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基于网络药理学及分子对接探究蜈蚣抗胶质母细胞瘤的作用机制 

王  莹，张赢心，周  静*2 

山西省中医药研究院（山西省中医院） 肿瘤科，山西 太原  030012 

摘  要：目的  运用网络药理学及分子对接技术研究蜈蚣抗胶质母细胞瘤的多成分、多靶点、多通路作用机制。方法  通过

BATMAN-TCM、HERB 数据库以及文献查找获得蜈蚣的相关成分，并通过 SwissTargetPrediction 预测靶点；在 GeneCards、

OMIM、TTD 数据库查找获得胶质母细胞瘤的相关靶点；将二者汇总去重后取交集得到蜈蚣抗胶质母细胞瘤的潜在靶点。将

交集基因导入 STRING 进行蛋白相互作用（PPI）分析后生成 PPI 网络图，用 Cytoscape 进行网络拓扑分析，并利用 CytoNCA

插件确定核心靶点和核心药物成分，并做“药物–成分–靶点”图。在 DAVID 数据库开展基因本体（GO）生物功能及京都

基因与基因组百科全书（KEGG）通路富集分析，用 Cytoscape 绘制“药物成分–疾病靶点–通路”图。通过 AutoDock Vina

进行分子对接验证。结果  筛选出蜈蚣有效成分 46 个，靶点 708 个。胶质母细胞瘤靶点 2 151 个，得到 180 个交集基因。

GO 富集分析得到 997 个条目，153 个 KEGG 富集分析通路，主要涉及癌症途径、细胞凋亡、磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）/

蛋白激酶 B1（Akt）信号通路、肿瘤坏死因子信号通路和 ErbB 信号通路等。通过 CytoNCA 分析筛选出 Akt1、致癌转录因

子信号转导和转录激活因子 3（STAT3）、表皮生长因子受体（EGFR）、转录因子（JUN）、原癌基因酪氨酸蛋白激酶（Src）

等可能为核心靶点，环(L-苯丙-L-酪)二肽、环(L-苯丙-L-脯)二肽、环(L-缬-L-脯)二肽、N-乙酰基-2-苯基乙胺、环(L-亮-L-脯)二

肽等可能为蜈蚣抗胶质母细胞瘤的核心成分。分子对接验证得出，核心成分与核心靶点均能较好结合。结论  蜈蚣抗胶质母

细胞瘤涉及环(L-苯丙-L-酪)二肽、环(L-苯丙-L-脯)二肽、环(L-缬-L-脯)二肽、N-乙酰基-2-苯基乙胺、环(L-亮-L-脯)二肽，Akt1、

STAT3、EGFR、JUN、Src 和 PI3K/Akt 信号通路、肿瘤坏死因子信号通路和 ErbB 信号通路等多成分、多靶点、多通路途径。 
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Abstract: Objective  To investigate the multi-component, multi-target, and multi-pathway mechanism of Scolopendra subspinipes 

mutilans in treating glioblastoma by using network pharmacology and molecular docking technology. Methods  The related 

components of Scolopendra subspinipes mutilans were obtained through BATMAN-TCM, HERB databases and literature search, and 

the targets were predicted by SwissTargetPrediction. The related targets of glioblastoma were obtained from GeneCards, OMIM, and 

TTD databases. The potential targets of Scolopendra subspinipes mutilans in treating glioblastoma were obtained by summarizing and 

removing duplicates of the two. The intersection genes were imported into STRING for PPI analysis to generate a PPI network diagram, 

and network topology analysis was performed using Cytoscape. The core targets and core drug components were determined using the 

CytoNCA plugin, and a “drug – component - target” diagram was made. GO biological function and KEGG pathway enrichment 

analysis were conducted in the DAVID database, and a “drug component - disease target - pathway” diagram was drawn using 

Cytoscape. Molecular docking verification was then performed using AutoDock Vina. Results  There were 46 effective components 

of centipedes and 708 targets were screened out. There were 2 151 targets of glioblastoma, and 180 intersection genes were obtained. 
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GO enrichment analysis yielded 997 items, and 153 KEGG enrichment analysis pathways were obtained, mainly involving cancer 

pathways, apoptosis, PI3K/Akt signaling pathway, TNF signaling pathway, and ErbB signaling pathway, etc. Through CytoNCA 

analysis, Akt1, STAT3, EGFR, JUN, Src were screened out as possible core targets, and cyclo-(L-Phe-L-Tyr), cyclo-(L-Phe-L-Pro), 

cyclo-(L-Val-L-Pro), N-(2-phenylethyl) acetamide, cyclo-(L-Leu-L-Pro) were screened out as possible core components of Scolopendra 

subspinipes mutilans in treating glioblastoma. Molecular docking verification showed that the core components and core targets could 

bind well. Conclusion  Scolopendra subspinipes mutilans in treating glioblastoma involves cyclo-(L-Phe-L-Tyr), cyclo-(L-Phe-L-

Pro), cyclo-(L-Val-L-Pro), N-(2-phenylethyl) acetamide, cyclo-(L-Leu-L-Pro), Akt1, STAT3, EGFR, JUN, Src, and PI3K/Akt, TNF, 

and ErbB signaling pathways through multi-component, multi-target, and multi-pathway approaches. 

Key words: Scolopendra subspinipes mutilans; glioblastoma; network pharmacology; molecular docking; cyclo-(L-Phe-L-Tyr); cyclo-

(L-Phe-L-Pro); cyclo-(L-Val-L-Pro) 

 

脑胶质瘤是最常见的中枢神经系统肿瘤，占该

类恶性肿瘤的 80%[1-2]。其中胶质母细胞瘤恶性程度

高，预后极差[3-4]。中国人群胶质母细胞瘤的中位生

存时间约为 14.4 个月，5 年生存率极低[1]。目前最

主要的治疗方式是手术、放化疗等，可以在一定程

度上切除并抑制肿瘤组织生长。但存在术后易复

发，一线化疗药物替莫唑胺血脑屏障通过性差及耐

药等问题。探索胶质母细胞瘤相关有效的新的治疗

方式十分重要。近年来，中药凭借多成分、多靶点、

多途径的特点在肿瘤治疗中成为亮点，具有革新旧

药的潜能，从中医药库中寻找能够抗胶质母细胞瘤

的药物成为新的探索方向[5]。 

中药蜈蚣又名百足虫、千足虫等，为蜈蚣科动

物少棘巨蜈蚣 Scolopendra subspinipes mutilans L. 

Koch 的全体，性辛、温，有毒，归肝经，可息风镇

痉、功毒散结、通络止痛[6]。研究表明，蜈蚣可抗脑

胶质瘤。蜈蚣在小鼠皮下移植瘤及脑内原位胶质瘤

模型中均有抑瘤药效，且单味蜈蚣与组方疗效相

当，其通过调节 miR-24-3p/ATG4A 促进胶质瘤自噬

发挥药效[7]。另外，蜈蚣成分 Jineol 通过抑制表皮

生长因子受体（EGFR）通路激活及下游信号，抑制

脑神经胶质瘤细胞增殖、侵袭迁移，并促其凋亡以

抗胶质瘤[8]。蜈蚣水提取物在体外对大鼠 C6 胶质

瘤细胞有抑制作用，且存在量效关系，作用随时间

延长而增强[9]。蜈蚣乙醇提取物中分离出的 2 种新

异喹啉生物碱能通过线粒体凋亡途径诱导 U87 细

胞凋亡，具有抗神经胶质瘤潜力[10]。为进一步明确

蜈蚣有效成分、作用靶点及通路，本研究选取脑胶

质瘤恶性程度最高的胶质母细胞瘤通过网络药理

学及分子对接技术探寻其机制。 

1  材料与方法 

1.1  蜈蚣靶点挖掘和筛选 

在 BATMAN-TCM（http://bionet.ncpsb.org.cn/ 

batman-tcm/index.php）数据库设置 Score cutoff 值为

20，P 值为 0.05 查找蜈蚣的相关成分及靶点。HERB

（http://herb.ac.cn/）数据库获得蜈蚣的相关成分，并

依据 Lipinsk 原则（相对分子质量≤500，milgP≤5，

氢供体数≤5，氢受体数≤10）进行筛选，利用

SwissTargetPrediction（http://swisstargetprediction.ch/）

数据库进行成分靶点预测。通过查找文献得到蜈蚣

的成分，运用 SwissADME 筛选成分，遵循肠胃道

的吸收（GI absorption）筛选五原则至少有 3个 YES，

之后运用 SwissTargetPrediction 数据库预测成分靶

点。将上述所得成分靶点汇总去重后得到蜈蚣有效

作用成分靶点。 

1.2  胶质母细胞瘤的相关靶基因筛选 

分别在 GeneCards（https://www.genecards.org）、

OMIM（http://www.omim.org/）和TTD（http://db.idrblab. 

net/ttd/）数据库以“glioblastoma”搜索，查找与胶

质母细胞瘤有关的潜在疾病靶基因。将上述所得基

因汇总去重，得到胶质母细胞瘤的潜在作用靶点。 

1.3  交集基因 

将上述所得蜈蚣及胶质母细胞瘤的作用基因

分别导入 Venny（http://bioinformatics.psb.ugent.be/ 

webtools/Venn/）中获得交集基因，并保存韦恩图。 

1.4  蛋白相互作用（PPI）网络分析[11] 

在 STRING（https://string-db.org/）网站中，将

交集基因导入以分析其蛋白相互作用关系。设置物

种为人，置信度为中等，隐藏网络中的游离节点，

其余参数保持默认。获得 PPI 网络图，并通过

Cytoscapev 3.7.1 将 PPI 网络拓扑分析和可视化。 

1.5  “药物–成分–靶点”网络构建 

将所得蜈蚣成分及预测靶点导入Cytoscape中，

作“药物–成分–靶点”图。之后再将蜈蚣的成分、

靶点以及交集基因导入后，借助 CytoNCA 插件筛

选出核心成分。 

http://bionet.ncpsb.org.cn/%20batman-
http://bionet.ncpsb.org.cn/%20batman-
http://db.idrblab/
http://bioinformatics.psb.ugent.be/
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1.6  基因本位（GO）和京都基因与基因组百科全

书（KEGG）通路富集分析 

为进一步了解交集基因涉及的 GO 富集分析及

KEGG 潜在通路，利用 David 数据库（https://www. 

metascape.org）进行。之后可视化富集分析结果，通

过微生信网站（www.bioinformatics.com.cn）进行。

然后在 Cytoscape 中制作“药物成分–疾病靶点–

通路”图，并利用 CytoNCA 插件，以中介中心性

（BC）、接近中心性（CC）、度中心性（DC）、特征

向量中心性（EC）、网络中心性（NC）、局部平均连

通性（LAC）均大于中位数筛选核心靶点。 

1.7  分子对接 

从 RCSB 蛋白质数据库（ RCSB PDB ）

（https://www.rcsb.org）中获取目标蛋白的晶体结构，

在 Pubchem 数据库中查找并获得配体的 sdf 格式文

件，于 PyMOLv4.3.0 软件（https://pymol.org/）中对

受体做去水和残基处理。之后运用 OpenBabelGUL

软件将配体的 sdf 格式文件转化为 pdb 格式文件，

及 Chem3D 软件优化配体结构，获得 mol2 格式。

运用 AutoDock Tools 软件设置对接参数，包裹

AutoDock Grid，之后采用 Vina 进行对接。对接完

成后，得到目标蛋白分别与小分子配体组合的结合

能，并使用 PyMOL 软件将分子对接结果可视化。 

2  结果 

2.1  药物及疾病相关作用靶基因 

分别在 BATMAN-TCM、HERB 数据库以及文

献查找获得蜈蚣的相关成分并进行预测，得到 46 个

有效成分，见表 1，汇总去重后得到 708 个作用靶

点。分别在 GeneCards、OMIM 和 TTD 数据库查找

胶质母细胞瘤的相关作用靶点，得到的靶点为

2 054、181、57 个，汇总去重后得到疾病相关作用

靶点为 2 151 个。最后将蜈蚣及胶质母细胞瘤的相

关基因导入 Venny 图进行分析，最终发现 180 个交

集基因，见图 1。 

2.2  PPI 网络分析 

在STRING网站中导入交集基因经过分析后得

到 PPI 网络图，之后利用 Cytoscapev 3.7.1 对蛋白进

行网络拓扑分析，其中节点的大小和颜色的深浅与

degree 值成正相关，节点越大、颜色越深，degree 值

就越大，见图 2A。可知蛋白激酶 B 丝氨酸/苏氨酸

激酶 1（Akt1）、致癌转录因子信号转导和转录激活

因子 3（STAT3）、表皮生长因子受体（EGFR）、转

录因子（JUN）、原癌基因酪氨酸蛋白激酶（Src）等 

表 1  蜈蚣有效成分 

Table 1  Effective components of Scolopendra subspinipes 

mutilans 

成分名称 中文名称 参考文献/来源 

alanine 丙氨酸 12 

glutamic acid 谷氨酸 12 

phenylalanine 苯丙氨酸 12 

tryptophan 色氨酸 12-13 

6-hydroxypurine 次黄嘌呤 14 

2,6-dihydroxypurine 黄嘌呤 14 

jineol 3，8-二羟基喹啉 14 

indole-3-acetamide 吲哚-3-乙酰胺 15-16 

2-methylbutanal 2-甲基丁醛 15、17 

2-heptanone 2-庚酮 15、17 

2-nonanone 2-壬酮 15、17 

6-methyl-5-hepten-

2-one 

6-甲基-5-庚烷-2-酮 15、17 

2-decanone 2-癸酮 15、17 

2-pentylfuran 2-戊基呋喃 15、17 

2,5-dimethylpyrazine 2，5-二甲基吡嗪 15、17 

2-methoxyphenol 2-甲氧基苯酚 15、17 

1,2-dimethoxybenzene 1,2-二甲氧基苯 15、17 

(R)-camphor （R）-樟脑 15、17 

3,3'-dihydroxybenzidine 3,3'-二羟基联苯胺 15、17 

4-methylbenzoic 

acid anhydride 

4-甲苯酸酐 15 

3-methylbutanal 3-甲基丁醛 17 

hexanal 己醛 17 

propanoic acid 丙酸 17 

butanoic acid 丁酸 17 

3-methylbutanoic 

acid 

甲基丁酸 17 

butyrolactone 丁内酯 17 

phenol 苯酚 17 

uracil 尿嘧啶 16、18 

4-hydroxy-benzoic 

acid 

对羟基苯甲酸 18 

N-(2-phenylethyl) 

acetamide 

N-乙酰基-2-苯基乙胺 16 

cyclo-(L-Leu-L-Pro) 环(L-亮-L-脯)二肽 16 

cyclo-(L-Phe-L-Pro) 环(L-苯丙-L-脯)二肽 16 

cyclo-(L-Phe-L-Tyr) 环(L-苯丙-L-酪)二肽 16 

cyclo-(L-Val-L-Pro) 环(L-缬-L-脯)二肽 16 

hypoxanthine 次黄嘌呤 19 

tyrosylisoleucine 酪酰异亮氨酸 13 

indole-3-acetic acid 3-吲哚乙酸 13 

4-hydroxyphenylacetic 

acid 

4-羟基苯乙酸 13 

methyl 3, 4-dihydroxy 

benzoate 

3,4-二羟基苯甲酸甲酯 13 

homovanillic acid 高香草酸 13 

histamine 组胺 BATMAN-TCM 

L-histidine L-组氨酸 BATMAN-TCM 

cholesterol 胆固醇 BATMAN-TCM 

leucine 亮氨酸 BATMAN-TCM 

2-amino-4-methylvaleric 

acid 

2-氨基-4-甲基戊酸 HERB 

DL-tyrosine DL-酪氨酸 HERB 

https://www/
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图 1  相关靶点 Venn 图 

Fig. 1  Venn images of relevant targets 

处于中心位置。利用 CytoNCA 插件，以 BC、CC、

DC、EC、NC、LAC 均大于中位数进行筛选，得到

核心靶点，见图 2B，degree 值前 5 位靶点见表 2。 

2.3  “药物–成分–靶点”网络 

在 Cytoscape 软件中导入蜈蚣成分靶点，作“药

物–成分–靶点”网络，见图 3，之后再将药物成

分靶点和共同靶点导入，通过 CytoNCA 插件计算

各节点 degree 值，得到核心成分，degree 值前 5 位

的成分为环(L-苯丙-L-酪)二肽、环(L-苯丙-L-脯)二

肽、环(L-缬-L-脯)二肽、N-乙酰基-2-苯基乙胺、环(L-

亮-L-脯)二肽，见表 3。 

 
图 2  PPI 网络可视化图（A）及核心靶点图（B） 

Fig. 2  PPI network visualization diagram (A) and core 

target diagram (B) 

表 2  Degree 值前 5 位核心靶点 

Table 2  Top 5 core targets of the degree value 

靶点 DC EC LAC BC CC NC 

Akt1 240 0.190 500 74 64.066 666 3 223.390 4 0.756 410 24 208.841 98 

STAT3 214 0.185 333 33 67.850 464 1 685.383 2 0.710 843 40 181.634 17 

EGFR 200 0.177 987 68 67.720 000 1 299.899 7 0.686 046 54 166.373 05 

JUN 194 0.176 452 96 68.577 320 1 217.719 2 0.675 572 50 158.932 33 

Src 192 0.165 108 13 61.166 668 1 869.268 2 0.673 003 80 145.791 46 

 

2.4  共同靶基因 GO 富集分析 

通过 GO 富集分析，获得了与生物过程（BP）

相关的条目 683 个，主要涉及表皮生长因子受体信

号通路、Ephrin 受体信号通路、血管内皮生长因子

受体-1 信号通路、Kit 信号通路、巨噬细胞集落刺

激因子信号通路、脑源性神经营养因子受体信号通

路等；细胞组成（CC）相关条目 115 个，主要涉及

细胞质、等离子体膜、核浆、细胞质核周区、神经

元细胞体、线粒体等；分子功能（MF）相关条目 199

个，主要为组蛋白激酶活性、蛋白络氨酸激酶活性、

跨膜-ephrin 受体活性、巨噬细胞集落刺激因子受体

活性、脑源性神经营养因子受体活性等。可视化 GO

富集分析结果，分别取 BP、CC、MF 排名前 10 位

通路进行，见图 4。 

2.5  共同靶基因的 KEGG 通路富集分析 

经 KEGG 通路富集分析得到 153 条通路，对富

集结果可视化后，选取排名前 20 位的通路进行后

续分析，见图 5。除外胶质母细胞瘤非相关的条目，

其中涉及癌症途径、细胞凋亡、磷脂酰肌醇 3-激酶

（PI3K）/Akt 信号通路、肿瘤坏死因子信号通路和

ErbB 信号通路等较显著。为更直观观察分析药物成

分靶点与通路疾病之间的复杂关系，通过 Cytoscape

作“药物成分–疾病靶点–通路”网络，见图 6。

其中右侧三角代表富集分析排名前 20 条的通路，

菱形代表蜈蚣有效成分，椭圆代表富集在前 20 条

通路上的靶点。 

蜈蚣                                        胶质母细胞瘤 

528        180       1 971 
 

A 

B 



第 40 卷第 8 期  2025 年 8 月      现代药物与临床    Drugs & Clinic      Vol. 40 No. 8 August 2025 

    

·1896· 

 

图 3  “药物–成分–靶点”网络 

Fig. 3  “Drug - component - target” network 

表 3  Degree 值前 5 位的核心药物成分 

Table 3  Top 5 core drug ingredients in terms of degree 

value 

中文名称 成分名称 degree 

环(L-苯丙-L-酪)二肽 cyclo-(L-Phe-L-Tyr) 49.0 

环(L-苯丙-L-脯)二肽 cyclo-(L-Phe-L-Pro) 43.0 

环(L-缬-L-脯)二肽 cyclo-(L-Val-L-Pro) 35.0 

N-乙酰基-2-苯基乙胺 N-(2-phenylethyl) acetamide 35.0 

环(L-亮-L-脯)二肽 cyclo-(L-Leu-L-Pro) 34.0 

 

2.6  分子对接 

根据CytoNCA 筛选出的核心靶点和核心成分，

分别取 degree值前 5 位的核心靶点和核心成分进行

分子对接。当小分子配体与蛋白受体的结合能小于

−5.0 kcal/mol（1 cal＝4.2 J）时，其亲和力较好，并

且结合能越小则结合越稳定。结果如图 7 所示，核

心成分与核心靶点之间结合均较稳定。将分子对接

结果可视化（图 8），通过 PyMOL 软件展示出氢键。 

3  讨论 

近年来，针对脑胶质瘤治疗的中药及其单体药

物的探索越来越多。多项研究表明，蜈蚣具有抗恶

性肿瘤作用。研究发现，蜈蚣提取物可抑制 HepG 2

细胞增殖及肝癌原位移植瘤生长，机制或与STAT3、

MAPK 和 PI3K/Akt 信号通路调节相关[20]。另外，

蜈蚣乙醇提取物能降低 EGFR 磷酸化，下调 MAPK

与 PI3K/Akt 通路活性，并通过调节凋亡相关蛋白表

达诱导高 EGFR 表达细胞凋亡，进而抑制瘤细胞生

长 [21]。蜈蚣提取物能浓度相关性地抑制人肺癌

A549 细胞增殖，促其凋亡并使细胞周期停滞在

G2/M 期，同时有效抑制裸小鼠皮下人肺癌移植瘤生

长[22]。 

在脑胶质瘤中，蜈蚣单味药已被证实具有抑瘤

作用，其提取物在抑制胶质瘤细胞增殖，促进凋亡

方面效果明显[7-10]，但目前关于蜈蚣抗胶质母细胞

瘤的研究尚且有限，其有效成分及作用靶点、通路

未系统明确，为此本研究通过网络药理学及分子对

接进行研究，探讨蜈蚣抗胶质母细胞瘤的多成分、

多靶点、多通路途径。 

通过 PPI 以及可视化分析，可看到主要作用靶

点包括 Akt1、STAT3、EGFR、JUN、Src，通过筛选

可见亦是核心靶点。Akt1 是 Akt 信号通路重要部 

蜈蚣 
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图 4  GO 富集分析 

Fig. 4  GO enrichment analysis 

 

图 5  KEGG 通路富集分析 

Fig. 5  KEGG pathway enrichment analysis 

分，有助于多种肿瘤（包括神经胶质瘤）的增殖、

迁移和侵袭，磷酸化 Akt（p-Akt）能促进细胞存活，

其表达越高胶质母细胞瘤患者预后越差 [23]。靶向

Akt1 可抑制胶质母细胞瘤的增殖。STAT3 在多种恶

性肿瘤中发挥关键作用，尤其在胶质瘤中，磷酸化

STAT3（p-STAT3）能调控肿瘤细胞生长、增殖、分

化和转移[24-25]。p-STAT3 对神经胶质瘤的发生、发

展和预后有重要影响，因此 STAT3/p-STAT3 或可成

为有价值的胶质瘤预后生物标志物及治疗靶点[26]。

蜈蚣提取物能调控 STAT3 信号通路过度活化（通过

降低其磷酸化），进而抑制下游靶蛋白基质金属蛋

白酶（MMP）-2 和 VEGF 表达，阻碍人肝癌细胞进

展[27]。胶质母细胞瘤中已经发现了许多 EGFR 基因

改变[28]。EGFR 通过 RTK 的致癌激活、EGFR 突变、

野生型 EGFR 过表达等机制影响胶质母细胞瘤的分

子发病，靶向其突变形式是治疗的有效策略[29]。研

究显示，蜈蚣活性成分 Jineol 具有抗神经胶质瘤的

作用，机制主要是通过调控 EGFR 及其下游信号通

路，抑癌增殖[8]。多项研究显示，JUN 对包括肺癌、 
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图 6  “药物成分–疾病靶点–通路”图 

Fig. 6  “Drug components - disease targets - pathways” diagram 

 

图 7  分子对接结果热图 

Fig. 7  Heat map of molecular docking results 

肝癌在内的多种肿瘤细胞上皮–间质转化（EMT）

有促进作用，降低其表达水平及阻断相关信号通路能

有效抑制 EMT[30-33]。陈俊桦[34]的研究进一步证实了

JUN 表达与胶质母细胞瘤的增殖、迁移及侵袭相

关，发现 Enhydrin 能通过抑制 JUN/Smad7/TGF-β1

信号通路阻碍胶质瘤细胞 EMT。Src 家族激酶信号

转导影响多种肿瘤尤其是胶质母细胞瘤的相关特

性[35]。抑制 FAK 和 Src 磷酸化可逆转胶质母细胞瘤

细胞中 PPFIBP1 过表达导致的侵袭与迁移增强，表

明 PPFIBP1、FAK 和 Src 或为神经胶质瘤抗癌治疗

的潜在靶点[36]。 

共同靶点的 KEGG 通路富集分析显示

PI3K/Akt 信号通路、肿瘤坏死因子信号通路和 ErbB

信号通路是主要通路。PI3K/Akt 信号通路对细胞增

殖、干细胞维持及肿瘤形成有促进作用。恶性神经

胶质瘤细胞产生的特定蛋白能激活该通路信号级

联反应，增强细胞增殖和侵袭[37]。PI3K/Akt 抑制剂 

 

图 8  分子对接可视化图 

Fig. 8  Molecular docking visualization diagram 

已被证实可显著抑制肿瘤进展。因而，靶向这些通

路的特定成分可破坏脑肿瘤细胞功能，为胶质母细

胞瘤治疗策略带来关键进展，提高患者生存率[38]。

从蜈蚣中分离的新抗血小板三肽 SQL，能通过抑制

胶质母细胞瘤 蜈蚣 
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PI3K/Akt 介导的信号传导及 PI3K 本身作用抑制体

内血栓形成[39]。肿瘤坏死因子信号通路通过内质网

应激信号传导在肿瘤生长中起重要作用，研究显

示，神经胶质瘤组织中高水平 TNIP1 与患者不良生

存率相关[40]。TNIP1 是 TNF-α 信号通路的关键调节

因子，下调可减少胶质瘤细胞增殖，此过程涉及

TNF-α/NF-κB 信号通路[41]。全蝎–蜈蚣可显著抑制

TNF-α、IL-1β 等水平，通过抑制气道上皮细胞铁死

亡和炎症之间串扰改善哮喘[42]。ErbB 生长因子受体

在多种肿瘤包括高级别神经胶质瘤中被认为是关

键信号通路，能激活下游信号导致细胞增殖、抗凋

亡和迁移增强，其中 ErbB2 在介导神经胶质瘤肿瘤

免疫反应中起重要作用[43]。ErbB2 在高级别胶质瘤

患者中高表达，患者预后较差，抑制 C-erbB2 在脑

胶质瘤细胞中的表达可有效遏制其体外恶性行为，

促进瘤细胞凋亡增强放疗效果[44-45]。 

分子对接显示，核心成分与核心靶点均可较好

结合。提示蜈蚣抗胶质母细胞瘤起作用的成分主要

为环(L-苯丙-L-酪)二肽、环(L-苯丙-L-脯)二肽、环(L-

缬-L-脯)二肽、N-乙酰基-2-苯基乙胺、环(L-亮-L-脯)

二肽。研究发现，环(L-缬-L-脯)二肽可浓度非依赖

性诱导抗癌细胞增殖作用，N-乙酰基-2-苯基乙胺以

浓度相关性方式抑制癌细胞增殖[46]。 

综上所述，本研究运用网络药理学和分子对接

方法分析得出蜈蚣可能通过 Akt1、STAT3、EGFR、

JUN、Src 等靶点，多种细胞功能以及癌症通路、

PI3K）/Akt 信号通路、肿瘤坏死因子信号通路和

ErbB 信号通路发挥抗胶质母细胞瘤作用，其中起作

用的主要成分为(L-苯丙-L-酪)二肽、环(L-苯丙-L-

脯)二肽、环(L-缬-L-脯)二肽、N-乙酰基-2-苯基乙胺、

环(L-亮-L-脯)二肽。本研究为临床进一步治疗脑胶

质瘤提供新的思路和方法。 

利益冲突  所有作者均声明不存在利益冲突 
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