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Abstract
AIM: To explore the intervention effect of Com-
pound Sophorae Flavescentis decoction on the 
DOR-β-arrestin1-Bcl-2 signal transduction path-
way in rats with ulcerative colitis.

METHODS: Eighty-four Sprague-Dawley rats 
were equally and randomly divided into normal 
control group, model group, mesalazine group, 
high-, medium-, and low-dose Compound So-
phorae Flavescentis decoction groups. Except 
for the normal control group, ulcerative colitis 
was induced with trinitrobenzene sulfonic acid 
(TNBS) in rats of other groups. After induction 
of ulcerative colitis, bloody stools, mental state 
and diarrhea were observed and recorded daily. 
Two rats in the model group were randomly se-
lected and executed on day 3 for observing path-
ological changes in the colon tissue. Rats in the 
mesalazine group and Compound Sophorae Fla-
vescentis decoction groups were lavaged with 
mesalazine solution and Compound Sophorae 
Flavescentis decoction for 15 d, while those in 
the normal control group and model group were 
given equal volume of distilled water for the 
same duration. On day 16, the remaining rats 
were executed to detect histopathological chang-
es in the colon tissue and the mRNA and protein 
expression of DOR, β-arrestin1 and Bcl-2 in the 
colon tissue by real-time PCR and immunohisto-
chemistry, respectively. 

RESULTS: The mRNA and protein expression 
of DOR, β-arrestin1 and Bcl-2 differed signifi-
cantly among each group (P < 0.05). Compared 
to the normal control group, the mRNA and 
protein expression of DOR, β-arrestin1 and Bcl-2 
protein was significantly increased (24.11 ± 12.61 
vs 11.88 ± 5.90, 38.90 ± 5.30 vs 14.34 ± 8.97, 23.57 
± 9.96 vs 9.68 ± 3.94, all P < 0.05) in the colon 
mucosa in the model group. Compared to the 
model group, the mRNA and protein expression 
of DOR, β-arrestin1 and Bcl-2 in the colon muco-
sa was significantly decreased in the mesalazine 
group and Compound Sophorae Flavescentis 
decoction groups; however, the mRNA and pro-
tein expression of DOR, β-arrestin1 and Bcl-2 did 
not differ significantly between the mesalazine 
group and Compound Sophorae Flavescentis 
decoction groups.

CONCLUSION: The expression of DOR, β-arrestin1 

■背景资料
溃 疡 性 结 肠 炎
(UC)是一种发病
机制尚不明确的
慢性非特异性炎
症性肠道疾病. 近
几十年来在我国
其发病率逐年增
加. 肠黏膜免疫调
节功能紊乱, 在其
发病中起关键性
作用. 在遗传和环
境作用下, 机体肠
道菌群产生异常
免疫反应, 最终导
致肠道慢性炎症
的发生. 治疗上目
前也没有较成熟
的方案. 因此, 对
本病的发病机制
和治疗上的研究
显得十分必要.
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and Bcl-2 is elevated in ulcerative colitis. The DOR-
β-arrestin1-Bcl-2 signal transduction pathway 
may be involved in the pathogenesis of ulcerative 
colitis, and Compound Sophorae Flavescentis de-
coction may have a significant therapeutic effect 
against ulcerative colitis.

© 2013 Baishideng. All rights reserved.
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摘要
目的: 探讨复方苦参汤对溃疡性结肠炎大鼠
DOR-β-arrestin1-Bcl-2信号转导通路的干预
作用.

方法: SD♂大鼠84只(体质量200 g±20 g)随
机分为空白对照组、模型组、美沙拉嗪组、

复方苦参汤大剂量组、复方苦参汤中剂量组
和复方苦参汤小剂量组, 每组14只. 除对照
组外, 其余5组均依据Morris等三硝基苯磺酸
(trinitrobenzene sulfonic acid, TNBS)建立大鼠
溃疡性结肠炎模型. 造模后观察记录大鼠的大
便和精神状态, 并于第3天随机处死2只造模
大鼠, 取结肠镜下观察其病理组织学变化发
现: 大鼠结肠糜烂、充血及溃疡, 证明造模成
功. 建立大鼠溃疡性结肠炎模型后给予美沙
拉嗪组大鼠3 mL/d(0.5 g/L)美沙拉嗪混悬液灌
胃, 复方苦参汤大、中、小剂量组分别按不
同含生药浓度的复方苦参汤液3 mL/d(0.67、
0.34、0.17 g/L)灌胃, 对照组和模型组给予等
量的生理盐水3 mL/d灌胃, 连续灌胃15 d后, 
禁食24 h, 处死大鼠, 取结肠组织石蜡包埋切
片, HE染色比较各组结肠组织病理组织学改
变, Real time-PCR和免疫组织化学技术检测
实验大鼠结肠组织的Bcl-2、β-arrestin1及δ阿
片受体(delta opioid receptor, DOR) mRNA和
蛋白表达表达变化.

结果: 各组大鼠结肠组织中Bcl-2、β-arrestin1
和DOR表达有显著差异(P <0.05). 与对照组
比较, 模型组的大鼠结肠黏膜组织B c l-2、
β-arrestin1和DOR表达明显升高(24.11±12.61 
vs  11.88±5.90, 38.90±5.30 vs  14.34±8.97, 

23.57±9.96 vs  9.68±3.94, 均P <0.05); 与模
型组比较 ,  美沙拉嗪组和复方苦参汤大、

中、小剂量组的大鼠结肠黏膜组织Bcl-2、
β-arrestin1、DOR表达均显著下降, 但美沙拉
嗪组和复方苦参汤大、中、小剂量组之间比
较Bcl-2、β-arrestin1、DOR表达无显著差异.

结论:  在实验性溃疡性结肠炎大鼠结肠组
织中DOR、β-arrest in1和Bcl-2的表达升高, 
DOR-β-arrestin1-Bcl-2信号转导通路可能参与
了溃疡性结肠炎的病理过程, 复方苦参汤可改
善溃疡性结肠炎大鼠的结肠组织病理学改变, 
机制可能与调节该信号通路有关.

© 2013年版权归Baishideng所有.
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0  引言

溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)的病因及

发病机制尚不明确[1]. 目前认为溃疡性结肠炎是

由环境、遗传、感染、肠黏膜屏障功能缺陷等

多种因素相互作用导致的肠道黏膜免疫功能失

调所致的复杂结果. 肠黏膜免疫调节功能紊乱

在溃疡性结肠炎发病机制中起关键性作用, 在
某些环境和遗传因素的作用下, 肠道微环境改

变, 肠上皮细胞防御屏障遭到破坏, 肠腔抗原物

质激活多种炎症相关信号转导通路, 引起肠黏

膜异常免疫反应, 导致肠道炎症的发生. 活化

的T淋巴细胞在肠黏膜内过度聚集是溃疡性结

肠炎发病机制中的关键环节之一, 致使溃疡性

结肠炎迁延不愈[2-4]. δ阿片受体(delta opioid re-
ceptor, DOR)是一种G蛋白偶联受体(G protein-
coupled receptors, GPCR), 活化的DOR信号能

诱导β-arrestin1向细胞核内转移, β-arrestin1募
集组蛋白乙酰化酶p300至Bcl-2编码基因的启动

子序列, 促进Bcl-2基因转录和Bcl-2表达, Bcl-2
通过阻断半胱天冬酶(caspase)的活化和细胞色

素C的释放抑制T细胞凋亡[5-10]. 复方苦参汤治

疗溃疡性结肠炎取得了较好的治疗效果. 通过

建立三硝基苯磺酸(trinitrobenzene sulfonic acid, 
TNBS)诱导的溃疡性结肠炎模型, 研究DOR-β-
arrest in1-Bcl-2信号转导通路在溃疡性结肠炎

■研发前沿
本研究运用实施
荧光定量PCR和
免疫组织化学的
方法, 从基因和蛋
白水平来分析δ阿
片受体 (DOR)、
β-arrestin1及Bcl-2
表达的作用机制, 
阐明复方苦参汤
对UC的治疗作用.
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发病机制中的作用, 探讨复方苦参汤对治疗溃

疡性结肠炎的作用机制, 证明该通路参与了溃

疡性结肠炎的发病机制, 复方苦参汤通过调节

DOR-β-arrestin1-Bcl-2信号转导通路有效改善溃

疡性结肠炎的组织病理学变化, 为治疗溃疡性

结肠炎提供了新的治疗方法和途径.

1  材料和方法

1.1 材料 健康成年SD♂大鼠84只, 清洁级, 体质量

200 g±20 g, 由华中科技大学同济医学院动物中

心提供[实验动物质量合格证SCXK(鄂)2004-0007
及使用许可证SYXK(鄂)2004-0028]; 5%、2, 
4, 6-TNBS(Sigma公司); 美沙拉嗪(法国爱的

发制药集团), 规格500 mg×10袋/盒; 复方苦

参汤中药饮片(购自武汉协和医院药剂科); 中
药在湖北中医药大学药剂科经药用砂锅煎煮

浓缩并消毒. β-a r res t in1多克隆抗体(abcam, 
ab30299); DOR多克隆抗体(Enzo Life Sciences, 
ADI-905-745-100); Bcl-2多克隆抗体(BioVi-
sion, 3033-100); 即用型免疫组织化学Elivision 
plus试剂盒(鼠/兔)(迈新KIT-9901); 实时定量

ToalRNA提取剂(D9108A), 逆转录(DRR036A)
及PCR扩增试剂盒(DRR420A)均购自TaKaRa
公司; 用P r i m e r6.0软件设计D O R、B c l-2、
β-arrest in1及β-act in引物, 其序列如下: DOR
上游: 5'-GCATCTGGGTCTTGGCTTCA-3', 下
游: 5'-GCGAAGAGGAACACGCAGAT-3', 扩
增产物片段长度151 bp; Bc l-2上游: 5'-TTT-
GATTTCTCCTGGCTGTCT-3', 下游: 5'-CT-
GATTTGACCATTTGCCTG-3', 扩增产物片段长

度151 bp; β-arrestin1上游: 5'-GCTGTGGAACT-
GCCCTTTACC-3', 下游5'-CCATCATCCTCTTC-
GTCCTTG-3', 扩增产物片段197 bp; β-actin上游: 
5'-CGTTGACATCCGTAAAGACCTC-3', 下游: 
5'-TAGGAGCCAGGGCAGTAATCT-3', 扩增产物

片段长度110 bp. 上述引物均由大连宝生物公司

合成.
1.2 方法

1.2.1 分组: 清洁级成年♂SD大鼠84只, 随机分

为6组: (1)空白对照组; (2)模型对照组; (3)美沙

拉嗪组; (4)复方苦参汤大剂量组; (5)复方苦参汤

中剂量组; (6)复方苦参汤小剂量组, 每组14只.
1.2.2 模型建立及评价: 依据Morris等提出的方

法采用T N B S灌肠建立大鼠溃疡性结肠炎模

型[11-14], 操作如下: 各组大鼠禁食不禁水24 h, 用
10%水合氯醛腹腔注射麻醉, 将直径为2 mm的

橡胶软管经肛门缓缓插入8 cm, 用1 mL注射器

注入5%TNBS 0.6 mL(溶于50%乙醇), 然后提起

大鼠尾部倒立30 s防药液流出, 造模结束让大鼠

平躺, 自然清醒后自由饮食.
1.2.3 药物干预和标本处理: 观察各组大鼠大

便、精神状态及皮毛等变化3 d, 随机处死2只大

鼠解剖, 镜下观察结肠组织大体病理变化情况, 
造模成功后, 美沙拉嗪组的大鼠用美沙拉嗪悬

液(0.5 g/L)3 mL/d灌胃, 复方苦参汤大、中、小

剂量组的大鼠分别给予复方苦参汤药液(0.67、
0.34、0.17 g/L)3 mL/d灌胃, 而模型组与正常对

照组给予蒸馏水3 mL/d灌胃, 连续15 d. 每天观

察记录实验大鼠的精神状态、大便和饮食情况. 
第16天各组实验大鼠禁食不禁水24 h后处死, 选
取距肛门8 cm处病变最明显结肠组织, 结肠组织

分两部分, 一部分4%多聚甲醛固定, 石蜡包埋切

片并HE染色, 镜下观察标本病理学改变; 另一部

分标本组织液氮冰冻保存备用. 实验过程中各

组均有因为灌胃操作、穿孔、误吸等死亡, 最
后纳入统计为: 对照组11只、模型组12只、复

方苦参汤大剂量组10只、中剂量组12只、小剂

量组12只、美沙拉嗪组11只.
1.2.4 免疫组织化学法检测大鼠结肠黏膜组织

DOR、β-arrestin1、Bcl-2蛋白表达: 常规石蜡包

埋, 切片; 切片脱蜡和水化; 微波高压修复抗原, 
冷却; 3%双氧水阻断内源性过氧化物酶; 正常山

羊血清封闭液(5%BSA)孵育; 分别按稀释度1∶
400滴加兔抗鼠DOR多克隆抗体、1∶200滴加

兔抗鼠β-arrestin1多克隆抗体、1∶500滴加兔抗

鼠多克隆抗体, 4 ℃过夜; 每张切片滴加50 μL聚
合酶增加剂A; 每张切片滴加50 μL试剂B酶标羊

抗鼠兔抗IgG聚合物; 显色; 苏木素复染, 盐酸酒

精分化, 切片脱水干燥, 透明, 中性树胶封片.在
显微镜下观察免疫组织化学结果, 用图像分析

软件Image-Pro Plus 6.0进行图像分析, 以黄色

或棕黄色染色为阳性表达, 测定平均光密度值

(mean density).
1.2.5 Real t ime-PCR检测结肠标本中Bcl-2、
β-arrestin1及DOR mRNA表达: 将TRIzol 1 mL
加入5 mL匀浆器, 然后将大约100 mg结肠组织

放入匀浆器, 研磨; 将液体转入离心管中, 加入

1/5RNAisoPlus体积量的氯仿, 上下颠倒充分混

匀后, 冰上静置5 min, 4 ℃条件12 000 r/min离心, 
15 min; 取上清液约300 μL于另一新的离心管内, 
加入等体积异丙醇, 静置, 4 ℃条件12 000 r/min
离心, 10 min; 弃上清, 向沉淀中加入现配75%冰

■相关报道
临床上本课题组
用复方苦参肠溶
胶囊治疗UC取得
良好的临床效果.
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■创新盘点
本文通过研究大
鼠结肠中DOR、

β-arrestin1及Bcl-2
的 表 达 情 况 及
DOR-β-arrestin1-
Bcl-2信号通路作
用机制, 为阐明复
方苦参汤治疗作
用靶点提供理论
依据.

乙醇1 mL清洗沉淀, 4 ℃条件7 500 r/min离心; 
弃上清, 加入20 μL DEPC水溶解沉淀; 核酸分析

仪检测RNA浓度. 逆转录(10 μL体系): 5×Prime 
Scrip Buffer 2 μL, Total RNA 0.5 μL, RNase 7.5 μL, 
在逆转录PCR仪上设置反转录条件: 37 ℃ 15 
min, 85 ℃ 5 s, 4 ℃, 运行程序, 将反转录合成的

cDNA, 用SYBR Green荧光染料实时定量PCR 
法检测. PCR扩增(10 μL体系): SYBR Premix 
ExTaq(2×)5 μL, 上下游引物(各0.2 pmol/μL)(10 
μmol/L)0.4 μL, ROX Reference Dye(50×)0.2 μL, 
ddH2O 3.4 μL, cDNA(10倍稀释)1 μL; 反应条件: 
95 ℃ 30 s, 95 ℃ 5 s, 60 ℃ 30 s, 40个循环, 4 ℃
终止反应. PCR扩增使用Step OneTM Softwarev2.1 
扩增仪用2-△△CT方法进行相对定量分析.

统计学处理 采用SPSS19.0统计软件进行统

计学分析. 多组间两两比较采用单因素方差分

析(One Way ANOVA)的LSD检验, P <0.05有统计

学意义.

2  结果

2.1 各组大鼠结肠组织病理学改变 溃疡性结肠

炎大鼠病变结肠组织切片常规HE染色后见正常

对照组结肠组织黏膜纹理清晰, 结构完整, 腺体

排列整齐, 无炎性细胞浸润; 模型组结肠黏膜腺

体排列紊乱, 杯状细胞明显减少, 黏膜及黏膜下

层充血水肿, 黏膜层可见炎性细胞浸润; 复方苦

参汤大、中、小剂量组和美沙拉嗪组结肠黏膜

结构尚完整, 黏膜层和固有层炎性细胞浸润减轻, 
杯状细胞较模型组增多, 腺体排列较整齐(图1).
2.2 实验大鼠结肠组织中δ阿片受体、β-arrestin1
和B c l-2蛋白表达  免疫组织化学技术研究证

明与空白组比较 ,  模型组结肠组织中D O R、
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图  1  大鼠结肠组织HE染色(×400). A: 正常对照组; B: 模型组; C: 美沙拉嗪组; D: 复方苦参汤大剂量组; E: 复方苦参汤中剂

量组; F: 复方苦参汤小剂量组.

表  1  实验大鼠结肠黏膜组织δ阿片受体、β-arrestin1、Bcl-2蛋白表达

     分组  n    δ阿片受体  β-arrestin1      Bcl-2

正常组 11   9.68±3.94b 14.34±8.97b 11.88±5.90b

模型组 12 23.57±9.96a 38.90±5.30a 24.11±12.61a

美沙拉嗪组 11   8.22±4.37c 21.55±13.16c 13.42±6.09c

中药大剂量组 10 13.17±4.88c 17.52±8.77c   9.10±4.37c

中药中剂量组 12 10.37±2.71c 25.75±6.78c 12.85±7.29c

中药小剂量组 12 10.90±4.69c 28.33±7.32c 10.92±5.97c

aP<0.05 vs  正常组; cP<0.05 vs 模型组, 在灌胃过程中不慎灌至大鼠气管中窒息死亡, 大剂量组死

亡2只.
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β-a r r e s t i n1和B c l-2蛋白表达水平显著增高

(P <0.05). 与模型组比较, 美沙拉嗪组和复方

苦参汤大、中、小剂量组结肠组织中D O R、

β-arrestin1和Bcl-2蛋白表达明显下降(P<0.05). 但
美沙拉嗪组和复方苦参汤大、中、小剂量组4组
间采取两两比较, DOR、β-arrestin1和Bcl-2蛋白

表达无显著差异(图2-4, 表1).
2.3 各组大鼠结肠组织中DOR、β-arrestin1和

Bcl-2 mRNA表达 与空白组比较, 模型组结肠

组织中DOR、β-arrestin1和Bcl-2mRNA表达水

平显著增高(P <0.05). 与模型组比较, 美沙拉嗪

组和复方苦参汤大、中、小剂量组脾脏和结肠

组织中DOR、β-arrestin1和Bcl-2 mRNA表达明

显下降(P <0.05). 但美沙拉嗪组和复方苦参汤

大、中、小剂量组4组间采取两两比较, DOR、
β-arrestin1和Bcl-2 mRNA表达无显著差异(图
5-7).

3  讨论

目前, 溃疡性结肠炎与肠黏膜免疫功能失调相

■应用要点
本研究发现复方
苦参汤和美沙拉
嗪均可以有效治
疗溃疡性结肠炎, 
特别复方苦参汤
对该病有较好的
治疗作用, 却没有
西药的不良反应, 
值得进一步研究
和开发, 有一定的
临床应用前景.
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图  2  实验大鼠结肠组织δ阿片受体表达(×400). A: 正常对照组; B: 模型组; C: 美沙拉嗪; D: 复方苦参汤大剂量组; E: 复方

苦参汤中剂量组; F: 复方苦参汤小剂量组.
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图  3  实验大鼠结肠组织β-arrestin1表达(×400). A: 正常对照组; B: 模型组; C: 美沙拉嗪组; D: 复方苦参汤大剂量组; E: 复

方苦参汤中剂量组; F: 复方苦参汤小剂量组.
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关, 主要表现为结肠黏膜表浅广泛缺失及固有

层炎症改变, 与细胞坏死和细胞凋亡有关[15], 虽
然其病因及发病机制尚未明确, 但是细胞凋亡

在结肠黏膜的缺失及溃疡形成中的作用已达成

共识[16]. DOR是GPCR家族成员[17]. β-arrestin1为
arrestins家族的主要成员之一, 是一种可溶蛋白

质, 在细胞质和细胞核内都有分布[18]. β-arrestin
分子的经典功能是终止GPCR下游信号转导, 可
以通过其下游的效应因子相互作用调节G蛋白

信号, 同时, 其还是细胞质和细胞核之间传递

GPCR信号的信使分子[19,20]. β-arrestin1不仅可以

介导GPCRS的内吞[21-23], 还是其信号转导的转

换者, 与G蛋白下游信号分子形成复合物, 调节

G-蛋白偶联受体信号转导[24].
Bcl-2为凋亡相关基因, Bcl-2基因家族对细

胞凋亡基因调控起着关键作用, Bcl-2基因位于

染色体18q21, 其编码一个26 kDa的蛋白, 有延长
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图  4  实验大鼠结肠组织Bcl-2表达(×400). A: 正常对照组; B:模型组; C: 美沙拉嗪组; D: 复方苦参汤大剂量组; E: 复方苦参

汤中剂量组; F: 复方苦参汤小剂量组.
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图  5  各组δ阿片受体 mRNA表达. 
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图  7  各组Bcl-2 mRNA表达. 
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图  6  各组β-arrestin1 mRNA表达. 
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细胞寿命, 增加细胞对多种凋亡刺激因素抗性

的生物功能[25]. Bcl-2是一种细胞凋亡抑制蛋白, 
同时Bcl-2也是β-arrestin1调控的靶基因. 当DOR
激活, GPCR信号通路的细胞质和细胞核间信号

传递分子β-arrestin1, 能将GPCR胞膜上的信号

传递至细胞核中[26], 并在p27启动子区聚集, 使此

区的组蛋白H4乙酰化, 促进p27和BCL-2的基因

转录, 并且介导组蛋白酰化酶p300在此区域的

招募从而调控基因表达[27,28].
我们研究表明与正常对照组相比, 模型组实

验大鼠结肠组织中DOR、β-arrestin1及Bcl-2蛋
白和mRNA表达均明显升高(P <0.05), 可能通过

激活DOR信号、调节β-arrestin1功能和促进抗

凋亡蛋白Bcl-2表达, 抑制了溃疡性结肠炎肠黏

膜的CD4+T细胞凋亡, 结肠黏膜内CD4+T细胞过

度持续聚集, 致使溃疡性结肠炎反复发作, 故我

们认为DOR-β-arrestin1-Bcl-2信号转导通路可能

参与了溃疡性结肠炎的发病过程.
溃疡性结肠炎属于祖国医学“痢疾”“泄

泻”、“休息痢”等范畴, 《难经》称为“大

瘕泄”. 本病是本虚标实的病症, 急性期主要

以表实为主, 即湿热蕴结、血热妄行为主, 故
治以清热燥湿凉血, 通过实验和临床研究发现, 
复方苦参汤治疗急性发作期疗效较好. 复方苦

参汤(compound sophorae flavescentis decoction, 
CSFD)由苦参、地榆、青黛、白及、甘草等组

成. 现代药理研究表明苦参的主要成分氧化苦

参碱及苦参碱等具有抗炎、抗菌、抗病毒和抗

肿瘤作用, 抑制体液免疫和调节细胞免疫, 并可

直接用于治疗UC; 青黛能降低毛细血管的通透

性, 对平滑肌有抑制作用, 可调节机体免疫功能, 
具有类皮质激素样作用, 具有较强的抗肿瘤、

抗病毒和抗菌功效, 能有效清除氧自由基, 稳定

细胞膜通透性, 具有较好的镇痛作用, 为治疗

UC提供了依据; 地榆能缩短凝血时间, 使烫伤

面积减少, 有抗菌及收敛止泄作用; 白及能在溃

疡面上形成保护膜, 促进肠黏膜的修复, 抑制病

菌的生长, 止血作用明显, 较强的黏附能力, 能
将药物黏附于病变组织发挥作用. CSFD具有生

肌止血、消肿敛疮、清热解毒、燥湿、杀虫、

凉血止血之功效[29-31]. 实验发现经复方苦参汤和

美沙拉嗪治疗后, 实验大鼠体质量、饮食较前

增加, 大便次数减少, 成形, 无脓血便, 毛发光滑

等得到明显的改善, 与模型组相比, 4个治疗组

实验大鼠结肠组织中Bcl-2、β-arrestin1及DOR 
mRNA和蛋白表达均明显降低(P <0.05). 美沙拉

嗪组和复方苦参汤大、中、小剂量组之间比较

Bcl-2、β-arrestin1及DOR mRNA和蛋白表达, 无
显著差异, 表明复方苦参汤和美沙拉嗪可能通过

对DOR-β-arrestin1-Bcl-2信号转导通路的干预, 
对溃疡性结肠炎达到治疗的目的, 与西药相比

中药汤剂价格便宜, 不良反应小, 故我们认为复

方苦参汤可能通过对DOR-β-arrestin1-Bcl-2信号

转导通路的干预, 促使肠道内T细胞的凋亡, 为
复方苦参汤治疗溃疡性结肠炎提供新的分子机

制理论.
总之, 在实验大鼠结肠黏膜组织中Bcl-2、

β-arrestin1及DOR表达明显升高, 致使UC肠黏

膜T细胞凋亡抑制, 在肠黏膜过度聚集致使UC
反复发作. 经复方苦参汤治疗后, 实验大鼠体质

量、饮食较前增加, 大便次数减少, 成形, 无脓

血便, 毛发光滑等症状得到明显的改善, Bcl-2、
β-arrestin1及DOR表达显著降低, 故复方苦参汤

可能通过对DOR-β-arrestin1-Bcl-2信号通路活化

环节的干预, 促进肠黏膜中T细胞凋亡, 减轻溃

疡性结肠炎的症状, 达到治疗的效果.
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