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  摘 要:目的 探讨柴胡皂苷A调节肌球蛋白轻链激酶(MLCK)/肌球蛋白轻链
 

2(MLC2)信号通路对重

症急性胰腺炎(SAP)大鼠肠损伤的影响。方法 随机选择10只大鼠作为假手术组,其余大鼠注射牛磺胆酸钠

溶液构建SAP大鼠模型。将造模成功的SAP大鼠模型随机平分为SAP组、柴胡皂苷 A组(腹腔注射10.0
 

mg/kg的柴胡皂苷A)、iE-DAP组(腹腔注射3.5
 

mg/kg
 

MLCK/MLC2通路激活剂iE-DAP)、柴胡皂苷A+
iE-DAP组(腹腔注射10.0

 

mg/kg柴胡皂苷A+3.5
 

mg/kg
 

iE-DAP),每组均10只大鼠,每天1次,连续注射1
周,假手术组和SAP组注射等量生理盐水。

 

酶联免疫吸附试验(ELISA)检测各组大鼠血清淀粉酶(AMY)、脂

肪酶(LIP)、二胺氧化酶(DAO)、白细胞介素(IL)-1β、IL-6和肿瘤坏死因子-α(TNF-α)水平;HE染色检测各组

大鼠回肠组织病理形态变化。ELISA检测各组大鼠回肠组织中氧化应激指标水平。蛋白质免疫印迹检测肠道

屏障相关蛋白及 MLCK/MLC2通路相关蛋白表达。结果 与SAP组相比,柴胡皂苷A组AMY、LIP、DAO、
IL-1β、IL-6和TNF-α水平显著降低,而iE-DAP组AMY、LIP、DAO、IL-1β、IL-6和TNF-α水平显著升高,差异

有统计学意义(P<0.05)。与SAP组相比,柴胡皂苷A组大鼠回肠组织结构得到改善,回肠组织病理评分显

著降低(P<0.05)。与SAP组相比,柴胡皂苷A组谷胱甘肽、超氧化物歧化酶水平显著升高,丙二醛水平显著

降低,差异有统计学意义(P<0.05)。与SAP组相比,柴胡皂苷A组 MLCK、p-MLC2/MLC2蛋白水平显著降

低,差异有统计学意义(P<0.05)。结论 柴胡皂苷A可能通过下调 MLCK/MLC2信号通路对SAP大鼠肠

损伤起到改善作用。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

effect
 

of
 

saikosaponin
 

A
 

regulating
 

myosin
 

light
 

chain
 

kinase
 

(MLCK)/myosin
 

light
 

chain
 

2
 

(MLC2)
 

signaling
 

pathway
 

on
 

intestinal
 

injury
 

in
 

rats
 

with
 

severe
 

acute
 

pan-
creatitis

 

(SAP).Methods A
 

total
 

of
 

10
 

rats
 

were
 

randomly
 

selected
 

as
 

sham
 

operation
 

group,and
 

the
 

other
 

rats
 

were
 

injected
 

with
 

sodium
 

taurine
 

cholate
 

solution
 

to
 

construct
 

SAP
 

rat
 

model.SAP
 

rat
 

models
 

were
 

ran-
domly

 

divided
 

into
 

SAP
 

group,saikosaponin
 

A
 

group
 

(10.0
 

mg/kg
 

intraperitoneal
 

injection
 

of
 

saikosaponin
 

A)
 

and
 

iE-DAP
 

group
 

(3.5
 

mg/kg
 

intraperitoneal
 

injection
 

of
 

MLCK/MLC2
 

pathway
 

activator
 

iE-DAP),sai-
kosaponin

 

A+iE-DAP
 

group
 

(intraperitoneally
 

injected
 

with
 

10.0
 

mg/kg
 

saikosaponin
 

A+3.5
 

mg/kg
 

iE-
DAP),10

 

rats
 

in
 

each
 

group
 

were
 

injected
 

once
 

a
 

day
 

for
 

1
 

week,sham
 

operation
 

group
 

and
 

SAP
 

group
 

were
 

injected
 

with
 

the
 

same
 

amount
 

of
 

normal
 

saline.The
 

serum
 

levels
 

of
 

amylase
 

(AMY),lipase
 

(LIP),diamine
 

oxidase
 

(DAO),interleukin(IL)-1β,IL-6
 

and
 

tumor
 

necrosis
 

factor-α
 

(TNF-α)
 

were
 

detected
 

by
 

enzyme-
linked

 

immunosorbent
 

assay
 

(ELISA).HE
 

staining
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

the
 

pathological
 

morphology
 

of
 

ileum
 

tis-
sue

 

in
 

each
 

group.The
 

levels
 

of
 

oxidative
 

stress
 

indexes
 

in
 

ileum
 

tissue
 

were
 

detected
 

by
 

ELISA.Intestinal
 

barrier
 

re-
lated

 

proteins
 

and
 

MLCK/MLC2
 

pathway
 

related
 

proteins
 

were
 

detected
 

by
 

western
 

blot.Results Compared
 

with
 

SAP
 

group,the
 

levels
 

of
 

AMY,LIP,DAO,IL-1β,IL-6
 

and
 

TNF-α
 

in
 

saikosonin
 

A
 

group
 

were
 

significantly
 

de-
creased,while

 

the
 

levels
 

of
 

AMY,LIP,DAO,IL-1β,IL-6
 

and
 

TNF-α
 

in
 

iE-DAP
 

group
 

were
 

significantly
 

in-
creased,with

 

statistical
 

significance
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

SAP
 

group,the
 

structure
 

of
 

ileum
 

tissue
 

was
 

improved
 

and
 

the
 

pathological
 

score
 

of
 

ileum
 

tissue
 

was
 

significantly
 

decreased
 

in
 

SA
 

group
 

(P<0.05).Com-
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pared
 

with
 

SAP
 

group,the
 

levels
 

of
 

glutathione
 

and
 

superoxide
 

dismutase
 

in
 

SA
 

group
 

were
 

significantly
 

in-
creased,and

 

the
 

levels
 

of
 

malondialdehyde
 

were
 

significantly
 

decreased
 

in
 

SA
 

group,with
 

statistical
 

signifi-
cance

 

(P<0.05).Compared
 

with
 

SAP
 

group,the
 

protein
 

levels
 

of
 

MLCK,p-MLC2/MLC2
 

in
 

SA
 

group
 

were
 

significantly
 

decreased,and
 

the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Conclusion Saikosaponin
 

A
 

may
 

improve
 

intestinal
 

injury
 

in
 

SAP
 

rats
 

by
 

down-regulating
 

the
 

MLCK/MLC2
 

signaling
 

pathway.
Key
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light
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injury

  急性胰腺炎(AP)是胃肠道疾病的主要并发症,
15%~20%

 

AP患者会发生重症急性胰腺炎(SAP),
SAP会引发和加剧全身炎症反应[1]。SAP发展会导

致炎症细胞因子的释放,从而导致肠屏障损伤,除此

之外,还增加肠道通透性,促进细菌感染,导致肠道屏

障受损[2]。因此,防治SAP诱导的肠损伤对于治疗

SAP具有重要意义。柴胡皂苷 A 是一种三萜类皂

苷,具有许多药理学特性,包括抗炎和抗氧化作用[3]。
柴胡皂苷A是清一汤的主要成分,而清一汤在中国用

于SAP的治疗已有数十年,近期发现,清一汤可以对

SAP引起的肠黏膜损伤发挥保护作用[4]。LI等[5]研

究发现,柴胡皂苷A可以通过调节肠道微生物群变化

减缓大鼠SAP进展的作用,但是关于柴胡皂苷 A在

SAP大鼠肠损伤上的作用机制鲜少报道。肌球蛋白

轻链激酶(MLCK)/肌球蛋白轻链
 

2(MLC2)信号通

路是肠道炎症损伤研究的重要通路之一,有研究报

道,下调 MLCK/MLC2信号通路可以减轻炎症,改善

肠道屏障损伤进而治疗肠易激综合征大鼠[6]。本研

究旨在探讨柴胡皂苷 A调节 MLCK/MLC2信号通

路对SAP大鼠肠损伤的影响。现报道如下。
1 材料与方法

1.1 实验动物 6周龄雄性SPF级SD雄性大鼠

(220±20)g,生产许可证号:SCXK(粤)2021-0059,购
自广州锐格生物科技有限公司,本研究严格遵循动物

实验学的3R原则。
1.2 仪器与试剂 柴胡皂苷A购自成都瑞芬思德丹

生物科技有限公司;MLCK/MLC2通路激活剂iE-
DAP购自北京达科为生物技术有限公司;白细胞介素

(IL)-1β试剂盒、IL-6试剂盒、脂肪酶(LIP)试剂盒、二
胺氧化酶(DAO)试剂盒、谷胱甘肽(GSH)试剂盒购

自博辉生物科技(广州)有限公司;淀粉酶(AMY)试
剂盒购自上海江莱生物科技有限公司;肿瘤坏死因子-
α(TNF-α)试剂盒购自武汉伊莱瑞特生物科技股份有

限公司;丙 二 醛(MDA)试 剂 盒、超 氧 化 物 歧 化 酶

(SOD)试剂盒购自上海广锐生物科技有限公司;紧密

连接蛋白-1(Zo-1)、闭锁蛋白(occludin)、MLCK、磷酸

化 MLC2(p-MLC2)、MLC2和甘油醛-3-磷酸脱氢酶

(GAPDH)等抗体均购自Abcam公司。
1.3 动物模型及分组 随机选择10只大鼠作为假

手术组,其他大鼠参考文献[7]建立SAP大鼠模型,
脱毛后,用2%戊巴比妥钠腹膜内麻醉大鼠,剂量为

30.0
 

mg/kg,并固定在手术台上。剖腹手术后,将
1

 

mL注射器缓慢插入胰胆管,注入5%牛磺胆酸钠溶

液,以0.1
 

mL/min的注射速率注入大鼠胰腺组织。
然后,拔出针头,逐层封闭腹腔。当大鼠出现毛发暗

淡、呼吸急促、喘息、肺部听诊杂音、血清 AMY水平

明显升高等症状时,表明SAP大鼠模型构建成功。
假手术组除不注射牛磺胆酸钠溶液到胰胆管外,其他

步骤相同。将构建成功的SAP大鼠模型随机平分为

SAP组、柴胡皂苷 A组(腹腔注射10.0
 

mg/kg的柴

胡皂苷A)、iE-DAP组(腹腔注射3.5
 

mg/kg
 

MLCK/
MLC2通路激活剂iE-DAP)、柴胡皂苷A+iE-DAP组

(腹腔注射10.0
 

mg/kg柴胡皂苷A+3.5
 

mg/kg
 

iE-
DAP),每组均10只大鼠[5,8-9]。假手术组和SAP组注

射等量生理盐水。每天1次,连续注射1周。
1.4 标本采集 药物处理结束12

 

h后,将大鼠麻醉,
通过腹主动脉收集3

 

mL血液,经离心机3
 

000
 

r/min
离心 20

 

min,获 得 血 清 用 于 酶 联 免 疫 吸 附 试 验

(ELISA)检测。随后,将大鼠处死收集回肠组织,一
部分回肠组织固定于4%多聚甲醛中用于 HE染色,
一部分回肠组织保存在-80

 

℃冰箱用于ELISA检测

及蛋白质免疫印迹(Western
 

blot)检测。
1.5 各组血清 AMY、LIP、DAO、炎症因子水平检

测 使用ELISA试剂盒检测各组血清 AMY、LIP、
DAO水平及IL-1β、IL-6和TNF-α水平。
1.6 HE染色检测各组大鼠回肠组织病理变化 将

固定在4%多聚甲醛的各组大鼠回肠组织标本包埋在

石蜡中,用旋转切片机切成4
 

μm薄片,切片用1%苏

木精和1%伊红染料染色后在光学显微镜下观察各组

大鼠回肠组织病理形态。各组大鼠回肠组织病理评

分采用Chiu评分法,最高评分为5分,具体评分标

准:0分为黏膜绒毛正常;
 

1分为出现充血堵塞现象;2
分为上皮下间隙延伸,上皮层从固有层适度抬起;3分

为绒毛侧面有大量上皮隆起;4分为绒毛脱落,固有层

和扩张的毛细血管暴露;5分为固有层消化和崩解,出
血和溃疡[10]。
1.7 ELISA法检测各组大鼠回肠组织氧化应激指标

水平 收集上述保存在-80
 

℃冰箱的各组大鼠回肠

组织,经研磨仪研磨后按照ELISA试剂盒说明书检

测各组大鼠回肠组织GSH、MDA及SOD水平。
1.8 Western

 

blot检测肠道屏障相关蛋白及 ML-
CK/MLC2通路相关蛋白表达 收集回肠组织在RI-
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PA裂解缓冲液中匀浆提取总蛋白。蛋白质样品(40
 

μg)在预制的10%SDS聚丙烯酰胺凝胶上分离。电

泳后,将蛋白质转移到聚偏二氟乙烯膜中,用5%脱脂

牛奶封闭后,将膜与一抗Zo-1(1∶1
 

000)、occludin
(1∶1

 

000)、MLCK(1∶1
 

000)、p-MLC2(1∶1
 

000)、
MLC2(1∶1

 

000)和GAPDH(1∶1
 

000)抗体,4
 

℃孵

育一夜;次日加入二抗,室温孵育1
 

h,加入电化学发

光显色试剂显影后。使用Image
 

J软件分析目的蛋白

的灰度值。
1.9 统计学处理 采用GraphPad

 

Prism
 

8.0进行数

据分析,计量资料以x±s表示,多组间比较采用单因

素方差分析,进一步两两比较采用SNK-q检验。P<

0.05表示差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 柴胡皂苷A组对各组大鼠AMY、LIP、DAO及

炎症因子水平的影响 与假手术组相比,SAP组

AMY、LIP、DAO、IL-1β、IL-6和 TNF-α水平显著升

高,差异有统计学意义(P<0.05)。与SAP组相比,
柴胡皂苷A组AMY、LIP、DAO、IL-1β、IL-6和TNF-
α水平显著降低,而iE-DAP组AMY、LIP、DAO、IL-
1β、IL-6和TNF-α水平显著升高,差异有统计学意义

(P<0.05)。与柴胡皂苷A组相比,柴胡皂苷A+iE-
DAP组AMY、LIP、DAO、IL-1β、IL-6和TNF-α水平

显著升高,差异有统计学意义(P<0.05)。见表1。

表1  各组大鼠AMY、LIP、DAO及炎症因子水平比较(x±s)

组别 n AMY(U/L) LIP(U/mL) DAO(U/L) IL-1β(pg/mL) IL-6(pg/mL) TNF-α(pg/mL)

假手术组 10 32.79±3.28 0.19±0.02 23.38±1.59 112.40±12.03 61.79±6.19 11.79±2.58

SAP组 10 82.47±9.56a 1.87±0.16a 63.59±5.94a 160.86±17.07a 113.87±13.49a 54.87±6.46a

柴胡皂苷A组 10 48.62±6.35b 0.72±0.83b 31.39±2.95b 121.49±14.06b 72.28±9.08b 22.12±3.35b

iE-DAP组 10 98.14±10.74b 3.24±0.34b 97.63±8.78b 211.44±23.13b 165.12±20.69b 84.54±9.34b

柴胡皂苷A+iE-DAP组 10 75.67±8.64c 1.37±0.14c 52.37±6.25c 154.79±16.06c 93.18±9.33c 43.67±4.64c

  注:与假手术组比较,aP<0.05;与SAP组比较,bP<0.05;与柴胡皂苷A组比较,cP<0.05。

2.2 柴胡皂苷A对各组大鼠回肠组织病理评分的影

响 各组大鼠回肠组织病理形态见图1。假手术组、
SAP组、柴胡皂苷A组、iE-DAP组、柴胡皂苷A+iE-
DAP组大鼠回肠组织病理评分依次为(0.03±0.01)、
(2.24±0.35)、(0.88±0.09)、(3.97±0.58)、
(2.09±0.20)分。假手术组大鼠回肠组织结构正常,
与假手术组相比,SAP组大鼠病理检查显示回肠组织

水肿、出血、绒毛顶点缺失、绒毛两侧上皮隆起,回肠

组织病理评分显著升高(P<0.05);与SAP组相比,

柴胡皂苷A组大鼠回肠组织结构得到改善,回肠组织

病理评分显著降低(P<0.05),而iE-DAP组加重了

上述病理表现,回肠组织绒毛脱落,固有层和扩张的

毛细血管暴露,固有层消化和崩解,出血和溃疡,回肠

组织病理评分显著升高(P<0.05);柴胡皂苷A+iE-
DAP组回肠组织损伤程度与SAP组相似,柴胡皂苷

A+iE-DAP组较柴胡皂苷A组回肠组织病理评分显

著升高(P<0.05)。

图1  各组大鼠回肠组织病理形态(×100)

2.3 柴胡皂苷 A对各组大鼠回肠组织GSH、MDA
及SOD水平的影响 与假手术组相比,SAP组大鼠

GSH、SOD水平显著降低,MDA水平显著升高,差异

有统计学意义(P<0.05);与SAP组相比,柴胡皂苷

A组GSH、SOD水平显著升高,MDA水平显著降低,
而iE-DAP组GSH、SOD水平显著降低,MDA水平

显著升高,差异有统计学意义(P<0.05);与柴胡皂苷

A组相比,柴胡皂苷 A+iE-DAP组GSH、SOD水平

显著降低,MDA水平显著升高,差异有统计学意义

(P<0.05)。见表2。
2.4 柴胡皂苷A对各组大鼠Zo-1、occludin蛋白水

平的影响 与假手术组相比,SAP组Zo-1、occludin
蛋白水平显著降低,差异有统计学意义(P<0.05);与
SAP组相比,柴胡皂苷A组Zo-1、occludin蛋白水平

显著升高,而iE-DAP组Zo-1、occludin蛋白水平显著

降低,差异有统计学意义(P<0.05);与柴胡皂苷 A
组相比,柴胡皂苷A+iE-DAP组Zo-1、occludin蛋白

水平显著降低,差异有统计学意义(P<0.05)。见表
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3、图2。
表2  各组大鼠回肠组织GSH、MDA及SOD

   水平比较(x±s)

组别 n
GSH

(μmol/mg)
SOD
(U/mg)

MDA
(nmol/mg)

假手术组 10 81.79±9.58 73.43±9.76 2.90±0.43

SAP组 10 44.87±5.46a 43.32±5.88a 4.56±0.68a

柴胡皂苷A组 10 72.12±8.35b 71.54±8.76b 3.24±0.58b

iE-DAP组 10 24.54±3.34b 27.64±3.12b 6.54±0.83b

柴 胡 皂 苷 A+
iE-DAP组

10 53.67±6.64c 52.46±6.45c 4.13±0.64c

  注:与假手术组比较,aP<0.05;与SAP组比较,bP<0.05;与柴

胡皂苷A组比较,cP<0.05。

表3  柴胡皂苷A对各组大鼠Zo-1、occludin蛋白

   水平的影响(x±s)

组别 n Zo-1 occludin
假手术组 10 0.67±0.08 0.92±0.13

SAP组 10 0.32±0.02a 0.69±0.08a

柴胡皂苷A组 10 0.64±0.07b 0.88±0.09b

iE-DAP组 10 0.13±0.01b 0.41±0.05b

柴胡皂苷A+iE-DAP组 10 0.45±0.05c 0.73±0.08c

  注:与假手术组比较,aP<0.05;与SAP组比较,bP<0.05;与柴

胡皂苷A组比较,cP<0.05。

图2  Western
 

blot检测各组Zo-1、occludin蛋白水平

2.5 柴胡皂苷A对各组大鼠 MLCK/MLC2信号通

路蛋白水平的影响 与假手术组相比,SAP组 ML-
CK、p-MLC2/MLC2蛋白水平显著升高,差异有统计

学意义(P<0.05);与SAP组相比,柴胡皂苷 A组

MLCK、p-MLC2/MLC2蛋白水平显著降低,而iE-
DAP组 MLCK、p-MLC2/MLC2蛋白水平显著升高,
差异有统计学意义(P<0.05);与柴胡皂苷 A组相

比,柴胡皂苷A+iE-DAP组 MLCK、p-MLC2/MLC2
蛋白水平显著升高,差异有统计学意义(P<0.05),见
表4、图3。
表4  柴胡皂苷A对各组大鼠 MLCK/MLC2信号通路

   蛋白水平的影响(x±s)

组别 n MLCK p-MLC2/MLC2

假手术组 10 0.46±0.05 0.31±0.02

SAP组 10 0.95±0.15a 0.66±0.07a

续表4  柴胡皂苷A对各组大鼠 MLCK/MLC2信号通路

   蛋白水平的影响(x±s)

组别 n MLCK p-MLC2/MLC2

柴胡皂苷A组 10 0.53±0.06b 0.35±0.04b

iE-DAP组 10 1.51±0.17b 0.91±0.08b

柴胡皂苷A+iE-DAP组 10 0.89±0.07c 0.60±0.05c

  注:与假手术组比较,aP<0.05;与SAP组比较,bP<0.05;与柴

胡皂苷A组比较,cP<0.05。

图3  Western
 

blot检测 MLCK/MLC2信号通路蛋白水平

3 讨  论

  有研究发现SAP主要起源于无菌性局部炎症,
可迅速升级为全身炎症反应综合征和器官衰竭[11]。
已发现天然产物可有效预防SAP,清一汤是一种中草

药,主要用于治疗SAP,已被证实可以通过保护肠道

屏障发挥治疗SAP的效果[4]。清一汤的主要活性成

分是柴胡皂苷A,LI
 

等[5]研究证实,柴胡皂苷A可以

通过促进有益菌的增殖,抑制有害菌的增殖来改善肠

道屏障进而改善大鼠SAP。但是关于柴胡皂苷A在

SAP大鼠肠损伤中的作用机制尚未明确。本研究结

果发现,SAP组大鼠病理检查显示回肠组织水肿、出
血、绒毛顶点缺失、绒毛两侧上皮隆起,回肠组织病理

评分显著升高,提示SAP大鼠造模成功;与SAP组相

比,柴胡皂苷A组大鼠回肠组织结构得到改善,表明

柴胡皂苷A可能对SAP大鼠肠损伤起到改善效果。
IL-1β、IL-6和TNF-α在SAP的发病机制中起着

至关重要的作用,TNF-α是炎症反应中最早和主要的

内源性介质[12]。SOD、MDA
 

和GSH
 

是用于评估人

体氧化应激反应和抗氧化能力的3种物质。有研究

表明,当身体经历氧化应激反应时,MDA水平增加,
而SOD和GSH水平降低[13]。SAP中胰腺滤泡破坏

导致的血清LIP、AMY水平升高是SAP的重要表现

之一[7]。本研究结果提示,柴胡皂苷A可能通过抑制

氧化应激及炎症反应,抑制胰腺滤泡分泌LIP、AMY,
来改善SAP大鼠肠道炎症损伤。
Zo-1在紧密连接和肠道通透性中发挥着不可或

缺的作用,缺乏Zo-1导致肠道上皮细胞无法形成紧

密连接[14-15]。本研究结果发现,柴胡皂苷A治疗后大
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鼠回肠组织Zo-1、occludin蛋白水平显著升高,表明

柴胡皂苷A可能通过增加Zo-1、occludin蛋白水平,
改善肠道紧密连接进而改善肠道屏障。小肠通透性

增加和细菌易位被认为是SAP相关肠道损伤的特

征。作为一种有效的生物标志物,DAO
 

反映了小肠

的完整性和黏膜功能。血清中
 

DAO
 

的活性可以作为

评估肠道屏障功能的一种方法。此外,有研究表明,
肠黏膜机械屏障的破坏导致大量DAO释放[16]。本

研究结果发现,与SAP组相比,柴胡皂苷 A组DAO
水平显著降低,差异有统计学意义(P<0.05),表明柴

胡皂苷A可能通过改善肠道完整性进而改善SAP大

鼠肠道屏障。
MLCK/MLC2信号通路是肠道炎症的关键通

路,XIE等[6]研究报道,通过抑制 MLCK/MLC2途径

调节肠道炎症和肠道屏障,可以缓解大鼠肠易激综合

征。HUANG等[17]发现,通过下调 MLCK/MLC2途

径可以通过防止肠道屏障功能障碍来缓解小鼠结肠

炎。由此可见,MLCK/MLC2是研究肠道损伤的重

要通路。本研究结果发现,与SAP组相比,柴胡皂苷

A组 MLCK、p-MLC2/MLC2蛋白水平显著降低,差
异有统计学意义(P<0.05),提示柴胡皂苷A可能通

过下调 MLCK/MLC2通路起到治疗大鼠SAP的效

果。本研究结果还发现,iE-DAP加重了肠道损伤,且
iE-DAP消除了柴胡皂苷A对SAP大鼠肠道损伤的

治疗效果。
综上所述,柴胡皂苷 A 可能通过下调 MLCK/

MLC2信号通路改善SAP大鼠肠道屏障及炎症反

应,从而对SAP大鼠肠道损伤起到改善作用。然而,
关于柴胡皂苷A的最佳治疗剂量,以及是否可以调控

其他通路起到相同治疗效果还需要研究者进一步

探索。
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