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摘 要 溃疡性结肠炎（UC）是一种慢性、复发性的肠道炎症性疾病，肠纤维化是其严重的并发症和潜在的恶变危险因素。湿生

扁蕾是藏医治疗湿热泻痢等胃肠疾病的常用药物之一，其化学成分复杂，包括呫吨酮类、黄酮类、萜类及其他活性组分，具有清热

利湿、解毒等功效。本文综述了湿生扁蕾在抗 UC 及相关纤维化方面的药效物质基础与作用机制研究进展，发现其提取物（如水

提取物、乙酸乙酯提取物）及活性成分（如 1-羟基-3，7，8-三甲氧基呫吨酮、熊果酸、獐牙菜苦苷、木犀草素）可能通过调控核因子

κB、B细胞淋巴瘤-2/B细胞淋巴瘤-2相关X蛋白、转化生长因子β1/Smad等相关信号通路，从抑制炎症因子、抗氧化应激、抑制细胞

凋亡、调节肠道菌群及其代谢产物、保护肠道黏膜屏障、调节免疫、抑制上皮-间质转化7个方面，发挥抗UC及相关纤维化的作用。
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ABSTRACT Ulcerative colitis （UC） is a chronic and relapsing inflammatory disease of the intestine. Intestinal fibrosis represents 

a severe complication and a potential risk factor for malignant transformation. Gentianopsis paludosa is one of the traditional 

Tibetan medicines commonly used for treating gastrointestinal disorders such as damp-heat diarrhea and dysentery. Its chemical 

composition is complex， encompassing xanthones， flavonoids， terpenoids， and other bioactive components， and it exhibits 

properties such as clearing heat， eliminating dampness， and detoxifying. This article reviews the research progress on the 

pharmacodynamic material basis and mechanisms of G. paludosa against UC and associated fibrosis. Findings suggest that its 

extracts （e.g.， aqueous extract， ethyl acetate extract） and active constituents （e.g.， 1-hydroxy-3，7，8-trimethoxyxanthone， ursolic 

acid， swertiamarin， luteolin） may inhibit inflammatory cytokines， combat oxidative stress， suppress cell apoptosis， regulate 

intestinal microbiota and their metabolites， protect the intestinal mucosal barrier， modulate immune responses， and inhibit epithelial-

mesenchymal transition， through modulating relevant signaling pathways， such as nuclear factor-kappa B， B-cell lymphoma-2 （Bcl-

2）/Bcl-2-associated X protein， and transforming growth factor-β1/Smad， thus exerting therapeutic effects against UC and its related 

fibrosis via these seven aspects.
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of action

溃疡性结肠炎（ulcerative colitis，UC）作为炎症性肠

病（inflammatory bowel disease，IBD）的主要亚型，是一

种以结肠黏膜持续炎症和上皮损伤为特征的慢性进展

性疾病。近年来全球 UC 患病率持续攀升，在亚太地区

尤为显著，而我国 UC 年龄标准化患病率从 2013 年至

2016年不断增长，已成为一项重大的消化系统公共卫生

问题[1]。该病的慢性迁延过程中，持续炎症微环境会激

活肠道肌成纤维细胞，导致细胞外基质（extracellular ma‐

trix，ECM）过度沉积，最终引发肠纤维化这一严重并发
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症[2]。约 5% 的 UC 患者会继发严重的肠道纤维化改变，

其中部分病例可进展为结肠狭窄甚至梗阻，显著增加治

疗难度和癌变风险[3]。现代医学认为 UC 及相关纤维化

的发生发展与肠上皮屏障损伤、免疫细胞异常活化、促

纤维化因子网络失衡等多重机制密切相关[4]。现行主流

治疗方案（包括 5-氨基水杨酸类制剂、免疫抑制剂及生

物制剂等）虽能暂时控制炎症反应，但对逆转纤维化进

程的作用有限，且长期应用易产生耐药性及感染风险。

藏药湿生扁蕾 Gentianopsis paludosa（Hook.f.）Ma.

作为龙胆科扁蕾属代表性药用植物，其味苦、性寒，归

心、肝经，具有清热利湿、解毒的功效，传统用于“赤巴”

（汉译为火、胆）、“胆热”、“时疫热”等疾患的治疗[5]。目

前，以扁蕾颗粒[6]、复方湿生扁蕾胶囊[7]为代表的湿生扁

蕾复方制剂虽已广泛应用于小儿急性腹泻及 UC 等胃肠

道疾病，但其具体作用机制尚不明确。湿生扁蕾作为上

述制剂的关键组成，现代研究表明其富含呫吨酮（又称

酮）类、黄酮类等活性成分，具有抗炎、抗氧化、免疫调

节及抗纤维化等多方面药理作用，在干预 UC 方面显示

出良好前景[8]。鉴于此，本文系统梳理了湿生扁蕾及其

活性成分在UC及相关肠纤维化防治中的药理机制研究进

展，以期为该藏药的深度开发和临床转化提供依据。

1　湿生扁蕾抗UC及相关纤维化的主要活性成分

湿生扁蕾作为传统藏药材，其化学成分丰富多样，

目前已分离鉴定出呫吨酮类、黄酮类、萜类及甾体类等

30余种化合物。其中，呫吨酮类化合物是湿生扁蕾中数

量最多的一类成分，目前已分离出17种，包括1-羟基-3，

7，8-三甲氧基呫吨酮（含量 1.125～7.849 mg/g）、1，7-二

羟基-3，8-二甲氧基呫吨酮、1-羟基-3，7-二甲氧基呫吨

酮、1，8-二羟基-3，7-二甲氧基呫吨酮等；该类成分具有

抗肿瘤、抗炎、抗菌等多种药理活性，是防治 UC 及相关

纤维化的潜在活性成分[9―10]。在萜类成分方面，张宝琛

等[11]于 1980年首次从湿生扁蕾中分离出包括乌苏烷型

三萜类化合物熊果酸等在内的6种单体成分，后续学者

又相继分离鉴定出包括熊果酸（1.02 mg/g）、齐墩果酸

（0.85 mg/g）、獐 牙 菜 苦 苷（1.8～4.8 mg/g）、獐 牙 菜 苷

（4.6～8.9 mg/g）、1-羟基齐墩果酸在内的5种具有抗 UC

活性的萜类成分[10，12―13]。湿生扁蕾中的黄酮类化合物主

要包含木犀草素（0.24～1.79 mg/g）、木犀草素-7-O-β-D-

葡萄糖苷、芹菜素、芒果苷（1.394～4.792 mg/g）、当药醇

苷（1.755～9.385 mg/g）、异荭草苷（0.123～1.718 mg/g）

及当药黄素（0.045 mg/g）共7种活性成分；该类成分具有

抗氧化、调节肠道微生态、增强免疫等多种生物活性，可

能在该药防治 UC 的过程中发挥关键作用[10，12―14]。此外，

王焕弟等[15]于 2004年首次从湿生扁蕾中分离鉴定出 β-

谷甾醇、胡萝卜苷等甾体类化合物，该类成分主要通过

抗炎、抗氧化应激、调节肠道菌群等途径发挥抗 UC

活性[16]。

2　湿生扁蕾及其活性成分抗 UC 及相关纤维化的

作用机制

2.1　抑制炎症因子

炎症是 UC 发生和发展的核心驱动机制。遗传易感

个体在环境因素的触发下，释放大量炎症因子与趋化因

子，这类炎症介质既能持续招募免疫细胞浸润肠黏膜，

又能直接损伤结肠上皮细胞，破坏黏膜屏障完整性及紧

密连接，使肠腔细菌、食物抗原等更易穿透黏膜，进而进

一步刺激免疫系统，加剧炎症反应[17]。UC 相关炎症因

子主要包括肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α，

TNF-α）、白介素1β（interleukin-1β，IL-1β）、IL-6、核因子

κB（nuclear factor-κB，NF-κB）等。柳娜等[18]研究发现，

采用湿生扁蕾乙酸乙酯提取物（0.05、0.1、0.2 g/mL）干预

脂多糖诱导 NCM460细胞建立的 UC 模型，可显著抑制

模型中 IL-6、IL-1β、磷酸化 NF-κB 的表达，表明湿生扁

蕾抗 UC 的机制可能与抑制炎症因子分泌及调节 NF-κB

信号通路有关。此外，湿生扁蕾的活性成分木犀草素可

显著降低 UC 大鼠结肠组织中 NF-κB、IL-17和 IL-23的

表达水平，升高过氧化物酶体增殖物激活受体 γ 的表达

水平，从而抑制肠道炎症、减轻肠道损伤[19]。

2.2　抗氧化应激

氧化应激的本质是慢性炎症背景下活性氧（reac‐

tive oxygen species，ROS）的持续过量产生与超氧化物歧

化酶、谷胱甘肽过氧化酶（glutathione peroxidase，GSH-

Px）等抗氧化防御系统衰竭导致的氧化还原失衡，可加

剧炎症反应和肠道屏障损伤的发生[20]。Tratenšek 等[21]纳

入 54 项研究并进行分析后发现，丙二醛（malondialde‐

hyde，MDA）、晚期氧化蛋白产物等氧化应激相关标志物

在 IBD 患者体内持续累积，并与 IBD 的炎症程度呈高度

相关性。湿生扁蕾水提取物[3.5、7.5、15 g/（kg·d）]可显

著升高 2，4，6-三硝基苯磺酸（2，4，6-trinitrobenzenesul‐

fonic acid solution，TNBS）诱导的 UC 小鼠结肠组织内超

氧化物歧化酶活性，降低髓过氧化物酶（myeloperoxi‐

dase，MPO）活性及 MDA 水平，从而改善 UC 症状[22]。梁

希晨等[23]采用 1，1-二苯基-2-三硝基苯肼自由基清除实

验和 ABTS+自由基清除实验探究湿生扁蕾水、95% 乙

醇、正丁醇、乙酸乙酯等4种不同提取物抗氧化活性与其

中所含成分当药黄素、当药醇苷、木犀草素的相关性，结

果表明当药醇苷和木犀草素与湿生扁蕾体外抗氧化活

性有较好的相关性，可能是该药发挥抗氧化活性的主要

成分。
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2.3　抑制细胞凋亡

细胞凋亡是由基因调控的程序性细胞死亡过程，主

要通过两条信号通路执行：内在通路由细胞内应激信号

触发，导致线粒体膜通透性增加并释放细胞色素 C，细胞

色素 C 与凋亡蛋白酶激活因子 1结合形成凋亡小体，进

而激活胱天蛋白酶 9（caspase-9）；外在通路则由死亡受

体与配体结合后，募集衔接蛋白激活 caspase-8；两条通

路最终共同激活效应 caspase-3/7，通过切割底物蛋白诱

导细胞发生特征性形态改变[24]。该过程涉及一系列基

因的激活、表达和调控，包括抗凋亡基因 Bcl-2、促凋亡基

因 Bax、抑癌基因 p53 等[25]。柳娜等[26]采用二硝基苯磺酸

制备大肠湿热型 UC 大鼠模型，发现湿生扁蕾乙酸乙酯

提取物[37.5、75、150 mg/（kg·d）]能以剂量依赖性方式显

著下调大鼠结肠组织中 B 细胞淋巴瘤-2相关 X 蛋白（B-

cell lymphoma-2 associated X protein，Bax）和 caspase-3/9

的蛋白表达，上调 B 细胞淋巴瘤-2（B-cell lymphoma-2，

Bcl-2）的蛋白表达，提示其可通过调节 Bcl-2/Bax 信号通

路抑制细胞凋亡，从而发挥防治 UC 的作用。静息状态

下，无活性的 NF-κB 与核因子 κB 抑制蛋白结合形成复

合物，以异源性三聚体形式存在于细胞质中；当炎症因

子等配体被其受体识别时，便会靶向激活核因子 κB 抑

制蛋白激酶（inhibitor of κB kinase，IKK）复合物，而活化

的 IKKα/β 可通过磷酸化核因子 κB 抑制蛋白导致其降

解，从而释放 NF-κB 二聚体进入细胞核内调控凋亡相关

基因的表达[27]。另有研究发现，采用湿生扁蕾乙酸乙酯

提取物（0.05、0.1、0.2 g/mL）干预脂多糖诱导 NCM460细

胞建立的 UC 模型，可下调 IL-1β、IL-6、Bax、caspase-3/9、

磷酸化 IKKα/β、磷酸化 NF-κB 的蛋白表达，上调 Bcl-2

的蛋白表达，并抑制 NF-κB 入核，从而提高细胞存活率，

提示其可能通过抑制肠上皮细胞凋亡发挥 UC 肠黏膜保

护作用[18]。

2.4　调节肠道菌群及其代谢产物

肠道菌群与 UC 关系密切，菌群失调是 UC 发生发展

的重要诱因，患者常表现为有益菌减少、条件致病菌增

多。这种生态失衡会加剧肠道黏膜屏障损伤与免疫异

常，其代谢产物如短链脂肪酸（short-chain fatty acid，

SCFA）、吲哚衍生物和次级胆汁酸等也可通过多种分子

机制持续驱动肠道炎症[28]。唐加峰等[29]使用獐牙菜苦苷

干预葡聚糖硫酸钠诱导的 UC 小鼠模型，发现其可调节

小鼠肠道菌群结构特征——在门水平上，弯曲菌门、厚

壁菌门与脱铁杆菌门的相对丰度降低，而变形菌门与疣

微菌门的相对丰度升高；在属水平上，拟杆菌属、链球菌

属与螺杆菌属的相对丰度降低，而阿克曼菌属的相对丰

度升高。此外，獐牙菜苦苷还可升高 UC 小鼠粪便中乙

酸、丁酸含量，降低小鼠血清中炎症因子 TNF-α、IL-1β、

IL-6的表达水平，说明獐牙菜苦苷可通过调节肠道菌群

及其代谢产物改善 UC。另有研究发现，木犀草素可显

著改变肠道菌群的结构与多样性，表现为提高乳酸杆

菌、拟杆菌、罗氏菌属和丁酸球菌等有益菌的相对丰度，

降低乳酸杆菌与普雷沃菌属的比例；京都基因与基因组

百科全书功能预测分析表明，菌群功能变化主要富集于

DNA 修复、核糖体合成、嘌呤/嘧啶代谢及肽酶通路，提

示肠道菌群可能是木犀草素改善 UC 的潜在作用靶

点[19]。虽然獐牙菜苦苷和木犀草素广泛存在于多种植

物中，但作为湿生扁蕾的活性成分，上述有关两种成分

在 UC 中的机制研究可为阐释湿生扁蕾抗 UC 及相关纤

维化的作用提供参考。

2.5　保护肠道黏膜屏障

黏膜屏障功能障碍是 UC 发生和发展的核心环节之

一，通过增强黏膜层的完整性、促进紧密连接蛋白表达、

修复上皮损伤以及调节黏液分泌，能够有效阻止肠道内

有害抗原、微生物及毒素的异常易位，从而减轻异常免

疫激活和肠道炎症反应[30]。由闭锁小带蛋白（zonula oc‐

cludens，ZO）、闭合蛋白（claudins）、咬合蛋白（occludin）

等组合而成的紧密连接是维持肠道黏膜屏障完整性与

控制其通透性的核心结构，可选择性调控水、离子及小

分子物质的细胞旁转运[31]。在 TNBS 诱导的 UC 小鼠模

型中，湿生扁蕾活性成分熊果酸可下调高迁移率族蛋白

B1（high-mobility group box 1 protein，HMGB1）、Toll 样

受体4（Toll-like receptor 4，TLR4）、髓系分化初级反应蛋

白质 88的蛋白表达，提示该成分能通过抑制 HMGB1/

TLR4信号通路介导氧化应激和炎症反应，从而上调结

肠组织中 claudin-5、ZO-1和 occludin 的蛋白表达，改善

肠黏膜组织损伤，降低其通透性[32]。

自噬不仅参与维持肠道稳态与上皮修复，还能通过

调控紧密连接功能并抑制细胞凋亡来响应细胞应激，从

而 保 护 肠 道 屏 障 功 能[33]。自 噬 相 关 16 样 蛋 白 1（au‐

tophagy related 16-like protein 1，ATG16L1）作为一种自

噬蛋白，参与了调控包括巨自噬和分泌性自噬在内的多

种膜运输过程；尤其在小肠潘氏细胞和杯状细胞等分泌

细胞中，ATG16L1对于调控抗菌肽和黏蛋白等关键防御

因子的分泌及其细胞内稳态至关重要，其功能异常与

IBD 的风险增加相关[34]。张旭东等[35]采用湿生扁蕾呫吨

酮[20、40、80 mg/（kg·d）]干预 TNBS 诱导的 UC 肠纤维

化 大 鼠 模 型 ，发 现 其 能 显 著 上 调 大 鼠 结 肠 组 织 中

ATG16L1、微管相关蛋白轻链 3（microtubule-associated 

protein light chain 3，LC3）的蛋白表达，从而发挥对肠黏

膜屏障的保护作用。
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2.6　调节免疫

UC 的发生发展与机体免疫失调密切相关。在遗传

易感个体中，肠黏膜上皮屏障功能受损会导致肠道通透

性增加，使肠道内微生物更易穿透黏膜层，触发先天免

疫系统活化，进而驱动适应性免疫应答失衡，这一过程

涉及巨噬细胞、淋巴细胞（如 T 细胞等）和中性粒细胞等

多种免疫细胞及其分泌的炎症因子，共同导致肠黏膜持

续性炎症损伤与组织破坏[36]。研究发现，巨噬细胞在不

同条件下会极化为促炎 M1型与抗炎 M2型两种表型，

M1/M2巨噬细胞极化失衡与 UC 密切相关；而采用湿生

扁蕾乙酸乙酯提取物（25、50、100 μg/mL）干预脂多糖联

合 γ 干 扰 素 处 理 的 RAW246.7 细 胞 后 ，可 显 著 降 低

RAW246.7细胞 M1型极化细胞的比例，降低 TNF-α 的

表达水平，上调 IL-10 的蛋白表达，减少细胞炎症反

应[37]。辅助性 T 细胞17（T helper cell 17，Th17）/调节性 T

细胞（regulatory T cell，Treg）失衡在 UC 的发病机制中同

样起着重要作用，而哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mamma‐

lian target of rapamycin，mTOR）是调节 T 细胞分化的关

键靶点[38]。袁力等[39]研究发现，湿生扁蕾活性成分木犀

草素在葡聚糖硫酸钠构建的 UC 小鼠模型中能够显著上

调结肠组织 IL-10、mTOR 及叉头框蛋白质 P3（forkhead 

box P3，FoxP3）的 mRNA 表达，下调 IL-6、IL-17、IL-23、

沉默信息调节因子2相关酶3（silent mating type informa‐

tion regulation2 homolog-3，SIRT3）、磷酸化腺苷酸活化

蛋白激酶（adenosine monophosphate-activated protein ki‐

nase，AMPK）及维甲酸相关孤儿受体 γt 的 mRNA 表达，

表明木犀草素可通过激活 SIRT3/AMPK/mTOR 信号通

路调节 Th17/Treg 平衡，从而缓解 UC 炎症反应。

2.7　抑制上皮-间质转化

上皮 -间质转化（epithelial-mesenchymal transition，

EMT）是 UC 肠道纤维化进程中的关键驱动机制。相关

研究表明，炎症与肠纤维化之间存在明确的病理关系，

持续性炎症刺激通过释放 TNF-α、IL-1β、IL-6等炎性介

质，激活肠道肌成纤维细胞并诱导 EMT，促使大量α-平

滑肌肌动蛋白（α-smooth muscle actin，α-SMA）阳性的肌

成纤维细胞增殖；这些细胞在转化生长因子-β（trans‐

forming growth factor-β，TGF-β）、血小板源性生长因子

等关键因子的驱动下过度合成并沉积 ECM 蛋白，最终

导致不可逆的肠壁瘢痕化、管腔狭窄及功能障碍，完成

从炎症到纤维化的病理改变[40]。王雅莉等[41]研究发现，

湿生扁蕾水提取物[5.6、2.8、1.4 g/（kg·d）]可抑制 UC 大

鼠结肠组织中 TGF-β 的表达，改善结肠组织结构损伤，

从而减轻大鼠肠纤维化程度。此外，湿生扁蕾呫吨酮

[89 mg/（kg·d）]及其活性成分1，8-二羟基-3，7-二甲氧基

呫吨酮、1-羟基-3，7，8-三甲氧基呫吨酮、1，7-二羟基-3，

8-二甲氧基呫吨酮和1-羟基-3，7-二甲氧基呫吨酮[3、6、

12 mg/（kg·d）]均可下调 TNBS 诱导的 UC 肠纤维化大鼠

模型结肠组织中Ⅰ型胶原蛋白（type Ⅰ collagen，COL

Ⅰ）、COLⅢ、α-SMA 的蛋白及 mRNA 表达，上调 E-钙黏

蛋白（E-cadherin）的蛋白及 mRNA 表达，通过抑制结肠

EMT 作用改善 UC 及相关纤维化[42]。在 2.5 μg/mL 脂多

糖持续处理 14 d 诱导的 NCM460细胞 EMT 模型中，湿

生扁蕾呫吨酮（50、100、200 μg/mL）可显著上调 ZO-1的

蛋白及 mRNA 表达，下调 TGF-β1、Smad2/3、Snail 家族转

录抑制因子1（Snail1）、α-SMA 的 mRNA 表达，该机制可

能与抑制 TGF-β1/Smad 信号通路有关；同时，经湿生扁

蕾呫吨酮给药后，细胞中的自噬相关蛋白 Bcl-2、Beclin-1

的蛋白表达水平以及 LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值均升高，P62的

蛋白表达水平降低，自噬溶酶体数量减少，提示湿生扁

蕾呫吨酮可升高 NCM460细胞 EMT 模型的自噬水平[43]。

综上，藏药湿生扁蕾及其活性成分可从以上 7个方

面发挥防治 UC 及相关纤维化的作用，具有多通路、多靶

点、协同作用的特点。其作用机制见图1。

3　总结与展望

湿生扁蕾作为藏族传统医药中治疗消化系统疾病

的常用药材，具有悠久的药用历史和确切的临床疗效，

现代药理研究证实其具有抗炎、抗氧化、调节肠道微生

态及抑制组织纤维化等多种药理活性。本文系统梳理

了近年来湿生扁蕾及其活性成分抗 UC 及相关纤维化的

机制研究进展，明确了湿生扁蕾及其活性成分主要通过

抑制 NF-κB 信号通路活化，降低 IL-6、IL-1β 等炎症因子

水平，减轻肠道黏膜炎症浸润；调节 Bcl-2/Bax 凋亡通路

平衡，抑制肠上皮细胞过度凋亡，减少肠黏膜损伤；上调

ZO-1、claudin-5、occludin 等肠黏膜紧密连接蛋白表达，

注：↑表示上调，↓表示下调。

图1　湿生扁蕾及其主要成分抗 UC 及相关纤维化的作

用机制
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修复受损的肠道黏膜屏障；抑制 TGF-β1/Smad 信号通路

激活，抑制成纤维细胞增殖与胶原沉积；维持肠道菌群

稳态，恢复肠道免疫平衡，从而延缓甚至逆转 UC 及相关

纤维化进程。

尽管湿生扁蕾及其活性成分防治 UC 及相关纤维化

的研究已积累一定证据，但仍存在若干关键问题亟待深

入探索：（1）质量控制体系尚不完善——湿生扁蕾中呫

吨酮类、黄酮类、萜类等活性成分含量受生长环境、采收

期及干燥方式影响较大，现有质控标准难以有效关联其

抗纤维化药效。未来应构建基于 TGF-β1抑制活性或胶

原沉积抑制效应的生物学评价方法，结合网络药理学与

代谢组学整合分析，建立“成分-靶点-效应”多维关联的

质量控制新模式。（2）作用机制研究尚不系统——现有

研究多聚焦于单一信号通路或靶点，对多通路、多靶点

的协同调控机制探讨不足，尤其是湿生扁蕾调节肠道菌

群抗肠纤维化的具体机制仍处于推测阶段，缺乏充分的

实验验证。后续可借助转录组学、蛋白组学及宏基因组

学技术，系统揭示其协同调控网络，并通过基因敲除或

RNA 干扰等手段验证关键靶点间的交互作用。针对肠

道菌群机制，建议开展粪便菌群移植及无菌动物模型研

究，结合代谢组学关联分析，精准识别关键菌种及其特

征代谢产物。（3）化学成分研究仍显薄弱——目前对湿

生扁蕾活性成分的分离鉴定多局限于某一提取部位，对

其复方配伍中各成分的协同作用关注度不足，核心活性

单体的构效关系尚未明确，部分新化合物的药理活性亦

缺乏系统研究。未来应强化活性追踪指导下的天然产

物化学研究，采用液质联用导向分离策略，重点挖掘微

量但活性显著的呫吨酮类及新型萜类化合物，并借助分

子对接、表面等离子体共振等技术，解析核心单体与潜

在靶蛋白的结合模式；同时关注复方配伍中活性成分的

动态变化，研究其溶出、转化及协同增效机制，推动研究

从单药向复方整合过渡。（4）研究深度不足——当前研

究多停留于细胞和动物水平，且采用的模型多为单一病

证，难以全面反映 UC 复杂的临床病理状态；相关临床研

究亦相对匮乏，人体安全性、有效性及给药方案尚未明

确。后续应推动相关研究向临床转化与模型精细化发

展，构建复合病症模型或基因缺陷模型以模拟临床复杂

状态，并借助类器官芯片等技术构建人肠道纤维化微环

境，以提升筛选效率；同时，开展规范的临床前毒理研究

及小样本探索性临床试验，明确人体安全剂量范围、初

步有效性及药代动力学特征，为临床定位与精准用药提

供循证依据。
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