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摘要： 目的　 探讨藤黄酸对肾透明细胞癌凋亡及铁死亡的影响。 方法　 使用不同浓度藤黄酸干预 ７８６⁃Ｏ 及 ＡＣＨＮ 细胞

２４ ｈ， ＣＣＫ⁃８ 法检测细胞活力以筛选合适的作用浓度。 流式细胞术检测细胞活性氧 （ＲＯＳ） 和线粒体活性氧

（ｍｉｔｏＲＯＳ） 水平， 铁离子比色法检测试剂盒检测游离铁水平变化， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测凋亡蛋白 （Ｂｃｌ⁃２、 Ｂａｘ） 和铁死

亡蛋白 （ＦＴＨ１、 ＧＰＸ４） 表达。 结果　 藤黄酸能够抑制 ７８６⁃Ｏ、 ＡＣＨＮ 细胞活力， 并浓度依赖性地升高细胞凋亡率和

ＲＯＳ、 ｍｉｔｏＲＯＳ、 游离铁水平 （Ｐ＜０ ０５， Ｐ＜０ ０１）。 添加铁死亡抑制剂 Ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｎ⁃１ （Ｆｅｒ⁃１） 后可在一定程度上恢复藤

黄酸诱导的 ＲＯＳ、 ｍｉｔｏＲＯＳ、 游离铁水平变化 （Ｐ＜０ ０５， Ｐ＜０ ０１）。 藤黄酸干预后， ７８６⁃Ｏ、 ＡＣＨＮ 细胞的铁死亡标志

性蛋白 ＦＴＨ１ 和 ＧＰＸ４ 表达均降低 （Ｐ＜０ ０５， Ｐ＜０ ０１）， 且 Ｆｅｒ⁃１ 部分恢复了 ＦＴＨ１ 和 ＧＰＸ４ 蛋白表达 （Ｐ＜０ ０５， Ｐ＜
０ ０１）。 结论　 藤黄酸可能通过下调 Ｂｃｌ⁃２ ／ Ｂａｘ 比值诱导肾透明细胞癌凋亡， 并通过抑制 ＦＴＨ１ 和 ＧＰＸ４ 蛋白表达诱导

铁死亡。
关键词： 藤黄酸； 肾透明细胞癌； 凋亡； 铁死亡
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　 　 在全球范围内， 肾细胞癌 （ｒｅｎａｌ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ， ＲＣＣ）
是第九大最常见的癌症， 其中肾透明细胞癌， 即透明细胞

肾细胞癌 （ｃｌｅａｒ ｃｅｌｌ ｒｅｎａｌ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ， ｃｃＲＣＣ） 是肾细

胞癌最常见的病理亚型， 占所有肾细胞癌病例近 ８０％ ［１⁃２］ 。
ｃｃＲＣＣ 需要借由高活性脂质和糖原合成、 沉积维持其独特

的透明形态［３］ ， 这与铁死亡 （一种通过细胞内活性氧和脂

质过氧化物累积的铁依赖性细胞程序性死亡方式） 存在一

定联系［４⁃５］ 。 藤黄酸是一种由藤黄提取纯化， 具有多种生物

活性的天然成分， 有抗炎、 抗氧化、 抗菌等作用［６］ 。 近年

来， 藤黄酸已被证实具有多种抗癌活性， 如促进癌细胞凋

亡、 自噬， 抑制增殖、 转移和血管活性［７⁃８］ 。 目前关于藤黄

酸的Ⅱｂ 期临床试验正在进行， 其中就包括肾癌［９］ 。 在癌
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细胞代谢方面， 藤黄酸被证实能够提高活性氧 （ＲＯＳ） 水

平， 进而诱导癌细胞发生凋亡、 自噬［１０］ ， 而 ＲＯＳ 水平的

提高在诱导铁死亡的关键环节———脂质过氧化方面发挥关

键作用［１１］ 。 本研究探索了藤黄酸对肾透明细胞癌 ７８６⁃Ｏ 和

ＡＣＨＮ 细胞凋亡和铁死亡的影响， 以期为藤黄酸应用于肾

透明细胞癌治疗奠定实验基础。
１　 材料

１ １　 细胞 　 肾透明细胞癌 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 由周玖瑶教授

（广州中医药大学） 友情提供。
１ ２　 试剂与药物 　 藤黄酸 （纯度≥９７％ ， 货号 Ｇ１０１４８０）
购自上海阿拉丁生化科技股份有限公司。 铁死亡抑制剂

Ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｎ⁃１ （Ｆｅｒ⁃１， 纯度 ９９ ５９％ ， 货号 ＨＹ⁃１００５７９） 由美

国 ＭｅｄＣｈｅｍＥｘｐｒｅｓｓ 公司赠送； ＲＰＭＩ⁃１６４０ 培养基、 ＭＥＭ
培养 基、 胎 牛 血 清 （货 号 Ｃ１１８７５５００ＢＴ、 Ｃ１１０９５５００ＢＴ、
１６００００４４） 均购自美国 Ｇｉｂｃｏ 公司； ＦＴＨ１、 ＧＰＸ４、 ＧＡＰＤＨ、
Ｂａｘ、 Ｂｃｌ⁃２ 抗 体 （ 货 号 ａｂ８９７８７、 ａｂ１２５０６６、 ａｂ１８１６０２、
ａｂ３２５０３、 ａｂ１９４５８３） 均购自艾博抗 （上海） 贸易有限公

司； Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ＦＩＴＣ ／ ＰＩ 凋亡试剂盒 （货号 ７０⁃ＡＰ１０１⁃１００）
购自杭州联科生物技术股份有限公司； 铁离子比色法检测

试剂盒 （货号 Ｅ１０４２⁃３００） 购自北京普利莱基因技术有限

公司； 活性氧检测试剂盒 （货号 Ｓ００３３Ｍ） 购自上海碧云

天生物技术有限公司； 线粒体超氧化物染色试剂盒

（ＭｉｔｏＳＯＸ⁃ｒｅｄ， 货号 Ｍ３６００８） 购自赛默飞世尔科技 （中

国） 有限公司。
２　 方法

２ １　 细 胞 培 养 　 ７８６⁃Ｏ 细胞使用 ＲＰＭＩ⁃１６４０ 培养基，
ＡＣＨＮ 细胞使用 ＭＥＭ 培养基， 培养基均含 １０％ 胎牛血清和

２％ 双抗， 于 ３７ ℃、 ５％ ＣＯ２ 饱和湿度培养箱中培养， 并取

对数生长期细胞用于实验。
２ ２　 细胞活力测定　 将细胞以每孔 ４×１０４ 个的密度接种到

９６ 孔板中， 孵育过夜， 以 ０ （对照组）、 ８、 ４、 ２、 １ ５、 １、
０ ５、 ０ ２５ μｍｏｌ ／ Ｌ 藤黄酸分别干预细胞 ２４ ｈ， 弃上清液，
每孔加入含 １０％ ＣＣＫ⁃８ 的培养基 １５０ μＬ， 继续孵育 １ ５ ｈ，
使用酶标仪在 ４５０ ｎｍ 波长处测定吸光度， 并以对照组平均

值为基准计算各组相对细胞活力。
２ ３　 细胞分组及给药　 取对数生长期的肾透明细胞癌细胞

以每孔 ２×１０５ 个的密度接种于 ６ 孔板， 分为对照组， 藤黄酸

低、 中、 高剂量组 （７８６⁃Ｏ 细胞为 ０ ４、 ０ ８、 １ ２ μｍｏｌ ／ Ｌ，
ＡＣＨＮ 细胞为 １ ０、 １ ５、 ２ ０ μｍｏｌ ／ Ｌ）， 藤黄酸联合 Ｆｅｒ⁃１
组 （７８６⁃Ｏ 细胞为 ０ ８ μｍｏｌ ／ Ｌ 藤黄酸＋１ ０ μｍｏｌ ／ Ｌ Ｆｅｒ⁃１，
ＡＣＨＮ 细胞为 １ ５ μｍｏｌ ／ Ｌ 藤黄酸＋ １ ０ μｍｏｌ ／ Ｌ Ｆｅｒ⁃１） 和

Ｆｅｒ⁃１ 组 （１ ０ μｍｏｌ ／ Ｌ）。 待细胞贴壁后开始给药干预， 各

组同时干预 ２４ ｈ。
２ ４　 流式细胞术检测细胞凋亡情况　 细胞按 “２ ３” 项下

方法分组及给药， 干预结束后弃培养基， ＰＢＳ 润洗 ２ 次，
加入 Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ＦＩＴＣ ／ ＰＩ （１ ∶ ２） 染液避光孵育 １５ ｍｉｎ， 收

集细胞， 使用流式细胞仪检测细胞凋亡情况。
２ ５　 ＲＯＳ 水平检测 　 细胞按 “２ ３” 项下方法分组及给

药， 干预结束后弃培养基， 在暗环境中用含 １０ μｍｏｌ ／ Ｌ
ＤＣＦＨ⁃ＤＡ 的无血清培养基 ３７ ℃ 孵育 ３０ ｍｉｎ， 弃上清液，
ＰＢＳ 润洗 ３ 次， 收集细胞， 使用流式细胞仪通过 ＦＩＴＣ 通道

检测 ＤＣＦ 平均荧光强度， 实验重复 ３ 次。
２ ６　 ｍｉｔｏＲＯＳ 水平检测 　 细胞按 “２ ３” 项下方法分组及

给药， 干预结束后弃培养液， 在暗环境中用含 ５ μｍｏｌ ／ Ｌ
ＭｉｔｏＳＯＸ 的无血清培养基 ３７ ℃ 孵育 ２０ ｍｉｎ， 弃上清液，
ＰＢＳ 润洗 ３ 次， 收集细胞， 使用流式细胞仪通过 ＰＥ 通道检

测 ＭｉｔｏＳＯＸ 平均荧光强度， 实验重复 ３ 次。
２ ７　 游离铁水平检测　 细胞按 “２ ３” 项下方法分组及给

药， 干预结束后使用预冷 ＰＢＳ 洗涤 ２ 次， 每孔加入 １００ μＬ
裂解液裂解细胞， 剧烈振荡 ３０ ｓ， 置于摇床裂解 ２ ｈ，
１２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 ５ ｍｉｎ， 取上清与配制好的工作液在 ６０ ℃
下反应 １ ｈ， 加入 ３０ μＬ 铁离子检测剂室温孵育 ３０ ｍｉｎ， 在

５７０ ｎｍ 波长处测定吸光度， 并以对照组均值为基准计算各

组相对游离铁水平。
２ ８　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 Ｂｃｌ⁃２、 Ｂａｘ、 ＦＴＨ１、 ＧＰＸ４ 蛋白表

达　 细胞按 “２ ３” 项下方法分组及给药， 干预结束后，
弃培养液， ＰＢＳ 润洗细胞， 每孔加 １００ μＬ １×ＲＩＰＡ 裂解液，
置于冰上裂解 ２０ ｍｉｎ， 收集细胞， ４ ℃、 １２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心

１０ ｍｉｎ， 取上清液即得总蛋白。 用 ＢＣＡ 试剂盒测定蛋白浓

度， 蛋白加入 ５×Ｌｏａｄｉｎｇ ｂｕｆｆｅｒ 后混匀， １００ ℃加热 ５ ｍｉｎ 进

行变性。 蛋白样本经电泳、 转膜后， 用 １０％ 脱脂牛奶室温

封闭 １ ｈ， 加入一抗 ４ ℃孵育过夜， 次日弃一抗， 加入二抗

室温孵育 １ ｈ， 用 ＥＣＬ 发光液显影、 曝光， Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分

析条带灰度值， 计算目的蛋白相对表达。
２ ９　 统计学分析　 通过 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ ９ ０ ０ 软件进行处

理， 数据以 （ ｘ±ｓ） 表示， 多组间比较采用单因素方差分

析， 两组间比较采用 ｔ 检验。 Ｐ＜ ０ ０５ 为差异具有统计学

意义。
３　 结果

３ １　 藤黄酸对肾透明细胞癌细胞活力及凋亡的影响　 与对

照组比较， ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细胞经不同浓度藤黄酸干预２４ ｈ
后， 细胞活力呈浓度依赖性降低， ＩＣ５０ 值分别为 ０ ８２、
１ ４２ μｍｏｌ ／ Ｌ， 见图 １Ａ。 如图 １Ｂ ～ １Ｃ 所示， 与对照组比

较， 藤黄酸可诱导肾透明细胞癌凋亡， 且凋亡率呈浓度依

赖性升高 （Ｐ＜０ ０１）。
３ ２　 藤黄酸对肾透明细胞癌细胞凋亡相关蛋白 Ｂｃｌ⁃２ ／ Ｂａｘ
比值的影响 　 Ｂａｘ 和 Ｂｃｌ⁃２ 在细胞凋亡进程中发挥重要作

用， Ｂｃｌ⁃２ ／ Ｂａｘ 比值降低提示细胞发生凋亡。 如图 ２ 所示，
与对照组比较， 藤黄酸浓度依赖性地降低 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ
细胞 Ｂｃｌ⁃２ ／ Ｂａｘ 比值 （Ｐ＜０ ０１）。
３ ３　 藤黄酸对肾透明细胞癌细胞 ＲＯＳ、 ｍｉｔｏＲＯＳ 和游离铁

的影响　 ＲＯＳ、 ｍｉｔｏＲＯＳ 和游离铁的增加是铁死亡的特征。
如图 ３ 所示， 与对照组比较， 藤黄酸浓度依赖性地增加

７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细胞 ＤＣＦ 荧光强度 （ＲＯＳ 水平） （Ｐ＜０ ０５，
Ｐ＜０ ０１）。 分别使用 ０ ８、 １ ５ μｍｏｌ ／ Ｌ 藤黄酸处理 ７８６⁃Ｏ 和

ＡＣＨＮ 细胞后， ＭｉｔｏＳＯＸ 荧光强度 （ｍｉｔｏＲＯＳ 水平） 和游离
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注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０ ０１。

图 １　 藤黄酸对 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细胞存活率及凋亡的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０ ０１。

图 ２　 藤黄酸对 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细胞 Ｂｃｌ⁃２和 Ｂａｘ 蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０ ０５，∗∗Ｐ＜０ ０１。

图 ３　 藤黄酸对 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细胞 ＲＯＳ、 ｍｉｔｏＲＯＳ、 游离铁水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

铁水平均增加 （Ｐ＜０ ０５， Ｐ＜０ ０１）。
３ ４　 Ｆｅｒ⁃１ 逆转藤黄酸对肾透明细胞癌细胞的作用　 铁死

亡抑制剂 Ｆｅｒ⁃１ 可通过还原机制拯救脂质 ＲＯＳ 引起的膜脂

损伤进而抑制铁死亡。 如图 ４ 所示， Ｆｅｒ⁃１ 可在一定程度上

逆转藤黄酸对 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细胞 ＲＯＳ、 ｍｉｔｏＲＯＳ、 游离铁

水平的作用 （Ｐ＜０ ０５， Ｐ＜０ ０１）。
３ ５　 藤黄酸通过下调 ＦＴＨ１ 和 ＧＰＸ４ 表达诱导铁死亡　 铁

死亡标志蛋白 ＦＴＨ１ 和 ＧＰＸ４ 是反映细胞发生铁死亡的经典

标志物。 藤黄酸浓度依赖性地降低 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细胞

ＦＴＨ１、 ＧＰＸ４ 蛋白表达 （Ｐ＜０ ０５， Ｐ＜０ ０１）， 见图 ５； 而

添加 Ｆｅｒ⁃１ 后， 均可在不同程度上恢复 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细胞

ＦＴＨ１、 ＧＰＸ４ 蛋白表达 （Ｐ＜０ ０５， Ｐ＜０ ０１）， 见图 ６。 以

上结果表明， 藤黄酸可以通过降低 ＦＴＨ１ 和 ＧＰＸ４ 蛋白表达

诱导肾透明细胞癌铁死亡。
４　 讨论

铁死亡特征是铁依赖性的脂质过氧化积累， 最近被认
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注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０ ０１； 藤黄酸组比较，＃Ｐ＜０ ０５，＃＃Ｐ＜０ ０１。

图 ４　 Ｆｅｒ⁃１逆转藤黄酸对 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细胞 ＲＯＳ、 ｍｉｔｏＲＯＳ 及游离铁水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０ ０５，∗∗Ｐ＜０ ０１。

图 ５　 藤黄酸对 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细胞 ＦＴＨ１ 和 ＧＰＸ４ 蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

为是癌症治疗中的一种肿瘤抑制机制， 特别是在根除对常

规疗法有抵抗力的肿瘤方面［１２⁃１３］ 。 ＦＴＨ１ 和 ＧＰＸ４ 是铁死亡

的关键调节因子。 研究表明， 肾透明细胞癌对 ＧＰＸ４ 抑制

具有显著敏感性， 这与其独特的高活性脂质及高糖原储存

等代谢特征有关［１４］ 。 血清铁蛋白是肾透明细胞癌的有效标

志物［１５］ ， ＦＴＨ１ 作为编码铁蛋白重链的基因， 其表达增加

有助于细胞的铁蛋白及铁的积累［１６］ 。 ＦＴＨ１ 已被证实在肾

透明细胞癌的诊断和预后中具有一定价值［１７］ ， 这提示通过

调节 ＦＴＨ１ 诱导铁死亡在 ｃｃＲＣＣ 的针对性治疗方面可能具

有很大潜力。

藤黄酸作为从天然草本植物藤黄提取出来的纯化单体，
其抗肿瘤作用在近几年得到广泛研究［６］ 。 藤黄酸已被证实

能在一定程度上提高吉西他滨、 多西紫杉醇等化疗药物的

抗肿瘤作用［１８⁃１９］ ， 并且因其具有的抗肿瘤作用前景， 还被

广泛应用于纳米药物递送系统的组合中， 以得到更高效的

抗肿瘤作用和更低的毒副作用［２０］ 。 藤黄酸已被证实能够抑

制肾透明细胞癌， 其部分作用机制也已被探究［２１⁃２２］ 。 本研

究显示， 藤黄酸能够抑制肾透明细胞癌 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细

胞的活力， 诱导细胞凋亡和铁死亡， 且这些作用在一定程

度上受到铁死亡抑制剂 Ｆｅｒ⁃１ 的抑制。
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注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０ ０１； 藤黄酸组比较，＃Ｐ＜０ ０５，＃＃Ｐ＜０ ０１。

图 ６　 藤黄酸联合 Ｆｅｒ⁃１对 ７８６⁃Ｏ 和 ＡＣＨＮ 细胞 ＦＴＨ１ 和 ＧＰＸ４ 蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

综上所述， 藤黄酸能诱导肾透明细胞癌细胞凋亡及铁

死亡， 其中诱导凋亡的作用机制可能是通过下调 Ｂｃｌ⁃２ ／ Ｂａｘ
比值， 而诱导铁死亡的作用机制可能是通过抑制 ＦＴＨ１ 和

ＧＰＸ４ 的表达。 本研究阐明了藤黄酸可能通过凋亡和铁死

亡两条途径促进肾透明细胞癌的死亡， 为藤黄酸应用于肾

透明细胞癌铁死亡治疗提供了实验依据。
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兖州卷柏水提物对急性酒精性肝损伤小鼠保肝及肠道菌群的影响

温扬敏１， 　 田　 力１， 　 蔡　 炼２， 　 邱丹缨１

（１． 泉州医学高等专科学校基础医学部， 福建 泉州 ３６２０００； ２． 泉州市医药研究所， 福建 泉州 ３６２０００）

收稿日期： ２０２１⁃１２⁃２０
基金项目： 泉州市科技计划项目 （２０１５Ｚ９２）
作者简介： 温扬敏 （１９７９—）， 男， 博士， 副教授， 从事细胞与遗传学研究。 Ｔｅｌ： （０５９５） ２２１３６６６１， Ｅ⁃ｍａｉｌ： ｙｍｗｅｎ４９７９＠ １２６．ｃｏｍ

摘要： 目的　 研究兖州卷柏水提物对急性酒精性肝损伤小鼠保肝及肠道菌群的影响。 方法　 将 ６０ 只小鼠随机分成 ６
组， 每组 １０ 只。 正常组和模型组每天灌胃生理盐水， 阳性组每天灌胃 １００ ｍｇ ／ ｋｇ 葵花护肝片， 兖州卷柏低、 中、
高剂量组每天分别灌胃 １００、 １５０、 ２００ ｍｇ ／ ｋｇ 兖州卷柏水提物， 连续 １５ ｄ。 末次给药 ３ ｈ 后， 模型组、 阳性组和兖

州卷柏各剂量组小鼠灌胃 １０ ｍＬ ／ ｋｇ 无水乙醇， 正常组小鼠灌胃等体积生理盐水。 造模 ２４ ｈ 后， 检测血清谷草转氨

酶 （ＧＯＴ）、 谷丙转氨酶 （ＧＰＴ） 和碱性磷酸酶活性 （ＡＬＰ） 活性， 以及肝组织核因子 κＢ （ＮＦ⁃κＢ） 和肿瘤坏死因

子 α （ＴＮＦ⁃α） 蛋白表达， ＨＥ 染色观察肝组织病理性改变， 采用高通量测序技术对小鼠粪便细菌进行分析。
结果　 与模型组比较， 兖州卷柏各剂量组小鼠血清 ＧＯＴ、 ＧＰＴ 和 ＡＬＰ 活性降低 （Ｐ＜０ ０５）， 肝组织 ＴＮＦ⁃α 和 ＮＦ⁃
κＢ 表达降低 （Ｐ＜０ ０５）， 肝组织病理性损伤得到改善， 酒精引起的肠道菌群紊乱得到一定恢复。 结论 　 兖州卷柏

对酒精引起小鼠肝损伤具有一定保护作用， 其机制可能与阻断 ＮＦ⁃κＢ 通路的活化进而抑制炎症反应， 以及改善肠

道菌群紊乱有关。
关键词： 兖州卷柏； 水提物； 急性酒精性肝损伤； 肠道细菌； 炎症反应； 保肝作用
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　 　 据世界卫生组织发布的 《２０１８ 全球酒精与健康报告》
显示， 我国约有 ６％ 的男性和 １％ 的女性居民死于酒精相关

疾病， 酒精性肝病对人类健康造成严重危害［１］ 。 近年来研

究发现， 肠道微生物在酒精性肝病的发生发展中发挥着重

要作用［２］ 。 过量饮酒引起由肠黏膜屏障、 肠道微生物及肝

组成的 “肠⁃肝轴” 失调， 导致肠道细菌移位， 细菌及其代

谢产物通过与肝脏库普弗巨噬细胞 （ｋｕｐｆｆｅｒ ｃｅｌｌ） 的 Ｔｏｌｌ
样受体 ４ （ ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ４， ＴＬＲ⁃４） 结合， 调控核因子

κＢ （ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ， ＮＦ⁃κＢ） 炎症信号通路引发炎症，
加速肝损伤［３］ 。 以肠道菌群为靶点是未来治疗酒精性肝病

的一个重要手段。
兖州卷柏为卷柏科植物兖州卷柏 Ｓｅｌａｇｉｎｅｌｌａ ｉｎｖｏｌｖｅｎｓ 全

草， 具有清热利湿、 止咳、 解毒等功效。 兖州卷柏在民间

广泛用于治疗肝炎， 并取得良好的效果［４］ 。 课题组前期研

究表明， 兖州卷柏水提物能减轻 ＣＣｌ４ 引起的肝组织损伤，
但其保肝的有效物质及作用机制还不清楚［５］ 。 肠道菌群是

中药起效过程的关键点， 基于肠道菌群的中药活性成分及

效应物质发现模式具有重要意义［６］ 。 本研究通过探讨兖州

卷柏对急性酒精性肝损伤小鼠的保肝作用及肠道细菌的影

响， 以期为兖州卷柏应用于酒精性肝病的临床治疗提供

依据。
１　 材料

１ １　 动物　 ６０ 只 ＳＰＦ 昆明小鼠， 体质量 １９～２１ ｇ， 购自北

京华阜康生物科技股份有限公司， 实验动物生产许可证号

ＳＣＸＫ （京） ２０２０⁃０００４。 小鼠饲养环境为温度 （２５±２）℃，
１２ ｈ ／ １２ 明暗交替， 自由饮水， 适应性饲养 １ 周后开始

实验。
１ ２　 试剂与药物　 兖州卷柏采集自福建宁化县治平乡泥坑

６１０２

２０２３ 年 ６ 月

第 ４５ 卷　 第 ６ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｊｕｎｅ ２０２３

Ｖｏｌ． ４５　 Ｎｏ． ６


