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基金项目!

!"89

年河南省科技攻关项目"编号!

89!8"!$8"89$

#

:2); 0-/<-*3

!

!"89 =>)*) ?@(>)@> *); 1>@')/4/<A B>C>*-@' D-/E>@.

"

7/589!8"!$8"89$

$

通讯作者!骆晓飞
F 3*(4

!

42/G(*/H>(8%!I8J$5@/3

&/-->C0/);()< *2.'/-

!

KL, M(*/NH>( F 3*(4

!

42/G(*/H>(8%!I8J$5@/3

杜仲多糖通过抑制 7:N!O通路减轻 PKN8"

诱导的软骨细胞损伤

李宁博 8

!骆晓飞 !

!尹夏 8

!魏蠧 !

%

85

河南中医药大学第一附属医院骨科&河南 郑州
Q%""""

'

!5

郑州市骨科医院骨科&河南 郑州
Q%""""

$

!摘要" 目的!探讨杜仲多糖对白细胞介素
8"

"

().>-4>2R()N8"

#

PKN8"

$诱导的软骨细胞损伤的影响及可能机制%

方法!体外培养小鼠软骨细胞
S1T&%

&用含
8" #< U 34 PKN8"

处理
S1T&%

制作骨关节炎软骨细胞炎症模型&随机分为

空白组'模型组'模型
V

杜仲多糖低浓度组'模型
V

杜仲多糖中浓度组和模型
V

杜仲多糖高浓度组% 其中空白组细胞用常

规培养基培养&模型组细胞用含
8" #< U 34 PKN8"

的培养基培养&模型
V

杜仲多糖低浓度组'模型
V

杜仲多糖中浓度组和

模型
V

杜仲多糖高浓度组细胞分别用含
8""

'

!""

'

Q"" #< U 34

杜仲多糖与
8" #< U 34 PKN8"

的培养基共同培养%分别培养

!Q

'

Q9

'

#! '

后&

&&WN9

法检测细胞活力%培养
Q9 '

后&流式细胞术和
TSDP

染色检测细胞凋亡&

FKP?S

法检测细胞培养

上清液中肿瘤坏死因子
$

"

.23/- )>@-/C(C H*@./-N$

&

17:N$

$&一氧化氮"

)>.-(@ /G(;>

&

7,

$&

%

干扰素"

().>-H>-/N%

&

P:7N%

$

和白细胞介素
J

"

().>-4>2R()NJ

&

PKNJ

$的表达&

T&:=NTS

法检测细胞中活性氧含量&

X>C.>-)NY4/.

法检测金属蛋白酶组

织抑制因子
8

"

.(CC2> ()'(Y-./- /H 3>.*44/0-/.>()*C>

&

1PZDN8

$& 基质金属蛋白酶
8$

"

3(./@'/);-(*4 3>3Y-*)> 0-/.>).(*4

&

ZZDN8$

$及
7:N!O

信号通路相关
DJ%

&磷酸化
DJ%

"

0NDJ%

$的蛋白表达&免疫荧光染色观察
7:N!O DJ%

细胞定位% 结

果!与空白组比较&模型组
S1T&%

细胞活力及
1PZDN8

蛋白表达降低"

!["5"%

$&细胞凋亡率&

17:N$

'

7,

'

P:7N%

和
PKN

J

水平& 活性氧 "

->*@.(\> /GA<>) C0>@(>C

&

B,?

$ 含量&

ZZDN8$

和
0NDJ%

的蛋白表达及细胞核内
DJ%

V数量均升高 "

![

"5"%

$%与模型组比较&模型
V

杜仲多糖低浓度组'模型
V

杜仲多糖中浓度组和模型
V

杜仲多糖高浓度组
S1T&%

细胞活力

及
1PZDN8

蛋白表达升高"

!["5"%

$&而细胞凋亡率'

17:N$

'

7,

'

P:7N%

和
PKNJ

水平'

B,?

含量'

ZZDN8$

和
0NDJ%

的

蛋白表达及细胞核内
DJ%

V数量均降低"

!["5"%

$% 结论!杜仲多糖可促进白细胞介素
8"

诱导的软骨细胞
S1T&%

增殖&

并抑制其凋亡'炎症反应和基质降解&其作用机制可能与抑制
7:N!O

通路的激活有关%

!关键词" 杜仲多糖( 软骨细胞( 细胞凋亡( 炎症(

7:N!O

信号通路

中图分类号!

BJ9Q5$

!"#

#

8"58!!"" U E5(CC)58""$N""$Q5!"!!5"#5"8$
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&
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!
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&

>;/&'?;)4 +89;)7-/1%<= @)=A

7%9-B

&

>;/&'?;)4 Q%""""

&

@/&-&

&

C;%&-

DB$EFDGE ">8/(6+1/

!

1/ ()\>C.(<*.> .'> >HH>@.C /H F2@/33(* 243/(;>C ,4(\ 0/4AC*@@'*-(;> /) .'> ()E2-A /H ().>-4>2R()N

8"

%

PKN8"

$

N();2@>; @'/);-/@A.> *); (.C 0/CC(Y4> 3>@'*)(C35 H/64).0

!

S1T&% ]*C .->*.>; ](.' 8" #< U 34 PKN8" ./ >C.*Y^

4(C' /C.>/*-.'-(.(C @'/);-/@A.> ()H4*33*.(/) 3/;>4

&

3/2C> @'/);-/@A.> S1T&% ]>-> @24.2->; () \(.-/ *); -*);/34A ;(\(;>; ()^

./ Y4*)R <-/20

&

3/;>4 <-/20

&

3/;>4VF2@/33(* 243/(;>C ,4(\ 0/4AC*@@'*-(;> 4/] @/)@>).-*.(/) <-/20

&

3/;>4VF2@/33(* 24^

3/(;>C ,4(\ 0/4AC*@@'*-(;> 3>;(23 @/)@>).-*.(/) <-/20 *); 3/;>4VF2@/33(* 243/(;>C ,4(\ 0/4AC*@@'*-(;> '(<' @/)@>).-*^

.(/) <-/205 1'> @>44C () .'> Y4*)R <-/20 ]>-> @24.2->; ](.' @/)\>).(/)*4 3>;(23

'

.'> @>44C () .'> 3/;>4 <-/20 @>44C ]>-> @24^

.2->; ](.' * 3>;(23 @/).*()()< 8" #< U 34 PKN8"

&

*); .'> @>44C () .'> 3/;>4VF2@/33(* 243/(;>C ,4(\ 0/4AC*@@'*-(;> 4/]

@/)@>).-*.(/) <-/20

&

3/;>4VF2@/33(* 243/(;>C ,4(\ 0/4AC*@@'*-(;> 3>;(23 @/)@>).-*.(/) <-/20 *); 3/;>4VF2@/33(* 24^

3/(;>C ,4(\ 0/4AC*@@'*-(;> '(<' @/)@>).-*.(/) <-/20 ]>-> @/ @24.2->; ](.' 3>;(23 @/).*()()< 8""

&

!""

&

Q"" #< U 34 F2@/3^

3(* 243/(;>C ,4(\ 0/4AC*@@'*-(;> *); 8" #< U 34 PKN8"5 SH.>- .'> @>44C /H >*@' <-/20 ]>-> @24.2->; H/- !Q '

&

Q9 ' *); #! '

&

&&WN9 3>.'/; ]*C 2C>; ./ ;>.>@. @>44 \(*Y(4(.A5 SH.>- .'> @>44C /H >*@' <-/20 ]>-> @24.2->; H/- Q9 '

&

H4/] @A./3>.-A *); TSDP

C.*()()< ]>-> 2C>; ./ ;>.>@. @>44 *0/0./C(C

'

FKP?S 3>.'/; ]*C 2C>; ./ ;>.>@. .'> >G0->CC(/) /H 17:N$

&

7,

&

P:7N% *); PKNJ ()

@>44C

'

T&:=NTS 3>.'/; ]*C 2C>; ./ ;>.>@. .'> @/).>). /H B,? () @>44C

'

X>C.>-) Y4/. ]*C 2C>; ./ ;>.>@. .'> 0-/.>() >G0->CC(/)
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骨关节炎是一种以关节软骨退变个关节腔炎症

为主要病理变化的慢性关节退变疾病! 严重威胁人

类尤其是老年人的生命健康"目前!骨关节炎的治疗

药物主要为非甾体类抗炎镇痛药物! 这类药物可缓

解早期症状!但长期服用具有较多不良反应 #

8

$

" 因

此! 需要寻找高效且副作用小的治疗骨关节炎的药

物"骨关节炎的发病机制尚未明确"软骨细胞是软骨

内惟一存在的细胞成分! 在维持软骨的正常功能和

形态中起重要作用#

!

$

" 研究表明!软骨细胞损伤是骨

关节炎发生发展的重要原因 #

$

$

!降低或抑制软骨细

胞的损伤对于骨关节炎的治疗尤为重要" 杜仲多糖

是中药杜仲的主要活性成分!具有抗肿瘤 #

9

$

%抗疲

劳#

%

$

%降血糖和血脂#

:

$等功效"研究还显示!杜仲多糖

可有效抑制脂多糖诱导的脓毒症小鼠炎症细胞因子

的表达!减轻小鼠肺损伤#

#

$

&杜仲多糖可通过抑制心

肌缺血再灌注兔氧化应激! 减轻兔心肌缺血再灌注

损伤#

;

$

" 但目前!杜仲多糖对骨关节炎软骨细胞损伤

的影响还未知" 因此!于
!"8<

年
8"

月至
!"!"

年

:

月以小鼠软骨细胞
=1>&%

为研究对象!旨在观察

杜仲多糖对白细胞介素
8!

'

().?-4?2@()A8!

!

BCA8!

(

诱导的
=1>&%

细胞凋亡%炎症反应和基质降解的影

响!以期为防治软骨细胞损伤%治疗骨关节炎提供一

定的实验依据"

!

材料与方法

!" !

实验细胞%试剂和仪器

小鼠软骨细胞株
=1>&%

'美国
=1&&

(&杜仲多

糖'宁陕国圣生物科技有限公司!批号
!"8<88";

(&

胎牛血清'

D?.*4 E/F()? G?-23

!

HIJ

('浙江天杭生物科

技股份有限公司! 批号
!"8<8"!:

(&

>KLK

培养基!

细胞计数试剂盒
A;

'

M?44AM/2).()NA@(.A;

!

&&OA;

(!

=))?P() 6AHB1& Q RB

细胞凋亡试剂盒和二喹啉甲酸

'

E(M()M'/)()(MA*M(S

!

I&=

(蛋白检测试剂盒'北京索

莱宝科技有限公司!批号分别为
!"8<8"";

%

!"8<88";

%

!"8<8!"%

%

!"8<888%

(& 肿 瘤 坏 死 因 子
"

'

.23/-

)?M-/G(G D*M./-A"

!

17HA"

(!一氧化氮'

)?.-(M /P(S?

!

7,

(!干扰素
#

'

().?-D?-/A#

!

BH7A#

(和白细胞介素
:

'

().?-4?2@()A:

!

BCA:

(试剂盒'南京建成生物工程研

究所! 批号分别为
!"!""%8!

%

!"!""!88

%

!"8<8!";

%

!"!""8!%

%

!"8<8!8:

(& 基质金属蛋白酶抑制因子
A8

'

.(GG2? ()'(E(./- /D 3?.*44/0-/.?()*G? A8

!

1BKRA8

(!基

质金属蛋白酶
A8$

'

3(./M'/)S-(*4 3?3E-*)? 0-/.?)T

.(*4A8$

!

KKRA8$

(和
!A

肌动蛋白'

!A*M.()

(单克隆抗

体 '北京中杉金桥生物试剂公司 ! 批号分别为

1=$!#<:%

%

1=%"::<#

%

1=A"<

(&

R:%

!

0AR:%

单克隆抗

体'美国
J*).* &-2U

公司!批号分别为
GMA;"";

%

GMA

8$:%9;

(&

K&,A8;=&

型
&,

!

培养箱 !日本
J=7V,

公司&

WIJA8"<:I

型酶标仪! 南京德铁实验设备公

司&

H4/XJ(N'.

流式细胞仪! 美国
K?-M@ K(44(0/-?

公

司&

1J8""

荧光显微镜! 日本
7(@/)

公司&

&'?3(>/M

1K KR

凝胶成像系统!美国
I(/AY*S

公司"

!" # =1>&%

细胞培养和分组处理

复苏
=1>&%

细胞! 加入含
8"ZHIJ

的
>KLK

培养基培养 " 当细胞生长密度至
;"Z

左右时 !

"5!%Z

胰蛋白酶消化!进行传代培养"

=1>&%

细胞随

机分为空白组%模型组%模型
[

杜仲多糖低浓度组%模

型
[

杜仲多糖中浓度组和模型
[

杜仲多糖高浓度组"

其中空白组细胞用常规培养基培养! 模型组细胞用

含
8" $N Q 34

#

<

$

BCA8!

的培养基培养!模型
[

杜仲多糖

低浓度组% 模型
[

杜仲多糖中浓度组和模型
[

杜仲多

糖高浓度组细胞分别用含
8""

%

!""

%

9"" $N Q 34

#

8"

$杜

仲多糖与
8" $N Q 34 BCA8!

的培养基共同培养"

!" $

观察项目与方法

!" $" ! &&OA;

法检测细胞活力 将
=1>&%

细胞

以
85"\8"

9

Q

孔接种于
<:

孔板中! 按照分组处理!分

别培养
!9

%

9;

%

#! '

后!每孔加
8" $4 &&OA;

试剂"再

孵育
! '

后!酶标仪
9%" )3

处测光密度'

/0.(M*4 S?)T

G(.]

!

,>

(值"

,>

值越大!说明细胞活力越强"

!" $" #

流式细胞仪检测细胞凋亡 将
=1>&%

细胞

以
%5"\8"

9

Q

孔接种于
!9

孔板中!按分组处理!培养

9; '

后!

"5!%Z

胰蛋白酶消化!收集细胞"

RIJ

清洗细

/D 1BKRA8

!

KKRA8$ *)S 7HA%I G(N)*4()N 0*.'X*]A-?4*.?S R:% *)S 0AR:%

&

B332)/D42/-?GM?)M? G.*()()N X*G 2G?S ./ /EG?-F?

.'? 4/M*4(U*.(/) /D 7HA%I R:% M?44G5 %&'()*'

)

&/30*-?S X(.' .'? E4*)@ N-/20

!

.'? =1>&% M?44 F(*E(4(.] *)S .'? 0-/.?() ?P0-?GT

G(/) /D 1BKRA8 () .'? 3/S?4 N-/20 -?S2M?S

'

!^"5"%

(!

X'(4? *0/0./G(G -*.?

!

.'? 4?F?4G /D 17HA"

!

7,

!

BH7A# *)S BCA:

!

.'?

M/).?). /D Y,J

!

.'? 0-/.?() ?P0-?GG(/) /D KKRA8$ *)S 0AR:%

!

*)S .'? )23E?- /D R:%

[

() .'? )2M4?2G ()M-?*G?S

'

!^"5"%

(

5

&/30*-?S X(.' .'? 3/S?4 N-/20

!

.'? =1>&% M?44 F(*E(4(.] *)S .'? 0-/.?() ?P0-?GG(/) /D 1BKRA8 () .'? 3/S?4[L2M/33(* 24T

3/(S?G ,4(F 0/4]G*MM'*-(S? 4/X M/)M?).-*.(/) N-/20

!

3/S?4[L2M/33(* 243/(S?G ,4(F 0/4]G*MM'*-(S? 3?S(23 M/)M?).-*.(/)

N-/20 *)S 3/S?4[L2M/33(* 243/(S?G ,4(F 0/4]G*MM'*-(S? '(N' M/)M?).-*.(/) N-/20 ()M-?*G?S

'

!^"5"%

(!

X'(4? *0/0./G(G -*.?

!

.'? 4?F?4G /D 17HA"

!

7,

!

BH7A# *)S BCA:

!

.'? M/).?). /D Y,J

!

.'? 0-/.?() ?P0-?GG(/) /D KKRA8$ *)S 0AR:%

!

*)S .'? )23E?-

/D R:%

[

() .'? )2M4?2G -?S2M?S

'

!^"5"%

(

5 +,-.)('/,-

)

1'? -?G24.G G'/X?S .'*. L2M/33(* 243/(S?G ,4(F 0/4]G*MM'*-(S? M/24S

0-/3/.? 0-/4(D?-*.(/) /D BC A8! A()S2M?S M'/)S-/M].? =1>&% *)S ()'(E(. (.G *0/0./G(G

!

()D4*33*./-] -?G0/)G? *)S 3*.-(P

S?N-*S*.(/)5 B.G 3?M'*)(G3 3*] E? -?4*.?S ./ .'? ()'(E(.(/) /D .'? *M.(F*.(/) /D 7HA%I 0*.'X*]5

01234%56 L2M/33(* 0/4]G*MM'*-(S?G

&

&'/)S-/M].?G

&

=0/0./G(G

&

B)D4*33*.(/)

&

7HA%I G(N)*4()N 0*.'X*]

::!

" "
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胞
!

次!加
%"" !4

结合缓冲液!混悬细胞" 加
8" !4

9)):;() 6<=>1&

和
% !4

碘化丙啶#

0-/0(?(23 (/?(?:

!

@>

$!混匀!室温避光孵育
8% 3()

!上流式细胞仪检测

细胞凋亡情况% 细胞凋亡率 &

A

$

B

'&早期凋亡细胞

数
C

晚期凋亡细胞数$

D

总细胞数(

E8"" F

%

!" #" # G9@>

染色检测细胞凋亡 将
91G&%

细胞

以
%E8"

H

D

孔接种于
!H

孔板!按分组处理!培养
HI '

!

弃培养基%

@JK

清洗细胞
!

次!

H L

多聚甲醛固定细

胞
!% 3()

%

@JK

清洗
!

次!加
G9@>

室温避光染色

% 3()

!

@JK

清洗!荧光显微镜观察细胞核形态并拍照%

!" #" $ MN>K9

法检测细胞培养上清液中
17=<"

)

7,

)

>=7<#

和
>N<O

水平 将
91G&%

细胞以
%5"P

8"

H

D

孔接种于
!H

孔板中!按分组处理!培养
HI '

后!

收集细胞培养上清液!

$ %"" - D 3()

离心
% 3()

! 按照

南京建成生物工程研究所试剂盒说明书操作! 分别

检测上清中
17=<"

)

7,

)

>=7<$

和
>N<O

水平%

!" #" % G&=Q<G9

法检测细胞中活性氧 &

-:*R.(S:

/;TU:) V0:R(:V

!

W,K

$ 含量 将
91G&%

细胞以每孔

%E8"

H接种于
!H

孔板!按分组处理!培养
HI '

!弃培

养基% 加
8 34 8" !3/4 D N G&=Q<G9

!培养箱中孵育

$" 3()

% 不含
=JK

培养基清洗细胞
$

次!除去未进入

细胞内的
G&=Q<G9

% 然后荧光显微镜观察并拍照!

激发波长为
%"! )3

!发射波长为
%$" )3

!结果以荧

光度值表示!荧光度值与细胞内
W,K

水平呈正比%

!" #" & X:V.:-)<Y4/.

检测细胞中
1>Z@<8

)

ZZ@<8$

及
7=<%J

信号通路相关蛋白表达 将
91G&%

细胞

以每孔
%E8"

H接种于
!H

孔板中! 按照分组处理!培

养
HI '

后!

"5!%L

胰蛋白酶消化!收集细胞%

W>@9

试

剂提取细胞中总蛋白!

J&9

法定量后! 行
8"LKGK<

@9[M

电泳% 电泳后!转至
@6G=

膜!并于
%L

脱脂奶

粉溶液中室温封闭
8 '

% 然后分别置于兔抗小鼠

1>Z@<8

&

8\%""

$)

ZZ@<8$

&

8\%""

$)

@O%

&

8\8 """

$)

0<

@O%

&

8\8 """

$和
&<*R.()

&

8\8 """

$一抗孵育液中!

H ]

过夜%

1JK1

洗膜
$

次!每次
% 3()

%在置于
QW@

标记

的山羊抗兔二抗&

8\! """

$孵育液中!室温孵育
! '

%

1JK1

洗膜
$

次!每次
% 3()

% 最后加化学发光试剂!

避光显影! 凝胶成像系统曝光拍照!

>3*U: +

软件分

析目的蛋白
1>Z@<8

)

ZZ@<8$

)

@O%

和
0<@O%

相对于

&<*R.()

的表达量%

!" #" '

免疫荧光检测核转录因子&

)2R4:*- .-*)VR-(0

.(/) ^*R./-<%J

!

7=<%J

$

@O%

细胞定位 将
91G&%

细

胞以每孔
%P8"

H接种于
!H

孔板中! 按照分组处理!

培养
HI '

后!

"5!%A

胰蛋白酶消化!收集细胞!制备

细胞爬片% 置于
HA

多聚甲醛固定
8% 3()

!

@JK

清洗

$

次! 加
"5%A 1-(;./) _<8""

室温放置
!" 3()

%

@JK

清洗
$

次!自然晾干后!加
8AJK9

封闭液!室温封闭

$" 3()

% 然后滴加兔抗小鼠
7=<%J @O%

一抗&

8\%"

$!

H ]

孵育过夜% 滴加荧光标记的羊抗兔二抗&

8\!""

$!

$# ]

孵育
8 '

% 避光加
G9@>

孵育
% 3()

!封片固定!

荧光显微镜下观察并拍照%

!" $

统计学处理

采用
K@KK !!5"

和
[-*0'@*? @-(V3 #5"

软件分析

实验数据%符合正态分布的定量资料以均数
`

标准差

&!

!

!"

$表示% 细胞活性数据采用重复测量方差分析!

空白组和模型组两组间比较用独立样本
#

检验% 模

型组)模型
C

杜仲多糖低浓度组)模型
C

杜仲多糖中浓

度组和模型
C

杜仲多糖高浓度组多组间比较用单因

素方差分析! 进一步两两比较采用
NKG<#

检验% 以

$a"5"%

为差异有统计学意义%

(

结果

(" !

杜仲多糖对
>N<8&

诱导的
91G&%

细胞活力的

影响

与空白组比较! 模型组
HI '

和
#! '

的
91G&%

细胞活力明显降低! 而培养
!H '

的
91G&%

细胞活

力无明显变化% 与模型组比较!模型
C

杜仲多糖低浓

度组) 模型
C

杜仲多糖中浓度组和模型
C

杜仲多糖高

浓度组
HI '

和
#! '

的
91G&%

细胞活力均升高!而

培养
!H '

的
91G&%

细胞活力无明显变化% 见表
8

%

(" (

杜仲多糖对
>N<8&

诱导的
91G&%

细胞凋亡的

影响

与空白组比较!模型组
91G&%

细胞凋亡率升高

&

$a"5"%

$% 与模型组比较!模型
C

杜仲多糖低浓度组)

模型
C

杜仲多糖中浓度组和模型
C

杜仲多糖高浓度组

91G&%

细胞凋亡率降低&

$a"5"%

$%

G9@>

染色结果显

示! 模型组可见大量
91G&%

细胞的细胞核发生碎

裂!模型
C

杜仲多糖低浓度组有极少量细胞核发生碎

裂!而空白组)模型
C

杜仲多糖低浓度组)模型
C

杜仲

多糖中浓度组和模型
C

杜仲多糖高浓度组
91G&%

细

胞核形态无明显变化% 见图
8

!表
!

%

(" #

杜仲多糖对
>N<8&

诱导的
91G&%

细胞培养上

清中炎性因子表达的影响

与空白组比较!模型组
91G&%

细胞培养上清中

炎性因子
17=<'

)

7,

)

>=7<$

和
>N<O

的表达均升高

&

$a"5"%

$% 与模型组比较!模型
C

杜仲多糖低浓度组)

模型
C

杜仲多糖中浓度组和模型
C

杜仲多糖高浓度组

91G&%

细胞培养上清中炎性因子
17=<"

)

7,

)

>=7<

$

和
>N<O

的表达均降低&

$a"5"%

$% 见表
$

%

(" $

杜仲多糖对
>N<8(

诱导的
91G&%

细胞
W,K

含量的影响

与空白组比较! 模型组
91G&%

细胞中
W,K

含

量升高&

$a"5"%

$% 与模型组比较!模型
C

杜仲多糖低

浓度组) 模型
C

杜仲多糖中浓度组和模型
C

杜仲多糖

OO$

" "
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!
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表
!

不同浓度杜仲多糖对
"#$!!

诱导的
%&'()

细胞

活性的影响!

!89

"!

!

"#

#

&*+,! -../012 3. 45../6/71 0370/716*15372 3. -803995*

8:9354/2 ;3:<2*00=*654/2 37 1=/ >5*+5:51< 3. %&'() 0/::2

57480/4 +< "#$!!

!

!89

"!

!

"#

$

注%空白组和模型组间比较
$8#"5:;!

"

%<"5"%

&空白组和模型组不同

时间点比较"

$8#"5$$%

"

%<"5"%

& 时间和分组之间具有交互作用"

$8

$%5%#=

"

%<"5"%

& 两组比较
;= '

和
#! '

时间点差异均有统计学意义

!

%<"5"%"

$' 模型组(模型
>

杜仲多糖低浓度组(模型
>

杜仲多糖中浓度

组和模型
>

杜仲多糖高浓度组组间比较"

$8:$95$%%

"

%<"5"%

& 空白组

和模型组不同时间点比较"

$8%%95:$?

"

%<"5"%

& 时间和分组之间具有

交互作用"

$8 ;"5::;

"

%<"5"%

7/.@

%

&/30*-(A/) B@.C@@) B4*)D E-/20 *)F 3/F@4 E-/20 $8#"5:;!

"

%<

"5"%

&

&/30*-(A/) B@.C@@) B4*)D E-/20 *)F 3/F@4 E-/20 *. F(GG@-@).

.(3@ 0/().A

"

$ 8#"5$$%

"

% <"5"%

&

1'@-@ (A *) ().@-*H.(/) B@.C@@) .(3@

G*H./- *)F E-/20()E

"

$8$%5%#=

"

%<"5"%

&

I*(-C(A@ H/30*-(A/) A'/C@F .'*.

.'@ F(GG@-@)H@ B@.C@@) ;= ' *)F #! ' .(3@ 0/().A C*A A.*.(A.(H*44J

A(E)(G(H*).

)

% <"5"%"

$

5 &/30*-(A/) B@.C@@) 3/F@4 E-/20

"

3/F@4 >

@2H/33(* 0/4JA*HH'*-(F@ 4/C H/)H@).-*.(/) E-/20

"

3/F@4 >@2H/33(*

0/4JA*HH'*-(F@ 3@F(23 H/)H@).-*.(/) E-/20 *)F 3/F@4 >@2H/33(*

0/4JA*HH'*-(F@ '(E' H/)H@).-*.(/) E-/20 $8:$95$%%

"

%<"5"%

&

H/30*-(A/)

B@.C@@) B4*)D E-/20 *)F 3/F@4 E-/20 *. F(GG@-@). .(3@ 0/().A

"

$ 8

%%95:$?

"

% <"5"%

&

1'@-@ (A *) ().@-*H.(/) B@.C@@) .(3@ G*H./- *)F

E-/20()E

"

$8;"5::;

"

%<"5"%

组别
细胞活性!

,K;%"

$

!; ' ;= ' #! '

空白组
"5!;L"5"$ "5%%L"5"% :5"=L"5"=

模型组
"5!:L"5"! "5$!L"5"? "5;$L"5"#

模型
>

杜仲多糖低浓度组
"5!!L"5"$ "5$9L"5"% "5#;L"5"?

模型
>

杜仲多糖中浓度组
"5!$L"5"; "5;:L"5"% "5=!L"5"=

模型
>

杜仲多糖高浓度组
"5!!L"5"! "5;;L"5"? "59%L"5"=

表
?

流式细胞术检测不同浓度杜仲多糖对
"#$!!

诱导的

%&'()

细胞凋亡率的影响!

!89

!!

!

&#

$

&*+,? @:3A 0<139/16< 13 4/1/01 1=/ /../012 3. 45../6/71

0370/716*15372 3. -803995* 8:9354/2 ;3:<2*00=*654/2 37

"#$!!$57480/4 %&'() 0/:: *;3;13252

!

!89

"!

!

&#

$

注%与空白组比较"

*

'8?5!#%

"

%<"5":

&模型组"模型
>

杜仲多糖低浓度

组"模型
>

杜仲多糖中浓度组"模型
>

杜仲多糖高浓度组单因素方差分

析"

B

$8$#5#?;

"

%<"5"%

7/.@

%

&/30*-@F C(.' .'@ B4*)D E-/20

"

*

' 8?5!#%

"

% <"5":

&

M/F@4 E-/20

"

3/F@4 >N2H/33(* 0/4JA*HH'*-(F@ 4/C H/)H@).-*.(/) E-/20

"

3/F@4 >N2O

H/33(* 0/4JA*HH'*-(F@ 3@F(23 H/)H@).-*.(/) E-/20

"

3/F@4 >N2H/33(*

0/4JA*HH'*-(F@ '(E' H/)H@).-*.(/) E-/20 /)@ C*J *)*4JA(A /G P*-(*)H@

"

B

$8

$#5#?;

"

%<"5"%

组别 细胞凋亡率!

Q

$

空白组
?5$;L"5=%

模型组
=5?#L"5#!

*

模型
>

杜仲多糖低浓度组
!:5$;L$5;:

B

模型
>

杜仲多糖中浓度组
:?5!:L$5:=

B

模型
>

杜仲多糖高浓度组
:!5#=L!5!=

B

图
!

杜仲多糖对
RST:!

诱导的
U1K&%

细胞凋亡的影响
!*,

流式细胞术检测

各组细胞凋亡
!+,

各组细胞凋亡率

!0, KUIR

染色检测各组细胞凋亡%与空

白组比较"

*

%<"5"%

& 与模型组相比较"

B%<"5"%

@5B,! 1'@ @GG@H. /G N2H/33(* 243/(F@A

,4(P 0/4JA*HH'*-(F@ /) RS T:! T()F2H@F

*0/0./A(A /G U1K&% H@44A !*, V4/C HJO

./3@.-J C*A 2A@F ./ F@.@H. H@44 *0/0./A(A

() @*H' E-/20 !+, &@44 *0/0./A(A -*.@ ()

@*H' E-/20 !0, KUIR A.*()()E C*A 2A@F

./ F@.@H. H@44 *0/0./A(A () @*H' E-/205

&/30*-@F C(.' .'@ B4*)D E-/20

"

*

%<"5"%

&

H/30*-@F C(.' .'@ 3/F@4 E-/20

"

B

%<"5"%

高浓度组
U1K&%

细胞中
W,X

含量降低 !

%<"5"%

$'

见图
!

"表
;

'

?, )

杜仲多糖对
RST:!

诱导的
U1K&%

细胞
1RMIT

:

和
MMIT:$

蛋白表达的影响

与空白组比较"模型组
U1K&%

细胞中
MMIT:$

蛋白表达升高!

%<"5"%

$"

1RMIT:

蛋白表达降低!

%<

"5"%

$' 与模型组比较"模型
>

杜仲多糖低浓度组(模

型
>

杜仲多糖中浓度组和模型
>

杜仲多糖高浓度组

U1K&%

细胞中
MMIT:$

蛋白表达降低 !

%<"5"%

$"

1RMIT:

蛋白表达升高!

%<"5"%

$' 见图
$

"表
%

'

?, C

杜仲多糖对
RST:!

诱导的
U1K&%

细胞
7VT

"Y

信号通路影响

与空白组比较"模型组
U1K&%

细胞中
0TI?%

蛋

白表达升高!

%<"5"%

$"

I?%

蛋白表达无显著变化!

%Z

!"

!#

!$

??;

" "
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!
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!

6/45$%

!

7/5#

图
!

杜仲多糖对
89:;!

诱导的
<1=&%

细胞中
18>?:;

和
>>?:;$

蛋白表达的影响
!"# @AB.A):C4/.

检测各组细胞中
18>?:;

和
>>?:;$

蛋白表达
!$#

各组
18>?:;

和
>>?:;$

相对蛋白表达! 蛋白表达与空白组比较"

*

!D"5"%

#与模型组相比较"

C

!D"5"%

%&'#! 1'A AEEAF. /E G2F/33(* 243/(HAB ,4(I 0/4JB*FF'*-(HA /) .'A 0-/.A() AK0-ABB(/) /E 18>?:; *)H >>?:;$ () <1=&% FA44B ()H2FAH CJ 89:;!

!"#@AB.A-) C4/. L*B 2BAH ./ HA.AF. .'A 0-/.A() AK0-ABB(/) /E 18>?:; *)H >>?:;$ !$# 1'A 0-/.A() AK0-ABB(/) /E 18>?:; *)H >>?:;$5 &/30*-AH L(.'

.'A C4*)M N-/20

"

*

! D"5"%

#

F/30*-AH L(.' .'A 3/HA4 N-/20

"

C

!D"5"%

!"

!#

图
(

杜仲多糖对
89:;!

诱导的
<1=&%

细胞中
O,P

含量的影响
)"# =&QR:=<

法检测各组细胞
O,P )$#

各组细胞
O,P

含量

%&'#) 1'A AEEAF. /E G2F/33(* 243/(HAB ,4(I 0/4JB*FF'*-(HA /) .'A F/).A). /E O,P () <1=&% FA44B ()H2FAH CJ 89:;! )"# =&QR:=< L*B 2BAH ./ HA.AF.

FA44 O,P () A*F' N-/20 )$# &A44 O,P F/).A). () A*F' N-/20

表
!

不同浓度杜仲多糖对
*+,-!

诱导的
./012

细胞培养上清中炎症因子
/3%,"

!

34

!

*%3,#

和
*+,5

表达的影响

$

"ST

"!

!

#$

"

3N U 9

%

/"$6! 7889:;< =8 >&889?9@; :=@:9@;?";&=@< =8 7A:=BB&" ACB=&>9< D=CE<"::F"?&>9< =@ ;F9 9GD?9<<&=@ =8 &@8C"BB";=?E 8":;=?<

/3%,"

"

34

"

*%3,# "@> *+,5 &@ ;F9 :AC;A?9 <AD9?@";"@; =8 ./012 :9CC< &@>A:9> $E *+,-!

$

"ST

"!

!

#$

"

3N U 9

%

注&与空白组比较"

%

17Q:"

S;V5"W"

"

%

7,

S$!5$W;

"

%

8Q7:#

S$!5$W;

"

%

89:W

S$!5$W;

"

*

!D"5"%

#模型组"模型
X

杜仲多糖低浓度组"模型
X

杜仲多糖中浓度组"模型
X

杜仲多糖高浓度组单因素方差分析"

&

17Q:"

S;;5V%"

"

C

!D"5"%

"

&

7,

S!;$5TY#

"

C

!D"5"%

"

&

8Q7:#

S;;V5$#!

"

C

!D"5"%

"

&

89:W

SVV5W%T

"

C

!D"5"%

7/.A

&

&/30*-AH L(.' .'A C4*)M N-/20

"

%

17Q:"

S;V5"W"

"

.

7,

S$!5$W;

"

%

8Q7:#

S$!5$W;

"

%

89:W

S$!5$W;

"

*

!D"5"%

#

3/HA4 N-/20

"

3/HA4XG2F/33(* 243/(HAB 4/L F/)Z

FA).-*.(/) N-/20

"

3/HA4 XG2F/33(* 0/4JB*FF'*-(HA 3AH(23 F/)FA).-*.(/) N-/20

"

3/HA4 XG2F/33(* 0/4JB*FF'*-(HA '(N' F/)FA).-*.(/) N-/20 /)A L*J

*)*4JB(B /E I*-(*)FA

"

&

17Q:"

S;;5V%"

"

C

!D"5"%

"

&

7,

S!;$5TY#

"

C

!D"5"%

"

&

8Q7:#

S;;V5$#!

"

C

!D"5"%

"

&

89:W

SVV5W%T

"

C

!D"5"%

组别
17Q:" 7, 8Q7:# 89:W

空白组
W!5$W[V5YV VW5$V[;!5!# %!5$W[%5WV V!5$W[V5%W

模型组
!TV5!V[$V5!W

*

%T$5#T[Y%5Y;

*

!$W5%#[!%5WT

*

%!W5$%[%%5$W

*

模型
X

杜仲多糖低浓度组
!"#5;#[$Y5#;

C

YWV5%#[Y;5!"

C

;VT5$W[;W5%#

C

Y!W5$W[YY5%W

C

模型
X

杜仲多糖中浓度组
;YW5$;[!V5%%

C

$$W5%V[!%5W$

C

;%!5$W[;%5WT

C

$"#5%T[$"5!%

C

模型
X

杜仲多糖高浓度组
;;!5%W[T5WV

C

;VT5#%[!%5W$

C

V!5$%Y[;"5$W

C

!YW5!%[;V5WT

C

$#

$"

"5"%

%! 与模型组比较"模型
X

杜仲多糖低浓度组'模

型
X

杜仲多糖中浓度组和模型
X

杜仲多糖高浓度组

<1=&%

细胞中
0:?W%

蛋白表达降低 $

!D"5"%

%"

?W%

蛋白表达无显著变化$

!\"5"%

%( 免疫荧光染色结果

显示" 模型组
7Q:$] ?W%

大部分定位于细胞核中"

每个细胞核内
?W%

X数量高于空白组$

!D"5"%

%"而与

WW%

" "
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表
!

不同浓度杜仲多糖对
"#$%!

诱导的
&'()*

细胞

+,-

荧光强度含量的影响!

!89

"!

!

"#

#

'./0! 1223456 72 89223:3;5 47;43;5:.597;6 72 1<47==9.

<>=79836 ?7>@6.44A.:9836 7; +,- 47;53;5 72 &'()* 43>>6

9;8<438 /@ "#$%!

!

!89

"!

!

"#

$

注%与空白组比较"

*

$8!#5%:!

"

%;"5"<

&模型组"模型
=

杜仲多糖低浓度

组"模型
=

杜仲多糖中浓度组"模型
=

杜仲多糖高浓度组单因素方差分

析"

>

&8!:%59""

"

%;"5"%

7/.?

%

&/30*-?@ A(.' .'? >4*)B C-/20

"

*

$8!#5%:!

"

%;"5"<

&

D/@?4 C-/20

"

3/@?4 =E2F/33(* 0/4GH*FF'*-(@? 4/A F/)F?).-*.(/) C-/20

"

3/@?4 =E2I

F/33(* 0/4GH*FF'*-(@? 3?@(23 F/)F?).-*.(/) C-/20

"

3/@?4 =E2F/33(*

0/4GH*FF'*-(@? '(C' F/)F?).-*.(/) C-/20 /)? A*G *)*4GH(H /J K*-(*)F?

"

>

&8

!:%59""

"

%;"5"%

表
*

杜仲多糖对
"#$%!

诱导的
&'()*

细胞中
'"BC$%

和

BBC$%D

相对蛋白表达的影响!

!89

!!

!

"#

$

'./E* 1223456 72 89223:3;5 47;43;5:.597;6 72 1<47==9.

<>=79836 ?7>@6.44A.:9836 7; 5A3 3F?:36697; 72 '"BC$% .;8

BBC$%D ?:7539;6 9; &'()* 43>>6 9;8<438 /@ "#$%!

!

!89

"!

!

"#

$

注%与空白组比较"

$

1LDMN<

8<:5:""

"

$

DDMN<$

8<#5:O9

"

*

%;"5"%

&模型组"模型
P

杜仲多糖低浓度组"模型
=

杜仲多糖中浓度组"模型
=

杜仲多糖高浓度

组单因素方差分析"

&

1LDMQ<

8R$5"!#

"

&

DDMQ<$

8%%5$$$

"

>

%;"5"%

7/.?

%

&/30*-?@ A(.' .'? >4*)B C-/20

"

$

1LDM Q<

8<:5:""

"

$

DDM Q<$

8<#5:O9

"

*

%;

"5"%

&

D/@?4 C-/20

"

3/@?4 =E2F/33(* 0/4GH*FF'*-(@? 4/A F/)F?).-*.(/)

C-/20

"

3/@?4=E2F/33(* 0/4GH*FF'*-(@? 3?@(23 F/)F?).-*.(/) C-/20

"

3/@?4=E2F/33(* 0/4GH*FF'*-(@? '(C' F/)F?).-*.(/) C-/20 /)? A*G *)*4I

GH(H /J K*-(*)F?

"

&

1LDMQ<

8R$5"!#

"

&

DDMQ<$

8%%5$$$

"

>

%;"5"%

组别
S,T

含量!

U

空白组$

空白组
<5""V"5<<

模型组
R5%<V"5%9

*

模型
P

杜仲多糖低浓度组
:5"%V"5:O

>

模型
P

杜仲多糖中浓度组
!5#OV"5$!

>

模型
P

杜仲多糖高浓度组
<5!%V"5!<

>

组别
1LDMN< DDMN<$

空白组
"5!#V"5"% "5O!V"5"#

模型组
"5O%V"5<<

*

"5$%V"5":

*

模型
P

杜仲多糖低浓度组
"5RRV"5"#

>

"5:OV"5"%

>

模型
P

杜仲多糖中浓度组
"5:OV"5"R

>

"5R<V"5"R

>

模型
P

杜仲多糖高浓度组
"5:<V"5":

>

"5RRV"5"#

>

图
!

杜仲多糖对
LWN<!

诱导的
X1Y&%

细胞

中
7ZN"[

通路蛋白表达的影响
!.E \?H.I

?-)N >4/.

检测
!/E

各组细胞中
MR%

和
0NMR%

蛋白表达
!4E

免疫荧光观察
7ZN"[MR%

和

0NMR%

蛋白
!8E

各组细胞核内
MR%

P数目

G9HE! 1'? ?JJ?F. /J E2F/33(* 243/(@?H ,4(K

0/4GH*FF'*-(@? /) .'? 7Z N"[ 0*.'A*G () X1I

Y&% F?44H ()@2F?@ >G LWN<! !.E \?H.?-) >4/.

A*H 2H?@ ./ @?.?F. .'? 0-/.?() ?]0-?HH(/) /J MR%

*)@ 0NMR% () ?*F' C-/20 /J F?44H !/E 1'? 0-/I

.?() ?]0-?HH(/) /J MR% *)@ 0 NMR% !4E L3I

32)/J42/-?HF?)F? />H?-K?@ .'? 4/F*4(^*.(/) /J

7ZQ"[ MR% 0-/.?() *)@ 0QMR% !8E 723>?- /J

MR%

=

() )2F4?2H /J ?*F' C-/20

!"

!#

!$ %&

模型组比较"模型
=

杜仲多糖低浓度组'模型
=

杜仲多

糖中浓度组和模型
=

杜仲多糖高浓度组每个细胞核

内
MR%

=数量降低(

%;"5"%

$) 见图
:

"表
R

)

D

讨论

DE %

杜仲多糖对
LWQ<!

诱导的软骨细胞凋亡的影响

杜仲多糖作为杜仲的主要活性成分之一" 具有

多种药理功效)研究显示"杜仲多糖可通过抑制肝脏

中
#

'

$

型胶原蛋白'

1LDMQ<

和
1_ZQ!<

的表达来

降低四氯化碳诱导的大鼠肝纤维化" 减轻大鼠肝损

伤 *

<<

+

&杜仲多糖可降低吗啡耐受小鼠脊髓中炎性因

子
LWQR

,

LWQ<!

和
17ZQ%

的表达" 抑制慢性吗啡耐

受的进展 *

<!

+

&杜仲叶多糖可有效提高免疫抑制小鼠

的免疫功能" 通过抑制
+7` U ES` UDXM`

信号通路

对松扎模型-

F'-/)(F F/).-(F.(/) ()a2-G

"

&&L

$诱导的神

经病理性疼痛大鼠发挥镇痛作用*

<$

+

)但目前"杜仲多

糖对骨关节炎软骨细胞损伤的影响还未知) 本研究

显示" 杜仲多糖可促进
LWQ<!

诱导的软骨细胞
X1I

Y&%

活力"且抑制其凋亡"与付长龙等*

<"

+报道的结果

一致" 提示杜仲多糖可减轻
LWQ<!

诱导的软骨细胞

RRR

" "
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表
!

杜仲多糖对
"#$%!

诱导的
&'()*

细胞中
+,$"-

通

路相对蛋白表达的影响和细胞核中的
.!*

/数目!

!89

"!

!

"#

#

'012! 344567 84 3968::;0 9<:8;=5> ?<;@ A8<B>066C0D;=5 8E

7C5 +,$"- A07CF0B ;E &'()* 65<<> ;E=965= 1B "#$%! 0E=

E9:15D 84 .!*

/

;E E96<59>

!

!89

!!

!

"#

$

注%与空白组比较"

$

:;%

8"5#<<

"

$

0=:;%

8>!5<?>

"

$

:;%

@

8!;5%;"

"

*

%A"5"%

&模型

组"模型
@

杜仲多糖低浓度组"模型
@

杜仲多糖中浓度组"模型
@

杜仲多

糖高浓度组单因素方差分析"

&

:;%

8"5#>9

"

&

0=:;%

8;?5%#>

"

&

:;%

@

8>;#59#"

"

B%A"5"%

7/.C

%

&/30*-CD E(.' .'C B4*)F G-/20

"

$

:;%

8"5#<<

"

$

0 =:;%

8>!5<?>

"

$

:;%

@

8

!;5%;"

"

*

%A"5"%

&

H/DC4 G-/20

"

3/DC4@C2I/33(* 0/4JK*II'*-(DC 4/E I/)L

IC).-*.(/) G-/20

"

3/DC4@C2I/33(* 0/4JK*II'*-(DC 3CD(23 I/)IC).-*.(/)

G-/20

"

3/DC4@C2I/33(* 0/4JK*II'*-(DC '(G' I/)IC).-*.(/) G-/20 /)C E*J

*)*4JK(K /M N*-(*)IC

"

&

:;%

8"5#>9

"

&

0=:;%

8;?5%#>

"

&

:;%

@

8>;#59#"

"

B

%A"5"%

组别
:;%

蛋白
0=:;%

蛋白
细胞核中

:;%@

数量!个$

空白组
"5%<O"5"< "5>9O"5"< <!5%<O%5"?

模型组
"5%;O"5"# "5<9O"5";

*

$<?5;%O$<5!

*

模型
@

杜仲多糖低浓度组
"5%%O"5"; "5$%O"5"<

B

!>$5;%O!#5%

B

模型
@

杜仲多糖中浓度组
"5%$O"5"; "5!#O"5"<

B

>#?5%<O>%5$%

B

模型
@

杜仲多糖高浓度组
"5%#O"5"% "5!>O"5"$

B

>"!5$;O>"5%<

B

损伤'

G2 H

杜仲多糖对
PQ=>!

诱导的软骨细胞炎症反应

的影响

17R="

和
PR7=#

是介导骨关节炎等多种炎症

疾病发生发展的炎症因子" 且
PR7=#

可刺激细胞分

泌
PQ=;

等炎症因子(

><

)

'

7,

是一种不稳定的高反应

性细胞毒性的自由基"参与介导滑膜炎症形成"可通

过内质网应激引起软骨细胞凋亡(

>%

)

'

S,T

具有多种

的生物学活性和功能"参与氧化应激*细胞分化及细

胞凋亡等过程' 本研究显示"杜仲多糖抑制了
PQ=>!

诱导的软骨细胞
U1V&%

培养上清中
17R="

*

7,

*

PR7=#

和
PQ=;

的表达以及细胞内
S,T

含量"提示杜

仲多糖可降低
PQ=>!

诱导的软骨细胞炎症反应'

G2 G

杜仲多糖对
PQ=>!

诱导的软骨细胞的细胞外

基质的影响

炎症可诱导软骨细胞外基质降解" 破坏软骨细

胞正常的结构和功能'

HH:=>$

是一种基质金属蛋

白酶"可特异性降解
$

型和
%

型胶原"促进软骨细胞

外基质降解 (

>;

)

'

1PH:=>

是基质金属蛋白酶抑制因

子"可抑制
HH:=>$

等基质金属蛋白酶的活性"保护

软骨细胞(

>#

)

'研究显示"降钙素可通过抑制
PQ=>!

诱

导的人软骨细胞中
HH:=>$

的表达并促进
1PH:=>

表达对软骨细胞发挥保护作用 (

>?

)

"这与本研究杜仲

多糖促进了
PQ=>!

诱导的
U1V&%

细胞中
1PH:=>

蛋白表达而抑制
HH:=>$

蛋白表达的结果一致"说

明杜仲多糖也可有效降低骨关节炎软骨细胞细胞外

基质降解"降低软骨细胞损伤'

G2 I

杜仲多糖通过调控
7R=&W

信号通路影响
PQ=

>!

诱导的软骨细胞损伤

7R=&W

信号通路参与调节细胞增殖* 凋亡*炎

症反应等生理或病理过程' 正常条件下"

7R=&W

主

要以
0%"

和
0;%

结合构成的异二聚体形式存在于细

胞质中" 并与
7R=&W

抑制剂 +

()'(B(./- /M 7R=&W

"

P&W

$结合"处于失活状态' 在受到外界刺激后"

P&W

发生磷酸化并降解" 活化后的二聚体由细胞质转移

至细胞核"进而实现转录(

>9

)

' 王友庆等(

!"

)研究显示"

槲皮素通过抑制
7R=&W

信号通路抑制
PQ=>!

诱导

的软骨细胞中
HH:=>$

的表达" 细胞基质降解及细

胞凋亡"减轻软骨细胞损伤'

W*(

等 (

!>

)研究显示"

Q=

茶氨酸通过抑制
7R=&W

途径减少
PQ=>!

诱导的软

骨细胞炎症细胞因子
&,X=!

*

:YZ=!

*

(7,T

和
7,

的表达"并抑制了细胞外基质的降解"其可能用于预

防骨关节炎' 张晓哲等 (

!!

)研究显示"滑膜组织中

7R=FW :;%

的表达与滑膜增生及炎症反应密切相

关"通过抑制
7R=FW :;%

表达可减轻膝骨关节炎滑

膜增生及炎症反应' 本研究显示" 杜仲多糖可降低

PQ=>!

诱导的软骨细胞
U1V&%

中
0=:;%

蛋白的表

达及
7R=&W :;%

核易位" 说明其也可能通过抑制

7R=&W

信号通路减轻
PQ=>!

诱导的软骨细胞损伤'

综上所述" 杜仲多糖可抑制
PQ=>!

诱导的小鼠

软骨细胞
U1V&%

凋亡*炎症反应和基质降解"减轻

了
U1V&%

细胞损伤" 其可能通过抑制
7R=&W

信号

通路的激活发挥作用" 具有开发为治疗骨关节炎药

物的潜在价值'
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