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姜黄素对模型大鼠肠粘膜炎症因子的调控
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摘要!目的 炎症性肠病U89=:7LL70./534.V1:328A17A1R3WXYJ肠道粘膜炎症与转录因子核因子 $!7--7X3U6<$!XJ密切相关&
该研究探索 6<$!X 抑制剂姜黄素 WXY 动物模型大鼠大肠粘膜炎症因子调控的机制& 筛选 WXY 的靶向治疗药物& 方法
建立以 %Z三硝基苯磺酸!%Z@6X+"诱导的肠炎大鼠模型$肠炎的大鼠给予含 !Q"Z的姜黄素饲料$药物阳性对照组给
予含 "Q%Z柳氮磺胺吡啶U+[+FJ的饲料$模型组及阴性对照组给予普通饲料& 评价病理组织学评分的变化& 应用半定量
C@$F>C检测炎症因子 LC6[ 的表达&结果 姜黄素改善肠炎模型大鼠病理组织学症象&姜黄素可显著抑制肠炎模型大
鼠肠粘膜致炎因子 W\$&" LC6[ 的高表达$同时可显著提高抗炎因子 W\3&"3LC6[ 的低表达$抗炎因子 W\$#3LC6[ 在
各组均未见表达& 结论 研究显示$6<$!X 抑制剂姜黄素可调控 WXY 鼠科模型中的炎症因子 W\$&" LC6[ 和 W\$&"3
LC6[ 表达& 姜黄素有可能是一种有潜能的 WXY 的靶向药物&
关键词!炎症性肠病#鼠科模型#姜黄素#炎症因子
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炎症性肠病发病机理尚在探索中$目前认为是一
种自身免疫性疾病$临床上主要表现为溃疡性结肠炎
U,:;1/708G1S;.:808AR Sb>J 和克罗恩病 U>/.?9gAS28A17A1RS
>YJ$ 两者统称为炎症性肠病 !89=:7LL70./5S4.V1:S

28A17A1RSWXY"$均在病理组织学上表现为肠道粘膜炎
症&肠粘膜炎症与环境因素’遗传因素’免疫因素等因
素相关& 其中细胞因子在 WXY 肠道炎症反应和粘膜
免疫反应中起重要作用$@?:h@?! 型细胞因子平衡是
肠道粘膜免疫要素$以细胞因子为线索针对粘膜炎症
的研究$为 WXY的防治筛选靶向药物& WXY在欧美等
西方国家发病率高$亚洲国家发病率也逐年上升& 目
前多数临床上应用的 WXY 药物及治疗措施存在疗效
欠佳及副作用等缺陷&寻找新的特异性针对炎症连锁
反应关键步骤$调控致炎与抗炎细胞因子之间的平衡
的治疗措施$供 WXY患者的临床应用甚为必要& 学者
渴求筛选出高效低毒的天然抗炎药物&姜黄素具有抗
肿瘤’抗炎’抗氧化和调节免疫功能&姜黄素的多效作
用归功于转录因子核因子 $!XU6<$!XJ& 而 6<$!X是
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一种调控各种炎症细胞因子!趋化因子!粘附因子的
核转录因子"!#"$% 它可连结基因的启动子区域&参与炎
症因子的转录的调控"#$% 研究表明&姜黄素可能通过
阻碍 $%&!’ 诱导激酶和 (!’ 激酶上游的通道信号而
发挥其对下游基因的调控作用")$% 本研究利用 *$’+
诱导大鼠肠炎模型&以炎症因子为药物靶点&探索姜
黄素对 (’, 相关炎症细胞因子的调控& 分析姜黄素
对肠炎模型大鼠病理组织学症象的变化&从而推断姜
黄素对 (’,的应用前景%

!--材料与方法
!.!--动物和分组
实验中采用 !/ 至 !" 周龄雄性 +0% 级的 123456
大鼠 !7/只&体质量 "//8"7/-9%所有的大鼠被喂养在
南方医科大学动物实验中心清洁屏障的环境中%动物
随机分为 7组:阴性对照组&阳性模型组&药物治疗阳
性对照组&姜黄素预防组&姜黄素治疗组%
!."--肠炎模型及给药
采用 *$’+ 诱导大鼠肠道炎症模型% 方法是除

阴性对照组采用 7/;乙醇 "-<= 一剂灌肠外& 其余各
组均采用 7/-<9 化学性半抗原药物 7;*$’+’+29<5
公司( 溶于 7/;乙醇 "-<= 中快速一剂灌肠% 姜黄素
)纯度 >7;(购自英国 ’,?公司* 姜黄素预防组造模
前 #-@ 给 "./;姜黄素饲料+第 ) 组&"./;-ABC&0(&姜
黄素治疗组则造模后立即给 "./;姜黄素饲料 +第 7
组&"./;-ABC&D(* 药物阳性对照组造模前 # 天给
/.7;柳氮磺胺吡啶饲料+第 # 组&/.7;+D+0(* 7/;乙
醇阴性对照组E第 ! 组&7/;F*?DG和阳性模型组+第
" 组&7;-*$’+(均给予普通饲料*造模 " 周后处死所
有的大鼠*
!.#--组织学分析
病理组织学分析&大鼠肠粘膜组织采用 !/;福尔
马林固定&石蜡包埋组织切片用普通 ?F 染色&并进
行组织学评级"7$,/级&粘膜无明显炎症-"级&粘膜有
明显水肿&轻度白细胞浸润-#级&粘膜炎症明显&白
细胞浸润增多-$级&白细胞聚集&腺体破坏-%级&粘
膜溃损&组织结构明显破坏.
!.)--$%&!’活性分析
肠粘膜细胞核蛋白提取按核提取试剂盒方法

EDH42IJ-KL42M-公司G&提取后的蛋白!N/-!保存. 蛋白
浓度用 ’65@ML6@比色法测量.
电泳迁移率改变分析用于检测肠粘膜 $%&!’ 活

性&!/-&9核蛋白预孵于 !/-&= 的反应体系 O"-P9-QL=R
E@(S@AGE+29<5-公司G&"7;-9=RHJ6L=&!-<L=TU-$5A!&!/-
<<L=TU-K9A="&!/-<<L=TU-,**&/."-<L=TU-*623&A=&!/-
<<L=TU-F,*DV& 对照组加入 !-&=-"// 倍竞争 $%&!’
的寡核苷酸冷探针&置室温 !7-<2P.之后&应用 "7-///8-

7/-///-T<2P-#"0 未端标记的 $%&!’ 寡核苷酸热探针
E7W&DX**XXXXDA***AAADXXA&#W- #W&A*AAAA*-
XDDDXXX*AAX**XD&7W- 上海生工生物工程公司
合成G加入反应体系孵 #/-<2P.反应体系被加入 N;含
*’F 的聚丙烯酰胺凝胶&恒电压 !#/-Y 电泳 #-Z. 干
胶和用柯达 [光胶片曝光和显影.
!.7--细胞因子 <C$D逆转录 &聚合酶链式反应分析

(U&!’/(U&) 和 (U&!/-<C$D半定量的逆转录 &聚
合酶链式反应分析& 采用 *C(\]U 反应剂E(PI246L9JP-
公司G从 7/8!//-<9肠粘膜提取总 C$D-* 将 !-&9的
C$D 置于 !/-&= 含寡核苷酸逆转录反应系中转录为
H,$D 然后作 0AC* 采用 ]=29L-@* 引物和 K&K^UY
进行逆转录E06L<J95-公司G*进行 0AC扩增&!T) 逆转
录产物与 !/-<<L=TU的各种寡核苷酸作为引物*变性
>7-! 7-<2P&变性 >)-! #/-3&退火 )_-! )7-3&_"-! !-<2P
进行 #/个循环&再延伸 _"-! 7-<2P* 引物如下&用于
检测 H,$D 的质量&XD0,?-上游: -7W&DAADADX*A-
AD*XAAD*ADA&#W‘XD0,?-下游 ,7W&*AADAADAA-
A*X**XA*X*D&#WE)7"-aQGb-(U&!’ 上游:-7W&A**A**-
A***XXX*D**X**&#W‘-(U&!’ 下游:7W&AA*A*X*XD-
A*AX*XXXD&#W-E#"7-aQGb-(U&) 上游:-7W&XDXAX*XX-
DA*AD**AD&#W‘-(U&)下游:-7W&**XA*-X*ADAAA*X-
**A&#W-E#))-aQGb-(U&!/ 上游 :-7W&XADXD-ADDDADD-
*DAXA&#W‘ -(U&!/ 下游:7W&DA**XAAA*AD-*AAA&#W-
E"c)-aQG* 取 !T!/的扩增产物在 !;*’F 琼脂糖胶用
溴化乙啶显影*
!.c--统计学分析
大鼠体重采用标准误统计*大鼠组织学评分的统

计用两独立样本非参数检验&!d/./7&有显著性差异*
全部数据由统计 +00+.!/./完成*

"--结果
".!--姜黄素对肠炎模型大鼠体质量的影响
如表 ! 所示&*$’+ 诱导肠炎模型组大鼠体质量

明显下降+"-@ 后下降 !7;(&从第 c-天开始渐回升&
但在 "-周之内恢复不到原体质量* 7/;乙醇阴性对照
组大鼠体质量没有下降&"-周内体质量上升至原体质
量的 !!#.#;*所有给药组&大鼠体质量从第 "-天开始
恢复&在第 "8!)-天体质量明显增* 7/;乙醇组大鼠体
质量明显高于其他组E!d/./7G* 7;*$’+模型组大鼠
体质量明显低于其他组E!d/./7G* # 个用药处理组间
大鼠体质量没有显著差异+!e/./7(*
"."--姜黄素对肠炎模型大鼠肠粘膜病理组织学评分
的影响

用常规 ?F 染色描述了肠炎模型大鼠肠粘膜病
理组织特征如图 !* 并通过病理组织学评分评价姜黄
素对肠炎模型大鼠大肠损伤的疗效& 评分结果见表
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表 5++6789 诱导肠炎大鼠体质量的变化:1’(!!$;
!"#$ % &’"()*+ ,- #,./ 0*1)’2 ,- 3"2+ 012’ !456<1(.78*. 8,9121+:1=(%&’(!)*;

>?@4 &%A(B6CD(10/23 &E6789(10/23 %$&E(9D9F+10/23 G$%E+HIJ<F+10/23 GK%E+HIJ<D+10/23

% GG&KLM!5NKO#* GG5KOM!5#KM#** GGOKN#!5MKOO GGMKO#!PKL& GGOKGM!5MK#Q

G GG&KQ#!5&KMG* 5LLKN5!PKLP** G#&KNL!5MK#& G#MKO#!5#KLL G#&KQO!5GKP#

N GM#KP#!5&KGM* 5LQKGN!5#K#P** G#LKG&!5NK5& G5#KLO!55KO& G#PKPM!5MK&O

O GMQKGQ!5&K&P* 5PMK##!5#KQL** GGGK5O!5&KMP GGGKQG!5GKGG GGGKL&!5NK#G

L GN5KLM!5&KPM* G#NKMG!55KG5** GG&KPO!5NKOO GGNKGP!55KLG GGOKQM!5NK5O

5# GNOK#Q!5&KNO* G5#KP&!PKP#** GGPKGO!5NKOL GGPKLO!55K&# GGPKL#!5MK&L

5G GNPKPQ!5&KPP* G5LK#&!PK5N** GMMKLM!5NKGQ GM5KG&!55K5M GMMKQ&!5NKM5

5N G&OKPQ!5OKNO* G5LKMM!5#K#G** GN#KQ#!5NKNG GMLK&M!55KO& GN#KQP!5&K#&

G!肠炎模型大鼠肠粘膜明显充血水肿"多量散在小溃
疡形成"组织上皮破损"炎性渗出"多量白细胞浸润伴
明显组织坏死!姜黄素预防和治疗组大鼠肠粘膜患有
炎症"但病变较轻"经组织学评分"炎症明显减轻! 在

实验中"#K&AR9D9F 和 GK#E姜黄素饲养的 M 组大鼠
组织学评分显著比肠炎模型大鼠低#!"#K#&$"有显著
性差异% &#E乙醇阴性对照组与肠炎模型组比较
&!"#K#5$"有显著性差异%

图 5++姜黄素对 6789 诱发肠炎大鼠肠粘膜组织学评分的影响&CB 染色"原放大倍数’"N#$
:1)$% ;--*82+ ,- 87387<1( ,( ’1+2,9,)18"9 +8,3*+ ,- 3"2+ 012’ !456<1(.78*. 8,9121+ :CB+4,?STST1=+/0S1ST?U+

V?1TSWSX?,S/TY+"N%;
DY+7.1?,SZ.+X/T,0/U+:&%E+B6CD;+10/23[+8Y+\/].U+:&E+6789;+10/23[+HY+F/4S,SZ.+X/T,0/U+:%$&E+9D9F;+10/23[+>Y+G$%E+X20X2VST+

30.Z.T,S/T+10/23[+BY+G$%E+X20X2VST+,-.0?3@+10/23
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表 G++6789 肠炎模型大鼠大肠粘膜组织学评分
!"#$= >1+2,9,)18"9 +8,3*+ ,- 3"2+ 012’ !456^1(.78*. 8,9121+

*!"%$%5=R**!"%$%&R"$ &A6789R10/23

_0/23 H?4.4R
CS4,/U/1SXR4X/0.4

% ! " # $

&%AB6CD M% P* 5Q* M* 5* %*

&A6789 5L % G N & Q

%$&AR9D9F GM %** O** P** O** G**

G$%ARHIJ^F GL 5** 5N** P** M** 5**

G$%ARHIJ^D GN %** Q** 5%** &** G**

H/2T,R 5GM 5% NO M& G% 5G

G$MRR姜黄素对 6789 诱导肠炎模型大鼠肠粘膜
7‘^%8活性的影响
如图 G 所示"用每个模型鼠肠粘膜细胞核提取物
进行电泳迁移率改变分析% 第 G 条带是没有标记的
G%% 倍质量的特殊寡核苷酸过度抑制 7‘^%8 迁移率
改变"标志着 >7D 蛋白组成是特定的"该条带为冷
探针对照组"是没有标记的 G%%倍质量的冷探针加入
到第 M 条带的反应体系% 第 5 条带是 &%A乙醇阴性
对照组" 肠粘膜核提取物 7‘^%8>7D 结合活性没有
激活% 单独应用 6789 造模明显提高肠粘模核提取
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图 !""姜黄素对肠炎模型大鼠肠粘膜细胞因子表达的影响
!"#$% &’’()*+ ,’ )-./-0"1 ,1 234.(++",1 ,5 ),6,1") 0-),+76 )8*,9"1(+ "1 .7*+ :"*; <=>?#"1@-)(@ ),6"*"+
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图 C&&姜黄素对 =,.D 诱导肠炎模型大鼠肠粘膜 ,MN".
活性的影响
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物中 ,MN". 双链 4,$结合活性! 见第 !"1 条带!而
应用 /2:; D$DE 和 C;姜黄素防和治疗可抑制
,MN". 双链 4,$的活性!分别见第 :"U"V条带#
C21&&姜黄素对肠炎模型大鼠肠粘膜细胞因子表达的
影响

采用逆转录 N 聚合酶链式反应分析!结果如图 !
所示! 与对照组相比!=,.D 诱导肠炎模型大鼠的肠
组织致炎因子 ’(N)! *+,$ 显著提高 $ 抗炎因子
’(N)/&*+,$ 表达比对照组相对低!但两组没有显著
差异$ 姜黄素和 D$DE治疗可显著抑制 ’(N)! *+,$
的高表达!而且可显著提高抗炎因子 ’(N)/&*+,$ 的
低表达$ ’(N1&*+,$ 在各组均未见表达$
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!&&讨论
肠道粘膜本身是一个重要的免疫器官!在免疫屏
障和抗粘膜损伤等方面起着重要的作用$消化道里有
很多病毒%细菌和其他潜在的有害抗原物质!这些物
质大部分被胃液及消化酶破坏! 以原形排出体外!余
下的有害物质由于消化道粘膜免疫防御而不致引起

病变$
近年来随着免疫生物学"分子免疫学的发展对肠

道粘膜免疫功能的认识在飞跃$肠炎的发生是病原或
过敏原刺激活化了先天免疫和特异免疫系统的细胞!
消化道粘膜存在 = 辅助细胞亚群X=&K8PB86!=KY!可以
启动针对细胞外致病原的免疫与炎症反应$它主要通
过分泌细胞因子和化学趋化因子造成其他类型细胞

如中性粒细胞的浸润!直接或间接造成肠上皮细胞的
损伤$ 凋亡相关分子也参与了炎症的调控$ 这些细胞
因子通过信息通道再活化或动员更多的细胞!并进一
步分泌更多的因子!形成病原"细胞和因子之间的级
联反应$诱导肠道局部的持续炎症$ 细胞因子是免疫
细胞 &如单核 Z 巨噬细胞%= 细胞%. 细胞%,[ 细胞
等’和某些非免疫细胞&如血管内皮细胞%表皮细胞%

成纤维细胞等’ 经刺激而分泌的一类生物活性物质$
=K 细胞按照其功能分为两个亚型 !=KP 细胞分泌
’(N)!%’(NU%’(N\%’(N)C%’(N)\%’(NCV%’,MN#%=,MN$!
属致炎因子!能够调节肠上皮细胞表面受体与功能而
导致细胞损伤$ =KC 细胞分泌的抑炎因子如 ’(N1 和
’(N)/则可抑制 =KP 细胞的增殖与功能! 同时抑制肠
道炎症的发生$ =KP]=KC 细胞因子平衡&炎症因子平
衡’是肠道粘膜免疫要素$
对 =KP̂ =KC 细胞因子平衡的调控决定了肠炎的
转归$ 在各种 ’.4 的动物模型&包括 =,.D 模型’和
病人的肠粘膜 =K)型免疫反应中!=K) 型致炎因子如
’(N)!!’(NU!’(N)C!’(N)\!’(NCV!=,MN$ 和 ’M,N% 为高
表达! =KC 型抑炎因子如 ’(N1!’(N:!’(N)/ 则低水平
表达或不表达$ 抑炎因子 =WMN_%’(N1%’(N)/等参与
抑制趋化因子的分泌$ 研究已证实!无论在 ’.4 的动
物模型中或者是在病人肠道粘膜免疫中 =K) 细胞均
占优势!在肠粘膜炎症中!多有促炎因子增多和抗炎
因子降低!趋化因子激活白细胞表面的整合素提高它
们的迁移引起炎症反应$ 基于上述发现!=KP‘=KC 细
胞失衡在 ’.4 的发生发展中起重要作用$ =K) 免疫
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应答为 !"! 多为巨噬细胞的激活和延迟性过敏反
应!以细胞免疫为主" #$%免疫应答为 &!’!以体液免
疫为主"
当发生肠道炎症时!()*+! 较其他炎症因子更有
明显的优势!()*+,-.()*+ 受体拮抗剂/与炎症的疾病
严重程度无关!但肠粘膜 ()+,-’0’()1+ 比例与炎症程
度呈显著负相关"与正常人比较!(2"患者的 ()1+,-3
4,56 水平和蛋白水平均有所增高! 但增高程度袁
远不及 ()1+" 和 ()1+! 增高明显!这导致炎与抗炎细
胞因子的平衡发生了改变" 在 !"和 &!在病变部位
的肠粘膜固有层缺乏产生 ()17 的淋巴细胞! 因此
()17被认为是抗炎因子" ()1+8又称细胞因子合成抑
制因子" 它能抑制 #$+产生 ()1%##59和 (95#!也能
阻断单核或巨噬细胞产生细胞因子从而限制炎症的

发展"()1+8可促进中性粒细胞的凋亡!有利于炎症局
部发生慢性肠炎! 同时有利于局部对凋亡细胞的清
除"
本实验肠炎动物模型诱导剂 #52: 是一种化学

性半抗原物质! 与组织蛋白结合后成为完全抗原!其
诱导的肠炎肠粘膜各类炎症介质如 ;<=%##>2%#
)#27#?*@ABC*;<=+"#)#!7#;69 和 () 发生的变化
与人类 (2" 类似$ 病理组织学变化表现为节段跳跃
性炎症和溃疡!与人类 (2"类似" 因此本实验采用了
该动物模型" 在本实验中检测到的 ()*+!#()*7 和
()*+834,56 表达与上述国内外学者所报道的是一
致的 !#52: 模 型 组 ()*+! 4,56 高 表 达 !()*+83
4,56 低表达!()*734,56 不表达!应用姜黄素预防
治疗后! 明显下调了 ()*+! 4,56 及上调了 ()*+83
4,56 的表达! 提示姜黄素对肠道 #$DE#$% 细胞因
子平衡有调控作用!姜黄素的靶点也针对细胞因子!%
周模型是炎症急性期! 大鼠肠粘膜 ()*734,56 未检
测到!该现象和国内外有关的报道是一致的"
在 %88+ 年 FGHCB#IHGJ- 等 %?KL&发现炎症性肠病

的易感基因!(2"+基因在白细胞中高度表达!它编码
一种 5I"%蛋白" 5I"%是新的 5I"+’0’6M-N1+家族
成员" 5I"%3O"56结构与植物体内的一类参与识别
多种微生物成分的疾病抵御蛋白结构相似!5 末端 %
个 半 胱 1 天 冬 氨 酸 蛋 白 酶 O-PM-PA 补 充 区 域
’!6,"(! 都是 #CDD1()+ 受体或亮氨酸拉链结构域!
中间是核苷酸连结域’52"(和 !1 末端富含亮氨酸
的 +8个相连的重复序列’),,P(组成" 这种 ),,P胞
浆防御蛋白是高度可变的! 参与识别多种微生物成
分" 5I"%的 ),,P和细菌的脂多糖连接!通过 51末
端 O-PM-PA 重复序列和 ,QO@.一种蛋白激酶R介导激活
591$2" 5I"% 主要表达于单核细胞中!而在淋巴细
胞#粒细胞呈低水平表达" 5I"% 基因的三个位点发

生突变导致了炎症性肠病易感性! 使 (2" 患者体内
大量合成 5I" 蛋白!此蛋白可识别细菌胞壁的脂多
糖并提呈给单个核细胞表面的 !"+7 和 #I)) 样蛋
白受体’#),P(!它们将信号传递给肿瘤坏死因子受
体相关蛋白’#,69(!使之激活转录因子 591$2!引
起细胞内产生炎症因子的级联放大反应!从而导致炎
症性肠病" 因此基因的易感性在 (2" 的发病过程中
起了重要的作用" 上述可见 591$2是参与 (2" 的发
生发展调控的致关重要的转录因子"
既往的观察证明! 在 &! 和 !" 中 591$2 是明

显激活的%S!+8&" 过去数十年临床上常用不同的急慢性
(2" 治疗药物如柳氮磺胺吡啶片#氨基水杨酸#皮质
类固醇均是 591$2 活性的抑制剂" 它们往往有类固
醇依赖及抵抗#有糖耐量异常#肝功能减退#胰腺炎等
等缺点" 目前细胞因子的治疗也已进入临床阶段"
()1+J" 能选择性地拮抗 ()1+! 的致炎作用!并有剂量
效应 %++&" 表达 ()17 重组人 T 型腺病毒载体可治疗
#52:诱导的肠炎" 细胞因子 ()1+8治疗 (2"效果乐
观 %+%&" 也有人应用抗粘附分子单克隆抗体治疗 (2"
获得较好疗效" SL 年美国 9"6批准抗 #591"人 1鼠
嵌合抗体用于 (2"%+U&" 新近!更有效的 (2" 治疗策略
是应用 591$2’;?T 反义寡核苷酸针对性的预防粘膜
巨噬细胞和 #淋巴细胞对 591$2 的激活! 而 591$2
调控的基因与内皮细胞的生存有关%+7&!从而明显改善
肠道炎症" 但上述的基因免疫治疗远期效果尚待评
价!尤其人源单抗和重组细胞因子对人体整个免疫系
统有不利因素!加上价格的昂贵均不利于广泛临床应
用"
作为一种传统的中药!姜黄素已在起源国家疾病

抗炎治疗广泛应用了几百年"研究人员已明确姜黄素
通过抑制 ($2 的降解而阻断细胞因子诱导的 591$2
的激活及致炎因子的表达%+T&"在 591$2信息通路中!
591$2 受氧自由基的激活!591$2 通常也选择性地
调节各种炎症细胞因子#趋化因子#粘附因子"在细胞
核!591$2 二聚体可连结基因的启动子区域!激活与
免疫#炎症反应和细胞生长调控有关的基因编码蛋白
的转录%+?&"
在本实验研究中!证实了姜黄素在 #52:肠炎模

型中对 591$2 有抑制作用! 对模型大鼠肠粘膜 #$DV
#$%细胞因子平衡有调控作用!同时证实了姜黄素可
改善模型大鼠肠粘膜病理组织学症象和炎症!进一步
探索了 (2" 发生发展的在相关信息通道中的分子机
制!亦初步证明了姜黄素在 (2"的应用前景"
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