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慢性阻塞性肺疾病（chronic obstructive pul－
monary disease，COPD）是以气道炎症及持续气流
受限为主要特征的呼吸系统疾病，病变累及气
道、肺实质、肺血管；病情进展呈持续性，且病程
迁延反复，发病率及病残病死率均逐年增高[1]，也
是全球呼吸系统慢性疾病的主要死亡原因之
一 [2]。现代医学治疗 COPD的疗效肯定，但仍然存
在诸多局限性[3-4]。长期使用激素类药物可出现如
耐药性、胃肠功能紊乱等情况。本课题组采用补
肺纳肾丸（bufeinashen pills，BFNSP）复方制剂防
治 COPD及肺相关疾病，发现 BFNSP不仅可以
改善 COPD患者临床症状、提高患者生活质量，
还可改善肺功能，降低炎性因子白细胞介素-6
（IL-6）、白细胞介素-8（IL-8）的表达[5-6]。香烟烟
雾是 COPD 发展的主要危险因素 [7]，且烟雾会导

致肺部明显的慢性炎症，增加炎性介质的释放，
如白细胞介素-1β（IL-1β）、肿瘤坏死因子-α（tu－
mor necrosis factor，TNF-α）等[8]。同时有研究[9]显
示，炎性细胞因子是加快 COPD患者病情进展的
重要因素，如 IL-1β在 COPD患者中的水平明显
升高，加重肺部炎症的发展。COPD病理生理学
改变是外周气道炎症及结构改变致气道狭窄的
相互作用过程 [10]，细胞外信号调节激酶（ERK）是
丝裂原活化蛋白激酶（MAPKs）之一，是包括炎症
反应在内的细胞转录活性的重要介质[11]，烟雾暴
露（cigarette smoke，CS）激活 ERK，在慢性气道炎
症中起重要作用[12-13]。有研究[14]表明，ERK 1/2在
COPD模型大鼠中广泛表达。本研究通过观察不
同浓度的 BFNSP对 COPD大鼠模型干预效果及
对肺组织中 ERK 1/2 蛋白的活化情况及炎性因
子 IL-1β的变化，以期为 BFNSP防治 COPD 的
临床实践提供实验依据。
1 材料与方法
1.1 动物

SPF 级雄性 SD 大鼠 38 只，10～12 周龄，体
质量（200±20）g，购于成都达硕实验动物有限公
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摘要：目的 探究补肺纳肾丸（BFNSP）对慢性阻塞性肺疾病（chronic obstructive pulmonary disease，COPD）大鼠
模型的干预效果及对肺组织细胞外调节激酶（ERK 1/2）表达的影响。方法 将 38只 SPF级 SD雄性大鼠随机
分成对照组（6只）、COPD组（8只）、BFNSP-H组（6只）、BFNSP-M组（6只）、BFNSP-L组（6只）、地塞米松组
（6只）。除对照组外，各组大鼠通过香烟烟雾联合脂多糖（LPS）气管内滴注的方式制备 COPD 大鼠模型，以
高、中、低浓度的 BFNSP及地塞米松药物连续灌胃相应药物组大鼠 8周，对照组和 COPD组大鼠均给予等体
积的生理盐水灌胃处理。对比各组大鼠造模后一般情况、HE染色肺组织、酶联免疫吸附（ELISA）法检测各组
大鼠肺泡灌洗液（BALF）中白细胞介素-1β（IL-1β）水平，评价 BFNSP对 COPD大鼠的干预效应。采用 West－
ern blot法检测各组肺组织 P-ERK 1/2蛋白水平，采用 RT-qPCR检测 ERK 1/2 mRNA表达情况。结果 造模
后，造模大鼠出现咳嗽、呼吸急促、精神及活动状态差等症状，HE染色见炎性细胞浸润、肺泡腔皱缩等改变；
与 COPD组比较，BFNSP各组及地塞米松组中支气管 BALF的 IL-1β水平均降低（P均<0.05）；肺组织 ERK 1/2
mRNA和蛋白表达水平表达均下降（P均<0.05）。结论 BFNSP可有效抑制 COPD大鼠肺组织炎症，同时抑制
肺组织中 ERK 1/2的表达水平，延缓 COPD进展。
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司，生产许可证号 SCXK（川）2020-030；大鼠饲养
造模及灌胃于四川大学华西医院科技武侯区科
园四路 1号的动物房内。大鼠自由进食、饮水，温
度 20～26 ℃，相对湿度 45%～75%，适应性喂养 1
周后进行实验。动物实验经四川大学华西医院
实验动物伦理委员会批准（批准号：20230625001）。
后续大鼠组织实验于宁夏回族自治区中医医院
进行。
1.2 药物与试剂

BFNSP（黄芪、肉苁蓉、细辛、蝉蜕、防风、续
断、白术、荆芥穗、紫苏叶、党参、紫苏子、益智
仁、瓜蒌、葶苈子、地龙、全蝎等）购于宁夏回族
自治区中医医院暨中医研究院（规格：60 g/瓶），
分别制备 0.125 g·mL-1、0.25 g·mL-1、0.5 g·mL-1

的药液，4 ℃保存备用；脂多糖（Lipopolysaccha－
ride，LPS）（批号：517 L031，规格 10 mg/瓶，北京
索莱宝科技有限公司）；地塞米松片（批号：LB21135，
浙江仙琚制药股份有限公司）。
苏木素染色液（G1004X，武汉赛维尔生物科

技有限公司）；伊红染色液（YE2080，合肥博美生
物科技有限责任公司）；盐酸（7647-01-0，成都市
科隆化学品有限公司）；Rat IL-1β ELISA试剂盒
（ZC-36391，上海茁彩生物科技有限公司）；BCA
蛋白含量检测试剂盒（P0009，上海碧云天生物技
术股份有限公司）；细胞裂解液（P0013；上海碧云
天生物技术股份有限公司）；P-ERK 1/2 抗体
（AP0974X，美国 ABclonal生物科技有限公司）；
鼠抗 β-actin（AC026，美国 ABclonal 生物科技有
限公司）；Goat Anti-Rabbit IgG（H+L）HRP（S0001，
美国 affbiotech 公司）；Molpure R Cell/Tissue Total
RNA Kit［19221ES50，翌圣生物科技（上海）股份
有限公司］；PrimeScriptTM RT reagent Kit［RR047A，
宝日医生物技术（北京）有限公司］；TB Green R

Premix Ex TaqTM Ⅱ（Tli RNaseH Plus）［RR820A，
宝日医生物技术（北京）有限公司］。
1.3 仪器
组织石蜡包埋机（BMJ-A，常州市郊区中威

电子仪器厂）、轮转式石蜡切片机（徕卡-2016，德
国徕卡公司）；数字切片扫描仪（Pannoramic
250，3DHISTECH 公司）；酶标仪（SpectraMAX
Plus384，上海美谷分子仪器有限公司）；实时荧光
定量（RT-PCR）仪（QuantStudioTM3，美国 Thermo
Fisher 科技公司）；垂直电泳槽（JY-SCZ4+，北京
君意东方电泳设备有限公司）；荧光图像分析系
统（5200 Multi，上海天能科技有限公司）。

1.4 COPD大鼠模型的构造
除对照组外，其余大鼠采用香烟烟熏法（烟

碱量 15 mg，尼古丁量 1.0 mg，一氧化碳量 13 mg）
联合 LPS 制备大鼠 COPD 模型。在造模期的第
1、14、28 天对大鼠进行麻醉，当日不熏蒸，在气
道内滴注 LPS 溶液（1 mg·kg-1）；在第 2～13、15～
27、29～49 天将大鼠置于自制染毒箱被动吸烟，
每次吸 30支香烟，每次 30 min，2次/d，两次间隔
时间 12 h，共 49 d。同时对照组大鼠在熏蒸箱中
呼吸正常空气，并于麻醉后第 1、14、28天用生理
盐水 0.2 mL代替 LPS溶液滴入气道。期间，观察
大鼠呼吸状态、毛发、进食情况、活动度等；第 50
天，随机解剖 2只大鼠进行肺组织病理观察，显
示 COPD建模成功。
1.5 分组及给药

将 38 只大鼠按随机数表法分为对照组（6
只）、COPD 组（8 只）、BFNSP 高剂量（BFNSP-H）
组（6 只）、BFNSP 中剂量（BFNSP-M）组（6 只）、
BFNSP低剂量（BFNSP-L）组（6只）、地塞米松组
（6只）。随机选取 COPD组 2只大鼠解剖进行肺
组织病理观察，显示 COPD 建模成功后，中药给
药剂量按照成人日用量与裸鼠体表面积折算成
等效剂量，对照组（6 只）和 COPD 组（6 只）灌胃
生理盐水 2 mL/次，1 次/d；BFNSP-H 组（6 只）
灌胃（0.5 mL/100 g）、BFNSP-M 组（6 只）灌胃
（0.25 mL/100 g）、BFNSP -L 组（6 只）灌胃
（0.125 mL/100 g），1 次/d，地塞米松组（6只）灌
胃（0.02 mL/100 g），1次/d；各组大鼠均连续给药
8周。
1.6 HE染色观察大鼠肺组织病理学变化
灌胃给药结束 24 h后，取肺脏组织以 4%多

聚甲醛固定 24 h，经脱水、浸蜡、包埋、切片、展
片、捞片、烤片后，进行苏木精和伊红染色，封片，
在光镜下观察肺组织病理学变化。
1.7 酶联免疫吸附试验测定大鼠气管肺泡灌洗
液中 IL-1β水平

将大鼠安乐处死，软管气管插管后，5 μL预
冷 PBS灌洗，重复 3次，收集其支气管肺泡灌洗
液（bronchoalveolar lavage fluid，BALF），采用酶联
免疫吸附试验测定 BALF中 IL-1β水平，操作过
程严格按照试剂盒说明进行。
1.8 免疫印迹法检测大鼠肺组织中 P-ERK 1/2
蛋白表达
肺组织样本在预冷的 RIPA 裂解液中均质，

提取总蛋白，使用 BCA试剂盒进行蛋白定量，并
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在 95 ℃条件下变性 5 min。通过 SDS-PAGE 凝
胶电泳分离蛋白质，转膜，封闭，4 ℃条件下用特
异性抗体 P-ERK 1/2（1 ∶2 000）及内参 β-actin
（1∶50 000）孵育过夜。1×TBST洗膜 3次，每次
10 min。加入山羊抗兔 IgG（H+L）HRP（1∶50 000）
二抗，室温孵育 2 h。1×TBST 洗涤后，最后 ECL
化学发光液显影，Image J 8.0软件测定条带灰度
值，β-actin作为内参蛋白。
1.9 RT-qPCR检测大鼠肺组织中 ERK 1/2 mR－

NA表达
取-80 ℃保存肺组织标本，用 Trizol试剂提

取组织总 RNA，反转录合成 cDNA。PCR反应参
数：95 ℃预变性 30 s，95 ℃变性 5 s，55 ℃退火
30 s，72 ℃反应 30 s，45 个循环。使用 Thermo
Scientific PikoReal 软件对实验过程中样品的 CT
值进行 PCR 结果分析，以 β-actin 为内参，并使
用 2-ΔΔCt计算 mRNA的相对表达。ERK 1/2引物
由 Sangon Biotech设计合成。引物序列见表 1。

基因名称 引物序列（5’-3’） 引物长度 /bp

β-actin F：5’- GGGAAATCGTGCGTGACATT-3’ 76

R：5’GCGGCAGTGGCCATCTC -3’

ERK 1/2 F：5’- TACACTAATCTCTCGTACATCG-3’ 169

R：5’- CATGTCTGAAGCGCAGTAGGATT-3’

表 1 各基因 PCR引物序列

1.10 统计学方法
数据采用 SPSS 26.0 软件进行统计分析，对

数据进行正态性及方差齐性检验，计量资料以均
数±标准差（x±s）表示，多组间比较采用单因素方
差分析，组间两两比较采用 LSD法。P≤0.05为
差异有统计学意义。
2 结果
2.1 动物一般状况
大鼠共 38只，实验过程中，除确认造模随机

处死 2 只 COPD 大鼠外，其余各组大鼠均无死
亡。实验结束时，对照组大鼠精神状态良好，发育
正常，无咳喘等表现；其余各组大鼠均有不同程
度精神差、活动性差、饮食差、被毛脱落、咳嗽、呼
吸急促、打喷嚏、鼻腔分泌物增多等表现。经药物
干预后，BFNSP-L组、BFNSP-M 组、BFNSP-H 组
及地塞米松组大鼠症状逐渐减轻，精神及活动状
态等较 COPD组明显改善。
2.2 BFNSP减轻 COPD大鼠肺组织病理损伤
对照组肺脏组织表面被覆浆膜，未见明显水

肿、炎性浸润或纤维结缔组织增生；各级支气管
结构完整清晰，支气管上皮细胞形态正常，无明
显变性、坏死或脱落；肺泡上皮细胞形态较为正
常，未见明显变性、坏死，间质未见明显炎性细胞
浸润及纤维组织增生。COPD组少量肺泡上皮细
胞脱落于肺泡腔内，见少量肺泡上皮细胞变性、
坏死，坏死细胞胞质溶解，胞核固缩崩解，亦见不
同程度的肺泡腔扩张，肺泡腔体积扩大，肺泡隔
断裂，周围肺泡腔被挤压、皱缩；间质内见不同程

度炎性细胞浸润，主要为分叶核或杆状核的中性
粒细胞，并伴有极少量纤维组织增生，可见核呈
长椭圆形的成纤维细胞，见组织内血管瘀血，可
见红细胞蓄积。BFNSP低中高剂量组、地塞米松
组病理改变较模型组均有不同程度的改善，在不
同浓度 BFNSP处理组中，以高剂量组肺组织病
理改善最为明显，见图 1。

A B C

D E F

A.对照组；B. COPD组；C. BFNSP-H组；D. BFNSP-M组；
E. BFNSP-L组；F.地塞米松组。

图 1 BFNSP减轻 COPD大鼠肺组织损伤（HE×200）

2.3 BFNSP 降低 COPD 大鼠支气管 BALF 中
IL-1β含量
与对照组比较，COPD 组大鼠肺泡灌洗液中

IL-1β 含量升高（P<0.05）。与 COPD 组比较，
BFNSP-L组、BFNSP-M组、地塞米松组、BFNSP-H
组大鼠肺泡灌洗液中 IL-1β含量依次降低（P均<
0.05）；BFNSP-H 组肺泡灌洗液中 IL-1β 含量较
地塞米松组降低（P<0.05）；BFNSP不同剂量组内
比较，以高剂量组肺泡灌洗液中 IL-1β含量降低
最明显（P<0.05），见表 2。
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表 2 ELISA检测 BFNSP对 COPD大鼠支气管 BALF中

IL-1β含量的影响（x±s）
组别 n IL-1β /（pg·mL-1）
对照组 6 2.858±0.687
COPD组 6 7.811±0.744*

BFNSP-H组 6 3.696±0.267△#○

BFNSP-M组 6 5.219±0.823△

BFNSP-L组 6 6.323±0.799△

地塞米松组 6 5.067±0.403△

与对照组比较 *P<0.05；与 COPD组比较△P<0.05；与
地塞米松组比较 #P<0.05；与 BFNSP-L组比较○P<0.05。

2.4 免疫印迹检测 BFNSP对 COPD大鼠肺组织
中 P-ERK 1/2的表达
与对照组比较，COPD 组肺组织中 P-ERK

1/2表达升高（P<0.05）；与 COPD组比较，BFNSP-L
组、BFNSP-M 组、地塞米松组、BFNSP-H 组大鼠
肺组织中 P-ERK 1 / 2 表达依次降低（P 均<
0.05）；且 BFNSP-H 组肺组织中 P-ERK 1/2表达
较地塞米松组降低（P<0.05）；BFNSP 不同剂量组
内比较，以高剂量组肺组织中 P-ERK 1/2表达降
低最明显（P<0.05）。见图 2、表 3。

A B C D E F

P-ERK 1/2

β-actin

A.对照组；B. COPD组；C. BFNSP-H组；D. BFNSP-M组；
E. BFNSP-L组；F.地塞米松组。

图 2 免疫印迹法检测 BFNSP对 COPD大鼠 P-ERK
1/2表达的影响（n=3）

表 3 BFNSP对 COPD大鼠肺组织中 P-ERK 1/2相对

表达量的影响（x±s）
组别 n 蛋白相对表达量
对照组 3 0.805±0.433
COPD组 3 7.298±1.862*

BFNSP-H组 3 1.636±0.891△○

BFNSP-M组 3 3.006±0.739△○

BFNSP-L组 3 5.069±1.022△#

地塞米松组 3 2.895±0.413△

与对照组比较，*P<0.05；与 COPD组比较，△P<0.05；与
地塞米松组比较，#P<0.05；与 BFNSP-L组比较，○P<0.05。

2.5 RT-qPCR 检测 BFNSP 对 COPD 大鼠肺组
织中 ERK 1/2 mRNA表达量的影响
与对照组比较，COPD 组肺组织中 ERK 1/2

mRNA 表达量升高（P<0.05）；与 COPD 组比较，
BFNSP 高、中剂量组及地塞米松组肺组织中
ERK 1/2 mRNA表达量均降低（P均<0.05）；与地
塞米松组比较，BFNSP-H 组肺组织中 ERK 1/2

mRNA表达量明显降低（P<0.05）；不同浓度 BFNSP
组内比较，以 BFNSP-H 组肺组织中 ERK 1/2
mRNA表达量降低最明显（P<0.05），见表 4。
表 4 BFNSP对 COPD大鼠肺组织中 ERK 1/2 mRNA

表达量的影响（x±s）

组别 n ERK 1/2 mRNA表达量

对照组 3 0.730±0.242

COPD组 3 8.446±0.787*

BFNSP-H组 3 1.466±0.151△#○

BFNSP-M组 3 6.237±3.794△

BFNSP-L组 3 4.920±0.582

地塞米松组 3 4.238±3.147△

与对照组比较 *P<0.05；与 COPD组比较△P<0.05；与
地塞米松组比较 #P<0.05；与 BFNSP-L组比较○P<0.05。

3 讨论
COPD是慢性呼吸系统疾病，慢性气道炎症和

气道重塑是 COPD的重要表现，且气道重塑是COPD
肺部病理核心[15]，尤其在小气道（内径﹤2 mm）更
为明显[16]；由于 COPD患者长期反复受气道炎症
刺激，引起气道损伤后非正常修复，导致一系列
气道壁、结构壁改变等病理状态，包括气道上皮
细胞增生、网状基底膜（RBM）增厚、胶原蛋白沉
积、气道上皮间质转化、支气管平滑肌增厚纤维
化等病理改变[17]。这与多种细胞因子及细胞信号
通路存在密切关系。目前认为，COPD 发病机制
与气道炎症 [18]、上皮间质转化 [19]、蛋白酶—抗蛋
白酶失衡 [20]、氧化应激等有关 [21]。吸烟被公认为
是导致 COPD发展的重要危险因素[22]，同时大量
烟雾刺激气道促炎细胞因子的募集（如 IL-1β），
研究显示 [18]，IL-1β 在 COPD 大鼠血清中水平增
高，IL-1β可刺激单核细胞和巨噬细胞介导对中
性粒细胞的趋化，也可诱导内皮细胞活化直接参
与炎性反应，由此发生呼吸道反复炎症并加重
气道阻塞 [23-24]；从本研究各组大鼠的一般情况及
组织病理形态可以看出，COPD造模大鼠在模型
制备期间出现咳嗽、打喷嚏、气喘、鼻腔分泌物增
多、精神状态差等症状，与患者临床表现一致，且
HE 染色结果发现，COPD 大鼠的支气管壁存在
大量炎性细胞，肺泡腔扩大融合，与慢性阻塞性
肺疾病的主要病理特征相似，证明本研究模型制
备成功。同时，COPD大鼠模型 BALFIL-1β含量
升高，且不同浓度 BFNSP 干预组能显著下调
COPD大鼠中 IL-1β的含量，说明 BFNSP能够缓
解 COPD大鼠模型中性粒细胞的聚集，从而抑制
相关炎性因子的释放，减轻炎症反应，缓解 COPD
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进展。结合本实验 HE染色病理结果，不同浓度
BFNSP 药物组及地塞米松组大鼠肺组织形态等
各方面均较 COPD 组大鼠明显改善，BFNSP-H
组肺组织中 IL-1β含量较地塞米松组降低明显，
且 BFNSP 高、中、低剂量组内比较，高剂量组降
低显著。这提示 BFNSP可能在慢性阻塞性肺疾
病的治疗过程中具有积极的意义。
细胞外调节蛋白激酶是 MAPKs信号通路的

关键调控因子，ERK的上游蛋白会磷酸化 ERK，
活化后的 P-ERK 作用于细胞质内多种信号分
子，同时也会进入细胞核，进而作用于转录因子，
对基因表达进行调控[25]，促进细胞增殖、分化、凋
亡等过程 [26]，同时也参与炎性反应的调控，可以
促进炎性细胞因子和趋化因子的释放[27]。ERK信
号通路可被多种炎性介质激活，包括 CS[28]。研
究 [29-30]表明，在 COPD 病程进展中，ERK 激活产
生促炎性细胞因子，如 TNF-α、IL-1β、IL-6等，
加重肺部炎症。也有研究[31-32]表明，ERK在气道
平滑肌细胞中广泛表达，参与 COPD 细胞增殖
与气道重塑。有报道 [33]显示，香烟提取物可通过
P-ERK 1/2上调线粒体自噬及溶酶体活性，进而
诱导气道平滑肌细胞增殖恶化，导致 COPD 支
气管的组织损失和结构重塑。有研究 [ 34 ]表明，
HDAC6可通过抑制 ERK 1/2表达发挥抑制胶原
合成及 COPD 患者气道和血管重塑的支气管平
滑肌细胞和肺动脉平滑肌细胞增殖。本研究的
Western blot 及 RT-qPCR 结果显示，COPD 大鼠
肺组织中 ERK 1/2 mRNA表达增加，ERK 1/2 蛋
白被激活，P -ERK 1/2 增加，经过不同浓度
BFNSP中药干预后，肺组织中 ERK 1/2 mRNA表
达及 ERK 1/2磷酸化可被抑制，与西药地塞米松
组比较，BFNSP-H 组肺组织中 ERK 1/2 mRNA
表达及 ERK 1/2磷酸化表达降低，BFNSP高、中、
低剂量组内比较，以 BFNSP-H组作用最佳。
中医学根据反复咳、痰、喘的临床特点，

COPD多属中医肺胀、喘证等范畴。《灵枢·胀论》
日：“肺胀者，虚满而喘咳”。中医学认为肺主肃
降，其认为本病多因长期反复咳喘气逆发作，久
病肺虚在此基础上，痰、饮、瘀阻为其病理因素，
且贯穿疾病始终 [35]。肺气虚证是痰瘀互结的基
石，痰瘀互结、气道涩滞则是导致肺气受阻不能
敛降而成肺胀的基础[36]。以此为依据，研制出宁
夏回族自治区中医医院暨中医研究院院内制剂
BFNSP，由黄芪、黄精、肉苁蓉、细辛、蝉蜕、防风、
续断、白术、荆芥穗、紫苏叶、党参、紫苏子、益智

仁、瓜蒌、葶苈子、地龙、全蝎等 17 味药物组成。
诸味药联合运用，共奏调补肺肾、止咳平喘、化痰
祛瘀之效。

综上所述，BFNSP对 COPD大鼠肺组织形态
结构及气道炎症均有一的定改善作用；并可抑制
肺组织中 ERK 1/2 mRNA及蛋白表达，其机制可
能与 ERK 1/2信号通路有关，但其具体干预机制
仍需进一步研究。
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Effect of the Bufeinashen Pills on the Treatment of Chronic Obstructive
Pulmonary Disease in Rats and Its Impacts on ERK 1/2 in Pulmonary

Tissue
YAN Wenrui1， ZHANG Changxi2， PING Xinchong3， ZHAO Sichao1

（1. Department of Traditional Chinese Medicine，Ningxia Medical University，Yinchuan 750004，China；
2. Ningxia Chinese Medicine Research Center，Yinchuan 750021，China； 3. Gansu University of Traditional
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Abstract：Objective To investigate the intervention effect of Bufeinashen pills（BFNSP）on a rat model of
chronic obstructive pulmonary disease（COPD） and its influence on the expression of extracellular regulated
protein kinase 1/2（ERK 1/2）in lung tissue. Methods Thirty-eight SPF SD male rats were randomly divided
into control group（6 rats），COPD group（8 rats），BFNSP-H group（6 rats），BFNSP-M group（6 rats），and
BFNSP-L group（6 rats），and dexamethasone group（6 rats）. Except for the control group，COPD rat models
were prepared by cigarette smoke combined with intratracheal instillation of lipopolysaccharide（LPS）. The
high，medium，and low dose BFNSP and dexamethasone groups were treated with corresponding drugs via gav-
age for 8 weeks，while the control and COPD groups were given equal volumes of normal saline by gavage. The
general condition，HE staining of lung tissue，and levels of interleukin-1β（IL-1β）in bronchoalveolar lavage flu-
id（BALF）of rats in each group were compared to evaluate the intervention effect of BFNSP on COPD rats. The
protein levels of P-ERK 1/2 in lung tissue were detected by Western blot，and the mRNA expression of ERK
1/2 was detected by RT-qPCR. Results After modeling，the model rats showed symptoms consistent with clin-
ical observations，such as cough，dyspnea，poor mental and activity status. HE staining showed inflammatory cell
infiltration and alveolar cavity shrinkage. Compared with the COPD group，the levels of IL-1β in BALF of the
BFNSP and dexamethasone groups were significantly lower（P all<0.05），and the expression levels of ERK
1/2 mRNA and protein in lung tissue were significantly decreased（P all<0.05）. Conclusion BFNSP can ef-
fectively inhibit lung tissue inflammation in COPD rats and suppress the expression of ERK 1/2，thereby delay-
ing the progression of COPD.
Key words：Bufeinashen pills；chronic obstructive pulmonary disease；ERK 1/2；rat；injury；protective effect
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