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摘要： 目的　 探讨通降和胃方通过调节 ＲｈｏＡ ／ ＲＯＣＫ 信号通路对胃食管反流性咳嗽 （ＧＥＲＣ） 豚鼠的影响。 方法　 采

用食管酸灌注方法建立 ＧＥＲＣ 模型豚鼠， 将豚鼠随机分为空白组、 模型组、 Ｒｈｏｓｉｎ 组、 通降和胃方组、 联合给药组，
每组 １６ 只。 通过声能咳嗽记录仪记录各组豚鼠咳嗽次数与咳嗽潜伏时间， ＨＥ 染色观察气道组织病理变化， ＴＵＮＥＬ
染色法检测气道组织上皮细胞凋亡情况， ＥＬＩＳＡ 法检测血清炎症因子 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平， 免疫组化和 Ｗｅｓｔｅｒｎ
ｂｌｏｔ 法检测气道组织 ＲｈｏＡ、 ＲＯＣＫ１ 蛋白表达。 结果　 与模型组比较， Ｒｈｏｓｉｎ 组、 通降和胃方组、 联合给药组豚鼠咳

嗽次数减少 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 咳嗽潜伏时间延长 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 气管炎性细胞浸润现象均有不同程度减轻， 组织结构得到改

善， 上皮细胞凋亡率与炎症因子 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平、 ＲｈｏＡ、 ＲＯＣＫ１ 蛋白表达均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 其中以联合

给药组作用最佳 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 通降和胃方能够改善 ＧＥＲＣ 豚鼠的气道损伤， 抑制气道上皮细胞凋亡， 降低炎症

反应程度， 其作用机制与调控 ＲｈｏＡ ／ ＲＯＣＫ 信号通路有关。
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　 　 胃食管反流性咳嗽 （ ｇａｓｔｒｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｒｅｆｌｕｘ⁃
ｒｅｌａｔｅｄ ｃｏｕｇｈ， ＧＥＲＣ） 是因胃酸或胃内容物反流刺

激咳嗽反射弧引发的慢性咳嗽， 占慢性咳嗽病因的

４０％ 左右［１⁃２］。 质子泵抑制剂虽为一线治疗药物，
但对部分患者疗效欠佳且有不良反应［３⁃５］。 通降和

胃方主要由旋覆梗、 枳壳、 柴胡等组成， 具有和胃

降逆、 理气通降的功效。 相关研究报道， 该方剂能

够抑制胃气上逆， 减少痰浊内生， 从而改善 ＧＥＲＣ
患者的咳嗽症状［６⁃７］。 目前， 关于通降和胃方对

ＧＥＲＣ 的作用机制尚未明确。 因此， 本研究通过动

物实验探究通降和胃方对 ＧＥＲＣ 豚鼠的作用机制，
以期为 ＧＥＲＣ 的治疗提供新思路。
１　 材料

１􀆰 １　 动物　 ＳＰＦ 级雄性豚鼠 ９２ 只， ６～８ 周龄， 体

质量 ３５０～３８０ ｇ， 由上海斯莱克实验动物有限责任

公司提供 ［实验动物生产许可证号 ＳＣＸＫ （沪）
２０２２⁃０００４， 实验动物使用许可证号 ＳＹＸＫ （沪）
２０２３⁃００５０］。 饲养室温度 （ ２０ ± ２）℃， 相对湿度

（５０±１０）％ ， 标准饲料饲养。 本研究经上海中医药

大学附属岳阳中西医结合医院动物伦理委员会批准

（伦理批号 ＹＹＬＡＣ⁃２０２４⁃２５２⁃１）。
１􀆰 ２　 药物　 通降和胃方组方药材旋覆梗 １２ ｇ、 代

赭石 １５ ｇ、 柴胡 １２ ｇ、 枳壳 １２ ｇ、 焦山栀 ６ ｇ、 川

楝子 ９ ｇ、 黄连 ３ ｇ、 吴萸 ３ ｇ、 太子参 １２ ｇ、 生姜

４􀆰 ５ ｇ、 甘草 ６ ｇ， 由上海中医药大学附属宝山医院

草药房提供， 均采用中药颗粒剂， 使用前配制成

溶液。
１􀆰 ３　 试剂 　 伊红染液、 苏木精染液 （美国 Ｓｉｇｍａ
公司， 批号 Ｅ４００９、 Ｈ９６２７）； 盐酸、 无水乙醇、
硫酸铝钾 （国药集团化学试剂有限公司， 批号

１００１１０１８、 １０００９２１８、 １０００１０６０ ）； １２％ ＳＤＳ⁃
ＰＡＧＥ 凝胶快速制备试剂盒、 快速封闭液、 抗体稀

释液、 Ｔｒｉｓ⁃Ｇｌｙｃｉｎｅ ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 快速电泳缓冲液、 快

速电转膜缓冲液、 高灵敏 ＥＣＬ 发光试剂 （上海思

普 瑞 英 生 物 科 技 有 限 公 司， 货 号 ＷＢ０１０９、
ＷＢ０６０１、 ＷＢ０５０１、 ＷＢ０４０１、 ＷＢ０４０５、 ＷＢ０３０１）；
蛋白 ｍａｒｋｅｒ （武汉赛维尔生物科技有限公司， 批号

Ｇ２０５８⁃２５０ＵＬ）； Ｒａｓ 同 系 物 家 族 成 员 Ａ （ ｒａｓ
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ｈｏｍｏｌｏｇ ｆａｍｉｌｙ ｍｅｍｂｅｒ Ａ， ＲｈｏＡ） 抗体、 Ｒｈｏ 关联含

卷曲螺旋结合蛋白激酶 １ （ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ Ｒｈｏ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｃｏｉｌｅｄ ｃｏｉｌ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ １， ＲＯＣＫ１） 抗体、
甘油醛⁃３⁃磷酸脱氢酶 （ ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ ３⁃ｐｈｏｓｐｈａｔｅ
ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ， ＧＡＰＤＨ） 抗体 （英国 Ａｂｃａｍ 公司，
货号 ａｂ１８７０２７、 ａｂ２７２８６３、 ａｂ９４８５）。
１􀆰 ４　 仪器　 四道生理信号采集处理系统 （江苏赛

昂斯生物科技有限公司， 型号 ＳＡ４２０）； 声能咳嗽

记录仪 （上海玉研科学仪器有限公司， 型号

ＴＹ３６Ｂ）； 小动物雾化给药仪 （江苏赛昂斯生物科

技有限公司， 型号 ＳＡ７０３）； 轮转式切片机 （浙江

金华益迪医疗设备有限公司， 型号 ＹＤ⁃３１Ｓ）； 电热

鼓风干燥箱 （上海一恒科学仪器有限公司， 型号

ＤＨＧ⁃９０７５Ａ）； 切片扫描仪 （匈牙利 ３ＤＨＩＳＴＥＣＨ
公司， 型号 Ｐａｎｎｏｒａｍｉｃ ＭＩＤＩ）； 荧光显微镜 （上海

测维光电技术有限公司， 型号 ＬＷＰ３００⁃３８ＬＦＴ）；
电泳仪 （北京君意东方电泳设备有限公司， 型号

ＪＹ３００ＨＥ）； 电泳仪、 化学发光成像仪 （上海天能

科技有限公司， 型号 ＥＰＳ６００、 Ｔａｎｏｎ ４６００）； 数显

圆周 脱 色 摇 床 （ 美 国 ＳＣＩＬＯＧＥＸ， 型 号 ＳＬＫ⁃
Ｒ３０００⁃Ｓ、 ＳＬＫ⁃Ｏ３０００⁃Ｓ）； 半干转膜仪 （北京六一

生物科技有限公司， 型号 ＤＹＣＰ⁃４０ＣＮ）。
２　 方法

２􀆰 １　 模型建立与分组 　 从 ９２ 只豚鼠中随机选择

２２ 只豚鼠作为空白组， 剩下 ７０ 只用于建立 ＧＥＲＣ
动物模型， 参照刘春丽等［８］ 报道， 豚鼠禁食不禁

水 １２ ｈ 后， 通过腹腔注射 ２％ 戊巴比妥钠进行麻

醉， 自口腔插入自制胃管至食管中、 下段 （距门

齿约 ７ ｃｍ 处）， 胃管外端连接静脉输液器， 以 ８ 滴

／ ｍｉｎ 的速率灌注 ０􀆰 １ ｍｏｌ ／ Ｌ 盐酸， 每次 ２０ ｍｉｎ， 每

天 １ 次， 灌注 ２ 周。 灌注时豚鼠取仰卧位， 用绷带

将四肢和门牙固定， 并将其头部垫高， 空白组以生

理盐水代替盐酸食管灌注。 每天灌注完成后， 待豚

鼠意识完全清醒， 给予正常饮食。 造模结束后

１２ ｈ， 分别从空白组、 造模组中随机选择 ６ 只豚

鼠， 比较 ２ 组气道病理学变化及咳嗽反射敏感性的

差异， 若造模后豚鼠气道组织出现损伤和炎症细胞

浸润， 并且在咳嗽反射敏感性测定实验中咳嗽次数

增加、 咳嗽潜伏时间缩短， 则提示造模成功。
将造模成功的豚鼠随机分为模型组、 ＲｈｏＡ ／

ＲＯＣＫ 信号通路抑制剂 （Ｒｈｏｓｉｎ） 组、 通降和胃方

组、 联合给药组， 每组 １６ 只。 根据豚鼠和人体间

等效剂量换算以及既往研究报道的方案， 通降和胃

方组、 联合给药组豚鼠灌胃给予通降和胃方颗粒

８􀆰 ６６ ｇ ／ ｋｇ， 每天 ２ 次， 连续 ２ 周； Ｒｈｏｓｉｎ 组、 联

合给药组豚鼠腹腔注射给予 ３０ ｍｇ ／ ｋｇ Ｒｈｏｓｉｎ， 每

天 １ 次， 连续 ２ 周； 同时空白组灌胃给予等量生理

盐水。
２􀆰 ２　 咳嗽反射敏感性测定　 将各组豚鼠置于声能

咳嗽记录仪中进行适应性的正常呼吸， 持续 １０ ｓ，
随后通过超声雾化器将 １７􀆰 ５％ 柠檬酸雾化， 持续

喷雾 １５ ｓ， ＳＡ４２０ 四道生理信号采集处理系统与

ＴＹ３６Ｂ 声能咳嗽记录仪记录豚鼠 ２０ ｍｉｎ 内的咳嗽

次数与咳嗽潜伏时间 （即首次喷雾与首次咳嗽的

间隔时长）。
２􀆰 ３　 ＨＥ 染色观察豚鼠气道组织病理情况 　 取豚

鼠气道组织， 于多聚甲醛中固定 ２４ ｈ 后进行梯度

脱水， 石蜡包埋， 切片， 常规脱蜡、 水化、 苏木素

染色、 返蓝、 伊红染色、 梯度乙醇脱水， 二甲苯透

明， 中性树胶封片， 于显微镜下观察各组豚鼠气道

组织病理形态学改变。
２􀆰 ４　 ＴＵＮＥＬ 染色法检测豚鼠气道组织上皮细胞凋

亡情况　 取各组气道组织石蜡切片， 脱蜡、 乙醇梯

度复水后， 根据试剂盒说明书步骤， 滴加蛋白酶 Ｋ
处理， 漂洗后滴加 ＴＵＮＥＬ 反应液， 室温孵育 ３０
ｍｉｎ， 终 止 反 应 后 进 行 细 胞 核 染 色， 最 后 在

ＬＷＰ３００⁃３８ＬＦＴ 显微镜下观察并统计气道组织上皮

细胞的凋亡率。
２􀆰 ５　 ＥＬＩＳＡ 法检测豚鼠血清炎症因子水平 　 豚鼠

腹腔注射 ３％ 戊巴比妥钠 （４０ ｍｇ ／ ｋｇ） 进行麻醉，
切开颈部皮肤， 分离出颈总动脉， 用注射器抽取动

脉血约 ５ ｍＬ， 立即注入含抗凝剂的离心管中， 轻

轻颠倒混匀。 将采集的血液样本在室温下静置 ３０
ｍｉｎ， ３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １５ ｍｉｎ， 吸取上层血清， 根

据 ＥＬＩＳＡ 试剂盒说明书步骤， 检测血清炎症因子

白细胞介素 （ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ， ＩＬ） ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 肿瘤坏

死因子⁃α （ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α， ＴＮＦ⁃α） 水平。
２􀆰 ６　 免疫组化分析豚鼠气道组织 ＲｈｏＡ、 ＲＯＣＫ１
表达　 取各组气道组织石蜡切片， 经加热与二甲苯

处理使组织切片脱蜡， 在分级乙醇系列中再水化，
进行抗原修复。 将内源性过氧化物酶活性淬灭，
５％ 牛血清白蛋白封闭 ３０ ｍｉｎ， 孵育特异性一抗，
孵育相应的二抗， 经苏木精复染后， 切片脱水， 用

中性树脂封片， 最后在显微镜下观察并分析 ＲｈｏＡ、
ＲＯＣＫ１ 染色强度。
２􀆰 ７ 　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法 检 测 豚 鼠 气 道 组 织 ＲｈｏＡ、
ＲＯＣＫ１ 蛋白表达 　 取各组气道组织， 使用蛋白裂

解液对气道组织样本进行匀浆， 离心收集蛋白上清
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液， 随后依次进行制备蛋白样品、 灌胶、 电泳、 转

膜、 非特异性结合位点阻断处理， 再分别与一抗、
二抗结合， 通过滴加化学发光液使目的蛋白在成像

系统中显影， 然后采用灰度分析测量各组豚鼠气道

组织中 ＲｈｏＡ、 ＲＯＣＫ１ 蛋白表达。
２􀆰 ８　 统计学分析　 通过 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ １０􀆰 ０ 软件

进行处理， 计量资料以 （ ｘ±ｓ） 表示， ２ 组间比较

采用 ｔ 检验， 多组间比较采用单因素方差分析， 事

后两两比较采用 Ｔｕｋｅｙ 检验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 表示差异具

有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 通降和胃方对 ＧＥＲＣ 豚鼠咳嗽反射敏感性的

影响　 与空白组比较， 模型组豚鼠咳嗽次数增加

（Ｐ＜０􀆰 ０５）， 咳嗽潜伏时间缩短 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模

型组比较， Ｒｈｏｓｉｎ 组、 通降和胃方组、 联合给药组

豚鼠咳嗽次数减少 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 咳嗽潜伏时间延长

（Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与 Ｒｈｏｓｉｎ 组、 通降和胃方组比较， 联

合给药组豚鼠咳嗽次数均减少 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 咳嗽潜

伏时间均延长 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 见图 １。

注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与 Ｒｈｏｓｉｎ

组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与通降和胃方组比较，▲Ｐ＜０􀆰 ０５。

图 １　 各组豚鼠咳嗽反射敏感性比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝１６）

３􀆰 ２　 通降和胃方对 ＧＥＲＣ 豚鼠气道组织病理学的

影响　 空白组豚鼠气管周围未见炎症细胞浸润， 组

织结构完整； 模型组豚鼠气管周围可见大量炎症细

胞浸润， 组织结构破坏， 管壁增厚； 与模型组比

较， Ｒｈｏｓｉｎ 组、 通降和胃方组、 联合给药组豚鼠气

管炎性细胞浸润现象均有不同程度减轻， 组织结构

得到改善， 其中联合给药组豚鼠气道组织改善程度

最佳， 见图 ２。
３􀆰 ３　 通降和胃方对 ＧＥＲＣ 豚鼠气道上皮细胞凋亡

的影响　 与空白组比较， 模型组豚鼠上皮细胞凋亡

率增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， Ｒｈｏｓｉｎ 组、 通

降和胃方组、 联合给药组豚鼠上皮细胞凋亡率降低

（Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与 Ｒｈｏｓｉｎ 组、 通降和胃方组比较， 联

合给药组豚鼠上皮细胞凋亡率均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５），
见图 ３。

图 ２　 各组豚鼠气道组织病理学 ＨＥ 染色 （×２００）

注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与 Ｒｈｏｓｉｎ

组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与通降和胃方组比较，▲Ｐ＜０􀆰 ０５。

图 ３　 各组豚鼠气道上皮细胞凋亡情况比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝８）

３􀆰 ４　 通降和胃方对 ＧＥＲＣ 豚鼠血清炎症因子水平的

影响　 与空白组比较， 模型组豚鼠血清 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃
６、 ＴＮＦ⁃α 水平升高 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）； 与模型组比较，
Ｒｈｏｓｉｎ 组、 通降和胃方组、 联合给药组豚鼠血清 ＩＬ⁃
１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与 Ｒｈｏｓｉｎ
组、 通降和胃方组比较， 联合给药组豚鼠血清 ＩＬ⁃
１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 见图 ４。

注： 与空白组比较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５； 与

Ｒｈｏｓｉｎ 组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与通降和胃方组比较，▲Ｐ＜０􀆰 ０５。

图 ４　 各组豚鼠血清炎症因子水平比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝１６）

３􀆰 ５　 通降和胃方对豚鼠气道组织 ＲｈｏＡ ／ ＲＯＣＫ 信

号通路的影响　 与空白组比较， 模型组豚鼠气道组

织 ＲｈｏＡ、 ＲＯＣＫ１ 蛋白表达增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模

型组比较， Ｒｈｏｓｉｎ 组、 通降和胃方组、 联合给药组

豚鼠 气 道 组 织 ＲｈｏＡ、 ＲＯＣＫ１ 表 达 降 低 （ Ｐ ＜
１７３２
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０􀆰 ０５）； 与 Ｒｈｏｓｉｎ 组、 通降和胃方组比较， 联合给

药组豚鼠气道组织 ＲｈｏＡ、 ＲＯＣＫ１ 表达降低 （Ｐ＜
０􀆰 ０５）， 见图 ５～６。

图 ５　 各组豚鼠气道组织 ＲｈｏＡ、 ＲＯＣＫ１ 表达情况

（Ｍａｘ Ｖｉｓｉｏｎ 法， ×２００）

注： 与空白组比较，∗ Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与

Ｒｈｏｓｉｎ 组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与通降和胃方组比较，▲Ｐ＜０􀆰 ０５。

图 ６　 各组豚鼠气道组织 ＲｈｏＡ、 ＲＯＣＫ１ 蛋白表达比

较 （ｘ±ｓ， ｎ＝８）

４　 讨论

当前治疗 ＧＥＲＣ 面临诸多挑战， 抑酸药物虽为

一线治疗， 但对部分患者疗效有限， 其总体益处一

直有争议， 而一些用于难治性 ＧＥＲＣ 的药物如巴氯

芬和加巴喷丁均为超说明书使用， 且对于部分患者

存在嗜睡、 乏力、 恶心等副作用， 影响患者的耐受

性和依从性［１⁃２］。 因此， 探索新的治疗方案具有重

要意义。 近年来研究发现， 中药在治疗胃食管反流

性疾病方面具有一定疗效。 通降和胃方主要由旋覆

梗、 枳壳、 柴胡等药材组成， 具有和胃降逆、 理气

通降的功效。 临床研究显示， 通降和胃方能够通过

调节脾胃气机， 恢复胃的通降功能， 抑制胃气上

逆， 减少痰浊内生， 从而改善患者咳嗽症状［６⁃７］。
本研究结果显示， 使用通降和胃方处理 ＧＥＲＣ 豚鼠

后， 豚鼠咳嗽次数减少， 咳嗽潜伏时间延长， 气管

炎性细胞浸润减轻， 组织结构损伤得到改善， 上皮

细胞凋亡率与炎症因子 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平

降低。 由此可见， 通降和胃方对于 ＧＥＲＣ 豚鼠具有

抗炎镇咳、 改善气道病理损伤的作用， 值得进一步

研究和应用。
ＲｈｏＡ ／ ＲＯＣＫ 信号通路在细胞生理过程中扮演

着关键角色， 其异常激活与多种疾病密切相关［９］。

ＲｈｏＡ 作为小三磷酸鸟苷 （ ｇｕａｎｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，
ＧＴＰ） 酶家族成员， 在细胞骨架重排、 细胞迁移、
增殖及分化中发挥重要作用。 通过结合 ＧＴＰ，
ＲｈｏＡ 得以激活， 并调控下游效应分子如 ＲＯＣＫ。
ＲＯＣＫ 存在 ２ 种亚型 ＲＯＣＫ１ 和 ＲＯＣＫ２， 它们均含

Ｒｈｏ 结合域、 激酶催化域及调节域［１０⁃１１］。 激活后的

ＲＯＣＫ 可磷酸化多种底物， 如肌球蛋白轻链、 细胞

骨架相关蛋白等， 进而调控细胞骨架动态变化及细

胞运动、 形态维持等生理过程［１２］。 研究发现，
ＲｈｏＡ ／ ＲＯＣＫ 信号通路的过度激活与多种呼吸道疾

病相关， 包括哮喘和慢性阻塞性肺疾病。 在哮喘

中， ＲｈｏＡ ／ ＲＯＣＫ 信号通路的激活会导致气道平滑

肌的高反应性， 增加气道阻力， 从而引发咳嗽和呼

吸困难［１３⁃１５］。 同时， 该信号通路还参与调节炎症

细胞因子的表达和释放， 如 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６ 和 ＴＮＦ⁃α，
这些炎症因子在咳嗽的发生发展中起着关键作

用［１６⁃１７］。 此外， ＲｈｏＡ ／ ＲＯＣＫ 信号通路激活会导致

气道上皮细胞的屏障功能障碍。 通过抑制该通路，
可以增强气道上皮细胞的紧密连接， 改善气道屏障

功能， 减少炎性物质的渗出［１８⁃２０］。 因此， ＲｈｏＡ ／
ＲＯＣＫ 信号通路在咳嗽的发生中扮演着重要角色，
抑制该信号通路能够从多个环节改善咳嗽症状， 为

咳嗽的治疗提供了新的靶点和策略。 在本研究中，
ＧＥＲＣ 豚鼠气道组织 ＲｈｏＡ、 ＲＯＣＫ１ 表达增加， 使

用 Ｒｈｏｓｉｎ 处理 ＧＥＲＣ 豚鼠后， 豚鼠咳嗽次数减少，
咳嗽潜伏时间延长， 气管炎性细胞浸润减轻， 组织

结构损伤得到改善， 上皮细胞凋亡率与炎症因子

ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平降低。 由此可见， 抑制

ＲｈｏＡ ／ ＲＯＣＫ 信号通路在 ＧＥＲＣ 治疗过程中同样具

有潜在价值。 此外， 进一步研究发现， 通降和胃方

处理 ＧＥＲＣ 豚鼠后， 其气道组织 ＲｈｏＡ、 ＲＯＣＫ１ 水

平降低， 通降和胃方对 ＧＥＲＣ 豚鼠的改善作用与调

控 ＲｈｏＡ ／ ＲＯＣＫ 信号通路密切相关。
综上所述， 通降和胃方能够改善 ＧＥＲＣ 豚鼠气

道损伤， 抑制气道上皮细胞凋亡， 降低炎症因子水

平， 其作用机制与调控 ＲｈｏＡ ／ ＲＯＣＫ 信号通路

有关。
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