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摘要： 目的 探讨氧化苦参碱对溃疡性结肠炎（UC）模型小鼠体内炎性细胞因子表达与肠道菌群的影响。方法 2022年1—3
月建立葡聚糖硫酸钠（DSS）诱导的UC模型。60只C57BL/6小鼠按照随机数字表法分为 6组：空白组、模型组、5-氨基水杨酸组

（50 mg/kg）、氧化苦参碱低剂量组（50 mg/kg）、氧化苦参碱中剂量组（100 mg/kg）、氧化苦参碱高剂量组（200 mg/kg）每组 10只。
根据小鼠体质量、粪便性状及便血情况，计算小鼠疾病活动指数（DAI）。酶联免疫法（ELISA）测定结肠组织中白细胞

，

介素（IL）
-6、IL-1β、肿瘤坏死因子α（TNF-α）表达，并采用 16S rRNA评估小鼠肠道菌群结构的变化。结果 氧化苦参碱可降低小鼠DAI
和结肠组织病理学评分。空白组、模型组、5-氨基水杨酸组、氧化苦参碱低、中、高剂量组 IL-6含量分别为（29.64±5.31）ng/g、
（111.31±11.47）ng/g、（44.97±7.22）ng/g、（100.67±11.44）ng/g、（74.12±6.55）ng/g、（68.78±6.98）ng/g；空白组、模型组、5-氨基水杨酸

组、氧化苦参碱低、中、高剂量组 IL-1β含量分别为（34.58±3.45）ng/g、（198.14±18.80）ng/g、（60.25±6.13）ng/g、（162.72±15.20）ng/ 
g、（120.79±15.25）ng/g、（88.42±10.01）ng/g；空白组、模型组、5-氨基水杨酸组、氧化苦参碱低、中、高剂量组 TNF-α含量分别为
（50.57±4.50）ng/g、（298.68±11.47）ng/g、（44.97±7.22）ng/g、（100.67±11.44）ng/g、（74.12±6.55）ng/g、（68.78±6.98）ng/g。DSS使小
鼠肠道菌群发生紊乱，多样性降低。经氧化苦参碱干预后，肠道菌群多样性明显增加；在门水平上，Firmicutes/Bacteroidetes、Ac⁃ 
tinobacteriota丰度显著提高，Proteobacteria丰度降低；在属水平上，Lactobacillus、Bifidobacterium和 Akkermansia丰度显著升高，

Escherichia-Shigella、Desulfovibrio、Blautia、Parasutterella、Turicibacter和Bacteroides丰度显著降低。结论 氧化苦参碱能够缓解

UC症状，抑制UC小鼠炎性因子表达并调整其肠道菌群结构。
关键词： 结肠炎，溃疡性； 氧化苦参碱； 白细胞介素 6； 白细胞介素 1β； 肿瘤坏死因子α； 小鼠，近交C57BL； 肠道

菌群

Effect of oxymatrine on the expression of inflammatory cytokine and intestinal flora in mice 
with ulcerative colitis 
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Abstract： Objective To study the effect of oxymatrine on the expression of inflammatory cytokine and intestinal flora in mice with 
ulcerative colitis (UC).Methods A rat model of Dextran Sulfate Sodium Salt (DSS)-induced UC was established from January 2022 to
March 2022. Sixty C57BL/6 mice were divided into 6 groups according to the random number method: blank group, model group, 5-ami‐
nosalicylic acid group (50 mg/kg), low dose group (50 mg/kg), medium dose group (100 mg/kg), and high dose group (200 mg/kg), 10 mg/
kg per group. The DAI value was calculated based on body weight, fecal characteristics and hematochezia of mice. The protein expres‐
sions of IL-6, IL-1β and TNF-α were determined. 16S rDNA was carried out to estimate the gut microbiota.Results Oxymatrine could 
reduce DAI value and colonic histopathological score. The protein contents of IL-6 in the blank, model, 5-aminosalicylic acid, oxyma‐
trine low-dose, medium-dose and high-dose groups were (29.64±5.31) ng/g, (111.31±11.47) ng/g, (44.97±7.22) ng/g, (100.67±11.44) ng/
g, (74.12±6.55) ng/g, and (68.78±6.98) ng/g, respectively. The protein contents of IL-1β in the blank, model, 5-aminosalicylic acid, oxy‐
matrine low-dose, medium-dose and high-dose groups were (34.58±3.45) ng/g, (198.14±18.80) ng/g, (60.25±6.13) ng/g, (162.72±15.20)
ng/g, (120.79±15.25) ng/g, and (88.42±10.01) ng/g, respectively. The protein contents of TNF-α in the blank, model, 5-aminosalicylic 
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acid, oxymatrine low-dose, medium-dose and high-dose groups were (50.57±4.50) ng/g, (298.68±11.47) ng/g, (44.97±7.22) ng/g,
(100.67±11.44) ng/g, (74.12±6.55) ng/g, and (68.78±6.98) ng/g, respectively. The results of 16S rRNA indicated that DSS caused dis‐
turbance of intestinal microflora and decreased its diversity. However, the diversity of gut microbiota was remarkably increased after
oxymatrine treatment. At the phylum level, the abundance of Actinobacteriota and the ratio of Firmicutes to Bacteroidetes were signifi‐
cantly increased, and the abundance of Proteobacteria was obviously decreased. At the genus level, the abundances of Lactobacillus, Bi⁃ 
fidobacterium and Akkermansia were remarkably increased, and the abundances of Escherichia-Shigella, Desulfovibrio, Blautia, Para⁃ 
sutterella, Turicibacter and Bacteroides were significantly reduced.Conclusion Oxymatrine could alleviate the symptoms of UC mice,
inhibit the expression of inflammatory factors and regulate the structure of gut microbiota.
Key words： Colitis, ulcerative; Oxymatrine; Interleukin-6; 
C57BL; Gut microbiota

溃疡性结肠炎（UC）是由基因易感性人群中肠
上皮功能障碍、肠道菌群和肠黏膜免疫应答平衡失

［1-2］调引起的炎症性肠道疾病（IBD） 。现有药物和疗

法有缺陷，氨基水杨酸、单克隆抗体类无法使大部

分病人获得临床缓解，而皮质类固醇或免疫抑制剂

等药物不良反应过大。因此，急需寻找安全有效的

中药治疗UC。
肠道微生物包括细菌、真菌、古细菌、病毒和原

生生物，其中细菌负荷量约为 3.9×1013，与人体自身

细胞数量接近［3］。肠道菌群在肠道蠕动、肠屏障功

能、免疫系统成熟和UC发生中起着至关重要的作
用［4］。调整紊乱的肠道菌群可能是UC治疗的突破
口之一。从苦参根中分离得到氧化苦参碱具有抗

病毒、抗炎、促进凋亡、抗纤维化、免疫调节、抗肿瘤

和心血管保护作用［5-6］。本研究在 2022年 1—3月从
抗炎与调整肠道菌群结构切入，探求氧化苦参碱治

疗UC的可能作用机制。
1　材料与方法 
1.1　试剂与药物　氧化苦参碱（Aladdin公司，批号
A111285）；葡聚糖硫酸钠（DSS，36–50 kDa，MP公
司，批号 S3045）；肿瘤坏死因子 α（TNF-α）、白细胞
介素（IL）-6、IL-1β ELISA试剂盒（Biolegend公司，批
号分别为B262395、B282759、B293243）；5-氨基水杨

酸（上海源叶，批号SS0905CA24）。
1.2　仪器　全自动酶标仪（美国 Thermo）；IX71荧
光显微镜（日本Olympus）。
1.3　动物　C57BL/6小鼠，雌雄：雄性，洁净级别：
SPF级，周龄范围 8~10周，体质量（20±2）g，扬州大
学 供 应 。 实 验 动 物 生 产 许 可 证 书 编 号 为

202008024。室内温度范围 20~25 ℃，相对湿度为
40%~70%，光照节律 12 h/12 h，自由进食和饮水。
本研究符合一般动物实验伦理学原则。

1.4　造模与给药　60只 C57BL/6小鼠按照随机数
字表法分为六组：空白组、模型组、5-氨基水杨酸组

（50 mg/kg）、氧化苦参碱低剂量组（50 mg/kg）、氧化
苦参碱中剂量组（100 mg/kg）、氧化苦参碱高剂量组

Interleukin-1beta; Tumor necrosis factor-alpha; Mice, inbred 

（200 mg/kg），每组 10只。模型组、5-氨基水杨酸组

及氧化苦参碱低、中、高剂量组小鼠自由饮用

3%DSS溶液连续 7 d，建立UC模型。自造模日起，5-

氨基水杨酸组及氧化苦参碱低、中、高剂量组按剂

量灌胃，每天 1次，连续 10 d。每天观察并记录小鼠
体质量、观察粪便性状和便血情况。最后一次给药

后禁食不禁水。将小鼠脱颈椎处死，取出结肠，挤

出结肠部位粪便后放在−80 ℃冰箱冷冻。结肠组织
用生理盐水冲洗后，部分用 10%福尔马林固定，部
分保存在−80 ℃冰箱，以备后续分析。
1.5　结肠炎严重程度评估　结肠组织用 10%福尔
马林固定、脱水、石蜡包埋、切片（4 µm厚度），然后
用苏木精和伊红（HE）染色。根据病变范围、病变深
度、隐窝损害程度、炎性细胞浸润情况等评估病理

［7］损伤，计算小鼠疾病活动性指数（DAI） 。
1.6　ELISA法检测结肠组织中炎症细胞因子含
量　取保存于−80 ℃冰箱的小鼠结肠组织，称定 50 
mg，剪碎后加入10倍量磷酸缓冲盐溶液混合并充分
匀浆，3 000 r/min离心 20 min后取上清液，参考ELI‐
SA试剂盒标准操作规程测定各炎性因子含量。
1.7　肠道菌群分析　微生物 DNA提取后，采用焦
磷酸测序法检测各组肠道菌群。采用基因通用引

物对 16S rDNA基因V3-V4高变区进行PCR扩增，并
根据制造商的说明在 Illumina MiSeq平台进行扩增
子焦磷酸测序（美吉生物制药科技有限公司）。

1.8　统计学方法　采用 SPSS 26.0统计软件分析，
观测资料为计量资料，以 x̄ ± s表示，均符合正态分
布。多组间比较采用单因素方差分析，总体有差异

进一步采用 LSD-t检验进行两两比较。P<0.05为差
异有统计学意义。

2　结果 
2.1　氧化苦参碱缓解 DSS诱导的 UC　空白组小鼠
毛发光泽、体质量上升、精神与活动良好、饮水进食

与粪便均正常。模型组小鼠毛发粗糙、精神萎靡、

慵懒少动。5-氨基水杨酸组和氧化苦参碱各剂量组

小鼠造模期间毛发光泽、精神与活动情况、饮水进
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食量改变，出现稀便、血便等症状。氧化苦参碱各

给药组小鼠症状较模型组有所减轻。空白组、模型

组、5-氨基水杨酸组、氧化苦参碱低、中、高剂量组的

DAI 评分分别为（0.00±0.00）分、（2.63±0.25）分、
（0.62±0.06）分、（1.84±0.21）分、（1.56±0.17）分和
（1.08±0.12）分。与空白组比较，模型组小鼠DAI评
分显著升高（F=67.45，P<0.001）；与模型组比较，氧
化苦参碱低、中、高剂量组小鼠 DAI评分显著降低
（F=67.45，P<0.001）。由图 1A可知，与空白组比较，
模型组小鼠结肠长度较空白组显著变短（P<0.001）；
氧化苦参碱中、高剂量组小鼠结肠长度较模型组明

显增长（P<0.001）。结肠组织病理学结果显示（图
1B），模型组结肠黏膜组织隐窝结构被破坏、杯状细
胞减少、炎性细胞浸润明显，模型组病理学评分较

空白组明显升高（P<0.001）；经氧化苦参碱干预后，
结肠组织隐窝结构清晰且炎性细胞浸润减少，氧化

苦参碱中、高剂量组小鼠结肠组织病理组织学评分

较模型组显著降低（P<0.001）。表明，苦参碱可以较
好改善UC小鼠症状，且与剂量呈现明显的相关性。
2.2　氧化苦参碱降低 UC小鼠体内炎症水平　模型
组结肠组织中TNF-α、IL-6、IL-1β等炎性因子表达水
平均显著大于空白组（P<0.001）。与模型组比较，氧
化苦参碱各剂量组显著降低 TNF-α、IL-1β含量（P< 
0.05，P<0.001）。而在氧化苦参碱各剂量组中，高剂
量组显著降低 UC小鼠结肠组织中 IL-6含量（P< 

0.05，P<0.001）。见表1。
2.3　肠道菌群 alpha多样性分析　本测序对物种的
覆盖度均大于 99%（Coverage指数），说明测序几乎
涵盖所有序列。模型组群落多样性（Sobs指数、
Shannon指数）及物种丰富度（Chao指数）较空白组
显著降低（P<0.001）。氧化苦参碱可以增加 UC小
鼠肠道群落多样性及物种丰富度，具体见表 2。
2.4　样本比较分析　由图 2可知，模型组与空白组
样本之间距离较远，而且没有交集，所以模型组与

空白组小鼠肠道菌群组成差异有统计学意义；氧化

苦参碱各给药组随着剂量增加逐渐接近空白组，且

明显近于模型组，表明氧化苦参碱可以调整UC小
鼠肠道菌群组成，使其朝着健康状态逐渐转化。

2.5　物种组成分析　Firmicutes和Bacteroidetes是两
个最重要的细菌门类，它们丰度之和占 61.4%~ 
85%。在模型组中，Proteobacteria丰度升高，而 Acti⁃ 
nobacteriota丰度、Firmicutes和 Bacteroidetes丰度比
降低，说明UC小鼠的肠道菌群发生紊乱。氧化苦
参碱给药后，与模型组相比，Firmicutes和Bacteroide⁃ 
tes丰度比显著提高，Proteobacteria丰度降低，Actino⁃ 
bacteriota丰度升高（图 3A）。共检测到 50个细菌属
类。模型组较空白组 Lactobacillus、Bifidobacterium
和 Akkermansia丰度显著降低，Escherichia-Shigella、
Desulfovibrio、Blautia、Parasutterella、Turicibacter 和
Bacteroides丰度显著升高。氧化苦参碱给药后，与

表 1　各组小鼠中氧化苦参碱降低TNF-α、IL-6、IL-1β等炎性因子含量比较（/ ng/g，x̄ ± s）
组别 鼠数 TNF-α IL-6 IL-1β 
空白组 10 50.57±4.50 29.64±5.31 34.58±3.45 
模型组 10 298.68±11.47① 111.31±11.47① 198.14±18.80① 

5-氨基水杨酸组 10 44.97±7.22② 44.97±7.22② 60.25±6.13② 

氧化苦参碱低剂量组 10 100.67±11.44③ 100.67±11.44 162.72±15.20③ 

氧化苦参碱中剂量组 10 74.12±6.55② 74.12±6.55③ 120.79±15.25② 

氧化苦参碱高剂量组 10 68.78±6.98② 68.78±6.98② 88.42±10.01② 

F值 33.72 53.68 44.51 
P值 <0.001 <0.001 <0.001
注：TNF-α为肿瘤坏死因子α，IL-6为白细胞介素-6，IL-1β为白细胞介素-1β。
①与空白组比较，P<0.001。②与模型组比较，P<0.001。③与模型组比较，P<0.05。

表 2　各组小鼠肠道菌群 alpha多样性指数/x̄ ± s
组别 重复次数 Sobs指数 Shannon指数 Chao指数 Coverage指数
空白组 3 335.23±40.12 3.78±0.42 513.22±66.79 
模型组 3 121.26±18.65① 1.64±0.21① 178.24±23.46① 

氧化苦参碱低剂量组 3 167.88±25.84② 2.12±0.33 289.21±45.89④ >99%
氧化苦参碱中剂量组 3 213.73±32.26③ 2.67±0.46③ 378.26±65.14③ 

氧化苦参碱高剂量组 3 298.45±33.87③ 3.21±0.55③ 450.15±78.32③ 

F值 50.66 26.15 32.66 
P值 <0.001 <0.001 <0.001 
注：①与空白组相比，P<0.001。②与模型组相比，P<0.05。③与模型组相比，P<0.001。④与模型组相比，P<0.01。
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模型组相比，Lactobacillus、Bifidobacterium和 Akker⁃ 
mansia丰度显著升高，Escherichia-Shigella、Desulfo⁃ 
vibrio、Blautia、Parasutterella、Turicibacter和 Bacteroi⁃ 
des丰度显著降低（图3B）。
2.6　物种差异分析　通过前期研究，氧化苦参碱高
剂量组对UC小鼠体质量、DAI、HE、病理组织学评
分、促炎细胞因子含量的改善效果最好。因此，选

择高剂量组为代表做肠道菌群部分的物种差异分

析。在门水平上，Proteobacteria、Bacteroidetes、Acti⁃ 
nobacteria、Patescibacteria在空白组、模型组、氧化苦
参碱高剂量组小鼠之间差异有统计学意义（P< 
0.05）。在属水平上，Lactobacillus、Escherichia-Shi⁃ 
gella、norank_f_Muribaculaceae、Enterococcus、Dubosi⁃ 
ella、Turicibacter、Romboutsia、Bifidobacterium、Bacte⁃ 
roides、Faecalibaculum、Vagococcus、Lachnospirace⁃ 
ae_NK4A136_group、Lachnoclostrium、Enterorhabdus、
Klebsiella在空白组、模型组、氧化苦参碱高剂量组
小鼠之间差异有统计学意义（P<0.05）。见表 3，4。
3　讨论 

DSS能够破坏肠道黏膜屏障功能，从而使细菌
接触到肠固有层细胞［8-9］。DSS还会引起严重的病
理损伤，如炎性细胞浸润、结肠组织结构破坏［10］。

我们使小鼠自由饮用 3%DSS水溶液建立UC小鼠模

型，探讨氧化苦参碱是否可以改善疾病症状以及对

炎性因子和肠道菌群结构的影响。

IBD是一种自身免疫性疾病，过量的源于免疫
细胞的炎性因子可引起黏膜损伤及持续的炎症反

应。TNF-α可促进 IL-1β和 IL-6的产生、成纤维细胞
的增殖、黏附分子的表达、促凝因子的激活和急性

反应的激发［11］。TNF-α高表达可能导致黏膜屏障功
能障碍，引发严重炎症反应［12］。IBD中 IL-1β表达的
增加可能是由于巨噬细胞激活 IL-1β转化酶，从而
释放成熟的 IL-1β到结肠黏膜［13］。IL-6是典型的促
炎因子，主要由巨噬细胞产生，在炎症反应的急性

期分泌。UC病人的血清和组织活检中发现 IL-6增
加［14］。本研究结果与已有文献报道结果一致：UC模
型组中 TNF-α、IL-1β、IL-6三种炎症细胞因子水平
较空白组显著增加［15］。通过对 TNF-α、IL-1β、IL-6
等炎性因子的测定，发现氧化苦参碱对炎性因子呈

现不同程度的抑制作用。

人类肠道内微生物数量庞大，被称为“人体器

官”或“人类第二基因组”［16］。目前，已知的细菌门

类有 52种，其中 5~7种细菌门类存在于哺乳动物的
胃肠道中。虽然优势菌门相对较少，但据估计，超

过 1 000种细菌的基因数量是宿主基因的 150多
倍［17］。这一庞大的微生物群为宿主提供了互补的

表 3　采用焦磷酸测序法检测各组小鼠肠道菌群在门水平物种差异/%
组别 鼠数 Proteobacteria Bacteroidetes Actinobacteria Patescibacteria 

空白组 10 5.84 33.86 6.01 0.65 
模型组 10 35.38 6.15 0.93 0.01 
氧化苦参碱高剂量组 10 5.53 5.21 6.22 0.01 
F值 35.67 41.02 55.61 28.93 
P值 0.014 0.011 0.010 <0.001

表 4　采用焦磷酸测序法检测各组小鼠肠道菌群在属水平物种差异/%
因素 空白组（n=10） 模型组（n=10） 氧化苦参碱高剂量组（n=10） F值 P值

Lactobacillus 2.93 12.11 30.78 23.16 0.010 
Escherichia-Shigella 0.00 29.89 4.84 45.52 0.004 
norank_f_Muribaculaceae 30.05 0.00 2.61 34.59 <0.001 
Enterococcus 0.00 21.8 9.24 55.01 0.022 
Dubosiella 0.00 1.24 2.88 43.17 0.002 
Turicibacter 0.00 0.06 14.91 56.89 0.003 
Romboutsia 0.00 2.72 10.26 68.73 0.002 
Bifidobacterium 4.08 0.02 6.31 46.82 0.030 
Bacteroides 0.00 5.98 2.61 35.73 0.035 
Faecalibaculum 4.78 2.56 0.00 55.62 0.007 
Vagococcus 0.00 6.57 0.00 77.41 0.009 
Lachnospiraceae_NK4A136_group 6.34 0.00 0.00 53.56 0.003 
Lachnoclostridium 3.11 0.00 0.00 48.93 0.003 
Enterorhabdus 3.08 0.00 0.01 42.35 0.004 
Klebsiella 0.00 2.75 0.02 37.84 0.003 
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遗传资源，如必需维生素的生产、获取能量的途径、

免疫系统的发育和肠道的成熟。我们发现，在门水

平上，各组别的主要菌群均是 Firmicutes和 Bacte⁃ 
roidetes，其次为 Actinobacteriota和 Proteobacteria，与
Cui等［18］、陶金华［19］的研究结果一致。在UC病人中
发现，有益菌降低且有害菌增加［20］。有研究表明，

Bifidobacterium可以降低肠道内环境 pH，阻止腐败
菌、病原菌生长，维持肠道屏障功能，降低肉毒素侵

入血液［21］。UC小鼠经氧化苦参碱干预后，Bifido⁃ 
bacterium相对丰度增加。DSS干预后的小鼠肠道菌
群中 Lactobacillus相对丰度呈下降趋势，氧化苦参碱
干预后具有上升趋势，且 Lactobacillus可以促进乳酸
的生成，有益于人体消化吸收碳水化合物，降低肠

道内环境 pH，抑制有害菌黏附于肠上皮，刺激产生
免疫球蛋白，增强宿主免疫力［22］。Wang等［23］证实

DSS诱导的 UC小鼠肠道中 Bacteroides相对丰度增
加，且Bacteroides损害肠道免疫系统。我们亦发现，
模型组中 Bacteroides相对丰度增加，经氧化苦参碱
干预后降低。由此可见，氧化苦参碱可有效增加益

生菌含量，抑制致病菌生长，调节肠道菌群结构。

肠道菌群失调与 UC密切相关，但是肠道微生
态与UC的关系尚不完全明确。我们从肠道微生物
角度入手，探索氧化苦参碱对UC小鼠肠道菌群结
构组成的影响，发现氧化苦参碱对UC小鼠肠道菌
群多样性与结构的调节作用与其对UC的治疗作用
呈现相关性。但是，肠道菌群结构的改变是氧化苦

参碱治疗UC的途径还是结果，目前尚不能得出结
论。我们将进一步结合多组学技术从肠道菌群角

度深层次探究氧化苦参碱治疗UC的作用机制。
（本文图1~3见插图6-5）

参考文献
［1］ 缪志伟，徐艳，宁丽琴，等 .白头翁汤治疗溃疡性结肠炎分子

机制的网络药理学分析及初步验证［J］.中国中药杂志，2020，
45（8）：1808-1815.

［2］ 王树俊，花威，崔广林 .双歧杆菌四联活菌片辅助治疗溃疡性
结肠炎的疗效及对血清白细胞介素-17、肿瘤坏死因子-α水平
的影响［J］.安徽医药，2021，25（5）：1032-1035.

［3］ CHEN Y，ZHOU J，WANG L. Role and mechanism of gut micro‐
biota in Human disease［J］. Front Cell Infect Microbiol，2021，
11：625913. DOI：10.3389/fcimb.2021.625913.

［4］ 吴昊，于小红，王焕君，等 .雷公藤对右旋葡聚糖硫酸钠诱导的
溃疡性结肠炎小鼠肠道菌群的影响［J］.中草药，2020，51（2）：
387-396.

［5］ JIANG Y，ZHU Y，MU Q，et al. Oxymatrine provides protection 
against Coxsackievirus B3-induced myocarditis in BALB/c mice
［J］. Antivir Res，2017，141：133-139.

［6］ 曹建，魏润杰，邓茹芸，等 .苦参碱及氧化苦参碱抑制肿瘤作用
机制研究进展及展望［J］.中草药，2019，50（3）：753-760.

［7］ 郭灿璨，朱宇珍，吴科锋，等 . 溃疡性结肠炎小鼠结肠组织中
miR-21及 JNK/AP-1信号通路相关标志物的表达［J］.山东医
药，2020，60（1）：17-20.

［8］ LI P，WU M，LI M，et al. Saikosaponin-d ameliorates dextran sul‐
fate sodium-induced colitis by suppressing NF-kappaB activation 
and modulating the gut microbiota in mice［J］. Int Immunophar‐
macol，2020，81：106288. DOI：10.1016/j.intimp.2020.106288.

［9］ 全帅，吕开原，李新宇，等 .低聚葡萄籽原花青素对葡聚糖硫酸
钠诱导的小鼠溃疡性结肠炎的影响及作用机制［J］.中草药，
2020，51（1）：149-156.

［10］崔莉，宁青，张润桐，等 .黄芩多糖提取条件优化方法及其对溃
疡性结肠炎小鼠的疗效研究［J］.山东中医杂志，2020，39（9）：
993-1000.

［11］金冬林 .乌司他丁对多发伤并发脓毒症病人炎症状态及T细胞
亚群的影响［J］.安徽医药，2021，25（9）：1889-1892.

［12］冶成贵，朵红梅，魏国月，等 .肿瘤坏死因子-α和结肠紧密连接
蛋白影响急性肝衰竭小鼠肠黏膜屏障功能的分子机制［J］.临
床和实验医学杂志，2021，20（18）：1924-1928.

［13］MCALINDON ME，HAWKEY CJ，MAHIDA YR. Expression of
interleukin 1 beta and interleukin 1 beta converting enzyme by in‐
testinal macrophages in health and inflammatory bowel disease
［J］. Gut，1998，42（2）：214-219.

［14］REIMUND JM，WITTERSHEIM C，POINDRON P，et al. Muco‐
sal inflammatory cytokine production by intestinal biopsies in pa‐
tients with ulcerative colitis and Crohn´s disease［J］. J Clin Immu‐
nol，1996，16（3）：144-150.

［15］ JIANG XP，HUANG XL，YANG ZP，et al. Iguratimod amelio‐
rates inflammatory responses by modulating the Th17/Treg para‐
digm in dextran sulphate sodium-induced murine colitis［J］. Mol 
Immunol，2018，93：9-19.

［16］杨艺娇，倪晓容，杨玲 .多囊卵巢综合征和肠道菌群的关系及
中药防治研究现状［J］.中国微生态学杂志，2022，34（1）：97-

100，106.
［17］梁艳妮，程雯，吴柯楠，等 .基于高通量测序技术研究靛玉红对

溃疡性结肠炎小鼠肠道菌群的影响［J］.中草药，2021，52（13）：
3896-3904.

［18］CUI L，GUAN X，DING W，et al. Scutellaria baicalensis Georgi
polysaccharide ameliorates DSS-induced ulcerative colitis by im‐
proving intestinal barrier function and modulating gut microbiota
［J］. Int J Biol Macromol，2021，166：1035-1045.

［19］陶金华 .菊非药用部位多糖类物质干预炎症性肠病的效应机
制研究［D］.南京：南京中医药大学，2017.

［20］陶柱萍，龙宇，李灿委，等 .肠道菌群在中草药抗溃疡性结肠
炎中的作用［J］.药学学报，2021，56（2）：391-402.

［21］徐航宇，王彦礼，王敦方，等 .高通量测序技术研究黄芩汤对溃
疡性结肠炎大鼠肠道菌群的影响［J］.药学学报，2017，52（11）：
1673-1682.

［22］GALDEANO CM，PERDIGÓN G. The probiotic bacterium Lacto⁃ 
bacillus casei induces activation of the gut mucosal immune sys‐
tem through innate immunity［J］. Clin Vaccine Immunol，2006，
13（2）：219-226.

［23］WANG Y，ZHANG NF，KAN J，et al. Structural characterization 
of water-soluble polysaccharide from Arctium lappa and its effects
on colitis mice［J］. Carbohydr Polym. 2019，213：89-99.

（收稿日期：2022-04-13，修回日期：2022-05-13）


