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摘  要 

白术芍药散是治疗止痛止泻著名方剂，近年来被广泛应用于溃疡性结肠炎的治疗中，且疗效显著。众多

研究从临床、基础等视角分析了其对溃疡性结肠炎治疗的具体机制。国内外研究关于白术芍药散治疗溃

疡性结肠炎药理作用机制均有系统描述，并对探讨该方治疗疡性结肠炎的作用机制奠定基础。本文通过

查找最近几年的相关文献，分别从溃疡性结肠炎发病机制、白术芍药散对溃疡性结肠炎免疫调节、修复

肠黏膜屏障、调抗氧化应激等方面进行综述，以期为后期研究提供新的参考路径。 
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Abstract 
Baizhu Shaoyao Powder is a famous prescription for the treatment of pain and diarrhea, which has 
been widely used in the treatment of ulcerative colitis in recent years, and the effect is remarkable. 
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Many studies have analyzed the specific mechanism of its treatment of ulcerative colitis from clini-
cal and basic perspectives. The pharmacological mechanism of Baizhu Shaoyao Powder in the treat-
ment of ulcerative colitis has been systematically described in domestic and foreign studies, and 
has laid a foundation for exploring the mechanism of action of this prescription in the treatment of 
selective colitis. By searching relevant literature in recent years, this paper reviewed the pathogen-
esis of ulcerative colitis, the immune regulation of Baizhu Shaoyao Powder in ulcerative colitis, the 
repair of intestinal mucosal barrier, and the regulation of antioxidant stress, in order to provide a 
new reference path for later research. 
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1. 引言 

作为一种尚未完全明确病因的慢性炎症性肠病，溃疡性结肠炎(UC)以其侵犯直肠和结肠的黏膜及黏

膜下组织为特征。患者常出现腹部疼痛、腹泻以及带有黏液脓血的大便等症状。该疾病易反复发作且治

疗困难，长期迁延不愈，对患者的生活品质造成显著影响[1]。当前针对 UC 的治疗手段以氨基水杨酸类

药物、糖皮质激素类制剂、免疫抑制性药物以及生物制剂为主，然而这些治疗方式普遍存在治疗效果不

够理想、副作用较多且容易复发等局限性，因此，探索具有确切疗效和安全性的治疗药物及方案已经成

为 UC 研究中亟待解决的关键问题。 
中医药在治疗 UC 方面具有独特的优势，积累了丰富的临床经验。白术芍药散出自《景岳全书》[2]，

由白术、白芍、陈皮、防风四味药组成，具有补脾柔肝、祛湿止泻的功效，是治疗腹痛泄泻的经典方剂。

近年来，大量研究[3]-[5]表明，白术芍药散用于 UC 治疗过程中展现出显著的临床价值，其不仅可有效缓

解患者症状，抑制炎性反应，还能促使肠黏膜得到修复，同时具有不良反应发生率低的优势。深入探讨

白术芍药散对 UC 的治疗机理，将为 UC 新药研发提供重要依据，对提升 UC 的整体治疗效果具有重大

研究价值。 

2. 溃疡性结肠炎发病机制 

针对 UC 的发病机理，全球学者们在研究过程中已获得阶段性进展。目前，普遍的观点是免疫调节、

遗传因素、环境条件以及肠道微生物等都在 UC 的形成和进展中起到了关键作用[6]。 

2.1. 免疫调控细胞凋亡、炎症反应 

对慢性肠道免疫调控机制的研究不断深化，大幅提升了学界对 UC 的理解。研究发现，结肠黏膜免

疫反应失调会导致上皮细胞异常死亡，破坏上皮屏障的保护作用，使得肠腔抗原得以进入黏膜固有层。

这种失调还诱导淋巴组织释放 TNF-α、IL-6 和 IL-33 等多种促炎因子[7] [8]。随着促炎介质在炎症部位不

断聚积，通过 MMPs 降解过程，最终引发组织损伤和溃疡形成[9]。研究还揭示 T 淋巴细胞在 UC 患者肠

道损伤进展中起关键作用。实验证实，应用 CRAC 通道阻断剂抑制钙离子释放，能有效抑制 T 细胞活性，

显著缓解炎症过程[10]。 
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2.2. 遗传易感性 

研究[11]表明，遗传易感因素在 UC 的发生和演进过程中发挥着重要作用。其中，二类人类白细胞抗

原(human leukocyte antigen, HLA)基因与 UC 的关联性已得到证实[12]。另一研究[13]证实，某些人群中

UC 的发生与 HLA-DR2 等位基因表达呈正相关，而 HLA-DR4 和 HLA-DR6 等位基因表达则与之负相关。

一项临床观察发现，HLA-DRB1*0103 等位基因表达上调可能加重 UC 病情，增加患者接受结肠切除术的

风险[14]。一些研究还发现 IL-1 基因家族及 MDR1 基因可能参与 UC 的发病过程[15] [16]。 

2.3. 环境及生活因素 

根据过去半个世纪的统计资料显示，UC 发病率持续攀升，这种变化与社会工业化和现代化生活方式

的发展进程高度吻合[17]。研究发现，有吸烟习惯者和接受过阑尾切除的人群中 UC 的发生率较低，且其

结肠黏膜损伤程度相对较轻。这种保护作用可能源于烟碱促进黏蛋白产生并抑制促炎因子的释放，以及

手术改变肠道菌群结构等机制[18]。 

2.4. 肠道菌群失衡 

在 UC 的发病机制中，肠道菌群起到了至关重要的作用。肠道菌群与人类宿主有着紧密的联系，其

不仅能够保护肠道不受外来病原体的侵害，还能为宿主提供必要的营养并调整其免疫平衡[19]。一项对比

分析正常人群的研究发现，UC 患者的肠道微生态表现出明显紊乱，且这类患者的肠道菌群失衡表现为益

生菌(如乳酸杆菌、双歧杆菌等)数量下降，而大肠杆菌、空肠弯曲菌等潜在致病菌比例显著增加。这些病

原菌的过度繁殖破坏了肠道屏障的完整性，引发炎症和溃疡形成[20]。进一步研究揭示，致病微生物通过

多重途径促进 UC 的发展，其中关键机制涉及细菌细胞壁成分(如 LPS、PGN 和 LTA 等)作为 TLR 的识别

靶点。这些成分能够触发 TLR-MyD88-NF-κB 信号通路，促进 NF-κB 复合物向细胞核转运，并与 κB 序

列特异性结合，启动目标基因转录，增加促炎因子的产生，加剧疾病进展[21] [22]。 

3. 白术芍药散对溃疡性结肠炎免疫调节机制 

作为传统复方制剂，白术芍药散对 UC 患者表现出多层次、多靶向的治疗作用。目前已从分子水平

证实了该方中药物成分具有抗骨质疏松[23]、调节免疫功能等多方面药理作用[24]。众多研究已经证实，

该方能够通过多个途径对 UC 进行治疗。 

3.1. 免疫调节 

3.1.1. 免疫细胞 
通过对免疫细胞活性的调控，白术芍药散体现出其免疫修饰效应。研究[25]表明，白术芍药散能够抑

制 Th1、Th2 和 Th17 细胞的分化和功能，促进 Treg 细胞的分化和功能，从而恢复免疫平衡。在动物实验

中，给予白术芍药散干预后，UC 模型小鼠脾脏和肠系膜淋巴结中 Th1、Th2 和 Th17 细胞的比例显著降

低，Treg 细胞的比例显著升高。同时，白术芍药散还能够抑制巨噬细胞的活化和炎症因子的分泌，减少

炎症反应的发生[26]。巨噬细胞是肠道免疫系统的重要组成部分，在炎症反应中起着关键作用。白术芍药

散可通过抑制巨噬细胞表面 Toll 样受体 4 (TLR4)的表达，减少 LPS 与 TLR4 的结合，从而抑制 NF-κB 信
号通路的激活，减少炎症因子如 TNF-α、IL-1β 和 IL-6 等的分泌[27]。 

3.1.2. 细胞因子 
细胞因子是由免疫原、丝裂原等刺激物诱导产生的一组可溶性小分子蛋白质。作为细胞间通讯的关

键信使，它们既参与调控免疫细胞的分化成熟，又在炎症过程中扮演重要介质角色。按其在炎症反应中
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的不同作用，这类分子可分为两大类：TNF-α、IL-1、IL-2、IL-8 和 IL-17 等促进炎症发展的因子，以及

IL-4、IL-5、IL-10、IL-13 和 TGF-β 等抑制炎症进程的因子。研究发现，肠道炎症的启动及其后续免疫级

联反应与这些炎症因子的失调有着密切联系[28]。白术芍药散能够调节促炎与抗炎因子的分泌平衡，从而

发挥其肠道免疫调控作用。 
朱向东等[29]利用 DNCB 结合醋酸灌肠建立 UC 大鼠实验模型，研究白术芍药散水煎液灌胃对大鼠

结肠黏膜中细胞因子的影响。结果表明，经过 15 天治疗后，模型大鼠体内促炎因子(IL-6, IL-8, TNF-α)水
平明显下降，而抗炎因子(IL-10)的表达得到显著提升，证实该方剂能够调节炎症因子分泌并改善肠道微

环境。进一步研究显示，方中单味药材也具备治疗 UC 的潜力[30]。实验研究发现，白术煎液可改善模型

大鼠的血便和稀便症状，既降低 IL-6、IL-17 的血清水平，又增加 IL-10 的生成，从而调节机体免疫状态

[31]。刘琦等[32]发现，白芍提取物能够抑制 IL-6、IL-17 和 IL-23 的生成，同时增强 TGF-β1 和 Foxp3 的

活性，抑制 Th17 细胞的分化进程，减轻炎症反应和组织损伤。这些研究证据表明，白术芍药散通过免疫

调节和抗炎双重机制发挥其治疗作用。 

3.1.3. 炎症信号通路 
研究证实，白术芍药散通过对 IL-6/IL-6R、NF-κB、JAK/STAT3 及 MAPK 等信号转导通路的调控，

实现免疫功能的优化和炎症因子释放的抑制，从而发挥其治疗 UC 的作用[33]。IL-6 作为关键炎症介质，

通过与其特异性受体 IL-6R 和 gp130 结合发挥功能。研究表明，阻断 IL-6R 信号通路可降低 UC 发病风

险[34]。李婷等[35]研究发现，白术芍药散可抑制 UC 大鼠结肠和下丘脑组织中 IL-6 及 IL-6R 的基因和蛋

白表达，进而实现治疗效果。NF-κB 二聚体主要由 p50 和 p65 亚基组成，具有明显的促炎作用。在 NF-
κB 信号传导过程中，Toll 受体和过氧化物酶体增殖物激活型受体-γ (PPAR-γ)发挥重要调控作用。其中，

Toll 受体作为免疫系统的跨膜受体，可通过激活下游 NF-κB 诱导炎症介质表达，调节肠道黏膜免疫应答

[36]。而 PPAR-γ 作为配体激活转录因子，能与 NF-κB 进行蛋白质相互作用，阻止其与炎症介质基因启动

子区域顺式元件的结合，从而体现抗炎效应[37]。郭军雄等[38]研究发现，白术芍药散能降低 UC 大鼠结

肠黏膜 TLR-4、血清 TNF-α 和 IL-1β 的水平，通过抑制 TLR4/NF-κB 信号通路缓解炎症反应。JAK-STAT
信号通路由受体、JAK 和 STAT3 三个部分构成，在调控细胞增殖、分化、凋亡及维持肠道菌群平衡方面

具有重要作用。其中 STAT3 是该家族的核心成员，当被细胞因子和生长因子磷酸化激活时，可导致肠道

黏膜屏障功能受损，促进 UC 的发生[30]。MAPK 作为信号网络的关键节点，参与细胞生长、分化及死亡

等多个生物学过程。该通路通过调节细胞周期和基因转录活性，影响多种生物学效应因子的分泌分布，

从而调控疾病进程。MAPK 信号系统包含三级激酶：以 Raf 为主的 MKKK、以 MEK 为核心的 MKK，以

及以 ERK 和 p38 MAPK 为主的 MAPK。近年来发现许多与心血管疾病相关的肿瘤组织也存在着不同程

度的炎性改变以及多种细胞因子水平增高，而这些均与动脉粥样硬化斑块形成密切相关。多项研究表明，

MAPK 信号途径在 UC 的整个发病过程中起到了关键作用，通过抑制 MAPK 路径，可以有效地减少 UC
引发的炎症和细胞凋亡[39]。 

3.2. 修复肠黏膜屏障 

肠道的黏膜屏障起到对抗病原体侵入的关键作用，而其功能的损害则是 UC 疾病发生的主要原因之

一。中药复方具有多靶点、多层次、整体调节等特点，在改善机体免疫状况方面有独特优势。白术芍药

散能够通过多个途径来修补肠道黏膜的屏障，从而保护肠道不受损害。其中，紧密连接蛋白在调节免疫

反应中起着至关重要的作用。紧密连接蛋白是组成肠黏膜屏障的关键元素，其异常地表达和分布可能会

损害肠黏膜屏障的功能。研究[40]表明，白术芍药散有助于优化紧密连接蛋白的分布，进而增强肠道黏膜

的防护功能。同时可以提高肠道内细菌定植水平，降低肠腔内菌群多样性，减少菌群失调引起的炎症反
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应。除此之外，白术芍药散还具有促进肠上皮细胞增长和修复的作用，从而加快肠黏膜损伤愈合的速度。

总之，通过对中药复方进行药效学研究，可以为其临床应用提供一定的依据，并进一步指导药物研发及

新药开发。在对动物进行的实验研究中，当给予白术芍药散作为干预措施后，UC 模型小鼠的肠黏膜上皮

细胞增殖指标有了明显的提升，同时肠道黏膜的损伤状况也有了显著的改善。俞媛等[41]研究发现，白术

芍药散能够增强 UC 患者结肠黏膜中 Occludin 和 Claudin-1 的表达，并抑制 β-defensin 的产生，有利于修

复肠道屏障功能。Gao 等[42]通过 DSS 诱导的结肠炎小鼠模型研究发现，该方剂的治疗机制与肽类分子

Ucn 相似。进一步研究证实，Ucn 通过与 CRHR-2 特异性结合来发挥其生物效应，这提示白术芍药散可

能通过 CRHR-2 通路促进结肠炎小鼠的黏膜修复。杨倩倩等[43]的研究表明，白术芍药散联合美沙拉嗪治

疗可通过抑制 NGAL 和 MMP-9 的转录及表达，增强肠道黏膜屏障的完整性。 

3.3. 抗氧化应激 

当机体遭受不同有害因素刺激时，体内会生成过量的高活性分子物质，包括活性氧自由基(ROS)和活

性氮自由基(RNS)等，并由其所引起的细胞及组织的生理、病理反应过程称为氧化应激[44]。ROS 和 RNS
可攻击细胞膜、蛋白质和 DNA 等生物大分子，导致细胞损伤和凋亡[45]。此外，氧化应激还能触发炎症

的信号途径，加速炎症相关因子的产生和释放，从而加剧炎症的反应。白术芍药散能够增强身体的抗氧

化作用，减少氧化压力，并缓解肠道黏膜的损害。研究[46]表明，白术芍药散可增强 UC 患者及实验动物

体内多种抗氧化酶(如 SOD、GSH-Px 和 CAT)的活性水平，并有效降低 MDA 的血清和肠黏膜含量。SOD、

GSH-Px 和 CAT 具有清除 ROS 和 RNS 的能力，从而保护细胞不受氧化伤害。因此白术芍药散能有效地

提高机体抗氧自由基能力，从而达到抗衰老的作用[47]。MDA 是由脂质过氧化生成的物质，当其浓度下

降时，氧化压力减少，细胞受损情况得到缓解。 

3.4. 调控细胞凋亡 

细胞凋亡是指细胞为了维持内环境稳定，由基因调控的细胞自主程序性死亡的过程，一般由外部或

病理因素所触发。细胞凋亡可受多种机制调控，其中涉及多种信号通路以及各种调控因子。在 UC 的发

病过程中，可观察到两种异常的细胞凋亡现象：一方面是炎症细胞的凋亡速率下降，另一方面是结肠上

皮细胞的凋亡进程加快。这种双重凋亡异常会破坏结肠上皮屏障完整性并引起机体免疫功能紊乱，进而

促进 UC 的发生和恶化[48]。白术芍药散水提液具有双向调节作用：不仅抑制了促进细胞凋亡的 Bax 和

Fas 基因活性，还提高了抗凋亡基因 Bcl-2 的表达水平。这种调节作用可减少 UC 模型大鼠中结肠上皮细

胞的凋亡率，有助于恢复黏膜屏障的保护作用[49]。研究[50]表明，白术芍药散能增加抗凋亡蛋白 Bcl-2
的活性，从而有助于减缓肠上皮细胞的凋亡过程。同时也可以增强肠道内免疫应答反应，降低炎症因子

水平，提高机体免疫力。Bax 和 Bcl-2 是细胞凋亡过程中的核心蛋白，其中 Bax 可以加速细胞凋亡，而

Bcl-2 则可以抑制细胞凋亡。在正常情况下，两者均可以降低肠道上皮内源性蛋白酶活性，使胃肠道组织

处于相对稳定状态，避免过度增生而导致疾病发生。白术芍药散中的芍药苷能够通过调控 Bax 和 Bcl-2 的

表达水平，从而抵抗细胞凋亡[51]，并减缓肠道黏膜的损害。俞媛等的研究还说明白术芍药散能降低肠系

膜淋巴管通透性，改善微循环，提高机体免疫功能。除此之外，何钦等研究得出白术芍药散还具有抑制

由炎症细胞因子(如 TNF-α)引发的肠上皮细胞死亡的能力，这一机制很可能与其对死亡受体途径激活的

抑制作用有关。 

3.5. 调节环氧合酶的表达 

环氧合酶(cyclooxygenase, COX)是一种关键的酶活性物质，能够催化花生四烯酸转变为前列腺素等

炎症相关介质，并在炎症反应过程中发挥着至关重要的角色。目前已证实其与多种疾病有关，包括动脉
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粥样硬化[52]、糖尿病肾病[53]及高血压[54]。COX 存在两类同工酶，分别是 COX-1 和 COX-2。COX-1
在健康的组织内有广泛的表达，并在维持正常生理功能中起到关键作用；在炎症组织中，COX-2 的表达

增加，这有助于炎症介质的生成和释放，从而加剧炎症的反应。目前对其作用机制仍不清楚，可能与抗

炎、镇痛及免疫调节有关。研究[55]表明，白术芍药散可以减少 UC 小鼠模型肠黏膜中 COX-2 的表达，

从而减少前列腺素 E2 (PGE2)等炎症介质的合成和释放，减轻炎症反应。中药复方具有多靶点作用，对机

体多种生理病理过程产生影响，通过调节体内相关分子信号通路来发挥其治疗效应。PGE2 作为一个关键

的炎性介质，能够加速血管的扩张和通透性的提升，从而加剧炎症反应的程度[56]。因此，白术芍药散能

够通过抑制 COX-2 的生成，降低 PGE2 的生成和释放，从而展现其抗炎效果。 

3.6. 调节细胞黏附分子水平 

作为介导细胞间以及细胞与细胞外基质间黏附作用的关键分子，细胞黏附分子在调控炎症反应和免

疫应答过程中具有重要意义。随着研究不断深入，人们对其认识也不断深化。在 UC 患者体内，细胞黏

附分子表达的增加有助于促进炎症细胞的黏附和迁移，从而加剧炎症反应[57]。实验证实，白术芍药散能

够显著降低 UC 患者及实验动物血清和肠黏膜中多种细胞黏附分子的表达水平，其中包括细胞间黏附分

子-1 (ICAM-1)和血管细胞黏附分子-1 (VCAM-1) [58]。这种调节作用可抑制炎症细胞的黏附与迁移过程，

从而有效抑制炎症反应的进展。ICAM-1 和 VCAM-1 是细胞黏附的关键分子，能够介导白细胞与血管内

皮细胞之间的黏附过程，从而加速白细胞向炎症区域的迁移。因此，说明白术芍药散能够通过抑制 ICAM-
1 和 VCAM-1 的活性表达，从而降低炎症细胞的黏附和迁移能力，实现其抗炎效果。 

3.7. 促进间充质干细胞归巢 

作为一种特殊的成体干细胞，间充质干细胞(MSCs)不仅具备自我更新和多向分化的特性，还在组织

修复与免疫调控过程中发挥着关键作用[59]。研究[60]表明，白术芍药散有助于 MSCs 的归巢，从而增强

了其对 UC 的治疗效果。在对动物进行的实验研究中，当给予白术芍药散作为干预措施后，UC 模型小鼠

的肠黏膜中 MSCs 的数量有了明显的提升，从而使得肠黏膜的损伤状况得到了显著地改善。提示白术芍

药散能通过提高肠道内细菌和炎症介质水平来抑制肠腔内炎性反应，从而改善肠组织结构和功能。白术

芍药散促使 MSCs 归巢的作用机制可能与调控趋化因子表达的方式密切相关。另外，还可以抑制肠道炎

症反应，减轻炎性肠壁水肿，保护受损的粘膜上皮细胞以及改善胃肠道功能等方面起到一定作用。趋化

因子是一种特殊的细胞因子，其具有吸引细胞进行定向迁移的能力，并在 MSCs 的归巢过程中发挥着至

关重要的角色。本文就其对肠道炎症反应及免疫功能影响进行了综述。白术芍药散能够通过调控如

CXCL12 这样的趋化因子的表达，加速 MSCs 向受损区域的迁移和回归，从而发挥其在组织修复和免疫

调节方面的作用。 

4. 小结 

通过以上分析可见，溃疡性结肠炎属于一种病理机制复杂的慢性肠道炎症疾病，具有非特异性特征。

其发病过程受多重因素影响，包括免疫系统调节异常、遗传因素易感、环境及生活方式改变、肠道菌群

平衡破坏等。白术芍药散作为一种经典的中药方剂，在溃疡性结肠炎的治疗中具有良好的疗效，能够通

过多种途径发挥免疫调节、修复肠黏膜屏障、调节抗氧化应激、调控细胞凋亡、调节环氧合酶的表达、

调节细胞黏附分子水平、促进间充质干细胞归巢等作用，从而减轻炎症反应，促进肠黏膜修复，改善患

者的临床症状。然而，目前关于白术芍药散治疗溃疡性结肠炎的研究仍存在一些不足之处，如作用机制

尚未完全阐明，有效成分和作用靶点有待进一步明确，临床研究的样本量较小，缺乏高质量的随机对照

试验等。展望未来，白术芍药散治疗 UC 的研究仍需深化，包括阐明其分子机制、确定关键活性成分及
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其作用靶点。同时，开展规范化的大型临床试验，为该方剂在 UC 治疗领域的推广应用奠定科学基础。 
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