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合欢皮乙醇提取物通过调控 ＮＦκＢ通路减轻
四氯化碳诱导的小鼠急性肝损伤

杜　斌，　龚蕾蕾，　蔡维维，　陈俊良，　孙海建，　邱丽颖△

（江南大学无锡医学院，江苏 无锡 ２１４１２２）

　　［摘　要］　目的：研究合欢皮乙醇提取物对急性肝损伤的作用，并对其可能的作用机制进行初步探讨。
方法：?用２５％四氯化碳（橄榄油助溶）单次腹腔注射诱导小鼠急性肝损伤模型，筛选合欢皮乙醇提取物抗急性肝
损伤的活性部位。通过ＨＥ染色观察肝组织形态结构的病理变化，检测肝组织中总超氧化物歧化酶（ＴＳＯＤ）活性
和丙二醛（ＭＤＡ）含量，ＥＬＩＳＡ检测血清中白细胞介素６（ＩＬ６）和肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）水平，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各
组小鼠肝细胞中ＮＦκＢｐ６５、Ｂｃｌ２和Ｂａｘ的蛋白表达水平。结果：与ｍｏｄｅｌ组比较，合欢皮乙醇提取物正丁醇相低
剂量（ＡＢＬ，４ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１）组和高剂量（ＡＢＨ，８ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１）组血清中 ＡＳＴ水平和 ＡＬＴ水平显著降低。
ＨＥ染色病理学观察可见肝细胞坏死范围、程度和炎细胞浸润较 ｍｏｄｅｌ组明显减轻。与 ｍｏｄｅｌ组比较，ＡＢＨ组和
ＡＢＬ组小鼠血清中的 ＴＮＦα和 ＩＬ６水平明显下降，小鼠肝细胞核中 ＮＦκＢｐ６５的蛋白表达水平显著降低（Ｐ＜
００５）。与ｍｏｄｅｌ组比较，ＡＢＨ组和ＡＢＬ组的肝组织中 Ｂａｘ蛋白表达水平降低，Ｂｃｌ２蛋白表达水平升高，Ｂｃｌ２／
Ｂａｘ比值升高（Ｐ＜００５）。结论：合欢皮乙醇提取物正丁醇相可能通过减少ＮＦκＢｐ６５的活化而抑制ＩＬ６和ＴＮＦα
炎性细胞因子的过度释放，以及调控Ｂｃｌ２和Ｂａｘ蛋白的表达减轻肝细胞的凋亡，从而发挥对肝脏的保护作用。
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　　人类饮食结构改变及食品安全、农药残留和水
质污染等因素使急性肝损伤的发病率在我国呈逐年

上升趋势。合欢皮（ＣｏｒｔｅｘＡｌｂｉｚｉａｅ）为豆科植物合欢
（ＡｌｂｉｚｉａｊｕｌｉｂｒｉｓｓｉｎＤｕｒａｚｚ．）的干燥树皮，资源丰富，在
我国有悠久的临床应用历史。《中国药典》及古方记

载合欢皮具有活血和消痈肿之功［１］。合欢皮提取物

能有效抑制肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，
ＴＮＦα）对核因子 κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢ，ＮＦκＢ）的活
化［２］。霍乐乐等［３］利用单味合欢皮煎液熏洗治疗屈

指肌腱鞘炎４２例临床研究证明可有效缓解屈指肌
腱鞘炎引起的疼痛症状，从而改善手指关节功能，且

复发率低。合欢皮具有调节免疫和炎症抑制作用，

并抑制巨噬细胞的活化［４］。乔善义等［５］以巴豆油引

起小鼠耳肿胀模型作为抗炎筛选模型，发现合欢皮乙

醇提取物的正丁醇萃取部位是抗炎活性的主要部位。

而急性肝损伤属于炎症反应的范畴，合欢皮可能有抗

急性肝损伤的药理作用是本研究的选题依据。

本实验室前期研究已表明合欢皮总皂苷的含量

可达６３４９％，合欢皮乙醇提取物正丁醇部位富含皂
苷类物质，主要集中在 ＡＪＢ４组分。本实验室近年
研究发现，合欢皮有效部位具有抑制肿瘤新生血管、

抑制血管内皮细胞增殖、抑制人微血管内皮细胞凋

亡、抑制脂质合成代谢和抗旋毛虫感染等作用［６７］。

此外，合欢皮的活性成分较多，富含多种成分，其药

理作用是否有协同作用？基于对合欢皮的深入研

究，本研究进一步探讨合欢皮乙醇提取物对保护肝

脏作用的靶向性。

材　料　和　方　法

１　实验动物
ＩＣＲ小鼠，雄性，体质量２０～２２ｇ，购自浙江省实

验动物中心，许可证号为ＳＣＸＫ（浙）２０１４０００１。
２　主要试剂

天冬氨酸转氨酶 （ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，
ＡＳＴ）和丙氨酸转氨酶（ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）
测试试剂盒购自桂林优利特医疗电子有限公司；白细

胞介素６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）、ＴＮＦα、兔抗鼠Ｂａｘ抗体
和兔抗鼠Ｂｃｌ２抗体购自武汉博士德生物科技有限公
司；兔抗ＮＦκＢｐ６５抗体购自Ａｂｃａｍ；兔抗ｈｉｓｔｏｎｅＨ３
多克隆抗体和兔抗 βａｃｔｉｎ多克隆抗体购自 Ｂｉｏｗｏｒｌｄ
Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ；其余试剂为国产化学分析纯。
３　主要仪器

ＵＲＩＴ８２６０全自动生化分析仪（桂林优利特医疗
电子有限公司）；ＳＴ５０２０多功能染色机、ＲＭ２２４５石
蜡切片机和ＡＳＰ２００Ｓ全自动脱水机（Ｌｅｉｃａ）；ＥＬｘ８００
全自动酶标仪（ＢｉｏＴｅｋ）；ＵｎｉｖｅｒｓａｌＨｏｏｄＩＩＩ凝胶成像

分析系统、ＭｉｎｉＰｒｏｔｅａｎＴｅｔｒａ垂直电泳仪和 Ｍｉｎｉ
ＴｒａｎｓＢｌｏｔＣｅｌｌ转印仪（ＢｉｏＲａｄ）；ＳＨＢⅢＡ循环水
式多用真空泵（郑州长城科工贸有限公司）。

４　主要方法
４．１　合欢皮乙醇提取物混悬液的制备　合欢皮购
自无锡山禾集团中药饮片有限公司，南京中医药大

学陈健伟教授鉴定为 ＡｌｂｉｚｉａｊｕｌｉｂｒｉｓｓｉｎＤｕｒａｚｚ．的干
燥树皮。称量合欢皮１１００ｇ，破碎过６０目筛，将其
用１∶１０料液比的８５％乙醇（６５℃）回流提取３ｈ，３
次，滤后合并滤液，旋蒸至无醇味，真空干燥，得合欢

皮总提取物浸膏或干粉。称其９３ｇ，于２５００ｍＬ梨
形漏斗水中，充分溶解。根据极性提取，收集正丁醇

相。分别萃取３次，每次２ｈ，分别合并萃取液，旋蒸
真空干燥，浸膏或干粉，放入 －２０℃冰箱保存备用。
取合欢皮正丁醇相萃取物适量，０９％氯化钠配制成
混悬液。紫外分光光度法测得合欢皮乙醇提取物正

丁醇相黄酮的含量为６５２ｍｇ／ｇ。
４．２　实验分组及给药　３２只雄性小鼠随机分为４
组，每组８只，分别为正常（ｃｏｎｔｒｏｌ）组、模型（ｍｏｄｅｌ）
组、合欢皮乙醇提取物正丁醇相低剂量（ＡＢＬ，４ｍｇ
·ｋｇ－１·ｄ－１）组和合欢皮乙醇提取物正丁醇相高剂
量（ＡＢＨ，８ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１）组［８］。Ｍｏｄｅｌ组四氯化
碳（ｃａｒｂｏｎｔｅｔｒａｃｈｌｏｒｉｄｅ，ＣＣｌ４）和橄榄油根据体积比
混合，配制成２５％ＣＣｌ４，根据小鼠体重换算药物剂
量，腹腔注射给药５ｍＬ／ｋｇ。Ｃｏｎｔｒｏｌ组给予同体积橄
榄油。给药组造模２ｈ后给药，连续给药１０ｄ。
４．３　生化指标的测定　对各组小鼠眼球内眦静脉
丛取血，分离血清。根据试剂盒及全自动生化分析

仪使用要求，检测血清中ＡＬＴ和ＡＳＴ水平。
４．４　ＨＥ染色　取小鼠部分肝右叶置于４％多聚甲
醛溶液中浸泡固定，脱水透明、浸蜡包埋，切片厚度

为４μｍ，连续切片。脱蜡染色、脱水透明封片，在显
微镜下摄片观察。

４．５　肝组织中总超氧化物歧化酶（ｔｏｔａｌｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＴＳＯＤ）活性和丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，
ＭＤＡ）含量的检测　－８０℃超低温冰箱中快速取出
冻存的肝脏组织，冰块上低温研磨并配制成１０％肝
组织匀浆液。低温冷冻离心后吸取上清液适量，按

１∶９生理盐水稀释成１％肝组织匀浆液，根据试剂盒
说明书检测。

４．６　测定小鼠血清中 ＩＬ６和 ＴＮＦα的水平　试剂
盒自然解冻（冰盒上）；血清样本２倍稀释；所需酶标
板孔数目 ＝样品数 ＋９；做双份检测时 ×２。根据
ＥＬＩＳＡ试剂盒说明书检测。
４．７　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组小鼠肝细胞中 ＮＦκＢ
ｐ６５、Ｂａｘ和Ｂｃｌ２的蛋白表达水平　取各组小鼠肝
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左叶组织１００ｍｇ左右，剪碎后置于玻璃匀浆器最底
部，按每１００ｍｇ肝组织，加入 ＰＭＳＦ酶抑制剂和 ＲＩ
ＰＡ裂解液（１∶１００）混合液６００μＬ，冰上手动匀浆１０
ｍｉｎ左右。裂解后的组织匀浆移到１５ｍＬＥＰ管中，
４℃、１４０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ后收集上清，分装并
转移到１５ｍＬＥＰ管中。根据试剂盒说明书检测。
采用ＩｍａｇｅＪ软件分析条带灰度，以 ＮＦκＢｐ６５灰度
与ｈｉｓｔｏｎｅＨ３灰度的比值反映 ＮＦκＢｐ６５蛋白的表
达水平；以 Ｂａｘ和 Ｂｃｌ２灰度分别与 βａｃｔｉｎ灰度的
比值反映Ｂａｘ和Ｂｃｌ２蛋白的表达水平。
５　统计学处理

应用ＳＰＳＳ１７０统计软件进行数据分析。数据

均采用均数 ±标准差（ｍｅａｎ±ＳＤ）表示，多组间比较
采用单因素方差分析（ｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ），采用ＳＮＫｑ
检验。以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。

结　　果

１　病理学观察
　　Ｃｏｎｔｒｏｌ组肝细胞基本形态结构正常，肝小叶形
态完整，肝细胞核仁清晰。Ｍｏｄｅｌ组肝细胞呈现肿
胀、变形，可见炎症细胞部分浸润。与ｍｏｄｅｌ组比较，
ＡＢＬ组和ＡＢＨ组的肝细胞肿胀、变形明显减轻，见
图１。

Ｆｉｇｕｒｅ１．Ｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｏｆｍｏｕｓｅｌｉｖｅｒｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ（ＨＥｓｔａｉｎｉｎｇ，×４０）．
图１　各组小鼠肝脏病理形态学观察

２　各组小鼠血清ＡＬＴ和ＡＳＴ水平的变化
与ｃｏｎｔｒｏｌ组比较，ｍｏｄｅｌ组血清中ＡＬＴ和ＡＳＴ水

平显著升高；与 ｍｏｄｅｌ组比较，ＡＢＨ组和 ＡＢＬ组血
清的ＡＬＴ和ＡＳＴ水平显著降低（Ｐ＜００５），见表１。
３　各组小鼠血清中ＩＬ６和ＴＮＦα的影响

与ｃｏｎｔｒｏｌ组比较，ｍｏｄｅｌ组小鼠血清中 ＴＮＦα

和ＩＬ６水平明显升高（Ｐ＜００５），与 ｍｏｄｅｌ组比较，
ＡＢＨ组和ＡＢＬ组小鼠血清中 ＴＮＦα和 ＩＬ６水平
均明显降低（Ｐ＜００５），提示合欢皮可能通过抑制炎
症而发挥保护肝脏的作用，见表１。
４　各组小鼠肝组织中ＳＯＤ活性和ＭＤＡ水平的影响
　　与 ｃｏｎｔｒｏｌ组比较，ｍｏｄｅｌ组小鼠 ＳＯＤ活性明显

表１　各组小鼠ＡＳＴ、ＡＬＴ和ＩＬ６、ＴＮＦα的变化
Ｔａｂｌｅ１．ＴｈｅｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆＡＳＴ，ＡＬＴ，ＩＬ６ａｎｄＴＮＦαｉｎｔｈｅｍｉｃｅｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ（Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝８）

Ｇｒｏｕｐ ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ＩＬ６（ｎｇ／Ｌ） ＴＮＦα（ｎｇ／Ｌ）
Ｃｏｎｔｒｏｌ ４７．６±１１．４ １３２．４±２２．６ ４．０３±０．１１ １４．２４±４．９８
Ｍｏｄｅｌ ４４８．７±３５．２ ８３４．５±６７．２ ５．８８±０．１７ ６３．８４±８．７９

ＡＢＬ １７７．６±５８．４＃ ２８２．４±６２．１＃ ４．２９±０．２４＃ ２９．４１±１０．８７＃

ＡＢＨ １２３．６±３５．２＃△ ２０２．４±４２．３＃△ ４．２３±０．１１＃ ２４．６３±８．５７＃

　Ｐ＜００５ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜００５ｖｓＡＢＬｇｒｏｕｐ．
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降低（Ｐ＜００５），ＭＤＡ含量明显升高（Ｐ＜００５）；与
ｍｏｄｅｌ组比较，ＡＢＨ组和 ＡＢＬ组的肝组织中 ＳＯＤ
的活性均明显升高（Ｐ＜００５），ＭＤＡ的含量明显降
低（Ｐ＜００５）。ＡＢＨ组和 ＡＢＬ组的 ＳＯＤ活性和
ＭＤＡ含量呈剂量依赖性（Ｐ＜００５），见表２。上述实
验结果表明，合欢皮乙醇提取物正丁醇相可能通过

抑制肝细胞脂质过氧化从而发挥保肝降酶作用。

表２　各组小鼠肝组织中ＳＯＤ活性和ＭＤＡ水平的影响
Ｔａｂｌｅ２．ＴｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆＳＯＤａｎｄｃｏｎｔｅｎｔｏｆＭＤＡｏｆｍｏｕｓｅｌｉｖｅｒ

ｔｉｓｓｕｅｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ（Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝８）

Ｇｒｏｕｐ ＳＯＤ（Ｕ／ｍｇ） ＭＤＡ（μｍｏｌ／ｇ）
Ｃｏｎｔｒｏｌ ３８．８０±２．６９ ５．０９±０．２９
Ｍｏｄｅｌ １３．８６±１．６２ １４．６６±０．６９

ＡＢＬ １９．８３±２．１５＃ １０．８４±０．４６＃

ＡＢＨ ２６．５０±３．７１＃△ ７．１６±０．２１＃△

　Ｐ＜００５ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜
００５ｖｓＡＢＬｇｒｏｕｐ．

５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组小鼠肝细胞核中 ＮＦκＢ
ｐ６５的蛋白表达水平

各组小鼠肝细胞核中 ＮＦκＢｐ６５蛋白表达水平
实验结果显示，与 ｃｏｎｔｒｏｌ组比较，ｍｏｄｅｌ组中 ＮＦκＢ
ｐ６５的蛋白表达水平显著升高（Ｐ＜００５），而 ＡＢＨ
组和 ＡＢＬ组的小鼠肝细胞核中 ＮＦκＢｐ６５的蛋白
表达水平较ｍｏｄｅｌ组显著降低（Ｐ＜００５），见图２。

Ｆｉｇｕｒｅ２．ＴｈｅｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＮＦκＢｐ６５ｉｎｔｈｅｎｕｃｌｅｉｏｆ
ｔｈｅｍｏｕｓｅｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝
４．Ｐ＜００５ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５ｖｓｍｏｄｅｌ
ｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜００５ｖｓＡＢＬｇｒｏｕｐ．

图２　各组小鼠肝细胞核中ＮＦκＢｐ６５蛋白表达水平

６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组小鼠肝细胞 Ｂａｘ和 Ｂｃｌ２
的蛋白表达水平

与ｃｏｎｔｒｏｌ组比较，ｍｏｄｅｌ组肝脏组织中Ｂａｘ蛋白
表达水平升高（Ｐ＜００５），Ｂｃｌ２蛋白表达水平降低
（Ｐ＜００５），Ｂｃｌ２／Ｂａｘ比值降低（Ｐ＜００５）。与

ｍｏｄｅｌ组比较，ＡＢＨ组和ＡＢＬ组的肝组织中Ｂａｘ蛋
白表达水平降低（Ｐ＜００５），Ｂｃｌ２蛋白表达水平升高
（Ｐ＜００５），Ｂｃｌ２／Ｂａｘ比值升高（Ｐ＜００５），见图３。

Ｆｉｇｕｒｅ３．ＴｈｅｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＢａｘａｎｄＢｃｌ２ｉｎｔｈｅｌｉｖｅｒ
ｔｉｓｓｕｅｓｏｆｔｈｅｍｉｃｅｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝４．
Ｐ＜００５ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５ｖｓｍｏｄｅｌ
ｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜００５ｖｓＡＢＬｇｒｏｕｐ

图３　各组小鼠肝组织中Ｂａｘ和Ｂｃｌ２蛋白表达水平

讨　　论

急性肝损伤的发病机制比较复杂，大致可分为

免疫性损伤和化学性损伤。不同的致病因素或病因

引起急性肝损伤的发病机制也不尽相同。急性肝损

伤的发生机制可能有单一因素或多个因素组成，它

们之间相互联系、相互影响或互为因果等。急性肝

损伤时使肝细胞膜的通透性增加，肝细胞内的 ＡＳＴ
和ＡＬＴ溢出，从而导致血清中 ＡＳＴ和 ＡＬＴ升高，其
活性可作为评价肝损伤程度的指标［９１０］。ＭＤＡ的高
低可反映机体内脂质过氧化的程度，间接地反映出

机体细胞受自由基攻击的严重程度。ＳＯＤ对机体的
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氧化与抗氧化平衡起着至关重要的作用，具有清除

自由基、防止自由基发生脂质过氧化的作用，其活力

的高低可间接地反映机体清除氧自由基的能力［１１］。

本研究中，ＡＢＨ组和 ＡＢＬ组可明显降低小鼠血清
中ＡＳＴ和ＡＬＴ水平。ＡＢＨ组和 ＡＢＬ组提高肝组
织中ＳＯＤ的活性，降低了ＭＤＡ含量。通过ＨＥ染色
的病理学观察，肝细胞炎细胞浸润和变性坏死的程

度都较 ｍｏｄｅｌ组有明显减轻，初步说明合欢皮乙醇
提取物正丁醇相可以降低 ＣＣｌ４诱导的小鼠急性肝
损伤，其作用机制可能与促进肝细胞细胞对抗氧化

应激损伤有关。

ＴＮＦα是同时具有促炎和免疫调节双重功能的
细胞因子，肝脏是 ＴＮＦα的重要靶器官之一。ＩＬ６
作为炎症反应的主要调节介质，在炎症反应中起到

关键的作用。ＴＮＦα在病理状态下能诱导 ＩＬ６等炎
症因子的产生。ＮＦκＢ已经被证实是具有多种功能
的转录因子，ｐ６５是涉及 ＮＦκＢ激活的一个重要亚
基［１２］。ＮＦκＢ介导的Ｂｃｌ２家族蛋白被认为是线粒
体凋亡途径中的主要调控蛋白［１３］。线粒体膜上承载

着Ｂｃｌ２家族，并能监管肝细胞凋亡的过程［１４］。抗

凋亡蛋白Ｂｃｌ２与促凋亡蛋白 Ｂａｘ之间的比值大小
直接关系着机体细胞凋亡的变化，其比值升高提示

抑制肝细胞凋亡发展，反之则提示促进肝细胞凋亡

发展。本研究中，与 ｍｏｄｅｌ组比较 ＡＢＨ组和 ＡＢＬ
组小鼠血清中ＴＮＦα和 ＩＬ６水平明显下降，提示合
欢皮正丁醇相可能通过抑制炎症细胞因子ＴＮＦα和
ＩＬ６而发挥保护肝脏的作用。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组
小鼠肝细胞核中 ＮＦκＢｐ６５的蛋白表达水平，ＡＢＨ
组和 ＡＢＬ组的小鼠肝细胞核中 ＮＦκＢｐ６５的蛋白
表达水平较ｍｏｄｅｌ组显著降低，提示合欢皮乙醇提取
物正丁醇相可能通过减少 ＮＦκＢ的活化，抑制 ＩＬ６
和ＴＮＦα炎症细胞因子的进一步释放而发挥保肝降
酶的作用。与 ｍｏｄｅｌ组比较，ＡＢＨ组和 ＡＢＬ组抑
制促凋亡Ｂａｘ蛋白表达和增加抗凋亡 Ｂｃｌ２蛋白表
达，Ｂｃｌ２／Ｂａｘ比值升高，表明肝细胞凋亡减少。肝
细胞凋亡的发生可能与氧化应激和促进肝细胞凋亡

的ＴＮＦα有关［１５］。实验结果表明合欢皮乙醇提取物

正丁醇相可能通过调控Ｂｃｌ２和Ｂａｘ蛋白的表达减轻
肝细胞的凋亡，从而发挥对肝脏的保护作用。

综上所述，合欢皮乙醇提取物正丁醇相可减轻

小鼠急性肝损伤，ＡＢＨ组和ＡＢＬ组呈现量效关系。
合欢皮乙醇提取物正丁醇相可能通过减少 ＮＦκＢ
ｐ６５的活化而抑制ＩＬ６和ＴＮＦα炎性细胞因子的过
度释放，以及调控Ｂｃｌ２和Ｂａｘ蛋白的表达减轻肝细
胞的凋亡，从而发挥对肝脏的保护作用。
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