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２０２１， ３（６）： ６２⁃６６．
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麸炒茅苍术水提物对 ＬＰＳ 诱导人结肠上皮细胞炎症损伤的保护作用
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摘要： 目的　 考察麸炒茅苍术水提物对脂多糖 （ＬＰＳ） 诱导正常人结肠上皮细胞 （ＨＣｏＥｐｉＣ） 炎症损伤的保护作用。
方法　 以脂多糖复制人结肠上皮细胞炎症模型， ＭＴＴ 法考察 ＨＣｏＥｐｉＣ 细胞存活率， ＥＬＩＳＡ 法检测细胞上清液 ＩＬ⁃１β、
ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃１２、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平， ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测细胞 ＩＫＫα、 ＮＦ⁃κＢ、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃６ ｍＲＮＡ 表达，
Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃６、 ＮＦ⁃κＢ、 ＩＫＫα、 ｐ⁃ＩＫＫα、 ｐ⁃ＩＫＫβ 蛋白表达。 结果　 茅苍术生品和麸炒品水提物均能提

高 ＨＣｏＥｐｉＣ 细胞存活率 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 升高 ＩＬ⁃４ 水平和 ｍＲＮＡ 表达 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 降低 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃１２、 ＴＮＦ⁃α
水平， 下调 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＴＮＦ⁃α、 ＮＦ⁃κＢ ｍＲＮＡ 表达及 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ｐ⁃ＩＫＫα、 ｐ⁃ＩＫＫβ、 ＮＦ⁃κＢ 蛋白表达 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 并

且麸炒品作用优于生品。 结论　 茅苍术水提物具有抗脂多糖诱导人结肠上皮细胞炎症损伤的作用， 其机制可能与调控

ＩＫＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路有关， 麸炒后该作用有增强的趋势。
关键词： 茅苍术； 溃疡性结肠炎； 麸炒； 炎症； ＩＫＫ ／ ＮＦ⁃κＢ
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　 　 溃疡性结肠炎被世界卫生组织列为难治性疾病之一，
属于慢性炎症性肠病， 病程长， 易复发， 难以治愈［１⁃３］ ， 而

且有诱发结肠癌的风险［４⁃５］ 。 中医将溃疡性结肠炎归为

“肠癖” “久痢” “泄泻” 等范畴， 脾虚失运、 肠失传导是

其发病的主要原因， 属本虚标实证［６⁃７］ 。
茅苍术为菊科植物茅苍术 Ａｔｒａｃｔｙｌｏｄｅｓ ｌａｎｃｅａ Ｔｈｕｎｂ．

ＤＣ． 的根茎， 药用历史悠久， 被广泛用于消化系统疾

病［８］ 。 中药炮制是我国特有的一项传统制药技术［９］ ， “生
熟异治” 是中医药应用中的一大鲜明特色［１０］ 。 关于茅苍术

的炮制， 历来有很多种方法， 但最为常用的为麸炒法［１１］ 。
文献对茅苍术炮制后健脾燥湿药理作用变化的研究相对较

多， 认为炮制降低了其燥性， 增强了其健脾作用［１２⁃１４］ 。 茅

苍术治疗溃疡性结肠炎的作用及机理研究的报道相对较少，
而生品与麸炒茅苍术抗溃疡性结肠炎作用的比较更是未见

相关报道。 本研究以 ＬＰＳ 诱导 ＨＣｏＥｐｉＣ 炎症模型， 比较生

品和麸炒品茅苍术水提物抗溃疡性结肠炎的作用， 并基于

ＩＫＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路探讨其作用机制， 以期为茅苍术在临

床的 “生熟异治” 提供参考依据， 为临床合理应用奠定理

论基础。
１　 材料

１􀆰 １　 细胞 　 人结肠上皮细胞 ＨＣｏＥｐｉＣ， 购自广州吉妮欧

生物科技有限公司。
１􀆰 ２　 仪器　 ＨＥＲＡｃｅｌｌ １５０ｉ 型二氧化碳细胞培养箱 （美国

Ｔｈｅｒｍｏ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ 公司）； ＤＵ６４０ 型核酸蛋白分析仪 （美国

Ｂｅｃｋｍａｎ 公司）； Ｓｔｒａｔｇｅｎｅ Ｍ３０００ 型荧光定量 ＰＣＲ 仪 （美
国 Ａｇｉｌｅｎｔ 公司） ； ｉｎｆｉｎｉｔｅ Ｍ２００ 型多功能酶标仪 （奥地利

Ｔｅｃａｎ 公司）。
１􀆰 ３　 试剂与药物　 茅苍术产地江苏， 经辽宁中医药大学药

学院中药鉴定教研室翟延君教授鉴定为菊科植物茅苍术

Ａｔｒａｃｔｙｌｏｄｅｓ ｌａｎｃｅａ Ｔｈｕｎｂ． ＤＣ． 的根茎， 其麸炒品为课题组

严格按照 ２０２０ 年版 《中国药典》 四部通则 ０２１３ （麸炒法）
制成。 ＤＭＥＭ 培养基 （货号 ＳＨ３００２２􀆰 ０１， 美国 ＨｙＣｌｏｎｅ 公

司）； 胎牛血清、 胰蛋白酶 （美国 Ｇｉｂｃｏ 公司）； ＴＲＩｚｏｌ 试

剂 （货号 １５５９６０１８， 美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ 公司）； 荧光定量 ＰＣＲ
试剂盒、 反转录试剂盒 ［货号 ＲＲ４２ＬＲ、 ＲＲ０４７Ａ， 宝生物

工程 （大连） 有限公司］； ＥＬＩＳＡ 试剂盒 （美国 Ａｍｅｋｏ 公

司）； 二甲基亚砜 （ＤＭＳＯ） （货号 ６７⁃６８⁃５， 北京索莱宝科

技有限公司）。
２　 方法

２􀆰 １　 细胞培养与传代　 ＨＣｏＥｐｉＣ 接种在含有 １０％ 胎牛血清

的 ＤＭＥＭ 培养液中 （含 １００ μｇ ／ ｍＬ 青霉素和 １００ Ｕ ／ ｍＬ 链

霉素）， ３７ ℃、 ５％ ＣＯ２ 培养、 传代， 选取对数生长期者用

于后续实验。 实验前吸去完全培养基， 换为含有 ０􀆰 ５％ 胎牛

血清的 ＤＭＥＭ 培养基饥饿培养 １２ ｈ。
２􀆰 ２　 茅苍术水提物制备　 取生品和麸炒品适量， 置于圆底

烧瓶中， 加 １０ 倍量水加热回流提取 ２ 次， 每次 １ ｈ， 合并 ２
次提取液， 浓缩成稠膏， 于 ５０ ℃真空条件下干燥， 粉碎，
过 １００ 目筛， 临用时用 ＤＭＥＭ 培养基溶解稀释， ０􀆰 ２２ μｍ

微孔滤膜过滤除菌。
２􀆰 ３　 ＭＴＴ 法考察茅苍术水提物对 ＨＣｏＥｐｉＣ 细胞活性的影

响　 ＨＣｏＥｐｉＣ 细胞分为正常组、 模型组、 生品及麸炒品水

提物组 （５０、 １００、 ２５０、 ５００、 １ ０００ μｇ ／ ｍＬ）， 模型组与各

给药组予以脂多糖 （ＬＰＳ， １０ μｇ ／ ｍＬ） 造模， 分别培养 １２、
２４、 ４８、 ７２ ｈ， ＭＴＴ 法测定 ＨＣｏＥｐｉＣ 细胞存活率。
２􀆰 ４　 造模及分组给药　 将 ＨＣｏＥｐｉＣ 细胞分为 ８ 组， 即正常

组， 模型组， 生品及麸炒品低、 中、 高剂量组 （１００、 ２５０、
５００ μｇ ／ ｍＬ）， 除正常组以外， 其余各组均以 ＬＰＳ 造模， 加

入以上各药物分别培养 ２４、 ４８、 ７２ ｈ。
２􀆰 ５　 ＥＬＩＳＡ 法检测细胞上清液中 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、
ＩＬ⁃１２、 ＴＮＦ⁃α 水平　 收集各组细胞培养上清液， 按 ＥＬＩＳＡ
试剂盒说明书操作， 多功能酶标仪在 ４５０ ｎｍ 波长处检测吸

光度， 计算细胞上清液中 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃１２、
ＴＮＦ⁃α 水平。
２􀆰 ６　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测细胞 ＮＦ⁃κＢ、 ＩＫＫα、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃
６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达 　 收集各组 ＨＣｏＥｐｉＣ 细胞， 加入

ＴＲＩｚｏｌ 后匀浆， ４ ℃、 １２ ０００×ｇ 离心 １０ ｍｉｎ， 取上清液，
按照说明书操作， 苯酚 ／三氯甲烷提取和异丙醇沉淀法分离

总 ＲＮＡ， 核酸蛋白分析仪测定吸光度， 计算总 ＲＮＡ 浓度。
将提取的 ＲＮＡ 反转录为 ｃＤＮＡ （３７ ℃ １５ ｍｉｎ， ８５ ℃ ５ ｓ），
随后进行 ＤＮＡ 扩增反应， 条件为 ９５ ℃预变性 ３ ｍｉｎ； ９５ ℃
变性 ５ ｓ， ６０ ℃退火 １ ｍｉｎ， 采集荧光信号， 重复 ４０ 个循

环。 以 β⁃ａｃｔｉｎ 为内参， ２－ΔΔＣＴ法计算目的基因 ｍＲＮＡ 相对

表达。 引物序列见表 １。
表 １　 引物序列

基因 引物序列（５′→３′） 长度 ／ ｂｐ
ＩＫＫα 正向 ＧＡＡＧＧＴＧＣＡＧＴＡＡＣＣＣＣＴＣＡ １０８

反向 ＴＧＣＴＧＡＡＧＴＣＴＣＣＣＣＡＴＣＴＴＧ
ＮＦ⁃κＢ 正向 ＣＴＴＡＧＧＡＧＧＧＡＧＡＧＣＣＣＡＣ １０９

反向 ＴＧＡＡＡＣＡＴＴＴＧＴＴＣＡＧＧＣＣＴＴＣＣ
ＩＬ⁃４ 正向 ＣＴＴＴＧＣＴＧＣＣＴＣＣＡＡＧＡＡＣＡＣ ９７

反向 ＧＣＧＡＧＴＧＴＣＣＴＴＣＴＣＡＴＧＧＴ
ＩＬ⁃６ 正向 ＡＣＣＣＣＣＡＧＧＡＧＡＡＧＡＴＴＣＣＡ １２９

反向 ＴＴＡＣＡＴＧＴＣＴＣＣＴＴＴＣＴＣＡＧＧＧＣ
ＩＬ⁃８ 正向 ＧＡＡＧＴＴＴＴＴＧＡＡＧＡＧＧＧＣＴＧＡＧＡ ９２

反向 ＴＴＴＧＣＴＴＧＡＡＧＴＴＴＣＡＣＴＧＧＣＡ
ＴＮＦ⁃α 正向 ＣＣＣＡＴＧＴＴＧＴＡＧＣＡＡＡＣＣＣＴＣ ９６

反向 ＴＡＴＣＴＣＴＣＡＧＣＴＣＣＡＣＧＣＣＡ
β⁃ａｃｔｉｎ 正向 ＧＡＧＣＡＣＡＧＡＧＣＣＴＣＧＣＣＴＴＴ ７０

反向 ＴＣＡＴＣＡＴＣＣＡＴＧＧＴＧＡＧＣＴＧＧ

２􀆰 ７　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测细胞 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＩＫＫα、 ｐ⁃ＩＫＫα、
ｐ⁃ＩＫＫβ、 ＮＦ⁃κＢ 蛋白表达 　 收集各组细胞， 加适量 ＲＩＰＡ
裂解液裂解细胞， 提取总蛋白， ＢＣＡ 法测定总蛋白量。
ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶每孔上样 ３０ μｇ， 电泳分离后转膜， 封闭，
一抗 ４ ℃ 孵育过夜， 二抗室温孵育 １ ｈ， ＥＣＬ 发光显影，
Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件进行灰度值分析。 以 β⁃ａｃｔｉｎ 为内参， 对 ＩＬ⁃６、
ＩＬ⁃８、 ＩＫＫα， ｐ⁃ＩＫＫα， ｐ⁃ＩＫＫβ、 ＮＦ⁃κＢ 与 β⁃ａｃｔｉｎ 的总灰度

值比值进行统计分析。
２􀆰 ８　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２０􀆰 ０ 软件进行处理， 计量资

料以 （ｘ ± ｓ） 表示， 多组间比较采用单因素方差分析。
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Ｐ＜０􀆰 ０５表示差异具有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 茅苍术水提物对 ＨＣｏＥｐｉＣ 细胞存活率的影响 　 与正

常组比较， 模型组细胞存活率降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组

比较， 生品和麸炒品各剂量组细胞在培养 １２、 ２４、 ４８、
７２ ｈ后， 存活率均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与同剂量生品组比较，
麸炒品组呈现更优的作用趋势 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 见表 ２。

表 ２　 茅苍术水提物对 ＨＣｏＥｐｉＣ 细胞存活率的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
组别 １２ ｈ ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 １００􀆰 ０±２􀆰 ５∗ １００􀆰 ０±９􀆰 ８∗ １００􀆰 ０±１􀆰 ５∗ １００􀆰 ０±１２􀆰 ０∗

模型组 ５８􀆰 ３±２􀆰 ９ ３７􀆰 １±０􀆰 ３ ４２􀆰 ０±１０􀆰 ０ ２７􀆰 ９±５􀆰 ６
生品 ５０ μｇ ／ ｍＬ 组 ６４􀆰 ０±３􀆰 １ ４０􀆰 １±４􀆰 ０ ４９􀆰 ３±２􀆰 ５ ４３􀆰 ８±６􀆰 ０∗

生品 １００ μｇ ／ ｍＬ 组 ７６􀆰 ９±３􀆰 ９∗ ４６􀆰 ８±１􀆰 ６∗ ４５􀆰 ９±３􀆰 ２ ４１􀆰 ９±４􀆰 ２∗

生品 ２５０ μｇ ／ ｍＬ 组 ６４􀆰 ５±４􀆰 ３ ５３􀆰 ９±６􀆰 ３∗ ６３􀆰 ５±６􀆰 ５∗ ５２􀆰 ３±８􀆰 ３∗

生品 ５００ μｇ ／ ｍＬ 组 ６３􀆰 ３±５􀆰 ９ ６１􀆰 ５±０􀆰 ８∗ ６８􀆰 ５±４􀆰 ８∗ ６７􀆰 ８±４􀆰 ４∗

生品 １ ０００ μｇ ／ ｍＬ 组 ７３􀆰 ７±０􀆰 ３∗ ７４􀆰 ３±１２􀆰 ５∗ ７７􀆰 ８±８􀆰 ５∗ ７４􀆰 ８±８􀆰 ７∗

麸炒品 ５０ μｇ ／ ｍＬ 组 ７５􀆰 ３±１􀆰 ８∗＃ ４０􀆰 ９±３􀆰 １ ４８􀆰 ９±２􀆰 ２ ４２􀆰 ２±３􀆰 ６∗

麸炒品 １００ μｇ ／ ｍＬ 组 ７２􀆰 ２±４􀆰 ０∗ ４４􀆰 ６±２􀆰 ３ ５０􀆰 ３±２􀆰 ３ ４８􀆰 ９±１􀆰 ４∗

麸炒品 ２５０ μｇ ／ ｍＬ 组 ６８􀆰 １±５􀆰 ２∗ ６３􀆰 ７±１􀆰 ４∗＃ ６９􀆰 ０±５􀆰 ７∗ ５８􀆰 ２±７􀆰 ０∗

麸炒品 ５００ μｇ ／ ｍＬ 组 ７２􀆰 ２±２􀆰 ７∗＃ ７１􀆰 ３±０􀆰 ４∗＃ ８０􀆰 ７±１􀆰 ９∗＃ ７２􀆰 ３±７􀆰 ５∗

麸炒品 １ ０００ μｇ ／ ｍＬ 组 ６８􀆰 ５±４􀆰 ５∗ ７７􀆰 ８±８􀆰 ８∗ ７６􀆰 ７±４􀆰 ５∗ ７０􀆰 ８±９􀆰 ２∗

　 　 注： 与模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与同剂量生品组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

３􀆰 ２　 茅苍术水提物对 ＨＣｏＥｐｉＣ 细胞上清液中 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃４、
ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃１２、 ＴＮＦ⁃α 水平的影响　 与正常组比较， 模

型组细胞上清液中 ＩＬ⁃４ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃８、
ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１２ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较，
生品和麸炒品各剂量组细胞在培养 ２４、 ４８、 ７２ ｈ 后， 上清

液中 ＩＬ⁃４ 水平升高 （Ｐ＜ ０􀆰 ０５）， ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃
α、 ＩＬ⁃１２ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 并呈现剂量依赖性； 与同

剂量生品组比较， 麸炒品组呈现更优的作用趋势， 见

表 ３～８。
表 ３　 各组细胞上清液中 ＩＬ⁃１β 水平比较 （ ｎｇ ／ Ｌ， ｘ± ｓ，

ｎ＝８）
组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 ６􀆰 １７±０􀆰 １４∗ ７􀆰 ０４±０􀆰 ７７∗ ６􀆰 １４±０􀆰 ２１∗

模型组 １６􀆰 ９０±０􀆰 ４４ １７􀆰 ９５±０􀆰 ４２ １７􀆰 ７８±０􀆰 ２３
生品低剂量组 １４􀆰 １０±０􀆰 ４９∗ １４􀆰 ６６±０􀆰 ２３∗ １４􀆰 ４４±０􀆰 ６１∗

生品中剂量组 １２􀆰 ２７±０􀆰 ３２∗ １２􀆰 ７３±０􀆰 ２４∗ １２􀆰 ４７±０􀆰 ２１∗

生品高剂量组 ８􀆰 ０１±０􀆰 ６２∗ ８􀆰 ２４±０􀆰 ２７∗ ７􀆰 ３２±０􀆰 ４７∗

麸炒品低剂量组 １３􀆰 １８±０􀆰 ３９∗＃ １４􀆰 ５５±１􀆰 ８５∗ １４􀆰 １０±０􀆰 １３∗

麸炒品中剂量组 ７􀆰 ７６±０􀆰 ２５∗＃ ７􀆰 ９９±０􀆰 ６７∗＃ ７􀆰 ５７±０􀆰 ４９∗＃

麸炒品高剂量组 ７􀆰 １６±０􀆰 ４６∗＃ ７􀆰 ７８±０􀆰 ７５∗ ７􀆰 ３７±０􀆰 ４９∗

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 ４　 各组细胞上清液中 ＩＬ⁃４水平比较（ｎｇ ／ Ｌ， ｘ±ｓ， ｎ＝８）
组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 １４９􀆰 ２４±７􀆰 ７９∗ １５４􀆰 ６０±１２􀆰 ９７∗ １５２􀆰 ８６±１３􀆰 ７９∗

模型组 ９６􀆰 ９１±１􀆰 ３０ ９５􀆰 ９４±２􀆰 ４０ ９７􀆰 １８±０􀆰 ７６
生品低剂量组 １１４􀆰 ３７±３􀆰 ５１∗ １１６􀆰 ５５±４􀆰 ２６∗ １１４􀆰 ８１±３􀆰 ３９∗

生品中剂量组 １２７􀆰 ０５±５􀆰 ４３∗ １１８􀆰 ５８±３􀆰 ９５∗ １２３􀆰 ５０±４􀆰 １３∗

生品高剂量组 １２２􀆰 ９３±１􀆰 １１∗ １２８􀆰 ３６±３􀆰 ０１∗ １２６􀆰 ４９±１􀆰 ２２∗

麸炒品低剂量组 １１５􀆰 ０８±２􀆰 ０６∗ １１６􀆰 ７３±２􀆰 ７９∗ １２０􀆰 ２８±１􀆰 ５０∗

麸炒品中剂量组 １２９􀆰 ４５±６􀆰 ９３∗ １４１􀆰 ７０±７􀆰 ７８∗＃ １２３􀆰 ０３±４􀆰 ８９∗

麸炒品高剂量组 １２７􀆰 ２５±９􀆰 １９∗ １４６􀆰 ０８±８􀆰 ９１∗＃ １３０􀆰 ７６±７􀆰 ３５∗

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 ５　 各组细胞上清液中 ＩＬ⁃６水平比较（ｎｇ ／ Ｌ， ｘ±ｓ， ｎ＝８）
组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 ２􀆰 ８３±０􀆰 ０７∗ ２􀆰 ８２±０􀆰 ０７∗ ２􀆰 ７３±０􀆰 ０４∗

模型组 ７􀆰 ３４±０􀆰 ３２ ６􀆰 ３０±０􀆰 ２６ ６􀆰 ３６±０􀆰 ２４
生品低剂量组 ５􀆰 ２６±０􀆰 １６∗ ５􀆰 ３９±０􀆰 １２∗ ５􀆰 ４５±０􀆰 １３∗

生品中剂量组 ４􀆰 ９０±０􀆰 ２３∗ ４􀆰 ６９±０􀆰 ３８∗ ４􀆰 ４６±０􀆰 １３∗

生品高剂量组 ４􀆰 ５５±０􀆰 ７０∗ ４􀆰 ４８±０􀆰 ０３∗ ４􀆰 ７３±０􀆰 １０∗

麸炒品低剂量组 ４􀆰 ８４±０􀆰 ０６∗＃ ５􀆰 ０８±０􀆰 ０９∗＃ ５􀆰 １８±０􀆰 １６∗

麸炒品中剂量组 ４􀆰 １６±０􀆰 １１∗＃ ４􀆰 ５０±０􀆰 ３１∗ ４􀆰 ３９±０􀆰 ３４∗

麸炒品高剂量组 ３􀆰 ２３±０􀆰 ４３∗＃ ３􀆰 ０７±０􀆰 ２５∗＃ ３􀆰 ４０±０􀆰 ３５∗＃

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 ６　 各组细胞上清液中 ＩＬ⁃８水平比较（ｎｇ ／ Ｌ， ｘ±ｓ， ｎ＝８）
组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 １４２􀆰 ５２±８􀆰 １３∗ １４７􀆰 ７２±６􀆰 １１∗ １３７􀆰 １３±１１􀆰 ０３∗

模型组 ４２６􀆰 １０±２１􀆰 ６８ ４６３􀆰 ８２±３２􀆰 ５５ ４４４􀆰 ２３±２０􀆰 ４０
生品低剂量组 ３５７􀆰 ８０±１３􀆰 ５３∗ ３８３􀆰 ６０±１８􀆰 ４９∗ ３６８􀆰 ２８±１１􀆰 ４６
生品中剂量组 ２６４􀆰 ０５±１１􀆰 １１∗ ２７３􀆰 ４７±８􀆰 ５５∗ ２５４􀆰 ５７±１０􀆰 ６５∗

生品高剂量组 ２０１􀆰 ６３±４􀆰 ４１∗ ２０８􀆰 ５５±６􀆰 ３４∗ １９８􀆰 ５７±１１􀆰 ８５∗

麸炒品低剂量组 ３０２􀆰 １５±１１􀆰 ９４∗＃ ３１７􀆰 ６８±１１􀆰 ９２∗＃ ３０１􀆰 ２７±１８􀆰 ５９∗＃

麸炒品中剂量组 ２１０􀆰 ６５±１４􀆰 ３３∗＃ ２１１􀆰 ９５±７􀆰 ９９∗＃ １９１􀆰 ４０±６􀆰 １６∗＃

麸炒品高剂量组 １９０􀆰 ５３±１４􀆰 ４１∗ １７８􀆰 １２±１３􀆰 ９１∗＃ １６７􀆰 ５２±８􀆰 ０８∗＃

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 ７　 各组细胞上清液中 ＩＬ⁃１２水平比较（ｎｇ ／ Ｌ， ｘ±ｓ， ｎ＝８）
组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 ５６􀆰 ５３±７􀆰 ６２∗ ５９􀆰 ２８±５􀆰 ６６∗ ６６􀆰 ２５±４􀆰 ５１∗

模型组 １６５􀆰 ０４±３􀆰 ３０ １７８􀆰 ５６±１􀆰 ６０ １８１􀆰 ６６±１􀆰 ２７
生品低剂量组 １５０􀆰 ５２±３􀆰 ３３∗ １５５􀆰 ８３±２􀆰 ６９∗ １５３􀆰 ８４±５􀆰 ４９∗

生品中剂量组 １２３􀆰 ５６±３􀆰 ３６∗ １３６􀆰 ９３±１􀆰 ４５∗ １２１􀆰 ２８±９􀆰 ０２∗

生品高剂量组 ７８􀆰 ５９±１􀆰 ８１∗ ８３􀆰 ７６±１􀆰 １１∗ ７６􀆰 ５７±４􀆰 １４∗

麸炒品低剂量组 １３３􀆰 ９２±３􀆰 ７４∗＃ １４２􀆰 ９６±２􀆰 ９０∗＃ １４６􀆰 １５±３􀆰 ９５∗＃

麸炒品中剂量组 ７８􀆰 ４４±４􀆰 ４７∗＃ ７６􀆰 ９２±４􀆰 ７７∗＃ ７７􀆰 ９３±４􀆰 ７８∗＃

麸炒品高剂量组 ７７􀆰 ４０±６􀆰 ７２∗ ７８􀆰 １１±３􀆰 ２０∗ ７０􀆰 ０６±３􀆰 ５４∗

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。
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表 ８　 各组细胞上清液中 ＴＮＦ⁃α 水平比较 （ｎｇ ／ Ｌ， ｘ±ｓ，
ｎ＝８）

组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ
正常组 ４１􀆰 ５８±１􀆰 ８２∗ ３５􀆰 ４９±２􀆰 ４９∗ ３５􀆰 ７０±２􀆰 ７７∗

模型组 １３４􀆰 １２±５􀆰 ５８ １２２􀆰 ４８±２􀆰 ２６ １３０􀆰 ８４±３􀆰 ０５
生品低剂量组 ９７􀆰 ２７±１􀆰 ７２∗ １０２􀆰 ８０±３􀆰 ５５∗ ９７􀆰 ９１±１􀆰 ３２∗

生品中剂量组 ８７􀆰 ５５±２􀆰 ９６∗ ８４􀆰 ９９±２􀆰 ２２∗ ８２􀆰 ２７±１􀆰 ９７∗

生品高剂量组 ６９􀆰 ０５±１􀆰 ２５∗ ７１􀆰 ５３±３􀆰 ４５∗ ７０􀆰 ８５±２􀆰 ５４∗

麸炒品低剂量组 ９３􀆰 ７６±１􀆰 ８１∗ ９８􀆰 ８６±８􀆰 １９∗ ９３􀆰 ５８±２􀆰 ３７∗＃

麸炒品中剂量组 ４８􀆰 １６±２􀆰 ７２∗＃ ４４􀆰 ８３±１􀆰 ７４∗＃ ４３􀆰 ９８±２􀆰 ４５∗＃

麸炒品高剂量组 ５２􀆰 ５７±１􀆰 ６４∗＃ ４８􀆰 ４５±１􀆰 ７５∗＃ ４８􀆰 ３３±１􀆰 ４３∗＃

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

３􀆰 ３ 　 茅 苍 术 水 提 物 对 细 胞 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＴＮＦ⁃α、
ＩＫＫα、 ＮＦ⁃κＢ ｍＲＮＡ 表达的影响 　 与正常组比较， 模型组

细胞 ＩＬ⁃４ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、
ＮＦ⁃κＢ ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 而 ＩＫＫα ｍＲＮＡ 表达无

明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 生品和麸炒品各剂

量组细胞 ＩＬ⁃４ ｍＲＮＡ 升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、
ＮＦ⁃κＢ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＩＫＫα ｍＲＮＡ 表达无明

显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）； 与同剂量生品组比较， 麸炒品组呈现

更优的作用趋势 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 见表 ９～１４。
表 ９　 各组细胞 ＩＬ⁃４ ｍＲＮＡ 表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 １􀆰 ００±０􀆰 ０６∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０７∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０５∗

模型组 ０􀆰 ６６±０􀆰 ０４ ０􀆰 ６１±０􀆰 ０５ ０􀆰 ６０±０􀆰 ０３

生品低剂量组 ０􀆰 ７８±０􀆰 ０２∗ ０􀆰 ７７±０􀆰 ０６∗ ０􀆰 ８０±０􀆰 ０５∗

生品中剂量组 ０􀆰 ８６±０􀆰 ０５∗ ０􀆰 ７７±０􀆰 ０５∗ ０􀆰 ７７±０􀆰 ０３∗

生品高剂量组 ０􀆰 ８９±０􀆰 ０５∗ ０􀆰 ８１±０􀆰 ０６∗ ０􀆰 ７９±０􀆰 ０４∗

麸炒品低剂量组 ０􀆰 ８４±０􀆰 ０６∗ ０􀆰 ８２±０􀆰 ０５∗ ０􀆰 ８０±０􀆰 ０２∗

麸炒品中剂量组 ０􀆰 ９３±０􀆰 ０６∗＃ ０􀆰 ８５±０􀆰 ０４∗＃ ０􀆰 ７７±０􀆰 ０５∗

麸炒品高剂量组 ０􀆰 ９３±０􀆰 ０７∗ ０􀆰 ８８±０􀆰 ０４∗＃ ０􀆰 ８０±０􀆰 ０４∗

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 １０　 各组细胞 ＩＬ⁃６ ｍＲＮＡ 表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 １􀆰 ００±０􀆰 ０４∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０６∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０６∗

模型组 ２􀆰 ５７±０􀆰 １８ ２􀆰 ８８±０􀆰 １６ ３􀆰 ４７±０􀆰 １６

生品低剂量组 ２􀆰 １４±０􀆰 １２∗ ２􀆰 ３９±０􀆰 １７∗ ２􀆰 ６８±０􀆰 １８∗

生品中剂量组 ２􀆰 ０４±０􀆰 ０７∗ ２􀆰 １９±０􀆰 ０９∗ ２􀆰 ３８±０􀆰 １１∗

生品高剂量组 ２􀆰 ００±０􀆰 １４∗ １􀆰 ９１±０􀆰 ０７∗ ２􀆰 ４５±０􀆰 １０∗

麸炒品低剂量组 ２􀆰 ０３±０􀆰 １２∗ ２􀆰 ３４±０􀆰 １６∗ ２􀆰 ７４±０􀆰 ０８∗

麸炒品中剂量组 １􀆰 ８８±０􀆰 １１∗＃ ２􀆰 ０２±０􀆰 １０∗＃ ２􀆰 ２８±０􀆰 １４∗

麸炒品高剂量组 １􀆰 ８０±０􀆰 ０８∗＃ ２􀆰 ０２±０􀆰 １０∗ １􀆰 ９６±０􀆰 １１∗＃

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

３􀆰 ４　 茅苍术水提物对细胞 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＩＫＫα、 ｐ⁃ＩＫＫα、 ｐ⁃
ＩＫＫβ、 ＮＦ⁃κＢ 蛋白表达的影响 　 与正常组比较， 模型组细

胞 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＮＦ⁃κＢ、 ｐ⁃ＩＫＫα、 ｐ⁃ＩＫＫβ 蛋 白 表 达 升 高

（Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＩＫＫα 蛋白表达无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）； 与模型

　 　 　 　 　表 １１　 各组细胞 ＩＬ⁃８ ｍＲＮＡ 表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 １􀆰 ００±０􀆰 ０５∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０５ １􀆰 ００±０􀆰 ０７∗

模型组 ３􀆰 ３７±０􀆰 １９ ３􀆰 ４７±０􀆰 １７ ３􀆰 ５８±０􀆰 １６
生品低剂量组 ２􀆰 ６５±０􀆰 １２∗ ２􀆰 ７０±０􀆰 １３∗ ２􀆰 ７８±０􀆰 １６∗

生品中剂量组 ２􀆰 ２０±０􀆰 １１∗ ２􀆰 １８±０􀆰 １２∗ ２􀆰 ３３±０􀆰 １０∗

生品高剂量组 １􀆰 ９７±０􀆰 １０∗ ２􀆰 ０７±０􀆰 １４∗ ２􀆰 ０２±０􀆰 １５∗

麸炒品低剂量组 ２􀆰 ５７±０􀆰 １４∗ ２􀆰 ４８±０􀆰 １２∗＃ ２􀆰 ５１±０􀆰 １６∗＃

麸炒品中剂量组 ２􀆰 ３３±０􀆰 １６∗ ２􀆰 １０±０􀆰 １９∗ ２􀆰 ０７±０􀆰 １０∗＃

麸炒品高剂量组 １􀆰 ８８±０􀆰 ０４∗ １􀆰 ９８±０􀆰 １２∗ １􀆰 ９８±０􀆰 １３∗

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 １２　 各组细胞 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 １􀆰 ００±０􀆰 ０４∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０５ １􀆰 ００±０􀆰 ０３∗

模型组 ４􀆰 １１±０􀆰 ２８ ４􀆰 ５３±０􀆰 ２４ ４􀆰 ７３±０􀆰 ３０

生品低剂量组 ３􀆰 ０２±０􀆰 ２３∗ ３􀆰 ４９±０􀆰 ２４∗ ３􀆰 ２４±０􀆰 ２０∗

生品中剂量组 ２􀆰 ８３±０􀆰 １０∗ ２􀆰 ８８±０􀆰 １３∗ ２􀆰 ９６±０􀆰 １２∗

生品高剂量组 ２􀆰 ４８±０􀆰 １１∗ ２􀆰 ６４±０􀆰 １２∗ ２􀆰 ５９±０􀆰 １５∗

麸炒品低剂量组 ２􀆰 ９４±０􀆰 ２２∗ ３􀆰 ２０±０􀆰 ２３∗ ３􀆰 １１±０􀆰 ２４∗

麸炒品中剂量组 ２􀆰 ０８±０􀆰 １３∗＃ １􀆰 ９８±０􀆰 ０４∗＃ ２􀆰 １７±０􀆰 １４∗＃

麸炒品高剂量组 ２􀆰 ０９±０􀆰 １１∗＃ ２􀆰 １９±０􀆰 １６∗＃ ２􀆰 ０６±０􀆰 １２∗＃

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 １３　 各组细胞 ＩＫＫα ｍＲＮＡ 表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 １􀆰 ００±０􀆰 ０６ １􀆰 ００±０􀆰 ０３ １􀆰 ００±０􀆰 ０６
模型组 １􀆰 ０２±０􀆰 ０５ １􀆰 ００±０􀆰 ０５ ０􀆰 ９８±０􀆰 ０４

生品低剂量组 １􀆰 ０１±０􀆰 ０４ ０􀆰 ９３±０􀆰 ０６ １􀆰 ０２±０􀆰 ０２
生品中剂量组 １􀆰 ０１±０􀆰 ０４ ０􀆰 ９８±０􀆰 ０８ ０􀆰 ９８±０􀆰 ０６
生品高剂量组 ０􀆰 ９７±０􀆰 ０５ ０􀆰 ９９±０􀆰 ０７ １􀆰 ０１±０􀆰 ０４

麸炒品低剂量组 １􀆰 ０５±０􀆰 ０８ １􀆰 ００±０􀆰 ０４ １􀆰 ０１±０􀆰 ０５
麸炒品中剂量组 １􀆰 ００±０􀆰 ０６ ０􀆰 ９８±０􀆰 ０６ ０􀆰 ９８±０􀆰 ０７
麸炒品高剂量组 ０􀆰 ９９±０􀆰 ０７ ０􀆰 ９８±０􀆰 ０８ １􀆰 ００±０􀆰 ０７

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 １４　 各组细胞 ＮＦ⁃κＢ ｍＲＮＡ 表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ
正常组 １􀆰 ００±０􀆰 ０６∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０５∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０７∗

模型组 ２􀆰 ５５±０􀆰 １８ ２􀆰 ５９±０􀆰 １５ ２􀆰 ７０±０􀆰 １５
生品低剂量组 ２􀆰 １２±０􀆰 １４∗ ２􀆰 ２３±０􀆰 １４∗ ２􀆰 ２１±０􀆰 ０９∗

生品中剂量组 ２􀆰 ０５±０􀆰 ０９∗ ２􀆰 １６±０􀆰 ０９∗ ２􀆰 １４±０􀆰 ０８∗

生品高剂量组 ２􀆰 ０１±０􀆰 １３∗ ２􀆰 ０８±０􀆰 ０４∗ ２􀆰 ０８±０􀆰 １３∗

麸炒品低剂量组 ２􀆰 １５±０􀆰 １５∗ ２􀆰 １２±０􀆰 １２∗ ２􀆰 ０５±０􀆰 １０∗＃

麸炒品中剂量组 １􀆰 ９９±０􀆰 １４∗ ２􀆰 ０１±０􀆰 １２∗＃ １􀆰 ８７±０􀆰 １１∗＃

麸炒品高剂量组 １􀆰 ８９±０􀆰 １２∗ １􀆰 ８３±０􀆰 １１∗＃ １􀆰 ７９±０􀆰 １３∗＃

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

组比较， 生品和麸炒品各剂量组细胞 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＮＦ⁃κＢ、
ｐ⁃ＩＫＫα、 ｐ⁃ＩＫＫβ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＩＫＫα 蛋白表达

无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）； 与同剂量生品组比较， 麸炒品组

呈现更优的作用趋势， 见图 １、 表 １５～２０。
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注： Ａ 为正常组， Ｂ 为模型组， Ｃ～Ｅ 为生品低、 中、 高剂量组， Ｆ～Ｈ 为麸炒品低、 中、 高剂量组。

图 １　 各组细胞 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＩＫＫα、 ｐ⁃ＩＫＫα、 ｐ⁃ＩＫＫβ、 ＮＦ⁃κＢ 蛋白条带

表 １５　 各组细胞 ＩＬ⁃６蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ
正常组 １􀆰 ００±０􀆰 ０４∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０８∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０８∗

模型组 ２􀆰 ９５±０􀆰 １６ ２􀆰 ９３±０􀆰 ０６ ２􀆰 ４１±０􀆰 ０５
生品低剂量组 ２􀆰 ３４±０􀆰 １２∗ ２􀆰 ５２±０􀆰 ２５∗ １􀆰 ６８±０􀆰 ３３∗

生品中剂量组 １􀆰 ９１±０􀆰 ０５∗ １􀆰 ８７±０􀆰 １１∗ １􀆰 １５±０􀆰 ０８∗

生品高剂量组 １􀆰 ５３±０􀆰 ０７∗ １􀆰 ４９±０􀆰 １０∗ ０􀆰 ９１±０􀆰 １１∗

麸炒品低剂量组 １􀆰 ７３±０􀆰 １７∗＃ １􀆰 ８０±０􀆰 １１∗＃ １􀆰 ６８±０􀆰 ０４∗

麸炒品中剂量组 １􀆰 ８９±０􀆰 ０７∗ １􀆰 ８３±０􀆰 ０５∗ １􀆰 ０６±０􀆰 ０８∗

麸炒品高剂量组 １􀆰 ６０±０􀆰 １６∗ １􀆰 ５５±０􀆰 ２１∗ ０􀆰 ９６±０􀆰 ０７∗

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 １６　 各组细胞 ＩＬ⁃８蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ
正常组 １􀆰 ００±０􀆰 １５∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０３∗ １􀆰 ００±０􀆰 １３∗

模型组 ３􀆰 ７８±０􀆰 ２１ ３􀆰 ７０±０􀆰 ０８ ３􀆰 ７６±０􀆰 ０５
生品低剂量组 ２􀆰 ８３±０􀆰 ０６∗ ２􀆰 ８１±０􀆰 １１∗ ２􀆰 ８７±０􀆰 ０４∗

生品中剂量组 １􀆰 ７５±０􀆰 ０９∗ １􀆰 ５１±０􀆰 ０６∗ １􀆰 ２７±０􀆰 ０２∗

生品高剂量组 １􀆰 ６６±０􀆰 ０４∗ １􀆰 ８２±０􀆰 １３∗ １􀆰 ５１±０􀆰 ０６∗

麸炒品低剂量组 ２􀆰 ２４±０􀆰 １６∗＃ ２􀆰 ３９±０􀆰 ２０∗＃ ２􀆰 ４５±０􀆰 ２５∗＃

麸炒品中剂量组 １􀆰 ８０±０􀆰 ２３∗ １􀆰 ５７±０􀆰 ０７∗ １􀆰 ３５±０􀆰 １３∗

麸炒品高剂量组 １􀆰 ３４±０􀆰 ０３∗＃ １􀆰 ３８±０􀆰 １２∗＃ １􀆰 ３９±０􀆰 ０２∗

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 １７　 各组细胞 ＩＫＫα蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ
正常组 １􀆰 ００±０􀆰 ０７ １􀆰 ００±０􀆰 ０１ １􀆰 ００±０􀆰 ０１
模型组 １􀆰 ０４±０􀆰 ０１ ０􀆰 ９６±０􀆰 ００ ０􀆰 ９９±０􀆰 ０１

生品低剂量组 １􀆰 ０４±０􀆰 ０５ １􀆰 ０１±０􀆰 ０４ １􀆰 ０３±０􀆰 ０４
生品中剂量组 １􀆰 ０１±０􀆰 ０６ ０􀆰 ９８±０􀆰 ０６ １􀆰 ００±０􀆰 ０１
生品高剂量组 １􀆰 ０４±０􀆰 ０２ １􀆰 ００±０􀆰 ０３ １􀆰 ０５±０􀆰 ０６

麸炒品低剂量组 １􀆰 ０２±０􀆰 ０８ ０􀆰 ９９±０􀆰 ０４ １􀆰 ０３±０􀆰 ０２
麸炒品中剂量组 １􀆰 ０５±０􀆰 ０２ ０􀆰 ９５±０􀆰 ０２ １􀆰 ０４±０􀆰 ０４
麸炒品高剂量组 １􀆰 ０２±０􀆰 ０３ ０􀆰 ９６±０􀆰 ０５ １􀆰 ０７±０􀆰 ０６

４　 讨论

溃疡性结肠炎的发病机制与多种因素相关， 其中被普

遍认同的一个重要的发病机制为免疫失衡理论。 该理论认

为抗炎因子与促炎因子产生失衡， 进而促使炎症发生［１５⁃１７］ 。

　 　 　 　 　表 １８　 各组细胞 ｐ⁃ＩＫＫα蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 １􀆰 ００±０􀆰 １０∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０７∗ １􀆰 ００±０􀆰 １５∗

模型组 ３􀆰 ７１±０􀆰 １３ ３􀆰 ８２±０􀆰 ０８ ３􀆰 ８７±０􀆰 １５
生品低剂量组 ３􀆰 １９±０􀆰 ２６ ３􀆰 ３７±０􀆰 ０４∗ ３􀆰 １０±０􀆰 ２７∗

生品中剂量组 ２􀆰 ６３±０􀆰 １９∗ ２􀆰 ７７±０􀆰 １２∗ ２􀆰 ４８±０􀆰 １８∗

生品高剂量组 １􀆰 ３８±０􀆰 １４∗ １􀆰 ８０±０􀆰 １６∗ １􀆰 ６３±０􀆰 ２６∗

麸炒品低剂量组 ３􀆰 １４±０􀆰 １１∗ ２􀆰 ６６±０􀆰 １２∗＃ ２􀆰 ４６±０􀆰 ０６∗＃

麸炒品中剂量组 １􀆰 ５５±０􀆰 １２∗＃ １􀆰 ７７±０􀆰 １８∗＃ １􀆰 ４６±０􀆰 ０９∗＃

麸炒品高剂量组 １􀆰 ３９±０􀆰 １７６∗ １􀆰 ６５±０􀆰 ０６∗ １􀆰 ５８±０􀆰 １０∗

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 １９　 各组细胞 ｐ⁃ＩＫＫβ蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 １􀆰 ００±０􀆰 ０８∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０３∗ １􀆰 ００±０􀆰 １２∗

模型组 ３􀆰 ８１±０􀆰 ０９ ３􀆰 ７２±０􀆰 １０ ３􀆰 ８９±０􀆰 ０４
生品低剂量组 ３􀆰 ３０±０􀆰 ３１∗ ３􀆰 ２７±０􀆰 ０９∗ ３􀆰 ４４±０􀆰 ３６∗

生品中剂量组 ２􀆰 ６８±０􀆰 ２５∗ ２􀆰 ６５±０􀆰 １１∗ ２􀆰 ６９±０􀆰 １８∗

生品高剂量组 １􀆰 ５８±０􀆰 ０８∗ １􀆰 ７１±０􀆰 １３∗ １􀆰 ５５±０􀆰 １５∗

麸炒品低剂量组 ３􀆰 ２３±０􀆰 ０６∗ ２􀆰 ６７±０􀆰 １１∗＃ ２􀆰 ６０±０􀆰 ０３∗＃

麸炒品中剂量组 １􀆰 ５７±０􀆰 ２１∗＃ １􀆰 ６０±０􀆰 ０４∗＃ １􀆰 ５５±０􀆰 １０∗＃

麸炒品高剂量组 １􀆰 ４４±０􀆰 ２０∗ １􀆰 ３５±０􀆰 １４∗＃ １􀆰 ５６±０􀆰 １４∗

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 ２０　 各组细胞 ＮＦ⁃κＢ 蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
组别 ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

正常组 １􀆰 ００±０􀆰 １８∗ １􀆰 ００±０􀆰 １６∗ １􀆰 ００±０􀆰 ０４∗

模型组 ２􀆰 ５６±０􀆰 ０６ ２􀆰 ８７±０􀆰 ０６ ３􀆰 ０６±０􀆰 ０７
生品低剂量组 ２􀆰 １０±０􀆰 ０６∗ ２􀆰 ３７±０􀆰 ２０∗ ２􀆰 ５２±０􀆰 ３０∗

生品中剂量组 １􀆰 ６２±０􀆰 ０８∗ １􀆰 ８０±０􀆰 ２３∗ １􀆰 ８５±０􀆰 ０９∗

生品高剂量组 １􀆰 ３６±０􀆰 ２５∗ １􀆰 ３２±０􀆰 １５∗ １􀆰 ５７±０􀆰 ０７∗

麸炒品低剂量组 １􀆰 ５３±０􀆰 ０１∗＃ １􀆰 ７９±０􀆰 ２５∗＃ １􀆰 ９０±０􀆰 ０７∗＃

麸炒品中剂量组 １􀆰 ５０±０􀆰 １０∗ １􀆰 ７１±０􀆰 １８∗ １􀆰 ９０±０􀆰 １６∗

麸炒品高剂量组 １􀆰 ４３±０􀆰 ２１∗ １􀆰 ３９±０􀆰 ０９∗ １􀆰 ４９±０􀆰 ０８∗

　 　 注： 与 模 型 组 比 较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与 同 剂 量 生 品 组 比 较，
＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃８、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１２、 ＩＬ⁃６ 等为细胞促炎因子， 能

够引发全身或局部的炎性反应， 致使溃疡性结肠炎发生。
ＩＬ⁃４ 等抗炎因子能够起到抑制炎性反应的作用， 维持胃肠
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道系统的免疫平衡［１８⁃２０］ 。 本实验以脂多糖诱导 ＨＣｏＥｐｉＣ 细

胞炎症损伤， 比较茅苍术生品和麸炒品水提物抗结肠炎的

作用， 结果表明茅苍术生品和麸炒品水提物均能提高细胞

存活率。 与正常组比较， 模型组细胞抑炎因子 ＩＬ⁃４ 水平降

低， 而 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃８、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１２ 及 ＩＬ⁃６ 促炎因子水平升

高； 与模型组比较， 茅苍术生品和麸炒品水提物均能升高

ＩＬ⁃４ 水平， 降低 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃８、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１２ 及 ＩＬ⁃６ 水平，
且麸炒品作用优于相同剂量茅苍术生品。

ＮＦ⁃κＢ 信号通路是治疗炎症的重要靶点， 在溃疡性结

肠炎的治疗中通常被视作有价值的靶标［２１⁃２３］ 。 有研究表明，
ＮＦ⁃κＢ 在溃疡性结肠炎中被过度激活， 从而导致炎症因子

的过度表达。 ＩＫＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路的激活能够增加促炎细

胞因子的释放， 进而诱导炎性反应的产生［２４⁃２５］ 。 本研究结

果显示， 与正常组比较， 模型组细胞 ＮＦ⁃κＢ、 ｐ⁃ＩＫＫα， ｐ⁃
ＩＫＫβ 蛋白表达升高， ＩＫＫα 表达无明显变化； 与模型组比

较， 给予茅苍术生品和麸炒品水提物后， 细胞 ＮＦ⁃κＢ、 ｐ⁃
ＩＫＫα 和 ｐ⁃ＩＫＫβ 表达降低， 且麸炒品作用优于相同剂量茅

苍术生品。
综上所述， 茅苍术生品和麸炒品水提物可以促进抑

炎细胞因子的释放， 抑制促炎细胞因子的分泌， 恢复促

炎因子和抑炎因子之间应有的平衡， 进而起到体外抗溃

疡性结肠炎的作用， 其机制可能与抑制 ＩＫＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 通

路， 抑制 ＩＫＫ 磷酸化， 从而下调 ＮＦ⁃κＢ 表达相关， 且麸

炒品作用优于生品。 课题组后续将进行体内动物实验的

深入研究， 以明确茅苍术抗溃疡性结肠炎的作用及麸炒

后的作用变化。
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［ ６ ］ 　 曾思敏， 林武红， 罗鹏基， 等． 溃疡性结肠炎的中医药治
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［ ７ ］ 　 申　 睿， 刘　 苗， 朱向东， 等． 中医药治疗溃疡性结肠炎
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［１３］ 　 季光琼， 肖　 波， 刘艳菊， 等． 苍术麸炒前后正丁醇部位
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ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｃｙｔｏｋｉｎｅ Ｎｅｔｗ， ２０１５， ２６（２）： ２６３７．
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性溃疡性结肠炎的作用及免疫学机制研究［Ｊ］ ． 中国中药杂
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