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雷公藤多苷对结肠炎小鼠结肠组织ＩＬ２３、ＩＬ１７和ＩＬ１２表达的影响
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［摘要］　目的：观察雷公藤多苷（ＧＴＴ）、美沙拉嗪对三硝基苯磺酸（ＴＮＢＳ）诱导的急性结肠炎小鼠结肠组织中ＩＬ２３、ＩＬ１７、

ＩＬ１２表达的影响，探讨其可能的作用机制。方法：Ｃ５７ＢＬ／６小鼠随机分为４组：正常对照组、模型组、美沙拉嗪组、雷公藤多

苷组，后３组应用ＴＮＢＳ建立小鼠急性结肠炎模型，模型组不作其他处理，雷公藤多苷组和美沙拉嗪组于造模前４ｄ开始每天

给予雷公藤多苷灌胃或美沙拉嗪灌肠液灌肠直到实验结束，正常对照组不作任何特殊处理。各组小鼠均于ＴＮＢＳ灌肠后４８ｈ
处死，检测各组小鼠结肠组织大体、组织学损伤评分及髓过氧化物酶（ＭＰＯ）活性；ＥＬＩＳＡ法检测结肠组织ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７蛋

白含量，实时荧光定量ＲＴＰＣＲ检测结肠组织ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７、ＩＬ１２ｐ３５的 ｍＲＮＡ表达。结果：美沙拉嗪组和雷公藤多苷

组小鼠结肠大体及组织学损伤记分、ＭＰＯ活性明显低于模型组（Ｐ＜０．０５）；模型组结肠组织ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７、ＩＬ１２ｐ３５ｍＲ

ＮＡ表达水平明显高于正常对照组、美沙拉嗪组、雷公藤多苷组（Ｐ＜０．０５）；模型组结肠组织ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７蛋白水平明显高

于正常对照组、美沙拉嗪组、雷公藤多苷组（Ｐ＜０．０５），后三者间无统计学差异。结论：雷公藤多苷可能通过非选择性抑制ＩＬ

２３ｐ１９、ＩＬ１７、ＩＬ１２ｐ３５的表达来抑制结肠炎小鼠的炎症反应，效果与美沙拉嗪类似。
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　　国外最新研究［１３］发现，ＩＬ２３／ＩＬ１７轴可能在
炎症性肠病（ＩＢＤ）的免疫发病机制中起着关键作用，

ＩＬ１７Ｒ信号通路在三硝基苯磺酸（ＴＮＢＳ）诱导的急
性结肠炎早期可能起重要作用。Ｃｒｏｈｎ病（ＣＤ）患者
肠道组织中ＩＬ２３、ＩＬ１７、ＩＬ１２的表达均显著升
高［４５］，采用可同时中和ＩＬ２３和ＩＬ１２的ＩＬ１２ｐ４０
单克隆抗体可有效治疗ＣＤ［６］。ＩＬ１２和ＩＬ２３在宿
主防御和自身免疫中的作用并不相同。ＩＬ１２影响

Ｔｈ１和细胞毒性Ｔ细胞的免疫应答，介导宿主的保
护性免疫，使人群避免患上感染性疾病或癌症［７］。

ＩＬ２３主要介导Ｔｈ１７细胞群的扩增并维持其存活；

Ｔｈ１７细胞主要介导机体的炎性反应（防御胞外病原
菌的感染）、自身免疫性反应、ＩＢＤ、肿瘤和移植排斥
等的发生和发展，具有高致病性［１２］。ＩＬ１７是Ｔｈ１７
细胞的主要效应因子，是一种强力促炎细胞因子。
因此靶向阻断ＩＬ２３／１７通路可望有效治疗肠道炎
症而不影响机体自身ＩＬ１２介导的系统免疫。

　　雷公藤多苷具有肯定的抗炎和免疫抑制作
用［８］，目前已广泛应用于多种风湿免疫疾病、皮肤
病、器官移植术后等治疗。阎月等［９］研究发现，雷公
藤多苷对大鼠炎症性肠病具有较好的疗效，但确切
机制尚不清楚。美沙拉嗪 （ｍｅｓａｌａｚｉｎｅ，商品名莎尔
福）是一种新型５氨基水杨酸制剂，是治疗溃疡性结
肠炎（ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ，ＵＣ）的有效药物，目前在临
床应用广泛。本研究以美沙拉嗪作为对照，观察雷
公藤多苷对ＴＮＢＳ介导的结肠炎模型小鼠急性结肠
炎早期ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７、ＩＬ１２ｐ３５表达的影响，探
讨其可能的作用机制及治疗效果，为雷公藤多苷的
临床应用提供理论依据。

１　材料和方法

１．１　主要试剂及仪器　ｉＣｙｃｌｅｒｉＱ实时荧光定量

ＰＣＲ仪、ＧｅｌＤｏｃ１０００凝胶成像系统均为美国 Ｂｉｏ
Ｒａｄ公司产品，ＴＮＢＳ购自美国Ｓｉｇｍａ公司，小鼠

ＩＬ１７定量酶联免疫试剂盒为Ｒ＆ＤＳｙｓｔｅｍｓ（Ｍｉｎ
ｎｅａｐｏｌｉｓ，ＭＮ公司），ＩＬ２３ｐ１９免疫试剂盒为ＥＢｉ
ｏｓｃｉｅｎｃｅ（ＳａｎＤｉｅｇｏ，Ｃａｌｉｆ公司），ＭＰＯ试剂盒购自
南京建成生物工程有限公司，１００×ＳＹＢＲＧｒｅｅｎⅠ
购自美国 Ｒｏｃｈ公司，ＭＭＬＶ 逆转录酶购自Ｉｎ
ｖｉｔｒｏｇｅｎ公司。雷公藤多苷片购自贵州省汉方制药
有限公司，溶于生理盐水３．６４ｍｌ，配制成２．７５ｍｇ／

ｍｌ溶液，用２００目滤器过滤除菌后备用；美沙拉嗪
灌肠液（６０ｍｌ４ｇ）购自德国霍克药厂。

１．２　动物分组及处理　３２只６～８周龄Ｃ５７ＢＬ／６
雄性小鼠由四川大学华西实验动物中心提供，平均
体质量（２０±１．８）ｇ，饲养于人类疾病相关多肽实验
室。３２只Ｃ５７ＢＬ／６小鼠编号后常规饲养３ｄ，随机
分为４组：正常对照组、模型组、雷公藤多苷组、美沙
拉嗪组（ｎ＝８）。后３组小鼠均采用ＴＮＢＳ制备结肠
炎小鼠模型：小鼠禁食２４ｈ后，轻度乙醚麻醉，用７
号针头导管插入肛门５ｃｍ，注入１００μｌ含５０％乙醇

２ｍｇＴＮＢＳ液，倒立３０ｓ，使药液达近段结肠。以大
便带血（或隐血阳性）、稀便或体质量减轻之一作为
造模成功的标志。正常对照组仅予５０％乙醇１００μｌ
灌肠。模型组小鼠制模成功后不予处理；雷公藤多
苷组、美沙拉嗪组小鼠在造模前４ｄ开始到实验结束
分别予雷公藤多苷生理盐水液以３０ｍｇ·ｋｇ－１·

ｄ－１灌胃和美沙拉嗪灌肠液０．１２ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１灌
肠。各组小鼠均于ＴＮＢＳ或乙醇灌肠后常规喂养４８
ｈ后处死。

１．３　标本采集　采用断头法处死小鼠后取出结肠，

ＰＢＳ液冲洗，观察各组小鼠结肠组织大体及病理学
改变，然后将一部分结肠用于制备组织匀浆并储存
于－８０℃备用，一部分以１０％中性甲醛溶液固定以
备用，另一部分立即进行ｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检查。

１．４　结肠组织病理学观察　每日观察、记录各组小
鼠的体质量和大便情况，并检测大便隐血试验，以判
断模型制备情况。各组模型小鼠处死后观察结肠组
织病理学改变，并按文献［１０１１］标准进行评分。

１．５　中性粒细胞髓过氧化酶（ＭＰＯ）活性的测定　
组织的收集与匀浆如ＥＬＩＳＡ法所述，参照Ｙｅ等［１２］

的方法测定上清液中 ＭＰＯ活力。

１．６　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７、ＩＬ１２
ｐ３５基因的表达

１．６．１　引物　参照 ＧｅｎＢａｎｋ序列，应用 Ｐｒｉｍｅｒ
Ｅｘｐｒｅｓｓ５．０软件设计，由Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ生物工程技术
服务有限公司合成。ＩＬ２３ｐ１９上游引物５′ＣＴＡ
ＡＡＡＡＴＡ ＡＴＧ ＴＧＣＣＣＣＧＴ３′，下游引物５′
ＡＧＴＣＣＴＡＧＴＡＧＧＡＧＧＴＧＴ３′，扩增片段为

２０２ｂｐ。ＩＬ１７上游引物５′ＣＣＴＣＡＧ ＡＣＴ ＡＣＣ
ＴＣＡＡＣＣＧＴ３′，下游引物５′ＣＴＴＴＣＣＣＴＣＣＧＣ
ＡＴＴＧＡＣＡ３′，扩增片段为１２９ｂｐ。ＩＬ１２ｐ３５上
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游引物５′ＣＴＧＴＧＣＣＴＴＧＧＴＡＧＣＡＴＣＴＡＴ
３′，下游引物５′ＣＡＧ ＡＧＴＣＴＣＧＣＣＡＴＴＡＴＧ
ＡＴＴ３′，扩增片段为１６８ｂｐ。βａｃｔｉｎ上游引物５′
ＣＧＴＧＡＡＡＡＧＡＴＧＡＣＣＣＡＧＡＴ３′，下游引物

５′ＡＣＣＣＴＣＡＴＡＧＡＴＧＧＧＣＡＣＡ３′，扩增片段
为１５９ｂｐ。

１．６．２　ＰＣＲ反应　荧光定量ＰＣＲ仪为ｉＣｙｃｌｅｒｉＱ
型实时荧光定量ＰＣＲ仪，用荧光染料ＳＹＢＲＧｒｅｅｎ
Ⅰ嵌合荧光法进行ＰＣＲ扩增。采用３０μｌ反应体
系，包括２μｌｃＤＮＡ溶液，特异性上下游引物各０．５

μｌ（２０μｍｏｌ），ＳＹＢＲＰｒｅｍｉｘＥｘＴａｑ
ＴＭ（２×）１０μｌ，

ｄｄＨ２Ｏ（灭菌蒸馏水）１７μｌ。采用三步法ＰＣＲ扩增
标准程序：预变性９４℃５ｍｉｎ，ＰＣＲ反应９４℃２０ｓ，

５３℃３０ｓ，７２℃３０ｓ，共４０个循环，历时９７ｍｉｎ。Ｃｔ
值反映了模板扩增到一定量拷贝数时（处于指数上
升期）所需反应循环数大小，Ｃｔ值越大，起始模板量
就越小，反之则越大。阴性对照为ｄｄＨ２Ｏ。荧光定
量ＰＣＲ结果参照２－ΔＣｔ数据分析法［１３１４］进行相对定

量计算。２－ΔＣｔ代表结肠组织样本中ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ
１７、ＩＬ１２ｐ３５与βａｃｔｉｎ的ｍＲＮＡ表达水平的比值，
而ΔＣｔ＝ Ｃｔｓｐｅｃｉｆｉｃｇｅｎｅ－Ｃｔβａｃｔｉｎ，因此ΔＣｔ值越低表示
该基因在组织中表达水平越高。

１．７　ＥＬＩＳＡ法测定结肠组织中ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７的
含量　切取部分结肠组织并称重，每５０ｍｇ加１ｍｌ
ＰＢＳ（ｐＨ６．０，内含１μｇ抑肽酶、亮肽素、胃酶抑素

Ａ）用剪刀剪碎后进行超声匀浆，４℃离心１５ｍｉｎ，取
上清液，按ＥＬＩＳＡ试剂盒说明书检测ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ
１７的浓度，并各取５μｌ上清液用考马斯亮蓝微孔板
法行Ｇ２５０微量蛋白定量检测组织匀浆中的蛋白含
量。

１．８　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１３．０统计软件，计量
数据以珚ｘ±ｓ表示，多组间比较采用ｏｎｅｗａｙ方差分
析，两两比较采用ｑ检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学
意义。

２　结　果

２．１　各组小鼠的一般情况　正常对照组、美沙拉嗪
组、雷公藤多苷组小鼠活泼，体质量增加，毛色光泽，
大便呈正常颗粒状；模型组小鼠自２０～２４ｈ开始，
小鼠出现懒动，竖毛，毛色失去光泽、凌乱，大便稀或
不成形，体质量下降明显。

２．２　小鼠结肠组织病理学的改变及 ＭＰＯ活性的变
化　正常对照组、美沙拉嗪组、雷公藤多苷组小鼠结
肠黏膜损伤不明显；模型组小鼠结肠黏膜可见明显
充血、水肿、糜烂及散在溃疡形成，大部分远端肠壁
增厚，黏膜炎症细胞浸润，以中性粒细胞、淋巴细胞
为主（图１）。模型组小鼠结肠黏膜损伤记分及反映
中性粒细胞和炎症程度的 ＭＰＯ活性明显高于正常
对照组、美沙拉嗪组、雷公藤多苷组（Ｐ＜０．０５），而后

３组间的差异无统计学意义（表１）。

图１　各组小鼠结肠黏膜ＨＥ染色结果

Ｆｉｇ１　ＴｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈＧＴＴａｎｄＭｅｓａｌａｚｉｎｅｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙｒｅｌｉｅｖｅｄｃｏｌｏｎｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎＴＮＢＳｉｎｄｕｃｅｄｃｏｌｉｔｉｓｉｎｍｉｃｅ
Ａ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；Ｃ：Ｍｅｓａｌａｚｉｎｅｇｒｏｕｐ；Ｄ：ＧＴＴｇｒｏｕｐ．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×２００

２．３　各组小鼠结肠组织ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７、ＩＬ１２ｐ３５
基因的表达　模型组结肠组织ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７、ＩＬ１２
ｐ３５的ｍＲＮＡ表达水平显著高于正常对照组、美沙拉
嗪组、雷公藤多苷组（Ｐ＜０．０５），后３组间各指标无统
计学差异（表１）；各组内ＩＬ２３ｐ１９与ＩＬ１７基因表达
水平呈正相关（ｒ＝０．８２７，Ｐ＜０．０５）。

２．４　各组小鼠结肠组织ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７的蛋白含
量　模型组结肠组织中ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７的蛋白含
量均显著高于正常对照组、美沙拉嗪组、雷公藤多苷
组（Ｐ＜０．０５），后３组间各指标无统计学差异（表

１）；各组内ＩＬ２３ｐ１９的表达与ＩＬ１７的表达呈正相
关（ｒ＝０．７３８，Ｐ＜０．０５）。
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表１　各组小鼠结肠黏膜组织损伤评分、ＭＰＯ活性及细胞因子表达水平的比较

Ｔａｂ１　Ｍａｃｒｏｓｃｏｐｉｃａｎｄｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｓｃｏｒｅｓｏｆｃｏｌｏｎｄａｍａｇｅ，ｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ（ＭＰＯ）ａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄ

ＩＬ２３ｐ１９，ＩＬ１７ａｎｄＩＬ１２ｐ３５ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｃｏｌｏｎｉｃｔｉｓｓｕｅｓ
（ｎ＝８，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ

Ｐａｔｈｏｌｏｇｙｓｃｏｒｅ

Ｍａｃｒｏｓｃｏｐｉｃ
ｓｃｏｒｅ

Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ
ｓｃｏｒｅ

ＭＰＯ
ｚＢ／（Ｕ·ｇ－１）

ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ（ΔＣｔ）

ＩＬ２３ｐ１９ ＩＬ１７ ＩＬ１２ｐ３５

ＥＬＩＳＡ（ｎｇ／ｍｇ）

ＩＬ２３ｐ１９ ＩＬ１７

Ｃｏｎｔｒｏｌ ０．３±０．０４ ０．６±０．１２ ０．１±０．０３ ８．６２±１．６４ １１．５２±２．８６ １１．２７±２．３５ ５±１．２ ０．１３４±０．０２６
Ｍｏｄｅｌ ６．０±０．８２ ５．２±０．７４ ２．３±０．３６ ３．４６±０．９５ ２．９８±０．８７ ４．８６±１．６４ ２８±６．８ ０．４２４±０．０９１

Ｍｅｓａｌａｚｉｎｅ １．３±０．２４ ０．６±０．１１ ０．６±０．０５ ７．３９±２．０１ １０．３４±２．８９ １１．４５±２．６９ ８±１．６ ０．０４６±０．０１１
ＧＴＴ １．５±０．３２ ０．５±０．１４ ０．５±０．０９ ８．９４±２．２６ ９．８３±２．６１ １２．１７±３．５８ ９±２．４ ０．０４７±０．０１６

　Ｐ＜０．０５ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

２．５　组内各指标间相关性分析　模型组结肠组织

ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７蛋白表达水平与病理学损伤评分

（大体、组织学）、ＭＰＯ活性均呈正相关（ｒ＝０．８６８、

０．８６３、０．７３１，０．７４７、０．８５２、０．９１５，Ｐ＜０．０５）。ＩＬ

２３ｐ１９、ＩＬ１７基因表达的ΔＣｔ值与病理学损伤评分

（大 体、组 织 学）、ＭＰＯ 活 性 均 呈 负 相 关 （ｒ＝
－０．８４６、－０．７７９、－０．８３７，－０．７５２、－０．８２９、

－０．８３９，Ｐ＜０．０５），表明ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７ｍＲＮＡ
表达水平越高，结肠组织炎症越重。

３　讨　论

　　ＩＬ１２和ＩＬ２３主要由激活的树突细胞和巨噬

细胞产生，可由细菌产物如脂多糖、ＣｐＧ寡核苷酸、

百日咳毒素等所诱导。二者关系密切，由相同的

ｐ４０亚基分别与独特的ｐ３５和ｐ１９亚基所构成，它

们的异二聚体受体也都含有相同的 ＩＬ１２Ｒβ１
链［１，１５１６］。但二者功能并不相同：ＩＬ１２主要诱导

Ｔｈ１细胞发育，产生大量的ＩＦＮγ，参与机体的细胞

免疫应答；而ＩＬ２３主要驱动Ｔｈ１７细胞群扩增并维

持其存活，产生大量的ＩＬ１７Ａ、ＩＬ１７Ｆ、ＩＬ６ 和

ＴＮＦ。ＩＬ１７是Ｔｈ１７细胞的主要效应因子，与受体

结合后，可通过活化 ＭＡＰ激酶和 ＮＦκＢ发挥其生

物学功能，具有强大的募集和激活嗜中性粒细胞能

力，能诱导活化 Ｔ细胞和刺激成纤维细胞、上皮细

胞、巨噬细胞，产生多种促炎介质，包括ＩＬ１、ＩＬ６、

ＴＮＦα、ＮＯＳ２、ＩＬ８、单核细胞趋化蛋白１（ＭＣＰ

１）、金属蛋 白 酶 和 化 学 增 活 素 而 诱 导 炎 症 反

应［１７１８］。目前有研究［２３］发现，ＩＬ２３／ＩＬ１７通路在

自身免疫性疾病如多发性硬化、类风湿性关节炎以

及ＩＢＤ的发病机制中具有重要作用，有望成为自身

免疫性疾病新的治疗靶标。

　　目前常用的治疗炎症性肠病（ＣＤ、ＵＣ）的药物

主要包括水杨酸类、糖皮质激素和免疫抑制剂，但三

者对其的缓解率较低，分别约７０％、８０％，最佳的维

持缓解方案也仅能使复发率降低至５０％左右，分别

约有２／３、１／３的患者最终需手术治疗。因此，有必

要寻找一种新的高效的治疗方法以提高治疗效果。

雷公藤多苷是我国首创的新药，对细胞免疫与体液

免疫均有抑制作用［８］，对ＣＤ４＋和ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞

均有抑制作用。这种对Ｔ淋巴细胞亚群非选择、非

平衡性的抑制作用，可能会改变患者体内存在的各

种免疫细胞亚群之间的病理性平衡，纠正免疫系统

紊乱。国内阎月等［９］应用雷公藤多苷治疗大鼠炎症

性肠病取得较好的疗效，但其确切的机制尚不清楚。

因此有必要进一步深入研究雷公藤多苷对ＴＮＢＳ所

致结肠炎的疗效及其作用机制，为下一步的临床应

用提供理论依据。

　　本研究成功复制了与人类ＣＤ相似的ＴＮＢＳ所

致的小鼠结肠炎模型，病理表现主要为结肠黏膜明

显充血、水肿、糜烂及散在溃疡形成，大部分远端肠

壁增厚，病变黏膜出现以中性粒细胞、淋巴细胞为主

的炎症细胞浸润。该模型目前已经被广泛应用于

ＩＢＤ免疫病理机制的研究，并常用于评估新抗炎策

略的疗效。本研究结果表明，ＴＮＢＳ结肠炎模型小

鼠在ＴＮＢＳ诱导后４８ｈ，结肠组织除ＩＬ１２基因表

达水平显著升高外，ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７的基因及蛋白

表达水平均较正常对照组显著升高（Ｐ＜０．０５），

ＩＬ２３ｐ１９与ＩＬ１７的表达具有良好的相关性，而且

ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７的表达水平与大体及组织学损伤

评分、ＭＰＯ 活性均呈正相关，与国外研究结果类

似［１３］。

　　研究结果表明，雷公藤多苷能显著抑制 ＴＮＢＳ
诱导的小鼠结肠急性炎症反应，大体、组织学损伤评

分和 ＭＰＯ活性较模型组均显著降低（Ｐ＜０．０５），其

抑炎效应与美沙拉嗪相近，二者无统计学差异。进

一步的研究结果表明，经雷公藤多苷和美沙拉嗪干



第９期．肖南平，等．雷公藤多苷对结肠炎小鼠结肠组织ＩＬ２３、ＩＬ１７和ＩＬ１２表达的影响 ·１０７３　 ·

预治疗后ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７、ＩＬ１２ｐ３５的表达水平均

较模型组显著降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），

两种药物间无统计学差异。研究结果提示，雷公藤

多苷和美沙拉嗪抑制ＴＮＢＳ诱导的结肠急性早期阶

段炎症反应可能与非选择性抑制结肠组织中ＩＬ２３

ｐ１９、ＩＬ１７、ＩＬ１２ｐ３５的表达有关。

　　综上所述，ＴＮＢＳ所致小鼠结肠炎急性早期结

肠组织ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７、ＩＬ１２ｐ３５表达明显上调，

雷公藤多苷、美沙拉嗪预处理均能有效抑制 ＴＮＢＳ
所致的小鼠结肠急性炎症反应，其作用机制可能与

非选择性下调结肠组织中ＩＬ２３ｐ１９、ＩＬ１７、ＩＬ１２

ｐ３５的表达有关。因此，雷公藤多苷对ＩＢＤ的治疗

具有一定的应用前景，但应进一步深入研究ＩＬ１２
和ＩＬ２３的上游信号转导通路及选择性阻断药物，

为临床提供新的治疗靶标和更为有效的药物。
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