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摘要：目的　探讨黄芪甲苷（ＡＳ－ＩＶ）对三硝基苯磺酸（ＴＮＢＳ）诱导的大鼠溃疡
性结肠炎（ＵＣ）肠道损伤及继发性肝损伤的保护作用及其机制。方法　将Ｗｉｓｔａｒ
大鼠随机分为正常对照组、ＵＣ模型组、低、中、高剂量组，每组１０只。采用ＴＮＢＳ
灌肠法制备ＵＣ大鼠模型，造模后第２天开始，低、中、高剂量组灌胃分别给予２５、
５０、１００ｍｇ·ｋｇ－１ＡＳ－Ⅳ，连续６ｄ。检测大鼠一般情况、结肠组织病理学评分、
肝功能，酶联免疫吸附实验（ＥＬＩＳＡ）法检测血清、结肠和肝组织炎症因子水平，
蛋白印迹法（Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ）检测结肠紧密连接蛋白（ＺＯ－１、Ｏｃｃｌｕｄｉｎ）和肝组织
抗氧化酶相对表达水平。结果　正常组，模型组、低、中、高剂量实验组，血清肿
瘤坏死因子 －α（ＴＮＦ－α）水平分别为（２４６３０±２３３９）、（３０８７０±６１３９）、
（２７９１０±４５７６）、（２４０８０±１６６１）和（２３３６０±３０１４）ｐｇ·ｍＬ－１，血清 ＩＬ－１β水平
分别为（２３９３±１４８２）、（８２４２±２０８４）、（６９４６±２２２３）、（４０９２±１１２１）和
（３５４２±１０３４）ｐｇ·ｍＬ－１，肠道 ＴＮＦ－α水平分别为（１０１６０±１１１８）、
（１５８７０±２３４７）、（１４６４０±１７９０）、（１１５７０±２１０６）和（９１８４±２１５７）
ｐｇ·ｍＬ－１，肠道 ＩＬ－１β水平分别为（７２４６０±７８７３）、（１０４３００±１０６３２）、
（８３６３５±１０３３５）、（７７４６０±１３３６８）和（６９４５０±４０８４）ｐｇ·ｍＬ－１，结肠组织中紧密
连接蛋白 ＺＯ－１蛋白相对表达水平分别为 １０１±００１、０４８±００１、
０４６±００１、０６１±００９和 １１５±０１０，结肠组织中紧密连接蛋白 Ｏｃｃｌｕｄｉｎ
蛋白相对表达水平分别为１００±００１、０６４±０１１、０５７±０１３、０７３±０１０和
１０２±０１３，肝脏组织中 ＴＮＦ－α水平分别为 （１７２７００±２２３７０）、
（２００８００±２２０４０）、（１ ７６２００ ±４５１９）、（１ ７２３００ ±４９４５）和
（１６８０００±１０３１０）ｐｇ·ｍｇ－１，肝脏组织中 ＩＬ－１β水平分别为（１３１７００±３３１４０）、
（２１５８００ ± ７３０９０）、 （１５４６００±２５８９０）、 （１８０６００±５２３４０） 和

（１１２１００±８４６２）ｐｇ·ｍｇ－１，肝脏组织中 ＭＤＡ水平分别为（０９８±０１５）、
（１５１±０２９）、（１２９±０３０）、（１１５±０１２）和（１０６±０２１）ｎｍｏｌ·ｍｇ－１，肝脏
组织中还原型谷胱甘肽（ＧＳＨ）水平分别为（８４６±０６０）、（５８４±０４９）、
（６３０±０２７）、（７４８±０５０）和（８０７±０６０）μｍｏｌ·ｇＰｒｏｔ－１，肝脏组织中谷胱
甘肽过氧化物酶（ＧＳＨ－ＰＸ）水平分别为（６６６９０±６８３９）、（４８１００±１９１６）、
（５６２８０±４５６１）、（６２０２０±１２１３）和（６５８８０±１８１１）Ｕ·ｍｇＰｒｏｔ－１。中、高剂
量实验组的上述指标与模型组比较，在统计学上差异均有统计学意义（均

Ｐ＜００５）。结论　ＡＳ－Ⅳ能有效改善ＴＮＢＳ诱导的大鼠ＵＣ肠道和肝脏损伤，其
机制可能与修复肠黏膜屏障、抑制炎症反应和改善肝脏抗氧化功能有关。
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ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓｉｎｓｅｒｕｍ，ｃｏｌｏｎａｎｄｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｅｎｚｙｍｅ－ｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ（ＥＬＩＳＡ）
Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆｔｉｇｈｔｊｕｎｃｔｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎｓ（ＺＯ－１，Ｏｃｃｌｕｄｉｎ）ｉｎｃｏｌｏｎａｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅｓｉｎｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓｗｅｒｅ
ｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔＲｅｓｕｌｔｓ　Ｉｎｔｈｅｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，ｌｏｗ，ｍｅｄｉｕｍａｎｄｈｉｇｈｄｏｓｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｇｒｏｕｐｓ，ｔｈｅｓｅｒｕｍ ＴＮＦ－α ｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅ（２４６３０±２３３９），（３０８７０±６１３９），（２７９１０±４５７６），
（２４０８０±１６６１）ａｎｄ（２３３６０±３０１４）ｐｇ·ｍＬ－１，ａｎｄｔｈｅｓｅｒｕｍＩＬ－１βｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅ（２３９３±１４８２），
（８２４２±２０８４），（６９４６±２２２３），（４０９２±１１２１）ａｎｄ（３５４２±１０３４）ｐｇ·ｍＬ－１，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙＴｈｅ
ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＴＮＦ－αｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅ（１０１６０±１１１８），（１５８７０±２３４７），（１４６４０±１７９０），（１１５７０±２１０６）ａｎｄ
（９１８４±２１５７）ｐｇ·ｍＬ－１，ａｎｄｔｈｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＩＬ－１βｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅ（７２４６０±７８７３），（１０４３００±１０６３２），
（８３６３５±１０３３５），（７７４６０±１３３６８）ａｎｄ（６９４５０±４０８４）ｐｇ·ｍＬ－１，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙＴｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｌｅｖｅｌｓｏｆｔｉｇｈｔｊｕｎｃｔｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎＺＯ－１ｉｎｃｏｌｏｎｔｉｓｓｕｅｗｅｒｅ１０１±００１，０４８±００１，０４６±００１，０６１±００９ａｎｄ
１１５±０１０，ａｎｄｔｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆｔｉｇｈｔｊｕｎｃｔｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎＯｃｃｌｕｄｉｎｉｎｃｏｌｏｎｔｉｓｓｕｅｗｅｒｅ１００±００１，
０６４±０１１，０５７±０１３，０７３±０１０ａｎｄ１０２±０１３，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＴＮＦ－αｉｎｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓｗｅｒｅ
（１７２７００±２２３７０），（２００８００±２２０４０），（１７６２００±４５１９），（１７２３００±４９４５），ａｎｄ（１６８０００±１０３１０）
ｐｇ·ｍｇ－１，ａｎｄｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ－１βｉｎｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓｗｅｒｅ（１３１７００±３３１４０），（２１５８００±７３０９０），
（１５４６００±２５８９０），（１８０６００±５２３４０），ａｎｄ（１１２１００±８４６２）ｐｇ·ｍｇ－１ＴｈｅＭＤＡｌｅｖｅｌｓｉｎｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓ
ｗｅｒｅ（０９８±０１５），（１５１±０２９），（１２９±０３０），（１１５±０１２）ａｎｄ（１０６±０２１）ｎｍｏｌ·ｍｇ－１，ｔｈｅ
ｒｅｄｕｃｅｄｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ（ＧＳＨ）ｌｅｖｅｌｓｉｎｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓｗｅｒｅ（８４６±０６０），（５８４±０４９），（６３０±０２７），
（７４８±０５０）ａｎｄ（８０７±０６０）μｍｏｌ·ｇＰｒｏｔ－１，ｔｈｅｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ（ＧＳＨ－ＰＸ）ｌｅｖｅｌｓｉｎｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓ
ｗｅｒｅ（６６６９０±６８３９），（４８１００±１９１６），（５６２８０±４５６１），（６２０２０±１２１３）ａｎｄ（６５８８０±１８１１）Ｕ·ｍｇＰｒｏｔ－１Ｔｈｅ
ａｂｏｖｅｉｎｄｉｃａｔｏｒｓｉｎｔｈｅｍｅｄｉｕｍａｎｄｈｉｇｈｄｏｓｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｍｏｄｅｌ
ｇｒｏｕｐ（ａｌｌＰ＜００５）Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＡＳ－ＩＶｃａｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙｉｍｐｒｏｖｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌａｎｄｌｉｖｅｒｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｓｗｉｔｈＵＣｉｎｄｕｃｅｄ
ｂｙＴＮＢＳＴｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｍａｙｂｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｒｅｐａｉｒｉｎｇｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｕｃｏｓａｌｂａｒｒｉｅｒ，ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅａｎｄ
ｉｍｐｒｏｖｉｎｇｌｉｖｅｒａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｆｕｎｃｔｉｏｎ
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅⅣ；ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ；ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｕｃｏｓａｌｂａｒｒｉｅｒ；ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ；ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ；ｌｉｖｅｒｉｎｊｕｒｙ

　　溃疡性结肠炎（ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ，ＵＣ）是一种慢
性、复发性炎症性肠病，发病率呈上升趋势，严重影响

患者生活质量［１］。肠黏膜屏障受损和炎症反应与 ＵＣ
发病密切相关［２－３］。ＵＣ可引起肝等全身多系统损
害，继发性肝损伤机制与肠源性内毒素移位密切相

关［４］。修复肠黏膜屏障，阻断肠肝轴信号传导可能是

防治ＵＣ及其肝并发症的途径。黄芪甲苷（ａｓｔｒａｇａｌｏ
ｓｉｄｅＩＶ，ＡＳ－ＩＶ）是黄芪主要活性成分，具有抗炎、抗
氧化和免疫调节等药理活性［５］。ＡＳ－Ⅳ能够减轻实
验性结肠炎动物的肠道炎症和脂多糖引起的肝损

伤［６，７］，但其对ＵＣ肠道损伤及继发性肝损伤的协同
保护作用尚未见报道。本研究采用２，４，６－三硝基苯
磺酸（２，４，６－ｔｒｉｎｉｔｒｏｂｅｎｚｅｎｅｓｕｌｆｏｎｉｃａｃｉｄ，ＴＮＢＳ）诱导

大鼠ＵＣ模型，系统评估ＡＳ－ＩＶ对ＵＣ肠道损伤及继
发性肝损伤的影响，探讨其对肠黏膜屏障、炎症反应

和氧化应激的调节机制，旨在为 ＡＳ－ＩＶ防治 ＵＣ及
并发症提供实验依据，为中药现代化和创新药研发提

供新思路。

材料与方法

１　材料
动物　雄性Ｗｉｓｔａｒ大鼠，体质量２００±２０ｇ，购自

北京华阜康生物科技股份有限公司，生产许可证号：

ＳＣＸＫ（京）２０２４－０００３，使用许可证号：ＳＹＸＫ（甘）
２０２１－００４，动物饲养于ＳＰＦ级环境，温度２２±２℃，相
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ１６Ａｕｇｕｓｔ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４３８）

对湿度（５０±１０）％，１２ｈ明暗交替，自由进食和饮水。
适应性饲养７ｄ后开始实验。所有动物实验操作均经
兰州大学实验动物管理和使用委员会批准（伦理批

号：２０２３１００１），并严格遵循相关操作规范。
药品与试剂　ＡＳ－Ⅳ，纯度 ＞９８％，批号：

２０２３１０１２，购自南京泽朗医药有限公司；２，４，６－三硝
基苯磺酸（ｔｒｉｎｉｔｒｏｂｅｎｚｅｎｅｓｕｌｆｏｎｉｃａｃｉｄ，ＴＮＢＳ），编号：
ＭＢ５５４７，购自大连美仑生物技术有限公司；大鼠肿瘤
坏死因子－α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）、白
介素－１β（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１β，ＩＬ－１β）试剂盒购自Ｒ＆Ｄ
Ｓｙｓｔｅｍｓ公司；大鼠谷丙转氨酶（ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓ
ｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）、谷草转氨酶（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，
ＡＳＴ）、碱性磷酸酶（ａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＡＬＰ）、超氧
化物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）、过氧化氢酶
（ｃａｔａｌａｓｅ，ＣＡＴ）、谷胱甘肽过氧化物酶（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ
ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，ＧＳＨ－Ｐｘ）活性以及还原型谷胱甘肽
（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ，ＧＳＨ）和丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）
试剂盒，均购自南京建成生物工程研究所；兔抗大鼠

ＺＯ－１、Ｏｃｃｌｕｄｉｎ，均购自英国 ａｂｃａｍ公司；ＢＣＡ蛋白
定量试剂盒（Ｐ０００９－１），购自上海碧云天公司。

仪器　ＭｕｌｔｉｓｋａｎＦＣ酶标仪，美国赛默飞世尔科
技公司生产，１６４５０５０基础电泳仪、Ｍｉｎｉ－ＰＲＯＴＥＡＮ
Ｔｅｔｒａ电泳槽和小型 Ｔｒａｎｓ－Ｂｌｏｔ转印槽，均美国
Ｂｉｏ－Ｒａｄ公司生产。
２　实验方法
２１　ＵＣ模型建立与评估

参照 ＭＯＲＲＩＳ等［８］研究方法并稍作改进，用

ＴＮＢＳ灌肠法制备大鼠ＵＣ模型。禁食２４ｈ后，大鼠腹
腔注射戊巴比妥钠（５０ｍｇ·ｋｇ－１）麻醉，取直径２ｍｍ
聚乙烯管经肛门插入结肠约 ８ｃｍ，缓慢注入 ５％
ＴＮＢＳ乙醇溶液（ＴＮＢＳ每只２ｍｇ），保持头低尾高位
１ｍｉｎ防止药液流出。正常对照组灌肠等体积５０％
乙醇溶液。ＴＮＢＳ溶液经肛门灌肠给药后，在动物
麻醉苏醒前观察溶液保留情况，若溶液未从肛门流

出，表明药物已完全滞留于结肠腔内并与肠壁充分

接触，此为造模技术成功的即时判定指标。结合造

模后４８ｈ疾病活动指数评分≥２分作为生物学效
应的验证标准，２项指标均符合者判定为造模成
功，该标准确保了化学性肠道损伤的一致性和实验

结果的可重复性。每日评估大鼠疾病活动指数

（ｄｉｓｅａｓｅａｃｔｉｉｔｙｉｎｄｅｘ，ＤＡＩ），参照 ＣＯＯＰＥＲ的标
准［９］，包 括 体 重 减 轻 （０～４分）、粪 便 性 状
（０～４分）和直肠出血（０～４分）３项指标，总分
０～１２分，分值越高提示病情越重。

２２　动物分组与处置方法
造模后，将大鼠随机分为 ＵＣ模型组和低、中、高

剂量组，每组１０只。除正常对照组外，其余各组均用
ＴＮＢＳ灌肠法制备ＵＣ模型。造模次日，低、中、高剂量
组大鼠分别灌胃给予 ２５、５０和 １００ｍｇ·ｋｇ－１的
ＡＳ－ＩＶ，每日１次，连续６天。正常对照组和ＵＣ模型
组给予等体积的０５％ 羧甲基纤维素钠溶液（ｓｏｄｉｕｍ
ｃａｒｂｏｘｙｍｅｔｈｙｌｃｅｌｌｕｌｏｓｅ，ＣＭＣ－Ｎａ）。
２３　标本采集与处理

给药结束禁食 １２ｈ后，大鼠用 ３％戊巴比妥钠
（５０ｍｇ·ｋｇ－１，腹腔注射）麻醉，经腹主动脉采血，
３０００ｒｐｍ·ｍｉｎ－１离心１０ｍｉｎ，分离血清，置－８０℃冰
箱保存，备用。剖腹迅速取出结肠和肝脏组织，冰生

理盐水冲洗。结肠组织分离断后，取距肛门５ｃｍ处
结肠约０５ｃｍ，同时取肝脏组织，４％多聚甲醛固定
２４ｈ后梯度乙醇脱水，二甲苯透明，石蜡包埋，制备
５μｍ切片，常规苏木精－伊红（ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎｅｏｓｉｎ，ＨＥ）
染色后光镜观察组织病理改变。取部分新鲜结肠和

肝组织，称重后按质量体积比１∶９加入预冷磷酸盐缓
冲液制备 １０％匀浆，４℃，１２０００ｒ·ｍｉｎ－１离心
１０ｍｉｎ，取上清分装，置－８０℃冰箱保存待测。
２４　生化指标测定

用南京建成生物工程研究所生产的 ＡＬＴ、ＡＳＴ和
ＡＬＰ测定试剂盒，严格按说明书操作，测定血清 ＡＬＴ、
ＡＳＴ、ＡＬＰ水平。采用酶联免疫吸附试验（ｅｎｚｙｍｅ－
ｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｗａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）法检测血清及组
织匀浆上清液中ＴＮＦ－α和ＩＬ－１β含量，实验操作严
格遵循说明书进行。

２５　组织病理学评估
ＨＥ染色结肠及肝脏组织，切片经二甲苯脱蜡，梯

度乙醇水化后，于苏木素染液染核１０ｍｉｎ，自来水冲
洗１０ｍｉｎ，１％伊红染液复染 ３ｍｉｎ。常规脱水透明
后，中性树胶封固，光镜下观察。参照 ＭＡＲＣＨＡＬ等
标准进行结肠组织病理学评分（ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｓｃｏｒｅ，ＨＰＳ）［１０］，包括炎症细胞浸润程度（０分，无；
１分，轻度；２分，中度；３分，重度）和组织损伤程度
（０分，无；１分，黏膜层；２分，黏膜下层；３分，肌层及
以下）２项指标，分值越高提示组织病理学改变越
严重。

２６　蛋白免疫印迹分析
提取结肠和肝脏组织总蛋白，二喹啉甲酸法

（ｂｉｃｉｎｃｈｏｎｉｎｉｃａｃｉｄａｓｓａｙ，ＢＣＡ）测定蛋白浓度。取
３０μｇ蛋白进行十二烷基硫酸铵 －聚丙烯酰胺凝胶电
泳（ｓｏｄｉｕｍｄｏｄｅｃｙｌｓｕｌｆａｔｅ－ｐｏｌｙａｃｒｙｌａｍｉｄｅｇｅｌｅｌｅｃｔｒｏ
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ｐｈｏｒｅｓｉｓ，ＳＤＳ－ＰＡＧＥ），恒流转印至聚偏氟乙烯膜
（ｐｏｌｙｖｉｎｙｌｉｄｅｎｅｆｌｕｏｒｉｄｅｍｅｍｂｒａｎｅ，ＰＶＤＦ）。５％脱脂
奶粉室温封闭１ｈ，分别加入兔抗 ＺＯ－１（１∶１０００）、
Ｏｃｃｌｕｄｉｎ（１∶１０００）和β－ａｃｔｉｎ（１∶５０００）一抗，４℃孵
育过夜。ＴＢＳＴ洗涤３次，每次５ｍｉｎ。加入辣根过氧
化物酶标记羊抗兔二抗（１∶３０００），室温孵育 １ｈ。
ＴＢＳＴ洗涤３次，每次５ｍｉｎ。增强化学发光（ｅｎｈａｎｃｅｄ
ｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅ，ＥＣＬ）试剂盒显影，曝光和显影，用
ＩｍａｇｅＪ软件分析条带灰度值。
２７　氧化应激指标检测

用南京建成生物工程研究所的试剂盒，比色法测

定肝组织匀浆上清液中 ＳＯＤ、ＣＡＴ和 ＧＳＨ－Ｐｘ活性
以及 ＧＳＨ和 ＭＤＡ含量，操作严格按试剂盒说明书
进行。

３　统计学处理
采用ＳＰＳＳ１３０软件进行统计分析，数据以珋ｘ±ｓ

表示，多组间比较用单因素方差分析（Ｏｎｅ－ｗａｙ
ＡＮＯＶＡ），组间两两比较用ＬＳＤ－ｔ检验。

结　　果

１　黄芪甲苷减轻ＴＮＢＳ诱导的大鼠结肠炎
与正常对照组相比，ＴＮＢＳ灌肠导致ＵＣ模型组大

鼠ＤＡＩ明显升高 （Ｐ＜００５），提示结肠炎模型构建成
功。与模型组相比，实验组中、高剂量均能明显降低

ＤＡＩ评分（均Ｐ＜００５）。结果见表１。结肠组织病理
学结果显示，正常对照组大鼠结肠黏膜上皮完整，腺窝

结构规则，无炎性细胞浸润，而ＵＣ模型组可见严重的
黏膜上皮损伤，腺窝扭曲变形，杯状细胞缺失，黏膜固有

层和黏膜下层有大量炎性细胞浸润。实验组中、高剂

量与模型组相比，组织病理学损伤明显减轻，表现为黏

膜结构较完整，炎性细胞浸润减少。ＨＰＳ评分的结果
表明，模型组结肠组织 ＨＰＳ显著高于正常对照组
（Ｐ＜００５），中、高剂量组的评分均显著低于模型组（均
Ｐ＜００５），且与剂量正相关（Ｐ＜００５），结果见图１，表１。
２　ＡＳ－ＩＶ改善肠黏膜屏障功能

Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ分析结果显示：与正常对照组相比，
ＵＣ模型组结肠组织紧密连接蛋白 ＺＯ－１和 Ｏｃｃｌｕｄｉｎ
的表达水平均显著降低（均Ｐ＜００５），提示肠黏膜屏
障功能受损。中、高剂量 ＡＳ－ＩＶ给药后，ＺＯ－１和
Ｏｃｃｌｕｄｉｎ的表达均显著上调（均 Ｐ＜００５），表明结肠
黏膜完整性和屏障功能得到改善，见表２。
３　ＡＳ－ＩＶ降低血清和结肠组织炎症因子水平

ＥＬＩＳＡ结果显示：与正常对照组比较，ＵＣ模型组

血清 ＴＮＦ－α和 ＩＬ－１β水平均显著升高（均
Ｐ＜００５）。ＡＳ－ＩＶ给药后，血清 ＴＮＦ－α和 ＩＬ－１β
浓度呈剂量依赖性降低（Ｐ＜００５）。结肠组织匀浆中
ＴＮＦ－α和ＩＬ－１β水平变化趋势与血清相一致，模型
组显著高于正常组（Ｐ＜００５），ＡＳ－ＩＶ给药组剂量依
赖性降低（Ｐ＜００５），见表３。
４　ＡＳ－ＩＶ减轻ＴＮＢＳ诱导的肝损伤

生化指标检测结果显示：与正常对照组相比，ＵＣ
模型组血清 ＡＬＴ、ＡＳＴ和 ＡＬＰ水平以及肝脏组织
ＴＮＦ－α，ＩＬ－１β均显著升高（均Ｐ＜００５），提示结肠
炎引起继发性肝脏损伤。中、高剂量组血清 ＡＬＴ、
ＡＳＴ和ＡＬＰ水平以及肝脏组织ＴＮＦ－α和 ＩＬ－１β较
模型组均显著降低（均 Ｐ＜００５）。肝组织病理学检
查进一步证实，正常组肝细胞索排列整齐，细胞大小

正常，模型组肝细胞索排列发生紊乱，可见大量炎细

胞浸润及点灶状肝细胞坏死，ＡＳ－ＩＶ给药后，炎细胞
浸润减少，中、高剂量组未见明显炎细胞浸润。结果

见表４及图２。

表１　黄芪甲苷（ＡＳ－Ⅳ）对溃疡性结肠炎（ＵＣ）大鼠疾病活动
指数（ＤＡＩ）及结肠组织病理学评分（ＨＰＳ）的影响（ｎ＝１０，
珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ１　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅⅣ （ＡＳ－Ⅳ）ｏｎｄｉｓｅａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙ
ｉｎｄｅｘ（ＤＡＩ）ａｎｄｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｓｃｏｒｅ（ＨＰＳ）ｏｆｃｏｌｏｎｔｉｓｓｕｅｉｎ
ｒａｔｓｗｉｔｈｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ（ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐｓ Ｄｏｓｅ（ｍｇ·ｋｇ－１） ＤＡＩ ＨＰＳ

Ｎｏｒｍａｌ － ００２±００１ ００４±００１

Ｍｏｄｅｌ － ４３６±０５９ ３８０±０７９

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ ２５ ３９６±０６４ ３４０±０５１

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ ５０ ２９７±０５９＃ ２２０±０４２＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ １００ ２６９±０４０＃ １９０±０３２＃

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，
＃Ｐ＜００５

表２　黄芪甲苷对ＵＣ大鼠结肠组织中紧密连接蛋白ＺＯ－１和
Ｏｃｃｌｕｄｉｎ蛋白相对表达水平的影响（ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅＩＶｏｎｔｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖ
ｅｌｓｏｆｔｉｇｈｔｊｕｎｃｔｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎｓＺＯ－１ａｎｄｏｃｃｌｕｄｉｎｉｎｃｏｌｏｎｔｉｓｓｕｅｏｆ
ＵＣｒａｔｓ（ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐｓ Ｄｏｓｅ（ｍｇ·ｋｇ－１） ＺＯ－１ Ｏｃｃｌｕｄｉｎ

Ｎｏｒｍａｌ － １０１±００１ １００±００１

Ｍｏｄｅｌ － ０４８±００１ ０６４±０１１

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ ２５ ０４６±００１ ０５７±０１３

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ ５０ ０６１±００９＃ ０７３±０１０＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ １００ １１５±０１０＃ １０２±０１３＃

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，
＃Ｐ＜００５



ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌ 　２３２１　

Ｖｏｌ４１Ｎｏ１６Ａｕｇｕｓｔ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４３８）

表３　黄芪甲苷Ⅳ对ＵＣ大鼠血清和结肠组织中肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ－α）与白介素１β（ＩＬ－１β）水平影响的比较 （珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ３　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅⅣ ｏｎｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α（ＴＮＦ－α）ａｎｄＩｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１β（ＩＬ－１β）ｉｎｓｅｒｕｍａｎｄｃｏ
ｌｏｎｔｉｓｓｕｅｏｆＵＣｒａｔｓ（ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐｓ ｎ
Ｄｏｓｅ

（ｍｇ·ｋｇ－１）

ＴＮＦ－α（ｐｇ·ｍＬ－１）

（ｓｅｒｕｍ）

ＩＬ－１β（ｐｇ·ｍＬ－１）

（ｓｅｒｕｍ）

ＴＮＦ－α（ｐｇ·ｍｇ－１）

（ｇｕｔ）

ＩＬ－１β（ｐｇ·ｍｇ－１）

（ｇｕｔ）

Ｎｏｒｍａｌ １０ － ２４６３０±２３３９ ２３９３±１４８２ １０１６０±１１１８ ７２４６０±７８７３

Ｍｏｄｅｌ １０ － ３０８７０±６１３９ ８２４２±２０８４ １５８７０±２３４７ １０４３００±１０６３２

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ １０ ２５ ２７９１０±４５７６ ６９４６±２２２３ １４６４０±１７９０ ８３６３５±１０３３５

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ １０ ５０ ２４０８０±１６６１＃ ４０９２±１１２１＃ １１５７０±２１０６＃ ７７４６０±１３３６８＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ １０ １００ ２３３６０±３０１４＃ ３５４２±１０３４＃ ９１８４±２１５７＃ ６９４５０±４０８４＃

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５

表４　黄芪甲苷对ＵＣ大鼠血清谷丙转氨酶（ＡＬＴ）、谷草转氨酶（ＡＳＴ）、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）以及肝脏组织中肿瘤坏死因子 －α
（ＴＮＦ－α）与白介素１β（ＩＬ－１β）水平的影响（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ４　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅＩＶｏｎｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ（ＡＬＴ），ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ（ＡＳＴ），ａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓ
ｐｈａｔａｓｅ（ＡＬＰ），ａｎｄｌｅｖｅｌｓｏｆＴＮＦ－αａｎｄＩＬ－１βｉｎｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｏｆＵＣｒａｔｓ（ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐｓ
ＡＬＴ

（Ｕ·Ｌ－１）

ＡＳＴ

（Ｕ·Ｌ－１）

ＡＬＰ

（Ｕ·１００ｍＬ－１）

ＴＮＦ－α

（ｐｇ·ｍｇ－１）

ＩＬ－１β

（ｐｇ·ｍｇ－１）

Ｎｏｒｍａｌ ８６０±０９８ ２２１８±１６３ ２６０８±５２９ １７２７００±２２３７０ １３１７００±３３１４０

Ｍｏｄｅｌ １３４０±０５６ ２９６３±１７７ ３８６２±４３４ ２００８００±２２０４０ ２１５８００±７３０９０

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ １１２２±０７８ ２５７５±１６０ ３３０１±６７１ １７６２００±４５１９ １５４６００±２５８９０＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ ８８５±０７５＃ ２２５５±２１３＃ ２７１４±１２７＃ １７２３００±４９４５＃ １８０６００±５２３４０＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ ８２７±１２３＃ ２１００±０８０＃ ２５２８±２５１＃ １６８０００±１０３１０＃ １１２１００±８４６２＃

Ｄｏｓｅａｎｄｎｒｅｆｅｒｔｏｔａｂｌｅｔ１；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５

图 １　ＡＳ－ＩＶ对ＵＣ大鼠结肠组织病理的影响（×１００）
Ｆｉｇｕｒｅ１　 ＴｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆＡＳ－ＩＶｏｎｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆｃｏｌｏｎｉｃｔｉｓｓｕｅｉｎＵＣｒａｔｓ（×１００）
Ａ：Ｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；Ｃ，Ｄ，Ｅ：Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ，－Ｍ，－Ｈｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

图 ２　ＡＳ－ＩＶ对ＵＣ大鼠肝脏组织病理的影响（×１００）
Ｆｉｇｕｒｅ２　 ＴｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆＡＳ－ＩＶｏｎｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｉｎＵＣｒａｔｓ（×１００）
Ａ：Ｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；Ｃ，Ｄ，Ｅ：Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ，－Ｍ，－Ｈｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

５　ＡＳ－ＩＶ对肝脏氧化应激状态的影响
与正常对照组相比，ＵＣ模型组大鼠肝组织匀

浆中 ＳＯＤ、ＧＳＨ、ＣＡＴ和 ＧＳＨ－Ｐｘ活性均显著降低
（均Ｐ＜００５）。ＡＳ－ＩＶ给药后，与模型组相比，
中、高剂量组的 ＳＯＤ、ＧＳＨ、ＣＡＴ和 ＧＳＨ－ＰＸ活性

均显著升高（均 Ｐ＜００５），且与剂量呈正相关
（Ｐ＜００５）。ＭＤＡ在模型组大鼠肝脏中显著升高
（Ｐ＜００５），而与模型组相比，中、高剂量组，ＭＤＡ
水平均显著下降（均Ｐ＜００５），且与剂量正相关
（均Ｐ＜００５），见表３。
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表５　黄芪甲苷Ⅳ对ＵＣ大鼠肝脏组织超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、丙二醛（ＭＤＡ）、还原型谷胱甘肽（ＧＳＨ）、谷胱甘肽过氧化物酶
（ＧＳＨ－ＰＸ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）水平的影响（ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ５　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅⅣ ｏｎｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ（ＳＯＤ），ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ（ＭＤＡ），ｒｅｄｕｃｅｄｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ
（ＧＳＨ），ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ（ＧＳＨ－ＰＸ），ａｎｄｃａｔａｌａｓｅ（ＣＡＴ）ｉｎｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｏｆＵＣｒａｔｓ（ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐｓ
ＳＯＤ

（Ｕ·ｍｇ－１）

ＭＤＡ

（ｎｍｏｌ·ｍｇ－１）

ＧＳＨ

（ｕｍｏｌ·ｇＰｒｏｔ－１）

ＧＳＨ－ＰＸ

（Ｕ·ｍｇＰｒｏｔ－１）

ＣＡＴ

（Ｕ·ｇＰｒｏｔ－１）

Ｎｏｒｍａｌ ０５７±００４ ０９８±０１５ ８４６±０６０ ６６６９０±６８３９ ７１０８０±１５３６０

Ｍｏｄｅｌ ０３１±００２ １５１±０２９ ５８４±０４９ ４８１００±１９１６ ４２５００±１０４１０

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ ０３８±００３ １２９±００３ ６３０±０２７ ５６２８０±４５６１ ５１１１０±８５２８

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ ０４６±００３＃ １１５±０１２＃ ７４８±０５０＃ ６２０２０±１２１３＃ ５７３２０±９５１１＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ ０４９±００１＃ １０６±０２１＃ ８０７±０６０＃ ６５８８０±１８１１＃ ６６９５０±３１１６＃

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５

讨　　论

本研究用 ＴＮＢＳ诱导的大鼠结肠炎模型，系统
评估了 ＡＳ－ＩＶ对 ＵＣ肠道损伤及继发性肝损伤的
保护作用，并探讨了其潜在的分子机制。结果表

明，ＡＳ－Ⅳ能有效改善 ＵＣ大鼠的临床症状、结肠
组织病理学改变和肝功能异常，其作用机制与修复

肠黏膜屏障、抑制炎症反应和改善氧化应激状态密

切相关。

ＵＣ的发病机制复杂，目前认为异常的肠道炎症
反应在其发生发展中起关键作用。ＴＮＢＳ诱导的结肠
炎模型能较好地模拟 ＵＣ的病理特征，因此广泛应用
于药物作用机制的研究［１１］。本研究发现，ＴＮＢＳ灌肠
后大鼠出现典型的 ＵＣ临床表现如体重下降、腹泻和
便血，ＤＡＩ评分和结肠组织病理学评分均显著升高。
给予 ＡＳ－ＩＶ干预后，大鼠的临床症状均明显缓解，
ＤＡＩ评分和结肠组织病理学评分均显著降低，表明
ＡＳ－ＩＶ对ＴＮＢＳ诱导的ＵＣ具有良好的治疗效果。这
与既往研究结果相符，ＺＨＡＮＧ等报道ＡＳ－ＩＶ通过抑
制磷脂酰肌醇３－激酶（ｐｈｏｓｐｈａｔｄｙｌｉｕｏｓｉｔｏｌ３－ｋｉｕａｓｅ，
ＰＩ３Ｋ）／蛋白激酶Ｂ（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，ＡＫＴ）信号通路
减轻ＤＳＳ诱导小鼠结肠炎［１２］。本研究进一步证实了

ＡＳ－ＩＶ治疗 ＵＣ的有效性，为其作为天然药物防治
ＵＣ提供了实验依据。

肠黏膜屏障是机体防御外来病原体入侵的重要

防线。ＵＣ时，紧密连接蛋白表达下调导致肠黏膜通
透性增加是疾病发生的重要环节［１３］。ＺＯ－１和
Ｏｃｃｌｕｄｉｎ是肠上皮细胞间紧密连接的关键结构蛋白，
在维持肠黏膜完整性中发挥重要作用［１４］。本研究显

示，ＴＮＢＳ诱导的ＵＣ大鼠结肠组织ＺＯ－１和Ｏｃｃｌｕｄｉｎ

表达均显著降低，给予 ＡＳ－ＩＶ干预后，其表达均上
调，提示ＡＳ－ＩＶ能通过增强紧密连接蛋白的表达，修
复受损的肠黏膜屏障，减少肠道细菌和毒素的跨膜转

运。这与ＬＩ等的研究结果一致，他们发现附子理中
丸能通过上调Ｃｌａｕｄｉｎ－１、Ｏｃｃｌｕｄｉｎｇ等紧密连接蛋白
的表达，改善ＤＳＳ小鼠肠黏膜屏障功能［１５］。因此，重

建肠黏膜屏障完整性可能是ＡＳ－ＩＶ发挥肠道保护作
用的重要机制。

炎症反应失控是 ＵＣ发病的核心环节。ＴＮＢＳ
处理后，结肠固有层大量炎细胞浸润并释放炎症介

质，引起组织损伤。本研究发现，ＵＣ大鼠血清和结
肠组织 ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β水平显著均升高，ＡＳ－ＩＶ
给药后均明显降低，提示 ＡＳ－ＩＶ能有效抑制促炎细
胞因子的表达和分泌，从而减轻肠道炎症反应。ＵＣ
时异常激活的炎症反应可引起肠黏膜屏障破坏，导

致肠道内毒素等病原相关分子移位入血，刺激机体

免疫系统，引发全身炎症反应。肝是肠源性毒素的

主要清除器官，长期暴露于肠源性内毒素可诱发肝

脏炎症损伤［４］。本研究发现，ＴＮＢＳ诱导的 ＵＣ大鼠
出现明显的肝功能异常，表现为血清 ＡＬＴ、ＡＳＴ升
高，肝组织病理可见炎症细胞浸润，提示 ＵＣ可引起
继发性肝损伤。ＡＳ－ＩＶ给药后，大鼠肝功能指标改
善，肝组织病理学改变减轻。说明 ＡＳ－ＩＶ不仅能改
善肠道炎症，还能减轻继发性肝损伤。这可能与

ＡＳ－ＩＶ修复肠黏膜屏障，减少肠源性内毒素的移位
入血有关。

氧化应激在ＵＣ发病中的作用日益受到重视。大
量活性氧刺激可引起脂质过氧化，导致细胞膜损伤和

细胞凋亡，同时，抗氧化防御系统活性降低，清除活性

氧的能力下降，加重组织氧化损伤。本研究表明，ＵＣ
大鼠肝脏ＳＯＤ、ＣＡＴ和ＧＳＨ－Ｐｘ抗氧化酶活性降低，



ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌ 　２３２３　

Ｖｏｌ４１Ｎｏ１６Ａｕｇｕｓｔ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４３８）

脂质过氧化产物ＭＤＡ含量升高。提示 ＵＣ时氧化应
激加重可能是肝脏损伤的重要原因之一。ＡＳ－ＩＶ
干预后，肝组织抗氧化酶活性升高，ＭＤＡ水平下降，
氧化应激状态得到改善。因此，调节氧化／抗氧化平
衡可能是ＡＳ－ＩＶ减轻 ＵＣ及继发性肝损伤的另一重
要机制。

本研究提示：ＡＳ－ＩＶ能有效改善ＴＮＢＳ诱导的大
鼠ＵＣ肠道损伤和继发性肝损伤，其作用机制可能与
修复肠黏膜屏障、抑制炎症反应和改善氧化应激状态

有关。ＡＳ－ＩＶ作为天然活性成分，毒副作用小，有望
成为治疗ＵＣ及并发症的理想药物。然而，本研究仍
存在一些局限性，首先，实验观察周期较短，ＡＳ－ＩＶ
长期疗效和安全性有待进一步评估。其次，除本研究

涉及的机制外，ＡＳ－ＩＶ对 ＵＣ的免疫调节、肠道菌群
调节等作用还需深入探讨。
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ＪＥｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２５，３４３： ｅ１１９４８３ ２０２５ －０１ －１０

［２０２５－０３－１５］ｈｔｔｐｓ：／／ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３８１８２７４２／

（收稿日期２０２５－０３－２４）


