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基于网络药理学和分子对接探讨三七治疗腰椎间盘突出症的作用机制 
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摘  要：目的  运用网络药理学方法和分子对接技术预测三七治疗腰椎间盘突出症的潜在靶点及作用机制。方法  在 TCMSP

数据库筛选三七有效活性成分及作用靶点，构建三七“活性成分–靶点”网络。在 GeneCards、OMIM 数据库检索腰椎间盘

突出症相关靶点，取药物与疾病交集靶点，利用 String 数据库构建蛋白互作（PPI）网络，通过 Cytoscape 3.8.2 软件构建“成

分–靶点–疾病”网络图，并使用 R 软件进行 GO 富集分析和 KEGG 信号通路富集分析。MOE 软件对有效成分与潜在靶点

作分子对接验证。结果  共筛选三七治疗腰椎间盘突出症的有效活性成分 8 个、有效药物靶点 33 个，其中前列腺素内过氧

化物合酶、半胱氨酸蛋白酶-3、基质金属蛋白酶 9、细胞趋化因子 2 等靶点基因可能起着关键作用。GO 富集分析选取 43 个

条目，主要包括对脂多糖的反应、对细菌来源分子的反应等生物过程；膜筏、膜微区等细胞组分；内肽酶活性、细胞因子受

体结合等分子功能。KEGG 通路富集分析获得了涉及炎症、细胞凋亡、代谢、免疫、肿瘤等 102 个条目，其中 IL-17 信号通

路起着关键作用。分子对接结果表明三七主要有效活性成分与核心靶点有较强的结合能力。结论  三七通过多途径、多靶点

发挥治疗腰椎间盘突出症的作用。 
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To explore the mechanism of Notoginseng Radix in treatment of lumbar disc 

herniation based on network pharmacology and molecular docking 
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Abstract: Objective  To predict the potential target and mechanism of Notoginseng Radix in treatment of lumbar disc herniation by 

network pharmacology and molecular docking technique. Methods  The active components and targets of Notoginseng Radix were 

screened from TCMSP database, and “active component–target” network of Notoginseng Radix was constructed. The targets related 

to lumbar disc herniation were retrieved from GeneCards and OMIM databases, and the intersection targets of drugs and diseases were 

selected. Protein interaction network (PPI) was constructed using String database, the “component–target–disease” network map 

was constructed by Cytoscape 3.8.2 software, and GO enrichment analysis and KEGG signaling pathway enrichment analysis were 

performed by R software. MOE software was used to verify the molecular docking between active ingredients and potential targets. 

Results  A total of 8 active components and 33 effective drug targets of Notoginseng Radix were screened for the treatment of lumbar 

disc herniation. Among them, prostaglandin endoperoxidase synthase, cysteine proteinase-3, matrix metalloproteinase 9, cell 

chemokine 2, and other target genes may play key roles. Forty-three items were selected for GO enrichment analysis, which mainly 

included biological processes such as reaction to lipopolysaccharide and reaction to bacteria derived molecules. Membrane raft, 

membrane microarea and other cell components. Internal peptidase activity, cytokine receptor binding and other molecular functions. 

KEGG pathway enrichment analysis obtained 102 items related to inflammation, apoptosis, metabolism, immunity and tumor, among  
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which IL-17 signaling pathway played a key role. The molecular docking results showed that the main active components of 

Notoginseng Radix had strong binding ability to the core target. Conclusion  Notoginseng Radix can play a role in treating lumbar 

disc herniation through multiple ways and multiple targets.  

Key words: Notoginseng Radix; lumbar disc herniation; network pharmacology; mechanism of action; molecular docking; ginsenoside 

rh2; ginsenoside f2 
 

腰椎间盘突出症是一种临床常见病。腰椎间盘

发生退行性病变后，在外力的作用下，纤维环部分

或完全破裂，导致髓核或者连带纤维环、软骨终板

向外突出，刺激或压迫窦椎神经和神经根，出现以

腰痛为首发症状，或伴有下肢放射性疼痛、麻木，

严重者还会出现马尾神经症状[1]。有国外相关研究

显示，腰椎间盘突出症发病率为 2%～3%，35 岁以

上的女性约 2.5%，男性约为女性发病率的 2 倍[2]，

且发病率正逐年上升，已严重困扰人们日常生活、

学习和工作。目前认为的炎症刺激、机械压迫、自

身免疫反应等是腰椎间盘突出症主要发生机制[3]。

腰椎间盘突出症的进展过程中还涉及到多条信号

通路的激活，其中炎症性因子表达与椎间盘的退行

性病变密切相关。腰椎间盘突出症的保守治疗西医

主要使用非甾体抗炎药，然而研究显示非甾体抗炎

药在关节软骨中的应用具有不利影响[4]，中药内服

在临床上可获得了明显的临床效果[5]。 

腰椎间盘突出症应归属于中医的“腰腿痛”

“痹证”等范畴。从《医学心悟》中对腰痛的描述可

见“本虚标实、气滞血瘀”是腰椎间盘突出症发病

的主要机制。三七既可活血化瘀又可消肿定痛，其

性味甘温，因而广泛应用于外伤出血、跌扑损伤、

身痛腰痛等病的治疗。近年来，药理学研究表明[6]，

三七总皂苷可通过发挥核转录因子-κB（NF-κB）信

号通路关键蛋白表达的抑制作用来延缓椎间盘退

变。因此，本研究采用网络药理学[7]和分子对接探

索三七治疗腰椎间盘突出症的靶点、通路等情况，

以期为基础与临床研究提供新想法和途径。 

1  材料与方法 

1.1  三七成分及靶点搜集 

本研究以“三七”为关键词，检索 TCMSP 数

据库（http://tcmspw.com/tcmspsearch.php）得到相应

成分，采用胃肠吸收、分布、代谢和排泄效应模型，

定义筛选标准为：口服生物利用度（OB）＞30%，

类药性（DL）≥0.18，去重并剔除无效的靶点蛋白，

随后导入 Uniprot 数据库（https://www.uniprot.org/）

转换成 Uniprot ID，将获得的 Uniprot ID 去重转换

成 Gene ID。 

1.2  腰椎间盘突出症的靶点搜集 

通过 GeneCards 数据库（https://www. genecards. 

org/）及 OMIM 数据库（https://www. omim.org/）以

“lumbar disc herniation”为关键词查询疾病靶点。 

1.3  构建中药–有效成分–靶点网络 

将 1.1 项下得到的药物有效成分及对应靶点导

入 Cytoscape 3.8.2 软件，以构建药物–成分–靶点

网络，在网络中，节点代表化合物信息，边代表成

分与靶点的相互作用。 

1.4  共有靶点筛选及韦恩图绘制 

将三七靶点与腰椎间盘突出症疾病靶点通过 R

软件筛选得到两者共有靶点，并绘制韦恩图。 

1.5  药物–疾病共有靶点蛋白相互作用（PPI）网

络构建 

将所获得的共有靶点导入 String 平台（https:// 

string-db.org/）获得靶点 PPI 网络，保存 tsv 文件，

借助 Cytoscape 3.8.2 软件进一步构建并可视化 PPI

网络，根据“degree”的均值进行核心蛋白筛选，

drgree 表示网络中与其他节点相连路线的条数，

drgree 的大小用于评价节点的重要程度，从而预测

三七治疗腰椎间盘突出症的重要潜在靶点。 

1.6  药物–成分–靶点–疾病调控网络的构建 

将所得的数据结果在 Cytoscape 3.8.2 软件绘制

成“药物–成分–靶点–疾病”调控网络。 

1.7  GO 功能分析及 KEGG 通路富集分析 

通过 R 软件的“DOSE”“cluster Profiler”

“pathview”程序包（Bioconductor），筛选条件为 P

值＜0.05，Q 值＜0.05，对共有靶点进行 GO 功能富

集分析，绘制 GO 分析条目图，了解其生物过程

（BP）、细胞成分（CC）和分子功能（MF），以研究

三七治疗腰椎间盘突出症的潜在靶点，结果以柱状

图表示。对共有靶点进行 KEGG 通路富集（P＜

0.05），结果以气泡图显示。结合相关文献，筛选出

药物治疗腰椎间盘突出症的可能相关通路。 

1.8  分子对接 

从 PubChem数据库上选取 1.3项中的三七有效

活性成分化合物结构，从 RCSB PDB 数据库上选取

1.5 项中的核心靶点结构。使用 MOE 软件经过蛋白

https://www/
https://www/
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和小分子化合物预处理后再进行分子对接及可视

化操作，一般选取结合能＜−5 kcal/mol（1 cal＝4.4 

J）对接结构，其中结合能越小，则结构稳定性越强，

对接的活性越好。 

2  结果 

2.1  三七活性成分筛选 

共检索到三七活性成分 119 个，符合 OB＞30%、

DL≥0.18 条件的有 8 个，即十八碳二烯（mandenol）、

食脂素（DFV）、邻苯二甲酸二异辛酯（diop）、β-谷

甾醇（beta-sitosterol）、豆甾醇（stigmasterol）、人参

皂苷 Rh2（ginsenoside Rh2）、人参皂苷 F2（ginsenoside 

F2）、槲皮素（quercetin），见表 1。 

2.2  三七药物与腰椎间盘突出症疾病靶点预测 

使用 TCMSP 对三七进行靶点预测，三七获得 
 

表 1  三七活性成分 

Table 1  Panax notoginseng active ingredients 

MOL 编码 英文名称 中文名称 OB/% DL 

MOL001494 mandenol 十八碳二烯 41.99 0.19 

MOL001792 DFV 食脂素 32.76 0.18 

MOL002879 diop 邻苯二甲酸二异辛酯 43.59 0.39 

MOL000358 beta-sitosterol β-谷甾醇 36.91 0.75 

MOL000449 stigmasterol 豆甾醇 43.82 0.75 

MOL005344 ginsenoside Rh2 人参皂苷 Rh2 36.31 0.56 

MOL007475 ginsenoside F2 人参皂苷 F2 36.43 0.25 

MOL000098 quercetin 槲皮素 46.43 0.28 

 

靶蛋白 709 个，通过筛选有效成分靶点，删除无效

靶点，去重后获得靶点 171 个。经 GeneCards 数据

库、OMIM 数据库查找到 431 个腰椎间盘突出症靶

点。通过 R 软件取交集绘制韦恩图，得到药物–疾

病共有靶点 33 个，见图 1。 

 

图 1  三七–腰椎间盘突出症靶点韦恩图 

Fig. 1  Venn diagram of Panax notoginseng and lumbar  

disc herniation target 

2.3  药物–有效成分–靶点网络的构建 

将 2.1 项中获得的有效成分及靶点利用

Cytoscape 3.8.2 软件绘制成分–靶点网络图，见图

2。网络图中共有 179 个节点，“V 字形”代表中药，

“四边形”表示三七的有效成分，“圆形”表示各靶

点，节点之间的 248 条边表示成分与靶点之间的相

互作用。 

2.4  共有靶点 PPI 网络构建 

通过 String 数据库检索共有靶点蛋白之间的相

互作用，构建三七治疗腰椎间盘突出症的 PPI 网络

信息，并导入 Cytoscape 3.8.2 软件，获得 33 个节 

 

图 2  三七–有效成分–靶点网络图 

Fig. 2  Network of Panax notoginseng–active ingredient–

target 

点，658 条边，以颜色深浅直观反映共有蛋白中重

要的部分，见图 3。筛选 degree≥54 的节点有丝氨

酸/苏氨酸蛋白激酶 1（AKT1）、基序趋化因子 2

（CCL2）、基质金属蛋白酶 9（MMP9）、白细胞介素

8（CXCL8）、前列腺素–内过氧化物合成酶 2

（PTGS2）、转录因子 AP-1（JUN）。可见这 6 个靶

点可能是治疗腰椎间盘突出症的核心靶点。 

2.5  药物成分–核心靶点–疾病网络的构建 

将中药的有效成分及药物疾病共有靶点利用

 

          138        33        398   

2 

三七            腰椎间盘突出症 

https://old.tcmsp-e.com/molecule.php?qn=98
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Cytoscape 3.8.2 软件绘制药物–成分靶点–疾病网

络图，见图 4。表 1 所列 8 个三七有效成分中，有

2 个（MOL002879、MOL007475）与腰椎间盘突出

症无对应的靶点，作用的靶标有 33 个。 

 

图 3  靶点 PPI 网络 

Fig. 3  PPI network of targets 

 

图 4  三七药物–成分–靶点–疾病系统网络图 

Fig. 4  Network of drug–ingredient–target–disease 

system of Panax notoginseng 

2.6  GO 功能分析及 KEGG 通路富集分析 

通过 R 软件中的 bioconductor 集合工具包进行

GO 分析，得到 BP 条目 547 条（挑选前 10 条），

CC 相关条目 12 条，MF 相关条目 21 条。发现三七

治疗腰椎间盘突出症的靶点在 BP 上富集于对脂多

糖的反应（response to lipopolysaccharide）、对细菌

来源分子的反应（response to molecule of bacterial 

origin）、细胞对化学应激的反应（cellular response to 

chemical stress ）、对放疗的反应（ response to 

radiation）等条目；在 CC 上富集于膜筏（membrane 

raft）、膜微区（membrane microdomain）、转录因子

AP-1 复合物（transcription factor AP-1 complex）等

条目；在 MF 上富集于内肽酶活性（endopeptidase 

activity）、细胞因子受体结合（cytokine receptor 

binding ）、丝氨酸型内肽酶活性（ serine-type 

endopeptid aseactivity）等条目，见图 5。 

将共有靶点通过 R 软件“clusterProfile”包进行

KEGG 通路富集分析，结果展示前 20 条通路，以

气泡图显示，见图 6。其中，气泡图节点大小和颜

色由相关联基因的数量和 P 值决定，节点越大，相

关基因富集数量越多，颜色越深其 P 值越小。其中

排名前 4 的通路分别为脂质与动脉粥样硬化通路

（lipid and atherosclerosis）、流体剪切应力与动脉粥

样硬化通路（fluid shear stress and atherosclerosis）、

TNF 信号通路（TNF signaling pathway）、IL-17 信

号通路（IL-17 signaling pathway）。其中，与腰椎间

盘突出症相关通路可能为 IL-17 信号通路，见图 7。 

2.7  分子对接结果 

选择 degree 值超过 54（排名前 6）的核心靶点

（AKT1、CCL2、MMP9、CXCL8、PTGS2、JUN）

与“药物–成分靶点–疾病”网络图中度值排名前

3 的化合物（槲皮素、β-谷甾醇、人参皂苷 Rh2）进

行分子对接，选取最低结合能组合，见表 2。结果

表明三七主要化合物与 6 个靶蛋白具有较强的结合

能力，其中结合能力排名前 3 的对接模式为：人参

皂苷 Rh2与 PTGS2、人参皂苷 Rh2与 MMP9、人参

皂苷 Rh2与 AKT1，见图 8。 

3  讨论 

本研究为预测中药三七对腰椎间盘突出症的

干预机制而采用的网络药理学研究方法。筛选三七

的化学成分后，共获得 8 个有效成分，其中只有槲

皮素、β-谷甾醇、人参皂苷 Rh2、十八碳二烯、食脂

素、豆甾醇 6 个成分作用于 33 个靶点可能达到治

疗腰椎间盘突出症的目的。槲皮素是和其他黄酮类

化合物一样对人体健康有潜在有益作用，生物活性

涉及广泛，现代药理学研究发现其具有抗氧化、抗

病毒、抗肿瘤、抗衰老、保护多脏器及骨关节等作

用[8]。Hashemi 等[9]通过细胞实验表明，槲皮素可抑

制丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）/Toll 样受体 4

（TLR4）信号通路减少炎性细胞因子和 IL-17 的产

生。β-谷甾醇可抗炎反应，调节免疫功能。有研究

发现[10]，β-谷甾醇可抑制巨噬细胞中炎症小体 NOD

样受体热蛋白结构域相关蛋白 3（NLRP3），从而介

导激活 MAPK 信号通路，来减少肿瘤坏死因子

（TNF-α）、IL-1β、IL-6、IL-8 等炎症因子的表达。

人参皂苷 Rh2最早是日本学者在红参中分离提取出 

 

腰椎间盘突出症 

2 

A 

三七 
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图 5  GO 富集分析 

Fig. 5  GO enrichment analysis 

 

图 6  KEGG 通路分析 

Fig. 6  KEGG pathway analysis 

 

E
n

ri
ch

m
en

t 
S

co
re

 
16 

14 

12 

10 

8 

6 

4 

2 

0 

A 
re

sp
o

n
se

 t
o

 l
ip

o
p
o

ly
sa

cc
h
ar

id
e 

re
sp

o
n
se

 t
o

 m
o

le
cu

le
 o

f 
b

ac
te

ri
al

 o
ri

g
in

 

ce
ll

u
la

r 
re

sp
o

n
se

 t
o

 c
h
em

ic
al

 s
tr

es
s 

re
sp

o
n
se

 t
o

 r
ad

ia
ti

o
n
 

p
o
si

ti
v

e 
re

g
u
la

ti
o
n

 o
f 

sm
o

o
th

 m
u
sc

le
 c

el
l 

p
ro

li
fe

ra
ti

o
n

 

ce
ll

u
la

r 
re

sp
o

n
se

 t
o

 a
b
io

ti
c 

st
im

u
lu

s 

ce
ll

u
la

r 
re

sp
o

n
se

 t
o

 e
n
v
ir

o
n
m

en
ta

l 
st

im
u
lu

s 

re
sp

o
n
se

 t
o

 o
x
id

at
iv

e 
st

re
ss

 

ce
ll

u
la

r 
re

sp
o

n
se

 t
o

 o
x
id

at
iv

e 
st

re
ss

 

re
sp

o
n
se

 t
o

 r
ea

ct
iv

e 
o
x

y
g

en
 s

p
ec

ie
s  

m
em

b
ra

n
e 

ra
ft

 

m
em

b
ra

n
e 

m
ic

ro
d

o
m

ai
n
 

 
tr

an
sc

ri
p
ti

o
n

 f
ac

to
r 

A
P

-1
 c

o
m

p
le

x
 

 
d
ea

th
-i

n
d

u
ci

n
g

 s
ig

n
al

in
g

 c
o
m

p
le

x
 

 
ca

v
eo

la
 

 
o
rg

an
el

le
 o

u
te

r 
m

em
b
ra

n
e 

 
o
u
te

r 
m

em
b
ra

n
e 

 
fo

ca
l 

ad
h

es
io

n
 

ex
te

rn
al

 s
id

e 
o

f 
p

la
sm

a 
m

em
b

ra
n
e 

ce
ll

-s
u
b
st

ra
te

 j
u

n
ct

io
n
 

 
co

ll
ag

en
-c

o
n
ta

in
in

g
 e

x
tr

ac
el

lu
la

r 
m

at
ri

x
 

 
p
la

sm
a 

m
em

b
ra

n
e 

ra
ft

  

en
d
o

p
ep

ti
d
as

e 
ac

ti
v
it

y
 

 
cy

to
k
in

e 
re

ce
p

to
r 

b
in

d
in

g
 

se
ri

n
e-

ty
p

e 
en

d
o
p

ep
ti

d
as

e 
ac

ti
v
it

y
 

 
se

ri
n
e-

ty
p

e 
p

ep
ti

d
as

e 
ac

ti
v
it

y
 

 
se

ri
n
e 

h
y
d

ro
la

se
 a

ct
iv

it
y
 

cy
st

ei
n

e-
ty

p
e 

en
d
o

p
ep

ti
d
as

e 
ac

ti
v

it
y

 i
n
v
o

lv
ed

 
 

in
 e

x
ec

u
ti

o
n

 p
h

as
e 

o
f 

ap
o
p
to

si
s 

cy
st

ei
n

e-
ty

p
e 

en
d
o

p
ep

ti
d
as

e 
ac

ti
v

it
y

 i
n
v
o

lv
ed

 i
n
 

 
ap

o
p

to
ti

c 
si

g
n

al
in

g
 p

at
h
w

ay
 

cy
st

ei
n

e-
ty

p
e 

en
d
o

p
ep

ti
d
as

e 
ac

ti
v

it
y

 i
n
v
o

lv
ed

 i
n

 a
p
o
p

to
ti

c 
p

ro
ce

ss
 

cy
to

k
in

e 
ac

ti
v

it
y
 

 
re

ce
p
to

r 
li

g
an

d
 a

ct
iv

it
y
 

 
si

g
n

al
in

g
 r

ec
ep

to
r 

ac
ti

v
at

o
r 

ac
ti

v
it

y
 

 
m

et
al

lo
en

d
o
p

ep
ti

d
as

e 
ac

ti
v

it
y
 

 
ch

em
o
k
in

e 
ac

ti
v
it

y
 

 
h
em

e 
b

in
d

in
g
 

 
te

tr
ap

y
rr

o
le

 b
in

d
in

g
 

 
ch

em
o
k
in

e 
re

ce
p

to
r 

b
in

d
in

g
 

 
m

et
al

lo
p

ep
ti

d
as

e 
ac

ti
v
it

y
 

 
C

X
C

R
 c

h
em

o
k
in

e 
re

ce
p

to
r 

b
in

d
in

g
 

 
an

ti
o
x

id
an

t 
ac

ti
v
it

y
 

 
d
ea

th
 r

ec
ep

to
r 

b
in

d
in

g
 

 
R

-S
M

A
D

 b
in

d
in

g
 

BP 

CC 
MF 

 
0.3                    0.4 

GeneRatio 

2 

A 

lipid and atherosclerosis 

fluid shear stress and atherosclerosis 

TNF signaling pathway 

IL-17 signaling pathway 

kaposi sarcoma-associated herpesvirus infection 

human cytomegalovirus infection 

coronavirus disease-COVID-19 

hepatitis B 

AGE-RAGE signaling pathway in diabetic complications 

chagas disease 

Non-alcoholic fatty liver disease 

influenza A 

pathogenic Escherichia coli infection 

human T-cell leukemia virus 1 infection 

rheumatoid arthritis 

relaxin signaling pathway 

apoptosis 

measles 

colorectal cancer 

prostate cancer 

 

数量 
7 

9 
11 

13 

15 

 
 
1.0×10−6 

7.5×10−7 

5.0×10−7 

2.5×10−7 

P 值 



第 37 卷第 6 期  2022 年 6 月      现代药物与临床    Drugs & Clinic      Vol. 37 No. 6 June 2022 

   

·1208· 

 

图 7  IL-17 信号通路 

Fig. 7  IL-17 signaling pathway 

表 2  重要活性成分–关键靶点分子对接结果 

Table 2  Docking results between key active components and core target molecules 

活性成分 靶点 结合能/(kcal∙mol−1) 活性成分 靶点 结合能/(kcal ∙mol−1) 活性成分 靶点 结合能/(kcal∙mol−1) 

槲皮素 AKT1 −6.53 β 谷甾醇 AKT1 −5.64 人参皂苷 Rh2 AKT1  −7.44 

 CCL2 −4.97  CCL2 −5.55  CCL2  −6.64 

 MMP9 −6.49  MMP9 −6.03  MMP9  −8.58 

 CXCL8 −6.01  CXCL8 −6.04  CXCL8  −6.31 

 PTGS2 −6.29  PTGS2 −6.38  PTGS2 −10.73 

 JUN −6.70  JUN −6.51  JUN  −7.31 

 

图 8  重要活性成分–关键靶点分子对接可视化 

Fig. 8  Visualization of docking between key active components and core target molecules 

 

来的单体化合物，在 1 项大鼠的实验中发现，人参

皂苷 Rh2 也可通过抑制 NLRP3、IL-1β 及 TNF-α 蛋

白的高表达，促进超氧化物歧化酶（SOD）的活化，

从而减轻心肌缺血再灌注损伤[11]。本研究发现，IL-

17 信号通路是三七治疗腰椎间盘突出症的关键通

路，推测槲皮素、β-谷甾醇、人参皂苷 Rh2 为三七

                     

2 

人参皂苷 Rh2–PTGS2                        人参皂苷 Rh2–MMP9                    人参皂苷 Rh2–AKT1 
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通过多途径协同治疗腰椎间盘突出症的极具潜力

的药效物质基础。 

PPI 网络拓扑分析显示，三七治疗腰椎间盘突

出症的靶点有 33 个。包括 CXCL8、IL6R、PTGS2、

TNFRSF1A、ICAM-1 等参与炎症反应、血管生成及

免疫反应的靶点，AKT1、MMP9、JUN、CASP3、

CASP8、TGFB1 等与细胞凋亡和细胞增殖的相关的

靶点。比较节点degree值发现AKT1、CCL2、MMP9、

CXCL8、PTGS2、JUN 等可能是三七治疗腰椎间盘

突出症的核心靶点。AKT1 参与包括细胞增殖、凋

亡、代谢和血管生成等细胞过程。近年来的实验研

究表明[12]，AKT1 在血管损伤中起着重要作用，腰

椎间盘压迫刺激血管导致局部神经根的供血障碍、

发生炎性水肿产生大量酸性代谢产物，使神经根传

导功能下降，是腰椎间盘突出症引发腰腿痛的主要

原因。在已有的研究中发现，CCL2、CXCL8 及

MMPs 在人类退变的椎间盘呈现高表达。CCL2 和

CXCL8 是细胞趋化因子，能够刺激白细胞的迁移，

由于趋化因子独特的靶向作用，其被认为是白细胞

浸润和随后激活炎症的关键。MMP9 是 MMPs 家族

中重要的成员之一，MMP9 的主要作用之一是降解

胶原，MMP9 在不同类型的突出椎间盘中表达不

同，其在膨出椎间盘、突出椎间盘和游离椎间盘内

的表达量依次递增[13]。椎间盘细胞外基质胶原蛋白

在 MMP9 的作用下快速水解，导致椎间盘组织失

水、凋亡而发生退行性病变[14]。PTGS2 则与炎症相

关[15]，当细胞受到刺激时，过表达的 PTGS2 参与花

生四烯酸代谢产生多种前列腺素（PGs），引发疼痛

和炎症反应。JUN 为转录因子 AP-1，其具有多种作

用[16]。AP-1 可调节细胞多种功能的基因表达，包括

细胞凋亡、分化、增殖等，其与炎性因子密切相关，

可参与调节炎性的释放及细胞的表达。分子对接结

果也表明三七主要有效活性成分与核心靶点有较

强的结合能力。综上可知，三七治疗腰椎间盘突出

症的具体机制可能与抗炎、调节代谢、调节细胞凋

亡、调节免疫等功能有关。 

GO 分析发现，三七治疗腰椎间盘突出症具有

多重生物功能。生物过程方面多集中于对脂多糖的

反应、对细菌来源分子的反应、细胞对化学应激的

反应、对放疗的反应等。可见其治病机制可能倾向

于调节代谢、抗氧化、抗感染等。在分子功能上富

集于内肽酶活性、细胞因子受体结合、丝氨酸型内

肽酶活性等，可见从分子角度出发三七治病机制可

能与蛋白和细胞因子等有关。在细胞组成上富集于

膜筏、膜微区、转录因子 AP-1 复合物等条目。可

见，三七治病机制复杂多样，可作用于多处靶点。 

通过对共有靶点进行 KEGG 富集分析共发现

通路 102 条，排名靠前的通路主要与动脉粥样硬化、

糖尿病、病毒感染、癌症、乙肝、炎性反应等有关。

可见三七治疗腰椎间盘突出症机制可能与此相关。

结合腰椎间盘突出症的发病机制、药物疾病靶点网

络图及 PPI 网络图，考虑三七治疗本病可能与 IL-

17 信号通路有关。有研究发现[17-18]，脱出的髓核可

作为自身抗原引起特异性自身免疫反应，表面辅助

性 T 细胞被分化成辅助性 T17 细胞（Th17），从而

产生细胞因子 IL-17、IL-23、TNF-α 等，Th17 细胞

进一步受到 IL-23 的刺激，通过各种炎症递质相互

协同作用，加重炎症和自身免疫反应。IL-17 家族中

的 IL-17A 现已证实是导致椎间盘变性的关键因素，

He 等 [19]的研究表明， IL-17A 可以激活 PI3K/ 

Akt/Bcl-2 信号通路影响自噬来促进椎间盘退变。而

刘桂林等[20]发现三七总皂苷抗动脉粥样硬化与其

降低载脂蛋白 E 基因敲除小鼠脾脏的 IL-17A、IL-

10 和 TNF-α 表达有关。Wei 等[21]的研究表明三七

可通过直接靶向 Th17 细胞介导的免疫反应起到抗

炎作用，这些与本研究三七治疗腰椎间盘突出症的

抗炎、调节免疫等可能的作用机制不谋而合。 

综上所述，本研究利用网络药理学结合分子对

接方法，探究三七治疗腰椎间盘突出症的具体机

制，发现其可能通过调节炎症反应、免疫应答、细

胞凋亡、代谢、抗细胞分化等方式对腰椎间盘突出

症发挥治疗作用，为后续进一步具体实验研究提供

理论依据和方向。 
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