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摘 要 目的 研究五味子配伍对补骨脂致L02肝细胞氧化损伤和内质网应激的影响，为补骨脂-五味子配伍减毒的临床应用提供

参考。方法 将 L02细胞分为空白对照组、补骨脂模型组（1 200 μg/mL 补骨脂，以生药量计）和补骨脂-五味子低、中、高剂量组

（1 200 μg/mL补骨脂分别联用600、1 200、2 400 μg/mL五味子，以生药量计）。各组细胞加培养液或药液培养48 h后，检测细胞中

天冬氨酸转氨酶（AST）、丙氨酸转氨酶（ALT）水平，检测细胞培养液中谷胱甘肽（GSH）、超氧化物歧化酶（SOD）、丙二醛（MDA）水

平，检测细胞中活性氧（ROS）水平及细胞线粒体膜电位，检测细胞中葡萄糖调节蛋白 78（GRP-78）、蛋白激酶 R 样内质网激酶

（PERK）mRNA及其蛋白表达水平。结果 与空白对照组比较，补骨脂模型组细胞（或其培养液）中AST、ALT、MDA、ROS水平和

GRP-78、PERK mRNA及其蛋白表达水平均显著升高（P＜0.05或P＜0.01），GSH、SOD水平和线粒体膜电位均显著降低（P＜0.05

或P＜0.01）；与补骨脂模型组比较，补骨脂-五味子低、中、高剂量组上述指标均显著改善（P＜0.05或P＜0.01）。结论 五味子与补

骨脂配伍后可以缓解补骨脂引起的L02细胞氧化损伤和内质网应激。
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ABSTRACT OBJECTIVE To study the effects of the compatibility of Schisandra chinensis on Psoralea corylifolia-induced

oxidative damage and endoplasmic reticulum stress in L02 hepatocytes， and to provide reference for clinical use of the

compatibility attenuation of P. corylifolia-S. chinensis. METHODS L02 cells were divided into blank control group，P. corylifolia

model group （1 200 μ g/mL P. corylifolia，calculated by crude drug），P. corylifolia-S. chinensis low-dose，medium-dose and

high-dose groups（1 200 μg/mL P. corylifolia combined with 600，1 200，2 400 μg/mL S. chinensis，respectively，calculated by

crude drug）. After the cells in each group were cultured in culture medium or drug solution for 48 hours，the levels of aspartate

aminotransferase（AST）and alanine aminotransferase（ALT）were detected；the levels of glutathione（GSH），superoxide dismutase

（SOD）and malondialdehyde（MDA）in cell culture medium were detected；reactive oxygen species（ROS）level and mitochondrial

membrane potential in cells were detected；mRNA and protein expressions of glucose-regulated protein 78（GRP-78）and protein

kinase R-like endoplasmic reticulum kinase（PERK）were detected. RESULTS Compared with blank control group，the levels of

AST，ALT，MDA and ROS，mRNA and protein expressions of GRP-78 and PERK were increased significantly in P. corylifolia

model group（P＜0.05 or P＜0.01）；while GSH and SOD levels，mitochondrial membrane potential were decreased significantly

（P＜0.05 or P＜0.01）. Compared with P. corylifolia model group， above indexes of P. corylifolia-S. chinensis low-dose，

medium-dose and high-dose groups were all improved significantly（P＜0.05 or P＜0.01）. CONCLUSIONS The compatibility of

P. corylifolia-S. chinensis can alleviate P. corylifolia-induced oxidative damage and endoplasmic reticulum stress of L02 cells.

KEYWORDS Schisandra chinensis；Psoralea corylifolia；compatibility attenuation；liver injury；oxidative damage；endoplasmic

reticulum stress

补骨脂为豆科植物补骨脂Psoralea coryfolia L.的干
燥成熟果实，具有温肾助阳、纳气平喘、温脾止泻的功
效，临床上常用来治疗骨质疏松症、骨软化症和皮肤
病[1－2]。近年来有报道显示，补骨脂及其复方制剂可致
肝损伤 [3－ 4]。五味子为木兰科植物五味子 Schisandra
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chinensis（Turcz.）Baill.的干燥成熟果实，是临床上广泛

应用的保肝中药[5]。研究发现，五味子与补骨脂配伍可

减轻补骨脂引起的肝损伤[6]。

毒理学研究表明，内质网应激和氧化应激是补骨脂

诱导肝损伤的重要机制[7－10]。其中，内质网应激是通过

影响活性氧（reactive oxygen species，ROS）活性来激活

氧化应激反应：ROS 活性升高会消耗细胞内的抗氧化

物质谷胱甘肽（glutathione，GSH）和超氧化物歧化酶

（superoxide dismutase，SOD），引起细胞内丙二醛（malon-

dialdehyde，MDA）含量增加，致使线粒体膜电位下降、天

冬氨酸转氨酶（aspartate aminotransferase，AST）和丙氨

酸转氨酶（alanine aminotransferase，ALT）释放过度，进

一步加剧线粒体功能障碍，最终发生氧化损伤[11]。除此

之外，氧化应激也可通过内质网中未折叠和折叠错误的

蛋白质过度积累，激活内质网应激，导致内质网应激相

关标志物葡萄糖调节蛋白 78（glucose-regulated protein

78，GRP-78）和蛋白激酶R样内质网激酶（protein kinase

R-like endoplasmic reticulum kinase，PERK）的表达升

高[12]。鉴于此，本研究拟通过体外培养L02肝细胞，从氧

化应激和内质网应激两个角度探讨五味子与补骨脂配

伍后减轻补骨脂对L02肝细胞损伤的作用机制，为补骨

脂-五味子配伍减毒的临床应用提供参考。

1 材料
1.1 主要仪器

本研究所用的主要仪器包括CKX41SF型倒置荧光

显微镜（日本Olympus公司），Cytation 5型细胞成像酶标

仪（美国Bio Tek公司），5424R型高速低温离心机（德国

Eppendorf公司），HF90型CO2培养箱（力康生物医疗科

技控股有限公司），Luna-Ⅱ型自动细胞计数仪（韩国

Logos Biosystems 公司），Nano Drop One 型超微量分光

光度计、QuantStudio 5型高分辨实时荧光定量聚合酶链

式反应（qRT-PCR）仪（美国 Thermo Fisher Scientific 公

司），GE Amersham Imager 600型多色荧光成像系统（美

国General Electric公司）。

1.2 主要药品与试剂

补骨脂饮片（批号 2006001）、五味子饮片（批号

200301）购自山东中医药大学附属医院中药房，由山东

中医药大学附属医院中药临床药学研究室张学顺主任

药师鉴定分别为豆科植物补骨脂 P. coryfolia L.和木兰

科植物五味子 S. chinensis（Turcz.）Baill.的干燥成熟果

实。MTT粉末、GSH检测试剂盒（批号BC1175）均购自

北京索莱宝科技有限公司；重组 Anti-GRP-78抗体、重

组Anti-PERK抗体均购自艾博抗（上海）贸易有限公司；

β-肌动蛋白（β-actin）抗体购自美国Proteintech公司；AST

检测试剂盒（批号 C010-2-1）、ALT 检测试剂盒（批号

C009-2-1）均购自南京建成生物工程研究所；SOD检测

试剂盒（批号AK060）、MDA检测试剂盒（批号AK288）、

JC-1线粒体膜电位荧光探针（批号D-9113）均购自北京

博奥森生物技术有限公司；ROS 检测试剂盒（批号

S0033S）、辣根过氧化物酶标记山羊抗小鼠免疫球蛋白

G（IgG）（H+L）二抗、辣根过氧化物酶标记山羊抗兔 IgG

（H+L）二抗均购自上海碧云天生物技术有限公司；其余

试剂均为实验室常用规格，水为超纯水。

1.3 细胞株

人正常肝细胞株 L02购自北纳创联生物技术有限

公司。

2 方法
2.1 细胞培养

将L02细胞培养于含10％胎牛血清、100 U/mL青霉

素、100 U/mL链霉素的RPMI-1640培养基中，于 37 ℃、

5％CO2、饱和湿度下培养。当细胞培养至 80％融合时，

用胰酶常规消化，取对数生长期的细胞进行实验。

2.2 药物的提取及配制

取补骨脂饮片、五味子饮片各100 g，分别加入10倍

量水（1 000 mL）浸泡30 min，然后再以100 ℃煎煮3 次、

每次 1 h，过滤，合并 3次滤液，加热浓缩，制成生药质量

浓度均为 1 g/mL的浓缩液。将浓缩液在4 ℃下以5 000

r/min离心 10 min，取上清液，用 0.22 μm微孔滤膜过滤；

收集滤液，分装保存于－20 ℃环境下，实验时用含10％

胎牛血清的RPMI-1640培养液稀释至需要的质量浓度。

2.3 细胞活力检测

采用MTT法进行检测。取对数生长期的L02细胞，

按照8×103个/孔接种于96孔板中，常规培养24 h。将细

胞分为不同质量浓度补骨脂组[0（空白对照）、375、750、

1 500、3 000 μg/mL，质量浓度参考前期预实验结果设置]

和不同质量浓度五味子组[0（空白对照）、500、1 000、

2 000、4 000、8 000 μg/mL，质量浓度参考前期预实验结

果设置]，每组设置 3个复孔。加入相应培养液/药液常

规培养48 h后，每孔加入20 μL MTT溶液（5 g/L），37 ℃

孵育4 h。吸弃含 MTT 的培养液，每孔加入150 μL的二

甲基亚砜，轻微振荡 10 min，使结晶充分溶解。采用酶

标仪于 490 nm波长处检测各组细胞的光密度（OD）值，

计算细胞存活率[细胞存活率（％）＝给药孔OD490/空白

对照孔OD490×100％]，并采用改良寇氏法计算药物的半

数抑制浓度（IC50）。实验重复3次。

2.4 细胞中AST、ALT水平检测

采用微板法进行测定。取对数生长期的L02细胞，

按照 4×105个/孔接种于 6孔板中，常规培养 24 h。弃去

旧培养基，将细胞分为空白对照组（含 10％胎牛血清的

RPMI-1640培养基）、补骨脂模型组（1 200 μg/mL 补骨

脂，质量浓度参照“2.3”项下实验结果设置）、补骨脂-五

味子低、中、高剂量组（1 200 μg/mL 补骨脂分别联用

600、1 200、2 400 μg/mL 五味子，质量浓度参照“2.3”项

下实验结果设置），每组设置 3个复孔。加入相应培养

液/药液常规培养 48 h，收集各组细胞，用磷酸盐缓冲液

清洗1～2 遍后，以1 000 r/min离心10 min，弃上清；细胞

沉淀中加入匀浆介质，在冰浴条件下超声（功率300 W，

频率 40 kHz；每超声 3～5 s、间隔 30 s，重复 5次）破碎，
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制备匀浆液，按照试剂盒说明书步骤操作测定细胞中

AST、ALT 水平。实验重复3次。

2.5 细胞培养液中GSH、SOD、MDA水平检测

取对数生长期的L02细胞，按照4×105个/孔接种于6

孔板中，常规培养24 h后，按“2.4”项下方法分组、给药和

培养，每组设置3个复孔。加入相应培养液/药液常规培

养48 h后，收集各组细胞，按照相应试剂盒方法操作后，

采用酶标仪检测细胞培养液中GSH、SOD、MDA水平。

实验重复3次。

2.6 细胞中ROS水平检测

采用流式细胞术进行检测。取对数生长期的 L02

细胞，按照 4×105个/孔接种于 6孔板中，常规培养 24 h

后，按“2.4”项下方法分组、给药、培养，每组设置 3个复

孔。加入相应培养液/药液常规培养48 h后，收集各组细

胞，按照试剂盒说明书方法操作后，采用 Flowjo10.4软

件分析细胞中 ROS水平。实验重复3次。

2.7 线粒体膜电位检测

采用 JC-1法进行检测。取对数生长期的L02细胞，

按照 4×105个/孔接种于 6孔板中，常规培养 24 h 后，按

“2.4”项下方法分组、给药、培养，每组设置3个复孔。加

入相应培养液/药液常规培养培养 48 h 后，弃去旧培养

基，用磷酸盐缓冲液清洗细胞3 次，加入100 μL培养液，

然后再加入100 μL JC-1染色工作液（10 μg/mL），避光孵

育30 min。孵育结束后吸弃上清液，加入磷酸盐缓冲液

洗涤细胞 2 次，加入培养液，荧光显微镜下观察细胞中

JC-1聚合体与 JC-1单体的荧光情况（当线粒体膜电位较

高时，JC-1大多聚集在线粒体的基质中，形成聚合体，发

出红色荧光；而当线粒体膜电位较低时，JC-1 不能聚集

在线粒体的基质中，此时 JC-1 为单体，发出绿色荧光），

并采用 Image J 1.8.0软件分析红色荧光强度值和绿色荧

光强度值。以红色荧光强度与绿色荧光强度的比值表

示线粒体膜电位变化水平，比值越低表示膜电位越低。

实验重复3次。

2.8 细胞中GRP-78、PERK mRNA表达水平检测

采用 qRT-PCR 法进行检测。取对数生长期的 L02

细胞，按照 4×105个/孔接种于 6孔板中，常规培养 24 h

后，按“2.4”项下方法分组、给药、培养，每组设置 3个复

孔。加入相应培养液/药液培养48 h后，收集各组细胞，

提取细胞中总RNA；测定总RNA浓度和纯度后，逆转录

为 cDNA，并以 cDNA为模板进行PCR扩增。扩增程序

为：50 ℃热启动10 min，95 ℃预变性30 s；95 ℃变性5 s，

57 ℃退火30 s，72 ℃延伸30 s，共40个循环。采用2－ΔΔCt

法计算各组细胞中GRP-78、PERK mRNA表达水平。实

验重复3次。引物序列由湖南艾科瑞生物工程有限公司

合成，待测基因的引物序列及扩增产物大小见表1。

2.9 细胞中GRP-78、PERK蛋白表达水平检测

采用 Western blot 法进行检测。取对数生长期的

L02细胞，按照4×105个/孔接种于6孔板中，常规培养24 h

后，按“2.4”项下方法分组、给药、培养，每组设置 3个复

孔。加入相应培养液/药液常规培养 48 h 后，吸弃培养

液，用磷酸盐缓冲液冲洗细胞 3遍，加入细胞裂解液

（RIPA-PMSF体积比100 ∶ 1）进行细胞裂解，收集各组细

胞的总蛋白，采用 BCA 法测定细胞中总蛋白浓度。取

10 μL蛋白样品上样，经聚丙烯酰胺凝胶电泳（浓缩胶电

压 80 V，电泳时间30 min；分离胶电压 100 V，电泳时间

60 min）分离，然后电转至聚偏二氟乙烯（PVDF）膜上

（电流 350 mA，转膜时间 90 min），将 PVDF 膜置于 5％

脱脂奶粉中封闭2 h；加入一抗（GRP-78一抗的稀释比例

为1 ∶ 5 000，PERK一抗的稀释比例为1 ∶ 1 000，β-actin一

抗的稀释比例为 1 ∶ 30 000），4 ℃孵育过夜；用 TBST

洗涤 5 次、每次 5 min，加入稀释后二抗（稀释比例均为

1 ∶ 1 000），常温孵育 1 h；TBST洗膜 5次、每次 5 min，加

入 ECL 发光液，使用化学发光成像仪进行成像。应用

Image J 1.8.0软件进行灰度值分析，以目的蛋白条带灰

度值与内参（β-actin）蛋白条带灰度值的比值表示目的蛋

白的表达水平。实验重复3次。

2.10 统计学方法

使用 SPSS 21.0软件对实验数据进行统计分析，使

用 GraphPad Prism 8.0 软件作图。计量数据以 x±s 表

示，多组间比较采用单因素方差分析，组间两两比较采

用LSD-t检验。检验水准α＝0.05。

3 结果
3.1 细胞活力测定结果

补骨脂刺激 L02细胞 48 h 后，其对细胞的 IC50为

1 203 μg/mL，故本研究选择补骨脂 1 200 μg/mL作为造

模质量浓度。五味子刺激 L02细胞 48 h 后，其对细胞

的 IC50为 3 348 μg/mL，故本研究选择 600、1 200、2 400

μg/mL作为五味子的配伍浓度与补骨脂联用进行后续

研究。

3.2 细胞中AST、ALT 水平测定结果

与空白对照组比较，补骨脂模型组细胞中 AST、

ALT水平显著升高（P＜0.01）；与补骨脂模型组比较，补

骨脂-五味子低、中、高剂量组细胞中AST、ALT水平均

显著降低（P＜0.05或P＜0.01）。结果见表2。

3.3 细胞培养液中GSH、SOD、MDA水平测定结果

与空白对照组比较，补骨脂模型组细胞培养液中

GSH、SOD水平显著降低（P＜0.05或P＜0.01），MDA水

平显著升高（P＜0.05）；与补骨脂模型组比较，补骨脂-五

味子低、中、高剂量组细胞培养液中GSH、SOD水平均显

著升高（P＜0.05 或 P＜0.01），MDA 水平均显著降低

（P＜0.05或P＜0.01）。结果见表3。

表1 qRT-PCR引物序列及扩增产物大小

基因名称

GRP-78

PERK

β-actin

引物序列

上游引物：5′-TGGCTGGAAAGCCACCAAGA-3′
下游引物：5′-CTTCACCAGTTGGGGGAGGG-3′

上游引物：5′-AGGTGACTGTGGAGGACGCT-3′
下游引物：5′-ACGGTCTTGGTCCCACTGGA-3′

上游引物：5′-GAGCTACGAGCTGCCTGACG-3′
下游引物：5′-TGCCAGGGCAGTGATCTCCT-3′

扩增产物大小/bp

127

299

250

··1090



中国药房 2022年第33卷第9期 China Pharmacy 2022 Vol. 33 No. 9

表3 各组细胞培养液中GSH、SOD、MDA水平测定结

果（x±±s，n＝3）

组别
空白对照组
补骨脂模型组
补骨脂-五味子低剂量组
补骨脂-五味子中剂量组
补骨脂-五味子高剂量组

GSH/（μg/L）

116.15±1.61

88.01±3.95a

102.68±2.90c

105.92±3.08c

115.28±3.22d

SOD/（U/mL）

17.82±0.21

8.04±0.24b

8.51±0.45c

11.39±0.30d

13.16±0.27d

MDA/（nmol/mL）

3.98±0.41

8.01±0.25a

7.53±0.21c

6.56±0.21d

5.60±0.32d

a：与空白对照组比较，P＜0.05；b：与空白对照组比较，P＜0.01；

c：与补骨脂模型组比较，P＜0.05；d：与补骨脂模型组比较，P＜0.01

3.4 细胞中ROS水平测定结果

与空白对照组比较，补骨脂模型组细胞中ROS水平

显著升高（P＜0.01）；与补骨脂模型组比较，补骨脂-五味

子低、中、高剂量组细胞中 ROS 水平均显著降低（P＜

0.01）。结果见图1、表4。

3.5 细胞线粒体膜电位测定结果

与空白对照组比较，补骨脂模型组细胞中绿色荧光

强于红色荧光，线粒体膜电位降低（P＜0.01）；与补骨脂

模型组比较，补骨脂-五味子低、中、高剂量组细胞中红

色荧光强于绿色荧光，线粒体膜电位显著升高（P＜

0.01）。结果见表4、图2。

表 4 各组细胞 ROS 水平和线粒体膜电位测定结果

（x±±s，n＝3）

组别
空白对照组
补骨脂模型组
补骨脂-五味子低剂量组
补骨脂-五味子中剂量组
补骨脂-五味子高剂量组

ROS/％
1.11±0.04

22.47±3.14a

14.53±1.05b

8.76±2.11b

7.64±2.62b

线粒体膜电位（红/绿荧光强度比值）

1.01±0.01

0.31±0.01a

0.39±0.01b

0.52±0.02b

0.74±0.01b

a：与空白对照组比较，P＜0.01；b：与补骨脂模型组比较，P＜0.01

3.6 细胞中GRP-78、PERK mRNA表达水平测定结果

与空白对照组比较，补骨脂模型组细胞中 GRP-78、

PERK mRNA表达水平显著升高（P＜0.05或P＜0.01）；

与补骨脂模型组比较，补骨脂-五味子低、中、高剂量组

细胞中的 GRP-78、PERK mRNA 表达水平均显著降低

（P＜0.05或P＜0.01）。结果见表5。

3.7 细胞中GRP-78、PERK蛋白表达水平测定结果

与空白对照组比较，补骨脂模型组细胞中GRP-78、

PERK蛋白表达水平显著升高（P＜0.01）；与补骨脂模型

组比较，补骨脂-五味子低、中、高剂量组细胞中GRP-78、

PERK蛋白表达水平均显著降低（P＜0.05或P＜0.01）。

结果见图3、表6。

4 讨论
在我国，由中药引发的药物性肝损伤（drug-induced

liver injury，DILI）病例约占总DILI病例的 26％[13]，其中

由补骨脂造成的肝损伤因发病率较高越来越受到关

注。但目前关于补骨脂致肝损伤的作用机制仍未完全

阐明。一般认为肝损伤与引起机体胆汁淤积及干扰肝

再生、氧化应激与线粒体功能、内质网应激反应等相

关[14]。其中氧化应激和内质网应激引起的肝细胞损伤

在各种肝脏疾病的发病机制中起着重要作用[15－19]。

氧化应激是肝损伤的危险因素之一。在氧化应激

过程中，长期保持高水平的ROS会引起 DNA、蛋白质和

脂质受损；当ROS水平超过机体的抗氧化能力后，会导

致细胞内的抗氧化物质GSH和SOD过量消耗，使细胞

内脂质过氧化、MDA水平升高，加剧线粒体功能障碍，

致使 AST、ALT 过度释放，引起细胞损伤[20]。线粒体损

伤的早期标志是线粒体膜电位降低[21]。线粒体损伤后

可导致大量的 ROS 产生，进而打破机体的氧化平衡状

态，最终致使线粒体膜电位发生变化 [22]。因此，AST、

ALT、GSH、SOD、MDA、ROS水平和线粒体膜电位是反

映细胞氧化应激程度的重要指标。近年来越来越多的

研究发现，内质网应激与DILI有关[23－24]。当折叠错误蛋

白或未折叠蛋白在内质网内大量积累以及钙在内质网图1 各组细胞中ROS水平检测的流式细胞图
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表2 各组细胞中AST、ALT 水平测定结果（x±±s，n＝3，

U/L）

组别
空白对照组
补骨脂模型组
补骨脂-五味子低剂量组
补骨脂-五味子中剂量组
补骨脂-五味子高剂量组

AST

28.45±3.41

204.36±5.99a

175.96±4.08b

128.33±4.94b

82.70±5.61b

ALT

22.21±3.02

152.59±8.61a

138.71±6.70c

99.00±3.98c

62.37±4.48b

a：与空白对照组比较，P＜0.01；b：与补骨脂模型组比较，P＜0.01；

c：与补骨脂模型组比较，P＜0.05
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中流失时，内质网的功能就会受损，这种情况被定义为

内质网应激 [25]。通过检测内质网应激相关标志物

GRP-78、PERK的mRNA和蛋白表达水平，可反映内质

网应激的发生情况[26]。目前，研究者发现 GRP-78与肝

癌的发生和发展密切相关[27]。在内质网应激发生初期，

GRP-78与内质网跨膜信号成分PERK结合后，促进错误

折叠蛋白或未折叠蛋白达到正常状态，从而减少内质网

负荷，并保持细胞内环境的稳定性[28]。但在长期内质网

应激的条件下，PERK与GRP-78会迅速分离，进而激活

下游信号转导，诱导细胞发生内质网应激损伤[29]。

本研究以补骨脂刺激细胞时，细胞中 AST、ALT、

ROS水平及细胞培养液中MDA水平明显升高，细胞培

养液中GSH、SOD水平和线粒体膜电位明显降低，表明

补骨脂可导致 L02细胞发生氧化损伤。通过对内质网

应激相关标志物GRP-78、PERK mRNA及其蛋白表达水

平进行检测，发现补骨脂刺激后细胞中 GRP-78 和

PERK mRNA及其蛋白的表达均显著上调，表明补骨脂

激活了内质网应激和相关的凋亡信号通路，从而造成肝

损伤。而五味子配伍后，显著降低了细胞（或其培养液）

中 AST、ALT、ROS、MDA 水平，显著升高了 GSH、SOD

水平和线粒体膜电位，说明五味子配伍后产生了抗氧化

作用，可启动细胞内的抗氧化机制，从而改善补骨脂导

致的肝细胞氧化损伤。并且，五味子配伍后能明显下调

细胞中GRP-78、PERK mRNA及其蛋白表达，提示补骨

脂与五味子配伍后可缓解内质网应激。

图2 各组细胞线粒体膜电位测定的荧光显微图
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表 5 各组细胞中GRP-78、PERK mRNA表达水平测

定结果（x±±s，n＝3）

组别
空白对照组
补骨脂模型组
补骨脂-五味子低剂量组
补骨脂-五味子中剂量组
补骨脂-五味子高剂量组

GRP-78

1.00±0.06

1.30±0.03a

1.13±0.01c

0.94±0.01c

0.80±0.03c

PERK

1.01±0.01

1.57±0.05b

1.26±0.03d

1.04±0.03d

0.86±0.02c

a：与空白对照组比较，P＜0.01；b：与空白对照组比较，P＜0.05；

c：与补骨脂模型组比较，P＜0.01；d：与补骨脂模型组比较，P＜0.05

图3 各组细胞中GRP-78、PERK蛋白表达的电泳图
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味子高剂

量组

GRP-78

PERK

β-actin

72 kDa

150 kDa

42 kDa

补骨脂-五
味子中剂

量组

补骨脂-五
味子低剂

量组

补骨脂模
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空白对照
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表6 各组细胞中GRP-78、PERK蛋白表达水平测定结

果（x±±s，n＝3）

组别
空白对照组
补骨脂模型组
补骨脂-五味子低剂量组
补骨脂-五味子中剂量组
补骨脂-五味子高剂量组

GRP-78/β-actin

0.78±0.04

1.12±0.08a

0.99±0.07b

0.87±0.06c

0.57±0.03c

PERK/β-actin

0.63±0.03

1.14±0.02a

1.00±0.02c

0.92±0.05c

0.80±0.06c

a：与空白对照组比较，P＜0.01；b：与补骨脂模型组比较，P＜0.05；

c：与补骨脂模型组比较，P＜0.01
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综上所述，五味子与补骨脂配伍后可以缓解补骨脂

引起的L02肝细胞氧化损伤和内质网应激，这对于防治

中药引起的肝损伤具有一定参考价值。但由于氧化应

激和内质网应激的机制非常复杂，在后续的研究中还需

进一步完善。
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