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基于网络药理学和分子对接技术探讨黄芪干预腹膜纤维化的机制 

朱项君，李柠，吕丹，魏萍，俞曼殊，盛梅笑，张露* 

南京中医药大学附属医院 江苏省中医院，江苏 南京  210009 

摘  要：目的  运用网络药理学方法及分子对接技术探讨黄芪干预腹膜纤维化的可能机制。方法  利用中药系统药理学数

据库及分析平台（TCMSP）检索黄芪的主要化学成分及靶点，并补充文献报道相关药理作用的成分作为潜在活性成分。以

“peritoneal fibrosis”为关键词分别在 OMIM、Genecards 获取目前已知的与腹膜纤维化相关的疾病靶点，后取两者的交集靶

点；对交集基因通过 STRING 数据库与 Cytoscape 3.7.2 软件构建“药物–成分–靶点–疾病”网络及蛋白互作（PPI）网络

并筛选核心网络。基于 R 软件使用 Bioconductor 生物信息软件对核心靶点进行 GO 及 KEGG 富集分析，最终采用 AutoDock

软件将主要有效成分与核心靶点进行分子对接，得出其结合能力。结果  筛选出 20 个黄芪活性成分及文献报道有相关药理

作用 4 个，457 药物作用靶点，与 674 个腹膜纤维化病靶点取交集，得到 86 个共同靶点。GO 功能富集分析提示黄芪拮抗腹

膜纤维化主要参与了蛋白激酶 B 信号转导的调节、细胞对化学的应激反应、炎症反应的调节等通路；KEGG 通路富集分析

主要涉及调控肿瘤、磷脂酰肌醇-3-羟激酶–蛋白激酶 B（PI3K-Akt）、晚期糖基化终末产物/晚期糖基化终末产物受体（AGE-

RAGE）、人类巨细胞病毒感染、HIF-1 信号通路等；分子对接结果显示关键靶点与活性成分具有较好的结合能力。结论  黄

芪治疗腹膜纤维化的分子机制，可能与抑制炎症及氧化应激反应、调节多种信号通路等相关。 
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Abstract: Objective  To explore the possible mechanism of Astragali Radix intervention in peritoneal fibrosis by network 

pharmacology and molecular docking. Methods  The main chemical components and targets of Astragalus membranaceus were 

searched using TCMSP, and the components with related pharmacological effects reported in literature were added as potential active 

ingredients. Using “peritoneal fibrosis ” as the key words, the current known peritoneal fibrosis -related disease targets were obtained 

from OMIM and Genecards database, and then the intersection of the two targets was selected. The “drug–component–target–

disease” network and “protein-protein interaction (PPI)” network were constructed by STRING database and Cytoscape 3.7.2 software, 

and the core network was screened. GO and KEGG enrichment analysis of core targets was performed using Bioconductor 

bioinformation software based on R software. Finally, AutoDock software was used to carry out molecular docking between the main 

active ingredients and the core target, and its binding ability was obtained. Results  20 active components of Astragali Radix were 

screened out, and 4 of them reported related pharmacological effects, including 457 drug targets, and 86 common targets were obtained 

by intersection with 674 peritoneal fibrosis targets. GO enrichment analysis suggested that Astragali Radix antagonism against 

peritoneal fibrosis was mainly involved in the regulation of protein kinase B signal transduction, cell response to chemical stress, 

inflammatory response and other pathways. The enrichment analysis of KEGG pathway mainly involves the regulation of tumor, PI3K-

Akt, advanced glycation end-product/advanced glycation end-product receptor (AGE-RAGE), human cytomegalovirus infection, HIF- 
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1 signaling pathway, etc. The molecular docking results showed that the key target had good binding ability with the active ingredient. 

Conclusion  This study elucidated the possible molecular mechanism of Astragali Radix in treatment of peritoneal fibrosis, which is 

related to the inhibition of inflammation and oxidative stress response, and the regulation of multiple signaling pathways. 

Key words: Astragali Radix; network pharmacology; peritoneal fibrosis; molecular docking; mechanism 
 

腹膜透析是终末期肾病患者选择较多的肾脏

替代疗法主要方式之一，据我国腹膜透析病例信息

登记系统（CNRDS）显示，截止 2019 年我国腹膜

透析患者已增至 103 348 例[1]。长期腹膜透析治疗

会导致腹膜的结构和功能发生显著的变化，最终会

引起腹膜纤维化而出现腹膜超滤功能障碍，已成为

导致终末期肾病患者腹膜透析失败的重要原因[2-3]。

由于目前缺乏干预腹膜纤维化的有效手段，深入探

讨腹膜透析相关腹膜纤维化的发生机制，寻找干预

腹膜纤维化的药物成为提高腹膜透析诊疗水平的

重要举措。 

黄芪始载于《神农百草经》，性甘温，归肺、脾、

肝、肾经，为豆科植物膜荚黄芪 Astragalus 

membranaceus (Fisch.) Bge 或 蒙 古 黄 芪 A. 

membranaceus (Fisch.) Bge. var. mongholicus (Bge.) 

Hsiao 的干燥根，是补气要药。中医学对腹膜纤维化

没有明确表述，但诸多学者结合中医学理论及现代

研究疾病病理特点，认为腹膜纤维化属于“癥积”

范畴，另终末期肾病病多缠绵，久病必虚，多属脾

肾亏虚型，加之腹透患者长期注入腹透液，湿邪为

患，因此认为腹膜纤维化基本病机为本虚标实，脾

肾为虚，湿瘀为实[4-5]，黄芪补益脾气、利水消肿。

现代研究显示，黄芪具有抗炎、调节免疫、抗氧化

应激、抗纤维化等功效[6]。诸多研究提示，黄芪通

过阻止腹膜间皮间充质转化（EMT）、调节转化生长

因子（TGF）-β1/Smad 信号通路、抑制血管内皮生

长因子及结缔组织因子等来抵抗腹膜纤维化[7-8]。本

课题组前期的临床研究表明黄芪注射液可以改善

腹膜透析患者的超滤功能，然而确切的分子机制并

不清楚[9]。网络药理学是运用计算机高通量筛选、

网络可视化等进行“疾病–基因–靶点–药物”等

多层次网络的构建，探索药物与疾病间相关性，从

整体层面说明药物作用机制的研究方法[10-11]。本研

究即通过网络药理学和分子对接技术探讨黄芪干

预腹膜纤维化作用机制，为该药治疗腹膜纤维化提

供理论支持。 

1  材料与研究方法 

1.1  黄芪活性成分的收集及靶点筛选 

在 中药 系统 药理 学数据 库与 分析 平台

（TCMSP，http://tcmspw.com/tcmsp.php）中检索黄芪

的成分，按照口服生物利用度（OB）和类药性（DL）

进行筛选，本研究选择 OB≥30%，DL≥0.18 作为

化合物分子的筛选条件，后经过文献筛查选取根据

筛选标准排除后的化合物，文献报道有相关药理作

用的纳入应用，最终获取潜在活性成分。使用

TCMSP 数据库将上述成分的结构导入 Swiss Target 

Prediction（http://www.swiss target prediction. ch/）数

据库，取预测得分大于 0 的靶标作为药物靶点。 

1.2  腹膜纤维化靶点筛选 

使用 OMIM （ https://omim.org/ ）、 Disgenet

（ https://www.disgenet.org/ ）、 GeneCards （ https:// 

www.genecards.org/）数据库，以“peritoneal fibrosis”

为关键词进行检索，获得疾病作用靶点。 

1.3  中药–成分–靶点–疾病网络构建及分析 

在 Venny 2.1（https://bioinfogp.cnb.csic.es/ tools/ 

venny/）在线软件作图工具平台上输入药物靶点、

疾病靶点，两者取交集后获得药物–疾病共同靶

点。将黄芪潜在活性成分与药物–疾病共同靶点输

入 Cytoscape 软件中，删除与靶点无交集的孤立成

分，绘制出“药物–成分–靶点–疾病”相互作用

的网络图，使用 Network Analyzer 对网络图进行拓

扑分析，度（degree）值表示出该成分与作用靶点的

关联个数，degree 值越大说明该成分越重要。 

1.4  蛋白互作（PPI）网络构建及核心靶点分析 

将上述药物–疾病共同靶点输入到 STRING

（https://string-db.org/）数据库中进行检索，设置蛋白

种类为“Homo sapiens”，最低相互作用阈值为 0.4，

构建蛋白相互作用的 PPI 网络，获取靶点相互作用

的网络关系数据，将其导入 Cytoscape 软件进行核

心靶点分析。 

1.5  黄芪治疗腹膜纤维化通路富集分析 

为了说明关键靶点蛋白在基因功能中的作用，

本研究利用 R 软件使用 Bioconductor 生物信息软件

包对关键靶点进行基因本体（GO）生物学过程富集

分析与基因组百科全书（KEGG）代谢通路富集分

析，富集结果采用多种可视化展现。GO 功能分析

主要用于描述基因靶点的功能，包括生物过程

（BP）、分子功能（MF）和细胞组分（CC）3 个分

http://www.swiss/
http://www.disgenet.org/）、GeneCards（https:/
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支。黄芪对腹膜纤维化同靶点所富集的信号通路则

可通过 KEGG 富集分析得到，并将结果以条形图和

气泡图形式输出。 

1.6  黄芪主要活性成分及核心靶点进行分子对接 

利用 PubChem 数据库（https://pubchem.ncbi. 

nlm.nih.gov/）下载黄芪主要活性成分的 SDF 格式文

件，运用 Chem3D 软件进行能量最小优化后保存为

mol2 格式，AutoDock 处理分子环肽后保存为

“pdbqt”格式；在 PBD 蛋白数据库（http://www.rcsb. 

org/pdb/home/home.do）下载核心靶点蛋白结构，运

用 PyMol 软件去除受体蛋白的水分子及原小分子

配体，用 AutoDock Tools 1.5.6 添加非极性氢与电荷

后保存为“pdbqt”格式。以关键靶点作为受体，以

相对应的关键活性成分作为配体，运用 AutoDock 

Vina 1.1.2 进行分子对接，设置合适的盒子中心以及

盒子格点参数将小分子配体可能结合的活性口袋

位点，选择能量最低的构象作为最佳结合构象，保

存为 PDB 格式后用 Pymol、DS Visualizer 分析结合

位点及氨基酸残基的相互作用力。对接获取 20 个

构象，取打分最优的复合物构象采用 PyMOL 2.3.4

作图。 

2  结果 

2.1  黄芪活性成分及靶点 

在 TCMSP 数据库中设定 OB≥30%、DL≥

0.18，对黄芪的有效成分进行筛选，共检索到黄芪

活性成分 20 个，并结合文献补充纳入黄芪甲苷 I、

黄芪甲苷 II、黄芪甲苷 III、黄芪甲苷 IV，共得到潜

在活性成分 24 个，使用 Swiss Target Prediction 数

据库共筛选出 457 个药物靶点，黄芪的活性成分见

表 1。 

2.2  药物–疾病共同靶点的筛选 

以“peritoneal fibrosis”为关键词分别在 OMIM、

Disgenet、Genecards 数据库进行检索，去重后共获

得疾病靶点 674 个。在 Venny 2.1 在线软件作图工

具平台上输入 457 个药物靶点、674 个疾病靶点，

两者取交集后获得药物–疾病共同靶点 86 个。 
 

表 1  黄芪有效成分 

Table 1  Active ingredients of Astragali Radix 

Mol ID 化合物名称 OB/% DL 相对分子质量 度值 

MOL000374 5'-hydroxyiso-muronulatol-2',5'-di-O-glucoside 41.718 0.693 642.67 16 

MOL000401 astragaloside I 46.790 0.110 869.17 16 

MOL000403 astragalosideII 46.060 0.130 827.13 15 

MOL000439 isomucronulatol-7,2'-di-O-glucosiole 49.281 0.621 626.67 15 

MOL000405 astragaloside III 31.830 0.100 785.09 14 

MOL000407 astragaloside IV 31.830 0.150 785.09 14 

MOL000433 FA 68.960 0.706 441.45 13 

MOL000379 9,10-dimethoxypterocarpan-3-O-β-D-glucoside 36.737 0.924 462.49 10 

MOL000387 bifendate 31.098 0.666 418.38 10 

MOL000098 quercetin 46.433 0.275 302.25  7 

MOL000354 isorhamnetin 49.604 0.306 316.28  7 

MOL000239 jaranol 50.829 0.291 314.31  6 

MOL000398 isoflavanone 109.987 0.296 316.33  6 

MOL000422 kaempferol 41.882 0.241 286.25  6 

MOL000442 1,7-dihydroxy-3,9-dimethoxy pterocarpene 39.045 0.479 314.31  6 

MOL000371 3,9-di-O-methylnissolin 53.742 0.476 314.36  5 

MOL000378 7-O-methylisomucronulatol 74.686 0.298 316.38  5 

MOL000380 (6aR,11aR)-9,10-dimethoxy-6a,11a-dihydro-6H-

benzofurano[3,2-c]chromen-3-ol 

64.255 0.425 300.33  5 

MOL000417 calycosin 47.752 0.243 284.28  5 

MOL000438 (3R)-3-(2-hydroxy-3,4-dimethoxyphenyl)chroman-7-ol 67.667 0.265 302.35  5 

MOL000392 formononetin 69.674 0.212 268.28  4 

MOL000211 mairin 55.377 0.776 456.78  3 

MOL000033 (3S,8S,9S,10R,13R,14S,17R)-10,13-dimethyl-17-[(2R,5S)-5-

propan-2-yloctan-2-yl]-2,3,4,7,8,9,11,12,14,15,16,17-

dodecahydro-1H-cyclopenta[a]phenanthrene -3-ol 

36.228 0.783 428.82  1 

MOL000296 hederagenin 36.914 0.751 414.79  1 

 

https://pubchem.ncbi/
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2.3  中药–成分–靶点–疾病网络构建及分析 

2.3.1  网络构建  将黄芪中 24 个潜在活性成分与

86 个药物–疾病共同靶点输入 Cytoscape 软件中，

删除与靶点无交集的孤立成分，绘制出“药物–成

分–靶点–疾病”相互作用的网络图（图 1）。 
 

 

图 1  药物–成分–靶点–疾病相互作用的网络图 

Fig. 1  Drug–component–target–disease interaction 

network diagram 

2.3.2  核心成分分析  使用 Network Analyzer 对网

络图进行拓扑分析，度值表示出该活性成分与作用

靶点的关联个数，度值越大说明该成分越重要。结

果显示异鼠李素（ isorhamnetin ）、华良姜素

（jaranol）、山柰酚（kaempferol）、槲皮素（quercetin）、

毛 蕊 异 黄 酮 （ calycosin ）、 刺 芒 柄 花 素

（formononetin）、黄芪皂苷Ⅰ～Ⅳ（astragaloside I～

IV）等的度值较大，推测可能是黄芪发挥药效的活

性成分。 

2.4  构建 PPI 网络图及核心靶点网络 

2.4.1  PPI 网络图  将上述 86 个共同靶点输入到

STRING 数据库中进行检索，设置蛋白种类为

“Homo sapiens”，最低相互作用阈值为 0.4，获取靶

点相互作用的网络关系数据，将其导入Cytoscape软

件，绘制 PPI 网络图（图 2）。结果显示，血管内皮

生长因子 A（VEGFA）、蛋白激酶 1（AKT1）、肿瘤

坏死因子（TNF）、表皮生长因子受体（EGFR）、信

号转导与转录激活子 3（STAT3）、SRC、CASP3、

丝裂原活化蛋白激酶 1（MAPK1）、JUN 等靶点度

值较高，作用比较重要。 

 

图 2  PPI 网络 

Fig. 2  PPI network 

2.4.2  核心靶点网络  将 PPI 网络导入 Cystoscap 

3.7.2 中，通过 NetworkAnalyzer 工具进行拓扑分析，

根据介数中心性（BC）、接近中心性（CC）、度值提

取核心网络 2 次后得到 16 个核心靶点（图 3），可

见核心靶点为 VEGFA、AKT1、TNF、EGFR 等。 

 

 

图 3  基于 PPI 拓扑分析的核心靶点 

Fig. 3  Core targets based on PPI topology analysis 
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2.5  GO 功能富集分析及 KEGG 通路富集分析 

2.5.1  GO功能富集分析  将 86个共同靶点经R语

言运行后 GO 分析选取 BP、CC 及 MF 3 部分。GO

和 KEGG 富集排名前 20 的 BP 条目气泡图（图 4），

气泡大小代表 BP 条目富集基因数目的多少，气泡

颜色差异代表靶基因在各 BP 条目富集程度的高

低。GO 结果显示，交集基因集合共富集至 1 939 条

生物学过程（BP）通路，主要包括蛋白激酶 B 信号

转导的调节、细胞对化学的应激反应、炎症反应的

调节、抗氧化反应、调控 MAP 酶活性等；交集基

因集合共富集至 122 个与 MF 相关的过程，主要参

与调节丝氨酸型内肽酶活性、丝氨酸肽酶活性、丝

氨酸水解酶活性、蛋白质酪氨酸活性、跨膜受体蛋

白激酶活性、RNA 聚合酶 II-DNA 转录激活因子活

性、核受体活动、DNA 结合转录等；交集基因集合

共富集至 52 条 CC 表达过程，该基因主要存在于膜

筏、膜微结构域、膜区、囊泡腔、分泌颗粒腔、细

胞质囊泡腔、真空腔等发挥作用。 

2.5.2  KEGG 富集分析  将 86 个共同靶点经 R 语

言运行后共得到 142 条 KEGG 通路，前 20 的结果

形成 KEGG 功能富集的条形图（图 5），P 代表富集

的显著性，颜色越红则显著性越高。结果显示该基

因主要调控肿瘤、磷脂酰肌醇-3-羟激酶–蛋白激酶

B（PI3K-Akt）、晚期糖基化终末产物/晚期糖基化终

末产物受体（AGE-RAGE）、人类巨细胞病毒感染、

缺氧诱导因子-1（HIF-1）信号通路等来完成。 

2.6  分子对接结果 

最终将 3 个活性成分槲皮素（quercetin）、山柰

酚（kaempferol）、黄芪皂苷 I（Astragaloside I）为配

体与 3 个主要核心靶点 VEGFA、AKT1、TNF 为受

体分别进行分子对接，得到 9 组受体配体对接结果，

结果见表 2。 

结合自由能可评价受体和配体之间的结合能

力，结合能小于 0 时，认为配体和受体可以自由结

合，且结合自由能越低，二者结合能力越强。根据

上表，表明 AKT1、VEGFA 与山柰酚结合能力尚好，

TNF 与黄芪皂苷 I、山柰酚、槲皮素有较好的结合

能力，并利用 PyMol 软件将结合能力较强的受配体

进行可视化，见图 6。 

3  讨论 

通过研究发现黄芪发挥药效的有效活性成分

有 24 个，对药物–疾病网络图进行分析，得出药物

发挥治疗疾病作用的核心成分主要是槲皮素、山柰

酚、异鼠李素、华良姜素、毛蕊异黄酮、刺芒柄花

素、黄芪总苷等，近年来诸多研究揭示了上述活性

成分在抗腹膜纤维化中的作用。槲皮素是一种天然

的黄酮醇抗氧化剂，具有抗炎、抗氧化应激、抗病

毒及抗纤维化的作用[12-13]。既往研究发现，槲皮素

能够影响多种生长因子、细胞因子和数条细胞信号

通路等进行抗纤维化作用，Veith 等通过 1 项临床实

验发现，槲皮素通过抑制氧化反应、减轻炎症反应

来改善患者的肺纤维化，而国内另 1 项动物实验研

究发现了槲皮素能减轻小鼠的肾小球纤维化[14-15]，

这也为本研究中槲皮素作为黄芪干预腹膜纤维化

的重要活性成分提供相关理论依据，且其发挥抗腹

膜纤维化作用的通路与此次中所得的通路分析相

仿。而 Zhu 等[16]也通过研究发现了黄芪皂苷提高腹

膜间皮细胞的活性，从而抑制腹膜间皮细胞凋亡或

发生间皮间充质转化，证实了黄芪皂苷在腹膜纤维

化中的作用。 

本研究中药物–靶点–疾病网络及 PPI 网络揭

示了 VEGFA、AKT1、TNF、EGFR、STAT3、CASP3、

MAPK1、JUN 等核心网络蛋白可能是黄芪干预腹膜

纤维化的潜在靶点。血管生成与血管通透性增加是

腹膜纤维化一大病理特征，而 VEGFA 是其主要调

节剂[17]。研究报道 TGF-β 和 VEGFA 的紧密相互作

用介导了腹膜新血管生成和纤维化的发展，TGF-β1

的过表达通过诱导间皮细胞中VEGF-A的产生诱导

大鼠腹膜纤维化，并伴有新血管生成[18]，这同时验

证了 TGF-β 和 VEGFA 在腹膜纤维化中的作用。与

此同时，腹膜炎是腹膜透析患者常见并发症，在炎

症状态下，腹膜产生了肿瘤坏死因子（TNF）和白

介素（IL）等炎性介质，这些炎症介质均能诱导早

期血管形成[19]。丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）是

调节多种细胞过程的关键信号通路，包括增殖、分

化、凋亡和应激反应[20]。Akt 是一种丝氨酸/苏氨酸

激酶，是许多信号通路中心节点，并且可以被多种

生长信号激活，一旦被激活，Akt 调节许多下游蛋

白的功能，这些蛋白参与细胞的生存、增殖、迁移、

代谢和血管生成[21]。众所周知，缺氧诱导因子-1α

（HIF-1α）是细胞缺氧反应的关键调节因子，而信号

转导和转录激活剂 3（STAT3）可诱导 HIF-1α 的表

达，介导肾纤维化过程。实验表明，长期腹膜透析

患者腹膜间皮细胞中磷酸化的 STAT3 水平上调，并

激活诱导了 HIF-1α 在腹膜中的表达，最后可引起

腹膜间皮细胞 EMT 或凋亡[22]。 
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图 4  GO 富集分析 

Fig. 4  GO enrichment analysis 
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图 5  黄芪干预腹膜纤维化的 KEGG 富集分析 

Fig. 5  KEGG enrichment analysis of Astragali Radix for peritoneal fibrosis 
 

表 2  活性成分与核心靶点分子对接结合自由能 

Table 2  Free energy of docking binding between active 

ingredients and core target molecules 

靶点 
结合能/(kcal∙mol−1) 

黄芪皂苷 I 山柰酚 槲皮素 

AKT1 −1.73 −4.32 −3.81 

TNF −6.60 −7.22 −8.65 

VEGFA −1.73 −4.64 −4.14 

 

图 6  分子对接结果 

Fig. 6  Molecular docking results 

最后，利用分子对接技术将槲皮素、山柰酚、

黄芪皂苷 I 分别与 VEGFA、AKT1、TNF 进行对接，

发现其对接较好，这也为网络药理学预测靶点提供

可信度。通过 GO 和 KEGG 分析获得了腹膜纤维化

靶点功能及相关通路，GO 富集分析包含了 1 939 条

BP、122 条 MF 及 52 条 CC，主要富集在细胞对化

学的应激反应、炎症反应的调节及调节各种酶活

性。而 KEGG 富集分析得到 142 条通路，其中调控

PI3K-Akt、晚期糖基化终末产物/晚期糖基化终末产

物受体（AGE-RAGE）、人类巨细胞病毒感染、HIF-

1 信号通路排名靠前。研究显示，在发生腹膜纤维

化的腹膜组织中发现了 PI3K、AKT 蛋白高表达，

同时证实了 PI3K-AKT 在 EMT 发挥重要作用，抑

制此通路可阻断 TGF-β 介导的腹膜纤维化[23]。越来

越多证据表明， PI3K-AKT 通路可激活下游

mTOR[24]，PI3K-AKT-mTOR 在高糖诱导间皮细胞

纤维化中发挥重要作用，Lu 等通过抑制此通路活性

能够抵抗腹膜纤维化[25]。腹膜透析液具有高糖、高

渗透压、低 PH、因高热灭菌产生的晚期糖基化终产

物（AGEs）等特点，进而AGES与AGE受体（RAGE）

结合，导致腹膜腔内产生几种细胞因子，细胞因子

的释放刺激了腹腔内的炎症变化，并改变了腹膜间

皮细胞[26-27]。由于腹膜长期暴露在高糖腹透液中，

腹膜组织处于缺氧状态，刺激了 HIF-1α 的表达，并

且随着腹透龄的延长，HIF-1α 表达水平与 VEGFA

及腹膜纤维化指标（如 TGF-β1）呈正相关[19]。而本

研究的不足之处在于方法的局限性，具体体现在数

据库的差异性较大、整合困难，数据使用具有个体

性、不规范等，并且需要实验验证。 
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本研究从中医整体观出发，对黄芪干预腹膜纤

维化的机制进行探索性研究，初步揭示黄芪干预腹

膜纤维化的分子网络靶标。发现其可能是通过调控

VEGFA、AKT1、TNF、EGFR、STAT3、CASP3、

MAPK1、JUN 等核心靶点，作用于细胞对化学的应

激反应、炎症反应的调节、PI3K-Akt、晚期糖基化

终末产物/晚期糖基化终末产物受体（AGE-RAGE）、

人类巨细胞病毒感染、HIF-1 信号通路等关键通路

等实现的。揭示黄芪通过多成分、多靶点、多通路

发挥作用疗效，为后续深入黄芪干预腹膜纤维化机

制的研究提供了理论依据，为研制抗腹膜纤维化治

疗途径及药物开拓了新思路。 
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