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摘  要：旨在探索藻蓝蛋白（phycocyanin，PC）对游离脂肪酸（free fatty acid，FFA）诱导的非酒精性脂肪性肝

（non-alcoholic fatty liver disease，NAFLD）细胞模型的保护作用及其可能机制。采用 FFA 溶液处理人肝癌细胞

株 HepG2（human hepatocellular carcinoma cell），建立 NAFLD 细胞模型，用不同浓度的 PC 对 HepG2 细胞作用

24 h，进行油红 O 染色并检测甘油三酯（triglyceride，TG）、总胆固醇（total cholesterol，TC）、高密度脂蛋白胆

固醇（high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇（low-density lipoprotein cholesterol，LDL-

C）、丙氨酸氨基转移酶（alanine aminotransferase，ALT）和天门冬氨酸氨基转移酶（aspartate aminotransferase，

AST）的水平，检测核因子 κB（nuclear factor kappa-B，NF-κB）、肿瘤坏死因子 α（tumor necrosis factor-α，TNF-

α）、白细胞介素-6（interleukin-6，IL-6）和白细胞介素 1β（interleukin-1β，IL-1β）的 mRNA 表达水平，检测 TNF-

α、NF-κB 亚基 p65、核因子 κB 抑制因子激酶（inhibitor of kappa B kinase，IKK）、核因子 κB 抑制蛋白（inhibitor 

of NF-κB，IκB）等总蛋白及相关磷酸化蛋白表达水平。油红 O 染色结果显示，PC 处理 FFA 诱导的 HepG2 细胞

后，与模型组相比，试验组细胞内脂质堆积情况明显改善，TC、TG、LDL-C、ALT、AST 水平下降，HDL-C 水

平上升（P＜0.05）。定量逆转录聚合酶链式反应（reverse transcription quantitative polymerase chain reaction，RT-

qPCR）结果显示，与模型组相比，试验组 NF-κB、TNF-α、IL-1β、IL-6 的 mRNA 表达水平下降（P＜0.05）。而

免疫印迹试验（immunoblotting）结果则显示试验组 TNF-α、p-NF-κB p65/NF-κB p65、p-IKKβ/IKKβ、p-IκBα/IκBα

蛋白表达水平下降（P＜0.05）。表明 PC 对 NAFLD 细胞模型有一定的保护作用，可能机制是 PC 降低 NAFLD 细

胞模型中 TNF-α、IL-6 和 IL-1β 等促炎性细胞因子水平，抑制 IKK、IκB 和 NF-κB p65 磷酸化。这提示 PC 可能通

过抑制 NF-κB 信号通路抑制炎症反应，减轻 NAFLD 影响。 

关键词：非酒精性脂肪性肝病；藻蓝蛋白；NF-κB 
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Abstract: The aim of this study was to explore the protective effect of phycocyanin (PC) on free fatty acid (FFA)-
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induced non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) cell model and its possible mechanism. Human hepatocellular 

carcinoma cell line (HepG2) was treated with a FFA solution to establish a NAFLD cell model. HepG2 cells were 

treated with various concentrations of PC for 24 hours. Levels of triglyceride (TG), total cholesterol (TC), high-

density lipoprotein cholesterol (HDL-C), low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C), alanine aminotransferase 

(ALT), and aspartate aminotransferase (AST) were assessed using oil red O staining. The mRNA expression levels 

of nuclear factor kappa-B (NF-κB), tumor necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-6 (IL-6), and interleukin-1β (IL-

1β) were detected. Expression levels of total proteins such as TNF-α, NF-κB p65, inhibitor of kappa B kinase (IKK), 

inhibitor of NF-κB (IκB), and related phosphorylated proteins were detected. Results of oil red O staining showed 

that after PC treatment of FFA-induced HepG2 cells, the lipid accumulation in the experimental group significantly 

improved compared with the model group. Levels of TC, TG, LDL-C, ALT and AST decreased, while the HDL-C 

level increased (P<0.05). Results of reverse transcription quantitative polymerase chain reaction (RT-qPCR) showed 

that mRNA expression levels of NF-κB, TNF-α, IL-1β, and IL-6 in experimental groups decreased compared with 

model groups (P<0.05). Results of immunoblotting test indicated a decrease in expression levels of TNF-α, p-NF-

κB p65/NF-κB p65, p-IKKβ/IKKβ, and p-IκBα/IκBα proteins in experimental groups (P<0.05). All results showed 

that PC had a protective effect on the NAFLD cell model. The possible mechanism is that PC can reduce levels of 

proinflammatory cytokine such as TNF-α, IL-6 and IL-1β in the NAFLD cell model, and inhibit the phosphorylation 

of IKK, IκB and NF-κB p65. This suggests that PC may inhibit inflammatory reaction by regulating NF-κB signaling 

pathway to mitigate the impact of NAFLD. 

Key words: non-alcoholic fatty liver disease; phycocyanin; nuclear factor kappa-B(NF-κB) 

藻蓝蛋白（phycocyanin，PC）是蓝细菌、红藻和隐藻中的一种具有荧光和抗氧化特性的蓝色色素[1]，

其结构主要包括 α 和 β 两种亚基，天然状态下，这些亚基通常以杂聚体的形式存在[2]。PC 有抗肿瘤[3]、抗

氧化和炎症[4-5]、抗病毒[6]、提高机体免疫力[7]等作用，可以帮助调节脂质和碳水化合物代谢，控制肥胖、

心血管疾病和糖尿病等慢性疾病的发生[8-9]。 

非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver disease，NAFLD）是指非酒精因素引起的肝脂肪变性，

表现为肝脏过度的脂肪积累，在组织学上与酒精性脂肪性肝病几乎没有区别。NAFLD 是目前欧美国家慢

性肝病的主要原因，也是人类最常见的慢性肝病之一[10-12]。NAFLD 的一个标志是炎症反应和脂肪积累平

行发生[13]，而 TNF-α/NF-κB 信号通路异常是导致慢性肝脏炎症持续存在的关键因素[14]。肿瘤坏死因子 α

（tumor necrosis factor-α，TNF-α）是一种多功能促炎性细胞因子，参与多种疾病的发病过程；核因子 κB

（nuclear factor kappa-B，NF-κB）则是一种关键转录因子，能够调控众多炎症相关基因的表达。TNF-α 与

其受体的结合，可以激活 NF-κB 信号通路，进而触发一系列的炎症反应[15]。抑制 NF-κB 通路的异常激活，

有望减轻肝脏炎症，阻止疾病的进展，甚至实现 NAFLD 的逆转。本研究通过探究 PC 对促炎性细胞因子

及 NF-κB 信号通路的影响，来探讨抑制 NAFLD 的发生机制，为药物的深入开发和应用奠定基础。 

1  材料与方法 

1.1  材料与试剂 

胆红素氨基琼脂糖亲和树脂由中国水产科学研究院黄海水产研究所提供，人肝癌细胞株 HepG2 由内

蒙古医科大学附属医院临床医学研究中心提供，钝顶螺旋藻藻泥由中国科学院青岛生物能源与过程研究所

提供。HepG2 细胞专用培养基购于武汉普诺赛生命科技有限公司，Cell Counting Kit-8（CCK-8）试剂盒、

D-PBS 缓冲液、油酸、棕榈酸、油红 O 染色试剂盒、胰蛋白酶、Tween20-TBS 缓冲液均购于北京索莱宝科

技有限公司，甘油三酯（TG）、总胆固醇（TC）、高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇

（LDL-C）、谷草转氨酶（AST/GOT）、谷丙转氨酶（ALT/GPT）试剂盒均购于南京建成科技有限公司，

总 RNA 提取试剂盒以及 BCA 蛋白浓度测定试剂盒购于天根生化科技（北京）有限公司，NovoScript® Plus 

All-in-one 1st Strand cDNA Synthesis SuperMix（gDNA Purge）和 NovoStart® SYBR qPCR SuperMix Plus 均

购于苏州近岸蛋白质科技股份有限公司，TNF-α、NF-κB p65、IKKβ、IκBα、β-actin 以及二抗抗体购于苏州
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博奥龙科技有限公司，p-NF-κB p65、p-IKKβ、p-IκBα 购于艾博抗（上海）贸易有限公司。 

1.2  仪器与设备 

Unique20 纯水仪，武汉瑞斯捷科技有限公司；GI54DS 高压蒸汽灭菌锅，致微（厦门）仪器有限公司；

AKTA explorer 10s 快速工艺开拓系统，美国通用电气公司；Infinite M200Pro 酶标仪，帝肯(上海)实验器材

有限公司；ABI7500 快速实时荧光定量 PCR 仪，赛默飞世尔科技公司；Powerpac3000 电泳仪，美国伯乐

公司；FUSION FX6. EDGE 化学发光多色荧光成像系统，法国 Vilber Lourmat 公司。 

1.3  试验方法 

1.3.1  PC 的制备 

将钝顶螺旋藻藻泥用二次水清洗、离心后收集沉淀，按照 1 g∶10 mL 加入 pH＝7、10 mmol/L 的 D-

PBS。充分混匀后反复冻融：在−20 ℃和室温之间冻融 2 次，每次 2 h；然后于−20 ℃冷冻过夜，次日取出，

4 ℃放置 24 h。1×104 r/min 低温离心 20 min，取上清，得 PC 粗提液。使用胆红素氨基琼脂糖亲和树脂、

快速工艺开拓系统对 PC 粗提液进行纯化，得到纯度大于 4 的 PC，4 °C 暂存。 

1.3.2  细胞培养及分组 

HepG2 细胞于二氧化碳恒温培养箱中培养，条件为：温度 37 ℃，CO2 质量分数 5%。取处于对数生长

期的细胞开展试验。在细胞融合度达到 60%～70%时进行铺板，并于 24 h 后给药，药物处理 24 h。试验设

置对照组（正常生长的细胞，NC）、模型组（FFA 处理的细胞，MO）、试验组（经过 FFA 和 PC 溶液处

理的细胞）。 

1.3.3  细胞活性检测 

取对数生长期的细胞铺 96 孔板，每孔 100 μL 培养基和 1×104 个细胞，用不同质量浓度（0、0.01、

0.1、1、10、100、500、1 000、2 000 μg/mL）的 PC 溶液处理 HepG2 细胞，单组设 6 个复孔。同步设置空

白组（无细胞、只含培养基）。分别在培养 24、36、48、60 h 时，每孔加入 10 μL CCK-8 试剂，并置于培

养箱中孵育 2 h 后，在波长 450 nm 处测定吸光度（absorbance，A）。吸光度可以反映细胞活力 V，如式

（1）所示。根据细胞活力筛选 3 个合适质量浓度的 PC 溶液进行后续试验，并按照 PC 质量浓度由低到高

分别将 3 个试验组处理记作 L、M、H。 

𝑉 =
𝐴
加药组

−𝐴
空白

𝐴
对照组

−𝐴
空白

× 100%    （1） 

式中：A 加药组，含细胞、CCK-8 和药物的样品在波长 450 nm 处的吸光度；A 空白，含培养基和 CCK-8，但不

含细胞的样品在波长 450 nm 处的吸光度；A 对照组，含细胞和 CCK-8，但不含药物的样品在波长 450 nm 处

的吸光度。 

1.3.4  FFA 诱导 HepG2 细胞脂肪变性模型 

将 HepG2 细胞密度调整为 3×105 mL−1，平铺于 6 孔板，于 37 ℃、CO2 质量分数 5%的培养箱中培养，

直到细胞贴壁。加入游离脂肪酸（free fatty acid，FFA，由物质的量比为 2∶1 的油酸与棕榈酸制成）溶液，

使 FFA 终浓度为 1 mmol/L，处理 24 h。 

1.3.5  PC 对 FFA 诱导的 NAFLD 细胞模型的影响 

使用油红 O 染色检测细胞内脂质堆积。按照油红 O 染色试剂盒说明书，对各组（对照组、模型组、试

验组）细胞进行染色，显微镜下观察脂滴染色情况，并使用质量分数 100%的异丙醇从染色细胞中提取油

红 O，使用酶标仪在波长为 500 nm 处测定油红 O 的吸光度[16]。 

收集对照组、模型组、试验组细胞并使用细胞裂解液分别裂解后，低速离心并取上清液，检测蛋白含

量，检测甘油三酯（TG）、总胆固醇（TC）、高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-

C）、丙氨酸氨基转移酶（ALT）和天门冬氨酸氨基转移酶（AST）的水平。 



青岛农业大学学报（自然科学版） 

通过定量逆转录聚合酶链式反应（reverse transcription quantitative polymerase chain reaction，RT-qPCR）

检测 NF-κB 和促炎性细胞因子 TNF-α、IL-6、IL-1β 的 mRNA 表达水平。按照 RNA 提取试剂盒说明书分

别提取对照组、模型组、试验组细胞总 RNA，并测定 RNA 的纯度及浓度，按照试剂盒说明书进行逆转录，

逆转录体系为 20 μL。之后按照试剂盒说明进行实时荧光定量聚合酶链式反应（real-time quantitative 

polymerase chain reaction，qPCR），反应程序设置如下：95 ℃预变性 1 min，95 ℃变性 20 s，60 ℃退火 20 

s，72 ℃延伸 30 s；45 次循环。使用 β-actin 作为内参基因，检测 NF-κB、TNF-α、IL-6 和 IL-1β 的 mRNA

表达水平，所用引物序列见表 1。 

表 1  细胞 qPCR 分析引物序列 

Table 1  Cell qPCR analysis of primer sequences 

基因 Gene 序列（5’￫3’）Sequence 

β-actin F: AGCCATGTACGTAGCCATCCA 

R: TCTCCGGAGTCCATCACAATG 

NF-κB F: CCGTGAGGCTGTTTGGTTTGA 

R: TCTTATGGCTGAGGTCTGGTCT 

TNF-α F: GGCCAAGCCCTGGTATGAG 

R: RTAGTCGGGCCGATTGATCTC 

IL-1β F: AACCTCTTCGAGGCACAAGG 

R: AGCCATCATTTCACTGGCGA 

IL-6 F: AGTGAGGAACAAGCCAGAGC 

R: CAGGGGTGGTTATTGCATCT 

通过免疫印迹（immunoblotting）试验检测 TNF-α、NF-κB p65、IKK、IκB 等总蛋白及相关磷酸化蛋白

表达水平。按照蛋白提取试剂盒说明书提取各组细胞蛋白，同时对蛋白进行定量，计算上样量后，通过聚

丙烯酰胺凝胶电泳（polyacrylamide gel electrophoresis，PAGE）进行分离（10 V，30 min；80 V，30 min；

160 V，30 min），转 PVDF 膜（4 ℃，200 mA，120 min），用质量分数 5%的脱脂奶粉室温封闭 1 h，4 ℃

孵育一抗过夜（一抗及稀释体积比：β-actin，1∶5 000；TNF-α、NF-κB p65、p-NF-κB p65、IKK、p-IKK、

IκB、p-IκB，1∶1 000），Tween20-TBS 洗膜 4 次（每次 10 min），室温孵育二抗 1 h，Tween20-TBS 洗膜

4 次（每次 10 min），使用增强化学发光法（ECL）进行显影，使用 Image J 软件进行灰度分析，最后计算

蛋白相对表达量。 

1.4  统计分析  

使用 GraphPad Prism 8 软件进行数据分析，所有数据均符合正态分布。数据差异性采用单因素方差分

析（多组间）和 Dunnett’s t 检验（两组间）。将 P＜0.05 设为有统计学意义。 

2  结果与分析 

2.1  NAFLD 细胞模型的构建 

油红 O 染色结果如图 1 所示，FFA 诱导的 HepG2 细胞染色后，核周围有明显的红色脂滴，说明造模

成功。 

 
NC. 对照组；MO. 模型组。 

图 1  油红 O 染色后的 HepG2 细胞 

Fig. 1  HepG2 cells stained with oil red O 

注：显微镜放大倍数为 400。 
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2.2  对 HepG2 细胞活性的影响 

由图 2 可知，PC 对 HepG2 细胞活性的影响呈剂量依赖性和时间依赖性：PC 质量浓度越高、处理时间

越久，PC 对细胞增殖的抑制作用越强。但 PC 质量浓度为 2 000 μg/mL 时，PC 处理对细胞造成较大的毒性

影响，因此后续试验 PC 质量浓度选取 10、100、1 000 μg/mL，处理时间选取 24 h，分别用 L、M、H 表示

3 个处理。 

 
a、b、c、d. 分别用 PC 处理 24、36、48、60 h； 

A、B、C、D、E、F、G、H、I. PC 质量浓度分别为 0、0.01、0.1、1、10、100、500、1 000、2 000 μg/mL 的处理。 

图 2  不同质量浓度的 PC 处理组的细胞活力 

Fig. 2  Viability of cells treated with different concentrations of PC 

注：*、**、***、****，与对照组（不含 PC）相比，分别为 P＜0.05、P＜0.01、P＜0.001、P＜0.000 1。 

2.3  对细胞模型脂质堆积和血脂水平的影响 

油红 O 染色结果如图 3 所示，与模型组相比，经 PC 干预后，试验组 L、M、H 的细胞红色脂滴随着

PC 质量浓度的增大而明显减少，说明 PC 显著改善了 FFA 诱导 HepG2 细胞的脂质堆积现象。 

 
NC. 对照组；MO. 模型组；L、M、H. 试验组，PC 质量浓度分别为 10、100、1 000 μg/mL。 

图 3  FFA 和 PC 处理的 HepG2 细胞脂质堆积显微照片 

Fig. 3  Effect of FFA and PC on lipid accumulation in HepG2 cells 

注：显微镜放大倍数为 400；使用油红 O 染色。 

PC 质量浓度不同的 3 个处理（L、M、H），油红 O 的吸光度（图 4）随着 PC 质量浓度的增大而降

低，进一步证明 PC 干预可明显降低 FFA 诱导的 HepG2 细胞脂质含量，改善 HepG2 细胞的脂肪变性。 
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NC. 对照组；MO. 模型组；L、M、H. 试验组，PC 质量浓度分别为 10、100、1 000 μg/mL。 

图 4  不同处理的 HepG2 细胞提取的油红 O 吸光度 

Fig. 4  Absorbance of oil red extracted from different treated HepG2 cells 

注：**、***，与模型组相比，分别为 P＜0.01、P＜0.001。 

PC 对细胞 TG、TC、LDL-C 和 HDL-C 水平的影响如图 5 所示。与对照组相比，模型组细胞 TC、TG、

LDL-C 水平均显著升高（P＜0.05），HDL-C 水平显著降低（P＜0.05），表明 FFA 诱导细胞出现脂质堆积

和脂代谢紊乱现象。经 PC 干预后，与模型组相比，试验组 L、M、H 的细胞 TC、TG、LDL-C 水平均显著

降低（P＜0.05），而 HDL-C 水平均显著升高（P＜0.05）。 

 
NC. 对照组；MO. 模型组；L、M、H. 试验组，PC 质量浓度分别为 10、100、1 000 μg/mL。 

图 5  不同处理 HepG2 细胞的 TC、TG、HDL-C、LDL-C 水平 

Fig. 5  Levels of TC, TG, HDL-C, and LDL-C in different treated HepG2 cells 

注：**、***、****，与模型组相比，分别为 P＜0.01、P＜0.001、P＜0.000 1。 

由图 6 可知，模型组细胞 ALT、AST 水平与对照组相比显著升高（P＜0.05），说明 FFA 诱导了肝细

胞损伤。试验组 L、M、H 细胞 ALT、AST 水平与模型组相比均显著降低（P＜0.05），且 PC 质量浓度越

大，ALT、AST 水平越低。这说明 PC 可以改善 FFA 诱导的 HepG2 细胞脂代谢紊乱和脂质堆积情况，同

时可以减轻 FFA 诱导的 HepG2 细胞损伤。 
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NC. 对照组；MO. 模型组；L、M、H. 试验组，PC 质量浓度分别为 10、100、1 000 μg/mL。 

图 6  不同处理的 HepG2 细胞 ALT、AST 水平 

Fig. 6  Levels of ALT, AST in different treated HepG2 cells 

注：**、***，与模型组相比，分别为 P＜0.01、P＜0.001。 

2.4  对促炎性细胞因子 mRNA 表达水平的影响 

由图 7 可知，与对照组相比，模型组细胞的 NF-κB、 TNF-α、 IL-6、 IL-1β 的 mRNA 表达显著增加

（P＜0.05），经 PC 干预后，与模型组相比，促炎性细胞因子的 mRNA 表达均显著降低（P＜0.05），表

明 PC 可能通过抑制促炎性细胞因子的表达达到抑制炎症反应的效果。 

 
NC. 对照组；MO. 模型组；L、M、H. 试验组，PC 质量浓度分别为 10、100、1 000 μg/mL。 

图 7  不同处理的 HepG2 细胞促炎性细胞因子的 mRNA 表达水平 

Fig. 7  mRNA expression levels of proinflammatory cytokine in different treated HepG2 cells 

注：**、***、****，与模型组相比，分别为 P＜0.01、P＜0.001、P＜0.000 1。 

2.5  对 NF-κB 通路相关蛋白表达水平的影响 

根据免疫印迹试验结果（图 8），与对照组比较，模型组细胞的 TNF-α、p-NF-κB p65/NF-κB p65、p-

IKKβ/IKKβ、p-IκBα/IκBα 蛋白表达水平均显著升高（P＜0.05），试验组均显著降低（P＜0.05），表明 FFA

促进了 TNF-α/NF-κB 通路活化，而 PC 干预不仅可以下调 TNF-α 蛋白的表达，还能抑制 IKK、IκB 和 NF-

κB 的磷酸化，进而抑制 NF-κB 通路的活化。 
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a. 蛋白电泳；b. 蛋白表达水平；NC. 对照组；MO. 模型组；L、M、H. 试验组，PC 质量浓度分别为 10、100、1 000 μg/mL。 

图 8  不同处理的 HepG2 细胞 NF-κB 通路相关蛋白表达水平 

Fig. 8  Protein expression levels associated with NF-κB pathway in different treated HepG2 cells 

注：**、***、****，与模型组相比，分别为 P＜0.01、P＜0.001、P＜0.000 1。 

3  讨论 

NAFLD 是一种可以预防和治愈的疾病，但如果不及时治疗，慢性炎症会逐步发展为脂肪性肝纤维化、

肝硬化，甚至变为肝衰竭、肝细胞癌等[17-18]。维护人类肝脏的健康，需要提高人们对 NAFLD 的认识和重

视程度，并采取有效的预防和治疗措施。NF-κB 信号通路是人体内调控自然免疫和炎症反应的重要途径，

NF-κB 信号通路的持续和过度激活影响着多种疾病的发生和发展。NF-κB 主要由 p65 和 p50 两种亚基构

成，核因子 κB 抑制蛋白 IκB 主要调节 NF-κB 的激活及转录，静默状态下 NF-κB 与 IκB 在细胞浆内结合而

呈非活性状态。核因子 κB 抑制因子激酶 IKK 介导的 IκB 磷酸化是激活 NF-κB 的主要原因[19-20]。本研究发

现，PC 几乎不影响 IKKβ、IκBα 和 NF-κB p65 表达，而磷酸化的 p-IKKβ、p-IκBα 和 p-NF-κB p65 表达在

PC 干预后均显著降低，提示 PC 可以通过抑制 IKKβ、IκBα 和 NF-κB p65 的磷酸化来抑制 NF-κB 信号通路

的活化。 

研究表明，NF-κB 被激活后能促进促炎性细胞因子的表达，促炎性细胞因子又进一步增强 NF-κB 的活

性，使炎症反应加剧[17]。TNF-α 等促炎性细胞因子诱导 NF-κB 的活化，NF-κB 在受损的肝细胞中被激活后

又启动 TNF-α、白细胞介素-6、白细胞介素-1β 等多个基因的转录。这些受 NF-κB 调控的基因产物参与了

肝脏炎症、肝纤维化、肝再生和细胞凋亡[15]。本文的 qPCR 试验结果表明，PC 可显著降低 TNF-α、IL-1、

IL-6、IL-8 等促炎性细胞因子的表达，提示 PC 也可以通过抑制相关促炎性细胞因子来抑制 NF-κB 信号通

路的活化，进而减轻 NAFLD 细胞模型的脂质堆积和损伤。 

目前，国内外学者逐渐重视从海洋中寻找低毒、高效的抗炎、抗肿瘤药物。PC 有抗氧化、抗炎、抗肿

瘤和促进免疫等活性，对多种疾病都有很好的预防和治疗效果，多项体内外试验证明 PC 安全无毒，口服

PC 也十分安全[7]。口服后，PC 会在胃肠道被消化酶消化，其酶解产物的抗氧化等功能甚至强于 PC。

Cervantes-Llanos 等[21]发现，口服藻蓝胆素（phycocyanobilin，PCB）可改善动物的临床状况，降低脑 IL-6

等促炎性细胞因子的表达水平；Minic 等[22]在体外使用多肽酶消化 PC，获得的染色质肽显示出强大的抗氧

化活性，能有效地保护红细胞免受自由基诱导的溶血影响，且对癌细胞具有细胞毒性活性，可显著促进人



孙孟筱，郝建华，王伟，孙晶晶，江承程，张海峰： 

藻蓝蛋白通过调节 NF-κB 通路影响游离脂肪酸诱导的非酒精性脂肪肝细胞模型 

 

体健康。 

综上所述，本研究发现 PC 可以抑制促炎性细胞因子的表达，抑制经典的 NF-κB 通路活化。研究结果

不仅为 PC 对 NAFLD 分子靶向治疗应用提供了新的理论依据，同时也展示了 PC 在医药领域广阔的应用

前景。 
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