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基于药理学与转录组学整合探究托里消毒散治疗
溃疡性结肠炎的作用机制
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［摘要］ 目的：基于转录组学、网络药理学及实验验证，探究托里消毒散治疗溃疡性结肠炎（UC）的物质基础及作用机制。

方法：网络药理学初步筛选托里消毒散治疗 UC 的活性成分和潜在机制；采用葡聚糖硫酸钠（DSS）诱导建立 UC 小鼠模型，设

正常组，模型组，托里消毒散高（11.3 g·kg-1）、低剂量组（5.7 g·kg-1）和阳性药物美沙拉嗪组（0.4 g·kg-1），从造模第 1 天开始灌胃

给药，连续 7 d，每日评估疾病活动指数（DAI）。苏木素-伊红（HE）染色观察小鼠结肠病理变化，酶联免疫吸附测定法（ELISA）
检测小鼠血清中肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、白细胞介素-1β（IL-1β）、白细胞介素-6（IL-6）水平。对小鼠结肠组织进行转录组测

序，结合网络药理学结果深入分析托里消毒散治疗 UC 的潜在机制。采用蛋白免疫印迹法（Western blot）和实时荧光定量聚合

酶链式反应（Real-time PCR）检测关键信号通路中相关 mRNA 和蛋白表达。结果：网络药理学和转录组学结果联合分析表明，

以磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B（PI3K/Akt）信号通路为核心的多条通路网络为托里消毒散治疗 UC 的关键机制。与模型组比

较，托里消毒散给药可减轻 UC 小鼠体质量、腹泻及便血症状，DAI评分明显降低（P<0.05，P<0.01），结肠组织病理评分显著降低

（P<0.01），改善结肠短缩（P<0.01），血清 TNF-α、IL-1β、IL-6水平明显下调（P<0.05，P<0.01）。分子生物学实验验证表明，与模型

组比较，托里消毒散可显著抑制结肠组织中 PI3K、Akt、p65的 mRNA 及蛋白表达和磷酸化水平（P<0.05，P<0.01）。结论：托里消

毒散可通过多成分协同作用，调控以 PI3K/Akt为核心的多通路网络，从而减轻结肠炎症损伤，发挥治疗 UC 疾病的作用。
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［［Abstract］］  Objective：： To investigate the material basis and mechanism of action of Tuoli Xiaodu San in treating ulcerative 

colitis （UC） by integrating transcriptomics， network pharmacology， and experimental validation. Methods：： Network 

pharmacology was initially employed to screen the active components and potential mechanisms of Tuoli Xiaodu San for treating 

UC. A UC mouse model was established by dextran sulfate sodium （DSS） induction. The mice were divided into the following 

groups： normal， model， high-dose （11.3 g·kg-1） Tuoli Xiaodu San， low-dose （5.7 g·kg-1） Tuoli Xiaodu San， and positive control 
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（mesalazine， 0.4 g·kg-1）. Intragastric administration commenced on day 1 of modeling and continued for 7 consecutive days. The 

disease activity index （DAI） was assessed daily. Hematoxylin-eosin （HE） staining was used to observe colonic pathological 

changes. Serum levels of tumor necrosis factor-alpha （TNF-α）， interleukin-1 beta （IL-1β） and interleukin-6 （IL-6） were measured 

by enzyme-linked immunosorbent assay （ELISA）. Transcriptome sequencing was performed on mouse colonic tissues， and the 

results were integrated with network pharmacology findings for in-depth analysis of Tuoli Xiaodu San's potential mechanisms in 

treating UC. Finally， the expression of key genes and proteins in the identified signaling pathways were detected using Western blot 

and Real-time polymerase chain reaction （Real-time PCR）. Results：： The combined analysis of network pharmacology and 

transcriptomics results showed that the multi-pathway network with phosphatidylinositol 3-kinase/protein kinase B （PI3K/Akt） 

signaling pathway as its core was the key mechanism of Tuoli Xiaodu San in the treatment of UC. Tuoli Xiaodu San administration 

significantly ameliorated weight loss， diarrhea， and bloody stools in UC mice， reduced the DAI scores （P<0.05， P<0.01）， lowered 

the colonic histopathological scores （P<0.01）， alleviated colon shortening （P<0.01）， and downregulated serum levels of TNF-α， IL-

1β， and IL-6 （P<0.05， P<0.01）. Molecular biology experiments confirmed that Tuoli Xiaodu San significantly inhibited the mRNA 

and protein expression， as well as the phosphorylation levels， of PI3K， Akt， and p65 in colonic tissues （P<0.05， P<0.01）. 

Conclusion：： Tuoli Xiaodu San can regulate the multi-pathway network with PI3K/Akt as its core through multi-component synergy， 

thereby reducing colonic inflammatory damage and exerting a therapeutic effect on UC.

［［Keywords］］ ulcreative colitis； Tuoli Xiaodu San； network pharmacology； transcriptomics； phosphatidylinositol 3-kinase/

protein kinase B （PI3K/Akt） signaling pathway

溃疡性结肠炎（UC）是一种慢性非特异性结肠

炎症性疾病，起始于直肠，延伸至结肠近端，症状涉

及腹痛、腹泻、黏液脓血便、里急后重［1-2］等，以反复

发作的黏膜炎症为主要病理特征，严重影响患者生

活，并导致长期负担性并发症。UC 的病因尚未完

全明确，但与遗传易感、环境因素、免疫紊乱及肠道

菌群失调等因素密切相关。当下用于治疗 UC 的药

物主要有氨基水杨酸类、类固醇和免疫抑制剂等，

但诸类药物仍疗效欠佳，且价格高昂、疗程长、不良

反应大，新的治疗方法亟待发掘［3］。

根据症状及证候，UC 归属于中医学中的“肠澼”

“久痢”“泄泻”“肠痈”等范畴［4-5］。“溃疡”实则是肠黏

膜之“溃烂”也，乃痈疽因积毒在脏腑，可谓之广义之

肠痈。根据所在病位，UC 当属内痈［6-8］。托里透毒

法是古代医家总结出来的、用于体表慢性疮疡、溃疡

的外科治疗方法，体现了治疗疮疡的“消、补、托”思

想［9］。托里消毒散“异病同治”是中医学的鲜明特色

及优势所在；根据整体观念，体表皮肤为人体“一身

之表”，而结肠黏膜为在里的“肠腑之表”，溃疡生于

肌表则为表中之表，生于肠腑则为里中之表。因此，

UC 的治疗原则可与皮肤疮疡类同［10-11］。

UC 是一种慢性复发性疾病。根据《溃疡性结

肠炎中医诊疗专家共识》（2017），UC 病性为本虚标

实，以脾胃虚弱为本，湿邪（热）、瘀热、热毒、痰浊、

气滞、瘀血等为标，发病以脾胃虚弱为先导，继而内

外邪气侵袭机体，最终导致虚实夹杂的病理状态。

正气难以抗邪，邪毒内陷，留滞不去，最终导致气血

同病，瘀血内生［4］。“脾虚”和“血瘀”是 UC 缠绵难愈

的关键［9］。托里消毒散出自明代陈实功的《外科正

宗》，位于《古代经典名方目录（第一批）》中第 65 首，

是托里透毒法的代表方剂［12］，全方由人参、白术、茯

苓、甘草、黄芪、当归、白芍、川芎、白芷、桔梗、金银

花、皂角刺组成。其中黄芪、人参、白术、茯苓、甘草

可益气扶正，托毒外出，当归、川芎、白芍养血扶正、

活血化瘀，金银花、白芷、桔梗、皂角刺清热解毒、消

肿排脓，全方集扶正、托毒、祛瘀于一身，功能益气

养血、托毒生肌，契合 UC 缠绵难愈的关键病机。临

床上研究也已证实托里消毒散对 UC 具有良好疗

效［13-14］。但其治疗 UC 的药理学机制尚未阐明。

中医药复方治疗疾病具有多成分、多靶点、多

途径协同起效的特点［15-16］。网络药理学可通过构建

“药物 -成分 -靶点 -疾病”网络模型，系统地分析中药

复方的作用机制［17］。转录组学广泛用于基因表达

定量，可揭示不同生理或病理条件下的差异表达基

因，深入阐释生物学过程的调控机制。转录组学在

中医药领域具有独特优势，能动态捕捉中药复方干

预下全基因组表达谱的变化，提供高通量、系统性

的基因调控信息，揭示多成分协同作用的多靶点、

多通路机制，尤其适合阐释中医“整体观”和“异病

同治”的现代生物学基础。网络药理学和转录组学

的整合不仅用于识别单一通路，还能揭示多通路交

互网络，体现中医复方的整体调控特色，避免单一

路径研究的局限性。二者联合运用，能够为研究中

医药复方多成分、多靶点、多途径治疗疾病的复杂

生物过程提供有力的支撑［18-19］。因此，本研究通过

网络药理学结合转录组学分析，探索托里消毒散治

疗 UC 的作用机制，并进一步通过动物实验进行验

证，以期为托里消毒散治疗 UC 提供科学依据。
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1 材料

1.1　动物     采用无特定病原体（SPF）级 7 周龄健康

C57BL/6J雄性小鼠 40 只，体质量 18~22 g，购自斯贝

福（北京）生物技术有限公司，合格证号 SYXK（川）
2020-124；小鼠饲养于成都中医药大学动物实验中

心，环境温度 20~23 ℃、湿度 50%~60%，光/暗循环

12 h。

1.2　伦理     所有实验动物及操作均按照国际动物

实验护理和使用指南进行，并由成都中医药大学动

物实验伦理审查批准，伦理号 2026009。

1.3　药物     按托里消毒散原方比例［12］配置饮片，人

参 18 g、川芎 18 g、白芍 18 g、黄芪 18 g、当归 18 g、白

术 18 g、茯苓 18 g、金银花 18 g、白芷 9 g、甘草 9 g、皂

角针 9 g、桔梗 9 g，共 180 g（批号分别为 2408085、

D2407059、2408130、2407087、2408181、2408200、

2407179、2408189、2408041、2407203、2405022、

2407219），均购自四川新荷花中药饮片公司。美沙

拉嗪肠溶片（葵花药业集团股份有限公司，批号

H19980148，规格 0.25 g×24/盒）。
1.4　试剂     小鼠白细胞介素 -6（IL-6）、白细胞介

素-1β（IL-1β）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）酶联免疫吸

附测定法（ELISA）检测试剂盒（上海江莱生物科技

有 限 公 司 ，批 号 分 别 为 042928202680427、

042928184420427、042928104840427）；葡聚糖硫酸

钠（DSS，M.W40000）（上海麦克林生化科技股份有

限 公 司 ，批 号 C17143790）；Total RNA Extraction 

Kit、RNA 提 取 辅 助 试 剂 、中 性 树 胶 、Protease 

inhibitor 100×、苯甲基磺酰氟（PMSF）、磷酸酶抑制

剂 100×、二辛可宁酸法（BCA）蛋白浓度测定试剂

盒、十二烷基硫酸钠 -聚丙烯酰胺凝胶电泳（SDS-

PAGE）蛋白上样缓冲液（5×）、彩色预染蛋白 Marker

（10~180 kDa）、聚山梨酯-20、牛血清白蛋白（BSA）、
增强化学发光法（ECL）化学发光底物（特超敏）
（Biosharp 生 物 技 术 有 限 公 司 ，批 号 分 别 为

BL1365A、BL1665A、BL704A、BL612A、BL507A、

BL615A、BL521C、BL502A、BL712、BS100、Bs-114、

BL520B）；PrimeScript RT reagent Kit、TB GreenTM 

Premix Ex TaqTM Ⅱ（Tli RNaseH Plus）（北京宝日医

生 物 技 术 有 限 公 司 ，批 号 分 别 为 RR047A、

RR820A）；无水乙醇分析纯（AR）级（上海国药集团

化 学 试 剂 有 限 公 司 ，批 号 100092680）；Cell lysis 

buffer for Western and IP（上海碧云天生物有限公

司，批号 P0013）；自动制胶仪配套试剂盒、脱脂奶

粉、苏木素染液（湖北赛维尔生物科技有限公司，批

号 分 别 为 G2180-2L、 GC310001、 G1004）；
Immobilon-PSQ 聚 偏 二 氟 乙 烯（PVDF）膜（上 海

Sigmaaldrich 公司，批号 ISEQ00010）；伊红染液（合

肥博美生物科技有限责任公司，批号 YE2080）；脱
蜡剂/透明剂（无锡市江原实业技贸总公司，批号

240131）；甘氨酸、Tris（广州赛国生物科技有限公

司，批号分别为 1275KG2P5、1115KG001）；CH3OH、

无水乙醇（四川西陇科学有限公司，批号分别为

67-56-1、64-17-5）；HCl（成都市科隆化学品有限公

司，批号 7647-01-0）；膜再生液（强）（北京索莱宝科

技有限公司，批号 SW3022）；羊抗兔免疫球蛋白

（IgG）（H+L）辣根过氧化物酶（HRP）、β -肌动蛋白

（β-actin）、蛋白激酶 B（Akt）、核转录因子 -κB p65 亚

基（NF-κB p65）抗体（武汉爱博泰克生物科技有限

公 司 ，批 号 分 别 为 AS014、AC026、A17909、

A19653）；磷 酸 化（p）-Akt、p- 磷 脂 酰 肌 醇 3- 激 酶

（p-PI3K）抗体（江苏亲科生物研究中心有限公司，批

号分别为 AF0016、AF3242）；PI3K 抗体（上海 Abcam

公司，批号 ab191606）；p-p65 抗体（北京 Bioworlde

公司，批号 BS4138）。引物均交由生工生物工程（上

海 ）有 限 公 司 设 计 合 成 ，β -actin 上 游

（5′-CTACCTCATGAAGATCCTGACC-3′），下 游

（5′-CACAGCTTCTCTTTGATGTCAC-3′），长 度

90 bp；Akt 上游（5′-CGCTTCTATGGTGCGGAGAT-

3′），下游（5′-GTTCTCCAGCTTCAGGTCCC-3′），
长度 87 bp；p65 上游（5′-CTGGTCACCAAGGGAT 

CCACC-3′），下游（5′-AATGGCTTGCTCCAGGTC 

TC-3′），长 度 165 bp；PI3K 上 游（5′-GAGGATTT 

GCCCCACCATGA-3′），下 游（5′-CCACTACGG 

AGCAGGCATAG-3′），长度 148 bp。 TRIzol、oligo

（dT）磁珠、dUTP Solution（美国 Thermo Fisher 公司，

批号分别为 15596018、25-61005、R0133）；镁离子打

断试剂盒、RNase H、E. coli DNA polymerase Ⅰ、尿

嘧啶 -DNA 糖基化酶（UDG 酶）（美国 NEB 公司，批

号分别为 E6150S、m0297、m0209、m0280）；逆转录

酶（美国 Invitrogen 公司，批号 1896649）。
1.5　仪器     BioTek FLx800 型酶标仪（美国伯腾仪

器有限公司），H2050R 型离心机（湖南湘仪实验室

仪器开发有限公司），PPT-A+100 型电子天平（上海

力辰仪器科技有限公司），TU-10 型电热鼓风干燥箱

（上海一恒科学仪器有限公司），Leica 2016 型转轮

式切片机（德国徕卡公司），JT-12S 型自动脱水机（武

汉俊杰电子有限公司），BMI-A 型组织包埋机、PHY-

M11 型病理组织漂烘仪（常州市中威电子仪器有限

··207



第 32 卷第  14 期
2026 年 7 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 32，No. 14

Jul. ，2026

公司），Pannoramic 250 型数字切片扫描仪（匈牙利

3DHISTECH 公司），QuantStudioTM 3 型实时荧光定

量聚合酶链式反应（Real-time PCR）仪、TCA0096 型

热循环仪、NanoDrop ND-1000 型紫外 -可见分光光

度计（美国 Thermo Fisher Scientific 公司），KZ-Ⅲ -F

型高速低温组织研磨仪、PW-600 型电泳电源、T-20

型制胶仪、DS-H200 型数显水平摇床（武汉塞维尔

科技有限公司），HT165R 型低温离心机（湖南湘仪

实验仪器厂），XH-B 型旋涡混合器（江苏康健医疗

用品有限公司），UPH-Ⅱ-10T 型超纯水制造系统（成

都超纯科技有限公司），SYQ-DSX-280B 型手提式

不锈钢压力蒸汽灭菌器（上海申安医疗器械厂），JY-

SCZ4+型垂直电泳槽（北京君意东方电泳设备有限

公司），80241ES05 型迷你垂直电泳转印槽（上海雅

酶生物技术有限公司），S1010E 型掌上离心机（美国

SCILOGEX 公司），JY92-IIN 型超声波细胞粉碎机

（宁波新芝生物科技股份有限公司），HT165R 型高

速台式冷冻离心机（湖南湘仪实验室仪器开发有限

公司），TU-10 型恒温金属浴（上海一恒科技有限公

司），5200 Multi 型全自动化学发光图像分析系统

（上海天能科技有限公司），Bioanalyzer 2100 型生物

分 析 仪（美 国 安 捷 伦 科 技 有 限 公 司），Illumina 

Novaseq 6000 型测序仪（中国杭州联川生物技术有

限公司）。
2 方法

2.1　网络药理学分析     

2.1.1　托里消毒散潜在活性成分及靶点获取     使

用 传 统 中 药 系 统 药 理 学 数 据 库 与 分 析 平 台

（TCMSP）来筛选中药配方的活性化合物。检索对

象被限定为“中药”，关键词为“人参”“白术”“茯苓”

“甘草”“黄芪”“当归”“川芎”“白芍”“桔梗”“白芷”

“金银花”“皂角刺”。筛选标准为口服生物利用度

（OB）≥30% 和药物相似性（DL）≥0.18。符合筛选标

准的化合物被选为潜在的活性成分，并进一步用于

靶标预测。从 UniProt 数据库将所得托里消毒散靶

点的蛋白质名称与基因名称进行转换，获得靶点

基因。

2.1.2　 UC 潜在靶点获取     使用基因名片数据库

（GeneCards）以“溃疡性结肠炎”为关键词筛选与疾

病相关的基因。根据相关性得分对筛选得到的基

因进行排序 ，并选择高相关性的基因用于后续

分析。

2.1.3　药物 -成分 -靶点 -疾病网络构建     将托里消

毒 散 主 要 成 分 及 交 集 靶 点 数 据 导 入 Cytoscape 

3.10.0，构建“药物-成分-靶点-疾病”网络图。

2.1.4　蛋白质-蛋白质相互作用（PPI）网络构建与核

心靶点筛选     将 2.1.3 中所获得的药物与疾病的交

集靶点导入蛋白互作网络分析数据库（STRING），
设置相互作用阈值 >0.400 进行 PPI 分析，再利用

Cytoscape 3.10.0 对分析结果的网络介数中间性、紧

密中间性和节点度值进行分析，筛选出核心靶点。

2.1.5　基因本体（GO）功能富集分析与京都基因与

基因组百科全书（KEGG）通路富集分析     将 2.1.1

项中通过 TCMSP 数据库筛选的化合物潜在靶标与

2.1.2 项中通过 GeneCards 数据库筛选出的 UC 相关

基因进行交集分析，以识别共同的靶标基因。使用

DAVID 数据库对这些交集基因进行 GO 和 KEGG 富

集分析，物种选项设置为“人类”（Homo sapiens），设
定经错误发现率校正的 P 值（Padj）<0.05 作为显著性

阈值，来确保富集结果具有统计学意义和生物学相

关性。

2.2　动物实验     

2.2.1　托里消毒散水提液制备     按照料液比 1∶10，

采 用 蒸 馏 水 浸 泡 药 物 30 min，随 后 煎 煮 30 min，

400 目滤布过滤，分离药汁和药渣；再按同样的方法

进行 2 次煎煮，并将 2 次所得药液混合后进行浓缩，

浓缩后得水煎液 180 mL（生药量 1 g·kg-1 ），4 ℃

保存［20］。

2.2.2　实验分组     40 只 C57BL/6J 雄性小鼠适应性

喂养 7 d 后，随机分为空白组，模型组，托里消毒散

高、低剂量组及美沙拉嗪组，每组 8 只小鼠。分组

后，各给药组进行 7 d 预给药［21］。按实验动物与人

体表面积比所得等效剂量比率，换算治疗药物的给

药 剂 量［22］：托 里 消 毒 散 高 剂 量 组 给 药 剂 量 为

11.3 g·kg-1，托 里 消 毒 散 低 剂 量 组 给 药 剂 量 为

5.7 g·kg-1，美沙拉嗪组给药剂量为 0.4 g·kg-1。预给

药结束后，空白组小鼠继续饮用纯水，模型组、托里

消毒散高剂量组、托里消毒散低剂量组及美沙拉嗪

组通过小鼠连续自由饮用 7 d 3%DSS 溶液构建 UC

动物模型［23-24］。造模第 2 天开始，实验小鼠的粪便

性状分数、便隐血分数均上调，造模第 4 天开始出现

体质量减失表示造模成功。

从造模当天开始，托里消毒散组、美沙拉嗪组

通过灌胃给药，每日灌胃 1 次，连续 7 d。每天记录

每只小鼠的精神、饮食、饮水、体质量、毛发，进行疾

病活动指数（DAI）评分［25］。各组小鼠 DAI评分按照

表 1 所示的评分标准，计算公式 DAI=（体质量下降

率分数+大便性状分数+便血分数）/3。

··208



第 32 卷第  14 期
2026 年 7 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 32，No. 14

Jul. ，2026

2.2.3　样本采集与处理     末次给药后，各组小鼠禁

食不禁水 24 h 后，以舒泰 50 mg·kg-1肌内注射麻醉。

所有小鼠进行眼球取血，将收集到的血液室温静置

30 min，3 000 r·min-1 离心 15 min（离心半径 8 cm），
分离血清存于−80 ℃冰箱中备用。取血完成后颈椎

脱臼法处死小鼠，收集小鼠结肠。结肠一部分固定

于 4% 多聚甲醛中，一部分存于−80 ℃冰箱中备用。

2.2.4　小鼠结肠组织病理苏木素 -伊红（HE）染色       

    经固定后的小鼠结肠组织进行脱水、透明、浸蜡、

包埋、切片、脱蜡、HE 染色、脱水、透明、封片流程后

在光学显微镜下观察小鼠组织病理状况。按照文

献的标准进行结肠组织病理学评分，最高分数为

10 分［26］。

2.3　转录组测序分析     用 TRIzol，根据厂商提供的

操作方案对总样品的 RNA 进行分离和纯化。然后

用 NanoDrop ND-1000 对总 RNA 的量与纯度进行质

控并通过 Bioanalyzer 2100 对 RNA 的完整性进行检

测；质量浓度 >50 mg·L-1，RNA 完整性指数（RIN）
值>7.0，total RNA>1 μg 满足下游实验。使用 oligo

（dT）磁珠通过两轮纯化对其中的带有多聚腺苷酸

（PolyA）的信使 RNA（mRNA）进行特异性捕获。将

捕获到的 mRNA 在高温条件下利用镁离子打断试

剂盒进行片段化，94 ℃、5~7 min。将片段化的 RNA

通过逆转录酶的作用下合成互补 DNA（cDNA）。然

后使用 E. coli DNA polymerase Ⅰ与 RNase H 进行

二链合成，将这些 DNA 与 RNA 的复合双链转化成

DNA 双链，同时在二链中掺入 dUTP Solution，将双

链 DNA 的末端补齐为平末端，再在其两端各加上一

个 A 碱基，使其能够与末端带有 T 碱基的接头进行

连接，并利用磁珠对其片段大小进行筛选和纯化。

以 UDG 酶消化二链，再通过 PCR 预变性 95 ℃保持

3 min，98 ℃变性总计 8 个循环，每次 15 s，退火到

60 ℃保持 15 s，72 ℃下延伸 30 s，最后延伸 72 ℃保

持 5 min，使其形成片段大小为（300±50） bp 的文库

（链特异性文库）。最后，使用 illumina NovaseqTM 

6000 按照标准操作对其进行双端测序，测序模式为

双端（PE）150。转录组测序由杭州联川生物技术股

份有限公司协助完成。

2.4　小鼠结肠组织蛋白免疫印迹法（Western blot）
检测     取各组小鼠结肠组织，并立即投入液氮以实

现快速冷冻。之后，转移到含有磷酸酶抑制剂与蛋

白酶抑制剂的放射免疫沉淀分析（RIPA）裂解液中

进行处理。裂解完成后，用 4 ℃ 12 000 r·min-1，离

心 15 min（离心半径 10 cm），以分离出所需的蛋白

质。按 BCA 试剂盒说明书配置蛋白检测工作液及

蛋白标准品。采用酶标仪在 562 nm 处测定蛋白样

品的吸光度 A，同时计算样品的蛋白浓度。对蛋白

质行凝胶电泳，并转移到 PVDF 膜上。室温下 5% 脱

脂奶粉封闭 1 h 后，在 4 ℃下加入一抗（1∶1 000），孵
育过夜。一抗孵育结束，在室温下用二抗孵育 1 h。

三羟甲基氨基甲烷缓冲盐水含聚山梨酯（TBST）洗
膜 3 次，放入凝胶成像分析仪中，化学光敏模式进行

曝光显影。最后使用 Image J 1.53 软件对条带进行

灰度值分析，以内参 β-actin 对目的蛋白的表达量进

行标准化，分析各组间蛋白表达量的差异情况。

2.5　Real-time PCR 分析     将小鼠结肠组织，用液

氮研磨混匀后，加入 RNA 裂解液中进行总 RNA 提

纯，以基因 β-actin 为内参。反转录使用 PrimeScript 

RT reagent Kit 进行，反应体系包括 5×PrimeScript 

Buffer、PrimeScript RT Enzyme Mix Ⅰ 、Oligo dT 

Primer 和 Random 6 mers，反应条件为 37 ℃、15 min

逆转录，85 ℃、5 s 灭活逆转录酶，得到 cDNA。PCR

扩增，95 ℃预变性 1 min，94 ℃变性 10 s，55 ℃退火

30 s，循环变性（40 次），72 ℃延伸 10 s。绘制溶解曲

线，运用 2-ΔΔCt法进行数据分析。

2.6　小鼠血清炎性因子 ELISA 检测     按试剂盒说

明书进行操作，检测各组小鼠血清中 TNF-α、IL-1β、

IL-6 的水平。

2.7　统计学分析     采用 GraphPad Prism 10 软件进

行统计分析，实验结果均以 x̄ ± s 表示，使用单因素

方差分析（One-way ANOVA）进行多组间数据比较，

P<0.05 表示差异有统计学意义。

3 结果

3.1　网络药理学分析     

3.1.1　药物 -成分 -靶点 -疾病网络分析     创建成分 -

靶标 -疾病网络是为了了解成分和可能靶标之间的

微妙相互作用，通过专业数据库共确定了托里消毒

散 的 152 个 主 要 组 成 部 分 。 TCMSP 数 据 库 和

GeneCards 数据库提供了 272 个预测靶点、1 456 个

表 1　小鼠 DAI 评分标准

Table 1　DAI scoring criteria of mice

评分/分

0

1

2

3

4

体质量下降率/%

无

1~5

6~10

11~15

>15

大便性状

正常

松散

松散

稀便

水样便

隐血情况

隐血（-）
隐血（+）
隐血（􀳥）
隐血（􀳦）
肉眼血便
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UC 相关靶点和 128 个共同靶点，并构建了药物 -成

分 -靶点 -疾病网络。网络拓扑学分析结果显示

Degree 排名前 5 的活性成分，分别为槲皮素、山柰

酚、木犀草素、漆黄素和毛蕊异黄酮，见增强出版附

加材料。

3.1.2　PPI 网络构建与核心靶点分析     将 128 个交

集靶点导入 STRING 数据库，设置相互作用阈值>

0.400 成 PPI 网 络 ，该 网 络 共 包 含 128 个 节 点 和

3 296 条边。利用 Cytoscape 软件对 PPI 网络图进行

优化，Degree 值与靶点面积及颜色呈正相关进行排

序 。 筛 选 Betweenness unDir>78.469，Closeness 

unDir>0.005，Degree unDir>51.5 后得到 34 个潜在的

核心靶点。见增强出版附加材料。

3.1.3　 GO 功能富集分析与 KEGG 通路富集分析       

    将 128 个已确定的靶标输入 DAVID 数据库中进

行 GO 富集分析，以研究托里消毒散缓解 UC 的生物

学过程。共获得 3 977 种富集元件，包括 268 种细胞

成分（CC）、454 种分子活性（MF）和 3 977 个生物过

程（BP）。分别取前 20 条绘制 GO 途径气泡图。使

用 KEGG 数据库的通路富集研究显示，257 条通路

可能参与托里消毒散的作用，包括 PI3K/Akt 信号通

路、脂质和动脉粥样硬化、TNF 信号通路、白细胞介

素-17（IL-17）信号通路、Toll样受体（TLR）信号通路

等，分别取前 20 条绘制 KEGG 通路气泡图。其中

PI3K/Akt 信号通路是调控免疫炎症应答、细胞存活

与屏障功能的核心枢纽。在 UC 中，该通路常因肠

道菌群紊乱、损伤信号刺激而异常激活，通过磷酸

化 级 联 反 应 上 调 激 活 NF- κB 等 转 录 因 子 ，驱 动

TNF-α、IL-1β等促炎因子过量释放，加剧结肠黏膜

的炎症损伤与屏障破坏。其富集特征与 UC 病理的

高度契合，为后续聚焦 PI3K/Akt 信号通路开展机制

验证提供了关键依据。见增强出版附加材料。

托里消毒散治疗 UC 的核心基因中 Akt1 能驱动

磷酸化级联，促进细胞生长和存活；信号转导及转

录激活因子（STAT）3 能整合下游信号，调控炎症因

子表达并放大 PI3K/Akt 信号通路的效应；肿瘤蛋白

p53（TP53）能调控细胞凋亡，与 PI3K/Akt 信号通路

交互抑制 UC 相关癌变；表皮生长因子受体（EGFR）
上游激活 PI3K/Akt 信号通路，促进上皮修复但异常

时加剧炎症；TNF 能触发上游信号，激活 PI3K/Akt

信号通路并诱导 NF-κB 介导的促炎响应。这些提

示 PI3K/Akt信号通路在托里消毒散治疗 UC 过程中

的关键作用。同时，GO-BP 分析显示这些基因涉及

炎症响应和基因表达正调控。GO-MF 分析显示这

些基因具有酶结合活性和蛋白同源二聚化活性。

这些基因功能表明托里消毒散通过调控这些核心

基因发挥多靶点作用，并提示 PI3K/Akt 信号通路作

为 UC 机制中心的地位。KEGG 通路富集分析显示

这些基因分布于 257 条通路中，前 20 条通路包括

PI3K/Akt 信号通路、癌症通路、脂质和动脉粥样硬

化、糖尿病并发症中的高级糖基化终末产物/受体

（AGE/RAGE）信号通路、流体剪切应力和动脉粥样

硬化等。这些通路相互关联，形成炎症-免疫调控网

络 。 TNF 通 路 能 激 活 PI3K/Akt 信 号 通 路 ，导 致

NF-κB 活化并促进 TNF-α、IL-6 等促炎因子释放，放

大 UC 的炎症损伤［27］。 IL-17 通路可通过辅助性

T 细胞 17（Th17）介导黏膜炎症，增强 PI3K/Akt 信号

通路蛋白的磷酸化水平，形成正反馈循环，加剧结

肠上皮破坏［28］。TLR 信号通路响应肠道微生物刺

激，可激活下游 PI3K/Akt 信号通路，促进免疫细胞

募集和屏障功能失调［29］。这些交互提示 PI3K/Akt

信号通路是托里消毒散治疗 UC 的关键信号通路，

其直接参与炎症因子释放和细胞存活调控，并作为

TNF 和 TLR 等上游信号的整合点，在托里消毒散治

疗 UC 中发挥关键调控作用［30］。抑制 PI3K/Akt信号

通路可缓解 TNF 和 IL-17 诱导的炎症级联。这些结

果揭示托里消毒散多靶点的协同调控潜力，通过靶

向 PI3K/Akt 信号通路及其关联通路的网络发挥

疗效。

3.2　托里消毒散对 UC 小鼠的疗效     

3.2.1　托里消毒散对 UC 小鼠体质量和 DAI 评分的

影响     实验前各组小鼠体质量比较差异无统计学

意义。造模后，与空白组比较，模型组体质量自第

2 天起明显下降（P<0.05，P<0.01），至第 7 天达到最

低值（15.87±0.54） g；DAI 评分从第 3 天起显著升高

（P<0.01），并于第 7 天达到峰值（3.67±0.21）分。空

白组体质量平稳，DAI 评分始终处于低位。各给药

组均能缓解上述趋势。与模型组比较，托里消毒散

高剂量组第 3、4、6、7 天 DAI 评分明显降低（P<0.05，

P<0.01），体质量自第 5 天起显著升高（P<0.01）；托
里消毒散低剂量组体质量在第 5~7 天明显改善

（P<0.05，P<0.01），DAI 评分在第 3、6、7 天明显降低

（P<0.05，P<0.01）；美沙拉嗪组体质量在第 5 天后显

著升高（P<0.01），DAI 评分在第 3、6 天明显降低

（P<0.05）。见表 2、表 3。

3.2.2　托里消毒散对 UC小鼠结肠长度的影响     与空

白组比较，模型组小鼠结肠长度显著缩短（P<0.01）；
与模型组比较，托里消毒散给药组和美沙拉嗪给药组
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小鼠结肠显著延长，差异有统计学意义（P<0.01）。见

图 1、表 4。

3.2.3　组织病理学评估     空白组小鼠结肠组织结

构清晰，上皮细胞排列整齐，无炎症表征；模型组小

鼠结肠见炎性细胞大量浸润，伴有黏膜水肿、出血、

上皮细胞脱落或坏死，隐窝和杯状细胞大量消失，

黏膜下层增厚。与空白组比较，模型组病理评分显

著升高，差异有统计学意义（P<0.01）。与模型组比

较，托里消毒散给药组和美沙拉嗪组结肠组织损伤

明显减轻，病理评分显著降低，差异有统计学意义

（P<0.01）。托里消毒散对 UC 小鼠结肠组织变化的

影响见图 2、表 5。

3.2.4　托里消毒散对 UC小鼠炎症因子 TNF-α、IL-6、

IL-1β 水平的影响     与空白组比较，模型组小鼠

TNF-α、IL-1β、IL-6水平明显升高（P<0.05，P<0.01）；与
模型组比较，托里消毒散高剂量组 TNF-α、IL-6、IL-1β

注：A. 空白组；B. 模型组；C. 托里消毒散高剂量组；D. 托里消毒

散低剂量组；E.美沙拉嗪组（图 2 和图 3 同）
图 1　托里消毒散对 UC 小鼠结肠长度的影响

Fig. 1　 Representative image of effect of Tuoli Xiaodu San on 

colon length in UC mice

表 2　托里消毒散对 UC 小鼠体质量的影响  （x̄± s，n=6）

Table 2　Effect of Tuoli Xiaodu San on body weight of UC mice （x̄± s，n=6） g

组别

空白组

模型组

托里消毒散高剂量组

托里消毒散低剂量组

美沙拉嗪组

剂量/g·kg-1

11.3

5.7

0.4

1 d

22.55±0.97

21.65±0.86

20.38±1.25

20.63±1.38

21.50±1.48

2 d

22.70±0.92

20.18±0.862）

21.00±0.51

19.63±0.81

19.80±1.52

3 d

22.77±1.14

21.25±1.131）

21.90±0.73

20.98±0.74

21.22±1.32

4 d

22.93±0.99

21.25±0.892）

21.70±0.76

20.90±0.88

21.55±1.28

5 d

22.77±0.84

19.67±0.852）

21.40±0.614）

21.07±0.743）

21.98±1.084）

6 d

22.65±0.63

17.80±0.602）

20.82±0.954）

19.78±0.754）

21.13±0.724）

7 d

22.97±1.07

15.87±0.542）

19.63±0.874）

19.65±0.834）

19.73±0.684）

注：与空白组比较 1）P<0.05，2）P<0.01；与模型组比较 3）P<0.05，4）P<0.01（表 3-表 8 同）

表 3　托里消毒散对 UC 小鼠 DAI 分数的影响  （x̄± s，n=6）

Table 3　Effect of Tuoli Xiaodu San on DAI score of UC mice （x̄± s，n=6） 分

组别

空白组

模型组

托里消毒散高剂量组

托里消毒散低剂量组

美沙拉嗪组

剂量/g·kg-1

11.3

5.7

0.4

1 d

0.11±0.17

0.44±0.27

0.76±0.66

0.47±0.26

0.61±0.33

2 d

0.39±0.14

0.89±0.5

0.66±0.23

0.65±0.20

0.78±0.27

3 d

0.06±0.14

1.17±0.352）

0.22±0.273）

0.27±0.393）

0.28±0.393）

4 d

0.11±0.17

1.83±0.622）

0.73±0.484）

1.23±1.25

1.28±1.44

5 d

0.28±0.25

2.28±0.712）

1.53±1.18

1.52±1.04

1.94±0.98

6 d

0.28±0.25

3.44±0.462）

1.90±1.134）

1.93±0.714）

2.56±0.543）

7 d

0.00±0.00

3.67±0.212）

1.88±0.904）

2.59±0.213）

2.89±0.58

表 4　托里消毒散对 UC 小鼠结肠长度的影响  （x̄± s，n=6）

Table 4　 Effect of Tuoli Xiaodu San on colon length of UC mice 

（x̄± s，n=6）

组别

空白组

模型组

托里消毒散高剂量组

托里消毒散低剂量组

美沙拉嗪组

剂量/g·kg-1

11.3

5.7

0.4

结肠长度/cm

8.12±0.16

4.93±0.252）

6.17±0.294）

5.70±0.354）

5.50±0.324）

注：蓝色箭头炎细胞浸润；绿色箭头上皮破坏；红色箭头隐窝破坏

图 2　托里消毒散对 UC 小鼠结肠组织变化的影响  （HE，×200）
Fig. 2　Effect of Tuoli Xiaodu San on colonic tissue changes in UC mice （HE，×200）
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水平明显降低（P<0.05，P<0.01）；托里消毒散低剂量组

IL-1β、IL-6 水 平 明 显 降 低（P<0.05）；美 沙 拉 嗪 组

TNF-α、IL-6水平明显降低（P<0.05，P<0.01）。见表 6。

3.3　转录组测序分析     

3.3.1　差异表达基因（DEGs）分析     模型组与空白

组比较，共鉴定出 4 709 个差异基因，托里消毒散高

剂量组与模型组共鉴定出 900 个差异基因，将两组

差异基因取交集，共得到 460 个托里消毒散治疗 UC

的差异基因，结果见增强出版附加材料。

3.3.2　 GO 功能富集分析与 KEGG 通路富集分析     

将 460 个核心差异基因输入到 DAVID 数据库中进

行 富 集 分 析 ，得 到 BP 1 237 条 、MF 352 条 、CC 

459 条，分别选取前 20 条，绘制了 GO 途径柱状图，

见增强出版附加材料。KEGG 通路富集分析结果显

示，共得到 182 条通路，包括 PI3K/Akt 信号通路、细

胞外基质（ECM）-受体相互作用通路、蛋白质消化

吸收通路、肌肉细胞中的细胞骨架通路等。选取前

20 条通路绘制了 KEGG 分类柱状图，见增强出版附

加材料。

托 里 消 毒 散 差 异 基 因 中 整 合 素 β6 亚 基

（ITGB6）编码，通过结合 ECM 激活 PI3K/Akt信号通

路，促进肠道上皮黏附和屏障修复，在 UC 中异常表

达导致炎症持续；COL1A2 编码胶原Ⅰ α2 链，是

PI3K/Akt 信号通路下游靶点，在纤维化过程中调控

代谢失调，加剧屏障破坏；H2-AA 编码组织相容性

复合体（MHC）Ⅱ抗原 α链，参与抗原呈递，与 PI3K/

Akt 信号通路交互激活 Th17 细胞诱导 IL-17 炎症响

应；基质金属蛋白酶（MMP）3 编码是 PI3K/Akt 信号

通 路 下 游 效 应 器 ，通 过 降 解 ECM 放 大 炎 症 级

联［31-32］。KEGG 通路富集分析显示这些基因分布于

182 条通路中，前 20 条通路包括 ECM-受体相互作

用、蛋白质消化吸收、肌肉细胞骨架和松弛素信号

通路等。这些通路相互关联，形成屏障修复-代谢调

控网络。ECM-受体相互作用通路可通过整合素激

活 PI3K/Akt 信号通路，促进肠道上皮修复［33］。蛋白

质消化吸收通路涉及胶原降解，与 PI3K/Akt 信号通

路调控的代谢失调相关，加剧 UC 屏障破坏［34］。这

些交互表明 PI3K/Akt信号通路是 UC 转录网络中的

中心枢纽，直接参与屏障功能和代谢调控，在结肠

炎发病中发挥关键调控作用。这些结果共同揭示

托里消毒散的整体调控潜力，通过靶向 PI3K/Akt 信

号通路及其关联通路的网络改善 UC 转录景观。

综上，网络药理学和转录组学整合分析揭示托

里消毒散治疗 UC 的机制以 PI3K/Akt信号通路为中

心。网络药理学强调炎症-免疫网络，PI3K/Akt信号

通路作为整合枢纽放大促炎响应。转录组学则突

出屏障修复和代谢调控，如基因 ITGB6、COL1A2 和

MMP3 通过 ECM-受体相互作用和蛋白质消化吸收

通路与 PI3K/Akt 信号通路关联。二者共同支持托

里消毒散通过多靶点网络抑制炎症、修复屏障的整

体机制，同时提示 PI3K/Akt 信号通路在多通路网络

中的核心地位。

3.4　托里消毒散对 UC 小鼠结肠组织 PI3K/Akt 通

路相关基因表达的影响     与空白组比较，模型组小

鼠结肠组织 PI3K、p65、Akt 的 mRNA 均显著升高

（P<0.01）；与模型组比较，托里消毒散高、低剂量组

和美沙拉嗪组 PI3K、p65、Akt 的 mRNA 表达均明显

降低（P<0.05，P<0.01）。见表 7。

3.5　托里消毒散对 UC 小鼠结肠组织 PI3K/Akt通路

相关蛋白表达的影响     与空白组比较，模型组小鼠

结肠 PI3K、p-PI3K、p65、p-p65、Akt、p-Akt 的蛋白表

表 5　托里消毒散对 UC 小鼠结肠病理评分的影响  （x̄± s，n=6）

Table 5　 Effect of Tuoli Xiaodu San on colon pathological score of 

UC mice （x̄± s，n=6）

组别

空白组

模型组

托里消毒散高剂量组

托里消毒散低剂量组

美沙拉嗪组

剂量/g·kg-1

11.3

5.7

0.4

组织病理学评分/分

0.33±0.52

2.50±0.552）

1.17±0.414）

1.33±0.524）

1.50±0.544）

表 6　托里消毒散对 UC 小鼠炎症因子 TNF-α、IL-6、IL-1β水平的影响  （x̄± s，n=3）

Table 6　Effect of Tuoli Xiaodu San on levels of inflammatory factors TNF-α， IL-6 and IL-1β in UC mice （x̄± s，n=3） ng·L-1

组别

空白组

模型组

托里消毒散高剂量组

托里消毒散低剂量组

美沙拉嗪组

剂量/g·kg-1

11.3

5.7

0.4

TNF-α

21.46±15.31

135.65±74.931）

28.53±11.323）

47.25±39.22

15.19±10.573）

IL-1β

35.63±4.32

83.34±11.102）

38.75±13.344）

49.81±4.073）

51.26±23.77

IL-6

531.96±56.89

1 303.76±164.102）

975.83±66.763）

949.31±43.403）

784.46±175.584）
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达 均 明 显 升 高 ，差 异 具 有 统 计 学 意 义（P<0.05，

P<0.01）；与模型组比较，托里消毒散高剂量组 PI3K、

p-PI3K、p65、p-p65、Akt、p-Akt 的蛋白表达均明显降

低（P<0.05，P<0.01）；托里消毒散低剂量组给药后

PI3K、p65、Akt 的 蛋 白 表 达 明 显 降 低（P<0.05，P<

0.01）。见图 3、表 8。

4 讨论

作为一种难治性非特异性炎症性肠病，UC 全

球流行，且患病率持续增高。2023 年，全球 UC 患病

率估计为 500 万例，且其发病率在全世界范围呈上

升趋势［35］。1990—2016 年间，亚洲人群 UC 患病率

为（2.42~21）/10 万人，预计到 2035 年，患病率将增加

4 倍［36］。 2016 年，我国 UC 患病率约为 17.24/10 万

人，且持续上升［37］。UC 日益成为一项严峻的公共

卫生挑战，给全世界和我国人民带来了沉重的经济

负担［38］。西医的治疗方法常伴随不良反应，患者往

往需要长期甚至终身服药，停药后易复发，且部分药

物价格昂贵。高医药具有整体调节、多靶点治疗等

特点，在解决 UC 复杂病理机制交错方面具有卓越的

优势［39-41］。中药复方可通过调节肠道菌群（增加有益

菌、抑制致病菌）、修复受损肠黏膜、调节免疫，对 UC

显示出潜在的治疗效果［42-43］。基于“异病同治”的中

医理论，外科托里透毒法已逐渐应用于 UC 的治疗和

研究。作为托里透毒法的代表方剂，临床研究显示

托里消毒散对 UC具有良好的疗效［13-14］。

本研究证实，托里消毒散能够显著改善 UC 小

鼠稀（血）便、体质量下降、精神萎靡、毛发粗糙、结

肠缩短等症状，降低 UC 小鼠 DAI 评分，改善 UC 小

鼠病理损伤，并显著降低炎症因子 TNF-α、IL-6、

IL-1β水平，证实了托里消毒散治疗 UC 的疗效。但

托里消毒散治疗 UC 的具体机制尚不清楚。

本研究对网络药理学和转录组学的结果进行

联合分析，初步揭示出托里消毒散治疗 UC 的物质

基础和潜在作用机制。网络药理学发现，托里消毒

散治疗 UC 的主要成分包括槲皮素、山柰酚、木犀草

素、漆黄素和毛蕊异黄酮；网络药理学与转录组学

同时提示，PI3K/Akt 信号通路是托里消毒散治疗

UC 的关键信号通路。该通路的激活与 UC 发生发

展密切相关。TNF 通过结合其受体激活 PI3K/Akt

信号通路，导致 NF-κB 核转位和下游 IL-1β、TNF-α、

IL-6 等促炎因子表达，在 UC 中加剧黏膜损伤［27］；
IL-17 刺激 Th17 细胞激活 PI3K/Akt 信号通路，促进

促炎介质如 TNF-α的产生，增强黏膜炎症［28］；肠道

微生物刺激 TLR4 激活 PI3K/Akt 和 NF-κB 路径，促

表 8　托里消毒散对 UC 小鼠结肠组织 PI3K/Akt 通路相关蛋白表达的影响  （x̄± s，n=3）

Table 8　Effect of Tuoli Xiaodu San on expression of PI3K/Akt pathway-related proteins in colon tissue of UC mice （x̄± s，n=3）

组别

空白组

模型组

托里消毒散高剂量组

托里消毒散低剂量组

美沙拉嗪组

剂量/g·kg-1

11.3

5.7

0.4

PI3K/β-actin

1.06±0.12

1.27±0.121）

0.99±0.124）

1.03±0.153）

1.02±0.134）

p-PI3K/β-actin

0.79±0.07

1.19±0.162）

0.95±0.173）

1.24±0.13

1.07±0.17

p65/β-actin

0.97±0.08

1.31±0.242）

0.98±0.174）

0.99±0.124）

1.04±0.123）

p-p65/β-actin

0.49±0.10

1.07±0.162）

0.77±0.193）

1.11±0.11

1.15±0.20

Akt/β-actin

1.06±0.09

1.29±0.142）

1.02±0.134）

1.00±0.134）

0.98±0.074）

p-Akt/β-actin

0.67±0.16

1.39±0.212）

1.00±0.134）

1.24±0.21

1.24±0.18

表 7　托里消毒散对 UC 小鼠结肠组织 PI3K/Akt 通路相关 mRNA

表达的影响  （x̄± s，n=3）

Table 7　Effect of Tuoli Xiaodu San on mRNA expression of PI3K/

Akt pathway related genes in colon tissue of UC mice （x̄± s，n=3）

组别

空白组

模型组

托里消毒散高剂量组

托里消毒散低剂量组

美沙拉嗪组

剂量

/g·kg-1

11.3

5.7

0.4

PI3K

1.03±0.33

3.93±0.772）

2.07±0.714）

1.60±0.724）

0.96±0.064）

p65

1.04±0.35

3.08±0.102）

1.13±0.184）

1.40±0.814）

1.04±0.224）

Akt

1.01±0.14

3.00±0.232）

1.12±0.243）

1.42±0.464）

1.16±0.084）

图 3　各组小鼠结肠组织相关蛋白电泳

Fig.  3　 Electrophoresis of protein expression in colon tissue of 

mice in each group
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进免疫细胞募集和屏障功能失调，在 UC 中放大炎

症级联［29］。因此抑制 PI3K/Akt 信号通路可缓解 UC

炎症反应，同时改善屏障破坏和代谢失调等。网络

药理学和转录组学结果揭示托里消毒散多靶点协

同调控潜力，通过调控 PI3K/Akt 信号通路及其关联

通 路 发 挥 疗 效 。 本 研 究 中 ，Western blot 和

Real-time PCR 的结果显示，与空白组比较，模型组

小鼠的 PI3K、Akt、p65 mRNA 和蛋白的表达及蛋白

磷酸化水平均明显升高，而经托里消毒散干预后，

PI3K、Akt、p65mRNA 和蛋白的表达及蛋白磷酸化

水平均明显降低。结果证实了网络药理学和转录

组学的分析。尽管本研究通过网络药理学和转录

组学揭示了多靶点、多通路网络，但实验验证主要

聚焦于 PI3K/Akt 信号通路，多通路机制网络中其他

靶点和通路验证有限，未来研究需要通过更全面的

分子实验验证这些靶点和通路，以阐明托里消毒散

治疗 UC 的机制全景。

综上，托里消毒散能通过抑制 PI3K/Akt 信号通

路的活化，显著减轻 DSS 诱导的 UC 症状及结肠组

织病理损伤，机制图见增强出版附加材料。本研究

为托里消毒散的临床合理应用提供科学依据，并为

后续研究提供实验基础与参考。
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