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白花蛇舌草水提物对脂多糖诱导大鼠急性肺损伤的抗炎机制研究  

路晨奕，杨欣怡，钱海兵，杨  欣* 

贵州中医药大学  基础医学院，贵州 贵阳  550025 

摘  要：目的  探讨白花蛇舌草水提物（HDAE）对脂多糖（LPS）诱导急性肺损伤（ALI）大鼠的改善作用及分子机

制。方法  通过高通量基因表达数据库（GEO）筛选 ALI差异基因，受试者工作特征曲线（ROC）来验证差异基因。

SD大鼠随机分为对照组、模型（LPS，5 mg∙kg−1）组、地塞米松（阳性药，2.5 mg∙kg−1）组和 HDAE高、中、低剂量

（300、200、100 mg∙kg−1）组，除对照组外，采用 LPS（5 mg∙kg−1）诱导 ALI大鼠模型，苏木精-伊红（HE）染色观察肺组

织病理变化；酶联免疫吸附测定法（ELISA）检测大鼠血清中白细胞介素（IL）-10、IL-1β变化；免疫组化检测肺组织 IL-6、

肿瘤坏死因子（TNF）-α水平；免疫荧光检测 IL-17、核因子（NF）-κB p65 蛋白水平。结果  通过相互作用及通路分析发

现 NF-κB、TNF、IL6等为 ALI差异基因枢纽，促炎因子（IL1β、TNF-α）通过激活 NF-κB通路发挥作用；另一方面上调 IL-

17通路关键分子，形成 NF-κB与 IL-17通路的正反馈放大回路，其中关键特征基因为 TNF、IL-6。与模型组比较，HE染色

结果显示，HDAE 可减轻 LPS 诱导的肺部损伤；HDAE 组大鼠 IL-1β 水平显著下降（P＜0.05），IL-10 水平显著提高（P＜

0.05），肺组织内 IL-6、TNF-α、IL-17、NF-κB p65蛋白的表达明显下调（P＜0.01）。结论  HDAE靶向调控 IL-17、NF-κB 

p65信号通路，进而干预 IL-6、TNF-α的表达，对 LPS诱导的 ALI大鼠发挥保护作用。 
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Abstract: Objective  To explore the ameliorative effect and molecular mechanism of Hedyotis diffusa water extract (HDAE) on 

lipopolysaccharide (LPS)-induced acute lung injury (ALI) in rats. Methods  ALI-related differentially expressed genes were screened 

through the high-throughput gene expression database (GEO), and the differentially expressed genes were verified by receiver operating 

characteristic curve (ROC). SD rats were randomly divided into the control group, the model (LPS, 5 mg∙kg−1) group, the 

dexamethasone (positive drug, 2.5 mg∙kg−1) group, and the HDAE high-, medium-, and low-dose (300, 200, 100 mg∙kg−1) groups. 

Except for the control group, ALI rat models were induced by LPS (5 mg∙kg−1). Hematoxylin-eosin (HE) staining was used to observe 

the pathological changes in lung tissue; enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) was used to detect the changes in interleukin 

(IL)-10 and IL-1β in rat serum; immunohistochemistry was used to detect the levels of IL-6 and TNF-α in lung tissue; and 

immunofluorescence was used to detect the protein levels of IL-17 and NF-κB p65. Results  Through interaction and pathway 

analysis, it was found that NF-κB, TNF, IL6, etc. were the hub genes of ALI differentially expressed genes. Pro-inflammatory factors 

(IL1β, TNF-α) exerted their effects by activating the NF-κB pathway. On the other hand, they upregulated the key molecules of the IL-

17 pathway, forming a positive feedback amplification loop between the NF-κB and IL-17 pathways, with TNF and IL-6 as the key 

characteristic genes. Compared with the model group, HE staining results showed that HDAE could alleviate LPS-induced lung injury; 

the IL-1β level in the HDAE group was significantly decreased (P < 0.05), and the IL-10 level was significantly increased (P < 0.05). 
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The expression of IL-6, TNF-α, IL-17, and NF-κB p65 proteins in lung tissue was significantly downregulated (P < 0.01). Conclusion  

HDAE targets the regulation of the IL-17 and NF-κB p65 signaling pathways, thereby interfering with the expression of IL-6 and TNF-

α, and exerts a protective effect on LPS-induced ALI in rats. 

Key words: Hedyotis diffusa Willd.; acute lung injury; inflammation; NF-κB p65; IL-17 

 

急性肺损伤（（ALI）是由炎症反应失控、氧化应

激及肺泡上皮屏障破坏等因素所引发的一种呼吸

系统疾病[1-2]。当 ALI 进展为急性呼吸窘迫综合征

（ARDS）时死亡率将高达 40%，这严重威胁到患

者的生命安全[3]。而临床上常用的治疗手段多为控

制原发病、机械通气、服用糖皮质激素药物等，不

良反应多的同时尚没有针对性强的有效药物治疗

方案[4-5]。因此，寻找能够有效治疗 ALI并减少不良

反应的药物迫在眉睫。 

白花蛇舌草为茜草科白花蛇舌草 Hedyotis 

diffusa Willd.干燥或新鲜全草，在四川凉山彝族聚居

区、川南苗族村寨的田垄溪畔，白花蛇舌草是各族

群众世代传承的（ 百草良药”。彝族毕摩常将其全草

晒干研末，配伍本地草药调治湿热疮毒；苗族民间

则喜鲜草捣汁内服，缓解咽喉肿痛、湿热黄疸[6]。

现主治肺热喘嗽、肺痈、肠痈、痢疾肠炎、癌肿等，

具有清热解毒、消肿止痛的功效[7]，其有效成分黄酮

类、三萜类、蒽醌类、甾醇类、环烯醚萜类、多糖类

等都具有显著的抗炎、抗氧化和抗肿瘤特性[8-9]，这

些成分共同构成了白花蛇舌草药理作用的物质基

础。已有研究报道白花蛇舌草能够通过 Toll样受体

4/核因子-κB（（TLR4/NF-κB）等信号通路多途径发挥

对肺的保护作用[10]。但白花蛇舌草抗 ALI的内在分

子机制尚不明确，因此，本研究采用脂多糖（（LPS）

诱导大鼠 ALI模型的动物实验，探讨白花蛇舌草对

ALI的改善作用及分子机制。 

1  材料 

1.1  药材与制备 

白花蛇舌草，购于四川千方中药股份有限公司

（产地四川宜宾），经贵州中医药大学杨欣教授鉴定

为茜草科耳草属植物白花蛇舌草 Hedyotis diffusa 

Willd.的干燥或新鲜全草。称取白花蛇舌草药材

300 g，加入 2 000 mL纯水，武火煮沸转文火煎煮

2 h，趁热滤过，滤液减压浓缩至生药质量浓度为

1 g·mL−1的水煎液，密封后于 4 ℃冰箱中避光保存

备用。采用齐墩果酸作为白花蛇舌草水提物

（HDAE）的质控标志性成分，其质量分数经检测不

低于 0.15%。 

1.2  主要试剂 

大鼠白细胞介素 10（（IL-10）ELISA试剂盒（（货

号 ZK-R3145）、大鼠 IL-1β ELISA试剂盒（（货号 ZK-

R3370）均购自于深圳子科生物有限公司；IL-17抗

体（（Abcam公司，货号AB214588）；IL-6抗体（（Abcam

公司，货号 AB9324）；NF-κB p65（（北京博奥森生物

技术有限公司，货号 BS-0456R）；肿瘤坏死因子

（TNF-α）（武汉博士德生物工程有限公司，货号

BA0131）；苏木素-伊红（（HE）染色试剂盒（（北京索

莱宝科技有限公司，货号 G1120-100）。 

1.3  仪器 

Heraeus Fresco17 离心机（ Thermo Fisher 

Scientific）；BSA124S-CW天平（Sartorius公司）；

JXFSTPRP-24 研磨仪（上海净信科技有限公司）；

D24 UV纯水仪（Merck Millipore公司）；YM-080S

超声仪（深圳市方奥微电子有限公司）；Multiskan 

GO全波长酶标仪（赛默飞世尔科技公司）。 

1.4  实验动物 

SPF级 SD大鼠，雌雄各半，共 36只，体质量

（200±20）g，由贵州中医药大学实验动物研究所

提供，实验动物生产许可证号为 SCXK（（黔）2021-

0003。本实验已通过贵州中医药大学实验动物伦理

委员会审查（批准号 20250604003）。 

2  方法 

2.1  筛选 ALI 差异表达基因 

基于美国国立生物技术信息中心 GEO（Gene 

Expression Omnibus）数据库（（http://www. ncbi.nlm. 

nih.gov/geo）检索 ALI的样本（（GSE3077、GSE40885、

GSE5272）。Limma 程序包对对照组和模型组的差

异基因进行识别。筛选条件为|log2 Fold Change|＞1

及校正 P＜0.05为差异具有统计学意义[11]。对显著

相关的基因进行相互作用及通路分析[12]。 

2.2  核心靶点受试者工作特征曲线（ROC）分析 

从标准化表达矩阵中获取特征基因的表达情况，

绘制ROC并进行分析，计算ROC曲线下面积（AUC），

通过AUC评估特征基因用于ALI诊断的价值[13]。 

2.3  大鼠 ALI 模型构建及分组给药 

36只 SD 大鼠（雌性、雄性各 18只）经 1周
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适应性喂养后采用性别分层随机分组策略分为 6 组，

确保每组雌雄各 3只，分别为对照组、模型（LPS，

5 mg∙kg−1）组、地塞米松（阳性药，2.5 mg∙kg−1）组

和HDAE高、中、低剂量（300、200、100 mg∙kg−1）

组。对照组大鼠 ip等量 0.9%氯化钠溶液，其余各组

大鼠 ip LPS溶液（5 mg∙kg−1）以构建模型；ip 24 h后

开始 ig给药，每天 1次，连续给药 7 d，对照组与模

型组 ig给予等量 0.9%氯化钠溶液。末次给药后禁食

12 h，大鼠麻醉后采集血液、分离血清，采集肺组织。 

2.4  大鼠肺组织病理学分析及评分 

大鼠麻醉后取右肺下叶放入 4%多聚甲醛固定

液，右肺下叶固定 48 h后梯度酒精脱水、二甲苯透

明、石蜡包埋过夜，冷却后进行切片（（厚度 4 μm），

HE 试剂盒常规染色，光学显微镜下观察肺组织病

理学变化。评分标准见表 1，得分越高，肺组织损

伤越严重，各项指标相加为最终结果。 

表 1  HE 染色评分标准 

Table 1  HE staining scoring criteria 

评分指标 0分 1分 2分 3 分 4 分 

肺泡或毛细血管 

壁炎症细胞聚 

集程度 

正常，无炎症细 

胞聚集 

轻度，局部少量炎症 

细胞散在聚集 

中度，多灶性炎症细胞

聚集，范围＜50% 

重度，弥漫性炎症细

胞聚集，范围≥50% 

极重度，广泛炎症 

细胞浸润伴灶性 

坏死 

肺泡间隔增厚或 

“透明膜”形成 

正常，肺泡间隔 

无增厚，无透 

明膜 

轻度，局部肺泡间隔 

轻度增厚，偶见少量 

透明膜 

中度，多灶性肺泡间隔 

增厚，透明膜形成范 

围＜50% 

重度，弥漫性肺泡间 

隔显著增厚，透明 

膜形成范围≥50% 

极重度，肺泡间隔 

重度纤维化样增 

厚，透明膜广泛 

覆盖肺泡腔 

肺泡充血程度 正常，肺泡腔无 

充血，毛细血 

管无扩张 

轻度，局部毛细血管轻 

度扩张，肺泡腔少量 

红细胞 

中度，多灶性毛细血管 

扩张充血，肺泡腔红 

细胞散在分布 

重度，弥漫性毛细血 

管显著充血，肺泡 

腔红细胞聚集 

极重度，肺泡腔广 

泛淤血，伴毛细 

血管破裂出血 

2.5  大鼠血清中炎症因子水平 

采用 ELISA试剂盒，依据说明书对血清炎症因

子 IL-10和 IL-1β水平进行检测。 

2.6  免疫组化检测肺组织 IL-6、TNF-α 水平  

进行肺组织石蜡包埋，4 μm切片制备、脱蜡、

水化、抗原修复（95 ℃、10 mmol·L−1柠檬酸盐缓

冲液恒温修复 20 min，自然冷却至室温后 PBS冲洗

3次，每次 5 min）及室温封闭 30 min；弃去封闭液，

滴加 1∶500稀释的 IL-17、NF-κB p65一抗，4 ℃孵

育过夜；PBS冲洗 3次，每次 5 min，去除未结合一

抗，滴加荧光标记山羊抗兔 IgG（H＋L）二抗［含

5%牛血清白蛋白（BSA）的 PBS 1∶500稀释］，室

温避光孵育 50 min（孵育容器用锡箔纸包裹，全程

避免强光直射）；PBS避光冲洗 3次，每次 5 min，

室温避光孵育 10 min，加入 DAPI染液复染细胞核

5 min，PBS冲洗后用抗荧光淬灭封片剂封片。将切

片置于荧光显微镜下，选取对应荧光通道观测 IL-17

与 NF-κB p65的染色情况，随机挑选 5个互不重叠

的高倍视野（×400）拍照。运用 Image J软件分析

图像，计算荧光强度值，量化评估 IL-17、NF-κB p65

蛋白的表达水平，评分标准见表 2。 

2.7  免疫荧光检测肺组织蛋白表达水平  

根据（ 2.4”项步骤进行至室温封闭 30 min，弃

去封闭液，滴加稀释的一抗 IL-17、NF-κB p65（（1∶

500），4 ℃孵育过夜；滴加荧光标记山羊抗兔 IgG

（H＋L）二抗（（1∶500稀释），室温避光孵育 50 min

（孵育容器用锡箔纸包裹）；PBS避光冲洗 3次（（每

次 5 min），室温避光孵育 10 min，加入 DAPI染液

复染细胞核 5 min，PBS 冲洗后用抗荧光淬灭封片

剂封片。将切片放在荧光显微镜下观察染色情况，

使用 Image J 软件计算 IL-17、NF-κB p65荧光强度；

选取适宜的荧光通道对 IL-17与 NF-κB p65的染色

状况进行观测，随机挑选 5个互不重叠的高倍视野

进行拍照。运用 Image J 软件计算荧光强度值，量

化评估 IL-17、NF-κB p65蛋白的表达水平。 

2.8  统计学处理 

使用 SPSS 统计学软件对数据展开分析，计量

资料以 x s 表示，两组间数据比较采用 t检验，多

组间数据比较采用单因素方差分析。 

3  结果 

3.1  差异靶点相互作用及通路分析 

对 77个差异蛋白进行相互作用分析，发现 NF- 
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表 2  免疫组化染色结果评分标准 

Table 2  Scoring criteria for immunohistochemical staining results 

评分维度 0分 1分 2分 3分 4分 最终计算方式 

阳性细胞染色程度 未染色（阴 

性） 

淡黄色（弱 

阳性） 

棕黄色（阳 

性） 

棕褐色（强 

阳性） 

— 阳性细胞染色程度评分× 

阳性细胞占比计分 

阳性细胞占比 无阳性细胞 1%～10% 11%～50% 51%～80% ＞80% — 

κB、TNF、IL6等为枢纽（（图 1）；促炎因子（（IL1β、

TNF-α）通过激活 NF-κB通路发挥作用，另一方面

上调 IL-17通路关键分子，形成 NF-κB与 IL-17通

路的正反馈放大回路（（图 2）。富集通路集中炎症信

号传导领域，进一步印证了目标基因与炎症反应的

紧密关联，其中关键特征基因为 TNF、IL-6。 

3.2  TNF、IL6 的表达及 ROC 分析特征基因 

IL-6和 TNF 2个特征基因在数据集中均呈现差

异表达（（图 3）。与对照组相比，模型组中 IL-6、TNF

表达显著升高（（P＜0.001）；从标准化表达矩阵中获

取 IL-6、TNF 的表达情况，绘制 ROC 曲线并进行

分析，计算 ROC 曲线下面积（AUC），发现 IL-6、

TNF均大于 0.9，具有较好的诊断价值。 

3.3  肺组织病理学分析  

HE染色可见，对照组肺组织结构完整，肺泡 

 

图 1  相互作用分析 

Fig. 1  Interaction Analysis 

 

图 2  通路分析 

Fig. 2  Pathway analysis 

腔内未见明显炎症渗出、出血及明显病理变化；与

对照组相比，模型组肺组织可见中性粒细胞渗出、

肺泡壁增厚等改变；与模型组相比，地塞米松组和

HDAE高、中、低剂量组肺组织炎症细胞渗出减少、

肺泡壁增厚减轻。结果表明 HDAE 可减轻 LPS 诱

导的肺部损伤，见图 4、表 3。 

3.4  血清炎症细胞因子水平 

如表 4 所示，与对照组相比，模型组大鼠血清

中 IL-10水平显著下降（P＜0.05、0.01），IL-1β的水

平显著上升（P＜0.05），提示造模成功；与模型组比

较，地塞米松组和 HDAE中、高剂量组大鼠血清中

的 IL-10水平显著升高（P＜0.05），HDAE低剂量组 
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图 3  特征基因表达及 ROC 分析 

Fig. 3  ROC analysis of characteristic genes 

 

图 4  肺组织病理学观察 (×200) 

Fig. 4  Histopathology observed of lung (×200) 

表 3  HE 染色评分结果 (n＝3) 

Table 3  HE staining score results (n＝3) 

组别 
剂量/ 

(g·kg−1) 

评分 

肺泡或毛细血管壁炎症 

细胞聚集程度 
肺泡间隔增厚或 透明膜”形成 肺泡充血程度 出血情况 

对照 — 0 0 0 0 

模型 — 1 2 0 0 

地塞米松 2.5 1 0 0 0 

HDAE 300 1 0 0 0 

 200 1 0 0 0 

 100 1 1 0 0 

呈升高趋势但无统计学差异；地塞米松组和HDAE高、

中、低剂量组 IL-1β水平均有所下降（P＜0.01）。 

3.5  免疫组化检测 IL-6、TNF-α 蛋白的表达情况 

与对照组比较，模型组大鼠肺组织中 IL-6、

TNF-α 阳性表达显著增加（P＜0.01）；与模型组比

较，地塞米松组和 HDAE高、中、低组大鼠肺组织

中 IL-6、TNF-α阳性表达显著降低（P＜0.01）。结

果见表 5和图 5、6。 
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表 4  大鼠血清中炎症因子水平 ( x±s，n＝3) 

Table 4  Serum levels of inflammatory factors in rats ( x±s，n＝3) 

组别 剂量/(mg∙kg−1) IL-10/(pg∙mL −1) IL-1β/(pg∙mL −1) 

对照 — 44.4±3.8 17.2±2.2 

模型 — 30.1±5.0** 20.9±1.3* 

地塞米松     2.5 41.2±7.8## 10.4±2.2## 

HDAE 300 24.0±2.7# 10.4±1.9## 

 200 39.6±9.2# 9.3±2.5## 

 100 36.9±2.9 11.6±3.8## 

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. 

表 5  IL-6、TNF-α 阳性细胞计数及免疫组化评分 (5 个视野，n＝3) 

Table 5  Counts of IL-6 and TNF-α positive cells and immunohistochemical scoring (5 fields，n＝3) 

组别 剂量/(mg∙kg−1) IL-6/% IL-6评分 TNF-α/% TNF-α评分 

对照 — 5.7±3.1 1 7.3±2.5 1 

模型 — 44.0±3.0** 3 43.0±2.6** 3 

地塞米松     2.5 26.7±2.1## 2 26.0±3.6## 2 

HDAE 300 17.3±2.1## 1 17.7±1.5## 1 

 200 28.7±2.5## 2 25.3±3.1## 2 

 100 35.7±3.1## 3 32.7±2.5## 3 

与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：##P＜0.01。 

**P < 0.01 vs control group; ##P < 0.01 vs model group. 

 

图 5  免疫组化检测大鼠肺组织中 IL-6 的表达 (×400) 

Fig. 5  Expression of IL-6 in rat lung tissue was detected by immunohistochemistry (×400) 

 

图 6  免疫组化检测大鼠肺组织中 TNF-α 的表达 (×400) 

Fig. 6  Expression of TNF-α in rat lung tissue was detected by immunohistochemistry (×400) 

3.6  免疫荧光检测 IL-17、NF-κB p65 的表达  

表 6和图 7、8结果显示，与对照组相比，模型

组中的肺组织 IL-17、NF-κB p65 蛋白表达明显上升

（P＜0.01）；与模型组比较，地塞米松组和HDAE各

剂量组大鼠肺组织中 IL-17、NF-κB p65 蛋白表达显

著降低（P＜0.01）。 

4  讨论 

ALI作为临床危重症，常由外源性或内源性应

激因子诱发，表现为 IL-1β、IL-6、IL-8、TNF-α等

促炎因子及趋化因子、组织蛋白酶等异常上调，抑

制失控性炎症反应是其核心治疗靶点[14-15]。LPS作

为革兰阴性菌外膜关键成分，可有效触发肺部炎症 

  
对照                   模型               地塞米松                300                 200                  100 

                                                              HDAE/(mg∙kg−1) 

  
对照                   模型               地塞米松                300                 200                  100 

                                                              HDAE/(mg∙kg−1) 



第 49 卷第 4 期  2026 年 4 月     Drug Evaluation Research    Vol. 49 No. 4  April 2026 

                 

·1196· 

表 6  IL-17、NF-κB p65 免疫荧光图像光密度分析 (5 个视野，n＝3) 

Table 6  Optical density analysis of IL-17 and NF-κB p65 on immunofluorescence staining images (5 fields，n＝3) 

组别 剂量/(mg∙kg−1) NF-κB p65荧光强度 IL-17荧光强度 

对照 — 2 391.41±277.30 2 700.99±260.89 

模型 — 15 462.41±422.55** 16 431.97±664.48** 

地塞米松     2.5 8 423.00±223.08## 9 486.10±426.32## 

HDAE 300 5 602.53±346.60## 6 753.75±311.64## 

 200 8 662.31±406.58## 10 438.65±289.36## 

 100 12 329.19±935.86## 13 037.42±410.68 ## 

与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：##P＜0.01。 

**P < 0.01 vs control group; ##P < 0.01 vs model group. 

 

图 7  免疫荧光检测肺组织中 NF-κB p65 的表达 

Fig. 7  Immunofluorescence was used to detect expression of NF-κB p65 in lung tissue 

损伤，是实验性 ALI常用造模因子[16-17]。本研究 HE

染色与 ELISA检测显示，HDAE能减轻肺组织病理

损伤、降低血清促炎因子水平并提高 IL-10 表达，

对 ALI 具有显著治疗效果。考虑到 LPS 诱导的大

鼠 ALI虽在造模后 24～72 h 达炎症峰值，但肺组

织炎症消退与修复可持续 7～14 d[18-19]，且临床
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图 8  免疫荧光检测肺组织中 IL-17 的表达 

Fig. 8  Immunofluorescence was used to detect expression of IL-17 in lung tissue. 

ALI/ARDS 患者抗炎干预需覆盖急性炎症期与早期

修复阶段以降低肺纤维化风险，本研究采用造模后

24 h启动给药、连续 7 d干预，希望能全面观察并

阐明 HDAE抗炎及修复作用。 

白花蛇舌草作为传统清热解毒类中药，在历代

临床实践中常用于炎症相关病症。现代药理研究证

实其具有解热、抗炎、抗病毒等活性[20]。通过网络

药理学筛选获得 IL-6 和 TNF-α 关键基因，主要调

控 NF-κB/IL-17炎症通路。在分子机制上，IL-17是

介导中性粒细胞募集与炎症放大的关键促炎因子，

可通过结合其受体激活下游信号，促进炎症介质释

放并加重肺组织损伤。NF-κB则是调控炎症基因转

录的核心枢纽，其活化可直接上调 IL-6、TNF-α等

多种促炎因子的表达。近年来研究提示，IL-17 与

NF-κB 通路可形成正反馈放大回路：IL-17 可增强

NF-κB核转位与转录活性，而活化的 NF-κB又可进

一步促进 IL-17 及其受体表达，共同推动炎症持续

进展[21]。本实验进一步通过免疫组化及免疫荧光验

证分析发现，HDAE 可显著抑制肺组织中 IL-17、

NF-κB p65 的蛋白水平，并下调其下游效应分子

IL-6、TNF-α 表达，提示 HDAE 可能通过阻断

IL-17/NF-κB信号轴、打断炎症正反馈环路，从而发

挥多靶点、多层次的抗炎效应。 

本研究仍存在一定局限性，仅初步明确了

HDAE干预ALI的主要成分、核心靶点与信号通路，

未对关键靶点进行敲除/过表达等反向验证，对活性

成分的体内过程及协同作用仍需深入探索；同时，

本研究为动物实验，其结论向临床转化仍需进一步

验证。 
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