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摘　 要　
 

目的:通过运用网络药理学方法结合分子对接技术,探究抗心梗合剂在治疗急性心肌梗死中的活性物质及其作用机制。
方法:通过 TCMSP 数据库筛选抗心梗合剂的有效化学成分,并利用 Swiss

 

Target
 

Prediction 平台预测其潜在靶点;整合 GeneCards
与 OMIM 数据库中关于心肌梗死的相关靶点数据,借助 STRING 数据库进行交集分析以获取核心靶点集合。 构建蛋白质-蛋白质
相互作用(PPI)网络及相关性矩阵,识别高度连接的关键节点蛋白,并对 GO 功能类别与 KEGG 通路进行富集统计分析,完成关键
成分与目标蛋白的三维结构对接实验,定量评估候选化合物与核心靶点间的亲和力。 结果:抗心梗合剂包含 862 个已知活性成分
对应的目标蛋白,在与心肌梗死相关靶点的交集中筛选出 294 个共有序列。 经过 PPI 网络拓扑学解析,鉴定出 60 种核心调控因
子;系统生物学分析揭示了数百条与炎症反应、氧化应激损伤及凋亡信号传导相关的分子路径参与其中。 分子对接结果显示,异
黄酮类化合物、(3R) -3-(2-羟基-3,4-二甲氧基苯基)色满-7-醇及其衍生物 salvilenone

 

I 分别表现出较强的作用趋势,尤其针对
PKBα、IL-1β 及 TNF 等关键酶标靶显示出较高的结合效能。 结论:抗心梗合剂可能通过调控炎症、细胞凋亡相关多条信号通路发
挥治疗急性心肌梗死的作用,PI3K-Akt、MAPK

 

为其中重要候选通路,体现了中药复方多成分、多靶点的整体干预模式。
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ABSTRACT　 OBJECTIVE:
 

To
 

investigate
 

the
 

active
 

components
 

and
 

mechanism
 

of
 

action
 

of
 

Kangxingeng
 

mixture
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

acute
 

myocardial
 

infarction
 

using
 

network
 

pharmacology
 

and
 

molecular
 

docking.
 

METHODS:
 

The
 

chemical
 

components
 

of
 

Kangxingeng
 

mixture
 

were
 

screened
 

by
 

Traditional
 

Chinese
 

Medicine
 

Systems
 

Pharmacology
 

Database.
 

Potential
 

drug
 

targets
 

were
 

predicted
 

via
 

Swiss
 

Target
 

Prediction
 

platform.
 

Disease
 

targets
 

for
 

acute
 

myocardial
 

infarction
 

were
 

retrieved
 

from
 

the
 

GeneCards
 

and
 

OMIM
 

databases
 

and
 

intersection
 

analysis
 

was
 

performed
 

using
 

the
 

STRING
 

database
 

to
 

obtain
 

the
 

core
 

target
 

set.
 

A
 

protein-protein
 

interaction
 

network
 

and
 

correlation
 

matrix
 

were
 

constructed
 

to
 

identify
 

highly
 

connected
 

key
 

node
 

proteins.
 

Enrichment
 

statistical
  

analysis
 

was
 

carried
 

out
 

for
 

GO
 

functional
 

categories
 

and
 

KEGG
 

pathways.
 

The
 

3D
 

structure
 

docking
 

experiment
 

between
 

key
 

components
 

and
 

target
 

proteins
 

was
 

completed,
 

and
 

the
 

affinity
 

between
 

candidate
 

compounds
 

and
 

core
 

targets
 

was
 

quantitatively
 

evaluated.
RESULTS:

 

A
 

total
 

of
 

862
 

potential
 

drug
 

targets
 

from
 

Kangxingeng
 

mixture’ s
 

active
 

components
 

and
 

1,666
 

acute
 

myocardial
 

infarction-related
 

disease
 

targets
 

were
 

identified,
 

resulting
 

in
 

294
 

common
 

potential
 

targets.
 

Topological
 

analysis
 

of
 

the
 

PPI
 

network
 

identified
 

60
 

key
 

targets.
 

Systems
 

biology
 

analysis
 

reveals
 

that
 

hundreds
 

of
 

analytical
 

pathways
 

related
 

to
 

inflammatory
 

response,
 

oxidative
 

stress
 

injury
 

and
 

apoptotic
 

signal
 

transduction
 

are
 

involved
 

in
 

this
 

process.
 

Molecular
 

docking
 

results
 

demonstrated
  

(isoflavanone,(3R)-3-(2-hydroxy-3,4-dimethoxyphenyl)chroman-7-
ol,salvilenoneⅠ)

 

exhibit
 

strong
 

action
 

trends
 

respectively,
 

especially
 

showing
 

high
 

binding
 

affinity
 

for
 

key
 

enzyme
 

targets
 

such
 

as
 

PKBα,
 

IL-β,TNF.
  

CONCLUSIONS:
 

This
 

study
 

predicts
 

and
 

verifies
 

that
 

Kangxingeng
 

mixture
 

may
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treat
 

acute
 

myocardial
 

infarction
 

via
 

regulating
 

multiple
 

signaling
 

pathways
 

related
 

to
 

inflammation
 

and
 

apoptosis,
 

among
 

which
 

PI3K-AKT
 

and
 

MAPK
 

signaling
 

pathways
 

serve
 

as
 

important
 

candidates,
 

revealing
 

the
 

multi-component
 

and
 

multi-target
 

characteristics
 

of
 

traditional
 

Chinese
 

herbal
 

compound
 

for
 

holistic
 

intervention.
KEYWORDS　 Kangxingeng

 

mixture;
 

Acute
 

myocardial
 

infarction;
 

Network
 

pharmacology;
 

Molecular
 

docking

　 　 急性心肌梗死(acute
 

myocardial
 

infarction,AMI)是指因冠

状动脉供血急剧减少或中断,导致相应心肌发生持续性缺血

缺氧,进而引起心肌坏死的一种临床急重症,属于冠状动脉性

心脏病中的危重症类型,该病具有高发病率、高死亡率及较差

预后的显著特点[1] 。 近年来,AMI 发病率呈现逐年上升且年

轻化的趋势,预计 2030 年我国将有约 2
 

300 万患者罹患此类

疾病[2] 。 在现代西医背景下,AMI 的主要治疗目标是尽快恢

复心肌血供、缩小梗死范围并改善心脏功能[3] ;而在传统中医

药体系中,则强调对患者的综合调理与整体干预[4] 。 依据《急

性心肌梗死中西医结合诊疗指南》 [5] ,中医将本病归类为“胸

痹”“心痛”“厥心痛” “真心痛”等范畴,并结合临床表现划分

出气虚血瘀型、痰瘀互结型、气滞血瘀型、寒凝心脉型以及正

虚阳脱型等多个典型证候类型。 针对不同证候的特点,中医

药采取辨证施治的方法进行针对性治疗。 “抗心梗合剂”是由

陈可冀院士研制的经典中药复方制剂[6] ,由丹参、赤芍、郁金、
黄精、黄芪与党参六种药材组成,具有中医学“补泻兼顾”的独

特理念,通过调畅气血、疏通经络作用缓解 AMI 症状并促进康

复[7] 。 本研究借助网络药理学分析方法及分子对接技术,探
讨抗心梗合剂治疗 AMI 的作用机制,旨在为该药物的临床验

证与实际应用提供科学依据和实践参考。
1　 资料与方法
1. 1　 抗心梗合剂活性成分的收集与靶点筛选

首先利用中药系统药理学数据库与分析平台( TCMSP,
https: / / old. tcmsp-e. com / index. php)检索黄芪、丹参、党参、黄
精、郁金、赤芍 6 种中药的化学成分,利用类药性( DL) ≥0. 18
和口服生物利用度(OB)≥30%的限定范围来筛选相关化学成

分;然后将其对应的 Smiles 结构序列号上传至 Swiss
 

Target
 

Prediction 网站( http:
 

/ / www. swisstargetprediction. ch / ),选取

胃肠吸收 ( gastrointestinal
 

absorption,
 

GI
 

absorption) 得分为

“high”、DL 预测中“Yes”个数≥2 的成分,并预测其相关靶点。
1. 2　 收集疾病靶点

在 GeneCards 数据库(https:
 

/ / www. genecards. org / )中,通
过检索关键词“Acute

 

Myocardial
 

Infarction”获取疾病对应的靶

点,并通过连续 2 次取中值的方法进行疾病靶点筛选。 然后

在 OMIM 数据库 ( https: / / www. omim. org / ) 中检索关键词

“Acute
 

Myocardial
 

Infarction”,将 2 个数据库得到的数据进行

合并整理,最后去重得到 AMI 的疾病靶点。
1. 3　 获取药物与疾病交集靶点

在 Venny
 

2. 1( https: / / bioinfogp. cnb. csic. es / tools / venny /
index. html)软件中导入抗心梗合剂相关靶点与 AMI 相关靶

点,然后构建 Venn 图,获取二者交集靶点,即为抗心梗合剂治

疗 AMI 的潜在靶点。
1. 4　 构建“成分-预测靶点”网络和“疾病-成分-潜在靶点”
网络

依托 Cytoscape
 

3. 10. 0 平台对数据集进行集成处理与预处理

操作后,分别建立抗心肌梗死方剂分类预测目标网络模型,绘制

AMI 疾病类别、药物成分及潜在靶点的交互作用网络图谱。
1. 5　 构建蛋白质-蛋白质相互作用(PPI)网络

在 STRING 数据库( https: / / cn. string-db. org / )中,导入抗

心梗合剂治疗 AMI 的潜在靶点,限定物种为“ Homo
 

Sapiens”,
随后进行 PPI 网络构建,利用

 

Cytoscape
 

3. 10. 0 中的插件

cetiescape
 

2. 2 进 行 网 络 分 析, 并 以 其 中 介 中 心 性

(Betweenness)、接近中心性( Closeness) 和度值( Degree) 筛选

蛋白互作的核心靶点,度值越大说明该靶点成为抗心梗合剂

治疗 AMI 核心靶点的可能性越大。 本研究依据 Betweenness
值>266. 59,Closeness 值>0. 00,Degree 值>51. 86 为筛选条件,
所得结果为核心靶点。
1. 6　 基因本体(GO)功能富集分析和京都基因与基因组百科

全书(KEGG)通路富集分析

通过 DAVID 数据库对交集靶点开展 GO 分类及 KEGG 路

径分析,深入探讨其生物学功能与信号传导机制。 经过数据

处理与可视化加工,借助微生信云平台生成图表,运用气泡图

直观呈现各通路在生物进程、分子功能、细胞成分以及信号通

路中的富集状况。 在此分析中,气泡大小与目标基因数量正

相关联;颜色渐变从红色至绿色对应 P 值递增,色调越深表明

通路的重要性越高。
1. 7　 分子对接

本研究依托 TCMSP 平台获取核心靶点关联的小分子化

合物结构数据,并利用 Chem3D 软件对配体分子进行空间构型

优化处理。 针对目标蛋白质,首先通过 Uniprot 数据库完成蛋

白名称的标准化转换,然后借助 PDB 数据库检索对应三维结

构模型。 在 PyMOL 环境中对原始结构数据实施预处理操作,
包括去除自由水分子及外来小分子干扰物质。 采用 AutoDock

 

Tools 对目标蛋白受体执行氢原子添加与电荷分布分析。 接

着,将优化后的配体结构文件与蛋白质三维模型导入 vina 软

件,基于几何学范围覆盖原则设定 Grid
 

Box 参数(空间边界需

精确包含待研究复合体系),从而计算结合模式下的结合能及

其具体作用位点。 最终,将相关分析结果整合至 PyMOL 平台

实现可视化呈现与深入解读。
2　 结果
2. 1　 抗心梗合剂的有效成分和靶点预测结果

通过 TCMSP 数据库获取了 162 个具有潜在 AMI 治疗效

应的化合物,经过 Swiss
 

Target
 

Prediction 平台筛选后,最终确

定为活性成分的核心靶点共有 115 个。 其中,黄芪含有效成

分 14 种、丹参含 57 种、党参含 8 种、黄精含 8 种、郁金含 13
种、赤芍含 15 种。 上述化合物共同关联到 862 个可能的 AMI
相关靶点,体现了复杂网络生物医学研究中的广泛作用谱系。
2. 2　 AMI 相关靶点筛选及药物与疾病的交集靶点

在 GeneCards 基因数据库中输入关键词“ Acute
 

Myocardial
 

Infarction”进行系统性检索,并采用两次中位数卡方检验方法
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筛选出潜在疾病靶点共 1
 

510 个。 随后通过 OMIM 在线文献

库进一步筛选验证,去除重复数据后获得 205 个核心靶点。
最终综合两大数据源的分析结果, 剔除冗余信息后确定

1
 

666 个与 AMI 发病机制密切相关的关键靶点。 通过 Venny
 

2. 1 绘图软件对整合后的药物靶点与疾病靶点数据进行分析,
并确定两者的交集,最终筛选出 294 个潜在靶点,这些靶点涉

及 AMI 的治疗。
2. 3　 “中药-成分-预测靶点”网络和“疾病-成分-潜在靶点”
网络

构建抗心梗合剂用于治疗 AMI 时的“中药-成分-预测靶

点”网络模型,包含 415 个节点与 2
 

144 条连线,见图 1。 其中,
中央的粉色六边形节点代表疾病靶标,周边橙色圆形节点为

有效成分,外围浅绿色菱形节点则标识中药整体框架。 “疾

病-成分-潜在靶点”网络由 381 个节点和 2
 

318 条边构成,网络

图中粉色八边形单元表示疾病实体,外部橙色八边形节点对

应关键靶点,黄色八边形外圈标注复合配方要素,见图 2。 统

计分析显示,如蛋白激酶 Bα
 

( AKT1)、白细胞介素-6
 

( IL-6)、
肿瘤坏死因子

 

( TNF)、 TP53、 β-肌动蛋白
 

( ACTB)、白蛋白
 

(ALB)
 

和 IL-1β 等节点具有较高 Degree( >105),提示其可能

是药物发挥疗效的核心作用位点。

图 1　 抗心梗合剂干预 AMI 的复方-中药-组分-作用靶点网络模型

图 2　 抗心梗合剂干预 AMI 的网络互作框架

2. 4　 抗心梗合剂治疗 AMI 潜在靶点 PPI 网络分析

本研究选取 249 个共同靶点进行 PPI 网络分析,如图 3 所

示,节点大小与颜色深浅按节点 Degree 呈线性正相关分布,从
而实现对关键生物学功能的直观表征。 在所构建的 PPI 网络

中,AKT1、TNF、IL-1β 等关键蛋白具有较高的 Degree,表明其

在调控网络中发挥着核心枢纽作用,可能代表抗心梗合剂治疗

AMI 的关键分子靶点。

2. 5　 GO 功能富集分析结果

GO 功能富集分析最终筛选出 1
 

529 条符合标准的基因条

目。 按生物学过程(BP)、分子功能( MF)及细胞组分( CC)三

大类别进行分类统计:BP 中主要涉及信号转导、RNA 聚合酶

Ⅱ正调控转录以及凋亡过程负调控等核心机制,具体数量为

1
 

079 条;在 MF 中以蛋白质结合、同一蛋白复合物形成和 ATP
结合等功能为主,共计 309 条;CC 中多数条目集中于细胞膜、
胞浆及其内部结构,总计 141 条。 见图 4A。
2. 6　 KEGG 通路富集分析结果

KEGG 通路富集分析结果表明,交集靶点显著参与 190 条

功能通路的调控。 这些核心通路主要涉及磷脂酰肌醇 3 激酶-
蛋白激酶 B(PI3K-Akt)信号转导、脂质代谢与动脉粥样硬化相

关途径、癌症发生发展机制以及丝裂原活化蛋白激酶( MAPK)
信号网络等关键生物学过程,揭示了抗心梗合剂通过多靶点、
多通路协同作用改善 AMI 症状的可能性。 进一步筛选 Gene

 

Ratio(%)值排名前 10 的通路,并采用气泡图形式直观呈现。
见图 4B。
2. 7　 抗心梗合剂治疗 AMI 的“复方-中药-成分-靶点-核心通路”
网络构建

基于 KEGG 富集分析筛选出的前 10 位核心通路,运用

Cytoscape
 

3. 10. 0 软件构建了抗 AMI 中药复方的作用机制整

合网络模型(图 5)。 该网络包含 63 个节点,其中淡红色菱形
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图 3　 交集靶点 PPI 关系网络关键靶点筛选过程

A. 抗心梗合剂治疗 AMI 的 GO 功能分类;
B. 抗心梗合剂治疗 AMI 的 KEGG 通路分析。
图 4　 抗心梗合剂治疗 AMI 富集分析

节点代表复方制剂、紫色长方形节点表示中草药、绿色八边形

节点对应活性成分、粉色六边形节点标识靶点,并以蓝色 V 形

节点描绘关键通路;连接这些节点的 109 条灰色线条体现了成

分与靶点、靶点与通路间的关联性。 通过计算节点 Degree 确

定核心候选化合物为异黄烷酮 / 二氢异黄酮( isoflavanone)、
(3R)-3-(2-羟基-3,4-二甲氧基苯基) 色满-7-醇[( 3R)-3-( 2-

图 5　 复方抗心梗合剂治疗 AMI 的“中药-组分-作用
靶标-关键信号”通路网络模型

hydroxy-3,4-dimethoxyphenyl)chroman-7-ol]及 salvilenone
 

I。
2. 8　 分子对接结果

选取 AMI 的关键靶点蛋白———Akt1、IL-1β 及 TNF 作为目

标受体,并依据筛选分数排序选取异黄烷酮与( 3R)-3-( 2-羟
基-3,4-二甲氧基苯基)色满-7-醇为核心成分,进行对接分析。
结果表明,上述配体与靶点蛋白均展现出较强的结合能力(结

合能值均低于-20. 9
 

kJ / mol),这为抗心梗中药复方的作用机

制提供了一定的理论依据。
表 1　 分子对接结果

编号 靶点 化合物名称 结合能 / (kJ / mol)
1 AKT1 异黄烷酮 / isoflavanone -24. 3

(3R)-3-(2-羟基-3,4-二甲氧基苯基)色满-7-醇 / (3R)-
3-(2-hydroxy-3,4-dimethoxyphenyl)chroman-7-ol

-24. 7

2 IL-1β 异黄烷酮 / isoflavanone -22. 2
(3R)-3-(2-羟基-3,4-二甲氧基苯基)色满-7-醇 / (3R)-

3-(2-hydroxy-3,4-dimethoxyphenyl)chroman-7-ol
-28. 0

 

3 TNF 异黄烷酮 / isoflavanone -26. 4
(3R)-3-(2-羟基-3,4-二甲氧基苯基)色满-7-醇 / (3R)-

3-(2-hydroxy-3,4-dimethoxyphenyl)chroman-7-ol
-27. 6

3　 讨论
AMI 在传统中医文献中多记载为“心痹” “厥心痛”或“真
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A. 异黄烷酮-Akt1;B. 异黄烷酮-IL-1β;C. 异黄烷酮-TNF;
D. (3R)-3-(2-羟基-3,4-二甲氧基苯基)色满-7-醇-Akt1;
E. (3R)-3-(2-羟基-3,4-二甲氧基苯基)色满-7-醇-IL-1β;
F. (3R)-3-(2-羟基-3,4-二甲氧基苯基)色满-7-醇-TNF。

图 6　 核心活性成分与关键靶点之间的分子对接构象

心痛” [5] ,其主要临床特征表现为剧烈胸痛、冷汗淋漓及濒死

感[8] 。 东汉医学大家张仲景在其经典著作《金匮要略》中系

统阐释了胸痹心痛的病理机制,并提出“阳微阴弦”的核心理

论框架[9] 。 20 世纪 70 年代,陈可冀教授研究发现 AMI 患者

胸闷气短、面色苍白、四肢厥冷、脉虚等属中医“气虚” “阳脱
 

范畴,冠脉狭窄或闭塞对应“血瘀”病机,据此提出 AMI 以气

血两虚兼夹血瘀为核心病机,创制抗心梗合剂,以益气温阳、
活血化瘀治法施治,为中医药治疗心血管疾病提供了新思路

与实践依据[10] 。
抗心梗合剂作为临床治疗 AMI 的经典方剂,以黄芪为主

药,辅以党参、黄精、丹参、赤芍及郁金等药材,共同发挥益气养

阴与活血通络的功效[11] 。 本研究针对该制剂开展网络药理学

研究,通过系统筛选有效成分、预测潜在作用靶点并构建“药

物-蛋白”互作网络,结合 GO 与 KEGG 分析探讨其干预 AMI 的
机制。 同时,运用分子对接技术对关键节点进行评估,并结合

“复方-中药-成分-靶点-核心通路”网络分析,进一步揭示主要

活性物质。
基于 PPI 网络的预测分析显示,抗心梗合剂治疗 AMI 的

关键靶点包括 Akt、TNF 及其下游效应因子 IL-1β 等,此类靶点

分别在细胞周期调控、凋亡与生存调节以及炎症反应中具有重

要调节作用。 有研究报道,炎症过程在 AMI 后心肌损伤修复

过程中具有决定性影响,其强度直接关联患者预后;通过干预

炎症信号传导可显著优化 AMI 患者的临床结局[12-14] 。 其中,
Akt 作为 PI3K / Akt 信号通路的关键执行元件,可通过多种途

径激活下游效应子,参与细胞增殖抑制与凋亡调控[15-17] 。 心

脏组织中以 Akt1 表达为主,对维持血管稳态及促进血管新生

具有重要作用[18] 。 TNF 作为经典的促炎因子,在多种免疫相

关疾病发生发展中发挥着核心作用[19] 。 AMI 早期,缺血心肌

细胞大量释放 TNF-α、IL-1β 等炎症介质[12] ,从而诱导心肌结

构重构与功能障碍, 加速细胞凋亡进程并加重纤维化趋

势[20-21] 。 由 TNF-α 介导的炎症应答不仅损害内皮细胞功能,
还促进心肌细胞自噬、凋亡及相关纤维化过程的发展[19] 。 高

表达的 TNF-α 水平常与急性心血管事件的发生风险增加密切

相关[22-23] 。 Libby 等[24] 的研究同样指出 IL-1β 为重要的炎症

介质,在心血管疾病的进展阶段表现出显著功能。
基于 GO 功能注释与 KEGG 通路富集分析,本研究对抗心

梗合剂治疗 AMI 涉及的信号通路及相关生物学机制进行了分

析。 KEGG 富集结果显示,抗心梗合剂干预 AMI 共涉及 190 条

功能通路,结合疾病病理特征及与 AMI 发生发展相关程度,本
研究选取位于信号强度前 10 位富集通路中的 PI3K-Akt 与

MAPK 两条通路进行重点探讨。 这两条通路均与心肌缺血、损
伤、炎症、微循环及细胞凋亡调控等 AMI 的核心病理进程密切

相关[25-27] 。 其中,PI3K-Akt
 

信号通路可通过抑制 Akt、IL-1β 及

TNF-α 等关键蛋白的表达,有效抑制炎症反应,并利用缺血前

适应或缺血后适应机制显著增强心肌组织的耐受性[28] ,该信

号通路广泛存在于各类细胞中,其核心功能包括调控细胞增

殖、分化及凋亡进程,并参与炎症介质的激活。 相关研究表明,
PI3K

 

作为一类重要的心肌保护分子,由催化亚基( p110)与调

节亚基(p85) 构成复合体,能够直接作用于磷脂酰肌醇类物

质[29] 。 作为 PI3K 下游的重要效应分子,Akt 的激活状态直接

影响下游多种信号蛋白磷酸化水平的变化,从而实现对心血管

系统的全面防护[30] 。 部分研究显示,PI3K-Akt
 

信号通路下游

产物还具备调节血管舒张功能、优化心肌微循环灌注、促进能

量代谢、抑制纤维化发展以及缓解炎症应激等多种生理效

应[31-34] ,而
 

MAPK 信号通路则通过磷酸化过程激活下游凋亡

相关蛋白的表达,进一步诱导心肌细胞凋亡的发生[35-36] 。 现

有证据表明,通过干预 MAPK 信号通路能够显著缩小心肌梗

死范围,减少心肌自噬事件,改善心肌组织损伤程度,展现出良

好的心肌保护潜力[37-39] 。 上述分析提示,PI3K-Akt 和 MAPK
通路可能参与抗心梗合剂干预 AMI 的调控过程,可为阐释该

方剂治疗 AMI 的作用机制提供一定的理论参考。 分子对接实

验进一步印证了前期网络药理学预测的可靠性,结果显示筛选

出的活性化合物异黄烷酮、( 3R)-3-( 2-羟基-3,4-二甲氧基苯

基)色满-7-醇及 salvilenone
 

I 对靶点 AKT1、TNF 和 IL-1β 均表

现出较强的结合亲和力。
网络药理学分析结合分子对接研究表明抗心梗合剂在

AMI 中具有治疗意义。 其有效成分如异黄烷酮、(3R)-3-(2-羟
基-3,4-二甲氧基苯基)色满-7-醇及 salvilenone

 

I 等,可通过调

控 AKT1、TNF 以及 IL-1β 等核心靶点,进而参与 PI3K-Akt、
MAPK 等多条信号通路的调节,发挥对 AMI 的综合干预作用。
上述发现不仅体现了该药物多组分协同作用的特点,还突显出

其多靶点调控机制的独特优势。
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