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摘　要　探讨虫草多糖ＣＰＳＡ对ＡｎｇⅡ诱导的人肝Ｌ０２细胞损伤的保护作用。ＭＴＴ法考察ＡｎｇⅡ、ＣＰＳＡ对Ｌ０２细胞增
殖的影响，ＡｎｇⅡ刺激Ｌ０２细胞后，考察ＣＰＳＡ对Ｌ０２细胞的损伤保护作用；ＰＣＲ、ＲｅａｌＴｉｍｅＰＣＲ和Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测ＩＬ
６、ＩＬ１β、ＡＴ１Ｒ、ＡＴ２Ｒ、ＮＦκＢｐ６５、ＴＮＦα等因子ｍＲＮＡ和蛋白质的表达水平。结果表明：ＡｎｇⅡ、ＣＰＳＡ有效抑制Ｌ０２细胞
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ＩＬ１β、ＴＮＦα、ＮＦκＢ和ＡＴ１Ｒ的表达。ＣＰＳＡ对ＡｎｇⅡ诱导的Ｌ０２细胞损伤具有很好的保护作用。
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第４８卷第４期 查正其，等：虫草多糖ＣＰＳＡ对血管紧张素Ⅱ诱导肝Ｌ０２细胞损伤的保护作用

　　虫草是特殊的复型真菌，隶属于麦角菌科、虫
草属［１］。多糖是虫草的主要活性成分之一，结构

复杂多样。目前许多研究已经发现，虫草多糖具有

抗肿瘤、抗氧化、免疫调节、抗炎、降血糖等多种生

物活性［２－３］。免疫药理学研究结果表明，虫草多糖

能引起 Ｔ细胞、ＮＫ细胞、单核细胞和巨噬细胞的
活化、增殖，并分泌各种淋巴因子［４－５］。肾素血管
紧张素系统（ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＳ）是机体
重要的体液调节系统，国内外学者发现，在心肌、血

管平滑肌、肾、肝脏等多种器官组织中均有肾素及

血管紧张素原的基因表达，共同参与对靶器官的调

节［６－１０］。ＲＡＳ的主要成分为血管紧张素Ⅱ（ａｎｇｉｏ
ｔｅｎｓｉｎＩＩ，ＡｎｇⅡ），ＡｎｇⅡ是重要的致炎因子，介导
炎性介质的分泌，参与组织炎症过程［１１］。ＡｎｇⅡ
受体有两个亚型，即 ＡＴ１受体和 ＡＴ２受体［１２］。血

管紧张素Ⅱ １型受体（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎＩＩｔｙｐｅ１ｒｅｃｅｐ
ｔｏｒ，ＡＴ１Ｒ）可以介导吞噬细胞中的血管内皮生长因
子（ＶＥＧＦ）、白介素 １β（１Ｌ１β）、肿瘤坏死因子 α
（ＴＮＦα）、纤溶酶原激活物抑制因子１（ＰＡＩ１）及
肾上腺髓质激素的生成。ＡＴ１Ｒ的激活可以诱导
肿瘤转化生长因子β（ＴＧＦβ）的表达，引起机体免
疫抑制作用［１３］。核转录因子 ＮＦκＢ是一种参与
基因转录的多显性转录因子，可以将信息从胞浆传

至细胞核内诱导免疫炎症相关基因的表达。研究

表明，多糖能够作用于细胞膜上的 ＴＬＲ样受体，通
过激活ＮＦκＢ进而调节 ＴＮＦα、ＩＬ１β等炎症因子
的表达，产生炎症反应或免疫调节活性［２］。本研

究在提取、分离纯化以及结构鉴定得到虫草多糖

ＣＰＳＡ的基础上，进一步考察 ＣＰＳＡ作用于 Ａｎｇ
Ⅱ诱导的人肝细胞 ＨＬ７７０２（Ｌ０２）损伤模型，观察
ＣＰＳＡ抑制细胞增殖及其 ＡｎｇⅡ所致损伤的保护
作用。

!

　材　料

１１　试　剂
虫草多糖（ＣＰＳＡ）：由虫草头孢菌粉（江苏神

华药业）采取酸醇法提取、分离纯化所得［１］；血管

紧张素Ⅱ（ＡｎｇⅡ，美国 Ａｌａｄｄｉｎ公司）；ＤＭＥＭ高
糖培养基（美国 Ｈｙｃｌｏｎｅ公司）；胎牛血清（杭州四
季青生物工程材料有限公司）；四甲基偶氮唑盐

（ＭＴＴ）溶液、二甲亚砜溶液（ＤＭＳＯ，美国 Ａｍｒｅｓｃｏ
公司）；ＴＲＩｚｏｌ试剂盒（美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司）；ＢＵ

Ｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔ逆转录试剂盒（美国 Ｂｉｏｕｎｉｑｕｅｒ公司）；
２×ＴａｑＭａｓｔｅｒＭｉｘ（南京诺唯赞生物科技有限公
司）；Ｐｒｅｓｔａｉｎｅｄ５０ｂｐＩＤＮＡＬａｄｄｅｒ（上海捷瑞生物
工程有限公司）；２×ＵｌｔｒａＳＹＢＲＭｉｘｔｕｒｅ（江苏康为
世纪生物科技有限公司）；ＱｕａｎｔｉＮｏｖａＴＭ ＳＹＢＲ
ＧｒｅｅｎＰＣＲ（德国ＫｉｔＱｉａｇｅｎ公司）；蛋白预染Ｍａｒｋｅｒ
（美国Ｔｈｅｒｍｏ公司）；细胞核和胞质蛋白提取试剂
盒、牛血清白蛋白（ＢＳＡ，上海生工生物工程有限公
司）；ＢＣＡ试剂盒、ＥＣＬ试剂盒（碧云天生物技术研
究所）；ＡＴ１Ｒ、ＩＬ６，ＩＬ１β、ＴＮＦα、ＮＦκＢ抗体（美
国ＣｅｌｌＳｉｇｎａｌｉｎｇ公司）；山羊抗兔 ＩｇＧＨＲＰ二抗
（武汉博士德生物工程有限公司）。

１２　仪　器
琼脂糖凝胶电泳仪（美国 ＢｉｏＲａｄ公司）；ＡＨ

２型显微镜（日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ公司）；Ｅｐｏｃｈ酶标仪
（美国ＢｉｏＴｅｋ公司）；ＬＸＪ２Ｉ型离心机（上海医用分
析仪器厂）；定量ＰＣＲ扩增仪（美国ＡｐｐｌｉｅｄＢｉｏｓｙｓ
ｔｅｍｓ公司）。
１３　细　胞

人肝细胞ＨＬ７７０２（Ｌ０２）购买自复旦ＩＢＳ细胞
资源中心。

%

　方　法

２１　细胞培养
Ｌ０２细胞采用 ＤＭＥＭ高糖培养基培养（含

１０％胎牛血清，１ｍＬ青霉素／链霉素混合液），放置
于含５％浓度的 ＣＯ２培养箱中 ３７℃恒温恒湿
培养。

２２　ＭＴＴ法考察 ＣＰＳＡ及 ＡｎｇⅡ对 Ｌ０２细胞增
殖的影响

分别考察 ＣＰＳＡ、ＡｎｇⅡ对 Ｌ０２细胞生长，
ＣＰＳＡ对 ＡｎｇⅡ诱导的 Ｌ０２细胞损伤的影响。
Ｌ０２细胞经复苏培养后传代至新的平皿中，继续培
养１２ｈ至细胞汇合度长至８０％左右，稍倾斜吸弃
旧培养基，加入胰酶１ｍＬ消化细胞，轻柔荡洗细胞
表面，将死细胞及细胞代谢物吸去。加入胰酶

２ｍＬ，３７℃消化２ｍｉｎ，加入新鲜培养基３ｍＬ终止
消化，轻轻吹下细胞，转移至离心管中，１０００ｒ／ｍｉｎ
离心５ｍｉｎ，弃去上清液，加培养基５ｍＬ重悬。在
显微镜下使用血球计数板对细胞计数，加入适量培

养基稀释至每毫升２×１０４个，９６孔板铺板，３７℃
培养。过夜贴壁后加入不同药物刺激２４和４８ｈ
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后显微镜下观察细胞形态。后每孔加入 ＭＴＴ
（５ｍｇ／ｍＬ）２０μＬ，继续培养 ４ｈ。将板倾斜，用
１ｍＬ注射器吸弃上清液，注意不要扰动细胞。每
孔加ＤＭＳＯ１５０μＬ，振摇５ｍｉｎ，５７０ｎｍ处读取吸
收度。

２３　ＰＣＲ检测相关因子ｍＲＮＡ的表达情况
取浓度为每毫升 ２×１０４个细胞铺 ６孔板，

３７℃培养待细胞汇合度长至８０％左右时，分组给
予ＣＰＳＡ刺激。继续培养 １２ｈ后，除空白组外，
ＡｎｇⅡ模型组、ＣＰＳＡ给药组分别加入终浓度为
１×１０－４ｍｏｌ／Ｌ的ＡｎｇⅡ，３７℃孵育２４ｈ。ＴＲＩｚｏｌ
试剂盒提取细胞总 ＲＮＡ，并将 ｍＲＮＡ逆转录为
ｃＤＮＡ。普通ＰＣＲ按照９４℃预变性３ｍｉｎ；９４℃变
性３０ｓ，５６℃退火３０ｓ，７２℃延伸１ｍｉｎ，循环３０
次；７２℃延伸５ｍｉｎ的反应条件，琼脂糖凝胶电泳
检测 ＮＦκＢｐ６５、ＩＬ６、ＩＬ１β、ＡＴ２Ｒ以及 ＡＴ１Ｒ的
ｍＲＮＡ的表达情况。
２４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测相关因子蛋白质表达

细胞经胰酶消化后，收集细胞悬液，１０００ｒ／ｍｉｎ
离心５ｍｉｎ。ＲＩＰＡ蛋裂解液裂解细胞，４℃振荡
３０ｍｉｎ后１４０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ；将上清液吸入

预冷的干净 ＥＰ管中，ＢＣＡ法测定蛋白质浓度。
所提取的蛋白质经 ＳＤＳＰＡＧＥ凝胶电泳后，湿法
１００Ｖ，４℃转膜１５ｈ，将蛋白质转移至 ＰＶＤＦ膜
上，５％的脱脂奶粉（ＴＢＳＴ配制）室温封闭 １ｈ。
ＰＢＳＴ洗涤３次，每次１０ｍｉｎ，后加入一抗（小鼠抗
人 ＩＬ６、ＩＬ１β、ＡＴ１Ｒ、ＮＦκＢｐ６５、ＴＮＦα抗体，
１∶１０００ＰＢＳＴ稀释），室温振摇孵育２ｈ，反应结束
后，弃抗体，ＰＢＳＴ清洗３次，每次１０ｍｉｎ。加入二
抗（ＨＲＰ标记山羊抗小鼠抗体，１∶５０００ＰＢＳＴ稀
释），常温孵育１ｈ。ＰＢＳＴ清洗３次，每次１０ｍｉｎ。
增强化学发光法（ＥＣＬ）将两种显色底物１∶１等体
积混匀，将ＰＶＤＦ膜用滤纸擦干，将显色液均匀滴
在膜上，在凝胶成像仪下曝光，拍照。

２５　ＲｅａｌＴｉｍｅＰＣＲ检测相关基因的表达量
利用表１所示７对引物组合，采用实时定量

ＰＣＲ扩增仪检测相关基因的表达量。扩增程序为
９５℃预变性１０ｍｉｎ，９５℃预变性１５ｓ，６０℃退火／
延伸３０ｓ，５０个热循环，溶解曲线测定为从６０℃
到９５℃。每个试验设置 ３个重复复孔，数据用
Ｓｔｅｐｏｎｅ软件进行分析，基因相对定量按照２－ΔΔＣｔ方
法计算。

Ｔａｂｌｅ１　ＳｅｑｕｅｎｃｅｓｏｆｐｒｉｍｅｒｓｕｓｅｄｆｏｒＲｅａｌＴｉｍｅＰＣＲ

Ｇｅｎｅ Ｆｏｒｗａｒｄｐｒｉｍｅｒ５′３′ Ｒｅｖｅｒｓｅｐｒｉｍｅｒ５′３′
ＧＡＰＤＨ ＡＴＧＧＴＧＧＴＧＡＡＧＡＣＧＣＣＡＧＴ ＧＣＡＣＣＧＴＣＡＡＧＧＣＴＧＡＧＡＡＣ
ＩＬ６ ＧＴＧＡＡＡＧＣＡＧＣＡＡＡＧＡＧＧＣ ＣＡＴＴＴＧＴＧＧＴＴＧＧＧＴＣＡＧＧ
ＩＬ１β ＡＴＧＧＣＴＴＡＴＴＡＣＡＧＴＧＧＣＡ ＧＴＡＧＴＧＧＴＧＧＴＣＧＧＡＧＡＴＴ
ＮＦκＢ ＣＣＴＣＣＣＴＣＣＡＧＣＴＡＧＡＴＴＣ ＡＧＧＣＴＴＣＡＣＡＧＧＡＣＣＡＧＡＣ
ＴＮＦα ＧＧＧＧＡＴＴＡＴＧＧＣＴＣＡＧＧＧＴＣ ＣＧＡＧＧＣＴＣＣＡＧＴＧＡＡＴＴＣＧＧ
ＡＴ１Ｒ ＴＣＣＴＣＧＣＣＡＡＴＧＡＴＴＣＣＡＧＣ ＴＣＡＡＡＴＡＴＣＡＡＡＣＣＣＧＣＧＣＣ
ＡＴ２Ｒ ＧＣＴＣＧＣＣＧＧＧＣＣＡＡＣＡＴＧＣ ＧＧＣＴＴＧＣＡＣＡＣＣＡＣＧＴＣＴＧＡ

２６　数据分析
所有数据由 ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ５０软件计算完

成。多组均数间的比较采用单因素方差分析

（ＯｎｅＷａｙＡＮＯＶＡ）Ｔｕｒｋｅｙ法进行比较，Ｐ＜００５
表示差异有统计学意义。

&

　结　果

３１　ＣＰＳＡ及ＡｎｇⅡ对Ｌ０２细胞增殖的影响
如图１Ａ所示，ＡｎｇⅡ对Ｌ０２细胞生长有一定

的抑制作用。当ＡｎｇⅡ浓度为１×１０－５ｍｏｌ／Ｌ时，
能够显著性抑制Ｌ０２细胞增殖（Ｐ＜００５），ＡｎｇⅡ
浓度为１×１０－４ｍｏｌ／Ｌ时，能够极显著性抑制Ｌ０２细
胞活力（Ｐ＜００１），故本实验选用 １×１０－４ｍｏｌ／Ｌ

作为ＡｎｇⅡ的刺激浓度。从损伤作用时间来看，
４８与２４ｈ损伤差异程度不大，选用损伤作用时间
为２４ｈ。给予虫草多糖ＣＰＳＡ作用后，如图１Ｂ所
示，质量浓度低于１００μｇ／ｍＬ的ＣＰＳＡ对Ｌ０２的生
长没有抑制作用，当其质量浓度达到２００μｇ／ｍＬ，孵
育４８ｈ时，对Ｌ０２生长有显著性抑制作用，故而本
实验选择 ２５、５０、１００μｇ／ｍＬ作为 ＣＰＳＡ给药的
低、中、高浓度，根据实验室前期研究，选择预保护

的给药方式，预保护时间１２ｈ。图１Ｃ结果显示，
ＣＰＳＡ对ＡｎｇⅡ诱导的 Ｌ０２细胞损伤具有保护作
用。１×１０－４ｍｏｌ／Ｌ的ＡｎｇⅡ对Ｌ０２有极显著的抑
制增殖作用（Ｐ＜００１），在给予ＣＰＳＡ预保护１２ｈ
之后，５０μｇ／ｍＬ的ＣＰＳＡ能够起到显著性的保护

２９４
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作用（Ｐ＜００５），１００μｇ／ｍＬ的 ＣＰＳＡ能够起到极
显著性的保护作用（Ｐ＜００１）。结合图１Ａ和图

１Ｂ实验结果，本实验选择２５、５０、１００μｇ／ｍＬ作为
ＣＰＳＡ给药的低、中、高浓度。

Ｆｉｇｕｒｅ１　（Ａ）ＥｆｆｅｃｔｓｏｆａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎＩＩ（ＡｎｇＩＩ）ｏｎＬ０２ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｓｓｅｓｓｅｄｂｙＭＴＴａｓｓａｙ；（Ｂ）ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＣｏｒｄｙｃｅｐｓｓｉｎｅｎｓｉｓｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅＡ
（ＣＰＳＡ）ｏｎＬ０２ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｓｓｅｓｓｅｄｂｙＭＴＴａｓｓａｙ；（Ｃ）ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＣＰＳＡｏｎＡｎｇＩＩｉｎｄｕｃｅｄＬ０２ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｓｓｅｓｓｅｄｂｙＭＴＴａｓｓａｙ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝
３）＃＃Ｐ＜００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｐ＜００５，Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

３２　ＮＦκＢｐ６５、ＩＬ６、ＩＬ１β、ＡＴ２Ｒ以及 ＡＴ１Ｒ的
ｍＲＮＡ表达

如图２所示，ＡＴ２Ｒ受体的表达的基础水平较
低，ＡｎｇⅡ刺激后调控效果不明显，故在之后的实
验中不再进行研究。相对于空白组，ＩＬ６，ＡＴ１Ｒ表
达量有明显的增加，经过 ＡｎｇⅡ的刺激之后的基
因表达均有明显的差异，ｐ６５和 ＩＬ１β因子的表达
差异不明显。

Ｆｉｇｕｒｅ２　ｍＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＣＰＳＡｏｎＡｎｇＩＩｉｎｄｕｃｅｄＬ０２Ｔｈｅ
ｍＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＩＬ６，ＩＬ１β，ＡＴ１Ｒ，ＡＴ２ＲａｎｄＮＦκＢｐ６５ｉｎＡｎｇ
ＩＩｉｎｄｕｃｅｄＬ０２，ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄｂｙＧＡＰＤＨ

３３　ＩＬ６、ＩＬ１β、ＡＴ１Ｒ、ＮＦκＢｐ６５、ＴＮＦα相关因
子蛋白质的表达情况

如图３所示，给予 ＡｎｇⅡ刺激后（Ｍｏｄｅｌ组），
ＩＬ６，ＩＬ１β，ＴＮＦα，ＮＦκＢ和 ＡＴ１Ｒ的蛋白表达水
平均有极显著增加（Ｐ＜００１），而用低、中、高浓度
的ＣＰＳＡ预保护细胞１２ｈ后再加入ＡｎｇⅡ刺激的

给药组，炎性因子蛋白表达量均得到显著的下调，

随着低、中、高浓度组给药剂量的增大，炎性因子

蛋白表达量下降显著。实验结果表明，ＡｎｇⅡ可
以造成相关炎性因子的蛋白表达量显著性升高，

ＣＰＳＡ可以抑制这种由 ＡｎｇⅡ引起的相关组分
的高表达。

３４　ＩＬ６，ＩＬ１β，ＴＮＦα，ＡＴ１Ｒ和ＮＦκＢ相关基因
的表达

如图４所示，ＩＬ６，ＩＬ１β，ＴＮＦα，ＡＴ１Ｒ和 ＮＦ
κＢ基因的ｍＲＮＡ表达水平均有显著增加，与空白
组相比分别增加 ３３６％、２１６％、２５５％、２７５％
和７４５％。表明ＡｎｇⅡ可以造成相关基因 ｍＲＮＡ
表达量升高，ＣＰＳＡ可以抑制由ＡｎｇⅡ引起的相关
基因ｍＲＮＡ的高表达。以上实验结果表明，ＣＰＳＡ
可以减少 Ｌ０２中 ＡｎｇⅡ造成的炎性因子的表达
量，表明ＣＰＳＡ对Ｌ０２细胞具有保护损伤活性。

)

　讨　论

研究表明，虫草多糖对肝脏具有保护作用，主

要保护化学性肝损伤、免疫性肝损伤和肝纤维化

等［１４］。目前多数认为虫草多糖对肝脏的保护作用

主要是通过抗脂质过氧化、改善人体细胞和体液免

疫功能，以及增强肝细胞的吞噬能力，越来越多的

研究表明在各种氧化应激引起的细胞损伤过程中，

虫草及其单体成分具有抗氧化活性，能增强超氧化

物歧化酶（ＳＯＤ）的活性，增强氧利用率，促进 ＡＴＰ
形成，能够增强活性氧消除能力等［１５］。
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Ｆｉｇｕｒｅ３　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＣＰＳＡｏｎＡｎｇＩＩｉｎｄｕｃｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎＬ０２ｃｅｌｌｓ（Ａ）ＴｈｅｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＩＬ６，ＩＬ１β，ＴＮＦα，ＮＦκＢａｎｄＡＴ１ＲｉｎＡｎｇＩＩ
ｉｎｄｕｃｅｄＬ０２ＣｏｌｕｍｎｓｏｆｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ６（Ｂ），ＩＬ１β（Ｃ），ＴＮＦα（Ｄ），ＮＦκＢ（Ｅ）ａｎｄＡＴ１Ｒ（Ｆ）ｉｎＬ０２ｃｅｌｌｓ，ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄｂｙ
βａｃｔｉｎ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝３）Ｐ＜００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

Ｆｉｇｕｒｅ４　ｍＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＣＰＳＡｏｎＡｎｇＩＩｉｎｄｕｃｅｄＬ０２ｍｅａｓｕｒｅｄｂｙＲｅａｌＴｉｍｅＰＣＲＣｏｌｕｍｎｓｏｆｔｈｅｍＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ６（Ａ），
ＩＬ１β（Ｂ），ＴＮＦα（Ｃ），ＡＴ１Ｒ（Ｄ）ａｎｄＮＦκＢ（Ｅ）ｉｎＬ０２ｃｅｌｌｓ，ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄｂｙＧＡＰＤＨ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝３）
Ｐ＜００５，Ｐ＜００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

　　本研究采用提取分离纯化得到的虫草多糖
ＣＰＳＡ作用于 ＡｎｇⅡ诱导的 Ｌ０２细胞损伤模型。
研究表明，在 ＡｎｇⅡ刺激 Ｌ０２细胞导致抑制其增

殖的相关炎性因子及受体中表达方面，ＡＴ２Ｒ的
ｍＲＮＡ水平表达不明显，而ＩＬ６、ＩＬ１β、ＴＮＦα、ＮＦ
κＢ和 ＡＴ１Ｒ的蛋白表达水平均有极显著增加。在
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给药浓度方面，随着低、中、高剂量组给药量的增

加，炎性因子及受体蛋白表达量均得到显著的下

调，且呈剂量依赖性。以上结果初步表明，ＣＰＳＡ
可以抑制由 ＡｎｇⅡ引起的相关炎性因子的高表
达，对于ＡｎｇⅡ诱导的 Ｌ０２细胞损伤具有一定的
保护作用。以本研究为基础，将 ＣＰＳＡ开发为治
疗炎症导致的肝损伤疾病具有潜在意义，发挥保护

作用的治疗机制有待更深入的研究。
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