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摘要:
 

克罗恩病(CD)是一种病因尚不明确的慢性炎性肉芽肿性疾病。大多数患者起病隐匿,病程

进展缓慢,临床表现呈活动期与缓解期交替变化,迁延不愈,具有终身复发倾向。现阶段西医治疗

手段有限,而中医药则在CD的干预治疗中展现出独特优势。核转录因子-κB(NF-κB)作为炎症反

应的核心调控因子,其在细胞内信号传导通路中对炎症相关因子和蛋白转录具有决定性作用,是
炎症信号传递的经典途径之一。本文回顾了近年来关于NF-κB信号通路与CD之间复杂关系的

研究成果,系统分析中医药调控NF-κB信号通路在CD治疗中的应用进展,旨在为CD防治提供新

的视角和策略。
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Abstract Crohn's
 

disease
 

(CD)
 

is
 

a
 

chronic
 

inflammatory
 

granulomatous
 

disease
 

of
 

unknown
 

etiology.
 

Most
 

patients
 

experience
 

an
 

insidious
 

onset
 

with
 

a
 

slow
 

progression,
 

characterized
 

by
 

alternating
 

periods
 

of
 

activity
 

and
 

remission,
 

leading
 

to
 

a
 

prolonged
 

disease
 

course
 

with
 

a
 

lifelong
 

tendency
 

for
 

recurrence.
 

Currently,
 

Western
 

medicine
 

offers
 

limited
 

treatment
 

options,
 

whereas
 

traditional
 

Chinese
 

medicine
 

has
 

demonstrated
 

unique
 

advantages
 

in
 

the
 

intervention
 

and
 

management
 

of
 

CD.
 

Nuclear
 

factor-kappa
 

B
 

(NF-κB),
 

a
 

key
 

regulatory
 

factor
 

in
 

inflammatory
 

responses,
 

plays
 

a
 

decisive
 

role
 

in
 

the
 

transcription
 

of
 

inflammation-related
 

factors
 

and
 

proteins
 

through
 

its
 

intracellular
 

signaling
 

pathway,
 

making
 

it
 

one
 

of
 

the
 

classic
 

pathways
 

for
 

inflammation
 

signaling.
 

Therefore,
 

this
 

review
 

summarizes
 

recent
 

research
 

on
 

the
 

complex
 

relationship
 

between
 

the
 

NF-κB
 

signaling
 

pathway
 

and
 

CD,
 

systematically
 

analyzing
 

the
 

progress
 

of
 

traditional
 

Chinese
 

medicine
 

in
 

modulating
 

NF-κB
 

signaling
 

for
 

CD
 

treatment,
 

with
 

the
 

aim
 

of
 

providing
 

new
 

perspectives
 

and
 

strategies
 

for
 

CD
 

prevention
 

and
 

management.
Keywords Crohn's

 

disease
 

(CD); NF-κB
 

signaling
 

pathway; traditional
 

chinese
 

medicine
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  克罗恩病(Crohn's
 

disease,
 

CD)是一种病因尚未

明确的慢性炎症性肠病,可能影响口腔至肛门的各个

部位,常表现为全消化道跨壁性病变,其中末端回肠

和右半结肠最为常见[1]。近年来,CD的发病率在全

球范围内呈现显著上升趋势[2-4],据统计,过去30年

间,其年发病率增长幅度为4%~15%[5]。CD患者

的症状主要表现为腹痛、腹泻、体重下降,有时还伴随

发热和营养不良等肠外表现。由于CD病程漫长且

易复发,当病情进展至出现并发症时,手术治疗往往

成为必要的干预手段,这不仅增加了患者及其家庭的

经济负担,还明显影响了患者的生活质量。因此,深
入研究CD的发病机制及治疗策略,具有重要的医学

价值和社会意义。
目前,常用的治疗药物包括氨基水杨酸、糖皮质

激素、免疫抑制剂及抗肿瘤坏死因子-α(tumor
 

necro-
sis

 

factor-α,
 

TNF-α)生物制剂等。然而,这些药物的

疗效往往具有不稳定性,难以有效缓解CD患者的症

状,且伴随潜在副作用[6-7]。与之相比,中医药不仅在

CD的治疗领域中积累了丰富的临床经验,而且还展

现出显著疗效[8-9]。在结肠炎症相关的多条信号通路

中,核转录因子-κB(nuclear
 

factor
 

kappaB,
 

NF-κB)
通路被认为是主要的调控途径之一[10]。NF-κB作为

核心转录因子,通过调控白细胞介素-1(interleukin-1,
 

IL-1)、IL-6及TNF-α等多种促炎因子的表达,在诱

导炎症 反 应 和 肠 组 织 损 伤 过 程 中 发 挥 着 关 键 作

用[11-13]。
本文旨在回顾近年来关于 NF-κB信号通路与

CD发病机制之间的相关研究,探讨中医药如何通过

调控NF-κB信号通路来干预CD的病理进程,以期为

CD的防治提供新的思路和方法。

1 NF-κB信号通路

NF-κB作 为 由5个 亚 基———p65/RelA、RelB、

cRel、p50(源自前体p105)和p52(源自前体p100)构
成的二聚体转录因子家族,在细胞内众多过程中发挥

关键调控作用,尤其在免疫与炎症微环境平衡调控方

面[14-17]。研究发现[18-19],在NF-κB的激活机制中,存
在两种主要的信号转导途径:经典途径与非经典途

径。经典途径的激活主要依赖于Toll样受体及一系

列促炎细胞因子,如TNF-α和IL-1。这些信号分子

首先触发NF-κB抑制蛋白(inhibitor
 

of
 

NF-κB,
 

IκB)
激酶复合体α/β/γ的活化,导致IκB降解,从而暴露

出NF-κB核定位序列。这一过程进一步促进NF-κB
复合体(主要形式为p50/Rel

 

A
 

p65或p50/c-Rel二

聚体)的激活,使其在细胞内发挥调控作用。这一连

串的分子事件最终调控靶基因的转录与表达,参与免

疫应答、炎症反应及细胞存活等多个生物学过程[20]。
相对而言,非经典 NF-κB信号转导途径有其独特的

触发机制,其主要依赖于特定抗TNF受体家族的成

员,包括淋巴毒素-β受体、B细胞活化因子受体、

CD40受体及NF-κB受体活化因子等。通过这些受

体与TNF受体相关因子、凋亡抑制因子1/2复合体、

NF-κB诱导激酶和NF-κB抑制物激酶α(inhibitor
 

of
 

NF-κB
 

kinase
 

alpha,
 

IKKα)等分子的复杂交互作用,
最终促进RelB/p52复合物的形成并驱动其核内转

移[19-20],从而实现对目标基因转录的精确调控。

2 NF-κB信号通路与克罗恩病的关系

CD主要表现为慢性免疫反应与持续性炎症反

应,以及肠黏膜屏障的破坏,其发病机制与肠上皮细

胞和免疫细胞的功能紧密相关。NF-κB异常活化可

显著影响免疫细胞和肠上皮细胞的正常功能,诱导慢

性、持续性炎症反应,造成肠黏膜屏障的损伤。CD
患者肠道局部免疫细胞的分化及凋亡异常,导致免疫

应答和炎症反应失控。此外,CD患者病变组织中

NF-κB的活化水平显著升高[21],进一步印证了 NF-
κB在CD病理过程中的重要作用。

3 基于NF-κB信号通路的中医药防治

克罗恩病的研究

在中医学理论体系中,CD患者多以脾气虚损及

脾肾阳虚为病理基础,外在表现为肠道湿热和瘀血。
通过梳理相关文献和研究,发现针对CD的治疗,已
有单味中药及其提取物、中药复方或制剂、艾灸等。

3.1 单味中药及其提取物

3.1.1 益气药

研究表明[22],中药灵芝在调节肠道菌群方面具

有显著疗效,灵芝酸C1(ganoderic
 

acid
 

C1,
 

GAC1)
作为一种从灵芝中提取出的三萜类化合物,其生物活

性备受关注。Liu等[23]发现,刺激脂多糖(lipopo-
lysaccharide,

 

LPS)和TNF-α均可增强 NF-κB抑制

蛋白α(nuclear
 

factor-κB
 

inhibitor
 

,
 

IκB-α)的磷酸

化,GAC1可显著抑制IκB-α磷酸化,减少p-IκB-α表

达,从而阻断 NF-κB信号通路,减少 TNF-α及其他

促炎细胞因子生成。这表明GAC1对NF-κB信号通

路具有负调控作用。
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3.1.2 行气药

厚朴酚是从厚朴中提取的酚类化合物,具有显著

的生物活性。在体外实验[24]中给予小鼠厚朴酚后,
小鼠 的 体 重 减 轻,结 肠 长 度 明 显 缩 短,促 炎 因 子

TNF-α、IL-6和
 

IL-1β以浓度依赖性方式显著减少;
细胞外调节蛋白激酶(extracellular

 

regulated
 

protein
 

kinases,
 

ERK)/丝 裂 原 活 化 蛋 白 激 酶 (mitogen-
activated

 

protein
 

kinase,
 

MAPK)信号通路中p-JNK
和p-P38表达下调,同时,抑制 NF-κB信号通路中

p-IκBα和p-P65的表达。这些结果表明厚朴酚是通

过免疫调节、ERK/MAPK及 NF-κB信号通路发挥

抗炎作用。
樱花素(sakuranetin,

 

SK)是一种源自樱花的甲

氧基类黄烷酮化合物,具有多种药理活性。赵雅静

等[25]研究发现,SK可降低外周Toll样受体4(Toll-
like

 

receptor
 

4,
 

TLR4)、MyD88及p-NF-κB
 

p65水

平,从而抑制TLR4/NF-κB信号通路的激活。
 

樱黄素(prunetin,
 

PRU)是源于玫瑰花、降香叶、
槐叶等植物的异黄酮类化合物,具有肠道疾病的治疗

潜力[26]。李静等[27]研究发现,PRU可显著降低小鼠

体内TLR4和 MyD88的表达,可有效维持肠屏障结

构,降低肠上皮细胞中的关键促炎细胞因子表达水

平。TLR4作为识别革兰氏阴性菌细胞壁LPS的重

要受体,与LPS结合,触发其下游信号通路;MyD88
作为该通路的关键衔接蛋白,被募集到相关受体上,
进而激活NF-κB通路,加剧炎症反应。

3.1.3 活血药

三七的活性成分主要为三七总皂苷和二醇皂苷,
其通过调控 MAPK和 NF-κB信号通路减轻炎症反

应及组织损伤,从而维持肠道完整性[28]。二醇皂苷

可抑制高迁移率族蛋白B1与 TLR4结合,并调控

NF-κB/苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白3(NOD-
like

 

receptor
 

family
 

pyrin
 

domain
 

containing
 

3,
 

NLRP3)炎性体途径[29]。
雷公藤(tripterygium

 

wilfordii
 

hook,
 

TWH)具
有抗风湿、活血、消肿及止痛的功效。近年来,临床研

究发现[30-31],TWH在诱导和维持CD缓解方面展现

出显著效果。TWH中的14种活性成分可通过作用

于TNF-α和NF-κB信号通路,影响血管内皮生长因

子A、MAPK8及CASP3的表达,从而在抗血管生

成、抗细胞凋亡、抗炎与免疫平衡等的调节中占据重

要地位[32]。雷公藤总甙已被广泛应用于治疗成人

CD,雷公藤甲素为雷公藤总甙的核心活性成分,具有

显著的抗炎与免疫调节功能。研究报道[33],雷公藤

甲素能选择性作用于NF-κB的p65亚单位,在NF-κB

与DNA结合之后,抑制靶基因转录,从而减少炎症

介质释放,达到缓解肠道炎症的作用。
马钱素是从金银花、山萸肉及马钱子等植物中提

取的环烯醚萜苷类化合物,具有免疫调节、抑制炎症、
抗休克等作用。研究表明[34],马钱素能够显著抑制

TLR4/NF-κB和酪氨酸激酶(janus
 

kinase,
 

JAK)/信

号转导和转录激活因子3(signal
 

transducer
 

and
 

acti-
vator

 

of
 

transcription
 

3,
 

STAT3)信号通路,减少炎

症因子生成,从而改善LPS诱导的肠上皮炎症。
龙血素B(loureirin

 

B,
 

LB)是龙血竭的主要化学

成分。Sun等[35]研究表明,LB可减少大鼠体内IL-6、

p-STAT3及p65表达,并增强p-IκB-α表达。IL-6/

STAT3信号传导途径的活化起始于IL-6与靶细胞

膜上可溶性IL-6受体(serum
 

soluble
 

interleukin-6
 

receptor,
 

sIL-6R)的特异性识别与结合,促进sIL-6R/

IL-6复合物形成,进而触发细胞膜表面gp130蛋白的

激活。gp130构象发生转变,形成同源二聚体结构,
并促使与gp130及受体酪氨酸激酶存在密切关联的

JAK 激 酶 被 招 募 及 活 化。活 化 的 JAK 激 酶 与

STAT3蛋白发生相互作用,触发磷酸化级联反应,促
使STAT3活化,并激活 NF-κB信号传导途径,从而

实现对炎症相关细胞因子基因表达的精细调节。
益母 草 碱 是 益 母 草 的 主 要 提 取 物。研 究 发

现[36],益母草碱能够显著增加小鼠的结肠长度,抑制

肠细胞凋亡,下调 TLR4与p-NF-κB蛋白的表达水

平,抑制炎症信号传递,缓解疾病症状。TLR4作为

革兰氏阴性菌外膜脂多糖的特异性受体,在识别并结

合LPS后,激活NF-κB信号通路,促使效应细胞(巨
噬细胞、树突状细胞等)分泌 TNF-α和其他细胞因

子,从而诱发炎症反应。因此,抑制TLR4/NF-κB信

号通路的激活是减轻炎症反应的关键。
佛手柑内酯(bergapten,

 

BG)是香豆素类植物雌

激素的一种,其天然存在于无花果、佛手柑及羌活等

多种植物的果实中,并具有抗氧化和抗肿瘤特性[37]。
研究指出[38],BG可显著改善CD样结肠炎小鼠的肠

道屏障损伤,有效调节辅助性T细胞17(thelper
 

cell
 

17,
 

Th17)/调节性T细胞(regulatory
 

cell,
 

Treg)的
失衡状 态,同 时 促 进 细 胞 内 线 粒 体 的 自 噬 过 程。
另外,该研究发现过氧化物酶体增殖物激活受体γ
(peroxisome

 

proliferators-activated
 

receptors-γ,
 

PPARγ)/NF-κB信号通路可能是BG发挥其调节功

能的关键机制。

3.1.4 清热药

长春胺(vincamine,
 

VC)作为一种源自夹竹桃科

植物长春花的天然小分子化合物,其具有多种生物学
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特性,包括抗炎与细胞保护作用等[39]。李晶晶等[40]

研究发现,VC能降低三硝基苯磺酸(trinitrobenzene-
sulfonic

 

acid,
 

TNBS)模 型 小 鼠 结 肠 黏 膜 组 织 中

TLR4和p-p65的表达,减少促炎介质(TNF-α、IL-1β
及IL-6)的释放,通过抑制TLR4/NF-κB信号通路缓

解TNBS模型小鼠CD样结肠炎。
连翘脂素(phillygenin,

 

PHI)是连翘的一种关键

活性成分,研究显示[41],PHI通过抑制 NF-κB的激

活,调节炎症相关基因的表达以及细胞因子的分泌。
此外,PHI还可下调基质金属蛋白酶8(matrix

 

met-
alloproteinase8,

 

MMP8),并激活PPARγ信号通路,
从而有效遏制炎症反应与细胞凋亡[42]。张紫凝等[43]

研究发现,PHI能有效减少TNBS诱导的小鼠结肠

黏膜组织中与IL-17相关的信号蛋白表达,抑制细胞

内NF-κB激活蛋白1的聚集,在炎症反应中发挥重

要作用。
牡丹皮(mudanpi,

 

MDP)具有抗炎、抗肿瘤、降
糖、抗过敏及保护心血管等作用。MDP可抑制NF-κB
与干 扰 素 调 节 因 子(Interferon

 

regulatory
 

factor,
 

IRF)信号传导途径,通过阻断IRF3、IKKα/β及IκB-α
的磷酸化及活化过程,并以剂量依赖性方式显著抑制

NF-κB及IRF介导的下游信号通路激活,有效减少

IL-6和TNF-α等炎性细胞因子的生成[44]。
黄芩素是从黄芩根中分离得到的主要生物活性

成分。研究表明[45],黄芩素可有效抑制TNBS结肠

炎小鼠结肠中诱导型一氧化氮合酶(inducible
 

nitric
 

oxide
 

synthase,
 

iNOS)、环 氧 化 酶-2(cyclooxygen-
ase-2,

 

COX-2)、单 核 细 胞 趋 化 蛋 白-1(monocyte
 

chemotactic
 

protein-1,
 

MCP-1)、TNF-α及IL-1β等

相关mRNA的表达;与此同时,黄芩素也可下调LPS
刺激的巨噬细胞中TLR4/MyD88信号级联(NF-κB
和 MAPK)。黄芩苷是黄芩的另一种有效成分,其发

挥抗炎作用的机制主要是通过直接抑制CD14的表

达,降低NF-κB
 

p65的活性,抑制MyD88/NF-κB
 

p65
通路的激活,从而抑制炎症细胞因子和其他炎症介质

的表达[46]。
虎掌草皂苷C(huzhangoside

 

C,
 

HZ)是虎掌草

的活性成分。研究表明[47],HZ通过激活核因子E2
相关因子2信号级联,抑制NF-κB、内皮一氧化氮合

酶及STAT3的表达,从而增强肠道屏障功能。因

此,HZ被视为治疗炎症性肠病的潜在抗炎剂。
氧化苦参碱(oxymatrine,

 

OMT)是从苦参根中

提取的主要生物活性成分,具有抗病毒、抗肿瘤及抗

心律失常等多种药理作用。其通过降低IκB-α蛋白

水平,抑制 NF-κB的活化,减少 TNF-α、IL-1β、IL-6

及IL-8等炎症因子释放,对DSS诱导的小鼠结肠炎

具有保护作用[48]。
积雪草苷(aisaticoside,

 

AS)主要提取自伞形科

植物积雪草的干燥全草,AS通过增加DSS诱导小鼠

肠道菌群多样性,优化肠道微生态平衡,维护肠道屏

障完整性,进而抑制TLR4/NF-κB和 MAPK信号通

路活化,减少炎症因子释放,减轻DSS诱导的小鼠结

肠炎症状[49]。
黄葵总黄酮(total

 

flavone
 

of
 

abelmoschus
 

maniho
 

L
 

medic,
 

TFA)是黄蜀葵花的主要成分,已被证实对

CD[50]和 糖 尿 病 肾 病[51]具 有 显 著 疗 效。研 究 表

明[52],TFA通过抑制TNBS诱导的结肠炎小鼠模型

中结肠组织内IκB-α和p100蛋白表达,逆转 NF-κB
信号通路的激活。TFA还可上调 MAPK信号通路

相关蛋白p-ERK1/2、p-JNK和p-p38的表达,从而有

效缓解炎症反应,为TFA在炎症性疾病治疗中的应

用提供理论支持。

3.2 中药复方及制剂

健脾方由补骨脂、茯苓、白术、白头翁
 

、马齿苋、
炙诃子、石榴皮及藿香组成。吴璐一等[53]研究发现,
该方剂可下调大鼠结肠组织中NF-κB-p65、IL-23、趋
化因子配体20及其相应受体的表达水平,有效减轻

大鼠结肠的炎症反应。
白术茯苓汤用于治疗湿泻、食积以及湿热所致的

泄泻。此方剂中,白术具备益气健脾的特性,同时亦

能燥湿;而茯苓则淡渗利湿,兼能健脾。二者协同作

用,增强了方剂中益气健脾、促进运化的功效。李晓

红等[54]研究发现,白术茯苓汤可通过抑制脾虚型CD
大鼠NF-κB信号通路相关基因活化,显著降低下游

细胞因子和炎症介质释放,从而有效减轻结肠的炎症

损伤。刘 兴 隆 等[55]发 现,白 术 茯 苓 汤 通 过 调 控

TLR4/NF-κB信号传导通路,降低TLR4
 

mRNA和

NF-κB
 

p65mRNA表达,显著抑制炎症因子释放。同

时,该方剂还能调节神经肽的分泌及与受体的相互作

用,进而影响突触后信号传递,最终实现对免疫T细

胞分化及其细胞因子分泌的调控,进而恢复 Th1/

Th2的平衡状态。
参苓白术散的主要功效为健脾益气、渗湿止泻。

研究表明[56],该方剂可通过调控闭合蛋白、闭锁连接

蛋白-1、E-钙黏蛋白及 mRNA表达,促进CD大鼠结

肠黏膜屏障功能的修复,从而缓解肠黏膜屏障损伤。
此外,参苓白术颗粒通过抗炎、抗氧化应激及黏膜修

复的特性,能够明显降低血清中的炎症指标水平[57]。
研究表明[58],参苓白术散通过下调 MyD88和NF-κB
表达,抑制 TLR5/MyD88/NF-κB信号通路的激活,
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增强黏蛋白的保护作用,进而维护肠道屏障的完整

性。另外,参苓白术散还可通过重建抗炎环境及促进

健康微生物群的建立,显著减轻病理症状[59]。另有

研究表明[60-61],该方剂还能通过调节肠道黏膜组织中

IL-10、IL-6及TNF-α等关键细胞因子的活性,增强

肠道黏膜屏障的保护功能,从而显著减轻结肠炎大鼠

体内的炎症反应。该方剂还能下调p38
 

MAPK信号

通路中的p38
 

MAPK、NF-κB
 

p65蛋白磷酸化水平,
降低p38

 

MAPK
 

miRNA表达量,从而促进CD大鼠

肠道 炎 性 溃 疡 面 的 愈 合、促 进 大 便 成 形、减 少 便

血[62]。这些发现为参苓白术散在治疗相关疾病方面

提供了有力的科学依据。
白头翁汤(baitouweng

 

decoction,
 

BTW)的起源

可追溯至名医张仲景的《伤寒论》,该方剂由白头翁、
黄连、黄柏、秦皮4味药材组成,具有清热解毒、凉血

止痢功效,被广泛应用于湿热内蕴型CD的治疗[63]。
现代药理研究表明[64-65],BTW具有抗菌、抗炎及抑制

肉芽肿形成的作用。研究发现[46,66],BTW 能够抑制

CD患者肠黏膜组织中 NF-κB
 

p65和ERK的激活,
降低COX-2、iNOS的表达,同时增强紧密连接蛋白

的表达,并减少结肠中p-NF-κB和p-ERK的表达,调
节Th17和Treg细胞间的平衡,降低IL-1β、IL-6和

TNF-α,升高IL-10水平,达到治疗CD的作用。研究

发现[67],在BTW 基础上加入炒白术,可显著降低

IL-6/STAT3信号通路中p-NF-κB、IL-1β和NLRP3
的水平,为治疗结肠炎提供新的有效方案。

四君子汤(sijunzi
 

decoction,
 

SJZD)作为中医药

领域中广受认可的经典方剂,具有悠久的临床应用历

史。研究显示[68],该方剂中的许多活性成分对缓解

炎症性肠病症状展现出显著疗效。SJZD能够显著减

轻TNBS诱导的结肠炎症状,降低结肠组织中clau-
din-2的表达,降低NF-κB

 

p65和肌球蛋白轻链激酶

表达,为SJZD在胃肠道疾病治疗中的应用提供了科

学依据[69]。
龙血竭单用能促进CD患者肠黏膜愈合[70]。血

竭散(xuejie
 

san,
 

XJS)是一种由龙血竭和没药组成

的传统中药复方,可有效改善CD患者的临床症状并

促进肠道溃疡愈合[71-72]。研究结果证实[11],XJS可

通过抑制纤维蛋白原样蛋白1/NF-κB/STAT3正反

馈抑制肠上皮细胞铁死亡,下调结肠组织中促炎细胞

因子表达,上调抗炎细胞因子表达,从而减轻肠黏膜

损伤、降低肠道炎症反应,显著改善CD患者的症状。

3.3 艾灸

魏凯等[73]研究发现,通过对天枢穴(双侧)和气

海穴实施隔药灸治疗,能够有效抑制CD大鼠结肠

NF-κB
 

p65的表达,进而减少其下游炎症因子TNF-α、

IL-1β的释放,从而缓解肠道炎症症状,并改善结肠组

织形态结构,达到治疗目的。Zhang等[74]发现,交替

悬灸“脾俞”“中脘”两穴后,结肠黏膜组织中 MCP-1、

NF-κB
 

p50以及NF-κB
 

p65蛋白的表达水平显著降

低,大鼠结肠黏膜炎症性反应明显改善。

4 总结与展望

综上所述,中医药在治疗CD方面具有巨大潜

力,在缓解临床症状、降低疾病复发率及提升患者生

活质量等方面已取得显著效果。然而,当前关于CD
的中医药研究尚存在一些局限性,某些单体、复方或

中医药治疗方法可能会通过不同信号通路发挥治疗

CD的作用。同时,由于缺乏大样本、多中心深入研究

和长期随访观察,对治疗远期效果评估尚显不足。未

来研究应着重于加大动物实验和临床研究投入,以更

全面的视角设计试验,并丰富实验结果,深入解析中

医药治疗CD的机理。此外,建立长期随访制度以监

测远期疗效,为临床治疗提供指导,是确保中医药治

疗CD科学性和有效性的重要环节。
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