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蒙脱石散与美沙拉秦对溃疡性结肠炎大鼠肠上皮细胞凋
亡的影响

远孟梦, 熊晶晶, 赵 川, 胡红卫, 刘 梅, 赵亚玲, 丁臻博, 黄永坤 
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■背景资料
炎 症 性 肠 病 ( i n -
flammatory bowel 
disease, IBD)是
一类以反复复发
和缓解为临床特
征 的 疾 病 , 包 括
溃 疡 性 结 肠 炎
(ulcerative colitis, 
U C )和克罗恩病
(Chron's diseases, 
CD). UC是一种主
要累及直肠和结
肠的慢性非特异
性炎症疾病. 主要
表现为反复发作
的腹痛、腹泻、
黏液脓血便等. 以
其慢性、复发性
的 特 点 ,  严 重 影
响患儿的生活质
量、生长发育和
远期预后.
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Abstract
AIM: To assess the effect of montmorillonite 
powder (Smecta) and mesalazine, alone or in 
combination, on intestinal epithelial cell apop-
tosis in rats with 2,4,6-trinitrobenzene sulfonic 
acid (TNBS) induced colitis. 

METHODS: Eighty-two male SD rats were ran-

domly divided into a normal group, a model 
group and three intervention groups including 
Smecta group, mesalazine group, and mesalazine 
plus Smecta group. Ulcerative colitis (UC) was 
induced in rats by the TNBS/ethanol method. 
The model group was daily treated with normal 
saline, and the intervention groups were intragas-
trically treated with Smecta, mesalazine, mesala-
zine plus Smecta, respectively. Rats were killed 
on days 5 and 12 after treatment to collect colon 
specimens. Terminal-deoxynucleoitidyl transfer-
ase mediated nick end labeling (TUNEL) method 
was used to assay intestinal cell apoptosis rate.

RESULTS: The rats treated with TNBS/ethanol 
had diarrhea with bloody stools and weight loss 
24 h after model creation. Light and electronic 
microscopic analyses showed large mucosal 
ulceration area accompanied by neutrophil 
infiltration, damaged gland structural and de-
creased goblet cells. Compared with the normal 
group, intestinal epithelial cell apoptosis rates in 
the model group and three intervention groups 
were significantly increased on days 5 and 12 (H5 

= 439.78, H12 = 84.03, P = 0.000). Compared with 
the model group, intestinal epithelial cell apop-
tosis rates in the three intervention groups were 
significantly lower on days 5 and 12 (P = 0.000). 
The apoptosis rates in the combination group 
were more significantly lower than those in the 
two monotherapy groups (P = 0.000). The apop-
tosis rates in the three intervention groups on 
day 12 were more significantly lower than those 
on day 5 (P = 0.000). 

CONCLUSION: Intestinal epithelial cell apopto-
sis is involved in the pathogenesis of UC. Mont-
morillonite powder combined with mesalazine 
therapy has a synergistic inhibitory effect on 
apoptosis. The inhibitory effect on apoptosis is 
better on day 12 than on day 5.

© 2014 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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■研发前沿
U C 发 生 机 制 目
前尚不完全清楚, 
但大多数学者认
为肠黏膜屏障功
能的障碍与UC的
发展有着密切的
关 系 .  美 沙 拉 秦
控制或减轻肠黏
膜免疫反应和炎
症有助于减轻黏
膜 屏 障 损 伤 ,  蒙
脱石散修复黏膜
损伤有助于控制
或减轻肠黏膜免
疫 反 应 和 炎 症 , 
因此我们认为蒙
脱石散、美沙拉
秦或联合用药可
能具有缓解和促
进受损肠黏膜屏
障修复的作用.

Ulcerative colitis; Apoptosis
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摘要
目的:  研 究 蒙 脱 石 散、美 沙 拉 秦 及 美 沙
拉秦联合蒙脱石散对2 ,4 ,6 -三硝基苯磺酸
(2,4,6-trinitrobenzene sulfonic acid, TNBS)诱导
的溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)大鼠肠
上皮细胞凋亡的影响. 

方法: 82只♂SD大鼠, 随机分为正常组、模
型组、干预组, 干预组包括蒙脱石散组、美
沙拉秦组, 美沙拉秦联合蒙脱石散组. 采用
TNBS/乙醇法建立大鼠UC模型. 确认模型建立
后, 模型组每天经口灌入生理盐水, 干预组分
别每天经口灌入蒙脱石散、美沙拉秦、美沙
拉秦联合蒙脱石散. 分别于灌胃满5 d和12 d时
处死大鼠, 剖取结肠标本采用原位末端标记法
(terminal-deoxynucleoitidyl transferase mediated 
nick end labeling, TUNEL)测定细胞凋亡情况. 

结果: (1)模型建立成功: 造模满24 h后大鼠出
现腹泻、血便、体质量下降. 结肠组织行光
镜和电镜观察可见黏膜溃疡形成, 并伴有中性
粒细胞浸润、腺体结构破坏和杯状细胞减少; 
(2)肠组织细胞凋亡的检测结果: 治疗5 d及12 
d的模型组、干预组与正常组相比, 肠上皮细
胞凋亡率明显增加(H 5 = 439.78, H 12 = 84.03, P  
= 0.000); 给药治疗5 d的3个干预组分别与治
疗5 d的模型组比较, 肠上皮细胞凋亡率明显
降低(P  = 0.000); 3个干预组间两两比较, 美沙
拉秦联合蒙脱石散组的凋亡率明显低于蒙脱
石散组和美沙拉秦组(P  = 0.000); 给药治疗12 d
的3个干预组分别与治疗12 d的模型组比较, 
肠上皮细胞凋亡率明显降低(P  = 0.000); 3个
干预组间两两比较, 美沙拉秦联合蒙脱石散组
的凋亡率明显低于美沙拉秦组, 美沙拉秦组明
显低于蒙脱石散组(P  = 0.000); 各干预组治疗
12 d的凋亡率与本组治疗5 d的凋亡率相比明
显减少(P  = 0.000). 

结论: 研究表明肠上皮细胞凋亡参与了UC的
发病过程, 蒙脱石散与美沙拉秦联合治疗能抑
制细胞凋亡, 蒙脱石散能辅助美沙拉秦降低肠
黏膜通透性, 联合使用效果优于单独使用美沙
拉秦的效果. 单独药物或联合药物治疗12 d的

效果均优于治疗5 d的效果. 

© 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: 实验表明肠上皮细胞凋亡参与了溃疡

性结肠炎(ulcerative colitis)的发病过程, 蒙脱石散

与美沙拉秦联合治疗能抑制细胞凋亡, 蒙脱石散

能辅助美沙拉秦降低肠黏膜通透性, 效果优于单

独使用美沙拉秦, 单独药物或联合药物治疗12 d
的效果均优于治疗5 d的效果. 
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0  引言

溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)是一种累及

直肠和结肠的慢性非特异性炎症疾病. 持续或

反复发作的腹泻、黏液脓血便、腹痛及里急后

重等症状是UC的主要临床表现[1]. UC病程迁延

不愈, 儿童患者还会合并生长发育迟缓、营养

不良等情况[2], 以其慢性、复发性的特点, 严重

影响患儿的生活质量、生长发育和远期预后[3]. 
UC的发病机制尚不明确, 近年来的研究显示细

胞凋亡在UC的发生和发展中起了重要作用[4]. 
美沙拉秦作为新型替代型5-氨基水杨酸制剂, 在
一定程度上可以缓解并控制症状. 但他只能单

纯控制炎症, 不能有效保护肠黏膜屏障. 蒙脱石

散是一种黏膜保护和修复剂, 可覆盖在消化系

黏膜表面, 加强黏膜防御屏障, 减少肠腔内抗原

物质的吸收, 恢复受损肠上皮细胞的吸收和分

泌功能, 保持其完整性及重建肠腔表面膜的能

力. 本研究致力于联合使用美沙拉秦、蒙脱石

散后观察UC大鼠肠上皮细胞凋亡的改变, 评估

对大鼠肠黏膜屏障损伤的影响, 从而为临床干

预提供依据.

1  材料和方法

1 .1  材料  由昆明医科大学动物实验中心提

供S P F级清洁健康♂适龄 (6 -8  w k)S D大鼠

82只, 体质量160-200 g, 动物生产许可证号: 
SYXK(滇)2011-0004. 5%TNBS溶液(p2297-10 
mL): 美国Sigma公司; 无水乙醇、10%水合氯
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■相关报道
2007年李莉等研
究表明UC患儿肠
组织细胞凋亡率
较正常对照组明
显增高. 2013年袁
柏思等用右旋葡
聚硫酸钠溶液诱
导建立UC大鼠模
型, 取结肠标本进
行肠细胞凋亡检
测发现UC组大鼠
结肠上皮细胞凋
亡数量明显高于
正常组, 凋亡的增
加引起肠黏膜的
损伤, 肠道通透性
的增加和结肠上
皮细胞凋亡数量
呈正相关. 2003年
Kojima等研究发
现活动期UC患者
结肠黏膜上皮细
胞凋亡数是对照
组的32倍.

醛、40 g/L甲醛、去离子水(天根生化, RT120-01); 
RNase-Free ddH2O、in situ  cell death detection 
kit(美国Roche公司, 11684809910); 枸橼酸抗原

修复液、蛋白酶K(Sigma公司); 美沙拉秦肠溶

片(莎尔福): 德国Losan Pharma.GmbH公司, 生产

批号: 13A31318L; 蒙脱石散(思密达): 博福-益普

生(天津)制药有限公司, 生产批号: F10752. 外科

手术器械; 1 mL注射器若干, 聚炳烯管(直径约2 
mm); 电子天平(200 g, JY5002)(上海杭平天平有

限公司); 大鼠灌胃器、BME显微镜(德国Leica公
司); BX50显微成像系统(日本OLYMPUS公司).
1.2 方法

1.2.1 分组及造模: 参照文献[5]将82只清洁级SD
♂大鼠称体质量后编号, 按照随机数字表分为

正常组(n  = 10)、模型组(n  = 18)、美沙拉秦组(n  
= 18)、蒙脱石散组(n  = 18)、美沙拉秦联合蒙脱

石散组(n  = 18). 统一饲养在动物实验中心不锈

钢铁丝笼中, 用标准柱状饲料饲养, 自由饮用实

验中心提供的灭菌水, 空气温度20 ℃-29 ℃, 空
气湿度50%-70%, 通风较好. 适应性喂养3 d, 除正

常组外, 其余各组均禁食不禁水36 h予10%水合

氯醛2 mL/kg麻醉后将聚丙烯管插入肛门上段8 
cm, 一次性注入5%TNBS 100 mg/kg(2 mL/kg)、
50%乙醇等体积混合液, 并注入0.5 mL空气, 捏
闭肛门倒立5 min后将大鼠平躺由其自然清醒, 
常规饲养. 

造模满24  h大鼠精神变差 ,  皮毛无光泽 , 
体质量下降, 腹泻, 黏液血便. 造模24 h后各组

随机抽取2只大鼠通过大鼠尾静脉同步注射
99TcmN(NFXDTC)2同位素显像剂[6]约1 mL, 对比

正常大鼠与造模24 h后大鼠的显影, 后处死大鼠, 
解剖取结肠组织HE染色光镜和电镜下观察病理

改变, 对比显影效果. 模型组予NS 2 mL/d灌服, 
治疗组予美沙拉秦[0.2 g/(kg·d)]联合蒙脱石散

[0.8 g/(kg·d)]灌胃治疗. 
治疗组在灌胃治疗满12 d后, 与正常组、模

型组大鼠再次同步注射99TcmN(NFXDTC)2同位

素显像剂约1 mL监测治疗后显影效果, 后再次

处死大鼠, 取结肠组织HE染色光镜和电镜下观

察病理改变, 并再次与显像效果比较. 
1.2.2 治疗: 根据人和大鼠体表面积折算公式计

算出大鼠给药剂量[7]. 模型组给予0.9%生理盐水

2 mL, 蒙脱石散组[0.81 g/(kg·d)]、美沙拉秦组

[0.2 g/(kg·d)]、美沙拉秦联合蒙脱石散组分别

给予相应的药物剂量, 两药灌服时间间隔2 h. 各
组均定量给食, 充足给水. 

1.2.3 标本的采集及处理: 各治疗组在治疗满5 d
后, 取本组一半的大鼠, 在3 mL/kg水合氯醛腹腔

注射的麻醉下, 仰卧位固定, 严格无菌操作, 手
术剪自腹正中线打开腹部, 暴露腹腔组织, 用镊

子小心分离肠系膜后取远端结肠约10 cm, 沿肠

系膜纵轴剪开肠管, 用冰生理盐水冲洗后, 取病

变最明显的肠段, 甲醛固定, 石蜡包埋, 连续切

片. 剩余大鼠于治疗满12 d后标本采集同前. 石
蜡切片按原位末端细胞凋亡检测试剂盒说明书

进行操作, 每张切片选择5个染色典型的不重叠

的高倍视野, 计数凋亡的细胞数和细胞总数, 计
算其中凋亡细胞所占百分比. 

统计学处理 用SPSS17.0版统计软件包处理

数据. 计量资料以mean±SD表示, 多组数据间

用单因素方差分析. 两组数据间比较用t检验. 以
P <0.05为差异有统计学意义. 

2  结果

2.1 临床表现 正常组大鼠每天进食正常, 活动如

常, 反应机警, 皮毛有光泽, 生长发育良好, 体质

量增加; 模型组及治疗组大鼠造模24 h后就相

继出现精神萎靡, 皮毛无光泽, 喜蜷缩扎堆而卧, 
饮食量减少, 体质量下降, 并出现稀便、血便. 
各治疗组给予治疗的大鼠一般情况随给药时间

延长逐渐好转, 饮食量增加, 体质量增加, 肉眼

血便消失. 联合用药组一般情况改善尤为明显. 
2.2 造模24 h后光镜和电镜观察的结肠病理变化 
正常组大鼠肠组织腺体排列整齐规则, 隐窝正

常, 杯状细胞无明显减少, 仅个别有轻度黏膜层

炎性细胞浸润, 无溃疡及糜烂, 肌层无异常. 造
模24 h后的大鼠肠壁全层大量炎细胞浸润, 可见

典型溃疡形成, 黏膜层出血、坏死, 尚未脱落, 
黏膜下层疏松、水肿, 血管扩张充血、出血, 肌
层散在中性粒细胞, 集中一块坏死黏膜正对浆

膜面可见片状炎性细胞聚集, 以中性粒细胞为

主, 腺体结构紊乱, 杯状细胞减少(图1, 2). 参照

文献[8]同位素全身显像, 模型大鼠尾静脉注射

核素显像剂20 min后在腹腔炎症处聚集, 出现显

影. 以上为模型建立成功的表现. 
2.3 肠组织细胞凋亡的检测情况 治疗5 d及12 d
的模型组、干预组与正常组相比, 肠上皮细胞

凋亡率明显增加(H 5 = 439.78, H 12 = 84.03, P  = 
0.000); 给药治疗5 d的3个干预组分别与治疗5 d
的模型组比较, 肠上皮细胞凋亡率明显降低(P  = 
0.000); 3个干预组间两两比较, 美沙拉秦联合蒙

脱石散组的凋亡率明显低于蒙脱石散组和美沙
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■创新盘点
采用2,4,6-三硝基
苯磺酸(2,4,6-trini-
trobenzene sulfonic 
acid, TNBS)/乙醇
法建立大鼠溃疡
性结肠炎模型, 确
认模型建立后, 使
用美沙拉秦、蒙
脱石散及美沙拉
秦联合蒙脱石散
进行干预治疗, 研
究其对溃疡性结
肠炎大鼠肠上皮
细胞凋亡的影响.

拉秦组(P  = 0.000), 蒙脱石散组与美沙拉秦组相

比无差异(P  = 0.347); 给药治疗12 d的3个干预组

分别与治疗12 d的模型组比较, 肠上皮细胞凋亡

率明显降低(P  = 0.000); 3个干预组间两两比较, 
美沙拉秦联合蒙脱石散组的凋亡率明显低于美

沙拉秦组, 美沙拉秦组明显低于蒙脱石散组(P  = 
0.000); 各干预组治疗12 d的凋亡率与本组治疗5 
d的凋亡率相比明显减少(P  = 0.000)(表1, 图3). 

3  讨论

综合近几年的研究结果, 目前大多数学者认为

肠黏膜屏障功能的障碍在UC的疾病发展过程

中有着重要意义[9], 主要的危险因素很可能与免

疫、遗传、感染、精神因素有关. UC发病时, 肠
黏膜屏障遭到破坏, 细胞大量凋亡, 一些原本不

能通过肠黏膜屏障的有害物质会进入黏膜, 引
发机体对其产生异常免疫, 异常的免疫反应产

生炎症, 引起肠黏膜上皮细胞凋亡, 导致肠黏膜

上皮缺失, 影响上皮细胞连接的完整性, 肠黏膜

屏障遭到破坏, 组织对炎症等破坏因素的抵抗

能力降低, 增加了发病和复发的可能, 形成恶性

循环, 使病情迁延. UC发病过程中, 肠黏膜屏障

受损既是表现又是原因. 
正常肠黏膜屏障由机械屏障、化学屏障、

免疫屏障、生物屏障共同构成, 在抗感染、防

损伤、免疫防御等方面起着重要作用[10]. 机械屏

障也就是肠道上皮细胞黏膜屏障是肠道最重要

的一道防线, 由完整的肠黏膜上皮细胞和黏膜

表面黏液层组成, 并调控着水和溶质的跨上皮

转运[11], 能有效将肠腔内细菌、抗原等物质与

肠黏膜固有层免疫细胞隔离开. 肠上皮细胞为

单层柱状上皮细胞, 是抵抗病毒、细菌侵袭及

食物抗原侵入的首道防线, 维持其完整性至关

重要. 在正常的生理情况下, 新生的上皮细胞

从隐窝基底部沿隐窝绒毛轴向上移行, 从未分

化细胞、活跃增殖的细胞, 到成熟的绒毛上皮

细胞, 逐渐分化成熟, 然后在机体调控下发生

细胞凋亡[12]. 
细胞凋亡在维持肠黏膜上皮细胞稳态中起

着重要的作用[13]. 一旦细胞凋亡的正常规律被

打破, 异常的细胞凋亡将引起一系列的疾病, 包
括癌症、感染性疾病、自身免疫性疾病等. 目
前, 许多研究证实, 细胞凋亡参与胃肠道疾病的

发生, 例如幽门螺旋杆菌感染可诱导胃黏膜上

皮细胞的凋亡和增殖异常, 使细胞增殖和凋亡

的正常区带发生改变, 同时参与消化道肿瘤的

发生[14]. UC的发病机制尚不明确, 近年来的研

究显示细胞凋亡在UC的发生和发展中起了重

要作用[15]. 肠道功能的正常依赖于肠黏膜结构

的完整和功能的正常, 能保护机体免受外来细

菌、病毒等有害物的侵袭, 避免黏膜异常免疫

反应的发生[16]. 有研究表明[17], 结肠炎患者病灶
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图  1  光镜下观察造模前后大鼠肠组织变化. A: 造模前(HE

×100); B: 造模后(HE×40). 

A

B

图  2  电镜下观察造模前后大鼠肠组织变化(×4000). A: 造

模前; B: 造模后. 

5 μm

5 μm
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多发生于与细菌接触最多的区域, 炎症最常见

的部位也是人体肠道细菌浓度最高的解剖部位

(远端回肠与结肠). 
正常情况下机体肠腔内含有大量细菌和内

毒素, 当肠黏膜屏障功能障碍时, 内毒素穿过肠

黏膜, 引起细胞线粒体结构的改变及细胞能量

代谢障碍, 介导细胞凋亡[18]. Iwamoto等[19]的研

究表明, 正常的结肠细胞凋亡主要发生在肠腔

上皮细胞, 而活动期溃疡性结肠炎除肠腔上皮

细胞外, 病变处及邻近的非病变处隐窝上皮细

胞凋亡增加, 从而使由上皮细胞构成的黏膜屏

障破坏, 导致结肠黏膜的损伤和溃疡. 肠上皮细

胞在正常情况下仅存在少量的凋亡现象, 发生

UC时, 肠黏膜细胞凋亡的数目增多, 可能是UC
发病的重要机制之一[20]. 2007年李莉等[21]取36例
UC患者肠组织与正常人肠组织作对比, UC组及

对照组肠细胞凋亡率分别为15.31%±1.49%和

5.46%±1.01%, UC组及对照组细胞增殖率分别

为15.76%±1.83%和5.52%±1.16%, 两者的凋亡

和增殖差异均有统计学意义. UC时肠道上皮细

胞凋亡速率增加, 同时伴随隐窝细胞过度增殖. 
2014年袁柏思等[22]用右旋葡聚硫酸钠溶液诱导

建立UC大鼠模型, 8 d后处死大鼠取结肠标本进

行肠细胞凋亡检测并收集尿液分析大鼠尿液中

三氯蔗糖及甘露醇排泄量, 评估结肠通透性. 结

■应用要点
本实验中我们发
现模型组大鼠肠
道上皮细胞凋亡
率 明 显 增 高 ,  表
明了肠道细胞凋
亡参与了UC的发
病 过 程 .  过 度 的
凋亡不利于肠上
皮的再生与修复, 
引起肠黏膜屏障
功 能 障 碍 .  蒙 脱
石散能辅助美沙
拉秦减轻肠黏膜
屏 障 损 伤 ,  抑 制
细 胞 凋 亡 ,  改 善
肠黏膜屏障功能, 
为联合用药修复
肠黏膜屏障提供
了实验资料.
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图  3  光镜下肠组织细
胞凋亡情况(×200). A: 正

常大鼠肠组织细胞凋亡

情况; B: 12 d模型组大鼠

肠组织细胞凋亡情况; C: 

12 d蒙脱石散组大鼠肠组

织细胞凋亡情况; D: 12 d

美沙拉秦组大鼠肠组织细

胞凋亡情况; E: 12 d美沙

拉秦联合蒙脱石散组大鼠

肠组织细胞凋亡情况. 

表  1  治疗5 d及治疗12 d不同干预组肠上皮细胞凋亡率
的检测结果 (n  = 6, mean±SD, %)

     
分组

                 凋亡指数

    治疗5 d     治疗12 d

正常组   4.50±0.84bd   4.50±0.84bd 

模型组 89.67±2.16b 46.50±4.89b

蒙脱石散组 42.50±3.94b 27.67±4.5bd

美沙拉秦组 44.50±3.62b 17.50±4.76b

美沙拉秦联合蒙脱石散组 29.67±5.61bd 11.67±5.24bd

F值     439.78      84.026

P值         0.000        0.000

bP<0.01 vs  模型组; dP<0.01 vs  美沙拉秦组.
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果表明, UC组大鼠结肠上皮细胞凋亡数量明显

高于正常组,  UC组大鼠尿液中三氯蔗糖及甘露

醇排泄量均高于正常组, 凋亡的增加引起肠黏

膜的损伤, 肠道通透性的增加和结肠上皮细胞

凋亡数量呈正相关. 亦有研究表明, 活动期UC患
者结肠黏膜上皮细胞凋亡数是对照组的32倍[23], 
局部大量上皮细胞的凋亡会导致黏膜屏障的破

坏, 使局部炎性细胞浸润增多, 进一步加重黏膜

损伤[24]. 
本实验中我们也得出了相同的实验结果, 与

正常对照组相比, 模型组大鼠肠道上皮细胞凋

亡率明显增高, 模型组与正常组肠细胞凋亡率

分别为89.67%±2.16%和4.5%±0.84%, 正常组

与5 d及12 d模型组细胞凋亡率的比较均有统计

学意义(P  = 0.000), 表明了肠道细胞凋亡参与了

UC的发病过程. 过度的凋亡不利于肠上皮的再

生与修复, 引起肠黏膜屏障功能障碍. UC的发

病机制主要有感染、免疫、遗传、精神等学说, 
这些学说都有一定的临床或实验的验证或者统

计学资料的支持, 但是肠道黏膜屏障的损伤或

黏膜屏障功能的低下是UC发病的基础, 无论哪

种诱因导致的UC发病, 必先引起肠道功能的紊

乱, 黏膜受损, 导致肠道通透性增加, 有害物质

的入侵诱发UC的发生, 而肠上皮细胞的凋亡增

多直接导致的后果就是黏膜功能紊乱, 肠黏膜

屏障功能异常[25]. 肠黏膜屏障在预防微生物及

毒素侵入机体方面发挥着重要作用, 因此阻止

细胞凋亡, 改善肠黏膜屏障功能, 缓解和促进UC
受损肠黏膜屏障修复是治疗UC的有效途径之

一. 有报道[26]蒙脱石散可通过自身与肠黏液分子

间的互相作用, 增加黏液内聚力、存在时间和

弹性, 从而保护肠细胞顶端和细胞间桥免受损

伤, 促进上皮细胞再生和修复. 梁若玲[27]和王进

海等[28]通过研究发现, 蒙脱石散可覆盖在消化系

黏膜表面, 加强黏膜防御屏障, 减少肠腔内抗原

物质的吸收, 恢复肠上皮细胞的正常吸收、分

泌功能, 降低结肠的敏感性, 改善症状, 吸附毒

素、细菌和病毒, 还能修复黏膜, 保持其完整性

及重建肠腔表面膜的能力. 江学良等[29,30]研究蒙

脱石散可以直接修复损伤肠黏膜, 与美沙拉秦

联合治疗能更快修复损伤肠黏膜屏障, 使线粒

体肿胀减轻, 微绒毛和杯状细胞恢复正常, 凋亡

细胞显著减少, 细胞连接恢复正常. 以上研究与

本实验研究结论一致, 在蒙脱石散干预后肠道

损伤减轻, 凋亡率较模型组明显下降, 与模型组

细胞凋亡率的比较有统计学意义(P  = 0.000), 说

明蒙脱石散可能在肠道形成保护层, 减轻肠黏

膜受损, 并修复已受损伤肠黏膜, 抑制细胞凋亡, 
促进溃疡愈合, 有效地保护肠道屏障. 蒙脱石散

与美沙拉秦联合治疗, 凋亡率明显下降, 与模型

组比较有统计学意义(P  = 0.000), 治疗5 d及12 d
的美沙拉秦组与治疗5 d及12 d的美沙拉秦联合

蒙脱石散组凋亡率的比较均有统计学意义(P 5 d 
= 0.000, P 12 d = 0.029), 效果优于单独使用美沙拉

秦, 说明蒙脱石散能辅助美沙拉秦增强肠黏膜

屏障功能, 抑制细胞凋亡, 改善肠黏膜屏障功能. 
本实验中蒙脱石散组、美沙拉秦组、美沙

拉秦联合蒙脱石散组各组治疗12 d的细胞凋亡

率较治疗5 d的明显降低, 各组治疗5 d与治疗

12 d细胞凋亡率的比较均具有统计学意义(P  = 
0.000), 说明单独药物或联合药物治疗12 d的效

果均优于治疗5 d的效果. 蒙脱石散联合美沙拉

秦治疗UC, 美沙拉秦通过控制或减轻肠黏膜炎

症和免疫反应以减轻肠黏膜屏障的损伤, 蒙脱

石散通过修复肠黏膜屏障以控制或减轻肠黏膜

炎症和免疫反应. 联合用药不仅抑制肠黏膜炎

症反应, 还有效地调节、改善肠黏膜屏障功能, 
达到迅速缓解症状和修复肠黏膜屏障的作用. 
因此阻止细胞凋亡的发生是治疗UC有效的途径

之一. 
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■同行评价
本文报道肠上皮
细胞凋亡参与了
溃疡性结肠炎的
发病过程, 蒙脱石
散与美沙拉秦联
合治疗能抑制细
胞凋亡, 降低肠黏
膜通透性, 为联合
用药修复肠黏膜
屏障提供了实验
资料. 论文设计合
理, 具有一定科学
性和实用性.
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