

会导致卵泡早熟和提前排出, 使卵泡衰竭。 E2 能够促进颗粒细
胞增殖、 分化, 调控颗粒细胞的凋亡, 对卵泡的发育及成熟进
行调节[18] 。 LH 由垂体前叶的促性腺激素细胞分泌, 可促进卵
巢排卵和黄体的形成。 卵巢功能衰退时, FSH、 LH 水平升高,
E2 水平降低, 雌激素与卵泡数量则减少, 遏制卵泡和卵子的生
长发育。 AMH 则通过抑制颗粒细胞芳香化酶活性、 减少 LH 受
体数目等途径调节卵泡生长发育, 影响卵巢储备功能, 低水平
AMH 是卵巢储备功能不足的重要标志[19] 。 此外, 激素水平也
影响 TGF-βI / Smad 信号通路的表达, FSH 对 Smad2 / Smad3 有激
活作用, 且依赖 TGF-β2 调节 TGF-βI / Smad 信号通路调控卵巢
功[20] 。 TGF-βI 也可通过对颗粒细胞的影响干预雌激素的生成,
同时提高受体对 FSH 的敏感性, 增强雌激素分泌效果[21] 。

本研究结果显示, 肝经腧穴组大鼠的 TGF -β1、 Smad2、
smad3 蛋白表达水平明显升高。 研究表明[22] TGF-β / Smad 信号
通路参与卵巢功能衰退的内在调控, 其中主要与 Smad2 和
Smad3 的参与有关。 TGF-β 亚型中的 TGF-β1 作用于 TGF-β /
Smad 信号通路并在细胞的信号传导中起着决定性的作用[21] 。
Smad2 和 Smad3 则可以调控卵泡的发育、 颗粒细胞的凋亡等功
能, 其中 Smad2 参与调控卵巢颗粒细胞的凋亡, Smad3 可作用
于较小的生长卵泡, 若出现基因缺陷时可导致胚胎致死及生育
能力受损。 故电针肝经腧穴可能通过 TGF-β1 / Smad 信号通路能
改善卵巢储备功能。

综上所述, 电针肝经腧穴治疗可调节 DOR 大鼠的血清性激
素水平, 其可能通过 TGF -β1 / Smad 信号通路中的 TGF -β1、
Smad2、 smad3 蛋白表达水平上调, 进一步改善卵巢储备功能。
同时根据 “女子以肝为先天” 的中医理论, 论证了在 DOR 的治
疗中从肝论治的有效性, 为今后进一步比较辨证和辨经疗效差
异及其机制, 提供了理论基础。
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气虚型缺血性脑卒中大鼠骨骼肌细胞呼吸代谢的内在机制研究∗

彭煜, 罗慧, 侯春英, 普海崟, 郭淑贞△

(北京中医药大学, 北京 100029)

　 　 摘要: 目的: 通过组学方法聚焦缺血性脑卒中气虚证大鼠骨骼肌的主要通路, 并以缺血性脑卒中气虚证病证结合大鼠
模型的骨骼肌细胞呼吸代谢为切入点, 探究缺血性脑卒中气虚证可能存在的机制。 方法: 1. 对与缺血性脑卒中气虚证大
鼠健侧骨骼肌转录组学结果的差异基因进行筛选, 进行 GO 及 Reactonme 数据库的通路富集, 并分析结果。 2. 动物实验:
制备线栓法 (MCAO) 大鼠模型, 在证候发生时间窗内通过聚类统计分析将模型大鼠分为气虚组与非气虚组, 并设置假手
术组作为对照。 造模成功后取健侧股四头肌与腓肠肌检测线粒体分裂 (Drp1)、 融合 (Mfn1) 蛋白的表达及丙酮酸激酶
(PK)、 己糖激酶 (HK)、 乳酸 (LD) 的含量检测。 结果: 转录组学筛选表明缺血性脑卒中气虚证大鼠骨骼肌分析结果与
各类代谢的生物学过程呈现的相关度高, 其中糖脂代谢占到重要比例。 动物实验: ①股四头肌组织: 与非气虚组、 假手术
组相比, 气虚组的 Mfn1 表达降低 (P<0. 05), PK 活性降低 (P<0. 05), HK 活性显著升高 (P<0. 01)。 LD 活性无明显改
变。 ②腓肠肌组织: 与非气虚组、 假手术组相比, 气虚组的 Mfn1 表达显著降低 (P< 0. 01), HK 活性显著升高 (P<
0. 01)。 LD 活性无明显改变。 结论: 骨骼肌组织细胞呼吸方式的改变可能是缺血性脑卒中气虚证发生的机制之一。
　 　 关键词: 缺血性脑卒中; 转录组学; 呼吸代谢; 气虚证; 骨骼肌
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　 　 脑卒中是目前我国致死率排行第二的高发疾病[1] , 其中,
缺血性脑卒中占 88% [2] , 这也是脑卒中导致死亡的首位原
因[3] 。 气虚证与大脑神经缺损严重程度及远期预后密切相
关,[4]探究气虚证的内在机制, 对深化中医证候的临床认识, 启
发个体化精准的治疗策略具有重要的意义。 团队前期经多年探
索, 创立了 “三维病证结合动物模型” 的建立方法, 通过对疾
病动物进行持续、 动态、 全面的观察, 动态评价疾病不同阶段
动物表现出的证候特征, 在心血管方面有相对成熟的应用[5~8] ,
并采用该方法成功建立了缺血性脑卒中气虚证病证结合动物模
型[9] 。 转录组学包含了基因表达时间与空间的限定[10] , 更适合
对中医证候的生物学基础进行研究, 故本研究通过转录组学筛
选验证方法, 通过先对与缺血性脑卒中气虚证组织的转录组学
检测, 再进行关键靶点的筛选进行 GO 及通路功能富集, 最后
结合缺血性脑卒中气虚证大鼠模型, 对转录组学的结果进行实
验验证, 从骨骼肌氧代谢为切入点, 以探究中医气虚证可能存
在的内在生物学机制, 深化临床认识, 丰富气虚证的生物学基
础内涵。
1　 材　 料
1. 1　 动物　 斯贝福无特定病原体 (Specific pathogen free, SPF)
级 SD 大鼠, 雄性, 体重 230~ 250g。 购于斯贝福 (北京) 生物
技术有限公司, 许可证号: SYXK (京) 2023 ~ 0011; 合格证
号: SCXK (京) 2019~ 0010, 伦理批号: BUCM-2023060103 ~
2192。 于北京中医药大学良乡校区动物房 IVC ( individual venti-
lated cages, IVC) 系统, 分笼饲养, 每笼 4~6 只。
1. 2　 主要试剂及耗材　 BCA 蛋白浓度测定试剂盒 (P1511, 北
京普利莱基因技术有限公司), ECL 超敏化学发光液 (P1050 ~
100, 北京普利莱基因技术有限公司), 兔二抗 (DE060, 北京
拜尔迪生物技术有限公司), 膜再生液 (P1650 北京普利莱基因
技术有限公司), Marker (26616, 赛默飞世尔科技公司), 鼠抗
Mfn1 抗体 ( ab126575, Abcam), 鼠抗 Drp1 抗体 ( ab56788,
Abcam), 兔 抗 GAPDH 抗 体 ( 2118, Proteintech ), 鼠 二 抗
(PR3009, Proteintech), 丙酮酸测定试剂盒 (A081-1-1, 南京
建成生物工程研究所), 丙酮酸激酶测试盒 (A076-1-1, 南京
建成生物工程研究所), 己糖激酶测定试剂盒 (A077-3, 南京
建成生物工程研究所), 乳酸测定试剂盒 (A019-2-1, 南京建
成生物工程研究所)。
1. 3　 仪器　 电热恒温水槽 (SSW-420~ 2S, 上海博讯实业有限
公司医疗设备厂), 超纯水仪 (Mini-Q, Millipore 公司), 电泳
仪 (164~5050, Bio-Rad), 分析天平 (124S, Sartorius), 凝胶
成像系统 ( ChemiDocXRS, Bio - Rad), 全自动酶标仪 ( I3X,
Molecular Devices), 组织破碎仪 (TissueLyser II, QIAGEN), 离
心机 (1~15PK, Sigma), 旋涡混合器 (QT-1, 上海琪特分析
仪器有限公司), 电热恒温鼓风干燥箱 (DGX-9073B-1, 上海
福玛实验设备有限公司), 摇床 (TS-2, 海门市其林贝尔仪器
制造有限公司), 制冰机 (SIM-F14, SANYO) 等。
1. 4　 转录组学数据分析　 由北京博奥典晶生物技术有限公司完
成。
2　 方　 法
2. 1　 造模及分组　 健康雄性 SD 大鼠适应性喂养 1 周后, 采用
改良的线栓法构建缺血性脑卒中动物模型[9, 11] , 根据临床诊断
指标等效转化确立动物气虚证的评价指标。 正常组不做处理,
假手术组仅破皮分离颈总动脉后缝合。 造模术后, 对动物进行
动态观察, 采集宏观表征, 旷场、 抓力与体重数据进行统计学
聚类分析等评价方法, 判断缺血性脑卒中气虚大鼠模型造模成
功。
2. 2　 气虚证转录组学基因的筛选　 将转录组学的原始数据通过
气虚的时间窗进行筛选, 将气虚时间窗内的健侧骨骼肌大鼠组
织与非气虚组对比筛选差异基因, 进行 GO 和 Reactome 数据库
的[12]通路分析。

2. 3　 WesternBlot 法检测骨骼肌 Drp1 及 Mfn1 表达　 将研磨后的
骨骼肌组织充分裂解后, 4℃, 12000r / min 离心 15min, 取上清
液, 根据 BCA 蛋白定量结果, 经上样, 电泳, 转膜, 封闭, 一
抗 (1 ∶ 2500)、 二抗 (1 ∶ 5000) 孵育, 显影成像, 利用 ImageJ
分析目的条带灰度值。
2. 4　 酶学比色法测定丙酮酸激酶及己糖激酶的活性测定　 测定
样本蛋白浓度并按照试剂盒说明书对样品进行处理, 快速放进
酶标仪中, 选取波长 340nm 根据说明书要求间隔时间测定两次
吸光值并带入样品蛋白浓度进行计算。
2. 5　 骨骼肌乳酸含量测定　 测定样本蛋白浓度并按照试剂盒说
明书对样品进行处理, 配置工作液; 将加好工作液的 96 孔板放
入酶标仪中, 选定波长 530nm, 测定空白孔、 标准孔及样品测
定孔的吸光值并带入蛋白浓度公式进行计算。
2. 6　 统计学方法　 采用 SAS8. 4 软件分析数据, 数据以均值±标
准差 (x-±s) 表示。 统计方法采用多组方差分析及非参数检验,
以 P< 0. 05 为差异有统计学意义。
3　 结　 果
3. 1　 气虚证健侧骨骼肌 GO 富集结果　 如图 1 所示, 气虚证健
侧腓肠肌中, 按基因的校正后 p 值 (qvalue) 排列, 以富集因
子 (Rich Factor) 为可靠性标志, 并以点图展示基因数量, 综
合多方面的数值。 从分析结果波点图可以直观看出, 在气虚证
大鼠健侧腓肠肌的多项生物过程中, 横纹肌收缩、 肌肉器官的
发育、 肌肉结构发育等肌肉的系统调节过程发生了显著的改变,
细胞组分方面, 胞外空间体现出了一定的差异。 如图 2 气虚证
大鼠健侧比目鱼肌中, 血红蛋白复合体产生了显著的富集差异,
其中氧气运输、 氧转运蛋白的活性出现了可靠性高并显著的富
集差异。

图 1　 健侧腓肠肌 GO 富集结果

3. 2　 健侧骨骼肌 Reactome 通路富集结果 　 如图 3 所示, 气虚
证健侧比目鱼肌中, 按 qvalue 排列, 以 Rich Factor 为可靠性标
志, 并以点图展示基因数量, 在气虚证的健侧腓肠肌中, 血浆
中血红素的清除、 红细胞吸收氧气释放二氧化碳、 横纹肌收缩、
清道夫受体与配体的结合通路出现了非常显著的富集差异, 代
谢的相关通路出现了基因数较多的富集。 如图 4 气虚证健侧比
目鱼肌中, 红细胞吸收氧气释放二氧化碳的三项通路出现了非
常显著的富集差异, 清道夫受体与配体的结合出现了较为较为
显著的富集差异, 其中代谢的相关通路出现了基因数较多的富
集。 在气虚证与非气虚证的对比中, 两种肌纤维在通路富集的
结果上整体表现较为相似。
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图 2　 健侧比目鱼肌 GO 富集结果

图 3　 健侧腓肠肌通路富集结果

图 4　 健侧比目鱼肌通路富集结果

从实验结果我们可以初步分析, 在气虚组大鼠骨骼肌的转
录组学差异基因分析表现中, 血氧代谢的异常是一个值得关注
的研究点。 氧是能量产生过程中不可或缺的物质, 体内氧气水
平的变化, 将直接导致细胞呼吸方式的改变。 体内能量产生的
过程包括有氧呼吸及无氧呼吸。 线粒体作为体内有氧呼吸的主
要场所, 在能量代谢过程中起着不可或缺的作用。 线粒体数量
及功能失调会严重影响体内的能量代谢。 线粒体功能的调控依
赖于线粒体动力学, 包括线粒体的融合和分裂。 此外, 与有氧
呼吸及无氧呼吸相关的酶活性也影响着能量代谢的过程。 我们
便从与能量代谢相关的线粒体平衡及与呼吸作用相关的氧代谢
相关指标出发, 对缺血性脑卒中气虚证大鼠健侧的骨骼肌进行

研究。 但由于模型组大鼠比目鱼肌样品较少, 不能够满足检测
各项呼吸关键酶指标所需样本量, 故后续实验我们采取混合肌
型股四头肌与腓肠肌进行线粒体呼吸机制的探索。
3. 3　 健侧骨骼肌的线粒体动力学特征 　 从 WesternBlot 气虚组
较非气虚组相比, 在股四头肌线粒体融合蛋白 Mfn1 含量显著下
降, 线粒体分裂蛋白 Drp1 有下降趋势, 但无统计学差异。 见图
5。 在腓肠肌中, 线粒体融合蛋白 Mfn1 含量显著下降, 线粒体
分裂蛋白 Drp1 含量无显著变化。 见图 6。

图 5　 股四头肌 Mfn1、 Drp1 蛋白含量

注: 与非气虚组组相比,∗P< 0. 05

图 6　 腓肠肌 Mfn1、 Drp1 蛋白含量

注: 与非气虚组相比,∗P< 0. 05, 与非气虚组相比,∗∗

P< 0. 01

3. 4　 丙酮酸激酶活性　 在股四头肌中, 气虚组较非气虚组及假
手术组相比, 丙酮酸激酶活性显著下降; 在腓肠肌中, 气虚组
较非气虚组丙酮酸激酶活性无明显变化。 结果图 7。

图 7　 各组股四头肌及腓肠肌丙酮酸激酶活性 (假手
术组 n= 6、 气虚组 n= 6、 非气虚组 n= 6)
注: 与非气虚组相比,∗P< 0. 05; 与假手术组相比,#

P< 0. 05。

3. 5　 己糖激酶活性　 各组股四头肌中, 气虚组较非气虚组及假
手术组的己糖激酶活性显著升高; 在各组腓肠肌中, 气虚组较
非气虚组及假手术组的己糖激酶活性显著升高。 结果见图 8。

图 8　 各组股四头肌及腓肠肌己糖激酶活性 (假手术组
n= 6、 气虚组 n= 6、 非气虚组 n= 6) 注: 与非气虚组相

比,∗∗P< 0. 01, 与假手术组相比,##P< 0. 01

3. 6　 乳酸含量测定结果　 在股四头肌中, 气虚证组较非气虚证
组乳酸含量有升高趋势, 但结果无统计学差异; 在腓肠肌中,
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气虚组较非气虚组乳酸含量无明显改变。 结果见表 1。
表 1　 各组股四头肌及腓肠肌乳酸含量

组别
股四头肌 LD 含量

(mmol / L)
腓肠肌 LD 含量

(mmol / L)

假手术组(n= 10) 0. 895±0. 874 0. 667±0. 342

气虚组(n= 12) 0. 872±0. 442 0. 557±0. 342

非气虚组(n= 12) 0. 716±0. 358 0. 513±0. 152

4　 讨　 论
中医认为, 人体脏腑筋肉的强弱与气的盛衰有密切关系,

气盛则机能旺盛, 气衰则机能活动减退, 元气亏虚, 则脏腑筋
肉机能减退, 气少懒言, 神疲乏力。 在中医理论中, 脑为元神
之腑, 在人体中有不可替代的功能: 《灵枢·大惑论》 中记载
“五藏六府之精气, 皆上注于目而为之精”, “裹撷筋骨血气之
精, 而与脉并为系, 上属于脑, 后出于项中”。 若脑部直接受
损, 则意味着筋骨血气等诸多方面的生理功能受损, 骨骼肌的
运动功能障碍是缺血性脑卒中预后常见的后遗症[13~15] 。 “气”
是中医学理论中最为重要的概念之一, 在中医学理论中, 气是
宇宙的本源, 是构成万物的物质基础。 而在人体中, 气更是发
挥着极为重要的作用。 《难经·八难》 有言: “气者, 人之根本
也。” 而 《类经·摄生类》 中也说到: “人之有生, 全赖此气。”
“气” 是生命构成的本原, 是物质与能量、 物质性与运动性的
统一体[16] 。 “气” 在体内有着诸多功能, 其中最重要的作用之
一便是发挥营养作用, 作为维持人体生命活动、 产生热量的物
质基础, 可以为机体脏腑功能活动提供营养物质。 而人体之气
包括先天之气与后天之气, 先天之气来源于先天之精所化生,
后天之气则包括水谷之精所化生的水谷之气以及自然界的清气,
《灵枢·营卫生会》 有言: “人受气于谷, 谷入于胃, 以传于
肺, 五脏六腑皆以受气。” 可见古人早就意识到依靠呼吸作用吸
纳来源于自然界的清气是体内 “气” 的重要来源之一。

本研究通过对转录组学进行结果的筛选和通路富集, 也明
确了气虚证大鼠的骨骼肌存在肌肉收缩和血氧交换的变化, 以
及能量代谢的多方面激活。 已有诸多研究证实气虚的产生与能
量代谢相关[17~21] , 在缺血性脑卒中气虚证中也有所体现[22~23] 。
能量的产生有赖于细胞内线粒体呼吸链的完整, 其形态调节、
数量、 亚细胞分布和功能都要受到分裂及融合过程的调控。 当
线粒体融合减少时, 将导致严重的细胞缺陷, 包括不良的细胞
生长, 线粒体膜电位的广泛异质性, 以及细胞呼吸的减少[24] 。
Mfn1 作为线粒体融合蛋白可调控线粒体的融合, 有研究表示线
粒体融合蛋白的去除将导致线粒体融合的完全丧失, 使得小鼠
组织中呼吸链功能的降低, 同时线粒体蛋白 Mfn1 缺失会导致严
重的线粒体肌病, 包括肌肉质量下降, 运动耐受性下降和乳酸
性酸中毒[25~26] 。 线粒体的分裂由动力相关蛋白 1 (Drp1) 介
导, Drp1 的抑制会导致线粒体管的增强, 从而促进线粒体 ATP
的产生, 并使细胞器免于降解[25] 。 细胞有氧呼吸及无氧呼吸第
一阶段是葡萄糖等主要己糖的糖酵解过程, 在其过程中己糖激
酶和丙酮酸激酶作为限速酶, 其活性大小直接影响着整个代谢
途径的速度和方向。

骨骼肌纤维大致分为两种, 快肌纤维和慢肌纤维。 慢肌纤
维的能量产生主要依靠氧化代谢, 它们的特点是线粒体含量高,
毛细管密度高, 主要表达葡萄糖和脂肪酸氧化酶, 富含肌红蛋
白, 呈红色, 它们产生缓慢的收缩力并且抗疲劳。 快肌纤维主
要通过糖酵解代谢葡萄糖, 其线粒体含量低和毛细管密度均低,
肌红蛋白表达较差, 外观为白色, 骨骼肌中的线粒体状态将影
响骨骼肌纤维类型。 我们发现虽然缺血性脑卒中气虚状态下健
侧骨骼肌呼吸过程发生变化, 但股四头肌及腓肠肌所产生的病
理反应结果并不一致: 与非气虚组相比, 股四头肌的 Mfn1 蛋白
大于 Drp1 分裂蛋白, 说明线粒体的活性增加, 而腓肠肌的融合
和分裂没有出现显著的统计学差异。 在股四头肌中, 非气虚组
丙酮酸激酶与假手术组相比即有较大的升高趋势, 意味着缺血

性脑卒中疾病本身就会造成丙酮酸激酶升高的改变, 而气虚组
的大鼠则与正常组和非气虚组都出现了明显的降低, 该变化在
腓肠肌中则不明显。 己糖激酶是糖酵解产生丙酮酸的第一步,
在细胞呼吸限速酶中, 股四头肌及腓肠肌中己糖激酶活性显著
升高, 与此同时腓肠肌的线粒体融合蛋白 Mfn1 含量也显著下
降, 但腓肠肌乳酸含量并无显著的差异, 此结果说明 Mfn1 含量
下降导致的酸中毒表现不明显。

我们考虑这些结果的变化可能因腓肠肌及股四头肌肌纤维
类型并不相同导致的。 股四头肌属于混合肌, 其纤维类型中慢
肌纤维及快肌纤维均占较大的百分比, 而腓肠肌以快肌纤维类
型为主, 气虚动物健侧腓肠肌线粒体融合减少, 仅影响肌肉中
少量依赖有氧呼吸产能的纤维能量产生方式转变成无氧呼吸,
肌肉的无氧呼吸运动也会抑制丙酮酸激酶的活性[27] , 最终反而
导致股四头肌丙酮酸激酶活性下降。 所以我们推测, 腓肠肌线
粒体的改变不会导致肌肉供能需以无氧呼吸来补充, 仍是以糖
酵解为主, 机体可代偿性的增加糖酵解途径弥补有氧呼吸受损
所减少的能量产生。

所以我们推测在线粒体含量较多以氧化磷酸化为主要功能
方式的慢肌中, 骨骼肌的生物改变应更加明显, 但本实验仅从
转录组学差异基因的分析和动物实验角度进行了实验, 具体的
代谢机制链条发生了何种变化, 仍需后续进行进一步挖掘探索
和临床验证。 综上, 我们初步认为骨骼肌组织细胞呼吸方式的
改变可能是缺血性脑卒中气虚证发生的机制之一。
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榆苋方对大肠湿热型溃疡性结肠炎大鼠肠道微生态及
血清 VIP、 CCK、 IL-17、 IL-23、 IL-10 表达的影响∗

王庆娜, 杨振斌△, 刘乐, 杨超, 陈莉丽
(扬州市中医院脾胃病科, 江苏 扬州 225002)

　 　 摘要: 目的: 观察榆苋方对大肠湿热型溃疡性结肠炎大鼠肠道微生态及血清 VIP、 CCK、 IL-17、 IL-23、 IL-10 表达

的影响, 探讨其治疗溃疡性结肠炎可能的作用机制。 方法: 将 48 只健康 SD 大鼠随机分为 6 组: 空白组、 模型组、 低剂量

组、 中剂量组、 高剂量组及柳氮磺嘧啶组, 每组各 8 只。 空白组不造模, 造模组通过三硝基苯磺酸 (TNBS) 法制备溃疡

性结肠炎大鼠模型。 造模成功后, 空白组、 模型组给予以生理盐水直肠内给药; 小剂量治疗组、 中剂量治疗组、 高剂量治

疗组分别使用榆苋方不同剂量药物保留灌肠, 柳氮磺嘧啶组予柳氮磺吡啶灌肠, 均连续直肠内给药 14d。 采用菌群培养观

察各组肠道微生态情况 (双歧杆菌、 乳酸杆菌、 肠球菌、 肠杆菌), 气相色谱法检测各组大鼠结肠肠道中乙酸、 丙酸、 丁

酸水平, ELISA 法测定大鼠血清 VIP、 CCK、 IL-17、 IL-23、 IL-10 含量的变化。 结果: 与空白对照组比较, 模型组、 榆苋

方组及柳氮磺嘧啶组双歧杆菌、 乳酸杆菌、 乙酸、 丙酸、 VIP、 CCK、 IL-10 均降低, IL-17、 IL-23 表达升高, 经榆苋方

治疗后, 随着给药浓度的增加, 双歧杆菌、 乳酸杆菌、 乙酸、 丙酸、 VIP、 CCK、 IL-10 均明显升高 (P<0. 05), IL-17、
IL-23 表达均明显降低 (P<0. 05)。 结论: 榆苋方对大肠湿热型溃疡性结肠炎大鼠的肠道微生态、 短链脂肪酸及脑肠肽有

较好的调节作用。
　 　 关键词: 榆苋方; 大肠湿热型; 溃疡性结肠炎; 肠道微生态; 短链脂肪酸; 脑肠肽
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　 　 Effect of Yuxian Decoction on intestinal microecology and serum VIP, CCK, IL-17, IL-23and IL-10expression in rats
with ulcerative colitis of damp-heat type in large intestine / WANG Qingna, YANG Zhenbin, LIU Le, et al / / (Department of
Spleen and Stomach Diseases, Yangzhou Traditional Chinese Medicine Hospital, Yangzhou Jiangsu 225002, China)
　 　 Abstract: Objective: To investigate the effects of Yuxian Decoction on the intestinal microecology and the expression of VIP,
CCK, IL-17, IL-23, IL-10in serum of rats with large intestine damp heat type ulcerative colitis to explore its possible mechanism of
action of colitis. Methods: Forty-eight healthy Sprague-Dawley rats were randomly divided into six groups (blank control group, mod-
el group, low dose treatment group, medium dose treatment group, high dose treatment group and Salazosulfadimidine group, eight
rats in each group). The blank control group did not model, the rats in model group were used to prepare a rat model of ulcerative coli-
tis by trinitro benzenesulfonic acid (TNBS). After successful modeling, the blank control group, the model group were given an equal
dose of physiological saline, and each administration group was given low dose, medium dose and high dose Yuxian decoction and the
sulfasalazine suspension rectally continuous rectally for 14d. The intestinal microecology in each group was observed by microflora cul-
ture, including Bifidobacterium, Lactobacillus, Enterococcus and Enterobacter. The levels of acetic acid, propionic acid and butyric
acid in intestinal tract of colon of mice in each group were detected by gas chromatography method. The contents of serum brain-gut
peptide such as VIP, CCK, IL-17, IL-23, IL-10were detected by ELISA. Results: Compared with the blank control group, the
contents of Bifidobacterium, Lactobacillus, acetic acid, propionic acid, VIP, CCK, IL-10were reduced in the model group, SASP
group and each dose groups of Yuxian Decoction, and the level of IL-17, IL-23were increased, after treating with Yuxian Decoction,
with the gradual increase of the administered dose, the contents of Bifidobacterium, Lactobacillus, acetic acid, propionic acid, VIP,
CCK, IL-10was significantly increased (P<0. 05), and the IL-17, IL-23level was significantly reduced (P<0. 05). Conclusion:
Yuxian Decoction shows good regulation on the intestinal microecology and short-chain fatty acids and brain-gut peptide in large intes-
tine damp heat type ulcerative colitis.
　 　 Keywords: Yuxian Decoction; Large intestine damp heat type; Ulcerative colitis; Intestinal microecology; Short-chain fatty
acids; Brain-gut peptide
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