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肺癌 H292 细胞分泌黏蛋白 5AC 的调控机制
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【摘要】 目的  探讨小青龙汤对人肺癌 H292 细胞活性及分泌黏蛋白 5AC（MUC5AC）的影响，研究小青
龙汤治疗肺癌的分子机制。方法  选用对数分裂期的 H292 细胞，实验分为空白对照组、炎症模型组、核转录
因子-κB（NF-κB）通路抑制剂组〔吡咯烷二硫代氨基甲酸酯（PDTC）100 μmol/L〕、小青龙汤高、中、低剂量组

（1 000、500、250 mg/L）。采用四甲基偶氮唑盐（MTT）法检测各剂量组小青龙汤对 H292 细胞活性的影响；采用
酶联免疫吸附试验（ELISA）检测白细胞介素-1β（IL-1β）诱导的 H292 细胞分泌 MUC5AC 的量以及高、中剂
量小青龙汤对炎症模型细胞分泌 MUC5AC、白细胞介素-8（IL-8）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）的影响；采用蛋
白质免疫印迹试验（Western Blot）检测小青龙汤对炎症模型细胞 NF-κB 信号通路及其抑制蛋白（IκB）和 P65
蛋白表达的影响。结果  与空白对照组比较，小青龙汤作用于细胞 24 h 和 48 h 后其吸光度值（A 值）均明显
降低，并呈现剂量依赖性，其中小青龙汤 1 000 mg/L 和 500 mg/L 2 个浓度对细胞的抑制率比较适合后续实验。
与炎症模型组比较，PDTC 组、小青龙汤高、中剂量组 MUC5AC、IL-8、TNF-α 的分泌均明显降低，其中以小青
龙汤高剂量组降低最为明显〔MUC5AC（ng/L）：胞外含量为 1 318.63±126.86 比 2 531.94±87.77，胞内含量为
1 048.96±54.33 比 1 217.57±80.77，IL-8（ng/L）：583.94±28.04 比 832.01±73.48，TNF-α（ng/L）：104.99±6.79
比 151.95±8.21，均 P＜0.05〕。Western Blot 结果显示：与空白对照组比较，炎症模型组中 IκB 的表达明显降低

（IκB/β-actin：0.524 6±0.064 1 比 0.918 2±0.117 2，P＜0.05），P65 表达明显升高（P65/β-actin：1.203 1±0.037 9 
比 0.978 7±0.160 5，P＜0.05）；与炎症模型组比较，PDTC 组、小青龙汤高剂量组 IκB 表达均明显升高（IκB/β-actin： 
0.935 2±0.083 3、0.817 8±0.057 8 比 0.524 6±0.064 1，均 P＜0.05），而 P65 的表达均明显降低（P65/β-actin：
0.863 6±0.059 2、0.931 3±0.113 3 比 1.203 1±0.037 9，均 P＜0.05）。结论  中、高剂量小青龙汤效果最佳，可
抑制肺癌H292细胞活性，降低细胞MUC5AC分泌，减少IL-8、TNF-α释放，这可能与调控NF-κB信号通路有关。
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【Abstract】 Objective  To study the effect of Xiaoqinglong Decoction on the activity and mucin 5AC (MUC5AC) 
secretion  of  human  lung  cancer  H292  cells,  and  to  explore  the  molecular  mechanism  of  Xiaoqinglong  Decoction  in 
the  treatment  of  lung  cancer.  Methods  Lung  cancer H292  cells  in  logarithmic  division were  selected  and  divided 
into  blank  control  group,  inflammation  model  group,  nuclear  factor-κB  (NF-κB)  pathway  inhibitor  group  [pyrrolidine 
dithiocarbamate (PDTC) 100 μmol/L], and Xiaoqinglong Decoction high, medium and low dose groups (1 000, 500 and 
250 mg/L). The effect of Xiaoqinglong Decoction on cell viability in each dose group was detected by MTT method; the 
secretion level of MUC5AC in H292 cells induced by interleukin-1β (IL-1β) and the effects of Xiaoqinglong Decoction 
subgroups (1 000 μg/mL, 500 μg/mL) on the secretions of MUC5AC, IL-8 and TNF-α in inflammatory model cells were 
detected by enzyme linked immunosorbent assay  (ELISA); Western Blot was used to detect  the effects of Xiaoqinglong 
Decoction  on  NF-κB  signaling  pathway  and  its  protein  expressions  of  inhibitor  protein  (IκB)  and  P65  protein  in 
inflammatory model cells.  Results  Compared with the blank control group, the absorbance values (A) of Xiaoqinglong 
Decoction acting on the H292 cells for 24 and 48 hours were decreased significantly, and the experiments showed dose 
dependence; the inhibitory rates of 1 000 mg/L and 500 mg/L Xiaoqinglong Decoctions on the cells were more suitable for 
the subsequent experiments. Compared with the inflammatory model group, the secretions of MUC5AC, IL-8 and TNF-α 
in PDTC group, Xiaoqinglong Decoction high dose  and medium dose  subgroups were  significantly  decreased,  and  the 
decrease amplitude of Xiaoqinglong Decoction high dose subgroup was the highest [MUC5AC (ng/L): [MUC5AC (ng/L): 
extracellular content 1 318.63±126.86 vs. 2 531.94±87.77, intracellular content 1 048.96±54.33 vs. 1 217.57±80.77, 
IL-8 (ng/L): 583.94±28.04 vs. 832.01±73.48, TNF-α (ng/L): 104.99±6.79 vs. 151.95±8.21, all P < 0.05]. The results 
of Western Blot  showed  that  compared with  the blank control  group,  the  expression of  IκB  in  the  inflammatory model 
group was significantly decreased (IκB/β-actin: 0.524 6±0.064 1 vs. 0.918 2±0.117 2, P < 0.05), and the expression 
of P65 was significantly increased (P65/β-actin: 1.203 1±0.037 9 vs. 0.978 7±0.160 5, P < 0.05); compared with the 
inflammatory model group, the levels of expression of IκB in PDCA group and Xiaoqinglong Decoction high dose group 
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were  significantly  increased  (IκB/β-actin:  0.935 2±0.083 3,  0.817 8±0.057 8  vs.  0.524 6±0.064 1,  all  P  <  0.05),  
while  the  expressions  of  P65  were  significantly  decreased  (P65/β-actin:  0.863 6±0.059 2,  0.931 3±0.113 3  vs. 
1.203 1±0.037 9, all P < 0.05).  Conclusions  The medium and high doses of Xiaoqinglong Decoction have the best 
effect. They can inhibit the activity of lung cancer H292 cells, reduce the cell secretion of MUC5AC and release of IL-8 
and TNF-α, and the molecular mechanism may be related to the regulation of NF-κB signaling pathway.
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  肺癌是临床中最常见的恶性肿瘤之一，严重威

胁和危害着人们的身体健康，对肺癌治疗方法的研

究和探索是当前抗肿瘤领域的一项重要任务。

  在中医的认识中，癌症的主要病理机制与“痰、

瘀、虚、毒”密切相关。“痰”是肺癌形成中的主要

病理产物，并且在肺癌发生发展及转移的过程中起

重要作用［1-2］。有研究表明，采用化痰法治疗肺癌能

明显抑制肺部肿瘤的生长和转移［3-4］，临床上许多

医家应用化痰法治疗肺癌也取得了较好的效果［5］。 

医圣张仲景所创的小青龙汤是表里双解、温化痰饮

的代表方。

  黏蛋白 5AC（MUC5AC）作为呼吸道最重要的黏

蛋白之一，与“痰”息息相关。研究表明，多种因素

可通过激活核转录因子-κB（NF-κB）信号通路调控

MUC5AC表达［6］。多种炎性因子促进MUC5AC转录，

增加黏液分泌，如白细胞介素-1β（IL-1β）、肿瘤坏

死因子-α（TNF-α）主要通过 NF-κB 信号转导通路

调节 MUC5AC 表达［7］。但小青龙汤是否通过降低

MUC5AC 表达达到化痰的效果，至今未见报道。

  本研究基于 NF-κB 信号通路研究小青龙汤对

人肺癌 H292 细胞活性的影响及 MUC5AC 表达的

调控机制，探讨小青龙汤干预肿瘤细胞炎症微环境

及其化痰机制，为小青龙汤的临床应用提供理论 

支持。

1 材料与方法 

1.1  实验材料

1.1.1  细胞株：人肺癌细胞株 H292 购于中国科学

院上海生命科学研究院细胞资源中心。

1.1.2  实验药品：参照《金匮要略》组方，小青龙汤

药物剂量比例为麻黄∶桂枝∶细辛∶干姜∶半夏∶芍

药∶五味子∶炙甘草＝3∶2∶3∶1∶3∶1∶1∶2。小

青龙汤总提取物由河南中医药大学分子生物实验中

心提取并保存备用。

1.1.3  主要试剂及耗材：IL-1β（批号：0103b95R1）， 

购于美国PEPROTECH公司；四甲基偶氮唑盐（MTT，

批号：M1025），购于北京 Solarbio 公司；RPMI1640 

培养基（批号：31800），购于北京 Solarbio 公司；胎

牛血清（批号：A25F00H），购于美国 GEMINI 公司； 

胰蛋白酶乙二胺四乙酸（EDTA，批号：T1320），购

于北京 Solarbio 公司；MUC5AC 酶联免疫吸附试

验（ELISA）试剂盒（批号：L170113570）购于武汉

Cloud-clone Corp 公司；白细胞介素-8（IL-8）ELISA

试剂盒（EK0413），购于武汉博士德生物公司；

TNF-α ELISA 试剂盒（EK0525）购于武汉博士德生

物公司；NF-κB 通路抑制蛋白（IκB）抗体（ab32518）

购于上海 Abcam 公司；抗-NF-κB P65（ab32536）购

于上海 Abcam 公司。

1.1.4  主要仪器设备：ELx-800 酶标仪购于美国

BIO-TEK 公司；CO170R-230-1000 二氧化碳培养

箱购于德国 Eppendorf 公司；DFC450C 荧光倒置显

微镜购于日本 Nikon 公司；L530 离心机购于湖南湘

仪离心机仪器有限公司；430639 细胞培养瓶购于

Corning 公司；3599 细胞培养板购于上海 Corning 公

司；VE-186 电泳仪购于上海 Tanon 公司；Universal 

Hood Ⅲ凝胶成像系统购于美国 BIO-RAD 公司。

1.2  实验方法

1.2.1  MTT 法检测 H292 细胞活性：使用对数生长

期细胞，每孔加入浓度为 4×104 个 /mL 的细胞悬

液 200 μL 于 96 孔板中，分为空白对照组和小青龙

汤高、中、低剂量组（1 000、500、250 μg/mL）分别于 

24 h 和 48 h 观察 H292 细胞活性。运用公式计算细

胞抑制率：细胞抑制率＝〔1 －加药组平均吸光度

（A）值 / 空白对照组平均吸光度（A）值〕×100%。

1.2.2  建立炎症模型：观察不同浓度（0、1.25、2.5、

5、10 mg/L）IL-1β 作用不同时间（6、12、24、48 h）

诱导 H292 细胞后细胞分泌至胞外的 MUC5AC 含量

及其占细胞产生 MUC5AC 总量（胞外 + 胞内）的百

分比，采用 ELISA 试剂盒进行检测，确定 H292 细胞

分泌 MUC5AC 最多的时间点和 IL-1β 浓度，从而

筛选出 IL-1β 诱导的最佳浓度及最佳作用时间。

1.2.3  实验分组及小青龙汤剂量筛选：使用对数生

长期细胞，每孔加入浓度为 4×104 个 /mL 的细胞悬

液200 μL于 96孔板中，分为空白对照组、炎症模型组 

（完全培养基 +IL-1β）、NF-κB 通路抑制剂组〔完全培
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养基 +IL-1β+ 吡咯烷二硫代氨基甲酸酯（PDTC），

100 μmol/L，即 PDTC 组〕、小青龙汤高、中、低剂

量组（完全培养基 +IL-1β+ 小青龙汤 1 000、500、 

250 mg/L），24 h 后弃去原培养液并加入上述各分组

药物（除 IL-1β 外）200 μL，4 h 后加入 IL-1β（终

浓度 5 μg/L，空白对照组除外），24 h 后进行抑制率

检测，筛选小青龙汤的最佳剂量。

1.2.4  ELISA 法 检 测 H292 细 胞 MUC5AC、IL-8、

TNF-α 分泌：小青龙汤选用高、中剂量组，24 h 后

按实验要求收集上清或细胞，严格按照试剂盒说明

书进行操作。

1.2.5  蛋白质免疫印迹试验（Western Blot）检测小

青龙汤对 H292 中 IκB、P65 蛋白的影响：实验分组

同 1.2.4，24 h 后收集细胞，裂解后采用 BCA 法进行

蛋白定量，在电压 80 V 进行电泳，转膜封闭后，一抗

（1∶1 000 稀释）孵育过夜，二抗（1∶2 000 稀释）室

温孵育 1 h 后检测条带，以目的条带与内参 β- 肌

动蛋白（β-actin）的灰度值比值表示蛋白表达量。

1.3  统计学分析：采用 SPSS 21.0 软件对实验数据

进行统计分析。对数据进行正态分布检验，符合正

态分布的计量资料以均数 ± 标准差（x±s）表示，组

间比较采用单因素方差分析，不符合正态分布者进

行转化后比较。P＜0.05 为差异有统计学意义。

2 结 果 

2.1  小青龙汤对 H292 细胞活性的影响（表 1）：小

青龙汤对细胞的抑制作用具有时间和剂量的依赖

性。小青龙汤各剂量组吸光度（A）值均明显低于

空白对照组（均 P＜0.01），选择作用 24 h 进行后续 

实验。

表 1 各组 H292 细胞吸光度（A）值和抑制率的比较

组别
样本数
（例）

吸光度（A）值（x±s） 抑制率（%）

24 h 48 h 24 h 48 h

空白对照组 4 1.172±0.043 1.653±0.025

小青龙汤高
  剂量组

4 0.748±0.076 a 0.864±0.051 a 36.16 47.77

小青龙汤中
  剂量组

4 0.944±0.090 a 1.214±0.006 a 19.44 26.58

小青龙汤低
  剂量组

4 1.008±0.049 a 1.406±0.015 a 14.01 14.97

注：与空白对照组比较，aP＜0.01；空白代表无此项

表 3 不同剂量小青龙汤孵育 4 h 后加入 IL-1β 
对 H292 细胞增殖的影响

组别
样本数
（例）

吸光度（A）值
（x±s）

抑制率
（%）

空白对照组 4 1.000 0±0.010 0
炎症模型组 4 0.860 7±0.093 3 13.93
PDTC 组 4 0.797 3±0.086 6 a 20.27
小青龙汤高剂量组 4 0.740 3±0.080 7 a 25.97
小青龙汤中剂量组 4 0.801 7±0.081 3 a 19.83
小青龙汤低剂量组 4 0.902 3±0.080 1   9.77

注：IL-1β 为白细胞介素-1β，PDTC 为吡咯烷二硫代氨基甲酸
酯；与空白对照组比较，aP＜0.05；空白代表无此项

表 2 不同时间及不同浓度 IL-1β诱导对 H292 分泌
胞外 MUC5AC 含量比例的影响

IL-1β
（mg/L）

样本数
（例）

胞外 MUC5AC 比例（%）

6 h 12 h 24 h 48 h

  0 4 56.39 58.76 58.98 55.48
  1.25 4 55.55 47.97 59.70 51.40
  2.50 4 53.39 46.45 52.21 52.32
  5.00 4 43.28 50.18 65.49 a 48.85
10.00 4 52.87 51.55 56.30 55.82

注：IL-1β为白细胞介素-1β，MUC5AC为黏蛋白5AC；与IL-1β  
0 mg/L 比较，aP＜0.05

2.3  不同剂量小青龙汤孵育 4 h 再加入 IL-1β 对

H292 细胞增殖的影响（表 3）：与空白对照组比较，

PDTC 组和小青龙汤高、中剂量组吸光度（A）值明

显降低，抑制率也有利于后续实验的进行，故选用小

青龙汤高、中剂量进行后续实验。

2.4  小青龙汤对 IL-1β 诱导的 H292 细胞分泌

MUC5AC 的影响（表 4）：与空白对照组比较，炎症

模型组 H292 细胞分泌 MUC5AC 胞外与胞内含量均

明显升高（均 P＜0.05）；与炎症模型组比较，PDTC

组与小青龙汤高、中剂量组细胞 MUC5AC 胞外和胞

内含量均明显低于炎症模型组（均 P＜0.05），且以

小青龙汤高剂量组降低最为明显。

2.2  不同时间及不同浓度 IL-1β 诱导对 H292 细胞

分泌的胞外 MUC5AC 含量比例的影响（表 2）：5 mg/L  

IL-1β 诱导 24 h 时，H292 细胞分泌的 MUC5AC 含

量占比最高，后续实验选用 5 mg/L IL-1β 诱导 24 h 

作为模型。

表 4 各组 H292 细胞分泌 MUC5AC 胞外和胞内含量比较

组别
样本数
（例）

胞外含量
（ng/L，x±s）

胞内含量
（ng/L，x±s）

胞外含量
占比（%）

空白对照组 4 1 332.74±113.25    929.78±  47.03 58.91
炎症模型组 4 2 531.94±  87.77 a 1 217.57±  80.77 a 67.53
PDTC 组 4 1 413.86±  55.01 b    902.37±  68.90 b 61.04

小青龙汤高
  剂量组

4 1 318.63±126.86 b 1 048.96±  54.33 ab 55.70

小青龙汤中
  剂量组

4 1 428.98±  97.56 b 1 073.33±103.71 b 57.11

注：MUC5AC 为黏蛋白 5AC，PDTC 为吡咯烷二硫代氨基甲酸酯；
与空白对照组比较，aP＜0.05；与炎症模型组比较，bP＜0.05

2.5  小青龙汤对 IL-1β 诱导的 H292 细胞分泌

IL-8、TNF-α 的影响（表 5）：炎症模型组的 IL-8 和

TNF-α 水平均明显高于空白对照组（均 P＜0.05）； 
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表 6 各组 H292 细胞 IκB、P65 蛋白表达的比较（x±s）

组别
样本数
（例）

IκB/β-actin
（相对灰度值）

P65/β-actin
（相对灰度值）

空白对照组 4 0.918 2±0.117 2 0.978 7±0.160 5
炎症模型组 4 0.524 6±0.064 1 a 1.203 1±0.037 9 a

PDTC 组 4 0.935 2±0.083 3 c 0.863 6±0.059 2 c

小青龙汤高剂量组 4 0.817 8±0.057 8 c 0.931 3±0.113 3 c

小青龙汤中剂量组 4 0.669 2±0.121 3 b 1.024 4±0.041 6 c

注：IκB 为核转录因子-κB 通路抑制蛋白，β-actin 为 β- 肌动蛋
白，PDTC 为吡咯烷二硫代氨基甲酸酯；与空白对照组比较，aP＜
0.01，bP＜0.05；与炎症模型组比较，cP＜0.05

表 5 各组 H292 细胞分泌 IL-8 和 TNF-α 
水平的比较（x±s）

组别
样本数
（例）

IL-8
（ng/L）

TNF-α
（ng/L）

空白对照组 4 545.66±34.94   99.28±  6.04
炎症模型组 4 832.01±73.48 a 151.95±  8.21 a

PDTC 组 4 428.76±39.71 ab 122.15±10.74 ab

小青龙汤高剂量组 4 583.94±28.04 b 104.99±  6.79 b

小青龙汤中剂量组 4 576.53±46.11 b 121.89±  9.64 ab

注：IL-8 为白细胞介素-8，TNF-α 为肿瘤坏死因子-α，PDTC 为
吡咯烷二硫代氨基甲酸酯；与空白对照组比较，aP＜0.05；与炎症
模型组比较，bP＜0.05

注：IκB 为核转录因子-κB 通路抑制蛋白，β-actin 为 
β- 肌动蛋白 PDTC 为吡咯烷二硫代氨基甲酸酯

图 1 各组 H292 细胞 IκB、P65 蛋白表达的电泳条带

肾等多个脏腑，贯穿于肺癌发生发展过程的始终［8］，

因此，“痰”是肺癌最重要的病机之一。

  小青龙汤出自《伤寒杂病论》，是由医圣张仲景

所创的表里双解、温化痰饮的代表方剂。目前临床

主要将小青龙汤用于支气管哮喘、慢性阻塞性肺疾

病（COPD）、肺炎、急性支气管炎、过敏性鼻炎、咳嗽

变异性哮喘、肺纤维化和急性呼吸窘迫综合征等呼

吸系统疾病的治疗，并取得了良好的治疗效果［9-12］。

有临床报道显示，小青龙汤亦可用于治疗肺癌患者

内有痰饮、外感风寒之咳嗽，疗效显著［13-14］。

  本研究采用 MTT 法对小青龙汤作用 24、48 h

后 H292 细胞的 A 值进行检测，以明确小青龙汤对

H292 细胞生长的抑制作用。结果显示，不同剂量

小青龙汤（1 000、500、250 mg/L）作用于 H292 细胞

24、48 h 后，均能抑制 H292 细胞生长。说明小青龙

汤确实具有一定的抗癌作用。

  MUC5AC 是气道黏蛋白基因中表达最为丰富

的一种，对气道内水液的流动、黏液的分泌状态及

黏稠度有调节作用，其表达异常提示气道内存在大

量黏液，肺泡内及肺组织间水分相对较多［15-16］。而

脱落的气道上皮细胞、异物颗粒、聚集的炎症细胞

及黏液是“痰饮”形成的基础［17］。MUC5AC 的高表

达和高分泌不仅导致高分泌的气道黏液与各种刺激

颗粒及坏死脱落细胞混合形成痰，同时也出现在多

种肺部疾病中。MUC5AC 的高表达、高分泌不仅严

重影响了黏液的黏弹性和黏液（痰液）的清除［18］，而

且与肺癌的转移和不良预后相关［19］。研究表明，多

种炎性因子促进 MUC5AC 转录，增加黏液分泌［20］。

  由于小青龙汤具有很好的化痰祛饮作用，研究

显示，小青龙汤可降低 COPD 患者血中 IL-8、IL-6、

TNF-α 水平［13］，说明其有很强的抗炎作用。为了

验证小青龙汤是否可以通过抗炎减少 MUC5A 合成

和分泌，本研究首先应用肺癌细胞株 H292 细胞（气

道上皮细胞）在炎性因子 IL-1β 的刺激下，建立体

外炎症模型，结果显示 5 mg/L IL-1β 作用 24 h 时，

H292 细胞分泌的胞外 MUC5AC 含量比例最高，同

时 IL-8 和 TNF-α 增加。应用该模型研究表明，高、

中剂量小青龙汤可较好抑制 H292 细胞胞外和胞内

的 MUC5AC 含量，减少细胞分泌 IL-8 和 TNF-α，提

示小青龙汤确实可以通过降低炎症反应减少黏蛋白

分泌。

  NF-κB 是一种在基因表达中起关键性调控作用

的重要转录因子，参与免疫反应、炎症反应、细胞凋

亡、肿瘤发生等多种生物进程。NF-κB 信号通路可

而 PDTC 组与小青龙汤高、中剂量组的 IL-8 和

TNF-α 水平均明显低于炎症模型组（均 P＜0.05），

IL-8 分泌以 PDTC 组降低最为明显，TNF-α 分泌以

小青龙汤高剂量组降低最为明显。

2.6  小青龙汤对 IL-1β 诱导的 H292 细胞 IκB、
P65 蛋白表达的影响（表 6，图 1）：与空白对照组比

较，炎症模型组中 NF-κB 通路相关蛋白 IκB 的表达

明显降低，P65 表达明显升高，差异均有统计学意义

（均 P＜0.05）；与炎症模型组比较，PDTC 组、小青

龙汤高剂量组 IκB 表达明显升高，P65 表达明显降

低，差异均有统计学意义（均 P＜0.05）。

3 讨 论 

  肺癌的发生虽然是多因素作用的结果，但与

“痰”的关系最为密切。《黄帝内经》云：“……津液

涩渗，著而不去，而积皆成矣。”痰不仅是肺癌发病

过程中的病理产物，同时也是致病因素，能够加重脏

腑功能失常，使络脉不通、痰瘀互结，日久伤及肝脾
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直接和间接调节 MUC5AC 表达［21］。研究表明，多

种炎症因子如 IL-1β、TNF-α 可通过激活 NF-κB
信号通路调控 MUC5AC 表达，增加黏液分泌。为了

深入研究小青龙汤降低炎症反应和减少 MUC5AC

分泌机制，本研究结合 NF-κB 信号通路抑制剂，观

察小青龙汤对该通路相关分子的影响，结果显示，

NF-κB 信号通路抑制剂也可以减少 IL-1β 诱导模

型炎症反应和 MUC5AC 分泌，说明 NF-κB 信号参与

该模型病理过程。进一步研究显示，小青龙汤可以

使 P65 表达降低，IκB 的表达升高，提示小青龙汤发

挥作用与抑制 NF-κB 信号通路有关。

  综上所述，本研究结果首次表明小青龙汤具有

一定抑制肺癌细胞生长、炎症反应和 MUC5AC 合成

与分泌的作用，其机制与抑制 NF-κB 信号通路有关。
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