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［摘　要］　构建巨噬细胞验证模型，比较研究二氢槲皮素（Ｄｉｈｙｄｒｏｑｕｅｒｃｅｔｉｎ，ｔａｘｉｆｏｌｉｎ，ＴＦ）和二氢杨

梅素（Ｄｉｈｙｄｒｏｍｙｒｉｃｅｔｉｎ，ＤＭＹ）体外抗炎活性。以１ｍｇ／Ｌ的脂多糖（ＬＰＳ）诱导ＲＡＷ２６４．７巨噬细胞

建立了体外炎症模型；通过细胞毒性试验（ＭＴＴ）法检测细胞存活率；Ｇｒｉｅｓｓ试剂法测定细胞上清液

中ＮＯ（一氧化氮）释放量；ＥＬＩＳＡ法检测上清液中细胞因子ＩＬ－１β（白细胞介素－１β）、ＩＬ－６（白细

胞介素－６）、ＴＮＦ－α（肿瘤坏死因子α）和ＰＧＥ２（前列腺素Ｅ２）的含量变化；通过 ＲＴ－ＰＣＲ法检测

ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α基因表达情况。ＭＴＴ试验结果表明，二氢槲皮素和二氢杨梅素各剂量组没

有表现出对巨噬细胞ＲＡＷ２６４．７的细胞毒性。同时，二氢槲皮素高中低剂量组和二氢杨梅素高中

低剂量组均能显著抑制脂多糖诱导细胞对ＮＯ、ＰＧＥ２的释放（Ｐ＜０．０１），且均表现出剂量依赖性；二

氢槲皮素高中低剂量组和二氢杨梅素高中低剂量组均能有效降低ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α基因的表

达，同时能够降低脂多糖诱导细胞产生细胞因子 ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α的含量。二氢槲皮素和二

氢杨梅素均具有良好的体外抗炎作用，且二氢槲皮素的抗炎作用较好。
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　　二氢槲皮素和二氢杨梅素是两种典型的类黄

酮化合物，它们有相似的母体结构，其差别仅为 Ｂ

环５’位上是否存在酚羟基。它们的结构如图１所

示。目前，体外抗炎作用一般多以脂多糖（ＬＰＳ）诱

导小鼠巨噬细胞ＲＡＷ２６４．７为模型，然后通过测定

用药前后炎症因子含量的变化以及相关基因的表

达量研究药物的抗炎活性。有研究表明［１－３］，二氢

槲皮素（ｔａｘｉｆｏｌｉｎ，ＴＦ）和二氢杨梅素（Ｄｉｈｙｄｒｏｍｙｒ

ｉｃｅｔｉｎ，ＤＭＹ）均具有抗炎活性，对一些炎症模型均

体现出良好的抗炎效果。但目前就市场价格，二氢

槲皮素非常昂贵，是二氢杨梅素的１０倍，本实验以

二氢槲皮素和二氢杨梅素作为研究对象，将两种类

黄酮化合物的抗炎活性进行对比研究，旨在为抗炎

药物的开发利用提供依据。

图１　二氢杨梅素和二氢槲皮素化学结构图

１　材料与方法

１．１　材料　二氢槲皮素（ＴＦ）ＨＰＬＣ＞９７％，实验

室自制；二氢杨梅素（ＤＭＹ），ＨＰＬＣ＞９８％，批号：

Ｋ１４０５１１，西安开来生物工程有限公司。小鼠巨噬

细胞ＲＡＷ２６４．７购自中科院上海生命科学研究院

细胞库。

１．２　试剂及仪器　地塞米松（Ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ，

ＤＸＭ）、脂多糖（Ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ），Ｓｉｇｍａ；二

甲基噻唑（ＭＴＴ），Ａｍｒｅｓｃｏ；二甲基亚砜（ＤＭＳＯ），

Ｓｉｇｍａ；青链双抗，Ｇｉｂｃｏ；ＤＭＥＭ 高糖培养基，

ｈｙｃｌｏｎｅ；小牛血清，ｈｙｃｌｏｎｅ；小鼠肿瘤坏死因子 －α

（ＴＮＦ－α）酶联免疫分析试剂盒，小鼠白介素 －６

（ＩＬ－６）酶联免疫分析试剂盒，小鼠白介素－１β（ＩＬ

－１β）酶联免疫分析试剂盒，小鼠前列腺素 Ｅ２

（ＰＧＥ２）酶联免疫试剂盒均购自 Ｒ＆Ｄ公司；蒸馏水

（吉林农业大学）。

美国 Ｃｏｓｔａｒ６孔和 ２４孔细胞培养板；美国

ＦｏｒｍａＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃＣＯ２ 细胞培养箱；倒置显微镜

（Ｏｌｙｍｐａｓ）；北京六一电泳仪；美国 ＢＩＯＲＡＤ凝胶

成像仪；美国ＳＢＰＰＣＲ仪；Ｈａｉｅｒ－７０℃低温冰箱；

美国ＴｈｅｒｍｏＥｌｅｃｔｒｏｎＭＫ３型酶标仪。

１．３　细胞培养　小鼠巨噬细胞ＲＡＷ２６４．７培养于
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ＤＭＥＭ培养基中，内含１０％灭活新生小牛血清及

１００Ｕ／ｍＬ青霉素和 １００μｇ／ｍＬ链霉素，置于

３７℃、５．０％ ＣＯ２饱和湿度的培养箱中培养。

１．４　ＭＴＴ法测定二氢槲皮素和二氢杨梅素毒性　

取对数生长期的ＲＡＷ２６４．７细胞至离心管内，调整

细胞浓度为１×１０５个细胞／ｍＬ，以１００μＬ／孔的量

铺至９６孔板中，于５％ ＣＯ２、３７℃培养箱中继续培

养２４ｈ。根据实验要求，加入含不同浓度的 ＴＦ

（２．５，５，１０，２０，４０μｇ／ｍＬ）和 ＤＭＹ（２．５，５，１０，２０，

４０μｇ／ｍＬ）ＤＥＭＥ高糖培养液，每孔１００μＬ，空白

组加入等体积的 ＤＭＥＭ高糖培养液，培养２４ｈ，每

孔各做三个平行孔。在终止细胞培养前４ｈ，加入

２０μＬ／孔ＭＴＴ（５ｍｇ／ｍＬ）。终止细胞培养后，轻轻

吸去上清，每孔加入 １５０μＬＤＭＳＯ溶液，震荡

５ｍｉｎ，待甲瓒充分溶解，用酶标仪测定５７０ｎｍ处

的各孔吸光度，相对于空白组计算细胞存活率。

１．５　ＥＬＩＳＡ法检测ＲＡＷ２６４．７细胞培养上清液中

细胞因子（ＴＮＦ－α，ＩＬ－６和ＩＬ－１β）和ＰＧＥ２的水

平　取对数生长期的ＲＡＷ２６４．７细胞至离心管内，

调整细胞浓度为１×１０５个细胞／ｍＬ，以５００μＬ／孔

的量铺至２４孔板中，于５％ ＣＯ２、３７℃培养箱中继

续培养２４ｈ。实验分为 ９组，即空白对照组，ＬＰＳ

模型组，阳性对照组，ＴＦ高、中、低剂量组和 ＤＭＹ

高、中、低剂量组，每组设三个平行组。弃上清，空

白对照组和 ＬＰＳ对照组加入 ＤＭＥＭ培养液，阳性

对照组加入含ＤＸＭ的 ＤＥＭＥ高糖培养液２５０μＬ，

给药组分别加入含不同浓度的 ＴＦ和 ＤＭＹ的

ＤＥＭＥ高糖培养液２５０μＬ，干预２ｈ，向空白对照

组加入 ＤＭＥＭ 高糖培养 基，其 余 组 加 入 含

１ｍｇ／ＬＬＰＳ的 ＤＥＭＥ高糖培养液 ２５０μＬ，培养

２４ｈ。培养结束时，吸取细胞上清液，上清液按

照 ＴＮＦ－α，ＩＬ－６，ＩＬ－１β和 ＰＧＥ２酶联免疫检

测试剂盒说明书测定其中 ＴＮＦ－α，ＩＬ－６，ＩＬ－

１β和 ＰＧＥ２的水平。

１．６　ＮＯ的检测　取对数生长期的 ＲＡＷ２６４．７细

胞至离心管内，调整细胞浓度为 １×１０５个细胞／

ｍＬ，以５００μＬ／孔的量铺至２４孔板中，于５％ ＣＯ２、

３７℃培养箱中继续培养２４ｈ。实验分为９组，即空

白对照组，ＬＰＳ模型组，阳性对照组，ＴＦ高、中、低剂

量组和ＤＭＹ高、中、低剂量组。弃上清，空白对照

组和ＬＰＳ对照组加入 ＤＭＥＭ培养液，阳性对照组

加入含ＤＸＭ的ＤＥＭＥ高糖培养液２５０μＬ，给药组

分别加入含不同浓度的 ＴＦ和 ＤＭＹ的 ＤＥＭＥ高糖

培养液２５０μＬ，干预２ｈ，向空白对照组加入ＤＭＥＭ

高糖培养基，其余组加入含１ｍｇ／ＬＬＰＳ的 ＤＥＭＥ

高糖培养液２５０μＬ，培养２４ｈ。培养结束时，吸取

培养液１００μＬ于另一９６孔细胞培养板，每孔各加

入１００μＬＧｒｉｅｓｓｒｅａｇｅｎｔ试剂（１％ ｓｕｌｆａｎｉｌａｍｉｄｅ和

０．１％ Ｎ－［１－ｎａｐｈｔｈｙｌ］－ｅｔｈｙｌｅｎｅｄｉａｍｉｎｅｄｉｈｙ

ｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎ５％ ｐｈｏｓｐｈｏｒｉｃａｃｉｄ），室温避光放置

１０ｍｉｎ，于５４０ｎｍ处测定ＯＤ值。

１．７　ＲＴ－ＰＣＲ检测ＴＮＦ－α，ＩＬ－６，ＩＬ－１βｍＲＮＡ

的表达　取对数生长期的 ＲＡＷ２６４．７细胞至离心

管内，调整细胞浓度为４×１０５个细胞／ｍＬ，将细胞

以２ｍＬ／孔的量接种于６孔板中，在５％ ＣＯ２、３７℃

培养箱中培养２４ｈ后弃除培养液，空白对照组和

ＬＰＳ对照组加入ＤＭＥＭ培养液，阳性对照组加入含

ＤＸＭ的ＤＥＭＥ高糖培养液２ｍＬ，给药组分别加入

含不同浓度的 ＴＦ和 ＤＭＹ的 ＤＥＭＥ高糖培养液

２ｍＬ，干预２ｈ，向空白对照组加入 ＤＭＥＭ高糖培

养基，其余组加入含１ｍｇ／ＬＬＰＳ的 ＤＥＭＥ高糖培

养液２ｍＬ，培养２４ｈ。去除细胞上清液，用 ＰＢＳ洗

涤细胞两次，然后利用高纯总 ＲＮＡ快速提取试剂

盒提取细胞中ＲＮＡ，取１μｇ总ＲＮＡ配置逆转录反

应体系，逆转录合成 ｃＤＮＡ，并以此为模板利用 Ｂｉｏ

ＴｅｋｅｓｕｐｅｒＲＴＫｉｔ试剂盒进行扩增。ＰＣＲ反应中使

用的引物序列如表１所示。ＰＣＲ扩增产物１０μＬ

经１．５％琼脂糖凝胶电泳，运用数码凝胶成像分析

系统拍照，成像观察。

１．８　统计分析　实验数据均采用 ＳＰＳＳ１７．０统

计软件进行分析，数据以 ｘ
－
±ｓ表示，各组数据做

方差齐性检验和正态性检验，满足条件者用方差

分析做多组间比较，Ｐ＜０．０５为具有统计学

差异。
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表１　引物序列
基因 引物序列 退火温度／℃

ＴＮＦ－α（ＮＭ＿００１２７８６０１．１） ５＇－ＧＧＣＧＧＴＧＣＣＴＡＴＧＴＣＴＣ－３＇ ５５．３

５＇－ＧＣＡＧＣＣＴＴＧＴＣＣＴＴＧＡ－３＇

ＩＬ－１β（ＮＭ＿００８３６１．４） ５＇－ＣＴＣＧＴＧＣＴＧＴＣＧＧＡＣＣＣＡＴ－３＇ ５４．７

５＇－ＣＡＧＧＣＴＴＧＴＧＣＴＣＴＧＣＴＴＧＴＧ－３＇

ＩＬ－６（ＮＭ＿００１３１４０５４．１） ５＇－ＧＧＧＡＣＴＧＡＴＧＣＴＧＧＴＧＡ－３＇ ５１．２

５＇－ＡＡＧＣＣＴＣＣＧＡＣＴＴＧＴＧＡ－３＇

β－ａｃｔｉｎ（ＮＭ＿００７３９３．４） ５＇－ＣＡＧＣＣＴＴＣＣＴＴＣＴＴＧＧＧＴＡＴ－３＇ ５８

（β－肌动蛋白） ５＇－ＧＧＴＣＴＴＴＡＣＧＧＡＴＧＴＣＡＡＣＧ－３＇

２　结果与分析
２．１　二氢槲皮素及二氢杨梅素的细胞毒性评价
　选取药物浓度为 ２．５～４０μｇ／ｍＬ的二氢槲皮
素和二氢杨梅素分别作用于 ＲＡＷ２６４．７细胞２４
ｈ，采用 ＭＴＴ法测得不同浓度的 ＴＦ和 ＤＭＹ对小
鼠 ＲＡＷ２６４．７细胞是否具有毒性作用，从而确

定使用剂量。如图２所示，药物浓度在 ２．５～２０
μｇ／ｍＬ内的 ＴＦ组和 ＤＭＹ组与空白组相比，细
胞活力没有显著差异（Ｐ＞０．０５），结果表明 ＴＦ
在２．５～２０μｇ／ｍＬ，ＤＭＹ在 ２．５～２０μｇ／ｍＬ范
围内对小鼠 ＲＡＷ２６４．７细胞没有细胞毒性作
用。

图２　ＴＦ和ＤＭＹ对小鼠ＲＡＷ２６４．８细胞活力的影响（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１与空白对照组比较）

２．２　ＴＦ和ＤＭＹ对ＬＰＳ刺激的小鼠ＲＡＷ２６４．７细
胞释放炎症介质 ＮＯ、ＰＧＥ２的影响　由表２可知，
ＬＰＳ模型组ＮＯ、ＰＧＥ２含量与空白组相比均显著升
高。ＴＦ和 ＤＭＹ各剂量组对 ＬＰＳ刺激的小鼠

ＲＡＷ２６４．７细胞释放 ＮＯ、ＰＧＥ２均具有不同程度的
抑制作用，且呈剂量依赖性关系。ＴＦ高剂量组的
ＮＯ含量与阳性对照组相比无显著性差异。

表２　ＴＦ和ＤＭＹ对ＬＰＳ诱导的ＲＡＷ２６４．７细胞释放炎症介质ＮＯ、ＰＧＥ２的影响
剂量（ｍｇ／Ｌ） ＮＯ ＰＧＥ２

空白 — ３．４３±０．３６ ８１．７１±２．２９
ＬＰＳ １ １６．９３±０．５１＃＃ ３５６．４９±５．９３＃＃

ＤＸＭ ２ ６．７１±０．４４ １１１．７１±４．７２

ＴＦ ５ １２．４３±０．３１△△ ２３６．９２±６．５７△△

１０ １１．０１±０．８３△△ ２０１．８２±４．３３△△

２０ ７．１５±０．２５ １５３．３８±４．６８△△

ＤＭＹ ５ １３．４５±０．４１△△ ２５０．９７±３．８７△△

１０ １１．６１±０．８４△△ ２１８．２８±９．８２△△

２０ ８．３８±０．３１△△ １７６．４０±５．２４△△

注：＃＃Ｐ＜０．０１与空白对照组比较；Ｐ＜０．０１与ＬＰＳ组比较；△△Ｐ＜０．０１与阳性对照组比较
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２．３　ＴＦ和ＤＭＹ对ＬＰＳ刺激的小鼠ＲＡＷ２６４．７细
胞分泌细胞因子（ＴＮＦ－α，ＩＬ－６和 ＩＬ－１β）的影
响　与空白对照组相比，ＬＰＳ模型组细胞因子含量
均显著升高。与ＬＰＳ模型组相比，ＴＦ和 ＤＭＹ各剂
量组对炎症模型细胞 ＩＬ－１β、ＩＬ－６和 ＴＮＦ－α的

分泌量均显著性降低，并且随着药物浓度的升高，

分泌的水平逐渐降低，呈剂量依赖性关系。ＴＦ高
剂量组的细胞因子ＩＬ－６含量，与阳性对照组相比
无显著性差异（表３）。

表３　ＴＦ和ＤＭＹ对ＬＰＳ诱导的ＲＡＷ２６４．７细胞ＩＬ－１β、ＩＬ－６和ＴＮＦ－α分泌的影响
剂量（ｍｇ／Ｌ） ＩＬ－１β ＩＬ－６ ＴＮＦ－α

空白 — ４．９７±０．１７ ２４．５５±１．３０ ８２．９８±４．７２

ＬＰＳ １ １７．２４±０．４０＃＃ ５２．３４±１．３５＃＃ １８３．５±２．３８＃＃

ＤＸＭ ２ ７．７６±０．１５ ３０．６２±１．６６ ９６．８３±２．３５

ＴＦ ５ １２．７９±０．４８△△ ４４．２６±１．０３△△ １４４．８３±３．０７△△

１０ １１．１９±０．１６△△ ３９．２１±１．１６△△ １３２．２７±３．２４△△

２０ ８．２７±０．２０△ ３１．１４±０．９７ １１２．７５±４．６△△

ＤＭＹ ５ １３．６７±０．２２△△ ４５．６４±０．７６△△ １４７．８７±３．４８△△

１０ １２．１１±０．１７△△ ４２．７９±１．２５△△ １３５．７９±２．５２△△

２０ ９．２９±０．４４△△ ３６．７４±１．２７△△ １１６．９８±２．１０△△

＃＃Ｐ＜０．０１与空白对照组比较；Ｐ＜０．０１与ＬＰＳ组比较；△Ｐ＜０．０５、△△Ｐ＜０．０１与阳性对照组比较

２．４　ＴＦ和ＤＭＹ对ＬＰＳ刺激的小鼠ＲＡＷ２６４．７细
胞基因ＴＮＦ－α，ＩＬ－６和 ＩＬ－１βｍＲＮＡ表达的影
响　试验结果表明（图３），ＬＰＳ构建巨噬细胞验证
模型导致细胞中 ＴＮＦ－α，ＩＬ－６和 ＩＬ－１βｍＲＮＡ
表达量提高，由于这三种细胞因子是炎症反应中的

关键标志物，因此通过 ＰＣＲ鉴定验证成功构建了
炎症模型。地塞米松通过抑制细胞因子 ＴＮＦ－α，
ＩＬ－６和ＩＬ－１β基因的表达而表现出了对炎症反
应的抑制作用。相比之下，二氢槲皮素高中低剂量

组和二氢杨梅素高中低剂量组对ＴＮＦ－α，ＩＬ－６和
ＩＬ－１β基因表达也分别表现出了不同的抑制作
用，其中二氢槲皮素高剂量组对三种细胞因子的基

因表达量的抑制作用最为明显。

Ａ：空白对照组 Ｂ：ＬＰＳ模型组 Ｃ：阳性对照组 Ｄ～Ｅ：二氢槲皮素

低剂量组（５ｍｇ／Ｌ）、中剂量组（１０ｍｇ／Ｌ）、高剂量组（２０ｍｇ／Ｌ）

Ｇ～Ｉ：二氢杨梅素低剂量组（５ｍｇ／Ｌ）、

中剂量组（１０ｍｇ／Ｌ）、高剂量组（２０ｍｇ／Ｌ）

图３　ＴＦ和ＤＭＹ对ＬＰＳ诱导的ＲＡＷ２６４．７细胞
基因ＴＮＦ－α，ＩＬ－６和ＩＬ－１βｍＲＮＡ表达的影响

３　讨论与小结
炎症是指机体受到了自身及外界损害或者处

于应激状态时，呈现的以快速动力循环、快速代谢

反应为特征的生理及病理过程。在多数的细胞和

动物实验中常用脂多糖诱导炎症发生［４－７］。巨噬

细胞会在炎症启动的过程中通过激活机体自身的

免疫系统，释放具有生物活性的酯类介质、细胞因

子及活性氧等炎症介质起着至关重要的作用［８－９］。

３．１　二氢槲皮素及二氢杨梅素的细胞毒性评价　
本实验以脂多糖（ＬＰＳ）诱导小鼠 ＲＡＷ２６４．７巨噬
细胞为模型，将二氢槲皮素和二氢杨梅素的体外抗

炎活性进行对比。首先采用 ＭＴＴ法检测了二氢槲
皮素和二氢杨梅素对小鼠 ＲＡＷ２６４．７巨噬细胞的
细胞毒性影响。结果显示，药物浓度在 ２．５～
２０μｇ／ｍＬ内的二氢槲皮素组和二氢杨梅素组与空
白组相比，细胞活力没有显著差异（Ｐ＞０．０５），结
果表明二氢槲皮素在２．５～２０μｇ／ｍＬ，二氢杨梅素
在２．５～２０μｇ／ｍＬ范围内对小鼠 ＲＡＷ２６４．７细胞
没有细胞毒性作用。有研究证实，医学上将选择性

调节细胞因子表达水平的方法用于炎症疾病治

疗［１０－１１］，因而只要可以增加抗炎细胞因子分泌或

抑制促炎细胞因子表达的药物均可用于治疗炎性

疾病。

３．２　二氢槲皮素及二氢杨梅素对炎症介质的影响
　在炎症发生的过程中，参与介导炎症反应，具有
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调节作用的内源性化学因子称为炎症介质。在这

些炎症介质中，有两种主要的炎症介质共同参与了

机体的抗炎反应，即 ＮＯ和 ＰＧＥ２。一氧化氮（ＮＯ）
主要是由诱生性一氧化氮合酶（ｉＮＯＳ）催化生成
的，当机体受到某些因素（ＴＮＦ、ＬＰＳ等）刺激时，ｉＮ
ＯＳ蛋白大量合成，导致大量 ＮＯ释放，从而对机体
产生影响。有研究发现，脓毒血症和急慢性炎症的

发生都与ＮＯ有关［１２－１３］，而极微量的 ＰＧＥ２就可以
对机体引发炎性反应［１４－１６］。本实验通过对细胞培

养液中ＮＯ和 ＰＧＥ２的含量检测发现：与空白对照
组相比，ＬＰＳ对照组 ＮＯ和 ＰＧＥ２分泌量显著增加；
与ＬＰＳ对照组相比，二氢槲皮素和二氢杨梅素各剂
量组对 ＬＰＳ刺激的小鼠 ＲＡＷ２６４．７细胞释放 ＮＯ
和ＰＧＥ２均具有不同程度的抑制作用，且呈剂量依
赖性关系。因此可推想二氢槲皮素和二氢杨梅素

的抗炎作用大概与其抑制 ＰＧＥ２和 ＮＯ的合成
相关。

３．３　二氢槲皮素及二氢杨梅素对炎症因子的影响
　当机体被ＬＰＳ刺激后，体内巨噬细胞会分泌出大
量细胞因子。其中抗炎因子 ＴＮＦ－α在整个炎症
反应进程中起到最为关键的作用。ＴＮＦ－α可以诱
导ＩＬ－６、ＩＬ－１β等细胞因子的产生和释放［１７－１８］，

从而启动细胞因子级联反应［１９］，增强血管通透性。

白细胞介素－１β（ＩＬ－１β）作为 ＩＬ－１基因家族的
一员，可由ＬＰＳ刺激直接产生，也可以通过ＴＮＦ－α
诱导产生，是一种具有广泛调节作用的促炎因子，

诱导ＴＮＦ、ＩＬ－６及其自身分泌，并同 ＴＮＦ互相促
进彼此释放。此外，ＬＰＳ诱导产生的发热反应与炎
症的主要诱发者 ＩＬ－６有密切关系。当机体因炎
症感染初期，血液中 ＩＬ－６表达量一般会相对较
高，然而当血液中 ＩＬ－６的表达量持续增高，便会
对机体形成重大的损害，如烧伤、器官衰竭等［２０］。

因此阻断炎症反应持续发展的核心就是通过约束

这些细胞因子的过度表达，恢复细胞因子网络的平

衡状态。通过对细胞上清液中细胞因子含量的检

测结果显示，当小鼠 ＲＡＷ２６４．７细胞被 ＬＰＳ刺激
后，ＬＰＳ组的ＴＮＦ－α、ＩＬ－６和 ＩＬ－１β的含量与
空白对照组相比显著升高，说明体外炎症模型造模

成功。与ＬＰＳ模型组相比，ＴＦ和ＤＭＹ各剂量组对
炎症模型细胞ＩＬ－１β、ＩＬ－６和 ＴＮＦ－α的分泌量
均显著性降低，并且随着药物浓度的升高，分泌的

水平逐渐降低，呈剂量依赖性关系。ＴＦ高剂量组

的细胞因子ＩＬ－６含量，与阳性对照组相比无显著
性差异。结果表明，二氢槲皮素和二氢杨梅素可以

通过抑制炎症细胞因子的释放起到抗炎作用。

综上所述，二氢槲皮素和二氢杨梅素均可呈剂

量依赖性的抑制 ＬＰＳ刺激的小鼠 ＲＡＷ２６４．７细胞
释放炎症介质 ＮＯ、ＰＧＥ２，并且降低 ＩＬ－１β、ＩＬ－６、
ＴＮＦ－α基因的表达，阻碍分泌细胞因子ＩＬ－１β、ＩＬ
－６和ＴＮＦ－α，起到抗炎作用。通过对比发现，二
氢槲皮素比二氢杨梅素抗炎活性更好，但对它们的

抗炎的作用机理需要进行更加深入的研究，从而为

抗炎药物的开发利用提供依据。
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黄秋葵醇提物对顺铂致急性肾损伤的保护作用
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［摘　要］　为了探讨黄秋葵嫩果醇提物对顺铂致小鼠急性肾损伤是否具有保护作用，将５０只 ＳＰＦ

级ＩＣＲ雄性小鼠随机均分为空白对照组（０．９％生理盐水）、模型组（０．９％生理盐水）、黄秋葵醇提物

（ＨＱＫ）高中低剂量组（４００、２００、１００ｍｇ／ｋｇ），分别灌胃给药７ｄ，除空白对照组，于第７天给药１ｈ后

灌胃给顺铂２０ｍｇ／ｋｇ。再灌胃给药３ｄ后，眼球取血，测定血清中尿素氮（ＢＵＮ）、肌酐（ＣＲＥ）、超氧

化物歧化酶（ＳＯＤ）、还原型谷胱甘肽（ＧＳＨ）和丙二醛（ＭＤＡ）的含量；测定肾脏匀浆中 ＳＯＤ、ＧＳＨ和

ＭＤＡ含量；并观察苏木精 －伊红（ＨＥ）病理切片组织病理学变化。结果表明：与模型组比较，ＨＱＫ

高、中剂量组中ＢＵＮ、ＣＲＥ含量均降低，肾组织ＧＳＨ、ＳＯＤ含量均升高（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５），ＨＥ染色

观察ＨＱＫ高剂量组可显著保护顺铂致肾组织病理损害。黄秋葵醇提取物对ＣＤＤＰ诱导的小鼠急性

肾损伤均有一定的保护作用。

［关键词］　顺铂；黄秋葵醇提取物；肾毒性；血尿素氮；肌酐
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