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【摘要】目的  探讨黄芩对大鼠肝硬化内毒素血症肠黏膜损伤的保护性机制。方法  复合因素造

模法建立肝硬化内毒素血症大鼠模型。模型确立后将大鼠随机分为3个实验组，即模型组、黄芩组治

疗组和谷氨酰胺治疗组，每组各20只；另设正常对照组大鼠10只。各组大鼠给予灌胃治疗，共2周。

实验结束后，采用ELISA法检测大鼠血清内毒素水平，TUNEL法检测各组大鼠肠黏膜细胞凋亡并计

算凋亡率，采用RT-PCR检测肠黏膜细胞凋亡相关基因Bcl-2 RNA和Bax RNA的表达水平。结果  3个实

验组较正常对照组大鼠内毒素组水平均显著升高（F = 3.31，P ＜ 0.05）；其中模型组显著高于黄芩

治疗组（q = 5.12，P = 0.0000）；黄芩治疗组显著低于谷氨酰胺组（q = 3.74，P = 0.0123）。3个实验

组与正常对照组比较，肠黏膜细胞的凋亡率均显著升高（F = 4.77，P ＜ 0.01）；其中模型组显著高

于黄芩治疗组和谷氨酰胺组（q = 4.56、4.35，P均＜ 0.01）；黄芩治疗组显著低于谷氨酰胺组（q = 

3.78，P = 0.012）。3个实验组与正常对照组比较，肠黏膜组织Bcl-2 mRNA水平显著下降（F = 3.55，
P ＜ 0.05）；其中模型组显著低于黄芩治疗组和谷氨酰胺治疗组（q = 3.89、3.40，P ＜0.05）；黄芩

治疗组显著高于谷氨酰胺组（q = 2.77，P ＜ 0.05）。3个实验组大鼠肠黏膜Bax mRNA水平则显著高

于正常对照组（F = 3.67，P ＜ 0.05）；模型组显著高于黄芩治疗组和谷氨酰胺治疗组（q = 3.62、

2.91，P ＜ 0.05）；黄芩治疗组显著低于谷氨酰胺组（q = 2.85，P ＜ 0.05）。结论  黄芩能够通过降

低肠黏膜细胞的凋亡而减少肝硬化内毒素血症的发生。
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【Abstract】Objective  To explore the protective mechanism of Scutellaria baicalensis georgi on the 
intestinal mucosal injury of endotoxemia in rats with liver cirrhosis. Methods  Compound factors modeling 
was used to establish endotoxemia rat model with liver cirrhosis. The rats were randomly divided into 3 
experimental groups: model group, the scutellaria treatment group and glutamine treatment group with 20 in 
each group. There were 10 rats in normal control group. Gavage was conducted to each group for 2 weeks. 
At the end of the experiment, serum endotoxin levels of rats and intestinal mucosa apoptosis of rats in each 
group were detected by ELISA and TUNEL, respectively. And the expression levels of gene Bcl-2 RNA 
and Bax RNA related to intestinal mucosa apoptosis were detected by RT-PCR. Results  The endotoxin 
level of the three experimental groups was significantly elevated compared with that of the normal control 
group (F = 3.31, P < 0.05). The endotoxin level of the model group was significantly higher than that of the 
scutellaria treatment group (q = 5.12, P = 0.0000 ). The endotoxin level of the scutellaria treatment group 
was significantly lower than that of the glutamine group (q = 3.74, P = 0.0123). The increase of intestinal 
mucosal apoptosis rate in the three experimental groups was significantly higher than that of the normal 
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control group (F = 4.77, P  < 0.01). The intestinal mucosal apoptosis rate of the model group was significantly 
higher than that of the scutellaria treatment group and the glutamine group (q = 4.56, 4.35; P = 0.0000). The 
rate of intestinal mucosal apoptosis in the scutellaria treatment group was significantly lower than that of the 
glutamine group (q = 3.78, P = 0.012). The intestinal mucosal Bcl-2 mRNA level of the three experimental 
groups significantly decreased than that of the normal control group (F  = 3.55, P  < 0.05). The intestinal 
mucosal Bcl-2 mRNA levels of the model group were significantly lower than that of the scutellaria treatment 
group and the glutamine treatment group (q = 3.89, 3.40; P < 0.05). The intestinal mucosal Bcl-2 mRNA level 
of the scutellaria treatment group was significantly higher than that of the glutamine group (q = 2.77, P  < 
0.05). The intestinal mucosal Bax mRNA level of the three experimental groups was significantly higher than 
that of the normal control group (F = 3.67, P < 0.05). The intestinal mucosal Bax mRNA level of the model 
group was significantly higher than that of the scutellaria treatment group and the glutamine treatment group 
(q = 3.62, 2.91; P < 0.05 ). The intestinal mucosal Bax mRNA level of the scutellaria treatment group was 
significantly lower than that of the glutamine group (q = 2.85, P < 0.05).  Conclusions   Scutellaria baicalensis 
georgi could reduce the occurrence of liver cirrhosis endotoxemia by reducing intestinal mucosal apoptosis.

【Key words】 Scutellaria baicalensis georgi; Liver cirrhosis; Endotoxemia; Intestinal mucosa; Apoptosis

肝硬化容易并发内毒素血症，而且内毒素

血症也是引起疾病进展以及发生多器官功能衰竭

的重要因素。肝硬化内毒血症的形成机制现有很

多研究 [1-2]，其中肝硬化后门脉高压造成肠黏膜水

肿、缺血，进一步肠黏膜细胞发生坏死、凋亡，使

肠道保护功能下降、肠道菌群移位，而造成内毒素

入血形成内毒素血症被认为是主要原因[3-5]。显然，

该机制中肝硬化为始动因素，但内毒素血症形成的

关键环节是肠黏膜完整性的消失，即肠黏膜细胞的

凋亡及坏死。因此，治疗肝硬化内毒素血症的关键

因素就是肠黏膜细胞的坏死和凋亡。

中医理论认为肝硬化合并内毒素血症是正虚邪

盛的表现，治疗应以清热解毒、活血化瘀为主[6]。

现代中医研究发现黄芩具有细胞保护和抗凋亡的作

用，并在心肌细胞、肝细胞和肾细胞等多种细胞的

研究中得以证实[7-9]，其机制可能是通过调节与细胞

凋亡有关的基因，例如B淋巴细胞瘤-2基因（B-cell 
lymphoma-2，Bcl-2）、自杀相关因子（factor 
associated suicide，FAS）和胱冬肽酶（caspase-3）
等发挥作用[10-11]，但对肠黏膜细胞的保护作用以及

肠黏膜上皮细胞凋亡与内毒血症的关系尚无研究。

本研究拟在前期已明确证实黄芩能够降低肝硬

化大鼠及患者体内的内毒素水平的基础上，进一步

探讨黄芩对肠黏膜上皮细胞的保护作用以及其与内

毒素血症的关系。

材料与方法

一、实验动物

健康清洁8周龄SD大鼠90只，体重190～220 g，

均购自西安交通大学实验动物中心。动物合格证

号：陕医动字08-005。 
二、实验材料

黄芩购自西安交通大学第一附属医院中药房，

谷氨酰胺购自西安交通大学第一附属医院西药房，

四氯化碳（CCl4）分析纯购自天津市纵横兴工贸有

限公司化工试剂分公司，橄榄油分析纯购自国药集

团化学试剂有限公司。大鼠内毒素定量检测试剂盒

购自北京金山川科技发展有限公司，细胞凋亡试剂

检测盒购自博奥森生物工程有限公司。

三、实验方法

    1. 试剂配制：CCl4油溶液：CCl4 40 ml溶解于

橄榄油60 ml中，配成40%的CCl4油溶液，常温保

存。30%酒精饮料：无水乙醇与动物标准饮用水按

照3︰7体积配制，常温保存。黄芩煎剂：保持煎煮

中药操作程序一致，即煎煮容器一致、煎煮火候一

致、加水体积一致、煎煮时间一致、同一人操作。

药材经自来水浸泡40 min，第1遍煎煮时加6倍水，

第2遍加3倍水。严格控制煎煮时间，沸腾后，用控

温电炉保持微沸30 min。合并2次煎液，脱脂棉过

滤，90 ℃水浴浓缩至1000 g/L浓度。冷藏保存，用

时温热。谷氨酰胺溶液：15 g谷氨酰胺溶于15 ml蒸
馏水，配制为1g/ml溶液。

2. 肝硬化内毒素血症大鼠模型的建立：采用 
CCl4联合高脂饮食的复合因素造模法进行肝硬化内

毒素血症大鼠模型的造模[12]。动物常规适应性饲养

1周后开始实验，随机分为模型组80只及正常对照

组10只。第8周时随机选取5只模型组大鼠进行肝脏

组织病理及血清内毒素水平检测，确定肝硬化内毒

素血症鼠模型成立后，再进行后续实验。造模期间
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肝硬化内毒素血症大鼠共有15只因肝功能衰竭死

亡，病死率为6%，正常对照组及各治疗组均无大

鼠死亡。

3. 给药方法：将造模成功后的模型组大鼠60只
随机分为3个实验组：黄芩治疗组、谷氨酰胺组和

模型对照组，每组各20只。

自第9周开始，每日清晨8：00给予实验动物灌

胃1次，用药剂量按成人日常用剂量10 g/60 kg，参

考《药理实验方法学》第3版不同种属动物体型系

数换算公式计算。黄芩组1 ml/100 g灌服黄芩水煎

剂，谷氨酰胺组灌服1 ml/100 g谷氨酰胺水溶液、

空白对照组灌服1 ml/100 g生理盐水，灌胃时间共

计2周。

4. 标本采集制备：治疗后第14天，即末次给药

24 h禁食后，进行标本采集。记录大鼠体重后，以

10%水合氯醛溶液1 ml/100 g腹腔注射麻醉后，在

无菌条件下打开腹腔，在无热原条件下采腹主动脉

血，注入去热原试管，留做ELISA检测。

采血完毕后，暴露肝脏，肠道取回肠组织约

3 cm，一部分置于4%多聚甲醛溶液内留做TUNEL
检测，另一部分置于液氮中保存备用。

5. 双抗体两步夹心酶联免疫吸附法检测血清内

毒素水平：按照试剂盒说明书完成血清内毒素水平

的检测。

实验结果的判定：在酶标仪450 nm处读取其吸

光度（A）值，以A值为纵坐标，以标准品浓度为横

坐标，绘制标准曲线，根据待测血清样品的A值在

标准曲线上查出其浓度，所得数据以平均值表示。

6. TUNEL法检测肠黏膜细胞凋亡：按照试剂

盒说明书完成肠黏膜细胞凋亡的检测。

染色结果判定及凋亡率的计算。细胞核染为

黄色为凋亡细胞。TUNEL阳性细胞定量：在高倍

（× 400）视野下行肠黏膜细胞计数。每例取5个高

倍视野，每个视野至少计数200～400个细胞，数其

中的凋亡细胞数。凋亡细胞数/所计细胞数×100% 
= 该视野的凋亡率，5个视野的凋亡率的平均值既

为该组大鼠肠黏膜细胞的凋亡率。

7. RT-PCR检测凋亡基因Bcl-2、Bax的RNA：

引物的合成：根据Bcl-2、Bax和β-actin的cDNA
序列，分别设计两对引物，B c l - 2的上游引物

为5'-GAACTGGGGGAGGATTGTGG-3'，下游

引物为5 ' -CCACCGAACTCAAAGAAGG-3 '，
产 物 长 度 2 6 9  b p 。 B a x 的 上 游 引 物 为

5'-GTTACAGGGTTTCATCCAGG-3'，下游引

物为 5'-CAAAGTAGAAGAGGGCAACC-3'，产

物长272 bp；管家基因β-act in的上游引物为：

5'-AACCCTAAGGCCAACCGTGAAAAG-3'，下游

引物为：5'-TCATGAGGTAGTCTGTCAG-3'，产物

长度241 bp。所有引物均由北京奥科公司设计及合

成。

组织总RNA 提取按所购试剂盒操作说明提取

总RNA。RNA逆转录成cDNA：按照Invitrogen的
Superscript Ⅲ First-Strand Synthesis 反转录试剂盒

说明书进行逆转录反应。获得的产物－20℃保存或

直接使用。

扩增管家基因：PCR反应体系（0.5 μl Taq DNA
聚合酶（5 U/μl）5 μl 5倍浓度Buffer（1.5 mmol/L 
MgCl2），1 μl 的P1（100 μmol/L），1 μl的P2（100 
μmol/L），0.5 μl dNTP（10 mmol/L），10 μl 模板

cDNA，4 μl 50mmol/L MgCl2，28 μl ddH2O，反应

总体系为50 μl）。PCR反应扩增条件：预变性：

95 ℃ 30 s，变性：95 ℃ 30 s，复性：58 ℃ 30 s，
延伸：72 ℃ 30 s ，35个循环，72 ℃延伸10 min。

PCR扩增基因片段：反应体系（0.5 μl Taq 
DNA聚合酶（5 U/μl），5 μl 5倍浓度Buffer（1.5 
mmol/L MgCl2），1 μl的P1（100 μmol/L），1 μl的
P2（100 μmol/L），0.5 μl dNTP（10 mmol/L），

10 μl 模板cDNA，4 μl 50 mmol/L MgCl2，28 μl 
ddH2O，反应总体系为50 μl）。PCR反应扩增条

件：预变性：95 ℃ 5 min，变性：94 ℃ 45 s，复

性：56 ℃ 45 s，延伸：72 ℃ 45 s，35个循环，72 ℃
延伸10 min后。

PCR产物在2%的琼脂糖凝胶中电泳，80 V电压，

30 min，在凝胶成像仪中观察并照相，采用Quantity 
One分析系统进行电泳条带分析，计算Bcl-2、Bax产
物与β-actin产物的数值，即为其在组织中mRNA的表

达量。

上述过程均重复3次。

四、统计学处理

采用SPSS 13.0统计分析软件包。与正常对照

组比较，行随机分组变量的单因素方差分析（one-
way ANOVA），SNK（q检验）进行两两比较，数

据皆以（x s± ）表示，方差不齐时，数据经平方根

转换，以P ＜ 0.05为差异具有统计学意义。

结    果

一、肝硬化内毒素血症大鼠模型的验证

造模期间肝硬化内毒素血症大鼠模型共有15只
（6%）大鼠因肝功能衰竭死亡，正常对照组无大
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鼠死亡。

第8周时随机选取模型组大鼠5只均做病理并检

测血清内毒素水平。每只模型大鼠均出现不同程度

肝硬化。病理结果显示：肝小叶结构破坏，肝细胞

索排列紊乱，明显肿胀、变性，脂肪变性广泛，部

分有坏死，炎细胞浸润明显，见图1。 
模型组大鼠平均内毒素检测水平为（67.4 ± 

22.6）pg/ml，高于文献所报道的肝硬化内毒素血症

模型形成时内毒素平均水平[12]以及对照组，证实肝

硬化内毒素血症模型造模成功。

二、干预后各组内毒素水平 
3个实验组与正常对照组比较内毒素水平均显

著升高（F = 3.31，P ＜ 0.05）。模型组的血清内毒

素水平由造模结束时的（67.4 ± 22.6）pg/ml升高至

（115.12 ± 45.68）pg/ml，显著高于黄芩治疗组（q 
= 5.12，P ＜ 0.01）；虽然也高于谷氨酰胺组，但

无统计学差异（q = 1.78，P = 0.3310）。黄芩治疗

组的内毒素水平显著低于谷氨酰胺组（q = 3.74，P 
= 0.0123），见表1。

表1  干预后各组大鼠血内毒素的水平（pg/ml， x s± ）

组别 只数 内毒素水平
正常组 10 3.78 ± 2.35
模型组 20 115.12 ± 45.68a

谷氨酰胺组 20 96.29 ± 38.21a

黄芩组 20 8.27 ± 4.56abc

  注：a与正常组比较，F = 3.31，P模 = 0.0000，P谷 = 0.0139，P黄 = 0.0132；b与模型组比较，q谷 = 1.78，P谷 =  0.3310；q黄 =  5.12，P黄 =  0.0000；c
与谷氨酰胺

组比较，q黄 = 3.74，P黄 =  0.0123；q模 =  1.78，P模 =  0.3310 

   三、TUNLE法检测各组大鼠肠黏膜细胞的凋亡

情况

正常大鼠肠黏膜细胞偶可见凋亡（见图2A）。

肝硬化内毒素血症大鼠的肠黏膜细胞凋亡明显增

加，阳性细胞核呈棕黄色或黑色，在视野里弥漫散

在，核呈固缩状、或染色质向周边聚集、或呈核碎

实验组各组与正常对照组比较肠黏膜细胞的凋

亡率显著升高（F = 4.77，P ＜ 0.01）。模型组肠

黏膜细胞的凋亡率显著高于黄芩治疗组和谷氨酰

胺组，（q = 4.56、4.35，P ＜ 0.01）。黄芩治疗组

的肠黏膜细胞的凋亡率显著低于谷氨酰胺组（q  = 
3.78，P ＜ 0.05），见表2。

表2  各组大鼠肠黏膜细胞的调亡率（%， x s± ）

组别 只数 凋亡率

正常组 10 4.80 ± 1.92
模型组 20 48.80 ± 6.98a

谷氨酰胺组 20 16.00 ± 2.92ab

黄芩组 20 12.80 ± 2.17abc

   注：a正常组比较，F = 4.77，P模= 0.0000，P谷= 0.0000，P黄= 0.0000；b与模型组比较，q谷 = 4.35，P谷= 0.0000；q黄 = 4.56，P黄= 0.0000；c
谷氨酰胺组治疗

组比较，q黄 = 3.78，P黄 = 0.0120；q模 =  4.35，P模 = 0.0000 

四、各组Bcl-2 mRNA和Bax mRNA的水平 
RT-PCR反应结果显示，各组在241 bp处有内

参照β-actin条带（见图3A）。269 bp处有特异性的

Bcl-2条带（见图3B），定量值显示见表3。3个实

验组与正常对照组比较肠黏膜组织Bcl-2 mRNA水平

显著下降（F = 3.55，P均＜ 0.05）。模型组肠黏膜

组织Bcl-2 mRNA水平显著低于黄芩治疗组和谷氨酰

胺治疗组（q = 3.89、3.40，P均＜0.05）。黄芩治疗

组肠黏膜组织Bcl-2 mRNA水平P值显著高于谷氨酰

胺组（q = 2.77，P ＜ 0.05）。

RT-PCR结果显示272 bp处有特异性的Bax条带

（见图3C），定量值显示见表4。3个实验组与正

常对照组比较肠黏膜组织Bax mRNA水平显著升高

（F = 3.67，P均＜ 0.05）。模型组肠黏膜组织Bax 
mRNA水平显著高于黄芩治疗组和谷氨酰胺治疗组

表3  各组肠黏膜组织Bcl-2 mRNA的相对表达量（拷贝/ml， x s± ）

组别 只数 Bcl-2 mRNA
正常组 10 0.7328 ± 0.1243
模型组 20 0.5012 ± 0.1287a

谷氨酰胺组 20 0.6583 ± 0.1303ab

黄芩组 20 0.6801 ± 0.1121abc

   注：a与正常组比较，F =  3.55，P模=  0.0006，P谷= 0.0416，P黄= 0.0466；b
与模型组比较，q谷 = 3.40，P谷 = 0.0143；q黄 = 3.89，P黄 = 0.0057；c

与谷氨酰胺组

治疗组比较，q黄 = 2.77，P黄= 0.0478；q模 = 3.40，P模 = 0.0143 

片状（见图2B）。黄芩组与谷氨酰胺组的肠黏膜细

胞凋亡较对照组有所增加，凋亡细胞核呈棕黄色或

黑色，但较模型组显著改善，以黄芩组改善最为显

著（见图2C，2D）。
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图1 模型组肝脏组织病理变化（10 × 40，HE染色）

              
D

 
           B

注：A：正常组肠黏膜细胞的凋亡；B：模型组肠黏膜细胞的凋亡；C：谷氨酰胺治疗组肠黏膜细胞的凋亡；D：黄芩治疗组肠黏膜

细胞的凋亡

         图2  各组大鼠肠黏膜细胞凋亡的检测结果（TUNLE染色，10 × 40）

 
            A

 
            C

                             A                                    B                                       C

注：目的条带：241 bp。泳道：1：marker；2：正常组；3：模型组；4：谷氨酰胺组；5：黄芩组。A：各组的β-actin mRNA的表

达；B：各组的Bcl-2 mRNA的表达；C各组Bax mRNA的表达 

图3 各组Bcl-2 mRNA和Bax mRNA的表达情况
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讨    论

肠黏膜细胞是抵御细菌、病毒侵袭以及内毒素

等外源性物质进入体内的第一道防线，正常情况下

肠黏膜细胞3～5 d更新1次，这种平衡过程通过黏膜

细胞凋亡与再生来维持，一旦肠黏膜细胞凋亡大于

增生就会导致肠屏障功能破坏，大量的外源性物质

进入体内，包括内毒素，而形成内毒素血症。

本研究结果证实肝硬化内毒素血症大鼠模型组

的肠黏膜细胞大量凋亡，而且内毒素水平随着时间

的延长而增加，进一步说明肠黏膜上皮细胞的凋亡

是造成肝硬化内毒素血症的重要因素，而具有保护

肠黏膜作用的药物谷氨酰胺能够减少肠黏膜上皮细

胞的凋亡，进而使大鼠体内的内毒素水平下降，也

进一步证实了肠黏膜细胞凋亡与内毒素血症形成密

切相关。黄芩治疗组的肠黏膜上皮细胞的凋亡率以

及血清内毒素水平显著低于模型组及谷氨酰胺治疗

组则提示黄芩具有更强的保护黏膜细胞的能力以及

进一步促使内毒素水平下降的作用。

RT-PCR进一步检测结果显示，抑制凋亡发

生基因Bcl-2 mRNA水平在模型组肠黏膜组织最

低，黄芩治疗组中表达最高；而促进凋亡基因Bax 
mRNA水平在黄芩组最高，在模型组最低，在黄芩

治疗其他疾病的研究中也有类似结果
[9-11]

。Bcl-2家
族是与细胞凋亡相关的一组基因，包括Bcl-2、Bal-xl、
Bcl-xs和Bax等，其中 Bcl-2和Bax是与细胞凋亡关系

最为密切的一对基因，这两个基因分别以同源二聚

体存在，也可形成异源二聚体。细胞内当Bax高表

达，细胞对死亡信号敏感，加速细胞凋亡。当Bcl-2
高表达，Bcl-2可与Bax形成异源性二聚体抑制细胞

凋亡
[13]

。当Bax同源二聚体形成，便诱导凋亡，随

着Bcl-2表达增加，越来越多的Bax二聚体分开，与

Bcl-2形成比Bax-Bax更稳定的Bax-Bcl-2异源二聚

体，从而抑制Bax-Bax诱导凋亡的作用，即细胞内

Bax和Bcl-2的比例是调节细胞凋亡的重要因素。本

      表4  各组大鼠肠黏膜组织Bax mRNA的表达水平（拷贝/ml， x s± ）

组别 只数 Bax mRNA
正常组 10 0.5214 ± 0.1225
模型组 20 08121 ± 0.1126
谷氨酰胺组 20 0.7923 ± 0.1431b

黄芩组 20 0.6612 ± 0.1321bc

    注：a与正常组比较，F = 3.67，P模 = 0.0000，P谷 = 0.0002，P黄 = 0.0202；b
与模型组比较，q谷 = 2.91，P谷= 0.0411；q黄 = 3.62，P黄 = 0.0131；c

与谷氨酰胺组

治疗组比较，q黄 = 2.85，P黄 = 0.0474； q模 = 2.91，P谷 = 0.0411 

研究提示黄芩虽然使Bax高表达，但同时也增加抑

制凋亡基因Bcl-2的表达，最终通过提高Bcl-2/Bax
的比值来抑制肠黏膜细胞的凋亡进而减少内毒素血

症的形成。

肝硬化内毒素血症患者的肠黏膜细胞容易发

生凋亡[14]，肠黏膜细胞的大量凋亡会造成肠黏膜的

保护作用下降，加速内毒素血症的形成，从而形成

内毒素血症-肠黏膜损伤的恶性循环，推动病情进

展，在肝硬化无法改变的现实情况下，肠黏膜的完

整性则成为疾病治疗的关键。

中医理论对肝硬化内毒素的论述认为，肝硬化

患者中，病邪（肝炎病毒）浸淫机体日久，气滞血

淤，其正气虚是在所必然。肝在五行属木，脾胃在

五行属土，在五行生克关系上为木克土，肝病日久

必然会导致肝木伐土，出现脾虚胃弱而表现为正虚

邪盛。

黄芩为唇形科多年生草木植物黄芩的干燥根，

其性苦寒，入肺、胃、胆和大肠经，有清热燥湿，

泻火解毒之功。临床应用中已发现黄芩制剂对肝硬

化合并内毒素血症的患者具有一定的疗效，且基础

研究也证实黄芩提取物具有保护肝细胞以及抗内毒

素的功能[15-16]。

本研究证实从机理上证实了黄芩能够通过降低

凋亡基因Bax的表达同时增加抑制凋亡基因Bcl-2的
表达，提高Bcl-2/Bax的比值来抑制肠黏膜细胞的凋

亡，保护肠黏膜的完整性，减少内毒素的吸收，进

而减少肝硬化内毒素血症的形成。

黄芩治疗肝硬化内毒素血症是目前研究的热

点，本研究仅从凋亡的角度研究了黄芩对肝硬化内

毒素血症的治疗作用，更完整和深入的研究还有待

于进一步的探讨。

 

（q = 3.62、2.91，P均＜ 0.05）。黄芩治疗组显著

低于谷氨酰胺组（q = 2.85，P ＜ 0.05）。
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