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摘要： 目的　 探讨十二味泽漆冲剂对咪喹莫特（ＩＭＱ） 诱导的银屑病样小鼠炎症的改善作用。 方法　 ３０ 只 Ｃ５７ＢＬ ／ ６Ｊ 小

鼠随机分为对照组、 模型组、 甲氨蝶呤组（１ ｍｇ ／ ｋｇ） 及十二味泽漆冲剂低、 中、 高剂量组（９􀆰 ７５、 １９􀆰 ５、 ２９􀆰 ２５ ｇ ／ ｋｇ），
除对照组外， 其余各组采用 ５％ ＩＭＱ 乳膏背部涂抹诱导银屑病模型， 同时灌胃给予相应药物干预 ７ ｄ。 每天观察并记

录小鼠皮损变化， 分别于造模第 ３、 ５、 ７ 天进行银屑病皮损面积和严重程度指数 （ＰＡＳＩ） 评分， ＨＥ 染色观察组织病

理学变化并进行 Ｂａｋｅｒ 评分， ＥＬＩＳＡ 法检测皮损组织 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃２３、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１０ 水平， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测皮损组织

ｐ３８ ＭＡＰＫ、 ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ、 ＥＲＫ１ ／ ２、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ＩκＢα 蛋白表达， ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测皮损组织 ＲＯＲγｔ、
Ｆｏｘｐ３、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃２２ ｍＲＮＡ 表达。 结果　 干预 ７ ｄ 后， 与模型组比较， 十二味泽漆冲剂各剂量组 ＰＡＳＩ 评分、 Ｂａｋｅｒ 评
分降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 表皮增生、 角化不全、 真皮炎性细胞浸润程度减轻， 皮损组织 ＩＬ⁃２３、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＴＮＦ⁃α
水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩＬ⁃１０ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＲＯＲγｔ、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃２２ ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 中、 高剂量组

ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ ／ ｐ３８ ＭＡＰＫ 蛋白表达比值降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩκＢα 蛋白表达、 Ｆｏｘｐ３ ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）；
高剂量组 ＥＲＫ１ ／ ２ 蛋白表达、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达比值降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。 结论　 十二味泽漆冲

剂可能通过抑制 ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路活化， 调控 ＩＬ⁃２３ ／ Ｔｈ１７ 免疫轴， 恢复 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡， 从而改善银屑病炎症

反应。
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ｔｈｅ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｆｏｘｐ３ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ＜ ０􀆰 ０５， Ｐ＜ ０􀆰 ０１）． Ｉｎ ｔｈｅ ｈｉｇｈ⁃ｄｏｓｅ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＥＲＫ１ ／ ２ ａｎｄ ｔｈｅ ｒａｔｉｏ ｏｆ ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｒｅｄｕｃｅｄ （Ｐ＜ ０􀆰 ０５， Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）． ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ 　 ＳＺＤ ｃａｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｐｓｏｒｉａｔｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ， ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ＩＬ⁃２３ ／ Ｔｈ１７ ｉｍｍｕｎｅ ａｘｉｓ， ａｎｄ ｒｅｓｔｏｒｉｎｇ ｔｈｅ
Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ ｂａｌａｎｃｅ．
ＫＥＹ ＷＯＲＤＳ： Ｓｈｉｅｒｗｅｉ Ｚｅｑｉ Ｄｅｃｏｃｔｉｏｎ； ｐｓｏｒｉａｓｉｓ； ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ； Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ ｉｍｍｕｎｅ ｂａｌａｎｃｅ；
ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ； ＩＬ⁃２３ ／ Ｔｈ１７ ａｘｉｓ

　 　 银屑病是一种慢性、 免疫介导的常见炎症性皮

肤病， 其发病机制复杂， 涉及遗传、 环境、 免疫系

统异常之间的多重交互作用， 目前普遍认为， 白介

素 ２３ （ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ２３， ＩＬ⁃２３） ／辅助性 Ｔ 细胞 １７
（ｈｅｌｐｅｒ Ｔ ｃｅｌｌｓ １７， Ｔｈ１７） 炎症轴是驱动本病发生

发展的核心通路［１⁃２］。 因此， 当前银屑病的生物制

剂治疗策略大多聚焦于 ＩＬ⁃２３ ／ Ｔｈ１７ 轴， 虽然疗效

显著， 但价格昂贵， 并且部分患者存在应答不足、
停药后复发等问题［３］。 中医药凭借整体观念、 辨

证论治的思维， 在改善银屑病症状、 减少复发方面

展现出多靶点调节的独特优势［４］。
十二味泽漆冲剂为安徽中医药大学第一附属医

院临床应用的中药复方， 可有效改善银屑病样皮

损， 并显示出对 ＩＬ⁃２３ ／ Ｔｈ１７ 轴的调节能力［５⁃７］。 网

络药理学研究发现， 丝裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎ
ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ， ＭＡＰＫ） 等信号通路可能是

十二味泽漆冲剂治疗银屑病的关键潜在靶点［８］，
ＭＡＰＫ ／核因子⁃κＢ （ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ， ＮＦ⁃κＢ） 信号通

路被证实为本病炎症网络中的关键上游调控枢纽，

不仅可通过调控先天免疫及 Ｔｈ１７ 细胞来分化调节

免疫应答［９⁃１１］， 其活化还可直接启动 ＩＬ⁃２３ ｐ１９ 亚

基等关键因子的转录， 从而在源头增强 Ｔｈ１７ 轴激

活信号［１２⁃１３］。 因此， 本研究探讨十二味泽漆冲剂是

否通过调控 ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号来影响 ＩＬ⁃２３ ／ Ｔｈ１７
轴， 以期揭示其潜在作用机制。
１　 材料

１􀆰 １　 动物　 ３０ 只 ＳＰＦ 级雄性 Ｃ５７ＢＬ ／ ６Ｊ 小鼠， ６ ～
８ 周龄， 体质量 （２０±２） ｇ， 购自杭州子源实验动

物科技有限公司 ［实验动物生产许可证号 ＳＣＸＫ
（浙） ２０２４⁃０００４］， 饲养于安徽医科大学科技产业

部实验动物中心 ［实验动物使用证号 ＳＹＸＫ （皖）
２０２４⁃０１１］， 温度 ２０～２６ ℃， 相对湿度 ４０％ ～７０％ ，
１２ ｈ ／ １２ ｈ 昼夜明暗交替， 自由进食饮水。 动物实

验经安徽中医药大学第一附属医院实验动物伦理委

员会批准 （批准号 ＡＺＹＦＹ⁃２０２４⁃３００３）。
１􀆰 ２　 药物与试剂　 十二味泽漆冲剂 （由泽漆、 白

花蛇舌草、 大青叶、 板蓝根、 土茯苓、 鸡血藤、 半

枝莲、 黄芩、 龙胆草、 贯众、 莪术、 五味子组成）
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由安徽中医药大学第一附属医院药剂科提供并负责

质量控制， 批号 ２０２３０５０５； ５％ 咪 喹 莫 特 软 膏

（３ ｇ， 国药准字 Ｈ２００３０１２９， 批号 ２４０９４００２） 购自

四川明欣药业有限责任公司； 甲氨蝶呤片（２􀆰 ５ ｍｇ，
国药准字 Ｈ３１０２０６４４， 批号 ２０２３０９２４） 购自上海

上药信谊药厂有限公司。 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃２３、 ＩＬ⁃１０、
ＴＮＦ⁃α ＥＬＩＳＡ 检测试剂盒（北京志超伟业生物技术

有限公司， 货号 ＺＣ⁃１３７５０２、 ＺＣ⁃１３７５１０、 ＺＣ⁃１３７４９３、
ＺＣ⁃１３８１８３）； ｐ３８ ＭＡＰＫ、 ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ、 ＥＲＫ１ ／ ２、
ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ＩκＢα 抗体（美国 Ａｆｆｉｎｉｔｙ
公司， 货号 ＡＦ６４５６、 ＡＦ４００１、 ＡＦ０１５５、 ＡＦ５００６、
ＡＦ２００６、 ＡＦ５００２）； ＧＡＰＤＨ 抗体 （成都正能生物

技术有限责任公司， 货号 ２００３０６⁃７Ｅ４）； 反转录试

剂盒 （湖南艾科瑞生物工程有限公司， 货号

ＡＧ１１７１７）； Ｔｒｉｔｏｎ Ｘ⁃１００ （北京索莱宝科技有限公

司， 货号 Ｔ８２００）； ＢＳＡ （美国 Ｓｉｇｍａ⁃Ａｌｄｒｉｃｈ 公司，
货号 Ｖ９００９３３）。
１􀆰 ３　 仪器　 垂直电泳槽、 转印槽、 电泳仪 （美国

Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公司， 型号 Ｍｉｎｉ Ｐｒｏｔｅａｎ Ｔｅｔｒａ、 Ｍｉｎｉ Ｔｒａｎｓ
Ｂｌｏｔ、 ＰｏｗｅｒｐａｃＢａｓｉｃ）； 化学发光仪 （北京六一生

物科技有限公司， 型号 ＷＤ⁃９４２３Ｃ）； ＮａｎｏＤｒｏｐ 超

微量分光光度计 ［屹谱仪器制造 （上海） 有限公

司， 型号 ＤＳ⁃５００］； ＰＣＲ 仪 （西安天隆科技有限公

司， 型号 Ｇｅｎｅｓｙ）； 实时荧光定量 ＰＣＲ 仪 （美国

ＡＢＩ 公司， 型号 ＱｕａｎｔＳｔｕｄｉｏ ７ Ｆｌｅｘ）； 脱水机、 包

埋机、 冻台、 组织摊片机 （武汉俊杰电子有限公

司， 型号 ＪＴ⁃１２Ｓ、ＪＢ⁃Ｌ７、ＪＢ⁃Ｌ５、ＪＫ⁃６）；病理切片机

（上海徕卡仪器有限公司，型号 ＲＭ２０１６ ／ ＲＭ２２３５）；
荧光显微镜、成像系统（日本 Ｎｉｋｏｎ 公司，型号 Ｅ１００ ／
ＣＸ２３、ＤＳ⁃Ｕ３）；低温冷冻离心机（湖南湘仪实验室

仪器开发有限公司，型号 Ｈ１６５０Ｒ）；酶标仪（美国

Ｐｅｒｋｉｎ Ｅｌｍｅｒ 公司，型号 Ｅｎｓｐｉｒｅ）；超低温冰箱 （海
尔集团公司， 型号 ＤＷ⁃８６Ｌ３８８Ｊ）。
２　 方法

２􀆰 １　 分组、 造模及给药　 ３０ 只小鼠适应性饲养 １
周后， 按体质量随机分为对照组、 模型组、 甲氨蝶

呤组及十二味泽漆冲剂低、 中、 高剂量组， 每组 ５
只。 实验开始前， 采用电动剃毛器与脱毛膏 （薇
婷） 彻底清除小鼠背部约 ２ ｃｍ × ３ ｃｍ 区域的毛

发， 确认脱毛区皮肤无红肿、 破溃等情况后进行造

模， 对照组每天涂抹凡士林软膏， 其余各组每天涂

抹 ５％ 咪喹莫特软膏 （６２􀆰 ５ ｍｇ ／只） 以诱导银屑病

模型， 连续 ７ ｄ。 涂抹后 ６ ｈ 灌胃给药， 剂量依据

人和动物体表面积等效剂量换算系数结合课题组前

期研究结果［７］， 对照组和模型组给予生理盐水，
甲氨蝶呤组给予 １ ｍｇ ／ ｋｇ 药液， 十二味泽漆冲剂低、
中、 高剂量组分别给予 ９􀆰 ７５、 １９􀆰 ５、 ２９􀆰 ２５ ｇ ／ ｋｇ 药

液， 体积均为 １０ ｍＬ ／ ｋｇ， 每天 １ 次， 连续 ７ ｄ。
２􀆰 ２　 小鼠背部皮损 ＰＡＳＩ 评分　 参考银屑病面积与

严重程度指数 （ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ａｒｅａ ａｎｄ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｉｎｄｅｘ，
ＰＡＳＩ） ［１４］ 评估皮损红斑、 鳞屑、 浸润程度， 标准

见表 １。
表 １　 ＰＡＳＩ 评分标准

Ｔａｂ􀆰 １　 ＰＡＳＩ ｓｃｏｒｉｎｇ ｃｒｉｔｅｒｉａ

指标 评分 ／ 分 特征

红斑 ０ 无

１ 淡红色

２ 红色

３ 深红色

４ 红色极深

鳞屑 ０ 无

１ 部分皮损表面覆有鳞屑，细微鳞屑为主

２ 大多数皮损表面覆有鳞屑，鳞屑成片

３ 几乎全部皮损覆有鳞屑，鳞屑较厚成层

４ 全部皮损表面均覆有鳞屑，鳞屑很厚成层

浸润 ０ 无

１ 皮损轻微高于正常皮肤

２ 皮损易触及，边缘圆形或斜坡形

３ 皮损隆起，边缘清晰

４ 皮损高度肥厚，隆起极明显

２􀆰 ３　 组织标本采集　 末次给药 ２４ ｈ 后， 小鼠腹腔

注射 １％ 戊巴比妥钠溶液麻醉， 迅速剥离背部皮损

区域皮肤组织， 预冷 ＰＢＳ 冲洗干净， 取约 ０􀆰 ５ ｃｍ×
０􀆰 ５ ｃｍ， 置于 ４％ 多聚甲醛中固定， 用于组织病理

学分析； 其余组织立即投入液氮中速冻， 随后转移

至－８０ ℃冰箱中保存， 用于Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ、 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ
检测。
２􀆰 ４　 组织病理 Ｂａｋｅｒ 评分 　 小鼠背部皮损组织经

４％ 多聚甲醛固定、 石蜡包埋后制备切片， 进行苏

木精⁃伊红 （ＨＥ） 染色。 在光学显微镜下观察， 并

依据表 ２ 中的 Ｂａｋｅｒ 评分标准［１５］ 进行半定量评价，
它针对角质层、 表皮层、 真皮层的典型病理特征，
各指标得分的总和越高， 病理变化越严重。
２􀆰 ５　 ＥＬＩＳＡ 法检测小鼠背部皮损组织 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃
２３、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１０ 水平　 取皮损组织约 ５０ ｍｇ， 加

入 ９ 倍量预冷生理盐水， 冰浴匀浆， ４ ℃、 ３ ０００×ｇ
离心 １５ ｍｉｎ， 收集上清， 按照 ＥＬＩＳＡ 试剂盒说明

书检测 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃２３、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１０ 水平， 通过

标准品光密度 （ＯＤ） 来绘制标准曲线， 计算实际

浓度， 稀释倍数校正后结果以 ｐｇ ／ ｍｇ 组织表示。
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表 ２　 Ｂａｋｅｒ 评分标准

Ｔａｂ􀆰 ２　 Ｂａｋｅｒ ｓｃｏｒｉｎｇ ｃｒｉｔｅｒｉａ

区域 评分 ／ 分 病变

角质层 ２􀆰 ０ Ｍｕｎｒｏ 小脓肿

０􀆰 ５ 过度角化

１􀆰 ０ 角化不全

表皮层 １􀆰 ０ 颗粒层变薄或消失

１􀆰 ０ 棘层肥厚

０􀆰 ５ ／ １􀆰 ０ ／ ２􀆰 ０ 表皮突延长、起伏（轻、中、重度）

真皮层 ０􀆰 ５ ／ １􀆰 ０ ／ ２􀆰 ０ 单核及多核细胞浸润（轻、中、重度）

０􀆰 ５ 乳突上顶

０􀆰 ５ 毛细血管扩张

２􀆰 ６　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测背部皮损组织 ｐ３８ ＭＡＰＫ、
ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ、 ＥＲＫ１ ／ ２、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、
ＩκＢα 蛋白表达　 取皮损组织约 ５０ ｍｇ， 加入 ＲＩＰＡ
裂解液， 冰上匀浆， 放置 １０ ｍｉｎ， ４ ℃、 １２ ０００
ｒ ／ ｍｉｎ离心 １０ ｍｉｎ 后收集上清， 采用 ＢＣＡ 法测定蛋

白浓度， 经 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 电泳后转至 ＰＶＤＦ 膜， ５％
ＢＳＡ 封闭 ２ ｈ， 加入稀释一抗 （１ ∶ １ ０００）， ４ ℃孵

育过夜， ＴＢＳＴ 快速洗膜 ３ 次， 加入 ＨＲＰ 标记二抗

（１ ∶ ５ ０００）， 室温孵育 １ ｈ， ＴＢＳＴ 充分洗涤， 滴加

ＥＣＬ 发光液后反应 １ ｍｉｎ， 在化学发光仪上显影，
采用 ＩｍａｇｅＪ 软件分析条带灰度值。
２􀆰 ７　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测背部皮损组织 ＲＯＲγｔ、 Ｆｏｘｐ３、
ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃２２ ｍＲＮＡ 表达 　 取皮损组织约 ５０ ｍｇ，
液氮研磨后采用 ＴＲＩｚｏｌ 法提取总 ＲＮＡ， 并逆转录

为 ｃＤＮＡ， 条件为 ４２ ℃ ２ ｍｉｎ， ３７ ℃ １５ ｍｉｎ， ８５
℃ ５ ｓ， 再进行 ＰＣＲ 扩增反应， 条件为９５ ℃ 预变

性 ２ ｍｉｎ， ９５ ℃变性 ５ ｓ， ６０ ℃退火３０ ｓ， ４０ 个循

环。 以 ＧＡＰＤＨ 为内参， 采用 ２－ΔΔＣＴ法分析目的基

因相对表达， 引物序列见表 ３。
表 ３　 引物序列

Ｔａｂ􀆰 ３　 Ｐｒｉｍｅｒ ｓｅｑｕｅｎｃｅｓ

基因 引物序列（５′→３′） 片段长度 ／ ｂｐ

ＲＯＲγｔ 正向 ＣＡＧＡＧＡＣＡＣＣＡＣＣＧＧＡＣＡＴＣ １０５

反向 ＣＣＣＡＧＡＴＧＡＣＴＴＧＴＣＣＣＣＡＣ

Ｆｏｘｐ３ 正向 ＡＡＧＡＡＴＧＣＣＡＴＣＣＧＣＣＡＣＡＡＣ ８６

反向 ＴＣＡＴＣＴＡＣＧＧＴＣＣＡＣＡＣＴＧＣＴＣ

ＩＬ⁃１７Ａ 正向 ＴＣＡＧＡＣＴＡＣＣＴＣＡＡＣＣＧＴＴＣＣＡＣ １２６

反向 ＣＴＴＴＣＣＣＴＣＣＧＣＡＴＴＧＡＣＡＣＡＧ

ＩＬ⁃２２ 正向 ＴＣＣＡＧＣＡＧＣＣＡＴＡＣＡＴＣＧＴＣ １０６

反向 ＣＣＴＣＧＧＡＡＣＡＧＴＴＴＣＴＣＣＣＣ

ＧＡＰＤＨ 正向 ＡＧＧＴＣＧＧＴＧＴＧＡＡＣＧＧＡＴＴＴＧ ９５

反向 ＧＧＧＧＴＣＧＴＴＧＡＴＧＧＣＡＡＣＡ

２􀆰 ８　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２６􀆰 ０ 软件进行处理，
计量资料以 （ｘ±ｓ） 表示， 若数据满足正态性及方

差齐性， 组间比较采用单因素方差分析， 两两比较

采用 ＬＳＤ⁃ｔ 检验； 若不满足正态性或方差齐性， 组

间比较采用非参数检验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 表示差异具有统

计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 十二味泽漆冲剂对银屑病小鼠背部皮损严重

程度的影响　 如图 １ 所示， 对照组小鼠皮肤薄而光

滑， 呈均匀淡粉色； 模型组小鼠皮肤出现典型的银

屑病样特征， 表现为红斑、 层状鳞屑覆盖、 斑块状

突起及皮肤增厚； 甲氨蝶呤组小鼠皮损组织中红

斑、 鳞屑及皮肤增厚均得到缓解； 十二味泽漆冲剂

各剂量组对小鼠皮损的改善效果呈剂量依赖性， 并

且高剂量组斑块状突起不明显， 鳞屑薄而细小， 改

善效果最接近甲氨蝶呤组， 中、 低剂量组则表现为

淡红色斑、 少量鳞屑。 ＰＡＳＩ 评分结果与上述情况

一致， 即模型组在造模第 ３、 ５、 ７ 天时均高于对照

组 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 甲氨蝶呤组和十二

味泽漆冲剂各剂量组在造模第 ５、 ７ 天时均降低

（Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见表 ４。
表 ４　 各组小鼠 ＰＡＳＩ 评分比较 （分， ｘ±ｓ， ｎ＝５）

Ｔａｂ􀆰 ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＰＡＳＩ ｓｃｏｒｅ ｉｎ ｍｉｃｅ ｏｆ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ
（ｓｃｏｒｅ， ｘ±ｓ， ｎ＝５）
组别 造模第 ３ 天 造模第 ５ 天 造模第 ７ 天

对照组 ０􀆰 ００±０􀆰 ００ ０􀆰 ００±０􀆰 ００ ０􀆰 ００±０􀆰 ００
模型组 ２􀆰 ８０±０􀆰 ４５＃＃ ５􀆰 ４０±０􀆰 ５５＃＃ ６􀆰 ８０±１􀆰 ３０＃＃

甲氨蝶呤组 １􀆰 ８０±１􀆰 ６４ ２􀆰 ６０±１􀆰 ５２∗∗ ３􀆰 ２０±０􀆰 ４５∗∗

十二味泽漆冲剂低剂量组 ２􀆰 ４０±１􀆰 ３４ ４􀆰 ２０±１􀆰 ３０∗ ５􀆰 ４０±０􀆰 ５５∗

十二味泽漆冲剂中剂量组 １􀆰 ８０±１􀆰 ６４ ３􀆰 ２０±０􀆰 ４５∗∗ ４􀆰 ８０±１􀆰 ３０∗∗

十二味泽漆冲剂高剂量组 １􀆰 ８０±１􀆰 ６４ ３􀆰 ００±０􀆰 ００∗∗ ４􀆰 ００±１􀆰 ２２∗∗

　 　 注： 与对照组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜
０􀆰 ０１。

３􀆰 ２　 十二味泽漆冲剂对银屑病小鼠背部皮损组织

病理变化的影响　 如图 ２ 所示， 对照组小鼠皮肤结

构完整， 角质层、 表皮层厚度均匀， 真皮层无炎性

细胞浸润； 模型组小鼠呈现典型的银屑病样病理变

化， 表现为角质层角化过度伴角化不全、 表皮层不

规则增厚及皮突延长， 真皮层可见毛细血管扩张与

大量以淋巴细胞为主的炎性细胞浸润； 十二味泽漆

冲剂各剂量组及甲氨蝶呤组均能不同程度地改善小

鼠上述病理变化， 表现为表皮增生减轻、 炎性细胞

浸润减少。 如表 ５ 所示， 与对照组比较， 模型组小

鼠 Ｂａｋｅｒ 评分升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 十

二味泽漆冲剂各剂量组及甲氨蝶呤组 Ｂａｋｅｒ 评分均

降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。
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注： Ａ 为对照组， Ｂ 为模型组， Ｃ 为甲氨蝶呤组， Ｄ～Ｆ 分别为十二味泽漆冲剂低、 中、 高剂量组。

图 １　 各组小鼠背部皮损情况比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝５）
Ｆｉｇ􀆰 １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｄｏｒｓａｌ ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ ｏｆ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （ｘ±ｓ， ｎ＝５）

注： Ａ 为对照组， Ｂ 为模型组， Ｃ 为甲氨蝶呤组， Ｄ～Ｆ 分别为十二味泽漆冲剂低、 中、 高剂量组。 黑色箭头表示表皮增厚， 棕色箭头表示

角化过度伴角化不全， 红色箭头表示表皮突延长， 黄色箭头表示轻微出血， 绿色箭头表示毛细血管扩张， 蓝色箭头表示淋巴细胞浸润。

图 ２　 各组小鼠皮损组织 ＨＥ 染色 （×２０）
Ｆｉｇ􀆰 ２　 ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｍｉｃｅ ｏｆ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （×２０）

表 ５　 各组小鼠 Ｂａｋｅｒ 评分比较 （分， ｘ±ｓ， ｎ＝５）
Ｔａｂ􀆰 ５　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｂａｋｅｒ ｓｃｏｒｅ ｉｎ ｍｉｃｅ ｏｆ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （ｓｃｏｒｅ， ｘ±ｓ， ｎ＝５）

组别 角质层 表皮层 真皮层 Ｂａｋｅｒ 评分
对照组 ０􀆰 ００±０􀆰 ００ ０􀆰 １０±０􀆰 ２２ ０􀆰 ００±０􀆰 ００ ０􀆰 １０±０􀆰 ２２
模型组 １􀆰 ６０±０􀆰 ２２＃＃ ２􀆰 １０±０􀆰 ４２＃＃ １􀆰 ４０±０􀆰 ４２＃＃ ５􀆰 １０±０􀆰 ７４＃＃

甲氨蝶呤组 ０􀆰 ７０±０􀆰 ２７∗∗ ０􀆰 ９０±０􀆰 ４２∗∗ ０􀆰 ４０±０􀆰 ２２∗∗ ２􀆰 １０±０􀆰 ５５∗∗

十二味泽漆冲剂低剂量组 １􀆰 ３０±０􀆰 ２７ １􀆰 ２０±０􀆰 ２７∗∗ ０􀆰 ７０±０􀆰 ２７∗∗ ３􀆰 ２０±０􀆰 ２７∗∗

十二味泽漆冲剂中剂量组 １􀆰 ００±０􀆰 ５０∗∗ １􀆰 ００±０􀆰 ５０∗∗ ０􀆰 ６０±０􀆰 ２２∗∗ ２􀆰 ７０±０􀆰 ７６∗∗

十二味泽漆冲剂高剂量组 ０􀆰 ９０±０􀆰 ４２∗∗ ０􀆰 ８０±０􀆰 ２７∗∗ ０􀆰 ３０±０􀆰 ２７∗∗ ２􀆰 ００±０􀆰 ３５∗∗

　 　 注： 与对照组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。
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３􀆰 ３　 十二味泽漆冲剂对银屑病小鼠皮损组织 ＩＬ⁃
２３、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１０ 水平的影响　 如表 ６ 所

示， 与对照组比较， 模型组小鼠皮损组织 ＩＬ⁃１７Ａ、
ＩＬ⁃２３、 ＴＮＦ⁃α 水平均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩＬ⁃１０ 水平

降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 十二味泽漆冲剂

各剂量组和甲氨蝶呤组小鼠皮损组织 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃
２３、 ＴＮＦ⁃α 水平均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩＬ⁃１０ 水平均

升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。
表 ６　 各组小鼠皮损组织 ＩＬ⁃２３、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１０ 水平比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝５）

Ｔａｂ􀆰 ６　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＩＬ⁃２３， ＩＬ⁃１７Ａ， ＴＮＦ⁃α ａｎｄ ＩＬ⁃１０ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （ｘ±ｓ， ｎ＝５）
组别 ＩＬ⁃２３ ＩＬ⁃１７Ａ ＴＮＦ⁃α ＩＬ⁃１０

对照组 １２６􀆰 １７±４􀆰 ７１ ２２􀆰 ８７±２􀆰 ３４ ２８９􀆰 ７１±１１􀆰 １７ ６ ２５６􀆰 ７３±２５􀆰 ７２
模型组 ６１２􀆰 ０５±３􀆰 ３０＃＃ １３１􀆰 ７５±２􀆰 １３＃＃ １ ３８３􀆰 １９±１０􀆰 ９７＃＃ １ ３１５􀆰 ０３±４０􀆰 ４４＃＃

甲氨蝶呤组 １９８􀆰 ０８±３􀆰 １５∗∗ ５０􀆰 ３６±１􀆰 ４５∗∗ ４８０􀆰 ３５±５􀆰 ８０∗∗ ４ ４１８􀆰 ６４±９３􀆰 １７∗∗

十二味泽漆冲剂低剂量组 ４２６􀆰 ５２±２􀆰 ７１∗∗ ９８􀆰 ６４±２􀆰 １３∗∗ １ ０２４􀆰 ８４±１４􀆰 １４∗∗ ２ ２２０􀆰 ９５±５１􀆰 ８４∗∗

十二味泽漆冲剂中剂量组 ３５９􀆰 ８４±７􀆰 ９０∗∗ ８３􀆰 ６５±０􀆰 ８１∗∗ ８４１􀆰 ３５±８􀆰 ９１∗∗ ３ ０５７􀆰 ３２±６３􀆰 ７４∗∗

十二味泽漆冲剂高剂量组 ２７２􀆰 ４４±８􀆰 ７３∗∗ ６４􀆰 ７５±１􀆰 ０５∗∗ ６６６􀆰 ３９±２７􀆰 ２７∗∗ ３ ９４８􀆰 ６６±５０􀆰 ０１∗∗

　 　 注： 与对照组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 ４　 十二味泽漆冲剂对银屑病小鼠皮损组织 ＭＡＰＫ／
ＮＦ⁃κＢ 信号通路相关蛋白表达的影响　 如图 ３、 表 ７
所示， 与对照组比较， 模型组小鼠皮损组织 ＥＲＫ１／
２ 蛋白表达及 ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ ／ ｐ３８ ＭＡＰＫ、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ
ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达比值均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１），
ＩκＢα 蛋白表达降低 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）； 与模型组比较，
甲氨蝶呤组和十二味泽漆冲剂中、 高剂量组小鼠皮

损组织 ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ ／ ｐ３８ ＭＡＰＫ 蛋白表达比值均降

低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩκＢα 蛋白表达均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１），
甲氨蝶呤组和十二味泽漆冲剂高剂量组 ＥＲＫ１ ／ ２ 蛋

白表达和 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达比值均

降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。
３􀆰 ５　 十二味泽漆冲剂对银屑病小鼠皮损组织 ＲＯＲγｔ、
Ｆｏｘｐ３、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃２２ ｍＲＮＡ 表达的影响　 如表 ８ 所

示， 与对照组比较， 模型组小鼠皮损组织 ＲＯＲγｔ、
ＩＬ⁃１７Ａ、ＩＬ⁃２２ ｍＲＮＡ 表达均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， Ｆｏｘｐ３
ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 甲氨

蝶呤组和十二味泽漆冲剂各剂量组 ＲＯＲγｔ、 ＩＬ⁃１７Ａ、
ＩＬ⁃２２ ｍＲＮＡ 表达均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 甲氨蝶呤组

和十二味泽漆冲剂中、 高剂量组 Ｆｏｘｐ３ ｍＲＮＡ 表达

　 　 　

注： Ａ 组为对照组， Ｂ 组为模型组， Ｃ 组为甲氨蝶呤组， Ｄ ～ Ｆ 分

别为十二味泽漆冲剂低、 中、 高剂量组。

图 ３　 各组小鼠皮损组织 ｐ３８ ＭＡＰＫ、 ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ、 ＥＲＫ１／
２、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ＩκＢα蛋白条带

Ｆｉｇ􀆰 ３　 Ｐｒｏｔｅｉｎ ｂａｎｄｓ ｏｆ ｐ３８ ＭＡＰＫ， ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ，
ＥＲＫ１ ／ ２， ＮＦ⁃κＢ ｐ６５， ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ａｎｄ ＩκＢα ｉｎ
ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ

均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。

表 ７　 各组小鼠皮损组织 ＥＲＫ１ ／ ２、 ＩκＢα蛋白表达和 ｐ３８ ＭＡＰＫ ／ ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达比值比

较 （ｘ±ｓ， ｎ＝５）

Ｔａｂ􀆰 ７　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＥＲＫ１ ／ ２， ＩκＢα ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ａｎｄ ｐ３８ ＭＡＰＫ ／ ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ， ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ｐｒｏｔｅｉｎ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｒａｔｉｏｓ ｉｎ ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （ｘ±ｓ， ｎ＝５）

组别 ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ ／ ｐ３８ ＭＡＰＫ ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ＥＲＫ１ ／ ２ ／ ＧＡＰＤＨ ＩκＢα ／ ＧＡＰＤＨ

对照组 １􀆰 ０２±０􀆰 １２ １􀆰 ００±０􀆰 ０６ １􀆰 ００±０􀆰 ２３ １􀆰 ００±０􀆰 ０７

模型组 ３􀆰 ４５±０􀆰 ５２＃＃ ３􀆰 ３６±０􀆰 ５６＃＃ ３􀆰 ３５±０􀆰 ６０＃＃ ０􀆰 ３６±０􀆰 ０３＃＃

甲氨蝶呤组 １􀆰 ４２±０􀆰 ２４∗∗ １􀆰 ９１±０􀆰 ０２∗∗ １􀆰 ６３±０􀆰 ３１∗∗ ０􀆰 ８０±０􀆰 ０１∗∗

十二味泽漆冲剂低剂量组 ２􀆰 ７８±０􀆰 ２６ ３􀆰 ０５±０􀆰 ５２ ２􀆰 ７４±０􀆰 ５２ ０􀆰 ４６±０􀆰 ０４

十二味泽漆冲剂中剂量组 ２􀆰 １２±０􀆰 ３０∗∗ ２􀆰 ４５±０􀆰 ５３ ２􀆰 ５１±０􀆰 ４８ ０􀆰 ７２±０􀆰 ０５∗∗

十二味泽漆冲剂高剂量组 １􀆰 ７１±０􀆰 ２９∗∗ １􀆰 ５１±０􀆰 １２∗∗ １􀆰 ８６±０􀆰 ３１∗ ０􀆰 ８９±０􀆰 ０４∗∗

　 　 注： 与对照组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

５１９２

２０２６ 年 ９ 月

第 ４８ 卷　 第 ９ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２６
Ｖｏｌ． ４８　 Ｎｏ． ９



表 ８　 各组小鼠皮损组织 ＲＯＲγｔ、 Ｆｏｘｐ３、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃２２ ｍＲＮＡ 表达比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝５）
Ｔａｂ􀆰 ８　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＲＯＲγｔ， Ｆｏｘｐ３， ＩＬ⁃１７Ａ ａｎｄ ＩＬ⁃２２ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｉｎ ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （ｘ±

ｓ， ｎ＝５）
组别 ＲＯＲγｔ Ｆｏｘｐ３ ＩＬ⁃１７Ａ ＩＬ⁃２２

对照组 １􀆰 ００±０􀆰 ０３ １􀆰 ００±０􀆰 ０５ １􀆰 ００±０􀆰 ０８ １􀆰 ００±０􀆰 ０３
模型组 ３􀆰 ４０±０􀆰 １７＃＃ ０􀆰 ５０±０􀆰 ０１＃＃ ４􀆰 ５８±０􀆰 ２０＃＃ ３􀆰 ７１±０􀆰 １２＃＃

甲氨蝶呤组 １􀆰 ６３±０􀆰 ０５∗∗ ０􀆰 ６８±０􀆰 ０７∗∗ １􀆰 ３１±０􀆰 ０４∗∗ １􀆰 ５３±０􀆰 ０７∗∗

十二味泽漆冲剂低剂量组 ２􀆰 ６８±０􀆰 ２２∗∗ ０􀆰 ５８±０􀆰 ０３ ２􀆰 ５３±０􀆰 ０３∗∗ ２􀆰 ９６±０􀆰 ２２∗∗

十二味泽漆冲剂中剂量组 ２􀆰 ３９±０􀆰 ０８∗∗ ０􀆰 ６２±０􀆰 ０２∗ ２􀆰 ０７±０􀆰 ０８∗∗ ２􀆰 ３５±０􀆰 ０６∗∗

十二味泽漆冲剂高剂量组 ２􀆰 ０４±０􀆰 ３２∗∗ ０􀆰 ８２±０􀆰 ０４∗∗ １􀆰 ５９±０􀆰 ２０∗∗ １􀆰 ７８±０􀆰 １０∗∗

　 　 注： 与对照组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

４　 讨论

银屑病是一种复杂的免疫炎症性皮肤病， 其发

生发展与多条信号通路的交叉对话及级联放大效应

密切相关， 其中 ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路是连接先

天性与适应性免疫应答、 促进 ＩＬ⁃２３ ／ Ｔｈ１７ 轴活化

的核心枢纽［１］， 不仅广泛参与免疫调节， 更直接

调控角质形成细胞异常增殖、 分化及病理性血管新

生等关键过程［１０］。 在 ＭＡＰＫ 家族中， ｐ３８ ＭＡＰＫ
与 ＥＲＫ１ ／ ２ 是银屑病进程中研究较深入的 ２ 个亚

型［１６⁃１７］， 前者在皮损中呈显著磷酸化与核定位，
过度激活会破坏表皮稳态并驱动基因异常转录［１８］；
后者作为经典途径， 在细胞增殖、 分化、 凋亡调控

中发挥核心作用［１９］， 两者通过促进 ＩκＢα 降解来协

同激活 ＮＦ⁃κＢ 通路［９，２０］。 ＮＦ⁃κＢ 作为银屑病炎症

启动的关键转录因子［２１］， 激活后可启动 ＩＬ⁃１β、
ＩＬ⁃１７Ａ、 ＴＮＦ⁃α 等炎症因子转录， 并通过与 ＴＬＲ４
通路交互来放大炎症级联反应［２２⁃２３］。 此外， ｐ３８
ＭＡＰＫ 活化还可刺激血管内皮生长因子 （ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ， ＶＥＧＦ） 合成并促进血管

新生［２４］， 而 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＴＮＦ⁃α 等又可通过 ＴＲＡＦ６ ／
ＩＫＫ、 ＴＡＫ１ 等节点反馈来强化 ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 通路

活性， 形成致病性正反馈循环［６，１８］。
近年来， Ｔｈ１７ 细胞与调节性 Ｔ 细胞 （ Ｔｒｅｇ）

平衡在银屑病发病中的作用备受关注。 Ｔｈ１７ 细胞

促进炎症反应， 而 Ｔｒｅｇ 细胞发挥抑炎功能， 两者

在功能上相互拮抗， 平衡紊乱时可造成机体免疫稳

态失衡， 已成为治疗银屑病药物的重要干预靶

点［２５］。 中医将银屑病归属于 “白疕” 范畴， 认为

本病核心病机为血热瘀滞［２６］， 治宜清热凉血、 活

血化瘀， 十二味泽漆冲剂据此立法， 临床疗效显

著［２７］。 方中以泽漆为君， 清热解毒、 利水消肿，
配伍白花蛇舌草、 大青叶凉血解毒； 臣以板蓝根、
土茯苓助君解毒利湿， 鸡血藤、 半枝莲养血化瘀，
调和气血； 佐以黄芩、 龙胆草清泻实火， 贯众、 莪

术破血散瘀， 五味子固涩宁心， 全方共奏清热凉

血、 活血散瘀功效。 现代药理研究表明， 泽漆中槲

皮素、 木犀草素等活性成分可通过 ＭＡＰＫ 通路来

影响细胞增殖， 并调节 ＮＦ⁃κＢ 信号而发挥抗炎作

用［２８⁃２９］； 泽漆提取物泽漆醇可降低 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 等

炎症因子， 抑制 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ｐ３８ ＭＡＰＫ、 ＥＲＫ１ ／ ２
的磷酸化［３０］； 板蓝根活性成分芥子酸可调控 ＮＦ⁃
κＢ ／ ｐ３８ ＭＡＰＫ 信号通路， 平衡炎症反应［３１］； 半枝

莲碱 Ｂ 可抑制 ＥＲＫ、 ｐ３８ ＭＡＰＫ 的磷酸化， 抑制细

胞增殖［３２］， 提示该方可能通过多种活性成分协同

作用于 ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 通路， 调控 ＩＬ⁃２３ ／ ｐ１９ 亚基转

录与释放， 从而抑制 Ｔｈ１７ 细胞分化及效应因子 ＩＬ⁃
１７Ａ、 ＩＬ⁃２２ 产生。 本研究结果显示， 十二味泽漆

冲剂 中、 高 剂 量 组 均 可 抑 制 ｐ⁃ｐ３８ ＭＡＰＫ ／ ｐ３８
ＭＡＰＫ 蛋白表达比值， 提升 ＩκＢα 蛋白表达， 促进

Ｆｏｘｐ３ ｍＲＮＡ 表达； 高剂量组可抑制 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／
ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达比值及 ＥＲＫ１ ／ ２ 蛋白表达； 各

剂量组均能下调 ＲＯＲγｔ、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃２２ ｍＲＮＡ 表

达。 另外， 在细胞因子层面， 促炎因子水平降低，
抗炎因子 ＩＬ⁃１０ 水平上调。

综上所述， 十二味泽漆冲剂可能通过抑制 ＭＡＰＫ／
ＮＦ⁃κＢ 信号通路活化， 调控 ＩＬ⁃２３ ／ Ｔｈ１７ 轴， 并在

转录水平上促进 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡的恢复， 从而减轻

小鼠银屑病样炎症。 但本研究仅从部分蛋白磷酸化

水平、 转录层面初步阐述该方部分机制， 后续将开

展细胞实验， 采用流式细胞术分离淋巴细胞， 进一

步明确它对 Ｔｈ１７、 Ｔｒｅｇ 细胞比例及功能的调控效

应， 以期为阐明其作用机制提供更翔实的依据。
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