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摘要　肾阳虚证、异常黑胆质证分别是中医学、维吾尔医学中典型证型，近年来随着生物医学的不断发展，学者们对其科学内涵
进行了大量的研究，发现两者的科学内涵存在异同性，但对两者进行对比研究的报道则较少。哮喘是一种慢性气道炎症性疾

病，在中医学中，哮喘常被认为属于肾虚或潜隐性肾虚；在维吾尔医学中，哮喘常被认为属于异常黑胆质，但目前尚未有对肾阳

虚哮喘、异常黑胆质哮喘进行对比研究的报道。本文结合文献回顾以及本团队的研究工作，把中医学与维吾尔医学中比较常见

的证型肾阳虚、异常黑胆质及其与哮喘病证结合模型进行对比，探讨其科学内涵及其异同性，这对深化相关民族传统医学的认

识，构建现代中华民族传统医学的体系具有重要意义。
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１　引言
肾阳虚证、异常黑胆质证分别是中医学、维吾尔医

学中最常见的证型之一，而中医学与维吾尔医学是中

华民族传统医学在不同民族历史发展过程中形成的民

族传统医学，具有各自较完整的理论体系，而肾阳虚、

异常黑胆质均分属各自所在理论体系中的重要概念。

近年，通过文献梳理回顾后发现，肾阳虚证、异常黑胆

质证的科学内涵存在异同性，研究者同时对肾阳虚、异

常黑胆质的证本质进行了相关科学内涵的研究，也发

现了一些有关这些异同性的科学基础。哮喘是一种由

多种炎症细胞、细胞因子和炎症介质共同参与的慢性

气道变应性炎症［１］，但以免疫因素为主导的气道炎症

学说还不能完全反映哮喘发病机制的全貌。近年来，

以下丘脑－垂体－肾上腺皮质轴（Ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ－ｐｉｔｕ
ｉｔａｒｙ－ａｄｒｅｎａｌａｘｉｓ，ＨＰＡＡ）为代表的机体固有抗炎机制
在哮喘发生和发展中所发挥的作用日益受到重视，也

即哮喘与ＨＰＡＡ为主轴的神经 －内分泌 －免疫（ｎｅｕｒｏ
－ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ－ｉｍｍｕｎｅ，ＮＥＩ）网络之间有着紧密的联
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系［２－３］。研究发现ＨＰＡＡ功能紊乱是中医肾阳虚的本
质特征之一［４－５］，并且本团队前期相关临床及基础研

究工作已证实哮喘反复发作使患者与实验动物 ＨＰＡＡ
功能低下或紊乱，从而加重气道炎症［６－９］，因此，在中

医学中，哮喘常被认为属于肾虚或隐潜性肾虚。同样，

维医理论认为，维医异常黑胆质的病因病机过程亦可

能与ＨＰＡＡ功能紊乱有内在的联系，而 ＨＰＡＡ功能紊
乱可能是使异常黑胆质生成并导致相关复杂性疾病的

重要原因［１０］。并且，维医认为异常黑胆质哮喘为哮喘

之重症［１１］。因此，在维吾尔医学中，哮喘常被认为属

于异常黑胆质。由此可见，肾阳虚证、异常黑胆质证分

别是中医学、维医学中哮喘疾病的常见证型，两者证本

质均与ＨＰＡＡ功能紊乱有关。而把中医学与维吾尔医
学中比较常见的证型及与哮喘病证结合模型进行对比

研究，对深刻认识相关民族传统医学，构建现代中华民

族传统医学具有重要意义。因此，本文通过文献复习

结合本团队的研究工作，初步探析肾阳虚证与异常黑

胆质证科学内涵的异同性，并通过比较肾阳虚证哮喘

与异常黑胆质证哮喘模型，浅析肾阳虚、异常黑胆质哮

喘病证结合模型的特点。

２　肾阳虚证、异常黑胆质证本质及异同性
２１　肾阳虚证本质研究回顾　肾阳虚证本质的研究
始于２０世纪５０年代末，当初首先发现反映肾上腺皮
质功能的尿１７羟值，在不同疾病的肾阳虚证患者普遍
很低［１２］。６０－８０年代由肾上腺皮质向上追溯到垂体，
后至下丘脑，形成肾阳虚可能为下丘脑 －垂体 －肾上
腺皮质功能紊乱的理论［１３］。再而由肾上腺皮质轴扩

展到性腺轴、甲状腺轴，发现都有相似的功能紊乱，由

于肾阳虚证存在下丘脑 －垂体及三个靶腺轴不同程
度、不同层次的功能紊乱，如此可推论肾阳虚证病理发

源地在下丘脑［１４］。９０年代选取模拟肾阳虚证的皮质
酮大鼠模型，改用以药测证的方法，以健脾的四君子

汤、活血的桃红四物汤为对照，发现只有补肾的右归饮

能有效地提高促肾上腺皮质释放激素的基因表达量，

至此连同其他有力的证据，认为肾阳虚证的主要调节

点可定位在下丘脑［１５］。肾阳虚证的皮质酮大鼠模型

除了存在下丘脑－垂体 －肾上腺 －胸腺（ＨＰＡＴ）轴功
能抑制之外，同时出现神经递质如去甲肾上腺素

（ＮＥ）、多巴胺（ＤＡ）、５－羟色胺（５－ＨＴ）等水平增加；
垂体、肾上腺、胸腺重量减轻，血浆 ＡＣＴＨ、皮质酮含量
下降，下丘脑室旁核促肾上腺皮质激素释放激素

（ＣＲＨ）神经元与正中隆起ＣＲＨ神经纤维、垂体 ＡＣＴＨ
细胞等明显减少；Ｔ淋巴细胞增殖反应、自然杀伤细胞
活性、白细胞介素２、γ－干扰素含量下降等一系列表

现，进一步表明了肾阳虚定位在下丘脑及与 ＮＥＩ网络
存在本质联系的观点［１６］。近年来，在细胞学水平发现

温补肾阳药物可激活肾上腺皮质干细胞，提高其储备

功能；并采用转录组学技术，在分子水平系统揭示了补

肾药物改善肾阳虚证的分子基础。另外，研究还发现

温补肾阳药及其组分能够保护海马与下丘脑神经元应

对反复应激所带来损害的能力，而益气代表药及其组

分则无此能力［１７］。

２２　异常黑胆质证本质研究回顾　在对异常黑胆质
证本质研究中，哈木拉提等依据维吾尔医学基础理论，

用人工气候箱模拟干寒环境、慢性足底电刺激模拟不

良精神刺激和给予特制的干寒属性饲料等因素复合作

用于实验动物，成功模拟出了符合人体异常黑胆质证

临床表现的证候动物模型，并对该证侯模型进行免疫

学本质的探索［１８－２０］。提出了异常黑胆质证与机体免

疫功能紊乱有密切关系，既有细胞免疫功能的紊乱，又

有体液免疫功能的失衡。并且，研究发现异常黑胆质

的病因病机过程可能与 ＨＰＡＡ功能紊乱有内在的联
系，ＨＰＡＡ功能紊乱可能是使异常黑胆质生成及其导
致复杂性疾病的根本所在。ＨＰＡＡ有关的指标 ＡＣＴＨ
和ＣＯＲＴ含量的改变、血清及脑组织单胺类神经递质
含量的异常可能是异常黑胆质载体动物模型ＨＰＡＡ功
能紊乱的物质基础［１０］。由此可见，异常黑胆质证本质

与ＨＰＡＡ功能密切相关，并且与 ＮＥＩ功能紊乱存在本
质联系。

２３　肾阳虚与异常黑胆质证本质异同性　由于大量
的临床与实验研究表明肾阳虚证、异常黑胆质证与

ＮＥＩ功能紊乱有关，尤其是与 ＨＰＡＡ功能紊乱密切相
关，我们前期开展了肾阳虚证、异常黑胆质证动物模型

建立以及对比的研究工作［２１］。研究中一方面采用多

点皮下注射皮质酮方法建立肾阳虚模型，另一方面根

据维吾尔医学理论，采用干寒饲养环境、干寒饲料、慢

性间断性足底电击、强迫游泳、制动等多因素复合作用

建立异常黑胆质模型，同时设立正常对照组，观察各组

大鼠的一般状态、体重、饮食水量等；采用旷场试验、糖

水消耗试验观察大鼠行为学特点；称取各组大鼠胸腺、

脾脏、双侧肾上腺、甲状腺、睾丸重量，计算各脏器体重

指数；ＥＬＩＳＡ法检测血浆中 ＣＯＲＴ、ＡＣＴＨ、Ｔ３、Ｔ４、ＴＳＨ、
Ｅ２、Ｔ、ＬＨ、ＦＳＨ水平以评价下丘脑 －垂体 －靶腺轴功
能，并检测 ｃＡＭＰ／ｃＧＭＰ比值以反应交感 －副交感神
经功能，研究结果显示两者存在异同点（见表１）：１）一
般状态及行为学：两者均表现为体重下降，情绪烦躁易

激惹，毛发枯糙暗淡，倦怠嗜睡，小便量多，行为学异

常，诸如旷场试验中出现抑郁情绪，对糖水的偏爱下
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降，但以上的变化以异常黑胆质组改变更加显著。其

中不同之处：肾阳虚组表现为饮水减少，大便溏薄，舌

质淡。异常黑胆质组表现为多饮、多食，大便干，形状

细长，舌有瘀点瘀斑少苔。２）神经 －内分泌 －免疫指
标：肾阳虚、异常黑胆质均存在免疫功能、交感／副交感
神经功能紊乱，亦存在下丘脑 －垂体 －三靶腺轴功能
紊乱，但是表现不同，肾阳虚表现为肾上腺、甲状腺萎

缩，而睾丸增生，血浆 ＣＯＲＴ水平升高（考虑与外源性
皮质酮尚未代谢完全有关），ＡＣＴＨ水平下降，血浆Ｔ４、
ＴＳＨ、ＬＨ、ＦＳＨ水平升高。异常黑胆质模型则表现为肾
上腺、甲状腺、睾丸增生，血浆 ＣＯＲＴ、ＡＣＴＨ、Ｔ３、Ｔ４、
ＴＳＨ、ＬＨ、ＦＳＨ水平升高，其中以肾阳虚的改变较为显
著。３）交感－副交感神经功能：肾阳虚、异常黑胆质均
表现为 ｃＡＭＰ水平降低，ｃＡＭＰ／ｃＧＭＰ比值显著下降，
说明两者均出现了交感 －副交感神经功能紊乱，以异
常黑胆质表现较明显，但两者无统计学意义。以上结

果表明异常黑胆质大鼠生物学表征更加明显，而肾阳

虚大鼠生理学指标改变更加显著。其内在机制尚不明

了，但从两者的造模因素分析，肾阳虚模型通过大量外

源性皮质酮，即ＨＰＡＡ受到了负反馈抑制；而异常黑胆
质模型通过多种应激因素，即 ＨＰＡＡ受到了外界刺激
因素处于激活状态，两者看似不同，实则导致的病理结

果相似，均引起了ＨＰＡＡ功能紊乱，但由于刺激的方式
以及程度不同，则ＨＰＡＡ轴紊乱的程度亦不同，其临床
表现、生理学指标改变也有所区别。

表１　肾阳虚与异常黑胆质证本质异同性

共性 个性

均出现生物学表征改变与行为异常

以异常黑胆质组表现更加明显

肾阳虚组表现为饮水减少，大便溏薄，舌

质淡。异常黑胆质组表现为多饮、多食，

大便干，形状细长，舌有瘀点瘀斑少苔

均出现下丘脑－垂体－靶腺轴功能紊乱

各激素水平改变以肾阳虚组更为明显

肾阳虚组：激活下丘脑 －垂体 －甲状腺
轴、下丘脑－垂体 －性腺轴功能，抑制下
丘脑－垂体－肾上腺轴功能，表现为肾上
腺、甲状腺萎缩，而睾丸增生。异常黑胆

质组：同时激活下丘脑－垂体 －三条靶腺
轴功能，表现为肾上腺、甲状腺、睾丸增生

均出现免疫功能紊乱 以异常黑胆质组表现更为明显

均出现交感－副交感神经功能紊乱 以异常黑胆质组表现更为显著

３　肾阳虚证型哮喘与黑胆质证型哮喘
３１　哮喘与 ＨＰＡＡ的关系　哮喘患者往往存在
ＨＰＡＡ功能的紊乱，一方面是内源性糖皮质激素的分
泌相对或绝对不足，另一方面是激素分泌的昼夜节律

紊乱。国外学者对１９４例长期使用糖皮质激素的哮喘
患者进行小剂量促皮质激素试验，结果显示至少４６％
的患者出现肾上腺功能受到抑制［２２］，而未使用糖皮质

激素的哮喘患者也存在 ＨＰＡＡ功能的下降，表现为基
础水平的肾上腺皮质激素分泌减少［２３］。正常的ＨＰＡＡ
昼夜节律对于控制炎症反应亦至关重要，皮质醇昼夜

变化可反映ＨＰＡＡ节律，Ｆｅｉ等［２４］研究发现，慢性哮喘

患者的唾液皮质醇昼夜节律发生改变，２４ｈ平均唾液
皮质醇水平下降，而且峰值显著延迟。动物研究结果

显示，急性的哮喘模型（卵清白蛋白共激发２周，中间
休息１周）血浆皮质酮水平和下丘脑ＣＲＨｍＲＮＡ水平
显著升高［２５－２６］；而慢性发作的哮喘模型（卵清白蛋白

连续激发３周）血浆皮质酮和下丘脑ＣＲＨｍＲＮＡ水平
显著下降［２７］，说明哮喘ＨＰＡＡ功能与造模时间长短相
关，可能存在一个从增强到减弱的转变过程。ＨＰＡＡ
功能改变可对哮喘患者产生重要影响，主要是应激时

机体内源性糖皮质激素分泌相对不足，这也是哮喘发

生的危险因素［２８］。长期反复应激可抑制 ＨＰＡＡ功能，
导致内源性糖皮质激素分泌相对不足，可使气道高反

应性和气道炎症进一步加重［２９］。然而哮喘患者在反

复的应激过程中，内源性糖皮质激素水平在相当长时

间内仍处于正常水平以上，但长期高水平的 ＧＣ可导
致ＧＣ受体表达下降或功能受损，使哮喘患者产生糖
皮质激素抵抗，从而加重气道炎症［３０］。当 ＨＰＡＡ功能
进一步紊乱时，下丘脑 ＣＲＨ分泌可出现下降，进一步
加重气道炎症。Ｓｉｌｖｅｒｍａｎ等［３１］研究发现采用同一方

法制备哮喘模型，ＣＲＨ基因敲除组小鼠气道炎症和气
道高反应性均显著加重，而血皮质酮水平明显下降，证

实ＣＲＨ的不足可导致内源性糖皮质激素下降，从而加
重气道炎症。另外 ＨＰＡＡ昼夜节律功能变化和肺功
能、气道炎症程度亦密切相关，哮喘患者的肺功能亦存

在明显的昼夜节律：一般凌晨４点左右最差，而中午１２
点至下午４点之间肺功能相对较好，这可能与皮质醇
的昼夜节律变化相关（两者尽管在时间相上存在差

异）［３２］。Ｆｕｊｉｔａｋａ等［３３］研究发现哮喘患者不论处于缓

解期或发作期，下午皮质醇水平反而较上午升高，这与

正常的节律相反，而白昼皮质醇水平波动越大，哮喘患

者病情程度就越重。以上结果显示，ＨＰＡＡ功能紊乱
或昼夜节律变化可能是哮喘疾病发生发展的重要危险

因素。

３２　肾阳虚与哮喘　哮喘在中医学中属于“哮病”，古
人很早就意识到肾虚是哮病的重要病机。《类证治

裁》曰：“肺为气之主，肾为气之根，肺主出气，肾主纳

气，阴阳相交，呼吸乃和。若出人升降失常，斯喘作

焉。”肾无生气之根则肺难为气之主，肺肾又为子母关

系，子病日久可及于母，故肾虚日久必累及于肺。另

外，诸如“在肺为实，在肾为虚”，“发时治肺，平时治
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肾”，以及“久病及肾”等中医理论都阐释了古代医家

在治疗疾病中对肾虚病机的重视。本团队自２０世纪
５０年代开始肾阳虚的证本质研究，并且发现肾虚作为
哮喘的重要病机有现代医学的物质基础。研究结果证

实，哮喘患者不论辨证属肾阳虚或无肾虚者，其尿１７
－ＯＨ水平均表现低下，表明哮喘患者通常有轻微或潜
在性的肾上腺皮质功能低下；肾阳虚型哮喘患者静脉

滴注ＡＣＴＨ２４ｈ后，其２４ｈ尿１７－ＯＨ水平较基础值升
高小于１０ｍｇ，而第２天反应正常，说明肾阳虚型哮喘
患者ＡＣＴＨ兴奋试验呈延迟反应；部分肾阳虚型患者
还出现血浆ＡＣＴＨ水平低下，以及皮质醇昼夜节律呈
Ｍ型或Ｌ型的异常表现；而无肾虚组则血浆皮质醇昼
夜节律呈正常Ｖ型或Ｕ型，这说明哮喘患者无肾虚见
证时，肾上腺皮质功能已有轻微的或潜在性的不足，而

发展至肾阳虚时，不仅肾上腺皮质功能下降，而且垂体

或下丘脑功能也可能改变［３４］。在中医药治疗哮喘的

研究中，温补肾阳的方法被证实对哮喘有很好的干预

作用，并与改善 ＨＰＡＡ功能相关。有报道对２８４例哮
喘患者采用中药预防哮喘的季节性发作，结果表明补

肾中药温阳片治疗哮喘的有效率为６３４％ ～７５０％，
而对照组（采用小青龙汤温化寒饮的方法）显效率仅

为１９５％～２２２％，两组间疗效有统计学意义［３５］。进

一步研究发现，补肾法可以使哮喘患者 ＡＣＴＨ兴奋试
验恢复正常，且血浆 ＡＣＴＨ、皮质醇水平也恢复至正常
范围内。许多使用糖皮质激素治疗的患者也可出现类

似肾阳虚型哮喘的表现，如尿１７－ＯＨ值下降，ＡＣＴＨ
反应低下等，而使用大剂量吸人糖皮质激素加服补肾

中药可有效撤减口服糖皮质激素［３６］。研究结果显示，

补肾中药淫羊藿不仅可改善哮喘 Ｔｈｌ／Ｔｈ２细胞失衡，
还可增加下丘脑 ＣＲＨｍＲＮＡ，从而改善哮喘 ＨＰＡＡ功
能［８］。补肾中药在改善 ＨＰＡＡ功能的同时，对 ＨＰＡＡ
相关的炎性因子 ＩＬ－６水平作用较弱，故推测补肾中
药主要是调节神经内分泌轴，其作用靶点可能是下丘

脑［９］。海马为ＨＰＡＡ功能调节的重要组成部分，不仅
参与调节 ＨＰＡＡ昼夜节律，而且参与了 ＨＰＡＡ应激反
应的负反馈调节。Ｌｉｕ等［３７］研究发现淫羊藿苷对皮质

酮诱导的海马神经元损伤有保护作用，说明补肾中药

不仅对ＨＰＡＡ有改善作用，而且对其更高位调节系统
海马也有调节作用。随后基础研究进一步表明，淫羊

藿可改善哮喘大鼠转录因子 Ｔ－ｂｅｔ／ＧＡＴＡ－３比例失
衡，从而扭转Ｔｈ１／Ｔｈ２细胞比例失衡，进而改善气道炎
症［３８］。另有研究显示淫羊藿苷可下调嗜酸性粒细胞

表面ＣＣＲ３和Ｅｏｔａｘｉｎ表达，从而抑制嗜酸性粒细胞趋
化，减轻嗜酸性粒细胞浸润及气道炎症［３９－４０］。近期本

团队对淫羊藿苷抗炎机制进行深入研究发现，淫羊藿

苷对炎症正向调控通路（ＭＡＰＫ通路）无明显抑制作
用，而对炎症负向调控通路（ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ通路）则显示
了激活作用，可在细胞分子水平增加内源性抗炎物质

－磷酸化 Ａｋｔ蛋白表达［４１］。因此，从人、动物、细胞、

分子各水平研究显示补肾药物对哮喘有干预作用，这

为哮喘疾病采用补肾治疗提供了科学依据。

表２　肾阳虚证哮喘与异常黑胆质证哮喘模型异同性

共性 个性

均出现生物学表征改变与行为异常

以异常黑胆质哮喘组表现更加明显

肾阳虚哮喘组伴有饮水减少，大便溏薄，

舌质淡等类似肾阳虚证的表现。异常黑

胆质哮喘组伴有多饮、多食，大便干，形状

细长，舌有瘀点瘀斑少苔等类似异常黑胆

质的表现

均出现下丘脑－垂体－靶腺轴功能紊乱

各激素水平改变以肾阳虚哮喘组更为明显

肾阳虚哮喘组：激活下丘脑 －垂体 －甲状
腺轴、下丘脑 －垂体 －性腺轴功能，抑制
下丘脑－垂体－肾上腺轴功能，表现为肾
上腺、甲状腺萎缩，而睾丸增生。异常黑

胆质哮喘组：同时激活下丘脑 －垂体 －三
条靶腺轴功能，表现为肾上腺、甲状腺、睾

丸增生

均出现免疫功能紊乱 以异常黑胆质组表现更为明显

均出现交感－副交感神经功能紊乱 以异常黑胆质组表现更为显著

均出现气道高反应性、气道炎症、气道重塑

气道高反应性以异常黑胆质哮喘组表现

更为显著

血清、ＢＡＬＦ中 Ｔｈ２细胞因子及其他致炎
因子以异常黑胆质哮喘组升高更为显著，

而抑炎因子水平以肾阳虚哮喘组下降更

为明显

病理结果显示肾阳虚哮喘组炎细胞浸润、

黏液分泌、胶原沉积程度重于异常黑胆质

哮喘组，但上皮损伤、水肿程度以异常黑

胆质哮喘组更明显

３３　异常黑胆质与哮喘　维医认为异常黑胆质作为
黑胆质、胆液质、黏液质、血液质等体液“燃烧”的最终

病理产物，如这些中间产物含量增多，沉积到呼吸道黏

膜下组织中，并在此逐步浓缩，通过本身的刺激性作

用，使支配支气管平滑肌的神经纤维受刺激而造成平

滑肌不规则地收缩，从而引发哮喘病发作［４２］。临床研

究发现，异常黑胆质哮喘是重度哮喘中淋巴细胞亚群

及其介质紊乱最明显，而内源性皮质醇相对较高的一

部分［１１］，并且，维医认为异常黑胆质哮喘为哮喘之重

症。因此，异常黑胆质与哮喘关系的研究日益受到重

视。哈氏等［４２］研究发现异常黑胆质哮喘患者血嗜酸

细胞阳离子蛋白（ＥＣＰ）、血总免疫球蛋白 Ｅ（Ｔ－ＩｇＥ）、
血特异性免疫球蛋白Ｅ（Ｓ－ＩｇＥ）水平明显高于非异常
黑胆质哮喘患者，第１秒用力呼气流量（ＦＥＶ１）明显低
于非异常黑胆质哮喘患者，说明异常黑胆质哮喘患者

气道炎症更明显，阻塞情况更严重。通过液相色谱质

谱联用系统的血清代谢组学研究发现异常黑胆质哮喘
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患者１５个表征代谢表型变异的生物标记物，其中，溶
血磷脂酰胆碱的降低可能与炎症介导的肺表面活性物

质的功能异常有关，这为进一步认识异常黑胆质哮喘

的发病机制及维医独特的治疗原则提供了基础［４３］。

３４　肾阳虚、异常黑胆质证与哮喘病证结合模型异同
性　肾阳虚哮喘与异常黑胆质哮喘是中国不同民族传
统医学中常见的哮喘证型，是中国不同传统医学理论

对同一疾病的独特认识。鉴于肾阳虚、异常黑胆质证

型在哮喘疾病中的重要性，我们建立了病证结合模型，

在上述建立肾阳虚、异常黑胆质证的基础上，结合卵蛋

白致敏激发建立了肾阳虚哮喘、异常黑胆质哮喘大鼠

模型［２１，４４］。从动物模型分析，除了观察上述指标外，

还使用美国Ｂｕｘｃｏ公司有创肺功能仪检测各组大鼠气
道阻力；Ｂｉｏ－Ｐｌｅｘ悬液芯片技术检测各组血清以及肺
泡灌洗液中若干细胞因子（ＩＬ－２、ＩＬ－５、ＩＬ－６、ＩＬ－
１０、ＩＬ－１３、ＧＭ－ＣＳＦ、ＩＦＮ－γ等）含量；肺组织病理切
片进行ＨＥ、ＰＡＳ及ＭＡＳＳＯＮ染色观察气道炎症严重程
度、黏液渗出以及气道重塑等情况，结果显示两者存在

异同性（见表２）。具体表现在：１）两者均呈现虚证表
现，如消瘦、精神萎顿、蜷缩弓背、自主活动减少、反应

迟钝等；在旷场试验中活动减少，糖水消耗试验中对糖

水的偏爱程度下降，其中，以上表现以异常黑胆质哮喘

组更加明显，并且，不同的是异常黑胆质组表现为饮食

量、饮水量增加，而肾阳虚哮喘组饮食量、饮水量减少。

２）两者均出现 ＨＰＡＡ、交感／副交感神经功能紊乱，肾
阳虚哮喘组肾上腺、甲状腺萎缩，睾丸增生；异常黑胆

质哮喘组肾上腺、甲状腺、睾丸增生；两者血 ＣＯＲＴ、
ＴＳＨ、ＦＳＨ、ＬＨ水平升高，以肾阳虚哮喘组升高更为明
显，而血ＡＣＴＨ变化不同，肾阳虚哮喘组降低，异常黑
胆质升高。３）两者作为病证结合模型，一方面具有哮
喘的表现，卵蛋白激发时出现喷嚏、呼吸急促、蜷缩弓

背、口唇紫绀、喉中痰鸣音、频繁洗面等哮喘发作的症

状，另一方面具有气道高反应性、气道炎症、气道重塑

等哮喘病理特征。但两者又有区别，肾阳虚哮喘组除

了哮喘症状外，还伴有肾阳虚的表现，而异常黑胆质哮

喘组则伴有异常黑胆质的表现，哮喘发作的程度以异

常黑胆质哮喘组表现为重。Ｍｃｈ激发浓度为１２５ｍｇ／
ｍＬ，２５ｍｇ／ｍＬ时，异常黑胆质哮喘组气道阻力高于肾
阳虚哮喘组（Ｐ＜００５）。异常黑胆质哮喘组血清及
ＢＡＬＦ中Ｔｈ２型细胞因子含量高于肾阳虚哮喘组，其中
血清ＩＬ－１３、ＧＭ－ＣＳＦ，ＢＡＬＦＩＬ－１３水平差异有统计
学意义（Ｐ＜００５），Ｔｈ１型细胞因子 ＩＬ－２、ＩＬ－１０下
降以肾阳虚哮喘组更为明显。病理结果显示肾阳虚哮

喘组炎细胞浸润、黏液分泌、胶原沉积程度重于异常黑

胆质哮喘组，但上皮损伤、水肿程度以异常黑胆质哮喘

组更明显，均无统计学意义，考虑与样本量太少有关。

由此，我们可以看出异常黑胆质哮喘组、肾阳虚哮喘组

在生物学表象、ＨＰＡＡ、气道高反应性、气道炎症、气道
重塑等方面存在异同点，有必要开展深入的研究。

４　结论
综上所述，根据文献复习以及前期研究结果，我们

推测肾阳虚证、异常黑胆质证存在相似的物质基础，但

程度有所不同，因此证候表现有所差异；肾阳虚哮喘、

异常黑胆质哮喘气道炎症、气道高反应性、气道重塑均

比单纯哮喘严重，可能与 ＨＰＡＡ轴功能紊乱有关。但
是，完全基于动物研究有一定的局限性，科学阐释肾阳

虚、异常黑胆质证本质异同性，需进一步结合临床研

究。总之，科学阐释肾阳虚、异常黑胆质的证本质，可

促进各民族传统医学相互交流，推动中华民族传统医

学体系的构建，并促进其国际化和现代化，从而丰富人

类医学文明。
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ｉｎｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ，ｈｉｓｔａｍｉｎｅ，ａｎｄｃｏｒｔｉｓｏｌ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，

１９８０，３０３：２６３－２６７．

［３３］ＦｕｊｉｔａｋａＭ，ＮｏｍｕｒａＳ，ＳａｋｕｒａＮ，ｅｔａ１．Ｍｏｒｎｉｎｇａｎｄａｆｔｅｒｎｏｏｎｓｅｒｕｍ

ｌｅｖｅｌｓｏｆｃｏｒｔｉｓｏｎｅａｎｄｃｏｒｔｉｓｏｌｉｎａｓｔｈｍａｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＣｈｉｍＡｃ

ｔａ，２０００，２９９：１０１－１０８．

［３４］沈自尹，施赛珠，查良伦，等．支气管哮喘采用补肾法防治及其内分

泌和免疫方面的观察［Ｊ］．中医杂志，１９８１（５）：２１－２５．

［３５］沈自尹，胡国让，施赛珠，等．温阳片预防支气管哮喘季节性发作及

其原理研究［Ｊ］．中国中西医结合杂志，１９８６，６：１７－２０．

［３６］董竞成，石志芸，沈自尹，等．大剂量皮质类固醇吸入加补肾中药治

疗激素依赖型哮喘的临床研究［Ｊ］．中国中西医结合杂志，１９９４，１４

（８）：４５８－４６１．

［３７］ＬｉｕＢ，ＺｈａｎｇＨ，ＸｕＣ，ＤｏｎｇＪｅｔａｌ．Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｃａｒｉｉｎｏｎ

ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｎｅ－ｉｎｄｕｃｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｐｒｉｍａｒｙｃｕｌｔｕｒｅｄｒａｔｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ

ｎｅｕｒｏｎｓ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，２０１１Ｆｅｂ２３，１３７５：５９－６７．

［３８］Ｃｈａｎｇ－ＱｉｎｇＸｕ，Ｊｉｎｇ－ｊｉｎｇＬｅ，ＤｏｎｇＪｅｔａｌ．Ａｎｔｉ－ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｃａｒｉｉｎｏｎａｉｒｗａｙｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎＯＶＡ－ｉｎｄｕｃｅｄｒａｔａｓｔｈｍａ

ｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＣｈｉｎＭｅｄＪ，２０１１，１２４（１８）：２８９９－２９０６．

［３９］谢瑾玉，董竞成．淫羊藿对支气管哮喘大鼠嗜酸性粒细胞表面趋化

因子受体３和肺组织嗜酸性粒细胞特异性趋化因子表达的影响

［Ｊ］．中华结核和呼吸杂志，２００７，３０（１２）：９５１－９５２．

［４０］谢瑾玉，董竞成，崔焱等．淫羊藿对哮喘大鼠肺组织 ＲＡＮＴＥＳ及

ＭＣＰ－３表达的影响［Ｊ］．中国中西医结合杂志，２００８，２８（３）：２３８－

２４０．

［４１］Ｃｈａｎｇ－ＱｉｎｇＸｕ，Ｂａｏ－ＪｕｎＬｉｕ，Ｊｉｎ－ＦｅｎｇＷｕ，ｅｔａｌ．Ｉｃａｒｉｉｎａｔｔｅｎｕａｔｅｓ

ＬＰＳ－ｉｎｄｕｃｅｄａｃｕｔｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓ：ＩｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ

ａｎｄＮＦ－Ｋｂｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＥｕｒｏｐｅａｎＪｏｕｒａｌｏｆｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，

２０１０，６４２（１－３）：１４６－１５３．

［４２］克丽别娜·吐尔逊，哈木拉提·吾甫尔，热娜古丽·艾则孜．异常

黑胆质性哮喘与ＥＣＰ、ＩｇＥ及ＦＥＶ１的关系研究［Ｊ］．中国中医药信

息杂志，２００８，１５（８）：２２－２９．

［４３］吴泽明，赵春霞，许国旺，等．基于液相色谱质谱联用系统的维吾尔

医异常黑胆质证哮喘病的血清代谢组学研究［Ｊ］．世界科学技术 －

中医药现代化，２００９，１１（１）：１３４－１４０．

［４４］厉蓓，罗清莉，董竞成，等．异常黑胆质证哮喘病证结合模型的建立

及评价［Ｊ］．中华中医药杂志，２０１２，２７（１２）：３０８６－３０９１．

（２０１３－０６－２４收稿）

·４１７· ＷＯＲＬＤＣＨＩＮＥＳＥＭＥＤＩＣＩＮＥ　Ｊｕｌｙ．２０１３，Ｖｏｌ．８，Ｎｏ．７
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