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黄芪对咪喹莫特诱导的小鼠银屑病样皮损维生素 Ｄ
系统关键酶表达及外周 ＩＬ－２２水平的影响
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（１．贵州中医药大学第二附属医院，贵州 贵阳 ５５０００２；２．贵州中医药大学，贵州 贵阳 ５５００２５）

　　摘要：目的 观察黄芪对银屑病模型小鼠皮损维生素 Ｄ系统关键酶（ＣＹＰ２７Ｂ１、ＣＹＰ２４Ａ１）表达及１，２５（ＯＨ）２Ｄ３、白
细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）－２２水平的影响。方法 将造模成功小鼠随机分为模型对照组、维生素Ｄ组、甲氨蝶呤组和黄
芪低、中、高剂量组，另设正常对照组，持续干预３周。采用皮损严重程度指数（ＰＡＳＩ）评分对小鼠皮损进行评分；苏木
素－伊红（ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ－ｅｏｓｉｎｓｔａｉｎ，ＨＥ）染色观察小鼠皮损组织病理；酶联免疫吸附测定法（ｅｎｚｙｍｅ－ｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒ
ｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）检测小鼠血清 １，２５（ＯＨ）２Ｄ３、ＩＬ－２２水平；Ｒｅａｌ－ＴｉｍｅｑＰＣＲ及免疫组化分别检测小鼠皮损
ＣＹＰ２７Ｂ１、ＣＹＰ２４Ａ１ｍＲＮＡ及蛋白表达。结果 与正常对照组比较，模型对照组皮损改变明显，ＰＡＳＩ评分显著升高（Ｐ＜
００５），银屑病特征性病理改变，血清１，２５（ＯＨ）２Ｄ３水平显著降低（Ｐ＜００５），ＩＬ－２２水平显著升高（Ｐ＜００５），皮损
ＣＹＰ２７Ｂ１表达显著下调（Ｐ＜００５），ＣＹＰ２４Ａ１表达显著上调（Ｐ＜００５）；与模型对照组比较，维生素Ｄ组、甲氨蝶呤组和
黄芪中、高剂量组ＰＡＳＩ评分显著降低（Ｐ＜００５），组织病理改善，１，２５（ＯＨ）２Ｄ３水平显著升高（Ｐ＜００５），ＩＬ－２２水平
显著降低（Ｐ＜００５），皮损ＣＹＰ２７Ｂ１表达显著上调（Ｐ＜００５），ＣＹＰ２４Ａ１表达显著下调（Ｐ＜００５）。结论 黄芪改善银

屑病小鼠ＩＬ－２２水平可能与调节维生素Ｄ系统关键酶ＣＹＰ２７Ｂ１、ＣＹＰ２４Ａ１表达有关。
　　关键词：黄芪；银屑病；维生素Ｄ；ＣＹＰ２７Ｂ１；ＣＹＰ２４Ａ１；ＩＬ－２２
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　　黄芪为蒙古黄芪 Ａｓｔｒａｇａｌｕｓｍｅｍｂｒａｎａｃｅｕｓ（Ｆｉｓｃｈ．）Ｂｇｅ．
ｖａｒ．ｍｏｎｇｈｏｌｉｃｕｓ（Ｂｇｅ．）Ｈｓｉａｏ或豆科植物膜荚黄芪Ａ．ｍｅｍｂｒａ
ｎａｃｅｕｓ（Ｆｉｓｃｈ．）Ｂｇｅ．的干燥根，归脾、肺经，具有补气固表、益卫
健脾等功用，是常用的经典中草药［１］。现代药理实验显示，其

主要有效物质包括黄芪多糖、黄芪甲苷，在心脑血管、免疫、骨

代谢等诸多生理系统存在广泛的药理调节影响，中医皮肤科临

床已将其制剂广泛运用于治疗银屑病，疗效显著［２－４］。银屑病

是常见病、难治病，病情易反复，严重影响患者生活质量，是皮

科领域的研究热点疾病［５］。银屑病是一种由免疫细胞介导的

累及皮肤、关节的自身免疫性炎症性疾病，Ｔ细胞主要效应因
子之一的ＩＬ－２２与其发病机制密切关联［６］。另外，机体维生

素Ｄ缺乏状态可能对银屑病的发生发展存在促进影响［７］。维

生素Ｄ受体（ｖｉｔａｍｉｎＤｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＶＤＲ）表达于角质形成细胞，维
生素Ｄ与之特异性结合从而对银屑病皮损角质形成细胞分
化、增殖状态与局部炎症情况产生干预影响［８－９］。课题组前期

发现，黄芪的药理机制涉及针对维生素 Ｄ系统的调控［１０］。本

次实验运用黄芪干预银屑病模型，观察小鼠外周血清 ＩＬ－２２
水平及其皮损维生素 Ｄ系统关键酶 ＣＹＰ２７Ｂ、ＣＹＰ２４Ａ表达的
变化。

１　材料与方法
１．１　实验药物

①黄芪５０ｇ，根据２０２０年版《中华人民共和国药典》进行
质量检验，选择质量合格药材使用。②按前述剂量准确称取药
材，水煎煮两次，将两次药物煎出液合并，浓缩为每剂药含生药

１．０ｇ／ｍＬ。药物采用纱布过滤，后除菌，置于４℃冰箱中备用。
甲氨蝶呤片（上海上药信谊药厂有限公司，生产批号：

Ｈ３１０２０６４４），５％咪喹莫特乳膏（四川明欣药业有限责任公司，
生产批号：Ｈ２００３０１２８），骨化三醇（青岛正大海尔制药有限公
司，批号：１７０２２０１）。
１．２　动物

６周龄雌性ｂａｌｂ／ｃ小鼠２１只，体质量１６～１８ｇ，购于长沙
市天勤生物技术有限公司，许可证号：ＳＣＸＫ（湘）２０１４－００１１。
１．３　试剂

伊红Ｙ水溶液（国药集团，批号：７１０１４５４４）；苏木素（Ｓｉｇ
ｍａ公司，批号：Ｈ９６２７）；１，２５－二羟基维生素 Ｄ３（ＤＨＶＤ３）
ＥＬＩＳＡ试剂盒（优尔生，批号：ＣＥＡ４６７Ｇｅ）；ＩＬ－２２ＥＬＩＳＡ试剂
盒（欣博盛，批号：ＥＭＣ１１９．４８）；荧光定量ＰＣＲ试剂（ＡＩＤＬＡＢ，
批号：２７１８３０ＡＨ）；ＲＴ试剂（ＶＡＺＹＭＥ，批号：Ｒ１０１－０１／０２）；免
疫组化试剂盒（ｎｏｖｕｓ，ＮＢＰ２－２４４４９ＳＳ）；ＣＹＰ２４Ａ１一抗（三鹰，
２１５８２－１－ＡＰ）；ＣＹＰ２７Ｂ１一抗（Ａｂｃａｍ，Ａｂ２０６６５５）。
１．４　仪器

ＢＸ５３型生物显微镜（奥林巴斯公司）；电热恒温培养箱
（日本ＡＳＯＮＥ，ＩＣＶ－４５０）；ＲＭ２０１６轮转式切片机（德国 Ｌｅｉ
ｃａ）；全自动酶标仪（Ｔｈｅｒｍｏｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ，ＭｕｌｔｉｓｋａｎＭＫ３）；实时荧

光定量ＰＣＲ仪（ＡＢＩ，ＱｕａｎｔＳｔｕｄｉｏ６）。
１．５　方法
１．５．１　动物模型制作与分组　ｂａｌｂ／ｃ小鼠适应性喂养１周，
小鼠背部中央区域剃去毛发，约３ｃｍ×３ｃｍ面积，正常对照组
予乳膏基质均匀涂抹小鼠脱毛区域，１次／ｄ；模型对照组及其
余各给药组予５％咪喹莫特乳膏按５０ｍｇ／ｃｍ２的剂量均匀涂
抹于背部脱毛区域，１次／ｄ；持续２周。造模同时灌胃给药，模
型对照组予０．９％氧化钠溶液灌胃，维生素Ｄ组灌服骨化三醇
３０ｎｇ／ｋｇ，黄芪低、中、高剂量组分别黄芪水煎液灌服２．４、４．８、
９．６ｇ·ｋｇ－１，均为１次／ｄ，持续２周。
１．５．２　皮损严重程度指数（ＰＡＳＩ）评分　日常观察记录皮损
变化。采用数码相机拍照，依据ＰＡＳＩ评分标准，从小鼠皮损处
的红斑、表皮脱屑情况及浸润程度３个方面对小鼠背部皮肤进
行ＰＡＳＩ评分。评分标准：０分，无症状；１分，轻微；２分，显著；
３分，严重；４分，非常严重，３个方面评分总和即为ＰＡＳＩ总分。
１．５．３　ＨＥ染色观察小鼠皮损组织病理　参照《临床技术操
作规范病理学分册》要求取材，４％多聚甲醛常温保存。取各
组经４％多聚甲醛固定的皮损组织，脱水、浸蜡制成腊块。经
切片、烤片、脱蜡、苏木素－伊红染色、中性树胶封片。常规ＨＥ
染色后，通过显微镜采集图像。

１．５．４　ＥＬＩＳＡ检测小鼠血清１，２５（ＯＨ）２Ｄ３、ＩＬ－２２水平　无
痛条件下股动脉取血，静置于分离胶促凝管中３０ｍｉｎ后，３０００
ｒ／ｍｉｎ４℃低温离心１０ｍｉｎ，分离收集血清，－８０℃备存。取各
组血清，孔板加样、稀释、加生物素化抗体工作液、孵育、洗涤、

加显色底物、避光孵育后加入终止液，置于酶标仪在４５０ｎｍ波
长测量各孔的光密度（ＯＤ值），根据 ＯＤ值和已知的标准品浓
度，通过ＣｕｒｖｅＥｘｐｅｒｔ软件绘制标准曲线；得出回归方程，代入
ＯＤ值得出相应孔位样品的指标浓度。全程按照 ＥＬＩＳＡ试剂
盒说明书检测１，２５（ＯＨ）２Ｄ３、ＩＬ－２２水平。
１．５．５　Ｒｅａｌ－ＴｉｍｅｑＰＣＲ检测小鼠皮损 ＣＹＰ２７Ｂ１、ＣＹＰ２４Ａ１
ｍＲＮＡ表达　利用超纯 ＲＮＡ提取试剂盒，严格遵照操作说明
提取总ＲＮＡ，通过超微量光谱仪进行 ＲＮＡ纯度检测，得到
Ｄ２８０／Ｄ２６０于１．８０～２．００。ｃＤＮＡ合成：遵照 ｃＤＮＡ合成试剂
盒设置的反应体系，合成ｃＤＮＡ。Ｒｅａｌ－ＴｉｍｅＰＣＲ扩增：在ｃＤ
ＮＡ模版的基础上加入引物进行扩增。扩增条件：预变性：５０
℃，２ｍｉｎ；变性：９５℃，１０ｍｉｎ；退火：９５℃，３０ｓ；延伸：６０℃，３０
ｓ。循环次数：４０个。引物序列见表１。每个样品设置３个复
孔，绘制溶解曲线，以２－△△Ｃｔ分析样本的相对定量值。
１．５．６　免疫组化法检测小鼠皮损 ＣＹＰ２７Ｂ１、ＣＹＰ２４Ａ１蛋白表
达　无菌操作下取小鼠背部皮损组织，４％多聚甲醛常温保存。
取各组经４％多聚甲醛固定的皮损组织，经脱水 －切片后，先
后进行抗原修复、阻断内源性过氧化物酶、血清封闭、加一抗孵

育、加酶标二抗孵育、加显色剂后再次脱水、封片，采用免疫组

化法检测ＣＹＰ２７Ｂ１、ＣＹＰ２４Ａ１蛋白表达情况，按照试剂盒说明
表１　引物序列

基因名称 上游引物序列 下游引物序列 引物长度／（ｂｐ）

ＣＹＰ２７Ｂ１ ５＇－ＣＣＴＧＡＣＣＣＡＣＴＴＣＣＴＧＴＴＣＣ－３＇ ５＇－ＣＴＧＡＧＴＧＧＡＧＴＧＣＴＧＴＣＴＧＧ－３＇ １６１
ＣＹＰ２４Ａ１ ５＇－ＣＧＧＴＧＧＡＡＡＣＧＡＣＡＧＣＡＡＡＣ－３＇ ５＇－ＣＴＣＧＧＣＧＴＡＡＧＣＣＴＣＡＴＡＧＡ－３＇ １９０
β－ａｃｔｉｎ ５＇－ＴＣＡＡＧＡＡＧＧＴＧＧＴＧＡＡＧＣＡＧＧ－３＇ ５＇－ＴＣＡＡＡＧＧＴＧＧＡＧＧＡＧＴＧＧＧＴ－３＇ ２０５

４７
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书进行操作。置于显微镜下采集图像，采用 ＩＰＰ（ＩｍａｇｅＰｒｏ
Ｐｌｕｓ）进行免疫组化ＶＤＲ蛋白表达的测量，分析灰度值。阳性
染色为棕黄色颗粒。

１．５．７　统计学分析　各组采用均数 ±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，应
用ＳＰＳＳ２６．０对数据行统计分析，组间比较采用单因素方差分
析（Ｏｎｅ－ｗａｙＡＮＯＶ－Ａ），当实验数据不符合正态性、方差齐
性时，采用秩和检验并进行组间两两比较。以 Ｐ＜００５为差
异有统计学意义。

２　结果
２．１　对小鼠皮损严重程度指数（ＰＡＳＩ）评分的影响

结果显示：与正常对照组比较，模型对照组皮损见基底红

斑融合成片，其上附大量鳞屑，浸润程度严重，ＰＡＳＩ评分显著
升高（Ｐ＜００５）；与模型对照组比较，各个药物干预组皮损处
红斑面积减少、颜色变淡，其上附着的鳞屑明显变薄，浸润程度

减轻，其中维生素Ｄ组、甲氨蝶呤组和黄芪中、高剂量组 ＰＡＳＩ
评分显著降低（Ｐ＜００５）。见插页ⅩⅪ图１、表２。
表２　黄芪对银屑病小鼠皮损严重程度指数（ＰＡＳＩ）评分的影响（珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ ＰＡＳＩ评分／（分）

正常对照组 ３ ０．００±０．００

模型对照组 ３ １２．８３±１．０６
维生素Ｄ组 ３ ４．８５±０．４１

甲氨蝶呤组 ３ ４．８９±０．７６

黄芪低剂量组 ３ １１．３３±０．６５
黄芪中剂量组 ３ ９．６７±２．０７

黄芪高剂量组 ３ ５．７１±０．８９

　　注：与模型对照组相比，Ｐ＜００５。
２．２　对小鼠皮损组织病理的影响

结果显示：正常对照组小鼠的皮肤结构清晰，未见异常；模

型对照组表皮明显增厚，伴有显著的角化过度及角化不全征

象，真皮见大量的炎性细胞浸润，血管迂曲扩张。药物干预组

皮损角化过度和角化不全的情况得到了明显改善，真皮层炎性

细胞的浸润不同程度减轻，少量血管增生改变。见插页ⅩⅫ
图２。
２．３　对小鼠血清１，２５（ＯＨ）２Ｄ３、ＩＬ－２２水平的影响

结果显示：与正常对照组比较，模型对照组小鼠血清１，２５
（ＯＨ）２Ｄ３水平显著降低（Ｐ＜００５），ＩＬ－２２水平显著升高
（Ｐ＜００５）；与模型对照组比较，维生素Ｄ组、甲氨蝶呤组和黄
芪中、高剂量组小鼠血清 １，２５（ＯＨ）２Ｄ３水平显著升高（Ｐ＜
００５），ＩＬ－２２水平显著降低（Ｐ＜００５）。见表３。
表３　黄芪对银屑病小鼠血清１，２５（ＯＨ）２Ｄ３、ＩＬ－２２水平的影响（珋ｘ±ｓ）

单位：ｐｇ／ｍＬ

组别 ｎ １，２５（ＯＨ）２Ｄ３ ＩＬ－２２

正常对照组 ３ ３１５．０１±３１．００ ５３．０５±８．２４

模型对照组 ３ １１４．２９±１４．９５ ２２４．３１±１７．３３
维生素Ｄ组 ３ ２５３．２１±１９．６３ １２２．０３±１２．７５

甲氨蝶呤组 ３ ２２９．２９±１６．５６ １１６．４９±１５．３２

黄芪低剂量组 ３ １２４．６８±１２．６４ １９４．０１±１８．６１

黄芪中剂量组 ３ １７９．７９±１７．８４ １６３．２３±１７．６７

黄芪高剂量组 ３ ２１０．６０±２１．２６ １３４．２９±１３．５８

　　注：与模型对照组相比，Ｐ＜００５。
２．４　对小鼠皮损ＣＹＰ２７Ｂ１、ＣＹＰ２４Ａ１ｍＲＮＡ表达的影响

结果显示：与正常对照组比较，模型对照组小鼠皮损

ＣＹＰ２７Ｂ１ｍＲＮＡ表达显著下调（Ｐ＜００５），ＣＹＰ２４Ａ１ｍＲＮＡ表
达显著上调（Ｐ＜００５）；与模型对照组比较，维生素Ｄ组、甲氨

蝶呤组和黄芪中、高剂量组小鼠皮损 ＣＹＰ２７Ｂ１ｍＲＮＡ表达显
著上调（Ｐ＜００５），ＣＹＰ２４Ａ１ｍＲＮＡ表达显著下调（Ｐ＜
００５）。见表４。

表４　黄芪对银屑病小鼠皮损ＣＹＰ２７Ｂ１、
ＣＹＰ２４Ａ１ｍＲＮＡ表达的影响（珋ｘ±ｓ） 单位：２ΔΔｃｔ

组别 ｎ ＣＹＰ２７Ｂ１ ＣＹＰ２４Ａ１

正常对照组 ３ １．０１±０．１０ １．０１±０．１６

模型对照组 ３ ０．３０±０．０４ ３．２０±０．２５
维生素Ｄ组 ３ ０．８６±０．０３ １．７３±０．２２

甲氨蝶呤组 ３ ０．７９±０．０８ １．９５±０．１６

黄芪低剂量组 ３ ０．３７±０．０５ ２．９９±０．２１
黄芪中剂量组 ３ ０．６４±０．０５ ２．５２±０．１５

黄芪高剂量组 ３ ０．７３±０．０６ ２．１７±０．２９

　　注：与模型对照组相比，Ｐ＜００５。
２．５　对小鼠皮损ＣＹＰ２７Ｂ１、ＣＹＰ２４Ａ１蛋白表达的影响

结果显示：与正常对照组比较，模型对照组小鼠皮损

ＣＹＰ２７Ｂ１蛋白表达显著下调（Ｐ＜００５），ＣＹＰ２４Ａ１蛋白表达显
著上调（Ｐ＜００５）；与模型对照组比较，维生素Ｄ组、甲氨蝶呤
组和黄芪中、高剂量组小鼠皮损 ＣＹＰ２７Ｂ１蛋白表达显著上调
（Ｐ＜００５），ＣＹＰ２４Ａ１蛋白表达显著下调（Ｐ＜００５）。见插页
ⅩⅩⅢ图３、插页ⅩⅩⅣ图４、表５。

表５　黄芪对银屑病小鼠皮损ＣＹＰ２７Ｂ１、
ＣＹＰ２４Ａ１蛋白表达的影响（珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ
ＣＹＰ２７Ｂ１

（光密度灰度值）

ＣＹＰ２４Ａ１
（光密度灰度值）

正常对照组 ３ １．８４±０．２３ ３７７．２９±１１３．５９

模型对照组 ３ ０．５１±０．１２ １２６５．７９±４０３．６５
维生素Ｄ组 ３ １．４７±０．１５ ４０８．７１±１０２．４０

甲氨蝶呤组 ３ １．３２±０．２４ ４２６．７６±１１９．９３

黄芪低剂量组 ３ ０．７４±０．０４ ７０６．４５±２８０．７９

黄芪中剂量组 ３ ０．８２±０．２０ ５３３．２０±２０８．３２

黄芪高剂量组 ３ １．４４±０．０５ ４７４．５６±１３３．１０

　　注：与模型对照组相比，Ｐ＜００５。
３　讨论

当前业内普遍认为，ＩＬ－２３／ＴＨ１７是银屑病发生发展中的
关键病理机制，ＩＬ－２３、ＩＬ－１７靶向生物制剂如阿达木单抗、英
夫利昔单抗、依那西普、替拉曲珠单抗等费用高昂，且对部分患

者治疗效果有限，少部分患者应用后出现皮损形态湿疹化等矛

盾反应的不良反应［１１－１３］。Ｔｈ２２和Ｔｈ１７同属于ＣＤ＋４ Ｔ细胞分
化的Ｔ辅助细胞亚群，ＩＬ－２２是 Ｔｈ２２产生的效应因子［１４－１５］。

ＩＬ－２２是角质形成细胞增生的强诱导剂［１６－１８］，亦可被 ＩＬ－２３
诱导Ｔｈ１７细胞产生，被视为协同ＩＬ－２３共同介导银屑病病程
进展的重要免疫因子［１９］，因此 ＩＬ－２２是干预银屑病的重要
靶点［２０］。

ＣＹＰ２４Ａ１、ＣＹＰ２７Ｂ１表达于皮肤组织角质形成细胞，属于
维生素Ｄ系统关键酶，由ＣＹＰ２４Ａ１基因编码表达的２４－羟化
酶（２４－ＯＨａｓｅ）对活性维生素 Ｄ产生失活效应；由 ＣＹＰ２７Ｂ１
基因编码表达的１α－羟化酶（１α－ＯＨａｓｅ）对无生物活性的维
生素Ｄ产生活化效应［２１］。目前，维生素Ｄ及维生素Ｄ衍生物
属于临床治疗银屑病的一线用药之一［２２］。报道发现，大部分

银屑病患者处于外周维生素 Ｄ缺乏状态，维生素 Ｄ缺乏与银
屑病发生发展之间存在相关性［２３］，推测维生素 Ｄ缺乏引起的
免疫因子紊乱可能与银屑病发生发展病理机制存在潜在关

联［２４］。β－ｃａｔｅｎｉｎ是参与调控细胞增殖相关基因的重要转录

５７
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因子，维生素 Ｄ对 β－ｃａｔｅｎｉｎ的转录活性具有显著抑制作
用［２５］。动物实验显示，维生素 Ｄ通过下调增殖细胞核抗原
（ＰｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｎｇＣｅｌｌＮｕｃｌｅａｒＡｎｔｉｇｅｎ，ＰＣＮＡ）水平治疗银屑病鳞屑
过度增生［２６］。维生素 Ｄ系统关键酶参与角质形成细胞的增
殖、分化途径，与调节角质层中重要跨膜蛋白紧密连接蛋白

（ｃｌａｕｄｉｎ－１）有关［２７］。

黄芪是经典的补气固表中草药，在皮肤科临床实践中其相

关研发制剂已被较高频率运用于干预银屑病，疗效显著［２８］。

黄芪注射液能够抑制银屑病模型小鼠外周血清炎性因子 ＩＬ－
２２水平［２９］。课题组前期发现，黄芪的药理机制涉及针对维生

素Ｄ系统的调控，黄芪多糖通过调节维生素 Ｄ系统关键酶
ＣＹＰ２４Ａ１、ＣＹＰ２７Ｂ１表达从而改善受损的肾上腺皮质功能，黄
芪显著提高骨质疏松症的大鼠模型 ＣＹＰ２７Ｂ１、ＣＹＰ２４Ａ１基因
与蛋白表达水平防治骨流失，黄芪对银屑病产生干预作用的机

制与维生素Ｄ系统有关［３０］。

本次研究表明，维生素Ｄ、甲氨蝶呤及中、高剂量的黄芪均
能够显著降低银屑病小鼠皮损 ＰＡＳＩ评分（Ｐ＜００５），亦在病
理组织学方面产生不同程度的改善情况，说明黄芪干预银屑病

疗效确切。维生素Ｄ系统方面，维生素Ｄ、甲氨蝶呤和中、高剂
量的黄芪均使银屑病小鼠血清１，２５（ＯＨ）２Ｄ３水平显著升高
（Ｐ＜００５），其皮损 ＣＹＰ２７Ｂ１ｍＲＮＡ和蛋白表达一致性上调
（Ｐ＜００５），ＣＹＰ２４Ａ１ｍＲＮＡ和蛋白表达一致性下调（Ｐ＜
００５），提示黄芪对银屑病小鼠皮损维生素Ｄ系统表达具有一
定的调节影响，且同时促进维生素 Ｄ活化、降低活性维生素 Ｄ
失活从而促使机体活性维生素 Ｄ水平升高。免疫炎症方面，
维生素Ｄ、甲氨蝶呤和中、高剂量的黄芪均使银屑病小鼠血清
ＩＬ－２２水平显著降低（Ｐ＜００５），说明黄芪对银屑病小鼠皮损
局部及外周循环免疫炎症具有抑制作用。

基于上述认识，黄芪改善银屑病免疫因子紊乱，可能与调

节维生素Ｄ系统有关。然银屑病病理机制复杂，除了免疫系
统方面，其他因素也可能与维生素Ｄ系统产生联系，两者之间
影响因素复杂众多，仍有待深入研究和探索。
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［３０］　李红霞，张莹莹，赵泽鑫，等．基于维生素Ｄ系统探讨黄芪治疗银
屑病的作用机制［Ｊ］．贵州中医药大学学报，２０２２，４４（１）：１７－２１．
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黄芪对咪喹莫特诱导的小鼠银屑病样皮损维生素 D
系统关键酶表达及外周 IL -220 水平的影响

（正文见 73 -76 页）

图 1　黄芪对银屑病小鼠皮损的影响
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图 2　黄芪对银屑病小鼠皮损组织病理的影响（100 ×）
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图 4　黄芪对银屑病小鼠 CYP24A1 蛋白表达的影响（100 ×）
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图 3　黄芪对银屑病小鼠 CYP27B1 蛋白表达的影响（100 ×）


