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摘要： 目的　 探讨异甘草素对蛛网膜下腔出血后早期脑损伤的保护作用。 方法　 将大鼠随机分为假手术组， 模型组，
异甘草素低、 高剂量组 （７􀆰 ５、 ３０ ｍｇ ／ ｋｇ）， 每组 １５ 只。 采用血管内穿刺法建立蛛网膜下腔出血大鼠模型， 术后立即

腹腔注射相应药物干预， 每天 １ 次， 连续 ３ ｄ。 术后 ３ ｄ 采用改良 Ｇａｒｃｉａ 评分法对各组大鼠进行神经功能评分， 干湿质

量法检测脑组织含水量， Ｎｉｓｓｌ 染色法观察海马神经元形态及数量变化， ＴＵＮＥＬ 染色检测海马组织细胞凋亡情况， 激

光扫描共聚焦显微镜检测神经元细胞内 Ｃａ２＋水平， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测海马组织凋亡相关蛋白 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｂａｘ、
Ｂｃｌ⁃２ 表达和内质网应激相关蛋白 ＣＨＯＰ、 ＧＲＰ７８、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１２ 表达。 结果　 与模型组比较， 异甘草素高剂量组

大鼠神经功能评分、 神经元数量、 Ｂｃｌ⁃２ 表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 脑组织含水量、 神经元细胞内 Ｃａ２＋水平、 海马组织细

胞凋亡率及 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｂａｘ、 ＣＨＯＰ、 ＧＲＰ７８、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１２ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 异甘草素低剂量组

大鼠以上各指标均无显著差异 （Ｐ＞０􀆰 ０５）。 结论　 异甘草素通过抑制海马神经元内钙离子超载而降低内质网应激诱导

的神经元凋亡， 从而改善蛛网膜下腔出血后早期脑损伤。
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　 　 蛛网膜下腔出血是血液进入蛛网膜下腔内引起的一种

出血性脑卒中， 最常见的病因为颅内动脉瘤破裂， 其病死

率和致残率较高［１］ 。 早期脑损伤是指蛛网膜下腔出血发生

后 ７２ ｈ 内发生的一系列病理生理变化， 也是其高致死率和

致残率的重要原因［２］ 。 研究表明， 早期脑损伤涉及从初次

出血到脑血管痉挛发生这一时间内脑组织的一系列病理生

理变化， 其中最重要的改变之一是神经细胞内外钙离子失

衡， 而钙离子超载将会激活内质网应激诱导的神经元凋亡，
最终影响蛛网膜下腔出血患者的预后［３⁃４］ 。 异甘草素是甘草

中的一种黄酮类化合物， 具有抗肿瘤、 抗氧化、 清自由基

等作用［５⁃６］ 。 研究发现， 异甘草素可通过维持细胞内钙离子

稳态， 抑制大脑皮层神经元凋亡， 改善阿尔茨海默病模型

大鼠的学习认知能力［７］ ； 同时， 异甘草素也可通过非竞争

性钙拮抗作用松弛豚鼠气管平滑肌， 改善反复脑缺血 ／再灌

注小鼠认知功能障碍［８］ 。 由此推测异甘草素可能通过抑制

钙离子超载， 降低内质网应激诱导的神经元凋亡， 从而改

善早期脑损伤。 本研究拟通过血管内穿刺法制备蛛网膜下

腔出血大鼠模型， 观察异甘草素对蛛网膜下腔出血后早期

脑损伤的治疗作用， 以期为异甘草素在临床上的应用提供

实验依据。
１　 材料

１􀆰 １　 动物　 雄性 ＳＤ 大鼠 ６０ 只， 体质量 ３２０～ ３５０ ｇ， 购自

湖南省实验动物中心， 实验动物生产许可证号 ＳＣＸＫ （湘）
２０１６⁃０００１， 饲养于无特定病原体 （ＳＰＦ） 级动物房内， 温

度 １８～２４ ℃， 相对湿度 ４０％ ～６０％ 。 大鼠适应性喂养 １ 周，
术前 １２ ｈ 禁食不禁水。
１􀆰 ２　 试剂与药物　 异甘草素 （批号 １９１１３０， 纯度≥９８％ ）
购自上海阿拉丁生化科技股份有限公司。 Ｆｌｕｏ⁃４ ／ ＡＭ 钙离

子荧光探针 （批号 １９００５６）、 尼氏 （Ｎｉｓｓｌ） 染色液 （批号

１９２１００２）、 脱氧核糖核酸末端转移酶介导的缺口末端标记

法 （ＴＵＮＥＬ） 凋亡检测试剂盒 （批号 ２０１１５３２３）、 ＢＣＡ 蛋

白表达测定试剂盒 （批号 １９０８０８） 购自上海碧云天生物技

术有限公司； 应激性凋亡蛋白 Ｃ ／ ＥＢＰ 同源蛋白 （ＣＨＯＰ）、
葡萄糖调节蛋白 ７８ （ ＧＲＰ７８， 批号 ａｂ１０８６１３）、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃
ｃａｓｐａｓｅ⁃１２ （ 批 号 ａｂ６２４６３ ）、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ （ 批 号

ａｂ３２１５０）、 Ｂａｘ （批号 ａｂ１８２７３４）、 Ｂｃｌ⁃２ （批号 ａｂ１９４５８３）、
ＧＡＰＤＨ 抗体均购自英国 Ａｂｃａｍ 公司。
１􀆰 ３　 仪器　 凝胶成像系统购自美国 Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公司； 荧光显

微镜购自日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ 公司。
２　 方法

２􀆰 １　 分组、 造模及给药　 将 ６０ 只大鼠随机分为假手术组，
模型组， 异甘草素低、 高剂量组 （７􀆰 ５、 ３０ ｍｇ ／ ｋｇ）， 每组

１５ 只。 参考文献 ［９］ 报道， 构建蛛网膜下腔出血大鼠模

型时采用血管内穿刺法， 建模前各组大鼠腹腔注射
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４０ ｍｇ ／ ｋｇ ３％ 戊巴比妥钠麻醉， 仰卧固定， 颈部正中切口，
依次分离右侧颈总动脉、 颈外动脉和颈内动脉， 将颈内动

脉和颈外动脉中间的吻合支结扎， 同时结扎颈外动脉并剪

断拉直与颈内动脉处于同一直线， 将尼龙线从颈外动脉置

入颈内动脉的颅内， 感到有阻力时继续用力刺破血管， 随

后将尼龙线拔出， 结扎颈外动脉残端， 恢复血流并缝合切

口。 其中假手术组大鼠于线栓到达颈内动脉分叉处感到阻

力时， 拔出线栓， 不再继续穿破血管。 若观察到大鼠出现

呼吸急促， 心率加快， 处死后取脑可见蛛网膜下腔散在分

布大量血凝块则造模成功［１０］ 。 造模成功后各组大鼠立即腹

腔注射相应药物， 异甘草素低、 高剂量组大鼠分别腹腔注

射 ７􀆰 ５、 ３０ ｍｇ ／ ｋｇ 异甘草素， 假手术组、 模型组大鼠腹腔

注射等体积生理盐水， 每天 １ 次， 连续 ３ ｄ。
２􀆰 ２　 神经功能评分 　 造模 ３ ｄ 后， 采用改良 Ｇａｒｃｉａ 评分

表［１１］对各组大鼠进行神经功能评分， 评分项目分为自发活

动、 自发四肢运动、 前肢伸展活动、 攀登反应、 双侧躯干

触碰反应、 触须反应， 每项得分为 ０～ ３ 分， 各部分得分相

加为总神经功能评分， 总评分越低代表神经系统损伤越

严重。
２􀆰 ３　 脑组织含水量检测　 神经功能评分结束后， 各组大鼠

腹腔注射 ４０ ｍｇ ／ ｋｇ ３％ 戊巴比妥钠麻醉， 迅速剥离大脑，
生理盐水中除去血渍， 记录湿质量； 置于 １０５ ℃烘箱中烘

烤 ７２ ｈ， 记录干质量， 计算脑含水量， 公式为脑含水量 ＝
［ （湿质量－干质量） ／湿质量］ ×１００％ 。
２􀆰 ４　 Ｎｉｓｓｌ 染色观察海马神经元形态及数量变化 　 将各组

大鼠脑组织制成冰冻切片后用蒸馏水洗涤 ２ ｍｉｎ， 严格按照

染色液说明书操作， 将切片放入染色液中染色 １０ ｍｉｎ， 蒸

馏水洗涤 ２ 次， 每次 ５ ｓ， 在 ９５％ 乙醇中脱水 ５ ｓ， ７０％ 乙醇

中脱水 ２ 次， 每次 ５ ｓ， 蒸馏水洗涤 １ 次， 中性树脂封片后

在显微镜下观察神经元形态改变及数量变化。
２􀆰 ５　 ＴＵＮＥＬ 染色检测大鼠海马组织细胞凋亡 　 剥离各组

大鼠大脑海马组织， 于生理盐水中漂洗， 置于 ４％ 多聚甲醛

中固定， 进行常规石蜡包埋、 切片 （厚度 ５ μｍ）， 严格按

照 ＴＵＮＥＬ 凋亡试剂盒说明书操作， 对海马组织中凋亡细胞

进行标记， 在显微镜下观察并采集图像， 每张切片随机选

取 ５ 个视野， 计算神经细胞凋亡率［１２］ 。
２􀆰 ６　 激光扫描共聚焦显微镜检测大鼠海马神经元细胞内

Ｃａ２＋水平　 剥离各组大鼠大脑海马组织， 取新鲜海马组织

剪碎后置于 Ｈａｎｋ’ｓ 液中， 加入胰蛋白酶于 ３７ ℃下消化 １０
ｍｉｎ 后离心， 弃上清， 用 ＤＭＥＭ 完全培养基终止消化， 洗

涤 ３ 次后混匀， ２００ 目网筛过滤， 得到单细胞悬液。 取 １
ｍＬ 细胞悬液离心后弃上清， 使用 ４ ｍｏｌ ／ Ｌ Ｆｌｕｏ⁃４ ／ ＡＭ 荧光

探针负载 ４０ ｍｉｎ， 通过激光共聚焦显微镜 ４８８ ｎｍ 波长处的

激发光激发 Ｆｌｕｏ⁃４ ／ ＡＭ 产生绿色荧光， 观察 Ｆｌｕｏ⁃４ ／ ＡＭ 的

负载情况， 检测大鼠海马组织细胞 Ｃａ２＋水平［１３］ 。
２􀆰 ７　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测大鼠海马组织 ＣＨＯＰ、 ＧＲＰ７８、
ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１２、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｂａｘ、 Ｂｃｌ⁃２ 蛋 白 表

达　 收集各组大鼠海马组织， 加入组织裂解液， 冰上匀浆，
４ ℃、 １２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １５ ｍｉｎ， 收集上清， ＢＣＡ 试剂盒测

定蛋白浓度， 取 １５ μｇ 蛋白进行凝胶电泳后转至 ＰＶＤＦ 膜，
５％ 脱脂牛奶封闭 ２ ｈ 后置于一抗稀释液中 （ ＣＨＯＰ、
ＧＲＰ７８、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１２、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｂａｘ、 Ｂｃｌ⁃２、
ＧＡＰＤＨ， １ ∶ １ ０００）， 在 ４ ℃下孵育过夜， ＴＢＳＴ 洗膜 ３ 次，
每次 １０ ｍｉｎ， 加入 ＨＲＰ 标记的二抗稀释液， 室温孵育 １ ｈ，
ＴＢＳＴ 洗膜 ３ 次， 每次 １０ ｍｉｎ， ＥＣＬ 化学发光法显影、 成

像， 分析条带灰度值， 以 ＧＡＰＤＨ 为内参， 计算目的蛋白

相对表达量。
２􀆰 ８　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ １９􀆰 ０ 软件进行处理， 计量资

料以 （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。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 表示差异具有统计学

意义。
３　 结果

３􀆰 １　 异甘草素对蛛网膜下腔出血大鼠神经功能和脑组织含

水量的影响　 与假手术组比较， 模型组大鼠神经功能评分

降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 脑组织含水量升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型

组比较， 异甘草素高剂量组大鼠神经功能评分升高 （Ｐ＜
０􀆰 ０１）， 脑组织含水量降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 异甘草素低剂量组

无显著性差异 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见图 １。

注： 与假手术组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 １　 各组大鼠神经功能评分和脑组织含水量 （ｘ±ｓ， ｎ＝１５）
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３􀆰 ２　 异甘草素对蛛网膜下腔出血大鼠海马神经元损伤的影

响　 假手术组大鼠海马神经元轮廓清晰、 排列紧凑、 数目

较多； 模型组和异甘草素低剂量组大鼠海马神经元轮廓模

糊不清、 排列稀疏、 数量减少； 异甘草素高剂量组大鼠海

马神经元数量增多， 排列恢复紧凑致密状态， 见图 ２。
３􀆰 ３　 异甘草素对蛛网膜下腔出血大鼠海马组织细胞凋亡的

影响　 与假手术组比较， 模型组大鼠海马组织细胞凋亡率

及 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｂａｘ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， Ｂｃｌ⁃２
蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 异甘草素高剂

量组大鼠海马组织细胞凋亡率及 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｂａｘ 蛋

白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， Ｂｃｌ⁃２ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１），
异甘草素低剂量组无显著性差异 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见图 ３～４。

图 ２　 各组大鼠海马神经元 Ｎｉｓｓｌ 染色 （×２００）

注： 与假手术组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较， ＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ３　 各组大鼠海马组织 ＴＵＮＥＬ 染色 （×２００， ｘ±ｓ， ｎ＝５）

注： 与假手术组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ４　 各组大鼠海马组织 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｂａｘ、 Ｂｃｌ⁃２蛋白表达 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

３􀆰 ４　 异甘草素对蛛网膜下腔出血大鼠海马神经元细胞内

Ｃａ２＋水平的影响 　 与假手术组比较， 模型组大鼠海马神经

元细胞 Ｃａ２＋水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 异甘草

素高剂量组大鼠海马神经元细胞 Ｃａ２＋水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１），
异甘草素低剂量组无显著性差异 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见图 ５。
３􀆰 ５　 异甘草素对蛛网膜下腔出血大鼠海马组织 ＣＨＯＰ、
ＧＲＰ７８、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１２ 蛋白表达的影响　 与假手术组比

较， 模型组大鼠海马组织 ＣＨＯＰ、 ＧＲＰ７８、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃
１２ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 异甘草素高

剂量组大鼠海马组织 ＣＨＯＰ、 ＧＲＰ７８、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１２ 蛋

白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 异甘草素低剂量组无显著性差异

（Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见图 ６。
注： 与假手术组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ５　 各组大鼠海马神经元细胞内 Ｃａ２＋水平 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）
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注： 与假手术组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ６　 各组大鼠海马组织 ＣＨＯＰ、 ＧＲＰ７８、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１２ 蛋白表达 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

４　 讨论

本研究通过血管内穿刺法制备蛛网膜下腔出血大鼠模

型， 并通过腹腔注射异甘草素进行干预， 结果显示， 异甘

草素可减轻大鼠蛛网膜下腔出血后 ７２ ｈ 的脑水肿程度， 改

善神经功能障碍， 同时降低大鼠海马神经元细胞内 Ｃａ２＋水

平和神经元凋亡率。
尼氏体是神经元内合成蛋白质的重要部位， 当神经元

受到刺激后， 胞质内的尼氏体数量、 形态发生变化。 官俏

兵等［１４］研究发现， 脑缺血再灌注模型小鼠的神经元细胞变

性坏死。 梁译丹等［１５］发现， 蛛网膜下腔出血大鼠的神经元

出现明显丢失和变性。 Ｎｉｓｓｌ 染色结果显示， 模型组大鼠神

经元排列稀疏、 轮廓模糊， 神经元数目减少， 而异甘草素

高剂量组大鼠的神经元数目增加， 形态也基本恢复正常。
ＴＵＮＥＬ 染色和 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 结果显示， 模型组大鼠海马组织

细胞凋亡率以及海马组织促凋亡蛋白升高， 采用高剂量异

甘草素对蛛网膜下腔出血大鼠进行干预治疗可抑制这一现

象的发生， 说明异甘草素可通过调节凋亡过程发挥对蛛网

膜下腔出血后早期脑损伤的神经元保护作用。
Ｃａ２＋是引起神经元功能和结构的损害及导致细胞死亡

的 “最后共同通路” ［１６］ 。 研究发现， 蛛网膜下腔出血后早

期血管内皮细胞、 平滑肌细胞、 脑细胞内 Ｃａ２＋的稳态常遭

到破坏［１７］ ， 临床上常用 Ｃａ２＋通道阻滞剂 （如尼莫地平） 来

预防蛛网膜下腔出血后早期脑损伤的发生［１８］ 。 本研究结果

显示， 模型组大鼠海马神经元细胞内 Ｃａ２＋水平升高， 而高

剂量异甘草素组大鼠海马神经元细胞内 Ｃａ２＋水平降低， 提

示异甘草素对蛛网膜下腔出血后早期脑损伤的治疗作用可

能与降低海马神经元细胞内 Ｃａ２＋水平有关。
ＧＲＰ７８、 ＣＨＯＰ 是被公认为内质网应激的标志性蛋白，

在细胞发生内质网应激时， 其表达会升高， 诱导细胞凋

亡［１９⁃２０］ 。 本研究结果显示， 模型组大鼠海马组织内质网应

激相关蛋白 ＣＨＯＰ、 ＧＲＰ７８、 ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１２ 表达升高，
而高剂量异甘草素组大鼠海马组织内质网应激相关蛋白表

达降低， 说明异甘草素可通过抑制 Ｃａ２＋超载降低内质网应

激诱导的神经元凋亡， 从而改善早期脑损伤。
综上所述， Ｃａ２＋超载将会激活内质网应激诱导的细胞

凋亡参与蛛网膜下腔出血后早期脑损伤， 而异甘草素能有

效降低 Ｃａ２＋水平并抑制内质网激活， 从而抑制神经元凋亡，

对神经元细胞起到保护作用， 最终减轻蛛网膜下腔出血后

早期脑损伤。
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摘要： 目的　 研究白头翁汤对溃疡性结肠炎模型小鼠的干预作用及对炎症因子水平的影响。 方法　 小鼠随机分为空白

组， 白头翁汤高、 低剂量对照组 （８􀆰 １、 ２􀆰 ７ ｇ ／ ｋｇ 白头翁汤， 不造模）， 模型组， 柳氮磺胺吡啶组 （０􀆰 ４５ ｇ ／ ｋｇ）， 白头

翁汤高、 中、 低剂量组 （８􀆰 １、 ５􀆰 ４、 ２􀆰 ７ ｇ ／ ｋｇ 白头翁汤， 造模）， 每组 １２ 只。 自由饮用 ３％ 葡聚糖硫酸钠 （ＤＳＳ） 建立

急性溃疡性结肠炎小鼠模型， 灌胃给予相应剂量药物。 对各组小鼠进行疾病活动指数 （ＤＡＩ） 评分， ＨＥ、 ＡＢ 染色观

察结肠组织病理变化， ＥＬＩＳＡ 法检测血清和结肠组织炎性因子 ＩＬ⁃１０、 ＩＬ⁃１７、 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α 水平。 结果　 白头翁汤可

修复溃疡性结肠炎小鼠结肠组织黏膜物理性屏障， 改善结肠组织局部损伤， 降低血清和结肠组织 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃１７、 ＴＮＦ⁃
α 水平 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 升高血清和结肠组织 ＩＬ⁃１０ 水平 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 白头翁汤可以通过恢复肠绒毛形态、 杯状细

胞数量， 调节炎性因子水平等对溃疡性结肠炎小鼠起到治疗作用， 而且高剂量组作用更优， 但对正常小鼠无影响。
关键词： 白头翁汤； 溃疡性结肠炎； 炎性细胞因子
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　 　 白头翁汤始载于 《伤寒论·厥阴篇》， 具有清热解毒、
凉血止痢功效， 由白头翁、 黄柏、 黄连、 秦皮 ４ 味中药组

成［１］ 。 现代医学临床研究证实， 白头翁汤可用于治疗溃疡

性结肠炎、 阿米巴痢疾、 细菌性痢疾等消化系统疾病， 并

可通过多靶点、 多通路治疗溃疡性结肠炎［２］ 。 溃疡性结肠

炎是一种特发性结肠黏膜炎症性疾病， 伴有多种结肠和肠

外并发症， 始于直肠， 一般以连续方式向近端延伸， 穿过

部分或整个结肠［３⁃４］ ， 其病理生理因素包括上皮屏障、 共生

菌群、 免疫应答失调等［５］ ， 临床常用药物包括氨基水杨酸

类、 糖皮质激素、 免疫抑制剂、 抗生素、 微生态调节剂以

及生物制剂， 但复发率较高， 不良反应多［６］ 。 中医认为，
本病急性期主要以湿热之邪为主， 而白头翁汤为中医治疗

湿热泄泻、 热毒血痢的代表方剂， 可有效降低溃疡性结肠

炎小鼠血清炎性细胞因子 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平［７］ ， 同

时还可升高 ＩＬ⁃１０ 水平［８］ ， 但未见其对溃疡性结肠炎小鼠

结肠组织中炎性细胞因子影响的相关研究。 因此， 本研究

采用 ３％ ＤＳＳ 建立与临床症状相似的急性溃疡性结肠炎小鼠

模型， 探讨白头翁汤的干预作用及对血清、 结肠组织中细
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