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　　【摘要】　目的　探讨黄芩苷对梗阻性黄疸幼鼠肠黏膜损害的保护作用。 方法　４０ 只 Ｗｉｓｔａｒ 幼鼠随机
分为假手术组、梗阻性黄疸组（ＯＪ组）、梗阻性黄疸＋黄芩苷处理 ２ 周组（ＯＪ１ 组）和梗阻性黄疸 ＋黄芩苷处
理 ３周组（ＯＪ２ 组），每组 １０只。 假手术组仅游离胆总管，ＯＪ、ＯＪ１、ＯＪ２ 组幼鼠于近肝门处游离并部分结扎胆
总管。 ＯＪ１ 和 ＯＪ２ 组术后 １ ｄ 开始给予黄芩苷（８０ ｍｇ· ｋｇ －１ · ｄ －１ ）灌胃，其余组相同时间给予生理盐水
１畅５ ｍｌ灌胃。 观察实验鼠回肠黏膜结构改变及分级；应用免疫组化技术检测肠黏膜金属基质蛋白酶唱９（ＭＭＰ唱
９）和核因子唱κＢｐ６５（ＮＦ唱κＢｐ６５）的表达及 ＴＵＮＥＬ 法检测肠黏膜细胞凋亡，对所得数据进行统计学处理。
结果　（１）假手术组、ＯＪ１ 组和 ＯＪ２ 组较 ＯＪ组实验鼠回肠黏膜损伤轻，黏膜损伤分级为 ０畅４ ±０畅３、１畅９ ±０畅２、
１畅５ ±０畅３ vs．３畅２ ±０畅５，差异有统计学意义（P ＜０畅０１）。 （２）ＭＭＰ唱９ 与 ＮＦ唱κＢｐ６５ 表达的平均光密度检测 ＯＪ
组显著高于假手术组、ＯＪ１ 组及 ＯＪ２ 组，差异有统计学意义（P＜０畅０１）。 （３）细胞凋亡指数 ＯＪ组（２７畅６ ±２畅１）
明显高于 ＯＪ１ 组（１５畅１ ±１畅６）、ＯＪ２ 组（１４畅３ ±２畅２）及假手术组（７畅５ ±１畅６），差异有统计学意义（P ＜０畅０１）。
结论　黄芩苷通过抑制 ＮＦ唱κＢ的激活，减少 ＭＭＰ唱９的表达，减少细胞凋亡，减轻了黏膜损伤，对梗阻性黄疸
导致的幼鼠肠黏膜损害起到保护作用。
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【Abstract】　Objective　Ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｂａｉｃａｌｉｎ ｏｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｕｃｏｓａ ｉｎｊｕｒｙ ｏｆ ｉｍｍａｔｕｒｅ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ
ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｊａｕｎｄｉｃｅ（ＯＪ）．Methods　Ｆｏｒｔｙ ｉｍｍａｔｕｒｅ ｍａｌｅ Ｗｉｓｔａｒ ｒａｔｓ ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｌｙ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｆｏｕｒ ｇｒｏｕｐｓ ：ｓｈａｍ
ｏｐｅｒａｔｉｏｎ，ＯＪ，ＯＪ１ ａｎｄ ＯＪ２．Ｒａｔｓ ｉｎ ｇｒｏｕｐｓ ＯＪ，ＯＪ１ ａｎｄ ＯＪ２ ｗｅｒｅ ｓｕｂｊｅｃｔｅｄ ｔｏ ｐａｒｔｉａｌ ｃｏｍｍｏｎ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｌｉｇａｔｉｏｎ ，ｗｈｉｌｅ
ｉｎ ｓｈａｍ ｏｐｅｒａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ，ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｗａｓ ｍｏｂｉｌｉｚｅｄ ｂｕｔ ｎｏｔ ｔｉｅｄ．Ｂａｉｃａｌｉｎ（８０ ｍｇ／ｋｇ ｐｅｒ ｄａｙ）ｗａｓ ｆｅｄ ｉｎ ｇｒｏｕｐｓ ＯＪ１ ａｎｄ
ＯＪ２ ，ｗｈｉｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｏｔｈｅｒ ｇｒｏｕｐｓ，ｎｏｒｍａｌ ｓａｌｉｎｅ ｗａｓ ｆｅｄ．Ｉｌｅｕｍ ｍｕｃｏｓａ ｗｅｒｅ ｐｒｅｐａｒｅｄ ｆｏｒ ｌｉｇｈｔ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ．
Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＮＦ唱κＢｐ６５，ＭＭＰ唱９ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎｄｅｘｅｓ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｕｃｏｓａ ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ．Results　（１）
Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＯＪ ｇｒｏｕｐ（３畅２ ±０畅５），ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｓｃｏｒｅｓ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｕｃｏｓａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｌｉｎｅｄ （P ＜
０畅０１） ｉｎ ｇｒｏｕｐｓ ｓｈａｍ ｏｐｅｒａｔｉｏｎ（０畅４ ±０畅３），ＯＪ１ （１畅９ ±０畅２）ａｎｄ ＯＪ２ （１畅５ ±０畅３）．（２）Ｒａｔｓ ｉｎ ＯＪ ｇｒｏｕｐ ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＦ唱κＢｐ６５ ａｎｄ ＭＭＰ唱９ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｕｃｏｓａ，ｗｈｅｎ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｓｈａｍ
ｏｐｅｒａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ，ＯＪ１ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＯＪ２ ｇｒｏｕｐ，P ＜０畅０１．（３）Ｔｈｅ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎｄｅｘｅｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｓｈａｍ ｇｒｏｕｐ
（７畅５ ±１畅６），ＯＪ１ ｇｒｏｕｐ （１５畅１ ±１畅６） ａｎｄ ＯＪ２ ｇｒｏｕｐ （１４畅３ ±２畅２） （P ＜０畅０１），ｗｈｅｎ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ＯＪ ｇｒｏｕｐ
（２７畅６ ±２畅１）．Conclusions　Ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ＮＦ唱κＢｐ６５ ａｎｄ ｄｏｗｎ唱ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＭＭＰ唱９ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ，Ｂａｉｃａｌｉｎ
ｒｅｄｕｃｅｓ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｕｃｏｓａ ｉｎ ｉｍｍａｔｕｒｅ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ＯＪ．Ｉｔ ｉｓ ｓｕｇｇｅｓｔｅｄ ｔｈａｔ ｂａｉｃａｌｉｎ ｅｘｅｒｔ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ
ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｕｃｏｓａ ｉｎｊｕｒｙ ｏｆ ｉｍｍａｔｕｒｅ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ＯＪ．

【Key words】 　 Ｊａｕｎｄｉｃｅ， ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ；　 ＮＦ唱ｋａｐｐａ Ｂ；　Ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ ９；　 Ｉｎ ｓｉｔｕ ｎｉｃｋ唱ｅｎｄ
ｌａｂｅｌｉｎｇ；　ＢＡＩＣＡＬＩＮ

　　临床和实验研究表明，梗阻性黄疸 （ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｊａｕｎｄｉｃｅ，ＯＪ）可导致机体肠黏膜损伤。 这一过程涉及
小肠上皮细胞损伤、炎症介质和细胞因子的产生以及
细胞凋亡等一系列相互关联的过程，严重者会导致肠
道细菌移位、内毒素血症，甚至多器官功能障碍［１］ 。 我
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们通过完全结扎胆总管致梗阻性黄疸模型中也得到证

实
［２］ ，后来我们对模型进行了改进，采取部分结扎胆总

管致梗阻性黄疸，并取得了成功［３］ 。 研究发现黄芩苷
具有抗炎、抗氧化、抗微生物、抗凋亡、消除自由基等药
理作用。 本实验旨在探讨黄芩苷对梗阻性黄疸幼鼠肠
黏膜的保护作用及其机制。

材料与方法

１．实验动物：ＳＰＦ级雄性 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠 ４０ 只，１畅５ ～
２月龄，体重 １６０ ～１８０ ｇ，由山东大学动物实验中心提
供，合格证号 ＳＣＸＫ（鲁）２００９０００４。 适应性喂养 １ 周，
随机数字表法将实验鼠随机分为四组：假手术组、梗阻
性黄疸组（ＯＪ组）、梗阻性黄疸＋黄芩苷处理 ２ 周（ＯＪ１
组）和梗阻性黄疸＋黄芩苷处理 ３ 周组（ＯＪ２ 组），每组
１０只。 模型制作成功后将大鼠置于室温 ２２ ～２６ ℃、相
对湿度 ４０％～７０％，安静、通风的环境中分笼喂养。

２．动物模型的建立：大鼠术前禁食 １２ ｈ，禁水 ４ ｈ。
ＯＪ、ＯＪ１ 、ＯＪ２ 组大鼠经 １０％水合氯醛（３０ ｍｇ／１００ ｇ）腹
腔注射麻醉后，下腹部备皮，碘伏严格消毒，取腹部正
中纵切口入腹，找到并游离胆总管后将胆总管与直径
０畅５５ ｍｍ的输液针头用 ３唱０慕丝线共同结扎，将针头抽
出后所形成的线圈将胆总管直径缩窄至０畅５５ ｍｍ。 假
手术组仅切开腹腔后行胆总管游离，不做结扎。 模型
制作成功后各组动物置相同环境中分笼饲养。 ＯＪ１、
ＯＪ２ 组术后 １ ｄ开始给予黄芩苷药物（郑州荔诺科技生
物有限公司，含量 ９５％）灌胃（８０ ｍｇ· ｋｇ －１ · ｄ －１ ），其
余组给予相同时间生理盐水 １畅５ ｍｌ灌胃。

３．取材：幼鼠处死后，切取距回盲部 ５ ｃｍ 处一段
长 ３ ｃｍ的小肠，用生理盐水将肠道内容物冲洗干净，
置 １０％的中性甲醛中固定 ２４ ｈ 后，石蜡包埋，５ μｍ切
片，经烤片、烘片后保存备用。

４．肠黏膜损伤评估：石蜡切片经苏木素唱伊红
（ＨＥ）染色，光镜下观察。 按照 Ｃｈｉｕ 等［４］描述的肠黏

膜损伤分级进行肠黏膜损伤程度的评估。 评分标准：０
级，正常肠黏膜；１级，绒毛顶端上皮下间隙增宽伴毛细
血管充血；２ 级，上皮下间隙进一步增宽伴随上皮层与
固有膜分离；３ 级，大片上皮层从绒毛两边分离并有少
量绒毛脱落；４ 级，大片绒毛脱落后固有膜裸露；５ 级，

固有膜被消化、分解、缺血改变和溃疡形成。
５．凋亡检测：石蜡切片脱蜡至水，滴加 ２０ μｇ／ｍｌ

不含 ＤＮａｓｅ的蛋白酶 Ｋ，３７ ℃作用 ２０ ｍｉｎ，ＰＢＳ洗涤 ３
次。 将 ＴＤＴ酶、荧光标记液（ＦＩＴＣ）、ＴＵＮＥＬ 稀释液配
制成 ＴＵＮＥＬ 检测液。 在样品上加 ５０ μｌ ＴＵＮＥＬ 检测
液，３７ ℃避光孵育 ６０ ｍｉｎ。 ＰＢＳ洗涤 ３次，用抗荧光淬
灭封片液封片后荧光显微镜观察，绿色荧光者为阳性
细胞，即凋亡细胞。 镜下随机取 １０ 个肠绒毛计数凋亡
细胞，然后取平均值作为细胞凋亡指数［５］ 。

６．免疫组织化学染色：石蜡切片经脱蜡至水后，
３％过氧化氢封闭，微波炉热修复 ２０ ｍｉｎ（枸橼酸盐缓
冲液，ｐＨ ６畅０）；一抗 ４ ℃过夜；二抗 ３７ ℃ ３０ ｍｉｎ；３，３唱
二氨基联苯二胺盐酸盐（ＤＡＢ）显色，苏木素复染核，脱
水、透明、封片。 阳性结果判定标准：阳性信号主要位
于细胞质，呈棕黄色。 ＭＭＰ唱９和 ＮＦ唱κＢｐ６５表达的结果
以平均光密度值表示，平均光密度越大，表示相关的抗
原表达越强。

７．统计学处理：所得数据采用 ＳＰＳＳ １９畅０ 统计学
软件行统计学处理。 计量资料以均数±标准差（珋x ±s）
表示，多样本比较采用 Ｏｎｅ唱Ｗａｙ ＡＮＯＶＡ 检验，各项指
标之间作 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析。 按检验水准α＝０畅０５，P
＜０畅０５ 为有统计学差异。

结　　果

１．观察所见：ＯＪ 组幼鼠分别于术后 １ ｄ和 ５ ｄ 各
死亡 １只，ＯＪ１ 组术后 ２ ｄ、４ ｄ 和 ７ ｄ 各死亡 １ 只，ＯＪ２
组术后 １ ｄ、３ ｄ和４ ｄ各死亡１ 只。 死亡原因为术后胃
扩张、肠麻痹、肠黏连及胆道穿孔。 ＯＪ、ＯＪ１ 和 ＯＪ２ 组动
物于术后 ３ ｄ耳朵和皮毛出现黄染，尿液呈豆油色，程
度逐渐加重，持续约 ２ ｄ后逐渐消退，第 ７天黄疸消失，
未再出现。 ＯＪ、ＯＪ１ 及 ＯＪ２ 组幼鼠肠管颜色泛黄，肠壁
僵硬，结扎处近端的胆总管明显扩张。

２．光镜观察：假手术组和 ＯＪ１ 、ＯＪ２ 组实验鼠回肠
黏膜绒毛结构完整，上皮细胞成高柱状，无间质水肿和
中性粒细胞浸润。 ＯＪ 组幼鼠的回肠黏膜绒毛间隙增
大，黏膜腺体排列稀疏，黏膜萎缩变薄。 ＯＪ组肠黏膜损
伤评分明显高于假手术组和 ＯＪ１ 、ＯＪ２ 组（表 １）。

３．ＭＭＰ唱９ 和 ＮＦ唱κＢｐ６５ 的表达：ＭＭＰ唱９ 在假手术
表 1　实验大鼠回肠黏膜损伤分级、细胞凋亡，免疫组织化学的检测结果（珋x ±s）

组别 鼠数 损伤指数 凋亡指数 ＭＭＰ唱９ lＮＦ唱κＢｐ６５ }
假手术组 １０ 倐０   畅４ ±０ 哌畅３ ７ II畅５ ±１  畅６ ０ --畅０７５ ±０ G畅０１３ ０   畅０６６ ±０ $畅００６

ＯＪ组 ８ n３   畅２ ±０ 哌畅５ ａ ２７ II畅６ ±２  畅１ ａ ０ --畅２００ ±０ G畅０１８ ａ ０   畅１５５ ±０ $畅０１２ ａ

ＯＪ１ 组 ７ n１   畅９ ±０ 哌畅２ ａｂ １５ II畅１ ±１  畅６ ａｂ ０ --畅１０２ ±０ G畅０１２ ａｂ ０   畅１０７ ±０ $畅０１１ ａｂ

ＯＪ２ 组 ７ n１   畅５ ±０ 哌畅３ ａｂ １４ II畅３ ±２  畅２ ａｂ ０ --畅０９８ ±０ G畅００７ ａｂ ０   畅０９８ ±０ $畅０１０ ａｂ

　　注：与假手术组比较，ａP ＜０畅０１；与 ＯＪ组比较，ｂP ＜０畅０１
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组有少量的表达，ＯＪ组可见明显的阳性表达，其与假手
术组和 ＯＪ１ 、ＯＪ２ 组比较 ＭＭＰ唱９ 表达明显升高，差异具
有统计学意义（图 １，表 １）。 ＮＦ唱κＢｐ５６ 的表达假手术
组和 ＯＪ１ 、ＯＪ２ 组较低，ＯＪ组表达明显增高，差异具有统
计学意义（图 ２，表 １）。

４．细胞凋亡检测：ＯＪ 组细胞凋亡指数（２７畅６ ±
２畅１）明显高于假手术组（７畅５ ±１畅６）、ＯＪ１ 组（１５畅１ ±
１畅６）和 ＯＪ２ 组（１４畅３ ±２畅２），差异有统计学意义（图 ３，
表 １）。

５．实验幼鼠回肠黏膜 ＭＭＰ唱９、细胞凋亡与 ＮＦ唱
κＢｐ６５ 相关性分析：实验幼鼠回肠黏膜 ＭＭＰ唱９ 表达与
ＮＦ唱κＢｐ６５ 表达呈正相关（ r ＝０畅９０５，P ＜０畅０１），肠黏膜
细胞凋亡与 ＮＦ唱κＢｐ６５ 表达呈正相关（ r ＝０畅９４５，P ＜
０畅０１）。

讨　　论

梗阻性黄疸时，肠黏膜屏障受损，肠道细菌易位，
产生肠源性内毒素血症及全身炎症反应综合征，严重
者可导致多器官功能障碍。 Ａｓｓｉｍａｋｏｐｏｕｌｏｓ 等［１］

发现

梗阻性黄疸大鼠肠黏膜萎缩伴有绒毛密度和黏膜厚度

明显减低，脂质过氧化和蛋白氧化增加，隐窝上皮细胞
有丝分裂活性降低，细胞凋亡增加。 Ｙａｎｇ 等［６］

报道梗

阻性黄疸幼大鼠回肠黏膜结构异常，肠黏膜明显萎缩，
黏膜绒毛脱落，间质明显水肿，部分上皮细胞凋亡。 肠
黏膜上皮维持稳定依赖于上皮细胞增殖与凋亡之间的

动态平衡，细胞非正常凋亡的增加是肠黏膜屏障功能
受损的关键原因

［７］ ，引起肠黏膜的通透性增加、肠道细
菌和内毒素移位，激活和释放炎症介质，引发全身炎症
反应综合征。 本研究结果显示，ＯＪ 组幼鼠肠黏膜损伤
分级和细胞凋亡指数显著高于假手术、ＯＪ１ 及 ＯＪ２ 组
（P ＜０畅０１），提示黄芩苷减轻了肠绒毛损伤，减少了肠
黏膜细胞凋亡。

ＮＦ唱κＢ是一种多效调节因子，涉及机体防御反应、
组织损伤和应激、细胞分化和凋亡等过程的信息传递，
调控参与炎症反应的多种炎性介质和细胞因子。 大多
数细胞中，ＮＦ唱κＢ 以 ｐ５０／ｐ６５ 异源二聚体形式存在。
在静息状态下，ＮＦ唱κＢ 与抑制蛋白家族 ＩκＢｓ 紧密结合
以无活性状态存在于细胞质中，不具有基因转录作用。
各种刺激信号通过细胞膜上的受体或配体将信号传至

胞质，激活 ＩκＢ激酶复合体，使 ＩκＢ蛋白磷酸化，ＩκＢ随

·６０９２· 中华临床医师杂志（电子版）２０１２ 年 ６ 月第 ６ 卷第 １１ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｌｉｎｉｃｉａｎｓ（Ｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃ Ｅｄｉｔｉｏｎ），Ｊｕｎｅ １，２０１２，Ｖｏｌ．６，Ｎｏ．１１



之被降解，ＮＦ唱κＢ活化［８］ 。 ＮＦ唱κＢ 激活后，诱导细胞因
子的级联反应，造成多器官结构和功能异常［９］ ，从而引
起一系列病理生理改变。 Ｆｕｊｉｓｈｉｍａ 等［１０］

发现脂多糖

诱导激活 ＮＦ唱κＢ，加重吞噬细胞对肠上皮细胞的吞噬
作用，增加炎性细胞因子 ＴＮＦ唱α与 ＩＬ唱１β的产生。
ＭＭＰ是一组锌依赖的蛋白水解酶，具有降解多种细胞
外基质成分的作用。 炎症发生时，ＭＭＰ 基因的启动子
和增强子的κＢ 序列位点发生特异性的结合，ＭＭＰ 表
达增加，并产生级联反应，介导过度的全身炎症反
应

［１１］ 。 Ｍｅｉｊｅｒ等［１２］
研究显示，炎症性肠病患者肠黏膜

金属蛋白酶高度表达，加重肠黏膜损伤，导致肠道通透
性增加，进而引起肠细胞凋亡和内毒素损害发生，其中
ＭＭＰ唱９的作用最为显著。 本研究发现 ＯＪ 组幼鼠肠黏
膜 ＭＭＰ唱９的表达明显高于假手术、ＯＪ１ 及 ＯＪ２ 组（P ＜
０畅０１），证实 ＭＭＰ唱９ 的过度表达介导了肠黏膜的炎症
反应，加重了肠黏膜损伤。 梗阻性黄疸时，ＮＦ唱κＢｐ６５
表达增加，并且其表达与 ＭＭＰ唱９ 及肠黏膜细胞凋亡呈
正相关，表明梗阻性黄疸时通过激活 ＮＦ唱κＢ，进而调控
ＭＭＰ唱９ 表达，并参与细胞凋亡过程，最终导致肠黏膜
损伤。
黄芩苷具有抗菌、抗病毒、抗氧化、清除自由基等

药理活性，并可抑制多种细胞因子和炎性介质的产生，
预防细胞因子的级联反应，减轻多种蛋白酶与炎性介
质对组织的损害［１３唱１４］ ，避免全身炎症反应进一步发展。
Ｚｈｕ等［１５］报道黄芩苷能降低缺氧损伤引起的血脑屏障

通透性变化，增加脑微血管内皮细胞紧密连接蛋白的
表达。 Ｚｈａｎｇ 等［１６］

研究证实黄芩苷处理重症胰腺炎大

鼠，能减少血液中内毒素和 ＴＮＦ唱α的含量，减轻肠黏膜
损伤，降低细胞因子 ＮＦ唱κＢ 的产生，抑制炎症反应，从
而保护肠黏膜。 研究表明［１７］ ，黄芩苷通过抑制 ＮＦ唱κＢ
抑制物（ＩκＢａ）降解，抑制 ＮＦ唱κＢ唱ＤＮＡ复合物的形成以
及 ＮＦ唱κＢ 依赖性的启动基因的表达，抑制血浆 ＴＮＦ唱α
水平的升高，减少 ＮＯ、超氧阴离子和 ｉＮＯＳ 蛋白产生，
具有强有力的抗内毒素血症的作用。 本实验中，黄芩
苷处理组幼鼠降低了 ＮＦ唱κＢ 的表达，减少 ＭＭＰ唱９ 的表
达，并抑制肠黏膜细胞凋亡，对梗阻性黄疸引起的肠黏
膜损伤起到保护作用。
黄芩苷通过抑制 ＮＦ唱κＢ 的激活，减少 ＭＭＰ唱９ 的表

达，减少细胞凋亡和黏膜损伤，对梗阻性黄疸导致的幼
鼠肠黏膜损害起到保护作用。
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