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白术多糖基于Wnt/β-catenin信号通路
治疗溃疡性结肠炎小鼠的实验研究*
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摘要 ： 目的　探究白术多糖基于Wnt/β-catenin信号通路对溃疡性结肠炎（UC）小鼠的影响。方法　将40只

小鼠随机分为对照组、模型组、西药组和白术多糖组，每组10只。使用葡聚糖硫酸钠盐（DSS）诱导UC，西药组、

白术多糖组分别使用美沙拉嗪、白术多糖灌胃。记录小鼠体质量、小肠推进率及结肠组织病理学评分。Western 

blotting检测Wnt1、β-catenin、C-MYC、细胞周期素D1（CyclinD1）蛋白的表达；ELISA检测血清肿瘤坏死因

子-α（TNF-α）、白细胞介素-6（IL-6）、白细胞介素-1β（IL-1β）、胃动素（MTL）、胃泌素（GAS）水平；流式

细胞术检测调节性T细胞（Treg）、辅助性 T 细胞 1（Th1）、辅助性 T 细胞 2（Th2）、辅助性 T 细胞 17（Th17）细

胞百分比。结果　4组小鼠实验前及实验第1、2、3周的体质量比较，结果：①不同时间点体质量有差异（F =

7.442，P =0.001）；②4组体质量有差异（F =35.614，P =0.000），对照组、西药组和白术多糖组体质量高于模型

组；③4组体质量变化趋势有差异（F =22.375，P =0.000）。模型组组织病理学评分高于对照组、西药组和白术多

糖组（P <0.05），小肠推进率低于对照组、西药组和白术多糖组（P <0.05）。对照组Wnt1、β-catenin、C-MYC、

CyclinD1蛋白相对表达量、TNF-α、IL-6、IL-1β水平及Th1、Th2、Th17细胞百分比低于模型组、西药组、白

术多糖组（P <0.05），MTL、GAS水平、Treg细胞百分比高于模型组、西药组和白术多糖组（P <0.05）；模型组

Wnt1、β-catenin、C-MYC、CyclinD1蛋白相对表达量，TNF-α、IL-6、IL-1β水平，Th1、Th2、Th17细胞

百分比高于西药组、白术多糖组（P <0.05），MTL、GAS水平及Treg细胞百分比低于西药组和白术多糖组（P <

0.05）。结论　白术多糖能够抑制DSS诱导的UC，其机制可能是通过下调Wnt/β-catenin信号通路，调节免疫功

能，减轻炎症反应，促进受损肠道黏膜修复实现的。
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randomly divided into control group, model group, Western medicine group and Rhizoma Atractylodes macrocephala 

polysaccharide group, with 10 mice in each group. UC was induced by dextran sodium sulfate (DSS), and mesalazine 

and Rhizoma Atractylodes macrocephala polysaccharide were administered by gavage to mice in the Western 

medicine group and Rhizoma Atractylodes macrocephala polysaccharide group, respectively. The body mass, 

intestinal propulsion rate and colon histopathological score were recorded. The expressions of Wnt1, β-catenin, C-

MYC and cyclin D1 were detected via Western blotting. Serum levels of tumor necrosis factor- α (TNF- α), 

interleukin-6 (IL-6), interleukin-1β (IL-1β), motilin (MTL), and gastrin (GAS) were determined via ELISA. The 

percentages of regulatory T cells (Treg), T helper 1 cells (Th1), T helper 2 cells (Th2), and T helper 17 cells (Th17) 

were detected.  Results The body mass of mice in the four groups before and 1 week, 2 weeks and 3 weeks after the 

experiment were compared, and the results revealed that the body mass was different among the time points (F = 

7.442, P = 0.001) and the groups (F = 35.614, P = 0.000), and that the body mass in the control group, Western 

medicine group and Rhizoma Atractylodes macrocephala polysaccharide group was higher than that in the model 

group. Besides, the change trends of the body mass were different among the four groups (F = 22.375, P = 0.000). The 

histopathological score of the model group was higher than that of the control group, the Western medicine group and 

the Rhizoma Atractylodes macrocephala polysaccharide group (P < 0.05), while the intestinal propulsion rate of the 

model group was lower than that of the control group, the Western medicine group and the Rhizoma Atractylodes 

macrocephala polysaccharide group (P < 0.05). The protein expressions of Wnt1, β-catenin, C-MYC and cyclin D1, 

serum levels of TNF-α, IL-6 and IL-1β, and percentages of Th1, Th2 and Th17 cells in the control group were lower 

than those in the model group, Western medicine group and Rhizoma Atractylodes macrocephala polysaccharide 

group (P < 0.05), whereas the expression of MTL, the serum level of GAS, and the percentage of Treg cells in the 

control group were higher than those in the rest groups (P < 0.05). The relative protein expression of Wnt1, β-catenin, 

C-MYC and cyclin D1, serum levels of TNF-α, IL-6 and IL-1β, and percentages of Th1, Th2 and Th17 cells in the 

model group were higher than those in the Western medicine group and Rhizoma Atractylodes macrocephala 

polysaccharide group (P < 0.05), while the expression of MTL, the serum level of GAS, and the percentage of Treg 

cells in the model group were lower compared with the Western medicine group and Rhizoma Atractylodes 

macrocephala polysaccharide group (P < 0.05).  Conclusions Rhizoma Atractylodes macrocephala polysaccharide 

can inhibit DSS-induced UC, which may be achieved through down-regulating the Wnt/β-catenin signaling pathway 

to modulate immune function, mitigate inflammation, and promote the repair of damaged intestinal mucosa.

Keywords:  ulcerative colitis; Wnt/β-catenin signaling pathway; Rhizoma Atractylodes macrocephala polysac‐

charide; mice

溃疡性结肠炎（ulcerative colitis, UC）是一种非

特异性炎症性肠病，主要有腹痛、腹泻、里急后重、

血便等症状，目前病因未明且无特效疗法[1]。手术

切 除 、激 素 疗 法 、免 疫 抑 制 法 等 均 为 UC 的 治 疗手

段 ，但 临 床 实 践 表 明 这 些 方 法 效 果 有 限 ，难 以 根

治 UC，并且部分药物可导致严重副作用，如柳氮磺

胺吡啶可能引起溶血性贫血、厌食、呕吐等[2-3]。随

着枸杞多糖、黄芪多糖、白芨多糖等中药多糖在 UC

中的应用，白术多糖的价值也逐渐受到关注[4-5]。白

术性甘、苦、温，归脾、胃经，常与其他中药材配伍作

为补益中药，广泛用于消化系统疾病、关节炎、水潴

留等领域[6-7]。白术多糖是其主要活性成分，也是白

术药效的重要来源[8]。目前与白术多糖相关的研究

多集中于 Toll 样受体 4（Toll like receptor 4, TLR4）/核

因子-κB （nuclear factor-κB, NF-κB）信号通路，基于

Wnt/β-catenin 信号通路的研究较少[9-10]。本研究通

过复制 UC 小鼠模型，基于 Wnt/β-catenin 信号通路

研究白术多糖治疗 UC 小鼠的作用机制。

1 材料与方法

1.1　材料

1.1.1 　 实验动物 　40 只小鼠购自川北医学院动物

实 验 中 心 ，雌 雄 各 半 ，周 龄 6～8 周 ，平 均（7.12±

0.65）周；体质量 18～24 g，平均（21.53±1.98）g。在实

验动物中心饲养，光照时间 6∶30～18∶30，温度 23～

25 ℃ ，相对湿度 35%～45%，无特定病原体环境喂

养。饲养过程严格遵循国家实验动物管理条例制定

的标准，本研究已获得本学院实验动物伦理委员会

批准。实验动物生产许可证号：SCXK（川）2018-18，

实验动物使用许可证号：SYXK（川）2018-076。

1.1.2 　 主要药物、试剂及饲料 　①主要药物：白术

多糖（纯度：99%，陕西斯诺特生物技术有限公司）置
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于干燥通风、阴凉防蛀、避强光的环境下保存待用，

美沙拉嗪（纯度：99%，武汉欣欣佳丽生物科技有限

公司），葡聚糖硫酸钠盐（dextran sodium sulfate, DSS）

（纯度：98%，武汉维斯尔曼生物工程有限公司）置于

避 光 、干 燥 处 密 封 保 存 ，羟 甲 基 纤 维 素 钠

（carboxymethylcellulose sodium, CMC-Na）（ 纯 度 ：

99%，山东骄阳生物科技有限公司）。②主要试剂：

肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α, TNF-α）、

白细胞介素-6（Interleukin-6, IL-6）、白细胞介素-1β
（Interleukin-1β, IL-1β）、胃 动 素（Motilin, MTL）、胃

泌 素（Gastrin, GAS）酶 联 免 疫 吸 附 试 验（enzyme 

linked immunosorbent assay, ELISA）试 剂 盒 购 自 上 海

莼试生物技术有限公司，红细胞裂解液（上海华雅

思创生物科技有限公司），CD3、CD4、CD8 抗体（上海

信裕伊赫生物科技有限公司），CD4、CD25 表面抗体

（ 上 海 研 生 实 业 有 限 公 司 ），磷 酸 盐 缓 冲 液

（phosphate buffer solution, PBS）（北京百奥莱博科技

有限公司），Wnt1、C－MYC、CyclinD1、β－catenin 抗

体（上海户实医药科技有限公司）。③高铁饲料购

自北京华阜康生物公司。

1.1.3 　 主要仪器 　电 热 恒 温 培 养 箱（型 号 ：303-

1AB，济南创日新仪器设备有限公司），全自动洗板

机（型 号 ：BK-9622，济 南 欧 莱 博 科 学 仪 器 有 限 公

司），高速离心机（型号：TGL-16E，济南欧莱博科学

仪器有限公司），酶标仪（型号：HBS- ScanY，南京德

铁实验设备有限公司），流式细胞仪（型号：Cytek & 

trade，北京赛泰克生物科技有限公司）。

1.2　方法

1.2.1 　 UC 小鼠模型的复制及给药 　实验开始前对

所有小鼠进行称重和标记，40 只小鼠随机分为对照

组、模型组、西药组、白术多糖组，各10只。实验时

间 3 周，期间饮水为无菌水或 DSS，饲料为高铁饲

料。对照组 3 周内饮用无菌水；模型组、西药组、

白术多糖组首日饮水含 1% DSS，每 2 天更换 1 次，

第 8 天后更换为无菌水，下 1 周继续按照上述步骤

喂养小鼠。最后 1 周 4 组小鼠灌胃，对照组和模型

组小鼠每天使用 0.5% CMC-Na 0.2 mL 灌胃，西药组

每 天 将 20 ～ 30 mg/kg 美 沙 拉 嗪 溶 于 0.2 mL 0.5% 

CMC-Na 并灌胃，白术多糖组每天将 8 mg/mL 白术

多糖溶于 0.2 mL 0.5% CMC-Na 并灌胃。研究期间每

日对小鼠称重，并观察小鼠的粪便、活动等情况。

1.2.2 　 小肠推进率检测 　小鼠安乐死后，摘取小

肠，使用生理盐水浸润小肠，在不施加外力牵引

的情况下将小肠平铺在平板上，依次测量幽门括

约肌至盲肠、色素最前端的距离，小肠推进率=小

肠内色素推进距离/小肠总长度×100%。

1.2.3 　 苏木精-伊红（hematoxylin-eosin, HE）染色观

察病理组织学变化 　结肠组织切片后行 HE 染色，使

用显微镜观察并对结肠组织损伤程度评分，组织病

理学评分包含隐窝损伤程度、炎症深度、炎症程度

和炎症范围。①隐窝损伤程度：全部隐窝及上皮破

坏计 4 分，隐窝消失、仅表面上皮完整计 3 分，基底

的 2/3 隐窝受损计 2 分，基底的 1/3 隐窝受损计 1 分，

无损伤计 0 分。②炎症深度：炎症达到浆膜层和黏

膜、黏膜下层、黏膜或无分别计 3、2、1、0 分。③炎症

程度：重度、中度、轻度炎症或无分别计 3、2、1、0 分。

④炎症范围：> 75%～100%计4分，> 50%～75%计3分，

> 25%～50% 计 2 分，> 0%～25% 计 1 分，0% 计 0 分。

组织病理学评分的计算方法为前 3 项相加的总分乘

以炎症范围对应评分，该评分总分为 0～40 分。

1.2.4 　 Western blotting 检 测 Wnt1、β -catenin、C-

MYC、CyclinD1 蛋白的表达 　将摘取的小肠剪切成

小块组织，匀浆，充分裂解，12 000 r/min 离心 10 min，

取上清液。将 5×蛋白质凝胶电泳上样缓冲液加入

蛋白上清液，充分混合均匀，95 ℃环境变性 10 min，

80 V 电压电泳。在 60 V 电压下转膜，加入 TBST 封

闭液（含 5% 脱脂奶粉），室温摇床封闭 1 h，使用封

闭液稀释一抗，在一抗工作液中放入封闭后的膜，

4 ℃反应过夜，TBST 洗涤 10 min，共 3 次；加入二抗

工作液中，在避光、室温环境下孵育 60 min，TBST 洗

涤 10 min，共 3 次。使用电化学发光法显影、洗片，

采用 Image J 软件分析灰度值。

1.2.5 　 ELISA检测血清学指标 　严格遵循试剂盒说

明书步骤，使用 ELISA 检测血清 TNF-α、IL-6、IL-1β、

MTL、GAS 水平。

1.2.6 　 流式细胞术检测 Treg、Th1、Th2、Th17 细胞百

分比 　采集小鼠腹主动脉血 2 mL，静置 30 min，采

用流式细胞术，以细胞核内染色法检测 Treg 细胞比

例，以胞内染色法检测 Th1、Th2、Th17 细胞比例。

1.3　统计学方法

数据分析采用 SPSS 24.0 统计软件。计量资料

以均数±标准差（x±s）表示，比较用单因素方差分

析或重复测量设计的方差分析，进一步两两比较用

LSD-t 检验，P <0.05 为差异有统计学意义。
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2 结果

2.1　4组小鼠不同时点的体质量的变化

对照组、模型组、西药组、白术多糖组小鼠实验

前及实验第 1、2、3 周的体质量比较，采用重复测量

设计的方差分析，结果：①不同时间点体质量有差

异（F =7.442，P =0.001）；②4 组 体 质 量 有 差 异（F =

35.614，P =0.000），实验第 1、2、3 周对照组、西药组

和白术多糖组体质量高于模型组；③4 组体质量变

化趋势有差异（F =22.375，P =0.000）。见表 1。

2.2　4组小鼠组织病理学评分及小肠推进率比较

对照组、模型组、西药组、白术多糖组小鼠组织

病理学评分及小肠推进率比较，经方差分析，差异

均有统计学意义（P <0.05）。模型组组织病理学评

分高于对照组、西药组和白术多糖组（P <0.05），小

肠 推 进 率 低 于 对 照 组 、西 药 组 和 白 术 多 糖 组（P <

0.05）；对照组、西药组、白术多糖组组织病理学评分

及 小 肠 推 进 率 比 较 ，差 异 均 无 统 计 学 意 义（P >

0.05）。见表 2。

HE 染色结果显示，对照组小鼠结肠黏膜完整，

腺体和上皮细胞排列整齐；模型组小鼠结肠黏膜被

破坏，杯状细胞减少，腺体排列不整齐，固有层存在

大量炎症细胞浸润；西药组和白术多糖组小鼠结肠

黏膜破坏情况与模型组相比较轻，杯状细胞轻微减

少，炎症细胞浸润程度较轻。见图 1。

2.3　4组小鼠Wnt1、β-catenin、C-MYC、CyclinD1

蛋白相对表达量比较

各组小鼠 Wnt1、β-catenin、C-MYC、CyclinD1 蛋

白相对表达量比较，经方差分析，差异有统计学意

义（P <0.05）。 对 照 组 Wnt1、β -catenin、C-MYC、

CyclinD1 蛋白相对表达量低于模型组、西药组、白术

多糖组（P <0.05）；模型组 Wnt1、β-catenin、C-MYC、

CyclinD1 蛋白相对表达量高于西药组、白术多糖组

（P <0.05）；西药组与白术多糖组 Wnt1、β-catenin、C-

MYC、CyclinD1 蛋白相对表达量比较，差异均无统计

学意义（P >0.05）。见表 3 和图 2。

2.4　4 组小鼠炎症因子水平比较

各组小鼠血清 TNF-α、IL-6、IL-1β水平比较，

经方差分析，差异有统计学意义（P <0.05）。对照组

TNF-α、IL-6、IL-1β水平低于模型组、西药组和白术

多糖组（P <0.05）；模型组 TNF-α、IL-6、IL-1β水平

高于西药组和白术多糖组（P <0.05）；西药组与白术

多糖组 TNF-α、IL-6、IL-1β水平比较，差异均无统

计学意义（P >0.05）。见表 4。

表 1　4组小鼠不同时点的体质量比较 （n =10， g， x±s）

组别

对照组

模型组

西药组

白术多糖组

实验前

20.19±1.74

21.25±1.82

20.45±1.96

20.63±1.72

实验第 1 周

21.58±1.38†

20.21±1.34

21.74±1.56†

21.68±1.35†

实验第 2 周

22.57±1.62†

19.42±1.18

22.26±1.48†

22.43±1.82†

实验第 3 周

23.86±1.59†

18.26±1.44

22.65±1.09†

23.12±1.17†

注 ： †与模型组比较，P <0.05。

表 2　4组小鼠组织病理学评分及小肠推进率比较 

（n =10， x±s）

组别

对照组

模型组

西药组

白术多糖组

F 值

P 值

组织病理学评分

1.19±0.36†

12.39±4.12

1.32±0.29†

1.44±0.43†

70.604

0.000

小肠推进率/%

61.25±7.59†

44.23±6.74

59.17±7.58†

58.66±5.42†

12.858

0.000

注 ： †与模型组比较，P <0.05。

                                       对照组                                        模型组                                        西药组                                   白术多糖组

图1　4组小鼠结肠组织病理变化　（HE 染色×200）

·· 27



中国现代医学杂志 第 33 卷 

2.5　4组小鼠血清MTL、GAS水平比较

各组小鼠血清 MTL、GAS 水平比较，经方差分

析，差异有统计学意义（P <0.05）。对照组 MTL、GAS

水平高于模型组、西药组和白术多糖组（P <0.05）；

模 型 组 MTL、GAS 水 平 低 于 西 药 组 和 白 术 多 糖 组

（P <0.05），西药组与白术多糖组 MTL、GAS 水平比

较，差异均无统计学意义（P >0.05）。见表 5。

2.6　4组小鼠Treg、Th1、Th2、Th17细胞百分比比较

各组小鼠 Treg、Th1、Th2、Th17 细胞百分比比较，

经方差分析，差异有统计学意义（P <0.05）。对照组

Treg 细胞百分比高于模型组、西药组和白术多糖组

（P <0.05），Th1、Th2、Th17 细胞百分比低于模型组、

西药组和白术多糖组（P <0.05）；模型组 Treg 细胞百

分比低于西药组和白术多糖组（P <0.05），Th1、Th2、

Th17 细 胞 百 分 比 高 于 西 药 组 和 白 术 多 糖 组（P <

0.05）；西药组与白术多糖组 Treg、Th1、Th2、Th17 细

胞百分比比较，差异无统计学意义（P >0.05）。见表 6。

表 3　4组小鼠Wnt1、β-catenin、C-MYC、CyclinD1蛋白相对表达量比较 （n =10， x±s）

组别

对照组

模型组

西药组

白术多糖组

F 值

P 值

Wnt1

0.42±0.03

1.26±0.23①

0.61±0.09①②

0.55±0.14①②

69.072

0.000

β-catenin

0.29±0.04

1.31±0.18①

0.54±0.12①②

0.49±0.15①②

113.338

0.000

C-MYC

0.45±0.12

1.24±0.22①

0.64±0.17①②

0.58±0.15①②

43.091

0.000

Cyclin D1

0.21±0.06

0.78±0.11①

0.44±0.08①②

0.39±0.09①②

75.099

0.000

注 ： ①与对照组比较，P <0.05； ②与模型组比较，P <0.05。

表 4　4组小鼠炎症因子水平比较 （n =10， pg/mL， x±s）

组别

对照组

模型组

西药组

白术多糖组

F 值

P 值

TNF-α
178.63±14.82

384.29±29.55①

217.88±20.36①②

208.36±12.89①②

206.063

0.000

IL-6

34.26±8.63

91.35±11.27①

52.39±7.62①②

48.17±6.98①②

77.654

0.000

IL-1β
42.29±6.73

88.62±10.58①

56.35±8.12①②

51.06±7.48①②

58.532

0.000

注 ： ①与对照组比较，P <0.05； ②与模型组比较，P <0.05。

表5　4组小鼠血清MTL、GAS水平比较 （n =10， pg/mL， x±s）

组别

对照组

模型组

西药组

白术多糖组

F 值

P 值

MTL

368.52±49.37

244.19±36.25①

275.36±42.17①②

285.27±39.58①②

15.888

0.000

GAS

87.26±11.24

52.17±8.09①

59.27±7.45①②

63.16±9.28①②

27.813

0.000

注 ： ①与对照组比较，P <0.05； ②与模型组比较，P <0.05。

Wnt1

β-catenin

C-MYC

CyclinD1

42 kD

32 kD

42 kD

38 kD

1            2            3            4

1： 对照组； 2：模型组； 3：西药组； 4：白术多糖组。

图2　4组小鼠Wnt1、β-catenin、C-MYC、

Cyclin D1凝胶电泳图

表 6　4组小鼠Treg、Th1、Th2、Th17细胞百分比比较 （n =10， %， x±s）

组别

对照组

模型组

西药组

白术多糖组

F 值

P 值

Treg

4.85±1.28

1.79±0.52①

3.74±0.68①②

3.82±0.73①②

22.481

0.000

Th1

1.14±0.32

2.16±0.62①

1.59±0.43①②

1.45±0.27①②

9.793

0.000

Th2

3.26±0.86

6.85±1.75①

4.56±0.85①②

4.38±0.72①②

17.985

0.000

Th17

1.78±0.59

3.98±0.83①

2.32±0.37①②

2.25±0.52①②

25.632

0.000

注 ： ①与对照组比较，P <0.05； ②与模型组比较，P <0.05。
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白术是聚科植物白术的干燥根茎，白术含有白

术多糖、白术内酯、聚炔类化合物等成分，白术提取

物有利于改善肠道菌群紊乱、减轻肠道痉挛，从而促

进胃肠功能修复，此外在抑制脂质过氧化、下调炎症

因子水平等方面也有较好的效果，因此白术常被用

于治疗多种肠道炎症[11-12]。白术同其他中药材配伍

的多种化学制剂均有利于减轻 UC 症状，提示白术中

的有效化学成分对治疗 UC 具有重要意义[13-14]。目

前，中药多糖在 UC 治疗中的应用越来越广泛，白术

多糖既往在抗炎、免疫调节、抗肿瘤等方面表现出良

好的药理价值[15-16]。本研究旨在观察白术多糖基于

Wnt/β-catenin 信号通路对 UC 小鼠的影响。

本研究通过复制 UC 小鼠模型，发现模型组 UC

小鼠 Wnt1、β-catenin、C-MYC、CyclinD1 蛋白相对表

达量明显升高，而白术多糖灌胃后 Wnt1、β-catenin、

C-MYC、CyclinD1 蛋白相对表达量明显降低，表明白

术多糖对 Wnt/β-catenin 信号通路有抑制作用，这一

作用可能有利于防止 UC 恶变。β-catenin 的调控作

用是影响 Wnt 的重要环节，如果不含 Wnt 配体，胞质

β-catenin 可通过蛋白酶体降解的过程被去除，而激

活 Wnt 受体后，β-catenin 的破坏复合物受到明显抑

制，确保胞质中β-catenin 逐渐积累，之后大量游离的

β-catenin 向细胞核转移[17-18]。在细胞核中，β-catenin

与淋巴增强因子/T 细胞因子家族转录因子结合，促

使 C-MYC、CyclinD1 等靶基因表达，这些基因对于细

胞的增殖和凋亡具有重要作用，能够诱导细胞发生

炎症性、增生性甚至肿瘤性病变[19-20]。Wnt 信号通路

能够驱动正常结肠黏膜上皮细胞周期更新，从而保

护肠道黏膜屏障。若肠道出现炎症反应，TNF-α等

因子表达升高，同时肠道上皮中 Wnt 信号通路激活，

促进上皮细胞增殖，修复损伤部位[21-22]。虽然 Wnt 信

号通路激活是黏膜上皮修复的重要前提，但由于 UC

患者肠上皮在慢性炎症的影响下出现多次受损和修

复，这可能引起β-catenin 活性增强、上皮增生长期延

长，导致 UC 相关结肠癌的发生、发展，因此防止 UC

患者 Wnt 信号通路过度激活有利于降低 UC 恶变的

风险[23-24]。

本研究中，使用白术多糖灌胃后，UC 小鼠小肠

推进率明显升高，MTL、GAS 水平明显升高，提示白术

多糖有利于修复肠黏膜屏障，改善肠道功能。模型

组 UC 小鼠 MTL、GAS 水平和小肠推进率较对照组明

显降低，提示 UC 小鼠胃肠功能下降。作为脑肠肽激

素，MTL 有利于促进胃收缩和小肠分节运动，还有利

于提高胃蛋白酶水平、促进胃液分泌，从而改善消化

功能[25]。HAN 等[26]研究显示，白术多糖有利于抑制

血红素加氧酶-1 等氧化应激诱导因子 mRNA 的表

达，并抑制 TNF-α、IL-1β等炎症因子表达，从而减轻

氧化应激和炎症反应对肠道造成的损伤。

本研究中，经白术多糖灌胃后，UC 小鼠 TNF-α、

IL-6、IL-1β水平明显降低，Treg 细胞百分比明显升

高，Th1、Th2、Th17 细胞百分比明显降低，提示白术多

糖能调节 Th17/Treg 平衡，减轻炎症反应。有研究显

示，巨噬细胞膜上的 Toll 受体 Dectin-1 情况对巨噬细

胞的活性具有决定作用，Dectin-1 能够通过介导 Wnt/

β-catenin 信号通路的激活，降低巨噬细胞的促炎活

性，从而下调 TNF-α、IL-1β等因子的表达[27-28]。此

外，Wnt 信号通路还能调控 T 淋巴细胞亚群 CD4+向

Treg 分化，抑制其向 Th17 方向分化，从而减轻 Th17/

Treg 失衡引起的炎症反应[29-30]。

综上所述，白术多糖治疗 UC 小鼠可能是通过下

调 Wnt/β-catenin 信号通路蛋白的表达，促进受损肠

道黏膜修复，改善胃肠功能来实现；此外，Wnt 信号通

路还可通过抑制 Th17 分化、促进/Treg 分化以调节

Th17/Treg 平衡、减轻炎症反应。
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