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血根碱对大鼠结肠炎及炎症通路中相关因子的影响
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［摘要］　目的：探讨血根碱对葡聚糖硫酸钠致溃疡性结肠炎的疗效及可能的机制。方法：建立葡聚糖硫酸钠致
溃疡性结肠炎大鼠模型，随机分为空白组、模型组、柳氮磺吡啶组、血根碱组。观察各组大鼠体质量、腹泻及隐血

情况；通过荧光定量ＰＣＲ（ｑＰＣＲ）分析炎症因子 ＩＬ１β、ＩＬ６、ＩＬ１０、ＴＮＦα在结肠组织中的表达量；利用免疫组化
实验检测ＮＦκＢ通路中关键因子ｐ６５。结果：与模型组相比，血根碱组和阳性组大鼠的结肠组织中炎症因子 ＩＬ１β、
ＩＬ６表达降低，而ＩＬ１０的表达升高；同时，免疫组化实验发现血根碱组与模型组相比，其核内转入因子核蛋白ｐ６５
显著下调。结论：血根碱可能通过调节ＮＦκＢ通路中的核转入因子ｐ６５，降低炎症因子ＩＬ１β、ＩＬ６的表达，同时提
高炎症因子ＩＬ１０的表达，从而对炎症起到抑制作用。

［关键词］　血根碱；结肠炎；炎症因子；ＮＦκΒ（ｐ６５）
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肠道与动物的健康生长有着密切的联系，保护

好肠道的健康［１］，对动物生长有着重要的作用。目

前动物炎性肠病（ＩＢＤ）主要包括溃疡性结肠炎（ＵＣ）
和克罗恩病，这种疾病防治越来越困难。炎性因子

在溃疡性结肠炎的发展过程中起着关键性的作用。

促炎性细胞因子如肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、白细
胞介素１β（ＩＬ１β）和白细胞介素６（ＩＬ６）在溃疡性结
肠炎的血清中显著增加。ＩＬ１０是一种多能干细胞因
子，它在炎症过程中起重要的抑制作用；在炎症性

肠病患者中，可以检测到ＩＬ１０的表达水平超出正常

·１９３１·
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值。ＮＦκＢ是炎症发生的重要信号通路之一［２３］，尤

其对于促炎性细胞因子的调节。ＮＦκＢ家族包括 ５
个成员：ＫＲｅｌＡ（Ｐ６５）、ＲｅｌΒ、ｃＲｅｌ、Ｐ（１０５／５０／
５２）和 Ｐ１００。在未受刺激的细胞中，ＮＦκＢ是以
ｐ５０和 ｐ６５二聚体形式处于失活状态。刺激后，核
蛋白二聚体磷酸化或降解，核转入因子 ＮＦκＢ由
胞浆转入细胞核［４］，进而产生更大的炎症反应。

有文献表明［５６］，在炎性疾病患者的结肠黏膜中巨

噬细胞增加，同时炎症因子ＴＮＦα，ＩＬ１和 ＩＬ６的
表达也增加，表明 ＮＦκＢ的活化增加了炎性细胞
因子的表达。因此，有效抑制 ＮＦκΒ途径、调节
细胞因子的表达，有利于减轻炎性疾病。

血根碱是一种主要存在于罂粟科、蓝堇科及芸

香科植物中的苯并菲啶类生物碱，主要来源植物为

血水草、博落回和白屈菜，化学结构见图 １，具有
抗炎、抗菌、促进动物生长、抗肿瘤及杀虫等作

用［７９］，其作为一种植物源成分，还具有低残留、无

环境污染等优点，在兽医领域具有抗菌作用和促进

动物生长等的应用前景。近年许多实验研究表明，

血根碱在抑制炎症的发生发展中具有重要价值［２３］。

血根碱（Ｓａｎｇｕｉｎａｒｉｎｅ，ＳＡ）

图１　血根碱结构式

溃疡性结肠炎临床症状为腹泻和黏液脓血便

等特征，病变在肠道黏膜及黏膜下层，在病变部

位形成溃疡、隐窝脓肿、杯状细胞减少、炎性细

胞浸润等。常见的人造动物溃疡性结肠炎模型有

葡聚糖硫酸钠（ＤＳＳ）模型、乙酸模型、角叉菜胶
模型 等。ＤＳＳ模 型 广 泛 用 于 研 究 腹 泻 及 炎
症［１０１２］。该方法采用 ５％ ＤＳＳ水溶液给大鼠自由
饮用，连续 ７ｄ，大鼠的病变从肛门开始自后而
前地发展，黏膜充血水肿，散在性糜烂或溃疡；

在４～５ｄ出现腹泻，用隐血试纸检测成阳性，在
５～７ｄ可出现不同程度的肉眼便血。大鼠出现腹
泻的同时，体质量也会减轻，呈现以淋巴细胞浸

润为主的非特异性炎症，与人类的溃疡性结肠炎

（ＵＣ）病变类似。本实验采用 ＤＳＳ模型来验证血
根碱的抑制或缓解大鼠结肠炎的作用并说明其可

能的机制。

１　材料

１１动物

ＳＤ大鼠，ＳＰＦ级，体质量（２００±１０）ｇ、雄性，
由湖南斯莱克景达实验动物有限公司提供，合格证

号：ＳＣＸＫ湘２０１１０００３。

１２主要药品与试剂

葡聚糖硫酸钠（ＤＳＳ，ＭＰＢｉｏｍｅｄｉｃａｌｓ，ＬＬＣ，Ｃａｔ
Ｎｏ１６０１１０ＭＷ＝３６０００～５００００）、便隐血（ＦＯＢ）
检测 试 纸 （艾 博 生 物 医 药 有 限 公 司，批 号：

２０１５０２０１２７）、柳氮磺吡啶肠溶片（上海中西三维药
业有限公司，批号：２０１４１１１５）、９８％氯化血根碱
（湖南美可达生物资源股份有限公司，批号：

１４０８０１１）、羧甲基纤维素钠 ＣＭＣＮａ（北京北瑞达医
药科技有限公司，批号：２０１２１０１５）、ｑＰＣＲＭａｓｔｅｒ
Ｍｉｘ２×（Ｃａｔ：＃Ｋ０３６１）购自 ＴｈｅｒｍｏＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ公司；
动物组织ＲＮＡ提取试剂盒（Ｃａｔ：＃ＤＰ４３１）购自天根
生物科技有限公司；ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＴＭＲＴＭａｓｔｅｒＭｉｘ第
一链合成试剂盒（Ｃａｔ：ＲＲ０３６Ａ）购自 ＴａＫａＲａ公司。
ｐ６５免疫组化试剂盒（上海科彩生物科技有限公司，
批号：２０１２０４０６）。

１３主要仪器

７３００荧光定量 ＰＣＲ仪器（美国应用生物系统公
司），ＭＩＬＬＩＱ纯水仪（德国默克密理博实验室设备
有限公司），Ｊ１２２１Ｍ型离心机（ＢｅｃｋｍａｎＭｏｄｅｌ），
ＣＲ２１型高速立式离心机（ＨＩＴＡＣＨＩ），ＤＲＰ９２７１型
电热恒温培养箱（上海森信试验仪器有限公司）。

２　方法

２１分组

选取健康大鼠 ３２只，全部雄性，体质量为
（２００±１０）ｇ，恒温２５℃适应性饲养３ｄ后，随机分
为４组：空白组、模型组、柳氮磺吡啶组、血根
碱组。

２２实验模型建立与给药方式

第１天到第１４天血根碱组和柳氮磺吡啶组大鼠
每天分别按体质量灌胃７５ｍｇ·ｋｇ－１的血根碱（该剂
量设定来自于前期研究基础）［１０］和２２５ｍｇ·ｋｇ－１的柳
氮磺吡啶［１３］，灌胃体积为１ｍＬ，空白组、模型组灌
胃等体积的 ＣＭＣＮａ溶液；模型组、柳氮磺吡啶组
和血根碱组在第８天到第１４天自由饮用含５％ ＤＳＳ
的蒸馏水，空白组饮用蒸馏水。
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２３实验观察与记录

每天定时（早上９时）称量并记录每只大鼠体质
量，大便性状及出血级别，并计算每只大鼠的日常

疾病活动指数（ＤＡＩ）。ＤＡＩ具体评分指标见表 １，
ＤＡＩ＝（体质量＋大便性状＋便血）评分／３。

表１　ＤＡＩ具体指标评价方法
评分 体质量下降（％） 大便 粪便出血

０ ０ 正常 －

１ １～５

２ ５～１０ 松软 ＋

３ １１～１５

４ ＞１５ 腹泻 肉眼便血

注：大便正常：正常成形的；大便松软：黏糊状，但并不黏在肛门

上；腹泻：粪便呈液体状，在肛门处有残留；粪便潜血检测：使用

便隐血（ＦＯＢ）快速检测试纸检测。

２４动物处理

第１５天处死大鼠，取出结肠，一部分保存于甲
醛溶液中，用于观察结肠部位的病理变化；一部分

结肠组织和血清于 －８０℃保存，用于炎症因子的
检测。

２５荧光定量ＰＣＲ

总ＲＮＡ提取：每组大鼠结肠组织各自于－８０℃
取５０ｍｇ立即放入装有液氮的研钵，用研钵棒研磨
成粉末状，加入 ＲＮＡ提取试剂盒对应量体积的 ＲＬ
裂解液，后续步骤按试剂盒提取操作说明，获得总

ＲＮＡ。各组取１μｇＲＮＡ进行 ｃＤＮＡ第一链的合成。
利用表 ２设计好的引物对炎症因子 ＩＬ１β、ＩＬ６、
ＩＬ１０、ＴＮＦα进行荧光定量（ｑＰＣＲ）分析。ｑＰＣＲ条
件：９５℃ ３０ｓ１个循环；９５℃ １５ｓ，６０℃ ３０ｓ，
４０个循环。数据采用２－ΔΔＣｔ方法处理，对每个组织
设立３个重复，首先计算各组织的目的基因与 β
ａｃｔｉｎ的Ｃｔ差值，即ΔＣｔ＝Ｃｔ（目的基因）Ｃｔ（βａｃｔｉｎ），
选取空白组的平均 ΔＣｔ作为对照，用其他基因的
ΔＣｔ减去其平均ΔＣｔ，即为ΔΔＣｔ；２－ΔΔＣｔ表示各组织
基因的表达相对于空白组基因的变化倍数。

２６免疫组化和ＨＥ染色

２６１石蜡制片　取保存在１０％甲醛溶液中的结肠
组织进行石蜡切片：第一步，石蜡包埋，取结肠组

织进行方块修整用纱布包好置流水下冲洗过夜，再

进行７０％、８０％、９５％、１００％乙醇进行脱水，二甲
苯进行透明，置于溶好的石蜡中进行包埋。第二步，

将包埋好的组织在切片机上切成厚度４μｍ并贴片到

载玻片上。制成好的切片将进行 ＨＥ染色和免疫
组化。

表２　相关炎症因子的引物
基因 引物序列 长度／ｂｐ基因序列号

βａｃｔｉｎＦ：ＣＴＧＧＴＣＧＴＡＣＣＡＣＴＧＧＣＡＴＴ ３６９ ＮＭ０３１１４

Ｒ：ＣＣＡＧＧＡＡＧＧＡＡＧＧＣＴＧＧＡＡＧ

ＴＮＦαＦ：ＣＣＡＣＣＡＣＧＣＴＣＴＴＣＴＧＴＣＴＡＣＴＧ １７１ ＮＭ０１２６７５３

Ｒ：ＣＴＴＧＧＴＧＧＴＴＴＧＣＴＡＣＧＡＣＧ

ＩＬ１β Ｆ：ＡＣＴＡＴＧＧＣＡＡＣＴＧＴＣＣＣＴＧＡＡＣ ２７５ ＮＭ０３１５１２２

Ｒ：ＧＴＧＣＴＴＧＧＧＴＣＣＴＣＡＴＣＣＴＧ

ＩＬ１０ Ｆ：ＧＣＡＧＧＡＣＴＴＴＡＡＧＧＧＴＴＡＣＴＴＧＧ ２２２ ＮＭ０１２８５４２

Ｒ：ＴＣＡＴＴＣＴＴＣＡＣＣＴＧＣＴＣＣＡＣＴＧ

ＩＬ６ Ｆ：ＡＧＡＣＡＡＡＧＣＣＡＧＡＧＴＣＡＴＴＣＡＧＡＧ １４７ ＮＭ０１２５８９

Ｒ：ＡＧＣＣＡＣＴＣＣＴＴＣＴＧＴＧＡＣＴＣ

２６２免疫组化　切片脱蜡、水化：二甲苯１０ｍｉｎ
→１００％乙醇５ｍｉｎ→９５％乙醇５ｍｉｎ→９０％乙醇５ｍｉｎ
→８５％乙醇５ｍｉｎ→８０％乙醇５ｍｉｎ→７５％乙醇５ｍｉｎ
→６０％乙醇５ｍｉｎ→５０％乙醇５ｍｉｎ→３０％乙醇５ｍｉｎ
→自来水１ｍｉｎ；ＰＢＳ洗２～３次各５ｍｉｎ；３％Ｈ２Ｏ２
（８０％甲醇）滴加在切片上，室温静置１０ｍｉｎ；ＰＢＳ
洗２～３次各５ｍｉｎ。抗原修复：利用枸橼酸钠缓冲
液（ｐＨ＝６０）在微波炉中加热至沸腾，然后将脱腊、
水化的组织切片放入，断电，间隔５～１０ｍｉｎ，反复
１～２次；ＰＢＳ洗２～３次各５ｍｉｎ；滴加正常山羊血
清封闭液，室温静置２０ｍｉｎ，甩去多余液体；滴加 Ι
抗（ｐ６５抗体）５０μＬ，室温静置 １ｈ或 ４℃过夜或
３７℃ １ｈ；４℃过夜后需在３７℃复温４５ｍｉｎ；ＰＢＳ
洗３次每次２ｍｉｎ；滴加Ⅱ抗４５～５０μＬ，室温静置
或３７℃１ｈ；ＰＢＳ洗 ３次各 ５ｍｉｎ；ＤＡＢ显色 ５～
１０ｍｉｎ，在显微镜下掌握染色程度；ＰＢＳ或自来水
冲洗１０ｍｉｎ；苏木精复染 ２ｍｉｎ，盐酸乙醇分化；
自来水冲洗 １０～１５ｍｉｎ；脱水、透明，３０％乙醇
３ｍｉｎ→５０％乙醇３ｍｉｎ→７０％乙醇３ｍｉｎ→８０％乙醇
３ｍｉｎ→９０％乙醇３ｍｉｎ→９５％乙醇３ｍｉｎ→１００％乙醇
３ｍｉｎ→二甲苯２０ｍｉｎ；封片、镜检。免疫组化后观
察ｐ６５蛋白在结肠中的表达情况。

免疫组化结果评判标准：１）阳性着色细胞数：
每只大鼠观察５张切片、每张切片上观察５个高倍
视野（×２００），计数阳性细胞百分比，阳性细胞数＜
５％为０分，５％～２５％为１分，２６％ ～５０％为２分，
５１％～７５％为３分，７６％～１００％为４分。２）阳性着
色强度：无色为 ０分，淡黄色为 １分，棕黄色为
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２分，棕褐色为 ３分。３）两者计分相乘即为阳性
等级。

２６３ＨＥ染色　脱蜡：二甲苯Ⅰ１０ｍｉｎ→二甲苯
Ⅱ５ｍｉｎ；水化：１００％乙醇Ⅰ５ｍｉｎ→１００％乙醇Ⅱ
５ｍｉｎ→９５％乙醇Ⅰ５ｍｉｎ→９５％乙醇Ⅱ５ｍｉｎ→８５％
乙醇３ｍｉｎ→５％乙醇２ｍｉｎ→蒸馏水冲洗１ｍｉｎ；染
色：苏木精染色５ｍｉｎ→自来水洗→盐酸乙醇分化
１５ｓ→自来水洗１５ｍｉｎ→蒸馏水洗２ｍｉｎ→７５％乙醇
２ｍｉｎ→８５％乙醇２ｍｉｎ→０５％伊红染色１ｍｉｎ→９５％
乙醇Ⅰ５ｍｉｎ→９５％乙醇Ⅱ５ｍｉｎ→１００％乙醇Ⅰ５ｍｉｎ→
１００％乙醇Ⅱ５ｍｉｎ→二甲苯Ⅰ５ｍｉｎ→二甲苯Ⅱ５ｍｉｎ；
封片：中性树胶封片，上述处理好的玻片，取中性

树胶滴入载玻片的组织上，取盖玻片从一端逐步盖

下去，避免发生气泡。ＨＥ染色后观察结肠组织病理
情况。

２７统计方法

数据以（珋ｘ±ｓ）表示，利用ＳＰＳＳ１７０软件，采用
单因素方差分析判断组间差异统计学意义。

３　结果

３１ＤＡＩ指数

记录１４ｄ的大鼠体质量、粪便和隐血情况，计
算 ＤＡＩ，以（珋ｘ±ｓ）表示，模型组 ＤＡＩ为（１７４±
０６４）、阳性组ＤＡＩ为（０７９±０１５）和血根碱组ＤＡＩ
为（０８９±０２５）。利用统计软件 ＳＰＳＳ１７０分析血
根碱组和阳性组跟模型组比对的差异结果 Ｐ值分别
为００３６和００１５，差异具有统计学意义；而血根碱
组与阳性组 Ｐ值为０６７７，差异不具有统计学意义。
图２表明预防给药血根碱能减缓大鼠体质量降低，
减轻腹泻，减少肠道出血。

注：与模型组相比，Ｐ＜００５；下同。

图２　各组大鼠ＤＡＩ

３２炎症因子的表达

３２１ＩＬ１β　４组大鼠炎症因子 ＩＬ１β以（珋ｘ±ｓ）表
示，即空白组 （１１５±０６８）、模型组 （４８４±

０７６）、血根碱组（１８１±０６３）和阳性组（３２９±
０６１）。空白组大鼠炎症因子 ＩＬ１β正常表达，并以
其为参照对象，血根碱组和阳性组比对模型组的 Ｐ
值分别为００３４和００４７，差异具有统计学意义。图
３表明大鼠给予血根碱后的炎症因子ＩＬ１β的表达量
降低。

图３　ＩＬ１β炎症因子表达

３２２ＩＬ６　４组大鼠炎症炎症因子ＩＬ６以（珋ｘ±ｓ）表
示，即空白组（１０２±０２１）、模型组（３９９６±
５５０）、血根碱组（６７５±０７１）和阳性组（３５４±
０５９）。空白组大鼠炎症因子 ＩＬ６正常表达，并以
其为参照对象，血根碱组和阳性组比对模型组的

Ｐ值分别为００２４和００１７，差异具有统计学意义。
图４表明给予血根碱后大鼠的炎症因子 ＩＬ６的表达
降低。

图４　ＩＬ６炎症因子表达

３２３ＴＮＦα　４组大鼠炎症炎症因子 ＴＮＦα以（珋ｘ±
ｓ）表示，即空白组（１００±００３）、模型组（４３２±
０７７）、血根碱组（２８４±０４２）和阳性组（２８９±
０２３）。空白组大鼠炎症因子ＴＮＦα正常表达，并以
其为参照对象，图５表明该实验血根碱组的 ＴＮＦα
的表达量低于模型组，但无统计学上差异。分析给

予血根碱后的大鼠对炎症因子ＴＮＦα影响不大。
３２４ＩＬ１０　４组大鼠炎症炎症因子ＩＬ１０以（珋ｘ±ｓ）
表示，即空白组（１０５±０３０）、模型组（５１９±
０６４）、血根碱组（１４０１±０６９）和阳性组（１２２３±
０２９）。空白组大鼠炎症因子 ＩＬ１０正常表达，以其
为参照对象，血根碱组和阳性组比对模型组的 Ｐ值
分别为００３１和００３６，差异具有统计学意义。图６
表明血根碱组给药后的ＩＬ１０抑炎因子表达量升高。
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图５　ＴＮＦα炎症因子表达

图６　ＩＬ１０抑炎因子表达

３３ＨＥ染色和免疫组化

３３１ＨＥ染色　根据图 ７可见空白组杯状细胞较
多，具有纹状缘；模型组纹状缘消失，杯状细胞减

少，并且有许多炎性细胞产生。该实验结果表明葡

聚糖硫酸钠对大鼠造模成功，符合实验预期结果。

注：Ａ空白组；Ｂ模型组。

图７　大鼠结肠组织ＨＥ染色

３３２免疫组化　空白组大鼠ＮＦκＢ（ｐ６５）蛋白阳性
细胞正常表达（见图８Ａ），模型组中 ＮＦκＢ（ｐ６５）蛋
白阳性细胞最多（见图８Ｂ）；血根碱组（见图８Ｃ）和
阳性组（见图８Ｄ）ＮＦκＢ（ｐ６５）蛋白阳性细胞低于模
型组，差异具有统计学意义，但高于空白组。通过

表３组织免疫评分结果分析：模型组阳性等级为强
阳性（＋＋＋，１０２６±１６１），血根碱组的阳性等级
为弱阳性（＋，３２０±０９６），统计学分析 Ｐ＝
０００９，差异具有统计学意义，血根碱组大鼠炎症情
况明显得到了缓解，趋于正常大鼠。结果表明在正

常情况下，大鼠炎症因子ＮＦκＢ（ｐ６５）也有表达，在

给予血根碱后大鼠炎症因子ＮＦκＢ（ｐ６５）表达显著降
低。分析血根碱可能降低炎症因子 ＮＦκＢ（ｐ６５）表
达，抑制或缓解炎症发生。

注：Ａ空白组；Ｂ模型组；Ｃ血根碱组；Ｄ阳性组；箭头指

的为阳性细胞。

图８　大鼠ＮＦκＢ（ｐ６５）蛋白免疫组化

表３　组织免疫组化阳性等级
组别　　 阳性等级 ＮＦκＢ（ｐ６５）（珋ｘ±ｓ）

空白组 ＋ ２１３±０７４

模型组 ＋＋＋ １０２６±１６１

血根碱预防给药组 ＋ ３２０±０９６

阳性药物预防给药组 ＋＋ ６４０±１２８

注：与模型组相比，Ｐ＜００１。

４　讨论

本研究主要基于葡聚糖硫酸钠（ＤＳＳ）诱导大鼠
结肠炎模型，这种结肠炎造模方式已经得到了大量

的实验验证，并且被普遍接受［１２１３］。在此基础之上，

实验通过预防灌胃７５ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１血根碱１４ｄ，其
中在第８天进行 ＤＳＳ诱导结肠炎大鼠模型，大鼠的
ＤＡＩ与模型组比较具有统计学差异。该结果表明血
根碱在临床症状上能起到影响体质量、减缓便血的

产生，说明血根碱对治疗大鼠结肠炎具有一定的保

护作用。

ＤＡＩ测量的指标主要包括体质量、粪便的软硬
和粪便中的隐血［１３］，这３个指标能够较好地反映所
检测动物的生理机能。本实验中的结果表明，血根

碱能够显著减缓葡聚糖硫酸致大鼠炎症的产生和增

强大鼠对疾病的抵抗，在生长过程中保持健康。动

物临床表现为血根碱组大鼠较模型组的大鼠更活跃

和日增重高。该结果说明血根碱能够预防动物疾病

和保持动物的日增重。
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组织病理变化能较客观地反映机体的防御表现。

在免疫系统中上皮细胞具有先天的天然屏障作用，

同样也具有许多与免疫相关的细胞，比如巨噬细胞、

淋巴细胞、杯状细胞，这些细胞数量和形态的改变

对机体免疫的第一道防御功能具有重要意义。该实

验病理切片表明，血根碱能较好地保护上皮细胞中

的杯状细胞，能使得杯状细胞的形态保持完整，同

时保障其发挥正常的生理反应。

白介素调节因子（ＩＬ）和肿瘤坏死因子（ＴＮＦα）
在机体的免疫系统具有非常重要的作用，如 ＩＬ１、
ＩＬ６和ＩＬ１０在炎症通路上能影响 ＮＦκＢ（ｐ６５）蛋白
的表达，从而影响 ＮＦκＢ炎症通路。在该实验中，
我们从荧光定量和免疫组化的实验结果来看，血根

碱可能抑制 ＩＬ１、ＩＬ６和 ＴＮＦα的表达，联级反应
后能使ＮＦκＢ的表达降低。从机体中多种蛋白质分
子中的表达来看，血根碱在抑制炎症上可能是通过

下调ＩＬ１、ＩＬ６和ＴＮＦα的表达来抑制炎症的产生。
同样，ＩＬ１０在炎症通路上是抑制炎症发展的重要
调节因子。因此该实验表明，血根碱能够显著提

高 ＩＬ１０调节因子的表达。基于以上结果，我们
认为血根碱不仅能下调促炎因子的表达，还能提

高抑炎因子的表达，通过这两条途径来共同减缓

炎症的发生发展。血根碱通过影响白介素和肿瘤

坏死因子的表达来调节炎症的变化，是否还通过

其他途径来调节机体免疫机制，还需要结合转录

组学和蛋白质组学技术等动态变化分析技术进行

更深入的研究。
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