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摘 要 目的：研究滨蒿内酯对四氯化碳（CCl4）致小鼠急性肝损伤的保护作用及潜在分子机制。方法：将50只雄性昆明种小鼠随

机分为正常对照组、模型组、水飞蓟素组（阳性对照，120 mg/kg）和滨蒿内酯高、低剂量组（60、30 mg/kg），每组10只。各给药组小

鼠均灌胃相应药物，正常对照组和模型组小鼠灌胃等体积0.5％羧甲基纤维素钠溶液，每日1次，连续给药7 d。末次给药结束2 h

后，除正常对照组小鼠腹腔注射等体积橄榄油外，其余组小鼠均一次性腹腔注射0.1％CCl4橄榄油溶液（1 mL/100 g）以建立急性肝

损伤模型。采用苏木精-伊红（HE）染色法观察小鼠肝组织病理性改变；采用酶联免疫吸附法检测小鼠血清中天冬氨酸转氨酶

（AST）、丙氨酸转氨酶（ALT）、超氧化物歧化酶（SOD）、过氧化氢酶（CAT）的活性和白细胞介素 1β（IL-1β）、IL-6、肿瘤坏死因子α

（TNF-α）、丙二醛（MDA）的含量；采用蛋白免疫印迹法检测小鼠肝组织中核因子κB（NF-κB）通路相关蛋白[NF-κB p65、核因子κ

Bα激酶抑制蛋白（IκBα）]的磷酸化水平。结果：与正常对照组比较，模型组小鼠血清中AST、ALT活性和MDA、IL-1β、IL-6、TNF-α

含量均显著升高，SOD、CAT活性均显著降低（P＜0.05）；肝组织出现明显的病理性改变，且肝组织中NF-κB p65和 IκBα蛋白的磷酸化

水平均显著升高（P＜0.05）。与模型组比较，水飞蓟素组和滨蒿内酯高、低剂量组小鼠血清中相关因子活性或含量水平均显著逆转

（P＜0.05）；肝组织病理性改变程度明显减轻，且肝组织中NF-κB p65和 IκBα蛋白的磷酸化水平均显著降低（P＜0.05）。结论：滨蒿内

酯对CCl4所致小鼠急性肝损伤具有保护作用，该作用与降低氧化应激水平以及阻断NF-κB通路的活化、进而抑制炎症反应有关。
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ABSTRACT OBJECTIVE：To study the protective effects of scoparone on acute liver injury induced by CCl4 in mice and its

potential molecular mechanism. METHODS：Fifty male Kunming mice were randomly divided into normal control group，model

group，silymarin group（positive control，120 mg/kg），scoparone high-dose and low-dose groups（60，30 mg/kg），with 10 mice

in each group. Administration groups were given relevant medicine intragastrically. Normal control group and model group were

given constant volume of 0.5％ sodium carboxymethyl cellulose solution，once a day，for 7 days. Two hours after last medication，

except normal control group was intraperitoneally injected constant volume of olive oil，other groups were intraperitoneally injected

0.1％ CCl4 olive oil solution（10 mL/kg）at one time to establish the acute liver injury model. The pathological changes of liver

tissues in mice were observed by HE staining；the activity of AST，ALT，SOD and CAT and the contents of IL-1β，IL-6，TNF-α

and MDA in serum were measured by ELISA；the phosphorylation of nuclear factor κB（NF-κB）pathway related proteins（NF-κB

p65，I κ B α） in liver tissue were detected by Western blotting assay. RESULTS：Compared with normal control group，serum

activities of AST and ALT，the contents of MDA，IL-1 β，IL-6 and TNF-α were significantly increased in model group，the

activities of SOD and CAT were decreased significantly（P＜0.05）；obvious pathological changes were observed in liver tissues；

phosphorylation levels of NF-κB p65 and I κBα protein in liver tissues were significantly increased（P＜0.05）. Compared with

model group，the activities or contens of related factors in serum of mice were significantly reversed in silymarin group and

scoparone high-dose and low-dose groups （P＜0.05）；the pathological changes of liver tissues were significantly reduced；the

phosphorylation levels of NF-κB p65 and IκBα protein in liver tissues were significantly reduced（P＜0.05）. CONCLUSIONS：

Scoparone has a protective effect on CCl4-induced acute liver injury in mice，which is related to reducing oxidative stress levels and

blocking the activation of NF-κB pathway，thereby inhibiting inflammatory response.

KEYWORDS Scoparone；Acute liver injury；NF-κB pathway；Oxidative stress；Inflammation；Mice

滨 蒿 内 酯 为 传 统 中 药 滨 蒿 Artemisia scoparia

Waldst. et Kit.、茵陈蒿 Artemisia capillaries Thunb.和石

斛 Dendrobium Sw.中的有效成分，又名七叶内酯二甲
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醚、6，7-二甲氧基香豆素、东喘宁、蒿属香豆精等，具有

平喘止咳、抗辐射、抑制免疫、舒张血管、调血脂、消炎镇

痛和降血压等功效，临床上主要用于支气管哮喘、心绞

痛及冠心病等症的治疗[1]。近年来，滨蒿内酯在非酒精

性脂肪性肝病的治疗中表现出较好的效果，具有减轻肝

组织脂肪性改变等作用，逐渐得到人们的重视[2]。体外

研究证实，滨蒿内酯能通过使转化生长因子β（TGF-β）/

Smad信号通路失活，进而抑制肝星状细胞的增殖，表明

其具有潜在的治疗肝纤维化的作用 [3]。D-半乳糖胺

（D-GalN）/脂多糖（LPS）诱导的肝损伤模型的病理改变

与人类病毒性肝炎的病理改变较为接近，研究人员也发

现，滨蒿内酯可以通过抑制Toll样受体4（TLR-4）介导的

炎症通路来减轻D-GalN/LPS诱导的小鼠肝损伤[4]。四

氯化碳（CCl4）可破坏肝组织，导致脂质过氧化及炎症反

应，是肝损伤研究中广泛使用的经典造模化合物；同时，

核因子κB（NF-κB）信号通路在CCl4致小鼠急性肝损伤

引起的炎症反应中发挥了重要作用[5－6]。因此，本研究

以CCl4致急性肝损伤模型小鼠为研究对象，在进一步证

实滨蒿内酯对模型小鼠肝损伤具有保护作用的基础上，

着重探讨该作用与氧化应激、炎症反应及NF-κB通路的

相关性，初步阐明滨蒿内酯的肝保护作用机制，为将其

开发成为肝损伤防治药物奠定实验基础。

1 材料
1.1 仪器

实验使用的仪器有：ESJ200-4A型电子天平（沈阳龙

腾电子有限公司）、HC-2518RHC型高速冷冻离心机（安徽

中科中佳科学仪器有限公司）、CX31型生物显微镜（日本

Olympus公司）、L5型紫外-可见分光光度计（上海仪分科

学仪器有限公司）、HBS-1096A型酶标分析仪（南京德铁

实验设备有限公司）、LF-Mini4型垂直电泳槽、LF-ZY02

型转印槽（北京龙方科技有限公司）、ChemiDoc XRS+型

全自动凝胶成像分析系统（美国Bio-Rad公司）等。

1.2 药品与试剂

滨蒿内酯对照品（批号 20180215，纯度＞95.0％）购

自成都普利斯生物科技有限公司；水飞蓟素对照品（阳

性对照，批号 0171204，纯度＞98.0％）购自盘锦格林恩

生物资源开发有限公司；羧甲基纤维素钠（批号 s14016）

购自上海源叶生物科技有限公司；CCl4（分析纯）购自上

海阿拉丁生化科技股份公司；丙氨酸转氨酶（ALT）、天

冬氨酸转氨酶（AST）、白细胞介素1β（IL-1β）、IL-6、肿瘤

坏死因子α（TNF-α）、超氧化物歧化酶（SOD）、过氧化氢

酶（CAT）、丙二醛（MDA）酶联免疫吸附法（ELISA）检测

试剂盒（批号分别为 180325、180124、180613、180417、

180903、180419、180525、180716）均购自南京建成生物

工程研究所；苏木精 -伊红（HE）染色试剂盒（批号

PC0020）、二喹啉甲酸（BCA）蛋白定量检测试剂盒（批号

G1120）、辣根过氧化物酶（HRP）标记的山羊抗兔 IgG二

抗（批号 PC8020）均购自北京索莱宝科技有限公司；小

鼠NF-κB p65、磷酸化NF-κB p65（p-NF-κB p65）、核因

子κBα激酶抑制蛋白（IκBα）、磷酸化 IκBα（p-IκBα）单克

隆 抗 体（批 号 分 别 为 sc-8008、sc-166748、sc-1643、

sc-8404）均购自美国 Santa Cruz 公司；底物化学发光

（ECL）试剂购自环亚生物科技有限公司；氯化钠注射液

（国药准字H20033128，规格 200 mL ∶ 1.8 g；作生理盐水

用）购自山东华鲁制药有限公司；其余试剂均为市售分

析纯，水为蒸馏水。

1.3 动物

实验所用动物为清洁级昆明种小鼠，雄性，体质量

20～22 g，购于北京华阜康生物科技股份有限公司，生产

许可证号为SCXK（京）2014-0004。

2 方法
2.1 分组与给药

将50只小鼠随机分为正常对照组、模型组、水飞蓟素

组（120 mg/kg）和滨蒿内酯高、低剂量组（60、30 mg/kg），

每组10只。其中，水飞蓟素给药剂量参考文献[7]设置，

滨蒿内酯给药剂量参考文献[4]并结合本课题组前期预

实验结果设置；药物均以 0.5％羧甲基纤维素钠溶液为

溶剂配制成适宜浓度给药。各给药组小鼠均灌胃给药，

灌胃体积为2 mL/100 g，每日1次，连续给药7 d；正常对

照组和模型组小鼠同法灌胃等体积0.5％羧甲基纤维素

钠溶液。末次给药结束 2 h后，模型组和各药物组小鼠

均一次性腹腔注射0.1％CCl4溶液（以市售橄榄油为溶剂

稀释），注射体积为1 mL/100 g；正常对照组小鼠腹腔注

射等体积橄榄油。

2.2 血清中AST、ALT活性检测

小鼠腹腔注射CCl4溶液或等体积橄榄油18 h后，摘

眼球取血，血样以 3 000 r/min 离心 5 min，分离上层血

清。将血清分装于EP管中，于－20 ℃保存。检测前，取

部分冻存血清，室温解冻后，采用ELISA法以酶标分析

仪检测AST、ALT活性，操作步骤严格按照相应试剂盒

说明书进行。

2.3 肝组织病理学检测

摘眼球取血结束后，颈椎脱臼处死小鼠并于无菌条

件下分离其肝组织。取部分肝组织（其余部分冻存，备

测），置于4％福尔马林溶液固定24 h，石蜡包埋，切片（8

μm），再经HE法染色后，置于生物显微镜下观察小鼠肝

组织病理性改变情况。

2.4 血清中 SOD、CAT 活性及 MDA、IL-1 β、IL-6、

TNF-α含量检测

取“2.2”项下冻存血清，室温解冻后，采用ELISA法

以酶标分析仪检测小鼠血清中 SOD、CAT 活性以及

MDA、IL-1β、IL-6、TNF-α含量，操作步骤严格按照相应

试剂盒说明书进行。

2.5 肝组织中NF-κB通路相关蛋白表达的检测

采用蛋白免疫印迹法进行检测。取“2.3”项下冻存

的剩余肝脏组织，室温解冻后，加入生理盐水制备 10％

肝组织匀浆液，以3 000 r/min离心5 min，取组织匀浆上

清液。采用 BCA 蛋白定量检测试剂盒进行蛋白定量
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后，进行加热变性处理。取变性蛋白适量，进行 10％十

二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶电泳（SDS-PAGE），转

膜，于 4 ℃下用 5％脱脂奶粉封闭 2 h；加入NF-κB p65、

p-NF-κB p65、IκBα、p-IκBα一抗（稀释度 1 ∶ 1 000），于

4 ℃下孵育过夜；用TBST缓冲液洗膜，加入二抗（稀释

度 1 ∶ 2 000），室温孵育 2 h；用 TBST 缓冲液洗膜，采用

ECL 法曝光，在凝胶成像分析系统中进行成像、拍照。

用 Quantity One 4.6.6软件分析各目标蛋白条带的灰度

值，分别计算 p-NF-κB p65/NF-κB p65和 p-IκBα/IκBα条

带灰度值的比值，用以表示相应蛋白的磷酸化水平。

2.6 统计学方法

采用SPSS 19.0软件对数据进行统计分析。所有数

据均用 x±s表示，组间比较采用 t检验。P＜0.05表示差

异有统计学意义。

3 结果
3.1 滨蒿内酯对急性肝损伤模型小鼠血清中AST、ALT

活性的影响

与正常对照组比较，模型组小鼠血清中 AST、ALT

活性均显著升高（P＜0.05）；与模型组比较，水飞蓟素组

和滨蒿内酯高、低剂量组小鼠血清中AST、ALT活性均

显著降低（P＜0.05），详见表1。

表 1 各组小鼠血清中AST、ALT活性比较（x±±s，n＝

10）

Tab 1 Comparison of serum activities of AST and

ALT in mice of each group（x±±s，n＝10）

组别
正常对照组
模型组
水飞蓟素组
滨蒿内酯高剂量组
滨蒿内酯低剂量组

剂量，mg/kg

120

60

30

AST，U/L

66.53±8.65

114.67±14.04＊

82.32±11.54#

93.96±10.83#

98.40±12.72#

ALT，U/L

44.74±6.39

125.11±13.17＊

87.59±10.34#

95.47±12.30#

102.62±9.41#

注：与正常对照组比较，＊P＜0.05；与模型组比较，#P＜0.05

Note：vs. normal control group，＊P＜0.05；vs. model group，#P＜

0.05

3.2 滨蒿内酯对急性肝损伤模型小鼠肝组织病理性改

变的影响

镜下可见，正常对照组小鼠肝细胞形态正常，肝小

叶结构清晰，肝细胞索规则排列，肝组织结构未见病理

性改变；模型组小鼠肝组织中炎性细胞浸润明显，肝细

胞索排列紊乱，肝小叶界限模糊，肝组织结构可见明显

病理性改变；与模型组比较，水飞蓟素组和滨蒿内酯高、

低剂量组小鼠肝组织病理性改变程度明显减轻，炎性细

胞浸润减少，肝细胞形态及肝小叶结构基本正常，结果

详见图1（图中箭头所指为炎性反应点）。

3.3 滨蒿内酯对急性肝损伤模型小鼠血清中 SOD、

CAT活性及MDA含量的影响

与正常对照组比较，模型组小鼠血清中 SOD、CAT

活性均显著降低，MDA 含量显著升高（P＜0.05）；与模

型组比较，水飞蓟素组和滨蒿内酯高、低剂量组小鼠血

清中SOD、CAT活性均显著升高，MDA含量均显著降低

（P＜0.05），详见表2。

表 2 各组小鼠血清中SOD、CAT活性和MDA含量比

较（x±±s，n＝10）

Tab 2 Comparison of SOD and CAT activities and

MDA contents in serum of mice in each group

（x±±s，n＝10）

组别
正常对照组
模型组
水飞蓟素组
滨蒿内酯高剂量组
滨蒿内酯低剂量组

剂量，mg/kg

120

60

30

SOD，U/L

19.45±2.56

9.76±1.15＊

17.93±2.77#

14.01±1.39#

13.28±2.03#

CAT，U/L

35.09±5.12

14.51±2.44＊

30.18±4.52#

26.89±3.83#

22.43±3.18#

MDA，nmol/L

12.69±1.73

40.51±6.12＊

15.29±2.63#

19.62±3.85#

24.16±2.70#

注：与正常对照组比较，＊P＜0.05；与模型组比较，#P＜0.05

Note：vs. normal control group，＊P＜0.05；vs. model group，#P＜

0.05

3.4 滨蒿内酯对急性肝损伤模型小鼠血清中 IL-1β、

IL-6、TNF-α含量的影响

与正常对照组比较，模型组小鼠血清 IL-1β、IL-6、

TNF-α含量均显著升高（P＜0.05）；与模型组比较，水飞

蓟素组和滨蒿内酯高、低剂量组小鼠血清中 IL-1β、IL-6、

TNF-α含量均显著降低（P＜0.05），详见表3。

3.5 滨蒿内酯对急性肝损伤模型小鼠肝组织中NF-κB

通路相关蛋白表达的影响

与正常对照组比较，模型组小鼠肝组织中 NF-κB

p65和 IκBα蛋白的磷酸化水平均显著升高（P＜0.05）；与

模型组比较，水飞蓟素组及滨蒿内酯高、低剂量组小鼠

肝组织中NF-κB p65和 IκBα蛋白的磷酸化水平均显著

A.正常对照组 B.模型组

C.水飞蓟素组 D.滨蒿内酯高剂量组

E.滨蒿内酯低剂量组

图1 各组小鼠肝组织病理性改变的显微图（HE染色，×

100）

Fig 1 Micrographs of pathological changes in liver tis-

sue of mice in each group（HE staining，×100）
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降低（P＜0.05），详见表4、图2。

表 3 各组小鼠血清中 IL-1β、IL-6、TNF-α含量比较

（x±±s，n＝10）

Tab 3 Comparison of serum contents of IL-1β，IL-6

and TNF-α in mice of each group（x±± s，n＝

10）

组别
正常对照组
模型组
水飞蓟素组
滨蒿内酯高剂量组
滨蒿内酯低剂量组

剂量，mg/kg

120

60

30

IL-1β，ng/L

21.44±3.80

47.64±6.71＊

26.72±4.19#

30.02±5.33#

34.57±4.92#

IL-6，ng/L

22.87±2.64

69.58±8.32＊

38.62±5.41#

46.95±6.38#

55.16±7.64#

TNF-α，ng/L

47.50±6.87

115.32±15.36＊

62.18±7.08#

71.68±9.13#

83.29±8.25#

注：与正常对照组比较，＊P＜0.05；与模型组比较，#P＜0.05

Note：vs. normal control group，＊P＜0.05；vs. model group，#P＜

0.05

表4 各组小鼠肝组织中NF-κB通路相关蛋白表达情况

比较（x±±s，n＝10）

Tab 4 Comparison of protein expression of NF-κB

pathway-related protein in liver tissue of mice

in each group（x±±s，n＝10）

组别
正常对照组
模型组
水飞蓟素组
滨蒿内酯高剂量组
滨蒿内酯低剂量组

剂量，mg/kg

120

60

30

p-NF-κB p65/NF-κB p65

0.08±0.01

1.62±0.20＊

0.87±0.15#

1.14±0.13#

1.35±0.17#

p-IκBα/IκBα

0.06±0.01

1.38±0.16＊

0.46±0.08#

0.51±0.06#

0.63±0.07#

注：与正常对照组比较，＊P＜0.05；与模型组比较，#P＜0.05

Note：vs. normal control group，＊P＜0.05；vs. model group，#P＜

0.05

4 讨论
肝脏是人体能量供应与转换、物质代谢的枢纽器

官，肝损伤疾病严重影响着人们的身体健康和生活质

量。研究指出，引起肝损伤的原因有多种，如病毒性肝

损伤、酒精性肝损伤、免疫性肝损伤和化学性肝损伤等，

其中化学性肝损伤的主要病理改变包括肝纤维化、脂肪

变性及肝硬化等[8]。中药具有历史悠久、资源丰富、疗效

确切的优点，近年来采用中药治疗肝损伤逐渐成为相关

治疗领域的研究热点 [9]。CCl4致小鼠急性肝损伤是一

种经典的肝损伤模型，其操作简单、重现性好、应用广

泛[10]。血清AST和ALT是反映肝功能的重要指标，当肝

功能发生异常时，二者水平急剧升高[11]。本研究通过给

予不同剂量的滨蒿内酯预处理小鼠后，再采用腹腔注射

CCl4溶液的方式建立小鼠急性肝损伤模型，结果显示，

与正常对照组比较，模型组小鼠血清中AST、ALT活性

均显著升高，肝组织出现了明显的病理性改变，表明模

型建立成功；与模型组比较，水飞蓟素组和滨蒿内酯高、

低剂量组小鼠血清中AST、ALT活性均显著降低，肝组

织病理性改变程度明显减轻，表明滨蒿内酯对CCl4所致

小鼠急性肝损伤具有一定的保护作用。

氧化应激以机体内抗氧化和氧化作用失去平衡为

主要特征，会生成大量的氧化中间产物，引起蛋白酶分

泌增加、中性粒细胞浸润等，是导致衰老和疾病的重要

因素[12]。在CCl4致急性肝损伤模型小鼠体内，其血清中

抗氧化酶SOD、CAT活性均显著降低，而氧化应激终产

物MDA含量显著升高，表明CCl4可以引起肝组织脂质

过氧化的发生[13]。研究发现，青藤碱可以通过缓解氧化

应激水平来发挥对CCl4致急性肝损伤模型小鼠的保护

作用[14]；草苁蓉水萃取物也可以通过升高SOD、CAT、谷

胱甘肽过氧化物酶和谷胱甘肽的活性，降低肝匀浆

MDA 含量，从而缓解 CCl4诱导的小鼠急性肝损伤 [15]。

本研究也同样发现，与正常对照组比较，模型组小鼠血

清中SOD、CAT活性均显著降低，MDA含量显著升高；

与模型组比较，水飞蓟素组和滨蒿内酯高、低剂量组小

鼠血清中SOD、CAT活性均显著升高，MDA含量均显著

降低，提示滨蒿内酯对CCl4所致小鼠急性肝损伤的保护

作用可能与降低氧化应激水平有关。

炎症反应在CCl4致小鼠急性肝损伤中发挥着重要

作用，其中 IL-1β、IL-6和 TNF-α是主要的促炎因子 [16]。

IL-1β的生物学作用广泛，可激活补体并介导 Ig的分泌，

也可以吞噬和杀伤细胞，加重由体液免疫和细胞免疫所

导致的组织损伤[17]。IL-6一方面可以通过旁路或经典途

径使补体激活，引发炎症和肝细胞的损伤；另一方面，也

可以通过增强细胞毒性 T 细胞杀伤肝细胞的能力，加重

肝脏的病理性损伤和炎症[18]。TNF-α可以由肝枯否细胞

表达和分泌，可以直接杀伤肝细胞[19]。姚红月等[20]研究

发现，CCl4致急性肝损伤大鼠血清中 IL-1β、IL-6、TNF-α

含量均显著升高，而人参二醇组皂苷可以通过降低上述

指标水平从而发挥肝保护作用。本研究也同样发现，与

正常对照组比较，模型组小鼠血清 IL-1β、IL-6、TNF-α含

量均显著升高；与模型组比较，水飞蓟素组和滨蒿内酯

高、低剂量组小鼠血清中 IL-1β、IL-6、TNF-α含量均显著

降低，表明滨蒿内酯对CCl4所致小鼠急性肝损伤的保护

作用可能与抑制炎症反应有关。

研究表明，NF-κB通路参与了炎症反应的发生与进

展[21]。在正常生理条件下，NF-κB蛋白与 IκB蛋白以无

活性复合物的形式存在于细胞质中；而当机体受到刺激

时，NF-κB蛋白被磷酸化后转入细胞核，进而促进 IκB蛋

白的磷酸化，启动多种靶基因转录，分泌并释放 IL-1β、

图2 各组小鼠肝组织中NF-κB通路相关蛋白表达的电

泳图

Fig 2 Electrophoretic map of NF-κB pathway-related

protein expression in liver tissue of mice in each

group

p-NF-κB p65

NF-κB p65

p-IκBα

IκBα

65 kDa

64 kDa

40 kDa

39 kDa

正常对照组 模型组 滨蒿内酯
高剂量组

水飞蓟素组 滨蒿内酯
低剂量组
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IL-6、TNF-α等多种促炎因子，使炎症过程持续和放

大 [22]。研究证实，抑制NF-κB p65和 IκBα蛋白磷酸化水

平的增加，进而阻断NF-κB通路的活化，对预防和治疗

CCl4致小鼠急性肝损伤具有重要意义[23－25]。为了探索滨

蒿内酯抑制CCl4致小鼠急性肝损伤的炎症相关机制，本

研究采用蛋白免疫印迹法检测了小鼠肝组织中NF-κB

p65和 IκBα蛋白的磷酸化水平。结果发现，与正常对照

组比较，模型组小鼠肝组织中NF-κB p65和 IκBα蛋白的

磷酸化水平均显著升高；与模型组比较，水飞蓟素组和

滨蒿内酯高、低剂量组小鼠肝组织中NF-κB p65和 IκBα

蛋白的磷酸化水平均显著降低。以上结果进一步证实，

滨蒿内酯可阻断 NF-κB 通路的活化、进而抑制炎症反

应，是其发挥肝损伤保护作用的潜在机制之一。

综上所述，滨蒿内酯对CCl4致小鼠急性肝损伤具有

明显的保护作用，该作用与降低氧化应激水平以及阻断

NF-κB通路的活化、进而抑制炎症反应有关。
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