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［摘要］目的：应用网络药理学和分子对接技术分析黄精治疗心力衰竭 （HF） 的药效物质及作用机制。

方法：从中药系统药理学数据库与分析平台查找黄精的潜在活性成分及对应靶点，通过 GeneCards 和 OMIM 数

据库获取 HF 相关靶点。将黄精潜在成分靶点与 HF 相关靶点取交集得到黄精治疗 HF 的潜在作用靶点。利用

STRING 数据库构建蛋白质相互作用 （PPI） 网络并筛选核心靶点和主要活性成分。使用 DAVID 数据库对交集

靶点进行基因本体 （GO） 功能和京都基因与基因组百科全书 （KEGG） 通路富集分析。最后使用 AutoDock 
Tools 软件进行分子对接，评估主要活性成分与核心靶点结合活性。结果：筛选得到黄精活性成分 15 个，

黄精治疗HF潜在靶点87个。通过“药物-活性成分-靶点”网络分析得到芹菜素、β-谷甾醇、黄芩素、异甘草

素、薯蓣皂苷等主要活性成分。通过 PPI 网络分析得到蛋白激酶 B1 （AKT1）、肿瘤坏死因子 （TNF）、胰岛

素 （INS）、基质金属蛋白酶 9 （MMP9）、缺氧诱导因子-1α 亚基 （HIF1A）、半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶

3 （CASP3）、B 淋巴细胞瘤-2 （BCL2）、核心靶点为肿瘤蛋白 p53 （TP53）、FOS原癌基因 （FOS）、前列腺素内

过氧化物合酶 2 （PTGS2） 等核心靶点。富集分析发现磷脂酰肌醇 3 激酶-蛋白激酶 B （PI3K-Akt） 信号通路和

缺氧诱导因子-1 （HIF-1） 信号通路与黄精治疗 HF 密切相关。分子对接结果显示黄精主要活性成分与核心靶

点具有较强的结合活性。结论：黄精中的芹菜素、β-谷甾醇、黄芩素、异甘草素、薯蓣皂苷等主要活性成分，

通过作用于 AKT1、TNF、MMP9、HIF1A、CASP3、BCL2等靶点，调控 PI3K-Akt、HIF-1等信号通路发挥治疗

HF的作用。
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Analysis of Pharmacodynamic Substances and Mechanism of Action of Polygonati 
Rhizoma in Treating Heart Failure Based on Network Pharmacology and Molecular 
Docking Technology
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Abstract： Objective： To analyze the pharmacodynamic substances and mechanism of action of Polygonati 
Rhizoma in treating heart failure （HF） using network pharmacology and molecular docking technology. Methods：
Potential active components of Polygonati Rhizoma and their corresponding targets were retrieved from the Traditional 
Chinese Medicine Systems Pharmacology Database and Analysis Platform. HF-related targets were obtained from the 
GeneCards and OMIM databases. The intersection of potential component targets of Polygonati Rhizoma and HF-related 
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心力衰竭（HF）是指由于心脏结构或功能异常导

致心输出量不能满足机体基础代谢需要的一种病理

状态，严重威胁人类健康[1]。当前，HF 主要治疗药

物，如β受体阻滞剂、血管紧张素转换酶抑制剂、肾

素-血管紧张素-醛固酮受体拮抗剂及可溶性鸟苷酸

环化酶刺激剂在一定程度上延缓了病程进展，但是

HF患者死亡率仍然较高。因此，探索新的治疗药物

具有重要的临床意义。中医药在心血管疾病治疗中

具有独特的优势[2]。黄精有益气养阴、健脾润肺、补

肾填精等功效，中医临床常用于治疗虚劳羸弱、肺

燥咳嗽、心悸气短等。现代药理学研究表明，黄精

含有多种活性成分如黄精多糖、黄酮类、皂苷类、

生物碱、木脂素类等，具有抗炎、抗氧化应激、抗

凋亡、保护血管内皮、改善心肌能量代谢等多种药

理作用[3-4]。这些作用与HF的病理机制密切相关，提

示黄精可能在HF的治疗中具有潜在的应用价值。

然而，黄精治疗HF的具体药效成分及作用机制

尚未阐明。传统的研究方法往往局限于单一成分或

单一靶点研究，难以揭示中药多成分、多靶点、多

通路的作用特点。本研究借助网络药理学的方法，

对黄精的活性成分、作用靶点及HF的靶点进行全面

的预测，构建“药物-成分-靶点”网络和蛋白质相

互作用（PPI）网络，并通过富集分析预测主要活性成

分、核心靶点和通路，再利用分子对接技术进一步

验证黄精主要活性成分与核心靶点之间的结合活性，

分析黄精治疗HF的药效物质及作用机制，为临床治

疗HF提供理论依据。

1 资料与方法

1.1 黄精活性成分筛选及作用靶点预测 以“黄精”

为检索词，通过中药系统药理学数据库与分析平

台（TCMSP），设置口服生物利用度（OB）≥20%，类药

性（DL）≥0.1 为筛选条件，筛选出黄精的潜在活性成

分及预测对应靶点。利用 Uniprot 数据库对预测靶点

进行规范化处理，得到黄精潜在活性成分预测靶点。

1.2 HF 相关靶点筛选 以“heart failure”为关键

词，通过GeneCards、OMIM数据库检索获取HF作用

靶点，由于 GeneCards 数据库获得的疾病基因与 HF
相关度值差异较大，取大于相关系数中位数 2倍的基

targets yielded potential targets for Polygonati Rhizoma in treating HF. The STRING database was used to construct a 
protein-protein interaction （PPI） network， from which core targets and major active components were screened. The 
DAVID database was used for Gene Ontology （GO） functional enrichment analysis and Kyoto Encyclopedia of Genes 
and Genomes （KEGG） pathway enrichment analysis of the intersection targets. Finally，AutoDock Tools software was 
employed for molecular docking to evaluate the binding activity of major active components with core targets. Results：
A total of 15 active components of Polygonati Rhizoma and 87 potential targets for treating HF were screened. Network 
analysis of "drug-active components-targets" identified major active components， including apigenin，β -sitosterol，
baicalein， isoliquiritigenin， and dioscin. PPI network analysis identified core targets such as AKT serine/threonine 
kinase 1 （AKT1）， tumor necrosis factor （TNF）， insulin （INS），matrix metalloproteinase 9 （MMP9）， hypoxia-
inducible factor 1-alpha （HIF1A），caspase 3 （CASP3），B-cell lymphoma 2 （BCL2）， tumor protein p53 （TP53），

Fos proto-oncogene （FOS），and prostaglandin-endoperoxide synthase 2 （PTGS2）. Enrichment analysis revealed that 
the phosphatidylinositol 3-kinase-protein kinase B （PI3K-Akt） signaling pathway and the hypoxia-inducible factor-
1 （HIF-1） signaling pathway are closely related to the treatment of HF by Polygonati Rhizoma. Molecular docking 
results showed strong binding activity between the major active components of Polygonati Rhizoma and the core targets. 
Conclusion： The major active components in Polygonati Rhizoma， such as apigenin， β -sitosterol， baicalein，
isoliquiritigenin， and dioscin， exert therapeutic effects on HF by acting on targets including AKT1，TNF，MMP9，
HIF1A，CASP3，and BCL2，thereby regulating signaling pathways such as PI3K-Akt and HIF-1.

Keywords：Heart failure；Polygonati Rhizoma；Network pharmacology；Molecular docking；Pharmacodynamic 
substances；Mechanism of action
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因为目标基因，并将所有靶点汇总删除重复靶点，

最终获得HF相关靶点。

1.3 黄精治疗HF靶点筛选及“药物-活性成分-靶
点”网络构建 将获得的黄精潜在活性成分预测靶

点与 HF相关靶点导入在线平台 Venny 2.1.0，绘制韦

恩图，获得交集靶点作为黄精治疗 HF 的潜在靶点。

将黄精活性成分与交集靶点网络信息导入Cytoscape3.9.1，
构建“药物-活性成分-靶点”可视化网络分析图，

使用 Network Analyzer 分析根据 Degree 值，筛选出黄

精治疗HF的主要活性成分。

1.4 PPI网络构建和核心靶点获取 利用 STRING数

据库，将“1.3”获得的交集靶点构建靶点网络，限

定物种设置为人类，最低要求交互得分设为 0.4，其

余参数保持默认设置，获得 PPI 网络图。下载保存

TSV 格式文件，并将其导入 Cytoscape3.9.1 软件进行

可视化分析，使用 cytoHubba插件中的MCC算法，对

分子靶点的重要性进行评估，筛选出PPI排名前10的

靶点作为核心靶点。

1.5 富集分析 采用 DAVID 数据库对黄精治疗 HF
的潜在靶点进行基因本体（GO）功能和京都基因与基

因组百科全书（KEGG）通路富集分析。GO 分析包括

分子功能（MF）、细胞成分（CC）和生物过程（BP）。结

果使用微生信在线平台绘制 GO 分析气泡图和 KEGG
通路富集分析条形图。

1.6 分子对接验证 选择 1.4中筛选的核心靶点作为

受体分别与 1.3中确定的主要活性成分作为配体进行

分子对接。通过 PDB 数据库获取核心靶点的蛋白结

构，使用软件 PyMOL 3.1.3.1 进行去除水分子和小分

子配体处理，并保存为 pdb格式。根据主要活性成分

名称和 CAS号从 PubChem数据库搜索下载 3D结构的

SDF文件，使用OpenBabel3.1.1软件转换为 pdb格式。

使用 AutoDockTools 1.5.7 对 pdb 格式的蛋白分子和小

分子进行加氢并保存为 pdbqt文件，设置对接盒子和

参数进行分子对接。分子对接结合能可用于评估配

体与受体的结合活性。当结合能＜-5.0 kcal/mol时配

体与受体结合活性较好，当结合能＜-7.0 kcal/mol时
二者结合活性强烈，分子间结合能越低，提示对接

结合强度越好[5]。

2 结果

2.1 黄精活性成分及预测靶点 从TCMSP数据库检

索到黄精活性成分 25 个，经 ADME 筛选及去除无靶

点成分最终获得有效活性成分 15 个，见表 1。从

TCMSP 数据库获取活性成分作用靶点，与 UniProt数
据库进行靶基因匹配，去重得到黄精预测靶点

134个。

表1 黄精有效活性成分

序号

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15

Mol 编号

MOL001789
MOL001792
MOL002714
MOL002959
MOL000357
MOL000358
MOL000359
MOL000436
MOL004941
MOL000546
MOL006331
MOL000008
MOL009755
MOL009763
MOL009765

活性成分

异甘草素

（2S）-7-羟基-2-（4-羟苯基） 苯并二氢吡
喃-4-酮 
黄芩素

3'-甲氧基大豆苷元

西托糖苷

β-谷甾醇

谷甾醇

（Z）-1-（2，4-二羟苯基）-3-（4-羟苯基）丙-2-烯-1-酮
（2R）-7-羟基-2-（4-羟苯基） 苯并二氢吡
喃-4-酮
薯蓣皂苷

4'，5-二羟基黄酮

芹菜素

2-吖啶羧酸

（+）-丁香树脂醇-O-beta-D-葡萄糖苷 
（Z）-nonadec-6-enoic acid

OB（%）

85.32
32.76
33.52
48.57
20.63
36.91
36.91
87.51
71.12
80.88
48.55
23.06
72.86
43.35
31.88

DL
0.15
0.18
0.21
0.24
0.62
0.75
0.75
0.15
0.18
0.81
0.19
0.21
0.16
0.77
0.17

2.2 HF预测靶点 从 GeneCards 和 OMIM 数据库检

索分别获得HF相关靶点 3 771个和 673个，汇总疾病

数据库所得基因去重后共获得4 211个HF预测靶点。

2.3 黄精治疗HF潜在靶点及主要活性成分 将黄

精活性成分预测靶点与 HF 预测靶点输入在线平台

Venny 2.1.0，获得交集靶点 87 个，绘制韦恩图，见

图 1。将 15 个活性成分与 87 个交集靶点构建网络文

件并导入 Cytoscape 3.9.1 软件，构建“黄精-活性成

分-靶点”网络，进一步获得黄精活性成分与 HF 相

关靶点之间的关系。该网络图由 103个节点和 195条

边组成，见图 2。活性成分Degree值越大，与交集靶

点关联度越高，表示化合物发挥治疗作用的可能性

越大。Degree值排名前 5位的活性成分为芹菜素、β-
谷甾醇、黄芩素、异甘草素、薯蓣皂苷，即为黄精

治疗HF的主要活性成分。

2.4 PPI网络 将 87个黄精治疗HF的潜在靶点导入

STRING 数据库，构建 PPI网络。该网络包含 87个节

点和 2 606条边。节点代表蛋白质，边缘代表蛋白质
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之间的相互作用。使用 Cytoscape 3.9.1 软件进行 PPI
网络分析。所有目标按照度值成圈排列，度值越大，

颜色越深，在 PPI 网络中越重要，见图 3A。此外，

使用 Cytoscape 3.9.1 软件中的 cytoHubba 插件分析核

心靶点，前 10位核心靶点是蛋白激酶B1（AKT1）、肿

瘤坏死因子（TNF）、胰岛素（INS）、基质金属蛋白酶

9（MMP9）、缺氧诱导因子-1α亚基（HIF1A）、半胱氨

酸 天 冬 氨 酸 蛋 白 酶 3（CASP3）、 B 淋 巴 细 胞 瘤

-2（BCL2）、 肿 瘤 蛋 白 p53（TP53）、 FOS 原 癌 基

因（FOS）和前列腺素内过氧化物合酶 2（PTGS2），见

图3B。

黄精 HF

47 87 4 124

图1 黄精治疗心力衰竭（HF）的潜在作用靶点韦恩图

图2 黄精治疗心力衰竭（HF）的“药物-活性成分-靶点”网络图

图3 黄精治疗心力衰竭（HF）的潜在靶点蛋白互作网络（A）及关键靶点网络（B）

A B

·· 181



新中医　2026年5月第58卷第9期

NEW CHINESE MEDICINE May　2026 Vol.58 No.9
2.5 富集分析结果 GO分析获得 744个条目，其中

BP 556个条目，CC 70个条目，MF 118个条目。选择

各类别前 10个条目进行可视化，见图 4A。BP主要涉

及对外源性刺激的反应、基因表达的正调控、凋亡

过程的负调控、对缺氧的反应等；CC可能与细胞膜、

细胞核、细胞质、细胞外间隙、线粒体外膜等有关；

MF 可能与蛋白合成、酶结合、血红素结合等相关。

KEGG分析得到 159条信号通路，主要富集于癌症通

路、磷脂酰肌醇 3激酶-蛋白激酶（PI3K-Akt）信号通

路、脂质和动脉粥样硬化通路、卡波西肉瘤相关疱

疹病毒感染、缺氧诱导因子-1（HIF-1）信号通路等，

取前20条信号通路可视化，见图4B。

图4 黄精治疗心力衰竭（HF）的GO功能富集分析（A）和KEGG通路富集分析（B）

A B

-log10（P值）

-log10（P值）

2.6 分子对接结果 见表 2。5 个主要活性成分（芹

菜素、β-谷甾醇、黄芩素、异甘草素、薯蓣皂苷）与

10 个核心靶点（AKT1、TNF、INS、MMP9、HIF1A、

CASP3、BCL2、TP53、FOS、PTGS2）的分子对接结

合 能 均 ＜0 kcal/mol。 β - 谷 甾 醇 与 AKT1、 BCL2、
TNF、 PTGS2、 MMP9，薯蓣皂苷与 AKT1、 BCL2、
TNF、MMP9、CASP3、TP53、PTGS2，芹菜素、黄芩

素、异甘草素与MMP9的对接结合能均＜-7 kcal/mol，
具有较强烈的结合活性。部分分子对接构象图

见图5。
3 讨论

本研究基于网络药理学筛选出芹菜素、β-谷甾

醇、黄芩素、异甘草素、薯蓣皂苷可能为黄精干预

HF的主要活性成分。其中芹菜素作为黄酮类化合物，

可通过清除自由基、调节氧化应激及抑制炎症反应，

改善心肌细胞微环境并减少凋亡，进而改善心肌损

伤[6-8]。β-谷甾醇可抑制脂质沉积和血管平滑肌细胞

的表型转化，延缓动脉粥样硬化进程，同时通过恢

复红细胞膜的流动性和促进线粒体功能，减轻缺氧

诱导的心肌损伤[9-10]。黄芩素可有效降低 Akt 信号通

路抑制炎症与氧化应激反应[11-13]，从而抑制心肌细胞

凋亡。另有研究发现黄芩素通过维持线粒体动态平

衡及缓解内质网应激，减少心肌细胞凋亡来防治

表2 黄精治疗心力衰竭（HF）主要活性成分与
     核心靶点的分子对接结合能       kcal/mol

核心靶点

AKT1
TNF
INS
MMP9
HIF1A
CASP3
BCL2
TP53
FOS
PTGS2

主要活性成分

异甘草素

-5.03
-5.52
-5.33
-8.45
-4.80
-4.65
-4.73
-4.25
-3.31
-5.60

黄芩素

-4.69
-5.24
-4.80
-7.61
-4.26
-4.06
-5.44
-4.26
-3.66
-6.75

β-谷甾醇

-7.50
-9.79
-5.45
-8.57
-5.89
-6.84
-8.10
-6.62
-4.80
-7.25

薯蓣皂苷

-8.46
-9.73
-6.50

-10.28
-5.66
-7.39
-7.52
-7.33
-5.45
-8.62

芹菜素

-4.96
-5.09
-4.79
-7.79
-4.46
-6.18
-5.26
-4.34
-3.53
-5.64
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HF[14]。异甘草素通过下调 IL-1、IL-6 和 TNF-α 等促

炎因子表达，抑制炎症反应，从而改善心肌损伤[15]。

异甘草素还可通过调节 PI3K/AKT/核因子 E2 相关因

子 2（Nrf2）/动力相关蛋白 1（Drp1）/GATA 结合蛋白

4（GATA-4）信号通路，增强抗氧化能力，抑制线粒

体失衡，对抗阿霉素诱导引起的心脏组织损伤和心

肌损伤[16]。薯蓣皂苷则通过调节 NF-κB 及氧化应激

通路，有效拮抗化疗药物所致的心脏毒性[17-18]。

基于 PPI 网络分析识别得出 AKT1、TNF、INS、
MMP9、HIF1A、CASP3、BCL2、TP53、FOS和PTGS2
为黄精治疗HF的核心靶点。其中 INS、AKT1、BCL2、
TP53 共同参与 PI3K-Akt 通路调控；AKT1、BCL2、
INS、HIF1A为HIF-1通路上的重要调控靶点。AKT1
是调控心肌细胞存活、能量代谢及心肌重构的关键

信号分子，在心肌组织中广泛表达，可维持心肌细

胞存活，抑制细胞凋亡，减轻心肌损伤，改善心肌

功能，延缓 HF 进展[19]。TNF 可通过调节一氧化氮代

谢间接减弱心肌收缩力，其靶向 TNF-α 信号通路抑

制炎症反应，改善心功能恶化[20]。抗凋亡因子 BCL2
通过维持线粒体稳态拮抗心肌细胞程序性死亡，其

表达上调与延缓心衰进程密切相关[20]。INS信号紊乱

与心肌能量代谢失衡及胰岛素抵抗性重构存在显著

关联。MMP9 通过降解心肌胶原基质参与纤维化进

程，靶向抑制 MMP9能有效调控心肌胶原基质重塑，

改善心功能[21]。HIF1A通过调节血管生成与能量代谢

适应缺氧环境，可优化心肌能量供应[22]。CASP3的异

常激活可加速心肌细胞程序性死亡，加重心功能恶

化。抑制其活性可减少心肌细胞凋亡，显著增强心

脏保护效应，如黄芪提取物（含黄酮类成分）通过调

控 Caspase家族蛋白活性，显示出抗凋亡和心脏保护

作用[23]。TP53 蛋白在 DNA 损伤条件下触发心肌细胞

凋亡，抑制或敲除心肌细胞 TP53能减轻线粒体氧化

应激损伤、抑制细胞凋亡，进而保护心肌结构与收

缩功能[24]。FOS 参与心肌细胞应激反应，是 HF 的关

键促病因子，抑制或下调 FOS 表达可有效缓解病理

性心脏重构，从而抑制HF的发生与发展[25]。

KEGG 富集分析表明，黄精干预 HF 涉及多个通

路，其中PI3K-Akt与HIF-1信号通路在抗HF进程中

发挥核心作用。PI3K-Akt 信号通路作为细胞周期关

键调控通路[26]，参与了细胞代谢、增殖、存活、生长

和血管生成等[27-28]，其活化磷酸化后介导AKT，后者

作为核心下游效应分子调控细胞增殖、炎症反应及

抑制心肌细胞凋亡进程。AKT1通过拮抗NF-κB等炎

症通路，减少心肌炎症浸润，延缓 HF 进展[29]；同时

下调 TNF-α、TGF-β 等促纤维细胞因子表达，延缓

心肌纤维化进程[30]。在缺氧环境中，该通路过磷酸化

Caspase9，阻断凋亡程序，并抑制 IL-6等炎症因子释

放，显著改善心脏重塑[29，31]。HIF-1 信号通路是细胞

感知和适应缺氧环境的核心机制，涉及功能及基因调

控、代谢适应及疾病进展等方面[22，31]。HIF-1 复合体

作为缺氧信号转导的核心转录因子，由 HIF-1α 和

HIF-1β亚基构成[31]。在缺氧环境中，HIF-1α的羟化

修饰减弱，避免了冯希佩尔-林道蛋白（VHL）的识别和

降解，HIF-1α得以稳定并积累，与HIF-1β结合形成

活性的HIF-1复合物并进入细胞核，启动靶基因转录

程序以激活血管内皮生长因子（VEGF）促进心肌血管

新生，改善缺血区域灌注；上调糖酵解关键酶（如己

糖激酶）表达，提高无氧代谢产能效率；调控凋亡相

关基因，减少心肌细胞死亡[22，31]。

综上，本研究借助网络药理学和分子对接技术，

分析黄精可通过芹菜素、β-谷甾醇、黄芩素、异甘

草素、薯蓣皂苷等主要活性成分，作用于 AKT1、
TNF、MMP9、HIF1A、CASP3、BCL2 等核心靶点，

调节 PI3K-Akt、HIF-1 等信号通路，从而在治疗 HF
中呈现抑制炎症、拮抗氧化应激损伤、延缓纤维化

进程及调控心肌细胞凋亡稳态等作用。
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