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植物组方提取物 M的抗炎功效研究 
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摘要：本文采用 SD 大鼠作为试验对象，以棉球植入 SD 大鼠建立炎症模型，研究植物组方提取物 M 对 SD 大鼠及棉球植入所

致肉芽肿炎症模型 SD 大鼠的体重、摄食量和饮水量的影响，采用酶联免疫试剂盒（ELISA）研究其对棉球植入所致肉芽肿炎症模型

SD 大鼠的炎症介质分泌量以及前列腺素 E2、白三烯的合成途径的影响。结果发现：植物组方提取物 M 对正常 SD 大鼠的体重、摄

食量和饮水量无显著影响，对建立炎症模型后的大鼠摄食量有一定影响；植物组方提取物 M 能够显著缓解炎症反应中过量分泌 C 反

应蛋白、一氧化氮、花生四烯酸 5 脂氧合酶和白三烯 C4，对白介素-1β、肿瘤坏死因子-α、前列腺素 E2 和环加氧酶 2 的分泌无显著

抑制作用，说明植物组方提取物 M 能够通过抑制花生四烯酸 5 脂氧合酶合成白三烯 C4发挥抗炎作用，具有一定的抗炎应用价值。 
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Abstract: Sprague–Dawley (SD) rats were used as the experimental model in this paper whereby an SD rat model of inflammation was 

established by implanting cotton ball. Further, the effects of extract M of plant combinations on the body weight, food intake, and water intake of 

rats with cotton-ball-induced inflammation were studied. Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) was employed to study the effects of 

extract M of plant combinations on the secretion of inflammatory mediators and synthetic pathways of prostaglandin E2 and leukotriene in rats 

with cotton-ball-induced inflammation. The results showed that extract M had no significant effects on the body weight, food intake, and water 

intake of normal SD rats, however had a certain impact on the food intake of rats after the model of inflammation was established. Extract M 

could significantly alleviate the excessive secretions of C-reactive protein, nitric oxide, arachidonate 5-lipoxygenase, and leukotriene C4 in the 

inflammation reaction, and had no significant inhibitory effects on the secretions of interleukin-1β, tumor necrosis factor-α, prostaglandin E2, 

and cyclooxygenase 2. The above findings indicated that extract M of plant combinations exerted anti-inflammatory effects by inhibiting the 

synthesis of leukotriene C4 by arachidonate 5-lipoxygenase and therefore can contribute to anti-inflammatory applications. 
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因子和干扰素等[4]。由炎症引起的肉芽肿主要由巨噬

细胞及其演化细胞形成，由于受到各种因素刺激，巨

噬细胞及其演化细胞不断地在病症部位聚集并产生畸

形增生，形成与周围组织界限分明的结节状病灶[1]。

在肉芽肿炎症中，炎症介质发挥着重要作用：由巨噬

细胞和淋巴细胞分泌的炎症介质可直接作用于血管内

皮使之损伤，并导致管壁厚度增加和通透性发生变化；

促进炎性细胞如嗜酸性粒细胞聚集，进一步增加白三

烯（LTs）的含量，增加粘液的分泌；不同的炎症细胞

之间通过炎症介质相互激活，促进炎症反应的进一步

进行等[5,6]。目前多数研究采用细胞模型进行炎症研

究，本文采用 SD 大鼠作为试验对象，以棉球植入 SD

炎症反应是一种广泛存在于人体内的病理过程，

因炎症引起的病症包括肝炎、肺炎、支气管炎和皮肤

炎等，此外，有不少研究表明炎症还参与肉芽肿[1]、

哮喘[2]和动脉粥样硬化[3]等过程。炎症过程中伴随着大

量的炎症细胞浸润现象，其中主要表现为淋巴细胞、

浆细胞和组织细胞在炎症部位聚集，同时淋巴细胞、

巨噬细胞等炎症细胞分泌大量的炎症介质进入体液并

引起炎症反应，这些炎症介质包括白介素、肿瘤坏死 
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大鼠建立炎症模型，研究植物组方提取物 M 对 SD 大

鼠体重、摄食量和饮水量的影响及其对棉球植入所致

SD 大鼠肉芽肿的抗炎效果，通过对炎症中炎症介质

分泌量、前列腺素和白三烯合成路径的研究，明确植

物组方提取物 M 的抗炎作用途径，为其应用提供理论

依据。 

1  材料与方法 

1.1  主要材料与试剂 

植物组方提取物 M 由无限极（中国）有限公司提

供，主要成分为蔓越莓、覆盆子、玫瑰茄和桑葚提取

物。 
白介素-1β（IL-1β）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、

前列腺素 E2（PGE2）试剂盒、C 反应蛋白（CRP）、
环氧合酶2（COX-2）、花生四烯酸5脂氧合酶（Alox5）、
白三烯 B4（LTB4）、白三烯 C4（LTC4）、白三烯 D4
（LTD4）EIISA 试剂盒，购于武汉华美生物工程有限

公司产品，批号分别为 U20010987、Q3016945、
C0210120128、Z08014594、Z08014594、X02014595、
W08014599、Z10014596和Z02014597；一氧化氮（NO）

试剂盒，购于南京建成生物工程研究所，批号为

20140414；戊巴比妥钠，购于 Sigma 公司产品，批号

为 120505；注射用青霉素钠（160 万，单位/瓶），购

于河南新乡华星药厂，批号为 130404B；生理盐水，

购于广东科伦药业有限公司，批号为 D12102005-2。 
实验动物为雄性 SPF 级 SD 大鼠，试验开始体重

为 131.2~160.0 g，由广东省医学实验动物中心提供，

实验动物质量合格证明编号为 44007200008377。 

1.2  主要设备与仪器 

BS-3000A 电子分析天平，由上海友声衡器有限

公司生产；BS224S 电子分析天平，由德国 Sartorius
生产；DHG-9245A 电热恒温鼓风干燥箱，由上海一恒

科技有限公司生产；LMQ.C 全自动灭菌器，由山东新

华医疗器械股份有限公司生产；Multiskan GO 全波长

酶标仪，由 Thermo Fisher Scientific 公司生产。 

1.3  实验方法 

1.3.1  实验动物的饲养与检疫 
饲养管理：动物饲养于广东省医学实验动物中心

SPF 级动物房，实验动物使用许可证号：SYXK（粤）

2013-0002。动物饲养条件：5 只/大箱，群养，饲养温

度与湿度：20.0~23.0 ℃，43.5~68.5%，采用 10 h:14 h
昼夜间断照明；饲养室条件始终保持稳定，以保证试

验结果的可靠性。试验期间动物均按实验要求喂以相

应颗粒饲料，所有饲料均由广东省医学实验动物中心

提供。动物自由进食饮水。 
检疫：对购入动物检疫 4 d。期间每日检查动物一

次，未发现不健康的动物，全部动物纳入实验。 
1.3.2  样品和试剂配制 

植物组方提取物 M 高剂量：直接使用原液灌胃。 
植物组方提取物 M 中剂量：取一定体积的原液加

入等体积的纯净水，即得 50%的中剂量灌胃浓度。 
植物组方提取物 M 低剂量：取一定体积的中剂量

液，按比例加入纯净水配制 21%的低剂量灌胃浓度。 
阿司匹林药液的配制：取一定片数的阿司匹林，

加入纯净水配制成 15 mg/mL 的阿司匹林药液。 
青霉素的配制：取注射用青霉素钠 1 支溶于 1 L

蒸馏水中，得每毫升含 1600 U 的青霉素钠溶液。 
灭菌棉球制作：精密称取医用棉(30±1 mg/份)，将

医用棉揉成形状大小相近的棉球，高压灭菌棉球后用

青霉素溶液(每毫升含青霉素 800 U)浸泡 10 min，置烘

箱中 60 ℃烘 12 h，手术用。 
1.3.3  给药剂量及慢性炎症模型的建立 

SD 大鼠经检疫结束后，按体重随机分为正常组、

模型组、阿司匹林组、植物组方提取物 M 低、中、高

剂量组，10 只/组。各组动物按相应剂量灌胃给予受

试样品，阿司匹林组给予 0.025 mg/mL 阿司匹林药液，

植物组方提取物 M 低、中、高剂量组给予相应浓度的

植物组方提取物 M 药液，空白对照组和模型对照组给

予等量纯净水，连续灌胃 30 d，2 次/d，上下午各 1
次，低、中、高剂量每天总共为 8.4 mL/kg、20 mL/kg、
40 mL/kg。第 30 d 上午给予受试样品后，除空白对照

组外，其余各组大鼠用 3%戊巴比妥钠按 4.5 mg/kg 剂

量经腹腔注射进行浅层麻醉，动物麻醉后固定取仰卧

位，腹部去毛，用 75%酒精擦拭消毒皮肤，在腹部切

口 2 cm 左右，将两个棉球分别植入大鼠两侧腹股沟皮

下，随即缝合皮肤。于手术后连续灌胃给予受试样品

7 次，2 次/d。于第 8 d，麻醉大鼠，经眼眶采血 8 mL。
采血完成后，打开腹部原切口，将棉球连同周围结缔

组织一起剥离取出，剔除脂肪组织，放烘箱中 60 ℃烘

12 h 取出称重。 
1.3.4  一般性观察、体重、饮水量和摄食量测

定 
观察：每次灌胃观察动物的外观体态（毛、色、

形）及二便情况并作相应记录，若有死亡动物应及时

进行解剖，并观察内脏各器官形态变化。 
体重测定：试验开始及试验结束各测量体重 1 次；

试验期间，每周测量体重各 1 次。 
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饮水量测定：试验期间，每周测量饮水量各 1 次。 
摄食量测定：试验期间，每周测量摄食量各 1 次。 

1.3.5  生化因子的测定 
采用眼底静脉丛进行采血，采血量为 8 mL，4 ℃ 

3000 r/min 离心 10 min 后取上清，暂存于-40 ℃冰箱，

用 ELISA 法测定血清 IL-1β、TNF-α、PGE2、CRP、
COX-2、Alox5、LTB4、LTC4和 LTD4含量，用 NO 试

剂盒测定血清 NO 含量。 
1.3.6  数据分析 

所有数据采用（⎯x±s）表示，应用 SPSS 21.0 软

件进行统计分析；计量资料数据方差齐，或数据经转

换后方差齐，则采用单因素方差分析；若数据经转换

后方差仍不齐，采用秩和检验进行统计分析，两两比

较采用 LSD 分析，检验水平取 p=0.05。采用重复测量

分析方法进行统计分析，与模型组比较，“*”表示

p<0.05，“**”表示 p<0.01，与正常组比较，“Δ”表示

p<0.05，“ΔΔ”表示 p<0.01。 
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2  结果与讨论 

2.1  一般性观察 

试验期间，除了阿司匹林组大鼠体型消瘦、摄食

量减少、饮水量增多外，其余各组未见明显异常。 

2.2  SD 大鼠体重和饮食状况 

2.2.1  植物组方提取物M对炎症模型大鼠体重

的影响 
如图 1 所示，与正常组比较，模型组在第 1 至 5

周测定时间点的体重均未见统计学差异（p>0.05）；阿

司匹林组大鼠在第 1 至 5 周测定时间点的体重均明显

低于模型组和正常组（p<0.01）；组方提取物 M 低、

中、高剂量组大鼠在第 1 至 5 周测定时间点的体重未

见显著性低于正常组（p>0.05）。有研究表明，阿司匹

林具有一定的副作用，例如对前列腺素 E2 不可逆的

抑制作用[7]，导致轻微出血[8]等。由于生物体重减轻的

病因非常多，而阿司匹林的副作用也非常多，因此难

以判断阿司匹林导致大鼠体重减轻的具体途径，但可

以确定的是长期服用阿司匹林将会产生副作用。正常

组、模型组和组方提取物 M 处理组小鼠未出现显著体

重减轻现象，说明组方提取物 M 可能没有显著毒性。 

 
图1 植物组方提取物M对炎症模型鼠体重的影响 

Fig.1 Effect of extract M of plant combinations on the body 

weight of rats with inflammation 

2.2.2  植物组方提取物 M 对炎症模型大鼠饮

食量的影响 
植物组方提取物M对SD大鼠摄食量的影响见表

1。模型组在第 5 周测定的摄食量显著低于正常组

（p<0.05）；而阿司匹林组大鼠在第 1 周和第 5 周测定

的摄食量均显著低于正常组和模型组（p<0.01）；植物

组方提取物 M 低、中、高剂量组大鼠在第 5 周测定的

摄食量均显著性低于模型组和正常组（p<0.05 或

p<0.01）。 
 

表1 植物组方提取物M对炎症模型鼠摄食量的影响 

Table 1 Effect of extract M of plant combinations on the food intake of rats with inflammation 

摄食量（g/只·d） 
组别 

第 1 周 第 2 周 第 3 周 第 4 周 第 5 周 

25.0±0.3 29.8±1.8 34.6±2.6 34.7±6.9 38.8±1.5 正常组 

33.6±1.2Δ 24.8±1.0 30.8±2.8 32.4±0.2 32.2±0.4 模型组 

21.0±1.3** 25.3±0.2 28.6±1.9 27.9±2.6 23.5±2.4** 阿司匹林组 

24.4±0 30.5±0.7 31.3±1.8 31.8±0.7 28.8±1.3* 植物组方提取物 M 低剂量组 

25.1±0.2 28.1±0.7 29.5±0.8 35.2±4.6 28.5±1.5* 植物组方提取物 M 中剂量组 
25.0±0.1 28.0±0.3 30.3±0.5 28.3±1.3 24.5±1.1** 植物组方提取物 M 高剂量组 

植物组方提取物M对SD大鼠饮水量的影响见表

2。模型组在第 1 至 5 周测定时间点的饮水量相对于正

常组均未见统计学差异（p>0.05）；阿司匹林组大鼠在

第 1 至 5 周测定时间点的饮水量相对于模型组均有增

加，其中第 1 周至第 3 周的饮水量具有统计学差异

（p<0.05 或 p<0.01）；植物组方提取物 M 低、中、高

剂量组大鼠在第 1 至 5 周测定时间点的饮水量与正常

组均未见显著性减少（p>0.05）。 
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结合体重、摄食量和饮水量的数据分析可知，造

模后大鼠的摄食量有所下降，体重增长量也相应的下

降，饮水量未见明显异常，给予阿司匹林干预后，大

鼠的体重增长量、摄食量明显下降，饮水量明显增多，

提示阿司匹林长期服用对大鼠饮食造成较大的影响；

给予植物组方提取物 M 干预后，大鼠的体重、摄食量

及饮水量较模型组增长慢一些，可能与每天大剂量灌

灌服受试样品 2 次，在一定程度上影响到动物的正常

饮食和饮水，从而影响到动物的体重增长有关。 

表2 植物组方提取物M对炎症模型鼠饮水量的影响 

Table 2 Effect of extract M of plant combinations on the water intake of rats with inflammation 

饮水量（mL/只·d） 
组别 

第 1 周 第 2 周 第 3 周 第 4 周 第 5 周 

27.5±0.7 39.7±9.5 48.4±9.1 45.0±2.3 51.0±1.4 正常组 

30.0±1.4 36.9±2.7 43.4±0.6 45.9±0.1 51.3±1.6 模型组 

48.0±5.7** 51.8±0.8* 59.2±3.7* 68.1±12.6 56.5±12.0 阿司匹林组 

29.0±1.4 32.4±3.4 38.3±4.4 38.4±6.2 41.0±4.2 植物组方提取物 M 低剂量组 

30.0±2.8 31.1±3.5 36.5±1.3 40.3±1.0 38.7±1.0 植物组方提取物 M 中剂量组 
31.1±5.2 30.0±2.5 34.1±2.4 41.0±13.6 39.3±2.4 植物组方提取物 M 高剂量组 

2.3  植物组方提取物 M 对炎症模型大鼠血清

一氧化氮含量和炎症介质的影响 

一氧化氮（NO）是人体内重要的信号信使，它参

与细胞间和细胞内的生理调节作用，在炎症反应中，

NO 具有一定的毒性作用，不仅能够损伤 DNA 还参与

NO 介导的组织损伤作用，导致水肿和血渗出[9]。如图

2a所示，模型组大鼠的血清NO浓度显著高于正常组，

阿司匹林组和植物组方提取物 M 的中、高剂量组的血

清 NO 浓度显著低于模型组，说明植物组方提取物 M
能够抑制炎症细胞分泌 NO。 

 

 
图2 植物组方提取物M对炎症模型鼠血清一氧化氮含量和淋巴

因子的影响 

Fig.2 Effect of extract M of plant combinations on the levels of 

NO and lymphokines in serum of rats with inflammation 
 

白介素-1β（IL-1β）和肿瘤坏死因子-α（TNF-α）
均属于促炎症因子，巨噬细胞和多种 T 细胞均能够产

生 IL-1β 和 TNF-α，也有研究表明，过度浸润的中性

多形核白细胞产生大量的 IL-1β 和 TNF-α，从而导致

牙周炎[10]。此外，研究表明 IL-1β和 TNF-α在脑损伤

炎症中具有重要作用，能够造成微血管损伤和脑组织

损伤[11,12]。如图 2b 所示，正常组、模型组、阿司匹林

组、组方提取物 M 低、中剂量组的大鼠血清 IL-1β含 
21 



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2017, Vol.33, No.8 

量之间无显著性差异，这说明试验中肉芽肿炎症模型

中的炎症细胞可能未大量分泌 IL-1β，也有可能在测

定时间点时，IL-1β 的分泌量已回归正常值；此外，

植物组方提取物M高剂量组的大鼠血清中的 IL-1β含 

22 

量与模型组存在显著性差异，为模型组的 93.12%，这

说明植物组方提取物 M 可能具有潜在的抑制炎症细

胞分泌 IL-1β的作用。如图 2c 所示，正常组、模型组、

阿司匹林组、植物组方提取物 M 低、中、高剂量组的

大鼠血清 TNF-α含量之间均无显著性差异，其原因可

能与 IL-1β的情况类似。 

 
图3 植物组方提取物M对炎症模型鼠血清PGE2和 COX-2的影

响 

Fig.3 Effect of extract M of plant combinations on the levels of 

PGE2 and COX-2 in serum of rats with inflammation 

C 反应蛋白（CRP）是由五个亚基组成的蛋白质，

是一种广受承认的炎症反应标志物，其不仅在炎症反

应中具有重要作用，还在防御病原体入侵的过程发挥

作用。CRP 在炎症反应中的作用与其构象变化有关，

其亚基解离与重构能够促进炎症反应，并对内皮细胞、

内皮祖细胞、淋巴细胞和血小板等细胞发挥潜在的促

炎症作用[13]。如图 2d 所示，模型组大鼠血清 CRP 含

量显著高于正常组，为正常组的 198.47%，说明确实

产生了炎症反应，阿司匹林组和植物组方提取物 M 组

均显著低于模型组，其中高剂量组几乎恢复到正常组

的水平。由于肉芽肿炎症主要由巨噬细胞及其演化细

胞形成，CRP 含量降低将导致其对淋巴细胞的促炎作

用减弱，进而使而淋巴细胞与巨噬细胞的交互作用减

弱，这表明植物组方提取物 M 可能能够间接地对肉芽

肿的形态产生影响。 

2.4  植物组方提取物 M 对炎症模型大鼠血清

前列腺素 E2 合成途径的影响 

前列腺素 E2（PGE2）是一种常见的炎症介质，

目前发现其参与多种炎症反应，如：类风湿关节炎、

结肠炎（癌）和肝炎（癌）等，抑制 PGE 2 的产生可

减轻炎症症状，如发热、关节炎和炎性疼痛。PGE 2
是环氧合酶（COX）途径中的末端前列腺素，其合成

主要受 COX-2 控制[14]。有研究表明[15]，当采用糖原

合成酶激酶-3 抑制剂抑制 COX-2 的表达时，PGE2 的

分泌量显著降低，这说明 COX-2 在 PGE2 的合成中具

有重要作用。本研究对各组大鼠血清中的 PGE2 和

COX-2 进行了测定，结果如图 3 所示，模型组大鼠血

清中的PGE2含量和COX-2的含量与正常组均无显著

性差异，这可能有两种原因：1、肉芽肿炎症模型中

PGE2 的作用较小，同时，这也说明植物组方提取物

M 可能无法通过抑制 PGE2 合成途径缓解肉芽肿炎

症；2、PGE2 在肉芽肿炎症模型中的响应时间在测定

点之前或之后。 

2.5  植物组方提取物 M 对炎症模型大鼠血清

白三烯合成途径的影响 

白三烯（LTs）参与支气管哮喘和动脉粥样硬化的

病发，支气管哮喘是由炎症细胞浸润造成的慢性炎症

疾病[16]，而动脉粥样硬化的发病病因也有炎症学说
[17]，这说明白三烯参与炎症反应。LTs 在人体内以

LTA4、LTB4、LTC4、LTD4和 LTE4五种形式存在，它

们在功能上各有不同，但确实多种炎症的最终效应物

质，许多抗白三烯的药物能有效抑制炎症反应[18]。白

三烯的前体物质为花生四烯酸，经花生四烯酸 5 脂氧

合酶（Alox5）间接转化为不稳定的 LTA4，LTA4进一

步水解酶和 LTC4合成酶的作用下形成 LTB4和 LTC4，

而 LTC4 则能进一步转化为 LTD4 和 LTE4，这说明

Alox5 是 LTs 合成途径的重要酶类。 
本研究对各组大鼠血清中的 Alox5、LTB4、LTC4

和 LTD4 进行了检测，如表 3 所示，模型组大鼠血清

中 Alox5 和 LTD4 含量均显著高于正常组，这说明炎

症模型造模成功，而模型组大鼠血清中 LTB4、LTC4

含量与正常组无显著性差异，这可能是因为部分

LTB4、LTC4转化为了 LTD4和 LTE4。阿司匹林组大鼠

血清中 Alox5 和 LTD4 含量显著低于模型组，已达到
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正常组水平，植物组方提取物 M 低、中、高剂量组的

Alox5 含量也均显著低于模型组，高剂量组的 LTC4

也显著低于模型组，这说明植物组方提取物 M 对炎症

模型大鼠血清 LTs 合成途径有一定的抑制作用。 
表3 植物组方提取物M对炎症模型大鼠血清Alox5和白三烯合含量影响 

Table 3 Effect of extract M of plant combinations on the levels of Alox5 and LTs in serum of rats with inflammation 

组别 Alox5/(ng/mL) LTB4/(pg/mL) LTC4/(ng/mL) LTD4/(pg/mL) 

正常组 1.17±0.22 31.7±0.4 1.44±0.46 63.9±16.6 

模型组 1.95±0.60ΔΔ 31.8±0.4 2.46±0.73 88.2±21.2ΔΔ 

阿司匹林组 1.04±0.19** 32.3±0.6 2.41±0.92 53.8±9.7** 

植物组方提取物 M 低剂量组 1.54±0.28** 31.3±0.6 2.28±1.24 75.3±13.5 

植物组方提取物 M 中剂量组 1.64±0.35* 31.3±0.3 2.21±0.91 71.2±17.8 
植物组方提取物 M 高剂量组 1.61±0.34* 30.9±0.8 1.59±0.72* 79.7±16.2 

3  结论 

植物组方提取物 M 在测试摄入量的条件下对大

鼠体重和饮水量无显著影响，正常 SD 大鼠摄入植物

组方提取物 M 对其摄食量没有影响，建立炎症模型后

摄入组方提取物 M 降低 SD 大鼠的摄食量，说明植物

组方提取物 M 无显著毒性；植物组方提取物 M 能够

显著降低肉芽肿炎症大鼠炎症介质CRP和NO的分泌

量，能够抑制 Alox5 合成 LTC4，这说明其具有一定的

抗炎作用。 
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