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广藿香水提物调控 TLR2/NF-κB/NLRP3 通路对溃疡性结肠炎小鼠细胞
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摘  要：目的  探究广藿香水提物（PWE）对溃疡性结肠炎（UC）小鼠的治疗作用及潜在机制。方法 将 50 只小鼠随机分

为对照组、模型组、美沙拉嗪（阳性药，0.31 g·kg⁻¹）组及 PWE 低、高剂量（0.62、2.05 g·kg⁻¹）组。采用 2.5%葡聚糖硫酸

钠（DSS）自由饮水法诱导小鼠 UC 模型，造模期间同步 ig 给药；实验过程中记录小鼠体质量变化，评估疾病活动指数（DAI）。

采用酶联免疫吸附法（ELISA）检测结肠组织白细胞介素（IL）-6、肿瘤坏死因子 α（TNF-α）、IL-1β、IL-18 水平；TUNEL 染

色检测结肠组织细胞损伤情况；Western blotting 与免疫组织化学法检测结肠组织 Toll 样受体 2（TLR2）/核转录因子-κB（NF-

κB）/NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3（NLRP3）通路及细胞焦亡相关蛋白［TLR2、髓样分化因子 88（MyD88）、p-NF-

κB、NLRP3、凋亡相关斑点样蛋白（ASC）、Caspase-1、GSDMD）］的表达水平。结果  与模型组相比，PWE 高剂量组小鼠体

质量显著回升（P＜0.01），结肠长度显著延长（P＜0.01），DAI 评分、结肠炎症因子（IL-6、TNF-α、IL-1β、IL-18）水平、结

肠组织细胞 TUNEL 染色阳性率显著降低（P＜0.01）；同时，结肠组织 TLR2、MyD88、p-NF-κB、NLRP3、ASC、Caspase-1 及

GSDMD 蛋白表达水平及免疫组化染色强度均显著下调（P＜0.01）。结论  PWE 对 DSS 诱导的 UC 小鼠具有明确治疗效果，

其机制可能与调控 TLR2/NF-κB/NLRP3 通路、抑制结肠细胞焦亡有关。 
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Abstract: Objective  To investigate the therapeutic effect and potential mechanism of Pogostemon cablin water extract (PWE) in 

mice with ulcerative colitis (UC). Methods  Fifty mice were randomly divided into the following groups: Control, model, mesalazine 

(positive drug, 0.31 g·kg⁻¹), low and high dose of PWE (0.6, 2.05 g·kg⁻¹) groups. A UC model was induced in mice by freely drinking 

2.5% dextran sodium sulfate (DSS), with simultaneous oral administration of treatments. Changes in body mass were recorded and the 

disease activity index (DAI) was assessed throughout the experiment. The levels of IL-6, TNF-α, IL-1β and IL-18 in mouse colon 

tissues were measured by ELISA. TUNEL staining was used to detect the damage of colon cells. Expression of proteins related to 

TLR2/NF-κB/NLRP3 pathway and pyroptosis in colon tissues [TLR2, myeloid differentiation factor 88 (MyD88), p-NF-κB, NLRP3, 
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apoptosis-associated speck-like protein (ASC), Caspase-1, GSDMD] was analyzed by Western blotting and immunohistochemistry. 

Results  Compared with the model group, mice intervened with high dose of PWE showed a significant increase in body mass and 

colon length (P < 0.01), and significantly reduced levels of DAI scores, colonic inflammatory factors (IL-6, TNF-α, IL-1β and IL-18), 

as well as TUNEL positive rates of cells in mouse colon tissue (P < 0.01). Furthermore, the expression and immunostaining intensities 

of TLR2, MyD88, p-NF-κB, NLRP3, ASC, Caspase-1 and GSDMD in colonic tissues were significantly downregulated (P < 0.01). 

Conclusion  PWE exerts a definite therapeutic effect on DSS-induced UC in mice, potentially through regulation of the TLR2/NF-

κB/NLRP3 pathway and inhibition of pyroptosis process. 

Key words: Pogostemon cablin (Blanco) Benth.; ulcerative colitis; TLR2/NF-κB/NLRP3 pathway; pyroptosis; inflammatory factor 

 

溃疡性结肠炎（UC）是一种以结直肠黏膜连

续性、弥漫性炎症为病理特征的慢性非特异性肠道

炎症性疾病[1]，临床表现为反复发作的腹痛、持续

性腹泻及黏液脓血便，且具有终生复发倾向[2-3]。

值得关注的是，结肠长期炎性浸润已被证实是结直

肠癌发病的重要风险因素[4]。近年来，我国 UC 发

病率呈快速增长态势，但临床有效治疗手段仍相对

匮乏[5]。目前，药物干预与外科手术是 UC 的主要

治疗方式：常用药物如氨基水杨酸类、糖皮质激素

类及免疫抑制剂，长期使用不仅疗效有限，还可能

引发过敏、恶心、腹痛甚至心衰等不良反应[6-7]；外

科手术则常给患者带来沉重的身心负担。因此，寻

找安全有效、可长期口服的新型 UC 治疗药物，是

当前迫切的临床需求。 

UC 的发病机制复杂且尚未完全阐明，普遍认

为与遗传、免疫、环境及肠道微生态等多重因素相

关[8]。研究表明，肠上皮细胞焦亡的过度激活与 UC

及 UC 相关结直肠癌的发生发展密切相关[9]。细胞

焦亡又称炎症性细胞死亡，是一种新型程序性细胞

死亡方式[10]。其过程中，活化的半胱氨酸天冬氨酸蛋

白酶 1（Caspase-1）可特异性切割消皮素 D

（GSDMD），生成具有成孔活性的 N 端结构域[11]。

NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3（NLRP3）炎

症小体由 NLRP3、凋亡相关斑点样蛋白（ASC）及

Caspase-1 组成，是启动细胞焦亡的关键因子[12]。在

活动期 UC 患者肠黏膜中，NLRP3 炎症小体处于活

化状态，伴随 Caspase-1 激活，进而诱导细胞焦亡

并释放白细胞介素-1β（IL-1β）、白细胞介素-18（IL-

18）等大量炎性细胞因子[13-14]。已有研究证实，Toll

样受体 2（TLR2）可通过激活核转录因子-κB（NF-

κB），进一步调控 NLRP3 炎症小体活化[10]。因此，

TLR2/NF-κB/NLRP3 通路介导的细胞焦亡，可能是

UC 进展的核心分子途径。 

近年来，从天然植物中筛选 UC 有效治疗药物

已成为研究热点。中药广藿香为唇形科植物广藿香 

Pogostemon cablin (Blanco) Benth. 的干燥地上部

分，具有芳香化浊、和中止呕、发表解暑等功效，

广泛应用于临床及日常生活[15-16]。现代药理研究证

实，广藿香不仅具有抗炎、抗氧化作用，在调节胃

肠道功能方面也表现出显著活性[17]。前期研究发

现，广藿香可通过恢复肠道菌群平衡及肠上皮结构

完整性，有效改善 UC 小鼠症状[18]。但目前关于广

藿香治疗 UC 的相关研究报道较少，其作用是否与

调控细胞焦亡相关尚不明确。因此，本研究以 UC

小鼠为研究对象，探究广藿香对 TLR2/NF-

κB/NLRP3 通路介导的细胞焦亡的影响，旨在为阐

明广藿香治疗 UC 的作用机制提供实验依据。 

1  材料 

1.1  仪器 

ME104E 型万分之一电子天平，美国 Mettler 

Toledo 公司；R-210 型旋转蒸发仪，瑞士 Buchi 公

司；Milli-Q 纯水系统，德国 Merck 公司；Bioprep-

24 型组织匀浆机，杭州奥盛公司；HistoCore 全自

动轮转式切片机、LEICA DM 2000 型光学显微镜，

德国 Leica 公司；SpectraMax iD3 型多功能酶标仪，

美国 Molecular Devices 公司；Fresco 21 高速离心

机，美国 Thermo 公司；SPW-DM 型电泳电源、BEV-

4 型垂直电泳、BVT-4 型转印电泳和 SCG-W5000 型

多功能成像系统，武汉赛维尔公司。 

1.2  试剂 

广藿香饮片，批号 230511，购自安徽万生中药

饮片公司，经江苏省中医院李逸飞副主任药师鉴定

为唇形科植物广藿香 Pogostemon cablin (Blanco) 

Benth. 的干燥地上部分，经检测，该饮片百秋李醇

质量分数为 0.27%，广藿香酮质量分数为 0.16%；

美沙拉嗪原料药（货号 B1969），美国 APExBIO 公

司；葡聚糖硫酸钠（DSS，货号 160110），美国 MP

公司；IL-6 试剂盒、IL-18 试剂盒、TUNEL 试剂盒、
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TLR2 一抗、髓样分化因子 88（MyD88）一抗、NF-

κB 一抗、NLRP3 一抗、Caspase-1 一抗和 GSDMD

一抗，货号分别为 GEM0001、GEM0010、GDP1042、

GB11518 、 GB111554 、 GB11997 、 GB114320 、

GB11383 和 GB114198，均购自武汉赛维尔公司；

ASC 一抗、磷酸化 NF-κB（p-NF-κB）一抗和 β-肌

动蛋白（β-actin）一抗，货号分别为 DF6304、

AF3219、AF7018，均购自江苏亲科公司；IL-1β 试

剂盒和肿瘤坏死因子 α（TNF-α）试剂盒，货号分别

为 RXG203063M、RXG202412M，均购自泉州市睿

信公司。 

1.3  动物 

6 周龄雄性 C57BL 小鼠，体质量 21～25g，购

自江苏集萃药康公司，动物生产许可证号 SCXK

（苏）2018-0008。动物实验经江苏卫生健康职业学

院实验动物伦理委员会批准（JHVC-IACUC-2022-

B007），小鼠以室温 22～25 ℃、12 h 昼夜交替、

55%相对湿度条件饲喂于江苏卫生健康职业学院实

验动物中心，自由饮水及摄食。 

2  方法 

2.1  药物制备[18] 

取广藿香饮片适量，加入 10 倍体积水浸泡

30 min，随后煎煮 30 min，立即滤过；药渣加入 8

倍体积水继续煎煮 30 min，再次滤过。合并 2 次滤

液，经减压浓缩后，即得生药浓度为 2.0 g·mL−1 的

广藿香水提取物（PWE）母液。将母液干燥并粉碎，

得到 PWE 粉末，提取率为 17.8%。 

2.2  分组、模型制备[18]及给药 

50 只小鼠适应性喂养 1 周后，采用随机数字表法

分为对照组、模型组、美沙拉嗪（阳性药，0.31 g·kg−1）

组及 PWE 低、高剂量（0.62、2.05 g·kg−1）组，每

组 10 只。除对照组外，其余各组均连续 10 d 自由

饮用 2.5% DSS 溶液以诱导小鼠 UC 模型；造模期

间同步 ig 给药，美沙拉嗪组及 PWE 各剂量组按对

应剂量给药，对照组与模型组 ig 给予等量 0.9%氯

化钠溶液。每日称量并记录各组小鼠体质量，观察

粪便质地及便血情况，参照表 1 评分标准进行疾病

活动指数（DAI）评分。 

表 1  DAI 评分标准 

Table1  Scoring criteria for DAI 

评分/分 体质量下降比例/% 大便性状 便血程度 

0 [0～1] 正常 正常（－） 

1 (1～5] 偏软但成形 隐血（＋） 

2 (5～10] 松软半成形 隐血（＋＋） 

3 (10～15] 不成形且出现腹泻 隐血（＋＋＋） 

4 ＞15 溏泻稀水样 肉眼血便 

2.3  样本采集 

末次给药后，小鼠禁食 12 h（期间自由饮水），

采用异氟醚吸入麻醉，脱颈处死后迅速剖开腹腔，

快速分离结肠组织并测量结肠长度。部分组织样本

置于 4%多聚甲醛溶液中固定，剩余组织迅速经液

氮冷冻后保存备用。 

2.4  ELISA 法检测小鼠结肠组织炎症因子 

取“2.3”项下新鲜结肠组织并匀浆，按照试剂

盒说明书操作流程，测定组织中 IL-6、TNF-α、IL-

1β 和 IL-18 水平。 

2.5  TUNEL 染色检测小鼠结肠组织细胞损伤 

取“2.3”项下固定的结肠组织，经梯度乙醇脱

水后进行石蜡包埋，切片厚度为 5 μm。切片依次经

二甲苯脱蜡、梯度乙醇水化后，置于修复盒中，加

入抗原修复液进行抗原修复。按 TUNEL 试剂盒说

明书操作对小鼠结肠组织切片进行 TUNEL 染色，

随后在显微镜下观察并采集图像，采用 Image Pro 

Plus 6.0 软件对所得数据进行定量分析。 

2.6  Western blotting 检测结肠组织相关蛋白表达 

取“2.3”项下新鲜结肠组织，匀浆后于冰上加

入预混的 RIPA 裂解液（含蛋白酶抑制剂及磷酸酶

抑制剂）。4 ℃离心后收集上清，采用 BCA 法测定

蛋白浓度。按每孔 30 μg 上样，依标准流程完成电

泳与转膜，随后用 5%脱脂牛奶封闭 1 h。封闭后充

分洗涤，加入 1∶1 000 稀释的 TLR2、MyD88、p-

NF-κB、NLRP3、ASC、Caspase-1、GSDMD 及 β-

actin 一抗，4 ℃孵育过夜。孵育结束后充分洗涤，

加入相应 HRP 标记的二抗，室温孵育 1 h。孵育结

束后充分洗涤，加入 ECL 显影液，置于化学发光成

像系统中曝光并采集信号，采用 Image Pro Plus 6.0
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软件，以 β-actin 为内参进行定量分析。 

2.7  免疫组化法检测小鼠结肠组织相关蛋白表达 

取“2.5”项下结肠切片，首先使用 3%过氧化氢

溶液孵育 15 min，继而以 5%山羊血清封闭 20 min。

封闭结束后，加入 1∶200 稀释的 TLR2、MyD88、

NF-κB、NLRP3、Caspase-1 和 GSDMD 一抗，于

4 ℃过夜孵育。孵育结束并充分洗涤后，加入对应

二抗室温孵育 30 min。随后依次进行 DAB 底物显

色反应及苏木素复染，完成染色后经梯度乙醇脱水

处理、透明剂透明化，并以中性树胶封片。最后显

微镜下观察并采集图像，结合 Image Pro Plus 6.0 软

件对采集数据进行定量分析。 

2.8  数据处理 

采用 SPSS 21.0 及 GraphPad 8.0.2 统计软件进

行数据处理，结果以 x s 表示。多组间比较采用单

因素方差分析（One-Way ANOVA）；方差齐性时，

组间两两比较采用最小显著差异法（LSD 检验）；

方差不齐时，则采用 Dunnett’s T3 检验。以 P＜0.05

为差异具有统计学意义。 

3  结果 

3.1  PWE 对小鼠体质量及 DAI 评分的影响 

如图 1 所示，与对照组比较，模型组小鼠体质量

明显下降（P＜0.01），DAI 得分明显升高（P＜0.01）；

与模型组比较，PWE 低、高剂量组小鼠体质量明显升

高（P＜0.05、0.01），DAI 得分明显降低（P＜0.05、

0.01）。这些结果表明，PWE 对 UC 模型小鼠的体质

量减轻及疾病进展具有显著改善作用。值得注意的

是，高剂量 PWE 的干预效果优于美沙拉嗪。 

3.2  PWE 对小鼠结肠长度的影响 

如图 2 所示，与对照组相比，模型组小鼠结肠

长度显著缩短（P＜0.01）；与模型组相比，PWE 高

剂量组小鼠结肠长度显著恢复（P＜0.01），PWE 低

剂量组虽有一定恢复趋势，但差异无统计学意义

（P＞0.05）。上述结果表明，PWE 可有效改善 UC 小

鼠的结肠缩短症状，且高剂量 PWE 的治疗效果与

美沙拉嗪相当。 

3.3  PWE 对小鼠结肠组织炎症因子水平的影响 

如图 3 所示，与对照组相比，模型组小鼠结肠 

 

与对照组比较：##P＜0.01；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01。 

##P < 0.01 vs control group；*P < 0.05  **P < 0.01 vs model group. 

图 1  PWE 对小鼠体质量和 DAI 评分的影响 ( ±s，n＝6) 

Fig. 1  Effects of PWE on body weight and DAI score in mice ( ±s，n＝6) 

 

与对照组比较：##P＜0.01；与模型组比较：**P＜0.01。 

##P < 0.01 vs control group；*P < 0.01 vs model group. 

图 2  PWE 对小鼠结肠长度的影响 ( ±s，n＝6) 

Fig. 2  Effects of PWE on length of colon in mice ( ±s，n＝6) 
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与对照组比较：##P＜0.01；与模型组比较：**P＜0.01。 

##P < 0.01 vs control group；**P < 0.01 vs model group. 

图 3  PWE 对小鼠结肠组织炎症因子水平的影响 ( ±s，n＝6) 

Fig. 3  Effects of PWE on levels of inflammatory factors in mouse colon tissues ( ±s，n＝6) 

组织中 IL-6、TNF-α、IL-1β、IL-18 水平均显著升高

（P＜0.01）；与模型组相比，PWE 低、高剂量组上

述炎症因子水平均显著降低（P＜0.01）。结果表明，

PWE 可显著改善 UC 小鼠结肠炎症，且 PWE 高剂

量组的治疗效果与美沙拉嗪组相当。 

3.4  PWE 对小鼠结肠组织细胞 TUNEL 阳性率的

影响 

如图 4 所示，与对照组相比，模型组小鼠结肠

组织 TUNEL 阳性细胞率（绿色荧光标记）显著升

高（P＜0.01）；与模型组相比，PWE 低、高剂量组

上述阳性细胞率均显著降低（P＜0.01）。结果表明，

PWE 可有效减少 UC 小鼠结肠细胞 DNA 损伤，显

著降低结肠组织 TUNEL 阳性细胞率。 

3.5  PWE 对小鼠结肠组织 TLR2/NF-κB/NLRP3

通路和细胞焦亡相关蛋白表达的影响 

如图 5 所示，与对照组相比，模型组小鼠结肠

组织 TLR2、MyD88、p-NF-κB、NLRP3、ASC、

Caspase-1、GSDMD 蛋白表达均显著升高（P＜

0.01）；与模型组相比，PWE 低、高剂量组上述蛋白

表达均显著降低（P＜0.05、0.01）。 

如图 6、7 所示，与对照组相比，模型组小鼠结

肠组织 TLR2、MyD88、NF-κB、NLRP3、Caspase-

1、GSDMD 免疫染色强度显著升高（P＜0.01）；与

模型组相比，PWE 低、高剂量组上述指标免疫染色

强度均显著降低（P＜0.01）。 

上述结果表明，PWE 可能通过抑制结肠组织

TLR2/NF-κB/NLRP3通路活性，减少结肠细胞焦亡，

进而改善 UC 小鼠的病理状态。 

4  讨论 

作为芳香化湿类经典中药，广藿香在 UC 等胃

肠道疾病治疗中具有多靶点作用特点[19]。在挥发油

组分研究方面，广藿香油肠溶滴丸可显著降低 UC 大

鼠的炎症反应[20]，其有效成分广藿香醇能改善肠上

皮细胞紧密连接功能[21]，β-广藿烯则通过调节肠道

菌群结构对 UC 小鼠发挥治疗作用[22]；临床应用中，

广藿香多以汤剂形式给药，其水提物已被证实具有 

 

与对照组比较：##P＜0.01；与模型组比较：**P＜0.01。 

##P < 0.01 vs control group; **P < 0.01 vs model group. 

图 4  PWE 对小鼠结肠组织细胞 TUNEL 阳性表达的影响 (×40， ±s，n＝3) 

Fig. 4  Effects of PWE on TUNEL positive expression of cells in mouse colon tissue (×40, ±s，n＝3) 
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与对照组比较：##P＜0.01；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01。 

##P < 0.01 vs control group; *P < 0.05  **P < 0.01 vs model group. 

图 5  各组小鼠结肠组织 TLR2、MyD88、p-NF-κB、NLRP3、ASC、Caspase-1、GSDMD 蛋白表达 ( ±s，n＝3) 

Fig. 5  Expression of TLR2, MyD88, p-NF-κB, NLRP3, ASC, Caspase-1, GSDMD of colon tissue of mice in each group 

( ±s，n＝3) 

 

图 6  PWE 调控小鼠结肠组织 TLR2/NF-κB/NLRP3 通路及细胞焦亡相关蛋白的免疫组织化学染色观察（×20） 

Fig. 6  Immunohistochemical staining observation of PWE regulating TLR2/NF-κB/NLRP3 pathway and related proteins of 

cell pyroptosis in mouse colon tissue（×20） 
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与对照组比较：##P＜0.01；与模型组比较：**P＜0.01。 

##P < 0.01 vs control group; **P < 0.01 vs model group. 

图 7  免疫组化检测小鼠结肠组织 TLR2、MyD88、NF-κB、NLRP3、ASC、Caspase-1、GSDMD 表达 ( ±s，n＝3) 

Fig. 7  Immunohistochemical detection of TLR2, MyD88, NF-κB, NLRP3, ASC, Caspase-1 and GSDMD expression in mouse 

colon tissue ( ±s，n＝3) 

显著抗炎、镇痛等生物活性[23]。陈小夏等[24]研究广

藿香对肠道功能的调控机制时发现，其活性成分可

能以水溶性物质为主，而 Park 等[25]的研究进一步证

实，PWE 对 2, 4, 6-三硝基苯磺酸诱导的 UC 模型具

有显著改善效应。这些研究为广藿香在消化系统疾

病治疗中的药理机制奠定了坚实的科学基础。 

本研究结果显示，经 PWE 干预后，UC 小鼠体

质量显著回升，DAI 降低，结肠缩短症状显著缓解，

结肠组织中 IL-6、TNF-α 等炎症因子水平显著下调，

提示 PWE 对 UC 小鼠的肠道炎症具有显著缓解作

用。已知细胞焦亡常伴随 DNA 断裂、细胞膜穿孔

等特征性改变，最终导致细胞损伤乃至死亡[26]，而

TUNEL 染色可通过检测 DNA 断裂反映细胞损伤

程度[27]。本研究中，DSS 诱导的 UC 小鼠结肠上皮

细胞 TUNEL 阳性率显著升高，提示炎症微环境可

诱导肠上皮细胞发生大量损伤；经 PWE 干预后，

结肠组织细胞损伤水平明显降低，表明 PWE 能有

效抑制炎症介导的肠上皮细胞死亡。此外，DSS 诱

导的 UC 小鼠结肠组织中 IL-1β、IL-18 等焦亡相关

炎症因子及 Caspase-1、GSDMD 等焦亡关键蛋白

表达显著升高，提示 UC 模型中存在明显的细胞焦

亡激活；而 PWE 低、高剂量干预可逆转上述变化，

进一步证实 PWE 对 UC 小鼠结肠细胞焦亡具有改

善作用。 

NLRP3/Caspase-1/GSDMD 级联反应是细胞焦

亡启动的核心分子机制[12-14]。研究表明，特异性敲

除 NLRP3 或 Caspase-1 的小鼠，其 UC 易感性显著

降低，且 GSDMD、IL-18 水平明显下调[28]；细胞实

验中，NLRP3 抑制剂 MCC950 可逆转厌氧假单胞菌

诱导的巨噬细胞焦亡[29]，而过表达 NLRP3 则会加重

脂多糖诱导的 FHC 和 NCM460 细胞焦亡程度[30]，

提示 NLRP3 是改善 UC 中细胞焦亡及炎症反应的

潜在治疗靶点。TLR2 作为重要的模式识别受体，

在免疫激活及炎症反应中发挥核心调控作用[31]，临

床研究证实其表达水平与 UC 疾病严重程度呈正相

关[32]；在 UC 易感人群中，TLR2 信号通路异常激

活可能破坏肠道黏膜稳态，进而促进肠道炎症的发

生发展[33]。MyD88 作为 TLRs 信号转导的关键接头
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分子，可有效介导 NF-κB 核易位及促炎基因转录激

活[32]；而 NF-κB 作为先天性与适应性免疫反应的重

要协调者，其参与的 TLR2/NF-κB 通路是调控免疫

炎症反应的核心通路，已被证实参与 UC 等多种炎

症性疾病的进展[32]。值得关注的是，NF-κB 可作为

NLRP3 炎症小体的上游调控通路，参与炎症反应的

激活，如人参皂苷 Rg2、经典名方透脓散均通过抑制

NF-κB/NLRP3 通路改善 UC 或抑制细胞焦亡[34-35]。

本研究中，DSS 诱导的 UC 小鼠结肠组织中 TLR2、

MyD88、p-NF-κB、NLRP3 及 ASC 蛋白表达显著上

调，提示 DSS 可激活小鼠结肠组织 TLR2/NF-

κB/NLRP3 通路；而 PWE 低、高剂量干预后，上述

蛋白表达均显著下调。综上，PWE 可能通过靶向调

控 TLR2/NF-κB/NLRP3 通路抑制细胞焦亡，进而发

挥对 UC 的改善作用。 
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