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摘要：目的 探讨人参皂苷 Rg1 对葡聚糖硫酸钠（DSS）诱导的溃疡性结肠炎小鼠调节性 T 细胞（Treg）/辅助性

T 细胞 9（Th9）细胞平衡的调控作用。方法 将 40 只 BALB/C 雄性小鼠随机分为正常组、模型组、人参皂苷

Rg1 组（200 mg·kg-1）及美沙拉嗪组（300 mg·kg-1），每组 10 只。除正常组外，其余各组小鼠采用 3% DSS 自由

饮水 7 d 建立溃疡性结肠炎模型；给药组同时按照上述剂量灌胃给药，每日 1 次，连续 10 d。观察记录小鼠一

般情况及体质量；测量结肠长度及其质量，计算结肠质量指数；采用 HE 染色法进行结肠组织病理学观察，并

进行病理损伤评分；采用 ELISA 法检测结肠组织中 IL-1β、IL-4、IL-15、IL-17A 表达水平；采用流式细胞术

检测小鼠外周血中 CD4+ CD44+ Foxp3+、CD4+ CD44+ IL-9+、CD4+ CD44+ IL-10+、CD4+ CD25+ Foxp3+、CD4+

CD25+ PD-1+ 及 CD4+ CD25+ PD-L1+ T 细胞水平。结果 与正常组比较，模型组小鼠结肠黏膜充血、水肿，杯

状细胞减少，大量炎症细胞浸润，部分区域溃疡形成；小鼠体质量明显下降、结肠质量明显增加、结肠长度

明显缩短、结肠质量指数及病理评分明显升高（P＜0.01）；小鼠结肠组织中 IL-1β、IL-15、IL-17A 表达水平显

著升高（P＜0.01）， IL-4 表达水平显著降低（P＜0.01）；小鼠外周血的 CD4+ CD44+ Foxp3 +、CD4+ CD25+

Foxp3+、CD4+ CD44+ IL-10+ T 细胞水平均显著降低（P＜0.01），而 CD4+ CD44+ IL-9+、CD4+ CD25+ PD-1+、

CD4+ CD25+ PD-L1+ T 细胞水平显著升高（P＜0.01）。与模型组比较，人参皂苷 Rg1 组小鼠结肠黏膜充血、水肿

明显减轻，糜烂修复，炎症细胞浸润明显减少；体质量明显增加、结肠质量明显降低、结肠长度明显延长、

结肠质量指数及病理评分明显降低（P＜0.05）；小鼠结肠组织中 IL-1β、IL-15、IL-17A 表达水平明显下降

（P＜0.01），IL-4 表达水平明显升高（P＜0.05）；小鼠外周血的 CD4+ CD44+ Foxp3+、CD4+ CD25+ Foxp3+、CD4+

CD44+ IL-10+ T 细胞水平均显著升高（P＜0.01），同时 CD4+ CD44+ IL-9+、CD4+ CD25+ PD-1+、CD4+ CD25+ PD-
L1+ T 细胞水平均显著降低（P＜0.05，P＜0.01）。结论 人参皂苷 Rg1 可能通过调控 Treg/Th9 细胞平衡治疗

DSS 诱导的小鼠溃疡性结肠炎。
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Abstract：Objective To investigate the regulatory effect of Ginsenoside Rg1 on cell balance of Treg/Th9 in mice
induced by dextran sulphate sodium（DSS）. Methods Forty BALB/C male mice were randomly divided into the
normal group，model group，Rg1 group（200 mg·kg-1）and Mesalazine group（300 mg·kg-1），each with 10 animals.
Except for the normal group，mice were given 3% DSS free to drink for 7 days to establish ulcerative colitis model.
The Rg1 group and Mesalazine group were administered intragastrically at the same time ， once a day， for
10 consecutive days. The general condition and body weight of mice were observed and recorded. The length and
weight of the colons were measured. HE staining was used to observe the histopathology changes of the colon and
score the pathological damage under the microscope. The expression of IL-1β，IL-4，IL-15 and IL-17A in colon
tissues was detected by ELISA. The levels of CD4+ CD44+ Foxp3+，CD4+ CD44+ IL-9+，CD4+ CD44+ IL-10+，CD4+

CD25+ Foxp3+，CD4+ CD25+ PD-1+，and CD4+ CD25+ PD-L1+ in peripheral blood were measured by flow cytometry.
Results Compared with normal group，mice in the model group showed hyperemia and edema of colonic mucosa，
number of goblet cells reduced， large infiltration of inflammatory cells，and partial ulceration. Body weights of the
model mice significantly reduced along with increasing of colon weights； length of colon decreased obviously，
intestinal weight index and colonic mucosal pathological injury score increased significantly（P＜0.01）. The levels of
IL- 1β， IL- 15， IL- 17A in colon tissues of model group mice significantly increased（P＜0.01）， IL- 4 level
decreased（P＜0.01）. The levels of CD4+ CD44+ Foxp3+，CD4+ CD25+ Foxp3+ and CD4+ CD44+ IL-10+ T cells in
peripheral blood were significantly decreased（P＜0.01），while the levels of CD4+ CD44+ IL-9+，CD4+ CD25+ PD-1+，

CD4+ CD25 + PD-L1 + T cells markedly increased（P＜0.01）. Compared with the model group，of the mice in the
ginsenoside Rg1 group， the hyperemia and edema of colonic mucosa was relieved obviously， colonic erosion was
repaired， and inflammatory cell infiltration was significantly reduced. Body weight increased， colonic weight
decreased， colonic length lengthened， intestinal weight index and colonic mucosal pathological injury score
decreased significantly（P＜0.05）. The levels of IL-1β，IL-15，IL-17A in colon tissues were significantly decreased
（P＜0.01），while the levels of IL-4 were significantly increased（P＜0.05）. The levels of CD4 + CD44 + Foxp3 +，

CD4+ CD25+ Foxp3+ and CD4+ CD44+ IL-10+ T cells in peripheral blood were significantly increased（P＜0.01），

while the levels of CD4+ CD44+ IL-9+，CD4+ CD25+ PD-1+，CD4+ CD25+ PD-L1+ T cells markedly decreased（P＜

0.05，P＜0.01）. Conclusion Ginsenoside Rg1 may regulate Treg/Th9 cell balance to exert the curative effect on
DSS induced ulcerative colitis in mice.
Keywords：Ginsenoside Rg1；ulcerative colitis；T lymphocytes；regulatory T cells（Treg）；T helper cell 9（Th9）；

mice

溃疡性结肠炎（Ulcerative colitis，UC）是一种反

复发作的非特异性炎性肠道疾病，属于炎症性肠病

（Inflammatory bowel disease，IBD）的一种类型，具体

病因及发病机制至今尚不明确，其病理生理特征表

现为结肠黏膜及其下层形成持续性、慢性炎症以及

溃疡性损害。肠道 T 淋巴细胞介导的免疫异常是 IBD
重要的发病因素之一。新发现的 CD4+ T 淋巴细胞亚

群——辅助性 T 细胞 9（Th9）与感染性疾病关系密

切[1]，调节性 T 细胞（Treg）/Th9 细胞分化失衡与 IBD
的发生备受关注。人参皂苷 Rg1（Ginsenoside，G-
Rg1）是中药人参的主要活性成分之一，具有抗氧

化、抗炎、抗凋亡、抗疲劳、镇痛及神经保护等药

理作用[2]，可有效治疗实验性小鼠结肠炎[3-4]，但其作

用机制尚不完全明确。故本研究拟基于 Treg/Th9 细

胞平衡探索人参皂苷 Rg1 治疗 IBD 的作用机制。

1 材料与方法
1.1 动物 BALB/c 雄性小鼠 40 只，SPF 级，体质量

20～24 g，购自湖南安生美药物研究院有限公司，动

物生产许可证号：SCXK（湘）2019-0004。动物饲养

于江西中医药大学动物房，使用许可证号：SYXK
（赣）2006-0008，恒温恒湿，自由饮水摄食，适应性
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饲养 3 d 后开始实验。

1.2 药品及试剂 人参皂苷 Rg1（纯度 99.91%），购于

成都普瑞法科技开发有限公司，批号：1608005；美

沙拉嗪肠溶片，葵花药业集团佳木斯鹿灵制药有限

公司，批号：170438。右旋葡聚糖硫酸钠（DSS，分

子量：35 000~36 000），美国 MP BIomedicals 公司，

批号：Q5756；白细胞介素（IL）1β、 IL-4、 IL-15、
IL-17A ELISA 检测试剂盒，均购自联科生物公司；

流式细胞抗体 APC- H7- CD4 +（货号： 560181）、

PerCP -CY5.5-Foxp3+（货号：563902）、PE-IL-9+（货

号：561463）、PE-PD-L1+（货号：558091）、APC-
IL- 10 +（货 号 ： 554468）、 APC- PD- 1 +（货 号 ：

562671），FITC-CD44+（货号：561859），FITC-CD25+

（货号：558689），均购自美国 BD 公司。

1.3 主要仪器 Varioskan Flash 全波长多功能酶标

仪，美国赛默飞世尔科技公司；722 型分光光度计，

上海仪电科学仪器股份有限公司；低温高速离心

机，德国 Eppendorf 公司；漩涡混匀器，德国 IKA 公

司；BD FACSCantoⅡ型流式细胞仪，美国 BD 公司。

1.4 动物分组及模型复制 将 40 只小鼠随机分为正

常组、模型组、人参皂苷 Rg1 组、美沙拉嗪组，每

组 10 只。用正常饮用水配制成 3%（m/V）的 DSS 溶

液；参考有关研究[5]构建溃疡性结肠炎小鼠模型，除

正常组外，其余各组小鼠均给予 3% DSS 溶液自由饮

用，连续 7 d，正常组予正常饮用水。

1.5 给药方法 自造模第 1 天开始，人参皂苷 Rg1 组

小鼠每天给予 200 mg·kg-1 人参皂苷 Rg1 溶液灌胃，

美沙拉嗪组小鼠每天给予 300 mg·kg-1美沙拉嗪溶液

灌胃[6]，正常组和模型组小鼠给予同等体积饮用水灌

胃。每日于同一时间点灌胃给药 1 次，连续 10 d。
1.6 标本采集及处理 实验期间，每日观察记录小鼠

体质量变化。第 11 天，小鼠麻醉后眼眶取血，然后

脱颈椎处死；分离结肠组织，测量结肠长度和质

量，计算：结肠质量指数（%）=结肠质量（g）/小鼠体

质量（g）×100%。剪取部分结肠近端（靠近盲肠）组

织，固定于含 4%多聚甲醛的 EP 管内，其余结肠

组织样本迅速放入液氮中冷冻，-80 ℃冰箱保存，

备用。

1.7 结肠组织病理形态学观察 将固定后的结肠组织

流水冲洗过夜，梯度酒精脱水、二甲苯透明、石蜡

包埋，制成 5 μm 厚切片，常规苏木精-伊红（HE）染

色，在显微镜下观察结肠组织的病理情况并采集图

片，对结肠组织的病理情况进行双盲法评分[7]。

1.8 ELISA 检测结肠组织 IL-1β、 IL-4、 IL-15、
IL-17A 水平 取部分结肠组织，将其剪碎后置于

EP 管内，取每 1 g 组织加入 10 mL RIPA 蛋白裂解

液，并置于冰上孵育 1.5~2 h 后，采用超声匀浆机匀

浆。将组织匀浆置于 4 ℃超速冷冻离心机中，以

13 000 r·min-1（离心半径 7 cm）离心 30 min，提取上

清液。严格按照 ELISA 试剂盒说明书步骤进行操

作，检测结肠组织 IL-1β、 IL-4、 IL-15、 IL-17A
水平。

1.9 流式细胞术检测外周血 Treg/Th9 细胞亚群 流

式细胞术检测严格按照说明书进行。分 2 组流式，

CD4 + CD44 + Foxp3 + 、 CD4 + CD44 + IL- 9 + 及 CD4 +

CD44+ IL-10+刺激后表面染色加胞内染色；CD4+

CD25+Foxp3+、CD4+ CD25+ PD-1+及 CD4+ CD25+ PD-
L1+胞内染色。取 100 μL 抗凝血，加入 100 μL 1640
培养液混匀，加 1 mL 1×溶血素，避光孵育 15 min，
4 ℃下以 500×g 离心 5 min，弃上清液，1 mL Stain
buffer 清洗细胞 1 次；4 ℃下以 500×g 离心 5 min，弃

上清液，使用 100 μL Stain buffer 重悬细胞；第 1 组

加入刺激剂，培养箱培养 2 h 后，同第 2 组加入 Fix/
Perm 250 μL；4 ℃下孵育 40 min，加入 1 mL Perm/
Wash，清洗 2次；4 ℃下以 500×g 离心 5 min，弃上

清；使用 100 μL Perm/Wash 重悬细胞，加入一定浓

度的流式一抗抗体，室温下避光孵育 15 min，清洗

2 遍；加入 100 μL Stain buffer 重悬细胞，混匀，上

机检测。采用 FlowJo VX 软件分析流式结果。

1.10 统计学处理方法 采用 GraphPad Prism 8.0 统计

软件进行数据分析；计量资料以均数 ± 标准差（x ± s）

表示；多组间比较采用单因素方差分析（One-way
ANOVA），两两比较采用 t 检验；以 P＜0.05 为差异

有统计学意义。

2 结果
2.1 人参皂苷 Rg1 对溃疡性结肠炎小鼠结肠组织

病理形态及其长度、质量指数的影响 结果见图 1、
表 1。与正常组比较，模型组小鼠毛发稍稀疏，暗淡

无光泽，大便稀溏，肛周污秽，少食少动；肉眼观

察，可见结肠黏膜充血、水肿，局部出现红斑、糜

烂；HE 染色观察，可见黏膜充血、水肿，杯状细胞

减少，大量炎症细胞浸润，部分区域溃疡形成；小

鼠体质量明显下降、结肠质量明显增加、结肠长度

明显缩短，结肠质量指数及病理评分明显升高，差

异均有统计学意义（P＜0.01）。与模型组比较，给药
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图 2 人参皂苷 Rg1对溃疡性结肠炎小鼠结肠组织炎性因子水平的影响（x ± s，n=10）
Figure 2 Effect of Ginsenoside Rg1 on inflammatory factors in colonic tissue of mice with ulcerative colitis（x ± s，n=10）

组小鼠大便成形、食量增加、活跃多动；结肠黏膜

充血、水肿明显减轻，糜烂修复，炎症细胞浸润明

显减少；人参皂苷 Rg1 组小鼠体质量明显增加、结

肠质量明显降低、结肠长度明显延长，结肠质量指

数及病理评分明显降低，差异均有统计学意义（P＜

0.05）。结果提示，人参皂苷 Rg1 可有效治疗 DSS 诱

导的小鼠溃疡性结肠炎。

2.2 人参皂苷 Rg1 对溃疡性结肠炎小鼠结肠组织

炎性因子水平的影响 结果见图 2。与正常组比较，

模型组小鼠结肠组织中 IL-1β、IL-15、IL-17A 表达

水平显著升高（P＜0.01），IL-4 表达水平显著降低

（P＜0.01）。与模型组比较，人参皂苷 Rg1 组小鼠结

肠组织中 IL-1β、IL-15、IL-17A 表达水平明显下降

（P＜0.01），IL-4 表达水平明显升高（P＜0.05）。结果

表明，人参皂苷 Rg1 可有效抑制溃疡性结肠炎小鼠

结肠组织中 IL-1β、IL-15 及 IL-17A 促炎因子的表

达，同时促进 IL-4 抑炎因子的表达。

A. 正常组 B. 模型组

C. 人参皂苷 Rg1 组 D. 美沙拉嗪组

图 1 人参皂苷 Rg1 对溃疡性结肠炎小鼠结肠黏膜组织病理

形态的影响（HE 染色，×40）
Figure 1 Effect of Ginsenoside Rg1 on the pathological injury
of colon in colitis mice（HE staining，×40）

表 1 人参皂苷 Rg1对溃疡性结肠炎小鼠体质量、结肠质量、结肠质量指数、结肠长度及病理学评分的影响（x ± s，n=10）
Table 1 Effect of Ginsenoside Rg1 on body weight，colon weight，index of intestinal weight，colon length and histopathological score
in ulcerative colitis mice（x ± s，n=10）
组别

正常组

模型组

人参皂苷 Rg1 组

美沙拉嗪组

剂量/（mg·kg-1）

-
-

200
300

体质量/g
19.86 ± 0.77
17.87 ± 1.34**

19.27 ± 0.98#

16.93 ± 1.27

结肠质量/g
0.25 ± 0.03
0.31 ± 0.04**

0.26 ± 0.03#

0.24 ± 0.04##

结肠质量指数/％
1.26 ± 0.12
1.59 ± 0.13**

1.41 ± 0.21#

1.41 ± 0.15#

结肠长度/cm
9.36 ± 0.61
8.29 ± 0.77**

9.02 ± 0.53#

8.01 ± 0.70

病理损伤评分/分
2.11 ± 0.54

12.78 ± 0.14**

8.22 ± 0.31#

7.89 ± 0.54#

注：与正常组比较，
**
P＜0.01；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜0.01

2.3 人参皂苷 Rg1 对溃疡性结肠炎小鼠 Treg/Th9
细胞亚群的影响 结果见图 3、图 4。与正常组比

较，模型组小鼠外周血的 CD4+ CD44+ Foxp3+、CD4+

CD25+ Foxp3+、CD4+ CD44+ IL-10+ T 细胞水平均显著

降低（P＜0.01），而 CD4+ CD44+ IL-9+、CD4+ CD25+

PD-1+、CD4+ CD25+ PD-L1+ T 细胞水平显著升高

（P＜0.01）。与模型组比较，人参皂苷 Rg1 组小鼠外

周血的 CD4 + CD44 + Foxp3 +、CD4 + CD25 + Foxp3 +、

CD4 + CD44 + IL- 10 + T 细胞水平均显著升高（P＜

0.01），同时 CD4+ CD44+ IL-9+、CD4+ CD25+ PD-1+、

CD4 + CD25 + PD-L1 + T 细胞水平均明显降低（P＜

0.05，P＜0.01）。结果表明，人参皂苷 Rg1 对溃疡性

结肠炎小鼠外周血的 Treg/Th9 细胞失衡具有调控

作用。
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3 讨论
本研究采用 3%葡聚糖硫酸钠（DSS）诱导建立溃

疡性结肠炎（UC）小鼠模型，结果显示模型小鼠结肠

黏膜损伤、炎症细胞浸润、溃疡形成，病理损伤评

分明显升高，与以往溃疡性结肠炎动物模型相似 [5]。

同时，还观察到模型小鼠外周血 CD4+ CD44+ Foxp3+

及 CD4+ CD25+ Foxp3+ T 细胞水平均显著降低，而

CD4+ CD44+ IL-9+ T 细胞水平显著上升，提示 Treg 细

胞减少伴 Th9 细胞分化增加。结果表明，DSS 诱导

的溃疡性结肠炎小鼠模型复制成功，且 Treg/Th9 细

胞失衡是其重要特征之一。

Th9 和 Treg 是 2 种具有相反免疫功能的 CD4+ T
细胞亚群。有证据[8]表明，Th9 细胞可在转移性结肠

炎模型中诱发炎症。Th9 细胞主要分泌高浓度 IL-9，
而 IL-9 可造成肠道正常菌群紊乱，阻止溃疡愈合，

促进炎症进展[9]，其表达水平与溃疡性结肠炎的炎性

反应呈正相关[10]。Treg 细胞是一类具有维持机体免疫

耐受功能的免疫调节细胞。Treg 细胞减少和功能异

常引起免疫抑制作用减弱，可引发肠道过度免疫反

应，最终导致肠黏膜损伤。研究[11]表明，给予免疫缺

陷小鼠注射不含 CD4+ CD25+ Treg+细胞的效应 T 细胞

可诱发严重自身免疫性结肠炎，而给予 CD4+ CD25+

Treg+细胞后，炎症得到缓解。炎症性肠病（IBD）患者

外周血中 CD4+ CD25+ Foxp3+（Treg）细胞比例显著低

于健康人，且与疾病复发有关[12]。本研究结果进一步

证实 Treg/Th9 细胞分化失衡与 IBD 的发生有关。

Th9 和 Treg 细胞在体内的发育相互关联，在多

种因素调控下相互转化。在只有细胞因子 TGF-β 的

微环境中，TGF-β 表现为促进转录因子 Foxp3+的高

表达，诱导幼稚的 CD4+ T 细胞向 Treg 细胞分化，引

注：A. 外周血总淋巴细胞；B. CD4 标记的淋巴细胞；C. CD25、Foxp3 标记的淋巴细胞；D. CD25、PD-1 标记的淋巴细胞；E. CD25、PD-L1
标记的淋巴细胞。C1、D1、E1 为正常组；C2、D2、E2 为模型组；C3、D3、E3 为人参皂苷 Rg1 组；C4、D4、E4 为美沙拉嗪组。与正常组

比较，
**
P＜0.01；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜0.01

图 3 人参皂苷 Rg1 对溃疡性结肠炎小鼠外周血 CD4+ CD25+ Foxp3+、CD4+ CD25+ PD-1+及 CD4+ CD25+ PD-L1+ T 细胞的

影响（x ± s，n=10）
Figure 3 Effects of Ginsenoside Rg1 on CD4+ CD25+ Foxp3+、CD4+ CD25+ PD-1+ and CD4+ CD25+ PD-L1+ T cells in peripheral blood
of mice with ulcerative colitis（x ± s，n=10）
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起 Treg 细胞数量增多或功能增强，诱导具有抗炎作

用的细胞因子 IL-4、IL-10、TGF-β 的分泌，从而发

挥免疫抑制作用[13-14]。然而，当炎性微环境中有细胞

因子 TGF-β 和 IL-4 共同存在时，幼稚的 CD4+ T 细

胞能够向分泌致炎因子 IL-9 的 Th9 细胞分化[15]，导

致 Th9 细胞数量的增多及功能增强，从而导致组织

损伤或自身免疫性疾病。溃疡性结肠炎活检组织中

IL-9 水平及 IL-9 mRNA 表达显著增高，并与溃疡性

结肠炎严重程度呈正相关[16-17]。与本研究所建立的小

鼠模型相符合。IL-9 可诱导肠上皮细胞分泌炎症介

质，抑制细胞增殖，改变肠道黏膜屏障的通透性，

损伤屏障作用，阻止黏膜伤口愈合。IL-1β 是固有免

疫反应中重要的前炎性因子，能够反映机体的炎性

反应情况。有研究[18]发现，IL-1β 能促进 Th9 细胞分

泌高浓度的 IL-9。此外，Th9 细胞对 IL-17 具有促进

发育的作用[19]，而 IL-17 是公认的促炎细胞因子，与

IBD 等多种自身免疫性疾病及慢性炎症性疾病有

关[20]。

程序性细胞死亡蛋白-1（Programmed cell death-1，
PD-1）属于免疫球蛋白超家族，是 T 细胞活化的共抑

制受体，与程序性细胞死亡配体-1（Programmed cell
death-ligand 1，PD-L1）结合后通过 T 细胞受体（T cell
receptor，TCR）传递抑制性信号，从而抑制机体的免

疫反应 [21]。有研究 [22]表明，PD-1/PD-L1 信号可通过

抑制信号转导与转录激活因子 5（STAT-5）磷酸化负

性调节 Treg 细胞的数量，减少 Treg 细胞的增殖。另

有研究 [23]指出，在 IBD 患者的肠上皮细胞中发现

PD-L1 的表达量增加，并发现 PD-1 抑制剂对 2，4，
6-三硝基苯磺酸（TNBS）诱导的小鼠肠炎有治疗作

用。本实验结果与上述研究结果一致，模型组小鼠

外周血中 PD-1 及 PD-L1 表达均显著升高，且 Treg
细胞显著减少。人参皂苷 Rg1 组小鼠外周血中 CD4+

注：A. 外周血总淋巴细胞；B. CD4 标记的淋巴细胞；C. CD44 和 IL-10 标记的淋巴细胞；D. CD44 和 IL-9 标记的淋巴细胞；E. CD44 和 Foxp3
标记的淋巴细胞。C1、D1、E1 为正常组；C2、D2、E2 为模型组；C3、D3、E3 为人参皂苷 Rg1 组；C4、D4、E4 为美沙拉嗪组。与正常组

比较，
**
P＜0.01；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜0.01

图 4 人参皂苷 Rg1 对溃疡性结肠炎小鼠外周血 CD4+ CD44+ IL-9+、CD4+ CD44+ IL-10+及 CD4+ CD44+ Foxp3+ T 细胞的影响

（x ± s，n=10）
Figure 4 Effects of Ginsenoside Rg1 on CD4+ CD44+ IL-9+、CD4+ CD44+ IL-10+ and CD4+ CD44+ Foxp3+ T cells in peripheral blood of
mice with ulcerative colitis（x ± s，n=10）
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CD25+ Foxp3+ T细胞水平显著上升，CD4+ CD25+ PD-1+、

CD4+ CD25+ PD-L1+ T 细胞水平明显降低，表明人参

皂苷 Rg1 可能通过有效提高 Treg 细胞水平改善实验

性小鼠的溃疡性结肠炎。有研究 [24]证明，人参皂苷

Rg1 能够与 PD-1 蛋白发生有效结合，并能够阻断

PD-L1 与 PD-1 的结合。因此，人参皂苷 Rg1 可能

发挥 PD-1/PD-L1 抑制作用，通过调节 Treg/Th9 平

衡而有效改善实验性小鼠的结肠炎。

综上所述，人参皂苷 Rg1 能够改善溃疡性结肠

炎模型小鼠的体质量、结肠质量、结肠质量指数、

结肠长度及病理学评分等一般情况，还能下调 Th9
细胞水平，抑制小鼠结肠组织 IL-1β、IL-15及 IL-17A
等促炎因子的表达，抑制 PD-1/PD-L1 信号，上调小

鼠外周血 Treg 细胞水平，增加 IL-4 抑炎因子的表

达，从而恢复 Treg/Th9 细胞分化平衡，对 IBD 具有

免疫保护作用。然而，人参皂苷 Rg1 调节 Treg/Th9
细胞间平衡及其各自细胞分化的具体机制尚不明

确，有待通过基因组学、蛋白组学等技术进一步深

入探讨。
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