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摘  要 

目的：针对膀胱过度活动症，从中药方剂金匮肾气丸出发，借助网络药理学与分子对接，解析其候选成

分、枢纽靶点及可能路径。方法：按 OB ≥ 30%、DL ≥ 0.18 自 TCMSP 筛选方中八味药的活性成分，

SMILES 取自 PubChem，以 SwissTargetPrediction 预测靶点；从 OMIM、GeneCards 获取疾病靶点并

作映射。Cytoscape 构建“药物–活性成分–靶点”网络并提取关键活性成分；STRING 构建蛋白质相互

作用(PPI)网络，CytoHubba 筛出前 10 个核心靶点；Metascape 行 GO、KEGG 富集；PyMOL 清理受体

后，以 AutoDock Vina 将前 5 个成分与核心靶点对接。结果：得到 125 个成分、1040 个预测靶点，疾

病靶点 4540 个，交集 714 个。药物–成分–靶点网络含 848 个节点、9552 条边，PPI 含 713 个节点、

19,016 条边。获取包含 Ethyl Linolenate、Peroxyergosterol 和 Campesterol 等 5 个关键成分以及包含

AKT1、TP53、IL6、MTOR 与 TRPV1 等 10 个核心靶点。生物过程 3228 条、细胞组分 269 条、分子功

能 604 条；KEGG 263 条，靠前为钙信号、神经递质受体耦联、MAPK、PI3K-Akt 及肌动蛋白丝重排。关

键成分与核心靶点对接良好，亲和性高。结论：金匮肾气丸可能通过调控钙离子信号通路和丝裂原活化

蛋白激酶等信号通路，作用于 TRPV1、TRPM8、AKT1 等核心靶点，治疗膀胱过度活动症。 
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Abstract 
Objective: To analyze, for overactive bladder, the candidate ingredients, hub targets, and potential 
pathways of the Chinese herbal formula Jingui Shenqi Pill by network pharmacology and molecular 
docking. Methods: Active ingredients of the eight herbs in the formula were screened from TCMSP 
with oral bioavailability (OB) ≥ 30% and drug-likeness (DL) ≥ 0.18. SMILES were retrieved from 
PubChem, and targets were predicted using SwissTargetPrediction. Disease-related targets were 
collected from OMIM and GeneCards and then mapped. A drug-active ingredient-target network was 
constructed in Cytoscape, and key active ingredients were extracted. A protein-protein interaction 
(PPI) network was built with STRING, and the top 10 core targets were screened using CytoHubba. 
GO and KEGG enrichment analyses were performed with Metascape. After receptor preparation in 
PyMOL, the top five ingredients were docked to the core targets using AutoDock Vina. Results: A 
total of 125 ingredients and 1040 predicted targets were obtained; 4540 disease-related targets 
were collected, with 714 overlapping targets. The drug-ingredient-target network contained 848 
nodes and 9552 edges, and the PPI network contained 713 nodes and 19,016 edges. Five key ingre-
dients, including ethyl linolenate, peroxyergosterol, and campesterol, and 10 core targets, including 
AKT1, TP53, IL6, MTOR, and TRPV1, were identified. GO analysis yielded 3228 biological processes, 
269 cellular components, and 604 molecular functions. KEGG analysis identified 263 pathways, 
among which calcium signaling, neurotransmitter-receptor coupling, MAPK, PI3K-Akt, and actin fil-
ament rearrangement ranked high. The key ingredients docked well with the core targets and 
showed high binding affinity. Conclusion: Jingui Shenqi Pill may treat overactive bladder by regu-
lating signaling pathways such as the calcium signaling pathway and mitogen-activated protein ki-
nase, and by acting on core targets including TRPV1, TRPM8, and AKT1. 
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1. 背景 

膀胱过度活动症(overactive bladder, OAB)是国际尿控学界定的以尿急为核心的储尿期症候群，常伴

尿次增多、夜尿，或见急迫性漏尿[1]-[4]。我国成人中约 6%罹患本病，随年龄升高，机制尚未完全阐明

[5]。一线多用行为调整、M 受体阻断剂及 β3 激动剂，难治者可予肉毒毒素或骶神经调控[6]-[9]。现有药

物易致口干、视物不清，老年认知风险亦受关注，停药后症状常回潮。中医多将本病归入淋证或小便频

数等病名之下，中医疗法显示可改善排尿日记及尿动力学指标的潜力，故寻求不良反应更少、便于长期

维持的中医药治疗方案，具有明确的临床价值[10] [11]。 
金匮肾气丸首载于张仲景《金匮要略》，方中干地黄剂量最重，配山药、山茱萸、茯苓、泽泻、牡丹

皮、桂枝、炮附子。组方意在推动下焦气化，重点不在专事温阳，可用于气化不行、水液输布失常所致尿
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意窘迫、小便频数及夜尿增多[12]-[14]。上述表现与膀胱过度活动症的临床特征相契合，为金匮肾气丸用

于本病提供了理论依据。然而，该方干预本病的药效物质及分子路径未清晰。网络药理学可从多成分、

多靶点、多通路层面梳理复方作用网络，分子对接则可对关键化学成分与核心靶点的结合能力加以验证。

二者联用，有助于解析金匮肾气丸干预膀胱过度活动症的潜在机制，并为后续实验研究提供线索。 

2. 方法 

2.1. 金匮肾气丸活性成分筛选及潜在靶点预测 

以金匮肾气丸中的 8 味中药名(山药、山茱萸、泽泻、茯苓、牡丹皮、桂枝、附子、熟地黄)为关键词

在中药系统药理分析平台(TCMSP, https://tcmsp-e.com/tcmsp.php)中进行成分的筛选。该数据库能够提供

成分的 ADME、靶点等信息。本实验主要通过口服生物利用度(oral bioavailability, OB)和类药性(drug-like-
ness, DL)来筛选符合金匮肾气丸中的有效成分及靶点。以 OB ≥ 30%和 DL ≥ 0.18 作为筛选条件，筛选出

金匮肾气丸 8 味中药活性成分。 
并于 Pub Chem 数据库(https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/)获取上述活性的 SMILES 号。继而将其导入

到 SwissTargetPrediction 数据库(http://www.swisstargetprediction.ch/)预测潜在作用靶点，选取 Probability > 
0 的靶点进行后续分析。上述所有靶点通过 UniProt (https://www.uniprot.org/)数据库进行名称标准化。 

2.2. 膀胱过度活动症和金匮肾气丸相关靶点获取 

以“Over active bladder”为关键词，在 OMIM 数据库 (https://omim.org/)、Gene Cards 数据库

(https://www.genecards.org/)收集膀胱过度活动症相关的疾病靶点。将收集到的靶点整合并删除重复后，获

取膀胱过度活动症相关靶点基因。上述所有靶点通过 UniProt 数据库进行名称标准化。 

2.3. 膀胱过度活动症与金匮肾气丸共有靶点映射 

利用微生信在线平台(https://www.bioinformatics.com.cn/)绘制膀胱过度活动症靶点与金匮肾气丸靶点

进行映射，获得金匮肾气丸治疗膀胱过度活动症疾病的相关靶点。 

2.4. 金匮肾气丸“药物–活性成分–靶点”网络的构建 

使用 Cytoscape 软件构建“药物–活性成分–靶点”(Herb-Compound-Target, H-C-T)互作网络，“度”

(degree)表示与之连接边的数目，节点度值大小与节点在网络中重要性呈正相关。利用 NetworkAnalyzer
插件进行拓扑分析，选取节点度值排名靠前的成分作为金匮肾气丸治疗膀胱过度活动症疾病的关键成分。 

2.5. 构建蛋白质相互作用(Protein-Protein Interaction, PPI)网络及筛选核心靶点 

将两者共有靶点导入 STRING (https://cn.string-db.org/)网络平台，以挖掘金匮肾气丸治疗膀胱过度活

动症的靶点间相互作用关系，物种设置为“Homo sapiens”，设定相互作用得分为“medium confidence 
(0.400)”，隐藏游离节点，获得 PPI 网络。随后，导入到 Cytoscape 软件进行可视化处理，利用其插件

CytoHubba (Cytoscape 插件)的 MCC 算法计算，最终得到前 10 个核心靶点。 

2.6. 基因本体(Gene Ontology, GO)与京都基因与基因组百科全书(Kyoto Encyclopedia of Genes 
and Genomes, KEGG)富集分析 

金匮肾气丸调控治疗膀胱过度活动症的潜在靶点导入 Metascape  
(https://metascape.org/gp/index.html#/main/step1)分别进行基因本体(Gene Ontology, GO)和京都基因与基因

组百科全书(Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes, KEGG)富集分析，选取富集程度最高的条目(P < 
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0.01)，将 GO 和 KEGG 通路富集结果按 P 值绘制成柱状图及气泡图，作可视化分析。 

2.7. 关键活性成分与核心靶点进行分子对接验证 

依托“药物–成分–靶点”关系网，选取 degree 居于前 5 的关键活性成分，连同 PPI 分析所得 10 个

核心靶点，实施分子对接。先自TCMSP数据库调取金匮肾气丸上述成分的结构数据并导出；继而在 Protein 
Data Bank 数据库补齐各靶点信息，获取相应蛋白的三维构象。受体模型于 Py MOL 可视化软件中完成前

期清理，剔除结晶水及无关配体。再将成分结构与清理后的蛋白构象一并载入 AutoDock Vina，用以衡量

金匮肾气丸关键活性分子与受体蛋白的亲和水平。 

3. 结果 

3.1. 金匮肾气丸活性成分筛选及潜在靶点预测 

从 TCMSP 数据库中以 OB ≥ 30%、DL ≥ 0.18 为限制条件，共筛选得到 125 种金匮肾气丸有效成分

(不同中药之间有相同成分)，包括山药 16 种、山茱萸 20 种、泽泻 43 种、茯苓 15 种、牡丹皮 11 种、桂

7 种、附子 21 种、熟地黄 2 种。通过合并及去除重复后共计 125 种。利用 SwissTargetPrediction 数据库

预测这些有效成分的潜在靶点，删除重复值并校正后最终获得 1040 个潜在靶点基因。 

3.2. 膀胱过度活动症相关靶点获取 

以 Over active bladder 为关键词，在 OMIM 数据库、Gene Cards 数据库收集与膀胱过度活动症相关疾

病靶点。分别得到 26 个、4523 个疾病靶点，去除重复后得到 4540 个与膀胱过度活动症相关靶点。 

3.3. 膀胱过度活动症与金匮肾气丸共有靶点的映射结果 

将膀胱过度活动症相关靶点、金匮肾气丸相关靶点和相关靶点筛选得到的基因数据集导入至微生信

在线作图平(http://www.bioinformatics.com.cn/?p=1)，以得到两者之间的交集基因，共得到 714 个交集靶点

(见图 1)。 
 

 
Figure 1. Venn diagram of overlapping targets 
图 1. 靶点韦恩图 
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3.4. 金匮肾气丸“药物–活性成分–靶点”网络的构建 

将金匮肾气丸中与膀胱过度活动症相关的交集靶点及其对应的活性化合物导入 Cytoscape 软件构建

“药物–活性成分–靶点”可视化网络图，共包含 848 个节点，9552 条边其中包含 1 个复方，8 味中药、

125 个活性化合物(去重后)和 714 个药物靶点。图 2 不同颜色的节点分别代表了药物、活性化合物、所对

应靶点，节点间的连线代表其相互作用关系。根据拓扑参数中的 degree 值进行分析，排名靠前的活性成

分包括 Ethyl Linolenate、7,9(11)-Dehydropachymic Acid、Peroxyergosterol、Campesterol、(1r,3as,4s,8ar)-7-
(2-Hydroxypropan-2-Yl)-1,4-Dimethyl-2,3,3a,5,6,8a-Hexahydroazulene-1,4-Diol，推测可能是金匮肾气丸治疗

膀胱过度活动症的关键活性成分。 
 

 
Figure 2. Herb-active ingredient-target network 
图 2. 药物–活性成分–靶点图 

3.5. 构建 PPI 网络及筛选核心靶点 

通过将金匮肾气丸靶点与膀胱过度活动症疾病靶点相互映射，将映射得到的结果导入String数据库，

并设置 Multiple proteins、Homo sapiens 构建蛋白相互作用网络，获得金匮肾气丸治疗膀胱过度活动症的

反映网络。包含 713 个节点和 19,016 条边的网络图，通过 Cytoscape 软件对其进行可视化分析(见图 3)，
节点的大小和颜色反映其 degree 值，即 degree 值越大，则节点越大且颜色越深。 

利用其插件 CytoHubba (Cytoscape 插件)的 MCC 算法计算，最终得到前 10 个关键靶点，最终确定

MYC、JUN、MTOR、TP53、TRPM8、AKT1、TRPV1、IL6、HIF1A 和 STAT3 为金匮肾气丸调节治疗

膀胱过度活动症的核心靶点(图 4)，具体关键靶点信息见表 1。 
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Figure 3. PPI network 
图 3. PPI 网络图 

 

 
Figure 4. Diagram of core targets 
图 4. 核心靶点图 

 
Table 1. Information on core targets 
表 1. 核心靶点信息表 

Name Degree Betweenness Centrality Closeness Centrality 

STAT3 265 0.015531 0.61168385 

TP53 348 0.049450 0.65925926 

MTOR 186 0.004472 0.56733068 

JUN 245 0.013300 0.5993266 

IL6 304 0.030306 0.63288889 

HIF1A 233 0.010215 0.58989229 
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续表 

AKT1 356 0.046652 0.66479925 

MYC 274 0.022706 0.61273666 

TRPV1 161 0.004191 0.49375867 

TRPM8 216 0.000161 0.38115632 

3.6. GO 与 KEGG 富集分析 

将金匮肾气丸靶点与膀胱过度活动症靶点相互映射得到的结果导入在线软件 Metascape 中，根据 p
值从小到大排列，对排名前 10 的 GO 条目和排名前 20 的 KEGG 条目进行可视化处理。GO 富集分析显

示，生物过程(BP, Biological Process)涉及 3228 条，主要包括 response to hormone (对激素的反应)、cellular 
response to nitrogen compound (细胞对氮化合物的反应)、circulatory system process (循环系统过程)；细胞

组分(CC, Cellular Component)涉及 269 个条目，主要包括 postsynapse (突触后膜)、presynapse (突触前)、
synaptic membrane (突触膜)；分子功能(MF, Molecular Function)涉及 604 个条目，主要包括 protein kinase 
activity (蛋白激酶活性)、phosphotransferase activity，alcohol group as acceptor (磷酸转移酶活性，醇基作为

受体)、kinase activity (激酶活性)；见图 5。 
 

 
Figure 5. Bubble plot of GO analysis 
图 5. GO 分析气泡图 
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金匮肾气丸治疗膀胱过度活动症的 KEGG 分析涉及 263 个条目，主要包括 Calcium signaling pathway 
(钙信号通路)、Neuroactive ligand-receptor interaction (神经活性配体–受体相互作用)、MAPK signaling path-
way (MAPK 信号通路) PI3K-Akt signaling pathway (PI3K-Akt 信号通路)、Regulation of actin cytoskeleton 
(肌动蛋白细胞骨架的调控)。见图 6。KEGG 分类图显示前 20 条通路中 2 条涉及细胞过程，9 条涉及环境

信息处理，9 条涉及人类疾病。 
 

 
Figure 6. KEGG classification 
图 6. KEGG 分类图 

3.7. 关键成分与核心靶点的分子对接验证 

依据网络药理学分析结果，取 degree 居前的 5 个关键活性成分 MOL001495 (Ethyl Linolenate)、
MOL000276 (7,9(11)-Dehydropachymic Acid)、MOL011169 (Peroxyergosterol)、MOL005438 (Campesterol)、
MOL000826[(1r,3as,4s,8ar)-7-(2-Hydroxypropan-2-Yl)-1,4-Dimethyl-2,3,3a,5,6,8a-Hexahydroazulene-1,4-
Diol]；与 PPI 网络筛选出的前 10 个核心靶点(MYC、JUN、MTOR、TP53、TRPM8、AKT1、TRPV1、
IL6、HIF1A 和 STAT3)进行分子对接。结合能高低可表征配体与受体形成复合物时的稳固程度；能量值

愈低，该复合物愈稳定。分子对接结果表明，上述关键成分与核心靶点亲和表现良好，采用热图展示成

分与靶点对接的结合能(图 7)。 
将关键活性成分与各自结合活性最佳(即结合能最低)的核心靶点，进行分子对接展示(图 8)。化合物

MOL001495 (Ethyl Linolenate)对接 AKT1 后，结合能为−7.3 kcal∙mol−1，并与 ILE-84 成键，间距 3.2 Å。

该间距短于习用的 3.5 Å标准，有利于约束配体构象，提示其可较好嵌入AKT1 (1UNQ)活性腔MOL000276 
(7,9(11)-Dehydropachymic Acid)与 TP53 的结合能为−8.3 kcal∙mol−1，氢键分别落在 ILE-59、ALA-16 及

GLU-17，间距依次为 2.9 Å、3.6 Å、3.5 Å，可协助维持小分子取向，显示该成分与 TP53 (2K8F)口袋匹

配较好。MOL011169 (Peroxyergosterol)作用于 JUN，结合能为−8.44 kcal∙mol−1，由 ARG-541、LYS-538、
ARG-667、ARG-665 共同形成 7 条氢键，键长均短于 3.5 Å，从而增强配体滞留，表明其能较好占据 JUN 
(1S9K)结合部位。MOL005438 (Campesterol)同样以 JUN 为受体，结合能为−8.04 kcal∙mol−1：ARG-665 提

供间距 3.5 Å 的氢键，ARG-667 则同时给出 1.8 Å 与 2.9 Å 两条氢键；上述键长均未超过 3.5 Å，可加固

小分子锚定，显示该成分与 JUN (1S9K)相容良好。MOL000826 [(1r,3as,4s,8ar)-7-(2-Hydroxypropan-2-Yl)-
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1,4-Dimethyl-2,3,3a,5,6,8a-Hexahydroazulene-1,4-Diol]与AKT1结合能为−8.7 kcal∙mol−1，经由 ILE-75、ARG-
86、ILE-84、SER-56 形成 4 条氢键，间距均在 3.5 Å 以内，对维持配体–受体接触具有意义，提示其可

较好贴合 AKT1 (1UNQ)结合腔。 
 

 
Figure 7. Heatmap of molecular docking 
图 7. 分子对接热图 

 

 
Figure 8. Schematic diagram of molecular docking 
图 8. 分子对接示意图 

4. 讨论 

金匮肾气丸立法重在阴中求阳、助力气化，用治气化不利、水液输布失司所出现的尿意窘迫、尿次

增多及夜间排尿，与该病储尿期表现相符。M 受体阻断剂易致口干、视物模糊，并可能加重老年认知负

担，一年内能够坚持服药者占比较低。在已获得的成分、靶点与通路结果上，拟把拓扑预测收束到与储
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尿调控可对照的环节。 
按口服生物利用度不低于 30%、类药性不低于 0.18，自 TCMSP 检得八味中药的 125 个候选分子，

其中泽泻 43、附子 21、山茱萸 20、山药 16、茯苓 15、牡丹皮 11、桂枝 7、熟地黄 2。条数多寡反映库

内记载密度。泽泻条目居首，并不能据此认定该药主导全方效力；熟地黄在原方用量最重，却几乎未进

入筛选清单，说明现行吸收–类药阈值与传统剂量配比并不重合，其贡献更可能发生在配伍之后的整体

效应[15]。预测靶点 1040 个，与疾病库去重后的 4540 个条目相交得 714 个；Herb-Compound-Target 网络

含 848 个节点、9552 条边。度值只刻画拓扑中心性，不等于血中暴露。GeneCards 体量很大，714 个交集

偏宽，须把与储尿疏远的泛增殖、泛炎症基因降权。 
度值居前的 5 个分子并不集中于黄酮。Ethyl Linolenate 为不饱和脂肪酸乙酯，偏于扰动脂质微环

境；7,9(11)-Dehydropachymic Acid 属茯苓三萜；Peroxyergosterol、Campesterol 为甾醇或过氧甾体；

(1r,3as,4s,8ar)-7-(2-Hydroxypropan-2-Yl)-1,4-Dimethyl-2,3,3a,5,6,8a-Hexahydroazulene-1,4-Diol 为愈创木烷

型倍半萜二醇。五者更贴近膜微区、固醇代谢及传入末梢脂筏，或可改变通道开闭阈值，非必须走抗氧

化黄酮路径。度值高只说明当前网络中连边较多，不能外推为体内主效应物质。 
蛋白互作网络含 713 个节点、19016 条边。AKT1 (356)、TP53 (348)、IL6 (304)、MYC (274)、STAT3 

(265)、JUN (245)、HIF1A (233)在增殖、缺氧与转录调控中跨病种反复出现，若据此把本方读成抗肿瘤药，

属于过度引申；肿瘤类通路更宜视为上述枢纽被连带富集。与储尿更为贴近的是 TRPM8 (216)和 TRPV1 
(161)：前者介导冷感受，与受凉后尿急、尿频相合；后者位于膀胱传入纤维，可被热刺激、质子及内源

性脂质激活，阈值下移则尿意提前[16] [17]。MTOR (186)处在 AKT 下游。宜将 TRPV1、TRPM8 视为感

觉传入入口，将 AKT1、MTOR、STAT3、IL6 视为信号枢纽，将 TP53、MYC、JUN、HIF1A 当作下游

转录节点。 
生物过程 3228 条，靠前为激素应答、含氮化合物刺激及循环相关过程；细胞组分 269 条，集中于突

触前、突触后及突触膜；分子功能 604 条，以激酶活性为主。突触膜条目提示，问题不仅在逼尿肌，也

在尿路上皮与传入末梢之间的化学感受。KEGG 共 263 条，靠前者为钙信号、神经递质受体耦联、MAPK、

PI3K-Akt 及肌动蛋白丝重排；前 20 条中细胞过程 2 条、环境信息处理 9 条、人类疾病 9 条。钙内流是逼

尿肌动作电位与传入放电的共同触发环节；神经递质受体耦联对应乙酰胆碱、ATP、P 物质等在上皮–神

经间的传递；MAPK 与 PI3K-Akt 把炎症、缺血缺氧及牵张刺激转为兴奋性上调；肌动蛋白丝重排牵动收

缩装置。 
对接能量愈低，复合物在真空近似下愈易停留，低于−7 kcal∙mol−1 相对更稳。MOL000826 

[(1r,3as,4s,8ar)-7-(2-Hydroxypropan-2-Yl)-1,4-Dimethyl-2,3,3a,5,6,8a-Hexahydroazulene-1,4-Diol] 与 AKT1 
(1UNQ)为−8.7 kcal∙mol−1，经 ILE-75、ARG-86、ILE-84、SER-56 形成 4 条氢键；MOL011169 (Peroxyergosterol)
与 JUN (1S9K)为−8.44，ARG-541、LYS-538、ARG-667、ARG-665 共给出 7 条氢键；MOL000276 (7,9(11)-
Dehydropachymic Acid)与 TP53 (2K8F)为−8.3，ILE-59 间距 2.9 Å、GLU-17 为 3.5 Å，ALA-16 达 3.6 Å，

已越过 3.5 Å 切点，不能把三条接触一律写成短程氢键；MOL005438 (Campesterol)与 JUN 为−8.04，ARG-
665 间距 3.5 Å，ARG-667 给出 1.8 Å 与 2.9 Å；MOL001495 (Ethyl Linolenate)与 AKT1 为−7.3，ILE-84 间

距 3.2 Å。热图中亦见约−3 kcal∙mol−1 的弱接触，仅提示可能擦过表面。上述数值描述形状匹配，晶体并

非取自膀胱组织，亦无膜片钳、激酶谱或钙成像印证，只宜作为网络预测的结构侧证。 
分子对接结果中，Peroxyergosterol 与 TRPV1、TRPM8 的结合能分别为−7.81、−7.52 kcal∙mol−1，Cam-

pesterol 与二者分别为−5.32、−7.88 kcal∙mol−1。既往报道表明下尿路传入纤维表达 TRPV1 与 TRPM8，参

与牵张及化学刺激的感觉转导[18]。此外，胆固醇可占据 TRPV1 跨膜区 S5 螺旋的固醇结合位点并抑制

通道开放[19]，羧酰胺类甾体则可通过改变脂筏组成降低 TRP 通道开放概率[20]。Campesterol 与胆固醇
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同属甾醇骨架，Peroxyergosterol 为甾体过氧化物，结构上接近膜固醇，但目前未见二者调节膀胱传入 TRP
电流的报道。分子对接结果只说明与晶体口袋的形状互补，不视为相互作用已经成立。Peroxyergosterol 较
明确的药理证据是抑制巨噬细胞 NF-κB 活化，并减少 TNF-α、IL-6 释放[21]，这与 PPI 中 IL6、STAT3 的

枢纽地位相符，提示该成分对传入敏化的影响更宜从炎症转录理解，而不是作为离子配体。Ethyl Linolenate、
(1r,3as,4s,8ar)-7-(2-Hydroxypropan-2-Yl)-1,4-Dimethyl-2,3,3a,5,6,8a-Hexahydroazulene-1,4-Diol 与 AKT1 的

结合能分别为−7.3、−8.7 kcal∙mol−1。研究表明，发生膀胱出口梗阻后，Akt1 主要参与膀胱壁肥大所需的

蛋白合成，并不直接调控收缩与舒张[22]。储尿期尿意由传入末梢编码；在感觉神经元，神经生长因子经

PI3K 将 TRPV1 转运至质膜[23]。结合本网络中 AKT1 与 TRPV1 并存，可将 AKT1 理解为调控通道膜面

丰度的上游节点。 
综合网络药理学和分子对接结果，提出假说：甾醇及三萜类成分可能改变传入末梢脂筏微环境，牵

动 TRPV1/TRPM8 开放阈值；同时经 Akt 通路及 IL-6/STAT3 轴抑制炎症转录，减少 TRPV1 向膜面募集。

逼尿肌兴奋性改变更可能继发于传入驱动减弱。该认识仍属计算推断。吸收与类药切点未计入煎煮转化

和肠道菌群代谢；疾病靶点库混入大量非储尿条目，使交集偏松；枢纽基因跨病种复用，特异性有限。

下一步宜在逼尿肌细胞与传入神经元完成钙信号记录，并对 TRPV1、TRPM8 电流及整体储尿功能作定

向干预。 

5. 结论 

本文经网络药理学与分子对接提示，金匮肾气丸可能借助甾醇、三萜及脂类成分，作用于膀胱过度

活动症相关的 TRPV1、TRPM8、AKT1 等节点，并收敛钙信号、MAPK 及 PI3K-Akt 通路，由此牵动传

入敏化与逼尿肌兴奋。上述认识仍待细胞钙信号及储尿功能实验进行验证。 
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