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不同剂量槲皮素对脓毒症肠屏障的保护作用和
安全性的实验研究
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【摘要】目的  探讨槲皮素（QCT）对脂多糖所致小鼠体内脓毒症模型中肠道损伤的保

护作用。方法  采用C57BL/6雄鼠，构建脓毒症模型，使用浓度为20、40、80 mg·kg-1的QCT
提前3 d行小鼠灌胃，第4天腹腔注射脂多糖（LPS，10mg·kg-1），构建脓毒症模型，将小鼠

分为对照组、Model（LPS）组、LPS+20 mg·kg-1、LPS+40 mg·kg-1、LPS+80 mg·kg-1 QCT组以

及20、40、80 mg·kg-1单QCT药物组共8组（n=6）。苏木精-伊红（HE）染色分析单QCT药

物组小鼠肝、脾、肺、肾组织病理，验证QCT的药物安全性；其余5组分析小肠组织病理，

判断药物效果。观察各组小鼠的体重变化；酶联免疫吸附测定法检测炎症因子；荧光染色

法检测肠道活性氧（ROS）；蛋白免疫印迹法（Western blot）检测肠上皮紧密连接蛋白的表

达；定时定量聚合酶链反应分析检测COX-2、iNOS的mRNA水平。结果  与Model组相比，

LPS+QCT（20、40、80 mg·kg-1）组小鼠体重下降程度缓解，小鼠血清中炎症因子水平下降，

小鼠肠道内ROS水平以及COX-2和 iNOS的mRNA表达下降，并且HE和Western blot结果显

示，小鼠肠绒毛恢复，肠道屏障中紧密连接蛋白的表达升高，其中40 mg·kg-1 QCT的作用效

果最为明显。结论  QCT能够在脓毒症小鼠模型中发挥保护作用，降低小鼠的炎症水平，缓

解小鼠的肠道损伤，并且40 mg·kg-1 QCT的药物疗效为本研究的最佳给药剂量。
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【Abstract】Objective  To investigate the protective effect of quercetin (QCT) on intestinal injury in a 
mouse model of sepsis induced by lipopolysaccharide. Methods  Male C57BL/6 mice were used to construct the 
sepsis model. Mice were gavaged with QCT at concentrations of 20, 40 and 80 mg·kg-1 three days in advance, and 
then lipopolysaccharide (LPS, 10 mg·kg-1) was injected intraperitoneally on the 4th day to establish the sepsis 
model. The mice were divided into eight groups (n=6): Control, Model (LPS), LPS+20 mg·kg-1 QCT, LPS+
40 mg·kg-1 QCT, LPS+80 mg·kg-1 QCT, and three single QCT groups (20, 40, 80 mg·kg-1). Hematoxylin and eosin 
(HE) staining was used to analyze the histopathology of the liver, spleen, lung, and kidney tissues from the single 
QCT group of mice, to evaluate the drug safety of QCT. The remaining five groups analyzed the histological 
structure of the small intestine and evaluated the efficacy of the drugs. The weight changes of mice in each group 
were observed; inflammatory factors were detected using Enzyme-Linked Immunosorbent Assay; fluorescence 
staining method was used to detect reactive oxygen species (ROS) in the intestinal tract; and expression of 
intestinal epithelial tight junction proteins was determined by Western blot; reverse transcription-polymerase 
chain reaction analysis was performed to detect the mRNA levels of COX-2 and iNOS. Results  Compared with 
the model group, the LPS + QCT (20, 40, and 80 mg·kg-1) groups treatment led to a reduced weight loss in mice, 
significantly inhibited the levels of inflammatory factors in the serum of mice, decreased the ROS level in the 
intestinal tract of mice, and reduced the mRNA expression of COX-2 and iNOS. Moreover, the HE and Western 
blot results indicated that the intestinal villi of mice recovered, and the expression of tight junction proteins in 
the intestinal barrier increased. Among them, the effect of the group with 40 mg·kg-1 QCT was the most 
significant. Conclusion  QCT can exert protective effects in the sepsis mouse model, reducing the inflammatory 
levels of the mice, alleviating the intestinal damage of the mice, and the therapeutic effect of 40 mg·kg-1 QCT is 
the optimal dose in this study.

【Keywords】Quercetin; Sepsis; Intestinal epithelial barrier; Anti-inflammatory; Infection

脓毒症是机体对感染反应失调导致的器官功

能障碍综合征，其病程进展迅速，发病率和病死

率极高［1］，任何感染性疾病都有可能诱发脓毒

症。据不完全统计，全球每年有超过 3 100万例

脓毒症患者，其中因脓毒症及其并发症死亡的就

有 500多万例［2］，占全球死亡人数的 20%［3］。脓

毒症胃肠损伤是脓毒症的重要靶器官损伤之一，

以肠上皮屏障功能受损为主要表现，被认为是多

脏器功能衰竭的先兆［4］。据统计，全球脓毒症并

发多器官功能障碍中胃肠功能损伤的发病率达

78.8%，病死率高达 61.7%［5］。我国一项针对 110
例脓毒症患者的回顾性研究发现，约 65.6%的患

者存在肠道损伤，在 ICU 治疗期间的病死率为

47.2%［6］。由此可见，脓毒症肠道损伤具备高发

病率和高致死率。然而，目前临床上针对脓毒症

的治疗措施仅包括控制感染，维持血流动力学稳

定等［7］，效果不甚理想。因此，了解脓毒症的异

质性，早期识别、干预以及开发有效的治疗方式

至关重要。

槲皮素 （quercetin，QCT） 是一种黄酮类化

合物，广泛存在于自然界中，例如水果（苹果、

葡萄）以及蔬菜（西兰花、洋葱）等，是最重要

的膳食抗氧化剂之一［8］，有研究［9］发现，它具有

明显的抗炎、抗氧化、抗菌、抗病毒、抗肿瘤、

扩张血管等药理作用，并且价格便宜，副作用

少，自然界广泛存在且易获取，因此具有良好的

临床应用潜力。迄今为止，较多研究认为QCT能

够减轻脓毒症导致的各类脏器损伤，如脓毒症诱

发的心肌损伤［10］、脓毒症性急性肾损伤［11］、脓

毒症性急性肺损伤［12］。同时有研究［13］表明QCT
可以抑制NLRP3炎症小体的激活以及中性粒细胞

活性。但对于QCT治疗脓毒症相关肠道损伤的研

究鲜有报道。仅刘晓辉等［14］研究发现 QCT 通过

抑制 Hippo 通路活性减少脓毒症小鼠炎症表达，

增强肠道屏障功能。同时也有研究表明QCT能够

增强肠道屏障功能，减轻氧化应激、乙醛、内毒

素、肠道细菌等对肠道的损害［15］。因此，本研究

拟通过构建脓毒症小鼠模型，根据QCT的抗炎及

其对肠道保护作用的特性对药物的最佳使用剂量

和安全性进行初步探讨。
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1　材料与方法

1.1　材料与仪器

1.1.1　药品与试剂
QCT （纯度>98%；Lot：2541010001） 购买

于北京索莱宝科技有限公司；二甲基亚砜

（dimethyl sulfoxide，DMSO，Lot：1121E0335）购

买于上海碧云天生物技术股份有限公司。来自大

肠杆菌 0111：B4 的脂多糖 （lipopolysaccharide，
LPS，Lot：0000153963）购买于西格玛奥德里奇

（上海）贸易有限公司。Tween80（Lot：318139）和

PEG300 （Lot： 703685） 均 购 买 于 美 国

MedChemExpress 生物科技公司。Evo M-ML V 反

转 录 试 剂 预 混 液 （Lot： A7A1661） 和 SYBR 
Green Pro Taq HS 预混型 qPCR 试剂盒含 ROX
（Lot：A7A2293），均购买于湖南艾科瑞生物工程有

限公司。鼠 IL-1β （Lot： A201B40321）、 IL-6
（Lot：A20650342） 和 TNF- α （Lot：A28250314）
酶联免疫吸附测定（enzyme-linked immunosorbent 
assay，ELISA）试剂盒均购自杭州联科生物技术

股份有限公司。Claudin （Lot：1090259-4）一抗

购 买 于 美 国 Abcam 公 司 ； GAPDH （Lot：
00103215）、 Occludin （Lot： 00112798）、 ZO-1
（Lot：00106959）一抗均购买于武汉三鹰生物技术

有限公司，抗兔（Lot：A223250312）和抗鼠（Lot：
A223250410） IgG 辣根过氧化物酶 （horseradish 
peroxidase，HRP）-缀合的第二抗体购买于上海

碧云天生物技术股份有限公司，PVDF 膜（Lot：
0000345311） 购自德国 Merck Millipore 公司，引

物序列由北京擎科生物科技有限公司合成。

1.1.2　仪器
Gel Doc XR+多色荧光化学发光仪和C1000聚

合酶链式反应分析仪购自伯乐生命医学产品有限

公司、ABI 7500荧光定量PCR购自赛默飞世尔科

技公司、BIO-TEK Zoe多功能细胞成像系统购自

杭州生科仪器有限公司、BX53 荧光显微镜购自

奥林巴斯有限公司、NIKON ECLIPSE E100 正置

光学显微镜购自日本尼康、RM2016 石蜡切片机

购自上海徕卡仪器有限公司。

1.2　实验动物
7~8 周龄 C57BL/6 雄鼠（18~22 g）购买自浙

江省医学科学院动物实验中心 （许可证号：

20250304Abzz01000180019）。实验鼠放置有灭菌

的木制刨花的塑料笼中，动物室温度 20~25 ℃，

光照周期 12 h，自由饮水和摄取鼠粮，饲养 1周

适应环境后进行实验。动物实验符合ARRIVE指

南，并严格按照实验动物护理和使用指南中的建议

进行。研究计划得到了杭州医学院动物实验伦理委

员会的批准（批号：ZJCLA-IACUC-20011188）。
1.3　动物实验

1.3.1　动物分组
7~8周龄C57BL/6雄鼠（18~22 g）随机分为8

组，每组6只，Control组、Model（LPS）组、LPS+
20 mg·kg-1、LPS+40 mg·kg-1、LPS+80 mg·kg-1 QCT
组以及 20、40、80 mg·kg-1单 QCT 药物组，自由

生长一周。

1.3.2　动物造模
由于LPS造成的损伤不可逆，因此在进行药

物研究时通常在诱导败血症之前或者之后立即给

药［16］，因此本研究在腹腔注射 LPS的前 3 d分别

给予小鼠不同剂量的QCT灌胃处理（QCT选择用

5% DMSO+20% PEG300+5% Tween80+70% ddH2O
溶解），第 4天除Control 组、20、40、80 mg·kg-1

单 QCT 药物组，每组小鼠腹腔注射 LPS （LPS 用

生理盐水配制成 1 mg·mL-1的母液，根据小鼠克

重腹腔注射不同剂量，使LPS在小鼠体内的终浓

度为 10 mg·kg-1）以建立脓毒症小鼠模型，注射

LPS后禁食24 h，排空肠道，随后获取小鼠血清、

肝、脾、肺、肾和小肠组织，为后续实验做

准备。

1.4　检测指标
1.4.1　体重监测

小鼠自由生长 1周后，每天在同一时间称量

小鼠体重同时进行灌胃以及腹腔注射处理，保证

时间统一，共监测5 d，为后续实验做准备。

1.4.2　组织病理学分析
腹腔注射LPS （10 mg·kg-1） 24 h后，收集小

鼠肝、脾、肺、肾和小肠组织；用生理盐水轻轻

涮洗，固定于10%福尔马林中。然后，用不同浓

度的乙醇脱水并包埋在石蜡中，使用切片机获得

5 μm厚度的切片；切片后，将染色的玻璃显微镜

载玻片放在光学显微镜下观察组织切片中的组织

病理学变化。小肠组织学结构变化根据Chiu's标
准进行评分（表1）［17］。
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1.4.3　ROS检测
腹腔注射LPS （10 mg·kg-1） 24 h后，收集小

鼠肠组织；用生理盐水轻轻涮洗，放入-80 ℃冰

箱保存，将组织复温至-20 ℃后，使用切片机获

得8 μm厚度的切片；将切片恢复至室温，用PBS
轻轻涮洗 5 min，之后滴加 5 μmol·L-1 DHE，避

光，37 ℃条件下孵育 30 min。之后用 PBS 冲洗 3
次，DAPI进行复染，然后荧光封片剂封片，在显

微镜下观察。

1.4.4　细胞因子分析
根据试剂盒制造商说明书，通过ELISA分析

测定小鼠血清中 IL-6、IL-1β和TNF-α因子的含

量。用酶标仪读数，根据标准曲线计算各个细胞

因子的含量，作图分析。

1.4.5　定时定量聚合酶链反应分析（qRT-

PCR）
使用 Trizol 从小肠组织中提取总 RNA，检测

浓度，根据试剂商说明书随后用 cDNA合成试剂

盒对RNA进行逆转录，使用2×SYBR Green qPCR
预混液进行qRT-PCR。使用2-ΔΔCt方法计算mRNA
表达的相对倍数变化，其中与对照样品相比。测

定每种基因的量并将其标准化为 GAPDH 的量。

使用的引物序列见表2。

1.4.6　蛋白免疫印迹
用 4 ℃的 RIPA 裂解缓冲液裂解肠组织，提

取每个分组中小肠组织的全蛋白，将裂解液移

至 EP 管中，在 4 ℃下离心 15 min，取上清液，

通过BCA蛋白测定试剂盒检测蛋白浓度并定量。

用 4%~12% 的十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺梯度

胶凝胶电泳分离 20 μg 蛋白质，然后将凝胶转

移到 0.45 μm的聚偏二氟乙烯膜上。用快速封闭

液对膜封闭 20 min，将膜与一抗 ［claudin （1∶
10 000）、 GAPDH （1∶ 5 000）、 occludin （1∶
1 000）、ZO-1 （1∶1 000）］ 孵育 4 ℃下过夜。

然后用 TBST 洗涤膜 4次（每次 10 min），再用辣

根过氧化物酶标记的次级山羊抗兔（1∶1 000）
或山羊抗鼠 （1∶1 000） 抗体在室温下孵育 1 h
后用 TBS-T 洗涤膜 4 次 （每次 10 min）。用增强

型化学发光浸泡聚偏二氟乙烯膜并在显影仪上

拍照。

1.5　统计学分析
采用GraphPad Prism 9.5软件将实验中所得的

数据（重复 3次）进行分析并绘制图形。定量数

据以均数±标准差（mean±SD）表示，正态分布的

两组数据比较采用 t检验，非正态分布的数据比

较采用秩和检验。多组间比较采用单因素方差分

析和最小显著性差异法。以P<0.05为差异有统计

学意义。

2　结果

2.1　QCT对小鼠肝、脾、肺、肾组织安全
性的检测

为了检查不同剂量的QCT是否对小鼠各器官

脏器造成损伤，分别用 20、40、80 mg·kg-1 的

QCT 连续 3 d 对小鼠进行灌胃处理，然后收集小

鼠的肝、脾、肺和肾组织样本并进行 HE 染色，

结果显示，与对照组相比，20、40、80 mg·kg-1

浓 度 的 QCT 均 未 对 小 鼠 的 各 脏 器 造 成 损

伤（图1）。
2.2　QCT对 LPS诱导的小鼠体重和血清

中炎症因子变化的影响
本研究为了验证QCT能否降低LPS诱导的脓

毒症小鼠血清中炎症因子 IL-6、IL-1β和TNF-α
的表达以及维持小鼠体重，用ELISA对各组小鼠

表1  小肠组织病理Chiu's评分标准

Table 1. Chiu's scoring system for small bowel 
histopathology

评分

0
1

2
3

4
5

病理描述

小肠黏膜及绒毛形态大体正常

绒毛中间位置出现肠黏膜上皮下间隙，并伴有毛细血管

充血

肠粘膜上皮下间隙显著扩张，固有层粘膜上皮抬高

肠黏膜上皮下间隙明显增宽，绒毛向两侧倒伏，部分绒

毛顶端脱落

大量绒毛及固有层脱落，毛细血管出现扩张裸露

大多数固有层消失，出血或溃疡形成

表2  qRT-PCR所用引物序列

Table 2. Sequence of primers used for qRT-PCR

基因

COX-2

iNOS

GAPDH

种属

Mouse

Mouse

Mouse

F
R
F
R
F
R

5’-3’序列

CCAGCACTTCACCCATCAG
GATACACCTCTCCACCAATGAC

ACTACTGCTGGTGGTGACAA
GAAGGTGTGGTTGAGTTCTCTAAG
AAATGGTGAAGGTCGGTGTGAAC
CAACAATCTCCACTTTGCCACTG
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血清中炎症因子进行了检测。实验结果显示，与

Model组相比，20、40、80 mg·kg-1 QCT处理后各

组小鼠体重下降的程度有所缓解（图2-A），血清

中炎症因子的表达均有所降低（图2-B至图2-D，

P<0.000 1），并且40 mg·kg-1 QCT组的保护作用效

果最为明显（图2）。
2.3　不同剂量的QCT对 LPS诱导的小鼠

小肠组织的影响
为了检查QCT对肠道损伤的保护作用，腹腔

注射LPS 24 h后收集各组小鼠小肠组织并进行HE
染色，结果显示，在Model组中，肠道绒毛界限

不清，绒毛结构缺少，并有大量淋巴细胞和巨噬

细胞浸润，杯状细胞减少，肠道隐窝距离减小，

Chiu's评分降低，Control组未见明显病变，而在

经过 QCT 预处理后，肠绒毛都有不同程度的恢

复，并且 40 mg·kg-1 QCT 组的恢复效果最佳，

Chiu's评分相较于其他两组评分更低，肠道绒毛

状态更好（图3）。
2.4　QCT对 LPS诱导的小鼠模型中肠道

氧化应激的影响
结果显示，与 Control 组相比，Model 组小鼠

肠道内氧化应激反应增强，红色荧光增强，说明

LPS 诱导后增加了小鼠肠道内氧化应激的强度，

而经过QCT预处理的小鼠，肠组织内氧化应激反

应相对减弱，40 mg·kg-1 QCT 组中氧化应激减弱

的效果尤其明显（图4）。

图1  各组小鼠肝组织、脾组织、肺组织、肾组织HE染色

Figure 1. HE staining of liver， spleen， lung， and kidney tissues in each group of mice
注：标尺:100 μm；放大比例:10×。

图2  各组小鼠的体重变化以及血清中炎症因子的表达（n=6）
Figure 2. Changes in body weight and expression of serum inflammatory factors in each group of mice （n=6）

注：A.体重变化（n=6）；B.血清中 IL-6含量；C.血清中 IL-1β含量；D.血清中TNF-α含量。与Control组相比，####P<0.000 1；与Model组相

比，****P<0.000 1，**P<0.01，ns表示无统计学意义。
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2.5　QCT对 LPS诱导的小鼠模型中肠道

屏障TJ蛋白表达的影响
Western blot 结 果 显 示 ， 在 LPS 刺 激 后 ，

Claudin、Occludin、ZO-1的表达水平显著降低，然

而不同浓度的QCT处理后又分别增加了Claudin、
Occludin、ZO-1的表达，40 mg·kg-1 QCT的作用效

果较20 mg·kg-1 QCT和80 mg·kg-1 QCT更加显著，TJ
紧密连接蛋白的恢复更加明显，对肠屏障的恢复起

到了一定的保护作用（图5）。
2.6　QCT对LPS诱导的小鼠模型中 iNOS
以及COX-2表达的影响

结果显示，经过LPS诱导后，相较于Control组，

模型组中 iNOS以及COX-2表达水平显著增加，而

QCT的处理抑制了小鼠肠道中iNOS和COX-2的产生，

其中 40 mg·kg-1 QCT较 20及 80 mg·kg-1 QCT 降低

iNOS 和 COX-2 作用效果更加明显，缓解了小鼠

图4  各组小鼠肠组织DHE荧光染色（n=3）
Figure 4. DHE fluorescence staining of intestinal tissues in each group of mice （n=3）

注：A.各组小鼠肠道ROS免疫荧光（n=3），标尺：100μm；放大比例：10×；B.ROS免疫荧光强度统计图，与Model组相比，****P<0.000 1。

图3  各组小鼠肠组织HE染色（n=3）
Figure 3. HE staining of intestinal tissues in each group of mice （n=3）

注：A.肠组织HE染色，标尺：50 μm；放大比例：20×；B.小肠组织病理Chiu's评分标准统计图。所有数据以mean±SD表示。与Control相比，
####P<0.000 1，ns表示无统计学意义；与Model组比较，***P<0.001，**P<0.01，*P<0.05。

图 5  各组小鼠肠组织中紧密连接蛋白的表达以及定量分析（n=3）
Figure 5. Expression and quantitative analysis of tight junction proteins in intestinal 

tissues of mice from each group （n=3）
注：A. 紧密连接蛋白 WB 图 （n=3）；B.Claudin 与 GAPDH 比值，即 Claudin 相对表达量；C.Occludin 与 GAPDH 比值，即 Occludin 相对表达量；

D.ZO-1与GAPDH比值，即ZO-1相对表达量。与Model组相比，****P<0.000 1, ***P<0.001, **P<0.01, *P<0.05。
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体内的炎症以及氧化应激水平（图6）。

3　讨论

脓毒症是一种危及生命的全身炎症反应，由

多种发病因素引起，死亡率以及并发症的发生率

极高［18］，近年来，越来越多的研究致力于探索天

然产物及其活性成分来治疗脓毒症，其中有研

究［19］发现 QCT 及其天然衍生物能够在一定程度

上降低炎症同时缓解氧化应激。已有的研究显

示：QCT可以改善因卡拉胶［20］和高脂饮食［21］引

起的炎症反应，也可以减少肥胖Zucker大鼠内脏

脂肪组织中TNF-α和NO的产生，下调一氧化氮

合酶（NOS）的表达［22］。QCT还可以抑制败血症

诱导的心肌病大鼠体内氧化应激反应［23］。本研究

的结果证明QCT能够抑制LPS所诱导的小鼠体内

IL-6、TNF-α和 IL-1β炎症因子水平，并且降低

小鼠肠道内的氧化应激。

iNOS的产生与多种炎症性疾病都有一定的相

关性，iNOS 产生的 NO 可以激活多种炎症通路，

促进炎症细胞分泌更多的炎症介质［24］，高水平的

NO和 iNOS能够导致病理生理性炎症，使炎症进

一步加重。而本研究的结果发现，QCT 抑制了

LPS诱导的模型小鼠肠道内 iNOS mRNA的表达。

在脓毒症状态下，COX-2 的表达显著上调，

COX-2是炎症反应中的关键酶，参与炎症介质的

合成等过程［25］。COX-2 的激活增加了 ROS 的产

生，而氧化应激与炎症反应相互促进，加重了脓

毒症导致的多器官损伤，然而在本研究中可以得

出，QCT在一定程度上抑制了LPS诱导的模型小

鼠肠道内COX-2 mRNA的表达。

此外，在验证QCT对LPS诱导的脓毒症模型

小鼠的治疗效果前，首先对不同剂量的QCT进行

了安全性试验，发现 20、40、80 mg·kg-1的 QCT
均没有对小鼠的各脏器造成损伤。随后在脓毒症

小鼠模型中，检测了炎症因子 IL-6、TNF-α 和

IL-1β的表达，它们作为脓毒症发生发展过程中

关键的炎症介质，抑制三者的产生对治疗脓毒症

极其重要。

肠上皮紧密连接蛋白是肠道的一种物理屏

障，已经发现炎症细胞因子［26］、活性氧以及病原

菌均可损伤肠道紧密连接蛋白功能。本研究结果

可以得出QCT能够维持肠道紧密连接蛋白屏障功

能，改善肠道损伤，这一研究结果与已有研究

QCT能够保护肠道屏障的结论［27］相似。

本次实验结果显示 40 mg·kg-1的 QCT 显著抑

制了小鼠肠道的氧化应激反应、降低了炎症因子

的表达同时还提高了肠道紧密连接蛋白的表达水

平，保护肠道屏障，这与RIVERA等［22］关于QCT
给药剂量的研究结果相同，但该研究使用大鼠作

为研究对象，与本研究中使用的C57BL/6小鼠有

所不同，同时Gao等［27］关于溃疡性结肠炎的研究

中选择了 30 mg·kg-1的QCT 作为给药剂量，但本

研究发现 40 mg·kg-1的QCT 对于小鼠的保护作用

更好，这可能是由于QCT来源以及制造的疾病模

型不同导致的。同时本研究中 80 mg·kg-1 QCT的

疗效差于 40 mg·kg-1 QCT，这可能是由于小鼠体

内血药浓度较高，使得药物清除率下降，对机体

的脏器造成了一定的负担［28］，同时QCT的浓度升

高，还有可能会促进芬顿反应，产生大量的羟自

由基［29］，进而激活炎症通路，反而达不到良好的

抑制炎症的效果。因此更加具体的给药浓度可能

还需要根据不同种属和疾病模型进一步确定。

本研究仍有一定的局限性。首先，本研究仅

对QCT的最佳剂量进行了验证。其次，本研究仅

粗略探索了QCT的毒副作用，而对QCT的具体保

护机制没有进一步研究。因此，未来的研究可通

过多组学分析或者AI辅助筛选QCT对脓毒症肠损

伤保护的分子机制和潜在的信号通路。

综上所述，本研究发现QCT干预可减轻脓毒

症小鼠的炎症反应和氧化应激，保护肠道屏障功

能，且在本研究中 40 mg·kg-1剂量的QCT 具有最

佳的肠道保护效应。由此可见，QCT对脓毒症所

图 6  各组小鼠肠组织中 iNOS和COX-2 mRNA
的表达（n=6）

Figure 6. Expression of iNOS and COX-2 mRNA in 
intestinal tissues of mice of each group （n=6）

注：A.小鼠小肠组织中 iNOS mRNA的表达情况; B.小鼠小肠组织中

COX-2 mRNA 的表达情况。与 Model 组相比， ****P<0.000 1, **P

<0.01。
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致的肠道损伤具有一定的治疗潜力，可能为治疗

脓毒症提供新的思路。

利益冲突声明：作者声明本研究不存在任何经济

或非经济利益冲突。
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