
■背景资料
近年来溃疡性结
肠炎(ulcerat ive 
colitis, UC)的发
病 率 逐 年 升 高 , 
其UC肺损伤的发
病率也呈逐年上
升的趋势, UC肺
损伤进一步发展, 
可发生呼吸衰竭, 
危及生命 .  本实
验探讨复方血竭
制剂为治疗UC及
UC肺损伤带来新
的希望.
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Abstract
AIM: To investigate the protective effect of 
compound dracorhodin enema on the lung 
and intestine of mice with distal ulcerative 
colitis (UC). 

METHODS: Sixty male BALB/c mice were 
randomly divided into four groups (n = 15 each): 
a normal group, a dextran sulfate sodium (DSS) 
group, a compound dracorhodin enema group, 
and a DSS + compound dracorhodin enema 
group. After inducing UC, the normal group 
and DSS group were given 1 mL saline, and 
the other two groups were given compound 
dracorhodin enema [0.075 g/(kg•d), 1 mL] by 
gavage. After treatment, disease activity index 
(DAI) score, colonic histopathology score (HI), 
lung HI score, and hematoxylin-eosin (HE) 
staining were used to evaluate the severity of 
inflammation. Enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA), immunohistochemistry, and real-
time quantitative PCR (RT-QPCR) assay were 
used to detect the expression of interleukin (IL)-6 
in the lung and colon.

RESULTS: Compared with the normal group 
and compound dracorhodin enema group, DAI 
score, colonic HI score, and lung HI score were 
significantly higher in the other two groups (P 
< 0.05). Compared with the DSS + compound 
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■研发前沿
中药及植物提取
物 是 现 在 治 疗
UC的热点, 但复
方 血 竭 制 剂 少
有报道 .  通过测
得 小 鼠 结 肠 与
肺 组 织 白 介 素
(interleukin, IL)-6
表达量 ,  说明复
方血竭制剂在UC
治疗过程中发挥
作用 ,  对肺损伤
也有缓解作用.

dracorhodin enema group, colonic and 
pulmonary tissue inflammation was significantly 
more severe and pulmonary and colonic 
expression of IL-6 was significantly higher in the 
DSS group (P < 0.05).

CONCLUSION: Compound dracorhodin 
enema can decrease the expression of IL-6 and 
therefore alleviate UC and UC related lung 
injury in mice. 

© 2015 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
目的: 探讨复方血竭制剂对远端型溃疡性结
肠炎(ulcerative colitis, UC)小鼠模型肺与肠
的保护作用. 

方法: 60只♂BALB/c小鼠随机分成4组(n  = 
15), 正常组、葡聚糖硫酸钠(dextran sulfate 
sodium, DSS)组、复方血竭制剂组、DSS+
复方血竭制剂组. 全部小鼠适应环境喂养
7 d, 第8天, 正常组、DSS组小鼠予以生理
盐水1 m L灌胃, 复方血竭制剂组、D S S+
复方血竭制剂组小鼠予以复方血竭制剂
[0.075 g/(kg•d)]1 mL灌胃, 每只小鼠自由
觅食 ,  继续喂养10 d. 通过疾病活动指数
(disease activity index, DAI)评分、结肠组织
病理评分(histopathology score, HI)、肺HI
评分、苏木精-伊红(hematoxylin-eosin, HE)
染色评价炎症严重程度. 通过酶联免疫吸
附测定(enzyme-linked immunosorbent assay, 
E L I S A)、免疫组织化学、实时荧光定量
PCR(real-time quantitative PCR, RT-QPCR)测
定结肠与肺组织中白介素(interleukin, IL)-6
炎性因子的表达量. 

结果: 与正常组、复方血竭制剂组比较, DSS
组、DSS+复方血竭制剂组小鼠一般情况、

DAI评分、结肠HI评分、肺HI评分均升高
(P <0.05); 与DSS+复方血竭制剂组比较, DSS

组小鼠结肠与肺组织炎症程度更重(P <0.05); 
且小鼠肺与结肠组织中IL-6表达量显著升高
(P <0.05). 

结论: 复方血竭制剂可以下调炎性因子IL-6
表达量, 缓解小鼠实验性UC及UC肺损伤. 

© 2015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: 溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)
是免疫、环境等因素作用于肠道引发的一种慢

性、复发性炎症, 主要累及黏膜和黏膜下层. 在
UC模型的基础上, 小鼠肺功能障碍及炎性细胞

浸润, 可使死亡风险增加, 口服复方血竭制剂可

以减少化学诱导小鼠UC及肺损伤, 降低白介素-6
炎性因子的表达量, 为治疗UC及UC肺损伤带

来新的希望. 
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0  引言

溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)是一种

慢性复发性炎症性肠病(inflammatory bowel 
disease, IBD), 临床表现为腹泻和直肠出血, 其
病因复杂, 主要包括遗传、免疫、微生物、

环境因素 [1]. U C不仅临床症状比较多见, 其
肠外表现也较常见, 包括皮肤、眼部、关节

损害, 肺部也常受累. 文献[2]显示UC患病率

为(150-250)/10万人口, 且成逐年上升的趋势. 
IBD患者间质性肺受累的发病率为44%[3], 肺
泡内淋巴细胞浸润的发病率为48%[4], 肺泡弥

散功能障碍的发病率为50%[5]. UC肺损伤与亚

临床肺泡炎已被前人认可[6,7]. 20世纪60年代

Turner-Warwick[8]首先报道了UC和呼吸系统之

间可能存在联系, 直到20世纪70年代Kraft等[9]

研究确定肺部受累成为UC肠外表现之一. UC
发病后肺功能出现异常, 肺组织的任何部位都

可受累, 表现显性或隐性症状, 与UC发病时间

没有相关性. UC肺损伤发病机制为结肠与呼

吸上皮起源于同一个胚胎组织, 结肠黏膜与呼

吸黏膜免疫系统存在相似性[10], 肠道的致病变
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化可导致呼吸系统的损伤, 致使淋巴组织增敏

与炎症的发生. 活化的炎性细胞在结肠组织产

生炎性细胞因子, 如白介素(interleukin, IL)-6、
肿瘤坏死因子(tumor necrosis factor, TNF)、IL-
1β等, 与其他介质调节内皮细胞黏附分子, 促
使白细胞迁移, 产生破坏性活性氧代谢产物, 
诱发肺实质损害[11]. 复方血竭制剂可以通过血

液流变学作用于全身[12], 具有活血化瘀、止血

作用. 根据UC肺损伤的发病机制, 本实验通过

BALB/c小鼠构建葡聚糖硫酸钠(dextran sulfate 
sodium, DSS)诱导的急性期UC动物模型, 复
方血竭制剂干预作用后, 测定结肠和肺组织中

IL-6表达量, 作为疗效观察与判断预后的指标, 
为复方血竭制剂缓解UC及UC肺损伤提供实验

依据. 

1  材料和方法

1.1 材料 SPF级♂BALB/c小鼠[北京维通利华实

验动物中心, 许可证号: SCXK(京)2012-0001]60
只, 7-8周龄, 体质量17.64-20.58 g, 饲养于中国

人民解放军第309医院动物中心, 饲料购自北京

科澳协力饲料有限公司. 所有的动物实验程序

由该机构动物实验中心批准, 并通过动物伦理

委员会批准. 复方血竭制剂[13]由中国人民解放

军第309医院制剂室提供; DSS(美国MP公司, 分
子量: 36000-50000, 含硫量: 17%); IL-6 ELISA
试剂盒(美国BD公司); Anti-IL-6/HRP兔抗小鼠

(博奥森生物); PV-6001山羊抗兔、DAB试剂

盒(中杉金桥生物); Olympus BX51型显微镜; 
TRIzol(Ambion); SYBR(TOYOBO); 逆转录试剂

盒(TOYOBO); 基因扩增仪(BIOER); 荧光定量

PCR仪(Eppendorf). 
1.2 方法

1.2.1 造模: 根据Sobczak等[14]的方法建立4%DSS
模型. 60只♂BALB/c小鼠通过随机化原则分成

4组(n  = 15), 正常组、DSS组、复方血竭制剂

组、DSS+复方血竭制剂组, 实验室标准温度

(23 ℃±2 ℃)和光(每12 h, 亮/暗循环), 全部小

鼠适应环境喂养7 d. 第8天, 正常组小鼠自由饮

用蒸馏水同时予以生理盐水1 mL灌胃; DSS组
小鼠自由饮用4%DSS同时予以生理盐水1 mL
灌胃; 复方血竭制剂组小鼠自由饮用蒸馏水同

时予以复方血竭制剂[0.075 g/(kg•d)]1 mL灌胃; 
DSS+复方血竭制剂组小鼠自由饮用4%DSS同
时予以复方血竭制剂[0.075 g/(kg•d)]1 mL灌胃, 

每只小鼠自由觅食, 继续喂养10 d. 与DSS组小

鼠比较DSS+复方血竭制剂组小鼠大便带血及

便潜血明显减轻, 表明造模完成, 第11天处死小

鼠取材. 
1.2.2 标本采集: 低温环境中, 摘取小鼠眼球取

血, 颈部脱臼处死小鼠, 沿腹中线开腹并开胸, 
取出整个肺组织, 后钳夹盲肠部位, 分离距肛

门6 cm结肠标本, 沿肠系膜纵向切开, 4 ℃生理

盐水冲洗, 滤纸吸水后展开. 血液于室温静置

后, 4 ℃、3000 r/min离心10 min, 取血清, 分装

EP管, 储存于-20 ℃冰箱中, ELISA待用; 另取

部分结肠与肺组织甲醛固定, 石蜡包埋, 留做

病理与免疫组织化学; 部分结肠与肺组织储存

-80 ℃冰箱, RT-QPCR待用. 
1.2.3 症状体征观察及评分: 每日监测小鼠体

质量变化、大便性状、大便隐血, 以及肉眼血

便出现时间. 根据Naito等[15]方法进行疾病活

动指数(disease activity index, DAI)评分. DAI
评分: (1)体质量下降: 0 = 无; 1 = 1%-5%; 2 = 
6%-10%; 3 = 11%-15%; 4 = 15%以上; DSS组
小鼠体质量下降评分为3分, DSS+复方血竭制

剂组小鼠体质量下降评分为1分或2分, 正常

组、复方血竭制剂组小鼠体质量下降评分为1
分; (2)大便性状: 0 = 正常; 2 = 稀便; 4 = 腹泻; 
(3)便血: 0 = 隐血(-); 2 = 隐血(+); 4 = 肉眼血

便; DAI为体质量减轻、大便性状、便血总分

的1/3. 根据Park等[16]方法进行结肠HI评分, 结
肠石蜡切片后行HE染色, 显微镜下观察: (1)炎
症的严重程度: 0 = 无; 1 = 轻度; 2 = 中度; 3 = 
中度; (2)炎症深度: 0 = 无; 1 = 黏膜; 2 = 黏膜

和黏膜下层; 3 = 全层; (3)隐窝损害: 0 = 无; 1 = 
基底1/3损坏; 2 = 基底2/3损坏; 3 = 整个隐窝消

失. 根据梁瑛等[17]方法进行HI评分: 炎性细胞

浸润、上皮增生、黏膜损伤、基底增厚、炎

性渗出、纤维组织增生、肺泡内出血、血栓

形成, 以上每单项记1分, ≥3分认为存在呼吸

系统症状. 
1.2.4 ELISA方法检测结肠与肺组织中IL-6表

达水平: -20 ℃冰箱中取出血清, 置于室温自

溶. 严格按照ELISA试剂盒说明书操作. 最后

测得450 nm处吸光度, 得出标准曲线计算IL-6
浓度, 单位用pg/mg蛋白质表示. 
1.2.5 免疫组织化学方法检测结肠与肺组织中

IL-6表达量: 结肠与肺组织蜡块脱蜡、水化组

织切片, 按Anti-IL-6/HRP、PV-6001、DAB染色

■应用要点
本实验通过测定
结肠组织与肺组
织中IL-6炎性细
胞因子 ,  证实结
肠发生损伤的同
时 ,  肺组织也产
生 了 炎 症 变 化 , 
为 U C 肺 损 伤 提
供 了 理 论 依 据 , 
为临床治疗提供
实验证据 ,  为治
疗UC及UC肺损
伤带来新的希望.
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试剂盒说明书操作, 复染、脱水、透明、封片. 
OLYMPUS BX51型光学显微镜进行观察, 染色

结果以细胞内出现棕黄色颗粒为阳性表达, 每
个样本观察5个高倍镜视野(×200目镜)计数阳

性细胞百分比, 以阴性(-)、弱阳性(+-)、阳性

(+)、强阳性(++)评估染色强度. 
1.2.6 RT-QPCR检测结肠与肺组织中IL-6表

达量: -80 ℃冰箱中取出待检测组织样品加

TRIzo l溶液, 提取mRNA, 根据逆转录试剂

盒说明书 ,  配制逆转录体系 ,  置于基因扩增

仪中, 37 ℃ 15 min, 98 ℃ 5 min, 4 ℃ 50 min, 
将RNA逆转录成cDNA, 按SYBR荧光染料

法配制扩增反应体系, 其中, IL-6上游引物: 
5'-GAGGATACCACTCCCAACAGACC-3', 下
游引物: 5'-AAGTGCATCATCGTTGTTCATAC
A-3'; β-actin上游引物: 5'-ATCACTATTGGCAA
CGAGCG-3', 下游引物: 5'-TCAGCAATGCCT
GGGTACAT-3'. 配制反应体系后, 添加引物, 置
于荧光定量PCR仪中, 反应条件为95 ℃ 30 s、
95 ℃ 5 s、60 ℃ 5 s、72 ℃ 30 s, 40个循环. β-actin
为内参对照, 结果以2-△△Ct表示IL-6 mRNA的相

对表达量. 
统计学处理 数据分析使用SPSS16.0, 各

样本来自正态分布的总体, 且为相互独立的随

机样本, 组间比较用单因素方差分析, 计数资

料的组间比较用χ2
检验. 连续变量分布说明用

mean±SD表示, P <0.05为差异有统计学意义. 

2  结果

2.1 一般情况 正常组、复方血竭制剂组小鼠活

跃, 主动觅食, 呼吸均匀, 皮毛有光泽, 大便呈

深褐色硬颗粒, 表面无黏液脓血. DSS组小鼠

饮用4%DSS第3天开始活动减少, 蜷缩懒动, 嗜
睡, 进食量下降, 体质量下降, 皮毛无光泽, 粪
便变松软, 表面可见黏液脓血附着, 呼吸屏息

或喘息样呼吸. DSS+复方血竭制剂组小鼠较

正常组小鼠重, 较DSS组减轻. 
2.2 DAI评分 正常组、复方血竭制剂组小鼠饮

食及活动状态正常, 体质量逐渐增加, 大便成

型干燥, 无肉眼血便, 大便隐血实验阴性. DSS
组小鼠于饮用4%DSS第3天, 部分小鼠便潜血

阳性或弱阳性, 第4天, 便潜血阳性, 大便为糊

状但不能黏附肛门的松散大便, 小鼠体质量下

降. 饮用4%DSS第6天, 小鼠肛门周围红肿, 见
肉眼血便, 大便糊状并黏着肛门, 体质量继续

下降. 与DSS组小鼠比较, DSS+复方血竭制剂

组症状减轻(图1). 
2.3 组织病理学评分 肉眼观察DSS组全部小鼠

结肠标本缩短、水肿, 病变改变累及远端结肠

与直肠; 肺脏可见明显淤血. 肺泡结构正常, 无
炎性细胞及红细胞浸润. DSS组小鼠结肠病理

组织可见中性粒细胞和淋巴细胞浸润, 黏膜

与黏膜下层缺陷, 局部溃疡形成; 与正常组、

复方血竭制剂组比较, DSS+复方血竭制剂组

较重, 且结肠与肺组织发生炎症比率升高; 与
DSS组比较, DSS+复方血竭制剂组减轻, 且结

肠与肺组织发生炎症比率降低. 各组结肠组织

与肺组织病理学评分, 结果差异有统计学意义

(P <0.05)(图2-4). 
2.4 免疫组织化学法测定结肠与肺组织IL-6表

达量 显微镜下观察, 细胞内含有棕黄色颗粒

为阳性细胞. 与正常组比较, DSS组、复方血

竭制剂组阳性细胞个数明显增多(P <0.05); 与
DSS组比较, DSS+复方血竭制剂组阳性细胞个

数明显减少(P <0.05)(图5). 
2.5 ELISA测定结肠与肺组织IL-6表达量 与正

常组、复方血竭制剂组比较, DSS组和DSS+
复方血竭制剂组IL-6均显著增高(P <0.05); 其
中, DSS组IL-6明显高于DSS+复方血竭制剂组

(P <0.05)(表1). 
2.6 RT-QPCR测定结肠与肺组织IL-6 mRNA的

表达 与正常组、复方血竭制剂组比较, DSS
组和D S S+复方血竭制剂组I L-6均显著增高

(P <0.05); 其中, DSS组IL-6明显高于DSS+复方

血竭制剂组(P <0.05)(表2). 

3  讨论

UC是免疫、环境等因素作用于肠道引发的一

种慢性、复发性炎症[18], 主要累及黏膜和黏膜

下层. 与克罗恩病(Crohn's disease, CD)一同被

称为IBD. DSS诱导急性UC模型成熟, 国内外

一致认可, 临床症状与病理组织镜下观察, 与
人类UC相似. 在UC模型的基础上, 小鼠肺功

能障碍及炎性细胞浸润, 说明小鼠结肠与肺

组织之间存在密切联系. 血竭治疗UC的药理

作用[19]包括: (1)活血化瘀、止血; (2)抗炎、

镇痛; (3)抗菌; (4)降糖、降脂. 本课题组前期

研究发现复方血竭制剂可以下调树突状细

胞的抗原提呈能力, 阻断Toll样受体(Toll-like 
receptor, TLR)4/核因子-κB(nuclear factor κB, 

■名词解释
葡聚糖硫酸钠: 硫
酸葡聚糖是葡聚
糖的聚阴离子衍
生物, 由葡聚糖和
氯磺酸的酯化反
应形成. 小鼠自由
饮用, 可以制成类
似人类UC的经典
UC模型; 
结肠组织病理学
评分 :  结肠组织
病理学评分 ,  从
炎症严重程度、
炎症的深度、隐
窝损害等方面综
合评分 ,  来评价
疾病的炎症轻重.
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NF-κB)信号通路的转导[20], 可以降低促炎因

子, 增加抑炎因子, 并取得较好的临床疗效, 也
无明显不良反应[21], 但其具体作用机制有待进

一步研究. 
国外大量研究 [22-24]表明U C患者常伴有

肺部疾病, 包括间质性肺炎、广泛细支气管

炎、炎症性气管狭窄、肺部纤维化、肉芽肿

形成等. UC肺损伤是炎症过程驱动的, 属全

身性疾病, 具有流行病学相关性. 最新研究[25]

发现IL-6在UC肺损伤发生、发展中起重要作

用, 是人类UC最主要的炎性细胞因子, 是炎

症反应的重要调节剂, 是UC肺损伤重要的中

间介质, 是先天性与适应性之间的桥梁, 可以

通过反式信号传导激活细胞, 促进黏膜炎症

反应, 导致症状发生. 针对炎性细胞因子可进

一步了解肺部病变, 发现UC肠外疾病新的治

■同行评价
本文能从结肠和
肠 外 表 现 研 究 , 
具有一定的创新
性 ,  对于临床研
究具有一定的参
考价值.

     

表  1  各组小鼠ELISA法测结肠与肺组织IL-6的表达量 
(mean±SD, pg/mg)

分组 结肠IL-6 肺组织IL-6

正常组   2.30±2.33    4.64±0.11

复方血竭制剂组   2.51±0.51    3.96±0.88

DSS组 66.51±1.17  76.06±0.53

DSS+复方血竭制剂组 19.12±3.14ace  24.79±2.33ace

aP<0.05 vs  正常组; cP<0.05 vs  复方血竭制剂组; eP<0.05 vs  

DSS组. DSS: 葡聚糖硫酸钠; IL-6: 白介素-6.

     

表  2  各组小鼠RT-QPCR法测结肠与肺组织IL-6 mRNA
的表达量 (mean±SD)

分组 结肠mRNA 肺组织mRNA

正常组   1.02±4.34   1.37±0.56

复方血竭制剂组   1.33±4.17   1.93±0.19

DSS组 14.08±2.14 15.97±0.17

DSS+复方血竭制剂组   6.53±2.43ace   8.04±0.67ace

aP<0.05 vs  正常组; cP<0.05 vs  复方血竭制剂组; eP<0.05 vs  

DSS组. DSS: 葡聚糖硫酸钠; IL-6: 白介素-6.

图  2  正常组与DSS组小鼠结肠、肺标本. A: 正常组小鼠

结肠; B: DSS组小鼠结肠; C: 正常组小鼠肺; D: DSS组小

鼠肺. DSS: 葡聚糖硫酸钠.
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图  1  各组小鼠疾病活动度评分(n  = 15). DAI: 疾病活动

指数; DSS: 葡聚糖硫酸钠. 
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图  3  各组小鼠结肠组织与肺组织病理评分(n  = 15). 
aP<0.05 vs  正常组; cP<0.05 vs  血竭制剂组; eP<0.05 vs  DSS组. 

DSS: 葡聚糖硫酸钠.
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疗策略[26,27]. 本实验, 与DSS组比较, DSS+复
方血竭制剂组小鼠的一般情况、DAI评分、

病理镜下观察及评分、免疫组织化学等结果

明显减轻且有统计学意义(P <0.05). DSS诱导

的急性UC, 主要是便血、体质量下降, 与DSS
组比较, DSS+复方血竭制剂组小鼠体质量下

降不明显, 便潜血减轻, DAI评分降低, 这些结

果表明, 复方血竭制剂可以改善DSS诱导的急

性UC的症状.  
UC肺损伤可引起炎性细胞浸润, 产生炎

性细胞因子、趋化因子、黏附分子、活性氧

成分, 与免疫细胞和炎性细胞整合, 进入肠道

与肺组织, 引发炎症反应[28]. IL-6上调内皮细

胞表达, 募集嗜酸性粒细胞与单核细胞, 炎性

细胞与内皮细胞之间相互作用, 使结肠与肺内

皮功能障碍, 镜下病理观察支气管上皮的炎症

图  4  各组小鼠结肠组织与肺组织HE染色(×200). A: 正常组小鼠结肠组织; B: 复方血竭制剂组小鼠结肠组织; C: DSS组小

鼠结肠组织重度炎症; D: DSS+复方血竭制剂组小鼠结肠组织轻度炎症; E: 正常组小鼠肺组织; F: 复方血竭制剂组小鼠肺

组织; G: DSS组小鼠肺组织重度炎症; H: DSS+复方血竭制剂组小鼠肺组织轻度炎症. DSS: 葡聚糖硫酸钠.
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病变类似于UC上皮病变, 尽管大部分UC患者

临床症状不明显, 但潜在的肺部疾病仍然存

在, 随着疾病进展可以导致气道壁破坏及不可

逆的改变, 形成终末期肺部病变[5]. 本实验中, 
通过ELISA测得DSS组小鼠血液中IL-6表达量

明显升高, 从整体水平说明UC小鼠炎性因子

表达升高, 而服用复方血竭制剂后的小鼠血液

水平炎性因子表达下降, 说明复方血竭制剂对

UC有缓解作用. 通过RT-QPCR在mRNA水平

测得小鼠结肠与肺组织IL-6表达量, 说明IL-6
在炎症作用中发挥作用, 与DSS+复方血竭制

剂组比较DSS组小鼠IL-6炎性因子表达量明

显上升, 提示复方血竭制剂在UC治疗过程中

发挥作用, 对肺损伤也有缓解作用, 同时病理

镜下观察及免疫组织化学观察阳性细胞表达

个数, 更有利于说明复方血竭制剂有缓解炎症

作用. 
Yilmaz等[29]研究发现, UC肺损伤通过高分

辨率CT和肺功能检查进行检测, 大多数患者有

亚临床表现, 因此, UC肺损伤不可忽视, 否则

将会破坏气道壁产生不可逆改变, 形成终末期

肺病. 目前治疗UC的药物主要包括5-氨基水杨

酸、抗生素、糖皮质激素, 尽管他们疗效得到

肯定, 但患者容易形成耐受, 不能承受药物带

来的不良反应, 并对患者生活质量产生影响[30], 
因此需制定新药物. 本实验研究结果表明, 口
服复方血竭制剂可以减少化学诱导小鼠UC及
肺损伤, 降低IL-6炎性因子的表达量.  

本实验测定结肠组织与肺组织中IL-6炎
性细胞因子 ,  证实结肠发生损伤的同时 ,  肺
组织也产生了炎症变化, 为UC肺损伤提供了

理论依据, 为临床治疗提供实验证据, 可作为

图  5  各组小鼠结肠组织与肺组织免疫组织化学染色(×200). A: 正常组小鼠结肠组织; B: DSS组小鼠结肠组织; C: DSS+复

方血竭制剂组小鼠结肠组织; D: 正常组小鼠肺组织; E: DSS组小鼠肺组织; F: DSS+复方血竭制剂组小鼠肺组织. DSS: 葡聚

糖硫酸钠.
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观察疗效及治疗指标之一. 本实验初步探讨

U C模型中小鼠结肠组织与肺组织I L-6的表

达, 以及复方血竭制剂治疗后IL-6表达, 从实

验水平说明复方血竭制剂可以下调炎性因子

I L-6表达量, 缓解小鼠实验性U C及U C肺损

伤, 有关具体治疗调控机制还有待进一步研

究. UC的肺外表现越来越多的受到认可, 呼
吸系统参与UC的发生与发展, 肺功能可以从

无症状发展到肺组织纤维化, 患者死亡风险

增加, 且症状较重时, 会危及生命[31]. 本实验

探讨复方血竭制剂, 为治疗U C及U C肺损伤

带来新的希望. 
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