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基于网络药理学和分子对接探讨鸡骨草多糖对对乙酰氨基酚致肝损伤的保护
作用 
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摘  要：目的  运用网络药理学和分子对接技术探讨鸡骨草多糖治疗对乙酰氨基酚致肝损伤的靶点和作用机制。方法  检

索文献获得鸡骨草多糖的主要成分；通过中医药分子机制生物信息学分析工具（BATMAN）、Swiss Target Prediction、中药系

统药理学数据库和分析平台（TCMSP）、毒性与基因比较数据库（CTD）、Gene Cards 以及 HERB 数据库获取鸡骨草多糖的

潜在作用靶点；利用 Gene Cards、人类孟德尔遗传数据库（OMIM）获取疾病靶点；将疾病靶点与鸡骨草多糖作用靶点取交

集，获取共有靶点；通过 STRING 数据库和 Cytoscape_v3.10.3 软件构建蛋白相互作用（PPI）网络和“药物–成分–靶点–疾

病”网络；DAVID 在线平台对核心靶点进行基因本体（GO）和京都基因与基因组百科全书（KEGG）富集分析；运用 CB-DOCK2

在线对接平台进行分子对接验证。结果  鸡骨草多糖的主要化学成分为鼠李糖、阿拉伯糖、半乳糖和葡萄糖，作用靶点有

6 838 个，对乙酰氨基酚致肝损伤靶点 827 个，共有靶点为 588 个，获得白蛋白（ALB）、肿瘤坏死因子（TNF）、肿瘤蛋白 53

（TP53）、基质金属蛋白酶 9（MMP9）、胱天蛋白酶 3（CASP3）和 B 细胞淋巴瘤 2（Bcl-2）等 10 个核心靶点。GO 显示鸡

骨草多糖治疗对乙酰氨基酚致肝损伤主要涉及在凋亡过程的负调控和对外源物质刺激的反应等生物过程，细胞外空间和细

胞外区域等细胞组分，以及相同的蛋白结合和酶结合等分子功能。KEGG 通路分析涉及为脂质与动脉粥样硬化、乙型肝炎、

癌症通路、细胞凋亡、丙型肝炎、磷脂酰肌醇 3 激酶–蛋白激酶 B（PI3K-Akt）信号通路、晚期糖基化终产物及其受体

（AGE-RAGE）、Janus 激酶（JAK）-信号传导及转录激活蛋白（STAT）信号通路、叉头框蛋白 O（Fox O）信号通路和 p53

信号通路等；分子对接结果显示半乳糖和葡萄糖与排名前 10 的核心靶点均有较好的对接效果，其中与 MMP9 对接效果最

好。结论  鸡骨草多糖可能通过 ALB、TNF、TP53、MMP9、CASP3、BCL2 等靶点，作用于多条信号通路，缓解对乙酰氨

基酚致肝损伤。 

关键词:鸡骨草多糖；对乙酰氨基酚；肝损伤；网络药理学；分子对接；白蛋白；肿瘤坏死因子；肿瘤蛋白 53；基质金属

蛋白酶 9；胱天蛋白酶 3；B 细胞淋巴瘤 2 

中图分类号：R286.7      文献标志码：A      文章编号：1674 - 5515(2025)12 - 3026 - 09 

DOI: 10.7501/j.issn.1674-5515.2025.12.008 

Protective effect of Abrus cantoniensis polysaccharide on acetaminophen-induced 

liver injury based on network pharmacology and molecular docking 
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Abstract: Objective  To investigate the targets and mechanism of Abrus cantoniensis polysaccharides in treatment of acetaminophen-

induced liver injury using network pharmacology and molecular docking. Methods  The main components of A. cantoniensis 

polysaccharides were obtained from the literature; Potential targets of A. cantoniensis polysaccharides were retrieved from the 

BATMAN, Swiss Target Prediction, TCMSP, CTD, Gene Cards, and HERB databases; Disease targets were acquired from the Gene 

Cards and OMIM databases; The disease targets and the action targets of A. cantoniensis polysaccharides were intersected to obtain 

common targets; A protein-protein interaction (PPI) network and a “drug-component-target-disease” network were constructed using 
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the STRING database and Cytoscape_v3.10.3 software; DAVID online platform performs GO and KEGG enrichment analysis on core 

targets; Molecular docking validation was performed using the CB-DOCK2 online docking platform. Results  The main chemical 

components of A. cantoniensis polysaccharides were rhamnose, arabinose, galactose, and glucose. There were 6 838 targets, 827 targets 

of acetaminophen-induced liver injury, and 588 common targets. Ten core targets such as ALB, TNF, TP53, MMP9, CASP3 and BCL2 

were obtained. GO showed that the treatment of acetaminophen-induced liver injury by A. cantoniensis polysaccharide mainly involved 

biological processes such as negative regulation of apoptotic process and response to xenobiotic stimulus, cellular components such as 

extracellular space and extracellular region, as well as molecular functions such as identical protein binding and enzyme binding. 

KEGG pathway analysis involved lipid and atherosclerosis, hepatitis B, pathways in cancer, apoptosis, hepatitis C, PI3K-Akt signaling 

pathway, AGE-RAGE signaling pathway in diabetic complications, JAK-STAT signaling pathway, FoxO signaling pathway and p53 

signaling pathway. The molecular docking results indicated that both galactose and glucose exhibited favorable docking affinities with 

all of the top 10 core targets, with the most effective docking observed with MMP9. Conclusion  A. cantoniensis polysaccharides may 

alleviate liver injury by targeting key molecules such as ALB, TNF, TP53, MMP9, CASP3, BCL2, and acting through multiple 

signaling pathways to alleviate acetaminophen-induced liver injury. 

Key words: Abrus cantoniensis polysaccharides; acetaminophen; liver injury; network pharmacology; molecular docking; ALB; TNF; 

TP53; MMP9; CASP3; BCL2 

 

对乙酰氨基酚是全球广泛使用的非处方解热镇

痛药，其过量所致急性肝功能衰竭，是药物性肝损伤

的主要诱因，临床发病率为每 100 000 人 14～19 例，

存在明确的疾病负担[1-2]。然而，目前临床唯一推荐

的治疗药物 N-乙酰半胱氨酸存在显著局限性：一方

面，需在对乙酰氨基酚中毒后 8 h 内使用才能发挥

最佳疗效，且治疗窗口极窄，错过最佳时间后疗效

大幅下降[3]；另一方面，N-乙酰半胱氨酸易引发恶

心、呕吐、过敏反应等不良反应，部分患者因不耐

受被迫停药[4]，导致临床治疗存在明显“空白区”，

亟需从天然药物中挖掘安全、有效的替代治疗方案。 

鸡骨草多糖来源于两广地区道地药食同源中药

材鸡骨草[5-6]，在传统中医药理论中具有“疏肝解毒、

利湿退黄”的核心功效[7]，其临床应用历史悠久，且

长期食用安全性已得到民间实践证实，避免了化学

药物常见的毒性风险。现代药理学研究表明，鸡骨

草含有多糖、黄酮、生物碱、三萜皂苷等活性成分，

其中多糖类成分因其良好的生物活性和较低的毒

性，成为近年来鸡骨草药效物质基础研究的重点之

一[8]。在药理活性研究方面，有研究已证实鸡骨草

多糖具有抗氧化、抗炎、免疫调节、保肝等生物活

性。鸡骨草多糖可通过清除活性氧和清除各种自由

基等途径抑制氧化应激反应[9-10]，而氧化应激正是

对乙酰氨基酚致肝损伤的起始环节[11]。鸡骨草多糖

还具有明确的免疫调节作用，可增强小鼠巨噬细胞

的胞饮和吞噬能力[12]。目前，仅有研究表明鸡骨草

水提物、总皂苷对对乙酰氨基酚诱导的小鼠肝脏损

伤具有保护作用[13-14]，然而关于其多糖类成分对对

乙酰氨基酚引发药物性肝损伤的保护作用研究尚未

见报道，其发挥保肝作用的分子机制仍不明确，有

待进一步深入研究。 

网络药理学是一门新兴交叉学科，它通过构建

“药物–成分–靶点–疾病”以及蛋白相互作用

（PPI）网络，并结合生物信息学分析，在系统水平

上预测药物活性成分的作用靶点及其调控的通路，

从而阐明其治疗疾病的机制[15-16]。分子对接是一种

通过计算模拟来预测受体与配体结合模式与亲和力

的技术，它主要借助柔性与半柔性对接方法，以精

准评估两者间的相互作用力[17]。本研究旨在运用

网络药理学结合分子对接的方法，预测鸡骨草多糖

治疗对乙酰氨基酚致肝损伤的潜在靶点和可能作

用机制。 

1  资料与方法 

1.1  资料 

1.1.1  数据库  中国知网（https://www.cnki.net/）、

中医药分子机制生物信息学分析工具（BATMAN，

http://bionet.ncpsb.org.cn/batman-tcm/）、中药系统药

理 学 数 据 库 和 分 析 平 台 （ TCMSP ， https:// 

www.91tcmsp.com/）、成分靶点预测数据库（Swiss 

Target Prediction，http://www.swisstargetprediction.ch/）、

毒性与基因比较数据库（CTD，https://ctdbase.org/）、

人 类 基 因 数 据 库 （ Gene Cards, https://www. 

genecards.org/）以及 HERB（http://47.92.70.12/）数

据 库 、 人 类 孟 德 尔 遗 传 数 据 库 （ OMIM, 

https://www.omim.org/）、蛋白质结构数据库（PDB，

https://www.rcsb.org/）、STRING 数据库（https:// 
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cn.string-db.org/）、DAVID 数据库（https://davidbio 

informatics.nih.gov/）、Venny 数据库（https://bioinfogp. 

cnb.csic.es/tools/venny/）。 

1.1.2  软件  Cytoscape_v3.10.3 软件、微生信、CB-

DOCK2 在线对接平台、Py MOL 软件。 

1.2  方法 

1.2.1  鸡骨草多糖作用靶点预测  通过检索中国知

网中的相关文献获取鸡骨草多糖主要成分。基于

BATMAN、TCMSP、CTD、Gene Cards、HERB 和

Swiss Target Prediction 数据库，根据化学物质登录

号（CAS 号）收集主要成分的潜在作用靶点。 

1.2.2  对乙酰氨基酚致肝损伤靶点预测  在 Gene 

Cards、OMIM 数据库，以“APAP-induced liver injury”

以及“acetaminophen induced liver injury”为检索词

进行检索，归纳并去除重复靶点。 

1.2.3  药物和疾病靶点取交集  利用 Venny 在线制

作平台对获得的药物作用靶点与疾病靶点进行重

合，取得交集，绘制韦恩图，即可以获取鸡骨草多

糖与对乙酰氨基酚致肝损伤的交集靶点。 

1.2.4  构建 PPI 网络和“药物–成分–靶点–疾病”

网络  将 1.2.3 项下整理出的药物与疾病共同靶点

导入至 STRING 数据库，导出共同靶点的 PPI 网络

图，并下载 TSV 文件，利用 Cytoscape_v3.10.3 软件

进行可视化并根据“Degree”值筛选出鸡骨草多糖

缓解对乙酰氨基酚致肝损伤的核心靶点；整理好鸡

骨草多糖成分、交集靶点、疾病信息文件，以相同

的方法构建“药物–成分–靶点–疾病”网络。 

1.2.5  基因本体（GO）和京都基因与基因组百科全

书（KEGG）富集分析  将 1.2.3 项下得到的交集靶

点导入 DAVID 数据库，进行 GO 的生物过程（BP）、

细胞组分（CC）、分子功能（MF）和 KEGG 通路富

集分析，并利用微生信平台对 GO 和 KEGG 富集分

析结果进行可视化处理。 

1.2.6  分子对接核心靶点验证  将鸡骨草多糖的有

效成分与核心靶点进行分子对接，分别通过公共化

合物（PubChem）和蛋白质结构（PDB）数据库获

取鸡骨草多糖活性成分的小分子结构（保存为 SDF

格式）以及核心蛋白三维结构（物种选择“Homo 

Sapiens”，选择单晶衍射，分辨率小于 2.0，保存为

PDB 格式），运用 Py MOL 软件对蛋白质结构进行去

水、去小分子处理，运用 CB-DOCK2 在线平台分析

核心靶点和鸡骨草多糖有效成分的最佳结合位点和

结合强度，最后再使用 Py MOL 将对接结果可视化。

2  结果 

2.1  药物和疾病靶点 

通过查阅文献可得到鸡骨草多糖主要由鼠李

糖、阿拉伯糖、半乳糖、葡萄糖组成[18]。经BATMAN、

TCMSP、CTD、Gene Cards、HERB 和 Swiss Target 

Prediction 数据库得到的药物靶点分别为 13、13、

2 547、5 424、214、14 个。在 Gene Cards、OMIM

得到的疾病靶点分别为 588 和 277 个，所得结果合

并去重，得到鸡骨草多糖作用靶点 6 838 个，对乙

酰氨基酚致肝损伤靶点 827 个。 

2.2  绘制药物–疾病靶点韦恩图 

通过韦恩分析，得到共同靶点 588 个，即为鸡

骨草多糖缓解对乙酰氨基酚致肝损伤的潜在靶点

（图 1）。 
 

 

图 1  药物–疾病靶点韦恩图 

Fig. 1  Venn diagram of drug-disease targets 

2.3  绘制 PPI 网络图和“药物–成分–靶点–疾

病”网络图 

PPI 网络图中，靶点节点的大小和颜色的深浅

根据“Degree”值而设定，边的颜色和粗细按 combine 

score 映射。更大更红的节点与较多的节点有关联，

更粗更深色的边更可靠（图 2）。将“Degree”值前 10

的蛋白筛选出来，得到 10 个核心靶点，分别为白蛋

白（ALB）、肿瘤坏死因子（TNF）、肿瘤蛋白 53

（TP53）、基质金属蛋白酶 9（MMP9）、胱天蛋白酶 3

（CASP3）和 B 细胞淋巴瘤 2（Bcl-2）等（图 3）。“药

物–成分–靶点–疾病”网络中，绿色向下箭头代

表药物，橙色圆代表药物成分，蓝色菱形代表共同

靶点，红色六边形代表疾病。其中半乳糖、葡萄糖

与靶点交互最多，可能是鸡骨草多糖缓解对乙酰氨

基酚致肝损伤的核心成分（图 4）。 

2.4  靶点富集生物分析 

GO 富集获得 BP 为 576 条，CC 为 76 条，MF

为 112 条，根据 P 值各选取富集显著的前 10 条进

行可视化（图 5）。鸡骨草多糖治疗对乙酰氨基酚致 

鸡骨草多糖     对乙酰氨基酚致肝损伤 

239 
（3.4%） 

588 
（8.3%） 

6 250 
（88.3%） 
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图 2  鸡骨草多糖缓解对乙酰氨基酚致肝损伤交集靶点 PPI

网络图 

Fig. 2  PPI network of intersecting targets for Abrus cantoniensis 

polysaccharide in alleviating acetaminophen-induced liver injury 

 

图 3  Degree 值排名前 10 的核心靶点 

Fig. 3  Top 10 core targets ranked by degree value 

肝损伤主要涉及在凋亡过程的负调控和对外源物质

刺激的反应等生物过程，细胞外空间和细胞外区域

等细胞组分，以及相同的蛋白结合和酶结合等分子

功能。KEGG 富集获得 157 条信号通路，按 P 值靠

前的 30 条进行可视化（图 6），为脂质与动脉粥样

硬化、乙型肝炎、癌症通路、细胞凋亡、丙型肝炎、

磷脂酰肌醇 3 激酶–蛋白激酶 B（PI3K-Akt）信号

通路、糖尿病并发症中的晚期糖基化终产物及其受

体（AGE-RAGE）、Janus 激酶（JAK）-信号传导及

转录激活蛋白（STAT）信号通路、叉头框蛋白 O

（Fox O）信号通路和 p53 信号通路等，表明鸡骨草

多糖治疗对乙酰氨基酚致肝损伤可能通过调控多条

信号通路发挥作用。 

2.5  分子对接 

选取鸡骨草多糖的核心活性成分半乳糖、葡萄

糖与核心靶点进行分子对接，计算核心成分与核心

靶点之间的结合能以预测其结合活性。结合能低于

0 kcal/mol（1 kcal/mol＝4.2 kJ/mol）表明配体和蛋

白能够自发结合，结合能数值越小提示其结合越稳

定。一般认为结合能小于-5.0 kcal/mol 表示具有较

好的结合效果，可见 2 个小分子成分与核心靶蛋白

均有较好的结合活性（表 1），对接效果见图 7、8。 

3  讨论 

本研究通过网络药理学分析，收集到 10 个鸡骨

草多糖治疗对乙酰氨基酚致肝损伤的核心靶点。其

中，由CASP3基因编码的蛋白Caspase-3，其在DNA

损伤、氧化应激等凋亡信号刺激下，被上游 Caspase

（如 Caspase-8、Caspase-9）激活，通过级联反应切割 

 

图 4  “药物–成分–靶点–疾病”网络图 

Fig. 4  “Drug-component-target-disease” network 

CASP3 

BCL2 

IL-10 
IL-1β 

IL-6 

INS 

MMP9 

TP53 
TNF 

ALB 
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图 5  鸡骨草多糖缓解对乙酰氨基酚致肝损伤交集靶点 GO

富集分析气泡图 

Fig. 5  Bubble plot of GO enrichment analysis for overlapping 

targets of A. cantoniensis polysaccharide in alleviating 

acetaminophen-induced liver injury 

                      

   

图 6  鸡骨草多糖缓解对乙酰氨基酚致肝损伤交集靶点

KEGG 富集分析气泡图 

Fig. 6  Bubble plot of KEGG enrichment analysis for 

overlapping targets of A. cantoniensis polysaccharide in 

alleviating acetaminophen-induced liver injury 

表 1  分子对接结果 

Table 1  Molecular docking results 

序号 核心靶点 
结合能/(kcal·mol−1) 

半乳糖 葡萄糖 

1 ALB −5.9 −5.9 

2 TNF −5.6 −5.4 

3 INS −5.5 −5.6 

4 IL-6 −5.7 −5.8 

5 TP53 −5.1 −4.5 

6 IL-1B −5.2 −5.1 

7 MMP9 −6.4 −6.4 

8 Bcl-2 −5.4 −5.4 

9 CASP3 −5.5 −5.5 

10 IL-10 −4.9 −4.8 

 

细胞内关键结构蛋白与功能蛋白，最终导致细胞出

现染色质凝聚、细胞皱缩等特征，该过程在清除受损

细胞、维持组织稳态、抑制肿瘤起始中不可或缺[19]。

Caspase-3 除了有介导凋亡功能以外，还具有非凋亡

功能。研究发现，在低剂量紫外线或氧化应激下，

Caspase-3 可被部分激活并发挥非凋亡功能，其通过

切割底物凋亡信号调节激酶 1（ASK1）抑制其促凋

亡活性，同时激活 PI3K-Akt 通路，从而增强细胞损

伤修复能力并诱导应激耐受[20]。研究发现 Caspase-3

在细胞焦亡过程中也起关键作用，当细胞高表达

GSDME 时，被化疗药物、毒素或其他压力激活的

Caspase-3 会优先切割 GSDME，GSDME 被切割后，

其 N 端片段在细胞膜上形成孔洞，导致细胞肿胀、

破裂，并释放大量的炎症因子（如 IL-1β 和 IL-18）

和损伤相关分子模式（DAMPs）[21-22]。此外，CASP3

在神经发生和突触可塑性中扮演调控分子的角色，

其还可能参与抑郁症的发生。在病程越长、发作次

数越多的抑郁症患者中，CASP3 的表达及其表达的

蛋白有升高趋势[23]。 

Bcl-2 为 BCL2 蛋白家族中的一员，是细胞凋亡

调控通路中的关键蛋白，主要定位于线粒体外膜，

其基因的表达首次在 B 细胞恶性肿瘤中发现[24]。

Bcl-2 通过阻止线粒体细胞色素 C 的释放，从而抑

制 Caspase 凋亡级联反应的激活，维持细胞的存活
[25]；Bcl-2 蛋白家族成员在多种恶性肿瘤（如乳腺

癌、淋巴瘤及肝癌）中普遍存在表达失调，且其表

达水平与肿瘤的发生发展及临床预后显著相关。其

核心机制在于，Bcl-2 蛋白的异常过高表达可显著增 
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A-ALB-半乳糖；B-TNF-半乳糖；C-INS-半乳糖；D-IL6-半乳糖；E-TP53-半乳糖；F-IL1B-半乳糖；G-MMP9-半乳糖；H-BCL2-半乳糖；I-CASP3- 

半乳糖；J-IL10-半乳糖。 

A-ALB-galactose; B-TNF-galactose; C-INS-galactose; D-IL6-galactose; E-TP53-galactose; F-IL1B-galactose; G-MMP9-galactose; H-BCL2-galactose; I- 

CASP3-galactose; J-IL10-galactose. 

图 7  半乳糖与核心靶点对接结果 

Fig. 7  Molecular docking results between galactose and core targets 

 

A-ALB-葡萄糖；B-TNF-葡萄糖；C-INS-葡萄糖；D-IL6-葡萄糖；E-TP53-半葡萄糖；F-IL1B-葡萄糖；G-MMP9-葡萄糖；H-BCL2-葡萄糖；I-CASP3-

葡萄糖；J-IL10-葡萄糖。 

A-ALB-glucose; B-TNF-glucose; C-INS-glucose; D-IL6-glucose; E-TP53-glucose; F-IL1B-glucose; G-MMP9-glucose; H-BCL2-glucose; I-CASP3-

glucose; J-IL10-glucose. 

图 8  葡萄糖与核心靶点对接结果 

Fig. 8  Docking results of glucose with core targets 

强癌细胞对内外源性凋亡信号的抵抗能力，进而通

过抑制程序性细胞死亡，促进肿瘤细胞的存活、异

常增殖及侵袭转移。此外，Bcl-2 蛋白家族是神经系

统细胞凋亡的关键负性调控因子。它们通过抑制神

经元的内在凋亡通路，在维持神经元存活、保障其

功能稳态以及抵御各类损伤中发挥重要作用[26-28]。 

IL-1β/TNF/IL-6 是炎症反应的关键介质，参与

细胞增殖、分化和细胞凋亡[29-31]。其中，TNF-α 与

IL-1β 共同构成一个核心的促炎轴心，在多种疾病的

发病机制中协同或主导不同环节。例如，在类风湿

性关节炎和脊柱关节炎中，TNF-α 是驱动慢性炎症

和组织破坏的核心主导因子；而在痛风急性发作中，

由尿酸钠晶体激活 NLRP3 炎症小体所触发的 IL-1β

释放则是引发剧烈炎症反应的中心环节。此外，在

2 型糖尿病等代谢性疾病中，两者共同介导了肥胖

相关的慢性低度炎症与胰岛素抵抗[32-34]；IL-6 是衰

老、炎症及多种病理状态下的关键因子，其在肝脏

中的水平急剧上升，是驱动炎症反应、组织纤维化

及肿瘤发生的重要机制[35-36]。近期研究利用人胚胎

干细胞源肝细胞模型证实，遗传变异会通过上调 IL-6

表达及激活 IL-6/STAT3 通路驱动非酒精性脂肪性

肝病发展，而抑制该通路活性则可缓解由此介导的

疾病易感性[37]。在肝内胆管癌中，IL-6 通过诱导

circ RNA GGNBP2 编码的蛋白 cGGNBP2-184aa，

与 STAT3 构成一个正反馈循环，从而驱动肿瘤的恶

性发展[38]。 

A                            B                           C                            D                          E 

F                            G                           H                           I                            J  

A                              B                          C                       D                             E  

F                             G                           H                       I                             J 
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根据 GO 和 KEGG 富集分析结果可知，鸡骨草

多糖主要参与凋亡过程的负调控、对外源物质刺激

的反应、基因表达的正调控、凋亡过程的正调控等

过程，与 PI3K-Akt、JAK-STAT 和 p53 等信号通路

有关。PI3K-Akt 通路是介导细胞存活、凋亡、氧化应

激、坏死和自噬的关键信号通路，它在肝脏损伤后再

生过程中起着重要作用[39]。研究表明，PI3K-Akt 信号

通路通过抑制或增加下游靶蛋白的表达，或将靶蛋

白磷酸化（如 BCL2 家族蛋白、Nrf2 和 NF-κB）来

保护肝脏，以抑制肝细胞凋亡和肝损伤[40-41]。Zhao

等[42]研究表明抑制 PI3K-Akt 通路可下调炎症因子，

减少炎症细胞浸润从而减轻对乙酰氨基酚诱导的肝

损伤，同时 PI3K-Akt 还可以激活 Nrf2 抗氧化通路

增强肝脏抗氧化能力；JAK-STAT 信号通路传导调

节多种细胞功能，包括细胞增殖、迁移、分化和凋

亡[43]，该通路在纤维化疾病以及肝癌中也具有重要

的调控作用[44-45]。此外，该通路在神经精神疾病中

发挥重要调控作用。Almutabagani 等[46]研究揭示了

JAK2-STAT3 信号通路失调在治疗性抑郁症中具有

重要作用，这一发现为理解其病理机制提供了新视

角，并提示针对该通路的干预有望成为改善抗抑郁

治疗效果的增效途径。另一方面，Borbély 等[47]研究

发现该通路抑制剂不仅能逆转应激所致成年神经发

生损伤，还能有效缓解小鼠模型的焦虑与抑郁样行

为。这些发现直接促成了一项针对难治性抑郁症患

者的Ⅰ/Ⅱ期临床试验，旨在评估此类抑制剂的疗效

与安全性。 

p53 信号通路与多种细胞信号网络之间存在交

互作用，这些相互影响共同调控细胞的生长、凋亡

及自噬等生命活动[48]。在自噬调控中，p53 与 mTOR

通路有功能上的交汇，例如，其通过调控 AMPK 与

ULK1 的活性，参与自噬进程的调节[49]。此外，在

p53 突变肿瘤中，具有致癌功能的并不仅仅是那些

核内积累了突变 p53 蛋白的细胞。那些不表达 p53

的肿瘤细胞，在表达 p53 的细胞的影响下，其致癌

的 Wnt 信号通路也被激活，从而共同促进了肿瘤的

恶性发展[50]。然而，p53 的功能远不止于调控细胞

周期和凋亡。近年研究发现，它是一个关键的免疫

调节枢纽。Brummer 等[51]研究表明 p53 通过调控抗

原呈递、细胞因子产生和死亡受体表达，直接塑造

了抗肿瘤免疫反应。这意味着，p53 的失活不仅导

致细胞自主性的增殖失控，更会主动破坏免疫系统

对癌细胞的识别与清除能力。 

综上所述，本研究采用生物信息学技术初步预

测了鸡骨草多糖治疗对乙酰氨基酚致肝损伤的潜在

靶点以及相关通路，充分展示了鸡骨草多糖在治疗

肝损伤方面具有“多成分–多靶点–多通路”的作

用机制。本研究所得结果，既为鸡骨草多糖开发成

为治疗药物性肝损伤的药物筑牢了理论根基，也为

后续深入剖析其治疗作用机制开辟了全新研究视

角。然而，本研究仍存在一定局限，虽借助网络药

理学与分子对接技术对鸡骨草多糖治疗肝损伤的作

用机制进行了预测，但该预测结论尚需基础实验的

进一步验证。基于此，未来将基于该预测分析进行

体内外结合研究，以验证筛选靶点，旨在为鸡骨草

多糖治疗对乙酰氨基酚致肝损伤的机制研究提供科

学依据。 
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