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摘 要：【目的】探讨孟鲁司特抑制炎症过程中的药理机制。【方法】构建呼吸道合胞病毒感染人支气管上皮细胞

（16HBEC）炎症模型，分别用qPCR和Western-blot方法检测核因子NF-E2相关因子（Nrf2）、血红素加氧酶1（HO-1）、醌氧化还

原酶1（NQO-1）、谷胱甘肽硫转移酶（GST）的mRNA水平和蛋白水平，荧光探针DCFH-DA法检测细胞活性氧化物（ROS）的产

生。进一步通过合成Nrf2小干扰RNA（Nrf2 siRNA），下调Nrf2的表达后，探究炎症指标的变化情况。【结果】孟鲁司特显著降低

RSV感染后炎症因子 IL-6、TNF-α和 IL-1β的表达（P < 0.05）及细胞中ROS水平（P < 0.05），增加细胞炎症模型中Nrf2、HO-1、
NQO-1、GST的基因与蛋白表达（P < 0.05），且高剂量的孟鲁司特效果越显著。下调Nrf2的表达后，炎症因子 IL-6、TNF-α和 IL-1β
表达量上升（P < 0.05）及活性氧ROS含量明显升高（P < 0.05），Nrf2、HO-1、NQO-1、GST的基因与蛋白表达量下降（P < 0.05）。

【结论】孟鲁司特能抑制呼吸道合胞病毒感染人支气管上皮细胞所致的炎症，其作用机制可能是影响Nrf2/ARE信号通路。
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Abstract：【Objective】To investigate the pharmacological mechanism of montelukast in the inhibition of inflammation.【Meth⁃
ods】Respiratory syncytial virus-infected human bronchial epithelial cell（16HBEC）inflammatory cell model was established，and
mRNA and protein expressions of Nuclear factor NF-E2 related factor（Nrf2），heme oxygenase（HO-1），quinone oxidoreductase
（NQO-1），and glutathione transferase（GST）were determined by qPCR and Western-blot，and production of cellular reactive
oxygen species（ROS）was measured by DCFH-DA fluorescent probe method. Nrf2 siRNA was further synthesized to reduce the
expression of Nrf2，to investigate the chang of inflammatory index.【Results】Montelukast significantly reduced the expressions of
inflammatory cytokines IL-6，TNF-α，and IL-1β（P < 0.05）on respiratory syncytial virus-infected 16HBEC，and the ROS level in
inflammatory cell model was decreased（P < 0.05），increased the mRNA and protein expressions of Nrf2，HO-1，NQO-1 and GST
（P < 0.05），with a more significant effect at higher dose. After the down-regulation of Nrf2，the expressions of inflammatory cyto⁃
kines IL-6，TNF-α，and IL-1β were increased（P < 0.05），and ROS level was significantly increased（P < 0.05），mRNA and pro⁃
tein expressions of Nrf2，HO-1，NQO-1 and GST were decreased（P < 0.05）.【Conclusion】Montelukast inhibits the inflammation
of human bronchial epithelial cells infected by respiratory syncytial virus（RSV），and the potential mechanism may involve its ef⁃
fect on the Nrf2/ARE signaling pathway.
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病毒性细支气管炎是导致 2岁以下儿童住院

的首要疾病，以呼吸道合胞病毒（respiratory syncy⁃
tial virus，RSV）最为常见［1］，前驱期出现鼻咽部卡

他症状及低热，继而出现干咳以及较多的支气管

分泌物，炎症常可累及肺泡，肺泡壁和肺间质。急

性期的主要表现为呼吸困难、咳嗽和喘憋，感染后

易诱发喘息的反复发作，与婴幼儿哮喘的发病密

切相关。近来对RSV感染婴儿与动物模型的研究

表明，氧化应激参与 RSV 感染时炎症因子释放

（包括白介素、白三烯、趋化因子）及组织炎性损伤

过程［2］。氧化应激是指体内氧化与抗氧化作用失

衡，导致中性粒细胞炎性浸润，蛋白酶分泌增加，

产生大量氧化中间产物。核因子 NF-E2相关因

子（nuclear factor erythroid 2-related factor 2，Nrf2）
是 抗 氧 化 反 应 元 件（antioxidant responsive ele⁃
ment，ARE）的激活因子，而Nrf2/ARE信号通路是

目前已知的在细胞氧化应激反应中发挥着重要作

用的信号通路，该信号通路在抗炎症、抗衰老、抗

肿瘤、保护神经等各个方面已进行了广泛研究。

孟鲁司特是目前持续性哮喘治疗的主要药物之

一，特别对病毒感染相关性喘息具有较好的疗

效。孟鲁司特治疗细支气管炎的药理机制未完全

阐明。前期研究显示［3］，当机体被RSV感染后，体

内分泌大量炎症因子，孟鲁司特作用后，炎症因子

的表达量都得到一定的改善。本实验通过采用孟

鲁司特对RSV感染的 16HBEC细胞研究探讨孟鲁

司特的药理机制及与 Nrf2/ARE信号通路的作用

关系。

1 材料与方法

1.1 实验细胞及病毒

人支气管上皮细胞株（16HBEC）购自广州吉

妮欧生物科技有限公司。RSV-Long病毒 2型株

购自中国预防医学科学院病毒学研究所。

1.2 实验试剂及分组

1.2.1 实验试剂 孟鲁司特钠购自默沙东公司；

qPCR试剂盒购自日本东洋纺公司；血红素加氧酶

1（hemoglobin oxidase，HO-1）单克隆抗体、谷胱甘

肽硫转移酶（glutathione S-transferase GST）单克隆

抗体、醌氧化还原酶 1（quinone oxidoreductase，
NQO-1）单克隆抗体、Nrf2 单克隆抗体、羊抗鼠

IgG H&L（HRP）、羊抗兔 IgG H&L（HRP）均购自美

国Abcam、内参GAPDH单克隆抗体均购自武汉博

士德；白介素 6（Interleukin-6，IL-6）、肿瘤坏死因

子（tumor necrosis factor，TNF-α）ELISA试剂购自

Elabscience 公司，白介素-1β（Interleukin-1β，IL-
1β）ELISA试剂购自NeoBioscience 公司；干扰Nrf2
表达的三条 siRNA（命名为：Nrf2_001 siRNA、

Nrf2_002 siRNA、Nrf2_003 siRNA）以及阴性对照

（NC siRNA）购自上海吉玛制药技术有限公司。

1.2.2 实验分组 ①孟鲁司特抑制呼吸道合胞

病毒感染人支气管上皮细胞炎症反应实验：Con⁃
trol 组，空白对照；Model 组，细胞炎症模型；20
μmol/L montelukast组，细胞炎症模型建立后加入

20 μmol/L montelukast；10 μmol/L montelukast 组，

细胞炎症模型建立后加入 10μmol/L montelukast；
5 μmol/L montelukast 组，细胞炎症模型建立后加

入 5 μmol/L montelukast；Ribavirin 组，Ribavirin 阳

性对照组。Ribavirin是广谱强效的抗病毒药物，

其副作用少，不良反应发生率低，能间接抑制5-磷
酸盐脱氢酶活性降低细胞内GTP水平，常作为药

物抗病毒实验的阳性对照［4］。②孟鲁司特抑制呼

吸道合胞病毒感染人支气管上皮细胞炎症反应

药理机制研究：Control + NC siRNA组，正常人支

气管上皮细胞加入NC siRNA；Control + siRNA组，

正常人支气管上皮细胞加入Nrf2 siRNA；Model +
NC siRNA 组，细胞炎症模型建立后加入 NCsiR⁃
NA；Model + siRNA组，细胞炎症模型建立后加入

Nrf2 siRNA；Montelukast + NC siRNA组，细胞炎症

模型建立后同时添加 20 μmol/L Montelukast 与
NC siRNA；Montelukast + siRNA组，细胞炎症模型

建立后同时添加 20 μmol/L Montelukast 与 Nrf2
siRNA。

1.3 实验方法

1.3.1 RSV诱导16HBEC细胞炎症模型的建立 培

养 16HBEC细胞，细胞密度长至 80％左右，更换含

有 RSV病毒的培养基培养细胞，收集细胞上清，

检测 IL-1β、TNF-α、IL-6炎性因子指标。

1.3.2 酶 联 免 疫 吸 附 法（ELISA）检 测 炎 症 因

子 IL-1β、TNF-α、IL-6的表达水平 将收集保存

于-80℃的细胞上清液取出于 4 ℃冰箱中解冻。

IL-6 、TNF-α 、IL-1β检测ELISA检测试剂盒说明

书进行。

1.3.3 实时荧光定量 PCR（Real-time quantitative
PCR，qPCR）检测 Nrf2/ARE 信号通路相关基因
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Nrf2、HO-1、NQO-1、GST的表达水平 使用 Primer
Preinier 5.0 专业软件完成本次实验所需的引物设

计，而引物合成工作于上海生工生物工程股份有

限公司完成，具体信息见表 1。按照逆转录试剂

盒的说明书配制反应体系，根据DBI Bestar® Sybr
Green qPCR master Mix 的说明书配制 qPCR 扩增

的反应体系。用ABI7500实时荧光定量PCR仪进

行荧光定量PCR实验。

1.3.4 蛋白印迹法（Western-blot）检测 Nrf2/ARE
信号通路相关蛋白Nrf2、HO-1、NQO-1、GST的表

达水平 收集细胞，提取蛋白，蛋白裂解液进行凝

胶电泳，将其转膜到硝酸纤维素薄膜上，加入封闭

液体对其进行封闭，与一定比例稀释的一抗、二抗

后孵育，加入发光显色剂进行显色，将胶片进行

扫描，用凝胶图象处理系统（Image-Pro Plus 6.0）
分析条带净光密度值。

1.3.5 活性氧（ROS）检测 首先吸取 20 μL DCFH-
DA，按照 1∶1 000用无血清培养液稀释，使终浓度

为 10 μmol/L。胰酶消化生长状况良好的 16HBEC
细胞，重悬细胞于稀释好的DCFH-DA液体中，按

1 × 105/孔接种到 24孔板中，每孔各加入 1 mL细

胞培养液，置于细胞培养箱中孵育 20 min。移除

培养板中的培养液，用无血清细胞培养液洗涤细

胞三次，洗涤后，每孔再加入 1 mL 的细胞培养

液。在酶标仪下，使用激发波长为 488 nm，发射

波长为 525 nm的条件检测OD值。

1.3.6 siRNA转染及筛选 0.5 μL去核酸酶水加

入试管中，震荡 10 s，溶解脂状物，转染管中加入

无血清培养基。然后加MyoD或者EGFP的DNA，

震荡后在加转染试剂，再次震荡，将混合物在室

温放置 10～15 min。吸去培养板中的培养基，用

PBS 或者无血清培养基清洗一次，加入混合物，

将细胞放回培养箱中培养 1 h。然后加入完全

培养基培养 24～48 h。qPCR 方法筛选合适的

siRNA。

1.3.7 统计学分析 每个实验重复 3次，数据结

果以“x ± s”表示，统计学分析采用 SPSS19.0统计

分析软件进行处理，多组之间数据比较采用单因

素方差分析（one-way ANOVA），多组组间对比采

用LSD检验，取检验水平为 0.05。

2 结 果

2.1 孟鲁司特对RSV感染16HBEC细胞炎症反

应的影响

RSV 感染 16HBEC 细胞后，炎症因子 IL-1β
（图 1 A）、TNF-α（图 1 B）、IL-6（图 1 C）表达急剧

上升，与空白对照组相比差异显著（P < 0.05），细

胞中活性氧含量成相同趋势（图 1 D）。而孟鲁司

特处理炎症细胞后，炎症因子 IL-1β、TNF-α、IL-6
及活性氧含量降低（图 1）。

2.2 孟鲁司特对 RSV 感染 16HBEC 细胞 Nrf2/

ARE信号通路的影响

2.2.1 Nrf2/ARE信号通路中Nrf2、HO-1、NQO-1、
GST基因的表达 RSV感染 16HBEC细胞后，Nrf2
（图 2 A）、HO-1（图 2 B）、NQO-1（图 2C）、GST
（图 2D）表达急剧下降，与空白对照组相比差异

显著（P < 0.05）。而孟鲁司特处理炎症细胞后，

Nrf2、HO-1、NQO-1、GST含量上升（图 2）。

2.2.2 Nrf2/ARE信号通路中Nrf2、HO-1、NQO-1、
GST蛋白的表达 RSV感染16HBEC细胞后，Nrf2、
HO-1、NQO-1、GST表达急剧下降（图 3A），与空

白对照组相比差异显著（P < 0.05）。而孟鲁司特

处理炎症细胞后，Nrf2、HO-1、NQO-1、GST蛋白表

达量上升（图 3B）。

2.3 Nrf2 siRNA干扰效率验证

干扰实验结果显示同一浓度下 NALP3_001
siRNA 的干扰效果是三条 siRNA 中最弱的，而

NALP3_003 siRNA 则 最 强 ，表 达 量 最 低（P <
0.05），故后续实验选择 100 nmol/L 的 Nrf2_003
siRNA开展。不同浓度的 siRNA的干扰率见表 2。

表 1 实验所需的PCR引物设计

Table 1 PCR primers of the experiment required

Testing
Gene
GAPDH

Nrf2

HO-1

NQO-1

GST

Primers Sequence
5′-TGGCGTCTTCACCACCAT-3′
5′-CACCACCCTGTTGCTGTA-3′
5′-CTTTTGCGCAGACATTCCC-3′
5′-GACTGGGCTCTCGATGTGAC-3′
5′-CAGTGCCAACCAAGTTCAAGC-3′
5′-GTTGAGCAGGAACGCAGTCTT-3′
5′-GGTTTGAGCGAGTGTTCATAGG-3′
5′-GCAGAGAGTACATGGAGCCAC-3′
5′-GTACCAGTCCAATACCATCCTGC-3′
5′-ACGCCGTCATTCACCATGT-3′

Size/
bp
475

120

112

129

102

678
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Effects of different concentrations of montelukast on inflammatory cell models. A：The expression of IL-1β was detected by ELI⁃
SA，B：The expression of TNF-α was detected by ELISA，C：The expression of IL-6 was detected by ELISA，（F = 160.325，P =
0.000）. D：The content of ROS was detected by DCFH-DA fluorescent probe method（F = 35698.079，P = 0.000），1) P < 0.05 vs

Control；2) P < 0.05 vs Model；3)P < 0.05 vs Ribavirin. Date was presented as mean±SD（n = 3）.
图1 孟鲁司特对RSV感染16HBEC细胞炎症反应及活性氧水平的影响

Fig.1 The effect of inflammatory response and ROS level when montelukast deal with 16HBEC which was infected by RSV

2.4 降低Nrf2表达后，RSV所致16HBEC细胞炎

症反应的影响

降低Nrf2表达后，炎症因子 IL-1β（图 4 A）、

TNF-α（图 4 B）、IL-6（图 4 C）表达急剧升高，与

NC siRNA相比差异显著（P < 0.05），细胞中活性

氧含量呈相同趋势（图 4 D）。

2.5 降低Nrf2 表达后，RSV所致 16HBEC细胞

Nrf2/ARE信号通路的影响

2.5.1 Nrf2/ARE信号通路中Nrf2、HO-1、NQO-1、
GST 基因的表达 降低 Nrf2 表达后，Nrf2（图 5
A）、HO-1（图 5 B）、NQO-1（图 5 C）、GST（图 5 D）

基因表达急剧下降，与 NC siRNA 相比差异显著

（P < 0.05）。

2.5.2 Nrf2/ARE信号通路中Nrf2、HO-1、NQO-1、
GST蛋白的表达 降低Nrf2表达后，Nrf2、HO-1、
NQO-1、GST（图 6）蛋白表达急剧下降，与NC siR⁃
NA相比差异显著（P < 0.05）。

3 讨 论

孟鲁司特钠是一种选择性半胱氨酰白三烯

受体（CysL1R）拮抗剂，兼具抗炎与支气管舒张作

表 2 不同浓度的 siRNA的干扰率

Table 2 The interference rate of different concentrations of siRNA

50 nmol/L
100 nmol/L
200 nmol/L

NC siRNA
1.110 ± 0.046
1.100 ± 0.035
1.040 ± 0.036

NALP3_001 siRNA
0.820 ± 0.0101)

0.790 ± 0.0241)

0.780 ± .0.0391)

NALP3_002 siRNA
0.790 ± 0.0021)

0.640 ± 0.0131)

0.640 ± 0.0041)

NALP3_003 siRNA
0.340 ± 0.0221)

0.280 ± 0.0101)

0.110 ± .00181)

1）P < 0.05 vs NC
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用，是目前治疗哮喘的主要药物之一。有关孟鲁

司特钠在呼吸道合胞病毒感染性细支气管炎中的

作用机制尚未明了，有研究发现孟鲁司特钠具有

非CysL1R依赖性的更加广谱的抗炎性，可作用于

免疫活性细胞如嗜酸粒细胞，嗜碱粒细胞，中性粒

细胞等［5］。Nrf2/ARE 是机体抗氧化应激炎症系统

中重要的一条信号通路［6］。

本实验选择稳定性较好的细胞炎症模型［7］开

展研究。在前期的建模［3］实验中及本实验发现孟

鲁司特钠对RSV感染引起的各种炎症因子及活性

氧的升高有明显的抑制作用，以及通过RNA干扰

技术抑制Nrf2基因的表达，阻断Nrf2/ARE信号通

路，探索孟鲁司特在治疗细支气管炎的分子机

制。实验发现孟鲁司特钠对RSV感染引起的各种

炎症因子升高有明显的抑制作用，并且对 Nrf2/
ARE信号通路也有明显的上调作用。在抑制基

因表达方面，siRNA高效性和特异性都优于其他

方法，故被广泛运用于哺乳动物细胞株研究基

因的功能［8］。本实验使用Nrf2-siRNA后，明显降

低了Nrf2的表达。转染Nrf2-siRNA抑制Nrf2后，

孟鲁司特钠抗炎作用被阻断，进一步说明孟鲁司

特钠治疗细支气管炎可能与 Nrf2/ARE信号通路

有关。

支气管上皮细胞分泌抗氧化剂对气道具有

保护作用，RSV感染诱发机体氧化应激反应，氧代

谢的中间衍生物活性氧簇（ROS）的水平显著升

高，氧化还原平衡失调，导致肺部炎症损伤［9］。以

往研究发现，RSV 感染的气道上皮细胞分泌大

量 IL-1β、IL-8、IL-6、巨噬细胞炎症蛋白（macro⁃
phage inflammatory protein，MIP）-1α和肿瘤坏死因

子（tumor necrosis factors ，TNF）-α以及其他促炎症

因子等［10-11］。本实验结果显示RSV感染 16HBECs
细胞后，细胞内的 ROS 明显升高，炎性因子 IL-
1β、IL-8、IL-6表达也明显升高。而用孟鲁司特

钠处理细胞炎症模型，细胞内的ROS含量及炎性

因子 IL-1β、IL-8、IL-6表达明显降低，说明孟鲁

Effects of different concentrations of montelukast on the expression of Nrf2，HO-1，NQO-1 and GST genes in the inflammatory
cell model. A：The expression of Nrf2 was detected by qPCR，B：The expression of HO-1 was detected by qPCR. C：The expression
of NQO-1 was detected by qPCR. D：The expression of GST was detected by qPCR. Date was presented as mean±SD（n = 3）.
1）P < 0.05 vs Control；2）P < 0.05 vs Model；3）P < 0.05 vs Ribavirin（F = 95.217，P = 0.000）

图 2 孟鲁司特对RSV感染 16HBEC细胞Nrf2、HO-1、NQO-1、GST基因表达的影响

Fig.2 The gene expression effect of Nrf2，HO-1，NQO-1，and GST when montelukast deal with 16HBEC which was
infected by RSV
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司特钠能够减轻炎症反应。

Nrf2/ARE 信号系统是细胞氧化应激反应的

关键传导通路［12］，当外界的有害物质进入呼吸

道，进入细胞核与抗氧化反应元件（ARE）结合，通

过Nrf2-ARE信号传导，调控下游细胞内的抗氧化

酶等。这些具有机体保护作用的酶，主要包括超

氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽硫转移酶（GST）、

醌氧化还原酶 1（NQO-1）、以及血红素加氧酶 1
（HO-1）［13］等。Nrf2 是该信号传导通路中最重要

的调节因子之一，当 Nrf2 基因被激活，Nrf2/ARE
信号将进一步传导到HO-1，增加一氧化碳（CO）
的含量，进而控制巨噬细胞的炎症因子分泌，起到

Effects of different concentrations of montelukast on the protein expression of Nrf2，HO-1，NQO-1 and GST in the inflammatory
cell model. A：The relative intensity of Nrf2，HO-1，NQO-1 and GST. B：The expression of Nrf2，HO-1，NQO-1 and GST was
detected by WB. Date was presented as mean±SD（n = 3）. 1）P < 0.05 vs Control；2）P < 0.05 vs Model；3）P < 0.05 vs Ribavirin（F =
76.544，P = 0.000）.

图 3 孟鲁司特对RSV感染 16HBEC细胞Nrf2 HO-1 NQO-1 GST蛋白表达的影响

Fig.3 The protein expression effect of Nrf2，HO-1，NQO-1，and GST when montelukast deal with 16HBEC which was
infected by RSV
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The inflammatory cell model were dealed with montelukast or not in the presence or absence of Nrf2 siRNA. A：The expression
of IL-1β was detected by ELISA. B：The expression of TNF-α was detected by ELISA. C：The expression of IL-6 was detected by
ELISA（F = 29210.816，P = 0.000）. D：The content of ROS was detected by DCFH-DA fluorescent probe method（F = 14762.404，
P = 0.000）. 1）P < 0.05 vs NC siRNA+control；2）P < 0.05 vs NC siRNA+model；3）P < 0.05 vs NC siRNA+ Montelukast. Date was
presented as mean±SD（n = 3）.

图 4 转染 siRNA后细胞炎症反应及活性氧水平

Fig.4 Cell inflammatory response and ROS level after transfected the siRNA
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The mRNA levels of Nrf2，HO-1，NQO-1 and GST was detected by qPCR in inflammatory cell model were dealed with monte⁃
lukast or not in the presence or absence of Nrf2 siRNA. A：The expression of Nrf2 was detected by qPCR. B：The expression of HO-
1 was detected by qPCR. C：The expression of NQO-1 was detected by qPCR. D：The expression of GST was detected by qPCR.
Date was presented as mean±SD（n = 3）. 1）P < 0.05 vs NC siRNA+control；2）P < 0.05 vs NC siRNA+model；3）P < 0.05 vs NC siR⁃
NA+ Montelukast（F = 188.957，P = 0.000）.

图 5 转染 siRNA后细胞Nrf2、HO-1、NQO-1、GST基因表达的影响

Fig.5 The gene expression effect of Nrf2，HO-1，NQO-1 and GST after transfected the siRNA
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抗炎的效果［14］。Yu等［15］在兔子模型研究中发现，通

过电针激活 Nrf2/ARE 通路，出现高表达的HO-1，
可显著降低内毒素引起的急性肺损伤严重程度，

表明该通路在对抗感染引起的急性肺损伤中的

作用。另有研究发现［16］，木犀草素能上调Nrf2基

因表达，引起下游HO-1与NQO-1的基因与蛋白

水平的升高，细胞内 ROS的分泌降低，增强机体

抗氧化应激能力，对由H2O2引发的人支气管上皮

（16HBECs）细胞损伤起到修护作用。我们的结果

也证实了Nrf2可以提升机体抗氧化能力，且孟鲁

司特钠可以通过升高Nrf2的表达降低细胞的炎症

反应，当 Nrf2被抑制后，孟鲁司特钠的抗炎作用

减弱。

综上所述，我们成功构建了细胞炎症模型，

The protein levels of Nrf2，HO-1，NQO-1 and GST was detected by qPCR in inflammatory cell model were dealed with montelu⁃
kast or not in the presence or absence of Nrf2 siRNA. A：The relative intensity of Nrf2，HO-1，NQO-1 and GST. B：The expression
of Nrf2，HO-1，NQO-1 and GST was detected by WB. Date was presented as mean±SD（n = 3）. 1）P < 0.05 vs. NC siRNA+control；
2）P < 0.05 vs NC siRNA+model；3）P < 0.05 vs NC siRNA+ Montelukast（F = 44.779，P = 0.000）.

图 6 转染 siRNA后细胞Nrf2、HO-1、NQO-1、GST蛋白表达的影响

Fig.6 The protein expression effect of Nrf2，HO-1，NQO-1，and GST after transfected the siRNA
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同时发现孟鲁司钠特可以通过 Nrf2/ARE信号通

路抑制RSV感染所致 16HBECs细胞的炎症反应，

为孟鲁司特钠治疗细支气管炎提供了理论依据。

但此实验仅限于细胞实验，未在动物模型中试验

过，在机体内孟鲁司特钠是否通过Nrf2/ARE信号

通路抑制RSV感染所致的炎症反应需进行进一步

的研究。
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