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摘要目的：探讨罗格列酮对溃疡性结肠炎大鼠的保护作用及其作用机制。方法：三硝基苯磺酸（TNBS）/乙醇复合法用于建立大鼠

溃疡性结肠炎模型，8周龄健康成年雄性 SD大鼠 15只，随机分成 3组，每组 5只，分别为对照组、溃疡组和罗格列酮组。对照组

为生理盐水灌肠和灌胃，模型组为 TNBS/乙醇混合液灌肠和生理盐水灌胃，罗格列酮组则从灌肠造模成功后的第二天起，每天采

用罗格列酮灌胃给药 1次(5 mg/kg)。观察大鼠的一般活动状态，并记录各组大鼠的疾病活动指数（DAI），于灌肠后第 60天处死大

鼠，镜下观察并记录各组大鼠的结肠黏膜损伤指数（CDMI），苏木色精 -伊红法（HE）染色后，镜下观察各组大鼠的结肠组织病理

学改变，并进行组织学评分（HS）。生化法用于检测大鼠结肠组织中超氧化物歧化酶（SOD）、丙二醛（MDA）和髓过氧化物酶

（MPO）的含量。实时荧光定量聚合酶链式反应（qRT-PCR）和免疫组化（IHC）法分别检测各组大鼠结肠组织中过氧化物酶增殖激

活受体 -酌（PPAR酌）、核转录因子 -资B（NF-资B）和肿瘤坏死因子 -琢（TNF-琢）的 mRNA和蛋白表达水平。结果：与对照组相比，溃疡

组的 DAI、CDMI和 HS评分均显著增加（P＜0.05）；SOD含量显著降低，MDA和 MPO的含量显著增加（P＜0.05）；PPAR酌的
mRNA和蛋白表达量显著降低（P＜0.05）；NF-资B和 TNF-琢的 mRNA和蛋白表达量显著增加（P＜0.05）。与溃疡组相比，罗格列酮

组的大鼠 DAI、CDMI和 HS评分均显著降低（P＜0.05）；结肠组织中 SOD含量显著增加，MDA和MPO的含量显著降低（P＜

0.05）；PPAR酌的 mRNA和蛋白表达量显著增加（P＜0.05）；NF-资B和 TNF-琢的 mRNA和蛋白表达量显著降低（P＜0.05）。结论：

罗格列酮可以通过增加 SOD和 PPAR酌表达，降低 MDA、MPO、NF-资B和 TNF-琢表达来缓解炎症反应，对溃疡性结肠炎起到保
护作用。
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Study on Protective Effect and Mechanism of Rosiglitazone
on Ulcerative Colitis Rats*

To explore the protective effect of rosiglitazone on ulcerative colitis rats and its mechanism.

Trinitrobenzene sulfonic acid (TNBS)/ethanol complex was used to establish rat model of ulcerative colitis.15 male SD rats aged 8 weeks

were randomly divided into control group(n=5), ulcer group(n=5) and rosiglitazone group(n=5). The rats in the control group were treated

with saline enema and intragastric administration. The rats in the model group, with TNBS/ethanol mixture and saline. The rosiglitazone

group was administered with rosiglitazone (5 mg/kg) once a day from the second day after the success of establishing rat model of

ulcerative colitis by enema.The general activities of the rats were observed and the disease activity indexes (DAI) of each group were

recorded. The rats were sacrificed on the sixtieth day after enema. The histopathological changes of colonic tissue were observed under

microscope. The histological score (HS) was performed. The content of superoxide dismutase (SOD), malondialdehyde (MDA) and

myeloperoxidase (MPO) in colonic tissue of rats were detected by biochemical method. Real-time fluorescence quantitative polymerase

chain reaction (qRT-PCR) and immunohistochemistry (IHC) were used to detect the expression of peroxisome proliferator activated

receptor-酌 (PPAR酌), nuclear factor-资B (NF-资B) and tumor necrosis factor-琢 (TNF-琢) mRNA and protein in colon tissue of each group.
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前言

溃疡性结肠炎是大肠黏膜的慢性非特异性炎症和病变，其

临床治疗药物的副作用和不良反应均较为明显，因此急需寻找

新的安全高效的药物[1]。溃疡性结肠炎病理学基础为肠道炎症

反应损伤，该过程与氧化应激反应密切相关[2]。人正常生理状态

下用于保护机体免受氧化应激损伤的防御系统保持动态平衡，

如谷光甘肽还原酶（Superoxide dismutase，SOD），抗氧化系统

削弱或氧自由基生成过量时，生成脂质过氧化物，如丙二醛

（Malondialdehyde，MDA），损伤细胞，另外髓过氧化物酶

（Myeloperoxidase，MPO）的表达也反映中性粒细胞的炎性浸润

程度[3，4]。促炎和抗炎细胞因子的动态平衡保护机体免受炎症反

应损伤，抑制溃疡性结肠炎进展。过氧化物酶增殖激活受体 酌
（Peroxisome proliferator activated receptor-酌，PPAR酌）、核转录因
子 -资B（Nuclear factor-资B，NF-资B）和肿瘤坏死因子 -琢（Tumor
necrosis factor-琢，TNF-琢）等促炎或抑炎因子在肠道炎症反应中
起重要作用[5，6]。罗格列酮可通过 PPAR酌增加靶组织对胰岛素
的敏感性，具有降血糖的作用，另外罗格列酮还具有许多降糖

功能以外的作用，如抗炎和抗氧化应激等作用[7-9]。目前关于罗

格列酮在溃疡性结肠炎中的研究还较少，已有的研究大多停留

在对治疗疗效的观察上，但具体的作用机制及作用方式目前尚

不明确[10，11]。本实验通过构建大鼠溃疡性结肠炎模型，探讨罗格

列酮用于溃疡性结肠炎治疗的疗效及机制，为扩展罗格列酮的

临床应用提供数据支持。

1 材料与方法

1.1 实验动物及其分组

8周龄的健康成年雄性 SD大鼠 15只（购自兰州大学基础

医学院医学实验动物中心，许可证号：SYXK（甘）2013-0003），

体重(200± 15)g，随机分成 3组，每组 5只，分别为对照组、溃疡

组和罗格列酮组。对照组采用生理盐水灌肠和灌胃，溃疡组采

用 TNBS/乙醇混合液灌肠和生理盐水灌胃，罗格列酮组则从

灌肠造模成功后的第二天起，每天以罗格列酮灌胃给药 1次(5

mg/kg)。每天观察记录大鼠的体重、粪便性状、便血情况，观察

时间段为灌肠或灌胃后的 60天，60天后处死大鼠，实验结束。

此时，按照疾病活动指数（DAI）来记录大鼠的疾病状态，在其

中 DAI评分的总分值为大鼠体重下降分数、大便性状分数和

大鼠便血分数总和的三分之一[12]。本研究经通辽职业学院动物

实验伦理委员会批准。

1.2 大鼠溃疡性结肠炎模型的建立

正式构建溃疡性结肠炎动物模型前先将大鼠禁食 48 h（但

保持正常饮水），对大鼠进行腹腔麻醉（10%的水合氯醛，注射

剂量为 280 mg/kg），将硅胶管从大鼠肛门处轻轻的插入到大鼠

体内（深度约为 8 cm，硅胶管直径为 2 mm，硅胶管插入前先用

石蜡润滑）。随后将三硝基苯磺酸（剂量为 100 mg/kg）和 50%乙

醇进行混匀，将该 0.3 mL的混合液从硅胶管注入大鼠体内，倒

提大鼠尾部并保持至少 5 min，保证药液完全进入大鼠体内，将

大鼠放回原位使其自然苏醒，保持正常供水及饲料供应饲养。

1.3 结肠组织标本的收集及免疫组化反应

于灌肠或灌胃后第 60天处死大鼠，实验结束，10%水合氯

醛用于麻醉大鼠，其注射剂量为 280 mg/kg，将大鼠固定到无菌

手术台，保持仰卧的姿势，使用手术刀片轻轻划开腹部的正中，

轻轻的分离出结肠组织，并沿着沿肠系膜纵向划开，用 4℃的

生理盐水或磷酸盐缓冲液轻轻将结肠组织冲洗干净，肉眼观察

结肠组织的外观及形态，进行结肠黏膜损伤指数（CDMI）评分，

观察结肠粘膜有无充血、水肿、糜烂或溃疡等现象，按其严重程

度分为无（0分）、轻度（1分）、轻中度（2分）、中度（3分）、中重

度（4分）和重度（5分）[13]。随后将溃疡病变或损伤最为显著的

结肠组织切下，浸泡在 10%的中性甲醛溶液中，经我院病理科

医生的常规固定、包埋后，制作切片，经 HE染色后，根据镜下

观察粘膜病变情况，进行组织学评分（HS），其中正常（0分）；充

血水肿，少许炎性细胞浸润（1分）；浅表糜烂，炎性细胞浸润（2

分）；隐窝脓肿，粘膜坏死（3分）；溃疡达粘膜下层及肌层（4分）
[14]。按照 Dako两步法免疫组化试剂盒（DAKO，美国）的说明书

进行操作，进行 PPAR酌、NF-资B 和 TNF-琢 的蛋白表达检测
（CST，美国，货号分别为 2435，8242，11948S），蛋白表达的定量

方法：DAB染色，用计算机图像分析软件（Image-pro plus 6.0）

对 PPAR酌、NF-资B和 TNF-琢蛋白表达阳性的细胞（胞浆呈棕黄
色或棕褐色着色即为阳性）进行光密度（OD）检测，400X高倍

镜下观察，每张切片取 5个有代表性的不重复视野，检测蛋白

表达阳性着色部位的累积光密度值和总面积值，计算二者比

值，即为 PPAR酌、NF-资B和 TNF-琢的蛋白表达量，该部分的所
有操作均由我院病理科完成。

1.4 大鼠结肠组织中MPO、SOD和MDA的含量检测

Compared with the control group, the DAI,CDMI and HS scores of ulcer group were significantly increased (P<0.05), the

content of SOD was significantly decreased, the content of MDA and MPO were significantly increased (P<0.05), the expression of

PPAR酌 mRNA and protein were decreased significantly (P<0.05), the expression of NF-资B and TNF-琢 mRNA and protein were

increased significantly (P<0.05). Compared with the ulcer group, the DAI, CDMI and HS scores of the rosiglitazone group were

significantly decreased (P<0.05); the content of SOD in the colon tissue was significantly increased, the content of MDA and MPO were

significantly decreased (P<0.05), the expression of PPAR酌 mRNA and protein were significantly increased (P<0.05), the expression of

NF-资B and TNF-琢 mRNA and protein were significantly decreased (P<0.05). Rosiglitazone can alleviate the inflammatory

reaction by increasing the expression of SOD and PPAR酌 and decreasing the expression of MDA, MPO, NF-资B and TNF-琢 so as to play

a protective role in ulcerative colitis.

Ulcerative colitis; PPAR酌; NF-资B; TNF-琢; Rosiglitazone
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图 1对照组、溃疡组和罗格列酮组大鼠结肠组织的 HE染色结果的代表性图片（200×）

Fig. 1 Typical pictures of HE staining in colon tissue of rats in control group, ulcer group and rosiglitazone group (200× )

Groups DAI CMDI HS

Control group（n=5） 0.000± 0.000 0.000± 0.000 0.426± 0.171

Ulcer group（n=5） 1.533± 0.293a 1.624± 0.451a 2.830± 0.706a

Rosiglitazone group（n=5） 0.428± 0.175ab 0.825± 0.357ab 1.097± 0.524b

F 48.231 9.675 17.265

P 0.000 0.013 0.003

表 1对照组、溃疡组和罗格列酮组的大鼠 DAI、CMDI及 HS评分比较（x依s，分）
Table 1 Comparison of DAI, CMDI and HS scores among control group, ulcer group and rosiglitazone group( x依s, scores)

Note: compared with the control group, aP<0.05; compared with the ulcer group, bP<0.05.

按 1.3中的操作，每组取新鲜的结肠组织各 100 mg，置于

含 2%烷基硫酸钠和 50 mmol/L蛋白酶抑制剂的磷酸盐缓冲液

中，4℃、12000 rpm离心 20 min后取上清液，严格参照试剂盒

的说明书进行操作，分别检测 SOD含量（SOD检测试剂盒，南

京建成生物工程所，A001-3）、MDA含量（MDA检测试剂盒，

A003-2）和 MPO含量（MPO ELISA 检测试剂盒，北京百奥莱

博，HR0941）。将稀释的样品加样并盖上封板膜，轻摇后在 37℃

反应 60 min，洗板 5次，分别加入显色液 A和 B，37℃下显色

10 min后加入终止液，10 min内读取 OD值，检测仪器为Mul-

tiskan MK3酶标仪（Thermo，美国），据此绘制浓度标准曲线（纵

坐标 -OD值，横坐标 -标准液浓度），根据所测 OD值找出标准

曲线上对应的样本浓度，记录实验结果。每个样设置 3个复孔，

实验重复 3次。

1.5 PPAR酌、NF-资B和 TNF-琢的 mRNA表达水平检测

Trizol提取法（Invitrogen，USA）提取结肠组织样品中的

mRNA，根据逆转录聚合酶链反应试剂盒（qRT-PCR检测试剂

盒，Takara，kit3.0）的说明书进行操作，检测设备为 BioRad

IQTM5 Multicolor实时荧光定量系统（BioRad，美国），每个等

量 cDNA使用对每个基因特异的引物扩增样品。其中 GAPDH

为内参，2-△ △ CT用于计算 PPAR酌、NF-资B和 TNF-琢基因的相对
表达量，△ △ CT = (CTgene －CTGAPDH)target － (CTgene－CTGAPDH)

control，反应体系为 20 滋L，每组实验设置三个复孔。
1.6 统计分析

SPSS 15.0软件用于统计学分析。实验数据为计量资料，均

通过正态性检验，用 "均数± 标准差 "表示。多组间的数据比

较采用单因素方差分析，两两比较为 LSD-t检验。当 P<0.05

时，则认为差异存在统计学意义。

2 结果

2.1 对照组、溃疡组和罗格列酮组的大鼠 DAI、CMDI及 HS评

分比较

和对照组相比，溃疡组大鼠在造模成功后的一周内均出现

不同程度的精神状态变差，毛皮粗糙无光泽，活动量、体重、进

食和饮水显著降低，存在扎堆挤到角落的现象，另外大鼠的大

便几乎不存在结块现象，大便变稀，颜色变浅，甚至有血便存

在。实验结束处死大鼠后，镜下观察发现溃疡组大鼠的结肠黏

膜上存在糜烂或水肿现象，结肠表面存在较多的浅小溃疡，结

肠病变多位于下段，另外结肠黏膜及其下层的血管多存在充血

的现象，可以观察到有较多的炎细胞浸润到周围组织，且中性

粒细胞的数量也明显增加（图 1），且 DAI、CMDI及 HS评分显

著增加，差异具有统计学意义（P＜0.05）。

与溃疡组相比，罗格列酮组大鼠在造模成功用药 5-7天后

均出现不同程度的精神状态的好转，毛皮恢复光泽，进食饮水

增加，且大便溏稀或便血状态在灌肠或灌胃后一个月内逐渐好

转，体重回升，至造模成功 60天时基本恢复至与对照相似的状

态，且结肠黏膜表面存在的水肿、充血或糜烂现象已经得到明

显改善和康复，另外镜下观察到结肠的黏膜及其浅层的中性粒

细胞数量也明显减少，淋巴细胞浸润显著降低（图 1），DAI、

CMDI及 HS评分显著降低，差异具有统计学意义（P＜0.05）。

见表 1。

2.2 对照组、溃疡组和罗格列酮组的大鼠结肠 SOD、MDA和

MPO含量比较

250窑 窑



现代生物医学进展 biomed.cnjournals.com Progress inModern Biomedicine Vol.18 NO.2 JAN.2018

Groups SOD(滋/g) MDA(滋/g) MPO(nmol/g)

Control group（n=5） 25.386± 5.462 16.967± 2.578 0.315± 0.057

Ulcer group（n=5） 9.843± 2.519a 83.751± 9.927a 1.424± 0.415a

Rosiglitazone group（n=5） 20.557± 2.630b 42.372± 6.184b 0.495± 0.111b

F 13.216 71.296 16.966

P 0.006 0.000 0.003

表 2对照组、溃疡组和罗格列酮组的 SOD、MDA和MPO含量（x依s）
Table 2 Content of SOD, MDA and MPO in control group, ulcer group and rosiglitazone group (x依s)

Note: compared with the control group, aP<0.05; compared with the ulcer group, bP<0.05.

与对照组相比，溃疡组大鼠的 SOD含量显著降低，MDA和MPO

的含量显著增加，差异具有统计学意义（P＜0.05）。与溃疡组相

比，罗格列酮组大鼠的 SOD含量显著增加，MDA和MPO的含

量显著降低，差异具有统计学意义（P＜0.05）。见表 2。

2.3对照组、溃疡组和罗格列酮组的大鼠结肠 PPAR酌、NF-资B
和 TNF-琢的 mRNA表达比较

与对照组大鼠的结肠组织中检测到的 PPAR酌 的 mRNA

相对表达量相比，溃疡组和罗格列酮组的表达量呈现出显著减

少的现象，NF-资B和 TNF-琢的 mRNA表达量显著增加，差异

具有统计学意义（P＜0.05）。与溃疡组相比，罗格列酮组大鼠的

结肠组织中 PPAR酌 的 mRNA 表达量显著增加，NF-资B 和
TNF-琢的 mRNA表达量显著降低，差异具有统计学意义（P＜

0.05）。见表 3。

Groups PPAR酌 NF-资B TNF-琢

Control group（n=5） 1.479± 0.050 0.052± 0.005 0.032± 0.010

Ulcer group（n=5） 1.087± 0.050a 0.437± 0.014a 0.415± 0.027a

Rosiglitazone group（n=5） 1.276± 0.067ab 0.079± 0.007ab 0.128± 0.013ab

F 36.423 593.157 350.557

P 0.000 0.000 0.000

表 3对照组、溃疡组和罗格列酮组的 PPAR酌、NF-资B和 TNF-琢的 mRNA表达（x依s）
Table 3 Expression of PPAR酌, NF-资B and TNF-琢 mRNA in control group, ulcer group and rosiglitazone group (x依s)

Note: compared with the control group, aP<0.05; compared with the ulcer group, bP<0.05.

2.4 对照组、溃疡组和罗格列酮组的大鼠结肠 PPAR酌、NF-资B
和 TNF-琢的蛋白表达比较

与对照组相比，溃疡组大鼠的结肠上皮细胞中 PPAR酌蛋
白表达量显著降低，少见 PPAR酌表达的阳性细胞大多位于胞
浆中（胞浆呈棕黄色或棕褐色着色即为阳性）；NF-资B和 TNF-琢
的蛋白表达量显著增加，以胞浆表达为主，差异具有统计学意

义（P＜0.05）。与溃疡组相比，罗格列酮组大鼠的结肠上皮细胞

中 PPAR酌蛋白表达量显著增加，以胞浆表达为主；NF-资B和

TNF-琢的蛋白表达量显著降低，少见 NF-资B和 TNF-琢表达的
阳性细胞，大多位于胞浆中，差异具有统计学意义（P＜0.05）。

见表 4。

3 讨论

本实验中溃疡组大鼠在造模成功后，相较于对照组，大鼠

出现精神萎靡、进食减少、腹泻、体重降低等症状，上述症状与

溃疡性结肠炎患者的临床表现相似；溃疡组的病理学观察也发

Groups PPAR酌 NF-资B TNF-琢

Control group（n=5） 0.039± 0.004 0.020± 0.001 0.004± 0.001

Ulcer group（n=5） 0.008± 0.001a 0.069± 0.007a 0.035± 0.005a

Rosiglitazone group（n=5） 0.031± 0.006b 0.032± 0.005ab 0.014± 0.006ab

F 43.593 78.337 35.113

P 0.000 0.000 0.000

表 4对照组、溃疡组和罗格列酮组的 PPAR酌、NF-资B和 TNF-琢的蛋白表达 (x依s)
Table 4 Expression of PPAR酌,NF-资B and TNF-琢 proteins in control group,

ulcer group and rosiglitazone group (x依s)

Note: compared with the control group, aP<0.05; compared with the ulcer group, bP<0.05.
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图 2对照组、溃疡组和罗格列酮组大鼠结肠组织的 PPAR酌、NF-资B和 TNF-琢的蛋白的代表性图片（400×）
Fig. 2 Typical pictures of PPAR, NF-资B and TNF-琢 proteins in colon tissue of rats

in control group, ulcer group and rosiglitazone group（400×）

现大鼠的结肠粘膜表面出现了较多的浅小溃疡、水肿、出血、甚

至糜烂的现象，镜下也可以观察到较多的炎细胞浸润周围组

织，并可观察到较多的中性粒细胞，上述特征与人类溃疡性结

肠炎患者的病理学表现相似，该实验结果表明大鼠溃疡性结肠

炎的动物模型造模成功，而与已有研究相比，该研究在构建溃

疡性大鼠模型时，给药时间从造模结束到实验结束仅 8天，罗

格列酮的用药剂量为 2、4和 8 mg/kg，本实验中我们对此做出

改进，观察时长延长至造模后 60天，根据上述文献将罗格列酮

的用药剂量调整为 5 mg/kg，减少实验分组，使实验结果更加详

细和直观的反映罗格列酮用于治疗溃疡性结肠炎的疗效及机

制。而与罗格列酮组的大鼠比较，上述大鼠的一般活动状态和

病理学表现均得到显著的改善，即反应大鼠状态的 DAI、体现

大鼠病理学改变的结肠黏膜 CDMI、记录组织学改变的 HS评

分均显著降低，表明罗格列酮可显著改善溃疡性结肠炎的症

状，降低炎症反应，符合已有研究中罗格列酮除了降糖作用外

还可降低炎症反应的结论[15]。

与上述大鼠活动状态及病理学改变类似，通过生物学检测

我们发现溃疡组大鼠的 SOD含量显著降低，MDA和 MPO的

含量显著增加，而罗格列酮组可显著逆转上述改变。目前，已有

研究认为溃疡性结肠炎的发病因素主要是遗传、环境或免疫等

所致的，溃疡性结肠炎的病理过程与氧自由基的过量产生及其

带来的脂质的过氧化反应密切相关。氧自由基可发挥杀菌、消

毒、促炎症反应和促水肿的作用，但其作用方式并无明显的选

择特异性，所以氧自由基在发挥上述作用时也可能会引起对正

常细胞或组织的损伤。一般而言，体内的氧自由基的数量保持

动态平衡，保持机体免受外界的破坏或损失，在该过程中

SOD、维生素等可发挥重要作用。一旦动态平衡被破坏，过量的

氧自由基就会溢到细胞外，直接对细胞外的临近细胞和组织产

生过氧化损伤，另外氧自由基还可以和细胞膜表面的不饱和脂

肪酸发生化学结合，最终产生MDA等多种的脂质过氧化或降

解产物，导致中性粒细胞中的MPO增加，增加炎性浸润等，降

低细胞膜的膜流动性的同时还改变通透性，使 Ca2+离子向细胞

膜内的流动增加，导致细胞膜内的 Ca2+离子过多，使细胞受到

严重损伤并最终死亡，另外氧自由基可使蛋白质大分子产生变

性，使蛋白酶的活性丧失，造成炎性渗出或水肿的现象[16]。即氧

自由基的过量生成可破坏体内清除氧自由基的防御系统的平

衡状态，导致清除氧自由基的 SOD生成减少，过氧化脂质降解

产物MDA和过氧化物酶MPO的生成增加，促进炎症反应，损

伤细胞和组织，而溃疡性结肠炎会导致组织中产生大量的氧自

由基，与上述过程一致，本实验中溃疡组大鼠中 SOD含量降

低，MDA和 MPO含量增加，而罗格列酮可逆转上述改变，表

明罗格列酮可减弱溃疡性结肠炎所致的溃疡性氧化应激和脂

质过氧化过程，增加机体的抗氧化能力，保护结肠细胞或组织

免受氧自由基的损伤。

肠道炎症反应中细胞因子起到了关键作用，其中细胞因子

NF-资B为一种重要的促炎细胞因子，可抑制细胞凋亡相关的炎
症细胞，延长或增加组织的炎性损伤，TNF-琢为另一种重要的
促炎细胞因子，TNF-琢的过表达与溃疡性结肠炎的临床症状密
切相关，如炎症、厌食和体重减轻等[17，18]。PPAR酌是转录因子的
核激素受体超家族成员，其中罗格利酮为 PPAR酌的合成配体
[19]。炎症反应中促炎因子 NF-资B 和 TNF-琢 的生成会增加，
PPAR酌的生成则会减少，本实验中我们观察到的溃疡组中大
鼠的 PPAR酌、NF-资B和 TNF-琢的 mRNA和蛋白表达相一致，

说明溃疡性结肠炎大鼠中炎症反应增强，而罗格列酮对上述变
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化的逆转表明罗格列酮可降低炎症反应，保护机体免受损伤，

上述结果与罗格利酮可显著改善小鼠结肠炎症状，缓解溃疡性

结肠炎的各种症状等研究的内容相一致 [20]。但相比于已有研

究，本研究的创新点在于首次对罗格列酮用于溃疡性结肠炎大

鼠后，对结肠粘膜中 PPAR酌、NF-资B和 TNF-琢的蛋白表达进行
了定量分析，从 mRNA 和蛋白表达两个方面对促炎因子

PPAR酌、NF-资B和 TNF-琢的转录及蛋白翻译过程进行直观的
定量分析，为罗格列酮发挥保护溃疡性结肠炎提供理论支持。

综上所述，罗格列酮在溃疡性结肠炎中，可发挥抑制炎症

反应、并保护机体免受氧化损伤的作用。
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