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摘要： 目的　 筛选龙脷叶抗炎活性部位并阐明其抗脓毒症急性肺损伤 （ＡＬＩ） 的作用机制。 方法　 制备龙脷叶乙醇提

取物的不同极性部位， 采用 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 模型评价其抗炎活性， ＵＰＬＣ⁃Ｑ⁃Ｅｘａｃｔｉｖｅ Ｏｒｂｉｔｒａｐ ＭＳ ／ ＭＳ 法进行成分分析。 建立

ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞炎症和小鼠 ＡＬＩ 模型， ＥＬＩＳＡ 法检测 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测炎症相关通路蛋白表达，
ＨＥ 染色观察肺组织病理学形态， 测定肺湿 ／干重比及肺泡灌洗液 （ＢＡＬＦ） 总细胞计数。 结果　 乙酸乙酯部位抗炎活

性最强， 主要化学成分为有机酸、 黄酮类等。 细胞实验显示， 乙酸乙酯萃取物各剂量组 ＮＯ、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 水平降低

（Ｐ＜０􀆰 ０１）， ｐ⁃ＩκＢα ／ ＩκＢα、 ｐ⁃ｐ６５ ／ ｐ６５ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＨＭＯＸ１、 ＮＱＯ１ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。
动物实验显示， 乙酸乙酯萃取物各剂量组小鼠肺组织病理形态改善； 肺湿 ／干重比及 ＢＡＬＦ 总细胞计数、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６
水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 血清 ＮＯ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 肺组织 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ｐ⁃ＩκＢα ／ ＩκＢα、 ｐ⁃ｐ６５ ／ ｐ６５ 蛋白

表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， Ｎｒｆ２、 ＨＭＯＸ１、 ＮＱＯ１ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。 结论　 龙脷叶乙酸乙酯部位通过抑

制 ＮＦ⁃κＢ 和激活 Ｎｒｆ２ 信号通路发挥抗 ＡＬＩ 作用， 其活性成分可能为有机酸和黄酮类化合物。
关键词： 龙脷叶； 脓毒症急性肺损伤； 化学成分； 抗氧化性； ＮＦ⁃κＢ 信号通路； Ｎｒｆ２ 信号通路
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　 　 急性肺损伤 （ＡＬＩ） 是由多种直接或间接因素引起的

肺泡上皮细胞和血管内皮细胞广泛损伤， 其特征为肺水肿、
中性粒细胞聚集增加和血管通透性增强［１］ 。 早期， 促炎因

子 （如 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β） 释放增加， 加剧肺损伤［２］ 。
此外， ＡＬＩ 还伴随氧化还原平衡紊乱， 导致脂质、 蛋白质

和核酸等氧化损伤［３］ 。 因此， 抑制炎症和氧化应激是重要

治疗策略。
龙脷叶 Ｓａｕｒｏｐｕｓ ｓｐａｔｕｌｉｆｏｌｉｕｓ Ｂｅｉｌｌｅ 为大戟科守宫木属常

绿小灌木， 是岭南特色药食两用植物， 具有清热止咳、 润

肺化痰功效， 用于治疗支气管哮喘和上呼吸道炎症［４］ 。
《岭南采药录》 《家庭食疗中药》 记载， 龙脷叶常与猪肉、
猪肺、 马蹄、 百合、 甘蔗等食材煮汤， 用于治疗痰火咳嗽、
燥热伤肺、 消渴症等［５⁃６］ 。 研究表明， 植物根、 叶多含黄酮

类、 生物碱、 萜类、 糖类及衍生物、 苯丙素、 甾体、 脂肪

酸等成分， 其水提物具有抗炎、 抑菌等活性［７⁃１１］ 。 然而，
其抗炎活性成分及作用机制尚不清楚， 本研究旨在通过对

龙脷叶乙醇提取物进行不同极性溶剂萃取， 筛选其抗炎活

性部位， 并探讨其抗炎作用机制， 以期为龙脷叶的开发和

临床应用提供科学依据。
１　 材料

１􀆰 １　 药物与试剂 　 龙脷叶 （批号 ２２０５０５７１） 购自康美药

业股份有限公司， 经天津理工大学刘玉明教授鉴定为正品。
ＢＣＡ 蛋白浓度测定试剂盒 （上海碧云天生物技术股份有限

公司， 批号 Ｐ００１０）； ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ ＥＬＩＳＡ 试剂盒 （南京福

麦 斯 生 物 技 术 有 限 公 司， 货 号 ＦＭＳ⁃ＥＬＭ００６、 ＦＭＳ⁃
ＥＬＨ００２）； 一 抗 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ｐ６５、 ｐ⁃ｐ６５、 ＨＭＯＸ１、
ＮＱＯ１、 Ｎｒｆ２、 ＩκＢα、 ｐ⁃ＩκＢα 抗体、 二抗 ＨＲＰ 标记山羊抗

兔 ＩｇＧ （Ｈ＋Ｌ） （武汉三鹰生物技术有限公司， 货号 ２２２２６⁃
１⁃ＡＰ、 ２７３０８⁃１⁃ＡＰ、 １０７４５⁃１⁃ＡＰ、 ８２３３５⁃１⁃ＲＲ、 １０７０１⁃１⁃ＡＰ、
１１４５１⁃１⁃ＡＰ、 １６３９６⁃１⁃ＡＰ、 １０２６８⁃１⁃ＡＰ、 ６８９９９⁃１⁃Ｉｇ、 ＳＡ００００１⁃
２）； 二甲基亚砜 （ＤＭＳＯ）［福晨 （天津） 化学试剂有限公

司， 批号 ２０２４０４１６］； 脂多糖 （ＬＰＳ） （美国 Ｓｉｇｍａ 公司，
批号 １０１１６４４０１）； 乙醇、 乙酸乙酯、 石油醚 （天津市江天

化学科技有限公司， 纯度≥９８％ ）。
１􀆰 ２　 细胞　 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 小鼠单核巨噬细胞白血病细胞， 购

自中国科学院典型培养物保藏委员会细胞库。
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１􀆰 ３　 动物 　 ＳＰＦ 级雄性 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠， 体质量 １８ ～ ２２ ｇ，
购自北京维通利华实验动物技术有限公司 ［实验动物生产

许可证号 ＳＣＸＫ （京） ２０２１⁃０００６］， 饲养于天津医科大学肿

瘤医院 ［实验动物使用许可证号 ＳＹＸＫ （津） ２０２３⁃０００１］。
该动物实验符号伦理学标准， 经天津医科大学肿瘤医院动

物伦理委员会批准 （伦理号 ＮＳＦＣ⁃ＡＥ⁃２０２３１４２）。
１􀆰 ４　 仪器　 ＭＣＯ⁃１５ＡＣ ＣＯ２ 细胞培养箱 （日本三洋公司）；
ＦＬｘ⁃８００ 酶标仪 （美国 ＢｉｏＴｅｋ 公司）； ＣｈｅｍｉＤｏｃＴＭ化学发光

成像系统、 ＴＣ２０ＴＭ 自动细胞计数仪 （美国 Ｂｉｏ⁃ｒａｄ 公司）；
ＲＥ⁃５２ＡＡ 旋转蒸发仪 （上海亚荣生化仪器厂）； ＷＩＸ⁃
ｍｉｎｉＰＲＯ４ 迷你垂直电泳仪、 ＷＩＸ⁃ｍｉｎｉＢＬＯＴ 迷你垂直转印

槽、 ＷＩＸ⁃ＥＰ３００ 基础电泳仪电源 ［韦克斯科技 （北京） 有

限公司］； ＮＭＳＰ⁃６００ 水平旋转振荡仪 （泰州诺米医疗科技

有限公司）； ＢＣＤ⁃７８Ｓ１６８ 冷藏冷冻箱 （宁波泓凌电器有限

公司）； ＰＲ２２４ＺＨ ／ Ｅ 电子天平 ［奥豪斯仪器 （常州） 有限

公司］； ＭＩＫＯＲ 低速冷冻离心机、 ＭＩＫＯＲ 高速冷冻离心机

（德国 Ｈｅｔｔｉｃｈ 公司）； Ｃ１３２１０⁃０１ 数字病理切片扫描仪 （日
本 Ｈａｍａｍａｔｓｕ 公司）。
２　 方法

２􀆰 １　 龙脷叶乙醇提取物活性部位筛选

２􀆰 １􀆰 １　 不同极性萃取物制备　 取晾干的龙脷叶 １􀆰 ５ ｋｇ， 剪

碎， ７５％ 乙醇浸泡 ２４ ｈ， 加热回流提取 ３ 次， 每次 ３ ｈ， 趁

热过滤， 合并提取液， 减压浓缩回收溶剂， 得到粗浸膏

５７４􀆰 ０ ｇ。 粗浸膏以蒸馏水分散后， 依次以石油醚、 乙酸乙

酯、 正丁醇萃取， 回收溶剂并水浴蒸干， 得到石油醚萃取

物 ２０７􀆰 ０ ｇ、 乙酸乙酯萃取物 １３􀆰 ０ ｇ、 正丁醇萃取物 ８９􀆰 ０ ｇ。
取各萃取物适量， 加入 ＤＭＳＯ， 配制成 １００ ｍｇ ／ ｍＬ 的母液

备用。
２􀆰 １􀆰 ２　 细胞培养　 从液氮中取出冻存的 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞，
在 ３７ ℃水浴锅中加热解冻， ８００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 ５ ｍｉｎ， 弃上清

液， 加入 １ ｍＬ 含 １０％ 胎牛血清的 ＤＭＥＭ 培养基， 用移液

枪吹打均匀后接种于细胞培养皿中， 在 ３７ ℃、 ５％ ＣＯ２ 及

饱和湿度条件下过夜培养， 更换新鲜培养基， 细胞生长至

融合度达到 ８０～９０％ 左右时， 进行传代培养。
２􀆰 １􀆰 ３　 ＭＴＴ 法检测细胞活性 　 将 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞以 ５ ×
１０３ ／孔的密度接种于 ９６ 孔板中， 过夜培养， 将细胞随机分

为对照组和实验组， 每组设置 ３ 个复孔。 对照组更换为新

鲜培养基， 实验组更换为含不同质量浓度 （１２􀆰 ５、 ２５、 ５０、
１００ μｇ ／ ｍＬ） 供试样品的新鲜培养基， 继续培养 １６ ｈ 后，
每孔加入 ２０ μＬ ＭＴＴ 溶液， ３７ ℃ 孵育 ４ ｈ。 弃去上清液，
每孔加入 １５０ μＬ ＤＭＳＯ， 振荡混匀以充分溶解甲臜结晶。
于 ５７０ ｎｍ 波长处测定光密度 （ＯＤ） 值， 并计算细胞存活

率， 公式为细胞存活率＝ ［ （给药组 ＯＤ 值－空白 ＯＤ 值） ／
（对照组 ＯＤ 值－空白 ＯＤ 值） ］ ×１００％ 。
２􀆰 １􀆰 ４　 细胞上清液 ＮＯ 水平检测　 将 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞以 ６×
１０４ ／孔的密度接种于 ９６ 孔板上， 过夜培养。 将细胞随机分

为对照组、 模型组和龙脷叶各萃取物组， 分别设置 ３ 个复

孔。 对照组更换为新鲜培养基， 模型组更换为含 ＬＰＳ

（１ μｇ ／ ｍＬ） 的新鲜培养基， 各萃取物组则更换为含不同质

量浓度 （１２􀆰 ５、 ２５、 ５０、 １００ μｇ ／ ｍＬ） 龙脷叶萃取物和 ＬＰＳ
（１ μｇ ／ ｍＬ） 的新鲜培养基。 继续培养 １６ ｈ 后， 收集上清

液， 使用 Ｇｒｉｅｓｓ 试剂盒检测 ＮＯ 水平。
２􀆰 ２　 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯部位成分分析

２􀆰 ２􀆰 １　 供试品溶液制备　 精密称取 “２􀆰 １􀆰 １” 项下龙脷叶

乙醇提取物乙酸乙酯萃取物 ２ ｍｇ， 加入 ４ ｍＬ 甲醇， 超声混

匀， 过 ０􀆰 ２２ μｍ 微孔滤膜， 即得。
２􀆰 ２􀆰 ２　 色谱条件 　 Ｗａｔｅｒｓ ＡＣＱＵＩＴＹ ＵＰＬＣ 色谱柱 （ １００
ｍｍ×２􀆰 １ ｍｍ， １􀆰 ７ μｍ）； 流动相乙腈 （Ａ） ⁃水 （含 ０􀆰 ０１％
甲酸） （Ｂ）， 梯度洗脱 （０～ １４ ｍｉｎ， ５０％ Ａ； １４～ １５ ｍｉｎ，
５０％ ～ １００％ Ａ； １５ ～ ４５ ｍｉｎ， １００％ Ａ）； 体积 流 量 ０􀆰 ２
ｍＬ ／ ｍｉｎ； 柱温 ３０ ℃； 进样量 ２ μＬ。
２􀆰 ２􀆰 ３　 质谱条件　 加热电喷雾离子源 （ＨＥＳＩ）； 正、 负离

子模式扫描； 喷雾电压 ３ ５００、 － ２ ５００ Ｖ； 离子源温度

３５０ ℃； 毛细管温度 ３２５ ℃； 鞘气、 辅助气、 反吹气体积

流量分别为 ５０、 １０、 １ ａｒｂ； 扫描范围 ｍ ／ ｚ ５０～１ ５００。
２􀆰 ３　 细胞实验

２􀆰 ３􀆰 １　 细胞分组与给药　 将 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞接种于细胞培

养皿中， 设置对照组、 模型组 （１ μｇ ／ ｍＬ ＬＰＳ） 及乙酸乙

酯萃取物低、 中、 高剂量组 （２５、 ５０、 １００ μｇ ／ ｍＬ）。 待细

胞长到合适密度时， 各组更换含有相应药物的新鲜培养基，
继续培养 １６ ｈ， 用于后续实验。
２􀆰 ３􀆰 ２　 ＥＬＩＳＡ 法检测上清液 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平　 收集各组

细胞上清液， 按相应 ＥＬＩＳＡ 试剂盒说明书操作， 检测 ＩＬ⁃６、
ＴＮＦ⁃α 水平。
２􀆰 ３􀆰 ３　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测炎症相关通路蛋白表达 　 取各

组 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞， 提取总蛋白， 采用 ＢＣＡ 总蛋白定量试

剂盒检测蛋白浓度， ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 试剂盒进行凝胶电泳， 再

将目的蛋白转移到 ＰＶＤＦ 膜上， 用 ５％ 脱脂奶粉溶液封闭

２ ｈ， ＴＢＳＴ 溶液洗涤 ２ 次， 加入一抗 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２、 ｐ６５、
ｐ⁃ｐ６５、 ＨＭＯＸ１、 ＮＱＯ１、 Ｎｒｆ２、 ＩκＢα、 ｐ⁃ＩκＢα （１ ∶ １ ０００），
４ ℃孵育过夜。 次日， 加入二抗 ＨＲＰ 标记的山羊抗兔 ＩｇＧ
（Ｈ＋Ｌ） （１ ∶ ５ ０００） 孵育 ２ ｈ 后， 采用 ＥＣＬ 化学发光法显

色， 在化学发光成像仪上成像， 采用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分析蛋白

条带灰度值， 以 ＧＡＰＤＨ 为内参， 计算目的蛋白相对表

达量。
２􀆰 ４　 动物实验

２􀆰 ４􀆰 １　 造模、 分组与给药 　 将 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠按照体质量

随机分为空白组、 模型组、 地塞米松组 （１ ｍｇ ／ ｋｇ） 和乙酸

乙酯提取物高、 低剂量组 （２００、 １００ ｍｇ ／ ｋｇ）， 每组 ８ 只。
空白组腹腔注射 ０􀆰 ５％ ＣＭＣ⁃Ｎａ （溶解于 ＰＢＳ 中）， 其余各

组腹腔注射给予相应剂量药物 （药物溶解于 ０􀆰 ５％ ＣＭＣ⁃Ｎａ
中）。 给药 １ ｈ 后， 麻醉小鼠， 通过气管滴注的方法注入

ＬＰＳ （１０ ｍｇ ／ ｋｇ， 溶解于 ＰＢＳ 中） 进行造模， 空白组滴入

等体积 ＰＢＳ。 造模 １６ ｈ 后， 摘眼球取血， 并收集肺泡灌洗

液 （ＢＡＬＦ）， 其中 ３ 只小鼠取全肺， 组织固定液中固定后，
用于 ＨＥ 染色， 其余 ５ 只小鼠的肺组织用于测定肺湿 ／干重
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比和 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 实验。
２􀆰 ４􀆰 ２　 ＨＥ 染色观察肺组织病理学形态　 将肺组织从固定

液中取出， 用生理盐水冲洗干净， 进行组织脱水、 浸蜡和

包埋。 将包埋后的肺组织进行切片， 厚度为 ５ μｍ， 进行

ＨＥ 染色， 于显微镜下观察小鼠肺组织的病理损伤和炎性细

胞浸润情况。
２􀆰 ４􀆰 ３　 肺湿 ／干重比分析　 收集各组小鼠肺组织， 置于 １􀆰 ５
ｍＬ 离心管中， 在电子天平上称定湿重， 随后放入 ３７ ℃烘

箱中烘干， 再称干重， 计算肺组织的湿 ／干重比。
２􀆰 ４􀆰 ４　 ＢＡＬＦ 中 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平检测及总细胞计数 　 取

各组小鼠 ＢＡＬＦ， ４ ℃、 １２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎ， 收集上

清液， 按 ＥＬＩＳＡ 试剂盒说明书检测 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平。 下

层残留的细胞用适量的 ＰＢＳ 吹散， 用于 ＢＡＬＦ 总细胞计数。
２􀆰 ４􀆰 ５　 血清 ＮＯ 水平检测　 小鼠全血在室温下静置 ２ ｈ 后，
４ ℃、 ３ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎ， 收集血清， 按照试剂盒说

明书检测 ＮＯ 水平。
２􀆰 ４􀆰 ６　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测肺组织炎症相关通路蛋白表

达　 取小鼠肺组织适量， 提取总蛋白， 按 “２􀆰 ３􀆰 ３” 项下

方法检测蛋白表达。
２􀆰 ５　 统计学分析　 使用 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ ９ 软件分析实验数

据， 数据以 （ｘ±ｓ） 表示， 多组间比较采用单因素方差分析

或双向方差分析。 Ｐ 值＜０􀆰 ０５ 表示差异具有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 龙脷叶乙醇提取物不同极性萃取物对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞

存活率及上清液 ＮＯ 水平的影响　 由图 １Ａ 可知， 与对照组

比较， 龙脷叶乙醇提取物不同极性萃取物在 １２􀆰 ５～１００ ｍｇ ／ Ｌ

范围内对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞存活率无明显影响。 由图 １Ｂ 可

知， 石油醚、 乙酸乙酯及正丁醇部位均具有抗炎活性， 其

ＩＣ５０值分别为 （５７􀆰 ５３±１􀆰 ７６）、 （４１􀆰 １１±１􀆰 ６１）、 （４７􀆰 ６７±
１􀆰 ６８） ｍｇ ／ Ｌ， 其中乙酸乙酯萃取物干预后 ＮＯ 水平最低。

图 １　 龙脷叶乙醇提取物不同极性萃取物对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞

存活率和上清液 ＮＯ 水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

３􀆰 ２　 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯萃取物化学成分　 共鉴定

出 ２３ 种化学成分， 包括 １３ 种有机酸类、 ４ 种酯类、 ２ 个萜

类、 ２ 个黄酮类、 １ 个芳香烷烃类、 １ 个生物碱类， 见表 １，
总离子流图见图 ２。

表 １　 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯萃取物化学成分鉴定结果

序号 ｔＲ ／ ｍｉｎ 分子式 离子模式
分子离子峰

理论值 实测值
ＭＳ ／ ＭＳ 碎
片离子

鉴定 类别
参考
文献

１ １􀆰 ０２ Ｃ９Ｈ８Ｏ４ ［Ｍ⁃Ｈ］ － １７９􀆰 ０３３ ８ １７９􀆰 ０３６ ５ １３５􀆰 ０４６ １ 咖啡酸 有机酸 ［１２］
２ １􀆰 １２ Ｃ７Ｈ６Ｏ４ ［Ｍ⁃Ｈ］ － １５３􀆰 ０１８ ２ １５３􀆰 ０２０ ４ １０９􀆰 ０３０ ３ 原儿茶酸 黄酮类 ［１３］
３ １􀆰 ２９ Ｃ１８Ｈ３２Ｏ６ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ３４３􀆰 ２１１ ５ ３４３􀆰 ２１４ ５ ３２５􀆰 ２０３ ０

１７１􀆰 １０３ ７
１０，１１⁃二羟基⁃９，１２⁃二氧代十八酸 有机酸 ［１２］

４ １􀆰 ３７ Ｃ１４Ｈ２４Ｏ６ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ２８７􀆰 １４８ ９ ２８７􀆰 １５１ ７ ２４３􀆰 １２５ ３ １⁃（５⁃羧基⁃２⁃乙基戊基）已二酸酯 酯类 ［１２］
５ １􀆰 ３９ Ｃ９Ｈ８Ｏ３ ［Ｍ⁃Ｈ］ － １６３􀆰 ０３８ ９ １６３􀆰 ０４１ ２ １１９􀆰 ０５１ １ 对羟基肉桂酸 有机酸 ［１３］
６ １􀆰 ４７ Ｃ１０Ｈ１０Ｏ４ ［Ｍ⁃Ｈ］ － １９３􀆰 ０４９ ５ １９３􀆰 ０５１ ８ １３３􀆰 ０３０ ２ 阿魏酸 有机酸 ［１２］
７ １􀆰 ５１ Ｃ１４Ｈ２２Ｏ５ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ２６９􀆰 １３８ ３ ２６９􀆰 １４１ ２ ２５１􀆰 ０５７ ７ １⁃（苄氧基）⁃３⁃［２⁃（２⁃羟基乙氧基）乙氧基］⁃２⁃丙醇 芳香烷烃 ［１２］
８ １􀆰 ５３ Ｃ９Ｈ１６Ｏ４ ［Ｍ⁃Ｈ］ － １８７􀆰 ０９６ ４ １８７􀆰 ０９８ ８ １２５􀆰 ０９８ ０ 杜鹃花酸 有机酸 ［１３］
９ １􀆰 ６３ Ｃ１８Ｈ３２Ｏ５ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ３２７􀆰 ２１６ ６ ３２７􀆰 ２１９ ６ ２７１􀆰 １５６ ８ １４，１６⁃二羟基⁃１２⁃氧代油酸 有机酸 ［１２］
１０ １􀆰 ７５ Ｃ７Ｈ１ ２Ｏ６ ［Ｍ⁃Ｈ］ － １９１􀆰 ０５５ ０ １９１􀆰 ０５７ ６ ８５􀆰 ０３０ １ 奎尼酸 有机酸 ［１３］
１１ １􀆰 ８３ Ｃ１１Ｈ１２Ｏ４ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ２０７􀆰 ０６５ １ ２０７􀆰 ０６７ ６ １７９􀆰 ０３６ ２ 咖啡酸乙酯 酯类 ［１４］
１２ ２􀆰 ０３ Ｃ１８Ｈ２６Ｏ２ ［Ｍ＋Ｈ］ ＋ ２７５􀆰 ２００ ５ ２７５􀆰 ２０２ ９ ２５７􀆰 １９２ ０

１３３􀆰 １０２ ２
１０５􀆰 ０７０ ７

ｓａｕｓｐａｔｕｌｉｆｏｌ Ｆ 萜类 ［９］

１３ ２􀆰 １７ Ｃ１８Ｈ３４Ｏ５ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ３２９􀆰 ２３２ ２ ３２９􀆰 ２３５ ７ ３１１􀆰 １８９ ０ ３⁃羟基⁃１⁃（羧甲基）己基癸酸酯 酯类 ［１２］
１４ ２􀆰 ２３ Ｃ１８Ｈ２８Ｏ３ ［Ｍ＋Ｃｌ］ － ３２７􀆰 ２１７ ４ ３２７􀆰 ２１９ ７ ２３９􀆰 １３５ ０ ｓａｕｓｐａｔｕｌｉｆｏｌ Ｋ 萜类 ［９］
１５ ２􀆰 ４８ Ｃ１８Ｈ２８Ｏ４ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ３０７􀆰 １９０ ３ ３０７􀆰 １９３ ６ ２６５􀆰 １４８ ５

１７４􀆰 ９５７ ２
４⁃甲基戊基⁃４⁃（２⁃乙氧基苯氧基）丁酸 酯类 ［１２］

１６ ４􀆰 ０３ Ｃ１６Ｈ２０Ｎ２Ｏ２ ［Ｍ＋Ｈ］ ＋ ２７３􀆰 １５９ ７ ２７３􀆰 １６２ １ — １，４⁃双（２⁃乙酰基⁃１Ｈ⁃吡咯⁃１⁃基）丁烷 生物碱 ［７］
［Ｍ＋Ｎａ］ ＋ ２９５􀆰 １４１ ６ ２９５􀆰 １４４ ０

１７ ４􀆰 ０６ Ｃ１６Ｈ２６Ｏ２ ［Ｍ＋Ｎａ］ ＋ ２７３􀆰 １６０ ５ ２７３􀆰 １６２ １ ２３１􀆰 １５１ １ 亚麻脂酸 有机酸 ［１５］
１８ ８􀆰 ５１ Ｃ１８Ｈ３０Ｏ３ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ２９３􀆰 ２１１ １ ２９３􀆰 ２１４ ２ ２７５􀆰 ２０３ ６ １２⁃氧代亚油酸 有机酸 ［１２］
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续表 １

序号 ｔＲ ／ ｍｉｎ 分子式 离子模式
分子离子峰

理论值 实测值
ＭＳ ／ ＭＳ 碎
片离子

鉴定 类别
参考
文献

１９ １４􀆰 ２４ Ｃ１８Ｈ３２Ｏ３ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ２９５􀆰 ２２６ ７ ２９５􀆰 ２２９ ８ ２７７􀆰 ２１９ ２ 羟基亚油酸 有机酸 ［１２］
２０ １８􀆰 ０３ Ｃ２７Ｈ３０Ｏ１６ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ６０９􀆰 １４５ ０ ６０９􀆰 ２７５ ６ — 山柰酚⁃３⁃Ｏ⁃β⁃Ｄ⁃龙胆二糖苷 黄酮类 ［１２］

［Ｍ＋Ｈ］ ＋ ６１１􀆰 １６０ ６ ６１１􀆰 ２９１ ５ ５９３􀆰 ２８０ ０ ［１４］
２１ １９􀆰 ３６ Ｃ１８Ｈ３２Ｏ２ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ２７９􀆰 ２３１ ８ ２７９􀆰 ２３４ ９ ２６１􀆰 ２２４ ３ 亚油酸 有机酸 ［１４］
２２ １９􀆰 ７３ Ｃ１６Ｈ３０Ｏ２ ［Ｍ⁃Ｈ］⁃ ２５３􀆰 ２１６ ２ ２５３􀆰 ２１９ ２ — 棕榈油酸 有机酸 ［１４］
２３ ２０􀆰 ３０ Ｃ１６Ｈ３２Ｏ２ ［Ｍ⁃Ｈ］ － ２５５􀆰 ２３１ ８ ２５５􀆰 ２３４ ７ — 棕榈酸 有机酸 ［１４］

图 ２　 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯萃取物总离子流图

３􀆰 ３　 龙脷 叶 乙 醇提 取 物 乙 酸 乙 酯 萃 取 物 对 ＬＰＳ 诱 导

ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细 胞 上 清 液 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水 平 及 细 胞 ｉＮＯＳ、
ＣＯＸ⁃２ 蛋白表达的影响 　 由图 ３ 可知， 与对照组比较， 模

型组细胞上清液 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ｉＮＯＳ、
ＣＯＸ⁃２ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 与模型组比较， 龙脷叶

乙醇提取物乙酸乙酯萃取物各剂量组细胞上清液 ＩＬ⁃６、
ＴＮＦ⁃α 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２ 蛋白表达降低

（Ｐ＜０􀆰 ０１）。
３􀆰 ４　 龙脷 叶 乙 醇提 取 物 乙 酸 乙 酯 萃 取 物 对 ＬＰＳ 诱 导

ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞 ＮＦ⁃κＢ、 Ｎｒｆ２ 信号通路相关蛋白表达的影

响　 由图 ４ 可知， 与对照组比较， 模型组 ｐ⁃ＩκＢα、 ｐ⁃ｐ６５ 蛋

白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。 与模型组比较， 龙脷叶

乙醇提取物乙酸乙酯萃取物各剂量组 ｐ⁃ＩκＢα、 ｐ⁃ｐ６５ 蛋白表

达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＨＭＯＸ１、 ＮＱＯ１ 蛋白表达升

高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 高剂量组 Ｎｒｆ２ 蛋白表达升高 （Ｐ＜ ０􀆰 ０１）。

注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ３ 　 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯萃取物对 ＬＰＳ 诱导

ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞上清液 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平及细胞

ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

表明龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯部位可能通过抑制 ＮＦ⁃κＢ
和激活 Ｎｒｆ２ 信号通路来发挥抗炎作用。
３􀆰 ５　 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯萃取物对 ＡＬＩ 小鼠肺组织

病理学形态及炎症相关指标的影响　 ＨＥ 染色结果显示， 对

照组小鼠的肺组织结构完整、 清晰， 肺泡隔薄； 模型组小

鼠肺组织出现损伤、 肺泡隔增厚、 间质出血和大量中性粒

细胞浸润； 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯萃取物各剂量组小

鼠肺组织炎症和损伤减少， 肺泡隔变薄， 肺间质轻度充血

和渗出， 见图 ５Ａ。 与模型组比较， 龙脷叶乙醇提取物乙酸

乙酯萃取物各剂量组肺湿 ／干重比、 ＢＡＬＦ 中的总细胞计数

降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见图 ５Ｂ～ ５Ｃ， 表明龙脷叶乙醇

提取物乙酸乙酯部位显著抑制了 ＬＰＳ 导致的肺水肿和中性

粒细胞浸润。 由图 ５Ｄ～５Ｆ 可知， 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙

酯萃取物各剂量组小鼠血清 ＮＯ 水平及 ＢＡＬＦ 中 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃
６ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 由图 ５Ｇ～ ５Ｈ 可知， 龙脷叶乙醇提

取物乙酸乙酯萃取物各剂量组小鼠肺组织 ＣＯＸ⁃２、 ｉＮＯＳ 蛋

白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 因此， 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙

酯部位可能通过抑制炎症反应来减轻 ＬＰＳ 诱导的 ＡＬＩ。

３􀆰 ６　 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯萃取物对 ＡＬＩ 小鼠肺组织
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注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ４　 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯萃取物对 ＬＰＳ 诱导 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞 ＮＦ⁃
κＢ、 Ｎｒｆ２ 信号通路相关蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

注： 图 Ａ 中红色箭头指示病变部位。 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ５　 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯萃取物对 ＡＬＩ 小鼠肺组织病理学形态及炎症相关指标的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
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ＮＦ⁃κＢ、 Ｎｒｆ２ 信号通路相关蛋白表达的影响 　 由图 ６ 可知，
与模型组比较， 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯萃取物各剂量

组 ｐ⁃ＩκＢα、 ｐ⁃ｐ６５ 蛋 白 表 达 降 低 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０１ ）， Ｎｒｆ２、
ＨＭＯＸ１、 ＮＱＯ１ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 表明

龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯部位通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号传导

和促进 Ｎｒｆ２ 通路激活， 从而发挥对 ＬＰＳ 诱导的 ＡＬＩ 的保护

作用。

注： 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ６　 龙脷叶乙醇提取物乙酸乙酯萃取物对 ＡＬＩ 小鼠肺组织 ＮＦ⁃κＢ、 Ｎｒｆ２ 信号通路相关蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

４　 讨论

西医虽为治疗 ＡＬＩ 的主要手段， 但死亡率仍居高不

下［１］ ， 可能因其病理涉及炎症、 免疫、 凝血等多方面， 单

纯支持疗法效果有限［１６⁃１７］ 。 中医根据 ＡＬＩ 的呼吸窘迫、 低

氧血症等表现， 将其归于 “喘证” “喘脱” 等范畴［１８］ ， 多

认为其病因病机与 “湿热” “痰热” “热毒” 等有关， 治疗

从 “炎水共治、 宣肺解毒、 活血化瘀” 等角度入手［１９⁃２０］ 。
研究证实， 多种中药能多靶点、 多途径减轻肺水肿和异常

炎症， 且不良反应少。 因此， 从中药中发现治疗 ＡＬＩ 的关

键化合物具有重要的临床价值。
研究显示， 龙脷叶水提物、 醇提物以及乙酸乙酯提取

物均具有显著的抗炎活性［２１］ ， 此外， 也有研究报道龙脷叶

二萜具有抗菌活性［２２］ 。 本研究对龙脷叶乙醇提取物的不同

极性部位进行活性筛选， 发现其乙酸乙酯部位抗炎活性最

佳。 ＵＰＬＣ⁃ＭＳ ／ ＭＳ 分析显示， 乙酸乙酯部位含有机酸、 酯

类、 萜类、 黄酮、 生物碱等化合物， 包括咖啡酸、 咖啡酸

乙酯、 原儿茶酸、 山柰酚⁃３⁃Ｏ⁃β⁃Ｄ⁃龙胆二糖苷等具有抗炎

或抗氧化活性成分。
在 ＬＰＳ 诱导的 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞炎症模型和小鼠 ＡＬＩ 模

型中， 炎症标志物 ＣＯＸ⁃２、 ｉＮＯＳ 蛋白表达及细胞因子 ＴＮＦ⁃

α、 ＩＬ⁃６ 水平显著升高［１６］ 。 本研究发现， 乙酸乙酯部位能

有效抑制 ＣＯＸ⁃２、 ｉＮＯＳ 蛋白表达， 降低 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 水平。
鉴于 ｉＮＯＳ、 ＣＯＸ⁃２ 和细胞因子是 ＮＦ⁃κＢ 信号激活的产物，
推测其作用机制与 ＮＦ⁃κＢ 通路相关［２３］ 。 体内外实验证实，
龙利叶乙醇提取物乙酸乙酯部位降低了关键蛋白 ＩκＢα 和

ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 亚基的磷酸化水平， 表明其通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 信

号通路减轻炎症反应和肺损伤。
氧化应激与炎症在 ＡＬＩ 中形成恶性循环［２４］ 。 Ｎｒｆ２ 是调

节抗氧化反应的关键转录因子 （调控 ＨＭＯＸ１、 ＮＱＯ１ 等基

因）， 并可能通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 通路控制炎症［１１］ 。 本研究结

果表明， 乙酸乙酯部位能增加 Ｎｒｆ２ 及其靶基因 ＨＭＯＸ１、
ＮＱＯ１ 的表达， 激活 Ｎｒｆ２ 信号通路。 Ｎｒｆ２ 激活是否作为抑

制 ＮＦ⁃κＢ 的上游机制， 尚需进一步研究。
综上所述， 龙脷叶乙醇提取物的乙酸乙酯部位在体外

和体内模型中均表现出显著抗炎作用， 能够缓解 ＡＬＩ， 其机

制与抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路及激活 Ｎｒｆ２ 信号通路有关。 乙酸

乙酯部位中含有的咖啡酸、 咖啡酸乙酯、 原儿茶酸、 山柰

酚⁃３⁃Ｏ⁃β⁃Ｄ⁃龙胆二糖苷等可能是其抗炎抗氧化的主要有效

成分。 后续需对这些单体成分进行定量分析及活性对比研

究， 以明确龙脷叶治疗炎症相关疾病的药理学基础。
３６７３

２０２５ 年 １１ 月

第 ４７ 卷　 第 １１ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２５

Ｖｏｌ． ４７　 Ｎｏ． １１



参考文献：

［ １ ］ 　 Ｈｅ Ｙ Ｑ， Ｚｈｏｕ Ｃ Ｃ， Ｙｕ Ｌ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｎａｔｕｒａｌ ｐｒｏｄｕｃｔ ｄｅｒｉｖｅｄ
ｐｈｙｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓ ｉｎ ｍａｎａｇｉｎｇ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｍｕｌｔｉｐｌｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ］ ． Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｒｅｓ， ２０２１， １６３： １０５２２４．

［ ２ ］ 　 Ｗａｎｇ Ｙ， Ｗａｎｇ Ｙ Ｃ， Ｍａ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｙｕｐｉｎｇｆｅｎｇｓａｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ
ＬＰＳ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｇｕｔ ｂａｒｒｉｅｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｅｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２３， ３１２： １１６４５２．

［ ３ ］ 　 Ｋｏｎｇ Ｌ Ｍ， Ｄｅｎｇ Ｊ， Ｚｈｏｕ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉｔａｇｌｉｐｔｉｎ ａｃｔｉｖａｔｅｓ ｔｈｅ ｐ６２⁃
Ｋｅａｐ１⁃Ｎｒｆ２ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｔｏ ａｌｌｅｖｉａｔｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ
ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ａｃｕｔｅ
ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ， ２０２１， １２（１０）： ９２８．

［ ４ ］ 　 周有文， 黄晟鸿， 王　 峰， 等． 龙脷叶的化学成分， 药理活

性及质量分析研究进展［Ｊ］ ． 武汉大学学报 （理学版），
２０２４， ７０（２）： ２０１⁃２１２．

［ ５ ］ 　 萧步丹． 岭南采药录［Ｍ］． 广州： 广东科技出版社， ２００９．
［ ６ ］ 　 高汉森， 黄兆胜． 家庭食疗中药［Ｊ］ ． 广州： 广东科技出版

社， ２００３．
［ ７ ］ 　 Ｌｉ Ｍ， Ｃｕｉ Ｙ Ｄ， Ｚｈｕ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｉｓｏｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ

ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｌｅａｖｅｓ ｏｆ Ｓａｕｒｏｐｕｓ ｓｐａｔｕｌｉｆｏｌｉｕｓ
Ｂｅｉｌｌｅ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ａｓｓａｙｓ［Ｊ］ ． Ｆｉｔｏｔｅｒａｐｉａ，
２０２２， １５６： １０５１００．

［ ８ ］ 　 Ｗｅｉ Ｘ Ｃ， Ｌｉ Ｙ， Ｌｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｓａｕｒｏｐｕｓ
ｓｐａｔｕｌｉｆｏｌｉｕｓ ｏｎ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ
ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｓｃｉ Ｆｏｏｄ Ａｇｒｉｃ， ２０１８， ９８ （ １２ ）：
４４２０⁃４４２６．

［ ９ ］ 　 Ｗｕ Ｐ Ｑ， Ｃｕｉ Ｙ Ｓ， Ｈａｎ Ｘ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉｔｅｒｐｅｎｏｉｄｓ ｆｒｏｍ Ｓａｕｒｏｐｕｓ
ｓｐａｔｕｌｉｆｏｌｉｕｓ ｌｅａｖｅｓ ｗｉｔｈ ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎａｔ Ｐｒｏｄ，
２０２２， ８５（５）： １３０４⁃１３１４．

［１０］ 　 ＸＩａ Ｘ， Ｌｕ Ｙ， Ｃｈｅｎ Ｄ Ｆ． ２⁃Ａｃｙｌｐｙｒｒｏｌｅ⁃ｂａｓｅｄ ａｌｋａｌｏｉｄｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
ｌｅａｖｅｓ ｏｆ Ｓａｕｒｏｐｕｓ ｓｐａｔｕｌｉｆｏｌｉｕｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ α⁃ｇｌｕｃｏｓｉｄａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ
ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｏｒｇ Ｃｈｅｍ， ２０２５， １５５： １０８１３４．

［１１］ 　 Ｌｉ Ｗ Ｇ， Ｋｈｏｒ Ｔ Ｏ， Ｘｕ Ｃ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ Ｎｒｆ２⁃ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ＮＦκＢ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｎｄ ｅｌｉｃｉｔｓ

ａｐｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２００８， ７６（１１）： １４８５⁃１４８９．
［１２］ 　 蔡梦婷， 杨亚玲， 李锡涛， 等． ＵＨＰＬＣ⁃ＥＳＩ⁃Ｏｒｂｉｔｒａｐ⁃ＭＳ 法分

析龙脷叶化学成分［Ｊ］ ． 中成药， ２０２３， ４５（６）： １９０６⁃１９１３．
［１３］ 　 秦　 威， 丘　 琴， 庾丽峰， 等． 基于 ＵＰＬＣ⁃Ｑ⁃Ｅｘａｃｔｉｖｅ Ｏｒｂｉｔｒａｐ

ＨＲＭＳ 的龙利叶乙酸乙酯部位化学成分的研究［Ｊ］ ． 中华中

医药学刊， ２０２２， ４０（１２）： ２０１⁃２０４．
［１４］ 　 丘　 琴， 覃芳芳， 韦红杏， 等． 基于 ＵＰＬＣ⁃Ｑ⁃ＴＯＦ⁃ＭＳ ／ ＭＳ 技
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