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基于网络药理学及分子对接的补中益气汤“异病同治”
慢性尿路感染、肾性血尿和肾性蛋白尿的作用机制Δ

黄逸唯1∗,朱　 玲1,卢梓铤1,王玮婷1,刘城圣1,吴国庆2,3#(1. 江西中医药大学临床医学院,南昌 　 330000;
 

2. 江西中医药大学附属医院肾病科,南昌 　 330000;
 

3. 江西省中医药重点研究室-慢性肾衰病重点研究室,
南昌　 330000)

中图分类号　 R932;R96 文献标志码　 A 文章编号　 1672-2124(2024)10-1190-06
DOI　 10. 14009 / j. issn. 1672-2124. 2024. 10. 007

摘　 要　 目的:探讨补中益气汤治疗慢性尿路感染(CUTI)、肾性血尿(RH)和肾性蛋白尿(RA)的“异病同治”作用机制。 方法:获
取补中益气汤与 CUTI、RH 及 RA 相关的共有靶点。 利用 Cytoscape 软件设计药物-活性成分-交集靶点网络图。 将共有靶点导入

STRING 数据库进行蛋白质-蛋白质相互作用分析,筛选出核心靶点。 利用 DAVID 数据库对交集靶点进行基因本体功能富集分析

和京都基因与基因组百科全书通路富集分析。 使用 AutoDock 软件将主要的活性成分与核心靶点进行分子对接验证。 结果:补中

益气汤治疗 3 种疾病涉及复方中黄酮类、植物甾醇类、苷类及五环三萜类等多种化合物,其治疗机制可能通过参与调节癌症途径、
磷脂酰肌醇 3 激酶-蛋白激酶 B 信号通路、丝裂原激活的蛋白激酶信号通路、肾素-血管紧张素系统信号通路、Rap1 信号通路和缺

氧诱导因子-1 信号通路等调节细胞凋亡和免疫炎症等,因此达到对 3 种疾病“异病同治”的作用。 分子对接结果显示,主要活性

成分分别与核心靶点结合且拥有较稳定的分子构象。 结论:补中益气汤通过多成分、多靶点、多通路之间相互联系对应,以达到

“异病同治”CUTI、RH 及 RA 的作用。
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ABSTRACT　 OBJECTIVE:
 

To
 

probe
 

into
 

the
 

mechanism
 

of
 

Buzhong
 

Yiqi
 

decoction
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

chronic
 

urinary
 

tract
 

infection
 

(CUTI),
 

renal
 

hematuria
 

(RH)
 

and
 

renal
 

proteinuria
 

(RA).
 

METHODS:
 

Common
 

targets
 

of
 

Buzhong
 

Yiqi
 

decoction
 

related
 

to
 

CUTI,
 

RH
 

and
 

RA
 

were
 

obtained.
 

Drug-active
 

component-intersection
 

target
 

network
 

diagram
 

was
 

designed
 

by
 

using
 

Cytoscape
 

software.
 

Common
 

targets
 

were
 

imported
 

into
 

STRING
 

database
 

for
 

protein-protein
 

interaction
 

analysis,
 

and
 

core
 

targets
 

were
 

screened
 

out.
 

Gene
 

Ontology
 

function
 

enrichment
 

analysis
 

and
 

Kyoto
 

Encyclopedia
 

of
 

Genes
 

and
 

Genomes
 

Pathway
 

enrichment
 

analysis
 

were
 

performed
 

for
 

intersection
 

targets
 

by
 

using
 

DAVID
 

database.
 

Molecular
 

docking
 

of
 

major
 

active
 

components
 

to
 

core
 

targets
 

was
 

performed
 

by
 

using
 

AutoDock
 

software.
 

RESULTS:
 

The
 

treatment
 

of
 

three
 

kinds
 

of
 

diseases
 

by
 

Buzhong
 

Yiqi
 

decoction
 

involved
 

in
 

a
 

variety
 

of
 

compounds
 

such
 

as
 

flavonoids,
 

phytosterols,
 

glycosides
 

and
 

pentacyclic
 

triterpenoids,
 

its
 

therapeutic
 

mechanism
 

may
 

be
 

involved
 

in
 

the
 

regulation
 

of
 

cancer
 

pathway,
 

phosphatidylinositol
 

3
 

kinase-protein
 

kinase
 

B
 

signaling
 

pathway,
 

mitogen
 

activated
 

protein
 

kinase
 

signaling
 

pathway,
 

Ras
 

signaling
 

pathway,
 

Rap1
 

signaling
 

pathway
 

and
 

hypoxia-inducible
 

factor-1
 

signaling
 

pathway
 

to
 

regulate
 

cell
 

apoptosis
 

and
 

immune
 

inflammation,
 

so
 

as
 

to
 

achieve
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the
 

role
 

of
 

homotherapy
 

of
 

three
 

kinds
 

of
 

diseases.
 

Results
 

of
 

molecular
 

docking
 

showed
 

that
 

the
 

main
 

active
 

components
 

were
 

bound
 

to
 

the
 

core
 

target
 

respectively
 

and
 

had
 

relatively
 

stable
 

molecular
 

conformation.
 

CONCLUSIONS:
 

By
 

linking
 

multiple-components,
 

multiple-targets
 

and
 

multiple-pathways,Buzhong
 

Yiqi
 

decoction
 

can
 

achieve
 

the
 

therapeutic
 

effect
 

of
 

CUTI,
 

RH
 

and
 

RA
 

by
 

“homotherapy
 

of
 

different
 

diseases”.
KEYWORDS 　 Network

 

pharmacology;
 

Molecular
 

docking;
 

Buzhong
 

Yiqi
 

decoction;
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different
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　 　 慢性尿路感染( chronic
 

urinary
 

tract
 

infection,CUTI) 是临

床常见的泌尿系统疾病之一,由于其解剖结构,女性为此病高

发人群,大肠杆菌为主要致病病原体[1] 。 肾性血尿 ( renal
 

hematuria,RH)即肾小球源性血尿,是由于原发或继发性因素

致肾小球损伤,红细胞穿透肾小球基底膜滤过屏障随尿液排

泄而出的肾脏疾病[2] 。 肾性蛋白尿( renal
 

proteinuria,RA)是

指因肾小管、肾小球功能和结构发生病变所致的蛋白尿。 蛋

白尿是肾脏疾病的常见临床表现,是公认的肾脏病的分子标

志,也是肾脏疾病进展的独立风险因素[3] 。 CUTI、RH 和 RA
在临床上均有反复发作,迁延不愈、疲乏无力的特征,可归为

中医学“虚损”“劳证”范畴。 古代医家认为,虚劳类病多从脾

肾论治,脾肾二脏在生理上相互滋生,在病理上同样相互影

响,互为因果。 脾肾功能失职,总以虚为主,虚则当补,且当以

补脾为先。 经典名方补中益气汤源自李东垣所著《内外伤辨

惑论》,由黄芪、人参(临床多用党参)、白术、陈皮、柴胡、升麻、
当归和甘草组成,组方主以甘温,补中寓升,可用于脾胃气虚,
久病正气亏虚之虚劳类病。 肾司二便,通过补后天之脾以养

先天之肾,肾元得以充养,则清浊自分,二便正常。 临床上应

紧扣“中气不足,溲便为之变”,充分发挥中医辨证论治和“异

病同治”的优势。 本研究运用网络药理学方法,从“异病同治”
角度研究补中益气汤治疗 CUTI、RH 和 RA 的作用机制,为治

疗慢性泌尿系统疾病提供新的思路与方法。

1　 资料与方法
1. 1　 药物活性成分与作用靶点的获取

在中药系统药理学数据库与分析平台( TCMSP)分别检索

黄芪、党参、白术、陈皮、柴胡、升麻、当归和甘草。 根据药动学

参数,以口服生物利用度(OB) ≥30%、类药性( DL) ≥0. 18 为

筛选条件。 将获取的活性成分在 PubChem 数据库中查询对应

的 SMILES 式,输入 Swiss
 

Target
 

Prediction 数据库检索补中益

气汤中活性成分的潜在靶点。
1. 2　 3 种疾病共有靶点的收集

在人类孟德尔遗传综合数据库 ( OMIM)、 GeneCards 及

DisGeNET 数据库中检索 CUTI、RH 和 RA 的对应靶点,将 3 种

疾病共有靶点与 8 种药物的作用靶点取交集,导入 Venny
 

2. 1
在线软件,绘制韦恩图。
1. 3　 药物-活性成分-交集靶点网络构建

获取补 中 益 气 汤 治 疗 3 种 疾 病 的 交 集 靶 点, 导 入

Cytoscape
 

3. 9. 1 软件构建药物-活性成分-交集靶点网络,利用

Network
 

Analyzer 进行网络分析,其网络度值越高提示活性成

分关联靶点数越多。

1. 4　 蛋白质-蛋白质相互作用(PPI)网络构建

将“1. 2”中得到的交集靶点导入 STRING 数据库,物种设

置为“Homo
 

sapiens”,置信度选择“0. 700”,其余设置默认,得
到 PPI 网络数据,导入 Cytoscape

 

3. 9. 1 软件进行拓扑分析,通
过 CytoNCA 插件计算各节点的度值、中介值和度接近值,以进

一步明确补中益气汤“异病同治”3 种疾病的关键靶点。
1. 5　 基因本体(GO)功能富集分析及京都基因与基因组百科

全书(KEGG)通路富集分析

在 DAVID 数据库中导入“ 1. 2” 中得到的交集靶点进行

GO 功能富集分析和 KEGG 信号通路分析。 物种选择“ Homo
 

sapiens”,筛选条件为错误发生率( FDR) < 0. 05,根据 P 值排

序,对前 20 位结果进行可视化处理。
1. 6　 分子对接验证

将 PPI 网络分析中居前 6 位的核心靶蛋白与“药物-活性

成分-交集靶点”网络中度值排序居前 6 位的化合物进行分子

对接。 在 Uniprot 数据库获取核心蛋白 3 D 结构的 pdb 文件;
从 TCMSP 数据库获取化合物 2 D 结构的 mol2 文件。 利用

AutoDock
 

Tools 软件对蛋白质进行去水与加氢、配体提取、化
合物及靶蛋白格式转换等处理,通过 PyMOL 软件进行分子对

接,获取补中益气汤活性成分治疗 3 种疾病的支持证明。

2　 结果
2. 1　 活性成分与作用靶点

检索 TCMSP 数据库并筛选,最终得到 181 个活性化学成

分,其中黄芪 20 个,党参 21,白术 7 个,陈皮 5 个,柴胡 17 个,
升麻 17 个, 当归 2 个, 甘草 92 个, 获得有 效 药 物 靶 点

10
 

792 个,去重后共筛选得到 999 个相应基因靶点。
2. 2　 3 种疾病共有靶点

在 OMIM、GeneCards 及 DisGeNET 数据库分别检索 3 种疾病

靶点,去重得到 CUTI 疾病靶点 8
 

133 个,RH 疾病靶点 2
 

458 个,
RA 疾病靶点 3

 

903 个,3 种疾病取交集靶点获得 1
 

326 个,再与

补中益气汤活性成分靶点取交集,最终得交集靶点 227 个。
2. 3　 药物-活性成分-交集靶点网络构建

通过 Cytoscape
 

3. 9. 1 软件绘制网络图,见图 1。 得出

181 个活性成分与 227 个交集靶点相对应,节点数 386 个,边
数 3

 

353 条。 Network
 

Analyzer 分析显示平均度值为 15. 26,高
于平均度值的有山柰酚、异鼠李素、槲皮素、柚皮素、华良姜素

和豆甾醇等,见表 1。
2. 4　 补中益气汤治疗 CUTI、RH 和 RA 的 PPI 网络构建

构建 PPI 网络,见图 2。 共有 208 个节点,1
 

470 条边;节
点越大则颜色越深,提示该节点越重要;连线越粗则分值
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HQ 为黄芪;DS 为党参;BZ 为白术;CP 为陈皮;CH 为柴胡;SM 为升麻;DG 为当归;GC 为甘草;六边形为单味中药活性成分;
等腰三角形为中药的共有活性成分;菱形为补中益气汤治疗 CUTI、RH 和 RA 的交集靶点。

图 1　 药物-活性成分-共有靶点网络

表 1　 度值排序居前 10 位的活性成分
Mol

 

ID 化合物 度值 来源
MOL000422 山柰酚(kaempferol) 111 黄芪、柴胡、甘草
MOL000354 异鼠李素(isorhamnetin) 108 黄芪、柴胡、甘草
MOL000098 槲皮素(quercetin) 108 黄芪、柴胡、甘草
MOL004328 柚皮素(naringenin) 68 陈皮、甘草
MOL000239 华良姜素(jaranol) 64 黄芪、甘草
MOL003896 7-甲氧基-2-甲基异黄酮(7-methoxy-2-methyl

 

isoflavone) 50 党参、甘草
MOL000449 豆甾醇(stigmasterol) 40 柴胡、当归、党参、升麻
MOL000006 木犀草素(luteolin) 38 党参
MOL000490 碧冬茄苷元(petunidin) 35 柴胡
MOL012081 (20r,24r)-24,25-环氧-3-β-(β-d-吡喃木酰氧基)-9,19-环羊脂-7-烯-16,23-二酮-qt[(20r,24r)-24,25-epoxy-3-beta-(beta-d-

xylopyranosyloxy)-9,19-cyclolanost-7-ene-16,23-dione_qt]
35 升麻

图 2　 补中益气汤作用于 CUTI、RH 和 RA 共同

靶点的 PPI 网络与核心靶蛋白

越高,节点之间的关系越强。 通过 CytoNCA 插件计算得出度

值中位数为 14. 135,中介值中位数为 348. 375,度接近值中位

数为 0. 214。 根据 3 种数值>中位数筛选出核心靶蛋白 62 个,
按度值排序选出前 10 位,见表 2。
2. 5　 GO 与 KEGG 富集分析

GO 富集分析结果得到生物过程(BP)结果 448 个,涉及对

平滑肌细胞增殖的正调控、细胞增殖的正调节、凋亡过程的负

调控等;细胞组成( CC) 结果 60 个,包括细胞表面、受体复合

物、质膜、细胞外区等多种细胞结构;分子功能( MF) 结果 88
个,包括蛋白酪氨酸激酶活性、跨膜受体蛋白、酪氨酸激酶活

性、ATP 结合等。 根据 FDR 值取-lgP 值,对前 20 条富集结果

进行可视化处理,见图 3。 KEGG 富集分析筛选取得 161 条信

号通路,将 P 值居前 20 位的通路进行可视化处理,见图 4。 结

合“2. 3”与“2. 4”项结果可知,主要通路为调节癌症途径、磷脂

酰肌醇 3 激酶-蛋白激酶 B( PI3K-Akt)信号通路、丝裂原激活

的蛋白激酶(MAPK)信号通路、肾素-血管紧张素系统( Ras)信

号通路、Rap1 信号通路和缺氧诱导因子(HIF)-1 信号通路等。
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表 2　 度值排序居前 10 位的核心靶蛋白
序号 靶点名称 英文名称 中文名称 度值 中介值 接近值
1 STAT3 signal

 

transducer
 

and
 

activator
 

of
 

transcription
 

3 信号转导及转录激活因子 3 69 2
 

158. 450
 

0. 261
2 SRC proto-oncogene

 

tyrosine-protein
 

kinase
 

Src 原癌基因酪氨酸-蛋白激酶 Src 63 2
 

778. 402 0. 259
3 HSP90AA1 heat

 

shock
 

protein
 

HSP
 

90-alpha 热休克蛋白
 

HSP
 

90-α 62 2
 

787. 706
 

0. 257
4 Akt1 RAC-alpha

 

serine / threonine-protein
 

kinase 蛋白激酶 B1 59 2
 

044. 807 0. 257
5 EGFR epidermal

 

growth
 

factor
 

receptor 表皮生长因子受体 58 2
 

895. 484
 

0. 258
6 MAPK3 mitogen-activated

 

protein
 

kinase 丝裂原激活的蛋白激酶 3 57 1
 

600. 235 0. 253
7 VEGFA vascular

 

endothelial
 

growth
 

factor
 

A 血管内皮生长因子 A 55 1
 

865. 520 0. 254
8 PIK3R1 phosphatidylinositol

 

3-kinase
 

regulatory
 

subunit
 

alpha 磷脂酰肌醇 3-激酶调节亚基 α 53 1
 

332. 392
 

0. 248
9 MAPK1 mitogen-activated

 

protein
 

kinase
 

1 丝裂原激活的蛋白激酶 1 49 1
 

126. 960
 

0. 248
10 PIK3CA phosphatidylinositol

 

4,5-bisphosphate
 

3-kinase
 

catalytic
 

subunit
 

alpha
 

isoform 磷脂酰肌醇 4,5-二磷酸酯 3-激酶催化亚单位 α 异构体 49 950. 367 0. 246

图 3　 交集靶点的 GO 富集分析

图 4　 交集靶点的 KEGG 信号通路分析

2. 6　 分子对接结果

以 STAT3、SRC、HSP90AA1、Akt1、EGFR 和 MAPK3 作为受

体,山柰酚、异鼠李素、槲皮素、柚皮素、华良姜素和 7-甲氧基-
2-甲基异黄酮作为配体,利用 AutoDock 软件将其进行两两对

接,每组选取对接结果中含有氢键的结合能最低值,并绘制结

合能热图,见图 5。 对接结果显示,活性成分与核心靶点的结

合能均在-24. 39~ -39. 99
 

kJ / mol 范围内。 小分子配体的结合

能越低,表明两者的构象也越稳定[4] 。 对结合能排序前 6 组

进行分子对接结果可视化,见图 6。

图 5　 分子对接结合能热图

3　 讨论
CUTI、RH 及 RA 早期不进行干预,日后可出现多种并发症

影响肾功能,甚则进展至终末期肾病。 随着药物研究技术的不

断进步,众多医家对疾病机制的认知日渐清晰。 郭继光等[5]
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A. 山柰酚与 HSP90AA1;B. 山柰酚与 EGFR;C. 异鼠李素与

HSP90AA1;D. 槲皮素与 EGFR;E. 华良姜素与 HSP90AA1;
F. 7-甲氧基-2-甲基异黄酮与 HSP90AA1。

图 6　 分子对接结果

证实,补中益气汤可通过减少尿蛋白的分泌来减轻尿蛋白对系

膜细胞和肾小管上皮细胞的刺激,起到对肾脏的保护作用。 黄

芪作为补中益气汤的君药在其中起到关键作用。 Zhou 等[6] 发

现,黄芪甲苷能够抑制核因子 κB ( NF-κB) 和 Toll 样受体 4
(TLR4)介导的炎症,以减少肾脏炎症。 Ji 等[7] 发现,黄芪注射

液可以上调外周 B 淋巴细胞的特异性分子伴侣 Cosmc 表达,
并逆转免疫球蛋白 A1 异常的 O-糖基化水平,以保护肾脏。 经

网络构建可知,补中益气汤多活性成分对治疗 3 种疾病起到关

键作用,关键活性成分已有部分动物实验和临床研究进行

验证。
(1)山柰酚。 ①针对糖尿病肾病大鼠的实验发现,山柰酚

通过调节 MAPK、Akt 通路,抑制白细胞介素( IL) 1β、IL-6、IL-8
等炎症因子的表达,抑制糖尿病肾病大鼠肾组织炎症反应和细

胞凋亡,进而减少蛋白尿含量[8] 。 ②针对肾小球系膜细胞

(GMCs)的实验发现,山柰酚通过调节腺苷酸活化蛋白激酶 /
烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶 4 信号通路,对高糖诱导的

GMCs 细胞氧化应激和细胞外基质积累发挥保护作用,减少系

列促炎症因子与纤维化因子的释放[9] 。 ③针对 SPF 级成年雄

性 BALB / c 小鼠的实验发现,山柰酚可下调脂多糖( LPS)诱导

的炎症通路相关蛋白:高迁移率族蛋白 B1、TLR4 和嘌呤能受

体 P2X7 重组蛋白炎症通路蛋白,来减少肾组织中炎症因子及

黏附分子的释放[10] 。
(2)异鼠李素。 ①针对糖尿病大鼠的实验发现,异鼠李素

可抑制糖尿病大鼠肾组织 NF-κB 系统过度活化,降低炎症因

子肿瘤坏死因子( TNF) α、IL-6、转化生长因子 β1 的蛋白和

mRNA 水平,延缓 DKD 进展,减少尿蛋白含量[11] 。 ②针对慢

性细菌性前列腺炎患者的研究发现,异鼠李素可降低炎症因子

IL-6 水平,从而减少尿路感染的发生[12] 。
(3)槲皮素。 ①针对糖尿病大鼠的实验发现,槲皮素可降

低肾小球 P27 水平和肾小球细胞外基质蛋白水平,并减少尿

白蛋白的排泄[13] 。 ②针对尿酸性肾病大鼠的实验发现,槲皮

素可通过下调小鼠隐热蛋白炎症体各组分和 TLRs 信号通路

中关键分子基因和蛋白水平,缓解肾脏炎症反应及减轻肾损

伤,减少尿蛋白的漏出[14] 。 ③针对腹腔注射链脲菌素雄性

Wistar 大鼠的实验发现,槲皮素可减少蛋白糖基化作用,进而

减少尿蛋白的生成[15-16] 。
(4)柚皮素。 针对 SPF 级 4 周龄雄性 SD 大鼠的实验发

现,柚皮素通过调控转化生长因子 β1 / smad 信号通路的表达,
缓解肾小球细胞外基质的累积,来改善肾功能,并改善尿蛋白

症状[17] 。
经 PPI 网络分析计算后发现,补中益气汤“异病同治”可

能是通过 STAT3、SRC、HSP90AA1、Akt1 和 MAPK3 等核心靶蛋

白来发挥作用。 STAT3 的底物可在实体肿瘤和多种造血系统

恶性肿瘤中过度表达,并参与增殖驱动[18] 。 研究发现,顺铂治

疗显著增加炎症细胞因子 IL-6 的水平,且经顺铂治疗后,两面

神激酶(JAK) / STAT3 信号传导明显上调,抑制 JAK / STAT3 减

轻顺铂诱导的细胞凋亡和铁死亡,可保护肾功能免受顺铂肾毒

性[19] 。 SRC 是可调节 NF-κB
 

p65 和 MAPK 的蛋白酪氨酸激

酶,是 LPS 诱导的急性肾损伤中肾脏相关炎症级联反应中的

关键分子[20] ,可减少顺铂作用诱导的肾脏细胞的损伤和死

亡[21] 。 Hu 等[22] 发现,HSP90AA1 可通过与 Akt / 哺乳动物雷

帕霉素靶蛋白信号通路直接互动促进自噬,而自噬能够通过激

活 NF-κB 信号通路来介导炎症反应的产生。 Akt1 在细胞凋亡

和生存中发挥重要作用[23] 。 MAPK1、MAPK3 已被证明与细胞

生长、增殖、自噬、生存和迁移等关系密切[24] 。 p38MAPK 作为

MAPK 的一个亚类在肾缺血再灌注损伤后被激活,进而调节

TNF-α、IL-1 和其他炎症细胞因子的释放,导致肾损伤[25] 。
GO 及 KEGG 分析发现,补中益气汤“异病同治”可能主要

通过参与调节癌症途径、PI3K-Akt 信号通路、MAPK 信号通路、
Ras 信号通路、Rap1 信号通路和 HIF-1 信号通路等发挥调控作

用。 有研究表明,PI3K / Akt 信号通路已被证明是地塞米松降

低尿液中蛋白水平的信号机制之一,该通路可能是保护足细胞

和治疗蛋白尿的理想治疗目标之一。 PI3K / Akt 途径抑制剂

LY294002 可有效改善多种病理改变,如系膜增生,以此减少尿

蛋白的漏出[26] 。 作为 MAPK 家族的重要成员,磷酸化 P38 丝

裂原活化蛋白激酶( p-p38MAPK)信号通路在多种刺激下(如

炎症因子、血管紧张素和活性氧)被激活,并通过调控其他信

号通路,参与病理生理过程的调节,包括足细胞凋亡、基质沉积

和系膜细胞增殖[27] ,p-p38MAPK 在肾炎中起着重要的致病作

用,通过上调 p38MAPK 的表达, 能明显提高 TGF-β1 / p38
MAPK 通路的激活水平,从而加剧肾脏炎症和肾脏纤维化[28] 。
Ras 信号通路在多个生理过程中发挥重要作用,如细胞增殖、
迁移、侵袭和代谢。 研究表明,Ras 信号通路的不当激活可导

致异常的细胞增殖,进而导致细胞恶性转化,形成肿瘤[29] 。
HIF-1 主要受到 HIF-1α 调控[30] ,HIF-1α 作为转录因子,与慢

性肾脏损伤的进展有关,HIF-1α 已被证明在肾脏间质纤维化

上皮-间质细胞转化中发挥重要作用[31] 。
综上所述,补中益气汤中的黄酮类、植物甾醇类、苷类及五

环三萜类等多种化合物,可能通过参与细胞凋亡、免疫炎症等

多条信号通路,减少炎症反应和抑制细胞凋亡,从而发挥“异

病同治”CUTI、RH 和 RA 的作用。 本次网络药理学和分子对

接技术分析预测结果验证了补中益气汤“异病同治” CUTI、RH
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及 RA 的部分靶点与通路,反映了补中益气汤多成分、多靶点、
多通路之间相互联系对应,从而实现“异病同治”的治疗机制,
具有一定的真实性和准确性。 为后续进一步实验验证研究打

下了理论基础,也为挖掘潜在作用机制提供了新的方向。
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