区
域远远超过气道和血管周围)。

1.7 OVA特异性 IgE和细胞因子的 ELISA检测
取收集的小鼠血清和 BALF, 根据 ELISA 试

剂盒操作说明在微量反应板每孔加入待检标本

50 滋L, 设阳性、阴性对照各 2孔, 每孔加入阳性
或阴性对照 1滴, 并设空白对照 1孔。随后, 每孔
加入酶结合物 1滴, 充分混匀, 封板, 于 37 益孵
育 30 min。弃去孔内液体,加入洗涤液后静置 5 s,
重复洗涤 5次。每孔加显色剂 A液、B液, 充分混
匀,封板,于 37 益孵育 15 min。加终止液 1滴并充
分混匀。最后, 用酶标仪读取波长 450 nm的光密
度(optical density, OD)值,以测定小鼠血清中 OVA
特异性 IgE的水平和 BALF中细胞因子白细胞介
素(interleukin, IL)-4、IL-5、IL-6、IL-13、肿瘤坏死
因子-琢 (tumor necrosis factor-琢, TNF-琢)的含量。
1.8 BALF中炎症细胞的检测
用磷酸缓冲盐溶液 (phosphate buffer saline,

PBS)重悬 BALF细胞并制备细胞涂片,涂片干燥后
置于甲醇中固定 15 min。待甲醇完全挥发后, 于
瑞氏-吉姆萨复合染色液中染色 30 min。染色完
成后, 用 PBS洗去多余染色剂, 于阴凉处晾干, 并
利用中性树脂进行封片。在光学显微镜下对不同

炎症细胞进行分类和计数, 嗜酸性粒细胞为橙色,
巨噬细胞为灰蓝色, 淋巴细胞为蓝紫色, 中性粒
细胞为淡紫色。

1.9 免疫印迹分析

取 50 g肺组织, 加入含蛋白酶抑制剂和磷酸
酶抑制剂的裂解液 RIPA, 用眼科剪将组织剪碎后
研磨, 于冰上静置 30 min, 随后进行超声裂解。裂
解物以 12 000g离心 10 min 后 , 取上清液 , 用
BCA法测定蛋白质浓度。加入适量上样缓冲液并
于 100 益变性 5 min。用 10.5%的 SDS-PAGE凝
胶进行电泳分离, 随后将蛋白质转至 PVDF膜上;
用 5%牛血清白蛋白(bovine serum albumin, BSA)封
闭液封闭 1 h; 加入待检测蛋白质的特异性抗体,
于 4 益孵育过夜; TBST洗 3次后, 分别用鼠二抗
或兔二抗室温孵育 1 h; TBST洗涤后, 加入化学
发光液显影, 并采用 Tanon 5200全自动化学发光
图像分析系统拍照。实验重复 3次。
1.10 数据处理

采用 SPSS 25.0软件进行统计学分析, 实验
独立重复 3次, 计量资料以均数依标准差(x依s)表
示。使用 GraphPad Prism 8.0.1绘图。多组间比较
采用单因素方差分析。病理炎症评分采用 Ridit分
析。显著性水平为 P<0.05。
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2 结果

2.1 麻黄碱可改善哮喘小鼠模型的气道高反应性

为了研究麻黄碱对哮喘小鼠气道反应性的影

响, 在末次刺激 24 h后, 利用无创性肺功能检测
法测量了各组小鼠的气道反应性。结果显示, 与
空白对照组相比, 哮喘模型组小鼠的肺组织气道
阻力显著增加, 而麻黄碱可显著降低 OVA 诱导
的小鼠肺组织气道阻力(P<0.05), 且具有剂量依赖
性(图 1)。以上结果表明, 麻黄碱治疗可以缓解哮
喘小鼠的气道高反应性。

2.2 麻黄碱可缓解哮喘小鼠模型的肺部炎症

为了考察麻黄碱对哮喘小鼠肺部炎症和组织

病理的影响, 我们对不同组别的小鼠肺组织进行
了切片和苏木精-伊红(hematoxylin-eosin, HE)染
色。显微镜观察结果显示, 与空白对照组相比, 哮
喘模型组小鼠肺组织切片的气道平滑肌增厚, 支
气管及血管周围可见大量炎症细胞浸润, 黏液细
胞增多, 黏液分泌增多, 杯状细胞肥大, 炎症评分
增加(P<0.05); 而与哮喘模型组相比, 麻黄碱干预
后哮喘小鼠肺组织切片的炎症细胞浸润明显减

少, 气道结构相对完整, 黏液分泌和杯状细胞增
殖得到缓解, 炎症评分有所下降(P<0.05), 并且具
有剂量依赖性(图 2)。以上结果表明, 麻黄碱可以
显著缓解哮喘小鼠模型的肺部炎症,降低肺损伤。
2.3 麻黄碱降低了哮喘小鼠 OVA特异性 IgE和
炎症细胞水平

为了考察麻黄碱对哮喘小鼠血清中 OVA特
异性 IgE水平及 BALF中炎症细胞数目的影响,
我们分别采用 ELISA技术和瑞氏-吉姆萨复合染
色对各组样品进行了检测。ELISA结果显示, OVA
诱导可显著增加小鼠血清中 OVA特异性 IgE水
平, 而麻黄碱干预可显著降低小鼠血清中 OVA
特异性 IgE水平(P<0.05) (图 3A)。瑞氏-吉姆萨染
色结果显示,相比于空白对照组, 哮喘模型组小鼠
BALF中总细胞、巨噬细胞、淋巴细胞、中性粒细胞
和嗜酸性粒细胞的数量显著增加(图 3B~F) (P<0.05);
而与哮喘模型组相比, 麻黄碱组小鼠 BALF中总
细胞、巨噬细胞、淋巴细胞、中性粒细胞和嗜酸性

粒细胞的数量有所减少(P<0.05) (图 3B~F), 并且具
有剂量依赖性。以上结果表明, 麻黄碱显著降低
了哮喘小鼠血清中 OVA特异性 IgE的水平, 并显
著减少了炎症细胞的产生。

图 1 各组小鼠在梯度乙酰胆碱诱导下的气道狭窄指数
变化
#: P<0.05 vs.空白对照组; *: P<0.05 vs.哮喘模型组。图 2~5
的统计分析同此图。

Fig.1 Changes of airway stenosis index in mice induced
by concentration gradients of acetylcholine
#: P <0.05 vs. control group; *: P <0.05 vs. asthma model
group. The same statistical analysis is used in the following
Figs.2~5.

图 2 各组小鼠肺组织 HE染色图及炎症评分
(A) HE染色(伊200), 标尺: 10 滋m; (B) 炎症评分定量。
Fig.2 HE staining images and inflammation scores of lung tissues from various groups of mice
(A) HE staining (伊200), scale bar: 10 滋m; (B) Quantification of inflammation scores.
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图 3 各组小鼠血清和 BALF中炎症指标的变化
Fig.3 Changes of inflammatory indicators in sera and BALF of mice in each group

2.4 麻黄碱降低了哮喘小鼠模型的肺部炎症细

胞因子水平

为了进一步考察麻黄碱对哮喘小鼠肺部炎症

水平的影响, 我们收集了各组小鼠的 BALF, 并通
过 ELISA 技术检测了炎性因子的分泌水平。

ELISA结果显示, OVA刺激后, 小鼠肺组织 IL-4、
IL-5、IL-6、IL-13、TNF-琢水平显著上调(P<0.05),
而麻黄碱治疗显著抑制了炎性因子的分泌水平

(P<0.05), 并且具有剂量依赖性(图 4)。以上结果表
明, 麻黄碱显著抑制了哮喘小鼠模型的肺部炎症

图 4 各组小鼠 BALF中炎症细胞因子的含量
Fig.4 Levels of inflammatory cytokine in BALF from various groups of mice
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图 5 各组小鼠肺组织 TGF-茁1、TAK1、I资B琢、p-I资B琢、p-NF-资B p65和 NF-资B p65蛋白表达水平
(A) 免疫印迹分析; (B) 蛋白质表达定量。
Fig.5 Expression levels of TGF-茁1, TAK1, I资B琢, p-I资B琢, p-NF-资B p65 and NF-资B p65 proteins in lung tissues of
mice
(A) Immunoblot analysis; (B) Quantitation of protein expression.

细胞因子分泌。

2.5 麻黄碱通过 TGF-茁1/NF-资B信号通路缓解
OVA诱导的小鼠肺部炎症
为了进一步考察麻黄碱对小鼠肺部 TGF-茁1/

NF-资B信号通路的影响, 我们收集了各组小鼠的
肺组织 , 并通过免疫印迹技术分析了 TGF-茁1/
NF-资B信号通路关键蛋白质的表达水平。实验结
果显示, 与空白对照组相比, 哮喘模型组小鼠肺
组织 TGF-茁1、TAK1、NF-资B p65和 p-NF-资B p65
的蛋白质水平显著上调, 而麻黄碱治疗干预下的
小鼠肺组织 TGF-茁1、TAK1、NF-资B p65和 p-NF-
资B p65的蛋白质水平相较于哮喘模型组明显下
调(图 5)。与此同时, 相对于空白对照组, 哮喘模型
组小鼠肺组织 I资B琢蛋白的表达水平降低, p-I资原
B琢蛋白的表达水平升高, 而麻黄碱治疗可升高
OVA诱导小鼠肺组织的 I资B琢蛋白表达水平, 并
降低 p-I资B琢蛋白表达水平(图 5)。以上结果提示,
麻黄碱可以显著抑制 TGF-茁1/NF-资B信号通路的
活性, 并发挥抗炎作用。
3 讨论

哮喘作为一种常见的呼吸系统疾病, 近年来
在世界范围内的发病率和患病率不断上升[9]。哮喘
以气道慢性变态反应性炎症和气道高反应性为特

征, 对患者的生活质量造成了严重影响[10]。麻黄碱
主要提取自麻黄科植物, 是中药麻黄的主要成
分。近年来研究发现, 麻黄碱可以减轻肺损伤和
肺纤维化, 从而对肺心病具有显著的治疗作用,

其作用机理被认为是抑制血管炎症[4]。除此之外,
麻黄碱还被报道可以调控 PI3K/Akt通路, 促进抗
炎细胞因子 IL-10的释放, 并抑制促炎细胞因子
IL-1B、IL-6、IL-12和 TNF-a的表达, 从而发挥抗
炎功能, 抑制炎症反应; 在脂多糖诱导的内毒素
休克小鼠模型中, 麻黄碱可以调控 Toll样受体 4
(Toll-like receptor 4, TLR4)信号通路, 并可通过调
节促炎和抗炎细胞因子的平衡, 调控免疫稳态,
从而发挥抗炎作用[11]。然而, 麻黄碱在哮喘治疗中
的具体分子机制并未完全阐明。基于此, 本研究
建立了哮喘小鼠模型, 并以此考察了麻黄碱对气
道炎症和气道高反应性的影响。研究结果表明,
麻黄碱可以显著缓解由 OVA诱导所致的小鼠气
道高反应性(图 1)。此外, 哮喘模型组小鼠肺部组
织病理改变明显, 表现为与哮喘患者一样的炎症
细胞浸润和杯状细胞增生, 而麻黄碱治疗可以缓
解这些症状。这些实验结果暗示麻黄碱可以缓解

哮喘的炎症反应。

除严重的肺部炎症反应之外, Th1和 Th2细
胞的失衡也是过敏性哮喘的主要临床病理特征之

一[12]。大量研究显示, Th2细胞释放的细胞因子水
平升高, 包括 IL-4、IL-5、IL-6和 IL-13等, 可诱
发炎症细胞向肺组织的浸润[13-14]。此外, 有研究报
道, Th2细胞相关的细胞因子可以直接影响哮喘
特异性免疫球蛋白 G (immunoglobulin G, IgG)和
IgE的产生[15]。现有的研究认为, IL-4可促进 B细
胞增殖、分化和激活,并诱导肺组织炎症细胞浸润;
而且, IL-4 的激活可显著促进哮喘患者 IgG 和
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IgE的生成[16]。IL-5能够调控嗜酸性粒细胞的形
成和增殖, 并能显著增强 IL-4引起的哮喘中 IgE
的分泌[17]。IL-6发挥促进 IL-4生成的作用, 并调
节 Th1/Th2向 Th2平衡, 从而促进 Th2细胞分化,
减少 Th1细胞分化[18]。IL-13作为一种经典的炎症
细胞因子, 有利于 B细胞分化, 在哮喘小鼠肺组
织中直接诱导炎症反应和气道高反应性[19]。有研
究报道, IL-13的过度分泌会导致人类哮喘患者
的气道高反应性加重[20]。研究表明, 抑制 Th2细胞
因子的分泌可用于哮喘的临床治疗[21]。本研究发
现, 麻黄碱可以有效抑制哮喘小鼠的 OVA 特异
性 IgE水平, 巨噬细胞、淋巴细胞、嗜酸性粒细胞
等炎症细胞的浸润(图 3), 以及炎症细胞因子 IL-
4、IL-5、IL-6、IL-13、TNF-a的表达(图 4), 提示麻
黄碱可能是一种潜在的治疗哮喘的药物。

另外, 本研究还初步探究了麻黄碱在减轻哮
喘气道炎症中的潜在机制。有研究报道, NF-资B
是炎症的关键调节因子, 其激活在哮喘患者气道
炎症中发挥重要作用[22]。在机制上, NF-资B激活促
进 T细胞向 Th2细胞的转化, 并诱导 Th2细胞因
子(包括 IL-13、IL-5和 IL-4等)的产生[23]。现有研
究认为, I资B琢是 NF-资B的细胞质调节因子, 其通
过与 NF-资B p65结合, 抑制 NF-资B p65的激活;
在病理因素的刺激下, I资B琢能被 I资B激酶(I资B ki-
nase, IKK)磷酸化,并进一步被泛素化降解,从而导
致 NF-资B p65释放并向细胞核易位, 发挥诱导基
因转录的作用[24]。在本研究中, 我们证实了 NF-资B
通路在哮喘小鼠中被激活, 而麻黄碱治疗有效调
节了 OVA诱导的小鼠肺部 TGF-茁1/NF-资B通路
(包括 p-NF-资B p65和 I资B琢)的激活(图 5), 这与麻
黄碱治疗后小鼠肺组织炎症因子水平下降、肺部

炎症改善的结果一致。这些结果为证实麻黄碱降

低 OVA诱发的哮喘与调节 TGF-茁1/NF-资B信号
通路激活有关提供了依据。已有研究报道, TGF-
茁/NF-资B信号通路抑制剂可以减轻哮喘气道炎
症 [25 -26], 我们的研究结果为麻黄碱联用 TGF-茁/
NF-资B信号通路抑制剂治疗哮喘患者这一潜在
的策略提供了依据。

综上所述, 本研究揭示了麻黄碱通过 TGF-
茁1/NF-资B信号通路抑制哮喘小鼠气道炎症的分子
机制,为哮喘的临床治疗提供了新思路和新方向。
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