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芸薹属紫菜蔬乙醇提取物对葡聚糖硫酸钠 

致小鼠结肠炎的预防作用 
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摘要：本研究探讨紫菜薹(BCEE)、紫甘蓝(RCEE)、紫芜箐(BREE)及羽衣甘蓝(BOEE)乙醇提取物对葡聚糖硫酸钠(DSS，2%)诱

发 C57BL/6J 小鼠溃疡性结肠炎的影响。观察小鼠体重，结肠长度，疾病活性指数及结肠组织变化。试剂盒法检测小鼠结肠髓过氧化

物酶(MPO)和超氧化物歧化酶(SOD)，过氧化氢酶(CAT)，谷胱甘肽还原酶(GSH-Px)，谷胱甘肽(GSH)和丙二醛(MDA)水平。酶联法测

定肠内炎性因子(TNF-α，IL-1β，IL-6 和 IL-18)水平。qRT-PCR 法检测结肠内炎性因子，NLRP3，ASC，caspase-1，iNOS 和 COX-2

的 mRNA 水平。较模型小鼠 4 种紫蔬菜均显著抑制 DSS 致体重减轻，增加结肠长度至 8.67 cm (BCEE 组)，8.23 cm (BREE 组)，7.66 

cm (RCEE 组)和 7.40 cm (BOEE 组)；改善肠内炎症程度；提升肠内抗氧化物酶(SOD，CAT 和 GSH-Px)和 GSH 水平；降低炎细胞因

子(TNF-α、IL-1β、IL-6 和 IL-18)，MPO 及 MDA 水平。此外，紫菜蔬能抑制结肠组织中炎性因子，NLRP3，ASC，caspase-1 和 iNOS

与 COX-2 的 mRNA 表达。综上数据提示，4 种紫菜蔬缓解 DSS 诱导小鼠结肠炎能力为 BCEE>BREE>RCEE>BOEE。 
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Abstract: The purpose of this study was to investigate the preventive effect of the ethanolic extracts from purple Brassica vegetables 

including Brassica campestris (BCEE), red cabbage (RCEE), Brassica rapa (BREE)and Brassica oleracea (BOEE)on dextran sulfate sodium 

(DSS, 2%)-induced ulcerative colitis in C57BL/6J mice. Body weight, colon length, ratio of colon length/weight, disease activity index (DAI) 

and histological changes were observed. Colonic myeloperoxidase (MPO), super oxygen dismutase (SOD), catalase (CAT), glutathione 

peroxidase (GSH-Px), glutathione (GSH), and malondialdeyde (MDA) levels were also measured using commercial kits. Colonic levels of 

tumor necrosis factor (TNF)-α, interleukin (IL)-1β, IL-6 and IL-18 were measured with an enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA).The 

colonic mRNA expressions of TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-18, inducible nitric oxide synthase (iNOS), and cyclooxygenase-2 (COX-2), NLRP3, 

ASC and caspase-1 were quantified by a quantitative real time polymerase chain reaction (qRT-PCR) assay. Four kinds of purple Brassica 

vegetable extracts significantly suppressed DSS-induced body weight loss, increased the colon length (to 8.67 cm in BCEE group, 8.23 cm in 

BREE group, 7.66 cm in RCEE group and 7.40 cm in BOEE group), decreased colon length/weight ratio, and reduced the inflammatory 

reaction in colon of colitis mice. Purple Brassica vegetable extracts also reduced the levels of inflammatory cytokines (TNF-α、IL-1β、IL-6 and 

IL-18), MPO and MDA in the colon of colitis mice. In addition, Purple Brassica vegetable extracts also decreased the mRNA expressions of  
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inflammatory cytokines (TNF-α, IL-1β, IL-6 and IL-18), NLRP3, ASC,caspase-1, iNOS and COX-2.In summary, the four kinds of purple 

Brassica vegetable extracts were able to attenuate the DSS induced colitis in mice. The order of relieving DSS-induced colitis activity was 

BCEE>BREE>RCEE>BOEE. 

Key words: purple Brassicavegetables; dextran sulfate sodium; C57BL/6J mice; experimentalcolitis; anti-inflammation 

 
炎症性肠病(IBD)是主要包含溃疡性结肠炎(UC)

和克罗恩氏病(CD)，并以反复慢性肠道炎症，肠上皮

系统功能障碍，伴胃肠道粘膜组织损伤的一种消化系

统复杂疾病[1]。临床流行病调查结果提示，慢性 IBD
与人类结直肠癌的发病密切相关。对于 IBD 的发病机

制目前尚未研究清晰。一般认为 IBD 是由一种或多种

危险因素单一或是联合作用后所致，其中包括由遗传

或环境因素诱导的免疫调节异常，肠组织中氧化应激

损伤所造成的肠上皮屏障系统损伤和饮酒、吸烟等不

健康的生活方式[2]。IBD 在欧美等西方国家中属于一

类较为严重的疾病。而在近十多年时间内，IBD 的发

病率在中国呈显著增加趋势[3~5]。 
研究发现，肠黏膜中免疫紊乱引起的促炎细胞因

子如肿瘤坏死因子(TNF)-α、干扰素(IFN)-γ、白细胞介

素(IL)-1β、IL-6、IL-12和抗炎细胞因子(如 IL-4和 IL-10)
间水平的失衡在IBD病理过程中的发挥着及其重要的

作用[1,6~8]。随着嗜中性粒细胞和巨噬细胞等炎性细胞

被激活并浸润至病变部位后所产生大量的活性炎性细

胞因子(TNF-α，IL-1β和 IL-6)能导致结肠组织的炎症

性损伤[9]。因此，治疗 IBD 的主要目标是减少异常的

免疫反应及抑制促炎性细胞因子诱导的炎症反应[7]。 
目前，传统的类固醇抗炎药物，免疫调节剂和单

克隆抗体是临床上主要用于治疗 IBD 疾病的药物。但

5-氨基水杨酸酯(5-ASA)，皮质类固醇激素及免疫抑制

剂在治疗过程中存在一定的副作用[10,11]。因此，从传

统中草药及药食同源食物中寻找更为有效和具有较高

安全性的 IBD 治疗药物已成为研究与开发的热点
[12,13]。十字花科芸薹属蔬菜是一类我国栽培面积最大，

产量最高和消费量最大的蔬菜，富含膳食纤维、黄酮

类物质、硫代葡萄糖苷、类胡萝卜素等多种功能性成

分。其中紫菜薹、紫甘蓝、紫芜箐及羽衣甘蓝均属于

其变种，已成为大众餐桌较常见的新兴菜品，具有抗

癌，抗肿瘤，抗氧化，预防心血管疾病和促进骨健康

等生理功能[14]。 
本研究拟采用 DSS 诱导小鼠建立经典的结肠炎

模型。通过观察 4 种不同紫色菜蔬提取物对结肠炎模

型小鼠临床症状的改善情况，对小鼠结肠组织中抗氧

化酶活性的影响，及对炎性细胞因子 mRNA 表达调控

的影响。最后观察 4 种不同紫色菜蔬提取物对结肠炎

小鼠结肠中 NLRP3 相关因子的影响。以此研究 4 种

不同紫色菜蔬对 DSS 所致小鼠实验性结肠炎的预防

作用及机制。 

1  材料与方法 

1.1  材料与试剂 

新鲜蔬菜样本(紫菜薹、紫甘蓝、紫芜箐及羽衣甘

蓝)均由桂林市蔬菜科学研究所提供，分别制备紫菜薹

乙醇提取物(BCEE)，紫芜箐乙醇提取物(BREE)，紫甘

蓝乙醇提取物 (RCEE) 及羽衣甘蓝乙醇提取物

(BOEE)[15~17] 。硫酸葡聚糖钠 (DSS ，分子量：

36,000~50,000)，美国 MP Biomedical 公司；Trizol 试
剂、OligodT18、RNase、dNTP、MLV 逆转录酶，美

国 Invitrogen公司；ROX reference Dye和SYBR Premix 
Ex Taq II，日本 Takara 公司；髓过氧化物酶

(myeloperoxidase，MPO)，超氧化物歧化酶(superoxide 
dismutase，SOD)，过氧化氢酶(catalase, CAT)，谷胱甘

肽过氧化酶(glutathione peroxidase，GSH-Px)和丙二醛

(malondialdehyde, MDA)测定试剂盒，南京建成生物工

程研究所；Bradford 蛋白浓度测定试剂盒，谷胱甘肽

(glutathione，GSH)测定试剂盒，上海碧云天生物技术

有限公司；TNF-α、IL-1β、IL-6 及 IL-18 ELISA 试剂

盒，武汉默沙克生物科技有限公司。其他化学试剂均

为国产分析纯。 

1.2  仪器与设备 

EYELA N-1001S 真空旋转蒸发仪，日本东京理化

器械株式会社；5424R 型冷冻离心机，德国 Eppendorf
公司；7500 型 Fast Real-Time PCR 仪，美国 ABI 公司；

ELx808 酶标仪，美国 BioTek 公司；Leica DM4B 显微

镜，德国 Leica 光学器械有限公司；756S 紫外线/可见

光分光光度计，上海棱光技术有限公司。 

1.3  实验动物 

雄性 C57BL/6J 小鼠(总 42 只，6 周龄，体重 16~18 
g)购自桂林医学院实验动物中心(动物生产许可证号：

SCXK(桂)2013-0001)，饲养于桂林医学院公共卫生学

院 SPF 级动物房(许可证号：SYXK(桂)2013-0001)。 
饲养环境为标准光照/黑暗(12 h/12 h)循环饲养，

自由摄食及清洁饮水。 
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1.4  结肠炎模型制备及实验分组 

所有小鼠经 1 周驯化饲养后，均分为 6 组，每组

7 只。正常组饲喂标准饲料和清水，DSS 组以饮用水

中添加 2%(W/V)的 DSS 连续 7 d 诱导小鼠结肠炎，期

间饲喂标准饲料。剩余 4 组小鼠，依照 DSS 模组方法

诱导结肠炎，饲喂含有 5%的不同紫色菜蔬样品提取

物的饲料。本动物实验方案已通过桂林医学院动物伦

理委员会审查批准(批准号：GLMC201604002)。 

1.5  临床症状观察及临床评分 

实验期间，每日定时观察所有实验动物的行为及

摄食饮水情况，观察体重变化及粪便情况，记录粪便

出血等异常数据，行临床疾病活动指数(disease activity 
index，DAI)评分。评分标准如下：体重减轻(0 分，无；

1 分，1.5%；2 分，5.1%；3 分，10%~20%；4 分，>20%)，
腹泻(0 分、正常；2 分、稀便；4 分、水样腹泻)，出

血情况(0 分、正常；2 分、轻微出血；4 分、大量出

血)，DAI 分数的范围为 0 分到 12 分。 

1.6  小鼠结肠样本的收集及组织病理学观察 

待整个实验结束后，所有动物均行 CO2安乐死，

取结肠组织，测量其长度和重量。结肠组织用冰生理

盐水洗涤去除血污，并用 10％的中性甲醛溶液液固

定。固定好的结肠组织经乙醇脱水、石蜡包埋后，制

备切片(3 μm)并用苏木精和伊红(H＆E)染色。使用

Leica DM4B 显微镜(配 Leica DFC550 CCD 数码相机)
对组织切片进行病理学研究。 

1.7  小鼠结肠组织中相关炎性细胞因子的测

定 

将预冷生理盐水清洗后的小鼠结肠组织置于冰

上，加入 3 mL 磷酸缓冲溶液(PBS，0.1 M，pH 7.4)
制备组织匀浆，经 12000 g，4 ℃下离心 5 min 后收集

上清液。结肠组织中总蛋白水平使用 Bradford 蛋白浓

度测定试剂盒测定。结肠组织中 TNF-α、IL-1β、IL-6
和 IL-18 等细胞因子水平参考ELISA 试剂盒说明书测

定，以结肠组织中的总蛋白量校正所测细胞因子水平

(单位表示为 pg/mg protein)。 

1.8  结肠组织中抗氧化物酶系，脂质过氧化水

平及髓过氧化物酶(MPO)活性测定 

取依 1.7 中所述制备的结肠组织匀浆液，参考比

色法试剂盒说明书，分别测定结肠组织中内源性抗氧

化物酶(SOD、GSH-Px以及CAT)，脂质过氧化物(MDA)
水平及髓过氧化物酶(MPO)活性。相关指标均根据结

肠组织中总蛋白水平进行校正。 

1.9  结肠组织中谷胱甘肽(GSH)含量测定 

取适量结肠组织标本(100 mg)，加入 PBS 缓冲液

制备组织匀浆液。将匀浆液(0.5 mL)与 10%三氯乙酸

(0.5 mL)充分混合并在 10,000 g 条件下离心 10 min。
依照 GSH 测定试剂盒使用说明书要求，取离心后的

上清液(0.1 mL)与反应试剂混合。使用 756 S 分光光度

计在 412 nm 处测定吸光度值，每 5 min 测定一次，共

测定 25 min。 

1.10  qRT-PCR 法测定结肠组织中 TNF-α、

IL-1β、IL-6、IL-18、NLRP3、ASC、caspase-1

和 iNOS 及 COX-2 的 mRNA 表达 

表1 引物序列表 

Table 1 Sequences of primers 

Genes Forward primer（5'→3'） Reverse primer（5'→3'） 
Mouse TNF-α ATGAGCACAGAAAGCATGA AGTAGACAGAAGAGCGTGGT 

Mouse IL-1β AATGAAAGACGGCACACCCA TGCTTGTGAGGTGCTGATGT 

Mouse IL-6 CCTCTGGTCTTCTGGAGTACC ACTCCTTCTGTGACTCCAGC 

Mouse IL-18 ATGAGCACAGAAAGCATGA AGTAGACAGAAGAGCGTGGT 

Mouse Nlrp3 CCAGACACTCATGTTGCCTGTTG GAGGCTCCGGTTGGTGCTTA 

Mouse Asc CAGTTCGTGCAGAGACCACCA CTGCTCCAGGTCCATCACCA 

Mouse Caspase-1 ACTCGTACACGTCTTGCCCTCA CTGGGCAGGCAGCAAATTC 

Mouse Cox-2 GGCGCAGTTTATGTTGTCTGT CAAGACAGATCATAAGCGAGGA 

Mouse Inos CTGCAGCACTTGGACTCAGGAACCTG GGGAGTAGCCTGTGTGCACCTGGAA

Mouse Gapdh CGGAGTCAACGGATTTGGTC AGCCTTCTCCATGGTCGTGA 
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适量组织清洗血污后按照 Trizol 试剂要求提取组

织中总 RNA。提纯后的 RNA 经紫外分光法检测浓度

用于后续实验。取 2 μg 的总 RNA 加入 dNTPs(1 μL)、
OligodT18引物(1 μL)、MMLV逆转录酶(1 μL)、RNases
抑制剂(1 μL)及 5×Buffer (10 μL)逆转录成 cDNA。取

适量 cDNA(2 μL)用 qRT-PCR 法检测相关因子的表达

量。在总反应体系中(20 μL)加入上游和下游引物(10 
μmol/L)各 1 μL、2×SYBR Premix Ex Taq II (10 μL)、
50×ROX reference Dye (0.4 μL)和灭菌双蒸水(5.6 μL)，
充分混匀后置于 QuantStudioTM 6 Flex PCR 仪中进行

反应。扩增反应条件为 95  30℃  s，95  25℃  s，55  25℃  
s，72  50℃  s，共 35~40 个循环，72 ℃延伸 5 min。每

个基因 cDNA 样本平行扩增 3 次，并取 Ct 值均数，

按照公式计算目的基因的表达量[F=2(检测样品中基因的 Ct 值-检测

样品中持家基因的Ct 值)/2(空白样品中基因的Ct 值-空白样品中持家基因的Ct 值)]。相关基

因的引物序列见表 1 所示。 

1.11  数据处理与统计分析 

本研究中，所有实验均重复 3 次，结果以均值

(means)±标准偏差 (SD)表示。所得实验数据运用

SPSS20.0 统计软件进行单因素方差分析与统计处理，

p<0.05 为具有统计差异。 

2  结果与讨论 

2.1  紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠体重及

疾病活动指数(DAI)的影响 

与正常组小鼠相比，DSS(2%)处理能够造成小鼠

体重的显著下降(p<0.05)。给予结肠炎小鼠含 5%不同

种类紫色菜蔬提取物的标准饲料后，4 组小鼠的体重

均呈升高趋势。比较最后一天(第 7 d)体重时发现，

BCEE干预能较其他紫菜蔬提取物显著抑制DSS所致

结肠炎小鼠体重的减少(p<0.05)。在临床症状方面，

DSS 诱发的溃疡性结肠炎存在与人类 UC 及其类似的

体重减轻，腹泻及便血等典型症状[18]。观察小鼠临床

疾病活动指数(DAI)时发现，DSS 能显著造成结肠炎

小鼠 DAI 指数的升高(p<0.05)。而经不同紫色菜蔬提

取物干预后，各组结肠炎小鼠的 DAI 指数均呈降低趋

势。特别是，BCEE 所干预后的结肠炎小鼠的 DAI 指
数较 BREE，RCEE 和 BOEE 等处理后的结肠炎小鼠

显著降低(p<0.05)。 

 

 
图1 紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠的体重及疾病活动指数

(DAI)的影响 

Fig.1 Effects of purple Brassica vegetables ethanolic extracts on 

body weight and disease activity index (DAI) in DSS-induced 

colitis mice  

注：a~d：字母不同表示组间差异显著(p<0.05)。 

2.2  紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠长

度及结肠重量的影响 

如表 2 示，DSS 处理能显著引发结肠炎模型小鼠

肠管长度的缩减(至 4.76 cm)，较正常对照组相比缩短

61.70%。给予含有 5%不同种类紫色菜蔬提取物的饲

料干预 7 d 后，DSS 所致结肠炎模型小鼠结肠长度缩

短的情况被抑制。其中，经 BCEE、BREE 分别干预

处理后的小鼠结肠长度为 8.67、8.23 cm。RCEE、BOEE
分别处理后，模型小鼠的结肠长度分别为 7.66、7.40 
cm。此外，在结肠重量与长度比方面，DSS 模型小鼠

中结肠重量与长度比为最高值(76.47 mg/cm)，约为正

常小鼠的 5.69 倍。而不同种类紫色菜蔬提取物能够显

著改善 DSS 所引发的小鼠结肠肿胀程度。与结肠炎模

型小鼠相比，BCEE 干预能减少 61.58%的结肠重量与

长度比。BREE 和 RCEE 干预能分别减少 53.32%和

48.43%，而 BOEE 则仅能减少 46.42%。 
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表2 紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠的结肠长度，结肠重量及结肠重量长度比的影响 

Table 2 Effects of purple Brassica vegetables ethanolic extractson colon length, colon weight and ratio of colon weight to length in 

DSS-induced colitis mice  

实验分组 结肠长度/cm 结肠重量/mg 结肠重量/长度比/(mg/cm) 

正常对照组 12.45±1.40a 165.04±23.91d 13.44±2.42d 

DSS 模型组 4.76±0.69d 354.53±25.13a 76.47±15.00a 

DSS 模型组+BCEE 8.67±1.15b 252.19±38.83c 29.38±4.86c 

DSS 模型组+BREE 8.23±0.76bc 291.91±15.98b 35.69±2.85bc 

DSS 模型组+RCEE 7.66±1.11bc 296.63±22.03b 39.43±5.57b 

DSS 模型组+BOEE 7.40±0.56c 301.67±9.48b 40.97±3.07b 

注：a~d：字母不同表示组间差异显著(p<0.05)。 

2.3  紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠组

织学改变及结肠中髓过氧化物酶(MPO)的影响 

组织观察发现，正常小鼠结肠组织中隐窝腺，基

质和粘膜等上皮结构保存完整(图 2)。而 DSS 处理后

小鼠肠组织出现典型的隐窝上皮损毁，粘膜广泛损伤

和炎症细胞浸润。以不同种类紫色菜蔬提取物干预结

肠炎模型小鼠后，DSS 所诱发的小鼠结肠上皮细胞损

毁，隐窝结构丧失，黏膜损伤及炎性细胞浸润均得到

较好控制。特别是，BCEE 和 BREE 干预能减轻 DSS
引发的肠上皮损伤，炎性细胞浸润并维持肠表面上皮

和隐窝腺的完整。此外，髓过氧化物酶(MPO)属血红

素氧合酶-环氧合酶超家族的成员，能够在嗜中性粒细

胞中大量表达，是常用于评估嗜中性粒细胞向结肠组

织浸润的特异性标志物之一[19]。DSS 处理能显著升高

结肠炎小鼠结肠中 MPO 活性(p<0.05)。而不同种类紫

色蔬菜提取物处理后，小鼠结肠中 MPO 酶活性水平

显著降低。特别是经 BCEE 和 BREE 处理后，结肠炎

小鼠结肠中 MPO 酶活性分别降低 29.4%和 26.3%。而

RCEE 和 BOEE 处理的结肠炎小鼠结肠中 MPO 酶活

性分别降低 18.8%和 16.4%。结肠组织中 MPO 酶活性

的下降意味着嗜中性粒细胞浸润被抑制，可提示结肠

组织中炎症状况的改善[20]。 

   

   

 
图2 紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠肠组织学改变及髓过氧

化物酶(MPO)的影响 

Fig.2 Effects of purple Brassica vegetables ethanolic extracts on 

histological changes and MPO levels in DSS-induced colitis 

mice 

注：图 g中字母 a~d：字母不同表示组间差异显著(p<0.05)。 

2.4  紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠组

织中 TNF-α，IL-1β，IL-6 和 IL-18 的影响 

机体内 TNF-α，IL-1β和 IL-6 等细胞因子的异常

升高是诱发IBD肠黏膜免疫紊乱以及后续肠黏膜炎症

反应的重要机制之一[21]。DSS 能够诱导小鼠结肠组织

中 TNF-α、IL-1β、IL-6 和 IL-18 水平的上升。结肠炎

小鼠结肠组织中 TNF-α、IL-1β、IL-6 和 IL-18 水平分

别较正常组小鼠升高 17.8 倍、31.6 倍、10.6 倍和 11.9
倍，这一结果与李晴等[22]和徐永芳等[23]的研究结果相

类似。经不同紫菜蔬提取物干预后，结肠炎小鼠结肠

中 TNF-α 水平分别降低了 36.0%、32.5%、25.0%和

26.5%；IL-1β水平分别降低了 42.9%、34.5%、37.6%
和 35.4%；IL-6 水平分别降低了 29.9%、27.3%、22.5%
和 20.8%；IL-18 水平分别降低了 28.2%、33.5%、10.0%
和 12.9%。抑制这类炎性细胞因子的生成有利于控制

UC 的发展[7]。 
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表3 紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠组织中的TNF-α、IL-1β、IL-6和 IL-18的影响 

Table 3 Effects of purple Brassica vegetables ethanolic extracts on colon levels of TNF-α, IL-1β, IL-6 and IL-18 in DSS-induced colitis 

mice 

实验分组 TNF-α/(pg/mg protein) IL-1β/(pg/mg protein) IL-6/(pg/mg protein) IL-18/(pg/mg protein)

正常对照组 12.46±0.12c 9.50±3.37d 25.53±6.45d 9.60±3.03d 

DSS 模型组 221.40±23.54a 299.84±18.29a 270.94±27.88a 113.88±29.22a 

DSS 模型组+BCEE 141.69±15.07b 171.30±20.17c 189.93±19.10c 75.72±15.97c 

DSS 模型组+BREE 149.35±23.87b 196.36±9.62b 196.98±10.80bc 81.75±7.60bc 

DSS 模型组+RCEE 166.05±17.66b 187.15±22.70bc 209.97±19.38bc 102.53±9.31a 

DSS 模型组+BOEE 162.75±36.41b 193.76±10.42b 214.61±16.75b 99.23±11.15ab 

注：a~d：字母不同表示组间差异显著(p<0.05)。 

2.5  紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠组

织中 TNF-α、IL-1β、IL-6 和 IL-18 的 mRNA 转

录影响 

结肠黏膜组织中异常升高的 TNF-α，IL-1β，IL-6
和 IL-18 等炎性细胞因子水平是导致肠道黏膜的炎性

损伤和溃疡发生的主要原因，也是结肠炎发生发展过

程中的重要事件之一[7,24]。由单核巨噬细胞所产生的

TNF-α能够促进中性粒细胞浸润肠道病变部位，是UC
发生过程中的主要促炎因子之一[25]。如图 3 示，模型

小鼠肠道中 TNF-α 的 mRNA 表达水平较正常小鼠升

高 11.1 倍。不同紫菜蔬提取物干预能分别降低结肠炎

小鼠结肠中 TNF-α 的 mRNA 表达水平约 45.1%、

30.3%、34.8%和 29.6%。IL-1β能促进黏附分子表达，

引起炎症蛋白和炎症介质释放，进而引起肠道炎症反

应和局部组织的损伤，加剧 UC 早期的炎症反应[26]。

结肠炎小鼠肠道中 IL-1β的mRNA表达水平较正常小

鼠升高 12.8 倍(图 3)。经 4 种不同紫菜蔬提取物干预

后，结肠炎小鼠结肠组织中 IL-1β的 mRNA 表达水平

分别降低了 41.8%、38.0%、34.9%和 30.4%。此外，

IL-6能够通过激活转录激活因子3(STAT3)信号通路加

重 UC，并在与 UC 相关的结肠癌肿瘤的发生中起重

要作用[27]。与正常小鼠相比，结肠炎小鼠肠道中 IL-6
的 mRNA 表达水平升高 11.2 倍。不同紫菜蔬提取物

干预后结肠炎小鼠后，结肠组织中 IL-6 的 mRNA 表

达水平分别降低 42.4%、29.4%、33.7%和 35.2%。此

外，作为一种前炎性细胞因子，异常升高的 IL-18 水

平与 UC 患者的黏膜损伤程度，临床 DAI 指数，C 反

应蛋白水平具有高度相关性[28]。DSS 直接造成小鼠结

肠组织中 IL-18 的 mRNA 表达水平升高 10.5 倍。而经

不同紫菜蔬样品的干预能使模型小鼠结肠中 IL-18 的

mRNA 表达水平分别降低 34.9%、34.7%、28.0%和

23.7%。 

2.6  紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠组

织中 SOD，CAT，GSH-Px，GSH 和 MDA 的

影响 
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图3 紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠中TNF-α，IL-1β，

IL-6和 IL-18的 mRNA转录影响 

Fig.3 Effects of purple Brassica vegetables ethanolic extracts on 

colon mRNA levels of TNF-α, IL-1β, IL-6 and IL-18 in 

DSS-induced colitis mice 

注：a~d：字母不同表示组间差异显著(p<0.05)。 

结肠组织中炎症性细胞的浸润是结肠炎病理发展

过程中的典型事件，过度的炎症反应能够引发机体组

织中氧化应激[29]。活性氧(reactive oxygen species，ROS)
和活性氮(reactive nitrogen species，RNS)是氧化应激过

程中的主要代表分子，可作为细胞毒性交联剂对蛋白

质，脂质和核酸起作用，从而导致结肠组织的氧化损

伤[30]。DSS 处理显著造成小鼠结肠组织中 SOD、CAT
和 GSH-Px 等机体内主要内源性抗氧化物酶及非酶性

抗氧化物 GSH 水平的减少(表 4)。与正常组小鼠相比

较，结肠炎小鼠结肠组织中 SOD、CAT、GSH-Px 和

GSH 水平分别减少 76.2%、70.5%、79.0%和 56.5%。

不同紫色菜蔬提取物干预使模型小鼠结肠组织中

SOD 水平分别提升 2.8、2.5、2.3 和 2.1 倍；CAT 水平

分别提升 2.0、1.7、1.2 和 1.1 倍；GSH-Px 水平分别

提升 3.8、3.5、2.7 和 2.6 倍。此外，模型小鼠结肠组

织中 GSH 水平则分别提升了约 1.9、1.8、1.4 和 1.3
倍。增强结肠组织中 SOD，GSH-Px 等抗氧化物酶活

性能够有效改善氧化应激损伤所致的结肠损伤[29]。结

肠炎组织损伤中还伴有较高水平 MDA 的上升。与模

型组小鼠相比较，不同紫色菜蔬提取物处理的结肠炎

小鼠结肠组织中 MDA 水平分别减少 20.4%、11.8%、

7.7%和 7.1%。 
 

表4 紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠组织中SOD、CAT、GSH-Px、GSH和 MDA的影响 

Table 4 Effects of purple Brassica vegetables ethanolic extracts on colon levels of SOD, CAT, GSH-Px, GSH and MDA in DSS-induced 

colitis mice 

实验分组 SOD/ 
(U/mg protein) 

CAT/ 
(U/mg protein)

GSH-Px/ 
(U/mg protein)

GSH/ 
(μmol/mg protein) 

MDA/ 
(nmol /mg protein)

正常对照组 4.50±0.94a 1.76±0.15a 5.58±0.68a 7.31±1.08a 0.29±0.11c 

DSS 模型组 1.07±0.23d 0.52±0.24d 1.17±0.45d 3.18±1.15d 2.16±0.25a 

DSS 模型组+BCEE 2.99±0.57b 1.01±0.30b 4.44±0.51b 6.11±0.56b 1.72±0.23b 

DSS 模型组+BREE 2.66±0.39bc 0.87±0.24bc 4.12±0.80b 5.77±0.44b 1.91±0.33ab 

DSS 模型组+RCEE 2.51±0.45bc 0.62±0.22cd 3.11±0.84c 4.35±0.64c 1.99±0.43ab 

DSS 模型组+BOEE 2.20±0.46c 0.55±0.28d 3.05±0.64c 4.17±0.69c 2.01±0.30ab 

注：a~d：字母不同表示组间差异显著(p<0.05)。 

2.7  紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠组

织中 NLRP3、ASC 和 caspase-1 的 mRNA 转录

影响 

NLRP3 是 NOD 样受体家族的主要成员，在维持

肠道环境与健康过程中发挥着重要作用[31]。NLRP3
炎性小体是由 NLRP3、ASC 和 caspase-1 所构成的复

合小体，自身活化后能够激活 caspase-1 从而参与肠道

黏膜免疫反应[32]。过度活化的 NLRP3 在 DSS 诱导的

结肠炎动物模型及其人类IBD发病过程中起着非常重

要的作用，抑制 NLRP3 活性能够有效改善 DSS 结肠

炎小鼠结肠黏膜的炎症反应[32,33]。如图 4 示，DSS 处

理显著上调结肠炎小鼠结肠组织中 NLRP3、ASC 以

及 caspase-1 的 mRNA 表达水平(p<0.05)。与正常组小

鼠相比，模型小鼠结肠中 NLRP3 表达水平上升约 9.8
倍，ASC 表达水平上升 8.6 倍，caspasee-1 表达水平

升高 11.8 倍。经不同紫色菜蔬提取物处理后，结肠炎

小鼠结肠组织中NLRP3、ASC以及caspase-1的mRNA
转录水平均明显低于 DSS 模型小鼠(p<0.05)。其中，

BCEE 干预使小鼠结肠组织中 NLRP3、ASC 和

caspase-1 的 mRNA 转录水平分别下降 45.3%、36.5%
和 44.1%；BREE 干预后 NLRP3、ASC 和 caspase-1
的 mRNA 转录水平则分别降低 32.8%、33.4%和

40.9%。此外，RCEE 和 BOEE 干预后小鼠结肠组织

中 NLRP3、ASC 和 caspase-1 的 mRNA 转录水平降低

程度较 BCEE 和 BREE 干预后改善幅度弱。 



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2019, Vol.35, No.9 

160 

 
图4 紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠中NLRP3、ASC和

caspase-1的 mRNA转录影响 

Fig.4 Effects of purple Brassica vegetables ethanolic extracts 

oncolon mRNA levels of NLRP3, ASC and caspase-1 in  

DSS-induced colitis mice 

注：a~d、A~D、a~d：字母不同表示组间差异显著(p<0.05)。 

2.8  紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠组

织中 iNOS 和 COX-2 的 mRNA 转录影响 

 
图 5 紫菜蔬乙醇提取物对结肠炎小鼠结肠中 iNOS 和 COX-2

的 mRNA 转录影响 

Fig.5 Effects of purple Brassica vegetables ethanolic extracts 

oncolon mRNA levels of iNOS and COX-2 in DSS-induced 

colitis mice 

注：a~e：字母不同表示组间差异显著(p<0.05)。 

iNOS 和 COX-2 均为经典的炎性介质因子，异常

活化的 iNOS 和COX-2 在UC 和CD 等 IBD 病理生理

过程中发挥着重要作用[34]。DSS 处理显著诱发小鼠结

肠中 iNOS 和 COX-2 的 mRNA 表达。与正常组小鼠

相比，模型小鼠中 iNOS 和 COX-2 的 mRNA 表达水

平分别增高约 11.2 倍和 11.4 倍。经不同紫色菜蔬提取

物处理后，模型小鼠结肠组织中 iNOS 和 COX-2 的 
mRNA 转录水平均明显低于 DSS 模型小鼠(p<0.05)。
其中，BCEE 干预后小鼠结肠组织中 iNOS 和 COX-2
的 mRNA 转录水平分别下降 49.5%和 52.7%；BREE
干预后 iNOS 和 COX-2 的 mRNA 转录水平分别下降

43.9%和 39.8%。此外，RCEE 和 BOEE 干预后小鼠结

肠组织中 iNOS 和 mRNA 转录水平分别下降 37.1%和

32.1%，COX-2 转录水平分别降低 33.5%和 20.8%。抑

制 iNOS和COX-2的活性能够抑制结肠炎发展过程中

的炎症反应，并利于改善临床症状[35]。 

3  结论 

本研究中，紫菜薹、紫甘蓝、紫芜箐及羽衣甘蓝

等4种紫色菜蔬提取物均能有效抑制DSS所致结肠炎

小鼠的体重减轻和结肠缩短情况，修复过度炎性反应

所致结肠组织损伤，改善小鼠临床 DAI 指数。通过增

强结肠炎小鼠结肠组织中抗氧化物酶(SOD，CAT 和

GSH-Px)和 GSH 水平来抑制结肠氧化应激损伤的发

生。同时，4 种紫菜蔬样品还能抑制结肠组织中炎性

细胞因子(TNF-α，IL-1β，IL-6 和 IL-18)的生成及其

mRNA 表达，并能通过下调 NLRP3，ASC 和 caspase-1
等 NLRP3 炎性小体相关分子来改善结肠炎症微环境

以此来抑制 DSS 诱发的小鼠结肠炎发生。综合比较而

言，紫菜薹和紫芜箐对 DSS 所致小鼠结肠炎的预防效

果要强于紫甘蓝和羽衣甘蓝。 
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