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摘要:炎症性肠病(IBD)涉及肠道屏障功能障碍、免疫失调和肠道菌群失衡。灵芝三萜(GLT)显示

出抗炎潜力,但其对IBD是否具有治疗作用仍不清楚。为此,本研究利用3%的葡聚糖硫酸钠

(DSS)建立IBD模型小鼠并进行GLT灌胃(20mg/kg)治疗,通过记录小鼠体重、结肠长度与疾病

活动指数(DAI),并利用免疫组化检测黏膜糖蛋白 Muc2与屏障相关蛋白ZO-1/Occludin的表达

变化,从而综合评价GLT对IBD症状的预防性干预效果。结果显示,与DSS模型组相比,GLT显

著降低DAI,减轻体重下降并改善结肠缩短,结肠组织学损伤明显减轻。此外,GLT恢复了杯状细

胞数量并提高 Muc2表达,同时上调ZO-1和Occludin的表达。这些发现表明,GLT通过增强上

皮紧密连接与黏液分泌,改善肠道屏障功能,从而缓解DSS诱导的结肠炎,提示其具有作为炎症性

肠病干预候选物的潜在价值。
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1 引言

炎 症 性 肠 病 (inflammatory
 

bowel
 

disease,

IBD)是累及小肠与结肠的慢性复发性炎症性疾病,
主要包括溃疡性结肠炎(UC)与克罗恩病(CD)[1]。
患者的典型症状为持续性腹痛、腹泻(可伴便血)、
体重下降与疲劳,严重影响其生活质量与心理健

康[2]。近十年来,IBD的发病率与患病率日益增高。
早期工业化地区的患病负担稳步增加,同时亚洲和

拉丁美洲等新兴工业化国家的发病率迅速上升,

IBD已成为全球公共卫生挑战[3,4]。IBD的发生涉

及遗传因素与环境暴露的复杂相互作用,导致肠黏

膜屏障破坏、免疫反应失衡及肠道微生物群紊乱等

一系列病理生理改变[5,6]。当前IBD临床治疗的常

用药物包括氨基水杨酸类、糖皮质激素、生物制剂、
免疫调节剂及小分子药物等,然而这些药物长期服

用存在疗效减弱、副作用大、易复发等问题,同时治

疗成本和用药依从性难以有效控制[7-9]。因此,深入

了解IBD的发病机制,从天然产物中开发出更安全

有效的替代疗法显得尤为重要。
传统中药因其作用机制多、维持时间长及副作

用少,在治疗慢性疾病,特别是炎症性疾病方面具

有独特的优势[10,11]。灵芝(Ganoderma
 

lucidum)是
一种药用蘑菇,其药理功能早于公元前100年就被

记录在《神农本草》中,其中具有药理活性的两种主
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要成分包括多糖和三萜类化合物[12]。研究表明,灵
芝三萜(Ganoderma

 

lucidum
 

Triterpenoids,GLT)

显示出广泛的药理应用,它们可以通过抑制β-连环

蛋白或蛋白激酶C活性来破坏细胞周期,从而产生

抗癌、抗炎和抗糖尿病作用[13,14]。它们还可以减少

炎症细胞因子的产生,从而减轻炎症[15]。这些发现

凸显了GLT用于IBD治疗干预措施的潜力。
目前,关注GLT在IBD中功能的研究仍然很

少,特别是GLT在恢复肠道屏障功能方面的作用

尚不清楚。葡聚糖硫酸钠(Dextran
 

Sulfate
 

Sodi-
um,DSS)经常用于模拟IBD,并可能导致腹泻和体

重减轻等症状。因此,本研究首先利用 DSS诱导

IBD模型小鼠,然后通过记录小鼠体重、结肠长度及

便血情况初步评价GLT对IBD小鼠的治疗作用,
并利用PAS、免疫组化等技术探索其改善肠道屏障

功能的机制。这项研究可能为GLT作为有前途的

候选药物用于预防和治疗IBD提供科学依据。

2 材料与方法

2.1 总三萜类化合物的提取

灵芝采自中国吉林的长白山。为了提取三萜

类化合物,将灵芝干燥、粉碎、过60目筛,随后用

95%甲醇在60℃下回流提取30分钟,浓缩、过滤

后,使用AB-8大孔树脂纯化,最后在40℃下冷冻干

燥,最终得到GLT粉末。GLT粉末称重后,溶解于

超纯水中,并通过0.2μm 过滤器灭菌,用于体内

研究。

2.2 总三萜类化合物含量的测定

为了检测灵芝提取物中 GLT的含量,首先以

积雪草苷为标准品绘制标准曲线,量取0.4mg/mL
的积雪草苷标准溶液100、200、300、400、500、600uL
分别置于比色管中,于90℃水浴蒸干。依次向各管

加入0.2mL
 

5%香草醛-冰醋酸溶液和0.8mL浓硫

酸,混匀后于60℃水浴反应15分钟,取出后冰水浴

冷却5分钟。随后各管加入5mL冰醋酸,混匀静置

10分钟,以不加积雪草苷和待测样品的随行试剂作

为空白,于550nm 波长处测定吸光度。样品测定

时,取 2mL 待 测 样 品 置 于 试 管 中,加 入 4mL
 

0.3mol/L稀盐酸,90℃水浴水解3小时,冷却后以

2mL乙酸乙酯萃取,取200μL乙酸乙酯相,并按照

标准品相同的显色步骤进行分析。最后根据标准

曲线和吸光度值,以积雪草苷当量计算样品中GLT
含量,样品平行测定3次。

2.3 动物和实验设计

雄性C57BL/6小鼠(8周龄)购自广东省实验

动物中心(广州,中国),并饲养于SPF级实验动物

房,光照和黑暗周期分别为12h,温度控制在25±
2℃。实验动物饮食和饮水均无限制。适应1周后,
将小鼠随机分配到 Control组、DSS组和 DSS+
GLT组,每个实验组包含5只小鼠。实验持续了14
天。从第1天开始直至实验结束,DSS+GLT组每

天通过灌胃给予20mg/kg
 

GLT,而Control和DSS
组给予等量的生理盐水作为对照。从第8天到第

14天,除Control组外,其余各组均在饮用水中添加

3%DSS。在第14天处死所有小鼠,采集完整的结

肠并测量其长度后,固定在4%多聚甲醛溶液中进

行后续病理分析。

2.4 疾病活动指数(Disease
 

activity
 

index,

DAI)测量

DAI是用于评估DSS诱发小鼠结肠炎严重程

度的综合评分系统,检测指标包括体重减轻、粪便

状态和粪便出血程度。评分标准如下:(1)体重减

轻程度:0,无减轻;1,减轻1%~5%;2,减轻5%~
10%;3,减轻10%~20%;4,减轻超过20%。(2)粪
便性状:0,正常;1,软便;2,稀便;3,腹泻。(3)直肠

出血情况:0,无血;1,粪便轻微带血;2,粪便大面积

带血;3,大量出血。DAI
 

评分为上述三项指标得分

的总和除以3。计算公式为:DAI=(体重减轻得

分+粪便性状得分+直肠出血得分)/3。

2.5 过碘酸-雪夫(PAS)染色

将小鼠结肠组织在4%多聚甲醛中固定过夜,
随后在梯度乙醇(70%,80%,90%,95%和100%)
中脱水并包埋在石蜡中。为了进一步评估结肠黏

膜屏障完整性,将包埋有结肠组织的石蜡块切成

5μm厚的切片,使用PAS染色试剂盒(G1008,Ser-
vicebio)对结肠石蜡切片进行染色,并使用光学显微
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镜拍照以进行组织病理学研究。

2.6 免疫组化(IHC)染色

免疫组化染色步骤如下:石蜡切片脱蜡后,使
用柠檬酸盐缓冲液(pH

 

6.0)进行抗原修复。随后,
以3%H2O2 孵育切片以消除内源性过氧化物酶活

性,并用1%BSA进行封闭。接着,切片与一抗在

4℃下孵育过夜。次日,切片与 HRP标记的山羊抗

二抗(1∶200)孵育,最后进行DAB显色和苏木素

复染。所用一抗详细信息参见表1。

表1 抗体信息

Table
 

1 Antibody
 

information

抗体名称 供应商 货号 稀释比例

Muc2 Proteintech 27675-1-AP 1∶1
 

000
 

Occludin Proteintech 27260-1-AP 1∶1
 

000
 

ZO-1 Abcam ab221547 1∶1
 

000

3 实验结果

3.1 灵芝提取物中GLT含量测定结果

经香草醛-冰醋酸法测定,从灵芝中提取的总三

萜类化合物含量为1
 

826.94mg/L(表2)。

表2 灵芝总三萜含量分析

Table
 

2 Analysis
 

of
 

the
 

total
 

triterpenoids

content
 

of
 

Ganoderma
 

lucidum

样品 吸光度

200μL样品

含总三萜

质量(mg)

样品总三

萜含量

(mg/L)

样品总三萜

含量平均值

(mg/L)

SD
(mg/L)

GLT

0.49 0.356 1
 

780.91

0.50 0.365 1
 

824.52

0.52 0.375 1
 

875.40

1826.94 47.30

3.2 GLT有效缓解DSS诱导的IBD症状

本研究采用DSS诱导的IBD模型研究GLT的

防治效果。从第1天开始,灵芝三萜干预组小鼠

(DSS+GLT)接受20mg/kg
 

GLT的灌胃治疗,对
照组(Control)和IBD组(DSS)小鼠在相同条件下

接受等量的生理盐水。第8天,DSS和DSS+GLT
组小鼠饮用含3%DSS的水。实验持续了14天

(图1A)。实验结束时,DSS组体重显著低于Con-
trol组(P<0.001);相比之下,GLT可以减轻DSS
诱导的小鼠体重下降(P<0.05,图1B)。对小鼠的

结肠形态进行观察,结果显示DSS组结肠长度显著

缩短,而GLT干预后结肠长度显著改善(图1C)。

DAI评分常用于评估DSS诱导的IBD小鼠临床症

状的严重程度。与Control组相比,DSS组小鼠出

现明显的腹泻和血便,导致 DAI评分更高(P<
0.001);而GLT干预后,小鼠 DAI评分显著降低

(P<0.05,图1D)。以上结果表明GLT对DSS模

型小鼠的IBD症状具有明显的改善作用。

图1 GLT减轻DSS诱导的IBD症状

Fig.1 GLT
 

alleviates
 

DSS-induced
 

IBD
 

symptoms
(A)实验流程图;(B)实验结束时小鼠最终体重;(C)结

肠组织形态代表图;(D)疾病活动指数(DAI)评分。

数据以平均值±标准差(n=4-5)表示。
*P<0.05,**P<0.01,***P<0.001。

3.3 GLT改善DSS诱导的肠道屏障功能

损伤

鉴于肠道屏障的破坏是结肠炎发病机制的关

键因素,我们评估了肠道屏障的完整性。PAS染色

表明DSS组小鼠结肠组织的杯状细胞数量显著减

少,表明粘液分泌和屏障功能受损;而GLT可显著

改善由DSS引起的杯状细胞数量减少(图2A,2C)。
杯状细胞中关键黏膜糖蛋白 Muc2的表达水平代表

肠道内粘液的产生。Muc2的染色结果显示,与

Control组相比,DSS组结肠的 Muc2水平降低,而
给予GLT显著增加 Muc2表达(图2B,2D)。总之,
以上数据表明GLT可逆转DSS诱导的粘液产生破

坏和肠道屏障功能损伤。
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图2 GLT对DSS诱导的肠道屏障功能损伤的影响

Fig.2 Effects
 

of
 

GLT
 

on
 

DSS-induced

intestinal
 

barrier
 

function
 

injury
(A)小鼠结肠组织中杯状细胞的PAS染色;(B)IHC检测小鼠

结肠组织中 Muc2蛋白的表达,棕色代表检测的蛋白,蓝色

代表细胞核。比例尺为200μm和50μm;(C)使用Image
 

J

软件对(A)中PAS染色的结肠切片上的杯状细胞数量进行

定量分析;(D)使用Image
 

J软件对(B)中 Muc2阳性细

胞进行定量分析。数据以平均值±标准差(n=5)表示。
*P<0.05,**P<0.01,***P<0.001。

3.4 GLT上调紧密连接相关蛋白ZO-1和

Occludin的表达

为了进一步阐明GLT调控肠道屏障完整性的

分子机制,我们采用IHC染色对肠黏膜组织中屏障

紧密连接相关蛋白ZO-1和 Occludin进行分析。
结果显示,单独给予DSS使ZO-1和Occludin的表

达水平均显著下调;与之相比,GLT给药后可显著

上调ZO-1和 Occludin的 表 达 水 平(图3A-3D)。
以上结果表明,GLT通过上调紧密连接蛋白来改

善肠道屏障完整性,进而缓解DSS诱导的炎症性

肠病。

图3 GLT对结肠组织中紧密连接相关蛋白表达的影响

Fig.3 Effects
 

of
 

GLT
 

on
 

the
 

expression
 

of
 

tight

junction-related
 

proteins
 

in
 

colon
 

tissues
(A-B)IHC检测小鼠结肠组织中ZO-1和Occludin蛋白的表达,

棕色代表检测的蛋白,蓝色代表细胞核。比例尺为200μm和

50μm;(C-D)使用Image
 

J软件对(A-B)中ZO-1和Occludin

阳性细胞进行定量分析。数据以平均值±标准差(n=5)表示。
*P<0.05,**P<0.01,***P<0.001。

4 讨论

本文重点研究了灵芝三萜类化合物(GLT)对

DSS诱导的炎症性肠病模型小鼠的预防性干预作

用。首先 通 过 为 C57 雄 鼠 连 续 7 天 灌 胃 GLT
(20mg/kg)对肠道进行预保护,随后再连续7天同

时给予3%DSS和GLT。通过分析小鼠的体重、腹
泻和便血情况、结肠的组织学形态以及肠道屏障完

整性,证明了GLT对炎症性肠病具有良好的干预

效果。
肠道屏障是固有层中黏膜免疫系统与肠腔外

部环境之间的一道屏障,其中作为物理屏障的肠上

皮细胞或其产生的抗菌肽和黏蛋白(作为化学屏
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障)的破坏会导致肠漏,被认为是IBD发生与进展

的关键环节[16]。在本研究中,GLT可恢复DSS模

型小鼠结肠组织中杯状细胞的数量并增加其分泌

的黏膜糖蛋白 Muc2的表达,提示GLT通过作用于

黏蛋白改善粘液分泌和肠道屏障功能受损。在肠

道屏障中,单层上皮细胞形成的紧密连接(Tight
 

junctions,TJ)可支持营养物质的吸收和废物的排

出,同时封闭细胞旁间隙,防止物质不受限制地渗

漏[17]。值得注意的是,GLT显著增强了紧密连接

关键蛋白ZO-1和Occludin的表达水平。ZO-1与

Occludin共同参与TJ的组装与稳定,直接影响肠

道上皮屏障功能。ZO-1作为支架蛋白可耦合肌动

蛋白骨架并组织跨膜蛋白,维持 TJ连续性并参与

损伤后的修复过程[18]。Occludin则涉及磷酸化与

内吞等翻译后过程,其定位异常或内吞增强与通透

性升高密切相关[19]。因此,GLT可能是通过增强

紧密连接相关蛋白的表达以维持肠道上皮屏障稳

定,从而对IBD发挥预防性干预作用。
灵芝作为食品、膳食补充剂和药物,因其药理

特性和健康益处而被广泛使用。三萜类化合物是

灵芝的重要活性成分之一,已有体外实验表明其可

以抑制巨噬细胞中脂多糖(LPS)诱导的炎症反

应[15]。在治疗潜力方面,代表性灵芝三萜如灵芝酸

已被证明可通过影响肠道菌群及其代谢物(如色氨

酸衍生物与抗氧化相关代谢物)缓解黏膜损伤,进
而改善溃疡性结肠炎模型小鼠中的肠道屏障功

能[20]。另一项研究表明,灵芝来源的灵芝酸C1通

过抑制NF-κB信号通路显著降低克罗恩病(CD)患
者外周血单核细胞以及炎症结肠活检组织中多种

促炎因子的产生[21]。一致地,本研究观察到 GLT
促进IBD症状恢复的显著效果,表现为挽救体重下

降、缓解结肠缩短,降低DAI指数以及改善结肠组

织形态。GLT
 

的干预作用主要通过恢复杯状细胞

中 Muc2的分泌和增强紧密连接相关蛋白ZO-1和

Occludin的表达来实现,提示 GLT具备以改善屏

障功能为核心的应用潜力,使其有望成为IBD治疗

的潜在候选药物。
本研究的结果为GLT作为IBD预防和辅助干

预候选物的潜在价值提供了实验依据。然而,本研

究仍存在一定局限:(1)本研究采用GLT预处理并

在DSS诱导期间持续给药的干预方案,尚未尝试在

模型建立后再给药的治疗方案;(2)仅采用单剂量

给药且动物样本量相对有限;(3)机制验证目前主

要基于组织学与IHC结果,尚缺乏肠屏障通透性功

能评价以及关键信号通路的探索。未来可在治疗

性给药方案中进一步验证GLT的作用,并结合体

外上皮屏障模型以及关键通路激活或抑制模型,系
统阐明GLT改善肠道屏障与炎症反应的分子机

制。此外,未来需要扩大样本量或在不同人群进行

临床试验,以全面深入地分析GLT治疗IBD的具

体分子机制。更重要的是,GLT的临床使用目前仅

在亚洲地区流行,尤其是东亚地区。仍需进行更多

的努力和研究,特别是临床试验,确认其安全性和

有效性,以便在全球范围内进行临床推广。

5 结论

综上所述,灵芝三萜类化合物(GLT)在DSS小

鼠中显著缓解结肠炎表型,降低DAI,减轻体重下

降与结肠缩短;并通过恢复杯状细胞数量、Muc2分

泌与上调ZO-1和Occludin的表达改善肠道屏障完

整性。这一发现为GLT对炎症性肠道产生积极影

响的潜在机制提供了见解,使GLT有望被开发为

预防和治疗IBD的天然药物或功能性食品。

利益冲突:作者声明没有利益冲突。

参考文献(References)

[1]
 

李涛,姜敏,孙铭璐,等.炎症性肠病的病理分型、发病机

制与膳食干预策略研究进展[J].食品工业科技,2026,

47(12):485-496.

https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2025060077.
[2]

 

周宇,关红,高莉莉,等.炎症性肠病病人生活质量的研

究进展[J].护理研究,2020,34(02):264-268.

https://doi.org/10.12102/j.issn.1009-6493.2020.02.016.
[3]

 

Caron
 

B,Honap
 

S,Peyrin-Biroulet
 

L.Epidemiology
 

of
 

Inflammatory
 

Bowel
 

Disease
 

across
 

the
 

Ages
 

in
 

the
 

Era
 

of
 

Advanced
 

Therapies[J].J
 

Crohns
 

Colitis,2024,18
(Supplement_2):ii3-ii15.

https://doi.org/10.1093/ecco-jcc/jjae082.
[4]

 

Hracs
 

L,Windsor
 

J
 

W,Gorospe
 

J,et
 

al.Global
 

evolution
 

of
 

inflammatory
 

bowel
 

disease
 

across
 

epidemiologic
 

sta-

ges[J].Nature,2025,642(8067):458-466.

https://doi.org/10.1038/s41586-025-08940-0.

02
中医药研究进展

Advances
 

in
 

Traditional
 

Chinese
 

Medicine



[5]
 

Li
 

F,Wang
 

X,Cai
 

Y,et
 

al.Gut
 

microbiota-derived
 

me-

tabolites
 

and
 

their
 

interactions
 

with
 

host:A
 

new
 

poten-

tial
 

key
 

point
 

in
 

the
 

pathogenesis
 

and
 

treatment
 

of
 

in-

flammatory
 

bowel
 

disease[J].Fundamental
 

Research,

2025,5(6):2622-2625.

https://doi.org/10.1016/j.fmre.2024.01.018.
[6]

 

Little
 

R
 

D,Jayawardana
 

T,Koentgen
 

S,et
 

al.Pathogene-

sis
 

and
 

precision
 

medicine
 

for
 

predicting
 

response
 

in
 

in-

flammatory
 

bowel
 

disease:advances
 

and
 

future
 

direc-

tions[J].eGastroenterology,2024,2(1):e100006.

https://doi.org/10.1136/egastro-2023-100006.
[7]

 

郭昭,庄浩岩,史学文.炎症性肠病潜在的治疗方法及其

作用机制研究进展[J].胃肠病学和肝病学杂志,2025,

34(04):590-594.

https://cjournal.hep.com.cn/1006-5709/CN/1159974436582645922.
[8]

 

Raine
 

T,Bonovas
 

S,Burisch
 

J,et
 

al.ECCO
 

Guidelines
 

on
 

Therapeutics
 

in
 

Ulcerative
 

Colitis:Medical
 

Treatment
[J].J

 

Crohns
 

Colitis,2022,16(1):2-17.

https://doi.org/10.1093/ecco-jcc/jjab178.
[9]

 

Chanchlani
 

N,Lin
 

S,Bewshea
 

C,et
 

al.Mechanisms
 

and
 

management
 

of
 

loss
 

of
 

response
 

to
 

anti-TNF
 

therapy
 

for
 

patients
 

with
 

Crohn's
 

disease:3-year
 

data
 

from
 

the
 

pro-

spective,multicentre
 

PANTS
 

cohort
 

study[J].The
 

Lan-

cet
 

Gastroenterology
 

&
 

Hepatology,2024,9 (6):

521-538.

https://doi.org/10.1016/S2468-1253(24)00044-X.
[10]

 

Liu
 

Y,Li
 

B
 

G,Su
 

Y
 

H,et
 

al.Potential
 

activity
 

of
 

Tradi-

tional
 

Chinese
 

Medicine
 

against
 

Ulcerative
 

colitis:A
 

re-

view[J].Journal
 

of
 

Ethnopharmacology,2022,289
(1):115084.

https://doi.org/10.1016/j.jep.2022.115084.
[11]

 

孟欢,侯晓婷,张华敏,等.中药天然产物治疗炎症性肠

病的研究进展[J].中草药,2023,54(10):3349-3369.

https://doi.org/10.7501/j.issn.0253-2670.2023.10.032.
[12]

 

Sarkar
 

T,Mazumder
 

B,Nandi
 

G,et
 

al.Reishi
 

Mush-

room(Ganoderma
 

lucidum):pharmacology
 

of
 

a
 

potent
 

healer
 

in
 

traditional
 

Chinese
 

medicine[J].Nat
 

Prod
 

Res,2025:1-18.

https://doi.org/10.1080/14786419.2025.2511162.
[13]

 

Ahmad
 

R,Riaz
 

M,Khan
 

A,et
 

al.Ganoderma
 

lucidum
(Reishi)an

 

edible
 

mushroom;a
 

comprehensive
 

and
 

crit-

ical
 

review
 

of
 

its
 

nutritional,cosmeceutical,mycochemi-

cal,pharmacological,clinical,and
 

toxicological
 

proper-

ties[J].Phytother
 

Res,2021,35(11):6030-6062.

https://doi.org/10.1002/ptr.7215.
[14]

 

Xia
 

Q,Zhang
 

H,Sun
 

X,et
 

al.A
 

comprehensive
 

review
 

of
 

the
 

structure
 

elucidation
 

and
 

biological
 

activity
 

of
 

triterpenoids
 

from
 

Ganoderma
 

spp[J].Molecules,

2014,19(11):17478-17535.

https://doi.org/10.3390/molecules191117478.
[15]

 

Wu
 

Y
 

L,Han
 

F,Luan
 

S
 

S,et
 

al.Triterpenoids
 

from
 

Ganoderma
 

lucidum
 

and
 

Their
 

Potential
 

Anti-inflam-

matory
 

Effects[J].J
 

Agric
 

Food
 

Chem,2019,67(18):

5147-5158.

https://doi.org/10.1021/acs.jafc.9b01195.
[16]

 

Neurath
 

M
 

F,Artis
 

D,Becker
 

C.The
 

intestinal
 

barrier:

a
 

pivotal
 

role
 

in
 

health,inflammation,and
 

cancer[J].

Lancet
 

Gastroenterol
 

Hepatol,2025,10(6):573-592.

https://doi.org/10.1016/s2468-1253(24)00390-x.
[17]

 

Günzel
 

D,Yu
 

A
 

S.Claudins
 

and
 

the
 

modulation
 

of
 

tight
 

junction
 

permeability[J].Physiol
 

Rev,2013,93(2):

525-569.

https://doi.org/10.1152/physrev.00019.2012.
[18]

 

Kuo
 

W
 

T,Odenwald
 

M
 

A,Turner
 

J
 

R,et
 

al.Tight
 

junction
 

proteins
 

occludin
 

and
 

ZO-1
 

as
 

regulators
 

of
 

epithelial
 

proliferation
 

and
 

survival[J].Ann
 

N
 

Y
 

Acad
 

Sci,2022,1514(1):21-33.

https://doi.org/10.1111/nyas.14798.
[19]

 

Al-Sadi
 

R,Khatib
 

K,Guo
 

S,et
 

al.Occludin
 

regulates
 

macromolecule
 

flux
 

across
 

the
 

intestinal
 

epithelial
 

tight
 

junction
 

barrier[J].Am
 

J
 

Physiol
 

Gastrointest
 

Liver
 

Physiol,2011,300(6):G1054-1064.

https://doi.org/10.1152/ajpgi.00055.2011.
[20]

 

Ye
 

Y,Abulizi
 

A,Zhang
 

Y,et
 

al.Ganoderic
 

Acid
 

Amel-

iorates
 

Ulcerative
 

Colitis
 

by
 

Improving
 

Intestinal
 

Barri-

er
 

Function
 

via
 

Gut
 

Microbiota
 

Modulation[J].Int
 

J
 

Mol
 

Sci,2025,26(6):2466.

https://doi.org/10.3390/ijms26062466.
[21]

 

Liu
 

C,Dunkin
 

D,Lai
 

J,et
 

al.Anti-inflammatory
 

Effects
 

of
 

Ganoderma
 

lucidum
 

Triterpenoid
 

in
 

Human
 

Crohn's
 

Disease
 

Associated
 

with
 

Downregulation
 

of
 

NF-κB
 

Sig-

naling[J].Inflamm
 

Bowel
 

Dis,2015,21(8):1918-1925.

https://doi.org/10.1097/mib.0000000000000439.

12黄茹菲
 

等:灵芝三萜类化合物干预对葡聚糖硫酸钠诱导小鼠炎症性肠病的预防作用研究



Study
 

on
 

Preventive
 

Effects
 

of
 

Ganoderma
 

Lucidum
Triterpenoids

 

Intervention
 

on
 

Dextran
 

Sulfate
Sodium-induced

 

Inflammatory
 

Bowel
 

Disease
 

in
 

Mice

HUANG
 

Rufei1,2,3,*,XIA
 

Huan4,
WANG

 

Zhaoyang2,3,ZHONG
 

Xiaolan2,3,*
 

(1.The
 

First
 

Affiliated
 

Hospital
 

of
 

Jinan
 

University,Guangzhou
 

510632,China;

2.Huadu
 

Institute
 

of
 

Medicine,Guangzhou
 

510800,China;

3.Huadu
 

District
 

People’s
 

Hospital
 

of
 

Guangzhou,Guangzhou
 

510800,China;

4.College
 

of
 

Life
 

Science
 

and
 

Technology,Jinan
 

University,Guangzhou
 

510632,China)

Abstract:Inflammatory
 

bowel
 

disease(IBD)involves
 

intestinal
 

barrier
 

dysfunction,immune
 

dysregulation,

and
 

gut
 

microbiota
 

imbalance.Ganoderma
 

lucidum
 

triterpenoids(GLT)have
 

shown
 

anti-inflammatory
 

po-
tential,but

 

the
 

therapeutic
 

effect
 

on
 

IBD
 

remains
 

unclear.Therefore,In
 

this
 

study,a
 

mouse
 

model
 

of
 

in-
flammatory

 

bowel
 

disease(IBD)was
 

established
 

using
 

3%
 

dextran
 

sulfate
 

sodium(DSS),and
 

the
 

modeled
 

mice
 

were
 

treated
 

with
 

GLT
 

via
 

intragastric
 

administration
 

at
 

a
 

dosage
 

of
 

20
 

mg/kg.The
 

body
 

weight
 

and
 

colon
 

length
 

of
 

mice
 

were
 

recorded,and
 

the
 

disease
 

activity
 

index(DAI)was
 

evaluated.Immunohistochemistry
 

was
 

per-
formed

 

to
 

detect
 

the
 

expression
 

changes
 

of
 

mucosal
 

glycoprotein
 

Muc2
 

and
 

barrier-associated
 

proteins
 

ZO-
1

 

and
 

Occludin.Based
 

on
 

the
 

above
 

experimental
 

results,the
 

preventive
 

intervention
 

effect
 

of
 

GLT
 

on
 

IBD
 

symptoms
 

was
 

comprehensively
 

assessed.The
 

results
 

showed
 

that
 

compared
 

with
 

the
 

DSS
 

model
 

group,

GLT
 

significantly
 

reduced
 

the
 

DAI
 

score,alleviated
 

body
 

weight
 

loss,and
 

ameliorated
 

colon
 

shortening;

histological
 

injury
 

of
 

colonic
 

tissue
 

was
 

markedly
 

attenuated.Furthermore,GLT
 

restored
 

the
 

number
 

of
 

goblet
 

cells
 

and
 

increased
 

Muc2
 

expression,while
 

upregulating
 

the
 

expression
 

of
 

ZO-1
 

and
 

Occludin.These
 

findings
 

indicate
 

that
 

GLT
 

improved
 

intestinal
 

barrier
 

function
 

by
 

enhancing
 

epithelial
 

tight
 

junctions
 

and
 

mucus
 

secretion,thereby
 

alleviating
 

DSS-induced
 

colitis.It
 

suggests
 

that
 

GLT
 

has
 

potential
 

value
 

as
 

a
 

can-
didate

 

intervention
 

for
 

inflammatory
 

bowel
 

disease.
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