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［摘要］ 溃疡性结肠炎（UC）是以腹痛腹泻和黏液脓血便为主要临床表现、以结直肠黏膜及黏膜下层炎症损伤为主要病

理改变的慢性非特异性消化道疾病。随着人们生活习惯和饮食结构的改变，UC 的发病率及癌变率在世界范围内呈快速上升

趋势，严重降低患者生活质量、造成巨大社会负担。迄今，其发病机制尚未阐明，西医临床中常用氨基水杨酸类、糖皮质激素和

免疫抑制剂等药物缓解症状，然而长期使用会导致疗效降低、不良反应增多等问题。基于中医药多环节、多层次、多靶点的整

合调节优势，中医药通过抑制炎症反应、缓解氧化应激、保护肠黏膜屏障、调节肠道菌群失衡等作用机制治疗 UC 的研究越来

越多。鉴于此，笔者通过查阅近 10 年相关文献，综述了中药活性成分、单味中药提取物、中药药对、经典复方、中药联用化学药

治疗 UC 的作用及机制，以期为寻求有效药物提供参考。
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［［Abstract］］ Ulcerative colitis（UC）is a chronic non-specific digestive disease with abdominal pain，

diarrhea，and blood and mucus in stool as the main clinical manifestations and inflammatory injury of colorectal

mucosa and submucosa as the main pathological changes. With the change in living habits and dietary structure

of people，the incidence and cancer morbidity in UC are rising rapidly all over the world，which has seriously

reduced the quality of life and caused a huge social burden. Till now，the pathogenesis has not been elucidated. In

western medicine，aminosalicylates，corticosteroids，and immunosuppressors are commonly used to relieve
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symptoms. However，the long-term application will lead to problems such as decreased efficacy and increased

adverse reactions. There are more studies of traditional Chinese medicine（TCM）in the treatment of UC by

reducing the inflammatory response，alleviating oxidative stress，protecting the intestinal mucosal barrier，and

regulating intestinal microecological imbalance by virtue of the advantages of integrated regulation based on

multiple links，levels，and targets. In view of this，the present study reviewed the effect and mechanism of active

ingredients of TCM，TCM extracts，TCM pairs，classic TCM compounds，and TCM combined with chemical

agents in the treatment of UC based on relevant research articles in recent 10 years to provide references for

seeking effective drugs.

［［Keywords］］ ulcerative colitis；active ingredients of traditional Chinese medicine（TCM）；TCM extracts；

TCM pairs；classic TCM compounds；combined use of TCM with chemical agents；mechanism

溃疡性结肠炎（UC）是一种慢性非特异性消化

道疾病，累及于结直肠黏膜及黏膜下层，以持续性

或反复发作的腹痛腹泻、黏液脓血便为主要的临床

症状［1］。据流行病学统计，随着人们生活习惯和饮

食结构的改变，UC 的发病率和癌变率在世界范围

内快速增长，其发病机制复杂、病情反复、治疗难度

大，已成为一种全球性消化道疾病，困扰着数百万

患者［2］。迄今，UC 的发病机制尚不明确，可能与遗

传易感性、上皮屏障缺陷、免疫紊乱和环境等因素

有关［3］。针对 UC 的治疗，除改变生活习惯和饮食结

构外，西医临床上常用氨基水杨酸类、糖皮质激素

类和免疫抑制剂等药物控制炎症以缓解症状，然而

停药后易复发、长期用药疗效降低、不良反应多等

问题日益突显。鉴于此，探索多靶点、多通路、安全

有效的治疗方式和药物已成为 UC 研究的新热点，

而中医药凭借多环节、多层次、多靶点的整合调节

优势，为 UC 的综合治疗提供了新思路。因此，本文

就近 10 年中药活性成分、单味中药提取物、药对、经

典名方及中药联合化学药的作用及机制进行总结

分析，以期为寻求有效药物提供参考。

1 UC的中医病因病机

中医古籍虽无 UC 病名的记载，但历代中医药

学者根据其临床表现和发病特点将其归属于“痢

疾”“滞下”“肠僻”等范畴，其发病机制复杂，主要由

脏腑“湿热蕴滞，气血失和”所致［4］。通过临床观察

发现，溃疡性结肠炎常分为活动期和缓解期。活动

期肠道气机阻滞，肠腑传导失司，使湿、热、痰浊内

生［5］，湿热下注大肠，与气血相搏结，化腐成脓，脂膜

血络损伤；缓解期病程日久，损伤脾肾，致使脾胃气

虚，脾气亏虚日久则伤及肾阳，使脾肾双亏，统摄失

职，下血更甚。沈洪等［6］在中医诊疗中认为本病本

位在大肠，但病机根本在脾，且与肾、肝、肺三脏密

切相关，发生发展与外感邪气、饮食不洁、脾胃虚

弱、先天禀赋不足、情志异常、社会因素等密切相

关。根据复杂的致病因素，在临床中将溃疡性结肠

炎划分为大肠湿热证、热毒炽盛证、脾虚湿蕴证、寒

热错杂证、肝郁脾虚证、脾肾阳虚证和阴血亏虚证

多种类型。不同证候对应不同的治法治则，主要以

清热化湿、调和气血为基本原则，结合健脾、疏肝、

补肾、温中、滋阴［6］达到邪去正安的效果。

2 中药对 UC的治疗作用

中医药基于整体观念及个体化辩证施治的原

则，具有遣方用药灵活，不良反应少等特点，受到了

公众的广泛关注。越来越多的中药制剂在临床被

广泛使用，已成为治疗 UC 的重要方式和药物。贾

媛等［7］基于数据挖掘对治疗 UC 的中药进行统计分

析发现，其药性多为温、寒、微寒；药味多为苦、甘；
使用频次前五的中药分别为甘草、白术、黄连、木

香、白芍，中药复方痛泻要方、黄芩汤、芍药汤和葛

根芩连汤等也基本以此为君药；并进一步对治疗

UC 用药频数≥11 的 22 味中药进行“瓦尔德”聚类分

析显示主要包含补虚药、清热药、理气药、利水渗湿

药和止血药 5 类，这与中医治疗 UC 清热化湿、调和

气血、凉血解毒、益气健脾、温中补虚、疏肝理气的

治则治法不谋而合。

2.1 中药活性成分 中药活性成分是中药的重要

组成部分。随着药物化学和药理学的发展，生物碱

类、黄酮类、多糖类、皂苷类、萜类和醌类等中药活

性成分具有抗炎、抗氧化应激、保护肠黏膜屏障及

调节肠道菌群的作用，已成为治疗 UC 的研究热点。

具体中药活性成分、动物/细胞模型、生物效应及作

用机制详见表 1。

2.2 单味中药提取物 单味中药的实验研究为中

药复方基础研究的重要依据。抗 UC 的单味中药有

效成分复杂，提取方式主要是水煎煮法或不同浓度

的乙醇溶液回流提取。目前，已证明防治 UC 的单
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表 1 中药活性成分防治 UC的作用机制

Table 1 Mechanism of treatment UC of active ingredients of traditional Chinese medicine

生物

碱类

黄酮类

二 氢 小

檗碱

汉 防 己

甲素

黄连素

甲 基 莲

心碱

白 屈 菜

红碱

苦 豆 子

生物碱

延 胡 索

总生物碱

小檗碱

苦参总碱

小檗红碱

氧 化 苦

参碱

黄芩素

黄芩苷

白 花 蛇

舌 草 总 黄

酮

紫 甘 薯

花青素

橙皮苷

刺 芒 柄

花素

0.012 5、

0.025、0.05

0.04

0.05、0.01

0.01、0.025

0.025、 0.05、

0.01

0.015、 0.03、

0.06

0.05、0.01

0.025、0.05

0.1、0.2、0.4

0.01、0.02

0.025、 0.05、

0.1

0.05

0.025、 0.05、

0.1

0.026 7、

0.04、0.06

0.012 5、

0.025、 0.05、

0.075

0.01、 0.04、

0.08

0.02、0.04

雄性 BALB/c

小鼠

雌性 BALB/c

小鼠

雄 性 C57BL/

6 小鼠

RAW264.7 细

胞

KM 小鼠雌雄

各半

KM 小鼠雌雄

各半

雄 性 C57BL/

6 小鼠

雄 性 Wistar

大鼠

雄性 SD 大鼠

雄性 BALB/c

小鼠

雄性 BALB/c

小鼠

雄性 SD 大鼠

雄性 SD 大鼠

雄性 KM 小鼠

雄性 BALB/c

小鼠

雄性 BALB/c

小鼠

雄 性 C57BL/

6 小鼠

肿瘤坏死因子（TNF）-α↓，白细胞介素（IL）-

1β、IL-6↓，IL-17↓，干扰素（IFN）-γ↓，免疫球蛋

白（Ig）A↑
核转录因子-кB（NF-кB）↓，TNF-α↓，IL-1β↓

IL-6↓，TNF-α↓

TNF-α、IL-1β、IL-6、髓过氧化物酶（MPO）↓，刺

激受体相互作用蛋白（RIP）-1、RIP-3↓，胱天蛋

白 酶（Caspase）-8 ↑ ，诱 导 型 一 氧 化 氮 合 酶

（iNOS）↓，环氧化酶（COX）-2↓
MPO↓，一氧化氮（NO）↓，TNF-α↓

IL-1β↓，TNF-α↓

NO↓，TNF-α↓，IL-6↓，磷酸化 p38 丝裂原活

化蛋白激酶（p-p38 MAPK）↓，磷酸化 c-Jun 氨基

末端激酶（p-JNK）不变，磷酸化细胞外信号调节

蛋白激酶（p-ERK）不变

过氧化脂质（LPO）↓，谷胱甘肽（GSH）↑，超

氧化物歧化酶（SOD）↑，过氧化氢酶（CAT）↑，

还原性谷胱甘肽（GPX）↑，NO↓，血红素加氧酶

（Hmox）-1↑，前列腺素 E2（PGE2）↓，TNF-α↓，

IL-1β↓，IL-6↓，丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）-

14↓，MPO↓
TNF-α↓，IL-1β↓，IL-8↓，NF-κB↓

B 细胞淋巴瘤 -2（Bcl-2）↑，Bcl-2 相关 X 蛋白

（Bax）↓ ，Caspase-3 ↓ ，IFN- γ ↓ ，IL-4 ↓ ，

IL-10↓，紧密连接蛋白（ZO）-1↑，ZO-2↑，闭合

蛋白（occludin）↑，密封蛋白（claudin-1）↑
转化生长因子（TGF）-β↑，Rho 相关卷曲螺旋

蛋白激酶（ROCK）-1、ROCK-2↓，上皮标记物 E-

钙黏蛋白（E-cadherin）↑

TNF-α↓，IL-1β↓，IL-6↓，IL-10↓

IL-1β↓，IL-8↓，TNF-α↓，NF-κB↓，磷酸化

NF-κB 抑制因子 α（p-IκBα）↑
TNF-α↓，IL-8↓，IL-10↑，NF-κB↓

TNF-α↓，IL-6↓，ZO-1↑，occludin↑

MPO↓，丙二醛（MDA）↓，IL-4↓，IL-6↓

TNF- α ↓ ，IL-10、COX-2、SOD ↑ ，MDA、

MPO↓，核因子 E2相关因子 2（Nrf2）↑

阻断 TLR4/MyD88/NF-κB 信

号通路减少促炎因子释放

减轻 UC 的炎症反应

抑制 IL-6/STAT3 信号通路减

轻炎症反应

抑制炎症介质释放

抑制炎症反应

减少炎症因子释放

通过调控 MAPK 通路抑制

炎性介质的合成

激活 Nrf2 信号通路发挥抗

氧化和抗炎作用

抑制 NF-κB 通路，减轻肠道

炎性反应和黏膜损伤

抑制肠上皮细胞凋亡，保护

肠黏膜屏障

抑 制 RhoA/ROCK 信 号 通

路，诱导肠上皮细胞凋亡

提高结肠黏膜组织中 HSP70

的表达而发挥抗炎作用

抑制 NF-κB 的活化，从而发

挥其抗炎效应

通过抑制 NF-κB 活化、减少

促炎因子的表达

抑制炎症因子的表达，保护

肠道屏障的完整性

抑制炎症因子，减少黏膜损伤

激活 Nrf2 信号通路发挥抗

炎和抗氧化作用

［8］

［9］

［10］

［11］

［12］

［13］

［14］

［15］

［16］

［17］

［18］

［19］

［20］

［21］

［22］

［23］

［24］

类型
中药活性

成分

剂量

/g·kg-1

动物

/细胞模型
生物效应 作用机制 文献
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皂苷

类

多糖

类

萜类

金丝桃苷

葎 草 总

黄酮

枳壳黄酮

甘 草 黄

酮 B

竹 节 参

总皂苷

人 参 皂

苷 Rg1

人 参 皂

苷 Rg3

黄芪甲苷

党 参 总

皂苷

党参多糖

蒲 公 英

多糖

茯苓多糖

熊果酸

肉桂醛

秦皮甲素

芍药苷

丹 参 酮

ⅡA

0.025、

0.05、0.1

0.15、0.3、

0.45

0.04

0.04、0.08、

0.12

0.15、0.3

0.2

0.02、0.04

0.05、0.1、

0.3

0.4、1.2

3、9

0.01

0.005、0.1、

0.2

0.2

0.075

0.075、

0.15、0.3

2.5

0.1、0.2

Wistar大鼠雌

雄各半

SD 大鼠雌雄

各半

雄 性 C57BL/

6 小鼠

雄 性 C57BL/

6 小鼠

雄 性 KM 小

鼠

雄性 BALB/c

小鼠

雄 性 C57BL/

6 小鼠

雄 性 C57BL/

6 小鼠

雄 性 Wistar

大鼠

雄 性 Wistar

大鼠

SD 大鼠雌雄

各半

雄性 SD 大鼠

雄性 BALB/c

小鼠

雄 性 C57BL/

6 小鼠

雄性 BALB/c

小鼠

雄 性 Wistar

大鼠

雄性 SD 大鼠

MPO、MDA↓，SOD↑，IL-1β↓，TNF-α↓，核

转录因子 κB-p65（NF-κB p65）↓，肿瘤坏死因子

受体相关因子（TRAF）-6↓，微管相关蛋白轻链 3

（LC3BⅡ）↓，自噬标记蛋白（Beclin1）↓，泛素结

合蛋白 p62（p62）↓
SOD↑，MPO↓，MDA↓

occludin↑，claudin-2↑，ZO-1↑

TNF- α、IL-4、IL-6、IL-10 ↓ ，occludin ↑ ，

claudin-1↑，ZO-1↑，p-ERK↓，细胞外调节蛋白

激酶（ERK）↓，p-p38↓，p38 MAPK↓，p-JNK↓，

c-Jun 氨基末端激酶（JNK）↓
MPO↑，IL-1β↓，IL-10↑，IL-17↓，IFN-γ↓，环

磷 酰 胺 调 控 过 氧 化 物 酶 体 增 殖 物 激 活 受 γ
（PPARγ）↓

IL-1β↓，IL-4↓，IL-15↓，IL-17A↓

IL-6↓，TNF- α↓，IL-10↑，NF- κB p65↓，

p-NF-κB p65↓
IL-10、IL-17A、CAT、谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶

（GSH-Px）、SOD↓，IL-21、TGF-β、MDA↑，Delta

样 典 型 Notch 配 体 3（DLL3）↓，NOTCH 配 体

JAGGED（Jagged）-1↓，Jagged-2↓，缺 口 受 体

（Notch）-1↓，Notch-2↓，Notch-3↓，发状分裂相

关增强子（Hes）-1↓，Hes-2↓
SOD↑，MDA↓，IL-6↓，IL-10↑，TNF-α↓，

NF-κB↓
SOD↑，MDA↓，IL-6↓，IL-10↑，TNF-α↓，

NF-κB↓
IL-6↓，糖蛋白 -130（gp130）↓，信号转导和转

录激活因子（STAT）-3↓
IL-33↓，IL-5↓，IL-13↓，IL-6↓，可溶性生长

刺激表达基因 2 蛋白（sST2）↓

血清淀粉样蛋白 A（SAA）↓，IL-6↓，磷酸化

信号转导和转录激活因子 3（p-STAT3）↓
TNF-α、IL-1β、IL-6、IL-8、IL-10↑，抗酿酒酵母

抗 体（ASCA）↓ ，IL-1β↓ ，C 型 凝 集 素 受 体

（dectin-1）↓，Toll 样受体（TLR）-2↓，TLR-4↓，

NF-κB↓
COX-2↓，iNOS↓，Nrf2↑

IL-17↓，TNF-α↓，细胞间黏附分子（ICAM）↓，

LC3BⅡ↑，Beclin1↑
IL-1β↓，IL-6↓，活性氧（ROS）↓，烟酰胺腺嘌呤

二核苷酸磷酸氧化酶（NOXs）↓，p-p38 MAPK↓

抑制结肠组织中 TRAF6 和

NF-κB 核易位而发挥抗炎抗氧

化作用

抗炎性细胞浸润，中性粒细

胞浸润减少，抑制大量氧自由

基的产生

增强连接蛋白的表达，改善

黏膜屏障，降低通透性

阻断 MAPK 通路抑制炎症

反应和保护肠上皮屏障，同时

重塑微生物群结构

增强 PPAR-γ表达，降低致炎

因子活性

抑制 PD-1/PD-L1 信号恢复

Treg/Th9 细胞分化平衡

通过抑制 NF-κB 通路调节

Th1/Th2 平衡

通过重塑 Th17/Treg 细胞稳

态和抗氧化应激

通过抑制脂质过氧化和炎症

反应，改善结肠黏膜损伤

抑制 NF-κB 信号通路的活

化，减少炎性因子释放

通过干预 IL-6/STAT3 信号通

路抑制炎症进展

通过抑制 IL-33/ST2 信号通

路的激活，减少 MC 活化，抑制

炎症因子的表达，降低结肠炎

症浸润程度

通过 IL-6/STAT3 信号通路抑

制炎症反应

抑 制 dectin-1/TLRs/NF- κB

的免疫炎症信号通路

激活 Nrf2/COX-2 信号通路，

减轻小鼠的肠黏膜炎症

通过减少炎性因子分泌，上

调自噬相关因子表达

抑制炎性反应，降低组织炎

性损伤

［25］

［26］

［27］

［28］

［29］

［30］

［31］

［32］

［33］

［34］

［35］

［36］

［37］

［38］

［39］

［40］

［41］

续表 1

类型
中药活性

成分

剂量

/g·kg-1

动物

/细胞模型
生物效应 作用机制 文献
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醌类

酚类

其他

五 味 子

甲素

蛇床子素

绿原酸

大黄酸

白藜芦醇

虎杖苷

隐丹参酮

紫草素

胡桃醌

丹皮酚

姜黄素

6-姜烯酚

鱼 腥 草 多

酚

蒿本内酯

连 翘 酯

苷 A

西红花酸

靛玉红

0.02、0.04、

0.08

0.012 5、

0.025、 0.05、

0.1

0.03、0.06、

0.12

0.006 25、

0.0125、0.025

0.01、0.05、

0.1

0.045

0.02、0.06

0.1、 0.5、

1.0 µmol·L-1

（体外）
0.000 25、

0.001

0.1、 0.2、

0.4

0.06

0.1

1、2

0.01、0.02、

0.04

0.005、

0.02、0.08

0.025、0.05

0.007 5、

0.015、0.03

雄性 SD 大鼠

小 鼠 单 核 巨

噬 细 胞 RAW

264

雄 性 C57BL/

6 小鼠

雄 性 C57BL/

6 小鼠

雄性 BALB/c

小鼠

雄 性 C57BL/

6 小鼠

雄 性 C57BL/

6 小鼠

肠 上 皮 细 胞

系 IEC-18

雄 性 ICR

小鼠

雄性 SD 大鼠

雄 性 C57BL/

6 小鼠

雄 性 KM

小鼠

雄 性 KM

小鼠

雄 性 Wistar

大鼠

SD 大鼠雌雄

不限

雄性 SD 大鼠

雄 性 KM 小

鼠

TGF-β1↑，IL-6↓，IL-10↑，TNF-α↓，TLR4↓，

NF-κB p65↓，p-NF-κB p65↓，NF-κB 抑制因子

α（IκBα）↓，p-IκBα↓

NO↓，PGE2↓，TNF-α↓，IL-6↓，iNOS↓，

COX-2↓，ERK↓，JNK↓，p38 MAPK↓

IL-1β↓，IL-6↓，TNF-α↓，IL-10↑，血小板激

活 因 子（PAF）↓ ，前 列 腺 素 E2（PGE2）↓ ，

MPO↓，SOD、Bcl-2↑，Caspase-3、Bax、ERK-1、

ERK-2、p-ERK、p38、p-p38、JNK、p-JNK、p-IκBα、
p-p65↓

TLR5↓，NF-κB p65↓

TNF-α、IL-6、IL-1β↓，IL-10↑，TLR4↓，髓样

分化因子 88（MyD88）↓，NF-κB p65↓

IL-17A↓，蛋白激酶 C（PKCθ）↓，p-STAT3↓

IL-10↑，IL-2、IL-6↓，IFN-γ↑，p-STAT3↓，

STAT3↓

TGF-β1↑，p-STAT3↑，STAT3↑，NF-κB p65↓

IL-6、TNF-α、IL-1β↓，IL-10↑，STAT3↓，维甲

酸相关孤儿受体 γt（RORγt）↓，转录因子叉头蛋

白 P（FoxP3）↑
IL-17↓，IL-6↓，TGF-β1↑

T 细胞抗原受体（TCR）-αβ↑，TCR-γδ↓

Notch-1↓，Hes-1↓，Math-1↑

TNF-α、IL-1β、IL-6、IFN-γ↓，IL-4、IL-10↑，丙氨

酸氨基转移酶（ALT）↓，血尿素氮（BUN）↓

IL-4↑，IL-10↑，TNF-α↓

MDA↓，SOD↑，IgA↓，IgG↓，TNF-α↓，

IL-2↓，IL-4↑
MPO、MDA↓，SOD↑，TNF-α↓，IL-1β↓，

TLR4↓，NF-κB p65↓
IL-6↓，IL-8↓，IL-10↑，IL-1β↓，TNF-α↓

抑 制 结 肠 组 织 中 TLR4/

NF-κB 信号通路，调控血清促

炎和抑炎因子水平，降低肠道

黏膜通透性

阻断 NF-κB 和 p38 MAPK 信

号通路的激活，发挥抗炎抗氧

化作用

抑制 MAPK/ERK/JNK 信号

通路，保护肠黏膜屏障

通过抑制 TLR5/NF-κB 信号

通路，减少炎症因子释放

激 活 TLR4/MyD88/NF- κB

p65 信号通路，缓解炎症反应

通过抑制 PKCθ和 STAT3 的

磷酸化进程，减轻肠道炎症反

应

抑制 STAT3 激活和 Th17 分

化，缓解肠上皮细胞损伤

通过 TGF-B1 诱导的机制促

进肠上皮细胞的迁移

调节肠道微生物群和恢复

Th17/Treg 稳态

减少炎症因子释放

维持肠道黏膜屏障的完整

通过激活 Notch 信号通路修

复受损肠黏膜

抑制炎症因子水平，调节肠

道菌群结构

调控促炎细胞因子与抑炎细

胞因子之间的相互平衡

增强机体氧自由基清除能

力，抑制炎症反应

抑 制 TLR4/NF- κB 信 号 通

路，发挥抗氧化的作用

抑制肠道炎性反应，调节肠

道菌群

［42］

［43］

［44］

［45］

［46］

［47］

［48］

［49］

［50］

［51］

［52］

［53］

［54］

［55］

［56］

［57］

［58］

续表 1

类型
中药活性

成分

剂量

/g·kg-1

动物

/细胞模型
生物效应 作用机制 文献

注：↑ .上调；↓ .下调（表 2-表 4 同）
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味中药包括清热祛湿、益气健脾和行气和血类药

物，其中白头翁、白芍、葛根等单味中药在临床中用

药频次较高［7］。具体单味中药、提取方式、动物模

型、生物效应及作用机制见表 2。

2.3 中药药对 中药药对又称对药，即两味药物配

伍使用可发挥协同作用、减弱不良反应或产生特殊

的疗效［72］，被认为是单味中药和中药复方的桥梁。

目前，研究表明治疗溃疡性结肠炎的药对主要包括

附子 -干姜、黄连 -厚朴和白头翁 -紫花地丁等，但作

用机制与物质基础尚不清楚，需要进一步研究［73-77］。

具体药对、动物模型、生物效应和作用机制见表 3。

2.4 经典名方 经典名方作为中医理论的重要载

体和临床遣方用药的常用手段，凝结了历代医家的

临床实践经验，是现代中医临床治疗的主体手段，

也是新时代中医药传承创新发展的重要突破口

之一。经过长期临床应用表明黄芩汤、芍药汤、黄

连解毒汤和大黄牡丹汤对湿热蕴肠，气血失调为辨

证要点的活动期 UC 具有显著疗效，而平胃散、四神

丸、痛泻药方主要用于以脾虚为本的 UC 缓解期。

实 验 研 究 发 现 ，经 典 名 方 可 调 控 JAK2/STAT3、

MAPK/NF-κB/NLRP3、PI3K/Akt/mTOR 和 Hippo 等

信号通路，并调节细胞因子、黏附分子、转录因子、

受体分子等，主要从减轻炎症反应、抗氧化应激、抑

制结肠上皮细胞凋亡和调节肠道菌群等方面发挥

对 UC 的治疗作用。具体组方、证候分类、治法治

则、生物效应和作用机制见表 4［78-87］。

表 2 单味中药防治 UC的作用机制

Table 2 Mechanism of treatment UC of single traditional Chinese medicine

单位中药

没食子

铁皮石斛

茜草

蒲公英

银杏叶

桑黄

美洲大蠊

小蓬草

紫地榆

白头翁

葛根

白芍

鸦胆子叶

提取方式

水煎煮法

甲 醇 溶 液 浸

渍法

水煎煮法

水煎煮法

-

水煎煮法

70% 乙醇溶液

回流提取法

80% 乙醇溶液

渗漉提取法

85% 乙醇溶液

回流提取法

水煎煮法

-

水煎煮法

水煎煮法

给药剂量/g·kg-1

0.150、0.3

0.2、0.4、0.8

1.2、4.8

0.1、0.2

0.000 05、

0.000 1、0.000 2

0.2、0.4

0.05、0.1、0.2

0.05、0.2

0.05、0.1、0.2

0.05、0.1

1.75、3.5、5.25

0.102 5、0.41

0.025、0.05、0.1

动物模型

雄性 SD 大鼠

雄性 BALB/c

小鼠

雄性 C57BL/6

小鼠

雄性 SD 大鼠

SD 大鼠雌雄

各半

雄 性 C57BL/6

小鼠

SD 大鼠雌雄

各半

雄性 C57BL/6

小鼠

SD 大鼠雌雄

各半

雄 性 Wistar

大鼠

雄性 SD 大鼠

雄性 C57BL/6

小鼠

雄性 BALB/c

小鼠

生物效应

IL-6↓，酪氨酸蛋白激酶（JAK）↓，

STAT3↓
IFN-γ↓，TNF-α↓，MPO↓

IL-1β↓ ，TNF- α↓ ，IFN- γ↓ ，

TLR4↓，MyD88↑
IL-8 ↓ ，IL-1β↓ ，C 反 应 蛋 白

（CRP）↓，TNF-α↓，IL-10↑，IL-2↓，

MPO↓，表皮生长因子（EGF）↑，

TGF-β↑
IL-2↑，IL-6↓，IL-8↓，IL-10↑，

TNF-α↓，TLR4↓，NF-κB p65↓，

IκBα↓
NF-α↓，IL-1β↓，IL-6↓，NO↓，

iNOS ↓ ，尼 醇 X 受 体（FXR）↑ ，

IFN-γ↓
IL-4↑，TNF-α↓，IFN-γ↓，IL-17↓，

EGF↑，TGF-β1↑，MPO↓
MPO↓，MDA↓，GSH↑，SOD↑，

TNF-α↓，IL-1β↓，IL-6↓，iNOS↓，

COX-2↓
MDA↓，SOD↑，MPO↓，TNF-α

↓，IL-6↓
TNF-α↓，IL-1β↓，IL-6↓，MPO↓，

NO↓，SOD↑，CAT↑，GSH↑
IL-1β ↓ ，IL-4 ↑ ，IL-6 ↓ ，p38

MAPK↓，NF-κB p65 ↓，PPARγ↑
TNF-α↓，IL-1β↓，IL-6↓，RORγt↓，

IL-23 ↓ ，IL-17 ↓ ，occludin ↑ ，

claudin-1↑，ZO-1↑
SOD↑，MDA↓，GSH↑，COX-2↓，

iNOS↓，TNF-α↓，IL-6↓，IL-1β↓，

IL-4↑，IL-10↑，IL-11↑，NF-κB p65↓，

I κB↓

作用机制

提 高 单 核/巨 噬 细 胞 功

能，减少致炎因子的释放

下调促炎因子表达

抑制炎症因子释放

通过调节炎性细胞因子

分泌，进而调节免疫反应平

衡

抑 制 TLR4/NF- κB 信 号

通路，降低炎性细胞水平

调节单核巨噬细胞的 M1 极

化，发挥抗炎作用

恢复上皮细胞及降低炎

性细胞浸润程度

减轻氧化应激损伤和炎

症因子释放

提高机体抗氧化能力，降

低炎症因子表达

减轻黏膜炎症，抑制脂质

过氧化，减轻氧化应激

保护黏膜屏障

调节肠道物理屏障、免疫

反应和肠道微生物群

抑制 NF-κB 活化，调节肠

道微生物群

文献

［59］

［60］

［61］

［62］

［63］

［64］

［65］

［66］

［67］

［68］

［69］

［70］

［71］
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2.5 中药复方/中成药联用化学药 目前，中西医

联合用药在防治 UC 领域逐渐显示出了独特优势，

其 应 用 也 越 来 越 广 泛 。 通 过 Meta 分 析 研 究 表

明［88-90］，康复新液+美沙拉嗪、参苓白术散+氨基水杨

酸制剂、痛泻要方加减与以氨基水杨酸类、肾上腺

糖皮质激素类或免疫抑制剂为主的化学药联用时，

不仅能提高中药的药物疗效，还能减少常用化学药

的不良反应，治疗效果显著高于单纯使用化学药或

中药复方。

2.5.1 康复新液+美沙拉嗪 中药治疗溃疡性结肠

炎的主要给药方式为口服和灌肠，其中中药灌肠能

够直接抵达病灶，相对于口服具有一定的优势。以

美洲大蠊提取物研制的康复新液为临床治疗溃疡

性结肠炎常用药物。其有效成分为黏糖氨酸，能够

抗菌消炎、改善胃肠黏膜创面的微循环以及促进肉

芽组织生长［91］。牛斌斌等［90］将口服美沙拉嗪联合

康复新液灌肠的 889 名患者采用循证医学的方法进

行 Meta 分析结果显示，康复新液联用美沙拉嗪的总

有效率、治愈以及肠黏膜改善率均高于单纯口服美

沙拉嗪，治疗 UC 疗效显著。

2.5.2 参苓白术散+氨基水杨酸制剂 治疗溃疡性

结肠炎的药物长期使用存在较大副作用。吴科锐

等［88］采用 Meta 分析法对参苓白术散联用氨基水杨

酸制剂进行评价结果显示，对于单用氨基水杨酸制

剂，与参苓白术散联用可降低 DAI 评分；减少炎症

因子 TNF-α、IL-17 和 IL-23 的表达水平；缓解恶心、

呕吐不良反应。即参苓白术散联用氨基水杨酸制

剂不仅可缓解结肠黏膜损伤，增强临床疗效还可以

减少氨基水杨酸制剂的不良反应。

2.5.3 痛泻要方加减+西药 近年来，随着中医药

防治溃疡性结肠炎的研究不断增加，张万年等［89］对

涉及痛泻要方加减联用西药治疗溃疡性结肠炎的

696 例患者进行 Meta 分析发现，痛泻要方加减联合

化 学 药 比 化 学 药 治 疗 溃 疡 性 结 肠 炎 的 RR 值 为

1.23，即痛泻要方加减联合西药治疗溃疡性结肠炎

的疗效为单用氨基水杨酸类和皮质醇激素等西药

的 1.23 倍。此外，痛泻要方加减联用西药和单用痛

泻要方加减的 RR 值分别为 1.25 和 1.22，即痛泻要

方加减联合西药治疗 UC 比单用痛泻要方加减具有

更高的疗效。

3 中药缓解 UC的作用机制

遗传、免疫、易感基因以及环境等因素与 UC 的

发病密切相关。其发病因素复杂，相互联系，彼此

制约。近年来，中药防治溃疡性结肠炎主要集中于

抑制炎症因子释放、抗氧化、保护肠黏膜屏障和调

节肠道菌群等方面。中药通过调节上皮细胞凋亡

蛋白和连接蛋白保护肠黏膜屏障完整，抑制致炎介

质进入固有层，进而抑制免疫细胞释放炎症介质，

维持抑炎因子和促炎因子平衡，调节氧化应激缓解

UC。

3.1 中药调节免疫炎症反应治疗 UC 免疫细胞调

节失衡会使炎性细胞和炎症介质释放异常、抑炎因

子和促炎因子失衡，最终损伤肠黏膜屏障。因此，

抑制炎症因子释放以及维持抑炎因子和促炎因子

平衡对于治疗 UC 至关重要。在 UC 的发展进程中，

NF- κB 信 号 通 路 异 常 激 活 会 引 起 下 游 炎 症 因

子［92］TNF-α、IL-1β、IL-4、IL-6、IL-8、IL-10、IL-17A、

IL-22 和 TGF-β等的表达显著增加。其中，TGF-β、

IL-4 和 IL-10 是抑炎因子，在维持机体肠道稳态中扮

演重要的角色。因此，可以通过抑制 NF-κB 信号通

表 3 中药药对防治 UC的作用机制

Table 3 Mechanism of treatment UC of traditional Chinese medicine pair

药对

附子-

干姜

黄连-

厚朴

紫花

地丁-白

头翁

黄连-

干姜

青黛-

苦参

给药剂量

/g·kg-1

3+2、6+4

2+2、1+1、

0.5+0.5

0.24+0.24、

0.24+0.72、

0.72+0.24

0.1+0.1

0.157 5+

0.078 7

动物模型

雄性 C5

7BL/6 小

鼠

SD 大鼠

雌雄各半

KM 小

鼠 雌 雄 各

半

雄 性

KM 小鼠

雄性 SD

大鼠

生物效应

MPO↓，IFN-γ↓，TNF-α↓，IL-1β↓，IL-6↓，IL-10↓，IL-17A↓，

iNOS↓，COX-2↓，p-p38↑，p38↑，p-ERK↓，ERK↑，p-JNK↓，

JNK↓，STAT3↓，JAK-1↓，JAK-2↓，JAK-3↓，NF-κB↓，IκBα↑
TNF-α↓，IL-6↓，IL-10↑，MPO↓，Bax↓，Caspase-3↓

MPO↓

TNF-α↓，IL-1β↓，TLR4↓，NF-κB p65↓

IL-17↓，IL-6↓，TGF-β↑，RORγt↓，STAT3↓

作用机制

抑 制 MAPK、NF- κB 和

STAT3 信号通路的激活，下调

炎症介质

抑制炎性细胞因子释放，发

挥对结肠黏膜组织的保护作用

抑制炎症反应

通过抑制 TLR4/NF-κB 信号

通路发挥抗炎作用

抑制 Th17 细胞分化，改善

Th17/Treg 免疫失衡
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表 4 中药经典复方防治 UC的作用机制

Table 4 Mechanism of treatment UC of classic traditional Chinese medicine compound

方剂

名称

黄连

解毒汤

芍药

汤

葛根

芩连汤

香连

丸

大黄

牡丹汤

白头

翁汤

黄芩

汤

平胃

散

四神

丸

痛泻

要方

处方组成

黄连、黄

芩 、黄 柏 、

栀子

芍药、当

归 、黄 连 、

槟 榔 、木

香 、甘 草 、

大 黄 、黄

芩、肉桂

葛根、黄

芩 、黄 连 、

炙甘草

黄连、木

香、吴茱萸

大黄、芒

硝 、桃 仁 、

牡丹皮、冬

瓜仁

白头翁、

黄 柏 、黄

连、秦皮

黄芩、芍

药 、甘 草 、

大枣

苍术、厚

朴 、陈 皮 、

甘草

肉豆蔻、

补骨脂、五

味子、吴茱

萸

白术、芍

药 、陈 皮 、

防风

分型

大 肠 湿

热 证（ 发

作期）

大 肠 湿

热 证（ 发

作期）

热 毒 炽

盛 证（ 发

作期）

大 肠 湿

热 证（ 发

作期）

大 肠 湿

热 证（ 发

作期）

热 毒 炽

盛 证（ 发

作期）

大 肠 湿

热 证（ 发

作期）

脾 虚 湿

蕴 证（ 缓

解期）

脾 肾 阳

虚 证（ 缓

解期）

肝 郁 脾

虚 证（ 缓

解期）

治法

清 热

燥湿、泻

火解毒

清 热

燥湿、调

气和血

清 热

祛湿，凉

血解毒

清 热

化湿，调

和气血

清 热

化湿，调

气和血

清 热

祛湿，凉

血解毒

清 热

化湿，调

气和血

益 气

健脾，化

湿和中

健 脾

补肾、温

阳化湿

疏 肝

理气，补

脾化湿

动物

模型

雄 性

BALB/c

小鼠

雄 性

KM 小鼠

雄 性

SD 大鼠

雄性 C

57BL/6

小鼠

雄性 C

57BL/6

小鼠

雄性 C

57BL/6

小鼠

雄 性

BALB/c

小鼠

雄性 C

57BL/6

小鼠

雄 性

SD 大鼠

雄 性

SD 大鼠

剂量

/g·kg-1

6.17、

12.33、

24.66

25

17

0.8、

1.6、3.2

5、10、20

16

2.275、

4.55、9.1

2、4、8

5

10

生物效应

TNF- α↓，IL-1β↓，IL-6↓，MPO↓，JAK2↓，

STAT3↓

IL-6↓，IFN-γ↓，单核细胞趋化因子蛋白-1（MCP-

1）↓，粒细胞-巨噬细胞集落刺激因子（GM-CSF）↓，

巨噬细胞炎症蛋白 -1α（MIP-1α）↑，p38↓，NF-κB

p65↓，Caspase-1↓，NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）↓，

IL-1β↓，丝裂原激活蛋白激酶磷酸酶（MKP）-1↑，

黏蛋白（Muc）-2↑，Occludin↑，血管内皮生成因子 A

（VEGFA）↑ ，IκB 激 酶（IKK）↓ ，p38 MAPK ↓ ，

NF-κB p65↓，p-NF-κB p65↓

MPO↓，LPO↓，MDA↓，SOD↑，CAT↑，GSH↑，

Nrf2↑，磷酸酰胺腺嘌呤二核苷酸醌氧化还原酶 1

（NQO1）↑，血红素加氧（HO）-1↑

TNF-α↓，IL-1β↓，IL-6↓，IL-8↓，IL-17↓，IFN-γ↓，

MPO↓，NO↓，iNOS↓，occludin↑，claudin-1↑，

ZO-1↑，Beclin-1↑，LC3BⅡ↑，LC3BⅠ↑，磷脂酰

肌醇 3-激酶（PI3K）↓，磷酸化蛋白激酶 B（p-Akt）↓，

磷酸化蛋白激酶 B（p-Akt）↓，磷酸化雷帕霉素靶蛋

白（p-mTOR）↓

IFNγ↓，IL-6↓，TNF-α↓，IL-17A↓，IL-21↓，IL-

22↓，TGF-β↑，IL-10↓

IL-6↓，IL-1β↓，TNF-α↓，p-STAT3/STAT3↓

MPO↓，TLR4↓，蛋白偶联受体（GPCR）↓，iNOS↓，

趋 势 因 子 白 介 素（CXCL）-10↓，缺 氧 诱 导 因 子

（HIF）-1α↑，NF-κB p65↓，IKKβ↓，IL-6↓，IL-10↓，

IL-4↓，IL-1β↓

TNF-α↓，IL-1β↓，IL-12↓，TLR4↓，PPARγ↑，

NF-κB p65↓，p-NF-κB p65↓，IκBα↓，p-IκBα↓

IL-1β↓，TNF-α↓，Rho 相关卷曲螺旋蛋白激酶 1

（ROCK1）↓ 磷 酸 化 Ras 同 源 基 因 家 族 成 员 A

（p-RhoA）↓，RhoA↓，磷酸化 Ras 相关的 C3 肉毒杆

菌毒素底物（p-Rac）↑，缝隙连接蛋白（CX）-43↑，E-

cadherin↑，Claudin-5↑，腺苷酸活化磷酸化蛋白激

酶 α（AMPKα）↑，Notch-1↓，PI3K↓，Akt↓，磷酸酶

张力蛋白（PTEN）↑

IL-6↓，MPO↓，Yes 相关蛋白 1（YAP）↑，转录调

节蛋白（TAZ）↑，磷酸化 Yes 相关蛋白 1（p-YAP）↓，

肿瘤抑制基因（LATS）-1↓，错配修复蛋白及核蛋白

Ki67（Ki67）↑，Caspase-3↑

机制

通过抑制 JAK2/

STAT3 途 径 减 轻

炎症

通 过 抑 制

MKP1/NF- κB/

NLRP3 途 径 减 轻

细 胞 焦 亡 和 炎 症

反应

激 活 Nrf2 信 号

通 路 抑 制 氧 化 应

激反应

通过阻断 PI3K/

Akt/mTOR 信号通

路 的 激 活 而 促 进

自 噬 进 而 抑 制 促

炎 细 胞 因 子 的 分

泌 和 修 复 肠 上 皮

屏障功能障碍

调 节 肠 道 微 生

物 群 和 Th17/Treg

稳态

抑制 IL-6/STAT3

信 号 通 路 的 激 活

和 调 节 肠 道 微 生

物群的平衡

抑 制 Ras/PI3K/

Akt/HIF-1 和 NF-

κB 通路及调节肠

道微生物群

抑 制 NF- κB 通

路 和 NLRP3 炎 症

小体的激活

通过抑制 PI3K/

Akt 信号进一步抑

制 Rho/ROCK 信号

通路的激活，维持

肠 黏 膜 屏 障 的 完

整性

通过 Hippo 通路

抑 制 炎 症 反 应 并

促进黏膜愈合
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路减少炎症因子的表达量，缓解 UC。目前中药活

性成分及复方通过抑制炎症因子释放缓解 UC 的研

究颇多。甘草黄酮 B 通过阻断 MAPK 信号通路，减

少促炎症因子 TNF-α，IL-1β，IL-6 和 IL-8 的表达，增

加抑炎因子 IL-4 和 IL-10 的含量，调节促炎因子和

抑炎因子的平衡，减轻肠黏膜的损伤［28］。蒲公英提

取物通过调节炎症因子 TNF-α、IL-1β、IL-2、IL-8 和

IL-10 的分泌缓解 UC［62］。黄连-干姜、平胃散可抑制

NF-κB 信号通路和 NLRP3 炎症小体激活，减少炎症

介质 TNF-α、IL-1β、IL-12 和 NLRP3 释放［76，85］，降低

DAI评分。

3.2 中药减轻氧化应激治疗 UC 氧化应激反应与

炎症反应相互协同导致 UC 发展。过表达的炎症介

质和因子会增加 ROS、MPO、MDA 等含量表达，导

致细胞氧化应激，脂质过氧化和 DNA 损伤。因此，

缓解氧化应激反应是治疗 UC 的重要手段。Nrf2 信

号通路是氧化应激反应的重要通路。现有研究报

道抑制 Nrf2 通路会加重或诱发 UC［93］。中药单体小

檗碱［15］及单味中药小蓬草提取物［66］可增加 GSH、

SOD 表达，同时减少 MPO、MDA、TNF-α、IL-1β含

量，可增加机体的抗氧化能力。刺芒柄花素可通过

介导 Nrf2 信号通路发挥抗炎抗氧化作用，减轻氧化

应激程度，具有治疗 UC 的潜力［24］。葛根芩连汤不

仅能减轻 UC 大鼠结肠缩短、出血、损伤症状，还能

够显著增加 SOD、GSH、CAT 水平，降低 MPO、MDA

含量，抑制氧化应激反应，缓解 UC［80］。

3.3 中药改善肠黏膜屏障治疗 UC 肠黏膜屏障防

御机能失调是导致 UC 发生的一个重要因素。黏液

层、肠上皮细胞和连接蛋白三者相互作用，保证肠

黏膜屏障功能正常运行，防止细菌等物质入侵肠上

皮细胞，进入机体［94］。UC 发生时，肠黏膜屏障损

伤，肠上皮细胞通透性增加，使细菌、内毒素转移至

黏膜固有层，炎症介质大量释放，引发炎症风暴。

目前研究证明，改善肠黏膜屏障是中药防治 UC 的

重要机制之一。PI3K/Akt 和 Notch 信号通路是导致

UC 上皮细胞凋亡和炎症反应，损伤肠黏膜屏障的

重要通路。香连丸可通过抑制 PI3K/Akt/mTOR 信

号通路的活性促进细胞自噬，进一步抑制炎症因子

分泌和修复肠黏膜屏障功能［81］。白芍水提物可通

过上调连接蛋白 occludin、claudin-1、ZO-1，调节肠

道物理屏障［70］。

3.4 中药调节肠道菌群治疗 UC 肠道菌群失调作

为 UC 发病的重要机制之一，若菌群紊乱会导致肠

道菌群代谢产物异常和炎性因子的异常表达，使机

体肠黏膜屏障功能失调，诱发炎症反应［95-96］。因此，

纠正肠道微生物平衡已成为中医药防治 UC 的重要

靶点。通过对近 10 年治疗 UC 中药总结归纳发现，

中药单体甘草黄酮 B［28］、胡桃醌［50］、金丝桃苷［25］、鱼

腥草多酚［54］、靛玉红［58］；经典方黄芩汤［84］、大黄牡丹

汤［82］和槐花散［97］可减少大肠埃希菌、厚壁菌门等有

害细菌，增加变形菌、双歧杆菌、嗜酸乳杆菌等益生

菌的丰度调节 UC 肠道菌群的物种构成、丰度和多

样性治疗 UC。

4 讨论

中医药在控制 UC 进展和缓解临床症状方面逐

渐显现出独特的优势，但中药的有效成分复杂，系

统地确定中药活性成分及复方治疗 UC 的功效及机

制仍然具有以下挑战性：①UC 的发病机制是治疗

UC 的重要途径和方法，在攻克 UC 方面至关重要，

但迄今尚未完全阐释清楚。文中部分中药单体化

合物的作用机制仍然处于初步阶段，具体靶点和信

号通路有待进一步阐明。动物模型作为研究疾病

发病机制的基本工具，UC 动物模型多以葡聚糖硫

酸钠（DSS）、三硝基苯磺酸（TNBS）等化学试剂诱导

为主，不符合中医辨证论治的应用特点，需要探索

既能表现出中医特色，又能体现病理变化和诊断标

准的病证结合动物模型；②通过对中医药治疗 UC

用药规律分析发现黄连、苦参、黄芩、木香等清热类

药物用药频次较高［7］，常用方剂大黄牡丹汤、葛根芩

连汤、黄芩汤也以具有清热功效的药物为君药。目

前中医药治疗 UC 的具体药物中，具有清热功效的

中药占据首位，而根据中医理论，清热药性大多寒

凉，长期用药易伤脾胃阳气，导致腹痛，腹泻等不良

反应。因此，需要更多临床前研究和循证医学研究

来支持清热药是否能作为治疗 UC 的关键药物；
③通过统计发现防治 UC 口服用药频数≥11 有 22 味

单味中药及 93 首方剂［7］，口服利用度低是限制中医

药发展的重要因素。近年来，肠道菌群作为研究疾

病发生发展的新兴领域，引起了广泛关注。口服利

用度低的药物可直接到达肠道微生物最集中的结

肠，使药物暴露于肠道微生物菌群中，直接或间接

调节肠道菌群的组成和代谢［98］。因此，部分口服利

用率低的中药发挥良好抗 UC 疗效是否与调节肠道

菌群有关值得进一步研究；④中医药在临床上已广

泛用于 UC 治疗，但发挥药效的物质基础尚不明晰，

药代动力学和毒理学研究（安全性评价）不足、缺少

系统地临床试验佐证等问题严重阻碍中医药的发

展，随着对多组学和生物信息学的关注，在未来的
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研究中应结合中医理论和生物信息学的谱效关系

对药效物质进行阐明，用多组学联用从“整体”角度

揭示中药治疗疾病的机制及开展更多严格的随机、

双盲、安慰临床实验；⑤随着生活水平的不断提升，

人们的健康理念也逐渐趋于科学，预防疾病成为一

个重要的发展趋势，中医药主张“治未病”，的治疗

理念，以实现“未病先防、既病防变、病后防复”的目

标。基于 UC 的病因病机防控 UC 在未来将是中医

药防治 UC 的重要应用。综上所述，中药有很大潜

力被开发为单独使用或与其他治疗方法结合使用

的抗 UC 药物。
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