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重组人血管内皮抑素联合化疗治疗乳腺癌的实验研究 
 

张玮，潘月龙*
(浙江省杭州市第一人民医院肿瘤化疗科，杭州 310006) 

 
摘要：目的  研究重组人血管内皮抑素联合化疗方案对人乳腺癌裸鼠移植瘤模型的治疗效应，并进一步探讨其抑制肿瘤

血管生成的作用机制。方法  将乳腺癌荷瘤裸鼠 40 只随机分为 4 组，分别为化疗组、内皮抑素组、联合用药组及对照组。

化疗组给予长春瑞滨和顺铂；内皮抑素组给予重组人血管内皮抑素；联合用药组给予长春瑞滨，顺铂，和重组人血管内

皮抑素；对照组给予等量的生理盐水。给药期间测量肿瘤大小，实验结束取肿瘤称重，计算肿瘤体积，绘制肿瘤生长曲

线并比较各组的抑瘤率。免疫组化方法检测各组肿瘤组织微血管密度(MVD)，VEGF，HIF-1α 及 P53 的表达。结果  联

合用药组抑瘤率为 64.63％，化疗组抑瘤率为 35.47％。联合用药组与其他 3 组 MVD 计数比较明显减少，差异有统计学

意义(P<0.05)。与对照组及化疗组相比，联合用药组的 VEGF、HIF-1α 和 P53 的表达均明显减少，其差异具有统计学意

义(P<0.05)。结论  重组人血管内皮抑素联合化疗能够有效控制裸鼠乳腺肿瘤生长，降低肿瘤 MVD，其机制可能为下调

VEGF 及 HIF-1α 的表达。内皮抑素对 P53 的作用机制有待于更进一步的研究。 
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Recombinant Human Endostatin Combined with Vinorelbine-cisplatin Chemotherapy in Treatment of 
Human Breast Cancer Xenograft in Nude Mice 
 
ZHANG Wei, PAN Yuelong*(Deparment of Oncology, Hangzhou First People’s Hospital, Hangzhou 310006, China) 

 
ABSTRACT: OBJECTIVE  To investigate the anti-angiogenesis and tumor inhibitory effects of recombinant human 
endostatin(rhES) combined with vinorelbine-cisplatin chemotherapy(NP regimen) on xenograft tumors in nude mice of human 
breast carcinoma cell MDA-MB-435S. METHODS  Forty xenograft nude mice were randomized into 4 groups: NP group 
(vinorelbine and cisplatin), rhES group (rhES), rhES+NP group(combined treatment as above-mentioned), and control group 
(normal saline). Inhibitory rate of xenograft and tumor growth curve was calculated and plotted. MVD, VEGF, HIF-1α and P53 
were measured by immunohistochemistry. RESULTS  Tumor inhibition rate of the rhES+NP group was 64.63%, but that of the 
NP group was 35.47%. Compared with the other 3 groups, MVD of the rhES+NP group significantly reduced, the difference was 
statistically significant (P<0.05). HIF-1α, VEGF and P53 of the rhES+NP group was significantly lower than of the control group 
and the NP group, the difference was statistically significant(P<0.05). CONCLUSION  Experiments show that rhES combined 
with NP regimen can effectively control the tumor growth and decrease tumor MVD in nude mice, which may down-regulated 
the expression of VEGF and HIF-1α. The mechanism of rhES on P53 needs further study. 
KEY WORDS: breast cancer; recombinant human endostatin; chemotherapy; VEGF; HIF-1α; P53 

 

20 世纪 70 年代，Folkman 教授提出了关于肿

瘤生长依赖血管发生的假设，早期肿瘤生长不依

赖血管供应，但当瘤块直径>1~2 mm 时，即可分

泌肿瘤血管发生因子，引起血管内皮细胞增殖、

迁移，在瘤块内形成新生血管，使肿瘤继续生长

和转移。抑制新生血管、切断其营养供应和转移

途径是肿瘤领域的研究热点。在多种抑制剂中，

血管内皮抑素作用较强，其中重组人血管内皮抑

素(rhES)在肺癌中已取得了较好疗效[1]，而其对乳

腺癌的作用并不明了，其抗血管生成的机理亦不

甚明确。乳腺癌是女性常见恶性肿瘤，近年来发

病率逐年递增，生物治疗成为继放化疗、内分泌治

疗后的另一种值得期待的保守治疗方法，作为血管

依赖的实体肿瘤，乳腺癌的血管生成在其生长及侵

袭中有重要作用，并与其预后有关[2]。本实验采用

rhES联合长春瑞滨(NVB)+顺铂(DDP)即 NP方案化

疗对人乳腺癌(MDA-MB-435S)裸鼠模型进行研究，

以探讨其对裸鼠乳腺肿瘤生长及血管生成的影响，

进一步探讨重组 rhES 抗血管生成的机制。 

1  材料与方法 

1.1  试剂 

rhES(商品名：恩度)(批号 20090905)由江苏先

声药业提供；长春瑞滨 (江苏豪森药业，批号

090211)；顺铂(批号 090515)为江苏豪森药业生产，
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购于杭州市第一人民医院药房。EnVision 试剂盒

购自基因科技(上海)有限公司。兔抗 P53 多克隆抗

体(编号：SC-6243)，小鼠抗 VEGF 单克隆抗体(编

号：SC-7269)均购自圣克鲁斯生物技术公司。小鼠

抗 HIF-1α单克隆抗体(编号：Ab8366)，兔抗 vWF

多克隆抗体(编号：Ab6994)均购自 Abcam 公司。 

1.2  细胞株 

人乳腺癌 MDA-MB-435S 细胞株(中国科学院

细胞库上海细胞研究所)。细胞培养条件：生长于

含 10%胎牛血清、青霉素 100 U·mL1、链霉素 10 

U·mL1，胰岛素 0.2 U·mL1 的 RPMI 1640 培养基，

37 ℃、5%CO2 孵箱培养。细胞呈贴壁生长，每日

换液，2~3 d 传代 1 次。 

1.3  动物模型的建立 

4~6 周龄裸鼠 42 只，♀，体质量 18~25 g，购

于浙江大学医学院实验动物中心，饲养于浙江大

学医学院实验动物中心 SPF 级层流室。取对数生

长的 MDA-MB-435S 细胞，用 0.25%胰酶消化，用

含血清的培养基终止消化，弯头吸管吹打成细胞

悬液，800 r·min1，离心 5 min，PBS 稀释，制成

细胞悬液，细胞数为 1×107·mL1，于裸鼠右侧第

二对乳垫下注射 0.2 mL，注射后 2~14 d 可见到肿

瘤开始生长，逐渐增大，未见到肿瘤消退，42 只

裸鼠全部成瘤。 

1.4  实验分组 

人乳腺癌 MDA-MB-435S 细胞原位接种后 14 

d，42 只裸鼠全部成瘤，测量肿瘤最大径(a)和最小

径(b)，计算肿瘤体积(V)：V=ab2/2，将肿瘤体积过

大及过小者排除，共有 40 只裸鼠进入实验，按随

机数字表法分成 4 个组，每组 10 只，各组肿瘤平

均体积差异无统计学意义(P>0.05)。联合用药组

(rhES+NP)：NVB 1 mg·kg1，腹腔注射，第 1，8

天，DDP 1 mg·kg1，腹腔注射，第 1，8 天，rhES 

1.5 mg·kg1，腹腔注射，自第 1 天起连续用药 14 d；

化疗组(NP)：NVB 1 mg·kg1，腹腔注射，第 1，8

天，DDP 1 mg·kg1，腹腔注射，第 1，8 天；rhES

组：rhES 1.5 mg·kg1，腹腔注射，连续 14 d；对

照组：等量无菌生理盐水，腹腔注射，连续 14 d，

进行各项指标检测。 

1.5  肿瘤体积及肿瘤生长曲线 

每 3 d用游标卡尺测 1次肿瘤最大径(a)和最小

径(b)，计算肿瘤体积(V)：V=ab2/2，直至第 15 天。

取各组平均值，绘制肿瘤生长曲线；实验结束，

完整剥离肿瘤，称质量，计算抑瘤率。抑瘤率

(%)=(对照组瘤体质量-实验组瘤体质量)/对照组瘤

体质量×100%。 

1.6  免疫组化检测 

第 15 天颈椎脱位处死裸鼠，完整将肿瘤剥离，

将剥离的肿瘤组织立即用 10%甲醛固定，石蜡包

埋、5 μm 切片、免疫组化 EnVision 法染色。 

1.6.1  肿瘤微血管密度(MVD)  采用 1∶300 稀释

的兔抗 vWF 多克隆抗体为一抗，操作步骤按说明

书进行，切片观察按照 Weidner 法[3]，即先在 40

倍光镜下选取新生血管最密集区，然后于 200 倍

视野下，在微血管密度最大的“热点”(hot spot)

区域计数染成棕色的血管数目，以 3~5 个高倍视

野微血管计数的均数表示 MVD。 

1.6.2  VEGF 的检测  采用 1∶50 稀释的小鼠抗

VEGF 单克隆抗体为一抗，操作步骤按说明书进

行。以已知的阴性切片作阴性对照。以已知阳性

切片作阳性对照。VEGF 蛋白阳性表达为棕黄色颗

粒，主要存在于细胞质。VEGF 蛋白表达结果评分

按 Rahman 等[4]方法进行，即：分值高低等于着色

细胞的比例评分(染色范围)+染色的强度评分，染

色范围(阳性细胞比率)分为 0~4 级，阴性为 0；阳

性细胞 1%~25%为 1；阳性细胞 26%~50%为 2；阳

性细胞 51%~75%为 3；阳性染色 76%~100%为 4。

染色强度标准划分为 0~3 级：0 阴性；1 弱阳性；

2 中等强度；3 强阳性。 

1.6.3  缺氧诱导因子 1α(hypoxia-inducible factorl，

alpha subunit，HIF-1α)的检测  采用 1∶50 稀释的

小鼠抗 HIF-1α单克隆抗体为一抗，操作步骤按说

明书进行。以已知的阴性切片作阴性对照。以已

知阳性切片作阳性对照。HIF-1α 以细胞核或细胞

浆出现黄色颗粒为阳性。参照 Birner 等[5]的方法,

高倍镜下每张切片随机选择 10 个视野，共计 1 000

个细胞，计算每张切片阳性细胞百分率。阳性细

胞率<1%为 0 分，1%~10%为 1 分，11%~50%为 2

分，51%~80%为 3 分，>80%为 4 分。染色强度记

分为无色记 0 分，淡黄色记 1 分，棕黄色记 2 分，

棕褐色记 3 分。两项分值相加总和(染色总分)为最

终结果。 

1.6.4  P53 的检测  采用 1∶50 稀释的兔抗 P53

多克隆抗体为一抗，操作步骤按说明书进行。以

已知的阴性切片作阴性对照。以已知阳性切片作

阳性对照。P53 阳性标准参考许良中等[6]的方法，
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先将特异性出现在细胞核的染色按着色深浅打分

(与背景着色相对比)：0 分为无色、1 分为淡黄色、

2 分为棕黄色、3 分为棕褐色；再将阳性细胞所占

百分比打分：0 分为阴性、1 分为≤10%、2 分为

11%~50%、3 分为>51%，染色强度与阳性细胞百

分比的乘积即为最终结果。 

1.7  统计学方法 

以 PRISM 5 统计学软件分析。正态分布的计

量资料采用单因素方差分析，非正态分布的计量

资料采用秩和检验。免疫组化结果采用2 检验进

行统计分析，组间的两两比较采用 Fisher 确切概

率法。当 P<0.05 时，认为差异具有统计学意义。 

2  结果 

2.1  各组肿瘤生长曲线比较 

至实验结束，各组无死亡，全部进入指标检

测，每日观察动物生活情况，各组动物能正常进

食，活泼，无明显消瘦。自用药前1天开始，每3 d

测1次肿瘤长短径，直至用药结束。用药后前6 d，

各组肿瘤生长平缓，体积比较无统计学差异

(P>0.05)。第6天后，各组肿瘤生长出现差异，联

合用药组及化疗组生长曲线平缓，但未停滞，对

照组生长较快，曲线陡直。第12天，联合用药组

与化疗组比较有统计学差异，实验结束各组体积

比较有统计学差异(P<0.05)。肿瘤生长曲线见图1，

用药结束，各实验组瘤体质量分别为联合用药组

(0.533 2±0.118 7)g，化疗组(0.795 4±0.102 6)g，

内皮抑素组(1.127 7±0.154 9)g，对照组(1.257 4±

0.342 6)g，联合用药组抑瘤率为64.63%，化疗组抑

瘤率为35.47%。 

 
图 1  各组肿瘤生长曲线 
注：与化疗组比较，1)P<0.05；组间两两比较，2)P<0.05 

Fig 1  The tumor growth curve of each group 
Note: Compared with NP group, 1)P<0.05; pairwise comparison between 
groups, 2)P<0.05 

2.2  免疫组化方法比较 MVD 

采用vWF标记微血管，vWF蛋白阳性染色呈棕

黄色，定位于移植瘤微血管内皮细胞的细胞膜和(或)

细胞质，与其他组织分界清晰，任何被vWF染成棕

色的内皮细胞或内皮细胞簇，必须与邻近微血管、

肿瘤细胞和周围结缔组织分界清楚，才可作为1个微

血管计数，管腔大于8个红细胞及有较厚肌层的血

管不计数，背景中阳性染色的浆细胞、白细胞依据

形态排除。MVD计数：联合用药组18.57±2.79，化

疗组23.13±3.25，内皮抑素组31.21±4.24，对照组

39.74±4.32。联合用药组与其他3组MVD计数比较

明显减少，差异有统计学意义(P<0.05)，结果见图2。 

 
图 2  联合用药组及对照组乳腺癌荷瘤小鼠瘤内组织 MVD 

(400×) 
1联合用药组；2对照组 

Fig 2  MVD of rhES+NP group and the control group(400×) 
1rhES+NP group; 2control group 

2.3  免疫组化结果 

VEGF蛋白阳性表达为棕黄色颗粒，主要存在

于细胞浆。HIF-1α的阳性染色产物主要表达于细

胞浆，部分细胞核被染成棕黄色至棕褐色。P53以

细胞核出现棕黄色颗粒为阳性，见图3~5。与对照

组及化疗组相比，联合用药组的VEGF、HIF-1α和

P53蛋白的表达均明显减少，并且其差异具有统计

学意义(P<0.05)，结果见表1。 

表 1  乳腺癌荷瘤小鼠瘤内组织 VEGF、HIF-1α 和 P53 的

表达 ( sx  ，n=10) 

Tab 1  The expression of VEGF, HIF-1α and P53 in tumors 
( sx  , n=10) 

组别 VEGF HIF-1α P53 

对照组 6.739±0.794 6.217±0.635 8.139±0.931 

内皮抑素组 5.473±0.6841) 5.245±0.721 7.163±0.829 1)

化疗组 4.384±0.8741) 4.187±0.649 1) 5.163±0.9161)

联合用药组 3.351±0.6741),2) 3.115±0.6311),2) 3.648±0.652 1),2)

注：与对照组比较，1)P<0.05；与化疗组比较，2)P<0.05 

Note: Compared with control group, 1)P<0.05; compared with NP group, 
2)P<0.05 
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图 3  联合用药组及对照组乳腺癌荷瘤小鼠瘤内组织 VEGF

的表达(400×) 
1联合用药组；2对照组 

Fig 3  The expression of VEGF in rhES+NP group and the 

control group(400×) 
1rhES+NP group; 2control group 

 
图 4  联合用药组及对照组乳腺癌荷瘤小鼠瘤内组织

HIF-1α 的表达(400×) 
1联合用药组；2对照组 

Fig 4  The expression of HIF-1α in rhES+NP group and the 

control group(400×) 
1rhES+NP group; 2control group 

 
图 5  联合用药组及对照组乳腺癌荷瘤小鼠瘤内组织 P53

的表达(400×) 
1联合用药组；2对照组 

Fig 5  The expression of P53 in rhES+NP group and the 

control group(400×) 
1rhES+NP group; 2control group 

3  讨论 

本研究除了观察rhES的抑瘤效应外，还特别

比较了rhES对肿瘤血管生成数量及相关生成因子

的影响。rhES可诱导新生血管内皮细胞凋亡[7]，从

而抑制血管生成。同时亦可通过上调活性caspase-3

的表达而直接抑制肿瘤细胞增殖[8]。本研究中，观

察到联合用药组抑瘤率为64.63%，化疗组抑瘤率

为35.47%，且各组小鼠均无治疗相关性死亡，证

实了rhES联合化疗对肿瘤的抑制效应。 

与单用化疗组比较，联合用药组肿瘤血管的

生长受到明显抑制，至实验结束，各组肿瘤体积

比较有差异(P<0.05)。由此可知，rhES联合化疗方

案疗效优于单纯化疗及单纯抗血管生成治疗，这

与彭星辰等[9]运用重组人内皮抑素对肺癌进行研

究实验结果一致。 

肿瘤血管的生成受多种调节因子的影响，主

要的促进因子有VEGF、成纤维细胞生长因子

(bFGF)、TGFα/β、雌激素、雄激素、前列腺素等[10]，

其中最为重要的是VEGF，血管生成的始动需要血

管生成因子[11]。VEGF，能增加血管的通透性、促

进内皮细胞的迁移、增生和肿瘤新生血管的生成，

促进肿瘤的生长和转移。文献资料表明多数肿瘤

中VEGF的表达与血管密度、恶性程度呈正相关，

用VEGF抗体或可溶性受体抑制VEGF的作用可降

低血管新生、肿瘤生长和转移，通过抑制肿瘤血管

的生成治疗肿瘤已成为肿瘤治疗的一种重要手段。 

内皮抑素的作用与VEGF信号通路有关，其通

过抑制VEGF诱导的VEGFR-2 (KDR/Flk-1)酪氨酸

磷酸化和细胞外信号调节激酶(ERK)的活性来抑

制血管生成和肿瘤细胞活性，抑制内皮细胞增殖，

促使内皮细胞凋亡[12]。内皮抑素也能下调肿瘤细

胞表达VEGF，通过减少促血管形成因子的分泌，

降低肿瘤细胞的转移能力[13]。本实验观察到联合

用药组VEGF表达较其他组明显减低(P<0.05)，这

表明rhES能下调VEGF表达，进而达到抑制肿瘤血

管生成，控制肿瘤生长的作用。 

通过cDNA微阵列研究发现在内皮抑素干预

的早期阶段，血管内皮细胞中发生了时间-剂量依

赖性的基因表达改变，这种改变是在整个基因组

水平上的(占人类基因的12%)，而不是由特殊基因

控制的。在内皮抑素的反应基因之中，许多基因

具有调节血管形成的作用，例如：HIF-1α能够促

进新生血管形成而使肿瘤进展，内皮抑素能下调
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HIF-1α的表达，同时上调其拮抗因子HIF 1AN 

(hypoxia-inducible factor l，alpha subunit inhibitor)

的表达。另一个例子是内皮抑素上调血小板反应

蛋白 (thrombospondin， TSP)的表达，抑制 Id-1 

(inhibitor of DNA binding 1)的表达，解除后者对

TSP表达的抑制作用，而TSP是一个重要的内源性

血管形成抑制因子[14]。可见，rhES对血管形成相

关基因的表达具有双向调节作用，通过上调抗血

管形成基因的表达和下调促血管形成基因的表

达，放大了抗血管形成作用。本实验观察到联合

用药组HIF-1α表达较对照组及化疗组明显减少

(P<0.05)，说明内皮抑素能够下调HIF-1α的表达，

从而下调促血管形成基因的表达。 

P53是迄今发现的与人类肿瘤关系最为密切

的基因，也是人类恶性肿瘤中最常见的突变基因，

P53蛋白过度表达被认为是多种肿瘤预后不良的

征兆[15-17]。P53基因异常存在于50% 以上的人类肿

瘤。mtP53则促进P53基因的恶性转化，使其由抑

癌基因转为原癌基因，与肿瘤的发生密切相关[18]。

正常细胞中P53蛋白半衰期短，仅10 min左右，含

量极微，难以累积到免疫组织化学可检测量。而

wtP53基因的表达产物半衰期更短，常规免疫组织

化学方法难以检出；而P53突变后蛋白构型改变、

稳定性增加、半衰期延长，从而易在恶性细胞中

堆积，在癌细胞和转化细胞中常可高达100倍，能

够用免疫组织化学方法检测。所以应用免疫组化

检测的P53均为突变型，可作为多种癌的基因标

志。P53基因突变与P53蛋白在组织中的表达是一

致的[19]，因而可以认为，免疫组织化学检测阳性，

即提示mtp53基因的存在。 

有研究表明内皮抑素介导细胞凋亡与多个凋

亡信号通路有关，其中包括通过让细胞内的钙和

镁超载，从而调节P53和Bcl2的表达[20]。本研究采

用人乳腺MDA-MB-435S细胞株建立人乳腺癌裸

鼠模型，该细胞株基因型为突变型P53，对化疗药

物不敏感。本实验观察到联合用药组P53表达较对

照组及化疗组明显减少(P<0.05)。这表明内皮抑素

可能通过调节P53的表达从而介导细胞凋亡，控制

肿瘤进展。 

本研究探讨了rhES联合化疗方案对人乳腺癌

细胞裸鼠移植模型的作用及其机制。实验表明该

方案能够有效控制裸鼠乳腺肿瘤生长，其机制可

能为下调VEGF及HIF-1α的表达，而其对P53的作

用机制有待于更深一步的研究。 
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虫草多糖对 OVA 过敏性哮喘鼠气道炎症和气道高反应的影响 
 

王珊琳，杜奋飞，汪莉莉，应旦红(东阳市人民医院儿科，浙江 东阳 322100) 

 
摘要：目的  观察虫草多糖是否具有抗过敏性哮喘的作用。方法  建立小鼠哮喘模型，第 0，14 天，分别腹腔注射 OVA

及其佐剂，自 21 d 时开始雾化吸入 OVA 一次，连续 14 d，吸入 OVA 前 0.5 h，观察组予虫草多糖 100 mg·kg1 灌胃，阳

性药物腹腔注射地塞米松。最后一次 OVA 雾化吸入后 12 h 进行气道高反应实验，之后收集支气管灌洗液进行细胞计数、

分类、ELISA 和 RT-PCR 检测，取左下肺组织做病理及免疫组化，观察肺组织炎症改变。结果  ①哮喘组气道反应性较

正常组显著增高，虫草多糖治疗组气道反应性显著降低(P<0.05)。②病理组织分析哮喘组支气管和小血管周围显示明显的

嗜酸性粒细胞浸润，支气管黏液分泌增加；虫草多糖治疗组支气管和小血管嗜酸性粒细胞浸润程度明显减轻，支气管黏

液分泌减少。③哮喘组 BALF 中出现大量嗜酸性粒细胞，虫草多糖治疗组较哮喘组嗜酸性粒细胞明显减少(P<0.05)。④哮

喘组支气管灌洗液中 IL-4、IL-5、IL-13 较正常组显著增加，虫草多糖治疗组较哮喘组明显降低(P<0.05)。⑤哮喘组肺组

织中 IL-4、IL-5、IL-13 mRNA 表达增加，虫草多糖治疗组较哮喘组表达降低。结论  虫草多糖治疗可在一定程度上减轻

哮喘小鼠的气道嗜酸性粒细胞炎症及粘痰蛋白的分泌。 

关键词：虫草多糖；哮喘；气道炎症；气道高反应 
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Effects of Cordyceps Polysaccharide on the OVA-induced Airway Inflammation and Hyperresponsiveness 
in a Murine Asthmatic Model 
 
WANG Shanlin, DU Fenfei, WANG Lili, YING Danhong(Department of Pediatrics, Dong Yang People’s Hospital, 

Dongyang 322100, China) 
 
ABSTRACT: OBJECTIVE  To observe the effects of Cordyceps polysaccharide on the antigen-induced airway eosinophilic 
inflammation. METHODS  Thirty-two female BALB/c mice were randomly divided into four groups: control, asthma model, 
Cordyceps polysaccharide and Dexamethasone treatment groups. Asthma was induced by OVA administration in the asthma model, 
Cordyceps polysaccharide and Dexamethasone treatment groups. Cordyceps polysaccharide and Dexamethasone were administered 
before antigen challenge. After 12 hours of the last challenge, the mice were used to evaluate airway hyperresponsiveness(AHR). 
After the airway hyperresponsiveness experimentation , mice were killed and Bronchial alveolar lavage fluid (BALF) was collected 
to count the number of eosinophil and to measure the levels of IL-4, IL-5, IL-13. The lung tissues of inferior lobe of the left lung 

were obtained for the observation of lung pathological change. RESULTS  ① Cordyceps polysaccharide significantly suppressed 

airway hyperresponsiveness in OVA-induced mice. ② Cordyceps polysaccharide attenuated the airway inflammation in the lung of 

OVA-induced mice. ③ In Cordyceps polysaccharide treatment groups, increase of eosinophil counts challenged by OVA was 

decreased in BALF of mice. ④ The increased levels of IL-4, IL-5, IL-13 challenged by OVA in BALF of mice were decreased by 

Cordyceps polysaccharide treatment. ⑤ The increased expressions of IL-4, IL-5, IL-13 mRNA challenged by OVA in lung tissues 

were also decreased by cordyceps polysaccharide treatment. CONCLUSION  Cordyceps polysaccharide efficiently inhibited the 
eosinophil inflammation in lung tissue and may be of therapeutic value as a novel treatment of asthma. 
KEY WORDS: Cordyceps polysaccharide; asthma; airway inflammation; airway hyperresponsiveness 

 

过敏性哮喘是一种以嗜酸性粒细胞(EOS)为主

的多种炎症细胞浸润、炎症介质和细胞因子参与的

慢性气道炎症性疾病[1]。大量实验研究表明，哮喘

鼠在吸入变应原后的迟发反应相时，支气管灌洗液
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