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新疆蔷薇红景天总黄酮抗炎作用及急性毒性研究 

帕提曼肖开提, 刘  阳, 王晓梅, 胡君萍, 穆巴热科吾普尔, 王新玲* 

(新疆医科大学药学院, 乌鲁木齐  830011) 

摘  要: 目的  研究新疆蔷薇红景天总黄酮的抗炎作用及其急性毒性。方法  昆明种小鼠 60 只, 随机分为模

型组、阿司匹林组(0.2 g/kg)、总黄酮低、中、高剂量组(1.0、2.0、4.0 g/kg), 建立二甲苯致小鼠耳肿胀急性炎

症模型, 考察蔷薇红景天总黄酮对二甲苯致小鼠耳肿胀的影响; SD 大鼠 50 只, 随机分为模型组、阿司匹林组

(0.14 g/kg), 总黄酮低、中、高剂量组(0.7、1.4、2.8 g/kg), 建立棉球诱发大鼠肉芽肿慢性炎症模型, 考察蔷薇

红景天总黄酮对大鼠棉球肉芽肿形成的抑制作用; 酶联免疫检测试剂盒测定慢性炎症大鼠血清中肿瘤坏死因

子(tumor necrosis factor-α, TNF-α)、环氧化酶-2(cyclooxygenase-2, COX-2)、白介素(interleukin-6, IL-6)、丝裂

原激活蛋白激酶(mitogen-activated protein kinase, MAPK)4 种炎症因子的含量, 考察蔷薇红景天总黄酮的抗炎

作用; 选取 20 只昆明种小鼠, 随机分为实验组(160 g/kg)和空白组(蒸馏水), 灌胃连续给药 2 w, 观察蔷薇红景

天总黄酮的急性毒性。结果  与模型组比较, 蔷薇红景天总黄酮低、中、高剂量组对二甲苯致小鼠耳肿胀均

有显著抑制作用(P<0.05, P<0.01, P<0.01), 其抑制率分别为 25.75%、38.87%和 61.13%; 蔷薇红景天总黄酮低、

中、高剂量组对大鼠棉球肉芽肿的形成均有明显抑制作用(P<0.05, P<0.01, P<0.01), 其抑制率分别为 42.06%、

53.89%、54.15%; 蔷薇红景天总黄酮低、中、高各剂量组均能显著降低大鼠血清 COX-2(P<0.01)和 MAPK 的

含量(P<0.05, P<0.01, P<0.01); 其中、高剂量组能显著降低大鼠血清 TNF-α 和 IL-6 的含量(P<0.05, P<0.01)。

结论  蔷薇红景天总黄酮具有一定抗急、慢性炎症作用, 并且安全无毒。 

关键词: 新疆蔷薇红景天; 抗炎活性; 急性毒性试验 

Anti-inflammatory activity and acute toxicity of the total flavonoids from 
Rhodiola rosea 

PATIMAN Xiao-Kai-Ti, LIU Yang, WANG Xiao-Mei, HU Jun-Ping,  
MUBAREKE Wu-Pu-Er, WANG Xin-Ling* 

(College of Pharmacy, Xinjiang Medical University, Urumqi 830011, China) 

ABSTRACT: Objective  To investigate the anti-inflammatory activity and acute toxicity of the total flavonoids 

from Rhodiola rosea in Xinjiang. Methods  Totally 60 Kunming mice were randomly divided into model group, 

aspirin group (0.2 g/kg), low, medium and high doses of total flavonoids (1.0, 2.0, 4.0 g/kg). The acute inflammation 

model of ear swelling induced by xylene was established to investigate the effect of total flavonoids of Rhodiola 

rosea on ear swelling induced by xylene in mice. Totally 50 SD rats were randomly divided into model group, aspirin 
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group (0.14 g/kg), low, medium and high doses of total flavonoids (0.7, 1.4, 2.8 g/kg). The chronic inflammation 

model of granuloma induced by cotton ball in rats was established to investigate the inhibitory effect of total 

flavonoids from Rhodiola rosea on granuloma formation in cotton pellets of rats. The levels of inflammatory factors 

of tumor necrosis factor-α (TNF-α), cyclooxygenase-2 (COX-2), interleukin-6 (IL-6) and mitogen-activated protein 

kinase (MAPK) in serum of chronic inflammatory rats were determined by enzyme-linked immunosorbent assay kit, 

the anti-inflammatory effects of total flavonoids from Rhodiola rosea were investigated. A total of twenty Kunming 

mice were randomly divided into experimental group (160 g/kg) and blank group (distilled water). The rats were 

administered orally for 2 weeks, and the acute toxicity of total flavonoids of Rhodiola rosea was observed. Results  

Compared with the model group, the total flavonoids of Rhodiola rosea had a significantly effect to decrease ear 

edema induced by xylene (P<0.05, P<0.01, P<0.01) and the inhibitory rates of the low, medium and high-dose groups 

were 25.75%, 38.87% and 61.13%, respectively. Granuloma induced by cotton ball were significantly inhibited 

(P<0.05, P<0.01, P<0.01) and the inhibitory rates of the low, medium and high-dose groups were 42.06%, 53.89% 

and 54.15%, respectively. The low, medium and high-dose groups could obviously decrease the concentrations of 

COX-2 (P < 0.01) and MAPK (P<0.05, P<0.01, P<0.01), and the medium and high-dose groups could obviously 

decrease the concentrations of TNF-α and IL-6 (P<0.05, P<0.01). Conclusion  The total flavonoids of Rhodiola 

rosea has certain anti-acute and chronic inflammatory effects, and is safe and non-toxic. 

KEY WORDS: Rhodiola rosea ; anti-inflammatory activity ; acute toxicity test 

 
 

1  引  言  

蔷薇红景天(Rhodiola rosea L.)为景天科(Crassulaceae)

红景天属(Rhodiola)多年生草本植物或亚灌木植物, 在新

疆具有丰富的野生资源, 是新疆主要的植物资源之一。据

《新疆药用植物志》记载, 新疆蔷薇红景天主要分布于天

山山脉海拔 1600~2700 m 左右的高寒地区[1]。民间多以全

草用药, 主要用于清肺止咳、止血、止带等, 古代也用作

滋补强壮药[2]。目前市场上也有将红景天与酸奶有机结合, 

做成了双重功效保健食品[3]。对于红景天属植物的主要成

分, 文献报道主要有红景天苷及其苷元酪醇、黄酮类、没

食子酸及其苷、草质素及其苷类, 其中红景天黄酮类化合

物具有抗病毒、抗肿瘤、强心、降压、降低胆固醇、止咳

祛痰、保肝等作用[4]。 

课题组前期从新疆蔷薇红景天中得到了红景天苷及

其苷元酪醇、山柰酚-7-O-α-L-鼠李糖苷及其苷元山柰酚、

5,7,3′,5′-四羟基二氢黄酮、草质素-7-O-α-L-鼠李糖苷和草

质素-7-O(3〞-O-β-D-葡萄糖基)-α-L-鼠李糖苷及其苷元草

质素等化合物, 并对其中的总黄酮建立了提取方法[4,5], 但

目前关于蔷薇红景天总黄酮的抗炎活性及其机制研究较少。 

本研究通过二甲苯致小鼠耳廓肿胀模型、大鼠棉球肉芽

肿模型、酶联免疫试剂盒测定大鼠血清中肿瘤坏死因子(tumor 

necrosis factor-α, TNF-α)、环氧化酶-2(cyclooxygenase-2, COX 

-2)、白介素 (interleukin-6, IL-6)、丝裂原激活蛋白激酶

(mitogen-activated protein kinase, MAPK)4 种炎症因子的含

量, 研究蔷薇红景天总黄酮的抗炎活性及其机制, 并评价

蔷薇红景天总黄酮的急性毒性, 以期对新疆蔷薇红景天资

源的深入开发研究提供基础研究参考。 

2  材料与方法 

2.1  材料与试剂   

蔷薇红景天购于新疆伊犁, 品种由新疆医科大学药

学院胡君萍教授鉴定为景天科红景天属植物蔷薇红景天

(Rhodiola rosea L.)的干燥根茎, 标本保留在新疆医科大学

药学院天药/生药教研室。 

大鼠肿瘤坏死因子(TNF-α)酶联免疫检测试剂盒、大

鼠环氧合酶-2(COX-2)酶联免疫检测试剂盒、大鼠丝裂原激

活蛋白激酶(MAPK)酶联免疫检测试剂盒, 均购自南京建成

生物工程研究所; 其余化学试剂均为国药集团的分析纯, 。 

SD 雄性大鼠, SPF 级, 体重(180±200) g; 昆明种小鼠, 

SPF 级, 雌雄各半, 体重(20±2) g, 新疆医科大学动物实验

中心提供, 许可证号: SCXK(新)2011- 0004。动物饲料由新

疆医科大学动物中心供给, 实验前适应性喂养 3 d。实验室

温度 20~24 ℃, 相对湿度 60%。 

2.2  仪  器   

EYELA 旋转蒸发仪(上海爱朗仪器有限公司); T6 新

世纪紫外可见分光光度计(北京普析通用仪器有限责任公

司); 1510 酶联免疫检测仪(赛默飞世尔仪器有限公司); 

KQ-250DV 型数控超声波清洗器(江苏省昆山市淀山湖镇); 

AB104 -N 电子天平(瑞士梅特勒-托利多仪器有限公司); 

EXELA 水浴锅 SB-1000(上海爱朗仪器有限公司)。 
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2.3  实验方法 

2.3.1  供试液的制备   

新疆蔷薇红景天药材 1 kg, 晾干后粉碎(过 40 目筛), 

按文献操作制备蔷薇红景天总黄酮 [5,6], 总黄酮含量为

50.22%。取蔷薇红景天总黄酮适量, 用生理盐水溶解, 分

别配制成 0.025, 0.05, 0.2 g/mL 的小鼠灌胃液和 0.0467, 

0.0933, 0.1867 g/mL 的大鼠灌胃液, 置冰箱备用, 阿司匹

林用生理盐水溶解, 分别配制成 0.01, 0.0093 g/mL 的阳性

对照液。 

2.3.2  急性毒性实验   

预试验中不能找出 0%动物死亡的最大剂量和 100%

动物死亡的最小致死量, 无法测出半数致死量(LD50), 故

本实验测定其对小鼠的最大耐受量(maximal tolerance dose, 

MTD)。取小鼠 20 只, 全雄性, 随机分为 2 组, 空白组(蒸

馏水)和实验组(160 g/kg), 每组 10 只。禁食 12 h, 期间正常

饮水, 24 h 内以最大质量浓度(2 g/mL), 最大体积(40 mL /kg)ig给

药 2 次(间隔 4 h), 给药后将小鼠常规饲养 14 d, 期间正常

给水和食物, 每天观察记录小鼠表现是否存在异常。观察

指标包括一般指标(动物外观、行为、分泌物、排泄物等)、

小鼠体质量变化(给药前、给药 1 w 后、实验结束处死小鼠

前各称重 1 次)、中毒反应(中毒反应的症状、严重程度、

起始时间、持续时间、是否可逆)、动物死亡情况(死亡时

间、濒死前反应), 并在此期间记录小鼠死亡只数。在实验

第 8 d 和 15 d 称取小鼠体质量, 比较给药前后小鼠的体质

量变化情况。若有中毒死亡或中毒表现明显者, 需作解剖

检查, 尸检异常的组织器官作组织病理学检查。第 15 d 颈

椎脱臼处死小鼠, 检查小鼠心、肝、脾、肺、肾等重要脏

器的变化, 肉眼观察有无病理改变。  

2.3.3  蔷薇红景天总黄酮对二甲苯致小鼠耳肿胀的影响  

取 60 只昆明小鼠, 雌雄各半, 随机分 5 组, 即模型

组、阿司匹林阳性对照组(0.2 g/kg)、总黄酮低、中、高剂

量组(1, 2, 4 g/kg); 各组动物按上述剂量灌胃给药, 给药体

积为 20 mL/kg, 每日 1 次, 连续给药 7 d, 给药期间小鼠自

由饮水进食; 末次给药 1 h 后于小鼠右耳正反两侧均匀涂

抹二甲苯 50 μL, 左耳做对照, 1 h 后脱颈椎处死, 于左右耳

同一部位用直径 6 mm 的打孔器打下耳片, 用电子天平称

耳片重, 以两耳片质量差为肿胀度, 计算出肿胀度及肿胀

抑制率[7]。 

肿胀度=右耳耳片重左耳耳片重[7] 

肿胀抑制率=(模型组耳片重 给药组耳片重)/模型组

耳片重×100%[8] 

2.3.4  蔷薇红景天总黄酮对大鼠棉球肉芽肿形成的影响  

50 只 SD 雌性大鼠, 随机分为 5 组, 即模型组, 阿司

匹林阳性对照组(0.14 g/kg), 总黄酮低、中、高剂量组(0.7, 

1.4, 2.8 g/kg); 5 组大鼠经 20%乌拉坦麻醉后, 将经高温灭

菌并称重的(30±1) mg 棉球植入大鼠后两肢腋窝下, 缝合, 

先碘伏、后 75%乙醇消毒。按分组连续 ig 给药 7 d, 1 次/d。

给药期间大鼠自由饮水进食, 模型对照组 ig 等体积生理盐

水; 末次给药 l h 后经 20%乌拉坦麻醉取出棉球, 剔去结缔

组织。再从腹主动脉取血, 3000 r/min 4 ℃离心 15 min, 分

离血清,80℃保存, ELASA 法检测其中 TNF-α、COX-2、

IL-6 和 MAPK 的含量。棉球放置在 60 ℃恒温烘箱中干燥

24 h 至恒重后, 精密称取其质量, 计算棉球肉芽肿质量和

肉芽肿抑制率[9]。 

肉芽肿重量=术后棉球重量-术前棉球重量 

肉芽肿增值抑制率= 模型组肉芽肿净重给药组肉芽

肿净重/模型组肉芽肿净重×100% 

2.3.5  ELISA 试剂盒检测大鼠血清 TNF-α、COX-2、IL-6

和 MAPK 的分泌量 

将 2.3.4 实验大鼠血清, 从-80℃冰箱中取出, 放入冰

水浴中解冻, 参照 TNF-α、COX-2、IL-6 和 MAPK 试剂盒

说明书的方法, 检测大鼠血清中 TNF-α、COX-2、IL-6 和

MAPK 的含量。 

2.4  数据处理 

结果以均数±标准差表示 x s , 统计分析采用 SPSS 

21.0 统 计 软 件 , 试 验 数 据 采 用 单 因 素 方 差 (one-way 

ANOVA)分析, P<0.05 为差异显著。显著性水平取 α=0.05, 

以 P<0.05 为统计学有显著性意义。 

3  结果与分析 

3.1  对小鼠耳肿胀的影响 

与模型组比较, 阿司匹林阳性对照组、蔷薇红景天总

黄酮低、中、高剂量组对二甲苯致小鼠耳肿胀均有明显抑

制作用(P<0.05), 且其抑制作用具有剂量依赖性, 其中阿

司匹林阳性对照组和总黄酮高、中剂量组有极显著性差异

(P<0.01), 总黄酮低、中、高各剂量组的抑制率分别为

25.75%、38.87%和 61.13%; 与阿司匹林阳性对照组比较, 

总黄酮低、中剂量组未见有明显抑制小鼠耳肿胀的作用。

结果见表 1。 
 
 

表 1  总黄酮对二甲苯致小鼠耳肿胀的影响( x s± , n=12) 

Table 1  Effect of the total flavonoids extacts on ear edema by 

dimethyl benzene in mice ( x s± , n=12) 

组别 剂量/(g/kg) 肿胀度/mg 肿胀抑制率/%

模型组  6.02±1.33  

阿司匹林组 0.2 1.30±0.88** 78.41 

总黄酮高剂量组 4.0 2.34±1.46** 61.13 

总黄酮中剂量组 2.0   3.68±2.35**＃＃ 38.87 

总黄酮低剂量组 1.0  4.24±1.27*＃＃ 25.75 

注: 与模型对照组比较, *P<0.05, **P<0.01; 与阿司匹林组比较, ＃

P<0.05, ＃＃P<0.01。 
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3.2  对大鼠棉球肉芽肿形成的影响   

与模型组比较, 阿司匹林阳性对照组和蔷薇红景天

总黄酮各剂量组均对大鼠棉球肉芽肿的形成具有显著抑制

作用(P<0.05), 且其抑制作用具有剂量依赖性, 其中总黄

酮高、中剂量组具有极显著性差异(P<0.01); 与阿司匹林组

比较, 蔷薇红景天总黄酮中、高剂量组对大鼠棉球肉芽肿

的形成具有显著抑制作用(P<0.05), 蔷薇红景天总黄酮低

剂量组的作用略强于阿司匹林组, 但二者无显著性差异[6]。

结果见表 2。 

 
表 2  总黄酮对大鼠棉球肉芽肿胀的影响( x s± , n=10) 

Table 2  Effect of the total flavonoids on granuloma induced by 

cotton ball in rats ( x s± , n=10) 

组别 剂量/(g/kg) 棉球肉芽干重/mg 抑制率/%

模型组  192.6±47.41  

阿司匹林组 0.14 116.5±32.91* 39.51 

总黄酮高剂量组 2.80   87.3±22.71**＃
54.15 

总黄酮中剂量组 1.40   88.8±18.91**＃
53.89 

总黄酮低剂量组 0.70 111.6±15.99* 42.06 

注: 与模型对照组比较, *P<0.05, **P<0.01; 与阿司匹林组比较, ＃

P<0.05, ＃＃P<0.01。 

 

3.3  对大鼠血清中TNF-α、COX-2、MAPK和 IL-6

炎症因子的影响 

与模型组比较, 阿司匹林组和蔷薇红景天总黄酮低、

中、高剂量组均可显著降低大鼠血清中 COX-2 含量(P<0.01)

和 MAPK 的含量(P<0.05, P<0.01, P<0.01), 且具有剂量依

赖性; 对 TNF-α 和 IL-6 的影响结果显示: 阿司匹林组和蔷

薇红景天总黄酮中、高剂量组可显著降低大鼠血清中

TNF-α 和 IL-6 的含量(P<0.05, P<0.01)。 

与阿司匹林组比较, 蔷薇红景天总黄酮各剂量组对

大鼠血清中 TNF-α、MAPK 和 IL-6 因子的影响均弱于阿司

匹林组; 但总黄酮高、中剂量组对大鼠血清中 COX-2 因子

的影响显著强于阿司匹林组(P<0.05)。结果见表 3。 

3.4  急性毒性实验   

蔷薇红景天总黄酮最大日剂量 160 g/kg(2 g/mL×40 mL 

/kg×2 次), 实验中 2 组小鼠均未出现死亡现象, 给药组 24 h

内小鼠活动量减少, 但多数在 24 h 后又恢复了正常状态。经

观察 14 d, 小鼠精神状态、呼吸、运动、皮肤、毛发、排泄

物等均表现良好, 无异常。14 d 后将小鼠颈椎脱臼处死并进行

解剖, 肉眼观察体内重要脏器如心、肝、脾、肺、肾等均未发

现体积、颜色、纹理异常等病变现象。与空白组比较, 给药组

小鼠体质量有所增加, 但无显著性差异(P>0.05), 结果见表 4。 

4  结论与讨论 

急性毒性试验是药物临床前毒理学研究的第一步 , 

是重点内容之一。急性毒性试验内容包括半数致死量

(LD50)、最大给药量、最大耐受量、最小致死量的测定[10]。

如因受试物的浓度或体积受限, 无法测出半数致死量, 可

做最大给药量试验, 观察此剂量下受试动物的反应, 为临

床安全用药提供一定的参考, 且为长期毒性试验、药效学

试验和特殊毒性试验选择剂量提供依据[11]。 

一般而言, 为观察受试药物作用是否存在, 为了比较

2 种药物疗效, 通过采用阳性药物进行对照, 而阳性对照

药物的疗效必须是已经过临床试验证明了的, 已在相关专

业领域中得到学术界公认的, 疗效最为肯定且最安全的药

物。本实验用的阳性对照药物为阿司匹林, 阿司匹林是一

种非选择性的环氧化酶抑制剂, 可以抑制前列腺素转化为

花生四烯酸, 减少炎症介质的产生而发挥抗炎作用, 是应

用最为广泛的解热、镇痛、抗炎药物。 

 

表 3  总黄酮对大鼠血清 TNF-α、COX-2、MAPK 和 IL-6 水平的影响( x s± , n=10) 

Table 3  Effects of the total flavonoids on serum level of TNF-α, COX-2, MAPK and IL-6 in rats ( x s± , n=10) 

组别 剂量/(g/kg) TNF-α/(ng/L) COX-2/(ng/mL) MAPK/(ng/L) IL-6/(ng/L) 

模型组  331.3±133.44 54.1±9.73 449.9±163.39 369.3±56.21 

阿司匹林组 0.14 199.5±63.81**   9.4±2.02** 55.7±5.54**  264.6±90.03** 

总黄酮高剂量组 2.80 174.5±96.49**    2.1±0.82**＃  147.4±40.30**  251.9±52.61** 

总黄酮中剂量组 1.40 214.3±64.43*    3.4±1.66**＃  163.6±47.00**  293.8±72.31* 

总黄酮低剂量组 0.70 274.6±78.07   5.4±2.77**  333.7±76.79* 331.5±71.46 

注: 与模型对照组比较, *P<0.05, **P<0.01; 与阿司匹林组比较, ＃P<0.05, ＃＃P<0.01。 

 

表 4  总黄酮急性毒性实验结果( x s± , n=10) 

Table 4  Results of the total flavonoids on the acute toxicity ( x s± , n=10) 

组别 动物数/只 剂量/(g/kg) 给药前体质量/g 给药 1 w 后体质量/g 给药 2 w 后体质量/g

空白组 10  19.12±2.73 22.25±1.39 25.31±1.21 

给药组 10 160 20.44±2.02 24.79±2.54 28.99±1.03 
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二甲苯致小鼠耳肿胀的模型是常用、便捷的急性炎症

模型[12], 耳肿胀涉及组胺、缓激肽、前列腺素等炎症介质, 

这些炎症介质通过血管舒张和增加血管通透性而引起肿胀

的[13], 本实验研究结果表明蔷薇红景天总黄酮各剂量组均

对二甲苯致小鼠耳肿胀有明显抑制作用, 推测可能是通过

干扰炎症介质的产生而发挥抗炎作用。 

大鼠棉球肉芽肿属于慢性炎症模型, 该模型以棉球

为中心, 通过周围细胞包绕, 形成结节状病灶, 引起慢性

炎症, 慢性炎症以增生为主, 增生成纤维细胞和血管内皮

细胞共同构成肉芽组织。蔷薇红景天总黄酮各剂量组均能

明显抑制大鼠棉球肉芽肿炎症, 表明蔷薇红景天总黄酮具

有较好的抗炎作用。 

炎症反应是通过一系列化学因子的作用来实现的 , 

这些化学因子又称为化学介质或炎症介质。现代研究表明

肿 瘤 坏 死 因 子 (TNF-α) 、 前 列 腺 素 E2(prostaglandin E2, 

PGE2)、白介素(IL-1, IL-6, IL-8, IL-10)、丝裂原激活蛋白激

酶(MAPK)等均是与炎症反应密切相关的炎性介质, 其中

TNF-α 可促进细胞中多种白介素的分泌, IL-6 作为刺激因

子, 在感染或外伤引起的炎症反应中诱导与炎症相关的蛋

白表达, 进而刺激机体局部炎症反应; PGE2 是机体花生四

烯酸代谢过程中重要的炎症介质, 能够促进炎症反应的发

生和发展 [14,15], 环氧合酶-2(COX-2)是催化花生四烯酸代

谢的关键酶之一, 对合成 PGE2 起着决定性的作用, 因此可

以通过药物抑制 COX-2 的分泌表达, 抑制 PGE2 的产生进

而发挥抗炎作用[16]; MAPKs 在细胞生长繁殖过程中受到

生长因子等有丝分裂原刺激而被激活, 因此被称为丝裂原

活化蛋白激酶。MAPK 通路是介导细胞反应的重要信号通

路, 在介导炎症反应和细胞因子生成中起到重要作用, 当

机体受到物理、化学、外伤等刺激后, 首先是 MAPK 激酶

激酶活化, 进而磷酸化激活 MAPK 激酶, 最后 MKK 磷酸

化激活 MAPKs, 使 MAPKs 进行核位移, 调节细胞增殖、

分化、转化、炎症以及凋亡等多种细胞反应及机体多种生

理病理过程。研究表明, 抑制 MAPK 信号通路可改善多种

炎性损伤[17,18], 达到缓解炎症型疾病的作用, 因此它们是

检测炎症反应的常见指标。 

本实验对不同组大鼠血清中 TNF-α、IL-6、COX-2 和

MAPK 的含量进行了测定, 旨在探究新疆蔷薇红景天总黄

酮是否具有抗炎作用及其初始抗炎作用机制, 各剂量组大

鼠血清中 TNF-α、IL-6、COX-2 和 MAPK 的含量均有下降, 

说明蔷薇红景天总黄酮具有一定抗炎作用, 机制分析可能

与抑制 NF-КB、MAPKs 和花生四烯酸代谢通路相关因子的

活化, 抑制 MAPK 激活, 下调 TNF-α、IL-6 和 COX-2 炎性

因子的含量有关, 从而发挥抗炎作用, 其具体机制有待进

一步研究。 

蔷薇红景天是新疆重要植物资源之一, 文献多见对

其中以红景天苷和酪萨维为代表的苯乙基苷类成分的报道, 

但对其总黄酮抗炎活性的研究鲜有报道。本课题组已建立

了蔷薇红景天总黄酮的制备工艺, 急性毒性试验结果表明, 

蔷薇红景天总黄酮对小鼠毒性较低或无毒, 显示红景天总

黄酮具有较好的开发前景。 
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