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·实验研究·

羟基红花黄色素A对白细胞介素-1β诱导的
髓核细胞凋亡和炎症反应的影响机制探讨

白龙1 赵泽恪1 王明源1 温静2△

[摘要] 目的:探讨羟基红花黄色素A(HSYA)对白细胞介素-1β(IL-1β)诱导的髓核细胞(NPC)凋亡

和炎症反应及核转录因子-κB(NF-κB)/NOD样受体蛋白3(NLRP3)信号通路的影响。方法:将髓核细

胞随机分为正常(CK)组、髓核细胞(Model)组(10ng/mLIL-1β处理)、低剂量羟基红花黄色素 A
(L-HSYA)组(10ng/mLIL-1β+25μmol/LHSYA)、中剂量羟基红花黄色素A(M-HSYA)组(10ng/mL
IL-1β+50μmol/LHSYA)、高剂量羟基红花黄色素 A(H-HSYA)组(10ng/mLIL-1β+100μmol/L
HSYA)、H-HSYA+NF-κB激活剂脂多糖(LPS)(H-HSYA+LPS)组(10ng/mLIL-1β+100μmol/L
HSYA+4.0μg/mLLPS)。流式细胞术、Hochest33258染色检测细胞凋亡,CCK-8法、ELISA法及

WesternBlot分别检测细胞活性、TNF-α、IL-6、IL-8、NO水平以及COX-2、iNOS、Bax、Bcl-2、Caspase-
3、p-NF-κBp65、NF-κBp65、NLRP3蛋白表达。结果:与正常组比较,髓核细胞组细胞光密度(OD)值、

Bcl-2蛋白表达降低,凋亡率、TNF-α、IL-6、IL-8、NO水平、COX-2、iNOS、Bax、Caspase-3、p-NF-κBp65/

NF-κBp65、NLRP3蛋 白 表 达 升 高 (P<0.05);与 髓 核 细 胞 组 比 较,L-HSYA 组、M-HSYA 组、

H-HSYA组OD值、Bcl-2蛋 白 表 达 升 高,凋 亡 率、TNF-α、IL-6、IL-8、NO 水 平、COX-2、iNOS、Bax、

Caspase-3、p-NF-κBp65/NF-κBp65、NLRP3蛋白表达降低(P<0.05);与H-HSYA组比较,H-HSYA+
LPS组OD值、Bcl-2蛋白表达降低,凋亡率、TNF-α、IL-6、IL-8、NO水平、COX-2、iNOS、Bax、Caspase-3、

p-NF-κBp65/NF-κBp65、NLRP3蛋白表达升高(P<0.05)。结论:羟基红花黄色素A可能通过抑制

NF-κB/NLRP3信号通路进而减轻IL-1β诱导的髓核细胞凋亡和炎症反应。
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TheMechanismExploreforHydroxysafflorYellowAonApoptosis
andInflammatoryResponseofNucleusPulposus

CellsInducedbyInterleukin-1β
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Abstract Objective:ToinvestigatetheeffectsofhydroxysaffloryellowA(HSYA)oninterleukin-1β(IL-1β)-inducedap-
optosisandinflammatoryresponseofnucleuspulposuscells(NPCs),aswellasthenuclearfactor-κB(NF-κB)/NOD-like
receptorprotein3 (NLRP3)signalingpathway.Methods:NPCsstochasticallydividedintonormal(CK)group,NPC
(Model)group(treatedwith10ng/mLIL-1β),low-doseHSYA (L-HSYA)group(10ng/mLIL-1β+25μmol/L
HSYA),mediumdoseHSYA(M-HSYA)group(10ng/mLIL-1β+50μmol/LHSYA),high-doseHSYA(H-HSYA)

group(10ng/mLIL-1β+100μmol/LHSYA),andH-HSYA+NF-κBactivatorLipopolysaccharide(LPS)(H-HSYA+
LPS)group (10ng/mLIL-1β+100μmol/L HSYA+
4.0μg/mLLPS).Detectcellapoptosisbyflowcytometry
andHoechst33258staining.CCK-8method,ELISAmethod,

andWesternBlotwereperformedtodetectcellviability,

TNF-α,IL-6,IL-8,NOlevels,andCOX-2,iNOS,Bax,Bcl-2,
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Caspase-3,p-NF-κBp65,NF-κBp65,andNLRP3proteinexpression.Results:ComparedwithCKgroup,theODvalueand
Bcl-2proteinexpressionwerelowerinModelgroup,whiletheapoptosisrate,TNF-α,IL-6,IL-8,NOlevels,COX-2,iNOS,

Bax,Caspase-3,p-NF-κBp65/NF-κBp65,andNLRP3proteinexpressionwerehigher(P<0.05).ComparedwithModel

group,theODvalueandBcl-2proteinexpressionwerehigherinL-HSYA,M-HSYA,andH-HSYAgroups,whilethe
apoptosisrate,TNF-α,IL-6,IL-8,NOlevels,COX-2,iNOS,Bax,Caspase-3,p-NF-κBp65/NF-κBp65,andNLRP3protein
expressionwerelower(P<0.05).ComparedwithH-HSYAgroup,theODvalueandBcl-2proteinexpressionwerelower
inH-HSYA+LPSgroup,whiletheapoptosisrate,TNF-α,IL-6,IL-8,NOlevels,COX-2,iNOS,Bax,Caspase-3,p-NF-κB

p65/NF-κBp65,andNLRP3proteinexpressionwerehigher(P<0.05).Conclusion:HSYAmayalleviateIL-1β-induced
NPCapoptosisandinflammatoryresponsebyinhibitingNF-κB/NLRP3signalingpathway.
Keywords: hydroxysaffloryellowA;NF-κB/NLRP3signalingpathway;IL-1β;nucleuspulposuscells;apoptosis;inflam-
matoryresponse

  临床上腰痛极为常见,全球至少80%的人曾经历

过[1],椎 间 盘 退 变(IntervertebralDiscDegeneration,

IDD)是其主要病因[2],其发生发展与髓核细胞(Nucleus
PulposusCell,NPC)过度凋亡、炎症等相关[3]。白细

胞介素-1β(Interleukin-1β,IL-1β)等炎症因子上调推

动椎间盘退变进程[4]。目前椎间盘退变相关腰痛治疗

缺乏特效药,寻找抑制髓核细胞凋亡和炎症的药物意

义重大。羟基红花黄色素 A(HydroxysafflorYellow
A,HSYA)有抗凋亡、抗炎等作用[5-6],且能调节核转

录因子-κB(NuclearFactorκB,NF-κB)/NOD样受体

蛋白 3(NOD-likeReceptorProtein3,NLRP3)通

路[7]。本研究探究羟基红花黄色素A对IL-1β诱导的

髓核细胞凋亡和炎症反应的影响,分析其机制是否与

NF-κB/NLRP3通路有关,现报告如下。

1 材料和方法

1.1 实验材料

1.1.1 实验细胞 髓核细胞(赛百慷,货号为LY0104)。

1.1.2 实验主要试剂 DMEM培养基(益普,货号为

PM150210),羟基红花黄色素A(碧云天,SM2009),脂
多糖(LPS,伊塔,货号为YT1319),TNF-αELISA试

剂盒 (优 利 科,货 号 为 YLK1341E),白 细 胞 介 素

(Interleukin,IL)6ELISA 试 剂 盒 (普 健,货 号 为

ATK00014),IL-8ELISA试剂盒(酶研,货号为EK-
H10356),一氧化氮(NitricOxide,NO)ELISA试剂盒

(科艾博,货号为CB11614-Hu),环氧合酶-2(Cycloox-
ygenase-2,COX-2)、诱导型一氧化氮合酶(Inducible
NitricOxideSythase,iNOS)、Bax、Bcl-2、Caspase-3、

p-NF-κBp65、NF-κBp65、NLRP3、GAPDH 抗体及

IgG 二 抗 (Abcam,ab188183、ab283655、ab270742、

ab218123、ab197202、ab239882、ab307839、ab283819、

ab110305、ab205718)。

1.1.3 实验主要仪器 离心机(知信,型号为SL02),
流式细胞仪(CytekBiosciences,型号为 NL-CLC1L-
3L),凝胶成像仪(UVItec,型号为SilverUVIpro),酶

标仪(赛默飞,型号为 MultiskanSkyHigh)等。

1.2 方法

1.2.1 细胞培养 取髓核细胞进行复苏后,加入含有

10%血清的DMEM 培养基中,并置于培养箱(37℃,

5%CO2)中培养,用胰蛋白酶进行消化及传代,进行实

验研究。

1.2.2 髓核细胞退变模型构建及分组 将髓核细胞

进行随机分组。1)正常组:髓核细胞在正常培养基中

培养。2)髓核细胞组:髓核细胞在加入10ng/mL的

IL-1β培养基中培养[8]。3)低剂量羟基红花黄色素A
(L-HSYA)组:在10ng/mLIL-1β的基础上,加入

25μmol/L羟基红花黄色素A[9]培养髓核细胞。4)中
剂量羟基红花黄色素 A(M-HSYA)组:在10ng/mL
IL-1β的基础上,加入50μmol/L羟基红花黄色素

A[10]培养髓核细胞。5)高剂量羟基红花黄色素 A
(H-HSYA)组:在10ng/mLIL-1β的基础上,加入

100μmol/L羟基红花黄色素 A[10]培养髓核细胞。

6)H-HSYA+NF-κB激活剂LPS(H-HSYA+LPS)
组:在10ng/mLIL-1β的基础上,加入100μmol/L羟

基红花黄色素A和4.0μg/mLLPS
[11]共同培养髓核

细胞。

1.2.3 CCK-8实验细胞活性检测 收集各组处理后

的髓核细胞,调整细胞浓度,以1×104个细胞/孔接种

于96孔板,37℃下贴壁孵育24h,每孔加入CCK-8
溶液10μL,室 温 黑 暗 条 件 下 孵 育120min,检 测

OD450nm。

1.2.4 流式细胞术、Hochest33258染色细胞凋亡检

测 流式细胞术:对各组处理后的髓核细胞进行收集,
磷酸盐缓冲液(PBS)洗涤2次,离心半径为9cm,

2000r/min离心5min,按照试剂盒说明书操作,先加

入AnnexinV-FITC5μL混合均匀,再加入10μL碘

化丙啶(PI)进行混合,黑暗条件下充分反应10min。
用流式细胞仪对细胞凋亡进行观察、检测。Hochest
33258染色:收集各组细胞,根据 Hochest33258染色
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试剂盒说明书对细胞染色,荧光显微镜观察,随机选取

不同视野统计凋亡细胞数,并计算细胞凋亡率。

1.2.5 ELISA检测细胞中TNF-α、IL-6、IL-8、NO水

平 收集各组髓核细胞,4 ℃下4000r/min离心

8min,离心半径为12cm,收集上清液,按照ELISA
试剂盒说明书检测TNF-α、IL-6、IL-8、NO水平。

1.2.6 WesternBlot法检测COX-2、iNOS、Bax、Bcl-
2、Caspase-3、p-NF-κBp65、NF-κBp65、NLRP3蛋白

的表达水平 收集各组细胞对总蛋白进行提取,二辛

可宁酸(BCA)试剂盒测定蛋白浓度,SDS-PAGE电泳

分离等量的蛋白样品,印迹到聚偏二氯乙烯(PVDV)
膜上封闭2h。随后在4℃下膜与一抗COX-2、iNOS、

Bax、Bcl-2、Caspase-3、p-NF-κB p65、NF-κB p65、

NLRP3、GAPDH结合24h,洗膜,37℃下与二抗反应

2h。用ImageLabTM定量蛋白条带,以目标蛋白灰度

值与内参灰度值的比值作为相对表达量。

1.3 统计学方法

用SPSS25.0软件分析数据。用Shapiro-Wilk
检验对所有数据进行正态性检验,P<0.05则判定数

据符合正态分布,表示为x±s形式,符合正态分布且

方差齐的数据,多组间比较用单因素方差分析,多组间

两两比较用SNK-q检验校正。P<0.05差异有统计

学意义。

2 结果

2.1 羟基红花黄色素A对IL-1β诱导的髓核细胞活

性的影响

羟基红花黄色素A对IL-1β诱导的髓核细胞活性

的影响见图1和表1。髓核细胞组较正常组细胞光密

度(OD)值降低,差异有统计学意义(P<0.05);与髓

核细胞组相比,L-HSYA组、M-HSYA 组、H-HSYA
组细胞 OD 值逐渐升高,差异有统计学意义(P<
0.05);与 H-HSYA组相比,H-HSYA+LPS组细胞

OD值降低,差异有统计学意义(P<0.05)。

图1 羟基红花黄色素A对细胞活性的影响

表1 羟基红花黄色素A对细胞活性的影响(n=6,x±s)

组别 OD值

正常组 1.57±0.16
髓核细胞组 0.56±0.061)

L-HSYA组 0.89±0.092)

M-HSYA组 1.21±0.132)3)

H-HSYA组 1.45±0.152)3)4)

H-HSYA+LPS组 0.77±0.085)

注:1)与正常组相比,P<0.05;2)与髓核细胞组相比,P<
0.05;3)与L-HSYA组相比,P<0.05;4)与 M-HSYA组相比,

P<0.05;5)与 H-HSYA组相比,P<0.05。

2.2 羟基红花黄色素A对IL-1β诱导的髓核细胞凋

亡的影响

羟基红花黄色素A对IL-1β诱导的髓核细胞凋亡

的影响见表2和图2 图4。髓核细胞组与正常组比

较,细胞凋亡率升高,差异有统计学意义(P<0.05);

L-HSYA组、M-HSYA组、H-HSYA组与髓核细胞组

比较,细胞凋亡率逐渐降低,差异有统计学意义(P<
0.05);H-HSYA+LPS组与 H-HSYA组比较,细胞

凋亡率升高,差异有统计学意义(P<0.05)。
表2 羟基红花黄色素A对细胞凋亡率

的影响(n=6,x±s,%)

组别 流式细胞术  Hoechst33258染色

正常组 8.26±0.87 3.67±0.42
髓核细胞组 35.37±3.621) 39.58±4.061)

L-HSYA组 26.11±2.712) 28.53±2.962)

M-HSYA组 17.36±1.812)3) 19.42±2.032)3)

H-HSYA组 10.98±1.122)3)4) 8.31±0.922)3)4)

H-HSYA+LPS组 30.64±3.095) 32.71±3.365)

注:1)与正常组相比,P<0.05;2)与髓核细胞组相比,P<
0.05;3)与L-HSYA组相比,P<0.05;4)与 M-HSYA组相比,

P<0.05;5)与 H-HSYA组相比,P<0.05。

2.3 羟基红花黄色素A对IL-1β诱导的髓核细胞炎

症指标的影响

羟基红花黄色素A对IL-1β诱导的髓核细胞炎症

指标的影响见图5和表3。与正常组比较,髓核细胞

组TNF-α、IL-6、IL-8水平升高,差异有统计学意义

(P<0.05);与 髓 核 细 胞 组 相 比,L-HSYA 组、M-
HSYA组、H-HSYA组TNF-α、IL-6、IL-8水平降低,
差异有统计学意义(P<0.05);H-HSYA+LPS组

TNF-α、IL-6、IL-8水平较H-HSYA组升高,差异有统

计学意义(P<0.05)。

2.4 羟基红花黄色素A对IL-1β诱导的髓核细胞中

COX-2、iNOS蛋白表达及上清液中 NO水平的

影响

羟基红花黄色素 A对IL-1β诱导的髓核细胞中

COX-2、iNOS蛋白表达及上清液中NO水平的影响见
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图2 细胞凋亡检测(流式细胞术)

图3 细胞凋亡检测(Hochest33258染色,×400)

图4 羟基红花黄色素A对细胞凋亡率的影响

图6 图8和表4。髓核细胞组与正常组比较,COX-
2、iNOS蛋白表达及 NO水平升高,差异有统计学意

义(P<0.05);L-HSYA组、M-HSYA组、H-HSYA
组与髓核细胞组比较,COX-2、iNOS蛋白表达及 NO
水平逐渐降低,差异有统计学意义(P<0.05);H-
HSYA+LPS组 与 H-HSYA 组 比 较,COX-2、iNOS
蛋白表达及 NO水平升高,差异有统计学意义(P<
0.05)。

图5 羟基红花黄色素A对炎症反应的影响
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表3 羟基红花黄色素A对炎症反应的影响(n=6,x±s,pg/mL)

组别 TNF-α IL-6 IL-8
正常组 80.23±8.12 20.33±2.11 25.16±2.63

髓核细胞组 210.37±21.361) 91.27±9.231) 121.53±12.571)

L-HSYA组 181.24±18.522) 78.63±7.982) 98.62±9.952)

M-HSYA组 132.65±13.652)3) 61.45±6.252)3) 75.32±7.682)3)

H-HSYA组 97.56±9.872)3)4) 31.06±3.192)3)4) 41.59±4.312)3)4)

H-HSYA+LPS组 195.63±19.835) 82.67±8.325) 105.37±11.285)

注:1)与正常组相比,P<0.05;2)与髓核细胞组相比,P<0.05;3)与L-HSYA组相比,P<0.05;4)与 M-HSYA组相比,P<0.05;

5)与 H-HSYA组相比,P<0.05。

图6 WesternBlot检测髓核细胞中COX-2和iNOS蛋白表达

图7 羟基红花黄色素A对细胞中COX-2和iNOS蛋白表达的影响

图8 羟基红花黄色素A对细胞上清液中NO水平的影响

2.5 羟基红花黄色素A对IL-1β诱导的髓核细胞凋

亡相关蛋白的影响

羟基红花黄色素A对IL-1β诱导的髓核细胞凋亡

相关蛋白的影响见图9、图10和表5。与正常组比较,
髓核细胞组Bcl-2蛋白表达降低,Bax、Caspase-3蛋白

表4 羟基红花黄色素A对细胞中COX-2、iNOS蛋白表达及上清液中NO水平的影响(n=6,x±s)

组别 COX-2/GAPDH iNOS/GAPDH NO/(μmol·L-1)  
正常组 0.38±0.04 0.26±0.03 81.26±8.21

髓核细胞组 1.07±0.121) 0.81±0.091) 236.27±23.851)

L-HSYA组 0.86±0.092) 0.65±0.072) 207.51±21.722)

M-HSYA组 0.71±0.082)3) 0.50±0.052)3) 153.27±15.742)3)

H-HSYA组 0.46±0.052)3)4) 0.31±0.042)3)4) 101.36±11.562)3)4)

H-HSYA+LPS组 0.92±0.105) 0.72±0.085) 215.33±22.525)

注:1)与正常组相比,P<0.05;2)与髓核细胞组相比,P<0.05;3)与L-HSYA组相比,P<0.05;4)与 M-HSYA组相比,P<0.05;

5)与 H-HSYA组相比,P<0.05。

表达升高,差异有统计学意义(P<0.05);L-HSYA
组、M-HSYA组、H-HSYA组Bcl-2蛋白表达较髓核

细胞组升高,Bax、Caspase-3蛋白表达降低,差异有统

计学意义(P<0.05);H-HSYA+LPS组Bcl-2蛋白

表达较H-HSYA组降低,Bax、Caspase-3蛋白表达升

高,差异有统计学意义(P<0.05)。
图9 WesternBlot检测髓核细胞中凋亡相关蛋白表达

图10 各组细胞中凋亡相关蛋白相对表达水平
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表5 各组细胞中凋亡相关蛋白相对表达水平(n=6,x±s)

组别 Bcl-2/GAPDH Bax/GAPDH Caspase-3/GAPDH
正常组 0.73±0.08 0.17±0.02 0.45±0.05

髓核细胞组 0.21±0.031) 0.65±0.071) 1.02±0.111)

L-HSYA组 0.35±0.042) 0.51±0.052) 0.89±0.092)

M-HSYA组 0.49±0.052)3) 0.38±0.042)3) 0.72±0.082)3)

H-HSYA组 0.65±0.072)3)4) 0.25±0.032)3)4) 0.56±0.062)3)4)

H-HSYA+LPS组 0.29±0.035) 0.58±0.065) 0.92±0.105)

注:1)与正常组相比,P<0.05;2)与髓核细胞组相比,P<0.05;3)与L-HSYA组相比,P<0.05;4)与 M-HSYA组相比,P<0.05;

5)与 H-HSYA组相比,P<0.05。

2.6 羟基红花黄色素 A对IL-1β诱导的髓核细胞

NF-κB/NLRP3通路相关蛋白的影响

羟基红花黄色素A对IL-1β诱导的髓核细胞NF-
κB/NLRP3通路相关蛋白的影响见图11、图12和表

6。与正常组比较,髓核细胞组p-NF-κBp65/NF-κB
p65及 NLRP3蛋白表达升高,差异有统计学意义

(P<0.05);与 髓 核 细 胞 组 相 比,L-HSYA 组、M-
HSYA组、H-HSYA 组p-NF-κBp65/NF-κBp65及

NLRP3蛋白表达逐渐降低,差异有统计学意义(P<
0.05);H-HSYA+LPS组p-NF-κBp65/NF-κBp65
及NLRP3蛋白表达较 H-HSYA组升高,差异有统计

学意义(P<0.05)。

图11 WesternBlot检测NF-κB/NLRP3通路相关蛋白表达

图12 各组细胞中NF-κB/NLRP3通路相关蛋白相对表达水平

表6 各组细胞中NF-κB/NLRP3通路相关

蛋白相对表达水平(n=6,x±s)

组别 p-NF-κBp65/NF-κBp65 NLRP3/GAPDH
正常组 0.29±0.03 0.46±0.05

髓核细胞组 0.86±0.091) 1.25±0.131)

L-HSYA组 0.74±0.082) 1.03±0.112)

M-HSYA组 0.59±0.062)3) 0.78±0.082)3)

H-HSYA组 0.41±0.052)3)4) 0.59±0.062)3)4)

H-HSYA+LPS组 0.77±0.085) 1.17±0.125)

注:1)与正常组相比,P<0.05;2)与髓核细胞组相比,P<
0.05;3)与L-HSYA组相比,P<0.05;4)与 M-HSYA组相比,

P<0.05;5)与 H-HSYA组相比,P<0.05。

3 讨论

椎间盘退变引起的腰痛给患者造成极大的痛苦,且
髓核细胞的过度凋亡在椎间盘退变中发挥关键作用[3]。
已有研究发现,椎间盘退变会促进TNF-α、IL-1β等炎性

细胞因子的分泌,引起髓核细胞凋亡,进一步加剧椎间盘

退变的病理过程[12]。因此,寻找药物抑制髓核细胞凋亡

及其炎症反应,可能是治疗椎间盘退变的有效手段。
据相关研究报道,在动脉粥样硬化小鼠中,羟基红

花黄色素A可通过抑制巨噬细胞中NF-κB及AKT/

mTOR通路来调节淋巴管的生成及炎症[10]。Feng
等[13]研究发现,羟基红花黄色素A对溃疡性结肠炎的

预防是通过 TLR4/NF-κB信号通路发挥作用。Li
等[14]研究发现,羟基红花黄色素A可通过抑制细胞外

信号调节激酶(ERK)信号通路减轻胶原蛋白诱导的

关节炎大鼠的炎症反应。以上研究均说明羟基红花黄

色素A可参与炎症反应过程。本研究发现,髓核细胞

组中细胞活性减弱、凋亡、炎症反应增加,羟基红花黄

色素A处理后,TNF-α、IL-6、IL-8水平降低,说明羟

基红花黄色素 A可抑制炎症反应。研究发现持续性

的脊髓压迫可激活iNOS,进而产生 NO,加重髓核细

胞的过度凋亡及椎间盘退变进展[15]。张强等[16]研究

发现,COX-2属于炎症反应介质的一种,对椎间盘退

变的发生发展有促进作用。Bax、Caspase-3、Bcl-2是

极具代表性的凋亡相关基因,Bax是主要的促凋亡基

因,当其含量增加时,会进一步对凋亡过程进行启

动[17],Bcl-2可与 Bax结合发挥抗凋亡作用[18],而

Caspase-3则是在凋亡过程中发挥关键作用的酶[19]。
本研究给予不同浓度的羟基红花黄色素A处理后,细
胞OD值增加,表明羟基红花黄色素A可促进细胞的

增殖,而细胞的凋亡率、NO水平及COX-2、iNOS蛋白

表达均降低,表明羟基红花黄色素A对细胞凋亡和炎

症反应具有抑制作用。
在细胞质中 NF-κB通常与抑制蛋白IκB结合而

处于失活状态,当炎症刺激作用于细胞时,IκB激酶被

激活并使IκB磷酸化,进而发生降解,释放出 NF-κB
二聚体,游离的NF-κB二聚体入核后,与NLRP3基因

启动子区的κB响应元件结合,通过增强转录活性来
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促进NLRP3的 mRNA合成,最终提升NLRP3蛋白

的表达水平。研究发现在特发性肺纤维化中,黄芩素

对博来霉素诱导的肺纤维化中的炎症反应和上皮间质

转化的抑制是通过抑制NF-κB/NLRP3信号通路实现

的[20]。Deng等[21]研究发现,Kinsenoside可通过抑制

NF-κB/NLRP3通路来减轻非酒精性脂肪肝炎小鼠的

炎症反应。以上研究说明NF-κB/NLRP3通路与炎症

反应相关。本研究发现经IL-1β诱导的细胞p-NF-κB
p65/NF-κBp65、NLRP3蛋白表达升高,说明模型激

活了 NF-κB/NLRP3通路。经羟基红花黄色素 A处

理后,p-NF-κBp65/NF-κBp65、NLRP3蛋白表达降

低,表明羟基红花黄色素A可抑制NF-κB/NLRP3通

路的激活。经羟基红花黄色素 A 和 NF-κB激活剂

LPS共同处理,发现其OD值、Bcl-2蛋白表达降低,凋
亡率、TNF-α、IL-6、IL-8、NO 水 平、COX-2、iNOS、

Bax、Caspase-3、p-NF-κBp65/NF-κBp65、NLRP3蛋

白表达升高,表明加入通路激活剂后,细胞增殖降低,
凋亡及炎症反应增加,提示羟基红花黄色素A可能通

过抑制 NF-κB/NLRP3信号通路,减轻IL-1β诱导的

髓核细胞凋亡和炎症反应。
综上所述,羟基红花黄色素 A可能通过对 NF-

κB/NLRP3信号通路进行抑制,减轻IL-1β诱导的髓

核细胞凋亡和炎症反应。但是本研究仅在细胞水平上

进行,未在动物体内进行实验验证,后续会进一步在体

内进行更加深入的研究。
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