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Abstract
AIM: To investigate the effect of different ra-
tios of ω-3/ω-6 of polyunsaturated fatty acids 
(PUFAs) on acute colitis induced with dextran 
sulfate sodium (DSS) in rats and explore the pos-
sible mechanisms.

METHODS: Thirty-two male SD rats were ran-
domly divided into four groups (n = 8 for each): 
A (control), B (ω-3/ω-6, 1:1), C (ω-3/ω-6, 1:3) 
and D (ω-3/ω-6, 1:30). After six weeks of feed-
ing with different diets, acute colitis in rats in 
groups B, C and D were induced by giving 3% 
DSS in drinking water for seven days. Then all 
the rats were sacrificed. Overall inflammatory 
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不同比例ω-3/ω-6多不饱和脂肪酸对DSS诱导大鼠急性
结肠炎的影响

田玉玲, 王化虹, 田 雨, 张 维, 滕贵根, 何 群

®

■背景资料
炎 症 性 肠 病 ( i n -
flammatory bowel 
disease, IBD)是一
种慢性非特异性
肠道炎症, 发病机
制尚不明确. 近年
来大规模研究发
现“西方化”饮
食的传播和炎症
性病在以前非高
发地区发病率升
高 有 关 系 .  有 研
究发现ω-3/ω-6
多不饱和脂肪酸
(polyunsaturated 
fatty acid, PUFA)
摄 入 比 例 的 变
化与 I B D的发病
有 重 要 关 系 . 还
有 研 究 发 现 与
ω -3PUFA和ω -6 
P U FA 的 含 量 相
比, 两者的比例更
能影响肠道的炎
症过程. 

severity score and histological damage score 
were calculated. The levels of prostaglandin E2 
(PGE2), tumor necrosis factor-α (TNF-a), nuclear 
transcription factor kappa B (NF-kB) in the co-
lon, and the level of interleukin-6 (IL-6) in serum 
were measured by ELISA. 

RESULTS: The overall inflammatory severity 
score in group B was significantly lower than 
those in groups C and D (2.8 ± 1.2 vs 4.3 ± 1.1, 5.6 
± 1.3, P < 0.05, P < 0.01). The histological dam-
age score in group B was also significantly lower 
than those in groups C and D (3.2 ± 2.0 vs 35.0 ± 
28.8, 27.0 ± 25.8, P < 0.01 for both). The levels of 
PGE2 and TNF-a in the colon were significantly 
lower in groups B and C than in group D [443.4 ± 
67.3 (ng/100 g tissue), 419.5 ± 52.6 (ng/100 g tis-
sue) vs 541.2 ± 68.5 (ng/100 g tissue), P < 0.05, P 
< 0.01; 189.2 ± 27.0 (ng/100 g tissue), 173.2 ± 50.2 
(ng/100 g tissue) vs 270.3 ± 49.1 (ng/100 g tissue), 
P < 0.01 for both). The level of IL-6 in serum was 
significantly lower in group B than in groups C 
and D (97.1 ng/L ± 8.2 ng/L vs 129.1 ng/L ± 5.5 
ng/L, 125.4 ng/L ± 19.6 ng/L, P < 0.01, P < 0.05). 
There were no statistical differences in the level of 
nuclear NF-kB between groups B, C and D [497.9 
± 50.7 (ng/100 g tissue), 569.1 ± 121.2 (ng/100 g 
tissue), 582.5 ± 123.1 (ng/100 g tissue)].

CONCLUSION: Higher ratios of ω-3/ω-6 PUFAs 
have a more significant protective effect against 
acute colitis, especially when the ratio is 1:1. The 
overall inflammatory severity score, histological 
damage score, the levels of PGE2 and TNF-a in 
colon and the level of IL-6 in serum are signifi-
cantly lower in the 1:1 (ω-3/ω-6) group than in 
the 1:30 group. Adding moderate amount of ω-3 
PUFA may be a new way to treat IBD.

© 2014 Baishideng Publishing Group Co., Limited. All 
rights reserved. 
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■研发前沿
目前ω-3 PUFA与
ω-6 PUFA比例失
衡导致的肠道炎
症免疫反应的变
化机制还存在很
多 未 知 领 域 .  深
入研究相关方面
的机制有利于我
们对炎症性肠病
肠道急性炎症发
生 机 制 的 理 解 , 
也有利于对患者
进行合理的健康
指导.

Tian YL, Wang HH, Tian Y, Zhang W, Teng GG, He Q. 
Effects of different ratios of ω-3/ω-6 polyunsaturated 
fatty acids on experimental acute colitis in rats. Shijie 
Huaren Xiaohua Zazhi  2014; 22(14): 2008-2015  URL: 
http://www.wjgnet.com/1009-3079/22/2008.asp  DOI: 
http://dx.doi.org/10.11569/wcjd.v22.i14.2008 

摘要
目的: 探讨不同比例ω-3/ω-6多不饱和脂肪酸对
葡聚糖硫酸钠(dextran sulfate sodium, DSS)诱导
大鼠急性结肠炎影响及其可能的作用机制. 

方法:  32只1月龄♂S D大鼠随机分为4组 , 
每组8只, A: 普通饲料对照组, B: ω-3/ω-6 
PUFA 1∶1组、C: ω-3/ω-6 PUFA 1∶3组, D: 
ω-3/ω-6 PUFA 1∶30组. 4组大鼠不同饲料
喂养6 w k; 随后B、C、D组大鼠自由饮用
3%DSS溶液7 d, 诱发急性结肠炎模型; A组
大鼠自由引用普通水7 d. 比较各组大鼠结肠
炎症状评分、病理炎症评分和结肠组织前
列腺素E2(prostaglandin E2, PGE2)、核因子
-κB(nuclear factor-κB, NF-κB)、肿瘤坏死因
子-α(tumor necrosis factor α, TNF-α)、血清白
介素-6(interleukin- 6, IL-6)的含量.  

结果: B组大鼠结肠炎症程度积分显著低于
C、D组, 分别为2.8±1.2、4.3±1.1、5.6±
1.3(P <0.05, P <0.01). B组大鼠结肠炎病理学
评分显著低于C、D组, 分别为3.2±2.0、35.0
±28. 8、27.0±25.8(P <0.01, P <0.01). B、C
组大鼠结肠组织中P G E2含量低于D组 ,  分
别为443.4ng/100 g组织±67.3 ng/100 g组
织、419.5 ng/100 g组织±52.6 ng/100 g组
织、541.2 ng/100 g组织±68.5 ng/100 g组织
(P <0.05, P <0.01). B、C组大鼠结肠组织中
TNF-α含量低于D组, 分别为189.2 ng/100 g组
织±27.0 ng/100 g组织、173.2 ng/100 g组织±

50.2 ng/100 g组织、270.3 ng/100 g组织±49.1 
ng/100 g组织(P <0.01, P <0.01). B组大鼠血清
中IL-6含量低于C、D组, 分别为97.1 ng/L±
8.2 ng/L、129.1 ng/L±5.5 ng/L、125.4 ng/L
±19.6 ng/L(P <0.01, P <0.05). B、C、D大鼠结
肠组织中NF-κB含量分别为497.9 ng/100 g组
织±50.7 ng/100 g组织、569.1 ng/100 g组织
±121.2 ng/100 g组织、582.5 ng/100 g组织±

123.1 ng/100 g组织, 无统计学差异. 

结论: 提高以ω-3/ω-6 PUFA的比例对于DSS诱
导的大鼠急性结肠炎症具有保护作用, 尤其
是当ω-3/ω-6 PUFA比例提高到1∶1保护作用
最明显. 随着ω-3 PUFA的比例升高, ω-3/ω-6 
PUFA1∶1组较ω-3/ω-6 PUFA1:30组大鼠的

炎症评分、病理评分以及相关的炎症因子如
PGE2、TNF-a、IL-6都有所下降. 向饮食中
添加适量ω-6 PUFA或可成为治疗炎症性肠病
新方向.

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 提高ω-3/ω-6 PUFA的比例对于葡聚糖

硫酸钠(dextran sulfate sodium)诱导的大鼠急性结

肠炎症可能具有保护作用, 提高膳食中ω-3 PUFA
的比例可能成为炎症性肠病(inflammatory bowel 
disease)新的治疗手段.  
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0  引言

大规模流行病学调查发现西方经济发达国家炎

症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)的发

病率明显高于经济欠发达国家[1,2]. 近年来IBD在

世界范围内区域性发病率的增高与“西方化饮

食”的传播相平行的现象提示, 该病的发病可

能和饮食结构变化相关[2]. 观察饮食中脂肪成分

明显变化, 即随着植物油脂的摄入增加多不饱

和脂肪酸(polyunsaturated fatty acid, PUFA)的构

成发生了明显的改变. ω-3 PUFA与ω-6 PUFA的

摄入比例从70年代的1∶1变为90年代的大约1
∶15-1∶20[3,4]. 2009年欧洲一项大型前瞻性调查

发现, 摄入高含量ω-6 PUFA和溃疡性结肠炎的

发病具有相关性[5]. 虽然针对ω-3 PUFA对炎症性

肠病的作用开展了许多研究, 但目前尚无定论. 
Cabre等[6]一项关于ω-3 PUFA和炎症性肠病系统

综述得出结论: 目前的相关研究数据不能为ω-3 
PUFA对于活动性或非活性炎症性肠病患者有益

提供肯定性依据. 究其原因可能和目前大多数

研究没有调整ω-3 PUFA和ω-6 PUFA比例相关. 
而且目前大多数研究主要是关于多不饱和脂肪

酸和慢性结肠炎症的关系, 对于其对急性炎症

研究甚少. 目前ω-3 PUFA与ω-6 PUFA比例失衡

导致的肠道炎症免疫反应的变化机制还存在很

多未知领域. 深入研究相关方面的机制有利于

我们对炎症性肠病肠道急性炎症发生机制的理
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■相关报道
研究发现ω-3/ω-6 
P U FA 摄 入 比 例
的变化与 I B D 的
发 病 有 重 要 关
系 ,  又 有 研 究 认
为 ω - 3  P U FA 可
以 通 过 监 控 促
炎因子如肿瘤坏
死因子-α( tumor 
necrosis factor α, 
TNF-α)、血清白
介素-6(interleu-
kin-6, IL-6)、IL-
1a、IL-8以及参与
核因子-κB(nuclear 
factor-κB, NF-κB)
途径等抑制炎症
的过程. 目前针对
w-3 PUFA对IBD
炎症过程的影响
尚 无 定 论 .  大 部
分临床及试验研
究 认 为 补 充 w - 3 
PUFA对于炎症性
肠病具有保护作
用 .  然 而 也 有 不
少 研 究 认 为 w - 3 
PUFA对于炎症性
肠病没有保护作
用.

解, 也有利于对患者进行合理的健康指导.  

1  材料和方法

1.1 材料 ♂SPF级SD大鼠32只, 4周龄, 体质量

95-117 g. 动物于北京大学第一医院动物中心

SPF级实验室饲养, 昼夜节律12 h/12 h. 购入后

供应正常饲料和饮水饲养4 d, 习惯环境后进行

实验. 本研究经北京大学第一医院实验动物福

利伦理委员会审查通过. 葡聚糖硫酸钠(dextran 
sulfate sodium, DSS)36000-50000购自北京毕特

博生物科技有限公司. 前列腺素E2(prostaglandin 
E2, PGE2)、核因子-κB(nuclear factor-κB, NF-
κB)、肿瘤坏死因子-a(tumor necrosis factor a, 
TNF-a)、血清白介素-6(interleukin- 6, IL-6)酶联

免疫检测试剂盒购自北京方程生物公司.  
1.2 方法

1.2 .1  饲料改造 :  基础饲料中总油脂含量约

4%-5%, 其中ω-3 PUFA含量约1.5 g/kg, ω-6 PUFA
含量约23.5 g/kg, ω-3/ω-6 PUFA比例为1∶15. 向
基础纯饲料按比例添加鱼油和亚麻油改造饲料, 
3种改造后的饲料总油脂含量均增至约5%-10%. 
其中鱼油购自海洋恒昌集团每1 g含DHA和EPA 
210 mg. 亚油酸购自安庆市中创生物工程有限公

司, 纯度为95%.  
1.2.2 大鼠实验分组及结肠炎模型建立: 第一阶

段(诱发结肠炎前期), 32只大鼠随机分为A、

B、C、D 4组, 每组8只. B、C、D组分别给予

ω-3/ω-6 PUFA为1∶1、1∶3及1∶30的改造饲

料进行饲养; A组给予普通饲料饲养, 共喂养6 

wk, 其他饲养条件均相同. 每周称量各组大鼠体

质量, 记录大便、一般情况. 第二阶段(诱发结肠

炎期), B、C、D组大鼠给予3%DSS做自由饮用

诱发结肠炎. DSS诱发大鼠结肠炎参考文献[7,8]
具体方案: 3%DSS水溶液给大鼠自由饮用7 d, 制
造急性期结肠炎动物模型. A组大鼠自由引用普

通用水7 d.
1.2.3 实验动物处理及相关指标测定: 各组实验

大鼠于急性结肠炎造模结束后(对照组亦在同

时)12%乌拉坦过量麻醉处死. 解剖分离出全部

结肠, 自肛门至盲肠测量长度后, 沿肠系膜缘剪

开肠管, 生理盐水清洗去除肠腔内容物, 采取标

本. 结肠炎症症状评分, 根据参考文献[7,8]按表

1从3方面评价, 以总分计算. 结肠炎组织学评分

按表2进行, 用炎症、病变深度、隐窝破坏、病

变范围评分的乘积表示[9]. 距肛门4 cm处取结肠

组织, 迅速置于液氮中冷冻, -80℃保存. 剪出1.0 
cm×0.5 cm大小的结肠组织, 称质量标本后按照

检测试剂盒说明书进行检测结肠组织中PGE2、

TNF-a、NF-kB. 迅速经大鼠腹主动脉取血, 按
照检测试剂盒说明书进行检测血清中IL-6.  

统计学处理 采用SPSS17.0统计软件, 计量

资料以mean±SD表示, 组间比较采用单因素方

差分析, P <0.05为差异有统计学意义.  

2  结果

2.1  大鼠诱发结肠炎前期生长情况 诱发结肠炎

前期4组大鼠生长情况良好, 体质量无统计学差

异(图1).  
2.2 不同比例ω-3/ω-6 PUFA对大鼠结肠炎(诱发

结肠炎期)症状影响 3组大鼠自由饮用3%DSS
诱发结肠炎, 饮用第2天大便开始变软, 第3天大

便潜血出现阳性, 第4天开始出现懒动、竖毛、

毛色变差. 至第5天出现可见血便, 肛门附着血

迹, 第6天体质量开始下降. 结肠炎造模结束时B
组大鼠较C、D大鼠血便评分显著性降低, 分别

为1.0±0. 5、 2.4±0. 7、 2.8±0.5(均P <0.01); C
组和D组之间无统计学差异; B组大鼠较C、D

表  1  结肠炎症症状评分

     评分    粪便性状                 便血情况               体质量

0 干球或干条形 便潜血试验阴性 增加或维持原有体质量

1 成型软便 便潜血试验阳性 下降＜5%

2 不成形软便 附着新鲜血迹, 肛门口无血迹 下降≥5%且＜10%

3 水样便 肛门口大量血迹 下降≥10%

     

表  2  组织学损伤评分标准

评分 炎症 病变深度 隐窝破坏 病变范围(%)

0 无 无 无 无

1 轻 黏膜下层 基底1/3破坏 1-25

2 重 肌层 基底2/3破坏 26-50

3 浆膜层 仅有完整上皮 51-75

4 全部破坏 76-100
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■应用要点
本研究可以看出, 
提高ω-3/ω-6 PUFA
的比例对于DSS诱
导的大鼠急性结
肠炎症具有保护
作用, 其中ω-3/ω-6 
PUFA 1:1组效果最
佳. 提示我们对于
炎症性肠病治疗
过程中, 提高膳食
中ω-3 PUFA的比
例可能成为新的
治疗手段.

大鼠总积分显著性降低, 分别为2.8±1.2、4.3±
1.1、5.6±1.3(均P <0.01), C组和D组之间无统计

学差异(表3).  
2.3 不同比例ω-3/ω-6PUFA对大鼠病理组织学评

分影响 大体观察A组大鼠结肠黏膜光滑; B组大

鼠肠壁轻度水肿, 黏膜糜烂及溃疡少见;  C、D
组大鼠结肠黏膜水肿明显, 可见较多糜烂, 部分

可见深大溃疡, 结肠壁变薄. 光镜下观察A大鼠

结肠完全正常; B、C、D组结肠炎模型大鼠不

同程度远段肠上皮损伤, 可见糜烂及溃疡形成, 
腺体变形, 排列紊乱, 甚至消失, 隐窝破坏, 黏膜

及黏膜下层可见淋巴细胞、单核细胞、嗜酸性

粒细胞浸润, 并可见中性粒细胞浸润及淋巴小

结形成(图2A). 其中B组大鼠镜下观察病变较轻, 
仅有1只大鼠形成小溃疡. B组大鼠肠黏膜炎症

评分显著低于C、D组, 分别为3.2±2.0、35.0±
28.8、27.0±25.8, 具有统计学差异(均P <0.05); 
C、D两组无统计学意义. 
2.4 不同比例ω-3/ω-6 PUFA对大鼠炎症因子影

响 3组结肠炎模型大鼠结肠组织中PGE2较对照

组均有升高, 其中B、C组大鼠结肠组织中PGE2
含量低于D组, 分别为443.4 ng/100 g组织±67.3 
ng/100 g组织、419.5 ng/100 g组织±52.6 ng/100 
g组织、541.2 ng/100 g组织±68.5 ng/100 g组织

(P <0.05, P <0.01)(图3, 表4). 3组结肠炎大鼠结肠

TNF-α与对照组相比均有不同程度的升高, D组

大鼠升高显著. B、C组大鼠结肠组织中TNF-α
含量低于D组, 分别为189.2 ng/100 g组织±27.0 
ng/100 g组织、173.2 ng/100 g组织±50.2 ng/100 
g组织、270.3 ng/100 g组织±49.1 ng/100 g组织

表  4  各组大鼠结肠PGE2、TNF-α、NF-κB量(ng/100 g组织)

     A B C D P 值

PGE2 368.1±43.9 443.4±67.3 419.5±52.6 541.2±68.5 <0.01

TNF-α 170.5±29.5 189.2±27.0 173.2±50.2 270.3±49.1 <0.01

NF-κB 555.1±83.8 497.9±50.7 569.1±121.2 582.5±123.1 >0.05

A: 普通饲料对照组; B: ω-3/ω-6 PUFA 1∶1组; C: ω-3/ω-6 PUFA 1∶3组; D: ω-3/ω-6 

PUFA 1∶30组. TNF: 肿瘤坏死因子; NF-κB: 核因子-κB; PGE2: 前列腺素E2.

表  3  大鼠肠炎症程度评分

     分组 体质量变化积分   粪质积分   血便积分    总积分

B   0.38±0.74 1.38±0.52 1.00±0.53 2.75±1.16

C   0.50±0.53 1.75±0.46 2.38±0.74 4.26±1.13

D   1.13±0.83 1.75±0.46 2.75±0.46 5.62±1.30

B: ω-3/ω-6 PUFA 1∶1组; C: ω-3/ω-6 PUFA 1∶3组; D: ω-3/ω-6 PUFA 1∶30组.
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图  1  各组大鼠生长情况体质量变化. 
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(P <0.01, P <0.01)(图4, 表4). B组大鼠血清中IL-6
含量低于C、D组, 分别为97.1 ng/L±8.2 ng/L、
129.1 ng/L±5.5 ng/L、125.4 ng/L±19.6 ng/L 
(P <0.01, P <0.05). 具有统计学差异. B、C、D大

鼠结肠组织中NF-κB含量分别为497.9 ng/100 g
组织±50.7 ng/100 g组织、569.1 ng/100 g组织±

121.2 ng/100 g组织、582.5 ng/100 g组织±123.1 
ng/100 g组织, 不具有统计学差异.  

3  讨论

IBD是一种慢性非特异性肠道炎症, 发病机制尚

不明确. 近年来大规模研究发现“西方化”饮

食的传播和炎症性病在以前非高发地区发病率

升高有关系[10]. 有研究发现ω-3/ω-6 PUFA摄入比

例的变化与IBD的发病有重要关系[11]. 还有研究

发现与ω-3 PUFA和ω-6 PUFA的含量相比, 两者

的比例更能影响肠道的炎症过程[12,13]. 针对IBD
的营养治疗因为其不良反应低、花费相对低成

为治疗新方向. 其中ω-3 PUFA又成为关键点之

一. 目前针对ω-3 PUFA对IBD炎症过程的影响

尚无定论. 大部分临床及试验研究认为补充ω-3 
PUFA对于炎症性肠病具有保护作用[14,15]. 然而

■同行评价
本文对阐明溃疡
性结肠炎发病机
制有一定意义, 并
且对临床营养治
疗也有一定启示.

图  2  各组大鼠结肠组织HE染色(×40). A: 对照组大鼠结肠组织正常大鼠结肠黏膜; B: ω-3/ω-6 1∶1组; C: ω-3/ω-6 1∶
3组; D: ω-3/ω-6 1∶30组, 大鼠结肠, 可见黏膜炎症逐渐加重, C组可见淋巴小结及小溃疡, D组可见大溃疡, 腺体完全消失, 

黏膜及黏膜下层大量炎症细胞浸润.
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图  3  各组大鼠结肠PGE2含量. A: 对照组大鼠结肠组织正

常大鼠结肠黏膜; B: ω-3/ω-6 1∶1组; C: ω-3/ω-6 1∶3组; 

D: ω-3/ω-6 1∶30组.
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图  4  各组大鼠结肠TNF-α含量. A: 对照组大鼠结肠组织正

常大鼠结肠黏膜; B: ω-3/ω-6 1∶1组; C: ω-3/ω-6 1∶3组; 

D: ω-3/ω-6 1∶30组. TNF: 肿瘤坏死因子.
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也有不少研究认为ω-3 PUFA对于炎症性肠病没

有保护作用, 甚至有害[16,17]. 既往动物实验中少

有调整ω-3/ω-6 PUFA比例, 而且大多针对慢性

炎症. 本实验研究的目的就是设立不同比例ω-3
和ω-6 PUFA, 观察各组对急性结肠炎模型大鼠

的影响.  
本实验通过改造饲料, 设定ω-3/ω-6 PUFA 

1∶1组、1∶3组、1∶30组, 观察不同比例ω-3 
PUFA和ω-6 PUFA对急性结肠炎作用. Feagan等[17]

认为ω-3/ω-6 PUFA在1∶1至1∶4对于炎症性疾

病有益. 我们实验室曾对比ω-3/ω-6 PUFA 1∶3, 
1∶15, 1∶30组对于DSS诱导大鼠溃疡性结肠炎

慢性期影响, 未发现ω-3/ω-6 PUFA 1∶3对炎症

有改善作用, 所以提高ω-3 PUFA剂量, 设立1∶1
组观察对肠道炎症影响.  

从本研究结果可以明显看出ω-3/ω-6 PUFA
为1∶1组大鼠的结肠炎从症状评分到病理改变

均较ω-3/ω-6 PUFA 1∶3及1∶30组大鼠有所改

善, 提示高比例ω-3/ω-6对于溃疡性结肠炎急性

期可能有保护作用, ω-3 PUFA的补充可以减轻

肠道炎症, 适量补充ω-3 PUFA可能能够预防或

者减轻肠道炎症, ω-3/ω-6 PUFA为1∶1组作用

效果明显.  
通过对炎症因子的影响观察 ,  本实验发

现ω-3/ω-6 PUFA为1∶1组和1∶3组大鼠结肠

组织中P G E2、T N F-a含量明显低于1∶30组
(P <0.01), 结果提示提高ω-3/ω-6 PUFA的比例可

以通过减少结肠组织中PGE2、TNF-a含量, 达
到抑制急性结肠炎炎症过程. ω-3/ω-6 PUFA 1∶
1组大鼠血浆中IL-6含量低于其余两组, P值分别

为<0.05、<0.01, 结果提示高比例ω-3/ω-6 PUFA
可以通过影响循环中炎症因子如IL-6减轻炎症

反应.  
早期研究认为由Cox-1途径介导产生的前

列腺素对于肠道黏膜损伤所致炎症具有保护作 
用[18], PGE2可以促进肝细胞生长[19], 抑制T细胞的

增殖、细胞间黏附因子、细胞因子产生等[20,21]. 
然而亦有研究表明PGE2可以通过促进T细胞分

化、炎症因子受体表达等达到促炎作用[22,23]. 本
研究发现ω-3/ω-6 PUFA高比例组(1∶1, 1∶3)
大鼠结肠中PGE2含量较1∶30组明显下降, 与炎

症程度有平行趋势.  说明提高ω-3/ω-6 PUFA比

例到1∶1至1∶3可以通过抑制局部组织中PGE2

产生, 而达到抑制急性结肠炎的炎症过程. 这与

Mbodji等[24]研究补充ω-3 PUFA可以减少肠道

局部PGE2的产生的结果一致. 有研究表明ω-3 
PUFA可以与ω-6 PUFA竞争性结合细胞膜磷脂, 
从而抑制花生四烯酸进入细胞膜, 抑制花生四

烯酸向类花生酸的代谢. 推测结肠上皮细胞膜

上的ω-3/ω-6 PUFA比例变化改变了细胞膜的生

物物理化学特性, 导致下游信号传导、细胞因

子分泌和转录调解发生变化, 是影响炎症轻重

程度的核心机制[28]. 目前ω-3 PUFA对于PGE2影

响及其如何通过PGE2调节炎症过程的机制尚不

明确, 需要进一步研究.  
另外有研究认为ω-3 PUFA可以通过监控

促炎因子如TNF-a、IL-6、IL-1a、IL-8以及参

与NF-kB途径等抑制炎症的过程[6]. 本实验发现

ω-3/ω-6 PUFA为1∶1组和1∶3组大鼠结肠组织

中TNF-a含量明显低于1∶30组. ω-3/ω-6 PUFA 
1∶1组大鼠血浆中IL-6含量低于其余两组目前

对于ω-3 PUFA. 该结果表明提高ω-3 PUFA在饮

食中的比例可以降低TNF-a、IL-6等促炎因子, 
从而达到降低急性期溃疡性结肠炎炎症反应. 
本实验发现各组大鼠结肠NF-kB的含量有随着

ω-6 PUFA比例升高而升高的趋势, 但没有统计

学差异. 有研究报道ω-3可以通过降低NF-kB而
起到抗炎作用[6,13,24,27,28]. 文献报道多通过电泳迁

移率改变法测定NF-kB活性, 本实验采用ELISA
检测, 有可能影响结果.  

从本研究可以看出, 提高ω-3/ω-6 PUFA的比

例对于DSS诱导的大鼠急性结肠炎症具有保护

作用, 大鼠的炎症评分、病理评分以及相关的

炎症因子PGE2、TNF-a、IL-6都有所下降, 其中

ω-3/ω-6 PUFA 1∶1组效果最佳. 提示我们对于

炎症性肠病治疗过程中, 提高膳食中ω-3 PUFA
的比例可能成为新的治疗手段. 但该实验仍然

有待于进一步研究: (1)该试验设立的模型是急

性结肠炎, 并没有模拟炎症性典型慢性、反复

发作的临床过程, 这可能影响ω-3 PUFA对于IBD
的疗效更加明确的影响. 进一步研究应该设置

慢性期溃疡性结肠炎, 以观察疗效; (2)ω-3 PUFA
对于肠道炎症过程作用机制尚不明确, 是如何

调节PGE2、IL等炎症因子需要进一步探讨. ω-3 
PUFA作为一种重要的营养物质, 不良反应少, 相
对于传统药物花费低, 应该加强其对IBD的作用

及其作用机制的研究, 为IBD患者的治疗提供一

种新选择.  
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《世界华人消化杂志》 再次入选 《中文核心期刊要目总览》  
(  2011 年版 )

本刊讯 依据文献计量学的原理和方法, 经研究人员对相关文献的检索、计算和分析, 以及学科专家评审, 《世

界华人消化杂志》再次入选《中文核心期刊要目总览》2011年版(即第六版)核心期刊. 

对于核心期刊的评价仍采用定量评价和定性评审相结合的方法. 定量评价指标体系采用了被索量、被摘

量、被引量、他引量、被摘率、影响因子、被国内外重要检索工具收录、基金论文比、Web下载量等9个评

价指标, 选作评价指标统计源的数据库及文摘刊物达到60余种, 统计到的文献数量共计221177余万篇次, 涉及

期刊14400余种. 参加核心期刊评审的学科专家达8200多位. 经过定量筛选和专家定性评审, 从我国正在出版的

中文期刊中评选出1982种核心期刊. 

《世界华人消化杂志》在编委、作者和读者的支持下, 期刊学术水平稳步提升, 编校质量稳定, 再次被

北京大学图书馆《中文核心期刊要目总览》(2011年版)收录. 在此, 向关心、支持《世界华人消化杂志》的编

委、作者和读者, 表示衷心的感谢! (《世界华人消化杂志》编辑部). 


