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　　[摘要]　目的:研究饮食“发物”羊肉对溃疡性结肠炎(ulcerativecolitis,UC)小鼠的影响,为 UC患者的饮食

方案提供理论依据。方法:将32只SPF级健康雌性C57BL/6小鼠随机分为空白组、模型组、羊肉低剂量组、羊肉

中剂量组、羊肉高剂量组。空白组小鼠全程自由进食饮水,模型组和羊肉低、中、高各剂量组均自由饮用2.5 %
(w/v)葡聚糖硫酸钠(DSS)溶液5d、去离子水7d为1个周期,重复3个周期以建立慢性 UC模型,以开始给予

DSS溶液为第1天,第6天开始给予羊肉各剂量组0.25、0.50、1.00g/mL浓度的羊肉混悬液灌胃,模型组给予等

量去离子水灌胃,期间每日观察小鼠一般情况,测量体重、检测便潜血、记录粪便性状,计算疾病活动指数(disease
activityindex,DAI)。干预结束后取结肠组织,苏木精-伊红染色评估病理损伤程度并进行组织病理学评分;取脾

脏组织,制备单细胞悬液,流式细胞术检测 M1型、M2型巨噬细胞的水平;RT-qPCR检测结肠黏膜紧密连接相关

蛋白(ZO-1、E-cadherin)、M1型巨噬细胞因子(TNF-α、IL-6)、M2型巨噬细胞因子(IL-10、TGF-β)的 mRNA 含

量。结果:与空白组比较,UC小鼠均表现出不同程度的体重下降、大便稀溏、便血;与模型组比较,羊肉各剂量组

小鼠体重明显下降(P<0.01或P<0.05),DAI呈升高趋势,其中中、高剂量组差异有统计学意义(P<0.05);与
模型组比较,羊肉各剂量组小鼠结肠病理损伤程度呈升高趋势,其中中、高剂量组差异有统计学意义(P<0.01);
羊肉各剂量组的结肠ZO-1、E-cadherin mRNA呈降低趋势,其中中、高剂量组差异有统计学意义(P<0.01);与
模型组比较,羊肉各剂量组小鼠脾脏 M1型巨噬细胞表达升高(P<0.01或P<0.05),相关细胞因子TNF-α、

IL-6mRNA水平升高,其中高剂量组差异有统计学意义(P<0.01),脾脏 M2型巨噬细胞表达降低(P<0.01),
相关细胞因子IL-10、TGF-βmRNA水平降低(P<0.01或P<0.05)。结论:饮食“发物”羊肉会破坏小鼠 UC结

肠黏膜屏障,加重肠道炎症表现,其机制可能与促进巨噬细胞向 M1细胞分化、抑制向 M2细胞分化,从而加重

M1/M2型巨噬细胞失衡有关。
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Abstract　Objective:Tostudytheeffectoflambonmacrophagepolarizationinmicewithulcerativecolitis
(UC)inducedbydextransodiumsulfate(DSS)andprovideatheoreticalbasisforthedietaryregimenofUCpa-
tients.Methods:Thirty-twohealthyfemaleC57BL/6 micewithSPFgradewererandomlydividedintocontrol
group,DSSgroup,low-doselambgroup,medium-dosegroupandhigh-doselambgroup.Themiceinthecontrol
groupateanddrankfreelythroughouttheprocess.TheDSSgroupandthelow,mediumandhighdosegroupof
lambwerefreetodrink2.5%(w/v)DSSsolutionfor5daysanddeionizedwaterfor7daysfor1cycle,repeated3
cyclestoestablishachronicUCmodel.TakethestartofgivingDSSsolutionasday1,startedtogavagelambsus-
pensionof0.25g/mL,0.50g/mL,1.00g/mLdoseonday6.TheDSSgroupwasgiventhesameamountofdei-
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onizedwater,duringwhichthegeneralcondition,weight,andstoolofallgroupswererecordedeveryday.Colon
tissuewasretainedaftertheinterventionandthedegreeofpathologicaldamagewasassessedbyH&Estainingand
histopathologicalscoringevaluation.Spleentissuewascollectedtopreparesingle-cellsuspensionandthelevelof
M1andM2macrophageswasmeasuredbyflowcytometryandthecontentofTNF-α,IL-6,IL-10,TGF-β,

ZO-1,E-cadherin mRNA weredetectedbyRT-qPCR.Results:Comparedwiththecontrolgroup,UC mice
showeddifferentdegreesofweightloss,diarrheaandbloodystool.ComparedwiththeDSSgroup,theweightof
miceineachdosegroupoflambdecreasedsignificantly(P<0.01orP<0.05)andDAIshowedanincreasing
trend,amongwhichtherewerestatisticaldifferencesinthemiddleandhigh-dosegroup(P<0.05).Compared
withtheDSSgroup,thedegreeofpathologicaldamageofthecolonofmiceineachdosegroupoflambshowedan
increasingtrend,andtherewerestatisticaldifferencesinthemiddleandhighdosegroup(P<0.01).Thecolonic
tightjunction-associatedproteinsZO-1andE-cadherin mRNAineachdosegroupoflambshowedadecreasing
trendandthereweredifferencesinthemediumandhighdosegroup(P<0.01).ComparedwiththeDSSgroup,

thecontentofM1macrophagesinthespleenofmiceineachdosegroupoflambwassignificantlyincreased(P<
0.01orP<0.05).ThecontentofM1 macrophage-associatedinflammatoryfactorsTNF-αandIL-6 mRNA
showedanincreasingtrendandtherewerestatisticaldifferencesinthehigh-dosegroup(P<0.01).Thecontentof
M2macrophageswassignificantlyreduced(P<0.01)andthecontentofM2macrophages-associatedinflammatory
factorsIL-10andTGF-βmRNAdecreased(P<0.01orP<0.05).Conclusion:Dietarylambcandamagethemu-
cosalbarrierandaggravatetheintestinalinflammationofUCanditsmechanismisrelatedtopromotingthediffer-
entiationofmacrophagestoM1cellsandinhibitingthedifferentiationtoM2cells,therebyaggravatingtheimbal-
anceofM1/M2macrophages.
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　　溃疡性结肠炎(ulcerativecolitis,UC)是一种

累及结肠黏膜和黏膜下层的慢性肠道炎症性疾病,
临床表现以腹泻、腹痛、黏液脓血便为主[1]。UC
的发病机制尚不十分明确,既往研究已揭示了肠道

组织损伤与肠黏膜屏障受损及免疫紊乱有关[2]。
肠道黏膜免疫系统的稳态是由多种免疫细胞及细

胞因子所构建的复杂动态平衡,其中巨噬细胞受刺

激后,向促炎或抑炎的功能发生极化,产生 M1、M2
不同表型[3],成了 UC病情进展的重要免疫因素。

流行病学调查显示,随着饮食结构的改变,UC
的发病率呈逐年升高趋势,从侧面提示食物因素可

能是导致其发病率上升的重要推动因素[4],参与了

该病的发生和发展,并影响其疗效、预后及转归[5]。
“发物”主要是指有升散、动风、助火、动血作用,能
够引起慢性病病情加重或复发的食物,羊肉因其性

温味甘,具有温热、补益、发散作用,被认为是常见

“发物”之一。研究发现羊肉能加重肺部或皮肤的

炎症反应[6-7],但羊肉对肠道炎症的作用笔者尚未

见相关报道。因此,本研究以巨噬细胞极化为切入

点,探索羊肉对 UC小鼠肠道炎症的调控作用。
1　材料与方法

1.1　实验动物

32只健康SPF级雌性C57BL/6小鼠,6~8周

龄,体重18~20g,购自斯贝福(北京)生物技术有

限公司[实验动物许可证号:SCXK(京)2019-0010;
合格证号:110324231103265557]。经北京中医药

大学东 方 医 院 实 验 动 物 伦 理 委 员 会 批 准 (No:
DPYY202307M),饲养于北京中医药大学东方医

院实验动物中心,12h光照/黑夜循环,温度25℃,

湿度60%,自由饮食饮水。
1.2　羊肉混悬液制备

羊后腿肉(12月龄蒙古羊)购自盒马鲜生(食
品生产许可证号 SC11141172600249)。根据中国

居民膳食指南,参考人类每日摄入40g羊肉[8],折
合小鼠剂量为0.50g/mL,作为中剂量组(Lamb-
M 组);另外设置0.25g/mL、1.00g/mL为低剂

量组(Lamb-L组)及高剂量组(Lamb-H 组)。
制备方法:将500g羊肉洗净后仔细去除筋

膜,将其粉碎并煮沸灭菌,用去离子水分别稀释至

低(0.25g/mL)、中(0.50g/mL)、高(1.00g/mL)
3个浓度,随后分装于-20℃条件下保存,使用时

提前取出水浴复温。
1.3　主要试剂与仪器

DSS(平均分子量36000~50000,MPBio-
medical),便潜血试纸(珠海贝索生物技术有限公

司),苏木精-伊红染液套装、苏木精分化液、苏木精

返蓝液 (武 汉 赛 维 尔 生 物 科 技 有 限 公 司),RP-
MI1640培养液(Hyclone),FBS(Gibco),BSA牛血

清白蛋白(BIODEE),红细胞裂解液、1×PBS、双抗

(北京索莱宝科技有限公司),流式抗体 FITC-anti
mouse-F4/80Antibody(123108,Biolegend),APC-
anti mouse-CD16/32 Antibody(101326,Bioleg-
end),PE-antimouse-CD206Antibody(141706,Bi-
olegend),Trizol试剂(Invitrogen),OneStepTB
GreenPrimeScript® TM RT-PCRKitⅡ(PerfectRe-
alTime)(Takara),7300型实时荧光定量 PCR仪

(AppliedBiosystems),流式细胞仪(MateCyte2
L6C,北京层浪生物科技有限公司)。
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1.4　造模及给药方法

适应性饲养7d后,按体重随机分为空白组、
模型组(DSS)、Lamb-L组(0.25g/mL)、Lamb-M
组(0.50g/mL)、Lamb-H 组(1.00g/mL)。空白

组小鼠全程自由进食饮水,DSS组和 Lamb-L组、
Lamb-M 组、Lamb-H 组 小 鼠 均 采 用 自 由 饮

用2.5%(w/v)DSS溶液5d、去离子水7d,重复3
个周期以建立慢性 UC模型[9]。以开始给予 DSS
溶液为第1天,从第6天开始,羊肉各剂量组给予

相应浓度的羊肉混悬液干预,DSS组给予等量去离

子水灌胃,按1mL/100g鼠重,每只给予0.2mL/
次,1次/d,持续31d。
1.5　观察指标

1.5.1　一般情况　观察小鼠毛发色泽、精神状态、
体重、粪便性状等一般情况并做记录。
1.5.2　疾病活动指数　疾病活动指数(diseaseac-
tivityindex,DAI)包括体重下降指数、粪便性状、
粪便潜血,DAI= 三者评分之和/3,具体评分标

准[10]见表1。

表1　DAI评分标准

指标
评分/分

0 1 2 3 4
体重下降

　指数
无下降

1%~
5%

>5%~
10%

>10%~
15%

>15%

粪便性状 正常 松散 腹泻

粪便潜血 无 阳性 肉眼血便

1.5.3　苏木精-伊红染色　将小鼠麻醉处死,取适

量结肠组织于4%甲醛中固定,随后进行梯度乙醇

脱水,二甲苯透明,石蜡包埋及切片,将石蜡切片脱

蜡至水后使用苏木精染液染细胞核,伊红染液染细

胞质,随后梯度乙醇脱水,二甲苯透明,中性树脂封

固,显微镜下观察结肠组织病理损伤情况,并记录

组织病理学评分,具体评分标准[11]见表2。

表2　结肠组织病理学评分标准

组织学改变
评分/分

0 1 2 3
炎症细胞浸润 无 轻微 中等 严重

组织损伤深度 无 黏膜层 黏膜下层 黏膜肌层

1.5.4　流式细胞术测定小鼠脾脏 M1型、M2型巨

噬细胞的含量　将小鼠麻醉处死,取适量脾脏组织

快速转移至1640培养液中,经过研磨、离心、裂红、
重悬,制备单个细胞混悬液。随后加入3%BSA 溶

液,封闭后加入F4/80、CD16/32、CD206流式抗体

进行细胞膜表面染色,洗涤离心后重悬细胞,进行

流式细胞术测定。
1.5.5　RT-qPCR法测定小鼠结肠细胞因子的表

达　按照试剂盒说明书步骤使用 Trizol试剂(In-
vitrogen)从结肠中提取总 RNA。然后,使用 One
StepTB GreenPrimeScript® TM RT-PCR Kit Ⅱ
(PerfectRealTime)(Takara)在7300实时荧光定

量PCR仪进行扩增反应,温度42℃5min、95℃
10s,然后在95℃5s、60℃31s的条件下循环40
次,随后在95℃15s、60℃1min、95℃15s的条

件下进行熔融曲线分析。通过甘油三磷酸酯脱氢

酶(GAPDH)对基因的相对表达归一化,根据公式

2-ΔΔCt 计算目的基因表达水平。扩增片段长度为

80~300bp,引物序列见表3。
1.6　统计学方法

应用 GraphPadprism9进行数据统计及绘

图。数据以■X±S 表示,多组间比较采用单因素方

差分析(One-wayANOVA),组间两两比较采用

LSD检验。以P<0.05为差异有统计学意义。

表3　本实验所用引物

基因 上游(5’-3’) 下游(5’-3’) 扩增片段长度/bp
GAPDH TGGAATCCTGTGGCATCCATGAAAC TAAAACGCAGCTCAGTAACAGTCCG 349
IL-6 TAGTCCTTCCTACCCCAATTTCC TTGGTCCTTAGCCACTCCTTC 76
IL-10 CCACAAAGCAGCCTTGCA AGTAAGAGCAGGCAGCATAGCA 73
TNF-α CCCTCACACTCAGATCATCTTCT GCTACGACGTGGGCTACAG 61
TGF-β CTCCCGTGGCTTCTAGTGC GCCTTAGTTTGGACAGGATCTG 133
ZO-1 CTTCTCTTGCTGGCCCTAAAC TGGCTTCACTTGAGGTTTCTG 101
E-cadherin CGACCGGAAGTGACTCGAAAT TCAGAACCACTGCCCTCGTAAT 188

2　结果

2.1　小鼠的一般情况

空白组小鼠精力旺盛,进食正常,毛发有光泽。
经DSS诱导后,与空白组比较,DSS组及羊肉各剂

量组 UC小鼠均有不同程度的体重下降、大便稀

溏、便血,并出现精神萎靡、行动缓慢、进食减少、毛

发暗淡等表现。
2.2　小鼠体重

空白 组、DSS 组、Lamb-L 组、Lamb-M 组、
Lamb-H 组 的 小 鼠 体 重 (g)分 别 为:19.822±
0.788、18.766±0.263、17.408±0.544、17.195±
0.632、17.268±0.536。与空白组比较,DSS组小
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鼠体重呈下降趋势;与 DSS组比较,羊肉各剂量组

小鼠的体重明显下降(P<0.01或P<0.05)。
2.3　小鼠DAI

空白 组、DSS 组、Lamb-L 组、Lamb-M 组、
Lamb-H 组的小鼠 DAI分别为:0.222±0.344、
0.800±0.298、1.167±0.408、1.333±0.211、
1.476±0.178。与空白组比较,DSS组小鼠 DAI
升高(P<0.05);与DSS组比较,羊肉各剂量组小鼠

DAI呈升高趋势,其中 Lamb-M 组、Lamb-H 组与

DSS组差异有统计学意义(P<0.01或P<0.05)。
2.4　小鼠结肠苏木精-伊红染色及组织病理学

评分

经苏木精-伊红染色,可见空白组小鼠结肠组

织隐窝结构完好清晰、紧密整齐,黏膜肌完整;与空

白组比较,DSS组小鼠结肠组织可见隐窝结构较稀

疏,基底稍上移,有炎症细胞浸润;与 DSS组比较,

羊肉各剂量组小鼠结肠组织黏膜糜烂明显,隐窝结

构被破坏,大量炎症细胞浸润,局部有溃疡形成。
空白 组、DSS 组、Lamb-L 组、Lamb-M 组、

Lamb-H 组的小鼠结肠组织病理学评分分别为:
0.667±0.817、3.167±0.753、3.600±0.548、
5.000±1.265、5.667±0.516。与 空 白 组 比 较,
DSS组小鼠结肠组织病理学评分明显升高(P<
0.01);与DSS组比较,羊肉各剂量组小鼠结肠组

织病 理 学 评 分 呈 上 升 趋 势,其 中 Lamb-M 组、
Lamb-H 组 与 DSS 组 差 异 有 统 计 学 意 义 (P <
0.01)。见图1。
2.5　羊肉对UC小鼠结肠黏膜屏障相关蛋白的影响

与DSS组比较,羊肉各剂量组的结肠ZO-1、
E-cadherinmRNA呈降低趋势,其中Lamb-M 组、
Lamb-H 组 与 DSS 组 差 异 有 统 计 学 意 义 (P <
0.01)。见表4。

a:空白组;b:DSS组;c:Lamb-L组;d:Lamb-M 组;e:Lamb-H 组;f:组织病理学评分对比图。
图1　羊肉对各组小鼠结肠组织病理学损伤的影响(苏木精-伊红染色)

表4　各组小鼠结肠ZO-1、E-cadherinmRNA含量的比较

■X±S
组别 例数 ZO-1mRNA E-cadherin mRNA
DSS组 6 1.028±0.275 1.016±0.161
Lamb-L组 6 0.785±0.173 0.635±0.351
Lamb-M 组 7 0.274±0.1001) 0.484±0.2761)

Lamb-H 组 7 0.328±0.1091) 0.225±0.0781)

　　与 DSS组比较,1)P<0.01。

2.6　羊肉对 UC小鼠脾脏 M1型巨噬细胞含量的

影响

DSS组、Lamb-L组、Lamb-M 组、Lamb-H 组

的 M1 型巨噬细胞含量分别为:3.418±0.361、

4.784±0.329、4.467±0.577、5.503±0.821。与

DSS组比较,羊肉各剂量组的脾脏 M1型(F4/80+

CD16/32+ )巨噬细胞均升高,均差异有统计学意义

(P<0.01或P<0.05)。见图2。
2.7　羊肉对 UC小鼠结肠 M1型巨噬细胞因子的

影响

与DSS组比较,羊肉各剂量组的结肠TNF-α、
IL-6mRNA均升高,其中Lamb-H 组与DSS组差

异有统计学意义(P<0.01或P<0.05)。见表5。
2.8　羊肉对 UC小鼠脾脏 M2型巨噬细胞含量的

影响

DSS组、Lamb-L组、Lamb-M 组、Lamb-H 组
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的 M2 型巨噬细胞含量分别为:1.990±0.266、
1.257±0.313、1.414±0.151、1.280±0.102。与

DSS组比较,羊肉各剂量组的脾脏 M2型(F4/80+

CD206+ )巨 噬 细 胞 均 降 低,差 异 有 统 计 学 意

义(P<0.01)。见图3。

图2　各组小鼠 M1型巨噬细胞的表达

表5　各组小鼠结肠TNF-α、IL-6mRNA含量的比较

■X±S
组别 例数 TNF-αmRNA IL-6mRNA
DSS组 6 1.014±0.183 1.008±0.137
Lamb-L组 6 1.338±0.212 2.043±0.745
Lamb-M 组 7 1.963±0.943 2.068±0.463
Lamb-H 组 7 2.620±0.6391) 2.608±1.2312)

　　与 DSS组比较,1)P<0.01,2)P<0.05。

2.9　羊肉对 UC小鼠结肠 M2型巨噬细胞因子的

影响

与DSS组比较,羊肉各剂量组的结肠TGF-β、
IL-10mRNA 均降低,差异有统计学意义(P <
0.01或P<0.05)。见表6。
3　讨论

UC具有病程长、易反复发作的特点,严重影

响患者的生存质量[12]。目前 UC的发病机制尚不

明确,遗传、环境、饮食等因素都会影响其发病,因
此探寻更多元化的 UC管理方案,对减缓病情的发

展与复发、提高患者生存质量具有重要意义。UC
的发生与结肠黏膜屏障受损、免疫功能紊乱密切相

关。结肠黏膜屏障由肠上皮细胞、黏液层、紧密连

接蛋白等构成,其中紧密连接相关蛋白 ZO-1、E-
cadherin等在肠上皮细胞中广泛分布,在阻挡有害

物质侵袭、维持肠道结构完整性中起关键作用[13]。
同时,在 UC复杂的免疫激活过程中,巨噬细胞在

介导体内免疫平衡反应中起着重要作用,M1型巨

噬细胞可分泌 TNF-α、IL-6、IL-1β、IL-12、MCP-1
等促炎递质,发挥促进炎症反应的作用;M2型巨噬

细胞可分泌IL-10、TGF-β、RELM-α、AMAC-1等

抑炎因子,促进组织修复及伤口愈合[14]。M1/M2
型巨噬细胞处于动态的免疫平衡调节状态,研究发

现,当肠道微环境有利于 M1极化时,将导致或加

重 UC的发生、发展,有利于 M2极化时,将缓解

UC的病情发展[15]。此外,对于DSS诱导的UC小

鼠进行研究,发现减少巨噬细胞向 M1型极化可减

轻 UC的炎症反应[16]。由此可见,结肠黏膜屏障

受损、M1/M2型巨噬细胞失衡是影响 UC复发的

重要因素。
“发物”是中医传统饮食文化中的重要概念,首

载于明代《普济方》。明朝之前,发物常分散出现在

“忌食”、“食禁”等概念之中,包括葱姜蒜、辣椒、韭
菜、羊肉、蟹肉、酒糟等食物。“发物”是否致病,既
与其本身性味有关,亦取决于患者固有体质及病变

特征[17]。现代医家总结认为,广义的“发物”系指

因摄入而诱发产生某种疾病或激发新病、或妨碍既

有疾病治疗、诱发病情加重,或影响机体康复的一

·72·卢心毓,等.饮食“发物”羊肉对溃疡性结肠炎小鼠巨噬细胞极化的调控作用第1期 　



类食物,狭义的“发物”主要应是指有升散、动风、助
火、动血作用,能够引起过敏或感染加重、病情复发

的食物。羊肉是我国传统肉类来源之一,《本草纲

目》中记载羊肉“气味苦、甘、大热,无毒”;《金匮要

略》亦记载“当归生姜羊肉汤”,取其味厚气温,补气

生血,用以治疗寒疝、产后腹痛。此外,因其具有温

热、补益、发散作用,羊肉也被认为是常见“发物”之

一[18]。根据临床经验总结,“发物”可能诱发疾病

发生,或使慢性病病情加重,还可能导致疾病复发,
以消化系统为例,“发物”致病与消化道黏膜屏障完

整性受损有关,尤在慢性炎症导致黏膜屏障不完整

时容易出现。因此慢性炎症患者需控制“发物”的
摄入[19]。

图3　各组小鼠 M2型巨噬细胞的表达

表6　各组小鼠结肠TGF-β、IL-10mRNA含量的比较

■X±S

组别 例数 TGF-βmRNA IL-10mRNA
DSS组 6 1.037±0.301 1.042±0.341
Lamb-L组 6 0.523±0.1721) 0.545±0.0951)

Lamb-M 组 7 0.600±0.2562) 0.525±0.0411)

Lamb-H 组 7 0.493±0.1931) 0.460±0.1461)

　　与 DSS组比较,1)P<0.01,2)P<0.05。

UC以慢性肠道炎症性表现为主,病程长、难
治愈、易反复发作,严重影响患者的生存质量。患

者肠道黏膜屏障结构和功能受损,不仅对食物的消

化和吸收功能下降,而且具有免疫原性的食物也更

容易通过受损的肠道黏膜屏障接触肠道黏膜免疫

系统,进而诱发或加重肠道免疫性炎症,加剧肠道

黏膜损伤[20]。此外,临床研究发现高摄入红肉(系
指羊肉、牛肉、猪肉等富含肌红蛋白的肉类)会增加

UC的复发风险、加重炎症程度[21]。对于 DSS诱

导的 UC小鼠,高摄入红肉可加重其结肠炎症,促

进巨噬细胞 M1亚型表达 TNF-α、IL-1β、IL-6等促

炎因子,并能降低厚壁菌门与拟杆菌门比例从而导

致肠道菌群紊乱[22]。但单一羊肉对肠道炎症是否

会有影响,目前笔者尚未见相关报道。
本研究以巨噬细胞为切入点,探索羊肉对 UC

小鼠肠道炎症的调控作用。本研究发现,经羊肉干

预后,UC小鼠体重较DSS组小鼠降低,DAI升高,
结肠组织病理损伤程度升高,表明羊肉对 UC具有

加重作用。为了进一步明确羊肉诱导的结肠上皮

屏障功能的改变,我们检测了结肠黏膜紧密连接相

关蛋白ZO-1、E-cadherin mRNA 的表达,发现羊

肉各剂量组的表达均降低,表明羊肉对 UC小鼠结

肠黏膜屏障具有破坏作用。随后我们检测了巨噬

细胞相关指标,结果显示羊肉各剂量组小鼠脾脏

M1型巨噬细胞表达升高,相关细胞因子TNF-α、
IL-6mRNA水平升高,脾脏 M2型巨噬细胞表达

降低,相关细胞因子IL-10、TGF-β mRNA 水平降

低,表明羊肉能够上调 M1型巨噬细胞及其相关促

炎因子TNF-α、IL-6mRNA 的表达,降低 M2型
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巨噬细胞及其相关抑炎因子IL-10、TGF-βmRNA
的表达,说明羊肉可能通过促进 M1型巨噬细胞、
抑制 M2型巨噬细胞,使巨噬细胞向促炎方向极

化,导致 M1/M2失衡,从而加重 UC的炎症表现。
4　结论

综上所述,饮食羊肉会破坏 UC 结肠黏膜屏

障,加重肠道炎症表现,其机制可能与促进巨噬细

胞向 M1细胞分化、抑制向 M2细胞分化,从而加

重 M1/M2型巨噬细胞失衡有关。
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