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人溃疡性结肠炎与大鼠模型的组织病理学变化
比较及机制探讨

鲁香凤１，张书信２∗，傅丽元２，戴欣１，孙浩１

（１． 北京中医药大学东直门医院； ２． 病理科； ３． 肛肠科，北京　 １００７００）

　 　 【摘要】 　 目的　 对葡聚糖硫酸钠（ＤＳＳ）复制大鼠溃疡性结肠炎（ＵＣ）与人 ＵＣ 大肠黏膜组织病理学变化进行

比较，并探讨其机制。 方法　 ＳＰＦ 级 ＳＤ 雄性大鼠 ２０ 只，分为正常组和模型组（自由饮用 ５％ ＤＳＳ）各 １０ 只，观察大

鼠一般情况、大肠外观及黏膜组织病理学变化；选取我院 ９ 例人 ＵＣ 做对照。 结果　 ＤＳＳ 模型与人 ＵＣ 共同病变为

大肠黏膜隐窝炎、隐窝脓肿、结构紊乱及萎缩、糜烂及溃疡等；不同之处为：ＤＳＳ 模型早期病变始于固有膜下 １ ／ ３ 隐

窝萎缩消失，逐渐发展至全层隐窝消失，间质以巨噬细胞为主，未见浆细胞，然后表面上皮变性坏死脱落、糜烂溃疡

形成，多个血管腔内可见血栓，偶见机化，腺体不典型增生发生率低；而人 ＵＣ 早期病变始于表面上皮及上 １ ／ ３ 隐窝

急性炎，隐窝破坏萎缩与隐窝脓肿明显相关，均伴慢性肠炎基础病变及腺体不典型增生，偶见血栓伴 ／不伴机化。
结论　 二者的共同点为大肠黏膜隐窝干细胞损伤，不同点为 ＤＳＳ 首先损伤隐窝干细胞，炎症是继发，而人 ＵＣ 则相

反，如采用该模型研究药物疗效及其机制需辨证分析其结果。
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　 　 溃疡性结肠炎（ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ 　 ｃｏｌｉｔｉｓ，ＵＣ）是一种

主要累及直肠、结肠黏膜、黏膜下层的慢性非特异

性肠道炎症和溃疡性疾病，常伴不典型增生，部分

可发生癌变，一般认为与感染、食物因素、免疫缺

陷、分泌的粘液异常、基因缺陷和心理不正常等因

素有关［１ － ２］，是现代难治病。
国内外多位学者研究均认为葡聚糖硫酸钠

（ｄｅｘｔｒａｎ ｓｕｌｆａｔｅ ｓｏｄｉｕｍ，ＤＳＳ）复制 ＵＣ 模型是最近似

人 ＵＣ 的模型［３ － ６］，但与人 ＵＣ 之间的区别与联系尚

未见报道。 为进一步研究 ＵＣ 发病机制及中药疗效

机制，我们采用 ＤＳＳ 复制大鼠 ＵＣ 模型，并观察张书

信治疗 ＵＣ 有效方剂［７］ 的预防治疗作用，发现疗效

不佳，为探讨其原因，将 ＤＳＳ 复制大鼠 ＵＣ 模型与人

ＵＣ 进行了比较，发现二者在病因、早期大肠黏膜病

变、脉管病变及血栓形成、隐窝腔内容物、黏膜溃疡

形成过程及机制、间质浆细胞数量、隐窝干细胞损

伤的时期及程度、中医证型等方面均有所不同，现
总结如下。

１　 材料与方法

１􀆰 １　 材料

１􀆰 １􀆰 １　 实验动物

６ 周龄 ＳＰＦ 级 ＳＤ 雄性大鼠 ２０ 只，体重（２００ ±
２０）ｇ，购于北京维通利华实验动物技术有限公司

【ＳＣＸＫ（京）２０１６ － ００１１】，饲养于北京中医药大学

东直门医院中药药理学实验室屏障环境动物室

【ＳＹＸＫ（京）２０１５ － ０００１】。 所有操作均符合实验动

物伦理学要求（伦理审批号：１７ － ２１）。
１􀆰 １􀆰 ２　 实验试剂

ＤＳＳ 相对分子量为（３６ ～ ５０） × １０３，购自美国

ＭＰ Ｂｉｏｍｅｄｉｃａｌｓ 公司；大便潜血试剂盒（北京雷根生

物技术有限公司）；３􀆰 ５％ 水合氯醛（国药集团化学

试剂有限公司）；无水酒精（北京贞玉民生药业有限

公司）；４％多聚甲醛（北京索莱宝科技有限公司）。
１􀆰 １􀆰 ３　 实验仪器

５ ｍｌ 注射器；剪刀；钳子；玻璃平皿；玻璃烧杯

等；全自动脱水机（Ｔｈｅｒｍｏ Ｅｘｃｅｌｓｉｏｒ ＡＳ，德国）；石蜡

切片机（ＨＭ３２５ 型轮转式切片机，德国）；光学显微

镜（ ＡＸ１Ｏ Ｌａｂ． Ａ１，德国）；图像采集系统 （ ＲＰＴ⁃
ＰａｔｈＱＣ，中国）。
１􀆰 １􀆰 ４　 临床材料

选取北京中医药大学东直门医院诊治的人 ＵＣ
９ 例，其中 １ 例为部分肠管切除，８ 例为结肠镜活检。
１􀆰 ２　 方法

１􀆰 ２􀆰 １　 ５％ ＤＳＳ 配制及造模方法［８］

将 ＤＳＳ 以 ５％质量体积比（ｗ ／ ｖ）溶解于去离子

水中，每日现用现配。 ２０ 只大鼠分为正常组和模型

组各 １０ 只，模型组大鼠自由饮用 ５％ ＤＳＳ １０ ｄ，正
常组饮用去离子水 １０ ｄ。
１􀆰 ２􀆰 ２　 动物观察方法

观察大鼠毛泽、活动、食量、大便性状及肛门局

部情况等，并测量大鼠体重及大便潜血（邻联甲苯

胺法）等。
１􀆰 ２􀆰 ３　 标本取材、组织处理及染色方法

实验到期后，大鼠禁食不禁水 １２ ｈ，抽血后取全

部大肠并量取长度，用 ９％生理盐水冲洗肠内容物。
人 ＵＣ ８ 例为结肠镜下取黏膜病变区活检 ２ ～ ３ 块，１
例为手术切除部分肠管。

所有标本均经 ４％ 中性甲醛固定，常规石蜡包

埋切片（厚度约 ４ ～ ５ μｍ），ＨＥ 染色。
１􀆰 ２􀆰 ４　 病理学观察方法

大体观察：肠壁厚度、外膜病变、大肠黏膜糜烂

溃疡及结节等。
光镜观察：大肠黏膜炎症、隐窝脓肿及结构、糜

烂溃疡等。

８９５
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２　 结果

２􀆰 １　 大鼠实验结果

２􀆰 １􀆰 １　 一般状况

注：Ａ． 早期病变始于大肠黏膜固有层下 １ ／ ３ 隐窝消失，其周围隐窝扩张。 Ｂ． 大肠黏膜中下 ２ ／ ３ 层隐窝消失，其旁部分隐窝扩张，少数隐窝腔

内以巨噬细胞为主。 Ｃ． 大肠黏膜全层隐窝消失，偶见隐窝脓肿，部分表面上皮呈绒毛状。 Ｄ． 大肠黏膜全层隐窝消失，部分表面上皮变性坏

死并脱落，炎症较轻。 Ｅ． 大肠黏膜糜烂溃疡，固有膜多个血管腔内可见血栓形成。 Ｆ． 大肠黏膜溃疡深及黏膜下层伴出血，黏膜下多个血管

腔内可见血栓形成。

图 １　 ＤＳＳ 模型组大肠黏膜病理变化（ＨＥ 染色，Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｆ × ２００；Ｅ × １００）
Ｎｏｔｅ． （Ａ） Ｅａｒｌｙ ｌｅｓｉｏｎｓ ｂｅｇｉｎ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｉｓａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ １ ／ ３ ｏｆ ｃｒｙｐｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌａｍｉｎａ ｐｒｏｐｒｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｌａｒｇｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ， ｗｉｔｈ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇ ｃｒｙｐｔｓ． （Ｂ） Ｔｈｅ ｃｒｙｐｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ２ ／ ３ ｌａｙｅｒ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｒｇｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ ｄｉｓａｐｐｅａｒ， ａｎｄ ｔｈｅ ａｄｊａｃｅｎｔ ｐａｒｔｉａｌ ｃｒｙｐｔｓ ｅｘｐａｎｄ． Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ａｒｅ
ｍａｉｎｌｙ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｃａｖｉｔｉｅｓ ｏｆ ａ ｆｅｗ ｃｒｙｐｔｓ． （Ｃ） Ｔｈｅ ｆｕｌｌ ｌａｙｅｒ ｃｒｙｐｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｒｇｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ ｄｉｓａｐｐｅａｒ， ｗｉｔｈ ｏｃｃａｓｉｏｎａｌ ｃｒｙｐｔ ａｂｓｃｅｓｓｅｓ ａｎｄ ｖｉｌｌｏｕｓ
ｓｕｒｆａｃｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉａ． （Ｄ） Ｔｈｅ ｆｕｌｌ⁃ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｃｒｙｐｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｒｇｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ ｄｉｓａｐｐｅａｒ， ａｎｄ ｔｈｅ ｐａｒｔｉａｌ ｓｕｒｆａｃｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｂｅｃｏｍｅ ｎｅｃｒｏｔｉｃ， ｗｉｔｈ ｒｅｄｕｃｅｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ． （Ｅ） Ｍｕｃｏｓａｌ ｅｒｏｓｉｏｎ ａｎｄ ｕｌｃｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｒｇｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ， ｗｉｔｈ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｊｏｒｉｔｙ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌａｍｉｎａ ｐｒｏｐｒｉａ． （Ｆ）
Ｕｌｃｅｒ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｍｕｃｏｓａ ａｎｄ ｓｕｂｍｕｃｏｓａ， ｗｉｔｈ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ａｎｄ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ ｉｎ ｎｕｍｅｒｏｕｓ ｖｅｓｓｅｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｕｂｍｕｃｏｓａ． （ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ） ．

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｍｕｃｏｓａｌ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ｄｅｘｔｒａｎ ｓｕｌｆａｔｅ ｓｏｄｉｕｍ （ＤＳＳ） ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ
（ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ． Ａ， Ｂ， Ｃ， Ｄ， Ｆ × ２００． Ｅ × １００）

正常组：大鼠活动、食量及二便均正常，毛发光

泽，粪便质地较硬，暗褐色，呈椭球形，体重增长

较快。
ＤＳＳ 模型组：造模第 ３ 天，动物活动减少，反应

迟缓，毛发欠光泽；第 ４ 天 ５ 只出现软便，２ 只狂躁；
第 ５ 天部分动物出现粘液便，肛周污秽，个别反应迟

钝；第 ６ 天部分反应迟钝；第 ７ 天部分动物肛门潮

湿，个别大便伴点状出血；第 ９ 天部分动物潜血

（ ＋ ）或肉眼血便，个别大便变细，体重下降。
２􀆰 １􀆰 ２　 大体观察

正常组：大肠总长度约 １２􀆰 ５ ～ ２３ ｃｍ，黏膜淡

红、光滑完整，皱襞清晰，无出血点。

ＤＳＳ 模型组：大肠总长度约 ８􀆰 ５ ～ ２０ ｃｍ，部分

肠壁增厚，黏膜可见多个大小不等溃疡，针尖样或

不规则形，切面灰白色，质中，部分黏膜皱襞变平，
部分近肛门处黏膜呈结节状隆起，病变以直肠和左

半结肠为主。
２􀆰 １􀆰 ３　 光镜观察

（１）正常组：大肠黏膜上皮细胞排列整齐紧密，
隐窝结构正常，杯状细胞多，偶见或少量炎细胞

浸润。
（２）ＤＳＳ 模型组：多数动物大肠黏膜早期病变

始于固有膜下 １ ／ ３ 隐窝萎缩消失（图 １ Ａ），其旁可

见隐窝脓肿伴 ／不伴隐窝扩张（图 １Ｂ），逐渐向中表

层及周围扩展，直至全层隐窝萎缩消失，部分隐窝

腔内为单核巨噬细胞，局部表面上皮呈绒毛状（图
１Ｃ），仅少数病例始于中上 １ ／ ３ 隐窝，隐窝消失区炎

症较轻，早期仅见单核巨噬细胞，未见或极少浆细

９９５
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胞，然后表面上皮出现变性坏死并脱落（图 １Ｄ），随
之黏膜糜烂溃疡形成，常伴出血，固有膜间质纤维

母细胞增生，与表面垂直（图 １Ｅ），固有膜及黏膜下

层可见多个血管内纤维素血栓形成，偶见血栓伴机

化，随着病变进展，溃疡表面纤维素及中性粒细胞

渗出由少到多，并见细菌及霉菌（图 １Ｆ），部分病例

溃疡广泛，深达黏膜下层；１ 只黏膜下小血管壁伴纤

维素样坏死；多数病例淋巴小结上方可见黏膜溃

疡，间质炎症主要累及黏膜和黏膜下层，少数累及

全层，局部上皮呈轻度不典型性，未见癌变；部分黏

膜下层因高度水肿伴或不伴出血而显著增宽；部分

黏膜下及浆膜面纤维化，１ 只肠壁固有肌层局灶纤

维化；局部扩张的淋巴管内可见淋巴细胞淤积，近
肛侧端黏膜及黏膜下层可见淋巴组织增生、淋巴小

结及集合淋巴小结形成。

注： Ａ． 早期中性粒细胞浸润表面上皮和浅层黏膜隐窝。 Ｂ． 隐窝脓肿破坏隐窝形成隐窝溃疡。 Ｃ． 大肠黏膜急

性期溃疡。 Ｄ． 大肠黏膜溃疡处血管内偶见微血栓形成。

图 ２　 人 ＵＣ 大肠黏膜病理变化（ＨＥ 染色， × ２００）
Ｎｏｔｅ． （Ａ） Ｅａｒｌｙ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ ｔｈｅ ｓｕｒｆａｃｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉａ ａｎｄ ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｍｕｃｏｓａ ｃｒｙｐｔｓ． （Ｂ） Ｔｈｅ ｃｒｙｐｔ ａｂｓｃｅｓｓ
ｄｅｓｔｒｏｙｓ ｔｈｅ ｃｒｙｐｔｓ ａｎｄ ｆｏｒｍｓ ｃｒｙｐｔ ｕｌｃｅｒｓ． （ Ｃ） Ａｃｕｔｅ ｓｔａｇｅ ｕｌｃｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｍｕｃｏｓａ． （ Ｄ） Ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ
ｍｉｃｒｏｔｈｒｏｍｂｉ ｉｎ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌｓ ｏｆ ｔｈｅ ＵＣ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｒｇｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ．

Ｆｉｇｕｒｅ ２　 Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｍｕｃｏｓａｌ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ （ＵＣ）（ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ， × ２００）

２􀆰 ２　 临床病例观察结果

２􀆰 ２􀆰 １　 临床资料

共 ９ 例，其中男性 ４ 例，年龄自 ３５ － ７７ 岁，平均

６３􀆰 ５ 岁；女性 ５ 例，年龄自 ３１ ～ ６１ 岁，平均 ４３􀆰 ８ 岁；
８ 例为肠镜活检，１ 例（男性，７３ 岁）为手术切除部分

肠管。
２􀆰 ２􀆰 ２　 大体所见

１ 例为横结肠及降结肠肠管一段，长约 ２３􀆰 ５
ｃｍ，大肠黏膜呈天鹅绒状，病变连续，可见多个大小

不等的溃疡，最大者直径约 ０􀆰 ８ ｃｍ，最小者针尖大，
溃疡底平坦，边缘隆起，切面灰白色，质韧脆，部分

区呈息肉样；其余 ８ 例活检均为粟粒大灰白色软

组织。
２􀆰 ２􀆰 ３　 光镜所见

均见大肠黏膜慢性炎、隐窝炎（图 ２ Ａ）、隐窝脓

肿（图 ２Ｂ）、隐窝结构紊乱及萎缩、糜烂溃疡 （图

２Ｃ）及腺体轻度不典型增生等，８ 例活检组织均未见

血栓；肠管切除病例急性期和消散期病变共存，固
有膜偶见血管内微血栓，未见机化（图 ２Ｄ），局部固

有肌层内血管内膜明显增厚，可见血栓形成并机

化，溃疡旁可见炎性息肉和 ／或腺瘤形成，局部隐窝

００６
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萎缩区炎症不明显；消散期中性粒细胞减少，特别

是隐窝脓肿减少，乃至消失，局部表面上皮再生，隐
窝分支不规则，甚至短缩，其基底部与黏膜肌的距

离增加，浆细胞增多；局部可见异型增生腺体浸及

黏膜下层，局部肌层可见血管脂肪纤维组织增生，
黏膜下及浆膜面可见纤维化，局部伴结肠黑变病，
固有肌层及浆膜面均可见陈旧性出血；局部淋巴管

扩张，但未见淋巴细胞淤积，局部伴淋巴小结及集

合淋巴小结形成。

３　 讨论

ＤＳＳ 复制大鼠 ＵＣ 模型与人 ＵＣ 有如下异同

之处：
３􀆰 １　 临床表现

人 ＵＣ 病程长，临床表现为便血、痉挛性腹痛和

腹泻等，常伴营养缺乏和贫血等；ＤＳＳ 模型病程短，
有粘液便、大便带血或血便，体重不同程度减轻等。
３􀆰 ２　 大肠黏膜组织病理学变化

二者均存在隐窝干细胞损伤，不同之处有：①
早期大肠黏膜病变及溃疡形成过程：多数 ＤＳＳ 模型

早期病变始于固有膜增殖区隐窝萎缩消失；而人 ＵＣ
早期病变始于表面上皮及浅层隐窝急性炎，典型病

变为增殖区的隐窝炎和隐窝脓肿［９］，隐窝脓肿一方

面把脓液排入肠腔，另一方面向固有膜和黏膜下层

破溃，炎症遂向纵深扩散，使该处组织坏死形成溃

疡［１］。 ②脉管病变、部位及程度：ＤＳＳ 模型固有膜及

黏膜下层较多小血管内可见血栓形成，局部淋巴管

内淋巴细胞淤积；而人 ＵＣ 固有膜及固有肌层内均

偶见血栓，局部血管内膜明显增厚，淋巴管内未见

淋巴细胞淤积。 ③隐窝腔内容物：人 ＵＣ 隐窝腔内

均以中性粒细胞为主，而 ＤＳＳ 模型少部分隐窝腔内

以单核巨噬细胞为主，类似人克罗恩病（ Ｃｒｏｈｎ’ ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＤ）的改变。 ④病期及间质浆细胞数量：
ＤＳＳ 模型均属急性期，浆细胞缺乏或极少，而人 ＵＣ
病例均存在大肠黏膜慢性炎的基础病变，浆细胞较

多；Ｆｉｎｋｅｌｓｔｅｉｎ 等［９］认为间质浆细胞少是早期 ＣＤ 的

特征之一。 ⑤腺体不典型增生发生率：ＤＳＳ 模型明

显较低，而人 ＵＣ 发生率为 １００％ ，手术切除病例尚

伴炎性息肉及腺瘤形成。
３􀆰 ３　 病因

ＤＳＳ 模型的病因是单一因素，相当于人体肠道

内含有毒有害物质的内容物；而人 ＵＣ 的诱因尚有

精神刺激、饮食、过度劳累及感染等。

３􀆰 ４　 发病机制

３􀆰 ４􀆰 １　 相似机制

①细胞毒作用：ＤＳＳ 和人体肠道内含有毒有害

物质的内容物，均可直接损伤大肠上皮细胞，不需

要 Ｔ 或 Ｂ 细胞的存在［４，１０］；人 ＵＣ 中存在着肠上皮

紧密联接的破坏［１１］，ＤＳＳ 诱导结肠炎小鼠结肠紧密

连接蛋白和紧密连接相关蛋白⁃１ 表达下降［１２］。 ②
血管损伤、外周血高凝状态及微循环缺血缺氧

等［１３ － １４］：张宸豪等［１５］ 体外研究发现 ＤＳＳ 可抑制血

管内皮细胞增殖并诱导细胞凋亡；血管内皮细胞损

伤，内膜粗糙，血小板粘附，继而纤维素血栓形成，
血液循环不畅，血供不足，隐窝上皮因缺血缺氧而

变平萎缩，甚至消失，使肠黏膜通透性增大，病原体

进入肠黏膜固有层后诱导中性粒细胞和巨噬细胞

的激活，通过氧依赖性和氧非依赖性机制发挥杀菌

和细胞毒作用，导致靶细胞破坏，并产生抗体、补体

和免疫复合物等，沉积于肠道微循环，造成血管损

伤。 ③细菌感染及 ／或肠道微生态显著失衡［１６ － １８］。
④隐窝阻塞：可直接损害隐窝细胞［１９］。 ⑤免疫机

制；⑥致癌作用：ＤＳＳ 和人体肠道内容物均可直接或

间接刺激肠黏膜引起炎症［２０］，日久可发生癌变［２１］。
３􀆰 ４􀆰 ２　 不同机制

①ＤＳＳ 首先损伤血管，致使增殖区隐窝干细胞

萎缩消失，不能产生新细胞并向黏膜表面移行、分
化和成熟，导致全层隐窝消失，继而上皮破坏脱落，
黏膜溃疡形成；另外，巨噬细胞数量增多并吸收 ＤＳＳ
后释放溶酶体酶，也可直接损害隐窝细胞［１９］；而人

ＵＣ 病变始于大肠黏膜细菌感染，因患者机体免疫

功能低下或异常、肠道屏障防御机制薄弱不能及时

将之清除，或使肠道正常菌群结构和功能破坏，导
致血管损伤，继发隐窝干细胞受损。 ②人 ＵＣ 血管

损伤程度较 ＤＳＳ 模型轻，故人 ＵＣ 典型病变较 ＤＳＳ
模型出现慢，但 ＤＳＳ 复制大鼠 ＵＣ 急性期模型在停

用 ＤＳＳ 数天后病变可逐渐恢复，而人 ＵＣ 则病程较

长久，很难自愈。
综上所述，二者大肠黏膜组织病理学变化及发

病机制均有异同，ＤＳＳ 首先损伤血管致使隐窝干细

胞受损萎缩，炎症是继发病变，而人 ＵＣ 则相反，隐
窝干细胞损伤是二者的共同点，也是 ＵＣ 的本质，
“治病必求其本”，故治疗的重点应该是修复受损隐

窝干细胞功能，阻止或保护干细胞不再受损，促进

其存活和分化。 按照中医辨证论治原则，药证相符

的中药才有效，对人 ＵＣ 某种证型有效的方剂对

１０６



中国实验动物学报 ２０１８ 年 １０ 月第 ２６ 卷第 ５ 期　 Ａｃｔａ Ｌａｂ Ａｎｉｍ Ｓｃｉ Ｓｉｎ，Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０１８，Ｖｏｌ． ２６􀆰 Ｎｏ． ５

ＤＳＳ 模型疗效不明显应是中医证型不相符及 ／或发

病机制不同所致。 关于 ＤＳＳ 模型的中医证型探讨

以后再做详细报道，采用该模型研究临床有效药物

疗效及其机制需辨证分析其结果。
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