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摘　要：采用脂多糖（ＬＰＳ）诱导小鼠巨噬细胞ＲＡＷ２６４．７建立炎症模型，评价紫檀
"

的抗炎作用。在ＬＰＳ刺
激的ＲＡＷ２６４．７细胞中，添加紫檀

"

进行干预，采用实时荧光定量聚合酶链式反应（ｑＰＣＲ）方法检测细胞中
炎症因子单核细胞趋化蛋白１（ＭＣＰ１），白细胞介素６（ＩＬ６），白细胞介素１β（ＩＬ１β），肿瘤坏死因子 α
（ＴＮＦα）和诱导型一氧化氮合酶 （ｉＮＯＳ）的ｍＲＮＡ表达量，Ｇｒｉｅｓｓ法检测培养基中一氧化氮（ＮＯ）的释放量，
采用Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ方法进一步检测细胞中细胞外调节蛋白激酶（ＥＲＫ），ｃＪｕｎ氨基末端激酶（ＪＮＫ），ｐ３８丝
裂原活化蛋白激酶（ｐ３８ＭＡＰＫ）和核转录因子κＢｐ６５（ＮＦκＢｐ６５）的蛋白磷酸化水平。结果发现：紫檀"

能

够显著抑制炎症因子基因的表达和炎症介质ＮＯ的释放；紫檀
"

＋ＬＰＳ组中 ＥＲＫ，ｐ３８和 ｐ６５的蛋白磷酸化
水平显著下降。紫檀

"

能显著抑制炎症因子 ＭＣＰ１，ＩＬ６，ＩＬ１β，ＴＮＦα和 ｉＮＯＳ的 ｍＲＮＡ表达和 ＮＯ的释
放，其机制可能与阻断丝裂原活化蛋白激酶（ＭＡＰＫ）和ＮＦκＢ信号通路相关。
关键词：紫檀

"

；巨噬细胞；炎症因子；丝裂原活化蛋白激酶；ＮＦκＢ
中图分类号：ＴＳ２０１．４　　　文献标志码：Ａ

　　炎症是机体应对外来刺激的一种防御机制，
是一种常见的病理过程［１］。然而长期的炎症反

应或炎症反应过强则会诱导相关疾病的发生，如

肝炎、痛风、动脉粥样硬化甚至是癌症等［２５］。巨

噬细胞是机体先天的免疫细胞，在炎症反应中起

重要作用［６７］。在 ＬＰＳ诱导的 ＲＡＷ２６４．７细胞
中，ｔｏｌｌｌｉｋｅ受体４（ＴＬＲ４）识别并结合 ＬＰＳ，进而
促进炎症信号传导并诱导 ＭＡＰＫ和 ＮＦκＢ蛋白
激酶的激活，导致ＭＣＰ１、ＩＬ６、ＩＬ１β和ＴＮＦα等
炎症因子的转录以及 ＮＯ等炎性介质的释放，最
终导致炎症反应［８９］。

紫檀
"

是近年来发现的一种优秀的抗氧化

成分，主要存在于蓝莓、葡萄等水果中，天然来源

的优势使得其在功能食品领域具有广阔的应用

前景［１０］。目前，关于紫檀
"

的研究多集中在制

备、合成和抗癌活性方面，尚未发现国内有针对

紫檀
"

抗炎活性的研究［１１１３］。因此，本研究以

ＬＰＳ诱导 ＲＡＷ２６４．７巨噬细胞建立炎症模型，观
察紫檀

"

对炎症介质和炎性因子生成的影响，并

对其抗炎机制进行进一步的探究，为紫檀
"

合理

开发利用提供理论依据。

１　材料与方法

１．１　实验材料
小鼠ＲＡＷ２６４．７细胞株购自中国科学院上

海细胞库；紫檀
"

（Ｐｔｅｒｏｓｔｉｌｂｅｎｅ，Ｐｔｅ；纯度９９％）
购自中国杭州瑞树生化有限公司；脂多糖

（Ｌ４３９１，０１１１：Ｂ４）购自美国 Ｓｉｇｍａ公司；一氧化
氮（ＮＯ）测定试剂盒购自中国南京建成生物工程
研究所；Ｔｒｉｚｏｌ试剂，ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＴＭｒｅａｇｅｎｔＫｉｔｗｉｔｈ
ｇＤＮＡＥｒａｓｅｒ逆转录试剂盒购自日本 ＴａＫａＲａ公
司；ＦａｓｔｓｔａｒｔＥｓｓｅｎｔｉａｌＤＮＡＧｒｅｅｎＭａｓｔｅｒ实时定量
ＰＣＲ试剂盒购自瑞士 Ｒｏｃｈｅ公司；一抗：ａｎｔｉ
ＥＲＫ１／２，ａｎｔｉｐＥＲＫ１／２，ａｎｔｉＪＮＫ，ａｎｔｉｐＪＮＫ，
ａｎｔｉｐ３８，ａｎｔｉｐｐ３８，ａｎｔｉＮＦｋＢｐ６５，ａｎｔｉＮＦｋＢ
ｐｐ６５，二抗：ＨＲＰＬｉｎｋｅｄａｎｔｉｂｏｄｙ购自美国 Ｃｅｌｌ
Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ公司。
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１．２　实验方法
１．２．１　ＲＡＷ２６４．７细胞培养

ＲＡＷ２６４．７细胞使用含 １０％ＦＢＳ、１％青链霉
素的ＤＭＥＭ高糖培养基在３７℃，５％ ＣＯ２浓度中
进行培养。细胞生长至８０％～９０％后进行传代，
１～２ｄ换液１次、３～４ｄ传代１次。细胞传代３
次，待细胞状态稳定后进行下一步实验。

１．２．２　ＲＡＷ２６４．７细胞炎症模型的建立
将处于对数生长期的 ＲＡＷ２６４．７细胞以２×

１０６个／ｍＬ接种到６孔板中，每孔２ｍＬ，置于细胞
培养箱中使细胞稳定生长，待细胞贴壁后，随机

分为４组，每个处理组设３个平行，分别加入０、
５０、１００和２００ｎｇ／ｍＬ的ＬＰＳ进行刺激２４ｈ，促使
细胞产生炎症因子。采用ｑＰＣＲ法检测ＬＰＳ刺激
的 ＲＡＷ２６４．７细胞中炎症因子 ＭＣＰ１、ＩＬ６、ＩＬ
１β和ＴＮＦα表达量来确定ＬＰＳ诱导炎症的合适
浓度。

１．２．３　细胞活力的测定
为避免加入的紫檀

"

因浓度过大而导致细

胞损伤，设置浓度梯度的紫檀
"

，采用结晶紫染

色法［１４］检测紫檀
"

对细胞存活率的影响，以确定

最终实验浓度。将ＲＡＷ２６４．７细胞以２×１０４个／
ｍＬ接种到 ９６孔板中，每孔２００μＬ，置于细胞培
养箱中使细胞稳定生长，待细胞贴壁后，加入

ＤＭＳＯ溶解的紫檀
"

，浓度依次为０、５、１０、１５和
２０μｍｏｌ／Ｌ，每一浓度重复５孔，培养 ２４ｈ后用结
晶紫染色法染色，在酶联免疫检测仪（ＳｙｎｅｒｇｙＴＭ

Ｍｘ，美国ＢｉｏＴｅｋ）５７０ｎｍ处测量各孔的吸光值。
１．２．４　ＮＯ释放量的测定

ＬＰＳ刺激 ＲＡＷ２６４．７细胞后会释放大量的
ＮＯ，而ＮＯ化学性质活泼，在体内代谢很快转化

为硝酸盐（ＮＯ３
－）和亚硝酸盐（ＮＯ２

－），通过检测

培养基中硝酸盐和亚硝酸盐含量来反映 ＮＯ生
成。调整细胞悬液浓度为２×１０５个／ｍＬ，接种于
１２孔培养板，待细胞长至６０％ ～７０％后，分为３
组处理，分别为对照组、ＬＰＳ处理组及ＬＰＳ加紫檀
"

组，每组设置３个平行，继续培养２４ｈ。收集培
养基，６００ｇ离心 ５ｍｉｎ取上清，参照一氧化氮
（ＮＯ）试剂盒说明操作，通过测定５４０ｎｍ处吸光
值来衡量培养基中ＮＯ的含量。计算公式如下：

Ｃ－＝
Ａｎ－Ａ０
Ａ－Ａ０

×Ｃ×ｎ （１）

式中：Ｃ－为 ＮＯ２
－／ＮＯ３

－含量，μｍｏｌ／Ｌ；Ａｎ为样品
的测定 ＯＤ值；Ａ０为空白 ＯＤ值；Ａ为标准品的
ＯＤ值；Ｃ为标准品的浓度，１００μｍｏｌ／Ｌ；ｎ为样品
测试前稀释倍数。

１．２．５　细胞总 ＲＮＡ提取、逆转录及 Ｒｅａｌｔｉｍｅ
ＰＣＲ

将ＲＡＷ２６４．７细胞转入到 ６孔板中，每孔中
的细胞个数为 ２×１０６个／ｍＬ，每孔２ｍＬ，待细胞
长至６０％～７０％后，分为３组处理，分别为对照
组、ＬＰＳ处理组及ＬＰＳ加紫檀

"

组，每组设置３个
平行，继续培养２４ｈ。收集细胞，采用Ｔｒｉｚｏｌ试剂
提取总ＲＮＡ，通过测定吸光值ＯＤ２６０和 ＯＤ２８０并计
算其比值来判断 ＲＮＡ的纯度并测定其浓度，按
照 ｃＤＮＡ逆转录试剂盒将 ｍＲＮＡ逆转录成
ｃＤＮＡ；通过特异性引物进行 ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ扩增，
１８Ｓ作为内参，检测对应炎症因子的表达量，引物
序列见表１。此反应依照 ＦａｓｔｓｔａｒｔＥｓｓｅｎｔｉａｌＤＮＡ
ＧｒｅｅｎＭａｓｔｅｒ试剂盒进行，扩增程序：９５℃，１０
ｍｉｎ；９５℃，１０ｓ；６０℃，１０ｓ；７２℃，１０ｓ；４５个循
环。

表１　引物序列
Ｔａｂ．１　Ｐｒｉｍｅｒｓｅｑｕｅｎｃｅｓ

基因

Ｇｅｎｅ
正向引物

Ｆｏｒｗａｒｄｐｒｉｍｅｒ
反向引物

Ｒｅｖｅｒｓｅｐｒｉｍｅｒ
ＭＣＰ１ ＡＧＣＴＣＴＴＴＣＣＴＣＣＡＣＣＡ ＣＴＡＣＡＧＣＴＴＣＴＴＴＧＧＧＡＣＡＣＣＴ
ＩＬ６ ＡＧＣＣＡＧＡＧＴＣＣＴＴＣＡＧＡＧＡＧＡＴ ＧＣＡＣＴＡＧＧＴＴＴＧＣＣＧＡＧＴＡＧＡＴ
ＩＬ１β ＧＣＡＡＣＴＧＴＴＣＣＴＧＡＡＣＴＣＡＡＣＴ ＡＴＣＴＴＴＴＧＧＧＧＴＣＣＧＴＣＡＡＣＴ
ＴＮＦα ＣＡＣＣＡＣＧＣＴＣＴＴＣＴＧＴＣＴＡＣＴＧ ＣＴＴＧＡＧＡＴＣＣＡＴＣＧＣＧＴＴＧ
ｉＮＯＳ ＧＧＣＡＧＣＣＴＧＴＧＡＧＡＣＣＴＴＴＧ ＧＣＡＴＴＧＧＡＡＧＴＧＡＡＧＣＧＴＴＴＣ
１８Ｓ ＧＴＡＡＣＣＣＧＴＴＧＡＡＣＣＣＣＡＴＴ ＣＣＡＴＣＣＡＡＴＣＧＧＴＡＧＴＡＧＣＧ

１．２．６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测 ＲＡＷ２６４．７细胞中
ＭＡＰＫ和ＮＦκＢｐ６５蛋白表达水平

将ＲＡＷ２６４．７细胞转入到 ６孔板中，每孔中

的细胞个数为 ２×１０６个／ｍＬ，每孔２ｍＬ，细胞培
养 ４８ｈ后，分为３组处理，分别为对照组、ＬＰＳ处
理组和 ＬＰＳ加紫檀

"

组，每组设置３个平行，培

０３
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养３０ｍｉｎ后，ＰＢＳ冲洗２遍，ＲＩＰＡ裂解液提取蛋
白，收集细胞蛋白，定量，等量蛋白上样，进行

ＳＤＳＰＡＧＥ电泳，半干转 ＰＶＤＦ膜，５％脱脂牛奶
封闭１ｈ，一抗４℃过夜，ＰＢＳＴ洗膜３次，ＨＲＰ标
记二抗３０ｍｉｎ，ＰＢＳＴ洗膜３次，ＥＣＬ化学发光显
色反应，用凝胶成像分析系统成像。

１．３　统计学处理
实验数据采用ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ５．０软件进行

处理，所有数值以 Ｍｅａｎ±ＳＥＭ表示，组间比较
采用方差分析和ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差异显著。

２　 结果

２．１　不同浓度 ＬＰＳ对 ＲＡＷ２６４．７细胞炎症因
子表达的影响

为确定ＬＰＳ诱导炎症的合适浓度，分别检测
了５０、１００和１５０ｎｇ／ｍＬ的 ＬＰＳ刺激 ＲＡＷ２６４．７
细胞对炎症因子表达量的影响。ＭＣＰ１、ＩＬ６、ＩＬ
１β和ＴＮＦα是免疫细胞分泌的一系列重要炎症

因子。由图１可知，３种浓度梯度的 ＬＰＳ在处理
细胞２４ｈ后，均能诱导ＲＡＷ２６４．７细胞提高炎症
因子 ＭＣＰ１、ＩＬ６、ＩＬ１β和 ＴＮＦα基因的表达
量。在１００ｎｇ／ｍＬ的ＬＰＳ刺激下，对炎症因子表
达上调已经达到极显著的效果（Ｐ＜０．００１），细胞
产生明显的炎症反应，且未见细胞损伤，因此后

续实验选用１００ｎｇ／ｍＬ的 ＬＰＳ刺激细胞产生炎
症。

２．２　紫檀
!

对ＲＡＷ２６４．７细胞活力的影响
为明确紫檀

"

的无毒作用浓度，检测了不同

浓度紫檀
"

对ＲＡＷ２６４．７细胞活力的影响。图２
结果显示，不同浓度的紫檀

"

处理细胞２４ｈ后，
与空白组相比，低于１０μｍｏｌ／Ｌ的紫檀"

处理对

细胞存活率无明显作用，超过１０μｍｏｌ／Ｌ浓度的
紫檀

"

使细胞存活率降低到８０％左右，毒性作用
明显（Ｐ＜０．００１）。因此，最终确定使用的紫檀

"

浓度为５μｍｏｌ／Ｌ。

与空白组比较， Ｐ＜０．０１；Ｐ＜０．００１

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ， Ｐ＜０．０１；Ｐ＜０．００１

图１　不同浓度ＬＰＳ诱导ＲＡＷ２６４．７细胞对炎症因子基因表达的影响
Ｆｉｇ．１　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＬＰＳｏｎ

ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｎＲＡＷ２６４．７ｃｅｌｌｓ

１３
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与空白组比较， Ｐ＜０．００１

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ，Ｐ＜０．００１

图２　紫檀
!

对ＲＡＷ２６４．７细胞活力的影响
Ｆｉｇ．２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＰｔｅｏｎ

ｃｅｌｌｖｉａｂｉｌｉｔｙｉｎＲＡＷ２６４．７ｃｅｌｌｓ

２．３　紫檀
!

对ＲＡＷ２６４．７细胞炎症因子基因表
达的影响

由图３可知，与空白组对比，１００ｎｇ／ｍＬＬＰＳ
刺激细胞后，极大提高了 ＭＣＰ１、ＩＬ６、ＩＬ１β和
ＴＮＦα这４种炎症因子的ｍＲＮＡ表达水平，说明
ＬＰＳ刺激可以造成巨噬细胞炎症因子转录水平的
显著上升，这与模型建立的结果一致。与 ＬＰＳ组
相比，紫檀

"

对上述炎症因子均有抑制作用，且

效果显著（Ｐ＜０．００１）。
２．４　紫檀

!

对 ＮＯ释放量及 ｉＮＯＳ基因表达的
影响

ＮＯ是一种重要的炎性介质，参与宿主的免
疫防御和调节过程。由图４可知，紫檀

"

能显著

与ｃｏｎｔｒｏｌ组比较，＃＃＃Ｐ＜０．００１；与ＬＰＳ组比较， Ｐ＜０．００１

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，＃＃＃Ｐ＜０．００１；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ，Ｐ＜０．００１

图３　紫檀
!

对ＬＰＳ刺激的ＲＡＷ２６４．７细胞ＭＣＰ１、ＩＬ６、ＩＬ１β和ＴＮＦα表达量的影响
Ｆｉｇ．３　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＰｔｅｏｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＭＣＰ１，ＩＬ６，ＩＬ１βａｎｄＴＮＦαｉｎＬＰＳｉｎｄｕｃｅｄＲＡＷ ２６４．７ｃｅｌｌｓ

与ｃｏｎｔｒｏｌ组比较，＃＃＃Ｐ＜０．００１；与ＬＰＳ组比较， Ｐ＜０．００１

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，＃＃＃Ｐ＜０．００１；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ，Ｐ＜０．００１

图４　紫檀
!

对ＬＰＳ刺激的ＲＡＷ２６４．７细胞ＮＯ释放量及ｉＮＯＳ基因表达的影响
Ｆｉｇ．４　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＰｔｅｏｎＮＯｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｉＮＯＳｉｎＬＰＳｉｎｄｕｃｅｄＲＡＷ ２６４．７ｃｅｌｌｓ
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抑制细胞ＮＯ的释放，经紫檀
"

处理，培养基中的

ＮＯ浓度恢复至空白对照水平（Ｐ＝０．００１）。ｉＮＯＳ
作为ＮＯ生成的关键限速酶，其基因表达水平是
调控ＮＯ释放的重要因素，通过检测 ｉＮＯＳｍＲＮＡ
水平的表达，发现ＬＰＳ可显著上调 ｉＮＯＳ表达，而
紫檀

"

能够显著降低 ＬＰＳ诱导的 ｉＮＯＳ表达量
（Ｐ＜０．００１）。
２．５　紫檀

!

对 ＲＡＷ２６４．７细胞中 ＭＡＰＫ和
ＮＦκＢｐ６５蛋白磷酸化的影响

ＭＡＰＫ包括ＥＲＫ、ＪＮＫ和ｐ３８，是参与炎症相
关信号通路的重要酶。因此，通过 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ

法检测了紫檀
"

对 ＬＰＳ诱导的 ＲＡＷ２６４．７巨噬
细胞中ＭＡＰＫ途径的影响。结果显示，紫檀

"

对

ＥＲＫ和ｐ３８的磷酸化均有抑制作用，但对ＪＮＫ没
有抑制作用。另外，ＮＦκＢ在调节炎症因子中起
重要作用。活化的 ＮＦκＢ易位至细胞核以结合
特异性 ＤＮＡ，进而调节各种炎性细胞因子的表
达。因此，进一步检测了紫檀

"

对 ＬＰＳ诱导的巨
噬细胞中ＮＦκＢｐ６５磷酸化的影响，结果显示紫
檀

"

显著降低了 ｐ６５的蛋白磷酸化水平。以上
结果表明紫檀

"

通过抑制 ＭＡＰＫ和 ＮＦκＢ途径
抑制炎症因子基因的表达。

与ｃｏｎｔｒｏｌ组比较，＃＃＃Ｐ＜０．００１；与ＬＰＳ组比较， Ｐ＜０．００１

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，＃＃＃Ｐ＜０．００１；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ，Ｐ＜０．００１

图５　紫檀
!

对ＬＰＳ刺激的ＲＡＷ２６４．７细胞ＭＡＰＫ和ＮＦκＢｐ６５蛋白表达的影响
Ｆｉｇ．５　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＰｔｅｏｎｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＭＡＰＫａｎｄＮＦκＢｐ６５ｉｎＬＰＳｉｎｄｕｃｅｄＲＡＷ２６４．７ｃｅｌｌｓ

３　讨论

紫檀
"

是一种存在于蓝莓、树莓中的多酚物

质。尽管其抗炎作用少有报道，其结构类似物白

藜芦醇，则被公认为具有优良的抗炎效果［１５１６］。

鉴于其与白藜芦醇结构类似，推测紫檀
"

很有可

能具有抑制炎症的作用。探究了紫檀
"

在 ＬＰＳ
刺激的ＲＡＷ２６４．７细胞中的抗炎作用，发现紫檀
"

能够显著抑制促炎因子 ＭＣＰ１，ＩＬ６，ＩＬ１β和
ＴＮＦα在ｍＲＮＡ水平的表达，并能通过抑制ｉＮＯＳ

３３
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表达来抑制ＬＰＳ诱导的 ＮＯ的产生。此外，还发
现紫檀

"

可能是通过阻断 ＭＡＰＫ和 ＮＦκＢ通路
来抑制炎症反应。

ＭＣＰ１已经被证实是负责招募巨噬细胞的
主要趋化因子，广泛参与了类风湿关节炎、心血

管疾病和动脉粥样硬化等多种炎性疾病的发

生［１７］。ＩＬ６是目前发现在慢性炎症疾病中作用
最突出的细胞因子。同样，ＩＬ１β和 ＴＮＦα能够
增强巨噬细胞的敏感性，结合相应的受体，然后

继续作为刺激信号激活更多的巨噬细胞，促进炎

症的发展［１８１９］。上述炎症因子被广泛用于指示

炎症反应强度。本研究通过检测 ＲＡＷ２６４．７巨
噬细胞中上述炎症因子的基因表达，证实了紫檀

"

显著降低了ＬＰＳ诱导的炎症因子，可以抑制炎
症发生，这与白藜芦醇的抗炎作用类似。彭洁

等［２０］通过培养外周血单个核细胞，结果发现白藜

芦醇能够有效抑制促炎因子ＩＬ１β、ＩＬ６及ＭＣＰ１
表达。ＺＯＮＧ等［２１］发现白藜芦醇同样能够抑制

ＬＰＳ诱导的 ＲＡＷ２６４．７细胞 ＩＬ１β和 ＴＮＦα的
表达。此外，我们发现紫檀

"

除了抑制 ＭＣＰ１、
ＩＬ６、ＩＬ１β和 ＴＮＦα等炎症因子的表达，同时抑
制了炎性介质 ＮＯ的产生，具有多靶点抑制炎症
反应的特性。ＮＯ由一氧化氮合酶（ＮＯＳ）催化产
生，高浓度ＮＯ有一定杀菌作用，但可作为促炎介
质引起全身炎症反应，在炎症相关发病过程中起

关键作用［２２２３］。ＮＯＳ有３种亚型结构，其中诱导
型一氧化氮合酶被认为是巨噬细胞中ＮＯ合成的
主要限速酶。本研究表明紫檀

"

通过下调 ｉＮＯＳ
的表达起到抑制 ＮＯ生成的效果，这与白藜芦醇
的作用途径一致［２４］。

ＭＡＰＫ家族主要包括３种信号通路的转导，
分别为ＥＲＫ、ＪＮＫ和ｐ３８，这３条途径在炎症反应
中起重要作用［２５］。ＺＯＮＧ等［２１］研究发现白藜芦

醇能够通过抑制ＥＲＫ、ＪＮＫ和 ｐ３８的蛋白磷酸化
水平来下调炎症因子的表达。与白藜芦醇不同

的是，本实验结果显示紫檀
"

能够有效抑制 ＥＲＫ
和ｐ３８的磷酸化水平，而对 ＪＮＫ无明显抑制作
用。因此，紫檀

"

的抗炎作用与ＥＲＫ和ｐ３８通路
相关，主要通过抑制ＥＲＫ和ｐ３８的磷酸化水平来
下调炎症因子的表达。这可能由于两种多酚结

构的不同，苯环上的羟基被甲氧基所取代，从而

导致作用的途径不同。ＮＦκＢ是调节参与炎症
的各种基因转录的关键核转录因子。一般而言，

ＮＦκＢ以异二聚体结合 ＩκＢ的形式位于细胞质
中。当细胞受到刺激后，ＩκＢα被磷酸化并迅速
降解，促进ＮＦκＢｐ６５的激活和磷酸化。活化的
ＮＦκＢ易位至细胞核以结合目标 ＤＮＡ并诱导其
下游炎性细胞因子如 ＭＣＰ１，ＩＬ６，ＩＬ１β和 ＴＮＦ
α的过度表达，并最终诱导炎症反应的发生［２６２７］。

因此，ＮＦκＢｐ６５的含量和形式的变化是 ＮＦκＢ
途径活化的重要标志。本实验进一步探究了紫

檀
"

对ＮＦκＢｐ６５蛋白表达的影响，结果显示紫
檀

"

能够显著降低 ＮＦκＢｐ６５的蛋白磷酸化水
平，这表明紫檀

"

对炎症因子的抑制作用部分是

通过对ＮＦκＢｐ６５的抑制而实现的。因此，紫檀
"

还可通过阻断ＮＦκＢ途径来发挥抗炎作用。

４　结论

总之，紫檀
"

能够显著抑制多种炎症因子的

ｍＲＮＡ表达以及炎性介质的释放，表现出显著的
改善炎症效果。对其抗炎机制的分析提示，紫檀

"

可能是通过阻断 ＭＡＰＫ和 ＮＦκＢ途径的激活
来抑制炎症因子的转录和表达，从而发挥抗炎的

功效。因此，紫檀
"

作为一种天然的多酚化合

物，表现出多靶点抑制炎症反应的特性，在开发

新型有效的功能性食品方面将具有很大优势。
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