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摘 要 目的：研究黄芩-白芍药对改善小鼠溃疡性结肠炎（UC）的作用及机制。方法：将70只小鼠随机分为空白组、模型组、黄芩

组（1.5 g/kg）、白芍组（1.5 g/kg）和黄芩-白芍（2 ∶1、1 ∶1、1 ∶2，m/m）组（黄芩和白芍总量为1.5 g/kg），每组10只。除空白组外，其余各

组小鼠均复制UC模型。造模结束后次日，各给药组小鼠均按0.2 mL/10 g灌胃相应药液（以生药计质量浓度均为 75 mg/mL），空

白组和模型组小鼠灌胃等体积生理盐水，每日1次，连续7 d。给药结束后，对小鼠疾病活动指数进行评分，测定各组小鼠血清中

肿瘤坏死因子α（TNF-α）、白细胞介素1β（IL-1β）、IL-6、D-乳酸（D-LA）及二胺氧化酶（DAO）水平，测量小鼠结肠长度并计算肠质量

指数，测定结肠组织中髓过氧化物酶（MPO）、超氧化物歧化酶（SOD）活性和一氧化氮（NO）、丙二醛（MDA）水平。结果：与空白组

比较，模型组小鼠疾病活动指数评分以及血清中TNF-α、IL-1β、IL-6、D-LA、DAO水平和结肠组织中MPO、NO、MDA水平显著升

高，结肠长度、肠质量指数和结肠组织中SOD水平显著降低，差异均有统计学意义（P＜0.05或P＜0.01）。与模型组比较，黄芩组

小鼠疾病活动指数评分和血清中TNF-α、IL-1β、DAO水平以及结肠组织中MDA水平显著降低（P＜0.05或P＜0.01）；白芍组小鼠

血清中TNF-α、IL-1β水平和结肠组织中MDA水平显著降低（P＜0.05或P＜0.01）；黄芩-白芍（2 ∶ 1）组小鼠除结肠长度外的其余各

指标均显著改善（P＜0.05或P＜0.01）；黄芩-白芍（1 ∶ 1）组小鼠除血清中 IL-6水平和结肠组织中SOD水平外的其余各指标均显著

改善（P＜0.05或P＜0.01）；黄芩-白芍（1 ∶ 2）组小鼠除血清中NO水平外的其余各指标均显著改善（P＜0.05或P＜0.01）。结论：黄

芩-白芍药对可通过降低促炎因子的表达，增加机体抗氧化作用，降低肠道黏膜通透性，从而改善小鼠的UC症状，且以黄芩-白芍

（2 ∶1）组效果最佳。
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溃疡性结肠炎（Ulcerative colitis，UC）是一种严重的

慢性炎症性肠道疾病，主要累及结肠黏膜和黏膜下层，

其病因及发病机制尚未明确，到目前为止，仍缺乏较为

满意的治疗方法[1-2]。《伤寒论》中的黄芩汤用黄芩、芍药、

甘草、大枣配伍，治疗太阳与少阳合病及症见身热、口

苦、腹痛下利者。黄芩、白芍作为方中治疗湿热下利的

主要配伍结构，后世医家常在此基础上加减化裁，用于

治疗下痢、泄泻等病证[3]。从疾病的临床表现来看，UC

属于下痢、泄泻等病证的范畴。在临床上，应用黄芩、白

芍配伍组成的方剂治疗UC也确有较好的疗效[4-5]，但其

作用机制尚不明确。因此，本研究采用 4％葡聚糖硫酸

钠（DSS）建立UC小鼠模型，观察不同配比黄芩-白芍药

对UC模型小鼠的抗炎、抗氧化作用，并探讨其治疗UC

的作用机制，为含黄芩-白芍药对治疗UC提供参考。

1 材料
1.1 仪器

JD200-3 电子天平（沈阳龙腾电子有限公司）；

LDZ5-2低速自动平衡离心机（北京医用离心机厂）；722

分光光度计（上海欣茂仪器有限公司）。

1.2 药材、药品与试剂

黄芩（批号：150106）、白芍（批号：150502）均购自北

京同仁堂承德店，由河北民族师范学院生物系董建新教

授鉴定均为真品；DSS（美国MP Bio公司）；肿瘤坏死因

子α（TNF-α）、白细胞介素1β（IL-1β）、IL-6酶联免疫吸附

（ELISA）检测试剂盒（南京森贝伽生物科技有限公司，

批号：20151104、20151012、20151207）；D-乳酸（D-LA）、

二胺氧化酶（DAO）ELISA检测试剂盒（南京君科生物科

技有限公司，批号：20151006、20151024）；超氧化物歧化

酶（SOD）、丙二醛（MDA）、髓过氧化物酶（MPO）、一氧

化氮（NO）检测试剂盒（南京建成科技有限公司，批号：

20151012、20150922、20151108、20151009）；其余试剂均

为分析纯。

1.3 动物

SPF级健康KM小鼠 70只，6周龄，体质量（23±2）

g，♀♂各半，由北京维通利华实验动物技术有限公司提

供，实验动物生产许可证号：SCXK（京）2012-0001。小

鼠购入后饲养于（22±2）℃的动物房中，饲养期间自由

饮食，适应性饲养7 d后开始实验。

2 方法
2.1 水煎液制备

Study on the Effects and Mechanism of Couplet Medicines of Scutellaria baicalensis-Paeonia lactiflora on

Improving Ulcerative Colitis in Mice

LIU Yan1，LI Liantai2，JI Xiaoqing1，ZHAO Yintao1，XIN Siyuan1，DENG Xiumin1，ZHANG Mengjiao1，ZHANG

Yingjun1（1.College of TCM，Chengde Medical College，Hebei Chengde 067000，China；2.Dept. of Orthopaedics

and Traumatology，the Affiliated Hospital of Chengde Medical College，Hebei Chengde 067000，China）

ABSTRACT OBJECTIVE：To study the effects and mechanism of couplet medicines of Scutellaria baicalensis-Paeonia lactiflora

on improving ulcerative colitis（UC） in mice. METHODS：A total of 70 mice were randomly divided into blank group，model

group，S. baicalensis group（1.5 g/kg），P. lactiflora group（1.5 g/kg），S. baicalensis-P. lactiflora（2 ∶ 1，1 ∶ 1，1 ∶ 2，m/m）groups

（total amount of 1.5 g/kg），with 10 mice in each group. Except for blank group，UC model of mice was induced in each group.

The next day after modeling，treatment groups were given relevant medicine liquid 0.2 mL/10 g（75 mg/mL，calculated by crude

drug mass concentration），while blank group and model group were given constant volume of normal saline intragastrically，once a

day，for consecutive 7 d. After administration，disease activity indexes（DAI）of rats were scored，and the serum levels of TNF-α，

IL-1β，IL-6，D-LA and myeloperoxidase（DAO）were determined. The length of the colon was measured and the intestinal mass

index was calculated in mice. The activities of medullary peroxide（MPO）and SOD，the levels of NO and MDA were determined

in colon tissue. RESULTS：Compared with blank group，DAI score，serum levels of TNF-α，IL-1β，IL-6，D-LA and DAO，the

levels of MPO，NO and MDA in colon were increased significantly in model group，while the length of colon，intestinal mass

index and SOD level of colon tissue were decreased significantly，with statistical significance（P＜0.05 or P＜0.01）. Compared

with model group，DAI score，serum levels of TNF-α，IL-1β and DAO，the level of MDA in colon were decreased significantly in

S. baicalensis group（P＜0.05 or P＜0.01）. The serum levels of TNF-α and IL-1β，the level of MDA in colon were decreased

significantly in P. lactiflora group（P＜0.05 or P＜0.01）. Above indexes of S. baicalensis-P. lactiflora（2 ∶ 1）group were improved

significantly except for the length of colon（P＜0.05 or P＜0.01）. Above indexes of S. baicalensis-P. lactiflora（1 ∶ 1）group were

improved significantly except for serum level of IL-6 and the level of SOD in colon（P＜0.05 or P＜0.01）. Above indexes of S.

baicalensis-P. lactiflora （1 ∶ 2） group were improved significantly except for serum level of NO （P＜0.05 or P＜0.01）.

CONCLUSIONS：The couplet medicines of S. baicalensis-P. lactiflora can reduce the expression of proinflammatory factors，

enhancing antioxidant activity of the body and decrease intestinal mucosal permeability so as to improve UC symptom of mice；and

the effect of S. baicalensis-P. lactiflora（2 ∶1）group is the best.

KEYWORDS Scutellaria baicalensis；Paeonia lactiflora；Compatibility proportion；Ulcerative colitis；Effect mechanism；Mice

··357



中  国
  药

  房
  网

 

www.china-pharm
acy.

com

China Pharmacy 2018 Vol. 29 No. 3 中国药房 2018年第29卷第3期

黄芩水煎液：取黄芩 150 g，用 10倍体积水浸泡 30

min，加热煮沸，文火煎30 min，趁热滤取药液；取药渣再

加 8倍量水，煮沸续煎 30 min，合并两次滤液，浓缩至生

药量为 75 mg/mL 的药液。白芍水煎液：取白芍 150 g，

药液制备条件同黄芩，浓缩至生药量为 75 mg/mL的药

液。黄芩-白芍配伍水煎液：分别按 2 ∶ 1（黄芩 100 g、白

芍 50 g）、1 ∶ 1（黄芩 75 g、白芍 75 g）、1 ∶ 2（黄芩 50 g、白

芍 100 g）的比例称取药材，按前述方法制备并浓缩成生

药量为 75 mg/mL 的药液。所制药液均于 4 ℃冰箱冷

藏，备用。

2.2 分组、造模与给药

将70只小鼠随机分为空白组、模型组、黄芩组、白芍

组和黄芩-白芍（2 ∶ 1、1 ∶ 1、1 ∶ 2，m/m）组，每组 10只。空

白组小鼠给予日常饮用水，其余各组小鼠均以 4％DSS

溶液代替日常饮用水，连续 7 d，以复制小鼠UC模型[6]。

造模结束后次日开始给药，空白组和模型组小鼠按 0.2

mL/10 g 灌胃生理盐水，其余各给药组小鼠均按 0.2

mL/10 g灌胃生药量为75 mg/mL的相应药液（依据临床

用药上限确定剂量），每日1次，连续7 d。

2.3 一般情况和疾病活动指数评分

每日称小鼠体质量，观察其大便性状和便血情况，

并按以下标准对其疾病活动指数进行评分[7]：0分，体质

量减少＜1％，便血呈阴性，无腹泻；1分，体质量减少

1％～5％，便血呈弱阳性，粪便松散；2分，体质量减少

5％～10％，便血呈阳性，半成形稀便；3分，体质量减少

10％～20％，便血呈强阳性，不成形稀便；4分，体质量少

＞20％，肉眼可见血便，水样泻。

2.4 标本制备及指标检测

末次给药后，各组小鼠禁食24 h，第2天均摘眼球取

血，然后将血样以离心半径为16 cm、3 000 r/min离心15

min，分离血清并置于－20 ℃冰箱中冷冻保存；采用

ELISA法测定血清中TNF-α、IL-1β、IL-6、D-LA、DAO水

平，具体操作按照试剂盒说明书进行。取血后处死小

鼠，迅速取出肛门至盲肠末端的结肠及直肠段，沿肠系

膜纵轴剪开，用生理盐水洗净，滤纸吸干，肉眼观察各组

小鼠结肠组织的大体改变，并测定结肠的长度和湿质

量，按公式计算肠质量指数：肠质量指数（％）＝结肠长

度（m）/结肠湿质量（g）×100％。空白组小鼠取一段结肠

黏膜，其余各组小鼠均取炎症改变最明显处的结肠黏

膜，湿质量均为200 mg，冰浴下制成10％组织匀浆后，采

用低温离心机以离心半径为 16 cm、4 000 r/min离心 15

min，取上清液分装于EP管中，－20 ℃保存；采用ELISA

法检测结肠组织中MPO、NO、MDA、SOD水平，具体操

作按相应试剂盒说明书进行。

2.5 统计学方法

采用SPSS 17.0统计学软件进行统计分析。计量资

料以 x±s表示，经正态分布和方差齐性检验后，采用单

因素方差分析和LSD检验进行组间比较。P＜0.05表示

差异有统计学意义。

3 结果
3.1 小鼠一般情况和疾病活动指数评分

造模第5～6天，造模小鼠出现腹泻、食量减少、体毛
无光泽等症状；造模第 6～7天，造模小鼠出现不同程度
肉眼血便、活动减少、体质量下降等症状。给药 7 d后，

模型组小鼠的疾病活动指数较空白组显著升高（P＜

0.01）；各给药组小鼠腹泻、体质量下降等情况均有所缓
解，除白芍组的其余各给药组小鼠的疾病活动指数较模
型组均显著降低（P＜0.05或 P＜0.01），且以黄芩-白芍
（2 ∶1）组效果最优，结果见表1。

表1 各组小鼠疾病活动指数评分结果（x±±s，n＝10，分）

Tab 1 DAI score of mice in each group（x±±s，n＝10，

score）

组别
空白组
模型组
黄芩组
白芍组
黄芩-白芍（2 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶2）组

疾病活动指数评分
0

2.27±0.20＊＊

1.64±0.16#

1.85±0.16

1.09±0.34##

1.22±0.14##

1.13±0.11##

注：与空白组比较，＊＊P＜0.01；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜0.01

Note：vs. blank group，＊＊P＜0.01；vs. model group，#P＜0.05，##P＜

0.01

3.2 结肠长度和肠质量指数

与空白组比较，模型组小鼠结肠显著缩短（P＜

0.01），肠质量指数显著降低（P ＜0.01）。与模型组比
较，黄芩-白芍（1 ∶ 1、1 ∶ 2）组小鼠结肠显著增长（P＜0.05

或 P＜0.01），黄芩-白芍各组小鼠肠质量指数均显著升
高（P＜0.05或P＜0.01），其中以黄芩-白芍（1 ∶ 1）组改善
最为明显，结果见表2。

表2 各组小鼠结肠长度和肠质量指数测定结果（x±±s，

n＝10）

Tab 2 Determination of the length of colon and intes-

tinal mass index in each group（x±±s，n＝10）

组别
空白组
模型组
黄芩组
白芍组
黄芩-白芍（2 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶2）组

结肠长度，cm

9.12±0.75

6.83±1.00＊＊

7.25±0.38

7.68±0.75

8.19±0.21

8.96±0.34##

8.31±0.23#

肠质量指数，％
35.08±2.59

23.65±2.09＊＊

28.14±1.50

27.66±2.55

30.53±3.10#

32.78±3.20##

31.96±1.48#

注：与空白组比较，＊＊P＜0.01；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜0.01

Note：vs. blank group，＊＊P＜0.01；vs. model group，#P＜0.05，##P＜

0.01

3.3 血清中TNF-α、IL-1β和 IL-6水平

与空白组比较，模型组小鼠血清中TNF-α、IL-1β和
IL-6水平显著升高（P＜0.05或 P＜0.01）。与模型组比
较，各给药组小鼠血清中TNF-α、IL-1β水平均显著降低
（P＜0.05或P＜0.01），黄芩-白芍（2 ∶ 1、1 ∶ 2）组小鼠血清
中 IL-6水平显著降低（P ＜0.05），其中以黄芩-白芍（2 ∶1）
组变化最为明显，结果见表3。

··358



中  国
  药

  房
  网

 

www.china-pharm
acy.

com

中国药房 2018年第29卷第3期 China Pharmacy 2018 Vol. 29 No. 3

表3 各组小鼠血清中TNF-α、IL-1β和 IL-6水平测定结

果（x±±s，n＝10，ng/mL）

Tab 3 Serum levels of TNF-α，IL-1β and IL-6 in mice

of each group（x±±s，n＝10，ng/mL）

组别
空白组
模型组
黄芩组
白芍组
黄芩-白芍（2 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶2）组

TNF-α

32.16±2.72

98.25±13.08＊＊

58.62±12.19##

62.86±8.29##

47.61±10.76##

50.38±7.61##

55.59±7.91##

IL-1β

45.25±7.42

110.87±15.37＊＊

70.82±5.91##

64.84±6.84##

57.21±5.95##

78.14±2.63#

60.11±14.30##

IL-6

22.08±5.77

50.03±7.11＊

35.72±8.09

37.68±10.86

30.58±7.89#

36.14±7.27

29.87±6.89#

注：与空白组比较，＊P＜0.05，＊＊P＜0.01；与模型组比较，#P＜

0.05，##P＜0.01

Note：vs. blank group，＊P＜0.05，＊＊P＜0.01；vs. model group，#P＜

0.05，##P＜0.01

3.4 血清中D-LA和DAO水平

与空白组比较，模型组小鼠血清中 D-LA、DAO 水
平显著升高（P＜0.01）。与模型组比较，黄芩-白芍各组
小鼠血清中D-LA、DAO水平及黄芩组小鼠血清中DAO

水平均显著降低（P＜0.01），且以黄芩-白芍（2 ∶1）组变化
最为明显，结果见表4。

表4 各组小鼠血清中D-LA和DAO水平测定结果（x±±

s，n＝10）

Tab 4 Serum levels of D-LA and DAO of mice in each

group（x±±s，n＝10）

组别
空白组
模型组
黄芩组
白芍组
黄芩-白芍（2 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶2）组

D-LA，ng/mL

1.68±0.06

3.25±0.20＊＊

2.75±0.28

2.81±0.25

1.94±0.10##

2.31±0.27##

2.26±0.18##

DAO ，U/mL

1.32±0.23

4.05±0.30＊＊

3.14±0.51#

3.32±0.28

2.16±0.25##

2.32±0.44##

2.47±0.37##

注：与空白组比较，＊＊P＜0.01；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜0.01

Note：vs. blank group，＊＊P＜0.01；vs. model group，#P＜0.05，##P＜

0.01

3.5 结肠组织中MPO和NO水平

与空白组比较，模型组小鼠结肠组织中 MPO、NO

水平显著升高（P＜0.01）。与模型组比较，白芍组和黄
芩-白芍各组小鼠结肠组织中MPO水平以及黄芩-白芍
（2 ∶ 1、1 ∶ 1）组小鼠结肠组织中 NO 水平显著降低（P＜

0.05或P＜0.01）；其中以黄芩-白芍（2 ∶ 1、1 ∶ 1）组变化较
为明显，结果见表5。

3.6 结肠组织中SOD 和MDA水平

与空白组比较，模型组小鼠结肠组织中SOD水平显
著降低、MDA 水平显著升高（P＜0.01）。与模型组比
较，黄芩-白芍（2 ∶ 1）组小鼠结肠组织中SOD水平显著升
高（P＜0.05），各给药组小鼠MDA水平均显著降低（P＜

0.05或P＜0.01），且以黄芩-白芍（1 ∶ 1、2 ∶ 1）组变化较为
明显，结果见表6。

4 讨论
UC是在环境因素及肠道微生物的作用下，以遗传

表 5 各组小鼠结肠组织中 MPO、NO 水平测定结果

（x±±s，n＝10）

Tab 5 Levels of MPO and NO in colon tissue of mice

in each group（x±±s，n＝10）

组别
空白组
模型组
黄芩组
白芍组
黄芩-白芍（2 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶2）组

MPO，U/g

0.63±0.10

3.12±0.37＊＊

2.58±0.62

2.16±0.21#

1.85±0.25##

1.13±0.20##

1.74±0.25##

NO，μmol/g

135.19±18.98

197.28±19.71＊＊

172.36±8.39

177.14±10.45

152.90±7.11#

160.82±10.82#

169.25±18.29

注：与空白组比较，＊＊P＜0.01；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜0.01

Note：vs. blank group，＊＊P＜0.01；vs. model group，#P＜0.05，##P＜

0.01

表 6 各组小鼠结肠组织中SOD 、MDA 水平测定结果

（x±±s，n＝10）

Tab 6 Levels of SOD and MDA in colon tissue of mice

in each group（x±±s，n＝10）

组别
空白组
模型组
黄芩组
白芍组
黄芩-白芍（2 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶1）组
黄芩-白芍（1 ∶2）组

SOD，U/g

29.58±5.06

13.67±3.78＊＊

19.75±1.06

20.54±2.18

25.71±8.08#

22.38±3.37

23.19±3.10

MDA，nmol/g

10.12±1.58

41.38±4.78＊＊

26.47±7.74#

28.56±5.03#

17.64±3.73##

20.81±2.56##

22.69±3.80##

注：与空白组比较，＊＊P＜0.01；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜0.01

Note：vs. blank group，＊＊P＜0.01；vs. model group，#P＜0.05，##P＜

0.01

易感性为基础，因肠道的免疫异常而导致的一种直肠和
结肠慢性非特异性炎性病变[8]。UC的病因及发病机制
尚未完全明确，一般认为与遗传、免疫、感染等因素相
关，UC发生的主要病理基础是肠道大量炎症细胞浸润
并释放炎症因子，引起肠上皮细胞的坏死、脱落，使肠道
黏膜通透性增加，从而导致肠道黏膜屏障功能的降低[9]。

TNF-α由单核巨噬细胞系鼠产生，是能介导UC发病的
促炎因子，能促使中性粒细胞浸润肠道病变部位，并引
起相应病理变化，最终导致UC形成[10]。IL-1β能促进黏
附分子表达，引起炎症蛋白和炎症介质释放，并进入肠
道病变部位，进而引起肠道炎症反应和局部组织的损
伤，IL-1β分泌增加将直接介导 UC 早期的炎症反应 [11]。

IL-6是一种免疫调节因子，主要通过激活转录激活因子
3（STAT3）信号通路在UC的发病及随后的与UC相关的
结肠癌肿瘤中发挥重要作用[12]。在UC的发展过程中，

具有免疫调节作用的细胞因子起到重要作用，其中
TNF-α、IL-1β、IL-6等促炎因子的过度表达是导致肠道
黏膜的炎症反应和溃疡发生的主要原因[13]。中性粒细
胞中的 MPO 能使过氧化氢（H2O2）生成氧化物，并诱导
中性粒细胞及巨噬细胞自身的致炎反应，使得肠道炎症
进一步加重[10]。诱生型一氧化氮合酶（iNOS）诱导产生
大量的NO，UC患者病变结肠黏膜中NO含量的升高与
炎症程度呈正相关 [14]。因此，MPO 和 NO 水平是评价
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UC 炎症程度的关键指标。

氧自由基通过脂质过氧化反应产生炎症因子，而这

些物质在UC炎症反应中发挥及其重要的作用。氧自由

基作用于细胞中的脂类物质，发生脂质过氧化反应，产

生的分解产物MDA为脂质过氧化的最终产物，MDA含

量的高低反映了机体受自由基损伤的严重程度 [15]。

SOD是过氧化物歧化酶，可抑制脂质过氧化反应，清除

氧自由基，稳定细胞膜，SOD活性的高低反映了机体清

除氧自由基的能力[16]。DAO是肠道黏膜上皮细胞中的

细胞内酶，当肠道黏膜上皮细胞损伤时，DAO 被释放入

血，因而血清中DAO 水平升高可间接反映肠道黏膜上

皮细胞损伤的程度 [17]。D-LA 是细菌发酵的代谢产物，

其可通过受损黏膜入血，导致血清中 D-LA 水平升高。

因此，血清中D-LA水平高低可间接反映肠道黏膜通透

性的变化[18]。

UC以腹痛、腹泻、黏液血便、里急后重为主要临床

表现，病变主要累及直肠和远端结肠的黏膜层及黏膜下

层，且病程迁延不愈[19]，属中医“休息痢”“久痢”“肠澼”

等病范畴，中医药治疗本病手段多样，疗效确切，具有毒

副作用小的优势。黄芩苦寒，燥肠胃湿热；白芍酸苦微

寒，泻木中之火。黄芩、白芍配伍，从肝论治，黄芩苦寒

又得到白芍敛阴和营，一清一敛，清热止痢、缓急止痛[3]。

因此，本研究观察黄芩、白芍及其不同配比对UC小鼠的

抗炎、抗氧化作用，探讨其治疗UC的作用机制。

本研究结果显示，造模小鼠出现了体质量下降、腹

泻和便血等典型UC症状，模型组小鼠疾病活动指数评

分也显著高于空白组，且模型组小鼠结肠长度较空白组

明显缩短，表明造模后小鼠肠道受到损伤，提示造模成

功。各给药组小鼠结肠长度均不同程度增长，且肠质量

指数有所升高，提示黄芩、白芍单用及以不同比例配伍

使用均对UC小鼠有一定治疗作用，各配比组效果优于

黄芩、白芍组，且以黄芩-白芍（2 ∶ 1）组效果最佳。黄芩-

白芍药对可明显降低UC模型小鼠血清中TNF-α、IL-1β、

IL-6水平及结肠组织中MPO、NO水平，提示其可能是通

过降低炎症因子水平、减少炎症细胞浸润，从而使结肠

炎症得以改善。并且，黄芩-白芍药对还可显著降低UC

模型小鼠结肠组织中MDA水平和血清中D-LA及DAO

水平，升高结肠组织中SOD水平，提示其可能是通过减

少氧自由基生成、抑制脂质过氧化反应、改善道黏膜屏

障及减轻肠道上皮细胞的损，最终达到治疗UC的效果。

综上所述，黄芩-白芍药对可通过降低血清中促炎

因子的表达，增加机体抗氧化作用，降低肠道黏膜通透

性，恢复肠道黏膜功能，从而发挥其对UC小鼠的治疗作

用，且各配比组效果均优于黄芩、白芍单用组，并以黄

芩-白芍（2 ∶ 1）组效果最佳，但其具体的配伍比例和更深

入的作用机制则有待进一步研究。

参考文献
[ 1 ] 朱向东，梅晓云，王燕，等.痛泻要方对溃疡性结肠炎大鼠

结肠黏膜PPAR-γ基因和蛋白表达的影响[J].中华中医药

杂志，2013，28（4）：941-945.

[ 2 ] LAKATOS PL. Recent trends in the epidemiology of in-

flammatory bowel diseases ：up or down?[J]. World J Gas-

troenterol，2006，12（38）：6102-6108.

[ 3 ] 刘舟.黄芩配伍运用的文献研究[D].成都：成都中医药大

学，2005.

[ 4 ] 赵坤，宋攀，张其奇，等.黄芩汤治疗溃疡性结肠炎疗效的

Meta分析[J].中国实验方剂学杂志，2016，22（4）：213-217.

[ 5 ] 王声勇，朱燕莉，张海，等.黄芩汤颗粒剂对克罗恩病的免

疫调节作用研究以及临床疗效分析[J].中国中西医结合

消化杂志，2016，24（4）：314-316.

[ 6 ] 张顺，杜涛，蒋小华，等.缺氧诱导因子-2α在小鼠DSS结

肠炎中的作用及其机制研究[J].胃肠病学，2017，22（2）：

91-95.

[ 7 ] KIHARA N，DE LA FUENTE SG，FUJINO K，et al. Van-

illoid receptor-1 containing primary sensory neurones me-

diate dextran sulphate sodium induced colitis in rats[J].

Gut，2003，52（5）：713-719.

[ 8 ] 孙春霞，霍永利，郭喜军，等.化浊解毒愈溃方对溃疡性结

肠炎大鼠黏膜损伤的修复作用[J].中国药房，2017，28

（10）：1329-1332.

[ 9 ] NEURATH MF. Cytokines in inflammatory bowel disease

[J]. Nat Rev Immunol，2014，14（5）：329-342.

[10] 徐香琴，黄松，杜先华，等.白屈菜红碱对小鼠溃疡性结肠

炎的治疗作用[J].中国实验方剂学杂志，2014，20（21）：

171-174.

[11] 卢健，马骥，王丽娜，等.四逆散对实验性溃疡性结肠炎大

鼠 IL-1β的影响[J].中国实验方剂学杂志，2011，17（1）：

103-105.

[12] LI Y，DE HAAR C，CHEN M，et al. Disease-related ex-

pression of the IL-6/STAT3/SOCS3 signalling pathway in

ulcerative colitis and ulcerative colitis-related carcinogene-

sis[J]. Gut，2010，59（2）：227-235．

[13] 卢艺涛，高静，姚桂琴.溃疡性结肠炎患者相关细胞因子

的实验性研究[J].现代预防医学，2005，32（7）：735-736.

[14] 金惠铭.病理生理学[M]. 5版.北京：人民卫生出版社，

2000：150-151.

[15] 周燕红，于皆平，何小飞.大鼠溃疡性结肠炎超氧化物歧

化酶和丙二醛的变化[J].咸宁学院学报（医学版），2003，

17（6）：391-393.

[16] 何爱明，王乙林，林世明.乌梅水煎物对实验性溃疡性结

肠炎小鼠的作用[J].药学实践杂志，2012，30（5）：357-360.

[17] 王平，兰梅.乳果糖联合双岐菌治疗肝硬化疗效及对血清

二胺氧化酶和内毒素的影响[J].上海预防医学，2014，26

（4）：219-221.

[18] 王小英，程爱国.肠道黏膜屏障功能及其检测方法研究进

展[J].华北煤炭医学院学报，2009，11（5）：653-654.

[19] 郑彩华，郭光业.溃结爽口服配合灌肠治疗溃疡性结肠炎

临床研究[J].河北中医药学报，2012，27（3）：13-14.

（收稿日期：2017-08-22 修回日期：2017-12-13）

（编辑：林 静）

··360




