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基于网络药理学和分子对接探究布渣叶改善消化不良的作用机制 
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摘  要：目的  基于网络药理学和分子对接技术探讨布渣叶 Microcos paniculata Linn.对消化不良的潜在物质基础和作用机

制。方法  通过检索 TCMSP 数据库、文献和 SwissTargetPredicted 数据库收集成分和靶点信息，利用 GeneCards 和 OMIM

数据库获得疾病靶点，利用软件 R 4.2.1 中 Venndigram 包构建韦恩图，获得布渣叶和疾病的共同靶点；将得到的共同靶点通

过软件 R 4.2.1 做基因本体（GO）和京都基因和基因组百科全书（KEGG）分析，通过 STRING 网站和 Cytoscape 3.9.2 做 PPI

分析得到核心靶点；利用 Cytoscape 3.9.2 构建“成分–靶点”网络图获得核心成分，将获得的核心成分和核心靶点利用 Mastro

进行分子对接。结果  筛出 154 个靶点，核心靶点主要有蛋白激酶 B1（Akt1）、细胞肿瘤抗原（TP53）、血管内皮生长因子

（VEGFA）、表皮生长因子受体（EGFR）、白细胞介素-6（IL-6）、非受体酪氨酸激酶（SRC）、肿瘤坏死因子（TNF），布渣叶

改善消化不良可能通过正向调节酶活性、伤口愈合、丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）级联调控等生物过程，与磷脂酰激醇 3-激酶

（PI3K）-Akt 信号通路、脂质代谢与动脉粥样硬化通路、流体剪切应力和动脉粥样硬化有关。分子对接结果表明，核心靶点

与相对应的核心成分有比较稳定的对接，其中紫云英苷与 SRC 有强烈的对接活性。结论  布渣叶中多种活性成分通过多途

径、多靶点来调节胃肠动力、修复胃肠黏膜屏障、抑制肠道炎症反应以发挥药效，可为后续进一步作用机制和物质基础研究

提供一定的参考。 
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Abstract: Objective  To explore the material basis and potential mechanism of leaves of Microcos paniculata Linn. in treatment of 

dyspepsia based on network pharmacology and molecular docking technology. Method  Component information was collected from 

TCMSP database, literature, and SiwissTargetPredicted database. Disease targets of dyspepsia were obtained from GeneCards and 

OMIM databases. Venn digram package in R 4.2.1 was used to construct the Venndigram diagram to obtain the common target of 

leaves of Microctis Folium and diseases. GO analysis and KEGG analysis were construct through putting the common targets into the 

R 4.2.1 and then key targets were got through madeing PPI analysis using STRING website and Cytoscape software. The key 

components were extracted by constructing “componets-targets” network chart with cytoscape 3.9.2 and then applyed to perform 

molecular docking. Results  A total of 154 common targets were screened out, and the core targets were mainly Akt1, TP53, IL-6, 

VEGFA, EGFR, SRC, TNF. As showed as GO analysis, positive regulation of kinase activity, wound healing and MAPK cascade  
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regulation were involved. KEGG analysis mainly involved PI3K-Akt signaling pathway, lipid and atherosclerosis, fluid shear stress 

and atherosclerosis. Molecular docking results showed that the core targets had relatively stable docking with the corresponding core 

components, especially astragalin has strong docking activity with SRC. Conclusion  Multiple componets of leaves of Microcos 

paniculata mainly regulated gastrointestinal motility, repaired gastrointestinal mucosal barrier and inhibited intestinal inflammation to 

treat dyspepsia through multiple pathways and multiple targets, providing certain reference for further research on the mechanism and 

material basis. 

Key words: leaves of Microcos paniculata Linn.; dyspepsia; network pharmacology; molecular docking; quercetin; astragalin 

 

消化不良是一种以上腹部食欲不振、腹痛、腹

泻、恶心、呕吐、便秘及口臭等消化道症状为主的

慢性疾病，具有易反复发作的特点[1]。消化不良在

西方国家的发病率为 20%～25%，进一步发展可演

变为肠道疾病，影响患者的生活质量[2]。目前临床

对消化不良症状的药物治疗原则一般以提供胃保

护、促进胃动力、抗幽门螺旋杆菌感染为主[1]，主

要措施有抑制胃酸、保护胃肠黏膜、抗生素、促进

胃肠动力、止痛[3]。鉴于消化不良的易发性和发病

因素的复杂性，化学药治疗具有局限性、经济成本

大、长期使用不良反应较大的劣势，而中药可通过

多靶点、多通路，多途径发挥药效且不良反应小，

被认为是治疗消化不良首选药物[1]。 

布 渣 叶 为 椴 树 科 植 物 破 布 叶 Microcos 

paniculata Linn.的干燥叶，味微酸，性凉，无毒，具

有消食化滞、清热利湿的功效，用于治疗饮食积滞，

感冒发热，湿热黄疸等[4]。布渣叶目前仍为凉茶的

主要药物组成之一，主要含黄酮、有机酸和生物碱

等几类化学成分[5]，具有很好的调节胃肠动力、调

血脂等药理作用[5-6]。本课题组前期研究发现，布渣

叶水提物以及各种有机试剂提取部位可通过降低

胃排空率、促进小肠推进、增加胃液分泌量、降低

胃液酸度及提高胃蛋白酶活性达到促消化作用，目

前未见有不良反应以及相关物质基础和药理机制

的报道[7]。 

网络药理学是一种利用数据库检索靶点或化

合物信息并进行交错研究药理机制的新型学科，倡

导多成分、多途径、多靶点治疗疾病，对于中医药

研究的开展奠定了理论基础[8]。本研究从成分、靶

点、通路和疾病的系统性和整体性出发，利用网络

药理学和分子对接方法探讨布渣叶治疗消化不良

的物质基础和机制，为进一步研究提供参考。 

1  材料与方法 

1.1  布渣叶化学成分和靶点收集 

从 TCMSP 数据库（ https://old.tcmsp-e.com/ 

tcmsp.php）中以布渣叶为检索词搜索数据库，以口

服生物利用度（OB）≥30%、类药性系数（DL）≥0.18

为检索条件搜索筛选成分，获得布渣叶有效成分。

据文献报道[9]，布渣叶中总黄酮成分可能是发挥调

脂和小肠推动药效的主要成分，与消化不良作用有

关。通过检索文献报道[10-11]补充高含量活性成分和

潜在的黄酮类活性成分，去重，然后将所有成分通

过 PubChem 数 据 库 获 得 Smiles 号 并 导 入

SwissTargetPrediction（http://www.swisstarget predict 

tion.ch/）数据库，物种限定人为“homo spapiens”，

预测成分的靶点。 

1.2  疾病关键成分靶点筛选 

在 GeneCards（https://www.genecards.org/）和

OMIM（https://omim.org/）数据库中以“dyspepsia”

和“functional dyspepsia”为关键词检索关于消化不

良的靶点，其中在 Excel 中以带“*”靶点筛选疾病

在 OMIM 数据库的核心靶点，而在 GeneCards 数据

库中以 relevance score≥7 为条件筛选靶点，最后去

重合并 2 种数据库所得到的疾病的靶点。利用软件

R 4.2.1 VennDiagram 包将消化不良和布渣叶的靶点

取交集，获得布渣叶调控消化不良的共有靶点。 

1.3  “靶点–成分”网络构建 

以布渣叶活性成分与消化不良共有靶点建立

“靶点–成分”txt 文件，并导入 Cytoscape 3.9.2 软

件构建“靶点–成分”网络图，用以分析核心成分。 

1.4  蛋白与蛋白相互作用（PPI）网络构建与分析 

将共有的关键靶点输入 STRING 数据库

（ https://cn.string-db.org/ ），限定物种为“ homo 

sapiens”，设置筛选条件为蛋白相互关系≥0.9，得到

PPI 网络 tsv 文件。将此 tsv 文件输入软件 R 4.2.1 绘

制 PPI 网络条形图，以 count≥2 倍平均值为筛选条

件筛选核心靶点。 

1.5  基因本体（GO）和京都基因和基因组百科全

书（KEGG）富集分析 

将布渣叶和消化不良共有靶点转换基因 ID 后

利用 R 4.2.1 软件 clusterProfiler、enrichplot 等包进

行 GO 和 KEGG 分析，将条件设定为 P≥0.05，最

https://old.tcmsp-e.com/
http://www.swisstarget/
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后分别将前 10 条 GO 功能和前 20 条 KEGG 信号通

路富集分析进行可视化。 

1.6  “成分–关键靶点–通路”网络构建 

以 1.4 项下排名前 20 的关键靶点映射到 1.5 项

下最显著的前 20 条通路，和所有成分建立“成分–

关键靶点–通路”网络 txt，并导入 Cytoscape 3.9.2

软件构建“成分–关键靶点–通路”网络图，以便

再次分析核心靶点并展示成分与靶点、通路之间的

交互作用关系。 

1.7  分子对接核心靶点和核心成分的验证 

将 PPI 网络中 count≥平均值所得到的蛋白与

“靶点–成分”网络中 degree 值最高的前 7 个成分

进行分子对接，展示核心靶点与核心活性成分之间

的结合作用。分别通过 PubMed 和 Uniport 获取进

行相对应的 2D sdf 以及蛋白 PDB 结构后，再利用

Mastro 对所得关键靶点以及相对应成分进行分

子对接验证。  

2  结果 

2.1  布渣叶化学成分和靶点收集 

最终获得有效成分 8 个，分别为异牡荆苷、异

鼠李糖、β-谷甾醇、山柰酚、4, 5-二羟基黄酮、异鼠

李糖-3-O-D-吡喃葡萄糖苷元、表儿茶素、槲皮苷。

通过文献补充了 15 个活性成分，分别是原花青素

A2、原花青素 B2、阿魏酸、牡荆苷、水仙苷、维采

宁-2、夏佛塔苷、异夏佛塔苷、香蒲新苷、佛莱心

苷、异佛莱心苷、紫云英苷、银椴苷、芒果苷、p-

香豆酸，23个化合物信息如表1所示。经SwissTarget 

Prediction 和 TCMSP 数据库预测以及补充，合并且

去重，最终得到 559 个布渣叶的成分靶点。 

2.2  疾病关键成分靶点收集 

最终得到关于消化不良相关的疾病靶点分别

为 1 086 个。如图 1 所示，将所得到的疾病靶点分

别与布渣叶成分靶点进行交集，最终得到布渣叶与

消化不良共有靶点 154 个。 

2.3  “成分–靶点”网络构建 

将布渣叶成分、靶点输入 Cytoscape 3.9.1 软件

得到“成分–靶点”网络，如图 2 所示，成分的 CAS

号代表具体成分，“六边形”代表靶点。网络分析结

果如表 2 所示，以 degree≥32 为筛选条件可筛选得

7 个成分槲皮苷、原花青素 B2、紫云英苷、阿魏

酸、水仙苷、原花青素 A2 和香蒲新苷。它们结合

的靶点最多，可能是布渣叶发挥改善消化不良的主

要成分。 

表 1  化合物信息 

Table 1  Compound information 

成分 CAS 号 OB/% DL 

异牡荆苷 38953-85-4 31.29 0.72 

异鼠李素 480-19-3 49.60 0.31 

β-谷甾醇 83-46-5 36.91 0.75 

山柰酚 520-18-3 41.88 0.24 

4,5 二羟基黄酮 6665-67-4 48.55 0.19 

异鼠李素-3-O-D- 

芸香糖苷元 

NA 69.01 0.30 

表儿茶素 18829-70-4 49.68 0.24 

槲皮苷 522-12-3 46.43 0.28 

p-香豆酸 501-98-4 43.29 0.85 

阿魏酸 1135-24-6 39.56 0.85 

牡荆苷 3681-93-4  3.05 0.55 

水仙苷 604-80-8  5.09 0.17 

原花青素 A2 41743-41-3 — 0.17 

原花青素 B2 29106-49-8 11.00 0.17 

维采宁-2 23666-13-9 — 0.17 

夏佛塔苷 51938-32-0  7.88 0.17 

异夏佛塔苷 52012-29-0  6.17 0.17 

香蒲新苷 104472-68-6 — 0.17 

佛莱心苷 40581-17-7  4.17 0.17 

异佛莱心苷 40788-84-9 — 0.17 

紫云英苷 480-10-4  0.93 0.17 

银椴苷 20316-62-5  1.94 0.17 

芒果苷 4773-96-0  1.20 0.17 

 

 

图 1  布渣叶和消化不良共有靶点韦恩图 

Fig. 1  Venndiagram of common targets analysis of leaves of 

Microcos paniculata and dyspepsia 

2.4  布渣叶关键靶点 PPI 分析 

将所得到的疾病靶点和成分所得到的靶点用 R 

4.1.2 进行取交集，得到 154 个关键靶点。将上述

154 个交集靶点导入 STRING 数据库进行 PPI 网络

分析，构建共同靶点的 PPI 网络，去掉游离的靶点。

PPI 网络图（图 3）包含 154 个节点，714 条边，靶

蛋白平均节点 degree 为 9.27。蛋白与蛋白之间线条

表示靶点之间相互作用关系，线条越多表示关联度

越大。通过 R 4.2.1 分析得到的 PPI cstv 文件，绘制

网络条形图（图 4），以 count≥2 倍平均值为筛选条

件筛选得到 7 个靶点，蛋白激酶 B1（Akt1）、细胞 

 

布渣叶 

932         154        405 

消化不良 
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图 2  “成分–靶点”网络图 

Fig. 2  “component - targets” Network diagram 

表 2  化学成分 degree 值 

Table 2  Degree value of chemical composition 

成分 degree 

槲皮苷 68 

原花青素 B2 38 

紫云英苷 34 

阿魏酸 34 

水仙苷 32 

原花青素 A2 32 

香蒲新苷 32 

山柰酚 29 

p-香豆酸 25 

银椴苷 25 

β-谷甾醇 24 

异夏佛塔苷 19 

异鼠李素 19 

夏佛塔苷 18 

异佛莱心苷 18 

佛莱心苷 18 

芒果苷 17 

牡荆苷 17 

维采宁-2 15 

4,5-二羟基黄酮  5 

表儿茶素  5 

异牡荆苷  4 

异鼠李素-3-O-D-芸香糖苷元  3 
 

 

图 3  布渣叶改善消化不良共有靶点的 PPI 网络分析图 

Fig. 3  PPI network analysis diagram with common targets of leaves of Microcos paniculata for improvement of dyspepsia 
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图 4  布渣叶改善消化不良 PPI 网络条形图 

Fig. 4  PPI network analysis barplot with common targets of leaves 

of Microcos paniculata for improvement of dyspepsia 

肿瘤抗原（TP53）、血管内皮生长因子（VEGFA）、

表皮生长因子受体（EGFR）、白细胞介素-6（IL-6）、

非受体酪氨酸激酶（SRC）、肿瘤坏死因子（TNF）。

这些靶点可能是布渣叶改善消化不良的核心靶点。 

2.5  GO 和 KEGG 富集分析 

将布渣叶活性成分靶点和疾病靶点所得的交

集靶点进行 GO 富集分析，获得 2 797 条目（P＜

0.05）。结果显示，布渣叶改善消化不良主要涉及生

物过程（BP）2 668 条，主要包括对激酶活性的正

向调节、丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）级联的正

向调控、伤口愈合、蛋白激酶活性的正调控和性腺

发育等；细胞组成（CC）75 条，主要涉及膜筏、膜

微区、质膜的外侧、细胞前缘和囊腔等；分子功能

（MF）141 条，主要涉及蛋白质丝氨酸/苏氨酸/酪氨

酸激酶活性、细胞因子受体结合、蛋白酪氨酸激酶

活性、磷酸酶结合和蛋白磷酸酶结合等。根据 P 值

将富集结果最小的前 10 条进行可视化处理，结果

如图 5 所示。 

 

图 5  GO 富集分析 

Fig. 5  GO enrichment analysis 

将药物活性成分靶点和疾病靶点交集所得的

共同靶点通过 R 语言进行 KEGG 分析，得到布渣

叶治疗消化不良通路 183 条。结果如图 6 所示，主

要富集的通路有磷脂酰激醇 3-激酶（PI3K）-Akt 信

号通路、脂质和动脉粥样硬化、流体剪切应力和动

脉粥样硬化等通路。 
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图 6  KEGG 通路富集分析 

Fig. 6  KEGG pathway enrichment analysis 

2.6  “成分–关键靶点–通路”网络分析 

选取 1.4 项下排名前 20 的关键靶点映射到 1.5

项下最显著的前 20 条通路和所有成分建立“成

分–关键靶点–通路”网络，如图 7 所示。结果表

明，EGFR、AKT1、TP53、TNF、SRC、基质金属

蛋白酶 9（MMP9）、VEGFA、信号转导和转录激活

因子 3（STAT3）、转录因子 AP-1（JUN）、IL-6 为

该网络的核心靶点，与 1.4 项下的排名靠前的结果

大部分重叠，该网络展示了布渣叶通过多组分、多

靶点、多通路改善消化不良。 

2.7  分子对接验证核心靶点 

选取“成分–靶点”网络分析所得的前 7 个成

分槲皮苷、原花青素 B2、紫云英苷、阿魏酸、水仙

苷、原花青素 A2、香蒲新苷与 PPI 网络分析所得 7

个靶点 AKT1、TP53、VEGFA、EGFR、IL-6、SRC、

TNF 进行分子对接并计算其结合能，结果如表 3 所

示。研究表明，小分子配体与蛋白受体之间结合

能＜0 kcal/mol（1 cal＝4.2 J）表示两者能自发的结

合，结合能越小，构象越稳定。结合能＜−4.25 

kcal/mol，说明两者之间有一定的结合活性；结合

能＜−5 kcal/mol，说明两者之间有较好的结合活性；  

 

图 7  “成分–关键靶点–通路”网络分析 

Fig. 7  Analysis of “component-key target-pathway” network 

结合能＜−7 kcal/mol，说明两者之间的结合活性

较为强烈[12]。Akt1 与槲皮苷、香蒲新苷，EGFR 与

槲皮苷、香蒲新苷，SRC 与水仙苷、紫云英苷结合

能＜−7 kcal/mol，有较强烈的结合活性，其可视化

结果如图 8 所示。 
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表 3  布渣叶关键化合物与核心蛋白分子对接结合能 

Table 3  Docking scores of key compounds and core protein molecules in leaves of Microcos paniculata 

活性成分 
结合能/(kcal·mol−1) 

EGFR IL-6 Akt1 SRC TNF TP53 VEGFA 

槲皮苷 −7.79 −4.92 −7.92 −5.72 −5.33 −5.46 −4.00 

原花青素 A2 −6.84 −6.95 −5.26 −5.16 −5.29 −5.60 −4.72 

阿魏酸 −5.06 −4.85 −5.26 −5.46 −3.17 −4.47 −3.95 

紫云英苷 −5.80 −4.65 −5.32 −8.05 −4.41 −6.91 −4.49 

水仙苷 −6.11 −6.02 −6.05 −7.74 −6.13 −5.46 −3.54 

原花青素 B2 −6.84 −6.95 −5.26 −5.16 −5.29 −5.60 −4.72 

香蒲新苷 −7.02 −6.08 −7.08 −6.59 −5.16 −5.36 −5.10 

 

 

图 8  布渣叶关键化合物和核心靶蛋白分子对接可视化图 

Fig. 8  Visualization of molecular docking between key 

compounds and core target proteins 

3  讨论 

消化不良的影响因素繁多，病理机制复杂，包

括胃运动功能障碍、幽门螺旋杆菌感染、十二指肠

炎、肠道菌群失调、脑–肠轴功能紊乱、心理社会

因素、内脏高敏性等机制[3]。胃运动功能障碍主要

表现在胃肠激素的失调和胃肠运动障碍。十二指肠

炎产生的十二指肠–胃反馈紊乱、肥大细胞和肠嗜

酸性粒细胞浸润和黏膜通透性增加被认为是引起

消化不良症状的主要因素。十二指肠–胃反馈紊乱

表现为低级炎症对小肠归巢T细胞的增加对胃排空

延迟的影响[13]。肥大细胞和肠嗜酸性粒细胞浸润会

引起胃黏膜下的神经节异常，这会导致胃肠功能的

神经调节受损[14]。另外，这 2 种细胞浸润也会导致

十二指肠黏膜通透性增加从而诱发十二指肠黏膜

屏障受损，容易被胃容物影响产生胃肠功能紊乱。

幽门螺旋杆菌感染被认为会引起十二指肠炎症从

而导致消化不良症状的发生[15]。布渣叶是民间药食

两用的常用药用植物，可用于缓解广东地区由于天

气常年湿热导致的饮食积滞，本地的居民常以单方

或者复方的形式用来煮水喝以改善消化不良的症

状。在《广东道地药材标准》和广州部队《常用草

药手册》中，曾记载单用布渣叶 15～30 g 或合用布

渣叶、番石榴叶、辣蓼各 18 g 水煎来治疗消化不良。

本研究应用网络药理学，探究布渣叶治疗消化不良

的物质基础和作用机制，为进一步研究提供参考。 

通过网络药理学和“成分–靶点”分析，得到

槲皮苷、原花青素 B2、紫云英苷、阿魏酸、水仙苷、

原花青素 A2、香蒲新苷 7 个核心成分。在所筛选的

7 个化学成分中，布渣叶中水仙苷的质量分数被报

道为 0.28%～0.59%[16]，其他成分质量分数尚未见

有文献报道，未来有待于进一步进行这些成分在布

渣叶中的含量研究以及口服后的药动学分布与吸

收。这些成分中，阿魏酸可通过调节胃肠激素来促

进胃肠排空[17]；水仙苷作为生物碱成分能维持人体

体液正常的酸碱度，提高胃肠道的消化吸收能力，

其他成分未曾被报道直接影响消化不良，但有药理

研究发现这些成分对消化系统疾病有一定的改善

作用。据报道，斛皮苷可改善水溶性葡聚糖硫酸钠

诱导的小鼠的结肠炎[18]；原花青素 B2 可能通过修

复胃肠黏膜减轻食物无法消化导致的肠道损伤[19]；

紫云英苷可能通过诱导凋亡，还能通过促进肠上皮

细胞增殖来控制肠炎防止炎症扩散[20-21]；原花青素

A2 可能通过经肠道菌群的代谢物发挥显著的改善

脂代谢作用达到消食的作用[22]；但香蒲新苷目前未

见相关药理研究报道。 

布渣叶改善消化不良的核心靶点是 Akt1、

 
SRC–水仙苷             SRC–紫云英苷 

EGFR–槲皮苷             EGFR–香蒲新苷 

Akt1–槲皮苷               Akt1–香蒲新苷 
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TP53、VEGFA、EGFR、IL-6、SRC、TNF。一氧化

氮（NO）是一种胃肠激素，可以介导迷走神经反射

调节胃收容性舒张功能，舒展胃平滑肌从而增加胃

底容量，能抑制胃肠收缩和胃肠蠕动[23]。Akt 主要

调控细胞增殖、凋亡和自噬，它也可以通过影响内

皮型一氧化氮合酶（eNOS）来调控胃肠激素 NO[24-25]。

根据 GeneCard 注释，SRC 在胃部高表达，可以与

Akt 协同调控 eNOS 来调控 NO 的生成从而收缩胃

平滑肌和抑制胃肠蠕动[26-28]。IL-6 是炎症因子，其

高表达可刺激嵌入胃肠黏膜中的神经元，影响肾上

腺应激反应以及胃肠蠕动，导致胃肠功能紊乱[29-30]。

TNF-α 与胃排空延迟有关，可通过诱导神经元引发

胀气产生饱腹感[13, 31]。TP53 可诱导 TNF-α 和 IL-6

阳性表达加重胃肠功能紊乱[32-33]。VEGFA 高表达

可减少肠上皮细胞的紧密连接，损伤肠上皮细胞屏

障功能，导致微生物容易入侵从而加重炎症[34-35]。

幽门螺旋杆菌感染也一直被认为是消化不良反复

不易治疗的重要原因。EGFR 在幽门螺旋杆菌感染

患者中高表达，可能通过诱发炎症和上皮细胞 DNA

损伤[36-37]。经分子对接验证，SRC、EGFR、Akt 与

7 个核心成分的对接分数均＜−5 kcal/mol，说明这 3

个靶点是比较重要的靶点，布渣叶调控消化不良可

能主要集中在调控胃肠动力和调控幽门螺旋杆菌

感染带来的影响。 

GO 分析结果表示，正向调控酶活性、伤口愈

合、正向调控 MAPK 级联通路是布渣叶改善消化不

良的主要 BP，这些过程可能与调节胃消化酶活性、

修复黏膜屏障、调控 MAPK 级联信号通路以抑制炎

症通路激活和效应 T 细胞的活化有关[38-39]。KEGG

分析结果显示，布渣叶治疗消化不良的主要通路是

PI3K-Akt1、脂质与动脉粥样硬化、流体剪切应力和

动脉粥样硬化等。PI3K-Akt1 通路与炎症、增殖、糖

代谢、脂代谢、免疫密切相关。它可以用过调控肠

黏膜上皮细胞增殖、抑制T细胞凋亡增加肠道免疫、

诱导自噬来修复黏膜屏障和抑制肠道炎症[32, 39]。它

也能通过 PI3K/Akt1/eNOS 来调控胃肠激素 NO 的

表达来调控胃肠动力[24]。低密度脂蛋白（LDL）是

脂质与动脉粥样硬化通路的核心蛋白，它的产生原

因主要来源于脂肪的消化不佳，可能通过该通路释

放 IL-6、TNF-α 等炎症因子从而引起肠道损伤。流

体剪切应力和动脉粥样硬化与调控 NO 的生成有

关[40]，可以通过调控 SRC/Akt/eNOS 来调控胃肠激

素 NO 的生成，影响胃肠收缩和胃肠蠕动，以及调

节胃酸、胃蛋白酶、黏液、血清碳酸氢盐等胃肠的

分泌功能以促进消化[41]。 

综上所述，布渣叶中的有效成分可通过多靶

点、多途径来调节胃肠动力、修复黏膜屏障、抑制

肠道炎症反应等发挥治疗消化不良的药效。 
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