
Drug Evaluation Research第47卷 第7期  2024年7月 Vol. 47 No. 7 July 2024

肺热普清散对MHV-A59感染小鼠治疗作用及炎症因子的影响
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摘 要： 目的  探讨藏药经典方肺热普清散对小鼠肝炎病毒A59（MHV-A59）感染小鼠模型的影响及其对炎症因子的作用。

方法  以雄性昆明种小鼠为实验对象，利用 MHV-A59 滴鼻操作建立小鼠冠状病毒感染模型，设置对照组、模型组、阳

性（利巴韦林）组和肺热普清散低、中、高剂量（25、50、100 mg·kg−1）3组，每天 ig给药 1次，连续给药 10 d，考察记录

造模期内小鼠体质量变化，处死后称体质量并计算小鼠肺脏指数和肝脏指数；使用Elisa试剂盒测定小鼠血清中炎症因子白

细胞介素-1β（IL-1β）和白细胞介素-18（IL-18）含量；利用实时荧光定量PCR（qRT-PCR）方法检测小鼠肝脏中IL-1β、IL-18的

mRNA表达水平和血清中MHV-A59病毒载量；通过苏木素-伊红（HE）染色，检测肺热普清散对肝脏和肺脏细胞坏死及炎

症细胞浸润的影响。结果  与对照组比较，模型组的体质量增长缓慢（P＜0.01）；肺热普清散 3个剂量组的体质量每日递

增，中、高剂量组在第 5～8天均与模型组有显著差异（P＜0.01）；各组小鼠肺脏指数组间无显著性差异，肺热普清散中剂

量组肝脏指数与模型组有显著性差异（P＜0.05）；模型组病毒感染后血清中炎症因子 IL-1β 和 IL-18 显著性升高（P＜

0.001），与模型组比较，肺热普清散 3个剂量组均可降低血清中 IL-18水平（P＜0.001、0.01）；模型组肝脏组织中 IL-1β和

IL-18 的 mRNA 表达水平均显著升高（P＜0.001）；与模型组比较，肺热普清散高剂量组肝脏中 IL-1β转录水平显著降

低（P＜0.01）；与模型组比较，肺热普清散 3组实验动物肝脏组织中 IL-18水平未出现显著性变化；MHV载量测定结果显

示，与模型组比较，利巴韦林组和肺热普清散高剂量组血清中MHV载量显著性降低（P＜0.01）；病理切片结果显示，模型

组肝脏细胞出现广泛坏死和变性，并出现炎症细胞浸润，气球样变等现象，肺热普清散高剂量和利巴韦林组出现点状病灶、

炎症细胞浸润等明显减少现象；模型组肺组织肺泡明显间隔增厚，间质水肿，肺泡被压缩，有炎症细胞浸润，毛细血管扩

张充血等现象，而肺热普清散中、高剂量组和阳性组肺组织肺泡间隔较窄，肺泡舒展，局部有炎性浸润和出血，肺泡腔内

的分泌物明显减少。结论  肺热普清散对MHV-A59感染小鼠模型具有保护作用，其作用机制与抑制病毒复制和抑制感染后

炎症因子有关。
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Abstract: Objective To explore the effects and inflammatory factors of the Tibetan medicine Feire Puqing Powder (FPP) on the 

mouse model of hepatitis coronavirus A59 (MHV-A59) infection. Methods Male Kunming mice were used as experimental subjects 

treated with MHV-A59 by nose-dropping, and six groups were set up: the control, the model, the positive (ribavirin), and the FPP's 

low-, medium-, and high- dosage (25, 50, and 100 mg·kg−1) groups, and the FPP was ig administered once a day for 10 consecutive 
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days, and the body weight of the mice during the modeling period was examined and recorded, and the lung and liver indices of the 

mice were examined after execution; The serum levels of IL-1β and IL-18 were determined using the Elisa kit; The mRNA of IL-1β 

and IL-18 in the liver, and the viral load in the serum were detected using the qRT-PCR; The pathological sections of liver and lung 

were stained with hematoxylin-eosin (HE), and the necrotic and inflammatory cell infiltration of the liver and lung in each 

experimental group were observed and recorded under the microscope. Results  Compared with the control group, the body weight 

of the model group increased slowly (P < 0.01); The body weight of the three dose groups of FPP increased daily, and there was a 

significant difference between middle and high dose groups with the model group on days 5-8 (P < 0.01); There was a significant 

difference at the liver index of the middle dose group of FPP vs the model group (P < 0.05), while others were no significant 

difference on the lung index of the mice in each group; The serum inflammatory factors IL-1β and IL-18 were significantly elevated 

(P < 0.001), and compared with the model group, all three dose groups of FPP reduced the serum level of IL-18, (P < 0.001, 0.01); 

The IL-1β and IL-18 were significantly elevated in liver tissues of the model group (P < 0.001); Compared with the model group, the 

transcript level of IL-1β in the liver treated by FPP high-dose group was significantly reduced (P < 0.01); The level of IL-18 in the 

liver tissues of experimental animals in FPP triple-dose group did not show significant changes; The serum MHV load in each group 

of mice showed that, compared with the model group, there was a significant reduction of MHV load in the serum in the ribavirin 

group and the FPP high-dose group (P < 0.01); Liver histopathological sections showed that: Model group showed extensive 

necrosis and degeneration, with inflammatory cell infiltration and ballooning, while punctate foci and inflammatory cell infiltration 

were reduced in the FPP high-dose and ribavirin groups; Histopathological sections of lung tissue showed that: lung tissue of the 

model group showed obvious thickening of alveolar septa, mesenchymal edema, compressed alveoli, with inflammatory cell 

infiltration, and capillary dilation and congestion, capillary dilatation and congestion, while the alveolar intervals of lung tissues in 

the middle-dose group, high-dose group and ribavirin group of FPP were narrower, the alveoli were stretched out, and there were 

still inflammatory infiltration and hemorrhage locally, and secretion in the alveolar lumen was significantly reduced. Conclusion  

FPP has a protective effect on the MHV-A59 mouse infection, and the mechanism is related to the inhibition of viral replication and 

the inhibition of inflammatory factor increase.

Key words: Feire Puqing Powder; mouse hepatitis virus A59; coronavirus infection; IL-1β; inflammation; ribavirin

冠状病毒是病毒家族中具有强传染性的一类

致病性 RNA 病毒，可引起普通/重症流行性感冒或

者急性呼吸道综合征；随着新型冠状病毒（SARS-

CoV-2）感染在全球大流行，越来越多的研究揭示了

冠状病毒对于机体多个系统的危害性，同时后遗症

的危害逐步受到医务人员的重视［1-2］。目前已知的

冠状病毒不仅会引起呼吸急促或者呼吸困难等症

状，而且还涉及运动系统、神经系统、循环系统、消

化系统（恶心、呕吐、腹泻）和皮疹等多个系统的症

状，并且依靠超强的传播能力，损害免疫力低下人

群的健康，有加重基础疾病的风险，甚至威胁生

命［ 3］ 。 虽 然 目 前 针 对 新 型 冠 状 病 毒 肺

炎（COVID-19）有了阶段性特效药物和疫苗，但是

面对具有高突变性和强传染性的冠状病毒，仍然需

要更多的治疗性药物，因此探索高效、安全的抗冠

状病毒药物有重大的临床需求和社会意义［4-6］。

目前普遍认为诸如SARS-CoV-2的冠状病毒感

染发生免疫紊乱的机制为过度免疫反应引发的“炎

症风暴”，由于病毒引起的免疫系统过度激活，一旦

病毒进入人体与血管紧张素转化酶 2（ACE2）受体

结合并激活免疫系统反应，就会激活促炎信使蛋

白（炎症因子）的过度释放，例如白细胞介素-1β（IL-

1β）和白细胞介素-18（IL-18）［7］；大量炎症因子的分

泌引起炎症和组织水肿，并引起呼吸系统黏液的大

量分泌，并在细末支气管中堆积，导致“白肺”的发

生；而在肝脏则会引起细胞肿胀、坏死进而导致器

官急性衰竭［8］；因此对冠状病毒侵袭和传播有阻断

作用，或者调节后继的炎症因子的化合物都具备成

为有效药物的潜力。

肺热普清散是收录于《四部医典》中的效验方，

对小儿难治性肺炎的治疗有较佳临床效果［9］，虽然

该方在高原地区应用有几百年的历史，但是至今该

复方对冠状病毒感染后的治疗作用仍缺乏针对性

研究，本项目利用小鼠肝炎病毒A59株（MHV-A59）

感染模型，考察肺热普清散对 MHV-A59 病毒感染

后的肝脏、肺脏病理和相关炎症因子表达的影响，

为其临床用于冠状病毒感染的治疗提供参考。

1　材料

1.1　药品、试剂和主要仪器

肺热普清散由西藏神猴药业有限公司提供（国

药准字 Z54020045，批号 20210601），取原药粉末溶

于纯净水中，制成 100 g·L−1母液，有少量沉淀，置于
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4 ℃保存，用前混匀。

DEPC 处理水（750023）由美国默克生物科技有

限公司提供；反转录酶（SuperScript IV， 18090010）

购 自 美 国 Therom 公 司 ；IL-18 ELISA 试 剂

盒（PI553）、IL-1β ELISA 试 剂 盒（PI301）和

HE（C1086）染色试剂盒由上海碧云天生物技术有

限公司提供，本实验所用引物由金唯智生物科技有

限公司提供；水和氯醛（C804539）购自麦克林生化

科技有限公司；4%多聚甲醛（P1110）由北京索莱宝

科技公司提供；RNA提取试剂盒（RC101）和荧光定

量专用预混液（q712-02）购自诺唯赞生物科技有限

公司；利巴韦林对照品（L050470，质量分数：99.8%）

由广东肇庆星湖生物科技股份有限公司提供。

全波长酶标仪（SpectraMax M5）购自美谷分子

仪器（上海）有限公司；石蜡切片机（RM2235）和包

埋机（EG1150）购自德国徕卡公司；低温离心机

5804R 购自德国 Eppendorf 公司；超净工作台（SW-

CJ-2D）由苏州安泰净化消毒设备厂提供；DYY-6D

电泳仪和 DYZC-24C 转印电泳仪由北京六一公司

提供；显微镜 SZX 61 购自奥林巴斯（中国）有限公

司；Light Cycler@480实时荧光定量 PCR仪购自罗

氏有限责任公司（美国）；蛋白浓度测定使用

nanodrop 2000 超 微 量 分 光 光 度 计 和 LiCOR-

odyssey 400化学成像仪购自基因有限公司（中国）。

1.2　病毒实验动物

MHV-A59病毒株由广州中医药大学冯丽玲教

授惠赠，在 ABSL-2实验室传代、保存与使用，该毒

株经以 BNL-CL.2小鼠胚胎干细胞感染建模，按多

梯度测定毒力，依照Reed-Muench法确认该病毒的

毒力为半数细胞感染剂量（TCID50）效价为1×109 mL−1。

SPF级昆明种小鼠，体质量 16～18 g，购自广州

中医药大学实验动物中心（许可证号 SYXK2022-

0179），适应性喂养 6 d，房间温度保持在（22±2）℃，

湿度保持在 30%～70%，自由饮水饮食。本研究动

物实验方案经山东省科学院生物研究所实验动物福利

伦理委员会批准，审查批件号：SDSW20230715。

2　方法

2.1　MHV-A59小鼠感染模型制备、分组及给药

本实验方案按照公开发表的方法稍有改

进［10-11］。取雄性小鼠 48 只，称量小鼠体质量并记

录，使用 Excel表格随机数进行编号后，随机分为 6

组，每组 8只，具体为对照组，模型组，阳性组（利巴

韦林 8 mg·kg−1）及肺热普清散低、中、高剂量（25、

50、100 mg·kg−1）组。给药前 2 h，除对照组外，每只

昆明种小鼠通过滴鼻接种 2×104 TCID50 的 MHV-

A59 毒种。将肺热普清散母液用纯净水稀释成

10.0、5.0、2.5 mg·mL−1的溶液，利巴韦林粉末用纯净

水稀释为40 mg·mL−1母液，按剂量 ig给药，对照组 ig

给予 10 μL·g−1的 0.9%氯化钠溶液，造模后给药，每

天1次，连续给药10 d，每日记录体质量数据。

造模第 10天，麻醉后摘小鼠眼球取血，经脱颈

处死，取小鼠的肝脏和肺脏完整组织并称重，计算

脏器指数（脏器指数＝脏器质量/小鼠体质量）；部分

肝脏组织用于总RNA提取；部分肝组织和肺组织浸

入 4%多聚甲醛中用于后续的 HE染色以观察肝肺

的病理变化；采集的血液离心后收集上清用于

ELISA试剂盒检测血清中的 IL-18和 IL-1β。

2.2　实时荧光定量 PCR（qRT-PCR）检测肝组织

IL-1β、、IL-18mRNA表达

小鼠肝脏中 mRNA 提取和 qRT-PCR 的实验方

法按照前期的研究报道进行［12］。RNA的提取参照

试剂盒说明书，利用 Super-nano分光光度计测定总

RNA 浓度，A260/A280 应在 2.0～2.5；mRNA 反转为

cDNA 参照反转录试剂盒说明书；qRT-PCR 参照实

时荧光定量 PCR说明书进行。以相对定量法计算

目的基因相对表达水平，目的基因以相对表达量用

2− ΔΔ Ct 计算。引物序列如下 ：il-1 β：上游引物

5′-ATGGCAGAAGTACCTAAGCTC-3′ ，下 游 引 物

5′-TTAGGAAGACACAAATTGCATGGTGAACTC-

AGT-3′ ； il-18：上 游 引 物 5′-CAAGAACC 

ATTGGGATGAAGGAC-3′ ，下 游 引 物 5′-CCTT 

CAGTAGCCTCTGTCCTTGT-3′；β -actin：上游引物

5′-AGAGCTATGAGCTGCCTGACG-3′ ，下 游 引 物

5′-CCGCAAGATTCCATACCCA-3′ ；MHV 检 测 引

物：上游引物5′-GGCCATTACTATTAAGCC-3′，下游

引物5-′GCACAATCCATCAACATC-3′。

2.3　qRT-PCR法检测小鼠血清的MHV载量

小鼠血清的病毒载量测定方法参照前期研究

报道进行［13］，稍有改动。实验过程按照血清分离和

Trizol提取总RNA方法，按照试剂盒说明书配制逆

转录体系，进行上机检测前将逆转录后的 cDNA稀

释 5～10倍，进行 qRT-PCR检测。最终结果使用伯

乐Bio-Rad CFX Maestro软件进行分析，对梯度稀释

的样本进行赋值，并设为标准曲线，软件自动分析得

出各个样品的数值，在Excel表中导出结果，按双标准曲

线相对定量PCR的方法在Excel表中进行计算。

2.4　统计学方法

应用 SPSS 13.0软件对实验所得数据进行统计
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比较分析，组间比较进行 t检验，多组间进行方差分

析，各组数据均以
-x ± s表示。

3　结果

3.1　肺热普清散对MHV-A59感染小鼠体质量的影响

图 1 显示 6 组小鼠攻毒前的体质量无明显差

异，从攻毒后第 4天开始，模型组的体质量增长均低

于对照组，进食行为明显减少，尤其是第 6天后体质

量均值与对照组比较下降明显（P＜0.01）。利巴韦

林组的小鼠体质量每日都有增长，但增长率从攻毒

第 4天起均增长缓慢，与模型组无显著性差异。在

攻毒第 5天后肺热普清散低、中、高 3个剂量组的体

质量每日递增，中、高剂量组的体质量增长与模型

组比较差异显著，其中高剂量组在第 5～9天与模型

组比较差异均显著（P＜0.05、0.01）。

3.2　肺热普清散对MHV-A59感染小鼠肺脏指数和

肝脏指数的影响

各组小鼠感染病毒后脏器指数均值随之改变，

脏器指数增大，表明脏器充血、水肿或增生肥大等

因素。图 2显示模型组肺脏指数均较对照组升高，

但无显著性差异，利巴韦林组、肺热普清散各剂量

组的肺脏指数与模型组比较无显著性差异。与对

照组比较模型组肝指数显著升高（P＜0.01），利巴韦

林组、肺热普清散高、低剂量组的肝脏指数与模型

组比较无显著性差异，其中肺热普清散中剂量组的

肝脏指数与模型组比较有统计学差异（P＜0.05）。

说明肺热普清散可能对维持感染病毒小鼠的整体

状态有积极作用。

3.3　肺热普清散对小鼠血清和肝脏中 IL-18和 IL-

1β水平的影响

使用 ELISA 试剂盒检测各组小鼠血清中炎症

因子 IL-18和 IL-1β的水平，并使用 qRT-PCR检测肝

组织中 IL-1β和 IL-18的转录水平。图 3显示模型组

小鼠血清和肝脏中的 IL-18 和 IL-1β 表达量均明显

高于对照组，说明小鼠感染 MHV-A59 后可诱发明

显的炎症因子增高，尤其在肝脏组织中的炎症因子

更显著（P＜0.001），说明成功建立感染模型。利巴

韦林组小鼠血清和肝脏中的 IL-18 和 IL-1β 表达量

均明显低于模型组，存在显著性差异（P＜0.05、

0.01、0.001）。肺热普清散中、高剂量组血清中 IL-1β

水平显著低于模型组（P＜0.05、0.01），高剂量组肝

与对照组比较：*P＜0.05 **P＜0.01；与模型组比较：#P＜0.05 ##P＜0.01。
*P < 0.05 **P < 0.01 vs control group；#P < 0.05 ##P < 0.01 vs model group.

图 1　各组小鼠体质量增长结果（
-x±s， n=8）

Fig. 1　Results of body weight changes of mice in each group （
-x±s， n=8）

与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：#P＜0.05。
**P＜0.01 vs control group；#P < 0.05 vs model group.

图2　各组小鼠肺脏指数和肝脏指数（
-x±s， n=8）

Fig. 2　Organ index changes of mice in each group （
-x±s， n=8）
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脏IL-1β表达量显著低于模型组（P＜0.01）；肺热普清散

低、中、高剂量组血清IL-18水平均显著低于模型组（P＜

0.001），但肝脏中的IL-18相对表达量无明显统计差异。

结果显示肺热普清散可以有效地减轻血清中IL-18和IL-

1β水平和肝脏中IL-18和IL-1β水平和转录水平。

3.4　肺热普清散对小鼠血清中病毒载量的影响

本实验通过荧光定量 PCR 测定小鼠血清中

MHV-A59病毒载量，图 4结果显示，与对照组比较，

模型组血清中的病毒载量显著升高（P＜0.001），说

明模型制备成功。肺热普清散低、中剂量组没有显

著性差异，肺热普清散高剂量组和利巴韦林组血清

中的 MHV 病毒载量显著性少于模型组，有统计学

意义（P＜0.01）。结果提示肺热普清散能抑制

MHV-A59在小鼠体内的复制。

3.5　肺热普清散对MHV-A59小鼠模型肝组织的影响

图5显示，对照组正常小鼠肝脏组织切片肉眼上呈

暗粉色，表面光滑圆润，显微镜下见肝细胞排列整齐，大

小适中。模型组小鼠的肝脏组织大片坏死、变性，取材时

可见片状溃疡、坏死，肝脏表面凹凸不平，呈磨砂样，肝脏

颜色变浅，显微镜下可见大片状的红染，核深染，大量核

固缩、碎裂、溶解，炎症细胞浸润，细胞水肿明显，细胞排列

紊乱，呈结节团块状样分布。肺热普清散中剂量组的肝

组织肉眼可见大量的点状白色溃疡，镜下见点状分布的

炎症细胞浸润、核深染，细胞肿胀。肺热普清散高剂量组

和阳性组的小鼠肝组织肉眼有少量的点状溃疡，镜下见

少量的点状病灶，炎症细胞浸润和出血。该结果提示肺

热普清散可减轻MHV-A59对肝组织的损害。

3.6　肺热普清散对MHV-A59小鼠模型肺组织的影响

图 6显示对照组的肺组织切片在镜下肺泡呈泡

状薄壁结构，肺泡间隔较窄，肺泡舒展，肺泡腔内干

净无分泌物。模型组肺泡明显间隔增厚，间质水

与模型组比较： *P＜0.05  **P＜0.01；***P＜0.001。
*P < 0.05 **P < 0.01 ***P < 0.001 vs model group.

图4　肺热普清散对各组小鼠血清病毒载量的影响 （
-x±s， n=8）

Fig. 4　Effect of FPP on viral load in various groups of 

mice （
-x±s， n=8）

与对照组比较：***P＜0.001；与模型组比较： #P＜0.05  ##P＜0.01 ###P＜0.001。
***P < 0.001 vs control group；#P < 0.05 ##P < 0.01 ###P < 0.001 vs model group.

图3　各组小鼠血清和肝组织中 IL-18和 IL-1β水平检测 （
-x±s， n=8）

Fig. 3　IL-18 and IL-1β in serum and liver of vmice in each group （
-x±s， n=8）
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肿，肺泡出现压缩、坍塌，有炎症细胞浸润，肺泡内

可见有红染的分泌物。肺热普清散中剂量组、高剂

量组和利巴韦林组的小鼠肺脏组织镜下见肺泡间

隔较窄，肺泡舒展，局部仍有炎性浸润和出血，肺泡

腔内的分泌物明显减少，利巴韦林组的肺脏组织局

部有纤维样改变。该结果说明肺热普清散对MHV-

A59感染的小鼠肺组织具有保护作用。

4　讨论

冠状病毒侵袭人体后对多个人体器官有严重

危害，一部分感染者出现发热、咳嗽、喷嚏、乏力等

感冒症状，部分低免疫力的患者出现向重症肺炎转

化的趋势，甚至出现急性呼吸窘迫综合征和急性的

肺功能损伤，此时发生炎症反应的器官会产生大量

的促炎因子，特别是干扰素、IL-1β、IL-18和肿瘤坏

死因子-α（TNF-α）等［14-16］，大量炎症因子的释放可能

直接激活凝血级联反应，破坏血管内壁结构和影响

凝血系统正常功能，导致大量静脉血栓形成并引起

肺栓塞从而加快疾病进程［17］。

小鼠MHV-A59病毒是感染小鼠的天然冠状病

毒，对人体几乎无感染力，因而成为研究冠状病毒

的感染力和免疫应答的常用模型之一，也被用来作

为（新）冠状病毒体内实验模型［18］。研究表明小鼠

肝炎病毒和 SARS-CoV-2 同属于 β-CoV，且含有相

似的基因组结构，其致病蛋白结构类似；另有研究

表明 MHV 感染肺部后并诱导与 SARS-CoV-2相似

的炎症反应和病理变化［19-20］。本研究的模型组感染

后检测指标变化与文献报道类似［21］。本项目组研

究发现肺热普清散对MHV-A59病毒感染小鼠具有

提高抵抗病毒的作用：首先肺热普清散组小鼠体质

量较模型组有显著增加，显示对感染后动物的整体

状态有保护作用；同时与模型组比较，肺热普清散

中剂量组小鼠肝脏指数明显下降，具有显著性差

异（P＜0.05），显示对病毒感染后小鼠肝脏的充血和

水肿具减轻作用，表明其具有抗炎作用；同时肝脏

和肺脏的病理切片结果表明肺热普清散能够减轻

病毒感染后对器官的结构性损伤和炎症性损伤，提

示其具有显著的抗炎作用。炎症因子水平检测结

果显示无论血清还是肝脏组织的 IL-1β都得到了有

效的抑制，而且具有剂量相关性；对各组用药后的

血清病毒载量水平检测结果表明：高剂量的肺热普清

散能够同利巴韦林一样能够显著抑制病毒的数量，说

明了肺热普清散对病毒的复制有显著的抑制作用。

经典复方的现代研究往往缺乏全面反映其药

理作用的模型，在本实验中也存在相同的问题。本

实验中肺热普清散血清中 IL-1β 和肝脏中 IL-18 与

模型组比较缺乏显著性差异，虽然病理显示出肺热

普清散具有显著抗炎和明显改善作用，但就单个因

子的感染后变化难以解释肺热普清散的作用，因此

有必要结合其他炎症模型继续开展相关研究。

肺热普清散进入临床应用近30年来，大量的临床

病例证明其对肺部感染和呼吸道炎症性疾病有明确疗

效，较早的体内研究确认了其较好的抗炎活性［22］。本

课题组以MHV-A59感染小鼠模型进行肺热普清散抗

图6　肺热普清散对MHV-A59诱导小鼠肺脏组织病理的影响（×10）

Fig. 6　Effect of Feire Puqing Powder on MHV-A59-in‐

duced lung tissue inflammation（×10）

图5　各组小鼠肝脏组织病理观察

Fig. 5　Liver tissue of mice in each group
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病毒初步研究，证明了肺热普清散对冠状病毒的感染

具有保护作用，其作用机制与抑制血清中病毒复制，和

抑制感染后炎症因子增多有关。本研究开展传统藏药

名方肺热普清散的实验研究，基于小鼠MHV-A59模

型和分子药理学的结果分析提示肺热普清散具有显著

的体内抗MHV-A59病毒活性，其机制可能与其抑制

病毒复制和抑制感染后炎症因子作用有关。
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