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枫蓼肠胃康颗粒对溃疡性结肠炎大鼠肠黏膜屏障功能的改善作用

侯宇格， 　 段花玲， 　 魏小娟， 　 歧红阳∗

（新乡市中心医院消化内科， 河南 新乡 ４５３０００）

收稿日期： ２０２５⁃０２⁃１２
基金项目： ２０２３ 年度河南省医学科技攻关计划项目 （ＬＨＧＪ２０２３０８８２）
作者简介： 侯宇格 （１９９０—）， 女， 硕士， 主治医师， 从事炎症性肠病研究。 Ｔｅｌ： １６６３７３５５０１６， Ｅ⁃ｍａｉｌ： ｈｙｇ９００２＠ １６３．ｃｏｍ
∗通信作者： 歧红阳 （１９７８—）， 女， 硕士， 主任医师， 从事肝病研究。 Ｅ⁃ｍａｉｌ： １９８６２４９１２４＠ ｑｑ．ｃｏｍ

摘要： 目的　 探究枫蓼肠胃康颗粒改善溃疡性结肠炎大鼠肠黏膜屏障功能的作用。 方法　 将大鼠随机分为空白组、 模

型组、 美沙拉嗪组和肠胃康组， 每组 １０ 只， 采用 ２， ４， ６⁃三硝基苯磺酸 （ＴＮＢＳ） 灌肠的方式建立溃疡性结肠炎

（ＵＣ） 大鼠模型， 美沙拉嗪组和肠胃康组给予药物灌胃， 空白组、 模型组给予生理盐水灌胃， 每天 １ 次， 连续给药 ７
ｄ。 疾病活动指数 （ＤＡＩ） 评价大鼠状态， ＥＬＩＳＡ 法检测血清 ＳＯＤ、 ＭＤＡ、 ＣＡＴ、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 水平， ＨＥ 染色法观察

结肠黏膜组织病理学变化， ＴＵＮＥＬ 法检测各组大鼠结肠组织细胞凋亡率， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 ＴＬＲ４ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路

相关 ＴＬＲ４ 和 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达。 结果　 与模型组相比， 美沙拉嗪组和肠胃康组大鼠的生理状态改善， ＤＡＩ 评分、
ＭＤＡ、 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 水平、 细胞凋亡率、 ＴＬＲ４ 和 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达下降 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＳＯＤ 和 ＣＡＴ 水平升高 （Ｐ＜
０􀆰 ０５）， 结构紊乱及炎症细胞浸润现象得到缓解。 结论　 枫蓼肠胃康颗粒可有效缓解溃疡性结肠炎， 改善炎细胞浸润

现象， 其机制与调控 ＴＮＬＲ４ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路有关。
关键词： 枫蓼肠胃康颗粒； 溃疡性结肠炎； 美沙拉嗪； ＴＮＬＲ４ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路； 肠黏膜屏障功能
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　 　 溃疡性结肠炎 （ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ， ＵＣ） 是一种复发和

缓解反复交替的炎症性肠病， 其特征是直肠黏膜和结肠黏

膜发生弥漫性炎症［１］ ， 病变从远端开始， 可向近端延伸至

累及整个结肠。 除了影响生活质量， 溃疡性结肠炎患者在

诊断后 ２０ 年患结肠癌的风险为 ４􀆰 ５％ ， 是普通人群的 １􀆰 ７
倍［２］ 。 ＵＣ 的发病机制是多因素的， 包括遗传异常、 饮食

模式改变、 肠道屏障功能障碍、 微生物群失调和宿主免疫

反应异常等［３］ ， 因 ＵＣ 不断复发和缓解， 目前针对 ＵＣ 的治

疗主要针对免疫应答和促炎因子缓解［４］ ， 以诱导缓解［５⁃６］ 。
枫蓼肠胃康颗粒是一种中成药， 主要功效清热除湿化

滞， 在治疗肠易激综合征的疗效显著， 减轻炎症反应［７］ 。
另一项研究表明， 枫蓼肠胃康颗粒在与柳氮横吡啶连用时

可以改善溃疡性结肠炎患者的病症， 提高药物有效率， 降

低患者血清中炎症因子超敏 Ｃ 反应蛋白 （ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅ Ｃ⁃
ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ， ｈｓ⁃ＣＲＰ）、 肿瘤坏死因子⁃α （ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ⁃α， ＴＮＦ⁃α） 和白细胞介素⁃６ （ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６， ＩＬ⁃６）
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的水平和疾病活动指数 （ ｄｉｓｅａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎｄｅｘ， ＤＡＩ） 评

分［８］ 。 本研究通过观察枫蓼肠胃康颗粒对溃疡性结肠炎大

鼠肠黏膜屏障功能以及对 ＴＮＬＲ４ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路的影响，
探究其对溃疡性结肠炎的具体保护机制。
１　 材料

１􀆰 １　 动物 　 ４０ 只 ＳＰＦ 级 ＳＤ 大鼠， ６ ～ ８ 周龄， 体质量

１８０～２２０ ｇ， 购自成都达硕实验动物有限公司 ［实验动物生

产许可证号 ＳＣＸＫ （川） ２０２２⁃００３９］， 实验前在饲养环境下

喂养 １ 周使大鼠适应环境。 实验经新乡市中心医院动物伦

理委员会审查批准 （伦理号 ２０２３５４８）。
１􀆰 ２　 试剂　 大鼠血清 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 试剂盒 （上海赛培森生

物科技有限公司， 货号 ＳＰＳ⁃３１６１２、 ＳＰＳ⁃３０９５３）； 大鼠丙二

醛 （ＭＤＡ）、 超氧化物歧化酶 （ＳＯＤ）、 过氧化氢酶 （ＣＡＴ）
试剂盒 （武汉赛培生物科技有限公司， 货号 ＳＰ３０１３１、
ＳＰ１２９１４、 ＳＰ１３４７０）； 大鼠 Ｔｏｌｌ 样受体 ４ （ＴＬＲ４） 一抗、 核

因子 κＢ 的 ｐ６５ 亚基 （ＮＦ⁃κＢ ｐ６５） 一抗、 β⁃肌动蛋白抗体

（β⁃ａｃｔｉｎ） 一抗、 兔抗大鼠 ＨＲＰ 二抗 （武汉艾美捷科技有限

公司， 货号 ＢＧＴ⁃ＡＮＴ⁃３５７０７、 ＲＤ８５４７４Ａ、 ＡＢＭ４０１３３、 ６１８０⁃
０５）。 一步法 ＴＵＮＥＬ 原位细胞凋亡检测试剂盒 （武汉伊莱瑞

特生物科技股份有限公司， 货号 Ｅ⁃ＣＫ⁃Ａ３２０）； ２， ４， ６⁃三
硝基苯磺酸 （上海研谨生物科技有限公司， 货号 Ｊ⁃Ｊ⁃
ＳＳＰ７０２０⁃１０）； 枫蓼肠胃康颗粒 （海口市制药厂有限公司，
国药准字 Ｚ１０９１００５５）； 美沙拉嗪 （葵花药业集团佳木斯鹿

灵制药有限公司， 国药准字 Ｈ１９９８０１４８）。
１􀆰 ３　 仪器　 Ｍｕｌｔｉｓｋａｎ ＳｋｙＨｉｇｈ 酶标仪 （美国赛默飞公司）；
Ｌａｔｔｉｃｅ Ｌｉｇｈｔｓｈｅｅｔ ７ 荧光显微镜 （德国蔡司公司）。
２　 方法

２􀆰 １　 分组、 造模和给药　 ＳＤ 大鼠适应性喂养 ７ ｄ， 随机分

为空白组、 模型组、 美沙拉嗪组和肠胃康组， 每组 １０ 只。
造模前大鼠禁食 ２４ ｈ， 模型组、 美沙拉嗪组和肠胃康组大

鼠腹腔注射 ３％ 戊巴比妥钠 （３０ ｍｇ ／ ｋｇ） 麻醉后， 将 ２， ４，
６⁃三硝基苯磺酸与 ０􀆰 ２５ ｍＬ ５０％ 乙醇 （１００ ｍｇ ／ ｋｇ） 经灌肠

软管缓慢注入距大鼠肛门约 ８ ｃｍ 的结肠部位， 随即倒置 ５
ｍｉｎ， 谨防药液流出； 空白组大鼠同法灌注生理盐水［９］ 。 灌

肠后喂养 １ ｄ， 若造模大鼠出现腹泻、 便血以及活动减少等

典型症状则说明造模成功。 造模 ２４ ｈ 后， 美沙拉嗪组大鼠

灌胃美沙拉嗪 （１０ ｇ ／ ｋｇ， 溶于 ０􀆰 ９％ 氯化钠溶液）， 肠胃康

组大鼠灌胃枫蓼肠胃康颗粒 （５􀆰 ３ ｇ ／ ｋｇ， 溶于 ０􀆰 ９％ 氯化钠

溶液）， 该剂量按照人等效剂量换算并结合张洪艳等［１０］ 研

究所采用的剂量， 其中大鼠的剂量为人剂量的 ６􀆰 ３ 倍， 空

白组、 模型组灌胃等体积生理盐水， 每天 １ 次， 连续给药

７ ｄ。
２􀆰 ２　 大鼠模型监测与评价　 每日观察大鼠的状态 （包括精

神状态、 毛色、 活动能力）， 称量体质量， 观察大便性状和

便血情况， 进行 ＤＡＩ 评分， 体质量减少 ０％ 、 １％ ～ ５％ 、
６％ ～１０％ 、 １１％ ～１５％ 、 大于 １５％ 分别对应 ０～ ４ 分； 大便性

状正常、 松散、 腹泻分别对应 ０、 ２、 ４ 分； 便血情况， 看不

到血为 ０ 分， 有少量潜血或轻微便血为 １ 分， 便血情况中等

为 ２ 分， 便血情况严重为 ３ 分， 肉眼可见的大量出血为 ４
分。 ＤＡＩ＝ （体质量指数＋大便性状分数＋便血分数） ／ ３［１０］。
２􀆰 ３　 ＥＬＩＳＡ 法检测血清氧化应激损伤标志物 ＳＯＤ、 ＭＤＡ、
ＣＡＴ 及炎症因子 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 水平　 大鼠腹腔注射 ３％ 戊巴

比妥钠 （３０ ｍｇ ／ ｋｇ） 腹腔注射麻醉， 眼眶静脉丛取血， １
５００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎ， 取上层血清， 按 ＥＬＩＳＡ 试剂盒说明

书将样品和标准品稀释后， 向 ９６ 孔板中加入 １００ μｇ 的待

测品或标准品， 封板， 常温下振荡孵育 ９０ ｍｉｎ， 洗板后每

孔中加入生物素化抗体振荡孵育 ６０ ｍｉｎ， 洗板后再加入酶

结合物避光振荡孵育 ３０ ｍｉｎ， 再次洗板后加入显影底物，
避光孵育 １５ ｍｉｎ， 溶液变蓝后加入终止液终止反应， 使用

酶标仪检测各个样品孔在 ４５０ ｎｍ 波长下的吸光度， 计算各

项指标水平。
２􀆰 ４　 ＨＥ 染色观察结肠组织病理形态学变化　 取结肠组织，
用 １０％ 多聚甲醛溶液固定， 流水冲洗过夜， 常规脱水， 制

备病理学切片， 进行苏木素⁃伊红 （ＨＥ） 染色， 于光学显

微镜下拍照成像。
２􀆰 ５　 ＴＵＮＥＬ 法检测细胞凋亡 　 将切片浸入二甲苯脱蜡 ２
次， 每次 １０ ｍｉｎ， 无水乙醇浸泡切片 ２ 次， ９０％ 、 ８０％ 、
７０％ 乙醇各 １ 次， 脱蜡后的样本用 １×ＰＢＳ 漂洗 ３ 次， 滤纸

吸干切片组织周围的水分， 每个样本滴加 １×蛋白酶 Ｋ 工作

液 １００ μＬ， ３７ ℃反应 ２０ ｍｉｎ， 反应结束后将样本用 １×ＰＢＳ
漂洗 ３ 次， 每个样本滴加 １００ μＬ ＴｄＴ 平衡缓冲液， 在３７ ℃
湿盒中平衡 １０～ ３０ ｍｉｎ 后用吸水纸吸干， 再滴加 ５０ μＬ 标

记工作液， 在 ３７ ℃湿盒中避光反应 ６０ ｍｉｎ， 标记结束后将

样本用 １×ＰＢＳ 漂洗 ３ 次， 吸干水分后滴加 ＤＡＰＩ， 室温避光

孵育 ５ ｍｉｎ， 对细胞核进行复染， ＤＡＰＩ 染色后将样本用 １×
ＰＢＳ 漂洗 ４ 次， 吸去多余的液体， 用含抗荧光淬灭剂的封

片剂封片并观察结果。
２􀆰 ６　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测大鼠结肠组织蛋白表达 　 取结肠

组织， 用 １×ＰＢＳ 清洗， 匀浆研磨后加入蛋白裂解液， 在冰

上孵育 ３０ ｍｉｎ 使充分裂解， ４ ℃、 １２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １５
ｍｉｎ， 取上清， ＢＣＡ 法测定每个样本的蛋白含量。 在蛋白胶

的点样孔中加上等量蛋白样， 进行蛋白凝胶电泳。 电泳之

后转至 ＰＶＤＦ 膜上， 用 ５％ 脱脂奶粉溶液室温封闭１ ｈ， 洗

膜 ３ 次后加一抗在 ４ ℃下孵育过夜， 洗膜 ３ 次， 加二抗室

温孵育 １ ｈ， 洗膜 ３ 次后在膜上加入适量显影液， 扫描分析

条带。
２􀆰 ７　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２０􀆰 ０ 和 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ７􀆰 ０ 软

件进行处理， 计量资料以 （ｘ±ｓ） 表示， 组间比较采用 ｔ 检
验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异具有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 枫蓼肠胃康颗粒对 ＵＣ 大鼠一般行为及 ＤＡＩ 评分的影

响　 空白组大鼠无异常情况， 造模后大鼠均精神萎靡、 食

欲不振、 烦躁不安、 毛色暗淡和拱背聚集， 中后期模型组

大鼠出现腹泻、 便血以及体质量下降情况； 与模型组比较，
美沙拉嗪组和肠胃康组大鼠精神状态和肠胃症状改善。 由

表 １ 可知， 与空白组比较， 模型组大鼠 ＤＡＩ 评分升高
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（Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 美沙拉嗪组和肠胃康组大鼠

ＤＡＩ 评分降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
３􀆰 ２　 枫蓼肠胃康颗粒对 ＵＣ 大鼠血清氧化应激损伤标志物

及炎症因子水平的影响　 由表 ２ 可知， 与空白组比较， 模

型组大鼠血清 ＳＯＤ、 ＣＡＴ 活性降低 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）， ＭＤＡ、
ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 美沙

拉嗪 组 和 肠 胃 康 组 大 鼠 血 清 ＳＯＤ、 ＣＡＴ 活 性 升 高

（Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＭＤＡ、 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
表 １　 各组大鼠 ＤＡＩ 评分比较 （分， ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

组别 ＤＡＩ 评分
空白组 ０
模型组 ３􀆰 ４１±０􀆰 ４５∗

美沙拉嗪组 ２􀆰 ０１±０􀆰 ８８＃

肠胃康组 ２􀆰 ０８±０􀆰 ６４＃

　 　 注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。
表 ２　 各组大鼠血清 ＳＯＤ、 ＣＡＴ 活性和 ＭＤＡ、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６水平比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

组别 ＳＯＤ ／ （Ｕ·ｍｇ－１） ＭＤＡ ／ （ｎｍｏｌ·ｍＬ－１） ＣＡＴ ／ （Ｕ·ｍｇ－１） ＴＮＦ⁃α ／ （ｎｇ·ｍＬ－１） ＩＬ⁃６ ／ （ｎｇ·ｍＬ－１）
空白组 ８􀆰 １５±０􀆰 ２３ １３􀆰 ５７±２􀆰 ９８ ５５􀆰 ４６±３􀆰 ２５ １６１􀆰 ８７±３４􀆰 ３３ １３３􀆰 １４±１５􀆰 ６７
模型组 ６􀆰 ２１±０􀆰 ５４∗ ２６􀆰 １２±３􀆰 ４７∗ ４３􀆰 ８４±４􀆰 ５４∗ ２８０􀆰 １４±３８􀆰 ６７∗ ２７６􀆰 ４５±１３􀆰 ４５∗

美沙拉嗪组 ７􀆰 ７４±０􀆰 ６６＃ １５􀆰 ４４±３􀆰 ８７＃ ５１􀆰 ４７±３􀆰 ４６＃ １７０􀆰 １４±３７􀆰 ９８＃ １５０􀆰 １２±１０􀆰 ２４＃

肠胃康组 ７􀆰 ４８±０􀆰 ４１＃ １５􀆰 ６７±２􀆰 ２１＃ ５１􀆰 ２６±２􀆰 ４７＃ １７３􀆰 ２１±２９􀆰 ９４＃ １５４􀆰 １５±２１􀆰 ５８＃

　 　 注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

３􀆰 ３　 枫蓼肠胃康颗粒对 ＵＣ 大鼠结肠黏膜组织病理学的影

响　 由图 １ 可知， 空白组结肠组织结构正常， 肠黏膜完整

无脱落； 与空白组比较， 模型组结肠组织结构紊乱， 出现

大量炎性细胞浸润， 毛细血管充血， 间隙出现水肿； 与模

型组比较， 美沙拉嗪组和肠胃康组结肠组织结构较完整，
炎性细胞浸润现象改善， 肠黏膜结构趋于正常。

注： Ａ 为空白组， Ｂ 为模型组， Ｃ 为美沙拉嗪组， Ｄ 为肠胃康组。

图 １　 各组大鼠结肠黏膜组织病理学形态 （ＨＥ 染色，
×２００）

３􀆰 ４　 枫蓼肠胃康颗粒对 ＵＣ 大鼠结肠黏膜组织细胞凋亡的

影响　 由表 ３、 图 ２ 可知， 与空白组比较， 模型组大鼠结肠

组织细胞凋亡率升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 美沙拉

嗪组大鼠和肠胃康组大鼠结肠组织细胞凋亡率降低 （Ｐ＜
０􀆰 ０５）。
３􀆰 ５　 枫蓼肠胃康颗粒对 ＵＣ 大鼠结肠组织 ＴＬＲ４ 和 ＮＦ⁃κＢ
ｐ６５ 蛋白表达的影响 　 由表 ４、 图 ３ 可知， 与空白组比较，
模型组 ＴＬＲ４、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模

型组比较， 美沙拉嗪组和肠胃康组 ＴＬＲ４ 和 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白

表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 提示溃疡性结肠炎组织中 ＴＬＲ４ ／ ＮＦ⁃
κＢ 信号通路被激活， 经枫蓼肠胃康颗粒给药后该信号通路

被抑制。
表 ３　 各组大鼠 ＤＡＩ 结肠组织细胞凋亡率比较 （ｘ±ｓ， ｎ ＝

１０）

组别 结肠组织细胞凋亡率 ／ ％
空白组 １􀆰 ０１±０􀆰 ２２
模型组 １５􀆰 ４７±４􀆰 １４∗

美沙拉嗪组 ５􀆰 ５８±１􀆰 ２１＃

肠胃康组 ５􀆰 ２３±１􀆰 ２４＃

　 　 注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

表 ４　 各组大鼠结肠组织 ＴＬＲ４、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达比较

（ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

组别 ＴＬＲ４ 蛋白相对表达 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白相对表达

空白组 ０􀆰 ３２±０􀆰 ０６ ０􀆰 ３５±０􀆰 ０２
模型组 ０􀆰 ８８±０􀆰 ０５∗ ０􀆰 ９３±０􀆰 ０５∗

美沙拉嗪组 ０􀆰 ６５±０􀆰 ０２＃ ０􀆰 ３７±０􀆰 ０２＃

肠胃康组 ０􀆰 ６７±０􀆰 ０３＃ ０􀆰 ３９±０􀆰 ０３＃

　 　 注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

４　 讨论

ＵＣ 是一种炎症性肠病， 其疾病的特征是缓解期和复发

期交替出现。 慢性炎症可能会刺激肿瘤的发生发展， 即所

谓的 “促癌炎症” ［１１］ 。 炎症性肠病 （ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ
ｄｉｓｅａｓｅ， ＩＢＤ） 是一种慢性炎症性疾病， 通常与患结直肠癌

的风险较高有关。 尽管 ＩＢＤ 的确切病因尚不清楚， 但人们

普遍认为 ＩＢＤ 与外部环境因素、 免疫异常以及宿主或肠道

微生物群的遗传易感性有关［１２］ 。 长期炎症可能导致结肠炎

相关癌症， 其中活动性疾病的严重程度和时间与该疾病发

展相关。 ＩＢＤ 患者的慢性炎症导致更高水平的促炎细胞因

子， 特别是炎症黏膜中 ＩＬ⁃６ 和 ＴＮＦ⁃α 水平升高［１３⁃１４］ 。 肠道

细胞因子稳态被破坏可能会引发结直肠癌的发展。 另外，
慢性炎症和癌症发展与正反馈机制有关。 炎症促进癌症发

展， 并且肿瘤发生会产生持续的炎症过程， 进一步刺激其

进展。 在慢性炎症期间， 会释放出不同的炎症介质， 从而
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注： Ａ 为空白组， Ｂ 为模型组， Ｃ 为美沙拉嗪组， Ｄ 为肠胃康组。

图 ２　 各组大鼠结肠黏膜组织细胞凋亡情况 （ＴＵＮＥＬ 法， ×２００）

注： Ａ 为空白组， Ｂ 为模型组， Ｃ 为美沙拉嗪组， Ｄ 为肠胃康组。

图 ３　 各组大鼠结肠组织 ＴＬＲ４ 和 ＮＦ⁃κＢ 蛋白条带图

激活转录因子， 如 ＮＦ⁃κＢ。 Ｔｏｌｌ 样受体 （Ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，
ＴＬＲｓ） 是先天免疫系统中一个保守的模式识别受体家族，
可激活下游炎症信号通路， 以响应外源性微生物病原

体［１５］ 。 ＴＬＲｓ 激活 ＮＦ⁃κＢ 活性， 从而增加促炎细胞因子和

趋化因子的释放， 进而引发局部炎症和白细胞积累［１６⁃１７］ ，
ＮＦ⁃κＢ 是 ＴＬＲ４ 信号通路的下游效应子， 介导多种炎症过

程［１８］ 。 在 ＵＣ 中发现了 ＮＦ⁃κＢ 被激活的现象， 在样本组织

中， 转录因子 ＮＦ⁃κＢ 起着核心调节的作用， 抑制 ＮＦ⁃κＢ 可

以缓解 ＵＣ［１９］ ， 因此 ＴＬＲ４ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路在 ＵＣ 中具有极

大的研究价值。
目前治疗 ＵＣ 最常用的药物是美沙拉嗪， 其能抑制炎症

介质的产生， 有效清除氧自由基， 并阻断关键炎症通路 ＮＦ⁃
κＢ 的活化， 从而减轻黏膜损伤； 同时， 还可抑制免疫细胞

浸润及促炎细胞因子释放， 能快速缓解疾病， 消除便血、
腹泻等症状， 维持病情稳定， 显著降低复发率。 枫蓼肠胃

康颗粒是一种中成药， 主要用于治疗急性肠胃炎和腹泻等

疾病， 其主要成分为辣蓼和牛耳枫， 牛耳枫是一种黎族民

间用药， 味苦、 性寒， 具有清热解毒、 活血散瘀和祛风止

痛的功效， 黎族常用来治疗外伤和炎症［２０］ ； 辣蓼味辛性

温， 具有祛风利湿、 散瘀止痛、 解毒消肿的功效， 也可用

于抗细菌、 抗氧化、 抗炎等方面［２１］ ， 辣蓼中富含的辣蓼

黄酮可以通过降低活性氧和一氧化氮的含量来缓解氧化应

激损伤和炎症反应［２２］ ， 有研究发现辣蓼和牛耳枫均可通

过降低炎症过程中炎症因子释放从而对 ＵＣ 发挥治疗

作用［２３］ 。
本研究通过建立大鼠 ＵＣ 模型， 并给予枫蓼肠胃康颗粒

进行干预， 结果发现， 枫蓼肠胃康颗粒对 ＵＣ 大鼠症状有缓

解的作用， 使得 ＵＣ 大鼠生理状态好转， ＤＡＩ 评分降低， 还

可促进 ＵＣ 大鼠血清中氧化应激损伤标志物 ＳＯＤ、 ＭＤＡ 和

ＣＡＴ 及炎症因子 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 水平恢复正常； 改善 ＵＣ 大

鼠结肠黏膜组织的组织学状态， 抑制结肠组织细胞凋亡；
降低结肠组织 ＴＬＲ４ 和 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达。

综上所述， 枫蓼肠胃康颗粒可以通过抑制 ＴＬＲ４ ／ ＮＦ⁃κＢ
信号通路活化有效缓解溃疡性结肠炎， 这为进一步的临床

研究和机制探讨奠定了基础
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