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基于网络药理学和分子对接探讨巴戟天抗动脉粥样硬化的
靶点及信号通路

罗 才, 吴林栩, 朱星霖, 揭 伟, 郭峻莉
(海南医学院第一附属医院海南省热带心血管病研究重点实验室,海南省海口市 571199)

[摘　 要] 　 [目的] 　 应用中药系统药理学数据库与分析平台(TCMSP)及小分子药物靶点预测在线平台(Swiss
Target Prediction)和疾病基因组数据库,结合分子对接技术,预测巴戟天抗动脉粥样硬化(As)的靶点及信号通路。
[方法] 　 通过中药网络药理学数据库及小分子药物靶点预测在线平台挖掘巴戟天的有效成分及其所对应的靶点,
利用 GeneCards、OMIM、Disgenet、UniProt 收集并筛选 As 相关的疾病基因靶点,获取交集基因,将其导入 String 11. 5
数据库中,构建疾病-药物蛋白互作分析(String-PPI)网络图,利用 Cytoscape 3. 9. 1 软件对关键靶点网络进行可视

化;此外,运用 Metascape 网络在线平台进行 GO、KEGG 富集挖掘出其抗 As 的分子靶点,并通过 KEGG 数据库绘制

通路图。 最后,使用 Autodock vina 1. 1. 2 软件对核心化合物及核心靶点基因进行分子对接验证。 [结果] 　 通过以

上数据库共收集得到包括 β-谷甾醇和蒽醌在内的 17 个有效药物化合物、73 个核心靶点和 1 450 个关键疾病基因;
取交集后得到巴戟天治疗 As 的 35 个核心基因;经 String-PPI 得到基因间有相互作用的 SRC、PGTS2、TGFβ1、REN、
ESR1、CASP3 等 32 个基因;KEGG 富集到 75 条信号通路,涉及脂质-动脉粥样硬化、晚期糖基化终末产物及受体、
PI3K-Akt 信号通路等相关通路;其中脂质-动脉粥样硬化通路主要涉及 SRC、BCL2、BAX、CASP3、GSK3B、RXRA 等 6
个靶基因。 分子对接结果显示,巴戟天的主要化学成分与核心基因之间有较强的结合活性。 [结论] 　 巴戟天可能

通过 β-谷甾醇、蒽醌等主要有效化学成分调控 SRC、PGTS2、TGFβ1、REN、RXRA、ESR1、CASP3 等 32 个主要靶基因

表达,减轻血管内皮炎症反应,抑制细胞增殖、迁移和凋亡,发挥抗 As 的作用。
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Screening of the targets and signal pathways of anti-atherosclerosis of Morinda offici-
nalis based on network pharmacology and molecular docking technology
LUO Cai, WU Linxu, ZHU Xinglin, JIE Wei, GUO Junli
(Hainan Provincial Key Laboratory for Tropical Cardiovascular Diseases Research, the First Affiliated Hospital of Hainan
Medical University, Haikou, Hainan 571199, China)
[ABSTRACT]　 　 Aim　 To predict the anti-atherosclerotic targets and signal pathways of Morinda officinalis by using
traditional Chinese medicine system pharmacology, small molecule drug target prediction and disease genome database, and
combined with the molecular docking technology. 　 　 Methods 　 The technology platform of Chinese medicine system
pharmacology (TCMSP) and the online platform for small molecule drug target prediction (Swiss Target Prediction) were
used to explore the active components of Morinda officinalis and the targets of its response. 　 GeneCards, OMIM, Disgenet
and UniProt were used to collect and screen the disease targets related to atherosclerosis. 　 The intersection genes were ob-
tained and imported into the String 11. 5 database to construct the disease-drug protein-protein interaction (String-PPI) net-
work map. 　 Cytoscape 3. 9. 1 software was used to visualize key target networks. 　 Then, GO and KEGG enrichment were
performed using Metascape online platform to explore the molecular targets of anti-atherosclerosis, the pathway map was
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drawn through KEGG database. 　 Finally, Autodock vina 1. 1. 2 software was used to verify the molecular docking of core
compounds and target genes of Morinda officinalis. 　 　 Results　 A total of 17 effective drug compounds including β-sitos-
terol and anthraquinone, 73 core targets and 1 450 key disease genes were collected from the above databases, then 35 core
genes of Morinda officinalis acted on atherosclerosis were obtained after the intersection. 　 32 genes including SRC,
PGTS2, TGFβ1, REN, ESR1 and CASP3, were identified by String-PPI. 　 KEGG enriched 75 signaling pathways, invol-
ving lipid-atherosclerosis, advanced glycosylation end products and receptors and PI3K-Akt signaling pathway, among
which lipid-atherosclerosis pathway mainly involves six target genes such as SRC, BCL2, BAX, CASP3, GSK3B and
RXRA. 　 Molecular docking showed that the main chemical components of Morinda officinalis had strong binding activity
with core genes. 　 　 Conclusion 　 Morinda officinalis can regulate the expression of 32 major genes including SRC,
PGTS2, TGFβ1, REN, RXRA,ESR1, CASP3 through β-sitosterol, anthraquinone and other major chemical components,
controls vascular endothelial inflammation and inhibits cell proliferation, migration and apoptosis, therefore plays the
certain role of anti-atherosclerosis.
[KEY WORDS]　 atherosclerosis;　 Morinda officinalis;　 network pharmacology;　 molecular docking;　 signaling pathways

　 　 动脉粥样硬化( atherosclerosis,As)是以脂质代

谢功能障碍,平滑肌细胞增殖、迁移、凋亡[1] 和泡沫

细胞形成为特点的慢性血管炎症性病变[2],主要发

生于大-中动脉,是导致冠状动脉狭窄、心肌梗死、脑
卒中及外周血管疾病的重要原因[3]。 近年来我国

居民心血管疾病死亡人数迅速上升,约占总死亡人

数的 40% [4-5]。 目前临床上常用他汀类药物降低血

脂并辅以阿司匹林抗血小板聚集来延缓 As 的进展,
但其发生的机制复杂,并非所有患者对这种治疗方

案均有效果。 因此,寻找新的抗 As 药物,了解其作

用机制具有重要意义。
巴戟天 (Morinda officinalis) 是茜草科巴戟天

属、巴戟天植物干燥的根,味甘辛,广泛分布于我国

广东、广西、海南等地,是我国“四大南药”之一。 研

究发现巴戟天具有调节免疫、抗炎、抗肿瘤、抗氧

化、抗抑郁、促进成骨及促进血管生成等作用,目前

临床主要用于治疗骨质疏松、抑郁症、不孕不育

等[6-7],在心血管疾病领域仅报道其对心肌缺血再

灌注有一定的保护作用[8],是否对 As 有治疗效果

尚不清楚。 本研究利用网络药理学技术,筛选出了

巴戟天主要化学成分及其对应的基因靶点,结合利

用疾病基因组数据库中挖掘出的 As 疾病基因,构建

蛋白质-蛋白质互作分析网络图,并对所包含的主要

化合物及主要靶基因进行分子对接验证,进而探讨

巴戟天抗 As 潜在的主要基因靶点及相关信号通路,
为后期实验研究及临床上应用巴戟天干预 As 奠定

基础。

1　 材料和方法

1. 1　 预测巴戟天主要有效化合物及其基因靶点

以“巴戟天”为筛选词在中药系统药理学数据

库与分析平台 ( TCMSP, https: / / old. tcmsp-e. com /
tcmsp. php)中检索其化学成分,并依据口服利用度

(OB≥30% )、类药性(DL≥0. 18)筛选出其核心成

分,再利用 TCMSP 数据库找出核心成分所对应的靶

点;利用小分子药物靶点预测在线平台(Swiss Target
Prediction, http: / / www. swisstargetprediction. ch / ) 对

所检出的核心化学成分进行扩大检索,保留与药物相

关性评分(Probability≥0. 2)的靶基因;随后在蛋白质

分析数据库 UniProt(Universal Protein,https: / / www.
uniprot. org / )将基因靶点名称规范统一格式。
1. 2　 筛选 As 相关靶点基因

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

据库中以“atherosclerosis”为检索关键词,保留 As 相

关得分( relevance scored≥1. 0)靶基因 1 422 个;利
用 Disgenet ( https: / / www. disgenet. org / ) 和 OMIM
(https: / / omim. org / )疾病基因数据库,同样以“ath-
erosclerosis”为检索关键词,在 Disgenet 数据库保留

相关得分(score≥0. 1)得到 239 个靶基因;在 OMIM
数据库删除重复基因后得到 3 个靶基因。 以上三个

数据库所得基因相加并去除重复基因。
1. 3　 取巴戟天主要活性成分的靶基因与 As 靶基因

的交集

利用 Venny2. 1. 0 在线作图平台(https: / / bioin-
fogp. cnb. csic. es / tools / venny / index. html)获取巴戟

天与 As 的交集靶基因。
1. 4　 构建蛋白质-蛋白质互作网络图

将 1. 3 获得的 35 个药物疾病共同基因导入

String(https: / / cn. string-db. org / )数据库中,条件物

种设置为“Homo sapiens”,得到巴戟天抗 As 的蛋白

质-蛋白 质 互 作 网 络 ( protein-protein interactions,
PPI)图和 32 个相互间存在作用的基因,随后将所

得的 String 制图数据导入 Cytoscape3. 9. 1 进行拓扑
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分析及可视化。
1. 5　 GO 及 KEGG 富集

将上述 32 个基因导入 Metascape ( https: / /
metascape. org / ) 网络在线平台,设置检索物种为

“Homo sapiens”,并将富集得到的 KEGG 信号通路

(signaling pathway)、生物学过程(biological process,
BP)、细胞组成( cellular component,CC)、分子功能

(molecular function,MF)的数据信息导入微生信数

据分析与可视化平台( http: / / www. bioinformatics.
com. cn / ),绘制富集气泡图。
1. 6　 绘制脂质-动脉粥样硬化通路过程图

将上述 Metascape 富集得到的脂质-动脉粥样硬

化通路上的 6 个基因 SRC、 BCL2、 BAX、 CASP3、
GSK3B 和 RXRA 导入京都基因与基因组百科全书

(Kyoto encyclopedia of genes and genomes,KEGG)获
得脂质-动脉粥样硬化信号通路过程图。
1. 7　 巴戟天的有效成分与靶基因的分子对接

依据 1. 1 预测的主要化学成分与 1. 4 拓扑分析

所得核心基因靶点进行分子对接验证,目标化合物的

三维结构从 Pubchem 数据库(https: / / pubchem. ncbi.
nlm. n-ih. gov / ) 中下载;从 PDB 数据库 ( https: / /
www. rcsb. -org / )中下载靶基因的 3D 结构,进行可

视化;随后目标配体与受体经 Mgtools 1. 5. 6 插件去

水、去配体、加氢、计算蛋白电荷量、合并非极性氢

等处理;利用 Autodock vina 1. 1. 2 将所得配体与受

体进行对接,PyMOL 软件分析对接强度,最后选择

靶基因分别与目标化合物结合度较佳的 3 组结果制

图呈现。

2　 结　 果

2. 1　 巴戟天的主要有效化合物及其靶基因

通过上述方法将两个数据库中所得的靶点进

行整合并去除重复靶点,获得包含 β-谷甾醇、蒽醌

类等在内的 17 个主要活性成分(表 1)和 73 个核心

靶点,其中 NCOA2、PTGS2、PTGS1、HSP90、SCN5A、
PIK3CG 等基因较为重要(图 1)。

表 1. 巴戟天 17 种有效化合物表

Table 1. 17 kinds of effective compounds of Morinda officinalis

MOL ID 标记 化合物名称 OB / % DL

MOL002879 BJT1 邻苯二甲酸二异辛酯 43. 59 0. 39

MOL002883 BJT2 油酸已酯 32. 4 0. 19

MOL000358 BJT3 β-谷甾醇 36. 91 0. 75

MOL000359 BJT4 谷甾醇 36. 91 0. 75

MOL006147 BJT5 茜素-2-甲醚 32. 81 0. 21

MOL009495 BJT6 2-羟基-1,5-二甲氧基-6-(甲氧基甲基)-9,10 蒽醌 95. 85 0. 37

MOL009496 BJT7 1,5,7-三羟基-6-甲氧基-2-甲氧基甲基蒽醌 80. 42 0. 38

MOL009500 BJT8 1,6-二羟基-5-甲氧基-2(甲氧基甲基)-9,10-蒽醌 104. 54 0. 34

MOL009503 BJT9 1-羟基-3 甲氧基-9,10-蒽醌 104. 33 0. 21

MOL009504 BJT10 1-羟基-6-羟基甲基丙烯醌 81. 77 0. 21

MOL009513 BJT11 2-羟基-1,8-二甲氧基-7-甲氧基甲基蒽醌 112. 3 0. 37

MOL009519 BJT12 (2R,3S)-(+)-3′5-二羟基-4,7,-二甲氧基二氢黄酮醇 77. 24 0. 33

MOL009524 BJT13 3β,20(R),5-烯基柱头 36. 91 0. 75

MOL009525 BJT14 3β-24S(R)-丁基-5 烯基-胆甾醇 35. 35 0. 82

MOL009537 BJT15 美商陆素 A 46. 71 0. 35

MOL009551 BJT16 异巴西油大戟素 49. 12 0. 77

MOL009562 BJT17 大黄素-A 38. 13 0. 76

2. 2　 As 相关靶点基因的筛选

对方法 1. 2 中三个疾病数据库所得到的靶基因

相加,共 1 664 个基因,于 Excel 表格中筛选并去除

三个疾病数据库中重复的 214 个基因,得到与 As 关
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图 1. 巴戟天药物-成分-靶点网络图

Figure 1. Drug-component-target network diagram of Morinda officinalis

联最强的 1 450 个靶点基因。
2. 3　 巴戟天关键化学成分基因

与 As 交互基因利用 Venny2. 1. 0 在线作图平台

绘制韦恩图, 得到 35 个干预 As 的基因靶点:
SCN5A、 ADRB2、 SOAT1、 AGTR1、 SRC、 REN、
NCOA2、PTGS1、PTGS2、PIK3CG、HTR2A、CHRNA7、
BCL2、 BAX、 CASP3、 PRKCA、 TGFB1、 PON1、
HMGCR、 AR、 NPC1L1、 NR1H3、 CYP19A1、 ESR2、
ESR1、 NR3C2、 RXRA、 F10、 F7、 IGHG1、 ELANE、
DPP4、GSK3B、CCNA2 和 PTPN1(图 2)。

图 2. 巴戟天-动脉粥样硬化交集基因韦恩图

Figure 2. Venn diagram of intersection genes of
Morinda officinalis and atherosclerosis

2. 4　 构建 PPI 网络图

在 String 数据库“Multiple proteins”模块中导入

35 个交集基因,物种设定为“Homo sapiens”,并设置

“置信分数>0. 4”,随后将所得到的 String-PPI 制图

数据运用 Cytoscape 进行可视化得到 SRC、PGTS2、
TGFβ1、REN、RXRA、ESR1、CASP3 等 32 个有相互

作用的基因(图 3)。
2. 5　 KEGG 和 GO 富集分析

将 PPI 所得相互作用关系最强的 32 个基因进行

富集,主要涉及脂质-动脉粥样硬化、晚期糖基化终末

产物及受体、PI3K-Akt 信号通路等 75 条相关通路。
将表达前 20 的信号通路绘制成气泡图,其中脂质-
动脉粥样硬化(lipid and atherosclerosis)通路排名靠

前(图 4)。 将 32 个基因进行 BP、CC 和MF 富集,其
中 BP 排名前 3 为激素反应( response to hormone)、
细胞对有机环化合物的反应(cellular response to or-
ganic cyclic compound) 和细胞对激素刺激的反应

(cellular response to hormone stimulus);CC 排名前 3
为质膜筏(membrane raft)、细胞膜微膜区(membrane
microdomain)和受体复合物(receptor complex);MF 排

名前 3 为类固醇结合(steroid binding)、DNA 结合转

录因子结合(DNA-binding transcription factor binding)
和转录因子结合(transcription factor binding)(图 5)。

756CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2023 年第 31 卷第 8 期



图 3. 巴戟天抗 As 蛋白互作网络图

A 为 String 数据库所制作的原始蛋白互作图,B 为将 String 数据库所得制图数据导入 Cytoscape 后更为直观的蛋白互作图。

Figure 3. Diagram of antiatherogenic protein-protein interaction network of Morinda officinalis

图 4. KEGG 富集通路气泡图(前 20)
Figure 4. Bubble diagram of top 20 KEGG enrichment pathways(top 20)
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图 5. GO 功能富集分析

Figure 5. GO functional enrichment analysis

2. 6　 脂质-动脉粥样硬化通路主要基因 KEGG 信号

再富集

将上述富集到的脂质-动脉粥样硬化通路上的

6 个靶基因 SRC、BCL2、BAX、CASP3、GSK3B、RXRA
进行 KEGG 通路过程富集,获得 6 个关键基因所在

通路上位置的过程图,可见 SRC 调控了活性氧( re-
active oxygen species,ROS)相关的细胞损伤、凋亡和

炎症反应等一系列过程;RXRA 调控脂质与泡沫细

胞生成;CASP3 调控血管平滑肌细胞凋亡过程;
BCL2、BAX 和 GSK3B 在经典的动脉粥样硬化及脂

代谢调控通路 PI3K-Akt 下游并参与对动脉粥样硬

化的调节。
2. 7　 分子对接验证结果及分析

以巴戟天主要成分 β-谷甾醇、蒽醌、邻苯二甲

酸二异辛酯为配体,核心抗 As 靶基因 SRC、PTGS2、
CASP3 为受体进行分子对接,可见 β-谷甾醇与

PTGS2、CASP3 和 SRC 的结合能分别为-8. 7、-7. 8
和-6. 8 kcal / mol;蒽醌与 PTGS2、CASP3 和 SRC 的

结合能分别为-8. 1、-6. 4 和-7. 8 kcal / mol;邻苯二

甲酸二异辛酯与 PTGS2、CASP3 和 SRC 的结合能分

别为-7. 8、-6. 0 和-5. 2 kcal / mol。 配体和受体结合

能越小表示分子结合越稳固,取结合能打分较理想

对接活性较好的构象用 PyMOL 软件进行可视化

(图 6)。 化合物 β-谷甾醇和靶点 PTGS2 对接中与

第 199 位丙氨酸、第 294 位亮氨酸、第 295 位缬氨

酸、第 390 和 391 位亮氨酸、第 408 位异亮氨酸、第
444 位缬氨酸各形成了 1 个疏水键,与第 203 位谷

氨酰胺和第 404 位酪氨酸各形成了 2 个疏水键;化
合物 β-谷甾醇和靶点 CASP3 对接中与第 204 位酪

氨酸、第 206 位色氨酸、第 256 位苯丙氨酸分别形成

了 2 个、3 个、1 个疏水键;化合物蒽醌和靶点 SRC
对接中与第 5 位谷氨酰胺和第 221 位精氨酸各形成

了 1 个氢键,与第 46 位酪氨酸和第 219 位异亮氨酸

分别形成了 2 个和 1 个疏水键。

3　 讨　 论

As 是一种慢性血管炎症性病变[2],如长期不予
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图 6. 巴戟天主要目标化合物和基因分子对接模式图

Figure 6. Map of docking patterns for major compounds
of Morinda officinalis and target genes

以干预治疗,将会引起动脉血管壁逐渐粥样斑块

化、钙化,最终导致动脉狭窄,并进一步出现严重的

心脑并发症[9]。 尽管巴戟天具有抗炎、抗氧化、促
血管生成的作用,但关于其是否含有抗 As 的有效成

分、靶基因及信号调节通路目前尚不清楚。 为此,
本研究基于中药网络药理学数据库,首先筛选出巴

戟天 17 种主要有效化学成分,包括谷甾醇(sitoster-
ol)、 β-谷 甾 醇 ( β-sitosterol )、 油 酸 已 酯 ( ethyl
oleate)、蒽醌(anthraquinone)类、邻苯二甲酸二异辛

酯(Diop)等,其中 β-谷甾醇、蒽醌等在 As 过程中起

着重要作用;β-谷甾醇广泛存在于谷物、坚果、植物

油制品中,其化学结构与胆固醇类似,具有高度脂

溶性,与脂质结合后可逆转氧化型低密度脂蛋白

(oxidized low density lipoprotein,ox-LDL)诱导的 mi-
croRNA 改变,从而抑制动脉内皮细胞凋亡,发挥对

抗 As 的作用[10-11]。 蒽醌类化合物广泛分布于多种

植物成分中,具有抗菌、抗炎、抗氧化的作用[12]。 蒽

醌提取物能显著降低机体血脂水平,使血液中低密

度脂蛋白( low density lipoprotein,LDL)等脂质成分

减少,进而减少 As 过程中巨噬细胞吞噬脂质形成泡

沫细胞数量,达到抗 As 的作用[13]。 因此,这些丰富

的有效成分为巴戟天抗 As 奠定了物质基础。
通过运用 String 数据库对交集基因进行 PPI 互

作分析,筛选到 35 个互作基因。 作者选取 β-谷甾

醇、蒽醌和邻苯二甲酸二异辛酯 3 个主要化合物与

SRC、PTGS2、CASP3 等 3 个核心基因进行分子对

接,所有对接结合分数均大于-5. 0 kcal / mol。 上述

结果表明巴戟天可通过多化学成分、多基因靶点发

挥抗 As 的作用。 根据结果 2. 4 得到的 32 个互作基

因进一步进行 KEGG 富集,共富集到 75 条 KEGG 通

路,其中脂质-动脉粥样硬化、晚期糖基化终产物及

受体、PI3K-Akt 信号通路等通路与 As 密切相关。
本研究富集的脂质-动脉粥样硬化通路主要涉

及 6 个关键基因,分别是 SRC、BCL2、BAX、CASP3、
GSK3B 和 RXRA。 SRC 是一种非受体酪氨酸激酶

基因,可调节细胞代谢、存活和增殖[14],在免疫炎症

反应中发挥重要作用,如促进吞噬、产生炎症细胞

因子及诱导细胞增殖、迁移和凋亡等[15-16];巨噬细

胞摄取 ox-LDL 被认为是动脉炎症发生的关键步

骤[17],其炎症发生与刺激核因子 κB(nuclear factor-
κB,NF-κB)活化密切相关,抑制 SRC 激酶活性可阻

断 NF-κB 的激活,进而可缓解 As 的进展[18]。 BCL2
基因(即 B 细胞淋巴瘤 2 基因)是一种常见的细胞

凋亡抑制基因,在多种肿瘤中均发现其表达上

调[19],但其表达上调在 As 中存在保护作用[20];血
管内皮细胞的凋亡被认为是 As 形成的始动环

节[21],BCL2 基因的表达可抑制血管内皮凋亡。
BAX 基因是人体最主要的促凋亡基因,编码的蛋白

可与抗凋亡蛋白 Bcl-2 结合形成异二聚体[22],通过

改变其表达,调节 Bax / Bcl-2 两种蛋白之间的比例

而决定着血管内皮细胞凋亡抑制的强弱[23-24],下调

BAX 能显著降低巨噬细胞和血管内皮细胞的凋亡

率,从而延缓 As 的进展[25]。 CASP3 又称半胱氨酸

天冬氨酸蛋白酶 3,与 BAX 一样为促凋亡基因,有
研究发现随着 As 的进展 CASP3 mRNA 的表达逐渐

下降,CASP3 表达的下降被认为可能与细胞衰老或

As 病变过程中细胞凋亡坏死相关[26]。 阻止 CASP3
的二聚化和活性位点的形成,可抑制蛋白水解活

性,限制细胞凋亡[27],进而保护血管内皮细胞。
GSK3B(即糖原合成酶激酶 3B)是丝氨酸 /苏氨酸蛋

白激酶的一种,主要参与机体代谢的调控。 有研究

报道,GSK3B 失活会导致巨噬细胞高代谢性改变,
氧化和炎症反应增强,致使 As 进展加快[28];此外,
GSK3B 的表达也与机体脂肪组织的生长相关,表达

越高脂化水平越高[29]。 RXRA 基因又称为维甲酸

X 受体 α 基因,研究发现维甲酸 X 受体( retinoid X
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receptor, RXR ) 激 动 剂 可 通 过 诱 导 内 皮 细 胞

microRNA-10a 的产生而抑制血管炎症反应[30];RXR
激动剂也可抑制 NF-κB 的激活来缓解炎症反应,其
通过抑制 NF-κB 介导的血管细胞黏附分子 1
(vascular cell adhesion molecule-1,VCAM-1)和细胞

间黏 附 分 子 1 ( intercellular adhesion molecule-1,
ICAM-1)的表达,缓解血管内皮细胞炎症反应,从而

降低冠状动脉事件发生[31-32]。 上述 6 个主要基因

可能为巴戟天的抗 As 机制提供了可能的解析。
总之,本研究利用网络药理学联合分子对接技

术,初步考虑中药巴戟天抗 As 主要活性成分可能为

β-谷甾醇、蒽醌类等相关的化学成分,作用途径包括

脂质-动脉粥样硬化通路在内的多通路协作,通过

SRC、PTGS2、TGFβ1、REN、ESR1、CASP3 等 32 个核

心靶点基因以及富集到的脂质-动脉粥样硬化通路

上 SRC、BCL2、BAX、CASP3、GSK3B、RXRA 这 6 个

主要靶基因发挥潜在的抗 As 作用。 本研究结果为

后续针对巴戟天治疗 As 的研究提供了理论参考。
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