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紫云英苷对 LPS 诱发的大鼠小肠上皮细胞(IEC-6)的

抗炎作用 
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据学院，生物大数据研究院，云南省药食同源功能食品工程研究中心，云南昆明 650201） 

摘要：本研究探究了紫云英苷对脂多糖（LPS）诱发的大鼠小肠上皮隐窝细胞（Rat intestinal epithelial cells，IEC-6）炎症模型抗

炎作用。构建 LPS 诱发 IEC-6 细胞炎症模型，采用 MTT 法、酶联免疫吸附试验（ELISA）、实时荧光定量 PCR 和 Western Blot 法检

测紫云英苷对 IEC-6 炎症细胞的存活率、相关炎症因子、基因及蛋白表达水平；结果显示，随着紫云英苷浓度的增加，IEC-6 细胞的

存活率逐渐增加，紫云英苷剂量（50 μg/mL、100 μg/mL）组存活率为 90.68%和 95.76%（p<0.05 或 p<0.01）；酶联免疫吸附试验表明，

与 LPS 组相比，紫云英苷 50 μg/mL，100 μg/mL 剂量显著抑制炎症因子，对 IL-6 炎症因子分泌水平抑制率分别为 21.98%（p<0.05）

和 29.05%（p<0.01），mRNA 表达水平分别降低了 34.90%（p<0.05）和 41.60%（p<0.01）。TNF-α炎症因子分泌水平抑制率分别为 16.25%

（p<0.05）和 23.37%（p<0.01），mRNA 表达水平分别降低了 34.11%（p<0.05）和 43.84%（p<0.01）；蛋白通路方面，100 μg/mL 的

紫云英苷可显著抑制 LPS 诱导的 IEC-6 细胞 NF-κB 通路中 P-IKKα/β降低了 27.46%（p<0.05）、P-IκBα降低了 41.52%（p<0.05）、P-p65

降低了 37.78%（p<0.01）。本探究为紫云英苷作为一种潜在缓解炎症性肠病药物的开发提供了可靠的依据。 
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Abstract: This study investigated the anti-inflammatory effect of Astragaloside on rat intestinal epithelial cells (IEC-6) model induced by 

lipopolysaccharide (LPS). A model of IEC-6 cell inflammation induced by LPS was established, and the survival rate, the related inflammatory 

factors, genes and protein expression levels of inflammatory IEC-6 cells were determined by MTT method, Enzyme-linked immunosorbent 

assay (ELISA), real-time fluorescence quantitative PCR and Western-blot, respectively. The results showed that the survival rate of IEC-6 cells 

increased gradually with the increase of Astragalin concentration. The survival rates of IEC-6 cells in different dose groups (50 μg/mL and 100 

μg/mL) were 90.68% and 95.76% (p<0.05 and p<0.01), respectively. Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) showed that compared 

with the LPS group, 50 μg/mL and 100 μg/mL of Astragalin significantly inhibited the secretion level of inflammatory factor IL-6, with 

inhibition rates of 21.98% (p<0.05) and 29.05% (p<0.01), respectively. The mRNA expression level of IL-6 was decreased by 34.90% (p<0.05)  
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and 41.60% (p<0.01), respectively.The inhibitory rates of TNF-α secretion were 16.25% (p<0.05) and 23.37% (p<0.01), respectively, and the 

mRNA expression levels were decreased by 34.11% (p<0.05) and 43.84% (p<0.01), respectively. In terms of protein pathway, 100 g/mL of 

Astragalin showed significant inhibition of P-IKKα/β level 27.46% (p<0.05) and P-IκBα level 41.52% (p<0.05) in NF-κB pathway induced by 

LPS. This study provides a reliable basis for the development of Astragalin as a potential drug to relieve inflammatory bowel disease. 

Key words: astragalin; lipopolysaccharide (LPS); rat intestinal epithelial cells (IEC-6); inflammatory factor; NF-κB pathway 

 

在过去十年中，炎症在慢性疾病发展中的作用，

大量的新证据突出了这一重要性，神经退化，癌症，

糖尿病，心血管疾病和炎症肠道疾病。然而，目前大

多数的治疗方法并没有解决这个问题，迫切需要更好

的治疗[1]。紫云英苷（Astragalin，AG）又名黄芪苷、

百蕊草素 II 是一种黄酮类化合物结构式如图 1，是植

物中重要的黄酮类化合物之一，它存在与许多草药如

黄芪、杜仲、百蕊草、荷叶、荨麻、报春花、桑树叶、

辣木[2-5]。研究显示，它具有多种功能性质，包括抗氧

化，抗炎，抗癌，神经保护，和心脏保护性[6-14]。 

 
图1 紫云英苷分子结构式 

Fig.1 The chemical structure of astragalin 

大量实验研究表明，紫云英苷通过下调 NF-κB 信

号通路来抑制炎症反应。有学者在研究中证明紫云英

苷对脂多糖（LPS）诱导的炎症介质的抑制作用。在

小鼠模型中通过下调脂多糖（LPS）诱导的乳腺炎中

NF-κB 信号通路的下调来抑制炎症反应[15]。同样也有

体内研究表明，用紫云英苷预处理可以提高致死性内

毒素血症的存活率，并减弱脂多糖诱导的急性肺损伤

小鼠模型中的炎症反应。紫云英苷发挥其抗炎作用的

机制与通过灭活 NF-κB 对肿瘤坏死因子-α（TNF-α），

白细胞介素-1（IL-1）和白细胞介素-6（IL-6）产生的

抑制相关[16]。甘草酸能抑制 LPS 活化的 TLＲ4/NF-κB
信号通路，进而下调 LPS 诱导的促炎基因表达，减轻

肠上皮细胞的炎症性损伤[17]。黄芪多糖能降低细胞

TLR4、NF-κB mRNA 表达，且下游炎症因子含量降

低，一定程度缓解了 LPS 引起的细胞损伤，通过抑制

TLR4/NF-κB 通路，调节炎症反应而发挥抗炎作用[18]。

此外，紫云英苷具有抗氧化性[11]、清除自由基[19]和抑

制内毒素诱导的氧化应激作用[20]。也有研究证明紫云

英苷可作为生物系统中的抗氧化剂，特别是暴露于太

阳辐射的皮肤，并保护细胞膜免受活性氧的影响[21]。

但是目前关于紫云英苷对肠道组织及细胞炎症抑制作

用的研究鲜见报道。 
为进一步明确紫云英苷的抗炎作用及其机制，以

脂多糖（LPS）诱导的炎症反应，探究紫云英苷对炎

症因子肿瘤坏死因子 α（TNF-α），白细胞介素 6（IL-6）
的 mRNA 的表达的影响，同时探讨紫云英苷的炎症因

子肿瘤坏死因子 α（TNF-α），白细胞介素 6（IL-6）
的细胞因子表达的影响，及检测紫云英苷对大鼠肠上

皮细胞（IEC-6）中 NF-κB 通路的影响。旨在体外细

胞水平上探讨表紫云英苷的抗炎作用及机制，期待为

紫云英苷的深度开发提供实验依据。 

1  材料与方法 

1.1  材料及仪器 

1.1.1  料与试剂 
大鼠 IEC-6 细胞，美国标准生物品收藏中心；紫

云英苷，成都德锐可生物科技有限公司；胎牛血清，

Biological Industries；DMEM 高糖培养基，Hyclone 公
司；PBS，北京索莱宝科技有限公司；RIPA（蛋白提

取试剂）及 PMSF（胰蛋白酶消化液），北京索莱宝科

技有限公司；胰蛋白酶消化液，北京索莱宝科技有限

公司；噻唑蓝 MTT，Sigma 公司；青链霉素-双抗，

南京诺唯赞生物科技有限公司；SYBR Green PCR 试

剂盒，南京诺唯赞生物科技有限公司；反转录试剂盒，

南京诺唯赞生物科技有限公司；ELISA 试剂盒，北京

四正柏生物科技有限公司；BCA 蛋白定量试剂盒，碧

云天试剂公司；NF-κB 通路蛋白抗体，美国 Cell 
signaling 公司；Western blot 所用试剂及分子标准购自

美国 Bio-Rad 公司。 
1.1.2  主要仪器和设备 

生物安全柜，苏州净化设备有限公司；高压灭菌

锅，日本TOMY公司；高速冷冻离心机，日本HITACHI
公司；低速离心机，安徽中科中佳科学仪器有限公司；

多功能酶标仪 Molecular Devices；倒置显微镜，上海

蔡康光学仪器有限公司；细胞计数器，Count Star；CO2

培养箱，德国宾德；电热恒温水浴锅，上海赫田科学

仪器有限公司；荧光定量 PCR 仪（LightCycler480），
罗氏医学仪器公司；电泳仪，北京六一；曝光机，科

锐。 
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表1 实验试剂配方 

Table 1 Formulations of experimental reagents 

分组 配方 

空白对照组 10 mL 培养基到 15 mL 离心管 

模型组 100 μL 1 mg/mL LPS 到 15 mL 离心管补充培养基至 10 mL 

紫云英苷低剂量组 100 μL 1 mg/mL LPS+25 mg/mL 紫云英苷 100 μL 到 15 mL 离心管补充培养基至 10 mL 

紫云英苷中剂量组 100 μL 1 mg/mLLPS+50 mg/mL 紫云英苷 100 μL 到 15 mL 离心管补充培养基至 10 mL 

紫云英苷高剂量组 100 μL 1 mg/mL LPS+100 mg/mL 紫云英苷 100 μL 到 15 mL 离心管补充培养基至 10 mL 

1.2  实验方法 

1.2.1  试剂配方 
见表 1。 

1.2.2  细胞培养 
细胞生长至融合密度为 80%~90%时，弃去原细胞

培养液，用适量的已预热为 37 ℃的 PBS 冲洗细胞两

次，后加入 1 mL 胰酶消化液。放回 37 ℃恒温培养箱，

消化 2~3 min。镜下观察细胞开始变圆并悬浮时，加

入培养基，用于终止消化。然后用吸管将细胞轻轻吹

下，转移至新的 15 mL 离心管中，配平后于离心机中

离心，1500 r/min，3 min。吸走上清后加入新鲜培养

基，用吸管轻柔吹打混匀至单细胞悬液，通常按一传

二的比例接种到培养瓶或培养皿中，5% CO2，37 ℃
恒温培养箱中培养。 
1.2.3  MTT 实验 

噻唑蓝(MTT)的检测原理：活细胞的线粒体中有

琥珀酸脱氢酶，能够使 MTT 还原为紫色结晶物，死

细胞中脱氢酶失活，不能还原 MTT，紫色结晶溶于二

甲亚砜(DMSO)，490 nm 处有最大吸收值。取 1×109

细胞悬液种植于 96 孔培养板中，每孔 0.5×104个细胞，

设空白对照组，模型组和给药组。将 96 孔培养板置于

37 ℃，5% CO2的培养箱培养。24 h 后，空白对照组

加入培养液，模型组加入含有终质量浓度为 1 mg/L 
LPS 的培养液，给药组加入含有 LPS (1 mg/L)与紫云

英苷(25、50、100 μg/mL)3 个浓度的培养液，每孔 100 
μL。12 h 后，每孔加 20 μL(5 μg/L)MTT，培养 4 h 并

去培养基。最后加入 150 μL 的 DMSO 用酶标仪在 490 
nm 波长处检测吸光度(A)。平行实验重复 6 次。 
1.2.4  细胞造模 

将实验分为空白对照组、LPS 组和 LPS+紫云英

苷（25 μg/mL）组、LPS+紫云英苷（50 μg/mL）组、

LPS+紫云英苷（100 μg/mL）组，每组设 6 个重复；

取 1×109 的细胞悬液接种至 12 孔板，每孔 2×105 个

细胞，置于 37 ℃，5% CO2的培养箱培养 24 h 后，加

入处理药物，继续培养 12 h，对细胞 RNA 进行提取。 
 

1.2.5  酶联免疫吸附试验（ELISA）方法检测
炎症因子 TNF-α、IL-6 的含量 

将实验分为空白对照组、LPS 组和 LPS+紫云英

苷（25 μg/mL）组、LPS+紫云英苷（50 μg/mL）组、

LPS+紫云英苷（100 μg/mL）组，每组设 6 个重复；

取 1×109的细胞悬液接种至 12 孔板，每孔 2×105个细

胞，置于 37 ℃，5% CO2的培养箱培养 24 h 后，加入

处理药物，继续培养 12 h，收集细胞培养上清液，按

照ELISA检测试剂盒说明书检测TNF-α、IL-6的含量，

平行实验重复 6 次。 
1.2.6  RT-qPCR 实验 
1.2.6.1  IEC-6 细胞总 RNA 的提取 

处理好的细胞，弃上清，PBS 洗一次；加入 1 mL 
TransZolTM UP，使其均匀的覆盖细胞表面，室温静

置1 min；用1 mL枪头将细胞刮下来，将其移入1.5 mL 
EP 管中，上下颠倒混匀至无肉眼可见颗粒，室温静置

5 min；加0.2 mL氯仿，上下颠倒混匀，室温孵育3 min；
10000 g，4 ℃离心 15 min。将 l.5 mL EP 管从离心机

中轻轻取出，此时样品处于分层状态：上层为无色水

相、中间层为白色、下层为粉红色有机相，目的 RNA
在上层无色水相(约 500 μL)中，取时可以少取一些无

色水相层，但不可取到中间层；将含有 RNA 的无色

水相层转移至新的 1.5 mL EP 管中，同时加入等体积

的异丙醇，上下颠倒混匀，将混匀好的样品室温静置

孵育 10 min；10000 g，4 ℃离心 10 min，弃上清，管

底白色胶状沉淀即为 RNA；加入 1 mL 75%乙醇

（DEPC 水配制），上下颠倒混匀；7500 g，4 ℃离心

5 min；弃上清，室温晾干至白色胶状沉淀变成无色胶

状沉淀，约 20 min；加入 50 μL~100 μL 60 ℃孵育的

RNA 溶解液，60 ℃孵育 10 min；取 2 μL RNA 稀释

30 倍，检测 RNA 浓度。 
1.2.6.2  IEC-6 细胞总 RNA 反转录 

基因组DNA的除去反应，取PCR管（RNAse free）
加入以下试剂，42 ℃孵育 2 min。立即冰上冷却，瞬

时离心。反转录反应，在以上反应液中加入以下试剂，

使反应总体积为 100 μL。37 ℃ 15 min→85 ℃ 5 s→ 
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4 ℃，得到的 cDNA 于-20 ℃储存备用。 
表2 用RT-PCR进行基因表达分析的引物序列 

Table 2 Primer sequences used for gene expression analysis by real-time PCR 

基因 Forward Reverse 

β-actin 5’-CTTCAAATCTCACAGCAGCAT-3’ 5’-CAGGTCGTCATCATCCCAC-3’ 

TNF-α 5’-CTTCTCATTCCTGCTCGTGG-3’ 5’-TCCTCCGCTTGGTGGTTT-3’ 

IL-6 5’-GAGATCATTGAGCAGCCCAAG-3’ 5’-GGTGCGTCTTAGTGGTATCTG-3’

1.2.6.3  IEC-6 细胞实时定量 PCR 
（1）引物序列见表2。 
（2）PCR 循环见表 3。 

表3 PCR循环 

Table 3 PCR cycle 

阶段 名称 循环 温度/℃ 时间/s 
Stage1 预变性 Reps:1 95 30 

Stage2 循环反应 Reps:40 
95 10 

60 30 

Stage3 

 

Reps:1 

95 15 

溶解曲线 60 60 

 95 15 

注：PCR循环后得出数据，基因表达水平用2-ΔΔCt法计算。 

1.2.7  Westernblot 方法 
将细胞放在（以高效 RIPA 裂解液：PMSF=100:1

配制而成的裂解液中）蛋白裂解液中，使用匀浆机进

行匀浆，并通过冷冻速离心机以 12000 r/min 在 4 ℃
下离心 10 min。收集上清液并转移到新的 EP 管中。

使用BCA蛋白质测定试剂定量蛋白质浓度。通过 10%
十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶电泳分离裂解物并

转移至 PVDF 膜。用浓度为 5%的 BSA 溶液封闭 1 h
后，与初级抗体结合，将膜在 4 ℃过夜孵育。用 TBST
洗涤三次后（每次 10 min），将膜与第二抗体在 4 ℃
冰箱孵育1 h。用PBST再次洗涤3次后（每次10 min），
用 Pri-light HRP 化学发光检测试剂将蛋白质-抗体复

合物显色，并用曝光仪记录，并用 Image J 进行条带

灰度分析，即可得到目的蛋白与对应内参蛋白之间的

灰度值之比，并进行组间比较。 
1.2.8  统计学分析 

所有数据均独立平行测定 3 次，数据结果以平均

值±标准差（mean±SEM）的形式表示，采用 GraphPad 
Prism 5.01 软件进行分析，组间比较采用用单因素方

差分析（One-way ANOVA），p<0.05 表示差异有统计

学意义。 

2  结果与讨论 

2.1  紫云英苷对 IEC-6炎症细胞存活率的影响 

为明确 IEC-6 细胞的存活率与紫云英苷之间是否

存在剂量依赖性，我们用不同浓度紫云英苷（25、50、
100 μg/mL）处理 IEC-6 细胞，48 h 后，采用 MTT 法

检测细胞存活率。如图 2 所示，与对照（0 μg/mL）相

比，紫云英苷能显著提高 IEC-6 细胞存活率，细胞活

率与药物剂量呈依赖性，存活率分别为空白对照组

100.00%、LPS 对照组 77.04%、紫云英苷低剂量组

84.39%、紫云英苷中剂量组 90.68%（p<0.05）和紫云

英苷高剂量组 95.76%（p<0.01），相比 LPS 对照组，

紫云英苷各剂量组存活率分别提高了 1.10 倍、1.18 倍

和 1.24 倍。实验结果表明，在 50，100 μg/mL 剂量下，

紫云英苷可以显著提高LPS诱发的 IEC-6细胞炎症模

型的细胞存活率。在一定程度上说明紫云英苷具有一

定的抗炎作用。 

 
图2 炎症细胞活性检测结果 

Fig.2 Inflammatory cell activity detection results 

注：与（LPS+DMSO）组相比，*p<0.05；**p<0.01。(Control)：

Normal；(LPS+DMSO)：1 mg/L LPS+DMSO；(LPS+AG 50)：1 

mg/L LPS+25 μg/mL Astragalin；(LPS+AG 50)：1 mg/L LPS+50 

μg/mL Astragalin；(LPS+AG 100)：1 mg/L LPS+100 μg/mL 

Astragalin。 

2.2  紫云英苷对 IEC-6细胞炎症因子分泌的影响 

进一步从细胞炎症因子探究，结果如图 3 表所示，

与正常组相比，LPS刺激的IEC-6细胞的IL-6和TNF-α
炎症因子的分泌水平显著升高，分别升高了 33.16
（p<0.01）倍和 14.37 倍（p<0.01）；在 50，100 μg/mL
剂量下，紫云英苷可显著抑制 LPS 诱导 IL-6 和 TNF-α
炎症因子的分泌。其中，相较于 LPS 组，紫云英苷各
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剂量组的 IL-6 分泌水平分别降低了 4.86%、21.98%
（p<0.05）和 29.05%（p<0.01）；TNF-α分泌水平分别

降低了 9.44%、16.25%（p<0.05）和 23.37%（p<0.01）。
在 50，100 μg/mL 剂量下，紫云英苷可显著抑制 LPS
诱导 IL-6 和 TNF-α 炎症因子分泌。实验结果说明，

细胞炎症因子分泌情况来看，紫云英苷具有明确的抗

炎症反应作用。 

 

 

图 3 IEC-6细胞炎症因子ELISA检测结果 

Fig.3 The results of ELISA detection of inflammatory 

factors in IEC-6 cells 

注：与（LPS+DMSO）组相比，*p<0.05；**p<0.01。(Control)：

Normal；(LPS+DMSO)：1 mg/L LPS+DMSO；(LPS+AG 50)：1 

mg/L LPS+25 μg/mL Astragalin；(LPS+AG 50)：1 mg/L LPS+50 

μg/mL Astragalin；(LPS+AG 100)：1 mg/L LPS+100 μg/mL 

Astragalin。 

2.3  紫云英苷对 IEC-6 细胞炎症因子 mRNA

影响的检测结果 

为进一步探究紫云英苷的抗炎作用，因此，采用

Real-time PCR 的方法分别检测经典的促炎症因子

IL-6 和 TNF-α的 mRNA 表达水平。结果如图 4 所示，

与正常组相比，LPS刺激的IEC-6细胞的IL-6和TNF-α
的 mRNA 表达水平显著升高，分别升高了 18.39 倍和

13.49 倍（p<0.01）；其中，相较于 LPS 组，紫云英苷

各剂量组的 IL-6 的 mRNA 表达水平分别降低了

11.32%、34.90%（p<0.05）和 41.60%（p<0.01）；TNF-α

的 mRNA 表达水平分别降低了 21.04%、34.11%
（p<0.05）和 43.84%（p<0.01）。在 50，100 μg/mL 剂

量下，紫云英苷可显著抑制 LPS 诱导 IL-6 和 TNF-α
的 mRNA 表达。实验结果说明，紫云英苷可以剂量依

赖性的抑制 LPS 诱导 IEC-6 细胞株细胞中炎症因子

IL-6、TNF-α的 mRNA 表达。从 mRNA 表达水平来

看紫云英苷具有明确的抗炎症反应作用。 

 

 

图 4 IEC-6细胞株炎症因子mRNA影响的检测结果 

Fig.4 The results of detection of the effect of inflammatory 

factor mRNA on IEC-6 cell line 

注：与（LPS+DMSO）组相比，*p<0.05；**p<0.01。(Control)：

Normal；(LPS+DMSO)：1 mg/L LPS+DMSO；(LPS+AG 50)：1 

mg/L LPS+25 μg/mL Astragalin；(LPS+AG 50)：1 mg/L LPS+50 

μg/mL Astragalin；(LPS+AG 100)：1 mg/L LPS+100 μg/mL 

Astragalin。 

2.4  紫云英苷对 IEC-6细胞株NF-κB通路蛋白

影响的检测结果 

NF-κB 作为重要的转录因子，调控炎症因子的表

达，p65 蛋白作为重要的转录因子与 p50 形成异二聚

体结合至炎症因子启动子处调控基因表达，NF-κB 通

路被激活，进而诱导 p65/p50 异二聚体进入细胞核中，

诱导炎症基因转录。免疫印迹结果显示，脂多糖处理

IEC-6细胞株可以诱导NF-κB通路中 IKKα和 IKKβ蛋
白磷酸化，并且磷酸化下游 IκBα和 p65 蛋白。结果如

下图表所示，紫云英苷剂量依赖性地抑制 NF-κB通路
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中 IKKα 和 IKKβ 蛋白磷酸化，其中，紫云英苷各剂

量组的 P-IKKα/β表达水平分别降低了 8.09%、11.79%
和 27.46%（p<0.05）；紫云英苷各剂量组的 P-IκBα表
达水平分别降低了 8.62%、12.42%和 41.52%（p<0.05）；
紫云英苷各剂量组的 P-p65 表达水平分别降低了

7.77%、11.82%和 37.78%（p<0.01）。实验结果说明，

紫云英苷可以通过抑制NF-κB通路活化抑制LPS诱导

IEC-6细胞炎症因子产生。 

 

 

 

 
图5 紫云英苷对IEC-6大鼠小肠隐窝上皮细胞NF-κB通路蛋白

的影响检测结果 

Fig.5 Effect of astragalin on NF-κB pathway protein in IEC-6 

cells 

注：与（LPS+DMSO）组相比，*p<0.05；**p<0.01。(Control)：

Normal；(LPS+DMSO)：1 mg/L LPS+DMSO；(LPS+AG 50)：1 

mg/L LPS+ 25 μg/mL Astragalin；(LPS+AG 50)：1 mg/L LPS+50 

μg/mL Astragalin；(LPS+AG 100)：1 mg/L LPS+100 μg/mL 

Astragalin。 

3  结论 

本实验通过研究体外抗炎细胞实验探讨了紫云英

苷的抗炎作用。在体外细胞实验中，噻唑蓝（MTT）
法检测对造模后的 IEC-6 细胞增殖活力的作用结果可

知，紫云英苷对炎症细胞有一定的恢复作用，并呈现

一定程度剂量依赖效应。同时，紫云英苷可以抑制脂

多糖（LPS）诱导的 IEC-6 细胞表达炎症因子如 IL-6
和 TNF-α的 mRNA 表达以及炎症因子 IL-6 和 TNF-α
的产生，提示紫云英苷可以抑制脂多糖（LPS）诱导

的炎症产生，其作用机制可能与阻断 NF-κB 有关。

Western blot 法检测出紫云英苷能有效抑制相关通路

蛋白 P65、IκBα、IKKα和 IKKβ的磷酸化水平。本研

究通过选用 IEC-6 大鼠小肠上皮细胞作为细胞实验对

象，实验结果紫云英苷对 IEC-6 细胞炎症有显著的治

疗作用，表明紫云英苷可以作为一种潜在的抗炎症性

肠病药物，具有一定的开发价值。 
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