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清胰Ⅱ号颗粒剂对急性重症胰腺炎大鼠
胰腺损伤的保护作用
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摘要　目的：观察清胰Ⅱ号颗粒剂对重症急性胰腺炎（ＳｅｖｅｒｅＡｃｕｔｅＰａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）大鼠胰腺损伤的保护作用并探讨其
机制。方法：将１８只ＳＤ大鼠随机等分为假手术组（Ａ组）、ＳＡＰ组（Ｂ组）、治疗组（Ｃ组）。以３０ｇ／Ｌ牛磺胆酸钠逆行注
入胰胆管制作大鼠ＳＡＰ模型。Ｃ组以２５０ｇ／Ｌ清胰Ⅱ号颗粒剂灌胃给药（１０ｍＬ／ｋｇ），１次／６ｈ，Ａ组、Ｂ组用同等剂量生理
盐水以相同方式灌胃。制模后２４ｈ取材，用ｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测胰腺组织中Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡ表达，ＥＬＩＳＡ测定胰腺组织中一
氧化氮和内皮素１浓度，同时观察胰腺组织病理改变，测定胰腺组织湿／干重比值。结果：Ｂ组有胰腺组织损伤改变，
Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡ的表达上调，一氧化氮和内皮素１浓度升高；清胰Ⅱ号颗粒剂可下调胰腺组织中Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡ的表达，降低
一氧化氮及内皮素１浓度，减轻胰腺病理损害程度。结论：Ｈｍｇｂ１、一氧化氮及内皮素１在ＳＡＰ胰腺损伤中可能具有重要
作用，清胰Ⅱ号颗粒剂可能通过下调胰腺组织中Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡ的表达，降低一氧化氮和内皮素１浓度，减轻胰腺组织的
病理改变，从而保护胰腺损伤。

关键词　高迁徙率族蛋白１；内皮素１；一氧化氮；重症急性胰腺炎；大鼠
ＰｒｏｔｅｃｔｉｖｅＥｆｆｅｃｔｓｏｆＱｉｎｇｙｉＩＩＧｒａｎｕｌｅｓａｇａｉｎｓｔＰａｎｃｒｅａｓＩｎｊｕｒｙｉｎＲａｔｓｗｉｔｈＳｅｖｅｒｅＡｃｕｔｅＰａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ

ＸｉａｏＱｉｎｇｃｈｕａｎ１，ＬａｎＴｉａｎｇａｎｇ２，ＤｕｉＤａｎｈｕａ２

（１ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＨｅｐａｔｏｂｉｌｉａｒｙｓｕｒｇｅｒｙ，ＳｉｃｈｕａｎＡｒｍｅｄＰｏｌｉｃｅＨｏｓｐｉｔａｌ，Ｌｅｓｈａｎ６１４０００，Ｃｈｉｎａ；２Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ
ｏｆＨｅｐａｔｏｂｉｌｉａｒｙｓｕｒｇｅｒｙ，ＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＺｕｎｙｉＭｅｄｉｃａｌＣｏｌｌｅｇｅ，Ｚｕｎｙｉ５６３００３，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ：ＴｏｏｂｓｅｒｖｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＱｉｎｇｙｉＩＩＧｒａｎｕｌｅｓ（ＱＹ）ａｇａｉｎｓｔｔｈｅｐａｎｃｒｅａｓｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｓｗｉｔｈｓｅ
ｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ（ＳＡＰ）．Ｍｅｔｈｏｄｓ：ＥｉｇｈｔｅｅｎＳＤｒａｔｓｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｆａｋｅｏｐｅｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（ｇｒｏｕｐＡ），ＳＡＰ
ｇｒｏｕｐ（ｇｒｏｕｐＢ）ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ（ｇｒｏｕｐＣ）．ＴｈｅｒａｔＳＡＰｍｏｄｅｌｗａｓｍａｄｅｂｙｒｅｔｒｏｇｒａｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆ３０ｇ／Ｌｓｏｄｉｕｍｔａｕｒｏ
ｃｈｏｌａｔｅｉｎｔｏｐａｎｃｒｅａｔｉｃｄｕｃｔ．ＧｒｏｕｐＣｗａｓｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈ２５０ｇ／ＬＱｉｎｇｙｉⅡ Ｇｒａｎｕｌｅ（１０ｍＬ／ｋｇ），ｏｎｃｅｐｅｒ６ｈ，ａｎｄｇｒｏｕｐＡａｎｄ
ｇｒｏｕｐＢｗｅｒｅｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｓａｍｅｄｏｓｅｏｆｓａｌｉｎｅｉｎｔｈｅｓａｍｅｗａｙ．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨｍｇｂ１ｍＲＮＡｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃｔｉｓｓｕｅｗａｓｄｅ
ｔｅｃｔｅｄｂｙｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲａｆｔｅｒ２４ｈｏｕｒｓｏｆｍｏｄｅｌｉｎｇ．Ｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅａｎｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１ｉｎｐａｎｃｒｅａｓｗａｓｍｅａｓｕｒｅｄ
ｂｙｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ（ＥＬＩＳＡ）．Ｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆｐａｎｃｒｅａｓｗｅｒｅｏｂｓｅｒｖｅｄａｎｄｔｈｅｗｅｔ／ｄｒｙｗｅｉｇｈｔｒａ
ｔｉｏｏｆｐａｎｃｒｅａｓｗａｓｍｅａｓｕｒｅｄ．Ｒｅｓｕｌｔｓ：ＴｈｅｒｅｗｅｒｅｐａｎｃｒｅａｓｉｎｊｕｒｙｃｈａｎｇｅｓｉｎｇｒｏｕｐＢ，ｂｅｓｉｄｅｓ，ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨｍｇｂ１ｍＲＮＡｗａｓ
ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄａｎｄｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅａｎｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１ｗｅｒｅｉｎｃｒｅａｓｅｄ；ＱｉｎｇｙｉⅡ Ｇｒａｎｕｌｅｍａｙｃａｕｓｅｔｈａｔｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃｔｉｓｓｕｅ，ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅａｎｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｗｅｒｅｄｅｃｒｅａｓｅｄ，ｔｈｕｓｒｅｄｕｃｅｄｔｈｅｄｅ
ｇｒｅｅｏｆｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｄａｍａｇｅｏｆｔｈｅｐａｎｃｒｅａｓ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：Ｈｍｇｂ１，ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅａｎｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１ｍａｙｐｌａｙａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｉｎＳＡＰ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｉｎｊｕｒｙ．ＱｉｎｇｙｉＩＩｇｒａｎｕｌｅｓｍａｙｒｅｄｕｃｅｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨｍｇｂ１ｍＲＮＡｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃｔｉｓｓｕｅａｎｄｄｅｃｒｅａｓｅｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａ
ｔｉｏｎｏｆｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅａｎｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１ｔｏｒｅｄｕｃｅｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆｐａｎｃｒｅａｔｉｃｔｉｓｓｕｅ，ｔｈｕｓｐｒｏｔｅｃｔｉｎｇｔｈｅｐａｎｃｒｅａｓｉｎｊｕｒｙ．
ＫｅｙＷｏｒｄｓ　Ｈｉｇｈｍｉｇｒａｔｉｏｎｒａｔｅｆａｍｉｌｙｐｒｏｔｅｉｎ１；Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１；Ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ；Ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ；Ｒａｔｓ
中图分类号：Ｒ２８５５ 文献标识码：Ａ ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３－７２０２．２０１７．０４．０４２

　　重症急性胰腺炎（ＳｅｖｅｒｅＡｃｕｔｅＰａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，
ＳＡＰ）发生时，首要出现的是胰腺自身的病理生理变
化，包括胰腺的充血、水肿、出血及坏死，内外分泌功

能的紊乱等，胰腺损伤是发生这些变化的基础。普

遍认为 ＳＡＰ胰腺损伤发生机制是胰腺微循环障
碍［１］。而多种炎性反应递质、细胞因子在胰腺微循

环障碍中起重要作用。本实验通过观测清胰Ⅱ号颗
粒剂干预措施下，ＳＡＰ大鼠胰腺组织病理学变化、内
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皮素１（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１，ＥＴ１）、一氧化氮（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ，
ＮＯ）浓度变化及胰腺组织中高迁徙率族蛋白１（ｈｉｇｈ
ｍｏｂｉｌｉｔｙｇｒｏｕｐｂｏｘ１，Ｈｍｇｂ１）ｍＲＮＡ表达改变，探讨
清胰Ⅱ号颗粒剂对 ＳＡＰ大鼠胰腺损伤是否有保护
作用，及其可能的作用机制，以便为该药的开发应用

提供理论依据。

１　材料与方法
１１　材料
１１１　动物　清洁级ＳＤ大鼠１８只，购自第三军医
大学野战外科研究所动物室（动物质量合格证号

ＳＣＸＫ（军）２０１２００８），体质量 １５０～２００ｇ，雌雄不
拘。

１１２　药物　牛磺胆酸钠（美国 Ｓｉｇｍａ公司）。清
胰Ⅱ号颗粒剂（遵义医学院附属医院研制）。
１１３　试剂与仪器　大鼠 ＥＴ１、ＮＯ定量 ＥＬＩＳＡ试
剂盒（上海西唐生物科技有限公司）。反转录反应

试剂、ＲＮＡｉｓｏＲｅａｇｅｎｔ、ＰＣＲ反应试剂（大连宝生物
工程有限公司），荧光定量ＰＣＲ仪器（ｉＣｙｃｌｅｒｉＱ，Ｂｉｏ
ｒａｄ公司）。
１２　方法
１２１　分组与模型制备　采用随机数字表法，将１８
只大鼠等分为假手术组（Ａ组）、ＳＡＰ组（Ｂ组）、治疗
组（Ｃ组）。参照文献［２］的方法复制 ＳＡＰ模型：１００
ｇ／Ｌ水合氯醛注射腹腔麻醉大鼠，上腹正中切口进
腹。

１２２　给药方法　Ａ组进腹后仅翻动肠管即关腹；
其余２组大鼠开腹后提起十二指肠，用血管夹分别
夹住肝门部胰胆管和十二指肠端，向胰胆管内逆行

缓慢注入３０ｇ／Ｌ牛磺胆酸钠溶液２ｍＬ／ｋｇ，时间１
ｍｉｎ，后保持２ｍｉｎ再关腹。制模后１ｈ每组大鼠灌
胃：Ａ、Ｂ组喂饲生理盐水１０ｍＬ／ｋｇ，Ｃ组喂饲等量
２５０ｇ／Ｌ清胰Ⅱ号颗粒剂。其后，重复灌胃 １次／６
ｈ。２４ｈ后处死大鼠，取材检测各相关指标。
１２３　检测指标与方法　胰腺组织形态学观察和
湿／干重比值测定：处死大鼠后，取胰腺组织做常规
ＨＥ染色。采用盲法，由专人在光学显微镜镜下观察
胰腺组织病理改变，并进行病理评分［３］。用吸水纸

吸干新鲜胰腺组织水分，电子天平称量湿重。再置

于干燥箱中，６０℃干燥７２ｈ，称量干重，计算湿／干
重比值。胰腺组织中 Ｈｍｇｂ１基因 ｍＲＮＡ表达水平
测定和相对定量分析：以 ｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ法检测胰腺
组织内Ｈｍｇｂ１及βａｃｔｉｎ的ｍＲＮＡ表达水平［１］。以

βａｃｔｉｎ作为内参，引物上游序列：５′ＴＧＡＣＡＧＧＡＴＧ

ＣＡＧＡＡＧＧＡＧＡ３′，下 游 序 列：５′ＴＡＧＡＧＣＣＡＣ
ＣＡＡＴＣＣＡＣＡＣＡ３′，产物长度１０４ｂｐ（大连宝生物合
成）。Ｈｍｇｂ１基因引物，上游序列：５′ＴＧＧＧＡＡＡＣＴ
ＧＧＡＧＣＡＡＡＡＣＣ３′，下 游 序 列：５′ＡＣＣＡＣＡＡＧＡ
ＣＡＣＣＣＣＴＣＡＣＣ３′，产物长度１２３ｂｐ。反应条件：预
变性：９５℃，１０ｓｅｃ，１个循环。ＰＣＲ反应：９５℃，５
ｓｅｃ，６０２℃（内参基因为６１６℃），２０ｓｅｃ，４０个循
环。熔解曲线分析：５５℃开始采集信号，６０次。用
Ｂｉｏｒａｄ公司提供的基因表达分析软件 Ｇｅｎｅｘｘｌｓ进
行相对定量分析、处理数据。胰腺组织中 ＥＴ１和
ＮＯ浓度的测定：取每组相同质量的胰腺组织进行匀
浆，离心分离后取上清，－２０℃保存。各样品中ＥＴ
１和ＮＯ的含量，依照大鼠 ＥＴ１、ＮＯ定量 ＥＬＩＳＡ试
剂盒中提供的方法分别进行检测。

１３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１９０软件进行统计
学分析。对数据进行正态性、方差齐性检验。符合

正态分布且方差齐同，进行方差分析。差异有统计

学意义，进而行两两比较的 ｑ检验。资料呈偏态分
布或方差不齐，进行秩和检验，将数据经秩转换后，

作两两比较的ｑ检验。以Ｐ＜００５为差异有统计学
意义。

２　结果
２１　胰腺组织形态学观察和病理学评分比较　光
学电子显微镜下胰腺组织形态学观察：Ａ组胰腺组
织偶见炎性细胞浸润，无明显水肿、出血、坏死，腺泡

结构完整。制模后的Ｂ组胰腺组织可见大量炎性细
胞浸润，间质水肿、结构破坏，组织大片出血、坏死，

腺泡肿胀。而清胰Ⅱ号颗粒剂干预后的Ｃ组胰腺组
织炎性细胞浸润，间质水肿、出血、坏死及腺泡的破

坏程度均较 Ｂ组减轻。量化后的 Ｂ组胰腺组织病
理学评分高于 Ａ组（Ｐ＜００１），Ｃ组胰腺病理学评
分小于Ｂ组（Ｐ＜００５）。见表１。
２２　胰腺组织湿／干重比值比较　３组中，Ｂ组胰腺
组织湿／干重比值明显高于 Ａ组（４８４±０２３ＶＳ
３３７±０２２，Ｐ＜００１）。而 Ｃ组胰腺组织湿／干重
比值明显低于 Ｂ组（４３９±０２９ＶＳ４８４±０２３，Ｐ
＜００１）。
２３　其他各项指标检测　与Ａ组比较，Ｂ组胰腺组
织中 Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡ相对表达量显著上调（Ｐ＜
００１），ＥＴ１、ＮＯ浓度均显著升高（均Ｐ＜００１）。与
Ｂ组比较，Ｃ组胰腺组织中 Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡ相对表达
量明显下调（Ｐ＜００１），且 ＥＴ１、ＮＯ浓度均明显降
低（均Ｐ＜００１）。见表１。
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表１　各组胰腺组织病理学评分、ＮＯ及ＥＴ１浓度、Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡ相对表达量比较（ｎ＝６，珋ｘ±ｓ）

组别 组织病理学评分 ＮＯ（ｎｍｏｌ／Ｌ） ＥＴ１（ｎｇ／Ｌ） Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡ

Ａ ０６８±０８１ ３３２３３±４５１９ １６００±１３８ ２８９±０７４
Ｂ １２００±１２６ ５７０００±６８５２ ２５９３±１４３ ８３２７５±４７１２

Ｃ ９６７±１２１▲ ４４４６７±２８０２△△ ２０８８±０９３△△ ２０１１３±２９１１△△

　　注：Ｐ＜００１ｖｓＡ组；△△Ｐ＜００１ｖｓＢ组；▲Ｐ＜００５ｖｓＢ组。

３　讨论
既往实验研究表明，在 ＳＡＰ的发生、发展过程

中，由于胰腺组织微循环障碍进而导致的胰腺组织

缺血损伤是一个重要因素［４］。ＳＡＰ时，引发胰腺损
伤的涉及因素众多，而胰腺组织局部体液因素的调

节作用尤其重要。ＥＴ１和ＮＯ是内皮细胞分泌的２
种重要的血管活性物质。ＮＯ由 Ｌ精氨酸和分子氧
在ＮＯ合酶的催化下生成。作为一种内源性血管舒
张剂、炎性反应递质、血小板聚集抑制因子和神经递

质，ＮＯ最主要的生物学功能是传递信息、舒张血管
和细胞毒作用。有研究显示，ＮＯ可能主要通过扩
张血管、提高胰腺血流量、改善胰腺微循环，以减轻

ＳＡＰ时胰腺的亚细胞器损害，特别是减轻对线粒体
和溶酶体的氧化损伤［５］。同时，ＮＯ可以对抗异位
胰蛋白酶原的激活，抑制胰腺内胰蛋白酶和血清脂

肪酶活性，进而实现对胰腺的保护作用［６］。关于

ＮＯ在ＳＡＰ发病中的作用也有不同的认识。Ｈｏｓｓａｍ
等［７］以蛙皮素诱发大鼠水肿型急性胰腺炎，观察到

用ＬＮＮＡ阻断内源性 ＮＯ后，胰腺组织水肿减轻，
同时代表血管通透性的Ｅｖａｎｓｂｌｕｅ漏出减少，而ＮＯ
底物Ｌ精氨酸能逆转ＬＮＮＡ的作用，因此，ＮＯ导致
胰腺损伤的机制是增加了蛋白的渗出和血管通透

性。在本实验中，我们发现，复制大鼠 ＳＡＰ模型后，
胰腺组织中ＮＯ含量明显增高，反映胰腺组织损伤
的病理学指标如湿干重比值、病理学评分明显改变，

胰腺损伤明显，表明高浓度的 ＮＯ可能介导了 ＳＡＰ
时的胰腺损伤。ＥＴ１是迄今发现的最强的长效缩
血管物质。研究发现对 ＥＴ１反应最明显的血管是
微动脉分枝部，ＥＴ１可使其收缩甚至使血管腔完全
闭塞，ＥＴ１的血管选择性作用对调节微循环血流量
具有重要意义［８］。还有动物研究显示，静脉注射

ＥＴ１可使胰腺血流量明显下降，而胰腺血流量明显
增加则出现在给予选择性ＥＴ１受体拮抗剂后，表明
在胰腺组织缺血缺氧的损伤过程中 ＥＴ１发挥了重
要作用［９］。目前认为，急性胰腺炎时，ＥＴ１引发胰
腺损伤的主要机制是：血管内皮细胞产生的ＥＴ１使
胰腺小动脉痉挛，胰腺供血不足，胰腺组织缺血，而

缺血又可导致产生更多ＥＴ１，从而形成急性胰腺炎

性反应细胞因子ＥＴ１正反馈的病理生理过程，这一
恶性循环的直接后果就是加重胰腺组织的损伤［１０］。

在我们的研究中，也观察到，诱导大鼠产生 ＳＡＰ后，
胰腺组织中 ＥＴ１的含量显著增加，胰腺损伤明显。
而给予清胰Ⅱ号颗粒剂干预后，出现相反的变化。

急性胰腺炎时，一定浓度的ＥＴ１可刺激 ＮＯ产
生增加。合适水平的 ＮＯ通过对抗 ＥＴ１缩血管作
用，改善胰腺微循环，减轻白细胞内皮的相互作用
等，对胰腺损伤有保护作用。而过多释放的 ＮＯ不
但对胰腺损伤无保护作用，反而会介导胰腺组织损

伤的发生和发展：一是高水平的 ＮＯ可引起血管过
度扩张，血液瘀滞，组织氧利用减少，直接导致胰腺

损伤发生；二是 ＮＯ还有自由基性质的细胞毒性作
用，促使胰腺组织损伤加重。

Ｈｍｇｂ１是一类广泛存在于真核细胞内的非组
蛋白，在人体分布十分广泛。可在单核巨噬细胞、中

性粒细胞、血小板、肝细胞等细胞核和细胞质中表

达。在炎性反应发生时，由于其相对于 ＩＬ、ＴＮＦα
等早期炎性反应递质出现的晚，而以晚期炎性反应

递质著称。有研究显示，用纯化的 Ｈｍｇｂ１加入巨噬
细胞培养物中，可明显刺激 ＮＯ、ＩＬ１、ＩＬ６、ＩＬ８及
ＴＮＦα的产生，且呈剂量依赖性［１１］。这表明作为晚

期炎性反应递质的 Ｈｍｇｂ１，反过来又可以增加早期
炎性反应递质的大量释放。近年的动物实验和临床

研究都发现在急性胰腺炎发生时，体内的 Ｈｍｇｂ１水
平升高，且升高程度与疾病严重程度呈正相关，而用

Ｈｍｇｂ１阻滞剂丙酮酸乙酯干预后，肝、肺、肾功能及
胰腺、肺等病理组织学改变得到明显改善，病死率降

低，表明Ｈｍｇｂ１是急性胰腺炎急性炎性反应和器官
损伤的重要递质［１２１４］。在我们的研究中亦发现，

ＳＡＰ发生后，胰腺组织中 Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡ的表达明显
上调。

清胰Ⅱ号颗粒剂是一种中药复方制剂，内含大
黄、栀子、丹皮等主要成分。我们前期对 ＳＡＰ发病
机制中相关细胞因子ＴＮＦα、ＣＤ４４、ＩＬ１、ＩＬ６、ＭＣＰ
１等的作用进行了研究［１５１７］，也观察到清胰Ⅱ号颗
粒剂有抑制促炎性反应细胞因子 ＴＮＦα、ＣＤ４４、ＩＬ
１、ＩＬ６等释放的作用［１８］。在本实验中，我们还发
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现，诱发大鼠ＳＡＰ发生２４ｈ后，胰腺组织湿／干重比
值增加，胰腺炎性反应水肿、出血坏死明显，出现胰

腺损伤，胰腺组织中 ＮＯ、ＥＴ１水平均升高，Ｈｍｇｂ１
ｍＲＮＡ表达上调。而经过清胰Ⅱ号颗粒剂干预后，
胰腺湿／干重比值降低，胰腺病理组织学改变减轻，
同时，ＳＡＰ大鼠胰腺组织中的 ＮＯ、ＥＴ１水平降低，
Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡ表达下调。由此，我们推测清胰Ⅱ号
颗粒剂对 ＳＡＰ胰腺损伤有保护作用，除了与降低
ＮＯ、ＥＴ１等炎性反应递质浓度有关外，还可能与下
调胰腺组织Ｈｍｇｂ１ｍＲＮＡ表达有关。但是，在这一
过程中是否存在Ｈｍｇｂ１与ＮＯ及ＥＴ１的协同作用，
尚需进一步研究。
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ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｈｉｇｈｍｏｂｉｌｉｔｙｇｒｏｕｐｂｏｘｐｒｏｔｅｉｎ１［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎ

ｔｅｒｏｌ，２０１３，１９（１０）：１５５１１５６２．

［１４］ＺｈａｎｇＴ，ＸｉａＭ，ＺｈａｎＱ，ｅｔａｌ．ＳｏｄｉｕｍＢｕｔｙｒａｔｅＲｅｄｕｃｅｓＯｒｇａｎＩｎ
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（７）：１９９１１９９９．

［１５］兑丹华，高占峰，赵鹏，等．清胰Ⅱ号和粉防己碱对实验性重症

急性胰腺炎的治疗作用［Ｊ］．第三军医大学学报，２００５，２７（２４）：

２４１８２４２１．

［１６］李鹏，王玲君，兑丹华．ＣＤ４４在重症急性胰腺炎大鼠肝脏表达

及清胰Ⅱ号颗粒剂保护作用的实验研究［Ｊ］．贵阳医学院学报，

２０１１，３６（６）：５６１５６４．

［１７］尚献会，李建国，范振海，等．ＭＣＰ１在 ＳＡＰ大鼠胰腺及肠黏膜

组织中的表达［Ｊ］．中国普外基础与临床杂志，２０１４，２１（７）：８２２

８２６．

［１８］ＺｈａｎｇＪＷ，ＺｈａｎｇＧＸ，ＣｈｅｎＨＬ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｅｆｆｅｃｔｏｆＱｉｎｇｙｉ

ｄｅｃｏｃｔｉｏｎｉｎｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓｉｎｄｕｃｅｄｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｂａｒｒｉｅｒｉｎｊｕ

ｒｙ．［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５，２１（１２）：３５３７３５４６．
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