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摘要：目的　探究敦煌泻心汤对溃疡性结肠炎（ＵＣ）小鼠的治疗作用及其机制。
方法　将小鼠随机分为空白组（０９％ＮａＣｌ）、模型组（０９％ＮａＣｌ）和低、中、高剂
量实验组（２９３、５８５、１１７０ｇ·ｋｇ－１敦煌泻心汤水提物），每组１０只，连续给药
７ｄ。同时，除空白组外，其余４组小鼠自由饮用含３％葡聚糖硫酸钠的饮用水，
连续７ｄ，构建ＵＣ模型。用酶联免疫吸附试验法测定小鼠血清中肿瘤坏死因子α
（ＴＮＦ－α）、白细胞介素－１β（ＩＬ－１β）和ＩＬ－６水平，用蛋白质印迹法检测结肠
组织中闭合蛋白（ｏｃｃｌｕｄｉｎ）、闭锁小带蛋白１（ＺＯ－１）与磷酸化核因子 －κＢｐ６５
（ｐ－ＮＦ－κＢｐ６５）蛋白的表达水平。结果　中、高剂量实验组和模型组、空白组
血清 中 ＴＮＦ－α水 平 分 别 为 （３９７５７±３３０５）、（３８９４１±２２５７）、
（４７２１９±１８７０）和 （３５５９２±３１８６）ｐｇ· ｍＬ－１，ＩＬ－１β水平分别为
（７３０６±１８３８）、（６２６０±９８０）、（９８９４±２７５０）和（５５２６±１８１４）ｎｇ·ｍＬ－１，ＩＬ－６
水平分别为 （１５３２３±３２９６）、（１４８１２±２３５３）、（２３９３５±５０９９）和
（１３１３６±２７５８）ｐｇ·ｍＬ－１，结肠组织中 ｏｃｃｌｕｄｉｎ蛋白相对表达水平分别为
０８０±０１３、１０３±０２４、０５７±０１５和１１０±００３，ＺＯ－１蛋白相对表达水平
分别为０９０±０２１、１０９±０１０、０７３±０１６和１２９±００３，ｐ－ＮＦ－κＢｐ６５蛋
白相对表达水平分别为０７５±０１２、０５３±００８、１１５±０１９和０４３±０２１。
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　敦煌泻心汤可能通过修复肠道屏障及抑制ＮＦ－κＢ信号通路
减少炎症因子释放来改善小鼠ＵＣ。
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Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＤｕｎｈｕａｎｇＸｉｅｘｉｎｄｅｃｏｃｔｉｏｎｍａｙｉｍｐｒｏｖｅｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓｉｎｍｉｃｅｂｙｒｅｐａｉｒｉｎｇｔｈｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｂａｒｒｉｅｒａｎｄ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｔｈｅＮＦ－κＢｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｔｏｒｅｄｕｃｅｔｈｅｒｅｌｅａｓｅｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓ
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ＤｕｎｈｕａｎｇＸｉｅｘｉｎｄｅｃｏｃｔｉｏｎ；Ｄｕｎｈｕａｎｇｍｅｄｉｃｉｎｅ；ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ；ｄｅｘｔｒａｎｓｕｌｆａｔｅｓｏｄｉｕｍ；ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｂａｒｒｉｅｒ；ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａ－Ｂ

　　溃疡性结肠炎（ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ，ＵＣ）是一种免疫
介导的慢性全身性疾病，特点为反复发作，黏膜炎症

从直肠开始，可以持续延伸至结肠近端［１－２］。２０２３
年，全球ＵＣ患病率估计为５００万例，并且全球患病率
呈现升高趋势［３］。敦煌泻心汤为《辅行诀脏腑用药法

要》（简称《辅行诀》）中“救诸病误治致生变乱者”泻

方之一，方中佐以人参益气健脾［４］。党参亦有健脾益

气的功效，且作为甘肃道地药材，品质上佳，价格相对

低廉，在治疗ＵＣ方面已被证明有一定的疗效［５］。本

方中用党参替换人参。敦煌泻心汤主治病症包括泻

痢不止、肠鸣腹痛，主要功效为健脾和胃，与 ＵＣ病机
相对应。本研究旨在探索敦煌泻心汤对ＵＣ小鼠的治
疗作用及其相关机制。

材料与方法

１　材料
动物　ＳＰＦ级Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ雄性小鼠，鼠龄６～８周，体

质量（２０±２）ｇ，购自斯贝福（北京）生物技术有限公
司。动物许可证号：ＳＣＸＫ（京）２０１９－００１０。本实验
经甘肃中医药大学伦理委员会批准（伦理批号：

ＳＹ２０２３－６０１）。
药品与试剂　黄连，批号：Ｄ２１１１０２０，产地：四川；

黄芩，批号：２１０９１３０１，产地：山西；党参，批号：
２２０５１１０６，产地：甘肃；炙甘草，批号：２２１００１ＣＰ０９０，产
地：内蒙古；干姜，批号：２１０４０１９，产地：云南；均购自
甘肃省惠仁堂药店；上述中药材经甘肃省高校中藏药

化学与质量研究室赵磊教授分别鉴定为毛茛科植物

黄连的干燥根茎、唇形科植物黄芩的干燥根、桔梗科

植物党参的干燥根、豆科植物甘草的干燥根、姜科植物

姜的干燥根茎。葡聚糖硫酸钠（ｄｅｘｔｒａｎｓｕｌｆａｔｅｓｏｄｉｕｍ，

ＤＳＳ），规格：每瓶１００ｇ，批号：Ｓ８６３４，购自加拿大 ＭＰ
生物医疗公司。白细胞介素 －１β（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１β，
ＩＬ－１β）、ＩＬ－６酶联免疫吸附试验（ｅｎｚｙｍｅ－ｌｉｎｋｅｄ
ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）检测试剂盒，均购自江苏
酶免实业有限公司；肿瘤坏死因子 α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α），购自上海酶联生物科技有限公
司；闭合蛋白（ｏｃｃｌｕｄｉｎ）、闭锁小带蛋白 １（ｚｏｎｕｌａ
ｏｃｃｌｕｄｅｎｓ－１，ＺＯ－１）、磷酸化核因子 －κＢｐ６５
（ｐｈｏｓｐｈｏｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢｐ６５，ｐ－ＮＦ－κＢｐ６５）
抗体，均购自美国ＡｆｆｉｎｉｔｙＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ公司。

仪器　ＳｐｅｃｔｒａＭａｘｉ３ｘ多功能酶标仪，美国Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
Ｄｅｖｉｃｅｓ公司产品；ＵＶ－ｐｏｗｅｒ紫外可见分光光度计，
北京瑞利分析仪器有限公司产品；ＤＹＹ－６０电泳仪，
北京六一生物科技有限公司产品。

２　实验方法
２１　溶液配制

取黄连、黄芩、党参、炙甘草、干姜饮片各２０ｇ，加
入１０倍水（１０００ｍＬ）浸泡１ｈ后置于恒温电热套上
加热，用１５０℃恒温加热，沸腾后计时煎煮１ｈ，用４层
纱布过滤药液。在药渣中加入８倍沸水（８００ｍＬ）继
续煎煮１ｈ，将药液用纱布滤出后与第１遍滤液混合，
放入旋转蒸发仪中进行恒温 ８０℃减压浓缩至
１０ｇ·ｍＬ－１，备用。
２２　模型构建、动物分组与给药方法［６］

５０只小鼠适应性喂养７ｄ后，随机分为空白组、
模型组和低、中、高剂量实验组，每组１０只。除空白
组外，其余４组小鼠自由饮用含３％ＤＳＳ（ｗ／ｖ）的饮用
水，连续 ７ｄ。期间，空白组和模型组均灌胃给予
０９％ＮａＣｌ（０２ｍＬ·１０ｇ－１）；低、中、高剂量实验组
分别灌胃给予２９３、５８５、１１７０ｇ·ｋｇ－１敦煌泻心汤
水提物。５组小鼠每天给药１次。于末次给药后禁食
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不禁水２４ｈ，处死取材。
２３　一般行为与疾病活动指数（ｄｉｓｅａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙ
ｉｎｄｅｘ，ＤＡＩ）评分［７］

观察并记录各组小鼠活动状态、体质量变化、粪

便性状、粪便潜血或显性便血情况。根据小鼠体质量

下降比率进行评分，体质量下降 ＜１％记０分，体质量
下降１％～５％记１分；体质量下降６％～１０％记２分；
体质量下降１０％～２０％记３分，体质量下降＞２０％记
４分。根据小鼠粪便性状进行评分，粪便正常记０分，
粪便松软不成形记２分，腹泻记４分。根据小鼠粪便
潜血或显性便血进行评分，正常记为０分，粪便潜血
阳性记２分，严重出血肉眼可见记４分。于造模第６
天进行ＤＡＩ评分，ＤＡＩ评分取上述参数得分的平均
值。ＤＡＩ＝（体质量减轻＋粪便性状＋便血情况）／３。
２４　检测血清中ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β、ＩＬ－６的含量［８］

严格按照试剂盒说明书的步骤进行操作，用

ＥＬＩＳＡ法检测小鼠血清中 ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β和 ＩＬ－６
的含量。

２５　蛋白质印迹法检测小鼠结肠组织中蛋白的相对
表达水平［９］

将冻存的小鼠结肠组织取出，提取蛋白后，用

ＢＣＡ试剂盒定量，经十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶
电泳分离后，转膜印至ＰＶＤＦ膜，快速封闭１５ｍｉｎ后，
将ＰＶＤＦ膜与 ｏｃｃｌｕｄｉｎ、ＺＯ－１、ｐ－ＮＦ－κＢｐ６５和甘
油醛－３－磷酸脱氢酶（ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ－３－ｐｈｏｓｐｈａｔｅ
ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＧＡＰＤＨ）一抗在 ４℃下孵育过夜，用
ＴＢＳＴ溶液清洗（１０ｍｉｎ，３次）后，与山羊抗兔免疫球
蛋白Ｇ特异性二抗在室温下孵育１ｈ。经 ＴＢＳＴ洗涤
后，用 ＥＣＬ溶液检测蛋白条带的化学发光信号，采集
图像，用ＩｍａｇｅＪ对各蛋白的波段扫描密度进行定量。
２６　结肠组织形态检测［１０］

取结肠段０５ｃｍ，用４％多聚甲醛溶液固定２４ｈ，
包埋于石蜡中，切成５μｍ切片，用苏木精－伊红（ｈｅ
ｍａｔｏｘｙｌｉｎ－ｅｏｓｉｎ，ＨＥ）染色。观察结肠损伤情况，从黏
膜结构、上皮细胞完整性、炎性细胞浸润程度、糜烂和

隐窝脓肿等方面对黏膜组织炎症严重程度进行评价。

３　统计学处理
用 ＳＰＳＳ２４０软件进行统计分析。计量资料用

珋ｘ±ｓ表示，２组间比较用独立样本 ｔ检验，多重比较用
单因素方差分析。

结　　果

１　敦煌泻心汤对 ＵＣ小鼠一般行为及 ＤＡＩ评分的
影响

低、中、高剂量实验组分别给予 ２９３、５８５、
１１７０ｇ·ｋｇ－１敦煌泻心汤水提物；空白组和模型组均
给予０９％ＮａＣｌ（０２ｍＬ·１０ｇ－１）。

低、中、高剂量实验组和模型组、空白组第 ６天
ＤＡＩ评分分别为（２１７±０８４）、（１６０±０９３）、
（０７７±０７２）、（２６０±０５４）和（００３±０１１）分。空
白组的一般行为活动良好，饮食饮水及粪便正常；模

型组与空白组相比，出现稀便、血便及体质量显著下

降，ＤＡＩ评分显著升高（Ｐ＜００１）；低、中、高剂量实验
组与模型组相比，出现稀便、血便及体质量下降情况

有所改善，且中、高剂量实验组的 ＤＡＩ评分均较模型
组显著降低，在统计学上差异均有统计学意义

（Ｐ＜００５，Ｐ＜００１）。
２　敦煌泻心汤对 ＵＣ小鼠血清中 ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β
和ＩＬ－６的影响

模型组与空白组相比较，血清中ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β
和ＩＬ－６含量均显著升高，在统计学上差异均有统计
学意义（均 Ｐ＜００１）；低剂量实验组与模型组相比，
血清中ＴＮＦ－α和 ＩＬ－６含量均显著降低，在统计学
上差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００１）；中、高剂量实
验组小鼠血清中ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β和 ＩＬ－６含量均较
模型组显著降低，在统计学上差异均有统计学意义

（Ｐ＜００５，Ｐ＜００１）。结果见表１。
３　敦煌泻心汤对ＵＣ小鼠结肠组织ｏｃｃｌｕｄｉｎ、ＺＯ－１
和ｐ－ＮＦ－κＢｐ６５蛋白表达的影响

低、中、高剂量实验组和模型组、空白组的

ｏｃｃｌｕｄｉｎ蛋白相对表达水平分别为 ０７６±００９、
　　

表１　敦煌泻心汤对溃疡性结肠炎（ＵＣ）小鼠血清中炎性因子含量的影响（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ１　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＤｕｎｈｕａｎｇＸｉｅｘｉｎｄｅｃｏｃｔｉｏｎｏｎｓｅｒｕｍｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｎｍｉｃｅｗｉｔｈｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ（ＵＣ；珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ（ｇ·ｋｇ－１） ｎ ＴＮＦ－α（ｐｇ·ｍＬ－１） ＩＬ－１β（ｎｇ·ｍＬ－１） ＩＬ－６（ｐｇ·ｍＬ－１）

Ｂｌａｎｋ － １０ ３５５９２±３１８６ ５５２６±１８１４ １３１３６±２７５８
Ｍｏｄｅｌ － １０ ４７２１９±１８７０ ９８９４±２７５０ ２３９３５±５０９９

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ ２９３ １０ ４１５４７±３６５７＃＃ ９３３６±１３７５ １６８３０±３０６１＃＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ ５８５ １０ ３９７５７±３３０５＃＃ ７３０６±１８３８＃ １５３２３±３２９６＃＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ １１７０ １０ ３８９４１±２２５７＃＃ ６２６０±９８０＃＃ １４８１２±２３５３＃＃

ＴＮＦ－α：Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α；ＩＬ－１β：Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１β；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００１；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ３Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４２５）

０８０±０１３、１０３±０２４、０５７±０１５和１１０±００３，
ＺＯ－１蛋白相对表达水平分别为 ０７１±０２１、
０９０±０２１、１０９±０１０、０７３±０１６和１２９±００３，
ｐ－ＮＦ－κＢ ｐ６５蛋 白 相 对 表 达 水 平 分 别 为
０８７±０２９、０７５±０１２、０５３±００８、１１５±０１９和
０４３±０２１。模型组与空白组相比，结肠组织中
ｏｃｃｌｕｄｉｎ和ＺＯ－１蛋白相对表达水平均显著降低（均
Ｐ＜００１），ｐ－ＮＦ－κＢｐ６５蛋白相对表达水平显著升
高（Ｐ＜００５）；高剂量实验组结肠组织中 ｏｃｃｌｕｄｉｎ和
ＺＯ－１蛋白相对表达水平均较模型组显著升高（均
Ｐ＜００５），中、高剂量实验组结肠组织中ｐ－ＮＦ－κＢｐ６５
蛋白相对表达水平均较模型组显著降低（Ｐ＜００５，
Ｐ＜００１）。结果见图１。
４　敦煌泻心汤对ＵＣ小鼠结肠组织病理的影响

ＨＥ染色结果显示：空白组结肠组织黏膜结构完
整、上皮细胞完好、无炎性细胞浸润、糜烂及隐窝脓

肿；模型组与空白组相比，结肠组织黏膜表面破坏严

重，可观察到溃疡、弥漫性炎性细胞浸润及杯状细胞

　　

图１　敦煌泻心汤对ＵＣ小鼠结肠中闭合蛋白（ｏｃｃｌｕｄｉｎ）、闭锁
小带蛋白１（ＺＯ－１）与磷酸化核因子－κＢｐ６５（ｐ－ＮＦ－κＢｐ６５）
蛋白表达的影响

Ｆｉｇｕｒｅ１　 ＥｆｆｅｃｔｏｆＤｕｎｈｕａｎｇＸｉｅｘｉｎｄｅｃｏｃｔｉｏｎｏｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆｏｃｃｌｕｄｉｎ，ｚｏｎｕｌａｏｃｃｌｕｄｅｎｓ－１（ＺＯ－１）ａｎｄｐｈｏｓｐｈｏｎｕｃｌｅａｒ
ｆａｃｔｏｒｋａｐｐａ－Ｂｐ６５（ｐ－ＮＦ－κＢｐ６５）ｉｎｔｈｅｃｏｌｏｎｏｆｍｉｃｅｗｉｔｈ
ＵＣ
Ａ：Ｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；Ｃ，Ｄ，Ｅ：Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ，－Ｍ，－Ｈ

ｇｒｏｕｐｓ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

大量的大量减少；低、中、高剂量实验组的黏膜破坏情

况均较模型组减轻，炎性细胞浸润均较模型组减少。

结果见图２。

图 ２　敦煌泻心汤对ＵＣ小鼠结肠组织病理的影响（苏木精－伊红染色，×２００）
Ｆｉｇｕｒｅ２　 ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＤｕｎｈｕａｎｇＸｉｅｘｉｎｄｅｃｏｃｔｉｏｎｏｎｃｏｌｏｎｉｃｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙｉｎｍｉｃｅｗｉｔｈＵＣ（ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ－ｅｏｓｉｎｓｔａｉｎｉｎｇ，×２００）
Ａ－Ｅｒｅｆｅｒｔｏｆｉｇｕｒｅ１

讨　　论

ＵＣ是一种影响大肠的慢性、免疫介导的炎症性
疾病［１１］，其慢性以及反复发作的特点给患者带来巨

大的心理和经济负担，并增加了患结直肠癌的风险，

同时也是对社会医疗成本的一大挑战［１２］。虽然 ＵＣ
逐渐受到重视，但其病因仍未完全明确，现代医学研

究认为，其病因主要与遗传、环境和肠黏膜屏障损伤

等因素有关。研究显示，肠黏膜屏障功能障碍与肠道

炎症的发生和传播有关［１３］。致病因素破坏肠上皮屏

障，使得肠道微生物与免疫细胞相互作用，从而引发

炎症反应，加重肠黏膜损伤，并扩散到结肠的其他部

位［１４］。其中，肠上皮细胞之间的紧密连接结构对肠

黏膜屏障功能至关重要。紧密连接蛋白由 ｃｌａｕｄｉｎ、
ＺＯ－１和 ｏｃｃｌｕｄｉｎ等蛋白质组成，在保持肠黏膜屏障
的完整性，防止病原微生物的侵入和液体渗漏方面起

着至关重要的作用［１５－１６］。ＮＦ－κＢ作为广泛存在于
人体各类组织中的核转录因子，能够参与机体内免

疫、炎症反应等多种病理过程。ＮＦ－κＢ是炎症性疾
病（如结肠炎和结直肠癌）发生的重要因素，激活

ＮＦ－κＢ的数量与肠道炎症的严重程度显著相关［１７］。

随着中医药理论研究的不断发展并结合中医药

药物不良反应小的优势，中医药治疗 ＵＣ的研究取得
了很大的进展［１８］。白头翁汤、黄芩汤等方能够改善

ＵＣ小鼠的一般情况并修复小鼠的紧密连接结构及肠
道屏障［１８－１９］。金银花总黄酮、霍山石斛多糖等中药

成分则可以通过抑制ＮＦ－κＢ信号通路减轻ＵＣ的炎
症反应［２０－２１］。基于中医药多环节、多层次、多靶点的

整合调节优势，中医药通过抑制炎症反应、缓解氧化

应激、保护肠黏膜屏障、调节肠道菌群失衡等作用机

制治疗ＵＣ的研究越来越多［２２］。

敦煌文化中所包含的医学内容在中医药发展史

中占有重要地位，是我国传统医学不可或缺的组成部
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分，是敦煌学的重要分支［２３］。敦煌医学包含了医理

类、医经类、方剂类、针灸类等大量文献，其中方剂类

总结载方共有１２４０余首，大多均为当地民间积累的
验方，疗效显著，使用简便，用药就地取材，极具敦煌

当地特色。《辅行诀》正是敦煌医学的热门研究内容

之一，为近代从敦煌藏经洞中挖掘发现的。《辅行诀》

不仅对临床有重要启发，而且对研究中医文献亦有巨

大意义。敦煌泻心汤源自《辅行诀》，经研究发现，其

能够降低ＵＣ小鼠的疾病活动指数评分，减少结肠组
织的炎症细胞浸润、溃疡等组织病理变化，保护结肠

黏膜，使肠紧密连接蛋白表达升高，改善小鼠肠道环

境，还可以通过抑制核因子 －κＢ信号通路减少炎性
细胞因子的释放，从而减轻肠道的炎症反应。本研究

为敦煌泻心汤治疗 ＵＣ提供实验支持，同时也为敦煌
医学的开发转化与临床应用提供了研究基础。

参考文献：

［１］　ＫＯＴＺＥＰＧ，ＨＥＵＴＨＯＲＳＴＬ，ＬＩＧＨＴＮＥＲＡＬ，ｅｔａｌＮｅｗｉｎｓｉｇｈｔｓ

ｏｎｔｈｅｓｕｒｇｉｃａｌｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓｉｎｔｈｅ２１ｓｔｃｅｎｔｕｒｙ

［Ｊ］ＬａｎｃｅｔＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０２２，７（７）：６７９—６８８

［２］　ＵＮＧＡＲＯＲ，ＭＥＨＡＮＤＲＵＳ，ＡＬＬＥＮＰＢ，ｅｔａｌＵｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ

［Ｊ］Ｌａｎｃｅｔ，２０１７，３８９（１００８０）：１７５６—１７７０

［３］　ＬＥＢＥＲＲＥＣＬ，ＨＯＮＡＰＳ，ＰＥＹＲＩＮ－ＢＩＲＯＵＬＥＴＬＵｌｃｅｒａｔｉｖｅ

ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］Ｌａｎｃｅｔ，２０２３，４０２（１０４０１）：５７１—５８４

［４］　刘喜平敦煌古医方研究［Ｍ］北京：科学普及出版社，２００６：

２１６—２１７

［５］　刘雪枫，乔婧，高建德，等党参多糖对溃疡性结肠炎大鼠结肠

上皮ＮＦ－κＢ信号通路的影响［Ｊ］中成药，２０２１，４３（６）：

１４４５—１４５０

［６］　ＣＵＩＬ，ＧＵＡＮＸＮ，ＤＩＮＧＷＢ，ｅｔａｌＳｃｕｔｅｌｌａｒｉａｂａｉｃａｌｅｎｓｉｓＧｅｏｒｇｉ

ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓＤＳＳ－ｉｎｄｕｃｅｄｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓｂｙ

ｉｍｐｒｏｖｉｎｇｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｂａｒｒｉｅｒｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｍｏｄｕｌａｔｉｎｇｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ

［Ｊ／ＯＬ］ＩｎｔＪＢｉｏｌＭａｃｒｏｍｏｌ，２０２１，１６６：１０３５—１０４５２０２１－０１－０１

［２０２４－０４－１７］ｈｔｔｐｓ：／／ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３３１５７１３０／

［７］　ＪＥＯＮ Ｙ Ｄ，ＬＥＥ ＪＨ，ＬＥＥ Ｙ Ｍ，ｅｔａｌＰｕｅｒａｒｉｎｉｎｈｉｂｉｔｓ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｄｅｘｔｒａｎｓｕｌｆａｔｅｓｏｄｉｕｍ －

ｉｎｄｕｃｅｄｃｏｌｉｔｉｓｍｉｃｅｍｏｄｅｌ［Ｊ／ＯＬ］ＢｉｏｍｅｄＰｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０２０，

１２４：１０９８４７２０２０－０１－２２［２０２４－０４－１７］ｈｔｔｐｓ：／／

ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３１９８１９４４／

［８］　王艺，王强，张莉，等基于 ＨＩＦ－１信号通路探讨红芪多糖防

治放射性肺炎的作用机制［Ｊ］中药药理与临床，２０２３，３９（４）：

４６—５１

［９］　ＺＨＵＬ，ＧＵ Ｐ Ｑ，ＳＨＥＮ Ｈ Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｂｅｒｂｅｒｉｎｅ

ｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅｏｎＤＳＳ－ｉｎｄｕｃｅｄｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓｉｎｒａｔｓ［Ｊ／ＯＬ］

ＩｎｔＩｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１９，６８：２４２—２５１２０１９－０２－０８

［２０２４－０４－１７］ｈｔｔｐｓ：／／ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３０７４３０７８／

［１０］　ＴＡＮＧＳ，ＬＩＵＷ，ＺＨＡＯＱＱ，ｅｔａｌＣｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｏｆｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ

ｆｒｏｍＡｓｔｒａｇａｌｕｓｍｅｍｂｒａｎａｃｅｕｓａｎｄＣｏｄｏｎｏｐｓｉｓｐｉｌｏｓｕｌａａｍｅｌｉｏｒａｔｅｄ

ｍｉｃｅｃｏｌｉｔｉｓａｎｄｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ／ＯＬ］ＪＥｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，

２０２１，２６４：１１３２８０２０２１－０１－１０［２０２４－０４－１７］ｈｔｔｐｓ：／／

ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３２８２２８２１／

［１１］　ＧＬＩＣＫＬＲ，ＣＩＦＵＡＳ，ＦＥＬＤＬＵｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］

ＪＡＭＡ，２０２０，３２４（１２）：１２０５—１２０６

［１２］　ＨＵＹ，ＹＥＺ，ＷＵＭ，ｅｔａｌＴｈｅｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａａｎｄｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ：Ａｎｅｘｐｌｏｒａｔｉｏｎｏｆｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ，

ａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌｓ，ａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ［Ｊ／ＯＬ］Ｆｒｏｎｔ

Ｍｅｄ（Ｌａｕｓａｎｎｅ），２０２１，８：７６６１２６２０２１－１２－１３［２０２４－０４－１７］

ｈｔｔｐｓ：／／ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３４９６６７５５／

［１３］　ＬＩＸＬ，ＬＩＱＱ，ＸＩＯＮＧＢ，ｅｔａｌＤｉｓｃｏｉｄｉｎｄｏｍａｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒ１

（ＤＤＲ１）ｐｒｏｍｏｔｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｂａｒｒｉｅｒｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎｉｎｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ

ｔｈｒｏｕｇｈｔｉｇｈｔｊｕｎｃｔｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎｓｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎａｎｄｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍａｐｏｐｔｏｓｉｓ

［Ｊ／ＯＬ］ＰｈａｒｍａｃｏｌＲｅｓ，２０２２，１８３：１０６３６８２０２２－０７－２６

［２０２４－０４－１７］ｈｔｔｐｓ：／／ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３５９０５８９１／

［１４］　ＥＩＳＥＮＳＴＥＩＮＭＵｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ：Ｔｏｗａｒｄｓｒｅｍｉｓｓｉｏｎ［Ｊ］

Ｎａｔｕｒｅ，２０１８，５６３（７７３０）：Ｓ３３

［１５］　ＬＩＵＳＰ，ＫＡＮＧＷＬ，ＭＡＯＸＲ，ｅｔａｌＭｅｌａｔｏｎｉｎｍｉｔｉｇａｔｅｓａｆｌａｔｏｘｉｎ

Ｂ１－ｉｎｄｕｃｅｄｌｉｖｅｒｉｎｊｕｒｙｖｉａｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ／ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ＦＸＲ／ｌｉｖｅｒＴＬＲ４ｓｉｇｎａｌｉｎｇａｘｉｓｉｎｍｉｃｅ［Ｊ／ＯＬ］ＪＰｉｎｅａｌＲｅｓ，

２０２２，７３（２）：ｅ１２８１２２０２２－０６－１２［２０２４－０４－１７］ｈｔｔｐｓ：／／

ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３５６５２２４１／

［１６］　ＨＵＭＬ，ＬＩＡＯＱＺ，ＬＩＵＢＴ，ｅｔａｌＸｉｈｕａｎｇｐｉｌｌａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓｃｏｌｉｔｉｓ

ｉｎｍｉｃｅｂｙｉｍｐｒｏｖｉｎｇｍｕｃｏｓａｌｂａｒｒｉｅｒｉｎｊｕｒｙａｎｄ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈｎｅｔｗｏｒｋｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］Ｊ

Ｅｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２４，３１９（Ｐｔ１）：１１７０９８

［１７］　ＡＴＲＥＹＡ Ｉ，ＡＴＲＥＹＡ Ｒ，ＮＥＵＲＡＴＨ Ｍ Ｆ ＮＦ－κＢ ｉｎ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ＪＩｎｔＭｅｄ，２００８，２６３（６）：５９１—５９６

［１８］　ＷＡＮＧＭ，ＦＵＲＪ，ＸＵＤＱ，ｅｔａｌＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅ：Ａ

ｐｒｏｍｉｓｉｎｇｓｔｒａｔｅｇｙｔｏｒｅｇｕｌａｔｅｔｈｅｉｍｂａｌａｎｃｅｏｆｂａｃｔｅｒｉａｌｆｌｏｒａ，

ｉｍｐａｉｒｅｄｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｂａｒｒｉｅｒａｎｄｉｍｍｕｎｅｆｕｎｃｔｉｏｎａｔｔｒｉｂｕｔｅｄｔｏ

ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｉｃｒｏｅｃｏｌｏｇｙ ［Ｊ］ Ｊ

Ｅｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２４，３１８（ＰｔＡ）：１１６８７９

［１９］　ＬＩＭＸ，ＬＩＭＹ，ＬＥＩＪＸ，ｅｔａｌＨｕａｎｇｑｉｎｄｅｃｏｃｔｉｏｎａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ

ＤＳＳ－ｉｎｄｕｃｅｄｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ：Ｒｏｌｅｏｆｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａａｎｄａｍｉｎｏ

ａｃｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ，ｍＴＯＲｐａｔｈｗａｙａｎｄｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｂａｒｒｉｅｒ

［Ｊ／ＯＬ］Ｐｈｙｔｏｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０２２，１００：１５４０５２２０２２－０３－１４

［２０２４－０４－１７］ｈｔｔｐｓ：／／ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３５３４４７１４／

［２０］　ＬＩＵＤＭ，ＹＵＸ，ＳＵＮＨＹ，ｅｔａｌＦｌｏｓｌｏｎｉｃｅｒａｅｆｌａｖｏｎｏｉｄｓａｔｔｅｎｕａｔｅ

ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓｉｎｒａｔｓｖｉａｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＮＦ－κＢ

ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ＮａｕｎｙｎＳｃｈｍｉｅｄｅｂｅｒｇｓＡｒｃｈＰｈａｒｍａｃｏｌ，

２０２０，３９３（１２）：２４８１—２４９４

［２１］　ＧＵＦＬ，ＨＵＡＮＧＲＳ，ＨＥＸＭ，ｅｔａｌＤｅｎｄｒｏｂｉｕｍｈｕｏｓｈａｎｅｎｓｅ

ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｐｒｅｖｅｎｔｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ

ｒａｔｔｈｒｏｕｇｈｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｔｈｅＮＦ
! κＢｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ［Ｊ／ＯＬ］

ＣｈｅｍＢｉｏｄｉｖｅｒｓ，２０２１，１８（７）：ｅ２１００１３０２０２１－０６－０２

［２０２４－０４－１７］ｈｔｔｐｓ：／／ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３４０８０３０８／

［２２］　王春霞，葛俊李，李芳，等中药治疗溃疡性结肠炎作用及机制

研究进展［Ｊ］中国实验方剂学杂志，２０２３，２９（２）：２７０—２８２

［２３］　李金田，朱向东，李应存，等敦煌医学宝藏奇葩———敦煌医学

的学术和研究价值探析［Ｊ］中国现代中药，２０１３，１５（２）：

１６６—１６８

（收稿日期２０２４－０７－２０）


