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　 　 【摘要】 　 目的　 分析苦杏仁苷对新生大鼠坏死性小肠结肠炎(ＮＥＣ)的保护作用ꎮ 方法　 将 ６０ 只出生 ７ ｄ 的

健康新生 ＳＤ 大鼠按随机数字表法分为对照组、模型组、苦杏仁苷低剂量组、苦杏仁苷中剂量组、苦杏仁苷高剂量组

和柳氮磺嘧啶组ꎬ每组 １０ 只ꎮ 除对照组外ꎬ其他各组大鼠均采用缺氧冷应激联合配方奶侵袭性喂养法建立 ＮＥＣ 模

型ꎮ 同时低、中、高剂量组分别给予 ２０、４０、８０ ｍｇ / ｋｇ 苦杏仁苷ꎬ柳氮磺嘧啶组给予 ３００ ｍｇ / ｋｇ 柳氮磺嘧啶ꎬ连续给

药 ５ ｄꎮ 末次干预 １２ ｈ 后ꎬ记录大鼠体重变化ꎬ取小肠回盲部组织进行 ＨＥ 染色ꎬ并进行回盲部肠组织损伤评分ꎻ通
过 ＴＵＮＥＬ 染色检测细胞凋亡率ꎻ通过酶联免疫法检测血清炎症因子:肿瘤坏死因子(ＴＮＦ￣α)、白细胞介素￣６( ＩＬ￣
６)、白细胞介素￣１β(ＩＬ￣１β)、超氧化物歧化酶(ＳＯＤ)、丙二醛(ＭＤＡ)、谷胱甘肽过氧化物酶(ＧＳＨ￣Ｐｘ)水平ꎮ 通过

Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＮＯＤ 样受体蛋白 ３(ＮＬＲＰ３)、凋亡相关斑点样蛋白(ＡＳＣ)、半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶(Ｃａｓｐａｓｅ￣１)
蛋白表达水平ꎮ 结果　 与对照组相比ꎬ模型组大鼠体重显著下降ꎬ肠组织损伤评分、肠组织细胞凋亡率、ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣
６、ＩＬ￣１β、ＳＯＤ、ＭＤＡ、ＧＳＨ￣Ｐｘ 水平以及 ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 蛋白表达水平显著升高(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ与模型组相比ꎬ苦
杏仁苷中剂量组、苦杏仁苷高剂量组、柳氮磺嘧啶组大鼠体重显著上升ꎬ肠组织损伤评分、肠组织细胞凋亡率显著

下降ꎬＴＮＦ￣α、ＩＬ￣６、ＩＬ￣１β、ＳＯＤ、ＭＤＡ、ＧＳＨ￣Ｐｘ 水平、ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 蛋白表达水平显著下降(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ 结论

苦杏仁苷对新生大鼠坏死性小肠结肠炎有一定保护作用ꎬ可以有效减少肠组织损伤、降低机体炎症反应、氧化应激

反应ꎬ减少肠组织细胞凋亡率ꎬ但具体的反应机制尚不够明确ꎬ有待临床进一步探究ꎮ
【关键词】 　 苦杏仁苷ꎻ小肠结肠炎ꎻ大鼠ꎻ氧化应激水平
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　 　 【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ａｎａｌｙｚｅ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｍｙｇｄａｌｉｎ ａｇａｉｎｓｔ ｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇ ｅｎｔｅｒｏｃｏｌｉｔｉｓ (ＮＥＣ) ｉｎ
ｎｅｏｎａｔａｌ ｒａｔｓ. Ｍｅｔｈｏｄｓ　 ６０ ｈｅａｌｔｈｙ ７￣ｄａｙ ｏｌｄ ＳＤ ｒａｔｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｃｏｎｔｒｏｌꎬ ｍｏｄｅｌ ａｎｄ ｌｏｗ￣ｄｏｓｅꎬ ｍｉｄｄｌｅ￣ｄｏｓｅ ａｎｄ
ｈｉｇｈ￣ｄｏｓｅ ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｇｒｏｕｐｓꎬ ａｎｄ ｓａｌａｚｏｓｕｌｆａｄｉｍｉｄｉｎｅ ｇｒｏｕｐ ｂｙ ａ ｒａｎｄｏｍ ｎｕｍｂｅｒ ｔａｂｌｅ ｗｉｔｈ １０ ｒａｔｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ. Ｅｘｃｅｐｔ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｈｙｐｏｘｉｃ ｃｏｌｄ ｓｔｒｅｓｓ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｆｏｒｍｕｌａ ｍｉｌｋ ｆｏｒ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｆｅｅｄｉｎｇ ｗａｓ ａｐｐｌｉｅｄ ｔｏ ｅｓｔａｂｌｉｓｈ ＮＥＣ
ｍｏｄｅｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｏｔｈｅｒ ｇｒｏｕｐｓ. Ｔｈｅ ｌｏｗ￣ｄｏｓｅꎬ ｍｉｄｄｌｅ￣ｄｏｓｅ ａｎｄ ｈｉｇｈ￣ｄｏｓｅ ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ａｄｍｉｎｉｓｔｅｒｅｄ ｗｉｔｈ ２０ꎬ ４０ ａｎｄ
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ｓａｌａｚｏｓｕｌｆａｄｉｍｉｄｉｎｅ ｆｏｒ ５ ｄａｙｓ. Ａｔ １２ ｈ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｌａｓｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔꎬ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｗｅｉｇｈｔ ｗｅｒｅ ｒｅｃｏｒｄｅｄ. ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ｉｌｅｏｃｅｃａｌ
ｔｉｓｓｕｅｓ ｗａｓ ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ. Ｉｌｅｏｃｅｃａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｄａｍａｇｅ ｗａｓ ｓｃｏｒｅｄ ｂｙ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｄａｍａｇｅ ｃｒｉｔｅｒｉａ. Ｔｈｅ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｒａｔｅ ｗａｓ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ
ｂｙ ＴＵＮＥＬ ｓｔａｉｎｉｎｇ. Ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒｓ ( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ α (ＴＮＦ￣α)ꎬ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ ( ＩＬ￣６)ꎬ
ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１β (ＩＬ￣１β)ꎬ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ (ＳＯＤ)ꎬ ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ (ＭＤＡ) ａｎｄ ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ (ＧＳＨ￣Ｐｘ))
ｗｅｒｅ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ ｅｎｚｙｍｅ￣ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ ａｓｓａｙｓ. Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＮＯＤ￣ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ３ (ＮＬＲＰ３)ꎬ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｐｅｃｋ￣ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ａ ＣＡＲＤ (ＡＳＣ) ａｎｄ ｃｙｓｔｅｉｎｅ ａｓｐａｒｔａｓｅ (Ｃａｓｐａｓｅ￣１) ｗｅｒｅ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ
Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｗｅｉｇｈｔ ｏｆ ｒａｔｓ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐꎬ
ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｄａｍａｇｅ ｓｃｏｒｅꎬ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｒａｔｅ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅｓꎬ ＴＮＦ￣αꎬ ＩＬ￣６ꎬ ＩＬ￣１βꎬ ＳＯＤꎬ ＭＤＡ ａｎｄ ＧＳＨ￣Ｐｘ
ｌｅｖｅｌｓꎬ ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＮＬＲＰ３ꎬ ＡＳＣ ａｎｄ Ｃａｓｐａｓｅ￣１ ｗｅｒｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ (Ｐ<０.０５). Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｗｅｉｇｈｔ ｏｆ ｒａｔｓ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｍｉｄｄｌｅ￣ｄｏｓｅ ａｎｄ ｈｉｇｈ￣ｄｏｓｅ ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｇｒｏｕｐｓꎬ ａｎｄ ｔｈｅ
ｓａｌａｚｏｓｕｌｆａｄｉｍｉｄｉｎｅ ｇｒｏｕｐꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｄａｍａｇｅ ｓｃｏｒｅꎬ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｒａｔｅ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅｓꎬ ＴＮＦ￣αꎬ ＩＬ￣６ꎬ ＩＬ￣１βꎬ
ＳＯＤꎬ ＭＤＡ ａｎｄ ＧＳＨ￣Ｐｘ ｌｅｖｅｌｓꎬ ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＮＬＲＰ３ꎬ ＡＳＣ ａｎｄ Ｃａｓｐａｓｅ￣１ ｗｅｒｅ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ (Ｐ<
０􀆰 ０５). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　 Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｈａｓ ａ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ａｇａｉｎｓｔ ＮＥＣ ｉｎ ｎｅｏｎａｔａｌ ｒａｔｓꎬ ｗｈｉｃｈ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙ ｒｅｄｕｃｅｓ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｔｉｓｓｕｅ ｄａｍａｇｅꎬ ｒｅｌｉｅｖｅｓ ｔｈｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｓ ｔｈｅ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｒａｔｅ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅｓ.
Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｔｈｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｉｓ ｕｎｃｌｅａｒꎬ ｗｈｉｃｈ ｒｅｑｕｉｒｅｓ ｆｕｒｔｈｅｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｘｐｌｏｒａｔｉｏｎ.

【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　 ａｍｙｇｄａｌｉｎꎻ ｅｎｔｅｒｏｃｏｌｉｔｉｓꎻ ｒａｔꎻ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｌｅｖｅｌ

　 　 坏死性小肠结肠炎 ( ｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇ ｅｎｔｅｒｏｃｏｌｉｔｉｓꎬ
ＮＥＣ)是一种肠道炎症性疾病ꎬ在新生儿群体中发病

率、病死率均较高[１]ꎮ ＮＥＣ 极易引发新生儿肠穿

孔、多器官衰竭、败血症等ꎬ甚至导致患儿死亡[２]ꎮ
目前ꎬ临床可以采取外科手术的方式治疗 ＮＥＣꎬ但
由于创伤大ꎬ术后并发症多ꎬ术后死亡率仍较高ꎬ且
较高的手术费会增加患者经济压力ꎮ 如何利用其

他治疗方式避免 ＮＥＣ 病情进展是新生儿外科医生

和内科医生所需要共同面对的难题ꎮ 抗炎药物、控
制肠道菌群等药物进行保守治疗[３－４]ꎬ可以规避临

床手术风险ꎬ但此类药物耐药性较强ꎬ不良反应多ꎬ
且部分患者疗效不佳ꎮ 苦杏仁苷( ａｍｙｇｄａｌｉｎ)是苦

杏仁的有效成分之一ꎬ又称维生素 Ｂ１７ꎬ临床上常用

于治疗祛痰止咳以及抗肿瘤的辅助治疗ꎬ可有效改

善咳喘、肺纤维化、抗高氧诱导肺损伤等呼吸疾

病[５]ꎮ 相关研究表明ꎬ苦杏仁苷可用于治疗缓解胃

肠道疾病ꎬ提高机体免疫功能、抑制肠道炎症、缓解

肠组织损伤等[６]ꎮ 因此ꎬ本研究探讨了苦杏仁苷对

新生大鼠 ＮＥＣ 的保护作用ꎬ以期为临床提供更多治

疗 ＮＥＣ 的方法ꎮ

１　 材料和方法

１􀆰 １　 实验动物

　 　 选择 ７ 日龄的健康 ＳＤ 大鼠共 ６０ 只ꎬＳＰＦ 级ꎬ雌
雄不限ꎬ体重约 １５ ｇꎬ购自西南医科大学 [ ＳＣＸＫ
(川) ２０１８￣１７]ꎬ饲养于西南医科大学[ ＳＹＸＫ(川)
２０１８￣０６５]ꎮ 经本院西南医科大学附属医院伦理委

员会批准( ＩＡＣＵＣ２０２０１２０７)ꎻ实验研究过程中符合

３Ｒ 原则ꎮ 饲养条件:采用清洁层流架小环境控制饲

养ꎮ 每 ３ ｄ 换 １ 次垫料ꎬ每天 ０９:００ 和 ２０:００ 各饲喂

１ 次ꎬ自由饮水ꎮ 温度控制在 １８℃ ~２２℃ꎬ湿度 ５０％
~６０％ꎮ
１􀆰 ２　 主要试剂与仪器

　 　 强化配方乳、组织及细胞裂解液(北京伊塔生

物科 技 有 限 公 司ꎬ 批 号: ２０２００６０８、 ２０２００５１２、
２０２００４１６)ꎻ苦杏仁苷(上海韵泰信息科技有限公

司ꎬ批号:２０２００２２６)ꎻＰＭＳＦ 蛋白酶抑制剂混合物

(伊塔生物有限公司ꎬ批号:２０２００６１４)ꎻ细胞凋亡试

剂盒 ( 武 汉 益 普 生 物 科 技 有 限 公 司ꎬ 批 号:
２０２００８１６)ꎮ 肿瘤坏死因子 ( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＴＮＦ)、白细胞介素￣６( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬＩＬ￣６)、白细胞介

素￣１β(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１βꎬＩＬ￣１β)检测试剂盒(北京索莱

宝科 技 有 限 公 司ꎬ 批 号: ２０２０１０１２、 ２０２００９２４、
２０２００９１６)ꎻ超氧化物歧化酶( ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅꎬ
ＳＯＤ)检测试剂盒、丙二醛(ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅꎬＭＤＡ)、
谷胱甘肽过氧化物酶( ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅꎬＧＳＨ￣
Ｐｘ)检测试剂盒(天津本生健康科技有限公司ꎬ批
号:２０２００７０６、２０２００８１５、２０２００７２４)ꎻ辣根过氧化物

酶标记的羊抗兔 ＩｇＧ 抗体(北京百奥莱博ꎬ批号:
ＢＬ０８９９)ꎻβ￣ａｃｔｉｎ 鼠单克隆抗体(北京百奥莱博ꎬ批
号:ＷＫ３４７￣ＸＨＡ)ꎮ

Ｂｉｏ￣Ｒａｄ 多 功 能 酶 标 检 测 仪 ( 型 号

ｉＭａｒｋ６８０ ) ꎻ ＯＬＹＭＰＵＳ 光 学 显 微 镜 ( 型 号

ＢＸ６０) ꎻＢｉｏ￣Ｒａｄ ＳＤＳ￣ＰＡＧＥ 电泳仪和转膜仪(型

号 Ｍｉｎｉ Ｐｒｏｔｅａｎ ３ Ｃｅｌｌ) ꎮ
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１􀆰 ３　 方法

１􀆰 ３􀆰 １　 动物模型建立和分组

　 　 将 ６０ 只出生 ７ ｄ 的健康新生 ＳＤ 大鼠按随机数

字表法分为对照组、模型组、苦杏仁苷低剂量组、苦
杏仁苷中剂量组、苦杏仁苷高剂量组和柳氮磺嘧啶

组ꎬ每组 １０ 只ꎮ 利用配制代乳品(脂肪 １２０ ｇ / Ｌ、蛋
白质 ７５ ｇ / Ｌ、乳糖 ２８ ｇ / Ｌ、热量 ５􀆰 ９ ｍＪ / Ｌ)喂养ꎬ每 ５
ｈ 喂养 １ 次ꎮ 除对照组外ꎬ将其他组大鼠放入缺氧

箱内ꎬ向箱内注入浓度 １００％的氮气ꎬ当测氧仪每

ｍｉｎ 测得箱内氧气浓度降为 ０ 时开始计时ꎬ１ ｍｉｎ 后

关闭阀门ꎬ取出大鼠ꎻ５ ｍｉｎ 后立即将其置于 ４℃冰

箱中 １０ ｍｉｎ 进行冷刺激ꎬ每天 ３ 次ꎻ脂多糖 １０ ｍｇ /
ｋｇ 灌胃ꎬ每天 １ 次ꎬ连续 ３ ｄ 重复上述操作ꎮ 末次干

预后第 ２ 天ꎬ低、中、高剂量组分别给予 ２０、４０、８０
ｍｇ / ｋｇ 苦杏仁苷ꎬ阳性对照组给予 ３００ ｍｇ / ｋｇ 柳氮

磺嘧啶ꎬ连续给药 ５ ｄꎻ模型组给予等体积的氯化钠

注射液ꎻ对照组则不予任何处理ꎮ 若造模后大鼠出

现吐奶、腹胀、腹泻、血便等症状ꎬ且 ＨＥ 染色显示肠

组织病理损伤评分≥２ 分为 ＮＥＣ 建模成功ꎮ
１􀆰 ３􀆰 ２　 评估回盲部肠组织病理组织损伤及大鼠体

重变化

　 　 末次人工喂养 １２ ｈ 后ꎬ处死大鼠ꎬ记录体重ꎮ
取各组回盲部肠组织ꎬ利用 ４％的多聚甲醛固定ꎬ进
行石蜡包埋切片处理ꎬ并将回盲部肠组织进行苏木

精￣伊红染色ꎬ观察其病理学变化ꎬ根据参考文献[７]

对各组大鼠进行回盲部肠组织损伤评分:回盲部肠

组织结构正常、绒毛及上皮均完整为 ０ 分ꎬ回盲部肠

组织黏膜固有层有轻微肿胀或分离为 １ 分ꎻ回盲部

肠组织黏膜固有层中度肿胀分离为 ２ 分ꎻ回盲部肠

组织黏膜固有层重度肿胀分离ꎬ且黏膜下肌层水肿

并伴局部绒毛脱落为 ３ 分ꎻ肠坏死且回盲部肠组织

绒毛消失为 ４ 分ꎮ
１􀆰 ３􀆰 ３　 ＴＵＮＥＬ 法检测肠组织细胞凋亡情况

　 　 将肠组织细胞处理为 ５ μｍ 切片ꎬ烤片 ３０ ｍｉｎ
后ꎬ进行脱蜡水化处理ꎬ利用苏木素染色 １ ｍｉｎ 后ꎬ
蒸馏水冲洗ꎬ再用盐酸乙醇分化 １０ ｓꎬ冲洗ꎬ氨水返

蓝 ３０ ｓ 后ꎬ冲洗ꎬ伊红染色 ２０ ｓꎬ乙醇脱水ꎬ利用二甲

苯透明ꎬ最后封片ꎮ 用显微镜下观察细胞染色情况ꎮ
将各组大鼠回盲部肠组织进行石蜡包埋切片

处理ꎬ脱蜡至水ꎬ利用原位末端标记(ＴＵＮＥＬ)法检

测大鼠肠组织细胞的凋亡情况ꎬ严格按照细胞凋亡

试剂盒说明书步骤操作ꎬ最后用抗荧光淬灭剂封片

液封片并镜检ꎮ

１􀆰 ３􀆰 ４　 酶联免疫法检测炎症因子

　 　 取回盲部肠组织ꎬ按照 ２０ ｍｇ 加入 １００ μＬ 组织

裂解液的比例加入组织裂解液和蛋白酶抑制剂(苯
甲基磺酰氟)ꎬ在 ４℃ 下ꎬ１４０００ ｒ / ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎꎬ
取上层清液ꎬ采用酶联免疫吸附试验测定 ＴＮＦ￣α、
ＩＬ￣６、ＩＬ￣１β 水平ꎬ严格按照试剂盒说明书操作ꎮ
１􀆰 ３􀆰 ５　 酶联免疫法检测氧化应激水平

　 　 采用玻璃匀浆器ꎬ将各组盲部肠组织制成组织

匀浆液ꎬ利用酶联免疫吸附法检测匀浆液中的 ＧＳＨ￣
Ｐｘ、ＳＯＤ、ＭＤＡ 含量ꎬ严格按照试剂盒说明书操作ꎮ
１􀆰 ３􀆰 ６　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＮＬＲＰ３ / ＡＳＣ / Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 信

号通路

　 　 利用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＮＯＤ 样受体蛋白 ３
(ＮＯＤ￣ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ３ꎬＮＬＲＰ３)、凋亡相关斑

点 样 蛋 白 ( ａｐｏｐｔｏｓｉｓ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｐｅｃｋ￣ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ａ ＣＡＲＤꎬＡＳＣ)、活化半胱氨酸天冬氨酸

蛋白酶(Ｃａｓｐａｓｅ￣１ꎬＡＳＣ)蛋白表达水平ꎮ 采用细胞

裂解液裂解ꎬ组织匀浆ꎬ４℃ 下 １４０００ ｒ / ｍｉｎ 离心 ５
ｍｉｎꎬ取上清提取各组回盲部肠组织总蛋白ꎬ严格按

照操作说明进行ꎮ 采用 ＢＣＡ 法进行蛋白定量ꎬ取
２０ μｇ 蛋白进行 ＳＤＳ￣ＰＡＧＥ 凝胶电泳ꎬ电转至 ＰＶＤＦ
膜上ꎬ采用洗膜缓冲液洗膜并加一抗(ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、
ｃｌｅａｖｅｄ ｃａｓ１ / ｃａｓ１)ꎬ４℃ꎬ孵育过夜ꎬ洗膜加羊抗兔

ＩｇＧ 二抗(１ ∶ ３０００)ꎬ摇床震荡ꎬ于室温下孵育 ２ ｈꎮ
电化学发光显影ꎬ用 β￣ａｃｔｉｎ 作为内参ꎬ用凝胶图象

处理系统分析对比条带强弱ꎮ
１􀆰 ４　 统计学方法

　 　 采用 ＳＰＳＳ １７􀆰 ０ 软件进行数据分析ꎬ满足正态

性的计量资料均以平均数±标准差(􀭰ｘ±ｓ)表示ꎬ采用

单因素方差分析比较组间差异ꎬＳＮＫ￣ｑ 比较多组两

两组间差异ꎬ以 Ｐ<０􀆰 ０５ 表示差异有统计学意义ꎮ

２　 结果

２􀆰 １　 苦杏仁苷剂量依赖性减轻肠组织病理组织损

伤、增加大鼠体重

　 　 与对照组相比ꎬ模型组大鼠体重显著下降ꎬ肠
组织损伤评分显著增加(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ与模型组相比ꎬ
苦杏仁苷中、高剂量组、柳氮磺嘧啶组大鼠体重显

著上升ꎬ肠组织损伤评分显著下降(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ提示

苦杏仁苷有抑制组织损伤的作用ꎬ并且剂量越高这

种抑制作用越显著ꎮ 见表 １ꎮ
２􀆰 ２　 苦杏仁苷剂量依赖性抗细胞凋亡

　 　 ＨＥ 染色显示肠组织细胞被染成紫红色ꎬ肠组织
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细胞核被染成紫蓝色ꎮ 对照组大鼠肠组织细胞横

纹清晰、结构完整、大小正常、排列整齐、灰白质分

界清晰且核仁清晰可见ꎻ空白对照组和阴性对照组

大鼠肠组织细胞显著增大、组织内存在较多空腔、
排列紊乱ꎬ间质增多ꎬ灰白质分界不清晰ꎬ有明显成

纤维细胞增生ꎻ阳性对照组大鼠肠组织细胞排列稍

紊乱ꎬ间质稍增多ꎬ有少量成纤维细胞增生ꎬ见图 １ꎮ
ＴＵＮＥＬ 法检测大鼠肠组织细胞显示ꎬ与对照组

(２􀆰 ０２％)相比ꎬ模型组的细胞凋亡率(４５􀆰 ４５％)显

著升高(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ与模型组相比ꎬ苦杏仁苷中剂量

组(２０􀆰 ２０％)、苦杏仁苷高剂量组(１０􀆰 ３９％)、柳氮

磺嘧啶组(７􀆰 ５８％)细胞凋亡率显著下降(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ
见图 ２、表 ２ꎮ
２􀆰 ３　 苦杏仁苷剂量依赖性降低炎症因子水平

　 　 与对照组相比ꎬ模型组的 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣６、ＩＬ￣１β 水

平显著升高(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ与模型组相比ꎬ苦杏仁苷中

剂量组、苦杏仁苷高剂量组、柳氮磺嘧啶组 ＴＮＦ￣α、

ＩＬ￣６、ＩＬ￣１β 显著下降(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ提示苦杏仁苷有抑

制炎症的作用ꎬ并呈现剂量依赖性ꎮ 见表 ３ꎮ
２􀆰 ４　 苦杏仁苷剂量依赖性降低氧化应激水平

　 　 与对照组相比ꎬ模型组的 ＳＯＤ、ＭＤＡ、ＧＳＨ￣Ｐｘ
水平显著升高(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ与模型组相比ꎬ苦杏仁苷

中、高剂量组和柳氮磺嘧啶组 ＳＯＤ、ＭＤＡ、ＧＳＨ￣Ｐｘ
水平显著下降(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ提示苦杏仁苷有减缓氧化

应激水平的作用ꎬ随着剂量增加ꎬ减轻氧化应激水

平的效果越显著ꎮ 见表 ４ꎮ
２􀆰 ５　 苦杏仁苷剂量依赖性降低 ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、
Ｃａｓｐａｓｅ￣１蛋白表达

　 　 与对照组比ꎬ模型组的 ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ￣１
表达水平显著升高(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ与模型组相比ꎬ苦杏

仁苷中、高剂量组和柳氮磺嘧啶组 ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、
Ｃａｓｐａｓｅ￣１水平显著下降(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ说明苦杏仁苷可

以通过调控 ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 等蛋白表达水

平保护大鼠肠组织ꎮ 见图 ３、表 ５ꎮ
表 １　 苦杏仁苷剂量依赖性减轻肠组织病理组织损伤、增加大鼠体重(􀭰ｘ±ｓ)

Ｔａｂｌｅ １　 Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｄｏｓｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｒｅｄｕｃｅｓ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ｉｎ ｒａｔｓ
分组
Ｇｒｏｕｐｓ

剂量(ｍｇ / ｋｇ)
Ｄｏｓｅ

体重变化(ｇ)
Ｗｅｉｇｈｔ ｃｈａｎｇｅ

肠组织损伤评分(分)
Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎｊｕｒｙ ｓｃｏｒｅ

对照组
Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

－ ２􀆰 １６±１􀆰 ４７ ０􀆰 １７±０􀆰 ０７

模型组
Ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ

－ －１４􀆰 ９９±６􀆰 ６６∗ ３􀆰 ３２±０􀆰 ５５∗

苦杏仁苷低剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｌｏｗ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ２０ －１４􀆰 ８０±６􀆰 ８６ ３􀆰 ２２±０􀆰 ７０

苦杏仁苷中剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｍｉｄｄｌｅ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ４０ －４􀆰 ５５±４􀆰 ２１＃ ２􀆰 ４１±０􀆰 ５７＃

苦杏仁苷高剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｈｉｇｈ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ８０ －１􀆰 ５９±１􀆰 ２５＃ １􀆰 ２４±０􀆰 ３６＃

柳氮磺嘧啶组
Ｓｕｌｆａｓａｌａｚｉｎｅ ｇｒｏｕｐ ３００ ０􀆰 ５９±１􀆰 ３７＃ ０􀆰 ９２±０􀆰 ３１＃

注:与对照组相比ꎬ∗Ｐ<０􀆰 ０５ꎻ与模型组相比ꎬ＃Ｐ<０􀆰 ０５ꎮ
Ｎｏｔｅ. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ∗Ｐ<０􀆰 ０５. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐꎬ＃Ｐ<０􀆰 ０５.

图 １　 肠组织 ＨＥ 染色情况比较

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅ
图 ２　 肠组织细胞凋亡情况比较

Ｆｉｇｕｒｅ ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｅｌｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅ

８７ 中国比较医学杂志 ２０２２ 年 １ 月第 ３２ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄꎬ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２２ꎬＶｏｌ. ３２ꎬＮｏ. １



３　 讨论

　 　 ＮＥＣ 是新生儿期常见的严重消化道疾病ꎬ极低

出生体重儿的 ＮＥＣ 发病率为 ７％ꎬ病死率可达

３０％[８]ꎮ 新生儿缺氧缺血、异常细菌定植、胎龄不

足、配方奶喂养等被认为是 ＮＥＣ 发生的主要影响因

素[９]ꎮ 苦杏仁苷取自于杏仁ꎬ在蔷薇科植物的成熟

干燥种子广泛存在ꎮ 有研究显示ꎬ苦杏仁苷有抗肿

瘤、抑制炎症、抑制组织损伤的作用[１０－１１]ꎮ 本研究

结果显示ꎬ与对照组相比ꎬ模型组大鼠体重显著下

降ꎬ肠组织损伤评分显著增加ꎻ与模型组相比ꎬ苦杏

仁苷中剂量组、苦杏仁苷高剂量组、柳氮磺嘧啶组

大鼠体重显著上升ꎬ肠组织损伤评分显著下降ꎬ与
上述研究结论相符ꎬ说明苦杏仁苷与柳氮磺嘧啶作

用相近ꎬ可以抑制肠组织损伤恢复大鼠体重ꎬ且与

苦杏仁苷浓度呈正相关ꎮ
苦杏仁苷在机体内通过白糖昔酶作用分解ꎬ

从而释放出氰化物ꎬ氰化物本身具有很强的细胞

毒性ꎬ可抑制线粒体的功能ꎬ拮抗炎症因子延缓细

胞凋 亡[１０] ꎮ 有 研 究 显 示ꎬ 苦 杏 仁 苷 可 以 通 过

ＪＡＫ２￣ＳＴＡＴ３ 通路促进 Ｔ 淋巴细胞增殖ꎬ进而缩短

细胞分裂周期ꎬ增强细胞干扰和杀伤性细胞因子

的分泌ꎮ 苦杏仁苷经抗 ＣＥＡ￣单抗￣葡萄糖苷酶偶

联物特异激活后ꎬ可以促进癌细胞凋亡ꎬ对癌细胞

具有靶向细胞毒作用[１２] ꎮ ＴＵＮＥＬ 法检测结果显

示ꎬ与对照组相比ꎬ模型组的细胞凋亡率显著升

高ꎬ与模型组相比ꎬ苦杏仁苷中剂量组、苦杏仁苷

高剂量组、柳氮磺嘧啶组细胞凋亡率显著下降ꎮ
本研究说明苦杏仁苷可以改善细胞凋亡ꎬ且与苦

杏仁苷浓度呈正相关ꎮ
本研究结果显示ꎬ与对照组相比ꎬ模型组的

ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣６、ＩＬ￣１β 显著升高ꎻ与模型组相比ꎬ苦杏

仁苷中剂量组、苦杏仁苷高剂量组、柳氮磺嘧啶组

ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣６、ＩＬ￣１β 显著下降ꎮ ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣６、 ＩＬ￣１β
常被作为临床炎症反应指标ꎬ对炎症的发展有预

示作用[１３] ꎮ 既往研究显示ꎬ脑组织损伤严重的大

鼠伴随血清中 ＩＬ￣６、ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 等炎症因子水平

升高ꎬ提示组织损伤可能与血清炎症水平较高有

关ꎬ当炎症水平降低后ꎬ组织病理损伤和细胞凋亡

发生好转[１４] ꎮ 有研究显示ꎬ苦杏仁苷可以拮抗炎

症因子诱导、促进细胞的凋亡ꎬ苦杏仁苷对多种炎

性疾病有缓解作用ꎬ可明显降低炎性因子[１５] ꎮ 结

合本研究说明苦杏仁苷降低了肠组织细胞中的炎

症反应ꎬ促进肠道细胞恢复ꎮ
本研究结果显示ꎬ与对照组相比ꎬ模型组的

ＳＯＤ、ＭＤＡ、ＧＳＨ￣Ｐｘ 水平显著升高ꎻ与模型组相比ꎬ
苦杏仁苷中剂量组、苦杏仁苷高剂量组、柳氮磺嘧

啶组 ＳＯＤ、ＭＤＡ、ＧＳＨ￣Ｐｘ 水平显著下降ꎮ 既往研究

显示ꎬ苦杏仁苷可以通过抑制氧化应激及炎症反应

减轻肝纤维化[１６]、抑制肿瘤的作用ꎮ ＳＯＤ、ＧＳＨ￣Ｐｘ
作为自由基解毒酶可以清除机体氧自由基ꎬ自由基

清除与产生之间的平衡对机体正常运转、抗衰老、
抗病理变化起到重要作用ꎬ测定氧化应激反应的代

谢产物 ＭＤＡ 可以进一步了解机体过氧化损伤的情

况[１７]ꎮ 本研究中 ＳＯＤ、ＭＤＡ、ＧＳＨ￣Ｐｘ 水平显著下降

提示了ꎬ苦杏仁苷中可能通过抑制组织细胞的氧化

应激反应缓解炎症反应ꎬ保护肠组织ꎮ
表 ２　 苦杏仁苷剂量依赖性抗细胞凋亡(􀭰ｘ±ｓ)

Ｔａｂｌｅ ２　 Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｄｏｓｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ａｎｔｉ￣ａｐｏｐｔｏｓｉｓ
分组
Ｇｒｏｕｐｓ

剂量(ｍｇ / ｋｇ)
Ｄｏｓｅ

细胞凋亡率(％)
Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｒａｔｅ

对照组
Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

－ ２􀆰 ０２±０􀆰 ０２

模型组
Ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ

－ ４５􀆰 ４５±７􀆰 ０７∗

苦杏仁苷低剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｌｏｗ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ２０ ４２􀆰 ４２±７􀆰 ５８

苦杏仁苷中剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｍｉｄｄｌｅ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ４０ ２０􀆰 ２０±８􀆰 ０８＃

苦杏仁苷高剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｈｉｇｈ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ８０ １０􀆰 ３９±５􀆰 ５３＃

柳氮磺嘧啶组
Ｓｕｌｆａｓａｌａｚｉｎｅ ｇｒｏｕｐ ３００ ７􀆰 ５８±４􀆰 ５５＃

注:与对照组相比ꎬ∗Ｐ<０􀆰 ０５ꎻ与模型组相比ꎬ＃Ｐ<０􀆰 ０５ꎮ
Ｎｏｔｅ. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ∗Ｐ<０􀆰 ０５. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｌ
ｇｒｏｕｐꎬ＃Ｐ<０􀆰 ０５.

图 ３　 肠组织细胞 ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 蛋白表达图谱

Ｆｉｇｕｒｅ ３　 Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｃｅｌｌ ＮＬＲＰ３ꎬ ＡＳＣꎬ
Ｃａｓｐａｓｅ￣１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｐｒｏｆｉｌｅ

９７中国比较医学杂志 ２０２２ 年 １ 月第 ３２ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄꎬ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２２ꎬＶｏｌ. ３２ꎬＮｏ. １



表 ３　 苦杏仁苷剂量依赖性降低炎症因子水平(􀭰ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ３　 Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｄｏｓｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｒｅｄｕｃｅｓ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒｓ

分组 Ｇｒｏｕｐｓ 剂量(ｍｇ / ｋｇ)Ｄｏｓｅ ＴＮＦ￣α(ｎｇ / ｍＬ) ＩＬ￣６(ｎｇ / ｍＬ) ＩＬ￣１β(ｎｇ / ｍＬ)

对照组
Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

－ ７９􀆰 ８７±１４􀆰 ７０ １３８􀆰 ０５±１２􀆰 ５１ ９６􀆰 ６４±１３􀆰 ３７

模型组
Ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ

－ ４３９􀆰 ５３±３７􀆰 ２４∗ ５７９􀆰 ０７±５８􀆰 ３９∗ ６２５􀆰 ５８±６１􀆰 ３５∗

苦杏仁苷低剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｌｏｗ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ２０ ３９４􀆰 ４５±３１􀆰 ８５ ４２５􀆰 ２９±３４􀆰 ７２ ５６３􀆰 ８０±５３􀆰 ３６

苦杏仁苷中剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｍｉｄｄｌｅ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ４０ ２７０􀆰 ４５±２６􀆰 ４６＃ ３７１􀆰 ７３±３２􀆰 ２５＃ ３９６􀆰 ３２±３２􀆰 １８＃

苦杏仁苷高剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｈｉｇｈ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ８０ １３７􀆰 ６９±１８􀆰 ６２＃ ３０９􀆰 ７４±２３􀆰 ３８＃ ２２０􀆰 ８４±２５􀆰 ４４＃

柳氮磺嘧啶组
Ｓｕｌｆａｓａｌａｚｉｎｅ ｇｒｏｕｐ ３００ ９８􀆰 ４９±１７􀆰 ６４＃ ３００􀆰 ２５±１９􀆰 ８２＃ １６９􀆰 ７９±１２􀆰 ３２＃

注:与对照组相比ꎬ∗Ｐ<０􀆰 ０５ꎻ与模型组相比ꎬ＃Ｐ<０􀆰 ０５ꎮ
Ｎｏｔｅ. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ∗Ｐ<０􀆰 ０５. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐꎬ＃Ｐ<０􀆰 ０５.

表 ４　 苦杏仁苷剂量依赖性降低氧化应激水平(􀭰ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ４　 Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｄｏｓｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｒｅｄｕｃｅｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｌｅｖｅｌｓ

分组 Ｇｒｏｕｐｓ 剂量(ｍｇ / ｋｇ)Ｄｏｓｅ ＳＯＤ(Ｕ / ｍｇ) ＭＤＡ(Ｕ / ｍｇ) ＧＳＨ￣Ｐｘ(Ｕ / ｍｇ)

对照组
Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

－ ２３９􀆰 ６９±２９􀆰 ３９ ２􀆰 ０４±０􀆰 ４９ １５２􀆰 ４８±１３􀆰 ８７

模型组
Ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ

－ ８６􀆰 ６２±１０􀆰 １９∗ １７􀆰 ５６±２􀆰 ３３∗ ５４􀆰 ９０±２􀆰 ５７∗

苦杏仁苷低剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｌｏｗ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ２０ １６０􀆰 ６３±２３􀆰 ７７ １５􀆰 ８１±２􀆰 ７２ ７１􀆰 ５９±８􀆰 ９３

苦杏仁苷中剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｍｉｄｄｌｅ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ４０ １８８􀆰 ０８±１５􀆰 ９１＃ １２􀆰 ４２±０􀆰 ９７＃ ９６􀆰 ２２±６􀆰 ９６＃

苦杏仁苷高剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｈｉｇｈ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ８０ ２２３􀆰 ５９±２５􀆰 ５１＃ １４􀆰 ７４±１􀆰 ８４＃ １０９􀆰 ０３±１１􀆰 ６７＃

柳氮磺嘧啶组
Ｓｕｌｆａｓａｌａｚｉｎｅ ｇｒｏｕｐ ３００ ２２２􀆰 ８１±１６􀆰 ２０＃ ８􀆰 ５４±１􀆰 ３６＃ １２６􀆰 １０±１２􀆰 ８２＃

注:与对照组相比ꎬ∗Ｐ<０􀆰 ０５ꎻ与模型组相比ꎬ＃Ｐ<０􀆰 ０５ꎮ
Ｎｏｔｅ. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ∗Ｐ<０􀆰 ０５. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐꎬ＃Ｐ<０􀆰 ０５.

表 ５　 苦杏仁苷剂量依赖性降低 ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 蛋白表达(􀭰ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ５　 Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｄｏｓｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ＮＬＲＰ３ꎬ ＡＳＣ ａｎｄ Ｃａｓｐａｓｅ￣１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

分组 Ｇｒｏｕｐｓ 剂量(ｍｇ / ｋｇ)Ｄｏｓｅ ＮＬＲＰ３ ＡＳＣ Ｃａｓｐａｓｅ￣１

对照组
Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

－ ０􀆰 ０２±０􀆰 ０１ ０􀆰 ０１±０􀆰 ０１ ０􀆰 ０１±０􀆰 ０１

模型组
Ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ

－ ０􀆰 ２８±０􀆰 ０４∗ ０􀆰 ２６±０􀆰 ０６∗ ０􀆰 ３７±０􀆰 ０４∗

苦杏仁苷低剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｌｏｗ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ２０ ０􀆰 ２５±０􀆰 ０４ ０􀆰 ２５±０􀆰 ０５ ０􀆰 ３３±０􀆰 ０５

苦杏仁苷中剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｍｉｄｄｌｅ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ４０ ０􀆰 ０７±０􀆰 ０３＃ ０􀆰 １１±０􀆰 ０４＃ ０􀆰 ０７±０􀆰 ０３＃

苦杏仁苷高剂量组
Ａｍｙｇｄａｌｉｎ ｈｉｇｈ￣ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ ８０ ０􀆰 ０３±０􀆰 ０１＃ ０􀆰 ０４±０􀆰 ０２＃ ０􀆰 ０３±０􀆰 ０２＃

柳氮磺嘧啶组
Ｓｕｌｆａｓａｌａｚｉｎｅ ｇｒｏｕｐ ３００　 ０􀆰 ０２±０􀆰 ０１＃ ０􀆰 ０２±０􀆰 ０１＃ ０􀆰 ０２±０􀆰 ０２＃

注:与对照组相比ꎬ∗Ｐ<０􀆰 ０５ꎻ与模型组相比ꎬ＃Ｐ<０􀆰 ０５ꎮ
Ｎｏｔｅ. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ∗Ｐ<０􀆰 ０５. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐꎬ＃Ｐ<０􀆰 ０５.

０８ 中国比较医学杂志 ２０２２ 年 １ 月第 ３２ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄꎬ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２２ꎬＶｏｌ. ３２ꎬＮｏ. １



　 　 本研究结果显示ꎬ与对照组相比ꎬ模型组的

ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 表达水平显著升高ꎻ与模型

组相比ꎬ苦杏仁苷中剂量组、苦杏仁苷高剂量组、柳
氮磺嘧啶组 ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 水平显著下降ꎮ
有研究显示ꎬＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 可导致 ＮＬＲＰ３ 的激活ꎬ
参与组织损伤的发生、发展ꎮ 受体蛋白 ＮＬＲＰ３、凋
亡相关点样蛋白 ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 均是 ＮＬＲＰ３ 炎性

小体的组成部分ꎬ收到外来刺激时ꎬ ＡＳＣ 使 ｐｒｏ￣
Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 转化为有活性的 Ｃａｓｐａｓｅ￣１ꎬ进而促进 ｐｒｏ￣
ＩＬ￣１ 和 ｐｒｏ￣ＩＬ￣１８ 向白细胞介素 １(ＩＬ￣１)、白细胞介

素 １８(ＩＬ￣１８)转化ꎬ增加了 ＩＬ￣１、ＩＬ￣１８ 含量ꎬ介导炎

症反应的发生[１８－１９]ꎮ 结合本研究结果说明苦杏仁

苷可以通过调控 ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ￣１ 来缓解炎

症反应ꎬ改善肠组织损伤ꎮ
综上所述ꎬ苦杏仁苷对新生大鼠坏死性小肠结

肠炎有一定保护作用ꎬ可以有效减少肠组织损伤、
降低机体炎症反应、氧化应激反应ꎬ减少肠组织细

胞凋亡率ꎬ但具体的反应机制尚不够明确ꎬ有待临

床进一步探究ꎮ
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