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Abstract
AIM: To study the pathogenesis of ASC (apop-
tosis-associated speck-like protein containing a 
Caspase recruitment domain) in acute lung injury 
(ALI) induced by severe acute pancreatitis (SAP) 
and the effect of Chinese medicine Qingyitang on 
the expression of ASC and cytokines in rats.

METHODS: Forty Sprague Dawley (SD) rats 
were randomized into four groups: sham opera-
tion group (SHAM, n = 10), ALI models (ALI, 
n = 10), ALI + Sandostatin (SS, n = 10), ALI + 
Qingyitang (QYT, n = 10). ALI during SAP was 
induced by retrograde infusion of 15 g/L so-

dium deoxycholate into the bili-pancreatic duct 
in SD rats. All the rats were killed 24 hours after 
operation and treatment. Serum amylase was 
measured by an automated HITACHI analyzer. 
The level of myeloperoxidase (MPO) in pulmo-
nary tissues was measured by enzyme chemistry 
assay. Serum interleukin-1β (IL -1β) protein was 
measured by enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA). The expression of ASC mRNA 
and protein in pulmonary and pancreatic tis-
sues were detected by reverse transcription 
polymerase chain reaction (RT- PCR) and immu-
nohistochemistry, respectively. The severity of 
pulmonary injuries was evaluated by MPO, the 
ratio of wet to dry lung tissues and pathological 
changes of rat pulmonary tissues.

RESULTS: The serum amylase and IL-1β protein 
levels were increased significantly in group ALI 
in comparison with those in SHAM group, re-
spectively (77 632 ± 5934 nkat/L vs 16 303 ± 1450 
nkat/L and 386.26 ± 50.54 ng/L vs 99.11 ± 18.43 
ng/L, both P < 0.01), but they were decreased 
significantly in QYT group (17 420 ± 1867 nkat/
L vs 77 632 ± 5934 nkat/L, 105.23 ± 20.21 ng/L vs 
386.26 ± 50.54 ng/L, both P < 0.01) and group SS 
(20 437 ± 123 nkat/L vs 77 632 ± 5934 nkat/L and 
109.63 ± 19.98 ng/L vs 386.26 ± 50.54 ng/L, both 
P < 0.01) as compared with those in ALI group. 
The expression of ASC mRNA and protein were 
highly up-regulated in ALI group as compared 
with those in SHAM group (24.86 ± 5.23 vs 54.12 
± 7.91, P < 0.01), but they were down-regulated 
in QYT group (49.48 ± 8.13 vs 24.86 ± 5.23, P < 
0.01) and SS group (48.69 ± 5.87 vs 24.86 ± 5.23, 
P < 0.01). The level of MPO (18.67 ± 1.17 nkat/g 
vs 4.68 ± 0.33 nkat/g, P < 0.01), the ratio of wet 
to dry lung tissues (9.98 ± 0.47 vs 6.32 ± 0.28, P < 
0.01) and pathological changes of rat pulmonary 
tissues were increased significantly in ALI group 
in comparison with those in SHAM group, cor-
relating with the severity of SAP, but they were 
decreased in QYT group (5.33 ± 0.50 nkat/g vs 
18.67 ± 1.17 nkat/g and 7.02 ± 0.34 vs 9.98 ± 0.47, 
both P < 0.01) and group SS (5.16 ± 0.83 nkat/g 
vs 18.67 ± 1.17 nkat/g and 6.78 ± 0.33 vs 9.98 ± 

■背景资料
急性胰腺炎肺损
伤的发病机制与
IL-1β大量释放关
系密切, IL-1β的
释放与Caspase-1
有关, ASC具有激
活Caspase-1的作
用 ,  这 一 炎 症 反
应过程已被实验
证实. 但是, ASC
是 否 通 过 激 活
Caspase-1增加IL-
1β的释放导致胰
腺炎肺损伤尚未
见报道. 
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0.47, both P < 0.01).

CONCLUSION: The expression of ASC plays 
an important role in the pathogenesis of ALI in-
duced by SAP. Qingyitang can protect lung from 
ALI induced by SAP by decreasing the expres-
sion of ASC and release of IL-1β in rats.

Key Words: Acute lung injury; Severe acute pan-
creatitis; ASC; Interleukin-1β

Ren SY, Chen HL. Role of apoptosis-associated speck-
like protein containing a Caspase recruitment domain in 
pathogenesis of lung injury induced by severe acute pan-
creatitis in rats and effect of Qingyitang on its expression. 
Shijie Huaren Xiaohua Zazhi  2006;14(11):1058-1063

摘要
目的: 探讨ASC(apoptosis-associated speck-
like protein containing a Caspase recruitment 
domain)在胰腺炎肺损伤发病机制中的作用及
中药清胰汤对胰腺炎肺损伤大鼠ASC及其相
关的细胞因子表达的影响. 

方法: SD大鼠40只, 随机分4组: 假手术组、

胰腺炎肺损伤组、清胰汤治疗组、善宁治疗
组. 采用15 g/L去氧胆酸钠逆行注入胰胆管诱
发胰腺炎肺损伤模型. 通过自动生化分析仪
检测大鼠血清淀粉酶; 采用ELISA法测定血清
IL-1β水平; RT-PCR检测肺组织ASC mRNA的
表达; 免疫组织化学法检测肺组织和胰腺组
织ASC蛋白的表达. 通过检测肺组织髓过氧化
物酶(MPO)活性、肺湿/干质量比值和肺组织
病理切片判定肺损伤程度. 

结果: 胰腺炎肺损伤组血清淀粉酶和IL-1β水
平较假手术组显著升高(77 632±5934 nkat/L 
vs  16 303±1450 nkat/L, P <0.01和386.26±
50.54 ng/L vs  99.11±18.43 ng/L, P <0.01). 清胰
汤治疗组血清淀粉酶(17 420±1867 nkat/L)和
IL-1β(105.23±20.21 ng/L)水平较肺损伤组血
清淀粉酶(77 632±5934 nkat/L, P <0.01)和IL-
1β水平(386.26±50.54 ng/L, P <0.01)明显下降. 
善宁治疗组血清淀粉酶(20 437±123 nkat/L)
和IL-1β水平(109.63±19.98 ng/L)较肺损伤组
血清淀粉酶(77 632±5934 nkat/L, P <0.01)和
IL-1β水平(386.26±50.54 ng/L, P <0.01)明显下
降. 假手术组肺组织内ASC mRNA表达较弱. 
胰腺炎肺损伤组肺组织及胰腺组织内ASC蛋
白表达较假手术组显著上调, 其灰度值有显著
性差异(24.86±5.23 vs  54.12±7.91, P <0.01和
25.46±4.21 vs  52.32±8.10, P <0.01), 清胰汤治
疗组两者表达显著下调(48.97±7.45 vs  24.86

±5.23, P <0.01和49.48±8.13 vs  25.46±4.21, 
P <0.01). 善宁治疗组两者的表达亦显著下调
(48.69±5.87 vs  24.86±5.23, P <0.01和49.11±
6.41 vs  25.46±4.21, P <0.01). 清胰汤治疗组和
善宁治疗组肺组织MPO活性减低(5.33±0.50 
nkat/L vs  18.67±1.17 nkat/L, P <0.01和5.16±
0.83 nkat/L vs  18.67±1.17 nkat/L, P <0.01), 肺
湿/干质量比值下降(7.02±0.34 vs  9.98±0.47, 
P <0.01和6.78±0.33 vs  9.98±0.47, P <0.01), 肺
组织损害程度明显减轻.

结论: ASC在大鼠胰腺炎肺损伤发病机制中
起到一定的作用, 中药清胰汤通过下调ASC及
其相关细胞因子IL-1β的表达起到治疗胰腺炎
肺损伤的作用.
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0  引言

重症急性胰腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)
合并急性肺损伤(acute lung injury, ALI)的死亡

率较高[1-2], 其发病机制尚未完全明了. 研究证

明, 其发病机制与细胞因子特别是白细胞介素

-1β(IL-1β)的过度产生有重要关系[3-4], 而IL-1β的

产生依赖于半胱氨酸蛋白酶-1(又称白细胞介素

-1转化酶, Caspase-1/ICE)[5-7], Caspase-1的活化有

赖于ASC(apoptosis-associated speck-like protein 
containing Caspase recruitment domain)[8-12], ASC
是否在SAP时ALI的发病机制中起一定的作用, 
目前尚未见报道. 我们应用大鼠制成SAP诱发

ALI模型, 探讨ASC在SAP诱发ALI时的发病机

制, 并应用中药清胰汤对胰腺炎肺损伤大鼠进行

治疗, 通过观察ASC表达的变化, 探讨清胰汤治

疗胰腺炎肺损伤的机制, 为临床更好的应用清胰

汤治疗胰腺炎肺损伤奠定理论基础. 

1  材料和方法

1.1 材料 健康S D大鼠40只(大连医科大学实

验动物中心提供), 雌雄不限, 清洁级, 体质量

220-250 g. 随机分为4组, 每组10只大鼠: 假手术

组(SHAM组), 胰腺炎肺损伤组(ALI组), 中药清

胰汤治疗组(QYT), 善宁治疗组(SS). 以15 g/L去
氧胆酸钠逆行注入胰胆管诱发胰腺炎肺损伤模

■创新盘点
本文通过动物实
验证实了ASC与
胰腺炎肺损伤有
关, 并通过药物干
预探讨对胰腺炎
肺损伤的治疗.
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型. 术前动物禁食12 h, 不禁水. 用20 g/L氯胺

酮(100 mg/kg)腹腔注射麻醉. 无菌条件下正中

切口入腹, 在十二指肠乳头对侧肠壁插入1 mL 
小注射器针头经胆胰管十二指肠乳头开口入胆

胰管, 同时在胆管出肝门处用小动脉夹夹闭, 逆
行注入15 g/L去氧胆酸钠(1 mL/kg)30 s注射完

毕. SHAM组剖腹后只翻动胰腺, 不注射药物. 清
胰汤治疗组在造模后立即灌胃给清胰汤(清胰汤

组成: 茵陈20 g、栀子20 g、大黄20 g、芒硝

20 g、木香15 g、柴胡5 g、元胡15 g、白芍

15 g、甘草6 g、当归15 g、双花20 g、连翘

20 g, 由大连医科大学附属第二医院中药制剂

室制成浓度为1 kg/L, 灭菌处理后置瓶装冰箱

存放). 造模后12 h再次灌胃1次剂量: 10 mL/kg. 
善宁治疗组: 分别于造模后立即皮下注射1次及

造模后12 h再次皮下注射1次, 剂量: 20 mg/kg; 
在制模后24  h,  下腔静脉采血3-4  m L ,  离心

(4000 r/min, 10 min), 获血清, 置-70℃冷藏备用. 
取右肺下叶肺组织和相同部位胰腺组织行RT-
PCR检测. 另取胰腺组织和右上叶肺组织甲醛固

定、石蜡包埋.
1.2 方法 

1.2.1 肺湿/干质量比值测定 动物放血致死后取

左肺叶称湿质量, 置60℃烤箱连续烘烤24 h, 去
除水分称肺干质量. 肺湿质量系数 = (肺湿质量-
肺干质量)/肺干质量×100%. 
1.2.2 肺组织MPO活性测定 采用酶化学法, 按试

剂盒(南京建成生物工程研究所提供)操作程序

进行. 
1 . 2 . 3  血 清 淀 粉 酶 水 平 测 定  采用酶法 ,  由
HITACHI自动生化分析仪测定. 
1.2.4 RT-PCR检测肺组织ASC表达 采用Trizol试
剂(GibcoBRL公司提供)抽提大鼠新鲜肺组织总

RNA. RT-PCR反应采用一步法(试剂盒由大连宝

生物工程公司提供). PCR反应条件: 94℃预变性

1 min, 98℃变性10 s, 55℃退火30 s, 72℃延伸

70 s, 循环30次, 72℃延伸70 s, 最后降至4℃结

束反应. ASC引物由大连宝生物公司合成, 引物

序列如下: ASC(526 bp): 上游: 5'-CACGAGATG

CCATCCTGGAC-3'; 下游: 5'-AAGGCCTCAAG
GAACAAGT-3'. 将PCR产物在琼脂糖凝胶中电

泳后采用凝胶成像系统摄影. 
1.2.5 胰腺和肺组织ASC蛋白免疫组织化学检测

采用S-P法 用PBS代替一抗作为阴性对照. 结果

判定标准: 每只大鼠胰腺和肺组织标本取两张

切片置于Olympus多功能显微镜(Olympus BX51, 
Japan)观察并摄像. 在0.5 cm×1.0 cm的样品

截面上, 每张切片随机选择5个高倍视野, 应用

CA6300彩色图像分析系统进行定量灰度扫描, 
求出给定面积内的灰度值. 染色愈深, 在监视器

上愈暗, 灰度值愈小. 
1.2.6 血清IL-1β定量测定 采用ELISA法, 按试剂

盒(B&C公司提供)操作程序进行.
统计学处理 所有数据以mean±SD表示. 通

过SPSS 11.0统计软件, 采用单因素方差分析对

各组均数进行显著性检验, P <0.05具有显著性

差异.

2  结果

2.1 肺组织病理形态学改变 光镜下SHAM组肺

组织正常, 而ALI组肺泡壁增厚, 肺间质水肿, 大
量炎性细胞浸润. ALI模型组可见肺间质高度充

血, 大部分肺泡间隔明显增宽, 肺泡腔部分融合, 
部分萎缩. 肺间质大量中性粒细胞浸润, 尤以小

静脉和小支气管周围多见. 部分小支气管上皮

细胞脱落腔内有红细胞. 两治疗组肺组织炎症

反应明显减轻(图1).  
2.2 肺湿/干质量比值测定 ALI组肺湿/干质量比

值明显增加, 与对照组比有显著性差异(P <0.01), 
两治疗组与ALI组比较有显著性差异(P <0.01), 
而两组之间无明显差异(P >0.05)(表1). 
2.3 肺组织MPO活性测定结果 AL I组MPO活

性明显增高 ,  与S H A M组比较差异有显著性

(P <0.01). 而两治疗组明显下降, 与ALI组比较差

异有显著性(P <0.01). 两治疗之间无显著性差异

(表1). 
2.4 血清淀粉酶的变化 S H A M组血清淀粉酶

水平较低; ALI组血清淀粉酶水平显著升高, 与

图 1 肺组织病理形态学改变 (×200). A: ALI组; B: QYT组; C: SS组; D: SHAM组.

A B C D■应用要点
本研究为今后在
治疗胰腺炎肺损
伤中, 能够对炎症
反应过程中早期
阻断炎症反应通
路(如ASC抑制物
的研究)提供部分
参考.
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SHAM组相比, 其差异有显著性(P <0.01). 两
治疗组血清淀粉酶水平较A L I组明显降低

(P <0.01)(表1). 
2.5 RT-PCR方法检测肺组织ASC的表达 SHAM
组肺组织内ASC mRNA表达较弱; ALI组肺组

织内ASC mRNA的表达明显上调, 而两治疗组

与AL I组比较表达明显下调, 两治疗组间ASC 
mRNA表达无明显差异(图2). 
2.6 胰腺和肺组织ASC蛋白免疫组织化学检测结

果 SHAM组胰腺组织和肺组织内可见ASC蛋白

表达; ALI组胰腺和肺组织内ASC蛋白的表达明

显上调, 与SHAM组比较, 其灰度值差异均具有

显著性(P <0.01), 而两治疗组与ALI组比较差异

有显著性(P <0.01), 两组间ASC蛋白表达的差异

无显著性意义(P >0.05)(图3, 图4, 表1). 
2.7 血清IL-1β水平的变化 SHAM组血清IL-1β水

平较低; ALI组血清IL-1β水平升高, 与SHAM组

相比, 其差异有显著性(P <0.01). 两治疗组血清

IL-1β水平较ALI组明显降低(P <0.01), 而两组之

间无显著差异. 两治疗组与SHAM组之间无显著

差异(表1). 

3  讨论

SAP合并ALI的发病机制尚未完全明了. 目前认

为, 重症急性胰腺炎实质上是一种严重的全身

炎症反应综合征(systemic inflammatory response 
syndrome, SIRS), 其机制是由于不同的致病因

子引起胰腺腺泡细胞的损伤, 引发活性胰酶的

释放和单核巨噬细胞的激活, 过度激活中性粒

细胞和巨噬细胞, 释放大量炎症介质包括细胞

因子, 再通过这些炎症介质网络, 引起连锁和

放大效应, 即所谓的级联效应(cascades), 导致

多器官损害, 特别是肺功能的损害. 在众多的

炎症细胞因子中, IL-1β和TNF-a在SAP发病过

程中起着重要的作用[3], IL-1β是SAP时导致肺

损伤重要的细胞因子, 而I L-1β的活化有赖于

半胱氨酸蛋白酶-1(又称白细胞介素-1转化酶, 

Caspase-1/ICE). Caspase-1的主要功能之一是将

分子量为31 kDa的IL-1β前体裂解为分子量为

17 kDa的具有生物活性形式的IL-1β, 从而造

成炎症反应. Caspase-1的这种参与炎症反应的

功能已被很多学者证明, 特别是在急性胰腺炎

中, 并且应用Caspase-1抑制物治疗炎症已取得

了一定的效果[5-7]. Caspase-1作为炎症反应中的

重要信号传导物质, 也具有活化形式和非活化

形式, 在炎症反应过程中, Caspase-1前体转变成

有活性的Caspase-1依赖于他的上游传导物质

ASC[8-12]. ASC是近几年发现的新的蛋白质, 他能

诱导Caspase-1的活化, 从而与炎症反应有关. 许
多上皮细胞和白细胞、毛囊、外周血淋巴细胞

都表达ASC. 在严重的炎症部位, 中性粒细胞表

达ASC升高. ASC在Caspase-1信号途径中发挥活

化因子的作用. 而IL-1β的分泌是Caspase-1活化

的结果之一, ASC通过直接与Caspase-1前体或其

CARD(Caspase-1 recruitment domain)作用, 增加

IL-1β的分泌. 
大量的实验证明了ASC能诱导Caspase-1的

活化, 从而证明了他参与炎症反应过程. 但是, 
ASC是否在胰腺炎肺损伤发病机制中起一定的

作用, 尚未见报道. 本文即是基于上述原理推测

ASC在急性胰腺炎肺损伤发病机制中起到一定

的作用, 因而设计了上述实验. 实验结果显示, 
ASC在胰腺炎肺损伤大鼠肺组织和胰腺组织中

     

表 1  实验大鼠各项检查指标检验结果比较 (mean±SD)

组别                 n       血淀粉酶 (nkat/L)   肺湿/干质量比  ASC胰腺 (灰度)   ASC肺脏 (灰度)    肺MPO (nkat/g)    IL-1β (pg/mL)

SHAM组      10        16 303±1450       6.32±0.28      52.32±8.10       54.12±7.91        4.68±0.33      99.11±18.43

ALI组             8        77 632±5934d      9.98±0.47d     25.46±4.21d      24.86±5.23d     18.67±1.17d   386.26±50.54d

QYT组           9        17 420±1867b      7.02±0.34b     48.97±7.45b      49.48±8.13b       5.33±0.50b   105.23±20.21b

SS组             8        20 437±123b        6.78±0.33b     49.11±6.41b      48.69±5.87b       5.16±0.83b   109.63±19.98b 

bP<0.01 vs  SHAM; dP<0.01 vs  ALI. 造模后24 h ALI组、QYT组和SS组大鼠分别死亡2、1和2只.

A           B            C            D

ASC

图 2 RT-PCR方法检测肺组织内ASC mRNA的表达. A: 

QYT组; B: ALI 组; C: SS组; D: SHAM组.

■名词解释
1  A S C :  含 有
C a s p a s e 补 充 结
构域的、与凋亡
有关的斑点样蛋
白 ,  是 炎 症 小 体
的重要组成部分. 
他可以使无活性
的Caspase-1前体
转化为有活性的
Caspase-1. 
2  Caspase-1: 半
胱氨酸蛋白酶又
名白细胞介素 -1
转化酶, 他可以使
IL-1β前体转化为
有活性的 IL -1β , 
参与炎症反应. 
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较假手术组表达明显增强, 同时伴有IL-1β和肺

组织内MPO以及血清淀粉酶和肺湿/干质量比值

明显增高, 从而证明了ASC在胰腺炎肺损伤发

病机制中起到一定的作用. 通过15 g/L去氧胆酸

钠逆行注入胰胆管诱发胰腺炎肺损伤模型发现, 
血清IL-1β水平明显升高; 胰腺和肺组织ASC的
表达显著增强, 同时, 血清淀粉酶水平增高. 免
疫组化结果显示ASC染色阳性细胞主要位于胰

腺组织坏死区域和肺内炎性细胞浸润区. 提示

ASC的激活、IL-1β分泌增加与SAP时肺损伤有

密切关系. 结合肺组织MPO水平及胰腺组织的

病理形态学改变, 推测ASC裂解IL-1β前体使之

分泌增加在SAP诱发肺损伤发病过程中均起到

一定的作用. 具有活性的IL-1β发病早期在胰腺

和肺组织内释放和合成, 是介导中性粒细胞和

巨噬细胞引起组织损伤的重要炎症介质, 同时

由于SAP的发生导致全身炎症反应综合征的出

现, 诱使肺组织内浸润大量的中性粒细胞和巨

噬细胞, 因而产生了大量的细胞因子, 特别是IL-

1β的大量产生, 是导致肺损伤的重要因素之一. 
因而, SAP时IL-1β产生的高低是判定胰腺炎肺

损伤严重程度的重要指标. 
临床上SAP的治疗是个难点, 目前通常采

用个体化的综合治疗方案, 其中, 中医中药治疗

SAP是一个很重要的方面, 临床上已有了肯定

的疗效, 特别是中药清胰汤治疗胰腺炎, 经过广

大中西医结合急腹症外科的临床科研工作者的

不懈努力, 已经证实了清胰汤在治疗SAP方面的

有效作用[13-14]. 中医理论认为, 肺与大肠相表里. 
若肺气被邪毒所遏, 失其宣肃, 则喘促息数. 传
入阳明与肠道糟粕搏结, 肺气不通而浊气又不

能从下而出, 扰乱了肺与大肠相表里的生理状

态而出现喘满症. 而清胰汤可泻下热结, 荡涤积

滞, 通畅腑气. 其通腑利肠泻肺实, 使肺气得以

宣发肃降. 清胰汤具有通里攻下的作用, 这在治

疗SAP时具有积极的治疗效果. 他可以通过改善

胃肠道的功能, 促进内毒素的排泄减少炎性介

质和细胞因子的产生和吸收, 从而减轻全身重

A B C

D E

图 3 胰腺组织ASC蛋白免疫组织化学检测结果 (×400). A: ALI组; B: QYT组; C: SHAM组; D: SS组; E: 阴性对照组.

A B C

D E

图 4 肺组织ASC蛋白免疫组织化学检测结果 (×200). A: ALI组; B: QYT组; C: SHAM组; D: SS组; E: 阴性对照组.
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要器官的损害, 达到治疗目的. 中药清胰汤治疗

胰腺炎肺损伤有报道[15], 但是其治疗机制研究较

少. 清胰汤是否可以通过影响ASC及其激活的细

胞因子达到治疗胰腺炎肺损伤的作用, 尚未见

报道. 既然ASC在胰腺炎肺损伤发病中具有一定

的作用, 那么应用中药清胰汤是否可以下调ASC
的表达, 从而达到治疗胰腺炎的作用呢? 我们采

用临床上常用的中药清胰汤方剂对胰腺炎肺损

伤大鼠进行治疗, 通过设立阴性对照组(假手术

组)和阳性对照组(善宁治疗组)观察以上指标来

判定中药清胰汤是否可以通过减少细胞因子来

治疗胰腺炎肺损伤, 判定其是否对ASC及其相关

的细胞因子具有影响, 从而达到治疗胰腺炎肺

损伤的目的. 善宁即生长抑素衍生物, 其化学名

称奥曲肽, 具有通过影响细胞因子治疗SAP肺损

伤的作用[16], 因而作为阳性对照组具有可靠性. 
为了判定肺损伤程度, 我们通过测定肺组织内

MPO活性和肺湿/干质量比值这两项反映肺损伤

程度的指标来判定肺损伤程度是否与血清内IL-
1β、肺组织内ASC mRNA和ASC蛋白的表达相

平行, 并且通过检测肺组织病理切片来判定肺

损伤程度是否与细胞因子的测定值具有一致性. 
结果表明, 肺损伤的严重程度与血清IL-1β测得

值以及肺组织内ASC mRNA和ASC蛋白的表达

程度相平行, 并与血清内淀粉酶活性相一致, 并
且肺组织内和胰腺组织内ASC蛋白表达相一致. 
从实验结果看, 中药清胰汤可以减少血清内IL-
1β, 下调肺组织内ASC mRNA和肺及胰腺组织

内ASC蛋白的表达, 并且与降低肺组织内MPO
活性和肺湿/干质量比值相平行. 从而提示, 减少

血清内IL-1β, 下调肺组织内ASC mRNA和ASC
蛋白的表达是中药清胰汤治疗胰腺炎肺损伤的

重要机制之一. 
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