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基于网络药理学和实验验证探讨雷公藤红素抗血管重塑的作用机制  
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摘  要：目的  基于网络药理学和实验验证探讨雷公藤红素抗血管重塑的潜在靶点和作用机制。方法  通过 SwissTargetPrediction、

PharmMapper 数据库筛选出雷公藤红素作用靶点。采用 NCBI Gene、GeneCards 及 OMIM 数据库预测血管重塑相关靶点，聚

焦共同靶标，借助 Cytoscape 3.8.1 及 STRING 数据库构建蛋白质-蛋白质相互作用（protein-protein interaction，PPI）并筛选

核心靶点。通过构建体外血管平滑肌细胞（vascular smooth muscle cells，VSMCs）增殖模型和小鼠股动脉拉伤模型，考察雷

公藤红素对 VSMCs 增殖、促炎细胞因子水平及关键靶点表达的影响。结果  共获得雷公藤红素靶点 56 个，血管重塑靶点

737 个，药物疾病共同靶点 20 个，核心靶点有细胞周期蛋白 D1（cyclin D1）、原癌基因 c-Myc、核苷酸结合寡聚化结构域样

受体蛋白 3（nucleotide-binding oligomerization domain-like receptor protein 3，NLRP3）等。体外细胞实验表明，雷公藤红素

显著抑制 A7r5 血管平滑肌细胞增殖能力（P＜0.01），显著下调 cyclin D1、c-Myc、NLRP3 和半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-1

（cystein-asparate protease-1，Caspase-1）的蛋白表达（P＜0.05、0.01）。动物实验结果显示，雷公藤红素显著抑制股动脉拉伤

小鼠模型股动脉 NLRP3 和 Caspase-1 的蛋白表达水平（P＜0.01、0.001），降低血清中白细胞介素-6（interleukin-6，IL-6）和

IL-1β 水平（P＜0.01、0.001）。结论  雷公藤红素可抑制 VSMCs 增殖，减轻损伤血管的重塑，其作用机制可能与改善血管

炎症有关。 
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Abstract: Objective  To explore the potential targets and mechanism of celastrol against vascular remodeling through network 

pharmacology and experimental verification. Methods  The targets of celastrol were mined by SwissTargetPrediction, Pharmmapper 

databases, and then the targets related to vascular remodeling were predicted by NCBI Gene, Genecards and OMIM databases. Protein-

protein interaction (PPI) network was constructed to take the common targets of them, visualize and search core targets by Cytoscape 
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3.8.1 software and STRING database. The effects of celastrol on vascular smooth muscle cells (VSMCs) proliferation, levels of pro-

inflammatory cytokines and expressions of core targets were investigated by constructing VSMCs proliferation models in vitro and a 

mouse model with femoral artery strain. Results  A total of 56 targets of celastrol and 737 targets related to vascular remodeling were 

obtained, and 20 cross targets between celastrol and vascular remodeling were obtained. Key targets such as cyclin D1, proto-oncogene 

c-Myc, nucleotide-binding oligomerization domain-like receptor protein 3 (NLRP3) were obtained. In vitro cell experiments showed 

that celastrol significantly inhibited the proliferation of A7r5 cells (P < 0.01), significantly down-regulated the protein expressions of 

cyclin D1, c-Myc, NLRP3 and cystein-asparate protease-1 (Caspase-1) (P < 0.05, 0.01). Animal experiment results showed that 

celastrol significantly inhibited the protein expressions of NLRP3 and Caspase-1 in femoral artery of mice with femoral artery strain 

(P < 0.01, 0.001), decreased the levels of interleukin-6 (IL-6) and IL-1β in serum (P < 0.01, 0.001). Conclusion  Celastrol can inhibit 

the proliferation of VSMCs and reduce the remodeling of injured vessels, and its mechanism may be related to the amelioration of 

vascular inflammation. 

Key words: celastrol; vascular remodeling; network pharmacology; proliferation; inflammation 

心血管疾病位居各种疾病死亡率之首，并且仍

然处于上升的趋势[1]。经皮冠状动脉介入治疗、支架

植入和搭桥手术等，在心血管疾病治疗中得到了广

泛应用，但术后再狭窄仍然是最突出的临床问题[2]。

血管重塑是指因损伤而引起血管壁结构和功能的异

常变化，是动脉粥样硬化、高血压、肺动脉高压等

疾病的主要病理改变 [3]。其中血管平滑肌细胞

（vascular smooth muscle cells，VSMCs）异常增殖导

致的内膜增生在血管重塑发病过程中起着关键作

用。因此，有效抑制 VSMCs 增殖是防止血管再狭

窄发生的关键途径。目前，临床上用于防止血管再

狭窄的药物，主要有抗增殖药物紫杉醇、西罗莫司

等，但由于内皮细胞毒性导致患者血管愈合不佳及

预后不良[4]。 

雷公藤红素是从雷公藤 Tripterygium wilfordii 

Hook. f.根皮中分离出的五环三萜类化合物，具有祛

风除湿、活血通络、消肿止痛的功效。现代药理学

研究表明，雷公藤红素具有抗炎、抗氧化、抑制细

胞增殖、诱导细胞凋亡和自噬的作用，可用于治疗

肿瘤、炎性相关疾病[5]。研究发现，雷公藤红素可显

著抑制 VSMCs 增殖，在冠心病及再狭窄中具有潜

在应用价值[6]。课题组前期研究也证实雷公藤红素

通过激活无翅型 MMTV 整合位点家族成员 5a

（wingless-type MMTV integration site family member 

5a，Wnt5a）/蛋白激酶 C（protein kinase C，PKC）/ 

雷帕霉素靶蛋白（mammalian target of rapamycin，

mTOR）信号通路促进 VSMCs 自噬，抑制 VSMCs

增殖，从而改善内膜增生，在抗动脉粥样硬化过程

中发挥重要作用[7]。然而，目前关于雷公藤红素在

血管重塑中的研究仍处于初级阶段，其潜在靶点及

药理学作用机制有待进一步阐明。 

网络药理学是一种基于系统生物学理论将药物

与疾病相关靶点联系起来，初步预测药物作用机制

的新型药物研发模式[8]。克服了以往“一个药物、一

个靶点、一种疾病”传统药物研究范式，通过多靶

点和多途径的方式阐明药物治疗疾病的潜在机制。

对于中药成分作用机制的研究、开发及应用开辟了

新道路[9]。目前，尚无雷公藤红素抗血管重塑的网

络药理学相关研究。本研究拟通过网络药理学初步

预测药物作用靶点，进而通过体内外实验对相关靶

点进行验证，以期为雷公藤红素抗血管重塑的机制

研究提供新思路。 

1  材料 

1.1  动物 

SPF 级雄性 C57BL/6 小鼠，6～8 周龄，体质量

（20±2）g，购自湖南斯莱克景达实验动物有限公司，

许可证号 ZS-202007280005。动物饲养于湖南中医

药大学实验动物房，温度 25 ℃，相对湿度（50±

20）%，适应性饲养 3 d。动物实验经湖南中医药大

学实验动物伦理委员会批准（批准号 LLBH-

202007220002）。 

1.2  细胞 

大鼠胸大动脉平滑肌 A7r5 细胞购自中国科学

院细胞库。 

1.3  药品与试剂 

雷公藤红素（批号 C0869，质量分数≥98%）、

二甲基亚砜（dimethyl sulfoxide，DMSO，批号

D2650）购自美国 Sigma 公司；血小板衍生生长因

子-BB（platelet-derived growth factor-BB，PDGF-BB，

批号 315-18）购自美国 PeproTech 公司；DMEM 培

养基（批号 C11995500BT）购自美国 Gibco 公司；

BCA 蛋白定量试剂盒（批号 CW0014）购自北京康
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为世纪生物科技有限公司；EdU 试剂盒（批号

C6017）购自美国 US Everbright 公司；二步法免疫

组化检测试剂盒（批号 PV-9005）购自北京中杉金

桥生物技术有限公司；白细胞介素-1β（interleukin-

1β， IL-1β）、 IL-6 ELISA 试剂盒（批号分别为

ab197742、ab222503）购自英国 Abcam 公司；原癌

基因 c-Myc 抗体（批号 10828-1-AP）、细胞周期蛋

白 D1（cyclin D1）抗体（批号 26939-1-AP）、核苷

酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 3（nucleotide-

binding oligomerization domain-like receptor protein 

3，NLRP3）抗体（批号 19771-1-AP）、半胱氨酸天

冬氨酸蛋白酶 -1 （ cystein-asparate protease-1 ，

Caspase-1）抗体（批号 22915-1-AP）、β-肌动蛋白（β-

actin）抗体（批号 20536-1-AP）、甘油醛-3-磷酸脱

氢酶（glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase，

GAPDH）抗体（批号 10494-1-AP）、HRP 标记的山

羊抗兔二抗（批号 SA00001-2 ）均购自美国

Proteintech 公司。 

1.4  仪器 

DENLEY DRAGON Wellscan MK 型多功能酶

标仪、BB5060 型 CO2 培养箱、ST8R 型高速冷冻离

心机（美国 Thermo Fisher Scientific 公司）；蛋白电

泳系统（美国 Bio-Rad 公司）；CKX41 型倒置显微

镜（日本 Olympus 公司）；5200 型荧光及化学发光

成像系统（上海天能有限公司）。 

2  方法 

2.1  网络药理学分析 

2.1.1  雷公藤红素靶点和血管重塑靶点的预测  

通过 PubChem（https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/）

数据库采集雷公藤红素的三维结构并将其导入

SwissTargetPrediction （ http://www.swisstarget 

prediction.ch/）和 PharmMapper（http://www.lilab-

ecust.cn/pharmmapper/）数据库，预测雷公藤红素可

能作用的靶点；以“vascular remodeling”为关键词

通过 NCBI Gene（https://www.ncbi.nlm.nih.gov/）、

OMIM（https://omim.org/）、GeneCards（https://www. 

genecards.org/）等数据库获取血管重塑相关疾病的

靶点。将雷公藤红素靶点与疾病靶点相互映射，得

到共有靶点。 

2.1.2  “雷公藤红素-共有靶点-血管重塑”网络构建

及关键靶点获取   将共有靶点导入 STRING

（https://STRING-db.org），物种选择“Homo sapiens”，

得到蛋白质 -蛋白质相互作用（ protein-protein 

interaction，PPI）网络。将 PPI 网络导入 Cytoscape 

3.8.1 软件进行可视化分析，Network analyzer 计算

度值，获得雷公藤红素治疗血管重塑的关键靶点，

构建“雷公藤红素-共有靶点-血管重塑”网络模型，

并对该网络模型进行深度分析。 

2.2  细胞实验 

2.2.1  细胞培养及分组  A7r5 细胞用含 10%胎牛

血清（fetal bovine serum，FBS）、1%青霉素-链霉素

的 DMEM 培养基，在 37 ℃、5% CO2 的培养箱中

培养。设置对照组、模型组（30 ng/mL PDGF-BB）

和雷公藤红素低、中、高剂量组，各给药组在模型

组的基础上，分别给予 1.5、2.0、2.5 μmol/L 雷公藤

红素处理，对照组加入 0.1% DMSO 溶液。 

2.2.2  EdU 法检测雷公藤红素对 PDGF-BB 诱导的

A7r5 细胞增殖的影响  A7r5 细胞经 PBS 洗涤后，

胰酶消化，以 5×103 个/孔接种于 6 孔板中，培养

24 h 使其贴壁。用含 1% FBS 的 DMEM 完全培养基

饥饿 A7r5 细胞 24 h，按“2.2.1”项下方法处理 24 h。

每孔加入 500 µL 完全培养基和 500 µL EdU 工作液

（20 nmol/L），在 37 ℃培养箱中孵育 2 h。弃去培养

基，每孔加入 1 mL 的 4%多聚甲醛，室温放置 15 

min；弃去 4%多聚甲醛，每孔加入 1 mL PBS 洗涤

细胞，洗涤 3 次，每次 3～5 min；弃去 PBS，每孔

加入 1 mL 通透液（含 3% Triton X-100 的 PBS），室

温放置 10～15 min。每孔加入 1 mL PBS 洗涤细胞，

洗涤 2 次，每次 3～5 min；每孔加入 500 µL 的 Click

反应混合物，轻轻摇匀，室温避光放置 30 min；弃

去 Click 反应混合物，每孔加入 1 mL PBS 洗涤细胞

3 次。每孔加入 1 mL 稀释后的 Hoechst 33342，避

光室温孵育 10 min。弃去 Hoechst 33342，加入 1 mL 

PBS 洗涤细胞 3 次，弃去洗涤液。于倒置荧光显微

镜下观察细胞荧光情况。 

2.2.3  Western blotting 检测细胞 cyclin D1、c-Myc、

NLRP3 和 Caspase-1 蛋白表达  收集处理后的细

胞，PBS 洗涤 3 次，使用 RIPA 蛋白裂解液抽提总

蛋白质，采用 BCA 蛋白定量法测定蛋白质浓度。蛋

白样品经 6%～15%十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝

胶电泳，转至 PVDF 膜，加入 5%脱脂牛奶，室温封

闭 3 h；分别加入一抗，4 ℃孵育膜过夜；洗涤后，

加入二抗，室温孵育 2 h。洗涤后采用化学发光试剂

显影，使用 Image-Pro Plus 软件分析条带灰度。 

2.3  动物实验 

2.3.1  动物分组及给药  将 50 只雄性 C57BL/6 小
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鼠按数字表法随机分为对照组、模型组、DMSO 组

和雷公藤红素低、高剂量（1、2 mg/kg）[7]组，每组

10 只，全部小鼠普通饲料喂养 2 周后，进行小鼠股

动脉导丝拉伤实验。DMSO 组小鼠在股动脉手术后

ip 200 μL 溶剂，雷公藤红素低、高剂量组 ig 相应药

物，隔天给药，30 d 后，通过吸入 CO2 的方式处死

小鼠，取损伤的股动脉和血液进行处理和后续检测。 

2.3.2  小鼠股动脉拉伤实验  参照课题组前期研究

造模[7]，3%异氟烷对小鼠进行吸入性麻醉，将小鼠

固定于无菌泡沫板上，手术脱毛膏局部去毛，碘伏

局部消毒，置于显微镜下；高压灭菌的手术剪刀沿

左腿腹股中线剪开皮肤，分离切口处的局部粘膜和

肌肉，找到动脉分支并使其与静脉分离，无菌手术

线结扎远心端。无菌手术线结扎腹股叉大动脉及小

分支，暂时阻止血流。显微手术剪在动脉分支中打

开一个小口，将导丝反复进出一次后撤离导丝并结

扎股动脉。术后将小鼠置于无菌热垫上，苏醒后置

入动物房单笼喂养。 

2.3.3  免疫组化染色检测小鼠股动脉中 NLRP3、

Caspase-1 蛋白表达  取各组小鼠损伤的股动脉，固

定、脱水、透化、包埋后切片。按照二步法免疫组

化检测试剂盒说明，将石蜡切片脱蜡、水化、抗原

修复、阻断、封闭后，滴加一抗于 37 ℃恒温箱中孵

育 2 h，用 PBS 清洗 3 次，每次 3 min。滴加反应增

强液，室温孵育 20 min，PBS 清洗 3 次，每次 3 min。

滴加增强酶标山羊抗小鼠/兔 IgG 聚合物，室温孵育

20 min，PBS 清洗 3 次，每次 3 min，DAB 显色，

苏木素复染，常规脱水、透明、封片，显微镜下观

察、拍照。 

2.3.4  ELISA 检测小鼠血清中炎症因子 IL-1β 和 IL-6

水平  取各组小鼠血清，按照 ELISA 试剂盒说明测

定 IL-1β 和 IL-6 的含量。 

2.4  统计学分析 

采用 GraphPad Prism 8.0.2 软件统计分析，各实

验数据使用 x s 表示，组间比较通过单因素方差分

析或配对 t 检验进行。 

3  结果 

3.1  网络药理学分析 

3.1.1  雷公藤红素靶点和血管重塑靶点的预测  

通过 SwissTargetPrediction 和 PharmMapper 数据库

得到 56 个雷公藤红素相关靶点。通过 NCBI Gene、

OMIM、GeneCards 等数据库删除重复后最终得到血

管重塑 737 个相关靶点。 

3.1.2  “雷公藤红素-血管重塑”共有靶点  通过构

建 Venn 图预测“雷公藤红素-血管重塑”共有靶点。

结果显示，雷公藤红素对应的 56 个靶基因与血管

重塑相关的 737 个靶基因相互映射，得到交集基因

20 个（图 1）。 

3.1.3  “雷公藤红素-血管重塑”交集基因的 PPI 网

络  将获得的 20 个交集基因导入 STRING 数据库，

得到 PPI 网络（图 2），利用 Cytoscape 对交集基因

进行可视化分析（图 3），这 20 个靶基因可能是雷 

 

图 1  “雷公藤红素-血管重塑”交集基因 Venn 图 

Fig. 1  Venn diagram of targets of “celastrol-vascular 

remodeling” 

 

图 2  PPI 网络 

Fig. 2  PPI network 

 

图 3  “雷公藤红素-共有靶点-血管重塑”网络 

Fig. 3  “Celastrol-cross target-vascular remolding” network 

717         20         36 

(92.8%      (2.6%)     (4.7%) 

血管重塑                              雷公藤红素 
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公藤红素抗血管重塑的关键基因。此外，20 个靶蛋

白相互作用，其中相互作用的连接边有 121 条，平

均局部聚类系数 0.86，平均节点度值 12.1（图 4）。

其中，cyclin D1、c-Myc、NLRP3 等蛋白与血管重

塑中 VSMCs 增殖、炎症等生物过程关系密切。 

3.2  细胞实验验证 

3.2.1  雷公藤红素对 PDGF-BB 诱导的 A7r5 细胞增

殖的影响  如图 5 所示，与模型组比较，各给药组增

殖率明显降低（P＜0.01），表明雷公藤红素对 PDGF-

BB 诱导的 A7r5 细胞增殖具有明显的抑制作用。 

3.2.2  雷公藤红素对 PDGF-BB 诱导的A7r5 细胞 c-

Myc 和 cyclin D1 蛋白表达的影响  如图 6 所示，

与模型组比较，雷公藤红素各剂量组 c-Myc 蛋白表 

 

图 4  PPI 网络靶点分析 

Fig. 4  Target analysis of PPI network 

 

与对照组比较：#P＜0.05；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01，图 6、7 同 

#P < 0.05 vs control group; *P < 0.05  **P < 0.01 vs model group, same as below figs. 6, 7 

图 5  雷公藤红素对 PDGF-BB 诱导的 A7r5 细胞增殖的影响 ( x s , n = 3) 

Fig. 5  Effect of celastrol on proliferation of PDGF-BB-induced A7r5 cells ( x s , n = 3)

     

图 6  雷公藤红素对 PDGF-BB 诱导的 A7r5 细胞 c-Myc 和 cyclin D1 蛋白表达的影响 ( x s , n = 3) 

Fig. 6  Effect of celastrol on c-Myc and cyclin D1 protein expressions of PDGF-BB-induced A7r5 cells ( x s , n = 3)

达水平明显降低（P＜0.01），雷公藤红素中、高剂

量组 cyclin D1 蛋白表达水平明显降低（P＜0.01）。 

3.2.3  雷公藤红素对 PDGF-BB 诱导的 A7r5 细胞

NLRP3 和 Caspase-1 蛋白表达的影响  为了进一步

研究雷公藤红素抑制 A7r5 细胞增殖的分子机制，

测定网络药理学预测关键靶点 NLRP3 及其下游

Caspase-1 蛋白表达。如图 7 所示，与模型组比较，

各给药组 NLRP3 和 Caspase-1 蛋白表达水平明显降

低（P＜0.05、0.01）。提示雷公藤红素可通过改善炎

症反应抑制 A7r5 细胞增殖。 
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图 7  雷公藤红素对 PDGF-BB 诱导的 A7r5 细胞 NLRP3 和 Caspase-1 蛋白表达的影响 ( x s , n = 3) 

Fig. 7  Effect of celastrol on NLRP3 and Caspase-1 protein expressions of PDGF-BB-induced A7r5 cells ( x s , n = 3)

3.3  动物实验验证 

3.3.1  雷公藤红素对股动脉拉伤模型小鼠股动脉

NLRP3、Caspase-1 蛋白表达的影响  如图 8 所示，

与 DMSO 组比较，各给药组 NLRP3 和 Caspase-1 蛋

白表达水平明显降低（P＜0.05、0.01、0.001），与

“3.2.3”项下结果一致。 

3.3.2  雷公藤红素对股动脉拉伤模型小鼠血清中

IL-1β 和 IL-6 水平的影响  如图 9 所示，与对照组 

 

 

与对照组比较：#P＜0.05  ##P＜0.01；与 DMSO 组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001，图 9 同 

#P < 0.05  ##P < 0.01 vs control group; *P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs DMSO group, same as below fig. 9 

图 8  雷公藤红素对股动脉拉伤模型小鼠股动脉 NLRP3 和 Caspase-1 蛋白表达的影响 ( x s , n = 3) 

Fig. 8  Effect of celastrol on NLRP3 and Caspase-1 protein expressions in femoral artery of mice with femoral artery strain 

( x s , n = 3)

          

图 9  雷公藤红素对股动脉拉伤模型小鼠血清中 IL-1β 和 IL-6 水平的影响 ( x s , n = 3) 

Fig. 9  Effect of celastrol on levels of IL-1β and IL-6 in serum of mice with femoral artery strain ( x s , n = 3)
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比较，模型组 IL-1β 和 IL-6 水平明显升高（P＜0.05、

0.01）；与 DMSO 组比较，各给药组 IL-1β 和 IL-6

水平明显降低（P＜0.05、0.01、0.001）。 

4  讨论 

本研究通过网络药理学初步预测雷公藤红素抗

血管重塑的作用靶点。最终筛选出 cyclin D1、c-

Myc、NLRP3 等蛋白为雷公藤红素调控血管重塑的

重要靶蛋白。随后采用 VSMCs 增殖模型和股动脉

拉伤小鼠模型作为研究对象，探讨雷公藤红素是否

通过影响细胞增殖和炎症进而调控血管重塑病理进

程。体内外实验验证结果均表明雷公藤红素对

PDGF-BB诱导的VSMCs细胞增殖和股动脉拉伤诱

导的内膜增生具有明显的抑制作用，并呈剂量相关

性。此外，雷公藤红素在体外显著抑制 PDGF-BB 诱

导的 VSMCs 中 c-Myc、cyclin D1 的蛋白表达，与

网络药理学预测结果一致。c-Myc 通常在血管损伤

时被活化，与 VSMCs 异常增殖密切相关[10]。研究

报道，microRNA let-7g 可通过靶向抑制 c-Myc，阻

滞 G0/G1细胞周期，进而抑制缺氧诱导的 VSMCs 增

殖[11]。Cyclin D1 主要参与调控细胞 G1期的进程，

对细胞周期和增殖的调控至关重要。研究表明，白

藜芦醇可通过抑制核转录因子-κB（nuclear factor-

κB，NF-κB）/cyclin D1 通路，抑制 VSMCs 的增殖，

进而改善野百合碱诱导的肺血管重塑及肺动脉高

压[12]。这些结果表明雷公藤红素可通过减少 c-Myc、

cyclin D1 的表达抑制 VSMCs 增殖和血管重塑。 

静脉旁路移植失败率很高的最重要原因——炎

症和内皮细胞损伤促进 VSMCs 快速迁移和增殖导

致内膜增厚[13]。慢性炎症通常伴随着血管生成，炎

症可促进血管重塑性相关疾病的发生发展 [14]。

NLRP3 炎症体是一种参与炎症反应的大分子复合

物，由 NLRP3、凋亡相关斑点样蛋白（apoptosis-

associated speck-like protein，ASC）和 Caspase-1 组

成[15]。NLRP3 激活后，与其衔接子 ASC 形成复合

物，促进前体 Caspase-1 转化为活性 Caspase-1。活

化的 Caspase-1 将前 IL-1β 加工成其成熟形式 IL-

1β，从而触发炎症反应[16]。已有研究通过体内外实

验表明 NLRP3 基因缺失可减轻血管紧张素 II 诱导

的炎症、VSMCs 表型转化、增殖进而缓解血管重塑

进程[17]。反之，激活 NLRP3 炎性小体可促进高血

压患者 VSMCs 表型转化和增殖[18]。在高血压的发

病机制中，Toll 样受体 4（Toll-like receptor 4，TLR4）

通过触发 NLRP3 炎症体介导 VSMCs 增殖[19]。Fan

等[20]研究表明 microRNA-24 的过表达可通过抑制

NLRP3/Caspase-1/IL-1β 信号通路减轻糖尿病血管

重塑。本研究结果表明，雷公藤红素显著抑制了

PDGF-BB诱导的VSMCs模型和小鼠股动脉拉伤模

型中 NLRP3、Caspase-1 表达。此外，ELISA 结果

表明，雷公藤红素显著减少了股动脉拉伤模型小鼠

血清中炎症因子 IL-1β、IL-6 水平。这些结果表明雷

公藤红素可能通过介导炎症反应调节VSMCs增殖，

从而在防止损伤引起的血管重塑中具有明显作用。

总之，NLRP3 可作为干预 VSMCs 炎症和增殖的生

物标志物和潜在的治疗靶点。探讨 VSMCs 增殖和

炎症的关系也有利于为慢性疾病的抗炎和抗血管重

塑治疗提供新的思路和机遇。 

综上，本研究通过网络药理学结合实验验证，

探讨了雷公藤红素对血管重塑的作用及机制。雷公

藤红素可减轻 VSMCs 增殖，这一效应可能与其抗

炎作用相关。本研究拓展了雷公藤红素抗血管重塑

的机制，为血管重塑相关性疾病的治疗和新药研发

提供了一种思路。 
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