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乙酞半肤氨酸对硫酸葡聚糖钠诱导的

实验性肠炎的预防及治疗作用 #

韩英
,

张静
,

纪欣
,

王志红

(北京军区总院消化内科
,

北京 1 0 0 7 0 0 )

【摘要】目的
:

探讨还原型巨曦细胞诱导剂 N
一

乙鼠半跳氮酸(N
一

A ce ty lc ys te ine
,

N A C ) 对硫酸有策褚钠 (De xt ra n 3 记」
-

u m Sul p hat e ,

D S S )诱导的小徽实脸性肠炎的预防及治疗作用
。

方法 : 建立 D S S 实验性小鼠肠炎模型
,

NAC 及暇化组

巨曦细胞诱导剂 N
,

N ’一

联 乙一L- 耽氮酸(N
,

N ’ 一

di ac et yle- 卜cy st ine
,

(N A COM
e )2) 在致模前后腹腔注射 ; 植侧竣脸巨

曦细胞中还原型谷脱甘肚 (G SH )与载化型谷胧甘肚 (G S S G )的变化 ;对结肠进行病理学评价
,

并检侧结肠 IL 一J FN‘g

的表达
.

幼 . : N AC 预处理组
:

结肠长度和病理学指标均优于其他预处理组
,

腹腔巨曦细胞内 G S H 及 G SH / G义石 升

离 ,结肠分泌的 1卜4
、

IF N-- 下明显降低
.

N AC 治疗组
:

体重增加程度明显高于其它治疗组
,

结肠炎症及猫膜扭伤较轻
,

腹腔巨嘴细胞内 G S SG 明显减低
,

G S H 和 G S H / G S S G 升高
,

病变结肠分泌 的 IL- 4
、

IF N- y 明显降低
。

结论 : 还撅组巨

曦细胞诱导剂 N AC 可 以通过诱导巨曦细胞内 G S H 产生增多从而减轻实脸性肠炎的猫膜损伤及临床症状
,

对 D SS 诱

导的实脸性肠炎有一定的预防及治疗作用
。

【关 . 润】N- 乙既半耽氛酸
; N

,

N ’一

联乙班
一

L
一

脱氨酸 ;硫酸翻聚糖钠 . 实验性肠炎 ; 巨曦细胞
.
谷脱甘肚
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N
一
A e e tyleyste in e A lle v ia te th e D SS In d u eed E x Per im e n ta l C o litis

in M ic e th r o u g h R ePlen ishm e n t o f G lu ta th io n e L ev e l

H a n Yi呢
,

Zha n g Ji
n g

,

Ji X in
, e t a l

.

De Pa r tm e n t o f G a str oe n te r o lo g y
,

Be ijin g Arm y G e n e ra l H o s p ita l
,

Be iji
n g 1 0 0 7 0 0

,

Ch in a

l人吸汀R ACT 】0 讨ec tlv’
: T o e v a lu a te the p r ev e n t iv e a n d the ra p e u ti。 e ffe et o f N

一

A e e tyle ys te in e (N AC )
, a n in d u e to r o fre

-

d u e tiv e m ac
r o Ph略

e s (R Mp ) o n

DS S in d u e e d e x p e rim e n ta l eo litis o f m ie e
.

M et 加侧如 : T h e e x p e r im e n t a lco litis o f m ice w a s

e s ta b lis he d b y d r in kin g w it h s% D S S N AC o r N
,
N

’一

d ia e e tyle 一 卜
e yst in e ((NA CO M

e ) 2 )
, a n in d u e to r o f o 石d a ti v e

m a e r o p ha g e s ,

w as a d m in is te r
ed be fo re o r a fte r the m o d e l b e in g e s ta b lis h ed

.

T he m iee w e r e k ille d a t the 2 2 n d d a y
,

the

le v e l o f re d u et iv e g lu ta thio n e (G SH )
, o 石d a tiv e g lu t a th io n e (G S SG ) a n d th e ra t io o f G S H / G SSG

o f m a e
ro pha 平

5 in a b-

d o m in a l ea v ity w a s d e te rm in ed
.

T h e e x p r e ss io n o f IL- 4 a n d IFN
一
9 in co lo n w a s d e te e te d

.

R eS . . tS
:

N AC Pr e- trea
ted g r o u P

s eo re s b e tte r in te r m s o f p a th o lo g ie al p a ra m e te r s a n d th e G s H 乙 G sH / G ss G a r e s ig n ifie a n tly h ig h e r , the l卜4 p
rod uc ed

by eo lo n ie m u e o s a 15 s
ig n ifiea n tly lo w e r co m p a r ed w ith th e o t he r p re- tre a te d g ro

u p s
.

A fte r the eo 柱ti
s m od e l w as e s ta b

-

lio h ed
, th e e o lo n ie in fl a m m a tio n in N A C tre a te d g r o u p w a s sig n ifie a n tly im p ro

v ed a n d t he G SSG w ithi n m ae
ro p ha

, w a s

s ig n ifie泣n tly re d u e e d p a ra lle lin g w ith the inc
re a se o f G sH & G sH / G S S G

,

m e a n w hile IF件下& IL- 4 re m a r

ka bly d e-

e r e a se d eo m p a r e d w it h o the r g ro u p s
.

o 阅 d lls io . : N AC
, a n ind u e to r o f r e d u e tiv e

ma
e r o ph a g e s (R M p )

can
a llevia

te e x pe r -

im e n t a l eo litis in m iee th r o u g h r e ple n ish m e n t o f G S H a n d m ig ht b e u s ed in p r e v e n tio n an d t r e a tm e n t o f D S 乡ind u eed
e x -

Pe r im e n t a l eo litis
.

【K E Y W O R璐 1 N A C , (N ACOM
e )2 ; D SS ; E x

讲
r im e n t al c o lit is ; M a e

ro p h ag e s . G lu ta thio n e

炎症性肠病 (in fla m m a t o r y b o w e l d is e a s e ,

IBD )

是一组病因不明的慢性肠道炎症性疾病 (IB D )
,

包括

溃疡性 结 肠 炎 ( u le e r a t iv e c o lit is
,

U C )和克 罗恩病

(C r o h n ’ 5 d is e a s e ,

C D )
。

其病 因学机制 与包括 免疫

异常
,

遗传影响
,

和环境因素的相互作用有关
。

巨 噬

细胞 (M f) 在 IB D 的免疫机制中发挥重要作用
。

近年

来的研究发现
,

反应性氧簇 (r e a e t iv e o x y g e n 印 e e ie s ,

户 谷金项 目 : 北京市 自然科学基金项 目(7 0 4 2 ()6 4 )
。

R O S )大量生成对 IBD 的发生
、

发展起着重要作用
。

胃肠道猫膜 自身有抗氧化防御系统
,

通过中和不断生

成的 R O S 从而抵消其损害的影响
。

在这些防御网络

中
,

内生琉基团
,

主要 是还原型谷肤昔肤 (G S H )
,

在

一些 动物模 型中对 胃肠道赫膜细胞保护抵抗 氧化应

激起着重要的作用
。

之前对抗氧化剂作用的大量研

究中
,

已经报道 了在 IB D 病人和实验性肠炎中包括
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G S H 在内的抗氧化剂水平的降低〔’一峨〕
。

N
一

乙酞半胧氨酸 (N
一

A e e tyle ys t e in e ,

N A C )是一

种被广泛研究的 G S H 的抗 氧化前体物质
,

对 于因 自

由基导致 的各种疾病状态均起到有益 的作用
。

A r d
-

it e
等〔’〕研究了 N A C 对 T N B S + 乙醇诱导 的大 鼠实

验性肠炎的治疗作用
,

发现 N AC 可 以通过提高私膜

G SH 水平起到减轻急性肠炎 的作用
。

然而 N A C 对

D SS 诱导的实验性肠炎是否有预防及治疗作用 目前

还不清楚
。

本试验通过对 D S S 诱导的 B A LB / C 小 鼠

实验性肠炎在致模前后腹腔 内给予还原型 M小诱导

剂 N A C 及氧化型 M小诱导剂 (NA CO M e) 2 以探讨这

两种 M小诱导剂 对硫酸葡聚糖钠 (D e x t r a n S o d iu m

S u lPha t e ,

D S S )诱导的小 鼠肠炎模型 中 M小内 G S H

及 G S H / G S S G 比值的影 响
,

以及 N A C 是否对 D S S

实验性肠炎有预防及治疗作用
。

1 材料和方法

1
.

1 动物

雄性 BA LB / C 小鼠
,

5一 6 周龄
,

体重 18 ~ 2 2 9
。

1
.

2 试剂

D S S (S o d iu m D e x t r a n S u lfa t e 5 0 0 0 )
:

(W ak o

P u r e C he m ie a l In d u s t r ie s L t d
.

大 阪
,

日本 ) ; N AC

(S ig m a
公司) ;谷胧甘肤检测试剂盒 (Ca ym a n

公 司)
,

小鼠 IL
一

4
、

IFN
一

g 检测试剂盒 (S ig m a 公司)
。

1
.

3 实验性肠炎模 型的 建立

将 D S S 加人蒸馏水 中配成 5 %的 D S S 溶液
,

给

小 鼠自由饮用 7 天
。

1
.

4 分组及给药方法

正常对照组
:

10 只
,

给予正常饮食
。

生理盐水预处理 D S S 肠炎组
:

10 只
,

给予生理盐

水 0
.

sm l/ 次腹腔注射 3 次 /周连续 3 周
,

从第 3 周 开

始 同时给予 5 %的 D S S 溶液 自由饮用 7 天
。

生理盐 水治疗 D SS 肠炎组
:

10 只
,

第 1 周给予

5 %的 D SS 溶液 自由饮用 7 天
,

从第 2 周开始给予生

理盐水 0
.

5 m l腹腔注射 3 次 / 周连续 2 周
。

还原型 M争诱导剂 预处理组
:

10 只
,

给予还原型

M令诱导剂 0
.

8 % 的 N A C 0
.

sm l/ 次 [ Zo o m g / (kg
·

次 )〕腹腔注射 3 次 /周连续 3 周
,

从第 3 周开始同时

给予 5 %的 D S S 溶液 自由饮用 7 天
。

还原型 M币诱导剂治疗组
:

10 只
,

第 1 周开始给予

5纬的 I班吕溶液 自由饮用 7 天
,

从第 2 周开始给予还原

型 M币诱导剂 。
.

8% 的 N A C 0
.

5耐/次 [(Zoo
n 堪 / (掩

·

次)〕腹腔注射 3 次 /周连续 2 周
。

氧化型 M币诱导剂预处理组
:

10 只
,

给予氧化型 M币

诱导剂 。
.

00 4 % 的 (N A C()M e )2 0
.

5间 /次 (20 n 堪 /次 )腹

第 1 期 (总第 54 期 )

腔注射 3 次 /周连续 3 周
,

从第 3 周开始同时给予 5%的

1〕5 5 溶液 自由饮用 7 天
。

氧化型 M小诱导剂治疗组
:

10 只
,

第 1 周开始给

予 5 %的 D S S 溶液 自由饮用 7 天
。

从第 2 周开始给

予氧化型 M小诱导剂 0
.

0 0 4 %的 (N A C ()M e ) 2 0
.

s m l/

次 (Zo m g /次 )腹腔注射 3 次 /周连续 2 周
。

1
.

5 腹腔 M争采集

实验第 3 周末
,

将小 鼠处死
,

向腹腔 内注入冰镇

无酚红
、

无抗生素的 R PM ll6 40 sm l
,

翻转小鼠使液体

在腹 腔 内充分流 动
,

之后将 R PM n 640 从腹 腔 内吸

出
,

反复 3 次
。

在 4℃
、

1 5 0 0 r p m 条件下离心 1 5 分钟
,

取 Z X 10
‘

/2 m l的量置于微平皿中
,

在 37 ℃ C( )
:

孵箱

培养 3 小时后
,

R PM I 1 6 40 洗脱
,

用橡胶棒将 附壁 细

胞剥离收集
。

1
.

6 肠炎的评估

1
.

6
.

1 各组小 鼠处死后
,

先将整段结肠 取下
,

测 t 结

肠长度
,

肉眼观察结肠的形态
,

充血
、

溃疡
、

糜烂程度

和范围
。

1
.

6
.

2 结肠标本病 理评 分
:

炎症 细胞 的渗 出评分 标

准
: O 分一戮膜固有层内有极少量炎症细胞

,

1 分一 猫

膜固有层内有较多的炎症细胞或勃膜 固有层内的炎症

细胞增多
,

2 分一炎症细胞扩散至乳膜下层
,

3 分一 全

层均有炎症细胞渗出
; 组织损坏评分标准

: 0 分一无猫

膜损伤
,

1 分一非连续的翻膜上皮损坏
,

2 分一 表层猫

膜糜烂
,

3 分一广泛的粘膜破损并向肠壁深层扩展
。

1
.

7 腹腔 M令内 G S H
,

G SS G 的浏 定

应用谷脱甘肤检测试剂盒检测 M争中的总谷胧

昔肤和 G S H
,

并计算 G S S G 及 G S H / G S S G 比值
。

1
.

8 病 变局部产生 细胞因子的浏 定

应用小鼠 IL
一

4
、

IFN
一

y 检测试剂盒 (E LI S A 法 )测

定 IL
一

4
、

IFN
一

y
。

1
.

9 统计学处理

应用 S T A T A 7
.

0 软件进行统计学处理
,

先用 F

检验
,

验证方差齐性
,

再进行 l 检验
,

P0
.

05 为差异有

显著性
。

2 结果

2
.

1 临床症状及病理学评价

B A L B / C 小鼠给予 5 % 的 D S S 溶液 7 天后均 出

现不同程度的急性肠炎
,

表现为体重增长较正常组缓

慢
,

便血
,

腹泻等
;
病理显示各实验组小鼠结肠均有不

同程度的结肠薪膜腺体结构紊乱
,

单核细胞和多核细

胞浸润
。

2
.

1
.

1 体 重 变化
:

对 照 组 体 重增 加 ( 6
.

9 士 0
.

8 ) g
,

N A C
、

生理 盐水及 (N A C OM e) 2 预处理组体重 变化
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分别为 (5
.

3 士 1
.

2 ) g
,

(3
.

9士 0
.

9 ) g
,

(5
.

5士 1
.

3 ) g
,

P

> 0
.

0 5
。

N A C
、

生理盐水
、

(N A COM e )2 治疗组分别

为 (6
.

5 士 2
.

0 ) g
,

( 5
.

0 士 1
.

7 ) g
,

(5
.

7 士 1
.

9 ) g
,

P

> 0
.

0 5
。

2
.

1
.

2 结肠长度
:

对照组结肠 长度 (1 0
.

36 士 0
.

8 )c m
。

N A C
、

生理 盐水及 (N A C O M e
)2 预处 理 组 分 别 为

(9
.

7 6 士 0
.

4 )
、

(9
.

0 2士 0
.

4 )
、

(8
.

4 5 士 0
.

5 )
,

P < 0
.

0 5
。

N A C
、

生理盐水及 (N A C O M e ) 2 治疗组分别为 (9
.

8 9

士 0
.

9 )
,

(9
.

6 5士0
.

6 )
,

(9
.

5 5士 0
.

7 )
,

P > 0
.

0 5
。

2
.

1
.

3 结肠病理评分
:
N A C

、

生理盐水
、

(N A C O Me) 2

预处理组 分别为 ( 1
.

6 士 0
.

5 )
、

( 3
.

0 士 0
.

5 )
,

(4
.

4 士

0
.

7 )
,

P < 0
.

0 0 1
。

N A C
、

生理盐水
、

(N A CO M e ) 2 治

疗组分别为 (1
.

3士 1
.

2 )
,

(1
.

5 士 0
.

9 )
,

(2
.

1士 0
.

7 )
,

P

> 0
.

0 5
。

2
.

2 小 鼠 腹 腔 M争 内 总 谷 胧 昔 肤 及 G S H
、

G S H / G S SG

2
.

2一 总谷胧昔肤
:

对照组 (4
,

1士 1
.

1 )拼M/ 2 X 10 ‘ ;

N AC
、

生理盐水
、

(N A COM e )2 预处理组分别为(6
.

1 士

o
·

3 )拌M/ Z X lo 6 ,

(3
.

1士 0
.

2 )拌M / 2 X 10 6 ,

(2
.

7 士 0
.

5 )

拜M / Z X lo ‘
,

P( o
·

0 5
。

NAC
、

生理盐水
、

(N A“)M e ) 2

治疗组分别为(5
.

3士 1
.

1 )拌M / 2 X 1 0
‘ ,

(3
·

3士 0
·

7 )拌M /

Z X lo‘
,

(3
.

6士 0
.

9 )拌M / Z X lo
‘ ,

p > 0
.

0 5
。

2
.

2
.

2 G S H
:

对照组 (3
.

2 士 0
.

9 )拌M / 2 X 10 ‘ ; N A C
、

生

理盐水
、

(N AC ()M e ) 2 预处 理组分别为 (3
.

5 士 0
.

2 )

拌M / Z X 10
‘ ,

( 2
.

0 士 0
.

3 ) 拌M / 2 X 10
6 ,

(1
.

4 士 0
.

3 )

拌M/ Z X lo
‘ ,

P < 0
·

0 5 ; N A C
、

生理盐水
、

(N A COM e ) 2

治疗组分 别为 (4
.

4 士 0
.

5 ) 拌M/ 2 X 10 ‘
,

( 2
·

0 士 0
·

3 )

科M / 2 X 10 6 ,

(2
.

1 士 0
.

3 )拌M / Z X lo 6 ,

p < 0
.

0 5
。

2
.

2
.

3 G S H / G S S G 比值
:

对照组 3
.

5 5 ; N A C
、

生理盐

水
、

(N A CO M e ) 2 预处理组分别 为 1
.

3 5
,

1
.

8 2
,

1
.

0 8
。

N A C
、

生理盐水
、

(N A COM e ) 2 治疗组分别为 4
.

8 9
,

1
.

5 4
,

1
.

4
。

2
.

3 病 变结肠 IL
一

4 及 IF N
一

下表达

2
.

3
.

1 1
矛一

4 :

对照组 (2 8
.

4 士 2
.

9 ) p g / m l ; N A C
、

生理盐

水
、

(N A CO M e ) 2 预 处理组分别为 (4 0
.

4 士 4
.

9 ) p g /

m l
,

( 3 8
.

7 士 4
.

7 ) p g / m l
,

(8 8
.

2 士 7
.

2 ) p g / m l
.

P <

0
.

0 0 1 )
。

N A C
、

生理盐水
、

(N A C O M e ) 2 治疗组分别

为( 1 1
.

7 士 5
.

2 ) p g / m l
,

(5 9
.

5 士 4
.

5 ) p g / m l
,

( 6 6
.

0 士

6
.

6 )Pg / m l
,

P< 0
.

0 0 1 )
。

2
.

3
.

2 IFN
一

y :

对照组 (1 9
.

4 士 3
.

9 ) p g / m l; N A C
、

生理

盐水
、

(N ACO M e ) 2 预处理组分别为 (9
.

2 士 4
.

7 ) p g /

m l
,

( 2 0
.

6 士 5
.

7 ) p g / m l
,

( 1 9
.

6 士 5
.

2 ) p g / m l
,

P <

0
.

0 1
。

N A C
、

生理盐水
、

(N A CO M e ) 2 治疗组分别为

(2
.

7 士 1
.

4 ) p g / m l
,

(10
.

7 士 3
.

8 ) p g / m l
,

(3 6
.

5 士 7
.

3 )

p g / m l
,

P< 0
.

0一
。

3 讨论

N A C 是一种 G S H 的抗氧化前体物质
,

可以刺激

代谢
,

中和反应性氧簇圈
,

抑制 D N A 相关的 自发突

变 [6j
,

并可以抑制恶性细胞的趋化和浸润川
。

另外
,

N AC 在体内及体外均表现出对吞噬细胞吞噬过程的

刺激作用 [8. 习 并可刺激某些 淋巴 细胞 的功能〔’0]
。

近

年来由于其具有抑制致炎分子合成的能力 而受到广

泛关注
。

A r d it e
等 [’J曾报告 N A C 对 T N BS + 乙醇诱导的

大鼠实验性肠炎有治疗作用
。

本实验证实
,

N A C 预

处理的 D S S 肠 炎小 鼠
,

腹 腔 M争内 G S H 及 G S H /

G S S G 升高
,

病理学指标均优于 (N A CO M e )2 及生理

盐水预处理组
,

提示 N A C 预防性应用可以减轻 D SS

诱导的小鼠肠炎
。

此外
,

致模后应用 N A C 治疗可 以

明显减低 M小内 G S SG
,

提高 G S H 和 G S H / G S SG 比

值
,

并明显降低病变结肠 IL
一

4 和 IFN
一

7
,

小 鼠体重 明

显增加
,

结 肠炎症 及猫膜 损坏 减轻 等均提 示
:

应用

N A C 治疗可使 D S S 诱导的小 鼠肠炎得到缓解
。

(N A COM e ) 2 是一种氧化型 M争诱导剂
。

M u r a -

t a
等〔‘’一’5」研究发现

,

其可能是通过非直接的方式诱

导氧化型 M小
,

从而使 T h l / T h Z 失衡并 向 T hZ 倾斜
。

Y a m a d a J等 [ 6〕实验发现
,

给予 (N A C O M e ) 2 处理 的

移植小鼠 T hl 反应减弱
,

但没有发现 T hZ 型反应 升

高
。

本实验研究发现
,

(N A CO M e )2 预处理致使腹腔

M令内 G S H 和 G S H / G S SG 比值降低
、

G SS G 升高
,

小鼠肠炎临床症状及结肠猫膜病理损伤程度加剧
,

且

伴随病变结肠分 泌的 T hZ 型细胞因子 IL
一

4 亢进
,

但

对 IFN
一

y 无明显影响
。

巨噬细胞在宿主抵御有害因素人侵的防御机制

中发挥重要作用
。

根据细胞内 G S H 的含量可将巨噬

细胞分为 两种类型
:
G S H 含量高 的还原 型 M小( re -

d u c tiv e m a e r o p ha g e s ,

R M p )和含少量 G s H 的氧化型

M小(o x id a t iv e m a e r o p h a g e s ,

O M p )
。

两者之 间 的平

衡可 以通过 R M p 产生 的 N O
、

xL一 2
、

IL
一

1 5
、

IFN
一

丫

和 O M p 产生的 IL
一

6
、

IL
一

10 和 PG E Z 等来调节 [”〕
。

谷胧昔肤是细胞防御氧化损伤的第一 道防线
。

巨噬

细胞 内的 G S H 可以通过调节 M A PK p 38 的活性成

为 IL
一

12 分泌的必需物质
,

说明细胞内的 G S H 水平

对于决定 T hl / T hZ 反应孰 占优势起着关键性作用
。

将 M小暴露于 IF N
一

y 可以增加细胞 内 G S H / G SS G 的

比值
,

而暴露 于 IL
一

4 则结果相反 〔” 一”
。

H a m 盯。 和

Pe t e r s o n
等 [”

·
‘8」报道 T 鼠的抗原提呈细胞 (A PC )或

腹腔定居的 M争中 G S H 的损耗可使 IL
一

12 的分泌减
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少并导致 典型 的 T hl 反应 向 T hZ 反应模式转 化
。

Pet er so n
等〔‘8J 的研究还显示外源性损耗或补充 G S H

物质致 M争内 G S H 水平变化可以影响 T hl/ T hZ 失

衡
。

将 G S H 损耗小 鼠的 T 细胞与正常 G S H 小 鼠的

M小一 起培 养可产 生正 常量 的 IFN- 7
。

另外 Jea n ni n

等〔
’, 〕在易于产生 IL-- 4 的培养细胞系统中提高 G sH 浓

度可使 IL- 4 生成降低
,

且呈量效依赖关系
。

上述研究

结果充分表明 M小内的 G S H 水平在调节免疫反应 向

T hl 或 Th Z细胞因子转化的发展趋势具有重要作用
。

我们以往的研究亦发现 [3.
咯〕D S S 诱导的实验性小

鼠肠炎局部及脾脏 分泌的 IL
一

4 增高
、

IF N
一

y 降低且

M争内 G SH 降低
、

G S SG 增高
,

提示该肠炎 模型是

T hZ 细胞因子和氧化型 M似 O M p )占优势的类型
,

而

且 M令内 G S H 的降低与 D S S 诱导的实验性肠 炎中

猫膜损坏
、

IL-- 4 增高
、

IF N
一下降低相关

。

本 实验 进一

步证 实
:
D SS 诱导 的小 鼠肠炎模型 中腹腔 M小经过

N A C 处理后
,

其 M小内 G S H 明显增多
,

使其从 氧化

型 M争(O M p )优势 向还原型 M争(R M p )优势转化
,

从

而使 IL
一

4 的生成降低
。

总之
,

本实验的研究结果提示还原型巨 噬细胞诱

导剂 N A C 通过诱导 M争内 G S H 产生增多从而预防

性减轻以及治疗 D S S 诱导 的实验性小 鼠肠炎
。

该研

究结果为 IB D 的药物治疗拓展了新的思路
。
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