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超短波对大鼠急性肺损伤炎症反应的影响

廖  源 1，2，3，屈萌艰 2，3，4，刘  静 2，3，钟培瑞 2，3，曾亚华 2，3，王  婷 2，3，肖  豪 2，3，李  兰 2，3，刘丹妮 2，3，
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文题释义：

急性肺损伤：心源性以外的各种肺内、外致病因素导致的急性、进行性、缺氧性呼吸衰竭。急性肺损伤主要为肺泡上皮和毛细血管内皮细

胞损伤，表现为弥漫性肺间质及肺泡水肿，发病时可导致急性呼吸功能障碍。急性肺损伤最严重的情况就是急性呼吸窘迫综合征。

超短波治疗：是一种临床常用的物理因子治疗，具有扩张血管、使血管壁通透性增高、改善血液循环、促进炎症吸收、减轻水肿、增强组

织营养及加强局部组织代谢的生理效应。超短波常用于治疗感染性疾病，有一定的抗炎作用。

摘要

背景：超短波常用于肺部感染的对症治疗，有一定抗炎作用。炎症反应失控是急性肺损伤的重要发病机制，抑制炎症反应是控制急性肺损

伤的重要策略。

目的：观察超短波对大鼠急性肺损伤炎症反应的影响及炎症因子肿瘤坏死因子α、白细胞介素1β表达的影响。

方法：24 只3月龄雄性SD大鼠随机分为对照组、急性肺损伤组、超短波组，每组8 只。急性肺损伤组与超短波组大鼠通过气管内滴注脂多糖复

制急性肺损伤模型，对照组大鼠气管内滴注等量生理盐水。超短波组在大鼠滴注脂多糖即刻及滴注后4，8 h给予超短波干预，每次 15 min。
24 h后取材，对大鼠肺组织进行苏木精-伊红染色，肺组织病理学半定量评分和肺组织湿/干质量比值比较；ELISA检测血清炎症因子肿瘤坏死

因子α、白细胞介素1β水平，RT-PCR、Western-blot 分别检测肿瘤坏死因子α、白细胞介素1β的mRNA和蛋白表达水平。实验方案经南华大学附

属第一医院医学伦理委员会批准(批准号为202002100009)。
结果与结论：①肺组织湿/干质量比：急性肺损伤组较对照组明显升高(P < 0.01)，超短波组比急性肺损伤组降低，但差异无显著性意义；

②病理表现：急性肺损伤组大鼠肺组织结构破坏明显、肺泡隔大小不一，肺泡壁不完整、变厚断裂，肺间质可见大量中性粒细胞浸润和部

分红细胞渗出；超短波组肺泡结构相对完整清晰，肺间质炎症细胞浸润及红细胞渗出减少；③肺组织病理学半定量评分：急性肺损伤组较

对照组明显升高(P < 0.01)；超短波组较急性肺损伤组明显降低(P < 0.01)；④急性肺损伤组的血清肿瘤坏死因子α、白细胞介素1β较对照组

明显升高(均P < 0.01)，超短波组较急性肺损伤组明显降低(均P < 0.05)；⑤超短波组肺组织肿瘤坏死因子α、白细胞介素1β mRNA和蛋白较

急性肺损伤组明显降低(均P < 0.01或P < 0.05)；⑥结果说明，超短波可能通过下调炎症因子肿瘤坏死因子α、白细胞介素1β的表达，抑制急

性肺损伤大鼠肺组织的炎症反应。
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研究原著

文章快速阅读：

文章特点—

观察超短波对大鼠急

性肺损伤炎症反应的

影响及炎症因子肿瘤

坏死因子 α、白细胞介

素 1β 表达的影响。

分组：

(1) 对照组

(2) 急性肺损伤组；

(3) 超短波组 ( 急性

肺损伤 + 超短波

治疗 )。

检测：

(1) 肺组织病理学半定量评分；

(2) 肺组织湿 / 干质量比值；

(3) 血清炎症因子肿瘤坏死因子

α、白细胞介素 1β 水平；

(4) 肿瘤坏死因子 α、白细胞介素

1β的mRNA和蛋白表达水平。
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0    引言  Introduction
急性肺损伤是临床上的常见急重症，是指心源性以外的

各种肺内、外致病因素导致的急性、进行性、缺氧性呼吸衰竭。

急性肺损伤主要为肺泡上皮和毛细血管内皮细胞损伤，表现

为弥漫性肺间质及肺泡水肿，发病时可导致急性呼吸功能障

碍。急性肺损伤最严重的情况就是急性呼吸窘迫综合征
[1]
。急

性肺损伤发病机制较为复杂，与各种临床疾病有关，能引起

急性肺损伤的直接或间接病因达 100 多种
[2-3]

，急性肺损伤

起病急、病情重，多数患者病程较长，其标志性病理特征为

肺部炎症和肺组织结构破坏，主要临床表现为低氧合和低肺

顺应性。急性肺损伤的发病机制尚不明确，目前已知氧化应

激及炎症反应失控是其发生、进展的重要机制
[4]
。急性肺损

伤的病死率高，虽然治疗措施较多，如机械通气疗法、舒血

管药 ( 一氧化氮、前列腺素 )、表面活性剂、抗氧化剂、糖

皮质激素、抗炎药等，但目前尚无特效药。

超短波治疗是一种简便、无创、无痛的物理疗法，具有

扩张血管、使血管壁通透性增高、改善血液循环、促进炎症

吸收、减轻水肿、增强组织营养及加强局部组织代谢的生理

效应
[5]
。超短波常用于炎性疾病的对症治疗，尤其在坠积性

肺炎、小儿肺炎、慢性阻塞性肺疾病、骨关节炎等方面
[6-12]

，

其抗炎效果明显、治疗时间短，后续作用时间长，但其作用

机制尚未明确。

此次研究拟探讨超短波对大鼠急性肺损伤炎症反应及炎

症因子肿瘤坏死因子肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β 表达

的影响。

1    材料和方法   Materials and methods
1.1    设计    随机对照动物实验。

1.2  时间及地点 实验于 2020-02-01/03-20 在南华大学动物

实验部及南华大学附属第一医院中心实验室完成。

1.3    材料

1.3.1   实验动物   24 只 3 月龄体质量为 333-505 g 的清洁级

雄性 SD 大鼠，从湖南省斯莱克景达实验动物有限公司购买，

实验动物合格证号：SCXK( 湘 )2019-0004。实验大鼠饲养于

湖南省衡阳市南华大学动物实验部，分笼饲养，予以自由摄

食和饮水，饲养在温度 20-25 ℃，湿度 50%-60%，12 h 间隔

照明的环境中，适应性饲养 1 周。在整个动物实验过程中，

严格遵循中华人民国颁布的《实验动物管理条例》。

1.3.2   实验用主要试剂   脂多糖 (LPS，北京 Solarbio 公司 )；
肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β ELISA 试剂盒 (Proteintech 公

司 )；1 mol/L Tris.HCl 溶液、1.5 mol/L Tris.HCl(pH 8.8) 溶液 ( 美
国 Sigmagon 公司 )，1.74 g/L PMSF 溶液、10%SDS 溶液 ( 中
国大连美伦公司 )、10% 过硫酸铵溶液 ( 中国上海国药公司 )、
30%Acr/Bic 液 ( 中国北京金泰宏达公司、美国 Sigma)，还原

型 5% 上样缓冲液、电泳液缓冲液、转膜缓冲液 ( 美国 Sigma
公司 )，10% 丽春红染液 ( 中国上海国药公司 )，TBS 缓冲液、

PBST 缓冲液、封闭液 ( 中国盐城赛宝公司 )。 
1.3.3   主要仪器和设备   CDB-1 超短波电疗机 ( 上海医疗器械

高技术公司生产 )；台式冷冻离心机 ( 中国湖南湘仪公司 )；
全自动酶标洗板机 ( 深圳市汇松科技发展有限公司 )；多功

能酶标分析仪 ( 深圳市汇松科技发展有限公司 )；电热恒温
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Abstract
BACKGROUND:  Ultrashort wave can inhibit the inflammatory response and is often used in symptomatic treatment of pulmonary infection. Uncontrolled 
inflammatory response is an important pathogenesis of acute lung injury. Inhibiting inflammation is an important strategy for controlling acute lung injury.
OBJECTIVE: To observe the effects of ultrashort wave on inflammatory response and the expression of tumor necrosis factor-α (TNF-α) and interleukin-1β (IL-1β) 
in rats with acute lung injury.
METHODS: Twenty-four 3-month-old male Sprague-Dawley rats were randomly divided into control group, acute lung injury group (model group) and 
ultrashort wave group (n=8 per group). Rats in the acute lung injury group and the ultrashort wave group were given intratracheal lipopolysaccharide to 
replicate the acute lung injury model. Rats in the control group were given intratracheal infusion of the same amount of normal saline. In the ultrashort wave 
group, rats were given ultrashort wave intervention immediately, 4 and 8 hours after lipopolysaccharide infusion, once for 15 minutes. Experimental animals 
were sacrificed 24 hours after intratracheal infusion of lipopolysaccharide or normal saline. The lung tissues of rats were compared by hematoxylin-eosin 
staining, lung histopathological semi-quantitative score and lung wet/dry weight ratio (W/D). Serum levels of inflammatory factors TNF-α and IL-1β were 
detected by ELISA, and mRNA and protein expressions of TNF-α and IL-1β were detected by RT-PCR and western blot, respectively.
RESULTS AND CONCLUSION: Lung W/D ratio in the acute lung injury group was significantly higher than that in the control group (P < 0.01), whereas the ratio 
in the ultrashort wave group was lower than that in the acute lung injury group, but there was no significant difference between the two groups. Pathological 
manifestations: In the model group, the lung tissue structure was obviously damaged, with different sizes of alveolar septa, the alveolar wall was incomplete, 
thickened and fractured, a large number of neutrophils were seen in the lung interstitium, and some red blood cells were exudated. In the ultrashort wave 
group, compared with the model group, the alveolar structure was relatively complete and clear, and the infiltration of inflammatory cells and red blood cell 
exudation from the lung interstitium were reduced. Semi-quantitative histopathological score of the lung was significantly higher in the model group than the 
control group (P < 0.01), but significantly reduced in the ultrashort wave group compared with the model group (P < 0.01). Serum TNF-α and IL-1β levels in 
the model group were significantly higher than those in the control group (both P < 0.01). After ultrashort wave exposure, the levels of serum TNF-α and IL-
1β significantly decreased compared to the model group (both P < 0.05).  After ultrashort wave exposure, the mRNA and protein expressions of TNF-α and IL-
1β significantly decreased compared to the model group (P < 0.01 or P < 0.05). To conclude, ultrashort wave may inhibit the inflammatory response of the lung 
tissue in rats with acute lung injury by down-regulating the expression of inflammatory cytokines TNF-α and IL-1β. 
Key words: acute lung injury; ultrashort wave; inflammatory response; factor; model; rat; experiment
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培养箱 ( 北京市永光明医疗仪器有限公司 )；奥林巴斯光学

显微镜 (日本奥林巴斯株式会社 )；切片机 (德国 LEICA 公司 )；
电泳仪、电泳槽、转膜仪 (中国北京六一公司 )；旋涡混合器 (中
国江苏其林贝尔公司 )；磁力搅拌器 ( 中国雷磁公司 )；生物

样品均质仪 ( 中国杭州奥盛 )。
1.4    实验方法  

1.4.1   实验动物分组   由 SPSS 软件产生的随机数字表将 24 只

大鼠随机分为 3 组，每组 8 只：对照组、急性肺损伤组、超

短波组。各组大鼠体质量的比较见表 1。

1.4.4   标本采集及处理 ( 参照文献方法
[13-17])   在气管内滴注

脂多糖或生理盐水 24 h 后，麻醉实验动物，眼眶取血 4 mL 后，

处死实验动物。全血标本于室温放置 2 h，于 4 ℃ 2 000×g 离

心 15 min，取上清，-80 ℃保存，以备用 ELISA检测。病理标本：

取左下肺组织进行苏木精 -伊红染色、病理评估；取右上肺

组织检测肺组织湿 / 干质量比值；右下肺组织放入冻存管，迅

速转移至液氮罐中低温保存，用于 RT-PCR 和Western blot检测。 
1.4.5   肺组织湿 / 干质量比值测定   取出肺组织置于干净锡箔

纸上，马上用干净滤纸吸干肺组织表面水分，然后将肺组织

连同锡箔纸一起置于玻璃瓶中精确称质量后 ( 湿质量，W)，
在将肺组织连同锡箔纸置于 60 ℃恒温箱中烘烤 48 h 后测定

肺组织干质量 (D)，计算出肺组织湿 / 干质量比值评估肺组

织水肿程度。

1.4.6   用苏木精 - 伊红染色进行病理学观察和肺组织病理半

定量评分  
(1)苏木精-伊红染色：将肺组织用石蜡进行包埋、切片，

脱蜡、复水；滴加苏木精染色液染色，清洗后返蓝，再冲洗，

取伊红试剂染色，晾干固定好，通过实用光学显微镜观察各

组肺组织病理学改变，阅片结束后根据肺组织病理变化进行

肺组织病理学评分进行分析。

(2) 肺组织病理学半定量评分标准
[18]
：4 项指标，①肺

泡充血；②出血；③肺泡腔或血管壁中性粒细胞浸润或聚集；

④肺泡壁增厚和 ( 或 ) 透明膜形成。分别依病变轻重评为 0-4
分：0 分指无病变或非常轻微病变；1 分为轻度病变；2 分为

中度病变；3 分为重度病变；4 分为极重度病变。总分 16 分，

4 项评定分数总和为肺组织病理半定量的总评分。  
1.4.7   ELISA 法检测血清炎性因子的表达   采用酶联免疫法 
(ELISA)，严格按照试剂说明书操作，测定血清肿瘤坏死因子α、
白细胞介素 1β 水平。

1.4.8   RT-PCR 检测肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β mRNA 表
达   Trizol 提取肺组织总 RNA，以肺组织样品总 mRNA 为模板，

进行反转录 cDNA，以 cDNA 为模板加入靶基因上下游引物，

进行扩增，以 β-actin 为内参，引物序列见表 2。实验之后记

录 PCR 仪测定的 Ct 值，按 2-ΔΔCt( 目的基因的相对表达量 ) 方
法进行实验数据处理。

1.4.2   实验动物造模 ( 参照文献方法
[13-17])    实验大鼠称质量后，

取体积分数 10% 水合氯醛 , 按 3 mL/kg 剂量腹腔注射麻醉大鼠，

大鼠仰卧位被固定在实验操作台上，颈部备皮。消毒后沿颈部

正中线切开皮肤 0.5 cm 剥离皮下组织，暴露气管，用 1 mL 注
射器刺入气管内按 5 mg/kg 缓慢滴注脂多糖 (质量浓度为 5 g/L)，
滴注完毕将动物直立 5 s，逐层缝合伤口，再次络合碘消毒。对

照组同样方法暴露气管，滴注等体积生理盐水。

实验动物造模过程的相关问题

造模目的： 观察超短波对大鼠急性肺损伤炎症反应的影响及炎症因子肿

瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β 表达的影响

借鉴已有标准实

施动物造模：

参照文献方法复制急性肺损伤模型
[13-17]

动物来源及品系： 雄性 SD 大鼠，购自湖南省斯莱克景达实验动物有限公司 

造模技术描述： 麻醉大鼠，消毒后沿颈部正中线切开皮肤0.5 cm剥离皮下组织，

暴露气管，用 1 mL 注射器刺入气管内按 5 mg/kg 缓慢滴注脂

多糖 (质量浓度为 5 g/L)，滴注完毕将动物直立 5 s，逐层缝合

伤口，再次络合碘消毒

造模主要诱导用

药：

脂多糖 (5 g/L)

动物数量及分组

方法：

24 只大鼠随机分为 3 组，每组 8 只：对照组、急性肺损伤组、

超短波组

造模后实验观察
指标；

①大鼠肺组织湿 / 干质量比 (W/D)；②大鼠肺组织苏木精 -伊
红染色及肺组织病理学半定量评分；③大鼠血清炎症因子肿瘤
坏死因子 α、白细胞介素 1β 水平；④大鼠肺组织肿瘤坏死因
子 α、白细胞介素 1β 的 mRNA 及蛋白表达

造模后动物处理： 在气管内滴注脂多糖或生理盐水 24 h 后，麻醉大鼠，眼眶取

血 4 mL 后，处死实验动物，取左下肺组织，待检测

伦理委员会批准： 实验方案经南华大学附属第一医院医学伦理委员会批准 ( 批准

号为 202002100009)

表1 ｜各组大鼠体质量的比较                               (x-±s，g)
Table 1 ｜ Body mass of rats

组别 体质量

对照组 413.00±55.19
急性肺损伤组 432.00±40.98
超短波组 437.14±30.13

表注：各组大鼠之间体质量差异无显著性意义

1.4.3   实验干预   对照组、急性肺损伤组不干预；超短波组

在大鼠滴注脂多糖即刻、4，8 h 给予采用 CDB-1 超短波电

疗机干预，共干预 3 次。刺激强度为 50 mA，电极板面积为

290 mm×200 mm，工作频率为 40.68 MHz，胸背对置，2 个

电极板之间距离为 11 cm，预热 5 min，干预 15 min/ 次。 

表 2 ｜引物信息
Table 2 ｜ Primer sequences and product lengths

基因名称 序列 长度 (bp)

肿瘤坏死因子 α 上游：CCC CTC TAT TTA TAA TTG CAC CT 167
下游：CTG GTA GTT TAG CTC CGT TT

白细胞介素 1β 上游：CAG CAG CAT CTC GAC AAG AG 123
下游：AAA GAA GGT GCT TGG GTC CT

β-actin 上游：ACA TCC GTAAAGACCTCTATGCC 223
下游：TAC TCC TGC TTG CTG ATC CAC

1.4.9   蛋白免疫印迹法 (Western blot) 检测肿瘤坏死因子 α、
白细胞介素 1β 蛋白的表达   称取肺组织样品，清洗、裂解、

研磨均匀，将已裂解的肺组织置于 4 ℃冷冻离心机中，调至

12 000 r/min，充分离心 15 min， 取上清液转移到 1.5 mL 的
离心管中，多余部分存放于 -20 ℃冰箱备用； 经电泳，转膜，

封闭，一抗、二抗孵育，显色 / 曝光，将曝光后的底片扫描，

并用 quantity one 专业灰度分析软件进行分析。 
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1.5   主要观察指标   ①大鼠肺组织湿 / 干质量比；②大鼠肺

组织苏木精 - 伊红染色及肺组织病理学半定量评分；③大鼠

血清炎症因子肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β 水平；④大

鼠肺组织肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β 的 mRNA 及蛋白

表达。

1.6   统计学分析   应用 SPSS 23.0 软件对实验中所有数据进

行统计分析，其中计量资料均使用 x-±s 表示。当组间数据

比较方差齐时，采用单因素方差分析检验；组间数据比较

方差不齐时，采用 Tamhan`T2 检验 , P < 0.05 为差异有显著

性意义。

2    结果  Results 
2.1   实验动物数量分析  实验选用大鼠 24 只，分为 3 组，实

验过程无脱失，全部进入结果分析。

2.2   肺组织湿 / 干质量比测定  急性肺损伤组较对照组明显

升高 (4.77±1.19，1.84±0.62，P < 0.01)，超短波组 (3.97±1.30)
与急性肺损伤组相比，比值有减低，但差异无显著性意义。

2.3   肺组织苏木精 -伊红染色及肺组织病理学半定量评分

(1) 苏木精-伊红染色结果：对照组大鼠肺泡无明显充血、

出血，肺泡腔或血管壁未见明显中性粒细胞浸润或聚集，肺

泡壁结构完整清晰，无透明膜形成。急性肺损伤组大鼠肺泡

壁变厚断裂，肺间质可见大量中性粒细胞浸润和部分红细胞

渗出。超短波组肺泡结构相对完整清晰，肺泡壁厚度较急性

肺损伤组变薄，肺间质中性粒细胞浸润及红细胞渗出减少。

见图 1。
(2) 肺组织病理学半定量评分：急性肺损伤组较对照组

明显升高 (14.2±1.79，1.80±0.87，P < 0.01)；超短波组 (6.80±0.87)
较急性肺损伤组明显减低 (P < 0.01)。
2.4    ELISA 法检测血清炎症因子肿瘤坏死因子 α、白细胞介

素 1β 水平    急性肺损伤组肿瘤坏死因子 α及白细胞介素 1β
较对照组明显升高 (P < 0.01)，超短波组较急性肺损伤组明显

降低 (P < 0.05)。见表 3。

重的急性炎症反应、肺泡上皮细胞的大量凋亡、肺泡 - 毛细

血管通透性的增加和随后的纤维化形成
[19]
；在细胞病理学上

包括肺泡 - 毛细血管膜完整性的破坏、中性粒细胞的聚集、

促炎因子的产生和分泌
[20-22]

。由此可见，急性肺损伤的核心

理论是炎症反应的失衡加重了上皮或内皮的损伤
[23-24]

，从而

导致富含蛋白质的水肿液进入肺泡
[25]
。目前比较公认的机制

是各种病因诱导肺内促炎因子生成增加，由多种炎性递质及

效应细胞共同参与的，并呈瀑布样炎性继发性损伤与弥漫性

肺实质 ( 肺毛细血管内皮细胞及肺泡上皮细胞 ) 损伤，进而

增加了肺内皮细胞的通透性，大量富蛋白物质进入支气管和

肺泡腔内，导致肺水肿，从而降低肺换气的效能，甚至机体

出现较难纠正的呼吸衰竭
[26]
。

既然急性肺损伤的核心是炎症反应，超短波又是一种具

有良好抗炎作用的物理因子治疗，此次研究将超短波治疗应

用于急性肺损伤大鼠是一种探索性的尝试。研究结果显示急

性肺损伤大鼠肺组织结构破坏明显、肺泡隔大小不一，肺泡

壁不完整、变厚断裂，肺间质可见大量中性粒细胞浸润和部

分红细胞渗出；超短波干预后，肺泡充血、肺组织出血、中

性粒细胞在肺组织的浸润和聚集及肺泡壁的增厚均有减轻，

能明显看出超短波抑制了急性肺损伤大鼠的炎症反应。从湿 /
干质量比值上看，尽管超短波组湿 / 干质量比值与急性肺损伤

组比较，差异无统计学意义，但数据提示超短波有减轻肺水

图注：图 A 为对照组；B 为急性肺损伤组；C 为超短波组。与急性肺损

伤组比较，超短波组肺泡结构相对完整清晰，肺泡壁厚度变薄，肺间质

中性粒细胞浸润及红细胞渗出减少

图 1 ｜ 各组大鼠肺组织病理切片 ( 苏木精 -伊红染色，×100)
Figure 1 ｜ Pathological sections of the rat lung tissue (hematoxylin-eosin 

staining, ×100)

对照组  急性肺损伤组  超短波组

肿瘤坏死因子 α

白细胞介素 1β

β-actin

图注：与对照组比较，
aP < 0.01；与急性肺损伤组比较，

bP < 0.01，cP < 0.05
图 2 ｜ 各组大鼠肺组织肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β 蛋白的表达

Figure 2 ｜ Expression of tumor necrosis factor α and interleukin 1β 

proteins in rat lung tissue 
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表 3 ｜各组大鼠血清肿瘤坏死因子α、白细胞介素 1β水平  
                                                (x-±s，n=8，ng/L)
Table 3 ｜ Serum tumor necrosis factor α and interleukin 1β levels in rats

组别 肿瘤坏死因子 α 白细胞介素 1β

对照组 16.12±4.53 21.41±5.33
急性肺损伤组 38.51±10.02a 41.14±10.33a

超短波组 27.77±10.87b 31.13±9.67b

表注：与对照组比较，
aP < 0.01；与急性肺损伤组比较，

bP < 0.05

2.5   RT-PCR 法检测肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β 的 mRNA
表达水平  急性肺损伤组肿瘤坏死因子 α及白细胞介素 1β 
mRNA 较对照组显著升高 (P < 0.01)，超短波组较急性肺损

伤组明显减低 (P < 0.01)。见表 4。
2.6   Western blot 法检测肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β 的

蛋白表达水平    急性肺损伤组肿瘤坏死因子 α 及白细胞介素

1β 蛋白较对照组明显升高 (P < 0.01)，超短波组较急性肺损

伤组明显减低 (P < 0.01，0.05)。见图 2。

3    讨论 Discussion
急性肺损伤发病机制较为复杂，在组织学上的特点是严

表 4 ｜各组大鼠肺组织肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β mRNA 相对表达
量                                                      (x-±s，n=8)
Table 4 ｜ Relative expression levels of tumor necrosis factor α and 
interleukin 1β mRNAs in rat lung tissue

组别 肿瘤坏死因子 α 白细胞介素 1β

对照组 0.68±0.17 0.94±0.23
急性肺损伤组 7.71±2.79a 12.65±5.58a

超短波组 2.04±1.07b 1.45±1.05b

表注：与对照组比较，
aP < 0.01；与急性肺损伤组比较，

bP < 0.01
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肿的趋势，这可能一方面与超短波扩张血管以减低肺动脉压

有关
[27]
，另一方面与超短波抑制炎症进而减轻肺水肿有关；

同时该结果与 PCR、Western blot 检测的结果是一致的。

有研究发现，肿瘤坏死因子 α 是急性肺损伤时最先出现

的细胞因子，在急性肺损伤模型复制成功前，肿瘤坏死因子

α 就已升高，而白细胞介素 1β 在 6 h 后才见显著增多
[28]
。肿

瘤坏死因子 α 作为一种经典的炎症标志物在多种炎症反应中

广为表达
[29-31]，其可以刺激巨噬细胞和内皮细胞分泌白细胞

介素 1β、白细胞介素 8、血小板活化因子和前列腺素等细胞

因子和炎性递质，进一步加重炎症反应
[32]
；白细胞介素 1β 可

以增强组织细胞对肿瘤坏死因子 α 的敏感性，并刺激释放肿

瘤坏死因子 α、白细胞介素 8 等细胞因子；白细胞介素 6 可诱

导急性炎症反应，促进中性粒细胞的活化和聚集，引起肺水肿，

并导致全身炎症反应
[32-34]

。可见肿瘤坏死因子α起着始动作用，

白细胞介素 1β 具有协同作用，两者共同作用促使机体产生剧

烈的炎症反应。在此次研究中，ELISA 检测显示超短波组的血

清肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β 较急性肺损伤组低，提示

超短波有抑制炎症因子释放的作用；RT-PCR 和 Western blot 检
测提示急性肺损伤组大鼠的肺组织中肿瘤坏死因子 α、白细胞

介素 1β 的 mRNA 和蛋白表达增高，而超短波可以抑制其表达，

这也进一步证实了超短波抑制肺组织中的肿瘤坏死因子 α、白

细胞介素 1β 的表达与分泌，降低了肿瘤坏死因子 α、白细胞

介素 1β 这些炎症因子分泌入血的量；同时随着炎症反应被抑

制，从湿 / 干质量比值上也体现了炎症反应与肺水肿的正相关

的关系。综上所述，超短波可能通过下调炎症因子肿瘤坏死

因子 α、白细胞介素 1β 的表达，发挥抑制急性肺损伤大鼠肺

组织的炎症反应，并进一步减轻了肺水肿。

该研究结果可为超短波治疗急性肺损伤提供参考，但超

短波的最佳治疗参数、安全性、不良反应需要进一步研究
[35]
。
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