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摘　 要:为了探究川射干提取物对急性肺损伤的防治效果及其对 TLR4 / NF-κB 信号通路相关蛋白表

达的影响,试验将 24 只雌性 Balb / c 小鼠随机分为空白对照(CTR) 组、模型( LPS) 组、地塞米松

(DEX)组及川射干提取物( ITR)组,每组 6 只。 ITR 组每只每天灌胃 12. 5
 

mg / mL 川射干提取物

0. 2
 

mL,其他组灌胃等体积生理盐水,连续 7
 

d。 末次给药 1
 

h 后,LPS 组、DEX 组和 ITR 组每只小鼠

腹腔注射 1
 

mg / mL 脂多糖 0. 2
 

mL 造模,CTR 组腹腔注射等体积生理盐水。 DEX 组于造模前 1 小时

每只小鼠腹腔注射 0. 5
 

mg / mL 地塞米松 0. 2
 

mL。 造模 6
 

h 后采集血液,制备血清;处死各组小鼠,分
别采集肺泡灌洗液(BALF)和肺脏,通过 ELISA 法检测血清和肺泡灌洗液中趋化因子 1(CXCL1)、肿
瘤坏死因子-α(TNF-α)、白细胞介素( IL)-1β、IL-6、IL-8 和 IL-10 的含量;对肺脏组织进行 H. E.
染色,观察肺脏病理变化;通过 Western-blot 检测 Toll 样受体 4(TLR4)、核因子 κB(NF-κB)信号通路

相关蛋白的表达情况。 结果表明:与 LPS 组相比,ITR 组血清和肺泡灌洗液中 CXCL1、TNF-α、IL-
1β、IL-6、IL-8 含量均显著或极显著下降(P<0. 05 或 P<0. 01),IL-10 含量显著或极显著升高(P<
0. 05 或 P<0. 01);与 LPS 组比较,ITR 组肺泡内炎症细胞浸润程度明显减轻,仅局部肺泡腔内出现少

量巨噬细胞或淋巴细胞浸润。 与 LPS 组比较,ITR 组肺脏 TLR4、MyD88、TRIF 和 NF-κB
 

p-p65 蛋白

表达量显著或极显著降低(P<0. 05 或 P<0. 01)。 说明川射干提取物可通过调节 TLR4 / NF-κB 信号

通路缓解脂多糖诱导的小鼠急性肺损伤。
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　 　 近年来,随着养殖业集约化程度的不断提高,畜
禽饲养密度不断增加,生产中畜禽呼吸道感染的发病

率逐年上升。 畜禽呼吸道疾病高发是导致动物生产

性能下降、免疫功能降低甚至死亡的重要原因之一,
给畜牧业生产带来了严重经济损失。 伴随着畜牧减

抗、替抗要求的不断提高,寻找合适的中草药开展畜

禽呼吸道疾病的防治尤为重要。
利用 革 兰 氏 阴 性 菌 细 胞 壁 成 分 脂 多 糖

(lipopolysaccharide,LPS)诱导急性肺损伤(acute
 

lung
 

injury,ALI)建立动物模型是开展 ALI 防治研究的常

用手段。 ALI 是各种肺内、肺外致病因素共同作用所

致的急性进行性呼吸衰竭性疾病,主要表现为肺部大

量炎症细胞浸润、中性粒细胞聚集和炎症介质产生[1] 。
研究结果表明,Toll 样受体 4 / 核因子 κB(TLR4 / NF-
κB)信号通路在 LPS 诱导的炎症反应中起重要作

用[2-4] 。 TLR4 是一种细胞跨膜蛋白,能够识别 LPS
并激活 NF-κB 信号通路,释放如白细胞介素 - 1β
(IL-1β)、IL-6、趋化因子 1(CXCL1)和肿瘤坏死因子-
α(TNF-α)等多种炎症因子,进而产生细胞因子风暴,
造成严重的机体损伤[5-7] 。
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近年来,中草药的抗炎作用受到广泛关注[8] 。
川射干是鸢尾科植物鸢尾的干燥根茎,有清热解毒、
祛痰、利咽等功效,常用于治疗咳嗽、气喘、咽喉肿痛

等病症,收录于《中华人民共和国药典》(2020 年版一

部) [9] ,是四川道地中药材[10] 。 川射干与同科植物射

干性味接近,在民间曾被当作射干使用。 2005 年作

为新增药材收录进《中华人民共和国药典》 (2005 年

版一部) [11] 。 目前已有较多关于射干抗炎的研究报

道[12-13] ,但尚无川射干的相关研究。 川射干与射干

作为同科不同属的两种植物根茎[14] ,主要活性成分

含量也有所不同[15] 。 因此,开展川射干的抗炎及其

作用机制研究,对其在畜禽呼吸系统疾病中的应用和

开发具有重要意义。 本研究通过 LPS 构建了 ALI 小

鼠模型,探寻川射干抗炎机制及治疗靶点,以期为促

进川射干在畜禽无抗养殖中的应用提供理论支撑。
1　 材料与方法
1. 1　 试验动物

 

健康雌性 8 周龄 Balb / c 小鼠 24 只,体重为 18 ~
22

 

g,由成都达硕实验动物有限公司提供(实验动物

生产许可证号:SYXK(川) 2019-031)。 小鼠在独立

通风鼠笼中饲养,试验期间小鼠自由采食和饮水,适
应性饲养 1 周后开始正式试验。 所有动物试验流程

均经四川省畜牧科学研究院动物伦理委员会批准,批
准号为 2022-017。
1. 2　 主要试剂及药物

LPS( 来源于大肠杆菌
 

O55: B5, 产品编号为

L2880),购自美国 Sigma 公司;川射干提取物(1
 

g 提

取物相当于原生药 10
 

g,射干苷含量≥3. 6%),购自

四川省广汉市三星堆生物科技有限公司;地塞米松

(纯度 ≥ 98%), 购自北京索莱宝科技有限公司;
ELISA 检测试剂盒( CXCL1、TNF - α、IL - 1β、IL - 6、
IL-8 和 IL- 10),均购自上海茁彩生物科技有限公

司;RIPA 裂解液、 苯甲基磺酰氟 ( PMSF), 均购自

Servicebio 公司;BCA 蛋白浓度测定试剂盒,购自上海

碧云天生物技术有限公司;兔抗鼠 NF-κB
 

p65、兔抗

鼠 NF-κB
 

p-p65、MyD88 抗体,均购自艾博抗(上海)
贸易有限公司;TLR4、TRIF 抗体,均购自武汉三鹰生

物技术有限公司;β - actin、生物素化山羊抗兔 IgG
(H+L),均购自武汉爱博泰克生物科技有限公司。
1. 3　 主要仪器

酶标仪(型号为 Spectra
 

MAX
 

Plus384),购自美

谷分子仪器有限公司;电泳仪(型号为 JY200C),购
自北京君意东方电泳设备有限公司;转轮式切片机

(型号为徕卡-2016),购自徕卡显微系统(上海)贸易

有限公司;高速低温离心机(型号为 H2050R),购自

湖南湘仪实验室仪器仪器开发有限公司;数字切片扫

描 仪 ( 型 号 为 Pannoramic
 

250 ), 购 自 匈 牙 利

3DHISTECH 公司; 化学发光凝胶成像仪 ( 型号为

5200),购自上海天能科技有限公司;全自动脱水机

(型号为 JT-12S),购自武汉俊杰电子有限公司。
1. 4　 试验动物及药物的处理

1. 4. 1　 试验动物分组　 将 24 只小鼠随机分为空白

对照(CTR)组、模型(LPS)组、地塞米松(DEX)组及

川射干提取物( ITR)组,每组 6 只。 ITR 组每只每天

灌胃 12. 5
 

mg / mL 川射干提取物 0. 2
 

mL,其他组灌胃

等体积生理盐水,连续 7
 

d。
1. 4. 2　 试验药物的配制　 川射干提取物溶液( ITR)
的制备:取川射干提取物 125

 

mg,用纯化水 10
 

mL 溶

解,制成浓度为 12. 5
 

mg / mL 的药液。 地塞米松溶液

(DEX)的制备:取地塞米松 5
 

mg,用纯化水 10
 

mL 溶

解,制成浓度为 0. 5
 

mg / mL 的药液。 LPS 的制备:取
LPS

 

10
 

mg, 用纯化水 10
 

mL 溶解, 制成浓度为

1
 

mg / mL 的药液。
1. 5　 小鼠急性肺炎模型的建立与样品的采集

末次给川射干提取物 1
 

h 后,DEX 组、LPS 组和

ITR 组小鼠腹腔注射 1
 

mg / mL
 

LPS
 

0. 2
 

mL 造模,CTR
组注射等体积生理盐水。 DEX 组于造模前 1 小时腹腔

注射 0. 5
 

mg / mL
 

DEX
 

0. 2
 

mL。 造模 6
 

h 后,心脏穿刺

采集全血,3
 

000
 

r / min 离心 10
 

min;分离血清,-20
 

℃
保存,待测。 用 1%戊巴比妥钠(50

 

mg / kg)肌肉注射

麻醉小鼠,无菌打开胸腔及颈部气管,用止血钳结扎

气管,注射器抽取 PBS
 

1
 

mL,刺进小鼠气管,将 PBS
缓慢注射入小鼠的肺部,使肺部充分展开,液体无渗

漏,停留 1
 

min,最后将灌洗液抽出注入 5
 

mL 离心管

内,反复灌洗 3 次,灌洗液于-20
 

℃保存,备用。 各组

小鼠取左肺置于 10%中性甲醛中固定 24
 

h,右肺置

于组织冻存管中,-80
 

℃保存,待测。
1. 6　 血清和肺泡灌洗液中细胞因子的含量

参照相应 ELISA 检测试剂盒说明书检测血清和

肺泡灌洗液中 CXCL1、TNF-α、IL-1β、IL-6、IL-8 和

IL-10 的含量。
1. 7　 肺脏病理变化的观察

取用 10%中性甲醛固定的小鼠肺脏,流水冲洗

24
 

h,经全自动脱水机脱水,进行包埋、切片(厚度为

5
 

μm),脱蜡至水,H. E. 染色并用二甲苯透明,中性

树胶封片,数字切片扫描仪进行图像采集,选择待观

察区域采集图片,观察具体病变。
1. 8　 肺脏炎症信号通路蛋白质表达的检测

按照样本 ∶ 裂解液(质量比) = 1 ∶ 10 的比例用

RIPA 裂解液提取肺脏组织蛋白,用 BCA 蛋白浓度测

定试剂盒测定蛋白质浓度,进行蛋白质变性及 SDS-
PAGE,再转移至 PVDF 膜上。 用 5%脱脂奶粉封闭

2
 

h,分别加一抗(稀释比例:TLR4 为
 

1 ∶1
 

000;MyD88
为

 

1 ∶1
 

000;TRIF 为
 

1 ∶2
 

000;NF-κB
 

p65
 

为 1 ∶2
 

000;
NF-κB

 

p-p65
 

为 1 ∶2
 

000;β-actin
 

为 1 ∶50
 

000),4
 

℃
孵育过夜;TBST 清洗 3 次,加生物素化山羊抗兔 IgG
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(H+L,1 ∶5
 

000 稀释,二抗),室温孵育 2 ~ 3
 

h;TBST
清洗 3 次,加入 ECL 显色液,对条带进行曝光扫描,
结果以目的蛋白相对表达量表示。
1. 9　 数据处理与分析

所有数据服从正态分布,结果用“平均值±标准

差”表示。 使用 GraphPad
 

Prism
 

9. 0 软件进行组间单

因素方差分析( One-Way
 

ANOVA),P<0. 05 表示差

异显著,P<0. 01 表示差异极显著,P>0. 05 表示差异

不显著。
2　 结果与分析
2. 1　 急性肺部炎症小鼠血清中细胞因子含量的检测

结果见图 1。

注:与 CTR 组比较,柱标##表示差异极显著(P<0. 01),无#表示差异不显著(P>0. 05),#表示差异显著(P<0. 05);与 LPS 组比较,
柱标∗∗表示差异极显著(P<0. 01),无∗表示差异不显著(P>0. 05),∗表示差异显著(P<0. 05)。

图 1　 川射干提取物对小鼠血清中细胞因子含量的影响

Fig. 1　 Effects
 

of
 

ITR
 

on
 

serum
 

cytokines
 

content
 

in
 

mice

　 　 由图 1 可知:与 CTR 组相比, LPS 组 CXCL1、
TNF-α、IL-1β、IL- 6 和 IL - 8 含量极显著升高(P<

0. 01)。 与 LPS 组相比,ITR 组 CXCL1 含量极显著降

低(P<0. 01),TNF-α、IL-1β、IL-6 和 IL-8 含量显著
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降低(P < 0. 05), IL - 10 含量显著升高(P < 0. 05);
DEX 组中 CXCL1、IL-1β、IL-6 和 IL-8 含量极显著

降低(P<0. 01),IL-10 的含量显著升高(P<0. 05)。

2. 2　 川射干提取物对 LPS 诱导的急性肺部炎症小

鼠肺泡灌洗液中细胞因子含量的影响

结果见图 2。

注:与 CTR 组比较,柱标##表示差异极显著(P<0. 01),#表示差异显著(P<0. 05),未标#表示差异不显著(P>0. 05);与 LPS 组比较,
柱标∗∗表示差异极显著(P<0. 01),∗表示差异显著(P<0. 05),未标∗表示差异不显著(P>0. 05)。

图 2　 川射干提取物对小鼠肺泡灌洗液中细胞因子含量的影响

Fig. 2　 Effects
 

of
 

ITR
 

on
 

BALF
 

cytokines
 

content
 

in
 

mice

　 　 由图 2 可知:与 CTR 组相比, LPS 组 CXCL1、
TNF-α、IL - 1β、IL - 6 和 IL - 8 含量极显著升高(P<
0. 01)。 与 LPS 组相比,ITR 组 TNF-α 含量极显著降

低(P<0. 01);CXCL1、IL-1β、IL-6 和 IL-8 含量显著

降低(P<0. 05),IL-10 含量极显著升高(P<0. 01)。
与 LPS 组相比,DEX 组 TNF-α、IL-1β 和 IL-8 含量
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极显著降低(P < 0. 01); CXCL1 含量显著降低 (P<
0. 05),IL-10 含量极显著升高(P<0. 01)。
2. 3　 小鼠肺部病理变化的观察

结果见 137 页彩图 3。
由 137 页彩图 3 可知:CTR 组肺部组织结构正

常,未出现明显病理变化。 LPS 组肺泡萎缩,有大量

中性粒细胞、淋巴细胞和巨噬细胞等炎症细胞浸润。
与 LPS 组比较,ITR 组肺泡内炎症细胞浸润程度明显

减轻,仅局部肺泡腔内出现少量巨噬细胞或淋巴细

胞。 DEX 组也较 LPS 组明显改善,仅局部肺泡腔内

可见有轻微巨噬细胞或淋巴细胞。
2. 4　 小鼠 TLR-4 / NF-κB 信号通路相关蛋白表达的

检测

结果见图 4。
由图 4 可知: 与 CTR 组相比, LPS 组 TLR4、

MyD88、TRIF 和 NF-κB
 

p-p65 蛋白的相对表达量极

显著升高(P<0. 01),而 NF-κB
 

p65 差异不显著(P>
0. 05)。 与 LPS 组相比,ITR 组 TLR4 和 TRIF 蛋白相

对表达量极显著下调(P< 0. 01),MyD88 和 NF -κB
 

p-p65 蛋白相对表达量显著下调(P<0. 05),NF-κB
 

p65 差异不显著(P > 0. 05);DEX 组 TLR4、 MyD88、
TRIF 和 NF-κB

 

p-p65 蛋白相对表达量极显著下调

(P<0. 01),NF-κB
 

p65 差异不显著(P>0. 05)。
3　 讨论

用 LPS 诱导建立的 ALI 小鼠模型是常用的炎症

药理动物模型[16] ,LPS 可引起小鼠肺组织损伤及细

胞结构和功能的病理改变[17] ,寻找高效防治 ALI 的

药物和治疗手段是当前研究的热点[18-20] 。 本研究

中,LPS 组小鼠血清和肺泡灌洗液中 CXCL-1、TNF-α、
IL-1β、IL-6 和 IL-8 均较 CTR 组极显著升高,这与

王静等[21]研究结果一致。 同时,LPS 组小鼠肺部还

出现肺泡萎缩,大量炎症细胞浸润和渗出等病理变

化,表明 LPS 诱导的 ALI 小鼠模型造模成功[22] 。 灌

胃川射干提取物后,与 LPS 组比较,小鼠血清和肺泡

灌洗液中 CXCL-1、TNF-α、IL-1β 和 IL-6 含量显著

或极显著降低,而 IL-10 含量显著增加。 IL-10 是由

T 淋巴细胞、B 淋巴细胞和单核细胞等产生的免疫抑

制因子,其主要作用是通过抑制细胞因子产生和炎症

细胞活化来减轻炎症反应,同时还参与免疫调节和组

织修复等[23] 。 本研究中 ITR 组小鼠血清和肺泡灌洗

液中 IL-10 含量较 LPS 组显著或极显著增加,表明

川射干提取物可以抑制免疫细胞增殖和活化,促进机

体修复和再生,从而发挥对肺脏的保护作用。 肺脏病

理变化方面,ITR 组肺泡中淋巴细胞、中性粒细胞等

炎症细胞较 LPS 组减少,进一步印证了川射干提取

物可以缓解 LPS 所致的肺部炎症变化。
TLR4 / NF-κB 信号通路是 LPS 诱导的重要炎症

通路[24] 。 本研究结果表明,LPS 组 TLR4 及 NF-κB
 

p-p65 蛋白相对表达量均较 CTR 组极显著升高,这
与 Liu

 

J. 等[25] 的研究结果一致。 ITR 组 TLR4 和

TRIF 蛋白相对表达量较 LPS 组极显著降低,MyD88
和 NF-κB

 

p-p65 蛋白相对表达量显著降低,提示川

射干提取物可能参与了对 NF-κB 信号通路蛋白的调

控。 川射干作为清热解毒、消痰利咽代表性中药,对
其抗炎及机制的研究报道较少,但关于其主要活性物

质如鸢尾黄素、射干苷和次野鸢尾黄素等均有研究报

道。 Yao
 

L. 等[26] 研究发现,鸢尾黄素能通过 PI3K /
Akt 和 PPARγ / NF-κB 途径改善小鼠海马神经元细

胞(HT-22 细胞)存活和对抗氧糖剥夺 / 复氧( OGD /
R)损伤,发挥抗炎作用。 Niu

 

X. 等[27] 用射干苷作用

于 LPS 诱导的 RAW264. 7 巨噬细胞炎症模型,结果

表明射干苷能降低巨噬细胞中因 LPS 上调的一氧化

氮(NO)、IL-6、IL-18、IL-1β,其机制可能与射干苷

抑制 TLR4 / NF - κB / NLRP3 信号通路有关。 另外,
Gao

 

Y. 等[28]研究发现,次野鸢尾黄素能降低 LPS 诱

导的小鼠 RAW264. 7 巨噬细胞诱导性一氧化氮合酶

(iNOS)的转录和翻译水平及抑制 NO 的产生,还能

在转录和翻译水平上明显抑制 TNF-α、IL-1β 和 IL-
6。 研究人员认为这种抗炎作用主要是经 ERK1 / 2 和

p38 调控的活化剂蛋白-1(AP-1),而非 NF-κB 信号

通路实现的。
综上所述,川射干提取物抑制 NF-κB 信号通路

改善 LPS 诱导的 ALI 可能与其所含的射干苷和鸢尾

黄素等物质的抗炎机制有关,而次野鸢尾黄素可能并

未参与这一机制。 本研究中,ITR 组小鼠肺脏 TRIF
蛋白相对表达量较 LPS 组极显著降低,MyD88 蛋白

相对表达量显著降低,说明川射干既通过 MyD88 依

赖性途径又通过 TRIF 依赖性途径参与了 NF-κB 信

号通路的阻断。
4　 结论

川射干提取物能够抑制 LPS 诱导的 ALI 小鼠血

清和肺泡灌洗液中 CXCL-1、TNF-α、IL-6 等炎性因

子分泌,促进 IL-10 分泌,减轻肺部炎症病理变化,抑
制 TLR4、MyD88、TRIF 和 NF-κB

 

p-p65 蛋白表达,表
明川射干提取物可通过 MyD88 依赖性和 TRIF 依赖

性途径参与 TLR4 / NF-κB 信号通路缓解 LPS 诱导的

小鼠 ALI 损伤。
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TLR4 / NF-κB
 

signaling
 

pathway
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LPS-induced
 

acute
 

lung
 

injury
 

in
 

mice
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Abstract:In

 

order
 

to
 

investigate
 

the
 

prevention
 

and
 

treatment
 

effect
 

of
 

Iris
 

tectorum
 

rhizoma
 

extract
 

on
 

acute
 

lung
 

injury
 

and
 

its
 

effect
 

on
 

the
 

expression
 

of
 

the
 

proteins
 

associated
 

with
 

TLR4 / NF-κB
 

signaling
 

pathway,
 

in
 

the
 

experiment,
 

twenty-four
 

female
 

Balb / c
 

mice
 

were
 

randomly
 

divided
 

into
 

blank
 

control
 

(CTR)
 

group,
 

model
 

(LPS)
 

group,
 

dexamethasone
 

(DEX)
 

group
 

and
 

Iris
 

tectorum
 

rhizoma
 

extract
 

(ITR)
 

group,
 

with
 

6
 

mice
 

in
 

each
 

group.
 

In
 

the
 

ITR
 

group,
 

0. 2
 

mL
 

Iris
 

tectorum
 

rhizoma
 

extract
 

of
 

12. 5
 

mg / mL
 

per
 

day
 

was
 

given
 

by
 

gavage,
 

and
 

the
 

other
 

groups
 

were
 

given
 

by
 

gavage
 

with
 

an
 

equal
 

volume
 

of
 

normal
 

saline
 

for
 

7
 

days.
 

1
 

h
 

after
 

the
 

last
 

dose,
 

each
 

mouse
 

in
 

the
 

LPS,
 

DEX
 

and
 

ITR
 

groups
 

was
 

injected
 

with
 

0. 2
 

mL
 

lipopolysaccharide
 

of
 

1
 

mg / mL
 

intraperitoneally,
 

and
 

the
 

CTR
 

group
 

was
 

intraperitoneally
 

injected
 

with
 

an
 

equal
 

volume
 

of
 

normal
 

saline.
 

In
 

the
 

DEX
 

group,
 

0. 2
 

mL
 

dexamethasone
 

of
 

0. 5
 

mg / mL
 

was
 

injected
 

intraperitoneally
 

per
 

mouse
 

1
 

h
 

before
 

modeling.
 

After
 

6
 

h
 

of
 

modeling,
 

each
 

group
 

of
 

mice
 

was
 

sacrificed;
 

serum,
 

alveolar
 

lavage
 

fluid
 

( BALF),
 

and
 

lung
 

were
 

collected;
 

the
 

contents
 

of
 

chemokine
 

1
 

(CXCL1),
 

tumor
 

necrosis
 

factor-α
 

(TNF-α),
 

interleukin
 

(IL) -1β,
 

IL-6,
 

IL-8
 

and
 

IL-10
 

in
 

serum
 

and
 

BALF
 

were
 

detected
 

by
 

ELISA.
 

H. E.
 

staining
 

was
 

performed
 

on
 

lung
 

tissue,
 

and
 

pathological
 

changes
 

of
 

lung
 

were
 

observed.
 

The
 

expression
 

of
 

the
 

proteins
 

related
 

to
 

the
 

Toll-like
 

receptor
 

4
 

( TLR4)
 

and
 

nuclear
 

factor
 

κB
 

( NF-κB)
 

signaling
 

pathway
 

was
 

detected
 

by
 

Western-blot.
 

The
 

results
 

showed
 

that
 

compared
 

with
 

the
 

LPS
 

group,
 

the
 

contents
 

of
 

CXCL1,
 

TNF-α,
 

IL-1β,
 

IL-6
 

and
 

IL-8
 

in
 

serum
 

and
 

alveolar
 

lavage
 

fluid
 

in
 

the
 

ITR
 

group
 

decreased
 

significantly
 

or
 

extremely
 

significantly
 

(P<0. 05
 

or
 

P<0. 01),
 

and
 

the
 

content
 

of
 

IL-10
 

increased
 

significantly
 

or
 

extremely
 

significantly
 

(P<0. 05
 

or
 

P<0. 01) .
 

Compared
 

with
 

the
 

LPS
 

group,
 

the
 

degree
 

of
 

inflammatory
 

cell
 

infiltration
 

in
 

the
 

alveoli
 

in
 

the
 

ITR
 

group
 

was
 

significantly
 

reduced,
 

and
 

only
 

a
 

small
 

number
 

of
 

macrophage
 

or
 

lymphocyte
 

infiltration
 

appeared
 

in
 

the
 

local
 

alveolar
 

cavity.
 

Compared
 

with
 

the
 

LPS
 

group,
 

the
 

expression
 

of
 

TLR4,
 

MyD88,
 

TRIF
 

and
 

NF - κB
 

p - p65
 

proteins
 

in
 

the
 

ITR
 

group
 

was
 

significantly
 

or
 

extremely
 

significantly
 

reduced
 

(P<0. 05
 

or
 

P< 0. 01) .
 

The
 

results
 

suggested
 

that
 

Iris
 

tectorum
 

rhizoma
 

extract
 

could
 

alleviate
 

LPS-induced
 

acute
 

lung
 

inflammation
 

in
 

mice
 

by
 

regulating
 

the
 

TLR4 / NF-κB
 

signaling
 

pathway.

Keywords:Iridis
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injury;TLR4 / NF-κB;mice;respiratory
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彩　 图

·动物保健品研究·

川射干提取物调节 TLR4 / NF-κB 信号通路缓解 LPS 诱导的
小鼠急性肺损伤的研究
(作者张敏等,正文见 103-109 页)

↑.
 

炎性细胞
 

。
图 3　 川射干提取物对小鼠肺部病理变化的影响(H. E. 染色,400×)

Fig. 3　 Effects
 

of
 

ITR
 

on
 

pathological
 

change
 

of
 

lung
 

in
 

mice(H. E. staining,400×)

􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅􀤅
·特种动物研究·

褪黑素影响雌性动物生殖机能的研究进展
(作者张民莹等,正文见 110-115 页)

AKT. 丝氨酸 / 苏氨酸激酶;mTOR. 哺乳动物雷帕霉素靶蛋白;AMPK. 腺苷酸活化蛋白激酶;SIRT1. 沉默信息调节因子相关酶 1;
β-catenin. β-连环蛋白;TCF. 核转录因子。

图 1　 褪黑素调控雌性生殖的相关信号通路图

Fig. 1　 Correlation
 

signaling
 

pathway
 

diagram
 

of
 

melatonin
 

regulation
 

of
 

female
 

reproduction
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