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摘要： 目的　 研究凤尾草水提物对 ＬＰＳ 所致小鼠急性炎症的作用。 方法　 ２４ 只 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠随机分为正常组、 模型

组、 凤尾草水提物组 （５ ｇ ／ ｋｇ） 和地塞米松组 （５ ｍｇ ／ ｋｇ）， 每组 ６ 只， 灌胃给予相应药物， 持续 ２１ ｄ， 末次给药 １ ｈ
后， 除正常组外， 其余各组小鼠腹腔注射 １５ ｍｇ ／ ｋｇ ＬＰＳ 建立炎症模型， １２ ｈ 后取材。 采用 Ｇｒｉｅｓｓ 法检测小鼠血清 ＮＯ
水平； ＥＬＩＳＡ 法检测小鼠血清 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平； ＨＥ 染色观察小鼠肠、 脾组织病理变化； ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测小

鼠肠、 脾组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达； Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测小鼠肠、 脾组织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、
Ａｋｔ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５ 蛋白表达； 免疫组化法检测小鼠脾组织 ＩＬ⁃１β、 ＣＸＣＲ３ 蛋白表达。 结果　 与正常组比较， 模

型组小鼠血清 ＮＯ、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 肠、 脾组织均可见炎性细胞浸润， 肠、 脾组织 ＩＬ⁃１β、
ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 肠、 脾组织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ⁃ｐ６５ 蛋白表达和脾组织 ＩＬ⁃１β、
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结论　 凤尾草水提取物具有良好的抗炎效应， 能够改善 ＬＰＳ 所致小鼠急性炎症， 其作用机制可能与抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／
ＮＦ⁃κＢ 信号通路有关。
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２， ｐ⁃ＰＩ３Ｋ， ｐ⁃Ａｋｔ ａｎｄ ｐ⁃ｐ６５ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ ａｎｄ ｓｐｌｅｅｎ ｔｉｓｓｕｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ＩＬ⁃１β ａｎｄ ＣＸＣＲ３
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎ ｓｐｌｅｅｎ ｔｉｓｓｕｅｓ ｗｅｒｅ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）． ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ 　 Ｔｈｅ ａｑｕｅｏｕｓ ｅｘｔｒａｃｔ ｆｒｏｍ Ｐ．
ｍｕｌｔｉｆｉｄａ ｈａｓ ａ ｇｏｏｄ ａｎｔｉ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ａｎｄ ｃａｎ ｉｍｐｒｏｖｅ ＬＰＳ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｃｕｔｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ， ａｎｄ ｔｈｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｍａｙ ｂｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ＮＦ⁃κＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ．
ＫＥＹ ＷＯＲＤＳ： ａｑｕｅｏｕｓ ｅｘｔｒａｃｔ ｆｒｏｍ Ｐｔｅｒｉｓ ｍｕｌｔｉｆｉｄａ； ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ （ＬＰＳ）； ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ； ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ＮＦ⁃
κＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ

　 　 炎症是机体受到外界病原性刺激时， 免疫系统

产生的一种保护性反应， 然而过度的炎症会损伤机

体， 引发许多急、 慢性疾病［１⁃２］。 现代药理学研究

表明， 许多疾病的发展都与炎症密切相关， 如动脉

粥样硬化、 哮喘、 癌症、 关节炎、 糖尿病以及神经

退行性疾病等［３⁃５］。 因此， 调控炎症的发生发展对

防控疾病有着重要作用。
在机体中产生的炎症反应、 氧化应激等病理反

应， 都与脂多糖 （ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ， ＬＰＳ） 所致的

炎症损伤密切相关［６⁃７］。 ＬＰＳ 诱导的急性炎症模型

是筛选抗炎药物的经典模型， 备受广大研究者的青

睐［８］。 凤尾草为凤尾蕨科凤尾蕨属植物凤尾草

Ｐｔｅｒｉｓ ｍｕｌｔｉｆｉｄａ Ｐｏｉｒ． 的干燥全草， 又名井栏边草，
具有清热解毒、 消肿、 利湿、 止血等功效， 临床上

用于治疗肝胆疾病、 泌尿系统疾病、 扁桃体炎、 急

性乳腺炎等［９⁃１０］。 研究表明， 凤尾草具有抗肿瘤、
抗菌、 抗氧化等药理活性［１１］。 课题组前期研究发

现， 凤尾草对 ＬＰＳ 所致 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞炎症具有

良好的抗炎作用， 其分子机制可能与抑制核转录因

子⁃κＢ （ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ， ＮＦ⁃κＢ） ／磷脂酰肌醇 ３⁃
激酶 （ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３⁃ｋｉｎａｓｅ， ＰＩ３Ｋ） ／蛋白激

酶 Ｂ （ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｂ， Ａｋｔ） 信号通路活化有

关［１２］。 但凤尾草在体内的抗炎作用及机制未知，

基于此， 本研究利用 ＬＰＳ 诱导小鼠急性炎症模型，
探究凤尾草体内抗炎作用及机制， 以期为凤尾草作

为抗炎药物的开发利用提供更多的实验依据。
１　 材料

１􀆰 １　 仪器　 ＨＤ ３２５Ｃ 型轮转式切片机病理切片机

（湖北慧达仪器有限公司）； ＩＸ７１ 型倒置显微镜

（日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ 公司）； Ｅｐｏｃｈ２ 型全波长酶标仪 （美
国 ＢｉｏＴｅｋ 公司）； ＪＹ３００Ｃ 型垂直电泳仪 （北京君意

东方电泳设备有限公司）； ＳｅｌｅｃｔＣｙｃｌｅｒ ＩＩ 梯度 ＰＣＲ
仪 （美国 ＳｅｌｅｃｔＢｉｏＰｒｏｄｕｃｔｓ 公司）； ＣｈｅｍｉＳｃｏｐｅ５３００
一体式化学发光成像系统 （上海寰熙医疗器械有

限公司）。
１􀆰 ２　 试剂与药物　 凤尾草购自广西仙茱中药科技

有限公司， 经广西国际壮医医院陆峥琳主任中药师

鉴定为凤尾蕨科植物凤尾草 Ｐｔｅｒｉｓ ｍｕｌｔｉｆｉｄａ Ｐｏｉｒ． 的

干燥全草饮片。 地塞米松、 脂多糖 （北京索莱宝

科技有限公司， 货号 ＳＤ９５３０、 Ｌ８８８０）； 苏木素

（美国 Ｓｉｇｍａ 公司， 货号 Ｈ９６２７）； 伊红 （国药集团

化学试剂有限公司， 货号 ７１０１４５４４）； 一氧化氮

（ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ， ＮＯ） 含量检测试剂盒 （北京盒子生

工科技有限公司， 货号 ＡＫＮＭ００５Ｍ）； 白细胞介素

（ ｉｎｔｅｒｌｅｎｋｉｎ， ＩＬ ） ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 肿 瘤 坏 死 因 子⁃α
（ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α， ＴＮＦ⁃α） 酶联免疫吸附测
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定法 （ＥＬＩＳＡ） 试剂盒 （江苏酶免实业有限公司，
货 号 ＭＭ⁃００４０Ｍ１、 ＭＭ⁃０１６３Ｍ１、 ＭＭ⁃０１３２Ｍ１ ）；
ＢＣＡ 蛋白定量试剂盒、 ５％ ＢＳＡ （北京兰杰柯科技

有限公司， 货号 ＢＬ５２１Ａ、 Ａ９６４７）； ＧＡＰＤＨ、 诱

导型一氧化氮合酶 （ ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅ，
ｉＮＯＳ）、 环氧合酶⁃２ （ ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ⁃２， ＣＯＸ⁃２）、
ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ、 磷 酸 化 （ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅ， ｐ ） ⁃Ａｋｔ、
ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５ （武汉三鹰生物技术有限公司， 货号

６０００４⁃１⁃Ｉｇ、 １８９８５⁃１⁃ＡＰ、 ６６３５１⁃１⁃Ｉｇ、 ２０５８４⁃１⁃
ＡＰ、 ６０２０３⁃２⁃Ｉｇ、 ６６４４４⁃１⁃Ｉｇ、 ８０９７９⁃１⁃ＲＲ、 １０７４５⁃
１⁃ＡＰ）； ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 ＣＸＣ 趋 化 因 子 受 体 ３ （ ＣＸＣ
ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ３， ＣＸＣＲ３） 抗体 （北京博奥森

生物技术有限公司， 货号 ＢＳ⁃６４１７Ｒ、 ＢＳ⁃０３４１Ｒ）；
ＣＤ６８、 ＩＬ⁃１β 抗 体 （ 英 国 Ａｂｃａｍ 公 司， 货 号

ａｂ２１３０９６、 ａｂ８３２０）。
１􀆰 ３　 动物　 ２４ 只 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 雄性小鼠， 体质量 ２０～
２２ ｇ， 购自斯贝福 （苏州） 生物技术有限公司 ［实
验动物生产许可证号 ＳＣＸＫ （苏） ２０２２⁃０００６， 动

物生产合格证号 ２０２３５１６８８］， 饲养于广西中医药

大学 ＳＰＦ 级动物房 ［实验动物使用许可证号 ＳＹＸＫ
（桂） ２０１９⁃０００１］， 实验室温度 （２２±３）℃， 相对

湿度 ５０％ ～６０％ 。 本实验经广西中医药大学伦理委

员会审核批准 （伦理批准号 ＤＷ２０２４０６０３⁃１７２）。
２　 方法

２􀆰 １　 造模、 分组及给药　 小鼠适应性饲养 １ 周后，
随机分为正常组、 模型组、 凤尾草水提物组 （５
ｇ ／ ｋｇ） 和地塞米松组 （５ ｍｇ ／ ｋｇ）， 每组 ６ 只。 各给

药组灌胃给予相应药物， 正常组和模型组灌胃给予

等体积水， 连续 ２１ ｄ。 末次给药后 １ ｈ， 腹腔注射

ＬＰＳ １５ ｍｇ ／ ｋｇ 建立炎症小鼠模型［１３］， １２ ｈ 后取材。
２􀆰 ２　 ＥＬＩＳＡ 法检测小鼠血清 ＮＯ、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、
ＴＮＦ⁃α 水平　 小鼠采血后， 全血于 ４ ℃下静置 ４ ｈ，
３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎ， 取上清， 按相关试剂盒

说明操作检测小鼠血清 ＮＯ、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α
水平。
２􀆰 ３　 ＨＥ 染色观察小鼠肠、 脾组织病理学变化　 小

鼠肠、 脾组织经组织固定液固定后， 组织脱水浸

蜡， 石蜡包埋， 切取 ６ μｍ 切片； 常规脱蜡、 水

化、 苏木素染色、 返蓝、 伊红染色、 脱水封片， 于

显微镜下观察小鼠肠、 脾组织的病理损伤情况。
２􀆰 ４　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测小鼠肠、 脾组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃
６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达　 用 ＴＲＩｚｏｌ 试剂提取小鼠肠、
脾组织总 ＲＮＡ， 检测总 ＲＮＡ 浓度， 按照反转录试

剂盒进行逆转录反应， ｑＰＣＲ 试剂盒进行扩增反

应， 反应条件为 ９５ ℃ 预变性 １０ ｍｉｎ； ９５ ℃ 变性

２０ ｓ， ５５ ℃退火 ６０ ｓ， ７２ ℃延伸 ２０ ｓ， ９５ ℃延伸

１５ ｓ， ４０ 个循环。 以 ＧＡＰＤＨ 为内参， 使用 ２－ΔΔＣＴ法

计算目的基因 ｍＲＮＡ 相对表达。 引物由通用生物

（安徽） 股份有限公司合成， 引物序列见表 １。
表 １　 引物序列

Ｔａｂ􀆰 １　 Ｐｒｉｍｅｒ ｓｅｑｕｅｎｃｅｓ

基因 引物序列（５′→３′） 产物长度 ／ ｂｐ
ＩＬ⁃１β 正向 ＣＡＴＴＧＴＧＧＣＴＧＴＧＧＡＧＡＡＧ ８９

反向 ＴＧＡＡＧＧＡＡＡＡＧＡＡＧＧＴＧＣＴ
ＩＬ⁃６ 正向 ＡＣＡＡＣＣＡＣＧＧＣＣＴＴＣＣＣＴＡＣＴＴ １４０

反向 ＴＴＴＣＴＣＡＴＴＴＣＣＡＣＧＡＴＴＴＣＣＣ
ＴＮＦ⁃α 正向 ＣＣＡＧＡＣＣＣＴＣＡＣＡＣＴＣＡＧＡ １８７

反向 ＧＡＣＡＡＧＧＴＡＣＡＡＣＣＣＡＴＣＧ
ＧＡＰＤＨ 正向 ＧＧＴＧＡＡＧＧＴＣＧＧＴＧＴＧＡＡＣＧ ２３３

反向 ＣＴＣＧＣＴＣＣＴＧＧＡＡＧＡＴＧＧＴＧ

２􀆰 ５　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测小鼠肠、 脾组织 ｉＮＯＳ、
ＣＯＸ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５
蛋白表达　 用含蛋白酶和磷酸酶抑制剂的 ＲＩＰＡ 缓

冲液裂解小鼠肠、 脾组织， 提取蛋白， ＢＣＡ 法检

测蛋白含量， 取等质量蛋白进行变性， 加入蛋白上

样缓冲液后冷冻保存备用。 制备 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶，
上样， 电泳， 湿转法转移至 ＰＶＤＦ 膜， ５％ ＢＳＡ 室

温封闭 １ ｈ， 分别加入 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃
ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５ 抗体 （稀释比均

为 １ ∶ １ ０００）， ４ ℃孵育过夜， 次日加入二抗 （１ ∶
５ ０００） 室温孵育 １ ｈ， 使用 ＥＣＬ 发光仪显影， 以

ＧＡＰＤＨ 为内参， 通过 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件计算目的蛋白相

对表达量。
２􀆰 ６　 免疫组化法检测小鼠脾组织 ＩＬ⁃１β、 ＣＸＣＲ３
蛋白表达　 将小鼠脾组织切片常规脱蜡至水， 用抗

原修复液修复 １５ ｍｉｎ， 加入 Ｈ２Ｏ２， 室温孵育 １０
ｍｉｎ， 加入 ５％ ＢＳＡ， ３７ ℃ 封闭 １５ ｍｉｎ， 加入 ＩＬ⁃
１β、 ＣＸＣＲ３ 抗体 （１ ∶ ５０）， ３７ ℃下孵育 ２ ｈ， 加

入二抗， ３７ ℃ 孵育 ２０ ｍｉｎ， ＰＢＳ 洗涤后 ＤＡＢ 显

色， 苏木素染核， 乙醇脱水， 中性树脂封片。 于倒

置显微镜下随机选取每张切片 ３ 个视野， 通过

Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分析阳性面积比。
２􀆰 ７　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２７􀆰 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， 方差齐性采用 ＬＳＤ 检验， 方差不齐则

采用 Ｔａｍｈａｎｅ’ｓ Ｔ２ 检验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 表示差异具有统

计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 凤尾草水提物对炎症小鼠血清 ＮＯ、 ＩＬ⁃１β、
７０２２
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ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平的影响　 与正常组比较， 模型组

小鼠血清 ＮＯ、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平升高 （Ｐ＜
０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 凤尾草水提物组和地塞米

松组小鼠血清 ＮＯ、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平降低

（Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见表 ２。
３􀆰 ２　 凤尾草水提物对炎症小鼠肠组织病理学的影

响　 正常组小鼠肠腺数目正常， 黏膜上皮结构完

整， 黏膜下层排列正常， 无明显炎性细胞浸润； 与

正常组比较， 模型组肠腺数目增加， 黏膜上皮细胞

脱落明显， 黏膜下层增厚， 固有层伴有炎性浸润；
与模型组比较， 凤尾草水提物组和地塞米松组炎性

细胞浸润减少， 病变状态改善明显， 见图 １。 结果

表明， 凤尾草可以减轻 ＬＰＳ 所致炎症模型小鼠的

肠组织损伤和炎症反应。
表 ２　 各组小鼠血清 ＮＯ、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α水平比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

Ｔａｂ􀆰 ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＮＯ， ＩＬ⁃１β， ＩＬ⁃６ ａｎｄ ＴＮＦ⁃α ｉｎ ｍｉｃｅ ｏｆ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
组别 ＮＯ ／ （μｍｏｌ·ｍＬ－１） ＩＬ⁃１β ／ （ｎｇ·Ｌ－１） ＩＬ⁃６ ／ （ｎｇ·Ｌ－１） ＴＮＦ⁃α ／ （ｎｇ·Ｌ－１）

正常组 ０􀆰 ２６±０􀆰 ０２ １２􀆰 ８３±２􀆰 ９６ １４􀆰 ２９±２􀆰 ３３ ２２􀆰 ８６±３􀆰 ７０
模型组 ０􀆰 ４４±０􀆰 ０３∗∗ ４６􀆰 １０±３􀆰 ８３∗∗ ６７􀆰 ６７±７􀆰 ３３∗∗ ３０２􀆰 ７０±７４􀆰 ８２∗∗

凤尾草水提物组 ０􀆰 ３４±０􀆰 ０３＃＃ １９􀆰 ０５±６􀆰 ２６＃＃ ２０􀆰 ６３±７􀆰 ０５＃＃ １１５􀆰 ００±３２􀆰 ７９＃＃

地塞米松组 ０􀆰 ３０±０􀆰 ０２＃＃ ２０􀆰 ０３±５􀆰 ２８＃＃ １５􀆰 ３５±３􀆰 ４９＃＃ １１３􀆰 ９３±５􀆰 ９１＃＃

　 　 注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

注： 红色区域为肠腺数目增加， 绿色区域为黏膜上皮细胞脱落， 蓝色区域为黏膜下层增厚， 蓝色区域为炎性细胞浸润。

图 １　 各组小鼠肠组织病理形态变化 （ＨＥ， ×４００）
Ｆｉｇ􀆰 １　 Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （ＨＥ， ×４００）

３􀆰 ３　 凤尾草水提物对炎症小鼠脾组织病理学的影

响 　 正常组小鼠白髓红髓界限清晰， 脾组织被膜

完整， 白髓中淋巴细胞数量正常， 无明显减少， 无

明显炎性细胞浸润； 与正常组比较， 模型组小鼠白

髓红髓界限模糊， 白髓体积缩小， 红髓有大量淋巴

细胞增生和红细胞渗出； 与模型组比较， 凤尾草水

提物组和地塞米松组小鼠白髓中淋巴细胞数量增

多， 白髓红髓界限清晰， 炎性细胞浸润减少， 病变

程度减轻， 见图 ２。 结果表明， 凤尾草能够减轻

ＬＰＳ 所致炎症模型小鼠的脾脏损伤和炎症反应。

注： 红色区域为白红髓界限模糊， 绿色区域为白髓体积缩小， 蓝色区域为淋巴细胞浸润。

图 ２　 各组小鼠脾组织病理形态变化 （ＨＥ， ×４００）
Ｆｉｇ􀆰 ２　 Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｓｐｌｅｅｎ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ ｏｆ ｍｉｃｅ （ＨＥ， ×４００）

３􀆰 ４　 凤尾草水提物对炎症小鼠肠组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃
６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达的影响 　 与正常组比较， 模

型组小鼠肠组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达升

高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 凤尾草水提物组和

地塞米松组小鼠肠组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ
表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见表 ３。
３􀆰 ５　 凤尾草水提物对炎症小鼠脾组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃
６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达的影响 　 与正常组比较， 模

型组小鼠脾组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达升

高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 凤尾草水提物组和

地塞米松组小鼠脾组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ
表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见表 ４。
３􀆰 ６ 　 凤 尾 草 水 提 物 对 炎 症 小 鼠 肠 组 织 ｉＮＯＳ、
ＣＯＸ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５
蛋白表达的影响　 与正常组比较， 模型组小鼠肠组

织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ⁃Ｐ６５ 蛋白表达
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　 　 　表 ３　 各组小鼠肠组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达比

较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
Ｔａｂ􀆰 ３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ＩＬ⁃１β，

ＩＬ⁃６ ａｎｄ ＴＮＦ⁃α ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ
ｇｒｏｕｐ （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

组别 ＩＬ⁃１β ＩＬ⁃６ ＴＮＦ⁃α
正常组 １􀆰 ０３±０􀆰 ３１ １􀆰 ０２±０􀆰 ３０ １􀆰 ０７±０􀆰 ４８
模型组 １８􀆰 ６０±０􀆰 ４６∗∗ ４􀆰 ２５±０􀆰 ６８∗∗ １７􀆰 ８３±２􀆰 ３４∗∗

凤尾草水提物组 １０􀆰 ６２±０􀆰 ３９＃＃ ２􀆰 ５１±０􀆰 ３６＃ ４􀆰 ６７±０􀆰 ４１＃＃

地塞米松组 １􀆰 ７８±０􀆰 ３８＃＃ １􀆰 ７７±０􀆰 １６＃＃ ２􀆰 ４１±０􀆰 ３７＃＃

　 　 注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 凤尾草水提物组

和地塞米松组小鼠肠组织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、

ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ⁃Ｐ６５ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１），
见表 ５、 图 ３。
表 ４　 各组小鼠脾组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达比

较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
Ｔａｂ􀆰 ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ＩＬ⁃１β，

ＩＬ⁃６ ａｎｄ ＴＮＦ⁃α ｉｎ ｓｐｌｅｅｎ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ
ｇｒｏｕｐ （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

组别 ＩＬ⁃１β ＩＬ⁃６ ＴＮＦ⁃α
正常组 １􀆰 ０３±０􀆰 ３２ １􀆰 ００±０􀆰 ０７ １􀆰 ０１±０􀆰 １６
模型组 ２􀆰 ９３±０􀆰 ３６∗∗ ２􀆰 １４±０􀆰 ２４∗∗ １０􀆰 ９７±２􀆰 ５５∗∗

凤尾草水提物组 １􀆰 ２９±０􀆰 １６＃＃ １􀆰 ５３±０􀆰 １３＃＃ ６􀆰 ６９±０􀆰 ４５＃

地塞米松组 １􀆰 ８０±０􀆰 ２２＃＃ １􀆰 ７０±０􀆰 ０２＃ ４􀆰 ０３±０􀆰 ９６＃＃

　 　 注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

表 ５　 各组小鼠肠组织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５ 蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
Ｔａｂ􀆰 ５　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ｉＮＯＳ， ＣＯＸ⁃２， ＰＩ３Ｋ， ｐ⁃ＰＩ３Ｋ， Ａｋｔ， ｐ⁃Ａｋｔ， ｐ６５ ａｎｄ ｐ⁃ｐ６５ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
组别 ｉＮＯＳ ／ ＧＡＰＤＨ ＣＯＸ⁃２ ／ ＧＡＰＤＨ ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ ｐ⁃Ａｋｔ ／ Ａｋｔ ｐ⁃ｐ６５ ／ ｐ６５

正常组 １􀆰 ００±０􀆰 ０２ １􀆰 ００±０􀆰 ０６ １􀆰 ００±０􀆰 ０４ １􀆰 ００±０􀆰 ０７ １􀆰 ００±０􀆰 １２
模型组 ３􀆰 ５２±０􀆰 ２４∗∗ １􀆰 ７１±０􀆰 １６∗∗ ３􀆰 ９３±０􀆰 １４∗∗ ７􀆰 ４６±０􀆰 ２６∗∗ ４􀆰 ７８±０􀆰 ３７∗∗

凤尾草水提物组 １􀆰 ８５±０􀆰 ０９＃＃ ０􀆰 ５５±０􀆰 ０１＃＃ ３􀆰 ５１±０􀆰 １６＃ ６􀆰 ４６±０􀆰 ５９＃ ２􀆰 ５５±０􀆰 １３＃＃

地塞米松组 １􀆰 ２９±０􀆰 ０７＃＃ ０􀆰 ４６±０􀆰 ０１＃＃ ２􀆰 １４±０􀆰 １３＃＃ ２􀆰 ６６±０􀆰 １４＃＃ １􀆰 ８３±０􀆰 ３１＃＃

　 　 注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ３ 　 各组小鼠肠组织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、
Ａｋｔ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５ 蛋白条带图

Ｆｉｇ􀆰 ３　 Ｐｒｏｔｅｉｎ ｂａｎｄｓ ｏｆ ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、
Ａｋｔ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ
ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ

３􀆰 ７ 　 凤 尾 草 水 提 物 对 炎 症 小 鼠 脾 组 织 ｉＮＯＳ、
ＣＯＸ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５
蛋白表达的影响　 与正常组比较， 模型组小鼠脾组

织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ⁃Ｐ６５ 蛋白表达

升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 凤尾草水提物组

和地塞米松组小鼠脾组织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、
ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ⁃Ｐ６５ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１），
见表 ６、 图 ４。
３􀆰 ８　 凤尾草水提物对炎 症 小 鼠 脾 组 织 ＩＬ⁃１β、
ＣＸＣＲ３ 蛋白表达的影响 　 与正常组比较， 模型组

小鼠脾组织 ＩＬ⁃１β、 ＣＸＣＲ３ 蛋白表达升高 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０１）， 表达分布红白髓内； 与模型组比较， 凤尾

草水提物组和地塞米松组小鼠脾组织 ＩＬ⁃１β、
ＣＸＣＲ３ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见表 ７、 图 ５。
４　 讨论

炎症作为机体对各种有害刺激的正常防御反

应， 常表现为红、 热、 肿、 痛及部分功能障碍［１４］。
　 　 　表 ６　 各组小鼠脾组织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５ 蛋白表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

Ｔａｂ􀆰 ６　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５ ｉｎ ｓｐｌｅｅｎ
ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
组别 ｉＮＯＳ ／ ＧＡＰＤＨ ＣＯＸ⁃２ ／ ＧＡＰＤＨ ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ ｐ⁃Ａｋｔ ／ Ａｋｔ ｐ⁃ｐ６５ ／ ｐ６５

正常组 １􀆰 ００±０􀆰 ０７ １􀆰 ００±０􀆰 ０５ １􀆰 ００±０􀆰 ０４ １􀆰 ００±０􀆰 １４ １􀆰 ００±０􀆰 ０７
模型组 １􀆰 ７１±０􀆰 ２１∗∗ ２􀆰 ０９±０􀆰 １７∗∗ ３􀆰 ０４±０􀆰 ０２∗∗ ３􀆰 ５４±０􀆰 ３４∗∗ ２􀆰 ３７±０􀆰 １２∗∗

凤尾草水提物组 １􀆰 １３±０􀆰 ０９＃＃ １􀆰 ６２±０􀆰 ０５＃＃ １􀆰 ６７±０􀆰 ０９＃＃ １􀆰 ９３±０􀆰 １５＃＃ １􀆰 ４４±０􀆰 ０５＃＃

地塞米松组 １􀆰 ００±０􀆰 ０３＃＃ １􀆰 ７７±０􀆰 １０＃ １􀆰 ２１±０􀆰 １６＃＃ ０􀆰 ４８±０􀆰 ０２＃＃ １􀆰 ５８±０􀆰 １０＃＃

　 　 注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。
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图 ４ 　 各组小鼠脾组织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、
Ａｋｔ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５ 蛋白条带图

Ｆｉｇ􀆰 ４　 Ｐｒｏｔｅｉｎ ｂａｎｄｓ ｏｆ ｉＮＯＳ， ＣＯＸ⁃２， ＰＩ３Ｋ， ｐ⁃ＰＩ３Ｋ，
Ａｋｔ， ｐ⁃Ａｋｔ， ｐ６５ ａｎｄ ｐ⁃ｐ６５ ｉｎ ｓｐｌｅｅｎ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｍｉｃｅ
ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ

表 ７ 　 各组小鼠脾组织 ＩＬ⁃１β、 ＣＸＣＲ３ 蛋白表达比较

（ｘ±ｓ， ｎ＝６）
Ｔａｂ􀆰 ７　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ＩＬ⁃１β ａｎｄ

ＣＸＣＲ３ ｉｎ ｓｐｌｅｅｎ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ
（ｘ±ｓ， ｎ＝６）
组别 ＩＬ⁃１β ＣＸＣＲ３

正常组 ０􀆰 １６±０􀆰 ０１ ０􀆰 １４±０􀆰 ０１
模型组 ０􀆰 ２８±０􀆰 ０１∗∗ ０􀆰 ３３±０􀆰 ０１∗∗

凤尾草水提物组 ０􀆰 ２３±０􀆰 ０１＃＃ ０􀆰 ２６±０􀆰 ０２＃＃

地塞米松组 ０􀆰 １９±０􀆰 ０１＃＃ ０􀆰 ２１±０􀆰 ０１＃＃

　 　 注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

目前， ＬＰＳ 作为关键致炎因子， 其诱导的炎症被认

为是最常见、 对机体危害最严重的炎症反应［１５］，
能够导致机体出现急性肺损伤、 多器官功能衰竭

等［１３］。 ＮＯ 是 ｉＮＯＳ 产生的一种重要细胞信号分子，
同时也是一种经典的促炎介质， 机体过度产生 ＮＯ
所导致的炎症对于炎性疾病的发生发展及发病机制

有着重要影响［１６⁃１７］。 在炎症发展过程中， ＩＬ⁃１β、
　 　 　 　

注： 黑色箭头处为棕黄色阳性表达。

图 ５　 各组小鼠脾组织 ＩＬ⁃１β、 ＣＸＣＲ３ 免疫组化染色图 （×４００）
Ｆｉｇ􀆰 ５　 Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ＩＬ⁃１β ａｎｄ ＣＸＣＲ３ ｉｎ ｓｐｌｅｅｎ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （×４００）

ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 等炎症因子能够激活机体免疫系统，
诱导免疫细胞聚集、 活化及炎症介质释放， 进而干

预炎症进展［１８⁃１９］。
ＴＮＦ⁃α 能够导致全身炎性反应， 并诱导 ＩＬ⁃６、

ＩＬ⁃１β 等其他炎症因子的释放， 扩大炎性级联效

应， 从而进一步加剧全身炎症反应［２０⁃２１］。 本研究

采用 ＬＰＳ 诱导小鼠急性炎症模型， 以肠、 脾组织

为靶器官， 用凤尾草水提取物预防给药， 探究其抗

炎作用机制。 研究表明， 凤尾草水提物能够改善炎

症小鼠肠、 脾组织病理损伤， 降低炎症小鼠血清中

ＮＯ、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平， 肠、 脾组织 ＩＬ⁃
１β、 ＩＬ⁃６ 和 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达， 以及脾组织 ＩＬ⁃１β
蛋白表达， 以上结果提示， 凤尾草水提物能够通过

降低炎症因子表达改善模型小鼠炎症。
研究表明， 在 ＬＰＳ 诱导的炎症反应中， 都伴

随着 ＮＦ⁃κＢ 信号通路的活化， 该信号通路对炎症

的调控起着重要作用［２２⁃２３］。 同时， 促炎症酶 ＣＯＸ⁃２
在炎症反应中也起着关键作用， 其催化产物可分泌

大量 ＮＯ， 加剧炎症反应进展， 是炎症反应检测的

重要指标［２４］。 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路是调节机

体炎症反应的重要通路， 同时也是 ＬＰＳ 发挥作用

的关键途径［２５］， 该通路与多种肠道炎症性疾病的

细胞增殖、 分化、 迁移和凋亡等行为密切相关， 在

炎症性肠病中具有特殊作用机制［２６］， 当该通路被

激活， 可以通过 ＮＦ⁃κＢ 转录因子调节 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β
和 ＴＮＦ⁃α 等多种炎症因子的表达［２７⁃２８］， 进而介导

炎症的发展进程。 ＣＸＣＲ３ 属于 ＣＸＣ 家族 α 趋化因

子， ＣＸＣＲ３ 具有抑制自噬、 促进炎症的作用［２９］。
相关研究证实， ＣＸＣＲ３ 及其配体在关节炎［３０］、 肾

炎［３１］等疾病的发生发展中均呈现升高的现象。 本
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研究结果表明， 凤尾草水提物能够降低炎症小鼠

肠、 脾组织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ２、 ｐ⁃ｐ６５、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃Ａｋｔ
蛋白表达， 脾脏组织 ＣＸＣＲ３ 蛋白表达， 提示凤尾

草水提物抗炎作用机制可能是通过抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／
ＮＦ⁃κＢ 信号通路实现。

综上所述， 凤尾草水提物能够通过降低炎症因

子表达， 减轻 ＬＰＳ 诱的急性炎症反应， 其作用机

制可能与失活 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路有关， 与

前期体外研究结果一致。 但凤尾草水提物中抗炎具

体有效成分还未明确， 且未通过基因敲除等实验反

证凤尾草水提物抗炎作用与 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号

通路的直接关系。 因此， 后续研究应对凤尾草水提

物中发挥抗炎作用的有效物质进行确定， 同时对该

提取物与 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路的关系进行深

入研究， 以期为凤尾草的抗炎应用提供更多的药理

学依据。
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中大鼠脑内神经元焦亡的影响
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摘要： 目的　 探讨芪龙胶囊对缺血性脑卒中 （ＩＳ） 大鼠神经元焦亡的影响。 方法　 ９０ 只 ＳＰＦ 级雄性 ＳＤ 大鼠随机分为

假手术组、 模型组、 阿司匹林 （２７ ｍｇ ／ ｋｇ） 组和芪龙胶囊低、 中、 高剂量 （０􀆰 ０６、 ０􀆰 １２、 ０􀆰 ２４ ｇ ／ ｋｇ） 组， 采用线栓法

建立右侧大脑中动脉阻塞 （ＭＣＡＯ） 模型， 假手术组仅分离神经动脉， 不插线栓。 造模成功后， 给药干预 １４ ｄ。 给药

结束后， 测量各组神经功能评分、 脑含水量以判断脑损伤程度； ＴＴＣ 染色检测脑梗死面积； ＨＥ、 尼氏染色观察脑组

织病理学改变、 神经元病变与恢复情况； 免疫组化法检测脑组织 ＮＬＲＰ３、 ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 及 ＧＳＤＭＤ⁃Ｎ 蛋白定位与

表达； Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测脑组织 ＮＬＲＰ３、 Ｃａｓｐａｓｅ⁃１、 ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃１、 ＧＳＤＭＤ 及 ＧＳＤＭＤ⁃Ｎ 蛋白表达； ＥＬＩＳＡ 法检

测脑组织炎症因子 （ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃１８、 ＴＮＦ⁃α） 水平。 结果　 与假手术组比较， 模型组大鼠神经功能损伤评分升高 （Ｐ＜
０􀆰 ０１）， 脑梗死面积百分比和脑水肿率增大 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 神经元胞质内尼氏小体数量减少， 神经元受损伤数量减少

（Ｐ＜０􀆰 ０１）， 大脑皮层有大量炎性细胞浸润， 脑皮层组织 ＮＬＲＰ３、 ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 及 ＧＳＤＭＤ⁃Ｎ 蛋白表达升高 （Ｐ＜
０􀆰 ０１）， ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃１８、 ＴＮＦ⁃α 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 与模型组比较， 芪龙胶囊中、 高剂量组大鼠神经功能损伤评分降

低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 脑水肿率降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 芪龙胶囊各剂量组脑梗死面积百分比降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 神经元存活数量增

加 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 大脑皮层炎症减轻， ＮＬＲＰ３、 ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 及 ＧＳＤＭＤ⁃Ｎ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩＬ⁃
１β、 ＩＬ⁃１８、 ＴＮＦ⁃α 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 结论　 芪龙胶囊可通过下调 ＮＬＲＰ３ ／ Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ ／ ＧＳＤＭＤ 信号通路抑制神经细

胞焦亡发生， 从而起到神经保护作用， 减轻 ＩＳ 大鼠脑损伤程度。
关键词： 芪龙胶囊； 缺血性脑卒中； 细胞焦亡； ＮＬＲＰ３ ／ Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ ／ ＧＳＤＭＤ 信号通路
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