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摘要： 目的　 探究养荣润肠舒合剂对肠燥津亏型便秘大鼠的影响。 方法　 ＳＤ 大鼠随机分为对照组、 模型组、 养荣润

肠舒合剂低、 中、 高剂量组、 麻仁软胶囊组， 每组 １６ 只。 采用持续毛果芸香碱注射复合大黄酸灌胃的 “汗下复合法”
造模方法构建肠燥津亏型便秘大鼠模型， 对照组、 模型组大鼠灌胃生理盐水， 养荣润肠舒合剂低、 中、 高剂量组分别

灌胃养荣润肠舒合剂 １１􀆰 ４、 ２２􀆰 ８、 ４５􀆰 ６ ｇ ／ ｋｇ， 麻仁软胶囊组灌胃麻仁软胶囊 ０􀆰 ６ ｇ ／ ｋｇ， 每天 １ 次， 连续给药 １４ ｄ。 观

察大鼠排便总粒数及粪便质量， ＨＥ 染色观察大鼠结肠组织病理变化， ＴＵＮＥＬ 法观察大鼠结肠组织细胞凋亡情况，
Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测大鼠结肠组织 ＡＱＰ３、 ＡＱＰ８ 及 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路蛋白表达情况。 结果　 与对照组比较， 模型组大

鼠结肠组织杯状细胞数量减少， 结肠组织细胞凋亡率增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 排便粒数及粪便质量降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＡＱＰ３、
ＡＱＰ８ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 养荣润肠舒合剂各剂量组以及

麻仁软胶囊组杯状细胞数量增加， 结肠组织细胞凋亡率减少 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 排便的总粒数及粪便质量增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５），
ＡＱＰ３、 ＡＱＰ８ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ 蛋白表达增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 养荣润肠舒合剂能够减少肠燥

津亏型便秘大鼠的结肠损伤， 增加排便的总粒数及粪便质量， 其机制可能与 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路的激活相关。
关键词： 养荣润肠舒合剂； 肠燥津亏型便秘； 结肠损伤； ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路

中图分类号： Ｒ２８５􀆰 ５　 　 　 　 　 文献标志码： Ｂ　 　 　 　 　 文章编号： １００１⁃１５２８（２０２５）１１⁃３７７８⁃０５
ｄｏｉ：１０􀆰 ３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００１⁃１５２８􀆰 ２０２５􀆰 １１􀆰 ０３７

　 　 肠燥津亏型便秘是指由于大肠阴津亏虚， 传导不利，
以大便燥结、 排便困难为主证的症候［１⁃２］ 。 多因素导致体阴

亏， 或年老阴血不足， 或吐泻、 久病、 温热病后期等耗伤

阴液， 或因失血、 妇女产后出血过多， 以致阴血津液亏虚，
大肠失于濡润所致。 临床上通常表现为大便干燥、 口干咽

燥等［３⁃５］ 。 目前治疗肠燥津亏型便秘的药物有增液承气汤、
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五仁丸以及滋阴增液汤等， 这些疗法用药周期长， 对于部

分患者难以从根本上消除症状， 随着年龄的增长或慢性疾

病的进展， 肠道津液亏虚的情况可能会逐渐加重， 便秘症

状也难以完全根治［６⁃７］ ， 因此需要探究新的治疗方案具有重

要意义。
养荣润肠舒合剂由决明子、 当归、 柴胡、 桃仁、 厚朴

等 １３ 味中药组成， 具有调肝理脾、 补肺强结肠组织、 通腑

润肠的功能［８⁃９］ 。 研究表明， 养荣润肠舒合剂对慢传输型便

秘具有较好的治疗效果［１０⁃１１］ 。 目前， 关于养荣润肠舒合剂

对肠燥津亏型便秘的作用及机制尚未有过系统性的研究或

报道， 因此， 本研究通过探索养荣润肠舒合剂对肠燥津亏

型便秘大鼠的影响及其作用机制， 以期为肠燥津亏型便秘

的治疗提供新思路。
１　 材料

１􀆰 １　 实验动物　 ＳＰＦ 级雄性 ＳＤ 大鼠 ９６ 只， 体质量 ２０５ ～
２１５ ｇ， ６ 周龄， 购自辽宁长生生物科技有限公司 ［实验动

物生产许可证号 ＳＣＸＫ （辽） ２０２０⁃０００１］， 饲养于辽宁中医

药大学实验动物中心 ［实验动物使用许可证号 ＳＹＸＫ （辽）
２０２３⁃０００４］， 动物实验通过辽宁中医药大学实验动物伦理

审查委员会审批 （伦理审查号 ＬＮＵＴＣＭ２３０７００６）。
１􀆰 ２　 药物与试剂　 养荣润肠舒合剂 （辽宁中医药大学第三

附属医院制剂中心， ５００ ｍＬ ／瓶， 批号 ２４００７５６２， 含生药量

２８５ ｇ）， 组方药材黄精 ３０ ｇ， 当归 ２５ ｇ， 枳壳 ３５ ｇ， 陈皮

３５ ｇ， 肉苁蓉 ３５ ｇ， 柏子仁 ２０ ｇ， 郁李仁 ２０ ｇ， 苦杏仁

２０ ｇ， 桃仁 ２０ ｇ， 瓜蒌仁 ２５ ｇ， 厚朴 １５ ｇ， 炙甘草 ５ ｇ， 每

天 ２ 次， 每次 １００ ｍＬ； 麻仁软胶囊 （天津市中央药业有限

公司， 批号 ２３３０９０７３）。 动物组织蛋白裂解液 （北京百奥

创新科技有限公司， 批号 ０９２２Ｄ３５）； 原位末端标记染色试

剂盒 （广州市锐博生物科技有限公司， 批号 ２３ＡＲ５６２）；
苏木素⁃伊红 （ＨＥ） 染色试剂 （南京诺唯赞生物科技股份

有限公司， 批号 ５９３５２Ｔ３）； 水通道蛋白 ３ （ ａｑｕａｐｏｒｉｎ⁃３，
ＡＱＰ３） 抗体 （北京博奥森生物技术有限公司， 批号

ＢＳ１２５３Ｒ）； 水通道蛋白 ８ （ａｑｕａｐｏｒｉｎ⁃８， ＡＱＰ８） 抗体 （温
州科淼生物科技有限公司， 批号 ＫＭ０４２０６６２）； 磷脂酰肌

醇 ３⁃激酶 （ ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３⁃ｋｉｎａｓｅ， ＰＩ３Ｋ） 抗体 （湖

北艾美捷科技有限公司， 批号 ＰＳＩ⁃７９⁃５０５）； 苏氨酸激酶

（ｔｈｒｅｏｎｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ， Ａｋｔ） 抗体 （武汉华美生物工程有限公

司， 批 号 ＣＳＢ⁃ＰＡ１５９０５Ａ０Ｒｂ ）； 甘 油 醛⁃３⁃磷 酸 脱 氢 酶

（ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ⁃３⁃ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ， ＧＡＰＤＨ） 抗 体

（杭州昊鑫生物科技股份有限公司， 批号 ６０００４⁃１⁃Ｉｇ）； 戊

巴比妥钠 （上海威奥生物科技有限公司， 批号 ＢＢ０２６７１）；
大黄酸 （上海雅吉生物科技有限公司， 批号 ＡＴ６８９２２）； 毛

果芸香碱 （上海甄准生物科技有限公司， 批号 ＧＫ８９１３５）。
１􀆰 ３　 仪器　 Ｃｈｅｍｉ Ｄｏｃ ＭＰ Ｓｙｓｔｅｍ 全能型成像系统 （美国

伯乐公司）； ＣＬＡＲＩＯｓｔａｒ ＰＬＵＳ 全功能多功能酶标仪 （德国

ＢＭＧ ＬＡＢＴＥＣＨ 公司）； ８ＫＹ 型倒置生物显微镜 （上海玉研

科学仪器有限公司）； ＨＭ３５５Ｓ 型全自动轮转式石蜡切片机

（上海聚慕医疗器械有限公司）。

２　 方法

２􀆰 １　 造模、 分组及给药　 参考文献 ［５］ 报道， 构建肠燥

津亏型便秘大鼠模型， 随机选择 ８０ 只大鼠， 采用持续 １４ ｄ
毛果芸香碱注射复合大黄酸灌胃的 “汗下复合法” 造模方

法， 第 １～７ 天在上午 ８： ００ 灌胃大黄酸混悬液 （生理盐水

溶解， １０ ｍｇ ／ ｍＬ）， 每次 １２０ ｍｇ ／ ｋｇ， 每天 １ 次； 同时皮下

注射毛果芸香碱， 每次 １ ｍｇ ／ ｋｇ， 每天 １ 次； 第 ８～ １４ 天在

上午 ８： ００ 灌胃大黄酸混悬液， 每次 ３０ ｍｇ ／ ｋｇ， 每天 １ 次，
皮下注射毛果芸香碱， 每次 １ ｍｇ ／ ｋｇ， 每天 ３ 次， 时间分别

为 ８： ００、 １２： ００、 １６： ００。 造模期间常规饲养， 轻微控制

饮水量， 每天每只约 ３４ ｍＬ， 若大鼠的被毛稀疏湿润， 耳、
鼻、 唇、 尾光泽暗淡， 粪便干硬则表示造模成功［５］ 。

造模后， 将大鼠随机分为模型组、 养荣润肠舒合剂低、
中、 高剂量组、 麻仁软胶囊组， 每组 １６ 只； 未造模的 １６
只大鼠为对照组。 根据既往方案［１０］ ， 对照组、 模型组大鼠

灌胃生理盐水， 养荣润肠舒合剂低、 中、 高剂量组大鼠分

别灌胃 ０􀆰 ４ ｍＬ ／ １０ ｇ 稀释 １ 倍的养荣润肠舒合剂 （生药量

１１􀆰 ４ ｇ ／ ｋｇ）、 ０􀆰 ４ ｍＬ ／ １０ ｇ 养荣润肠舒合剂原液 （生药量

２２􀆰 ８ ｇ ／ ｋｇ）、 ０􀆰 ４ ｍＬ ／ １０ ｇ 浓缩 １ 倍的养荣润肠舒合剂 （生
药量 ４５􀆰 ６ ｇ ／ ｋｇ）， 麻仁软胶囊组灌胃麻仁软胶囊 （ ０􀆰 ６
ｇ ／ ｋｇ）， 每天 １ 次， 连续给药 １４ ｄ。 最后 １ 次给药 ２４ ｈ 后处

死大鼠， 开展后续实验。
２􀆰 ２　 大鼠排便功能检测 　 实验第 １３ 天， 所有大鼠给药

前禁食不禁水 １２ ｈ， 在该天进行常规的灌胃给药后， 大

鼠恢复正常的饮食和饮水。 随后在饲养笼中铺设滤纸以

便观察， 记录给药 ２４ ｈ 内各组大鼠排便总粒数以及粪便

总质量。
２􀆰 ３　 ＨＥ 染色法观察结肠组织病理形态学变化　 将各组大

鼠结肠组织固定在 １０％ 福尔马林溶液中， 石蜡包埋， 并切

片 ４～５ μｍ， 按照试剂盒说明书步骤， 使用 ＨＥ 试剂盒进行

染色， 中性树胶封片， 于光学显微镜下拍照成像。
２􀆰 ４　 ＴＵＮＥＬ 法检测结肠组织细胞凋亡率 　 取结肠组织石

蜡切片， 于 ６５ ℃下放置 １ ｍｉｎ， 脱蜡水化， 加蛋白酶 ３７ ℃
消化 ３０ ｍｉｎ， 磷酸缓冲液洗涤 ３ 次， 每次 ５ ｍｉｎ， 随后加入

ＴＵＮＥＬ 反应溶液反应， 磷酸缓冲液洗涤后， 用二氨基苯基

吲哚染色 ２０ ｍｉｎ， 再次漂洗切片， 中性树脂封片后在光学

显微镜下观察。
２􀆰 ５　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测结肠组织 ＡＱＰ３、 ＡＱＰ８、 ＰＩ３Ｋ、
Ａｋｔ 蛋白表达 　 大鼠结肠组织使用动物组织蛋白裂解液

裂解， 提取总蛋白， 蛋白质通过 １０％ ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 电泳分

离， 并转移到 ＰＶＤＦ 膜上， 与 ５％ 脱脂奶粉孵育， 洗涤 ３
次， 并分别加一抗和二抗室温孵育 ９０ ｍｉｎ， 随后使用化

学发光试剂盒对目的蛋白显色， 使用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分析

蛋白表达。
２􀆰 ６　 统计学分析　 采用 ＳＡＳ ９􀆰 ４ 软件进行处理， 计量资料

以 （ｘ±ｓ） 表示， 组间比较采用 ｔ 检验， 多组间比较采用单

因素方差分析， 多组之间两两比较采用 ＳＮＫ⁃ｑ 检验。 Ｐ＜
０􀆰 ０５ 表示差异具有统计学意义。
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３　 结果

３􀆰 １　 养荣润肠舒合剂对便秘大鼠结肠组织结构的影响　 对

照组大鼠未见结肠组织损伤； 模型组大鼠结肠组织杯状细

胞数量减少； 而养荣润肠舒合剂各剂量组及麻仁软胶囊组

大鼠结肠组织杯状细胞数量增加， 见图 １。

注： Ａ 为对照组， Ｂ 为模型组， Ｃ ～ Ｅ 为养荣润肠舒合剂低、
中、 高剂量组， Ｆ 为麻仁软胶囊组。 黑色箭头为杯状细胞。

图 １　 养荣润肠舒合剂对便秘大鼠结肠组织结构的影响

（ＨＥ 染色， ×２００）

３􀆰 ２　 养荣润肠舒合剂对便秘大鼠结肠组织细胞凋亡的影

响　 与对照组比较， 模型组大鼠结肠组织细胞凋亡率升高

（Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 养荣润肠舒合剂各剂量组及麻

仁软胶囊组大鼠结肠组织细胞凋亡率降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 见

图 ２、 表 １。

注： Ａ 为对照组， Ｂ 为模型组， Ｃ ～ Ｅ 为养荣润肠舒合剂低、
中、 高剂量组， Ｆ 为麻仁软胶囊组。 绿色荧光为 ＴＵＮＥＬ 阳性

细胞， 即凋亡细胞， 蓝色荧光为细胞核。

图 ２　 养荣润肠舒合剂对便秘大鼠结肠组织细胞凋亡的

影响 （ＴＵＮＥＬ 法， ×４００）

表 １　 养荣润肠舒合剂对便秘大鼠结肠组织细胞凋亡的影

响 （ｘ±ｓ， ｎ＝８）
组别 凋亡率 ／ ％

对照组 １􀆰 ５３±０􀆰 ０７
模型组 ３２􀆰 １６±２􀆰 ２５∗

养荣润肠舒合剂低剂量组 ２１􀆰 ２３±１􀆰 ３６＃

养荣润肠舒合剂中剂量组 １３􀆰 ５５±１􀆰 １６＃

养荣润肠舒合剂高剂量组 ７􀆰 ５２±０􀆰 ５９＃

麻仁软胶囊组 ８􀆰 ０３±０􀆰 １７＃

　 　 注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

３􀆰 ３　 养荣润肠舒合剂对便秘大鼠排便功能的影响　 与对照

组比较， 模型组大鼠排便粒数及质量降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与

模型组比较， 养荣润肠舒合剂各剂量组及麻仁软胶囊组大

鼠排便粒数及质量增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 见表 ２。

表 ２　 养荣润肠舒合剂对便秘大鼠排便功能的影响 （ｘ±ｓ，
ｎ＝１６）

组别 平均粒数 ／ 粒 平均粪便质量 ／ ｇ
对照组 ５５􀆰 １２±２􀆰 ９５ １２􀆰 １７±０􀆰 ５３
模型组 １８􀆰 １９±１􀆰 ５３∗ ４􀆰 ６９±０􀆰 ２７∗

养荣润肠舒合剂低剂量组 ２５􀆰 ０８±１􀆰 ２９＃ ７􀆰 ８７±０􀆰 １２＃

养荣润肠舒合剂中剂量组 ３９􀆰 ９２±２􀆰 ３８＃ ９􀆰 ５２±０􀆰 ５３＃

养荣润肠舒合剂高剂量组 ５２􀆰 ６５±１􀆰 ６７＃ １０􀆰 ６１±０􀆰 ５８＃

麻仁软胶囊组 ５３􀆰 ５９±２􀆰 ３８＃ １０􀆰 ５８±０􀆰 ９３＃

　 　 注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

３􀆰 ４　 养荣润肠舒合剂对便秘大鼠结肠组织 ＡＱＰ３、 ＡＱＰ８
蛋白表达的影响　 与对照组大鼠比较， 模型组大鼠结肠组

织 ＡＱＰ３、 ＡＱＰ８ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较，
养荣润肠舒合剂各剂量组及麻仁软胶囊组大鼠结肠组织

ＡＱＰ３、 ＡＱＰ８ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 见图 ３、 表 ３。

注： Ａ 为对照组， Ｂ 为模型组， Ｃ ～ Ｅ 为养荣润肠舒合剂

低、 中、 高剂量组， Ｆ 为麻仁软胶囊组。

图 ３　 养荣润肠舒合剂对便秘大鼠结肠组织 ＡＱＰ３、
ＡＱＰ８ 表达的影响

表 ３　 养荣润肠舒合剂对便秘大鼠结肠组织 ＡＱＰ３、 ＡＱＰ８
蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝８）

组别 ＡＱＰ３ ＡＱＰ８
对照组 ０􀆰 １２±０􀆰 ０５ ０􀆰 １７±０􀆰 ０３
模型组 ０􀆰 ８７±０􀆰 ０３∗ ０􀆰 ９８±０􀆰 ０７∗

养荣润肠舒合剂低剂量组 ０􀆰 ５６±０􀆰 ０２＃ ０􀆰 ７１±０􀆰 ０２＃

养荣润肠舒合剂中剂量组 ０􀆰 ３３±０􀆰 ０８＃ ０􀆰 ５２±０􀆰 ０３＃

养荣润肠舒合剂高剂量组 ０􀆰 ２６±０􀆰 ０７＃ ０􀆰 ３１±０􀆰 ０５＃

麻仁软胶囊组 ０􀆰 ２７±０􀆰 ０１＃ ０􀆰 ３３±０􀆰 ０３＃

　 　 注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

３􀆰 ５　 养荣润肠舒合剂对便秘大鼠结肠组织 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号

通路的影响 　 与对照组比较， 模型组大鼠结肠组织中

ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 养

荣润肠舒合剂各剂量组及麻仁软胶囊组大鼠结肠组织

ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 见图 ４、 表 ４。
表 ４　 养荣润肠舒合剂对 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路的影响 （ｘ±ｓ，

ｎ＝８）
组别 ＰＩ３Ｋ Ａｋｔ

对照组 ０􀆰 ８２±０􀆰 ０３ ０􀆰 ９１±０􀆰 ０５
模型组 ０􀆰 １３±０􀆰 ０７∗ ０􀆰 １２±０􀆰 ０３∗

养荣润肠舒合剂低剂量组 ０􀆰 ２９±０􀆰 ０５＃ ０􀆰 ３７±０􀆰 ０７＃

养荣润肠舒合剂中剂量组 ０􀆰 ５７±０􀆰 ０２＃ ０􀆰 ７２±０􀆰 ０５＃

养荣润肠舒合剂高剂量组 ０􀆰 ７９±０􀆰 ０６＃ ０􀆰 ８８±０􀆰 ０６＃

麻仁软胶囊组 ０􀆰 ７６±０􀆰 ０７＃ ０􀆰 ８６±０􀆰 ０５＃

　 　 注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。
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注： Ａ 为对照组， Ｂ 为模型组， Ｃ ～ Ｅ 为养荣润肠舒合剂

低、 中、 高剂量组， Ｆ 为麻仁软胶囊组。

图 ４　 养荣润肠舒合剂对 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通路的影响

４　 讨论

肠燥津亏型便秘多因阴虚内热， 热伤津液， 导致肠道

失润而发病。 阴虚内热可由多种因素引起， 如长期熬夜、
过度劳累、 情绪紧张等， 这些因素会消耗人体的阴液， 使

肠道津液不足， 从而引发便秘［２］ 。 患者常感到排便费力，
大便干结、 硬结， 排出困难， 甚至需要借助外力才能排便。
部分患者还可能伴有口干、 咽燥、 舌红少苔、 脉细数等阴

虚内热的表现［５］ 。 目前治疗肠燥津亏型便秘的药物用药周

期长， 对于部分患者难以从根本上消除， 随着年龄的增长

或慢性疾病的进展， 肠道津液亏虚的情况可能会逐渐加重，
便秘症状也难以完全根治， 因此， 探究新的治疗方案具有

重要意义。
养荣润肠舒合剂是由田振国教授基于中医中药理论，

结合古今文献， 经过多年的潜心研究和大量临床实践总结

出的经验方， 主要用于治疗慢传输型便秘， 该合剂由决明

子、 当归、 柴胡、 桃仁、 厚朴等 １３ 味中药组成［８⁃９］ ， 具有

调肝理脾， 补肺强肾， 通腑润肠的功能， 主治各种慢性功

能性便秘［１０］ 。 有研究将荣润肠舒合剂和麻仁软胶囊用于慢

性功能性便秘患者治疗［１１］ ， 结果显示荣润肠舒合剂疗效优

于麻仁软胶囊。 目前， 关于养荣润肠舒合剂在肠燥津亏型

便秘方面的研究尚未有系统性报道。 本研究结果显示， 肠

燥津亏型便秘大鼠在给予养荣润肠舒合剂干预后， 结肠组

织损伤减轻， 细胞凋亡率降低， 排便粒数及质量增加。
ＡＱＰ３ 和 ＡＱＰ８ 通过调控结肠水分和甘油代谢， 在便秘发生

发展中扮演关键角色［１２⁃１３］ 。 作为水甘油通道蛋白， ＡＱＰ３
不仅介导水的跨膜运输， 还能转运甘油。 在结肠中， ＡＱＰ３
主要位于上皮细胞基底膜， 其表达水平升高可能导致过度

吸收水分， 使粪便干燥， 从而加剧便秘。 ＡＱＰ８ 主要介导

水的快速跨膜运输， 通常位于结肠上皮细胞顶膜。 在便秘

时， ＡＱＰ８ 可能因肠道脱水或应激反应出现代偿性上调，
当肠道环境恢复时， ＡＱＰ８ 回归正常水平。 本研究结果显

示， 肠燥津亏型便秘大鼠在使用养荣润肠舒合剂治疗后，
ＡＱＰ３、 ＡＱＰ８ 蛋白表达降低。

近年来研究显示， ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路是一个关键的细

胞内信号传导通路， 负责将细胞外信号从细胞膜传递到细

胞内， 参与多种生物学功能， 包括细胞周期进展、 增殖、

代谢、 迁移、 分化和凋亡［１４⁃１６］ 。 ＰＩ３Ｋ 蛋白通过调节细胞质

和核内的活动来协调多种细胞反应［１７］ 。 一些研究表明，
ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路可能通过调节肠道平滑肌的收缩和松弛

来影响肠道蠕动， 从而与便秘的发生有关。 具体来说，
ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路的激活可能影响肠道神经递质的释放和

肠道平滑肌细胞的电活动， 进而影响肠道的传输功

能［１８⁃１９］ 。 此外还有研究显示， 养阴润燥方通过 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信
号通路抑制结肠细胞凋亡， 从而缓解便秘。 通便汤通过调

节神经肽和胃肠激素的表达， 激活 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路， 抑

制细胞自噬， 增强肠道传输功能， 从而治疗便秘［２０］ ， 由此

可见， ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路在便秘过程中的关键作用。 本研

究结果显示， 肠燥津亏型便秘大鼠经养荣润肠舒合剂处理

后， 结肠组织中的 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路激活， 因此， 其机制

可能与调控 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路相关。
综上所述， 本研究发现养荣润肠舒合剂能够改善肠燥

津亏型便秘大鼠结肠组织损伤， 降低结肠组织细胞凋亡率，
改善结肠组织功能， 并且这一过程与调控 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通

路相关。
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摘要： 目的　 探讨甘草酸对血红素诱导 ＢＶ２ 细胞炎症反应的改善作用。 方法　 采用氯化血红素诱导 ＢＶ２ 细胞建立体

外脑出血炎症反应细胞模型， 确定最佳的甘草酸作用浓度。 将 ＢＶ２ 细胞分为对照组、 模型组、 甘草酸组、 ＥＰ
（ＨＭＧＢ１ 抑制剂丙酮酸乙酯） 组、 ＥＰ＋甘草酸组、 ＴＡＫ⁃２４２ （ＴＬＲ４ 抑制剂） 组、 ＴＡＫ⁃２４２＋甘草酸组。 ＥＬＩＳＡ 法检测

细胞上清液炎症因子 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 水平， 免疫荧光和 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测细胞 ＨＭＧＢ１、 ＴＬＲ４、 ＮＦ⁃κＢ Ｐ６５ 和

ＣＤ８６ 蛋白表达。 结果　 氯化血红素诱导 ＢＶ２ 细胞的最佳浓度为 ４０ μｍｏｌ ／ Ｌ， 甘草酸作用最佳浓度为 ５０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。 与模

型组比较， 甘草酸组细胞存活率升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 细胞上清液 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 细

胞 ＨＭＧＢ１、 ＴＬＲ４、 ＮＦ⁃κＢ Ｐ６５ 和 ＣＤ８６ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。 结论　 甘草酸可减轻血红素诱导 ＢＶ２ 细

胞 Ｍ１ 型极化及炎症反应， 其作用机制可能与调控 ＨＭＧＢ１ ／ ＴＬＲ４ 通路相关。
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